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Patsientide hinnangud oma tervisele
krooniliste haiguste korral

Taavi Lai’, Riipa Kallikorm?, Ri_i.na Salupere?, Raul-Allan Kiivet' - 'Tartu Ulikooli tervishoiu
instituut, 2Tartu Ulikooli sisekliinik, TU Kliinikumi sisekliinik

SF-36, kisitlus, elukvaliteet, krooniline haigus

Arstiteadus Eestis on jatkuvalt muutuste teel,
vottes omaks Gha uusi arusaamu ning
meetodeid. Siiani on enim tdhelepanu péératud
ravitaktikale ning erinevate diagnostika- ja
ravimeetodite meditsiinilise efektiivsuse
hindamisele. Toestatud efektiivsus on esimeseks
ja peamiseks kriteeriumiks, mille alusel saab
teha otsuseid erinevate raviviiside valikul, ning
elujouline arstiabi saab rajaneda ainult
toenduspdohisele arstiteadusele {evidence-
based medicine). Piirdudes ravimeetodite
hindamisel vaid objektiivsete kriteeriumitega
patsientide elutalitluse jalgimisel, jddvad
subjektiivsed

eelistused ning ainult nende endi poolt

tagaplaanile patsientide
tajutavad muutused oma seisundis.

Paaril viimasel aastakimnel on vdlja
tootatud ja eeskdtt arstiteaduslikus uurimistdds
kasutusele voetud terve rida kisimustikke ja
skaalasid, mis véimaldavad hinnata pcfsientide
tervisega seotud elukvaliteeti tervikuna ning
erinevaid komponente patsientide hinnangutes
oma tervisele ja toimetulekule. PShijoontes
jagunevad need kisimustikud tldisteks ja
haigusspetsiifilisteks (1). Lisades objektiivsele
kliinilisele pildile patsiendi haigusest tema
hinnangu tervisega seotud elukvaliteedile,
taienevad meie arusaamad pdetava haiguse
tadhendusest patsiendile ja véimalused méista,
millist elukvaliteedi komponenti iks vai teine
raviviis suudab méjutada.

Haiguse- ja  seisundispetsiifilised
kisimustikud iseloomustavad detailselt sellele

seisundile iseloomulikke vaevusi ning on
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sobilikud eelksige haigusjuhtude ja -episoodide
raskuse eristamiseks ning patsientide tapsemaks
jalgimiseks. Sellised kisimustikud on naiteks
Asthma Quality of Life Questionnaire ja Arthritis
(259311

Uldtervislikku seisundit hinnates saab patsiendi

Impact Measurement Scales
probleemidest ilevaatlikuma pildi, samuti saab
vorrelda erinevate haigustega patsientide ning
ravimeetodite kaugtagajdrgi. See véimaldab
kasutada neid kissimustikke tervishoiudkonoomi-
listes teadusuuringutes ning tervishoiuteenuste
vordlemisel ja planeerimisel (4, 5). Sellised
kisimustikud on naiteks Medical Outcomes
Study Short Form-36 (SF-36) ja FuroQol (6, 7).
Nende kisimustike eripdraks on vétta arvesse
toimetulekut igapdevaste toimingute ja
sotsiaalsete rollidega, toimetulek aga madrab
patsiendi seisukohalt haigusliku seisundi
koguméju tema elukvaliteedile.

K&esoleva t66 eesmdrgiks on kirjeldada SF-
36 kisimustiku abil krooniliste haiguste méju
Eesti patsiendi tervisehinnangule, vérreldes
patsientide ja Gldrahvastiku hinnangut tervisega

seotud elukvaliteedile.

Materjal ja meetodid

Uuringus kasutatud SF-36 (7The RAND 36-Item
Health Survey Version 1.0) on ks levinumaid
uldtervisliku seisundi hindamise kisimustikest
maailmas (8). Tervislik seisund on SF-36
kusimustikus jaotatud kaheksaks valdkonnaks:
kehaline seisund (10 kisimust), kehalised
piirangud igapéevaelus (4 kisimust),
emotsionaalsed piirangud igapdevaelus (3




Tabel 'IKuslmushku saanud ja tagastanud isikute arv ja keskmine vanus

Saadetud Tagastatud
Haigus Inimeste  Keskmine Inimeste  Keskmine Vastanud
arv vanus arv vanus %
Pdletikuline soolehaigus 77 47,4 54 45,8 70,1
Reaktiivne artriit 157 42,3 99 41,8 63,7
Reumatoidartriit 104 49,0 77 49,3 72,8
1 vGi Il astme hiipertooniatobi 287 51,4 159 53,3 56,4
S'(t:;g:k:r’éi:eskm'se asKiisega 180 58,6 114 59,6 65,0
Esmane infarkt 98 55,3 57 55,5 60,2
Kerge voi keskmise raskusega astma 271 46,0 168 472 62,4
Kokku 1174 49,9 728 50,5 62,9

kisimust), energia ja vasimus (4 kisimust),
vaimne heaolu (5 kisimust), sotsiaalne
toimetulek (2 kisimust), valu (2 kisimust) ning
uldtervislik seisund (5 kisimust). Neile on
lisatud kiusimus hetke tervisliku seisundi kohta
vérreldes viimase aastaga. Igale kisimusele
vastates saab valida erineva kaaluga
vastusevariantide vahel. Véimalike vastuste arv
ulatub jah/ei-vastustest kuni kuue vastuse-
variandiga kisimusteni. Vastused igale
kisimusele esitatakse 100 palli skaalas,
kusjuures suurem arv nditab paremat tervislikku
seisundit. Seda jaotust véib kasitleda ka
protsentskaalana, milles patsiendi hinnang on
osa parimast véimalikust tulemusest. Valdkonda
iseloomustavaks vadrtuseks patsiendi jaoks on
keskmine kaigi selle valdkonna kisimuste
vastustest (?).

Uuringus osalejad valiti haiguslugude pohijal
isikute seast, kes olid seitsme erineva haiguse
t5tu 1998. a ravil viibinud SA Tartu Ulikooli
Kliinikumi sisekliinikus, kardioloogiakliinikus ja
kopsukliinikus. Valikukriteeriumiteks olid varem
diagnoositud krooniline haigus, raskete
kaasuvate haiguste puudumine ning teadaolev
postiaadress. Neile tingimustele vastas 1174
isikut, kelle jaotus haiguse ja vanuse jargi ning
vastanute suhtarv on esitatud tabelis 1.
Kisimustikud postitati 2000. a jaanuaris.
Kaaskirjas selgitati uuringu eesmdrke,
teostamist ja oodatavaid tulemusi ning paluti

kisimustiku saaja ndusolekut uvuringust

osavotuks. Lisati margistatud ja aadressiga
varustatud Umbrik tdidetud kisimustiku
tagastamiseks. Uuringu tegemise oli eelnevalt
heaks kiitnud Tartu Ulikooli inimuuringute eetika
komitee.

Kirjeldatud viisil saadud haiguspuhuse
enesehinnangu tulemusi vorreldi 1998. a tehtud
Eesti

tulemustega. Uldpopulatsiooni uuring oli tehtud

Uldrahvastiku kisitluse keskmiste

Tartu ja seda Umbritsevate maakondade elanike
juhuvalimi kissitlusena, vuritute soolis-vanuseline
Eesti
Uldrahvastiku valimi suuruseks oli 1000 inimest,
taidetud kisimustikud tagastas 44,6%.

Uldrahvastiku kisimustikule vastanute seas oli

koosseis vastas rahvastikule.

37% mehi ja 63% naisi, kelle keskmine vanus ol
vastavalt 46 ja 48 aastat.

Statistiliselt oluliste erinevuste hindamiseks
haiguste vahel ja vérdlemiseks Gldrahvastiku
tervisehinnangutega kasutati Tukey testi.
Statistiliselt oluliseks peeti erinevust, kus
0,05

olulisuse nivoo oli madalam kui

(p<0,05).

Tulemused ja arutelu

Taidetud kisimustikke tagastati 728 (62,9%).
Kisimustiku tagastanute vanuseline ja sooline
jaotus oli sarnane kisimustiku saanute omaga
ksigi seitsme haiguse korral (vt tabel 1): seda
naitavad p-vadrtused vahemikus 0,98 ja 0,08.

llmnes, et haigustepuhune tervisehinnang
erineb Uldpopulatsiooni omast. Rahvastiku
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Tabel 2. SF-36 tulemused valdkonniti (keskmine ja 95% usalduspiirid)

Haigus Kehaline Kehalised Emotsionaal- Energia ja Vaimne Sotsiaalne Valu Uldtervislik  Tervisliku
seisund piirangud sed visimus heaolu  toimetulek seisund seisundi
igapaevaelus  piirangud muutus
igapaevaelus
Uldpopulatsioon 78,8 715 68,4 54,3 64,1 73,6 72,8 50,1 50,2
(76,4-81,2)  (68,0-75,1) (64,9-71,8) (52,3-56,4) (62,0-66,2) (71,3-76,0) (70,4-75,3) (48,1-52,2) (48,9-51,5)
Poletikuline 77,0 58,9 56,8 46,8 65,5 65,2 65,0 40,1* 58,2
soolehaigus (70,7-83,3)  (44,6-672) (45,5-68,1) (41,5-52,1) (60,9-70,0) (57,9-72,5) (58,0-72,0) (35,0-45,2) (50,9-65,4)
Reaktiivne artriit 68,6* 46,7* 44,7* 41,7 60,1 60,0* 50,9* 36,4 53,3
163,9-73,4)  (38,5-54,9) (36,5-52,8) [38,2-45,2) (56,5-63,8) (54,8-65,2) (45,9-559) (33,0-39,7) (47,8-58,7)
Reumatoidartriit 56,58 B 41,4* 41,8* 59,0 56,0% 44,9* 32,8* 41,6
(50,2-62,8) (28,8-46,6) (31,5-51,3) (37,5-46,2) (54,4-63,6) (49,8-62,2) (39,6-50,2) (28,4-372) (35,8-473)
| voi Il astme 70,9* 53,1k 50,0* 45,2* 61,0 66,0% 63,4 41,4* 52,0
hiipertooniatabi (673-74,6)  (46,4-59,8) (43,4-56,6) (42,2-48,2) (58,0-64,1) (62,1-69,9) (59,5-67,4) (38,5-44,4) (48,5-555)
Kerge voi keskmise 581* 355" 47,1 42,0* 58,8 65,9* 55,35 36,8* 49,6
raskusega (50,8-65,4)  (24,0-470) (35,6-58,6) (37,3-46,7) (52,9-647) (58,6-73,2) (48,0-62,7) (31,5-42,1) [41,9-573)
stenokardia
Esmane infarkt 58,7* 36,8* 44,8* 45,4* 61,8 63,7 54,9 34,4* 45,0
(54,2-63,3) (28,8-44,9) (36,3-53,2) (42,0-48,8) (58,1-65,4) (58,9-68,5) (50,2-59,6) (30,9-37,9) (40,4-49,6)
Kerge voi keskmise 68,4 54,8* 51,8* 46,6 63,7 65,6 64,6* 4].3* 44,7
raskusega astma (64,4-72,4)  (48,1-61,6) (453-58,3) (43,7-49,5) (60,6-66,9) [61,4-69,8) (60,4-68,8) (38,1-44,5) (41,1-48,2)
* - oluline erinevus rahvastiku keskmisest (p<0,05)
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Joonis 1. Haiguspuhuste tervisehinnangute vordlus ilrahvastikv vuringu tulemustega.
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Joonis 2. Haiguspuhuste tervisehinnangute vordlus ilrahvastiku vuringu tulemustega.

keskmisega vérreldes olid haigetel ilekaalus
madalamad tervisehinnangud ja see oli ka
statistiliselt oluline erinevus (p < 0,05). Haigete
kisitluse tulemused ja vérdlus
populatsiooniuuringuga on esitatud tabelis 2
ning joonisel 1 ja 2. Kui aga péletikuline
soolehaigus vélja arvata, ei ilmnenud meie
uuringus erinevate haiguste korral viga olulisi
erisusi patsientide tervisega seotud
enesehinnangutes.

Fuusilise tervise, fuusilisest tervisest ja
emotsionaalsest seisundist tingitud igapdevaelu
piirangute, energia ja vasimuse ning valu korral
olid k&igi haiguste (v.a péletikuline soolehaigus)
puhul tulemused statistiliselt olulisel madral
halvemad rahvastiku keskmisest. Seevastu
vaimse heaolu valdkonnas ei erinenud thegi
haiguse korral haiguspuhused hinnangud
rahvastiku omast olulisel mdadaral. Erisuse
puudumine v5ib olla tingitud sellest, et vaimne

heaolu oli juba oldpopulatsioonis theks

madalamalt hinnatud valdkonnaks.

Sotsiaalse toimetuleku valdkonnas olid
olulised erinevused reumatoidartriidi, reaktiivse
artriidi, hUperfoonia, stenokardia ja astma
korral. Et reumatoidartriidi-, reaktiivse artriidi
ja steno-kardiahaiged olid enim vaevusi
tunnistanud mitmes valdkonnas, on selge, et ka
uldiselt hindavad nad oma tervist teistest
haigetest halvemaks. Uldtervislik seisund oli
kéigi hqiguste puhu\ oluliselt halvenenud.
Uldtervisliku seisundi hindamisel ilmnes ka
péletikulise soolehaiguse ainus statistiliselt
oluline erinevus ildrahvastikust.

Psletikulise soolehaiguse korral antud
killaltki hea hinnang haigete tervisele on osalt
seletatav vuringurihma véiksusega. Samuti
tuleb arvesse vétta rohuasetust liikumispuude
hindamisele SF-36 lesehituses. Lilkumispuue on
péletikulise soolehaiguse, aga ka astma puhul
hiliskomplikatsioon, mis adekvaatse ravi korral
ei pruugi ilmneda. On vaimalik, et poletikulise
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Tabel 3. Keskmised fervisehinnangud kolmes vuringus reumatoidartriidi korral

i Eesti
i 1 233!';1:2:1?0 1) 1030 :aosra:ﬁ (10) 77 patsienti
Kehaline seisund 31 50 56
E::r:;f; ?;Il:eéivaelus = = >
Energia ja vasimus 39 40 42
Vaimne heaolu 69 70 59,
Sotsiaalne toimetulek 54 66 56
Valu 37 43 45
Uldtervislik seisund 44 43 33

soolehaigusega kisitletud ja astmahaiged said
vuringuperioodil adekvaatset ravi ning
hindasid oma tervist sel péhjusel suhteliselt
paremaks.

Vorreldes eelmise aasta seisundiga hindasid
reumatoidartriidi- ja csfmahciged oma praegust
tervislikku seisundit Gldpopulatsiooniga
vérreldes statistiliselt olulisel maaral
halvemaks.

Siinkohal on sobilik tuua vérdluseks
moningate teiste maade reumatoidartriiti
podevate inimeste hinnanguid oma tervisele

(10, 11) (vt tabel 3).
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Health related quality of life in chronic diseases in Estonia

The study was carried out to check the applicability
of the RAND 36-ltem Health Survey (SF-36) and to
assess the health related quality of life in some chronic
diseases in Estonia.

The SF-36 questionnaire was mailed to 1174 patients
who had been admitted to the Tartu University
Maarjaméisa Hospital in 1998. Participants had been
treated for rheumatological, cardiac, gastro-
enterological and pulmonological diseases. Response
rate was 63%. The results from patients were compared
to the response of normal Estonian population. The
lowest overall scores were given by patients suffering

from rheumatoid arthritis. Their mean scores on eight

categories of SF-36 differed the mean scores obtained
from population by 33.9 to 5.1 points (on a 100-point
scale) and were statistically significant on seven scales
(p<0.001). Patients suffering from other diseases
assessed their quality of health lower compared with
normal population, however, the differences were not
as significant as in the case of rheumatoid arthritis.
Thus the SF-36 questionnaire is suitable for assessment
of health related quality of life in Estonia and should be

used along with other quality of life instruments

taavilai@hot.ee
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Looduslik ultraviolettkiirgus Péarnu rannas
ja selle moju péaevitajate immuunsusteemile

Mai Vaht', Ulle Kikas?, Aivo Reinart? - 'Parnu Kurortoloogia ja Taastusravi Instituut, *Tartu

Ulikooli keskkonnafiiisika insfituut

ultraviolettkiirgus, atmosfddri aerosoolid, limfotsuitide subpopulatsioonid

Seoses stratosfadr osoonikihi hdrenemise jainimeste
harjumusega liigselt pdevitada pédratakse suuremat
tahelepanu loodusliku ultraviolettkiirguse (UV-kiirgus)
kahjulikule toimele inimese organismile. Kuigi UV-kiirgus
voib tekitada tervisekahjustusi, ei ole kokkupuudet UV-
kiirgusega selle positiivse toime téttu vajalik suvekuudel
taielikult valtida.

Kdesoleva t66 eesmérgiks oli hinnata tervise
kahjustumise riski pdevitamisel Eesti looduslikes
tingimustes (Pdarnu rannas) ja ndidata, kuidas
véhendada tervisekahjustuse riski loodusliku UV-kiirguse
Sige doseerimise teel. Eesmdrgi saavutamise eelduseks
oli UV-kiirguse médtmine koos kliinilise uuringuga

vabatahtlikel katsealustel.

Uuringu metoodika

UV-kiirguse erinevad bioloogilised foimed séltuvad
suurel madral kiirguse spektrisf, seetdttu on oluline UV-
kiirguse spektraalne mé&tmine, mida ei ole Eestis seni
tehtud. Kuna atmosfadri aerosoolid véivad pshjustada
maapinnale jdudvas UV-kiirguses suuremaid
variatsioone kui osoonikihi hérenemine, on tahtis mé6ta
paralleelselt
UV-kiirgusega  ka

kontsentratsiooni ja suurusjaotuvust. Enam kui muutused

atmosfaari aerosoolide
osoonikihis on muutused atmosfadri aerosoolides
tingiiud lokaalsetest mojutustest, andes ilevaate
keskkonna 6ko|oogi|isest seisundist. Pdevitamisest
fingitud véimalike terviseriskide hindamiseks valisime
immuunsisteemi rakkude subpopulatsioonide
madramise perifeersest verest, sest pdevitamise korral
tekkiv immuunsupressioon esineb mitte ainult nahas,
vaid kogu organismis ning avaldub méne péevajooksul

parast UV-kiirguse ekspositsioonija v&ib summeeruda.

Uuring tehti ajavahemikul maist augustini 1999. ja
2000. a Pamu ranna piirkonnas.

FUusikalised méétmised. 1999. a suvel
méadeti UV-kiirguse spektrit lainepikkuste vahemikus
300-350 nmfirma Ocean Optics UV spekiromeetriga
PC1000. Kuna spekiromeetri modifikatsioon ei
véimaldanud katta kogu UVAkiirguse vahemikku, siis
kasutati eriiteemselt efekfiivsete dooside madramisel
350...400 nm diapasooni arvessevétmiseks
paranduskoefitsienti 1,07 MED (minimaalne eriteemne
doos) jaoks. Aastal 2000 m&adeti UVkiirguse spekrit
lainepikkuste vahemikus 300-400 nm firma Ocean
Optics UV spekiromeetriga PC2000. Mélemal aastal
méodeti kogukiirgust (pdikese otsekiirguse ja
hajuskiirguse summa), spekireid registreeriti minufi
jooksul ja keskmistati 10-minutilise intervalliga.

UV-kiirguse fiusikaliste spektrite korrutamisel
efekﬁivsuskéverctegc, mis iseloomustavad erineva
lainepikkusega UV-kiirguse erinevat bioloogilist toimet,
saadi kaalutud (efektiivsed) spektrid, nende
integreerimisel efektiivsed doosid. Kasutati
rahvusvaheliselt standarditud CIE eristeemset (1) ja
mittestandarditud (2)
efektiivsuskéverat. Eriteemselt efektiivse kiirguse

immunosupresseerivct

iseloomustamiseks kasutati Ghikut minimaalne eriteemne
doos (MED), see on UV-kiirguse doos, mis eelnevalt
pdevitamata nahal kutsub esile punetuse. Selles to6s
kasutati médratlust 1l nahatiibi jaoks, kus
1 MED =250 J/m?2. M&atmistulemuste kérvutamisel
katsealuste tehtud markmetega leifiiga katsealuse jacks
paevitamisperioodi jooksul kogutud UV-kiirguse
summaarsed doosid, samuti doosi kogumise ajaline ritm.

Atmosfadri aerosooliosakeste suurusjaotust m5defi

Tartu Ulikoolis vdlio todtatud elektrilise aero-
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Joonis 1. UV-kiirguse intensiivsus muruplatsil ja rannas Parnus 31. juulil 1999. a (suveaeg)

soolispektromeetriga EAS, mis méédab aerosooli
vahemikus 0,0032...10 pm. EAS on pidevalt t3tav
tdisautomaatne instrument, mis Parnus médtis aerosooli
spektreid iga 5 minuti jdrel.

Musta ssiniku (tahma) kontsentratsiooni méodeti
episoodiliselt iga 2 minuti jarel firma Magee Sci
instrumendiga Aethalometer AE-8.

Kliinilised uuringud. 1999. aastal osales
uuringus 14 vabatahtlikku 22 -43-aastast katsealust,
neist 12 naistja 2 meest. 2000. aastal osales uuringus
18 vabatahtflikku 23-51-aastastkatsealust, neist 17 naist
ja 1 mees. Paevitajad olid Il ja IIl UV-tundlikkuse
nahatiibiga terved inimesed.

Katsealused pdevitasid séltuvalt ilmastikust ja
véimalustest erinevatel kellaaegadel Parnu rannas.
Eelnevalt oli igale katsealusele vastavalt tema
nahatiibile ja p&evitamise kellaajale arvestatud
ligikaudne péevitamise kestus (doosiks 0,8 MED), et
véltida paikesepéletuse teket. Vabatahtlikud markisid
pdevikusse pdevitamise kuupdeva, kellaaja ja kestuse.

Péevitajate perifeersest verest madrati enne ja pérast
pdevitamisperioodi jdrgmiste [omfotstitide
subpopulatsioonide absoluutarv Ghes mikroliitris veres
ning arvutati protsent limfotsiiitide hulgast: 1999. ja
2000. aastal CD3+ (T-lumfotsttidid), CD4+
(T-helperrakud), CD8+ (tsitotoksilised

T-rakud), CD4+/CD8+ suhe; 2000. aastal CD19+
(B-lomfotstiidid), CD3-CD16+CD56+ (NK-rakud),
CD4+CD25+ (inhibeerivate omadustega
T-helperrakud), CD4+HLA-DR+ (aktiveeritud
T-helperrakud), CD3+HLA-DR+ (aktiveeritud
THomfotstidid).

1999. aastal médrati limfotsiiitide subpopu-
latsioonid Tallinna Merimetsa Haigla HIV-nakkuse
referentslaboratooriumis ( Soluble complexes of alkaline
phosphatase and monoklonal mouse ant-alkaline
phosphatase, Dakopatts). 2000. aastal eristati
limfotstitide subpopulatsioone rakkude immuun-
fenoﬂjpiseerimise teel, kasutades direktset immuun-
fluorestsentsmeetoditja lébivoolutsitomeetrit. Uuringud
tehti Tartu Ulikooli Kliinikumi hematoloogiaonkoloogia
kliinikus.

Uurimistdd projekdi kiitis eelnevaltheaks Tartu Ulikooli
inimuuringute eefika komitee.

Uurimisandmed téadeldi statistiliselt Tartu Ulikooli
keskkonnaftisika instituudis. Kasutati tabel-
arvutusprogramme Excel ja Statistica (StatSoft). Kuna
katsealuste rihm oli véike, siis tarvitati testimisel nii
suurema voimsusega parameetrilist Hesti kui ka
mitteparameetrilisi mérgi-ja Wilcoxoni astakmérgitesti.
Erinevate faktorite koosméju avastamiseks kasutati

faktoranaltisi.
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1. FUusikalised méatmised

Pdeva jooksul potentsiaalseltkogutay ja keskpdeva
maksimaalne UV-kiirguse doos séltuvad eelksige
pdevitamise kuupdevast ning kellagjast, s.o Paikese
asendist Maa suhtes. UV-kiirguse intensiivsus suureneb
kevadest kuni suvise podripdevani, hakates siis uuesti
vahenema. Vaatamata iildisele trendile oli UV-kiirguse
intensiivsus véga muutlik ning kérge UV-kiirguse
tasemega pdevi esines ka juulis-augustis. See nditab,
et atmosfddri seisund (peamiselt pilved, osoon ja
aerosool) méjutab suurel madral UV-kiirguse
ekspositsiooni. Mitu paeva kestnud pdikesepaistelise
sooja ilma jdrel suurenenud Shuniiskus
(aerosooliosakeste labimdddu suurenemine) tingis
eriteemselt efektiivse UV-kiirguse intensiivsuse
vahenemise ligikaudu 7%. UV-kiirguse intensiivsus ja
spekter muutusid péeva jooksul, UVB-kiirguse osakaal
suurenes keskpdeva paiku, kusjuures Pérnu rannaliival
oli MEDi kogumise kiirus ligikaudu 8% suurem kui muru-
platsil (vtin 1).

1999.ia 2000. aastal oliilmastik viga eriney, see
avaldus ka UV-kiirguse keskmistes ja maksimaalsetes
vddrtustes (vt tabel 1).

UV-kiirgusenergia hulk kahanes vdiksemate
lainepikkuste poole ning lainepikkustel alla 330 nm oli
kiirgusenergia kahanemine laine-pikkuse kohta véaga
kiire (vt jn 2a). Samal ajal nditasid vastavate
efektiivsuskdveratega labi korrutatud immuun-
supresseerivalt (vt jn 2b) ja eriteemselt (vt jn 2¢)
efektiivse kiirguse spektrid, et bioloogiliselt efektiivse
UV-kiirguse intensiivsus oli just neil lainepikkustel oluliselt
suurem kui teistes spekfripiirkondades. Néeme ka, et
kui eriteemselt efektiivselt mojub peamiselt UVB-kiirgus,
siis immuunsupresseerivalt méjub lihilainelisem osa

(alla 350 nm) UVAkiirgusest.

~ Tabel 1. UV-kiirguse keskmised ning muksimualieg{ vii&‘niise’d 1‘999. ja 72000.:‘0;5!;'!‘

Parnu méétmisperioodide keskmised aerosooli-ja
tahmakontsentratsioonid jcid Eestis lubatud piirmormist
tunduvalt allapoole. 1999. aastal ilmnes Parnu
rannapiirkonna eripéra: kdige suuremad aerosooli-ja
tahmakontsentratsioonid esinesid hommikul kella 7 ja
8 vahel ning htu- ja dotundidel kella 21 ja 4 vahel.
Samal ajal oli aerosooli ning tahma kéige véhem
paeval kella 12 ja 18 vahel, seega pdevitamiseks
sobivaimal ajal. Ténu merebriisile on ilusa ilma korral
paeval Parnu rannas puhtam meredhk, Shtul toob
maabriis randa linna saastatuma &hu, sest
rannapiirkond asub linna ja mere vahel. Oiseid
kontsentratsioone suurendab ka atmosfédri turbulentse
segunemise vahenemine.

2. Kliinilised uuringud

Vabatahtlikud katsealused péevitasid Pamu ranna
piirkonnas 1999. aastal ajavahemikul 28. juunist kuni
24. augustini. Pdevitati peamiselt tle the voi kahe
pdeva, igal katsealusel oli ka véhemalt tks pikem 4-6-
pdevane vahe. Péikesepdletustkatsealustel ei esinenud.
Kogutud UV-kiirguse doosid olid 11,7...55,2 MED,
samuti oli p&evitajate doosi kogumise keskmine kiirus
erinev - 0,90...1,47 MED/h, mis viitab katsealuste
pdevitamisele erinevatel kellaaegadel. 2000. aastal
pdevitati 24. maist kuni 23. augustini. Vérreldes
1999. aastaga ei olnud ilmastik paevitamiseks nii sobiy,
enamik péevitajaid ei viibinud rannas regulaarseltning
pikemaid, 5-7-péevaseid vahesid esines sagedamini.
Paikesepdletust katsealustel ei olnud. Pikema
pdevitamisperioodi ja halvema ilmastiku téttu oli
kogutud UV-kiirguse dooside hajuvus suurem kui
1999. aastal. Kogutud UV-kiirguse doosid olid
12,2..95,1 MED, doosi kogumise kiirus oli
0,98...1,40 MED/h.

