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AUTOREILE

Eesti Arst on interdistsiplinaarne teaduslik meditsiiniajakiri,
mille eesmargiks on aidata kaasa arstide kvalifikatsiooni
tostmisele ja silmaringi avardamisele. Ajakiri véimaldab
arstidel publitseerida oma teadustéd tulemusi, tutvustada
kaasaegseid diagnostika- ja ravimeetodeid ning kasitleda
mitmesuguseid meditsiinilisi ja tervishoiukorralduslikke
probleeme, samuti Eesti Arstide Liidu tegevust.

Ajakiri avaldab originaalsete teaduslike téde tulemusi,
Ulevaateartikleid, referatiivseid ilevaateid erinevatest
erialaajakirjadest, kasuistiliste haigusjuhtude kirjeldusi ja
arstidele vajalikku informatsiooni.

Kasikirjad esitatakse trikituna 2 eksemplaris 1,5-
intervallise reavahega ning arvutikettal Wordi formaadis.
Lehekiljed peavad olema nummerdatud.

Artikli maht (kaasa arvatud kirjanduse loetelu) on jérgmine:

* ilevaateartikkel mitte iile 10 lehekilje,

"« teaduslik t66 mitte Gle 8 lehekiilje,

-e haigusjuhu kirjeldus 1-2 lehekiilge.

Kasikiri peab olema keeleliselt korrektne, terminid,
lihendid, méotihikud, valemid, tsitaadid, nimed, initsiaalid
kontrollitud. »

Tiitellehel peab olema

* pealkiri,

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

e 3-5 votmesodna,

* ingliskeelne lihikokkuvéte pealkirjaga (kuni 250 séna),

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

Artikkel koosneb jargmistest pealkirjastatud osadest:
* sissejuhatus ja 166 eesmark,

* yurimismaterjal ja -meetodid,

* tulemused,

« arutelu,

* kokkuvéte voi jareldused,

* kirjanduse loetelu (ilevaate puhul kuni 20 nimetust,

teadusliku artikli puhul kuni 10 nimetust),

"« tanuavaldused (vajadusel mérkida 16 finantseerimise

allikas).

Tabelid, joonised ja fotod jarjestada numbriliselt
ning varustada pealkirjo véi selgitava tekstiga. Joonised
esitada arvutikettal eraldi failina. Fotod esitada kahes
eksemplaris, tagakiiliele markida selle jarjekorranumber,
autori nimi ja Glemine serv.

Kirjanduse loetelu koostatakse tekstis esinemise
jarjekorras, kasutades Vancouveri viitamissisteemi.
Venekeelsed kirjandusallikad translitereeritakse ladina
téhtedega. Tekstis markida kirfjanduse viited sulgudes olevate
araabia numbritega.

« Raamatutel margitakse autori perekonnanimi, init-
siaalid, pealkiri, véljaandmise koht, kirjastus ja ilmumise aasta.

AUTOREILE

» Kogumike puhul margitakse peatiki autori
perekonnanimi, initsiaalid, peatiiki pealkiri, toimetajate nimed,
kogumiku pealkiri, véliaandmise koht, kirjastus, ilmumise aasta
ning peatiki algus- ja 16ppnumbrid.

 Ajokirjade puhul tuuakse kuni kuue autori
perekonnanimi ja initsiaalid, artikli pealkiri, ajakirja nimetus
lthendatult Index Medicuse sisteemile,
ilmumisaasta, kéide, anne véi number, artikli lehekilgede
algus- ja I6ppnumbrid.

* Konverentsi

vastavalt

teeside korral esitatakse autori
perekonnanimi, initsiaalid, teesi pealkiri, kogumiku toimetajad,
pealkiri, konverentsi nimetus, toimumisaeg, koht, kogumiku
ilmumise koht, kirjastus, ilmumise aasta, teesi algus- ja

|6ppnumbrid.

Kirjanduse esitamise ndidiseid:

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

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

3. Liang P, Pardee AB. Differential display of eukaryotic messenger RNA
by means of the polymerase chain reaction. Science 1992;257:967-71.

4.Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, privacy
and security in medical informatics. In: Lun KC, Degouler P, Piemme TE,
Rienhoff O, eds. MEDINFO 92. Proceedings of the 7 World Congress on
Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; Geneva, Switzerland. Amsterdam:
North-Holland; 1992. p. 1561-5.

