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TARTU ULIKOOLI

STOMATOLOOGIA KLIINIK

Tartu Ulikooli
Stomatoloogia Kliinik
(kateeder) 60-aastane

Edvitar Leibur Maie Lovi-Kalnin

stomatoloogiakliinik, 6ppejoud, suu-ja hamba-
haigused, nfo-l6ualuukirurgia, ortopeediline
stomatoloogia, lastestomatoloogia

Teatavasti loodi suu- ja hambahaiguste
oppetool (kateeder) Tartu Ulikoolis 1938.
aastal, mis reorganiseeriti 1936. aastal
avatud samanimelisest dotsentuurist. Nii
dotsentuuri kui ka suu- ja hambahaigus-
te (hiljem stomatoloogia) kateedrit juha-
tas kuni surmani 1963. a. professor Val-
ter Hiie (1). Oppetooli eesmérgiks oli ra-
viosakonna (arstiteaduskonna) liopi-
lastele ildteadmiste andmine hamba- ja
loualuuhaigustest ning nende ravist: 2
tundi loenguid ja 2—4 tundi praktikume
nédalas kahe semestri véltel (2).

Esialgu toimus 6ppetoo tilikooli hamba-
polikliinikus, mille oli rajanud V. Hiie
1935. aastal ja mis paiknes Toomeméel
Naistekliiniku ruumes. Suu- ja hamba-
haiguste 6ppetooli kliiniliseks baasiks pé-
rast ruume Toomeméel Naistekliinikus
olid aastail 1936—1944 ruumid Rudtli t.
24 (II korrus), kus asus ka hambapoliklii-
nik. 1940-ndate aastate algul oli raviosa-
konna tiliopilastele ette n&dhtud ka riigiek-
sam suu- ja hambahaigustes (kuni
1943/1944. 6ppeaastani, hiljem asendatud
arvestusega). Soja ajal, 1944. aasta méirt-
sirtinnaku ajal, see hoone hévis.

Edvitar Leibur, Maie Lovi-Kalnin — Tartu Ulikooli
Stomatoloogia Kliinik

1945. aasta jaanuarist sai 6ppebaasiks
endine lastepolikliiniku hoone Veski t. 6,
kuhu asus hambapolikliinik. Teiseks 6p-
pebaasiks oli 1945. aastal t66d alustanud
Tartu Vabariiklikus Haavakliinikus paik-
nev kirurgilise stomatoloogia osakond,
mis oli rajatud samuti V. Hiie initsiatiivil
(4). Praegu asub n#o-loualuukirurgia (en-
dine kirurgilise stomatoloogia) osakond
Maarjamdisa Haigla kirurgiakorpuse III
korrusel (L. Puusepa 8). 1949. aastal vii-
di stomatoloogiapolikliinik {ile hoonesse
Pirogovi 8 (praegu Gildi tdnav), Tartu
Linna Polikliiniku IV korrusele, kus toi-
musid ka ulidpilaste praktikumid. 1963.
aastal asus aga Tartu Linna Stomatoloo-
gia Polikliinik (praegu Tartu Ulikooli Sto-
matoloogiapolikliinik) spetsiaalselt sel-
leks imberehitatud hoonesse Noukogude
viljak 6 (praegu Raekoja plats) (5, 6), kus
ta on olnud tdnapdevani. 1995. aastal vii-
di ortopeediaosakond {iile Maarjamodisa
Polikliinikusse (L. Puusepa 1a).

Teatavasti asutati 25 iiliopilaskohaga
hambaarstiteaduse (praegune stomato-
loogia) osakond Tartu Ulikoolis tolleaegse
haridusdirektori_ kfskkirja alusel 29.
augustil 1942. Oppetsd vastloodud osa-
konnas algas 15. oktoobril 1942. Konkur-
si korras voeti vastu 25 tiliopilast. Et soo-
vijaid aga oli rohkem, siis immatrikulee-
riti  kokku 37  lidpilast  koos
raviosakonnast iiletulnutega (2, 3). Uli-
kooli rektori kiskkirjaga 19. oktoobrist
1942 kinnitati prof. V. Hiie koostatud
hambaarstiteaduse osakonna Oppeprog-
ramm 32 tundi nidalas: anatoomiat 5
tundi, futisikat 4 tundi, futsikapraktiku-
me 2 tundi, anorgaanilist keemiat 5 tun-
di, histoloogiat ja embriioloogiat 4 tundi,
histoloogiapraktikume 4 tundi, hamba-
tehnilise propedeutika loenguid 2 tundi ja
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hambatehnilise propedeutika praktikume
6 tundi nédalas (3). Oppetd kestuseks oli
esialgu planeeritud 3,5—4 aastat.

Peale Valter Hiie tootasid 6ppejoudude-
na assistent Georg Veerma, nooremassis-
tent Heinrich Moks ja volont4irassistent
Velda Riiiitli, kes hiljem sai assistendiks,
vanemdpetajaks ning dotgendiks (arsti-
teaduse kandidaat); 1941. aastast alates
tootas volontdirassistendina, hiljem as-
sistendina ka Astrid Lohmus. 1946.aastal
16petas esimene lend — koigest 6 stoma-
toloogi —, ilejd&inud sisseastujad olid &re-
vate poliitiliste sindmuste tottu (sdda,
repressioonid, emigratsioon vélismaale)
vilja langenud. 1947. aastal 16petas 19
esimesele kursusele immatrikuleeritust
3. 1948. aastal oli 15 l6petanut ja 1949.
aastal lopetas 69 planeeritust ainult 36,
1950. aastal 35 (nii palju oli ka plaanis).

Parast sdda alustas TRU stomatoloo-
giaosakond (suu- ja hambahaiguste ka-
teedrit hakati ntiid nimetama stomato-
loogia kateedriks) 1944/1945. 6ppeaastal
tood endise NSV Liidu stomatoloogiains-
tituutide oppeplaani alusel nelja-aastase
oppeajaga. 1949/1950. &ppeaastal mindi
tile viieaastasele dppeajale, mis on kehti-
nud tdnapidevani. Esimesele kursusele
hakati tavapidraselt vastu votma 25 li-
opilast, 1980-ndate aastate algusest 40 ja
1990-ndate aastate algusest 35 tlidpilast.

Eriainete 6petamiseks loodi 1944/1945.
Oppeaastal kirurgilise, terapeutilise ja or-
topeedilise stomatoloogia kateeder. Esi-
mest ja ajutiselt ka teist kateedrit juhatas
V. Hiie, ortopeedilise stomatoloogia ka-
teedrit G. Veerma. 1948. aastal reorgani-
seeriti need kolm 6ppetooli kaheks: kirur-
gilise ja terapeutilise stomatoloogia &ppe-
tooliks  (juhataja V. Hiie) ning
ortopeedilise stomatoloogia &ppetooliks
(uhataja G. Veerma). 1949/1950. Op-
peaasta siigissemestril liideti need kaks
kateedrit iiheks stomatoloogia kateedriks
(juhatajaks kuni 1963. aastani V. Hiie),
mis on stomatoloogiaosakonna &ppetood
sellisel kujul koordineerinud ténapéeva-
ni.
Seoses struktuuritiksuste imberkorral-
damisega arstiteaduskonnas 1992. aastal
nimetati stomatoloogia kateeder umber
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stomatoloogiakliinikuks, Parast prof. V.
Hiiet olid TU stomatoloogia kateedri juha-
tajateks dots. N. Vihm (1963—1975), dots,
S. Russak (1975—1985) ja prof. M. Lovi-
Kalnin (1985—1992). Alates 1992. aastast
on kliiniku juhatajaks prof. E. Leibur, kes
1996. aastast on ka Kuopio Ulikooli
audoktor.

Oppejoud, kes on stomatoloogia kateed-
ris (kliinikus) tootanud véhemalt kaks
aastat, on jirgmised. Peale prof. V. Hiie
on kirurgilist stomatoloogiat ehk néo-
loualuukirurgiat 6petanud ning Spetavad
assistendid Marta Grosstal, Iia Kask, Lin-
da Tigas, professorid Maie Lovi-Kalnin ja
Edvitar Leibur, assistendid Hannes Tézk-
re, Marianne Soots, Ulo Pintson, Aili Tuh-
kanen. M. Lovi-Kalnin &petas ka laste ki-
rurgilist stomatoloogiat. Praegu opetavad
seda ainet E. Leibur ja assistent M. Soots.

Lastestomatoloogia voeti Oppeplaani
eriainena 1970-ndate aastate teisel poo-
lel. Lastestomatoloogiat 6petavad dotsen-
did Silvia Russak ja Rita Nommela, assis-
tendid Ruth Vasar ja Triin Jagomagi. Or-
todontiat on Opetanud dots. A. Kodar,
praegu opetavad seda lastestomatoloogia
raames R. Nommela ja T. Jagomégi. Te-
rapeutilist stomatoloogiat (suu- ja hamba-
haigusi) on 6petanud dotsent Velda Riiit-
li, assistendid Maie Pallon, Maimu Arend,
Viktoria Réngel ja Linda Pullerits (6petas
ka kirurgilist stomatoloogiat). Suu- ja
hambahaiguste 6ppejoududeks on praegu
dotsendid Silvia Russak, Nadezda Vihm
ja Taavo Seedre, vanemassistent Mare
Saag, assistendid Ruth Vasar, Jana Olak,
Taivo Koppel, Lauri Vahtra ja Marek
Vink.

Ortopeedilise stomatoloogia alaseid
teadmisi on peale G. Veerma, H. Moksi ja
A. Lohmuse jaganud ka assistendid Sal-
me Kittus (6petas ka terapeutilist stoma-
toloogiat), Einola Eerma, Lauri Siiak ja
dotsent A. Kédar. Praegu opetavad seda
vanemassistent Olev Salum, assistendid
Eeva-Maaja Metsa, live Koll, Aarne Viir-
salu. Kliiniku doktorandid on Helena Soo-
mer, Ulle Voog, Tiia Tamme, Triin Jago-
mégi ja Aili Tuhkanen. Kliiniku vanemla-
borant-sekretédri tilesannetes on Karin
Kiiranen. Laborantidena téétavad ham-




batehnik Mare Nestra, Anu Samoilova,
Merle Vihi ja Enn Laanelepp (vt. foto).

Kandidaadiviitekirja on stomatoloo-
giakliiniku todtajaist kaitsnud V. Rutli
(1954, Tartus), N. Vihm (1964, Moskvas),
M. Lovi-Kalnin (1964, Leningradis), A.
Kodar (1965, Riias), S. Russak (1969,
Riias), E. Leibur (1973, Riias), T. Seedre
(1982, Moskvas), R. Nommela (sellal La-
botkin, 1990, Moskvas), M. Saag (1991,
Leningradis); doktorivéitekirja M. Lovi-
Kainin (1983, Leningradis), E. Leibur
(1987, Leningradis), O. Salum (1996,
Riias). Magistriviitekirja kaitsesid Kuo-
pios 1995. aastal T. Jagomégi ja L. Vaht-
ra.

1969/1970. aastal hakkas kateeder re-
gulaarselt korraldama tdienduskursusi,
esialgu terapeutilise, kirurgilise ja orto-
peedilise stomatoloogia erialal, hiljem ka
lastestomatoloogia erialal. Tdiendustsiik-
lid on siiani toimunud intensiivtsiiklitena
kestusega 5 p&eva.

1990-ndate aastate algusest on pidevalt
paranenud ja t#iustunud Oppettd tingi-
mused. 1995. aastal valmis Hambaprotee-
si Keskus, kus on igati tdnap&evane apa-
ratuur.

Seoses Hambaproteesi Keskuse tilekoli-
misega uude hoonesse vabanesid Stoma-
toloogia Polikliinikus ruumid. Polikliini-
ku peaarsti dots. Taavo Seedre eestveda-
misel tehti kapitaalremont ning seega on
loodud noéuetekohased tingimused &ppe-
ja ravitéoks nii suu- ja hambahaiguste kui
ka lastestomatoloogia alal.

1992. aastal sélmiti leping Tartu Uli-
kooli ja Karolinska Instituudi odontoloo-
giateaduskonnaga, mis néeb ette stomato-
loogiauliopilaste opingute jatkamise Ka-
rolinska Instituudis. Siiani on Karolinska
Instituudis 6pinguid jatkanud 9 wliopi-
last, neist viis lopetasid 1995. aastal, kel-
lest Katri Arge, Kristel Oosim ja Alon
Rass alustasid pérast internatuuri lopeta-
mist oppetddd ortopeedilises stomatoloo-

Foto. Tartu Ulikooli Stomatoloogia Kliiniku 6ppejéud ja abipersonal 1998. aastal.
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gias tunnitasu alusel. Kaks aastat hiljem,
1997. aastal 16petas veel 4 {ilidpilast.

Tartu Ulikooli Stomatoloogia Kliinikul
on tihedad sidemed ka teiste P6hjamaade
korgkoolidega ning seega on stomatoloo-
giaosakonna tilidpilastel avanenud véima-
lus jitkata 6pinguid Turu, Kuopio ja Hel-
singi iilikoolis. Helsingi Ulikooli 16pukur-
suste ulidpilased on ka meie kliinikus
korduvalt viibinud, vottes osa kliinilistest
praktikumidest.

Stomatoloogiakliiniku 6ppejoudusid on
loenguid pidama kutsutud mitmesse 6p-
peasutusse viljaspool Eestit, nagu Stoma-
toloogia Teadusliku Uurimise Keskinsti-
tuuti Moskvas (T. Seedre), Moskva Sto-
matoloogia Instituuti (E. Leibur), Sankt
Peterburgi I Meditsiiniinstituuti ja Mins-
ki Meditsiiniinstituuti (E. Leibur, M.
Lévi-Kalnin), Karolinska Instituuti (E.
Leibur, M. Saag), Kuopio Ulikooli (E. Lei-
bur) ja mujale.

Teadusalane koostdd on Karolinska Ins-
tituudiga ning Helsingi, Turu, Kuopio ja
Kopenhaageni tilikooliga, TU Biokeemia
ja Mikrobioloogia Instituudiga. Suu- ja
hambahaiguste alases teadustd6s on uuri-
tud hambakdvakudede keemilist koostist
kaariese ja parodondihaiguste puhul (N.
Vihm), siilje biokeemiliste muutuste ja
endokriinsiisteemi hiirete ning immuno-
loogiliste protsesside osa hambakaariese
ja parodondihaiguste patogeneesis (S.
Russak, T. Seedre). Ortodontias on uuri-
tud eeshammaste véirpaiknemist lastel
(A. Kodar), kolju ehituse isedrasusi ham-
bumusanomaaliatega lastel (R. Nomme-
la), parodondi seisundit noortel (M. Saag).

Olulisteks teadustod probleemideks
nio-loualuukirurgias on olnud ja on ka
praegu n#o- ja 16ualuude kaasastindinud
véddrarendite etioloogiliste tegurite vélja-
selgitamine ja kompleksne ravi, nii kirur-
giliste kui ka ortodontiliste ravimeetodite
tdiustamine (M. Lovi-Kalnin, M. Soots, T.
Jagomdégi), parodondihaiguste patogenee-
si ja kirurgilise ravi kliinilis-morfoloogili-
sed uuringud (E. Leibur, H. T#skre, U.
Pintson, A. Tuhkanen).

Stomatoloogiakliinik on tisna edukas
olnud Eesti Teadusfondi grantide taotle-
misel. 1992. aastast alates on tdidetud
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tldse 11 teemat. Lopetatud uurimistee-
mades on kisitletud suuédnehaiguste le-
vimust Eesti elanikkonna hulgas (S. Rus-
sak), hinnatud on t4iustatud uranoplasti-
ka ja ortodontilise ravi tulemusi
kliinilis-morfoloogiliste uuringute alusel
kaasasiindinud iilalouadefektide ja ham-
bumusanomaaliatega haigetel (M. Lovi-
Kalnin), tdiustatud on parodondihaiguste
kirurgilise ravi meetodeid (E. Leibur).

Praegu on t4itmisel viis teemat. Néo-
l6ualuukirurgia valdkonnas on kolm tee-
mat, mis kisitlevad kaasasiindinud huu-
le- ja suulaelohedega haigete kompleksset
ravi (teema juht M. Lovi-Kalnin), prosta-
glandiin E2 osatdhtsust parodontiidi pato-
geneesis, alveolaarluu regeneratsiooni ja
osseointegratsiooni hindamist pérast
luutransplantaatide ja hambaimplantaa-
tide kasutamist hammasterea defektide
ja parodontiidi ravis (teema juht E. Lei-
bur). Loualuudefektide reparatiivse rege-
neratsiooni hindamiseks pérast osteo-
plastikat on kasutatud réntgenogrammi-
de kompuuterkujutise digitaalanaliitisi.

Suu- ja hambahaiguste alal uuritakse
suuddne mikrofloora ja siilje biokeemilisi
omadusi seoses hambakaariese aktiivsu-
sega ning hambakdvakudede anomaaliate
esinemissagedust (teema juht S. Russak).
Ortodontias on teadusteemaks varajase
ortodontilise ravi efektiivsuse hinnang
standardsete aparaatidega (teema juht R.
Nommela). Teaduspublikatsioonide arv
aastas on nii rahvusvahelise levikuga kui
ka kohalikes véljaannetes pidevalt suure-
nenud. Suurt tdhtsust on omistatud dppe-
metoodilisele toole. Sellest annab tunnis-
tust mitme oppevahendi ilmumine. 1997.
aastal ilmus kolm &ppevahendit.

Osalus rahvusvahelistes erialaorgani-
satsioonides on aktiivne. Stomatoloogia-
kliinik on Euroopa Hambaarstide Koolitu-
se Assotsiatsiooni liige 1995. aastast. Ees-
ti kuulub Rahvusvahelisse Suu- ja
Néo-loualuukirurgide Assotsiatsiooni
ning Rahvusvahelisse Hambaarstide Fo-
deratsiooni, mille assamblee liige on S.
Russak. Rahvusvahelise Hambaarstide
Teadusliku Assotsiatsiooni liikkmed on E.

Leibur, M. Lovi-Kalnin, M. Soots, M. Saag

ja 0. Salum. Euroopa Kranio-maksillofat-



siaalkirurgide Assotsiatsiooni téisliige on
E. Leibur, kes tihtlasi on Rahvusvahelise
Suu- ja N&o-loualuukirurgide Assotsiat-
siooni ndukogu liige. Ulemaailmsesse ja
Euroopa ortodontide tthingusse kuuluvad
R. Nommela ja T. Jagomégi, M. Saag on
Euroopa Suuddnehaiguste Liidu liige.
Balti N#o-loualuu- ja Plastikakirurgide
Assotsiatsiooni (president E. Leibur) kuu-
luvad koik stomatoloogiakliiniku né#o-
l6ualuukirurgia 6ppejoud. Mé6dunud aas-
tal asutati Balti Hambaproteesiarstide
Assotsiatsioon, mille juhatusse kuulub
Olev Salum. Eesti Stomatoloogide Seltsi
esimees oli pikka aega S. Russak, 1998.
aastast jitkab esimeheametit M. Saag.
Kliiniku t66tajatest on vilisriikides pi-
kemat aega staZeerinud: M. Lovi-Kalnin
Berliini Vabatilikoolis, M. Soots Arhusi
Ulikoolis ja Berliini Vabaiilikoolis,
H. Taskre Berliini Vabaiilikoolis, A. Tuh-
kanen Greifswaldi Ulikoolis, U. Pintson
husi ja Hamburgi tlikoolis, T. Tamme
Mayo Kliinikus USA-s, T. Jagomégi ja
Lauri Vahtra Kuopio Ulikoolis, J. Olak
Turu Ulikoolis, Taive Koppel Helsingi
Ulikoolis. Enamik kliiniku ppejoude on
teadusettekandeid esitanud véga tédhtsa-
tel rahvusvahelistel kongressidel ja kon-
verentsidel. Mitmed teadusettekanded
ajavahemikust 1994—1997 on arvatud
diplomi vé4riliseks. Diplomi on Stomato-
loogide Teadusliku Assotsiatsiooni Euroo-
pa ja Pohjamaade sektsioonilt saanud M.
Saag, M. Soots, H. Té#kre, E. Leibur, U.
Pintson, A. Tuhkanen, T. Tamme, J. Olak.

Suurt tdhelepanu on pooratud eriala-
kaadri ettevalmistamisele doktorantuuri
ja residentuuri kaudu. Doktorantuuri on
edukalt 16petanud Olev Salum. 1996. aas-
tal kaitses ta Liti Meditsiiniakadeemias
doktoritodd teemal "Suu limaskesta epi-
teeli adaptatsioonist eemaldatavate ham-
baproteeside puhul" ning talle omistati
meditsiinidoktori kraad. Hambaarstitea-
duse magistrikraad on omistatud Triin
Jagomdiele ja Lauri Vahtrale pirast ma-
gistritoéde kaitsmist Kuopio Ulikoolis
1995. aastal. Praegu on doktoridppes viis
doktoranti. Residentuuris toimuvad 6pin-
gud koigil neljal stomatoloogia erialal.

Stomatoloogiakliiniku tegevus on olnud
mitmekiilgne ja sisukas ning tthendanud
ka Eesti stomatoloogid ithtseks teadmis-
himuliseks pereks.

KIRJANDUS: 1. Lévi-Kalnin, M. Eesti Arst,
1995, 5, 363—365. — 2. Lovi-Kalnin, M., Kal-
nin, V., Lepasaar, E. Tartu Ulikooli ajaloo ki1-
simusi XXIV, Tartu, 1989, 29—43. — 3. Lovi-
Kalnin, M., Lepasaar, E. Tartu Ulikooli ajaloo
kisimusi XXVI, Tartu, 1991, 20—24. — 4.
Lévi-Kalnin, M., Leibur, E. Eesti Arst, 1995, 4,
291—295. — 5. Russak, S. Acta et Commenta-
tiones Universitatis Tartuensis No. 555, 1980,
3—9. — 6. Vihm, N. Acta et Commentationes
Universitatis Tartuensis No. 478, 1978, 7—14.

Summary

The 60th anniversary of the Depart-
ment of Stomatology of the University of
Tartu. The Department of Stomatology was
founded in autumn, 1938. The heads of the de-
partment have been as follows: professor Val-
ter Hiie 1938—1963, assistant professor
Nadezda Vihm 1963—1975, assistant profes-
sor Silvia Russak 1975—1985, professor Maie
Lovi-Kalnin 1985—1992. Since 1992 professor
Edvitar Leibur has been the head of the de-
partment, since 1996 she is dr. honoris causae
of the University of Kuopio. There are 27 per-
sons in the department, from those 17 staff
members and 5 PhD students. Most of our staff
are members of international associations. The
main topics of research are: prevalence of den-
tal diseases in Estonia, microflora and its rel-
evance to dental caries, incidence of malocclu-
sion and the methods of treatment, pathogene-
sis of periodontal disease (especially the role of
PGEg2), improvement of the surgical methods
in the treatment of cleft lip and palate, perio-
dontal disease and dental arch defects using
dental implants, estimation of bone changes by
using a computerized image analysis system.
In 1996 to Olev Salum was given the degree of
PhD. The Department of Stomatology has good
contacts in the field of research and education
with several universities as Kuopio, Helsinki,
Turku and Karolinska Institute.
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Hirm ja hambaravi

Jana Olak Mare Saag

hirmu péhjused, lapsed, tiiskasvanud, stoma-
toloogid

Oma t66s suhtlevad hambaarstid palju-
de inimestega, kellel igaiihel on oma arva-
mus hambaraviprotseduuri kohta. See ar-
vamus on kujunenud kogemuste voi sdp-
rade-tuttavate juttude pdhjal.

Lahtuvalt suhtumisest hambaravisse
saab patsiendid jaotada kolme rithma.
Uks osa on oma hammaste suhtes viga
hoolikad, nad k#ivad regulaarselt stoma-
toloogilisel kontrollil; teine osa ldheb sto-
matoloogi juurde vaid hédda sunnil. Tava-
liselt pohjendavad nad seda ajapuuduse-
ga, kuid sageli on selle taga hirm
hambaravi ees. Kolmanda rithma moo-
dustavad patsiendid, kes julgevad endale
tunnistada, et kardavad hambaravi.

Kaesoleva artikli eesmérgiks on tutvus-
tada patsientide hirmu ja drevuse pohju-
si, et hambaarstid pddraksid rohkem t&-
helepanu patsiendi hirmule ning korri-
geeriksid oma kditumist selleks, et
hambaraviprotseduur ei tunduks eba-
meeldiv. Hambaravi kartvaid patsiente
on kirjanduse andmeil 7-10%; Rootsis
7,1% (2, 4). Kahjuks ei ole Eestis selle
kohta uurimusi tehtud ja Eesti inimeste
hambaravihirmu kohta andmed puudu-
vad. Seetdttu on artikkel koostatud ainult
véliskirjanduse pdhjal.

Mis on hirm ja mis on drevus? Hirm on
reaktsioon vélisdrritusele. Hirmu pohjus-
tav objekt on alati olemas, niiteks moni
ese voi dhvardus teise inimese poolt. Are-
vus on reaktsioon, mis soltub inimese in-
dividuaalsest seisundist, tujust ja mote-
test. Arevus ei ole kunagi seotud vilisér-
ritusega (10).

Jana Olak, Mare Saag — Tartu Ulikooli Stomatoloo-
gia Kliinik
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Hirm ja &revus on omavahel tihedalt
seotud ja hambaravis on neid vdimatu
eristada. Peamised p&hjused, miks ham-
baravi ees hirm tekib, on jargmised: 1)
ebameeldiv kogemus (76,3%-1 patsienti-
dest on hirm tekkinud ebameeldivatest
kogemustest hambaravis ja 85%-1 on hirm
tekkinud lapsepdlves); 2) vajakajddmised
hambaarsti professionaalsuses; 3) pere-
lilkme ebameeldiv kogemus (564,9%-1 juh-
tudest kardab hambaravi ka hirmunud
patsiendi moni pereliige); 4) kalduvus
foobsete matete tekkeks. Koige kartliku-
mad on 2040 aasta vanused naised (4, 8).
Kartvatel patsientidel on tavaliselt nega-
tiivne, sageli lausa katastroofi kujutav
motlemine (8). P. Prinsi andmeil suuda-
vad hambaravist hésti méelda ainult need
lapsed, kes hambaravi tegelikult ei karda
(18).

Patsiendi hirmu taset hambaravi ees on
voimalik mé&rata. Selleks on vélja tosta-
tud standardtestid: lastele pildid ja joonis-
tused (11, 13, 14), tdiskasvanutele kiisi-
mustikud (6, 7, 10). Uks sagedamini ka-
sutatavaid kiisimustikke on Corah Dental
Anxienty Scale (DAS) — hambaravikartu-
se test (6, 7). See koosneb neljast kiisimu-
sest. 1. Homme peate minema hamba-
arsti juurde, kuidas te ennast tunne-
te? 2. Istute hambaarsti ooteruumis,
kuidas te ennast tunnete? 3. Hambaarst
hakkab teie hambaid puurima, kuidas te
ennast tunnete? 4. Hambaarst hakkab
teie hammastelt kivi kraapima, kuidas te
ennast tunnete? Igal kiisimusel on viis
vastusevarianti. Iga vastus annab punkte
vastavalt vastusevariandi jirjekorra-
numbrile. Punktisumma alla 8 (DAS<8)
niitab, et patsient ei karda hambaravi.
Summa 9-14 (DAS=9-14) puhul kardab
patsient hambaravi ja tile 15 (DAS=15)
nditab, et tegemist on véga kartliku ini-
mesega.

Et 85%-1 patsientidest on hirm hamba-
ravi ees tekkinud juba lapsepélves, siis tu-
leb erilist tdhelepanu péérata laste ham-



maste ravile ja lastega suhtlemisele. Lap-
se kditumine hambaarsti juures on mdju-
tatud kolmest tegurist (16) (vt. skeem).

Lapsed
iseloom, kogemused

k&itumine
hambaarsti
juures

Vanemad Hambaravi
vanema-lapse personal
suhted, teadmised,
lapse kasvatus kogemused

Lapsed. Koige rohkem kardavad ham-
baravi 7-9-aastased lapsed. Hirmu ham-
baravi ees enne esimest visiiti tunneb
23,5% lastest. See on tekkinud vanemate
(sugulaste) vd6i méngukaaslaste mojutu-
sel. Laps kuulab ja jatab meelde, mida
keegi lihedastest on hambaarsti juures
kogenud. Ebameeldivatele muljetele lisab
ta oma kujutlusvoime ja kujunebki vélja
hirm hambaravi ees (4).

Tabel 1. Hirmu tekkimise aeg

Aeg Protsent
Lapsepdlves 85,5
Enne esimest

visiiti 23,5
4-6 a. 10,8
7-9 a. 26,1
10-12 a. 17,8
13-14 a. 7,1
iile 16 a. 14,7

Viga oluline on hambaarsti kditumine.
Peaaegu pooled hirmunud patsiendid ni-
metavad selle pohjuseks ebasobralikku,
isegi lilbet ja "raske kiega" hambaarsti.
Tunduvalt vihem kui ebasdbralik ham-
baarst hirmutab lapsi voimalik raviga
kaasnev valu (4, 22).

Tal 1 2. Hirmu p6hjused (protsentides)

Péhjus Lapse-  Taiskasva- Kokku
polves nuna

Hirm enne

esimest visiiti 23,5 0 235

Hambaarsti

kiitumine 45,2 215 47,7

Valulik ravi 16,6 11,6 28,6

Hirm suureneb

pidevalt 0 0,6 0,6

Mida kardavad lapsed hambaarsti juu-
res kdige rohkem? Esimesel kohal on siis-
timine (39,3%), jdrgneb puurimine
(33,6%). Kolmandal kohal on l&mbumis-
hirm (20,4%). Instrumendid ja arsti sor-
med suus tekitavad ldmbumishirmu
24,7%-]1 4—6-aastastest lastest (1, 4, 12).

Tabel 3. Mida lapsed kardavad (protsentides)?

Kardetakse Kokku 4-6a. 9-11a.
Sisti 39,3 74,1 32,1
Puurimist 33,6 45,7 26,1
Lambumist 20,4 24,7 17,0
Kliinikusse minemist 18,1 18,6 17,6
Hambaarsti 12,4 14,7 10,0
Instrumenti suus 9,9 14,4 B
Arste 9,5 13,1 5,9
Puurimise heli 8,3 11,8 D16
Keegi vaatab suhu 8,2 1159 4,5
Véérast puudutust 7 10,6 3,9
Suu avamist 6,6 9,7 3,5
Vormiriietuses inimesi 4,6 75 1,8
Hammaste puhastamist 4,2 7,0 1,7
Keegi vaatab pealt 24 3,1 1,6

Kas hambaravi kartvatel lastel on
puhtamad hambad? Ei ole. Voiks arva-
ta, et hambaravi kartvad lapsed ja téis-
kasvanud peaksid eriti hoolitsema oma
hammaste eest, et vajada vihem stomato-
loogilist abi, kuid nii see ei ole. Tekib hoo-
pis vastupidine reaktsioon. Hambaravi
kartvad patsiendid pesevad hambaid vé-
hem, stévad rohkem snékki ja magusat.
Nad ei taha ndha ega kuulda midagi ham-
mastega seonduvast. Selleteemalisi saa-
teid nad ei kuula ega vaata (2, 10) (vt. ta-
bel 4).

Kas hambaravi kartvatel patsienti-
del on kaariest vihem? Ei ole. Et ham-
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Tabel 4. Patsiendi hirm ja suu puhtus (protsentides)

Hamba- Hammaste pesemine Hambaniidi Veritsus pesemise ajal
ravi kasutamine
g >2 1-2 <1 jah ei sageli juhus- mitte

likult  kunagi
DAS=15 10 6 17 9 6 21 17 62
DAS<15 90 94 83 91 94 10 1174 73
Tabel 6. Koolilaste hammaste seisund
Hambaravi DT MT FT DMFT Silandid Kaarieseta Silantidega
kartus (%) hambaid (%)
DAS=15 0,47 0,20 2,39 3,06 2,02 24 42
DAS<15 0,26 0,12 1,75 2,13 3,00 33 55

DT — defektsed kahjustatud hambad, MT — eemaldatud hambad, FT — plombeeritud hambad, DMFT —
kahjustatud, eemaldatud ja plombeeritud hambaid kokku, silandid — jédvhammaste malumispindade kate,

mis takistab kaariese arengut.

baravi kartvad patsiendid ei poora sageli
tdhelepanu suuhiigieenile ja s66vad roh-
kem magusat, siis esineb neil ka hamba-
kaariest rohkem. Tavaliselt 1&4hevad nad
stomatoloogi juurde alles siis, kui seda
toimingut ei ole voimalik enam edasi lii-
kata. Saanud hambavalust v6i hamba-
august lahti, jitavad nad ravi pooleli. Neil
on rohkem kaviteete ja ekstraheeritud
hambaid, vihem pandud silante ja plom-
me. Iseloomulik on see, et hambaravi
kartvad patsiendid kujutavad oma suu
olukorda ette palju hullemana, kui see te-
gelikult on. Neil tekib lootusetusetunne,
et péista ei ole enam mitte kui midagi ja
las l4heb nii kuidas 1&heb (3, 5).

R. Bedi uurimusest, mis holmab 14-aas-
tasi Sotimaa koolilapsi, selgub, et hamba-
ravi kartvatel lastel on kahjustatud,
eemaldatud ja plombeeritud hambaid roh-
kem, vihem aga pandud silante (3) (vt. ta-
bel 5).

Lapsevanemad. Kéige rohkem mgju-
tab lapse arvamust ja kiitumist ema.
Emast soltub, kas lapsel kujuneb ham-
maste puhastamise harjumus voi mitte.
Ema toitumisharjumus mérab kogu pere
toitumise. Néiiteks emad, kellele meeldib
magus, panevad imiku piima sisse suhk-
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rut ja nende lapsed hakkavad varem kom-
mi saama.

Oluline on ka see, kas ema hambaravi
ise kardab vbi mitte. Esiteks on kindlaks
tehtud, et ema hirm kandub {ile ka lapse-
le. Kuigi ema, ridikides hambaravist,
putiab véltida negatiivseid emotsioone,
tunnetab laps vaistlikult, et midagi on
halvasti. Teiseks mdjutab hirm ema kéi-
tumist lapse suhtes. Tavaliselt on ema
see, kes viib lapse hambaarsti juurde.
Hambaravi kartev ema, kes ise ldheb ars-
ti juurde ainult d4rmisel vajadusel, ei vii
ka last regulaarselt kontrollile (9, 10, 17,
19, 21).

Tabel 6. Patsiendi arvamused hambaarsti koh-
ta (protsentides) (4)

Hea hambaarst
mobistab mind, tal on aega

mind dra kuulata 38
pitab véiltida valu 35
kompetentne 12
sdbralik, rahulik 9
seletab, vastab kiisimustele 4
alustab kergema raviga 1
Halb hambaarst

"raske kiega" SiL
kriitiline patsiendi suhtes 30
ei loo kontakti 22
kiirustab 11
laseb ooteruumis véi toolis oodata 6




Hambaarst. Té#htsaimaks teguriks
hirmu viltimisel on hambaarsti kiitumi-
ne ja kogemus.

Moningaid kéitumisjooni séltuvalt
lapse vanusest (16).

3-aastased. Sageli hidbenevad vooraid.
Laps annab jirele teatud piirini. Rahu-
tud, kannatust jatkub lihikeseks ajaks.

4-aastased. Nad on enesekindlad ja sol-
tumatud. Hambaravitoolis suudavad istu-
da ilma vanemateta. On uudishimulikud
ja tahavad ndida tédiskasvanutena.

5-aastased. Koige sobralikumad ja pa-
remad patsiendid. Vaga tundlikud kiituse
ja meelituse suhtes. Motoorsed liigutused
alles arenevad ja laps ei ole veel voimeli-
ne omandama optimaalset hammaste pe-
semise tehnikat.

6-aastased. Vdhem sobralikud kui aas-
ta nooremad. Sageli kartlikud. Areneb
loogiline métlemine. Nendega on voimalik
loogiliselt arutleda.

7-8-aastased. Uldiselt arukad ja tund-
likud, kuid kiillalt kategoorilised. Koik on
kas hea v6i halb. Peavad kinni korraldus-
test, reeglitest.

9-aastasest puberteediealiseni. Aktiiv-
sed. Respekteerivad tidiskasvanute mot-
teid ja vaateid. Laps peab modistma suu-
htigieeni vajadust ja peab sellega ise hak-
kama saama.

Teismelised. Teismelised on tundlikud
etteheidete ja kriitika suhtes. Nad l&he-
vad kergesti konflikti tdiskasvanutega,
sama voib juhtuda hambaarsti juures.

Laste kaitumine soltuvalt iseloo-
must (16).

Julged ja visad lapsed on uudishimuli-
kud ja rodmsameelsed. Neile meeldib kdik
uus, nad lausa ptiiavad leida seiklusi.
Nendega on kerge kontakti saada ja su-
helda.

Ornad ja haavatavad lapsed on kartli-
kud, pessimistlikud, nad hakkavad ker-
gesti nutma. Stress voib neil avalduda ko-
huvalu, oksendamise vo6i lihtsalt haiglase
enesetundena. Nende valuldvi on madal.

Hambaravi seisukohalt nduavad need
lapsed erilist tihelepanu. Nende harjuta-
mine hambaravikabineti ja personaliga
votab palju aega.

Emotsionaalselt stabiilne laps on vaik-
ne, rahulik ja distsiplineeritud. Korral-
duste taditmine tal raskusi ei valmista. Te-
maga on kerge suhelda.

Emotsionaalselt ebastabiilne laps on
impulsiivne, vihem distsiplineeritud.
Kergesti vallanduvad naer ja nutt. Neil on
viga hea kujutlusvéime. Nad vajavad
kindlat otsekohest suhtlemist. Stressisei-
sundis kaotavad kergelt enesekontrolli,
mis voib avalduda histeerilises karjumi-
ses ja jalgadega trampimises. Sel ajal ei
ole vdimalik nendega suhelda. Tuleb
oodata, kuni nad on maha rahunenud.

Viljendusrikas, kergelt kontakteeruv
laps on avatud ja sobralik. Suhtlemises
temaga tavaliselt probleeme ei teki.

Reserveeritud ja tagasitombunud laps
vajab lahkust ja palju kannatlikkust.

Lapse iseloom ei pruugi mahtuda kind-
latesse piiridesse, sageli on see kirjelda-
tud iseloomude vahepeal. Siis peavad
hambaarsti aitama kogemused, suhted
abistajaga ja raviprotseduuri dige valik.

Kartva lapsega suhtlemist tuleb alusta-
da koige lihtsamast protseduurist, minna
jark-jargult tille keerulisematele ja aega-
noudvamatele. Hetkekski ei tohi personal
unustada oma miimikat, héiletooni, kéi-
tumist. Esmalt peab hambaarst suutma
last nii palju veenda, et ta istub ise tooli.
Mitte kunagi ei tohi selle saavutamiseks
joudu kasutada. Enne kui laps ei ole sinu-
ga harjunud, &ra kunagi silita v6i puudu-
ta teda. See ei pruugi last rahustada, vaid
drritab teda veel rohkem. Et hirm on sa-
geli pohjustatud teadmatusest, siis tuleb
lapsele seletada, mida, kuidas ja missu-
guste instrumentidega me mida tegema
hakkame. Instrumente ei ole vaja peita,
neid v6ib nédidata ja nende kohta selgitu-
si jagada. Laps on rahulikum, kui ta teab,
mis temaga toimuma hakkab. Et laps
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veenduks, et koik toimub tdesti nii, nagu
arst {itles, voib vahepeal peeglist niidata,
mis on tehtud voi mis teoksil (milline néeb
vilja hambaauk, kofferdam). Tekitamaks
lapsel tunde, et ka tema saab ise midagi
teha, voib tal néiteks lasta siiljeimejat
hoida. Lastele meeldib alati kiitus. Ara
siis sellega kunagi koonerda (16, 18)!

Kokkuvote. Iga hambaarsti eesmér-
giks on saavutada véimalikult hea ravitu-
lemus. Uks ravi 6nnestumise tingimusi on
rahulik ja usaldusvdfrne patsient ning
professionaalne hambaarst. Poole hamba-
ravihirmust on péhjustanud hambaarst ja
suure osa hirmust saab hambaarst ka dra
votta. Nagu eespool selgus, ei ole hirm
hambaravi ees mitte ainult psiihiline
seisund, vaid sellega kaasnevad ka hal-
vem suuhiigieen ja rohkem hambaauke.
Samuti kandub ema hirm tile lapsele, mis
mojutab niiid juba ka lapse hammaste
seisundit.

Loodame, et see artikkel pani stomato-
looge patsientide hirmu iile jirele motle-
ma ja et kunagi on meil véimalik teha iile-
vaade eesti patsientide hirmust hambara-
vi ees.

KIRJANDUS. 1. Alvesalo, J., Murtomaa, H.,
Milgrom, P. a.o. Int. J. Paediatr. Dent., 1993,
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nan, P. T. a.o. J. Dent. Child., 1993, January-
February, 17-21. — 3. Bedi, R., Sutcliffe, P.,
Donnan, P. a.o. Community Dent. Oral. Epide-
miol., 1992, 20, 368-371. — 4. Berrgren, U.,
Meynert, G. JADA, 1984, 109, 247-251. — 5.
Bolin, A. K. Swed. Dent. J. Suppl., 1997, 122,
1-88. — 6. Corach, N. L. J. Dent. Res., 1969,
48,596. — 7. Corach, N. L., Gale, E. N., Illing,
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Berggren, U., Calsson, S. G. a.o. Eur. J. Oral.
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19. Tuutti, H., Lahti, S. J. Pedodont 1987,11,
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Summary

Dental fear. From the literature we kno
that 7-10% of patients are afraid of dental pr«
cedures. We do not know these figures amon,
Estonian patients as this kind of research ha
not been carried out in Estonia. 23.5% of child
ren are afraid of dentist already before theixﬂ
first visit. The most anxious patients are at th
age of 7 to 9. Children get their first negativ
information about dental treatment from thei
parents and friends. They often add their owm:
imagination about bad dental procedures ar
finally they start fearing dental treatment. Im
portant role in this kind of behavior is playe«
by their own mothers. Whether the child :
used to brush her/his teeth, depends on thei]
mother. It is essential whether the child’
mother is dentally anxious or not. The correla
tion between mother’s and child’s denta
anxiety has been proved. Dentally anxiouw
patients use to have more cavities, filled anc
extracted teeth, a few sealants. Their oral hy:
giene is bad. The most important role in avoid
ing dental fear of children is played by the den
tist and dental team. Children are afraid of ¢
bad dentist rather than pain during treatmens
The main three things causing fear concerning
dental treatment are injections, drilling an
suffocation. Dentist have to know how to man:
age with children of different characters. It it
not always possible to learn it. The best helj
is gained from the experience and the succes.
is greatly depending on the professionalism 0%

the dentist.




