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VARARASEDUSTOKSIKOOSID

Ve Kask



RASEDUSTOKSIKOOSIDE MOISTE JA LIIGITAMINE.

Mdiste "rasedustoksikoos" vGeti kasutusele XX sa-
Jjandi esimesel aastakiinnel Freundi poolt. Tol korral oli
see progressiivme, kuna rasedustoksikooside gruppi kan=-
ti k3ik rasedusest tingitud haigused, mida varem trak-
teeriti organolokalistlikult, Nagu néitasid hilisemad
kliinilised ja patoloogilis-anatoomilised tdhelepane-
kud, on toksikoos nende haiguste arengus ainult Uheks
etapiks, kuid mitte pdhjuseks. Rasedustoksikoosi all tun-
tud haigused, sealhulgas ka rasedusoksendus, on esile
kutsutud organismi regulatsiooni reflektoorsete mehha-
nismide muutustest, mille hdirudes on v3imalik tokseemia
sekundaarne areng. Seetdttu sisaldab mdiste "rasedustok—
sikoos" etioloogilisest ja patogeneetilisest seisukohast
léhtudes ka "rasedate neuroosi",

Kaasajal kuulub rasedustokSikooside (gestooside)hul-
ka rida haigusi, mis tekivad raseduse ajal, komplitseeri-
des viimase kulgu, kuid seaduspéraselt mdéduvad rasedu-
se l0ppedes v0i katkedes, mdnikord esimestel péevadel
pérast sinnitust.

Rasedustoksikoose jaotatakse varasteks ja hilisteks.
Vararasedustoksikoosid tekivad raseduse esimestel kuudel,
harva esinevad raseduse teisel poolel. Seevastu hilis=-
rasedustoksikoosid tekivad sagedamini pédrast 30.rasedus-
nddalat, kuid teatud asjaoludel harvem ka varem. Arvesta—
des eeltoodut, loetakse varaste ja hiliste rasedustoksi-—
kooside tinglikuks piiriks 20. rasedusnddalat, nimetades
neid ka vastavalt raseduse esimese v3i teise poole rase-
dustoksikoosideks. Muidugi on olemas printsipiaalne eri-



nevus varaste ja hiliste rasedusdoksikooside vahel, mis
védljendub tervisehédirete erinevas iseloomus, Varastele
ehk raseduse esimese poole toksikoosidele on omased seede-
elundite héired ja hilistele ehk raseduse teise poole tok=-
sikoosidele - veresoonte tditluse hidired.

VARARASEDUSTOKSIKOOSID.

Kliiniliselt kOige sagedamini esinevaiks vararasedus-
toksikoosi vormideks on rasedusiiveldus ja -oksendus.

Esinemissagedus,

Statistiliselt tuuakse vdlja selge piir rasedusoksen-
duse kerge (emesis) ja raske (hyperemesis) vormi vahel.Kui
kerge vorm esineb kiillaltki sageli - 40 -90 % rasedaist
(G.G. Genter, V.V. Sutugin, K.K. Skrobanski jt.), siis ras-
ke vorm dédrmiselt harva - keskmiselt 0,16 % rasedaist(S.A.
Seletski, M.A. Senderihhin jt.).

NaistenGuandlate ja siinnitusstatsionaaride andmeid
statistiliselt 1ldbi tootades selgus, et nimetatud kliini-
line raseduspatoloogia siindroom on sagedasem teistest =
esineb 14,9 % rasedaist, kusjuures kerge vormina 1,49 %
(keskmisse raskusesse iilemineva vormina 4,97 %), keskmise
raskusega vormina 5,96 % {raskesse iileminev 1,86 %) Jja ras-
ke vormina 0,62 % rasedaist (A.A. Lebedev, 1964) .

Letaalsus rasedusoksenduse raske vormi korral kodu=-
ja vdlismaiste autorite andmetel kSigub 1,47 % piires.NGu-
kogude Liidus ajavahemikul 1932.-1957 suremus puudus
/A.A. Lebedev, 1964/,



Nagu selgub kirjandusest, mdjub rasedusoksendus nega-
tiivselt naise generatiivsele funktsioonile. Eelkdige esi-
neb kalduvus haiguse retsidiiviks Jdrgmiste raseduste ajal
= AJA. Lebedevi andmeil (1957) 94,09 %. Rasedail, kes on
pddenud rasedusoksendust, tdheldati sageli iseeneslikkura-
seduse katkemist abortide ja enneaegsete slinnituste ndol.

Rasedusoksenduse etioloo gia
Ja patogenee s,

Ragedate oksendamine on patoloogiline protsess, mil-
lele kaasnevad organismi neurohumoraalse regulatsiooni olu-
lised muutused, gairitud on omavahelised suhted ajukoore,
vegetatiivse nidrvisiisteemi funktsioonide Ja siseelundite
t56 vahel. Sageli esineb intoksikatsioonide (kShulahtisus,
helmintoos), k3huddne ja vdikese vaagna elundite ning ku=
dede pdletikuliste protsesside, samuti Postoperatiivsete
liidete, gastroenteroptoosi, kiirelt iiksteisele Jdrgnevate
(eriti rasedusoksendusega komplitseerunud) tehislike abor-
tide, infektsioonide (lildised, laste~-, septilised, tuberku-
loos jt.) pikaldane toime vegetatiivsele nérvisiisteemile,
Eelloetletud faktorite mojul tekivad perifeerses nédrvi-
siisteemis degeneratiivsed pSletikulised muutused,olles nér-
visiisteemi irritatiivse protsessi kolleteks,

Interoretseptiivsed impulsid, omandades irritatsiooni
korral iilelédvise Jou, levivad vegetatiivse nédrvisiisteemi
Perifeersetest osadest subkortikaalseisse keskustesse Ja
edasi. Tungides ajukoorde, kutsuvad nad esile selle eru-
tuvuse languse ja koorealuse erutatavuse tdusu, mistdttu
vistseraalsete reaktsioonide ulatus suureneb "vegetatiivse
neuroosi" piirideni.

Arvatakse, et rasedusoksenduse tekkes on oluline osa
rasedate keskndrvisiisteemi tundlikkuse (erutatavuse) muu-
tumisel, mistdttu rasedail isegi lootemunalt lahtunud fiisio-
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loogilised impulsid t§odeldakse iimber koorealustes ke skus—
tes ja ajukoores (A.P. Nikolajev, 1952), kelle arvates eri-
list osa etendab lootemunalt ldhtunud impulsside ilemd&drane
joud, mille pdhjuseks on emaka interoretseptorite patoloo-
giline seisund emaka alaarengu, pSletikulise protsessi,vdi-
kese vaagna kasvajate jne. korral.

G.K. Nepsonova (1967) tehtud peaaju bioelektrilise ak-
tiivsuse iseloomu uurimised rasedail nditasid, et raseduse
I poole toksikoosi korral esineb aju tiiveosade disfunkt-
sioon. Peaaju bioelektrilise sktiivsuse muutuste aste ole-
neb haiguse kliinilise kulu raskusest. Edasised  uuringud
néditasid, et kliiniline paranemine ja tervistumine toimub
tunduvalt kiiremini kui peaaju bioelektilise aktiivsuse nor—
maliseerumine. Seega ravi katkestamine enne EEG normali-
seerumist kutsub esile rasedusoksenduse retsidiveerumise.G.
E. Nepsanova uurimistel on oluline praktiline jéreldus,mil-
lest tulenevalt on vaja tervistumise iheks testiks kasuta-
da EEG diinaamilist kontrolli ning neis epileptiformse ak=
tiivsuse sdilimise korral peale kliinilist tervistumist
veel jitkata ravi ja kasutusele v3tta profiilaktilisi abindu-
sid haiguse retsidiivi ennetamiseks.

S.M. Bekkeri (1954) arvates toksikoosi patogeneesi
aluseks on samuti Kkesknérvisiisteemi fiisioloogiliste funkt-
sioonide hdirumine. Rasedusagsete patoloogiliste reaktsioo-
nide pdhjused vdivad olla erinevad (ndrvisiisteemi tiiibi ise-
#rasused, normaalsete hormonaalsete suhete héired, ke sknér=
visiisteemi seisundi muutused ldbipSetud haiguste ja ras—
kete iileelamiste jdrel Jjto).

Nagu uurimused on ndidanud, ilmneb rasedusoksenduse
korral alati selle haiguse arengu tingitud reflektoorne
mehhanism. Rakendatud edukas hiipnosugetiivne psiihhoteraavia
rasedusoksenduse korral kinnitab selle patoloogia psiiihi-
list faktorit, N.I. Zdravomdslovi jédrgi on rasedusoksenduse
psiihhogeenseteks momentideks haige kartus sunnituse ees,
soov mitte saada last jt.

Nirvisiisteemi ndrgendamist tingivad organismi sise-
keskkonna muutused, eeskdtt nihked endokriinses slisteemis,



mis peamiselt on seotud kollaskeha Jja platsenta arenguga,
Seda soodustab C-vitamiini defitsiit, pShjustades siintee-
tiliste, assimilatiivsete ja dissimilatiivsete protses-
side regulatsiooni hdireid, ndrgendades retikuloendoteli—
aalse funktsiooni ja antikeha moodustamise stimuleerivat
toimet ning tugevdades organismi tundlikkust antigeeni kor-
duvale toimele. Rasedusoksenduse puhul esineva C-vitamiini
vaeguse korral toimub vere proteinogrammi nihe vasakule
globuliinide fraktsiooni suurenemise arvel, mis néditab ai-
nevahetuse nihet atsidootilisuse suunas Ja oleneb rakkude
fermentatiiv-oksiidatiivsete protsesside puudulikkusest.See-
juures moodustuvad mitteoksiideerunud ainevahetusproduktid,
mis {hinedes valkudega omandavad antigeeni omadused. Kon-
takteerudes antikehadega, mis olelevad juba varem orga-
nismis, nad vdivad saada aluseks uuele keemilisele then-
dusele, ndrgendades organismi immunoloogilisi omadusi ja tu-
gevdades sellega allergiliste redaktsioonide intensiivsust,

Vegetatiivse neuroosi arengu humoraalseks védl jenduseks
on simpatomiimeetiliste ainete produktsiooni suurenemine .
Viimased toimivad C-vitamiini koelisele depoole, soodusta-
des askorbiinhappe vabanemist. Siimpaatilise nédrvislisteemi
Jérgneval drritusel jérsult viheneb mitte ainult seotud,
vaid ka vaba askorbiinhappe hulk. Selle iiheks tagajdrjeks
on mao-sooletrakti hdired, maosekretsiooni Ja seede-fermen-
tatiivsete protsesside pidurdumine toitainete imendumise
aeglustumise ndol. Need omakorda pShjustavad enteraalse
toitumise hdireid (toitainete ja vitamiinide piiratud oman-
damine). C-vitamiini koelise reservi vihenemine peegeldub
kollaskeha ja neerupealiste koorolluse funktsionaalses
seisundis. Nimelt nende sekretoorsete organite funktsio-
naalne aktiivsus on langenud ja neis vidheneb taastatud ad-
renaliini (adrenokroomi) sidumine, selle muutumisega de-
hiidroadrenaliiniks, mis suurendab veres slmpaatilise toime=
ga adrenokroomi kontsentratsiooni, pdhjustades siimpaatilise
slisteemi erutuvuse suurenemist.

Adrenokroom, hapendudes veres dehiidroadrenaliiniks, ei
saa vaba askorbiinhappe puudumisel taastuda. Seega dehiidro-



adrenaliin, fiisioloogiliselt vastandliku toimega adrenokreo-
mile, kogunedes verre kutsub esile parasiimpaatilist efekti,
mis on analoogiline atsetiililkoliinile. Seda soodustab ko=
liinesteraasi toime ndrgenemine ja atsetiililkoliini lagun-
damise vdhenemine askorbiinhappe defitsiidi tagajdrjel.

Samaaegselt t3useb perifeersete elundite tundlikkus
prarasiimpaatilistele mdjustustele. Seetdttu veres slimpaati-
liste ainete sisalduse suurenedes ilmuvad ka parasimpaatili-
sed ained, aga sililjendédrmed ja mao-sooletrakt hakkavad eks=-
kreteerima atsetiililkoliini, millega ongi seotud oksendamine
Ja siljeeritus.

Tekkinud atsetiililkoliini toimest dlispeptilised hdired
raskendavad enteraalset toitumist, samuti vitamiinide,seal-
hulgas ka B-kompleksi omandamist organismis., Seega C-vita-
miini defitsiidile lisandub ka B-kompleksi vitamiinide vae-—
gus.

B1-vitamiini puudulikkus pShjustab koliinesteraasi
aktiviseerumist ja atsetiililkoliini funktsiooni alanemist .
Hdirub ka atsetiiilkoliini siintees. Jdrelikult pidurdub ra~
rasimpaatikotroopne efekt mn&rviimpulsi Ulekandeski, B1 -
vitamiini defitsiidi korral tekivad degeneratiivsed muu-
tused perifeerseis nérvides ja siimpaatilise siisteemi ndrvi-
rakkudes (plexus solaris, hypogastricus, renalis), mis oma-
korda tugevdab silimpaatiliste ainete moodustumist, Seega
haiguse arendes prevaleeruvad rasedail siimptoomid, mis on
tingitud nimelt siimpaatilige toimega ainetest.

B~kompleksi vitamiinide puudulikkus suurendab seni
esinevaid diispeptilisi hédireid, nagu anoreksiat, iivel-
dust, oksendust, akloorhiidriat, obstipatsiooni, soolestiku
atooniat. Lisandub kGigi vitamiinide vaegus. Tagajdrjeks
on troofilised hdired mitte ainult nirvikoes, vaid ka si=-
seelundite kudedes ja endokriinseis n#irmeis, mis kutsu-
vad esile humoraalfermentatiivse ja elektroliilitilise diia=—
korrelatsiooni. Hdirub valkude, siisivesikute, rasvade,pig=-
mentide ja mineraalide normaalne ainevahetus.

Huvipakkuvad on seetdttu B.P.T8aldhhi (1969) uurimu-
sed neerupealiste funktsionaalsest seisundist rasedusok-



senduse korral, Neerupealiste funktsionaalset seisundit hine
nati 17-ketosteroidide ja 17-oksiikortikosteroidide hulga

Jérgl uriinis, samuti naatriumi~ ja kealiumisisalduse poh=

Jal veres ja uriinis. Selliselt osutus B.P. T#aldhhil voi=

malikuks hinnata organismi androgeenset, gliko- ja mine-

raalokortikoidset funktsiooni. Samaaegselt tehti rida mak-

sa funktsionaalseid teste, mddrati vere bilirubiini- ja jask-

lémmastiku sisaldus, protrombiini-indeks Jjt.

B.P. T#aldhhi uuringud nditasid, et neerupealiste
funktsionaalne seisund on teatud mé#ral seotud haiguse ras-
kusega. Rasedusoksenduse korral tdiheldati neerupealiste and-
rogeense ja glikokortikoidse funktsiooni alanemist Ja mine-
raalokortikoidse funktsiooni suurenemist. Kirjanduse gpd-
meil seostatakse neerupealiste androgeense ja gliikokortikoid-
se funktsiooni alanemist rasedusoksenduse keskmise Ja raske
vormi korral neerupealiste regulatsiooni hdirimisega hiipo-
fiilisi poolt, mida kinnitavad ka B.P.T8aldhhi uurimused.

Naatriumi~ ja kaaliumisisaldus vereplasmas rasedus-
oksenduse korral oluliselt ei muutunud, olgugi et eriitrot-
slilitides t&heldati nende sisalduse olulisi nihkeid, Toksi-
koosisilimptoomide siivenedes tekkis nn. transmineralisatsioon,
S8.t. naatriumisisalduse t3usule eriitrotsiiitides kaasneb kaa=-
liumisisalduse langus, mis oluliselt hidirib rakkude meta-
boliomi. Naasriumi ekskretsioon uriiniga o0li rasedusoksendu-
se puhul langenud, kusjuures samaaegselt kaasliumi eritua
oluliselt ei muutunud.

Selline elektroliilitide sisalduse Umberpaigutus plasmas,
eritrotsiiitides ja uriinis rasedusoksenduse korral on toe=
nédoliselt seotud nende defitsiitse saabumisega toitaineteat
Ja imendumise héirumisega mao-scoletraktist oksendamise ta-
gajdrjel. Tekkinud héired k3rvaldatakse elektroliiitide ai-
nevahetuse kogu siisteemi suurenenud pingega (suunatud ra-
kulise metabolismi normaliseerimiseks), eriti aga Dneerupea=
liste mineraalokortikoidse funktsiooni tugevnemise vahendu-
sel. Selle funktsiooni k3rgenemisest annab tunnistust rase-
dusoksendusega haigetel uriini naatriumi-kaaliumi koefitsi-
endi langus.



Kompleksse ravi sihiks on toimida reale organeile ja
organismi slisteemidele eesmérgiga tagada neurohumoraalse
regulatsiooni, veresoonte toonuse, vee-elektroliiiitide ja
ainevahetuse teiste liikide kiire taastamine.

B1-vitamiini defitsiidi korral kuhjub kudedes ja ve-
res piim- ja piliroviinamarihape, Samaaegselt viéhenevad jédr-
sult glikkogeenivarud, eeskdtt ajus ja perifeerses nérvi-
siisteemis, Ajukoe vdime hapnikku omastada on oluliselt lan~
genud, pdhjustades asfilkktilist seisundit. Vajaliku B1-vi-
tamiini ja gliikkogeenihulga puudumine ning seoses sellega
sisihappe ja teiste ainevahetuse happeliste produktide kuh-
Jjumine kesk-ja perifeerses nérvisiisteemis soodustab nende
slisteemide iileerutust.

Seega nii humoraalselt kui ka nédrviteid pidi héirub
rasedusoksenduse korral ajukoore (langenud) ja koorealuse
(tOusnud) erutuvus, mille tagajdrjeks ongi vegetatiivne neu-
roos, Tugevneb okse-ja siiljeerituse keskuste erutatavuse

Nagu teame,terve rea organismi vegetatiivsete funktsi-
oonide regulatsioonis etendab téhtsat osa vaheaju.Nii regu=-
leerib hiipotaalamus vererdhku, siidame-vereringe slisteemi
funktsionaalset seisundit, hingamist, ainevahetusprotsesse
Jts Arvestades eelbeldut, teostas A.M. Sevtienko (1970)
rea vegetatiivsete testide kaudu hiipotaalamuse funktsionaal-
se seisundi mé&ramise raseduse I poole toksikoosi puhul (ar-
teriaalne ostsillograafia, naha valgustundlikkus ultrovio-
lettkiiritamisele, dermografism, naha elektrotermomeetria ,
kudede hiidrofiilsus, vereplasma elektroliiiidid - kaalium,
naatrium, kaltsium),

Tervete rasedate ostsillograafiliste uuringute vastan-
damine samalaadsetega raseduse I poole mitmesuguse raskus-
astmega toksikooside korral néditas, et toksikoosi arenedes
kaasnevad patoloogilised muutused siidame-veresoonte siistee-
mi poolt (arteriaalne hiipotoonia,dilistoonia ja veresoonte too-
nuse langus). Tekkivate hdirete aste on otseses sdltuvuses
haiguse kliinilise vormiga.

Ultrovioletse eriiteemi irritatiivset tiilipi muutuste val-
davus raseduse ajal, eriti selle I poole toksikoosi korral,
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annab tunnistust suurenenud hiipotalaamilisest aktiivsusest,
eriti tema parasimpaatilistel aladel.

Hipotaalamuse funktsionaalse seisundi muutustest an=
nab tunnistust ka rasedusoksenduse puhul esinev subfebri-
liteet ja termomeetria andmed. A.M. Sevt&enko tdheldas ka
kudede suurenenud hiidrofiilsust (kubla imendumiseaja kiire-
nemine - vegetatiivse funktsiooni irritatsioon, muutuste
ihetiilibiline iseloom).

Mineraalainevahetuse uuringud nditasid, et raseduse
I poole toksikoosiga rasedail kaaliumi keskmine sisaldus
vereplasmas oli védiksem normist, kuid pisut kdrgem kui
tervetel rasedatel. TOendoliselt sGltub see haigetel vere
kontsentreerumisest. N.N. Kosevnikov (1964) tegi kindlaks
et vereplasma kaaliumisisalduse langus vastab rasedustok-
sikoosi raskusele. Kaltsiumisisaldus jdi normi fisioloogi~
listesse piiridesse. Rasketel haigusjuhtudel vois tdhel-
dada ebaolulist vereplasma kaltsiumi kontsentratsiooni tdu-
su ja naatriumisisalduse langust.

Seega A.M.Sevtdenko uurimused nditasid, et varatok-
sikoosi korral hiipotaalamuse aktiivsus on jdrsult tugev=-
nenud, mis vGimaldab oletada patogeneetilist seost hiipo-
taalamuse funktsionaalse seisundi ja toksikoosi arengu va-
hel.

Ainevahetuse mitmesuguste kiilgede uurimiseks rasedus—
oksenduse korral uuris V.P.Pokossovskaja (1970) ostrogee-
nide ekskretsiooni, mille kohta on kirjanduses vastukdi-
vad andmed. Uhtede uurijate ( N.S.Agad%anov, 1953; Keller
kaasautoritega) andmeil &strogeenide eritumine uriiniga ra-
sedusoksenduse korral ei erine nende eritusest tervetel ra—
sedatel, teiste (A.A.Lebedev, 1957) andmeil - &strogeenide
sisaldus veres ja uriinis nimetatud patoloogia puhul on
suurenenud. V.N. Namestnikova (1960) uurimused néditasid,
et uriiniga eritatav 6strogeenide iildhulk on sama mis nor-
maalse raseduse ajal, ainult iliksikute fraktsioonide suhe
on muutunud. Ja nimelt téheldati, et Sstradiooli ekskret-—
sioon on suurenenud, kuid &striooli Jja O6strooni oma vdhe-
nenud .
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V.P. Pokossovskaja uurimused 50 rasedusoksendusega
haigel (kerge ja keskmise raskusega) néditasid, et Sstro-
geenide ekskretsioon uriiniga oli suurenenud, Xkuid oli
véhem reljeefne toksikoosi kerge vormi korral ja  ilm-
sem keskmise raskusega rasedusoksenduse puhul, Selgus,
et kerge haigusvormi korral oli t3usnud &strooni eks—
kretsioon, keskmise raskusega haiguskulu korral - ka &gt
riooli ja &strooni hulk, s.t. summaarsete Ostrogeenide
ekskretsioon,

V.P.Pokossovskaja arvab, et tegemist on &striooli
muutumisega Ostradiooliks.

Nendes suhetes etendab oma osa koriaalne gonadot-
ropiin. N.S. Agad2anovi (1953) andmeil koriaalse gona-
dotropiini eritumine uriiniga on rasedusoksenduse kor-
ral suurenenud vdrreldes normaalselt kulgeva rasedusega.
Arvatakse, et suurenenud hulgas erituv koriaalne gona-
dotropiin soodustab ka 6striooli suurenenud moodustumist
mitte ainult &stradiooli tugevnenud uuendamise, vaid ka
6strogeenide vaheainevahetuse terve rea produktide ndol.

Véimalik, et teatud osa on koriaalse gonadotropiinis
ga sensibiliseeritud oksekeskuse drritusel iileliigses hul-
gas mcodustuvaist Ostrogeensetest hormoonidest, eeskédtt
Ostrioolist. Ravi kéigus vdhenes juba 5.-7. pdevaks
V.P. Pokossovskaja andmeil erituvate &strogeenide sum-
maarne hulk, peamiselt Ostriooli ekskretsiooni alanemise
arvel.

V.P.Fokossovskaja arvates on real haigeil iildseisun-
di paranedes ja intoksikatsioonindhtude méddudes obksen=—
damise perioodiline kordumine (41-2 korda pdevas) tingitud
tervistumisel Ostrooni ekskretsiooni muutumatusest.

Seoses sellega, et rasedusoksendusega sageli kaasneb
oligouuria, on huvipakkuvad ka V.P. Pokossovskaja sama-
aegsed 6opdevase diureesi uurimised rasedustoksikoosiga
haigetel. Selgus, et O6pdevase diureesi vdhendes suure-
neb 6strogeenide ekskretsioon ja eeskdtt Ostriooli oma.
Seega need 2 ndhtu, peegeldades hdirunud ainevahetuse
mitmeid kiilgi, on omavahel seotud. Ravi 13puks, mil &o-
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pPdevane diurees on normaliseerunud, téheldatakse ka mod-
dukat G&strogeenide ekskretsiooni alanemist, mida tuleb
lugeda iiheks kliinilise tervistumise nditajaks,

Teada on maksa osa Ostrogeenide metabolismis., Uheks
maksa funktsiooniks on 6strogeensete hormoonide inakti-
vatsioon, V.P. Pokossovskaja tegi uriinis Ostrogeenide
ekskretsiooni ja vere valgu valemi paralleelseid uurin-
guid keskmise raskusega rasedusoksendusega haigetel. Sel-
gus, et esineb hiipoproteineemia ja hiipergammoglobulineemis
Ravimisel nimetatud héired Peaaegu tdielikult likvideeru-
sid. Saadud tulemused néitavad, et rasedusoksenduse korral
on ka maksa funktsionaalne seisund hdiritud,

Kokkuvdttes viib delda, et vararasedusdoksikoosi ra-
sedusoksenduse mitmesugused kliinilised slimptoomid on pa-
rasimpaatilise ja simpaatilise iseloomuga, tingitud ai-
nete erinevast toimest., Oksenduse pShjuseks on mao auto~-
maatsete ndrvipdimikute erutus atsetiililkoliinitaolistest
ainetest. Siiljeeritus tekib sliljendérmete sekretoorse Ja
troofilise erutuse tagajérjel tingituna atsetiililkoliinist,
Ulejaanud sumptoomid (sﬁdame-veresoonkonna, vasomotoorsed,
narvi, troofilised jt.)on t0endoliselt esile kutsutud kee~
m1listest ainetest, voimalik, Perifeersete ja interneuro-
naalsete siinapsite, nidrvirakkude sekretoorse talitluse
produktidest ning ka ainevahetuse vaheproduktidest,

Haigussiindroomi arenguprotsessis tekib slsivesikute
ainevahetuse regulatsiooni hdireid, mille tagajédrjeks on
muutused endokriinvegetatiivses sisteemis, vitamiinide pun-
dus, maksa funktsiooni hdired, mis haiguse raskenedes
ka suurenevad.

Endokriinselt tekkinud pluringlandulaarne disfunktsi-
oon avaldub jérgmiselt: a) t3usnud on hiipofiilisi (eesmise
Ja tagumise sagara), kilpnddrme, neerupealiste,aju ja ovaas
riumide follikulaarse aparaadi ning platsenta funktsioon;
b) alanenud on parakilpnédrmete, neerupealiste koorollu-
8e, kohundérme Langerhansi saarekeste, ovaariumi kollage
keha funktsioon,
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Ilmnevad vegatiivse ndrvisilisteemi hdired nii siimpaa=
tilise kui ka parasiimpaatilise osa reaktiivsuse tdusu ndol:
kergetel juhtudel (neuroosi korral) = parasimpaatilise ja
rasketel juhtudel (toksikoosi, diistroofia korral) = siim=
paatilise osa ililekaalu tdhe all,

Siisivesikute ainevahetuse vegetatiivse regulatsiooni
hdired esinevad dissotsiatsioonis silimpaatiko=adrenaalse
ja vagoinsulaarse faasi vahel, kusjuures ilmne on esi-
mese prevaleerimine teise iile.

Maksa funktsiooni héired avalduvad gliikogeeni moo-
dustamises ja lagunemises, kusjuures gliikogenoliilis on suu-
renenud.

Slisivesikute intermediaarse ainevahetuse hédired seis—
nevad Jjérgmises: a) plroviinamarihappe puudulik lagu-
nemine, rasvade mittetdielik hapendumine atsetoonkehade
tekkimisega, mis kutsub esile piliroviinamari- ja ketogeen=-
set atsidoosi; b) gliikogeenidefitsiit, mis soodustab en~
dogeensete valkude ja rasvade kasutamist suhkru moodusta-
mise allikana; c) tendents muutuste arenguks,nagu see on
diabeedi korral.

Eelloetletud muutustest pShjustatud ja tekkiva dlis-
troofia siimptoomid on mitmelaadsed (atroofia, nekroos,ve=-
revalandused, rasvvddrastus, neuriidid). Diistroofiline
protsess on p6drduv, kuid ainult tema arengu teatava staa-
diumini. Haige seisundi paranedes esitatud néditajad nor-
maliseeruvad, kuid ei saavuta normaalset taset ei klii-
niliselt tervistudes ega ka pdrast raseduse katkesta-
mist. See ongi haiguse retsidiivi pShjuseks nii k#esoleva
raseduse kui ka jédrgnevate raseduste ajal.
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Sagedamini esinevate vara-
rasedustoksikooside k1ii=-
nilised vormiad.

Rasedusiiveldus (Vomitus gravidarum), Rasedusiiveldus
iseloomustub oksendamisele eelneva halva enesetundega,mil=-
lele kaasneb pulsi ja hingamise muutus, ndo kahvatus, mao
Ja bronhide sekretsiooni suurenemine. Iseseisva raske vor-
mina esineb harva. Ravi on sama mis rasedusoksenduse puhul,

Rasedusoksendus (Emnesis gravidarum). Peaaegu pooltel
rasedatel esineb oksendamine, mis enamasti tekib hommiku=
ti, tihja kdhuga ja spetsiaalset ravi ei vaja. Sel Juhul
on tegemist nn. fiisioloogilise rasedustunnusega., Ravi va-
Javad ~8-10 % rasedatest haigetest.

Rasedusoksenduse diagnoosimine pole eriti raske, ku-
na ta tekkimine on seotud rasedaks Jéémisega.

Diferentsiasaldisgnostiliselt tuleb mdelda miirgistuse=-
le, mao=sooletrakti haigustele, keskndrvisiisteemi kahjus-
tusele jt,

Arvestama peab asjaolu, et rasedusega kaasnevad hai-
gused soodustavad rasedusoksenduse tekkimist. See on mak=
sev eritl krooniliste mao-sooletrakti haiguste, nagu ap-
penditsiit, koletsiistiit ja koliit kohta, mille puhul ra-
sedusoksendusel on eriti raske ja prikaldane kulg,

Olenevalt rasedusoksenduse kulu raskusest eristatakse
5> astet: I aste = neuroosi faas e.kerge vorm, II aste =
toksikoosl faas e. keskmise raskusega vorm ja III aste -
diistroofia faas e. raske vorm. Nimetatud Jaotus on mui-
dugi tinglik, kuna haiguse arenguprotsessis iiks aste vdi
vorm v3ib vahelduda teisega.

Neuroosi faasis prevaleerivad ajukoore diinaamika h&i-
red (ajukoore aktiivsuse langus ja koorealuse erutatavuse

tdus). Aktsentueeritud on prarasiimpaatilise innervatsiooni-
-17 -
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ga organite erutus, kusjuures ainevahetus pole eriliselt
hdiritud. Toitumus langeb dilispeptiliste vaevuste tottu.
Muutused on funktsionaalset laadi.

Toksikoosi fraasis on peale eespool nimetatu aineva-
hetus muutunud patoloogiliseks. EelkGige hdirub siisive-
sikute ja rasvade ainevahetus ning tekib ketoatsidoos.

Diistroofia faasis ainevahetushédired silivenevad,lisan-
dub soolade ja valkude ainevahetuse hdirumine. Nérvinih-
ked aktsentueeruvad peamiselt silimpaatiliselt innerveeri=-
tud organeile. Neis tekivad juba p66rdumatud patomorfo-
loogilised muutused.

Ragedusoksenduse kerge vormi korral rase oksendab
2-5 korda pdevas, suurema 0sa s66gist peab ta kinni. Kaal
oluliselt ei lange.

Rasedusoksendamise kergele vormile on iseloomulik hai-
ge rahuldav iildseisund, normaalne diurees, arteriaalne ve-
rershk, pulss ja temperatuur. Puuduvad muutused veres Ja
uriinis, pole kurnatust, joudluse langust ja kShukinnisust.

Rasedusoksenduse keskmise raskuskulu korral rase ok=-
sendab kuni 10 korda 6opidevas. Haige peab siiski osaliselt
toitu sees. Esineb mdddukas kurnatus, joudluse langus,ke=
hakaalu vidhenemine ja diureesi alanemine. Monikord t&hel-
datakse ka mdningat pulsi kiirenemist ja esineb subfebriil-
ne temperatuur, Lisanduvad kdhukinnisus , mddduv atsetoon=-
uuria, mdningane vererdhu alanemine. MOnikord esinevad
unehdired. Keel on kuivavditu, m33duka katuga. Isu kaob.
Veres erilisi muutusi ei tédheldata, kuid viédhenenud on klo-
riidide hulk.

Rasket haiguskulgu nimetatakse ka pidevaks oksendami-
seks (Huperemesis gravidarum). Raske haiguskulu korral hai-
ge el pea toitu sees. Oksendamine tekib iga kord s&dmi-
se jdrel ja ka ilma selleta, mist3ttu oksendamise sage=
dus 68pdevas v3ib ulatuda 20 ja enama korrani.Kiirelt te -
kib m33dukas kurnatus ja jSudluse langus, kehakaal lan=-
geb progresseruvalt. Esineb tdielik isutus. Tekib vas-
tikus toidu vastu. Esineb kdhukinnisus. Keel on kuiv  ja
katuga kaetud. Suust on tunda atsetooni 1Shna, Odpéevane



uriinieritus on véhenenud. Uriinis on atsetoon positiivme,
mdnikord lisanduvad ka neerukahjustuse siimptoomid (valk,
silindrid uriinis). Veres on suurenenud jéiklammastikusisal-
dus; moddukalt on langenud kloriidide hulk, Real haigeil
suureneb bilirubiinisisaldus, samuti voib tdusta  hemoglo-
biibi % veres seoses organismi veetustumisega. Pulss onkii-
renenud (100-120 166ki minutis) ja pehme, Kaasneb ka arte-
riaalne hiipotoonia, subfebriilme temperatuur. T#dheldatakse
naha ja limaskestade kuivust. Nahaalune rasvkude kaob, kdht
on sissevajunud ja mOnikord palpatsioonil valulik.Haige muu-
tub loiuks, apaatseks, mOnikord aga vastupidi, ilileliia eru-
tuvaks.

Kui haigus progesseerub, siis lisanduvad tGsised, hai-
ge elu ohustavad siinptoomid, nagu piisiv tahhiikkardia, sub-
febriilne temperatuur, skleerade ja naha kollakas varjund,
mdddukas albumiin- ja silinderuurija, keskndrvisiligteemi hii-
red (komatoosne seisund, uriinipidamatus).

Rasedusoksenduse ravi,.

Rasedusoksenduse ravi peab olema kompleksne, milles
ilmtingimata arvestatakse jdrgmisi ravivotteid:

1) rasedusega kaasnevate haiguste ravimine; -

2) kesknidrvisiisteemi mdjustamine;

3) vdoitlus ndlja ja organismi veetustumisega;

4) lisasisese loote elutegevuseks soodsate tingimuste

loomine;

5) iildtugevdav ravi;

6) retsidiivi tekkimisel Oigeaegne korduv ravi.

Alljérgnevalt kdsitlemegi eeltoodut léhemalt.

Ldéhtudes kaalutlustest, et rasedusega kaasnevad hai-
gused muudavad naise organismi reaktiivsust, loovad sood-
sad tingimused raseduse I poole toksikoosi tekkeks ja aren=-
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guks, loetakse héddavajalikuks véimalust m6dda nad vastava
raviga kdrvaldada. Eeskédtt on see kehtiv mao=sooletrakti
krooniliste haiguste, eriti helmintooside kohta. Kuid ar-
vestada tuleb ka teisi haigusi, nagu genitaalsfddri pd-
letikud jt. Kahjuks raseduse ajal kaasnevate haiguste ef-
ektiivne ravi ei osutu alati voimalikuks, mistdttu tuleb
piirduda peamiselt nende simptomaatilise teraapiaga ja ai-
nult lksikjuhtudel tarvitusele vGtta radikaalsed abindud,
nagu appendektoomia, munasarjakasvaja eemaldamine jne.Soo-
vitatakse laiemalt kasutada antibiootikume, juhtudel, kui
on tegu infektsioosset laadi kaasneva haigestumisega (S.M.
Bekker, 1958).

Eesknérvisiisteemi mSjustamine peab olema mitmesuuna-
line. Eelkdige saavutatakse see haigete kohustusliku hos-
pitaliseerimisega, isegi kerge haigusvormi korral. Mdoni-
kord isegi ainult fiilisilise ja emotsionaalse rahu loomine
statsionaari tingimustes osutub kiillaldaseks, et rasedus-
oksendus modduks kiirelt ja tdielikult ilma muu ravita.
Sageli haige tagasipddrdumine temale tavalistesse tingi-
mustesse pShjustab haiguse retsidiveerumise,

Praktika on néidanud, et pole otstarbekohane iihte pa-
latisse paigutada rohkem kui 1 rasedusoksendusega haige,ku-
na suure mdjustatavuse tSttu vGib terveneval haigel ker-
gesti tekkida haiguse retsidiiv.