Kéasikirjal peavad olema autorite allkirjad. Toimetus ei
tagasta fotosid, jooniseid ega avaldamisele tulevate artiklite
kasikirju. Ajakirjas avaldatavad artiklid kuuluvad retsenseeri-
misele.

Kontaktivéimalus:
eestiarst@arstideliit.ee

Kaastééd saata
toimetuse aadressil:

Eesti Arst Telefon: 07 427 825 (toimetus)
Pepleri 32 051 64 584 (peatoimetaja)
51010 Tartu

Faks: 07 427 825

Eesti Arst ilmub 12 korda aastas. Tellimusi on véimalik
vormistada ajakirja toimetuses (telefonil: 07 427 825 vai
internetis: www.arstideliit.ee).

Peatoimetaja: Véino Sinisalu

Toimetajad: Tiiv Tomberg, Ulla Linnamégi, Kuulo Kutsar
Keeletoimetajad: Urve Pirso, Ester Jaigma
Reklaamitoimetaja: Maie Keerma

Toimetussekretér: Kai Tamm

Sekretar: Killi Kuus

Toimetuskolleegium: Andres Ellamaa, Vello llmoja, Ain-
Elmar Kaasik, Margus Lember, Eero Vasar

Véljaandja: Eesti Arsti OU
Kujundus: Joon Stuudio; Triskikoda: ETPV Trikikoja AS
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Jatkuvat koostood uvuel aastal!

Eesti Arsti uue toimetuse esimene té6aasta on
|6ppenud. Oma péhiilesande - anda vdlja
igakuist eestikeelset teaduslikku meditsiiniajakirja
- oleme tditnud. Veelgi enam, [6ppenud aastal
ilmus ka lisanumber - ortopeedia- ja traumato-
loogiaartiklite kogumik. Aasta viimastel kuudel oli
ajakirja trikiarv 3500.

Aasta jooksul on oluliselt paranenud ajakirja
materiaalne olukord, eelkdige on suurenenud
reklaamitulu. Algaval aastal on vaimalik muuta
ajakiri ka véliselt atraktiivsemaks. Hakkame ajakirja
trikkima kvaliteetsemale paberile, varasemast
enam saame kasutada varvitriikki. See véimaldab
ka jooniseid, tabeleid, fotosid ja muud illustratiivset
materjali paremini esitada.

Ajakirja kvaliteedi m&arab endastmaistetavalt
eelksige selle sisu. Loppenud aastal ei pidanud
toimetus kaastédde vihesuse pdrast muretsema.
Siinkohal téname veel kord k&iki autoreid. Kill
tahaks aga kaigile sidamele panna, et kaastééd
vormistades jdrgitaks tapselt ajakirja néudeid nii
kaastééde mahu kui kirjanduse viitamise osas.
Artiklit kirjutades peaksid autorid enam métlema
lugejale ja esitama materjali nii, et ka lugeja, kes ei
ole probleemiga siigavuti kursis, méistaks, mida
on autor soovinud edasi anda ja milles seisneb
probleemi olemus laiemas kontekstis.

Eesti Arst on ajakiri nii ildarstidele kui ka kitsama
eriala spetsialistidele, kes vajavad informatsiooni
teiste erialade probleemidest, millega nad iga péev
kokku ei puutu. Ootame enam ilevaateartikleid
mitmesuguste meditsiiniprobleemide kohta. On ju
ajakirja ilesandeks aidata kaasa arstide silmaringi
avardamisele, teadmiste varskendamisele neil
aladel, millega igapdevases kutsetéds véhe kokku
puututakse. Teretulnud on samuti harva esinevate
ja kasuistiliste haigusjuhtude kirjeldused.

Kaesoleval aastal kavatseme enam avaldada
ksige véarskemaid ja maailmas enam loetud
meditsiinivudiseid erialaajakirjadest ja Internetist.

Alustame uvue rubriigiga “Métle kaasa”, kus
lGhidalt refereeritakse konkreetseid keerulisi
haigusjuhte ja nende késitlusi ning ravi. Igat juhtumit
kommenteerivad oma ala spetsialistid. Usume, et
lugejad leiavad sealt &petlikku métlemismaterjali.

Enam avaldame alanud aastal kirjutisi Eesti
Arstide Liidu tegevusest, tema ilesannetest ja
eesmarkidest Eestimaa arstkonna koondamisel.