Kolju ehituse iseirasused
hambumusanomaaliatega
lastel jadvhammaskonna
perioodil (12.—15.
2luaastani)

tita Nommela

:oolilapsed, hambumusanomaaliad, telerdnt-
‘enograafia, kolju ehitus

Hambumusanomaaliad tekivad kolju
ri piirkondade kasvu ise#rasuste tottu
4, 6, 9, 10). Kolju kasvu isedrasused voi-
ad kaasa tuua kas hambumusanomaalia
{ivenemise voi taandumise. Autorite ar-
amused kolju parameetrite ealiste muu-
uste kohta erinevad, sest on uuritud eri
anuserihmade lapsi ja paljude para-
neetrite kohta andmed puuduvad (1, 2, 5,
), 11, 13).

Teadmised hambumusanomaaliatega
‘aste kolju kasvu isedrasustest aitavad or-
odontidel paremini moista hambumus-
inomaaliate etioloogiat ja patogenees1
nddrata tédpsemalt ortodontilise ravi al-
ust ja 16ppu, valida ortodontilist aparaa-
i1, prognoosida ravi tulemusi ja 4ra hoida
etsidiive.

Meie t66 eesmérgiks oli selgitada erisu-
suste hambumusanomaaliatega laste kol-
u kasvu isedrasusi.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
Hambumusanomaaliatega laste kolju ehi-
tuse isedirasuste selgitamiseks uurisime
327 lapse pea telerdntgeniiilesvotet. Ham-
bumusvormi ja hammaskonna perioodi

jirgi jaotusid uuritavad jargmiselt (vt. ta-
bel).

Teleréntgeniiilesvotete mootmisel ka-
sutati joonisel 1 ndidatud antropomeetri-
lisi punkte.

Igal telerontgenogrammil moodeti 5
aju- ja 36 néokolju parameetrit, neist pi-
kimoote 27 (vt. joonis 2) ja nurgamdote 14
(vt. joonis 3).

Rita Nommela — Tartu Ulikooli Stomatoloogia Klii-
nik

Kolju kasvu isedrasuste selgitamiseks
vordlesime parameetrite keskmiste néita-
jate muutust tleminekul vahelduvalt
hammaskonnalt  jidvhammaskonnale
normaalse hambumuse ja hambumusano-
maaliate korral.

Kolju ehituse isedrasuste selgitamiseks
jddvhammaskonna perioodil vordlesime
hambumusanomaaliatega laste kolju pa-
rameetrite keskmisi suurusi normaalse
hambumusega laste kolju parameetrite
omadega. Keskmiste niitajate erinevust
pidasime toepéraseks, kui P<0,05.

Uurimistulemused. Erinevalt nor-
mist suurenevad prognaatse hambumuse-
ga (Angle II-1) lastel jairgmiste parameet-
rite keskmised: ajukolju pikkus (m-i); kol-
jupdhimiku tagumise osa pikkus (Se-Ba);
tilalduakeha pikkus (A’-Snp); tilaléua ta-
gumise osa ja tirgi sadula vahemaa (ms’-
Se’); dentoalveolaarne korgus alumiste
intsisiivide piirkonnas (Ii-MP).

Toepiraselt vihenevad jairgmised para-
meetrid: (1laloua apikaalse baasise pikkus
(A’-ms’); tilemiste intsisiivide huule poole
kalde nurga suurus (£ Is/SpP); alalouake-
ha ja Frankfurdi horisontaali vaheline
nurk (£ FH-MP).

Vorreldes prognaatse jédvhambumuse-
ga laste kolju parameetrite keskmisi suu-
rusi normiga, leidsime, et toepéraselt olid
normist suuremad jargmised parameet-
rid: ndo eesmine {ilemine korgus (A-Nse);
alumiste intsisiivide labiaalsele kaldumi-
se nurga suurus (£ Ii-MP); sagitaalne lahi
intsisiivide piirkonnas; tilemise hamba-
kaare pikkus (Is-ms); alumise hambakaa-
re pikkus (li-mi).

Tabel. Uuritute jaotumus hambumusvormi ja
hammaskonna perioodi jirgi

Hambumusvorm Laste arv
vahelduv jaav-
hammaskond hammaskond
Ortognaatne 14 12
Prognaatne
(Angle II-1) /( 52
Stigav-blokeeriv
(Angle I1-2) 27 29
Progeenne (Angle III) 41 20
Lahihambumus 42 13
Kokku 201 126
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Jadvhammaskonna perioodil olid nor-
mist tdepéraselt viiksemad jérgmised pa-
rameetrid: Gilemiste intsisiivide labiaalse-
le kalde nurga suurus (£ Is-SpP); intsisii-
videvaheline kaldenurk (£ a); tilaloua
dentoalveolaarne korgus molaaride piir-
konnas (pppo-SpP); alaléuakeha pikkus
(MT1); louatsi ja turgi sadula vahemaa
(Se-Gn); alaloua eesmise osa asendit sagi-
taaltasapinnas iseloomustavad nurga-
moddud (£ BNSe, PgNSe, MeNSe).

Siigava-blokeeriva hambumuse (Angle
II-2) korral, erinevalt normist, suurene-
vad vanusega toepéraselt jairgmiste para-
meetrite niitajad: koljupchimiku tagumi-
se osa pikkus (Se-Ba); ilalouakeha pikkus
(A’-Snp); niio eesmine iilemine korgus (N-
SpP); ilaloua eesmise osa ja koljupdhimi-
ku eesmise osa vahelise nurga suurus
(£ ANSe); dentoalveolaarne korgus ala-
l16ua intsisiivide piirkonnas (Ii-MP); ala-
16ua eesmise osa asendit sagitaaltasapin-
nas iseloomustavad nurgamoddud
(£ BNSe, PgNSe).

Toepédraselt vihenevad alaléuakeha ja
kolju muude tasapindade vahelised nur-
gad vertikaaltasapinnas (£ SeN-MP,
NSeGn, FH-MP, B).

Stuigava-blokeeriva hambumusega
(Angle 11-2) lastel olid statistiliselt toepa-
raselt normist suuremad: tilemiste intsi-
siivide oraalsele kalde nurk (£ Is-SpP);
intsisiividevaheline kaldenurk (£ «); kol-
jupdhimiku tagumise osa pikkus (Se-Ba);
intsisiividevaheline sagitaalne lahi ja int-
sisiivide kattumisstigavus.

Toepédraselt olid normist viiksemad:
alaléua asendit vertikaaltasapinnas ise-
loomustavad nurgad (£« FH-MP, B,
SeN-PM); ndo eesmine alumine kdrgus
(SpP-Me).

Erinevalt normist suurenevad progeen-
se hambumusega (Angle III) lastel toepéa-
raselt jirgmised parameetrid: koljup6hi-
miku tagumise osa pikkus (Se-Ba); iila-
louakeha pikkus (A’-Snp); dentoalveo-
laarne kérgus tilaléua intsisiivide piirkon-
nas (Is-SpP); ndo eesmine tilemine korgus
(N-SpP); dentoalveolaarne kérgus alaloua
intsisiivide piirkonnas (Ii-MP); alaloua
eesmise osa ja koljupohimiku eesmise osa
vahelised nurgad (£ BNSe, PgNSe,
MeNSe).
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Toepédraselt vihenevad: iilaléua api-

baasise pikkus (A’-ms’); iilaloua

intsisiivide huule poole kalde nurga suu-
rus (£ Is-Sp).

Progeense hambumusega lastel (Angle
ITI) olid statistiliselt toepédraselt normist
suuremad jirgmised parameetrid: ala.
Iduanurk (£ Go); louatsi kaugus tiirgi sa-
dulast (Se-Gn); alaloua eesmise osa ja kol-
jupdhimiku eesmise osa vahelised nurgad
sagitaaltasapinnas (£ BNSe, PgNSe,
MeNSe); alaldua apikaalse baasise pikkus
(B-mi’); alumise hambakaare pikkus
(Ii-Mi); n#o eesmine alumine korgus
(SpP-Me).

Toepéraselt on normist viiksemad: alu-
miste intsisiivide oraalsele kalde nurga
suurus (£ Ii-MP); tilemiste intsisiivide la-
biaalsele kalde nurga suurus (£ Ii-MP);
koljupohimiku eesmise osa ja alalduanur-
ga kaugus (N-Go); intsisiivide kattumis-
sligavus.

Erinevalt normist suurenevad lahiham-
bumusega laste jirgmised parameetrid:
kolju pikkus (m-i); koljupéhimiku tagumi-
se osa pikkus (Se-Ba); iilalouakeha pikkus
(A’-Snp’); ndo eesmine iilemine korgus
(N-SpP); dentoalveolaarne kdrgus alaloua
intsisiivide piirkonnas (Ii-MP); louatsi
eesmise osa ja koljupdhimiku eesmise osa
vahelised nurgad (£ PgNSe).

Lahihambumusega lastel olid statistili-
selt toepdraselt normist suuremad jérg
mised parameetrid: alalouanurk (2 Go);
alaléua ja teiste tasapindade vahelised
nurgad vertikaaltasapinnas (£ Nse-MP;
NSeGn, FH-MP, B); ndo eesmine alumine
ja tuldine korgus (SpP-Me, N-Me).

Toeparaselt on normist viiksemad: {ile-
miste intsisiivide labiaalsele kalde nurga
suurus (£ Ii-MP); 16uatsi alumine punkt
on tahapoole koljupohimiku eesosa suhtes
(£ MeNSE).

Kokkuvéte. Normaalse hambumusega
ja hambumusanomaaliatega laste kesk-
miste parameetrite vordlus vahelduva
hammaskonna ja jddvhammaskonna pe-
rioodil on nididanud, et kasvuprotsessid
toimuvad koigil, kuid erinevalt normist.
Kui normist korvalekalded vahelduva
hammaskonna perioodil on olulised, siis



Joonis 1. Antropomeetriliste
unktide asukohad.

. Se — sellaarpunkt, 2. N — naasion,
3. n — naasion, 4. Or — orbitaal-
punkt, 5. Sna — eesmise ninaoga
punkt, 6. Snp — tagumise ninaoga
punkt, 7. A — subnasaalpunkt, 8. B
— supramentaalpunkt, 9. Is — iilemi-
se intsisiivi punkt, 10. Ii — alumise
intsisiivi punkt, 11. papo — oklusioo-
nitasapinna eesmine punkt, 12. pppo
— oklusioonitasapinna tagumine
punkt, 13. aris — tlemise intsisiivi
Juuretipu punkt, 14. arii — alumise
intsisiivi juuretipu punkt, 15. ms —
iilemise molaari punkt, 16. mi — alu-
mise molaari punkt, 17. Pg — pogoo-
nion, 18. Gn — tion, 19. Me —
mention, 20. Ea — alaléualuu
horisontaalpunkt, 21. Go — goonion,
22. ra — alalduaharu astsendeeruv
punkt, 23. Co — kondiilon, 24. C —
alaléuapghiku iilemine punkt, 25. Po
— poorus, 26. Ba — basion, 27. i —
inion, 28. Br — bregma, 29. m — me-
toopion.

Joonis 2. Pikim66dud.
Ajukolju pikkus (m-i) ja kérgus (Ba-
Br); koljupShimiku eesmise (N-Se) ja
tagumise (Se-Ba) osa pikkus; ilaléua-
keha (A’-Snp) ja apikaalse baasise (A’-
ms’) pikkus; iilaléua dentoalveolaarne
kérgus fronthammaste (Is-SpP) ja
molaaride (pppo-SpP) piirkonnas;
iilemise esimese molaari ja tiirgi sa-
dula vaheline kaugus (ms’-Se’); tilemi-
se hambakaare pikkus (Is-ms); iila-
l6ua eesmise (A-I§Se) ja tagumise osa
(Snp-NSe) kaugus koljupshimiku ees-
misest osast; iilaldua tagumise osa ja
tirgi sadula vaheline kaugus (Snp’-
Se’); alalouakeha (MTI), alaléua api-
kaalse baasise (B’-mi’), alalduajitke
(MT?2) ja alumise hambakaare (I1-MP)
ikkus; dentoalveolaarne kérgus ala-
6ua fronthammaste (Ii-MP) ja molaa-
ride (pppo-MP) piirkonnas; koljupshi-
miku eesmise osa ja alaléua nurga va-
heline kaugus (N-Go); tiirgi sadula ja
l6uatsi (Se-Gn), tirgi sadula ja ala-
l6ua nurga (Se-Go) vaheline kaugus;
nio eesmine iilemine (N-SpP), alumi-
ne (SpP-Me) ja iilemine (N-Me) kor-
gus; sagitaalne lahi ja kattumissiiga-
vus intsisiivide piirkonnas.

Joonis 3. Nurgamé66dud.
Koljupshimiku kalde nurk (£ NSe-
Ba); iilemiste (£ Is-SpP) ja alumiste
(£ Ii-MP) intsisiivide kalde nurk; iila-
l6ua (£ ANSe) ja alaléua (£ BNSe,
PgNSe, MeNSe) eesmise osa asend
koljupohimiku eesmise osa suhtes sa-
gitaalses suunas; iilaléuakeha kalde
nurk koljupshimiku eesmise osa suh-
tes (£ I); alalduanurk (£ Go); nurgad,
alalouakeha asendit iseloomustavad
nurgad erinevate tasapindade suhtes
vertikaalsuunas (£ NSe-MP, NSeGn,
FH-MP, B); intsisiividevaheline kal-
denurk (£ o).
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jddvhammaskonna perioodil on need veel-
gi enam véljendunud. Meie analiilisis on
paljud néitajad ka kirjanduses kinnitust
leidnud (3, 7, 12).

Jadvhammaskonna perioodil on n#o
konfiguratsioon hambumusanomaaliate
korral suuresti muutunud. Seepirast
nouab varem ortodontiliselt ravimata
teismelise n#o viliskuju parandamine
jddvhammaskonna perioodil pikaajalist
ravi. Ravi voib olla sootuks siitmptomaati-
line, s.t. ei muudeta oluliselt néo vilisku-
ju, vaid tiksnes hammaste asendit. Raske-
mate hambumusanomaaliate korral on
loualuude kasvu reguleerumine vajalik
juba varem, s.t. ajutise hammaskonna pe-
rioodil.

Jireldused.

1. Kolju ehituse isedrasuste selgitami-
seks raskete hambumusanomaaliatega
lastel soovitatakse kasutada telerdntge-
nograafiat.

2. Iga hambumusanomaalia vormi kor-
ral on selgitatud iseloomulikke kolju- ja
niopiirkonna parameetrite normist kor-
valekaldeid, mis laste vanuse suurenemi-
sel stivenevad, mistdttu ortodontiline ravi
voib olla raskem.

3. Moningad kolju morfoloogilised para-
meetrid, mis muutuvad normiga vorrel-
des hilisemas vanuses, vdivad pérast or-
todontiliste aparaatide eemaldamist esile
kutsuda hambumusanomaalia retsidiivi,
eriti prognaatse siigava ja siigava-blokee-
riva hambumusega lastel.

4, Hambumusanomaalia vormist soltub
vanus, millest alates tuleks alustada orto-
dontilist ravi.

5. Otstarbekas on lastega tootavatele
stomatoloogidele opetada hambumusano-
maaliate varajase profulaktika votteid.

6. Otstarbekas on teavitada lastevane-
maid, lasteaiakasvatajaid ja algklas_si.de
opetajaid normaalse ning patoloogilise
hambumuse tunnustest, et hambumus-
anomaaliatega lapsi suunata voimalikult
varakult ortodondi juurde. Samuti tuleks
neile dpetada lihtsamaid hambumusano-
maalia profulaktika votteid.
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Summary

Specific skull parameters of children
with different malocclusions in the per-
manent dentition period. The analysis of
327 cephalograms indicated that each type of
malocclusion is connected with the charac-
teristic deviations of the parameters of the
brain and facial zones of the skull. In the
mixed dentition period the structural peculi-
arities of the skull are pronounced. Con-
sequently the more difficult cases of malocclu-
sion in children should be orthodontically
treated earlier, i.e. already in the decidous
dentition period. Some morphological parame-
ters of the skull where deviations occur in an
older age can cause, after the orthodontic devi-
ces have been removed, a relapse into maloc-
clusion, especially in children with prognathic
deep and blocked deep dentition. The age of
children when orthodontic treatment should
begin is determined by the type of malocclu-
sion. Stomatologists who treat children should
be taught the various prophylactic ways of
treating malocclusion. Parents and teachers of
day care centres and elementary school should
be informed of the characteristic peculiarities
of normal and pathological dentition to start
orthodontic treatment as early as possible. In
Estonia orthodontic treatment of malocclusion
should be reorganized.

Uurimistééd on toetanud Eesti Teadusfond
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Hambumusanomaalia
moju esmamulje
kujunemisele

Triin Jagomigi Heidi Kerosuo

hambumusanomaalia, atraktiivsus, esmamulje

Nigu mojutab inimese sotsiaalset at-
raktiivsust ja enesehinnangut. N4htava
hambumusanomaalia olemasolu korral on
enesehinnang sageli langenud (8, 16, 19).
J. E. Albino ja kaasautorite uurimus néi-
tas, et ortodontiline ravi parandas inime-
se enesehinnangut oma hammaste ja ndo
atraktiivsuse kohta, kuid ravi ei muuda
ilmtingimata tema tldist véljanigemist.
Igasugune normist suurem korvalekalle
sellises ndhtavas piirkonnas nagu négu ja
suu mojutab inimese personaalsust. Es-
teetilisi norme aga mgjutavad sotsiaalsed,
kultuurilised ja pstihholoogilised tegurid
(1.

Esteetilise hambumuse mbiste voib eri
rahvaste arusaamades erineda ja on aja-
loo viltel muutunud (10, 20, 21). Igas kul-
tuuris putitakse tthiskonna poolt ilusaks
ja digeks peetud norme saavutada erisu-
guste meetoditega (10). T4nap&eval soovi-
vad paljud patsiendid ortodontilist ravi
just esteetilistel kaalutlustel, soltumata
funktsionaalsetest probleemidest (7, 10).

Fuusilist atraktiivsust hakkavad lap-
sed hindama viga varakult (5). 3- ja 4-
aastased teevad juba selget vahet néo poo-
lest atraktiivsetel ja vihem atraktiivsetel
kaaslastel (6). Atraktiivsed lapsed leiavad
endale sopru lihtsamalt (6, 16). Hambu-
musanomaalia mdjutab atraktiivsust
ning see omakorda inimeste omavahelisi
suhteid (20), niiteks koolikaaslaste narri-

Triin Jagomdgi — Tartu Ulikooli Stomatoloogia
Kliinik .
Heidi Kerosuo — Helsingi Ulikool
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mine on suurem ja seotud tugevasti ham-
bumusanomaalia olemasoluga (8, 12).

W. C. Shaw (15) uurimistulemuste jér-
gi on titarlapsed vihem rahul oma ham-
maste védlimusega kui poeglapsed, rahul-
olematus suureneb eaga ning narrimise
kogemusega, kuid ei ole seotud lapse/noo-
ruki intelligentsuse ega sotsiaalsesse
klassi kuuluvusega (16, 18).

Uurimismaterjal ja -meetodid. Kies-
olevas uurimistt6s on kasutatud metoodi-
kat, mida on kirjeldanud W. C. Shaw
kaasautoritega (17) ning hiljem moninga-
te muudatustega kasutanud H. Kerosuo
kaasautoritega (11). Kasutati kahe noor-
mehe ja kahe neiu mustvalgeid portreefo-
tosid. Koikidel fotodel asendati fotografee-
ritute normaalne hambakaar nelja erisu-
guse hammaste asetusega. Lopuks saadi
16 fotot. Fotosid niidati 650 Tartu giim-
nasistile. Igale oppurile n#idati ainult
ithte fotot ja paluti mé4rata fotol oleva isi-
ku sotsiaalseid ja personaalseid omadusi.

Isikute valimine fotografeerimi-
seks. 30 noormehe ja 30 neiu mustvalged
fotod tehti Kuopio Ulikooli stomatoloogia-
teaduskonna ulidpilastest otsevaates ja
naeratava suuga. 60 foto hulgast paluti
valida koige atraktiivsema ja kdige vdhem
atraktiiveema neiu ning noormehe foto.
Valijateks olid juhuslikult wvalitud 30
meest ja 30 naist (Helsingi 14hiliini rongi
reisijad). Nad hindasid fotosid 7-pallilises
skaalas ning kdige rohkem ja koige vihem
punkte saanud noormeeste ja neidude fo-
tod valiti vilja.

Loomuliku naeratuse asendamine
fotodel. Plastmasshambad laoti vahasse
neljas asendis: suur ruumipuudus, diaste-
ma mediale 4 mm, suure labiaalse kalde-
ga intsisiivid ja kenasti reas olevad ham-
bad. Suurendatud fotodel asendati foto-
grafeeritute loomulikud hambad neljas
erisuguses asendis hammastega. Lopptu-
lemusena saadi 16 fotot moGtmetega
12X17 cm.



Mitteatraktiivne
B Atraktiivne u

Lahkus Ekstra- llu Sotsiaal- Agres-  Popu- Huvi- Ausus Iseloom  Intelli- Seksuaalne
P=0,13 vertsus P=0,00 neklass siivsus laarsus tavus P=0,00 P=0,003 gentsus atraktiivsus
P=0,00 P=0,00 P=0,01 P=0,00 P=0,00 P=0,00 P=0,00

Joonis 1. Atraktiivsuse méju sotsiaalsetele omadustele.

Gumnasistidele ei mainitud enne foto-
de niitamist uuringute eesmarki, et voi-
malikult vidhe juhtida tdhelepanu fotodel
olevate isikute hammastele. Uhele hinda-

' jale niidati ainult ithte fotot 16-st. Uhte-

kokku osales hindajatena 640 giimnasisti
(378 neidu, 262 noormeest), kelle keskmi-
ne vanus oli 16,7 aastat, vahemikus 14,5—
19,4 aastat.

Kiisimustik. Personaalsete omaduste
iile otsustamiseks kasutati sajamillimeet-
rilist (visual analogue scale) skaalat.
Skaala otstes olid vastandlikud omadu-

' sed. Uhtekokku paluti avaldada oma ar-

vamust 11 personaalse ja sotsiaalse oma-
duse kohta.

Uurimistulemused. Sotsiaalsete ja
personaalsete omaduste hinnangute
keskvéirtused, standardhilbed ja vahe-
mikud on toodud tabelis 1. Enamiku oma-
duste hinnangud ulatusid miinimumist

maksimumini, keskmised jéid vahemikku
40,9 (SD 23,91) kuni 68,6 (SD 16,71). Kor-
geimad keskmised olid lahkusel ja mada-
laimad seksuaalsel atraktiivsusel. Tabelis
2 on toodud Pearsoni korrelatsioonikoefit-
sient sotsiaalsetele omadustele antud hin-
nangute vahel. Kdige suurem korrelat-
sioon leiti selliste omaduste vahel nagu
kole/ilus ja seksuaalselt mitteatraktiiv-
ne/seksuaalselt atraktiivne (r=0,56) ning
kole/ilus ja ebapopulaarne/populaarne
(r=0,50). Kuue omadustepaari korrelat-
sioonikoefitsient ali natuke alla 0,50, kuid
enamiku erinevate omaduste paaride kor-
relatsioonikoefitsient j4i madalaks.
Atraktiivsuse méju hinnangutele.
Ainult thel omadusel (lahkus) ei olnud
olulist seost atraktiivsusega (vt. joonis 1).
Atraktiivseid inimesi hinnati ekstravert-
semateks, ilusamateks, korgemasse sot-
siaalsesse klassi kuuluvamateks, popu-
laarsemateks, huvitavamateks, intelli-
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Tabel 1. Sotsiaalsete ja personaalsete omaduste keskmised hinnangud

Omadus Madalaim Korgeim Miinimum Maksimum Keskmine SD
vaartus vaartus hinnang
0 100
Lahkus Ebalahke Lahke 3 100 68,6 16,71
Ekstravertsus Introvert Ekstravert 0 100 61,4 21,96
llu Kole llus 0 100 435 21,33
Sotsiaalne klass Madal Korge 0 100 43,8 16,53
Agressiivsus Agressiivne Jareleandlik 0 100 56,6 21,48
Populaarsus Ebapopulaame  Populaarme 0 100 50,9 21,9
Huvitavus Ebahuvitav Huvitav 0 100 56,0 20,63
Ausus Ebaaus Aus 3 100 60,0 20,62
Iseloom Halb Hea 1 100 68,2 18,56
Intelligentsus Ebaintelligentne  Intelligentne 0 100 55:7. 20,80
Seksuaalne
atraktiivsus Mitteatraktivne  Atraktiivne 0 100 40,9 2391

Tabel 2. Pearsoni korrelatsioonikoefitsient sotsiaalsetele omadustele antud hinnangute vahel

Omadus Lahkus Ekstra- llu  Sotsiaalne Agressiiv- Populaar- Huvitavus Ausus Iseloom Intelli-  Seksuaalne
vertsus klass sus sus gentsus  atraktiivsus

Lahkus 1,00

Ekstravertsus 0,20 1,00

lu 0,25 0,25 1,00

Sotsiaalne klass 0,19 0,23 049 1,00
Agressiivsus 0,20 -0,14 -0,09 -0,06 1,00

Populaarsus 0,27 0,33 0,50 042 -0,14
Huvitavus 0,29 0,19 043 033 -0,10
Ausus 0,29 -003 -005 003 0,28
Iseloom 0,45 0,12 0,13 O 0,25
Intelligentsus 0,27 0,12 043 041 0,02
Seksuaalne

atraktiivsus 0,12 0,22 057 044 -0,16

1,00

0,48 1,00

-0,01 0,13 1,00

018 0,17 047 1,00

032 039 019 030 1,00

0,49 0,33 -011 004 0,33 1,00

Tabel 3. Atraktiivsuse mGju sotsiaalsetele omadustele sugupooltel

Sotsiaalsed Noormeeste fotod Neidude fotod P
dmecae atraktivne  mitte- P* kokku atraktivne  mitte- Bx kokku
atraktiivne atraktiivne

Lahkus Ak 67,1 0,01 69,4 67,6 68,2 0,78 67,9 0,25
Ekstravertsus 67,9 55,6 0,00 61,7 67,6 54,7 0,00 61,1 0,73
(7] 54,5 40,1 0,00 47,3 49,5 29,7 0,00 39,6 0,00
Sotsiaalne klass 51,8 40,1 0,00 46,0 437 39,6 0,02 41,6 0,00
Agressiivsus 56,4 55,8 0,78 56,1 52,4 61,7 0,00 57,0 0,59
Populaarsus 60,2 49,9 0,00 55,1 53,7 39,9 0,00 46,8 0,00
Huvitavus 61,3 55,1 0,01 58,2 56,8 50,6 0,01 53,7 0,01
Ausus 56,0 61,0 0,03 58,5 57,6 65,3 0,00 61,4 0,07
Iseloom 70,9 69,5 0,46 70,2 62,3 70,0 0,00 66,2 0,01
Intelligentsus 62,0 50,3 0,00 56,2 57,3 533 0,10 55,3 0,61
Seksuaalne

atraktiivsus 484 36,5 0,00 425 48,8 29,7 0,00 39,3 0,09

* Eri sugupoolte keskmiste hinnangute statistiline erinevus atraktiivsetel ja mitteatraktiivsetel fotodel.
= Noormeeste ja neidude fotode keskmiste hinnangute statistiline erinevus.

gentsemateks ja seksuaalselt atraktiivse-
mateks kui vihem atraktiivseid inimesi.
Samas peeti atraktiivseid inimesi agres-
siiveemateks, ebaausamateks, Oelama-
teks. Vahem atraktiivseid inimesi hinna-
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ti jareleandlikumateks, ausamateks ja pa-
rema iseloomuga olevaiks.

Sugupoole méju hinnangutele.
Noormeeste fotode keskmised hinnangud
olid itheksa omaduse osas korgemad vor-
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reldes neidude fotodega (vt. tabel 3). Noor-
mehi peeti ilusamateks, korgemasse sot-
siaalsesse klassi kuuluvamateks, popu-
laarsemateks, huvitavamateks ja pare-
mat iseloomu omavateks.
Atraktiivsuse moju eri sugupoolte-
le. Atraktiivsed noormehed fotodel hinna-
ti lahkemateks, ekstravertsemateks, kor-
gemasse sotsiaalsesse klassi kuuluvama-
teks, populaarsemateks, huvitavamateks,
intelligentsemateks ja seksuaalselt atrak-
tiivsemateks (vt. tabel 3). Vihem atrak-
tiivseid noormehi peeti ausamateks. At-
raktiivsemad neiud fotodel arvati olevat
ekstravertsemad, ilusamad, kdorgemasse
sotsiaalsesse klassi kuuluvamad, popu-
laarsemad, huvitavamad, intelligentse-
mad ja seksuaalselt atraktiivsemad kui
vihem atraktiivsed neiud. Vidhem atrak-
tiivsed neiud hinnati lahkemateks, jére-
leandlikumateks, ausamateks ja paremat
iseloomu omavateks. Atraktiivseid noor-
mehi peeti ebaausateks ja atraktiivseid
neidusid agressiivseteks, ebaausateks
ning delateks, vorreldes vihem atraktiiv-
sete neidude ning noormeestega.
Hambumus. Kenasti hambakaares

asetsevate intsisiividega portreefotosid
hinnati korgeimalt kaheksa personaalse
omaduse osas tiheteistkiimnest. Fotodel
suure ruumipuudusega asetsenud ham-
mastega inimesi hinnati madalaimalt
seitsme sotsiaalse omaduse osas ja korgei-
malt kahe omaduse osas (jareleandlikkus
ja ausus) (vt. joonis 2). Inimesed, kellel oli
diastema mediale, tundusid hindajatele
olevat ebaausad ja halva iseloomuga.
Suure labiaalse kaldega intsisiivide puhul
hinnati korgeimalt ekstravertsust ja ma-
dalaimalt agressiivsust. Noormeeste pu-
hul (vt. tabel 4) said suure labiaalse kal-
dega intsisiividega portreefotod korgeima
hinnangu ttheksa omaduse osas, mis oli
isegi korgem kui normaalse hammaste
asetuse puhul. Normaalselt asetsenud
intsisiividega ndgude puhul hinnati kor-
geimalt ainult ithte omadust — lahkust.
Suure ruumipuudusega asetatud intsisii-
videga néod said ttheksa omaduse mada-
laima hinnangu. Neidude normaalselt
asetatud intsisiividega portreefotodel said
korgeima hinnangu kaheksa omadust
itheteistkiimnest. Diastema mediale’ga
négusid hinnati madalaimalt iseloomu ja
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Tabel 4. Hambumusanomaaliate, sugupoolte ja sotsiaalsete omaduste statistiliselt olulise< erine-
vused
Sotsiaalsed Noormehed Neiud P*
omadused - -
normaalsed diastema  ruumi- suure normaalsed diastema  ruumi- suure
intsisivid  mediale puudus labiaalse intsisiivid  mediale puudus labiaalse
kaldega kaldega
intsisiivid intsisiivid
Ekstravertsus 60,1 61,4 58,7 66,7 59,7 62,9 63,8 58,2 0,03
llu 53,7 39,7 42,1 53,8 47,1 40,0 29,6 41,6 0,03

* Kasutatud on variatsioonanaltisi.

Tabel 6. Atraktiivsuse, hambumusanomaaliate ja sotsiaalsete omaduste statistiliselt olulised eri-

nevused
Sotsiaalsed Atraktiivne Mitteatraktiivne P*
omadused - - x :
normaalsed diastema  ruumi- suure normaalsed diastema  ruumi- suure
intsisiivid  mediale puudus labiaalse intsisivid  mediale puudus labiaalse
kaldega kaldega
intsisiivid intsisiivid
llu 60,9 484 40,1 58,7 39,9 31,4 31,6 36,7 0,01

* Kasutatud on variatsioonanalGdsi.

korgeimalt jareleandlikkuse poolest. Suu-
re labiaalse kaldega intsisiivid muutsid
ndo introvertsemaks, agressiivsemaks ja
ebaausamaks.

Hambumusanomaaliate moju eri-
neva atraktiivsusega nigudele. Atrak-
tiivsete ndgude puhul oli enamik hinnan-
guid korgemad kui vdhem atraktiivsete
ndgude puhul (vt. tabel 5). Vdhem atrak-
tiivseid inimesi normaalse intsisiivide
asetuse ja ruumipuudusega hammastega
peeti lahkemaks kui samasuguse hambu-
musega atraktiivsemaid inimesi. Vihem
atraktiiveed ndod normaalse intsisiivide
asetuse, diastema mediale ja suure la-
biaalse kaldega intsisiivide puhul said
korgema jéreleandlikkuse hinnangu kui
atraktiivsemad n#od. Koikide hammaste
asetuste puhul peeti vihem atraktiivseid
inimesi ausamateks. Suure ruumipuudu-
sega asetsevate hammastega atraktiivse-
te inimeste fotod said enam-vdhem niisa-
ma suure keskmise hinde kui normaalselt
asetatud intsisiividega véhem atraktiiv-
sete inimeste fotod.

Arutelu. N4o ja hammaste fotosid on

uurimistsodes (9, 11, 14, 15, 16, 17, 18, 21)
sageli kasutatud, sest neid on lihtne muu-
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ta ja standardiseerida. Kéesolevas uuri-
mistéos kasutati portreefotosid, millel fo-
tografeeritav oli naeratava suuga, aga
igapéevaelus ei pruugi inimesed nii sage-
li naeratada. Seetottu ei ole ka hambu-
musanomaalia nii ndhtav ja voib vihem
mojutada esmamuljet voorast inimesest.
Et fotod on kahemddtmelised, siis ei tule
intsisiivide vale kalle nii suurelt esile. See
voib olla ka seletuseks, miks suure la-
biaalse kaldega hammastega noormeeste
nédgusid hinnati kérgemalt kui normaal-
sete intsisiivide asetusega négusid. Selle
probleemi véiltimiseks tuleks kasutada
portreefotodele lisaks ka kiilgfotosid.
Varasemad uurimistoéd on niidanud,
et atraktiivsemad inimesed jitavad pare-
ma esmamulje kui vihem atraktiivsed
inimesed isegi juhul, kui atraktiivsetel
inimestel on ndhtav hambumusanomaa-
lia (11, 15, 18). Nagu méningatest varase-
matest toddest (4, 18), nii selgub ka meie
uurimistoost, et fuisiliselt atraktiivseid
neidusid peetakse egoistlikumateks,
ebaausamateks ja vihem stimpaatseteks
kui vdhem atraktiivseid neidusid. Noor-
meeste puhul oli selline vahetegemine
hinnangutes palju viiksem. Fiiiisiline at-
raktiivsus ja populaarsus korreleeruvad



suuresti teineteisega. Fuisiliselt atrak-
tiivsemaid inimesi on peetud populaarse-
maks kui véihem atraktiivseid (3, 5).

Normaalselt asetsevate intsisiividega
inimeste portreefotod said korgemaid ja
suure ruumipuudusega asetatud intsisii-
videga isikute fotod madalamaid sotsiaal-
sete omaduste hinnanguid. Samasugu-
seid tulemusi on kirjeldatud ka varasema-
tes uurimistéddes (11, 15, 18). Meie tods
ei mgjutanud suure labiaalse kaldega int-
sisiivid esmamuljet noormeestest, kuid
selle anomaaliaga neidusid hinnati
ebaausamateks, agressiivsemateks ja int-
rovertsemateks, vorreldes teiste fotodega.
Meie t66s hinnati noormeeste enamikku
sotsiaalseid omadusi kérgemalt kui nei-
dude omi. Samasuguse tulemuse on saa-
nud ka W. C. Shaw kaasautoritega (18),
kuid enamikus samalaadsetes uurimis-
toodes on neidude fotosid hinnatud korge-
malt (11, 15). Erinevuse vois pohjustada
asjaolu, et noormeeste ja neidude fotode
atraktiivsus/mitteatraktiivsus ei olnud
Eesti noorte arusaamadega vastavuses.
D. Bar-Tal ja L. Saxe on ndidanud, et fuii-
siline atraktiivsus on olulisem naiste juu-
res, mistottu seda hinnatakse nende pu-
hul kriitilisemalt (2).

Kokkuvéte. Uurimistéd tulemused
niitavad, et nihtav hambumusanomaalia
mojutab negatiivselt esmamulje kujune-
mist inimesest. Ndhtavat hambumusano-
maaliat on soovitatav ravida véimalikult
varases eas.
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Summary

The importance of dentofacial appear-
ance for the first impession. The purpose of
this study was to determine the importance of
dentofacial appearance of the perceived social
attractiveness of young Estonian adults. Four
black and white photographs of an attractive
boy and girl and unattractive boy and girl with
different dental arrangements were used.
These dentofacial arrangements were on opti-
mally even incisal arch, severally crowded in-
cicors, a wide diastema mediale of 4 mm and
prominent incisors. Six hundred and fifty
young adults were shown one of the sixteen
photographs and asked them to estimate the
social and personal characteristics of the per-
sons. Attractive people were judged to be more
extrovert, beautiful, of higher social class,
more popular, more amusing, more intelligent
and more sexually attractive. The persons with
lower background attractiveness were judged
to be more compliant, more honest and good-
natured. Male face photographs gained more
favorable ratings for most of the social charac-
teristics compared to female face photos. Nor-
mal incisor relationship gained the most
favorable ratings for eight of the eleven per-
sonal characteristics. Crowded incisor condi-
tion gained lowest ratings for seven social
characteristics. For male photos prominent in-
cisor condition gained the most favorable rat-
ings for nine of the eleven characteristics, even
higher than the normal dental arrangement.
The results indicate that among Estonian stu-
dents incisal crowding and diastema mediale
represent social disadvantage compared to
normal or protruded incisors.

407



TAPSE SUUNITLUSEGA
TOIMEMEHHANISM
ANGIOTENSIIN ]
DOOMINOEFEKT]
PEATAMISEKS

Palun tutvuge enne ravimi mééramist
rahvusvahelise ringkirjaga arstidele.

€9 MSD

HUPERTENSIOONI
KORRAL VALLANDAB
ANGIOTENSIIN I
KAHJUSTUSTE AHELA

,,,,,
P =
& =
rrrrrr
e

MSD Eesti Filiaal
Peterburi tee 46, Tallinn U.U-s
Tel. (2) 613 9750

Faks (2) 613 9751 C OMM

™ Kaubamark, E. |. du Pont de Nemours and Company, Wilmington, Delaware, USA I a a n
Copyright © MERCK & Co., Inc.., Whitehouse Station, N.J. USA, 1996. Koik digused O S a

kaitstud

Y

04-99-CZR-96-EST-62-J



Eesti Arst, 1998, 5, 409—412

Stidame anatoomia ja
funktsioon
tippsportlastel —
ehhokardiograafiline
uuring

Silja Pilv Meelis Vainu

miiokardi hitipertoonia, ehhokardiograafia,
stistoolne funktsioon, diastoolne funktsioon,
sportlase sitida

Vasaku stidamevatsakese hiipertroofia,
soltumata etioloogiast, on oluline riskite-
gur kardiovaskulaarses haigestumuses ja
suremuses. Tippsportlastel ei ole vasaku
vatsakese hiipertroofia siidame- ja vere-
soonkonnahaiguste voi kardiaalse dkk-
surma arengu suhtes iseseisev riskitegur
(7). Jarjest sagenevad dkksurmajuhud
tippsportlaste hulgas on aga téstatanud
kiisimuse lisuurte kehaliste koormuste
mojust tervisele pikemaajalises perspek-
tiivis (3, 12).

Vasaku vatsakese hiipertroofiat pohjus-
tab iga liiki kehaline treening. Moju siida-
melihase anatoomilistele ja funktsionaal-
setele néitajatele soltub eelkdige treenin-
gu liigist (5). Kestvusalade treening
pohjustab vasaku vatsakese mahulist tile-
koormust ja koos sellega ka vasaku vatsa-
kese 60ne suurenemist ning miokardi
paksenemist. Vastupidi eelnevale situat-
sioonile pohjustab staatiline koormustree-
ning valdavalt rohu tousuga seotud iile-

Silja Pilv, Meelis Vainu — Tallinna Diagnostikakes-
kuse kardioloogiaosakond

koormust, mis viib vatsakeste vaheseina
ja vaba seina paksuse suurenemiseni ilma
00ne moodtmete suurenemiseta.

Meie uuringu eesmérgiks oli méérata,
kas tippsportlastel esinev miiokardi hii-
pertroofia on seotud stidamelihase funkt-
siooni hiiretega.

Uurimismetoodika. 1. Uuritute riih-
mad. Kasutades ehhokardiograafilist me-
toodikat, uurisime 12 rahvusvahelise ta-
semega tippsportlast (sportlaste rithm),
kes tegelesid aktiivselt voistlusspordiga
(sbudmine, jalgrattasport, triatlon). Uuri-
tud olid 17—30 aasta vanused mehed
(keskmine vanus 22,3+4,8 aastat). Tree-
ningute staaz varieerus 2—16 aasta vahel
(keskmiselt 6,67+4,03 aastat). Treeningu-
te intensiivsus vaheldus 12—20 tunni pii-
res nddalas, keskmiselt 15,25+3,83 tundi
nddalas.

Kontrollrithma moodustasid 12 meest
vanuses 16—32 aastat (keskmine vanus
22,5+5 3 aastat), kes tegelesid tervise-
spordiga (jooks, korvpalliméng, rattasoit,
treeningud jousaalis) 2—6 tundi naddalas,
keskmiselt 3,50+1,66 tundi (uuritute and-
meid vaata tabel 1).

2. Ehhokardiograafia. Ehhokardio-
graafiline virvusdoppleruuring tehti eh-
hokardiograafiga Toshiba A140 SS. Uhe-
ja kahemootmelised uuringud sooritati
3,75 ja 5,0 MHz-ste anduritega, doppler-
uuringud 2,5 MHz-se anduriga, samal
ajal toimus EKG {ihe liilituse registreeri-
mine.

Vatsakeste vaheseina, vasaku vatsake-
se tagaseina paksus ja vasaku vatsakese
0one parameetrid moodeti stistolis ja dias-
tolis themdodtmelises (M-mode) tasapin-
nas vastavalt Ameerika Ehhokardigraa-
fia Uhingu juhistele (9).