Védga oluline on védlja selgitada haige, aga ka tema
perekonna, eeskdtt abikaasa suhtumine rasedusse. Kui haige
suhtumine oma rasedusse on negatiivne, siis on vaja raken-
dada sOnalist mGjustamist kas lihtsa vestluse v3i sisen-
duse ndol. Vestelda on vaja ka kodustega.

Kesknérvislisteemi mdjustamise spetsiaalseteks vahen-
diteks on laialdaselt levinenud ravimeetod broomi ja ko-
feiiniga N.V.Kobozeva jédrgi ja uneravi. Nimetatud ravi-
votete eesméirgiks on taastada rasedusoksenduse puhul héi-
runud vahekorrad ajukoore (alanenud erutatavus) ja koore=
aluse ajutiive moodustiste (suurenenud erutuvus) vahel.

Ravi broomi ja kofeiiniga N.V.Kobozeva jidrgi seisneb
Jérgmises: iga pdev manustatakse veeni 10 ml 10 % naatriume
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bromaadi (Sol. natrii bromati) lahust ja naha alla 1 =l

10 % kofeiinilahust (Sol. coffeini natri benzoici) 1=2

korda. Kui haige toitu peab, siis kofeiini antakse suu kau=-
du 0,1 1=-2 korda pdevas. Positiivne efekt saavutatakse ju-
ba ravi esimestel pdevadel. Vaatamata sellele jdtkatakse pi
siva raviefekti saavutamiseks ravi 10-12 pdeva. S.M.Bekkeri
kogemused on ndidanud, et mdnikord ravi efektiivsus suure-
neb naatriumbromaadi hulga védhendamisel 5,3 vdi isegi 1 ml-
-ni, kui ravi efektiivsus osutus ebakiillaldaseks. Broomi-
lahust soovitatakse manustada lihes siistlas koos aQ-%-lise

glikoosilahusega.

Rasedusoksenduse uneravi tehakse amitaalnaatriumiga
(barbamiiiil) annuses 0,1-0,2 kaks korda pdevas per os voi
kliismidena (50 ml fiisioloogilises lahuses). Ravimit tuleb
haigele manustada kindlatel kellaaegadel. Amitaalnaatriumi
hulka véhendatakse haige seisundi paranedes ‘ja asendatakse
indiferentsete pulbritega (mida haige muidugi ei tohi tea-
da). Selliselt tédtatakse vilja tingitud reflektoorne uni.
Uneravi amitaalnaatriumiga ei kesta iile 7-10 pdeva.Uneravi
eeliseks on see, et ta annab kiire soodsa efekti, kuid puu-
duseks sagedane retsidiivi teke pdrast ravi katkestamist.
Uneravi pole nédidustatud siis, kui haige subhtub negatiiv-
selt oma rasedusse Jja pole ndus teostatava ravigae.

Uneraviks soovitatakse kasutada ka kloraalhiidraati
klismidena (1,5-2,0) piimas, andes samaaegselt per oa
luminaali 0,2. Pdrast louna- ja Shtusddki saab haige uwues-
ti 0,2 luminaali. Ravikuur kestab 5-6 pé#eva /E.A.Tihhonen-—
ko/ .

Pikendatud uneajaga ravi korral kasutatakse uinutina
barbamiiili, harvem medinaali. 3 korda pdevas manustatakse
rektaalselt barbamiiiili 1 %-list vesilahust 20-30 ml (0,2-
=0,3 pubta ainena). Uni kestab 15-22 tundi dpéevas. Hil-
Jem barbamiiili annust vdhendatakse kuni 0,15-0,1 6opédevas;
haiged magavad 8-14 t.85pdevas /A.S.Jersova/.

Rasedusoksenduse raske vormi korral v3ib soodsat ra—
viefekti anda broomi ja kofeiini kombinatsioon, /A PNiko-
lajev, S.M. Bekker/.
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Noukogude Liidus soovitas L.S. Persianinov 1960.a.ala-
tes kasutada rasedustoksikoosi raviks aminasiini v6i tema
analooge, nagu largaktiiiili, megafeeni, hiibernaali, kloor-
promatsiini, toratsiini, propafeniini, hiibaniili, ampliak=-
tiilili, ampliktiilili., Aminasiin on neuropleegiliste prepa-
raatide grupi peamine esindaja, mis avaldab mitmesugust toi-
met tsentraalsele ja perifeersele nérvisilisteemile, Amina-
siinil on ka oksevastane toime. S.M.Bekker soovitab amina-
siini kasutada per os Jdrgmises kombinatsiooniss

Rp. Aminazini 0,025

Glycosi 0,5

kas tablettides v3i kapslites 3 korda pdevas v6i musklisse
1 ml 2,5 % aminasiinilahust 5 ml 0,25 %~lise novokaiinilahu-
sega 1-2 korda pdevas. L.S.Persianinov kasutas 1960.a.rase-
dusoksenduse raske vormi korral edukalt 1-2 ml 2,5 %-list
aminasiinilahust, mis viidi veeni tilkmeetodil koos 500 ml
5 %-lise gliikoosilahusega (iga pdev, kombineerides manus-
tamist per os 0,025 1-2 korda pdevas). Ravi kestab 7-8 pde-
va, lksikjuhtudel 12-15 pdeva. Tuleb meeles pidada, et iga
kord pdrast aminasiini manustamist veeni v3i musklisse peab
haige lamama seljal 3 tundi, et védltida ortostaaptilisae
kollapsi tekkimist. Korduvad aminasiini manustamised kuni
50 mg (2 mg 2,5-1ist lahust) Sopdevas 7-8 pieva Jooksul
on kdige paremini talutavad.

Aminasiiniravi korral tekib haigetel, eriti pédrast ma-
nustamist veeni v3i musklisse, uimasus, mis mdnikord léheb
iile uneks kestusega 8-12 tundi., KOrvaltoimena vOib tekkida
kuivus suus, janu, iildine ndrkus, sageli tahhiikardia.Tihti
aga tekib aminasiiniravi katkestamisel haiguse retsidiiv.
Seetdttu soovitatakse aminasiini annust pikkamddda vdhen=—
dada, et ravi el 13peks jdrsku.

Raviks kasutatakse ka spleniini, bioloogiliselt ak=
tiivset hormonaalset preparaati, mis on valmistatud suure-
sarveliste loomade pdrnast. Spleniini manustatakse naha
alla voi musklisse 1=2 ml 2 korda pédevas. Ravi spleniini-
ga kestab 10-12 péeva.
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V.I.Grist8enko kasutas raviks liiitilist kokteili
(musklisse) Jjérgmise koostisega: Sol. aminagini 2 % -2
ml, Sol.Dimedroli 2 % 2 ml ja Sol, Promedoli 1-2 % 2 ml.,
12 tunni pérast peale haigete seisundi hoolikat Jélgi~
mist manustati pool eelnimetatud ainete annustest.

L.B.Teodor kasutas edukalt rasedusoksenduse raviks
uut kodumaist ganglioblokaatorit - heksonaat-dipiliridii-
ni., Loomkatsetest selgus, et preparaadil on mdddukas hii-
potensiivne, krampidevastane, hiipotermiline toime.

Peale eeltoodud ravimite soovitatakse rasedusoksen—
duse raviks kasutadas

a) plexus solarise diatermiat /M A .Petrov-Maslakov,
19543 A.A.Lebedev, 1957/

b) psiihhoteraapiat;

¢) V.V.Tretjakovi jérgi epigastraalpiirkonna no-
vokaiinblokaadi 0,5 %-lise novokaiinilahusega naha sis-
se iga pdev 10 ml /L.S. Persianinov,1960/;

d) propasiini per os 0,025 3 korda péevas /AM,Foi/;

e) Bg-vitamiini 25-50-10 mg veeni 1 kord péevas

/0.N.Sljahtina/;

£) elektriund /M.D.Pasternak/.

g) hea efekti annab dedaloon (Ungari preparaat).

Védlja on tédtatud ja juurutatud praktikasse rase=
dusoksenduse fiilisikalised ravimeetodud. Eesméirgiks on
ndjustada plexus solarist ja teisi kShuddne Ja védike-
se vaagna elundite vegetatiivseid nédrviaparaate, samuti
slimpaatilise siisteemi tiive ala rinnakorvi ja nimme ala-
del /A.A.Lebedev/. Selleks rakendatakse 1) naha ultra-
violestkiiritust hiipereiiteemseis doosides, kusjuures a)
iga kord rangelt regionaarselt. Algul péikese-, hiipo-
gastraalseile ja paratservikaalseile pdimikuile jne.; b)
reflektoor-segmentaarse teraapiana, mis on efektiivsem.,

2) mitmesugused iontoforeesi variandid kaltsiumiga,
novokaiiniga, B,-vitamiiniga.

3) Plexus solarise diatermia vdi ionogalvanodiater—
mia,

Ultraviolettkiirituse asemel kasutatakse paranef-
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raalset, presakraalset, pudendaalset ja genitoingvinaalset
novokaiinblokaadi /A.A.lebedev/; Novokaiinblokaad tehak-
se jargmiselt; manustatakse 100 ml 0,25 % novokaiini nee-
ruiimbruse koesse kummalegi poole, 60 ml n, pudenduse piir-
konda mdlemale poole ydi 50 ml kahele poole Presakraalsel
alal, ingvinaalselt n.genito-inguinalis védljumiskohale
m3lemale poole 20-ml hulgase.

Se.A.Putilin piidub ainult parameetriumide blokaadiga
(120 ml, ).

Seoses selge ettekujutuse puudumisega rasedusoksen—
duse etioloogiast ja patogeneesist on rasedusoksenduse ras-
ke vormi raviks kasutatud iha uusi ja uusi meetodeid.Léh-
tudes seisukohast, et rasedusoksendus on kui nérvisiisteemi
muutunud reaktsioon rasedusele tingitud uitndrvi iileeru -
tatusest, rakendas I.F.Pantsevitd 1960.a. nérvisilisteemi
hdirunud funktsiooni taastamiseks koos ildtugevdava ra-
viga vago-sumpaatilist blokaadi A.V.Vidnevski jérgi. Nime-
tatud blokaadi rakendatakse statsionaari tingimustes peale
haige tdielikku uurimist.Vago-siimpaatilise blokaadi tege-
miseks kasutatakse 0,25-% novokaiinilahust. Blokaad te-
hakse kaelal erinevatel kdrgustel v.jugularis cutis'e ris—
tumiskohast me.sternocleidomastoideuse tagumise servagadel-
leks haige lamab selili laual langetatud ja kiil jepoole
keeratud peaga. Paremaks orienteerumiseks topograafias ase-
tatakse dlgade ja rinna iilemise osa alla vdike rull, mis
voimaldab reljeefsemalt piiritleda kaelaelundeid. Asepti-
ka tingimustes teostatakse anesteesia kaela lilemises osas
m. sternocleidomastoideuse vidlisserval. Seejédrel suunatak-
se pdela pidevalt sissepoole liilisamba eesmise pinna suu-
nase

Novokaiinilahust siistitakse ndela edasiviimisel vii-
keste hulkadena (2=3 ml). Kdri nihutada vaba kde poldlaga
siistimiskohast eemale. Kontrollitakse, et ndel ei satuks
veresoonde. Kiirelt kaovad vaevavad oksetenesmid,siiljevoo-
lus, paraneb enesetunne, hingamine muutub ihtlaseks,rahu-
likuks. S66k jddb sisse.

Vago-siimpaatiline blokaad on raske toksikoosi  ravi-
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esimeseks etapiks, Samaaegselt rakendatakse kompleksset
ravi (lildtugevdav ja antitoksiline): gliikoosilahuse vii-
mine naha alla ja veeni, korduvad vereililekanded vdikestes
annustes (2=3 pdeva Jjdrel 100-120 ml), h#sti omastatav
Jja vitamiinirikas toit. Soodsalt toimib ka samaaegne hai-
gete psilihhoprofiilaktiline ettevalmistus.

Ravi mdédramisel arvestatagu haige individuaalsust.
Kasulik on mSnikord raviviise kombineerida,

Viimastel aastatel on vidlismaised autorid soovita=-
nud rasedusoksenduse raviks kasutada uusi preparaate,na-
gu

a) neerupealiste koore hormoonid (Hofbansl);

b) adrenokortikotroopne hormoon (Erb, Keller);

¢) prednisoloon (Teitze);

d) trimetrobensamiid (Pretorius, Quinlan; Alexander);

e) akupunktsiooni jt.

Véitluses ndlja ja organismi veetustamisega tuleb sa-
geli, iga 2-3 tunni jdrel, siilia vdikeste portsjonitega.
Toit peab olema mitmekiilgne, kergesti omastatav ja vita=
miinirikas. Soovitatav on, et haige saaks ise endale di-
eeti valida. Raskeid haigeid peab toitma personal., Raskeid
haigeid tuleb toita lamavas asendis, nii et nad pead ei
t0staks. Toitu anda kergelt soojendatult. Kui haige iildse
ei pea toitu sees, siis ordineeritakse toitekliismid 2-3
korda pédevas (piim, munarebu, gliikoos, keedusool).

Ilmtingimata on vaja iga pédev, vidhemalt 1 nddala jook=-
sul, manustada suurtes annustes vedelikku (1-3 1)fiisioloo-
gilise v6i 5-%-lise gliikoosilahusena tilkkliismidena naha
alla v3i veeni (efektiivsem) 5-%-list gliikoosilahust. I.P.
Ivanov (1959) soovitab kompleksses ravis kasutada suu kau-
du jérgmisi aineid:

Rpe. Bromurali 0,2

Anaesthesini 0,15
Acidi nicotinici 0,02
Luminali 0,015
Aeroni tabul. N 1
MDS 1 pulber sisse votta 2 korda pédevas,.



Ravi esimesel ndédalal iga pdev tilkklism  J&rgmise
koostisegas keedusoola fiisioloogiline lahus 500 ml, 5-%
gliikkoosilahus 50 ml Jja amitaalnaatriumi 0,2,

Kui haigetel toit ei J&& pidama, siis soovitatakse
kasutada ka toitekliisme Jérgmises koostises: puljong vdi
flisioloogiline lahus 150 ml, suhkur 2 supilusikatédit vdi
10 g gliikoosi, puhast piiritust 15 ml, bromiide, kaltsi-
umkloriid, Bs—vitamiinid. Lisada voib ka pii-
ma, munarebu, kaerajahu. Eriti kurnatud haigetele on ka-
sulik vdikestes hulkades (80~100 ml) samanimelise grupi-
ga ja reesusfaktoriga verelilekanded. Olenemata eeltoo-
dust on soovitatav manustada iga pédev 20-40 ml 40=o=
list gliikoosilahust koos 300 mg askorbiinhappega (mitte-—
tdielik A.P.Nikolajevi triaad).

Toksikoosi korral tekkivad ainevahetushdired aine-—
vahetuse vaheproduktide moodustumisega on ohtlikud nii
emale kui ka arenevale lootele. Selle tSendiks on  ndi-
teks toksikoosi korral tekkiv loote hukkumine., Seetdttu
mittetédieliku A.P.Nikolajevi triaadi rakendamine 800=
dustab loote elutegevust. Sama soodsa toimega on loodet
#&hvardava asfiiksia korral silinteetiline &strogeenne pre-
paraat siligetiin (2 %), mida manustatakse veeni 2 ml.

Laialdaselt tuleb rakendada vitaminoteraapiat.Kesk-
sel kohal on C-vitamiini manustamine., Iga pdev véhe-
malt 300 mg kuni organismi kiillastumiseni. Ravi esimes-
tel pdevadel manustatakse samaaegselt 175 mg P-vitamii-
ni. ~vitamiini menustatakse 10-14 péeva Jooksul iga
pdev 50-100 mg. Lisatakse vitamiinid 4, B6, B12 aga ka
rauapreparaadid Jja valke.

Koos rasedusoksenduse eduka raviga maksapreparaati-
de abil kasutatakse raske vormi korral ka koliini (50
mg iga pdev 1 nddala vdltel). K-vitamiin vikasoolina or-
dineeritakse annuses 0,05, mil kiirelt taanduvad hemor-
raagilise diateesi ndhud., Ravi K-vitamiiniga kestab 3-5
péeva.

Peale hormoonteraapia (AKH, progesteroon jte)
kasutatakse raviks laialdaselt toitelahuseid (gliikoos,
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Ringeri lahus jt.). Rakendust on leidnud ka proteinoteraa-
pia 2=-10 ml, normaalne hobuse seerum = 10-30 ml, piim = 2=
'5 ml)o

B.P.T8aldhh (1969) rakendas peale kliinilisi uurin-
guid ja kliinilise diagnoosi tdpsustamist jédrgmist komp—
leksset ravi:

1. Naha alla v3i veeni manustati Jjédrgmises koostises
segu: Sol.Ringeri 450 ml, Sol. Glucosi 5 % 450 ml, Sol.
novocaini 0,25 % 10 ml, Sol.Mesatoni 1 % 1 ml, Sol Dime-
droli 1 % 1 ml, Sol.Acidi ascorbinici 200-300 mg, B-gru-
pi vitamiinid (B1 Jja BG - 100 mg, 312 100=200 mg).

Injektsioonide arv oleneb organismi veetustamise
astmest ja ravi efektiivsusest. Rasedusoksenduse raskete
vormide korral nimetatud segu doosi kahekordistati.

2. Laialdaselt rakendati sama veregrupi ja reesus-—
faktoriga vere lilekandeid.

3. Lisgti AKH 10-20 iih, Gopdevas 2=3 pdeva pidrast
(keskmiselt 60=-100 ih., ravikuuris).

B.P.,T8aldhh leidis, et sellise kompleksse ravi ra-
kendamisel polnud vaja rasedust katkestada, kuna ravi
osutus efektiivseks Jja haiged tervistusid.

Koik vahendid, mida kasutatakse vditluses orgamismi
ndlgusega, tugevdavad rasedusoksenduse all kannatava ra-
seda organismi. Isegi efektiivse ravi 1lSppedes, eriti
kui oli tegemist rasedusoksenduse raske vormiga, jdib ra-
se ndrgestunuks, olgugi et teda v3ib haiglast vilja kir-
jutada. Seetdttu toovoime tSstmiseks vajab rase spetsi-
aalset iildtugevdavat ravi. Heaks mooduseks on tiildine ult-
raviolett-kiiritamine ja iiksikjuhtudel suunamine raseda-
te puhkekodusse vGi sanatooriumi,

Tevistudes peavad rasedad jddma naistenduandlas eri-
arvele, kuna on vdimalik haiguse retsidiveerumine., Retsi-
diivi Jigeaegne kindlakstegemine Jja varane ravi voimal-
davad saavutada 1l6plikku tervistumist,

Ravile allunud rasedusoksendus ei ndjuta iisasisese
loote arengut., Lapsed ei erine toksikoosi mittepddenud
emade lastest,
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Kdesoleval ajal on aku8ddri késutuses kiillaldaselt
vahendeid edukaks vditluseks rasedusoksendusega. Kui aga
ravi osutub ebaefektiivseks ja haigel tekivad eluohtlikud
simptoomid, siis tuleb rasedus viivitamatult katkestada
(haiguse III aste; II astme korral siis, kui rasedusega
kaasnevad haigused komplitseerivad selle kulgu).

Ravi efektiivsuse hindamise peamisteks nditajateks on
haige kaal, Odpdevane diurees, temperatuur, arteriaalne ve-
rerdhk, atsetooni leidumine vdi puudumine uriinis, oksen-
duse sagedus, toidu kinnipidamine, aga ka teiste organis-
mis toimuvate patogeneetiliste nihete hindamise funktsio-
naalsed kliinilised testid, Andmed kantakse diinaamiliselt
rasedustoksikoosi kaardile.

Vararasedustoksikooside
profilaktika.

Vararasedustoksikooside profiilaktika aluseks on rida
tervistavaid Uritusi, et kdrvaldada kdik faktorid, mis
voivad soodustada organismi reaktsioonide hdirete tekki-
mist vastusena impulssidele arenevalt lootelt (v3itlus
abortidega, krooniliste haiguste Jigeaegne ravi, ussnugi-
liste vdljutamine, emotsionsalse rahu kindlustamine jt.).
Suure té@htsusega on toksikoosi varane diagnoosimine ja ko=
hene ravi,
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II.HILISRASEDUSTOKSIKOOSTID

He Jalviste



HILISRASEDUSTCKSIKOOSIDE ISELOOMUSTUS JA
KLASSIFIKATSIOON.

Hilisrasedustoksikoosideks nimetatakse haigusi, mis,
tekkides tavaliselt raseduse teisel poolel, lakkavad ra=
seduse l3ppemisel siinnitusega vdi abordiga.Hilistoksikoo-
se v3ib kdsitleda kui raseduse tiisistusi hdiretega kOi=-
gis ainevahetuse liikides neurohumoraalsete dliskorre =
latsioonide taustal, kusjuures esinevad peamiselt elun-
dite funktsionaalsed hédired, raskeil ja kestvail juhtudel
ka anatoomilised kahjustused. Esikohal kliinilises pil-
dis on vaskulaarsed muutused, mis tingivad hdireid tsent-
raalndrvisiisteemis ja kahjutusi elutéhtsais elundeis (maks,
neerud, siida).

Hilisrasedustoksikoosi iseloomustab nn. triaadsiind-
room - hydrops, hypertonia ja proteinuria, mille tunnused
v3ivad esineda kas tdielikult voi osaliselt ja erineva
intensiivsusega, kusjuures juba iihe silimptoomi leidumist
peetakse toksikoosiks. siimptomatoloogiast tuleneb ka kir—
janduses ja praktikas kGige enam kasutatav hilistoksikoo=
side liigitus: rasedate turse, rasedate nefropaatia, pre-
eklampsia ja eklampsia. Toksikooside mitmesuguseid klii-
nilisi nédhte peetakse nil haiguse eri vormideks (G.M.3pol-
janski, H.L.Stotsik ja G.I.Orlova) kui ka lhe ja sama hai-
gusprotsessi eri staadiumideks (G.M.Salgannik, D.F.T&ebo=
tarjov), kusjuures Uleminek iihest astmest teise esineb
sageli, aga mitte tingimata alati. Haigus voib algusest
15puni kulgeda lhe v3i teise kliiniliselt prevaleeriva
slindroomiga voi progresseeruda eklampsiani. Eklampsiale
eelnev haiguskulg on tavaliselt kestev, eklampsia vOib
aga tekkida ka ootamatult nagu "vidlk selgest taevast”
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("eklampsia" tuleneb kreekakeelsest sdnast "eklamptein",
mis tdhendab "vdlku 166ma") ilma eelnenud siimptoomideta.
Toksikoosi krambivormi - eklampsiat tunti ammu enne, kui
teda osati seostada raseduse ja siinnitusega (1763.a.),sa-
mal ajal loodi ka nimetus "ekslampsismus" eklampsiaeelse
haigusliku seisundi té@histamiseks (prantsuse aku$sér Bar).
Termini "rasedustoksikoos" v3ttis kasutusele R. Freund
20. sajandi algul ja see kehtib ka kaasajal, olgugi et
on vananenud ja peegeldab haiguse olemust vddralt, sest
et toksiine toksikooside pShjustena ei ole senini dnnes-
tunud avastada. E., Leudeni (1866) loodud m3distest "rase-
da neer" ldhtus hiljem termin "rasedate nefropaatia". Td-
napdeval nimetatakse hilistoksikoosi mitmeti: gestoos ,tok-
seemia, allergoos (B. A. Jegorov), diiskraasia, rasedate
nefriit, rasedate nefrotoksikoos, rasedate hiipertensiivne
siindroom (D. F. T&ebotarjov), rasedate neuroos (S. M. Bek-
ker, A. A. Lebedev, A. P. Nikolajev), kuid iikski termin
el digusta end, sest ei ammenda toksikoosi olemust. Prak-—
tikas Jja eriliteratuuris kasutatakse neid nimetusi har-
vem kui nimetust "toksikoos",

Kisimus rasedustoksikooside klassifikatsioonist ei
ole tdnini thtset lahendust leidnud. Kdige laiema tunnus-—
tuse ja kasutamise on leidnud L. Seitzi klassifikatsiooni
modifikatsioon, milles pShialusena turselis-nefrootiline
Ja eklamptiline kompleks ei peegelda kahjuks hiipertooni-
list kui juhtivat slindroomi. L. Seitz jaotab tursella-
nefrootilise ja eklamptilise siimptoomikompleksi neljaks:

1) Hydrops gravidarum - rasedate turse,

2) Nephropathia gravidarum - rasedate nefroos,

3) Praeeclampsia e. Eclampsismus - preeklampsia e,

eklampsism,

5) Eclampsia - eklampsia.

"Nephropathia" mdistesse kuulub kdige sagedamini
selle vormi puhul esinev siindroom - albuminuria, hydropa ja
hypertonia, milline kompleks on tuntud Zangemeister'i tri=-
aadina, millele vastab kaasajal termin "alboetonia" ( 3
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komponenti iihes sdnas védljendatud). A. A. Lebedev nimetab
hilistoksikoosi turselis~nefrootilis-hiipertooniliseks siin-~
droomiks, mis sisuliselt vastab kombineeritud terminile
"alboetonia”.

Kuna hiipertooniat v3ib kohata ainsa toksikoosi tunnu-
sena, siis A. P, Nikolajev, S. M. Bekker ja E. S. Ester-
kin tegid ettepaneku tdiendada L. Seitzi skeemi 5.iseseis-
va hilistoksikoosi vormiga ~ rasedate hiipertoonia (Hyper -
tonia gravidarum).

Uks tuntumaid klassifikatsioone on loodud G. M.
Salganniki poolt, kes peab primaarseks toksikooside pa-
togeneesis vaskulaarseid héireid, mis sekundaarselt kutsu-
vad esile parenhiiimi kahjutusi neerudes, maksas, miiokar—
dis, tsentraalndrvi- ja endokriinses siisteemis.T. M. Sal-
gannik kdsitleb toksikoosi diinaamilise arengujoonega faa-—
silise haigusena, milles funktsionaalne staadium ldheb iile
degeneratiivsesse.

G. M. Salganniki klassifikatsioon.

A, TOelised rasedustoksikoosid.
Hilised ~ angiopaatilised rasedustoksikoosid:

I astme e.

monosimpt oomne

toksikoos: a) Hydrops gravidarum
b) Hypertonia gravidarum
¢) Albuminuria gravidarum

II astme

toksikoos Nephropathia gravidarum, s.o.
2 =~ 3 siumptoomi I astmest, li=-
sanduvad silmapdhja veresoonte
muutused

III astme

toksikoos Praeeclsmpsia, s.o0. II astme

toksikoosile lisanduvad hédired
keskndrvisiisteemis (peavalu, nd-
gem%shéired, epigastrilised valud
jto
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IV astme
toksikooss Eclampsia

a) krambivorm
b) krambivaba e. komatoosne vorm -
Eclampsia sine aclampsia

B. Rasedustoksikoosidele kliiniliselt pildilt l&dhedased
haigused rasedail:
Morbus hypertonicus,
akuutsed ja kroonilised nefriidid,
nefroosid ja nefroskleroosid.

C. TSeliste rasedustoksikooside kombinatsioonid B-grupi
haigustega.

Veel jdrjekindlamalt réhutab hilistoksikooside diinaa=-
milis-stadiaalset iseloomu D. F. T&ebotarjov, soovitades ter-
min "toksikoos" asendada "rasedate hlipertensiivse siindroo=-
miga"”, milles eristab kahte astet:

I. Funktsionaalne staadium

a) mitteplisivate kliiniliste nd#htudega
b) plisivate (turse, hiipertoonia, albuminuuria)
kliiniliste ndhtudega.

II. Distroofiline staadium (nefriit, rasked ejundhud -
krambid vGi kooma).

Klassifikatsioon ei rahulda, sest et kliinikus on ras-
ke piiritleda staadiume, samuti e¢i tdsta autor esile eklamp-
siat kui iseloomulikku haigusvormi, mis v3ib esineda nii
funktsionaalsete kui diistroofiliste muutuste foonil.

Tédhelepanu véérib ka E. I. Kvateri klassifikatsioon:

A. Primaarsed e. essentsiaalsed rasedustoksikoosid
( toxicosis ex graviditate)



Toksikoosi Kliiniline Xulg Toksikoosi jidrgsed

vormid jéédkndhud
1. Toksikoosid iihe
peamise silimptoo-
miga kerge
a) Hydrops ke skmine
b) Proteinuria
¢) Hypertonia
2. Toksikoosid kahe kerge pdrast siinnitust
vdi kolme siimptoo= keskmine funktsioonid norma-
miga - raske (Prae- liseeruvad

Nephropathia eclampsia)

3. Eclampsia
a) krampideta a) funktsionaal-
sed (taastuvad)

b) krampidega b) orgaaniliste kauakestvad funktsi-
v3i kooma kahjustustega oonide hdired

B. Sekundaarsed toksikoosid krooniliste haiguste taustal
vGi neist tingitud

Pdhihaigus silinni- Toksikoos pdhi=- Kliiniline Simp%oo-
tuseni haiguse taustal kulg mid pé-
rast siin-
nitust
1. Hypertonia Proteinuria
P Hydrops ke rge
2« Nephritis Hypertonia

chronica Hydrops keskmine




Toksikoosi vormid Kliiniline kulg Toksikoosi jdrgsed

jéékndhud
3. Endokriinsed Hydrops raske Jédvad pii-
haigused Proteinuria (Praeeglamp- siTa kroo-
sia nilise po-
Hypertonia hihaiguse
siimptoomid
4, Maksahaigused Eclampsia krampideta
krampidega
v3i kooma

Uhe uuemaid klassifikatsioone esitasid A.B. Gillerson
ja R. G. Bakijeva I iilevenemaalisel akusgdride~gilnekoloogi~
de konverehtsil 1961.a., kus see aga heakskiitu ei leidnud
ning konverents loobus autorite ettepanekust koondada iihi=-
se termini "Praeeclampsia" alla kdik hilistoksikoosi vormid,
vdlja arvatud eklampsia, peamiselt vélismaiste klassifikat-
sioonide eeskujul. Konverents ei pidanud Sigeks muuta lm-
ber senini Ndukogude Liidus kehtinud ja  kindlakskujunenud
'preeklampsia" m3istet ~ spetsiifiline slmptoomide kompleks,
mis xOneleb tdsistest hidiretest tsentraalnérvisiisteemis,dh-
vardavast krambiohust ja mobiliseerib arste rakendama vas=—
tavaid vahendeid. Ei ole dige eklampsiale eelnevat staadi-
umi nimetada iimber preeklampsiaks laiemas (ka kerged tok=-
sikoosi vormid) mdttes, kuna see v3ib demobiliseerida ars-
tide mdttekdiku ravimisel. Antud pohjustel ei saa soovitada
uue sisu andmist terminile "preeklampsia" ega ka iilaltoodud
autorite klassifikatsiooni kasutamist praktikas, Jérgnevalt
A. B. Gillersoni ja R. G. Bakijevi klassifikatsioon:

I. "Puhtad vormid"

A. Eelstaadium
a) lilemddrane kaaluiive (iile 600 g nédalas.)
b) proteinuuria kuni 1%.
c) diastoolse rdhu tdus 15-20% ldhtevidrtusest
raseduse algul.
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B, Preeklampsia

1. Kerge vorm (iikks vGi rohkem alltoodud siimptoomidest):
a) hydrops I ) II aste
b) prokeinuria 1 = 2%
¢) hiipertensioon diastoolse rShuga 91 - 1oo mmHg

2. Keskmine vorm (tugevalt valja kujunenud uks voi roh-
kem siimptoomi):
a) hydrops II ~ IV
b) proteinuuria 2 = 3%e
c) diastoolne rdhk 101 - 120 mmHg
d) ajusiimptoomid

C. Exlampsia

1, Kerge vorm : kerge preeklampsia silimptoomid pluss

1 = 2 kerget krampi
2. Keskmine vorm: keskmise preeklampsia slimptoomid

pluss 2 = 3 ja rohkem krampi liihiaegse koomaga

3, Raske vorm: raske preeklampsia slmptoomid pluss
arvukad krambihood kestva komatoosse seisundiga

II. Toksikoosid hiipertooniatdve, orgaaniliste neerude,
maksa- ja siidamehaiguste, diabeedi ja teiste haigus-
te taustal, mis ei ole seoses rasedusega.

A. P. Nikolajev, kes iilaltoodud klassifikatsiooni kui
uusimat peab eriti sobivaks praktilistele arstidele, teeb
teatavaks, et antud klassifikatsioonis "eelstaadium" vas-
tab iildiselt nefropaatia kergele agtmele iildkehtivas mot-
tes, "kerge preeklampsia" - xeskmisel nefropaatiale,
wkeskmine preeklampsia" ~ raskele nefropaatiale ja ‘raske
preeklampsia" preeklampsiale. On ilmne, et selline lmber-
hindlus ei ole ratsionaalne ega ka vajalik,

Internatsionaalse kehtivuse on saavutanud kaks anglo-
ameerika maades vdljatootatud klassifikatsiooni.
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1) Ameerika Emadekaitse Komitee (American Committee

on Maternal Wellfare) poolt:I variant 1949.a.,II -
= 1952,.a,

2) W. J. Dieckmanni ja C. P. McCartney' poolt loodud
klassifikatsioon.

Modifitseeritud gestooside klassifikatsioonis Amee=
rika Emadekaitse Komiteelt 1952.,a. jdeti vdlja neeruhai-
gused, muus osas ihtib see 1949,a. skeemiga. Uuem skeem
on jérgmine:

I. Akuutne rasedustoksikoos (pérast 24 niddalat)

A, Preeklampsia
1) kerge
2) raske

B. Eklampsia
1) krampidega
2) krampideta (kooma)

II. Krooniline hiipertensiivne (vaskulaarne) haigus
(essentsiaalne hiipertensioon) raseduse ajal

A, Kaasuva akuutse toksikoosita

1) hiipertensioon enne rasedust
2) hiipertensioon enne 24 nddalat

B. Kaasuva akuutse toksikoosiga
III. Mitteklassifitseeritavad toksikoosid,

Antud klassifikatsioonis preeklampsia raske vormi pu-
hul peab esinema vdhemalt iiks slimptoom all-loetletuist:

1) slistoolne vererdhk 160 mm Ja rohkem, diastoolne 110
mm ja rohkem.

2) proteinuuria 0,5 g v3i rohkem &8pdevases uriinis

3) oliguuria 400 ml v&i vihem G0pédevas

4) tserebraalsed vdi négemishiired
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5) kopsuddeem ja tsiianoos

Kui ei esine ilihtki slmptoomidest (hiipertoonia ja
proteinuuria on m35dukad), on tegu kerge preeklampsiaga.
Vastupidiselt USA Emadekaitse Komitee skeemile W. J.
Dieckmann (rahvusvaheline koriifee rasedustoksikooside alal)
ja C. P. McCartney liilitasid vélja rasedustoksikoosid oma
klassifikatsioonist. Tédhelepanu vddrib asjaolu, et mdle-
mad autorid loevad pérast 24 nddalat tekkinud hiipertoo-
niat krooniliseks hiipertensiooniks, kui ei esine muid
preeklampsia tunnuseid. W. J. Dieckmanni ja C. P. McCart-
ney! skeem on jédrgmine:
I. Rasedusspetsiifilised haigused (pdrast 24 nddalat,
tavaliselt pdrast 30 nddalat)
A. Preeklampsia
1) kerge
2) raske
B. Eklampsia
1) kerge
2) raske

II. Mitterasedusspetsiifilised haigused (tavaliselt,
aga mitte alati enne 24 niddalat)

A. Hiipertensiivne haigus
1) beniigne
2) maliigne
B. Renaalne haigus
1) glomerulonefriit: a) akuutne
b) krooniline
2) krooniline plielonefriit
3) muu neerupatoloogia

Preeklampsia iildine definitsioon W. J. Dieckann'i
jdrgl on jérgmine-° 1) esineb pérast 24 ni#dalat; 2) siistool=-
ne vererdhk on 140 mmHg voli rohkem; 3) diastoolne on 90 mmig
v3i rohkem; 4) proteinuuria alates 0,1 g pro 24 tunni urii-
nis; 5) piisivad tursed v3i kaaluiive nédalas ile 600 g.
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Kroonilise hiipertensiivse haiguse definitsioon sama-
delt autoritelt on jJédrgmine: puuduvad spetsiifilised nee=~
ruhaigused; esineb enne rasedust; tekib enne 24 nidalat
vdi pédrast 24 nddalat ilma suurema kaaluiibeta Ja turseta;
retinas esinevad arteriosklerootilised muutused. Vastand—
likult preeklampsiale kroonilise hiipertensiivse haiguse
puhul on gestoos korduv, hiipertoonia piisib slinnitus jérg-
selt kaua ( 6 kuud), perekonnaanamnees on sageli posi-
tiivne, on olemas elundite Kkahjustusi, vee Jja soolade
retentsioon on véhene, siistoolne rdhk sageli iile 190 mm,
naine on enamasti korduvsiinnitaja ja ealt on ta sageli
ile 30 aasta,

Saksa autorid kaasajal (H. Kyank ja H. Wimhéfer) te-
gid ettepaneku ilile votta anglo-ameerika klassifikatsioo -
nid, ihendades mGlemad skeemid, et sdilitada hiived Ja
kaotada pahed. H. Kyanki ja B. Scholzi kompromiss-skeemis
on E. Hochuli ettepanekul rasedusaegsed gestoosld eris-
tatud silinnitusaegseist juhtudest. Teatavasti sinnituse ajal
tSuseb terveil naistel vererdhk 10 - 20 mmHg glistoolselt
Ja diastoolselt, saavutades maksimumi avanemisperioodi 13-
pul. W. J. Dieckmann nouab hiipertoonia diagnoosimiseks
sub partu kahte liksteisele jérgnevat md3tmist 6 tunni jook=-
sul, E. Hochuli 1 tunni jooksul, sest tavaliselt alusta-
takse varsti hiipotensiivse raviga. Ka proteinuuria vaib
sinnituse ajal areneda vidga kiirelt tegelikult terveil
sinnitajail (H. Wilken jt.). Seepdrast statistika, eriti
aga jédreluuringute seisukohalt on ratsionaalne gestoose
in graviditate eristada neist sub partu, et statistilisi
eksimusi véhendada. Soovitatakse (W. J. Dieckmann, H,Kyank
jt.) teha korrektuuri verershu vddrtustes, arvestades dla-
varre lmbermddtu (C. Ragani ja J. Bordley jirgi) Jjérgmi-
selt:
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Olavarre siistoolne rdhk Olavarre Diastoolne

limbe rm55t mmHg limbermdot rohk mmHg
cm cm

15 - 18 +15 15 - 20 -
19 = 22 +10 21 - 26 =5
23 = 26 +5 27 - 31 =10
27 - 30 - 32 = 37 =15
31 - 34 =5 38 - 43 =20
35 = 38 =10 44 = 47 =25
39 = 41 =15

42 = 45 =20

46 = 49 =25

Beltoodust ndhtub, et ei ole ilihtset skeemi toksikoo=
side, taoliste haiguste vGl nende kombinatsioonide klas-
sifikatsiooniks. Seepdrast on soovitatav liituda valdava
enamuse kodumaiste akusddridega hilistoksikooside liigi-
tamisel viieks kliiniliseks vormiks:

1) Hydrops gravidarum; 2) Hypertonia gravidarum; 3)
Nephropathia gravidarum; 4) Praeeclampsia; 5) Eclampsia.

