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Sissejuhatus.

Kuseteede infektsioonid on humaanmeditsiinis hingamis-
teede nakkuste korval kdige sagedasemateks kroonilisteks in-
fektsioonideks. Bakteriaalne pSletik ei piirdu tavaliselt -
kuseteedega, vaid 70 % juhtudest levid ka neerudesse (Prat,
1966), pohjustades eri 1iiki nefriiti, nn. piielonefriiti.
Piielonefriit vdljendub pdletikulise resktsioonina neeru in-
terstitsiaalses koes, millest tekib neeru parenhiiimi dest-
ruktsioon edaspidise armistumise ja kortsneeru kujunemise-
ga. POletikulise protsessi lokalisatsiooni tottu primaarselt
neeru interstitsiaalsee koes nimetati seda neerupdletiku vor-
mi varem ka interstitsiaalseks nefriidiks.*

Teine neerupdletiku vorm - glomerulonefriit - on
primaarselt neerupdsmakeste hiperergilise iseloomuga pdle-
tik, mis on tingitud antikehade fikaeerumisest glomerulumi
kapillaaride endoteelil.

Pidel onet oAt on 4 anfierkt sl 00T
haigus, g 1somte ruilron-e £ 'L G = Bl e
lergiline halgus.

Pielonefriit tekib enamasti mitmesuguste uroloogiliste
haiguste komplikatsioonina, eriti uriini dravoolu takistuse
korral. Niisugune piielonefriit on uroloogilise haiguse sub-
tes sekundaarne.

* Kdesoleval ajal mdistetakse jnterstitsiaalse nefrii-
dina abakterisalset pdletikku, mis tingitud toksiinidest voi
allergiast. Sellesse haiguste rihma kuuluvad selgemini pii-
ritletavate nosoloogiliste liksustena fenatsetiin=
neer ja balkannefriit (Berning, 1966) «
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Analoogiline neeruhaigus vdib tekkida aga ka ilma sama=-
aegse uroloogilise haiguse tunnusteta, mistdttu teda nimeta-
takse primgarseks pielonefriidiks.

Pielonefriit vdib esineda #dgedas vdi kroonilises vor-
mis. Age pdletik enamasti tervistub, krooniline vorm aga pa-
raneb véga visalt. Ka pikaajaline antibiootiline ravi ei lik-
videeri 40 - 70 % haigetest neeruinfektsiooni (Prat, 1966).

Kuigi plielonefriidi nimetus ja patomorfoloogia olid té=

napédeva seisukobtadele vastavalt tuntud juba méddunud sajan=
di 18pul (V.I. Semblinov, 1883; K.J. Stepanov, 1889), selgus
selle haiguse kliiniline t#htsus alles hiljuti (Butler,1937;
Weiss ja Parker, 1939; Mazdrakov, 1943, 1955; Cobby, 1955;
J. Brod, 1960; A.J. P3tel ja S.D. Goligorski, 1961). Oppe-
rasmatu veergudele on jdudnud need teadmised alles viimas=
tel aastatel, mistdttu nefriite késitatakse paljude arsti-
de poolt veel lihe haigusena - glomerulonefriidina.

Kliiniliste ja patoloogilis~anatoomiliste diagnooside
virdlemisel leiti, et piielonefriiti diagnoositakse elupuhu=-
selt vordlemisi harva =~ 17 % (Raaschou, 1948; Kleeman ja
‘kaastddtajad, 1960) v3i 32 % (Horaki ja Kratochilova, 1958)
vorreldes tegeliku haigestumusega. Brodi (1964) jédrgi diag~
noositakse kd@lesoleval ajal pielonefriiti siiski sagedamini.
Selle pdhjuseks on tédiuslikumate diagnoosiv‘(’ifete kasutamise
kdrval ka plielonefriidi esinemissageduse ja kliinilise kulu
parem tundmine.

Pielonefriidi mittekillaldase diagnoosimise pShjusteks
on selle haiguse asiimptomaatiline voi neeruhaigusele mitte=
1seloomulike siimptoomidega kulg. Nditeks tdlgendatakse piielo=-
nefriidist tekkinud seljavalusid sageli lumbosakraalse radi-
dikuliidina, arteriaalset hiipertooniat aga hipertooniatdvena.
Ma%drakovi (1965) arvates on 6 = 20 %-1 hiipertooniatdve diag-
noosiga haigetest tegelikult pielonefriit ja mainitud lahk-
diagncos esinevat veelgl sagedamini nooremail isikuil.

Kogemused nditavad, et pieliidile kaasub peaaegu alati
plelonefriit. Seetdttu on ka pieliidi siimptoomide puhul soo-
vitatav diagnoosida piielonefriiti, et kindlustada haigele
killalt pdhjalik ravi Ja jélgimine.
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Piielonefriidi tépse diagnoosimise vajalikkust ja sel=
lega seoses kogu probleemi aktuaalsust rohutab asjaolu, et
pikemaajalise antibiootilise raviga on siiski viimalik pea=
tada haigusprotsessi progresseerumist ning &ra hoida renaal-
se insufitsientsuse tekkimist.

PUELONEFRIIDI ESINEMISSAGEDUS.

Piielonefriit on kdige sagedamini esinev neeruhaigus
ning esikohal renaalse insufitsientsuse pShjuste seas (Brod,
1964, jt.). Paljude autorite andmetel leitakse pielonefrii-
ti 6 - 8 % kdoigist lahangujuhtudest.

Piielonefriit on surma pdhjuseks m3lemal sool vOordse sa=
gedusega. Naised haigestuvad nooremas eas, peamiselt rasedu-
se yoi giinekoloogiliste haiguste tiisistusena, sageli aga ju-
ba tiitarlapseeas. Seetdttu surevad naised nooremas eas kuil
mehed. Meestel on pielonefriidi pohjuseks peamiselt nefroli-
tiaas vdi ureetra obstruktsioon prostata adenoomist, mistdt-
tu pielonefriit esinedb meestel sagedamini vanemas eas.

Piielonefriit on ligi pooltel haigetest ainult iihepool-
ne, kusjuures mdlemapoolne protsess esineb sagedamini nais-
tel.

Primaarne pielonefriit, kus anamneesis puuduvad vaevu-
sed kuseteedes, esineb 23 % juhtudest (Brod, 1964). Ulejaa-
nud 77 % haigetest on pielonefriit uroloogilise haiguse
(tsiistiidi, nefrolitiaasi, ureetra striktuuride, nefroptoo-
si, kuseteede arenguanomaaliate jne.) komplikatsiooniks.

Kuseteede infektsiooni olulist téhtsust kroonilise plie-
lonefriidi tekkimisel nditab selle haiguse sage esinemine
diasbetes mellituse puhul, mis teatavasti disponeerib infekt-
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sioone. Kdesoleval ajal on diabeedihaigete infektsioossetest
komplikatsioonidest esikohal piielonefriit.

Varem uroloogilist haigust pddenud isikuil vdib esineda
enne piielonefriidi diagnoosimist pikem vaevusteta periood.
See haigusvorm ei erine simptomatoloogia poolest primaarsest
pielonefriidist.

PUELONEFRIIDI ETIOLOOGIA JA PATOGENEES .

Pieliit ja pielonefriit tekivad kuseteede ja neerude in-
fitseerumise tulemusena. Seda tdestab pielonefriidile eelnev
Ja selle vdltel esinev bakberiuuria. Kdige sagedasemaks teki-
tajaks on Esch. coli (45 - 80 % Jubtudest), harvem Staphylo-
coccus aureus, Staphylococcus albus, Streptococcus faecalis,
Micrococcus Pyogenes jt. mikroobid. Uriinis ei leita mikroo-
be 12 = 25 % haigetest, mille pdhjuseks vdib olla antibioo-
tiline ravi.

Neerud infitseeruvad astsendeeruvalt kuseteede kaudu
vdl hematogeenselt mujal organismis asuvatest infektsiooni-
kolletest.

Ureetra kaudu astsendeeruv infektsioon esineb sagedami-
ni naistel, mis viljendub neil sagedama haigestumisena tsiig-
tiiti. Ilmselt on selle pPShjuseks naiste lilhem kusetoru. Ku-
seteede infektsioon tekib ka ureetra vdi pdie vidrarenditest
vdi vigastustest.

Arstipraktikas on suure téhtsusega kuseteede infitsee—
rumine instrumentaalsel lébivaatusel: kateteriseerimise voi
tsiistoskoopia puhul, eriti aga retrograadse pielograafia pu~
hul. Niisugust arvamust kinnitab meditsiinis ammugi tuntud ja
pdie kateteriseerimise Jargi eri nimetuse saanud palavik -
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"Katheterfieber", Palavik on siin plielotsiistiidi tunnuseks. .
Instrumentaalse ldbivaatuse puhul vdib infektsioon sattuda
poide ebasteriilsetelt instrumentidelt, glitseriinist, lo-
putusvedelikest voi kusetoru algosast, seal leiduvatest bak=
teritest. Meeste ureetra algosas asuvas fossa navicularises
on iisna rikkalik mikrofloora.

Infektsiooni edaspidine levik pdiest neerudesse toimub
peamiselt modda ureetreid, kuna hematogeenne tee esineb ilm=-
selt harvem.

Oluliseks takistuseks infektsiooni astsendeerumisele
pdiest neeruvaagnatesse on uriini normaalne dravool ja ureet—
rite peristaltika. Seda normaalset funktsiooni kahjustavad
mitmesugused uroloogilised haigused, eriti need, mis on seo-
ses kuseteede osalise v0i tdieliku obstruktsiooniga (prosta-
ta adenoom, nefrolitiaas, nefroptoos, ureetri kompressioon
tuumoreist jne.). Seepdrast on ka arusaadav nende haiguste
puhul esinev neerude infitseerumine, mis areneb takistuse
lokalisatsioonil ureetras 70 - 80 %, ureetrls aga 25 - 40 %
juhtudest (Bell, 1950).

Infektsiooni levik neerudesse ureetra sulgusel, nditeks
prostata adenoomist voi infiltreeruvalt kasvavast emakakart-
sindomist on mehhanismilt lihtne. Uriini paisust moodusta=
vad laienenud pdis ja ureetrid iihtse G0nesruumi, milles in=-
fektsioon levib stagneeruva uriini kui toitekeskkonna kaudu.

Véga oluliseks mehhanismiks infektsiooni levikul pdiest
neeruvaagnasse on uletditunud pdiest tekkiv ureetrite antipe-
ristaltika, aga ka "passiivne uriini refluks" poiest ureet-
risse pdie tiihjendamisel, ureetri suudme sulgumishdirest. Ka
ureetrite hiipotoonia vGi atoonia pikemat aega pisinud tslis-
tiidist vdi raseduse puhul progesterooni toimest raskendab
normaalset uriini dravoolu neeruvaagnast ning voimaldab see-
ga infektsiooni astsendeerumist. Rasedatel sagedasti téhel-
datavat pielonefriiti tingib samuti emaka mehhaaniline sur-
ve ureetritele, mis aga avaldub vaid raseduse teisel poolel.

