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Mihkel, 17-aastane, voodimdrgaja:
"Niitd ma ei pea enam oma tidrukule valetama."
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DESMOPRESSIN

PRIMAARSE OISE ENUREESI RAVIKS
Tabletid lastele ja taiskasvanutele

Minirin tabletid 0,1a 0,2 mg. ATC-kood. HO1BA02

KOOSTIS: Tabletid 0,1 mg. Iga tablett sisaldab desmopressiinatsetaati 0,1 mg ja ekstsipiente g.s.
Tabletid 0,2 mg. Iga tablett sisaldab desmopressiinatsetaati 0,2 mg ja ekstsipiente g.s.
NAIDUSTUSED: MINIRINi kasutamisel selle diagnoosiga patsientidel vaheneb uriini eritumine
koos samaaegse uriini osmolaalsuse tousuga ja plasma osmolaalsuse langusega. See vihendab
urineerimise sagedust ja Gist urineerimist. Primaarne dine enurees iile S-aastastel lastel.
VASTUNAIDUSTUSED: Harjumuslik ja psiihhogeenne poliidipsia. Sidamepuudulikkus ja teised
diureetikume vajavad seisundid.

ETTEVAATUSABINOUD: Liigse vedeliku kogunemise viltimiseks tuleb ravimisel rakendada
ettevaatusabindusid jirgmistel juhtudel: - viga noortel ja eakatel patsientidel; - seisundite puhul,
mida iseloomustavad vedeliku ja/voi elektrolitiitide tasakaalu hiired; - intrakraniaalse rohu tou-
sust ohustatud patsientide puhul.

ANNUSTAMINE JA MANUSTAMINE: Primaarne 6ine enurees: tavaline esialgne annus on 0,2
mg enne magama heitmist. Annust v6ib suurendada kuni 0,4 mg-ni, kui vdiksem annus ei ole pii-
savalt efektiivne. Kolme kuu pirast tuleb ravi jatkamise vajalikkust uuesti otsustada, jattes see-
juures enne jargmise ravikuuri alustamist viahemalt iihe nidala vahele ilma MINIRINi ravita.
SAILIVUS JA SAILITAMINE: MINIRINi tablette tuleb hoida toatemperatuuril (maksimaalselt
258 @)

PAKEND 30 tabletti.

TOOT]JA Ferring AB, Rootsi. -
RETSEPTIRAVIM, MediNet
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AUTOREILE

Eesti Arst on interdistsiplinaarne teaduslik
meditsiiniajakiri, mille eesmérgiks on aidata kaasa arstide
kvalifikatsiooni t&stmisele ja silmaringi avardamisele.
Ajakiri véimaldab arstidel publitseerida oma teadustés
tulemusi, tutvustada kaasaegseid diagnostika- ja
ravimeetodeid ning kdsitleda mitmesuguseid muid
meditsiinilisi ja tervishoiukorralduslikke probleeme.

Ajakiri avaldab originaalsete teaduslike tééde
tulemusi, ilevaateartikleid, referatiivseid ilevaateid
erinevatest erialaajakirjadest, kasuistiliste haigusjuhtude
kirjeldusi ja muud informatsiooni.

Kasikirjad esitatakse trikituna 2 eksemplaris 2-
intervallise reavahega ning arvutikettal Wordi formaadis.
Lehekiilied peavad olema nummerdatud.

Artikli maht (kaasa arvatud kirjanduse loetelu) on
jargmine:

* ilevaateartikkel mitte ile 10 lehekilje,

* teaduslik t65 mitte iile 6-7 lehekiilje,

* haigusjuhu kirjeldus 1-2 lehekiilge.

Kasikiri peab olema keeleliselt korrekine, terminid,
lihendid, méétihikud, valemid, tsitaadid, nimed,
initsiaalid kontrollitud.

Tiitellehel peab olema

* pealkiri,

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

*3-5 votmesona,

*ingliskeelne lihikokkuvéte (kuni 250 séna),

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

Artikkel koosneb jargmistest pealkirjastatud
osadest:

* sissejuhatus ja 166 eesmdrk,

* uurimismaterjal ja-meetodid,

* tulemused,

e arutely,

* kokkuvéte ja jéreldused,

e kirjanduse loetelu (ilevaate puhul kuni 30
nimetust, teadusliku artikli puhul mitte ile 10 nimetuse).

Tabelid, joonised ja fotod esitatakse must-valgelt, valgel
taustal ja eraldi lehel, jGriestatuna numbriliselt ja
varustatud pealkirjaga véi selgitava tekstiga. Foto
tagakiljele mérkida selle jarjekorranumber, autori nimi
ja ilemine serv.

Kirjanduse loetelu antakse tekstis esinemise
j@riekorras Vancouveri stiilis, kusjuures venekeelsed
kirjandusallikad translitereeritakse ladina téhtedega.

* Raamatutel mérgitakse autori perekonnanimi,
eesnime(de) initsiaalid, pealkiri, véljaandmise koht ja
ilmumise aasta.

* Kogumike puhmril autori

perekonnanimi, eesnime(de) initsiaalid, peatiki pealkiri,
kogumiku pealkiri, toimetajate nimed, véljaandmise koht,
ilmumise aasta ning peatiki algus-ja I6ppnumbrid.

* Ajakirjade puhul tuuakse kaéikide autorite
perekonnanimed ja initsiaalid, artikli pealkiri, ajakirja
nimetus lihendatult vastavalt Index Medicus’e
susteemile, iimumisaasta, kdide, anne v&i number, artikli
lehekiilgede algus-ja [6ppnumbrid.

Tekstis mérkida kirjanduse viited sulgudes araabia
numbritega.

Kirjanduse esitamise néidiseid:

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

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

3) Parkin DM, Clayton D, Black RJ, Masuyer E,
Friedl HP, Ivanov RS, et al. Childhood leukemia in Europe
after Chernobyl: 5 year follw-up. Br J Cancer
1996;73:1006-12.

Kasikirjal peavad olema autorite allkirjad. Teadusliku
166 kasikirja viseerib teaduslik juhendaja. Lubamatu on
esitada toimetusse t3id, mida on muudes véljaannetes
v6i monograafia osadena juba tritkitud.

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

Ajakirjas avaldatavad artiklid kuuluvad
eelretsenseerimisele.

Kaastééd saata toimetuse aadressil:

Eesti Arst voi Kuulo Kutsar
Pepleri 32 Postkast 2285
51010 13502, Tallinn
Tartu Faks 0 656 7702

Kontaktivéimalus:
eestiarst@arstideliit.ee
Telefon 07 427 825

Eesti Arstilmub 12 korda aastas. Tellimusi on vaimalik
vormistada ajakirja toimetuses.

Peatoimetaja: Véino Sinisalu
Toimetuskolleegium: Andres Ellamaa, Vello lImoja,

Ain-Elmar Kaasik, Margus Lember, Eero Vasar
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Kroonilise C-hepatiidi uus ravistandard:

INTRONA

(interferon alfa-2b)

e

REBETOL

(ribavirin)

Niidustatud kroonilise hepatiit C raviks:
« tdiskasvanutel, kes on eelnevalt reageerinud interferoon alfa ravile (ravi 16pus seerumi
ALT aktiivsus normaliseerunud), kuid haigus on retsidiveerunud;
« eelnevalt ravimata tdiskasvanutel, kui ei esine maksafunktsiooni dekompensatsiooni,
suurenenud seerumi ALT aktiivsust, kui seerumi HCV-RNA on positiivne ja kui maksa
histoloogilises preparaadis esineb portaalne fibroos vdi kdrge poletikuline aktiivsus.

Kombinatsioonravi kestus 24-48 nidalat.

Ribaviriini (Rebetol®) monoteraapia hepatiidi viirust ei elimineeri.
Ribaviriini efektiivsus ja ohutus on tdestatud ainult koos interferoon-o.2b-ga (IntronA®).
Ribaviriin ja interferoon-a2b kombinatsiooni HCV vastane toimemehhanism on teadmata.

o Varasemalt interferoonravile reageerinud kroonilise hepatiit C retsidiiviga
patsientidel annab kombinatsioonravi vorreldes interferooni monoraviga 10
korda parema piisiva viroloogilise ravivastuse.'

« Eelnevalt ravimata patsientidel annab interferoon-ribaviriin kombinatsioonravi
interferooni monoraviga vorreldes 2 korda parema ravivastuse.?

Piisiv viroloogiline ravivastus on defineeritud kui HCV-RNA on negatiivne 24 nadalat pérast
ravi 1dppu. (! data on file, S-P Corp.; > Lancet 1998,351:83-87; Lancet 1998,352:1426-1432)

¢ Schering-Plough

Lisainfo: Jirvevana tee 9, 11314 Tallinn « tel. 654 9686 « fax 654 9687
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Anne-Reet llves Annunziata - Tuftsi Ulikool, Boston, USA
Gudrun Veldre, Liidia Saluste - Tartu Ulikooli fiisilise antropoloogia keskus
Tagli Pitsi, Ide Siivalep, Liie Viin, Jaana Vainu - Tallinna Tehnikaiilikooli toiduainete instituut

vaikelaps, toitumine, tervis, nneeniiu, kehaline areng

Artikkel on jatkuks Eesti Arsti selle aasta
mdrtsinumbris ilmunud uurimusele (1), milles
vérreldi Viljandi maakonna ja Tallinna
eelkooliealiste laste toitumist ning leibkondade
isedrasusi. Selles osas on kdsitletud sama
vuritavate grupi antropomeetriliste mé&tmiste ja
vereanaliiside tulemusi ning teisi tervisenditajaid,
toetudes ka eelneva artikli andmetele. M&lemad
artiklid koos annavad ilevaate vaikelaste toitumise,
kehalise arengu ja tervise uuringu tulemustest, vélja
arvatud hammaste tervis, mida kasitletakse eraldi.

Uurimismaterjal ja-meetodid

Uuring tehti 1996. a maisjuunis Ghel ajal Viljandi
maakonna erinevate valdade (Paistu, Tarvastu,
Suislepa, Karstna, Karksi-Nvuia) ja Tallinna
kesklinna piirkonnas elavate eesti perede 3-4-
aastaste laste hulgas. Analiiisimisel on kasutatud
igast perest ihe lapse andmeid, kokku kajastab
vurimus 262 lapse (Viljandi maakonnast 150,
Tallinnast 112) tervisenditajaid ja kehalist arengut.
Maalaste vuringu keskuseks oli Viljandi Haigla,
linnalaste vuringu keskuseks oli Tallinna Kesklinna
Lastepolikliinik.

Uuringul vaatasid lapse labi lastearst ja
hambaarst, toimus lapse antropomeetriline
méotmine ja kisitlus toitumise kohta, voeti
vereanaliis ning taideti ankeet.

Vtka Eesti Arst, nr 3, 2000.

1. Antropomeetrilised néitajad
kehalist
antropomesetrilistest nditajatest méddeti standardse

Lapse arengut kajastavatest
metoodika jérgi lapse kehapikkus ja -kaal,
slavarreimbermast (OVU) ning nahavoldi paksus
(NVP) &lavarre-kolmpealihase piirkonnas.
Nahavoltide méétmiseks kasutati Lange kaliiprit.
Olavarreimberméédu ja triitsepsivoldi paksuse
alusel arvutati nn korrigeeritud &lavarreimbermaat

j@rgmise valemi alusel:

OVU — (n x NVP)?
ar

korrigeeritud OVU =

Lapse suuruse madravad mitmed tegurid, mille
hulgas on olulised lapse sinnikaal ja etniline
kuuluvus (rahvus). On leitud, et alla 5-aastastel
lastel on kehalise arengu nditajad (pikkus, kaal)
sarnased lapse etnilisest kuuluvusest olenemata
ning mdjutatud ainult tervisest ja toitumisest.
Seetéttu peegeldavad lapse kehalise arengu
nditajad ka vdikelapse tervist ja toitumist (2).
Kehalise arengu erinevust saab véliendada z-skoori

uuritava lapse mddde—mediaanmddde vordlusgrupi lastel(NCHS)
SD vordlusgrupi lastel (NCHS)

Z—skoor =

abil, mis véimaldab teha statistilist vordlust teiste
uvuringute andmetega (samast soost samaealiste
laste vastavate mé
kasutatvd Maailma

dtmetega). Selles t66s on
vérdlusandmetena

Tervishoivorganisatsiooni (WHQO) poolt

rahvusvahelise_standardina soovitatud NCHS-i

YUURIMUSER
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MNational Center for Health Statistics) andmeid (2).

Kasutatud néitajad on pikkuse-vanuse z-skoor
(heightfor-age, HAZ score), kaalu-vanuse z-skoor
(weightforage, WAZ score) ja kaalu-pikkuse z-
skoor (weight-for-height, WHZ score). WHO
soovitab kasutada kasvuhdirete hindamiseks
jargmisi kriteeriume: kehalise arengu tase iile 2 SD -
uleliigne, alla -2 SD - keskmine mahajdémus ja
alla -3 SD - oluline mahajéédmus (2). Et isegi
vahene alatoitlus véib negatiivselt méjutada
immuunsisteemi ja vaimset arengut (3), tuleks
tahelepanu péérata ka kergele kehalise arengu
mahajédmusele (zskoor - 1,00 ja -1,99 vahel),
vaatamata sellele et WHO jargi ei jdd see
normipiiridest véljapoole, sest osa normaalse

arenguga lastest jaéb oma méstmetelt alla neid
piire (<-2,00 kuni 2,3%; <- 1,00 kuni 16%).

1. Vereanaliisid

Vanemate soovi jargi kasutati analiisiks
kapillaarverd. Naitajatest, mida kasutatakse
aneemia ja selle vormide indikaatoritena, médarati
nii Tallinna Kesklinna Lastepolikliiniku (Sysmex K-
1000) kui Viljandi Haigla (Nihon Kohden MEK
6108.0M01) laborite kalibreeritud automaatanalii-
saatoritega uuritavate vere hemoglobiinisisaldus
(Hb), eritrotsiiitide arv (RBC) ja eritrotsiiitide
keskmine maht (MCV). Normivadrtustena kasutati
jgrgmisi WHO soovitatud kriteeriume (4):
hemoglobiini kontsentratsioon veres >110 g/I;
eritrotsittide arv 4,2 x 10 '2/I; eritrotsiiitide
keskmine maht > 73 fl. Linnalastel olid Hb
kontrollproovide vadartused umbes 11% vérra
vaiksemad; Viliandi Haigla labori saadud Hb-
vaartused ei erinenud TU lastekliiniku labori
omadest.

2. Ankeetkisitlus laste tervise kohta

Lapsevanemad tditsid ankeedi nii lapse stnni-
kui ka ema raseduseaegse seisundi kohta (sinnituse
ajalisus, lapse sinnikaal ja tervislik seisund
sindimisel, ema vanus lapse sindimisel, aneemia
esinemine emal raseduse ajal, rauapreparaatide
tarvitamine raseduse ajal), samuti lapse tervisliku
seisundi kohta viimase 6 kuu jooksul
(kilmetushaigused, palavik, angiin, kéha, kdhuvaly,

kéhulahtisus, oksendamine, allergia, hambavalu).
Ankeet sisaldas kisimusi ka lapse toitmise kohta
(kui kaua toideti last rinnapiimaga, mis vanusest
alates anti lapsele tahket toitu, liha ja lahjendamata
lehmapiima ning millal hakkas laps saama teiste
pereliikmetega sarnast séoki). Lisaks sellele tuli
lapsevanemal vastata kiisimusele, kas lapse uriin
varvub punakaks, kui laps s66b peeti (nn peeditest),
ning kas lapsel on varem diagnoositud aneemiat.

Uurimistulemused ja arutelu

1. Laste kehalise arengu nditajad

Tabelites 1 ja 2 on toodud andmed 3 - 4-aastaste
véikelaste kehapikkuse ja -kaalu kohta vérrelduna
rahvusvahelise NCHS-i (2) ja Eesti laste
standardvadrtustega (5, 6). Andmed néitavad, et
uuritute kehapikkus ja -kaal vastavad nendele
standarditele. Vérreldes USA ja Eesti laste pikkuse
ja kaalu protsentiile, selgub, et 54,9% vuritud
maalastest ja 62,4%- linnalastest on pikkusméaat
ning 63,9%-| maalastest ja 72,4%- linnalastest on
kehakaal suurem USA samavanuste laste
vastavatest nditajatest (2, 9).

Mao- ja linnalaste kehalise arengu néitajate z-
skoorid on toodud tabelis 3. Selgub, et kaigis
vuritud soo- ja vanusegruppides on enamik
maalaste kehalise arengu nditajate z-skoore
vaiksemad kui linnalastel (v.a HAZ-skoor 4-aastastel
tudrukutel), kuid ainult 4-aastatel poistel on see
erinevus statistiliselt usaldusvadrne.

Kui vérrelda néitajaid linna- ja maalaste
gruppides tervikuna, siis maalaste z-skoorid on
statistiliselt usaldusvadrselt vaiksemad kui
linnalastel. Téendoliselt on suhteliselt véikesed soo-
ja vanusegrupid p&hjuseks, miks maa- ja linnalaste
nditajate erinevused ei olnud statistiliselt
usaldusvadrsed. Seega on maalaste kehasuurus
vaiksem, eriti 4-aastaste poiste grupis, kus
maapoiste WAZ- ja WHZ-skoorid on statistiliselt
usaldusvaarselt vaiksemad kui samavanustel
linnapoistel. Erinevused kaalu ja pikkuse vastavuses
(WHZ-skoor) ning kaalu ja vanuse vastavuses
(WAZ-skoor) viitavad sellele, et tegemist on viimasel
ajal tekkinud mahajéémusega. Vastasel korral oleks

390 VURIAUSED



Tabel 1. Uuritud laste kehapikkus, vérdlus standardviirtustega

lapsed NHANES Eesti Eesti Lapsedalla NCHS alla
mediaan  keskmine  keskmine Eesti mediaan NCHSi
mediaan  keskmine %) (6) +SD (5)  keskmist (2) mediaani
+SD (%) (5) (%)
POISID
3-aastased
Maal (n=36) | 99,39 100,27+3,70 987 100,50 96,2+4,4  11,1(n=4) 94,9 5,6(n=2)
min-maks 92,67-107,53 79,0-113,0 91,8-100,6 91,1-:98,7
Linnas (n=29) | 100,03 100,15+4,68 17,2(n=5) 10,3(n=3)
87,17-109,37
4-aastased
Maal (n=40) | 106,62 107,06+4,24  106,1 106,39 103,3£4,3  1175(n=7) 11029 1112,5(n=5)
min-maks 97,77-118,20 90,0-120,0 99-107,6 98,7-107,2
Linnas (n=22) | 108,45 108,86+5,17 18,2(n=4) 13,6(n=3)
100,07-118,33
TUDRUKUD
3-aastased
Maal (n=28) 97,55  98,02+4,47 975 98,90 951+4,1 21,4(n=6) 93,9  21,4(n=06)
89,87-109,57 82,0-110,0 91992 90,2:97,6
Linnas (n=27) | 98,6  9841+4,48 22,2(n=6) 14,8(n=4)
min-maks 89,33 -106,07
4-aastased
Maal (n=45) 105,1 106,04+4,44  104,9 106,34 102,3+4,5 13,3(n=¢) 101,6  13,3(n=9)
96,37-115,38 89,0-122,0 (97,8-106,8) 97,6-105,7
Linnas (n=26) | 106,24 105,75+5,43 23,1(n=06) 23,1(n=06)
min-maks 93,47-114,93
+1SD piirid

NHANES- National Health and Nutrition Examination Surveys (USA) (9)s (USA) (2)

NCHS- National Center for Health Statistics (USA)

UURIMUSED 1391



Tabel 2. Uuritud laste kehakaal, vérdlus standardvédrtustega

uuringu lapsed NHANES Eesti Eesti  Lapsedalla NCHS alla
mediaan  keskmine  keskmine Eesti mediaan  NCHSi
mediaan  keskmine ©) (6) +SD (5)  keskmist WHO (2) mediaani
+SD (%) 5) (%) (2)
POISID
3-aastased
27,8
Maal (n=36) 15,92 16,28+1,83 15,5 16,35 15,3113 (n=10) 14,6 11,1 (n=4)
12,70-20,50 11,6 -23,0 14-16,6 13,0-16,4
Linnas (n=29) | 1717 16,48+2,17 27,6 (n=8) 17,2 (n=5)
11,47-20,67
4-aastased
2745
Maal (n=40) 18,2 18,16+1,87 VZ5 17,93 171+£1,8 (n=11) 16,7 22,5 (n=9)
min-maks 14,33 -22,83 12,5255 153-18,9 14,8-18,7
Linnas (n=22)| 19,7  19,58+2,48 13,6 (n=3) 9,1 (n=2)
15,40-25,57
TUDRUKUD
3-aastased
Maal (n=28) 15,425 15:32+2/02 14,7 15,49 14,8+1,6 (:Zﬁ) 14,1 28,6 (n=8)
mnaks 12,03 -20,60 10,0250 13,2-164 12,6-16,1
Linnas (n=27) | 15,83  15,88+1,88 22,2 (n=6) 18,5 (n=5)
12,30-19,60
4-aastased
Maal (n=45) | 174 17534222 168 751 167417 (:gfg) 16 (ff%)
13,33-23,03 12,0250 15-184 14,3-18,3
; 42,3
Linnas (n=26) | 1712  18,02+2,67 bt 19,2 (n=5)
13,80-23,60
+| SD
mdjutatud ka juba pikkuse ja vanuse seos (HAZ- Maa-ja linnalaste keskmine Glavarreimbermaét

skoor). See, et erinevused on suuremad poiste  ei ole statistiliselt oluliselt erinev (vt tabel 4).
puhul, viitab aga keskkonnafaktoritele, mille suhtes Olavarreimbermaét on selles uuringus osalenud
poisslapsed on alati tundlikumad. linna- ja maalastel suurem kui USA lastel (9).
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Tabel 3.  Kehalise arengu nditajad Tallinna (linnas) ja Viljandi maakonna (maal) lastel
Poisid Tiidrukud Koik uuritud
Tunnus Linnas Maal p Linnas Maal p Linnas Maal P
x (SD) x (SD) x (SD) x (SD) x (SD) x (SD)
3-aastased 3-aastased
n=29 n=35 =27 n=28 n=104 n=149
HAZ 0,11(1,05) 0,07(0,87) NS 0,28(1,12) 0,033(1,11) NS 0,21(1,01) 0,12 (0,95) NS
WAZ 0,30(1,11) 0,17(0,10) NS 0,39(0,99) 0,018(1,01) NS 0,43 (1,02) 0,15 (0,94) 0,029
WHZ 0,38(0,90) 0,25(0,85) 0,51(0,73) 0,20(0,75) NS 0,50 (0,83) 0,21 (0,77) 0,005
4aastased 4aastased
n=22 n=40 n=26 n=45
HAZ 0,45(0,84) 0,10(0,71) 0,081 0,027(1,00) 0,25(1,100 NS
WAZ 0,78(0,93) 0,17(0,81) 0,01 0,32(1,03) 0,20(0,99) NS
WHZ 0,65(0,73) 0,19(0,75) 0,025 0,49(0,96) 0,18(0,75) NS
kokku 3-4-aastased kokku 3-4-aastased
n=51 n=76 n=53 n=7/3
HAZ 0,26(0,97) 0,08 (0,78) NS 0,15(1,06) 0,17 (1,10) NS
WAZ 0,51 (1,05) 0,17 (0,920) 0,062 0,36 (1,00) 0,13 (0,99) 0,031
WHZ 0,50 (0,83) 0,22 (0,80) 0,057 0,50 (0,84) 0,19 (0,75) NS

p vaartused on mairatud t-testiga
HAZ - pikkuse-vanuse z-skoor

WAZ- kaalu-vanuse z-skoor NS p>0,05

x (SD) - keskmine (standardhilve)
WHZ- kaalu-pikkuse z-skoor

Linnalaste nahavoldi paksus on samasugune kui
USA lastel, kuid maalastel on see vaiksem.
Korrigeeritud lavarreimberm&at on maalastel (v.a
4-aastastel poistel) statistiliselt usaldusvaarselt
suurem kui linnalastel.