Peale selle tuleb jaotada toksikoosid iihelt poolt pri-
maarseiks e. tOelisteks e. "puhasteks™ e, essentsiaalseiks,
mis tekivad senini terveil naistel, ja sekundaarseiks e.kaa-
suvaiks e. omandatuiks e. kombineeritud e. ladestus- e,
tlisistuetokeikoosideks krooniliste haiguste taustal (Mor=-
bus hypertonicus, krooniline nefriit, orgaahilised slida-
mehaigused jne.). Siinkohal tuleb r3hutada, et ei ole Sige
kroonilisi haigusi raseduse ajal késitleda tingimata ra-
sedus¥#oksikoosidena, On tehtud kindlaks, et 75%-le krooni-
listele hiipertooniatele ei kaasu gestoos, ainult 25% kombi~
peeritakse toksikoosiga (J. P. Greenhill). Antud pShjustel
on vaja skeemides leida koht mdnedele kroonilistele haigus~
tele (vaskulaarsed ja renaalsed) raseduse ajal toksikoosi
kxaasumiseta. Kahtlemata el ole alati vGimalik tdmmata piiri,
sest esineb sujuvaid lileminekuid ja kliiniline pilt ei ndi-



ta erinevusi. Seda situatsiooni nditlikustab "Hypertonia
gravidarumi" diagnoosi piistitamine, mis v3ib olla puhas mo-
nosiinptoomne toksikoos, aga ka krooniline haigus, mis aval-
dub raseduse ldpul v6i kombinatsioon mdlemast,
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HILISTOKSIKOOSIDE ETIOLOOGIA JA PATOGENEES.

Hilistoksikooside etioloogia Ja patogenees on Jjddnud
ténapdevani lahendamata probleemiks, kuigi seda on uuritud
rohkem kui 2 sajandit. Teooriaid on esitatud arvukalt -
iile 30, kuid ikski ei ole kiillalt veenev, mistottu rase-
dustoksikoosid on Jjdénud siiani "teooriate" haigusteks.Kdi-
ge tuntumad on jédrgmised: platsentaarsed intoksikatsiooni-,
allergilised, ainevahetuse insufitsientsuse, hemodinaamili-
sed, endokriinsed, psilihhogeensed, neurogeensed, neuroref -
lektoorsed eo kortikovistseraalsed, immunoloogilised Ja
muud teooriad.

Viimaseil aastail kerkis uuesti esile ilks vanemaid =
neeruteooria (toksikoos on tingitud neerude funktsiooni muu~
tustest), mis sal uue sisu, kui katses neerude ighemiseeri-
misega saavutati hiipertoonia (J. J. Stolnikov, H. Goldblat#.
Isheemia pdhjustab neerukoes ferment reniini produktsiooni,
mis,liitudes vereringes alfaa-globuliiniga,moodustab hiipey-
tensinogeeni ja -tensiini, p3hjustades hiipertoonia tekke.
Sama teooria pooldajad (L. V. Dill ja G. G. Erickson) saa-
vutasid kroonilistes neeruisheemia katsetes rasedail koer-
tel toksikoositaolise seisundi (hiipertoonia, proteinuuria,
krambid, kooma).Biopsia anameil esinesid eklampsiataolised
muutused. Korrates samu katseid edaspidi, ei onnestunud ra-
sedate kiililikute ja rottide neerude isbemiseerimisega esi-
le kytsuda hiipertooniat (E. Page, H.S. Patten, E. Ogden,
A. H. Kogan jt.). Rea autorite (P. D. Gorizontov, E. I.
Andre jev) katsed néditasid hoopis vastupidist - hiipotooniat
rasedail katseloomadel, kelledel varem oli tehislik hiiper-
toonia. Ténapdeva neeruteooria pooldajad seletavad toksi-
koosi geneesi neerude isheemiaga raseda emaka survest
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ureetrelle, neerudele ja neeruveresoontele, Teooria vastu
kdneleb toksikoosi puudumine nii astsiidi kui suurte tuumo-
rite puhul kdhukoopas, samuti toksikoos} esinemine Mola
hydatidosa (vdike emakas) korral. (S. M. Bekker). J.Sophi~-
an, S. Muresan ja C. Ciobica arvavad, et toksikoosi genee~
sl aluseks on emakalihase venitus, mis reflektoorselt val-
landab neerude isheemia ja hiipertoomia. M. A. van Bouwdi-
Jki ja K. Bastiaanse jidrgi toksikoos tekib utero-platsen-
taarse verevarustuse puudulikkusel (peamiselt esmassiinni-
tajal, liigveesuse, mitmikute jm. puhul) platsentas vaba-
nenud hiipertensiivsete ainete t0ttu, analoogiliselt mehha-
nimiga neerudes. C. Hunteri ja F. Howardi Jérgi detsiidua
produtseerib isheemia tingimustes vasopressoorse toimega
histerotoniini, mis pShjustabki toksikoosi. Edaspidi kat-
seid korrates ei saadud samu tulemusi (V. Gomel ja D.Hard-
wick).

Muutusi neerudes rasedustoksikooside korral pidas se~
kundaarseks juba W, Zangemeister, kellega ilhinedes A. P.
Nikolajev vdidab, et toksikooside puhul ei saa kdnelda nee-
rude kahjustumisest, vaid spetsiifilisest reaktsioonist ra-
sedusele. Rea autorite arvates toksikoosipuhused muutused
uriinis on seletatavad glomerulaarse Permeaabluse tdusuga.

Neeruteooria eriliigiks tuleb lugeda nn., hemodiinaami=-
list teooriat J. Bieniarzilt, kes hilistoksikooside pdhju-
seks peab platsenta suhteliselt kdrget asetust emakas (fun-
duses v5i selle ldheduses) ja seetdttu intensiivistunud
ovariaaldrenaati uteriinse dravoolu véhenemisega. Tugevne-
nud dravool ovariaalsete veenide kaudu tekitab hdire neeru-
vereringes, pdhjustades neerude isheemiat Jja toksikoosi te-
ket, Sel pdhjusel autori arvates ei kohanud ta placenta
praeviat koos toksikoosiga. Vastupidi I. Lichton, kes te-
kitas rasedail rottidel ovariaalse drenaa2i, ei ndinud tok-
sikoosi pilti. Teiseks vastuoluks on faktid placenta prae-
via kaasumisest toksikoosidele, kuigi vdrdlemisi harva (v,
I. Gristsenko),

Kuigi neeruteooriaga ei dnnestunua lahendada toksikoo-
side geneesi, méngis see positiivset rolli, teritades klii-
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niklaste tdhelepanu neerude funktsionaalse seisundi uuri-
misel. Arvukad uuringud nditasid, et neerude funktsiooni
muutused on iihed varasemaid, tingitud nende erilisesttund—
likkusest ainevahetuse nihkeile (D. F. T#ebotarjov)e

Rahulolematus neeruteooriaga sundis tegelema  maksa-
funktsioonide uurimisega. Seoses sellega kerkisid esile
{ntoksikatsiooniteooriad. Juba 1867.a. pobras Scanzoni ek-
lampsia korral tdhelepanu maksale, Bouchard 1887 .a, pidas
eklampsiat autointoksikatsiooniks peamiselt maksafunktsioo-
ni hdirumisel. M. S. Malinovski sedastas eklampsia korral
ikterust 8 - 10%, eriti komatoosse vormi korral. Litera-
tuuri andmed muutuste kohta maksa mitmesugustes funktsi-
oonides on arvukad. Viimase aja kirjanduse arvamus on,
et maksakahgjustused toksikooside korral on sekundaarsed
ja ildiselt harva esinevad. Nihkeid toksikooside korral
maksa furktsionaalses diagnostikas trakteeritakse tihe 1t
poolt kui maksa funktsionaalse pinge tdusu rasedusaegsest
koormusest ja teiselt poolt algava funktsionaalse puudu-
likkuse tunnusena.

Linedane eelmisele on ainevahetuse insufitsientsuse
teooria (A. A. Lebedev, R. Mesik, H, Kyank jte.), mis ker=-
kia esile seoses eduga ainevshetusprotsesside uurrmisel
ja seletab toksikoosi selle v3i teise ainevahetuse 1liigi
(vee, mineraalide, valkude, rasvade Jjne. ainevahetuse )hdi-
retega. Loote "ilesehitus" on seotud erakordselt inten-
siivsete ainevahetusprotsessidega, mille jiékained, sat-
tudes ema vereringesse, kutsuvad esile imperkolastuse ema
organismi ainevahetuses ja kemismis, mis omakorda pdhjus-—
tab muutusi vegetatiivses, endokriinses ja tsentraalndrvi-
giisteemis. Kui oms orgapism tervikuna v3i ringi eluadi
funktsioon on hidiritud, tekib toksikoos. R. Schroderi Jjér-
gi tekivad ema organismis ainevahetuse vaheproduktide puu-
dulika oksiidatsiooni korral toksiliselt toimivad ained,mis
pdhjustavad vaskulsarseld ja elundite dlistroofilisi kah-
justusi. R. Schrdder ja koolkond eristasid rasedusaegses
fixberkdlastusprotsessis 3 faasi:

I. Kuni 4., kuuni - kohanemisperiood,
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II. 4. = 7. kuuni - tolerantsuse periood,

III. 7. =10. kuuni - koormuse periood, millal tegelikult
tekibki hilistoksikoos. Seega toksikoosi pdhjus peitub ema
organismis. Antud teooria ei rahulda, sest ei ole arusam-
dav, miks noored terved esmassiinnitajad taluvad rasedus-
aegset koormust halvemini kui eakamad korduvsiinnitajad.

Kiillalt hulgaliselt leidus omal ajal toksilise teoo-
ria pooldajaid, kusjuures toksiinide allikaks arvati ole-
vat lootemuna ja platsenta. Uhed autorid (I. I. Jakovlev,
K. M. Skrobanski) omistasid td@htsuse valgulistele aineva-
hetusproduktidele, peamiselt mitmesugustele amiinideleynen-
de seas ka tiiramiinile, mis omab vasopressoorset toimet.Tei-
sed (K. P. Ulezko-Strogonova, L. A. Okint&its)pidasid tok-
siinideks platsentaarseid fermente siingiiitsiumi lagunemi-
sest (sinsiilitsiotoksiin, <liisiin). Téhelepanu osutati
veel teistele toksiinidele (kreatiniin, guanidiin, piim~-
hape, mdned aminohapped jm.).

Allergiline teooria seletab toksikoosi teket raseda
organismi sensibiliseerimisega lootelt v3i platsentalt pa-
rineva vddra valgu suhtes. Selle teooria pooldajad (G. M.
Spoljanski, R. Mesik, P. F. Belikov ja A. E. Maneviti,K., K.
Voronova, A. A. Nikolski, H. Lin, M, Kaku jt.) késitavad
eklampsiat anafiilaktilise $okina ja seletavad toksikoosi
antigeen—antikeha reaktsioonina. F. Howardi arvates ema
orgsnismi sensibilisatsioon on pdhjustatud lootevete sat-
tumisest ema vereringesse. R. Platt jt. peavad antigee=-
niks materiinse pdritoluga ainet, mis kutsub esile “mnti-
kehad loote organismis, mis kahjustavad ema organismi, te-
kitades toksikoosi. V. E. Jegorov vaatleb raseda organismi
kui sellist, millele 9 kuu jooksul parenteraalselt manus-
tatakse tlusvates annustes valke ja teisi ainevahetusproduk-
te. Normaalse raseduse korral tekib suhteline immuunsus
- naine el reageeri loote ainevahetusproduktidele; mdne-
del juhtudel tekib aga allergiline reaktsioon = toksikoos.
Olenevalt individuaalseist eriparasustest sensibiliseeritak-—
se kas neerud, maks, tsentraalndrvisiisteem jt., s.o.elundid,



mis toksikooside korral kdige enam kahjustuvad.Liha Jja
rikkalik toit soodustab autori arvates allergilisi reakt-
sioone, kuna ndlguse korral 1lilitatakse vidlja toidu pa=-
rallergeenid. G. M. Spoljanski andmeil , vastupidi, nédl-
gus sensibiliseerib organismi. Kui ilihtede arvates  tak=
sikoosid on parallergilised haigused, siis teiste arva=
tes peaosa etendavad endogeensed valgud. Léhedal allergi-
listele teooriatele seisab toksikoosi trakteering reti-
kuloendoteliaalse siisteemi hédirena (I. I. Jakovlev, K. P.
Ulezko=-Strogonova), Allergilistel teooriatel on rida vas=—
turdédkivusi : raske on seletada toksikoosi mitteilmumist
raseduse kordumisel. P. D. Gorizontov vdidab, et allergia-
puhused nidhud (vererdhu ja temperatuuri langus, leukopee
nia, hiiiibivuse langus jt.) on nihkunud vastupidises suu
nas vorreldes toksikoosiga. A. M. Vileg2anin peab toksi=-
koosipuhuseid nihkeid organismi reaktiivsuse muutusteks
seoses Umberkdlastusegue

Laia leviku osaliseks toksikooside patogeneesis said
ka hormonaalsed teooriad. Tema pooldajad (E. I. Kvater, S
A. Selitski, I. L. Okint8its, A. A, Mandelstam ja E. M.
Kaplun, A. P. Nikolajev jt.) katsuvad seletada toksikoosi-
de geneesi sisesekretoorsete nddrmete (hiipofiiiis,glandula
thyreoidea, glandulae parathyreoidaae, glandula suprare-
nalis cortex jt.) tegevuse hédivega. Vanim on pituitaarne
teooria (J. Hofbauer, K. J. Anselmino ja T. Hoffmann),mil-
le kohaselt toksikoosi pdhjuseks on antidiureetilise hor:
mooni ja vasopressiini lileproduktsioon. Mdned autorid (A.
A. Mandelstam jt.) Jjédtkavad pluviglandulaarse teooria pool-
damist, kdsitades toksikoosi endokriinse silisteemi desor-
ganisatsiooni seisukohalt tsellulaarse ainevahetuse héire-
na. .

A. A, ILebedevi arvates pluviglandulaarne diisfunktsi -
oon vidljendub iihelt poolt hiipofiilisi eessagara, kilpnédérme,
neerupealise sdsiolluse ja ovariaal-follikulaarse aparaa-
di tegevuse tdusus; teisest kiiljest korvalkilpnédrme,nee-
rupealise koore, Langerhansi saarte (pankreases) ja kol-
laskeha funktsiooni languses. Teised seostavad toksikoo-



se Ostrogeenide iilem#drase kasvuga ja gonadotropiinide Jér—
su langusega. G. Smith ja O. Smith seletavad toksikoose
vastupidi gonadotropiinide lle- ja Gstrogeenide=-gestogeeni-
de alaproduktsiooniga.

Oluline tdhendus toksikooside patogeneesis antakse
hiipofiiiisi-neerupealise-susteemi hormooniteooriale,mis ké-
sitleb hilistoksikoosi hiiperfunktsionaalse adaptatsiooni=
haigusena (H, Seyle), intoksikatsioonina mineraalkortikoi-
didest (Se. S. Garett), desoksilkortikosterooni v3i aldos=
terooni iileproduktsioonina (L. Tobian ja P. F. Tropea)e.Ri-
da autoreid (R. Devis ja M. Feckhoudt; S. Parviainen, K.
Soiva ja C. A. Ehrnrooth) sedastasid hilisrasedail kortiko=-
steroidide ekskretsiooni tSusu 3 korda rohkem mitteraseda-
tega vOrreldes,preeklampsia korra 2 ja eklampsia puhul 7
korda enam kui normirasedail. Kdrgenenud kortikosteroidi=-
de ekskretsioon ei pdrine ainult cortexist, vaid ka plat-
sentast, milles vereringe puudulikkus kutsub esile hidireid
platsentaarsete steroidide ainevahetuses, kusjuures te=-
kiyad peamiselt NaCL-retineeriva aktiivsusega steroidid
(J. L. Mastboom). F. Browni arvates kortekshormoonide iile-
produktsioon oleneb kdrgenenud ACTH=-produktsioonist, mis
on nii hiipofilisaarset kui platsentaarset pdritolu., H.Seyle
ja Re Elert peavad rasedust "stressiks", mis kutsub esile
iildise adaptatsioonisiindroomi 3-faasiliselt "alarmi","kait-—
se" ja "kurnatuse" n#dol. Kui raseduse I trimestril rase-
dus=-gstressi tottu voib tekkida neerupealise insufitsientsus,
siis II trimestril kohanemine ja stabilisatsioon neerupea-
lise funktsiooni tSusust ning III trimestril hiliperfunktsi=
oonist ja jdrgnevast funktsiooni langusest, "kurnatusest"
kauakestnud koormuse tdttu toksikoos. Z. Vlysaides, C.
Tarlat#is ja E. Cazlaris nimetasid toksikoosi adaptatsi-
oonihaiguseks, tingitud asjaolust, et platsenta ei ole voE
meline transformeerima platsentaarseid mineraalkortikoide
progesterooniks ja et neerupealis ei saa metaboliseerida
mineraalkortikoidide iilihulka gliikokortikoidideks.L.Tobia=
ni arvates intoksikatsioon desoksilikortikosteroonist o¢n klii-
niliselt pildilt l&dhedane rasedustoksikoosile. G. M, C,
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Masson kutsus desoksiikortikosterooni ja keedusoolaga ra-
sedail oravail esile toksikoositaolise haiguspildi,mistdt-
tu peab neid aineid olulisteks toksikooside geneesis. Hi-
listoksikoosi kui hiperkortitsismi vastu kdnelesid andmed
realt uurijailt (A. Pergusson, O. Kinnunen, C. Dédssler,N.
Assali jt.), kes ei sedastanud muutusi kortikosteroidide
eliminatsioonis toksikooside korral vdrreldes fiisioloogili-
se rasedusega vO0li négid koguni langust (A. Uvarov, H.Staem-
ler,G. Starck, A. Wurtele, B. F. Glebov). Ka sedastati al-
dosterooni lapgust raskete toksikoosivormide korral kuni
8 korda (L. A. Bruine ja G. Starck). Kdige selgemalt de-
monstreeridb hormonaalsete teooriate kiiiindimatust patoge-
neesi lahendamisel asjaolu, et hormoonraviga ei ole seni-
ni saadud olulist efekti toksikooside ravil. L. S. Persia=-=
ninov véidab Gigusega, et endokriinse teooria pooldajad,pi-
dades jdreldust pShjuseks, tegid vea, jdttes vdlja nérvi-
slisteemi, mis teatavasti kontrollib sisesekretsiooni.
Platsentaarteooriate kasuks toksikoosi  geneesis on
fakt, et toksikoosid ei esine védljaspool rasedust ja et
platsenta rasedussegse endokriinse "orkestri juhina" diri-
geerib emaorganismi lmberkdlastusprotsesse. Kaasajal on
kindlaks tehtud, et toksikooside korral langeb platsentaar-—
sete Ostrogeenide - gestogeenide hulk ja kasvsb koriaalne
gonadotropiin. MOned autorid (G. Smith ja O. Smith) sedas-
tasid toksikooside korral platsenta erneaegsest vananemi-
sest steroidhormoonide produktsiooni languse ja  platsen-
taartoksiinide ilmumise. Teised autorid (G. Puzini, S. Fe=-
nete), vastupidi,andsid suure té&henduse siinsiilitsiumi Uli-
arengule ja sellest gonadotropiini hiiperproduktsioonile,
mis vOib sensibiliseerida vaskulaarset siisteemi ja  soo-
dustada toksikoosi. He. Kyank peab tokzikonosi siimuleeri=-
vaks teguriks primaarset platsenta fermertatiivset dis-
funktsiooni. Rida autoreid (F. J. Browne, F. de Maria ja
H. See) sedastasid normaalses platsentas fermenti = mono-
amincoksliidaasi, mis inaktiveerib veresooni ahendavaid amii-
ne - adrenaliini ja tlramiini fiisioloogilise raseduse pu=
hul. Preeklampsia ja kroonilise hilipertoonia korral fer-
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mendi véhenemisel platsenta isheemiast antipressoorne toi-
me langeb ja pressoorsed ained neerupealisest piddsevad md-
jule. N. Morris kaastootajaiga, McClure, F. J. Browne ja N.
Veall tegid kindlaks toksikooside ja hiipertensiooni korral
pPlatsentaarse vereringe vdhenemine 2 = 3-kordselt vdrreldes
normaalse rasedusega. K. Bartholomew kaastddtajatega, S. Fe-
kete jt. annavad esmajdrgulise tédhtsuse toksikoosi etioloo-
gias platsentasrringe insufitsientsusele, s£piraalarterite
spasmile detsiiduas, tromboosile hiiiibivusprotsesside kasvus,
siinsiilitsiumi hiipoksiale, utero-platsentaarsele apopleksiale

Ja "valgetele" infarktidele. Need omakorda pdhjustavad his-
tamiini, tiiramiini, atsetiililkoliini ja teiste ainete suure-
nemist veres, mis hilipoksia tingimustes ei hidvi platsenta
fermentide toimel ja vGivad ema organismis esile kutsuda al-
gul lokaalset, hiljem iildist vaskulaarse permeaabluse tdu—
su, spasme, troofikahédireid ja diistroofiast (toksikoos).E.I.
Emtsova jt. tegid toksikoosi puhul platsentas kindlaks kiil-
lalt ulatuslikke histomorfoloogilisi ja =keemilisi muutusi
vastavuses haiguse astmega.

Se. Fekete, liks tuntumaid platsentaarse teooria esinda-
Jjaid, lihendas oma teooria H. Seyle'i omaga ja peab toksikoo-
side léhtepunktiks platsentat kdrgenenud vereringe ,ainevahe=
tuse Jja hormoonide produktsiooniga, mis ema organismis val-
landab stressi (H. Seyle'i jdrgi). Puuduliku v3i iilekompen-
seeritud adaptatsiooni puhul filisioloogiline imberk3dlastus
muutub patoloogiliseks: platsenta hormoonid ja ainete vahe-
Ja 18pp-produktid tGstavad vasoperemaablust esialgu geni-
taalides, siis kogu organismis. Sellest tuleneb veeretentsi-
oon vereplasmas ja kudedes. Sidekoesse rdnnanud valgud Ja
kdrgenenud milkkopoliisahhariidide produktsioon suurendab tur-—
seld. Teine moment on emaks ja lootemuna verevarustuse tdus,
kui organism ei saa seda jdlgida, tekib hiipotoonia.Vedeliku—
kadu kudedesse kompenseeritakse veeretentsiooni t&stmisega
(aldosteroon, adiuretiin, progesteroon, mineraalkortikoidid)
ja edaspidi vasospasmiga. Kui regulatsioon iiletab ndutava
piiri (lilekompensatsioon), tekib hiipertoonis. Vasosvpasmide
levikuet platsentale tekib hormoonide produktsiooni langus



ja laguproduktide suurenemine. K3ik see kutsub esile stres-
si suurenemise ja neerupealise funktsiooni tOusu (suhtedmi-
neraal- ja gliikokortikoidide vahel muutuvad eelmiste ka-

suks). Adaptatsiooni tOusul ja elundite ammendamisega ku—

juneb vdlja raskeim toksikoosi 1liik - 8okk ja kooma. Siin-

nitusjédrgset eklampsiat seletab platsentaosakeste retentsi-

oon.

Seoses I. P. Pavlovi fiisioloogilise Gpetusega on kesk-
nérvisilisteemi funktsionaalne seisund omandanud juhtiva koha
ka rasedustoksikooside etioloogias ja patogeneesis, peami-
selt NSukogude Liidus. S. M. Bekker, A. P. Nikolajev Ja
D. F. TBebotarjov todtasid vdlja kortikovistseraalse neuro-
geense teooria toksikooside geneesi seletuseks.A. P. Niko-
lajevi jérgi on neurotoksikoos pdhjustatud patoloogilisest

impulsatsioonist lootemunalt, patoloogiliselt muutunud in-
teroretseptsioonist emakas v3i patoloogilisest tootlusest
keskndrvisiisteemi poolt. Antud pohjustel tekivad reflek -
toorsed hdired vaskulaarses siisteemis, kudede hypoxia,kdigi
ainevahetusliikide hédired ja elundite diistroofilised kah-
justused. S. M. Bekker peab toksikoose patoloogiliste ref-
lektoorsete reaktsioonide resultaadiks mituwel pShjusel: 1)
emaka retseptoorse aparaadi muutumise t3ttu haiguste, trau-
made, hormoontasakaalu k3ikumiste tagajédrjel, 2) kesknirvi-
slisteemi muutustest lédbipdetud voi pddemisel haigusts, ras—
kete psiiihiliste elamuste tdttu jne. S. M. Bekker kédsitleb
toksikoosi kortikovistseraalse haigusena, millele on oma=
sed neuroosi tunnused. Ka A. A. Lebedev kédsitleb toksikoo=-
si algjdrgus neuroosina. Neurogeense teooria pooldajad l&h-
tuvad esiteks seisukohast, et keskndrvisiisteem on kdrgeim
reguleeriv organ, allutades lile jddnud regulatsioonide siis—
teemid, ja teiseks, kliinilistest tdhelepanekuist ja  uuri-
mustest (N. V. Kobozeva, S. N. Astahhov, L. I. Kovaleva jt..
E. N. Gekkeri ja B, I. Litveki andmeil moodustuvad toksi-
koosihaigeil aeglasemalt kui terveil rasedail tingitud ref-
leksid, on vdhenenud drrituvus ja liikuvus ajukoore  prot-
sessides. Hilistoksikooside puhul on sedagtatud muutusi ka
elektroentsefalograafias (I. P. Ivanov, A. Kotasek). N.V.
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Kobozeva tegi katseliselt kindlaks, et toksikooside korral
on ajukoore ja koorealuse funktsionaalsed suhted hiéiritud -
cortexis drrituvus langenud ja subcortexis tousnud. O. D.
Krut8inina sedastas sagedamat toksikooside esinemist kroo-
niliste unehdirete korral. Neurogeense teooria kasuks kG-
neleb toksikoosi raskete vormide, eriti eklampsia frekvent-—
8L t3us sdja ajal, raskete psiiihiliste elamuste taustal (V.
N, Vlassov-Benissov, V. S. Aleksandrovski, L. S« Pavlova,
Geo M. 8poljanski, K. K. Skrobanski, I. I. Bogorov, S. Feke-=
te jt.). Samuti rédégib neurogeense teooria kasuks asjaolu,
et tdnapdeval on toksikooside peamisteks ravimiteks farma-
konid (Magnesium sulfuricum, broom, kofeiin, novokaiin,fe-
notiasiinid, eeter, barbituraadid jne.), mis toimivad kesk=-
nédrvisiisteemile.

Rids autoreid seletab toksikoosides arengut mitmesugus-
te teguritsga, ihe v0i teise domineerimisega konkreetsel ju—
hul. Nii I. F. Zordania kisitleb toksikoosi kui organismi
patoloogilist reasktsiooni rasedusele, kusjuures otsustavat
osa méngivad ajukoore tegevuse, juhteteede ja  hormonaalse
balansi hdired, perifeerse retseptoorse aparaadi - emaka =
kahjustus v6i puudulik areng. Veel laiahaardelisema konte
septsiooni esitab N. L. Gsrma8ova, kelle arvates toksikoo-
sid tekivad rasedusaegse iUmberkdlastuse puudulikkusest,mis-
ruhul nihked normaalse raseduse ja siumptoomid toksikooside
korral kutsutakse esile gsamal viisil. Positiivme U. F.
Zordania ja N. L. Garmodova kontseptsioonis on see, et pi-
dades toksikoose adaptatsiooniprotsesside hdireks arenevale
rasedusele, juhivad nad t&helepanu arvukaile patogeneetilis—
tele liilidele, mist3ttu "kdivitav" mehhsnism v3ib olla iga-
kord erinev. Selle kasuks kdneleb ka suur poliimorfism kliji-
nilises pildis teatud simptoomide prevaleerimisega eri hai-
geil. N. L. Garmadova vdidab, et rasedusaegsel organismi ilim-
berkGlastusel muudsd v3imas impulsatsioon genitaalsfdirist
keskndrvislisteemi seisundit. Normist kdrvalekalded vdivad tek-
kida igas reflektoorse ahela liilis: retseptoorses aparaadis,
Juhteteedes, tsentraalseis mehhenismides Ja efektoorseis
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elundeis. Impulsid genitaalsféédrist muudavad funktsionaal-
set seisundit diencephalonis - hiiprofiiliisis - mispuhul
tekivad nihked endokriinses, ainevahetuslikus ja vegsta -
tiivses silietecemis. Lootemuna toime ei piirdu ainult ret-
peptoorse aparaadi &drritamisega, ta pShjustab ka mitmeid
humoraalseid efekte kemoretseéptorite kaudu. Suurt rolli
humoraalsel regulatsioonil etendab ka platsenta, milles
hormoonide produktsiooni hédire on sekundaarne. Téhtsad on
ka ema organismi pdrilikud ja omendatud muutused, mis kut-
suvad esile erinevaid reaktsioone esimesele ja jédrgnevaile
rasedustele, mistdttu esimesel rasedusel vGib tekkida tok-
sikoos, hilisemate raseduste korral aga tédiustub kohane=-
misreaktsioon regulatoorseis siisteemides ("treening").Pal-
jude elundite ja slisteemide osavGtt toksikoosi patogenee-
gist seletab asjaolu, et vidga erinevad tegurid soodustavad
ja vGivad olla esimeseks tSukeks toksikooside arengus,ndi-
teks alimentaarsed tingimused, hilipovitaminoosid (G. M.Spol}
Jjenski, R. L. 3ub, A. P, Nikolajev, M. A, Petrov-Maslakov,
A, Kotasek, H, Jalviste jt.), mikroelementide sisaldus toi-
dus (G. V. Osmolovski, K. P, Grebennikov jt.), klimaatilie-
-gsegoonilis-zmetegroloogilised tegurid (S. Fekete, M. N. Vo-
lohh~Issajeva jt.) ja psilhhogeensed tegurid (psilhhotrauymad,
negatiivne emotsionaalsus, llevédsircus, unehdired jne.) Kroco-
nilised haigused (Morhbus hypertonicus, renaalsed ja kardi-
salsed haigused, diabeet jne.) ei soodusta ainult toksikoo-
side teket, vaid tillsistavad ka nende kulgu J& vidhendavyad
ravi efektiivsust (A. I. V3leg2anin, L. S, T&aban, N.Ve
Kobezeva ja Z. V. Svetlova, M. N. Volohh-Issajeva,V.I.Gridt-
senko, S. M. Bekker ja 0. V. Matvejeva jt.).

Praegusel meditsiiniteaduse arengu etapil on keskne
koht hilistoksikooside geneesi seletuseks immuniogeneetili-
sel teoorial, pShjendatud arvukate kliiniliste ja eksperi-
mentaalsete andmetega, mis tGestavad pShjusliku seose ole-
masolu ema ja loote elundite antigeense erinevuse ja mOnede
spetsiifiliste gestatsioonitiisistuste vahel.

M. A. Petrov-Maslakovi arvates tuleb hilistoksikooside

54 -



pPatogeneesi probleemi lahendust otsida immunoloogilisest,
geneetiliselt determineeritud ema—loote sobimatusest.Tea~
tavasti erinevus ainult ihe geeni osas on kiillaldane vas~
tava immuunreaktsiooni tekitamiseks., Loote antigeenne
struktuur erineb materiinsest paljude ja mitmesuguste siis~
teemidega. Loote "vGdrapdrasus" ema organismi suhtes on
tingitud isa geenist, mis determineerib transplantaadi (loo-
te) antigeenide arengu. Eriti rShutatakse Y-kromosoomi: rol-
li (P. B. Medawar ja E. M. Sparrow; W. D. Billington).Ema
immuniseerimist isalt pdrinevate lootemuna antigeenidega
nditasid katses L. A. Herzenberg ja S. Gonzales. Pool 150~
te genoomi, mis tuleb talle isalt, muudab tema antigesn~
se struktuuri erinevaks ema omast praktiliselt iga rasedu~
se puhul. Isegi arvestades ainult mdnede meile tuntud gru=-
pifaktoritega veres, on heterospetsiifilisie raseduste
frexvents 30% (ue M. Novatsenko, K. G. Sokolova)e Rchkesti
esineb veel faktorite kombinatsioone, mistdttt ema-lcobs
seroloogilises lahknevuses ei ole kahtlust. Inimesel leidub
mitukimmend (umbes 30) grupiantigeeni, kusjuures eriicrot—
siiitide pind kujutab endast kesrulist mosaiiki grupi--anti-
geenide kombinstsioonidest, millisve variantide viiimslus
-~ arvestades teadaolevaid gruppe je alagruppe = v5ib olla
ile 200.000. Peale selle on alust arvats, et ka leukotsiiiidid
Ja  trombotsiiiidid on antigeensete omaduste xandjad., Teatud
médral vidras ema organismile on ka Platsenta, mille anti-
geenne koostis vOib erineda ema vere antigeenseat koosti~
sest (D. Musnai; J. Bazso ja A. Gydlngydsasy).Peale erine~
vuse ema-loote genotiilibis etendab immuncioogilise sobimstue
se korral suurt osa geneetiline polimorfism. Resimeerides
viib Gelda, et loode erineb ema organismist paljude anti-
geenseve slisteemidega, milledest igailiks v3ib oilia teatud
médéral sobimatu. Antvd pPdhjusel paljud autorid kiisitlevad
loodet ja platsentat kui homotransplantaati, millsle wmate~
riinne organism peab vastama spetsiifilise reaktsiooniga.Ta~
valiselt ei teki seda reaktsiooni Ja rasedus kulgeb normagi-
selt. Reaktsiooni puudumine v3ib olla tingitud luotelt ena
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ringesse sattunud koekomponentide vdhesest antigeensusest
vdi ema nn. areaktiivsest seisundist. Nimel% vGib naine ra-
seduse ajal omada ajutist immunoloogilist tolerantsust te-
ma organismi stimuleerivate antigeenide suhtes,millist sei-
sundit vdljendatakse kaasajal mOistes "raseduse adaptat-
siooni immuunsus". (M. Hadek, M. A. Petrov-Maslakov). Kol-
mas momemt, mis tingib reaktsiooni puudumise, on platsen-
taarse barjddri funktsionaalsed omadused.

