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Hea lugeja!

Kakskiimmend tegutsemisaastat kitkeb algust ja alus-
tamist, arenemist ja tdiustamist eesméirgiga paremini ra-
vida lapsi. Selle perioodi voib jaotada 4 etapiks, sest suu-
rem kokkuvédtete tegemine on toimunud iga viie aasta ja-
rel. Uue etapi kiinnisel on péhjust meenutada eelmist kui
senini kéige viljakamat perioodi teadmiste tdiendamise,
diagnoosimise ja ravi uute voimaluste ning kogu ravivorgu
arenemise poolest, kusguures omalmt51at11v1 voimalused on
olnud senisest suurimad. . :

Meie haigla eduka ¢ arenemrse heaks eelduseks on olnud
paljude erialade ithendamine:ithe katuse alla 20 aastat
tagasi, kusjuures eriti oluliseks tuleb pidada kirurgia,
ortopeedia, anestesioloogia ja intensiivravi olemasolu koi-
kide pediaatriaerialade korval. Mitte vihem tdhtsaks tuleb
pidada korva-, nina- ja kurguhaiguste ning hiljem
onkohematoloogiaosakonna loomist sellesse iihendusse.

Juba esimesel taasiseseisvumisaastal alustasime haig-
la uuendamist. Tdnaseks on meil seljataga 8 suurt reno-
veerimisprojekti, mis on loonud materiaalse aluse uue
arenguks. Nende projektide elluviimisesse on peale haigla enese initsiatiivi kaasatud
palju inimesi nii meilt kui ka vilismaalt. Tallinna Lastehaiglal on olnud 6nne heate-
gevuses ja laialdases koostoos, mille algus ulatub taasiseseisvumiseelsesse perioodi. Meie
entusiasm ja tahe arendada oma eriala oli toukeks koostoovoimaluste otsimisel ja leid-
misel.

Teadmiste ja kogemuste hankimisel hindame korgelt koostood Helsingi Ulikooli Las-
tekliinikuga, mis sai alguse 1980-ndate aastate 16pul anestesioloogia- ja intensiivraviosa-
konna kaudu. Sellele olulisele koostoopartnerile on juurde tulnud mitmeid {ilikooli klii-
nikuid Soomes ja Rootsis, mitmeid haiglaid Saksamaal, Taanis, Inglismaal, Sveitsis,
Hollandis, samuti Ameerika Uhendriikides. Paljud meie arstid on igal aastal saanud
osa votta rahvusvahelistest konverentsidest ja kongressidest vélisriikides, samuti on
moned meie arstid rahvusvaheliste erialaorganisatsioonide litkmed. Markimisvairseks
peame meie arstide toode avaldamist juhtivates rahvusvahelistes erialaajakirjades.

Teadmiste realiseerimiseks on vajalik niitidisaegne materiaalne baas ja uudne téokor-
raldus. Tosine tiigrihiipe on tehtud aparatuuri kaasajastamisel, kusjuures oleme piiiid-
nud seda teha voimalikult ratsionaalselt, kasutades dra ka teiste haiglate potentsiaali
peamiselt kallihinnalise korgtehnoloogilise diagnostilise aparatuuri osas. Radioloogia ja
ultrahelidiagnostika tdnapédevased voimalused, laboratoorsete uuringute mitmekiilgsus,
endoskoopia laialdasem kasutamine, neurofiisioloogiliste ja urodiinaamiliste uuringute
areng on voimaldanud Gigeaegselt diagnoosida erinevaid haigusi (k.a. kaasastindinud
haigusi, kasvajaid) ja anda objektiivne hinnang elundite funktsionaalse seisundi kohta
ning aidata oluliselt kaasa raviprotsessi edukusele, ja seda eriti intensiivravis.

Olulised muutused on toimunud ravivoimaluste osas. Koige tdiuslikum uuendus on
aset leidnud anestesioloogias ja intensiivravis tdnu niiidisaegsele aparatuurile, uutele
ravimitele ja ravivotetele, mis on taganud turvalise anestesioloogiateenistuse, vihenda-
nud suremust, eriti enneaegsete osas, ja taganud parema elukvaliteedi intensiivravi
jarel. Paljude uute ravimite kasutuselevétmine neuroloogiliste, nefroloogiliste, gastro-
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enteroloogiliste ja mitmesuguste ainevahetuslike haiguste puhul on toonud uue kvalitee-
di ravitulemustes ning vahendanud tunduvalt haiglaravi kestust. Markimist vaarib
onkohematoloogiliste haigete ravi nii uute ravivotete kui ka ravimite kasutuselevotmise
osas, seejuures on nimetamisvaiarne metotreksaadi suures annuses kasutamine osteogeense
sarkoomi, limfoomi ja leukeemia korral.

Véime uhked olla kogu kirurgilise teenistuse arengu iile, seda eriti vastsiindinute
kirurgias, mille ilmekaks naiteks on kaasasindinud seedetrakti-, seljaaju- ja ku-
seteedeanomaaliate varajane edukas korrektsioon. Markimist vééarib lasteortopeedia areng,
kasutusele on voetud mitmeid uusi operatsioonimeetodeid, mis on ngudnud mitmekiilg-
seid abivahendeid, hinnalist instrumentaariumi ja loomulikult head koolitust, mida on
meile voimaldanud Soome tippspetsialistid. Nii on igapaevase koha leidnud neurogeen-
sete skoliooside komplitseeritud korrigeerivad operatsioonid. Neonatoloogiateenistuses
tuleb esile tuua ka humaanse, lapse- ja emasobraliku osakonna initsiatiivi arendamist
meie haiglas ning nende pohimotete propageerimist teistes riikides. Selles osas on toi-
munud mitmeid projekte, konverentse ning seminare. Vaga tahtis oli meie haigla jaoks
Euroopa Liidu thisprojekt EURONIC, millest juurdus idee luua haigla eetikakomitee,
mis oli Eestis esimene.

Uks haigla arengu kontseptsioone on olnud taastusravi arendamine, mis on eeldanud
head koostood paljude erialade vahel. Taastusraviosakonna uuendamisega jatkub tema
edasine areng.

Statsionaarse abi korval on laste ambulatoorne eraarstlik abi iiks oluline osa meie toost.

Polikliiniku juurdeehitisega seoses on niiid loodud uued téanapéevased tingimused
ambulatoorse abi iihendamiseks ja laiendamiseks, milles jatkub ambulatoorse abi andmine
jaoskonnaprintsiibil Mustamée piirkonna lastele kuni perearstisiisteemi 16pliku sisseviimi-
seni Tallinnas. Samas on loodud tingimused ambulatoorse eriarstiteenistuse laiendamiseks
nii Tallinna kui ka Pohja-Eesti lastele ning osal erialadel kogu Eesti lastele.

Tallinna Lastehaigla on Tartu Ulikooli residentuuri baasiks lastehaiguste ja lasteki-
rurgia erialadel ning koostoos Tartu Ulikooliga korraldab taiendustritusi nii pediaatri-
tele kui ka perearstidele. Lisaks eeltoodule ndeme jarjest suurenevat vajadust tliopilas-
te 6ppetoo integreerimiseks meie haiglaga. Oluliseks peame koost6od Tallinna Meditsii-
nikooli ning Odede Uhinguga, mille eesmargiks on ideaalse 6enduse arendamine.

Tuleb nentida, et olles ainuke mitmeprofiilne lastehaigla koos kirurgilise teenistusega
ning omades mitmeid uuendusprojekte, oleme senini tundnud haigekassade toetust ja
osaliselt ka Tallinna Linnavalitsuse toetust, samal ajal aga on Sotsiaalministeerium
taielikult loobunud finantseerimast meie uuendusprojekte, ehkki haigla on suurim
vabariikliku funktsiooniga lastehaigla Eestis.

Meil on valminud arengukontseptsioon jargmiseks viieks aastaks, mis katkeb haig-
lahoonete loplikku renoveerimist ja ajakohase laste tervisekeskuse véiljaarendamist,
milles on ithendatud Euroopa tasemel statsionaarne ja ambulatoorne eriarstlik abi ning
mitmekiilgne taastusravi.

Tallinna Lastehaigla edukuse eest kuulub tanu eelkdige meie tublidele arstidele ja
odedele, samuti kogu meie kollektiivile. Tanusdnu soovin 6elda ka meie koikidele hea-
dele koostoopartneritele ja toetajatele.

Oleme lootusrikkad! Edu ja onne soovides

Merike Martinson M. D. Ph. D
Tallinna Lastehaigla peaarst
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Dear reader,

Twenty years of activities — it is beginning and start, development and perfection with one
only purpose — to treat and care better our children. Twenty years could be divided into four
5-year periods, and everyone of them has been a period for deeper compendium. The last period
has been most fruitful in improving our knowledge, methods of diagnostics and treatment. It
has been the period, where the advantage to take one’s own initiative has been most successful.

A good premise for the effective development of our hospital has been the association of
different pediatric specialities 20 years ago under unitary leadership, including child surgery,
traumatology and orthopedics, anaesthesiology and intensive care among other pediatric
specialities. Not less worthy was the opening of the child ear-nose and throat department, and
later, in the middle of 90s, the department of child haematology and oncology in this hospital.

Already in the first years of Estonian independence, reconstruction of the hospital started.
For today, eight great reconstruction projects have been carried out. They have been as the
basis for the new development. For the implementation of these projects many good people at
home and from abroad have assisted. Tallinn Children’s Hospital has been lucky being an
object of charity and having a good cooperation with many institutions, which started already
before independence. Our enthusiasm and will to develop our hospital resulted in cooperation
with many hospitals abroad.

Helsinki University Children’s Hospital and its anaesthesiology and intensive care depart-
ments were the first collaborators at the end of 80s, later other university clinics in Finland,
and Sweden, hospitals in Germany, Denmark, England, Switzerland, Holland and USA have
joined. Every year our doctors have assisted in international meetings, some of our doctors are
members of international specialists societies. Publications in the international journals from
our physicians is noteworthy.

A great advance has been achieved in the modernising of diagnostic equipment, which has
taken to be rational, using the high tech apparatuses of other hospitals and institutions in
Tallinn. Modern radiology, ultrasound technology, automatic analysers in laboratory, neuro-
physiological and urodynamic examinations have given to the diagnostic process a new level.

Substantial changes concern also treatment. Modern equipment, new therapeutic procedures
and medicines in intensive care and anaesthesiology enable safe anaesthesy and better survival
for premature newborns, and guarantee better quality of life after intensive care. Better results
have perceived, using modern treatment protocols in oncology. Introduction of new diagnostics
and therapeutics has reduced the length of hospital stay. Successful development in child
surgery is characterised with good results in correction of newborn anomalies. High skilful
operations in child orthopedics is introduced in everyday practice. Human neonatal care is one
of the initiatives of our neonatal department, which is spread now in many countries in
different continents. Participation in the EURONIC project brought up an idea to establish
ethical committee in our hospital, which was first in Estonia. Modern therapy today includes
good rehabilitation. The unit for rehabilitation has grown simultaneously together with the
whole hospital, and it is a continuing process in future.

The ambulatory specialist consultation is an inseparable part of the hospital. Ongoing
reconstruction, which brings into the hospital the walls of the district policlinic, gives new
possibilities to widen ambulatory specialist care to children from Tallinn and North-Estonia.

As a main children’s hospital in North Estonia, we take care of the training of young doctors,
being a residency basic of Tartu University. Training courses in pediatrics for different specialists
are also practised here. In future the closer integration with medical students is foreseen.
Cooperation with Nurses Schools and Nurses Society is also one part of our activities.

Today we have the reconstruction plan for the next five years, which has to bring to the end
the modernisation of the hospital with the purpose — to be a contemporary and up-to-date
children’s health centre, where stationary and ambulatory care with rehabilitation will be
joined on the best level. All collaborators and supporters during many years deserve my thanks.

All which has been achieved is due to the enthusiastic effort of our staff, whom I am very
grateful.

Hopefully yours,

Merike Martinson M. D. Ph. D
Chief doctor
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Eriitropoetiini
kasutamine varase
enneaegsusaneemia
ravis

Alar Abram
enneaegsusaneemia, rekombinantne inim-
eriitropoetiin  (rHuEPO), eriitrotsiiiitide

massi iillekanded, Fe-toetus

Varane enneaegsusaneemia on enneaeg-
setel 6.—12. elunéddalal tekkiv hemoglobiini
taseme langus, mis vorreldes ajaliste laste
aneemiaga on varajasem, sigavam ja kest-
vam. Hemoglobiinisisaldus langeb oma ma-
dalaima tasemeni keskmiselt 10.—12. elu-
nadalal, soltuvalt stinnikaalust: iile 1500 g
— hgh.90 g/l; 1000—1500 g — hgb. 80 g/l,
alla 1000 g — hgb. 70 g/1 (25).

Etioloogia. Miks hemoglobiini hulk
vaheneb, selle kohta ei ole tihtegi tunnus-
tatud ega kindlalt toestatud teooriat. Arva-
takse, et teke on polietioloogiline ja sisal-
dab jargmisi komponente: 1) verekaotus —
laboratoorseteks analiiiisideks voetava ve-
re hulk on arenenud laaneriikides 0,5—0,7
ml/kg pédevas; 2) organismi kiire kasv (10—
12 g/kg péaevas) — vereloome ei kohane
sellega, tekib plasma hemodilutsioon; 3) neo-
nataalsete erutrotsiittide lithenenud eluiga;
4) retikulotsuttide hulga jarsk langus stin-
nijargselt, mis jadb madalaks nadalateks
(19); 5) ebaadekvaatne ertitropoetiini (EPO)
produktsioon. On ebaselge, miks plasma
EPO-tasemed on madalad, kuid iiks pohju-
si on see, et esimeste elunddalate jooksul
produtseeritakse EPO-t neeru asemel koe-
hiipoksia suhtes vihem tundlikus maksas;
6) vastsiindinutel on suurenenud EPO
plasmakliirens ja jaotusruumala (26); 7)
aneemia ravi eriitrotsiiiitide massi tilekan-
dega, mis sisaldab taiskasvanu piisivamat

Alar Abram — Tallinna Lastehaigla resident
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hemoglobiini, parandab kudede oksu5€nl-
satsiooni ja nérgendab sellega hemato-
poeetilist stimulatsiooni (6).

Kliiniline pilt. Hoolimata darmiselt ma-
dalast hematokriti naidust (paljudel juhtu-
del vastab vere hapniku osarchk hiipoksiale,
mida inimene kogeb 8 km kérgusel mere-
pinnast), taluvad paljud imikud aneemiat
raskusteta, vahestel arenevad kliinilised
sumptomid (letargia, imemisloidus, vahe-
ne kaaluiive, tahhtiikardia, tahhtipnoe, ap-
noehood jms.) tingituna aneemilisest hii-
poksiast. Ja tegelikult ei olegi kindlaks
tehtud, kas ja kui palju peab sellist anee-
miat ravima.

Aneemia kindlad markerid esimesel kol-
mel elukuul ei ole teada, enamasti on dia-
gnoos subjektiivne. On leitud, et puudub
seos hemoglobiini, hemoglobiini O, afiinsuse,
eritrotsuitide hulga, tsentraalse venoosse
pO, ja iildiselt arvatavate fiisioloogiliste voi
kliiniliste aneemiamarkerite vahel. Hemo-
globiinisisalduse 67—78 g/l puhul ei tekki-
nud patsientidel miiokardiaalseid, metabool-
seid ega kasvukiiruse eeliseid, kui nende
vere hemoglobiinisisaldust suurendati ert-
rotsiititide massi tilekandega. Hoolimata he-
moglobiinisisaldusest alla 80 g/l enne 32.
rasedusnéadalat siindinutel, on 60%-1 nen-
dest enneaegsusaneemia astiimptomaatiline,
see tdhendab, et siidame puhkefrekvents
on alla 165 korra minutis, kaaluiive tile 12
g/kg paevas, vahem kui iiks apnoe- voi
bradikardiaepisood 100 minuti kohta (4).

Ravi voimalused. Siiani on kasutatud
peamiselt vaid ithte raviviisi — eriitrotsiii-
tide massi tilekannet. See on niidustatud
alla 1500-grammise siinnikaaluga vastsiin-
dinutel peamiselt kahel pohjusel.

1. Esimeste elunédalate laboratoorsetest
uuringutest tingitud posthemorraagiline
aneemia. Sellesse rithma kuuluvad haiged,
sageli ventileeritavad enneaegsed, kes saa-
vad korge meditsiinitasemega riikides kesk-
miselt neli transfusiooni kuu kohta.

2. Varane enneaegsusaneemia — terye-

tel enneaegsetel, kellel tekib 6.—12 clyna-



dalal teistest suurem hemoglobiinisisaldu-
se langus, mille etioloogias on tiks osa ma-
dalal endogeensel EPO-1 (8).

Transfusiooni peamine oht on viiruste iile-
kanne — CMV, HIV, hepatiidi B ja C viirus.
Enne kontrolli rakendamist oli USA-s 25—
30% doonoriverest CMV-positiivne, nakatu-
nutest suri 25% enneaegsetest. Suurbritan-
nias on HIV-positiivse vere iilekande toenéo-
sus 1 : 1000000, mones USA osariigis um-
bes 20 : 1000000. Peale selle tuleb arvestada
ka voimalike tundmatute mikroorganismi-
dega. Enneaegsetel suurendab omakorda riski
suur doonorite arv — transfusioone tuleb
teha pika aja jooksul, kusjuures igast doo-
sist kasutatakse dra vaike osa (8). Lisaks
voib vereiilekande tagajarjel tekkida tiisis-
tus hiiperkalieemia, hemoliiiisi voi dratou-
kestiindroomi néol (6). Seetottu tehakse jou-
pingutusi otsimaks erttrotsiuititide massi
ilekandele alternatiive, mille iiks peamisi
on rekombinantne inimeriitropoetiin.

Alternatiivsetest meetoditest on kasutu-
sel jargmised.

1. Autotransfusioon intaktsest platsen-
tast. Toimub vahetult parast stindi ras-
kusjou abil, seda on proovitud 27.—33. ra-
sedusnadalal siindinud enneaegsetel, kelle
stinnikaal oli 1000—2300 g. Tulemuseks
oli keskmine hematokriti ndidu tous 0,5-1t
0,56-le ja transfundeeritud laste arvu va-
henemine 53%-1t 8%-le.

2. Vere kogumine platsentaarveenist pa-
rast suinnitust. 28.—36. rasedusnéddalal
stindinutel on saadud platsentast keskmi-
selt 40—50 ml verd, mis katab nende kahe
esimese elundadala vajaduse.

3. Vere siilitamise tehnika muutmine.
Vastsiindinud enneaegsetele on vaja kor-
duvalt vaikeses koguses verd, mis tingib
vajaduse suure arvu doonorite jarele. Selle
valtimiseks on katsetatud satelliitkotikes-
tega siilitussiisteeme ja doonorite arvu
vahendamist 64% (4).

4. Aneemiamarkerite selgem defineerimi-
ne koos rangemate veretiilekandejuhistega
— vt. tabel 1.

Tabel 1. Variant rangest erutrotsuutide
massi iilekande juhisest enneaegsetel, mis
tehti 1994. a. USA-s multitsentrilise uuringu
alusel (20)

Tee ulekanne, kui
1. Hematokriti ndit on < 0,20 ja retiku-
lotstiite < 10° astimptomaatilisel patsien-

dil.

2. Hematokriti niit on < 0,30

e kui FiO, on < 35%;

e kui on CPAP-il v6i mehhaanilisel
ventilatsioonil réhuga < 6 cm H,0;

e kui on méirkimisvddrsed apnoe- voi
bradiikardiaepisoodid : > 9 episoodi
24 tunni jooksul vé1 2 episoodi 2
tunni jooksul, mis vajasid koti ja
maskiga ventilatsiooni, kusjuures
samal ajal sai patsient terapeutilises
doosis metiitlilksantiinravi;

e kui siidame loogisagedus > 180 voi
hingamissagedus > 80 kestab roh-
kem kui 24 t;

e kui kaaluiive on < 10 g pédevas 4
pédeva jooksul ja energiat saadakse
> 100 kcal/kg pdevas

3. Hematokriti ndit on < 0,35

e kui FiO, on > 35%;

e kui on CPAP-il v6i mehhaanilisel
ventilatsioonil rohuga 6—8 c¢cm H,O.

Ara tee iilekannet, kui on iiksnes
hematokriti ndidu langus voi analttsideks
voetud vere asendamiseks.

5. Laboratoorseteks analttisideks vajali-
ku vere koguse vihendamine — peetakse
voimalikuks modta transkutaanselt pO,,
pCO,, Sp0O,, bilirubiini. Katsetusjargus on
stisteem i-STAT, mis moodab 2—3 tilgas
veres hemoglobiinisisalduse, biokeemilised
ja happe-leelise tasakaalu naitajad (4).

6. rHuEPO kasutamine vereloome sti-
mulatsiooniks — rHuEPO-ga algasid Klii-
nilised katsetused 1980-ndate aastate 16pul
ja need jatkuvad praegugi. Teada on, et
doos 300—1200 thikut kilogrammi kohta
nadalas stimuleerib eriitropoeesi méargata-
valt ja sellel ei ole negatiivseid korvalmoju-
sid (19).



Kirjandusest onnestus leida 16 uuringut
rHuEPO efektiivsuse kohta. Et aga uurin-
gud on kavandatud véga erinevalt, on neid
raske otseselt omavahel vorrelda — lahk-
nevused on nii patsientuuris, doseeringus,

kasutamisajas kui ka tulemuste .z;:itarpi-
sel. Tabelisse 2 on koondatud need uurin-
gud, milles saab vorrelda rHuEPO doosi ja
moju, jattes valja laste arvu (14—241),
gestatsiooniaja (<31—<34), manustamisviisi

Tabel 2. rHuEPO raviefekti kohta tehtud uuringute tulemused

rHuEPO Vanus Ravi  Siinni- Niitaja Tulemused Kirjan-
doos ravi kestus kaal kont- rHuEPO- dus-
U/kg algul (ndda- (gram- roll- ruhm allikas
nad. (pée- lates)  mides) rithm
vades)
200 Efekt puudus 21
300 7 I M=1250 Transfusioone® 24
II M=1160 tiisistusteta I rithm 1,28 0,44 —65,6%
tiisistustega II rihm TAATiE 8,25
500 22 M=925 Transfusioone* 1,6 ,1 -31,3% 20
Hematokriti nédit ravi
16pul 0,32 0,27
Eritrotsiititide massi
iilekanne (ml/kg) 16,5 33,9 -51,3%
< 600 Stimuleeris retikulotsii- 6
toosi variaablilt ja
ebapiisavalt
600 14 Transfusioone* 0,52 0,17 -67,3% 16
Hematokriti nait ravi
l6pul 0,27 0,32
Eriitrotsiiiitide massi
tilekanne kokku (ml) 148 438 -66,2%
600 28 Hgb. ravi l6pul (g/l) 9if 105 P<0,05 11
Retikulotstite ravi
Iopul (x 101) 112 176 P>0,05
Transfusioone (%) 6,7 13,3 P=0,31
300 7 <1500 Transfusioone* 0,38 (I) 0,23 dI) 0,9 (II) 23
(I rithm) Retikulotsiiiite 6 nad. (%) 60" (1) 16,95 (1T) 3,1 (III)
750 Retikulotsiiiite 8 nad. (%) 47 I 54 dD 2,6 (III)
(IT rithm) 3-, 6- ja 12-kuuselt puudus erinevus kasvus, retikulo-
0 tstiitide, ferritiini ja HbF osas
(IIT riahm)
750 M=1170 Transfusioone™ 1,25 0,87 -30,4% 13
200 7 Eriitrotsiiiitide mass 12
(I rahm) lapse kohta (ml) 942 (I) 35,8 (II) -60%
800 s.h. 7.—37. elupdevani 46,8 (I) 18,6 (II) -60%
(IT rithm)
900 34 <1750 Hematokriti ndit ravi 2
l6pul 0,28 0,34
Transfusioone kokku 8 2
1200 2 M=1320 Transfusioone* il 0,8 —74,29 6
1= el
Eriitrotsutitide mass
(ml/kg) 48,4 14,2 -70,7%
P = 0,02
Ravipaevi 54,0 49,2 ER=( 37

* Transfusioonide arv lapse kohta.
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Tabel 3. rHuEPO-ravi jooksul manustatud raua (Fe) toimeefekt

Fe doos rHuEPO Tulemused Kirjan-
doos, kestus dus-
allikas
2 mg/kg pédevas p.o. 750 U/kg nadalas Tekkis oluline ferritiini taseme langus 13
2—3 mg/kg péevas, 600 U/kg nadalas Ferritiini tase langes keskmiselt
kui ferritiin < 65 ug/l, 167-1t 63-le pg/l 16

suurendati doosi
2 korda
4 mg/kg péevas 600 U/kg nédalas
4 niddalat
900 U/kg néddalas

4 néadalat

6 mg/kg pdevas

Ferritiinravi 16pul 209 ug/l,

kontrollrithmas 393 ug/l 9
Fe muutus 18 — 13 umol/, ferritiin

321 — 76 pg/l, kontrollrithmas ferritiin

ravi 16pul 235 ug/l 21

18 mg Fe? péevas,
kui Fe < 16 umoll —

300 U/kg nédalas
4 nadalat

Enamikul tuli doosi suurendada ja sellega
saavutati vordne Fe tase kontrollrithmaga

36 mg Fe? paevas 3
6 mg/kg nadalas i.v. 600 U/kg nadalas Ravi loppedes LU po- VB
vol 12 mg/kg ferritiin (ug/l) 265 136 < 0,001
pédevas p.o. Hipokroomseid rakke (%) 7,2 9,4 0,04
Kaaluiive (g pédevas) 21 23 0,04
Hematokriti néit, transfusioone,
retikulotsiitite vordselt 15

(s.c. voi t.v.), Fe toetuse (EPO tithjendab
Fe-depood). Lisaks on parema tilevaate saa-
miseks valja arvutatud transfusioonide
arvu voi koguse protsentuaalne vidhenemi-
ne, kuigi kirjanduses rHuEPO efekti selli-
selt valjendatud ei ole. Enamikus uuringu-
test on kasutatud “terveid” enneaegseid,
patsientidest moodustati kaks rithma, kes
said kas rHuEPO-t voi platseebot, nddala-
ne annus jaotati 2—3 korrale, kasutati iihe-
voi kahekordset pimekatsu.

Siinjuures ka néaide ithest huvitavamast
uuringust: kolm enneaegset vastsiindinut
gestatsiooniajaga 27, 27 ja 29 nadalat ning
stinnikaaluga vastavalt 985, 660 ja 1130
grammi, kelle vanemad keeldusid veretile-
kannetest (Jehoova tunnistajad), said 6—8
nadalat tlepaeviti rHuEPO-t 200 U/kg
subkutaanselt (keskmiselt 700 U/kg nada-
las), samas jalgiti rangelt ja piirati ana-
luiisideks voetava vere kogust. Koik lapsed
lahkusid haiglast oma eeldatava siindimi-
se paeva paiku ega olnud kordagi transfu-
siooni saanud. Madalaim hemoglobiini tase
oli 1. lapsel 95 g/l 35. elupaeval (10).

Raua manustamine rHuEPO-ravi
ajal. Et rHuEPO kasutamine ammendab
kiiresti enneaegsete imikute rauavarud, on
moodapadsmatu véline toetus. Siiani on
olnud probleemiks raua dige annus. Tabe-
lis 3 on esitatud selle kohta tehtud uurin-
gud.

Kokkuvotteks: paljud autorid peavad
heaks annuseks 6 mg/kg paevas rauda suu
kaudu manustatuna, kuigi sellega langeb
ferritiini tase neljanéddalase rHuEPO-ravi-
ga normi alumise piiri lahedale (70 pg/l).

Majanduslik arvestus. rHuEPO ei toi-
mi niivord efektiivselt valistamaks koik
transfusioonid ning maksab suhteliselt
palju. Seetottu tekib kiisimus, kas see en-
nast ka majanduslikult ara tasub, ehkki
meditsiinis ei saa kaugeltki koike moota
rahas. Selle kohta leidsin kolm uuringut.

1. Arvestuse aluseks voeti 1993. aasta
hinnad USA-s ja V. Carnielli ning kaas-
autorite uuring (6), mille korral manustati
kas platseebot voi rHUEPO-t 6 nddalat 1200
U/kg néddalas jaotatuna kolmeks (suhteli-
selt pikk ja suure doosiga ravi). Tulemu-
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sed: rHuEPO-ga ravides oli rahaline kulu
1,81 korda suurem (22).

2. Louna-Aafrika Vabariigis korraldatud
uuringus (16), milles kasutati rHuEPO
doosi 600 U/kg nadalas, osutus ravi mak-
sumuselt kontrollrihmaga vordseks, kus-
juures saavutati kolmekordne transfusioo-
nide arvu langus (14).

3. K. Shannoni uuringus, milles manus-
tati rHuEPO-t 500 U/kg nadalas suhteli-
selt vaiksematel enneaegsetel (keskmine
stunnikaal 925 g) 6 nadala jooksul, sai iga
laps rHuEPO-rithmas keskmiselt 1,1 ja
kontrollrihmas 1,6 transfusiooni. Enneaeg-
susaneemia ravi rHuEPO-ga osutus ligi-
kaudu kaks korda kallimaks: 1326 USD
versus 721 USD (9).

Autorite arvates saaks muuta rHuEPO-t
majanduslikult atraktiivsemaks, kui va-
hendada selle hinda (mis on aga ebatéenao-
line) ja oppida rHuEPO-t efektiivsemalt
kasutama. Kulu suurendas ka liiga suur
ampull — kui ei olnud teist samasugust
patsienti, tuli ulejaak ara visata. Seda
probleemi saaks parandada vaiksemate
ampullide tootmisega.

Kokkuvoéte.

1. rHuEPO doosis 300—1200 U/kg na-
dalas jaotatuna 2—3 annuseks stimuleerib
méirgatavalt enneaegsete vaststindinute ja
imikute eritropoeesi, kusjuures ravimil
puuduvad koérvaltoimed. Koige optimaalse-
mat doosi, patsientuuri, ravi algusaega ja
kestust on avaldatud andmete mitmekesi-
suse tottu raske uheselt valja tuua.

2. Hoolimata protsentuaalselt méargata-
vast vereiilekannete arvu viahenemisest, on
itheks olulisemaks ravi edukuse kriteeriu-
miks peetav transfundeeritavate laste arvu
vihenemine rHuEPO puhul olnud véike
— kaheksal kontrollriithmaga uuringul sta-
tistilise metaanaliiiisi tulemusena 18% (17).

3. Ravitulemus osutus paremaks vane-
matel ja seisundilt stabiilsematel patsien-
tidel: erinevatel andmetel on ravi efektiiv-
ne iile (800—) 1000—1200 g siinnikaaluga
tervetel enneaegsetel (13, 19, 26). Just
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nendel tekkiv aneemia on toeline enneaeg-
suse varane poliietioloogiline ebakupsuse
aneemia. Siinjuures puutume kokku aga
tosiasjaga, et tile 1300-grammised saavad
eriitrotsitiitide massi iillekandeid harva (26).
Vaiksemate, kliiniliselt raskemas seisun-
dis enneaegsete aneemia on sagedaste ve-
reanaliiiside tottu oma olemuselt posthe-
morraagiline, see tekib enne 6. elunéddalat
ja on rTHUEPO-ga raskesti mgjutatav. Alla
750-grammistel iletavad analiiiside kaod
igasuguse erttropoeesi stimulatsiooni (4).
Selgelt tuli ithes uuringus vélja tusistuste-
ga (tapsustamata, noudsid respiraatorravi)
enneaegsete rHuEPO raviefekti puudumi-
ne (24).

Toendolisim tundub arvamus, et
rHuEPO-ravi on perspektiivne teatud kind-
lal tervete enneaegsete kontingendil dosee-
ringus ule 600 U/kg nadalas + Fe tle 6
mg/kg paevas peroraalselt koos analisi-
deks voetava vere koguse vahendamise ja
voimalik, et ka platsentaarse transfusiooni
lisamisega (4, 7, 16, 21).

Uks ebaselgemaid asjaolusid on sobivaim
ravi algusaeg, see on kdikunud 2.—56. elu-
pdevani ja on erinenud ka the uuringu
raames. Enamiku uuringute algusaeg on
olnud esimese kolme elunédala jooksul ja
oma keskmiselt viienddalase kestuse juu-
res on toiminud vaid aneemia algusperioo-
dil. Eraldi pohjalikumalt uurimata on or-
ganismi reaktsioon rHuEPO suhtes alates
6.—10. elunadalast. Avaldatud andmete
pohjal ei tule siiski vilja korrelatsioon ravi
algusaja ja efektiivsuse vahel. Vaid iiks
autor on teinud jarelduse, et ertitropoees
stimuleerub igal juhul, séltumata manus-
tamisajast, kuid selle mirgatavam maju
transfusioonidele ja transfundeeritavate
laste arvu vihenemisele ei ilmne ravi alus-
tamisel mitte enne 21 pieva vanuseks saa-
mist (7). Teadmata on ka seos kontseptiivse
vanusega.

Ei saa méarkimata jitta, et viidetavalt
koigub rHUEPO biosaadavus enneaegsel
vastsiindinul nahaalusi manustamise] 10—



70%, esinevad suured erinevused ka jao-
tusruumalas ja kliirensis veeni ja naha alla
manustamise vahel (1). Enamikus késitle-
tud uuringutes manustati rHuEPO-t sub-
kutaanselt, kuid iiksikutes intravenoosset
manustamisviisi kasutanud uuringutes ei
avaldu paremad tulemused.

Seega voib oelda, et rHUEPO on enneaeg-
susaneemia ravis kiill efektiivne, kuid prob-
leemi 16plik lahendus peitub koige toenéo-
lisemalt kompleksses meetmete siisteemis,
mida voib rakendada enneaegse elu esimes-
test sekunditest alates.
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258—263. — 6. Carnielli, V., Montini, G., Da
Riol, R. a.o. J. Pediatr., 1992, July, 121, 1,
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22. Shireman, T. I., Hilsenrath, P. E., Strauss,
R. G. Arch. Pediatr. Adolesc. Med., 1994, Jun.,
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Summary

The use of erythropoietin in treating
anemia of prematurity. Recombinant human
erythropoietin (rHuEPO) offers a new opportu-
nity in treating anemia of prematurity (AOP).
AOP is a polyetiological disease and the most
important factors that contribute to its deve-
lopment are frequent blood sampling and low
level of endogenous erythropoietin. Various
trials of erythropoietin use in very low birth-
weight infants are reviewed. The trials de-
monstrate that rHuEPO therapy reduces trans-
fusions in AOP and is apparently safe. The
effect was scarce in very small and very sick
preterm infants, and during the first two weeks
of life, when hemorrhagic anemia due to dia-
gnostic blood loss is predominant. Because of
the theme being quite new and differences in
designing of the studies, there are some unre-
solved issues that include the ideal dose, the
target population and timing of the start of
treatment. The most promising seem the doses
of rHuEPO < 600 U/kg/week substituted with
oral iron < 6 mg/kg/day which reduce transfu-
sions 30—60% for healthy preterm infants.
Statistical metaanalysis of controlled trials
has revealed an 18% reduction of transfused
infants. rHuEPO treatment remains one step
in the concept to prevent AOP, this concept
should also include placental transfusion, mini-
aturized laboratory tests and adequate iron
supplementation.
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Seenemiurgituse juht
Tallinna Lastehaiglas

Ulle Einberg Ain Raitviir
seenemiirgitused, orellaniinimiirgituse juht

Eestis kasvab umbes kakssada liiki miir-
giseid seeni (5). Ohtlikult miirgiseid, mille
soomise jarel tekib dge, monikord eluohtlik
mirgitus, on nende hulgas 15 liiki. Olene-
valt sellest, mis tiiipi miirkainet seen si-
saldab, voib murgituse peiteaeg olla lithike
(15—30 minutist kuni 2—3 tunnini péarast
soomist) voi pikk (poolteisest 6opaevast kuni
kahe nadalani parast soomist).

Seenemiirgitusele on iseloomulikud seede-
haired, nagu iiveldus, oksendamine, kohu-
valu, kohulahtisus, siildame- ja vereringe-
ning hingamis- ja narvisusteemihéired. Sa-
muti voivad tekkida rasked maksa- ja nee-
rukahjustused ning verehiiiibimishéired.

Jargnevalt kirjeldame tihte seenemiirgi-
tuse juhtu, mis véaéarib tdhelepanu omapa-
rase kliinilise sumptomaatika ja mirgitust
pohjustanud seente harulduse tottu Eestis.

Haigusjuht. 12-aastane tutarlaps A. S.
(haiguslugu nr. 6779/1998) hospitaliseeriti
Tallinna Lastehaigla boksiosakonda 14. sep-
tembril 1998 suhkurtove kahtluse tottu.
Laps oli haigestunud 10. septembril. Esine-
sid korduv oksendamine, norkus ja peap6o-
ritus. Samal paeval olid tekkinud tugev ja-
nutunne, sage urineerimine ning seljavalud.
12. septembril oli kehatemperatuur olnud
lithikest aega iile 38°C. 14. septembri hom-
mikul tehti ambulatoorselt veresuhkru ana-
luts kapillaarverest tithja kohuga. Vere
suhkrusisaldus oli 7,2 mmol/l. Uriinianaliiii-
sis leiti suhkrut jalgedena, ketooni ei leitud.

Kolm péeva enne haigestumist oli laps
7. septembrist 9. septembrini koos emaga

Ulle Einberg — Tallinna Lastehaigla
Ain Raitviir — Eesti Pollumajandusiilikooli Zoo-
loogia ja Botaanika Instituut

soonud erinevatest seentest valmistatud
toitu. Seened olid eelnevalt kupatatud ja
maitsestatud soola, sibula ning kuuslau-
guga. Ema haigestus koos tiitrega, kuid
kohe arsti poole ei poordunud. Laps oli kuni
haigestumiseni olnud terve. Ainsaks prob-
leemiks oli olnud 6ine enurees.
Hospitaliseerimisel olid lapsel moodukad
intoksikatsioonindhud. Patsient oli teadvu-
sel, kuid loid, pidurdatud, nahk ja néhtavad
limaskestad olid kuivad, keel valge katuga
kaetud. Siidame loogisagedus oli 90 korda
minutis, RR 120/75 mm Hg. Haiglas esine-
sid lapsel isutus, iiveldus, poliidipsia ja poli-
uuria (66paevane diurees 2—3,5 liitrit).
Vereanaliiuis: SR kiirenenud — 37 mm/t.;
leukotsiitoos 11 x 10%1. Punavere naitajad
ja trombotsiitidid olid normi piires. Vere-
seerumis oli C-reaktiivne valk tousnud 32
mg/l, kerge metaboolne atsidoos. Uurea
maksimaalselt 30 mm/l ja Kkreatiniin
356 umol/l. Transaminaasid ja elektrolit-
did normi piires. Kapillaarvere suhkrusi-
saldus oli saabumisel 4,4 mmol/l, kusjuu-
res glikeemia tase pusis ka edaspidi nor-
mis. Uriini erikaal oli 1003—1010, algselt
esinesid mikrohematuuria ja mikropro-
teinuuria. Uriini suhkrusisaldus oli kor-
duvalt negatiivne, ka uriini bakterioloogili-
ne analuus oli negatiivne.
Ultraheliuuringul leiti, et neerude asend
oli oige, kontuurid olid lainelised, neeru-
parenhtim htiperehhogeenne, kortikomedul-
laarne piir hagune. Maks, porn ja kohunai-
re olid tavalise ehhogeensusega. EKG: sii-
nusritm, sistoleid ithes minutis 80. Juhte-
héaire Hisi kimbu paremas sééres.
Toiduks kasutatud allesjaanud seente
analttsimisel Eesti Pollumajandusiilikooli
Zooloogia ja Botaanika Instituudis selgus,
et need sisaldasid mitmesuguste riisikate
segu ja hobuheinikuid. Lisaks nendele oli
proovis veel umbes 15—20% tihte voodikut
(Cortinarius), mis oli kas Euroopas surma-
valt murgiseks tunnistatud Cortinarius
splendens voi sellele vaga lahedane Corti-
narius vitellinus. Seene liigi tipne méaira-
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mine ei olnud kulinaarselt toodeldud seen-
te alusel voimalik, sest moned olulised ot-
sesed tunnused olid hdvinud ja maarami-
sel tuli toetuda osaliselt kaudsetele tun-
nustele. Seente dravahetamiseni suur sar-
nasus hobuheinikutega aga viitab kindlalt
ithele kahest nimetatud liigist.