Uldiselt on varasemate uuringute pohijal teada,
et Eestis ei ole maa- ja linnalaste kehapikkuse
erinevused kuigi suured, 2-6-aastastel lastel vaid
Y4 cm (5). Samas on Viljandimaa lapsed kuulunud
Eesti pikimate laste hulka ning alati iletanud oma
pikkuselt (ja ka kehakaalult) Tallinna eakaaslasi
(5). Need erinevused on seniste Eestis tehtud
uurimuste p&hjal olnud véga pisiva iseloomuga.
Seega véiks oodata, et Viliandi maakonna 3 -4-
aastased lapsed peaksid olema pikemad ja
maalastele omaselt ka suurema kehakaaluga kui
Tallinna eakaaslased. See uuring aga néitab, et
Tallinna lapsed on pikemad, raskemad ning

suurema nahaaluse rasvkoe paksusega kui Viljandi
maakonna lapsed. Arvestades seda, et uuritud
maalaste toit oli Ghekilgsem ning vaiksema A-
vitamiini ja energiasisaldusega (keskmiselt
150 keal vérra péevas) kui linnalastel (1), siis voib
oletada, et see ongi Viljandi maakonna laste
tagasihoidlikuma kehalise arengu péhjuseks.
Maalaste triitsepsivolt oli linna eakaaslaste omast
viiksem, sellest tulenevalt oli ka korrigeeritud
dlavarreimbermdédu vaartus (lihaste arengu
nditaja) neil suurem kui linnalastel, see viitab
tdendoliselt nende suuremale fiisilisele
aktiivsusele. Erandi moodustasid 4-aastased
maapoisid, kellel see néitaja ei erinenud linna
eakaaslaste vastavast méédust. N&htavasti on
maalaste fiisiline aktiivsus suurem, mis suurendab
omakorda ka energiavajadust. Samal ajal oli A-
kehalist soodustava

vitamiini, arengut
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mikroelemendi sisaldus maal elavate laste (eriti 4-
aastaste poiste) toidus tunduvalt vaiksem kui
linnalaste toidus (1).

2. Vereanaliiside tulemused

Uuritud néitajate (Hb, RBC ja MCV) keskmised
vadrtused ja nende vastavus erinevatele
normivédrtustele on toodud tabelis 5. Tabelist
selgub, et 45%- linnalastest ja 18%-| maalastest oli
hemoglobiinisisaldus alla 110 g/I, kusjuures ainult
38%| linnalastest ja 65%- maalastest olid kaik
vuritud néitajad WHO normivddrtuste piirides.
Samas on teada, et USA haiglates kasutatakse
selles eas laste puhul aneemia kriteeriumina
hemoglobiinisisalduse vaartusi alla 115 g/I (8),
keskmiseks Hb normivddartuseks aga peetakse 125
g/!(9). Eestis on MCV keskmiseks normivadrtuseks
selles eas lastel peetud 79 fl (7), USA-s 81 fl (8).

Vereanalijisidest selgus, et osal lastest on
aneemia, see tuleb eriti esile Eesti laste
hemoglobiinivadrtuste vérdlemisel USA-s
tunnustatud normi alumise piiriga. Et profilaktilisel
visiidil ei véeta vaikelapselt vereproovi, siis vaib
aneemia osal juhtudest jGéda diagnoosimata.
Ainult méned lapsevanemad teadsid, et nende
lastel on varem diagnoositud aneemiat (maal 12%-
|, linnas 8% juhtudest). Naha kahvatust kui tuntud
rauavaeguse tunnust oli arst labivaatusel mérkinud
ainult tksikutel lastel (maal 3%, linnas 6% lastest).

Toendoliselt on tegemist ravapuudus-
aneemiaga, kuigi kapillaarvere baasil ei olnud
véimalik madrata ferritiini. On teada, et
rauapuudus on organismis olemas juba enne, kui
see kajastub vastavates vereanaliisides. Et
rauavaegusaneemia véib noores eas takistada
vaimset arengut (10, 11), on see véikelastele eriti
kahjulik. Rauavaegusega lapsed véivad olla
arritunud, nérga fiisilise vastupidavusega ning
vastuvdtlikumad  infektsioonidele  (12).
Toiduankeetide andmetel on kéigil vuritud lastel
olemas rauapuuduseoht, sest laste keskmine
rauatarbimine on soovitatust ( 1 - 10-aastastel 10 mg
pdevas) vdiksem. Soovitatav kogus téhendab, et
lapse péevases toidukoguses peab olema umbes
30 gliha véi lihatoite (heemirauaallikad) ja 25 mg

Cvitamiini (13), sest raud on teistest toitudest, nagu
aed- ja teraviliatoidud (mitte-heemirauaallikad),
raskemini omastatav. Omastamist hélbustab liha
ja Cwvitamiini sisaldavate toitude sé&mine samal
toidukorral. M&ned toidus leiduvad komponendid,
nagu fitaadid ja tannin, takistavad mitte-heemiraua
omastamist (13). Dieedid, kus on nende
komponentidega toite, nditeks taistera rukkileib, on
vaid nailiselt killaldase ravasisaldusega. Kuna
linnalapsed saavad keskmiselt rohkem C-vitamiini
sisaldavaid toite, peaks neil raua omastamine
olema parem kui maalastel. Miks linnalaste hulgas
on aneemia sagedasem, kuigi nende
toiduvéimalused on paremad, vajab péhjalikumat
vurimist. Tuleb arvestada ka analisaatorite
referentsvaartuste erinevusi linnas ja maal. Uheks
voimalikuks teguriks on suurem pliisisaldus
linnaghus (bensiin) ja elumajade imbruse mullas
(vanad pliivarvid jm) (14).

Lisaks eelnimetatud teguritele méjutab véikelaste
organismi rauvavaru ning pdéhjustab selle
puudulikkust véhene rinnapiimaga toitmine ja selle
asendamine lehmapiimaga imikueas (15). Kisitlusel
selgus, et kuigi 94% maalastest ja 99% linnalastest
said rinnapiima, kestis rinnapiimaga toitmine
enamasti liiga lthikest aega. Ainult 19% maa- ja
26% linnalaste emadest toitsid last rinnaga kauem
kui 4 kuud ja suurem osa nendest andis teist toitu
juba varases eas, mis aga teadaolevalt takistab
raua omastamist rinnapiimast. Lehmapiima said
88% maalastest ja 64% linnalastest enne 1-
aastaseks saamist (39% maalastest ja 17%
linnalastest enne 6. kuud). Teaduskirjanduses
hoiatatakse lahjendamata lehmapiimaga toitmise
eestenne 12. elukuud, sest 30% imikutest pohjustab
see sooltes veritsemist (15).

3. Laste iildhaigestumised

Lastel vuriti haigestumisi viimase poole aasta
jooksul. Ankeetkisitluse andmetel esines linnalastel
mitmesuguseid haigusndhte sagedamini kui
maalastel. 41%- linnalastest oli eelneva talve
jooksul olnud 3 v6i enam haigusjuhtu (maalastest
32%, p <0,172). Ka olid linnalapsed eelmise 6
kuu jooksul kainud arsti juures profilaktilisel visiidil
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Tabel 4. Uuritud laste lavarre moadud vorreldes NHANES 1&11 andmetega (9)

Tunnus Poisid Tudrukud Poisid Tudrukud
Linnas  Maal p Linnas Maal P NHANES | & Il (3a/4a)
kokku: 3-4-aastased kokku: 3-4-aastased
n=51 n=76 n=53 n=73

Nahavoldi paksus x (SD) 9,28 781 0,000110,36 8,78 00,0001

(mm) (1,96) (1,63) (2,34) (1,74)

mediaan Q 77 10 8,7 9,5/9 10,0/10,0
Olavarre x (SD) 17,51 17,54 NS 17,23 17,44 NS
{imbermaot (cm) (1,20) (1,10) (1,31) (1,29)

mediaan 758 17,65 728 17,3 16,8/171 16,6/17

Korrigeeritud x (SD) 17,02 18,18 0,005 15,63 17,26 0,0001

olavarre (2,30) (2,14) (2,36) (2,62)

imberm&dt (cm) mediaan 1716 18,3 1547 1716 15/16,2  14,3/15,3

p vaddrtused on madratud t-testiga

NS p>0,05

Tabel 5. Vereanaliiiside tulemused ja nende vastavus erinevatele normiandmetele
(lapsed, kelle ndiitaja oli vastavast normist viiksem, protsentides)

Naitaja Linnas Maal p
Hemoglobiini n=101 n=150
kontsentratsioon (g/l)
keskmine (SD) 0,2{8,3) S, 45( 1) 0,0001
mediaan 111,0 119,0
<110 g/1* 45% 18%
i e VA 48% 20%
<15 g/I** 70% 34%
<125 g/I*** 90% 68%
Eriitrotsiiiitide arv (milymm)  n=100 n=150
keskmine (SD) 4,13 (0,34) 4,72 (0,44) 0,0001
mediaan 4,1 4,73
< 4,2 milj/mm?3* 55% 13%
< 5,3 mil/mm3** 100% 89%
Eriitrotstiitide maht (fL) n=100 n=150
keskmine (SD) 80,2(3,89) 76(4,47) 0,0001
mediaan 80,42 76,15
3% 21%
37% 78%
Positiivne peeditest 86% (n=55) 79% (n=91)

p vairtused on madratud t-testiga
* INACG, 1985 (4), ** USA andmed (8), *** NHANES-I 50.protsentiil (9)
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rohkem kui maalapsed (44% linnas ja 36% maal,
b <0,229).

Kaige rohkem arsti juures kéimisi nii maal kui
linnas oli seotud kilmetushaigustega (linnas 55%-
, maal 36%). Viimase 6 kuu jooksul esines ksha
94%-| maalastest ja 91%-l linnalastest. Sage koha
esines 24%- linnalastest ja 18%-| maalastest, kuid
see erinevus ei olnud statistiliselt oluline. Ligi
veerand vanematest nii maal kui linnas vastas, et
nende laps on olnud palavikus. Ka kéhuvalu (45%-
| lastest maal ja linnas) ja angiini (maal 22%,
linnas 17%-) esinemise sagedused ei erinenud
oluliselt. Linnalastel esines ménevérra sagedamini
oksendamist (linnas 53%, maal 42%, p <0,096)
ning kdhulahtisust (linnas 59%-l, maal 41%-,
p <0,013), kuid viimane oli suhteliselt harva arsti
poole pdérdumise pohjuseks (8% linnas, 3%
maal, p <0,065).

Kokkuvate

Uuringus osalenud 3 - 4-aastaste laste kehalise
arengu (kehapikkus,
Slavarreimberméét, nahavoldi paksus) vastasid
USA-s (2, 9) ning Eestis (5, 6) kinnitatud
standarditele. Maa- ja linnalaste vérdlemisel
ilmnes, et linnalastel on kehalise arengu néitajad

nditajad -kaal,

statistiliselt usaldusvddrselt suuremad kui
maalastel. Korrigeeritud 6lavarreimbermaét kui
lihaskomponendi néitaja oli aga suurem maalastel,
v.a 4-aastastel poistel, kellel see naitaja ei erinenud
samaealiste linnalaste omast. Kui varasemate
vuringute pdhijal véis eeldada, et Viljandi
maakonna lapsed iletavad oma kehalise arengu
nditajate poolest Tallinna lapsi, siis selle vuringu
tulemused nditasid vastupidist. Seega eestlaste
kehapikkuse erinevused, mis on senini sotsiaalsetest
m&ijutustest olenemata erinevates vabariigi
piirkondades véga pusivalt séilinud, ei tarvitse
enam samasuguselt esineda. Péhjuseks véib olla
maalaste nii kvantiteedilt kui kvaliteedilt ebapiisav
toitumine. Olulised kehalise arengu muutused
esinevad 4-aastastel maapoistel, kelle kaalu ja
vanuse ning kaalu ja pikkuse seosed on hairitud,
ka lihaskomponendi poolest ei ole 4-aastased

maapoisid enam linnalastest ees. K&ik eelnev viitab
keskkonnafaktoritele, mis on hakanud viimasel ajal
maalaste fiiusilist arengut ebasoodsalt méjutama.
On teada, et sjavikke astumisel ei ole killaltki
suurel osal Eesti poistest kehakaal ja lihaste
nditajad, samuti fiisiline vastupidavus rahuldavad
(16). Téendoliselt saab see puudujadk alguse
noores eds ja on suures o0sas seotud toitumisega,
sh nii makro- kui mikroelementide puudujadgiga.

Meie andmed naitavad, et paljudel lastel esineb
aneemia, kusjuures kaigil vuritutel on suurenenud
ravapuuduseoht, sest keskmine rauatarbimine on
nii maal kui linnas soovitatust vaiksem. Et
rauavaegus vaib vdikelastel takistada vaimset
arengut, siis vajaks see probleem edaspidi erilist
tahelepanu. Vaikelapse profilaktilisel visiidil arsti
juurde oleks soovitav médrata ka vere
hemoglobiinisisaldus. Kergem ja odavam on aga
dpetada laspevanemaid jalgima iht aneemiale
viitavat ilmingut: peedi sé6misel lapse uriini
muutumist punakaks (17). Samuti tuleks kasutada
telereklaami, et méjutada perede toiduvaliku
muutumist mitmekesisemaks ning tervislikumaks.
Naiteks véib soovitada eesti traditsioonilistest
toiduainetest verikdkki kui suhteliselt odavat
ravaallikat. Aneemia sagedam esinemine
linnalastel v&ib olla tingitud ka teistest mojuritest,
nagu keskkonna suurem saastatus linnas (14) ja
linnalastel sagedamini esinenud seedehaired
(kdhulahtisus, oksendamine).

Mac- ja linnalapsed ei erinenud oluliselt iild-
haigestumiste poolest, v.a sagedasem kahulahtisus
linnalastel. Kuigi linnalastega kéidi rohkem arsti
juures ja nad olid vanemate arvates haigemad kui
maalapsed, véib siiski tegemist olla ka arstiabi
kergema kéttesaadavusega linnas ning vanemate
suurema téhelepanuga oma laste tervise suhtes.

Uuringus osalenud pered esindasid
representatiivselt uuritud piirkondades elavaid
véikelastega peresid. Et Tallinn ja Viliandimaa on
Eestis majanduslikult suhteliselt hasti arenenud
piirkonnad, siis mujal Eestis, kus on majanduslikult
kehvemad olud, véib méju véikelaste toitumisele,
kehalisele arengule ning tervisele olla suuremgi.

396 UURIMUSED



Bronhiloogastid
Boehringer Ingelheim Pharma’lt

NAIDUSTUS: Bronhospasm bronhiaalastma véi kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse korral.

®
Berotec Profiilaktiline kasutamine valdib koormusel tekkivat bronhospasmi.
fenoteroolvesinikbromiid
®
Atrove nt i Toimib hingamisteedes lokaalselt, siisteemseid kérvaltoimeid on vihe,
ipratroopiumbromiid sobib siidame- ja tsirkulatsioonihdiretega patsientide raviks.
BerOdua |® Laiendab bronhe kahe erineva mehhanismiga.

fenoteroolvesinikbromiid+ Toime saabub kiiresti.
ipratroopiumbromiid

Comb|ve nt® Ravimi bronhe 66gastav toime on tugevam, kui kummalgi toimeainel

salbutamoolsulfaat+ eraldi, kusjuures korvaltoimed ei tugevne.
ipratroopiumbromiid

Retseptiravimid
sTdiendav informatsioon:
Boehringer Ingelheim Pharma Eesti Esindus v. Farmaca Estica.

Boehringer Ingelheim Pharma Eesti Esindus BOehrlnger
Regati pst. 1 Tallinn 11911 |||
Tel.: 2 6398 015; Faks: 2 6398 020; e-mail: bip@pi.estnet.ce 1] Ingelhelm


mailto:bip@pi.estnet.ee

Uurimust on toetanud UNICEF ja Tervisekaitse
Fond.

Sotsiaalministeeriumis on olemas andmete
kogumiseks ankeedid ja vastav arvutiprogramm

Kirjandus

1. Annunziata llves A-R, Veldre G, Pitsi T, Siivalep
I, Saluste L, Viin L, Vainu J. Ulevaade Eesti véikelaste
tervise ja toitumise vuringu tulemustest. |. Véikelaste
toitumine ja perede sotsiaal- majanduslik olukord. Eesti
Arst 2000;(3):142-144,146,147

2. WHO (World Health Organization) Measuring
Change in Nutritional Status. Guidelines for assessing
the nutritional impact of supplementary feeding
programs for vulnerable groups. Geneva: World
Health Organization; 1983.

3. Pelletier DI. The relationship between child
anthropometry and mortality in developing countries:
implications for policy, programs and future research
(review). J Nutr 1994;124 (Suppl 10): 2047-81.

4. INACG. Measurement of iron status.
Washington, D.C.: The Nutrition Foundation; 1985.

5. Silla R, Teoste M. Eesti noorsoo tervis. Tallinn:
Valgus; 1989.

6. Grinberg H, Adojaan B, Thetloff M. Kasva-
mine ja kasvuhgired. Tartu: Tartu Ulikool; 1998.

7. Gibson RS. Nutritional assessment, a laboratory
manual. New York: Oxford University Press; 1993.

8. Dallmann PR, Siimes MA. Percentile curves for
hemoglobin and red cell volume in infancy and
childhood. J Pediatr 1979;94:26-31.

9. Frisancho AR. Anthropometric standards for the
assessment of growth and nutritional status. Ann Arbor:
University of Michigan Press; 1990.

10. Pollitt E, Viteri F, Saco-Pollitt C, Leibel RL.

Behavioral effects of iron deficiency anemia in children.

neile, kellel on huvi uuringut jatkata teistes
maakondades.

Téname kaiki uuringus osalenud peresid ning
arste, kes vaikelaste tervislikku seisundit hindasid.

In: Iron deficiency: brain biochemistry and behavior.
New York, NY: Raven Press; 1982:195-208.

11. Pollitt E, Lewis N, Leibel RL, Greenfield DB. Iron
deficiency and play behavior in preschool children.
In: Human Nutrition. Washington DC: American
Association for Clinical Chemistry; 1981:290-301.

12. Preventing iron deficiency in women and
children: background and concensus on key technical
issues and resources for advocacy, planning and
implementing national programmes. UNICEF/UNU/
WHO/MI Technical Workshop; 1998 Oct 7-9;
UNICEF, New York; 1998.

13. National Research Council. Recommended
Dietary Allowances (RDA). 10th ed. Washington, DC:
National Academy Press, 1989.

14. Wright RO, Shannon MW, Wright RJ and Hu
H. Association between iron deficiency and low- level
lead poisoning in an urban primary care clinic. Am J
Publ Hlth 1999;89:1049-53.

15. Ziegler EE, Fomon SJ, Nelson SE. Cow milk
feeding in infancy: further observations on blood loss
from the gastrointestinal fract. J Pediatr 1990;116:11-8.

16. Suurorg L, Kaldméde P, Ausmees M, Kutsar K.
Assessment of health-related fitness in male students
and servicemen. In: Kaarma H, Thetloff M, Peterson J,
Veldre G, eds. Papers on anthropology VII. Tartu:
University of Tartu; 1997:329-38.

17. Tunnessen WW, Smith C, Oski FA. Beeturia, a
sign of iron deficiency. Am J Dis Child 1969;117:424-6.

208 UURINUSED



Summary

The Estonian Child Health and Nutrition
Survey ll. Health and growth status of pre-
schoolers

The Estonian Child Health and Nutrition Survey
was carried out to study the health and nutrition
status of rural and urban pre-schoolers and to
assess the synergisms between the dietary, clinical
and biochemical markers of health status and
lifestyle so as to clarify the relationship between
risk factors. Although all families with young
children are seen to be atrisk, rural children appear

to be retarded in growth compared to urban
children. Anemia is noted in approximately 30% of
children but remains masked due to lack of
screening as well as lack of dietary assessments in
this age group. Children’s health indicators suggest
a higher incidence of upper respiratory and gastro-
intestinal illness in urban children.
annereet@gis.net

Seljaaju traumaatilise kahjustuse ravi vus

perspektiivne meetod

Eksperimentaalsete uuringutega on ndidatud, et
seljaaju traumaatilist kahjustust saab ravida
embrionaalsete tiivirakkude sirdamisega seljaaju
kahjustatud piirkonda. Rottidel tehtud katsetest
ilmnes, et 9 pdeva pdrast traumat seljaajusse
transplanteeritud tiivirakud olid 3 -4 n&dalat hiliem
elus ja diferentseerusid astrotsiiitideks,
oligodendrotsiiitideks ja  neuroniteks.

Histoloogilisel uuringul téheldati samal ajal siiratud

tivirakkude migreerumist 8 mm kaugusele
kahjustatud
tivirakkudega rottidel paranes tagajalgade

nivoost.  Transplanteeritud
funktsioon, kuid kontrollgrupi loomadel, kellele
siirati taiskasvanud roftide ajukoore rakke, seda ei
tdheldatud. Jarelikult véib embrionaalsete
tovirakkude siirdamine osutuda seljaaiju
traumaatilise kahjustuse korral perspektiivseks
ravimeetodiks.

Nature Medicine 1999;5(12):1410-12
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Kontaktdermatiit on nahapéletik, mis tekib
allergeeni véi arritava aine sattumisel nahale.
Arritavatest ainetest pé&hjustatud lihtsat
kontaktdermatiiti (LKD) esineb sagedamini (70%)
kui allergilist kontaktdermatiiti (30%) (AKD) (1).
Kahe dermatiidivormi eristamiseks, AKD etioloogia
kindlakstegemiseks ning sekundaarsete
allergeenide leidmiseks ekseemihaigetel
kasutatakse epikutaanseid teste ehk lapiteste (2).
Kéesoleva 166 eesmargiks oli vdlja selgitada
olulisemad AKD pé&hjused TUK nahahaiguste
kliinikus ravitud ja meie polikliinilisse osakonda

pédrdunud dermatiidi- ja ekseemihaigetel.

Uurimismaterjal ja-meetodid

Alates 1996. aasta mdrtsist kuni 1999. aasta
oktoobrini tehti epikutaanteste kokku 363
patsiendile (86 meest ja 277 naist, keskmine vanus
35,5 a). Testimiseks kasutati Rootsi firma
Chemotechnique Diagnostics AB toodetud
allergeene (Euroopa standardseeria) ja sama firma
plastikkambreid. Euroopa standardallergeenide
seeriasse kuulub 23 levinumat kontaktallergeeni (vt
tabel 1).

Plaastrid allergeenidega kinnitati 48 tunniks
patsientide seljale. Tulemusi hinnati esimest korda
30 minutit parast plaastrite eemaldamist ning uuesti
1-2 pdeva méddumisel. Epikutaantest oli
positiivne, kui allergeeniga kontaktis olnud kohas
oli eriteem ja turse, tugevalt positiivne, kui eriteem
esines koos paapulite ja/véi villikestega, ning vaga
tugevalt positiivne, kui laialdase eriiteemi foonil
oli tekkinud vill v&i erosioon. Kambri suurusele ja
kujule vastavat eriiteemi, kus puudus infiltraat,
hinnati drritusreaktsiooniks (3).

n,epikutuansed testid, nikkelsulfaat, f@tm,qldéhﬁii(!, I6hnaained

Uurimistulemused

Haigete |&plikud kliinilised diagnoosid olid
jargmised: 160 juhul allergiline kontaktdermatiit,
126-| lihtne kontaktdermatiit, 38-I atoopiline
dermatiit, 45 erinevad ekseemivormid, 21- jalgade
nahaseenhaigus ja 6 patsiendil psoriaas. AKD
korral paiknes |66ve kaige sagedamini labakétel
(85 haigel), ndol (45 haigel) ja kasivartel (34
haigel).