Neeruvaagnalt levib infektsioon ja pSletik sigavamale
neerudesse moésda interstitsiaalset sidekude. Eriti soodus—
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tab pdletiku levikut ureetri oklusioon. Neeruvaagna venitu-
sest tekivad selle epiteelis ruptuurid ja nende kaudu nee-
rude interstitsiaalse koe infiltreerumine uriiniga. Inter-
stitsiaalses koes areneb kapillaaride permeaabluse tdusust
eksudatsioon. Niisugune ne phr i t i s serosa
tingib neeru suurenemist 30 -~ 60 % vdrra esialgsest massist.

Kirjeldatud pSletikulise protsessi arenemist soodustab
suurel médral neerukoe madal resistentsus bakteriaalsele in-
fektsioonile. Selle pdhjuseks arvatakse olevat neerudes esi-
nev, vereseerumi bakteritsiidseid omadusi neutraliseeriv
faktor. Nimetatud neerukoe faktor on fermendi omadustega,
termolabiilne ja pdrsid komplemendi sidumisreaktsiooni. Nee-
rude madal resistentsus eksperimentaalsele bakterieemiale
avaldub seal mikroobide sdilimise ja rohkenemisena, samal
ajal kui n#iteks maksas mikroobide hulk kiiresti viheneb.

Neerude resistentsust hematogeensele bakteriaalsele in-
fektsioonile vidhendab veelgi ureetri oklusioon, mida kinni-
tavad nii loomkatsed ureetri ligatuuriga kui ka kogemused
uroloogllistel haigetel. Ureetri liihiajalise sulguse (24~43
tundi) jérel tekkis bakterieemiaga katseloomadel algul akuut-
ne midane pielonefriit, mis 4 - 6 kuu pérast pdhjustas tiiii-
pilise plelonefriitilise korteneeru kujunemise.

TGentioselt areneb ka inimestel pielonefriit samal vii-
sil. Ka nn. primaarse pielonefriidi korral v3iks hematogeen-
ne voi liimfogeenne infektsioon fikseeruda neerudes liihiaja-
lisest ureetri oklusioonist, mis ei pShjusta tiilipilisi nee-
rukoolikeid. Niisugune haigestumine vdibd kulgeda suuremate
subjektiivsete vaevusteta, niivalt ebaselge etioloogiaga
akuutse infektsioonhaigusena. Bakterieemia allikateks vOi=-
vad olla hambamddaniknd vdi tonsilliit, mistdttu ka primaar—
set plielonefriiti vdib vaadelda sekundaarsena . Kdesolevaks
ajaks pole siiski 13plikult selgitatud, miks pielonefriit

areneb teatud isikuil nii kergesti Pielonefriitiliseks korts-
neeruks,



PUELONEFRIIDI PATOLOOGILINE ANATOOMIA.

piielonefriiti iseloomustab asiimmeetria ja koldelisus.
Ligi pooltel haigetest on protsess ihepoolne.

Akuutse pielonefriidi korral on neer ‘tunduvalt suurene—-
nud, vdliselt hallika vérvusega. Neeru interstitsiaalses koes
leidub kohati infiltraate, mis sisaldavad poliinukleasrseid
leukotsiiite. Infiltraadid voivad abstsedeeruda (nephritis
apostematosa) ning avaneda neeruvaagnasse. Pireamiidis asuv
abstsess voib pdhjustada papilli nekroosi, mis eriti sageli
esineb diabeetikuil.

Infiltraadid ja abstsessid paranevad armi stumisega, mis
vdljenduvad neeru pinnal siigavate sissetdmmetena. Niisugune
neer on véliselt sagaraline = ren lobatum - ebaiihtlase
migariku pinnaga. Krooniliste muutuste kdrval voivad tekki-
da ka edaspidi akuutsed kolded. Kroonilise pielonefriidi in-
filtraadid koosnevad peamiselt liimfotsiiitidest ja plasmarak-
kudest.

Interstitsiaalne pdletik kahjustab esijoones neeru tu-
bulaaraparaati, pohjustades 13puks selle rakkude destrukt-
siooni. Vastupidi tubulaaraparaadile gédilivad pédsmakesed
kaua intaktsetena, ka infiltreerunud piirkondades, ilma et
neis tekiks pdletiku tunnuseid. Pésmakesed hdvivad i n v a-
siooniglomeruliidist (Eimmelstiel ja
wilson, 1936), mille pubul Bowmani kapsel rebeneb naabruses
oleva infiltraadi toimel. Infiltraat tungib glomerulumi ka-
pillaaride vahele jédrgneva pdsmakese destruktsiooni ja side-
koelise armi tekkega.

P3letikuline protsess, mis lokaliseerub interstitsiaal-
ses koes veresoonte iimber, tingib ka neis muutusi. Arteriit
viil jendub media fibroosina ja soone valendiku ahenemisena,
kuna intima jd&b keua intaktseks. Intima muutuste puudumine
vGimaldab diferentseerida pielonefriidi arteriiti ateroskle-
roosist. Arteriit vdib tingida ka arteriaalset hiipertooniat.
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Peamiseks renaalse hiipertoonia pdhjuseks paljude neeru-
haiguste, eriti plielonefriidi korral, peeitakse aga reniin-
hiipertensiinmehhanismi. Mitmesuguste renaalse hiipertoonia
vormide korral on leitud neerupédsmakeste vas afferensi sile-
lihasrakkude hiipertroofiat - nende muutumist sekreedigras=-
nulitega tdidetud epiteloidseteks rakkudeks. Neid rakukogu-
meid nimetatakse Goormaghtigh' jargi Jukstaglomerulaarseks
aparaadiks ning tGendoliselt moodustudb neis ferment reniin.
Seda arvamust kinnitab jukstaglomerulaarse aparaadi wvastavus
neerude reniiniaktiivsusele (A.A. Kramer, A.M. Vihert, P.P.Ge-
rassimenko, N.A. Ratner, 1964).

Ferment reniini toimel vabaneb oca-globuliinide hulka
kuvnluvast valgust = hipertensinogeenist - vasoaktiivme
aine =  hiipertensiin.

Kirjeldatud vas afferensi muutuste tulemusena aheneb
selle valendik, mis viib neerupdsmakese hivimisele. Seda glo=-
merulumi kahjustuse teist vormi nimetatakse Kimmelstiell ja
Wilsom jérgi alteratiivseks glomerau-=-
B L8 L T o e :

Pielonefriidi 18pptulemusena muutub neer, eriti dhepool-
se protsessi puhul, viikeseks migarikuks fibroosseks orga=
niks.

Neerus v3ib liheaegselt kulgeda ka mitu patoloogilist
protsessi = koos kroonilise Plielonefriidiga glomerulonef-
riit, voi diabetes mellituse puhul pielonefriit Jja diabeetili~-
ne glomeruloskleroos.

Neeruvaagna muutused avalduvad akuutsel Juhul seroosse
voi midase pdletikuna ning piirduvad harva vaid neeruvaagna-
ga. Kaugelt sagedamini levib pdletik neeruhiiluse rasvkoele
Ja interstitsiaalsele koele. .

Sekundaarse kroonilise piielonefriidi puhul esinevad nee-
Tuvaagnas makroskoopiliseli kindlakstehtavad pOletikulised
muutused, kuna primesarse pielonefriidi korral on nad vaid
mikroskoopiliselt jédlgitavad, esinevad aga kodigil haigetel.
See nditab, et nii primaarne kui ka sekundaarne pielonefriit
on ilmselt sarnase patogeneesiga ning on kiillalt pShjust neid
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késitada iihe haigusena. Tuleb mérkida, et mdlemad tekitavad
iihesuguseid neeruvaagna rontgenoloogilisi muutusi. §

AKUUTNE PUELIIT JA PUELONEFRIIT.

Akuutne pieliit on infektsioonhaigus, mis el piirdu ta-
valiselt neeruvaagnaga vaid levib ka neeru interstitsiaalsele
koele. Seetdttu on praktiliselt Jigem pieliidi asemel kasuta-
da pielonefriidi nimetust. Sagell esineb neeruvasgnapoletiku
puhul ka pdiepdletik =~ pielotsistiit.

Akuutne pieliit ja plielonefriit on enamasti mingi uro-
loogilise haiguse vl raseduse komplikatsiooniks. Tunduvalt
harvem esineb nn. primaarne hematogeenne voi limfogeenne pie=
lonefriit angiinist, otiidist v3li teistest koldeinfektsioo=
nidest.

Kliiniline pilt. Akuutne plelonefriit vdljendub viga
“erineva raskusastmega nidhtudega. Kergemal juhul ei kaasne no-
nepdevase mddduka temperatuurikdrgenemisega raskemaid intok-
sikatsioonindhte ning lokaalsete haigusndhtude = diisuuri-
liste vaevuste ja neerupiirkonna valulikkuse = puudunmisel
el diagnoositagi pielonefriiti. Raskemal juhul t3useb pala~
vik vappekiilmaga 39 - 40° C-le, kusjuures egsinevad viga hald
enesetunne, peavalu, isutus, iiveldus ja oksendamine. Remi-
teeruv vdi intermiteeruv palavik v3ib pisida iile néddala.

Akuutne pielonefriit véljendub tavaliselt valulikkuse-
ga, mis lokaliseerub nimmepiirkonda voi ka kShtu ja on viga
erineva intensiivsusega. Tsiistiidi tunnusteks on terminaal-
ne diisuuria ja pollakisuuria.®

* Derminaalne diisuuria - valulikkus pdie tiihjendamise
13pul, pollakisuuria - kusepakitsus. i
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Labivaatusel leidub infektsioonile ja intoksikatsiooni-
le iseloomulike Uldndhtude kOrval nimmepiirkonna tugev valu-
likkus perkussioonile vdi Xkloppimisele (Pasternatski siimp-
toom). Neerude palpatsioon on valulik ning neerupiirkonnas
voib t@heldada vidhest resistentsust. Vererdhu kdrgenemine
tekidb akuutse pielonefriidi puhul vaid nooremail = alla
40 aasta vanustel isikutel.

Haiguse algust iseloomustab tunduv leukotsiitoos ja edas-
pidi vere SR oluline kiirenemine.

Uriinis leidub rohkesti leukotsiiite ja vihesel hulgal
(045-1,0 %) valku. Juhul kui neeruvaagen pole haaratud pd-
letikust ja haigusprotsess piirdub vaid neerude interstit-
siaalse koega, vOib uriinis esineda vaid veidi rohkem leukot-
siilite kui normaalselt. Seejuures on iseloomulik perioodiline
leukotsiilitide, mikroobide ja wvalgu rohkem eritumine. Uriini
reaktsioon on tavaliselt happeline. Peasegu kdigil juhtudel
on uriinis rohkesti mikroobe = iile 100 000 milliliitris.