Tahame loota, et vuel aastal kasvab meie
lugejaskond veelgi. Heameel on markida, et
arstiteaduskonna iliépilased on aktiivselt hakanud
ajakirja tellima.

Eesti Arsti osa arstkonna kutseoskuste tdien-
damisel ja eesti kultuuris tervikuna on méistnud ka
vabariigi valitsus, kes toetab 2001. aastal
Kultuuriministeeriumi ja kirjastuse Perioodika
vahendusel rahaliselt ajakirja vdljaandmist. See
véimaldas kéesolevaks aastaks alandada ajakirja
tellimishinda: arstidele maksab ajakiri 240 krooni
aastas, EAL liikmetele veelgi vahem.
lisanumber -

Moé6dunud aastal ilmus

ortopeedide-traumatoloogide konverentsi
materjalid. Tahame loota, et ortopeedide eeskuju
on nakatav ka teistele kolleegidele. Konverentsi-
materjalide avaldamine Eesti Arsti lisanumbris
tagab informatsiooni laialdase leviku ja on
korrektne bibliograafiline materjal, mis sdilib ka
tulevastele pélvedele. Teeside raamatuke seevastu
kaob kergesti.

Ajakirja edasine kéekaik séltub arstidest endist,
kes on samal ajal nii ajakirja autorid kui ka lugejad.
Toimetus Uksi iima autorite ja lugejate abita ajakirja
teha ei suuda. Mida rohkem arste ajakirja tellib,
seda odavam see tuleb, mida rohkem laekub
kaastdid, seda huvitavam on ajakiri.

Head kaasaldémist!

Véino Sinisalu
peatoimetaja

ATOIMETAJA VEERG
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Arvutiklasside oppurite terviseuuring

Hubert Kahn', Milvi Moks', Epp Altrov', Naomi Kalmet? - 'Eksperimentaalse ja Kliinilise

Meditsiini Instituut, ?Tallinna Pelgulinna Haigla

arvutiklass, toime tervisele, tervisekaitse, ankeetkisitlus, arvutioppe korraldus

Infotehnoloogia kiire ja laiahaardelise arenguga
soeses on tegeletud ka selle protsessi negatiivsete
ilmingute ja tagajdrgedega. Eelkdige on ndhtud
ohtu selles, et arvuti pohjustab elektrostaatilist valja
(ehk staatilist eletrivalja) ja kuvari katoodkiiretoru
tootamisel tekib nii ioniseeriv kui ka mitteioniseeriv
kiirgus. Kuvariekraani vareleva kujutise téttu on
prognoositud tasiste silmakahjustuste sagenemist.
Ténu arvutite riistvara pidevale tdiustamisele on
kiirgus muudetud véimalikult minimaalseks ja
kujutiste kvaliteet ekraanil on vérreldav kujutisega
hea televiisori ekraanil. Vaatamata sellele on
terviseprobleemid jatkuvalt paevakorras, kuigi
rohuasetus on mdrgatavalt muutunud. Seoses
arvutioppe levikuga koolides ja paljude noorte
huviga arvutite vastu on viimase aastakimne
jooksul tehtud rida vurimusi, et selgitada arvutiga
t66tamise moju koolidpilaste tervisele. Naiteks
Susan Gregory Thomas (1) on oma uuringu
tulemusena jGudnud jéreldusele, et peagi véivad
narvi- ja lihashaigused &pilaste hulgas sageneda.
Jaapani teadlased Kageyu Noro jt (2) Waseda
Ulikoolist on pidanud peamiseks ohuks arvutiklasse,
mis ei ole sobivad ja ei vasta ergonoomikanduetele.
Austraalia teadlane Peter Meighan (3) on véitnud,
et silmade vasimus, valu ning nérvide ja
lihasgruppide Glepinge on otseselt seotud ajaga,
mille inimene veedab arvutiga to6tades.

Ka Eestis on uuritud arvutiga té6tamise moju
koolidpilaste tervisele. 1997. a valmis Harjumaa
ja Tallinna Tervisekaitsetalituse direktori Rein
Rannamde juhitimisel kollektiivne uurimus “Tallinna
koolide arvutiklasside tervisekaitseline uuring ja
vaimalike riskitegurite valiaselgitamine” (4). Selle
uurimuse autorid pidasid peamiseks puuduseks, et

koolide arvutiklassid ei vasta tervisekaitsenduetele
ja tehnika on vananenud.