Vastupidiselt ilalantule v3ib antigeenne sobimatus
pShjustada seroloogilist konflikti juhul, kui lootemuna
antigeenid sensibiliseerivad ema organismi ja kutsuvad esi-
le spetsiifiliste antikehade moodustumise, millede seostu-
mine vastavate rakuliste elementidega pShjustab kudede struk-
tuuri ja funktsiooni kahjustuse. Tauapaeval on toestatud,
et loote vere elementide, samuti platsenta struktuursete
elementide ja lootevete sattumine ema vereringesse on Vvoi-
malik., Loote erilitrotsiilite v3ib leida ema veres alates 8.
nddalast. Uldine lootel:t emale lileminev verehulk on 0,3 ml
normaalse raseduse 1Spul Jja 0,5 - 1 ml toksikooside kor=
ral. Trunsplatsentaarsel %tecl on vOimalik ema organismi
sensibiliseerimine, stimuleerides ema veres anti - ABO, an-
ti-Rhesus, antilesukotslitaarsete, antiplatsentaarsete Jja
teiste antikehade ilmumise. Statistika néitab, et disposit-
giooni toksikooside suhtes omavad O-veregrupiga rasedad (G.
A, Pike ja A. M. Dickens), samuti Rhesus-negatiivsed rase-
dad (M. A. Petrov-Maslakov). Toksikooside korral om oluli-
ne ka grupiline sobimatus (H. G. Barski, A. A. Lebedev Ja
R. E. Mesik), Toksikoosihaigeist heterospetsiifilised rase-
dused sobivate grupikombinatsiconidega esinesid 15% ja so=
bimatutega 45% (G. D. Xdtmanova). Paljud autorid négid
suuremat toksikooside frekventsi isoimmuniseeritud rase-
dail (S. A. Gansburg ja V. A. Tabalina; 4. S. Morduhovitis;
P. Ddrdelmann ja J. Ohnesorge jt.)e

Koige kaalvkamad tOendid isosensibilisatsiooni rollist
toksikooside patogeneesis vBljenduvad toksikoosihaigete im=—
munoloogilise reaktiivsuse tunduvais muutustes. Paralleel-
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selt haigusastme raskusega sedastati mdnede mittespetsii-
filise immuunsuse néditajate langus - vereseerumi komple=-
mendi nivoos, vere bakteritsiidsuses ja leukotsiilitide fa=-
gotsiitaarses aktiivsuses (A. M. Zotova, I. S. Klimets).
Mittespetsiifilise immuunsuse muutusteks toksikooside kar—
ral tuleb pidada ka hiipo- ja diisproteineemiat, siaalhappe
t3usu ja C-reaktiivse valgu ilmumist verre (S . M. Kodki-
na, J. L. Volkov, V. A. Modarev, H. J. Jalviste). Spetsii-
filise immunoloogilise reaktiivsuse nihked toksikooside
korral seisnevad isoantikehade tiitri languses (L. Se
Volkova, G. D. Kdtmanova) ja anti-platsentaarsete anti-
kehade ilmumises (M. K aku, H. Wilken, N. S. Klimets).Val=-
kude kdrval on antigeenseid omadusi ka platsentaarseil po-
liisahhariididel, mis kutsuvad esile spetsiaalseid anti-
kehi toksikoosihaigeil (M. Kaku). Poksikooside patogenee~
sis méngivad osa ka autosensibilisatsioon ja autoallergia,
mispuhul toksikoosihaigeil on sedastatud autoantikehade
esinemine maksa- ja meerude (toksikoosi korral kdige enam
kahjustatud elundid) antigeenidele. Immuunprotsesside pinr
gest raseduse ajal ja toksikooside korral informeerivad
muutused mitmetes funktsionaalseis siisteemides (histamiin-
histaminaas, atsetiililkoliin - koliinesteraas, slimpaatilis-
-adrenergiline slisteem, serotoiin jt.). Tdhelepandav on,
et raseduse arenemisel histaminaasi-sisaldus kasvab: III k.
- korda, VI k. = 20 korda ja VII - maksimum, eklampaia
korral histaminsasi aktiivsus langeb Jjdrsult ja histamiin
veres kasvab (M. S. Grigorjan jt.). Kdigis iilaltoodud siis-
teemides, kaasa arvatud endokriinne ja kesknédrvisilisteem,tai~
nub toksikooside korral tegevuse desorganisatsioon Jja
héiritakse adaptatsiooni - immunoloogiline tolerantsus ra=
sedusele.

Hilistoksikooside tekkeks luuakse potentsiaalne v3ima=-
lus seoses geneetiliselt determineeritud isoantigeense so-
bimatusega ema Jja loote vahel, mille realiseerumine sero-
loogiliseks konfliktiks toimub suhteliselt harva, kura see
oleneb rea tegurite iihtesattumisest. Eriti olulised on

- 57 =



platsenta barjdér=funktsioon, lootemuna antigeense aine
sensibiliseeriv viime ja raseda reaktiivsuse iseloom,
mis oleneb antikehade moodustumisest ja immunoloogilise
tolerantsuse individuaalseist isedrasustest, mis oma=
korda on teatud médral pdrilikult tingitud. Ema orga-
nismi sensibilisatsioon, pdhjustades immuunantikehade
produktsiooni, v3ib saada kriitiliseks mitte ainult loo=-
tele (abort, arenguanomaaliad, hemoliilitiline haigus),vaid
ka emale, pShjustades iildist vdi lokaalseid (maks, neerui)
allergilisi reaktsioone, kutsudes esile aneemiat ja tok=
sikoose. Kliinilise pildi mitmekesisus oleneb loote an=-
tigeenide ja ema antikehade omadustest Ja antigeen-anti-
kehareaktsiooni lokalisatsioonist, mis enamasti eelig-
tab parenhiilimelundeid (maks, neerud, aju) lootel kui emal
Ja platsentat.

Hilistoksikooside immunobioloogiline genees on pSdh-
Jendatud antigeense seroloogilise aktiivsuse jJa  trans -
platsentaarse eriitrotsiiiitide iilemineku kasvuga just vii-
mastel kuudel, mil jérsult kasvab ka toksikooside frek-
vents. Kédsitledes toksikoose raseduse adaptatsiooni-im=
muunsuse héirena vGi puudulikkusena, saab arusaadavaks ka
toksikooside esinemise suurem sagedus esmassiinnitajail.
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HILISTOKSIKOOSIDE KLIINIK JA DIAGNOSTIKA.

Pohilisteks hilistoksikoosi vormideks on: Hydrops gra-
vidarum, Hypertonia gravidarum, Nephropathia graviderum,
Praeeclampsia (Eclampsismys) ja Eclampsia,

Hydrops gravidarum e. rasedate turse - esinemissa-
gedus teiste kliiniliste vormide seas kdigub erinevate
autorite andmeil 10 - 20%. Iseloomulikuks tunnuseks on tur—
sed, mis enamasti ilmuvad algul alajdsemeil, levivad siis
k3huseintele, vdlisgenitaalidele, kerele, ndole ja 13ppeks
kogu kehale (anasarca). G. M. Salgannik eristas hiidropsi
4 stagdiumi:

I, Tursed alajédsemeil;

II, Tursed alajésemeil ja kohuseintel;

III, Tursed alajédsemeil, kGhuseintel ja niol;
IV. Uldine turse - Hydrops universalis,

V. I. Gridtdenko pooldab 3 astet tursete jaotuses:
kerge, keskmine ja raske. Autor liidab iihte III ja IV astme,
kuna neid on raske eristada sujuvate iileminekute tdttu,Vii-
mast jaotust pooldab ka M. A. Petrov-Maslakov. S. M. Bekke=-
ri arvates ei ole lilalantud jédrjestus tursete ilmumisel ala-
ti obligatoorne, kuna v3ib esineda juhte jalgade ja ndo tur—
sega ilma turseta kShuseintel. Huvitav on asjaolu, et tava-
liselt ei esine vedeliku kogunemist seroosseisse GOntesse
(ascites, hydrothorax), vdlja arvatud Uksikjuhud .Mdnikord on
keisrildigetel ndhtud mSddukat astsiiti. Odeemide teke ontin-
gitud vee-elektroliilitide~vahetuse ja valkudeainevahetuse hii -
retest, suurenenud Na(naatriumi)retentsioonist kudedes, ku-
dede kasvanud hiidrofiiIsusest (rasedate sidekoe afiinsus



veele tBuseb S. Fekete jédrgi mikopolilisahhariidide kuhju-
misest sidekoes), venoosse ja kapillaarrdhu ning kapil-
laarpermeaabluse tdusust, vereplasma osmootse ja  onkoo-
tilise rdhu langusest, neerude funktsiooni muutustest Ja
reast muudest tegureist regulatoorsete keskuste (diencep-
halon, hiipofiilis, neerupealis, platsenta) neuro-hormo-humo-
raalsete hdirete taustal.

Hidropsi diagnoosimisel tuleb arvestada asjaolu,
et kudede pastoossus ja vdheldased tursed alajdsemeil
(p6idadel, sddrtel) vdivad esineda ka fisioloogilise
raseduse korral (ndit. Shtused tursed, mis kaovad hom=-
mikuks, ka seoses elukutsega, palava aastaajaga jne,)dli-
sivate tursete ilmumist peetakse rasedustoksikoosiks.Huid-
ropsit vGime diagnoosida ka vdliste e. silmale néhtavate
tursete puudumisel, mispdrast digem on orienteeruda tur-
sete diagnoosimisel silistemaatiliste kehakaalu andmete
alusel. Ulem8édrane kaaluiive on liks tédhtsamaid ja  vara-
semaid nditajaid toksikooside tekkes, millele senini ei
ole kilillaldast tdhelepanu pddratud. Varaseks diagnostikals
oluline rgseda kasaludiinaamika ei tohi ndidata kaalu kasvu
pdrast 20. eriti pdrast 30. nddalat rohkem kui 300 = 350g
nddalas. Suurem kaaluiive osutab kudede tursele, kuigi ned
on silmale peidetud (S. M. Bekker). Enamik autoreid peab
veel filisioloogiliseks kaalu kasvu 300 - 400 g, osa auto-
reid 500 - 600 g nddalas raseduse II poolel, kusjuures sui=—
rim juurdekasv esineb raseduse keskmistel kuudel (II tri-
mester). Uldine kaalukasv kogu raseduse perioodi vidltel on
10 = 15 kg. USA autorid W. T, Tompkins, D. G. Wiehl ja J.R.
Mitchell peavad iilekaalulisteks rasedaid, kelle kogukaalu-
iive tduseb iile 2 = 3 kg iile flisioloogilise piiri, milleks
peavad 11- 12 kge On kindlaks tehtud, et fiilisilise t60 te-
gijad votavad raseduse ajal rohkem juurde kui vaimse t60~
ga tegelejad. Normist suuremat kaaluiivet v3ib kohata ka
tdiesti terveil naistel (S. M. Bekker). Liigse kaaluitibe
korral tuleb mddrata ka veebalanss: diureesi vidhenemine osu-
tab vee retentsioonile. Arvestada tuleb ka néhtu, et palju
naisi kaotab kaalust raseduse I poolel, mistdttu raseduse

60 -



II poolel kaalukasv vOib tunduda ndiliselt patoloogiline.
Tursete diagnostikas on soovitatav kasutada sGrmede turse
médramiseks tSusvas suuruses rdngaid (V. M. Hmelevski) voi
ka lihtsalt sdrmust (H. Hamlin), 2 = 3 mm juurdekasv osu-
tab kaalu suurenemisele ile 400 g.

MacClure-Aldrige'i kublaproov on diagnostiline v&te,
mis néditab kudede afiinsust veele. Tavalise hiidropsi pu~
hul raseda iildseisund eriti ei halvene, tugeva hiidropsi kor
ral v3ivad ilmuda funktsionaalsed kaebused: hingeldus,ras—
kustunne, tachycardia. Uriini leid on ensmasti normis,
vererdhk ei ole muutunud vOi néditab isegi lsngust. Veres
voib esineda hiipoproteineemia ja kloriidide tdus.Diferent-
sisaldiagnostiliselt on vaja eristada kardiaalseid,rensal—
seid, allergilisi jt. turseid. Umbes 20 - 25% Jjuhtudel
hidrops ldheb ilile nefropaatiaks.

Hypertonia gravidarum - rageda hipertoonia - on tika
hilistoksikoosi kliinilisi vorme, mille esinemissagedus on
5 = 7 % kdigist hilistoksikoosidest. Iseloomulik or mono-
simptoomne vererShu t3us raseduse 1dpul., Diferentsiaaldiag=-
nostiliselt tuleb vélja lilitada Morbus  hypertonicus ja
teistest haigustest tulenev nipertooniline siindroom., Hil-
jem vGivad kaasuda teised toksikooside siimptoomid Jja toi-
muda Uleminek nefropaatiaks. Kliinilise hiipertoonis kulg
ei erine nefropaatiast. Moned autorid peavad Hypertonia
gravidarumit raseduse 10pul manifesteerunud Morbus hyper-
tonicuse vormiks,

Nephropathia gravidarumit e. rasedate nefropasatiat
iseloomustab kliiniliselt triaad, kus hiidrops, hipertoonia
Ja proteinuuria viivad esineda erineval mi#ral, siiski véd-
hemalt 2 slmptoomi korraga. Kliinilise pildi sarnasusest
hoolimata tuleb vastandada etioloogiliselt 2 pilti:

1. TOeline e. spetsiifiline "puhsas" toksikoos - funkte—
sionaalne haigus, mis tabab enamasti noort, ilma eelnevs
patoloogiata esmasrasedat., Tavalises korras si ole vodata
retsidiive jdrgneva raseduse puhul. Kulult 19peb enamasti
tdieliku tervistumisega, ilma jédknihtudeta.
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2. Ladestustoksikoos e. kaasuv toksikoos, mis are=
neb anatoomilisel (renaalsel, vaskulaarsel), aga ka funkt-—
sionaalsel baasil, mis ei ole spetsiifiline rasedusele,Jéd-
tab jdljed pdrast siinnitust ja agraveerib eelnenud pato=
loogilist seisundit. See kliiniline pilt ilmub Jja retsi-
diveerub raseduse ajal, kuigi intervallides ei tarvitse
esineda, kusjuures haiguspilt sliveneb iga jdrgneva rasedu-—
sega. Voib pShjustada arenguhdireid lootel ja loote hukku.

Triaadi siimptoomide olemasolul nefropaatia diagnoosi=-
mine ei paku erilist raskust, vdlja arvatud Juhud, kus
simtoomid on "peidetud" vdi esinevad mikrosimptoomidena.

Proteinuuria oli tuntud akusddridele juba ammu, Nad
pidasidki toksikoosi nefropaatiaks. Minimaalne proteinuuria
on filisioloogiline ndhtus raseduse ajal, kusjuures algava
patoloogia piirivddrtuseks tuleb pidada 0,1 - 0,3%e (g/liit-
ris) kodumaiste ja 1,0 = 3,0%cvdlismaiste autorite Jjdrgi.
Mdnede autorite arvates (V. I. Gridt&enko, S. M. Bekker)kor-
duvat minimaalset v3i lihekordset suuremat proteinuuriat on
vaja lugeda toksikoosi tunnuseks. Uriin peab olema alati
kateetriga vGetud, sest et tupevooluse olemasolu v3ib tun-
duvalt muuta analiilisi andmeid. Ka vVormielementide (leuko-
tsiilidid) ja pdletikulise ekssudaadi leidumine (uroteede pS-
letike korral) vGib pdhjustada vGi suurendada olemasolevat
proteinuuriat. Uriini valgu elektroforeesimine (H. Sunder-
hauf ja C. Wunderly, H. Jalviste jt.) on ndidanud, et al-
bumiinide kdrval esinevad ka globuliinide fraktsioonid,mis=-
pirast tuleks eelistada uuemat ja kohasemat terminit "pro-
teinuuria" vananenud "albuminuuriale". Proteinuuria  tekke
pdhjuseks nefropaatia korral peetakse glomerulaarse perme-
aabluse tdusu neerukoe hiipoksiast tsirkulatsioonihdirete
taustal, milles juhtiv osa on neeruveresoonte spasmil (an-
giograafia andmed). Kuna angiospasmid neerudes nagu teis-
teski elundeis on labiilse iseloomuga, esineb suuri kdiku-
misi ka proteinuurias. Glomerulaarse filtri l&dbilaskvus v3ib
gedavdrd suureneda, et uriini satuvad veel vere morfoloogi-
lised elemendid, mis vdljendub mikro- ja makrohematuurias.
Toksikoosi korral esineb ka cylindruria (granuleeritud Jja
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hiialiinsilindrid). Uksikute silindrite ajutist esinemist
rasedate uriinis on peetud rea autorite poolt tdiesti fii-
sloloogiliseks néhuks raseduse ajal,

PShilised neerufunktsioonid ei ole hdiritud hilis-
toksikooside korral. Lahjenduse (Zimnitski) Jja kontsent rat~
siooni (Volhard) katsud néitavad aeglustunud eliminatsioo-
ni normaalse lahjendusega ja natuke alanenud kontsentrat -
siooniviimet, milliseid muutusi ei saa seletada niivérd
neeru enda funktsiooniga, kuivdrd olukorraga ekstratsellu -
laarses (interstiitium) ruumis. Seega funktsionaalsed nee-—
ruproovid on normi piires. Uriini erikaal, kreatiniin Jja
jéédk-lémmastik veres on tavaliselt normis, Glomerulaarse
filtratsiooni vdhenemist Ja tubulaarse reabsorptsiooni swu-
renemist négi A. Kotosek ainult raskeil Juhtudel, eritiek-
lampsia korral. Glomerulaarset-tubulaarset funktsiooni-
hairet seostatakse vaskulaarsete spasmidega, gaasivahetuse
Ja troofika hédiretega. Seega neerudes on esiplaanil vas—
kulaarse aparaadi hdired.

Juhtivaks slimptoomiks nefropaatia korral on hiipersoo-
nia, mis algab Ulalpool piirvddrtusi:

130 - 10, 135

mmHg,

Vererdhku ei tohi hinnata absoluutse vddrtusena, eriti
mitte iilhekordsel midramisel, vaid diinaamikas. On teada nef=-
ropaatia ja isegi eklampsia Juhte normaalse arteriaalse ro-
huga, kui varem esinesid hiipotoonilised vidirtused (hypotonia
kardiaalsed haigused). Hiipotoonia esineb rasedail umbes
15% (S« M. Bekker). Selliseil haigeil v3ib vererdhu kdrge -
nemine 20 = 30 mm olla hilistoksikoosi vdljenduseks, kus-
Juures absoluutsed védrtused tunduvad "normaalseina", s, M.
Bekkeri jidrgi vererdhu tSusu isegi 10 mm tuleb pidada pato-
loogiliseks, kui esineb teisi toksikoosi tunnuseid., Kui
vererdhu tdusule ei kaasu teisi objektiivseid toksikoosi tun-
nuseid, siis vGib teda lugeda toksikoosi tunnuseks ainult
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juhul, kui nditab tendentsi progresseeruda v3i algusest
alates oli kdrge vdi ka suhteliselt madal aga pisive. Peab
teadlik olema ka toksikoosi v@imalusest ilma hiipertoonia-
ta, Nditeks blokeeritud leningradis ndhti eklampsia esi-
nemisel hiipertooniat ainult 30-40% eklamptikuil, kelle
seas oli isegi hiipotoonikuid.

Kuna maksimaalne rdhk on iildiselt labiilsem, osuta=
takse viimasel ajal suuremat téhelepanu pulsirShule, mis
peegeldab peamiselt diastoolse vererdhu tdusu, mis on
iikg hiipertoonia tekke varasemaid tunnuseid .Fisioleagiline
pulsirdhu vidirtus on 40 - 50 mm, langust alla 30 mm pee-
takse patoloogiliseks. A. B. Gillerson ja R. G.Baki jeva
votavad aluseks preeklampsia raskusastme hindamisel just
diastoolse rdhu vdlismaiste autorite eeskujuls

ke rge 91 = 100 mm
keskmine 101 = 120 mm
raske 120 JeTes mme

M. N. Volohh-Issajeva peab diastoolset rdhku lle 80 mm
kSrgenenuks, tdusu 90 ja rohkem mm ohulikuks, kuigi silis-
toolne rdhk ei ileteks 135 mm. Autor astendab nii dias-
toolse kui sistoolse hupertoonia jargmiselt:

kerge 81 - 90 mm 136 = 150 mm

keskmine 91 -120 " 151 - 180 "

raske 121 =160 " 181 - 200 "
ule 200 "

V. I. Grisdtdenko astendab hiipertoonia nii monosimptoomse
toksikoosi kui nefropaatia korral 3 gruppis:

I xuni 150/100 mm,
II alates 150/100 kuni 175/115 nm,
III alates 175/115 Je rohkem mile

- 64 =



Vererdhu detailsemal hindamisel soovitatakse médrata
ks Arteria temporalise rdhku, mis normaalselt moodustab
O0y4 - 0,6 (keskmiselt 0,5) Arteria brachialise véddrtus-
test. Védrtuste tous 0,7 ja rohkem vdrreldes A. brachi-
alisega osutab kdrgenenud regionaarsele rdhule., ASiimmeete
ria v6ib esineda siin 5 mm piires, toksikooside ja Morbus
hypertonicuse korral kuni 20 mm.

Ténapédeval on vaja A. brachialise rdhku mddta bila-
teraalselt mdlemal kdel, kusjuures v3ib esineda fiisioloo-
giline asiimmeetria 5 - 10 mm piires. Teatud haiguste puhul
(M. hypertonicus, toksikoosid) see rdhkude vahe v3ib suu-
reneda 10 - 40 mm. Maksimaalse rdhu korral asiimmeetria vdh
olla suurem (10 - 60), minimaalse korral vdiksem (10 - 30).
Uldiselt toksikooside korral vererdhk ei tarvitse olla kui-
gl stabiilne: v3ib néidata tunduvat kdikumist pidevade ja
tundide jooksul, tduseb siinnituse ajal.

Nédgemiselundi funktsioonile seoses hilistoksikoosidega
on viimasel ajal piihendatud rohkesti uurimusi. G. I. Orlova
Ja N. L. Stotsik tdheldasid 70 toksikoosihaigest 30-1 hii-
pertoonilist angiopaatiat ja 40 juhul muutusi reetinas Ja
négemisnérvis (&deemid, verevalumid, retiinid, makuliit) .
V. P. Mithailov kaastbdtajatega ei sedastanud 40%-1 toksi=-
koosihaigeil okulaarset patolooglat, 40%-1 esinesid funkt=-
sionaalsed muutused angiopaatiana ja 20%-1 orgaanilised mu~
tused retinopaatiana. A. A. Dogor tegi kindlaks okulaarsed
hdired 42%-1 nefropaatikul ja 56%-1 preeklamptikuil-ek-
lamptikuil H. Neubaueri Jja J. Zeitzi jdrgi on perina-
taalne laste surevus tihedamas seoses silmapShja muutus—
tega kui teiste nditajatega. Enneaegsust ja patoloogilisi
slinnitusi esines kaks korda rohkem silmapdhja muutuste kor-—
ral. Autorite arvates raske toksikoosi korral on ndéutav
oftalmoskoopiline jédrelkontroll vidhemalt i{ihe aasta jooksul.
E. I. BukS8pan pooldab arvamust, et silmapdhja muutused
ennetavad teisi siimptoome, mispdrast nende ilmumisest v3ib
lugeda toksikoosi algust. I. A. Kulikov nigi toksikooside
korral 47%-1 funktsionaalseid ja 18%-1 orgaanilisi muutusi

- 65 =



silmaspdhjas, mille alusel autori arvates oli vOimalik
prognoosida toksikoosi, raseduse ja slinnituse kulgu (silin-
nitustegevuse norkus, kalduvus atoonilistele vere jooksu-
dele jne.). M. N. Volohh-Issajeva tegi kindlaks 61=-1
raske toksikoosiga rasedail silmapShja muutused - angio-
ja retinopaatiad, reetina 6deem, verevalumid, retiniit,
makuliit - ja arvestas neid kui Uht olulisemat tegurit
keisrildike nédidustuste hulgas. Ulalesitatud andmete alu~
sel on arusaadav, et iga toksikoosihaige tuleb allutada
siistemaatilisele oftalmoloogilisele kontrollile, eriti
lahkudes kliinikust, et méérata silmapdhja seisund, né-
gemisvoime muutused ja prognoos tulevikus.

Rasedate nefropaatia liigitatakse tavaliselt silimp~
tomaatika alusel kolme astmesse (G. M. Salgannik ja V. I.
Gristsenko), millist 1liigitust tuleb paremaks pidada
2-astmelisest (kerge, raske) jaotusest (E. A. R32kova,K.
I. Orlova jt.). Nefropaatia astendamisel peetakse hiiper=—
toonia taset Uheks olulisemaks, kui mitte juhtivaks kri-
teeriumiks. V. I. Grist8enko liigitas nefropaatiaid jarg-
miselt:

Kerge I astme hiipertoonia = kuni 150/100 mm
I astme ©deem = alumigte jdsemete ©deem

proteinuuria mitte lUle 1%.

oftalmoskoopial reetina veresoonte kaliibri eba=

Uhtlus;
Keskmine II astme hilipertoonia = 150/110 kuni 175/115

II astme Odeem - alajédsemeil, k3huseintel, véalis-

suguelundeil, proteinuuria 1 = 3%.

oftalmoskoopial silmapShja arterid spastiliselt

kitsenenud, kerge Odeem;
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Raske III astme hiipertoonia-- 175/115 ja rohkem
III astme turse - iildine
proteinuuria ilile 3%e

oftalmoskoopial reetina turse ja verevalumid.

Nefropaatia korral iiksikute siimptoomide vidljakujunemi =
ne ei tarvitse kokku langeda skeemidega, seepdrast tuleb
prldada digemaks ldhtuda alati individuaalselt ja liigitada
haiguse aste kdige raskema siimptoomi alusel. Lisaks tuleb
silmas pidada veel haiguse vidltust, ravi efektiivsust,prog=-
noosi emale-lootele jne. Kliiniliselt kulult nditab nefro-
paatia reeglipdraselt paranemist ravi puhul, tdielikku ter-
vistumist ei saavutata alati enne siinnitust. Sinnituse jé=-
rel hiipertoonia kaob tavaliselt esimesena, kuna proteinuuv-
ria madalates vddrtustes vdib pilisida kaua., Tuleviku prog=-
ndhtu ja retsidiiv on haruldane. Erandiks on rasked ja pi=-
kaleveninud juhud, mis v3ivad pdhjustada neerude orgaanili=-
si lesioone, millest saab alguse krooniline nefriit., Tei-
seks erandiks on retsidiveeruv rasedate hiipertoonia,kusjuu—
res raseduste vaheaegadel vererdhk ja neerude funktsioon
on normis, iga vue rasedusega (hoolimata ravist) ilmub jél-
le retsidiiv, mis korduvalt v8ib pdhjustada loote arengu=
héireid ja lisasisest hukku.

Preeclampsia (Eclampsismuse) e. preeklampsia silimpto~
matoloogia on tingitud ajuvereringe hédireist, mille tule=~
musena tekib ajuddeem, koljusisese rdhu tSus ja  funktsio=-
naalsed hédired kesknédrvisiisteemi poolt. Preeklamptiline sei~
sund tekib tavaliselt nefropaatia siinptomaatika progressi~
oonil, kusjuures lisanduvad kesknédrvisiisteemi nidhuds pea=
valud ("miitsitaoline" cephalgia), erutusseisund v&i unisus
vésimus, négemishdired (udu, loor, vork, mustad tédpid; dip-
loopia; négemisteravuse langus, harva jiérsk négemise kao-
tus - amauroos) ja epigastrilised velud ("puu" v3i "palk"
rinde all) koos iivelduse ja oksendusega. Seda epigastrilig
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fenomeeni peetakse eriti ohtlikuks, sest et ennustab ek-
lampsiat. M3nikord esineb valu kogu k3hu ulatuses koos kd-
hulahtisusega. Enamasti kaasneb ililierutatud seisund,slivene-
nud hingamine, pulsi aeglustus, harva kiirenemine, négu
muutub hiipereemiliseks (punetav), v3ib tekkida mdninga=-
ne temperatuuri tSus. SilmapShjas arterioolide kitsendu-
sest v3ib kujuneda 6deem Papilla nervi optici piiskonnas
ja reetina Gdeem.

K3ige sagedamini areneb preeklampsia nefropaatia
progressioonil, aga vGib ilmuda ka teiste vormide korral,
tihti ootamatult ja nédiliselt heas seisundis. Preeklamp—-
sia kdtkeb endas suurt ohtu rasedale, sest et vdib ker~
gesti progresseeruda toksikooside kdige raskemasse hai-
gusvormi - eklampsiasse. Diferentsiaaldiagnostiliselt on
preeklampiline kompleks véga sarnane akuutse hiipertooni-
lise entsefalopaatiaga hiipertooniatdve-haigeil.Preeklamp=
sia diispeptilisi slimptoome vOib ebadigelt pidada mao=-sool-
tehaigusteks.

Eklampsia (Eclampsia) kujutab endast viimast 1liili
hilistoksikooside arengus. Tiilipilisel kujul avaldub ta
krampidena, milledele eelneb preeklampsia e. eklampsismi
slimpt comkompleks (prodromaalne periood G. M. Salganniki
jérgli). Mdnikord eeltunnused on ndrgalt vdljendunud ja
eklampsia ilmub nagu "vdlk selgest taevast " ("eklampsia"
tdhendab kreeka keeles "vélku"). VGib arvata, et pro-
dromaalne periood kulgeb nii lilhidalt ja kiiresti, et ei
osata lihtsalt tdhele panna tunnuseid, mis vdivad esine-
da mikrosiimptoomidena. Eklamptiline krambiatakk koosneb
kolmest liksteisele jdrgnevast perioodist:

I. Fibrillaarsed tOmblused miimilistes ndolihastes,
mis levivad edasi lilemistele jdsemetele. Haige fikseerib
pilgu iihes suunas, pea on pddratud kiiljele. Kestus mdnest
sekundist poole minutini.

II. Tooniliste krampide periood, mis on ohtlikem emale
ja lootele. Tekivad toonilised krambid kogu skeleti musku-
latuuri uwlatuses = alates peast, kaelast ja levivad kerele
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ning jdsemeile. Pea kaldub taha kuni tédieliku opistotoonu=-
seni, ldualuud on kramplikult kokku surutud, mdnikord toi-
mub keele hammustus, pupillid on laienenud, hingamine seis-
kub, nahk ja limaskestad omandavad violetse tugevalt tsiia-
nootilise vdrvuse. See periood kestab 20 - 25 sekundite.

III. Klooniliste krampide periood - iiksteisele kii-
relt jdrgnevad kloonilised krambid haaravad kegu keha
lihasgrupid samas jdrgnevuses nagu enne toonilised krambid.
Krampide foonil tekib esimene siigav katkendlik hingetOmme,
huulte vahelt ilmub vahtu (veresegust keelehammustuse kor-
ral). Edasiselt krambid ndrgenevad ja kaovad ning aegamdd-
da iihtlustub hingamine. Kolmanda perioodi kestus on 40 se-
kundist kuni 1,5 = 2 minutit,.

Krampide 1dppemisel haige viibib komatoosses seisun -
dis: lamab 1liikumatult, puudub teadvus, respiratsioon on
vali, korisev, stertoroosne, négu puhev, pupillid védikesed.
Komatoosne seisund v3ib vahetuda uue eklamptilise sdbstuga.
Tavaliselt haige teadvus taastub aeglaselt, taastub ka
normaalne respiratsioon ja tundlikkus, kauaks jddb piisima
ildine "lédbipekstud" enesetunne ja peavalu. Komatoosse sei-
sundi kestus on individuaalselt erinev, v3ib kesta alates
poolest tunnist mdne v3i koguni mdnekiimne (24) 4unnint Jja
rohkemgi. Uldiselt kehtib arvamus: mida kestvam on kooma,
seda halvem prognoos. Komatoosset rperioodi loevad moned
autorid (I. P, Zordania) 4. eklampsia faasiks e. krampide
lahenemise perioodiks,

Ataki jdrel haige ei mdleta temaga juhtunust midagi.
MOnikord eklampsia-atakk kulgeb krampideta ja haige lan-
geb kohe kauakestvasse koomasse. Need krampideta eklampsia
(Eclampsia sine eclampsia) juhud on iliharvad, prognoosilt
aga dédrmiselt halvad, 13ppedes sageli exitus letalisega.
Eklampsia-atakile kaasub sageli temperatuuri tdus, pulsi
aeglustus, edasine vererdhu tdus, diureesi langus, kasvav
proteinuuria. Kul pdrast krampi vererdhk kiiresti Jja jér-
sult langeb, pulss kiireneb - ndrgeneb, temperatuur jdidb
plsima v3i tBuseb (termoregulatsiooni hédire), diurees lan-
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geb oliganuuriani, siis need tunnused koos neuroloogiliste
ndhtustega osutavad vdga raskele seisundile ja ménikord
ajuverevalumile, Krampidega seoses v3ib tekkida ka akuut-
ne kardiaalne insufitsientsus, ablatio retinae (reetina ir-
re), apoplexia uteroplacentanis koos platsepta enneaegse ir-
dega, asphyxia intrauterina ja loote surm. Emal v3ib exi-
tus letalis jédrgneda asfilksiast, slinkoobist, ajuverevalu-
mis% ja progresseeruvast koomast. Eklamptilise seisundi
raskuse kriteeriumiks, on krampide arv, vdltus ja sagedus,
samuti komatoosse perioodi kestus. Monikord haige ei jSua
veel vdljuda eelmisest atakist, kui tekib uus krambisdést.
Sellist krasmpide seeriat komatoosse seisundi taustal nime-
tatakse status eclampticus’eks, Krampide arv  literatuuri
andmeil v3ib ulatuda paarisajani., Kaasajal, tédnu profii=
laktika Ja ravi edule, esineb eklampsia lha harvemini ja
krempide arv ei ldhe iile ihe vGi kahe, Kui preeklampsia
kliinilise pildi raskuse médrab nefropaatia, mille foonil
ta kulgseb, siis eklampsia korral lisandub veel rida tegu-
reid (krampide iseloom, tiisistused jne.). Uksikud  harvad
krambid lithikese Xoomaga (kuni 1 tund) moodustavad kerge
vormi; rida krampe ja kestvam kooma - keskmise vormi;sta-
tus eclampticus (s.0. naine ei vdlju koomast krampide in-
tervallis) ja kooma iile 4 = 6 tunni - raske vormi., Tuleb
meeles pidada, et ka ilheainsa Krambi jdrel vdib saabuda
exitus. Paskeiks tuleb lugeda ka krambivaba e. komatoosne
eklampsia jJa eklampsia tusistatud (ajuverevalum, ablatio
retinae, icterus jt,) vormid.

Eklampsia v3ib esineda ka raseduse ajal - FEclampsia
sub graviditate (esinemissagedus 8,5 = 24,2%), slinnituse
ajal - Eclampsia sub partu (47,6 - 62,8%) v3i post partum
(22,6 - 28,5%). Prognoos on seda halvem, mida varem rase-
duse ajal eklampsia algas je parem, kui krambid tekkisid
esmakordselt siinnituse jdrel. Kui simnituse ajal alanud
atakid jdtkuvad pdrast slinnitust, on prognoos halb. Prog-
noos on eriti t&sine korduvate krampide korral hoclimata
ravist, sest et iga krambistost ldhendab naist exitusele.
Raskeks tlisistuseks tuleb pidada jdddavat ndgemisvOime lan—
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gust, eriti aga nédgemise kaotust eklampsiajédrgselt, mis
esineb 1=3% juhtudel.

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb eklampsia kram-
bivormi puhul arvesse epilepsia Ja hiipertconiline entse-
falopaatia. Epilepsiat aitab vdlja selgitada anamnees
(krambid enne rasedust). Suuri raskusi voib aga pakkuda
nn. gestatsiooniepilepsia, mis esmakordselt avaldub ra-
seduse ajal, tavaliselt kiill esimestel raseduskuudel. Ek—
lampsia kasuks kdnelevad toksikoosi tunnused (triaad,
silmapdhi, laialdased krambihood ja kooma Jne.). Epilep~
tilise ataki eel el esine peavalu €ga négemishédireid,sa-~
geli esineb aura, ka on krampidel piiratum iseloom v3r—
reldes eklampsiaga. Kiillalt raske on eklampsia diferent-—
simine hiipertoonilisest entsefalopaatiast, mispuhul v3ib
esineda jédrsku tekkivate toonilis~kiooniliste krampide
atakk jérgneva siigava koomaga. G. F. Langi jargi nende
krampide kliiniline pi.t ei tarvitse miilegi poolest eri~
neda eklampsiast. Diferentsiaaldiagnostikat aitab siiven—
dada Morbus hypertonicuse kliinilise pildi tundmine, Ek~
lampsia koomat tuleb mSnikord eristada disbeetilisest ja
ureemilisest koomast, mis omavad neile omaseid kliini-
lisi slmptoome (atsetooni ja karbamiidi 18hn jne.). Dife-
rentsiaaldiagnostiliselt tuleb arvestada veel apoplexia
cerebri vGimalust, harvadel Juhtudel meningiiti ja aju-
tuumorit.