Pieliit iseloomustub intaktse neerufunktsiooniga. See=-
vastu pielonefriit kahjustadb juba akuutses faasis oluliselt
neeru kontsentratsiooniviimet. Viimast hinnatakse uriini eri-
kaalu jérgi. Erikaal iile 1027 néitab, et on tegemist vaid
pieliidiga vOi lihepoolse piielonefriidiga.

S0ltuvalt neeruprotsessi ulatusest langeb ka glomeru-
laarfiltratsioon. Jédklémmastiku tdusu vdib oodata vaid siis,
kui glomerulaarfiltratsioon langeb alla 25 = 30 ml/min. Ai-
nult véga rasketel juhtudel vGib akuutne pielonefriit tingi-
da vere jadkldmmastiku t3usu. Ureemia tekkimisel tuleb ar-
vestada alati ureetrite oklusiooni (ndit. konkremendist)
ning viibimata revideerida nende ldbitavust.

Neerude rdntgenoloogilisel uurimisel leitakse akuutse
pielonefriidi korral tunduvat pdletikulise neeru suurenemist

Ja neeruvaagna deformatsiooni, mis haiguse paranedes vdib
tédiesti ennistuda.

Haiguskulg. Akuutne pieliit ja pielonefriit on hea pa-
ranemistendentsiga ning vastava raviga enamik haigeid ter-
vistuvad. Neerufunktsioon paranedb paralleelselt pdletikulise
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infiltratsiooni véhenemisega neerudes, mida v3ib jélgida
kxontsentratsioonivdime kontrollimise kaudu.

Rasedatz pielonefriit retsidiveerub kergesti jargne-
vatel rasedustel, eriti juhtudel, kui uriin ei muutu ste-
riilseks. Peaaegu pooltel bakteriuuriaga rasedatest toimub
ilma ravita loote surm v3i enneaegne siinnitus.

Diagnoos ja diferentsiaaldiagnoos. Akuutse pieliidi
ja pliielonefriidi diagnoos on diisuuriliste vaevuste ja nee-

rupiirkonna valude puhul lihtne. Tsistiitilised vaevused
ilma palaviku ja intoksikatsioonindhtudeta aga el luba pie-
1iiti diagnoosida. Tsiistiidl diagnoosi kinnitab vere nor-
maalne SR ja silindrite puudumine uriinis.

Akuutse alguseta kroonilise pielonefriidi suur sagedus
lubab siiski arvata, et akuutne pielonefriit jaab enamasti
diagnoosimata voi diagnoositakse ebadigesti grippi, bronho-
pneumooniat v0i teadmata etioloogiaga palavikulist seisun-
dit.

Kui valud lokaliseeruvad kdhtu, vOib tekkida apendit-
siidi, adneksiidi voi subfreenilise .abstasessi kahtlus. Oi-
get diagnoosi vOimaldab nendel juhtudel uriini analius.

Piieliidi voi pielonefriidi diagnoosi vGib lugeda alles
siig 18plikult kinnitatuks, kui peale akuutsete haigusnédhtu=-
de taandumist on kuseteid uuritud vGimalike primaarsete kah-
justuste suhtes roéntgenoloogiliselt ja vajaduse korral ka
uroloogiliselt.

Ravi. Akuutse protsessi puhul on vajalik absoluutne
voodirahu. Raskemate diisuuriliste vaevuste puhul manustada
suposiide thr. Belladonnae ja papaveriiniga. Korge palavi-
ku vdltel tuleb anda ainult juua (tee, marjamahlad vOl mine-
raalvesi) ning palaviku kadumisel esialgu kompotte, puuvilju
ja pireesid. Eriti soovitatav on kasutada johvikaid 150-200 g
pdevas.

Koige efektiivsemateks ravimiteks on infektsioonivasta—
sed kemoterapeutikumid ja entibiootikumid, vastavalt tekita-
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Jja tundlikkusele.* Kuni mikrofloora midramiseni vOib kasu~
tada levomitsiini v3i streptomiitsiini aga ka furadoniini

v0i norsulfaani, samuti teisi sulfonamiide. Sulfonamiidide
kasutamisel anda rohkesti juua ning mdne pdeva vdltel lee-
listada uriini sddgisooda v0i naatriumtsitraadiga, mida ma-
nustada 4-tunniste vaheaegadega 3-grammiste annustena. Urii-
ni leelistamine takistab tunduvalt mikroobide kasvu ning
voimaldab uriini kiiret steriliseerumist. Urotropiin see=
vastu on akuutse protsessi kOrval vastundidustatud.

Akuutse pielonefriidi ravi ei tule 13petada subjektiiv-
sete vaevuste kadumisel ja temperatuuri normaliseerumisel.
Antibiootikume ja kemoterapeutikume tuleb manustada edaspi-
di veel mitme n#dala viltel. Nditeks vdib 7 = 14 pédeva védl=-
tel manustada streptomitsiini ja penitsilliini, jédrgnevalt
5 = 7 pdeva furadoniini ning 13puks veel 5 = 7 péeva urosul-
faani.

KROONILINE PUELONEFRIIT.

Akuutne plielonefriit 1&heb krooniliseks umbes 20 % hai-
getest (Magdrakov, 1965). Vastupidi akuutsele kulgeb kroo-

* Uriini mikrofloora midramiseks tuleb votta naistel
keteeteruriini, kusjuures on vaja jédlgida kdiki aseptika
nbudeid kuseteede nakatumise véltimiseks. Ureetra valissuud-
me Umbrus tuleb eelnevalt puhastada korduvalt vatitampooni~
dega, mis niisutatud sublimaadis (1:2000) v3i mdnes muus de-
sinfitseerivas lahuses. Meestel (Ga ka naistel) vdetakse proov
pdie spontaansel tihjendamisel nn. keskmisest uriiniportsjo~
nist, et vihendada voimalust ureetra 2lumises osas leiduvate
mikroobide sattumiseks analiisi. Eriuvurimused siiski nédita-
vad, et meestel leidubd uriinis sageli ureetrast pidrinevaid
mikroobe, ndit. E&a‘ lococcus albus. Viimane on madala pa-
togeensusega ja kuulub naha fava se mikrofloora hulka.
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niline protsess nimetamisvddrsete subjektiivsete sensatsioo-
nideta. Vdhestele vaevustele vaatamata progresseerub neerude
interstitsiaalses koes arenev krooniline pdletik, kahjustades
esijoones tubulaaraparaati. Neeruparenhiiimi destruktsiooni ja
pdletikuliste kollete armistumise tagajdrjel tekib 1Gpuks piie-
lonefriitiline kortsneer, mis mGlema neeru kahjustuse korral
védljendub kroonilise renaalse insufitsientsusena.

y P o T8, B 0P, V8 WO T T (S LOREE A N 7, TN

Krooniline plielonefriit on kahel kolmandikul juhtudest
primaarse uroloogilise haiguse komplikatsiooniks. Kuna kroo-
niline plielonefriit avaldub tavaliselt vidheste siimptoomide-
ga, voib kliinilises pildis esimesel pilgul védljenduda vaid
vastava uroloogilise haiguse siindroom: neerukoolikad, tsiis—
tiit, prostata adenoomist tingitud uriiniretensioon vGi pdie
Ja ureetrite vddrarengutest inkontinentsus jne.

Uhel kolmandikul haigetest puuduvad aga vaevused kuse-
teedes, samuti neerupiirkonna valud. Niisugusel juhul on
haigust raske diagnoosida neeruhaigusele mittekarakteerse
haiguspildi tGttu. MOnel juhul arenebki haigus kuni renaal-
se insufitsientsuseni téiesti latentselt.

Suhteliselt harva esinevad varjatud infektsioonikolde=-
le omased vaevused: perioodiline subfebriilne temperatuur,
0ine higistamine, haigustunne, védsimus, peavalud, isutus ja
iiveldus. Nimetatud haigustunnused v3ivad esineda ka neeru-
funktsiooni tiihisel kahjustusel ja on osalt seoses vegeta=
tiivse diisfunktsiooniga.

Mitmesuguse intensiivsusega nimmepiirkonna valud ei
kiirgu ingvinaalpiirkonda v3i munandeisse ja esinevad vaid
osal haigetest. Plielonefriidi valusensatsioonid on vahel
pdhjuseks radikuliidi diagnoosile ja ravile.

Subjektiivsete wvaevuste pdhjuseks on tihti arteriaal-
ne hiipertoonia voi sellest tingitud koronaarpuudulikkus ja
18puks krooniline kardiovaskulaarne insufitsientsus. Kroo-
nilisest plielonefriidist pikaldaselt arenevat arteriaalset
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hipertooniat ei iseloomusta neurootilised vaevused (unehdi-
red, peavalud, kontsentratsioonivSime langus jne.), mis on
karakteersed hipertooniatdvele.

Latentselt kulgev pielonefriit avastatakse mdnikord
alles ureemia siimptoomide kaudu. Ureemia tunnusteks on ja=—
nutunne, poliuuria, isutus, kShnumine, oksendamine ja anee-
mia. Niisugune haiguspilt laseb arstil algul oletada mao-
kartsioomi.

Objektiivne leid on haiguse kroonilises faasis vihene.
Vaatamata vdhestele spontaansetele valudele nimmepiirkon-
nas on Pasternatski slimptoom harva positiivme. Neerud pole
ka palpatsioonil valulikud ega muutunud, vilja arvatud ju-
hul, kui krooniline piielonefriit on tingitud nefroptoosiga
seoses olevast uréetri niverdusest.

Pielonefriidi vdi selle kahtluse korral tuleb uurida
vidlissuguelundeid ja palpeerida rektaalselt, samuti teha
ginekoloogiline lébivaatus.

Pielonefriit pShjustab organismi dehiidratsiooni, mitte
aga odeeme. Odeemide esinemisel tuleks pielonefriidi diag=
noosi revideerida. Nefrootilised Sdeemid on glomerulonefrii-~
di, diabeetilise glomeruloskleroosi vdi rasedate nefropaa-
tia tunnuseks.

Vastupidi akuutsele pielonefriidile, mille puhul vere-
r3hk ei kdrgene, iseloomustab kroonilist pielonefriiti ar-
teriaalne hiipertoonia, mis esineb 60 % haigetest. Uhepool-
ne pielonefriit tingidb vererdhu tdusu vaid veidi harvemini
kui kahepoolne. Sageli avastatakse pielonefriit hiipertoonia
kaudu, juhuslikul vererShu mddtmisel. Juhul, kui hiipertoo=-
niast tingitud vaevused on haiguspildis esikohal, nimeta-
takse seda pielonefriidi hiipertooniliseks vormiks.