Seega diagnoosisime lapsel voodikseente
pohjustatud orellaniinimirgitust 4geda nee-
rupuudulikkusega. Patsient viibis haiglas
kaks néddalat, mille viltel ta sai simpto-
maatilist ravi: metoklopramiidi iivelduse
vastu, vedelikravi. Haiglast véaljakirjuta-
misel 28. septembril oli lapse enesetunne
hea, iiveldus taandunud, kuid piisisid po-
ltiuuria ja vereseerumi kreatiniinisisaldus
122,9 umol/l; uurea tase oli normaliseeru-
nud. Patsient kais jarelkontrollil 5. oktoob-
ril, siis olid vereseerumi kreatiniinisisaldus
ja oopaevane diurees normaliseerunud.

Arutelu. Vioodikute (Cortinarius) perekon-
nas leidub ligikaudu kiimme orellaniini si-
saldavat liiki. Nende miirgisus teadvustati
1952. aastal, kui Poolas sai miirgituse 102
inimest, kellest 11 suri (1, 4). Voodikutest
pohjustatud miirgitusi esineb harva, néiteks
Ameerika Uhendriikides 1996. aastal re-
gistreeritud 10584 seenemiirgitusest olid
ainult kaks pohjustatud orellaniinist (6), kuid
korduvalt on esinenud kollektiivseid miirgi-
tusi, naiteks Prantsusmaal sai orellaniini-
mirgituse korraga 17 inimest (3).

Bipiridiinide hulka kuuluv orellaniin
(3,3',4,4' — tetrahidroksi2,2'-bipuridiin-
1,1'-dioksiid) on varvitu, kristalliline nefro-
toksiline aine. Tema toimemehhanism néib
olevat seotud aluselise fosfataasi inhibeeri-
misega, mis vihendab adenosiintrifosfaadi
tootmist ja selle tagajarjel blokeerib raku
ainevahetuse. See reaktsioon tabab spetsii-
filiselt proksimaalsete neerutorukeste rak-
ke, aga ei puuduta peaaegu uldse neeru-
pasmakesi.

Orellaniinimiurgituse tagajarjel tekivad
tubulointerstitsiaalne nefriit ja neerupuudu-
likkus koos koigi kaasnevate simptomitega.
Orellaniinimurgituse muudab ohtlikuks
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tema pikk peiteaeg, mis voib ulatuda kahest
paevast kuni kahe nadalani, ja hiiliv algus,
mis raskendab diagnoosimist. Orellaniin ei
tekita neerupuudulikkust umbes kolmandi-
kul juhtudest. Uhel kolmandikul tekib nee-
rupuudulikkus, mis ravi tulemusena kaob
jaakniahtudeta, ja ithel kolmandikul v6ib
tekkida raske jadv neerupuudulikkus.
Kokkuvote. Meie kirjeldatud seenemiir-
gituse juht vaarib tahelepanu pika peitepe-
rioodi (kolm péeva) ja omapérase kliinilise
leiu poolest (polidipsia, poliuuria neeru-
puudulikkusega ilma maksafunktsiooni
kahjustuseta). Murgitusjuht on ainulaad-
ne veel seetottu, et varem ei ole Eestis
thtegi orellaniini sisaldavat voodikut lei-
tud ega orellaniinimiirgitust diagnoositud.
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Plant Poisoning, Mushroom — Orellanine. 1998.
http:/WWW.emedicine.com/EMERG/topic
460.htm — 3. Colon, S., Deteix, P., Bernard, M.
a.o. Nephrologie, 1981, 2, 199. — 4. Grzymala,
S. Z. Pilzkunde, 1957, 24, 19—21. — 5.
Kalamees, K. Eesti Seenestik. Tartu, 1999. — 6.
Litovitz, T. L., Smilkstein, M. a.o. Am. J. Emer.
Med., 1997, 15, 447—500. — 7. Oski, Frank A.
In: Principles and Practice of Pediatrics. Second
Edition, 841—842. — 8. Rumack, B. H., Spoerke,
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Summary

A case study of mushroom poisoning in
Tallinn Children’s Hospital. There are about
two hundred species of poisonous mushrooms
in Estonia. Only fifteen of them are danger-
ously poisonous.

A case study of mushroom poisoning is pre-
sented. A patient, a 12-year-old girl was ad-
mitted to Tallinn Children’s Hospital with
developing insufficiency of kidneys. Performed
special mycological analysis of remaining
mushrooms showed the presence of species.
Cortinarius, which contains orellanin, a nephro-
toxin. Our patient recovered within three weeks.
This report is unique as it is the first verificated
case study of poisoning with orellanin in Esto-
nia.
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Mekooniumi
aspiratsiooni siindroom
Tallinna Lastehaigla
intensiivraviosakonnas
aastail 1995—1997

Mari-Liis Ilmoja

mekooniumi aspiratsiooni siindroom,
monaalne hiipertensioon

pul-

Mekooniumi aspiratsiooni siindroom
(MAS) on ks tosisemaid hingamishéirete
pohjusi ajalistel ja ulekantud vastsiindinu-
tel. Kirjanduse andmetel esinevad mekone-
aalsed looteveed 9% siinnituste korral ja
on tingitud iilekantusest ja uteroplatsen-
taarsest puudulikkusest voi iisasisesest ja
sinnipuhusest hiipoksiast. Nendest lastest
56%-1 on mekooniumi leitud trahheast,
10%-1 on mekoonium olnud trahheas, kui-
gi seda ei nahtud ei ninaneelus ega suus
(7). Kardiorespiratoorne patofisioloogia
MAS-i puhul on esitatud skeemil.

Uuringud (2, 3, 5, 10, 13) on naidanud,
et iga vastsiindinu, kelle looteveed olid
mekoneaalsed, vajab: 1) kohest nasofarin-
geaalset aspiratsiooni pea véaljumisel; 2)
parast stindi lariingoskoopiat ning trahhea
saneerimist ldabi intubatsioonitoru, kui
mekoonium oli hdilepaeltel. Seda tuleb teha
enne, kui alustada lapse stimuleerimist ja
positiivse rohuga ventilatsiooni.

Loomkatsed (6) on naidanud, et spontaan-
setele hingamisliigutustele vaatamata pu-
sib mekoonium trahheas veel kuni 20 mi-
nutit. Seejarel liigub see kiiresti kopsude
perifeersetesse osadesse (7). Need uuringud
toestavad veelgi varajase abistamise taht-
sust. Mekoneaalsete lootevete puhul ei vaja
intubeerimist ja trahhea saneerimist ak-
tiivsed vastsiindinud, kelle Apgari hinne
stinnil on 8 voi enam (8).

Mari-Liis Ilmoja — Tallinna Lastehaigla

Mekooniumi aspiratsioon

MR

Mehhaaniline obstruktsioon Keemiline pneumoniit

! |

Klapimehhanism Atelektaasid

| |

Ebaiihtlane ventilatsioon  Intrapulmonaalne

\ Sunteerumine

Ohuleke Hupokseemld Persisteeriv
—
Atsidoos Fetaalne
tsirkulatsioon

Skeem. Kardiorespiratoorne patofiisioloogia
MAS-i puhul.

Pulmonaalhiipertensioon (PPH) esineb
ligikaudu kahel kolmandikul MAS-iga las-
test. Pulmonaalhiipertensiooni pohjused on
jargmised: 1) kopsuveresoonte silelihaste
hipertroofia intrauteriinse hiipoksia taga-
jarjel; 2) kopsuarterite konstriktsioon post-
nataalse huipoksia, hiiperkapnia ja atsidoosi
tottu; 3) mekooniumi otsene vasokonstrik-
toorne toime.

Korgest pulmonaalvaskulaarsest resis-
tentsusest tingituna siilib loote vereringe,
kopsude perfusioon jadb madalaks ning veri
Sunteerub avatud arteriaaljuha ja ovaal-
mulgu kaudu suurde vereringesse. Lahan-
guandmete uurimisel leiti, et fataalsete
MAS-ide puhul esinesid rasked pulmonaalse
mikrotsirkulatsiooni struktuurianomaaliad,
mis olid ilmselt tekkinud juba tisasiseselt
(11).

MAS-i raviks kasutatakse uuemaid ven-
tilatsiooni voimalusi (korgsageduslik venti-
latsioon), ekstrakorporaalset membraan-
okstigenisatsiooni (ECMO), prostatsiikliini
infusiooni ja/vol lammastikoksiidi (NO)
inhalatsiooni pulmonaalhiipertensiooni pu-
hul. Mitmes uurimuses (9, 12) soovitatak-
se surfaktandi manustamist, sest mekoo-
nium inaktiveerib surfaktanti.
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Joonis 2. Apgari hinne 1. ja 5. eluminutil.

Neuroloogiline prognoos soltub suuresti
perinataalse asfiiksia raskusastmest. Vii-
mased uurimused (1) on ndidanud, et ras-
kete neuroloogiliste jarelndhtudega lastel
voib siinniaegne kardiotokogramm (KTG)
olla ka normaalne. Sel juhul on neuroloo-
gilise kahjustuse pohjuseks varane int-
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rauteriinne voi stinnijargne hiipoksia.
Selle retrospektiivse to6 eesmirk on vaa-
delda MAS-i esinemist, diagnoosimist ja
ravi Tallinna Lastehaiglas.
Uurimismaterjal ja -meetodid. Aas-
tail 1995—1997 diagnoositi Tallinna I aste-
haigla intensiivraviosakonnas MAS.j 43




vaststindinul. See on 12% kaigist sel ajava-
hemikul ravil olnud ajalistest ja tlekantud
vaststindinutest (n = 358). Koigil vastsiin-
dinutel tehti saabumisel kopsude rontgen-
uuring, kliiniline ja biokeemiline vereana-
lais. Vajaduse korral kutsuti kohale kar-
dioloog, et teha siiddame ultraheliuuring
Doppleri meetodil. Hemodunaamikat hin-
dasime keskmise arteriaalse rohu alusel
(MAP), mida moodeti mitteinvasiivsel mee-
todil. Okstigenisatsiooni hindamisel kasu-
tasime ainult hapniku saturatsiooni (SpOZ),
sest t0o on retrospektiivne ja veri analii-
sideks oli voetud kas arterist voi veenist ja
tulemused ei ole omavahel vorreldavad.

Uurimistulemused ja arutelu. Rase-
dus. 22 last oli sindinud esimesest rase-
dusest/esimesest sunnitusest (51%). Ema-
de keskmine vanus oli 25,4 aastat. Rase-
dusaegseid probleeme oli esinenud 17 nai-
sel: neljal EPH gestoos, neljal abortus im-
minens 1 trimestril ja anaemia gravida-
rum, kolmel kroonilise piielonefriidi dgene-
mine, kuuel bakteriaalne voi viirusinfekt-
sioon raseduse ajal.

Sunnitus. Sunnitust stimuleeriti pri-
maarse slinnitegevuse norkuse tottu 14
juhul. 31 last stindis vaginaalselt, neist

intubatsiooni aeg (elutunnid)
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kolme puhul kasutati vaakumekstraktsioo-
ni. 12 juhul Iopetati rasedus keisriloike teel.
Vaid neljal juhul on dokumenteeritud loote
hupoksia kardiotokogrammil. Joonisel 1 on
esitatud MAS-i juhtude ja sundide uldarv
erinevates sinnitusmajades aastail 1995—
1997.

Vastsiindinud. 43 vastsundinust olid 34
ajalised ja 9 ulekantud. Keskmine siinni-
kaal oli 3784 g (2750—5340 g). Apgari hin-
de jargi 1. ja 5. eluminutil oli 62%-1 lastest
varane adaptsioon suhteliselt halb (vt. joo-
nis 2). 1997. aastal prof. H. L. Halliday
tehtud uuringu (8) alusel ei vaja meko-
neaalsete lootevete puhul intubatsiooni ja
trahhea saneerimist aktiivsed vastsindi-
nud, kelle Apgari hinne stnnil on 8 voi
enam. Meie rihmas oli neid lapsi kolm.
Vahetult parast siindi intubeeriti 19 last,
seega 24 lapsel (48%) jdi esmaabi puuduli-
kuks (vt. joonis 3).

Lapsed hospitaliseeris intensiivravibri-
gaad reanimobiiliga intensiivraviosakonda,
enne transporti intubeeriti ja sedeeriti koik
vastsundinud. Laste keskmine vanus in-
tensiivraviosakonda vastuvotmisel oli 4,8
tundi Tallinna haiglatest ja 7,9 tundi maa-
konnahaiglatest toomise korral.

Esimene rontgenogramm kopsudest nai-
tas molemapoolset laatunud varjustust 33
vaststindinul, neist kolmel tekkis pneumo-
tooraks esimesel ravipdeval. Lisaks tekkis
pneumotooraks tisistusena kahel vastsiin-
dinul teisel ravipaeval ja kahel vaststndi-
nul neljandal ravipaeval. Aju ultraheliuurin-
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gul leiti esimesel pédeval intraventrikulaarse
hemorraagia I aste seitsmel ja ajuturse viiel
vaststindinul.

Valjendunud metaboolne atsidoos esines
vastuvotul 23 vastsiindinul (pH < 7,25, BE
> —8). 13 vaststindinul oli saabumisel eba-
stabiilne hemodiinaamika: mikrotsirkula-
toorsed haired ja hiipotoonia (MAP < 40
mm Hg).

Organismi kiillaldase okstigenisatsiooni
tagamiseks piitidsime hoida SpO, > 88—
90. 15 vastsundinut vajas selleks 100% hap-
nikku (FiO, = 1,0), 17 vastsiindinul kasu-
tati Pi> 30 ecm H,O (inspiiriumi réhk kop-
sude kunstlikul ventilatsioonil (KKV)). Ravi
oli suunatud hemodiinaamika stabiliseeri-
misele ja okstigenisatsiooni parandamisele.
Koik lapsed said esimesel ravipaeval vede-
likku pohivajadusena 50—60 ml/kg paevas
ja hiipovoleemia korral lisaks boolustena
10—20 ml/kg varskelt kilmutatud plas-
mat voi 5% albumiini. Jargmistel ravipae-
vadel soltus vedelikukoormus hemodiinaa-
mikast, diureesist ja tursetest.

33 vastsiindinul kasutasime neerude per-
fusiooni parandamiseks Dopamin’i (3 uglkg
minutis) ja 26 vastsiindinul inotroopse ra-
vimina Dobutrex’i (5—8 ug/kg minutis).
Kaks vastsiindinut vajas Soki tottu Epi-
nephrin’i ja Neosynerphin’i infusiooni li-
saks vedelikuboolustele. Kaks last sai
Curosurfi 100 mg/kg, kuid olulist efekti ei
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Joonis 6. Flolan’i annus ja FiO,
MAS-iga vastsundinul.

neljal

jargnenud. Ilmselt oli selle pohjuseks laste
uliraske seisund surfaktandi manustamise
ajal ja/voi liiga vaike ravimi annus.

FiO, ile 0,6 vajas esimesel paeval 28
vastsiindinut (65%). Esimese elunédala 16-
pul vajas FiO, ile 0,6 veel 6 vaststindinut
(vt. joonis 4). Keskmine kopsude kunstliku
ventilatsiooni aeg oli 16 paeva (lithim 3 ja
pikim 28 paeva). 20 vastsiindinut vajas seda
tle 10 péaeva. Neist 7 oli intubeeritud vahe-
tult parast sundi ja 13 hiljem. Kopsude
kunstliku ventilatsiooni aeg oli seotud ka
sekundaarse infektsiooni tekkimise, post-
hiipoksilise ajukahjustuse ja voimaliku
stisteemse poletikureaktsiooni (SIRS) tek-
kimisega. 18 pulmonaalhiipertensiooniga
vaststindinust 11 vajas kopsude kunstlik-
ku ventilatsiooni iile 10 paeva.

Vaststindinutel, kellel piisis hiipoksee-
mia, vaatamata korgele FiO,-le ja Pi-le,
kahtlustasime pulmonaalhiipertensiooni.
Diagnoosi kinnitamiseks kasutati siidame
ultraheliuuringut. Doppleri analiiiisil vor-
reldi verevoolu kiirust aordis ja pulmonaal-
arteris, nende suhet, voolukdvera kuju ja
trikuspidaalklapi puudulikkust. 16 vast-
stindinul kinnitus diagnoos 1.—2. elupae-
val, kahel vastsiindinul kujunes pulmonaal-
hiipertensioon vilja 5. elupievaks.

Et meil puuduvad NO-inhalatsiooni ja
ECMO voimalused, siis kasutasime pulmo-
naalhiipertensiooni raviks vasodilataatoreid.



Tabel. Surnud vastsiindinute kliinilised andmed
Tunnus Number
1 D 3 4 5 6
Sugu M M N N N M
Rasedus/
stinnitus 1 i 81 I /1 m
Rasedus n 4. rasedus- 36. rasedus- n n n
néddalal nidalal
klamiidia-  viirus-
infektsioon, infektsioon
21. rasedus-
nédalal
kolpiit
Stinnitus primaarne vaginaalne primaarne KTG: KTG: vaginaalne
sinni- stinnitus stinni- hiipoksia, hipoksia, sunnitus
tegevuse tegevuse vaginaalne keisriloige
norkus, norkus, sunnitus
keisriloige keisriloige
Rasedusnédal 40 41 40/41 42 41 39
Siinnikaal (g) 4070 3640 3460 3120 3436 3050
Apgari hinne 4/6 4/5 6/7 6/7 6/7 8/9?
Intubatsiooni aeg 23 t. 20 min. 6 t. 10 min. 7 min. 1351
Rontgen laatuv laatuv laatuv laatuv laatuv laatuv
varjustus, varjustus varjustus, varjustus varjustus varjustus
pneumo- pneumo-
tooraks tooraks
Ravi Dopamin + Dopamin + Dopamin Dopamin + Dopamin + Dopamin
Dobutrex + Dobutrex + Dobutrex + Dobutrex +
Nitroglycerin Epinephrin Nitroglycerin Flolan
Exitus letalis 29t 14 t. 18Nt 4 p. (517, 5 p.

Nitrogliitseriini 16ogastav toime pohineb ar-
vatavasti lammastikoksiidi ja tsuklilise
guanosiinmonofosfaadi (c-GMP) moodustumi-
sel. Nitrogliitseriini kasutasime 12 vastsiin-
dinul (annus 0,5—2 pug/kg minutis), oksi-
genisatsioon paranes vaid neljal haigel, kaks
last suri (vt. joonis 5). Pohiprobleemiks ravi
ajal oli siisteemse vererohu langus.

Alates 1997. aasta oktoobrist oleme pul-
monaalhiipertensiooni raviks kasutanud
prostatsiikliini (Flolan). Prostatsiikliin on
orgaaniline prostaglandiin, mida produtsee-
ritakse veresoonte epiteelis. Ta on tugev

vasodilataator ja trombotsuiitide agregat-
siooni inhibiitor. Toime saabub vaga kiiresti
ja kaob 30 minutit parast infusiooni lopeta-
mist. Tavaline annus on 10—20 ng/kg mi-
nutis, kuid seda voib suurendada kuni 100
ng/kg minutis. Meie rithmas sai seda neli
haiget, tiks haige suri. Positiivne efekt esi-
nes nii kliiniliselt kui ka ultraheliuuringul
koigil kolmel ellujadnul (vt. joonis 6). Pika-
ajalise kasutamise korral kujunes haigetel
valja moodukas trombotsiitopeenia.

Kaks last, kellel pulmonaalhiipertensioon
kujunes ultraheliuuringu leiu alusel 5. elu-
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paevaks, said raviks Nifedipin’i 1 mg/kg
péaevas. Hupoksia ja metaboolne atsidoos
on MAS-i puhul peamised pulmonaalhtiper-
tensiooni tekke pohjused. Meie uuringu
alusel tekkis see 23 metaboolse atsidoosiga
vaststindinust 12-1 ja kompenseeritud HLT
juures kuuel vastsindinul.

Suri kuus vastsindinut. Suremus oli
13,9%. Surnud vastsiindinute kliinilised
andmed on esitatud tabelis. Esimesel juhul
oli ilmselt tegemist lapse seisundi alahin-
damisega stinnitusmajas ja hilinenud ravi-
ga. Kahel vastsundinul, kes surid parast
esimest elupaeva, kujunes kroonilise tisa-
sisese ja stinnijargse hupoksia tottu valja
ravile allumatu ajuturse krampide ja bron-
hospasmidega, mille foonil lapsed surid.

Ellujaanutest (n = 37) esines kuue kuu
vanuses erineva raskusastmega neuroloo-
gilisi haireid 32 lapsel: 16-1 — diplegia
spastica, 4-1 — tetraparesis spastica, 5-1 —
paralysis pseudobulbaris, 5-1 — tulierutu-
vus, 2-1 — krambid.

1995. aastal ellu jaanud 14 vastsindi-
nust on neljal teiseks-kolmandaks eluaas-
taks valja kujunenud rasked kone- ja kai-
tumishéired. Raskemad haired esinevad
lastel, kes olid 1abi teinud kroonilise tisasi-
sese voi pikaajalise siinnijargse hiipoksia.

Jireldused.

1. Varane trahhea intubatsioon ja sanee-
rimine mekoneaalsete lootevete ja madala
Apgari hinde puhul peab olema rutiinne
protseduur, sest see viahendab kopsude
kunstliku ventilatsiooni paevade arvu in-
tensiivraviosakonnas ja raskete hilistiisis-
tuste esinemist. Hupokseemia likvideerimi-
ne vahendab raske metaboolse atsidoosi
kujunemist ja vidheneb oht pulmonaalhtiper-
tensiooni tekkeks.

2. Metaboolse atsidoosi kui ithe pulmo-
naalhtipertensiooni pohjuse esinemine MAS-
iga vastsundinutel peab juhtima arsti tahe-
lepanu pulmonaalhiipertensiooni voimaliku-
le kujunemisele ja vajalike diagnoosimis- ja
ravivotete oigeaegsele kasutamisele.

3. Vaatamata tanapievastele voimaluste-
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le vastsiindinute intensiivravis, on MAS-i
esinemissageduse vihendamine seotud loo-
te hiipoksia varase diagnoosimise ja valti-
misega.
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Summary

Meconium aspiration syndrome as a
serious and potentially preventable cause
of respiratory distress in the neonates.
From 1995—1997 43 cases of MAS were dia-
gnosed in Tallinn Children’s Hospital. In our
study 9 neonates were postmature and 34
fullterms, 31 were born vaginally and 12 by
Caesarean section. The time of their intuba-
tion varied from 5—10 minutes (n = 17) to 23
hours. 20 neonates developed serious respira-
tory disorders that needed ventilation more
than 10 days. In 20 cases pulmonary hyper-
tension was diagnosed clinically and confirmed
by using Doppler technique. These neonates
were treated with nitroglycerin or prostacyclin
infusions. In our study the mortality of MAS
was 13.9%.

Conclusion: Despite the current supportive
and specific treatment, possibility of mortal-
ity and the frequency of neurological disorders
in these fullterm neonates remains high. The
biggest challenge lies in early detection and
prevention of fetal hypoxia.




Onnetusjuhtumid alla
aastaste lastega

Kaja Leito Haide Péder Mari-Ann Pella

imik, 6nnetus, hospitaliseerimine, prevent-
sioon

Alates 1960-ndate aastate 1opust on on-
netused lastega arenenud riikides ks sa-
gedamaid haigestumise, invaliidistumise ja
surma pohjusi (2, 4, 6). Laste onnetuste
pohjuste spekter on lai ja soltub laste va-
nusest (5, 6). Kui onnetused vanemate las-
tega liitklus-, spordi- voi koolitraumana on
hésti dokumenteeritud, siis imikute ja
vaikelaste kodutekkese trauma epidemio-
loogilised néitajad on puudulikud (6). On-
netused imikute ja vaikelastega on sageda-
mad, kuid suremus on madalam kui see
on onnetuste korral vanemate lastega. Sel-
les vanuses on preventsioonile vihem tdhe-
lepanu pooratud (2, 4, 6). Vigastuste enne-
tamine on iiks tdhtsamaid iilemaailmse
pediaatrilise preventiivse abi osi (4, 5).

To66 eesmirgiks oli vilja selgitada haig-
laravi vajanud imikute 6nnetusjuhtumite
struktuur ja pohjused, et parandada enne-
tavat tegevust onnetuste valtimiseks. Ana-
lutsime Tallinna Lastehaiglas aastail
1995—1998 dnnetuste tottu ravil viibinud
alla ithe aasta vanuste laste onnetusjuhtu-
meid, mis jaotasime jargmistesse rithma-
desse: 1) aju- ja koljutraumad, 2) luumur-
rud ja vigastused; 3) poletused; 4) eksogeen-
sed mirgitused ja soovitused; 5) voorkeha
hingamisteedes voi soogitorus; 6) muud.

Tulemused ja arutelu. Nelja aasta
jooksul esines imikutega 124 o6nnetusjuh-
tumit: 1995. a. — 20, 1996. a. — 46, 1997. a.
— 33, 1998. a. — 25. Onnetusjuhtumite
struktuur on toodud tabelis.

Aju- ja koljutraumade puhul diagnoositi

Kaja Leito, Haide Péoder, Mari-Ann Pella — Tal-
linna Lastehaigla

31 juhul ajuvapustus, 25 juhul ajuporu-
tus, 15 korral oli diagnoosiks parietaal- voi
oktsipitaalluude murd. 13 juhul kaasnes
ajupdrutuse voi -vapustusega koljuluude
murd, 1 korral ninaluumurd ja 7 korral
kaasnesid subduraalsed, subarahnoidaalsed
vl ajusisesed hemorraagiad.

Luumurdude ja vigastuste rithmast olid
sagedamad reieluumurrud 7 korral ja ola-
varre- voi késivarreluude murrud 6 korral.

Ka kirjanduse andmetel on nii koljuluu-
de murd kui ka intrakraniaalne vigastus
tavaline alla kahe aasta vanuste laste pea-
traumade puhul. Vigastus voib tekkida
suhteliselt madalalt, isegi alla 0,9 meetri
korguselt kukkumisest (1).

Traumade pohjuseks esimesel eluaas-
tal oli meie andmetel koige sagedamini
kukkumine, kokku 72 korral. Kukkumist
korguselt (laud, kapp, pesumasin, kilmik
jt.) esines 36 korral, kukkumist vankrist,
hallist 18 korral. Kukuti vanemate stlest
ning kukuti ka koos emaga. Kolm last said
trauma autoavarii tagajarjel.

Kaheksal lapsel oli trauma pohjuseks
perevigivald. Rasked koljutraumad voi ja-
semete murrud tekkisid seetottu, et lapse
ema, isa voi hooldaja oli last peksnud. Kolm
last olid perevagivalla tottu korduvalt esi-
mesel eluaastal haiglaravil.

Veel mitmel juhul jai kliinilise pildi alu-
sel kahtlus perevagivallale, mida aga ei
suudetud toestada. Igal iiksikjuhul peab arst
otsustama, kas trauma oli toesti onnetuse
voi oli see hoopis vaarkohtlemise tagajarg.
Kui hooldajad tulevad oma vaiarkoheldud

Tabel. Imikute onnetusjuhtumite struktuur
aastail 1995—1998

Onnetuse liik Juhtude arv

Aju- ja koljutraumad 71
Luumurrud ja vigastused 18
Poletused 7

Miirgitused ja soovitused 13
Voorkeha hingamisteedes

ja soogitorus 12
Muud 3
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lapsega arsti juurde, siis viaidavad nad ala-
ti, et tegemist on onnetusega: laps olevat
kukkunud, vanem laps olevat teinud liiga
vol muud. Kui vdarkohtlemist ei tehta
kindlaks, on risk selle kordumiseks. Pre-
ventiivsed meetmed onnetuse voi vigivalla
puhul on aga sootuks erinevad (3).

Poéletused tekkisid kuuma piima, vee
voi kohvi pealetombamisest, poletus kuu-
ma veega — hingamisteede haiguste ravi-
misel kuuma auru inhalatsiooniga.

Soovitused olid pohjustatud kaalium-
permanganaadi kristallidest. Miurgitusi oli
pohjustanud ema antud ravimi iiledoseeri-
mine, vale ravimi andmine. Uhel juhul oli
kahekuune imik saanud toitu, mis oli val-
mistatud katlakivieemaldajat sisaldava
veega, uks kuuekuune imik oli séonud
porandalt silikogeeni terakesi ja kiimne-
kuune imik varvitut kingakreemi.

Voorkehadeks hingamisteedes oli viie-
sendine munt, s6ogitorus esinesid plastmas-
sist ménguasjade osakesed, teravnurkne
metallitukike, pahklid.

Veel olid onnetuste pohjusteks iihel ju-
hul elektritrauma, ithel koerahammustus
ja ks laps leiti raskes asfiiksias paksu
vatiteki alt.

Onnetusjuhtude vanuseline jaotumus on
esitatud joonisel 1. Koige rohkem onnetusi
juhtus vanuses 0—3 kuud, s.0. 37,1% koi-
kidest alla ithe aasta vanuste laste onne-
tusjuhtudest. Kirjanduse andmetel aga
imikuea onnetusjuhtumid sagenevad 6.—
8. elukuul ja kérgpunkt langeb 9.—12. elu-
kuule (6), mis on seotud imiku litkumisak-
tiivsuse ja huvi arenguga.

I trimenoni onnetuste pohjused on esita-
tud joonistel 2 ja 3. Kdige enam oli kukutud
kérguselt (31 juhtu) — kukuti mahkimis-
laualt voi sellel eesmérgil kasutatud pinnalt,
kukuti voodist, vankrist, hallist. Neljal ju-
hul oli tegemist perevigivallaga, teised on-
netuste liigid olid esindatud 2—3 juhuga.
See viitab vanemate hoolimatule suhtumise-
le ja ka noustamise puudulikkusele.

Alla aastaste laste onnetusjuhtumite
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Joonis 1. Onnetusjuhtude jaotus

vanuse
jargi.
4::\21 27,’;:1”[ 01 kukkumine

@ II autoonnetus

O III perevigivald

B 1V poletused,
elektritraumad

OV mirgitused,
soovitused

O VI ravimi
uledoseerimine

B VII aspiratsioon (toit)

3 VIII mattus katuselt
langeva jaa ja lume alla

Joonis 2. I trimenoni Onnetusjuhtude jao-
tus Onnetuste pohjuste jargi.

koos emaga
stilest 6%
16%

voodist korgusest
26% 52%

Joonis 3. I trimenoni kukkumiste liigitami-
ne.

tagajarjel suri kaks last — 11 kuu vanune
laps elektritrauma tottu ja vastsiindinu,
kes sai poletusi kuvoosi sittimisel. Jaav
liitpuue oli viie raske ajutrauma tagajar-
jeks ja neist enamikul, neljal juhul oli te-
gemist perevégivallaga.

Jargnevalt esitame kahe haigusjuhu kir-
jelduse.

Haigusjuht 1. Kahe ja poole kuu vanu-
ne poeglaps S. R. (haiguslugu nr. 2612/
1996) jai dues vankris olles katuselt kuk-



Mikrofoto 1. Kolju kompuutertomograafia.
Vasaku hemisfiiri tsiistiline degeneratsioon.

kunud jaa ja lume alla, mille tagajarjel
tekkis aju vasaku hemisfaari ulatuslik
kontusioonikolle ja vasakpoolne koljuluude
hulgimurd. Neurokirurgi operatsioon: kon-
tusioonikolde evakuatsioon. Laps oli inten-
siivraviosakonnas ravil 12 paeva, sellest 6
pédeva kopsude kunstlikul ventileerimisel.
Jatkus ravi imikute osakonnas. Imikute
osakonda tletoomise ajaks oli vilja kuju-
nenud tldine lihashiipotoonia, visuaalse
kontakti puudumine. Oftalmoloogiliselt sil-
mapdohi patoloogiliste muutusteta. Umbes
ithe kuu moodumisel traumast tekkis pi-
sivam silmside, kujunes kerge parempool-
ne hemiparees. Aju kompuutertomograa-
fial sedastati vasaku ajupoolkera tststiline
degeneratsioon. Vasakpoolsed koljuluude
servad olid dislotseerunud, mille tottu esi-
nes viliselt kolju deformatsioon (vt. mikro-
foto 1).

Esimene haiglaravi kestis poolteist kuud.
Jargmistel kuudel siivenes parempoolne
hemiparees mooduka astmeni, diferentsiga
kisi > jalg, seitsme kuu vanuselt lisandu-
sid generaliseerunud kloonilised krambid,
mis raviga kupeerusid. 1 aasta ja 4 kuu
vanuselt tehti Berliinis koljuluude hulgi-
plastika (vt. mikrofoto 2).

Laps on meie haiglas viibinud korduvalt

Mikrofoto 2. Kolju kompuutertomograafia
parast kranioplastikat.

uuringutel ja taastusravil (kokku 12 korral)
ajutraumajirgse parempoolse hemipareesi ja
psiihhomotoorse ning konearengu pidurduse
tottu. Onnetuse tagajirjel tekkinud ajukah-
justuse tottu on lapsel jaav liitpuue.

Haigusjuht 2. Viie kuu vanuse poeglap-
se A. P. (haiguslugu nr. 1058/1997) t6i koo-
maseisundis haiglasse reanimatsioonibri-
gaad, kes kahtlustas intrakraniaalset ve-
revalumit. Ema sonade jargi oli laps kuk-
kunud voodist ja seejarel olid tekkinud
krambid. Hiljem ema tunnistas, et peksis
last peaga vastu tolmuimejat.

Kolju rontgenitilesvottel on nidha pare-
mal temporaalluul koljupshimikule ulatuv
murd, parietooktsipitaalluu killuline murd.
Rontgenoloogiliselt sedastati varasemaid
roiete ning pikkade toruluude (vasakpoolse
olavarreluu, parempoolse kodarluu ja pa-
rempoolse sddreluu) murde varasemast
vaarkohtlemisest. Aju kompuutertomograa-
filine uuring: kontusioonikolded paremas
hemisfédéaris, parempoolne frontotempo-
roparietaalne subduraalne hematoom ja pa-
rasagitaalne hematoom. Hematoom operee-
riti.

Laps viibis 10 pédeva ravil intensiivravi-
osakonnas. Edasi jatkus ravi imikute osa-
konnas. Uldseisund piisis raskena. Tead-
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vusseisundi taastumisel avas silmad, kuid
ei jalginud. Oftalmoskoopilisel uuringul leiti
preretinaalsed hemorraagiad. Kujunes va-
sakpoolne hemipleegia. Pideva likvorroa tot-
tu haavast rajati spinaalne subarahnoi-
daalne piisidrenaaz. Kolmanda ravinadala
16pul diagnoositi aju korduva kompuuter-
tomograafia alusel intrakraniaalne hiiper-
tensioon ning rajati parempoolne ventrikulo-
peritoneaalne Sunt.

Operatsioonijargselt méargatav aeglane
paranemisdiinaamika — tekkis emotsionaal-
ne vastus konele ja helile. Vasakpoolne he-
mipleegia asendus hemipareesiga. Parast
kahekuulist haiglaravi jiid lapsel piuisima
pstihhomotoorne taandareng, ndgemishéaire
ja vasakpoolne spastiline hemiparees.

Jargneva kahe aasta jooksul viibis kordu-
valt uuringutel ja taastusravil, uldse 14
korral. Uhe aasta vanuselt oli vaimne areng
normildhedane, motoorika umbes viiendale
elukuule vastav. Piisis méodukas vasakpool-
ne spastiline hemiparees (kéasi > jalg), pe-
riooditi pilgu fikseerimine raskendatud.

Kahe aasta vanuselt olid nagemishéired
peaaegu taandunud, laps hakkas toe najal
kondima. Arusaamine hea, kone 2—3-s0-
naliste lausetena, disartriline.

Praegu on laps 2 aastat ja 10 kuud vana:
puuab toeta seista, kone liitlauseline, dis-
artria vihenenud, vasakpoolne hemiparees
pusib moodukas astmes. Aju magnetreso-
nantstomograafia: parem ajupoolkera ma-
hult vahenenud, ulatuslik tsistjas degene-
ratsioon, mis haarab parempoolse hemi-
sfaari terve kuklasagara, osaliselt fron-
taal-, parietaal- ja temporaalsagara. Vasak
ajupoolkera isearasusteta. Kirjeldatud pat-
sient on perevagivallast pohjustatud raske
ajukahjustuse ja jadva neuroloogilise puu-
dega lapsinvaliid.

Jareldused.

1. Onnetused alla ithe aasta vanuste,
eriti alla kolme kuu vanuste lastega on
sagedased, kuid vilditavad.

2. Aju- ja hulgitrauma tagajarjeks voib
olla lapse invaliidistumine.
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3. Onnetuste pohjuste viljaselgitamisel
tuleb kindlaks teha, kas tegemist ei olnud
lapsevanema voi hooldajapoolse vagivallaga.

4. Vanemate dpetamine ja suunamine
onnetuste ennetamiseks peab algama rase-
duse ajal ja jatkuma péarast lapse stndi,
sest selles vanuses on vanemate osa onne-
tuste valtimisel koige olulisem.

5. Laste vaarkohtlemise ennetamiseks
riskiga peredes tuleb varakult kaasata sot-
siaaltootaja ja psithholoog, kes peaksid
kuuluma lasteraviasutuse tootajate koos-
seisu.

KIRJANDUS: 1. Gruskin, K. D., Schutzman,
S. A. Arch. Pediatr. Adolesc. Med., 1999, 153,
1, 15—20. — 2. Laffoy, M. Ir. Med. J., 1999,
90, 1, 26—27. — 3. Oehmichen, M., Meissner,
C. Monatsschr. Kinderheilkd., 1999, 4, 147,
363—368. — 4. Quinlan, K. P., Sacks, J. J.,
Kresnow, M. Pediatrics, 1998, 102, 5, E55. —
5. Rivara, F. P., Aitken, M. Adv. Pediatr., 1998,
45, 37—72. — Uberall, M. A., Heininger, U.,
Schmitt-Grohe, S. a.o. Monatsschr.
Kinderheilkd., 1999, 5, 147, 458—464.