Viimastel aastatel on arvutidpe meie koolides
arenenud kiiresti. Sellele on oluliselt kaasa aidanud
Tiigrihippe Sihtasutuse loomine 1997. aastal ja
infotehnoloogia ildine j6uline areng. Sellega
seoses ndhti ka vajadust korraldada kompleksne
vuring, mille Uks osa kdsitleb arvutioppe méju
tervisele.”

Uurimuse eesmargiks oli selgitada
koolinoorte suhtumist arvutioppesse, saada
6pilaste enesehinnangu alusel informatsiooni
tervisehdirete kohta, selgitada arvutité6 véimalikku
mdju narvisisteemile, luulihaskonnale ja silmadele
ning anda iUldhinnang arvutidppe toimest
koolidpilaste tervisele.

Uurimismaterjal ja-meetodid

Uuriti arvutiklassis arvutiopet saavaid pilasi
30 tldhariduskoolist (12 Tallinna ja 2 Tartu kooli
ning 16 kooli erinevatest maakondadest). Nérviarst
vuris 414 ja silmaarst 125 arvutiga téétavat dpilast
viiest koolist.

Esmase ankeetkisitluse eesmdrgiks oli saada
baasinformatsiooni vuritava épilaskontingendi
kohta (vanus, sugu, jagunemine klassidesse,
Sppetdd kestus arvutiga) ja selgitada arvutioppe
moju tervisele Spilaste enesehinnangu alusel ning
samuti Spilaste suhtumist arvutidppesse. Uuringusse
llitatud koolidesse saadeti 2252 kijsimustikku,
millest téidetuna laekus tagasi 1853 (81,5%).

75,4% vastanutest leidis, et arvutiga tétamine
mbjub tervisele. Seetéttu moodustati t66 kaigus
vordlusrihm Gpilastest, kes ei olnud koolis ega

* Kompleksse uuringu see osa, mis kasitleb arvutiklasside hiigieenilist ja ergonoomilist hindamist, avaldatakse

ajakirjas Eesti Tétervishoid 2001;2.



valiaspool kooli seotud arvutitega. Nérviarst uuris
133 ja silmaarst 144 6pilast vérdlusrihmast.
Nérvisisteemi ja luulihaskonna seisundit hinnati
opilaste kisitluse alusel, samuti kasutati
subjektiivsete kaebuste metoodikat, mille on vilja
tédtanud prof H. Lang ning kus &pilasel on vaimalik
pildil vélja joonistada terava véi tuima valu ja
lihaste vasimusega seotud piirkonnad. Lihaskonda
uuriti vaatluse ja palpatsiooni abil. Vegetatiivse
ndrvisUsteemi hindamisel arvestati vaikeste vere-
soonte toonust (uuriti kapillaroskoobiga M-70A),

pidas arvutidpet ainult 12,6% kisitletutest.
Narviarsti tehtud uuringu tulemustest selgus, et
sagedamini esinevateks kaebusteks olid vésimus,
vimasus, peavalu ja drrituvus, kuid vérdlusrihma
ja pohirihma vahel olulist statistilist erinevust
(p>0,1) eileitud. Neid kaebusi ei seosta 6pilased
ainult arvutippega, vaid rohkem koolimiljcd
(p <0,001) ja muude p&hjustega, nagu vihene
magamine, treeningud, t66 huvialaringides,
toslkdimine (vt tabel 1). Ka klassigruppide vahel
ei leitud enamiku kaebuste osas olulist erinevust.

Tabel 1. Kaebuste esinemissagedus vordlusrihmal ja arvutiga tegelevatel opilastel (pohirihm)