Lumfotsiitide subpopulatsioonide protsendi ja

absoluutarvu diinaamika pdevitamise ]ooksu| oli

Keskmine efektiivse doosi

Maksimaalne efektiivse doosi

iy kogumise kiirus juuli/august kogumise kiirus
MED/h J/m2 h MED/h Kuupzev

1999 1,3 325 2,05 30. juuni

2000 I, 14 285 1,87 10. juuni
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mélemal aastal laborite poolt antud normaalvédrtuste
piirides. 1999. aastal ilmnes statistiliselt oluline
CD4+rakkude protsendi ning CD8+rakkude
absoluutarvu téus 95% usaldusnivool ning
CD4+rakkude absoluutvadrtuse téus 90%
usaldusnivool. CD4+rakkude, CD8+rakkude ja CD4+/
CD8+ muutused séltuvalt kogutud eriteemselt
efektiivsest doosist ei olnud statistiliselt tSepdrased.

2000. aastal esines 95% usaldusnivool CD3-
CD16+CD56+rakkude protsendi langus ning
CD4+CD25+ ja CD3+HLA-DR+rakkude protsendija
absoluutarvu kasv. Testimisel tdestatud muutused jéid
aga normi piiridesse (vt jn 3).

Suurim CD3+HLA-DR+rakkude protsendi kasv
esines kolmel katsealusel, kes alustasid péevitamist
kiiresti, kogudes p&evitamise algul ligikaudu 10 MED:.
Mérgctovah suuremaid kogudoose kogunud
katsealustel, kes said véikseid UV-kiirguse doose
ghtlasemalt kogu perioodi jooksul, oli CD3+HLA-
DR-+rakkude profsendi kasv vaiksem.

Faktoranaliusil esines posifiivne seos CD3+HLA-
DR-+rakkude protsendi ja absoluutarvu kasvu ning NK-

VURIMUSED

rakkude protsendi véhenemise vahel. Samuti naitas
faktoranaliiiis, et CD4+CD2 5+rakkude arv ja akfiivsus
kasvas vanemaealistel paevitajatel vahem kui

noorematel.

Arutelu
UV-kiirgusega kokkupuutel tekivad nahas rakkude

kahjustused, mida organism tunneb é&ra vééranag, ja
kaivitub

immuunsupressiooni korral on tegemist organismi enda

immuunreaktsioon. Arvatakse, et

kaitsega véltimaks liiga tugevat péletikku ja
nahakahjustust ning autoimmuunreaktsiooni teket oma
koestruktuuride vastu (3). UV-kiirgus algatab
immunoloogiliste reaktsioonide kaskaadi, mille kaigus
muutub tsitokiinide produktsioon ja viheneb antigeeni
esitavate rakkude funktsioon, viies [5puks TH 1-vastuse
nérgenemise ja TH2-vastuse tugevnemiseni (4). TH1-
vastus on suunatud peamiselt rakusiseste antigeenide
elimineerimiseks, TH2-vastus on enam seotud
antikehade produtseerimise ja parasiiidevastase
immuunsusega (5). Immuunsupressiooni ulatus jateke

séltub UV-kiirguse intensiivsusest (6) ning sagedusest.



Korduva ekspositsiooni toimel lilituvad UV-kiirguse
tarvis kéiku adaptatsioonimehhanismid, véhendades
immuunsupressiooni (7). Sagedaste UV-kiirguse, ka
loodusliku UV-kiirguse ekspositsioonide korral on
esinenud CD4+rakkude arvu ja CD4+/CD8+ suhte
vahenemist perifeerses veres (8). Selles uuringus
osalenud péevitajatel eitdheldatud CD4+/CD8+ suhte
muutusi ning CD4+rakkude arvu vahenemist perifeerses
veres. Jarelikult ei olnud UV-kiirguse doos kiillalt suur
sellelaadsete muutuste tekkeks. Samuti ei esinenud
CD4+/CD8+ suhte, CD4+ ja CD8+rakkude diinaamika
s6ltuvust kogutud UV-kiirguse doosist. Téendoliseltjaid
erinevate péevitajate kogutud UV-kiirguse doosid k&ik
vahemikku, mis ei kutsu veel esile suuri muutusi
limfotsiitide subpopulatsioonides, mistttu selget
soltuvust UV-kiirguse doosist ei ilmnenud. Ka ei
véimaldanud katsealuste véike arv saada statistiliselt
olulist informatsiooni seoste kohta.

UV-kiirguse, ka pdikesekiirguse ekspositsioonile véib
jdrgneda NK-rakkude arvu ja funktsiooni véhenemine
ning CD3+HLA-DR+rakkude arvu kasv perifeerses veres
(9), kuid selles t66s taheldatud NK-rakkude muutus oli
vdike ning normi piirides. Suurema diinaamikaga
muutused esinesid |Umfotsiitide aktiivsusmarkerite
CD4+CD25+ ja CD3+HLA-DR+ dinaamikas nende
kasvu suunas. Uhelt poolt suurenes inhibeerivate
omadustega T-helperite arv ja teiselt poolt suurenes
Timfotsiitide aktilvsus. Immuunsupressiooni tekkes on
oluline osa CTLA-4 molekuli ekspresseerivatel
inhibeerivate omadustega T-helperitel (CD4+CD25+)
(10), mille protsent ja absoluutarv kasvas
pdevitamisperioodi jooksul, kuid samas suurenes ka
Tlumfotstitide aktiivsus (CD3+HLA-DR+). Samuti
nditas faktoranaliis seost CD3+HLA-DR+rakkude ja
NK-rakkude vahel. Jarelikult ei olnud p&evitajate kogutud
summaarsed UV-kiirguse doosid killalt suured, et
péhjustada nii tugevat immuunsupressiooni, mis oleks
suutnud pérssida akfivsusmarkerite ekspressiooni.
Téendoliselt oli ka pdevitamiskordade vahel piisav
ajavahe, et UV-kiirguse toimel tekkinud muutused
véheneksid enne jargmist pdevitamiskorda ja et
lilituksid kéiku organismi adaptatsioonimehhanismid.

Kolmel kiirelt alustanud pdevitajal esines kéige

suurem CD3+HLA-DR+rakkude kasv. Vaimalik, et

pdevitamise kiire alustamine tekitas organismis muutusi,
ja vastuseks nendele muutustele aktiveerus
immuunsisteem tugevamini kui teistel péevitajatel.
Katsealuste vanuse ja kogutud UV-kiirguse dooside
vahel ei olnud seost, seega vaib faktoranaliisil
ilmnenud seos katsealuste vanuse ja CD4+CD25+
rakkude vahel ndidata, et organism reageerib UV-

kiirgusele erinevalt séltuvalt vanusest.

Kokkuvéte

Erinevates geogroafﬂisfes tingimustes elavatel
rahvastel on geneetiliselt erinev kohastumus UV-
kiirgusele, selles uuringus péevitasid vabatahtlikud
looduslikes tingimustes, mis on neile omased.

Looduslikes tingimustes on ilmastiku muutlikkuse t&tu
vaga raske standardida pdevitamist (doosi, doosi
kogumise kiirust, sagedust), mist5ttu p&evitajate kogutud
UV-kiirguse doos oli hajuv ning 1999.ja 2000. aasta
pdevitamisre ¢ iimid ei olnud omavahel taielikult
vorreldavad.

Ei hinnatud mitte UV-kiirguse vahetut toimet
immuunsisteemi, vaid korduvate eksposiﬁsioonide
tulemusel tekkinud kumulatiivsettoimet, mis kujuneb vilja
mitmete tegurite kombinatsioonina (puhkamine,
karastamine jm). Suve jooksul vdikeste vahedega
korduv pdevitamine andis véimaluse nii
immuunsupressiooni summeerumiseks kui ka véimalike
adaptatsioonimehhanismide kdivitumiseks. Péevitajate
kogufud dooside korral esinenud laboratoorsete
nditajate muutused olid normi piirides ning see ei viita
sUsteemsele immuunsisteemi kahjustumisele. Samas ei
vdlista see immuunsisteemi, rakkude ja DNA ile-
madraseid muutusi nahas, mis véivad olla tervisele
kahiulikud. Et anda kompleksset hinnangut loodusliku
UV-kiirguse majule inimeste tervislikule seisundile Eestis,
tuleks lisaks immuunsiisteemi uuringutele teha
taiendavaid kliinilisi vuringuid, et selgitada
pShijalikumalt riski ja kasulikkuse suhet paevitamisel.

Fuusikalistest mootmistest selgus, et UV-kiirguse
intensiivsuse suure muutlikkuse t5ttu maapinnal (sltuvus
atmosfédri aerosoolist, osoonist, pilvisusest t faktoritest)

on oluline teavitada inimesi UV-kiirguse intensiivsusest.
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Natural ultraviolet radiation on the Pédrnu beach and its effect on the immune system of

sunbathers

The aim of the research was to assess the risk of causing
damage to health with sunbathing in the environmental
conditions of Estonia, in orderto reduce possible damage to
health. Voluntary parficipants in the research repeatedly
sunbathed in the area of the Pérnu beach, exposed to
suberythemal doses. The fotal UV radiation exposures ga-
thered by the sunbathers were 11.7...95.1 MED. For the
assessment of the risk of damage to health, the cells of the
immune system in peripheral blood CD3+, CD4+, CD8+,
CD19+, CD3-CD16+CD56+, CD4+CD25, CD4+HLA-
DR+ and CD3+HLA-DR+ were determined. Significant
changes in the subpopulations of lymphocytes in the course
of the sunbathing period - increase in CD4+, CD8%,
CD4+CD25+, CD3+HLA-DR+ cells and decrease in CD3-
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CD16+CD56+ cells - were within normal limits. Conse-
quently, the total UV radiation exposure and rhythm of
sunbathing induced moderate changes in the immune sys-
tem that have no significant effect on the immune system of
people. During the summer, increase in the UVB/UVA ratio
around midday and a relationship befween changes in the
size distribufion and concentration of atmospheric aerosols
and the intensity of UV radiation with the erythemal effect
on the ground were observed. Assessment of the effect of
natural UV radiation on the condition of health of the Esfonian
populafion presumes continuation of physical measurements
and as well as further clinical research.

pkfi.parnu@neti.ee
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Nahk ja kiiined on tervise peegel

Loceryl kiiiinelakk ja kreem on laia toimespektriga lokaalsed ravimid,
mida kasutatakse amorolfiinile tundlike seente poolt pdhjustatud naha
ja kiilinte seenhaiguste puhul.

Loceryl kiitinelakk

5% Amorolfiin

Kiitinelakki kasutatakse dermatofiliitide,
hallitus- ja parmiseente poolt tekitatud kiilinte
seenhaiguste lokaalses ravis.

Kasutamine: Lakkida haigestunud kiiis iks
kord nédalas. Ravi kestab senikaua, kuni
kahjustunud kiiiineosa on valja kasvanud.
Pakend: 2,5 ml pudel + isopropiiiilalkoholiga
niisutatud vatipadjad + spaatlid + kiineviilid

ALDERMA
Bttt o,

Loceryl kreem
0,25% Amorolfiin
Kreemi kasutatakse dermatofiiitide,
hallitus- ja parmiseente poolt tekitatud
naha seenhaiguste lokaalses ravis.
Kasutamine: Maarida kahjustunud
nahapiirkonda iiks kord paevas.

Ravi kestus soltub haiguse pohjustanud
seene liigist ja haiguskolde asukohast.
Pakend: 20 g tuub

Loceryl

amorolfine 5%
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f’glmmesie kl mlllse irlhhlnelloosl juhtudest Eestis

llla Miller', Toive Jarvis', Rita Pihlak? Kai Zilmer?, Kristi Ott®, Sirje Plank® -

'Eesti

Péllumajandusilikooli loomaarstiteaduskond, 2TU Kliinikumi sisekliiniku nakkusosakond, *Tallinna

Merimetsa Haigla, “Tartumaa Tervisekaitsetalitus

trihhinelloos, inimesed, ulukid, kodusiga

Artiklis on antud ilevaade kolmest inimeste
rihmaviisi haigestumisest trihhinelloosi erinevatel
aastatel.

Inimeste haigestumine trihhinelloosi on maakera
paljudes piirkondades suur probleem. Peamiseks
nakkusallikaks on olnud toores véi halvasti
keedetud-kipsetatud sealiha, kuid sageli ka karu-,
metssea-, hillge- v5i hobuseliha.

Trihhinelloosi kliiniliste tunnuste erinevus inimestel
séltub Trichinellaliigist ja sisseséddud elusvastsete
arvust. Trichinella-liikidel on emasparasiitide
elusvastsete produktsioon oluliselt erinev. Haiguse
tosidusele avaldab méju ka inimese vanus ja ildine
tervislik seisund, toitumisharjumused jm.

Inimesel véivad kliinilised haigusndhud
puududa, olla atiipilised véi sarnaneda teiste
haigusfego (gripp, a||ergia, entsefaliit it). Kliiniliste
tunnuste mitmekesisus raskendab trihhinelloosi
diagnoosimist.

Eestis on peaaegu igal aastal esinenud inimeste
haigestumist trihhinelloosi. Teadaolevateks
nakkusallikateks on olnud ulukite, ihel juhul ka
kodusea lihast valmistatud toidud. Enamikul juhtudel
pole olnud véimalik nakkusallikat tuvastada.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uuriti 8
patsiendi haiguslugusid ning Viljandi Maa-
konnahaigla, TU Kliinikumi

nakkusosakonna (endine Tartu Nakkushaiguste

sisekliiniku

Kliinik), Tartu Maarjamaisa Polikliiniku ja Tallinna
Merimetsa Haigla laborianaliise. Laboris maarati
patsientidel leukotsitoos, eosinofiilide protsent

hemogrammis, vere biokeemilised néiifaic:d LDH,

CK, AST ja ALT, tehti vere tldanaliisid ning EKG.

Trihhinelloosi suhtes uuriti metssea lihaseproovi
Viljandi Veterinaarlaboratooriumis kompres-
sooriumimeetodil ning kodusea lihaseproovi
Veterinaar- ja Toidulaboratooriumi Paide
osakonnas kompressoosiumi- ja kunstliku seede
meetodil. Trichinella liik madrati koduseal RAPD-
meetodiga (DNA analiiis) Rahvusvahelises
Trihhinella Uurimise Keskuses Roomas ltaalias.

Taustuuringuks kasutati patsientide seletusi ja

Tartumaa Tervisekaitsetalituse andmeid.

Uurimistulemused ja arutelu. 25. augustil
1997. aastal hospitaliseeriti Viljandi Maa-
konnahaiglasse gripindhtudega 26 a A. T. Haige
temperatuur oli kuni 40 °C, esines neelamise
valulikkus, iiveldus, oksendamine ja ndopiirkonnc
turse. A. T. kiisitlemisel selgus, et 27.—-29. juulil oli
ta koos Se ja sébratariga viibinud Vormsi saarel,
kus s66di kaasavéetud metssealihast valmistatud
3aslekki. Metssea oli A. T. lasknud Karksi-Nuia
piirkonnas. Halvasti hakkas A. T. end tundma juba
16. augustil, esines subfebriilne palavik, oli narkus
ja kéhuvalu. Samad haigusnéhud kergemal kujul
ilmnesid ka A. T. del ja sébrataril. Laboris tehtud
analtiside tulemused on toodud tabelis Ta. A. T.
palavik pisis, lisandus j@semete valulikkus ja jaikus
ning n&opiirkonnc turse ei taandunud.
Laborianaliisid, episotoloogilised andmed,
rihmaviisi haigestumine ja haiguse kliiniline pilt
viitasid tribhhinelloosile. K&iki kolme patsienti raviti
12 pdeva mebendasooliga annuses 300 mg kolm

korda

nakkusallika — metssea kilmutatud lihaseproovi

pdevas. Arvatava trihhinelloosi

viisid A. T. perelilkmed 29. augustil vurimiseks
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Tabel 1. Vereanaliiiside tulemused

Patsient Vanus aastates Sugu ASTu/l ALTu/l LDHu/l CK v/l Leukotsiitoos Eosinofiilide %
59 36 1170 491 14,2 x 10/1 22
AT 26 M 65 48 415 33,1 x 10/1 38
37 38 650 345 9,01 x 10/1 20
Patsient Vanus aastates Sugu ASTu/l ALTu/l LDHu/I CK v/l Leukotsiitoos Eosinofiilide %
V.R 36 M 49539 25563 1755949 133 65-60
M. O. 15 M 55 57— 137 599— 1305 465 49-56
A R 5 N 50 74 1092 44-37
Patsient Vanus aastates Sugu ASTu/l ALTu/l LDHu/I CK v/l Leukotsutoos Eosinofiilide %
TT 23 M 518 556 17,69 x 10/1 49,5
425 108 8,33 x 10/ 32,5
372 90
K. K. 38 M 597 372 20
25T 51 N 482 240 normist suurem
JJFAL N 572 278 normist suurem

Viljandi Veterinaarlaboratooriumisse. Labori vastus
oli, et toodud lihatiikis trihhinellasid ei leitud.

A.T. ndoturse vahenes, kuid lihaste valulikkus
suurenes, lisandusid somnolentsus ja koordi-
natsioonihdired. 3. septembril saadeti patsient
entsefaliidi kahtlusega Tartu Maarjaméisa Haigla
vastuvétuosakonda. Patsiendil tehti lumbaal-
punktsioon, kuid liikvoris olulist patoloogiat ei
sedastatud ja ta suunati Tartu Nakkushaiguste
Kliinikusse. A. T-| jatkati trihhinelloosi ravi
mebendasooliga annuses 300 mg 3 korda paevas
7 paeva valtel. Trihhinelloosile iseloomulikud néhud
taandusid pikkamésda, kuid patsiendil ilmnesid
sidame ritmihdired ja tal diagnoositi tusistusena
miokardiit. Prednisoloonravi kestis 5 pdeva
annuses 5 mg pdevas. A. T. statsionaarne ravi kestis
kokku 24 pé&eva, ta lubati koju 16. septembril. Kodus
]dtkus muokardiidi ravi ibuprofeeni, atenolooli ja
panangiiniga. Patsient oli perearsti jalgimisel. A. T.
kais infektsionisti ambulatoorsel vastuvétul aasta
véltel parast haiglaravi.

A.T. del ja sébrataril kulges fnhhlne“oos
kergemalt, kuid pdrast ravi |5ppu ilmnesid neil
alopeetsiandhud. Alopeetsia v6ib ménikord
esineda mebendasooli suurte annuste tarvitamise

tagajariel.

21. juunil 1999. aastal hospitaliseeriti Tallinna
Merimetsa Haiglasse Jarvamaalt 36-aastane V. R.
ja tema 15-aastane sugulane M. O. Juba 4 nadalat
varem oli V. Riil tekkinud k&hulahtisus ja maovaly,
hiliem lisandusid veel nérkus ja ndoturse ning
ebastabiilne temperatuur pisis. Tervisliku seisundi
halvenemisel viidi haige allergia kahtlusega
Jarvamaa Maakonnahaiglasse. Allergiavastane
ravi ei andnud tulemusi ja patsiendi seisund
halvenes pidevalt. V. R. ja M. O. suunati Tallinna
Merimetsa Haiglasse. M. O. oli haigestunud nadal
enne hospitaliseerimist. Tal esines kéhulahtisus,
silmade turse ja teadvusehaired, millele hiljem
lisandus peavalu. Lihasevalud olid minimaalsed
ja kadusid peagi.

Haigete ja neid saatvate pereliikmete kiisitlusest
selgus, et maikuu esimesel poolel tapeti Ghe pere
kodus siga isiklikuks tarvitamiseks. Liha jaotafi
samas kilas elavate sugulaste vahel. Lihast
valmistati suppi, pasteeti, kotlette, seda téédeldi
pipraga ja suitsutati singiks. V. R. oli ks sea
tapjatest, kes s&i sealiha ka toorelt. Selgus, et kodus
on veel V. R-i palavikuhaige 5-aastane titar A. R.
Laps oli haigestunud juba 13. juunil, kuid arvati, et
ta on kilmetunud. 26. juunil A. R. hospitaliseerifi
Tallinna Merimetsa Haiglasse. Palavikule oli




lisandunud kéhuvalu ja néo- ning kaelaturse.
Patsientide laborianaliiside tulemused on tabelis
1b. Haiguse simptomid koos laboriuuringutega
kinnitasid patsientide haigestumist trihhinelloosi.
Haigete ravikuur mebendasooliga kestis 10 péeva.
V. Rile ja M. O-le manustati mebendasooli 400 mg
3 korda pdevas, A. R-ile 200 mg 3 korda pdevas.

Lapse emal tekkis kahtlus, et v&ib-olla on
trihhinelloosi haigestumise allikas mais tapetud
kodusiga. Ta viis juulikuu algul sea lihaseproovi
uurimiseks Veterinaar-ja Toidulaboratooriumi Paide
osakonda. Laboris leiti uuritavast lihaseproovist
massiliselt trihhinellavastseid.

29. juunil 2000. aastal hospitaliseeriti TU
sisekliiniku nakkusosakonda raskes seisundis 23-
aastane Tartumaa elanik T. T. Kisitlemisel selgus,
et juba 17. juunil tundis T. T. end halvasti. Algselt
esinenud kéhuvalule lisandus palavik, jasemete ja
ndo turse. Tegemist oli ilmselt toidust tingitud
ndhtudega, sest 29. mail peeti Tartumaal umbes
30—40 inimese osavétul sinnipdeva. Kilalistele
pakuti metssealihast valmistatud hérgutisi ja
kupsetati sasldkki. Enne 3a3loki kipsetamist maitsti
toorest liha. Kipsetamisest ilejdanud marineeritud
toorest 3aslokiliha anti kilalistele koju kaasa.
Laborianaliiiside tulemused on tabelis 1c. Kaiki
saadud andmeid arvestades oli kindel, et T. T. oli
haigestunud trihhinelloosi. Talle manustati 7 pdeva
mebendasooli 200 mg 3 korda pdevas.
Statsionaarsel ravil oli T.T. 2 nadalat ja hiljem
kéis ta ka ambulatoorsel vastuvétul Maarjamaisa
Polikliinikus.

Pérast T. T. hospitaliseeerimist oli kahtlus, et
trihhinelloosi véib olla haigestunud veel teisigi
samas seltskonnas viibinud inimesi. Tartumaa
Tervisekaitsetalituse arstide selgitustés ja
soovituste tulemusena pédrdus nakkuskabinetti
vuringutele hulgaliselt inimesi. Trihhinelloos
diagnoosiﬁ kolmel inimesel.
tundis
seljavalusid ja halba enesetunnet 19. juuni paiku.
Uuringutele tuli ta 7. juulil (tabelis 1c). K. K. oli

ambulatoorsel ravil Maarjaméisa Polikliinikus. K. K.

33-aastane meesterahvas K. K.

ravikuur kestis 7 paeva, mille jooksul manustati talle

mebendasooli annuses 300 mg 3 korda pdevas.
Trihhinelloos diagnoositika T. T. emal, 51-aastasel
L. T-l ja sugulasel J. Al (tabel 1¢). L. T. tundis
jalavalusid, kuid ta ei ps6ranud sellele téhelepany,
oletades, et valud on fingitud reumast. J. A-l olid
valud Ulakshus. Ravi kumbki naisterahvas ei
saanud.

Metssealiha enne toiduks tarvitamist trihhi-
nelloosi suhtes ei uuritud. Hi|iem ei olnud véimalik
uurimist teha, sest liha oli toiduks dra tarvitatud.

Veterinaarselt uurimata liha oli nakkusallikaks
kéigile kolme rihma inimestele. Esimesel ja
kolmandal ]uhu| s66di metssealihast valmistatud
hargutisi ning 3aslskki, teisel juhul aga kodu-
sealihast valmistatud toite.

lja Il rthma patsientide haiguskirjeldustest selgus,
etkaige raskemini kulges haigus 3aslskivalmistajatel,
kes maitsesid véi s&id ka toorest liha. Mélemale
haigestunute rihmale oli iseloomulik, et lihasddmise
ja esimeste haigustunnuste (halb enesetunne,
kéhuvalu jt) vaheline periood oli 1921 péeva.
Kahel hospitaliseeritud patsiendil olid tiupilised
trihhinelloosile iseloomulikud sUmpfomid nagu
lihasevalu, palavik ja ndopiirkonna turse
(vttabel 2).

Trihhinelloosile iseloomulik eosinofiilide arvu
suurenemine, mis esineb nii tugeva kui ka subkliinilise
nakkuse korral, oli k6igi| ) ]Uhu|. Eosinofiilia on seotud
trihhinellavastsete rande tagajdrjel tekkinud
poletikuliste protsessidega. 3 patsiendi eosinofiilide
protsent oli 20—49,5; 2 patsiendi eosinofiilide
protsenti polnud v6ima|ikfdpsusfcc|ct, kuid on teadaq,
et see oli normist suurem.

Leukotsiitoos esineb suuremal hu|ga|
patsientidest, eriti iseloomulik on see raskekujulise
infektsiooni korral. Leukotsitoos ilmneb varakult ja
haiguse arenedes suureneb seoses poletikuliste
profsessidega nii lihastes kui ka teistes organites.
See kaob enne eosinofiiliat (1).

Trihhinellavastsetest kahjustatud lihastes
vabanevad ensiiimid ringlusesse, kutsudes esile
nende seerumitaseme tusu: LDH, CK, ALT ja AST
on tUUpiline seerumis - taseme suurenemine naitaja

trihhinelloosi puhul (1).
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Tabel 2. Patsientide kaebused haigestumise algul ja haiguse siivenemisel

Rithm ja
patsientide
arv rithmas

Kliinilised siimptomid

iiveldus ja kéhuvalu ja
oksendamine kohulahtisus

| rihm | (2)* I |
Il rihm 3 3 2
Il rithm 4 2
Kokku 8 | 6 4

palavik

teadvuse-

lihasevalu tursed nérkus
hiired

peavalu

| | |

| 3 | |
2 |
4 5 2

* rithmas puuduvad 2 nakatunu haigustunnuste kohta andmed.

| rtthma hel haigel tekkis tisistusena miokardiit.
Ta kaebas valusid rinnapiirkonnas, samuti olid tal
sidame riitmihdired. Ravi tulemusena haigusndhud
taandusid, kuid patsient oli veel ihe aasta jooksul
ambulatoorsel jglgimisel. On teada juhte, kus the
haigestunute rihma koigil 8 haigel esines
raskekujuline miokardiit. Eosinofiilia oli 12—57% (2).

Kardiovaskulaarsed ilmingud véivad esineda
kuni 20% hospitaliseeritud haigetel. Ksige
sagedasem ja ohtlikum on miokardiit. Sidame
aritmia on tingitud trihhinellavastsete liikumisest
sidame verekapillaarides. Kui vastsed satuvad
mingil p&hjusel miokardi, siis nad hukkuvad.
Vastsete hukkumise pohjus sidame silelihases ei
ole selge. Trihhinelloosne miokardiit on péletikuline
protsess, mida naitab suure hulga eosinofiilide
olemasolu péletikulises koes ja mis kaob
kortikosteroidide kasutamisel (1).

Il rihmas kéigepealt haigestunud inimesel
kahtlustati allergiat. 2 inimest haigestusid hiljem eri
aegadel ja see on loomulik, sest invadeerunud liha ei
kasutatud peredes hel ajal. Haiguse peiteperioodi
pikkust, s.0 aega lihaga sisseséédud vastsete ja
esimeste haigusilmingute vahel, ei olnud vaimalik
médrata, sest sea tapmise tapne aeg ei olnud teada.

Kaigil kolmel patsiendil algas haigus kéhuvalu
ja k6hu|ahfisusega, neist kahel oli ka palovik.
Haiguse sivenedes lisandusid ksikidel patsientidel
ndo, silmade ja kaela turse. Uks patsient kaebas

nérkust, tal esinesid teadvusehdired ja hi|]em

peavalu (vttabel 2).
Neuro|oogi|ised ilmingud esinevad tavaliselt

10—24% haigetest tugeva nakkuse korral. Peamiselt

on see esile kutsutud parasiitide poolt phjustatud
vaskulaarsisteemi otsestest (sulgumine) vai
kaudsetest (granulomatoossed sélmekesed,
veresoonte hilpereemia, tursed jm) hdiretest.
Peavalu on isna tavaline simptom trihhinelloosi
puhul. Pea pédramisel valu tugevneb ja see on
enam pohjustatud parasiitide invasioonist lihastes
kui muutustest vaskulaarsisteemis (1).