Hipertoonia on iildiselt vdrdeline neerukahjustuse ras-
kusega, kuid v3ib esineda ka minimaalse neerufunktsiooni
héire foonil.

Krooniline pielonefriit kulgeb sagedamini maliigse hii-
pertocniaga (20 % juhtudest) kui hiipertooniatdbi (10 % juh-
tudest). Erinevalt hiipertooniatdvest, kus maliigne kulg el
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s51ltu neerukahjustusest (vaskulaarsest nefroskleroosist),
tekib maliigne hiipertoonia kroonilisest pielonefriidist
just neerufunktsiooni raskema kahjustuse puhule

Hipertoonia maliigset faasi v3ib diagnoosida diastool-
se vererdhu kdrgenemisel iile 130 mmHg ja spetsiifiliste sil-
mapohjamuutuste, nn. neurorétinopaatia tekkimisel. Seejuures
need muutused ei sdltu pShihaigusest, milleks voib olla piie=
lonefriit, glomerulonefriit, hiipertooniatdbi, aordi Xoarkiat-
sioon jne. Hipertoonilise neuroretinopaatia kdige karakteer—
gemaks tunnuseks on nigemisndrvi papilli ddeem ja ebaterava
ddrega valged degeneratiivsed kolded. Niisugu:de silmapGhi on
véga tOsise prognostilise tihendusega. Enamik haigeld sureb
> sasta vdltel. Seevastu silmapdhja iiksikud hemorraagiad ja
terava piiriga helkivalt valged kolded (lipoidideladestnsed)
pole ka raske hiipertoonia korral sellise halva prognostilise
tdhendusega. Pielonefriidi pahaloomulise hiipertoonia tulemu=
sena tekivad haigetel négemishéired, neerufunktsiooni ja dld-
seisundi kiire halvenemine. Niisuguse haigusvormi puhul elab
haige pool kuni kaks aastat, arvates pahaloomulise kulu al=
gusest. Surma pdhjuseks v3ib olla ureemia kdrval insult, si-
dame puudulikkus ja harvem hiipertooniline entsefalopaatia.

Vere muutused. Krooniline pielonefriit ei pdhjusta leu=-
kotsiitoosi ega vere SR olulisemat kiirenemist. Leukotsiitoos
ja vere SR kiirenemine nditavad protsessi eksatserbatsiooni
v3i ureemilist seisundit. Haiguse dgenemisel voib SR pisida
pikema aja vdltel kiirenenuna, mis on sagelli iillatavas vas=—
tuolus otseste neeruvaevuste puudumisega. Aneemia tekib ta—
valiselt alles jéddkproduktide retensioonil ning progressee-
rub paralleelselt neerufunktsiooni halvenemisega.

Vereseerumi valkude muutused on tavaliselt vdhesed Ja
avalduvad minimaalse << Z-globu.uinide rohkenemisena, vastu=-
pidi glomerulonefriidl (nefroosonefriidi) karakteersele dis—
proteineemiale. Glomerulonefriiti iseloomustab oluline hiipo-
proteineemia, albumiinide ja J«,-globuliinide vdhenemise
ning =< Z-globu.liinide tunduva rohkenemisega.
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Uriini muutused. Proteinuuria esineb kroonilise ‘piielo-
nefriidi puhul Brodi (1964) jargi iihekordsel uuringul vaid
67 % haigetest, korduvatel uriiniansliiisidel aga praktiliselt
kGigil haigetel. Uriini valgusisdldus on vdhene ja tavaliselt
el iileta Esbachi jérgi 2 %ey vastupidi glomerulonefriidi kons-
tantsele ja enamasti rohkele (iile 2 %.) proteinuuriale. Vihe-
se ja ebapisiva proteinuuria pBhjuseks on pdletikulise prot-
sessl lokalisatsioon neerude interstitsiaalses koes, mistdt-
tu kahjustuvad esijoones neerukanalikesed ning alles hiljem
pésmakesed. Peamiseks pédsmakeste kahjustuse pPShjuseks on nen~
de verevarustushdire pdletikulise infiltraadi survest vere-
soontele, kuid ka invasiooniglomeruliit. S3ltuvalt pPSletiku~-
lise protsessi levikust voib albuminuuria Perioodiliselt roh-
keneda.

Proteinuuria on pielonefriidi ja samuti teiste neeru-~
haiguste puhul iiheks Paremaks diagnostiliseks néditajaks.
Asiimptomaatiline proteinuuria nSuadb alati neerude funktsioo-
ni l&hemat selgitamist.,

Pieliidile ja pielonefriidile on karakteerne leukotsiiii-
tide rohkenemine uriinis, mis viljendubd eriti akuutsete pu-
hangute korral, kroonilise pielonefriidi puhul esineb aga
75 % haigetest. Normaalne v3i kergelt rohkenenud leukotsiiiiti~
de eritumine ei eita veel Pielonefriidi olénasoln Ja voib
esineda just kaugelearenennd, poliuvurilise haigusseisundi
korral. Seevastu glomerulonefriidile om wriini sedimendis
tiipilised eriitrotsiiidid, 15 = 20 % haigetest esineb siiski
niisuguse rakuliigi rohkenemine, mis on iseloomulik teisele
haigusele (piielonefriidile vdi glomerulonefriidile - Joonis 1).
: Samaaegne leukotsiilitide Ja eritrotsiiitide rohkenemine
uriinis on Eggeri (1966) arvates kroonilise pielonefriidi
tunnuseks, kuid Brodi (1964) Jargi eitab pielonefriiti.

Vaskulaarne nefrosklerocos pShjustad vaid minimaalset
leukotsiiiitide ja eritrotsiiiitide hulga suurenemist.

Leukotsiititide ja eritrotsiiitide rohkenemine uriinis te-
kid ka tsiistiidi Ja plielotsiistiidi Puhul ega vdimalda iik-
si diagnoosida veel plielonefriiti., Nimetatud haiguste dife-
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rentseerimisel uriini analiiisi pShjal on oluline silindruu-
ria. Kroonilise plielonefriidi haigetel eritub enamasti vé-
he silindreid = 100 000 - 200 000 &Gopdevas vdrreldes glo-
merulonefriidiga, kus eritub 1 = 2 miljonit silindrit &0-
pdevas. Leukotsiilitide silindrid (hiialiinsilindrid, mis on
kaetud leukotsiiitidega) on viga karakteersed piielonefriidi-
le, kuid neid leidub iisna harva ning nende puudumine ei ei-
ta veel pielonefriiti.

%
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Joonis 1. Enitrotsiiiitide ja leukotsiiiitide esinemine
2 uriinis (Addis~Kakovski jérgi) kroonilise
pielonefriidi (PN), kroonilise glomerulo-
nefriidi (GLOM) ja 'vaskulaarse nefroskle-
roosi (NSKL) korral (Brod, 1964).

Uriini rakuliste elementide ja silindrite robkenemine
vdljenduvad teataval mddral juba uriini sademe vaatlusel
(ilevaatepreparaadis), kuid uuringu standardiseerimatus ei
voimalda tédpsemaid diagnostilisi jdreldusi. Seetdttu on pie-
lonefriidi kahtlusel vaja médrata rakkude arv uriinis
Addis-Kakovski kvantitatiivse meetodi varel.

Addis-Kakovski jédrgi kogutakse rakuliste elementide ja
silindrite kvantitatiivseks méddramiseks iihe tunni védltel
eritunud uriin. Uuritav isik tiihjendab hommikul pdie. Uhe
tunni pdrast tiihjendatakse pdis uuesti ning mG0detakse urii-
ni hulk. Sellest tsentrifuugitakse 10 ml 5 minuti véltel
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3000 podret min. Tsentrifuugi klaasil peab olema kitsam alu-
mine osa 0,5- v4i 0,25-ml gradatsiooniga. Peal olev vedelik
eemaldatakse pipetiga 0,5 (0,25) ml mérgini, jdsk loksuta-
taekse hdsti segi ning tdidetakse sellega Biirker-Tirki voi
Gorjajevi vererakkude lugemise kamber.Leukotsiiiidid Jja exiit-
rotsiiidid loetakse kambri leukotsiiitide lugemise ruumalas.
Saadud arv jagatakse 20 (40)-ga ja korrutatakse 245=ga, mil-
lest saadakse rakkude hulk 1 mm3-s(x). Eritunud rakkude
hulk ml/min. saadakse valemist:

X . 1000 . uriini hulk (ml)
60

Normaalselt eritub 1000 = 4000 leukotsiiiiti Ja 1000
eritrotsiiiti ml/min. Tervete neerudega rasedate normiks
loetakse 5000 - 7000 leukotsiiiti ja 5500 = 8000 eridtrotsiiii-
ti ml/min.

Uriini sademe iilevaatepreparaadis loeti varem normaal-
seks O - 5 raku esinemist mikroobi vaatevédljas. Niisuguste
"normaalsete sademete” vordleval kvantitatiivsel uurimisel
on aga leitud isegi 4000 - 50000 raku eritumist ml/min.
Voimalik on aga ka vastupidine - normaalse uriini iilevaa-
tepreparaadis leitakse rohkem rakke. Kdesoleval ajal on see-
pdrast kujunenud reegliks, et alles iile 20 raku vaatevidl jas
vdimaldab kindlasti diagnoosida patoloogiat (Egger, 1966).

Kui uriinis leidub piielonefriidi diagnoosimiseks véhe
leukotsiilite, v3ib provotseerida leukotsiituuriat predniso-
looniga. Peale uriinis leiduvate leukotsiiitide arvu miira—
mist sistitakse intravenoosselt 50 mg prednisolooni ning
Jédlgitakse 3 - 4 tunni valtel iga tunni jérel leukotsiiliti~
de eritumist. Leukotsiiitide arvu kahekordistumine v3i tdus
véhemalt 8000 min. nditab pielonefriiti. Prednisoloon~
katse loetakse aga ebadkonoomseks, kuna ta annadb vaid 50 %
Jjuhtudest dige wvastuse (Egger, 1966).

Kroonilise pielonefriidi diagnoosi aitab kinnitada
Sternheimer-Malbini rakkude esinemine uriinis. Nende kind-
lakstegemiseks kasutatav virvimislahus koosneb kahest osast:

- A



Lahus 1.
Gentsiaanvioletti 3,0 g
Kristallvioletti 3,0 g
Etiililalkoholi 95° 20,0 ml
Ammooniumoksalaati 0,8 g

Tridestilleeritud
vett 80,0 ml

Lahus 2.
Safraniini 0,25 g
BEtiiilalkoholi 95° 10,0 ml
Tridestilleeritud

vett 100,0 ml

Kolm osa 1. lahusest segatakse 97 osaga 2. lahusest ja enne
kasutamist filtreeritakse. Uks tilk saadud lahust lisatak-
se védrske uriini sademele. Tavalised leukotsiiiidid vidrvuvad
tumelillaks, Sternheimer-Malbini rakud aga kahvatukollakaks.
Nimetatud rakkudes leiduvad graanulid nditavad Browni lii-
kumist. Neid =~ granular motility cells - esineb normaal-
selt alla 10 %, kroonilise plielonefriidi korral aga 50 %
kOigist sademe rakkudest.