Kasutasime jédrgnevaid termineid:
LVEDV — vasaku vatsakese maht diasto-
li 16pul (left ventricular end-diastolic volu-
me); LVESV — vasaku vatsakese maht
stistoli 16pul (left ventricular end-systolic
volume); LVIDD — vasaku vatsakese si-
semine diameeter diastolis (left ventricu-
lar inernal diameter — diastolic); LVIDS
— vasaku vatsakese sisemine diameeter
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stistolis (left ventricular internal diameter
— systolic); LVSTD — vasaku vatsakese
vaheseina paksus diastolis (left ventricu-
lar septal thickness — diastolic); LVSTS
— vasaku vatsakese vaheseina paksus
stistolis — (left ventricular septal thick-
ness — systolic); LVPWD — vasaku vat-
sakese tagaseina paksus diastolis (left
ventricular posterior wall thickness —
diastolic); LVPWS — vasaku vatsakese
tagaseina paksus slistolis (left ventricular
posterior wall thickness — systolic).

Vasaku vatsakese viljutusfraktsioon
(EF — ejection fraction) arvutati valemist
EF=(LVEDV—LVESV)/LVEDVX100% ja
vasaku vatsakese siistoolse diameetri lii-
henemise indeks (FS — fractional shorte-
ning) valemist FS=(LVIDD—
LVIDS)/LVIDD. Vasaku vatsakese mass
arvutati Deveraux’ ja Reicheki jargi vale-
mist (2) LVm(g)=1,04 [(LVIDD+LVSTD+
+LVPWD)>—(LVIDD)*}—13,6. Voolukii-
rused registreeriti doppleruuringul nelja-
kambriprojektsioonis minimaalse respi-
ratsiooni tingimustes.

Transmitraalse voolukiiruse mo6tmisel
paiknes nn. doppleri aken (sample volu-
me) mitraalklapi holmade tipu vahel. Ka-
sutati védikseimat doppleri akna ava ja
kursori ning vasakusse vatsakesse sisse-
tuleva voolujoa vahelist nurka. Doppler-
uuringul moddeti voolukiirused reaalajas
kolme siidametsiikli viltel. Registreeriti
transmitraalsed voolukiirused: vasaku
vatsakese varajase diastoolse tditumise
kiirus (E), koja kontraktsioonist pohjusta-
tud hilise diastoolse tditumise kiirus (A)
ja voolukiiruste suhe (E/A). Vasaku vatsa-
kese isovoluumse lodgastumise aega
(IVRT) moddeti ajaintervalliga aordiklapi
sulgumisest mitraalvoolu alguseni. Dopp-
leruuringute tegemisel jérgiti Kanada Eh-
hokardiograafia Uurimisrithma diastool-
se disfunktsiooni konsensuse juhendeid
).

3. Statistiline analiiiis: sportlaste
rithma ja kontrollrithma uurimise tule-
muste keskmiste vésrtuste vahelise eri-
nevuse hindamiseks kasutati Studenti t-
testi.
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Tabel 1. Sportlaste ja kontrollrihma isikute
nditajad (keskmine véirtus + SD)

Naitaja Uhik Sportlased  Kontrollrihm P

Vanus a 22,3(x48) 22,50(z52) 02
Treening  th 15,3(x3,8) 35(=1,7) 0,0001
Pikkus cm 184(4,9)  180,4(9,1) 0,101
Kaal kg, 76,026,3)  74,5(x13,1) 0,3676
BSA m 1,99(x0,10)  1,94(x0,20) 0,219
RRs mmHg  1152(x53) 119,5(x8,0) 0,0745
RRd mm Hg 700(47) 747(x72) 0,042
Frekvents  x/min 52,2(+5,5 658(x6,3) 0,000

Tabel 2. Vasaku vatsakese anatoomilised ja
sistoolse funktsiooni néitajad sportlastel ning
kontrollrihma isikutel (keskmine véirtus =
SD)

Parameeter (Uhik) Sportlased Kontrolirihm P
(n=12) (n=12)

LVSTD (mm) 11,1(x1,36) 9,3(0,82) 0,000
LVIDD (mm) 55,3(+2,65) 51,7(x2,51) 0,0015
LVPWD (mm) 11,7(1,31) 8,9(0,65) 0,0001
LVSDS (mm) 17,0(=1,74) 13,5(=1,22)  0,0001
LVIDS (mm) 35,7(x2,51) 33,0(=2,37) 0,0085
LVPWS (mm) 18,6(x1,29) 15,6(x1,71)  0,0001
EDV (ml) 152,7(x18,30)  127,8(=14,42) 0,0009
ESV (ml) 54,5(x9,27) 44,5(+7,12)  0,0045
EF (%) 65,8(+3,53) 65,1(x3,33) 0,3067
FS 0,36(=0,03) 0,36(x0,03) 0,324
LV mass (kg) 306,0(+17,4)  197,8(=12,9) 0,0008
LV massi indeks (g/m"’) 153,7(=10,8) 101,2(9,2)  0,0007

Tabel 3. Vasaku vatsakese diastoolse funkt-
siooni parameetrid sportlastel ning kontroll-
rihma isikutel (keskmine vifrtus = SD)

Parameeter (Uhik) Sportlased Kontrollrbhm P
(n=12) (n=12)

LA (mm) 34,6(:330)  32,6(=2,82) 0,063

E (m/s) 085(x0,16)  0,76(=0,10) 0,05%2

A (m/s) 0,38(0,06)  0,40(«0,06) 0,2579

E/A 2,23(x0,17)  1,90(0,16) 0,0001

IVRT (ms) 82,0(5,77) 68,3(x8,86) 0,0002

Tulemused. 1. Uuritute rithmad (vt.
tabel 1). Meie uuritud sportlaste rithma ja
kontrollrithma vahel ei olnud statistiliselt
toendolist erinevust patsientide vanuse
(22,3+4,84 aastat sportlaste rithmas ja
22,5+5,25 aastat kontrollrithmas;
P=0,22), kehakaalu (vastavalt 76,0+6,3 kg
ja 74,5+13,1 kg; P=0,3676), pikkuse (vas-
tavalt 184,5:4,9 cm ja 180,4:9,1 cm;
P=0,1011), kehapinnaindeksi (vastavalt
1,99:0,10 m? ja 1,94:0,20 m?% P=0,2192)
ning siistoolse vererdhu (vastavalt



115,2+5,3 mm Hg ja 119,5:8,0 mm Hg;
P=0,0745) ega diastoolse vererdhu osas
(vastavalt 70,0:4,7 mm Hg ja 74,7+7,2
mm Hg P=0,0424). Statistiliselt oluline
erinevus oli kahe rithma isikute rahuole-
kupulsi viirtuste osas (vastavalt 52,2+55
korda minutis ja 65,81+6,3 korda minutis;
P=0,0001) ning treeningute intensiivsuse
osas nédalas (vastavalt 15,3+3,8 tundi na-
dalas ja 3,5+1,7 tundi n&dalas; P=0,0015).

2. Vasaku vatsakese ehhokardiograafi-
lised parameetrid (vt. tabel 2).

Stidame anatoomilistest niitajatest oli
erinevus uuritud rithmade vahel vasaku
vatsakese mliokardi paksuse, vasaku vat-
sakese 60ne suuruse ja vasaku vatsakese
massi ning massiindeksi niitajate osas.
Tippsportlaste rithmas tiheldati olulist
vasaku vatsakese diastoolse l4bimoodu
suurenemist vorrelduna kontrollrithma
néitajatega (vastavalt 55,3+2,66 mm ja
51,7£2,561 mm; P=0,0015). Samuti téhel-
dati tippsportlastel vasaku vatsakese ta-
gaseina paksenemist (vastavalt 11,7+1,31
mm ja 8,9+0,65 mm; P=0,0001), vatsakes-
te vaheseina paksenemist (vastavalt
11,1+1,36 mm ja 9,3:0,82 mm; P=0,0006)
ja vasaku vatsakese massi indeksi olulist
suurenemist vorrelduna kontrollrithma
néitajatega (vgstavalt 153,7+10,8 g/m” ja
101,2+9,2 g/m®; P=0,0007).

Miiokardi siistoolset funktsiooni iseloo-
mustavate néditajate — vasaku vatsakese
véljutusfraktsiooni (vastavalt 65,8+3,53%
ja 65,1£3,33%; P=0,3067) ning vasaku
vatsakese siistoolse diameetri lithenemise
(vastavalt 0,36+0,03 ja 0,36+0,03;
P=0,3244) — véirtustes sportlaste rithma
ja kontrollrithma tulemuste vahel statis-
tiliselt olulist erinevust ei leitud.

3. Vasaku vatsakese diastoolse funkt-
siooni parameetrid (vt. tabel 3). Sportlas-
te rithmas olid suuremad kui kontrollriih-
mas (kuid statistiliselt mitteoluliselt) va-
saku koja diameeter (vastavalt 34,6+3,30
mm ja 32,6+2,82 mm; P=0,0636) ja vasa-
ku vatsakese varajase diastoolse tditumi-
se kiirus (vastavalt 0,85+0,16 m/s ja
0,76+0,10 m/s; P=0,0592). Kontrollrithma-
ga vorreldes oli oluliselt pikem vasaku
vatsakese isovoluumse loogastumise aeg

sportlaste rtthmas (vastavalt 82,0+5,77
ms ja 68,3+8,86 ms; P=0,0002). Samuti oli
sportlaste rithmas kontrollrithmaga vor-
reldes statistiliselt oluliselt muutunud va-
saku vatsakese varajase diastoolse t#itu-
mise kiiruse ja hilise diastoolse tditumise
kiiruse suhe (vastavalt 2,23:0,17 ja
1,90+0,16; P=0,0001).

Diskussioon. Vasaku vatsakese hii-
pertroofia suureneb pikaajalise fuiisilise
treeningu mojul (12). Tippsportlastel eris-
tatakse soltuvalt kehalise aktiivsuse lii-
gist kaht morfoloogilist tiilipi nn. sportla-
se slidant (athlete heart): ekstsentrilise
milokardi hiipertroofia ja kontsentrilise
miiokardi hiipertroofiaga (7). Ekstsentri-
list hiipertroofiat esineb sportlastel, kes
tegelevad sellise spordialaga, mille puhul
on suur ditnaamiline komponent, niiteks
pikamaajooks. Iseloomulik on suur vasa-
ku vatsakese mass ning vasaku vatsake-
se 6one suurenemine. Kontsentrilist hii-
pertroofiat esineb sportlastel, kes tegele-
vad viljendunud staatilise komponendiga
spordialaga, nditeks tostmine. Seda ise-
loomustab suur vasaku vatsakese mass
ilma vasaku vatsakese 66ne olulise suure-
nemiseta. Ekstsentrilise ja kontsentrilise
hiipertroofia kombinatsiooni esineb sport-
lastel, kes tegelevad selliste aladega, mis
nduavad nii diinaamilist kui ka staatilist
koormust: sbudmine, jalgrattasport, triat-
lon.

Meie uuringust ilmnes, et sportlastel
esineb intensiivsest fuiisilisest treenin-
gust pohjustatud vasaku vatsakese miio-
kardi hiipertroofia. Et kdik uuritud sport-
lased kuulusid kombineeritud koormuse-
ga spordialade (sbudmine, triatlon,
jalgrattasport) esindajate hulka, esines
neil nii kontsentrilist kui ka ekstsentrilist
milokardi hiipertroofiat ning vasaku vat-
sakese 60ne suurenemist.

Tippsportlastele on fuisilise treeningu
tulemusena iseloomulik vasaku vatsakese
tagaseina suurem paksenemine vorreldes
vaheseinaga (12). Sama suundumus on
kinnitust leidnud ka meie uuringute and-
meil.
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Vasaku vatsakese diastoolse funktsioo-
ni hindamine mitteinvasiivsel meetodil on
voimalikuks saanud alates 1970-ndatest
aastatest pirast doppleranaltitisi kasutu-
selevottu ehhokardiograafias (3). Trans-
mitraalset voolukiirust diastolis moota on
tehniliselt lihtne ja see on reprodutseeri-
tav. Vasaku vatsakese varajase diastoolse
tditumise kiirus (E) ja hilise diastoolse
tditumise kiirus (A) ning voolukiiruste
suhe (E/A) on diastoolset funktsiooni ise-
loomustavateks parameetriteks.

Erineva etioloogiaga vasaku vatsakese
hiipertroofia pohjustab diastoolset diis-
funktsiooni (1, 6). Paljudes publikatsioo-
nides on kirjeldatud, et vasaku stidame-
vatsakese hiipertroofia korral esineb
milokardi relaksatsiooni hiire (8). Selle
tagajérjel redutseerub varajase diastoolse
tditumise voolukiirus ja kiireneb hilis-
diastoolne tditumine. Muutub voolukii-
ruste suhe (E/A indeks) A-kiiruse domi-
neerimise suunas (11). Tippsportlaste
rithmas téheldasime aga vastupidist —
neil oli hiipertrofeerunud vasaku vatsake-
se varajane diastoolne vool kiirem kui
kontrollrithma kuulujail. C. Grangeri ja
kaasautorite uuringud on né&idanud, et
vasaku vatsakese hiipertroofia ei pohjus-
ta tippsportlastel diastoolset diisfunkt-
siooni (4). Uurinud radioisotoopmeetodil
vasaku vatsakese diastoolset tditumist,
leiti, et sportlastel ja kontrollrithma liik-
metel on tditumiskiirus thesugune. Eh-
hokardiograafiliselt aga on MacFarlane ja
kaasautorid tippsportlastel leidnud vara-
jase diastoolse tditumise kiiruse tousu
vorreldes kontrollrithmaga (7).

Meie tiheldatud vdhest IVRT pikene-
mist sportlaste rithmas voib seletada aeg-
lasema rahuoleku pulsisagedusega (4).

Treeningu majul tekkinud vasaku vat-
sakese hiipertroofia on fusioloogiline ega
pohjusta diastoolset diisfunktsiooni.

KIRJANDUS: 1. Appleton, C., Hatle, L.,
Popp, R. J. Am. Coll. Cardiol., 1988, 12,_426—
440, — 2. Deveraux, R., Reichek, N. Circula-
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Summary

Heart anatomy and function in elite
athletes — an echocardiographic study
Study group (12 international level athletes;
rowing, cycling, triatlonists; males) and contrdl
group (12 male, healthy subjects) were inves:
tigated with Doppler echocardiography. Left
ventricular anatomic parameters (wall thick
ness, cavity diameters, volumes, left ventricu-
lar mass and mass index) were determined
Systolic function (ejection fraction, fractiona
shortening) as well as diastolic function (early
and late diastolic filling speed, IVRT) wer
measured.

These data show that intense training pro-
duces left ventricular hypertrophy with
thicker left ventricular posterior wall in ath
lete’s group. We find normal systolic function
at rest without diastolic dysfunction.




4 ekseemijuhtu 5.5t on infitseerunud 3).

Kahtlustatav v6i kindlaks tehtud sekundaarne infektsioon
ekseemi korral (1).

Staphylococcus
aureus
raskendab
atoopilise
ekseemi

kulgu (4).

Infektsiooniga tiisistunud ekseemi korral on efektiivsed
FUCIDIN®i toopilised ravimivormid.

Uuritavatel kasvasid haiguskoldes pohiliselt Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermis ning Enterobacterium aerogenes, mis koik olid tundlikud fusidiinhappe suhtes (2).

FUCICORT® Kreem. Betametasoon, fusidiinhape. INN. Betamethasonum, acidum fusidicum.
ATC-kood D07CC80. Ravimivorm ja toimeaine sisaldus. Kreem, mille 1 g sisaldab 20 mg fu- .
sidiinhapet, 1 mg betametasooni, séilitusainena klorokresooli. Farmakoterapeutiline grupp. | Fucicort® (78
Antibiootikum+kortikosteroid. Omadused ja farmakokineetika. FUCICORT® sisaldab lokaal- | resacess
selt toimivat tugevatoimelist gliikokortikosteroidi ja antibiootikumi (toimib eriti stafiilokokkidesse).
Naidustused. Pdletikuga kulgevad dermatoosid, kui samaaegselt esineb kahtlus voi on iimne
bakteriaalse infektsiooni esinemine. Nahakahjustuste puhul, mis vajavad hidrokortisoonat-
setaadi pehmemat toimet (naiteks laste nahal ning naopiirkonnas), on soovitatav kasutada FUCIDIN® H kreemi, mil-
le 1 g sisaldab 2 mg fusidiinhapet ja 10 mg hiidrokortisoonatsetaati (saadaval Euroopa maades nime all FuciBET). Annusta-
mine. Nahakahjustustele, mida ei kaeta sidemega, maéritakse 2—3 korda péevas 6—7 péeva valtel. Sideme kasutamisel
madrida harvem. Vastunaidustused. Viirusinfektsioonid, tuberkuloos, seenhait};used, dermatiit suu imbruses, acne
rosacea, haavandid. Ulitundlikkus salvi komponentide suhtes. Ettevaatust! Valtida tuleks pikka ravikuuri, eriti ndopiirkonnas,
kehavoltidel, sormede ja varvaste vahelisel alal, samuti noorukitel ja lastel. Ettevaatust ravimi kasutamisel silmade Gimbruses,
sest silma sattumise korral voib areneda glaukoom. Rasedus ja Imetamine. Toopiliste steroidide kasutamist on soovitatav
ﬁiirata raseduse ajal, kasutada ainult darmise vajaduse korral. Korvaltoimed. Ulitundlikkust esineb harva. Sarnaselt teiste
ortikosteroididega voib kestva ning intensiivse ravi puhultaheldada lokaalselt naha atroofilisi muutusi. Kreemi kestva ning in-
tensiivse kasutamise korral voib siisteemse imendumise tottu taheldada hiiperkortitsism/adrenaalset supressiooni. Suurem
risk on noorukitel ja lastel. Sailitamine. 3 aastat toatemperatuuril. Pérast pakendile mérgitud kdlblikkusaja I6ppu mitte kasu-
tada. Pakend. Kreem, 15 g tuubis. Retseptiravim.

Lisanditeta toopiline FYCIDIN® samuti saadaval.
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Louna-Eesti teismeliste
tervis ja kehaline
toovoime

Eevi Maiste Tonis Matsin Servi Tall
Helgi Paidre Kaja Liik

noorukid, aeroobne kehaline t68v6ime, kehali-
ne areng

Noorukite kehalise voimekuse véhene-
mine, haigestumise sagenemine noorema-
te inimeste hulgas, kutseealiste sobima-
tus sojavdeteenistuseks on murettekita-
vad ilmingud. Uheks olulisemaks ja
sagedamaks riskiteguriks mittenakkusli-
ke haiguste tekkes peetakse vdhest keha-
list aktiivsust ja tilekaalulisust (14, 16.)

Tallinna koolidpilastel tehtud uuringud
on ndidanud, et ligikaudu pooled tuitarlap-
sed on liikumisvaeguse all kannatanud
juba algklassidest alates ja see ei ole vé-
henenud vanuse suurenemisega. Samal
ajal on tdheldatud koolidpilaste tervise
objektiivsete néiitajate progresseeruvat
halvenemist vanuse suurenemisel ja sii-
venevat 16het subjektiivse tervisetunne-
tuse vahel (1, 7). Inimese elukvaliteet sol-
tub suuresti tema to6voimest ja tervisest.
Kui tegevus ei ndua spetsiaalset treenin-
gut, mdérab tildine aeroobne t66voime ini-
mese kehalise voimekuse, mis formeerub
koos seksuaalse kiipsemisega tutarlastel
11-13 aasta ja poeglastel 13-15 aasta va-
nuselt (4, 8).

Meie t66 eesmirgiks oli selgitada, mis-
sugune on kehaline areng 15. eluaastasse
joudnud Louna-Eesti noorukitel, millised
on seosed kehalise voimekuse objektiivse-
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te niitajate ja subjektiivsete hinnangute
ning kehalise arengu vahel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Uuri
ti 692 14,5 kuni 15,5 aasta vanust Opilast
kiitmnest Louna-Eesti koolist (Tartus
kaks, Polvas tiks, Elvas {iks, Vorus neli ja
Tartu maakonnas kaks kooli). Neist oli
poisse 370, tidrukuid 322. Opilaste vali.
kul ldhtusime rangelt vanuselisest kritee.
riumist. Uuringuga holmati véljaspool
Tartu linna uuritud piirkondades 95% po-
pulatsioonist, Tartus uuritud koolides
80% seal Oppivatest selles vanuses las-
test.

Tabelist 1 ndhtub, et sama vanuseriih-
ma opilased opivad VI-XI klassis. Tutar-
lapsi on vanemates klassides tunduvalt
enam (28,7%) kui poeglapsi (17,3%)
(P<0,05). Ankeetkiisitluse teel selgitasi-
me uuritaval meditsiinilise ja perekondli-
ku anamneesi, kogusime andmeid kehali-
se aktiivsuse, Oppimise ja suitsetamise
kohta ning saime teada lapse arvamuse
oma kehaliste vdimete kohta. Kehalist
arengut hinnati klassikalisel Martini
meetodil (10), kusjuures moddeti 10 naha-
voldi paksus. Sugulise kiipsuse astet hin-
nati Tanneri skaala abil (15). Nahaaluse
rasvakihi paksuse arvutamiseks kasutati
Silla (13) modifikatsiooni, lihasmassi ja
luukoe arvutamiseks Matiegka valemit.

Kehakaalu ja -pikkuse vastavust hin-
nati kehakaaluindeksi (KKI) alusel, kus-
juures normvéirtuseks peeti diapasooni
19-23.9 (14). Uldine kehaline toévoime
médrati veloergomeetrilise koormustesti-
ga, mille puhul koormust pidevalt suuren-
dati. Uldise to6voime standardiseeritud
hindamiseks arvutasime PWCi7o (3) ja
individualiseeritud t66voime hindamiseks
maksimaalse t6ovoime MET-ides (2). Va-
saku vatsakese suurust ja massi hinnati
standardiseeritud meetodil (11) doppler-
ehhokardiograaf Hitachi abil. And-
meid téodeldi statistilise paketi Statistica
abil.



Tabel 1. Noorukite jaotumus klassidesse prot-
sentides

Klass Poeglapsed Titarlapsed
6 0,3 -
7 0,8 0,4
8 8,6 2,6
9 72,4 68,1
10 6,7 13,1
11 10,6 15,7

Tabel 2. Opilaste enesehinnag oma kehalise
t66voime kohta ja kehalise kasvatuse hinne
protsentides

Enesehinnang Poeglapsed Tiitarlapsed
Probleeme ei ole 75 56
Vastupidavus on vihene 11 27
Kiirusest on puudu 4 3
Koordinatsioon on halb 3 2
Jéudu on vihe 5 10
Tunneb end teistest
nérgemana 0 2
Hinne 5 54 ol
4 36,4 31
3 9,4 6
vabastatud 2 12

Uurimist66 tulemused ja arutelu.
15-aastaste noorukite enesehinnang oma
kehaliste voimete kohta oli isna hea (vt.
tabel 2). Enesehinnang ei korreleeru koo-
li kehalise kasvatuse hinde ega PWCi70
véddrtustega. Poeglapsed hindasid oma ke-
halisi voimeid kriitilisemalt ja pidasid end
monel alal teistest norgemaks, seda eriti
just sportliku treeninguga tegelejad. Ti-
tarlaste enesehinnang ei sdltunud kehali-
sest aktiivsusest. Oma kehalisi voimeid
hindasid teiste omadest norgemaks sage-
li tilemiste hingamisteede katarri pode-
vad, samuti peavalu ja sidamekloppimise
all kannatavad tiitarlapsed, kellest osa oli
kas pidevalt voi sageli kehalisest kasvatu-
sest vabastatud.

Titarlapsed kaebasid oma tervise iile
sagedamini (51,3%) kui poeglapsed (23%)
(P<0,05). Nii poeg- kui ka titarlastel olid
kaebustest esikohal peavalu (17%-1 pois-
test ja 13%-1 tiildrukutest) ja pidev visi-
mus (14%-1 ja 23,4-1). Ortostaatilisi héi-
reid esines enam tiidrukutel (13,5%), lii-
gesevalu aga poistel (13,6%-1). Kaebusi

stidametalitluse kohta esitas ligikaudu
20% uurituist, soost olenemata olid esiko-
hal valud siidame piirkonnas. Peale selle
olid kaebusteks poeglastel enam riitmi-
hiired, ttutarlastel siidamepekslemine.

Kaebuste esinemissagedus seostus 6pi-
lase oppeedukusega koolis. Tutarlapsed,
kelle oppeedukus oli tile keskmise, esita-
sid kaebusi tunduvalt harvem kui kesk-
mise voi ndrgavoitu 6ppeedukusega titar-
lapsed (P<0,05). Esimeste kehaline aktiiv-
sus oli samuti suurem, nad osalesid
koolivilistes treeningurithmades sageda-
mini kui halvemini oppijad. Tutarlastel
tdheldasime lineaarset korrelatsiooni
(r=0,280) stidamevaevuste esinemise ja
suitsetamise vahel. Paremini Oppivatel
poistel, vastupidi, oli kaebusi tunduvalt
sagedamini kui keskmiselt ja halvasti 6p-
pijatel (P<0,01). Kaebustest olid neil iile-
kaalus pidev vésimus ja ortostaatilised
haired.

Koolivilisest treeningust osavétt poeg-
lastel ei olnud oppeedukusega seotud.
Viljaspool kehalise kasvatuse tundi tege-
les treeninguga 70% poistest ja 28% tud-
rukutest. Kehaliselt viheaktiivsetest tiid-
rukutest 31% oli varem kiinud treeningu-
tundides, kuid neist loobunud just
viimasel aastal (13-14 aasta vanuselt).

Teismeliste kaebused ei olnud seostata-
vad ei elukohaga, laste arvuga perekon-
nas ega sellega, mitmendas klassis teis-
meline Oppis, kuid kaks domineerivat
kaebust — peavalu ja pidev védsimus —
olid nii poeg- kui ka ttitarlastel negatiiv-
ses korrelatsioonis kehalise arengu kahe
pohinditaja, kaalu ja kasvuga. Tutarlaste
pikkus varieerus 140 cm-st 185 cm-ni
(M=d 165,01+6,52 cm), kaal 35 kg-st 90
kg-ni (M=5 54,05+8,63 kg). Poeglaste pik-
kus oli 148-st 195 cm-ni (M=d 171,9+6,04
cm), kaal 32-96 kg-ni (M=d 58,7+9,96 kg).

Vorreldes ajavahemikul 1966—1969 teh-
tud antropomeetriliste moGtmistega (6),
on poeglapsed keskmiselt 3,6 cm pikemad
ja 0,5 kg raskemad, tiitarlapsed 2,8 cm pi-
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kemad, aga 3,36 kg kergemad. Tiitarlaste
kaalu, pikkuse ja KKI sagedusjaotuses
piirkondlikke erinevusi ei ilmnenud.
Poeglaste osas aga tiheldasime, et Vorus
oppivad poeglapsed on teistes piirkonda-
des elavatest poeglastest tunduvalt lithe-
mad ja kaalult kergemad. Ka oli selles
piirkonnas oluliselt enam poisse, kelle su-
gukiipsuse aste kuulus Tanneri II klassi.

Analuiisides KKI sagedusjaotust, née-
me (vt. tabel 3), et tiidrukutest tile 50% ja
poistest ligikaudu 1/4 (Vorus isegi umbes
1/3) on alakaalulised, seevastu iilekaalu-
liste arv (KKI>24) ei lileta eesti laste po-
pulatsiooni tavaarvu. KKI viirtus ei sol-
tu kehalisest aktiivsusest. Uldise kehali-
se toovoime parameetrid soltuvalt KKI-st
on toodud tabelis 4. Uldine noorukite t66-
voime on madal. 50%-1 tiitar- ja 28%-1
poeglastest on individuaalne toovoime
(MET-ides) alla keskmise (tiidrukutel
<8MET, poistel <10 MET). Nii tthtede kui
ka teiste kehalise toovoime méaidravad ke-
hakaal, lihasmass, vasaku vatsakese
massi ja mahu véirtused (r=0,52-0,57).

Poistel esineb lineaarne seos KKI ja
PWCi70 vahel (r=0,525), tiidrukutel li-
neaarne seos puudub. Olulist osa etenda-
vad keskmine nahavoldi paksus (r= 0,450)
ja nahaaluse rasvkoe suhteline hulk
(r=0,470). PWCj70 ei korreleeru kehalise
kasvatuse hindega, kiill aga oli voimlemi-
sest vabastatud tiidrukute kehaline voi-
mekus sageli voi pidevalt eakaaslaste
omast tunduvalt madalam (P<0,01). Ti-
tarlaste PWCi170 vddrtus ei olenenud sel-
lest, kas opilane viljaspool kooli treenin-
gurithmades osaleb vdi mitte. Koormus-
testide kiigus ilmnes hiipertoonilist
reaktsiooni 19%-1 poistest ja 6%-1 tiidru-
kutest, hiipotoonilisi reaktsioone umbes
1/4-1, pulsisageduse regulatsioonihéireid
umbes 10%-1 uurituist. Regulatsioonih&i-
reid taheldati rohkem somatomeetriliselt
histi arenenud, keskmise voi suure keha-
lise toovoimega noorukitel.

Erinevalt tdiskasvanust, kelle puhul
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méiravat osa ildises toovoimes etendab
miiokardiaal- ja koronaarreserv, on noo-
rukite aeroobset kehalist toovoimet limi-
teerivaks teguriks kehaline areng (5, 12),
aga ka koormuse ajal voi pérast koormust
ilmnevad vereringe regulatsioonihéired
(8).

Noorukite alakaalulisus on kujunemas
sama oluliseks riskiteguriks kui iilekaalu.
lisuski. Noorukite alakaalulisusele ja sel-
le ohtlikkusele arenevale organismile on
ka varem tdhelepanu juhitud (1, 9). Lou.
na-Eesti noorukite alakaalulisuse sot-
siaalsed pohjused on ilmsed. Poeglastel
tédheldasime lineaarset soltuvust KKI
védrtuse, nahavoldi keskmise paksuse
ning vanemate materiaalse kindlustatuse
vahel. Meie uurituil puudus titks vanema-
test 14,1%-1, emadest oli tootuid 6,2%, isa-
dest 10,6%; 1% emadest ja 2,1% isadest
olid pensionérid. Majanduslikult vihem-
kindlustatud peredest périt poeglaste
KKI oli 18,7+1,7, teistel 19,9+2,36
(P<0,01). Kaudselt voiks sellele viidata ka
Vorus elavate poeglaste kehalise arengu
tunduv mahajaddmus vorreldes teiste piir-
kondade poeglastega. Tiitarlastel sellist
soltuvust ei ilmnenud. Alakaalulisuse sot-
siaal-psiithholoogilised pohjused vajavad
veel eraldi selgitamist.

Lisaks védhearenenud lihaskonnale ja
somatomeetrilise arengu mahajédamusele
esineb somatomeetriliste ja kardiaalsete
parameetrite tasakaalustamatust. Ligi-
kaudu 70% kannatab erineva raskusast-
mega rithivigade all, mis voivad simulee-
rida kardialgiat.

Alahindamata kehalise koormuse t#ht-
sust nooruki kehalisel arengul, tuleb mér-
kida kahe ohtliku tendentsi tekkimist.

1. Noorukid, eriti poisid, kes soovivad
oma kehalist vormi arendada, treenivad
sageli iseseisvalt jousaalides ja mujal
ilma juhendamiseta, eirates oma kehalise
arengu isedrasusi, geneetilisi eeldusi ja
nooruki eale sobivat metoodikat. See véib
kasu asemel moningatel juhtudel olla ise-



Tabel 3. 15-aastaste noorukite kehakaaluindeksi (KKI) viirtused s6ltuvalt elukohast

Elukoht Sugu N KKI KKI sagedusjaotus (%-s)
i >15-17  18-19 2023 2495 25

i M 370 19,76:2,19 192 39 385 18 1,5

N 322 19.8:27 26,2 31,2 371 31 2.4
s M 156 19.6:213 201 363 362 3.9 35

N 138 19.7:239 238 322 37.6 3.4 2.7
Wtainan M 53 2019:246 9.0 523 320 6.7

N 66  19.4:25 22,8 339 360 3.7 3,6
Pélva linn M 81  214:17 10,0 350 525 1.25 1.25

N 118 2008:33 230 30,6 373 43 48
Véru M 80  19.34:21 3195 3875 275 2.5 .

Tabel 4. Uldise kehalise t66v6ime (PWCi70), individuaalse kehalise t66voime (MET) ja Kite jou
keskmised vaAirtused soltuvalt kehakaaluindeksist 15-aastastel noorukitel

Niitaja Sugu g&ﬂg ) Kehakaaluindeks (M+5)
¥ I rihm (<20) II rihm III riihm (224) P<0,05
(20-23,9)

Uldine kehaline
téévoime M 961,9+241 887,7+237 1058+232,9 1132,4+203,3 1:2,323
(PWCi70 kg min™) N 599,2-180,1 527,7=163,7 654,8«193,9 638,4=164,7 129.3
Suhteline tldine
téévoime M 16,55+3,48 16,68+3,54 16,0+3,34 14,01+3,1 312
(PWCi70 kg min'lkg_l) N 11,2423 11,22+2,27 11,18+2,1 8,47+2,46 5l G
Submaksimaalne
koormus- M 2,71+0,51 2,8+0,52 2,569+0,45 2,33+0,4 1:2.3
taluvus (w kg’l) N 1,87+0,38 1,89+0,37 1,89+0,37 1,43+0,32 3:1.2
Individuaalne
koormus- M 10,4+1,7 11,31+1,9 10,3+1,55 9,06=1,57 123
taluvus (MET) N 7,94=1,4 8,32+1,33 7,8+1,2 5,94+1,52 3:1.2
Kie
diinamomeetriline M parem 44,3+10,7 48,65+9,7 40,5+10,8 52,6+11,1 2:3.2
joud (kg) vasak 38,9+10,2 43,03+8,8 36,5+11,2 53,4+7,32 3:1,2°1:2

N parem 29,11£7,2 28,0+6,65 30,7+7,68 28,8+7,05 2:1,3

vasak 24,9+7,14 24,0+6,26 26,3+8,17 23,1+6,15 23

gi kahjulik. Liigesevalude sage esinemine
poistel on iiks alarmeerivaid markereid.

2. Norgast kehalisest arengust tulene-
valt on nn. keskmisele opilasele orientee-
ritud voimlemistunnid liialt rasked, ehk-
ki opilased seda ise endile sageli ei tead-
vusta. Noorukite enesehinnang on tihti
oma voimeid iilehindav, ei teadvustata
kaebuste tegelikke pohjusi. Sellest tule-
neb osa noorukite torjuv hoiak véimlemis-
tundide suhtes, vabastamine voimlemis-
tundidest, mis nende kehalise arengu ma-
hajddmust veelgi stivendab.
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Kokkuvotteks. Praegune kooli kehali-
se kasvatuse siisteem ei suuda tagada opi-
laste kehalise t66voime paranemist nor-
galt arenenud opilaste osas. Laste arengu
antropomeetrilise hindamisega paralleel-
selt tuleks juba alates 11. eluaastast tes-
tida nende tldist kehalist toovoimet ja he-
modiinaamika reaktsioone, et digeaegselt
vilja selgitada need lapsed, kes vajavad
kindlasuunalise erimetoodika rakenda-
mist kehalise voimekuse tostmiseks. Dife-
rentseeritud kehalise arendamise vajalik-
kusele eriti noorukieas viitavad ka teiste
riikide kogemused (8).

417



KIRJANDUS: 1. Aas, L., Joost, T., Suurorg,
L. Eesti Arst, 1995, 6, 487-489. — 2. American
Collage of Sports Medicine Guidelines for Gra-
ded Exercise Testing and Exercise Presciption.
Philadelphia, 1980. — 3. Amstrong, N., Wels-
man, J. R. Exerc. Sport Sci. Rev., 1994, 22,
435-476. — 4. Bar-Or, O. Die Praxis der Sport-
medizin in der Kinderheilkunde. Berlin—-Hei-
delberg—New York—Tokyo, 1985. — 5. Boutel-
lier, U., Piwko, P. Eur. J. Appl. Physiol. Occup.
Physiol., 1992, 64 (2), 145-152. — 6. Heapost,
L. Tallinna koolidpilaste ealine antropoloogia
1966-1969. Tallinn, 1984. — 7. Kaldmde, P.,
Suurorg, L., Raamets, K., Ausmees, M. Eesti
Arst, 1997, 2, 139-143. — 8. Klimt, F. Spordi-
medlzm im Kinder und J ugendalter New
York, 1992. — 9. Kurvinen, E., Zordania, R.
Eesti Arst, 1995, 3, 197-199. — 10 Martin, R.
Anthropologie in systematischen Darstellung.
Stuttgart, 1957. — 11. Reichek, N. Am. J.
Med., 1998, 73 (317), 19-25. — 12. Rowland,
T. A. Aerobic trainability of children. Acta aca-
demiae olympiguae Estoniae, 1996, 4, 61-68.
— 13. Silla, R., Teoste, M. Eesti Noorsoo Ter-
vis. Tallinn, 1989. — 14. Suurorg, L., Tur, L,
Luiga, E. Kooliarsti juhis mittenakkuslike hai-
guste riskifaktorite avastamiseks. Tallinn,
1996. — 15. Tanner, J. M., Whitehouse, R. H.
Arch. Dis. Child., 1976, 51, 170-179. — 16.
Tur, 1., Luiga, E., Suurorg, L., Laan, M., Zor-
dania, R., Rannula, U. Eesti Arst, 1994, 3,
194-197.

Summary

Health and fitness indices of teenagers
living at South-Estonia area. The total of
692 adolescents from South-Estonia were in-
vestigated. Male (n=370) and female (n=322)
schoolchildren at the ,age of 14.5-15.5 years
represented mostly 9" form — 72.4% of boys
and 68.1% of girls investigated. Anthro-
pometric measurements were carried out
using Martin’s method, ten skinfolds
measured by caliper method, the body mass
and the Rohrer indices calculated. Sexual
maturation stages were evaluated according to
Tanner’s method. Myocardial morpho-
functional symptoms were estimated by Dop-
pler echocardiography, levels of physical work-
ing capacity by the test of PWCi70, individual
submaximal level calculated in MET. The aim
of our study was to determine health status,
the indices of anthropometrical development,
physical fitness and sexual maturation of 15-
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year-old adolescents. Differences in self-esti-
mation and objective findings of health and
physical fitness measurements exist in most
cases towards the overestimation of real levels
by adolescents. During the last 30 years in the
acceleration of Estonian adolescents there ex-
ists a prevalent increase of height in compari-
son with changes in weight. Approximately
70% of children suffer from posture disorders
of different severity. The actual system of
physical education at school is nonadequate for
the pupils with the lower level of abilities espe-
cially if they have problems in general develop-
ment and health status. Besides the estima-
tion of anthropometric development there isa
need to observe the haemodynamic reactions
and physical working capacity of teenagers
from the age of 10-11 years. The differentation
of physical loads for children with fitness,
health and development problems is necessary
from medical and pedagogical standpoints,
this is confirmed by research and practical ex-
perience.

Uurimust on toetanud Tervisekaitseline
Sihtkapital
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Naise kehastruktuuri
seadusparasused ja
nende kasutamise
voimalused
tervisedenduses ja ravis

Helje Kaarma Jana Peterson
Jaan Kasmel Katrin Saluvere
Gudrun Veldre Liidia Saluste
Kersti Loolaid

Teoreetilise meditsiini iiks 16ppeesmér-
ke on terve ja haige inimese individuaal-
sete konstitutsionaalsete isedrasuste
tundmadppimine ning tulemuste kasuta-
mine teaduses ja praktikas (1, 3). Selle
uurimissuuna edukus eeldab kehaterviku
mudeli loomist (5, 8), milles mitmemdot-
melise statistilise analiiiisi meetodeid ka-
sutades tootatakse vilja seaduspédrasused
erineva soo, vanuse, kehaehituse, keha-

koostise, somatotiiiibi, haigestumise
struktuuri ja muude néitajate vahel (2, 4,
6, 7, 15, 17).

Et kehaehituse andmete siistematisee-
rimise voimalused on tildiselt vihem tun-
tud, siis esitame kiesolevas téés kokku-
votlikult meie sellealased kogemused
noorte naiste kohta (9, 10, 11, 12, 13). Tu-
lemused on saadud tédnu pikaajalisele
koostosle Tartu Ulikooli Fiitisilise Antro-
poloogia Keskuse, Naistekliiniku, Mate-
maatilise Statistika Instituudi ja Sot-
siaalministeeriumi vahel.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
Uuritute kontingendi moodustasid Tartu
Ulikooli naisiiliopilased (n=670) vanuses
18—22 aastat. Tegemist oli praktiliselt
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tervete mittestinnitanud eestlannadega,
kellel oli normaalne menstruaalfunkt.
sioon. Nendel moddeti Martini standard-
set metoodikat kasutades kokku 42 antro.
pomeetrilist tunnust (16). Péhitunnuseid
oli 32: kehapikkus, kaal, istepikkus, rin.
naku, kéhu, kere, tila- ja alajdseme, kesk-
mise sdrme pikkus, dlgade, rindkere, tal
je ja vaagna laius, rindkere ja kdhu siiga.
vus (naba koérgusel), pea, kaela, rindkers
(ilemine ja alumine), talje, kdhu (naha
korgusel), olavarre, kisivarre, randme,
vaagna, reie, sdire tilemise ja alumise osa
iimbermodt ja vilised vaagna moddud,
Nendele lisandus 10 nahavolti: kaelal, sel-
jal, rindkerel (kaks), taljel, kéhul, dlavar-
rel, reiel, pdlvel ja séérel. Andmeid toodel-
di TU Arvutuskeskuses, konsultandiks oli
prof. E.-M. Tiit.

Uurimistulemused ja arutelu. Kor
relatsioon- ja faktoranaliitisil selgus, et
antropomeetrilised tunnused moodusta-
vad omavahel statistiliselt oluliselt korre-
leeritud tunnuste stisteemi, mille puhul
juhtivad tunnused on pikkus ja kaal. Siis-
teemi terviklikkus tagatakse sellega, et
pikkus ja kaal méiravad koigi teiste tun-
nuste varieeruvusest 50%. Ulejddnud
osas on tegemist individuaalse varieeru-
vusega.