Kolme rihma haigete vereuuringute vérdlemisel
ei olnud olulisi erinevusi lihase enstiimide seerumi
taseme tdusus. Erinevus oli aga eosinofiilias. Kéige
madalam, 20—38%, oli see | rithma haigetel, Il
rihmal 20-49,5% ja kéige kérgem, 37—65% |l
rihma haigetel. Raske trihhinelloosi haigusvorm
esines kdigis kolmes rihmas.

Eesti haiglate laborianaliiside ja patsientide
kliiniliste simptomite vérdlemisel teiste maade
trihhinelloosivuringutega ei ole méargatavaid
erinevusi. Uhine on ka eelnevalt trihhinelloosi suhtes
vurimata liha toiduks tarvitamine (3, 4, 5).

| ja Il rihma inimesed kasutasid toiduks
metssealiha. Mélemal juhul on Trichinellaiik
identifitseerimata. Eesti ulukitel on tuvastatud
T. nativa ja T. britovi (6). || rithmal péhjustas
haigestumist kodusealiha, mida kasutati toiduks
pikema perioodi jooksul. Koduseal identifitseerifi

T. spiralis (7).

Kokkuvate. Uuritud kolme rihma inimesed
haigestusid trihhinelloosi eelnevalt veterinaarselt
vurimata liha ja lihasaadusi toiduks tarvitades.
Eestis oli esimest korda inimeste nakkusallikaks
trihhinelloosne kodusiga.
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Cases of human clinical trichinellosis in Estonia

Eight cases of human clinical trichinellosis were
registered in Estonia in the summer of 1997, 1999 and
2000. In 1997 and 2000, the source of trichinellosis
was grilled wild boar meat. In 1999, however, the
source forthe first time in Estonia was domestic pig. The
patient had eaten soup, rissoles, gammon and peppery
pork made from the meat. All 8 patients had suffered
from gastric pain, diarrhoea, myalgia, face oedema,
weakness and unstable temperature. All patients were
studied for AST, ALT, LDH, CK, eosinophils and
leukocytosis in clinical laboratories. One of the patients
developed myocardifis as a complication of trichinellosis.

Mebendazole treatment was initiated for all patients.

Ibuprofen and panangin were given for treating
myocarditis. The Trichinella species in the wild boars
thathad caused these cases of human trichinellosis could
not be identified. Trichinella spiralis was identified as
the agent of the disease caused by eating the meat of
a domestic pig in the Trichinella Reference Centre in
Rome, ltaly. None of the products that caused human
trichinelloses had not been subjected to veterinary

examination for 7richinella larvae before cooking.

llla Miller

parasit@eau.ee
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Kroonilise C-hepatiidi ja porphyria cutanea

farda koosesinemisest

Peeter Kéiva, Riina Salupere - TU sisekliinik, TU Kliinikumi sisekliinik

nahahilisporfuuria, krooniline C-hepatiit

Nahahilisporfiiria (porphyria cutanea tarda,
PCT) on kéige sagedamini esinev porfiiria vorm.
Levimus on alates 1 haigusjuhust 25 000 inimese
kohta Pshja-Ameerikas kuni 1 haigusjuhuni 5 000
inimese kohta T3ehhis ja Slovakkias (1). PCT
haigestumuse ja levimuse kohta Eestis andmed
puuduvad, kuid téendoliselt on tegu harva esineva
haigusega. Haiguse péhjustab maksas ensiim
uroporfirinogeen-dekarboksilaasi (URO-D)
aktiivsuse véhenemine alla 50% normist, millest
tuleneb heemi siinteesi hdirumine ja karbok-
sileeritud porfiriinide-uroporfiriini ja hepta-
karboksiporfiriini liigne moodustumine, kuhjumine
maksas ja suurenenud eritumine uriiniga. PCT
iseloomuliku nahakahjustuse p&hjustab porfiriinide
poo!t tekitatud fotosensibiliseerumine (1).

PCT esineb sporaadilise ja perekondliku
vormina. Sporaadilise PCT (I tiiip) korral on UROD
aktiivsus vahenenud vaid hepatotsiitides.
Sporaadiline PCT omandatakse elu jooksul ning ta
esineb 72-84% koéigist PCT-haigeist (1).
Perekondliku PCT (Il tiip) puhul esineb mutatsioon
URO-D geenis, haigus on autosoom-dominantse
pdrilikkusega ning sel juhul on URO-D aktiivsus
alanenud kaigis kudedes. Kliinilised sumptomid
avalduvad vahem kui 10% geenidefekti kandjatest

ja seda haigusvormi esineb 16-28% kaigist PCT- _

haigeist (1). PCT I ja Il tiip on kliiniliselt eristamatud
(2). Perekondlik PCT avaldub nooremas eas,
sporaadiline haigusvorm aga enamasti keskeas (1).
PCT esineb meestel sagedamini kui naistel (1, 2).
PCT puhul tekib pdarast paikesevalgusele
eksponeerimist nahal, enamasti just paikesele
avatud néol, kéeseljal, jalgadel krooniline villiline

l66ve. Lédve on polimorfne: ebakorrapérase

kujuga teravalt piirdunud keskosas on atroofia
tunnustega roosokospuncsed infiltreeritud naastud,
villid ja villikesed, postbulloossed miiliad. Nahk
muutub kergesti vigastatavaks, punetavaks ja
vaiksemgi trauma pdhjustab erosioonide tekke.
Parast |6hkemist paranevad villid aeglaselt ja
véivad ka infitseeruda. Ndonahal véib tekkida
hipertrihhoos ja hipo- v&i hiperpigmentatsioon.
Ménikord véivad tekkida pseudosklerodermiaks
nimetatud nahamuutused, mil esineb naha
paksenemine, armistumine ja kaltsifikatsioon.
Nahabiopsia leid toetab PCT diagnoosi, kuid
ei anna spetsiifilist informatsiooni PCT diag-
noosimiseks (2). Laborianaliisidest selgub, et
enamasti on suurenenud maksa rakusiseste
ensiimide (transaminaasid ja gamma-
glutamiiltransferaas) aktiivsus (2). Maksa-
bioptaadis esineb kerge kuni méadukas raua
ladestumine hepatotsiiitides, vahene rasv-
infiltratsioon, koldeline nekroos, portaaltraktides
poletik ja hepatotsiitides noelataolised
fluorestseeruvad inklusioonid, mis on PCT
spetsiifiliseks leiuks (1). Fikseerimata maksa-
bioptaadis tekib ultraviolettvalguse all punane
fluorestseeruv vérvus (2). Uriinis ja roojas vaib PCT
puhul suureneda porfiriinide sisaldus. Kuigi delta-
aminolevuliinhappe (DALA) kontsentratsiooni téus
uriinis on iseloomulik eeskatt dgedale
intermiteeruvale porfiiriale, siis véhesel madral
véib ta olla suurenenud ka PCT korral
(1, 2). Uriinis on suurenenud uroporfiriini ja
heptakarboksiporfiriini, roojas peamiselt
isokoproporfiriini sisaldus (2). Maksakahjustuse
raskusastme ja maksa URO-D aktiivsuse vahel seost

ei ole, kiill on aga péérdvérdelises seoses URO-D




aktiivsus ja porfiriinide kontsentratsioon maksas.
PCT remissioonifaasis normaliseeruvad nii URO-D
aktiivsus kui ka porfiriinide sisaldus maksas, samuti
vaheneb uroporfiriini ja heptakarboksiiporfiriini
eritumine uriiniga (3).

Maksatsirroosi levimus PCT-haigeil varieerub
erinevates uuringutes, kuid esineb vahem kui 15%
juhtudest (1). Maksatsirroosi pshjus PCT-haigeil on
enamasti kas C-hepatiidi viirus v&i alkohol.

Mehhanismid, miks tekib URO-D aktiivsuse
vahenemine, pole tapselt teada. Arvatakse, et PCT
nii sporaodihse kui perekond|iku haigusvormi
avaldumiseks peavad méjuma lisafaktorid.
Sagedasemaiks on alkoholi liigtarvitamine,
rcucladestushoigused (naiteks hemokromatoos),
C-hepatiidi viirus (HCV) ja 6strogeenide tarvitamine
(4). Olulisemad neist on hemokromatoos ja HCV.
80% patsientidel esineb korraga ile ihe riskifaktori
ning enam esinev kombinatsioon on alkoholi
liigtarvitamine ja HCV (4).

Hemokromatoosi suhtes homosiigootsed voi
heterosiigootsed inimesed on predisponeeritud PCT
tekkeks. 41-44% PCT-haigeist

hemokromatoosi C282Y mutatsioon. Mutatsiooni

esineb

homosiigootse variandi esinemine PCT-haigeil on
mdrgatavalt sagedam kui populatsiooniuuringuis
(4, 5, 6). Mutatsiooni heterosiigootse variandi
esinemise kohta PCT-haigeil on andmed erinevad.
Osa uurijaid on leidnud, et PCT-haigeil esineb seda
mutatsiooni vérdselt populatsiooniga (4). Samas
on ka andmeid, kus PCT-haigeil on C282Y
heterosiigootset varianti sagedamini kui
populatsioonis (5, 6). Hemokromatoosiga seos-
tatava teise mutatsiooni (H63D) esinemine PCT-
haigeil on uuringutes vérdne kontrollrihmaga (6)
ja téendoliselt H63D mutatsioon ei oma kliinilist
tahendust (4).

HCV poolt péhjustatud hepatiit muutub 80%-I
juhtudest krooniliseks ning 15 aasta jooksul areneb
umbes 20% kroonilise HCV infektsiooniga
patsientidel maksatsirroos. Kroonilise C-hepatiidi
haigel véib esineda mitmeid kaasuvaid haigusi,
nagu primaarne segatiipi krioglobulineemia,
membraanoproliferatiivne glomerulonefriit, aga ka

PCT (7). On tdestatud, et HCV esineb PCT-haigeil
sagedamini kui populatsioonis. HCV levimus PCT-
haigeil erineb paikkonniti. Levimus on suur
(keskmiselt 65%) USAs, Jaapanis ning Lduna-
Euroopas, vaike (keskmiselt 17%) Pohja-Euroopas,
Uus- Meremaal (4%) ja Austraalias (7, 8). PCT | ja
1 t6bi korral on HCV levimus sarnane (1, 4).

Samas esineb aga kroonilise C-hepatiidi korral
PCT harva (3, 5, 9). Bonkovsky leidis, et PCT-le
iseloomulik porfiriinide eritumine uriiniga esines
vahem kui 5% kroonilise C-hepatiidi haigeist. Sellest
jgreldas ta, et neil haigetel pole porfiriinide rutiinne
uurimine ndidustatud (5). Sama kinnitavad ka teised
vuringud, kus ainult 3% C-hepatiidi haigeist
diagnoositi PCT (10).

PCT ja HCV vaheline patogeneetiline seos pole
selge. HCV positiivsetel PCT-haigeil on HCV
genotiipide esinemissagedus enamasti sarnane
genotiiipide esinemissagedusega populatsioonis
(1, 10). Kui on énnestunud teha kindlaks arvatay
HCVga nakatumise hetk, siis see on alati eelnenud
PCT tekkele (4, 10). Erinevad uuringud on néidanud,
et HCV-l puudub otsene méju URO-D aktiivsusele
(1, 3, 10). Ei ole téestatud seost kroonilise
C-hepatiidi raskusastme, kulu v&i vireemia ning PCT
kliinilise leiu vahel (3, 10). Véimalikuks seoseks HCV
ja PCT vahel peetakse liigset rauasisaldust maksas.
Enamikul PCT-patsientidel on rauasisaldus kudedes
suur ja raua eemaldamine organismist véhendab
porfiriinide Uleproduktsiooni ning PCT kliinilist
leidu. Raua manustamine pd&hjustab PCT-
patsientide| haiguse dgenemise (5). Samas esineb
ka kroonilise C-hepatiidi korral sageli rauva- ja
ferritiini sisalduse ning transferriini saturatsiooni
kasv. Pole teada, kas HCV péhjustab liigset
ravasisaldust kudedes vai liigne rauasisaldus
soodustab viiruse kahjustavat toimet (4). Raud ei
mdju otseselt URO-D aktiivsusele, vaid arvatavalt
p&hjustab hapnikuradikaalide tekke ning need
oksiideerivad uroporfirinogeeni uroporfiriiniks ja
teisteks mitteporfiriinseteks produktideks, mis
parsivad URO-D aktiivsust (1, 5). Arvatakse, et HCV
véib vabastada ladestunud raua vormina, mis
kataltisib hapnikuradikaalide teket ning kaivitab

&
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URO-D inaktiveerimise protsessi (1). Vabade
radikaalide osatéhtsusele viitab ka see, et osal PCT-
patsientidel esineb askorbiinhappe defitsiit (1, 5).

Seego poie selge) miks tekib vaid vahestel
kroonilise C-hepatiidi patsientidel PCT. V&imalik,
et Uheks pohjuseks on mitme kahjustava faktori
(naiteks alkohol ja HCV) theaegne toimimine
(4, 5). Nii alkohol kui ka HCV ja raud péhjustavad
maksarakkude oksiudatiivse stressi, mistdttu
suureneb uroporfirinogeeni uroporfiriiniks
oksiideerumise véimalus (5).

Nii sporaadilise kui perekondliku PCT puhul on
soovitav hoiduda vallandavaist teguritest, nditeks
alkoholist. PCT paranemine v&ib olla aeglane ja
eftearvamatu (2). Hoiduda tuleb paikesevalgusest,
mis dgestab PCT nahandhte. Selleks soovitatakse
kasutada paikesekiirguse eest kaitsvaid
nahakreeme.

Kdige enam kasutatavaks ravimeetodiks PCT
mélema vormi korral on organismi liigse
ravasisalduse vdhendamine aadrilaskmistega.
Eesmdrgiks on katkestada rauast séltuy
uroporfirinogeeni oksiideerumine uroporfiriiniks ja
sellest tingitud maksa URO-D inhibeerimine.
Soovitay on eemaldada 1-2-nddalaste vahedega
korraga 450 ml verd ferritiini normaliseerumiseni
v&i hemoglobiinikontsentratsiooni véhenemiseni
vadrtuseni 120 g/l vai transferriinisaturatsiooni
alanemiseni 15% vérra (1, 2). Remissiooni
saavutamiseks on kokku vaja eemaldada 2,5 kuni
7,0 | verd (1). Aadrilaskmine on efektiivne ka neil
PCT-haigeil, kes jdtkavad alkoholi ligtarvitamist.
Sellest tulenevalt v&ib raua osalust PCT tekkes
pidada olulisemaks kui alkoholi (4). Selguseta on,
miks aadrilaskmine on efektiivne nahandhtude
paranemiseks ka neil PCT-haigeil, kellel raud
seerumis ja ferritiin on normis (11).

Kui aadrilaskmine on vastungidustatud véi seda
talutakse halvasti, on alternatiivse véimalusena
naidustatud ravi hidroksiklorokviiniga (Plaquenil)
annuses kuni 250 mg nadalas (1, 2, 11).
Hudroksiklorokviin koguneb maksa, eriti

maksaraku lisosoomidesse ja mitokondritesse, kus
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ta moodustab uroporfiriiniga kompleksi ning aitab
kaasa selle eritumisele maksast. Véimalik, et ravim
inhibeerib ka uroporfiriini sunteesi (1, 2)5RE]
nahanahtude paranemiseks kulub umbes 4 kuud,
mille jarel ravi |5petatakse (1).

Kroonilise C-hepatiidi ravi kaasuva PCT korral
on problemaatiline. Kuigi alfa-interferoonraviga on
saavutatud nii hepatiidi remissiooni kui ka PCT
nahandahtude taandumist, soovitatakse siiski
interferoonravi pdrast PCT remisiooni saavutamist
aadrilaskmistega (1). Juhul, kui kroonilise
C-hepatiidiga kaasub rauasisalduse kasy, allub
krooniline hepatiit halvemini interferoonravile ja
aadrilaskmisega saavutatud raua vahenemisega
kahaneb nii ransaminaaside aktiivsus kui paraneb
edasine allumine interferoonravile (4, 12).

Jargnevalt tutvustame sporaadilise PCT ja
kroonilise C-hepatiidi koosesinemise kolme
haigusjuhtu.

I haigusjuht. 37-aastane meespatsient R. V.
(haiguslugu 20572/2000 SA TUK sisekliiniku
gastroenteroloogiaosakond). Alates 2000. aasta
kevadest on patsiendi nahk kétel olnud &rn ning
vahimgi trauma on pdhjustanud kétele ja néole
halvasti paranevate villide ja erosioonide tekke.

30.08-06.09.00 viibis patsient SA TUK
nahahaiguste kliinikus (haiguslugu 563,/2000), kus
iseloomuliku nahaleiu alusel diagnoositi PCT ja
soovitati nahka kaitsta pdikesevalguse eest. Kuna
leiti ka muutused analtisides (AST 103 U/I, ALT
146 U/l, GGT 408 U/l), siis suunati ta
gastroenteroloogiaosakonda, et selgitada
maksakahjustuse olemus ja raskusaste.

Andmed varasema maksahaiguse vai
transaminaaside aktiivsuse kohta puudusid.
Vereilekandeid ei olnud patsient saanud. Tal oli
olnud mitmeid operatsioone (2 aasta vanuselt
rindkere operatsioon, 25 aastat tagasi apen-
dektoomia, aasta tagasi nabasonga operatsioon)
ja kaksteistsérmikuhaavandi dgenemisi. Alkoholi
tarvitab patsient harva.

Analiiside tulemused on toodud tabelis.




 fabel. Pt

gete analiisi

| gastroenteroloogiaosakonnas

Analiiiis R. V. 0. U. E. K. Referentsvaartus
WBC 3,03 x 1071 8,04 x 1071 7,77 x 10°/1 4-10x 10°/1
RBC 482x10% 455x 101  518x 10 4,5-6 x 1071
HGB 157 g/l 153 g/l 176 g/l 130-180 g/I
PLT 195 x 1071 169 x 10%1 171 x 10°/1 150-400 x 10°/1
ALT 191 77 170 kuni 42 U/I
AST 80 46 87 kuni 37 U/I
GGT 652 280 126 kuni 60 U/I
Alkaalne fosfataas 155 263 424 kuni 300 U/I
Bilirubiin 14 g 16 kuni 22 mkmol/l
Transferriin 253 2.3 2,0 2,030yl
Transferriinisaturatsioon 39,7 5¢ 56,9 15-50%
Raud 257, 33,5 29,1 14,3-26 mkmol/I
Ferritiin 383 366 785 18-370 ng/ml
HCV-RNA positiivne positiivne positiivne
HBsAg negatiivne negatiivne negatiivne
ANA AMA SMA negatiivne negatiivne negatiivne
DALA uriinis 18,1 25 68 kuni 49 mkmol/I
C282YH63D ei uuritud negatq\me negatiivne homostigoot
homostigoot

Gastroskoopial esinesid tdielikud erosioonid
antrumi ja duodenumi limaskestal. Maksa-
kahjustuse raskusastme selgitamiseks tehti
maksabiopsia. Maksabioptaadis leidus 8
portaaltrakti, milles oli rohkesti limfotsitaarset
infiltraati; lobulaarselt esines paar fokaalnekroosi,
sildnekroosid puudusid; hepatotsiitides oli
m&6dukal kuni rohkel hulgal rasvdegeneratsiooni;
intratsellulaarne ja kapillaarne kolestaas puudus.
Maksabioptaadi varvingul Perlsi jargi rauale esines
mébdukas koldeline granulaarne ravaladestus
valdavalt periportaalses koes olevates
hepatotsiitides ning véhemal mddral sinusoidide
seintes leiduvates Kupfferi rakkudes.

Patsiendil diagnoositi maksabiopsia leiust, HCV-
RNA olemasolust ja transaminaaside akfiivsusest
lahtudes kroonilist C-hepaitiiti ning alustati ravi alfa-
interferooniga. See otsustus tehti, tuginedes
olulisele transaminaaside akfiivsuse tdusule ning
normilédhedastele raua, transferriini ja trans-
ferriinisaturatsiooni vadrtustele. Arvestades
endoskoopial leitud erosioone, soovitati patsiendil

kasutada ka ranitidiini. PCT nahandhtude ravis

jatkas patsient naha kaitsmist paikesevalguse eest.

Il haigusjuht. 49-aastane meespatsient O. U.
(haiguslugu 20629/2000 SA TUK sisekliiniku
gastroenteroloogiaosakond). Patsiendil on viimase
6 aasta jooksul esinenud villiline 166ve labakdtel
ja nahk on olnud kergesfi vigastatayv. K&esoleval
aastal tekkis [36ve ka ndole ja jalgadele.
2000. aasta suvel diagnoosis nahaarst PCT ning
alustas ravi hiidroksiklorokviiniga 200 mg kord
nddalas. Transaminaaside aktiivsuse suurenemise
selgumisel suunati ta gastroenteroloogiaosakonda
tdgiendavaiks vuringuiks.

Andmed varasema maksahaiguse vai
transaminaaside aktiivsuse kohta puudusid. 30
aastat tagasi eemaldati patsiendil vasak neer
(operatsiooni pohjus ei se|gunud) ning siis sai ta
ka vereilekandeid. Alkoholi tarvitab harva.

Analiiside tulemused on toodud tabelis.
Gastroskoopial leiti salaami-tiipi kaksteist-
sérmikuhaavand ning antrumis mittetdielikke
erosioone. Maksakahjustuse raskusastme
selgitamiseks tehti maksabiopsia. Maksa-
bioptaadis leidus 4 portaaltrakti, milles oli médduka
tihedusega limfotsitaarne infiltraat, mis moodustas

sillakesi sagarike sisemusse; esinesid iksikud
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vaikesed infiltraadikolded sagarikes ja véhene
suuretilgaline rasvdegeneratsioon; fibroos oli vahe
véliendunud. Maksabioptaadi varvingul rauale
ilmnesid vahese kuni mddduka tihedusega
rauvaladestused hepatotsiitides ja Kupfferi
rakkudes.

Ka sellel patsiendil diagnoositi maksabiopsia
leiule, HCV-RNA olemasolule ja transaminaaside
aktiivsusele tuginedes kroonilist C-hepatiiti. Kuna
AST ja ALT kasv oli minimaalne (vddartused alla
100 U/I), siis polnud kroonilise C-hepatiidi
interferoonravi ndidustatud ning jatkati nahaarsti
poolt alustatud ravi hiidroksiiklorokviiniga 200 mg
kord nadalas ning kaksteistsérmikuhaavandi raviks

soovitati pctsiendi|e ka ranitidiini.

Il haigusjuht. 52-aastane meespatsient E. K.
(haiguslugu 20631/2000 SA TUK sisekliiniku
gastroenteroloogiaosakond). 1995. aastal tekkisid
patsiendil esimest korda labakatele villid, siis
diagnoosis ka nahaarst PCT. K&esoleval aastal
lisandusid haavanduvad villid lisaks labakdatele ka
kaelale kuklapiirkonnas, mis erinevalt eelmistest
aastatest ei paranenud. SA TUK nahahaiguste
kliinikus (haiguslugu 585/2000) uuringutel leiti
transaminaaside aktiivsuse kasv (AST 33 U/I, ALT
76 U/I) ning patsient suunati tdiendavatele
uuringutele gastroenteroloogiaosakonda.

Andmed varasema maksahaiguse kohta
puudusid. Liiklusénnetusel 1990. aastal saadud
soolerebenditttu sai patsient vereiilekandeid ning
teda opereeriti. 1998. aastal tehti sapikivide t5ttu
laparoskoopiline koletsistektoomia ning juba siis
leiti véhene transaminaaside aktiivsuse kasv (AST
51 U/I, ALT 89 U/I), mille p&hjust edasiselt ei
uuritud. Patsient on viimased 20 aastat olnud
karsklane, enne seda tarvitas alkoholi.

PCT nahandhud olid sel haigel kdige enam
véliendunud - nahk oli kuiv, selle jume hallikas-
pruunikas ning katel, kuklas ja ngol olid koorikutega

kaetud 0,5-0,8 cm labimdéduga villid ja

erosioonid.

Analiiside tulemused on toodud tabelis.
Gastroskoopial oli normiparane limaskest.
Maksabioptaadis oli 4 portaaltrakti m&dukalt
véliendunud fibroosi ja hésti piirdunud
lomfotsitaarse infiltraadiga, mis ménes kohas
moodustas sillakesi sagarikesse; sagarikes olid
iksikud péletikukolded ja m&adukalt véljendunud
rasvdegeneratsioon. Véarvingul rauale ilmnesid
m&éduka tihedusega ravaladestused hepa-
totstiitides.

Patsiendil diagnoositi maksabiopsia leiule, HCV-
RNA olemasolule, transaminaaside aktiivsuse
tdusule tuginedes kroonilist C-hepatiiti. Kuna
analtisides oli suur ravasisaldus, samuti
transferriinisaturatsioon ja ferritiin, siis alustati ravi
aadrilaskmistega.

Kokkuvéttes peab réhutama, et PCT-haigeil
peab alati vurima kaasuvaid haigusi ning
transaminaaside aktiivsuse suurenemise puhul
métlema kroonilise C-hepatiidi esinemis-
véimalusele. Tuleb siiski toonitada, et kuigi PCT
puhul esineva kroonilise maksakahjustuse tekkes
véivad osaleda mitmed tegurid (nagu HCV, aga
ka PCTise), pole maksakahjustuse tekkemehhanism
I5plikult selge. Kaigil kirjeldatud haigeil esinesid
maksakoes muutused, millest ikski ei viita |5plikult
kahjustuse tekkepohijusele. Tekkepshjust tapselt
teadmata, nditeks PCT ja kroonilise C-hepatiidi
koosesinemisel, on ige ravitaktika valik keeruline.
Juhul, kui analtisid viitavad liigsele rauva-
sisaldusele organismis, on siiski soovitav alustada
aadrilaskmistega. Kui aadrilaskmiste jérel
transaminaaside védrtused ei normaliseeru ning
kroonilise C-hepatiidi diagnoos on kindel, siis on
otstarbekas alustada ravi alfa-interferooniga.
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Coexistence of chronic hepatitis C and porphyria cutanea tarda

Porphyria cutanea tarda (PCT) is a disorder of
porphyrin metabolism characterised by reduced activity
of uroporphyrinogen decarboxylase with hepatic
accumulation of uroporphyrins and photosensitive skin
lesions. PCT occurs in sporadic and familiar form. PCT
has been associated with alcohol abuse, estrogen use
for contraception and postmenopausal replacement
therapy, as well as with hemochromatosis and hepatitis
C virus (HCV).

The prevalence of HCV in patients with PCT is high
inthe USA, Japan and South Europe and low in Australia
and North Europe. Patients with PCT should be screened
for HCV. Routine porphyrin testing of all HCV-infected

E

patients is not indicated for only a few patients with
chronic hepatitis C who have PCT. A potential link
between PCT and chronic hepatitis C is iron in the liver.

Treatment of choice is phlebotomy. In the case of
contraindications, low-dose ch|oroquine is considered
as an alternative therapy. Alpha interferon therapy is
used in PCT patients with chronic hepatitis C and high
transaminases values.

The present paper attempts to cast some light on
three cases of chronic hepatitis C associated with PCT.

Riina.Salupere@kliinikum.ee
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Kas perearst peaks tegema féi’iumis,uylusi néllSiclmlis'i;?k’

Helje Kaarma - TU fiusilise antropoloogia keskus

Vastus on kindlasti jaatay, sest muud véimalust pole
Eesti Vabariigi tervishoiukorralduses ette nghtud.
Litsentseeritud dietolooge ei ole plaanis hakata ette
valmistama, kill aga soovitakse perearstidest harida
prakilist ndustamist tundvaid spetsialiste.

Toetudes néustamistédd juba tegevate perearstide
kogemustele, tahaksin sinkohal anda méned népundited.