Sternheimer-Malbini rakud leiduvad 50 % haigetest ja
nentie puudumine ei eita veel kroonilist plielonefriiti.

Plielonefriidi infektsioosne iseloom védljendub bakteri-
turiana. Aktiivse pdletikulise protsessi iiheks paremaks tun-
nuseks on rohke mikroobide eritumine, mida v3ib hinnata ju=-
ba vérske uriini sademe vdrvimisel Grami jérgi.

Kvantitatiivsete bakterioloogiliste uurimustega on lei=-
tud, et aktiivse piielonefriidi puhul eritub iile 100 000 mik-
roobi 1 ml uriinis, kuna tervetel isikutel eritub 10 - 1000
mikroobi/ml. Ka mikrofloora iseloom on tervetel isikutel
erinev: peaaegu kunagi ei leita Esch. coli, mis on pielo-
nefriidi peamiseks tekitajaks, esinevad aga apatogeensed
Staphylococcus albus ja aureus.

Kuna kvantitatiivne mikroobide méd&dramine uriinis on
killalt to6Omahukas menetlus, kasutatakse viimasel ajal lai-
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aldaselt trifenﬁﬁl—tetrasool—kloriid(TTK)reaktsiodni, mis

on positiivnme iile 100 000 mikroobi/ml uriinis. Selleks in-
kubeeritakse vdrsket uriini vdrdse hulga TTK ja naatrium=-
suktsinaadi lahusega pH 7,4 juures 4 tundi 37° C tempera-

tuuril. Positiivse reaktsiooni tunnuseks on punane forma-

saanpretsipitaat.

Neerude funktsiooniproovid. Piielonefriitiline prot-

sess, mis ‘areneb interstitsiaalses koes, neerukanalikeste
vahetus léheduses, kahjustab tubulaaraparaati varem ja ras-
kemalt kui pé#smakesi. Seetdttu kahjustub neerude kontsent—
ratsioonivdime* juba plielonefriidi varases staadiumis ja
tunduvalt enam kui glomerulaarfiltratsioon**.

Niisugune piielonefriidi omapéra vidljendub mistahes
glomerulaarfiltratsiooni kahjustuse astme puhul uriini vas-
tavalt madalamate erikaaludena kui glomerulonefriidihaige-
tel. Erineva neerude funktsiooni kahjustuse tingib vasku-
laarne nefroskleroos, mille puhul kdigepealt vdheneb glo-
merulaarfiltratsioon ilma kontsentratsioonivdime olulise
hdireta. Kirjeldatud funktsionaalsete muutuste selgitami-
ne voimaldab neid kolme haigust eristada.

* Neerude kontsentratsiooni- Ja lahjendusvdimet méira-
Yakse Volhardi katsu varal. Normaalselt kGigub uriini eri-
kaal - sGltuvalt organismi viidud vee hulgast - intervallis
1000-1032. Katsust voib vajadusel teha vaid kontsentratsioo-
nivGime m&&#ramise.

** Glomerulaarfiltratsiooni hinnatakse kliirens— (clea~-
rance) testide varal. Kliirens on vereplasma hulk (ml), mi-
da neerud ajaiihikus (minutis) teatud ainest puhastavad. Kdi-
ge lihtsam ja praktiliseks kasutamiseks sobivaim on endo-
geenne kreatiniinkliirens. Selle meetodi aluseks on teatava
ajavahemiku véltel uriiniga erituva kreatiniinihulga midéra-
mine. Arvestades vereplasma kreatiniinisisaldust, arvestatak-
se kliirens (C) valemist

U:x v
A
U = uriini kreatiniinisisaldus ng %
V = uriini hulk ml/min.
P = vereplasma kreatiniinisisaldus ng %.

Normaalselt on kliirensi vairtused 100 -« 160 ml/min.
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Neerude lahjendusvdime jd&b kroonilise plielonefriidi
puhul pikema aja vdltel intaktseks. M&ddukast neerukahjus-
tusest tingitud hiipostenuuria vdljendub uriini erikaalude-
ga 1000 - 1020. Kaugelearenenud pielonefriit aga iseloomus=—
tub isostenuuriaga, mis fikseerub erikaalule 1010 - 1012
(glomerulaarfiltraadi erikaal). Diferentsisaldiagnostili-
selt on oluline, et isostenuuria erikaaluga iile 1012 ja
madala glomerulaarfiltratsiooniga eiteb kroonilist piielo-
nefriiti.

Neerude lahjendusvdime intaktsuse mddrab kaua normaal=
sena plisiv naatriumi reabsorptsioon Henle lingus. Seevastu
tubulaaraparaadi distaalses osas (kogunemiskanalites) toi-
muv vee tagasiresorptsioon kahjustub véga tunduvalt. Kont-
sentratsiooniviime puudulikkus tingib pielonefriidile ise=-
loomulikn pol dnvurial ja poliidd psia,
mis avalduvad enam kui teistel neeruhaigustel. Polivuria
v3ib vdljenduda niivérd suurte uriini Sdpdevaste kogustens,
et tekid vajadus diferentseerida seda seisundit diabetes
insipidusest. Kuna krooniline pielonefriit ei lahjenda siis-
ki alla 1005, digbetes inspidus ei kontsentreeri ile 1001~
1002, on diagnoos lihtne. Niisugune vee ja naatriumi aine-
vahetuse hdire pShjustab organismi dehiidratsiooni. Seepd-
rast ei teki pielonefriidist &deeme, vastupidi glomerulo-
nefriidile.

3 Eeltoodust selgub, et uriini erikaalu mé#dramine seoses
kontsentratsioonikatsuga on vddrtuslik uurimismeetod. Eri-
kaal file 1026 lilitab vdlja voimaluse mGlemapoolseks neeru=
haiguseks, vdlja arvatud akuutne glomerulonefriit (kusjuu-
res v0ib esineda isegi jéddklammastiku tdus). Siinkohal tu-
leb arvestada, et viga soola- ja valguvaesel dieedil v3ib
ka tervete neerude puhul uriini erikaal olla maksimaalselt
alla 1026*.

* Uromeetri kontrollimiseks paigutatakse see 15° C des-
tilleeritud vette, mille erikaal peab olema tépselt 1000.
Ule 15° C tuleb erikaalule lisada 1 iihik iga 3° kohta.
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Mitmesuguste jaddkproduktide kuhjumine organismis toji-
mub alles tunduvama neerufunktsiooni kahjustuse korral. KGi-
ge tundlikumaks indikaatoriks on vereplasma kreatiniinisisal-
dus*, mis kdrgeneb glomerulaarfiltratsiooni langusel alla
60 - 80 ml/min. Vereseerumi Jééklammastiku~ ja karbamiidi-
sisaldus hakkab tdusma - g3ltuvalt dieedist = kliirensi
vadrtustel alla 30 ml/min. Ratsionaalse dieediga saab aga
véltida ureemia siivenemist veel glomerulaarfiltratsioonil
15 = 20 ml/min.

Haiguse 18ppstaadiumis kahjustub ka naatriumi reabsorpt-
sioon. Selle pdhjuseks on neerukanalikeste glutaminaasiak-
tiivsuse langus. Teatavasti vabastab ferment glutaminaas
glutamiinist ammoniaaki, mida neerudes kasutatakse vesiniku
ioonide neutraliseerimiseks. Glhtaminaasiaktiivsuse langu~-
sest tulenev ammoniaagi defitsiit tingib kompensatoorse
naatriumi ioonide ekskretsiooni, millele v3ib Jjérgneda ka
kaaliumi ioonide kaotus, eriti oksendamise ja kdhulahtisu-
sega haigetel. Seepdrast ei teki kroonilisest plielonefrii-
dist hiiperkalieemiat, millega iseloomustub glomerulonefriit
v3i amiloidkortsneer,

Organismi alkalireservi véhenemisest tekkiv krooniline
atsidoos pdhjustab ka kaltsiumi ja fosfaatide ainevahetuse
hdiret, mis tavaliselt aga ei vdljendu manifestsete néhtu-
dega.

Réntgenidiggnostika. Eroonilisest piielonefriidist su-

genevad neerudes ja kuseteedes rontgenoloogiliselt kindlaks-
tehtavad muutused. Rontgenoloogilistest uurimismeetodeist
kasutatakse neerude tihiiilesvdtet, intravenoosset urograa-
fiat koos tomograafia Jja Pneumoretroperitoneumiga ning ret-
rograadset plielograafiat Ja renovasograafiat. Nimetatud uu~
ringute varal saab selgitada neerude Ja neeruvaagnate kuju,
aga ka voimalikke uroloogilisi haigusi, mis on pielonefrii-
di pdhjuseks (nefrolitiaas, striktuurid, tuumorid, nefrop-
toos jne.). Rontgenoloogilised uurimised on eriti olulised
lihepoolse plielonefriidi diagnoosimisel.

* Vereplasma normaalne kreatiniinisisaldus on 1-1,2me% .
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Enamiku haigete puhul on olukorra selgitamiseks killalda-
ne neerude tiihililesvdte ja intravenoosne pielograafia. Int-
ravenoosse pielograafia digel tebnilisel ldbiviimisel saab
wurida mitte ainult neeruvaagnaid, vaid ka neerude paren-
hiiimi ja nende funktsiooni. Seepdrast nimetatakse kaasajal
intravenoosset pielograafiat ka urograafiaks voi nefropie-
lograafiaks. Intravenoosset pielograafiat tuleb eelistada
retrograadsele, kuna retrograadne pielograafia voib infit~
seerida iilemisi kuseteid ning protseduur on eriti meeshai-
getele ebameeldiv. Intravenoosse ja retrograadse pielograa-
fia suhe on tédnapdeval kuni 80:1.

Intravenoosseks urograafiaks siistitakse (peale eelne-
vat soole tiihjendamist) urografiini, kardiotrasti vdi dio-
dooni keskmiselt 30 ml, kdhnadele isikutele 20 ml, tiiseda-
tele 40 ml. Injektsioon ei tohi védldata iile 1 minuti. 2, 3
ja 5 minuti méddumisel injektsiooni algusest tehakse ront-
genililesvitted, millel jédlgitakse kontrastaine eritumise
diferentse mdlemates neerudes. 5 minutit peale injektsioo-
ni algust komprimeeritakse ureetrid komprimaatori vsi selle
puudumisel kdtega. Peale 10-minutilist ureetrite komprimee-
rimist tehakse lilesvite neeruvaagna ja karikate struktuuri
selgitamiseks. Kui neeruvaagnad pole kiillaldaselt téditunud,
jdtkatakse kompressiooni ning antakse haigele juua 0,5 1
lahjat teed.