Summary

Accidents occuring to under 12-months
old children. In last years accidents with
baibes have become more frequent. The aim of
this study was to investigate the structure
and reasons of these accidents in order to ac-
complish better prevention. We analyzed 124
case histories of infants who have been hospi-
talized in Tallinn Children’s Hospital from
1995 to 1998. The largest age group of our
investigated infants was 0—3 months. The
most frequent cause of accidents was falling
down from the altitude. The accidents with
infants, especially among babies under the
age of 3 months are frequent, but they are
avoidable. The result of brain injury and com-
plicated traumatic injuries could be disabled
child. In figuring out the reasons of accidents
it is necessary to exclude violence and abuse.
Teaching of parents to prevent accidents has
to start already during the period of pregnancy
and must continue after the birth of the baby.
In high risk families the cooperation with so-
cial workers and psychologists is needed.




Vanemate
informeerimine ja
eetiliste otsuste
tegemine vastsindinute
intensiivravis: personali
arvamus ja suhtumine

Adik Levin Margit Venesaar

eetiliste otsuste tegemine vastsiindinute
intensiivravis, arstide ja o6dede suhtumine
ja arvamus, vanemate informeerimine

Téanu tehnoloogia kiirele arengule on
neonataalse meditsiini voimalused oluliselt
paranenud, mistottu siigavalt enneaegsete
voi vaga haigete ja suurte vadrarenditega
laste ellujaamise voimalused on suurene-
nud. Sealjuures on monikord kiisitav, kas
me intensiivraviga lapse elu paastes ja pi-
kendades teeme talle head v6i hoopis kahju
ning likkame surma lihtsalt edasi. Tehno-
loogia areng on kiirem kui arusaamine
sellega kaasnevatest uutest eetilistest vali-
kutest.

Maailmas on vastsiindinute valikulise
ravimise probleem olnud arutluses juba
aastaid. Arsti olukorra teeb siin keeruli-
seks see, et ta ei saa kunagi otseselt pat-
siendiga suhelda ja loplik neuroloogilise
kahjustuse ulatus selgub alles lapse arene-
des. Koikide eetiliste kiisimuste ja problee-
mide juures on oma osa ka sotsiaalstiistee-
mil, seadusandlusel, rahalistel vahenditel,
tthiskonna valmisolekul ning arstide ja
odede suhtumisel.

Uuringu eesmirk oli valja selgitada
meditsiinipersonali arvamus ja seega mo-
raalsed vastuolud védga haigete voi suurte
puuetega vastsundinud laste intensiivravi
madramisel juhtudel, kui selle kahju voi
kasu on ebaselge.

Adik Levin, Margit Venesaar — Tallinna Laste-
haigla

Uurimismaterjal ja -metoodika. Aas-
tail 1995—1997 toimus Eestis Euroopa Lii-
du projekti EURONIC raames anoniiimne
ankeetkisitlus: “Vanemate informeerimine
ja eetiliste otsuste tegemine vastsiindinute
intensiivravis: meditsiinipersonali suhtumi-
ne ja arvamused”. Peale Eesti, Leedu,
Ungari oli osavotjaid veel kaheksast Euroo-
pa riigist. Eestist votsid osa Tallinna Las-
tehaigla ja Tartu Ulikooli Lastekliiniku III
astme intensiivraviosakonnad ning kaks
spetsialiseeritud vastsundinute osakonda.
Kisitluse tulemusi analiusiti Itaalias prog-
rammide STATA ja SPSS jargi.

Kiasimustikud olid eraldi arstidele ja
odedele ning osakonna kohta. Arstide ja
odede kusimustikud koosnesid viiest osast,
millest esimeses oli erialase t66 iseloomus-
tus ja viimases kiusitletute isiklikud and-
med, teises arvamused eetiliste probleemi-
de kohta vastsuindinute intensiivravis, kol-
mandas kolm hupoteetilise juhu kirjeldust,
kus vastaja pidi valima voimaliku tegutse-
missuuna, ning neljandas isiklikud koge-
mused ja tegelikkuses viimati toimunud
juhu kirjeldus.

Uurimistulemused ja arutelu. Eestis
vastas kiisimustele neljast osakonnast kok-
ku 27 arsti ja 72 6de. Korge vastamisprot-
sent (96%) naitas, et ollakse huvitatud ja
valmis arutama eetilisi probleeme inten-
siivravis. Kiusitluses osalenud arstide va-
nus oli peamiselt 30—39 ja 40—49 aasta
vahel, ddede vanus peamiselt 20—29 ja 30—
39 aastat. Enamik arste on vastsiindinute
intensiivravis tootanud 6—10 ja 11—15 aas-
tat ning enamik 6desid 1—5 ja 6—10 aas-
tat.

Arvamuses eetiliste probleemide kohta
leidis 87% kusitletud arstidest, et inten-
siivravi piiramine on digustatud, kui
patsiendi seisund on fataalne, ja 73%, kui
neuroloogiline prognoos on eriti halb; dde-
dest oli eelnevaga nous vastavalt 54% ja
33%. Selline suhe vastuste tulemustes oli
ka teistes Euroopa riikides nii 6dede kui
ka arstide arvamuses ning ka erialase prak-
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Joonis 1. Intensiivravi piiramise aktseptee-
rimine. 1. Arstide arvamus intensiivravi piirami-
sel, kui patsiendi seisund on fataalne voi kui
neuroloogiline prognoos on eriti halb. 2. Arstid,
kes on oma praktika jooksul otsustanud inten-
siivravi piirata, kui patsiendi seisund on fataalne
vol kui neuroloogiline prognoos on eriti halb.

tika jooksul toimunud vastuvoetud otsustes
(vt. joonis 1). Neist vastustest ilmneb see,
et neuroloogilise prognoosi suhtes ei saa olla
nii kindel. Eeldusel, et diagnoos on kindel,
aktsepteeriks anentsefaalia korral 81% ars-
tidest ja 39% o0dedest “alati” mitteelustamist
ja/voi kopsude kunstliku ventilatsiooni alus-
tamata jatmist, aga raske asfiiksia korral
ajalisel vastsiindinul aktsepteeriks “alati” 0%
arstidest ja 22% odedest.
Kaheteistkiimnele viitele viiepalli-
siisteemis hinnangu andmisel leidis
vaide “raske vaimse puudega elu on pa-
rem kui uldse mitte elada” koige vahem
noustujaid, arstidest ainult 15% ja 6dedest
11%. Ainult kolmandik arstidest ja neljan-
dik odedest noustus vaitega, et “enneaegse-
te vastsiindinute ja puuetega laste ravi kal-
liduse tous ei luba meil ravida iga patsien-
ti hoolimata tulemustest”. Kdige olulisemad
olid vaited “intensiivravi mittealustamine
lapse elu katkestamata on ohtlik, sest lap-
sest voib ellu jaades saada veel raskem
invaliid”, millega noustus 42% arstidest ja
61% odedest, ning “kuna seadusandlus ei
luba tihtegi piirangut ravis, siis ei saa teha
selliseid eetilisi otsuseid”, millega noustus
58% arstidest ja 42% o6dedest.
Intensiivravi piiramise véimalustest

28

Vastajate %

srmeerimine
Uldse

Elintormeerd

Otsusest

infc

| O1. Arvamus 2. Tegelikkus "

Joonis 2. Vanemate osalemine otsuses, kas
intensiivravi piirata voi mitte. 1. Arstide ar-
vamus vanemate osalemise kohta otsuses, kas
intensiivravi piirata v6i mitte. 2. Vanemate osale-
mine tegelikult otsuses, kas intensiivravi piirata
vOl mitte.

aktsepteeritakse enam “elu alalhoidvate
ravimite andmise lopetamist”, “kaesoleva
ravi jatkamist alustamata uut”, “taieliku
parenteraalse toitmise mittealustamist”,
“sedatiivsete preparaatide ja/voi analgeeti-
kumide andmist valu leevendamiseks isegi
siis, kui see voib pohjustada hingamisdep-
ressiooni ja surma”, ja “antibiootikumide
mitteandmist”. Vahem aktsepteeritakse “in-
tensiivravi mittealustamist”, “kopsude
kunstliku ventilatsiooni l6petamist”, “kirur-
gilise ravi mitteandmist”.

Praktikas oli arstidest “rohkem kui iiks
kord” 92% otsustanud “jatkata kaesoleva
ravi jatkamist, alustamata uut”, ile poolte
“mitte teha taielikku parenteraalset toit-
mist”, “lopetada elu alalhoidvate ravimite
andmine”, “mitte anda esmaabi” ja “mitte
anda antibiootikume” ning alla poolte “mit-
te alustada intensiivravi®, “méédrata se-
datiivseid preparaate ja/voi analgeetikume
valu leevendamiseks isegi siis, kui see voib
pdhjustada hingamisdepressiooni ja surma”,
aga ainult neljandik otsustanud “lopetada
kopsude kunstlik ventileerimine” ja 15%
“mitte anda sonditoitu” (vt. joonis 2).

Palju raskem on teha otsuseid juba alus-
tatud ravi lopetamiseks, mida kinnitab ka
viimati erialase praktika jooksul aset leid-



nud juhtum, kus peamine eetiline dilem-
ma oli “kas intensiivravi jatkata voi mit-
te”. 38% arstidest otsustas ravi jatkata,
aga mitte intensiivistada, 31% ravi lopeta-
da ja neljandik otsustas ravi jatkata, aga
esmaabi mitte anda. “Ravi ei alustatud” ei
olnud méargitud tihtegi korda. Otsustes ol-
lakse véga kindlad, sest tehtud otsuse hin-
das oigeks antud tingimustes 96% arsti-
dest ja 89% odedest. Briti Meditsiini Assot-
siatsiooni seisukoht on, et teatavates tingi-
mustes on eetiline mitte anda elu alalhoid-
vat ravi, kusjuures peamine tdhelepanu
peab olema pooratud patsiendi mugavusele
ja vaarikusele.

“Medikamentide maaramist eesmargiga
lopetada elu” aktsepteerib intensiivravi pii-
ramise voimalust samuti ainult 11% arsti-
dest ja 20% odedest. Sellise voimaluse akt-
septeerimine pohineb ilmselt néustumisel
viitega, et intensiivravi lopetamine lapse
elu katkestamata on ohtlik, sest kui laps
jadb ellu, voib temast tulla veel suuremate
puuetega inimene, ning samuti véitel, et
eetiliselt ei ole vahet intensiivravi 16peta-
misel ja medikamentide maaramisel ees-
margiga lopetada elu. Tegeliku juhtumi kor-
ral on jaatava vastuse protsent Eestis null.

Teiste Euroopa riikide tulemustes variee-
rusid arvamused ja praktika vaga laialt.
Naiteks Hollandis, kus aktiivne eutanaasia
on kompetentse patsiendi puhul teatud tin-
gimustel lubatud, iile 70% arstidest ja dde-
dest aktsepteeris “medikamentide méaara-
mist eesmirgiga lopetada elu”. Madriidi
1987. aasta Eutanaasia Deklaratsioonis
oeldakse, et tahtlik patsiendi elu lopetami-
ne, isegi kui patsient voi tema omaksed
seda soovivad, on ebaeetiline. See ei tahen-
da, et arst ei peaks austama haiguse 16pp-
faasis oleva patsiendi soovi lasta surmal
saabuda loomulikku rada.

Erinevalt arstidest paistis ddede vastus-
tes vihem valja ithe voimaluse voi vastuse
selge eelistamine. Vastuste erinevus ja
tihtlasem jaotus voib olla thelt poolt seo-
tud 6dede ildiselt vaiksema tookogemuse,

60 1

404

Vastajate %

)
=

Uutraviei
alusta
Parent ei
toida
Esmaabi ¢i
anna
Sonditoitu ei
anna

vendamine

Elu alalhoid va
ravilopetamin

[ O1. Arvamus 02. Otsustanud J

Joonis 3. Aktsepteeritud intensiivravi piira-
mise meetodid. 1. Arstide arvamus aktsepteeri-
tud intensiivravi piiramise meetoditest. 2. Arstid
on otsustanud oma praktika jooksul intensiivravi
piirata rohkem kui tks kord.

nooruse, erineva hariduse ja kaudse vastu-
tusega lapse elu eest. Teisest kiiljest aga
puutub ode vahetult ja pidevalt kokku haige
lapsega ning poetab teda iga paev, mistot-
tu tema arusaamine lapse kannatustest,
tulevasest elust ja vanemate koormast on
teistsugune. Ka arvestavad 6ed rohkem
perekonna majanduslikku seisu ja uldist
valmisolekut puudega lapse kasvatamisel.
Lapsevanemate kaasamisel otsustamis-
se peab ldahtuma informeeritud nousoleku
printsiibist, mida nousolekuvoimetu patsien-
di puhul kiisitakse tema vanematelt voi
esindajatelt. Koik arstid ja 6ed arvasid, et
vanemad peaksid olema kaasatud otsusta-
misse voi vidhemalt olema informeeritud
otsusest, kui on kaalumisel kiisimus, kas
intensiivravi piirata voi mitte. Tervelt 52%
arstidest ja 54% odedest arvab, et vanema-
tel peaks olema voimalus votta osa otsus-
tamisest. Alla poole arstidest ja d6dedest
arvab, et vanemate soovid peaks kaudselt
vilja uurima ja arvesse votma. Vahesed on
seisukohal, et vanematel peaks olema voi-
malus valida tegutsemistaktikat oma lap-
se suhtes voi et vanemaid peaks ainult
informeerima otsusest (vt. joonis 3).
Need, kes olid vanemate otsustamises
osalemise vastu, toid peamiseks pohjuseks,
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et “vanemad ei ole diges hingelises seisun-
dis votmaks vastu selliseid otsuseid” ja et
“vanemad voivad hiljem muuta oma arva-
must ja tunda ennast stiiidlasena”. Oed nii
meil kui ka mujal Euroopas pooldavad roh-
kem vanemate autonoomiat, s.o. suuremat
oigust otsustada.

Tegelikkuses oli viimati toimunud eetili-
se probleemiga juhul lapsevanemate osale-
mine otsustamises vaga vahene. 50%-1 juh-
tudest arstid ei informeerinud lapsevane-
maid probleemist ja otsusest (vt. joonis 3).

Mujal Euroopas tegeliku juhtumi korral
suheldi vanematega avatult vaid Suurbri-
tannias ja Saksamaal, kusjuures teistes rii-
kides enamasti uuriti nende arvamus kaud-
selt valja ja voeti arvesse voi ei kaasatud
lapsevanemaid otsustamisse iildse. Tegelikku-
ses on ka teistes Euroopa riikides vanemate
informeerimine, otsene otsustesse kaasami-
ne ja konkreetse nousoleku saamine raske.
Vanemate informeerimisel ja nousoleku saa-
misel on ithelt poolt takistuseks nende voi-
me adekvaatselt informatsiooni vastu votta
ja seda odigesti hinnata. Teisalt ei tdhenda
vanemate autonoomia respekteerimine nen-
de tiksijatmist otsustamises, ning mida va-
rem sellega alustada, seda enam on voima-
lik suurendada arusaamist ja leida tuge nii
vanematel kui ka ravimeeskonnal.

Odede osalemise kohta eetiliste otsuste
tegemises leidis 59% arstidest ja 65% ode-
dest, et 6ed peaksid osalema arutluses ars-
tidega. 7% arstidest ja 14% o6dedest leidis,
et nad peaksid osalema 16pliku otsuse tege-
mises ja jagama arstiga eetilist ja juriidi-
list vastutust. Reaalse juhu korral aga vottis
arutamisest arstidega osa vaid 8% odedest
nende endi vastuste jargi ja 50% odedest
oleksid tahtnud olla antud juhu puhul
aktiivsemad. Oed ei ole ainult korralduste
taitjad, vaid osa meeskonnast. Kuigi nad
otseselt ei vastuta ja nende otsus ei ole
maarav, seisavad nad patsiendile ja vane-
matele lahemal ja nende kaasamine arut-
lustesse motiveeriks neid iihtlasi enam
oppima ja arutlema eetiliste kiisimuste tile.
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Uheski haiglas ei olnud kiisimustele
vastamise ajal eetikakomiteed, kuid 55%
arstidest ja 32% odedest nieb eetikakomi-
teed nouandjana iiksikjuhtude suhtes. Ent
15% arstidest ja 28% o6dedest vastas, et
nad ei tea, mis on eetikakomitee. Arstidest
71% ja odedest 44% leiab, et eetikakomitee
peaks sekkuma alati, kui on kiisimuse all,
kas intensiivravi piirata voi mitte. 29%
arstidest ja 56% odedest leiab, et eetikako-
mitee peaks sekkuma ainult lapsevanema-
te voi meditsiinipersonali palvel, mis veel
kord néitab, kui rasked on arstide jaoks
sellised otsused.

Enamik arste ja 6desid arvab, et juhtnoo-
rid on vajalikud eriolukordades tegutsemisel
(nt. teatud stinnikaalu korral mitteelusta-
mine) ning toimimisviisideks (nt. vanemate
informeerimine, otsuste jagamine). Juhtnoo-
ride koostajana ndevad arstid enam eriala-
ithinguid, 6ed aga oma osakonda.

Kokkuvote. Lapsevanemate rolli peetak-
se oluliseks, kuid paljudel juhtudel ei in-
formeerita neid probleemist, kas nende lapse
intensiivravi piirata voi mitte. Nii 6ed kui
ka arstid leiavad, et 0dede osa vastutuses
ja otsustamises voiks olla suurem, siiski
kaasatakse neid arutamisse viga vihe.
Suur vajadus on juhtnooride ja eetikako-
miteede jarele ning otsuseid mgjutavad sea-
dusandluse puudumine ja sotsiaalsed tin-
gimused. Last elule paastes ei saa kindel
olla, et sotsiaalstisteem on piisavalt tugev
toetamaks teda ja tema vanemaid edaspidi
vajalikul mairal. Kui aga on otsustatud,
et ravi jatkamine toob pigem kahju ning
oigem oleks see peatada, siis kaob arstidel
kindlustunne, sest seadusandlus ei luba iih-
tegi piirangut ravis.

Kuigi eetika algab meist endist ja this-
konnast ildiselt, on naha, et on veel mit-
meid voimalusi olukorra parandamiseks,
patsientide huvide eest seismisel ja medit-
siinipersonali meeskonnatoo tugevdamisel.
Meeskonnatoosse meditsiinis peaks kaasa-
ma ka sotsiaaltootajad, kellele on teada
perekonna taust ja vdimalused ning olu-



kord sotsiaalsiisteemis ning kes on oppi-
nud dpetama toimetulekut eluga.

Tundub, et eetikakomiteede loomine on
piisavalt ajakohane, sest meditsiinipersonali
vajadus toe jarele on suur ning eetikakomi-
teede loomine on koige kiiremini tehtav.

Kindlalt oleksid abiks ka moningaid prob-
leeme reguleerivad seadused ja juhtnoorid,
mille puhul tuleb kill arvestada, et kindla
diagnoosiga haigete seas on alati erijuhte
ja et eetiline otsus on alati korgemal jurii-
dilisest, meditsiinilisest voi finantsilisest.

Vaatamata sellele, et meditsiin asub res-
sursside kokkuhoiu surve ja sisemiste eeti-
liste konfliktide vahel, puttakse teha lapse
heaks parim ja last ei jaeta ilma mini-
maalsest eluks vajalikust. Lapsel on 6igus
elada ja surra nii, et tal oleks soe, valge, et
ta saaks hingata ja et ta ei peaks tundma
nélga ega valu.
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eetilised alused. Eesti Perinatoloogia Sonumid,
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Summary

Parents’ information and ethical deci-
sion-making in neonatal intensive care
units: staff attitudes and opinions. The
study was carried out in Estonia in 1995—
1997 as a part of the EU Concerted Action
project EURONIC. Participants from Estonia
were two III levels intensive care units and

two specialized neonatal care units from
Tallinn Children’s Hospital and Tartu Uni-
versity Children’s Hospital. In the responses
everybody considered the parents’ role impor-
tant, but in many cases they were not in-
formed about the ethical dilemma, on whether
or not to limit intensive care. Both the nurses
and doctors said that a nurse’s role in deci-
sion-making process should be more impor-
tant, but in reality they are very seldom in-
volved in the discussion. There is great neces-
sity to guidelines and ethics committees and
the decisions are influenced by the lack of
legislation and the condition of the social sys-
tem. In saving child’s life one cannot be sure
that the welfare system is strong enough to
support child and his/her parents in the fu-
ture as much as needed. If it is decided that
the continuation of the treatment is more
harmful then the doctors will not have any
certainty because the legislation does not
allowe any limitation in the treatment. Al-
though ethics begins from ourselves and the
society it seems that there are some possi-
bilities to improve the situation to protect
the patients’ right and to strengthen staff
team work. Also the social workers should be
involved in the teamwork, they have informa-
tion about the background and possibilities
of the families and situation in the welfare
system and they have been taught how to
manage in life. It seems that the creation of
ethics committees is timely because the need
of the staff for support is considerable and it
is the quickest way towards the solutions.
Special guidelines and laws regulating some
ethical issues would help for sure. It should
be considered that among the patients with
certain diagnosis there are always special
cases and that ethical decision must always
stay higher than legal, medical or socio-
economical decision. In spite of the medical
situation best has been done for the child,
never letting him/her without minimal cir-
cumstances needed for life. A baby has the
right to live and right to die with dignity, i.e.
have warmth, light and should not suffer from
starvation and pain. In the future it will be
interesting to compare the European and
Estonian results of the project.
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Neerubiopsia
glomerulopaatiate
diagnoosimisel Tallinna
Lastehaigla andmeil

Katrin Luts Ulle Toots

neerubiopsia, IgA-nefropaatia, histoloogili-
ne uuring, immunohistoloogiline uuring

Esmakordselt tegi neerubiopsia 1944.
aastal Alwall. Seda diagnoosimismeetodit
on regulaarselt kasutama hakatud taiskas-
vanutel 1951. ja lastel 1957. aastast.

Neerubiopsia on suhteliselt ohutu prot-
seduur ja kuulub lahutamatu osana nee-
ruhaiguste diagnoosimise ja ravi juurde.
Meetod on suureks abiks diferentsiaaldia-
gnostikas, haiguse pohjuste ja patogeneesi
moistmisel ning 6ige ravi valikul.

Lastel on suur osa neeruhaigustest dia-
gnoositavad ja ravitavad ilma biopsiata,
kuid on jatkuvalt ette tulnud ka olukordi,
kui biopsial saadud koetiiki histoloogiline
leid on oluliseks voi ainsaks diagnoosi méa-
ramise kriteeriumiks.

Neerubiopsia tegemiseks glomerulopaa-
tiate korral eksisteerivad kindlad naidus-
tused. Need on jargmised.

1. Pikaajaline mikrohematuuria (kestus
> 1 aasta); eelnevalt peaksid olema valista-
tud &ge poststreptokokiline glomerulonefriit,
idiopaatiline htuperkaltsiuuria, uroinfekt-
sioon, tsuistilised neeruhaigused, neeruano-
maaliad, urolitiaas, hematoloogilised hai-
gused ja huibimishaired.

2. Mikrohematuuria koos proteinuuria-
ga (eelnevalt valistada eespool toodud hai-
gusrithmad).

3. Korduv makrohematuuria episood (eel-
nevalt vilistada eespool toodud haigusriih-
mad).

4. Proteinuuria kestusega > 6 kuu, val-
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gueritusega > 1 g/24 t., kui kaasnevad vere-
rohu tous, neerufunktsiooni langus voi se-
letamatu hiipokomplementeemia (valistada
eelnevalt uroinfektsioon, neeruanomaalia,
refluksnefropaatia, tsiistilised neeruhaigu-
sed).

5. Nefrootiline siindroom jargmistel juh-
tudel: nefrootiline siindroom esimesel elu-
aastal; raviefekti puudumine 6—8-néadala-
se prednisoloonraviga; sageli retsidiveeruv
vo1 steroidisoltuv nefrootiline siindroom; kui
nefrootilise siindroomiga kaasnevad hiiper-
tensioon, hiippokomplementeemia, makrohe-
matuuria voi pusivalt korgenenud neeru-
funktsiooni naitajad.

6. Age glomerulonefriit juhul, kui ei ole
tegemist tuniipiliselt kulgeva ageda poststrep-
tokokilise glomerulonefriidiga.

7. Age neerupuudulikkus, kui pohjus ei
ole muude uurimismeetoditega selgunud;
raske oligoanuuria kestusega iile 2—3 na-
dala; on lisandunud ekstrarenaalsed siimp-
tomid, mis viitavad siisteemsele haigusele.

Tallinna Lastehaiglas on neerubiopsiat
glomerulopaatiate diagnoosimisel kasutatud
1994. aastast alates.

Kéesoleva too eesmargiks oli esitada
andmed neerubiopsia naidustuste ja tule-
muste kohta glomerulopaatiaga lastel.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Tal-
linna Lastehaiglas on aastail 1994—1999
diagnoositud glomerulopaatiate erinevaid
vorme kokku 116 juhul (vt. tabel 1).

Uuritaval perioodil (1. jaanuar 1994 kuni
1. aprill 1999) on neerubiopsia tehtud 26
lapsel (vt. tabel 1), mis moodustab 22%
glomerulopaatiaga laste ildarvust. Uhel
juhul tekkis biopsia tiisistusena neeruve-
rejooks. Neljal juhul esines parast biopsiat
lithiaegne makrohematuuria.

Nende laste demograafilised andmed,
kellele biopsia tehti, on toodud tabelis 2.

Esimestel aastatel tehti osa uuringuid
Pelgulinna Haiglas. 1995. aastast alates
on neerubiopsia koikidel juhtudel tehtud
Tallinna Lastehaiglas.

Lastel tehakse neerubiopsia iildnarkoo-



Tabel 1. Glomerulopaatiatega ravil viibinud
lapsed (kaasa arvatud korduv hospitalisee-
rimine) ja biopsiad aastail 1994—1999

Aasta Glomerulo- Idiopaatiline Biopsiate
nefriit nefrootiline arv
sindroom

1994 1 9 7

1995 147 2 1

1996 14 7 3

1997 14 6 4

1998 18 7 11

1999 8 2 5

Kokku 83 33 26

Tabel 2. Demograafilised andmed ja biopsia-
ni kulunud aeg

Andmed Haigete arv
Tutarlapsed 15
Poeglapsed 11
Vanus 2—6 a. 4
7—10 a. 15
11—15 a. 7
Biopsiani kulunud aeg
< 1 a- 7
1—2 a. 11
3—5 a. 5
> 5 a. 3

sis. Tegemist on transkutaanse noelbiop-
siaga, milleks kasutatakse Tru-Cut-noela
(firma Baxter, N° 14 Ga). Eeldatav biop-
siapiirkond maaratakse kindlaks ultrahe-
liuuringul. Saadud koetiikist tehakse Mus-
tamae Haigla patoloogiaosakonnas histoloo-
gilised ja immunohistoloogilised uuringud
(viimati mainitud meetodit on rakendatud
kahel lapsel), millest enamiku glomerulo-
paatiate puhul piisab morfoloogilise diag-
noosi maaramiseks.

Uurimistulemused. Neerubiopsia néi-
dustused uuritud lastel voib jaotada nelja
rithma.

1. Nefriitiline siindroom, mille puhul
haiguse kulg ei vastanud tiipilisele post-
streptokokilisele glomerulonefriidile — 4
last. Neerubiopsia tehti 1—6 kuu moodu-
misel haiguse algusest.

2. Ageda glomerulonefriidi jargselt piisi-
ma jadnud mikrohematuuria — 9 last.
Neerubiopsia tehti aasta kuni kaks aastat
parast agedat nefriiti.

3. Juhuleiuna avastatud mikrohemat-
uuria voi proteinuuria — 11 last. Biopsia
tehti poolteist voi enam aastat parast pato-
loogia avastamist.

4. Steroidresistentne voi steroidiséltuv
nefrootiline siindroom — 2 last. Biopsia teh-
ti kaks kuud kuni aasta parast haigestu-
mist.

Hematuuria episoodid olid dgedate respi-
ratoorsete infektsioonidega seostatavad 10
lapsel. 26 lapse puhul esines neeruhaigusi
viiel juhul ka teistel perelitkmetel.

Haiguse algperioodil esinenud kliinilised
sumptomid ja nihked laboratoorsetes nai-
tajates on toodud tabelis 3.

Koikidele lastele tehti neerude ja kuse-
teede ultraheliuuring ja 10 lapsele intrave-
noosne urograafia. Ultraheliuuringul tahel-
dati 12 juhul neerude ehhogeensuse tousu
voi puramiidide hiiperehhogeenset déristust.
6 lapsel oli intravenoossel urograafial eri-
nevaid urotrakti anatoomilisi isedrasusi,
millel aga ei ole glomerulopaatiate seisuko-
hast tahendust.

Analutsitud rithmas tehti koikidele las-
tele neerubiopsia (26). Uhel juhul osutus
bioptaadi hindamine voimatuks, sest koe-
tiikk sisaldas ainult neerusisi. Ulejaanud
kordadel piisas bioptaadist histoloogilise
hinnangu andmiseks (sisaidas nii neeru-
koort kui ka neerusési).

Viiel lapsel (20%) oli histoloogiline leid
normis, neist kahel oli 4geda glomerulo-
nefriidi jargselt ptisima jadnud mikrohem-
atuuria (neerubiopsia naidustuste 2. rithm)
ja kolmel oli mikrohematuuria voi pro-
teinuuria avastatud juhuleiuna (neerubiop-
sia naidustuste 3. rithm). 17 lapse puhul
(68%) oli tegemist mesangioproliferatiivsete
muutustega neerukoes (neerubiopsia nii-
dustuste 1. rithm — 4 last, 2. rihm — 5
last, 3. rithm — 8 last). Kahel lapsel, kel-
lel kliiniliseks diagnoosiks oli idiopaatiline
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Tabel 3. Kliinilised avaldused ja laboratoorsed niitajad haiguse alguses erinevate histo-

loogiliste leidude korral

Histoloogiline Haigete Age Juhu- RR tous Tursed Uriini leid C, ! Poleti-

leid arv algus leid er. valk er/valk kuline
aktiiv-
sus

Normaalne 5 2 & - - 4 1 - - -

Mesangiopro-

liferatiivne 17 8 9 4 2 14 - 5] 4 7

Minimal change

nephrotic syndr. 2 2 - 2 2 1 1 - 2

Alporti stind-

roomile ise-

loomulik leid 1 1 - - - 1 - - - 1

nefrootiline siindroom (neerubiopsia naidus-
tuste 4. rihm), esines minimal change
nephrotic syndrome’ile iseloomulik histo-
loogiline leid.

Uhel lapsel (neerubiopsia naidustuste 2.
rithm) leiti koematerjalis Alporti siindroo-
mile viitavaid tunnuseid (mesangiotsellu-
laarne proliferatsioon, 6hukesed glomeru-
laarsed basaalmembraanid ja interstiitsiu-
mis “vahutavate rakkude” pesad). Kliinili-
ses leius puudus sundroomile iseloomulik
kuulmislangus.

Arutelu. Mesangioproliferatiivsed muu-
tused on omased IgA-nefropaatiale e. Bergeri
tovele. Sellele on iseloomulik difuusne IgA,
vahem IgG ja C, ladestumine mesangiu-
misse. Deposiitidega kaasneb erinevas ast-
mes fokaalne voi difuusne mesangiumi
proliferatsioon.

Koige sagedamini on selle haiguse kliini-
liseks avalduseks korduv makrohemat-
uuria, eriti seoses agedate respiratoorsete
haigustega, voi juhuleiuna avastatud
asumptomaatiline mikrohematuuria. Har-
vem algab haigus kas dgeda nefriitilise voi
nefrootilise sindroomina voi nende kombi-
natsioonina.

Diagnoosimisel ei ole suurt abi vereana-
luusidest, sest lastel leitakse IgA taseme
tousu seerumis ainult 8—16%-1. C, tase on
alati normi piires.

IgA-nefropaatia esinemissagedus on suu-
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rim 20—30 aasta vanuste seas, enam esi-
neb haigust meestel.

Algselt peeti Bergeri tobe hea prognoosi-
ga haiguseks. Et haigete jalgimise aeg
péarast haiguse diagnoosimist on pikenenud,
on ilmnenud, et 20—50%-1 taiskasvanuist
tekib aastakiimnete moodumisel neerupuu-
dulikkus.

Seoses neerubiopsia jarjest laiaulatusli-
kuma kasutuselevotuga on selgunud, et
IgA-nefropaatia on tiks sagedamaid glome-
rulonefriidi vorme. IgA-nefropaatia osataht-
sus primaarsete nefriitide seas on piirkon-
niti 2—40%. Ilmselt on suure erinevuse
uks pohjusi neerubiopsia erinevad naidus-
tused.

Kindla diagnoosi annab neeru histoloogi-
line uurimine. Valgusmikroskoobis on ndha
mesangiumi laienemist, mille pohjuseks on
nii hupertsellulaarsus kui ka matrixi roh-
kenemine. Rakuline proliferatsioon voib olla
erineva ulatusega (minimaalne, fokaalne,
difuusne). Immunohistoloogilisel meetodil
on nihtavad deposiidid, mille seas on voi-
malik diferentsida IgA, IgG, IgM ja C, (1,5).

Meie analiiiisitud lastest esinesid 68%-1
mesangioproliferatiivsed muutused, mis on
seostatavad IgA-nefropaatiaga. Tépse dia-
gnoosi médramiseks oleks vaja ette votta
immunohistoloogiline uuring, mille kiigus
on voimalik hinnata deposiitide koostist ja
IgA osa selles. Et viimati nimetatud mee-



tod on meil kasutusel alles 1999. aastast,
on seda rakendatud uuritud lastest vaid
kahel juhul. Molemal juhul oli tegemist
Bergeri tovele omase leiuga. Toodust nédh-
tub, et meil uuritud lastel esines IgA-
nefropaatiale omaseid muutusi kirjanduse
andmetega vorreldes rohkem. Selle ks
pohjusi voib olla varajasem voimaluse puu-
dumine immunohistoloogilise uuringu te-
gemiseks ja sellega seoses mesangioproli-
feratiivse leiu tapsustamiseks (on voima-
lik, et koikidel juhtudel ei olnud tlekaalus
IgA ladestus). Teiseks korge mesangioproli-
feratiivsete nefriitide osatahtsuse pohjuseks
voib olla see, et neerubiopsiat tehakse meil
teiste riikidega vorreldes suhteliselt harva.
Seda naitab ka normaalse histoloogilise leiu
viaiksem osa meil (20%) vorreldes kirjan-
duses tooduga (25—50%).

Efektiivne ravi IgA-nefropaatia tarvis
praegu puudub. Nefrootilise sindroomi kor-
ral on kasutatud glitkokortikoide ja/voi
immunosupressiivset ravi, kuid uuringud
ei ole kinnitanud ka selle tulemuslikkust.
Jatkub uute ravivoimaluste otsimine. Kui-
gi haiguse patogenees ei ole teada, on and-
meid hapniku vabade radikaalide voimali-
ku osaluse kohta IgA-nefropaatia arengus.
Sellest lahtuvalt on uuritud kalaolis sisal-
duva Q-3-rasvhappe toimet haiguse kulus-
se ja leitud, et see aeglustab IgA-nefropaatia
progresseerumist, (9).

Patohistoloogilise leiu korral peab laps
jaama arstliku jalgimise alla seoses voima-
liku neerufunktsiooni héire tekkega. Et aeg
selle tekkeni voib olla pikk, peaks patsien-
di seisundit jdlgitama ka tleminekul tais-
kasvanuikka (10).

Jireldused.

1. Neerubiopsia on oluline uurimismee-
tod laste glomerulopaatiate diagnoosimisel
vilistamaks edaspidiseid mittevajalikke
uuringuid.

2. Et tagada digeaegne diagnoos ja adek-
vaatne jilgimine, tuleks silmas pidada nee-
rubiopsia naidustusi. Kui esmatasandi arst
on vilistanud mitteglomerulaarsed mikro-

hematuuria ja proteinuuria pohjused, tu-
leks biopsia ajalistest kriteeriumidest 1ah-
tuvalt saata laps spetsialiseeritud osakon-
da oigeaegselt .

3. Mitme glomerulopaatia puhul ei ole
aktiivne ravi nididustatud. Seetottu tuleks
ebaselgete haigusjuhtude korral agressiiv-
se ravi vajalikkuse iile otsustamisel 1dhtu-
da neeru morfoloogilisest leiust.

4. Et panna tapne diagnoos, on vaja ra-
kendada erinevaid bioptaadi uurimise mee-
todeid (histoloogiline, immunohistoloogiline
ja voimaluse korral ka elektronmikroskoo-
piline).

KIRJANDUS. 1. Ambrus, J. L., Sridhar, N.
R. JAMA, 1997, 278, 22, 1938—1945. — 2.
Date, A., Dakshinamurthy, D. S., Jacob, C. K.
a.o. J. Clin. Pathol., 1998, 51, 4, 337—339. —
3. Danilewicz, M., Wagrowska-Danilewicz, M.
J. Nephrol., 1998, 11, 5, 255—260. — 4. Gil-
bert, R. D. Curr. Paediatrics, 1995, 5, 75—79.
— 5. Holliday, M. A., Barratt, T. M., Avner, E.
D. Pediatric Nephrology. Baltimore, 1994. —
6. Ots, M. Eesti Arst, 1996, 2, 143—147. — 7.
Pettersson, E. Duodecim, 1995, 15, 1435—1441.
— 8. Rance, C. P. Clin. Pediatrics, 1990, 29/11,
653—664. — 9. Scheinman, J. 1., Trachtman,
H., Lin C. Y. a.o. Nephron., 1998, 79, 2, 221.
— 10. Wyatt, R. J., Kritchevsky, S. B., Woodford,
S. Y. a.o. J. Pediatr., 1995, 127, 913—919.

Summary

Renal biopsy in the diagnosis of glo-
merulopathies according to the data of
Tallinn Children’s Hospital. The renal bi-
opsy has become an inseparable part in the
diagnosis of glomerulopathies. The results of
renal histology carried out in 26 children are
described in this review.
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Uroloogilistest vair-
arenditest esimesel
eluaastal

Mari Majass

vastsiindinud, neerude ja kuseteede viir-
arendid, ultraheliuuring, kirurgiline ravi

Neerude ja kuseteede viirarendid on
suhteliselt sagedased. Kuni 10%-1 vastsiin-
dinutest voib esineda erineva raskusastmega
urogenitaaltrakti anomaaliaid. Need jagu-
nevad nahtavateks anomaaliateks, mis
haaravad pohiliselt viliseid suguelundeid
poeglastel, ja ndhtamatuteks ehk sisemis-
teks vaararenditeks molemast soost beebi-
de neerude ja kuseteede osas.