Alustada tuleks patsiendi kehaehituse konstitut-
sioonitiitbi iseloomustamisest ja kaalviibe jdlgimisest.
Selleks fuleb ambulatoorsele kaardile mérkida patsiendi
pikkus ja kaal ning leida tabelist ttema kehamassiindeks
(kaal kg/pikkus m?). Vastavad tabelid on saadaval Tartu
Ulikooli fuisilise antropoloogia keskuses.

Nendel lihtsatel andmetel baseerub kogu
ndustamistdd. Kirjanduses on siiani réhutatud ainult
keskmisi p&evaseid energiasoovitusi, mis on méeldud
etaloninimesele, s.t need sobivad hdsti ainult keskmise
kehaehitusega inimesele. Kui aga patsient on juba
vélimuselt leptosoomset tiiipi - pikk ja sale, siis favaliselt
on tema pdhiainevahetus kiire, suur osa energiast kulub
kehatemperatuuri hoidmiseks ning seetdtu véib just tema
stia prakfiliselt piramatus koguses. Sellisel patsiendil ei
teki Ulekaalu ja toiduhulka piirama ei pea. Seevastu
teistsuguse - puknilise kehaehitustitbiga, luhikest véi
keskmist kasvu tdidlasem patsient vajab kehakaalu
hoidmiseks palju véhem kaloreid, mistatiu ileséémise ja
rasvaladestumise probleemid on tema puhul akiuaalsed.
Need patsiendid moodustavadki riskigrupi leséémise
suhtes ning just seda konfingenti oleks vaja pidevalt
suunata.

Perearst peaks vastuvétul selgitama

a) milline on patsiendi toitumistiip, kas ta on
segatoiflane, puhas faimetoiflane véi muy;

b) milline on patsiendi isu; mitu korda péevas ta s68b;

c) millised kaebused on séémisega seoses;

d) miliine on soole lébikdimine;

e) kas ilekaal on suur ja kas kehakaal suureneb
pidevalt.

Saadud informatsiooni alusel jaotab arst patsiendid
kolme rihma:

1) nullrisk - patsient ei vaja erilist ndustamist (ca 40%

inimestest);

2) véike risk - esineb méningane ilekaal, pidev véihene
kehakaalu suurenemine ja kerged tervisehéired. Patsient
vajab méningast toitumisviisi kontrollimist;

3) suurrisk - tunduv illekaal, lipiidide kérged védrtused,
suhkurtdbi, mé6dukad véi suured siidame-veresoonkonna
kahjustused. Pafsient vajab pidevat néustamist.

Olles madranud tegevusplaani iga patsiendi jaoks,
iadb arsti Glesandeks koostada koos patsiendiga temale
individuaalselt kdige sobivam igapéevane toiduhulk.
Seda tehakse patsiendile omase toitumisviisi jérkidrgulise
kohandamisega sobivaks, kusjuures aluseks véetakse
patsiendi koostatud kolme pdeva meniid véi
toidupdevikud.

Vastuvétul vaatab arst need paari minuti jooksul labi
ja jglgib, kas toit on kiillalt mitmekesine, sisaldab ksiki
péhilisi toiduaineid ja kiillaldaselt juurvilja; milline on
rasvarikaste, soolaste ja lihatoitude vahekord teiste
toiduainetega. Meniiid tuleb hinnata patsiendi juuresolekul
ning selle isedrasusi kuuldavalt kommenteerida. Loogiliselt
j@rgneb pdrast seda perearsti ofsus, kas muuta meniiis
toiduainete valikut, véhendada toiduhulka vm. Meniiid
ja toitumispdevikud on téhisad dokumendid, kus peaks
olema kuupdevad, allkiri, ning neid tuleks sdilitada.
Ambulatoorsel kaardil kajastatakse néustamise tulemused
kulu Kogu
ndustamistegevus on véga oluline arsti kutseoskuse
tdiendamisel. Perearst saab hankida infot S. Teesaly,
T. Vihalemma it késiraamatutest, terviseedenduslikust
kiriandusest ning vétta osa iga-aastastest toitumiskursustest
Kaérikul.

Arstide individuaalse néustamise fulemusi on vaimalik
kasutada toitumisandmete analiiisiks, arfiklite kirjutamiseks
ja magistitdd tegemiseks. Huvitatutel palume péérduda
oma ettepanekutega kirjalikult Tartu Ulikooli fisiisilise
antropoloogia keskuse poole aadressil Tartu 103400,
Lossi 36.

koos haiguse ja analiisidega.

Helie Kaarma
Tel:07 448 916
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- Kerge peairuuma kasitlemise kliiniline juhend
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"Tarty Ulikooli nérvikliinik, 2Mustamée Haigla narvikliinik

Erinevates maades diagnoositakse ajutraumasid
150-295 juhtu 100 00O inimese kohta aastas,
kusjuures eeldatavalt ei péérdu kuni 25% trauma
saanutest ildse arsfi poole. Pshiliselt (ca 85%) on
tegemist kergema peatraumaga ning formaalselt
hinnates ka hea kaugtulemusega. Vahetult kerge
peatrauma jérel on p&hiprobleemiks varane
traumaatiliste intrakraniaalsete hematoomide
avastamine, mistSttu tuleks osa haigeid nende
jalgimiseks lhikeseks ajaks hospitaliseerida. Akuutne
intrakraniaalne tisistus tekib 1 -3% kerge ajutraumaga
haigetest ning juhtno6rid peaksid véimaldama suure
téendosusega leida just neid haigeid.

Kliinilised

otstarbekamalt korraldada, standardiseerides

juhtnédrid aitavad arstiabi
diagnostilisi ja raviotsuseid. Juhtndérid tuginevad
teaduslikult téestatud seisukohtadele ning on
konsensuslikud, kuid arstil on Sigus konkreetsel juhul
neistkérvale kalduda (1-4). Kerge ajutrauma késitluse
juhtnéérid véhendavad pshjendamata diagnostilisi
protseduure, samuti ebavajalikku hospitaliseerimist,
parandades seega arstiabi efekfiivsust. Seisukohtade
esitamisel on arvestatud Eesti olusid tervikuna, mitte
tksnes suurhaiglate véimalusi. Juhtndorid pole
I6plikud, vaid neid tuleb oma kogemuse alusel
kriitiliselt hinnata ning tdiendada.

Eesmdrk. Kerge peatrauma kasitluse
juhtnéérid on méeldud eelkdige traumaatiliste
hematoomide varaseks avastamiseks. Esitatud on
néidustused radioloogiliste uuringute otstarbekaks
korraldamiseks, hospitaliseerimise kriteeriumid ning
juhtnéérid koju lubatud patsientide jélgimiseks.

Peatrauma raskuse klassifitseerimine
Maailmas kéige laialdasemalt soovitatud ja

kasutatav peatrauma klassifikatsioon (7he Head

Injury Severity Scale, HISS) (vt tabel 1) jaotab
trauma raskusastme viieks kdigepealt Glasgow
koomaskaala (GKS) ning siis tapsustava

anamnestilise lisainformatsiooni alusel (5).

Tabel 1. Peatrauma raskuse klassifikatsioon

Raskuskategooria GKS

Minimaalne 15
pole teadvuskadu ega amneesiat

Kerge 14 voi 15
ning lihiaegne (< 5 min) teadvuskadu voi
arkveloleku haire voi maluhaire
Maéodukas 9-13
Voi teadvuskadu > 5 min
Voi neuroloogiline koldeleid
Raske 58
Kriitiline 34

Kerge traumaatilise ajukahjustuse
madratlus

Trauma tekib kas 166gist vastu pead, pea
porkumisest vastu objekti véi vigastub aju kiirendus-
pidurdusliikumise tagajdrjel ilma otsese valise

Muud ajukude

kahjustavad faktorid nagu insult, anoksia, tuumor,

peatraumata (whiplash).

entsefaliit jt peavad olema vilistatud. Kompuuter-
tomograafia (KT), magnetresonantstomograafia,
elektroentsefalograafia ja rutiinne neuroloogiline
uuring véivad esile tuua normaalse leiu (6).
Kerge peatrauma vdliendub viahemalt Ghena
jargnevatest: 1 ) mis tahes kesiusegc teadvuskadu
(a@rkamisreaktsiooni puudumine, s.t silmade
mitteavamine vastuseks vadlisdrritusele);
2) maluhdire vahetult enne voi pérast traumat
toimunud sindmuste suhtes; 3) vaimse seisundi mis
tahes hdire (desorientatsioon, segosusseisund)
trauma tagaijdriel; 4) neuroloogiline koldeleid, mis

v6ib olla ajutine.
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Teadvuskadu on enamasti alla 5 minuti, kuid
mitte Gle 30 minuti. Posttraumaatiline amneesia ei
tohi olla tle 24 tunni. Glasgow koomaskaala
(GKS) punktisumma 30 minuti méédudes traumast
peab olema vahemalt 14-15 palli.

Neid trauma asjaolusid saab esmalt hinnata
kiirobipersono|. Vastuvétuosakonnas hindab
patsiendi seisundit valvearst, kes otsustab edasiste
vuringute ja hospitaliseerimise vajaduse. Ainult
erandjuhtudel peab kerge peatraumaga haiget
konsulteerima neuroloog. Haige seisundi
hindamiseks tehakse lihtsustatud neuroloogiline
staatus, selgitatakse teadvuskaotuse ning malulinga
olemasolu ja selle kestus, madratakse Glasgow
koomaskaala punktisumma, kisitletakse peavalu,
iivelduse voi oksendamise ja pearingluse kohta.

Patsiendi seisundi hindamisel on kéige
olulisemad mis tahes astmes teadvushadire,
agiteeritus jdrgneva amneesiaga ning koljuluude
murru olemasolu (6). Kuivérd risk dgeda
traumaatilise hematoomi tekkeks on sarnane nii
lastel kui tdiskasvanutel, olles lastel méneti isegi
vaiksem, on juhtn66rid rakendatavad nii laste kui
tagiskasvanute jaoks. Traumaatilise intrakraniaalse
hematoomi ku]unemise risk peatraumaga

patsientidel on esitatud tabelis 2.

- Tabel 2. Opereeritava hemafoomi kujunemise
risk peatraumaga patsientidel (14)

GKS Risk Lisafaktor Risk

15 | :3615 Puudub I :31 300
PTA* | : 6700
Koljumurd |:8l
Koljumurd ja PTA | :29

9-14 I:t5] Murruta 1:180
Koljumurd 1555

3-8 574 Murruta Ine 2y
Koljumurd l:4

PTA* - posttraumaatiline amneesia

KT ja kolju réntgenuuringu tahtsus
Kraniogrammidest on kasu iksnes positiivse leiu
korral. Seetéttu ei ole kolju rontgenograatia

valikmeetod intrakraniaalse trauma hindamiseks.

Selle alusel ei saa otseselt prognoosidc haige
seisundi halvenemist ega haiguse |5pet.

Minimaalse peatrauma korral ei anna kolju
rcdiograofiline uuring lisainformatsiooni
otsustamaks, kas haige hospitaliseerida véi saata
koju. Kerge peatrauma ja koljuluude murry
olemasolu korral on aga intrakraniaalse
hematoomi tekke risk 200 korda suurem kui ilma
murruta. Absoluutne risk intrakraniaalse hematoomi
tekkeks ko|]ufrcktuuri olemasolu korral on
psiihiliselt orienteeritud haigel 1:32 ning
desorienteeritud patsiendil 1 : 4. Laps vaib saada
raske ajutrauma ka koljuluude murruta (7, 8). Seega
on neil kolju réntgenuuring néidustatud vaid lébiva
vigastuse korral ning impressioconmurru kahtlusel.
Naidustused kolju rontgenograafiaks peatrauma
jgrel on loetletud tabelis 3 ning naidustused KT-
uvuringuks tabelis 4.

Tabel 3. Ndidustused kolju rontgeno-
graafiaks peatrauma jarel

(A) Orienteeritud patsient

. Teadvuskaotuse v&i amneesia olemasolu.

. Labiva vigastuse kahtlus.

. Likvori vai vere eritus ninast vai kdrvast.

. Skalbi vigastus (koljuluuni v&i > 5 cm),
hematoom vai turse.

. Vigastuse vagivaldne iseloom.

. Pusiv peavalu ja/vi oksendamine.

. Lastel - kukkumine markimisvaarselt

kérguselt (sdltuvalt lapse vanusest) ja/véi
kukkumine kévale pinnasele; I5geme pinge, lapse
védrkohtlemise kahtlus.

(B) Teadvushaire v&i neuroloogilise koldeleiuga
patsient

. Kolju réngenograafia pole vajalik iksnes
siis, kui patsiendile planeeritakse teha
kompuuterfomogrcmfi“ne uuring.

Tabel 4. Ndidustused KT-vuringuks

* Vaimalikult kiire KT-uuringu néiidustuseks on kooma
ja igasugune teadvushdire koljuluude murru korral.
* Koljuluude murd vsi krambijargne seisund.




* Segasusseisund v&i neuroloogiline koldeleid,
mis pusib Uldseisundi stabiliseerimise jarel.
* Diagnostilised raskused.

* Fontanelli pinge v&i 8mbluste dehistsents lastel.
KT-uuring tuleb teha 2 -4 tunni jooksul.

Hospitaliseerimise ndidustused kerge
peatraumakorral

Patsiendi seisundi hindamise ning uuringute
tulemuste alusel pecb otsustama, kas lubada hoige
koju v&i hospitaliseerida edasiseks jalgimiseks
1 -2 pdevaks. Hospitaliseerimise pshieesmérk on
véimalike tisistuste varane avastamine, mitte
patogeneetiline ravi, kuivérd peatrauma korral see
puudub. Kerge peatrauma hilistagajdrjed ei séltu
dgedas perioodis rakendatud ravivatetest. Juhul
kui patsient on haiglasse saabumisel véimeline ise
kéndima ja kénelema, ei méjusta hilisemat tulemust
enamik peatrauma tunnustest: peqvc|u, pecring|us,
teadvuskadu, krambisiindroom, trauma raskus ning
vanus (9, 10, 11).

Hospitaliseerimise ndidustused kerge
peatrauma korral on esitatud tabelis 5. Haiged,
kellel on kerge peatrauma jdrel ks v&i mitu tabelis
loetletud simptomitest, tuleks jélgimiseks lihikeseks

u]cks hospitahseeridc.

Tabel 5. Hospitaliseerimise ndidustused
kerge peatrauma korral

(A) Orienteeritud patsient

* Téestatud koljuluude murd v&i dmbluse
dehistsents. Koljuluude murru kahtlus kliinilise leiu alusel.

* Pisiv neuroloogiline leid: kerge parees,
patoloogiline refleks (Babinski refleks), anisokooria.
Ka teadvushdire on neuroloogiline leid.

e Seisundi hindamine on raskendatud
[ravimimirgistuse kahtlus, alkohoolne joove,
véigivc“ckchﬂus, krambid, suitsiidikatse).

* Korduy oksendamine, ortostaasi véljiendunud
talumatus.

* Alla 3-aastased lapsed, kellel ilmneb peavalu

ja oksendamine.

* Amneesia kestusega ile 20 minuti.

* Puudub isik, kes olnuks suuteline patsiendi
seisundit hindama.

* Muud meditsiinilised ndidustused (nt
koagulopaatial).

(B) Koaik teadvushairegapatsiendid

* Agiteeritus, igasugune problemaatiline
kaitumine haige uurimise c]o|. Patsient on
psihhomotoorselt rahutu, “segane” vai agressiivne.

 Alkohoolne joove voi muu intoksikatsioon, mis

segab seisundi hindamist.

Naidustused neurokirurgiliseks konsultatsiooniks
ning erakorraliseks KT-uuringuks on loetletud tabelis
6 ning ndidustused patsiendi suunamiseks
neurokirurgia osakonda pérast KT-uuringut tabelis
7 (12, 13, 14). Lisas 1 on esitatud oluline
informatsioon peatrauma jdrel tekkida véivate
simptomite kohta ning antud soovitused edasiseks
tegutsemiseks. See meelespea tuleks anda haigele
voi teistele pere|iikmete|e, kui patsient lubatakse
koju. Joonisel 1 on kujutatud kokkuvétlik otsustuste
algoritm kerge peatrauma korral.

Tabel 6. Ndidustused neurokirurgiliseks
konsultatsiooniks ning erakorraliseks
KT-vuringuks o

 Uldseisundi stabiliseerimise jarel pisiv
komatoosne seisund.

» Sivenev teadvushdire v&i neuroloogiline
koldeleid.

* Koljuluude murd koos segasuse, epileptilise
hoo voi neuro|oogi|ise ko|de|eiugc.

* Lahtine vigastus; koljuvélvi impressioonmurd,

koljupshimiku murd, l&biv vigastus.

Tabel 7. Ndidustused patsiendi suunamiseks
neurokirurgia osakonda pdrast KT-uuringut

* KT-uuringul ilmnev patoloogia.

* Normaalne leid KT-uuringul, kuid kliiniline
seisund halveneb.

KT-l avaldub intrakraniaalne leid, mis viitab

kiireloomulisele neurokirurgilisele probleemile.
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* Aju keskjoone nihe.

* Il vatsakese kompressioon.

KU|gvc1tsc1kes(t)e suhteline dilatatsioon.

* Basaaltsisternide kompressioon.

* Subarahnoidaalne hemorraagia véi néhtay

intrakraniaalne hematoom.

Minimaalne, kerge ja m6odukas peatrauma
ilma taiendava riskifaktorita*

v

A

x

Minimaalne peatrauma Kerge peatrauma Moodukas peatrauma
e GKS15 e GKS 14 e GKS9-13voi
e pole teadvuskadu e Vv0oi GKS 15 ja/voi e teadvuskadu > 5 min
ega amneesiat teadvuskadu < 5 min o koldeleid
e koldeleiuta
Y Y
KT (soovitav)
Kui KT ei ole, teha kolju KT
réntgen
v v
y A A A A
Rontgenleld KT leid KT leid KT leid
normaaine normaalne ® Koljumurd normaalne
v ® Kontusioonikolle
'.g ® Epi/subduraalne hematoom
S »| ©tSAH
© ® Ajuturse
Ne
{V {V 4 Y \4 A\ 4
Kodus jalgida . i " Haiglas jalgida > 12 t
Traumajérgsed Haiglas jalgida 1-2 p&eva Neurokirurgi
soovitused konsultatsioon, uus KT

Joonis 1. Kerge peatraumaga patsientide kdsitluse algoritm.

* Tdiendavad riskifaktorid: koagulopaatiad, alkoholism, epilepsia, eelnevad neurokirurgilised vahelesegamised, eakas
patsient. GKS — Glasgow koomaskaala, KT — kompuutertomograafia, tSAH — traumaatiline subarahnoidae?
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Lisa 1
Juhised patsiendi jalgimiseks peatrauma jarel

Kuigi pole téendeid, et peatrauma oleks tésine, on alati
oht, et jargnevate tundide v6i pdevade jooksul véivad
ootamatult tekkida uued simptomid vi ettendgematud
tisistused. Esimesed traumajérgsed 24 tundi on kéige
kriitilisemad, mistéttu on soovitay, et keegi oleks sel ajal
patsiendi ldheduses. Kui tekib méni allpool loetletud
sUmptomitest, tuleb kohe péérduda arsti poole vai tulla tagasi
haiglasse.

1. Ebatavaline uimasus véi inimese oluliselt raskendatud
aratamine (uneperioodil Gratada patsienti iga 2 tunni jdrel).
Last pole véimalik “unest” ératada.

2. Pusiv v&i siveney iiveldus v6i oksendamine.

3. Krambid v&i muud hood.

4. Vere véi vesise eritise olemasolu ninast véi kérvast.

5. Tugevnev peavalu.

6. Nérkuse véi tuimuse teke kdes véi jalas.

Kirjandus

1. Aitken ME, Herrerias CT, Davis R, Bell HS, Coombs JB,
Kleinmam L, Homer CJ. Minor head injury in children:
current management practices of pediafricians, emergency
physicians, and family physicians. Arch Pediatr Adolesc
Med 1998;152:1176-80.

2. Bartlett J, Kett-White R, Mendelow AD, Miller JD,
Pickard J, Teasdale G. Guidelines for the initial
management of head injuries. Recommendations from
the Society of British Neurological Surgeons. Br J
Neurosurg 1998;12:349-52.

3. Bellner J, Ingebrigtsen T, Romner B. Survey of the
management of pafients with minor head injuries in hospitals
in Sweden. Acta Neurol Scand 1999;100:355-9.

4. Briggs M, Clarke P, Crokard A. British
Neurosurgeons Group. Guidelines for initial management
after head injury in adults. BMJ 1984;288:983-5.

5. Stein SC, Spettell C. The Head Injury Severity Scale
(HISS): a practical classification of closed head injury.
Brain Injury 1995;9:437 -44.

6. Duus BR, Boesen T, Kruse KV, Nielsen KB. Prognostic
signs in the evaluation of patients with minor head injury.
BrJ Surg 1993;80:988-91.

7. Teasdale G, Murray L, Anderson E. Risk of acute
traumatic intracranial haematoma in children and adults:
Implication for managing head injuries. BMJ
1990;300:363-7.

Summary

7. Segasus véi kummaline kaitumine.
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Guidelines for minor head injury management

Present guidelines for minor head injury management
for Estonia were proposed by an expert group of
neurosurgeons. The guidelines are focused on the early
detection of traumatic intracranial hematoma and

provide advice for making decisions on the need for
radiological investigation, hospital admission and
observation, as well as neurosurgical consultation.
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Kindlustus tervishoius
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kindlustus, risk, torked tervisekindlustuses, riiklik kindlustus, erakindlustus

Artikli eesmdrgiks on anda lihike tlevaade
kindlustuse rollisttervishoius. Kasitletakse, miks inimene
vc]ab kindlustust, millised on kindlustuse pakkumise
véimalused ja kindlustusega kaasnevad probleemid

tervishoius.

Risk jatervis

Tervisekindlustus pshineb véimalusel, etinimene vaib
hcigestuda (kaesolevas artiklis on hqigestumise all
mdistetud ka terviseseisundi halvenemist vigastuse
tagaijdriel), miststtu tema heaolu vaheneb - seega on
inimese tervisliku seisundiga seotud risk ehk véimalike
tagajdrgede varieeruvus. Otsustusteoreetilises
tdhenduses hélmab risk nii positiivseid kui ka
negatiivseid juhuslikke sindmusi, kuid knekeeles
kasutatakse fibti riski mdistet iksnes negatiivsete juhuslike
sindmuste tahistamisel (1). Majanduskirjanduses
kasitles esimest korda pohjalikult terviseseisundi
ebakindlust (uncertain health status) ja kindlustusturgu
Arrow (1963) (2).

Isiku tervisliku seisundi ebakindlus toob kaasa
mitmesuguseid riske, sh majanduslikke. llmseim neist
on otsene rahaline vdljaminek tervishoiuteenuste véi
ravimite ostmiseks. Teiseks kaasneb tervise
halvenemisega ka t6évsime langus - inimene kas ei
saa {ldse 166! kdia v&i véheneb tema produktiivsus,
mis tdhendab riski tises sissetulekus. Kolmandaks
vihendab halvem tervislik seisund inimese naudingut
teiste hiviste tarbimisest, nt sportimisest voi sédmisest,
ning fuusiliselt haigeks olemisega vaib kaasneda ka
emotsionaalne trauma.

Juhul kui isikud on riski véltivad, siis piiavad nad
tulevaste kulude riski vahendada ja on néus selle eest
maksma (3, 4). Osa haigestumisega kaasnevaid kulusid
on raske objekfiivselt mta, ntnaudingute véhenemist,
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kuid kulutusi arstiabile ja saamata jaanud t3ist tulu on
véimalik hinnata ka rahaliselt. Objektiivselt hinnatavate
kulutuste osas on vSimalik riski véhendada kindlustuse

abil.

Kindlustuse phiméte

Kindlustus phineb inimese soovil véltida riskantse
sindmuse tagajdargi. Kindlustusega koondatakse
inimesed (risk pool), kes soovivad sarnaseid riske
vélfida, ning risk jaotatakse kindlustatute vahel: igaiks
maksab vdikse summa (kind|usfuspreemic ehk
kindlustusmakse) ja Snnetuse korral hivitatakse talle
kch]ud nendesteelnevalt kogufud maksetest. Kogufcvad
preemiad vétavad arvesse vdimaliku haigestumise
téendosuse, selle tagajdrgede rahalise vadruse ja
sisaldavad kindlustuse organiseerimisega kaasnevaid
kulusid. Piisavalt suure hulgaisikute korral saab keskmist
sindmuse esinemise sagedust ja selle ulatust hinnata
ning selle alusel on véimalik arvutada kulusid katva
preemia suurus haigestumise korral.

Kindlustuse korraldaja eesmdrgiks ongi pigem
riskide jagamine, mitte nende hoidmine. Seega ei kanna
kindlustaja inimese haigestumiskulusid, vaid jaotab
need kaikide osalevate inimeste vahel. Pshimétteliselt
ei ole oluline, kas seda kindlustust korraldab kasumit
(mitte)taotlev ettevéte, ritk vai inimeste vabatahtlik
Uhendus. Kindlustuse organiseerija pakub vaid
administratiivset teenust isikute terviseriskide jagamise
lihtsustamiseks (3).

Térked tervisekindlustuses ja nende
véltimise véimalused

Inimese kditumist riski vastu kindlustatuse fingimuses
iseloomustavad moraalne risk ja ebasoodne valik, mis
raskendavad kindlustuse organiseerimist tervishoius.



Neid néhtusi on késitletud ka eelmistes selle sarja
artiklites seoses tervishoiuturuga, kus kindlustus on
kolmas osapool (5).

Moraalne risk (moral hazard) on kind-
lustustermin, millega téhistatakse inimese kaitumise
muutumist kindlustatuse kehtides. Selle vaib omakorda
jagada kaheks (3). Moraalne risk varjatud
informatsiooni tttu (Aidden information moral hazard)
avaldub selles, et kui isik on kindlustatud, siis vaib ta
kasutada raviteenuseid rohkem kui vaja, sesttema jaoks
on nende hind null. Samal ajal on kindlustusfirma jacks
tegelik kaotus isiku terviseseisundis varjatud ja ta ei
oska hinnata, kui suur on optimaalne vajalike
tervishoiuteenuste maht, ning kindlustusettevéte vaib
kanda kahju. Moraalne risk varjatud tegevuse t5ttu
(hidden action moral hazard) avaldub selles, et
inimesel eksisteerib erinev haigestumise tdendosus
séltuvalt kindlustuse ulatusest. Kui inimene on
kindlustatud enamiku haigestumisega kaasnevate
véimalike véliaminekute vastu, siis tema haigestumist
v6i dnnetust ennetav kaitumine véib muutuda (ta véib
hakata suhtuma hooletumalt oma tervisesse) ja
kindlustaja omalt poolt ei saa seda kontrollida ega
vélistada. Juhul kui inimene ei ole tdies ulatuses
kindlustatud, tritab ta vaimalikke haigusi ja dnnetusi
ennetada, sest need pohjustavad talle otseseid kulutusi.

Moraalse riski valtimine on v&imalik, kui
méjutada nii tarbija (s.o kindlustuse ostja) kui ka
tervishoiuteenuse pakkuja kditumist. Tarbija
méjutamiseks kasutatakse kaasmakset (copayment,
mille korral tarbija maksab teatud osa oma raviteenuste
kuludest. See vahendab iletarbimist ja motiveerib
inimest oma tervise eest hoolitsema. Moraalse riski
véhendamiseks peaks kaasmakse olema seda suurem,
mida suurem on mingi tervishoiuteenuse hinnaelastsus
ehk mida tundlikum on tarbimine hinna muutuse suhtes.
Moraalse riski véhendamine, méjutades tervis-
hoiuteenuse pakkuijat, toimub peamiselt spetsiaalselt
kvjundatud rahastamisskeemide kaudu (6, 7).