Jargnevalt uurisime kahemddtmelise
statistilise analiiisi abil, missugused ise-
loomulikud tendentsid esinevad tunnus-
paaride seostes: pikkus—kaal, pikkus —
kéik muud kehaméddud, kaal — kaik
muud kehamdoddud. Olemasolevate seoste
osas huvitas meid tunnuste omavaheline
suuruste vastavus. Koigis loetletud tun-
nuspaarides ilmnes suuruste suhteline
mittevastavus, mis seisnes selles, et vél-
kese kaalu voi véikese pikkuse korral olid
koigi teiste paariliste tunnuste vaartused
suhteliselt suuremad. Pikkuse ja kaalu
suurte védartuste korral jaid teised tunnu-
sed suhteliselt vdiksemaks. Selline suhte-
line mittevastavus ilmnes ka kaalu ja pik-
kuse omavahelises vahekorras (r=0,535).
Et kahemdootmeliste jaotuste mittevasta:
VUS suurenes varieeruvuse ddrte suunas,
siis viib see iildine tendents 16puks puhas-




te piikniliste ja leptosoomsete kehatiiiipi-
de kujunemiseni.

Kolmemdotmelisel statistilisel analiiii-
sil uurisime, kuidas kiituvad iiksiktun-
nused pikkus—kaalu kahemdotmelises
alusklassifikatsioonis (5X5 SD klassi va-
hemikus +2,5 SD). Kokku 25 klassis olid
esindatud nii pikkuse kui ka kaalu viis
hindeklassi: viga viike, viike, keskmine,
suur ja vdga suur (vt. joonis).

Uksiktunnuste keskmiste vairtuste
muutumises klasside kaupa téheldasime
kindlaid seaduspérasusi. Koigis viies ver-
tikaalses pikkusmassiivis t#4heldasime
kaalu suurenemise suunas laius-stigavus-
modtude ja timbermddtude jarkjérgulist
suurenemist. Vastupidi, koigis kaalumas-
siivides (horisontaalread) viis pikkuse
jérkjdrguline suurenemine pikkusmootu-
de suurenemisele ning laius-siigavus- ja
imbermdotude jarkjérgulisele véihenemi-
sele. Muutused olid Scheffe testi alusel
statistiliselt olulised.

Seaduspérased muutused ilmnesid ka
kehakoostises tihtedes ja samades pikkus-
massiivides (vt. joonis, I—V), kaalu suu-
renemise suunas suurenes uldise keha-
rasva sisalduse protsent (Siri jirgi) ja vé-
henes kehatihedus. Vastupidi, tihtedes ja
samades kaaluklassides viis pikkuse jérk-
jérguline suurenemine iildise keharasva
sisalduse protsendi védhenemiseni ning
kehatiheduse suurenemiseni. Analoogsed
muutused toimusid ka olavarre ja reie
ristloike pindaladel nahaaluse rasvkoe
hulga ning luu-lihaskoe hulga omavahe-
listes vahekordades. Statistilised erinevu-
sed olid olulised.

Proportsionaalsete isedrasuste hinda-
miseks loodi moddetud tunnustest 124
lihtindeksit ning arvutati koéikide klassi-
de jaoks indeksite keskmised viirtused.
Ka siin ilmnesid regulaarsed muutused
pikkus-laius-stigavusmodtude ja tmber-
mootude vahelistes suhetes.

Uldmassiivilt mindi {ile Kretschmeri
jirgi (14) somatoskoopiliselt eelnevalt
hinnatud ja seejédrel antropomeetriliselt
moddetud puhaste piikniliste (n=32) ning
puhaste leptosoomsete kehatiitipidega
naiste (n=39) kehastruktuuri uurimisele.
Arvutati rihmade keskmised védrtused

koigi tiksiktunnuste ja 124 indeksi jaoks.
Leiti, et ptkniliste naiste kehastruktuur
meenutab tendentsi, mis ilmneb tildkon-
tingendi koigis pikkusklassides, kui neis
jark-jargult suurendada kaalu. Lepto-
soomsete naiste kehaehituse isedrasused,
vastupidi, sarnanesid ldkontingendi
muutustega siis, kui jidtta kaal samaks ja
suurendada pikkust. Meil on vodimalik
toestada, et piiknilised ja leptosoomsed
naised ei ole mitte isoleeritud eri liiki
indiviidid, vaid ka nende kehastruktuur
baseerub samuti pikkuse ja kaalu erisu-
gustel vahekordadel, nagu see ilmneb tld-
kontingendilgi.

Eespool esitatud noorte naiste keha-
struktuuri korrapérasused on heaks eel-
duseks analoogiliste kontingentide keha-
ehitusandmete senisest laialdasemaks
seostamiseks erinevate meditsiinivald-
kondadega.

Individuaalsete kehaehituslike iseéra-
suste detailseks hindamiseks vajatakse
muidugi spetsiaalset antropomeetrilist
mootmist. Kt kiiesolevas toos saime toes-
tada kehamootude pohimottelist variee-
rumist pikkuse ja kaalu vahekordade
muutumisele vastavalt, siis ka ainult pik-
kuse ja kaalu andmete olemasolul v6ib ke-
haehituslikku uurimist teha kahemoot-
melises pikkus—kaalu klassifikatsioonis
(55 voi 3X3 SD hindeklassid). Uuritavad

Pikkusklassid
I Il 111 v v
258D -15SD  -0SSD  +0SSD _ +1,5SD +2,5SD
al "y
ol .
— 1| I, 1T, | 111, v, Vi
8 L \
o~ I 11, ‘ 111, IV, Vv,

Kaaluklassid

Iy L, | I IV, Vs

Is | 115 | I IVs Vs

Joonis. Noorte naiste pikkus-kaalu klassifikat-
sioon. Kaaluklassid: 1 — viiga kerge, 2 — kerge,
3 — keskmine, 4 — raske, b — viiga raske.
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paigutatakse oma pikkuse ja kaalu jérgi
vastavatesse hindeklassidesse, arvuta-
takse keskmised va#rtused mitmesuguste
fusioloogiliste, kliiniliste ja teiste n4itaja-
te kohta ning vorreldakse muutuste oluli-
sust S-testiga.

Nimetatud klassifikatsiooni voib ka mo-
difitseerida veel sel teel, et kaalu vbib
asendada mone indeksiga, niiteks Rohre-
ri indeksi v6i kehakaaluindeksiga.

Seevastu pikkusefaktor, mis esindab
kogu skeleti modtude varieeruvust, peab
j4&ma alati iseseisvalt esindatuks.

Oma t66 tulemuste pdhjal voime kind-
lalt viita, et mitte {ikski indeks iiksinda,
sealhulgas ka mitte kehakaaluindeks, ei
suuda esindada kogu kehaehituse mitme-
mddtmelist varieeruvust. Ta demonstree-
rib ainult keha tiidlust, ei kirjelda aga
pikkuse erinevaid suurusjirke. Uhe ja
sama kehakaaluindeksiga vbivad olla nii
puknilised kui ka pikad ja suurekasvuli-
sed naised.

Kokkuvote. Kidesolev t66 on kokkuvo-
te pikaajalisest noorte naiste kehastruk-
tuuri uurimisest, mille kdigus lahendati
noorte naiste kehaehituse struktuuri ole-
mus ja puhaste somatotiitipide — piikni-
liste ja leptosoomsete naiste vahekord
iildkontingendiga. Selle alusel on véima-
lik noorte naiste kehaehituse andmeid ka-
sutada meditsiinis ja tervisedenduslikes
projektides.

KIRJANDUS: 1. Akinstdikova, G.Telosloze-
nije i reaktivnost organizma t3eloveka. L.,
1969. — 2. Armitage, P., Berry, O. Statistical
methods in medical research. Oxford, 1987. —
3. Baskirov, P. Utenie o fizitSeskom razvitii
tSeloveka. M., 1962. — 4. Cole, T. I. In: Himes,
J. H. (ed.) Anthropometric assessment of nut-
rional status. New York, 1991, 83—112. — 5.
Drobny, L. Anthropologie (Prag), 1986, 24,
139—145. — 6. Eveleth, P. B., Tanner, 1. M.
Worldwide variation in human growth. Camb-
ridge, 1990. — 7. Fleiss, I. L. Statistical met-
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1981. — 8.Frankenberg, R. Soc. Sci. Med.,
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422

Kuivjégi, K. Int. J. Anthropol., 1994, 9, §
208—209. — 12. Kaarma, H. Anthrop. Anz,
1995, 53, 8, 239—244. — 18. Kaarma, H., Tap.
fer, H., Veldre, G., Thetloff, M., Saluste, L., Pe.
terson, J. Biol. Sport, 1996, 13, 2, 127—135. —
14. Kretschmer, E. Kérperbau und Charakter,
Berlin—Géttingen—Heidelberg, 1961. — 15,
Lwanga, S. K., Lemeshow, S. Sample size de-
termination in health studies: a practical ma-
nual. Geneva. World Health Organization
1991. — 16. Martin, R. Lehrbuch der Anthro
pologie. Jena, 1928. — 17. Physical status: the
use and interpretation of anthropometry. Re
port of WHO Expert Committee. Geneva,
1995:

Summary

Regularities in women’s body structure
and possibilities of their application in
health promotion and therapy. Our studies
of young women’s body structure (n=670, 3
body measurements, 10 skinfolds) allow us to
state that the woman’s body as a whole is
linearly wellcorrelated system. The leading
measurements are height and weight, which
account for 50% of the variability of all the
other measurements. Variations in body
height-weight sizes lead to systematic changes
in the length, breadth and depth measure
ments, circumferences and body proportions
Comparative changes of body proportions in
the general contingent and in the groups o
purely pyknic and leptosomic women are based
on the corresponding values of their body
height and weight. We recommend to use &
height-weight or height-body mass index
classification (5x5 SD classes) as a basic classi
fication for evaluating various clinical, physico
logical, biochemical and other variables ac
cording to classes. Body mass index alone does
not characterise the body as a whole as it doe
not consider its size.
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Peanaha
seeninfektsioonide
(M.canis) ravi lastel
Lamisil’iga

Maire Karelson Helgi Silm Taimi Pohlak
Mati Majass

seeninfektsioonid, lamisiil, ravi, lapsed

Peamiseks dermatofiiiidiks, mis poh-
justab Eestis peanaha haigestumist las-
tel, on Microsporum canis. Nakkus on
rahvasuus tuntud "kassihaiguse" nime
all, sest sageli on nakkusallikateks hai-
gestunud kassipojad. Peanaha seeninfekt-
sioonide raviks lastel on tédnaseni kasuta-
tud fungistaatilist preparaati griseofulvii-
ni. Ravi griseofulviiniga on aeganoudev,
kestes 6—12 néddalat (7). Kiirema ravitule-
muse saamiseks raseeritakse juuksed,
mis on psiiiihiliselt traumeeriv nii lapsele
kui ka tema vanemale.

1991. aastal voeti Inglismaal ja Taanis
seeninfektsioonide ravis esmakordselt ka-
sutusele uus fungitsiidne preparaat La-
misil (terbinafiin) (3, 7). T4naseni on ter-
binafiiniga edukalt ravitud nii kiilinte,
jalgade, kubeme kui ka silenaha dermato-
fuiitiat.

Ajavahemikul 1993-1995 on terbinafii-
ni kasutatud peanaha seenhaiguste ravis
24 riigis (2, 3, 6). Parim ravitulemus on
saadud Trichophyton violaceum’i puhul
(93-100%), mis on seletatav nakkuse kar-
vasisese invasiooniga. Ravimit on manus-
tatud vastavalt kehakaalule 62,5-250 mg
pdevas 4-6 nidala viltel (1, 4, 5, 8, 9).
Microsporum canis’e pohjustatud infekt-
sioonide puhul peanahal on terbinafiini

Maire Karelson, Helgi Silm — Tartu Ulikooli Naha-
haiguste Kliinik

Taimi Pohlak — Pédrnu Nahahaiguste Haigla

Mati Majass — Tallinna Nahahaiguste Haigla
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kasutatud tiksikjuhtudel ja tulemused on
olnud tagasihoidlikud.

Selle uuringu eesmérgiks oli hinnata
lamisiili (terbinafiini) efektiivsust, taluta-
vust ja ohutust puberteedieelses eas las-
tel, kes pdevad M. canis’e pohjustatud
seenhaigust juustega kaetud peanahal.

Uurimismaterjal ja -meetodid.
Uuring tehti ajavahemikul 1996-1997
Tartu Ulikooli Nahahaiguste Kliiniku,
Tallinna Nahahaiguste Haigla ja Pirnu
Nahahaiguste Haigla juures. Uuringus
osales 32 last vanuses 2-10 aastat (kesk-
mine vanus 5,9 aastat), kehakaal 13-35
kg (keskmine kehakaal 23,2 kg). Esma-
kordselt elus podesid lapsed seenhaigust
juustega kaetud peanahal, mis vanemate
titluse jargi oli kestnud kolmest kolme-
kiimne pdevani. Diagnoos oli kinnitust
leidnud nii mikroskoopilise kui ka kultu-
raalse leiu alusel. Eelnevalt ei olnud hai-
gust kas ravitud uldse voi oli ravist méé-
dunud vdhemalt kuu (kolded silenahal).
Ravimit manustati suu kaudu ithekordse
annusena parast hommikuséoki kehakaa-
lule vastavalt: <20 kg — 62,5 mg péevas,
20-40 kg — 125 mg pdevas. Ravi kestis
neli nddalat.

Paikselt kasutati 1%-list lamisiilkree-
mi, mida méiriti peanahale kaks korda
péevas. Enne hommikust voi 6htust méa-
rimist pesti pead, et mehhaanilisel teel
eemaldada infitseerunud kettusid haigus-
kolletest. Jarelkontrolli tehti kahe kuu
viltel (8. ja 12. nidalal).

Uuringu viltel hinnati: haige kaebusi
korvalndhtude viljaselgitamiseks; kliini-
lisi muutusi haiguskolletes (eriiteem, ke-
tendus, turse, juuste kasv) neljapallisiis-
teemis: 0 — puudub, 1 — vihene, 2 —
mdddukas, 83 — tugev; helendust Woody
lambi all; tehti mikroskoopiline uuring
karvadest ja kettudest haiguskoldes; teh-
ti kulturaalne uuring agarséétmel; peri-
feerses veres maédrati leukotsiiiitide tild-



hulk, trombotstiitide arv; vereseerumis
alaniinaminotransferaasi-, aspartaatami-
notransferaasi-, summaarse bilirubiini
ning kreatiniinisisaldus.

Kui neljanddalane kombineeritud ravi-
kuur tulemusi ei andnud, siis jargnes sel-
lele veel kahenédalane stisteemne ja paik-
ne ravi selle preparaadiga. Jarelkontroll
kestis neli niddalat.

Tulemused. Lapsed talusid ravimit
véiga histi. Uhel lapsel tekkisid iiveldus
ja kohuvalu, mis peagi moodusid. Esines
summaarse bilirubiinisisalduse suurene-
mine enne ravi, mis ravi ajal ei siivenenud
(29 — 22 pmol/l). Parast esimest ravikuu-
ri laps paranes ja tema uurimist jatkati
elukohajdrgselt, sest kahtlustati pere-
kondlikku hiiperbilirubineemiat. 7 lapsel
esinesid haiguskolletes tugevamad poleti-
kulised muutused turse, eriiteemi ja ke-
tendusena, mis taandarenesid kontrollpe-

rioodil voi teise ravikuuriga. Juuste taas-
teke kolletes korreleerus teiste haigus-
tunnustega koldes. Lastel, kellel ravikuur
ei osutunud efektiivseks, ei olnud mérga-
ta ka olulist juuste kasvu peanahal.

Pirast neljanidalast ravikuuri paranes
14 last (43,8%) (vt. tabel 1). Uhe Tartu
lapse uuring katkes teisel ravinddalal (ei
ilmunud vastuvétule). 17 lapsel tehti ka-
hen#dalane tdiendav ravikuur lamisiili-
ga. Kahen#dalase tdiendava kombineeri-
tud ravi tulemusena paranes veel 10 last
(31,3%) (vt. tabel 2). Uks Tartu laps kat-
kestas uuringutes osalemise 14. nédalal,
sest tema ema ei pidanud ravi efektiiv-
seks. See lapsevanem ei pidanud kinni ka
ravijuhistest. 6 lapsel (18,8%) osutus 4+2-
néddalane ravikuur lamisiiliga ebaefek-
tiivseks ja nende puhul voeti protokolliva-
liselt ette tdiendav ravi: ithel terbinafiini,
kahel griseofulviini ja kolmel paikselt ma-
nustatavate preparaatidega.

Katkestas ravi (6,3%)

Mitteparanenud (18,8%)

Paranenud Il kuuriga (31,3%)

Paranenud | kuuriga (43,8%)

Joonis. Lamisiilravi tulemused.
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Tabel 1. Neljanddalase lamisiilravi jirgsed tu-
lemused

Juhtude arv

4. nidal 8. nidal 12. nidal
Helendus
(Woody lamp) (+) 16 (+) 15 (+) 11
(=) 15 (=) 16 (=) 20
Mikroskoopia (+) 12 (+) 14 (+) 10
(=) 19 (=) 17 (=) 21
Kiilv (+) 12¥ (+) 21" (+) 14"
(=) 19* (=) 10* (=) 17"

* Analiiliside 6igsus oleneb materjali vétmise tehni-
kast, uuring tuleb teha Woody lambi all.

Tabel 2. Tdiendava kaheniddalase lamisiilravi
jérgsed tulemused

Juhtude arv

14. nédal 16. nadal 18. nidal
Helendus
(Woody lamp) (+) 5 (+)5 +)4

Sl &)l (=) 112
Mikroskoopia (+) 8 (+) 4 (+) 3

(=19 (=) 12 (=) 13
Kiilv +)5 (+) 6 (+) 6

(=) 12 (=) 10 (=) 10

Jireldused. Eestis piirkonniti tehtud
uuring néitas jargmist.

Neljanédalane kombineeritud ravikuur
lamisiiliga ei ole efektiivne laste peanaha
seenhaiguste ravis, kui tekitajaks on Mic-
rosporum canis (tervistus 43,8%).

Kahenidalane tdiendav ravikuur lami-
siiliga suurendab tervistumisprotsenti
tunduvalt (75,1%) (vt. joonis).

Manustatuna iiks kord péevas on ravi-
mit mugav kasutada, kuid vdiikelaste
jaoks puudub vedel ravimivorm.

Ravimi manustamine kehakaalule vas-
tavalt voiks olla enam diferentsitud.

Ravim on haigetele ohutu, sest normist
tugevamaid nihkeid perifeerses veres,
maksa ja neerude funktsionaalsetes ni-
tajates ei tdheldatud.

Ravikuuri lithendamise eesmérgil tu-
leks raviskeemi lisada ka paiksed kerato-
liiitilised vahendid ja miikoosivastane
gampoon vihendamaks infitseerumist ja
soodustamaks lamisiilkreemi tungimist
sarvkihti.
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Summary

The treatment of tinea capitis due to
Microsporum canis with Lamisil. 32 pre-
pubertal children with tinea capitis due to
Microsporum canis were treated according to
their weight (<20 kg 62.5 mg, = 20 kg 125 mg)
with 125 mg oral Lamisil tablets combined
with Lamisil cream 1%. The diagnoses were
confirmed by direct microscopy and bacterio-
logically. Microsporum canis was isolated from
scalp lesions. Our research reveals that
Lamisil is a new medicine which is well
tolerated by children in the treatment of tinea
capitis due to Microsporum canis. Lamisil does
not exercise a bad influence on the results of
blood sample or liver or kidney functions. A
four-week treatment proves to be effective in
less than half of the cases. The duration of a
six week combined treatment is effective in the
majority of cases (24 patients from 32 were
completely cured). The dose of Lamisil accord-
ing to a patients weight should be more differ-
entiated.
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Kiilinte seenhaiguse
orungaal-pulssteraapia

Sirje Kaur Tiina Rannala-Lille
Helgi Silm

kiilnte seenhaigus, itrakonasool, ravi

Kiuiinte seenhaigus e. onithhomiikoos
on jalgade seenhaiguse komplikatsioon,
mille esinemissageduseks peetakse 2,7-
13% populatsioonist (1, 4, 6, 8, 11). Ule
90% varba- ja tile 50% sdrmekiiiinte kah-
justustest on tingitud nakatumisest der-
matofuiitidega; mittedermatofuiidid
(Candida, Scytalidium, Scopulariopsis,
Fusarium jt.) on kiiinekahjustuste pohju-
seks harva (8, 5, 8, 12).

Inimesele patogeensetest enam kui 20
dermatofuititia e. tinea tekitajast kahjus-
tavad kiilisi ainult méned. Euroopas ja
Pohja-Ameerikas on enamlevinud liigiks
Trichophyton rubrum, millest tingitud
varbakiitintekahjustusi leitakse kuni 81—
97%-1 juhtudest (1, 5, 9, 10). 1-16%-1 hai-
getest on kiiinte seenhaiguse tekitajaks
Trichophyton mentagrophytes var. inter-
digitale (1, 5). Sormekiitinte haigestumise
pohjuseks voivad olla ka pidrmseened,
peamiselt Candida albicans (5, 8, 10, 12).

Kiuiined haigestuvad iihel kolmandikul
jalgade seenhaigusega indiviididest (8).
Seenhaiguse tekitajad tungivad kitine-
plaati peamiselt kiitineloozi voi -valli kau-
du. Kbige sobivamaks invasiooni kohaks
on kiiine vaba serva all olev hiiponiiii-
hium, mille keratiin koosneb kohevalt ja
ebakorrapéraselt paigutuvatest tuumata
rakkudest, kuhu mitseelidel on kerge
kinnituda (12).

Koige sagedamini esinev kiiiinte der-
matoftiitia vorm on distaalne ja lateraal-

Sirje Kaur, Helgi Silm — Tartu Ulikooli Nahahai-
guste Kliinik . ;
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ne subungvaalne ontihhomiikoos (8, 10).
Protsess algab tihest v6i mélemast kiiline
nurgast ja levib proksimaalsele (9). Kiiii-
ne seenhaiguse tunnusteks on subung
vaalne hperkeratoos, kiiline virvuse
muutumine ja kiitineplaadi paksenemine,
Totaalse diistroofilise onithhomiikoosi ku-
junemisel voib kiitis téielikult laguneda.

Lokaalselt manustatavad ravimid (v.a.
spetsiifilised lakid) ei suuda tungida 14bi
tugevalt keratiniseerunud kiitineplaadi ja
enamikul juhtudel tuleb kiiinte seenhai-
guse korral rakendada stisteemset ravi (1,
6, 12).

Peamiseks muutuseks on{thhomiikoosi
ravis viimastel aastatel on olnud raviaja
lihenemine, mis on saanud voimalikuks
tdnu uute efektiivsete antimiikootiliste
preparaatide véljatostamisele (7). Itrako-
nasool-pulssteraapiaga (400 mg péevas 1
nédala jooksul kuus, 3—4 ravikuuri), ter-
binafiini (250 mg pdevas 12 n&dala jook-
sul) véi flukonasooli (150-300 mg n&da-
las) manustamisel paraneb iile 70% kiiii-
ne seenhaigusega patsientidest (7, 11, 13).

Itrakonasool on laia toimespektriga
triasool, mis toimib fungistaatiliselt nii
dermatofuiitidesse kui ka mittedermato-
futitidesse (3, 11). Ravim inhibeerib tsii-
tokroom P-450-st s6ltuvat enstitimi lano-
sterool 14a-demetiilaasi, pdrssides selle-
ga lanosterooli konversiooni ergo-
sterooliks. Viimane on seene rakumemb-
raani oluline komponent (2, 8, 12).

Itrakonasool penetreerib kiiiineplaati
nii kiitineloozi kui ka -maatriksi kaudu (2,
8). Nddala moddudes pdrast suu kaudu
manustamist on ravim avastatav sorme-
kiitinte distaalsetes osades (2, 6, 8). Na-
has, kiilintes ja juustes inkorporeerunud
itrakonasool ei ldhe siisteemsesse tsirku-
latsiooni. Minimaalne dermatofiiiite inhi-
beeriv kontsentratsioon varbakiiiintes pii-
sib olenevalt ravimeetodist kuni 13 kuud
pérast ravi lopetamist (2, 18). Ravimi pi-
kaajalise plisimise tdttu keratiniseerunud
struktuurides saab itrakonasooli annus-



Tabel. Kahjustunud kiitineplaatide arv ja ulatus haigetel enne ravi ning 2, 6 ja 12 kuud pérast

ravi alustamist

Kahjustunud Enne ravi 2 kuud parast 6 kuud péarast 12 kuud pérast
kiitined (n=36) ravi alustamist  ravi alustamist  ravi alustamist
(n=36) (n=30) (n=15)
Suurvarbakiddned
terved 11 (15,3%) 14 (19,4%) 30 (50,0%) 27 (90,0%)
kahjustatud <30% 25 (34,7%) 33 (45,8%) 16 (26,7%) 3(10,0%)
30-60% 14 (19,4%) 9(12,5%) 10 (16,7%) -
>60% 10 (13,9%) 15 (20,8%) 4(6,7%) -
100% 12 (16,7%) 1(1,4%) - -
II varba kiitined
terved 38 (52,8%) 41 (56,9%) 46 (76,7%) 29 (96,7%)
kahjustatud <30% 16 (22,2%) 16 (22,2%) 7(11,7%) 1(3,3%)
30-60% 5(6,9%) 3(4,2%) 5(8,3%) £
>60% 9(12,5%) 12 (16,7%) 2(3,3%) -
100% 4(5,6%) = - =
III varba kddned
terved 40 (55,6%) 41 (56,9%) 46 (76,7%) 30 (100%)
kahjustatud <30% 9(12,5) 15 (20.8%) 10 (16,7%) Ls
30-60 8(11,1%) 709,7%) 3(5,0%) -
>60% 14 (19,4%) 9(12,5%) 1(1,7%) -
100% 1(1,4%) e - =
IV varba ktitined
terved 36 (50,0%) 41 (56,9%) 46 (76,7%) 30 (100%)
kahjustatud <30% 11 (15,3%) 18 (25,0%) 9(15,0%) -
30-60% 709,7%) 2(2,8%) 3(5,0%) —
>60% 12 (16,7%) 11 (15,3%) 2(3,3%) -
100% 6(8,3%) - - =

tada iiksikute pulssidena (200 mg 2 kor-
da p&evas 1 nddala jooksul kuus, 3—4 ra-
vikuuri). Itrakonasool elimineerub plas-
mast 7-10 péeva jooksul parast per os ma-
nustamist (3, 8).

Peamisteks korvaltoimeteks, mida itra-
konasoolravi ajal on téheldatud, on gast-
rointestinaaltrakti hdired (iiveldus, ok-
sendamine, kohuvalu jm.), peavalu ja
halb enesetunne (3, 6, 8, 15). Muutused
maksafunktsiooni néitajates on pikaajali-
se ravi korral tekkinud 0,3-3%-1 ravitava-
test, ravi katkestamisel on need muutu-
sed taaspoorduvad (2, 6).

Eestis kaubastatakse firma Janssen-Ci-
lag itrakonasoolipreparaati orungaal.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
1997. aasta martsist kuni 1998. aasta juu-
lini on artikli autorite poolt intermiteeru-
vat ravi orungaaliga kasutatud 36 haige
kiiinte seenhaiguse ravimiseks. Mehi oli
ravitavatest 16 ja naisi 20. Haigete kesk-

mine vanus oli 34,8 aastat. 1998. aasta
juuliks oli jalgimisaeg (12 kuud pérast
ravi alustamist) 16ppenud 15 haigel, 30
haigel oli ravi alustamisest méédunud 6
kuud.

Molema jala koik varbakiitined olid ravi
alustamisel kahjustunud 9 haigel. Ainult
suurvarbakiiinte haigestumist leiti 10
patsiendil ning ontthhomiikoosi tunnu-
seid ainult tihel jalal 7 haigel. Kaasnevat
sormekiitinte haaratust tdheldati neljal
juhul. Neli haiget oli varem saanud siis-
teemset antimiikootilist ravi, kuid orun-
gaalravi alustamise ajaks oli kiilinte seen-
haigus retsidiveerunud. Bakterioloogiline
leid oli positiivne enne ravi alustamist
ainult viiel haigel (kiilvis kasvas Tricho-
phyton rubrum). Kulturaalse uuringu
ebadnnestumine ei olnud ravist keeldumi-
se pohjuseks.

Orungaali manustati 200 mg kaks kor-
da péevas néddalaste tsiiklitena (1 tstikkel
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kuus), kokku kolm, kahel juhul neli puls-
si. Iga pulsi eel kontrolliti haigetel peri-
feerset verd (SR, leukotstitidid, hemoglo-
biin, valgevere pilt) ning biokeemilistest
nditajatest transaminaaside, bilirubiini,
alkaalse fosfataasi, kreatiniini ja uurea
sisaldust.

Kliinilist paranemist hinnati koigil var-
bakiitintel, v.a. V varvas, mille kiiiis on
tihti véga viike ja sageli deformeerunud.
Kiitinte kahjustuse ulatus méarati vi-
suaalselt protsentides (0%, kuni 30%, 30—
60%, tile 60%, 100%) (1) enne ravi alusta-
mist, iga pulsi eel ning 6 ja 12 kuu moo-
dumisel ravi alustamisest. Samaaegselt
moddeti I ja IIT varba kiitine kahjustama-
ta kiiineosa laius proksimaalsest kiitine-
nahavoldist kdige proksimaalsema kiiii-
nekahjustuseni. Kliinilise paranemise
tunnuseks oli koigi ontthhomiikoosi stimp-
tomite kadumine.

Tulemused. Kokkuvéte ravi tulemus-
test on esitatud tabelis. Kolmanda pulsi
alguseks (s.o. kahe kuu mésdumisel pa-
rast ravi alustamist) oli varbakiitinte pa-
ranemine alanud 98,6%-1 kiiineplaati-
dest. Kuue kuu moédumisel ravi algusest
oli tervete suurvarbakiiiinte hulk suure-
nenud 15,3%-lt 50%-ni ning teistel var-
vastel keskmiselt 25%. Kiitineplaadi haa-
ratust {ile 60% ulatuses vois tdheldada
ainult {iksikjuhtudel.

Kolmel haigel (20%) tdheldati jéalgimis-
aja l6ppemisel suurvarbakuitinte kahjus-
tust alla 30% ulatuses, ithel juhul ei olnud
tédielikult paranenud ka II varba kiiiis.
Onithhomiikoosist pdhjustatud residuaal-
nidhud lokaliseerusid lateraalse kiilinena-
havoldi vahetus ldheduses kollakate piki-
vootidena, harvem mooduka subungvaal-
se hiiperkeratoosina kitsal alal kiitine
vabas servas. III ja IV varba kiitined olid
jélgimisperioodi 16pul taielikult parane-
nud.

Teise ja kolmanda ravikuuri vahel oli
suurvarbakiiiine terve osa laienenud
keskmiselt 0,87 mm, teise pulsi algusest
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kuni kuue kuu mdéddumiseni ravi alusta
misest aga 3,4 mm. III varba kiiline para
nemise ulatus teise ja kolmanda pulsi va
hel oli keskmiselt 1 mm, mis vastab va
bakiiiine kasvu kiirusele kuus.

Muutusi verepildis ja biokeemiliste
analtitisides ravi ajal ei tidheldatud. Uhe
gi haigel ei tekkinud raviga seostatavai
subjektiivseid kaebusi. ,

Arutelu. Esialgsed tulemused néita
vad, et koik haiged olid kokkuvotete tege
mise ajaks kas Kkliiniliselt paranenud v¢
olid neil mérgatavad paranemistunnuseg

Erinevates riikides tehtud Kkliinilise
uuringud on ndidanud, et itrakonasool ¢
efektiivne nii sérme- kui ka varbakiiting
miikootiliste kahjustuste korral (2, 14). P
De Donckeri ja kaasautorite andmetel
aasta moddumisel paranenud 82+3% hai
getest (2).

Meie tulemuste pohjal véib tiielikull
paranenuks pidada 80% haigetest, mis
tihtib ka erialakirjanduses esitatuga. Kor
ge paranenute protsent tuleneb tdenéoli
selt ravialuste noorest east ning sellest, &
enamik haigeid ei olnud siisteemset anti
miikootilist ravi varem saanud. Paremaic
ravitulemusi noorematel patsientidel o
tdheldanud ka teised autorid (15). Et itra
konasooli terapeutiline nivoo kiitineplaa
dis ptisib kirjanduse andmeil iile aasta (2
13), tuleks paranemistulemusi hinnata k
15 kuu moodumisel pédrast ravi 1opeta
mist.

Kitsad longitudinaalsed vo6did kiitines
mis ei kadunud ravi ajal véi liikusid dis:
taalsemale palju aeglasemalt, kui kadus
subungvaalne hiiperkeratoos, voivad olle
tingitud ravimi vidhesest sattumisest
monda kiitine piirkonda (14). See omakor-
da vbib tuleneda kiiiine halvast seostumi-
sest kiilinelooziga. Et ravim jouab kiiil-
neplaati peamiselt kiilineloozi kau-
du, voib sellistes piirkondades ravi
mi kontsentratsioon olla madalam kui
vajalik terapeutiline kontsentratsioon.
Persisteeriva subungvaalse hiiperkeras
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toosi pohjuseks vbivad olla ka kiitinetrau-
mad.

Kiiinte seenhaiguse diagnoosi on kiilvi-
meetodil raske kinnitada. Spetsiaalsetes
teaduslaborites ebadnnestub haiguseteki-
taja identifitseerimine 25%-1 patsienti-
dest, kelle kiitintest leitakse mikroskoopi-
lisel uurimisel mitseelid (7). Ontthhomii-
koosi on voéimalik diagnoosida iiksnes
kliinilise pildi alusel, mida rohutati ka
tilemaailmsel dermatoloogide kongressil
1997. aastal Sydney’s.

Itrakonasool-pulssteraapia peamisteks
eelisteks on lithiajalise kasutamise vaja-
dus ning kiiinte paranemise jatkumine,
meie andmetel vihemalt 9 kuu jooksul
pirast viimase pulsi manustamist. Uue
terve varbakiiiine formeerumine soéltub
kiiine kasvu kiirusest, mis erinevatel ini-
mestel vdib mérgatavalt erineda.

Pideva raviga vorreldes on intermitee-
ruval ravil orungaaliga ka muid haid kil-
gi. Et itrakonasool elimineerub plasmast
7-10 pideva jooksul parast manustamise
loppemist (3), on haige eksponeeritus siis-
teemsele ravimile lithiajaline ja korvaltoi-
mete oht vdiksem. Pulssteraapiaks vaja-
lik ravimi kogus moodustab 50% tildannu-
sest pideva ravi korral (200 mg péevas 3
kuu jooksul), mistottu ravi on ka poole
odavam (2, 3).

Itrakonasooli monograafias ei ole juhi-
seid haigete jilgimise kohta pulssteraapia
ajal. Enne ravi alustamist tuleks siiski
kontrollida nii verd kui ka maksafunkt-
siooni nditajaid, eriti kui see on anamnee-
si pohjal nididustatud, samuti juhtudel,
kui orungaali manustatakse koos teiste
hepatotoksiliste ravimitega voi kui pidev
itrakonasoolravi on kestnud kaua (2, 13).

Viimasel paaril aastakiimnel siinteesi-
tud uued ravimid on paljulubavad ning
seni saadud kogemused on nididanud, et
uute silisteemsete ravimite kasutamisega
voib téendoliselt tekkida voimalus Tricho-
phyton rubrum’ist tingitud jalgade seen-
haiguse leviku piiramiseks.
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Summary

Treatment of fungal nail infection with
orungal pulse dosing. The purpose of our
study was to evaluate the efficacy of itracona-
zole pulse therapy in the treatment of toenail
onychomycosis. 36 patients were treated with
this drug given as a 1-week pulse dosing (200
mg twice daily for 1 week per month) for three
to four pulses. Patients were evaluated at
baseline and after 1, 2, 6 and 12 months. After
the second month the clinical response re-
flected by the decrease of affected area of the
nail plate was achieved in 98.6% of nails. 6
months after the start of the therapy more
than 25% of the affected nail plates were clini-
cally cured. At follow-up, 12 months after ther-
apy was initiated, clinical cure was achieved in
80% of patients. No side effects were recorded.
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Eesti esmatasandi arstid
pereplaneerimise
noustajatena

Heili Sarapuu Ruth Kalda Aili Pikk
Margus Lember

perearst, pereplaneerimine, seksuaalharidus-
t60

Pereplaneerimine, antenataalne arsti-
abi, suguhaigused ja seksuaalalane nous-
tamine on paljude maade, sealhulgas ka
Pohjamaade perearstide tavalised ja sage-
dad esmatasandi todvaldkonnad (4, 7).
Eestis on pereplaneerimisalane ndusta-
mine olnud peamiselt giinekoloogide t6-
valdkonnaks. Alates 1993. aastast on sel-
lega tegelema hakanud ka vastava kooli-
tuse saanud perearstid.

Hea planeerimisalane noustamine on
ithelt poolt véimatu ilma tdnapidevaseid
rasestumisvastaseid meetodeid tundma-
ta, kuid vajalik on ka sellealane téokoge-
mus, toéévahendite olemasolu ning arsti
soov ja valmisolek selle koigega tegelda.
Teiselt poolt on aga hea tulemuse saavu-
tamiseks viga tdhtis inimeste seksuaal-
haritus, arstide kittesaadavus, inimeste
valmisolek arstiga konsulteerimiseks.
Siiani on meie tthiskonnas liiga véhe té-
helepanu pooratud tervisekasvatusele.

Uldteada ja murettekitav on Eestis
abortide suur arv. 1996. aastal stndis
Eestis 13 105 last ja tehti 16 719 aborti,
mis teeb 128 aborti 100 siinnituse kohta,
tiletades seejuures Pohjamaades viimaste
aastate keskmise viiekordselt (2). Aborti-
de arvult kuulub Eesti iithte rithma teiste
endiste NSV Liidu riikidega. Taasiseseis-
vunud riikidega vorreldes on ametliku
statistika alusel meist eespool vaid Vene
Féderatsioon (3, 6).

Uuringud on ndidanud, et kolm tdhtsa-

Heili Sarapuu, Ruth Kalda, Margus Lember — Tar-
tu Ulikooli polikliiniku ja perearstiteaduse oppetool
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mat soovimatu rasestumise pohjust on
naise oskamatus kasutada rasestumis-
vastast meetodit digesti, vihesed teadmi-
sed hddaabi kontratseptsiooni voimalus-
test ja meetoditest ning tervishoiutéstaja-
te puudulik seksuaalhariduslik t66 (10).

Kiesoleva t6o eesmirgiks oli uurida
Eesti esmatasandi arstide tegevust pere-
planeerimise ndustajatena.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
Toos kasutatud kiisimustiku on vilja t66-
tanud Eesti—Soome {thine uurimisrtthm.
1997. aasta algul saadeti see Eesti Sot-
siaalministeeriumi arstide nimekirjast ju-
huvaliku pdhjal valitud 346 tiiskasvanu-
te esmatasandi arstile. Samal ajal kiisit-
leti ka Soome tervisekeskuse arste (5).

Eestis vastas 232 arsti (67% kiisitle-
tuist), kellest 78 (34%) olid perearstid ja
101 (43%) taiskasvanute jaoskonnaarstid.
52 arsti (22%) méirkis oma erialaks mida-
gi muud: terapeut, tildarst, sisearst, maa-
jaoskonnaarst. Viimati nimetatud rithma

Tabel. Hinnangud méningatele pereplaneeri-
misalast t66d puudutavatele viidetele

Vaited Rihmade keskmised B
hinnangud
perearstid uldarstid
(n=78) (n=153)
Pereplaneerimine
peaks olema minu
kui arsti t66s
olulisel kohal 74 54 0,000
Seksuaalharidustool
on oluline
koht arstide
tegevuses 73 70 08
Perearst on
voimeline tegelema
pereplaneerimisega 75 65 0,000

Patsientidel on

pereplaneerimise

probleemidega

jaoskonnaarsti poole

kergem pSérduda

kui ginekoloogi

poole 49 43
Patsientidel on

pereplaneerimise

probleemidega perearsti

poole kergem pocrduda

kui gtinekoloogi poole 69 52

0,03

0,000

Hinnangud on antud 100 mm visuaalanaloogskaalal vahemikus 0
(taiesti eri arvamusel) kuni 100 (taiesti néus).
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PAP -test -

gunekoloogilised
instrumendid [

gunekoloogiline tool

rasedustest

_
M perearst(N=78)

| B ldarst(N=153)

i i 2

0

keskmine

100

50

Joonis 1. Ginekoloogilise t66 vahendite ja diagnoosimismeetodite vajalikkuse hindamine (kesk-
mine hinnang skaalal O=téiesti tarbetu, 100=eriti vajalik).

kasitati koos tdiskasvanute jaoskonnaars-
tidega kui iildarste.

Vastanute keskmiseks téokogemuseks
oli 18 aastat. Arstidelt kiisiti, kui suur on
nende pereplaneerimisalase t66 maht ja
gunekoloogiliste probleemidega patsienti-
de osa igapdevatods; kas nende kasutuses
on giinekoloogiline tool ja giinekoloogili-
sed instrumendid ning missuguseid rases-
tumisvastaseid vahendeid on nad oma
patsientidele soovitanud.

Rasestumisvastaste vahendite ja giine-
koloogiliste instrumentide vajalikkuse
ning arstide pereplaneerimisalasesse
toosse suhtumise ja motivatsiooni hinda-
miseks kasutati visuaalanaloogskaalat.
See on 100 mm pikkune skaala, mille ots-
tes paiknevad vastandlikud seisukohad ja
millele margitakse subjektiivne arvamus
plstkriipsuga. Hiljem moodeti kaugus
skaala vasakust otsast puistkriipsuni ja
véljendati millimeetrites (8).

Naiteks

Téaiesti tarbetu |

I

Uurimistulemused ja arutelu. Giine-

koloogiliste probleemidega patsientide

Eriti vajalik
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osakaaluks oma to6s mérkisid perearstid
keskmiselt 7% ja pereplaneerimisalase
t66 mahuks neli tundi kuus; teised esma-
tasandiarstid kulutavad vastavalt 5% ja
poolteist tundi kuus. Perearstidel on head
eeldused tegelda ka gilinekoloogiliste
probleemidega; 82%-1 on giinekoloogiline
tool ja giinekoloogilised instrumendid.
Uldarstidest on see voimalus vaid 16%-l.
Selgus, et perearstid peavad mitmeid gi-
nekoloogilise t66 vahendeid ja rasestumis-
vastaseid meetodeid vajalikumaks kui tei-
sed esmatasandi arstid (vt. joonised 1 ja
2).

Eriti selge erinevus ilmnes gtinekoloo-
gilise tooli, glinekoloogiliste instrumenti-
de, PAP-testi, rasestumisvastaste tablet-
tide, hormonaalse spiraali ja postkoitaal-
sete pillide vajalikkuse hindamisel
(P=0,000 Manni-Whitney testi jargi).
Vordselt korgelt hinnati rasedustesti ja
kondoomi vajalikkust. Mitteoluliseks pee-
ti katkestatud suguiithet, mehe ja naise
steriliseerimist ning tupepessaari.