Nahatest osutus positiivseks 363-st testitud
haigest 1704, s.o 46,8%-| (38 meest, 132 naist,
keskmine vanus 38 a). 100 haiget olid tundlikud
the allergeeni suhtes. Poliiallergia esines 67
patsiendil, 50 neist olid ilitundlikud kahe, 9 kolme,
7 neliaja 1 haige viie kontaktallergeeni suhtes.

Epikutaantestide tulemused on toodud tabelis
1. Euroopa standardseeria allergeenidest oli
positiivseid testitulemusi kdige sagedamini 5%-lise
nikkelsulfaadi suhtes - 74 patsiendil (20,4%-I
vuritutest). Formaldehiiidiga nahatest oli positiivne
36 patsiendil (2,9%), formaldehiidi vabastava
konservandi kvaternium-15-ga aga 14 patsiendil
(3,9%). 14 patsienti olid tundlikud nii formaldehiiidi
kui ka kvaternium-15 suhtes.

Lohnaainete segule, mis sisaldab parfiimides,
kosmeetikavahendites, toiduainetes ning
detergentides olevaid |6hna- ja maitseaineid,
reageeris 23 uuritavat (6,4%). Tsemendis sisalduy
ja naha parkimisel kasutatav kaaliumdikromaat
andis positiivse testitulemuse 22 haigel (6,1%).
Testaine suure kontsentratsiooni (0,5%) tottu tekib
sageli drritusreaktsioone, meie leidsime neid 363
vuritust 54-1. 1%lisele koobaltkloriidile reageeris
21 haiget (5,8%), drritusreaktsioone oli 41 testitul.
Koobaltist tingitud dermatiit on sagedamini seotud
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lakikuivatites, varvides ja printeritahmas sisalduva
mittemetallilise koobaltiga.

Ménnivaigu destilleerimisel tekkiv kolofoonium
oli AKD péhjuseks 10 patsiendil (2,8%).
Kolofooniumit leidub paberis, liimides, lakkides,

kleepplaastrites ja mujal. Vérvaine parafeniileen-

diamiin, mida kasutatakse tekstiili varvimiseks (4)
ning juuste toonimiseks, andis epikutaantestil
positiivse tulemuse 15 haigel (4,1%). 7 uvuritut
reageeris tiuraamide segule, mida leidub valges
kummis (kummikindad, kondoomid ja pesukumm).
Lokaalanesteetikumina kasutatav bensokaiin
pdhjustas positiivse nahatesti 7 patsiendil.

Arutelu

Nikliallergia on sage kogu maailmas, esinedes
15-20% populatsioonist (5) ja 30% nahatestidele
suunatutest (6). Arenenud todstusmaades puutub
pdeva jooksul peaaegu igaiiks kokku nikliga (7).
Nikkel on metallist roivalisandite, ké6gindude,
ehete jms koostises, ta vabaneb peamiselt higi
toimel, tekitades sensibiliseerunutel kontakt-
dermatiiti.

Allergeen formaldehiid on laialt levinud
toostuses, olmes ja meditsiinis, seda leidub
kangastes (6) ja paljudes desinfitseerimis-

Tabel 1. Epikutaantestide tulemused Euroopa standardseeria allergeenidega

Euroopa standardseeria allergeenid Positiivne epikutaantest Arritusreaktsioon
n (%) n (%)

|. Kaaliumdikromaat 0,5% 22 (6,1%) 54(14,8%)
2. Parafeniileendiamiin 1,0% 15 (4,1%) 4

3. Tiuraamide segu 1,0% 7

4. Neomiitsiinsulfaat 20,0% 2 |

5. Koobaltkloriid 1,0% 21 (5,8%) 41(11,3%)
6. Bensokaiin 5,0% 7 4

7. Nikkelsulfaat 5,0% 74 (20,4%) 15

8. Kinoloonide segu 6,0% 2 2

9. Kolofoonium 20,0% 10 (2,8%) 3
10. Parabeenide segu 12,0% | 5
I 1. Isoproptileendiamiin 0, % |
12. Lanoliin 30,0% &
13. Merkapto segu 2,0% |
14. Epoksuvaik 1,0% 2
15. Peruu palsam 25,0%
16. Butiiiilfenoolformaldehiitidvaik 1,0% |
17. Merkaptobensotriasoolid 2,0% |
18. Formaldehiiiid 1,0% 36 (9,9%) 12
19. Lohnaainete segu 8,0% 23 (6,4%) 16
20. Seskviterpeenide segu 0,1% | I
21. Kvaternium-15 1,0% 14 (3,9%) 4

22
238

Primiin 0,01%
Katoon CG 0,01%
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vahendites. Sageli puutuvad inimesed kokku
formaldehiidi vabastavate konservantidega
(kvaternium-15, imidasolidiniiluurea jt), mis on
$ampoonide, kreemide, seepide ja paljude teiste
kosmeetikavahendite koostises (8). Konservandid
on metallisoolade ning I6hnaainete kérval olulised
potentsiaalsed allergeenid (8). Kirjanduse
andmetel on formaldehiiidi nahatestid positiivsed
3-4% vuritutest (6), TUK nahahaiguste kliinikus
testitute hulgas oli vastav protsent 9,9.
Formaldehiidi suhtes tundlike patsientide suurem
protsent kinnitab formaldehiiidi sisaldavate
vahendite kontrollimatut kasutamist Eestis.

Kokkuvéte

Metallisoolad, formaldehiiid ja I6hnadinete
segu kuuluvad kéige téhtsamate ja levinumate
allergeenide hulka. Allergeenide véljaselgitamine
ja haigele info jagamine nende leidumise kohta
olmes ei ole olnud allergilise kontaktdermatiidi
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Summary
Domestic products - causes of allergic
contact dermatitis

From March 1996 - October 1998, 363 patients
with suspected delayed-type contact sensitivity were
patch tested using the European Standard series.
Positive patch test results were obtained in 170
patients (38 men, 132 women, average age 38.1
years). Nickel sulphate, which gave a positive result
in 20.4% of all tested individuals, was the most
common allergen. This allergen was followed by
formaldehyde (9.9%), fragrance mix (6.4%),
potassium dichromate (6.1%), cobalt chloride
(5.8%), colophony (2.8%), quaternium-15 (3.9%)

and 4-phenylenediamine base (4.1%). Irritant
reactions were caused chiefly by potassium
dichromate (14.8%) and cobalt chloride (11.3%).

Patch testing and provision of more detailed
recommendations fo already sensitized individuals
have not proved adequate to reduce incidence of
allergic contact dermatitis. Regulation measures
established by government authorities in order to
reduce the import of consumer goods with high
allergen content should be of prime importance.

maigi.eisen@kliinikum.ee

Kahepoolne mastektoomia vihendab rinnavahi

tekkimise riski

USA-s Mayo kliinikus uuriti refrospektiivselt 639
naist keskmise ja suure rinnavéhiriskiga kahepoolse
profilaktilise mastektoomia jérgselt. Rinnavéhiriski
hinnati vuritute perekondliku ja isikliku anamneesi
alusel, geneetiliselt neid ei testitud. Selgus, et 14

aasta pikkuse jélgimisperioodi jooksul vahenes
vuritutel rinnavéhirisk 90% vérra. Rinnavahk esines
vaid 4 juhul prognoositud 38 juhu asemel. Seega
kahepoolne mastektoomia véhendab oluliselt
rinnavdahi tekkimist, kuid ei valdi seda taielikult.

N EngJ Med 1999;340:77 -84
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Ain-Elmar Kaasik - TU Kliinikumi narvikliinik

paanikahdire, olemus, levimus, diagnoosimine, ravi

Paanikahdire on iiks Grevushdirevorme. Viimaste
hulka kuuluvad veel hirmu- ja sundseisundid,
hipohondriasindroom ning generaliseerunud
arevus (1). Samas on drevus iks inimese
pohitunnetest: normaalne, adaptiivne &revus
hoiatab ja kaitseb inimest vélise v&i sisemise ohu
korral. Paanikahdire korral avalduy &revus iletab
reeglina fisioloogiliselt talutava piiri ning muutub,
eriti lisanduvate néhtuste téttu, haiguslikuks. Eestis
tarvitatakse paanikahdire méistet eraldi
diagnoosina alates 1994. aastast, kui mindi ile
“Rahvusvahelise haiguste klassifikatsiooni” 10.
viljaande kasutamisele (RHK-10). Véljaande
rubriigis F40 - F48 (neurootilised, stressiga seotud
ja somatoformsed haired) klassifikaatori F40.1 all
on kirjeldatud ka paanikahéiret (panic disorder).
Kuigi klassifikatsiooni see osa kasitleb psiihika- ja
kaitumishdireid, on paanikahdire seisund, mille
kasitluse tulemuslikkus oleneb sageli esmatasandi
arstiabist, samas puutuvad sellega kokku paljude
erialade spetsialistid. Probleemi on eestikeelses
arstiteaduslikus perioodikas ka varem péhjalikult
kasitletud (2). Vahepealsetel aastatel on lisandunud
uusi teadmisi ning kujundatud Umber arstiabi
andmise siisteem riigis. Seetéttu on kaesoleva
ilevaate eesmargiks veel kord tutvustada seda
levinud, elukvaliteeti moéjustavat, tervishoiu-
ressursse koormavat, kuid samas avalikkusele (ka
arstkonnale) siiski vahe tuntud, aladiagnoositud ja
-ravitud tervisehdiret.

Olemus ja maisted

Paanikahdire korral avalduy drevus on indiviiditi
erinev, kuid ildiselt on selleks hirmu ja mureliku
eelaimduse (kartuse) subjektiivne tunne -
(3, 4).

angistusseisund (anxiety state)

Eesti Arst 2000; 79(7): 405—411

Angistusseisundiga kaasnevad mitmesugused
somaatilised tunded ja néhtused, mis reeglina
ilmnevad tugevate emotsioonide korral ka
fisioloogiliselt: hingeldus, lambumistunne,
sidamepekslemine, lihaspinge ja -véarinad,
survetunne rindkeres ja kéhus, peapdéritus jne.
Tegemist on eelkdige vasomotoorsete ja
vistseraalsete muutustega, mida vahendab
autonoomne nérvisiisteem, eriti selle simpaatiline
osa. Nahtuste geneesis osaleb ka hormonaalne
sisteem - eelksige kilpnddre ja neerupealised (5).

Paanikahdire avaldub kahel kujul:

e akuutsed episoodid, paroksiismid,
paanikahood;

« protrahheeritud seisundid - paanikaseisundid,
mis ménikord kestavad nédalaid véi koguni
aastaid.

Koéige sagedamini algab hdire paanika-
hoogudega, mis haigusliku protsessi tulemusena
véivad areneda paanikaseisundiks. Viimast
soodustab ménikord ka ebaratsionaalne arstlik
tegevus (6).

Levimus

Populatsioonivuringud on néidanud, et
paanikahoogusid esineb 10%- inimestest. Need
médduvad enamasti ise, jdtmata jalgi.
Paanikahood kujunevad haiguslikeks 1,5-2%, mis
on madrkimisvadrselt suur levimus (7, 8).
Paanikahdire all kannatavad enam naised, eriti
vanuses 24-31 aastat ning klimakteerse ilemineku
perioodil. Riskigruppi kuuluvad ka vallalised,
vihese sissetulekuga ja/véi téotud isikud (7).
Seega on paanikahdire selgelt sotsiaalse taustaga
haigus ning selle levimus oleneb konkreetsest
hiskonnast. Paanikahéire esineb sageli koos
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ndrvisisteemi talitluse muude kdrvalekalletega.
64%-| paanikahoogudega inimestest esinevad
unehdired, 41% depressioon ning 40% peavalud,
mida tuleb ravida. Paljudel juhtudel on
paanikahdire ja depressioon omavahel sedavard
p&imunud, et on raske otsustada nende p&hiusliku
seose Ule (9).

Kliinilised avaldused

Paanikahdire iseloomulikuks jooneks on
psuihiliste ja somaatiliste muutuste koosesinemine.
Somaatilised muutused véivad olla akuutse
paroksismi korral réhutatult esiplaanil, mis
oluliselt raskendab diagnoosimist. Psiihilistest
hairetest on esikohal hirm, mistttu paanikahdiret
on nimetatud ka paanilise hirmu sindroomiks (2).
Samas ei tunne paljud patsiendid esmapilgul
niivérd hirmu, kuivérd nende jaoks seletamatut
vaimset seisundit - dngistust. Teistel voib
hirmutunne omandada konkreetse sisu, milleks on
surmahirm, hirm enesekontrolli kaotadg,
vaimuhaigeks jé&da, kuritegu sooritada vai
sotsiaalselt ebasiindsalt kdituda jne. Paanikahoo
ajal kaob sageli véime loogiliselt méelda ja ennast
rahustada ning seetéttu ei suuda inimesed endal
ilmnevaid somaatilisi héireid realistlikult kasitleda.
K&ik see pdhjustab alateadliku véi ka selgelt
teadvustatud katastroofiaimduse (10). Somaatilist
laadi tervisehdired on indiviiditi varieeruvad, kuid
esiplaanil on ldmbumistunne ja hingeldus,
sidamepekslemine, higistamine, lihasvéarinad ja
seedehdired. Lahtudes just somaatilistest
ilmingutest, on paanikahdire sinoniimideks olnud
sellised m&isted nagu neurotsirkulatoorne asteenia,
hiperkineetiline sindroom, paroksismaalne
tahhikardia, vegetovaskulaarne kriis, colon
irritabile, dientsefaalne (hipotalaamiline)
sindroom, “dientsefaalne  epilepsia”,
hiperventilatsioonisindroom jt (2, 4). Paanika-
hoogusid on nimetatud ka psihhovegetdtiivseteks
hoogudeks ning neid on vastavalt autonoomse
ndrvisisteemi tasakaaluhdirele nimetatud kas
simpatoadrenaalseteks v&i vago-insulaarseteks
kriisideks. Esimesi iseloomustab tahhikardia,

arteriaalse vererdhu tdus ning tahhi- ja dispnoe
esinemine, teisi bradikardia (“sida seiskub”),
arteriaalse verershu langus, jsuetus ja adiinaamia,
minestamine, higistamine ning diispepsia (10). Siiski
on niisugune jaotus vaid orienteeruv - andmed
naitavad, et kdige sagedamini esineb nn
segaparoksiisme (4, 7, 8), mis on indiviiditi
erinevad, kuid enamasti iseloomustab neid teatud
faasilisus. Eelnghtude (aura) faasis ilmnevad
buliimia, anoreksia véi polidipsia néhud, sellele
jérgneb algsimptomite faas: erutus, hirm, jGsemete
punetus véi kahvatus ning kéte-jalgade killmatunne.
Jargneb haigushoo (paroksiismi) faas, mida
iseloomustavad muutused sidame- ja
vereringet66s - vastavalt tahhikardia ja
arteriaalse vererhu tdus véi bradikardia koos
vereréhu langusega. Samal ajal ilmneb dispnoe-
tahhipnoe sindroom, ménikord pearinglus
(vertiigo), pisaratevool ja seedehdired. Hoo
vaibudes kestavad veel ménda aega jarelndéhud,
mille avaldusteks on higistamine, poliuurig,
vasimus- ja kurnatustunne (fatigue) ning
somnolentsus.

Patsiendid, kel on kujunenud persisteeruv
protrahheeritud paanikaseisund, kurdavad
rahutust, nérvilisust, pidevat vasimus- ja
kurnatustunnet ning unehaireid, eelksige
vinumisraskust. Nad ei talu vaimset ega fiisilist
koormust ning sageli vaevavad neid
lihaskontraktsiooni-peavalud ja difuussed
muskuloskeletaalsed valud (fibromialgia).
Iseloomulikult kujuneb neil agorafoobia sindroom.
Agorafoobiat defineeritakse kui avalike paikade
kartust, kui hirmu kohtade ja situatsioonide suhtes,
kust kardetud simptomite iimnemisel oleks raske
vélia padseda ja/véi kus abi ei oleks halpsalt
kattesaadav (1). Agorafoobia ilminguks on nn
véltiv kaitumine: vélditakse niihasti iksi kodus kui
avalikes paikades viibimist ning kujuneb séltumus
kaaslase toetusest. Persisteeruv protrahheeritud
paanikaseisund on harva primaarne - tavaliselt
on see pikaajalise arengu tulemus ning selle foonil
esinevad akuutsed atakid (9, 11). Uuringud on

ndidanud, et paanikaseisundi fikseerumist
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soodustab téhelepanu ja ilivalvsus oma kehaliste
aistingute suhtes, kérgenenud tundlikkus
ohumarkide suhtes, samuti indiviidi madal
arritusldvi ja véhene enesekontrollivéime (9, 12).

Diagnoosimise kriteeriumid

Kuivérd paanikahoo erinevaid avaldusi esineb
sageli ka tervetel, on kokku lepitud kriteeriumid,
mille puhul paanikahdire diagnoos on
péhjendatud. Uhtlasi on see soovituseks ravi
suhtes - mitte igat tugevale emotsioonile kaasnevat
psihhovegetatiivset avaldust pole vaja ravida.

1. Kokkuleppeliselt peetakse paanikahooks
tugevat hirmu- véi disskomforditunnet, millega
kaasneb véhemalt 4 somaadtilist véi kognitiivset
simptomit alljgrgnevaist:

o tahhitkardia,

« higistamine,

e lihasvdrinad,

« 5hupuudustunne,

« kéigistustunne koris,

evalu/surve rindkeres,

«iiveldus, seedehaire,

« tasakaaluhdire/minestustunne,

» reaalsustaju véhenemise tunne,

e vaimse hdire kartus,

e surmahirm,

e jGsemete tuimus,

* kuumad véi killmad hood.

Hdaired arenevad kiiresti, saavutades
maksimumi umbes 10 minutiga ning mééduvad
ligikaudu tunni jooksul.

2. Sageli kaasneb d@hvardava ohu tunne,
vajadus kuhugi pégeneda. Patsiendid péérduvad
arsti poole kartuses, et neil on sidameinfarkt vi
peaaiju vereringe hdire ning nad kardavad surma.

3. Uhele vai enamale hoole on iihe kuu viltel
jgrgnenud

« kartus kordumise suhtes,

emure hoo tdhenduse ja/véi tagajdargede
pdrast,

shoogudest tingitud muutus kditumises voi
eluviisis.

Agorafoobiasiindroomi esinemine ei ole paanika-

haire diagnoosimiseks obligatoorne. Kuigi paanika-
atakid véivad kaasneda teiste haigustega, nt peaaiju
traumaatiline kahjustus, hipertireoidism, ei
diagnoosita neil puhkudel paanikahairet, vaid
pigem siindroomi. Sama kehtib mitmesuguste ainete,
nt kofeiini ja nikotiini m&jude suhtes (8, 9, 11).

Etiopatogenees

Veel 1980. aastate alguseni oletati, et
drevushéirete pdhjused on puhtpsithholoogilised
ning tingitud olulisel madaral ka indiviidi
psihhosotsiaalsest keskkonnast. Alles viimase paari
aastakimne neurobioloogilised ja kliinilis-
patofisioloogilised vurimistééd on ndidanud, et
paanikahdire on véhemalt eelsoodumuse tasemel
indiviidi teatud
neurokeemiliste isedrasuste poolt. Usna sageli

oluliselt determineeritud
ilmneb héire parilik eelsoodumus. Sugupuude
vurimine on ndaidanud, et paanikahdire
esinemissagedus esimese astme sugulastel véib
ulatuda 40%-ni (13, 14). Kaksikute uurimine on
veenvalt ndidanud, et paanikahdire levimuse
kokkulangevus monosiigootsetel kaksikutel on
marksa suurem kui disiigootsetel (). Samas ei ole
leitud Uhtset neuronaalset struktuuri ega ka
neuromediatoorset [6pplili, mille geneetiliselt
determineeritud diisregulatsioon kutsuks esile
paanikahoo. Teadaolevad andmed juhivad
tahelepanu mitmele lilile. Ule 30 aasta tagasi leiti,
et naatriumlaktaadi manustamine veeni
provotseerib simptomeid drevushdiretega isikuil,
kuid on toimeta kontrollrihma kuulunutele. Seda
fakti on hiliem arvukates té5des kinnitatud, mistéttu
reaktsiooni naatriumlaktaadi sistimisele on
hakatud pidama paanikahoo bioloogiliseks
markeriks, mis oletatavasti resulteerub aeroobses
metabolismis esineva geneetilise defekti vahendusel
(15-18). Siiski ilmnes hiljuti, et hipertoonilise
naatriumkloriidi manustamine veeni péhjustab
disponeeritud isikutel paanikahoo, mis on oma
avaldumiselt samane naatriumlaktaadi poolt
esilekutsutuga. Sellest jareldub, et lisaks
laktaatanioonile véib paanikahoo vallandada ka
teada, et

klooranioon (19). Samas on
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paanikahoogude kujunemises etendavad suurt osa
ka tavaliste virgatsainete, eelkdige noradrenaliini
ja serotoniini aktiivsuse muutused ajus.
Teadaolevad andmed lubavad jdreldada, et
paanikahoo korral avaldub peaajus tsentraalse
noradrenergilise sisteemi hiperaktivatsioon ihes
serotoniinergilise  sisteemi

depressiooniga (9, 20). On teada, et nii

samaaegse

hiperventilatsioon kui ka sisihappegaasi
inhalatsioon kutsuvad tundlikel isikutel esile
paanikahoogusid (21-23). Seetdttu on 35%-lise
CO,sisaldusega gaasisegu lihiajalist hingamist
kasutatud ka paanikahéire bioloogilise markerina.
Et respiratoorsed simptomid on paanikahoogudele
vaga iseloomulikud, on oletatud, et paanikat véib
vallandada vale alarmmehhanism, mis nagu
hoiataks ldmbumise eest (12). Siiski ei ole selle
mehhanismi kohta midagi l&hemalt teada. Lisaks
on uurimistulemused ndidanud, et paanikahoo
bioloogiliste vallandajate toime oleneb indiviidi
psihholoogilisest hadlestatusest. Nditeks avaldab
nii naatriumlaktaadi infusioon kui CO-rikka
gaasisegu inhalatsioon tugevat provotseerivat
toimet neile, keda varem on véimalike
haigusilmingute eest hoiatatud, ning kaotab osa
oma negatiivsetest mdjudest eelnevalt psihho-
loogiliselt positiivselt majustatud isikutel (24, 25).
Eksperimentaalsed uvuringud katseloomadel ja
kliiniliste andmete analiiiis on toonud esile, et hirmu
ja dngistuse geneesis omab olulist osa neuropeptiid
koletsistokiniin (26). Koletsistokiniin on iks ajus
enam levinud peptiididest, mis toimib virgatsainena
ning on tihedalt seotud teiste neuromediaatorite ja
neuropeptiidide talitlusega. Uuringud on néidanud,
et tsentraalsete koletsistokiniini retseptorite agonist
koletsiistokiniin-tetrapeptiid pohjustab inimesel
autonoomse ndrvisiisteemi aktivatsiooni ja drevust,
esmajoones paanikahdire all kannatavatel isikutel
(27, 28). Kuigi koletsistokiniini toimemehhanismid
inimesel pole tapselt teada, v&ib oletada, et see
neuropeptiid on véhemalt Gheks [6pplilidest, mis
vahendab eelnimetatud anksiogeensete ainete
(laktaat- ja klooranioonid, CO, jt) méju.
Paanikahdirega kaasnevad neurokeemilised

muutused ei haara kogu peaaju, vaid iksnes teatud
piirkondi. Positron-emissioontomograafia abil
tehtud uuringud on naidanud, et paanikahdirega
isikutel on ka hoovidlisel perioodil ajus verevool
intensiivistunud ning hapniku- ja glikoositarbimine
suurenenud, see avaldub Uksnes oimusagara
hipokampusekddrus. Andmed nende metabolistlike
muutuste killgerinevuste kohta on vastukédivad: osa
vurijaid (29, 30) on muutusi sedastanud suuraju
paremas, teised (31) vasakus poolkeras.