Ebasoodne valik (adverse selection) on
kindlustusmaiste, mis iseloomustab olukorda, kus isik
on teadlik oma haigestumise téendosusest, aga
kindlustusfirma ei saa neid haigestumisriske jélgida

(esineb informatsiooni asimmeetria). Sellistel juhtudel

on kindlustaja poolt pakutav kindlustuse hind arvestatud
rahvastiku haigestumise keskmisest tdendosusest
lahtudes. End kindlustavad aga eelkdige suurema
haigestumisriskiga inimesed, sest nende jaoks on
kindlustuse hind suhteliselt madal. Véiksema riskiga
inimesed v&ivad kindlustusestloobuda, kui nende jacks
on kindlustuspreemia liiga suur vérreldes oodatava
valjaminekuga haigestumise korral. Kui vaiksema
riskiga inimesed loobuvad kindlustuse ostmisest, siis
kindlustusega kaetud inimeste oodatayv keskmine kulu
suureneb, miststtu kindlustusfirma peab suurendama
kindlustuspreemiat kigi véljaminekute katmiseks. Selle
tulemusena tekib aga jallegi rihm inimesi, kelle jaoks
on vus kindlustuspreemia liiga suur ja kes loobuvad
omakorda kindlustuse ostmisest. Niisuguse protsessi
jtkumisel on véimalik, et kindlustusturgu ei tekigi (3, 8).

Ebasoodsa valiku véltimine. Uheks
ebasoodsa valiku véhendamise véimaluseks on
pakkuda erineva omavastutuse ehk kaasmakse
suurusega kindlustusvariante. See téhendab véimalust
valida, kui suure osa maksab haigestumise korral
kindlustatu ise. Néiteks pakub kindlustusfirma kahte
kindlustust: kallimat, mis katab 90% ravikuludest, ja
odavamat, mis katab 50% ravikuludest. Sellisel juhul
valivad suurema haigestumisriskiga isikud kallima, kuid
madalama kaasmaksega kindlustuse, ja véiksema
haigestumisriskiga isikud otsustavad odavama hinna
ja suurema kaasvastutusega variandi kasuks. Et
suurema haigestumisriskiga inimesed ei kasutaks
odavamat véimalust, peab omavastutus olema
piisavalt suur. Seega, kuigi kindlustusfirma eitea tépselt
isiku haigestumisriske, laseb ta isikul ennast ise
rihmitada ebasoodsa valiku véltimiseks (Eestis toimib
see naiteks varakindlustusturul, kuid ei ole levinud elu-
ja tervisekindlustuses). Niisugune kahe véimalusega
tasakaal eksisteerib vaid juhul, kui véikse riskiga inimesi
ei ole vaga palju. Vastasel korral tuleb turule vus
kindlustusettevéte, kes pakub mélemale rihmale
kasulikumat hesuguse suurusega kindlustuspreemiat
ja kaasmakset, mis aga toimib ebasoodsa valiku téttu
]6||egi ainult [ihikeses perspekﬁivis (3).

Kui kindlustusfirmad suudavad isikute haiges-
tumisriske hinnata, siis ebasoodsat valikut ei teki, sest

igo|e inimesele (prckﬁkas inimeste rihmale) madratakse
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kindlustuspreemia suurus vastavalt tema haigestumise
tdendosusele ja haigusega kaasnevatele kuludele.
Seega toimub vaba konkurentsi korral
kindlustuspreemiate diferentseerimine, kuid sellega vaib
kaasneda madalama sissetulekuga véi eakamate ja
krooniliselt hcigete inimeste kindlustuseta jG&mine.
Kindlustuspreemiate diferentseerumise nditeks Eesfis
v6ib tuua elukindlustuse, mille kind'ustuspreemiq suurus
varieerub tavaliselt vanuse, soo ja tervisliku seisundi
|6ikes (nt Seesami riskielukindlustus (9)). Lisaks on
véimalus, et kindlustajad pitiavad ebasoodsat valikut
vdltida ning ei paku kindlustust pika peiteajaga haiguste
suhtes. Naiteks Uhispanga Elukindlustusseltsi
riskikindlustuse kindlustus|eping ei kata ]uhfu, kus
kindlustatu sureb AIDSi the aasta jooksul pérast

kindlustuslepingu sélmimist (10).

Riigi osasttervisekindlustuses

Vaba konkurentsiga tervisekindlustusturg on
maailmas vahe levinud. KSige enam sarnaneb sellega
USA sissteem, kus eratervisekindlustuse osa moodustab
kaigist tervishoiukulutustest ligikaudu kolmandiku.
Enamikus teistes OECD riikides on erakindlustuse
osakaal tervisekindlustusturul véiksem, jGédes valdavalt
alla kimne protsendi (11).

Uks péh]ustesf, miks riik sekkub kindlustusturule, on
oht, etvaba konkurentsiga tervisekindlustusturul jaévad
vdikse sissetulekuga inimesed tervisekindlustusestilma.
Lihtsaim véimalus on, et neil isikutel katab haiguskulud
riik (nt USAs Medicaid). Teine v&imalus on, et riik
kohustab kindlustajaid miima ksikidele oma kindlus-
tatavatele kindlustust thesuguse kindlustuspreemia eest.
Sellisel juhul tekib oht, et kindlustusfirmad soovivad
kindlustada ainult véikse hoigestumisféenéosusegc
inimesi - toimub nn koore riisumine (cream skimming)
(12). Praktikas tadhendab see, et kindlustusfirmad
pibavad kas otseste miigivotetega (nt
kindlustusteenuste otsepostitusreklaam noortele
inimestele) v5i erinevate pakutavate teenuste kaudu
meelitada endale inimesi, kelle oodatav vdljaminek
haigestumise korral on véiksem. Kindlustuseftevétted,
kellel on koore riisumine dnnestunud, teenivad suurt
kasumit, samas kui suure osa halbade riskidega firmad

on sunnitud suurendama kindlustuspreemiat (mis

vahendab perspektiivis nende kliente vee[gi) VOi
taotlema abi riigih. Seega eitoota koore riisumise korral
efektiivne riske jaotav turumehhanism ja riigil on
otstarbekas sekkuda.

Jérgmine samm riikliku sekkumise suurenda-
miseks on, et rik kogub inimeste kindlustamiseks
vajaliku summa maksudena, kuid riskide jaotamise
]éﬂab kindlustusfirmade hoolde. Kindlustus-
preemiaid ei maksa firmadele mitte inimene ise,
vaid ritk maksab ildistest maksutuludest igale
kindlustusfirmale kindlustatud inimeste arvu jargi.
Kindlustusfirmad sélmivad omakorda lepingud
meditsiiniteenuseid osutavate asutustega. Et aga
ei tekiks koore riisumist, vaib riik pitda firmale
makstavat kind|usfuspreemiat kohandada, véttes
arvesse kindlustatava soo, vanuse ja e|ukoho, ning
vihendada niimoodi kindlustaja motivatsiooni
inimesi selekteerida. Sarnane siisteem toimib nt
Hollandis, kus riigi poolt katmata ulatuses (10%)
lastakse kindlustuspreemia suurusel kujuneda vabas
konkurentsis (15). Kuna senised empiirilised
vurimused nditavad, et sotsiaaldemogradfilised
tegurid iksi madravad tksnes paar protsenti iksiku
isiku haiguskulude varieeruvusest, siis tavaliselt ei
piisa riigipoolsest kindlustuspreemia kohan-
damisest koore riisumise drahoidmiseks (12).

Riskide jaotamise rolli jtmist erakindlustusfirmadele
pohjendatakse tavaliselt erafirmade suutlikkusega
kokkuhoidlikumalt administreerida. See eeldab
konkurentsi kindlustusturul ja vciodust kulusid kokku
hoida. Konkurentsi tekkeks on tavaliselt vaja palju
ettevotteid, mille kooseksisteerimine vaikese
rahvaarvuga riigis nagu Eesti ei ole tdendoline, sest
riskide jagamiseks on tervisekindlustusega tegeleval
firmal vaja suurt hulka kindlustatavaid.

Uheks p&hijuseks, miks tervisekindlustust ei ole
enamikus arenenud riikides erasektori hoolde usaldatud,
on arvamus, et erakindlustusfirmad ei ole suutelised
edastama kindlustuse ostjale kogu informatsiooni, mis
kaasneb tervishoiuteenustega. Seetsttu ei pruugi
kindlustuse ostja olla piisavalt informeeritud Gigete
otsuste tegemiseks (13). Vastandina vaib tuua saiduki
véi vara kindlustamise, mille nii soetamis- kui taastamis-

védrtusest on omanikul suhteliselt objektiivne ilevaade.




Riiklik kohustuslik kindlustus. Selleks et
tagada kdigile inimestele tervishoiuteenuste
k&ﬁesacdavus, on kindlustus scge|i korraldatud riikliku
kohustusliku tervisekindlustusena, mida finantseeritakse
kas ildistest maksutuludest vai spetsiaalsete maksude
teel. Riik s6lmib sellisel juhul lepingud tervishoiuteenuseid
osutavate asutustega (nii era- kui riiklikus omanduses).
Sellise korralduse puhul vaheneb sisteemi kui
kindlustuse roll (riskide hoidmine ja jagamine) ja
suureneb siisteemi roll tervishoiuteenuste rahastamisel.
Samal ajal toimub pélvkondadevaheline
ristsubsideerimine: nooremad véiksema haiges-
iumisriskigq isikud maksavad oluliselt suurema
kindlustuspreemia, kui on nende oodatavad ravikulud.
Juhul kui tervishoiuteenust finantseeritakse td6tasuga
seotud maksust (ncgu sotsiaalmaksu ]3-profsendi|ine
ravikindlustuse osa Eestis), véimendub pélv-
kondadevaheline ristsubsideerimine veelgi, sest
noorematel on téatasu keskmiselt suurem. Korraldust,
kus tervishoiu finantseerimiseks maksab makse vaid osa
shiskonnast (tavaliselt totavad isikud), kuid riikliku
tervisekind|usfusegc on kaetud ka mittemaksu-
kohuslased (nt pensiondrid ja lapsed), nimetatakse ka
solidaarsuskindlustuseks. Seega saab riiklikku
tervisekindlustussiisteemi vaadelda osana varan-
duslikust imberjaotamis-mehhanismist. Méned autorid
on leidnud, et inimeste sissetuleku ja haigestumise
tdendosuse negatiivse korrelatsiooni korral (s.t
kérgema palgaga inimesed on tervemad) on ildine
kohustuslik tulumaksu abil finantseeritav tervisekindlustus
thiskonna heaolu maksimeerimiseks sageli parim
lahendus (13, 14).

Taiieliku kohustusliku riikliku kindlustuse puhul ei teki
probleeme ebasoodsa valikuga, sest maksude
maksmine on kohustuslik. Kill aga esineb riikliku
kindlustuse korral siiski moraalne risk, mistottu erinevate
kaasmaksete rakendamine on otstarbekas.

Riikliku kohustusliku ja tdiendava
vabatahtliku erakindlustuse koos-
eksisteerimine

Riiklik kohustuslik kindlustus ei saa katta kdiki
tervishoiuteenuseid tdies ulatuses, mistattu riiklikul
tasandil on tavaliselt kokku lepitud péhiliste

tervishoiuteenuste (nn basic package) osas, mida riiklik
kindlustus finantseerib. Seega on véimalik ka
vabatahtlikkusel pshinev taiendav kindlustus, mida
korraldab tavaliselt erakindlustus. Enamikus OECD
rikides eksisteeribki riikliku kindlustuse k&rval ka
erakindlustus. Erakindlustusel on kaks véimalust,
missuguse riski vastu inimesi kindlustada.

Esiteks kindlustatakse kaasmakse maksmise riski
vastu, mis kaasneb meditsiiniteenuste kcsutcmisegcl.
Sellisel '|u|'\U| kataks riiklik kindlustus nditeks Uksnes
75 protsenti ravikuludest (moraalse riski vahen-
damiseks) ning ilejacénu maksaks tarbija (see sarnaneb
soodusravimite miiiigiga Eestis). Lisanduv erakindlustus
kataks Glejadnud riski, toodud naites dlejéanud
25 protsenti kuludest. Seda tdiendavat kindlustust
nimetatakse vahe kindlustamiseks (gap insurance,
tuntud ka kui fopping-up). Sel juhul suureneb taas
moraalne risk ning inimese néud|us tervishoiuteenuste
jgrele véib kasvada enam kui tema poolt tasutud
tdiendav kindlustuspreemia. Niisugust m&ju on
taheldatud naiteks USAs Medicare'i siisteemis (15).

Teine alternatiiv on end vabatahtlikult kindlustada
vdljaminekute vastu riikliku kindlustuse poolt
mittefinantseeritud teenuste tarbimiseks (nt
eksperimenfcc|sed ravimid voi kosmeetiline kirurgia).
Siia alla vsib ligitada ka olukorra, kus inimesed
soovivad riikliku kindlustuse poolt kaetud raviteenust,
kuid ei soovi seda kasutada riigiga teenuse osutamise
|epingu s6lminud tervishoiuasutuses. Seega ostavad
nad vabatahtlikult tdgiendava kindlustuse, selleks et
valida ise endale arst ja omada seetéttu vaib-olla
paremat kontrolli oma ravi dle. Riiklikku kindlustust
méiufab niisugune alternatiiv vahe, sest sellisel iuhu|
|iigub osade teenuste pakkumine erasekforisse ja riikliku

tervishoiususteemi koormus vaheneb.

Kokkuvate

Eelneva arutelu pshjal vaib jéreldada, et tksnes
vabatahtlikkusel pshineva ja kogu rahvast hdlmava
erakindlustusturu tekkimise véimalus Eesti tervis-
hoiusektoris ei ole téendoline ning riigi osa fervise-
kindlustuses on mé6dapddsmatu. Samas on selge, et
eksisteerib ka teatav roll erakindlustuse ]aoks, et

kindlustada inimesi riikliku kindlustuse poolt mittekaetud
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tervishoiuteenuste tarbimisega kaasnevate kulutuste
vastu. Juba praegu on Eestis mitmed tervishoiuteenused,
mille eest inimesed ise tasuvad. Erakindlustuse
potentsicalne roll suureneb sedavérd, kuidas véheneb

riigi poolttagatud teenuste hulk v&i muutub raskemaks
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Geenitehnoloogia foorum 2001

Andres Metspalu - TU molekulaar- ja rakubioloogia instituut

Sihtasutus Eesti Geenikeskus on alustanud
geenikonverentside korraldamist septembrikuises
Tartus ja 13.-15. septembril k.a aset leidnud
geenitehnoloogia foorum oli jariekorras juba teine.
Konverents on méeldud eelkdige Eesti teadlastele,
arstidele ja ilispilastele, kuid mélemal aastal on
- 10-15% osavétjatest olnud valismaalt. Ténavune
programm oli koostatud eelkdige inimese
geneetikat silmas pidades, sest eesti geenivaramu
projekti ettevalmistamisega seoses jdi mulje, et just
meditsiinigeneetikaalase informatsiooni vastu on
huvi kdige suurem. Eeldasime seetsttu ka arvukat
arstide osavéttu tdnavusest konverentsist.
Visioonilise ettekande pidas Klaus Lindpaintner, kes
juhib farmaatsiakontserni F. Hoffman-La Roche AG
geneetikaga tegelevat ksust Roche Genetics.
Prof Lindpaintneri edastatud sénumist jgi kélama
- mote, et geneeﬁkc ei muuda kontsepiuaa|se|t
meditsiini, vaid lisab lihtsalt Ghe uue v&imaluse
~sarnaselt kirurgia, réntgeni véi antibiootikumide
kasuiuse|ev6fuga.

Samas ei saa selline konverents olla meie oludes
vaga kitsalt erialane, kuna eesmérgiks on kaasa
haarata véimalikult laia huviliste ringi, kes on
huvitatud geenitehnoloogia ja geenimeditsiini
erinevatest killgedest. Seetdttu olid palutud esinema
mitmed  maailma  juhtivamate
tipiseerimistehnoloogia-firmade esindajad (Mark
~ Chee, lllumina Inc., asepresident; Andreas Braun,
Sequenom Inc., juhatuse esimees; Roger
Derbyshire, Orchid BioSciences’e Euroopa
osakonna direktor jt). Ettekandega rahvusvahelistest
investeeringutest biotehnoloogiasektorisse ja seda
regu|eerivcst seadusandlusest esines konverentsil

Uhendriikide advokaadibiiroo

geno-

Ameerika

Mintz & Co biotehnoloogia valdkonna tunnustatud
advokaat Stanford (Ford) N. Goldman. Eraldi
sessioonis kasitleti ka bioeetikaga seonduvaid
kisimusi. Prof Gisli Palsson, Reykjaviki Ulikooli
Antrapoloogia Instituudi direktor, andis oma
ettekandes pd&hjaliku Glevaate populatsiooni
genoomiprojektide sotsiaalsetest ja eetilistest
aspektidest Islandi naitel ja usun, et saalisolijatele
olid tema ildinimlikud ideed arusaadavad.

Osavotjate arvates oli tdnavuse konverentsi
programm téepoolest mitmekilgne ja huvipakkuv.
Seda arvamust jagasid ka Tartus esinenud erinevate
rikide lektorid, kes kuulsid konverentsi raames nende
jaoks huvitavaid loenguid meditsiinigeneetika eri
valdkondadest. Analiiisinud osavétnud sihtgruppide
omavahelist suhet, on r66m tédeda, et enamiku
saalisolijatest moodustasid eelkdige teadurid, arstid
ja tlispilased.

Kuidas minna edasi2 Arvan, et praegune mudel -
tuua kodusesse Tartusse maailmas kérgelt hinnatud
lektorid - tootab hasti ning tasapisi hakkavad ka
naabermaade teadlased ja arstid Tartusse séitma,
mis muidugi aitab kaasa konverentsi majandamisele.
Tanavusel konverentsil osalenud Soome delegatsioon
annab sellele arvamusele igati alust. Samuti vaiks
loota jargmistel aastatel arstide Gha suurenevat
osavétty, sest vorreldes kusogil pc]misaarfe| toimuva
konverentsiga on Tartusse tulek siiski palju lihtsam ja
kodusem. Jargmine geenitehnoloogia foorum toimub

Tartus 12.- 14. septembril 2002.

andres@ebc.ee
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Geenivaramu hetkeseis

Andres Metspalu - TU molekulaar- ja rakubioloogia instituut

Aasta tagasi avaldas Eesti Arst artikli
geenivaramust (GV) (1) ja niid on paras hetk anda
Ulevaade sellest, mis on aasta jooksul juhtunud.
Milline on praegune asjade seis maailmas? Kuidas
on tditunud prognoosid, mis olid GV loomise
eelduseks, mis on populofsioonigeneeﬁkcs vudist
ja kas GV-le on tekkinud vaistlejaid?

GV projekti tutvustades sai korduvalt réhutatud
asjaoly, et inimese genoomi uuringud arenevad
kiiresti ja selleks ajaks, kui meil on vaja, on ka
vastavad andmebaasid olemas. Nii ka ldks.
Inimese genoomi jdrjestuse avaldasid kdesoleva
aasta veebruaris kaks véistlevat gruppi: USA
Riikliku Tervishoiu Instituudi genoomiuurimise
instituudi (NHGRI) koordineeritud rahvusvaheline
inimese genoomi projekt avaldas tulemused
ajakirjas Nature (15.02.2001; 409: 860-921) ja
erakompanii Celera Genomics avaldas samal ajal
endi tulemused ajakirjas Science (16.02.2001; 291:
5507). Esimene nendest on avalik ja kéik saavad
tutvuda inimese genoomi struktuuri hetkeseisuga
Internetis (www.ensambl.uk). Tegemist on hindamatu
intellektuaalse varaga, mis on ka GV projekti
seisukohast vdga vajalik.

Teiseks |opetas t66 geneetiliste markerite
leidmiseks loodud konsortsium The SNP Consortium
(http://snp.cshl.org), mis moodustati erafirmadest,
fondidest ja teadusasutustest eesmdrgiga teha
koigile kattesaadavaks 300 000 SNP markerit
inimese genoomist. Tegelikult identifitseeriti ca 1,8
miljonit SNP markerit ja need on niiid Internetis
saadaval ja kdik véivad neid kasutada. See oli
teine eeldus GV jaoks, sest me poleks jsudnud neid
ise kuidagi eraldada. Ainuiksi nimetatud SNP
avastamise projekt maksis ca 45 miljonit dollarit.

Kolmandaks GV projekti eelduseks on ildine LD
ja haplotitpide kaart inimese genoomist. Ka see
on valmimas, sest USA Riiklik Tervishoiu Instituut
(NIH) on kokku panemas uut konsortsiumi sarnaselt
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SNP konsortsiumiga, et selline kaart 3-4 popu-
latsiooni kohta koostada. GV projekti iheks
eesmdrgiks on igale indiviidile taolise kaardi
koostamine, sest see looks eeldused individuaalsete
ravimite kasutamiseks.

Seega on maailmas asjad arenenud just nii,
nagu kolm aastat tagasi lootsime. Islandi ja Eesti
eesmdrgiks on luua haiguste ennetamiseks,
diagnoosimiseks ja raviks populatsioonipshine
terviseandmebaas, kus sisalduksid ka geneetilised
tegurid. Muidugi on see toonud kaasa palju usi
Uritajaid: alates Létist, kus parlament arutab samufi
geeniseadust (Nature 02.08.2001; 412: 468), kuni
Suurbritanniani, kus Ulemkoda soovitas ca 60
miljoni briti terviseandmed koondada Ghtsesse
andmebaasi (Trends Mol Med 14.09.2001). Kokku
on kavandamisel erinevates maades ca 15
sarnast, aga erineva struktuuriga projekti
(www.genomics.ee).

Peab siiski ndustuma Reykjaviki Ulikooli
antropoloogiaprofessor Gisli Palssoniga, kes
markis dsja Tartus toimunud geenifoorumil, et Eesfi
p|aan on leidnud rahvusvaheliselt tunnustust kui
tasakaalukas ja ladbiméeldud. Palssoni hinnangul
on GVteeninud “hea poisi” maine, kusjuures Islandi
projekti kritiseeritakse kas asja eest vaiilma alatasa.

Rahvusvahelises meedias (sh teadusajakirjad)
on GV projekti kasitletud ile 30 korra! Pole teada
Uhtegi teist Eesti projekti peale internetistumise ja
mobiilistumise, mis oleks saavutanud sedavérd laia
kélapinna ja kujutanud nii Eesti riiki kui ka rahvast
innovaatilisena.

Ksige olulisemaks sammuks Eesti riigi poolt oli
inimgeeniuuringute seaduse (RT | 2000;104:685)
vastuvétmine Riigikogus 13. detsembril 2000. a.
Seadus pani kindla aluse edasisele tésle ja see on
osutunud veenvaks argumendiks investorite
kaasatémbamisel. Tanaseks on loodud ka
seadusejdrgne geenivaramu seitsmeliikmeline


http://www.ensambl.uk
http://snp.cshl.org
http://www.genomics.ee

eetikakomitee, kelle iilesandeks on jalgida kogu

projekti eetilistkiilge.

Struktuur

GV projekt on ulatuslik ja mitmetahuline, selle
elluviimine eeldab organisatsiooni labiméeldud ja
ofstarbekat struktuuri. Seadusest lahtuvalt asutas
Eesti riik (07.03.2001) uue sihtasutuse Eesti
Geenivaramu, mille Glesandeks on GV projekti
korraldamine. Riik eraldas sihtasutusele miljon
krooni tegevuse alustamiseks ja augustis 2001
laenas ESTAG lisaks 4 miljonit krooni GV
kofsepro]ekti ettevalmistamiseks. Katseprojekt
kestusega kuus kuud peaks olema [&pule viidud
2002. a suveks. GV projekti ettevalmistanud
sihtasutus Geenikeskus jatkab tegevust oma
p6hikir]a|isfe| eesmarkidel, mille hulka kuulub
ildsuse teavitamine geneetikast, hariduslike ja
teaduslike projektide algatamine, elluviimine jne.

Siinkohal ongi vahest ige aeg meenutada
Mainori kisitlust suvest 2001, millest selgus, et ca
40% Eesti rahvast on GV projektiga tuttav ja ndus
ka osalema, ca 36% tahaks rohkem informatsiooni
ja ainult 6% oli selgelt vastu. Vérreldes Islandi
projektiga, kus vastu oli 7%, tundub, et igas
thiskonnas on umbes samasugune osa ldhedase
métteviisiga inimesi, kellel on kill oletatavasti
erinevad platvormid oma eituse pohjendamiseks
(véib oletada, et suur osa neist on ka konservatiivse
méttelaadi esindajad).

Uldjuhul pole vaimalik kasumit mittetaotlevasse
ehk mittetulunduslikku organisatsiooni inves-
teeringuid kaasata (sinna saab paigutada ainult
tagastamatut toetust ja muud humanitaarabi).
Seetottu asutas sihtasutus Eesti Geenivaramu
(24.04.2001) arithingu AS Egeen, mis kuulub
100% ulatuses sihtasutusele.

Kuna suur hulk huvitatud investoreid elab ja
t66tab USAs ning nende huvi investeerida Eesti
geenivaramu projekti on margatavalt suur, asutati
USAs (august 2001) vus arithing Egeen
International (EGI) eesmdrgiga koondada USA
investorid ja anda neile véimalus investeerida
tuttavas éri- ja diguskeskkonnas. EGI peaks

_—
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-

edaspidi omandama véhehaaval osaluse
arithingus Egeen, mis finantseerib GV projekti.

Organisatsioonidevahelised suhted on regu-
leeritud terve rea kahepoolsete lepingutega, mis
tagavad ihelt poolt nii diguspdrase projekti
korralduse kui annavad garantii investoritele.
Seega on esialgu kéik vajalikud struktuurid GV
projekti teostamiseks ja finantseerimiseks olemas
(vtin 1). SA Eesti Geenivaramu on juba téstay
organisatsioon asukohaga Tartus Vallikraavi 2, kus
juhatus ja projektijuhid valmistavad ette GV
katseprojekti. Asutatud @rithingud on aga alles dsja
loodud ja té6tajate otsimine kestab.

Siiani on péhiliselt tegeletud GV kiisimustiku
eﬂevc|mistcmisega. See onvaga tcihtis, kuna sellest
s6ltub, kui hea vai halb fervisekir'[e|dus saadakse.
Teavet, mida me ei kiisi, ei saa ka hiljem vurida.
Vastavalt koostédlepingule osales kisimustiku
mittekliinilise osa valjatéstamisel Maailma
Tervishoiuorganisatsiooni (WHO) rahvusvaheline
vahivuringute agentuur Prantsusmaal, kus on seni
maailma suurima andmebaasi (EPIC, 500 000
inimest 9 Euroopa riigist) ja koeproovide kogu
(400 000 proovi) koostamise kogemus.
Kisimustiku kliiniline osa toetub haiguste
rahvusvahelisele klassifikatsioonile (ICD 10).

Genotiiipide madramise tehnoloogia on
arenenud véimsalt ja loodetud hind - vahem kui
ks USA sent ihe SNP analiisi eest - on reaalne
umbes kahe aasta pdrast ning see on just paras,
sest alustada saab ka veidi kérgema hinnaga. Fakti
kinnitas ka tdnavune geenifoorum, kus esitati mitu
vaimalikku tehnoloogilist lahendust. Naiteks esitas
USA ésja loodud tehnoloogiafirma Illumina
(www.illumina.com) San Diegost tulevikku vaatava
seisukoha, kuidas toimub SNP (iksiku nukleotiidi
polimorfism) analiis méne aasta parast. Samas
ei saa markimata jdtta ka Eesti teadlaste pingutusi.
Kui inimese 22. kromosoom oli esimene, mille
nukleotiidide jdrjestus Sangeri Keskuses (UK)
mddrati, siis niid on seesama kromosoom
esimene, mille kohta on olemas LD kaart ja teada
paritavate kromosoomifragmentide keskmine suurus -
50-60 kb. ligikaudu Ghe protsendi inimese
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genoomist moodustab 22. kromosoom, mis on
osutunud vdaga heaks mudeliks, mille toel
projekteerida kogu genoomi halmavat
geenimarkerite (SNPde) kogu ja nende
analtisimise véimalusi.

GV katseprojekt plaanitakse korraldada kolmes
Eesti piirkonnas: Tartus, Lddne-Virumaal ja Saare
maakonnas. Eesmdrgiks on kontrollida projekti kiki
ltlisid ning koguda jérgmiseks suveks ca 10 000

tervisekirjeldust ja koeproovi. Katseprojekti

wr
&

‘ E(:lls::c. E g/

tédprotsessi analiis véimaldab vajadusel
tépsustada GV pédhiprojekti, millega alustatakse
2002. ateisel poolel.