Patoanatoomiliselt leidus eklampsiasse surnud nais-
tel ajuddeem, verevalumid, tromboos, ajukoe Pehmestus,
eriti suured olid muutused cortexis. K. J. Baranovski ja
E. Klees sedastasid kestvaid psliihilisi hidireid eklampti-
kuil, ka sagedamini esines modduvaid puerperaalseid psiih-~
hoose. Eriti karakteerne on eklampsiasse surnud naistel
maksa patoanatoomiline leid lahangul. Teatavasti dis~
troofilised ja nekrootilised protsessid maksas, turse ja
verevalumid Glissoni kapsli all on seotud tilpiliste epi-
gastriliste valudega, mis on tingitud peritoneaalseist dr
ritusnghtudest ja ennustavad eklampsia ldhedust. Maksa
biopsia leid vastab kliinilisele pildile: "marmormaks"lai-



aldaste kapslialuste verevalumitega, pind kirju hemorraa-
gilistest nekroosidest trombide moodustumise tulemusena.

Eklamptiliste krampide tekkepGhjusena on esitatud mit-
meid arvamusi, mispuhul juhtivaks on alati jédnud seisu-
koht, et tegu on keskndrvisiisteemi tugeva drritusseisundi-
ga spasmide, hiipoksia ja 6deemi taustal. Xumb - spasm voi
8deem - on suurema erikaaluga, el ole selge. Koljusisese
rdhu tdusu pdhjuseks eklampsia korral on peetud ka liikvo-
ri produktsiooni ja dravoolu hdireid. Aju hiipoksia  puhul
kuhjuvad mitmesugused ebasoodsad ainevahetusproduktid(am-
moniaak, anorgaanilised ioonid, pH muutused jne.), mis voi-
vad disponeerida eklampsiat. Arvamused keskndrvislisteemiek-
lampsiapuhuse drritusseisundi patofiisioloogia kohts ON
lahknevad. J. W. Dieckmarni ja S. Fekete arvates esineb
drrituvuse tdus koldeliselt, irradieerudes motoorseile tsoo-
nidele, mis vallandabki krambid. D. F. Tsebotarjovi Jjérgi
on tegu iildise erutusseisundiga, mis praktiliselt sama-
aegselt haarab k3ik alad keskndrvisiisteemis.

Hilistoksikoosid vaskulaarse-renaalse patoloogiag taus-
tal. Vaskulaarseist haigustest kaasub hilistoksikoos sage=-
1i Morbus hypertonicusele, mis tavaliselt on olemas enne
rasedust, jddb plisima pdrast rasedust, voib aga  tek-
kida ka selle jooksul. Kdige ildisemalt astendatakse Mor-
bus hypertonicus jdrgmiselt:

I staadium - Neurogeenne {(Langi jérgi
Funktsionaalne (Stratesko Jirgi)

Labiilne ajutine RR tdus, vOib langeda kuni normini.
Siidame ja neerude poolt nihud puuduvad. Monikord esi-
neb koronaarseid ja tserebraalseid angiospasme va-
somotoorse labiilsuse tunnusenae

1) 2 faasi Langi Jdrgi transitoorse RR=tJusuga,
mis vaheldub normis rdhugaj
2) RR alati labiilselt tdusnud, voib mdnikord

normini langedae.
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2 faasi Mjasnikovi jédrgi: 1) latentne e. prehiipertoo-
niline:
2) lilemineku- e. transistoor-
ne.

ITI staadium - iileminekustaadium Langi jédrgi.

Orgaaniline Stratesko jiérgi.

Stabiilne RR tous, on iseloomulik teatud labiilsus,aga
el esine langust normini. Esinevad ndhud slidame poolt
(vasema vatsakese hlpertroofia, II aordi toon akisen—
tueeritud, EKG-s levogramm); neerude poolt (kerge pro=-
teinuuria, mikrohematuuria); keskndrvisiisteemi poolt
(peavalud, ringlemine jne.); silmapShja poolt ( angio-
Ja retinopaatiad).

2 faasi Mjasnikovi jérgi: 1) labiilne;
2) stabiilne.

III staadium - Neurogeenne Langi Jérgi,
Distroofiline Stratesko jirgi.,

Stabiilne hiipertoonia, eriti diastoolne. K3ik II stae-
diumile omased hiired on tugevnenud, tingitud arteri-

oskleroosi arenemisest, Sageli esineb miiokardi in=-
farkt, hupertooniline eutsefalopaatia, ¢/v ja renaalne
dekompensatsioon,

2 fassi Mjasnikovi Jdrgis 1) kompenseeritud;
2) dekompenseeritud,
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Morbus hypertonicus esineb rasedail umbes 1-2%. Mor-
bus hypertonicuse II staadiumis tuleks rasedus alati kat-
kestada, vidlja arvatud erandjuhud. Morbus hypertonicuse I
staadiumi I faasis rasedus el ole vastundidustatud, tava-
liselt ei teki tiisistusi raseduse ja silinnituse puhul.Esi-
mese staadiumi II faasis on juba raskem otsustada rasedu-
se sdilitamise kiisimust: siin tuleb otsustada pédrast stat-—
sionaarset uurimist Jja ravi. KGik hilipertooniatdbe  pSde-
vad rasedad tulevad hospitaliseerida olenemata raseduse
kestusest, tervise olukorrast ja isegi siis, kui neil el
ole kaebusi, et otsustada raseduse sdilitamise ja edasise
juhtimise kiisimus. Kui rasedus on kaugele arenenud ja nai-
sel on visa soov saada last, tuleb mOnikord ka vastundi -
dustuste korral nGustuda raseduse sdilitamisega ja rase-
dat korduvalt uurida ja ravida. Kahjuks mitte alati el
saa rasedust 1lGpuni viia, eriti Morbus hypertonicuse II
staadiumis ja hilistoksikoosi kaasumisel, V&ivad tekkida
kaaluvad nédidustused raseduse katkestamiseks ema huvides.
Neil juhtudel, et siiski saavutada ka eluvdimelist last,
pliitakse vOimalusel raseduse kestust "venitada" vajaliku
piirini, mille iiletamisel jédrgneb plaaniline keisrildige.
Morbus hypertonicuse korral vdib rasedus - katkeda
igas kuus. Tihti lisandub hilistoksikoos (I staa-
diumis 40 - 50%, II staadiumis - 80%). Sageli esineb loo-
tel arengus mahajéddvus, mOnikord iisasisene asfilkksia.hrilist
ohtu v8ib pdhjustada raseda hiipertooniline entsefalopaatia,
mis kliiniliselt ilmelt on sarnane eklampsiale: peavalu,
niégemishdired, toonilis-kloonilised krambid jérgneva kooma-

ga. Selline jdrsk ajuvereringehdire voib pShjustada aju=
verevalumi ja viia exitusteni. Valdav on arvamus, et aju-
verevalum esineb harva tGelise toksikoosi korral. Lootel

v3ib tekkida vaskulaarseist kahjustustest analoogiliselt ema~
ga platsentaarse vereringe hdire ja puudulikust oksligenisat-
sioonist asfiiksia, eriti silinnituse ajal. Diagnostiliselt téh-
tis on hiipertoonia taastumine puerpeeriumis pidrast ajutist
vererdhu langust esimestel siinnitusjédrgsetel pdevadel (vere-
kaost ja diureesi tdusust).
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Neeruhaigustest, mis vdivad hilistoksikoosidega kom=-
bineeruda, on t&htsamad:
I. Nefriidid-nefroosid:
batsillaarsed (Coli jt.) neeruinfektsioonid -
- akuutsed, kroonilised

glomerulonefriidid - akuutsed ja kroonilised
harvem nefroskleroosid M. hypertonicuse taga=~
jdrjel

lipoidnefroos = harva, kombineeritud nefrii-
diga

isoleeritud proteinuuriad - paranenud nef-
riidi jéddkndhud

II. Nn. kirurgilised renaalsed haigused, enamasti uni=-
lateraalsed:

arenguanomaaliad
hiidronefroos
poliitsiistoos
neerutuberkuloos
nefrolitiaas

Kliiniliselt pildilt ja simptomatoloogialt kOik
esitatud haigused toksikoosi kaasumisega v3i ilma annavad
hilistoksikoosi haiguspildi. Erinevused on etioloogia,va~
nuse (suurem = 30-40 8.), pdriliku dispositsiooni ja tok=
sikoosi tekke termini (enne viimast trimegtrit) seisuko~
halt. Kulult voib t&heldada pShihaiguse agravatsiooni,sa~
muti raseduse kulg ja loote areng on pdhihaigusest mo=-
Justatud. Oftalmoloogiline leid on tavaliselt raskem (re-
tinopaatia). Voivad tekkida tiisistused (vaskulaarsed,tse-
rebraalged ja kardinaalsed vasaku ventrikuli insufitsient-
susena). Slnnitusjérgselt osa kliinilisest renaalsest ja
vaskulaarsest patoloogiast ja#b piisima, Iga jédrgneva ra-
sedusega ilmub konstantselt retsidiiv agravatsiooniza hai-
guse ja raseduse (kahjustus emale ja lootele) seisultohast .
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Renaalsed haigused ja Morbus hypertonicus vdivad teatud
Juhtudel pohjustada habituaalset aborti, enneaegsust Ja
surnultsiindivust, T&helepandav on ka asjaolu, et esi-
neb peidetud haigusvorme, mis ilmnevad ainult raseduse
ajal, kuna raseduste vahel ei esine mingeid vaskulaarseid

- renaalseid hédireid. Neil juhtudel toimub habituaalne
loote hukkumine, sageli samal t&rminil igal Jérgneval
rasedusel,

Etioloogiliselt on oluline vdlja selgitada anamnee—
sis nefroloogiline ja uroloogiline patoloogia: tiisistused
Scarlatina korral, korduvad angiinid, rinofariingeaalsed la~
tentsed infektsioonid, uroteede coli-batsillaarsed Jja muud
infektsioonid jne. Kdige iildisemalt kehtib slinnituskeeld
kroonilise nefriidi ja Morbus hypertonicuse kahe raskema
staadiumi korral, mistdttu nduandla arst Juba  varakult
enne legaalse abordi ajapiiri on kohustatud otsustama ra-
gseduse kandmise vGimaluse., Kuigi meditsiiniline katkestus
vib toimuda ka hiljem, ei ole see soovitatav. Tavaliselt
osutatakse liigset optimismi raseduse suhtes nii haige en-
da kui ka arstide (akusséri ja terapeudi) poolt, sest et
raseduse algul vOib seisund ndida suhteliselt lootustand-
vana, edaspidi aga muutuda,

Kokkuvdttes tuleb delda, et kaasajal tuleb hilistok-
sikooside esinemisel selgitada, kas on tegemist "puhta"tok-
sikoosiga, vaskulaarse-renaalse haigusega v3i kombinatsi~
ooniga, et adekvaatselt hinnata raseduse, loote arengu
Ja haiguse prognoosi ning rakendada ravi-profiilaktilisi iri-
tusi,



HILISTOKSIKOOSIDE RAVI,

Kaasaegne hilistoksikooside ravi pdhineb V. V., Stro-
ganovi poolt sajandi algul loodud postulaatidel, millede
aluseks on tema poolt vdljatddtatud "tédiendatud profiilak-
tiline eklampsiaravi meetod". Kui kodumaal hilistoksikoo-
side ravi on konservatiivne, siis paljud vdlismaised au-
torid eelistavad aktiivset ravisuunda: eklampsia tunnus—
te ilmumisel 1Gpetatakse siinnitus keisrildikega loote
huvides. Oigeks tuleb pidada konservatiivset, rangelt in-
dividualiseerivat ravisuunda, esijoones ema huvides. Se~=
da vdimaldab ténapdeval kiillalt rikkalik ravimite arse-
nal, mis kasvab pidevalt. Ténapdevani on jd#nud Juhtivaks
V. V. Stroganovi neli pdhimdtet hilistoksikooside ravis :
1) voimalikult tdielik vilisédrritajate védljalilitamine,
m:s vastab kaitse-ravire2iimile ténapideva mdttes, 2)plaa-
niline narkootikumide kasutamine, milline ndue tédnapédeval
laieneb paljude nirvisiisteemi pérssivate vahendite (hii=-
potensiivsed, sedatiivsed, ganglioblokeerivad jt.) ra-
kendamisega, 3) sdéistlik siinnitusldpe eklampsia  korral
(ootoomia, vaginaalsed operatsioonid) - ndue, mida kaasg-—
ajal taiendatakse tdrminieelse slnnitusldppega ka teiste
toksikoosivormide korral.

Toksikoosi kliinilisest vormist olenemata vajavad
koirk rasedad k3ige algsemate toksikoositunnuste ilmumisel
tingimata hospitaliseerimist. Varane statsionariseerimi-
ne kindlustab Oigeaegse ravi Ja soodustab prognoosi, lht-
lasi vdimaldab uurida Ja hinnata tépsemalt toksikoosivor-
mi, raskusastet Ja kulgu, mis on aluseks Gige ravi miide
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ramisel. Alates esimesest liilist - vastuvdtuosakonnast ,
peab rangelt jélgitama kaitse-ravire2iimi reegleid. Stat-
sionaaris tuleb toksikoosiga haiged paigutada pimendatud
ruumi ( vélja arvatud hidropsiga haiged), anda téielik fijli~
siline-emotsionaalne rahu, teenindus peab olema tépne,eri-
ti raviskeemide ajalisel tditmisel. Preeklampsia ja eklamp-
sia korral kSik manipulatsioonid toimuvad kerges eeter—nar-
koosis.

Moksikooside ravis on oluline ainevahetuse normalisee-
rimine, millega seoses on vaja téhelepanu poorata dieedile.
Dieetresiim avaldab toimet mitmeile elundisilisteemidele, ka
nérvisiisteemile, eriti ajukoorele. Katseliselt on kindlaks
tehtud, et rasvadieet k3rgendab erutusprotsesse ajukoores,
kuna silisivesikud toimivad vastupidiselt (J. P. Razenkov).
Alimentaarsete tegurite suurele osatéhtsusele hilistoksikoo-
side geneesis on osutanud arvukad kodu- ja védlismaised au-
torid. Kdige rohkem on olnud diskussiooni all valkude kasu-
tamise kiisimus toksikooside raviprofiilaktikas. Kaua valit-
senud vana kontseptsioon valgulise toidu kahjulikkusest
toksikooside profiilaktikas ja ravis on kaasajal kummutatud
nii eksperimentaalselt kui teoreetiliselt. Sellest hoolima=-
ta osa kodumaiseid akudddre pooldab siiani laktovegetabiil-—
set dieeti toksikooside ravi-prefiilaktikes. Ténepdeval val-
dav enamus kodu- ja vdlismaiseid autoreid on loobunud kaua
moes olnud valguvabast ja valguvaesest dieedist,pdhjendades
uut kontseptsiooni valgukiillase dieedi wvajadusest mitme=-
te asjaoludega: 1) rasedusacgsete intensiivistunud  kasvu-
protsessidega (emakas, platsenta, loote iilesehitus), mis
toimuvad pdhiliselt valkude arvel; 2) hilisrasedail sageli
esinev hiipoproteineemia ja aneemia on tingitud slimentaar=—
sest proteiinide ja raua vaegusest, 3) toksikoosihaigeil on
nihked hiipoproteineemia-hiipoalbuminecemia osas veelgi rel-
jeefsemad kui rasedail, kuna palju valku Odeemide tekkel
liheb ekstratsellulaarsesse ruumi (sidekoesse) ja valjub
proteinuuriana uriiniga, 4) hilistoksikoosi kergete ja kesk-
miste vormide korral neerude ja maksa funktsioonid ei ole
oluliselt muutunud (mis nduaks valguratsiooni vdhendamist),
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5) hilistoksikoos on organismi iildine haigus, mispuhul val-
kude kadu vaskulaarse-renaalse permeaabluse t3usust tuleb
asendada suuremal mééral kui fiisioloogilise raseduse kor=
ral, et védltida, K loote hiipotroofiat ja emaorganismis elun-
dite kahjustusi,

Vididet valgutoidu kahjulikkusest tuleb seostada mine-
vikus palju pooldamist leidnud nn. "nﬁlgus—janu"-reziimiga
toksikooside ravil, milline seisukoht, kuigiantifﬁsioloogl-
line ja ohtlik (atsidoosi suurendav), leiab kiillalt poolda-
jaid kahjuks isegl té#napéeval. Antud pdhjustel "koormusva-
bade" pé#evade rakendamisel té@napdeval kasutatakse rohkea—
%1 valke (kohupiima 1 kg) lisaks siisivesikutele ja kasuta=-
takse mitte sagedamini kui 1 - 2 korda nédalas. Viimasel
ajal kodumaised autorid (S. M. Bekker, D. F. T&ebotarjov )
scovitavad toksikooside korral kasutada valku 1 ~ 2 g/kg
kehakaalu kohta, seejuures peamiselt Piimaprodukte - kohi~
piima 400 - 500 g (100 g suhkruga ja 100 g hapukoorega ),
toiduratsioonile lisada vGimalusel veel 100 g liha ja 2
muna jne. S. M. Bekker koos D. P. Brovkiniga pooldavad il=-
diselt laktovegetabiilset dieeti toksikooside korralsd.oom~
set valku (lihana) soovitaved lisada kauakestvate ja pro-
telnuuriaga seotud toksikooside korral, hoiduda sellest aza
ladestustoksikooside korral. V. M. Hmelevski arvates piima~
valgud liletavad lihavalke keemiliselt koostiselt, sest et
18hustudes ei anna happelisi (piim=- ja fosforhape) vahe-
produkte, mis vdiksid suurendada atsidoosi. Piim sisaldab
peale muu ka maksa "kaitseks" kasulikkuy metioniini ja kxalt-
siumi veresoonte tihenduseks. Teisest kiiljest tuleb kisit—
leda piima ( suurtes hulkades ) toksikoosidele disponeeri-
vans suhteliselt suure keedusoola- Ja kolesteriinisisalduse
tottu, mis vGivad stimuleerida neerupealise koore funktsi.
ooni ja toksikoosi., Kui s8jaeelses Hollandis rikkalikust
Primatarvitusest toksikocside frekvents oli kdrge, langes
see jdrsult s3ja ajal tingituna Piimapuudusest,

Taimetoit tunduva kaaliumisisalduse t&%tu soodustab
naatriumiioonide eliminatsiooni organissist, Sel ksalut-
lusel D. P. Brovkin soovitab toksikoozide ravi=profilakti-



kas kaaliumirikkaid védrskeid puuvilju (aprikoosid, kuraaga
jt.) ja kibuvitsamarjakeedist. Hiipertoonia, eriti  Morbus
hypertonicuse korral soovitab ta magnesiaalset dieeti:Mag-
nesjium ascorbinicumi, mis sisaldab 50 mg askorbiinhapet,40

mg magneesiumi ja 10 mg 40% gliikoosi.

Viimase aja kirjanduse alusel soovitatakse kasutada
theklilgse piimaproduktide dieedi asemel loomseid valke ja
munade ndol, mis rohkesti sisaldavad bioloogiliselt +t&is-
védrtuslikke asendamatuid aminohappeid. Toksikoosihaige di-
eedis peab esinema vdhemalt 1 - 2 korda péevas soe liha=
toit ja soovitatav on maksa kasutada 2 - 3 korda nddalas.
Uurides valgukiillase dieedi toimet hilistoksikoosi mitme-—
suguste vormide ja astmete puhul ja kasutades pdevase rat—
sioonina 100 - 200 g valku, s.0. 300 - 400 g liha, 1 1lii-
ter piima, 3 muna jne., vere kuivplasma (125 g) infusioo-
ne He. Jalviste sedastas kdrgema valgusisaldusega dieedi
korrsl kiiremat siimptoomide (eriti ©deemide, proteinuuria
ja hiipoproteineemia) normaliseerumist, kuna toime vere=
rohule oli védiksem, Ke kombineeritud toksikooside korral
valkude manustamine dieedina ja parenteraalselt el ole
nii ohtlik,nagu viimase ajani on arvatud. Uhele krooni-
lise nefriidiga rasedale, kellele rasedus oli sel  pdhju-
sel vastun#didustatud, tehti raseduse II poolel 25 vereiile-
kannet, mis ei t8stnud veres jéddkaineid ja vOimaldasid vé l-
tida loote hiipotroofiat (H. Jalviste). Hilisrasedaile kui
ka toksikoosihaigeile tuleb soovitada kasutada valku 1,5

- 2 g kehakaalu kg kohta pdevas, kusjuures 1/2 - 3/4 peab
olema loomset piritolu (lihavalk).

Nagu valkude, nii ka vedeliku osas ei saa pooldada
jirske piiramisi hilisraseda ja tokikoosihaige dieedis,ar-
vestedes asjaolu, et naatriumi (Na) ionnide vdljalllitami-
sel koed eoi seo vett. Vedeliku tarvitust tuleb piirata
toksikooside korral, kui on lisandunud kardiovaskulaarne
v3i renaalne insufitsientsus. Raseduse II poolel suureneb
vedelikuvajadus loote, platsenta, piimandérmete arengu,
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elundite funktsionaalse koormuse tGttu ja plasma-koevedeli=-
ku voluumi tdusust. Ka neerupealise tegevuse tdus  soodus-
tab mineraalide ja vee-peetust. Arvestades eeltooduga on op-
timaalne pdevane veebilanss 2 liftri piires, kusjuures an-
tud hulgast joogina kasutatakse 1 liiter. Rida autoreid ei
soovita vett iile 1 - 2,5 1 pdevas, kuid ei selgu, kas see
on arvestatud eraldi vdi koos toiduga. Kuna vesi ise on diu-
reetikum, siis olulisem kui vee piiramine on naatriumi (Na)
joonide vdhendamine, s.0. keedusoola ja scéogisooda piira=
mine. Raseduse II poolel ja toksikogside korral on lubatud
ratsioon 5 - 6 g NaCl-i pédevas, s.o. magedalt keedetud toi-
dule lisada 2 - 3 g soola lauale. Tunduvama hiidropsi puhul
tuleb méidrata soolavaba, s.o. ilma soola lisanduseta ja ai-
nult iksikjuhtudel akloriidne dieet, mis koosneb soolavaba-
dest produktidest.

Slisivesikute tarvitus hilisraseda Jja toksikoosihaige
dieedis on 300 - 500 g, silmas pidades rasedate nead to-
lerantsust siisivesikute suhtes, arvestades suurenenud suhk-
rumobilisatsiooni gliikoliilisiks ja "maksa" kaitseks, kuna
see tootab kdrgenenud koormusega. Toksikoosihaigele soovi-
tatakse manustada siisivesikuid parenteraalselt suurtes ko=
gustes koos insuliiniga maksa ja neerude funktsiooni tGs¥-
miseks ja kaloraazi rahuldamiseks.

Rasvade tarvitust ei soovitata tdsta vdrreldes mitte-
rasedaga, voi koguni piirata = 50-80 g pédevas, sest et ras-
vade ldhustumine on puudulik ja vOib tekkida ketoos.

'ldine kaloraa% raseduse ajal peab olema mdGdukas =
2500-3000 kalorit gopdevas, samal ajal kaaluiive rangelt
reguleeritav. Literatuuri andmeil (UsA toitlustuseksperi-
ment) on liigsddmine védhemalt niisama ohtlik kui alatoit-
lus toksikooside tekkes, seepdrast tuleb rasedal keelata
"gsiiia kahe cest". PGhimdtteks olgu: smhteliselt m&Gduka ka-
loraa%i korral kvalitatiivselt tédisvddrtuslik (rohke valgu-
sisaldusega Jjne.) dieet.

Toksikooside raviprofiilaktikas on tédhtis ka vitamino=-
teraapia ainevahetuse parandamiseks. Redoksprotsesside soo-
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dustamiseks, vaskulaarse permeaabluse vdhendamiseks Jnee
on vaja C~ ja P-vitamiine (0,3 g askorbiinhapet ja 0,025 g
vit.P 3 - 4 korda pdevas), P-vitamiini juurde kuulub ka
rutiin. Soodsad on dskorbiin- ja gaalhappe kaaliumisoolad
(galascorbini 1 - 1,5 g 3 korda pdevas). Vdga oluline on
Vt. B-grupp: B, osaleb kokarboksiilaasi moodustamisel,puu-
dumisel koguneb piim=- ja plroviinhape, mis pShjustab nér-
virakkude ja c¢/v tegevuse hdireid. Toksikoosihaige vajab
0,05 g B1 3 korda pdevas, mida parenteraalselt tuleb et}e-~
vaatlikult manustada, arvestades hlipertensiivset efekti . Vii~
masel ajal on hakatud kasutama kokarboksiilaasi im ( musk-
lisse) ja iv (veeni) 50 = 100 mg 1 - 2 korda pédevas. See
preparaat liulitub veel kiiremini kui tiamiin ainevahetusse
Jja parandab nédrvirakkude ja siidamelihase funktsiooni  in-
toksikatsiooni korral, normaliseerides miiokardi hdireid mit—
te ainult emal, vaid ka lootel. Redoksprotsesside seigu-
kohalt on oluline B, (riboflaviin) 0,005 g 3 korda péevas
Jja Bg (pyridoxin) - 0,025 g 3 korda pidevas. Loote hiiper-
troofia vdltimiseks on soovitatav B12 (100 mikrogrammi iile
1 = 2 pédeva musklisse), vit. E (tokoferool) naha alla
1 ml ja foolhapet 0,02 g 2 — 3 korda pédevas. Vitamiin E pa-
randab platsenta ja maksa funktsioone, B12 ja foolhape soo-
dustavad erilitropoeesi ja aminohapete siinteesi. Positiivselt
toimib ka vitamiin PP e. nikotiinhape (0,05 g 3 korda pée-
vas) vasodilateeriva ja detoksikeeriva toime tdttu. Eeltoo-
dud vitamiinid on eriti t#éhtsad toksikooside seisukohalt ,ku-
na Ulejé&énud vitamiine vOib manustada poliivitamiinide ndéol.
Redoksliprotsesside normaliseerumist soodustab gliikoosi
manustamine (20.- 40 ml 40% lahust koos 300 - 500 mg as—-
korbiinhappega)e. G. Ge. Pedanov ja D. F. Tsebotarjov soovi=
tavad massiivseid infusioone kuni 300 ml, mis soodustab
anaeroobse gliikoliilisi protsesse ja tdstab kudede energeeti-
kat ka hapnikunédlja tingimustes. Eriti suur tarvidus gli-
sivesikute jédrele on ndrvikoel. Glikoos suurendab diureesi,
védhendab endoteelide permeaablust, védhendsb ajubddeemi, tds-
tab hapniku utilisatsiooni Jja maksa funktsiooni. Triaad -
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glikoos-kordiamiin-hapnik on ndidustatud kdigile toksi-
koosihaigeile. Suurte annugte puhul on vaja lisandada 8
- 10 thikut insuliini. F. D. T&ebotarjov soovitab mas=
siivseid gliikoosi tilkinfusioone tugevate Sdeemide,  hii-
pertoonia, albuminuuria, oliguuria-anuuria, eklampsia
tunnuste ja kooma puhul. Viimase aja kirjanduse andmeil
aga peetakse ebadigeks lilemddrast vee ja diureetikute (ka
glikoos) manustamist oliguuria-anuuria (alla 300 = 400 ml),
S.0. akuutse neeruinsufitsientsuse tingimustes tubulaarse
aparaadi kahjustusel, mil on kohasem ravi manniidiga.

Ainevahetuslike nihete t3ttu atsidoosi suunas, lee-
lisreservi védhenemisel, happeliste vaheproduktide kuhjumi-
sel, hiipoksia ja hiipokseemia tekkel on vajadus oksiigeno~-
teraapiaks. Lihtsaim moodus on hapniku inhalatsioon kot-
tidest, vOib kasutada ka laste hapnikutelki v3i manusta-
da nahaalusi,

Toksikoosipuhuse metaboolilise atsidoosi raviks Ja
ohu véltimiseks lootele soovitati L. S. Persianinovi Jja
G+ M. Saveljeva poolt kasutada sédgisooda veenisisest
manustamist tilkinfusioonina (solutio natrii bicarbonici
4% - 100-150 ml koos 100-200 ml 5-10% gliikoosiga 10 =
30 minuti jooksul). A. P. Nikolajev soovitab samal ots=
tarbel 5% soodat 100 = 250 ml koos gliikoosiga. Soodat vdib
kasutada ka kliismis 5% lahusena v3i peroraalselt joogina
1 teelusikatéis 1 klaasile veele 3 - 4 korda péevas.

Uks vanemaid terapeutilisi vahendeid toksikooside ra-
vil on aadrilask e. eksfusioon veenipunktsioonina, mida
tehti sihiga langetada vererdhku, vdhendada kudede Ja
ajuturset ning védljutada toksilisi produkte. Tema véhesed
positiivsed omadused kaalutakse iiles arvukate negatiivsete
poolt. Teatavasti toksikoosihaiged on eriti  tundlikud
verekaotusele, neil juba mdddukas verekadu vdib pShjusta-
da raskeid vaskulaarseid héireid kollapsini. Samuti esineb
veel hlipoproteineemia, sageli aneemia ja hiiibimisfaktorite
nihkeid, mistdttu aadrilask antud ndhte ainult siivendaks.
See on ohtlik, sest toksikooside korral rohkem kui tava—
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liselt voib III = IV perioodis oodata verejooksu.Teatavasti
fibrinogeeni véhendamine on eriti kardetav, kuna vdib val-
landada hiipo- ja afibrinogeneemiat ja fibrinoliiisi. Pealegi
on asderdamise efekt enamasti lilhiaegne ja terapeutiliselt
tiihine, vGib aga halvendada loote seisundit.Verelasku v3ib
pidada péhjendatuks ainult erandjuhtudel, kui teised  va-—
hendid ei anna efekti ja on vaja kiirabi korras védltida
eklampsia, ajuverevalumi, siidame akuutse puudulikkuse Jja
kopsuddeemi ohtu. Eksfusiooni asemel on soovitatud hiru-
doteraapiat kaanidega, mis on aga vastundidustatud slin—-
nituse eel, sest kaanides leiduvast hepariinist on ooda-
ta verekaotust III - IV perioodis. Lumbaalpunktsiooni efek-
titu ravi puhul on kasutatud koljusisese rdhu  véhendami-
seks dhvardavate seisundite puhul. Kestvama efekti puudu-
mise tottu ei soovitata ténapédeval kasutada.

Tursete raviks vOib kasutada Ammonium chloratumit,mis,
vidlja vahetades naatriumi‘pﬁhjustab kudede dehiidreerimist.
EKasutatakse 10% lahusena supilusikaga voi kapslis 1 g 3 -
4 korda pdevas. Sammuks edasi efektiivsuse suunas oli sul-
famiidide derivaatide - diakarb (azetazolamid, diamox, fo-
nurit) kasutuselevdtmine, mille toimemehhanism pShineb
omadusel pidurdada karboanhiidraasi aktiivsust neerutuubu-
leis. Seetdttu viheneb tunduvalt naatriumiioonide reabsorp-
tsioon ja vellandub suurenenud diurees. Naatriumi kadu
vihendab turseid. Diakarbi (fonuriti) manustatakse 0,25 g
% korda pédevas per os 2 — 4 pdeva jooksul vaheaegadega,sest
et bikarbonaatioonide vdljutamine soodustab atsidoosi. V.
Friedberg ja J. W. Dieckmann said efekti ainult kergete ja
keskmiste vormide puhul. Ei oma neerudele toksilist toi-
met, kuna toimib Na-ioonide reabsorptsiooni pidurduse kau-
du, kuuludes nn. salureetikumide gruppi. Suurtes doosides
pdhjustab oksendust ja dermatiite. Toksikooside raviks
on elavhdbedapreparaatidest kasutatud novuriiti, kui mitte-
Hg-preparaatidega efekti ei olnud. Manustatakse kiilinaldena
v6i im (musklisse) 0,5 - 1 ml, 4 - 6 pdeva jooksul, diurees
tduseb 2 = 3 liitrile. VOib kasutada, kui neerudes ei ole
tugevaid muutusi.
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Sulfamiidgrupiga sarnase keemilise koostise ja toime-
ga on chlorothiazid (diuril, esidrex) ja dihydrochlorot-
hiazid (Ungari preparaat hypothiazid). Need preparaadid ana-
loogiliselt eelmistega on salureetilise toimega, parssides
karboanhiidraasi, lisaks veel m&0dukalt hiipotensiivsed. Ku-
na hypothiazid Na- , K- , CL- ja bikarbonaat—ioone vdhem
véljutab kui diakarb, on ravi kahjutum atsidoosi ja hiipo-
kalieemia seisukohalt. Isegi kestval kasutamisel ei oma
toksilist toimet neerutuubuleile. Doseeritakse 0,02-0,05 g
2 = 3 korda pdevas 4 - 5 pdeva samasuguste vaheaegadega.
Hypothiazidi vdib manustada ka iilepdeviti ilma vaheaegadeta
(25 = 50 mg) koos kalium chloratumiga (0,5 kapsieis 3 kor-
da pdevas) voi 10% kalium jodatumi lahusena 3 korda pdevas
| supilusikatédis. Kaliumi asemel v3ib kasutada ks aummoni-
un chloratumit. Hypothiazid koos hiipotensiivsete vahendei-
ga toimib ka proteinuuriale. Ravi hypothiazidiga peab ran=-
gelt individualiseerima, kuna v3ib pdhjustada rasket hiipo-
tensiivset seisundit. Kaasuvaiks ndhtudeks voivad olla ii-
veldus, pearinglus, kardiaalsed valud, norkus, dermatiit
Jne., mis kiiresti médduvad preparaadi drajitmisel, MOned
autorid kirjeldavad raskeid vee-soolade vahetuse hdireid,
hiipovoleemilist %okki, koomat, isegi exitust.

Haid tulemusi toksikoosi kliinikus on saadud ka in-
doolderivaat hygrotoniga (K. Baumgarten; E. Halfpar), mille
toime on.hypothiazidi taoline, tugeva toimega (kuni € 1liit—
rit pdevas), sddstab paremini kaalimi, mispdrast voib kauem
kasutada, omab ka hiipotensiivset toimet. Uuematest vahen-
ditest on soovitatud veel neobromthi (W. James, W. A, John-~
son), opridani (W. Helbing), spirolactani (A. Migliavacca
ja A. Bompiani) ja ioonivahetajaid vaike (L. Odell ja xaag-
tddtajad). Sobiv on ka periston-N (100-300 mg iv), mis iht-
lasi tihendab kapillaare.

Viimase aja vahendeist v3ib nimetada benesali (LDR),
slinoniitmid: cyclopenthiazid y navidrex jt., meil cyclomet-
hiazid, mis hypothiazidist on kaugelt tugevama toimega.Do-
seeritakse 1 tablett (0,5) v3i pool tabletti pikemat aega .
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Lasix (DDR), siironiiim furosemid (Poola) - on vdimas salu-
reetikum, toimib ks seal, kus teised efekti el anna, hiipo-
tensiivse toimega, aga normirShku el vdhenda. Doseeritakse
1 tablett (40 mg) kuni 3 tabletti pdevas veeni kiireil juh-
tudel. Vastundidustuateks on anuuria ja maksa kooma.

Kapillaarperseaabluse vihendamiseks kasutatakse rutii-
ni (0,02), calcium glyconicumi (0,25) koos C-vitamiiniga ku-
ni 1000 mg ja glikoosiga 1 = 2 g 3 korda pHevas. Tursete
alandamissks on tarvitatud ka hialuronidaasi (lidaas) sub-
kubaansete injektsioonidena.

Spasmoliiitilised e. miotroopsed vahendid on inditsee-
ritud peamiselt ¥ergete ja keskmiste toksikoosivormide pu-
hul. Ordinesvitakse papaverini 0,02 g koos diuretiniga 0,5
¢ 3 ¥orda pievas. Hipotensiivse-vasodilateeriva toimega nee-
rudele ja platsentale ka miotroopne dibazol (0,02 - 0,05 3
korda phevas vl 1 = 2% lahust 1 - 2 ml musklisse 2 korda
vievas), mida soovitatakse kasutada Morbus hypertonicusega
kaascevs tokesikoecsi korral. Positiivseid tulemusi on saadud
spanzoliiitikumide aprofeciga Jja isopromedoliga. Aku%ooridei
ole silani kilialdaselt hinnanud euphyllini &iilipi preparaa-
tz, mis ocmaved vdrdlemisi tugevat vasodilateerivat ja diu -
restilist toimet, tSstes glomerulaarset filtratsiooni Ja
pldurdades reabsorptsiooni; oluline on ka koronaare lai=-
endav ja milokardi stimuleeriv efekt. On ndidustatud vord-
gselt nii kergete kul raskete toksikoosivormide korral. Ka-
sutetakss suposiididena 0,2 - 0,3 g 2 korda pédevas mdne st
pievast 7 pdevani. Kiireks efektiks on vaja manustada vee-
nl solutio eupkrilini 2,4% lshust 5 - 10 ml 20 ml 40%-1li-
se glilkoosigu. Analoogiline preparaat musklisse on dia-
phyllin (24% - 1 nl).

Tohilisteks hilistoksikooside teraupias on V.V.Stroga-
novi js D. P. Brovkini rsvimeetodid. V. V. Stroganov ndi-
tas veenvalt parkoohiliste vahendite efektiivsust hilistok-
aiksceide ravis. {lheks komponendiks tema raviskeemis oli
worphinum hydrochloricuvmi 1% lahus = 1 = 2 ml subkutaansell,
tejseks = kloraslhildreat 2-2,5 g 150 ml piimas kliismina,
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kolmandaks - kloroformnarkoos, mille asendus hiljem eetri-

ga. Morfiini kui diureesi ja sinnitustegevuse parsgsija va-

hetas vdlja pantoponiga, toksiliste omadustega kloraalhid-
raat asendati edaspidi paraldehiilidiga (5 g 5 ml piirituses

50 ml destilleeritud vees klUsmina). Vdlismaal kasuta-
takse kiillalt sageli narkootikumidena barbituurhappe derk-
vaate.