Diferentsiaaldiagnoos

Paanikahdire diagnoos pshineb alati kliinilistel
andmetel. Eelkirjeldatud provokatsioonimeetodid
on kiill leidnud kasutamist selle haigusliku seisundi
tundmadppimisel, kuid diagnoosimisel neid ei
kasutata. Samas on selge, et paljud haigused
véivad paanikahdiret simuleerida ja/véi teiste
haigustega véivad paanikahood siindroomina
kaasneda. See asjaolu eeldab asjatundlikku, muid
pohjuseid vélistavat diferentsiaaldiagnoosi, mis on
vdga oluline eriti esimeste hoogude korral.
Stidamehaiguse, nt miiokardiidi ekslik diagnoos
mdjub iatrogeenselt ja inimene véib muutuda
krooniliselt haigeks, arvates, et ta elu ja tervis séltub
kiirabi 6igeaegsest kohalejdudmisest ning sistist,
mis “sidame taas Gigesti kdima paneb”.

Paanikahdiret véivad simuleerida mitmed
haigused (1, 4, 8, 11):

1. Kardiovaskulaarsiisteemi héired ja haigused:

* minestus (stinkoop),

e ritmihdired,

» miokardi puudulikkus,

« koronaarhaigus ja sidameinfarkt,

« mitraalprolaps,

« arteriaalne hilpertensioon.

2. Respiratoorsed héired ja haigused:

« astmahoog,

ekrooniline obstruktiivne kopsuhaigus
(emfiiseem, bronhiit, tuumor),

« hiipoksia.

3. Endokrinoloogilised héired ja haigused:

« Cushingi sindroom,

« hiiper-ja hiipotireoos,
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« hilpoparatiireoos,

« hiipogliskeemia,

« premenstruaalsindroom,

o kliimaks,

« siinnitusjérgne sindroom.

4. Neuroloogilised haired ja haigused:

s epilepsia - komplekssed partsiaalsed
(psihhomotoorsed) hood,

« sclerosis multiplex,

« orgaaniline ajukahjustus (entsefalopaatial),

svestibulaarsed haired (vestibulopaatia,
kanalolitiaas), mida ménikord ekslikult peetakse
ajuvereringehdireteks,

etservikaalsiindroom (kaelalihastest lGhtuvate
somatosensoorsete impulsside hdire).

5. Ravimid ja ménuained.

A. Intoksikatsioonid:

« antikolinergilised ained (biperideen),

e koliinesetraasi inhibiitorid (neostigmiin,
piridostigniin),

« atsetijiilsalitsivlhape,

« kofeiin,

o kortikosteroidid,

« simpatomimeetikumid (efedriin).

B. Abstinentsinéihud:

« alkohol,

« narkootikumid,

« uinutid ja trankvillisaatorid.

Loetelu ei ole ammendav, kuid toob esile
olulisemad aspektid. Sageli on vaja kasutada
sobivaid vurimismeetodeid, sh nii kliinilis-
fusioloogilisi (EKG, Holteri monitooring, EEG) kui
laboratoorseid uuringuid. Arsti poolt on oluline
vurimistulemuste igakilgne ja labiméeldud
hindamine, et véltida orgaanilise haiguse
hiperdiagnostikat.

Ravi

Akuutse paroksiismi korral on oluline patsienti
rahustada ja julgustada. Ka léhedased peavad
teadma, et haigushoog mésdub iseenesest, kuid
ravimite abil saab seda lihendada. Medika-
mentidest on hoo kupeerimisel valikravimiks
bensodiosepiinid. Nende sistimisel veeni (nt

DIAZEPAM, Nycomed, 10 mg / 2 ml; DIAZEPEKS,
Grindex, tavaliselt annuses 10 mg) mé6dub hoog
kiiresti ja patsient rahuneb. Samas tuleks
sUstimisega siiski ettevaatlik olla, sest haigel véib
tekkida tunne, et ta elu ja tervis séltub edaspidigi
digeaegsest sistimisest. Seetdttu tuleks enamikul
juhtudest ravimit manustada suu kaudu annuses 5-
10 mg vai rektaalselt. Viimaseks on sobivad ravim-
vormid olemas, nt DIAZEPAM, Desitin, rektaaltuub,
10 mg. Alternatiivselt tuleb arvesse antiepileptilise
toimega bensodiasepiin klonasepaam (RIVOTRIL,
Roche, annuses 0,5-2 mg suu kaudu), kuid see
preparaat on enam kasutatav hoogude
profilaktikaks méeldud sailitusravis (8, 9, 11).
Suur osa paanikahoogudega patsiente vajab
hoogusid valtivat  sdilitusravi. Kérvuti
medikamentide tarvitamisega on vaja téhelepanu
péorata eluviisile. Taielikult on vastundidustatud
suitsetamine, vdiga méddukas tuleb olla alkoholi,
kohvi ja teega. Paljud saavad kasu sobivalt
doseeritud aeroobsetel koormustel pshinevast
fuusilisest treeningust (9, 11). Kroonilise
protrahheeritud seisundiga patsientide puhul, kel
on kujunenud agorafoobiasiindroom, peaks
rakendama kditumisteraapiat. Selle jaoks on
oluline hea kontakt arstiga, samas aga ka léhedaste
mdistev ja innustav suhtumine. Ké&itumisteraapia
loosungiks on “Haiguskditumiselt terviskgitumisele!”
Selle juhise individualiseerimine on siiski sageli
tegevusala.

kogenud psihhoterapeudi

Medikamentidest kasutatakse sdilitusravis
klonasepaami (RIVOTRIL, Roche, 1-2 mg
d6pdevas suu kaudu). Kuigi ka teistel
bensodiasepiinidel on hoogusid viltiv toime, on
otstarbekam neid sdilitusravimina véltida. Selle
grupi preparaatidel on omadus tekitada asteeniat
ja sivendada depressiooni. Seetéttu eelistatakse
viimase 20 aasta jooksul hoogude profilaktikas ja
kogu seisundi aluseks oleva drevusseisundi ravis
antidepressante. Kuigi varem on kasutatud
imipramiini, klomipramiini ja amitriptilliini (2), on
neist praeguseks praktiliselt loobutud. Ténapdeval
kasutusel olevaist serotoniini tagasihaarde
selektiivsetest inhibiitoritest on paanikahdire ravis
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osutunud méjuvaimaks tsitalopraam (CIPRAMIL,
Lundbeck). Kliinilised uuringud on néidanud, et ravi
tsitalopraamiga véhendab oluliselt paanika-
hoogudega patsientide tundlikkust koletsistokiniin-
tetrapeptiidi suhtes, m&justades nii ilmselt haiguse
olulist neurokeemilist |5pplili (27, 28). Vérdlevad
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Summary
Panic disorder

Panic disorder occurs in about 2% of the
population, with onset typically in late adolesence
or early adulthood. Itis about twice as common in
females than in males. A panic attack is a period of
intensive fear or discomfort that is accompanied
by several physical or cognitive symptoms. Patients
often have a sense of imminent danger and feel an
urge to flee. They fear that they are having a heart
attack or are about to die. Phobic avoidance,
including agoraphobia, may be familial, and the
concordance rate is higher in monozygotic than
dizygotic twins. Several biologic systems may
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function abnormally in panic disorder. Sodium
lactate, sodium chloride, carbon dioxide, coffeine
and cholecystokinin provoke attacks. Patients with
panic disorder have enhanced sensitivity to the
anxiogenic properties of cholecystokinin
tetrapeptide. This sensitivity is significantly
decreased after treatment with citalopram, a
selective serotonin reuptake inhibitor. The most
advantageous benefit/risk ratio for the treatment
of panic disorder is associated with citalopram 20
or 30mg/day.
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Véhiskriining - kellele ja milleks?

Mari Kibur - Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut
Tiiu Aareleid - Eesti Véhiregister, Eesti Onkoloogiakeskus

viihk, skriining, organiseeritud skriininguprogramm, skriiningutest

Eesti Vahiregistri andmed véimaldavad saada
ilevaate véhi esinemise kohta kolme kimnendi
jooksul ja teha vérdlusi teiste riikidega (1). Naiteks
selgub rahvusvahelisest statistikakogumikust
“Vahihaigestumus viiel kontinendil”, et aastatel
1988- 1992 oli Eestis haigestumus meestel suurem
ja naistel vdiksem kui Soomes ja Rootsis (2).
Véhisuremuse poolest iletab Eesti enamikku
(3).
territoriaalsete vahiregistrite Ghisuuring EUROCARE

Euroopa arenenud riike Euroopa
annab tunnistust téigast, et haigete viie aasta
suhteline elulemusmaéar enamiku pahaloomuliste
kasvajate puhul on Eestis ja teistes
postsotsialistlikes riikides véiksem kui Euroopas
keskmiselt (4). Ekspertide arvates peitub suure
suremuse ja véikese elulemuse peamine p&hijus vahi
hilises diagnoosimises, mistéttu tulemuslik ravi pole
vaimalik isegi siis, kui kasutatakse tanapéeva kaige
efektiivsemaid ravimeetodeid. Ka véahihaiges-
tumuse ja -suremuse ajatrendid Eestis peegeldavad
tohusate véhitériemeetmete puudumist (5, 6, 7).
Niisiis on olukord Eestis kiillalt t3sine ega luba
viivitada riikliku véhiprogrammiga. Selles
valdkonnas konkreetsete sammude kavandamisel
tuleks pohjalikult uurida teiste riikide, eeskatt
P&hjamaade kogemusi véhi ennetamise ja varase
avastamise alal (8, 9, 10, 11).

Skriining ehk séeluuring on sistemaatiline,
kogu rahvastikule vai selle teatud osale suunatud
meditsiiniline |&bivaatus asimptomaatilist haigust
pddevate v&i haigusriskiga isikute avastamiseks
(12). Piltlikult véliendudes téhendab skriining séela,
mille abil eristatakse haiged isikud tervetest.
Skriininguks esmapilgul tervete inimeste hulgas on
mitu pdhijust: indiviidi kaitsmine haiguse tekkimise
voi seni diagnoosimata haiguse sivenemise eest,

teiste isikute kaitsmine haiguse véimaliku leviku eest
(nt nakkushaiguste korral) ja Ghiskonna raha
sddstmine inimelu padstmise véi pikendamisega
(13). Vahiskriining seab eesmdrgiks viéhendada
véhisuremust véhijuhtude varase avastamise abil,
erandjuhtudel véimaldab skriining véhendada ka
vdhihaigestumust vdhieelsete seisundite
avastamise ja ravimise teel (8, 14).

Maailma Tervishoiu Organisatsiooni (MTO)
eksperdid peavad skriiningut phjendatuks, kui 1)
skriinitav haigus on oluline tervishoiuprobleem; 2)
kdepdrast on tdhusad ravimeetodid ja selge
kontseptsioon, missugust ravi haiguse eri
staadiumides rakendada; 3) on olemas
adekvaatne tervishoiu infrastruktuur diagnostika ja
ravi tarbeks; 4) haiguse algstaadiumis esineb
killaldaselt pikk asimptomaatiline periood, mille
véltel haigust saab juba kliiniliselt diagnoosida;
5) leidub sobiv skriiningutest; 6) test on skriinitavale
rahvastikule vastuvéetav; 7) haiguse bioloogilist
olemust ja kliinilise arengu etappe tuntakse
piisavalt; 8) on selge kontseptsioon, keda tuleb
ravida; 9) skriininguprogrammi maksumus on
tasakaalus tervishoiu késutuses oleva rahaga; 10}
skriining on pidev protsess, mitte iksnes Gihekordne
abindu (15, 16).

Organiseeritud vahiskriiningu-
programmi (organised cancer screening
programme) iseloomustavad jdrgmised tunnused:
1) territoriaalse vahiregistri andmetele tuginey,
teaduslikult pshjendatud sihtrihma ja skriiningu-
intervalli valik; nt Soome rinnavahiskriiningu-
programmi sihtrihma kuuluvad 50-59-aastased
naised, keda kutsutakse mammogradfilisele
uuringule iga kahe aasta jérel; vanusrihma valik

pohineb Soome Vahiregistri andmetel
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(rinnavéhihaigestumuse  vanuskordajad);
kaheaastane skriininguintervall valiti, lahtudes
rinnavéhi kliinilise kulu omapdérast ja varajase
mammograafilise diagnostika véimalustest,
pidades Uhtlasi silmas optimaalse skriiningu-
tulemuse saamist vihimate kulutuste juures (10); 2)
skriinitavate  individuaalne  kutsumine
rahvastikuregistri alusel, et tagada kaigile
sihtrihma kuuluvatele inimestele vordsed
osalemisvéimalused; 3) skriiningutesti tundlikkuse
(sensitivity) ja spetsiifilisuse (specifity) (s.o testi
tegelik véime klassifitseerida digesti isikud selle
haiguse suhtes, mille avastamiseks skriiningut
rakendatakse) hindamine skriinitavas rahvastikus;
4) edasiste uuringute ja adekvaatse ravi
kindlustamine isikutele, kellel skriiningutest osutus
positiivseks; 5) skriininguprogrammi téhususe
hindamine véhisuremuse ja-haigestumuse trendide
analivsi pdhjal, tuginedes taas territoriaalse
véhiregistri andmetele. Seega séltub programmi
edukus tervishoiu eri tasandite térgeteta koostdost.
Erinevalt organiseeritud skriininguprogrammist ei

vasta nn tavaskriining (spontaneous screening,

opportunistic screening) (nt Papanocolaou testi
tegemine giinekoloogi vastuvétul kdinud naistele)
Ulal toodud néuetele (13). Organiseeritud
skriininguprogramme on piitud rakendada
paljude pahaloomuliste kasvajate korral (vt tabel).
MTO soovitab riikliku tervishoiupoliitikana esialgu
vaid emakakaela- ja rinnavéhiskriiningut (17, 18,
16). Kuigi mélemad nimetatud pahaloomulised
kasvajad esinevad naistel, on nende riskitegurid ja
haigestunute vanusjaotus riigiti erinevad, mistatu
skriininguprogrammid suunatakse alati erinevatele
sihtrihmadele (14). Teiste vahipaikmete korral on
skriiningul esialgu vaid katseline tahendus (17).

Skriiningutestil (screening tesf) on oluline
osa skriininguprogrammis, sest positiivne
testitulemus on aluseks skriinitava isiku edasis(t)eks
vuringu(te)ks ja vajadusel raviks. Seega tuleb
skriining kéne alla vaid nende pahaloomuliste
kasvajate puhul, mille tarvis leidub sobiv
skriiningutest ja tulemuslik raviskeem. Testi
maksumusest ning kriitilise vaartuse (cut-off)!
valikust séltub suurel madral skriininguprogrammi
maksumus.

! Kokkuleppeline testitulemus, mida loetakse juba positiivseks (fest positive).

Tabel. Vahipaikmed, mille korral on kasutatud skriiningut (sulgudes on kirjandusviited)

Vihipaige

Levinumad skriiningutestid

Eesndire (24)
Emakakael (8)
Kops (25)

Kusepais (26)

Kéar- ja parasool (27)
Magu (28)

Maks (29)

Munasari (30) antigeen)

Nahk (melanoom) (31)
Narvististeem (neuroblastoom) (33)
Rind (11, 33)

Suudds (34)

Séogitoru (35)

Digitaalne labivaatus, transrektaalne ultraheliuuring, seroloogiline
uuring (PSA - eesnddrmespetsiifiline antigeen)

Tsiitoloogiline uuring (Papanicolaou test)

Réntgenoloogiline uuring, réga tsiitoloogiline uuring,
kompuutertomograafia

Tstitoloogiline uuring

Peiteveri viljaheites, sigmoidoskoopia

Réntgenoloogiline uuring, gastroskoopia

Seroloogiline uuring (a-fetoproteiin)

Ultraheliuuring, seroloogiline uuring(CA 125 - munasarjaspetsiifiline

Kliiniline labivaatus
Biokeemiline uuring (katehhoolamiini metaboliidid uriinis)
Enesevaatlus, kliiniline ldbivaatus, mammograafiline uuring
Kliiniline labivaatus

Réntgenoloogiline uuring, tsiitoloogiline uuring
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Tuleb réhutada, et skriinigutesti mistahes tulemus
vallandab skriiniguprogrammis osalejatel
psihholoogilise reaktsiooni: positiivne tulemus
paneb inimese tundma muret oma tervise pérast,
negatiivne kutsub esile kergendustunde. On teada,
et Ukski test pole 100%liselt tapne, mistdttu osa
inimesi kogeb alati kas tarbetut stressi vai
digustamatut kindlusetunnet. Samas néevad
skriiningu tegijad probleemi testi viaheses
tundlikkuses (programmi labikukkumine) véi
véheses spetsiifilisuses (programmi kallidus). Seega
tuleb hoolikalt hinnata, millisel madral skriiningutest
klassifitseerib valesti/igesti neid seisundeid, mida
skriiningu abil soovitakse avastada.

Testi tundlikkus ja spetsiifilisus oleneb
testitulemuse jaoks valitud kriitilisest vadrtusest.
Skriiningutesti nditena kasutame eesnddrme-
spetsiifilise antigeeni (PSA - prostate specific
antigen) ma&ramist inimese vereseerumis varajase
eesnddrmevdhi avastamiseks. Joonisel on kujutatud
kaks hipoteetilist kdverat. Oletame, et mingi linna
kaigil ile 50-aastastel meestel madrati PSA-tase
vereseerumis. Selgus, et see varieerus nii tervete
meeste kui eesndd@rmevahki haigestunute rilhmas,
ent Uldiselt oli viimastel tunduvalt kérgem. Kui
soovime PSA-taseme jdrgi eristada varajast
eesnddrmevahki pédevaid haigeid, peame
mdadratlema, millisest vadartusest alates loeme
testitulemuse positiivseks. Asetades oma kriitilise
vadrtuse punkti X, véime olla kindlad, et ikski
véhihaige ei ja& edasiste vuringuteta. Valides
kriitiliseks vadrtuseks punkti Y, ei suuna me
edasistele vuringutele Ghtki inimest, kellel tegelikult
haigust ei ole, kuid Uhtlasi jGévad paljud haiged
edasiste uuringuteta. Véhi korral on see probleem
eriti terav, sest konkreetse pahaloomulise kasvaja
levimusmadr rahvastikus on tavaliselt vaike, nt Eesti
Véhiregistri andmeil esines 1996. aasta keskel 153
eesnddarmevdhijuhtu 100 000 mehe kohta (19).
Pidades silmas skriininguprogrammi péhieesmarki
- vdhisuremuse vahendamist, tuleb arvestada, et
edasistele uuringutele suunatakse tunduvalt rohkem
inimesi, kui on neid, kellel haigus l6puks
diagnoositakse. Nii suureneb programmi

maksumus ning tekitatakse stressi paljudele taiesti
tervetele.

Jarelikult on skriiningutesti optimaalse kriitilise
vadrtuse valik majanduslikus ja eetilises méattes
ilioluline. Véga oluline on ka hoolikalt kavandada
tegutsemine juhtudel, kui skriiningutest osutub
positiivseks. Skriininguprogrammil pole métet, kui
ei suudeta tagada diagnoosi tépsustamiseks
vajalikke vuringuid ja véhidiagnoosi korral
kvaliteetset ravi.

Arutelu

Maétiskledes vahiskriinigu véimalikkuse ile Eestis,
tuleb esmajoones kéne alla tsiitoloogiline skriining
emakakaelavéhi avastamiseks just haigestumus- ja
suremustrende ning programmi maksumust/tulusust
(costeffectiveness) silmas pidades. Sellest aspektist
on skriininguprogramme pé&hjalikult hinnatud.
Naiteks Soomes osutus kogu rahvastikku halmav
emakakaelavéhiskriining pikemas perspektiivis
Uhiskonnale majanduslikult kasulikuks, sest valditud
haigusjuhtude ravi maksumus oleks iletanud
programmi maksumuse. Taoline tulemus saadi ténu
odavale skriiningutestile, tshusatele ravimeetoditele
ning digesti kavandatud ja hdasti toimivale
skriininguprogrammile (10). Emakakaela-
vahiskriiningu ettevalmistamisel Eestis tuleks
kaigepealt teha pshialik koolitus uuringumateriali
vétmise ja téotlemise alal. Tulevikus aga véib Eestis
tdienduseks/
alternatiiviks kujuneda noorte vaktsineerimine
inimese papilloomiviiruse (HPV) vastu (20).

Rinnavéhiskriiningu korral on kulud mérgatavalt

emakakaelavéhiskriiningu

suuremad ja véhesed riigid on suutnud néidata
selle m&ju rinnavdhisuremusele (21, 11). Hollandi
dleriiklik rinnavéhiskriininguprogramm seab
eesmdrgiks |éhiajal dra hoida 700-800
rinnavéhisurma aastas (34). See tdhendab
Hollandi valitsusele 640 000 mammograafio-
protseduuri rahastamist (iga protseduuri maksumus
on 48 USD), kusjuures programmi kogumaksumus
on 31,2 miljonit USD (0,5 miljardit EEK) aastas.
Programmi koordineerijate hinnangu pé&hjal
avastatakse ks rinnavahijuht iga 1000
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PSA (prostate specific antigen) on mddratud tervete ja eesnddrmevihki podevate meeste vereseerumis. Test on 100% tundlik,
kui me loeme positiivseks koik tulemused >X ; test on 100% spetsiifiline, kui loeme negatiivseks koik tulemused <Y

mammogrammi kohta, seega maksab iga
haigusjuhu avastamine 48 000 USD (ligi 750 000
EEK). Samas peab veel arvestama, et Hollandis
on rahvastikutihedus suur (lihtsustab vurimist),
inimesed teadlikud ja koostéévaimelised (osavatt
skriininguprogrammist ligi 80%) ning ravi heal
tasemel.

Kokkuvétteks

Iga t6hus vahiskriiniguprogramm néuab raha.
Uude aastatuhandesse suunduv Eesti riik oma 28,5-
miljardilise eelarvega on sunnitud maarama
prioriteete enamasti ldhtudes just rahakoti
suurusest. Kas Eesti
eftevtmiseks, s.t kas hiskond tervikuna (ja arstkond

on valmis selliseks

kéigepealt) tunnistab vastuvéetavaks kulutada
raha vdhitériemeetmele, mille abil valditud
surmajuhtude arv aastas ei ulatu sadadesse ega
tuhandetesse ja mille tulemused ei ilmne kuigi
kiiresti. Kindlasti ei toeta Ghiskond skriininguideed
seni, kuni vahihaigestumuse ja -suremuse pidevale
suurenemisele ei pddrata téhelepanu ning
olulisemaks peetakse diskussiooni, kas
isikuandmetega meditsiiniregistreid on Eesti
Vabariigile vaja (22).

Véhiskriiniguprogrammide 6nnestumiseks peab
Uhiskond hakkama senisest enam vdadrtustama
inimelu. Skriininguprogrammide tegijad peavad

aga omandama ka skriininguteooria (23).

DLEVAATED 415



Kirjandus

1. Thomson H, Rahu M, Aareleid T, Gornoi K. Cancer
in Estonia 1968-1992: Incidence, Mortality,
Prevalence, Survival. Tallinn: Institute of Experimental
and Clinical Medicine; 1996.