Valised stimptomid puuduvad v6i on nor-
galt valjendunud kuseteede kaasasiindinud
obstruktsiooniga vastsiindinutel, mis on ka
pohjuseks, et neid lapsi hakatakse uroloo-
giliselt uurima alles tiisistuste — piielonef-
riit, hematuuria, urineerimishéired, valu-
siindroom — lisandumisel. Obstruktiivsete
uropaatiate avastamisele on suuresti kaa-
sa aidanud ultrahelidiagnostika jarjest
laialdasem kasutamine, seda nii ante- kui
ka postnataalselt. Transvaginaalsel ultra-
sonograafial on voimalik visualiseerida loo-
te neere juba 12. rasedusnédalal, kusjuu-
res on tapselt dokumenteeritud normile vas-
tavad loote neerude ja kuseteede kujutised.
Siit omakorda on voimalik avastada korva-
lekaldeid alates neerukarikate viahesest laie-
nemisest kuni kusepoie ja ureetrite olulise
laienemiseni v6i neeru puudumist tldse.

Samas on teada, et mitte koik antenataal-
selt avastatud anomaaliad ei pohjusta hai-
gusseisundeid lapseeas. Osa neid laheneb
juba in utero raseduse hilisemas jargus,
osa neonataalperioodil. Iga antenataalselt
diagnoositud hiidronefroos vajab hilisemaid

Mari Majass — Tallinna Lastehaigla kirurgiaosa-
kond

tépsustavaid uuringuid, et eristada iseenes-
likult taandarenevat kuseteede laienemist
toelistest obstruktsioonidest, mille all mois-
tetakse olulist uriini dravoolu héiret, mis
pohjustab vastsiindinu neeru progresseeru-
vat kahjustust. Kui obstruktsioon on dia-
gnoositud, vajab see kohe kirurgilist kor-
rektsiooni, et tagada uriini vaba dravool ja
parandada neeru funktsiooni ning hoida édra
selle having.

Ebaselgetel juhtudel — vaatamata koi-
kide diagnoosimisvoimaluste kasutamisele
(ultraheliuuring, renograafia, intravenoosne
urograafia, tsiistograafia, tsiistoskoopia) —
vajavad need lapsed kordusuuringuid, et
vélja selgitada avastatud vadrarendi di-
naamika.

Kaesolevas to6s analuisitakse obstruk-
tiivsete uropaatiate juhte, mis vajasid ki-
rurgilist ravi lapse esimesel eluaastal Tal-
linna Lastehaigla kirurgiaosakonnas aas-
tail 1990—1997, s.o. 8 aasta véltel. Ana-
latsi eesmargiks on hinnata diagnoosimi-
se ja ravi voimalusi erinevate véddrarendite
puhul varajases lapseeas, poorates tahele-
panu: 1) esinenud véararendite titbile; 2)
lapse vanusele vadrarendi diagnoosimisel;
3) vanusele, millal last opereeriti.

Vaadeldaval perioodil opereeriti kirurgia-
osakonnas 37 last vanuses 23 péevast 11
kuuni erinevate uroloogiliste obstruktiivsete
vadrarendite tottu. Nendest oli 24 poeg- ja
13 tutarlast (vt. joonis 1).

Foto 1. 430 g kaaluv multitsustiline neer
vastsiindinul.
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Joonis 1. Opereeritud laste jaotumus soo jiargi aastate loikes.

Juhud

i 2-5 kuud
6-8 kuud
9-11 kuud

Vanus

Joonis 2. Laste vanus sekundaarse puelonefriidi ilmnemisel.

Esinesid jargmised neerude ja kuseteede
vaararendid:
neerude multitsistiline displaasia
7 juhul
hiiddronefroos (piieloureteraalsegmendi
obstruktsioon) 8 juhul
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dupleksureeter koos ureterotseelega

7 juhul
obstruktiivne megaureeter 14 juhul
kahepoolne refluksmegaureeter 1 juhul
37 vaadeldavast juhust oli ainult 12-1

diagnoositud antenataalselt ultraheliuurin-




Foto 2. Hiidronefroos iihel lapsel enne operatsiooni (vasakul), aasta parast operatsiooni
(paremal).

Foto 3. Hiidronefroos teisel lapsel enne operatsiooni (vasakul), aasta pirast operatsiooni
(paremal).
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gul neerude ja kuseteede vaidrarend. Kahel
vaststindinul tehti ultraheliuuring kohe
parast stindi seoses esinenud palpeeritava
abdominaalmassiga. 17 juhul alustati uro-
loogiliste uuringutega dgeda sekundaarse
puelonefriidi tottu, millega kaasasundinud
vaararend oli tusistunud. Samas on ka
teada, et korduvad &dgedad piielonefriidid
kahjustavad oluliselt arenevat neeru, poh-
justades selle poordumatuid muutusi.

Analutsitavad 17 puelonefriidijuhtu voib
jaotada patsientide vanuse jargi kolme
rithma (vt. joonis 2):

2—>5 kuu vanused 4 last
5—8 kuu vanused 7 last
9—11 kuu vanused 6 last.

Uks laps toodi nelja kuu vanusena uro-
loogilistele uuringutele seoses palpeeritava
abdominaalse “tuumoriga”. Viiel juhul avas-
tati vaararend postnataalsel perioodil ju-
huslikult muudel pohjustel tehtud ultrahe-
liuuringute ajal.

Esimesel eluaastal diagnoositud obstruk-
tiivsete neeru- ja kuseteede vaararendite
tottu tehti jargmisi operatsioone.

Nefrektoomia. Neerude multitsistilise
diisplaasia juhte oli seitse, koigil juhtudel
tehti nefrektoomia. Neist ithel juhul kaa-
lus eemaldatud vdararenenud neer 430 g
ja see eemaldati vastsiindinueas kompres-
siooni tottu siseelunditele (vt. foto 1). Ka-
hel juhul (5 kuu ja 8 kuu vanusel lapsel)
tehti nefrektoomia hiuidronefroosi tottu, sest
hidronefrootiline neer oli diagnoosi pane-
mise ajaks taielikult oma funktsiooni kao-
tanud.

Ajutine uriini derivatsioon. Pielo-
stoomia tehti 5 juhul, vesikostoomia 1 ju-
hul.

Pieloplastika tehti 7 juhul, neist ka-
hel lapsel bilateraalselt (vt. fotod 2 ja 3).

Heminefrureterektoomia voeti ette 6
juhul seoses obstruktsiooniga dupleksstistee-
mis ning mittefunktsioneeriva neerupoolu-
se tottu.

Piielo-piieloanastomoos rajati ihel
juhul seoses obstruktsiooniga dupleks-
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siisteemis, kusjuures vastava neerupoolu-
se funktsioon oli sailinud.

Megaureetri resektsioon jargneva an-
tirefluksse ureterotsiistoplastikaga tehti 14
juhul, neist neljal lapsel kahepoolse vaar-
arendi tottu.

Uretero-nefrektoomia tehti kahel ju-
hul (2 kuu ja 5 kuu vanusel imikul) mas-
siivse vesikoureteraalse refluksi ja neeru-
funktsiooni téieliku puudumise tottu.

Jireldused.

1. Ainult 1/3 kuseteede obstruktiivsetest
vaararenditest vaadeldaval perioodil (1990—
1997) diagnoositi prenataalselt ultrasono-
graafilise uuringu ajal.

2. Hiidronefroosi tottu tehtud nefrektoo-
miad (2) ja uretero-nefrektoomiad (2) osu-
tavad diagnoosimise parandamise vajadu-
sele nii antenataalsel kui ka postnataalsel
perioodil.

KIRJANDUS: 1. Thomas, D. F. M. Diagno-
sis and Management, 1997. — 2. Dhillon, H.
K. Br. J. Urol., 1998, 81, suppl. 2, 39—44. —
3. Koff, S. A. In: Contemporary ISSUES in
pediatric urology in memoram Herbert B.
Eckstein, 1995, 133—137.

Summary

Urological anomalies in infants. During
1990—1998 urological anomalies in 37 infants

“were diagnosed and operated in Tallinn Child-

ren’s Hospital. Obstructive megaureter was
found in 14 cases, hydronephrosis in 8 cases,
multicystic dysplasia in 7 cases and duplex
urether with uretherocele in 7 cases. One third
of the cases were diagnosed antenatally, in 3
cases the palpable tumor in abdomen led to
diagnosis, and in 17 cases the reason for in-
vestigation was acute pyelonephritis. Nephrec-
tomy, pyelostomy, pyeloplastics, heminephr-
ureterectomy, pyelo-pyeloanastomosis, uretero-
nephrectomy, resection of megaureter with
antirephlux ureterocystoplastics were the sur-
gical methods used in the treatment.
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Lasteanestesioloogia ja
intensiivravi areng
Eestis

Merike Martinson

lasteanesteesia, intensiivravi, areng, koos-
too0, valjaope, aparatuur, keskused, ulesan-
ded

Raskustele vaatamata on Eesti taasise-
seisvumise perioodil toimunud koéikide
meditsiinierialade kiire areng. Mitmekilg-
sed sidemed arenenud riikide haiglate ja
kolleegidega, koolitusvoimalused ja raha-
liste vahendite planeerimise suhteline va-
badus on aidanud paljudel erialadel teha
nn. tiigrihtuppe.

Lasteanestesioloogias, eriti aga intensiiv-
ravis, on viimase viie aasta jooksul toimu-
nud markimisvadrne edasiminek. Korgteh-
noloogilise taseme kaasajastamine koos
arstide ja odede koolitusega on rajanud
anestesioloogilise teenistuse ja intensiivra-
vi, mis voimaldavad efektiivselt ravida
raskeid kaasasiindinud vadrarendeid, ravi-
da vaga viikese suinnikaaluga ja enneaeg-
seid vaststindinuid ning teha 6nnestunult
keerulisi ortopeedilisi operatsioone ja taga-
da turvaline anestesioloogiline abi. Kaas-
ajastamine ja jarjepidevus sinnitusmaja-
de, haiglate ja intensiivraviosakonna vahel
on aidanud vdhendada eelkoige neonatoloo-
gilist suremust.

Meil on heameel, et Eesti Lasteaneste-
sioloogide Sektsioonil énnestus edukalt kor-
raldada Euroopa lasteanesteesia ministim-
poosion Tallinnas 21.—23. maini 1998,
millest vottis osa lasteanestesiolooge 17
Euroopa riigist. Minisiimpoosionil oli Tal-
linna ja Tartu kolleegidel voimalus Euroo-
pa juhtivate anestesioloogide korval esita-
da meie anesteesia ja intensiivravi tulemu-
si. Samuti saime tutvustada Tallinna Las-

Merike Martinson — Tallinna Lastehaigla
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tehaigla tédnapdevast anestesioloogilise tee-
nistusega operatsiooniplokki ning intensiiv-
raviosakonda. Meie t60 palvis suure tun-
nustuse nii kiirelt saavutatud hea taseme
kui ka histi korraldatud osakonna ratsio-
naalse funktsioneerimise eest.

Oleksime ebaoiglased, kui nimetatud edu-
sammud kannaksime ainult Eesti taasise-
seisvumise perioodi arvele. Kindlasti on ol-
nud véga tahtis eelnev anestesioloogilise abi
ja intensiivravi areng, mille algus ulatub
peaaegu 45 aastat tagasi. Eesti anestesioloo-
gia ja intensiivravi arengusse on vaartusli-
ku panuse andnud meie esimesed anestesio-
loogid Benno Lehepuu, Anton Kivik, Lembit
Veeber, kellele hiljem on lisandunud legen-
daarne anestesioloog ja opetaja Jiri Sama-
ritel, veel hiljem prof. Raul Talvik.

Koos anestesioloogia arenguga kujunesid
Eestis lasteanestesioloogia esimesed vorsed.
Kirurgilist abi vajavad lapsed olid koonda-
tud peamiselt kahte Tartu ja Tallinna
haiglasse. 1962. aastast alates eraldus las-
tekirurgiaosakond molemas haiglas, kus-
juures anestesioloogiline teenistus oli tihi-
ne koigile kuni 1987. aastani. Sel perioodil
oli kaks anestesioloogi enam pithendunud
lasteanesteesiale (Anne Lehepuu, Helmi
Loopman). Laste jaoks oli samasugune apa-
ratuur kui taiskasvanutel. Esialgu kasu-
tati poolsuletud siisteemi absorberiga voi
Ayre stuisteemi, kusjuures gaasisegudest oli
enam kasutusel eetri-naerugaasi-hapniku
segu ja Shane Aschami segu tsiiklopropaa-
niga. 1970. aastal voeti kasutusele ftorotaan
(halotaan).

Intensiivravi vajavad lapsed olid laiali
erinevates haiglates, koige enam Tartu
hingamiskeskuses. Raviti raskeid murgi-
tusjuhte, operatsioonijargseid haigeid, tee-
tanust, stenootilist lartingiiti ja vaststndi-
nute hingamispuudulikkust. Aparatuur oli
primitiivne, kusjuures 1983. aastani puu-
dus taielikult vaststindinute ja viikelaste
tarvis pikaajalise kopsude ventileerimise
aparatuur.

1969. aastast alates alustati esimese las-



tearsti (Merike Martinson) véljaopetamist
esialgu lasteintensiivravi jaoks, sest nende
haigete abistamine oli sel perioodil koige
kriitilisem. Esimene koolitus toimus Mins-
kis ja hiljem Moskvas. M. Martinson too-
tas vélja laste kriitiliste seisundite ja in-
tensiivravi pohimétted ning laste taaselus-
tamise opetuse Eestis, mida opetati kollee-
gidest lastearstidele ja anestesioloogidele.

1970-ndate algust voib pidada lasteinten-
silvravi organisatsiooni alguseks Eestis.
Tallinna Tonisméae Haigla anestesioloogia-
reanimatsiooniosakonna uuendamisega seo-
ses sai statsionaarse koha lastepalat. Sa-
mal ajal jai lasteanestesioloogiline abi muut-
mata. Aastad 1970—1978 olid ajaks, mil
toimus oppimine, enesetdiendamine ja ope-
tamine nii lasteintensiivravi kui ka laste-
anestesioloogia alal.

Iseseisva lasteanestesioloogia algust tu-
leb tahistada 28. novembril, sest sel kuu-
paeval 1979. aastal avati uus haigla —
Tallinna Lastehaigla, milles oli lastekirur-
gia-, traumatoloogia- ja ortopeedia-, kor-
va-, nina- ja kurguhaiguste osakonna kor-
val iseseisev lasteanestesioloogia- ja laste-
intensiivraviosakond, mis on jaanud tanini
ainukeseks Eestis.

1982. aastal avati Tartu Ulikooli Laste-
kliinikus intensiivraviosakond (Tiiu Saar),
kusjuures lastekirurgia koos iildanestesio-
loogiaga on eraldi kirurgiakliinikus tegut-
senud tanaseni.

Esimesed 10 aastat oli osakond Tallinnas
Eesti NSV Tervishoiuministeeriumi peaspet-
sialisti M. Martinsoni juhtimisel orga-
nisatoorseks ja metoodiliseks keskuseks kogu
Eestile. Ehkki lastekirurgia oli koondunud
suurel méiral kahte keskusesse, jai vaikse-
mamahuline lastekirurgiline ja -trau-
matoloogiline tegevus, kaasa arvatud laste-
anesteesia, 18 linna- ja maakonnahaiglasse.

Iseseisev lasteanestesioloogia areng on
ldbinud mitmeid etappe seoses muutustega
Eestis ja see on toonud kaasa erinevaid
voimalusi. Algusaasta erines eelnevaist
ainult selle poolest, et kogu tegevus, perso-

nali dpetamine ja vahendite kohandamine
oli suunatud siis ainult lastele, kasutades
palju intensiivravis rakendatud printsiipe.
Aparatuur oli primitiivne, kusjuures puu-
dus taielikult jalgimisaparatuur anestee-
sia ajal. Oluliseks printsiibiks sai: koik ope-
ratsioonid ja manipulatsioonid tuleb teha
anesteesias.

Esimesel aastal tehti 93% operatsiooni-
dest anesteesias, jargmisel aastal juba 97%,
kusjuures osa vaiksemaid operatsioone
korva-, nina- ja kurgukirurgias tehti uld-
anesteesiata veel mitmel jargneval aastal.

1980. aastast alates hakati alla nelja-
aastastel lastel kasutama poolavatud Ambu
lasteanesteesia stisteemi rohuregulatsiooni-
ga voi Paedi klappi hingamiskontuuris koos
Ambu kotiga. Pohiliseks anesteesiameeto-
diks sai inhalatsioonianesteesia naerugaa-
si-halotaani-hapniku seguna, samuti kasu-
tati ketalaari ja neuroleptanesteesiat. Pre-
medikatsiooniks ja operatsioonijargseks
valutustamiseks kasutati diasepaami ja
viikestes annustes droperidooli ja fenta-
nuali. Induktsioonina oli levinud mitmesu-
guste barbituraatide kasutamine. Endotrah-
heaalset meetodit rakendati algusaastail
vaid 7—10%, kusjuures pohiliselt kasutati
lihikese toimeajaga depolariseerivaid ja
tiksikjuhtudel pikendatud toimeajaga anti-
depolariseerivaid relaksante.

Teisel tegutsemisaastal esines surmaga
16ppenud erakordselt rapiidselt kulgeva pa-
haloomulise htipertermia juht 14-aastasel
poeglapsel apendektoomia korral halotaa-
ni-naerugaasi-hapniku anesteesias, mis
senini on jadnud ainukeseks juhuks laste-
anestesioloogilises praktikas Eestis.

1981. aastast alates oli voimalik EKG
kontroll monitoride kardiosignalisaator
KC-1 ja CMK-4011 TEMED abil. Laialt
hakati lastel kasutama tsentraalsete vee-
nide kanuiilimist suurematel operatsiooni-
del ja intensiivravis. Naiteks 280 inten-
siivraviosakonna haigel kanuuliti v.
subclavia’t 136 juhul (45%).

1983. aasta oli murranguline seoses koos-
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Foto 1. Operatsioonitoas 80-ndail aastail.

Foto 2. Anesteesia juhtimine tdna. Foto 3. Niiiidisaegne korgtehnoloogia — uus
kvaliteet ravis.
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Foto 4. Hetk intensiivravipalatis algaastail.

t60 alustamisega Moskva juhtivate kliini-
kute, eelkoige Pirogovi-nimelise II Medit-
siiniinstituudi Filatovi haiglaga, kus Eesti
anestesioloogia ja intensiivravi suurimaks
toetajaks sai jargnevate aastate jooksul
NSV Liidu lasteanestesioloog ja peaspetsia-
list professor Viktor Arkadijevits Mihelson.

Eesti sai esimesed valismaised hingamis-
aparaadid (MK-3, Engstrom C, Babylog),
kardiomonitorid (Olli, KONE), Cardio-Cap
(Datex). Algas uus etapp, mida toestas esi-
mene ellujdédnud enneaegne vastsiindinu,
kellel oli kaasastindinud 6sofagotrahheaal-
fistul. Hea koostoo mérgiks oli M. Martin-
sonil voimalus 1984. aastal astuda Pirogovi-
nim. Meditsiiniinstituudi kaugoppe aspiran-
tuuri ja lopetada see 1987. aastal vaitekir-
ja kaitsmisega. Vaitekiri kasitles spontaan-
sel hingamisel PEEP-metoodika kasutamist
hingamispuudulikkusega lastel.

1986. aastal loodi Tallinna ja Tartu kes-
kuse juurde spetsialiseeritud viljasoidubri-
gaad, kus lasteanestesioloogid kutsutakse

Foto 5. Tanane vastsiindinute intensiivravi-
palat.

kriitilises seisundis haigete juurde linna-
Jja maakonnahaiglas, osutades abi kohapeal
ja vajaduse korral transportides neid kii-
resti keskusesse. See voimaldas tunduvalt
tohustada neonatoloogilist abi kohapeal,
arendada intensiivravi ja vastsiindinute ki-
rurgiat. Pohiprobleemiks jai hea aparatuu-
ri, intensiivravivahendite ja ravimite va-
hesus.

Teine murranguline etapp algas perestroi-
ka-perioodiga 1980-ndate aastate 16pul, mis
voimaldas alustada aktiivset koostood Soo-
me kolleegidega. Professor Toivo Suutari-
nen oli see isik, kes esimesena avas meile
ukse Helsingi Ulikooli (HYKS) Lastekliini-
kusse, mis on olnud peamiseks eeskujuks
tanapdevase lasteanestesioloogia ja -inten-
siivravi arengus Eestis. Sellest ajast kuni
tdnaseni on Eesti lasteanestesioloogidel-
anestesistidel olnud voimalus labida kooli-
tus Helsingi Ulikooli Lastekliinikus. Viga
tdhtsaks peame koostood Soome Lasteanes-
tesioloogide Seltsiga, mis on voimaldanud
osaleda paljudes tihistiritustes ja koolitus-
tes.

1990. ja 1991. aastal avanes minul voi-
malus tootada lithiperioodidel HYKS-i Las-
tekliinikus ning saada erakordselt heasoov-
liku toetuse osaliseks tanu Olli Meretojale
ja koikidele teistele sealsetele kolleegidele.
Kui vorrelda Helsingi Ulikooli Lastekliini-
ku anestesioloogia ja intensiivravi taset
tolleaegse Eesti tasemega sel alal, oli meie-
poolne mahajadmus veerand sajandit. Sel
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perioodil saadud kogemused ja eeskuju lan-
gesid onnelikult kokku 1991. aasta augus-
tis alanud Eesti taasiseseisvumisega, mis
avas tee paljudesse vélisriikidesse ja voi-
maldas saada nii moraalset kui ka mate-
riaalset toetust, eelkdige Soomest. Tdnu
sellele avardusid voimalused haige jalgimi-
seks operatsiooni ajal ja intensiivravis.

Kolme aasta jooksul tdienes varustatus,
peamiselt humanitaarabina kardiomonito-
ride, hingamisaparaatide, esimeste pulss-
okstimeetrite ja infusioonipumpadega. Es-
makordselt tulid kasutusele uued ravi-
mid nagu EMLA, vasoaktiivsed ained, kesk-
mise toimeajaga relaksandid; avanes voi-
malus rakendada peritoneaaldialiiiisi nee-
rupuudulikkuse ravis. Perifeersete kaniiti-
lide (Viggo) kasutuselevotmine voimaldas
tunduvalt vihendada tsentraalsete veenide
kanuilimist. 1992. aastal hakkas tegutse-
ma esimene nn. drkamistuba (recover) Tal-
linna Lastehaigla operatsiooniplokis. Esma-
kordselt voeti kasutusele epiduraal- ja sak-
raalanesteesia ning jirgnev valutustamine
operatsioonijéargsel perioodil. Laialdasemalt
hakati kasutama morfiini ja mittesteroid-
seid analgeetikume.

Seda perioodi iseloomustas paljude uute
voimaluste tekkimine, iseseisvus planeeri-
mises, varustamise téielik 16ppemine Ve-
nemaalt ja uute kontaktide loomise voima-
lus. Et enamik kontakte pohines isiklikel
suhetel ja Eestil endal puudusid voimalu-

THE MINISYMPOSIUM OF
PAEDIATRIC ANAESTHESIA

Foto 5. Vasakult: M. Martinson, P. Morris, L.
Sau, J. Samariitel.
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sed regulaarseks varustamiseks, siis oli
pohitegevus suunatud annetuste ja abi or-
ganiseerimisele vilismaalt, peamiselt Soo-
mest ja Rootsist, samuti Saksamaalt ja
Taanist. Meid abistasid mitmed firmad,
eeskétt firma Instrumentarium Soomes.

1993. aastal oli mul véimalus osa votta
IT Euroopa lasteanestesioloogide kongressist
Liverpoolis ja tanu tolleaegse Euroopa Las-
teanestesioloogide Assotsiatsiooni Foderat-
siooni presidendi Gordon Bushi ja auliikme
Toivo Suutarineni toetusele sain ma selle
organisatsiooni litkmeks Eesti esindajana.

Seoses Eesti kiire majandusliku arengu-
ga, ravimi- ja meditsiinitehnika firmade
rajamisega Eestisse avanesid uued voima-
lused nii aparatuuri kui ka ravimite laial-
dasemaks soetamiseks. Kiire hiipe toimus
diagnostikaaparatuuri, eelkdige radioloogi-
lise ja laboratoorse tehnika osas. Ravimite-
ga varustamine muutus pidevaks, voima-
lus oli kasutusele votta uusi ravimeid ja
vahendeid. Nii voeti 1995. aastal esmakord-
selt kasutusele surfaktant neonatoloogilises
intensiivravis (Ever Kiitt, Tartu Ulikooli
Lastekliinik).

Téhtis on olnud Sveitsi valitsuse mate-
riaalne toetus neonatoloogilisele teenistuse-
le, kusjuures eelistatuks said Tallinna ja
Tartu keskus. Oleme neilt saanud vast-
stindinute jaoks soojendusvahendeid, jalgi-
misaparatuuri (Schiller CM-8), respiraato-
reid (Bear), tdnapaevaselt sisustatud reani-
mobiili — see koik on véimaldanud aren-
dada vastsiindinute kirurgiat, mida kinni-
tavad edukalt 16ppenud esimesed diafrag-
maalsonga ja gastroskiisi juhud. Rohkem
on hakatud tdhelepanu poorama anestee-
siaeelsele perioodile, anamneesile, vanema-
tega vestlusele riskifaktorite véljaselgita-
miseks, vilja on tootatud kiisitluslehed
anesteesia jaoks (Liina Sau).

Koige tulemuslikumaks tuleb pidada vii-
mase kolme aasta jooksul Tallinna Laste-
haigla operatsiooniploki ja intensiivraviosa-
konna tiielikku uuendamist nii ehitusli-
kult kui ka tdnapéevase varustuse osas,



milles eeskuju on voetud eeskatt HYKS-i
Lastekliinikult, aga ka teistelt Soome haig-
latelt, samuti ladneriikides ndhtust. Kim-
me aastat tagasi esmakordselt nahtu ja
unelmana tunduv on tédna reaalsuseks
muutunud.

Lasteanestesioloogiale annavad uue kva-
liteedi eurostandardile vastavad gaasiter-
minaalid, monitorid AS-3 Datex Engstrom
ja Hewlett-Packard, anesteesiaaparatuur
Dameca ja taiuslik kopsude ventileerimine
servoventilaatoriga (Siemens). Intensiivra-
viosakond on taiustunud samalaadsete gaa-
siterminaalidega, lahendatud on iga haige
monitooring (AS-3 Datex Engstrom ja Schil-
ler CM-8) ja pikaajaline kopsude ventileeri-
mine respiraatoritega (Babylog 8000 HFV,
Bird VIP, Bear CUB 750). Moodsa apara-
tuuri optimaalne rakendamine eeldab ars-
tide ja 0dede head teadmiste taset, mis on
saavutatud pideva koolitusega.

Eesti iseseisvuse eeliste korval on lisan-
dunud ka mitmeid probleeme. Kuigi lasteki-
rurgia koos anestesioloogia ja intensiivravi-
ga on koondunud jatkuvalt kahte keskuses-
se, on laste anestesioloogiline abi organisa-
toorselt laiali 18 haiglas, kusjuures anestee-
siate arv erinevates kohtades on 30—300
aastas. Kui intensiivravis tdnu véaljaséidu-
brigaadististeemile on hea koostoo, eriti stin-
nitusosakondade vahel, siis lasteanestesio-
loogilise abi osas on koost66 jaanud passiiv-
seks. Personalikoolitus, mis oli aktiivne 1980-
ndatel aastatel, oli muutunud ebaiihtlaseks,
seetottu on puudunud ithtne areng ja takti-
ka lasteanestesioloogias Eestis tervikuna. See
kutsus esile vajaduse luua Eesti Anestesio-
loogide Seltsi lasteanestesioloogide sektsioon,
millesse tdna kuulub 26 laste- ja ildaneste-
sioloogi erinevatest haiglatest.

Lasteanestesioloogide sektsiooni iilesan-
neteks on: ithtlustada lasteanestesioloogi-
list abi; lahendada koostooprobleemid, mis
esinevad nii lasteanesteesiate korral kui ka
intensiivravis; leida koostoovoimalusi tea-
duslik-praktilises toos ja publikatsioonide
alal; planeerida lasteanestesioloogiaalast

koolitust; osaleda Euroopa Lasteanestesio-
loogide Assotsiatsiooni Foderatsioonis.
Vaga tahtsaks peame edaspidigi koostood
Euroopa Lasteanestesioloogide Assotsiatsioo-
ni Foderatsiooniga ja selle iithenduse palju-
de kolleegidega arendamaks end pidevalt
nii teadmiste kui ka voimaluste loomise
osas ning selleks, et Eesti lasteanestesio-
loogiline teenistus ja lasteintensiivravi
jouaksid Euroopas noutavale tasemele.

Summary

The development of pediatric anaes-
thesiology and intensive care in Estonia.
The 20-year history of pediatric anaesthesio-
logy and intensive care in Estonia is described.
It started on 28 November 1979, when Tallinn
Children’s Hospital and the first department
(M. Martinson) was opened. The second de-
partment at Tartu University Children’s Clinic
(T. Saar) was opened in 1982. A strong sup-
port for the development of the speciality was
received from the Filatov Clinical Children’s
Hospital at Moscow II Medical Institute (prof.
V. A. Mikhelson).

The cooperation with the Finnish colleagues
from Helsinki University Children’s Hospital
in the late 1980 was a break for the future
development of the speciality.

From 1991, when the independence of Esto-
nia was reestablished, the departments were
quickly supplied with necessary equipment,
medicine and instruments for intensive care
by humanitarian aid. The Switzerland govern-
mental help via Red Cross was a great step in
the development of the neonatological inten-
sive care.

New methods (surfactant in 1995, Tartu, E.
Kiitt; high oscillatory ventilation in 1998, N.
Somma), were introduced in Estonia.

The renovation of the operation block and
intensive care department in Tallinn Chil-
dren’s Hospital in 1996—1997 was remark-
able. Since 1993 M. Martinson has been a
member of the Federation of European Asso-
ciations of Pediatric Anesthesia. The top event
of this cooperation was the Third Mini-
symposium of the Pediatric Anesthesia in
Tallinn, May 21—23, 1998 where the develop-
ment and results of pediatric anesthesiology
and intensive care were appreciated.
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Ewingi sarkoomi
diagnoosimine ja ravi
lapseeas

Karin Orgulas Vadim Suvidov

Ewingi sarkoom, haigestumus, diagnoosimi-
ne, haigustunnused, ravimeetodid

James Ewing kirjeldas 1921. aastal es-
makordselt nn. endoteliaalset luukasvajat,
mis erines osteosarkoomist hea Kiiritus-
tundlikkuse poolest. Alles 1980-ndate aas-
tate keskpaigaks selgus selle kasvaja neu-
raalne paritolu.

Kuigi Ewingi sarkoomi peetakse mittedi-
ferentseerunud luutuumoriks, voib kasvaja
alguse saada ka pehmetest kudedest — nn.
ekstraossaalne Ewingi sarkoom. Sama pa-
ritoluga enam diferentseerunud kasvaja on
tuntud kui perifeerne primitiivne neuroekto-
dermaalne tuumor (PPNET) e. neuroepite-
lioom. Sageduselt mitte- voi viahediferentsee-
runud kasvajavorme paikneb luudes umbes
87%, ekstraossaalselt esineb umbes 8% ja
PPNET-i luudes voi pehmetes kudedes
umbes 5%-1 juhtudest (1, 2).

Primaarsed pahaloomulised luutuumorid
on lapseeas harva esinevaks patoloogiaks,
neist Ewingi sarkoom on osteogeense sar-
koomi jarel teisel kohal. Miljoni lapse koh-
ta haigestub maailmas keskmiselt 1,2—
2,4 valgenahalist last aastas, haruharva
esineb Ewingi sarkoomi mustanahalistel ja
teistest rassidest parinevatel lastel. Sage-
damini haigestuvad lapsed nimetatud kas-
vajasse teisel eludekaadil (64%), vahem
esimesel (27%); harva haigestuvad tle 20-
aastased, s.o. kolmandal eludekaadil esi-
neb ainult 9% juhtudest (3).

Patoloogia. Valgusmikroskoobis sarna-
neb nii luu kui ka pehmete kudede Ewingi
sarkoom histopatoloogiliselt teiste mittedi-
ferentseerunud nn. vaiketimarrakuliste
pahaloomuliste kasvajatega.

Karin Orgulas, Vadim Suvidov — Tallinna Las-
tehaigla

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb Ewingi
sarkoomi, nii mittediferentseerunud vormi
kui ka atttpilist madala diferentseerumis-
astmega vormi, eristada teistest samasu-
guste valistunnustega lapseea kasvajatest
— s.0. rabdomuosarkoomist, neuroblas-
toomist ja limfoomivormidest. Tanapéeval
kasutatakse praktilises meditsiinis nende
kasvajate diferentsimiseks nii immunotsi-
tokeemilisi kui ka molekulaargeneetilisi ja
tstitogeneetilisi diagnoosimismeetodeid (4).

Uurimismaterjal. Kidesolevalt on ana-
latsitud aastail 1992—1998 Tallinna Las-
tehaigla onkoloogiaosakonnas ravil viibinute
diagnostika ja ravi probleeme. Et tegemist
on olnud multidistsiplinaarse patoloogiaga,
on laste ravi toimunud tihedas koostoos
patoloogide, ortopeed-kirurgide ja radioloo-
gidega. Mainitud ajavahemikul oli ravil 7
last (3 poeg- ja 4 tiitarlast) mittediferent-
seerunud Ewingi sarkoomi luuvormidega.
Esmase diagnoosimise ajal oli alla 10-aas-
tasi lapsi 2, 11—15 aasta vanuseid 5.

Kliinilised haigustunnused. Enamikul
lastel oli kasvaja pikkades toruluudes: kahel
reieluu diafuusis, kahel kiitinar- ja kodar-
luus, tihel saareluu metafuisis; tihel vaag-
naluus ja tthel juhul oli tegemist metastasee-
runud sakraalluukasvaja kaugmetastaasiga
parema Kkiiruluu piirkonda. Viimase kahe
haigusjuhu esmaseks pohiliseks simptomiks
oli ebaselge palavikureaktsioon ilma tépse-
ma valulokalisatsioonita.

Kbigil jasemete kahjustusega lastel oli
pohiliseks kaebuseks valusindroom ja tur-
se kasvaja piirkonnas. Samas vois ka pal-
peerida tihket tuumori lisamassi. Uhel
lapsel oli diagnoosimisel patoloogiline murd
kodarluus koos kogu iilajaseme pehmete
kudede nekroosiga. Kaebuste kestus enne
esmast ravile tulekut koéikus iithest ndda-
last kuni kuue kuuni.

Laboratoorsetes analiutisides spetsiifi-
lisi markereid veres ega uriinis ei olnud.
Kahel lapsel oli seerumi laktaatdehudroge-
naasi tase korgenenud ja esines hiipoalbu-
mineemia, mida voib pidada halva prog-
noosi naitajaks. Molemal lapsel olid esma-
se diagnoosimise ajal ka kaugmetastaasid.
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Diferentsimiseks neuroblastoomist mézra-
ti koigil lastel katehhoolamiinide ainevahe-
tusproduktide 66pidevane ekskretsioon urii-
niga, mis uuritavatel lastel oli normis.

Radioloogilised uuringud on diagnoo-
simisel votmepositsioonil (5): kahes suunas
tehtud rontgenogrammidel esines luudes
destruktsioon enamasti diafiiiisi voi meta-
fuusi piirkonnas, ndha vois cortex’i lami-
naarset erosiooni ja periostaalreaktsiooni
(vt. rontgenogrammid 2 ja 6).

Kompuutertomograafilised (CT) ja mag-
netresonants- (MRI) uuringud voimaldasid
tapsemalt hinnata primaarse luukolde suu-
rust, kasvajast haaratud pehmete kudede
massi suurust ja selle asetsust veresoonte
suhtes (vt. rontgenogramm 1).

Koigile lastele tehti ka skeleti skanneeri-
mine tehneetsiumiga (***TC-MDP) kaugme-
tastaaside viljaselgitamiseks. See meetod
voimaldas hinnata ka epifiisaarplaatide
kasvajalist kahjustust, mis on eriti oluline
oige kirurgilise ravimeetodi valimisel (vt.
rontgenogramm 10).

Loplikuks Ewingi sarkoomi diagnoosi
kinnitamiseks jdi histopatoloogiline ja
immunotsiitokeemiline diagnoos mesenhii-
maalsete antigeenidega kasvajakoldest voe-
tud biopsiamaterjalist. Luutuumorite kor-
ral eelistati trepaanbiopsiat avatud biop-
siale, sest noelbiopsia kahjustab kasvaja
piirkonnas kudesid vdhem (vt. rontgeno-
gramm 11).

Raviprintsiibid. Ewingi sarkoom on
stisteemne korgmaliignne haigus, seetottu
on ravi eesmirgiks nii lokaalse kolde likvi-
deerimine kui ka toime kogu organismis-
se. Ehkki haigetel enamasti esmasel dia-
gnoosimisel metastaatilise haiguse kliinili-
sed tunnused ei avaldu, oletatakse, et ena-
mikul patsientidel on mikrometastaasid
olemas. Enne siisteemse kemoteraapia ka-
sutuselevotmist, kui kasutati ainult kirur-
gilist ja kiiritusravi, saadi positiivseid ra-
vitulemusi alla 10%-1 haigetest (7).

Siisteemne ravi — s.o. politkemo-
teraapia on iihene nii lokaalsetele kui ka
metastaseerunud vormidele (8, 9). Tallinna
Lastehaigla onkohematoloogia osakonnas
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oleme nende laste raviks kasutanud Skan-
dinaavia Sarkoomi Grupi poolt 1990. aas-
tast soovitatud avatud kemoteraapia-
programmi. Raviprogramm kestab 36 na-
dalat ja koosneb neljast ravitsiiklist skee-
miga VAI-PAI-VAI (V = Vincristine 1,5 mg/
m?2; A = Adriamycin 60 mg/m? I =
Ifosfamide 5 g/m? koos MESNA-ga; P =
Cisplatin 90 mg/m?).

Kasvaja lokaalne kontroll soltub suu-
rel miairal tema asukohast, esmase kolde
suurusest, pehmete kudede haaratusest, ka
kasvaja tundlikkusest kemoteraapia ja kii-
rituse suhtes.

Ravitulemused. Meil ravi lopetanud
seitsmest lapsest iihel tuli alustada ravi
ilajdseme amputatsioonist kaugelearene-
nud haigusprotsessi tottu, seejarel maarati
lapsele kemoteraapiakuur ja ta on praegu-
seni jélgimisel, sest on voimalik protsessi
metastaseerumine. Ulejadnud kuue lapse
ravi alustati polikemoteraapiakuuriga ja
neist viis said ravi alguses lisaks kemo-
teraapiale ka lokaalset kiiritusravi annus-
tes 48—54 Gy.

Kahel lapsel olid vaagnas ja liilisambas
esmaselt metastaseerunud kasvajad, mida

Roéntgenogramm 1. 13-aastane tiitarlaps K.
Kompuutertomograafiline uuring vasakust

kiiiinarvarrest. Vasaku  kiiiinarvarreluu
destruktiivsed, periostaalsed muutused.