Pohiliseks preparaadiks eklampsia,hiljer ka teiste tok-
sikoosivormide ravil meie kodumaal sai magnesium sulfuri-
cum, juurutatud D. P. Brovkini poolt ja kdrgelt hinnatud
V. V. Stroganovi poolt, kes viis magneesiumi sisse oma mo-
difitseeritud skeemi. Magnesium sulfuricum on iiks parimaid
tsentraalseid rahusteid, vdhendab neuromuskulaarset Hrri-
tuvust, suurendab vasodilatatsiooni abil neerude libivoo-
lutust ja glomerulaarset filtratsiooni. Toime on diureeti-
line, hiipnootiline, kergelt narkootiline, krambivastane,
spasmoluutiline, koljusisest rdhku langetav (eriti hinna-
tav eklampsia korral), desensibiliseeriv (soodus, kui tok-
sikoosi k#sitleda allergodsina).

Magneesiumisisaldus vereplasmas on 2 ~ 2,5 mgh, rase-
dail alates V kuust see nivoo tSuseb, toksikoosi korral lan-
geb. Et saada analgeetilist ja relakseerivat toimet, on va-
Ja vere kontsentratsiooni 7 ~ 14 mg%, Seepdirast kasutabak-
Segli magneesiumi suurtes hulkades 16 - 24 g pdevas, {fledo-
seerimine pdhjustab respiratsiooni depressiooni,mida saab
kaltsiumkloriidi abil kdrvaldada. Kuna teised ke sknirvisiiz=
teemile toimivad ained potentseerivad tema toimet, on kaa-
suval ravil doosi vaja vdhendada 16 g=~le 24 tunni docksul,

V. V. Stroganovi skeem, mida ta nimetas "eklampsia ra-
vi taiendatud profiilaktiliseks meetodiks", on jdrgmine-

1. Kohe pédrast krampide lakkamist, kui haige hakkab hinga-
ma, sustitakse morphinum hydrochloricumi 0,015 - 0,02 sk
(olenevalt seisundi raskusest). Pérast siinnitust sisti=
takse 0,01 kahe esimese tunni jooksul. Kui morfiini olj

n1ljuti sustitud, siis manustatakse magneesiumi vai klo-
raalhlidraati,
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3.

4,

8.

Pool tundi pdrast morfiini manustamist silistitakse subku-
taanselt 40 ml 15% magnesium sulfuricumi lahust soojen—
datult. Kasutades kloraalhlidraati, viia see 2,0 - 2,58
150 ml soojendatud piimas kliismina per rectum; kui hai-
ge on teadvusel, siis per os 100 ml piimas.

Poolteise tunni jédrel, s.o. 2 tundi ravi algusest, kor=-
ratakse morfiini samas doosis mis varem.

Kolme ja poole tunni Jjérel, s.0e 5,5 tundi ravi algu-
sest, manustatakse uuesti 15% magnesium sulfuricumi la-
hust 20 - 25 ml, kui krampe ega krambiohtu ei olnud Jja
40 ml, kui krambid kestsid. Kloraalhiidraati kasutatakse
nagu punktis 2.

Kuue tunni jdrel, s.o. 11,5 tundi ravi algusest, kasuta-
takse Magnesium sulfuricumi, nagu punktis 4. Kloraalhud-
raati 1,0 - 1,5 g piimas.

Kaheksa tunni pérast, s.o. 19,5 tundi ravi algusest kram-
pide ja tunnuste kestval puudumisel, magnesium sulfu-
ricumi ja kloraalhiidraati vGib vdhendada vOi vahetada
vdlja 0,5 - 0,6 g veronaliga.

Mittesiinnitanud haigeile antakse krampide puudumisel tei-
sel pdeval 1,0 = 1,5 g kloraalhiidraati 3 korda pidevas.
Heam seisundi pubul ja krampide puudumisel 12 tunni jook=
sul, véib véhendada ravivahendi doosi. Ravides magnesium
sulfuricumiga teisel pdeval kSrge arteriaalse rdhu kor-
ral manustatakse 2 — 3 korda pédevas keskmisi magneesi=-
umidoose, madala rdhu korral veronali 0,3 = 0,6 ge.

Kui kramp kordus 1 - 2 korda, aga raskel kujul,hoolimata
morfiinist, magneesiumist ja kloraalhiidraadist, siis on
vajalik aadrilask 400-500-600 ml, ei tehta aga, kui on
oodata siinnitust 1 - 2 tunni jooksul.

Tingimuste olemasolul on vajalik kohene siinnitusldpe . ek-
lampsia puhul (bavaliselt tangid, ekstraktsioon jne.).
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Vastunédidustuste puudumisel tuleb avada veepdis (kaela
avatusel mitte vdhem kui 1 ristsdrm).

10. Slnnitusjédrgse eklampsia korral ravitakse sama skee-
mi kohaselt selle erinevusega, et haiguse soodsa  kulu
korral tuleb vdhendada ravivahendite doose ja ldpetada
ravi 12 tundi pédrast viimast krambihoogu. Raske haigus=—
kulu puhul iilalantud vahendeid manustatakse liihemate
vaheaegadega (12 = 14 tunni jooksul). Seejuures tuleb
silmas pidada, et iildine pédevane doos ei tohi {iletada:
0,04 g morfiini, 9,0 g kloraalhiidraati ja 24,0 magnee=-—
siumsulfaadi kuivainet.

11/2 3 1/2 6 8 tundi
AlgllS [ 1/2 tun-
di
2 tundi
5 1/2
tundi
11 1/2
tundi
19 1/2
\ tundi

V. V. Stroganovi ajaskeem,

D. P. Brovkin jédttis oma raviskeemist vdlja morfiini
koos kloraalhidia adiga ja kasutas ainult magnesium sulfuri-
cumi 24 ml 25% (20 - 33%) lahust (6 g kuivainet) 4 - 6
tunni jédrel kuuridena 3 = 4 péeva jooksul. Tdnapdeval ma=-
nustatakse magnesium sulfuricumi 25% lahust 10 = 20 ml mugk=
ligse. ja raskeil juhtudel (preeklampsia, eklampsia) ka veeni
(G. M. Salgannik, A. P. Nikolajev)., Siiste tehakse esimestel
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pédevadel 4 korda iga 4 tunni jdrel, sils vaheaeg 12
tundi ja korratakse j8lle 4 korda 4 tunni jdrel teisel pae-
val. Jdrgnevail pdevadel manustatakse,olenevalt seisun-
dist, enamasti 2 korda pdevas 4-tunniste vaheaegadega,soo-
vitav Shtul (kell 18 ja 22). Kui esimestel pdevadel pé-
rast I kuuri haige seisund ei parane, on soovitatav aad-
rilask 300 = 400 mi. D. P. Brovkin t&iustas oma raviskeemi
(et im=-siistide puhul vdltida magneesiumile omast valulik-
kust ja v3imalust infektsioosseiks tlisistusteks)selliselt,
et soovitas enne magneesiumsulfaati siistida 5 ml 0,5% sol.
novocaini ja 25,000 ihikut penicillini (100,000 iih. peni-
cillini 20 ml novocaini peale), siis samasse kohta mag-
nesium sulfuricum. Lihtsam on slistida kdik 3 komponenti
korraga. Lahtistina vee védljutamiseks kasutatakse magnesi-
um sulfuricumi 15% lahust 1 supilusikatdis 2 - 3 korda pée-
vasg,

Eelmisega sarnane on G. M. 3alganniki skeem: magnesi-
um sulfuricumi 25% lahust 20 ml iga 4 = 5 tunni jérel,mit-
te lle 5 korra pédevas, sol. glycosae 40% - 50,0 ml 2 = 3
korda pdevas, Pédrast ssabumist kohe aadrilask 500 = 600 ml,
kus juures vererShk ei tohi langeda alla 30 = 40 mm., Eksfu-
aiooni ei soovita autor hiipotoonia, aneemia, kooma ja tah-
hiikardia korral.

Magnesiaalse raviga jparanesid toksikooside ftravitule-
mused tunduvalts S. M. Bekkeri andmeil (1961) 1300-st pea-
miselt magnesium sulfuricumiga ravitud haigest eklampsia
esines 1,2%, surnultsiindivus oli 4,4% ja emade asurevus
0,23%. .

S. M. Bekkeri jdrgi tuleb magnesiaalset ravi rakenda-
des individualiseerida kuuri (siiski mitte ilile 4 korra pde-
vas), paranedes kasutada harvemini, vdhendades doosi 10
ml-le 24 asemel. Manustades magncesiumsulfaati 2 kora pie=—
vas, peab paus ikkagi olema 4 tundi. Tavaline kuur on 60 -
100 g kuivainet, lile 100 g ei ole mOtet manustada, sest kui
efekti ei olnud, ei tule seda ka edaspidi. Esineb ka indi-
viduaalset megneesiumi talumatust, mis vdljendub kuunus—
ja dngistustundes, uUldises halvas enesetundes, rahutuses,
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peavaludes. Neil juhtudel tuleb antipoodina siistida iv
10%. Sol. Calcii chlorati 5 = 10 ml v3i anda per os 10%=
list lahust supilusikaga 3 - 4 korda pdevas. Mdned au -
torid kasutavad magnesium sulfuricumi ainult veeni siisti-
miseks 10%-lise lahusera 20,0 ml. G. M. Salgannik soovi-
tab 25%-1list lahust 5,0 ml iv koos gliikkoosiga(preeklamp—
sia ja eklampsia korral). Manustamisel iv saabub efekt
kiiresti, on aga lilhiaegne ja sagedamini avaldub ka mag-
neesiumi toksiline toime. I. M. Tutova ja G. K.T4erepah -
hins manustasid magnesium sulfuricumi aerosoolidena spet=
siaalse inhalatsiooniga ja said paremaid tulemusi kui im-
ravil nii monoslmptoomse toksikoosi kui nefropaatia kor—
ral. See meetod on efektiivme, sest et vidltides maksabar—
Jéédri, satub arteriaalsel teel kudedesse ja veres saavu-
tatakse kOr-em tiiter kui musklisse manustamisel. Magne e-
siaalset ravi on soovitatud kombineerida fenobarbitaaliga
vGi barbamiililiga (0,1 = 0,2 1 = 2 korda pdevas). Rea au-
torite arvates ks kestev magnesium sulfuricumi kasutamine
ei avalda negatiivset toimet ei emale raseduse ja slnni=-
tuse ajal, ega ka loote ja lapse arengule edaspidi.
Viimaseil aastail on tulnud limberhindamisele kolme
aastaklmne kestel valitsenud V. V. Stroganovi ja D. P.Brov-
ini poolt vdljatootatud ravimeetodid. Kogemuste ja and=-
mete kogunemisel selgus aja jooksul magnesiaalse ravi pii=-
ratus ja paljude autcrite rahulolematus iildkehtiva Stro-
ganov-Brovkini skeemidega. Rea autorite andmetest eksperi=-
mendis (I, I. Mihhailovski, D. Hall, D. Kumar kaastddta—
Jetega, H. Hutchinson kaastéstajatega) ja kliinikus (N. L.
Stotsik ja T. I. Orlova, R. Snow kaastodtajatega, I. I.Ja-
kovlev, V.I., Bodja%ina ja L. L. T&i%ikova, L. S.Persianov
Jt.) selgus, et Magnesium sulfuricum toksikooside ravil
ndrgendab emaka kontraktiilset funktsiooni, mis viib sim-
nituse venimisele, mdnikord loote asfliksiale, hiipo-atooni-
listele verejooksudele  ja tingib operatiivset vahelesega~
mist. Mdned autorid (H. Sauter, P, G. Bakieva ja E. I.
Turbinin )tdheldasid vasomotoorset paraliiiisi Ja kollapsit,



kuna Magnesium sulfuricum on bulbaarne miirk (G. G. Peda-

nov). S. M. Bekker ja E. B. Derankova tdheldasid real

naistel magnesiaalravi tiisistustena peavalu, iiveldust,
oksendust, &ngistust, ndopiirkonna hiipereemiat ja muid
n#hte, mida vGib &ra vahetada preeklamptilise seisun-
diga. Magneesiumi injektsioonid on védga valulikud, vOi-
vad pShjustada steriilseid ja septilisi abstsesse, mispé-
rast kasutatakse piiratult. Tdhelepanekud ravitulemuste
hindamisel néditasid, et magnesiaalne ravi mitte alati ei
andnud terapeutilist efekti toksikoosihaigeil (N. V. Ko-
bozeva, I. N. Rembez, A, M. Foi jt.). N. L. Stotsik ja
G. I. Orlova, ka G. G. Pedanov toonitavad, et vererdhu ja
proteinuuria vdhenemine on magneesiumi toimel ajutised.
S. M. Bekkeri andmeil magneesium on sageli edukas "pu=—
haste" toksikooside.ravil, vdhe- v0i ebaedukas ladestus—
toksikooside korral, eriti kroonilise nefriidi ja Morbus
hypertonicuse taustal. Erilist té&helepanu vajab  kiisimus
magneesiumi kasutamise otstarbekusest sinnituse ajal, ku-
na ngrgendab tegevust ja vOib pdhjustada siinnituse seis—
kuse. S. M. Bekkeri arvates v3ib teda kasutada raseduse
ajal enne siinnitust, kuna elimineerub organismist kiil-
lalt kiiresti, Ulaltoodud toime t3ttu soovitatakse mag-
neesiumi kombineerida stimuleerivate vahenditega. (E. S.
Esterkin; H. E. Murzalijeva jt.).

Edutu ravi paljudel juhtudel ja negatiivsed farma=-
koloogilised omadused sundisid kasutama magneesiumi koos
teiste vahenditega, nédit. barbituurhappe derivaatidega(lu-
minaliga 0,05 - 0,05 2 - 4 korda pédevas, barbamiiiliga
(umital-natrium) 0,1 - 0,2 1 = 2 korda pdevas), mis paa-
ri pdeva Jjooksul Jdrjekindlalt lébiviiduna kannab '"une-
ravi" nimetust. Selline ravi M. A. Petrov-Maslakovi and-
meil ei andnud efekti 7%-1, samuti pdhjustas loote maha-
jéédmust arengus.

Kui magnesiaalne ravi osutub puudulikuks, tagajédrje-
tuks v3i talumatuks, soovitatakse kasutada broom=kofeiin=-
ravi neurodiinaamiliste suhete reguleerimiseks (S. M.BekkeD
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N. V. Kobozeva kasutas broom-kofeiinravi vara= kui hilig-
toksikooside ravil (10% Sol. Natrii bromati 19,0 iv ja Sol.
coffeini natrii benzoici 10% - 1,0 sk.). ning saavutas hi-
listoksikooside korral vererdhu languse (siistoolse 20 - 30
ja diastoolse 10 mm ulatuses 4 - 8 tunni jooksul),diureesi
ja proteinuuria paranemise. Autor soovitab broomi kasutada
toksikoosi korral ka siinnituse ajal, sest see ei toimi sin-
nitustegevusele. Mdned autorid (R. A. Belits jt.) siiski
peavad broom-kofe¢iinravi toimet vSrdlemisi lihiaegseks(15
min - 1-2 tundi).

Preparaatidest, mis toimivad peamiselt ndrvildpme-
tele, on td@htsamaks novokaiin. Hilistoksikooside ravis ka-
sutatakse teda tavaliselt 0,5 - 1% lahusena 5 - 30 ml vee-
ni, keskmiselt 10 - 15 ml. (S. K. Barutsev, M. V. Mogilev,
N. S. Bakgejev). M. N. Volohh-Issajeva, kes novokaiinravi
hilistoksikooside korral ohtralt rakendas, soovitab 0,5%
lahust koos glikoosiga 1 - 2 vdi 3 - 4 korda pdevas,ole-
nevalt haiguse raskusest. Novokaiini on kasutatud ka int -
raarteriaalselt (A. A. Gabelov ja M. A. Oetrov-Maslakov).
Novokaiini toime seisneb jdrgmises:laialdase vaskulaarrei-
septoorse valjaku valjaliilitamisel vaikesee ringes lakkab
teentripetaalne impulsatsicon ajukoorde ja vastavad elad
pdrsitakse. Novokaiinil on blokeeriv efekt vegetatiivseile
ganglionidele, ta pShjustab koore motoorsete toonide eru-
tuvuse langust, koliinoresktiivsete slisteemide &rrituvuse
vihenemist ja interoretseptiivse reflektsiooni parssimiet,
Hipotooniline efekt on tingitud kas otseselt pressoorsete
Ja kemoretseptorite kaudu v3i kaudselt - tsentraalsest toi-
mest refleksidele.

Viimaseil aastail on esile kerkinud hilistoksikooside
ravis vahendid, milledel on hiipotensiivsed, ganglioblokee—
rivad ja vasodilateerivad omadused., Sedatiivsete farmako-
nide hulka, millel on ka hiipotensiivseid omadusi,kuuluvad
rauwolfia serpentinast tuletatud preparaadid. Levinuim on
reserpiin (serpasil), mis m3jub pidrssivalt vasomotoorsei-
le tsentreile, toimib valikuliselt subkortikaalseile tserz—
reile, tOstes toonust parasimpaatilis-mimeetilistes(kolino-
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reaktiivseis) lulides; oletatav on ka toime serotoniini,ad-
renaliini ja noradrenaliini ainevahetusele., Toksikooside pu-

hul ilmneb positiivme efekt veel selles, et ta alandab peri-
feerset wvaskuluarsel resistentsust, suurendades vereringet
jasemeis js neerudes, sellega soodustades glomerulaarset
filtratsiooni.

Literatuuri andmeil peetakse paheks reserpiini aeg-
last toimet: peroraalsel manustamisel alates 3.ravipédevast.
Toksikooside korral mdératakse reserpiini 0,1 - 0,25 mg per
0s 2-3 korda pédevas, 1 - 2 nddala jooksul ja kauemgi, ole-
nevalt individuaalsest taluvusest. Rauwolfia alkaloidide
kompleks raunatiini ndol (llhekordne annus 2 mg) toimib ana-
loogiliselt hiipotensiivselt. On aga ndrgema sedatiivse efek-
tiga kul reserpin. Kiirema toime saamiseks manustatakse re-
serpiini musklisse {(Rzudsedyl jt.) 1 - 2 mg, korrates seda
1-2 tunni ja edaspidi 4-6 tunnu jdrel vererdhu normalisee=
rumiseri. Suurenais docsides (5 mg im) ststitakse 1 kord
péevas vOi raskemete vormide korral korduvalt. V3ib manus~
tads ka intravenoosselt (2,5 mg) eklampsia korral. Paren-
teraalsel manustamisel on kindlaks tehtud, et umbes 10% re-
serpiini ldheb lile lootele, mis vOib vastslndinuil pdhjus=—
tada Uldist hiipotooniat, l0fvust, unisust ja riniiti (vaso-
dilatatsioonist). Ems vererdhu liiga jédrsul langetamisel on
nédhtud ebssocdsat toimet lootele (asfiiksia, arenguasnomaali-
ad) rea autorite andweil (S. Novak, A. Bieniarz jt.). Tei-
sest kuljest reserpiin, parandades uteroplatsentaarset rin-
get, on soodus just loote seisukohalt. KOrvaltoimeist vdib
reserp’ic pohjustada unisuge, iivelduse, ndrkuse,kdhulahti-
suse, pearingluse, bradiiksrdia, nso piirkonna hilipereemia jm.
Raunatiini puhul kohtab neid nédhtusi harvemini, kuid hiipo-
tensiivne toime on veelgi aeglasem kui reserpiinil. Reser-
piin on vastundidustatud hasavandtdve ja tugeva ateroskleroo-
si korral.

Ténapdeval kasutatakse Rauvwolfia preparaate hilistok-
sikooside ravil koosravis teiste farmakonidega. S. M. Bekker
pooldab  seda ravi kergemate toksikoosivormide korral.
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Ravivahendeist toimega peamiselt eferentseile nérvi-
lopmetele tuleb peatuda ganglioblokaatoreil, kuraare-t50li g
tel ja adrenoliiitilistel preparaatidel, mis on rakendust
leidnud toksikoosihaigete ravis.

Ganglioblokaatorite hulka kuuluvad keemiliselt wvsga
mitmesugused produktid, mis pidurdavad vai katkestavad nar-
viimpulsside kulgu vegetatiivseig ganglionides.Hilistokgi -
kooside puhul kasutatakse neid peamiselt tugeva hilpoten—
siivse toime pédrast. Tuntumaid on metoomnbensoheksoon-deri-
vaadid - heksoonium, heksatoniid, pentamiin (kodunaine ),
heksametoonium, heksametoonium~bitartaat (esonium) jt.
enamik autoreid soovitavad ganglioblokaatoreid, siis 1
sikud autorid toovad nende negatiivse kiiljena esile 1iii-a
Jérsu vererdhu languse, mis mdnikord v&ib pShjustada i«
huku. Ganglioblokaatorid vdivad 1lootele toimida ka ctge-
selt platsentaarset barjddri libides. 0. Késer +dheldas
kullalt sageli intrauteriinset asfiiksiat. Gangliobickasto-
rite toime on tugev, enamasti aga lihiaegne, tugevam siis
toolsele kui diastoolsele rdhuls (4. Kotasek). Raske ok=
lampsia (0. K. Maslov) Ja pestpartaalse skiampsiz (H.Ras-—
ter ja W. Schneider) korral saadi h#id bulemusi kasutadss

uraare~taolisi miiorelaksante juhitava bingamisega,kui wn
ravi osutus tagajidrjetuks.

Pentamiini kasutatakse toksikocsi korral Sk=lise la-
husena 2 ml (100 ng kuivainet) musklisse 2 annusena
min. i1ntervalliga. See menetlus v3imeldab nmidrata
viduaalset sobivust: kui putdub liiga jérsk langus 1 m ...

tamiini-slistile, siistitakse veel 1 ml teise Goosina. Slate
volb teha korduvalt, kui vererdhk tduscb esialisni V. ape
tustele. Tavaliselt algab vererdha langus 5-15 rinuti jook -
sul ja xestab 2-6 tund:. Kollapsi vidltimiseks peab naine
lamama. Korvalnihbudeks viivad olla sun kuivamine ja kone-
Juktiivide hupereemia. Vastundidustusteks on biiposoonia

Ttugev akeroskieroos, koronaarne puudulixkus, ndicksrdi or-
gaanilised kahjustused, neerude funktsiconi pundulikkus,
tromboosid +: - B kantlus, vddrtus
sel neb tema x.1reg tormes. Arvestadeg stbtelisels 1liihi-
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aegset efekti, on ta eriti ndidustatud sinnituse ajal.Ra=—
seduse ajal tuleb ravil piirduda ainult eriti raskete tok-
sikoosivormidega, hiipertensiivse slindroomi leidumisel(.S.M.
Bekker). Pentamiini on nimetatud ®fiisioloogiliseks aadri-
lasuks" autori poolt, kes teda edukalt kasutas ligi sajal
naisel raseduse ja siinnituse ajal (R. G. Bakijeva). ReGo
Baki jeva manustas pentamiini S%-lise lahusena musklisse 50
- 100 mg ja veeni samas annuses 20 ml 40%-lise gliikkoosigae.
Intravenoosse injektsiooni korral algas hiipotensiivne efekt
kohe, intramuskulaarse korral 15-20 min, jérel, efekti pli~
sivus oli 1-6 tundi.

Edasist uurimist vajavad kodumaised ganglioblokeeri-
vad preparaadid dimeliin, dikoliin (im 1% - 1,0; per os
0,1-0,2 2 = 3 korda péevas) isoveriin (im 3-5% - 1,03per
os 0,1 2 = 3 korda pdevas), mis hiipotensiivse toime kOr=—
val on viimelised t3stma emaka toonust Jja stimuleerima
kontraktiilset funktsiooni. Viimast toimet on soovitatav
kasutada toksikoosihaige ettevalmistamisel siinnituseks(V.
I. Gridtaenko, I. P. Ivanov, A. M. Foi, M. M. Anissimova
jt.). Kuna eeltoodud preparaadid on suhteliselt ndrga hii-
potensiivse toimega, siis perspektiivsemaks tuleb pidada
tunduva hiipotensiivse.toimega ganglioblokaatorit - piri-
leeni (per os 0,005 g e. 5 mg). Nefropaatia puhul kasu~
tatakse 2-3 korda pdevas 10 pdeva jooksul olenevalt hiipo=-
tensiivsest efektist. Taluvuse mddramiseks antakse esi-
algu pool tabletti (2,5 mg) korraga. Efekt saabub  30-60
minuti jooksul ja kestab kuni 6 tundi. Vastundidustuseks
on vidljakujunenud ateroskleroos, orgaaniline miiokardi kah-
justus,mao—soolte atoonia ja maksa-neerude funktsiooni hai-
re. Soovitatakse keskmiste ja kergemate vormide puhul (S.
M. Bekker, A. J. Bratustsik ja I. V. Borodai).

Adrenoliiiitiliste medikamentide hulka, mida kasutatak—
se hilistoksikooside ravil, kuuluvad secale cornutumi dehid-
reeritud alkaloidid, ornidum ja ftalaziinide derivaadid.

Secale dehiidreeritud alkaloidest redergaami hudergiin,
dihiidroergotamiin, dihiidroergotoksiin) kasutatakse spasmo=
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liitikuna perifeerse vereringe hdirete, eriti edukalt aju-
vereringe spasmide ja hiipertoonilise siindroomi korral.Toi-
melt on hﬁbotensiivne, bradiokardiline, parandab neerude
ja uteroplatsentaarset verevarustust ja tdstab emaka too-
nust ja kontraktiilsust. Kasutatakse peroraalselt lahusena,
mis sisaldab alkaloide 1 mg 1 ml-s ja musklisse 0,3 mg 1
ml-s. KO0ige tOsisemaks kdrvaltoimeks parenteraalsel manus-—
tamisel on ortostaatiline kollaps, mispédrast haige peab
enne ja pédrast slisti lamama. Kodumaal on senini vdhe kasu-
tatud toksikooside ravis, sageli kasutatakse néiteks
T8ehhoslovakkias (A. Kotasek), kust pdrinevad dihidro-
ergotamiin ja dihydroergotoksiin.

Hiljuti toodetud preparaat - ornidum (siinoniiimid bre=-
tulaan, bretiliumtosiilaat jt.) on hlpetensiivne farmakon.
Ravi kidigus tuleb silmas pidada ortostaatilise hiipotoonia
viimalust. Ei soovitata raskete muutuste korral neerudes.
Manustatakse 0,05 g 2-3 korda pédevas, musklisse ja  naha
alla lahusena 0,5 = 1,0 ml 2-4 korda pievas.

Hudrasiinftalasiinide hulka kuulub apressiin,vdlis-
maal apresoliin, hildralasiin ja pisut véhem toksiline nep-
resool (depressan), millel on vdime tekitada plisivat ar-
teriaalse vererdhu langust, Hiipotensiivne efekt on tingi-
tud tsentraalselt, samal ajal esineb ka adrenoliiitiline ja
spasmoliulitiline toime, millega vdhendatakse perifeerset
arteriaalset resistentsust, soodustatakse perifeerset va-
sodilatatsiooni, parandatakse neerude, emaka ja aju vere-
varustust. Neerudes vdheneb tubulaarne readsorptsioon,miio-
kardi kontraktiiIsus t3useb, millest vdib kujuneda tahhii-
kardia. Monikord esinevad k&rvalndhtudena peavalu, pea-
ringlemine, kuumad tusad peas vere Juurdevoolust,pisarate-
vool, higistamine, iiveldus, oksendus, eriiteemid ja  tur-
sed, valud sidames ja tabhiikardia, ortostaatiline kollaps
Ja oliguuria. Antud ndhud voivad tekitada ebadige mulje,et
léhenemas on eklampsia (I. I. Ivanov ja V. A. Golubev).Ap-
ressiini kasutatakse tablettides 0,01 g 3 korda pédevas
kaasravina juhtudel, kui magnesiaalne ravi ei anna efekti
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(V. I. Gridtsenko). Kuna ftalasiinid langetavad vererdhku
aeglaselt (algus 30 - 40 minutit pdrast manustamist), so-
bivad nad eriti pikemaaegseks raviks, Kuigi vidlismaal fta-
lasiinravi toksikooside korral on saanud positiivse hin-
nangu, leidub andmeid kdrge surnultsiindivuse kohta e k-
lamptikuil ftalasiine kasutades (H. Torrozada).

Viimaseil aastail on hilistoksikooside ravis jdlle
tagasi podrdutud veratrumi alkaloidide juurde, kuigi nen-
de kasutamine o0li vahepeal unustusse jddnud, Veratrum al-
bumist saadud alkaloid protveratriin A ja B osutus véhem
toksiliseks veratrum viride alkaloidist. MGlemad protove-
ratriinid leiduvad preparaadis - puroveriin, millel on
hiipotensiivset (eriti siistoolset rdhku langetav),vasodilu=
teerivat Jja perifeerset resistentsi vidhendav toime. M3jub
pérssivalt vasomotoorseile tsentreile (Nervus vaguse ke-
moretseptorite kaudu siidames ja karotiidsiinuses) ja te-
kitab bradikardiat, t6stab minutimahtu. EK&rvalndhtudeks
on iiveldus, oksendus, siiljevoolus, bradiikardia ja liiga
tugev hiipotoonia kuni kollapsini. Manustatakse doosides
0,1=0,3 mg ainet, eklampsia korral parenteraalselt.

Hiipotensiivse vahendina hilistoksikooside korral on
tuntud ka vincapan (Bulgaaria), siinoniilm devican (Ungari)
~ taime vinca minor alkaloidi -~ vinkamiini -~ preparaat. On
sedatiivne Jja hiipotensiivne, tingitud tsentraalse toonuse
ja perifeerse vastupanu vdhendamisest. Vincapanil on va-
likuline spasmoliilitiline toime ajuartereile. On reserpii-
nist ja teistest hiipotensiivumeist véhem toksiline. Dosee-
ritakse 0,01 g 2-3 kuni 4~5 korda pédevas, ravikuur voib
kesta nddalaid, 1lGpetamisel vidhendatakse annust sujuvalt.

Hormoonravi hilistoksikooside korral ei ole kuigivdrd
rakendust leidnud. Seoses platsentaarsete dstrogeenide-ges-
togeenide produktsiooni hdiretega on soovitatud mdlemaid
hormoone koos ja eraldi ravi otstarbel; kasutatud on ka
androgeene. Tulemusi suurte ddeemide ravil on saadud
tiireoidiiniga. Neerupealise hormoonide kasutamine ei ole
ildiselt ndidanud erilist efekti, kuigi esineb nii pool-
davaid kui eitavaid arvamusi. L&htudes seisukohast,et hi-
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11istoksikooside korral esineb suprarenalise cortexi diis—

funktsioon, mispuhul tekib mineraalkortikoidide llekaal

ja kortisooni suhteline langus vdi kurnatusel absoluut-

ne langus, peeti loogiliseks ravi kortisooniga (et maha

suruda mineraalkortikoide). Tulemused realt autoreilt(Jai-
ler, Caton, Reid, Roby jt.) olid kaheldavad.Vastupidiseid,
8.0, positiivseid tulemusi sal E. H. Venning, kes sal
korduvalt 30-40 mg kortisooniga kooma ja posteklamptilise
8oki korral elupddstva efekti. H. W. Moore ravis korti-
sooniga 8 rasket eklampsiat kiire eduga. W. P. Few Ja HlT.
McAlpine, ravides 300 mg kortisooniga lootusetuid koomasid
ja kollapsis eklamptikuid keisrildike Jérel, saavutasid
kiire paranemise.

Katseliselt on kindlaks tehtud, et AKTH ja kortisoon
t3stavad tserebraalset vaskulaarset resistentsi ja ammo-
niaagisisaldust ajus, mis on eriti ohtlik toksikooside kor-
ral. Loomkatses tekkisid AKTH ja kortisooni  manustamisel
krambid, kollagenooside ravil on ndhtud krampide vallan=-
dumist ja koguni status epilepticust. Seepérast eklampsia
profiilaktikas ja ravis kortisoon ja AKTH ei ole pdhjendatud,
Ainult koomaseisundis on siiski vaja proovida kortisooni
suurte dooside manustamist, kuna siin, nagu siinnitus8oki
korral, v3ib kortisoonilt positiivset tolmet oodata.

Uue lehekiilje hilistoksikooside medikementoosses ra-
vis avas fenotiasiinrea preparaatide (eesotsas aminasii-
niga) kasutuselevdtmine viimase aastakiimne jooksul, milli-
se ravi initsiaatoriks ja juurutajaks meie maal oli L.S.
Persianinov. Fenotiasiinrea preparaatidest aminasiinil
on pdhiliselt ganglioblokeeriv, adrenoliiiitiline ja hiipo-
termiline toime. Tugevdab narkootikumide, sedatiivumite,
krambivastaste vahendite, tsentraalsete ja lokaalsete anal-
geetikumide toimet. Fenotiasiinid avaldavad organismile
ainulaadset sedatiivset ja rahustavat toimet, neuropleegi-
kumidena pdrsivad paljusid ndrvisiisteemi funktsioone, vi-
hendavad motoorset aktiivsust, l30gastavad skeletimusku-
latuuri toonust, pidurdavad afektiivseid pingeseisundeid,
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langetavad vererdhku, on krambivastase ja antihistamiinse
toimega. Antud toimet seostatakse fenotiasiinide $oimega
formatio reticularisele ajutiives,

Hilistoksikooside ravis on fenotiasiinide kasutamine
rohjendatud jérgmiste omadustega: 1) langetavad kiirelt
vererdhku; 2) 133gastavad prekapillaarseid sfinktereid;3)
vihendavad kapillaaride permeaablust; 4) laiendavad nee-
rude veresooni; 5) madaldavad ajukoore aktiivsust; 6)
langetavad ainevahetuslike protsesside taset organis-
mis; 7) potentseerides vdimaldavad vidhendada teiste ra-
vimite doose; 8) "pehmendavad" patoloogilist interore-
tseptiivset refleksiooni; 9) valutustavad siinnitust; 10)
loovad lootele ohutumaid tingimusi. Blokeerides retiku-—
laarset formatsiooni ajutiives, véhendades tervikuna aju-
koore aktiivsust, fenotiasiinid nSrgendavad ka tsentri-
petaalset impulsatsiooni lildiselt ja eriti védikesest
vaagnast, seega "mahendavad" organismi kohanemisprotsesse
rasedusele., Tdhtsaks tuleb pidada ka adreno- ja kolino-
liilitilist, antihistamiinset ja allergiavastast toimet.

Hoolimata hulgalisest positiivsest informatsioonist
fenotiasiinide toime kohta raseduse II poole toksikoosi-—
de ravis, pidas V. I. Gris8td8enko vajalikuks uurida mdne-—
sid ténini lahtisi kiisimusi oma monograafias (1968.a,.):
1. Fenotiasiinide grupi preparaatide vdrdlus magnesi-
aalse raviga. Teatavasti on kirjanduses véljendatudvas-
tupidiseid arvamusi fenotiasiinide hilipotensiivse efekti
kohta (nSrk ja liiga tugev kuni kollapsini); ette on
heidetud toime puudumist diureesile Jja proteinuuriale ;
on kardetud maksa ja neerude toksilist kahjust,slinnitus-
tegevuse ndrkust ja verejookse silinnituse III-IV peri=-
oodis;

2. Milliste toksikoosivormide puhul ja millistes ravi-
kombinatsioonides on fenotiasiinide toime optimaalne ?

Literatuuris esineb erinevaid andmeid: soovitatakse ka-
sutada kOigi hiipertensiivsete vormide, ainult nefropaa-
tia - preeklampsia, ainuiliksi eklampsia v3i ainult
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eriti raske eklampsia korral (hibernatsiooniks) v3i li-
sandina V. V. Stroganovi skeemis.

3. Fenotiasiinide derivaatide toime t&htsamaile orga=-
nismi funktsioonidele toksikooside korral.

4, Toime lootele ja lapse arengule,

5. Fenotiasiinide koht hilistoksikoosi vormide kompleks-—
ravis.

Jédreldused tegi autor, ravides 508 hilistoksikoosiga
haiget, neist 207 aminasiiniga, 100 naist pipolfeeniga
voi keemiliselt identse diprasiiniga (kodumaine) ja 101
naist propasiiniga. Raviks kasutas fenotiasiine 2,5% 1la-
husena 1-2 ml musklisse ja magnesium sulfuricumi 25%-
list lahust 10-20 ml musklisse.