2. Parkin DM, Whelan SL, Ferlay J, Raymond L,
Young J, eds. Cancer in Five Continents, Vol VII. IARC
Scientific Publications No 143. Llyon: IARC; 1997.

3. World Health Organisation Cancer Mortality Dato-
bank (www-dep.iarc.fr/dataava/globocan/who.htm).

4. Sant M. and the EUROCARE Working Group.
Overview of the EUROCARE-2 results on survival of
cancer patients diagnosed in 1985-1989. In: Berrino
F, Capocaccia R, Estéve J, Gatta G, Hakulinen T, Micheli
A, Sant M, Verdecchia A, eds. Survival of Cancer Patients
in Europe: the EUROCARE-2 Study. IARC Scientific
Publications No. 151. Lyon: IARC; 1999:525-41.

5. Aareleid T, Leinsalu M, Rahu M, Baburin A.
Kopsuvahk Eestis 1968-1987. Mida teha? Eesti Arst
1995;1:5-11.

6. Aareleid T, Thomson H, Pukkala E, Hakama M.
Emakakaelavéhk Eestis ja Soomes: ajalise trendi
erinevused. Eesti Arst 1993;1:7-11.

7. Leinsalu M, Rahu M. Time trends in cancer mortality
in Estonia, 1965-1989. Int ] Cancer 1993;53:914-8.

8. Hakama M. A screening programme that worked:
discussion paper. J R Soc Med 1990;83:322-4.

9. Hakulinen T. Assessment of cancer prevention
and control measures: general principles and the Finnish
experience. In: Bodner W, Zaridze D, eds. Cancer
Prevention in Europe. Moscow: Organisation of
European Cancer Institutes; 1992:115-22.

10. Hristova L, Hakama M. Effect of screening for
cancer in the Nordic countries on deaths, cost and
quality of life up to the year 2017. Acta Oncol 1997;36;
Suppl 9:1-60.

11. Rutqvist LE, Miller AB, Andersson |, Hakama M,
Hakulinen T, Sigfusson BF, Tabar L. Reduced breast-
cancer mortality with mammography screening - an
assessment of currently available data. Int J Cancer
1990; Suppl 5:76-84.

12. Last JM, ed. A Dictionary of Epidemiology. 3rd
ed. Oxford: University Press; 1995.

13. lynge E. Definition and ongoing programmes,
In: Hugod C, Fog J, eds. Screening: Why, When and
How?2 Copenhagen: National Board of Health of
Denmark; 1992:12-25.

14. Miller AB. The public health basis of cancer
screening: principles and ethical aspects. Cancer Treat
Res 1996;86:1-7.

15. Wilson JMG, Jungner G. Principles and Practice
of Screening for Disease. Public Health Papers No. 34,
Geneva: World Health Organisation; 1986.

16. World Health Organisation. National Cancer
Control Programmes. Policies and Managerial
Guidelines. Geneva; 1995.

17. Cuzick J. Screening for Cancer: Future potential.
Eur J Cancer 1999;35:1925-32.

18. Haddow P. Medical screening: the next five
years. ] Med Screen 1999;6:58-9.

19. Rahu M. Véhi esinemine Eestis. Rmt: Tervisekaitse
1998. Tallinn: Sotsiaalministeerium, Tervisekaitse-
inspekisioon; 1999:63-71.

20.Frazer IH. The role of vaccines in the control of
STDs: HPV vaccines. Genitourin Med 1996;72:403.

21. Gotzsche PC, Olsen O. Is screening for breast
cancer with mammography justifiable2 Lancet
2000;355:129-34.

22. Rahu M. Meditsiiniregister. Karta vi hinnata?
Horisont 1999;2:15-9.

23. Miller AB, Chamberlain J, Day N, Hakama M,
Prorok PC, eds. Cancer Screening. New York:
Cambridge University Press; 1991.

24. Stenman UH. Prostate-specific antigen, clinical
use and staging: an overview. BrJ Urol 1997;79; Suppl
1:53-60.

25. Henschke Cl, McCauley DI, Yankelevitz DF,
Naidich DP, McGuinness G, Miettinen OS, Libby DM,
Pasmantier NW, Koizimi J, Altorki NK, Smith JP. Early
Lung Cancer Action Project: overall design and findings
from baseline screening. Lancet 1999;354:99-105.

26. Zippe C, Pandrangi L, Agarwal A. NMP22 is a
sensitive, cost-effective test in patients at risk for bladder
cancer. ] Urol 1999;161:62-5.

27. Simon JB. Should all people over the age of 50
have regular fecal occultblood tests2 Postpone

population screening until problems are solved. New

416 OLEVANTED



Engl ] Med 1998;338:1151-2.

28. Shizuyo |, Hiroshi H, Chisato N, Kurisu Y,
Takatsuka N, Kawakami N, Shimizu HS. Evaluation of a
screening program on reduction of gastric cancer
mortality in Japan: preliminary results from a cohort
study. Prev Med 1999; 29:102-6.

29. 1zzo F, Cremona F, Delrio P, Leonardi E, Castello
G, Pignata S, Daniele B, Curley SA. Soluble interleukin-
2 receptor levels in hepatocellular cancer: a more
sensitive marker than alfa fetoprotein. Ann Surg Oncol
1999;6:178-85.

30. Bell R, Petticrew M, Sheldon T. The performance
of screening tests for ovarian cancer: results of a
systematic review. Br J Obstet
1998;105:1136-47.

31. Freedberg KA, Geller AC, Miller DR, Lew RA,
Koh HK. Screening for malignant melanoma: A cost-

Gynaecol

Summary
Cancer screening: whom and why?

The paper provides a short overview of
screening for cancer and its prerequisites, with a
special attention to the description of screening
tests. Of all possible types of cancer screening
implemented today, an organised cytological

effectiveness analysis. ] Am Acad Dermatol
1999;41:738-45.

32. Ajiki W, Tsukuma H, Oshima A, Kawa K. Effects
of mass screening for neuroblastoma on incidence,
mortality, and survival rates in Osaka, Japan. Cancer
Causes Control 1998;9:631-6.

33. Kuska B. Mass breast cancer screening in The
Netherlands: 10 years and counting. J NCI
1998;90:1764-6.

34. Franceschi S, Barzan L, Talamini R. Screening
for cancer of the head and neck: if not now, when?
Oral Oncol 1997;33:313-6.

35. Dawsey SM, Wang GQ, Weinstein WM, Lewin
KJ, Liv FS, Wiggett S, Nieberg RK, Li JY, Taylor PR.
Squamous dysplasia and early esophageal cancer in
the Linxian region of China: distinctive endoscopic
lesions. Gastroenterol 1993;105:1333-40.

screening programme for cervical cancer is
probably the most reasonable candidate to start
with in Estonia, keeping in mind the limited national
budget and relatively high incidence of and
mortality from the disease.

Tiiu Aareleid
tiu@onkoloogia.ee

TarRTU OLIKDOLY
RAAMATUKODBY

UIFEV/AATED

a7


mailto:tiiu@onkoloogia.ee

418

Eesti Arst 2000; 79(7): 418—422

Embrio koorumisele kaasaaitamine
ekstrakorporaalse viljastamise korral

Andrei Séritsa (1,2), Andre Taimalu (2), Olav Sarv (2), Snezana Kalm (1) -

TU naistekliinik (1), Téhe Erakliinik (2)

assisted hatching, embrio abistatud koorumine, zona pellucida, ekstrakorporaalne viljastamine

Eestis tegeldakse siistemaatiliselt ekstra-
korporaalse viljastamisega (EKV) m&édunud
kimnendi keskpaigast alates. Esimene nn
katseklaasilaps siindis 1995. aastal (1). EKV on
edasi arenenud ja praegu saadakse keskmiselt 35
rasedust 100 siiratud embrijo kohta. Kuid embrijote
implanteerumise protsent on siiski liiga véike. Vaid
10-15% pérast in vitro viljastamist naise emakasse
viidud embriotest suudavad lébida implan-
tatsiooni algetapid. Véhene implantateerumine
olevat p&hjustatud erinevatest teguritest, nt arengu
seiskumine aneuploidia tattu, in vitro kultiveerimisel
kasutatava sé6tme puudulik koostis, muidu terve
blastotsisti mitteimplanteerumine ja endomeetriumi
vastuvotlikkuse (retseptsiooni) puudumine (2, 3, 4).

Viljastumise ja implantatsiooni korral omab
tahtsat rolli zona pellucida (ZP). ZP on imetajate
munarakke imbritsev glikoproteiinidest koosnev
kiht, mille moodustamises osalevad nii primaarsed
folliikulaarrakud kui ka primaarne ootsiiiit. ZP kaks
pohilist funktsiooni on viljastumisprotsessi
kontrollimine ja embrio kaitse varajaste
jagunemiste staadiumis. Viljastumisel kaitub ZP
mehaanilise ja selekteeriva barj@érina spermato-
soidide suhtes. Kui gameetide ihtesulamine on
toimunud, siis talitleb ZP nagu kindlusmiir, mille
sees embriio on kaitstud mikroorganismide, viiruste
ja immuunrakkude eest ning milles embriio saab
areneda ilma blastomeere kaotamata kuni
kompaktse moorula tekkeni.

ZP imbritseb imetaja embriot kuni blastotsisti
staadiumini. Enne implantatsiooni vabaneb embriio
ZP seest - seda protsessi tuntakse termini
“hatching” ('koorumine’) all. Embriio koorumine

(EK) on protsess, mille kaigus kasvaval blastotsistil
esinevad mitmed m&5tmete kasvamise-kahanemise
tsiiklid, indutseerides sellega ZP maatriksi
progresseeruvat plastilist deformeerumist. Kui ZP
deformatsioon on saavutanud maksimumi, siis
toimub selles lokaalne ZP maatriksi I6henemine ja
blastotsist valjub ZP seest. Kui see protsess ei toimu
korralikult, siis implantatsiooni ei toimu ning
rasedust ei teki.

ZP igasugune funktsionaalne véi struktuurne
haire v&ib viia EK puuduliku v&i mittetoimumiseni.
EK puudumise vaimalikke péhjuseid on liigitatud
kahte pahikategooriasse: 1) paksu ZP-ga (>20 pm)
embriotel on véhenenud véime kooruda ja
implanteeruda (3), kusjuures ZP paksus korreleerub
patsiendi vanuse (alla 35-aastased) (5), kdrge
basaalse FSH (folliikuleid stimuleeriva hormooni)
tasemega menstruaaltsiikli kolmandal péeval (6)
ja ovulatsioonieelse éstradiooli tasemega (7); 2) nii
embriote in vitro kultiveerimine kunstlikus
keskkonnas (8), té6tlus hiialuronidaasiga corona
radiata eemaldamiseks (?) kui ka embriio
kilmutamine (10) p&hjustavad ZP tugevnemist.

Selleks et lahendada EK-ga seotud raskusi,
soovitasid J. Cohen ja tema kaastdétajad teha
kunstlikult auk ZP sisse enne embriio siirdamist (3).
Seda meetodit nimetatakse embriio abistatud
koorumiseks (assisted hatching, EAK). Selle
sekkumise eesmdrgiks on véimaldada embriio
efektiivset koorumist tekitatud avause lébi. Kui
looduslikult on EK seotud blastotsijsti kasvamisega
indutseeritud ZP plastilise deformeerumisega seni,
kuni ZP katkeb kdige nérgemas kohas, siis augu
ettetegemisel ZP plastilise deformeerumise vajadus
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kaob. Blastotsiisti ekspansiooni kaigus véljuvad sel
juhul embrionaalsed rakud olemasoleva avause
kaudu, moodustades kaheksakuijulise vahevormi
nagu loomuliku EK puhul (11). Fakt, et htegi
blastotsisti ei jad I6puks ZP koti sisse, viitab sellele,
et EK mehhanismi kontrollib selle |16ppfaasis
blastotsisti ise (12).

EAK jaoks on kasutatud vdga erinevaid
meetodeid. Alguses |6igati mehaaniliselt ZP
osaliselt l&bi klaaskapillaari kasutades (3). Hiljem
hakati ZP-d avama keemiliselt happelise Tyrode
lahusega, s.o nn ZP dlrilling e puurimine (6), mida
kasutatakse laialdaselt veel praegugi. Mélemad
meetodid nduavad peeni oskusi ja on
aeganéudvad. Mehaanilised meetodid, nagu ZP
osaline lahtildikus, on kil kergesti tehtavad, kuid
tulemuseks on erineva suurusega avad vai vaod.
Kui ava on liiga vaike, siis on see kahjulik embriio
terviklikkusele ja véib raskendada EK-d (11).
Keemiline meetod happelise Tyrode lahusega ZP
avamiseks loob kiill paljy standardsemad avad
kui mehaaniline Ighenemine, ent néuab hoopis
suuremat tehnilist vilumust ning on véidetud, et see
voib kahandada embriiote eluvéimet ja kahjustada
blastomeere (13).

Otsingud kunstliku viljastamisega saadud
embriiote implantantsiooni efektiivsemaks ja
ohutumaks muutmiseks viisid mitmete erinevate
lasersiisteemide valmimiseni.

Esmalt kasutati ultraviolettlainepikkusel (UV)
téétavaid lasersisteeme, mille puuduseks oli kiire
suur neeldumise madr vees, kusjuures laserkiir pidi
tulema kontaktselt 6huga tdidetud mikropipeti
kaudu. Siis hakati kasutama pikemaid UV-
lainepikkusi, mis neeldusid vees véahem ning
véimaldasid mittekontaktset méjutamist.
Ultravioletse spektri puhul on munaraku kiiritamise
protsess aeglane, samuti on UV-kiirgus kahjuliku
mutageense toimega (14).

Kéige laialdasemalt kasutatakse niidisajal
mittekontaktset infrapunast 1,48 pm lainepikkust
kiirgavat dicodlasersisteemi, mis véimaldab
suurepdraselt ZP-ga manipuleerida (12, 15). See
laser toimib mikroskoobi objektiivi kaudu ning on

seetdttu halpsalt fokusseeritav, véimaldades
puutevaba lasermetoodikat. ZP saab avada
hetkeliselt Gheainsa laserimpulsiga. Selle
lainepikkusega impulsi eeliseks on vdhene
absorbeerumine veekeskkonnas, ent samas piisav
neeldumine, et indutseerida olulisi koeefekte. Seda
sUsteemi on véimalik kasutada koekultuuri
plastiknéudes ja kultiveerimissédtmes, mis
véimaldab embrioid lihtsustatult té6delda
Uldkasutatavates kultiveerimiskeskkondades ja -
néudes (15). Oluline eelis on ka lihike m&jutamise
aeg (kuni 50 ms) (12, 15), mistéttu pole tarvidust
isegi munarakku mikromanipulatsiooni hoidja-
pipetiga paigal hoida, sest augustamine on
hetkeline (16). Transmissioonelektronmikroskoopia
ei naita mingeid ZP maatriksi ega munaraku
avaléhedase tsitoplasma ultrastruktuurseid
muutusi (17).

Enamikus retrospektiivsetes uurimustes, kus
patsiendid on valitud kindlate diagnostiliste
parameetrite jdrgi, jdutakse jdrelduseni, et EAK
suurendab nii implantatsioonivéimalust kui ka
kliiniliste raseduste sagedust valitud populatsioonis
(18, 19). Osas randomiseeritud, juhuslikul
patsiendivalimil p&hinevates uurimustes
vaidetakse, et EAK ei mdjuta oluliselt
implantatsiooni ega kliinilise raseduse méadra
vuritud populatsioonis (6, 20). Ometi néitavad
mélemat laadi uurimused EAK tulemuslikkust halva
prognoosiga patsientide rihmades.
Kriteeriumideks, mille korral peetakse EAK
prognostiliselt kasulikuks, on ema vanus (ile 37
aasta), kérge basaalse FSH (folliikuleid
stimuleeriva hormooni) tase menstruaaltsiikli
kolmandal p&eval, embriiote transplantatsioonile
eelnenud kilmas sdilitamine, korduv EKV
ebadnnestumine ja paks ZP (>15 pm) (6, 18, 19,
20,). Oletatakse ka, et EAK véib muuta embriio
implantatsiooni mitte ainult mehaaniliselt, vaid ka
tanu varajasemale embriio ja endomeetriumi
kontaktile. See on oluline, kuna efektiivseks
implantatsiooniks on vajalik sinkroonsus embriio
arengu ja emaka endomeetriumi muutuste vahel

(6).
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Et sellise 1,48 pm lainepikkust kiirgava diood-
laseri kasutamine on suhteliselt lihtne, siis on seda
rakendatud ka mujal inimese kunstliku viljastami-
sega seonduva puhul, nagu inimese spermatosoidi
kontrollitud immobiliseerimine ja spermatosoidi
membraani labitavaks muutmine (21). Seda
meetodit on kasutatud veel polaarkeha biopsial
(22), theainsa spermatosoidi krijopreservatsioonil
tihjas ZP-s (23) ning embriiotest fragmenteerunud
voi degeneratiivsete rakkude eemaldamisel. Nii
véib parandada embriiote kvaliteeti (24). Uha
enam huvi tekitab laseri kasutamisega tekkiv
véimalus embriost blastomeeribiopsia véi
blastotsistist trofoektodermibiopsia (25) vétmiseks.

Kirjandus

1. Séritsa A, Sinimde H, Levkov L, Ott P, Jaakmaa U,
Ténisson N, Kask V. Ekstrakorporaalse viljastamise
programmi tulemused Eestis. Eesti Arst 1996;(1):28-
30:

2. Bongso A, Ng SC, Fong CY, Ratnam S. Improved
fertilization rates of human oocytes in coculture. J In
Vitro Fert Embryo Transf 1991;8(4):216-21.

3. Cohen J, Elsner C, Kort H, Malter H, Massey J,
Mayer MP, Wiemer K. Impairment of the hatching
process following IVF in the human and improvement of
implantation by assisting hatching using
micromanipulation. Hum Reprod 1990;5(1):7-13.

4, Yaron Y, Botchan A, Amit A, Peyser MR, David
MP, Lessing JB. Endometrial receptivity in the light of
modern assisted reproductive technologies. Fertil Steril
1994;62(2):225-32.

5. Cohen J. Assisted hatching of human embryos. J
In Vitro Fert Embryo Transf 1991;8(4):179-90.

6. Cohen J, Alikani M, Trowbridge J, Rosenwaks Z.
Implantation enhancement by selective assisted hatching
using zona drilling of human embryos with poor
prognosis. Hum Reprod 1992;7(5):685-91.

7. Loret De Mola JR, Garside WT, Bucci J, Tureck
RW, Heyner S. Analysis of the human zona pellucida

with diagnosis and the preovulatory hormonal environ-

Viimane vaimaldab inimembriiotes aneuploidiaid
identifitseerida ja parilikke geneetilisi haigusi
diagnoosida enne implantatsiooni.

Laserkiire kasutamine ekstrakorporaalse
viljastamise programmis avab uued vaimalused
teaduslikeks ja kliinilisteks uuringuteks. Embriio
abistatud koorumise meetod véimaldab
suurendada kehavdlise viljastamise programmide
tulemuslikkust.

Teadusuuringuid ja kliinilist t66d on toetanud
professor Aino Jarvesoo Elmar Jarvesoo
Malestusfondist ja Sihtasutus Eesti Teadusfond
(grantnr 3883)

ment. J Assist Reprod Genet 1997;14(6):332-6.

8. Wassarman PM, Liu C, Litscher ES. Constructing
the mammalian egg zona pellucida: some new pieces
of an old puzzle. J Cell Sci 1996;109(Pt8):2001-4.

9. Drobnis EZ, Andrew JB, Katz DF. Biophysical
properties of the zona pellucida measured by capillary
suction: is zona hardening a mechanical phenomenon?
J Exp Zool 1988;245(2):206-19.

10. Carroll J, Depypere H, Matthews CD. Freeze-
thaw-induced changes of the zona pellucida explains
decreased rates of fertilization in frozen-thawed mouse
oocytes. J Reprod Fertil 1990;90(2):547-53.

11. Montag M, van der Ven H. Laser-assisted
hatching in Assisted Reproduction. Croatian Medical
Journal 1999;40(3):398-403.

12. Rink K, Descloux L, Delacretaz G. Zona pellucida
drilling by a 1.48 mm laser: influence on the
biomechanics of the hatching process. Proceedings SPIE
1995;2624:27-32.

13. Garrisi GJ, Talansky BE, Grunfeld L, Sapira V,
Navot D, Gordon JW. Clinical evaluation of three
approaches to micromanipulation-assisted fertilization.
Fertil Steril 1990;54(4):671-7.

14. Rasmussen RE, Hammer-Wilson M, Berns MW.
Mutation and sister chromatid exchange induction in

420 OLEVANED



Chinese hamster ovary (CHO) cells by pulsed excimer
laser radiation at 193 nm and 308 nm and continous
UV radiation at 254 nm. Photochem Photobiol
1989;49(4):413-8.

15. Rink K, Delacretaz G, Salathe RP, Senn A,
Nocera D, Germond M, et al. Non-contact drilling of
mouse zona pellucida with an objective-delivered 1.48-
microns diode laser. Lasers Surg Med 1996;18(1):52-
62. Exp Zool 1988;245(2):206-19.

16. Germond M, Primi M-P, Senn A, Rink K, Descloux
L, Delacretaz G. Diode laser for assisted hatching.
Photomedicine in Gynecology. Basel: Ed. Kérger Verlag;
1999,

17. Germond M, Nocera D, Senn A, Rink K,
Delacretaz G, Fakan S. Microdissection of mouse and
human zona pellucida using a 1.48 mm diode laser
beam: efficiacy and safety of the procedure. Fertil Steril
1995;25:604-11.

18. Schoolcraft WB, Schlenker T, Gee M, Jones
GS, Jones HW Jr. Assisted hatching in the treatment of
poor prognosis in vitro fertilization candidates. Fertil
Steril 1994;62(3):551-4.

19. Wiemer KE, Hu Y, Cuervo M, Genetis P, Leibowitz
D. The combination of coculture and selective assisted
hatching: results from their clinical application. Fertil Steril
1997;61(1):105-10.

20. Stein A, Rufas O, Amit S, Avrech O, Pinkas H,

Summary
Assisted hatching
fertilization

in a in-vitro

In the present paper we review the current state
of the use of assisted hatching (AH) in a in-vitro
fertilization (IVF) program. Assisted hatching
involves microdissection of the zona pellucida(ZP)
prior to embryo transfer, in order to facilitate the
hatching of the blastocyst from its ZP and thereby
improve the odds of uterine implantation. The main
methods currently used to create a gap in the ZP
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chemical ZP drilling with acidic Tyrode’s solution
and AH performed with a laser. Failures of embryo
hatching have been explained by a number of
factors: ZP thickness,which is influenced by the
preovulatory hormonal environment, or hardening
of ZP induced by in vitro culture, decoronization
with hyaluronidase, or freeze-thaw induced changes
of ZP. Several different lasersystems have been
tested to assist in embryo hatching. Some of them

DLEVAANED 421



required application of the direct laser beam or
special quartz optical equipment (UV lasers),
change of medium or micromanipulation and
application of the pulsed mode . More recently, an
infrared 1.48 pm diode laser light, focused through
a microscope obijective, was shown to allow rapid,
easy, safe and non-contact microdrilling of ZP while
maintaining a high degree of accuracy under
conventional in vitro culture conditions. The
beneficial effect of AH is expressed in terms of
increase in implantation rates (IR) and clinical
pregnancy rates (PR). Randomized studies

performed in unselected IVF patient populations
state that IR and PR are not incremented by AH.
Nevertheless , in some sub-groups of poor
prognosis patients AH is often associated with
higher IR and PR. AH may give good results in the
patients with advanced maternal age (over 37
years), elevated basal FSH, repeated IVF failures,
and thick ZP(over20 pm) or frozenthawed embryo
transfers.