Rontgenogramm 2. 13-aastane tii-
tarlaps K. Esmasel rontgenogram-
mil vasakust kiilinarvarrest on
diafiilisis periostaalsed ja dest-
ruktiivsed muutused (Goodmanni
kolmnurgad).

Rontgenogramm 3. 13-aastane tii-
tarlaps K. Kontrollrontgenogram-
mil vasakust Kkiiiinarvarrest pa-
rast keemiaravi osteosklerootili-
sed ja vihesed periostaalsed muu-
tused.

Rontgenogramm 4. 13-aastane tii-
tarlaps K. Rontgenogramm vasa-
kust kiilinarvarrest piarast operat-
siooni. 2/3 kuunarvarreluust re-
setseeritud, tehtud autotrans-
plantatsioon vasaku pindluuga,
mis on fikseeritud kahe Kirschne-
ri traadiga.

Rontgenogramm 5. 13-aastane titarlaps K. Kontrollillesvote vasakust kiiliinarvarrest 1,5
aastat parast operatsiooni — transplantaadi asend hea, kallus moodustunud.

Rontgenogramm 6. 14-aastane tiitarlaps. Esimesel rontgenogrammil paremast poélveliige-
sest sadreluu proksimaalse osa periostaalreaktsioon ja luu destruktiivsed muutused
metadiafiiiisis.

Rontgenogramm 7. 14-aastane tutarlaps. Rontgenogrammil parast kiiritus- ja keemiaravi
osteosklerootilised muutused, vihene periostaalreaktsi aareluu proksimaalses 1/3-s.
TARTU UTTKOBYY

RAAMATUKOGU
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Rontgenogramm 10. 14-aas-
tane tiitarlaps. Stsintigraa-
fial preparaadi kogunemi-
ne parema siaiareluu prok-
simaalses 1/3-s.

Rontgenogrammid 8 ja 9.
14-aastane tutarlaps. Kont-
rolliillesvote paremast pol-
veliigesest kahes sihis pool-
teist aastat pirast operat-
siooni, parema saidreluu
1/4 resetseerimine ja endo-
proteseerimine. Endopro-
teesi asend stabiilne.



Rontgenogramm 11. 12-aastane poeglaps. Os-
teoskoopial paremast polveliigesest voetud
luu punktsioonbiopsia.

polnud voimalik kirurgiliselt taies mahus
eemaldada ning mélemad lapsed surid tei-
sel raviaastal seljaaju kompressiooni ja
ildintoksikatsiooni tagajérjel.

Kasvaja kirurgiline eemaldamine jaseme
sdilitamisega osutus voimalikuks neljal
lapsel. Koik neli last said taismahus kemo-
teraapiakuuri, kolm said lisaks teises
kemoteraapiatsiiklis ka lokaalset kiiritus-
ravi. Uhe lapse ravi piirdus kemoteraapiaga
ja kirurgilisel teel kasvaja eemaldamisega
koos luudefekti katmisega autotrans-
plantaadi abil (vt. rontgenogrammid 3, 4,
5). Kahel lapsel eemaldati parast keemia-
ja kiiritusravi kirurgiliselt kasvaja reie-
luust ning kasutati defekti katmiseks
allotransplantaati. Uhele lapsele paigaldati
ravi 1opul polveliigese endoprotees (vt.
rontgenogrammid 7, 8, 9).

Kommentaar. Esitatud keemiaraviprog-
rammi on Eestis kasutatud suhteliselt liihi-
kest aega. Lastel on ravist méodunud 2—6
aastat. Tsiitostaatilise ravi kasutamisel
tihelgi lapsel tiisistusi ei esinenud, raviga
kaasnenud neutropeenia oli suhteliselt liihi-
ajaline. See raviskeem ei ole kiillaldane me-
tastaseerunud protsessi ja mitteopereerita-
vate kasvajate ravis. Samuti on nende tule-

muste pohjal ennatlik teha loplikke jareldu-
si pikaajalise elulemuse hindamiseks. Prae-
gu jatkavad viis jasemete luuvormidega last
tavalist elureziimi ja 6ppetood.
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Summary

The diagnosis and treatment of Ewing
sarcoma in childhood. The diagnostic and
treatment problems of Ewing sarcoma in
Tallinn Children’s Hospital are discussed. In
1992—1998 seven cases of Ewing sarcoma were
diagnosed, in most children in the age of 11—
15 years. In 5 cases the localisation was in
hollow bones, in 1 case in pelvic bone, and in
1 case there was a metastatic focus from
sacrum in the parietal bone. The diagnosis
was made, using X-ray, CT and MRI
imaginings, sceletal scanning with #"TC-MDP,
and histopathological and immunocytochemi-
cal methods. The treatment was complex, using
surgical-, chemotherapy and irradiation in 5
cases (in one case the amputation of the upper
limb was needed). The auto-, allotransplants
and endoprothesis were used for the correction
of bone defects. Two children died on the sec-
ond year of the treatment (primarily
metasthatic focuses in pelvic bone and in
spine).
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Guillain’-Barré
sundroom lastel

Valentin Sander Kairit Joost

Guillain’-Barré siindroom, idge poletikuline
poliineuropaatia, intravenoosne immunoglo-
buliin

Guillain’-Barré stindroom (GBS), kirjan-
dusest tuntud ka kui Landry siindroom,
age poluradikuloneuriit, 4ge poletikuline
poliineuropaatia, dge poletikuline demtielini-
seeriv poluradikuloneuropaatia, on praegu-
seks tuntud 140 aastat. Esmakordselt kir-
jeldas seda siindroomi O. Landry 1859. aas-
tal (12). 1916. aastal kirjeldasid G. Guillain,
J. A. Barré ja A. Strohl esmakordselt selle
stindroomi uht diagnostilist tunnust —
litkvori valgulis-rakulist dissotsiatsiooni (7).

Epidemioloogia. GBS vaib tekkida igas
vanuses, kusjuures haigestumissagedus las-
tel ja taiskasvanutel oluliselt ei erine. J. P.
Larsen on saanud uldiseks esinemissage-
duseks 1,9/100000 aastas (13). Alla kolme-
aastastel lastel esineb GBS-i vaga har-
va (1).

Patogenees. GBS-ile on omane perifeer-
sete narvide poletikuline kahjustus, mis
haarab neid kogu ulatuses alates nérvi-
juurtest kuni perifeersete narvide distaalsete
harudeni. Kahjustus kujutab endast piir-
dunud ulatusega miieliini destruktsiooni
koldeid koos lumfotsiitaarse infiltratsiooni
ja makrofaagidega (1, 2, 16). Osal juhtudel
on kirjeldatud ka aksoni katkestust koos
Walleri degeneratsiooniga.

GBS-i puhul on tegemist autoimmuun-
haigusega. Protsessi vallandab sageli in-
fektsioon. Pohiliseks vallandajaks on pee-
tud Epsteini-Barri ja tsutomegaloviirust
(14), vuemas kirjanduses ka Campylobacter
Jejuni’t (8). GBS-i patogeneesis on olulised
nii rakulised kui ka humoraalsed immuun-
mehhanismid. On teada, et mueliinikah-

Valentin Sander, Kairit Joost — Tallinna Laste-
haigla
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justuse vahetuks pohjustajaks on makro-
faagid, kusjuures makrofaagide peamiseks
aktiveerijaks peetakse interleukiine (8).

Kliiniline pilt. Umbes 70%-1 haigetest
eelnevad neuroloogiliste simptomite tekke-
le kas respiratoorse haiguse voi gastroente-
riidi ndhud (14). Haigus manifesteerub ta-
valiselt jalgade distaalse stimmeetrilise
norkusena. Enamasti kaasuvad halvatuse
tekkele ka radikulaarset tatpi valud. Pa-
reesid astsendeeruvad, haarates proksi-
maalseid lihasrahmi, kehattve ja kiate mus-
kulatuuri (5, 10), sageli lisandub ka hinga-
mislihaste halvatus (17). Kuni 50%-1 esi-
neb enamasti kahepoolne ndonérvihalvatus,
kirjeldatud on ka oftalmopleegiat ja kra-
niaalnarvide kahjustust (5, 10). Tundehéi-
reid on kirjeldatud alla pooltel koikidest
patsientidest (14).

GBS-i puhul kestab haigusndhtude prog-
resseerumine 10—30 paeva. Pikem prog-
resseerumisaeg valistab GBS-i diagnoosi ja
viitab kroonilise poletikulise demielinisee-
riva poluneuropaatia diagnoosile (3, 15).
Jargneb erineva pikkusega nn. platoope-
riood, mille véltel neuroloogilised simpto-
mid muutuvad vdhe. Surmaga l6ppevaid
juhte on lastel 2—3%, tdiskasvanute seas
kuni 15% (18). Paranemine on tavaliselt
taielik, siiski on kirjeldatud kergeid atroo-
fiaid ja distaalseid pareese jadknahuna 5—
25%-1 patsientidest (1).

Lisaks GBS-i klassikalisele vormile on
kirjeldatud veel jargmisi kliinilisi variante.

1. GBS-i 4ge aksonaalne vorm, mille kulg
on raskem ja jadkndhud enamasti siiga-
vad. Sel juhul on tegemist nn. puhta mo-
toorse vormiga (1, 8). Lastel seda haigus-
vormi kirjeldatud ei ole.

2. Milleri-Fisheri siindroom, millele on
iseloomulik 4ge kraniaalnarvide kahjustu-
sega kulgev algus, kusjuures enamasti on
kirjeldatud kas oftalmopleegiat voi bulbaar-
paraliiiisi, pooltel patsientidel kulgeb hai-
gus edasi nagu klassikaline GBS (1, 8).

Diagnoosimine. GBS-i diagnoositakse
Kkliinilise pildi alusel, kusjuures mairavaks
on summeetriliste ja astsendeeruvate hal-
vatuste olemasolu (14). Liikvorileid ei ole



spetsiifiline, seetdttu on lumbaalpunktsioon
diagnoosimismeetodina vahetdhtis (1).
Elektroneuromiiograafia abil on voimalik
eristada, kas tegemist on demteliniseeriva
voi aksonaalse kahjustusega, mis aitab
haiguse kulgu paremini prognoosida (1, 8).

Ravi. GBS-i ravi olulisimaks osaks on
sumptomaatiline ravi. Elutahtsate funkt-
sioonide monitooring, digeaegne respiratoor-
ne abi, aspiratsioonpneumoonia véltimine
ja haige oige toitmine aitavad tunduvalt
vihendada suremust (1, 14). Kortikosteroid-
teraapia tohusust on uuritud platseeboga
kontrollitud Kkliinilistes katsetes, mis on
naidanud selle ravi ebaefektiivsust ja isegi
hospitaliseerimisaja pikenemist (9).

Efektiivne meetod GBS-i raviks on plas-
maferees. Nimetatud ravimeetod on voimal-
danud lihendada hospitaliseerimisaega ja
nn. platooperioodi, samuti ara hoida hinga-
mispuudulikkuse teket (6). Plasmafereesravi
on siiski olnud kasutusel pohiliselt tdiskas-
vanuil. Uuemaks meetodiks on GBS-i ravi
intravenoosselt manustatava immunoglo-
buliiniga (IVIG), mis on andnud plasmafe-
reesiga samasuguse efektiivsuse. IVIG-ravi
standardskeemiks on 400 mg/kg pédevas 5
paeva jooksul (8, 11). Vaidetavalt on ravi
IVIG-ga plasmafereesist ohutum ja peaks
lastel olema GBS-i ravi valikmeetodiks (1).
Paljud uurijad on puitidnud IVIG toimet vélja
selgitada.

Praeguseks on selged jargmised pohili-
sed toimemehhanismid: 1) komplemendi
sidumise parssimine; 2) patogeensete tsi-
tokiinide neutralisatsioon; 3) antikehade
produktsiooni parssimine ja 4) Fc-retsepto-
rite vahendatud fagotsiitoosi modulatsioon
(4). Ehkki ravi IVIG-ga peetakse ohutuks,
on praeguseks selgunud ka hulgaliselt ras-
keid korvaltoimeid, nagu aseptiline menin-
giit, hemoliiiis, neerufunktsiooni héired jm.
(4). Kirjanduses on viidatud ka uuele po-
tentsiaalselt efektiivsele ravile tsiitokiin-f3-
interferooniga, kuid ulatuslikumaid uurin-
guid selle ravimiga ei ole veel tehtud (8).

Patsiendid ja uurimismetoodika.
Selgitati vilja 35 haiget, kes ajavahemikul
1980—1999 olid Tallinna Lastehaiglas ra-

vil Guillain’-Barré siindroomi diagnoosiga.
Analtisiti haiguse esinemissagedust, su-
remust, kliinilise pildi ja haiguse kulu ise-
drasusi ning ravi tulemusi vordlevalt
stimptomaatiliselt ja intravenoosse immu-
noglobuliiniga ravitud juhtudel.

Tulemused. Ravitud olid vanuses 3—
15 aastat. 3—b5-aastasi patsiente oli 4; 6—
8-aastasi 8; 9—12-aastasi 11 ning 13—15-
aastasi 12. Poeglapsi oli 25 ning tiitarlapsi
10. Poeglaste ja tuitarlaste suhe (sex ratio)
oli 2,5:1. Haigetest oli Tallinna elanikke
17. Haiguse esinemissageduseks on seega
0,89/100000 aastas. Uks lastest suri, mis
teeb suremuseks 2,25%. Keskmine aeg, mis
kulus ravi alustamisest iseseisva kaimis-
volime taastumiseni, oli kuni 1996. aastani
ravituil 36 paeva. Kliinilise pildi isearasu-
sed on toodud tabelis.

Intravenoosset immunoglobuliini on
GBS-i raviks kasutatud Tallinna Laste-
haiglas 1997. aastast alates. Ravitud on 3
haiget vanuses 3—11 aastat, kellel kuju-
nes vilja stigav tetraparees, neist thel ka
stigav hingamispuudulikkus. Raviks méaa-
rati IVIG-d 400 mg/kg kahel korral, kokku
800 mg/kg. Haigetel taastus kdimisvoime
4—8 (keskmiselt 6) paeva jooksul parast

Tabel. Kliinilise pildi ja kulu isearasused

GBS-haigetel

Haiguse tunnus Haigete Protsent
arv uld-
arvust
Eelneva infektsiooni ndhud 27 Tl
Radikulaarsed valud 24 68,5
Jalgade halvatus 17 48,6
Tetraparees 18 51,4
Hingamislihaste halvatus
respiratoorse abi
vajadusega 10 28,6
Kraniaalnédrvide haaratus 11 34,3
Poietalitluse héired 16 45,7
Progresseerumise kestus
kuni 3 pédeva i 20
kuni 7 péeva 14 40
kuni 14 péeva 14 40
Paranemine tervistumisega 26 74,2
Paranemine jddkndhtudega 9 25,8
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immunoglobuliinravi alustamist. Haiged
paranesid taielikult jadknahtudeta.

Esitame illustratsiooniks haigusjuhu kir-
jelduse.

Haigusjuht. 11-aastane poeglaps B. J.,
Tallinna Lastehaigla, haiguslugu nr. 9415/
1997. Lapse toi kiirabi haigla vastuvotu-
osakonda kolmandal haiguspéaeval palavi-
ku, valu ja kiiresti siiveneva norkuse tottu
Jjasemetes. Saabumisel oli laps tliraskes sei-
sundis, teadvusel, kuid segasusseisundis.
Hingamine oli vaga pindmine, diafragmaal-
ne. Esines stigav bulbaarparaluis, VI ja
VII kraniaalnérvi kahepoolne parees, si-
gav summeetriline tetraparees vaheste sai-
linud liigutustega sormedes.

Laps hospitaliseeriti kohe intensiivraviosa-
konda, intubeeriti ja alustati kopsude kunst-
likku ventileerimist. Kliinilise leiu alusel
diagnoositi agedat poletikulist poliineuro-
paatiat. Elektromiuiograafilisel uuringul leiti
perifeersete narvide difuusne demieliniseeriv
kahjustus. Teine ja kolmas ravipaev inten-
siivraviosakonnas kulgesid oluliste muutus-
teta lapse seisundis. Neljandal ravipaeval
manustati lapsele IVIG-d (Gammagard®)
400 mg/kg, millele jargnes kiire neuroloogi-
liste stimptomite taandareng.

Kuuendal ravipideval ei vajanud laps
enam respiratoorset abi ning moni tund
parast ekstubeerimist oli laps juba voime-
line iseseisvalt istuma. Manustati veel teist
korda IVIG-d 400 mg/kg. Haigusniahtude
kiire regressioon jatkus. Kaheksandal ra-
vipaeval oli laps voimeline iseseisvalt kai-
ma! Kahekimnendaks ravipdevaks oli ta
kliiniliselt tervistunud. Jarelkontrollil 1 ja
3 kuud péarast haiglast valjakirjutamist
tundis laps end tervena. Neuroloogilist
koldeleidu ei olnud.

Jareldused.

1. Guillain’-Barré stindroom on oma ole-
muselt iseparanev haigus. Sellele vaatama-
ta on ravi sageli kauakestev ja tekkivad
hingamishaired voivad olla eluohtlikud.

2. Intravenoosse immunoglobuliini néol
on leitud tohus vahend GBS-i raviks, mis-
tottu vaheneb surmarisk ja liheneb tun-
duvalt hospitaliseerimise kestus.
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3. IVIG koguannus vdib olla individuali-
seeritud ning viiksem kui 2 g/kg.

4. Ravi immunoglobuliiniga on ilmselt hea
kulu efektiivsusega (cost-effectivness) ka pii-
ratud ravikindlustuse ressursi korral.
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Summary

Guillain-Barré syndrome in children.
GBS is an autoimmune disorder causing dif-
fuse circumscript demyelinisation affecting all
parts of the peripheral nervous system. GBS
is a self-limiting disease and most of cases
recover completely but severe paralyses can
cause long-lasting hospitalisation and respi-
ratory failure may be life-threatening. Our own
data with 35 cases of the GBS have been
analysed. Cases treated with intravenous
immunoglobulin showed that duration of hos-
pitalisation may be reduced even several
times.




Paevakirurgilise
operatsiooni ja anestee-
sia jargsed kodused
probleemid lastel

Liina Sau Mati Eivak

péaevakirurgia, kodused probleemid, muutu-
sed lapse meeleolus ja kiitumises parast
operatsiooni, vanemate rahulolu operatsioo-
niga

Viimastel aastatel on kogu maailmas suu-
renenud paevakirurgiliselt (day-case, out-
patient, ambulatory) tehtavate plaaniliste
operatsioonide arv. 1992. aastal soovitas
Suurbritannia Kirurgide Selts (Royal College
of Surgeons) kuni pooled plaanilistest ope-
ratsioonidest teha ambulatoorselt, USA-s
kiitinib nende arv isegi 80—85%-ni. Selliste
operatsioonide eeliseks on kindlasti majan-
duslik efektiivsus, hospitaalinfektsiooni valti-
mine, operatsioonijéarjekordade vihenemine,
vanemate vahetu osavott hooldusprotsessist.

Lastepraktikas on oluline ka see, et laps
oleks véga lihikest aega eemal kodust ja
vanematest. Laste paevakirurgiliste operat-
sioonide negatiivne kiilg on seotud vane-
matel kodus tekkivate probleemidega —
nad peavad to6lt puuduma, on ise operat-
sioonist erutatud, ei oska lapsega kodus
toime tulla, esmatasandi meditsiiniline abi
sellisteks olukordadeks puudub, naiteks
meditsiinioe aktiivne visiit operatsioonipée-
val voi jargmisel paeval (3). Kodus tekki-
nud tusistusi, probleeme ja laste psithho-
traumat on artiklites kirjeldatud juba tle
40 aasta (6, 7). Operatsioonijargsed prob-
leemid aga ei joua tihti nende kirurgide
ega anestesioloogideni, kes lapsega operat-
sioonipéeval seotud olid.

Uurisime Tallinna Lastehaiglas paeva-
kirurgiliselt opereeritute probleeme kodus
péarast anesteesiat ja operatsiooni. Uurin-
gu tegemiseks koostasime kiisimustiku,
selgitasime koigile vanematele uuringu
eesméarki ja palusime neil vastata kodus

Liina Sau, Mati Eivak — Tallinna Lastehaigla
anestesioloogia ja intensiivravi osakond

kusimustele. Kusimustik koosnes viiest
osast: lapse s6omine ja joomine operatsioo-
nipaeval; lapse toibumine narkoosist ja
operatsioonist; muutused lapse meeleolus
ja kaitumises parast narkoosi ja operat-
siooni; vanemate arvamus haiglast; lapse
malestused haiglast.

Tahelepanekuid palusime teha operatsioo-
nipéeval, jargmisel pédeval ja iiks paev enne
uuesti arsti juurde tulekut. Iga lapse koh-
ta taitis anestesioloog ka spetsiaalse kiisi-
mustiku premedikatsioonist, anesteesiast,
valutustamisest ja arkamistoas viibimise
ajast. Jagasime vélja 190 kisimustikku,
vastas 153 vanemat (80,5%). Ebakorrekt-
selt oli taidetud 16 kusimustikku, analui-
sisime 137 vastust.

Kaesolevas artiklis juhime tdhelepanu
kodus tekkivatele probleemidele, analtsi-
mata eri vanuserithmi voi probleemide seost
anesteesia ja analgeesiaga.

Anesteesia. Koik uuritavad kuulusid
anesteesia esimesse riskirihma ASA (Ame-
rican Society of Anaesthesiologists) jargi,
seega vastasid taielikult nouetele, mida esi-
tatakse paevakirurgiliselt opereeritavatele
lastele (5). Laste vanus oli 2—14 aastat (2—
3-aastasi oli 9). Lastel tehtud uldkirurgili-
sed, uroloogilised, traumatoloogilised ja
otorinolartngoloogilised operatsioonid kuulu-
sid I—II operatsioonigruppi vastavalt EV
Sotsiaalministeeriumi raviteenuste hinnakir-
jale. Lapsed tulid haiglasse operatsioonipée-
va hommikul ja lahkusid sealt sama paeva
ohtul. Anestesioloogi operatsioonieelne visiit
toimus vahetult enne operatsiooni.

Premedikatsiooni ja anesteesia osas las-
tel olulisi erinevusi ei olnud. Premedikat-
siooniks sai 27% kirurgilise patoloogia ja
20% otorinolaringoloogilise patoloogiaga
lastest suu kaudu bensodiasepiinirea pre-
paraate (peamiselt midasolaam), antikolin-
ergilist preparaati (atropiin) viidi vahetult
enne induktsiooni veeni 60%-1 kirurgilise
ja 54%-1 otorinolariingoloogilise patoloogia-
ga lastest. Operatsioonituppa saabumisel
margati 33%-1 kirurgilise patoloogiaga las-
test hirmutunnet; otorinolariingoloogilise
patoloogiaga lastest vihem — 25%-1.

Induktsioonanesteesiaks manustati vee-
ni tiopentaali voi kasutati inhalatsiooniks
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Tabel. Lapse meeleolus ja kiitumises toimunud muutused pirast operatsiooni

Tunnused Muutunud kiditumisega laste arv
operatsiooni- jargmisel iks pdev enne
pdeval paeval jéarelkontrolli
Tédhelepanuvajaduse suurenemine 94 64 29
Vihastumine 38 30 £l
Nutusus 64 37 15
Tahab, et aitate riietumisel 56 38 12
Tahab, et aitate soomisel 40 24 8
Pédevane allapissimine 4 2 1
Oine allapissimine 2 1 0
Probleeme magamisega 37 22 5
Oine &drkamine 34 19 7
Hirmuunenéod 15 7 3
Pimeduse kartus 8 5 2
Uksijaamise kartus 42 24 11
Uute asjade kartus 12 8 2
Teadmishimu ja uudishimu 36 38 23
Iseseisvus ja julgus 24 24 15

halotaani, kusjuures alla seitsmeaastastel
eelistatult viimast (kirurgilise patoloogiaga
lastest 75%-1 ja otorinolartungoloogilise pa-
toloogiaga lastest 50%-1). Trahhea intu-
batsioon tehti kirurgilise patoloogiaga las-
test 60%-1 ja otorinolariingoloogilise pato-
loogiaga lastest 59%-1. Anesteetikumina ka-
sutati pohiliselt halotaani ja naerugaasi
segu, perioperatiivseks valutustamiseks
52%-1 juhtudest fentantili. Ainult neljal
juhul oli kasutatud juhteanesteesiat.
Operatsiooni kestus oli alla 30 minuti
60%-1 kirurgilise patoloogiaga operatsiooni-
dest ja 78%-1 otorinolaringoloogilistest ope-
ratsioonidest, ulejadnud operatsioonidel
kuni 1 tund. Kohe parast operatsiooni voi
drkamistoas sai 70% kirurgilise patoloogia
ja 35% otorinolaringoloogilise patoloogiaga
lastest rektaalselt paratsetamooli voi
NSAID-preparaate. Enne haiglast lahku-
mist anestesioloog last ei ndinud, lapse lubas
koju teda opereerinud kirurg.
Operatsioonijargsed kodused prob-
leemid. Valuvaigisteid sai operatsioonipae-
val kodus 48,9% koikidest lastest, kuigi valu
kaebas 72,8% lastest; jargmisel paeval sai
valuvaigisteid ainult 25% valu kaebavatest
lastest. Ka kirjanduses on tdahelepanu juhi-
tud probleemile, et lapsed kannatavad ko-
dus valu, kuid narvilised vanemad ei oska
sellele adekvaatselt reageerida (1, 3).
Iivelduse all kannatas meie uurimisriih-
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mas 43%, oksendas 24% lastest. Kirjandu-
se andmeil esineb iiveldust ja oksendamist
7T—34%-1 (1, 2, 3, 6). Sellele vaatamata
hakkas vanemate arvates normaalselt s66-
ma ja jooma operatsioonipaeval juba 58%
lastest. Vasimuse tle kurtis operatsiooni-
péaeval 71% lastest, teisel paeval tundis veel
34% end vasinuna, 3—4 péeva jooksul see
moodus. Parast otorinolartngoloogilisi ope-
ratsioone méargati vasimust veel 5. pdeval
viiel lapsel. Ainult Gksikjuhtudena esines
lastel probleeme kondimise ja urineerimi-
sega.

Lapse meeleolus ja kaitumises toimunud
muutused on esitatud tabelis. Rohkem vajas
vanemate tdhelepanu operatsioonipéeval 94
last (68%), kusjuures 46,7% vajas enam
tdhelepanu ka jargmisel paeval. Lapsed olid
ka nutused, moningane erinevus ilmnes
kirurgilise patoloogiaga ja otorinolartingo-
loogilise patoloogiaga laste vahel: noorema-
ealised otorinolariingoloogiliste vaevuste tot-
tu opereeritud olid nutusemad ja nad vaja-
sid tdhelepanu rohkem kui opereeritud
kirurgilise patoloogiaga eakaaslased, vane-
mad kirurgilise patoloogiaga lapsed aga
nutsid rohkem vorreldes otorinolaringo-
loogilise patoloogia tottu opereeritud eakaas-
lastega.

Samasuguseid probleeme on eri autorite
andmeil 45—50%-1 lastest (1, 2, 3). Toe-
naoliselt on need seotud mittekiillaldase



operatsioonijirgse valutustamisega (1, 2, 3).
Oine drkamine, pimeduse ja iiksijaamise
kartus oleksid toenéoliselt vilditavad pare-
ma operatsioonieelse psiithholoogilise ette-
valmistuse korral (1, 3, 7).

Vanemate arvamus pievakirurgili-
selt tehtud operatsioonide kohta. Pie-
vakirurgiliselt tehtud operatsiooniga oli
rahul 85% vanematest. Nende arvates oli
see olnud: ootustele vastav 48,5%, oodatust
kergem 32,5%, oodatust raskem 19% arva-
tes. Vanemad puudusid toolt keskmiselt
kolm péeva, lapsed puudusid koolist voi las-
teaiast keskmiselt 14,5 paeva.

Vanemad olid rahul ka eelnevalt saadud
informatsiooniga. Vanematest 76,5% oli
teadlik lapse voimalikust operatsioonijarg-
sest valust, neist 65,5% teadis, kuidas ja
millal tuleks anda valuvaigistit. Vanemad
oleks soovinud eelnevalt saada rohkem in-
formatsiooni operatsiooni ja anesteesia koh-
ta. Samasuguseid probleeme on toodud ka
erialakirjanduses (3).

Lapse hirmu allikaks voib olla ka vane-
mate teadmatusest tekkinud néarviline olek
suhtlemisel lapsega, nad ei oska last jul-
gustada. Kodustele probleemidele ja lapse
valule vaatamata jaid vanemad paevaki-
rurgilise operatsiooniga rahule. Samasugu-
seid andmeid on esitanud ka erinevad auto-
rid — lastel on valu, muutused k&itumi-
ses, vanemad aga on haiglas kaiguga ra-
hul (1).

Laste arvamus haiglas kiigust. Va-
nemate rahulolu ei tundunud aga jagavat
opereeritud lapsed, kelle vastustes olid tile-
kaalus just halvad mélestused, nagu pikk
paast enne operatsiooni, hirm operatsiooni
ees, vanemate néarvilisus, vanematest lahus-
olek, veenikantiili panek, kartus operat-
sioonitoa ees, “paha” gaasi 1ohn, operatsioo-
nijargne valu, operatsioonijargne iiveldus
Ja oksendamine, larmavad lapsed palatis.
Head mailestused olid lastel seotud haigla
ja personaliga — toredad meditsiinioed,
head arstid, uued sobrad, huvitavad man-
guasjad ja mangutoad.

Jireldused.

1. Operatsioonijargset valu ja kaitumis-
héaireid kodus esineb kuni 72%-1 paevaki-
rurgiliselt opereerituist.

2. Paevakirurgiliseks operatsiooniks on
vajalik laste ja vanemate psithholoogiline
ettevalmistus. Haiglas, kus last opereeri-
takse, peab olema ka anestesioloogi ambu-
latoorse konsultatsiooni voimalus.

3. Premedikatsioon tuleb lastele teha osa-
konnas ja laps tuleb tuua operatsioonitup-
pa alles siis, kui premedikatsioon on juba
toiminud.

4. Paevakirurgiliselt opereeritute peri- ja
postoperatiivsele valutustamisele tuleb
poorata rohkem téhelepanu, lapsevanema-
tele tuleb anda selgeid kirjalikke juhtnoore
selle kohta, kuidas valuvaigisteid kodus ka-
sutada.

KIRJANDUS: 1. Grenier, B., Dubreuil, M.,
Siao, D. a.o. Paediatric Anaesth., 1998, 8, 485—
489. — 2. Kokinsky, E., Thornberg, E., Ostlund,
A. L. a.o. Paediatric Anaesth., 1999, 9, 243—
251. — 3. Kotiniemi, L. H. Day-case anaesthe-
sia in children. 1997. Academic Dissertation,
Oulu University. — 4. Margolis, J. O., Ginsberg,
B., Dear, G. a.o. Paediatric Anaesth., 1998, 8,
17—23. — 5. Morton, N. S. Paediatric Anaesth.,
1992, 2, 235—244. — 6. Patel, R. 1., Hannallah,
R. S. Anesthesiology, 1988, 69, 1009—1012.
— 7. Scaife, J. M., Campbell, I. J. Children
Psychol. Psychiatry, 1988, 29, 185—198.

Summary

Problems in children after anaesthesia
and operation at home. Behavioural changes
in 137 two-to-ten-year-old children were evalu-
ated by the parents on the operation day, the
next day and before a control-visit to the hos-
pital. Behavioural problems were noticed in
68% of children on the first day, 46% the next
day and even before the next visit 21% of
children had behavioural changes, mostly the
increased need for the attention from the par-
ents, temper tantrums, problems in eating and
dressing, waking up at nights. Pain was a
great problem at home (in 72.4% children),
but only 48.9% got analgetics on the operation
day and 25% during the next day. This clinical
audit has revealed us possible insufficiencies
in our management of extramural surgery: we
need to improve the psychological preparation
of parents and children, to organize an effec-
tive pain-care service.
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Stidame rabdomiioom
vastsundinul

Piret Sillapere

laste sidamekasvajad, sitdame rabdomiioom,
diagnoosimine, Kkliinik, haigusjuht

Laste suidamekasvajaid esineb alla 0,1%
laste sidamehaigustest (1). Rabdomtioom
on perinataalperioodi ja lapseea koige sage-
dam primaarse siidamekasvaja vorm, mis
healoomulisusele vaatamata pohjustab
elektromehhaaniliste mdgjutustega oluli-
selt haigestumust ja suremust (1, 2). Ule
50%-1 juhtudest on siidame rabdomiioom
seotud tuberoosse skleroosiga ning voib olla
tuberoosse skleroosi ainukeseks markeriks
perinataalperioodil (3, 4).

Antenataalse diagnostika areng voimal-
dab jarjest sagedamini varast loote ano-
maaliate diagnoosimist ning aitab otsusta-
da raseduse katkestamise naidustuse tle.
Stidame rabdomiioom voib pohjustada loote
mitteimmuunset hudropsit ning olla ka
surnultstinni pohjuseks.

Studame rabdomiioomi kliinik séltub kas-
vaja suurusest ja lokalisatsioonist. Kasva-
japoolsest valjutustrakti obstruktsioonist
voib areneda kahin stidamel ja/voi stida-
mepuudulikkus. Kasvaja voib toimida sii-
dame lisajuhteteena ning pohjustada eri-
nevaid ritmihaireid (5). Rabdomiioom poh-
justab vaststindinul sageli respiratoorset
distressi, kongestiivset sidamepuudulik-
kust ja madala minutimahu siindroomi (6).

90% rabdomiioomidest on mitmekoldeli-
sed ja lokaliseeruvad sagedamini vatsakes-
te vaheseinas. Nad on histi piirdunud ilma
kapslita siledad moodustised. Histopatoloogi-
liselt on tegemist suurte healoomuliste
rakkudega, mille tsiitoplasmas on suured
glikogeeni vakuoolid. Kasvajarakkudel on
sidame lihasrakkudega sarnaseid jooni,
sarkomeerid ja spetsiaalsed rakusisesed
ithendused, mistottu arvatakse, et rabdo-
miioom parineb sidamelihasest (7).

Kuni 80% konservatiivselt ravitud rab-

Piret Sillapere — Tallinna Lastehaigla anestesio-
loogia ja intensiivravi osakond
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domiioomidest taandareneb lapse neljan-
daks eluaastaks. Hemodiinaamikat moju-
tav kasvaja on halva prognoosiga, keskmi-
ne eluiga on alla viie aasta. Kirurgiline
ravi on naidustatud hemodinaamikat mé-
jutava ja ritmihéireid pohjustava kasvaja
korral (8).

Kirjeldame siidame rabdomiioomi juhtu
vastsundinul.

Haigusjuht. Laps viibis ravil Tallinna
Lastehaiglas ajavahemikul 22. augustist
24. augustini 1997.

Normaalsest isedrasusteta kaksikrasedu-
sest stundisid tuharseisu tottu plaanilise
keisriloike teel ajalised vaststiindinud. Kor-
duv antenataalne ultraheliuuring patoloo-
giat ei sedastanud.

I kaksik — tutarlaps siinnikaaluga 2940 g,
Apgari hinne 6/7/6/4; 11 kaksik — poeglaps
stinnikaaluga 3088 g, Apgari hinne 8/8.

I kaksik intubeeriti hingamispuudulik-
kuse tottu, rakendati kopsude kunstlikku
ventilatsiooni. Laps hospitaliseeriti Tallin-
na Lastehaigla intensiivraviosakonda. Saa-
tediagnoosid: hingamispuudulikkus, RDS,
narkoosne depressioon.

Hospitaliseerimisel oli laps teadvusel, he-
modinaamiliselt stabiilne, siinusritm,
stidametoonid olid auskulteeritavad rind-
kere paremal poolel, korvalkahinaid ei se-
dastatud, kopsudes kilgiihtlane vesikulaar-
ne hingamiskahin, juhitaval hingamisel oli
vajalik FiO, 0,4—0,5.

Rindkere rontgenuuringul diagnoositi
tumor mediastini (vt. rontgenogrammid 1
ja 2).

Ehhokardiograafial oli sida normokinee-
tiline, struktuuranomaaliata, nihutatud pa-
remale, leiti sidamega koos pulseeriv imar
lisavari, selget seost siiddamega ei olnud.
Jai keskseinandi kasvaja kahtlus.

Rindkere- ja kohuooneelundite kompuu-
tertomograafia pohjal pandi jargmised dia-
gnoosihiipoteesid: rindkereteratoom? der-
moidtsiist? timoom? (vt. rontgenogramm
3).

Haiguse kulg: 3 tunni vanuses ei olnud
laps ventileeritav, mida interpreteeriti kui
voimalikku toonilist krampi, kuid raviga
seisund ei lahenenud. Selili asetamisel
muutus rindkere vabalt ventileeritavaks —



Rontgenogrammid 1 ja 2. Siidame ja kesksei-
nandi struktuuride tugev nihe paremale. Va-
sakul teravate kontuuridega peaaegu kogu
kopsuvilja kattev lisavari, mis kilgiilesvot-
te pohjal voimaliku lahtumisega eesmisest
mediastiinumist.

toendoliselt oli tegemist tuumorist pohjus-
tatud hingamisteede kompressiooniga.
Edaspidi asend paremal kiiljel tekitas kohe
olulise okstligenisatsiooni hiire. Seisund
pusis stabiilsena 40 tundi, siis tekkis kar-
diopulmonaarse puudulikkuse jirsk siive-
nemine, ventilatsiooniks oli vajalik korge
inspiratoorne rohk — FiO, 1,0. Reanimat-
sioonivotted jaid ebaefektiivseks ja laps suri
41 tunni vanusena.

Patoanatoomiline vuring: rhabdomyobla-
stoma cordis; hypoplasia ventriculi dextri
et sinistri cordis, hypoplasia pulmonis
sinistri et pneumothorax bilateralis,
pneumomediastinum anterior et posterior.

Stida kaalus 105 g (norm 25—30 g).
Histoloogiliselt: siidamelihased tavalisest
peenemad, kiudude vahel rabdomiioomile
iseloomulike rakkude kogumid. Tuberoos-
sele skleroosile iseloomulikke tunnuseid
teistes elundites ei leitud.

Jireldused.

1. Kirjeldatud haigusjuht on ainuke sii-
dame rabdomiioomi juht Tallinna Laste-
haiglas kahekiimne aasta jooksul.

2. Rabdomiioomiga kaasnes stidame ja
kopsude hiipoplaasia, mis oli kardiovasku-
laarse puudulikkuse ja surma pohjuseks.

3. Vastsiindinu respiratoorse distressi ja
stidamepuudulikkuse pohjustajaks voib olla
siidame rabdomiioom.

Rontgenogramm 3. Kompuutertomograafia
natiivuuringul sedastatav eesmisest media-
stiinumist ldhtunud teravalt piirdunud eba-
iihtlase (26HU-32HU-42HU) tihedusega lisa-
mass 45x76x60 mm, mis dislotseerib kesksei-
nandi struktuure tugevalt paremale.