Tulemustes sedastas V. I. Gristsenko maksimaalset
hiipotensiivset toimet aminasiinil, sellest jdid tahapoo-
le propasiin, pipolfeen (diprasiin), kuna k3dige ndrgema
ja aseglasema toimega oli magnesium sulfuricum, Miokardi
bioenergeetika seisukohalt oli k3ige soodsam toime

pipolfeenil (diprasiinil) ja magnesium sulfuricumil k3i-
ge ndrgem - aminasiinil ja vahepealne propasiinil.Amina -
siin sagedamini teistest kutsus esile tahhukardia, Feno-

tiasiinide soodus toime miiokardile on seletatav hiipo-

tensiivse ja simpatoliilitilise toimega. Proteinuuria ja

perikapillaarsete ddeemide védhenemine (kapillaroskoopial)

Ja diureetiline efekt olid maksimaalsed magnesium sulfu-

ricumi kasutades. Magnesium sulfuricumi toimest tousis
vere ildvalk ja albumiinid, kuna protrombiini-indeks lan-—
ges (verejooksude oht). Aminasiin nditas hiilibivusprotses=—

sides t3usu (suurenes protrombiini-indeks). Pipifeen

(diprasiin) soodustas gammaglobuliinide t3usu. Krambivas-—
tane toime oli aminasiinil kdige t3husam, jédrgnes propa-

siin ja sellele magneesium. Antihistamiinsete preparaa-
tide (pipolfeen-diprasiin) krambivastane toime oli ti=-
hine.

Eksperimendiga katseloomadel ja hiisterograafiliselt
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rasedail on nididatud, et aminasiin avaldab pidurdavat
toimet emaka kontraktiilsuselej hilipertoonuse ja ebaregu=—
laarsete kontraktsioonide puhul aga normaliseerib.Amina-
siinist sagedamini, kestvamalt ja intensiivsemalt halvadb
siinnitustegevust magnesium sulfuricum., Magneesiumiravil
slinnitus venib ja kujunedb védljutusjdudude ndrkus, mida
on naidatud viimase aja spetsiaalsete uuringutega (H.
Hutchinson jt.) ja kliiniliselt hiisterograafiaga (v.I.
Grist&enko),

Autor sedastas magnesium sulfuricumi ravigrupis,
vorreldes fenotiasiini-riihmaga, suurema protsendi silin=
nitusldppe operatsioone (ka loodet purustavaid),III-IV
perioodis verekaotusi (hiilibivuse langusest), pehmete sin-
nitusteede traumasid ja puerperaalseid tiisistusi ( hili=-
sem vidljakirjutemine). Ulaltooduga pShjendab V. I.Grist-
3enko magneesiumi-ravigrupis halvemaid tagajdrgi loote=
le ja lapsele. Peri- ja postnataalsed tiisistused olid
selles grupis koige sagedasemad.

Parimad tulemused emale ja lapsele olid aminasiinra-
vigrupis, eriti nditas slinnituse ajal alustatud ravi
aminasiini suurt lleolekut, kuna aminasiin ja teised fe=
notiasiinide derivaadid ei avaldanud nii kahjulikku
toimet emaka tegevusele kui magnesium sulfuricum.

Aminasiini manustatakse 1 ml 2,5%=1ist lahust musk=-
lisse 1-2 korda pdevas kergete toksikoosivormide puhul,
raskete puhul 3-4 korda pdevas vGi 2 ml korrags.Eklampsia
puhul vGib manustada eminasiini 1 ml 2,5%-1list lahust vee-
ni koos 40-60 ml sol.glycosae 40% lahusega, raskete
eklampsiavormide korral 2 ml korraga iv. Aminasiin veeni
tekitab siigava une, mis meenutab fiisioloogilist und
(naine reageerid miirale, tugevale hédlele), reaktsioon
drritusele on ndrk, varsti magab edasi. Aminasiini silig-
timise ajal nahk kahvatub, vGib esineda tahhukardia, ree~

piratsioon on rahulik, arteriaalne réhk langeb normi,
harva allapoole. Toime kestus on mSned tumnid. Kliini-
liste kogemuste alusel veenisisene fenotiasiinide ma=-
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nustamine, pShjustades liiga kiire hupotensiooni, vdib
osutada negatiivset toimet nii emale kui lootele., Kuna
iv-toime on ka vdrdlemisi lihiaegne, on 3Jige fenotiasii-

ne intravenoosselt kasutada erijuhtudel, nditeks kiire
kuluga preeklampsia-eklampsia korral,
Soovitatav on aminasiini kasutamine kombineeritud

kompleksravis koos teiste vahenditega individualiseeri-
tult, olenevalt toksikoosivormist, raskusastmest ja siin-
nitusabi situatsioonist. Fenotiasiine koos magnesium sul-
furicumiga soovitavad kasutada toksikooside pohiravina
L. S. Persianov, M. A. Petrov-Maslakov, H. S Bakiejev
Jjte Seejuures tuleb silmas pidada:

1. Aminasiini intensiivsemat hiipotensiivset kram-
bivastast ja sedatiivset toimet;

2, Pipolfeeni soodsamat toimet miokardi bioenergeeti-
kale ja antihistamiinseid omadusi, ka soodsat toimet gam-
maglobuliinide tSusuks;

3. Fenotiasiinide soodsamat toimet emaka kontrak-
tiilsusele ja vere hiilibivusele (v3rreldes magneesiumiga);

4, Magnesium sulfuricumi soodsamat toimet diureesile,
proteinuuriale ja verevalkude tasemele,

Seega toksikooside kombineeritud ravil on eeliseid
lihe isoleeritud vahendi kasutamise ees.

Vastundidustused aminasiinile on maksa=— Jja neeru=
kahjustused, orgaanilised siidamehaigused, hiipotoonia, ve-
reloomefunktsiooni héired, komatoossed seisundid, ateros-
kleroos jne. V3ib mGjuda negatiivselt nahale, limaskesta-
dele, hingamisteedele. Arvestades gammaglobuliinide lan-
gust on soovitatav neid manustada. Fenotiasiinide iiledo-
seerimist v3ib pareerida kofeiiniga ja eufilliiniga (ka
teofiilliiniga).

Aminasiini on soovitatav kasutada koos teiste feno=
tiasiinidega ja muude farmakonidega toimete mitmekesista—
miseks ja potentseerimiseks: pipolfeeniga (1-2 ml 2,5% 1=~
-2 korda pdevas), propasiiniga ja dimedrooliga, millel on
antihistamiinseid, ganglioblokeerivaid, spasmoliiiitilisi
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jne. toimeid. Pipolfeen pehmendab aminasiini hiipotensiiv-
set toimet ja parandab siidamelihase bioenergeetikat, soo=
dus on ka tema histamiinivastane toime., Kui fenotiasiini-
de rea derivaatide efekt ei ole kiillaldane, voib kombi-
neerida Rauwolfia preparaatidega, mis soodsalt  vdhenda-
vad aminasiini tekitatud tahhikardiat, aminasiin aga
pidurdab reserpiini intoksikatsiooni. Samuti tuleb lisa-
da ftalasiine, spasmoliilite, ganglioblokaatoreid, hiipoten-
siive, novokaiini jne. Kasutades lisaks magnesiaalset ra-
vi, tuleb sellest tédiesti loobuda siinnituse ajal nega-
tiivse toime t3ttu silinnitustegevusele ja sellest tule-
nevate tlisistuste vdltimiseks.

Miiokardi ainevahetuse soodustajana on kasulik kokar-
boksiilaas. Kestva toksikoosi korral -tuleb lisada vitamii-
nidest E, qu, foolhapet, intrauteriinse asfilkksia v&lti-
miseks ja slinnituse ettevalmistamiseks 2%-list getiini
1=2 ml.

Krampide tekkel, kui hingamisfunktsioon on veel ole-
mas, tuleb anda eetrit (parem eeter-hapnikku)narkoosina.
Kui krambid on alanud, on narkoos keelatud, ka esimeste
hingetdmmete puhul on see ohtlik, v&hendades juba nii-
gi madalat hapniku osardhku. Hapniku manustamisega peab
alustama pédrast tooniliste krampide perioodi.Preeklampsia-
—eklampsia-haiged el ole transporditavad, vélja arvatud
spetsiaalse anesteesiabrigaadiga. Kui eklampsia algas
véljaspool raviasutust ja transport on vajalik, siis kiir-
abi korras on enne transporti vajalik eetri , aminasiini-
pipolfeeni (kumbagi 1 ml 2,5%-list lahust) ja magnesium
sulfurieumi (10 = 20 ml 25%-1ist lahust manustamine, mil-—
lede puudumisel v3ib kasutada morfiini vGi pantopooni.

Raske, ravile allumatu postpartaalse eklampsia kor-
ral voivad krampide pdhjuseks olla platsenta ja detsiidua
retineeritud osad, mispdrast on soovitatav abrasio cavi
uteri (W, Harer ja D. M. Indoe). Kestva kooma korral pé-
rast krampe v0i eklampsia komatoosse vormi (eclampsia si-
ne eclampsia) puhul, eriti pérast slinnitust, on perspek-

- 104 -



tiivsed suured doosid kokarboksiilaasi (100 mg paar korda
pdevas), gliikoos, vitamiine parenteraalselt ja korti-
sooni (kuni 600 mg).

Teatud eklampsiajuhtudel status eclampticuse pilisima
jédddes voib tekkida ajuverevalumi, akuutse kardiaalse in-
sufitsientsuse, kopsuddeemi ja 8oki oht, mis vdivad ohus-
tada ema elu, Selliseid raviresistentseid eklampsiajuhte
ravitakse uute terapeutiliste seisukohtade jédrgi: hiipo-
termiaga, hibernatsiooniga, relaksantidega, verevahetuse-~
ga Jja anuuria-ureemia korral ekstrakorporaalse hemodia-
lilisiga.

Hibernatsiooniks kasutatakse toatemperatuuris 18-20°
(ilma tekita) klassikaliselt nn. liilitilisi kokteile, mil-
le koostis on: aminasiini (50 mg) - pipolfeeni (50 mg) -
dolantiini (100 mg) (1:1:2). Antud segu tOmmatakse 20-ml
siistlasse (tdiendatakse O0,45%-lise NaCl-lahusega).Haigele
rakendatakse pilisi=tilkinfusioon 5% gliikoosiga, millesse
lisatakse liiitilisi kokteile, olenevalt kehakaalust (60
kg - 12 ml) ja teistest nditajatest. Varsti haige rahu-
neb, uinub, jdéb siigavalt magama, ei reageeri valuimpuls-
sidele. Vererdhk langeb 100/60 mm piiresse, pulss on 60—
=70 minu$is, respiratsioon 8-12, rektaalne temperatuur
34-35°, Selline staatus saavutatakse 1,5 = 2 tunni jooke
sul ja lastakse kesta 24~36 tundi, lGpetades siis doosi
vidhendamisega., Hibernatsiooni ajal kasutatakse ka muud
medikatsiooni (magnesium sulfuricum, ftalasiinid, Raunwol-
fia, veratrumi, vinca minori preparaadid, ganglioblokasato-
rid jt.). Hibernatsiooni korral on soovitatav teha endo-~
trahheaalne intubatsioon aspiratsiooni védltimiseks ja et
vajadusel kasutade milorelaksante koos aparastse hingatami-
sega.

Kui hibernatsioon el anna efekti, on vaja fiilisilist
jahutust hiipotermia néol, mis soodustab ajuédeemi védhe-
nemist, on krambivastane, madaldab ainevahetust ja hap-
nikuvajadust, kaitstes selliselt organismi hiipoksia eest.

Hibernatsiooni tingimustes, kui on suprimeeritud ve-—
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getatiivsed funktsioonid, on kerge organismi jahutada .
Hipotermiat v0ib teostada miljoédé  temperatuuri langeta-
des (aken avada) kiilmade-niiskete rédtikutega ja jédkotiga.
Eklampsia korral tuleb jahutada kuni rektaalne temperatuur
langeb 32-310, et saada soovitud tulemusi., Hibernatsiooni
vdi hiipotermiat tuleb sdilitada kiillalt kaua ( 24 t.), et
ei tekiks retsidiivi, mida oleks raske kdrvaldada.

Viimasel ajal on soodsaid tulemusi saadud raskete tok-
sikoosivormide ravil miiorelaksantidega ( ditilinum, Myo -
Relaxin, Lysthenon, Suxamethonium, Tubocurarin, Scolin jt.)
mis on kestva relaksatsiooni korral kombineeritud apa-
raatse juhitava hingamisega (intermiteeriva positiivse rd-
huga hingatamine), Relaksandid kupeerivad eklamptilisi
krambiatakke ja vOimaldavad ventilatsiooni krambiaeg-
seist musklikontraktsioonidest tingitud hiipanoksia Ja
atsidoosi tingimustes. Relaksantidega ravi  v3ib olla kil-
lalt kestev, Paralleelselt Kkulgeb muu kompleksravi, sest
et perifeerne relakseerimine ei kOrvalda tsentraalseid
pdhjusi. Tdnapédeva anestesioloogilised vahendid v3imal=
davad ilha rohkem ja paremini ravida teraapiaresistentseid
eklampsiajuhte. Keisrildike korral on relaksantidega kom-
bineeritud endotrahheaalne intubatsiooninarkoos optimaal-—
ne anesteesiameetod.

Moodsa anestesioloogilise ravi (hibernatsiooni, hypo-—
termia, relaksatsiooni) ajal on oluline jdlgida mitmeid
organismi ja elundite funktsioone fiisioloogiliste, labo-
ratoorsete ja biokeemiliste néitajate alusel, mida teos-
tatakse kavakindlalt.

Téhtis on elektroliilitide ja vedeliku balansi kontroll.
Olig- ja anuurilisi eklampsiahaigeid ei tohi lile hiidreerida
(ajuddeem, kopsuddeem, hiiperkalieemia), mispdrast on vaja
jooksvalt kontrollida vastavaid nditajaid. Tuleb Jjdlgida
uriini, okse, faecese ja perpiratsiooni kaudu vedeliku=
kadu, mis asendada 5%-lise glikoosiga, hiipertoonilist 1la-
hust kasutada ei ole soovitatav, sest et see lahkub  kii-
resti veresoonkonnast kudedesse ega oma dehidreerivat toi=-
met . Glilkkoosile on sobiv lisada hemotransfusioone, plas=
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mainfusioone ja mitmesuguseid kolloidlahueeia (poliigliit—
siin jt.), mis soodustavad soolade diureesi., Silmas tu-—
leb pidada ka kaaliumi manustamist (hiiper=hiipokaliaemia).
Oluline on atsidoosi-alkaloosi nihete jdlgimine, Hiber-
natsiooni ajal ei muutu tavaliselt diurees, vaid vallan-
dub pérast 1dpetamist. Oluline on ka vereringe jélgi-
mine hibernatsiooni ajal. V6ib tekkida medikamentoosne
tahhﬁkardia, mida on tsentraalseist ja perifeerseist ve=
reringehdiretest raske diferentsida. Krambiataki ajal
on kardiaalne koormus tdusnud, sest vasospasmid avalda-
vad negatiivset toimet ka miiokardile (isheemia, 6deem, de-
generatsioonid), mispérast on vaja siidant toetada., Strof-
antiinravi korral on vaja eelnevalt vdlja liilitada hiipo-
volumia ja védhendada perifeerset vastupanu,

TOsiseks tiisistuseks toksikoosi raskete vormide kor—
ral on akuutne neeruinsufitsientsus, mida preeklampsia =
eklampsia korral v3ib kohata 2% juhtudel. Tekkepdhjuseks
on tubulaarne insufitsientsus intoksikatsioonist, soodus=
tavaiks tegureiks on arterioolide spasm ja mdnel juhul me-
dikamentoosne hiipotensioon, liiga jédrsu vererdhu lange-
tamisega. Tubulaarset insufitsientsust toksikooside kor—
ral soodustavaiks momentideks on hiipovoleemiline kol-
laps (verekaotusest TII, IV perioodis, platsenta enne-
aegsest irdumisest) ja kalduvus koagulopaatiatele hiiiibi—
mishdirete taustal (hiipo-, afibrinogencemia)., Tihtsamaks
kui hiipovoleemia tuleb lugeda toksikoosipuhust tubulaar=-
aparaadi kahjustust, sest et toksikoosita verekaotuste
korral esineb liliharva vajadust dialiilisiks.,

Tubulaarse insufitsientsuse korral diurees "vedeliku-—
tSukega™ (hiipertooniline gliikoos massiivsetes annustes)
on ebadige, samuti on kiisitav teada olevate diureetikute
Ja spasmoliilitikute manustamine, soojusprotseduurid ,neeru=—
de dekapsulatsioon jm. Vajalik on dieetravi, vedeliku=
karents, igapdevane elektroliiiitide bilansi mééramine,
kreatiniini ja jédédklémmastiku mééramine seerumis ning
vajadusel hemodialiilis.
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Manniidi e, mannitooli (6-vddrne alkohol —= heksiit)

kasutuselevotmisega 60. aastail on kédepdrast vAdr-
tuslik ravi-profiilaktiline vahend akuutse neeruinsufit-
sientsuse drahoidmiseks ja raviks varases staadiumis,

kui ei ole veel siigavaid morfoloogilisi muutusi neerudes.

Manniidi kui vGimsa osmodiureetikumi toimet on pSh-
jendatud hemodiinaamika parandamisega, s.o.kOrgmolekulaar-—
sel osmootselt aktiivsel ainel on omadus vEljutada vede-
likku kudedest ja sellega tOsta tsirkuleeriva vere mah-

tu. Manniit dilateerib neeruveresooni, vdhendab intra=-
renaalset vaskulaarset resistentsust, soodustab glomeru-
laarset filtratsiooni ja pidurdab vee ja naatriumi ta=

gasiresorptsiooni, vallandades sellega diureesi. MGnede
autorite arvates on tal ka neeruparenhiiimi kaitse funkt-
sioon. Manniidil ei ole kdrvalndhte,

Manniidi raviga H. Tihase jdrgl alustatakse oligo -
gnuurilistes situatsioonides diureesi langusel alla 0,5
ml/min. Alustatakse manniittestiga (s.o0. 50-100 ml 20%
lahust 3-5 min. jooksul iv.); kui diurees jédrgmistel tun-
didel tOuseb (véhemalt 1 ml/min), siis jdtkub ravi nii,
et diurees 1 ml/min jd&b pilisima. Kui testile diureesi ei
jérgnenud, siis korrati seda veel 2 (200 ml) ja vajadusel
24 tunni (200 ml) jdrel, mitte rohkem, Kiillaldase diuree-—
si saamisel vOib manniit-ravi jdtkuda (doosides 20% - 200
ml pdevas) 1 - 2 nddalat.

Oligo=anuuria faasi siivenemisel on jdrgmine vahend
ekstrakorporaalne hemodialiilis, mille ohud on igal Jjuhul
véiksemad kui progresseeruva ureemia korral. Indikatsioo-
nid hemodialiilisiks tekivad ureemilise seisundi v&ljaku-
junemisel, s.o. asoteemia korral, kui jédédkldmmastik ve-
res tOuseb lile 150 mgh, urea 300 mg%h piiresse, kreatiniin
ile 10 mg%. Samal ajal areneb vidlja atsidoos (standard-
bikarbonaat = SB alla 12 mm ekv /1) ja hiiperkalieemia(iile
6,5 mm ekv/1l) vastavate muutustega EKG-s. Dialiilis aitab
ureemilistel haigetal 1lile saada oligo-anuurilisest faa-
sist ja kui diurees kdiku ldheb, on prognoos enamasti soo-—:
dus.
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Tsirkulatoorse hemodiinaamika puudulikkusest tekib
toksikoosi raskete vormide puhul kudedes ja elundeis me=-
taboolne atsidoos., Kui renaalne kompensatsioonimehhani sm
on ka hdiritud, tekitab madal happeline pH siigavamat kop~
suventilatsiooni, et saavutada kompensatoorset respira=
toorset alkaloosi. Krampide puhul tdhendab iga atakk
suurenenud hiipo- ja apnoilist seisundit, hiipertconia kop=
suartereis soodustab kopsuddeemi. Kooma soodustab sspirat=—
sioonisekreedi paisu, ddeemi ja konsukoe véljalangust
funktsioonist. Eklampsia ja kooma puhul voib tekkida
ka hinfamiskeskuse halvatus Odeemist ja vereringehiireisi
piklikus ajus tsentraalse ventilatsiooni puudulikkisega,
Kui pulmonaalsed kompensatsioonimehhanismid h¥iritakse,
siis kaasub metaboolsega ka respiratoorne atsidoos ja wmi-
poksia siiveneb. Seepdrast on vaja jdlgida eklampsishsige
respiratsioonifunktsiooni ja vajadusel rakendada endo-
trahheaalset intubatsiooni vdi trahhectoomiat.

Kokkuvdttes tuleb Gelda, et ténapdeval el ole Oi~
ge teravalt eristada aktiivset ravisuunda konservesiive
sest, kuna nad tdiendavad teineteist soodsalt, eriti ar—
vestades moodsa anestesioloogia kiiret arengut.
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ENNEAEGNE SUNNITUSLOPE JA SUNNITUSABI-
OPERATSIOONID HILISTOKSIKOOSIDE
PURUL.

Kui pikema aja véltel toksikoos allub ravile halvasti
ja tekib oht emale, eriti aga lootele, el ole raseduse jat—

kamine ratsionaalne. Loode, viibides ebasoodsais tingi-
mustes, jddb arengus maha ja vO0ib hukkuda. Ka ema orga-
nimsi v&ib toksikoos jédtta kestvaid tlisistusi (neerukah-
justus, hiipertooniat8bi jt.). Neil juhtudel on omal

kohal radikaalne slinnituslSpe -keisrildige. Tédrminieelne
siinnituslope on ndidustatud 2 = 3- nddalase efektitu ravi
puhul, raske progresseeruva toksikoosivormi korral varem.
Ndidustusteks on neuroretinopaatia, neerupuudulikkus jte.
Usasisene loote hukk nduab kiiret slinnitusldpet, arvesta-
des hiipo—afibrinogeneemia vOimalust.Stunnitusldppe  tér-
mini tédpsustamiseks v3ib mddrata platsentaarse insufitsi-
entsuse biokeemilisi nditajaid (&striool, alkaalne fosg=
fataas, tupetsiitoloogia). Kui ei ole vaja kiiret kirur-
gilist vahelesegamist, vOib siinnituse esile kutsuda me=
dikamentoosselte.

Toksikooside korral on ette ndha slinnitustegevuse ndr-
kust neuromuskulaarse aparaadi toksilistest muutustest,
aga ka preparaatide kasutamisest, mida tuleb medikamen-

toosselt pareerida. Otstarbekas on suhteliselt varane
otoomia (pSiepiste), mis, véhendades intrauteriinset rdh-
ku, parandab uteroplatsentaarset vereringet ja soodus=

tab eklampsia vdltimist (V. V. Strogonov).

Keisrildiget tehakse iildiselt harva. Indikatsiooni -
deks ont 1) ravile allumatu eklampsia; 2) dhvardav aju-
verevalum (preinsuldi seisund); 3) anuuria; 4) amauroos,
retiniit, retina irdumine; 5) kestev komatoosne seisund;
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6) toksikoosile kaasuv muu siinnituspatoloogia; 7) loote
tugev hiipotroofia ja ema tungiv soov elusat last saadaj
8) loote pi#dstmiseks, kui ema on agoonia vO&i kliinilise
surma seisundis (viimane indikatsioon).

VSrmaluse korral tuleb eelistada séddstlikumasid vagi=
naalseid operatsioone. Peatangide, vaskumekstraktori Ja
metreurinteri kasutamist on parem vdltida, Neist tulet
kindlalt hoiduda preeklampsia-eklampsia korrsal. Kasutads
v6ib ainult juhtudel, kui esiplaanil on teize rateloogia
nédidustused ja toksikoos on kaasuv.

Slnnituse valutustamise kiisimus siinnitusabioperatgsi~
oonidel toksikooside puhul on seotud 3 asjaoluga:

1) sligavad muutused nérvisisteemis, c¢/v siisteemis Jja

neerudes;

2) operatiivne vahelesegamine tehakse organismis, mis

on kiillastatud tsentraal-— Ja vegetatiivset nirvie
slisteemi pérssivate ainetega;

3) operatsioonid tehakse tavaliselt kiirabi korras.

Esmarchi maski kasutamine on ohtlik, parim on eetri-
hapnikuga narkoos spetsaparatuuriga. Viimaseil aastail ka-
sutatavat endotrahheaalset intubatsiooninarkoosi miicre—
laksantidega ja juhitava hingamisega tuleb pidada valikmee—
todiks toksikooside korral. Narkootikume ja relaksante ka-
sutatakse vdikestes doosides, intubatsioon v3imsldab okgiie
genisatsiooni ning on soodne emale Ja lootele. Perspektiiv-
ne on ka naerugaasi (N,0-dilémmastikoksiid) rakendus (L. S
Persiaminov, G, P. Umerenko, N. S, Bak&ejev), kuna see on
neutraalne loote ja emaka motoorika suhtes. Naerugaasi kom-—
bineeritakse sissejuhatavas narkoosis tsﬁklopropaaniga Ja
hapnikuga. Sellelt segult minnakse edasi ainult naerugass—
narkoosile kuni loote viljutamiseni ja edaspidi eetrile,
Kuigi iksikud autorid (v.I. Gri&t&enko) ei soovita tsiiklo-
propaani toksikoosihaigete ravil hiipertensiivse ja pidur-
dava toime tdttu lapse hingamiskeskusele on ta viga sobiv
eriti raskeil Jjuhtudel, kasutades teda viikestes doosides
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sissejuhatavas narkoosis. Florotaani (Fluotan) puhul on
regatlivne tema pirssiv toime milokardile ja kollapsile dis=-
poneeriv omadus juba véikeste verekaotuste foonil. Floro-
taani silelihaseid 130gastav ja vasodilateeriv toime vdib
socdustada verejooksu emakast kelsrildikel.. Sissejuhatava
narkoosina voib kasutada ka barbitursate - tiopentaali

s lheksenaali, Xni ilhelt poolt kehtis arvamus, et kah-
justatud laste ja patoloogilise raseduse korral tuleb
1oobuda barbiturastidest, siis teiselt poolt peetakse neid
ko "kaitseks" lootele hiipoksia tingimustes. Kasutades bar-
biturazte, on loote vdljutamisel vaja té@helepanu juhtida
aja faktorile: ekstraheerida kas enne 7 minuti voi pa=-
ragi 10~12~15 minuti méddumist, et laps ei oleks depres=—
sioonis js saaks kohe hingama hakata.

Operatsiooni kdik on liihidalt jérgmine. Sissejuhatav
narkoos 3 gaasiga vdi barbituraatidega, jérgneb relak—
satsioon, siis iutubatsioon, edasi ainult N20— narkoos eks=-
trsktsioonini, edasi eeter-hapnik- v0i eeternarkoos.Anes—
teeaieks toksikooside korral tuleb toksilisi narkootilisi
alneid kasubada minimealseid- annustes, relaksante lihike-
2e toimega ja slivendads narkoosi loote vdljutuse jirel.iks-
tithatoiooniga ei ole vaja kiirustada, sest emaka tihjene-
misel wihensb ja lakksb tsentripetaalne impulsatsioon,mil-
lest vasomotoorne ja hingamiskeskus p&rssivate vahendite
tzustal voivad edesiselt pidurduda ja vaja voib minna ju-
hitavet ventilabsiocni.

Kaasuja anestesioloogia saavutustest olenevalt on pa-
ranenud ja paranevad edespidigi tulemused emale ja lap-
sele opveratiivse silinnitusabi andmisel ka kliiniliselt ras-
xete toksikoowide tingimustes.



TUSISTUSED HILISTOKSIKOOSIDE KORRAL.

P3hilisteks iildkehtivaiks nditajaiks raseduse II poo-
le toksikooside ravi ja profiilaktika iseloomustamisel on
eklampsia esinemise frekvents, emade surevus ja surnultsiin-
divus,

Kui erinevate autorite andmeil toksikooside esinemisg=—
sagedus viimaseil aastail kdigub 2 = 10% rasedate ja siin=-
nitajate koguarvust, siis eklampsia frekvents 0,1 ~-2,8%
néditab pidevat langustendentsi (S. M. Bekker). Aastatel
1947-1953 vihenes eklampsia Ndukogude Liidu linnades 2
korda seoses varase diagnoosimise, Gigeaegse hospitaliseeri~
mise ja ratsionaalse raviga. Eklampsia esineb kdige sage-
damini silinnituse ajal ja silinnituse Jédrel, harvemini enne
sinnitust (H. Kraatz ja G. Winter). Sama nditavad ka 4. S.
Pavlova andmed: avanemisperioodi algul - 2343%, 1dpul -
38,3% ja vdljutusperioodis - 34,3%. Kdige ohtlikumaks pee=-
takse eklampsiat raseduse ajal (D. P. Brovkin),

Emade surevus hilistoksikoosidesse meie maal kdikus
2,1-25% (M. N. Volohh-Issajeva), 60. aastail 1,9-9% (3. M.
Bekker). Suure Isamaas3ja ajal blokeeritud Leningradis ek=
lampsia esines 3,6=7,8% silinnituste arvust Jja emade surevus
oli 20,7% erakordselt rasketes elamistingimustes (V. K. Pa-
rembskl).Veelgi varem (enne 1932) aktiivse raviga , s.o.ek-
lampsia korral kirurgiliselt siinnitust 1dpetades saavutas
emade surevus 25%. V. V. Stroganovi meetodit juurutades
langes eklampsia-surevus 7,8%-le ja magnesium  stlfuricumi
kasutades 2,%=-le. M. A. Petrov-Maslakovi Jérgi emade su-
revus Leningradis oli 50.-60. aastate vahemikus 0,2% toksi=-
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koosihaigeist ja 5,1% eklampsiahaigeist. S. M. Bekkeri and-
meil oli 60, aastail emade surevus kdigist ravitud toksi-
koosihaigeist - 0,23%. Vdlismaiste autorite andmeil su-
revus toksikoosi rasketesse vormidesse, peamiselt eklampsi=-
asse, kdigub 2,4 - 16,9% vahel 50.-60. aastail.

Uks pShilisi tisistusi toksikooside puhul on enneaeg-
sus ja antenataalne loote hukkumine. Laste kaotus eklamp-
sia korral on jéd&nud kdrgele tasemele nii (13,7 = 18,9%)ko-
du- kui vélismaiste autorite andmeil.

Enneaegsus toksikooside korral esineb kirjanduse and-
meil 13-40%. S. M. Bekker ndgi raseduse katkemist 15-16%
Juhtudel. Z. V. Maisuradze sedastas enneaegsust wpyhta"
toksikoosi korral 20%, segavormide puhul 40%.Analoogilisi
andmeid vastavate protsentidega 20 ja 30 négid ka V. P.
Mihhailov, I. A. 3tern ja L. S. Pavlova. M, A, Petrov-Mas-—
lakovi andmetel lihel kolmandikul hiipertooniatdvega emadel
olid lapsed enneaegsed, kaaluga alla 2500 g.

V. I. Bodjatina ja L. L. T&i%ikova sedastasid enneaeg-
sust toksikooside korral 24%, asfiiksiat 23%; G. A. Lobatse-
vi andmeil enneaegsus preeklampsia-eklampsia korral esines
23=21%, A. Foi jérgi 20%. Paljude autorite andmeist nihtub,
et enneaegsus esineb sagedamini toksikoosi raske kulu, va-
rase alguse ja kaasuvate krooniliste haiguste korral, Enne-
aegsuse pdhjuseks on puudulik platsentaarne verevarustus,
steroidhormoonide produktsiooni langus, sellest emaka too-
nuse ja kontraktiilsuse tSus. L. T. Volkova arvates on en-—
neaegsus seoses ka patoloogilise interoretseptsiooniga ema-
kast ja platsentast toksikooside korral.

Klisimuses vastsiindinute olukorrast hilistoksikooside
korral on arvamused lahknevad. Kui ilhelt poolt néhakse
23%=1 lastest hiipotroofiat (M. N. Musabekova) ning vorrel=-
des normilastega puudujééki kaalus 200 g ja pikkuses 0,3
- O,4 cm (0. N. 8irokinskaja), siis teised autorid ei nie
mingit erinevust tervete emade lastest. Selliste lahkarva-—
muste pdhjuseks tuleb pidada asjaolu, et ei ole eristatud
toksikoosivorme. Teatavasti renaalsete-vaskulaarsete hai-
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guste taustal esineb sageli mahajdédmus arengus kuni iisa-
sisese asfiiksiani, kuna "puhaste" toksikooside korral siin-
nib valdav enamus lapsi normaalsete fiilisiliste nditajste-
ga. (5. M. Bekker, H. Jalviste). Erandiks on siin rasked ja
kestvad toksikoosivormid, mil on tekkinud elundite kah=-
justusi, mis peegeldavad ka loote-lapse arengus. Kujuka
korrelatsiooni loote kaalu ja toksikoosi kestuse ja astme
vahel sedastas M. N. Volohh-Issajeva: toksikoost kestusel
1 - 2,5 kuud olid 8% lastest kaaluga 2500-3000 g; 2,5 -
- 3,5 nddalat - 80% kaaluga 3050-3500; vihem kui 2 ndda-
lat - 70% kaaluga 3550-4000. V. I. Grist&enko kohtas hii-
potroofiat 6,8%-1 kdoigist toksikoosidest ja nimelt kest-—
vamail ja raskemail juhtudel.

Tegurid, mis vdivad toksikooside korral intra- Ja
postnataalset arengut mGjustada, on hapnikuvaegus, enne-
aegsus, ebaklipsus, loote organismi intoksikatsioon, loote
vererdhu kdrgenemine paralleelselt emaga, hupogalaktie ja
piima koostise muutused.

Viimaseil aastail on vdlja toctatud fono-, elektro-
kardio- (EKG) ja aktiograafilised meetodid loote intrau-
teriinse seisundi uurimisel. V. I. GriAt&enko kasutas k3i-
ki kolme uurimismeetidit, rakendades neid nn. "kiilmaproovi"
taustal, et mdérata Joote reaktsiooni ja kditumist "stres-—
sile" toksikoosi korral. Autor tegi kindlaks mérgatavaid
nihkeid, mis osutavad regulatoorsete mehhanismide puudu=—
likkusele vO0i kdrvalekalletele, mis olid tekkinud seoses
toksikoosiga. Patoloogilised nihked olid seda intensiivse-
mad, mida kestvam ja raskem oli toksikoos, eriti sageli
esines muutusi morbus hypertonicuse korral.

Perinataalne suremus on ilheks sagedasemaks ja raske-
maks patoloogiaks toksikooside korral. Kodu- ja védlismais-
te autorite andmeil ulatub see iildiselt kuni 20%. N. I.
Aleksandrovi andmeil oli surnultsiindivus 16,4%, %Z. V. Svete
kova jédrgi 3,8% (nefropaatia korral - 3,2%, preeklampsia
korral - 9,8%) ja kombineeritud toksikoosi korral 3 korda
k3rgem, eriti kroonilise nefriidi taustal, harvemini mor—
bus hypertonicuse puhul. G. A. Lobat8evi jdrgi perinatasl-
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ne surevus preeklampsia korral oli 12,3%, eklampsia puhul
13,8% (kliinikuvdlisel 21% ja =~sisesel 11%). M. A. Gurja=~

novi ja I. Ae. Pokrovski jdrgi perinataalne toksikoosi su-
revus oli 7,9 - 31,8%.

Védlismaa autoreist J. Brown ja W. J. Dieckmann ndgid
ragkete toksikoosivormide korral surevust 12%, H, Kraatz
Ja G. F. Winter 15% (rasedusaegse eklampsia korral 51% ),
mispérast soovitasid iga eklampsia korral keisrildiget las-
te pédstmiseks. Laste kaotus eklampsia puhul L##ne-~Saksa-
maal oli 22%. TAehhoslovakkias 15%. Uuemad andmed (1968)
perinataalse surevuse kohta toob M. N. Volohh-Issajeva =
8,4% (eklampsia korral 20%, preeklampsia korral 21% Ja
nefropaatia puhul 6%), seejuures antenataalne surevus oli
kdige kOrgem, eriti enne kliinikusse saabumist.