Andre Taimalu
andre@fertc.ee

Kas ravi angiotensiin - konverteeriva enstouomi
(ACE) inhibiitoritega voib dra hoida diabeetilise

nevropaatia teket?

WHO andmeil on maailmas 130 miljonit
diabeedihaiget, aastaks 2025 véib nende arv
ulatuda 300 miljonini. Polineuropaatia esineb kuni
50% diabeedihaigetest. Neuropaatia efektiivset
ravi ei ole. Epidemioloogilised uuringud on
néidanud neuropaatia, retinopaatia ja nefropaatia
esinemise tihedat seost diabeedihaigetel, mille
kujunemise p&hjuseks peetakse mikroangiopaatiat.

ACE inhibiitorite véimalik toime diabeetilise
neuropaatia arengule ja kulule sltub sellest, millisel
mddral neuropaatia teke on médjustatud

vereringehdiretest. ACE inhibiitorite positiivne toime
sidame isheemia tdve ravis on ildtuntud.

Kliiniliste uuringutega on néidatud, et ACE
inhibiitorid véimaldavad samuti véltida diabeetilise
neuropaatia ja retinopaatia kujunemist ja
pidurdada nende arengut. On kirjeldatud ACE
inhibiitorite quinaprili ja trandolaprili positiivset
toimet diabeetilise neuropaatia ravis. Lépliku
vastuse annavad edasised randomiseeritud
kliinilised uuringud.

Ann Med 2000;32:1-5
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Nemaliinmiopaatia ja kodune

~ Eesti Arst 2000; 79(7): 423—427

kopsude abistav ventilatsioon
Ulevaade ja haigusjvhu kirjeldus

Inga Talvik, Aita Napa, Tiina Talvik - TU Kliinikumi lastekliinik
Andres Piirsoo - TU ild- ja molekulaarpatoloogia instituut

Leena Puksa - TU Kliinikumi narvikliinik

kongenitaalne miiopaatia, Gine hiipoVen:l'inisioon, miﬂeinvyus::i'ivne kbpsude abistav ventilatsioon

Kaasasiindinud miopaatiat iseloomustavad
lihasrakumuutused, mida esmakordselt kirjeldati
50. aastate keskel ja mille diagnoosimiseni Eestis
oleme j5udnud viimastel aastatel. T66 eesmargiks
on tutvustada nemaliinmiopaatia kliinilist pilti,
haigusega seotud probleeme ja véimalikke
lahendusvariante konkreetse patsiendi nitel.

Nemaliinmiopaatia kuulub kongenitaalsete
miopaatiate hulka ja selle levimus on Soomes tehtud
vuringu alusel 1 juht 500 000 elaniku kohta (1).
Nemaliinmiopaatiat kirjeldasid esmakordselt
1963. aastal G. M. Shy t (2). Seda kaasasiindinud
miopaatiavormi iseloomustavad lihasnérkus ja
lihaskivdudes esinevad nn nemaliinkehakesed.
Séltuvalt kliinilisest pildist eristatakse 3 vormi:

| - raske, vastsindinu eas algav vorm
(véliendunud lihashiipotoonia, spontaansete
ligutuste puudumine, neelamis- ja imemisraskused,
gastrodsofageaalne refluks, hingamispuudulikkus)
(3),

Il - kergem, klassikaline mitteprogresseeruy véi
aeglaselt progresseeruv vorm (lihashiipotoonia,
lihasnérkus ja sédmisraskused, aeglane areng,
hingamispuudulikkus - hipoventilatsioon),

Il - taiskasvanute aeglaselt progresseeruy
hiline vorm.

Sageli pole need vormid kliiniliselt eristatavad.
Kirjanduse andmetel esineb nii autosoom-
dominantselt kui ka autosoomretsessiivselt
paranduvaid vorme.

K. N. North (4) on esitanud nemaliinmiopaatia
diagnoosimise kriteeriumid.

Kliiniline simptomatoloogia

1. Lihasnérkuse tiibid:

e peamiselt proksimaalne, haaratud on
jisemed, kael, diafragma,

« difuusne (distaalsed ja proksimaalsed lihased
on vordselt haaratud),

o selektiivne (skapuloperoneaalne,
skapulohumeraalne, distaalne),

» eespool nimetatud lihasnérkuse tiiibid koos
ndolihaste haaratusega.

Tavaliselt silmaliigutajalihased ei ole haaratud.

2. Haiguse alguse jdrgi eristatakse

« infantiilset vormi (avaldub siinnil véi esimese
eluaasta jooksul),

e lapseea vormi (tavaliselt algab 10.-20.
eluaasta vahel),

etdiskasvanuea vormi (algus pdrast 30.
eluaastat).

3. Parilikkuse tiip vaib olla

» autosoomdominantne,

e autosoomretsessiivne.

Abiuuringud

1. Kreatiinkinaasi (CK) aktiivsus on normis voi
veidi suurenenud.

2. Elektromiograafilisel (EMG) vuringul
tdheldatakse lihase motoorse thiku potentsiaalide
muutusi. Esineb miogeenset tiipi kahjustus eri
piirkonna lihastel (polifaasiliste potentsiaalide
arvu kasv, amplituudi ja kestuse vihenemine).
Narvijuhtekiirused on normis.

3. lihase histoloogilisel vurimisel valgus- ja

elektronmikroskoopiliselt on jdlgitavad
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nemaliinkehakesed, mis on lihastes reeglina
paigutunud ebakorrapdraselt, kuid eelistatult
asuvad sarkolemmi piirkonnas ja tuuma imber.
Nemaliinkehakesi sisaldavate lihaskiudude hulk on
erinevates lihastes erinev. Osal patsientidest véivad
nemaliinkehakesed esineda ainult | tiipi
lihaskivdudes. Ménedel nemaliinmiopaatiaga
patsientidel on nemaliinkehakesi leitud alles teisel
biopsial (5), kuigi lihaskiu tiipide diisproportsioon
iimnes juba esimesel biopsial.

taheldatud haigetel

miopaatiavormi

Lisaks on selle

kaasasiindinud puhul
iseloomulikku pikka hiipomiimilist négu, kérget
kootjat suulage ja retrognaatiat. Patsientide kéne
on tavaliselt nasaalne, voib esineda ka disartriat.
Enamik patsiente ei ole véimelised selili asendis
pead téstma. Lihastoonus on madal,
késlusperiostaalrefleksid on nérgad véi puuduvad,
liigutused on kohmakad, lilisamba nimmelordoos
siiveneb (6).

Nemaliinmiopaatia korral ei esine haigetel
hingamishdired mitte ainult vastsiindinueas, vaid
kogu elu jooksul, kusjuures skeletilihaste nérkus ei
korreleeru hingamislihaste haaratusega.
Probleemiks on &ine hipoventilatsioon, isegi kui
puuduvad sellele viitavad hommikused kaebused
(peavaly, uimasus). Ménel patsiendil vaib esineda
ka ége hingamispuudulikkus (7, 8). Varem arvati, et
stdamelihas ei ole haaratud (?), kuid viimased
uuringud on ndidanud, et ka sidamelihas v&ib olla
kahjustunud, péhjustades dilateeruvat
kardiomiopaatiat (10). Kesknérvisiisteem ei ole
tavaliselt haaratud ning patsiendid on normaalse
intellektiga (1).

Nagu k&ikide kongenitaalse miiopaatiavormide
korral, nii ka nemaliinmiopaatia korral p&hjuslikku
ravi ei ole ja diagnoosi pistitamisel alustatakse
palliatiivse (simptomaatilise) raviga. Peamised
prognoosi mdjutavad tegurid on hingamis-
funktsiooni hdire ja skolioosi teke (7, 8). Patsiendid
vajavad sageli pidevat véi perioodilist kopsude
kunstlikku (KKV)
hipoventilatsiooni téttu (8). Samuti on oluline

ialgida nende patsientide siidant, kuna on olemas

ventilatsiooni dise

risk kardiomiiopaatia ja cor pu/monale tekkeks (8).
Lisaks on vajalikud ka tavapdrased rehabi-
litatsioonivétted, mille téttu peab selliste
patsientidega tegelema meeskond, kuhu kuulub
neuroloog, fiisioterapeut, ortopeed, logopeed,
tegelusterapeut ja psihholoog.

Haigusjuhu kirjeldus

Patsient E. K. on 15 a titarlaps, kes on alates
3. elukuust (1984. aastast) korduvalt pé&rdunud
lasteneuroloogide poole. Esialgsed kliinilised
diagnoosid on olnud jargmised:

*3 kuu vanuselt ebaselge etioloogiaga
hipotooniline sindroom,

* 1 aasta 8 kuu vanuselt kongenitaalne
miopaatia,

»4-7-aastasena spinaalne lihasatroofia? -
laste tserebraalparalijis, hipotooniline sindroom,

« 8-aastasena mitteprogresseeruyv kongenitaalne
lihasdistroofia? - kongenitaalne distaalne
lihasdistroofia.

Patsient on siindinud Il rasedusest ja Il siinnitusest
ajalise lapsena 40.-41. rasedusnddalal, tema
sinnikaal oli 3520 g ja Apgari 8-9 palli. Juba
sinnitusmajas oli lapsel madal lihastoonus, hddine
kisa, imemis- ja neelamisraskused.

Toitmisraskused jatkusid ka kodus, hiliem oli
probleemiks lihashiipotoonia, mis oli kolmandal
elukuul lapse uuringutele suunamise pchjuseks.
Lapse psihhomotoorne areng oli aeglane, kuid
positiivse suunaga ja kuna probleemid pisisid, siis
oli laps dispanseersel arvel neuroloogi juures. Laps
hakkas péérama 8-kuuselt, esimesi samme tegi 1
aasta 1-kuuselt, kuid tdusmisel vajas abi ja selili
asendis pead tsta ei jdudnud.

Obijektiivselt on laps gratsiilse kehaehitusega,
lihashipotoonia,

esineb  valjendunud

kéolusperiostaalrefleksid  ei  vallandy,
nimmelordoos on siivenenud. Lapsel on pikk ndgu,
kérge kootjas suulagi. EMG uuringul ilmnes
miopaatiline leid - polifaasiliste potentsiaalide
arvu kasv, mis oma amplituudilt ja kestuselt oli normi

alumisel piiril. CK aktiivsus on kergelt suurenenud
(410 U/1). 1995. aastal leiti lapsel lilisamba s-
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kujuline skolioos, mis esialgu kirurgilist ravi ei
vajanud. 1996. aastaks oli kujunenud rinnaosa
skolioos 50-kraadise nurga all paremale, mille tattu
sama aasta septembris tehti skolioosi kirurgiline
korrektsioon. Postoperatiivsel perioodil oli
probleemiks hingamispuudulikkus ja pikaajaline
séltuvus respiraatorist, kokku vajas laps KKV-d 16
pdeva jooksul. Statsionaarse ravi ajal véeti lapselt
ka lihasbioptaat, millest elektronmikroskoopilisel
vurimisel leiti nemaliinkehakesi (A. Piirsoo).
Arvestades haiguse algust, kliinilist pilti ja
abivuringute andmeid, jai I6plikuks kliiniliseks
diagnoosiks nemaliinmiiopaatia (difuusne
infantiilne autosoomretsessiivne vorm).

1996. aasta 16pp ning 1997. aasta algus olid
lapse jaoks oluliste probleemideta kuni 1997. aasta
juunini. Sellest ajast alates on laps korduvalt
viibinud ravil TU Kliinikumi lastekliinikus:

+1997. aasta juunis 12 pdeva, sellest
intensiivraviosakonnas (IRO) 6 pé&eva,

* 1997. a augustis 20 pdeva, sellest IRO-s

12 péeva,

¢ 1997. a novembris 8 pdeva, sellest IRO-s

8 pdeva,

¢ 1998. a jaanuaris 15 pdeva, sellest IRO-s

5 pdeva,

* 1998. a martsis 13 pdeva, sellest IRO-s

6 péeva.

1997. aastast alates oli pidevaks probleemiks
CO, retensioon, CO, osaréhk oli pgeval 75-85
mmHg 97-115 mmHg.
Dekompensatsiooniperioodidel, mil laps vajas
pikaajalist KKV-d, oli CO, osaréhk 127-
130 mmHg. Spirograafial olid vélise hingamise
parameetrid (vitaalkapatsiteet jt) oluliselt
vihenenud, olles ca 30% normist. Kardiaalse

ning hommikul

puudulikkuse téttu oli lapsele ordineeritud ka
digoksiini. Aastatel 1997 -98 on hospitaliseerimise
pdhjuseks olnud siivenev ventilatsioonitiipi
hingamispuudulikkus ja hiperkapnieemia (kuni
126,7 mmHg), mis olid KKV néidustuseks.
Arvestades, et lapsel tekkisid korduvad
dekompensatsiooniperioodid ca iga 2 kuu
méddudes, kui ta vajas kopsude kunstlikku

ventilatsiooni, oli lahenduseks kodune
respiraatorravi. Selleks ajaks olid vanemad
muretsenud  koju pulssoksimeetri

hapnikuballooni, lisaks jélgisid nad ise 66 jooksul

ning

lapse seisundit. Kuna hingamishairete p&hjuseks ei

olnud aga kopsukoe kahjustus, vaid

hingamislihaste nérkusest tingitud
ventilatsioonititipi hingamispuudulikkus, siis olulist
efekti hapniku protsendi suurendamisest
sissehingatavas &hus polnud véimalik saada.
Uheks vaimalikuks ja kéttesaadavaks ravivétteks
sellist tiipi hingamispuudulikkuse korral on
lahendab kol

kuvid suurendab
infekisiooniohtu ja on raske kodus kasutada. Lisaks

trahheostoomia,  mis

ventilatsiooniprobleemi,

sellele tekib lastel tavaliselt negatiivne
psihholoogiline reaktsioon seoses selle
protseduuriga. Mitteinvasiivset kopsude abistavat
ventilatsiooni lastel pole Eestis varem kasutatud.
Sellist titpi KKV-l on suured eelised trahheostoomia
ees: ta on niisama efektiivne, kuid infektsioonioht
on vdiksem, ta on mugavam lapsele ja kogu perele
ning kodus kasutamisel on véhem ohte. Samal ajal
on teadq, et ca 15-20% abistavat ventilatsiooni
vajavatele patsientidele ei sobi mitteinvasiivne KKV
anatoomiliste isedrasuste téttu. Patsienti
konsulteeris Soome spetsialist koduse KKV alal hr
Martin Donner, kes 1998. aasta mértsis tegi lapsele
ninamaski ning meie keskhaigekassa ja kohaliku
haigekassa koosté6s osteti lapsele respiraator
(BREAS), mis on moeldud koduseks raviks
hingamispuudulikkusega patsientidele (vt jn 1 ja
2). Sellest ajast alates on laps viibinud TUK
lastekliinikus ainult 2 korral: esimesel korral
kardioloogilisteks uuringuteks ning teisel korral
varuninamaski tegemiseks. Sellest ajast ei ole CO,
retensioon enam probleemiks, CO, osarhk piisib
d6pdeva viltel 41-44 mmHg piirides.

Lisaks patsiendi elukvaliteedile peame arvesse
vétma ka materiaalset kilge. Respiraator maksis
80 000 krooni, samas kui lapse ravikulud
intensiivraviosakondades aastatel 1996-1998 olid
224 487 krooni, millest 103 570 krooni moodustas
skolioosi operatsioon ja sellejdrgne ravi. Hilisemad
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ravikulud koos méne kardioloogilise uuringuga
moodustavad ca é péeva ravirahad.

Soome kolleegide kogemusi arvestades peaks
Eestis olema ligikaudu 100-150 inimest, kes saaksid
oma hingamisprobleemidele lahenduse
mitteinvasiivsest KKV-st. Haigusjuhu esitamise

eesmdrgiks oli anda ideid meie hingamishdiretega

patsientide elukvaliteedi parandamiseks ja

Joonis 1. Koduseks abistavaks ventilatsiooniks kasutatav
aparatuur

tutvustada patsiendi vanemate positiivset suhtumist
meie arstkonnale.

Kokkuvatteks vaib meie kaheaastase kogemuse
pohjal elda, et kodune Gine abistav ventilatsioon
on oluliselt parandanud nii lapse kui ka tema pere
elukvaliteeti, sest laps ei vaja pidevat valvet.
Respiraatorravi kasutamisega véhenesid oluliselt
lapse ravikulud. Ka pere kulud seoses sagedaste
hospitaliseerimistega on tunduvalt véhenenud.

Ténuavaldus

Autorid ténavad dr Kadri Tammet, kellelt pérines
idee kasutada patsiendil mitteinvasiivset kopsude
abistavat ventilatsiooni ning kes viis autorid kokku
hr Martin Donneriga. Eriline ténu kuulub hr Martin
Donnerile omakasupiiidmatu ja pihendunud abi

eest selle meetodi rakendamisel ning aparatuuri
muretsemisel. Taname ka dr R. Tuisku ja dr
H. Tarieni, kelle Ghiste jdupingutuste tulemusel
finantseeriti patsiendi aparatuuri. Meie suurim tény
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Joonis 2. Patsient kasutamas hingamisaparaati
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period almost every 2 months. After using
noninvasive assisted ventilation she has not been
admitted to hospital during a 2-year period.

inga.talvik@kliinikum.ee

Kas tomat on tervisele kahjulik?

Tomatisse, meie vadrtuslikumasse aedviljasse,
suhtutakse, eriti vanemate inimeste poolt, sageli
umbusuga, mis millegagi pole pdhjendatud.
Arvatakse muuseas, et tomat suurendab kusehappe
tekkimist organismis, mille t5ttu, kuna podagra ja
reuma rahva poolt identifitseeritakse, seda
reumahaiged tarvitada ei tohi. Téeliselt aga

sisaldab tomat vaid puriinide jélgi. Ka véidetakse,
et tomat soodustab véhi arenemist. Seegi vaide
pole &ige, kuna nad p&hjendasid katseil rottidel,
mis on osutunud ebadigeks. Ikkagi on toodud
oletused tomati tarvitamist oluliselt véhendanud.

(Miinch. med. Wschr. 87, 1122, 1940)
Eesti Arst 1940;11:968
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Viirused - sada aastat avastamisest

Kiira Subi - Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

viirused, avastamine, paljunemine, levik, tahtsus

Tanapdeval arvatakse, et kdige paremini on
voimalik tutvustada objekti véi néhtust nii, nagu
inimkond on seda teadvustanud, s.o nende
avastamise ajaloo kaudu. Viiruse puhul puutus
inimene kéigepealt kokku nende toimega, siis
avastati viirus kui funktsioon ja 16puks viirus kui
objekt. Viirushaigusi, nagu réuged, gripp,
marutaud, lastehalvatustébi jt, tunti juba irgajal,
ilma et oleks teatud tekitajat. Ka viirusvastase
vaktsineerimise phimétted té6tasid vélja E. Jenner
ja L. Pasteur vastavalt 18. ja 19. sajandil tekitajat
tundmata. 17. sajandil leiutatud mikroskoop avas
kill laialdased véimalused bakterite uurimiseks,
kuid viirused jaid ndhtamatuks. Alles 1840. a
avaldas tuntud anatoom J. Henle arvamust, et
haigustekitajad véivad olla mikroskoobis
ndhtamatud, kuid ilma otsese tdestusmaterjalita
tema hiipoteesi ei aktsepteeritud.

1879. a &nnestus saksa teadlasel A. Mayeril
tubakamosaiigihaigete taimede mahlaga haigus
ile kanda tervetele taimedele. See oli esimene
eksperimentaalne viirushaiguse ilekanne taimedel.
1892. a sai vene teadlane D. lvanovski sama
tulemuse, kuigi filtreeris eelnevalt haige taime
mahla lébi baktereid kinnipidava Chamberlandi
filtri. Sellega pakkus D. lvanovski esimesena vélja
meetodi, kuidas on véimalik eksperimentaalselt
bakteritest.
eksperimentides ei osanud kumbki autor ndha

eraldada viirusi Kuid oma
bakteritest erinevat tekitajat. A. Mayer arvas, et
tegemist on bakterite tundmatute vormidega,
D. Ivanovski arvas agaq, et filter oli vigane véi et
mangus oli bakterite mirk. 1898. a kordas hollandi
teadlane M. Beijerinck D. Ivanovski eksperimenti
ning leidis lisaks, et lahjendatud nakkuslik filtraat
elavate taimede

saab tagasi oma “jdu”

nakatamisel. Ta jdreldas, et tegemist ei saa olla
mirgiga, vaid elavatel taimedel paljunemis-
véimelise agensiga, mida ta nimetas viiruseks. Kuigi
otseselt avastas viiruse M. Beijerinck, siis viiruse
kui vue haigustekitaja kontseptsiooni loomisel
vadrtustatakse ka kéikide teiste mainitud autorite
vurimistulemusi (1). Anti ka esimene viiruse
definitsioon: viirus on filtreeruv agens, liiga vdaike,
et olla n&htav mikroskoobis, ta paljuneb ainult
elavatel rakkudel, phjustades sellega haiguse.
Taimeviiruse avastamisele lisandus esimese
loomaviiruse, suu- ja soratove 1ekitc|'|o avastamine
1898. a, esimese inimviirusena avastati kollase
palaviku tekitaja 1901. a ja nii edasi avastati ikka
uusi ja uusiviirusi (1, 2, 3). Kuid samal ajal ei teatud
midagi viirusest kui objektist nakkuslikus filtraadis
ja seda just uurimismeetodite puudumise téttu.
1920. aastatel avaldas Jules Bordet (4) arvamust,
et viirus voib olla paljunev valk - ensiiim. M.
Schlesinger (5) jgudis kiill jgreldusele, et viirused
sisaldavad valgu kérval ka nukleiinhapet, kuid
sellele ei pédratud tol perioodil tédhelepanu.
Kasutades nakkuslikku filtraati, vuriti pshiliselt
viiruste haigust tekitavaid omadusi, suurust
erinevate filtrite abil ning resistentsust fiusikaliste
ja keemiliste tegurite suhtes. Kuid juba sellise
uurimisega saadi niivérd mitmekesiseid andmeid,
et tekkis kahtlus nende usaldusvadrsuse kohta, mis
kéigutas usku viiruse eksisteerimisse ildse (1).
Viiruse uurimist vorreldi tol perioodil musta kassi
otsimisega pimedas keldris, ilma et teatakse, kas
sealt ldse kassi voib leida (6). Siiski tehti kaks
lihtsat, kuid olulist avastust. 1931. aastal nnestus
A. M. Woodruffil ja E. Goodpasture'il (7) viirust
kasvatada kanamunas embriiol ning G. Hirst (8)
leidis, et gripiviirus aglutineerib kana eritrotsijiite.
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Hemaglutinatsioonireaktsioon osutus palja
simaga néhtavaks lihtsaks ja odavaks viiruste
identifitseerimise testiks, mida kasutatakse ka
tanapdeval (9).

Véimas lébimurre viiruse uurimises toimus
1930. aastatel, mil leiutati elektronmikroskoop, mis
muutis viiruse kui objekti ndhtavaks. 1938. a
demonstreeritigi Saksa Loodusuurijate ja Arstide
Seltsi 95. konverentsil elektronmikroskoobi abil
esmakordselt tubakamosaiigiviirust (10). Seni
saadud andmed viiruse ehituse ja omaduste
mitmekesisuse kohta osutusid digeks, mis omakorda
tekitas austust nende varasemate uurijate suhtes,
kes nn pimekatsetes, kasutades ainult filtreeritud
nakkuslikku materjali, suutsid anda nii palju teavet
viiruse kohta (1). Viiruste mitmekesisust seostatakse
nende ehituse bioloogilise lihtsusega, seevastu
keerulise ehitusega organismides véivad
komponendid véhe varieeruda, et mitte véljuda
kompleksi raamidest.