Sagedamini on oma patsientidele soovi-
tatud kondoomi, emakasisest vahendit,
bioloogilist meetodit ja rasestumisvasta-
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seid hormoontablette. Koiki eespool nime-
tatud meetodeid, vélja arvatud bioloogili-
ne meetod, on perearstid soovitanud sage-
damini kui iildarstid (P<0,01). Lisaks on
perearstid kiillaltki tihti soovitanud ka
muid rasestumisvastaseid meetodeid:
hormoonspiraali, Postinori tablette, sper-
mitsiide ja Depo-Provera siiste (vt. joonis
3). Vihem soovitamist leidnud meetodite
hulgas on oma korvaltoimete téttu mujal
maailmaski seni veel vastuolulisi hinnan-
guid pilviv Norplant (nahaalused hor-
moonkapslid) (1, 9), postkoitaalselt pai-
galdatav emakasisene vahend ning ka
meeste ja naiste steriliseerimine.

Emakasisest vahendit on paigaldanud
23 vastanud arsti (10%), neist 21 perears-
ti. Oskused on enamasti omandatud kas
perearstikursustel (8 arsti) voi perearsti-
dele korraldatud pereplaneerimise kur-
sustel (11 arsti).

Kisitluse 16pus paluti arstidel avalda-
da arvamust méningate pereplaneerimis-
t66d puudutavate viidete kohta (vt. tabel
1). Vastustest ilmneb, et perearstid pea-
vad pereplaneerimist ja seksuaalharidus-
likku kasvatust {isna kindlalt oma t66-
valdkonda kuuluvaks ning arvavad, et

nad on voimelised pereplaneerimisega te-
gelema. Uldarstid on samades hinnangu-
tes mérksa tagasihoidlikumad. Nii pe-
rearstid kui ka tildarstid ei noustu véite-
ga, et jaoskonnaarsti poole on patsiendil
kergem podrduda kui giinekoloogi poole.
Arvatakse aga, et patsiendil on perepla-
neerimise probleemidega kergem poérdu-
da perearsti vastuvédtule, kusjuures pe-
rearstid on selle viitega tunduvalt roh-
kem nous kui tildarstid.

Uurimusest selgus, et enamikul kiisit-
letud perearstidest on voimalus kasutada
glinekoloogilist tooli ja glinekoloogilisi
instrumente, mis on iiks eeldusi senisest
enam tegelda pereplaneerimisega ja soo-
vimatu raseduse viltimisega. Et koik nai-
sed ei kii regulaarselt glinekoloogi juures,
kiill aga voivad mitmesuguste probleemi-
dega poorduda perearsti poole, annab see
perearstile hea voimaluse preventiivseks
tooks. Nagu kiisitlus naitab, on ka pe-
rearstide valmisolek selliseks téoks tisna
hea.

Koik esmatasandi arstid on oma pat-
sientidele soovitanud mitmeid rasestu-
misvastaseid vahendeid. Lahknevused
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pere- ja ildarstide soovitustes rasestu-
misvastaste vahendite osas on ilmselt seo-
tud perearstide tdiendkoolitusega, kus
glinekoloogiatstikli raames on késitletud
ka tdnapidevaseid rasestumisvastaseid
meetodeid. Vaatamata selle, et enamikul
iildarstidel giinekoloogiliseks t66ks vajali-
kud vahendid puuduvad ja et ei olegi eel-
datud, et nad selle valdkonnaga tegelek-
sid, on nemadki oma patsientidele sageli
rasestumisvastaseid vahendeid soovita-
nud ning voiksid edaspidi pédrast téiend-
koolitust preventiivse tooga veelgi enam
tegelda.
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Summary

Family planning in Estonian primary
care doctors’ work. Until 1993 family plan-
ning has been taken care by gynaecologists,
but since then family doctors are involved in
these activities as well. The high abortion rate
in Estonia is a big challenge to doctors in-
volved in family planning. Contraceptive coun-
selling has been part of the work for all ex-
amined family doctors. Most family doctors
have gynaecological equipment at their dis-
posal. Family physicians are in a good position
to provide family planning service.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 3066)
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Parilike haiguste
stinnieelne
diagnoosimine Eestis

Mari Sitska Tiiu Ilus Kati Kuuse
Piret Ilisson Pille Tammur
Aivar Ehrenberg

pirilikud haigused, sinnieelne diagnostika,
geneetiline amniotsentees, koorionibiopsia,
loote kromosoomianomaalia (haigus), loote
kromosoomianaliitis, loote geenihaigus

Siinnieelseks diagnostikaks (SeD) ni-
metatakse loote voi embriio arenemise ja
tervisliku seisukorra spetsiifiliste ning iil-
diste aspektide hindamiseks tehtavaid
mitmesuguseid protseduure. Niimoodi on
SeD-i defineeritud Euroopa komisjoni
nouandva rithma arvamuses "Stinnieelse
diagnostika eetilised aspektid" 20. veeb-
ruarist 1996 (10). Selles dokumendis on
dra toodud ka jargmised olulised méérat-
lused ja nduded.

1. Stinnieelne diagnostika kui meditsii-
niteenus annab informatsiooni naistele,
abielupaaridele ja meedikutele.

2. SeD-i vdivad kasutada abielupaarid,
kellel on suur risk anda geneetiline hai-
gus edasi jirglastele. See annab neile
kindluse raseduse alustamiseks, millega
nad SeD-i abita ei oleks riskinud, ja suu-
rendab nende viljavaateid saada terveid
lapsi. See voimaldab neil ka jdtkata rase-

Mari Sitska, Tiiu Ilus, Kati Kuuse, Piret Ilisson, Pil-
le Tammur — Tartu Ulikooli Kliinikumi Lastehaig-
la Meditsiinigeneetika Keskus :
Aivar Ehrenberg — Tartu Ulikooli Kliinikumi Nais-
tehaigla
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dust, mille nad oleksid katkestanud, kui
nad ei oleks SeD-i abil saanud informat-
siooni loote seisukorra kohta.

3. SeD-i kasutamine peab pdhinema
konsulteeritava naise voi abielupaari va-
bal ja informeeritud nousolekul.

4. Loplik otsustusodigus raseduse jitka-
mise v0i katkestamise suhtes j44b ainult
naisele voi abielupaarile.

5. SeD-i testieelne ja testijdrgne hooli-
kas geneetiline konsultatsioon ning tule-
muste avaldamine testitavale naisele voi
abielupaarile kuulub SeD-i juurde ja seda
ei tohi eraldada materjali kogumisest ega
testimisest.

6. Et informatsiooni tolgendamine voib
olla koigile osapooltele méirava tdhtsuse-
ga, siis on eetiliselt hiddavajalik, et spet-
siifilist kompetentsi ndudev geneetiline
konsultatsioon oleks heal tasemel ja ker-
gesti kédttesaadav.

7. SeD-i kasutamine ja SeD-i teenuste
pakkumine eeldab korge kvalifikatsiooni-
ga ja kogenud spetsialistide, vajaliku apa-
ratuuri ja usaldusvéérsete tehnoloogiate
olemasolu.

8. Koikides SeD-i teenuseid pakkuvates
keskustes tuleb viltida ebaeetilisi ja
ebaprofessionaalseid toiminguid.

Loote geneetilisi uuringuid tehakse
Eestis alates 1990. aasta siigisest Tartu
Ulikooli Kliinikumi Lastehaigla Meditsii-
nigeneetika Keskuse ja Tartu Ulikooli
Kliinikumi Naistehaigla koosttona.

Kuigi me alustasime selle diagnostika
kasutuselevottu juba 1984. aastal, on pé-
rilike haiguste stinnieelne diagnoosimine
tegelikult Eestis olnud véimalik alles pé-
rast Meditsiinigeneetika Keskuse loomist
1990. aastal. Oluliseks takistuseks Nou-
kogude Eestis oli Tervishoiuministeeriu-
mi-poolse igasuguse toetuse puudumine.
Olgu mérgitud, et enamikus arenenud rii-
kides on prenataalne diagnostika geneeti-
lise konsultatsiooni lahutamatuks koos-
tisosaks olnud juba ile 25 aasta (12). Ees-
tis aga siindis esimene laps parast



geneetilist amniotsenteesi alles 1991. aas-
ta kevadel. 1990. aastal alustades oli po-
hiline mure to66ks vajaliku aparatuuri,
materjali ja reaktiivide hankimine. Palju
abistas meid Eesti Biokeskus (akadeemik
R. Villems), sealt pérines algul kogu siin-
nieelseks diagnostikaks vajalik varustus.
Uued raviteenuste hinnad, mis hakkasid
kehtima 1. juunist 1995, vdimaldavad
niitid tooks vajalikku varustust osta meie
endi teenitud raha eest.

Kiesolev artikkel annab ilevaate 1990.
aasta septembrist 1998. aasta veebruari-
ni Eestis tehtud périlike haiguste siin-
nieelsest diagnoosimisest, mis pohineb ot-
sesel lootematerjali uuringul. Lootema-
terjali  kittesaamiseks  kasutatakse
invasiivset tehnikat — amniotsenteesi,
koorionibiopsiat ja kordotsenteesi (loote-
vere votmine nabavéidist). Sellest ka ni-
metus invasiivne SeD.

Invasiivse stinnieelse diagnostika vdi-
malused Eestis kdesoleval ajal on jargmi-
sed: 1) geneetiline amniotsentees rasedu-

se 14.—15. né&dalal; 2) koorionibiopsia
raseduse 9.—11. nidalal; 3) platsenta-
biopsia raseduse II trimestril; 4) kordo-
tsentees raseduse II ja III trimestril.
Kolme viimast rakendame vaid suure
riskiga rasedatel, kellel loote pariliku hai-
guse téendosus on vihemalt 10%. Koik
SeD-i protseduurid on Tartu Ulikooli Klii-
nikumi Naistehaiglas teinud A. Ehren-
berg. Eeltoodud meetoditega saadud loo-
tematerjali pohjal on véimalik diagnoosi-
da loote kromosoomihaigusi ja loote
geenihaigusi. Moningate haiguste osas
(tstistiline fibroos, Duchenne’i lihasdiist-
roofia, fragiilse X stindroom, spinaalne li-
hasatroofia, feniiiilketonuuria) on geeni-
diagnostika voimalik koostoos Tartu Uli-
kooli Kliinikumi Lastehaigla Molekulaar-
diagnostika Keskusega. Selliste périlike
haiguste puhul, mille diagnoosimiseks
Eestis puudub vastav biokeemiline voi
DNA-test, on olnud véimalik saata loote-
materjal uuringuteks mujale Euroopa
keskustesse (Saksamaale, Rootsi, Hollan-
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Joonis 1. Geneetiliste amniotsenteeside arv aastas.
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disse). Selliseid juhte ei ole palju olnud ja
alati oleme saanud kollegiaalset abi.

Tulemused. 1990. aasta siigisest 1998.
aasta veebruarini oleme teinud tihtekok-
ku 1018 invasiivset SeD-i protseduuri:
987 amniotsenteesi, 21 transabdominaal-
set koorionibiopsiat ja 10 kordotsenteesi.
36 juhul (3,5%) on leitud kromosoomiano-
maalia (vt. tabel 1). Koik rasedused, mil-
le korral oli tegemist loote kromosoomi-
haigusega, katkestati indutseeritud abor-
diga, kusjuures modned rasedused
katkesid iseeneslikult enne, kui analiitisi
tulemus valmis oli.

I. Amniotsentees on lootematerjali
saamiseks enim kasutatav meetod (97%).
Uhtekokku oleme teinud 987 diagnostilist
amniotsenteesi raseduse 14.—20. nédalal
(keskmiselt 17. nddalal). Aastas tehtud
amniotsenteeside hulk on iga aastaga
suurenenud (vt. joonis 1). Ndidustused on
protsentuaalselt jargmised: vanuserisk
(ema vanus iile 35 a.) 70,4%, ultraheli-
uuringul leitud loote anomaalia 6%;
komplitseeritud anamnees 8,6%; normist
erinev a-fetoproteiini (AFP) tase ema ve-
reseerumis 7,5%; eelmine laps Downi to6-
vega 3,2%; ema murelikkus 3,1%; pere-
kondlik kromosoomianomaalia 1,0%. 22
(2,2%) lootel diagnoositi kromosoomihai-
gus, koik need rasedused on katkestatud.

Protseduuri risk on meil 0,3% (s.o. 3 ju-
hul 987-st on rasedus katkenud protse-
duuri tottu). Vottes arvesse suurte kvali-
fitseeritud keskuste tulemusi, kus protse-
duuri risk on 0,3—0,5% (7), voib meie
néitajat pidada véga heaks.

Tsiitogeneetiliste uuringute (kromosoo-
mianaliiiisi) jaoks vajaliku amnionirak-
kude koekultuuri edukus on 99%; kromo-
soomianaliitisi vastus saadi 10.—20. pée-
val (keskmiselt 14. pdeval) pérast
protseduuri.

Alates 1992. aasta siigisest alustasime
loote kromosoomihaiguste (Downi tove jt.)
sdeluuringuprogrammi  kasutuselevottu
vanuseriski nédidustusel (ema vanus ile
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Tabel. Stinnieelselt diagnoositud loote kromo-
soomianomaaliad

Amniotsenteesid (n=987) Anomaaliad (n=28)

Trisoomia 21 (Downi sindroom) 7
(Tks 46,XX/47,XX,+21(21%)
Trisoomia 13 (Patau stindroom)
Trisoomia 18 (Edwardsi stindroom)
Triploidia (69,XXX ja 69,XXY)
Tetraploidia 92, XXYY/46,XY (25%)
46,XY/46,XY,+22(13%)
46,XX/47,XXX(50%)

Turneri sindroom (45,X)

47 XX, +mar familial

47,XY, +mar(86%)/46,XY) de novo
46,XX,del(13)(g31) de novo
46,XY,der(4)ins(4;14) (p14;q24q32) pat
46,XX,inv(10) (p11.2g21) familial
46,XX,der(4)t(4,7)(q33;q36)mat
46,XY,per inv(2)
46,XX,der(13;14)(q10,q10)mat
46,XY,der(13;14)(q10,q10)
46,XX,t(10;16)(q26;q12)mat

Koorioni- voi platsentabiopsiad (n=21)

- eh e ik AN T e ek eh ek ek N G

Anomaaliad (n=6)

45,X (Turneri stindroom) 3
47, XX,+16 1
47,XX,+13 (Patau sindroom) 1
47,XY,+B i
Kordotsenteesid (n=10) Anomaaliad (n=2)
47,XX,+21 1
146 XY/47 XY, +14(25%) 1

35 a.). Sellest vanusest alates suureneb
risk stinnitada kromosoomihaigusega
laps. Seetottu peetakse enamikus arene-
nud riikides digeks, et kdik naised alates
35. eluaastast peaksid raseduse ajal 14bi
tegema siinnieelse diagnostika, et &ra hoi-
da haigete laste siindi. Rootsis néiteks on
uuringutega hélmatud 50—70% vanuse-
riskiga naistest (2), Eestis aga praeguseks
vaid 25% vanuseriskirithma kuuluvatest
naistest (1993. a. — 3,2%; 1994. a. — 5%;
1995. a. — 10,5%; 1996. a. — 21%; 1997.
a. — 25%; vt. joonis 2).

La#neriikide kogemus on nididanud, et
uuringutega hdlmatust on véimalik suu-
rendada, kui viia informatsioon stinnieel-
se diagnostika vajalikkuse ja voimaluste
kohta vahetult naisteni (18). Lahtudes
sellest oleme pidevalt teinud ulatuslikku
selgitustodd nii naiste kui ka arstkonna
hulgas. Tulemused on méirgatavad —
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Joonis 2. Vanuseriskiga naiste h6lmatus siinnieelse diagnostikaga (%).
1997. aastal oli Eestis stinnieelse diagnos- diagnostikat vajavatest patsientidest

tikaga hdlmatud juba 25% vanuseriski-
rithma naistest.

II. Transabdominaalne koorioni-
biopsia (TAKB). Seda invasiivset tehni-
kat oleme rakendanud ainult suure riski-
ga raseduste puhul, mil loote pariliku hai-
guse tdendosus on vihemalt 10%.
Uhtekokku oleme teinud 21 protseduuri:
11 juhul oli ndidustuseks ultraheliuurin-
gul leitud loote véidrareng, 10 juhul mono-
geense haiguse esinemine perekonnas
(Duchenne’i lihasdiistroofia — 5; okulaar-
ne albinism — 1; hiiperfeniiiilalanineemia
(DHPR-defekt) — 1; Niemanni-Picki tobi
— 1; spinaalne lihasatroofia (SMAI) — 1;
X-liiteline ihtiioos — 1). Kromosoomiano-
maalia leiti kuuel juhul (vt. tabel).

Kiesoleval ajal kasutame koorionibiop-
siat peamiselt lootematerjali saamiseks
DNA-diagnostika jaoks.

III. Kordotsenteesi (10 protseduuri)
oleme kasutanud tiksnes spetsiaalsel néi-
dustusel, peamiselt pirast ultraheliuurin-
gul leitud loote véidrarengut (9 juhtu).
Kromosoomianomaalia leiti kahel juhul.

Probleemid.

1. Peamiseks probleemiks on olnud
oodatust tagasihoidlikum noéudlus SeD-i
jirele. Pohiosa (70—80%) stinnieelset

moodustavad nii Eestis kui ka kogu
maailmas vanuseriskiga naised — tile 35
aasta vanused rasedad (4). Praeguse siin-
dimuse juures on Eestis aastas umbes
1000 sellist naist, 1997. aastal poordus
vaid 258 (25%) neist meie poole siinnieel-
seks diagnostikaks. Vdhene néudlus tule-
neb nii naiste véhesest informeeritusest
kui ka arstkonna (ka giinekoloogide) suh-
telisest konservatiivsusest soovitamaks
seda diagnoosimisvoimalust. L&htudes
sellest oleme aastate viltel teinud ulatus-
likku selgitust6od (ettekanded arstidele,
TV-saated, artiklid ajakirjanduses jne.),
mille tulemusena on kahel viimasel aas-
tal meie poole péérdumiste arv mérgata-
valt suurenenud.

2. Palju segadust on olnud seoses rase-
date vereseerumi a-fetoproteiini (AFP)
soeluuringuga. Analttisil on ainult siis
motet, kui ta tehakse 15.—16. rasedusné-
dalal ja muutuse leidmise korral saade-
takse rase kohe (hiljemalt nédala jooksul)
edasi tidiendavatele uuringutele (19).

Samuti tuleb rohutada seda, et vanuse-
riski puhul raseda vereseerumi AFP mé&4-
ramine eelneva séeluuringuna ei ole usal-
dusvéirne, sest lubatud viga on liiga suur
(9). Igal juhul peab naine kindlasti olema
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informeeritud selle testi piiratud vdima-
lustest.

3. Uldjuhul saadetakse patsiendid am-
niotsenteesi protseduurile liiga hilja,
keskmiselt 17.—18. rasedusnédalal, dige
aeg oleks 3—4 nidalat varem.

Kokkuvoétteks. Kuidas siis hinnata
SeD-i valdkonnas tehtud t6od Eestis, kui
vordleme ennast teiste Euroopa riikide-
ga? 15 Euroopa riigi erialaspetsialistidest
koosnev komitee (6) on esitanud kvalitee-
di néuded ja standardid SeD-i laboratoo-
riumidele, mis on soovitatavad kogu
Euroopa jaoks. Kui arvestada selliseid
olulisi néitajaid nagu kvalifitseeritud
kaader, materiaal-tehniline baas, t66 kva-
liteet (amnionirakkude koekultuuri edu-
kus; analiiisiks kuluv aeg jm.), siis vasta-
vad Meditsiinigeneetika Keskuse tulemu-
sed tdielikult esitatud nouetele.

1996. ja 1997. aastal toimusid Prahas ja
Budapestis Kesk- ja Ida-Euroopa ning en-
disesse NSV Liitu kuulunud riikide pre-
nataalse diagnostika kongressid; Eesti de-
legaadina esitas ettekande M. Sitska (7,
8). Vorreldes meie tulemusi nende maade
omaga, leiame, et vaatamata hilinenud
alustamisele (alles 1990. aastal), voib
Eesti SeD-i taset pidada heaks. Modnes
osas on meil koguni vdga hasti, vorreldes
isegi selliste riikidega nagu nditeks Unga-
ri, Bulgaaria, T&ehhi. Eestis finantseerib
SeD-i riik, kui patsient on haigekassa lii-
ge, on see lpris kallis uuring talle senini
olnud tiiesti tasuta.

Lopetuseks tahaks rohutada, et pari-
like haiguste stinnieelne diagnoosimine
on tdnapdeval kiiresti arenev valdkond.
Seepérast peatuksin lithidalt sellel, mis-
sugused on SeD-i aktuaalsed probleemid
maailmas kéesoleval ajal.

Véiga intensiivsed uuringud on seotud
raseda vereringest saadud loote rakkude
kasutamisega antenataalseks diagnosti-
kaks (16). See meetod voimaldab ilma in-
vasiivse vahelesegamiseta kétte saada ge-
neetilisteks uuringuteks vajaliku loote-
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materjali. Kiesoleval ajal ei ole maailma
eksperthinnangute tulemused osutunud
siiski veel positiivseks (13), kuid juba l4-
hitulevikus vbib see meetod pakkuda al-
ternatiivi klassikalistele invasiivsetele
meetoditele — amniotsenteesile ja koorio-
nibiopsiale.

Véga suurt tdhelepanu on pélvinud sa-
muti uued rasedate séeluuringu véimalu-
sed selgitamaks riskirithma, keda edaspi-
di pdhjalikumalt uurida (ultraheliuuringu
III tasand; amniotsentees loote kromoso-
maalseks uuringuks). Siin tuleb esimese-
na mainida I trimestril tehtavaid UH-
uuringuid (I trimestri ultraheliséeluurin-
gud) loote kromosoomihaiguste ja
morfoloogiliste anomaaliate avastamiseks
(38, 17). Arvestades meie populatsiooni
véiksust ja hdid kogemusi UH-uuringute
alal, voiks selline séeluuringuprogramm
parast UH-spetsialistide tdiendavat vél-
jaopet todtada Eestis tipris edukalt.

Samuti on huviorbiidis II trimestril
méidratavad rasedate sdeluuringu mitme-
sugused uued biokeemilised niitajad li-
saks kasutusel olevale triple-testile (AFP,
kooriongonadotropiin ja konjugeerumata
Ostriool), et oleks voimalik riskirithma
veelgi tdpsemalt méairatleda (4). Puiitak-
se leida sobivaid biokeemilisi niitajaid ka
I trimestri séeluuringu jaoks (20).

Nimetada tuleb kindlasti veel selliseid
uusi meetodeid nagu interfaasi rakkude
tstitogeneetika (1, 11) ja preimplantat-
siooni diagnoos (5).

Missuguseid neist on vdimalik ja otstar-
bekas Eestis rakendada? Arvestades Ees-
ti meditsiini piiratud rahalisi voimalusi,
on kahtlemata 6igem uute meetodite ra-
kendamisega oodata, kuni on kogunenud
piisavalt andmeid nende usaldusvéirsuse
kohta ja on vélja tdstatud praktiliseks
diagnostiliseks tooks kasutatavad metoo-
dikad.

Lahitulevikus jadb peamiseks invasiiv-
seks SeD-meetodiks Eesti jaoks kindlasti
amniotsentees. Praegu eelistab enamik



antenataalse diagnostika keskusi vara-
jast amniotsenteesi (13.—14. rasedusni-
dalal) koorionibiopsiale (12). Arvesse vot-
tes suurte keskuste praktikat ja meie se-
niseid edukaid téokogemusi, on ka meil
kavas {ile minna varajasele amniotsentee-
sile. Oleme alustanud selle kasutuselevot-
misega. Transabdominaalset koorioni-
biopsiat kasutame vaid suure riskiga ra-
sedate puhul, kellel périliku patoloogia
risk on véhemalt 10%. Transabdominaal-
set koorionibiopsiat kasutame praegu
peamiselt lootematerjali saamiseks DNA-
diagnostika jaoks.
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Summary

Prenatal diagnosis in Estonia. In Es-
tonia (pop. 1.6 million) invasive prenatal dia-
gnosis was introduced into clinical practice in
spring 1990 and is currently performed in one
center — the Medical Genetics Center of Tartu
University Children’s Hospital. Altogether
1018 invasive procedures (amniocentesis,
CVS, cordocentesis) have been done. Chromo-
somal abnormalities were detected in 37
(3.8%) cases. Amniocentesis. 987 diagnostic
amniocenteses have been done in the 14—20
week of pregnancy (aver. 17 week). The main
indication (70%) was maternal age. Chromo-
somal disorder was diagnosed in 24 (2.5%)
cases. The screening for age-related trisomies
was started in 1992. The number of women
from advanced age group having amnio-
centesis is increasing (1993 — 3.2%; 1994 —
5%; 1996 — 21%; 1997 — 25%). Transabdom-
inal CVS. We have used this method only in
highrisk pregnancies in 27 cases: 11 after dis-
covering fetal abnormality during ultrasound
examination and in 10 cases because of the
risk for monogenic disease. Chromosomal ab-
normalities were detected in 6 cases. Cordo-
centesis was done in 10 cases, the indication
was fetal abnormality during ultrasound ex-
amination. Our main problem was the low
demand for PND. Consistent propagation
work both in the media and among doctors re-
sulted in satisfactory growth in the number of
patients in 1996 and 1997. The uptake of inva-
sive prenatal studies is not high in Estonia. In
1997 only 3% of pregnancies were monitored
by AC or CVS; the uptake of AC due to ad-
vanced maternal age was 25%.
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Autoimmunogeensed
kasvajaseoselised
siisivesikepitoobid ja
nendele suunatud
loomulik immuunvastus:
tahtsus kasvajavastases
resistentsuses, vahi
diagnoosimises ja
immunoteraapias

Oleg Kurtenkov Kersti Klaamas

loomulikud antikehad, kasvajaseoselised anti-
geenid, kasvajavastane immuunsus, vihi dia-
gnoosimine, vihi immunoteraapia

Kasvajaseoselise antigeeni moiste on
viimase kiimne aasta jooksul oluliselt
muutunud. On selge, et ei ole kasvajaspet-
siifilisi molekule, on vaid kasvajaspetsiifi-
lised epitoobid iildistel molekulidel. Selles
mottes voib iga valk olla potentsiaalseks
kasvajaantigeeniks, s.t. kasvajaspetsiifili-
se epitoobi kandjaks (epitoop voi anti-
geenne determinant — antigeeni moleku-
li osa —, mis seondub antikeha molekuli
komplementaarse struktuuriga). Uks mo-
lekul voib kanda mitut kasvajaspetsiifilist
epitoopi, mida on véimalik monokloonsete
antikehadega identifitseerida. See on eri-
ti iseloomulik mutsiinidel laialdaselt esi-
nevatele stisivesikepitoopidele.

Mitte véiga ammu demonstreeriti mut-
siinide ekspressiooni kahte tdhtsat eripé-
ra.
1. Mutsiini molekuli tiks peptiidahel
voib erinevates kudedes olla erinevalt glii-
kostiilitud, seega ka normaalsetel rakku-
del ja kasvajarakkudel. Pealegi voib iithe

Oleg Kurtenkov, Kersti Klaamas — Eksperimentaal-
se ja Kliinilise Meditsiini Instituut

ja sama koe rakkudel olla ekspresseeritud
rohkem kui tthte tiitipi mutsiine.

2. Uks mutsiini molekul véib sisaldada
mitut kasvajaspetsiifilist siisivesikepitoo-
pi (11, 22, 33).

Mutsiinide poliimorfism raskendab
suuresti nende uurimist ning kasvaja-
spetsiifiliste determinantide iseloomusta-
mist. Sellele vaatamata on paljude mut-
siinide geenid kloonitud (MUC 1-7) (16).
Neist tuntuim on rakumembraaniga seo-
tud MUC-1 (teise nimega PEM, Ca-1, epi-
sialin, EMA v6i HMFQ), mille geen kloo-
niti rinnandirme- ja pankreasekasvaja
rakkudest. Nii nimetatakse enamikku ti-
naseks tuntud kasvajaseoselisi antigeene
nende eelistatud voi suurenenud ekspres-
siooni tottu kasvajarakkudel.

Paljud neist eksisteerivad ka "normaal-
setel" rakkudel, kuid kaetud (kriipt) anti-
geenidena, see tidhendab, et nad ei ole
praktiliselt kasvajaspetsiifilised, vaid
lihtsalt immuunsiisteemile kéttesaama-
tud. Kasvaja mutsiinid erinevad normaal-
setest 16petamata (aberrantse) glitkosiiii-
limise poolest ning satuvad kasvajarak-
kude lagunemise tagajdrjel kergemini
tsirkulatsiooni (9, 17, 18, 33). Paljud sel-
lesse rithma kuuluvad stisivesikantigee-
nid on laialt tuntud ning kasutusel kasva-
ja arengu seroloogiliste markeritena
(CEA, Ca 19-9, Ca 125, MCA, Ca 15-3,
TAG 72 jt.) (12). Selles artiklis vaatleme
ainult kolme stisivesikepitoopi: T- (Thom-
seni-Friedenreichi), Tn- ja Galal,3Gal-di-
sahhariidi. Pohirohk on asetatud nendele
epitoopidele suunatud antikehade taseme
muutuse Kliinilisele tdhtsusele, mis
nouab teistsugust interpretatsiooni kui
samade kasvajarakkude poolt produtsee-
ritavate markerite puhul.

Tabelis toodud epitoopide unikaalseks
omaduseks on nendele suunatud loomuli-
ke antikehade suur hulk kéikidel inimes-
tel, s.t. nad on autoimmunogeensed. Ra-
huldavat selgitust sellele esialgu ei ole.
Oletatakse, et nende antikehade siinteesi
induktoriks on soolestiku residentne mik-
rofloora, millel need epitoobid on laialda-
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Tabel. Inimese autoimmuunsed siisivesikepitoobid

Epitoop Loomulike Antikehade Ekspressioon

antikehade kontsentratsioon

isotddp veres
Galp1-3GalNAc-O-Ser/Thr IgM 10% kogu IgM-st, 70-90%-| adenokartsinoomidest,
(Thomseni-Friedenreichi antigeen, 1gG 1% tsirkuleerivast IgG-st mittesekreetoritel (Lea+b-) mao
T-antigeen) IgA normaalsel mukoosal
GalNAc-O-Ser/Thr IgM 7 50-90%-| kartsinoomidest
(Tn-antigeen) 1gG?
Galot1-3Galp1-4GIcNAc-RI IgG 1% kogu veres 50%- kartsinoomidest, samuti ka

(ce-galaktosudl
epitoop, B-sarnane antigeen)

tsirkuleerivast IgG-st vanadel ja patoloogiliselt

muutunud erGtrotstdtidel

selt eksponeeritud (15, 23). Toepoolest,
steriilsetes tingimustes kasvanud ekspe-
rimentaalloomadel (gnotobiontidel) nime-
tatud antikehad puuduvad (32). Antibioo-
tikumide m&ju mikrofloorale toob endaga
kaasa anti-T ja anti-Tn loomulike antike-
hade tiitri mirgatava languse (3).
T-disahhariid v6i Tn-antigeenid kuulu-
vad nn. lihtsate mutsiini tuipi stisivesi-
kute hulka, mille siisivesikuline osa on
seotud O-glitkosiidse sidemega peptiid-
ahela seriini voi treoniiniga. Td4nu edasi-
sele sialiseerimisele on normaalsetel rak-
kudel need antigeenid markeeritud voi on
need kaetud veregrupi ABH vo6i muude
determinantidega (2, 17, 20). Susivesik-
epitoobid, eriti parast treoniini glitkostiii-
limist, maskeerivad ka MUC-1 antigeen-
determinandi (2). T- ja Tn-epitoobid ning
samuti nende sialiseeritud analoogid on
MUC-1 domineerivaks immuunreaktiiv-
seks struktuuriks ja tihti (50-90%) eks-
presseeritud primaarsete ning metasta-
seerunud kasvajarakkude pinnal (18, 20,
30). See kehtib samuti Galal,3Gal-epitoo-
bi kohta (6, 35), mis on ekspresseeritud ka
vananevatel ja patoloogiliselt muutunud
eriitrotsitiitidel. Arvatavasti osalevad
anti-Gal IgG-antikehad selliste rakkude
elimineerimises (29). Siiani on selgusetu
anti-Gal-antikehade v0ime reageerida
spetsiifiliselt MUC-1 peptiididega (26).
Vaadeldavate siisivesikepitoopide ise-
loomulikuks omaduseks on ka nende esi-
nemine veregrupi antigeenide (ABH, MN,
Lewis) metaboolsete eelkiijate vdi deri-
vaatidena. Arvestades inimese veregrupi
antigeenide polimorfismi, oleks loogiline
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eeldada, et nende epitoopide vastaste an-
tikehade tase ning selle kéikumine véhi
puhul so6ltuvad veregrupi antigeenide fe-
notiilibist. Selliseid andmeid on viimastel
aastatel ka ilmunud (14, 21).

Inimese immuunvastuse repertuaar
holmab ka "oma" dratundmist, s.t. tole-
rantsus autoantigeenide suhtes ei ole nii
tugevasti véljendunud, kui varem on ar-
vatud, ldhtudes Burnet’ klonaalse selekt-
siooni teooriast (27). Oletatakse, et nor-
maalsetele autoantigeenidele suunatud
loomulike antikehade flisioloogiline tase
on {iks rakuliste autoimmuunsete reakt-
sioonide drahoidmise mehhanisme. Ei ole
aga teada, mil mééral kiib see oletus kas-
vajaseoselistele epitoopidele suunatud
loomulike antikehade kohta.

Edasi vaatleme lithidalt autoimmuno-
geensete kasvajaseoseliste siisivesikepi-
toopide ning nendele suunatud loomulike
antikehade kasutamise praktilisi voima-
lusi v&hi diagnoosimisel, monitooringus,
prognoosimisel ja immunoteraapias.

Vihi diagnoosimine. Erinevalt ld-
tuntud kasvajamarkeritest, mille kont-
sentratsioon onkoloogiliste haigete veres
suureneb, viheneb selliste haigete anti-T-
ja -Tn-antikehade tase (7, 10, 28, 30).
Nende antikehade taseme vidhenemise
spetsiifilisus ja tundlikkus on kiillalt kor-
ge ning mao- ja rinnanddrmevéihi korral
isegi korgem (tile 90%) kui enamiku kas-
vajamarkerite korral (31). Jutt on anti-T-
spetsiifiliste IgM-klassi antikehade ja
kogu IgM-klassi antikehade suhte vihe-
nemisest veres. Printsipiaalseks erinevu-
seks on ka antikehade madal tase kasva-



ja arengu varajases etapis, sealhulgas
kartsinoom in situ (28, 31). Seega ei pee-
gelda nende antikehade taseme muutumi-
ne kasvaja massi, mida peetakse tiheks
noudeks tavaliste kasvajamarkerite pu-

hul.
Veres tsirkuleeriva T-antigeeni tiitri

tous on iseloomulik ligikaudu pooltele vi-
hihaigetele (25). Pole teada, kas kasvaja-
spetsiifilise epitoobi avaldumise sageduse
jasellele suunatud antikehade tiitri vahel
on range korrelatsioon ning ka fenomen
nende antikehade tiitri vihenemisest va-
hihaigete veres ei ole leidnud veel rahul-
davat seletust. Mitte mingil juhul ei to-
hiks seda seletada antikehade ja kasvajal
ekspresseeritud antigeenide vahelise
reaktsiooniga ning nende komplekside eli-
mineerimisega. Jutt kéib antigeenile suu-
natud immuunvastusest, s.t. reaktiivse
olemusega fenomenist, ning téenioliselt
on just sellega seotud muutuste tekkimi-
ne juba véhi varajasel arenguperioodil.
Kasvaja arengu hilisematel etappidel,
vastupidi, on vdimatu arvestamata jétta
kasvaja poolt indutseeritud muu im-
muundepressiooni mdju. Arvesse tuleb
votta ka kasvajarakkude produtseeritava-
te mutsiinide immuunsupressiivset moju
(13). Sellises olukorras on antigeenide
médramine veres palju informatiivsem.

Anti-T-, -Tn- ja -Galal,3Gal-antikehade
taseme vahenemist juba kasvaja arengu
varajases staadiumis vo6ib seletada kahte
moodi.

1. Gliikosiitilimisprotsessis toimuvate
muutuste tagajirjel (mittetdielik gliiko-
stiilimine) tekivad epitoobid, mis ei ole
ekspresseeritud mitte ainult kasvajarak-
kudel, vaid ka monedel tervetel rakkudel.
Péhjuseks on rakkude gliikosiiiilimisprot-
sessis osalevate enstiimide aktiivsuse
muutus, mida tuleb tihti ette vidhihaige-
tel.

2. Samuti voib tegemist olla inimestega,
kelle loomulike antikehade tase oli madal
Juba enne kasvaja tekkimist. Need on ole-
tatavasti geneetiliselt determineeritud

madala immuunvastusega isikud (low-
responders). Nende hulgas on ka kasvaja-
te esinemissagedus suurem (30), s.t. need
on suure véhiriskiga inimesed, eriti mone
véhipaikme (rinnavihk) korral. Kasvaja-
seoselistele antigeenidele suunatud anti-
kehi peetakse itheks kasvajavastase resis-
tentsuse teguriks (6, 8, 30). Huvitav, et
anti-T-antigeenile suunatud loomulike
antikehade individuaalne tase on olnud
kiillalt stabiilne ka korduvate uuringute
puhul (21, 30), mis eeldab tema geneeti-
list determineeritust.

Vihieelsete seisundite ja vihihai-
gete monitooring. Eespool toodu selgi-
tab vdimalust kasutada T-, Tn- ja
Galal,3Gal-epitoopidele suunatud loomu-
like antikehade taseme médramist selle
niitaja madala tasemega patsientide mo-
nitooringus, eesmirgiks vilja selgitada
vdhieelsed seisundid ja varajases staadiu-
mis kasvajad. G. F. Springer on avalda-
nud huvitavaid andmeid fibroadenoma-
toosiga ja madala anti-T-antikehade tase-
mega naiste 5-8-aastase diinaamilise
jdlgimise tulemuste kohta (30). Viie jilgi-
misaasta jooksul arenes 26%-1 (5 19-st)
naistest rinnavihk.

Ka meie uurimist6d andmeil (koostéos
Evi Hindiga) oli rinnandérme fibroadeno-
matoosiga naistel tunduvalt madalam
anti-T-antikehade tase, mis korduvatel
uuringutel jai muutumatuks. Peab aga ro-
hutama loomulike antikehade taseme vi-
henemise madalat elundispetsiifilisust,
mis muudab selle markeri universaalseks
vihieelsete seisundite, vidhi varajase dia-
gnoosimise ja sbeluuringu jaoks. Toodud
markeri tdhtsus individuaalsel tasemel
suureneb muude véhi riskikriteeriumide
(histoloogiliste, geneetiliste) olemasolu
korral, mis erinevad vastavalt elundile.

Tulemuste interpreteerimisel peaks ar-
vestama ka muid nende antikehade tase-
mele avaldatavaid mojusid: antibakte-
riaalne ravi, immuundepressioon ja teised
tegurid. Nii voib kirjeldatud epitoopidele
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suunatud loomulike antikehade taset ka-
sutada peale véhi diagnoosimise ka vihi
riskikriteeriumina, sest see on kiillalt
universaalne néitaja, mis ei sdltu kasvaja
lokalisatsioonist. Lopliku kokkuvétte te-
gemiseks tuleks korge ja madala loomuli-
ke antikehade tasemega inimesi laialda-
semalt prospektiivselt jélgida.

Prognoosimine. Et vihirakkudel on
tavaliselt ekspresseeritud mitu kasvaja-
assotsieerunud epitoopi, on iga epitoobi
prognostilist tdhtsust eraldi hinnata véga
raske. Suurema tidhtsusega on arvatavas-
ti epitoopide omavaheline suhe. Néiteks
Tn-, eriti siaal-Tn-antigeeni tilekaal on
sagedamini seotud kasvaja agressiivse-
mate omadustega (19, 30). Sellised tule-
mused on aga vasturéikivad (9) ning sol-
tuvad kasvaja lokalisatsioonist.

Praeguseks on vdhe andmeid kasvaja
arengu ja loomulike anti-T-antikehade
vahelise seose kohta. Prognoos on halvem
neil, kelle antikehade tase on juba esialg-
selt madal (4, 34). Kasvaja eemaldamise-
ga kaasneb antikehade tiitri tous umbes
30%-1 haigetest (30), mis tdendab antike-
hade stinteesi supressiooni, mitte aga
nende haigete madalat antikehade taset
enne kasvaja tekkimist. Metastaasid teki-
vad harvemini korge anti-T-antikehade
tasemega inimestel (35). Samuti on néida-
tud, et afiinselt puhastatud anti-
Galal,3Gal-antikehad pidurdasid kasva-
jarakkude kinnitumist endoteelile ja ka
isoleeritud laminiinile (6).

Seoses sellega ei ole tihest kiiljest vélis-
tatud, et vaadeldavate epitoopide tase ve-
res voib tugevasti soltuda nendele suuna-
tud antikehade tasemest, aga samuti nen-
de isotliibist ja afiinsusest, mille
tagajdrjel on rikutud kasvaja massi ja
tsirkuleeriva markeri suhet. Teisest kiil-
jest on eksperimentaalandmed ndidanud,
et selektiivne moju kasvajavastase resis-
tentsuse loomulikele teguritele voib viia
pahaloomulise kasvaja agressiivsemate
teise fenotiiibiga kloonide selekteerimise-
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ni (5, 8). Agressiivsuse suurenemine vdib
olla seotud ka muude seni tundmatute de-
terminantide ekspressiooniga vahirakku-
del. Sellele kiisimusele vastamiseks oleks
vajalik individuaalsete kasvajate komp-
leksne epitoopne analiiiis ning saadud
andmete korvutamine hilisprognoosiga.