Kokkuvattes vaib delda, et aasta jooksul on
tehtud @ra suur 166 ja GV projekt on saanud
reaalsuseks. Nagu piloodid itlevad lendutdusul,
kui lennuki kiirus on liiga suur, et maandumisrajal
peatuda - point of no return - nii on ka geeni-
varamu projekt on saavutanud sellise hoo ja
ulatuse, et peatada pole seda enam véimalik.

AS E-geen
Eesti

Joonis 1.
Kirjandus
1. Metspalu A. Geenivaramu geneetikast. Eesti Arst
2000;6:352-4.

andres@ebc.ee
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qﬁ}:fmeiqnoolimiirgisiuse puhang Péarnu piirkonnas

Meditsiiniabi mobiliseerumine kriisiolukorras.
Eesti Arsti kisimustele vastab Pé@mu Haigla peaarst dr Umas Sule.

Kuidas [6udsite arusaamisele, et
tegemist on metanoolimirgistusega?

Esimesed kannatanud, kes saabusid Parnu
Haiglasse 9. septembril 2001, olid dliraskes
seisundis, enamik neist koomas (sénaline kontakt
anamneesi votmiseks oli véimalik saada alles
kaheteistkimnenda saabujaga) ja vajas kiiret
intubatsiooni ning hemodiinaamika stabiliseerimist.
Véimalikule mirgitusele alkoholi surrogaadiga
viitas metaboolne atsidoos (enamikul pH 6,5-7,0),
véimalikule meianoo|im0rgistuse|e omakorda
asjaoly, etteadvusel kannatanute Gheks peamiseks
kaebuseks olid négemishdired. Umbes samal c|'|o|
ioudis haiglasse info ka sindmuskohalt leitud
kahtlastest pudelitest, mille alusel v&is oletada, et
kannatanud olid tarvitanud metanooli sisaldavat

alkoholisurrogaati.

Kui kiiresti selgus, et on kujunenud
kriisiolukord?

Esimene kannatanu toodi 12.30 koomas,
ebastabiilse hemodiinaamikaga, véljendunud
atsidoosis, kuid tema puhul ei olnud veel selge
haiguse tapne péhjus. Kui umbes 3,5 tundi hiliem
hakkas saabuma jarjest uusi kannatanuid sarnaste
simptomitega, siis oli selge, et tegemist on
kriisisituatsiooniga. Kell 16.30 oli nii haigla kui ka
kiirabi t66 viidud ile katastroofire *iimile ning
sellestinformeeritud ka vabariigi ksiki asjakohaseid
instantse. Esimesel 66pdeval hospitaliseeriti 24,
jargnevate pdevade ]ooksu| saabus pdevas
maksimaalselt 39, 44 ja 29 kannatanut. Kiirabi
kutsete arv suurenes 8&paevas kaks kuni kolm korda
[tavapdrase 40-50 kutse asemel 66pdevas oli
véljaséite 80-100, sh haigete transport
|ennuv6|ia|e ja teistesse hcig|afesse). Selleks et

toime tulla erakorralise abi osutamisega, suurendati

kiirabibrigaadide arvu 4-It 6-le, sest tuli tagada ka
mirgistusega mitte seotud erakorralise abi

kattesaadavus linna ja maakonna inimestele.

Kuidas organiseeriti meditsiiniabi
P&arnu Haiglas vastavalt kriisiolukorrale?

Haigla tédtajad said kohe aru olukorra
t&sidusest ja kuna pdhikoormus langes intensiivravi
osakonna &lule, siis mobiliseeriti kogu persono| ja
muudeti Umber té6graafik, et iga pdev oleks
gcronteeritud 2 puhanud 0nestesio|oogi ja 4
intensiivravi 6e toololek, neil lasus péhikoormus.
Kuna Parnu Haigla intensiivravi osakonnas on
kohtade arv piiratud, siis mobiliseeriti ka kogu
kirurgid ja orfopeedic osakonna persono] ning
voeti kasutusele nende osakondade voodifond.
Sisuliselt laienes intensiivravi osakond ile haigla.
Samuti ol méédquésmctu peotodo p]ccni|ine
tegevus nii operatsioonitoas kui ka teistes
struktuuritksustes, kus vajati
anestesioloogiateenistuse tuge. Erakorralised

hciged said |oomu|i|(u|fvc1ic|ikku abi.

Milline oli koostod teiste haiglate ja
mittemeditsiiniliste struktuuridega?

Vastavalt katastroofi oludes tegutsemise
printsiipidele ei ole véimalik ega ka otstarbekas
tegelda tdies mahus kannatanute aktiivraviga
sindmuste keskpunktis, s.o konkreetsel ]uhu| Parnu
Haiglas. Koldes tegutsemise peaeesmdrgiks on
pistitada diagnoos, stabiliseerida kannatanute
elulised nditajad, alustada esmast ravi ja
valmistada kannatanud transpordiks, ettagada ravi
jariepidevus ning selle jatkumine sindmuste
keskpunktist

ennastsalgavale tééle ja térgeteta toimivale

kaugemal. Ténu inimeste

organisatsioonile oli véimalik kohapeal tulla toime
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oma ]éududegc. Rasked hoiged suunati edasiseks
raviks TU Kliinikumi ja Tallinna raviasutustesse,
eeskatt Mustamde Haiglasse. Véga hea koostéd
oli teiste raviasutuste |a meditsiinilise Trcnspordi
meeskondadega.

Kiirabi Glesandeks oli esmaabi osutamine
kohapeal ja kannatanute toimetamine haiglasse,
haigete transport lennuvdljale ja vajadusel teistesse
haiglatesse ning tegevuse kooskslastamine Tallinna
ja Tartu reanimobiiliteenistusega.

Vdga oluline roll meditsiiniteenistuste efektiivse
tegutsemise tingimuste loomisel oli suurepédraselt
toiminud koostddl Parnu politseiprefektuuri,
pdadasteteenistuse |a h&irekeskusego. Koostéds loodi
kogu katastroofi likvideerimiseks vajalik
infrastruktuur.

Meditsiiniteenistuste tegevust koordineeris Parnu
Haig|o. Ka frcnspordi organiseerimine ja suhtlemine
teiste raviasutustega toimus siin. V&ib-olla oleks
sarnase situatsiooni kujunemisel edaspidi
otstarbekas luua tsentraalne koordineeriv iksus,
kelle ilesandeks oleks korraldada transport,
suhelda raviasutustega koldest eemal, et
vahendada koldes tegutseva juhtiva arsti koormust.
Selle organi pddevusse peaks kuuluma ka
vaicduse| |isc?66]6u leidmine ning sindmuskohale
organiseerimine.

Kindlasti tuleks eraldi dra markida SA TU
Kliinikumi onesfesio|oogic-infensiivrcvi kliinikut, kes
organiseeris kahel pdeval Parnu Haiglasse appi
arst-residente. See véimaldas meil oma inimestele

ka pisut aega taastumiseks leida.

Millised probleemid tekkisid sellises
Ulekoormuse situatsioonis, nii mate-
riaalsed, nt abiteenistuse t66s, kui ka
psUhholoogilised, nt inimeste Ulepingest
tekkivad?

Kohe tekkis vajadus luua informatsiooni
kogumise, tddtlemise ja véljastamise sisteem.
Esimese dnnetuspdeva Shtul téstasid haigla juures
pressikeskus ja infotelefonid. Tegevust raskendas
omavalitsuste suhteliselt ebaselge roll ja Glesanded
katastroofi likvideerimisel. Vaid Péarnu Linn aitas
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sotsiaalabi ja transpordiga katastroofi hilisemas
faasis.

Inimesed, kes osalesid kriisiolukorra
likvideerimisel, on vaimselt ja fiusiliselt Garmiselt
kurnatud ning vajaksid puhkust. Piidsime kasutada
ka psihholoogide abi, aga erilise tulemuseta.
lImselt ei ole eesti inimesed harjunud kasutama
psihholoogide abi.

Probleemiks oli seegi, kuidas toime tulla
suurenenud ravimite ja abivahendite vajadusega.
Naiteks kulutati nddalaga dra rohkem 4,2% ja
8,4% soodalahust kui tavatéds terve aastaga. Tanu
haigla apteegi tohusale tegutsemisele ei tekkinud

ravimite ja tarvikute defitsiiti.

Mida peate vajalikuks veel lisada?

Kdige suuremad valupunktid kogu protsessis
olid Parnu Haiglas valitsev ruumikitsikus ja selge
arusaama puudumine kéige kdrgemal poliitilisel
tasemel Péarnus kujunenud kriisiolukorra kohese
lahendamise vajalikkuses!

To6tajate tasustamine on toimunud senini haigla
enda (olematutest) vahenditest. Milline on
riigipoolne toetus lisakulude katmiseks, ei ole veel
teada, kiill on antud erinevaid kaudseid lubadusi,
et probleemile leitakse lahendus.

Saadud kogemust tuleks kasutada veelgi
efektiivsema ja toimivama struktuuri loomiseks. Lébi
tuleks arutada erinevate struktuuride ja isikute
kaitumismudelid, rollid, ilesanded ja standardid,
mis voiksid tagada parima véimaliku tulemuse
sarnase situatsiooniga toimetulemisel tulevikus.
Niid on olemas ka reaalne kogemus, millele
toetuda. Konkreetse situatsiooni edukale
lahendamisele aitasid kindlasti kaasa 1999. ja
2000. aastal Pérnu maakonnas korraldatud

katastroofimeditsiini Sppused.

Kommentaari Parnus kujunenud olukorra kohta
andis toimetusele ka dr Age Kérgvee, SA TU
Kliinikumi anestesioloogia ja intensiivravi kliiniku
direktor, Eesti Kiirabiliidu juhatuse esimees,
Sotsiaalministeeriumi kriisireguleerimise erindunik.

A. Kérgvee osales metanoolimiirgistuse puhangu




lahendamisel praktiliselt esimestest tundidest

alates.

Kuidas te hindate Parnus kujunenud
olukorda ja millised jareldused tuleks
sellestteha?

Parnus ei olnud tegu tegeliku katastroofiga,
olukorraga, kus vajadused iletavad olemas-
olevaid v&imalusi mitu korda, vaid ohvriterohke
énnetusjuhtumiga. Abi organiseerimist leevendas
asjaolu, et kannatanud ei saabunud thel ajal, vaid
mitme 66pdeva jooksul. Sellegipoolest oli see meie
meditsiinisisteemi suutlikkuse proovikiviks.
11. septembril sotsiaalministri poolt algatatud

néupidamisel véeti vastu otsus, et Parnu Haigla ja
Eesti teiste metanoolimirgistuse ohvrite ravimisel
osalenud raviasutuste tdiendavad kulutused
kaetakse Haigekassa lisalepingutega.

Eesti oludes ei tule ikski maakonnahaigla
katastroofiolukorras toime vaid oma jsududega
ega ole ka otstarbekas sedataotleda. Eelksige tuleb
garanteerida ilikooli kliinikumi ja P&hja-Eesti
regionaalhaigla valmisolek katastroofiolukorraks.
Uksksik millises Eestimaa paigas aset leidev
katastroof on kogu Eesti meditsiinisisteemi
probleem. Meditsiin on siseriikliku turvalisuse ja
rahvusliku julgeoleku tagamise ks alustugedest.

Metanoolimirgistus septembris 2001 Tartu Ulikooli

Kliinikumi andmetel

Silver Sarapuu - TU Kliinikumi ildintensiivravi osakond

Septembris 2001 tabas Pdarnu piirkonda
metanoolimirgistuse puhang. Algselt Parnu Haiglasse
hospitaliseeritud haigetest transporditi umbes pooled
haiged Tallinna haiglatesse ja 35 haiget SA Tartu Ulikooli
Kliinikumi Gldintensiivravi osakonda. Neist oli 22 meest
ja 13 naistvanuses 19-74 aastat (keskmine vanus 41 a).

Metanoolimirgistuse simptomitest esinesid
patsientidel Parnu Haiglasse hospitaliseerimisel
ndgemishdired, teadvushdired kuni koomani,
vereanaliisis véljendunud metaboolne atsidoos.
Kohapeal alustatud ravi jatkati transpordi ajal
reanimobiilides ja jcargnevalt kliinikumi tldintensiivravi,
anestesioloogia, nefroloogia ja kardioloogia osakonnas.

Esialgne ravi seisnes vajadusel haigete
intubeerimises ja juhitavale hingamisele viimises ning
mefaboolse atsidoosi korrigeerimises. Antidoodina
kasutati 10% etuilpiirituse lahust manustatuna
intravenoosselt. Juhitavat hingamist p&hiliselt
teadvushdirete tottu vajas 31 haiget (89%
hospitaliseeritutest), 29 haiget (83%) vajas hemo-
dinaamika stabiliseerimist inotroopsete ja
vasoaktiivsete ravimite abil (dopamiin, noradrenaliin).

Pérnu Haiglas médratud happe-alustasakaalu
nditajad viitasid véliendunud metaboolsele atsidoosile:
pH 6,49-7,29 ja BE -12 kuni > -30. Kuni
hemodialiiisravi alustamiseni vo]osid haiged atsidoosi
korrigeerimiseks soodalahu (NaHCO3) 200-1700
millimooli (keskmiselt 620 millimooli). Hemodialiis tehti
kigile haigetele ning see kestis 6 tundi, kolmele haigele
tehti pidev venovenoosne dialiiiis, mis kestis 1214 tundi.

Metanooli kontsentratsioon veres enne hemodialijisi
0li0,24-5,9 mg/g (keskmine 1,67 mg/g). Parast &-4un-
nist hemodialiiUsi oli metanooli kontsentratsioon veres
0,05-1,6 mg/g (keskmine 0,59 mg/g). Kuna enamikul
haigetest leidus ka pérast hemodialiiiisi metanooli-
jadke, jatkati 10% etiilpiirituse intravenoosset
manustamist kuni 5 36pdeva jooksul. Sellise ravifoonil
metaboolset atsidoosi uuesti ei tekkinud. Korduvaid
hemodialiiise ei olnud vaja teha. Intravenoosselt
manustati etiilpiirituse lahust, kuni metanooli
kontsentratsioon oli alla 0,3 mg/g vere kohta.

Neerupuudulikkust metonoo|imijrgistuse puhu| ei
tekkinud. Enamik haigeid tuli teadvusele hemo-

dialtisravi ajal.
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Mefcnoo|im0rgistusest pohjustatud  kesk-
ndrvisisteemi kestvaid kch]ustusi esines 7 hcigel, 3
hciget jai koomasse, thel hcige| olid pusivad
epilepfilised krambid. Ajusisesed verevalandused olid
3 haigel. Ajusurm diagnoositi neljal haigel.

ngemishdireid esines vahetult parast mirgistust
neljal haigel. K3ik need haiged said 8- 10 hiperbaarse
oksiigenatsiooni seanssi. Kolmel haigel taastus ténu
baroteraapiale mirgistuseelne ndgemine. Uhel haigel,
kes oli hemodialiiiisi jcirel teadvusele tulles pime, taastus
esemete kontuuride eristamise véime.

27 haiget (77%) tervistus, 5 patsienti (14%) suri, 3
haiget (9%) ji kestvate teadvushdirega. Eesti haiglate
ja kiirabiteenistuse Uhiste jSupingutustega suudeti
padsta palju inimelusid ja dra hoida raskeid tisistusi.

Jareldused

1. Metanoolimirgistuse voimalusele tuleb alati
moelda ndgemishéirete, teadvushdirete ja sigava
metaboolse atsidoosi esinemisel.

2. Ravis on oluline lisaks tldravile manustada
intravenoosselt 10% etiiilpiirituse lahust antidoodina
ja alustada vaimalikult vara hemodialiiisravi.

3. Hemodidliiiisi seansi kestus peab olema véhemalt
6 tundi, raske mirgistuse puhul ka 8 - 10 véi enam tundi.

4. Soovitatav on jdtkata 10% etiiilpiirituse
infravenoosset manustamist ka hemodialisi jdrel
(hoides efanoolitaseme veres 1 mg/g piires), kuni saab
korduvalt madrata metanooli kontsentratsiooni veres.

5. Haigetele saatuslikeks tiisistusteks on eksotoksiline
sokk ja kesknarvisisteemi kahijustus ajutursega véi
ajusiseste verevalandustega.

Silver.Sarapuu@kliinikum.ee

pct-1947

Kompuutertomogrammid metanoolimirgistusega patsientidel. Esineb peaaju valgeaine ja basaalganglionide
kahepoolne kahjustus (entsefalomalaatsia, ajuturse), mis osal juhtudest tusistusid ajusisese verevalandusega (foto vasemal).
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Etanool ja metanool - meelemirk ja mirk

Heino Noor', Mihkel Zilmer? Ulla Linnamégi® - 'TUK erakorralise meditsiini osakond, 2TU

biokeemia instituut, 3TU nérvikliinik

etanool, metanool, mirgistus, diagnoos, patogenees, ravi

Alkoholimirgistuse sotsiaalne ja
toksikoloogiline taust (etioloogia)
Meelemiirgiks véib pidada keemilist ainet, mis
pohjustab muutusi inimese meelelistes ja vaimsetes, kuid
samas ka kehalistes talitlustes. Miks inimene tarvitab
meelemirki véi ménuainet? Kdige ildisemaks
pbhjenduseks on inimese vajadus teadvuse feisenenud
seisundi, s.Havakohasest erineva tunnetamise viisi jcrele
[H. Noor). See tuleneb erinevatest elusituatsioonidest.
Uheks ajendiks vaib olla elu ja iseendaga
toimetulematus, mida piitakse sel viisil unustada.
Meelemiirgi tarvitamise eelduseks véib olla ka
vastupidine, vaga edukas toimetulek eluga, edust ja
heaolust tulenev hivetunne ja vajadus seda
véimendada. Samas aga véib selline eluviis
suurendada pingelistel eluperioodidel vajadust
alkoholi kui [56gastusvahendi jdrele. Sagedased on
drevus ja hirm, mille eest alkoholi abil tahetakse
pogeneda, samuti kindlusetustunne, depressioon jt
psiiihikahdired, mida soovitakse leevendada.
Kriisisituatsioonid - abielulahutus, té6tus, |dhedase
kaotus, lootusetu sotsiaalmajanduslik seisund - v&ivad
viia kroonilise alkoholivajaduseni ning siis on tegemist
meeleheitealkoholismiga. Samas levib ka
heaolualkoholism: edukale ja jsukale inimesele pole
pingelise 166 tegemine enam vajalik ja jSudeaeg
fdidetakse nautlemisega, sealhulgas otsitakse ménu ka
alkoholist. Sagedasem véi rohkem silma puutuv on
paraku aga viletsusalkoholism. Alkohol ja ka teised
ménuained on sageli osa rituaalist: nii pulmi, matuseid
kui paljusid pidulikke vastuvétte ei osata ette kujutada
ilma alkoholita. Oma osa on ka nii alkoholi kui teiste
meelemirkide suhteliselt laial levikul ja heal
kéttesaadavusel. Kiisimus on, kas riiklikul tasandil
piirangud ja mitte nii liberaalne alkoholipoliitika
méjuksid ja kas sel teel oleks véimalik meelemirkide

tarvitamist véhendada.

Ule poolesaja inimelu néudnud metanooli-mirgis-
tust on Usnagi kiibniliselt nimetatud sanitaarraideks
alkoholi ligtarvitajate hulgas. Kuna igal aastal hukkub
legaalselt turustatava alkoholi ehk etanoolimirgistuse
t5ttu ligi 300 inimest v&i enamgi ja kui lisada alkoholi
tottu tekkinud Snnetusjuhtumites hukkunud, siis leiame,
et see “raie” toimub pidevalt. Niisiis, kas dsjane
metanoolimirgistus oli ohvrikslangemine, rumal
kergemeelsus, sotsiaalne katastroof vai lihtsalt Snnetus?

2001. aasta

mirgistuspuhang Pdmu ja Ladne maakonnas ei ole

septembrikuu  metanooli-
esimene sellelaadne Eestis. 1984. aastal oli Kiviali-
Kohtla-Jérve piirkonnas 40 dgeda meta-
noolimirgistusjuhuni ulatunud puhang, kus hukkus 14
juhiti
20-tonnine ohuvdarvi kollane puupiiritust tdis

inimest. Nadalavahetusel tupikusse
tsisternvagun, millel oli venekeelne kiri “metanool”.
Raudteele oli ka linnarahval vaba ligipdas.
Teadlikumad neist tundsid piirituse keemilist nimetust
etanool. Sdnas “metanool” ei osatud m+dhele sona
alguses erilist tédhendust omistada. Tsisterni kraanid olid
kill plombeeritud, kuid see tsisternvagunist kanistritega
joovastavatvedelikku laiali kandnuid eitakistanud. See
puhang oli ideoloogilistel pohjustel salastatud ja
vastavat informatsiooni ei tohtinud avaldada.
Kannatanuid tookord Tartu Kliinilises Haiglas ravinud
toksikoloog H. Noor esitas 1986. a Vilniuses toimunud
erakorralise meditsiini konverentsil andmed ja
kogemused metanoolimiirgistuse leviku, diagnoosimise
ja ravi kohta ning sai selle eest karistada.

Veel on teada ks dgeda metanoolimirgistuse
puhang Rakveres 1980. aastatel. Tookord oli tegemist
riidepuhastustsehhist nddalavahetusel ringlusse
sattunud metanooliga. Selle puhangu tagaijdried ei
olnud nii t&sised, sest metanooli joodi segamini teiste
piiritusjookidega. Metanooli-miirgistuse sporaadilisi

juhtumeid on aastate jooksul olnud isna mitmeid (1).
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Joonis. Etanooli ja metanooli metaboliseerumine.

Alkoholimurgistuse biokeemiline taust

Inimorganism muundab etanooli peamiselt kahe
ensUimi jdrjestatud toimes. Maksarakkude tsiitoplasma
alkoholdehiidrogenaas (ADH) muundab etanooli
atseetaldehiUidiks (etanaaliks), mis peamiselt
mitokondriaalse aldehiiddehiidrogenaasi (ALDH)
toimel muundatakse dadikhappeks (viimane lilitub
atsetiil-CoA edasisse metabolismi) (vt in).
Alkoholimiirgistus kujuneb vélja mirgi ja organismi
biokeemilise reageeringu tagajdriel. Nii pshjustab
etanoolimirgistuse temast inimorganismis tekkinud
atseetaldehiiid ehk etanaal (pohmelussindroomi
peapdhijus). Kuna aga ADH ja ALDH on poliigeensed
enstiimid, siis nende isovormidest (vaiksem vi suurem
sugulus etanooli voi atseetaldehiiidiga) séltub ka
etanoolitolerantsus. Nii nditeks kannab 40..50%
mongoliidse rassi esindajaid ADH isovorme, mille
sugulus etanooliga on véiga suur. Teisisénu, nende ADH
hakkab etanooli kiiresti atseetaldehiidiks muundama
juba etanooli viga vdikse kontsentratsiooni korral.
Kuna neil prevaleerib aga tsitoplasma ALDH (ALDH-
1), mille sugulus toksilise atseetaldehiiidiga on vaike,
siis hakatakse viimast muundama alles tema suhteliselt
suurel kontsentratsioonil. Seetéttu kujunebki taolistel
indiviididel vaga jarsku tugev alkoholimirgistus (juba
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madal etanoolitase annab atseetaldehiiidi, kuid
viimase metaboliseerimine algab alles tema suurtel
kontsentratsioonidel). Seetdttu on nn aasia tiibil joobest
tekitatud ménu ja eufooriatunne véga lihiaegne ning
nad kasutavad ménuainetena pigem alkaloide jm
aineid. Nn euroopa tiitibil algab atseetaldehiiidi teke
mdnevérra kérgema etanoolitaseme juures ja toimub
ménevérra aeglasemalt ning tema edasine
utiliseerimine on efektiivsem. See k&ik tagab pikema
mdnuaja ning seetdttu tarvitavad euroopa tiipi
inimesed etanooli rohkem. Lisagem, et eelnev selgitab
ka seda, miks ALDHd inhibeerivate ravimitega saab
alkohoolikutele teha vésrutusravi (need ained tekitavad
véga tugeva pohmelussiindroomi). Alkoholijoove ja -
mirgistused kulgevad indiviiditi ja tiibifi erinevalt. See
oleneb etanooli ja metanooli metaboliseerivate
ensiimide aktilvsuse omavahelisest seosest. Siit
tuleneb ka alkoholjoobe ja alkoholismi geneetiline eel-
soodumus.

Ka metanoolimiirgistus kujuneb vélja mirgi ja
organismi biokeemilise reageeringu tagajariel.
Metanoolist tekivad inimorganismis eriti toksilised
metaboliidid. Esmalt tekib formaldehtid (metanaal),
mis muudetakse formiaadiks e sipelghappeks (vt jn).
Need ihendid (eriti metanaal) on aga etanooli



metaboliitidega vérreldes oluliselt toksilisemad,
péhjustades pésrdumatuid kahjustusi ja surma juba
suhteliselt véikeste kontsentratsioonide juures. Tugev
metaboolne atsidoos pShjustab vasodilatasiooni ja
hairib veresoonkonna permeaablust. Eriti ohtlik on see
ajus, kus v&ib tekkida ajuturse ning sellesttulenevaltka
teadvushdired. Tekkida vSivad ajuhemorraagiad.

Kuna metanool ja etanool on oma ehituselt vihe
erinevad alkoholid, siis inimorganismis muundatakse
neid samade ensiiimide toimel (vt eespool). Et aga
maksa ADH sugulus on etanooliga oluliselt suurem
[etanool térjub metanooli konkurentsis ADHga vilja),
siis etanooli manustamisel metanooli lammutumine
ilimirgiseks metanaaliks peatub. See ongi
metanoolimirgistuse ravi esmavétte, etanooli
manustamise aluseks. Nii véidetakse ka aega vere
puhastamiseks metanoolist. See seletab aga, miks
metanooli ja etanooli koosmanustamisel on raskeid
meditsiinilisi probleeme ménevérra vahem.

Metanoolimirgistuse kliiniline pilt

Metanool absorbeerub soolestikust kiiresti ja
saavutab maksimumkontsentratsiooni 30-90 minutiga
(2). Metanool p&hijustab kill joobnud oleku, kuid
puudub tavaline purjusolekuga kaasnev eufooria.
Mirgistuse  latentsperiood  vaib  kesta
1-72 tundi. See on metanooli metaboliseerumise ja
atsidoosi kujunemise aeg. Metanooli fataal-
seks doosiks on arvatavasti annus vahemikus
60-240 ml, kuid ka 10 ml véib olla mirgistuse
pohijuseks (3).

Ksige iseloomulikumaks metanoolimirgistuse
simptomiks on ndgemisteravuse halvenemine ja
vahenemine kuni selle fdieliku kaotuseni (kirieldatud nagu
lumetormi v&i sahvatusi silme ees). Nagemishdire
kujunemise p&hijuseks meta-noolimirgistuse korral on
see, et valikuliselt kahjustuvad nagemisnérvi papill ja
reefina kepikesed ja kolvikesed. Oftalmoloogilisel l&bi-
vaatusel véivad ménikord ilmneda vaateviljade
ahenemine, fikseerunud ja dilateerunud pupillid, reetina
turse ja nagemisnarvi papilli hipereemia.

Teisteks metanoolimiirgistuse ilminguteks on vertiigo,
iiveldustunne ja oksendamine, kshulahtisus ja k&huvaly,
diispnoe, agiteeritus. Erifi raskes seisundis patsientidel
véib esineda bradikardia, epileptilised hood jakooma.

Harva véib metanool péhjustada pankredtiiti vai kerget
hepatiiti (4, 5). Surma pé&hjuseks on tavaliselt
pdérdumatu ajukahjustus ja multiorganpuudulikkus.

Tunnuseks, mis peaks teadvushdirefega haige juures
viima motte just metonoolimUrgistusele, voikski olla
sigav atsidootiline hingamine.