KIRJANDUS: 1. Smicha, A., Wells, B., Tynan,
M. a.o. Arch. Dis. Child., 1971, 46, 508—514.
— 2. Groves, A. M. M., Fagg, N. L. K., Cook, A.
C. a.o. Arch. Dis. Child., 1992, 67, 1189—1192.
— 3. Smith, H. C., Watson, G. H., Patel, R. G.
a.o. Arch. Dis. Child., 1989, 64, 196—200. —
4. Giacoia, G. P. Am. J. Perinatol., 1992, 9,
111—114. — 5. Mehta, A. V. AJDC, 1993, 147,
669—671. — 6. Moss, A. J., Adams, F. H. In:
Heart Diseases in Infants, Children and Ado-
lescents Including the Fetus and Young Adult.
1995, 1773—1786. — 7. Fenoglio, J. .,
McAllister, H. A., Ferrans, V. J. Am. J. Cardiol.,
1976, 38, 241—251. — 8. Smythe, J. E., Dyck,
J. D., Smallhorn, J. F. a.o. Am. J. Cardiol.,
1990, 66, 1247—1249.

Summary

Rhabdomyoma cordis: the case study of
a newborn. The fatal rhabdomyoma cordis in
one of the mature twin newborns is desribed.
The first twin was intubated after the birth due
to severe respiratory insufficiency. The ventila-
tion was impossible at the newborn’s position
on the right side. X-ray, echocardiography and
CT revealed a great pulsatile tumor in medi-
astinum. Acute deterioration in cardiopul-
monary function happened on the 40th hour of
life, resuscitation was ineffective and the baby
died on the 41st hour. The pathological diagno-
sis was rhabdomyoblastoma cordis, hypoplasia
ventriculi dextri et sinistri, hypoplasia pulmonis
sinistri. The weight of the heart was 105 g.
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Fakomatoosid lapseeas

Riina Zordania Tiiu Jalas
Haide Péder Urve Oim

fakomatoos, neurokutaanne siundroom, klii-
niline pilt, lapsed, kasvajate tekke risk

Fakomatoos ehk neurokutaanne siind-
room (lad. k. — phacomatosis) on koondni-
metus haiguste rithmale, mille puhul kah-
Justuvad theaegselt nahk ja narvisiisteem.
Nimetus phakos (kreeka k. — laits) voeti
esialgselt kasutusele tdhistamaks silma-
sumptomeid neurofibromatoosi (NF) ja
tuberoosset skleroosi (TS) podejatel (29).
Fakomatooside rithma kuuluvad jargmised
haigused: 1) neurofibromatoos ehk Reckling-
hauseni tobi, 2) tuberoosne skleroos ehk
Bourneville’i tobi, 3) Hippeli-Lindau tabi,
4) entsefalotrigeminaalne angiomatoos ehk
Sturge’i-Weberi siindroom, 5) lineaarse
rasuja neevuse sindroom ja 6) pigmendi
inkontinentsus ehk Ito hiipomelanoos.

Fakomatoosidel on mitmeid tihiseid joo-
ni — enamik paritakse autosoom-dominant-
sel teel (AD), iile poolte haigusjuhtudest on
pohjustatud de novo mutatsioonidest, see-
ga teistel sugulastel nimetatud haigusi ei
esine, iseloomulik on kliiniline poliimorfism.
Neurokutaanse stindroomiga patsiendil on
uldpopulatsioonist suurem risk pahaloomu-
liste kasvajate arenguks (27).

Et enamik nimetatud haigusi avaldub
lapseeas, toome jargnevalt iiksikute neuro-
kutaansete siindroomide iseloomustuse koos
paari haigusjuhu kirjeldusega. Veidi poh-
jalikumalt peatume kahel esimesel, sage-
damini esineval stindroomil.

Neurofibromatoos (NF) ehk Reckling-
hauseni tobi on autosoom-dominantse péri-

Riina Zordania, Tiiu Jalas, Haide Péder, Urve
Oim — Tallinna Lastehaigla
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tavusega, mille esinemissagedus on
1:3000—4000 vastsiindinu kohta. Pooled
haigusjuhtudest on pohjustatud uutest
mutatsioonidest. Eristatakse mitmeid klii-
nilisi vorme, geneetilisi kaks: 1) NF I ehk
Recklinghauseni tobi, mille geen on 17. kro-
mosoomi pikas olas, geeniprodukt on neu-
rofibromiin (21); 2) NF II ehk tsentraalne
NF, mille geen asub 22. kromosoomi pikas
olas ja geeniproduktiks on merliin ehk
schwannoom (28). Molemad NF-geenid on
suhteliselt pikad tuumori supressorgeenid,
geenidefekti (naiteks deletsiooni) puhul are-
neb indiviidil kasvaja (21).

NF I kliiniliseks tunnuseks on nahaleid
— cafe au lait-laigud: nahaga iihes tasa-
pinnas korraparatu kujuga piimaga kohvi
varvi laigud. Patognoomiliseks on cafe au
lait-laikude asetsemine paikesele mitteeks-
poneeritud aladel (Crowe stiimptom) aksil-
laarselt (67%-1 patsientidest) ja ingvinaalselt
(44%-]1 haigetest), nahaleid voib olla NF I
ainsaks sumptomiks lapseeas (3). NF I gee-
ni penetrantsus on viiendaks eluaastaks
peaaegu 100% (10, 19), ainult nahaleiu alu-
sel on NF I diagnoosimine esimesel eluaas-
tal voimalik 90%-1 patsientidest (3, 10).

Lisaks kirjeldatud nahaleiule voib teisme-
liseeas naha pinnal leida multiipleid pehme
konsistentsiga varrelasetsevaid masse —
fibroosseid molluskeid (molluscum fibrosum),
mille kulg on piki perifeerseid néirve.
Neurofibroom kraniaalsetel voi perifeersetel
narvijuurtel pohjustab asukohast tingitud
kaebusi (16). Neurofibroomide lahtekohaks
on perifeersete néarvide Schwanni rakud (15).
Neurofibroomid voéivad umbes 10%-1 patsien-
tidest pahaloomustuda (15). Silmastimpto-
mitest on patognoomilised Lischi noodulid,
mis oma olemuselt on hamartoomid (21).

Oluliseks tunnuseks peetakse makro-
tsefaaliat ilma hudrotsefaaliata (19). Ras-
ked haigusjuhud, mis moodustavad patsien-



tidest umbes kolmandiku, on tingitud eri-
nevatest narvisisteemikasvajatest (16).
Genotiitip-fenotiitip-korrelatsiooni uuringud
on ndidanud, et NF I geeni suurte mutat-
sioonide kandjatel on kirjeldatud diismorf-
seid ndojooni, moddukat vaimse arengu
peetust ja opiraskusi (9).

Neurofibromatoosi diagnostilised kritee-
riumid on kiillalt konkreetselt fikseeritud
(15): 1) nahaleid — kuus voi enam cafe au
lait-laiku diameetriga 5 voi enam millimeet-
rit enne puberteeti ehk vihemalt iiks laik
libimooduga tile 15 mm pérast puberteeti;
2) kaks voi enam neurofibroomi, 3) naha-
leid aksillaar- voi ingvinaalpiirkonnas, 4)
nidgemisnarvi voi ndgemisnéarvide ristmi-
ku piirkonna glioom, 5) kaks v6i enam
vikerkesta noodulit (iirise hamartoomid),
6) rontgenoloogiliselt sedastatud luulised
muutused — pikkade toruluude tststid,
skolioos, luude kaasasiindinud arengude-
fektid. Oluline on perekonna anamnees.

Sageduselt teine fakomatoos on tube-
roosne skleroos (TS) ehk Bourneville’i tobi,
autosoom-dominantse parilikkusega, mille
esinemissagedus vastsiindinutel on 1:6000
(12), populatsioonis 3,8:100000 (11), 56—
69% haigusjuhtudest on sporaadilised (6,
20). Geneetilise heterogeensuse pohjustab
analoogiliselt NF-iga kaks erinevat geeni
— TSC 1 lokalisatsiooniga 9. kromosoomi
pikas 6las, geeniproduktiga hamartiin (26)
ning TSC 2 asukohaga 16. kromosoomi
lihikeses olas (5, 14, 19), geeniproduktiks
on tuberiin (7).

Kliinilise pildi alusel ei ole erinevaid
geneetilisi vorme voimalik eristada, kill
on aga andmeid, et TSC 2 geeni muutuste
puhul on kliiniline pilt raskem (11). Tube-
roosset skleroosi iseloomustab tildiselt hea-
loomuliste kasvajate, hamartoomide esine-
mine elundites (8, 24, 25), lastel avaldub
haigus sageli klassikalise triaadina: kram-

bistindroom/infantiilsed spasmid, nahaleid
(depigmenteeritud ja cafe au lait-laigud
nahal) ning vaimse arengu pidurdus. Kiil-
lalt iseloomulik TS-i tunnus on poskedele
tekkiv “liblikas”, rasujas adenoom, mis on
oma olemuselt angiofibroom. Seda muutust
on sagedamini leitud alates 2.—5. eluaas-
tast (23, 25). Depigmenteerunud alad ise-
loomustavad erineva suurusega saarepuu-
lehe-kujuliste laikudena kehatiivel ja/voi ja-
semetel (vt. foto 1).

Patognoomseks tunnuseks TS-ile peetakse
2 vo1 enama sellise laigu olemasolu imikul
(23, 25), need on naidustuseks aju-uurin-
gutele. Diagnoosi kinnitavad aju kompuu-
tertomograafia ja kolju rontgenitilesvottel
perivaskulaarsete kaltsifikaatide olemasolu.

Foto 1. Depigmenteerunud nahalaigud tu-
beroosse skleroosiga patsiendil.

63



Nimetatud kaltsifikaadid on skleroseerunud
tuberid (8). Analoogilisi koldeid voib leida
umbes kolmandikul-neljandikul TS-iga pat-
sientidest nii neerudes kui ka teistes elun-
dites (8, 23). TS-iga patsiendid kuuluvad
riskirithma pahaloomuliste neerutuumori-
te, sidame rabdomiioomi ja muu arengu-
riski poolest edasises elus. Stidame rabdo-
miioom voib olla monosimptom ja pohjus-
tada imiku dkksurma (25).

Tserebroretinaalne angiomatoos ehk Hip-
peli-Lindau tobi paritakse autosoom-domi-
nantsel teel, haigestumise esinemissagedus
populatsioonis on 1:36000 (22). Sellist fako-
matoosi kliinilist pilti iseloomustavad angio-
matoossed tuumorid vaikeajus ja kesknérvi-
stisteemi teistes osades ning reetina angio-
matoos (30). Sageli leitakse neeru ja kohu-
ndarme tsiste, neerukahjustus on ka sage-
daim surmapdhjus (2). Haigus avaldub ena-
masti taiskasvanueas, kuid feokromotsii-
toomi esinemist on kirjeldatud ka teismeli-
seeas (1). Hippeli-Lindau siindroomi pohjus-
tav tuumori supressorgeen on lokaliseeritud
3. kromosoomi lithikesse olga (17).

Sundroomi diagnostilised kriteeriumid on
hasti fikseeritud (4); oluline on pereanam-
nees, mitmes riigis tehakse perekondades
geeniuuringuid. Patsientide diinaamilised
kontrolluuringud holmavad kord aastas
silmaarsti konsultatsiooni ja kohuoone ult-
raheliuuringut; aju magnetresonantsuurin-
gut soovitatakse teha kord kolme aasta
jooksul (4).

Entsefalotrigeminaalse angiomatoosi ehk
Sturge’i-Weberi sundroomi etioloogia on
loplikult tapsustamata, haigus esineb alati
sporaadiliselt ja iseloomulik kapillaarne
hemangioom néol avaldub juba vaststindi-
nul. Hemangioom on tumepunast varvi ja
lokalisatsioon piirdub kolmiknarvi inner-
vatsiooni alaga, mis laieneb tihti silma
vorkkestale ning pohjustab glaukoomi. Osal
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lastest tdheldatakse fakomatoosidele iseloo-
mulikku neuroloogilist leidu. Ravi on stimp-
tomaatiline ja prognoos soltub kahjustuse
ulatusest. Oluline on koigi punaneevustega
(naevus flammeus) imikute aju-uuring.

Klippeli-Trenaunay-Weberi stindroom on
paljuski sarnane eespool kirjeldatud fako-
matoosiga. Etioloogia on senini olnud eba-
selge (12), esinemine sporaadiline. Iseloo-
mulikuks simptomiks on kombinatsioon
kehatuvel voi jasemetel lokaliseerunud ka-
vernoossest hemangioomist hemihtipertroo-
fiaga, lisaks voib sageli taheldada poli-,
oligo- voi stiindaktuiliat (12), suurel osal
lastest diagnoositakse vaimse arengu pi-
durdust ja mitmeid neuroloogilisi simpto-
meid, sagedamini neil patsientidel, kellel
hemangioom paikneb naopiirkonnas.

Fakomatoosidest kdige harvemini esineb
lineaarse rasuja neevuse sundroomi ja Ito
htpomelanoosi (12). Esimesena nimetatud
stindroomi puhul leitakse asimmeetriliselt
paiknevad huperpigmenteerunud alad, sa-
gedamini néo-, kaela-, rindkerepiirkonnas.
Ito hipomelanoosi, mis péaritakse X-liiteli-
selt, puhul leitakse lineaarsed alad enam
keha kiilgedel, 10%-1 patsientidest leitakse
neuroloogiline suimptomaatika krampide,
vaimse arengu peetuse naol (13).

Toome kahe sagedamini esineva neuro-
kutaanse stindroomi juhu kirjelduse.

Haigusjuht 1. 12-aastane tiitarlaps S.
F. (haiguslugu nr. 1152/1996), hospitali-
seeriti Tallinna Lastehaiglasse vererohu
korgenemise tottu (160/100 mm Hg), mis
leiti 4geda viirusinfektsiooni jargselt. Laps
on siindinud kolmandast rasedusest teise
kaksikuna, arenenud eakohaselt. Perekon-
naanamnees: emaisa surnud 69-aastaselt
stidamepuudulikkuse tottu, lapse isa sur-
nud 41-aastaselt dgeda sidamepuudulikku-
se tottu.

Objektiivne leid: antropomeetria eakoha-



ne, peatimbermoot + 1SD, kerge torako-
lumbaalskolioos, roiete asend horisontaal-
ne. Nahal rohkelt cafe au lait-laike dia-
meetriga 3—25 mm, nahaleid ka aksil-
laarselt, ema sonul laigud olnud alates
stinnist, laikude arv on suurenenud. Ana-
loogiline nahaleid kaksikoel. Lulisamba
nimmepiirkonnas subkutaanselt palpatsioo-
nil valutu pehme moodustis labimddduga 4
cm. Elundististeemid: sedastatud tahhtikar-
dia pulsisagedusega 120—130/min., toonid
tugevad, RR 150—160/90—100 mm Hg ka-
tel, jalgadel 202/150 mm Hg, perifeersed
pulsid hasti palpeeritavad. Teised elundi-
siisteemid korvalekalleteta.

Hormoonide uuringud: reniin 210,9 ng/l
(norm 0,2—2,8), aldosteroon 1038 pmol/l
(norm 35—415 pmol/l). AKTH-, kortisooli-
sisaldus normis.

Neerude ultrahelidoppleruuring sedastas
vasaku neeruarteri impulssdefekti. Kompuu-
tertomograafia: neerupealised normis, vasak
neer suurenenud, neeruvaagnas suurenenud
veresoonte hulk, alumise pooluse korgusel
m. psoas’est mediaalsemal paravertebraal-
selt selgelt piirdunud ja veidi kontrastaine-
ga killastunud lisakude (neurofibroom?).
Neerude angiograafial sedastatud vasaku
neeruarteri ebaiihtlase taitumise seinapidi-
ne defekt. Kogu tiive ulatuses III—IV astme
stenoos. Neeruvaagnas, hargnemise piirkon-
nas tugev aneuriismaatiline laienemine dia-
meetriga 1—1,5 cm. Aravoolu takistust
urogrammil ei olnud.

Aju magnetresonantstomograafial sedas-
tati vasaku capsula interna piirkonnas T2
signaali intensiivistumisega kolle 1abimdo-
duga 8 mm, mis T1-1 ei olnud néihtav. Kolde
etioloogia ebaselge, voimalik, et seostub
pohiprotsessiga (NF II?), ebatiiiipiline lo-
kalisatsioon. Liilisambakanal lumbaalosas
vaba, neurinoome ei ole ndha. Selja naha-
alused koed ja lihased nimmepiirkonnas

isedrasusteta. Silmaarst patoloogilisi muu-
tusi el leidnud. Ehhokardiogramm koos
varvidoppleruuringuga sedastas vatsakes-
te vaheseina paksenemise. EEG pohifooni
moddukas disritmia, irriteeritus aeglaste
teravate lainetena bilateraalselt. Koldepa-
toloogiata.

Neerude nukleaarangiograafia koos du-
naamilise stsintigraafiaga — erinev neeru-
de verevoolu kiirus, vasakul aeglasem
ekskretsioon, kuid normi piires, viahene
filtratsiooni erinevus poolte vahel. Arvesta-
des kliinilist leidu ning uuringute andmeid,
pandi jargmine diagnoos: Neurofibroma-
tosis. Stenosis arteria renalis sin. III—IV.
Hypertensio renovascularis.

Konsulteeriti TU Kliinikumis véimaliku
angioplastika suhtes. Otsus: vajalik va-
sakpoolne nefrektoomia. Hiipertensiooni kor-
rektuuriks manustati Inderal’i 10 mg x 3,
efekt minimaalne. Katamnees teadmata.

Tuberoosse skleroosiga on Tallinna Las-
tehaiglas (aastail 1991—1998) uuringutel
olnud kaheksa last vanuses 5 kuud kuni 7
aastat. Koigil lastel esinesid nahaleid de-
pigmenteerunud laikudena, krambistind-
room ja arenguprobleemid. Tuupiline “lib-
likas” leiti vaid 7-aastasel titarlapsel.
Krambid olid koikidel patsientidel tekki-
nud esimesest eluaastast alates.

Haigusjuht 2. Poeglaps E. L. (haigus-
lugu nr. 6594/1995) hospitaliseeriti Tallin-
na Lastehaiglasse uuringuteks krampide
suhtes esmakordselt viie kuu vanuselt.
Kahtlus krampide tekkeks alates neljan-
dast elukuust — treemor louas ja vasak-
poolsetes jasemetes pilgu samaaegse seis-
kumisega. Hoogude laad oli muutunud —
hospitaliseerimisel esinesid seeriahoogude-
na infantiilsed spasmid.

Anamnees: sundinud IIR/IIS, raseduse
kulg korvalekalleteta. Stunnitus kiire (1,5
tundi), lootevete enneaegne puhkemine.
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Foto 2.
periventrikulaarsed kaltsifikaadid tuberoos-
se skleroosiga patsiendil.

Kompuutertomograafia ajust —

Stnnikaal 3810,0 g, stinnipikkus 52 cm,
peaiimbermoot 37 cm. Apgari hinne 7/8.
Adaptatsiooniperiood rahuldav. Esimesel
elukuul ileerutussiindroom. Psithhomo-
toorne areng hea — poorab neljakuuselt,
viiekuuselt ajab neljaképakile, roomab ta-
gurpidi. Rinnapiimatoidul. Vaktsinatsiooni-
dest tehtud BCG.

Objektiivne leid: laps rahuldavas tildsei-
sundis, hea toitumusega, nahal rohkelt
erineva diameetriga depigmenteerunud na-
haga thes tasapinnas laike. Ema sonul
depigmenteerunud nahalaigud ka patsien-
di kuueaastasel 6el ja emal. Siseelundid pa-
toloogiata. Peatimbermadot 42 cm (— 1SD),
rinnatimbermoot 43,5 ¢cm, hambaid 0/2.
Kraniaalnarvide patoloogiat ei sedastatud.
Toonus kéites normi piires, d = s; reie la-
hendajalihastes moodukas lihastoonuse
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tous, d = s, Viljendunud iileerutusnéhud
(spontaanne Moro refleks, hiiperdiinaami-
lisus, unehéired). Eakohane psithhoemot-
sionaalne ja motoorne areng.

Uuringud: uldanaliiiisid, elektroluidid,
HLT, veresuhkur, ALP, uurea — normis.
Seroloogilised analiiiisid (IgM- ja IgG-tes-
tid) spetsiifiliste kongenitaalsete infektsioo-
nide suhtes (tstitomegaloviirus, toksoplas-
ma, punetised) negatiivsed. Rontgeniiiles-
vote koljust — patoloogiata. EEG (une ajal):
ealiste unele omaste muutuste taustal ge-
neraliseerunud paroksiismaalsete teravate
lainete puhangud. Aju ultraheliuuring —
vatsakeste stisteem normis. Ajukoes koha-
ti hiiperehhogeenseid koldeid. Aju kompuu-
tertomograafia: aju kiilgvatsakesed, III ja
IV vatsake normaalse suuruse ja asetsuse-
ga, kontuur kergelt ebaiihtlane, looklev. Aju-
koes mitmed, enamasti paraventrikulaar-
selt paiknevad tihedad kolded (vt. foto 2).

Kompuutertomograafia: multilokulaarsed
skleroosikolded ajus. EKG patoloogiata.
Kardioloog — funktsionaalne siistoolne ka-
hin. Silmaarst — fundus oc. utr. normis.
Neerude ultraheliuuring — normis. Arves-
tades kliinilist leidu, uuringute tulemusi
ja pereanamneesi, diagnoositi sclerosis tu-
berosa, autosoom-dominantse paritavusega,
kordusrisk peres 50%, probandi (patsiendi)
lastele 50%. Ravi: antikonvulsiivne, Nitr-
azepam’iga 2,5 mg x 3 suu kaudu, mille
tulemusena krambid kupeerusid. Korduv
hospitaliseerimine.

Haiguslugu 8246/1996. a. 1 aasta ja 6
kuu vanuselt. Kodus jatkatud krambiravi
foonil tekkinud absents-tiitipi hood, eriti
hommikuti, sagedus 3—4 korda péevas. Mo-
toorne areng olnud eakohane: kdima hak-
kas aastaselt, kuid verbaalne kone puu-
dub, konest arusaamine rahuldav.

Objektiivselt: nahaleid diinaamikata, si-
seelundid patoloogiata, peatimbermaot 47,5



cm ( — 1SD). Lihasdiistoonia. Kondimisel
vahene ataksia. Hiperdinaamiline. Ker-
gelt autistlike kéditumisjoontega. Uuringud.
EEG — une ajal pohifoon ravimimdgjutus-
tega. Tulevad esile generaliseerunud epi-
leptilised avaldused teravate spike- ja poly-
spike-lainete paroksiismidena. Silmaarst —
silmapohjad normis, reetina koldeleiuta.
Kohuoone ultraheliuuring — normis. Kom-
puutertomograafia ajust: dinaamikas kol-
deid ilmselt veidi lisandunud. Hidrotse-
faaliat kujunenud ei ole. Krambiravi Viga-
batrin’iga, mille foonil hood kupeeruvad.
Katamnestilised andmed puuduvad.

Toodud tilevaatega putdsime tdhelepanu
juhtida neurokutaansetele stindroomidele,
mille korral nahastimptomid viitavad voi-
malikule narvisusteemi kahjustusele. Ena-
mik fakomatoose on parilikku laadi (AD)
janeid podejail on tildpopulatsioonist suu-
rem risk mitmete kasvajate tekkeks. See-
tottu on varajane siindroomi diagnoosimi-
ne oluline nii patsiendile endale, vajalik
oigeks prognoosiks tema perekonnale kui
ka ldhisugulaste selgitamiseks, kes vaja-
vad pohjalikumaid uuringuid.
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Summary

Phacomatoses in children. Phacomatoses
or neurocutaneous syndromes is a group of
mostly autosomal-dominantly inherited syn-
dromes predisposed to various tumors. A bib-
liographical review of etiology, clinical picture,
diagnostic criteria are presented. The case
histories of patients — one with hypertension
caused by renal neurofibroma and a 5-month-
old boy having tuberous sclerosis are presented.
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Taastusraviosakonna too
Tallinna Lastehaiglas
aastail 1992—1998

Leo Tamm Riina Kallaste

taastusravi, Tallinna Lastehaigla, kompleks-
ne taastusravi, tehnoloogiline varustus

Tallinna Lastehaiglas loodi taastusravi-
osakond 1991. aasta detsembris flisioteraa-
piaosakonna, ravikehakultuurikabineti,
psithholoogide ja logopeedide t66 tthendami-
se teel. See voimaldas tagada lastele komp-
leksse meditsiinilise taastusravi ning la-
hendada ka perede sotsiaalseid ja lastekait-
sealaseid probleeme, paremini rakendada
meeskonnatoosse psithholooge ja logopeede.

Haigla taastusraviosakonnas ravitakse
nii statsionaarsel kui ka ambulatoorsel ravil
viibivaid lapsi (vt. tabel 1, joonis 1). Aas-
tail 1992—1998 on seal ravitud kokku
24289 last. Kompleksne taastusravi holmab
litkumisravi, massaazi, soojus- ja vesiravi,
aparaatse fiisiaatria protseduure, logopee-
dilist ja pstthholoogilist abi, aktiivset hap-
nikravi osooniga. Ambulatoorses taastus-
ravis on sageli esmalt vajalik psithholoogi-
line testimine ja seejarel rehabilitatsioon,
eriti vesiravi ja massaaz.

Statsionaaris ravitud laste taastusravi
maht on olnud suhteliselt suur — eri aas-
tail on seda vajanud 31—52% haigeist (vt.
tabel 2).

1997. aastal avati neuroloogiaosakonnas
pédevastatsionaar peamiselt narvisiisteemi-
hairete, psithhomotoorsete puuetega laste
tarvis. Paevastatsionaaris on taastusravi-
ga holmatus 96—98%. Vastsiindinute ja
imikute osakonna taastusravi voimalused
on paranenud parast 66paevaringse veepu-
hastusstisteemi paigaldamist basseini 1996.
aastal. Basseinis saab ravivoimlemist niid

Leo Tamm, Riina Kallaste — Tallinna Lastehaigla

67% selle osakonna imikuist. Aastaid on
taastusravi vajadus pusinud samal tase-
mel trauma-ortopeedia-, vastuvotu-, neuro-
loogia- ja kirurgiaosakonnas.

Ajavahemikul 1997—1998 on kaks kor-
da vdahenenud aparaatse fiisiaatria protse-
duuride (stigavsoojendus ja elektroforees)
arv korva-, nina- ja kurguhaigustega las-
tel (seoses sotsiaalministeeriumi paranda-
tud hinnakirja rakendamisega).

1992. aastal alustati Eestis paljudes rii-
kides aastakiimneid kasutusel olevat ak-
tiivset hapnikravi osooni ja singlet-hapni-
kuga, tuginedes nende mikroobe, viirusi ja
seeni héavitavale toimele; ainevahetust,
immuunsisteemi, vereringet stimuleeriva-
tele omadustele (1, 6, 7). Haid tulemusi on
saadud viirusinfektsioonide (herpes), seen-
haiguste, haavandite ja aneemia ravis.

Tabel 1. Taastusravil olnud lapsed

Aasta Ambula- Statsio- Kokku
toorne naarne
ravi ravi
1992 830 2679 3509
1993 840 3045 3885
1994 870 2395 3245
1995 892 3045 3937
1996 929 2486 3415
1997 567 2594 3161
1998 903 2234 3137
5000
4000

L

1992 11998 " 11994 1995 15961997 1998

T

ambulatoorne ravi
O statsionaarne ravi
0 kokku

Joonis 1. Taastusravil olnud lapsed aastail
1992—1998.
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Tabel 2. Taastusravi maht osakonnas raviliikide jirgi aastail 1992—1998

Aasta Aparaatne Ravi- Mas- Vesi-  Soojus- Noel- Psiihho- Logo- Kokku
fuisiaat- voim- saaz ravi ravi ravi loogiline peed
ria lemine abi
G0
lapsi 2313 i 793 133 148 39 697 853 3509
protseduure 31268 6089 8695 3356 5121 420 698 4302 59949
1993
lapsi 2433 958 823 468 219 110 246 773 3885
protseduure 29996 6679 7958 3570 5495 711 709 2744 57867
1994
lapsi 20475 760 695 402 229 142 458 940 3245
protseduure 25397 5068 6166 4018 4742 870 1326 3990 HASTH!
1995
lapsi 3660 708 798 688 429 123 361 728 3937
protseduure 29157 5201 6643 858 5978 821 1181 4038 58114
1996
lapsi 3417 625 681 1140 526 87 426 558 3415
protseduure 20760 5193 5864 7132 5606 739 1955 4079 50628
sy
lapsi 2309 7177 693 27 S5 P 7t D 198 567 3161
protseduure 12864 6046 5658 8132 4288 54 482 3825 41349
1998
lapsi 1455 768 669 1504 487 0 b5 584 3139
protseduure 8400 5858 BOUT: 9685 3728 0 1409 3620 38277
Erinevate taastusraviliikide kasutamise
11% sagedus aastail 1992—1998 on summaar-

1%

6%

13%

11%

12%

O logopeed B vesiravi

[J soojusravi [J massaaz
[ noelravi ravivoimlemine

] psithholoog O ap. fiisiaatria

Joonis 2. Erinevate taastusraviliikide kasu-
tamise sagedus aastail 1992—1998.
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selt naidatud joonisel 2. Aastail 1992—1997
oli taastusravi protseduuridest mahukaim
elekterravi (37—48%), 1998. aastal vahe-
nes see 24%-ni seoses muudatustega hin-
nakirjas. Siiski on aparaatsel fisiaatrial
oluline koht kompleksses taastusravis
(magnetravi, ultraheli, amplipulssravi),
eriti narvisiisteemi kahjustustega lastel ja
traumajargsete seisundite korral.

Massaazi on saanud 9—14% osakonda-
des ravil olnud lastest. Massaaz piiran-
gud, mis on kehtestatud haigekassa hin-
nakirjas, el voimalda seda raviliiki kasuta-
da koigil, kes seda vajavad (ortopeediliste
haigustega, mao-seedetrakti passaazihaire-
tega lapsed ja riskirithma kuuluvad imi-
kud).

Vesiravi on saanud 7—13% lastest. Ko-
neravi vajajate arv on viimase kahe aasta



jooksul suurenenud umbes 2,5 korda (9—
25%). Margatavalt rohkem kui varasema-
tel aastatel on probleeme nn. ebareeglipé-
rase konepuudega lastega. Tanu diagnoosi-
mise paranemisele tuleb ravile rohkem
konearengu pidurdusega lapsi.

Koikidest taastusravi saanuist on psiih-
holoogilist rehabilitatsiooni vajanud 9—
12%. Eriti oluline on psithholoogide ambu-
latoorne vastuvott, kuhu vanemad poordu-
vad nii pediaatri saatekirjaga kui ka omal
initsiatiivil. Selle pohjuseks on sagenenud
muutused tundeelus, vadrtushinnangutes,
suhtumise teisenemises, vastuolulisuses.
Koolikiipsuse, vaimse arengu madramine
on olulisem kui varem. Lapsed tunnevad
ennast ilmajdetuna vanemate hoolitsusest.
Suurenenud on toksiko- ja narkomaania
osatdhtsus. Tahelepanu saavutamiseks on
tehtud isegi suitsiidikatseid.

Ambulatoorne taastusravi (massaaz, ve-
siravi) moodustab 1/3 osakonna toomahust.
1998. aastal alustatud tervete imikute ra-
vivoimlemine basseinis ja osakonna re-
konstrueerimine 1999. aastal voimaldavad
oluliselt suurendada vesiravi mahtu. Pii-
sav ei ole taastusravi tulemuste objektiiv-
ne hinnang (video, funktsionaalne diagnos-
tika, koormustestid). Juurutamisel on puue-
tega laste jaoks tegevusvoime hinnang
vaikese funktsionaalse soltumatuse moot-
mise tabeliga (wee-FIM mooturiga).

Osakonnas tootab 20 inimest. Tanu Tar-
tu Ulikooli Spordimeditsiini ja Taastusravi
Kliinikule ning meditsiinikoolidele on taas-
tusraviosakonna tootajate koolituse siisteem
nende aastatega paranenud. Puuetega las-
te vanemate koolitamise voimalusi ei ole
veel piisavalt kasutatud. Rakendamist va-
jab haridusministeeriumi poolt véaljatocta-
tud koolitussuisteem. Meie osakonnast on
ettekandeid esitatud rahvusvahelistel las-
tearstide kongressidel (2, 3, 4).

Jireldused.
1. Vajadus kompleksse taastusravi jare-
le laste raviprotsessis on suur (30—50%).

2. Uued taastusravi suunad (aparaatse
fiisiaatria protseduuride valjaarvamine hin-
nakirjast, massaazi piirangud) tingivad
raviarstide arusaamade muutumise komp-
lekssest taastusravist ja selle voimalustest.

3. Taastusravi vajab tdnapaevast tehno-
loogilist varustust, voimalust kasutada
haiglas/polikliinikus olevat aparatuuri f-
sioloogiliste ja kineetiliste parameetrite
dunaamiliseks jalgimiseks.

KIRJANDUS. 1. Gornunov, S. N., Shesteri-
nov, L. N., Birjukov, U. P. a.o. In: Clinical
aspects of ozonotherapy. Novgorod, 1995, 22.
— 2. Kallaste, R., Tamm, L. In: 18th World
Congress Rehabilitation International. Ab-
stract book. New Zealand, 1996, 120—121. —
3. Kallaste, R., Tamm, L. Rmt.: Eesti
Lastearstide 15. Kongress. 1998, 5—6. — 4.
Kallaste, R., Tamm, L. In: The 8th World Con-
gress of the International Rehabilitation Medi-
cine Association. Abstracts. Kyoto (Japan),
1997, 38. — 5. Maaroos, J. Eesti Arst, 1999,
2, 173—176. — 6. Richelmi, P., Franzini, M.,
Valdenassi, L. Ossigeno-Ozono Terapia. Pavia-
Bergamo, 1995, 11—15. — 7. Viebahn, R. The
Use of Ozone in Medicine. Heidelberg, 1994,
11—171.

Summary

About the work of the department of
rehabilitation at Tallinn Children’s Hospi-
tal 1992—1998. The rehabilitation depart-
ment was founded in 1991 in December at the
basis of electric therapy, physiotherapists, psy-
chologists and speech-therapists. In 1992—
1998 24289 children have been treated in the
department of rehabilitation. 31—52% of the
children from the hospital have needed reha-
bilitation. 5831 children have got out-patient
treatment. In the complex rehabilitation we
have used physiotherapy, hydro- and heat-
therapy, accupuncture and speech therapy,
massage, psychological advice, electrotherapy
and ozone therapy. The necessity of rehabili-
tation is actual. The new trends of rehabilita-
tion (excluding the electrotherapy and limits
of massage) cause the changing of understand-
ing of rehabilitation with therapists and pos-
sibilities. Rehabilitation needs modern equip-
ment, opportunities to use equipment in hos-
pital to improve physiological and kinetic re-
sults.
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Enneaegsuse retino-
paatia soeluuringu-
programm Tallinna
Lastehaiglas

Liis Toome Tiina Pakosta

enneaegsuse retinopaatia, klassifikatsioon,
soeluuringuprogramm, kriio- ja laserteraa-
pia

Probleemi aktuaalsus. Viimasel aasta-
kiimnel on neonataalne intensiivravi Eestis
14bi teinud tormilise arengu, mille tulemu-
sena on oodata vaga véikese siinnikaaluga
enneaegsete laste elulemuse jatkuvat tousu
koos enneaegsusele spetsiifiliste krooniliste
haiguste esinemissageduse suurenemisega.

Enneaegselt stindinud lapsed on oftalmo-
loogiliseks riskirithmaks. Esimestel elukuu-
del voib neil areneda spetsiifiline kroonili-
ne silmahaigus — enneaegsuse retinopaa-
tia (ROP — retinopathy of prematurity),
mis on nii Eestis kui ka mujal laste pime-
daksjaamise peamiseks pohjuseks.

Artikli eesmirgiks on tutvustada am-
bulatoorse vorgu laste- ja perearstidele en-
neaegsuse retinopaatia uuringuprogrammi
vajadust johtuvalt enneaegsuse retinopaatia
ravi uutest voimalustest Eestis ja pakkuda
motlemisainet Pohja-Eesti perinataalabile
oma t00 kvaliteedi hindamisel.

Enneaegsuse retinopaatia ajalugu.
1942, aastal kirjeldas Terry esmakordselt
enneaegsel vaststindinul pimedaksjaamise-
ni viivat vorkkestapatoloogiat. Terry nime-
tas haigust lapse silmaldatse tagusi voha-
va fibrovaskulaarse koe tottu retrolentaal-
seks fibroplaasiaks, mille all mdistame
tanapédeval ROP-1 V staadiumi. 1940—1950-
ndail aastail raviti enneaegseid vaststndi-
nuid korges kontsentratsioonis hapnikuga,
puudus mitteinvasiivne meetod vere
hapnikusaturatsiooni mootmiseks.

ROP t6usis Ameerika Uhendriikides las-
te pimeduse peamiseks pohjuseks ning koos

Lits Toome, Tiina Pakosta — Tallinna Laste-

haigla

neonataalse intensiivravi arenguga 1960-
ndail aastail levis haigus epideemiliselt nii
Ameerikas kui ka Euroopas. 1951. aastal
161 Campbell teooria postnataalsel perioodil
manustatud hapniku toksilisest toimest
enneaegse vastsiindinu ebakupsesse vork-
kestasse. Tehnika arenguga on hapnikravi
muutunud enneaegsele vastsiindinule suh-
teliselt ohutuks, kuid sellele vaatamata jadb
naiteks Ameerika Uhendriikides igal aas-
tal umbes 500 enneaegset vaststindinut
pimedaks ROP-i tottu (11).

Epidemioloogia ja etiopatogenees. Ta-
napieval vaadeldakse ROP-i kui multifak-
toriaalset haigust, mille etiopatogenees ei ole
veel 16plikult selge. Peamiseks uldtunnus-
tatud riskifaktoriks on enneaegsus ise. Kind-
lalt on tdestatud korrelatsioon ROP-i esine-
missageduse ja lapse stinnikaalu ning ges-
tatsiooniea vahel (11). Kui 750—1000 g stin-
nikaaluga enneaegsetest on erinevas astmes
ROP-i umbes 90%-1, siis 1250—1500 g
siinnikaaluga enneaegsetest umbes 75%-1 (2).

Enneaegsuse retinopaatia arengule vii-
vad erinevad mehhanismid (11, 17).

1. Enneaegsusest johtuv véljendunud vork-
kesta vaskularisatsiooni ebakiipsus. Loote
vorkkesta vaskularisatsioon algab 16. rase-
dusnédalal silmapohjast optikusdiski piirkon-
nast ning jouab perifeeriasse vorkkesta va-
lisservani (ora serrata’ni) nasaalselt 36. ra-
sedusnédalaks ja temporaalselt 40. rasedus-
nédalaks. Viljendunud ebasoodsate keskkon-
nategurite mojul (hiiper- ja hiipoksia, hiiper-
ja hiipokapnia, metaboolne atsidoos voi al-
kaloos, korduvad apnoed, vereiilekanded, in-
fektsioonid, intrakraniaalne verevalum, vi-
tamiin E puudus, stisteemse vererchu koi-
kumised jne.) voib hairuda enneaegse lapse
vorkkesta vaskularisatsioon, persisteeriv ree-
tina avaskulaarne tsoon eritab angiogeenseid
faktoreid, mis stimuleerivad ebanormaalset
ekstraretinaalset proliferatsiooni kuni vork-
kesta irdumiseni.