Vihi immunoteraapia. Tulemusi on
andnud v&hi aktiivne immunoteraapia
korgmolekulaarsete kandjatega (albu-
miin, hemotslianiin, poluakriiiilamiid)
konjugeeritud loomulike ja stinteetiliste
T- ning Tn-antigeenidega (20, 22, 31). P4-
rast nende antigeenidega immuniseeri-
mist leiti uuritavate veres hapteenispet-
siifiliste antikehade korgeid tiitreid (24).
Véga huvitavad on G. F. Springeri rithma
uurimused (31), mille puhul olid autorid
sellist ravi saavate rinnavdhihaigete nais-
te seisundit jalginud 14 aastat. Selgus, et
neljandas staadiumis viiest vdhihaigest
kolmel ning teises ja kolmandas staadiu-
mis {heteistkiimnest vadhihaigest kuuel
retsidiive ei tekkinud. Uuringu ké&igus
tehti mitmeaastane vaktsineerimine loo-
mulike T- ja Tn-antigeenidega, mis olid
valmistatud veregrupi MN antigeenidest
desialiseerimise teel.

Kasvaja mutsiinide aberrantse gliiko-
stiilimisega voib kaasneda médnede polii-
peptiidahela osade avanemine ning seejé-
rel nende dratundmine immuunsiisteemi
poolt. Tsiitotoksiliste lumfotsiititide in-
dutseerimise voime ei sdltu sel juhul koe-
sobivuskompleksist. Seega on need epi-
toobid véiga perspektiivsed, eriti immuno-
teraapias kasutamiseks. Voib oodata, et
poliiepitoopses immunoteraapias osutub
koéige tohusamaks just stisivesik- ja pep-
tiidepitoopide kombineeritud kasutamine.

Kirjeldatud immunoteraapia puhul on
téhtis, et kasvajavastases toimes kasuta-
taks loomulikke mehhanisme, s.t. akti-
veeritaks juba olemasolevaid normaalseid
fusioloogilisi protsesse, millega kaasneva-
te tusistuste oht on minimaalne. See on
eriti tdhtis juhul, kui need mehhanismid




on mingil pdhjusel tugevasti pérsitud,
nditeks kemo- voi radioteraapia tulemu-
sena. Tingimuseks ji4b siiki kindel tead-
mine, et just see méirklaudepitoop on
ekspresseeritud enamikul selle haige kas-
vajarakkudel. Arvatavasti on kasvaja epi-
toopse spektri erinevused kirjeldatud im-
munoteraapia efektiivsuse kéikumise tiks
pohjusi erinevatel haigetel (1).

Poliiepitoopse teraapia vaieldamatuks
eeliseks on vastavat epitoopi mitteeks-
presseerivate kasvajarakkude kloonide
stimulatsiooni viltimine voi selle maksi-
maalne vdhendamine. Vastasel korral
voib selline kloon saada selektiivse eelis-
tuse kiireks proliferatsiooniks, s.t. tekib
kasvaja arengut soodustav efekt. Niisiis
on kasvaja esialgse epitoopse staatuse
teadmine vajalikuks tingimuseks sellise
ravi korral. Selle ravi selgeks eeliseks on
ka siinteetiliste konjugaatide suhteliselt
madal hind ning preparaadi usaldusvéasr-
se standardiseerimise vdimalus.

Kéesolev tilevaade ei holma T-, Tn- ja
Galal,3Gal-epitoopidele suunatud raku-
list immuunvastust, mis normi puhul te-
gelikult puudub, kuid esineb enamikul
vahihaigetel (85%). Voimalik, et immuun-
vastus blokeeritakse loomulike antikeha-
dega ning samal pohjusel on raskendatud
ka nende reaktsioonide esinemine in vit-
ro. Tervetel inimestel on positiivsete
reaktsioonide protsent alla ithe (31), mil-
lel on omaette diagnostiline téhtsus. T- ja
Tn-glitkokonjugaatidega vaktsineerimine
indutseerib T-rakulise vastuse (T-rakku-
de spetsiifiline proliferatsioon, IL-4 ja y-
interferooni produktsioon, aeglast tiitipi
tilitundlikkusreaktsioonid) nii eksperi-
mendis kui ka haigetel (20, 30). Sealjuu-
res korreleerus kasvajaga eksperimen-
taalloomade elulemus paremini T-rakuli-
se immuunvastusega.

Nahatestide kasutamine on siiani top-
pama jédnud puhastatud antigeeniprepa-
raatide puuduse tottu. Niidseks on ole-
mas siinteetilised inertsete kandjatega
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konjugaadid, niiteks siisivesikhapteeni ja
poliiakriitilamiidi konjugaadid, mis sobi-
vad nii selleks otstarbeks kui ka vihi ak-
tiivseks immunoteraapiaks. Nendele hap-
teenidele suunatud antikehade uurimine
sdilitab oma tidhtsuse ka siin, eriti vaktsi-
neerimise mdjususe hindamisel ning im-
munoteraapia monitooringul.

Humoraalsete reaktsioonide uurimine
on vajalik ka vbdimalike konkureerivate
suhete viljaselgitamiseks rakulise ja hu-
moraalse immuunvastuse vahel. Vaib ar-
vata, et immuunvastuse mélema suuna
situatsioon ja roll voivad erineda kantse-
rogeneesi erinevatel etappidel: initsiat-
sioonifaasis, kasvaja varajases voi hilises
staadiumis, samuti metastaseerumisprot-
sessis. Viimasel juhul voib kasvajaseose-
listele epitoopidele suunatud loomulike
antikehade osa olla otsustava tdhtsusega
ringlusse sattunud kasvajarakkude elimi-
neerimisel antikehadest soltuvate tsiito-
toksiliste reaktsioonide kaudu.

Viimasel ajal on uurijate pohitdhelepa-
nu podratud just v&hi immunoteraapiale.
Asjaolu, et kasvajaseoselistele epitoopide-
le suunatud loomulikud antikehad on tiks
tdhtsamaid tegureid organismi loomuli-
kus kasvajavastases resistentsuses ning
nad mojutavad oluliselt juba tekkinud
kasvaja arengut, muudabki kirjeldatud
ldhenemise perspektiivseks. Ja seda mit-
te ainult vdhi immunoteraapias, vaid ka
inimese individuaalset soodumust véhk-
kasvaja tekkeks mé#ravate mehhanismi-
de ning kasvaja bioloogilise kéditumise ise-
loomustamisel.

Voib-olla ootamatuteks, kuid meie ar-
vates tédhtsateks aspektideks edasistes
uuringutes vdivad saada kasvajavastase
resistentsuse loomulike mehhanismide
taset supresseerivate viliskeskkonna te-
gurite otsing ja korvaldamine (vdhi esma-
ne profuilaktika), aga samuti véhi komp-
leksteraapia optimeerimine. Sealjuures
viimane mitte ainult ei vélistaks voi véi-
hendaks miinimumini fusioloogiliste
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mehhanismide supressiooni, mis on tava-
line kemo- vdi radioteraapia puhul, vaid
ka stimuleeriks neid. Nagu B. M. Longe-
necker ja G. MacLean on tabavalt mérki-
nud, on kasvajate immunoteraapia alates
1950-ndatest aastatest 1&binud neli etap-
pi: eufooria, pessimismi, realismi ja 16-
puks optimismi (22). Ja toesti, viimaste
aastate edukad immunoteraapia katsed
annavad pohjust optimismiks.
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Summary

Autoimmunogenic  tumor-associated
carbohydrate epitopes and natural im-
mune response to them: significance in
resistance to neoplasia, cancer diagnos-
tics and immunotherapy. T, Tn and
Galal,3Gal carbohydrate epitopes are ex-
pressed preferably on tumor cells and differ
from many other tumor-associated antigens in
that they are autoimmunogenic. A high level
of the naturally occuring antibodies to these
epitopes is present in every individual. These
antibodies are considered one of the mecha-
nisms of the natural resistance against cancer.
Their level is appreciably lower in patients
with cancer and in those with premalignant
conditions. The suppression of humoral im-
mune response to these epitopes may be used
as a marker for cancer diagnostics, monitoring
of premalignant lesions as well as a high risk
group criterion. At present there are the possi-
bilities to enhance the natural antitumor im-
mune response by active immunotherapy
using synthetic glycoconjugates. This ap-
proach seems to be very promising since it is
based on the enhancement of naturally occur-
ring antitumor mechanisms with minimal
side-effects. The successful immunotherapeu-
tic attempts support its efficacy and give cause
for optimism.
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Stidamelihase
immuunkahjustus

Kristin Lamp

miokard, miokardiit, kardiomiiopaatia, neut-
rofiilid, T-limfotsiddid, kardiaalsed autoanti-
kehad

Stidamelihase immuunkahjustust vaib
esineda transplantatsioonijirgse dratdu-
kereaktsiooni ajal, viirusliku miiokardiidi
puhul, parast sidamelihase infarkti ja sii-
dameoperatsiooni. Téenioliselt soodustab
ta ka stidamelihase diisfunktsiooni dilata-
tiivse kardiomiiopaatiaga haigetel. See
kahjustus voib olla taaspéérduv ja avaldu-
da stidame ajutise pumbafunktsiooni lan-
guse ja/voi elektrofiisioloogilise ebastabiil-
susena, aga voib olla ka taaspéérdumatu,
pohjustades miiotstiitide nekroosi, kroo-
nilise stidamepuudulikkuse siivenemist
ning ka letaalset 16pet. Immuunprotsess
voib olla esmalt suunatud vaskulaarsete-
le rakkudele. Sel juhul on miiokardikah-
justus sekundaarne, tingitud miuotsiiiiti-
de hapniku ning toitainetega varustatuse
héiretest. Immuunprotsess voib olla otse-
selt suunatud milotsiititide vastu, sel pu-
hul on tegemist stidamelihase primaarse
immuunkahjustusega (2). Autoantigeeni-
dena siidamelihases on kirjeldatud
adeniin-nukleotiid-translokaatorit (ANT)
(25), p-adrenergilist retseptorit (21), miio-
siini (12), sarkoplasmaatilise retiikulumi
Ca-ATPaasi (27).

Immuunsiisteemi rakud voib jaotada
kaheks suureks siisteemiks: retikuloendo-
teliaalstisteem (RES) ja lumfotstutdid.

Retikuloendoteliaalsiisteem  jaguneb
omakorda mononukleaarseks fagotsii-
taarseks siisteemiks (monotstitidid, mak-
rofaagid, Kupfferi rakud, Langerhansi ra-
kud, epitelioidrakud) ning granulotsii-
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taarseks fagotsiitaarseks siisteemiks
(neutrofiilid, eosinofiilid, basofiilid). Selle
slisteemi primaarseks funktsiooniks on
vooraine dratundmine, selle haaramine
ning hédvitamine erinevate ensiiiimide
abil. Peale selle on osa neid rakke seotud
antigeeni imbert66tlemise ning pakkumi-
sega T- ja B-lumfotstititidele ning spetsii-
filise immuunvastuse induktsiooniga.
RES-i rakud sekreteerivad mitmesugu-
seid bioloogiliselt aktiivseid molekule, mis
mojutavad immuunkompetentsete rakku-
de funktsiooni.

Lumfotstiidid jaotatakse T-lumfotsiiii-
tideks (rakulise immuunsuse kandjad), B-
lumfotstititideks (humoraalse immuunsu-
se kandjad) ja O-lumfotstutitideks (valmi-
mata T- ja B-rakud, loomulikud
tappurrakud jne.). T-lumfotstitidid jaota-
takse helper-T-lumfotstiitideks (HTL,
CD4+) ehk abistaja-T-lumfotsiiiitideks,
supressor-T-lumfotstititideks (STL, CD8+)
ehk parssija-T-lumfotstiiitideks, cytotoxic-
T-lumfotstititideks (CTL, CD8+) ehk kil-
ler- ehk tappur-T-limfotsiiiitideks ning
mélurakkudeks. T-lumfotsiiiitide funkt-
sioonideks on aeglast tuitipi tilitundlikkus-
reaktsioonid (HTL-ide funktsioon), tsiito-
lutitilised reaktsioonid (CTL-ide funkt-
sioon), immuunvastuse regulatsioon
(HTL-ide ja STL-ide funktsioon). B-liim-
fotstitdid muutuvad aktivatsioonil plas-
motsiititideks, mille iilesandeks on immu-
noglobuliinide, antikehade produktsioon.

Immuunvastus koosneb kolmest faa-
sist: 1) kognitiivne faas, mil liimfotsiiit
tunneb &ra vodra antigeeni; 2) aktivat-
sioonifaas, mil antigeeni &ratundnud liim-
fotstiidid prolifereeruvad ning diferent-
seeruvad; 3) efektorfaas, mil aktiveeritud
lumfotsiitidid tdidavad oma funktsioone,
et elimineerida antigeeni.

Kognitiivses faasis ei piisa ainuiiksi an-
tigeeni olemasolust, et T-liimfotstitidid
teda markaksid. Antigeen peab olema
lumfotstititidele pakutud antigeeni esitle-
vate rakkude poolt, mis kannavad oma



pinnal ka koesobivusantigeeni kompleksi
(major histocompatibility complex-MHC).
Sellisteks rakkudeks vbivad olla makro-
faagid, B-lumfotsiitidid, endoteelirakud.

Makrofaagid ja neutrofiilid. S. E.
Christmas ja G. G. MacPherson on rotti-
dega tehtud katsete varal ndidanud, et
makrofaagid, mis infiltreerivad stidame
transplantatsiooni jargse #dratoukereakt-
siooni puhul miiokardi, ei ole voimelised
esile kutsuma miotstiitide morfoloogilist
kahjustust koekultuuris, kiill aga inhibee-
rima miotsiiitide kultuuri spontaanseid
kontraktsioone (7, 8). Neutrofiilid seevas-
tu on tuntud kui tsttoliititilist toimet
omavad kudede pdletikulise kahjustuse
mediaatorid (9, 29). Nende rakkude iiles-
andeks on kaitsta organismi sinna sattu-
nud mikroorganismide eest.

Fiisioloogilise pdletikulise vastuse pu-
hul ei ole neutrofiilide kudesid kahjustav
toime kestev. Nende tungimine kudedes-
se ning jargnev aktivatsioon on kindlalt
reguleeritud ning katkeb, kui antigeenne
stiimul on hévitatud. Kui aga parenhiii-
mirakud on kahjustatud ja tuntakse 4ra
kui voorad, voivad neutrofiilid pohjustada
olulist koekahjustust.

Neutrofiilide kogunemine miiokardi
nekroosi piirkonda juhatab sisse stind-
muste ahela, mis on seotud kahjustatud
milotsiititide eliminatsiooni ning jirgneva
armistumisprotsessiga (2). Neutrofiilide
aktivatsioon isheemilises miiokardis voib
aga pohjustada veel taaspdérduvalt kah-
justatud stidamelihase rakkude destrukt-
siooni. Loomkatsete varal on néidatud, et
neutrofiilide funktsioone pirssides (20,
24) on voimalik tunduvalt véihendada in-
farktikolde suurust.

Neutrofiilide miiokardi kahjustav toime
voib olla mehhaaniline ja/voi biokeemiline
(29). Mehhaaniline kahjustus on tingitud
neutrofiilide agregatsioonist ja adhesioo-
nist endoteeli pinnale, mis omakorda tin-
gib kapillaaride ummistuse ning koro-
naarringe halvenemise. Taolist kahjus-

tust soodustab veel vasokonstriktsioon,
mida pohjustab aktiveeritud neutrofiilide
produtseeritud leukotrieen B4 (LTB4)
(25). Neutrofiilide migratsioon vaskulaar-
sest stisteemist viib nad tihedasse kontak-
ti miotstiitidega ning neutrofiilide poolt
sekreteeritavad bioloogiliselt aktiivsed
tthendid ongi miiotstiitide biokeemilise
kahjustuse pohjustajaiks.

Neutrofiilide produtseeritud tsuitokii-
nid, nagu interleukiin 1 (IL1), tuumornek-
rotiseeriv faktor a (TNFa), stimuleerivad
milotsiilite oma pinnal ekspresseerima in-
tertsellulaarseid adhesioonimolekule
(ICAM). Viimased soodustavad neutrofii-
lide kleepumist miiotsiiiitidele, millele
jargneb miotsiite kahjustavate enstiii-
mide vabanemine neutrofiilidest (9). Vas-
tavalt lokalisatsioonile rakus jaotatakse
biokeemilist kahjustust tekitavad ensiiii-
mid kahte suurde rtthma: raku plasma-
membraanil paiknevad ning intratsellu-
laarsetes graanulites paiknevad ensiiii-
mid.

Plasmamembraanil paikneb NADPH
(nikotiinamiid-adeniin-dinukleotiid-fos-
faat)-okstidaasi siisteem — enstiimide
kompleks, mis genereerib hapniku reak-
tiivsete osakeste teket. Tuntumad neist
on superoksiidi anioon (Og2°°), hudr-
okstitilradikaal (OH®), vesinikperoksiid
(H202), hiipokloorishape (HC1O). Hapni-
ku reaktiivsed osakesed reageerivad
milotstititide membraani lipiidide ja nuk-
leiinhapetega, pohjustades membraani
diisfunktsiooni. Jargneb oksiidatiivne
protsess raku sees, eeskdtt muutused int-
ratsellulaarse ioniseeritud kaltsiumi tase-
mes, mis pohjustavad raku kahjustust.

M. L. Entman kaasautoritega (9) on
nididanud, et adhesioonsdltuv oksiidat-
sioon, mis pdhjustab miiotstitidi kontrak-
tuuri, toimub rakusiseselt. Lisades miio-
tsiititide kultuurile antioksiidante, mis si-
senevad rakku (desferrioksamiin,
dimetiiiiluurea), sitidamelihaserakkude
kontraktuuri ei teki. Rakku mittesisene-
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vate antioksiidantide (superoksiidi dis-
mutaas, katalaas) lisamine neutrofiilide
adhesiooni miiotsiiiitide pinnale ega selle-
le jargnevat oksudatiivset kahjustust ei
vihenda.

Neutrofiilide intratsellulaarsetes graa-
nulites paiknevateks proteoliiiitilisteks
ensltiimideks on proteinaas, elastaas, kol-
lagenaas ja gelatinaas. Neutrofiilide akti-
vatsioonil liiguvad graanulid interstit-
siaalkoesse, vabastades sinna oma toksi-
lise sisu. Vastukaaluks proteoliiiitilistele
enstiimidele leidub nii plasmas kui ka
koevedelikes antiproteinaase (a1-protei-
naasi inhibiitor, ag-makroglobuliin, sek-
retoorne leukoproteinaasi inhibiitor), mis
vdivad Kkiiresti ning poérdumatult inhi-
beerida neutrofiilide poolt produtseeritud
ensitiime.

Hapniku reaktiivsete osakeste toime on
védga lithiajaline ning proteoliiiitilisi en-
stitime kontrollivad antiproteinaasid. Toi-
mides tiksikult suudaksid need kaks siis-
teemi avaldada vaid véga lithiajalist ning
darmiselt lokaliseeritud toimet. Kui aga
véike hulk kloreeritud okstidante (HCIO)
ja proteinaasid omavahel kombineeruvad,
on voimalik ulatuslikum koekahjustus.
Oksiidatiivselt inaktiveerides proteinaasi
inhibiitoreid ja aktiveerides latentseid
proteinaase, vdivad neutrofiilid luua
keskkonna, kus elastaas, kollagenaas ja
gelatinaas on voimelised avaldama de-
struktiivset toimet efektiivsemalt ja suu-
rema spetsiifilisusega, kui seda suudak-
sid hiiglaslikud annused okstidante tk-
sinda (31).

T. Siminiak kaasautoritega on avalda-
nud iilevaate neutrofiilide ning endoteeli-
rakkude ja ka trombotstiiitide omavaheli-
se koostoime kohta kardiovaskulaarse
kahjustuse puhul (29). "aadeldes neutro-
fiillide moju endoteelile, toovad nad vilja
jirgmised reaktsioonid.

1. Hapniku reaktiivsed osakesed ak-
tiveerivad neutrofiilide adhesiooni endo-
teeli pinnale, stimuleerivad trombotsiiiite
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aktiveeriva faktori produktsiooni, indut-
seerivad prostatsiikliini (PGI2) vabane-
mist, pohjustavad vasokonstriktsiooni nii
normaalses kui ka ateroskleroosist taban-
dunud arteris.

2. Proteoliiitilised enstitimid kah-
justavad endoteelirakkude membraani
proteiine, suurendavad endoteeli per-
meaablust ning sellega soodustavad neut-
rofiilide ekstravasatsiooni miiokardi. Li-
saks sellele modifitseerivad nad PGI2 pro-
duktsiooni endoteelirakkude poolt.

3. Lipoksiigenaasi produktid, eriti
LTB4, toimivad stinergistlikult trombok-
saan A2-ga, pohjustades intensiivset koro-
naarvasokonstriktsiooni. Koos hapniku
reaktiivsete osakeste ja proteoliiiitiliste
ensiiiimidega suurendavad nad veresoon-
te permeaablust ning pohjustavad koe
o0deemi.

4. TNFa on itks tdhtsamaid neutrofiili-
de ja makrofaagide poolt produtseeritud
poletikku soodustavaid tsiitokiine, mis
etendab keskset osa neutrofiilide ekstra-
vasatsioonil dgeda pdletiku puhul. Ta te-
kitab endoteeli diisfunktsiooni, inhibeerib
NO vabanemist endoteelirakkudest.

5. Transformeerival kasvufaktoril f§
(transforming growth factor f — TGFf) on
inhibeeriv autokriinne toime neutrofiili-
desse. Isheemia tingimustes on NO vaba-
nemine endoteelirakkudest vidhenenud.
TGFb sdilitab isheemilise endoteeli voime
produtseerida NO vastuseks atsetiiiilko-
liinile.

Endoteelist périnevad ained toimivad
neutrofiilidesse jargnevalt.

1. Trombotsiitite aktiveeriv faktor
(platelet activating factor — PAF) aktivee-
rib neutrofiile. Ta soodustab nende agre-
gatsiooni, intensiivistab kemotaksist, sti-
muleerib arahhidoonhappe derivaatide
sekretsiooni, aktiveerib hapniku reaktiiv-
sete osakeste formeerumist ning soodus-
tab enstiimide vabanemist.

2. PGI2 inhibeerib neutrofiilide funkt-
sioone. Ta vidhendab nende adhesiooni



kahjustatud endoteelile ning pérsib voi-
met siinteesida superoksiidi anioone.
PGI2 infarktikollet vdhendavat toimet on
seostatudki neutrofiilide funktsiooni mo-
jutamisega (30).

3. Lammastikoksiid (NO) toimib
neutrofiilide aktiivsust parssivalt. Endo-
geense NO produktsiooni véhenemisega
kaasnevad neutrofiilide aktivatsioon ning
nende adhesioon endoteelile. Intravenoos-
ne nitrovasodilataatorite manustamine
pidurdub aga neutrofiilide agregatsiooni
ning superoksiidi anioonide formeerumist
milokardiinfarkti podejail.

4. Endoteliinid, vasokonstriktiivsed
peptiidid, aktiveerivad neutrofiile, suu-
rendades neis vaba tsiitosoolse Ca** hul-
ka, mis pohjustab neutrofiilide agregat-
siooni ning vabade hapniku radikaalide
moodustumist vastuseks kemotaktilistele
stiimulitele.

5. Interleukiin 8 (IL) on tiks tugeva-
maid kemotaktilisi faktoreid neutrofiilide
jaoks. Ta soodustab hapniku reaktiivsete
osakeste teket ning leukotrieenide vaba-
nemist.

Eeltoodu niitab, et neutrofiilid votavad
aktiivselt osa endoteeli- ning siitdameliha-
serakkude funktsiooni regulatsioonist,
endoteelirakud aga omakorda modifitsee-
rivad neutrofiilide funktsionaalseid oma-
dusi.

Liimfotstitidid. Rakuline immuun-
kahjustus. Immuunkompetentsete rak-
kude hulka perifeerses veres, endomiio-
kardiaalses biopsiamaterjalis, on uuritud
mitmesuguste siidamehaiguste puhul (22,
23, 28), samuti on eksperimentaalselt
médratud lumfotsiiiitide toimet miiokardi
rakukultuurisse ja katseloomadesse (5,
10, 84). Uurides tsiitotoksiliste T-liimfo-
tstiiitide aktivatsioonimehhanisme ning
CTL-ide poolt tingitud mérkrakkude liiii-
sumist, on leitud, et muotsiiiidid, kandes
oma pinnal ICAM-1 ning MHC I klassi
molekule, stimuleerivad CTL-isid adhe-

reeruma oma pinnale ning aktiveeruma.
MHC I klassi antigeenide (HLA A, B, C)
rohkenemist miiotsiititidel on tdheldatud
milokardiidi ning transplantatsioonijirg-
se dratoukereaktsiooni puhul (13, 18, 28).

Umbes 1/5-1 dilatatiivse kardiomiiopaa-
tiaga haigeist on leitud sagenenud MHC I
klassi antigeenide ekspressioon vasku-
laarsete ning interstitsiaalsete rakkude
pinnal, mistottu sellega kaasnevat miio-
tstititide kahjustust peetakse sekundaar-
seks, tingituks hapniku ja toitainetega va-
rustatuse hiiretest (13). Aratundmisad-
hesiooni faas kestab vaid méne minuti ja
néuab Ca®*- ja Mg2 -ioonide juuresolekut.
Ca’t puudumise korral markraku kahjus-
tust ega ltitisumist ei toimu. Jargneval ak-
tivatsioonil suureneb CTL-is intratsellu-
laarse Ca®* kontsentratsioon ning akti-
veerub proteiini kinaas C, CTL-i
tstitoplasmaatilised graanulid kleepuvad
rakumembraanile ning nende sisu vaba-
neb CTL-i ja markrakkude vahele (33).

Aktiivseks granulaarseks komponen-
diks on perfornn poore moodustav pro-
teiin, mis polumerlseerub Ca**-ioonide
Juuresolekul ning pohjustab maéarkraku
membraanis funktsionaalsete suure juhti-
vuse ja madala selektiivsusega ioonikana-
lite teket. Selle tagajérjeks on selektiivne
membraani permeaabluse tous viikeste
ioonide suhtes, intratsellulaarse osmootse
rohu muutus ning raku kolloidosmootne
liisumine (3, 28). Peale perforiinist tingi-
tud membranoliiiitilise tee, mida peetak-
se pohiliseks apoptoosi pohjuseks stidame
transplantatsiooni jargse dratoukereakt-
siooni puhul, on tdestatud ka teise, alter-
natiivse tee olemasolu. Viimane algab
mdarkrakus DNA fragmentatsiooniga ning
on seotud raku retseptoorse aparaadiga
(3,15).

S. L. Woodley kaasautoritega (32), uuri-
nud pidrast stidame transplantatsiooni
katseloomadelt eraldatud sensibiliseeri-
tud T-lumfotsitititide tsiitotoksilist toimet
intaktsete miuotsiititide kultuurisse, néi-
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tas, et nende sensibiliseeritud rakkude
toimel muutuvad koekultuuri kontrakt-
sioonid ebaregulaarseks ning pérast 90
minuti mdéddumist lakkavad téiesti. Kui

aga lumfotsiiidid 15 minutit parast kon-

takti algust miiotstiiitide plnnalt eemal-
dada, pestes nad maha Casls ja Mg2
vaba Hanksi lahusega, siis kontrakt-
sioond taastuvad. Seega, esialgu on
kahjustus funktsionaalne ning taaspoor-
duv, tingitud asjaolust, et perforiin vii-
kestes annustes kutsub esile depolarisat-
siooni ning suurtes annustes miiotsiiiitide
lutisumise.

Dr. Hassini uuringud on niidanud, et
Mengo viirusele sensibiliseeritud T-1im-
fotstititide lisamine Mengo viirusega na-
katatud roti miotsiiiitide kultuurile tin-
gis viimases aktsioonipotentsiaali pikene-
mise koos relaksatsiooni aeglustumise,
relaksatsiooni poolaja pikenemisega. Pi-
kaajaline ekspositsioon tingis taaspdérdu-
matu depolarisatsiooni. Sensibiliseeritud
lumfotstiitide kiire eemaldamine voi ve-
rapamiili lisamine t6i aga kaasa kontrakt-
sioonide normaliseerumise ning elektro-
fusioloogiliste muutuste taandarengu
(11). O. Binahi katsetes merisigadel ei in-
hibeerinud orgaanilised Ca-kanali blo-
kaatorid verapamiil ja nisoldipiin luititilis-
te graanulite toimet aktsioonipotentsiaa-
lisse ja miiotstititide morfolooglasse kiill
aga tegid seda anorgaanilised Ca®*-blo-
kaatorid CoCle ja NiClg (4).

Miiokardikahjustus voib tingitud olla
aeglast tllipi allergilisest reaktsioonist,
mis algab HTL-ide poolt antigeeni é&ra-
tundmisega, millele jirgneb tstitokiinide
produktsioon (1, 5). HTL-id tunnevad 4ra
antigeeni, mida pakuvad talle antigeeni
esitlevad rakud, mis kannavad oma pin-
nal MHC II klassi antigeenide molekule.
Taolisteks rakkudeks vdivad olla makro-
faagid, B-lumfotstitidid, endoteelirakud.
Jiargneb HTL-i aktivatsioon, mille kdigus
suureneb tsiitosoolse Ca®* hulk, aktivee-
rub proteiini kinaas C. Ca®* kontsentrat-
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siooni suurenemine aktiveerib cat i
kalmoduliinreguleeritud fosfataasi —
kaltsineuriini. Viimane koos proteiini ki-
naas C-ga kutsub esile lumfokiinide gee-
nide transkriptsiooni aktivatsiooni ning
tstitokiinide produktsiooni (14, 16).

Uks olulisemaid HTL-i lumfokiine on
interleukiin 2 (IL2), mis on autokriinne T-
rakkude kasvufaktor ning stimuleerib T-
lumfotstiite produtseerima tslitokiine,
kaasa arvatud IL2 ennast, interferoon y,
TNFa. TNFa stimuleerib veresoonte en-
doteelirakkudel = adhesioonimolekulide
ekspressiooni. Jargnevad immunotsiiiti-
de adhesioon endoteelile, neutrofiilide en-
stitimide ja hapniku reaktiivsete osakeste
tingitud endoteelikahjustus ning immu-
notstiitide ekstravasatsioon miiokardi
(2). Kui TNFa pohiliseks bioloogiliseks
iilesandeks peetakse peremeesorganismi
kaitset siisteemsete infektsioonide, eriti
gramnegatiivsetest bakteritest tingitud
sepsise puhul, on kdrgenenud TNF « taset
tdheldatud ka dgeda viirusliku miiokar-
diidi, transplantatsioonijargse &ratouke-
reaktsiooni, subakuutses faasis miiokar-
diinfarkti ning kongestiivse stidamepuu-
dulikkusega haigete veres (34).

19938. aastal nditas T. Yokoyama kaas-
autoritega, et TNFa, kahjustades otseselt
intratsellulaarset Ca?* homé&ostaasi, aval-
dab negatiivset inotroopset toimet nii in-
taktsesse katselooma stidamesse kui ka
isoleeritud miuotstutitidesse. Kui TNFa
toime kaob, siis kontraktiilsus taastub.
Ka TNFa-vastaste antikehade lisamine
hoiab dra negatiivse inotroopse efekti.

D. K. Bishop kaasautoritega (5) omistab
just HTL-ile votmerolli transplantaadi
dratoukel, kuigi vorreldes CTL-ide hulga-
ga moodustavad nad vaid tithise vdhemi-
ku stidant infiltreerivatest liimfotstiiti-
dest. In vivo ravi HTL-vastaste antikeha-
dega vdhendas transplantaadis nii
HTL-ide kui ka CTL-ide hulka ning histo-
loogiliselt koekahjustust ei tdheldatud.
CTL-vastaste antikehade lisamine koe-



kahjustust aga oluliselt ei parssinud. See-
ga on HTL-id need rakud, mis oma tsiito-
kiinide abil aktiveerivad nii CTL-i kui ka
makrofaage avaldama oma tsiitotoksilist
toimet. Miuiokardiidihaigeil ning osal dila-
tatiivee kardiomiiopaatiaga haigeil on té-
heldatud HTL-ide hulga suurenemist ve-
res (22, 23). Seejuures oli suurem T-abis-
tajarakkude hulk seoses vajadusega
intensiivsemalt ravida stidamepuudulik-
kust (23).

Humoraalne  immuunkahjustus.
Viimastel aastakiimnetel on vaieldud sel-
le iile, kas antikardiaalsetel antikehadel
on otsene kahjustav toime stidamelihases-
se (19, 26) voi on nad vaid patoloogilise
protsessi tunnistajaiks (12). Uldiselt
peaks antikehade kahjustav toime reali-
seeruma {ile komplemendi stisteemi akti-
vatsiooni, mis 16peb komplemendi toimel
mérkraku plasmamembraanis pooride
tekke ning raku havinguga (19). Need
poorid on oma struktuurilt iisna ldheda-
sed eespool kirjeldatud CTL-ide poolt pro-
dutseeritud perforiini toimel tekkivatele
pooridele. Mida tédpsemalt on identifitsee-
ritud autoantigeen, seda konkreetsemalt
on kirjeldatud vastavate antikehade toi-
met milokardisse.

H.-P. Schultheissi andmeil on muiokar-
diidi ja dilatatiivse kardiomiiopaatia kor-
ral autoantigeeniks mitokondriaalse
membraani ANT. Nende haigete seerum
sisaldab ANT-spetsiifilisi autoantikehi,
mis inhibeerivad isoleeritud mitokondri-
tes transmembraanset nukleotiidide
transporti. Oma katsete pohjal jareldab
autor, et siidame pumbafunktsiooni lan-
gus on tingitud nende antikehade poolt te-
kitatud metabolismihéiretest miiokardis.
Ligikaudu 30%-1 idiopaatilise dilatatiivse
kardiomiiopaatiaga haigetest on veres f-
adrenoretseptori vastaseid antikehi, mil-
lel on agonistlik stimuleeriv toime kardio-
milotsiititidesse (21). Vastupidi klassika-
listele adrenergilistele agonistidele, nagu
isoproterenool, ei pohjusta autoantikehad

retseptorite desensibilisatsiooni ning see-
ga séilitavad nad pideva siimpaatilise sti-
mulatsiooni. Viimane aga kutsub esile
olulisi soovimatuid biokeemilisi, meta-
boolseid ning elektrofuisioloogilisi muutu-
si miiokardis. Ravi B-adrenoblokaatorite-
ga mitte ainult ei véldi edaspidist koekah-
justust, vaid ka parandab stidame
pumbafunktsiooni.

A. E. Sharafi katsetest selgub, et miio-
kardiaalne sarkoplasmaatilise retiikulu-
mi Ca-ATPaas (SR ATPaas) antigeenina
kutsub esile autoimmuunse miiokardiidi
tekke. SR ATPaasi vastased antikehad in-
hibeerivad kaltsiumi rakusisese transpor-
di aktiivsust ning seega védhendavad
milotstiitide  kontraktiilsust (27). B.
Laueri uuringud (18) on niidanud, et
42%-]1 miiokardiidihaigetest esinesid see-
rumis miiosiinivastased antikehad. See-
juures hemodtnaamiliselt (stidamein-
deks, viljutusfraktsioon) nn. antikehapo-
sitiivsete ja antikehanegatiivsete
patsientide vahel erinevused puudusid. A.
L. P. Caforio ja kaasautorite (6) andmeil
seostus antikardiaalsete antikehade esi-
nemine DKMP-ga haigetel aga haiguse
parema prognoosiga. Uuringud humo-
raalse immuunsuse osast miuiokardikah-
justuse korral jatkuvad.

Kokkuvotteks voib 6elda, et immuun-
stisteem etendab stidamelihase kahjustu-
ses tdhtsat osa. Teades tdpsemalt im-
muunkahjustuse mehhanisme, on voéima-
lik neid arvestada haiguste dia-
gnoosimisel ning ravis.

KIRJANDUS: 1. Arai, K., Lee, F., Miyajima,
A. a.o. Ann. Rev. of Biochemistry, 1990, 59,
783—836. — 2. Barry, W. H. Circulation, 1994,
89, 5, 2421—2432. — 3. Berke, G. Ann. Rev.
Immunol., 1994, 12, 735—773. — 4. Binah, O.,
Berke, G., Hoffman, B. F. J. Pharmacol. Exp.
Ther., 1994, 268, 3, 1581—1587. — 5. Bishop,
D. K., Chan, S., Li, W. a.o. Transplantation,
1998, 56, 4, 892—897. — 6. Caforio, A. L. P.,
Goldman, J. H., Haven, L. H. a.o. Br. Heart J.,
1995, 78, 5, suppl. 3,41. — 7. Christmas, S. E.,

457



MacPherson, G. G. Cell. Immunol., 1982, 69,
271—280. — 8. Christmas, S. E., MacPherson,
G. G. Cell. Immunol., 1982, 69, 281—290. — 9.
Entman, M. L., Youker, K., Shoi, T. a.o. J. Clin.
Invest., 1992, 90, 4, 1335—1345. — 10. Hana-
wa, H., Inomata, T., Sekikawa, H. a.o. Circul.
Res., 1996, 78, 1, 118—125. — 11. Hassin , D.,
Fixler, R., Shimoni, Y. a.o. Am. J. Physiol.,
1987, 252, (1 Pt 2), 10—16. — 12. Herskowitz,
A., Neumann, D. A., Ansari, A. A. J. Am. Coll.
Cardiol., 1993, 22, 5, 1385—1388. — 13. Huf
nagel, G., Maisch, B. Eur. Heart J., 1991, 12,
suppl. D, 137—140. — 14. Jain, J., McCaffrey,
P. G., Miner, Z. a.o. Nature, 1993, 365, 352—
3585. — 15. Kagi, D., Ledermann, B., Burki, K.
a.o. Ann. Rev. Immunol., 1996, 14, 207—232.
— 16. Kincaid, R. L. J. Aller. Clin. Imunol.,
11995895 6,82 8] 1701817/ e=—N17% I h I
Noutsias, M., Seeberg, B. a.o. Heart, 1996, 75,
295—300. — 18. Lauer, B., Padberg, K.,
Schultheiss, H.-P. a.o. J. Am. Coll. Cardiol.,
1994, 23, 1, 146—153. — 19. Latif, N., Smith,
J., Dunn, M. J. a.o. Autoimmunity, 1994, 19,
2, 99—104. — 20. Litt, M. R., Jeremy, R. W.,
Weisman, H. F. a.o. Circulation, 1989, 80,
1816—1827. — 21. Magnusson, Y., Wallukat,
G., Waagstein, F. a.o. Circulation, 1994, 89, 6,
2760—2767. — 22. Maruta, M., Takenaka, K.,
Takabe, H. a.o. Jap. J. Clin. Pathol., 1991, 39,
8, 824—828. — 23. Mason, J. W., O’Connell, J.
B., Herskowitz, A. a.o. New Engl. J. Med.,
1995, 333, 5, 269—275. — 24. Romson, J. L.,
Hook, B. G., Kunkel, S. L. a.o. Circulation,
1983, 67, 5, 1016—1023. — 25. Sasaki, K.,
Ueno, A., Katori, M. a.o. Cardiovasc. Res.,
1988, 22, 142—148. — 26. Schultheif3, H.-P.,
Schulze, K., Schauer, R. a.o. Circul. Res., 1995,
76, 1, 64—72. — 27. Sharaf, A. R., Narula, J.,
Nicol, P. D. a.o. Circulation, 1994, 89, 3,
12007=—1928 2= 198 "Seko, Y., Yamazaki, 1>,
Shinkai, Y. a.o. Jap. Circul. J., 1992, 56, 10,
1062—1072. — 29. Siminiak, T., Flores, N. A.,
Sheridan, D. J. Eur. Heart J., 1995, 16, 160—
170. — 30. Simpson, P. J., Mickelson, J., Fan-
tone, J. C. a.o. Circul. Res., 1987, 60, 666—673.
— 31. Weiss, S. J. New Engl. J. Med., 1989,
320, 6, 365—376. — 32. Woodley, S. L., McMil-
lan, M., Shelby, J. a.o. Circulation, 1991, 83, 4,
1410—1418. — 33. Yanelli, J. R., Sullivan, J.
A., Mandell, G. L. a.o. J. Immunol., 1986, 36,
ISTE=S SIS Yok oyania, Pl acan i
Rossern, R. D. a.o. J. Clin. Invest., 1993, 92, 5,
2803—2312.

458

Summary

Immune-mediated injury of the heart
muscle: a review. Immune system is i
volved in causing functional and structural i
pairment of myocardium. In case, wh
parenchymal cells are affected and recogniz
as foreign, the ability of cells of macrophagal- ‘
phagocytic system to produce free oxygen radi-
cals, proteolytic enzymes, different cytokines
may lead to further damage of the heart. Sen-
sitized cytotoxic T-lymphocytes depress con-
tractility of myocytes and cause cell-lysis by
changing the properties of the cell-membrane.
Damaging effect of auto-antibodies lies in acti-
vating the complement system and altering
metabolism of myocytes. Helper T-lympho-
cytes via synthesizing lymphokines, activating
neutrophils and lymphocytes can promote the
damaging effect of these cells. The exact role
of different cells of immune system on myo-
cardium is discussed. ‘
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MITMESUGUS

Missugune vererohu
alandamine on
optimaalne:
HOT-uurimuse tulemused

Margus Viigimaa

arteriaalne hdpertensioon,
ravi

hidpertensiooni

Arteriaalse hiipertensiooniga patsienti-
del esineb tunduvalt enam stiddameinfark-
ti ja ajuinsulti. See fakt on muutunud me-
ditsiiniaksioomiks. Kindlalt on tdestatud,
et hlipertensioonivastane ravi vdhendab
kardiovaskulaarset haigestumust ja sure-
must. Vahest kéige tuntumaks uurimu-
seks selles valdkonnas on S. MacMahoni
ja A. Rodgersi metaanaliiiis aastast 1993
(4), milles nad vaatlesid 17 uurimust
(47 635 patsienti). Keskmine stistoolse
rohu langus neis uurimustes oli 10-12
mm Hg ja diastoolse réhu langus 5-6
mm Hg. Selgus, et vaatamata suhteliselt
tagasihoidlikule hiipertensioonivastasele
efektile, véhenes viie aasta jooksul ajuin-
suldi risk 38% ja koronaartdve risk 16%.

Ravile vaatamata esineb hiipertooniku-
tel kardiovaskulaarseid komplikatsioone
sagedamini kui normotoonikutel (3). Pea-
miseks pohjuseks peetakse hiipertensioo-
ni vdheefektiivset kontrolli. Enamik far-
makoepidemioloogilisi uurimusi on néida-
nud, et vererdhu langus alla 140/90
mm Hg on saavutatud ainult véhem kui

Margus Viigimaa — Tartu Ulikooli Kardioloogia
Kliinik
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30%-1 ravituist (5). Kogu maailmas on hi.
pertensioonivastane ravi muutumas {iha
laialdasemaks ja intensiivsemaks. Hiljuti
avaldatud Ameerika rahvusliku arteriaal-
se rohu ithiskomitee juhiste VI versioonis
(JNC VI) on hiipertensioonivastase ravi
alustamise kriteeriumid muutunud tun-
duvalt agressiivsemaks (2). Siiski ei ole
kuni viimase ajani olnud teaduslikku pgh-
jendust selle kohta, missugune on ikkagi
see optimaalne vererdhu vértus, mille
saavutamisega kaasneb viikseim kardio-
vaskulaarse riski tase.