Kontrastaine eritumine neerudes sdltub nende funktsioo-
nist. Diagnostiliselt kasutatavat lilesvdtet pole oodata, kul
kliirens on alla 30 ml/min., vere kreatiniinisisaldus ilile
5 mg% ja neerude kontsentratsiooniviime maksimaalselt kuni
1015, Tunduvalt vdhenenud kontrastaine eritumisel vGib ka-
sutada nefrotomograafiast, mis vOimaldab neeruvaagna ja kari-
kate kuju mddramist, aga ka neeru parenhiiimis esinevate tuu-
morite diferentseerimist.

Nefrotomograafiaks on vaja sistida kontrastaine kii-
relt, kasutada madalat pinget (60-70 kV), pendlinurka alla
30° ja siigavust 6 - 8 cm (Marx, 1966).
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Kroonilise plielonefriidi tunnuseks on neerude erinev
suurus ja neerukontuuride ebatasasus armistumistest. Neeru-
vaagen on enamasti laienenud ning karikad hiipotoonilised.
Neeruvaggna motoorika languse pdhjuseks on t3endoliselt
selle lihaskihi kahjustus pdletiku tagajidrjel. Sellest su~
geneb karikate lamenemine ja papillide kadumine, mida voib
leida k3igil haigetel. Seevastu glomerulonefriiti iseloo-
mustab neeruvaagna spastiline seisund.

Renovasograafial on piielonefriidi tunnuseks liihikesed,
varakult 1G6ppevad arterid.

Neeruvaagna deformatsioone pShjustab ka papilli nek=
roos v0i abstsess, mis on pielonefriidi komplikatsiooniks
Ja esineb eriti sageli diabeetikuil, harvem kuseteede obst-
ruktsioonist, amiloidoosist v6i retrograadsest piielograa-
fiast (joonis 2). Kliiniliselt vdljendub papilli nekroos

IR

&;ﬂ@Wm” Leukorsdidid 55"' Kontrastaine

Joonis 2, Neerupapilli mnekroosi réntgenoloogiline diagnos-

tika. 1. Normaalne pielogramm, kuna nekrootiline
ala ei ole sekvestreerunud. 2. Papilli algav eral-
dumine. 3. Sekvestreerunud papilli lmbritseb kont-
rastaire, pShjustades nn. ringvarju tekkimist.
4. Papill on eraldunud. Karika pdhi on neeru pa-
renhiiimi suunas konkaavne. Papillis asuv nekroo-
sikolle on diagnoositav vaid siis, kui kontrast-
aine tungib kolde 30nde (alumine rida)(Kneise ja
Schober, 1958).
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sageli uroseptilise seisundina, neerukoolikatena, bakteriuu-
riana, leuko- v3i eriitrotsituuriana, vahel ka raske hematuu-
riana. Varske nekroosi korral ei leidu pielogrammil olulise-
maid muutusi. Need tekivad alles peale nekrootilise ala de-
markatsiooni ja sekvestratsiooni (joonised 2, 3 ja 4).

Joonis 3. Normaslne neeruvasgen ja karikad, vilja
arvatud kdige alumine karikas, mis on
veidi lamenenud (Iimndvall, 1960).

Patoloogiliselt muutunud neeruvaagna puhul ei moodusta ka=-
rikate vélispiir iihtlast kumerat joont nagu normaalselt,
vaid osa karikaid ulatub sisse-v3i vdljapoole. Niisugust
kdrvalekallet nimetatakse Hodsoni fenomeniks (joonis 5).
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Joonis 4. 51 a. mees. Alates 1965. a. kevadest pingutustiilipi
stenokardia. 1965. a. novembris ravitud rajooni-
haiglas miokardi infarktiga, diagnoositud ka hiiper-
tooniatdbe. Valude tdttu paremal alakShus tehtud
1966. a. suvel apendektoomia, kuid apenditsiiti ei
leitud. Hospitaliseeriti 1967. a. veebruaris Tartu
Linna Kliinilise Haigla siseosakonda stenokardilis-
te vaevuste ja kroonilise kardiovaskulaarse puudu-
likkusega IIa astmes. Arteriaalne vererdhk oli
190/100 mmHg. Addis-Kakovski proov nditas uriinis
eritrotsiiitide rohkenenud eritumist. Statsionaaris
viibides ei esinenud kaebusi neerupiirkonna valude
ile. Sellele vaatamata uuriti haiget uroloogili-
selt ja selgus, et intravenoosselt siistitud indi-
gokarmiin ei eritunud paremast ureetrist veel 20
min. parast. Retrograadsel pielograafial épildil)
leiti neeruvaagnas oakujuline konkrement (K). Kont-
rastaine tdidab kahte kaverni (N), mis tekkinud pa-
pillide nekroosist. Neer on normaalsest viiksem,
rontgeniiilesvottel 9 x 4 sm.

Kliiniline diagnoos: parempoolne pielonefrii-
tiline kortsneer neerukivist. Ilmselt renaalne hi-
pertoonia soodustas koronaarskleroosi ja miokardi
infarkti teket.Parema neeru konkremendi puhul diag-
noositakse sageli ekslikult apenditsiiti. (Orig.)
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Joonis 5. Neerukarikate vdlise piiri deformatsioon -
Hg%gc;ni fenomen (A.J. P3tel ja J.A. POtel,
1 5

2e Kulgo

Krooniline piielonefriit kulgeb sageli Zgenemistega,
mille tunnusteks voivad olla tsiistiitilised vaevused, sub=
febriilsed ja febriilsed temperatuurid, vere SR kiirenemi-
- pe ning uriinis rohke leukotsiiitide ja bakterite eritumi-
ne. Sageli jérgneb akuutne puhang lilemiste hingemisteede
katarrile. Paranemisperioodid vdivad olle nii veenvad ja
pisivad, et v0ib tekkida mulje tdielikust tervistumisest.
Haigusprotsessi edaspidisel dgenemisel paranemisperioodid
liihenevad ning pdletikulise protsessi ald:iivs;us~ pisib pike-
mat aega.

Nagu juba mainitud, vGib haigus progresseeruda ka kroo-
niliselt ja asiimptomaatiliselt ning véljendub alles renaal-
se insufitsientsuse nihtudega.

Haiguse eksatserbatsioonid kahjustavad neerude pdleti-
kulise turse ja verevarustuse halvenemise tottu vidga tundu-
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valt neerude funktsiooni, mis akuutse puhangu méédumisel
v3ib saavutada siiski beaaegu endise taseme. Tavaliselt
tekib krooniline ureemia noorematel isikutel 20 - 25-gag-
tasest pGdemisest, vanematel lihema aja vdltel. Mdnikord
progresseerub pielonefriit subakuutsete pPSletikundhtudega
Ja tingib juba 2 = 3 aasta viltel neerude puudulikkuse.
Vdrreldes kroonilise glomerulonefriidiga, kulgeb piielonef-
riit mirksa aseglasemalt.

Spontaanselt paraneb 20 % kroonilise piielonefriidi
juhtudest. Pikaajaline antibiootiline ravi likvideerib
neeruinfektsiooni 40 - 70 % haigetest ning lilejéddnuil
takistab neerukahjustuse progresseerumist.

S5 D1 agnoos .

Kroonilise piielonefriidi diagnoosimisel esineb kaks
probleemi: 1) neeruhaiguse avastamine, 2) primaarse uro-
loogilise haiguse selgitamine.

1) Simptoomidevaese kulu tdttu on kroonilise piielo-
nefriidi avastamine kiillaltki raske. Lihtsam on diagnoosi-
da pielonefriiti anamneesis esineva uroloogilise haiguse
korral. Primaarsele pielonefriidile tuleb mdelda arteriaal-
se hiipertoonia ja subfebriilsete temperatuuride esinemisel,
samuti vere SR seletamatu kiirenemise voi poliiuuria korral.

Kuna uriini sademe Ulevaatepreparaadis ei esine alati
muutusi, tuleks plielonefriidi kahtlusel midrata rakuliste
elementide hulk uriinis kvantitatiivselt Addis-Kakovski jir-

s Samuti bakteriuuria iseloom Ja hulk. Bakteriuuria oluli-
se diagnostilise t#@htsuse t3ttu on esitatud selle méirami-
seks rida suhteliselt lihtsaid biokeemilisi meetodeid: tri-
fenﬁﬁltetrazoolkloriid-proov, katalaasiaktiivsuse* mddrami-
ne jne.

* Katalaasiaktiivsust madratakse vesinikiilihapendi 3 %
lahusega, lisades seda vdrdsele uriinihulgale. Rohke bakte-
riuuria puhul (iile 100 000 rikroobi/ml) tekivad bakterite
katzlaasi toimel lahuses mullikesed. Proov on positiivne ka
hemezuuria puhul.
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Albuminuuria, bakteriuuria voi leukotsituuria nduab
haige pShjalikumat uurimist, esijoones neerude funktsioo-
ni selgitamist.

2) Primaarse uroloogilise haiguse selgitamiseks on
vajalik urograafiline ja tsistoskoopiline uuring voi ront-
genoloogilised eriuuringud.

4, Diferentsiaaldiagnoos.

Kroonilise pilielonefriidi siimptoomide mittespetsiifili-
suse ja mitmekesisuse t3ttu on vaja neid diferentseerida
esiteks mitterenaalsetest haigustest, neerukahjustuse kind-
lakstegemisel aga mitmesugustest neeruhaigustest.

On selge, et subfebriilne temperatuur, kiirenenud SR,
arteriaalne hiipertoonia, aneemia jne. vdivad olla vidga pal-
jude haiguste tunnuseks ning neerukahjustuse - plielonefrii-
di - avastamine seetdttu kiillalt raske.

Uriinimuutuste ja neerude funktsionaalse kahjustuse
avastamisel tuleb arvestada alljédrgnevate diferentsiaal-~
diagnostiliste vdimalustega:

A. Primaarselt gl omerulaarsed neeru-
haigused.
oG lomeirndionied p it bt

Akuutne glomerulonefriit tekib
peamiselt noortel ning selle juhtivateks simptoomideks on
6deemid (82 % juhtudest), arteriaalne hipertoonia (73 %),
hematuuria ja proteinuuria (88 %) (Hegglin, 1963). Initsi-
aalstaadiumis esineb sageli makrohematuuria uriinihulga vd-
henemisega, kusjuures erikaal on kdrge (ilile 1025). Krooni-
lise glomerulonefriidi &genemisel j&ib uriini erikaal mada-
laks, mis v@imaldab neid seisundeid diferentseerida. Uriin
voib sisaldada valku 1 = 10 %o.