Kige iseloomulikumaks metanoolimirgistusele
viitavaks laboratoorseks leiuks on metaboolne
atsidoos. Seega on metanoolimirgistuse kahtlusel
vajalikud analiisid seerumi elektrolisitide madramine,
arteriaalsest verest maaratud vereguosid, seerumi
osmolaalsus (naatrium, kaalium, bikarbonaadid,
kloriidid). llmneb atsidoos, samas aga osmolaalsuse
muutused. Kontrollitakse ka maksa ja neerude
uldist
Metanoolimirgistuse kahtluse tekkel tuleks vétta

funktsiooni nditajaid ja verepilti.
vereanaliiis nii metanooli kui etanooli sisalduse
selgitamiseks. Seerumi metanoolisisaldus v&ib
normaaltingimustes olla umbes 0,05 mg%. Alla
20 mg% metanoolikontsentratsioon veres tavaliseltveel
sUmpfomeid ei péh]usfo, sUmptomid iimnevad sellest
suurema kontsentratsiooni juures. Ule 50 mg% kont-
sentratsioon viitab tavaliselt juba raskele mirgistusele
(5).

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb méelda
eeskdtt mirgistustele teiste eksogeensete
murkidega. Miirgistusndhud, mis on pé&hjustatud
etileenglikooli, st antifriisina kasutatava vedeliku

kokku

Etileen-

sissevotmisest, langevad enamasti

metanoolimirgistuse  tunnustega.
glikoolimmirgistuse korral véib aga uriinis leida
rohkesti kaltsium-oksalaati, mis moodustab
oksalaatkristalle ja phjustab nende vélja-sadenemist,
tekitades neerudes tubulaarse nekroosi. Vaib kuiunedc
hipokaltseemia ja tetaania. Difeentsiaaldiagnostiliselt
tulevad arvesse ka botulism ja mirgistused
cfropiini'dhenditega.

Diferentsicc|diagnosﬁ|ise|t tuleb vdlistada teised
metanoolimirgistusega sarnased metaboolset
atsidoosi péhiusiavcd hcigusseisundid, nagu
ureemia, suhkurtébi. Laktatsidoos kujuneb ka 3oki,
sepsise, miokardiinfarkti jm korral.

Salitstlaadid péhjustavad respiratoorset alkaloosi

ja anioonidefitsiidiga kulgevat (anion-gap) metaboolset
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atsidoosi. Ka rauamiirgistus annab endast mérku
oksendamise ja kéhulahtisusega, vsib pshijustada
anioonidefitsiidiga metaboolset atsidoosi ja koomat.
Isoniasiid véib pdhjustada lisaks metaboolsle

atsidoosile ka krambisiindroomi (6).

Metanoolimirgistuse ravi

Baasravi. Metanoolimiirgistuse ravi tuleb
alustada juba tekkinud haigusndhtude, eriti aga
eluohtlike hingamis-ja vereringehdirete kdrvaldamisest
ning kupeerimisest (7).

Kergetel juhtudel tehakse metanoolimirgistuse
esimestel tundidel maoloputus akfiivse suspensiooniga.
Manustama peab glitkoosi, tiamiini ja vajadusel
naloksooni. Oluline on atsidoosi intensiivne ravi,
selle korrigeerimine naatrim-bikarbonaadiinfusiooniga.
Naatriumbikarbonaadiga ravi peaks alustama ilmsete
atsidoosindhtude, nagu atsidootilise hingamise ja
arteriaalse vere pH vdhenemise korral.
Naatriumkarbonaati véib manustada veeni véi 2 g
kaupa suu kaudu iga 2 tunni jérel (1, 7). Uksikjuhtudel
on ndidatud, et ka ainult bikarbonaadi manustamine
v&ib viia nii ndgemisteravuse paranemiseni kui
suurendada sipelghappe eemaldamist organismist (8).
Epileptiliste hoogude kupeerimisel peab jdlgima, et
ravim ei pdrsiks hingamist.

EtUUlalkoholiga antidootravi tuleks alustada
kohe. Optimaalne on saavutada 100-150 mg%
etanoolikontsentratsioon veres, see pdrsib metanooli
toksiliste metaboliiide tekke ning metanool eritatakse
neerude kaudu véi eemaldatakse dialijisil. Suukaudsel
manus+tamisel peaks etanooli kontsentratsioon olema
20-30%, veenisisese manustamisega on sobiv 5- 10%
kontsentratsioon. Kroonilistel alko-hoolikutel vaib vaja
minna ka poole suuremaid etanooliannuseid. Suuremad
kontsentratsioonid suukaudsel manustamisel véivad
pShjustada hemorraagilist gastriiti véi veenisisesel
manustamisel flebiiti. Ravi ajal on péhiprobleemiks
hiiperosmolaalsus ja ligne hidratatsioon. Siiski tuleks
eelistada veenisisest manustamist (?). Pirasoolid,
tapsemalt 4 metiiilpirasool, alkoholdehidrogenaasi
konkurentne inhibsiitor leiti loomkatseis olevat metanooli
metabolismi pidurdamisel etanooli alternatiiviks. Kuna
etanoolil on keskndrvisiisteemi pdrssiv toime, pirasoolil

wier

seda aga ei ole, siis oleks see hea potentsiaalne ravim
metanoolimiirgistuse korral (10). Eestis see ravim siiani
kasutusel ei ole.

Hemodialiisiga on véimalik eemaldada nii
metanooli kui selle toksilisi metaboliite k6i9i|
mirgistatutel seni, kuni metanooli veres ei leidu ja
metaboolne atsidoos korrigeeritud. On vdidetud, et
hemodialiiis on ndidustatud juhtudel, kui
metanoolikontsentratsioon veres iletab 25 mg%.
Kliinilistel ngidustustel peaks seda tegema ka vaiksema
kontsentratsiooni korral (11).

Metaboolse atsidoosi ja hipoksia kom-
penseerimiseks on ndidustatud hUperbcame hapnikravi
barokambri abil (7).

Ravi peab olema siisteemne ja kompleksne. Sellesse
kompleksi kuulub ka metabolismi méjustamine sobivate
vitamiinipreparaatidega. Nditeks on vaja kiiresti
metaboliseerida mirgistuse kdigus tekkinud rohke
formiaat jne. Minimaalselt on ndidustatud
metanoolimirgistuse ravis foolhappevitamiinid
(25...50 mg péevas), B, -vitamiin (50 mg p&evas) ja
B,-vitamiin (100 mg p&evas ).

Sellegi miirgistuspuhangu puhul tuleb arvestada,
et raskest metanoolimirgistusest ellujadnutel v&ivad
pusima jadda rasked puuded: silma vérkkesta ja
ndgemisndrvi pisikahjustus, maksa rasvdistroofia ja/
voi tsirroos, entsefalopaatia ja polineuropaatia
raskete likumis-ja tasakaaluhdiretega (1).

Kokkuvéte

Septembris 2001 levis Eestis metanooli sisaldanud
salaviina joomise  tagajdrjel dgeda
metanoolimirgistuse puhang. Ligi 140 miirgistatust
hukkus ile 60. Alkoholimirgistustest ja alkoholi toimel
tekkinud liiklus-jm vigastustestjadab Eesti Ghiskondaigal
aastal oluline arv psivate terviseriketega vaegureid,
kellest the osa moodustavad niiiid puupiirituse
(metanooli) eksitarbimise tagajdriel sandistunud. Et
selliseid juhtumeid vdltida, on vaja karmistada nii
riiklikku alkoholipoliitikat kui ka metanooli kui tehnilise

vedeliku kéitlemise néudeid.
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Summary
Ethanol and methanol - drug and peisen

In September 2001 there occurred an outbreak of
acute methanol poisoning as a consequence of the
consumption of illegal alcohol in Estonia. Of almost 140
poisoned persons 60 died. The paper analyses reasons
for the spread of drugs, particularly alcohol, as well as
the social-psychological factors of methanol poisoning
asasideeffect of alcoholisation of society. Focus is placed
on the pathogenesis of methanol and ethanol poisoning,
diagnosis and treatment principles of methanol
infoxication and long term consequences of such
infoxication. The Estonian society is to support a
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poisoning.

resulting from various injuries (traffic etc) related to
alcohol abuse and intoxication. A specific proportion
among them is now formed of persons whose disability
was caused by erroneous methanol consumption and
whose problems deserve special atftention.

The paper emphasizes the need for both a more
rigorous national alcohol policy and more strict
prescriptions for management of methanol as an

industrial liquid.
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MOELGE KAASA

48-aastasel seni tervel mehel dicgnoosis
perearst 2000. a |6pus depressiooni, mille
raviks ordineeris ravikuuri tsitcloprcomigc‘
2001. a jaanuaris esinenud epileptilise
krambihoo jdarel hospitaliseeriti patsient
erakorralise haigena neuroloogiaosakonda.
Kuna KT-leid oli normis ning EEG p&hijal ei
esinenud epileptilist aktiivsust, siis ravi
antieptileptiliste preparaatidega ei ordi-
neeritud. Patsient jgi jdlgimisele. Pdrast
pcorikuust ravi hoigus|ehe| péérdus patsient
tagasi tédle.

17.05.2001. a tekkis apoplektiformselt
amnestiline sindroom, malu ]érsk kadu: ta ei
suutnud omandada uut informatsiooni, esines
retrograadne amneesia. Patsient oli taielikult
drkvel, kuid kaotanud orientatsiooni ajas,
kohas ja situatsioonis.

Korduval hospitaliseerimise| mai |6pus
neuroloogiaosakonda domineeris kaks
sindroomi:

1) dementsussindroom - progresseeruv
kog-nitiivsete funktsioonide haire ja

2) krambisindroom - jaanuaris esines
epileptiline krambihoog, mais tehtud EEG jdrgi
aga epileptilised avaldused paremal pool
temporaalpiirkonnas pool.

Tehti tdpsustavad uuringud. Réntgen-
kompuutertomograafial visualiseerus tempo-
rooktsipitaalselt ebakorrapdrase kujuga
ca/,4x4x3,5cm

tihedusega ala. Paremal frontaalsarve imber

suurune vdiksema

hajus tiheduse vahenemine. MRT-uuringul olid
kolded paremini visualiseeritavad: perivent-
rikulaarses valgeaines esinesid bilateraalselt
ulatuslikud asimmeetrilised hiperintensiivsed
kolded, mis paiknesid enam vasemal
trigonum'i Umbruses ja paremal frontaalsarve
tmber, méhnkehas ja vasemal basaal-
ganglionides (vt jn). Lliikvoris pleotsitoos

36/1,valk 1,41 g/I,1gG indeks 0,51 (normis).
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Albumiinide suhe liikvoris/veres 0,017
(N - 0,007). Litkvoris ja veres leiti thesugused
oligoklonaalsed immunoglobuliinid.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tulid arvesse:

1) sclerosis multiplex,

2) Schilderi tébi,

3) Lyme’i neuroborrelioos, HIV-infektsioon,

4) progresseeruv multifokaalne leukoentse-
fc|opaatic,

5) sarkoidoos,

6) multifokaalne gliocom.

Patsiendi omaste ndusolekul on patsiendile
11.06.01 tehtud aju biopsia. Immuun-
histokeemilisel uuringul ilmnenud leid vastas
maliigsele Burkitti suurerakulisele mitte-
Hodgkini limfoomile. Patsient suunati
edasiseks raviks onkoloogia ja hematoloogia

kliinikusse.

Kommentaar

Keskndrvisisteemi kasvajatest moodus-
tavad primaarsed limfoomid umbes 1%.
Tavaliselt haigesfuvcd kesk- véi vanemaealised
inimesed ning immuundefitsiidi sUndroomiga
patsiendid. Enamikul juhtudest on tegemist
Burkitti suurerakulise IUmfoomigo.

Kahjustuskolded lokaliseeruvad tavaliselt
aju poolkeras, méhnkehas, basaalgang-
lionides ja vaikeajus. Kahjustuskollete ary,
suurus, ku]u on erinev.

Kuni 50%-| juhtudest véivad esmas-
simptomid olla mittespetsiifilised. Uhel
kolmandikust patsientidest véib primaarse
keskndrvisisteemi lOmfoomi kliiniliseks
avalduseks olla kognitiivsete funktsioonide
hdgire. Kuni 9%-| v5ib esineda generaliseerunud
krambihooge. Fokaalsed simptomid (hemi-
parees, afaasia, vaatevdljade defekt)
esinevad 30-45%- juhtudest. Oiget diagnoosi
aitab kinnitada visualiseerimismeetoditest
MRT- ja/v&i KT-uuring. Liikvori muutused on



mittespetsiifilised. Oluline on histokeemiline demieliniseerivatest profsessidest.
vuring. Primaarset kesknarvisisteemi l[imfoomi Haiguse prognoos on halb: ravita on
tuleb diferentsida mcliigsefest glioomidest, elulemus 2-5 kuud. Spefsiifi|ine ravi véib

metastaasidest, paletikulistest haigustest, eriti  prognoosi ménevérra parandada.
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Joonis. MRT-uuring ajust. Hiperintensiivsed kolded periventrikulaarse ja mohnkehas

Buhring U, Herrlinger U, Krings T, Thiex R, Weller M,
Kiker W. MRI features of primary central nervous system
lymphomas at presentation. Neurology 2001;7:393-6.

iria.kalbe@khinikum.ee,
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MITMESUGUST

Juriidilist novannet

Uus t166- ja puhkeaja seadus

Siiri Toomiste — SA TU Kliinikum

24. jaanuaril 2001. a Riigikogus vastu véetud
uus t66- ja puhkeaja seadus (RT 2001;1:17-18)
sdtestab t66- ja puhkeaja korralduses alates
1. jaanuarist 2002. a rakenduvad muudatused,
millest on enim tdhelepanu palvinud kohakaasluse
kaotamine. Nii sailib kill véimalus téétada sama
vdi teise tddandja juures rohkem kui he té6lepingu
alusel, kuid t66aja maksimaalkestus véheneb 60
tunnilt 40-ni ning tervist kahjustava t66 korral kuni
35 tunnini nadalas, kui isik té66tab vastavates
tingimustes véhemalt 30 tundi nddalas. Seejuures
kehtib ksikide tdolepingute I5petamisel to6andja
algatusel etteteatamise ja hivituse maksmise
tagatis, mis kohakaasluse korral puudub.

Tootaja véib poolte kokkuleppel teha
Uletunnitdd ile kokkulepitud tédajanormi vai tema
todtundide Gldarv véib té6aja summeeritud
arvestuse korral Gletada normi, kuid seejuures
kehtivad jargmised piirangud:

1) nédala té6aja kogukestus ei tohi iletada
keskmiselt 48 tundi neljakuulise arvestusperioodi
iooksul;

2) paeva iletunnitds kestus ei tohi iletada nelja
tundi;

3) vahetuse kestus koos iletunnitséga ei tohi
tletada 12 tundi.

Lisaks vaib té6tajat tema ndusolekul rakendada
taiendavalt iletunnitésle eeltoodud piirnorme
iletades kuni 200 tunni ulatuses kalendriaastas,
kui tédandja ei ndua téétajalt vastava kokkuleppe
s6Imimist ning tdiendava iletunnitéd tegemine ei
tekita tlevasimust ega kahiusfq toctaja tervist.

Kui aga téétaja ja tééandja ei jua vastava
kokkuleppeni, siis see ei tohi otseselt ega kaudselt
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kahjustada té6taja olukorda. Tdiendava
Uletunnitdd tegemist on té6dandja asukoha
todinspektoril digus keelata véi piirata, kui
eeltoodud tingimusi véi téSohutuse ja todtervishoiu
uldisi nudeid ei tdideta.

Téotaja on kohustatud tédandja korraldusel
tegema piirnormideta iletunnitédd véddramatu j5u
(loodusénnetus, tootmisavarii, 5nnetusjuhtum jms)
korral, kui selline t66 on ajutine ja tuleb teha
viivitamata. Samuti peab té6taja jdtkama téstamist
iletunnitédna kestusega mitte kauem kui 4 tundi
vahetustddtaja tédle ilmumata jaamisel, kui to6s
ei v5i tekkida vaheaega. Uletunnités hivitatakse
poolte kokkuleppel kas lisatasu maksmisega
véhemalt 50% ulatuses td5taja tunnipalga madrast
vSi vaba aja andmisega.

Tédandja vaib lisaks tédaja tldisele kestusele
kehtestada valveaja (nn koduse valve), mil ts6taja
peab olema oma puhkeaijal téandjale kattesaaday
erakorraliste tésilesannete taitmiseks. Valveaja
kestuseks on kdesoleva aasta I5puni kuni 24 tundi,
alates 1. jaanuarist 2002. a kuni 30 tundi kuus.
Valveaja kestus, rakendamise kord ja selle eest
makstava lisatasu suurus madaratakse kindlaks
kollektiiv- v&i téslepinguga.

Kui 31. detsembrini 2001. a on té6andja
kohustatud raseda ning lapsinvaliidi véi alla 14-
aastast last kasvatava naise soovil rakendama talle
osalist ehk tédajanormist lihemat tééaega, siis uus
t66-ja puhkeaja seadus ei sétesta ihtegi tsstajate
kategooriat, kellel oleks sigus seda néuda. Seega
on osaline t66aeg véimalik tksnes té6andja ja

tootaja kokkuleppel.




Puhekajaga seotud olulisimaks muudatuseks on
puhkamiseks ja einetamiseks antava vaheaja (nn
|dunavaheaja) senise kuni kahetunnise kestuse
asendamine minimaal- ja maksimaalméadra ehk 30
minuti kuni 1 tunniga. Samuti ei anta nimetatud
vaheaega enam hiliemalt pérast viit, vaid pérast
neli tundi kestnud téstamist, kui kollektiivlepingus
ei ole satestatud teisiti. Kui téétaja tédpaev voi
vahetus on pikem kui kaheksa tundi, tuleb talle anda
vaheaeg hiliemaltiga nelja tunnijarel. Kuitéspéeva
véi -vahetuse kestus ei Uleta nelja tundi, vaib
to6tada ka ilma vaheajata. Té3l, kus selle iseloomu
tsttu pole véimalik anda puhkamise ja einetamise
vaheaega, luuakse tédtajale vaimalus einetada t66

ajal. Téddel, kus see on vajalik 166 iseloomu tatty,

on véimalik jagada igapdevast tééaega
kollektiivlepingu alusel v5i kokkuleppel tootajaga
osadeks, kusjuures osade vahel olev puhkeaeg véib
iletada puhkamise ja einetamise vaheaja kestust.

Uus on té6andja kohustus anda rasedale arsti
otsuses ndidatud c]c| tooaja hulka arvatavatvaba
aega sinnituseelseks labivaatuseks. Selle madrasid
seadus ei satesta.

Uusaastale, Eesti Vabariigi aastapdevale,
véidupﬁho|e ja esimesele ]6u|upUha]e vahetult
eelnevattddpdeva lihendatakse kolme tunni vérra.
Kuupalgalise tétaja todtasu ei vahene seetétty,
kuid tunnipa|gq|ise tootaja tootasu suurus soltub

tegelikult 661 oldud ajast.

Ulikoolile péarandatud
haridust

Ernst Jaaksoni poolt Tartu
8,9 miljonit krooni toetab

Indrek Mustimets - Tartu Ulikooli Sihtasutus

Tartu Ulikool ja Tartu Ulikooli Sihtasutus sélmisid
vabariigi aastapdeva hakul ErnstJaaksoni péranduse
ileandmise lepingu ja médrasid kindlaks mélestusfondi
statuudi, mille kohaselt hakatakse mélestusfondist igal
aastal vélia maksma véga suuri stipendiume Tartu
Ulikooli doktorantidele v&i doktorikraadi kaitsnud kuni
41-aastastele Tartu Ulikooli teaduritele vai
Sppejdududele. Emst Jaaksoni nimelise Malestusfondi
stipendiumi algkapitali moodustab Ernst Rudolf
Jacksoni poolt Tartu Ulikoolile parandatud vara ehk
8935 417 Eesti krooni.

Tartu Ulikooli Sihtasutuse patroon vabariigi
president Lennart Meri ja Tartu Ulikooli Sihtasutuse
esimees Vahur Kraft andsid augusti [5pus Kadriorus
ile Ernst Jaaksoni Mélestusfondi esimese stipendiumi
TU arstiteaduskonna doktorandile Andres Kullale.
Stipendiumi suurus on 175 000 krooni, mis on suurim
haridusele suunatud stipendium Eestis.

Stipendiaadi leidmiseks kuulutas Tartu Ulikooli
Sihtasutuse juhatus vélja konkursi, millest said osa vétta
eesfi soost Tartu Ulikooli doktorandid véi doktorikraadi

kaitsnud kuni 41-aastased Tartu Ulikooli teadurid voi

TARTU

Sppejoud. Stipendiumikomisjon valis kandidaatide
hulgast vélja doktorant Andres Kulla, kes kandideeris
stipendiumile sooviga tdiendada oma patoloogilise
anatoomia &pinguid Bonni ja Bergeni illikoolis ning
seejarel kaitsta doktorikraad Tartu Ulikoolis.
Stipendiumikomisjon, kuhu kuulusid prof Hele
Everaus, prof Volli Kalm, prof Teet Seene ja ilikooli
kuratooriumi likmed Hando Runnel ning Ants Laaneots,
otsustas stipendiumi mddrata arstiteaduskonna
doktorant Andres Kullale, kes kandideeris stipendiumile
sooviga tdiendada oma patoloogilise anatoomia
&pinguid Bonni ja Bergeni ilikoolis. Biomeditsini ja
kliinilise meditsiini edasine areng Eestis séltub suuresti
akadeemilise jarelkasvu kujundamisest patoloogia
erialal ning niidisaegsel tasemel funktsioneerivast
patoloogiateenistusest. Andres Kulla oluliseks teeneks
on neuropatoloogiliste uurimismeetodite arendamine
narvihaiguste morfoloogilisel uurimisel Eestis,
immuunhistokeemilise meetodi kasutuselevétt rutiinses
diagnostilises t56s ning topeltimmuunhistokeemilise
meetodi rakendamine teaduslikus vurimistéés. Ta on

alates 1999. ajuhendanud nii patoloogia kui ka teiste
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meditsiinierialade residente ning korraldanud
rahvusvahelise osa|usego tdiendusseminare
neuropatoloogia erialal. Andres Kulla teadustés
jgtkuna saaks kasutusele vétta uued niidisaegsed
eksperimentaalsed mudelid Tartu Ulikooli patoloogilise
anatoomia instituudis ning ]c'itkqtc koostosd Bergeni
ja Bonni iilikooli teadlastega Biomeedikumis. See loob
voimaluse fundamentaalseks uuringuteks patoloogia
erialal nii Uliépilcstele, doktorantidele kui ka
residentidele Eestis.

Eesti valispoliitika grand o/d man Ernst Rudolf
Jaakson pérandas oma testamendis Tartu Ulikoolile
eesti soost Uliépilosfele sﬁpendiumife maksmiseks
8 935 417 Eesti krooni. See on suurim eraannetus
hariduse toetamiseks Eestis. Tartu Ulikool usaldas Ernst
Jaaksoni testamendiga pérandatud raha haldamise
Tartu Ulikooli Sihtasutusele. Vastavalt Ernst Jaaksoni
soovile hakatakse pérandatud summast igal aastal
vélja maksma stipendiume soodustamaks Eesti

Moani sona taienduseks artiklile

ilispilaste kraadispinguid véljaspool Eestist.

Tartu Ulikooli Sihtasutus on nelja tegevusaasta
jooksul kogunud oma p&hikapitaliks 20 miljonit krooni
ning toetanud ligi 150 Tartu Ulikooli tlidpilast, teadurit
ja teadusprojekti. Sihtasutuse alla koondunud
allfondidest annavad arstiteadusele toetust mitmed
ildsuunitlusega fondid (Tartu Ulikooli Raefond, Tartu
Ulikooli Seitsmenda Samba Fond, Hermann Reiside
reisistipendium jm) ning konkreetselt arstiteaduse
arengule kaasaaitamiseks loodud fondid (Liisa
Kolumbuse Madlestusfond, Elmar Jarvesoo
Malestusfond, Silvere-Panti nimeline Fond, Leander-
Georg Vehiku nimeline Stipendiumifond, Eugen Pissi
nimeline stipendium). Hetkel on asutamisel ka Hilda
Maria ja Harry Mégi stipendiumifond, millest vélja

makstavate stipendiumite otstarve on veel selgumas.

Léhem informatsioon: Indrek Mustimets 050 63 076 ja
07 375 852 voi www.ut.ee/sihtasutus.

“Preventsiooni tdahtsus vaitluses narkomaaniaga”

(Eesti Arst 2001;7:284-8)

Olen tanulik, et minu tekst ilmus Eesti Arsti
juulinumbris, kuid avaldatust ei selgunud, et artikkel
oli minu 1999. a novembris Eesti Tervishoiu-
muuseumis peetud ettekande kergelt redigeeritud
variant. Tuleb kahetseda, et Eesti Arsti tmber-
organiseerimine tekitas viivituse, mis vaevalt on
seotud ettekandes teravalt esitatud tervishoiu- ja
kriminaal - poliitilise murega.

Seoses ettekandega avaldati poolehoidu autori
méottele, et narkootikumidevastase vaitluse printsiip
tuleks kindlaks mdadrata juba pshiseaduses.
Psrdusingi kohe kirjaliku ettepanekuga Vabariigi
Presidendi kantselei poole, drakirja sellest saatsin
ka riigikantseleile ja justiitsministrile. Presidendi
kantseleist tuli osavétlikult kommenteeriv ja scbralik
vastus, kus soovitati minul endal péérduda
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Riigikogu pshiseaduskomisjoni poole, kuid kehtiva
péhiseaduse jargi ei ole minul sellist digust.
Justiitsminister aga vastas, et kénesolevad digused
on p&hiseadusega juba rahuldavalt tagatud ning
et narkomaania ja narkootiliste ainete vastase
véitluse tugevdamiseks tuleks téhelepanu pésrata
vastavate seaduste véljatédtamisele.

Tuleb kurvalt konstateerida, et hilissigisele 1999
jérgnenud areng on ndidanud, et Eesti poliitilistes
ringkondades puudub ikka veel killaldane

arusaamine narkomaaniast ja selle tagajargedest.

Ants Anderson


http://www.ut.ee/sihtasutus
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Eesti Tervisekaitse Selis

Rein Rannamae

10. juunil 1967. a loodi ENSV Sanitaar-
Epidemioloogiateenistuse Keskmeditsiinitotajate
Selts. Sellesse kuulusid tollaste rajoonide sanitaar-
epidemioloogiajaamade keskastme meditsiini-
tootajad.

Arstid koondusid hiigienistide, mikrobioloogide
ja epidemioloogide teaduslikesse seltsidesse, milles
juhtivat osa etendasid instituutide teadurid.
Tanapdeval on need teadusasutused sisuliselt
likvideeritud. See tingis vajaduse seltsi Ghistegevus
imber korraldada.

1998. a asutati Eesti Tervisekaitse Selts, mis on
eespool nimetatud sanitaar-epidemioloogia-
teenistuse seltsi digusjdrglane. Seltsi tegevusse on
kaasatud ksik tervisekaitse korg-ja keskharidusega
tootajad. Seltsi Gheks oluliseks eesmdargiks on
tagiendada tervisekaitseteenistuse tddtajate
erialateadmisi ja korraldada teaduslik-praktilist
t65d.

Seda eesmarki teenib seltsi iga-aastane
konverents, mida korraldavad maakondade
tervisekaitsetalitused. Selle aasta, arvult
47. konverentsi korraldas Ida-Virumaa Tervise-
kaitsetalitus 7. septembril 2001. aastal. Konverentsil

osalesid Soomest Porvoo tervisekaitseametnikud.

Effekcnnefega esinesid maakondade
tervisekaitsetalituse spetsialistid. Ettekannetes
kasitleti Ida-Virumaa tervisekaitselist seisundit

(J. Noorlind),

tegevusplaani (R. Rannamde, L. Albreht),

Tallinna keskkonnatervise
majutusettevotetes kohustuslike néuete t&itmist
Vérumaal (T. Tamm, N. Zolotova), Tallinna
lasteaedades asuvate o|g|<oo|ide tervisekaitselist
seisundit ja nende dppekorraldust (R. Rannamde,
hoigesfumise

L. Tamm jt), viirushepatiiti

epidemioloogilist olukorda Ida-Virumaal
(S. Lissitsina), ilu-ja isikuteeninduse tervisekaitselisi
aspekte Jogevamaal (A. Télp, M. Malt), koolipiima
kasutamist Vérumaal (T. Tamm, S. Lepp) ning
algklasside opilaste toitlustamist Tartus
(J. Tammeorg, T. Miirsepp). Ettekannetes leidsid
ko]asfcmist mitmed sisult erinevad, kuid tahtsad
tervisekaitsekisimused. Konverentsi ettekanded
avaldatakse kogumikuna.