KSige sagedasem tlisistus hilistoksikooside korral
on verejooks platsentaarses (III) ja varapuerpeeriumi(IV)
perioodis. Pohjuseks on emakalihase hiipotoonia, fibrinogee-
ni vaegus puudulikust produktsioonist v3i hiilibimis=- ja hiili-
bimisvastaste slisteemide hédiretest. Verejooksude taustal
tekib toksikoosihaigeil kergemini ja kiiremini (isegi nor-
maalse verekaotuse korral) kui terveil siinnitajail vasku-
laarne kollaps, mida soodustab silinnitusjdrselt vasomotoor-
se tsentri toonuse langus regulatsioonide h&irumisel,eri-
t1 veel hiipotensiivsete vahendite taustal. Seepdrast on va-
ja 2=-3 tundi enne II perioodi 1dppu vdimalusel loobuda
hiipotensiivsest ravist, kui toksikoos ei progresseeru. Ka
operatiivne vahelesegamine, eriti puuduliku anesteesia
korral, suurendab veelgi toksikoosihaige dispositsiooni
kollapsiks. Emaka hiipo-atoonilisi seisundeid tuleb profii=
laktiliselt védltida silinnituse I perioodi 13pul ja II peri-
oodil oksiitotsiini +tilkinfusiooniga, mis kestab III ja IV
perioodi jooksul vedeliku, vere ja vahendite manustamiseks.
Koige tdhtsam liritus vaskulaarse kollapsi vdltimiseks on
vereasendus. Hepotransfusioonide kartmine neerukahjustuse
seisukohalt on liialdatud. Vereiilekande kdrval tuleb ma-
nustada calcium glyconicumi v8i chloratumi 40 ml 10% iv,
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0,5% sol. novocaini 5-10 ml 500 ml konservvere kohta,
Plasmat ja plasmaasendajad (poliiglilkkiin 250-1000 ml), Kol-
lapsi puhul on kasulikud ka vasomotoorse tsentri toonuse
tdstjad, mis teistes tingimustes on toksikooside korral
kategooriliselt vastundidustatud (pituitriin=-P 0,5=-1 mng
8.k, ,desoksiikortikosteroonatsetaat 0,5% — 1 ml s.k., Ep~-
hedrin hydrochloricum 5% = 0,5-1 ml s.k. Vi tilkinfusioo=-
ne 1 ml 1% lahust). Pressoorse toime tdstmiseks vdib ma-
nustada noradrenaliini 0,2% 1 ml tilkinfusioonil 200 ml
plasma vGi poliigliitsiini kohta vdi mezatoni (043 - 0,5ml
1% lahust "tilgana" veeni). Kasulik on hiildrokortisoon (50~
=100 mg iv), mis peale vererdhu t3stmise reguleerib ka
adaptatiivseid reaktsioone organismis, samuti adrenokorti-
kotroopset hormooni = ACTH - 10 iihikut. Milokardi funktsioo-
ni parandamiseks on soovitatav glukoos, strofantiin,kamper,
kofeiin, kordiamiin, kokarboksiilaas Ja oksiigenisatsioon,Kui
veenisisesel vereiilekandel ei ole efekti vdi vererdhk lan-
geb 70 mm-le, siis alustada intraarteriaalse ilekandega,et
suures ringes angioretseptoorse drritusega tosta vaso-
motoorse ja hingamistsentri toonust. Agoonia ja kliinili-
se surma seisundis kasutatakse peale intraarteriaalse trans-—
fusiooni tehislikku juhitud hingamist ja siidamemassaa%i (v.
A. Negovski). Kui siinnitusabi terminaalseist seisundeist
véljatoomine on raskem kui véljaspool rasedust, siis eriti
raske on see toksikoosihaigete puhul.

Toksikooside korral vdivad verejooksud olla tingitud

hiipoproteinuuria korral fibrinogeeni vaegusest (hypo-
afibrinogeneemia), Fibrinogeeni vaeguse Juhtudel +tuleks
manustada rasedaile kuivplasmat. Kuna verejooksu ajal

reflektoorselt ldheb kdiku fibrinoliiis, siis suureneb see
omakorda fibrinogeeni véhesust. Toksikooside korral hii-
po- ja afibrinogeneemia pdhjuseks viivad olla enneaegne
platsenta irre, intrauteriinne loote surm Jja lootevete
emboolia, maksa funktsiooni hédired Jjne. Verehiiibimishiire

olemasolul manustatakse vikasooli 0,3% 5 ml im 2-4 korda
paevas sunnituse ajal, tunduva hiipoproteineemia korral
200-300 ml kuivplasmat . Kdige soovitatavam on virskelt
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saadud vere lilekanne, veel parem otsene verelilekanne doo-
norilt., Verelllekandega viiakse veeni 4=10 g fibrinogeeni.
Veri tuleb asendada tdielikult ja Uletamisega 10-20%.Head
efekti annab ka preparaat - tromboplasmiin (Harkov).

Kuna intravaskulaarse fibriini koagulatsioonile .kaa-
sub fibrinoliilisi suurenemine ja hepariini hiiperproduktsiom,
8.0, hiiibimissiisteemi hdireile kaasuvad hiilibimisvastase silis-
teemi hdired, siis on kasulik manustada protamiin-sulfaati
1% 5-10 ml, mis blokeerib hepariini ja epsilon-—aminckap -
roonhapet tilkinfusiooninz (kuni 2 g 5% gliikoosilahuses )
30 = 90 minuti jooksul, mis pdrsib fibrinoliilisi. Analoogi-
line toime on paraaminobensoehappel (Pamba). Koagulopaatia-
te korral veel varem kui hiipo—atoonia puhul kerkib kiisimus
laparotoomiast.

Kaugjdreldustena voivad toksikooside puhul esineda
morbus hypertonicus ja nephritis chronica (isegl aastate j&-
rel). Nende tisistuste esinemissagedus eri autorite jérgi
koigub 15-60% ja ilmumisaeg 1-10 aastat. Teised autorid
ei poolda seda seisukohta, vaid peavad jd&kndhtude esine-
nist pdhihaiguseks, millele kaasus toksikoos. Tihti po-
hihaigus esineb latentselt ja toksikoos toob ta n#htava-
le kui n#éiliselt uue tilisistuse. On vdidetud, et 1ldbiteh-
tud eklampsia v3ib edaspidi alla pShjuseks mitmesugustele
psuithilistele ja neuroloogilistele hdiretele, teisest kil-
jest spetsiasalsete uurimuste alusel on neid tlsistusi ei-
tatud. Samad lahkarvamused valitsevad ka' lapse edaspidise
arengu suhtes. Toksikoose on peetud laste fiilsiliste, in-
tellektuaalsete ja neuroloogiliste defektide pShjustajaks,
kuigi enamik autoreid eitab eklampsia toimet lapse edasi-
gele arengules

- 118



HILISTOKSIKOOSIDE PROFULAKTIKA.

Hilistoksikooside profiilaktikas on suur  tdhtsus
varasel diagnostikal, varasel avastamisel. Toksikoosieel—
sete seisundite Jigeaegne diagnoosimine ja ravi vdimalda-
vad védltida hilistoksikoosi teket v&i vidhemalt llemine~
kut raskemaisse vormidesse kdigi ebasoodsate jéreldus-
tega emale ja lapsele. A. A. Lebedeva andmeil esines
eklampsia 7 korda harvemini toksikoosihaigeil, kes suuna-
ti pikemat aega enne slinnitust ravile, vdrreldes teiste-
ga, keda hospitaliseeriti alles silinnituse ajaks., R. A.Kur—
batova jédrgi toksikoosi ravi hilinemine iile iihe kuu poh-
Justas 3 korda sagedamini enneaegsuse, 4 korda sagedamini
eklampsia ja 2 korda sagedamini lapse kaotuse kui dige=-
aegsel hospitaliseerimisel.

Hilistoksikooside profiilaktika ja varane diagnostika
olenevad tunduval m#dral naistenduandlate t&& Oigest or-
ganiseerimisest, mis kindlustaks kdigi rasedate Jigeaegse
hdlmamise, meditsiinilise abi, siistemaatilise kontrolli
Ja patoloogia avastamisel digeaegse ravile suunamise.

Rasedate Oige re2iimi kontrolli kdrval on nduandl]ate
t80s tdhtsaks 1Giguks mitmesuguste varasemate toksikoosi=
tunnuste leidmine, nn. pretoksikoosi seisundite avastami-
ne, mispuhul kliinilisi slmptoome veel ei tarvitse esine-
da. Seoses sellega on tdhtis siistemaatiline nduandla kii-
lastamine. Kui L. S, Persianov nduab kiilastust 1 kord kuus
ja 2 viimasel kuul 1 kord nddalas, A. Kotasek peab vaja-
likuks iganddalast kiilastust teisel rasedusperioodil, I,P.
Ivanov sama alates 32. nddalast, siis meie pooldame S.M,
Bekkeri nSuet, et enne 30. nddalat rase kiilastaks nduand-
lat 1 kord kuus, edaspidi 2 korda kuus, Jja viimasel kuul
4 korda kuus, s.o. kord nidalas.
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Igal kiilastusel peab naist uuritama kaaluiibe, vere-
rdhu diinaamika ja uriini valgu osas. Vererdhk tuleb mddta
bilateraalselt arteria brachialistel, et vdlja selgitada
vegetatiivset aslmmeetriat, pulsirdhu madaldumist jne.
Peale tavaliste tuleb soovitada spetsiasalseid uuringuid
arteria temporalise koefitsiendi mé&ramist,kapillaaroskoo-
piat ja oftalmoskoopiat. Oftalmoskoopia korral varaseim
toksikooside tunnus on veenide laienemine. Oluline on ka
diferentsiaaldiagnoos ladestustoksikoosi esinemisel. Pers—
pektiivne on oftalmoskoopia kombineerimine fotokalibro-
meetrilise meetodiga (N. P. Belov). Vdlismaa autorid on
esitanud diagnostilise sihiga mitmeid proove kardiovasku-
laarse (¢/v) aparaadi ja vasomotoorse tsentri tundlikkuse
ja reaktsiooni midramiseks, millest kSige ohutum v3rreldes
teistega ja iihtlasi ka k3ige stablilsem on nn."xilmaproov"
(A. Kotasek). Samuti kasutatakse biokeemilisi wurimisi,
nagu vere valgupildi, smmoniaagi, amiid-lémmastiku ja glu-
tamiin-lémmastiku midrsmist.Latentsete ddeemide avastami-
gseks vOib kasutada peale kehakaalu ka veebilansi jdlgi~
mist. Selleks on kasutatud metallrdngaid erineva diameet-—
riga, kusjuures ndpu ringm35du suurenemine 2-3 mm v3rra on
turse tunnus. K. Soiva ja A. Paavola p6orasid t&helepanu
faktile, et toksikoosi korral turse areneb k3ige varase-
malt siiljendérmete avade pdaaael pOskede sisekiilgedel.

Abou-Shabanach kaastddtajatega ja A. Sérg esitasid
hilistoksikoosi varaseks diagnoosimiseks ninalima kris—
tallisatsiooni meetodi. Hilistoksikoosi korral arborisat-
sioonifenomen xaob, kuna terveil rasedail see sdilib.An-
tud fenomen oleneb naatriumi retsentsioonist organismise.
A. Kotasek kaastédtajatega el saanua seda meetodit kinni-
tada.

Hilistoksikoose ndhakse sageli naistel, kes pdevad
kroonilisi haigusi. 2. V. Maisuradze leidis kroonilisi hai-
gusi 46% toksikoosihaigeil. Eriti vOib kohate toksikoosi
teket morbus hypertonicuse taustal: I staadiumis 4e% ja II
staadiumis 72% (0. F. Matvejeva). Diabeetikuist areneb tok=-
sikoos kolmandikul (E. P. Romanova). Sageli areneb toksi=-
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koos kroonilise nefrildi, orgaaniliste siidamehaiguste,mak=-
sahaiguste ja struuma taustal. Ulalantust selgub, et esi-
mesel kiilastusel on vaja vdlja selgitada detailses anam=-
neesis haigused, mis vGiksid soodustada toksikoosi, Eri-
list tdhelepanu tuleb podrata rasedaile, kes kalduvad tii-
sedusele js pastoossusele; hlidramnioniga ja mitmikutega
rasedaile; esmassiinnitajaile, eriti vanadele esmassiinni-
tajaile; naistele, kes on pddenud dgedaid infektsioonihai-
gusi, mis kahjustavad maksa ja neere ja 13ppeks neile,kes
on minevikus ldbi teinud toksikoosi. Hilistoksikoosi vara-
ne teke enne 16.nddalat osutab suure tdendosusega mola
hydatidosa vGimalusele. Krooniliste haiguste korral tok-
sikoos tekib tavaliselt 25.-30. nddalal, s.o. enne viimast
trimestrit.

Ndrk ja tasakaalutu nirvisiisteemi tiiiip negatiivse
emotsionaalsusega pShjustab samuti toksikooside arengut .
Védga oluline on psiihhoprofiilaktiline rasedate ettevalmis-—
tus, mis N. I. Beskrovnaja andmeil 2 korda vdhendab ek=
lampsia frekventsli. Oluline eriti II raseduspoolel on dige
une- ja puhkusere2iim, Ulimalt huvipakkuvad on 0. D. Krut-
8inina andmed, et raseduse ajal unetarvidus on suurem -
lile 8 tunni &opdevas. Toksikoosi teke oli seoses une kest-
usega: pikendatud une (iile 8 tunni ) korral esines tok=
sikoose harva, tavalise uneaja (7 - 8 tundi) puhul - 38%
Ja ebakiillaldase une (alla 7 tundi) korral - 7(%. Ebadige
unereziimi pdhjuseks olid re%iimi rikkumine, haigused ja
rasked psiilihilised elamused. Viimaste rolli toksikoosi sco-
dustamisel néditab eklampsia frekventsi t3dus sdja ajal blo-
keeritud Leningradis, Madriidis ja Budapestis.

Olulist osa etendab hilistoksikooside profiilaktikas
retsionaalne dieetreziim. Uldine ndue on, et toit oleks
bioloogiliselt tédisvidrtuslik, sisaldaks kiillalt loomseid
valke (s.o. asendamatuid aminohappeid 100 - 120 g) ; md3-
duka silisivesikute kvantumiga (300-500 g), piiratud rasva-
ratsiooniga (50 - 60 g) ja keedusoola kvantumiga mitte
ile 10 g O6pdevas. Vedeliku piiramine ei ole oluline, kui
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kaaludiinaamika on normaalne. Pdevane kaloraat peab sisal=-
dama 2500-3000 kalorit olenevalt t$6 iseloomust (vaimse

pubul mitte {ile 2500), Uletoitumine on niisama kahjulik

toksikoosi tekke seisukohast kui ndlgus. Kehtiv on pd-

him3te, et rasedal suhteliselt madala kaloraa2i Juures di-
eet oleks kvalitatiivselt optimaalne.

Vajalik on kiillaldane vitamiinide sisaldus toidus.
Talveperioodil tuleks neid ordineerida medikamentoosselt.,
S. M. Bekker ja M. A. Petrov-Maslakov soovitavad Jjdrgmist
eeskirjas

nikotiinhapet - 0,005
askorbiinhapet =~ 0,1
vit, B, - 0,02
gliikoosi - 0,5

1 pulber 2 korda pdevas enne
s60ki

Noukogude Liidu meditsiinit6éstus toodab kompleksset
vitamiinpreparaat "Hendevitum", mis on médratud rase=
daile ja imetajaile emadele ja on Jédrgmise koostisega:

Vit. A - 0,001 g (3300 M.E.)
tiamiinbromiid ~ 00194 g

vit. B, - 0,0015 g

vit. Bg - 0,002 g
nikotiinamiid - 0,01 g

vit. C - 0,075 g

vite. D2 - 250 M.E,

vit. B,, - 10 mkg

vit. E - 0,005 g
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kaltsiumpantotenaat - 0,003 g8
foolhape - 0,0005 g

1 - 2 drateed péevas

Immunobioloogiliselt seisukohalt, pidades hilistok=
sikoosi 1sosensibilisatsiooniks, tuleb uurida ema— lapse
vereslisteeme, kui vGimalik, peale ABO ja Rh veel teisian-
tigeene, milledel vGiks olla osa toksikoosi geneesis., Ve-
relilekandeist, hemoteraapiast tuleb raseduse ajal hoidu-
da.

Té&htis on ka raseda t66tingimuste saneerimine, kinni-
pidamine raseda tdkaitse seadusandlusest.

Toksikoosivastaseks iirituseks tuleb lugeda ka rase~
dusaegset kehakultuuri, mida organiseerib naistenduandla,
Rase peab ka individuaalselt tegelema kehakultuuriga,vii-
bima slistemaatiliselt védrskes Shus (3=-4 tundi Oopéevas ),
Md5dukalt tuleb tegelda vaimse Ja fililisilise t&6ga,vihe-
liikuv eluviis on ebasobiv.

Toksikoosieelse seisundi avastamisel tuleb rase vot-
ta eriarvele, sooritada vastav dieetre#iim, veebilansi
mé&ramine, profilaktiliselt ordineerida véikestes doosi-
des ndrgematoimelisi vahendeid, patroneerida, vajadusel
kutsuda tagasi 1-2-~3 korda néddalas, luua t661 ja kodus
soodsad olmetingimused, vabastada ajutiselt t661t, Raske
on monikord piiri tOmmata pretoksikoosiseisundite ja tok=-
sikoosi alguse vahele, sel Jjuhul tuleks haige statsio-
nariseerida. 5igeaegseks kaasuva patoloogia avastamiseks,
mis v6ib anda soodumust ja tiisistada toksikoose, on vaja
terapeudi ja aku#66ri koostsdd rasedate dispanseersel jal-
gimisel,

Parast siinnitust on oluline toksikoosi lédbiteinud
emade jdlgimine patronaasi abil, naistenSuandla Ja las-
te jdlgimine lastenduandla poolt. Erilist tdhelepanu tu=
leb pddrata jidknihtude normaliseerimise Jélgimisele. Vaja-
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dusel tuleb suunata terapeudi, uroloogi, neuroloogi,ofval=-
moloogi, psiihhiasatri ja teiste eriarstide juurde. Koige

Gigem oleks jddkndhtudega siinnitusmajast lahkunud

toksikoosihaiged dispanseerida.

Seega naistenduandlate tédpne t66 rasedate  hdlmami-
sel, siistemaatilisel jdlgimisel, uurimisel t#napdeva mee—
todeid ja vastavate spetsialistide abi kasutades, on edu
pandiks hilistoksikooside profiilaktikas ja varases avas-
tamises. Pdrast siinnitust jdtkub nSuandla t66 toksikoosi-
haige tervise tdielikuks taastamiseks.
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III.RASEDUSTOKSIKOOSIDE
HARVA ESINEVAD VORMTI

VeMeipalnu
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Seoses rasedustoksikooside etioloogia ja patogeneesi
teooriate rohkusega, peab osa uuri jaid msningaid raseduse
ajal esinevaid haigusi rasedustoksikoosideks. Enamik nen-—
dest haigustest arenevad varastel raseduskuudel,mistdttu
neid leetakse vararasedustoksikooside erivormideks,

SULJEVOOLUS EHE PTUALISM (PTY ALISMUS; SIALORRHOLA ).

Suljevoolus kaasneb alati suuremal vGi vdhemal méd-
ral rasedusoksendusdga. MSnikord voib liigne salivatsioon
esineda ka iseseisva rasedustoksikoosi vormina. (dpdevane
slil jekaotus vdib ulatuda 1 liitrini Ja veel enamgi .Niisu-
gune salivatsioon vdib pShjustada iihelt poolt organismi
veetustumist, kutsudes esile huulte ja alaldua naha mat-
seratsiooni, mistdttu mdjub halvasti haige psiiiihikale.

Ptualismi korral kasutatakse sama ravi mig rasedusg-
oksenduse puhul. Soovitay on seejuures haige hospitalisee-
rida. Eriti hasti md jub broom-kofeiinravi N. V. Kobozeva
Jargli, uneravi, psiihhoteraapia ja rasedusoksenduse puhul
kasutatavad medikamendid. Organismi veetustumise véltimi-
seks tuleb teha tilkinfusioone fiisioloogilise v&i S5%=lise
glukoosilahusega. G. 4. Bakdt kirjeldab hdid ravitulemusi
rasedate vereseerumi Jja vere transfusioonidega., G. M.Sal-
gannik soovitab manustada atropiini annuses 0,0005(0 5mg)
Per os voi subkutaanselt 2 korda péevas, Slmptomaatiline
Tavl selsneb suu loputamises adstringeerivate lahustega
(1-2%=1ine tanniin, 1%-line mentool). Naha Ja limanahka-
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de matseratsiooni védltimiseks on soovitatav huuli ja ala-
16ua piirkonds méérida vaseliini, tsinksalvi vGi Lassari
pastaga.

RASEDATE DERMATOOSID.

Rasedate dermatoosid on eriline riihm nahahaigusi, mis
tekivad raseduse ajal ja taandarenevad pédrast silnnitust.
Nende haiguste patogenees ei ole veel selge, mistdttu ka=
sutatav ravi on sageli empiiriline.

Rasedusaegne siligelemine (pruritus gravidarum) on k&i-
ge sagedasemaks dermatoosivormiks. Sligelemine voib tekkida
nii esimestel raseduskuudel kui ka raseduse lopus.Enamikul
juhtudel piirdub sligelemine vidliste suguelundite piirkon-
naga, harvemini haarab see kogu keha. Sligelemine on véga
piinav, pShjustades rasedale unetust, &drritatavust ja tuju

langust.

Haiguse diagnoosimine ei valmista raskusi: lisaks kae-
bustele piinava sligelemise kohta esinevad nahal ekskoriatsi-
oonid. Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb vdlja lilitads
teised rasedusega kaasnevad haigused, mis samuti  pdhjus -
tavad naha sligelemist., Niisugusteks haigusteks on latent -
ne diabeet, soolenugilised (eriti enterobius vermicularis),
allergilised reaktsioonid medikamentidele ja toiduainetele,
siigelised, valgevooluse drritav mdju jne.

Raviks kasutatakse vahendeid, mis reguleerivad nérvi-
siisteemi funktsiooni, desensibiliseerivad organismi ja tu-—
gevdavad organismi (bromiidid; dimedrool; pipolfeen; kalt-
siumkloriid; vitamiinid, eriti BT-ja B6 -vitamiinid; lldi-
ne kvartskiiritus jne.). Parimaid ravitulemusi on L. Seitz
saanud &strogeensete hormoonide manustamisega -  Ostradi-
oolbenzoaati 10,000 iih. 3 korda nidalas.

Harvemini esineb rasedatel gkseem (eczema gravidarum),
mis sageli lokaliseerub piimandérmetel, harvemini kdhul,rei-
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Joonis 1. Ekseem raseda kShul ja
reitel.

tel ja kdtel (joonis 1). Pdrast slinnitust rasedusaegne
ekseem taandareneb. MOnikord v0ib ekseem jdrgmise raseduse
ajal korduda. Ravida on soovitatav koos dermatoloogiga. V.
I. Bodjatina ja K. N. Zmakin soovitavad broom=kofeiinravi
N. V. Kobozeva jidrgi. Head toimet avaldavad kaltsiumklo -
riid Jja teised desensibiliseerivad vahendid.

Vdga harva esinevad raseduse ajal mitmesugused herpese
vormid - herpes simplex. herpes zoster, herpes gestationis
(joonis 2). Ravi on suunatud n#rvisiisteemi ja ainevahetuse

Joonis 2. Herpes esmasraseda kdel.
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reguleerimisele ning desensibiliseerivate vahendite manus-
tamisele., Hdid tulemusi saadakse sama veregrupi ja Rh-fakto-
riga tervete rasedate vereseerumi intramuskulaarsete siisti-
mistega (15-20 ml 1 - 2 pdeva jédrel). Mddaste-pustuloosse-
te dermatoosivormide korral soovitab A. I. Pett&enko or-
dineerida penitsilliini suurtes doosides (75 000 - 100 000
iih, 3 tunni jédrel) vdi teisi antibiootikume., Ravile mitte-
alluvatel juhtudel on nédidustatud isegi raseduse katkestami-
ne.

Eriti ohtlik haigus on raseduse ajal impetigo herpeti-
formis (joonis 3). Nimetatud haigus v3ib viia isegi letaal-
sele 1ldpule. Sageli kombineerub ta tetaania voi osteoma-
laatsiaga. Vanemas kirjanduses tuntakse impetigo herpetifor-
mist ka "hiipokaltsinoosi" nime all. Raviks kasutatakse, li-

Joonis 3. Impetigo herpetiformis.,

saks ndrvisilisteemi ja ainevahetuse reguleerimisele, kalt-
siumipreparaate, rasedate vereseerumit (10 - 20 ml lihases-
se, subkutaanset Ringeri lahuse manustamist ning suurtes
doosides antibiootikume. Kui ravi tulemusi ei anna, tuleb
rasedus viivitamatult katkestada,
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Harva esinevad rasedatel mdéduvad eriiteemid ja urti-
kaaria (joonis 4).

Joonis 4, Urtikaaria raseda jalgadel ja
tuharatel.

RASEDATE HOOREA ( CHOREA GRAVIDARUM).

Haigus avaldub tahtetutes,mittekoordineeritud tetaani-
listes skeletilihaste kontraktsioonides (nidgu, keha, kied,
Jalad). Enamik kaasaegseid autoreid on seisukohal, et ra-
sedate hoorea ei ole rasedustoksikoosi vidljenduseks. Kuna
rasedate hoorea on seotud liigeste reumatismi,endokardiidi
Ja tonsilliidiga, siis arvatakse, et ta on reumaatilise
péritoluga. Haigus retsidiveerudb harilikult. 4, = 5, rase-
duskuul. Hoorea raskus oleneb pdhihaiguse (reumatism, ariti
aga endokardiit) raskusest. Kui reumaatilise protsessi knlg
seoses rasedusega halveneb ja ndrvindhud prevaleerivad, tu-
leb kdne alla raseduse katkestamine. Tavaliselt ravitakse
rasedate hooread analoogiliselt reumaga. Soovitatakse ami-
dopliriini (0,2 - 0,3 g 6 korda pdevas, 7? = 8 pieva védltel),
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mida vOib kombineerida salitslilaatidega.

RASEDATE TETAANIA (IETANIA GRAVIDARUM).

Rasedate tetaania pdhjuseks on kSrvalkilpndirmete
funktsiooni puudulikkus. Kdrvalkilpnddrmed reguleerivad
organismis kaltsiumiainevahetust. Kaltsiumivaeguse korral
tOuseb neuromuskulaarne erutatavus. Arvatakse, et rasedu-
se ajal voib latentne tetaania manifitseeruda. Tetaania
avaldub iksikute lihasgruppide, sagedamini jédsemete, har-
vemini kogu keha lihaste kramplikkudes kokkutOmmetes. See=-
juures omandavad jidsemed igasuguse kuju: tekib n#diteks'aku-
856ri kdsi" (joonis 5), "baleriini jalg", "kala suu" jne.

Joonis 5. "Aku866ri kési", kielaba lihaste
tetaaniline kontraktsioon.

Raviks manustatakse sedatiivumeid, paratireokriini
(parathyreoidinum s. parathyreocrinum), mida silistitakse
naha alla iga pdev 1 - 2 ml (20 - 40 4h.) 1 = 1,5 kuu
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Jjooksul. Soovitatakse ordineerida vitamiini D2 Jja kalt=-
siumipreparaate. Kui tetaania, vaatamata ravile, raseduse
ajal ei m&ddu, vaid koguni halveneb, tuleb rasedus kat=-
kestada.

RASEDATE BRONHIAALASTMA (ASTHMA BRONCHIALE
GRAVIDARUM).

Bronhigalastma VvOib raseduse ajal avalduda esma-
kordselt. Samuti vGib varem esinenud bronhiaalastma rase—
duse ajal retsidiveeruda. Mis puutub enne rasestumist esi-
nenud bronhiaalastmasse, siis seoses rasedusega tema kulg
harilikult halveneb. Harvadel juhtudel mdjustab rasedus
soodsalt bronhiaalastma kulgu.

Arvatakse, et bronhiaalastma on glandula parathyreoi-
dea hiipofunktsiooni baasil arenev spasmofiilia. Seejuures
hdirub kaltsiumiainevahetus ja tduseb teatud vegetatiiv-
se nérvisiisteemi osade, eriti n. vaguse toonus bronhi=-
des. Selle tagajdrjel tekib bronhiocolide spasm., Enamik
kaasaegseid autoreid peavad raseduse ajal esinevat bronhi-
aalastmat kortikaalse geneesiga haiguseks.

Harilikult ei ole vaja bronhiaalastma puhul rase-
dust katkestada. Ravi peab olema individualiseeritud. Ra-—
viks kasutatakse kaltsiumipreparaate, vitamiine (eriti B1-
Ja D-vitamiin), broom-kofeiinravi N, V. Kobozeva Jjérgi,
uldist ultraviolettkiiritust ja teisi astma raviks kasu-
tatavaid vahendeid. Hooajal manustatakse atropiini v8i ad-
renaliini naha alla (0,1%=list = 1 ml).

OSTEOMALAATSIA (OSTEOMALACIA).

Osteomalaatsia esineb rasedatel Essti NSV-s vidga har-
va. Esmasrasedad haigestuvad tunduvalt harvemini kui kor-
duvrasedad. Osteomalaatsia iseloomustub fosfori- Jja kalt-
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siumiainevahetuse hédiretega., Haiguse pShjus ei ole 13pli-
kult selge. L. Seitz peab selle pShjuseks munasarjafunkt—
siooni hédireid. G. G. Genteri arvates on osteomalaatsia
pluriglandulaarse insufitsientsuse tagajédrjeks, S. N.
Astahhovi arvates avitaminoosi (eriti D) vdljenduseks.
Osteomalaatsia levik on endeemiline (Volga, Reini, Po
jt. jogede piirkonnas). Haigestumise geneesis etendavad
olulist osa ka sotsiaalolustikulised tingimused.
Osteomalaatsia puhul kahjustuvad tavaliselt vaagna-—
luud ja luilisammas, rasketel juhtudel ka roided ja jé-
semete luud ( joonis 6). Selle tagajidrjel tekivad luude
deformatsioonid, lihaste atroofia,vdheneb rasedate keha-
pikkus ja hdirub kdnnak. Vaagna réntgenogrammil on luu-

Joonis 6, Raskekujuline osteomalaatsiajuhte.

des niha destruktiivsed muutused ja iseloomulik osteo-
malaatsilise vaagna pilt: nokataoline simfiilisi védljaula—
tuvus, hdbemekaare kitsenemine, distantia intertrochante-
rica lilhenemine ning promotooriumi tungimine vaagnaGdnde

(joonis 7).
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Joonis 7. Osteomalaatsiline vaagen.

Haigetel esineb "pardi kdnnak", nad kaebavad valusid
vaagnaluudes ja jdsemetes. Haiguse varases svaadiumis tu—
leb diferentsiaaldiagnostiliselt mdelda reumaatilisele
protsessile, neuralgiatele ja ostiidile.

Varem kasutati osteomalaatsia ravimiseks kastratsi-
ooni. Kaasajal eelistatakse konservatiivset ravi. Esma-
joones tuleb rangelt tdita hiigieenireegleid ja.tuua hai-
ge védlja endeemilisest koldest. Erilist tdhtsust omab
tdisvéddrtuslik, rikkalikult valke, fosforit,kaltsiumi ja
vitamiine (eriti D-vitamiini) sisaldav toit. Lisaks sel-
lele soovitatakse ordineerida kalamaksadli, adrenaliini,
pituitriini jt. ravimeid. Kui konservatiivne ravi ei an-
na tulemusi, tuleb rasedus kohe katkestada. Harilikult
pdrast raseduse katkestamist patoloogilise protsessi
areng peatub,.
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NEURIIDID JA NEURALGIAD.

moksikooside hulka arvatakse ka mdningad raseduse
ajal esinevad perifeersete ndrvide haigestumised, Need
esinevad kas iseseisvate haigustena v3i arenevad eelne=-
nud toksikoosi baasil, kdige sagedamini pérast liigset
oksendamist. Raseda perifeersete nérvide kahjustamise
pdhjus ei ole veel selge. He Kiistner arvab, et see on tin-
gitud hiipofiilisi talitluse muutumisest Jja B1-vitamiinivae-
gusest. Perifeerse nérvisiisteemi toksiline haigestumine
- neuriit = v3ib piirduda ainult iihe nérviga (n. facialis,
n. opticus, ne ischiadicus jne.), kuid v3ib tabada sama=-
aegselt ka paljusid nérve (poliineuriit). *avaliselt al-
gab polimeuriit alumistest jisemetest, levides seejédrel
iilemistele jédsemetele ja ndole.

Raviks kasutatakse dieeti, soojusprotseduure, fisio-
teraapiat, antineuralgilisi vahendeid, tervete rasedate
vereseerumi siistimisi ( 10 = 20 ml) ning vitamiine (eri=-
ti B, -vitamiin).

RASEDATE KOLIATOBI ( ICTERUS GRAVIDARUM).

Kaasajal on enamik autoreid seisukohal, et raseduse
ajal ilmnev kollatdbi ei ole iseseisev rasedustoksikoosi
vorm, Sageli on ta mdne interkurrentse infektsioosse
haigestumise viéljenduseks. Kollatdbi v3ib olla morbus
Botkini, infektsioosse mononukleoosi, siiifilise,malaaria,
morbus Vassiljeva-Weili, sapikivitdve, kasvajate jt. hai-
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gaste simptoomiks.Kollatobi kaasneb ka raskete preeklampsia
Ja eklampsia vormidega, olles maksa funktsionaalse puudu-
likkuse néditajaks.

Eollatdve ilmnemisel tuleb rase kohe hospitaliseerida
Ja alustada intensiivset maksaravi. Kiisimus raseduse katke-—
misest tuleb otsustada alati individuaalselt.

IGE MAKSA KOLLANE ATROOFIA (ATROPHIA HEPATIS
FLAVA ACUTA),

Ige maksa kollane atroofia v3ib tekkida raseduse esi-
mestel kuudel raskekujulise oksendamise tiisistusena v3i
iseseisva haigusena. Enamik autoreid vaatleb &gedat maksa
kollast atroofiat epideemilise hepatiidi tiisistusena. See=
vastu mdned autorid (S. M. Bekker) peavad nimetatud hai-
gestumist liheks iseseisvsks rasedustoksikoosi viljenduseks.

Igeda maksa kollase atroofia puhul, maksarakkude rasv-—
védrastuse tulemusena vdheneb maks oma md3tmetelt, Ilmuvad
kollatdbi, neuropsiiiihilised hdired ning kooma, millesse hai-
ged tavaliselt surevad. Haiguse kestus on 2 = 3 niddalat.

Igeda maksa kollase atroofia puhul tuleb rasedus kohe
katkestada ja ordineerida intensiivme medikamentoosne ravi,
kaid ka see el garanteeri alati tervistumist.

RASEDATE VARIKOOSSED VEENILAIENDID (VARICES GRAVIDARUM).

Rasedatel esinevad sageli varikoossed veenilaiendid,
erinevate autorite jirgi 11=90% juhtudest. Vaatamata telk=
keteooriate rohkusele (klapid, mehaaniline, hormonaalne ,neu-
rogeenne Jne.), pooldab suur osa autoreid endokriinset te-
ooriat, lugedes rasedate varikoossed veenilaiendid igse~
seisvaks toksikoosivormiks, Seejuures arvatakse, et haiguse



pdhjus on veeniseinte silelihaste muskulatuuri toonuse
alanemine absoluutse v3i suhtelise &strogeenidevaeguse Jja
kollaskeha hormooni prevaleerimise tulemusena.

Sagedamini lokaliseeruvad veenilaiendid alajédsemetel,
seejdrel vdlissuguelundite piirkonnas, tupes, emakakaelal,
parameetriumis ja piimanddrmetel.

Stinnitamisel tdheldatakse nendel naistel, kellel esi-
nevad varikoossed veenilaiendid, sageli platsenta kinni-
tumise anomaaliaid, siinnitustegevuse ndrkust,platsenta en-
neaegset irdumist ja vereJjookse piramiste ja varases siin—
nitusjérgses perioodis (S. O. Naarits).

Varikoossete veenilaiendite raviks soovitatakse iild-
tunnustatud vahendeid: piirata liikumist ja jalgadel seis—
mist, elastse sideme v3i elastsete sukkade kandmist, sa-
geli jalgade kdrgemale asetamist ning ringjate sukakummide
kandmisest loobumist. Vidga hdid tulemusi on saadud rase-
date varikoossete veenilaiendite ravimisel &strogeeneete
hormoonidega. S. M. Bekker soovitab manustada iga péev
dstrogeene 10 000 iilh. korraga 1 = 2 kordae pidevas. Tava—-
1liselt kasutatakse siinéstrooli tablettidee ( 1 mg ainet
vastab 10 000 iih.) v3i dietiililstilbdstrooli (tablett 1 mg
sisaldab 20 000 iih, hormooni). Kui ei lisandu kd3rvalndhte
(iiveldus, valud maksa piirkonnas, vahel oksendamine)jdt-
katakse ravi 2 - & nddala vdltel. Uldine ravidooa oa
200 000 = 300 000 iih.hormooni ravikuuri kohta. Juhul kui
esineb tromboflebiit, ei tohi &strogeene kasutada.

Ajutist efekti saab varikoossete veenilaiendite ra-
vimisel 0,5%~1ise novokaiinilahuse mikrokliiamidega ( 1 = 2
korda pievae). Seejuures on eriti vdljendunud valutustav
efekt.

Katsed ravida varikoosaeid veenilaiendeid elektrivoo-
luga (galvanisatsioon, diatermia, faradisatsioon, ionofo-
rees ja darsonvalisatsioon) el ole erilisi tulemusi and-
nud. Weitse on saanud hdid tulemusi nimetatud haiguse
ravimisel =vitamiiniga.

Paljud vidlismaised autorid loevad rasedustokaikoosi
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erivormideks ka rasedate isu muutust, psiihhoose,hambakaari-
ese tekkimist, plieliiti Ja aneemiat. Kuna kodumaised auto-
rid ei Jaga seda seisukohta, siis neid haigusi kiiesolevas
loengus ei kiisitleta.
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