Pikka aega on vererdhu alandamise
eesmirgiks peetud vaidrtuse 140/90
mm Hg saavutamist. Sellel on baseeru-
nud ka vererdhu efektiivse ravi kritee-
rium. Uha enam on aga hakanud kogu
maailma arste ja teadlasi huvitama kiisi-
mus, kas vererohu edasine vihendamine
alla 140/90 mm Hg toob endaga kaasa
edasise kardiovaskulaarse riski vdhene-
mise ja missugune on vererdhu ohutu
alandamise piir. Vererdhu alandamise ja
kardiovaskulaarsete atakkide esinemise
vahel on nn. J-kujuline sdltuvus. On sel-
ge, et kui alandada vererohku normoten-
siivsete (70-85 mm Hg diastolis) ja isegi
hiipotensiivsete vdirtusteni, jouame me
punktini, millest edasine rohu alandami-
ne toob patsientidele juba kahju.

Uks voimalikke ravitulemuste paran-
damise voimalusi hiipertoonikutel on at-
setlitilsalitstiilhappe kasutamine paral-
leelselt hiipertensioonivastase raviga. See
kontseptsioon tundub olevat eriti loogili-
ne ja vajalik, arvestades fakti, et vererd-
hu alandamine ei vdhenda piisavalt siida-
meinfarkti riski, mis on peamiselt seotud
koronaararteri seina ja trombotsiiiitide
interaktsiooniga ning mida majutab aspi-
riin. Et aga atsettitilsalitstitilhape suuren-
dab hemorraagilise ajuinsuldi riski, mis
voib olla eriti suur hiipertoonikutel, ei ol-
nud kuni viimase ajani tehtud iihtki aspi-
riini interventsiooni uuringut kérgvererd-
huhaigetel.




Eeltoodud kiisimustele vastuse leidmi-
seks tehti hiipertensiooni koriifeede Len-
nart Hanssoni (Upsala Ulikool) ja Alberto
Zanchetti (Milano Ulikool) juhtimisel 14bi
HOT-uurimus (Hypertension Optimal
Treatment Study; huipertensiooni opti-
maalse ravi uurimus), mille tulemused
gsitati esmakordselt 1998. aasta juunis
toimunud Rahvusvahelise Hiipertensioo-
ni Uhingu XVII konverentsil Amsterda-
mis ja avaldati ajakirjas Lancet (1).

HOT-uurimust voib kahtluseta liigita-
da nn. podrdepunkt-uurimuste (landmark
study) hulka, mille tulemused avavad uue
lehekiilje hiipertensioonivastases ravis.
Selles randomiseeritud prospektiivses
uurimuses osales 19193 hiipertoonikut
(diastoolne vererdhk 100 ja 115 mm Hg
vahel) 26 Euroopa, Ameerika ja Aasia rii-
gist. Keskmine jélgimisperiood oli 3,8 aas-
tat. Randomiseeritult jaotati patsiendid
kolme vererdhu sihtrithma: <90 mm Hg,
<86 mm Hg ja <80 mm Hg. Topeltpime-
meetodil randomiseeriti haiged 75 mg as-
piriini pdevas saavasse rithma voi plat-
seeboriihma.

Hiupertensioonivastases ravis oli viis
astet: esimeses kasutati 5 mg felodipiini,
teises 5 mg felodipiini kombinatsioonis
viikese annuse AKE-inhibiitori voi bee-
tablokaatoriga, kolmandas 10 mg felodi-
piini koos viikese annuse AKE-inhibiito-
ri voi beetablokaatoriga, neljandas 10 mg
felodipiini koos suure annuse AKE-inhi-
biitori vi beetablokaatoriga ning viiendas
lisati eeltoodule hiidrokloortiasiid.

HOT-uurimus tdestas, et tdnapdevase
hiipertensioonivastase raviga on voimalik
saavutada viga ulatuslikku vererohu lan-
gust. Stistoolse réhu langus oli 26-30
mm Hg ja diastoolse réhu langus 20-24
mm Hg. Hiipertensioonivastase efektiiv-
suse osas on HOT-uurimuse tulemused
suurepdrased ning on oluliselt paremad
eelnevate suurte uurimuste omadest.
Enamik ravitud haigeid (89%) saavutas
diastoolse r6hu <90 mm Hg. Et kasutatud
raviskeem oli viga efektiivne (ka <90 mm

Hg sihtrihmas saavutati siistoolse rohu
védrtus 85,2 mm Hg), erinesid kolm ravi-
rihma keskmise saavutatud diastoolse
rohu osas ainult umbes 2 mm Hg, mis aga
voimaldas siiski leida kardiovaskulaarse
riski erinevuse nende rithmade vahel.
Enamik patsiente (68%) sai kombineeri-
tud ravi, kusjuures felodipiin oli itks kom-
ponente 78%-1 haigeist.

Uurimuse koige olulisemaks tulemu-
seks on hiipertensioonivastase ravi ees-
mérgina optimaalse vererohu véirtuse
(s.0. vererdhu, mille puhul kardiovasku-
laarsete tlsistuste risk on minimaalne)
leidmine. Selleks oli diastoolne vererchk
83 mm Hg. HOT-uurimuse tulemuste alu-
sel voib pidada ravi eesméargiks igapdeva-
ses praktikas vererchu védrtuste 130-—
140/80—85 mm Hg saavutamist. Vererchu
alandamine 120/70 mm Hg-ni ei pdhjusta
edasist kardiovaskulaarse riski vdhene-
mist, kuid ka ei suurenda seda ja on see-
ga samuti ohutu. Alandades haigetel dias-
toolset vererdhku 105 mm Hg-lt 83 mm
Hg-ni, hoiti uurimuses 1000 patsiendi
kohta igal aastal &ra 4 olulist kardiovas-
kulaarset atakki (siidameinfarkt, ajuin-
sult, kardiovaskulaarne surm). See vas-
tab 30%-lisele kardiovaskulaarse riski véa-
henemisele.

Atsetutilsalitstiilhappe lisamine hii-
pertensioonivastasele ravile védhendas
milokardiinfarkti esinemissagedust, kuid
ei mojutanud ajuinsuldi riski ega suuren-
danud ajuhemorraagiate esinemissage-
dust. Seega on tulemuslikult ravitud ve-
rerdhuga patsientidel HOT-uurimuse tu-
lemuste alusel aspiriini kasutamine
ndidustatud. Siiski oli atsetiiilsalitstitil-
hapet saanute rithmas seedetrakti- ja ni-
naverejookse ligikaudu kaks korda sage-
damini, seepérast peaks enne ravi alusta-
mist arstidel olema haige kohta tiielik
anamnees ning nad peaksid ravi viltel
kiisitlema patsiente voimalike verejooksu
tunnuste kohta.

Eraldi analiitisiti haigeid, kellel eelne-
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valt oli diagnoositud siidame isheemiato-
bi, sest kirjanduses on andmeid, et vere-
rohu intensiivne alandamine voib neil
‘patsientidel olla ohtlik. HOT-uurimus
nditas (ile 3000 patsiendi materjali poh-
jal) veenvalt agressiivse hiipertensiooni-
vastase ravi ohutust ja vajalikkust stida-
me isheemiatovega hiipertoonikutel. Veel
leiti, et suhkurtdbe pddejatel on eriti olu-
line intensiivselt vererohku alandada,
sest sellega kaasneb mérgatav kardiovas-
kulaarsete tiisistuste esinemissageduse
vihenemine. Tegevarstile oluline sdnum
peitub ka HOT-uurimuse elukvaliteedi
uuringute tulemustes. Néaidati, et mada-
lama vererdhuga patsientidel (<80 mm
Hg) paranes elukvaliteet oluliselt.

Kokkuvatvalt voib ¢elda, et HOT-uuri-
muse tulemusena on meil olemas teadus-
likult pohjendatud juhis ravida korgvere-
rohuhaigeid agressiivselt tdnapaevaste
ravimitega vdhendamaks neil kardiovas-
kulaarsete tiisistuste ohtu, pikendamaks
nende eluiga ja parandamaks elukvalitee-
ti.

- KIRJANDUS: 1. Hansson, L. a.o. Lancet,
11998, 351, 1755-1762. — 2. JNC VI. Arch. In-
tern. Med., 1997, 157, 2413-2446. — 3. Lind-
holm, L., Ejlertsson, G., Schersten, B. Acta
Med. Scand., 1984, 216, 251-259. — 4. Mac-
Mahon, S., Rodgers, A. J. Vasc. Med. Biol.,
1994, 4, 265-271. — 5. Mancia, G. a.o. Lancet,
1997, 349, 454-457.

Summary

What is an optimal blood pressure re-
duction: results of the HOT Study. It is
well documented that treatment of hyper-
tension reduces cardiovascular mortality.
However, hypertensive patients remain at a
greater risk. One of the explanations is that
hypertension is not always well controelled. The
HOT trial was designed to assess the optimum
target blood pressure. The lowest incidence of
major cardiovascular events occurred at a
mean achieved blood pressure 82.6 mm Hg.
Further reduction was also safe. Besides, the
benefit of a low dose of acetylsalicylic acid in
‘the treatment of hypertension was found.

Eesti Arst, 1998, 5,463—466

- KOGEMUSTE
VAHETAMINE

Multilokulaarne
primaarne vihkkasvaja

Rait Labotkin

vihkkasvaja, metakroonne, stinkroonne

Mitme vidhkkasvaja samaaegne (siink-
roonne) esinemine voi uue kasvaja teke
pérast esimese (metakroonne) radikaalset
ravi on erialakirjanduses histi tuntud (1,
3, 4). Stinkroonselt arenevaid vihkkasva-
jaid on leitud 0,6—6%-1 koikidest kasvaja-
juhtudest. Tutpilised vihilokalisatsioo-
nid, kus voib oodata siinkroonselt arene-
vat kasvajat, on jdrgmised: nahavéhk
6—16%-1, kolorektaalne vdhk 0,4—4%-l,
suuddnevihk 6—8%-1 ja kilpndidrmevihk
10—15%-1 koikidest esmastest véhijuhtu-
dest (5, 7). Aastaid voi isegi aastakiimneid
pérast esimese kasvaja radikaalset ravi
tekkinud uusi kasvajakoldeid on leitud
5—15%-1 koikidest haigetest. Sageli esi-
neb metakroonseid vdhkkasvajaid kolo-
rektaalsetest (16%), naha (12%), rinna-
nddrme (12%) ja hingamisteede (6%)
vihkkasvajatest ravitud haigetel (2, 8).

Multiiblite kasvajate tekkepdhjused on
jirgmised: kantserogeneesi siisteemne
iseloom (geneetiline); kantserogeeni jat-
kuv toime organismisse; laialdase pre-
kantseroosi olemasolu; vidhi ravi meetodid
(radioaktiivne kiiritus, tstitostaatikumid),
mis on ise kantserogeense toimega.

Kuigi multiiblite kasvajatega haigetega

Ruait Labotkin — Tartu Ulikooli Radioloogia ja
Onkoloogia Kliinik
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on onkoloogiakliinikus kiillaltki tihti tul-
nud kokku puutuda, véivad moned neist
ka aastaid t66tanud onkoloogile iillata-
vaks kogemuseks olla. Uhte sellist juhtu
tahakski tutvustada.

Haigusjuht. Tartu Ulikooli Kliinikumi
Onkoloogiahaiglas oli alates 1978. aasta
jaanuarist dispanseersel arvel naishaige
T. M. Patsient oli stindinud 1920. aastal
Vorumaal talupidaja perekonnas ja oma
toovoimelised eluaastad teinud pollutéod.
Suguvosas kasvajalisi haigusi poetud ei
ole. Anamneesi andmeil on pdetud haigus-
test kollatdbi lapseeas, krooniline kuse-
pdie- ja neeruvaagnapdletik ning sapi-
pdiepodletik. Lapseeas on tehtud apendek-
toomia. Uks normaalne stinnitus, 1972.
aastast alates lesk.

1978. aasta detsembri algul poérdus
patsient Tartu Linna Polikliinikusse, sest
oli viljaheites leidnud heledat verd. Tun-
dis ebamugavustunnet pérasoole piirkon-
nas. Haige suunati Tartu Linna Onkoloo-
gia Dispanserisse konsultatsiooniks. Rek-
taalsel palpatsioonil tuumorit leida ei
onnestunud. 8. detsembril 1978 tehtud
rektoskoopial avastati 13 cm kaugusel
anaalrongast veritsev eksoftiitne kasva-
ja, mis vottis enda alla poole soolevalendi-
kust. Patohistoloogiline uuring bioptaa-
dist (nr. 4962-64/78): adenokartsinoom,
dif. aste méddukas. Patsient viibis onko-
loogiadispanseri statsionaaris 12. det-
sembrist 1978 kuni 12. jaanuarini 1979
(haiguslugu nr. 1489). Haige sai nelja pée-
va jooksul enne operatsiooni kiiritusravi
intensiivmeetodil kogudoosis 32 Gy, see-
jirel tehti 22. detsembril 1978 operat-
sioon — resectio recti anterior.

Makroskoopiliselt: pidrasoole ampulli
ilaosa vasakust seinast ldhtunud haa-
vandunud eksoftiitne kartsinoomikolle
modtmetes 3,5X3X2 cm, ldbikasv soole
koikidest kihtidest. Uhtegi metastaasi ei
esinenud. Distaalne resektsioonijoon 7 cm
kaugusel tuumorist. Patohistoloogiline
uuring operatsioonimaterjalist nr.
5245/78: adenokartsinoom, dif. aste kesk-
mine, P4. Operatsioonijargne kulg oli la-
dus ning haige lahkus statsionaarist heas
ildseisundis. Tdiendavat spetsiifilist ravi
ta ei vajanud.
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Korduval dispanseersel kontrollil teh-
tud uuringud néiitasid, et haigel ei esine-
nud pérasoolekasvaja metastaase ega ret-
sidiive. 25. detsembril 1979 poéoérdus pat-
sient arsti poole valude tottu tilakéhus.
Tartu Linna Onkoloogia Dispanseris teh-
tud mao réntgenoloogiline ja endoskoopi-
line uuring: maokorpuses laiad looklevad
voldid, mis on elastsed. Leid normaalne.
Alates 1981. aastast vereeritus defekat-
sioonil. 22. aprillil 1981 tehtud rektoskoo-
pial leiti 14 cm kaugusel anaalréngast 3
mm diameetriga poluiip, mis eemaldati.
Patomorfoloogiline uuring poliitibist (nr.
2572/81) — korrapérane pérasoole limas-
kest. 11. novembril 1982 kaebas haige dis-
panseersel kontrollil vereeritust tupest.
Giinekoloogilisel uuringul avastati ema-
kakaela suudmel 2 cm diameetriga verit-
sev kasvajakude. Parameetrium ja adnek-
sid olid vabad. Bioptaadi patomorfoloogi-
line uuring nr. 14/83: PAP 1V, carcinoma
planocellulare.

Vastavalt raviplaanile alustati kiiritus-
ravi operatsioonieelse skeemi kohaselt. Et
kasvaja allus kiiritusravile histi, otsusta-
ti teha taielik thendatud kiiritusravi ra-
dikaalprogrammi jirgi. Haige viibis onko-
loogiadispanseri kiiritusraviosakonna
statsionaaris 26. jaanuarist 4. mértsini
1983 (haiguslugu nr. 139). Patsient sai ra-
viks: 1) emakaddonesiseseid aplikatsioone
kogudoosis 73,5 Gy; 2) telegammakiiri-
tust punktile a 15,7 Gy ja punktile b 40
Gy. Haige talus ravi histi ja kasvaja
taandarenes tdielikult. Kiiritatud kolle-
test voeti ravi 16pul kolmel korral tsiito-
loogiline materjal morfoloogiliseks uurin-
guks, milles kasvajarakke ei avastatud.
Patsient lahkus statsionaarist tervene-
nult. Tdiendavat spetsiifilist ravi ei ra-
kendatud.

Korduvatel dispanseerse kontrolli visii-
tidel ajavahemikul 1983—1985 kaebas
haige vereeritust parasoolest. Sel perioo-
dil tehti haigele kolmel korral rektoskoo-
pia, mille puhul leiti radioproktiidi pilt.
Patohistoloogiline uuring kinnitas dia-
gnoosi. Samal ajal niitas emakakaelast
voetud tsiitoloogiline materjal, et tege-
mist on PAP II-ga ning kasvaja retsidiivi
ei ole. Jiatkuva vereerituse tottu pérasoo-



lest viibis haige isegi 2. kuni 6. veebrua-
rini 1987 onkoloogiadispanseri statsio-
naaris uuringutel, kus samuti ei leitud
eelnevalt ravitud kasvajate retsidiive ega
metastaase.

12. detsembril 1988 avastati dispan-
seerse kontrolli kigus vasaku rinna {ile-
mises lateraalses neljandikus 3 cm dia-
meetriga tihke tuumor, mille fiksatsiooni
nahaga ei tdheldatud. Vasakul aksillaar-
selt oli 2 cm diameetriga metastaatiline
limfisolm. Mammograafia nr. 841/88: va-
saku rinna tilemises lateraalosas kartsi-
noomile iseloomulik 3,5 cm diameetriga
kiirjate jétketega kolle. Parafokaalset in-
filtratsiooni ega naha sissetommet ei ta-
heldatud. Esinesid tiksikud mikrokaltsifi-
kaadid. Kasvajast voeti peene noelaga as-
piraat  morfoloogiliseks = uuringuks.
Patomorfoloogiline uuring nr. 6964/88 —
kartsinoom.

Haige viibis Tartu Ulikooli Kliinikumi
Onkoloogiahaiglas ravil 13. kuni 30. det-
sembrini 1988 (haiguslugu nr. 1932).
Teda opereeriti 16. detsembril 1988 —
mastectomia radicalis sinistri de modo
Maddeni. Makromorfoloogiliselt oli rinna-
nddrme iilemises lateraalses neljandikus
loikepinnal histi piirdunud tihke puna-
kashallikas kasvaja. Aksillaarsel leiti k-
sik metastaasikahtlane limfisdlm moot-
metega 2X1,5 cm. Patomorfoloogiline
uuring nr. 9624-33/88: medullaarne vihk
rohke lumfoidse infiltratsiooniga stroo-
mas. Uheksast uuritud limfisdlmest oli
metastaas iithes. Loppdiagnoosiks jéi ca
mammae sinistra T2 N1 MO. Tdiendavalt
sai patsient onkoloogiahaigla radiokemo-
teraapiaosakonnas  operatsioonijdrgset
kiiritusravi kogudoosis 52 Gy vasaku rin-
nandfirme regionaarsete limfisdlmede
piirkonda gammaaparaadiga AGAT-R.
Tstitostaatilist ravi haigele ei rakenda-
tud.

Dispanseerse kontrolli kdigus 1989.—
1993. aastani tehtud uuringutel haigel
seni ravitud kasvajate metastaase ega
retsidiive ei leitud. 1994. aastal haige dis-
panseersele kontrollile ei tulnud.

29. septembril 1995 pdérdus patsient
Tartu Ulikooli Kliinikumi Onkoloogia-
haigla polikliinikusse, kaevates iiveldust,

30 Eesti Arst, 1998, nr. 5

oksendamist, kiiret tdiskohutunde tekki-
mist ja isutust. Patsient oli kahe kuu jook-
sul kehakaalust kaotanud 15 kg. Haige
objektiivsel uuringul vois téheldada iila-
kohu valulikkust palpeerimisel. Eelnevalt
ravitud kasvajate retsidiive ega metastaa-
se ei esinenud.

Et kahtlustati mao vidhkkasvajat, tehti
haigel 29. mail 1995 mao réntgenoloogili-
ne uuring. Leiti, et suurel maokoverikul,
alates mao proksimaalosast kuni angu-
lus’e voldini, oli maosein paksenenud, ri-
giidne ja konarliku kontuuriga. Tegemist
oli mao infiltratiivse véhkkasvajaga.
T4iendavalt tehtud gastroskoopilisel
uuringul leiti, et subkardiaalselt, mé6da
suurt maokdverikku oli limaskest pune-
tav, rabe ja kergesti veritsev. Patsiendil
diagnoositi mao infiltratiivne vihkkasva-
ja. Nelja bioptaadi patohistoloogilisel
uuringul (nr. 16786-88) avastati tugevas-
ti véljendunud krooniline gastriit rohke
liimfohistioplasmotsiitaarse infiltratsioo-
niga. Selles materjalis kasvajarakke ei
leidunud. Et kliiniliselt, réntgenoloogili-
selt ja gastroskoopiliselt oli tegemist mao
korpuseosa infiltratiivse kasvajaga, ot-
sustati haiget opereerida.

Haige viibis Tartu Ulikooli Kliinikumi
Onkoloogiahaigla statsionaaris 1. kuni
21. detsembrini 1995 (haiguslugu nr.
2639). 7. detsembril tehti operatsioon:
gastrectomia de modo Or-Unt-Nakayama,
splenectomia. Operatsioonipreparaadi
makroskoopiline kirjeldus oli jargmine:
kogu maokorpust, alates angulus’e vol-
dist, haarab 14 cm pikkusel alal tsirku-
laarne infiltratiivne vihkkasvaja. Kasva-
ja labikasv serooskestast. Regionaarsetes
liimfibasseinides metastaase ei leidunud.
Proksimaalne resektsioonijoon 7 cm ja
distaalne 5 cm kaugusel kasvajapiirist.
Patohistoloogiline uuring operatsiooni-
preparaadist (nr. 17284—307) kirjeldas
mutsinoosset adenokartsinoomi, G2, P4.
Uuritud lumfisdlmedes metastaase ei lei-
tud.

Operatsioonijiargne kulg oli ladus ning
haige lahkus statsionaarist heas tuldsei-
sundis. Tdiendavast tsiitostaatilisest ra-
vist keeldus haige kategooriliselt.
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1996. aastal kiis patsient kahel korral
dispanseersel jirelkontrollil, kus ravitud
kasvajate metastaase ega retsidiive ei
avastatud.

1997. aasta oktoobris podrdus haige
Tartu Ulikooli Kliinikumi Onkoloogia-
haigla polikliiniku giinekoloogi poole va-
lude tottu alakohus. Palpatoorselt oli tun-
da alakohus paremal, vaagna sissekiigu
piirkonnas, 5 cm diameetriga kova tuu-
mor, mis ulatus nahaalusesse rasvkoesse.
20. oktoobril 1997 tehtud sonograafilisel
uuringul oli tuumor héisti nédhtav, kuid
tstitoloogiliseks uuringuks voetud mater-
jalis kasvajarakke ei leitud. Haige viibis
onkoloogiahaigla statsionaaris tdiendava-
tel uuringutel 24. oktoobrist kuni 7. det-
sembrini 1997 (haiguslugu nr. 2533).

31. oktoobril 1997 tehti narkoosis biop-
sia kohu eesseinas olevast tuumorist ning
kohuoonde avanenud avause kaudu revi-
deeriti ka osa kohuddnest. Selgus, et peri-
toneumil ja soolekinnistitel on suurel hul-
gal kasvaja metastaase. Bioptaadi pato-
histoloogiline uuring nr. 19274-76 —
adenokartsinoomi metastaas. Parast ope-
ratsiooni sai haige kaks kuuri tsiitostaa-
tilist ravi fluorouratsiiliga 3,5 ja 2,75
grammi, mida ta talus d4rmiselt vaevali-
selt. Edasi jatkus stimptomaatiline ravi.
Stiveneva kasvajalise intoksikatsiooni tot-
tu suri haige oma kodus 9. jaanuaril 1998.

Seega, kahekiimne aasta jooksul avas-
tati ja raviti haigel T. M. neli primaarset
metakroonset vihkkasvajat.

Kuigi multiiblite metakroonsete kasva-
jatega haiged pole haruldus ning profes-
sor Karl Kull méletab oma praktikast
tthte haiget, kellel oli isegi viis stinkroon-
set vdhkkasvajat, pakub see juht huvi ka
viljaspool kasuistika rubriiki.

Haigusjuht toestab veenvalt onkoloogia
pohipostulaatide paikapidavust. Juba
Henri Francois Le Dran’ poolt (6) XVIII
sajandil viljendatud empiiriline arvamus,
et kasvaja on lokaalselt avaldunud siis-
teemhaigus, on tdnapédevaste geeniuurin-
gutega saanud teadusliku kinnituse (8).
Oma igapéevapraktikas peavad arstid sil-
mas pidama fakti, et mida nooremas eas
on patsiendil radlkaalselt ravitud paha-
loomuline kasvaja, seda suurem on toe-
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néosus, et elu viltel jouab haigel avaldu-
da ka teine, kolmas, neljas uus meta-
kroonne kasvaja. Oluline koht onkoloo-
gias on radikaalselt ravitud haigete dis-
panseerimisel ja regulaarsel dispan-
seersel kontrollil. Suure riskiga haigete-
rithma, kelleks on tihest kasvajast terve-
nenud patsiendid, regulaarne dispanseer-
ne kontroll tagab suure téensosusega sel-
le, et uus arenev kasvaja avastatakse ja
allutatakse spetsiifilisele ravile Gigeaeg-
selt.

KIRJANDUS: 1. Baba, K. Gan No Rinsho,
1971, Jun., 17(6), 424—436. — 2. Buiatti, E.,
Grocetti, E., Acciai, S. a.o. Eur. J. Cancer,
1997, Oct., 331(11), 1829—1834. — 3. Hoden-
berg, G. von. Z. Arztl. Forbild (Jena), 1967,
dJul., 61(13), 675—680. — 4. Kirikae, J. Nippon
Jibiinkoka Gakkai Kaiho, 1965, Apr., 68(4),
528—539. — 5. Kurzrock, R. J. Clin. Oncol.,
1997, 15(5), 1803—1810. — 6. Rawen, R. W. In:
The Theory and Practice of Oncology. London,
1990, 8—9. — 7. Spanos, P. K. Minn. Med.,
1972, Apr., 55(4), 318—320. — 8. Tsukuma, H.,
Fujimoto, J., Hanai, A. Jpn. J. Cancer Res,,
1994, Apr., 85(4), 339—345.

Summary

Primary multilocular cancer. A case re-
port of multiple metachronic cancer patient is
provided. Four new primary cancers during
twenty years are probably not a limit, but a
good example of a systemic nature of cancero-
genesis. Patients who received radical treat-
ment for cancer are disposed to new primary
cancer development. All the patients who have
received radical cancer treatment must be
carefully checked for the development of new
malignancies.




KAADRI

ETTEVALMISTAMINE

Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna
1998. aasta lopetajad

Arstid

Virge Aabrams, Mari Aareméie, Ain
Aaviksoo, Evelyn Aaviksoo, Reet Alapuu,
Diana Baikov, Kaia Enni, Juris Germovs,
Liina Haring, Kaire Heilman, Agita Inke-
na, Kalmer Innos, Piret Innos, Konstan-
tin Ivanov, Jana Jaal, Mati Jalakas, Tat-
jana Jevdokimova, Veronika Jevstigneje-
va, Marika Jurna, Kaie Kaasik, Katrin
Kalju, Kaja Kallion (cum laude), Andrei
Kamalejev, Katre Kangur, Anna Kartago-
va, Heldi Kase, Ilmar Kaur (cum laude),
Kairit Kender, Ivika Keskkiila, Antti
Keskrand, Ulle Kiisla (cum laude), Natal-
ja Kisseleva, Aleksei Kisseljov, Marina
Kivi, Martin Kivi (cum laude),Katrin Ki-
visto, Agris Koppel, Andres Kotsar, Anni-
ka Kiitidorf, Karmen Kablik, Boris Lapi-
dus, Juhan Lichfeld, Jelena Lissitsina,
Tonis Loigom, Maia Maastik, AliSer Ma-
daminov, Mare Malva, Helen Mandre,
Andres Meus, Priit Miidla, Piret Mitt, Iris
Mosona, Pille Muliin, Meila Mé&nnason,
Ruth Ménnik, Hanno Mélder, Annely Nai-
rismégi, Jaak Nairismégi, Anna-Maria
Neitenbach, Kaidi Nigol, Eva-Maria Nii-
ne, Ekke N#ib, Kaupo Ole, Maris Oll,
Triinu-Mari Ots, Piret Paap, Siiri Paas,
Ave Pae, Marje Palm, Julia PantSenko,
Marko Pastak, Merle Pauts, Kaupo Peda,
Aira Peri, Andres Peri, Tiia Pertel, Tatja-
na Poltavskaja, Julia Potasenkova, Kai
Parnamégi, Tiia Poder, Peeter Pold, Reet
Raamat, Ragne Raudsepp, Nele Ras-

mann, Reeli Reier, Signe Rohi, Dagmar
Riitel, Aare Saluste, Priit Samariitel,
Oksana Sazina, Marge Schmidt, Svetlana
Sergejeva, Sven Sihver, Kristel Sikk, Siim
Simmo, Riho Sisask, Mare Suigom, Mee-
lis Sula, Irina S44sk, Kahro Tall, Katarii-
na Tamm, Tiina Tamvere, Iliana Tatarlg,
Ene Tee, Triin Tennosaar, Ular Teppo
(eksternina), Eduard Toktaulov, Liija
Tooman, Kaidi Touart, Natalja Trats,
Kadi Tsimmer, Mihkel Vadi, Oliver Vai-
de, Indrek Valvas, Eva Vask, Epp Vessel,
Annika Oim.

Stomatoloogid

Kristi Braks, Kadri Kalev, Veikko Kei-
mann, Allan Kirtsi, Liina Kriinvald, Mare
Kukk, Inga Laiv, Inga Ly, Jelena Maslo-
va, Regina Neidre, Kirsten Nigul (cum
laude), Mailis Peets, Rainer Rannula, Eve
Reimand, Piret Rossner, Piret Schmitte,
Katrin Tammet, Kairit Teesaar, Merly-
Riin Teesalu, Marina Udalova, Liis Vee-
de, Siim Vesingi, Tatjana Volkova, Sigrid
Vool, Kati Vork, Jelena Zguro, Anu Ule-
maante.

Farmatseudid

Katri Kiho, Jaana Kuuskla, Triinu Li-
namaa, Katrin Madissoo, Triin Méesalu,
Airika Parts, Eire Peik, Karmen Privoi,
Helika Pung, Silja Rebane, Elina Saag,
Kaire Saar, Tatjana Skrebuhhova, Anne-
li Suija, Aet Vihejaus.

Meditsiinioed

Sirje Keerdo, Liina Kukk, Gea Linde-
puu, Anneli Lorenz, Pille Latt, Mare Oder
(cum laude), Kadri Paakspuu, Elo Paap,
Piret Sillaots, Anne Sirge, Anne Tsobina,
Birgit Uiga, Merle Varik (cum laude).

Bakalaureuse ope

Kiilli All (cum laude), Made Ilves, Ave
Kants, Piret Laikoja, Kaja Liiva, Liivi
Linnumets, Pille Tammpere, Urve Tonis-
son, Reet Urban.
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Tallinna Meditsiinikooli
1998. aasta lopetajad

Farmatseudid

Annely Alteberg, Helen Hunga, Eleriin
Kiiver, Monika Kleitsmann, Kairi Krull,
Kalli Kuusik, Merle Kuusk, Eda Leede,
Heret Liinve, Aire Merilainen (kiitusega),
Katri Novandi, Maris-Katrin Priks, Kaidi
Reimann, Katrin Saar (kiitusega), Marge
Te;lg, Maive Tiide, Serly Tooding (kiituse-
ga).

Hoolduséed
Aleksander Dreljov, Anitra Goldsmidt,

Diljara Hasanova, Tiina Hoyer, Monika
Irve, Merle Kadanik, Natalja Kelina, Jev-

nika Kljatsina, Mall Marma, Ksenja Mo-
rozova, Karin Liksor, Julia Sazonova, Je-
lena Suuvere, Anneli Siisi, Sirje Zalatajev
(kiitusega), Kétrin Truuts, Jelena Udalo-
va, Irina Vagina, Aili Vahar (kiitusega),
Andres-Allar Varato, Mare Vasemégi,
Aime Veskus, Elvira Vinogradova.

-

Oed

Annika Aare, Annely Aasamets, Corne-
lia Alas, Helen Alavere, Aire Anitskin,
Viktoria Antonenko, Veronika Armon
(kiitusega), Inna Arzamskina, Jelena Ave-
rina, Kristina Averjanova, Larissa Belja-
nina, Erki Brackmann, Galina Datsjo,
Tatjana Dudkina, Julia Duplii, Sergei
Dvoskin, Egle Eek, Signe Ellisson, Eike
Erras, Jekaterina Filantsuk, Viktoria Ge-
zei, Alla Gnatenko, Jelena Gorjatseva, Ju-

TERVISHOIUTOO KORRALDUS

Eestis 1998. aasta I poolaastal registreeritud nakkus-

Linn, Salmo-  Sigel- Esche-  Jersi-  Botu- Rota- Soolenakkused
maakond nel- loos richia nioos lism viirus-
loos coli ente- tipsus-  tdpsusta-
nakkus riit tatud mata
tekita- tekita-
jaga Jjaga

Tallinn 56 49 ) 7 231 25 321
Harjumaa 13 9 1 1 1 27 3 36
Hiiumaa - - - - - - - -
Ida-Virumaa 13 16 7 4 37 28 50
Narva 10 6 1 2 81
Jogevamaa - 1 2 3 9
Jarvamaa 4 1 20 5 10
Lidnemaa - 1 6 1
Liéne-Virumaa 12 13 8 7
Pélvamaa 2 1 8 1 11
Pirnumaa 9 3 75 6 34
Raplamaa 2 1 4 9
Saaremaa 4 1 4 3 16
Tartumaa 6 39 1 46 1 90
Valgamaa 2 1 4 3
Viljandimaa 7 5 1 24

Vérumaa 6 1 2 3
Kokku 146 123 27 16 1 505 83 681
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lia Gutkina, Annely Hamm, Helina Har-
rik, Anu Hindoalla (kiitusega), Ave Irval,
Inna Karvakussova, Michele Kbejan, Aili
Kivi, Regina Koch, Natalja Koltsova, Ma-
rina Kondrat, Ly Kotsalainen, Ljudmilla
Kovgan, Anneli Krund, Olga Kudina, Je-
lena Kulbok, Anita Kundla, Olga Kuz-
man, Marina Lausis, Ulla Lehtsalu, Eili
Lepik, Riina Liblik, Liina Lill, Lagle Lind,
Dina Ljahh, Irina Ljuksina, Annika Lu-
kas, Laura Lumiste (kiitusega), Riina
Markson, Liina Matikainen (kiitusega),
Ethel Meister, Natalja Melnikova, Kirke
Merigan, Kirsti Mihkelson, Janne Mitt,
Jelena Modebadze (kiitusega), Marit-Ja-
nika Murumaa, Kai Mégi, Kaire Molter,
Sirle Murisepp, Kristiina Namnieks,
Made Neihaus, Jekaterina Novikova,
Lemme Nolvik, Eneli Nou (kiitusega),
Viktoria Paskurlatova, Ulle Pau (kiituse-
ga), Siiri Pihelgas, Mari-Liis Piho, Mari-

na Podmarjova, Olga Podoinitsona, Irina
Pokras, Jelena Poljakova, Kristiina Pors,
Kairi Pramann, Anna Prokopovits, Onne-
Ly Péasbo, Alina Piilsii, Kirsti Raal, Anna
Rahman, Gudrun Raig, Lea Reiman, Liis
Ristal, Irina Rjabenko, Annika Roos (kii-
tusega), Kristi Roosileht, Helina Rundu,
Helina Saapar, Maire Sakk, Jurate Sauli-
te, Jelena Smirnova, Julia Soldatova (kii-
tusega), Marina Solomatina, Niina Sonni-
kova, Svetlana Stan, Vassilina Stetsjura,
Olga Zeitunjan, Olga Zokova, Marju Talur
(kiitusega), Merle Tammar, Ulle-Carolain
Tamme, Jelena Telkova, Ene Teral, Mile-
na Tommula, Diana Tross, Aili Trutsi, Iri-
na Tsuprun, Maria TSassova, Kitlin To-
niste, Sandra Vahter, Eneli Valdna (kiitu-
sega), Irina Vassiljuk, Kadri Veenpere
(kiitusega), Olga Vorbjova, Anneli Virs,
Annika Ukraintsuk.

haigused
Viirus-  Sellest Diftee- Lidka- Para- Meningo- Sarla- Leetrid Tuule-
hepa- ria- kéha lika- kokk- kid réuged
tiidid A B C kandlus koha nakkus
(tox+)
340 105 98 109 25 18 1069 1 923
68 19 22 20 7 1l 1 2011 148
- 19 2 23
285 123 110 28 13 1 36 322
92 27 28 37 1 22 9 81
2 1 1 44 2 194
1 1 1 1 69 1 155
24 99
5 4 it 2 105 206
4 4 &) 60 198
6 3 2 3 3 101 246
56 113
9 6 53 256 102
37 165 3 611
3 2 1 2 30 143
15 15 22 1 77 433
9 231
830 296 275 196 1 240 23 3 2308 8 4228




Tartu Meditsiinikooli
1998. aasta
16petajaid

Meditsiinioed

Aile End, Liina Henn, Janne Hiitt, Gea
Ibrus, Olga Ivanova, Kaire Jaanikesing,
Cathline Johvik, Anne Jirisson, Hele
Karu, Merle Kask, Monika Kolpakova,
Kristi Kommusaar, Ingrid Kondiméie,
Kersti Korbun, Triin Laurits, Triinu Le-
pik, Aire Leppik, Diana Lutsik, Anne
Léass, Triin Maasikaméie, Kroot Mear, Me-
rike Merirand, Marianne Mikk, Eva Mat-
tus, Egle Méekivi, Kaie Padjus, Helina
Pedak, Valvo Piilberg, Kaire Piiritalo,
Triinu Puis, Kristel Pold, Katrin Rahu,
Sirje Raid, Ingrid Risti, Helen Rohtvee,
Marge Salve, Lii Surva, Kristiina Sutt,
Ola Zolotova, Diana Tammissaar (kiituse-
ga), Riina Toomsalu, Anu Tonissoo, Ange-
lika Ténsing, Onne Ubina (kiitusega),

Katrin Uueni, Maris Valdlo, Marika Vil-
la, Kadri Voolaid.

Siinnitusabi

Triinu Adlas, Viktoria Bar&ukova, Eve-
lin Illak (kiitusega), Maiken Jaanisk, Pil-
le Joonas (kiitusega), Marianne Kajasalu,
Kristi Kérboja, Laura Lauren, Margit Lei-
lop, Krister Matto, Kaili Moks, Jane Mat-
sar, Kristi Mée, Merilin M&esalu, Mooni-
ka Minniste, Karilin Nemsitsveridze,
Kristel Nuut, Pilvi Paabo, Ave Pisa, Svet-
lana Potafenkova, Anne Pungas, Merle
Parts, Margit Reimaa, Marge Ziukson,
Kerli Treimut, Katrin Trump.

Laboratoorne diagnostika

Gaida Eiche, Marit Kalmus, Urve Kii-
vit, Ene Kompus, Mare Koskel, Kiulli
Kuus, Margi Laurits, Kristina Lepik, Ulle
Mikita (kiitusega), Meelike Mitas, Raili-
Anne Nurmik, Lea Raudhein, Kaili Ro-
senfeldt, Pilvi Toom, Anneli Ulm.

Linn, Pune- Mumps  Puuk- Puuk- AIDS HIV Ulemiste  Gripp
maakond tised entse- borre- hingamis-
faliit lioos teede
dgedad
nakkused

Tallinn 53 57 3 20 2 3 27691 22572
Harjumaa 28 5 4 4 1 17508 5218
Hiiumaa 9 1 1 1148 779
Ida-Virumaa 3 - 12 6 12274 10824
Narva 3 5 8 6 7308 9592
Jégevamaa 5 5 2 1 4193 1027
Jarvamaa 21 S 1 3268 2081
Lédnemaa B 5 1 2576 173
Léane-Virumaa 10 g 2 4 7585 3830
Pélvamaa 1 1 2 4 2912 1866
Parnumaa 27 5 12 2 6595 5015
Raplamaa 121 2 4427 1566
Saaremaa 6 8 2375 1560
Tartumaa 24 214 S 15 14412 6931
Valgamaa 7 4 3 3543 1324
Viljandimaa 9 534 7394 1439
Vérumaa 20 3 3 4597 1989
Kokku 344 854 61 79 2 5 129806 77786
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ARSTIDE SELTSIDES

Eesti Hambaarstide Liit

Miks ma olen Eesti Hambaarstide Lii-
du liige? Mis on Eesti Hambaarstide Liit?
Miks pean ma sinna kuuluma, mida ta
mulle annab? Kas ta on sama mis Stoma-
toloogide Selts? Kas nad on konkurendid?
Neid kiisimusi on meile esitatud sageli.
Kahtlemata on iga uus organisatsioon
vooras ja vajab selgitust {ilesannete, ees-
mérkide, samuti tehtud t66 osas.

Eesti Hambaarstide Liit on registreeri-
tud mittetulundusiihing, mille tegevuse
eesmirgiks on stomatoloogia eriala eden-
damine Eestis. Oma tegevuses peab liit
vajalikuks:

1) thendada kéik hambaarstid ja kaits-
ta nende huve hambaarstide t66d, t66olu-
sid, ametiopet ja koolitust puudutavates
kiisimustes, samuti edendada igati sto-
matoloogia eriala koostoos Eesti riiklike,
era- ja ihiskondlike struktuuride ning
eraisikute ja rahvusvaheliste organisat-
sioonidega;

2) teha koostd6d sotsiaalministeeriumi-
ga hambaarstide sertifitseerimisel ja eri-
alaste eksperthinnangute andmisel;

3) tosta elanikkonna tervishoiualast ha-
ridustaset.

Eesti Hambaarstide Liidu liikmeks vbib
olla iga hambaarst. T4isliige on tegevarst,
noorliige on stomatoloogia eriala tilidpila-
ne ja intern-resident; seeniorliige on pen-
sionile minekuga seoses praktiseerimise
lopetanud hambaarst; auliige on isik, kel-
lel on silmapaistvaid teeneid stomatoloo-
gia eriala edendamisel, ning vélisliige on
viljaspool Eestit elav hambaarst.