Konverentsil esitati aruanne seltsi tegevusest

1998.-2001. a ja valiti uus juhatus. Seltsi

presidendinc '|c':'|t|<c|b c||okir]ufcnu.

Meditsiiniajaloo paev tervishoiumuuseumis

M.-A. Aimla

Eesti Tervishoiu Muuseum on juba aastaid
korraldanud meditsiiniajaloo p&evi. Ettekandeid on
peetud mitmesugustest meditsiinivaldkondadest.
Jarjekordne, sedapuhku temaatiline ajaloopéev on
pihendatud inimvere probleemidele. Sellega

tahistatakse saja aasta méddumist veregruppide
avastamisest.

Austria immunoloog Karl Landsteiner (1868-
1943) avastas 1900. a vererihmad, selgitas vélja

lastehalvatuse nakkusliku iseloomu, avastas koos
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A. Wieneriga vere reesusfaktori ja tegi muidki
avastusi. 1930. aastal omistati talle Nobeli
meditsiinipreemia. Tema saavutusi silmas pidades
korraldab tervishoiumuuseum koostéds Austria
saatkonnaga 7. novembril k.a kell 12
muuseumi ruumes (Lai tn 30) meditsiiniajaloo
pdeva.

Pohiettekandega “Meditsiiniajaloost Austrias
1808-2001" esineb Viini Ulikooli meditsiiniajaloo
instituudi professor, dr. med. Karl Holubar, kes

peatub ka K. Landsteineri tegevusel. Muuseumi

teadur dr Annelii Nikitina raagib pikemalt
K. Landsteinerist. Dr Malle Ellamaa ettekande
teema on turvaline vereilekanne ja dr Ave Lellep
kéneleb verega ilekantavatest infektsioonidest.
Ettekandega esineb ka dr Ulvi Kongo, kes osales
Austrias toimunud samalaadsel konverentsil.

Ajaloopdevale, mille on lubanud avada Austria
suursaadik Eestis, oodatakse kaiki arste, 5desid ja
teisi meditsiinia]o|oo huvilisi. Soovitav oleks
osavétust ette teatada (tel 6 411 732).

Eesti Nooremarstide Uhenduse delegatsioon Baltic
Friendship Club’i kokkusaamisel

Anneli Pettai, Priit Tammjarv, Vallo Volke - Eesti Nooremarstide Uhendus

21.-23.9.2001 toimus Soomes Porvoo lghistel
Baltic Friendship Club’i (BFC) jarjekordne
kokkusaamine. BFC asutasid Eesti, Lati, Leedu, Vene
ja Soome meditsiiniiilidpilaste seltsid aasta tagasi,

hélmab

tervishoiukorraldusprojekte, ilidpilasteaduse ja

thenduse tegevus mitmeid
kliinilise praktika organiseerimist ning ka pidevat
riikidevahelist infovahetust.

Porvoo kohtumisele olid kutsutud osalema ka
nimetatud riikide nooremarstide henduste
esindused. Eestist osalesid allakirjutanud: ENU
juhatuse liikmed Vallo Volke ja Priit Tammijérv ning
volinik Anneli Pettai. Eesti arstiteadusilipilaste
seltsi esindasid Ines Beilmann, Arie Passov, Aiki-
Kadri Kask, Anna Panova, Kristi Kajak ja Pjotr
Shevtshenko.

Uheskoos kuulati Soome arstide loenguid HIVi/
AIDSi epidemioloogiast Soomes ja selle
naaberriikides ning ravi ja preventsiooni
véimalustest Soomes. Nooremarstid osalesid
Umarlauas, mis kasitles arstide spetsialiseerumist
Euroopa Liidu riikides ja Baltikumis. Muljetavalday
on Soome arstide esindatus nende arstide liidus:
see Uhendab ile 95% arstkonnast. Soome kolleegid
tutvustasid ka oma positiivseid kogemusi
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palgatéusu saavutamisel hiljuti |5ppenud
viiekuulise streigi abil. Kéigi Soome arstide,
sec|hulgcs ka internide ja residentide tédtasu
suurenes keskmiselt 11%. Soomlastele mojus
illatusena Eesti tervishoiupoliitika suund arstide
U|e$petsic|iseerimise|e, sest Soomes astub
residentuuri ca 60% arstidest ning ilejaanud
saavad t66d ildarstidena. Ebanormaalne on
olukord, kus Eestis internatuuri [6petanud arst leiab
kergesfi téod péhionqabrite juures, kuid
1. jaanuarist 2002 kehtima hakkav tervishoiu-
teenuste korraldamise seadus ei véimalda
residentuuri |dbimata Eestis arstina td36tada.
Diskussiooni kdigus leidsime, et Eesti eri-
arstikoolituse areng on olnud kill diges suunas,
kuid siiski on veel pc|iu sisulisi prob|eeme. Naiteks
on planeerifcv internatuuri kaotamine Eestis
vastuolus enamiku ELi riikide praktikaga. Kohtumisel
tehti konkreetsed plaanid edasiseks infovahetuseks
ja koosté ks eriarstikoolituse Uhtlustamisel Euroopa
Liidus ja selle kandidaatriikides. Samuti oli meil
r66m tédeda, et Eesti arstitudengid paistsid
HIVi/AIDSi-teemalistes

rihmatéédes ning loengutes.

positiivselt silma
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KARL KANNE
8. V 1942 - 12. VIl 2001

Augusfikuu 12. pdeval lahkus ootamatult meie kolleeg
Karl Kanne.

Karl Kanne sindis 8. mail 1942 Tartus. Pérast Tartu
Ulikooli l6petamist 1966. a alustas ta arstipraksist
laevaarsting, kolme aasta pérast sirdus aga folleaegsesse
1970. a
spefsialiseerus fa kiiritusravile ning t6étas j@rgmised 30

Tallinna Onkoloogia Dispanserisse.
aastat kiiritusravi osakonnas, algul ordinaatorina, aastast

1978 osakonnajuhatajana.

REIN KULL
8. X 1925 - 12. VIII 2001

ST Rein Kull sindis
Talllinnas ning peami-
selt sealsamas sai ka
koolihariduse.
1953. aastal I6petas
R. Kull Tartu tlikooli
eesti keele filoloo-
gina. Alates 1956.
R. Kull

teadustédtaja Keele

aastast oli

ja Kirjanduse Insti-
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Karl Kanne oli oma ala sigav asjatundja, kes mutis
osakonna fénapdeva kiiritusravi nduetele vastavaks. Eesfi
tunnustatud kiiritusraviarstina valdas ta taielikult ka
pahaloomuliste kasvajate kemoteraapiat ning tundis hdsfi
operdtiivse ravi pshimétteid. Ta oli onkoloogiliste haiguste
diagnostika- ja raviprogrammide pahilisi koostajaid Eesfis.
Omaiseloomultolita kinnine, kuid véiga aus ja ofsekohene.
Tema arvamusel oli arstlikes konsilliumides alati suur kaal.

Karl Kanne talus vapralt oma erialale omast stressi,
teostades fihti perspektiivituile haigeile palliatiivset ravi.
Nn vana kooli tohtrina elas ta raskelt ile meie
tervishoiukorralduse varjukiilgi, kus sageli ei olnud
véimalik ravida kéiki abivajajaid, vaid ainult neid, kellele
piisas eraldatud ravilimiidist. Karl Kanne jai oma
elupdevade 15puni arstiks, kes ei osanud mijiia patsiendile
tervishoiuteenust, vaid pitdis alafi haiget aidata.

Lahkunud on hea arst, poeg, isa, abikaasa ja vend.
Oppisime ja t56tasime koos ning niiid hoomame shteikki,
et head abivalmis kolleegi ja sépra ei ole enam meie
karval. On tekkinud tihimik, mille pikkamééda téidab vaid
aeg. Jadnud on ainult mélestus koos oldud aegadest ja
Karl Kanne tegudest.

Mélestame Sind, Karl Kanne. Tunneme Sinust puudust.
Avaldame kaastunnet Karl Kanne vanematele ja

perekonnale.

Arstiteaduskonna 1966. a lend

tuudis, kus kaitses ka kandidaadivaitekirja. Ta
paistis silma nii eesti Uldkeele kui ka oskuskeele
korraldamisel, mitme ildkeelesénaraamatu ja
paljude erialasénastike koostamisel ja toime-
tamisel ning osales mitme terminoloogiakomisjoni
t66s.

Meditsiiniterminoloogia komisjoni liige oli
R. Kull alates komisjoni rajamisest 1977. a ning ta
osales aktiivselt peaaegu kéikidel koosolekutel.
Tema néuandvad sdnavétud ja kirjutised olid
arstiteadusliku oskuskeele arendamisel véga
kaalukad. Suure 166 tegi R. Kull soome keelest
télgitud “Meditsiinisénastiku” (1996) keele-

toimetajana. Selle sénastiku vue vdljaande



toimetamine jdi tal nuud kahjuks pooleli.

Tagasihoidlik, kuid viljakas tsémees jdi laiemale

arstkonnale véhetuntuks, kuid tema panus eesti

meditsiinikeele arendajana on hindamatu.

Eesti kirja- ja oskuskeele véimekast korraldajast

MATT MAGI
27. IX 1935 - 12. X 2001

Lahkunud on véga mitmekilgsete huvidega ja
erudeeritud inimene, kelle teadmised erinevates
kultuurivaldkondades olid silmapaistvad. Seetéttu
kuulus fema séprade hulka arvukalt inimesi véliastpoolt
arstkonda. Vaatamata elu viimastel aastatel halvenenud
tervisele osales ta igapdevases diagnostilises ja
ravitéds ning tundis elavat huvi arstiabi korralduse
vastu, osaledes akfiivselt Eesfi Arstide Liidu 1665 alates
selle faasasutamisest.

Matt Mégi l6petas 1959. a Tartu Ulikooli arsti
teaduskonna ning oli kérgema kategooria neuroloog.
Alates 1971. a oli ta arstiteaduse kandidaat ning
1991. aastal anfi falle sama 166 eest meditsiinidokfori
kraad. Kogu tema 166 ja elu oli seotud Tartu Ulikooli
narvikliinikuga, olles arst, teadlane ja &ppejéud. Ta
t86tas Tartu Ulikooli meditsiini kesklaboratooriumis ning
hiliem Gld- ja molekulaarpatoloogia instituudis
vanemteadurina. 1976. aastast alates oli ta neuro-
loogiadotsent. Omades laialdasi teadmisi Kliinilisest
neuroloogiast, oli tema p&hihuvi neurofisioloogia.
Tema initsiatiivil loodi elektroentsefalograafia kabinet
ning selle juhendajana ja arsfina t8étas fa kuni vimase
ajani. Dotsent Matt Magi oli hinnatud konsultant, eriti
epilepsia alal.

Tema peamisteks uurimisvaldkondadeks olid
kestvad teadvusetusseisundid, kliiniline elektro-
entsefalograafia, mitmete ainete toime aju bio-
elekirilisele aktiivsusele ja aju verevoolule ning epilepsia
diagnostika ja ravi.

Ta avaldas tle 150 publikatsiooni. Ta oli L. Puusepa
nimelise Eesti Neuroloogide ja Neurokirurgide Seltsi
juhatuse liige ning selle organisatsiooni rahvuslik
delegaat Euroopa Neuroloogiaseltside Foderatsiooni

juures, Eesti Epilepsiavastase Liiga juhatuse lige, Eesti

ja arendajast tunneb meditsiiniterminoloogia
komisjon suurt puudust ning temast jGab alatiseks

helge mdlestus.

Meditsiiniterminoloogia komisjon

Epilepsialidu juhatuse liige.

Dotsent M. Mé&gi avaldas korduvalt kirjutusi
ajakirjanduses ning esines raadios ja televisioonis
neuroloogiaalaste, ajusurma jt kisimuste selgitamiseks.
Tema on vilia 6petanud ja konsulteerinud enamikku
Eesti arste-elekiroentsefalografiste.

Voorkeelte oskus ja hea keelevaist tegid temast
hinnatud néuandja eestikeelsete meditsiinitrikiste
toimetajatele ning olid eelduseks tema tegevusele
meditsiiniterminoloogia komisjoni t66s. M. Mdgi
omaaegsed uuringud kestvate teadvushéirete kuly,
prognoosi kriteeriumide ja neid iseloomustavate

elektrofisioloogiliste muutuste kohta on klassikalised.

Vaga andeka haritlase elutéé sai tehtud. Sa elad
meis edasi.
L. Puusepa nimeline Eesti Neuroloogide ja

Neurokirurgide Selts

IINFMEMO/RIAM
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REIN ZUPPING
30. X1l 1935 - 13. X 2001

Kéigile ootamatult lahkus meie seast
vd|]cpcisfev arst, aastakimnete ]ook5u| fegutsenud
Spetaja ja teadlane ning véaga laialdaste huvidega

inimene.

Rein Zupping |6petas 1954. a Hugo Treffneri
Gimnaasiumi ning 1960. a Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna. Té6tanud parast seda kaks
aastat neuro|oogino Rakvere Hciglcs, oli tema
jargnev 166 seotud Tartu Ulikooliga. 1965. a anti
talle Tartu Ulikoolis meditsiinikandidaadi kraad
ning 1970. a meditsiinidoktori kraad. Aastatel
1969-1976 oli ta Tartu Ulikooli meditsiini kesk-
laboratooriumi vanemteadur ning peaaju
vereringehaiguste laboratooriumi juhataja.
1975. aastast oli ta Ulikooli
neuroloogiaprofessor.

Aastatel 1976-1988 todtas prof Zupping

Tallinna Magdaleena Haigla neuroloogia-

Tartu
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osakonna iuhm‘cia ja peaarsti asetdaitjana
meditsiinilisel alal, ]éjrgnevcte| aastatel oli ta
Tallinna Mustamée Haigla neuroloogia ja
neurokirurgia osakonnas konsultant-neuroloog ja
neurokirurgia osakonna juhataja. Alates
1996. aastast oli ta Tallinna Mustamde Haigla
narvikliiniku juhataja ning 1999. aastast Tallinna
Mustamée Haigla ravijuht. Alates 1990. a oli
prof Zupping Sotsiaalministeeriumi neuro-
|oogion6unik.

Prof Zupping oli alates 1977. aastast L. Puusepa
nimelise Eesti Neuroloogide ja Neurokirurgide
Seltsi asepresident ning aastatel 1984-1999
president. Ta oli aastast 1991 Eesti Valu Seltsi looja
ja president ning aastatel 1992-1997 Balti
Neuroloogide Féderatsiooni president. Ta osales
Rahvusvahelise Peavalu Seltsi t66s, oli Euroopa
Valuseltside Féderatsiooni ]uhatuse |iige ning kuulus
veel mitmesse erialaseltsi. Tema korraldusel toimus
1993. a Tallinnas Balti neuroloogia kongress ning
1994. a Soome-Eesti neuroloogide konverents.

Tema teadusliku tegevuse peomisecl
vurimisvaldkonnad olid peaaju ainevahetus
akuutsete aiuhciguste korral, peaaju veresoonte
haigused, valy, peavaly, insuldi epidemioloogia
ja arstiabi kvaliteet. Tema sulest ilmus kokku ile
150 kirjutise. Rein Zupping oli esimesi, kes vuris
peaaju ainevahetuslikke haireid kliinilis-
biokeemiliste meefodifegc.

Pingelise kutsetod kérval leidis ta aega spordiks,
suvila ehitamiseks ja tipptasemel ooperisalvestuste
kollektsioneerimiseks. Teda leinab arstist abikaasa
ja kaks poega peredegc.

Tanu avatusele ja isiklikule sarmile oli tal palju

sOpru nii kodu- kui ka vélismaal.

L. Puusepa nimeline Eesti Neuroloogide ja

Neurokirurgide Selts
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Eesti Arst on interdistsiplinaarne teaduslik meditsiiniajakiri,
mille eesmargiks on aidata kaasa arstide kvalifikatsiooni
téstmisele ja silmaringi avardamisele. Ajakiri véimaldab
arstidel publitseerida oma teadustéd tulemusi, tutvustada
kaasaegseid diagnostika- ja ravimeetodeid ning kasitleda
mitmesuguseid meditsiinilisi ja tervishoiukorralduslikke
probleeme, samuti Eesti Arstide Liidu tegevust.

Ajakiri avaldab originaalsete teaduslike tddde tulemusi,
ilevaateartikleid, referatiivseid iUlevaateid erinevatest
erialaajakirjadest, kasuistiliste haigusjuhtude kirjeldusi ja
arstidele vajalikku informatsiooni.

Kasikirjad esitatakse frikituna 2 eksemplaris 1,5-
intervallise reavahega ning arvutikettal Wordi formaadis.
Lehekiilied peavad olema nummerdatud.

Artikli maht (kaasa arvatud kirjanduse loetelu) on jGrgmine:

* iUlevaateartikkel mitte Gle 10 lehekilje,

* teaduslik 166 mitte Gle 8 lehekilje,

* haigusjuhu kirjeldus 1-2 lehekiilge.

Kéasikiri peab olema keeleliselt korrektne, terminid,
lthendid, méétihikud, valemid, tsitaadid, nimed, initsiaalid
kontrollitud.

Tiitellehel peab olema

* pealkiri,

* autori(te) ees- ja perekonnanimi, asutus(ed),

¢ 3-5 vétmeséna,

* ingliskeelne lihikokkuvéte pealkirjaga (kuni 250 séna),

* korrespondeeriva autori nimi, aadress, e-posti aadress,
tédkoha ja kodune telefon, faksinumber.

Artikkel koosneb jargmistest pealkirjastatud osadest:

* sissejuhatus ja 165 eesmark,

* uurimismaterjal ja -meetodid,

* tulemused,

* arutelu,

* kokkuvéte voi jéreldused,

* kirjanduse loetelu (Glevaate puhul kuni 20 nimetust,
teadusliku artikli puhul kuni 10 nimetust),

* tanuavaldused (vajadusel markida 16 finantseerimise
allikas).

Tabelid, joonised ja fotod jarjestada numbriliselt
ning varustada pealkirja véi selgitava tekstiga. Joonised
esitada arvutikettal eraldi failina. Fotod esitada kahes
eksemplaris, tagakiliele markida selle jarjiekorranumber,
autori nimi ja Glemine serv.

Kirjanduse loetelu koostatakse tekstis esinemise
jariekorras, kasutades Vancouveri viitamissisteemi.
Venekeelsed kirjandusallikad translitereeritakse ladina
tahtedega. Tekstis markida kirjanduse viited sulgudes olevate
araabia numbritega.

* Raamatutel margitakse autori perekonnanimi, init-
siaalid, pealkiri, véljaandmise koht, kirjastus ja ilmumise aasta.

¢ Kogumike puhul mérgitakse peatiki autori
perekonnanimi, initsiaalid, peatiki pealkiri, foimetajate nimed,
kogumiku pealkiri, valjaandmise koht, kirjastus, ilmumise aasta
ning peatiki algus- ja [6ppnumbrid.

* Ajakirjade puhul
perekonnanimi ja initsiaalid, artikli pealkiri, ajakirja nimetus
|thendatult vastavalt Index Medicuse sisteemile,
ilmumisaasta, kéide, anne véi number, artikli lehekilgede
algus- ja I16ppnumbrid.

* Konverentsi teeside korral

tuuakse kuni kuue autori

esitatakse autori
perekonnanimi, initsiaalid, teesi pealkiri, kogumiku toimetajad,
pealkiri, konverentsi nimetus, toimumisaeg, koht, kogumiku
ilmumise koht, kirjastus, ilmumise aasta, teesi algus- ja

|6ppnumbrid.

Kirjanduse esitamise ndidiseid:

1. Hynd GW, Grant Willis W. Pediatric neuropsychology. Tokyo:
Grund & Stratton; 1988.

2. Gersham GE. Rehabilitation of the stroke survivor. In: Barnett HIN,
Mohr JP, Stein BM, Yatsu FM, eds. Stroke: pathophysiology, diagnosis
and management. 2" ed. New York, NY: Churchill Livingstone; 1992. p.
1189-201.

3. liang P, Pardee AB. Differential display of eukaryotic messenger RNA
by means of the polymerase chain reaction. Science 1992,257:967-71.

4. Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, privacy
and security in medical informatics. In: Lun KC, Degouler P, Piemme TE,
Rienhoff O, eds. MEDINFO 92. Proceedings of the 7" World Congress on
Medical Informatics; 1992 Sep 6- 10, Geneva, Switzerland. Amsterdam:
North-Holland; 1992. p. 1561-5.

Kasikirjal peavad olema autorite allkirjad. Toimetus ei
tagasta fotosid, jooniseid ega avaldamisele tulevate artiklite
kasikirju. Ajakirjas avaldatavad artiklid kuuluvad retsenseeri-
misele.
Kaastédd saata Kontaktivéimalus:
toimetuse aadressil:
Eesti Arst
Pepleri 32
51010 Tartu

eestiarst@arstideliit.ee

Telefon: 07 427 825 (toimetus)
051 64 584 (peatoimetaja)
Faks: 07 427 825

Eesti Arst ilmub 12 korda aastas. Tellimusi on v&imalik
vormistada ajakirja toimetuses (telefonil: 07 427 825 vai
Internetis: www.arstideliit.ee).

Peatoimetaja: Vaino Sinisalu

Toimetajad: Tiiu Tomberg, Ulla Llinnamégi
Keeletoimetajad: Urve Pirso, Ester Jaigma
Reklaamitoimetaja: Maie Keerma
Majandusjuht: Kai Tamm

Sekretar: Kolli Kuus

Toimetuskolleegium: Andres Ellamaa, Vello lImoja, Ain-
Elmar Kaasik, Andres Lehtmets, Margus Lember, Eero Vasar

Véljaandja: Eesti Arsti OU
Kujundus: Joon Stuudio; Trikikoda: ETPV Trikikoja AS


mailto:eesfiarst@arstideliif.ee
http://www.arstideliit.ee

Esmavaliku sulfaniiiiluurea Il tiiibi diabeedi ravis

EI.'BENESE ﬁl]ls 10 mg iiks kord dopaevas

glipisiid

vabastab insuliini siis koige rohkem,
kui patsiendi

organism
seda |

vajab /
St

L ‘ .
. : = 0
o E. »
2 by
5ot 5 *
T 3 P g
2 L o 4
] r .
& i
o L %3 =
RO - %, y 1

ja vahem
tihja kohu
perioodil

®
CP Corporation Eesti Pirita tee 20 10127 Tallinn Telefon: 6405 328 Faks: 6405 327 pﬁler



NYCOFLOX.. 20 mg

Fluoksetiin

Depressiooni ravi SSRI-ga, kas alati kallis?
Vali NYCOFLOX.. 20 mg

Valid korge kvaliteedi
alati odavamalt.
Teiste flouksetiinide

ravipaev vahemalt

kolmandiku kallim.

Pakend
NYCOFLOX.. 20 mg N30

Naidustused:

e Depressioon

e Buliimia

e Obsessiiv-kompulsiivne haire
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REVIA® Tabletid. Naltreksoonhiidrokloriid. INN. Naltrexonum.
ATC-kood. VO3AB30 SN (]6 - 0
Ravimvorm ja toimeaine sisaldus.1 tablett sisaldab: naltreksoon-
hidrokloriidi 50 mg Omadused ja farmakokineetika REVIA®
aktiivne toimeaine naltreksoon-hldrokloriid on opioidi antagonist.

See tahendab, et REVIA® blokeerib teiste opioidide (r%!teks

dihtdrokodeiini, morfiini, heroiini) ja peaajus leiduvate keha(};{. ste
opioidide toimet. Opioidid modjutavad niinimetatud
"opioidretseptoreid" peaajus. REVIA® tdkestab nende@ptorite
I6pmeid ja blokeerib sellega opioidide toime.Rohke™ alkoholi
tarvitamine usutakse tostvat kehaomaste opioidide taset peaajus,
mis tekitab "Uleva meeleolu". Kuna REVIA® lukustaty nende
retseptorite 16pmed, ei teki joobumustunnet ja iha alkohoH jarele
vaheneb. Naidustused. Alkoholismi ravi lisaks pstihhoteraapiale.
Taiendava ravimina opioidséltuvuses olnud patsientidel.
Annustamine. Tavaline annus taiskasvanutele: 1 tablett paevas.
Tavaline ravi kestus on 3 kuud. Kui Te olete unustanud Uhe tableti
votmata, oodake jargmise tableti votmise ajani ja votke siis tablett
sisse. See ravim on moeldud ainult Teile ja arge andke seda kellelegi
teisele. Isikutel, kes votavad samal ajal opiaate, voib REVIA® esile
kutsuda voorutussimptomeid. Vastunadidustus e‘(? Age
maksapoletik voi maksapuudulikkus. Séltuvus opiaaitaést voi
opiaatidest tingitud véérutussiimptomite esinemine. Uitundlikkus
naltreksoonile voi monele teisele ravimi koostisesse Kkuuluvale
ainele.

Rasedus ja imetamine. REVIA® v6ib mojustada loodet. Seetdttu
tuleks alati informeerida arsti enne REVIA® regulaarset kasutamist
raseduse ajal. Puuduvad andmed selle kohta, kas REVIA® laheb Ule
rinnapiima voi mitte. Seetdttu tuleks lapse rinnaga toitmise perioodil
enne REVIA®regulaarset kasutamist pidada nou arstiga.
Korvaltoimed Harva on REVIA® ravi ajal taheldatud jargmisi
kérvalnahte: unehaired ja/voi unetus, angistus, narvilisus, kéhuvalu
ja-krambid, iiveldus ja/voi oksendamine, to6voime langus, liigeste ja
lihaste valu, peavalu, isutus, kdhulahtisus, kéhukinnisus, tl‘;ge\yjanu,
tarmukuse suurenemine, rusutus voi vasimus, kergesti ‘Afritatavus,
pearinglus, nahal6obed, ejakulatsioonihaired, potentsi langus,
kilmavarinad, vedel eritis ninast, valu rinnus, higistamine ja pisarate

suurenenud eritumine. Koostoimed. REVIA® toimet voivad 3
mojutada opiaate sisaldavad ravimid, nagu moéned kéharavimid, _sa s_uudac_! kontrollida oma
morfiini sisaldavad kGhulahtisuse ravimid ja méned valuvaigistid joomist, kui kasutad Reviat.
(REVIA®'t voib siiski kasutada koos atsetil-salitstitihapet,
paratsetamooli ja ibuprofeeni sisaldavate valuvastaste ravimitega). i = H i
Tioridasiini sisaldavate ravimite samaaegset kasutamist REVIA®'ga Sa v6id votta napSI, 'kU|
tuleb valtida. Ettevaatust. Juhul, kui Te votate REVIA® ravikuuri ajal kasutad Reviat.
monda opiaati sisaldavat ravimit, voivad vallanduda &agedad " |
vc')()rutlgsijmptomid, mis véivad ilmneda 5 minuti jooksul peale 77% inimestest ei alusta
REVIA® sissevotmist. . . : H
Uleannustamine. Ravimi mdju autojuhtimisele ja tdodle Joom|st uuestl Re.VI1a
téopinkidel. REVIA® voib halvendada reageerimisvaimet, mida kasutamise ajal .
tuleb arvestada olukordades, mis nbuavad erksust, naiteks
autojuhtimine voi tapsust néudvad tood. Sailitamine ja ini i ei alusta
kolblikkusaeg. 36 kuud. Mitte kasutada parast pakendile margitud ’ Enamus Im.mes |e R .
kolblikkusaja |oppu! Hoida lastele kattesaamatus kohas. J00m|5t uuesti pe? e e\(la-
Retseptiravim. Pakend. 28 tabletti blisterpakendis. ravi |0petamlst.
'Vopicelli etal., ARCHIVES of GENERAL PSYCHIATRY 1992 (876-879)
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