Diagnoosida v0ib seda seisundit juba esimesel pilgul
silmatorkavalt kahvatu ndovdrvuse (mitte aneemiast) ning
pastoosse ilme ja laugudel olevate ddeemide jérsi.
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Glomerulonefriit ei pdhjusta neerupiirkonna olulisi
valusid ja diisuurilisi vaevusi, mis iseloomustavad tava-
liselt akuutset plielonefriiti.

K2 0.0-n Lt ise glomerulenefrii=-
d i tunnuseks vGivad olla juba akuutses staadiumis esine-
vad neli kardinaalsﬁmptoomi, kuid tavaliselt pole Gdeemid
ja hematuuria oluliselt vdljendunud. Viimaste aastate uuri-
mused on selgitanud, et krooniline glomerulonefriit voib
kulgeda kahes vormis. Esimene kulgeb pidevalt progressee-
ruva neerude insufitsientsusega ja 1opeb tavaliselt 2 - 4
aasta jooksul peale algust ureemias (evolutiivne kroonili-
ne glomerulonefriit). Teine kroonilise glomerulonefriidi
vorm iseloomustub minimaalse albuminuuriaga (kuni 1 %) il-
me. muutusteta uriini sademes ja neerude funktsionaalse kah=
Justuseta. Niisugune seisund on ilmselt teatava pdsmakeste
kaljustusega tervistunud glomerulonefriit.

Kroonilise progresseeruva glomerulonefriidi tunnuseks
on tavaliselt rohke proteinuuria - iile 3 %oy vastupidi
plielonefriidile. Uriini sademes prevaleerivad eriitrotsiiidid.

EL. N e fip onosastids .

Nefrooside pdhjuseks on neerupésmakeste kahjustus, mil-
lest nende permeaablus valkudele oluliselt tSuseb. Nefrooside
juhtivaks siimptoomiks on rohke proteinuuria, millest sugene-
vad vereseerumi valkude muutused Ja teised haigustunnused.
Eristatakse lipoidnefroosi Ja nefroo-
i i bl BT A sindroomi, mis on mitmesuguste pShi-
haiguste (g¢om°rulonefriit, miieloomatoos, amiiloidoos, lupus
erythematodes, diabeetiline glomeruloskleroos) kompllkatsi-
oconiks v0i kaasndhuks.

Pielonefriidist saab neid seisundeid eristada rikkaliku
albuminuuria (3-10 %), Odeemide, tiilipiliste vereseerumi val-
kude muutuste ja eespool mainitud pPdhihaiguste diagnoosimi=-
se kaudu.

Mieloomi iseloomustab uriinis eriline Bence-Jonesi
valk, mis kuumutamisel 60°-ni sadeneb, keetmisel lahustub
ning jahtumisel 60° juures uuesti sadeneb.

- 32 <



Amiiloidoos tekibd tavaliselt krooniliste mddaste pdle-
tike voi tuberkuloosi komplikatsioonina ning on diferentsee=
ritav teistest nefrootilistest siindroomidest kongopunase
katsuga (Bennholdi proov). Selleks sistitakse intravenoos-
selt kongopunase 0,75 % lahust 12 ml ning jdlgitakse varv-
aine kontsentratsiooni vdhenemist vereseerumis. Amiloidi
intensiivse absorptsiooni tdttu langeb viarvaine kontsent-
ratsioon kiiresti ja proov loetakse positiivseks, ¥ui 1 tun~-
ni pirast see on alla 60 %. Amiloidoosi saab diagnoosida ka
neerude, peensoole VOi rektumi limaskesta biopsia varal.

III. Exlampsia.

Eklampsia (rasedustoksikooside) tunnuseks on odeenid,
krembid, arteriaalne hiipertoonia ja albuminuuria. Nimeta=-
tud seisund v3ib esineda samaaegselt piielonefriidiga.

B. Primsalselt t ubulaarsed neerukahjustu-
sed.

Siia kuuluvad crush drom vO0i neerukashjustus eba-
dige veregrupi iilekandest, sublimaadimiirgistus, nefrokalt-
sinoosid ja fenatsetiinneer.

C. Primaarselt vaskulaarsed neeruhaigused.

I.Nephrosclerosis arteriolo-
scleroticaon.

Nephrosclerosis arteriolosclerotica kulgeb kGigil juh-
tudel tunduva arteriaalse hiipertooniaga. Uriinis on mini-
maalsel hulgal valku ja normaalsest veidi rohkem leukotsiii-
te ja eriitrotsiiite. Leukotsiiitide hulk uriinis on pisivam
ja madalam kui kroonilise pielonefriidi puhul ega muutu
prednisolooni intravenoosse siiste ega drritusteraapia vite-
te jdrel. Vaskulaarne nefroskleroos iseloomustub veel kiil=-
1alt madalate kliirensi vddrtuste juures neerude hea kont-
sentratsioonivdimega, mis on eriti oluline eristamisel
kroonilisest plielonefriidist.
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O S T R R DA lsonit in-
terkapillaarne glomeru=~-
lIoskleroo's..

Kimmelstiel-Wilsoni interkapillaarne glomeruloskleroos
esineb vaid suhkrutdve korral Ja avaldub mitte varem kui
S-aastase diabeedi pSdemise Jérel. Erinevalt piielonefriidist
on uriinis rikkalikult valku Jja esinevad Gdeemid. Arvestades
disbeetikute sagedast haigestumist pielonefriiti, on nende
hajiguste eristamine sagell véiga raske. KSige olulisemaks eri-
nevuseks ndib olevat piielonefriidi bakteriuuria ja leukotsii-
tuuria.

III. Periarteriit is nodosa.

Periarteriitis nogggg puhul leitakse neerukahjustusi
72 - 87 % juhtudest, kusjuures 20 - 25 % haigetest sureb
ureemiasse (A.I. Nesterov, 1961). Neerukahjustus védljendub
albuminuuria, hematuuria ja silindruuriana. TGendolisgelt
el ole neerukahjustuse pdhjuseks poliiarteriit, vaid kdigi-
le kollagenoosidele omane allergiline glomeruliit. Periar—
teritis nodosa kliiniline siindroom iseloomustub palaviku,
kiire k3hnumise, abdominaalsete kriiside ja vere kiirene-
nud SR-ga. Spetsiifilisemateks tunnusteks on omapédrased
stlmekesed artereil ja leukotsiitoos eosinofiilisga. Dife-
rentsiaaldiagnostilised raskused vdivad tekkida raske, abst-
sedeerumistega kulgeva apostematoosse plielonefriidi pubul.

IVe. NNeeruarteri sul g s ave Oul
ahenemine.

Neeruarteri sulgus vdi ahenemine ateroskleroosist,
fibromuskulaarsest hiiperlaasiast, tromboosist, embooliast
voi mingi ekspansiivse protsessi survest vdljendub esijoo-
nes arteriaalse hiipertooniana, kuid tingib ka uriini muu-
tusi. 50 % haigetest tekib neeruarteril (naba piirkonnas)
kuuldav kahin. Diagnoosimiseks on vajalik renovasograafia.
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D. Kongenitaalsed neeruhaigused.

I.Kongenitaalne (displastiline) ne e r.

Kongenitaalset hiipoplastilist (diisplastilist) neeru on
kroonilisest plielonefriidist véiga raske eristada, kuna urii-
ni muutused ja retrograadne pielograafia ei ndita olulisi
erinevusi. Otsustavaks tunnuseks on bakteriuuria olemasolu.

II.T?Tsistneerud.

Tsiistneerud tingivad mittekarakteerseid uriini muuntusi
ja el kontsentreeri iile 1015, kuid on kergesti diagnoosita-
vad palpatoorselt (neerude suurenemine) ja pielogrammil.

E.Neerutudberkuloos.

Neerutuberkuloos avaldub sageli tsistiitiliste vaevus-
tega. Uriinis leidub leukotsiiite ja erlitrotsiiite. Diagnoo-
sitakse tuberkuloosibatsillide leldumise jérgi uriinis. Ne=-
gatiivse bakterioskoopilise uuringu korral tuleb teha kilv
Ja slistida meriseale intraperitoneaalselt 5 - 10 ml uriini.
Positiivsel juhul leitakse 1,5 kuud hiljem merisea perito-
neumil ja siseelundeis tuberkuleid.

Tuberkuloosset tsiistiiti saab diagnoosida ka tsiistos—
koopiliselt pdie limaskestal leiduvate tuberkulite Jérgi.

P.Ekstrarenaalsed pdhjused.

Ekstrarenaalsetest pShjustest tingivad ureemiat ja
uriinimuutusi krooniline kardiovaskulaarne puudulikkus
(paisneerud), kShulahtisused, pidev oksendamine v&i soola=
ja vedelikuvaegus.

Diferentsiaaldiagnostiliselt pakub k3ige enam raskusi
krooniline kardiovaskulaarne puudulikkus, kus uriini muutu-
sed vOiksid olla samasegse neeruhaiguse tunnuseks. Siidame-
haigusest tekkinud vedelikuretentsioon viljendub olulise glo-
merulaarfiltratsiooni langusega = kuni 30 ml/min. ning
Jéddklémmastiku tdusuga, mis ei ulatu siiski iile 60 - 70 mgh.
Nii kardiovaskulaarse puudulikkuse kui ka kdigi teiste ekst-
rarenaalsete patoloogiliste seisundite puhul eitab neeruhai-
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gust hea kontsentratsiooniviime. Glomerulonefriidi korral
véheneb neerude kontsentratsioonivdime paralleelselt glo-
merulaarfiltratsiooniga. Veelgi enam kahjustub kontsent=-
ratsioonivGime pielonefriidist. Seevastu vaskulaarse
nefroskleroosi ja diabeetilise glomeruloskleroosi puhul
jééb kontsentratsioonivoime kaua pisima, vaatamata tundu-
valt langenud glomerulaarfiltratsioonile. Niktuuria sama=-
aegse Gise glomerulaarfiltratsiooni suurenemisega nditab
olulise neerukahjustuse puudumist.

Sstihre ploodlmier ipH &1 on e fird bty

Krooniline lihepoolne pielonefriit esineb 30 - 50 %
haigetest.