Eesti Vabariigi Sotsiaalministeerium ja
Eesti Hambaarstide Liit solmisid 20. jaa-
nuaril 1998 koostookokkuleppe stomato-
loogia eriala arendamiseks ja erialase
kvalifikatsiooni tagamiseks Eestis: EV

Sotsiaalministeerium tunnistab Eesti
Hambaarstide Liitu kui koosté6épartnerit
stomatoloogia eriala edendamisel Eestis.
EV Sotsiaalministeerium ja Eesti Ham-
baarstide Liit teevad koosttdd stomato-
loogia erialaga seotud riiklike dokumenti-
de véljatootamisel. EV Sotsiaalministee-
rium tunnistab ja arvestab tegevus-
litsentsi védljaandmisel Eesti Hambaarsti-
de Liidu poolt stomatoloogidele ja dentis-
tidele viljastatud sertifikaati kui erialase
kvalifikatsiooni taseme néitajat.

Eelnevast jareldub, et Eesti Hambaars-
tide Liit tegeleb pohiliselt organisatoorse-
te kiisimustega, samas on Eesti Stomato-
loogide Selts akadeemilise suunitlusega,
s.0. teaduse arendamine, erialaviljadppe
ning tdiendoppe ldbiviimine jne. Molema
tthingu vahel on tihe koostto ja solmitud
koostooleping.

Eestis ei ole veel koiki meile vajalikke
erialaseadusi, eeskirju ega juhendeid, ole-
masolevadki on aegunud vbi osa aegumas.
See on lai toopold molemale tihingule
koostooks, samuti koostooks munitsipaal-
ning erasektori hambaarstidele.

Eesti Hambaarstide Liit asutati 1992.
aastal ja liikmeteks olid erahambaarstid.
Praegu on 32% liikmetest munitsipaal-
hambaarstid. Eesti Meditsiinistatistika
Biiroo andmeil suureneb erasektoris t66-
tavate hambaarstide arv pidevalt, praegu
on 56% hambaarstidest erasektoris, s.t.
tootavad aktsiaseltsides, osatithingutes,
erahambaarstidena. Erasektor kasvab pi-
devalt ja meie tervishoiu arengu suunda
arvestades on see igati loomulik.

Eesti Hambaarstide Liidu juhatus on
seitsmeliikmeline: esimees Riho Rétsep,
aseesimees Tenno Jines, liikkmed Mare
Saag, Valdur Viikmann, Lauri Siiak,
Maaja Voll ja Kalmer Lepik. Juhatuse
koosolekud toimuvad regulaarselt iga
kuu, millest votavad osa arengurithma
lilkmed koikidest Eesti linnadest ja maa-
kondadest.

Eesti Hambaarstide Liidul koost6os
Eesti Stomatoloogide Seltsiga valmis
"Stomatoloogiakabineti t66 korraldamise
ja ruumide planeerimise juhend", "Ham-
baarsti eetikakoodeksi" projekt. Etteval-
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mistamisel on uued korrigeeritud teenus-
tehinnakirjad ja hambaarstide sertifitsee-
rimise eeskirjad.

Hambaarstide, hambatehnikute ja li-
Opilaste seas on populaarsuse vditnud
meie igal aastal korraldatav niitusmess
"Hambaravi" koos erialaloengute ning
uudse tutvustusega. Erialaloengutega on
esinenud spetsialistid Eestist (Tartust,
Tallinnast), Soomest, Itaaliast, Rootsist,
Saksamaalt.

Liidu t66 tutvustamiseks oleme korral-
danud koosolekuid P&drnus, Saaremaal,
Narvas, Tartus, Johvis.

Eesti Hambaarstide Liidu juhatuse liik-
med on pidevalt kaitsnud liikmete huve
haigekassades, samuti konfliktide lahen-
damisel patsientidega, ajakirjanduses jm.

Kindlustusseltsiga "Leks" sdlmiti koos-
tooleping, mille raames meie litkkmed saa-
vad soodustingimustel sdlmida nii vastu-
tuskindlustuse kui ka muude kindlustus-
liikide lepinguid.

Soome Hambaarstide Liidu juhatuse
liikmed on kogemusi jaganud meile Tal-
linnas, samuti meie juhatuse liikkmed k&i-
sid tutvumas ja nou saamas Soomes. Ko-
neldi koostédvoimalustest ning Soome-
poolsest abist Eesti hambaarstkonna
integreerumisel Euroopa Liitu.

Mida rohkem on Eesti Hambaarstide
Liidus liikmeid, seda suuremad on 6igu-
sed esindada ja kaitsta liikmete huve kai-
gis riiklikes, era- ja tthiskondlikes struk-
tuurides, samuti rahvusvahelistes organi-
satsioonides.

Tamara Rekk
Eesti Hambaarstide Liidu sekretdr

ARMILLA-
HENRIETTE
PULLMANN,
kauaaegne Vabariik-
liku Psihhoneuro-
loogiahaigla psiih-
hiaater, sai 16.
augustil 1998 90-aas-
taseks.

JAAN KELK, Tartu
Ulikooli Kliinikumi
Endokrinoloogia-

haigla osakonnaju-
hataja, korgema ka-
tegooria endokrino-
loog, sai 7. juulil
1998 60-aastaseks.

AILI PAJU, Tartu
Ulikooli lektor, me-
ditsiinidoktor reha-
bilitatsiooni  alal,
sai 8. septembril
1998 60-aastaseks.
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Meelis Roosiméigi 1opetas 1980. aastal
Tartu Ulikooli majanduskiiberneetikuna.
Ta on todtanud riigiasutustes, kombinaa-
dis ARS, konsultatsioonifirmas Nimrod.
Praegu on M. Roosimégi Nomme Erahaig-

Hea suhtlemisoskus,
arstiabi kittesaadavus ja
ressursside otstarbekas
kasutamine —
erameditsiini hoovad

"Eesti Arsti" kiisimustele vastavad Ees-
ti Eratervishoiuasutuste Liidu (EETAL)
juhatuse esimees Ivo Saarma ja juhatu-
se liige Meelis Roosimégi.

Ivo Saarma lopetas 1984. aastal Tartu
Ulikooli arstiteaduskonna ravi erialal. Ta
on korgema kategooria naistearst, Sot-
siaalministeeriumi naistehaiguste nou-
nik, Eesti Naistearstide Seltsi president.
I. Saarma on tddtanud Rakvere Keskhaig-
las naistearstina ja stinnitusosakonna ju-

Ivo Saarma

hatajana, Tallinna Pelgulinna Haigla
Stinnitusmajas, Nomme Haigla giineko-
loogiaosakonna juhatajana. Praegu on ta
Nomme Erahaigla Fertilitas peaarst.

la Fertilitas tegevdirektor.

Meelis Roosimégi

1998. aasta esimesel poolel suure-
nes erameditsiiniasutustes arstivas-
tuvéttude ja koduvisiitide arv tundu-
valt. Millest tuleneb selline mérki-
misviirne muutus?

Statistikas leiab ndhtavasti kajasta-
mist tdsiasi, et fuiisilisest isikust ettevot-
jana tegutsevad perearstid on sisuliselt
eraarstid. EETAL-i poolt on tajutav pigem
vastupidine muutus seoses moddunud
aasta borsikrahhi ja majandusliku olu-
korra ebastabiilsusega Eestis. Ka ei ole
jitkuva inflatsiooni suhteliselt korge tase
jitnud mojutamata patsientide maksevoi-
met.

Mis on Teie arvates need tegurid,
mis ajendavad abivajajaid eramedit-
siiniasutusse poérduma?

1996. aasta detsembris korraldas Emor
Keskhaigekassa tellimusel kiisitluse, mil-
le sihiks oli vilja selgitada rahva rahul-
olu arstiabiga (Sénumileht, 22. jaanuar
1997). Vorreldi riiklikku ja erameditsiini.
Hinnangutest selgus, et suhtumist pat-
siendi probleemidesse ja arstiabi kétte-
saadavust peeti erameditsiinis paremaks.
Paremaks hinnati ka arstide professio-
naalsust diagnoosimisel ja ravi efektiiv-
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sust. On kahetsusviiirne, et sellist kiisit-
lust ei ole korratud. Sellest on vihe abi,
mida arstid endast ise arvavad. Kvalitee-
di hindamise ja juhtimise seisukohalt on
tagasiside patsientidelt lausa hidavaja-
lik.

Kui patsient ostab erasiisteemist tee-
nust, mida ta voiks saada ka riiklikust voi
munitsipaalsiisteemist tasuta, siis on
kaks voimalust: patsient saab eraarstilt
kas parema ravi voi parema teeninduse
ehk teisisdnu, tema vajadusi rahuldatak-
se paremini.

Kas voiksite lithidalt iseloomusta-
da erameditsiiniasutuste patsientide
struktuuri?

Koikehdlmavat uurimust tehtud ei ole.
Eespool viidatud Emor’i kiisitlusest sel-
gus, et 9% vastanutest kéiis arstiabi saa-
mas ainult eraarsti juures ning 21%
kiilastas nii eraarste kui ka riikliku me-
ditsiini raviasutusi. Leiti, et erameditsii-
niasutusi kiilastasid majanduslikult pare-
mini kindlustatud inimesed vanuses 25—
49 aastat.

Patsientide struktuuri méaérab raviasu-
tuse tegevusala, aga ka rakendatav hin-
napoliitika, mis omakorda on seotud ku-
ludega (muu hulgas rendi suurus, tehtud
investeeringud jne.). EETAL-is on viga
erineva hinnapoliitikaga raviasutusi. Ka
neid, mis kasutavad ravikindlustuse hin-
du ning lepingu korral haigekassaga ei
vota patsiendilt lisaraha. Alust ei ole vii-
tel, et erameditsiin on ainult rikaste
jaoks. Enamik raviasutusi orienteerub
keskmise sissetulekuga inimestele ning
soodustusi tehakse pensionéridele, &pilas-
tele.

Missugustel teguritel pohineb era-
meditsiiniasutuste suutelisus medit-
siiniteenuste turul libi liida?

Need on suhtlemine, abi kéttesaadavus
ja ressursside otstarbekas kasutamine.

Suhtlemine algab raviasutuse registra-
tuurist voi vastuvotust ja jatkub patsien-
di lahkumiseni. Hea suhtlemisoskus ei ole
Eesti raviasutuste tugevam kiilg. Meedias
avaldatud kriitika arstiabi kohta on sa-
geli seotud meedikute viiriti moéistmise
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voi védra kiitumisega. Sageli alahinna-
takse patsiendi enda arvamust, avalikku-
sega suhtlemisel ei kasutata professio-
naalide abi. Erameditsiin péérab nendele
probleemidele palju tdhelepanu.

Abi kittesaadavus on kahtlemata era-
meditsiini eelis kdikjal maailmas. Pohili-
ne on siin tden#oliselt eraarsti suurem
motivatsioon, kuid mgju voivad avaldada
ka tervishoiukorralduse organisatsioonili-
sed vormid. Riikliku meditsiini tasandil
on loomulik arstiabi mahu planeerimine,
eriti statsionaarse abi osas. Maailmas on
vidhe nii rikkaid riike, kus planeeritavale
operatsioonile péd#seb inimene otsekohe.
Eestis see toimib. Samal ajal on arstide
vastuvottudele jarjekorrad pikad. Tervis-
hoiu iildise arengu seisukohalt oleks nah-
tavasti otstarbekam ambulatoorse abi pa-
rem kittesaadavus statsionaarsega vor-
reldes. Kuni vastuvottude hinnad
ravikindlustuse hinnakirjas on allahinna-
tud ja statsionaarne arstiabi on rentaab-
lim, ldheb raha enam haiglaaparatuuri
soetamiseks ja "vdidurelvastumine" j&t-
kub.

Ressursside otstarbekas kasutamine.
Vo6ib ndustuda Svea Talvinguga, kes 25.
aprilli 1998. a. "Eesti Pdevalehes" viidab:
"Tervishoius ei investeerita praegu inim-
ressurssidesse ega hoonetesse. Raha on
paigutatud ainult aparatuuri. ...ei toota
efektiivselt, sest koikide haiglate peale on
seda ostetud kokku liiga palju." Eramedit-
siinis kaasneb investeeringuga omanike
(juhtkonna) isiklik vastutus, mis sunnib
pohjalikult kaaluma iga ostu. See on poh-
jus, miks me ei ole kaasa ldinud "voidu-
relvastumisega”, vaid oleme otsinud koos-
toopartnereid. Eraarstid on teadvusta-
nud, et raviasutuse viljandgemine, olme
ja seal valitsev mikrokliima on patsiendi-
le usalduse tekkimise, aga ka paranemise
seisukohalt olulised tegurid.

Vahendite otstarbeka paigutamisega
seostub ka konkreetse tegevusala valik.
On erialasid ja tooloike, mille vastu
eraarst tunneb pohjendatult vihem huvi.
Need on enamasti seotud korgema ravi-
etapiga ja nouavad tohutuid investeerin-
guid, milleks erainvesteerijad ei ole veel
valmis.



Eestis on meditsiiniteenuste turg
enam-vdhem viélja kujunenud vaid stoma-
toloogias ja kujunemas on see perearstin-
duses. Koik tileji&dnu on ebaselge. Me ei
tea veel, kuhu péorab tervishoiukorraldus
v6i missuguseid muudatusi tuleb ravi-
kindlustussiisteemis. Arevuseks on poh-
just kiillaga. Naiteks praegu liikvelolev
tervishoiukorralduse seaduse eelndu
madrab erameditsiini viljasuremisele.
Eesti tevishoiusiisteemile sellest vaevalt
kasu stinniks.

Kuidas tagab eraarstiabisiisteem
oma arstide to6kvaliteedi kontrolli ja
stistemaatilise tdiendkoolituse?

Séltumata omandivormist, allub arstlik
tegevus erialaseltside ja sotsiaalministee-
riumi litsentseerimisbiiroo viljatéstatud
noéudmistele ning ravikvaliteedi komisjo-
ni kontrollile. Erameditsiinis, erinevalt
riigimeditsiinist, saab to6tada arst, kellel
on vihemalt teine erialakategooria. Mit-
mes raviasutuses on loomisel kvaliteedi
kontrolli siisteem, milles ldhtutakse ISO
tildistest teenindusalastest nouetest.
Suurt tdhelepanu pddratakse patsientide-
poolsele tagasisidele. On t66loike, kus ra-
kendatakse asutusevéliseid kontrollmeh-
hanisme, niiteks laboriteenused, geneeti-
lised uuringud. Té&iendkoolituse puhul
l&htume seisukohast, et iga kutsesse pro-
fessionaalselt suhtuv arst hoolitseb ise
selle eest, et tema teadmised ja oskused
pidevalt uueneksid. Raviasutused aitavad
sellele igati kaasa. Vastasel korral ei
oleks meil patsientuuri.

Palun iseloomustage erameditsiini-
ningriigi- ja munitsipaalraviasutuste
vahelist konkurentsi kolmest aspek-
tist — majanduslikust, 6iguslikust ja
eetilisest.

Majanduslik aspekt. Praeguses riikli-
kus ravikindlustusiisteemis on tegemist
peamiselt teenuste ostu-mitigiga, seega
lopliku valiku ei peaks tegema mitte tee-
nuse ostja ehk haigekassa, vaid teenuse
saaja ehk patsient. Maksumaksja tahab
muidugi teada, missuguse arstiabi ulatu-
se ja taseme riik talle makstud maksu
eest tagab. Seejuures ei ole tdhtis, mis

omandivormiga raviasutuses see teenus
osutatakse.

Oiguslik aspekt. Koikidele raviteenuste
osutajatele peaksid kehtima ithesugused
seadusega méiratletud tingimused. Era-
meditsiiniasutustele kehtivad ettevotlu-
sele esitatavad nouded (driseadustik,
maksuseadused jne.), samal ajal riigi- ja
munitsipaalraviasutused, kes on hakanud
patsientidele omal kiel osutama tasulisi
teenuseid, neid tiditma ei pea. Osaliselt
tuuakse siin pohjuseks viimaste senini
korrastamata juriidiline seisund. Meile
tundub see viga ldhedasena kolvatule
konkurentsile. Kui ravikindlustuses va-
hendeid ei jatku, peaks omanik seadusli-
kult kehtestama patsiendi omavastutuse
ning kajastama selle hinnakirjas.

Eetiline aspekt. Raviasutuste wvahel
peab konkurents tuginema seadusele ja
headele tavadele, sellisel juhul on tagatud
konkurentsi eetilisus. Ravikiisimustes
aga konkurentsi olla ei tohikski, arst peab
alati jidma eetiliseks, soltumata asutuse
omandivormist, kus ta tegutseb. Mis ta-
hes korvalekalle eetikakiisimustes kah-
justab eelkoige arsti, seejdrel raviasutust
ning omandivormist sdltumatult on 16pli-
kuks kaotajaks patsient.

Lisaksime veel tthe konkurentsi mgju-
tava teguri — sotsiaalpoliitilise. Riik peab
pohiseaduse jargi tagama inimeste tervi-
se kaitse. Poliitikud peavad riiklikest hu-
videst ldhtudes otsustama, missuguses
ulatuses organiseerib tervishoidu ja kan-
nab kulud riik, mis ja&b teiste omanike
(kohalik omavalitsus, eraomanikud) voi
patsientide kanda. Kiisimus ei ole ravi-
asutuse omandivormis ega seisundis, riik
voib oma funktsioone kokkuleppe alusel
tdita mis tahes juriidilise seisundiga ra-
viasutuse kaudu. Teatud valdkondades
voib see tdhendada ka konkurentsi piira-
mist. Igal juhul on tervishoiukorralduse-
ga seotud kuisimused sotsiaalpoliitilised.
See avaldab mgju kiisimuste diguslikule
lahendamisele ehk seadusloomele, seadu-
sed aga médiravad majandusliku keskkon-
na, milles raviasutused tegutsevad.

Praegune haigekassa on arhailine
vahendaja raviteenuste ostmisel, mit-
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te aga patsiendi kindlustaja. Missu-
guses suunas peaks arenema Eesti ra-
vikindlustussiisteem?

Haigekassa esindab kohustuslikku ehk
solidaarkindlustust ning vahendab riigi
huve elanike kindlustamisel raviteenus-
tega. Tegemist ei ole tavamaistes kindlus-
tusinstitutsiooniga, vaid riikliku sotsiaal-
kindlustuse osaga. Loomulikult vbiks
haigekassaslisteem paremini funktsio-
neerida, kuid ei maksa unustada, et see
on vaid viieaastane. Vordlused pdhja-
naabritega on meil moes, aga vaatame
korraks 16una poole. Me tuleme L4ti ja
Leeduga tihest stisteemist, kuid Létis on
ravikindlustussiisteem funktsioneerinud
kaks aastat, Leedus aga vaevalt pool aas-
tat. Tundub, et lahendamata probleeme ei
ole neil vihem, pigem ikka rohkem.

Teisest kiiljest, Euroopa Liidu maade
tasemest oleme oluliselt maha jdinud.
Mille suhtes? Eelkdige oma tagasihoidli-
ku sisemaise koguprodukti poolest {ihe
elaniku kohta. Praegu peaks see olema
umbes 1/3 Euroopa Liidu keskmisest ta-
semest. Kui me suurendaksime oma ravi-
kindlustuse eelarvet vastavalt kolm kor-
da, siis vaevalt, et me jadksime Euroopa
Liidule mis tahes ravisse puutuvas alla.

Haigekassa on praegu lihtsalt ainuke-
sena tule all. Ta on riiklik tervishoiu fi-
nantseerimise ja ka kontrolli instrument
ning selliseks ta peabki jadma. Kui palju,
missuguses ulatuses, millisel territooriu-
mil mingit raviteenust osta voi profulak-
tilist tegevust finantseerida, on eelkdige
tervishoiukorralduslik kiisimus ja see
peaks hoitama haigekassa tegevusest la-
hus. Kujutage ette, et riik rajab oma va-
jadustest lihtudes raviasutuse ja haige-
kassa otsustab, kas selle kiest ravitee-
nust osta voi mitte. Absurd! Sama kehtib
investeeringumahuka erahaigla kohta.
Praegune ravikindlustussiisteem ei anna
alust oma tegevust pikemalt planeerida.
Aastased lepingud haigekassaga ei anna
kindlust ei riigi- ega erastisteemile.

Ravikindlustussiisteemi loomisega teh-
ti dra méarkimisvddrne ja kasulik too.
Kuid kohustusliku ravikindlustuse koérva-
le voiks ilmuda ka vabatahtlik (omandi-
vorm on jillegi tdhtsusetu). Otsused vii-
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mase tekkeks on aga poliitilised ja puudu-
tavad tervishoiukorralduse aluseid.

Missuguse hinnangu annate prae-
gu kasutatavale raviteenuste hinna-
kirjale?

Kohustusliku ravikindlustuse hinnaki-
ri peegeldab iildist olukorda tervishoiu-
korralduses ja on oluline tervishoiu aren-
gut mojutav tegur. Paraku ei ole hinna-
kirja koostamisel ldhtutud majandus-
likult péhjendatud hinnakujunduse reeg-
litest. Esimene ravikindlustuse hinnakiri
koostati erialaseltside ettepanekute pdh-
jal Sotsiaalministeeriumi poolt, kusjuures
seltsidel puudus iihtne metoodiline alus.
Iga selts kasutas hindade mé&iramisel
oma metoodikat. Puudusid objektiivne
analiiis ja hinnakujundust péhjendanud
algandmed. Védga suurt osa etendasid
subjektiivsed tegurid, niiteks ebavordne
esindatus hinnakomisjonis. Koik see on
loonud hinnakirja, mis ei ole tthtne oma
koostamise printsiipide poolest ning mil-
les puudub tasakaal erinevate erialade
vahel.

Vahepealses arengus on osa raviteenu-
seid saanud pdhjendatuma hinde, kuid
leiab nditeid ka vastuolude stivenemise
kohta. Selge on, et suhteliselt piiratud
ressursside juures on vaja kaaluda, mis-
sugused raviteenused peavad kuuluma
haigekassa poolt téielikult tasustatavate
hulka, missuguste osas aga tuleb méira-
ta omavastutus, mida patsient peab tasu-
ma riigi- vdi munitsipaalraviasutuses.

Baasravi moistest on palju juttu olnud.
See on poliitiline otsus, mida tikski valit-
sus ei ole tahtnud teha. Tekkinud olukor-
da on Svea Talving tabavalt iseloomusta-
nud eespool viidatud artiklis: "Praegu
patsiendile osutatav teenus makstakse
kinni tuleviku arvelt: méngus on lagune-
vad hooned, véiljakujunemata teenus ja
olme, kasutamata ajupotentsiaal ehk tei-
sisénu — tervishoiuteenuse kvaliteet. Ma-
dala majandusefektiivsusega tervishoiu-
asutustes jagatakse meie kolm miljardit
lihtsalt laiali — see on vaikne véljasure-
mine enesesddmise taustal." Tuleb tdde-
da, et on saabunud aeg, kus edasimine-
kuks on vaja teha poliitilisi otsuseid. Nen-



dest loobumine annaks eelistuse peadtost-
vatele tendentsidele tervishoiuorganisat-
siooni tsentraliseerimiseks ning ravikind-
lustuse taandarenguks eelarvelise finant-
seerimise poole. See muudaks aga suure
osa tervishoiu arengus saavutatust ole-
matuks.

Kas sotsiaalministeeriumil ei oleks
ilim aeg teha majanduslikult pohjen-
datud raviteenuste hindade analiiiis,
lihtudes nende arvutamise iihtsetest
lihteandmetest ja metoodikast?

Oleks kiill. Viimasel ajal on sotsiaalmi-
nisteerium kiill kasutanud hinnakujun-
duses Uihtset slisteemi, kuid paraku ei
kajasta ka see objektiivselt teenuste osu-
tamiseks tehtavaid kulutusi. Hinnaku-
junduses ei pea vilja motlema uusi skee-
me, piisab majanduses l4biproovitud mee-
toditest. Otstarbekas oleks l4htuda
kulude jagamisest piisivateks (pshivahen-
dite amortisatsioon, palga-, kommunaal-,
sanitaar-hligieenialased, transpordi- ja
side-, tooldhetuste jne. kulud) ja muutu-
vateks (ravimid, ravivahendid ja materja-
lid, laboriuuringud, toitlustamine). Arves-
tama peaks nii otseseid kui ka kaudseid
(n&it. abiteenistuste) kulusid. Kui sot-
siaalministeerium on vilja té6tanud ma-
jandusekspertide poolt aktsepteeritava
hinnakujundusmudeli koos sellesse kuu-
luvate normatiivsete niitajatega (amorti-
satsioonieraldised, kaudsete kulude koe-
fitsiendid, tasuvuspunktid jne.), saavad
erialaseltsid iile vaadata nende pidevus-
se kuuluvate raviteenuste hinnad. Alles
tegelikele kuludele vastava hinnakirja
olemasolu korral saaks hinnata, milleks
jitkub sotsiaalmaksuga laekuva ravi-
kindlustuse raha, missugune peaks olema
patsiendi omavastutus.

Missugune on teie prognoos erame-
ditsiini arengu kohta Eestis ja millel
see peaks pohinema?

Mis tahes siisteemi, ka tervishoiu aren-
gu iks aluseid on sisemine konkurents.
See ei toimi mitte ainult erinevate ravi-
asutuste, vaid ka eri omandivormidel po-
hinevate, erineva juriidilise v6i organisat-
sioonilise vormiga, erineva arengustratee-

giaga raviasutuste vahel. Kokkuvétlikult
on arengu stiimuliks variantide paljusus.
Erameditsiinil on meie tervishoiusiistee-
mis kindel koht, see on loodud oma ala en-
tusiastide poolt. EETAL-is on raske leida
raviasutust, kelle peamiseks eesmérgiks
oleks omanikutulu saamine. Koik on
orienteeritud parema professionaalse tu-
lemuse saavutamiseks. Selles seisneb ka
meie erameditsiini tugevus.

Kindel on, et erameditsiini osatihtsus
osutatavate raviteenuste mahu osas jiib
marginaalseks. See on normaalne. Esi-
teks on meil hea riiklik ja munitsipaalra-
viasutuste vork, mis loomulikult vajab
korrastamist. Teiseks on meditsiin kiillalt
viikese tasuvusega (rentaablusega) ma-
jandusharu ja investorite huvi seetottu
vdiksem. Paralleelide tombamine USA-ga
oleks aga kohatu.

Voib kill véiita, et konkurents suuren-
dab tervishoiukulusid. Téepoolest, majan-
duslikult kdige odavam on kehtestada mo-
nopol (néiteks solidaarkindlustuse vahen-
dite suunamisel ainult riiklikku voi
munitsipaaltervishoidu). Esialgu jah! Mo-
nopol aga tdhendab ainudigust ja véimu
ning 16puks stdb ta ise dra oma tekitami-
se tthiskondlikud eelised. Paris kindlasti
ei saavutata selliselt hinna ja kvaliteedi
parimat suhet.

Erameditsiin pakub oma tegevusaladel
alternatiivi ise otsustada tahtvale eesti
inimesele ja tema eksisteerimise aluseks
on patsiendi valiku austamine tervishoiu-
korraldajate poolt. On rédomustav lugeda,
et Rahvusvahelise Tooorganisatsiooni
(ILO) ja Maailma Tervishoiuorganisat-
siooni (WHO) koosttona valminud kisi-
raamatus "Sotsiaalne ravikindlustus" t6-
devad selle autorid Charles Normand ja
Axel Weber jargmist: "On voimalik then-
dada tervishoiuasutuste eradiguslikku
omandust finantseerimisega l4bi maksu
voi sotsiaalkindlustuse voi finantseerida
riiklikku teenuste osutamist l4bi eraviisi-
liste finantseerimise mehhanismide."

Ivo Saarmat ja Meelis Roosimdge
on intervjueerinud Kuulo Kutsar
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Gerhard Sarv

7. juulil 1998 suri
Eesti koige staazikam
kopsuarst — Gerhard
Sarv.

Gerhard Sarv siin-

| dis 14. septembril
1909. aastal pélluha-
rijate perekonnas

Tartumaal. Lapsepdlv
moddus Ropka ja Ko-
bilo moisas. Kooliteed
alustas ta Tartus
Hugo Treffneri Gumnaasiumis, &ppides
samal ajal ka klaveriopetaja Jakobseni
klaveriklassis. Huvi muusika vastu oli
suur ja pédrast kooli 16petamist oleks vdi-
nud kone alla tulla ka edasioppimine
muusika alal. Valik langes siiski arstitea-
duskonna kasuks.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna l6pe-
tas G. Sarv 1940. aastal. Pérast seda asus
ta toole Tartu Kopsutuberkuloosi Sana-
tooriumis, esialgu ordinaatorina ning aas-
tail 1944—1947 peaarstina. Ajavahemi-
kul 1947—1948 oli G. Sarv Taagepera Sa-
natooriumis osakonnajuhatajaks. Edasi
jitkus to6 Seli Tuberkuloosi Sanatooriu-
mis, kus ta oli peaarstiks aastail 1948—
1962. Ajavahemikul 1962—1963 oli G.
Sarv Nomme Tuberkuloosidispanseri fti-
siaater ning 1963—1988 Vabariikliku Tu-
berkuloositorje Dispanseri pulmonoloo-
giaosakonna  ordinaator. = Viimastel
todaastatel rakendas ta oma suuri eriala-
kogemusi fluorograafiaosakonnas.
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G. Sarve elutdoks oli voitlus tuberku-
loosi ja muude kopsuhaiguste vastu. Ta
oli haigete hulgas viga lugupeetud. Oma
hea vana kooli ja kasvatusega oli G. Sarv
alati toeline hidrrasmees. Loomult tagasi-
hoidlik, oli ta oma t66s korrektne ja tép-
ne. Ta oli alati sobralik, abivalmis, hea-
tahtlik nii oma ravialuste kui ka kolleegi-
de suhtes. Perekonnale oli G. Sarv
suurepérane abikaasa ja isa.

Muusikaharrastusest ei loobunud G.
Sarv korge vanaduseni. Mitmeid pidulik-
ke stindmusi kolleegide seas saatis tema
heatasemeline klaveriming.

Mélestus Gerhard Sarvest jadb tuhan-
dete ravialuste, kolleegide ja soprade sii-
damesse.

Kivimde Haigla
Eesti Kopsuarstide Selts




KEOONISO

Uus tervishoiujuhtide
ithendus

12. novembril 1997. aastal asutati Tartus
Eesti Tervishoiujuhtide Kolleegium. Kol-
leegiumi asutamise vajaduse tingis asjaolu, et
seni on Eestis puudunud organisatsioon, mis
oleks thendanud erinevate tasandite ja vald-
kondade tervishoiujuhte. Vastavalt pohikirja-
le on kolleegiumi tegevuse eesmargiks: 1)
koost6é edendamine erinevate tasandite ja
valdkondade tervishoiujuhtide vahel; 2) oma
liilkmete teadmiste ja oskuste taiustamisele
ning tervishoiujuhtide kvalifikatsiooni hinda-
misele kaasaaitamine; 3) tervishoiujuhtide hu-
vide kaitsmine ja esindamine erinevates voi-
muorganites; 4) tervishoiukorralduse alaste
uurimistééde korraldamine ja ettepanekute
tegemine.

Kolleegiumi liikmeks véivad isikliku aval-
duse alusel astuda arstid, juriidilise, majan-
dusliku v6i méne muu kérgharidusega ning
meditsiinilise keskeriharidusega isikud, kes
tootavad voi on tdétanud tervishoiusiisteemis
juhtivatel ametikohtadel.

Asutamiskoosolekust vottis osa 62 Eesti
juhtivat tervishoiutédtajat, litkmeks astumi-
seks esitas avalduse 55 kohalviibijat. Koosole-
kut juhatasid Vello Ilmoja ja Rein Lepnurm.
Koosoleku juhatajad selgitasid Eesti Tervis-
hoiujuhtide Kolleegiumi asutamise vajalik-
kust ning tutvustasid pohikirjaprojekti.

Parast pohikirjaprojekti tutvustamist tehti
sellesse moningaid parandusi ja tiiendusi. Po-
hikiri voeti vastu 44 kolleegiumiliikme poolt-
haalega.

Kolleegiumi_juhatuse liikmeteks valiti 52
poolthaalega: Ulle Aamer (Tallinna Keskhaig-
la Silmakliiniku juhataja), Vello Ilmoja (Tal-
linna Pelgulinna Haigla peaarst), Kalev Karu
(Tallinna Sotsiaal- ja Tervishoiuameti aren-
dusosakonna juhataja), Peeter Kudu (Valga-
maa Haigekassa direktor), Sulev Lauk (Valga
maakonnaarst), Rein Lepnurm (Saskachewani
Ulikooli dotsent), Kaljo Mitt (TU Kliinikumi
Lastehaigla peaarst), Kalju Poldov (Vérumaa
Haigekassa direktor), Peep Podder (Nomme
Haigla peaarst), Kaja Pélluste (TU Tervishoiu

Instituudi tervishoiukorralduse &ppetooli va-
nemassistent), Ester Puusepp (EV Sotsiaalmi-
nisteeriumi peaspetsialist), Teisi Remmel
(Tallinna Sotsiaal- ja Tervishoiuameti 6endus-
ala juhtiv spetsialist), Toomas Trei (Tervise-
kaitseinspektsiooni peadirektor).

Parast asutamiskoosolekut toimunud juha-
tuse esimesel koosolekul valiti Eesti Tervis-
hoiujuhtide Kolleegiumi juhatuse esimeheks
Vello Ilmoja, aseesimeheks Kaljo Mitt, lackur
on Peeter Kudu ning sekretar Kaja Polluste.

Kaja Pélluste

1. juulil 1998 avati Rahvusraamatukogus
Eesti Meditsiiniraamatukogu naitus "Raama-
tukoguhoidja ja tema elukutse ilu ning volu".

Naitusel oli viljas rohkesti fotosid meditsii-
niraamatukogu asutamise ajast alates. Fotod
vaheldusid huvipakkuvate raamatute ning
t60d iseloomustavate tekstidega. Naitena olgu
toodud raamatukoguhoidjale vajalikud iseloo-
mujooned: siistemaatilisus, teenindusvalmi-
dus, taibukus, suhtlemisaldis, usaldatavus,
tapsus, hea tuju. Kirjas olid ka raamatukogu-
téotaja 10 kisku: usu enesesse; usu oma voi-
metesse; tunne oma tédkaaslaste seltskonnast
réodmu; usu, et tookaaslased sinu seltskonnast
réodmu tunnevad; usu, et sinu oskused on teis-
tele vajalikud; naerata ja naljata oma tookaas-
lastega nii palju kui voimalik; usu, et oled ka-
sulik; usu, et juhtkond vajab sind; usu, et t66-
kaaslased vajavad sind; usu ennast ja teisi.
Need head soovitused annavad kiill igale ini-
mesele kindlustunnet.

Foto 1. Eesti Meditsiiniraamatukogu praegune
direktor Milvi Tedremaa ja raamatukogu asu-
taja ning esimene direktor Georg Loogna. Fo-
tograaf T. Malsroos.
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Foto 2. E. Tikerpie kujundatud Eesti Meditsii-

niraamatukogu néituse kutse.

Eesti Meditsiiniraamatukogu asutati 3.no-
vembril 1944. Asutaja ja esimene direktor oli
Georg Loogna. Aastail 1944—1974 asus raa-
matukogu Uus t. 3. 1960. aastal asusid medit-
siiniraamatukogus todle esimesed korgharidu-
sega erialaspetsialistid Milvi Tedremaa ja Alja
Asbaum.

Aastail 1947—1964 oli raamatukogu direk-
toriks Jakob Rochlin. 1964. aastast on medit-
siiniraamatukogu direktoriks olnud Milvi Ted-
remaa.

Naituse avamisel viibis ka endine tervis-
hoiuministri asetaitja Oku Tamm, kelle hoole
all oli raamatukogu ile 20 aasta ja kellel on
sellest ajast ainult head meenutada.

Harri Janes, kes Eesti Meditsiiniraamatu-
kogu direktori M. Tedremaa so6nul kiib raama-
tukogus seitse paeva nadalas, nentis, et ei ku-
juta ette oma elu selle raamatukoguta.

Parim arstiteaduskirjanduse tundja Eestis
on M. Tedremaa hinnangul Eesti Onkoloogia-
keskuse arst Ago Lipping, kelle paljudest ho-
bidest ks on fotondus. Naitusel olid valjas
tema fotod Eesti loodusest.

Eesti Meditsiiniraamatukogu véljaandeid
on 1971. aastast alates kujundanud Elle Tiker-
pée. .

Eesti Raamatukoguhoidjate Uhingu esinai-
ne Krista Talvi tdnas meditsiiniraamatukogu
todtajaid toreda naituse eest.

Anne Tallo

Kas Teil on meeles, et l1aheneb aasta 16pp
ning on dige aeg uuendada
ajakirja EESTI ARST tellimust 1999. aastaks?

Hind tellijatele on aastaks (kuus numbrit) 120 krooni,
. seega on ithe numbri hind tellijatele 20 krooni.
Uksikmiitigihind on aga 30 krooni.
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Lipiidelangetav ravi — véimalus viahendada riski

L IHORI R

P R AV ASTATIN S @ D |

Veeslahustuv statiin:
-langetab tildkolesterooli
-langetab LDL

-tdstab HDL
-langetab trigliitseriide

LIPOSTAT.

viheneb siidameveresoonkonna haiguste risk
viheneb varajase koronaarsurma risk
viheneb haiglaravi vajadus siidamehaiguse tagajirjel,

samuti siidame pirgarterite Sunteerimise ning koronaarangioplastika

T LIPOSTAT®

normaalse kolesteroolitasemega patsientidele miiokardi infarkti jiargselt
-viheneb reinfarkti risk 25%
-viheneb ajuinsuldi risk 31% /!

LIPOSTAT"

eelneva infarktita kérgenenud kolesteroolitasemega patsientidele
-viheneb kardiovaskulaarne suremus 32%
-viiheneb esimese infarkti tekkimise risk 31% Lisainformatsioon

Brisol-Myers Squibb Eesti AS
Koidula 13A, Tallinn EE0001

tel. 6410 554, faks 6410 548
Sacks et al. N Engl ] Med Oct. 3, 1996; 335 / W AN A
Shepherd etal. N Engl | Med 1995

\Vi\V4 Bristol-Myers Squibb



irurgilisi manipulatsioone
entide poolt

6

tide poolt.

emalt sama efektiivne kui
teisté NSAID-ide piirannused.’®

Uletab naprokseeni toimet
vahivalu ravimisel.’
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OTSUSTAV SAMM VOITLUSES VALUGA

XEFO
Lornoxicamum

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus.
Tablett, mis sisaldab 4 mg v6i 8 mg
lornoksikaami.
Omadused ja farmakokineetika.
Lornoksikaam on tugeva
valuvaigistava toimega mittesteroidne
poletikuvastane ravim, kuulub
oksikaamide gruppi. Lornoksikaami
toime pohineb prostaglandiinide
slinteesi parssimisel
(tstklookstigenaasi inhibitsioon)
Farmakokineetika. Lornoksikaam
imendub seedetraktist kiiresti ja
peaaegu taielikult. Maksimaalne
plasmakontsentratsioon saabub
1...2 tundi parast manustamist.
Naidustused. Valu. Reumaatilised
haigused.
Annustamine.Tabletid. Valu.
Algannuseks téaiskasvanule on 16 mg,
vajadusel veel 8 mg, esimese
24 tunni annus kuni 32 mg.
Edaspidisel ravimisel ei tohi
66paevane annus Uletada 16 mg,
jagatuna 2-ks annuseks.
Reumaatilised haigused.
Annustamine soltub patsiendi
re erimisest ravile. Ravi ajal tuleb
nti jalgida, et maarata

optimaalseim individuaalne annus.
Soovitatud 66paevane annus
taiskasvanule on 8...16 mg.
Soovitatakse jargmisi
annustamisskeeme:

0 vane| annustamisskeem
annus

8 mg 2 korda 66paevas
4 mg 3 korda 66paevas
4 mg 2 korda 6opaevas

Pikaajalise ravi korral on
maksimaalne lubatud annus 16 mg
Oopaevas.

Vastunaidustused. Ulitundlikkus
lornoksikaami, atsetutlsalitstiilhappe
voi teiste mittesteroidsete
poletikuvastaste ravimite suhtes.
Age seedetrakti veritsus/verejooks.
Age mao- voi kaksteistsormiksoole
haavandtdbi. Tundmatu etioloogiaga
vereloomehaired.

Ettevaatust! XEFO parsib
trombotstiltide agregatsiooni ja voib
pikendada veritsusaega
Patsientidele, kes on ohustatud
peptilisest haavandist, voib ravi
jatkata, manustades samaaegselt
H2-retseptorite antagoniste voi
omeprasooli. Seedetrakti verejooksu
tekkimisel tuleb ravi XEFO'ga kohe

|6petada ning rakendada vastavat
ravi. Lornoksikaam voib pohjustada
veres uurea Vvoi kreatiniini
kontsentratsiooni suurenemist, vee
ja naatriumi peetust, turseid, vererohu
tousu ning teisi varajasi nefropaatia
stimptomeid. Vanematel patsientidel,
korgvererohu ja rasvtovega
patsientidel on vajalik hoolikalt jalgida
vererohku. Liiklusohtlikkus.
Lornoksikaam voib vahendada
reaktsioonikiirust.

Rasedus ja imetamine.
Vastunaidustatud.

Koostoimed. Lornoksikaami
samaaegsel manustamisel koos
antikoagulantide ja trombotsudtide
agregatsiooni pérssijatega voib
pikeneda veritsusaeg (suurenenud
veritsusoht); sulfontdluurea
preparaatidega voib suureneda

comed Pharma.

hupoglikeemiline toime;
mittesteroidsete poletikuvastaste
ravimitega suureneb korvaltoimete
tekkeoht; diureetikumidega vaheneb
diureetiline ja vererohku langetav
toime.

Uleannustamine. Andmed
tUleannustamise kohta puuduvad.
Uleannustamise kahtlusel tuleb ravi
katkestada. Kuna lornoksikaami
poolvaartusaeg on luhike, siis see
elimineeritakse kiiresti.
Seedetraktihairete korral voib
manustada prostaglandiini analoogi
voi ranitidiini.

Sailitamine ja kolblikkusaeg.
Toatemperatuuril, niiskuse ja valguse
eest kaitstult, 5 aastat.

Pakend. Tabletid 4 mg ja 8 mg, 20 tk
blisterpakendis.
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Nycomed SEFA A/S
Jaama 55B
EE-2600 Pdlva

Telefon: 279/98 100

Fax: 279/98 101