2. Vabade O,-radikaalide pohjustatud ree-
tina veresoonte oksiidatiivne stress. Vaba-
de O,-radikaalide tsirkulatsiooni tousu ve-
res pohjustavad naiteks pikaajaline hap-
nikravi, isheemilise reetina reperfusioon
apnoe ajal, fetaalse hgb. asendamine téis-
kasvanu hgb-ga veretilekannetel, mis viib
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Ekstra-
foveaalne

reetina

irdumine

Reetina
irdumine
fovea

haaratusega

Joonis 1. Enneaegsuse retinopaatia IV* ja IV® staadium.

Reetina
irdumine
suletud

tunnelina

Joonis 2. Enneaegsuse retinopaatia V staa-
dium.

hapniku suurenenud transpordile kudedes-
se; makrofaagide aktivatsioon infektsiooni-
de korral; poletikulise vastuse mittespetsii-
filine aktivatsioon atsidoosi, hiipotermia,
hiipotensiooni puhul jne.

3. Enneaegse vastsundinu ebaadekvaat-
ne antioksidantne siisteem.

4. Enneaegse vastsiindinu reetina vere-
soonte autoregulatsiooni ebakiipsus vastu-
seks paO,, paCO, ja siisteemse vererchu
koikumistele.

Klassifikatsioon. 1985. aastal vottis 23
eksperdist koosnev rahvusvaheline mees-
kond Chicagos vastu enneaegsuse retino-
paatia rahvusvahelise klassifikatsiooni
(ICROP — the International Standard Clas-
sification of Retinopathy of Prematurity),
mis arvestab nii protsessi staadiumi, ula-
tust kui ka lokalisatsiooni ning mis voi-
maldab Gigeaegset ravi ja prognoosida hai-
guse kulgu (5, 6).
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I staadium. Demarkatsioonijoon eraldab
normaalset vaskulariseeritud reetinat
avaskulariseeritust (vt. foto 1).

II staadium. Demarkatsioonijoon on laie-
nenud ja arenenud umbritsevast vorkkes-
tast ettevolvuvaks, s.t. on tekkinud klaas-
kehasse tousev demarkatsioonivall. Vaikes-
te anomaalsete neovasade teke (vt. foto 2).

III staadium. Lisaks demarkatsioonival-
li laienemisele toimub ekstraretinaalne
fibrovaskulaarne proliferatsioon klaaskehas-
se. Vastavalt proliferatiivse koe rohkusele
ja tema infiltratsiooni astmele klaaskehas-
se jaotatakse III staadium kergeks, moo-
dukaks ja raskeks (vt. foto 3).

IV staadium. Subtotaalne vorkkesta ir-
dumine, mis voib olla eksudatiivne voi
pohjustatud reetina traktsioonist armkoe
poolt (vt. joonis 1).

IVA staadium. Ekstrafoveaalne reetina
irdumine. Tsentraalse nagemise eest vastu-
tav kollatahn ei ole haaratud, seega oodatav
nagemispuue voib olla suhteliselt kerge.

IV® staadium. Reetina irdumine haarab
ka kollatahni, mis viib raske ndgemispuu-
de tekkimisele.

V staadium. Totaalne reetina irdumine,
kui reetina moodustab nagemisnarvist 1aat-
seni ulatuva kas taielikult voi osaliselt
suletud tunneli. V staadiumiga kaasneb
pimedus (vt. foto 4, joonis 2).

Haiguse klassifitseerimiseks lokalisatsioo-
ni jiargl on vorkkest jaotatud kolme kont-
sentrilisse tsooni, mille keskpunktiks on
niagemisnarvi disk (vt. joonis 3).

I tsoon e. seesmine tsoon moodustab 30°
koikides suundades nagemisnérvi diskist.
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tsoon
9 lm

parem silm

ora serrata

niagemisnarv

12 - kellagjad ——————————- + 12
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vasak silm

Joonis 3. Enneaegsuse retinopaatia klassifikatsioon haiguse lokalisatsiooni ja ulatuse

alusel.

II tsoon e. keskmine tsoon ulatub I tsoo-
ni véilisservast nasaalselt ora serrata’ni,
kuid temporaalselt vorkkesta ekvaatorini.

III tsoon e. vilimine tsoon moodustab
poolkaare II tsooni véalisservalt ora serra-
ta’ni temporaalselt. See tsoon vaskularisee-
rub koige hiljem ning on seega koige sage-
damaks retinopaatia lokalisatsiooniks.

Haiguse ulatuse klassifikatsiooniks ka-
sutatakse silmapohja jaotamist kellaosuti-
te alusel (vt. joonis 3).

Eraldi tuuakse dra jargmised moisted.

1. Pluss-haigus e. “+”-haigus, kui
haiguse staadiumidega kaasnevad vasku-
laarsele dekompensatsioonile viitavad tun-
nused (laienenud ja tortioossed veresooned,
iirise rubeoos, pupilli rigiidsus, klaaskeha
hagustumine) (vt. foto 5).

2. “Rush”-haigus, millal enneaegsuse
retinopaatia lokaliseerub I tsooni ja esineb
pluss-haigus. Haiguse progresseerumine V
staadiumini voib olla tlikiire, 24—28 tun-
ni jooksul.

Enneaegsuse retinopaatia diagnoo-

simine. Enneaegsuse retinopaatia on prog-
resseeruv haigus, mis algab tavaliselt lap-
se neljandast kuni kiimnenda elunadalani
ja voib progresseeruda véga kiiresti voi
aeglaselt 14bi viie staadiumi. Haigus voib
ka seiskuda I, IT voi kerges I1II staadiumis
ja iseeneslikult regresseeruda (16). III staa-
diumis on oht haiguse arenemiseks IV ja V
staadiumini 50%, mistottu III staadiumis
on niidustatud retinopaatia kirurgiline ravi.
1991. aastal rahvusvahelise uuringu tei-
nud toorihm (¢he Cryo ROP Study Group)
defineeris kriio- voi laserteraapiat noudva
kriitilise retinopaatia moiste kui III staa-
diumi retinopaatia “+”-haigusega, mille
puhul ekstraretinaalne fibrovaskulaarne
proliferatsioon esineb I voi II tsoonis vahe-
malt 5 jarjestikuse voi 8 kumulatiivse
kellaosuti ulatuses (7, 8, 14).
Enneaegsuse retinopaatia digeaegseks dia-
gnoosimiseks allutatakse koik stigavalt enne-
aegsed vastsiindinud (siinnikaal < 1500 g
ja gestatsiooniiga < 32 rasedusnédala) of-
talmoloogilisele soeluuringuprogrammile,
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Foto 1. ROP-i I staadium.

Foto 2. ROP-i II staadium.

Foto 3. ROP-i IIl staadium, moodukas-raske
aste.

mille algatab neonatoloog ja viib 1ébi vas-
tavalt spetsialiseerunud oftalmoloog.
Uuringuprogrammide tegemiseks on vélja
tootatud tdpsed juhised (9).
Enneaegsuse retinopaatia ravi. 1980-
ndate aastate 16pul korraldatud rahvusva-
heline kliiniline uuring (the Cryo ROP
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Foto 4. ROP-i V staadium.

Foto 5. Pluss-haigus.

Foto 6. Fundoskoopia piarast laserkoagulat-
siooni.

Study) naitas, et kriitilise retinopaatia
(ROP st.3+) puhul rakendatud kriioteraapia
peatas protsessi arengu > 50%-1 juhtudest
(7, 8). Tanapaeval kasutatakse enneaegsu-
se retinopaatia kirurgilises ravis nii
kriioteraapiat kui ka laserkoagulatsiooni,
mille véiltel hiavitatakse anomaalne reetina



kude, takistades patoloogiliste neovasade
kasvu ja proliferatiivse fibrovaskulaarse koe
arengut (vt. foto 6).

Kirjanduse andmeil pohjustab kriioteraa-
pia nii stisteemseid kui ka lokaalseid kor-
valnidhte. Stisteemsed korvaltoimed (bradii-
kardia, transitoorne hiipotensioon, apnoe)
tulenevad véaljendunud valusiindroomist
beebile. Lokaalseteks korvaltoimeteks on
periorbitaalne turse, subkonjunktivaalsed
verevalumid, silma siserdhu tous (3). 1990-
ndaist aastaist kasutatakse eelistatult la-
serkoagulatsiooni, millel kriioteraapiaga vor-
reldes on nii stisteemsete kui ka lokaalsete
korvalnéhtude osatahtsus ja protseduuriga
kaasnev valusiindroom vaiksem (14).

Kaugelearenenud retinopaatia puhul, kui
kriio- voi laserteraapia on olnud eelnevalt
mojutu, kasutatakse reetina kirurgias nii
traumaatilist vitrektoomiat kui ka vihem
ivasiivset spetsiaalset kirurgilist tehnikat,
nn. scleral buckling’it, kus silmamuna tim-
ber asetatakse silikoonvoru, mis ldhendab
teda irdunud vorkkestale, voimaldades ree-
tina taaskinnitumist (10).

Enneaegsuse retinopaatia hilistiisis-
tused. Peamiselt ravitud retinopaatia, kuid
harvem ka iseeneslikult regresseerunud
haiguse korral voivad esineda hilistiisistu-
sed, millest sagedamad on strabism, am-
bliicopia, miioopia, glaukoom, katarakt ja
reetina hiline irdumine puberteedi- voi va-
rajases tdiskasvanueas. Hilistiisistuste tot-
tu peab enneaegsuse retinopaatiaga laps
kdima lastesilmaarsti voi reetinaspetsialis-
ti juures regulaarsel kontrollil viahemalt
kord aastas kuni tdiskasvanuks saamiseni
(4, 12). Tahtis on ndgemispuudega voi pi-
meda lapse (re)habilitatsioon nii visuaalse
kui ka tildarengu suhtes juba imikuperioo-
dist alates (15).

Enneaegsuse retinopaatia kolmeaas-
tase sdeluuringuprogrammi kogemu-
sed Tallinna Lastehaiglas. Tallinna Las-
tehaiglas alustasime enneaegsuse retino-
paatia sdeluuringuprogrammi 1996. aastal
koostéos Tallinna Silmakliinikuga.

Uurime koiki enneaegseid sunnikaaluga
< 1500 g ja gestatsioonieaga < 32 rasedus-
niddala ning siinnikaaluga 1500—2000 g,
kes on saanud hapnikravi > 3 paeva.

Esmase oftalmoskoopilise ldbivaatuse teeb
silmaarst lapse 5. eluniadalal. Oftalmoskoo-
pial kasutatakse kaudset oftalmoskoopi
HEINE 200 ja 20 D luupi ning pupilli laien-
damist. Pupilli laiendamiseks tilgutatakse
kahel korral enne uuringut silma Cyclogyl’i
0,5%-list ja Phenylephrin’i 2,5%-list lahust.

Soeluuringuprogrammile allutatud enne-
aegseid kontrollitakse iiks kord nidalas
kuni 40 (45)-nda postkontseptsioonivanuse-
ni (raseduse kestus + postnataalne iga) voi
ajani, mil on nahtav vorkkesta vaskulari-
satsiooni tekkimine avaskulaarsesse tsoo-
ni. ROP-i muutuste progresseerumisel kas
IT voi kerge III staadiumini kordame sil-
mapohja uuringuid 2—3 korda nédalas,
soltuvalt silmapohja leiust ja progresseeru-
mise kiirusest.

IIT staadiumi kriitilise retinopaatia ra-
vis on voimalik Tallinna Silmakliinikus ra-
kendada nii kriio- kui ka laserteraapiat,
eelistatult kasutatakse laserkoagulatsiooni.
Kui laserravi tulemusi ei anna, tehakse
vorkkesta irdumise operatsioon silikoonvoru
asetamisega.

Enneaegsuse retinopaatiaga lapsed jaa-
vad ambulatoorsele jalgimisele Tallinna
Silmakliiniku juurde. Tugeva nagemispuu-
dega ja pimedate imikute varajane (re)habi-
liteerimine toimub nii Tallinna Silmaklii-
nikus paiknevas Nagemisrehabilitatsiooni
Keskuses, Tallinna Lastehaiglas kui ka las-
te kodudes koostoos Eesti Pimedate Uhin-
guga.

Enneaegsuse retinopaatia soeluurin-
guprogrammi tulemused. Aastail 1996—
1998 uurisime 260 enneaegset, neist 164-1
(63,1%) oli fundoskoopiline uuring patoloo-
giata. 69 lapsel (26,5%) tekkis haiguse I
voi II staadium, mis iseeneslikult taand-
arenes. 27 lapsel (10,4%) joudis haigus
kriitilisse III staadiumi, neist 6-1 rakenda-
ti kriioteraapiat ja 21 lapsel laserkoagulat-
siooni. Kokku on opereeritud 47 silma.
Ravile vaatamata arenes haigus 14 silmas
(29,7%) IV voi V staadiumini, 4 last on
pimedad bilateraalselt, neist 2-1 oli ulikii-
relt progresseeruv “Rush”-haigus I tsoonis.
1998. aastal on 4 lapsel tehtud vorkkesta
irdumise operatsioon silikoonvoruga.

Esmaste ROP-i muutuste keskmiseks
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tekkeajaks oli 6,9. elunidal e. 35,2. post-
kontseptsiooninédal ja keskmiseks operat-
siooniajaks oli 8,9. elunédal e. 37,2. post-
kontseptsiooninadal.

Oma 1996.—1997. aasta tootulemuste
analiiiisil leidsime haiguse esinemissage-
duse soltuvuse uldtunnustatud riskifakto-
ritest (vaike siinnikaal ja viike gestat-
siooniiga, intensiiv- ja hapnikravi kestus)
(vt. tabel 1). Enneaegsuse retinopaatiat ei
kujunenud koige kiipsematel enneaegsetel
(keskmine stinnikaal 1690 g ja keskmine
gestatsiooniiga 31,4 rasedusnidalat), kes
vajasid intensiivravi koige liihemat aega
(keskmine kopsude juhitava ventilatsiooni
ja cPAP-ravi kestus 6,6 pieva).

Kriitilise retinopaatiaga ja kirurgilist ravi
vajavate enneaegsete keskmiseks stnnikaa-
luks oli seevastu 1294 g ja keskmiseks
gestatsioonieaks 28,3 rasedusnidalat, val-
ja arvatud 1998. aasta, millal opereeritud
laste keskmine stnnikaal oli 1460 g ja
keskmine gestatsiooniiga 30,1 rasedusnai-
dalat. 1998. aastal opereeritute suhteliselt
suurt kiipsusastet on raske seletada, kuid
see annab ainet aruteluks perinataalabi
kvaliteedi tle.

Enneaegsuse retinopaatia kui peri-
nataalabi kvaliteedi niditaja. Enneaeg-
suse retinopaatia on iiks perinataalabi kva-
liteedi naitajaid, sest ithesuguse enneaeg-
suse astmega vaststindinul peaks olema
thesugune risk kriitilise kirurgilist ravi
vajava retinopaatia arenguks. Seega aitab
Tallinna Lastehaiglas tehtava enneaegsu-
se retinopaatia séeluuringu programmi tu-
lemuste analiiiis kaudselt hinnata Pohja-
Eesti perinataalabi kvaliteeti. Mida ebakva-
liteetsem perinataalabi, seda suurema siin-
nikaaluga enneaegne on ROP-ist ohusta-
tud (vt. tabel 2).

Paratamatult esitab enneaegsuse retino-
paatia tulevikus ka silmaarstidele tiha to6-
sisemaid valjakutseid, sest ravijargselt reg-
resseerunud retinopaatia osa voiks kirjan-
duse andmeil olla suurem, ulatudes meie
71% asemel 87%-ni (18).

Kokkuvéte. Enneaegsuse retinopaatia
esinemissageduse oodatavat tousu koos
stigavalt enneaegsete laste elulemuse tou-
suga aitaks tulevikus eelkoige dra hoida
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Tabel 1. Enneaegsuse retinopaatia raskus-
astme seos enneaegse siinnikaalu, gestat-
siooniea ja intensiiv- ning hapnikravi kes-
tusega Tallinna Lastehaiglas aastail 1996—
1998

Fundo- Aastad Kesk- Kesk- KKV +

skoopia mine mine cPAP

leid sunni- gestat- kestus
kaal siooni- (pdevades)
(g) iga (ras.

néddalat)

Normaalne

fundoskoopia 1690 31,4 6,6

ROP [—III

iseeneslik

regressioon 1340 295 15,5

Kriitiline 1996— 1294 28,3

ROP 1957

(tehtud 24

kriio-

/laserravi) 1998 1460 30,1

Tabel 2. Laser- voi kriioteraapia teel ravitud
kriitilise retinopaatiaga laste keskmine siin-
nikaal ja gestatsiooniiga eri riikides (1, 13)

Riik Aastad Kesk- Kesk-
mine mine
sinni- gestat-
kaal siooni-
(g) iga

(ras.
nddalat)

Rootsi,

Stockholm 1996—1997 814 2573

Ungari,

Pecs 1995—1997 1280 28,3

Eesti,

Tallinn 1996—1997 1294 28,3

1998 1460 210011

Leedu,

Vilnius 1994—1997 1459 302

hea meeskonnatco giinekoloogide, stinnitus-
abiarstide, neonatoloogide ja silmaarstide
vahel, mis algaks juba korrektsest rasedu-
se ja enneaegse sunnituse juhtimisest, en-
neaegsete lisasisesest transpordist korge-
ma etapi perinataalabi keskusesse, kvali-
teetsest neonataalabist ja silmaarsti dige-



aegsest sekkumisest kirurgilist ravi noud-
va kriitilise retinopaatia puhul. Mitte vi-
hem téhtis ei ole ka probleemi tundmine
laste- ja perearstide seas tagamaks lapse
hilisema jarelkontrolli spetsiaalse valjaop-
pe saanud silmaarsti juures.
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Summary

The screening programme of retinopa-
thy of prematurity in Tallinn Children’s
Hospital. Recent advances in neonatal inten-
sive care and, consequently, improved survival
rates among premature infants, have resulted
in an increasing incidence of retinopathy of
prematurity (ROP). An overview of ROP is
given. Methods and patients: In Tallinn Chil-
dren’s Hospital in 1996 we established a
standard follow-up procedure for all infants
with gestational age (GA) < 32 weeks and
birthweight (BW) < 1500 g or with birthweight
1500—2000 g if supplemental oxygen is given.
The first ophtalmoscopy is done by an oph-
thalmologist at the child’s chronological age of
5 weeks. Threshold ROP is treated with cryo-
or lasertherapy. Results: In 1996—1998 260
premature infants were followed. 164 of them
(63.1%) had normal fundoscopy; 69 (26.5%)
had ROP stage I—III, which regressed
spontaneoulsy; 27 (10.4%) had threshold ROP
which was treated with cryo- or lasertherapy.
1996—1997 in the first group the mean BW
was 1672 g, GA 31.3 weeks, mean duration of
mechanical ventilation (MV) 6.5 days. The
second group: BW 1323 g; GA 29.6 weeks; MV
15.5 days. The third group: BW 1294 g; GA
28.3 weeks; MV 29 days. The mean time of
the first ROP changes was at the 6.9 weeks
and the mean operation time was at 8.8 weeks
of child’s chronological age. 47 eyes were oper-
ated, 14 of them (29.7%) developed into stage
IV or V of ROP; 4 children are blind bilater-
ally. Counclusions. The cause of ROP is mul-
tifactorial. We found the frequency and sever-
ity of ROP correlated with gestational age,
birthweight and the duration of the intensive
care and supplemental O, treatment. Opera-
tive treatment of threshold ROP is not always
effective, so we must pay more attention to
the problem of prematurity as a whole. ROP
is one of the qualitative indicators of the peri-
natal care.
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Aordikoarktatsioon —
sekundaarse
hupertensiooni tiks
voimalikke pohjusi

Karin Uibo Tiiu Jalas

aordikoarktatsioon, sekundaarne huperten-
sioon

Aordikoarktatsioon (CoA) on kaasastuin-
dinud anomaalia, mida iseloomustab aordi-
valendiku ahenemine (sagedamini rinna-
aordi piirkonnas), mistottu ahenemisalast
proksimaalsemal rohk touseb ning siiddame
vasak vatsake hiupertrofeerub ja kujuneb
vilja sidamepuudulikkus. Sekundaarne
htupertensioon on sageli esmaseks aordi-
koarktatsiooni avalduseks.

CoA moodustab keskmiselt 6—8% koiki-
dest kaasastiindinud siidame- ja veresoon-
konna arenguriketest. Sarnaselt teiste va-
saku poole valjutustrakti obstruktsiooniga
kulgevate riketega on CoA-d sagedamini
meessoost indiviididel (suhe 1,1—1,74). Esi-
nemine on tavaliselt sporaadiline, tekke-
mehhanism on multifaktoriaalne. CoA-d on
keskmiselt 35%-1 Turneri suindroomiga isi-
kutest (1).

Koige sagedamini esineb CoA juksta-
duktaalne variant ehk rinnaaordi tilemise
osa diskreetne ahenemine arterioosjuha
suubumiskoha vastas, mis on pohjustatud
aordi sisekihi viljavolvumisest (monel ju-
hul voib see olla ka tsirkulaarne). Aordi
ahenemine voib olla ka segmentaarne (voi-
malik on aordikaare difuusne tubulaarne
hiipoplaasia proksimaalsemal diskreetse
koarktatsiooni kohast), voimalik on vasa-

Karin Uibo, Tiiu Jalas — Tallinna Lastehaigla

ku rangluualuse arteri alguskoha haara-
tus. Harvem lokaliseerub CoA astsendee-
ruvas voi kohuaordis (viimasel juhul kom-
bineerub ta sageli neeruarteri stenoosiga).

Lisaks eespool kirjeldatud “lihtsale”
koarktatsioonile esineb ka kombineeritud
variante, mil lisanduvad intrakardiaalsed
anomaaliad (bikuspiidne aordiklapp, vatsa-
keste vaheseina defekt, subaortaalne ste-
noos jt.) voi muud veresoonte anomaaliad
(ajusisesed aneurismid) (1).

Loote hemodiinaamika ei ole CoA korral
tavaliselt hairitud, sest aordikitsust 1abib
keskmiselt 10% studame valjutusmahust.
Péarast stindi, mil arterioosjuha ja ovaal-
mulk sulguvad, peab kogu vasakust vatsa-
kesest valjuv vere hulk labima aordi ning
kujuneb hemodiinaamika héaire. Koarktat-
siooni raskusest ning kaasnevatest anomaa-
liatest soltuvalt taheldatakse varieeruvat
kliinilist leidu alates moodukast arteriaal-
sest hiipertensioonist kuni raske siidame-
puudulikkuseni.

Vaststundinueas ilmnevale CoA-le on ise-
loomulik kriitiline kulg véljendunud suda-
mepuudulikkuse, Soki ja raskekujulise
atsidoosiga, eriti neil juhtudel, kui kaas-
neb vatsakeste vaheseina defekt.

Kergema koarktatsiooni variandi korral
ilmnevad progresseeruva sudamepuudulik-
kuse ndhud esimestel elukuudel.

Hilisemas lapseeas voi tdiskasvanueas
esmakordselt ilmneva koarktatsiooni kor-
ral tiheldatakse arteriaalse rohu korgene-
mist ja siistoolset kahinat sidamel.

Diagnoosimisel on olulised EKG, rontgen-
uuring, ehhokardioskoopia ja/voi magnet-
resonantsuuring, mis voimaldavad tapsus-
tada patoloogia lokalisatsiooni ning eripara
otsustamaks ravitaktika valiku ile.

Ravimata juhtudel on CoA puhul pro-
gnoos halb: keskmine elu pikkus on 31 aas-
tat, probleemideks on siidamepuudulikkus,

81



Tabel. Kolme aordikoarktatsiooniga haiglas viibinud lapse anamneesi andmed ja uurimis-

tulemused
Andmed 1. patsient 2. patsient 3. patsient
Patsientide 13-aastane poeglaps 9-aastane tiitarlaps 11-aastane tiitarlaps

vanuseline ja
sooline
struktuur

Hospitalisee-
seerimise
pohjused

Eluanamnees
ja eelnevad
kaebused

Profiilaktilisel labivaatusel
leitud korgenenud vererohk.
Saanud iithe kuu jooksul
propranolooli, mille efekt
puudus

Véaga harva oli esinenud
peavalu

Objektiivne leid

vererohk

auskulta-
toorne
leid

pulss

Ehhokardio-
graafia ja
vérvidoppler-
uuring

EKG

Rontgenoloo-
giline leid

174/100 mm Hg

IT toon aordil kerge
aktsendiga, II roidevahemi-
kus rinnakust vasakul

pool, V punktis ja epi-
gastriumis 2/6 siistoolne
kahin

Ulajasemetel histi palpeerita-
vad, femoraalarteritel pulssi
el tunne

Bikuspiidne aordiklapp
normaalse funktsiooniga,
aordikoarktatsioon
gradiendiga 50 mm Hg

Koéhuvalud, mis olid
esinenud pikemat aega,
kiire véasimine,
korgenenud vererohk

Oli olnud uuringutel
4-aastaselt kohu-
valude tottu

140/95 mm Hg

V punktis levikuga tipule
3/6 siistoolne kahin,

mis kuuldav ka abaluude
vahel

Femoraalarteritel pulssi ei
tunne

Normaalne aordiklapp,

ahenemine aordikitsuse
piirkonnas (@ = 0,4 cm),
rohugradient 59 mm Hg

Subfebriilne kehatem-
peratuur, kohuvalud,
halb enesetunne, vasi-
mus, korgenenud
vererohk

Sageli peavalu ja nina-
verejooks. Stidame-
riket diagnoositud
viikelapseeas. Korgene-
nud vererdhk leitud
eelkoolieas

150—160/100 mm Hg,
jalgadel 90/80 mm Hg
Piki rinnaku vasakut
serva levikuga tipule
2/6 stistoolne kahin,
baasisel diastoolne kahin

Femoraalarterite pulsid
védga norgalt palpeerita-
vad

Bikuspiidne aordiklapp
kerge puudulikkusega,
kerge mitraalklapi
puudulikkus, vasaku
vatsakese dilatatsioon ja
hiipertroofia, aordi-
koarktatsioon
gradiendiga 45 mm Hg

Hisi kimbu parema sdédre osaline blokaad

Siidame suurus normaalne, IV—VII roide alumised kontuurid lainelised (usuurid)

varane koronaarskleroos, aordi ruptuur,

bakteriaalne endokardiit (1).

Vaststindinueas on CoA ravi valikmeeto-
diks kirurgiline korrektsioon rangluualuse
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arteri lapiga, selle negatiivseks kuljeks on

sagedate rekoarktatsioonide teke. Hilisemas

elueas tehakse aordile ots-otsaga anasto-
moos voi balloondilatatsioon. Viimati mai-



nitud meetodit kasutatakse sageli ka
rekoarktatsioonide korrigeerimisel.

Viimaste aastate andmed on ndidanud,
et aordi balloondilatatsioon on koarktat-
siooni likvideerimisel efektiivseks alterna-
tiiviks kirurgilisele vahelesegamisele parast
vaststindinuiga, tema edukus on suhteli-
selt korge, rekoarktatsioonide sagedus vii-
ke, suremus vaga vaike (2, 3, 4).

Kirjeldame kolme teismelise haiguslugu,
kes 1998. aastal iiheaegselt viibisid Tallin-
na Lastehaiglas uuringutel korgenenud
vererohu tottu (haiguslood nr-d 328, 355,
414/1998). Anamneesi andmed ja uurimis-
tulemused on esitatud tabelis. Diferentsiaal-
diagnostilisel eesmiérgil tehti koigil lastel
kohuooneelunditest ultraheliuuring, mis oli
normaalse leiuga, ja ihel patsiendil
retsidiveeruvate kohuvalude tottu gastro-
duodenoskoopia (leid normis).

Kirjeldatud juhtudel oli tegemist tiitipili-
se CoA-ga , millele viitavaid tunnuseid (kor-
genenud vererohk) oli eelkoolieas mérga-
tud ihel lapsel. Teistel juhtudel andmed
korgenenud vererohu kestuse kohta puu-
duvad.

Koik patsiendid suunati Tartu Ulikooli
Maarjamoisa Haigla kardiokirurgiaosa-
konda siiddamerikke korrigeerimiseks. Ope-
ratsiooni kaigus tehti aordikitsuse resekt-
sioon ja ots-otsaga anastomoos. Koigil olid
lihasesisesed kollateraalid hésti arenenud.
Operatsioonijargset arteriaalset hiiperten-
siooni raviti luhiaegselt AKE-inhibiitoritega.

Jiareldused.

1. Arteriaalse rohu mootmine peab ole-
ma laste profiilaktilise labivaatuse iiks kom-
ponente.

2. Korgenenud vererohu korral tuleb ve-
rerohku moota koigilt jasemetelt.

3. Stabiilse siistoolse ja diastoolse hiiper-
tensiooni korral tuleb esmalt valistada se-

kundaarsed pohjused (kardiovaskulaarsed,
nefrogeensed, endokriinsed, neurogeensed).

KIRJANDUS. 1. Beekman, R. H. In: Moss
and Adams. Heart Disease in Infant, Children
and Adolescents. 1995, II, 1111—1133. — 2.
Freund, M. Monatschr. Kinderheilk., 1998, 5,
502—512. — 3. Hannan, E., Racz, M., Kavey,
R. E. a.0. Pediatrics, 1998, 101, 6, 963—969.
— 4. Weber, H. S. Pediatrics, 1998, 3, 676.

Summary

Coarctation of the aorta — one of the
possible reasons for secondary hyperten-
sion. Coarctation of the aorta is a common
inborn defect that occurs in approximately 6—
8% of patients with congenital heart disease.
Most often it occurs as a discrete stenosis of
the upper thoracic aorta just opposite the in-
sertion of the ductus arteriosus. Coarctation
often coexists with intracardiac anomalies. De-
pending on the severity of coarctation and the
presence of associated cardiac lesions, the
hemodynamic disturbances may range from
mild systolic hypertension to severe conges-
tive heart failure and shock.

We describe 3 cases of coarctation of the
aorta in adolescents, who were admitted to
the Tallinn Children Hospital nearly simulta-
neously having various complaints, in one
patient cardiovascular disease had been dia-
gnosed earlier. All patients have been treated
successfully. Young individuals with arterial
hypertension should always be supposed to
have secondary reasons, including coarctation
of the aorta.
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Ageda kdhu haiguste
diagnoosimine ja ravi
vaikelastel

Karin Varik Uudo Reino Indrek Varik
Sigrid Paul

age apenditsiit, invaginatsioon, primaarne
peritoniit, vaikelapsed

Age kohuoonehaigus on ajaliselt méadra-
tud intraabdominaalne patoloogia, mille
véljenduseks on kohuvalu, iiveldus, oksen-
damine, kohupuhitus, kohueesseina lihas-
te pinge ning difuusselt voi lokaalselt esi-
nevad peritoneaalirritusnihud (1, 4). Age
kéhuoonehaigus on tiks sagedamaid kirur-
giosakondadesse poordumise pohjusi nii
lastel kui ka tdiskasvanutel. Viikelastel
kulgeb haigus oma isedrasustega ja dia-
gnoosimine voib peale kiirabi- ja perearsti-
de ning pediaatrite raskusi valmistada ka
lastekirurgidele.

T66 eesmargiks oli retrospektiivselt aas-
tail 1993—1998 Tartu Ulikooli Kirurgia-
kliiniku ja Tallinna Lastehaigla lastekirur-
giaosakondade andmeil véilja selgitada vai-
kelastel dgeda kohupatoloogia esinemissa-
gedus; enam esinev kohupatoloogia; kliini-
lise pildi ealised isedrasused; nendest tingi-
tud diagnostilised ning taktikalised rasku-
sed ja ravi tusistused.

Uurimismaterjal. Sel ajavahemikul
viibis Tallinna Lastehaigla ja Tartu Uli-
kooli Kirurgiakliiniku lastekirurgiaosakon-
dades dgeda kohu patoloogia tottu ravil 5001
last, neist 148 vanuses alla kolme aasta,
mis moodustab 3% ravituist. Haiguste esi-
nemissagedus ja haigete sooline koosseis
on toodud joonisel 1. Alla aastastel lastel

Karm Varik, Uudo Reino, Sigrid Paul — Tartu
Ulikooli Kirurgiakliinik
Indrek Varik — Tallinna Lastehaigla
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oli iilekaalus haigestumine invaginatsiooni
(91,1%), teisel ja kolmandal eluaastal esi-
nes kdige sagedamini dgedat apenditsiiti
— 89,5%-1 selle vanuseriihma patsientidest.
Haiguste esinemissagedust vanuserithmiti
kajastab joonis 2.

Arutelu. Koige sagedam age kéhuoone-
haigus viikelastel oli dge apenditsiit —
64,2%-1 haigetest. Uurimisperioodil hospi-
taliseeriti 3220 dgeda apenditsiidiga last,
neist 95 viikelast, mis moodustab 2,9%
apenditsiitidest lastel.

Viikelastele on dgeda kohuhaiguse pu-
hul iseloomulik haiguse dge algus koos tld-
seisundi halvenemisega — profuusne ok-
sendamine ja korge kehatemperatuur; lap-
sed muutuvad rahutuks, esineb kohulahti-
sus (vt. joonis 3). Nimetatud simptomid ei
ole iseloomulikud mitte ainult dgedale ki-
rurgilisele kohuooneelundite patoloogiale,
vaid neid esineb ka muude lastehaiguste
puhul. Vaikelastel kujunevad kiiresti tld-
simptomid, mis on seotud lapse organismi
ealiste isearasustega ega ole iseloomulikud
dageda kohu patoloogia puhul suurematel
lastel ja taiskasvanutel. Uldsiimptomite pre-
valeerimine on eriti iseloomulik haigetel,
kellel esineb primaarne peritoniit (vt. joo-
nised 3 ja 4). Tuupilised dgeda kohu haigu-
se kliinilised simptomid, nagu kohueessei-
na lihaste pinge ja positiivsed perito-
neaalarritusnahud, esinesid 68,2%-1 ja
61,5%-1 haigetest (vt. joonis 4). Kliiniline
pilt ei olnud tatpiline 27,2%-1 juhtudest ja
anamneesi pikkus kolm ja enam péeva
27%-1 lastest (vt. joonis 5), mille tottu aeg
hospitaliseerimisest kuni operatsioonini
uletas 7 tundi 37,84%-1 lastest (vt. joonis
6).

Lastel on dgeda apenditsiidi puhul ussri-
piku perforatsiooni enam kui tdiskasvanu-
tel, kirjanduse andmeil 50%-1 kuni 80%-1
dgeda ussripikupoletiku juhtudest (1, 4).
Destruktiivse apenditsiidi vorme oli 60 lap-
sel (63,2%), kellest 11-1 (18,3%) esines apen-
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dikulaarne abstsess ja 49-1 (81,7%) ussripi-
ku perforatsioonist tingitud lokaalne voi
tildine peritoniit. Ussripiku perforatsiooni
on viikelastel enam, sest nende umbsool
on suhteliselt lai ja ussripiku sein ohuke,
mis on eelduseks Kiirele haiguse progres-
seerumisele. Kiiresti tekivad tildsiimptomid
ja areneb vélja tldperitoniidi kliiniline pilt.
K6huoos on mootmetelt vaike ja poletikuli-
ne protsess levib kohuodoneelunditele, mille
tagajarjeks on profuusne oksendamine, ko-
hulahtisus ja urineerimishéired. Labiilne
termoregulatsioon selles eas pohjustab kor-
ge kehatemperatuuri (1, 3, 4).

Alla aastastel lastel sagedamini esineva
dgeda kohuoonehaiguse invaginatsiooni (45
last) iseloomulikud stmptomid olid veri
valjaheites 35 lapsel (77,8%) ja palpeeritav
moodustis kohudones, mis osutus invagi-
naadiks 31 lapsel (68,9%).

Mitteiseloomulike simptomite esinemise
tottu on diagnoosi tédpsustamiseks 45 hai-
gel tehtud ultraheliuuring kohudonest,
kellest 11 haigel on leitud vaba vedelikku
kohuoones, 4-1 abstsess ja 3 haigel infilt-
raat; 7 haigel on leitud invaginaadi ole-
masolu. Ulevaatefilmil kdhuddnest on 14
haigel diagnoositud invaginatsioon. Irrigo-
graafia, kas 6hu voi baariumiga, on tehtud
diagnoosi tdpsustamiseks 11 invaginat-
siooniga haigel, mille kdigus invaginaat
kahel reponeerus.

Ageda kohu patoloogiaga 148 lapsest on
opereeritud 145. Kaht invaginatsiooni dia-
gnoosiga last on ravitud konservatiivselt ja
iiht last apendikulaarse infiltraadi tottu.
Patoloogiline protsess kohuoones on lahen-
datud vahelduvldikega McBurney punktis
71 haigel, transrektaalse loike abil 51 hai-
gel, keskloikega 22 haigel, mille kdigus on
94 haigel eemaldatud ussripik ning sanee-
ritud kohuoos. 84 haigel on operatsiooni
ajal viidud antibiootikume kdhuoédnde. Ko-
hudoneloputust on tehtud 24-1, kohuoos on
dreenitud 33 haigel. Invaginatsiooniga hai-
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getest 41-1 oli ette voetud desinvaginatsioon
ja kahel sooleresektsioon.

27 haiget oli lihiaegselt operatsiooniks
ette valmistatud (kuni 1 tund), 118 last
vajasid pikemaaegset operatsiooniks ette-
valmistust — tilkinfusiooni, antibiootiku-
me ning muud.

Péarast operatsiooni tekkis tiisistusi 10
ageda ussripikupoletikuga lapsel (6,9%) —
ithel kohudoneabstsess, tihel iileus, neljal
lapsel haava supuratsioon, kahel juhul
haava seroom, iihel haava infiltraat ja iihel
lapsel pneumoonia.

Keskmine statsionaarsel ravil viibimise
aeg oli 9,3 paeva. Koige kauem viibisid ravil
dgeda apenditsiidiga haiged — 10,4 paeva;
invaginatsiooniga haigeid raviti 9,30 paeva
ja primaarse peritoniidiga haigeid 8,2 pae-
va. Keskmine voodipdevade arv Tallinna ja
Tartu lastekirurgiaosakondades on olnud
6,7 paeva sellel perioodil.

Jareldused.

1. Koigist Agedat kohuhaigust podevaist
lastest moodustavad 3% alla kolmeaasta-
sed. Kuni 1 aasta vanuseni oli prevaleeri-
vaks invaginatsioon, 1—2 aasta vanustel
esines agedat kohuhaigust harva, ile ka-
heaastastel oli sagedaimaks dgedaks kohu-
haiguseks dge ussripikupoletik.