Uhepoolse kroonilise pielonefriidi diagnoosimine on
eelneva uroloogilise haiguse puudumisel kiillalt raske. Muu-
tused uriinis véljenduvad vdhem kui kahepoolsel haigestumi-
sel ning neerude ildine funktsioon pole oluliselt langenud.
Ka tunduvalt védhenenud ekskretoorse funktsiooniga iihepool=-
ne kortsneer ei pdhjusta jéddkainete retentsioomi ning uree-
miat. Parimaks t3endiks iihepoolsest neerukahjustusest on
mdlemate neerude uriini eraldi uurimine, milleks kateteri-
seeritakse mdlemaid ureetreid. Niisugusele protseduurile
tuleb eelistada neerude uriini eraldi kogumist iihe ureetri
kompressiooni varal, mis pole seoses kateteriseerimisega.
Peale pdie tiilhjendamist komprimeeritakse iiks ureeter 15=30
minutiks ning tilhjendatakse pdis uuesti. Saadud uriin on
pédrit vastaspoole neerust.

Viimasel ajal on iildise tunnustuse vditnud uriini vord-
lev uurimine Howardi jérgi, kus arvestatakse eritunud urii-
ni hulka ning selle naatriumisisaldust. M3lemapoolsete nee-
ruhaiguste (vaskulaarne nefroskleroos, glomerulonefriit, md-
lemapoolne pielonefriit) puhul ei erine uriini naatriumisi-
~ saldus iile 15 %. Uhepoolsete neeruhaiguste - kroonilise
pielonefriidi, neeruarteri ahenemise v3i neeru diisplaasia
pubul diletab erinevus 20 %.
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Uhepoolse protsessi lokaliseerimiseks kasutatakse veel
kromotsiistoskoopiat, intravenoosset urograafiat, vajadusel
koos nefrotomograafiaga voi renovasograafiat.

Oluline tdhtsus iihepoolse neerukahjustuse selgitamisel
on neerude funktsiooni uurimisel radiosktiivsete isotoopide-
ga - 3171 jooddiotrastiga. Nimetatud aine eritub vihes kah-
justatud neeru kaudu, mida saab jédlgida impulsiloendajabe-
gae.

Unepoolse pielonefriidi simptoomiks ja haige subjek-
tiivsete vaevuste poShjuseks on sageli arteriaalme hiipertoo-
nia, mis esineb vaid veidi harvem kui kahepoolse pielonef-
riidi puhul. Niisugust seisundit saab tervistada haige nee-
ru Jigeaegse operatiivse eemaldamisega.

Operatsioon on edukas siis, kui hiipertoonia pole pisi-
nud ile 5 aasta ning haiged pole vanemad kui 40 aastab
(L.M. Gorilovski ja A.S. Nemol, 1964, S. Maramaa, 1962).
Ravi negatiivne resultaat oleneb peamiselt kontralateraalse
neeru vaskulaarsest skleroosist, mis tekib pikemat aega pi-
sinud hiipertooniast.

Tuleb eristada jérgmisi iihepoolseil neeruhaigusi: .

1. Pielonefriit,

- 2, Nefrolitiaas.

3, Hiidro— ja pionefroos.

4, Pahaloomuline neerukasvaja.

5., Neerutuberkuloos.

6., Neerudiisplaasia.

7. Neeruarteri ahenemine ateroskleroosist, fibromusku-
laarsest hiiperplaasiast, tromboosist, embooliast,
infektsioos-allergilisest panaortiidist (W.A. Rat-
ner, 1964).

Neerudiisplaasiale ja neeruarteri ahenemisele tuleb mdel=-
da eriti nooremate inimeste puhul, kel on arteriaalne hiiper-
toonia. Sageli kulgevad nimetatud seisundid pahaloomulise
hiipertooniana. Nende diagnoosimisel on vdltimatu renovaso-
graafia.
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PUELONEFRIIDI PROFULAKTIKA.

Pielonefriidi kui infektsioonhaiguse peamiseks pShju-
seks peetakse puudulikku profiilaktikat.

Kuna pielonefriit on 2/3 juhtudel uroloogiliste vdi
ginekoloogiliste haiguste komplikatsiooniks, taandub nende
primaarsete patoloogiliste seisundite Jigeaegne ja asjako-
bhane ravi ka plielonefriidi proflilaktikaks. Sama kehtib he=
matogeensete infektsioonikollete suhtes tonsillides, hamba-
juurtes jne.

Nakkuse liimfogeense leviku peamiseks pShjuseks soolest
neerudesse on obstipatsioon. Obstipatsiooni profiilaktikaks
on vaja juba lapseeast alates juurutada harjumust soole kor—
rapéraseks tiihjendamiseks. Kodus ja koolis peavad kdimlad
olema puhtad ja kiillalt soojad, et nende kasutamine ei teki-
taks vastikustunnet. Toit sisaldagu kiillalt aed- ja puuvil-
ja. Oluliseks peetakse kGhulihaste tugevdamist, mille ndrge-
nemine tekib just naistel elastsete voode kasutamisest. Eba-
Gige on raseduse ja glinekoloogiliste operatsioonide Jjéarel
kanda kdhupiirkonda toetavat korsetti, mis ro6vib kdhulihas—
telt normaalse funktsiooni. Seevastu tuleb rakendada kShuli-
haseid tugevdavaid harjutusi. Kdhulihaste ndrkusest ei véhe-
ne ainult soolte peristaltika, vaid tekib kergemini ka nef-
roptoos.

Kuseteede infitseerumine v3ib toimuda arstlikel inst-—
rumentaalsetel ldbivaatustel, tsiistoskoopia vdi pdie kate-
teriseerimise puhul. Eriti soodustab infektsiooni sattumist
poide pisikateeter, lilemistesse kuseteedesse aga ureetri ka-
teteriseerimine. Seetdttu mOned uroloogid kateteriseerivad
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ureetreid harva ja ainult kiillalt pdhjendatud indikatsioo-
nidel. Molemapoolset ureetrite kateteriseerimist tuleb tédna-
pdeva meditsiinis kehtivate reeglite arvestamisel viga har-
va ette.

PUELONEFRIIDI RAVI.

Pielonefriidi infektsioosse etioloogia tSttu kasuta=
takse raviks esijoones antibiootikume ja kemoterapeutiku-
me. Ravi peab olema kiillalt pikaajaline ja intensiivme.
Lihiajaline ja védikeste ravimiannustega ravimine tekitab
vaid resistentseid mikroobitiivesid. Soovitatav on alata
mdnenddalase statsionaarse raviga.

Enne ravi algust vOetakse uriini mikrofloora ja selle
antibiootilise resistentsuse analiiis. Olulise neerukahjus-
tusgta aktiivse puhangu korral on soovitatav algul ordinee-
rida mitmeid antibiootikume: streptomiitsiini, levomitsiini
voi tetratsiikkliine. Soovitatakse ka penitsilliini poolsiin~
teetilisi, peroraalselt manustatavaid preparaate (Binotal)
nende laia toimespektri tdttu. Streptomitsiini nefrotoksi-
lise toime tSttu pole seda soovitatav manustada neerude in-
sufitsientsusega haigetele.

Kuigi nimetatud ravimid erituvad neerude kaudu ning
nende kontsentratsioon ka viikeste annuste puhul on uriinis
kdrge, ei toimi uriinis leiduvad antibiootikumid pielonef~
riidi interstitsiaalses koes arenevale pdletikule. Seepédrast
on pielonefriiti vaja ravida samasuguste antibiootikumide an=—
nustega nagu Uldinfektsioone.

Peale 10-pdevast ravikuuri tehakse 1 - 3-pdevane vahe-
aeg, mddratakse uriini mikrofloora. ja steriilse uriini puhul

g (o




jétkatekse ravi furadoniiniga 0,1 g 3 -4 korda péevas, 10 -
20 pdeva vdltel (Buder ja Precht,1966). Puradoniinravi kont—
raindilkatsiooniks on vere jidklimmastiku tdus 50 - 70 mgh-ni.
Jérgnevalt ordineeritakse sulfoonamiide - urosulfaani 1,0 g
3 = 5 korda pdevas voi spofadaziini 1. pdeval 1,0 g kaks kor—
da, edaspidi 0,5 g kaks korda pdevas. Kui neerude tubulaar—
aparaat on veel kiillalt funktsioonivdimeline ning reageerib
organismi happe-leelise tasakaalu muutustele uriini PH muu-
tustega, vdib sulfoonamiidravi viéltel uriini vahelduvalt
leelistada (vt. akuutse piielonefriidi ravi) ja hapustada.
Uriini muudab happeliseks ammooniumkloriid (4 - 5 korda pie-
vas 1 g), metioniin (3 ~ 4 korda pdevas 1 g) ja leiva-, li-
ha=- ning munaderohke dieet. Uriini reaktsiooni on soovita-
tav muuta 2 - 3-pdevaste perioodide jérel. Uriini pH-le toi-
mivad ka mineraalveed.

Vahelduvat antibiootikumidega ja kemoterapeutikumidega
ravi tuleb jédtkata mitme kuu vSi isegi mitme aasta vdltel
(Philippson, 1966). Antibiootikumide kasutamisel ordineeri-
da ka niistatiini ja B-grupi vitamiine.

Urotropiini, salooli ja mandelhapet v@iks kasutada vaid
siis, kui on tekkinud bakteriaalne resistentsus antibiooti-
kumide suhtes.

Kroonilise pielonefriidi ravitulemusi mdjustab oluli-
selt organismi iildine tugevdamine puhkuse- ning elu- ja t66-
re£iimi korraldamisega. Aktiivse neeruprotsessi vaibumise
Jérel on soovitatav alata kehaliste harjutustega haige iild-
fiilisilise seisundi ja veresoonkonna reaktsioonivime paran-
damiseks. Teatavasti pdhjustavad neeruhaigetel ortostaas ja
lihast66 neeruveresoonte ahenemist koos glomerulaarfiltrat—
siooni véhenemisega. Niisugune neerude isheemia oleneb suu-
rel méddral aga ka haige siidame-veresoonkonna seisundist.
Seepdrast flilisiline treening vihendab neerude ortostaatilist
isheemiat. Kahtlemata peab siin jédlgima uriini neeruprotses-
si #dgenemise suhtes.

Erooniline piielonefriit ilma neerude puudulikkuseta ei
ndua erilist dieeti. Neerude funktsiooni olulisemal kahjus—
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tusel on tubulaaraparaadi koormuse vidhendamiseks vaja viia
miinimumini neerude osmootne t686, s. t. isotoonilise pri-

* maaruriini kontsentratsiooni viimine hiiper— vGi hiipotooni=-
liseks. Selleks peab organismi vSetav vedelikubulk olema
tasakaalus organismist lahkuva vedelikuhulgaga. Eriti olu-
line on see poliiuuriast sugeneval dehiidratisatsioonil, mi-
da tuleks arvestada ka kaasneva hiipertoonia ravil klorotia-
siidiga (hiipotiasiidiga).

Limmastikuainevahetuse jédkproduktide retentsioonil tu-
leb piirata organismi viidavat valguhulka 0,5 = 1 grammini
kehakaalu kg kohta, juurde arvestades uriiniga Odpdevas ee=
malduva valguhulga. '
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