Viiruse suurus kaigub ildiselt 20-350 nm
vahel. Véikesed viirused pole oluliselt suuremad
suurte proteiinimolekulide m&étmetest, méned
suured viirused on ndhtavad ka tavalises
mikroskoobis teatud vérvimismeetodi kasutamisel
(3). Kujult on viirused kas kepjad, kerajad,
kuubitaolised, pulkjad, niitjad v&i konnakulle-
sekujulised. Viirused koosnevad péhiliselt
nukleiinhappest (genoomist) ja seda katvast
valgulisest kestast, mis kokku moodustavad
nukleokapsiidi. Geneom véib koosneda kas DNA-
st véi RNA-st, olla Uksik- véi kaksikspiraalne,
lineaarne vo6i tsirkulaarne, terviklik voi
segmenteeritud. Peale selle varieerub viirustel veel
nukleiinhappe molekuli pikkus ja molekulimass.
Keerulisematel viirustel véib nukleokapsiid olla
kaetud imbrisega, viiruses véib leiduda veel lipiide,
sisivesikuid ja m&ningaid fermente (3, 11, 12).

Viirusel endal pole paljunemiseks vahendeid,
ta saab neid rakust. Siinjuures kasutab viirus mitte
ainult raku materiaalset baasi, vaid ka seal
funktsioneerivat siinteesiaparatuuri, mis hakkab
viiruse toimel tootma rakule vajalike ainete asemel
viirust. Raku enda siinteesiprotsessid jétkuvad vaid

sedavérd, kuivard viiruse paljunemine neid ei sega
(3). Vajadus raku sinteesifunkisiooni jdrele ongi
pdhjuseks, miks viirus ei saa kasvada inertsetel
kunstlikel sé6tmetel ega surnud rakkudel. Seega
on viirus obligatoorne rakusisene parasiit.

Nii nagu elektronmikroskoop pé&hjustas
labimurde viiruse morfoloogia uurimisel, nii tegid
seda koekultuurid viiruse paljunemise uurimisel. 40.-
50. aastatel avastati véimalus kasvatada erinevate
organite rakke Ghekihilise pisikultuurina
klaaspindadel ja paljundada viirusi (12, 13).
Sellega muutus viroloogia otseselt laboratoorseks
teaduseks, sest niid oli véimalik koekultuuridel
jglgida viiruse saatust alates rakku sisenemisest
kuni rakust véljumiseni (1). Selgus huvitay tésiasi.
Kui Uldiselt mingi funktsioon eeldab ja vajab
funktsioneeriva objekti terviklikkust, siis viiruse puhul
on olukord vastupidine. Viirus kujutab endast
terviklikku partiklit ehk virioni ainult véljaspool
rakku, kuid siis on ta elutu ja inertne nagu
tolmukilbemeke. Viirus hakkab elama alles rakus,
kus ta paljuneb, kohaneb, muutub ja areneb, kuid
samal ajal laguneb, tikeldub ja kaob silmapiirilt,
sest viiruse genoom vabastab end koikidest
lisanditest ehk n-6 riietub lahti ja tungib raku
geneetilisse aparaati. Viirus paljuneb detailidena,
kusjuures keskseks on viirusvalkude produkisioon,
mis omakorda tagab viirusgenoomi replikatsiooni
ja selle pakkimise virioniks (14). Viiruse paljunemist
véib jagada véhemalt 10-ks jérjestikku kulgevaks
staadiumiks véi etapiks (3). Tuleb markida, et
viirustel ei ole ainult ks identne repli-
katsioonimuster, vaid séltuvalt genoomi ehitusest
on erinevatel viirustel eri “nipid” paljunemiseks.
Tanapéeval eristatakse vahemalt kuni 11 erinevat
paljunemisvarianti (14). Erilist huvi on pakkunud
RNA.viirused, sest nende genoom on bioloogiliste
liikide hulgas unikaalne ja rakus puuduvad neile
vajalikud fermendid, mille tttu RNA-genoom
funktsioneerib ka fermendina. Et RNA-genoom
tagab elusorganismile nii geneetilise kui ka
fermentatiivse funktsiooni, siis arvataksegi, et elu
tekkel maakeral valitses esialgu just RNA-genoom
(2). Muuseas, arvestades viiruse paljunemis-
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mehhanismi rakus, on ka maistetav, miks bakterite-
vastased ravimid, sh ka antibiootikumid, ei toimi
juba péhimatteliselt viirustele ja miks on siin
ravimeid ildse raske leida. Ravimi véljatéstamiseks
tuleb hasti tunda viiruse paljunemisprotsessi rakus
ning piida Uht vai teist etappi peatada ilma rakku
kahjustamata (11, 14). Kuivérd vajalikud
komponendid ja paljunemisstrateegia varieeruvad
erinevatel viirustel, siis on ka ravimid ldiselt
viirusspetsiifilised.

Olenevalt viirusest véib paljunemine kesta
mdnest tunnist kuni 40 tunnini ja enamgi ning ihest
rakust véib véljuda erinev hulk virione, nditeks
polioviiruse puhul ile 100 000 virioni (14).
Enamikule viirusnakkustele on omane dge kulg,
pdrast paljunemist viirus kaob organismist. Kuid
on ka nakkusi, kus viirus j@éb krooniliselt paljunema
voi viiruse genoom varjub latentselt rakku ning
sobivatel tingimustel kdivitab vuesti paljunemise
(15). Ka raku saatus véib olla erinev. Raku surm
esineb harvem ja péhiliselt nende viiruste puhul,
mis saavad vaéljuda rakust selle I6hkemise kaudu.
Suur osa viirusi pungub 18bi raku membraani.
Viiruse toimel véib rakk omandada suurema
paljunemisvaime, véivad tekkida uued ained vai
muutuda raku struktuur (3).

Viiruse omadus muutuda raku osaks ja
méjustada selle funktsiooni oma huvides eeldab
nende ideaalset sobivust. Igal viirusel on oma
koetropism, s.o sobiv bioloogiline liik ja selles
teatud koed véi rakud, kus ta paljuneb (16).
Olenevalt viirusest véib koetropism olla lai,
haarates mitmeid organeid ja kudesid, véi ahtake,
piirdudes ainult Ghe rakutitbiga (14). Erinevatel
viirustel v&ib olla Ghesugune koetropism ning
sarnastel viirustel erinev. Koetropismist séltub
haiguse kliiniline pilt ja raskus. Naiteks nimetatakse
respiratoorseteks viirusteks kaiki neid viirusi, mis
paljunevad hingamisteede epiteelirakkudes ja
p&hjustavad respiratoorse haiguse (17). On teada
ile 200 respiratoorse viiruse, mis jagunevad 7
erineva taksonoomilise grupi vahel (18). Samal ajal
on erinevatel bioloogilistel liikidel (imetajad,
linnud) erinevad, kuid struktuuri ja omaduste poolest

sarnased gripiviirused (18, 19).

Viirused on suurema hulga ja mitmekesisemate
haiguste tekitajaiks, kui ikski teine parasiitide rithm.
Samuti moodustavad viirushaigused valdava
enamiku inimese nakkushaigustest. Nii nditeks
moodustavad Eestis juba ainuiiksi respiratoorsed
viirusnakkused  kéikidest  registreeritud
nakkushaigusjuhtudest aastas kokku iile 0% (20).
Veel tuleb arvestada, et kaikidel elusolenditel on
voimalikud oma viirused (1). Viiruste taksonoomia
rahvusvahelise komitee 1995. a aruande jérgi on
tanapéeval registreeritud ile 4000 viiruse, mis on
klassifitseeritud struktuuri, koostise ja omaduste
jargi 71 sugukonnaks ja 11 alasugukonnaks, need
omakorda 164 perekonnaks. Lisaks sellele on veel
sajad viirused puudulike andmete téttu
klassifitseerimata. 74 sugukonnast ainult 24 hélmab
inim- véi loompatogeenseid viirusi ( 18). Kui inimese
suhet kaikide keskkonnas eksisteerivate viirustega
kujutada jG@édmdena, siis suurema, veealuse kihi
moodustavad need viirused, mis inimest ei kahjusta.
Neist omakorda valdava enamiku moodustavad
viirused, mis inimesega ildse ei reageeri.
Veepealses osas on kdige rohkem neid viirusi, mis
kutsuvad esile kerge haigestumise, tipu poole
minnes viirushaigused raskenevad ja tipu
moodustavad viirused, mis kutsuvad esile raske
haigestumise ja surma (16). Viirushaiguste
massilisust arvestades on tipmine osa kiillaltki suur.
Nii naiteks sureb ainuiiksi respiratoorsesse
viirushaigusesse aastas keskmiselt 2 miljonit inimest
ja sedagi epideemiavdilisel perioodil (19).

Kuid on teinegi muret tekitav probleem. Kuigi
réuged on ametlikult likvideeritud ning
lastehalvatustébi on likvideerimisel, siis viimastel
aastakiimnetel kerkivad nn veealusest kihist tipu
poole ehk emergeeruvad vued inimpatogeensed
viirused, nagu HIV, hanta-, C-hepatiidiviirus jt, ka
aastaid healoomulistena tuntud viirusnakkused
reemergeeruvad mdrksa ohtlikumatena (21).
Samasugust tendentsi kirjeldatakse ka selliste
nakkuste nagu koolera, malaaria, tuberkuloos jt
puhul (22). Nii mérgiti 1998. a Emergeeruvate
Nakkuste Euroopa Seltsi | kongressil, et just uued
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véi raskemini esile tulevad nakkushaigused on
peamiseks Ulemaailmseks tervishoiuprobleemiks
algava millenniumi kinnisel. Péhjuseks peetakse
mitmesuguseid sotsiaalseid ja demogradfilisi
nihkeid, ressursside nappust, massilist migratsiooni,
inimeste  kontsentreerumist linnadesse,
dieedimuutusi, keskkonna saastatust, t66stuslikku
péllumajandust jt (23, 24).

Kuni 1970. aastateni oli viiruse pdhiliseks
uurimise motiiviks haiguse phjustamine. Ajapikku
lirtsustus ka tema definitsioon: viirus on
haigustekitaja, mis paljuneb ainult elavates
rakkudes ja on resistentne antibiootikumide suhtes.
Vdikesed méotmed polnud enam viiruse
kriteeriumiks, sest rida sama mé&tmetega ja esialgu
viirusteks peetud haigustekitajaid tuli nende seast
vélia jatta mainitud omaduste puudumise tttu,
nditeks pneumooniamiikoplasma (25). Alates
1960. aastatest laienes viiruse uurimise
motivatsioon. Viiruse pdimumine elusraku keerulise
mehhanismiga ja tema suhteline lihtsus on teinud
viirusest pretsedenditu téhtsusega uvurimisobjekti
rakus toimuvate protsesside selgitamisel, sest viirus
paljiuneb seal kehtivate reeglite jargi. Viirusest
kujunes asendamatu mudel molekulaargenesetilistel
vurimistel, tdrjudes tagaplaanile geneetika
klassikalise objekti aadikakarbse (Drosophila
melanogaster). Sellest aspektist kujunes vélja ka
viiruste teine definitsioon: viirus on liikuv
geneetiline element ning viirusnakkuse aluseks
on eksogeense geneetilise informatsiooni
tungimine rakku (12). Suur osa tdnapdeva
pohiteadmistest geneetika valdkonnas périneb
virogeneetikast. Tanu viirustele on selgunud olulised
lilid eukariiootses transkriptsioonimehhanismis ja
franslatsiooniregulatsioonis ning mRNA funktsioon.
Viirustel on oluline osa rekombinantse DNA
produktsioonis, sest retroviirustel avastatud
péordiranskriptaas (enzyme reverse transcriptase)
on osutunud péhiliseks vahendiks komplementaarse
DNA produtseerimisel (1). Viiruseid on véimalik
kasutada vektoritena véoraste geenide otseseks in
situ sisseviimiseks rakkudesse (2). Ka pole ligne
markida, et suur osa teadmistest kasvajate kohta

périneb samuti viroloogiast (1). Ollakse arvamusel,
et just tanu viirustele on onkoloogia ténapdeval
muutunud geneetiliseks teaduseks. Nii naiteks
avastati kasvajatega seotud onkogeenid
retroviirustel ning supressorgeenid DNA
tuumorviirustel (26). Ka kasvajate puhul
molekulaarse markerina kasutatav valk p53 (27,
28) avastati polioomiviiruse SV40 T-antigeenide
vurimisel (1).

Kuid hoolimata ilmsetest téenditest, et viirused
véivad tekitada kasvajaid looma- ja linnuliikidel,
ei leitud kaua aega seost inimese kasvajate ja
viiruste vahel. Uhelt poolt oli p&hjuseks see, et
inimesel ei saa katsetada viiruste onkogeenseid
omadousi, teiselt poolt kutsub viirus esile kasvajaid
eelkdige mitte nakkusliku algena, kus infitseeritud
rakk hakkab tootma viirust, vaid geneetilise algeng,
kus ta m&justab geneetilist regulatsiooni rakus, mis
samal ajal jGtkab oma valkude tootmist. Seetéttu
ei tarvitse kasvajate tekkel organismis leiduda
nakkuslikku viirust (26). Alles Burkitti limfoomi
avastamine noorukitel Ida-Aafrikas vallandas uuesti
viiruste osaluse uurimise inimese kasvajate tekkes
(1). Tanapdeval peetakse téendoliseks, et
infektsioosset mononukleoosi esile kutsuv Epsteini-
Barri viirus on Uhtlasi ka Burkitti limfoomi ja
ninaneelu kasvajate tekitaja. On véimalik seos |l
tiiibi herpesviiruse ja genitaalkasvajate ning B-
hepatiidiviiruse ja hepatotsellulaarsete kasvajate
vahel (3, 26). Ka seostatakse Jaapanis
tdiskasvanutel avastatud T-leukeemia teket
viirustega (1). Et aga onkogeensed viirused ei
pohjusta alati kasvajaid, siis arvatakse, et
onkogenees on mitmeetapiline protsess, kusjuures
viirus moodustab sellest ainult Ghe etapi. Kui samas
rakus realiseeruvad ka teised etapid, tekib kasvaja
(3, 26). Viiruste osalust tuumorite tekkes inimesel
vorreldakse heatasemelise kriminaalromaaniga,
mis on |&petamata ja kus on palju mistilist (1).

Viirusel on oluline téhtsus ka meie maailmapildi
tdiendamisel. Kui késitleme maailma objekte jcrk-
jargult lihtsamatest sisteemidest kérgema
organisatsioonitasemega sisteemidele tdusva
reana, siis enne viiruse avastamist oli teatav liink
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kdige vaiksemate elusorganismide bakterite ja
suurte inertsete keemiliste makromolekulide vahel.
Viirus tdaitis selle linga ideaalselt ning selles
kontekstis nimetatakse viirust ka méningate
elusorganismi omadustega makro-
molekuliks (2, 29). Sellega osutus viirus
vaheastmeks elusa ja eluta vahel ning ta muutus
atraktiivseks vurimisobjektiks keemikutele ja
futusikutele, mis viis bioloogiliste protsesside
vurimise keemia ja fiisika tasandile. Tekkisid uued
distsipliinid: molekulaarbioloogia, -geneetika jt (2).

Tuleb mérkida, et ile poole sajandi peeti viirust
kaige lihtsama organisatsiooniga haigustekitajaks.
Tanapdeval on aga teada veelgi lihtsamaid
tekitajaid, sest viiruse mélemad péhielemendid
eksisteerivad ka iseseisvalt. Nii avastati
1970. aastatel taimehaiguste pdhjustajana
viroidid, mis koosnevad ainult nukleiinhappest (6)
ning 1980. aastatel ainult valgust koosnevad
prioonid (proteinaceous infectious particles) (30).
Prioone peetakse selliste aeglaste neuro-
degeneratiivsete haiguste tekitajaks nagu kuru,
CreutzfeldtJakobi tabi, hullu lehma haigus, scrapies
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- Narvisusteemi vananemine

Inimese maksimaalne eluaastate arv pole
inimajaloo véltel oluliselt suurenenud. Kill on aga
pikenenud keskmine eluiga ning aktuaalseks on
muutunud uus probleem - dementsus. Alates
kolmekimnendatest eluaastatest hakkavad inimese
vaimne ja fiusiline véimekus taanduma tempoga
0,8 - 0,9% aastas. Hakkab kahanema neuronite
arv ajus, eri piirkondades erinevalt. Naiteks 85.
eluaastaks on hiippokampuse (malufunktsiooni
reguleeriv ajuosa) neuronite arv vihenenud poole
vorra. Paralleelselt neuronite arvu vihenemisega
kahaneb normaalse vananemise kaigus ka
sinapsite, aksonite ja dendriitide hulk, seega ka
siinaptiliste kontaktide arv.

Somaatiliste mutatsioonide tecoria vaidab, et
vananemisel tekivad ning kuhjuvad mutatsioonid
ja kromosoomi anomaaliad. Vead akumuleeruvad
funktsioneerivates geenides ning I6ppkokkuvéttes
péhjustavad rakkude surma. Teine hiipotees naeb
vananemises iht suurema arengulise ahela lili. Nii
nagu Ghed geenid kontrollivad loote arengut,
programmeerivad teised geenid organismi
vananemisprotsessi. Seega on vananemisega
kaasnevad muutused geneetilise programmi alusel
toimuvad normaalsed ilmingud rakkudes, mis
algavad viljastamisega ning I6pevad surmaga.
Rakus asuks nagu bioloogiline kell, mis dikteerib
tema elu kestuse. Normaalse eluea I5ppedes rakk
sureb apoptoosi teel. Apoptoos on kindla
geneetilise kontrolli all. Vastavate geenide (nn
surma voi enesetapu geenid) aktivatsioon
valmistab raku ette havinguks. Epigeneetiline
teooria vaidab, et DNA duplikatsiooni vigade hulk
suureneb koos vananemisega, seda juhuslike
kahjustuste téttu (igapdevase eluga kaasnev
kulumine, radiatsioon jne). Kui vigu kuhjub piisav
hulk, siis moodustuvad patoloogilised mRNA ja
valgu molekulid, mis ei ole véimelised normaalselt
funktsioneerima, ja tagajarjeks on rakkude
hévimine.

Vananemisega kaasuvad biokeemilised
muutused ajus

Eesti Arst 2000; 79(7): 435, 437

Kdige suuremad muutused tekivad narviimpulsi
Ulekande eest vastutavates struktuurides. Selle
pShjuseks on protsessi kdigi lilide kahjustus
(vastutavad ensiiimid, retseptorid, virgatsained ja
nende metaboliidid).

Atsetiitlkoliini, dopamiini, noradrenaliini,
serofoniini ja teiste virgatsainete sinteesi ning
lammutamise eest vastutavad enstiimid. Vanusest
tingitud muutused ensiiimide talitluses selgitavad
mitmeidki vananemisega kaasuvaid muutusi (uni,
meeleolu, isu, neuroendokriinsete funkisioonid,
motoorne aktiivsuse ja mélu jne )

Normaalne vananemine versus haigus

Normaalse vananemise kéigus viéheneb kogu
aju neuronite hulk ja virgatsainete e
neurotransmitterite aktiivsus, kuid keskndrviststeemi
degeneratiivsete haiguste korral véheneb neuronite
ja virgatsainete hulk valikuliselt teatud aju
piirkondades.

Vananemise kéigus kuhjub vaskulaarne amiiloid,
ajus langeb aju ainevahetuse ja verevoolu
mahtkiirus, muutub kaltsiumi ja G-proteiini poolt
vahendatav rakusisene kommunikatsioon véheneb
oksidatiivses
metabolismis ilmnevad vanusega seotud muutused,

narvikasvufaktorite  tase,

ilmnevad astrotsiitide hipertroofia ja
hiperplaasia, neuronitesse ja gliiarakkudesse
tekivad lipofustsiinsémerad, neurofibrillaarsed
kémbud, neuriitilised e amiloidnaastud ja Lewy
kehakesed.

Samad muutused tekivad ajus dementsuse
korral, ehkki vérreldes normaalse vananemisega
on need enam véliendunud. Enamasti on normaalse
vananemise ja Alzheimeri tdve tiipi ning ka teiste
dementsuste vaheline piir pigem kvantitatiivne kui
kvalitatiivne.

Ndarvisisteemi  kompensatsioonivéime.
Kognitiivne reserv ja dementsuse simptomite teke

Miks, vaatamata ndrvisisteemi pidevale
degeneratsioonile sdilib enamik selle funktsioone

kérge vanuseni?
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- Vastsiindinul on olemas kogu jargnevaks eluks
vajalik hulk neuroneid, mis siinnimomendiks on
postmitootilised ega paljune enam. Ténu
‘.E,nﬁrvisijsteemi
Tkt.')mpenseerida neuronite kadu, ilma et hdiruks aju
‘kui terviku funktsioon. Plastilisust tagavad
jagrgmised mehhanismid. 1. Suureneb
neurotransmitterite presiinaptiline siintees, ja
seeldbi sdilib normaalne aktiivsus veel osaliselt
intaktsetes teedes, neuronid on kogu elu jooksul
véimelised moodustama uusi seoseid. 2. Sailinud
neuronid véivad asendada kahjustunud rakke,
reinnerveerides oma normaalse innervatsiooni
kaotanud postsinaptilisi struktuure. 3. Suureneb
retseptorite hulk ja/v&i nad kohastuvad imber, et
suurendada postsinaptilist tundlikkust nende
signaalide suhtes, mis |&htuvad kahjustunud
sisteemidest.

Need kompensatoorsed mehhanismid
voimaldavad nérvisiisteemil aastakiimneid jatkata
normaalset funktsioneerimist ka narvirakkude hulga

plastilisusele on véimalik

it

Margus Lember - Tartu Ulikooli sisekliinik

Piim on olnud eestlaste toiduratsioonis t&htsal
kohal, olles oluliseks valgu- ja kaltsiumiallikaks. Ent
mitte kéik taiskasvanud ei talu piima Ghtviisi hdsti.
Péhiliseks asjaoluks, mis ré6sa piima tarvitamist
takistab, on piimasuhkru talumatusest tingitud
pimatalumatus. Piimasuhkru talumatust on Eestis
vuritud alates 1970ndaist prof Kaljo Villako
eestvottel (6, 10, 17).

Maisted

Laktoos e piimasuhkur on disahhariid, mis
koosneb kahest monosahhariidist, glikoosist ja
galaktoosist. Laktoos katab esimesel eluaastal ligi
poole inimese energiavajadusest, hiliem selle
osatdhtsus viheneb. Maitselt on laktoosi magusus

Hipolaktaasia ja laktoositalumatus

véhenemise korral. Véttes hukkunud neuronite
funktsioonid ile, muutub iga sdilinud rakk
funktsionaalselt jarjest olulisemaks. Nii vaib
suureneda sdilinud neuronite metaboolne néudlus
ja naiteks hiipoksia korral hévivad rakud kergemini.

Millal hakkavad selguma haigusele, antud juhul
dementsusele, iseloomulikud tunnused ja milline
peaks olema ajukoe kahjustuse ulatus, on igal
tksikisikul erinev. Seda nimetatakse kogpnitiivse
reservi hipoteesiks. Suurema reserviga inimestel
kujunevad simptomid tunduvalt suurema
kahjustuse jgrel, véikse reservivéime puhul piisab
vaiksemast kahjustusest.

Refereeritud raamatust “Dementsusiindroom ja
selle pshjused” TU Kirjastus, 2000. Autorid Ulla
Linnamdgi ja Toomas Asser.