2. Sumptomitest, mis viitasid dgedale
protsessile kohuoones, esinesid jargmised:
kohuvalu voi sellele viitavad simptomid
72,8%-1, korduv oksendamine 64,6%-1, ke-
hatemperatuuri tous 63,3%-1, kohueessei-
na lihaste pinge 68,2-1 ja positiivsed perito-
neaaldrritusnahud 61,5%-1 haigeist. Eba-
tutpiline kliiniline pilt oli 27,2%-1 patsien-
tidest, seetottu hospitaliseeriti 27,1% las-
test dgeda kohupatoloogia tottu lastekirur-
giaosakonda 3. paeval voi hiljem parast
haiguse algust. Lastest 37,9% opereeriti 7
tundi voi hiljem péarast statsionaari saabu-
mist. 63,2-1 juhtudest oli tegemist destruk-
tiivse protsessiga. Operatsioonijargsel pe-



rioodil esines tiisistusi 6,7%-1 haigeist. Ravil
viibiti keskmiselt 9,3 pieva.

Toodud uuringu tulemused lubavad ji-
reldada, et dge kéhupatoloogia alla kolme-
aastastel lastel on raske ja kiiresti kulgev
protsess, mille digeaegne diagnoosimine ja
ravi aitavad &dra hoida tisistuste tekke.

KIRJANDUS. 1. O’Neill, J. A. Jr., Rowe, M.
I, Grosfeld, J. L. a.o. In: Pediatric Surgery.
Mosby, Year Book, 1998, 5th ed., 1185—1195,
1360—1377. — 2. Oldham, K. T., Colombani
P. M., Foglie R. P. In: Surgery of infants and
children. Lippincott, Raven Publishers, 1997,
1215—1228, 1241—1248. — 3. Raffensperger,
J. G. In: Swenson’s Pediatric Surgery. Appleton
& Lange, 1990, 5th ed., 221—230. — 4.
Waldschmidt, J. In: Das acute Abdomen im
Kindesalter. Diagnose und Differentialdia-
gnose. Edition medizin VCH, 1990, 2—14,
222—241, 422—442.

Summary

The treatment and diagnosis of children
with acute abdominal diseases. From 1993
to 1998, altogether 5001 children with acute
abdominal pathology were treated at the de-
partments of pediatric surgery of the Tartu
University Clinic of Surgery and Tallinn Chil-
dren’s Hospital among whom 148 (3%) were
aged under three years. Ninety-five children
(64.2%) had acute appendicitis, 45 (30.4%) had
intussusception; the cause of acute abdominal
pathology in 8 (5.4%) children was primary
peritonitis. Infants with acute abdominal pa-
thology develop rapidly general symptoms
which are age-specific but do not serve as
characteristic symptoms in older children. Of
the children 27% were hospitalized with dura-
tion of history three or more days. Destructive
forms of acute appendicitis occur more often in
infants (63.2%). Acute abdominal pathology in
children under three years of age is a severe
fast developing surgical pathology in case of
which timely diagnostics and operative treat-
ment avoid development of complications.

Bakteriaalne meningiit
aastail 1994—1998
Tallinna Lastehaiglas

Krista Vehm
meningiit, infektsioon, lapsed

Bakteriaalne meningiit on tks raske-
maid lapseea nakkushaigusi. Aastail
1980—1989 oli I. Lutsari andmetel (1) bak-
teriaalse meningiidi esinemissagedus Lou-
na-Eestis 25,8 100000 2 kuu—15 aasta
vanuse lapse kohta, Soomes 19,0 100000
kuni 15-aastase lapse kohta (3). Bakteriaal-
se meningiidi peamiseks tekitajaks 38,1%-1
Louna-Eesti lastest oli Neisseria menin-
gitidis; 4,5%-1 oli tegemist Haemophilus
influenzae ja Streptococcus pneumoniae’ga;
50,7%-1 jai tekitaja teadmata. Uuritud pe-
rioodi 16pul (1988—1998) oli juba margata
H. influenzae pohjustatud bakteriaalse me-
ningiidi esinemissageduse tousu 12,5%-le.

Meie t60 ulesandeks oli analtitisida aas-
tail 1994—1998 Tallinna Lastehaiglasse hos-
pitaliseeritud laste bakteriaalse meningiidi
kliinilist kulgu, diagnoosimist ning ravi.
Aastail 1994—1998 hospitaliseeriti Tallin-
na Lastehaiglasse 34 bakteriaalse menin-
giidiga last, 18 poeg- ja 16 titarlast vanu-
ses 1 kuu — 13 aastat. Viimasel kahel
aastal oli poeglaste iilekaal, poeglaste ja
tutarlaste suhe oli 13:3.

Haigusjuhtude sagedus 4 aasta jooksul
kuude loikes oluliselt ei erinenud, monin-
gane haigusjuhtude tous oli vaid aprillis,
mais, oktoobris ja novembris. 16 last (47%)
hospitaliseeris kiirabi, 17 last (50%) oli tile
toodud teistest haiglatest seisundi progres-
seeruva halvenemise tottu, tihel juhul poor-
dusid vanemad ise lapsega valvetuppa.
Linnalapsi oli 19, maalapsi 15. 27 juhul
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(79%) hospitaliseeriti lapsed teisel-kolman-
dal haiguspaeval.

Kliiniliselt oli positiivne meningiaalsiind-
room vaid pooltel hospitaliseeritud haige-
tel. Juhtivateks kliinilisteks simptomiteks
olid hoopis loidus ja ekstreemne kahvatus.
Ullatavalt palju, poolte haigusjuhtude kor-
ral, esines kardiaalseid siimptomeid — tah-
hikardiat ning tiksikjuhtudel ka ekstra-
stistoleid, mis jaid pusima ka péarast keha-
temperatuuri alanemist. 30%-1 lastest olid
hospitaliseerimise esmapdhjuseks krambid,
valdavalt fokaalsed hood, neuroloogilist
koldeleidu hemipareesi oli 9%-1 haigetest.

Ageda poletiku faasi niitajaist esines CRV
tous 200—300 mg/l 12 lapsel (35%). 17
juhul (50%) oli CRV tdus esimesel haiglas
viibimise pdeval 50—150 mg/l, kuid tdusis
veel pooltel haigetel selles rithmas teisel
haiguspéeval ka adekvaatse antibakteriaal-
se ravi maaramisel poole vorra. SR oli kii-
renenud kuni 40 mm/t. hospitaliseerimisel
50%-1 lastest.

Liikvori pleotsiitoos oli iile 2000 leuko-
tstiidi mm?-s 88%-1, 4 juhul oli liikvori
pleotsiitoos 300—500 mm?-s, samas osutus
bakterioloogiline leid positiivseks. Haiguse-
tekitaja identifitseerimisel on kiiremaks ja
tapsemaks laboratoorseks uuringuks osu-
tunud liikvori latekstest.

Uuring tehti 23 juhul ja test osutus posi-
tiivseks 18 juhul (78%). Tekitajatest esine-
sid Haemophilus influenzae 56%-1, Strepto-
coccus pneumoniae 33%-1, Neisseria menin-
gitidis 11%-1. Negatiivne latekstest viitas
tavaliselt mittettaiipilisele haigusetekitaja-
le ja stivendatud bakterioloogilise uuringu
vajadusele.

22 juhul uuriti litkvorit bakterioloogili-
selt. Uuring osutus positiivseks 55%-1.
Neljal juhul oli tekitajaks Haemophilus
influenzae, kolmel Streptococcus pneumo-
niae ja ihel juhul Streptococcus pyogenes;
tthel juhul jai anaeroobse infektsiooni kaht-

lus.
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Latekstesti ja bakterioloogilise uuringu
alusel olid 34 haigusjuhust tekitajateks 11
juhul (32%) Haemophilus influenzae, 7 ju-
hul (20%) Streptococcus pneumoniae, nel-
jal juhul (11%) Neisseria meningitidis, ka-
hel juhul (5,8%) muud tekitajad, neljal
juhul (11%) jai etioloogia teadmata, neljal
juhul (11%) liikvori uuringut ei tehtud.

Viimastel aastatel on liikvori bakterio-
loogiline uuring osutunud viga oluliseks
antibakteriaalse ravi maaramisel, arvesta-
des haigusetekitajate kiiresti kujunevat ra-
vimiresistentsust.

Seega primaarset bakteriaalset menin-
giiti diagnoositi 33 juhul. Uhel juhul dia-
gnoositi 13 aasta vanusel poeglapsel pansi-
nusiidi tisistusena tekkinud ajupoolkerade-
vahelist emplieemi ja sekundaarset bakte-
riaalset meningiiti. Bakterioloogilise uurin-
gu alusel jai tekitajana anaeroobse infekt-
siooni kahtlus, mis jai laboratoorselt iden-
tifitseerimata.

Bakteriaalsele meningiidile kaasuvalt
diagnoositi neljal juhul d4gedat mastoidiiti
rontgenileiu ja otoskoopia alusel ning koi-
kidel juhtudel tehti mastoidektoomia. Neist
tthel juhul erines haigusetekitaja liikvoris
ja keskkorva eritises — liikvoris oli Hae-
mophilus influenzae, nibujéatkes Staphylo-
coccus epidermidis. Uhel juhul histoloo-
giline leid ei kinnitanud nibujatkepale-
tikku.

Ageda mastoidiidi diagnoosimine kliinili-
selt tutpiliselt kulgeva bakteriaalse menin-
giidi korral on komplitseeritud. Kas kor-
va-, nina- ja kurguhaigus on primaarne
vo1 on muutused keskkorvas ja nibujatkes
meningiidi tisistuseks, jaab antud juhtu-
del vastuseta.

Antibakteriaalse ravi maaramisel on vii-
mastel aastatel olnud valikpreparaadiks
Celtriaxon 100 mg/kg paevas intravenoos-
selt tthe annusena. Esimestel aastatel alus-
tati ravi Cloramphenicol’iga 100 mg/kg
pédevas intravenoossselt kolme annusena



sageli juhtudel, kui haigusetekitajat ei on-
nestunud identifitseerida. Veerandi haigus-
juhtude korral kasutati raviks Penicillin’i
300 mg/kg paevas jaotatuna kuueks annu-
seks. Uksikjuhtudel kasutati esimestel aas-
tatel ka Cefotaxim’i ning Ampicillin’i.

Hormoonravi ordineeriti esimese 2—4 pée-
vajooksul 76%-1 haigetest, sagedamini or-
dineeriti Prednisolon’i 2 mg/kg paevas. Et-
tevaatlik vedelikravi kuni 75% 6opaevasest
vedelikuvajadusest ordineeriti eksikoosi ja
esineva duselektroliteemia tottu esimesel
2—4 haiguspéaeval, arvestades bakteriaalse
meningiidiga kaasnevat antidiureetilise
hormooni tousu (2). Margatavat kliinilist
paranemist taheldati alates 4.—5. ravipae-
vast. CRV langust taheldati 3. haiguspée-
vast alates. 60%-1 haigetest normaliseerus
CRV 7. haiguspaevaks, 12. haiguspaevaks
koikidel juhtudel.

Liikvori leid normaliseerus 59%-1 8. hai-
guspaevaks, 12. ravipdevaks oli liikvor
normaliseerunud koikidel haigetel ega so6l-
tunud kaasnevast haigusest.

Keskmine antibakteriaalse ravi kestus
oli 8 paeva, maksimaalne 15 paeva. Anti-
bakteriaalse ravi lopetamise aluseks oli
litkvori pleotsiitoos alla 150 mm?-s, millega
kaasnes ka CRV normaliseerumine. SR
kiirenemine jii pusima ka 10. ravipaevaks
ning normaliseerus antibakteriaalse ravita
tthe kuu jooksul. Antibakteriaalse ravi ti-
sistusena tekkis 1/3 haigetest kandidoos.

Keskmine haiglas viibimise kestus oli
10,5 péeva, kaasnevate haiguste esinemise
korral 21—30 pédeva. Kaasnevaid haigusi
oli kokku 9 juhul (4 juhul mastoidiit, kol-
mel pneumoonia, tihel krooniline neerupea-
liste puudulikkus, tihel juhul tuulerduged).

Koik lapsed tervenesid. Olulist mentaal-
set ega neuroloogilist defitsiiti ei jaanud
tihelgi lapsel. Subduraalne hiigroom tekkis
ithel lapsel ja see paranes konservatiivse
raviga. Tisistusena tekkis tihel lapsel IV
astme kuulmisnorkus.

Jiareldused.

1. Bakteriaalne meningiit kulgeb tavali-
selt klassikaliselt tiiupilise kliinilise pildi-
ga, kuid meningiaalndhtude puudumine ei
vélista meningiidi diagnoosi.

2. Bakteriaalse meningiidi sagedamaks
tekitajaks oli Haemophilus influenzae.

3. Adekvaatne tundlikkusele vastav ja
oiges annuses antibakteriaalne ravi voimal-
dab kiire paranemise ilma jaaknahtudeta.

4. Kas mitte lulitada laste vaktsinatsioo-
nikalendrisse Haemophilus influenzae B
vaktsiin?

KIRJANDUS: 1. Lutsar, I. Infections of the
central nervous system in children (epidemio-
logic, diagnostic and therapeutic aspects,
longterm outcome). (Doct. Dissertation). Tartu,
1995. — 2. Feigin, R. D. In: Feigin, R. D., Cherry,
J. D. Textbook of pediatric infectious diseases.
3rd ed. Saunders Company, 1992. 401—428.
— 3. Valman, P., Kataja, M., Peltola, H. Scand.
dJ. Infect. Dis., 1987, 19, 19—27.

Summary

Bacterial meningitis in Tallinn Child-
ren’s Hospital in 1994—1998. The diagnostic
and treatment problems of 34 cases of bacte-
rial meningitis in Tallinn Children’s Hospital
in 1994—1998 are discussed. The main
etiological agents were H. influenzae and S.
pneumoniae. Half of the children had a posi-
tive meningeal syndrome and an increase in the
acute phase markers (CRP 200—300 mg/l, ESD
up to 40 mm/h). The characteristic symptoms
were torpidity and pallidity. In 4 cases men-
ingitis was accompanied by mastoiditis, which
primarity to meningitis was not confirmed.
Celtriaxone i/v once a day was mostly used,
when etiological agent was not known,
cloramphenicol was the medicine of choise. The
mean duration of antibacterial treatment was
8 days. Corticosteroids were used in first days
in 76% of patients. The clinical improvement
of BM began on the 4th or 5th days, accompa-
nied by the decrease in CRP and normalisa-
tion on the 10th day of CSF. The improvement
accomplished without any mental or neuro-
logical deficiency, in one case the 4th step
hearing loss was diagnosed.
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Peavalud lastel

Eve Oiglane Valentin Sander

peavalude Kkliiniline iseloomustus, peavalu-
dega haige uurimine, peavaludega laste ravi

Peavalu on lapseea sage kaebus. Lapse
probleemi selgitamine ning lahenduste ot-
simine algab esmatasandi arstist, kes tun-
neb patsienti, teab tema vanemaid ja kodu.
Kui haiguse diagnoosimiseks piisab sageli
hoolikalt kogutud anamneesist, pohjalikust
somaatilisest ja neuroloogilisest labivaatu-
sest, siis vanemate kartuste ja kahtluste
hajutamine nouab nii monigi kord nailiselt
uleliigsete uuringute tegemist.

Kéesolev tilevaade ptitiab esile tuua laste
peavalude erisusi taiskasvanute peavalu-
dest ning julgustada perearste tegelema
laste idiopaatiliste peavaludega.

Epidemioloogia. Lastel esinevaid pea-
valusid on uuritud tunduvalt vahem kui
peavalu tdiskasvanuil, pohjuseks Rahvus-
vahelise Peavalu Seltsi poolt 1998. aastal
vilja tootatud kriteeriumide kohaldamise
raskused ja anamneesi kogumise tusilik-
kus lastel.

Konkreetsed statistilised naitajad Eesti
laste kohta puuduvad ning kirjanduse and-
med on lahknevad, soltudes kasutatud dia-
gnostilistest kriteeriumidest ja uuritute
kontingendist — kas haigla vastuvotule
poordujad voi konkreetse populatsiooni 1a-
biloikeuuringud. Laste peavalude epidemio-
loogilised uuringud algasid parast B. Bille
toode avaldamist 1962. aastal, milles 9000
koolilapse kusitlusest selgus, et 7 aasta
vanuses kannatas 1,4% migreeni, 2,5%
sagedate mittemigrenoossete ja 35% har-
vade mittemigrenoossete peavaluhoogude all.
15-aastaste koolilaste hulgas olid vastavad
arvud 5,3%, 15,5% ja 54% (15).

Eve Oiglane, Valentin Sander — Tallinna Laste-
haigla
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Prospektiivselt on laste peavalude uuri-
misega tegelnud soomlased M. Sillanpaa
juhtimisel: kui 1974. aastal oli kooliastuja-
test tundnud peavalu 37,7%, siis 1992.
aastal juba 71,1%, migreeni osa peavalude
spektris moodustas 1974. aastal 3,2% ning
1992. aastal 5,7% (20, 21). Haigla vastuvo-
tuosakonda peavalu tottu 131 poordunust
diagnoositi New Yorgi Schneider Children’s
Hospital’i 1998. a. avaldatud the aasta ret-
rospektiivsetel andmetel 14,5%-1 idiopaa-
tilist peavalu (migreen, pingepeavalu),
6,9%-1 aga simptomaatilist peavalu (post-
traumaatiline, ventrikuloperitoneaalse Sun-
di diusfunktsioon, ajukasvaja), tlejaanud
78,6% puhul oli tegemist mitteneuroloogi-
liste pohjustega, nagu dge viirusinfektsioon,
hiipertensioon (10). Erinevate allikate alu-
sel on peavalu lasteneuroloogi konsultat-
sioonile poordumise pohjuseks 10—25%-1
patsientidest, kdoikumine on tingitud eri
maade arstiabikorraldusest (4, 5, 11).

Klassifikatsioon. 1998. aastast alates
on pohiliseks uurimistoodes kasutatavaks
klassifikatsiooniks Rahvusvahelise Peava-
lu Seltsi pakutud klassifikatsioon (8), mis
paraku ei arvesta laste peavalude iseéra-
susi ning seetottu ei sobi igapédevaseks
praktiliseks tegevuseks. Praktilisest klii-
nilisest tegevusest lahtudes on otstarbekas
eristada idiopaatilisi ja simptomaatilisi, kulu
jargi agedaid voi kroonilisi peavalusid (1,
15).

Migreen, kobarpeavalud ja pingepeava-
lud on idiopaatilised peavalud, neuroinfekt-
sioonidest, ajukasvajatest ja muudest int-
rakraniaalset hiipertensiooni pohjustavatest
teguritest tingitud peavalud aga kuuluvad
sumptomaatiliste peavalude kategooriasse.
Kulu jargi on oluline vahet teha tihekordse
vol korduva dgeda peavalu vahel, krooni-
liste peavalude korral eristada progressee-
ruvat voi mitteprogresseeruvat laadi valu-
sid.

Peavalude kliiniline iseloomustus.
Age peavalu. Ageda peavalu korral an-
nab diferentsiaaldiagnostiliselt olulise viite



palaviku olemasolu véi selle puudumine.
Palavikuga kaasnev ige peavalu esineb
meningiidi, dgeda ildinfektsiooni, pea- ja
kaelapiirkonna koldeliste infektsioonide
(sinusiidid, otiit), aga ka ajuabstsessi voi
infektsiooniga manifesteeruva tuumori kor-
ral.

Meningiidi korral esinev peavalu on di-
fuusne, pusiv ja periooditi hoogudena dge-
nev, sageli kaasneb iivelduseta oksendami-
ne ja alati on positiivsed ka meningeaal-
nahud. Age uldinfektsioon annab sarnase
Kliinilise pildi, diferentsiaaldiagnostiliselt on
oluline litkvori uuring. Pea- ja kaelapiirkon-
na lokaalsed infektsioonid pohjustavad dia-
gnoosimisraskusi harvem. Ajuabstsess ning
infektsiooniga manifesteeruv tuumor anna-
vad lisaks peavalule peaaegu alati ka neu-
roloogilise koldeleiu.

Palavikuta kulgev dge peavalu voib olla
migreenihoog, pingepeavalu voi tingitud
arteriaalsest huipertensioonist, hiidrotseefa-
lusest, ajukasvajast, spontaansest ajuhe-
morraagiast, ajutraumast, dgedast sus-
teemsest haigusest.

Nii hudrotseefalusest (ka Sundi oklusioon)
kui ka ajukasvajast pohjustatud peavalu
on nn. hiipertensiooni tutpi — difuusne,
maksimaalse tugevusega hommikutundi-
del, leevendub pisut parast iivelduseta ok-
sendamist, voivad kaasneda meningeaal-
arritusnahud, paispapill. Seda titipi pea-
valud reageerivad algul hasti analgeetiku-
mide toimele, kuid iseloomulik on nende
padevast pdeva korduv kulg. Valjendunud
peavalusiindroomi v6ib anda ka liigne liik-
vori dravool Sunteeritud patsiendil, lum-
baalpunktsioonist tingitud intrakraniaalne
hiipotensioon. Spontaanne intrakraniaalne
hemorraagia annab tlidgeda algusega pea-
valu, mille foonil kujunevad kiiresti vélja
teadvushiire, meningeaalsiindroom; samas
muud neuroloogilist koldeleidu ei pruugi
olla.

Trauma korral korrelatsioon trauma ras-
kusastme ja valu tugevuse vahel puudub,
oluline on nende omavaheline vahetu seos.

Ilmneb sageli parast kerge ja keskmise
raskusastmega traumat, voib pisida paevi
ning kuid.

Korduvad &dgeda peavalu hood voivad olla
epilepsia (absence’id) postiktaalseteks nah-
tudeks voi beniigse partsiaalse oktsipitaal-
sete paroksiismidega epilepsia valjenduseks.

Agedaid palavikuta peavalusid annavad
ka stisteemsed haigused (leukeemiad) ning
mitmesugused intoksikatsioonid (ravimite
ja alkoholi kuritarvitamine, narkomaania)
AL, 4ttt ).

Kroonilised peavalud. Simptomaati-
lise geneesiga kroonilised peavalud voivad
olla tingitud nii ajukasvajast, progressee-
ruvast entsefalopaatiast voi muudest kesk-
narvisusteemihaigustest, mille puhul olu-
liseks diferentsiaaldiagnostiliseks kriteeriu-
miks on lisanduv neuroloogiline koldeleid
(1, 15). Pohilise osa laste peavaludest moo-
dustavad idiopaatilised korduvad peavalud
— migreen, pingepeavalud ja segatiiiipi pea-
valud. Vaga harva esineb lastel kobarpea-
valusid.

Migreen ja migreenitaolised siind-
roomid lastel. Migreeni iseloomustab
korduvate, enamasti pulseerivate, erineva
tugevuse, sageduse ja kestusega peavalude
esinemine. Peavalud assotsieeruvad isutu-
se, kohuvalu, iivelduse, oksendamise, kah-
vatuse, fonofoobia, fotofoobia voi muude
simptomitega. Enamasti leevendub valu
unega.

Hirm, stress, vasimus, unepuudus voi
liigne uni, kerge peatrauma, futsiline pin-
gutus, reisimine, dge haigestumine, teatud
toiduained, tihi koht, 16hnad, ravimid, ti-
tarlastel menstruatsioon voi muud tegurid
voivad hoogu provotseerida. Haiguse parili-
kule laadile viitab migreeni all kannatavate
laste positiivne perekondlik anamnees.

Lapseea migreenil on teatavad erinevu-
sed taiskasvanute migreeniga vorreldes: 1)
enamasti kannatavad lapsed aurata mig-
reeni all; 2) vidhesed lapsed kannatavad
ithepoolse peavalu all; 3) hood on lihemad
(kestavad sageli alla tunni) ja tekivad sa-
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geli paeva teisel poolel; 4) peavalu voib olla
iiksnes tagasihoidlik simptom, enam vil-
jendunud on iiveldus, oksendamine ning
kohuvalu; 5) hood mosduvad voi leevendu-
vad oluliselt unega; 6) valu on hésti kupee-
ritav tavaliste analgeetikumidega; 7) koos
vanusega hoogude laad muutub, véivad li-
sanduda segatiiipi peavalud; 8) kuni pu-
berteedieani esineb migreeni nii poeg- kui
ka tutarlastel vordselt (5, 13, 15, 24, 25).

Auraga migreen. Esineb umbes 15%-1
migreeni all kannatavatest lastest. Hoole
on iseloomulik faasiline kulg: aura — pea-
valu — vegetatiivsed haired. Enamasti on
tegemist visuaalse auraga, mis kestab alla
60 minuti, harvem esinevad disfaasia,
hemi tuupi diasesteesia, hemiparees ja
muud haired. Aurale jargneb pérast tea-
tud intervalli aura suhtes uni- voi kontra-
lateraalne peavalu, kuid lastel esineb sage-
li ka bilateraalset peavalu. Valu lokalisee-
rub tihti silma imbrusesse voi frontaalse-
le. Valu on tugev ja enamasti pulseeriv.
Kaasneb/jargneb kohuvalu, iiveldus ja ok-
sendamine. Lapsed eelistavad olla vaikses
ja pimedas ruumis ning on kahvatud ja
sonakehvad (5, 6, 13, 15, 24).

Aurata migreen. Esineb umbes 70%-1
migreenihaigeist. Puudub visuaalne aura,
kuid peavalule voib eelneda teatud kaitu-
mise muutus arritatavuse voi letargiana.
Jargneb tugev bilateraalne (bifrontaalne voi
-temporaalne) voi unilateraalne pulseeriv
peavalu, millega kaasnevad iiveldus ja/voi
oksendamine ning foto- ja/voi fonofoobia,
sageli kaasneb/jargneb ka kohuvalu. Valu
tugevneb moodukal fuusilisel pingutusel.
Hood kestavad keskmiselt 2—6 tundi (30
minutit — 48 tundi) (5, 6, 13, 15, 24).

Komplitseeritud migreen. Selle ter-
miniga tdhistatakse peavalusid, millega
kaasnevad mooduvad neuroloogilised hal-
bed, kuid on véimalik ka pusiva defitsiidi
teke. Sellesse alarithma kuuluvad hemi-
pleegiline migreen, oftalmopleegiline mig-
reen, retinaalmigreen, basilaarmigreen, se-
gasusseisundiga kulgev migreen, “Alice
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imedemaal” siindroom. Voimalike diagnoo-
simisraskuste tottu vajavad need patsien-
did tidiendavaid uuringuid spetsiaalsetes
osakondades (1, 3, 15, 18).

Lapseea perioodilised siindroomid.
Siia rubriiki kuuluvad beniigne paroksts-
maalne peapooritus, paroksiismaalne koor-
kaelsus, lapseea vahelduv hemipleegia, tsiik-
liline oksendamine ja abdominaalne mig-
reen. Nendel patsientidel on sageli tahelda-
tud perekondlikku anamneesi migreeni
suhtes ning enamikul neist kujuneb hil-
jem vélja tuupiline migreen (1, 15).

Kobarpeavalud. Harva lastel esinev
peavaluvorm, kuid arvatavasti on tegemist
selle valutiitibi aladiagnoosimisega. Klassi-
kalisel kujul iseloomustab seda valutiitipi
tugev unilateraalne valu orbita- ja/voi tem-
poraalpiirkonnas, millega kaasneb valuga
samal poolel viahemalt tks jargmistest
sumptomitest: konjunktiivi hiipereemia,
pisaratevool, ninakaigu turse, rinorroa,
otsmiku ja néo higistamine, mioos, ptoos
voi silmalau turse. Tdiskasvanute hulgas
esineb seda valutiitipi enam meestel; lastel
soolist erinevust tdheldatud ei ole. Kirjel-
datud on patsiente alates neljandast elu-
aastast (14), kuid kaigile vajalikele dia-
gnostilistele kriteeriumidele ei ole vasta-
nud tkski laps. Valu on olnud kas bilate-
raalne voi ei ole lokaliseerunud orbita piir-
konda ja/voi temporaalsele (1, 15).

Pingepeavalud. Neid esineb harva vai-
kelastel, pohiliseks probleemiks kujunevad
kooliealistel. Tegemist voib olla episoodilise
vo1 kroonilise (igapdevase) mitteprogressee-
ruva peavalusiindroomiga, mida iseloomus-
tavad: 1) pidev, kestev ilma neuroloogiliste
hilveteta survetundena avalduv peavalu;
2) valu tekib enamasti paeva teisel poolel;
3) lokaliseerub otsmiku (koige levinum),
kukla, lagipea piirkonda, sageli on see ka
kogu pead haarav; 4) ei kaasne iiveldust
ega oksendamist, kuid voib esineda foto-
ja/voi fonofoobia; 5) provotseerivateks tegu-
riteks on stress, drevus, depressioon, opi-
raskused.



Kroonilise pingepeavalu diagnoosimiseks
peaks olema vahemalt 5 episoodi nadalas.
Hood voivad varieeruda lokalisatsioonilt, in-
tensiivsuselt, kestuselt. Hoogude raskus sol-
tub otseselt kooliprobleemidest, suhetest
eakaaslastega, konfliktidest kodus. Vane-
mate liigne tdhelepanu soosib vastava hai-
guskaitumise valjakujunemist (12, 13, 15,
16, 19, 24).

Peavaludega haige uurimine. Tiht-
sal kohal on anamneesi kogumine, mille
lopptulemuseks voiks olla pohjalik iilevaa-
de lapse arengust, poetud haigustest, isik-
suse omaparast, harjumustest, pidevarezii-
mist, voimalikest konfliktidest kodus ja
koolis, korrektne peavalude iseloomustus.
Sellele lisandub patsiendi somaatiline ja
neuroloogiline ldbivaatus, mille tulemuse-
na peaks suutma otsustada edasiste uurin-
gute vajaduse ja mahu ile. Tuupilised
idiopaatilised peavalud tidiendavaid uurin-
guid tavaliselt ei vaja, kuid nende olemuse
selgitamine patsiendile ja tema vanemate-
le peab olema ammendav ja moistetav, et
valtida arusaamatusi ja jatkuvaid kahtlu-
si lapse tosises haigestumises.

Krooniliste stiimptomaatiliste peavalude
korral on vajalikud tdiendavad visualiseeri-
vad uuringud (CT, MRT). Migreeni ja epi-
leptilist laadi probleemide (postiktaalsed pea-
valud, spetsiifilised epileptilised siindroomid)
eristamisel aitab EEG, kuid mitte alati.
Pingepeavaludega patsientide puhul on néi-
dustatud psiihholoogi abi nii diagnoosimisel
kui ka raviprotsessis (1, 13, 13, 15).

Tabel 1. Hoo kupeerimiseks kasutatavate
annustamine (13, 15)

Peavaludega laste ravi. Sumptomaa-
tiliste peavaludega laste ravi soltub konk-
reetsest haigusest ja toimub vastavates
haigla spetsialiseeritud osakondades. Ena-
mik idiopaatiliste peavaludega patsiente
peaks abi leidma esmatasandi arstilt. Taht-
sal kohal on peavalupéevik selgitamaks va-
lude laadi, esinemissagedust ja -aega, pro-
votseerivaid tegureid, kestust ja muid ise-
drasusi. Usna sageli piisab patsiendi voi
tema vanemate adekvaatsest noustamisest
pdevareziimi ja toitumise osas, voimalike
peresiseste pingete selgitamisest ning soo-
vitustest nende korrigeerimiseks (13, 15).

Migreeni medikamentoosne ravi jaotub
hoogu kupeerivaks ja preventiivseks e.
profiillaktiliseks raviks. Efektiivseim on hoo
algul rakendatud ravi optimaalses annu-
ses (valtida liiga véikseid annuseid) ja so-
biva ravimivormina. Esmavalikuks on
mittesteroidsed poletikuvastased preparaa-
did, ainult aspiriini ei soovitata kasutada
alla 12-aastastel lastel voimaliku seose tot-
tu Reye’ suindroomiga. Suposiidid on eelis-
tatavad vaikelastel prevaleeriva oksenda-
mise tottu.

Efektiivne voib olla ka analgeetikumide
kombineerimine prokineetiliste oksendamis-
vastaste vahenditega, sest migreeniga as-
sotsieerub gastrointestinaalne staas ja ra-
vimi resorptsioon maost voib olla hairitud
(13, 23). Kliiniliselt on toestatud subkutaan-
selt manustatud sumatriptaani efektiivsus
lastel annuses 0,6 mg/kg (maksimaalselt 6
mg) ja 12—17-aastaste laste puhul ka oraal-

mittesteroidsete poletikuvastaste ravimite

Ravim Vanus Annus (mg) Maks. annus (24 t.)
Paratsetamool 1—5 120—250 iga 4—6 tunni jarel 4 annust
6—12 250—500 iga 4—6 tunni jarel 4 annust
Ibuprofeen 1—2 50 iga 4—6 tunni jarel 20 mg/kg paevas
3—7 100 iga 4—6 tunni jarel
8—12 200 iga 4—6 tunni jarel
Diklofenak 1—12 1—3 mg/kg jaotatud 2 annuseks
Naprokseen >5 10 mg/kg jaotatud 2 annuseks
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Tabel 2. Prokineetilised oksendamisvastased
ravimid (13)

Tabel 3. Profiilaktiliseks raviks kasutatavad
ravimid, annused (13, 15)

Ravim Kehakaal Annus (mg) Ravimiklass Esindajad Annustamine
Domperidoon -blokaatorid
peroraalselt Propranolool 0,5—3,0 mg/kg péevas
(> 2 a) 0,2—0,4 mg/kg iga jaotatuna 2 annuseks
4—6 tunni jarel Atenolool 0,8—2,0 mg/kg pédevas
rektaalselt  10—15 15 iga 12 tunni jarel the annusena
15,5—25 30 iga 12 tunni jdrel  Antidepres-
25,5—35 30 iga 8 tunni jarel sandid Amitriptiliin - 25—75 mg péevas, alg-
35,6—45 30 iga 6 tunni jarel annus 5—10 mg
Metoklopramiid pdevas
peroraalselt 10—14 1 iga 8—12 tunni jarel Nortriptiliin  30—75 mg péevas, alg-
15—19 2 iga 8—12 tunni jdrel annus 10 mg
20—29 2,5 iga 8 tunni jarel Kaltsiumi-
> 30 5 iga 8 tunni jarel kanalite
blokaatorid
Verapamiil 4—10 mg/kg péevas
; jaotatuna 3 annuseks
sel manustamisel (15). Preparaat on ole- Nifedipiin 0,5—1 mg/kg péevas
mas ka ninaspreina, kuid kliinilisi uurin- o jaotatuna 3 annuseks
guid selle ravimivormi efektiivsuse kohta Gateihdeas Flunarisiin ~ 5—10 mg
lastel ei ole tehtud. Teiste triptaanide ka- t:grzs(i);;;tie
sutamise kohta laste migreenihoogude ku- i,hibiitorid
peerimisel andmed puuduvad. Fluoksetiin ~ 10—40 mg iiks kord
Hoiduda tuleks analgeetikumide manus- pdevas, algannus
tamisest ile 2—3 korra niddalas ja ravi Bringih i 10 mg
pikaajalisusest (iile 3 kuu), et viltida ra- aiizg(;?llilsii d
viminduts?eritud peavalude teket. Tsiiproheptadiin
Preventiivne migreenihoogude ravi on (> 2 a) 0,2—0,4 mg/kg pdevas
naidustatud harva, kindlad kriteeriumid ' Pisotifeen 0,5—1,5 mg pdevas
profiilaktiliseks raviks puuduvad. Uksmeel- Antﬁi"nvul' S ] P
selt arvatakse, et lastel, kellel hoogude ravi ~ **"' e ja(;ltun?gz_ngaevas
ei ole mingil pohjusel tulemuslik olnud voi T
on hood sagedased ja hairivad oluliselt lap- Karbam- 10—15 mg/kg péevas
se igapéaevast elu, on ndidustatud profulak- asepiin jaotatuna 3 annuseks
Feniitoiin 5 mg/kg pédevas jaota-

tiline ravi. Kliinilised uuringud profiilakti-
lise ravi efektiivsuse kohta lastel on vastu-
radkivad. Ravi pohimdtted on samad mis
dgeda hoo puhulgi — voéimalikult lihtne
raviskeem, kombinatsioonide véltimine,
ravikuuri optimaalne pikkus (mgjusus sel-
gub keskmiselt kahe kuu méodumisel).
Enam kasutatakse propranolooli ja tstp-
roheptadiini, levinud on antidepressantide
kasutamine; kaltsiumikanalite blokaatorid
ja antikonvulsandid on vahem kasutamist
leidnud (6, 7, 9, 13, 15, 22). Mittesteroidsed
poletikuvastased ravimid on mojusad ka
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tuna 2 annuseks

profiilaktilises ravis, kuid nende pikaaja-
list kasutamist piiravad korvaltoimed
(gastrointestinaalsed vaevused, neerukah-
justus). Ergotamiini kasutamise kohta pre-
ventiivses ravis andmed puuduvad.

Ravikuuri optimaalne pikkus on maéaa-
ratlemata. Koolilastel ravi lopetamine op-
peaasta keskel ei ole soovitatav, probleemi
taastekke toendosus on suur.



Episoodiliste pingepeavalude kupeerimiseks
sobivad koik eespool mainitud mittesteroidsed
poletikuvastased preparaadid manustatuna
adekvaatses annuses. Krooniliste peavalude
korral on efektiivseks osutunud kognitiivse
kéditumisravi rakendamine ja teised mitte-
medikamentoossed raviviisid: akupunktuur,
loogastustehnikad (12, 15). Medikamentoos-
ses ravis on esiplaanil antidepressandid, kuid
ka kaltsiumikanalite blokaatorid, 3-blokaa-
torid, antikonvulsandid. Parema tulemuse
annab kaitumisravi koos medikamentoosse
raviga, sest psithhogeensete tegurite osa se-
dalaadi peavalude tekkes ja piisimises on
tahtsal kohal.

Kokkuvoéte. Peavalu on laste hulgas vi-
ga levinud, olles nii raske orgaanilise hai-
guse kui ka koolifoobia stiimptomiks. See-
tottu on laste peavalude olemuse voimali-
kult kiire véljaselgitamine oluline vélti-
maks radikaalset abi vajavate patsientide
hospitaliseerimisega viivitamist voi véljen-
dunud haiguskéaitumise teket idiopaatiliste
peavaludega patsientidel. Arvestades lapse-
ea isedrasusi ja anamneesi kogumisega
seotud raskusi, on pohjendatud kallihinna-
liste visualiseerimismeetodite rakendami-
ne, vaatamata suhteliselt suurele hulgale
nn. normleidudele.

Idiopaatiliste peavaludega patsiendi uuri-
mine, noustamine (péaevik) ja esialgne ravi
peaks algama perearstist, kes tunneb last,
tema kodu ja kooli.
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Summary

Headaches in children. Headache is an
extremely common complaint in children and
adolescents. It may cause considerable dis-
comfort for patients and many problems for
health care providers. Parents of children suf-
fering from chronic headache frequently fear a
brain tumor, and additionally, regardless of
etiology, patients may have a high degree of
functional disability associated with this con-
dition.

A through and systematic history and com-
plete physical examination, coupled with se-
lected laboratory tests, usually guide the gen-
eral practitioner to correct diagnosis. The epi-
demiology, etiology, clinical characterisation
and treatment of headaches in children are
reviewed on this article.
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