Raamat mitgil meditsiinikirjandust levitavatest
kauplustest. Vaimalik tellida ka elektronposti teel:
Ylla.linnamagi@kliinikum.ee

Eesti Arst 2000; 79(7): 437 — 440

vérreldav umbes kolmandikuga sahharoosi ja pisut
vdhem kui poolega glikoosi magususest.
Peensoolestimendumiseks peab laktoosi Ishustama
ensiim laktaas, mis paikneb peensoole harjas-
ddrise tipuosas.

Hipolaktaasia (laktaasi véhenenud aktiivsus)
véib olla primaarne véi sekundaarne. Geneetiliselt
determineeritud tdiskasvanu-tiiipi primaarne
hipolaktaasia tekib imetajatel varsti parast
emapiima tarvitamise [6ppu, kui laktaasi aktiivsus
vidheneb umbes 10 korda. Kaasasiindinud
haruldane.
Sekundaarne hipolaktaasia on soole limaskesta

hipolaktaasia on d&drmiselt

kahjustuse jarel tekkinud laktaasi aktiivsuse
vihenemine, soole limaskesta paranemisel taastub
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ka laktaasi aktiivsus.

Piimasuhkru talumatus e laktoosi intolerantsus
on seisund, kus piima v&i piimasaaduste tarvitamise
jcirel tekivad inimesel kéhuvaevused (puhitus, rohke
gaaside eritumine, kdhukorisemine, -valu, -lahtisus),
mille p&hjuseks on hiipolaktaasiast sugenev
piimasuhkru imendumishdire.

Geneetika

Selektiivne taiskasvanu-tiipi hipolaktaasia on
paritav Ghe autosoomse retsessiivse geeni teel (12).
Laktaasi vahese aktiivsuse valiendumises arvatakse
olevat oluline roll nii pre- kui posttrans-
kriptsioonimehhanismidel (3). Taiskasvanutel
laktaasi suure aktiivsuse sdilimise selgitamiseks on
vélja pakutud kultuurilooline hipotees (13). Selle
kohaselt on pdrast piimakarjanduse tekkimist
toidupuuduse perioodidel olnud looduslikus valikus
eelis neil inimestel, kel taiskasvanuna on laktaasi
suur aktiivsus mingil pdhjusel séilinud. Laktaasi suurt
aktiivsust voib enam kohata rahvastel, kes on
sajandeid tegelenud piimakarjandusega. Samal
ajal ei ole kindlaks tehtud seost, mille kohaselt
laktoosi kasutamine tksikisikul indutseeriks laktaasi
suuremat aktiivsust.

Epidemioloogia

Parnus, Kambjas ja Saaremaal tehtud
taiskasvanud eestlaste uuringul on hipolaktaasiat
leitud 23 - 33%, Setumaal esineb seda 50% ning
Peipsi-ddrsetel polisvenelastel 57% (4, 6, 10, 11,
15). Euroopas varieerub hipolaktaasia esinemis-
sagedus suuresti, ulatudes 2%-st Skandinaavias kuni
70%-ni Sitsiilias (11). Hipolaktaasia levik iletab
50% Louna-Ameerikas, Aafrikas ja Aasias. Ménede
rahvaste puhul on esinemissagedus aga koguni 90-
100% (9, 11). Meestel ja naistel esineb
hipolaktaasiat vérdselt, ent hipolaktaasiaga
naistel ndib laktoositalumatuse kliinilisi tunnuseid
leiduvat sagedamini kui hiipolaktaasiaga meestel.

Kliiniline pilt

Laktoositalumatuse simptoomideks on vedel
iste e kohulahtisus, kdhupuhitus ja -valu, rohke
gaaside eritumine ja kéhukorisemine (17).

Hipolaktaasia korral péhjustab 16hustamata ja
imendumata jG&v laktoos soolevalendikus
osmootse réhu tdusu tattu vedeliku ja elektroliiitide
sekretsiooni (2, 7). See omakorda stimuleerib
peensoolemotoorikat, mis vdhendab laktoosi
hidroluisi véimalusi veelgi seoses laktoosi ja
laktaasi véimaliku kokkupuuteaja viéhenemisega.
Loppkokkuvéttes vaib see viia diarréa tekkeni.
Selles, kas niisugused simptoomid nagu tdistunne
ja kdhuvalu périnevad peensoolest véi jdmesoolest,
on erinevaid seisukohti. (2, 5). Usna t3epérane
tundub olevat, et tekkivad simptoomid on tingitud
pigem hdiritud soolemotoorikast ja soolevenitusele
valuga reageerimise |éve muutusest kui objekfiivsest
gaasihulga suurenemisest soolevalendikus. Rohke
gaasiteke laktoosi bakteriaalse [5hustamise jdrel
véib olla vaid vaevuste vallandajaks. Viimasel ajal
on ilmunud vastuoluliste tulemustega téid
hipolaktaasia ja piimatalumatuse seostest (16).

Diagnostika

Hipolaktaasiat saab kindlaks teha, madrates
peensoole biopsial saadud limaskestast laktaasi
aktiivsust. See on nn standardmeetod teiste,
kaudsete meetodite hindamiseks, aga kliinilises t66s
kasutamiseks ei ole see ofstarbekas. (1, 8). Kaudsed
testid pohinevad laktoosi koormustestil: pdrast
piimasuhkru vesilahuse sissejoomist madratakse
vuritaval kas vere glitkoosisisalduse muutus, vere
véi uriini galaktoosisisaldus véi vesiniku-
kontsentratsiooni muutus véljahingatavas hus.
Vaimalik on kasutada 13C-ga mérgistatud laktoosi
ning hinnata 13CO, sisaldust véljahingatavas Shus.
kaudseteks
p&hinevad

usaldusvéadrsemateks
testid,
véljahingatavas hus vesinikukontsentratsiooni voi

Kéige
meetoditeks on mis
uriini galaktoosisisalduse madaramisel. Kui
laktoositesti jarel registreerida ka patsiendil
tekkivaid kdhuvaevusi, saab selle alusel teha
jagreldusi laktoosi kliinilise taluvuse kohta.
Laktoositestides kasutatakse tavaliselt 50 g
liitri

laktoosisisaldusele. llmselgelt on tegemist

laktoosi, mis vastab ihe piima

mittefisioloogilise annusega, kuid ka selline hulk
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laktoosi ei pdhjusta simptoome koigil
hipolaktaasiaga isikuil. Teiselt poolt on kindlaks
tehtud, et ka taiesti laktoosivaba piim véib ménedel

hilpolaktaasiaga isikuil pshjustada kéhuvaevusi.

Kuidas praktikas talitada?

Kohuvaevustega patsiendi esmasel vurimisel
tuleb téhelepanu péérata ohusimptoomide
esinemisele: kas patsient on mérganud véljaheite
varvuse muutust tumedaks vai on véljaheites néha
olnud verd, kas tema kehakaal on oluliselt
vahenenud, kas patsiendil on aneemiaq, esineb tal
palavik véi kas kliinilises vereanaliisis on
leukotsiiitide hulk suurenenud. Samuti on oluline
patsiendi vanus: vanemaealistel suureneb
orgaanilise soolehaiguse esinemise tdendosus. Kui
ohusimptoome ei esine, piisab sageli ainult
kisitlemisest, eriti kui patsient on ise marganud
seost oma kdhuvaevuste ja piimatarvitamise vahel.
Kaige lihtsamaks diagnostiliseks vétteks on piim ja
rédsa piima tooted oma toidusedelist kaheks
nddalaks vélja jatta - hipolaktaasiast tingitud
kdhuvaevused peaksid selle ajaga taanduma.
Diagnoosi laboratoorseks kinnitamiseks on kdige
lihtsam teha laktoosi koormustest 50 g laktoosiga
(lahustatult 400 ml vees): kui testi jarel vere
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Diplomijérgne arstiope on jatkuvalt

paevakorral

Andres Lehtmets - Eesti Arstide Liidu president

Nooremarstide rahastamise probleemide
iimumine avalikkuse huviorbiiti on andnud hoogu
juurde ka teiste diplomijérgse arstidppe kisimuste
aruteluks. Professor Raul Kiiveti juhtimisel on
valminud arstidppe korraldamise alusdokumentide
loend, mille on nii Glikool kui Sotsiaalministeerium
votnud aluseks eelseisvate muudatuste tegemisel.
Uldine raamistik tundub olevat paigas ja hasti labi
moéeldud. Eesméargiks on tagada arstidppe
vastavus tdnapdeva néuetele ja Euroopa Liidu
seadusandlusele. Kaalumist vajavad veel méned
arstioppe korralduse péhimétted. Kindlasti on
suureks abiks reformi 6nnestumisele ka arstkonna
diskussioon.

Tahtsamad Gigusaktid selles valdkonnas
saavad olema sotsiaalministri m&érused residen-
tuuri korra kohta baastervishoiuasutustes ja
arstierialade loend. Lisaks tuleb muuta ka
ilikooliseadust ja Tartu Ulikooli seadust.

Residendi ja baastervishoiuasutuste suhetes on
kesksel kohal residendi t6leping. Residendil peab
olema 6igus sélmida baasasutuses t66tamise ajaks
té6leping nooremarsti ametikohal. Eesti Arstide Liit
on kindlal seisukohal, et vaid nii on véimalik tagada
piisav praktilise 6ppe koormus ja reguleerida
télepinguga kaasnevad &iguslikud suhted:
vastutus, t66- ja puhkeaeg, digused ja kohustused
suhetes patsiendiga jne. Téélepingu véib sélmida
igaks oppetsikliks eraldi ja seda pikendatakse
ainult siis, kui residentuuri juhendaja on senise t66
heaks kiitnud. Et resident ei ole siiski tdiskoormusega
todtav arst, voiks osa tema sissetulekust olla ka
stipendium. Uks véimalus on luua uus stipendiumi-
kategooria - residendistipendium. See tagab
residendile sissetuleku ka siis, kui ta parajasti
kliinilises ppetsiiklis ei osale. On siiski tdendoline,

et stipendium tulevikus kaotatakse ja asendatakse
taies ulatuses baastervishoivasutusest makstava
palgaga. See eeldab aga baasasutustele
riigieelarvest makstava toetuse suurendamist ning
nooremarstide ametkohtade loomist baastervis-
hoiuasutustes. Selle ile on juba aastaid arutletud,
kuid praeguse tervishoiukorralduse juures puudub
Sotsiaalministeeriumil reaalne véimalus
raviasutustelt seda néuda - véib-olla ainult riigi
hallatavatelt haiglatelt. Paraku on see veel ks néide
valitsevast ililiberaalsusest, mis véimaldab riigil
Umberkorraldusi teha vaid haigla juhtkonna heale
tahtele ja méistmisele tuginedes. Kindlasti tekib
kiisimus, kelle arvel need té6kohad luuakse. Hetkel
6pib residentuuris 239 arsti, kellele véhemalt 0,5
arstikoormusega t66 tagamine v&ib téhendada, et
seejuures kaotab t66 120 eriarsti. Usun, et olukord
ei ole siiski nii dramaatiline. Enamikus baas-
raviasutustes teevad residendid ka praegu arsti
t66d, seega oleks sisuliselt tegemist juba toimiva
susteemi korrektse vormistamisega tédlepingute
keelde. Silmas tuleb pidada t&siasja, et ka
residendile on vajalik piisav té6koormus. Tahaks
loota, et eriarstiabi Umberkorralduste kdaigus
baasraviasutuste arv ei véhene, vaid pigem
suureneb ja pole edaspidi ainult Tallinna ja Tartu
keskne.

Arstierialade uus mé&drus toob paratamatult
kaasa teatud ebadigluse mitmete vdikeerialade
suhtes - arstierialade uus nimistu tuleb senisest
mérksa lihem. On oluline tapselt ja selgelt
maaratleda péhimétted, mille alusel eriala sellesse
nimekirja arvatakse. Keskseks reegliks jaab
residentuuri olemasolu erialal. Arvestades
pohimétet, et diplomijérgsele 6ppele on seatud
killaltki suured néuded, oleks méeldamatu jétta
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iseseisvaks erialad, kus igal aastal ei voeta
residentuuri véhemalt Ghte arsti. Vaikeerialad
voiksid j@éda subspetsialiteetideks ja vastav
koolitus oleks siis pshieriala omandamisele jargnev
(ning osaliset residentuuris toimuv) taiendus-
koolitus. Oluline on, et erialade nimetused oleksid
vastavuses Euroopa Liidu direktiividega ning ka
UEMS:i erialasektsioonide omadega. See oleks
aluseks nii erialadiplomite vastastikusele
tunnustamisele kui seltside koostésle Euroopa
arstlike organisatsioonidega. Eelnev ei tdhenda,
et kaoksid dra ametikohad, mis eeldavad kitsamat
eriala, voi et juba koolitatud arsti eriala saaks
automaatselt muuta teiseks.

Eesti Nooremarstide Uhenduse initsiatiivil on
Sotsiaalministeeriumile tehtud ettepanek luua
séltumatu arstikoolitust koordineeriv asutus. Selle
olemasolu peavad oluliseks ka Euroopa Liidus
tegutsevad arstlikud organisatsioonid (PWG,
UEMS). Kui riik on arstikoolitusel tellijaks ja Tartu

Kuidas maalida Vello Iimoja portreed?

Dr Vello llmoja portree on
maalimisel olnud 70 aastat. Seda on
maalitud Vello limoja tegudega. Selle
portree kdige olulisem pdhivarv on
kahtlemata jGdgitu pihendumine oma
ametile. Kindlasti on sellel ka véry, mis
toonitab dr llmoja vaadete selgust ja
arusaama, et iga t66 tahab tegemist ja
iga 166 tuleb teha nii, et ei peaks end
miima ega muutma oma veendumusi.

Kusagil sellel portreel peaks kajastuma 15. mai
1990, mis enamikule selle kirjatiki lugejaist on
litsalt paev padevade reas. Ometi oli just see paey,
kui Vello limoja néustus asuma tééle Toompeale,
et panna kéik oma arstiabi-organisaatori tarkus ja

Ulikool titjaks, on paratamatult vajadus sellise
organi jarele, mis oleks véimeline esindama
erinevate osapoolte (sotsiaalministeerium,
haridusministeerium, arstlikud organisatsioonid,
haigekassa) huve. Selline ndukogu vormis té&tav
asutus véiks tegutseda loodava Tervishoiuameti
juures. Lisaks arsti- ja eriarstikoolitusele voiks ta
tulevikus tegeleda ka taienduskoolituse hindamise
(vastavussertifitseerimise) pohimétete htlusta-
misega. See funktsioon sobib hésti Eesti Arstide
Liidu ettepanekuga erialaseltsidele luua vastav
koostédorgan tdienduskoolituse hindamiseks.
Usutavasti saavad nii Eesti Arstide Liit kui ka
erialaseltsid vajaliku sénadiguse eriarstikoolituse
vuendamisel.

Jaab loota, et eriarstioppe baasdokumendid
valmivad juba sellel sigisel. Arstioppe kaasaegne
ja hasti funktsioneeriv korraldus on kogu
tervishoiusiisteemi toimimise eelduseks.

7©

oskused taassiindinud Eesti Vabariigi
teenistusse. Seda tegi ta tdie innuga.
Mis
elukogemuse ja teadmiste pagasiga

veel enam, oma suure
suutis ta hoida d&ra vigu, mis
palavikulises uvuendamistuhinas
tavaliselt kipuvad tekkima.
Tahelepanelik vaatleja peaks sellel
portreel leidma ka dr llmoja salarelva,
mis talle alati edu on toonud - see on
oskus suhelda ja kaasvestlejat riivamata oma
seisukohti selgitada. Siin peaks paistma ka
imevadrne oskus taluda kaaskodanike puudusi
ning nérkusi. Halvim, mis Vello suudab kellegi kohta

Selda, on “noh, ta on ju muidu kena inimene”.
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Seda portreed maalides peaks silmas pidama
imelikku asjaolu - Vello llmoja ei vanane. Véib-olla
on aastakimned veidi hébetanud ta juukseid, kuid
muu on muutumatuks j@énud - ikka terane maistus,
mis oskab detailidest kiirelt kokku seada tervikut
ning tervikus leida asja olemust m&dravat pisiasja,
ikka digel ajal Giges kohas ja digete arvudega paber
napus, mis véimaldab arukaid otsustusi, ning

ENN JOESTE 60 !

Juunikuu I6pul téhistas dr.Enn J6este, Mustamde
Haigla patoloogiaosakonna juhataja, Sotsiaal-
ministeeriumi patoloogiandunik ehk Eesti pea-
patoloog, Sotsiaalministeeriumi ravikvaliteedi-
komisjoni liige, Tallinn Arstide Liidu juhatuse liige
ja veel loendamatute ametite ja auametite kandja
oma 60.-ndat sinnipdeva.

Kui uskuda tema enda sénu, siis
sai temast patoloog seetdttu, et
propedeutika kursusel kuulatud
sidametoonid ndisid talle igavalt
Uhetaolised ning tuhmid. Loomulik,
et mees, kes sindinud ja kasvanud
kunstnikeperes tahtis midagi enamat.
ja kus saab arst néha suurimat
varvide mangu kui kaunilt vérvunud
histoloogilises prepa-raadis? Selle
vahega, et erinevalt teistest arstidest
oskab Enn Jéeste sellest varvideméngust lugeda
vélja seda, mis teiste eest varjatud.

Seda varjatut on dr. Jeste otsinud ja ppinud
oma pika téaja jooksul kolleegidele suurepéraselt
demonstreerima. llumeel, imeline oskus esitada
keerulist lihtsalt, virtuoosne fotoaparaadi késitlus-
oskus ja kirg kasutada oma iidses ametis moodsat
tehnikat on teinud Enn J&estest vaieldamatu
autoriteedi kdigi arstide seas ja oodatud lektori

igikestev tarkus eelistada tde otsimist vigade
otsimisele.

Vello limoja portree on alles maalimisel. Tema
70. sinnipdeval peaks sinna lisanduma vérvid, mis
kajastavad kogu arstkonna nnesoove ning nende
tanu, kes dr Vello limoja enda &petajaks ja suureks
targaks vennaks peavad.

Andres Ellamaa

igasse auditooriumisse. Ule Eesti piiride ulatuy
autoriteet pshineb aga eelkdige dr. J6este oskusele
kaike, ka kéige ebameeldivamaid tésiasju esitada
objektiivselt ja séltumatult piidmata endale
seejuures votta “16pliku tde” kuulutaja positsiooni.
Eks ole tdde ka dr.Joeste vdide, et
patoloogile tuuakse lilli vaid kord
aastas. Tema sébrad usuvad, et Enn
Jeste vaarib lilli iga p&ev ning
usuvad, et talle kuuluvad kéik
Eestimaa aasade lilled, mitte ainult
sinnipdeval vaid alati. Sinni-
pdevalaps oskab neid hinnata nii
imeilusaid fotosid tehes kui ka
orienteerumisrajal midistades.

Tervist sulle, Enn. Hoia jalg kerge
ning vaim virge. Nagu alati on olnud.

Sébrad-kolleegid
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@ Uhekordse s6paevase annusega saadakse
kumuleerumisohuta toime, mis kestab kuni 36 tundi.”

9 Ravi vihendab markimisvaarselt vasaku vatsakese
massiindeksit (LVMI).?

o Vasaku vatsakese hupertroofia regressioon
saavutatakse sustoolset funktsiooni halvendamata.”

Tootja: Bayer AG, D-51368 Leverkusen,

‘s.. AdalatOros m
INN: Nifedipinum B :
Ravimvorm ja toimeaine sisaldus: AdalatOros m

Adalat® Oros 20, 30, ja 60 mg

retardtabletid N28 ja N98 Adalat'Oros m

Naidustused: Hupertooniatobi. Nifedipin
Stabiilne stenokardia.

Bayer
Adalat® Oros on retseptiravim.

Lisainfo: Pharmaca Estica'st ja Bayer' esindajalt: B

Betooni 9, Tartu 51014 ayer Bafer

tel: 27 307 802, GSM 250 35 991, fax: 27 307 802 R
e o ——




vihese
laktoosiga
piimatooted

Lehmapiim sisaldab laktoosi (piimasuhkrut),
mis on organismile vajalik siisivesik.
Laktoosiga tooted ei sobi kahjuks koigile.
Alma HYLA mirgiga piimatooted sobivad ka
neile, kelle organism laktoosi ei lagunda.
80% toodetes sisalduvast laktoosist on
ensiimaatiliselt Iohustatud.

100 g HYLA piimatoodetes on laktoosi
alati alla 1 g ning need on tavalistest veidi
erineva maitsega. HYLA toodete
toitevdartus on sama,

mis tavalistel piimatoodetel.
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Enamuse ekseemi podevate pats
on Staph. aureu

| [ ®
Fucidin
Fusidiinhape /
hydrokortisoonatsetaat

Cp

Kuna iile 90% atoopilistest
ekseemidest on koloni-
seeritud Staph.aureusega,
on Fucidin, H ja Fucicort,
soovitatud esmavaliku
ravimitena korvaldamaks
St. aureust jattes steroidile
vaba tee algpohjuse

likvideerimiseks

Fucicort® ¢ce

Fusidiinhape /
beetametasoonvaleraat

Korvaldab St. aureuse. Ravib ekseemi.

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus. Fucidin, H kreemi1g sisaldab 20 mg fusidiinhapet ja 10 mg
hiidrokortisoonatsetaati. Fucicort, kreemi 1g sisaldab 20 mg fusidiinhapet, 1 mg beetameta-
sooni, sdilitusainena klorokresooli. Ndidustused. Fucidin® H ja Fucicort, on ndidustatud
poletikuga kulgevate dermatooside korral, millistega kaasneb bakteriaalne infektsioon.
nagu atoopikdermatiit, allergiline ja seborroiline dermatiit ning primaarselt @rrituslik der-
matiit. Annustamine. Maaritakse 6hukese kihina kahjustatud piirkonnale 2-3 korda pdevas
6-7 pdeva viltel. Sidemega kaetavatele nahakahjustustele véib mddrida harvem.
Vastuniidustused. Toopiliselt manustatavad kortikosteroidid on vastundidustatud nahatu-
berkuloosi, naha viiruseliste ning seenhaiguste puhul. Fucicort, on lisaks vastundidustatud
perioraalse dermatiidi ja acnea roseacea korral. Ettevaatust. Pikaaegset ning kestvat ravi
tuleks viltida, eriti néol, liigeste painutuskiilgedel, sdrmede ja varvaste vahel, samuti vdike-
lastel ja lastel. Toopilisi steroide ei tohiks intensiivselt kasutada raseduse ajal, kuna kat-
seloomadel on taheldatud loote anomaaliaid tingitud ravimi siisteemsest imendumisest

Ettevaatlik tuleb olla toopilise steroidi kasutamisega silmade imbruses. Kui preparaati
satub silma vdib selle tulemuseks olla glaukoom. Kérvaltoimed. Ulitundlikkus esineb harva,
Nagu teiste toopiliste kortikosteroidide puhul, v6ib kestev ning intensiivne ravi lokaalselt
pohjustada naha atroofiat, nagu striiad, pindmi te ah ine ja lai

eriti kui kasutatakse sidet nahavoltide piirkonnas. Siisteemsest imendumisest piisab, et
pohjustada pikaaegse intensiivse ravi korral hiiperkortit-
sism/adrenaalset supressiooni kui kreemi kasutatakse kaetud
nahaosadel. Vdikelastel ja lastel on risk suurem. Sailitamine:
Toatemperatuuril.Parast kendile margitud kalbli ja loppu
mitte kasutada.Pakend: 15 g kreemi tuubis. Retseptiravim. Hoida
laste eest! Tootja: LEO Pharmaceutical Products, Taani Miiligiloa hoid-
ja Eestis: MediNet International Ltd, Soome Tallinnas tel 6275 191
/fax 6 443 575