Vordlusriihm (n = 133) Pohiriihm (n = 414)
Kasbus® kaebustega opilased kaebustega opilased
kokku k:::l:i?jt;é muu pohjus kokku pé:ri::zt;g;éé ksj:xislji;o muu pohjus
arv % | arv % ary % arv % arv % ary % arv % :
Vasimus 108 81,2| 8 639 23 173|358 865| 31 75| 258 623 69 167
Uimasus 86 646| 52 390( 34 256|270 652 11 27| 150 362| 109 263
Peavalu 88 662| 44 33,1| 44 331|247 597| 32 77 | 95 23,0| 120 290
Arrituvus 69 51,9| 4 308( 28 211|223 539| 16 39| 104 251| 103 24,9
Valu 6lgades 33 248| 24 180| 9 6,8 | 113 273 1B 32| 56 135 { 44 10,6
Valu kites 38 286 16 121 22 165| 79 191| 4 10| 33 80 } 42 10,1
Valu selja tilaosas 28 21 18 135 10 75| 67 162| 14 34| 22 54| 31 74
Valu nimmes 25 188| 7 930 [EIBE 8,5 [ 115 278 | B 19| 21 5,1 ‘ 86 20,8

* Kaebuste liigitamine pohjuste jargi on tehtud opilaste subjektiivse uuringu alusel

dermografismi, treemorit, higieritust, labakéte
varvust. Silmade seisundit hinnati kisitluse alusel,
lisaks kontrolliti siimade limaskesta, silmandgemist,
refraktsiooni ning vajadusel vuriti ka silmapé&hja.

Statistilisel tootlusel kasutati SPSS-Windowsi
paketti. Naitajate erinevus selgitati t-testi abil.
Erinevust rithmade vahel peeti oluliseks, kui
p<0,01.

Tulemused

Kisimustikule antud vastustest selgus, et kesk-
miselt kasutab iks 6pilane koolis arvutit 2,2 + 2,1
tundi nadalas. On mdarkimisvadrne, et 41%
kisitletutest tegeleb arvutiga ka véljaspool kooli
keskmiselt 5,6 (min 0,2; max 20) tundi nédalas.
Arvutidppe korraldust koolis hindas heaks 51,2%
ia rahuldavaks 36,2% kusitletutest. Ebapiisavaks

Objektiivse uuringu tulemused

Skolioosi esines poéhigrupil 32,4%-1 ja
vordlusrihmal 27,1%-| vuritutest (p > 0,1).
Kapillaroskoopilisel uvuringul leiti vaikeste
veresoonte toonuse muutusi (spastilisi, spastilis-
atoonilisi véi atoonilisi nahte) pshigrupil 68,1%-I
ja vordlusrihmal 44,4%-| vuritutest (p < 0,001) ning
kéte ja laugude treemorit péhigrupil 57,2%- ja
vordlusrihmal 31,6%- (p < 0,001). Lihaste
palpatsioonil esines valulikkust ja lihaspingeid
kaela-6lavéstme-piirkonnas péhigrupi pilastel
28,3% ja vérdlusrihmal 23,3% (p > 0,1).

Nende subjektiivsete ja objektiivsete uurimis-
tulemuste alusel diagnoositi funktsionaalseid

ndrvisisteemihdireid (vegetodistoonia, asteenilis-
vegetatiivne sindroom) ja miofastsiaalseid valusid
(vt tabel 2). Tuleb lisada, et vegetodistooniat ja



Tabel 2. Narvisisteemi ja luulihaskonna kahjustused opilastel

Diagfions Vordlusrihm ‘ _Aryutiga tootavad ““P
(n = 133) | opilased (n = 414)| viirtus
arv % | arv %
Vegetodistoonia 5 3,8 39 9,4 = 0,01
Asteenilis-vegetatiivne siindroom 3 23 | 19 4,6 >0,1
Miiofastsiaalsed valud 10 75 43 10,4 >0,1
Tabel 3. Silmaarsti ldbivaatuse tulemused
) Vérdlusrihm | Arvutiga to6tavad P
Dpites (n = 144) | opilased (n = 125)| vairtus
arv % | arv %
Lihinagevus 40 277 34 22
Kaugelendgevus 6 4,1 ‘ 7 56 >0,1
Silmalimaskesta poletik 10 69 | 13 10,4 >0,1

asteenilis-vegetatiivset sindroomi esines vanemate
klasside 6pilastel sagedamini kui 5.-9. klasside
opilastel.

Silmaarsti tehtud uuringu alusel selgus, et
arvutiklassis 6ppijatel ja arvutiga mittetegelevatel
opilastel nimetamisvadrseid erinevusi ei esinenud

(vt tabel 3).

Kokkuvéte

Arvutiga tédtavate opilaste terviseuuringu
tulemuste vérdlemine vérdlusrihmaga nditas, et
tulemused on paljuski sarnased ja pole alust vdita,
et meie Uldhariduskoolides rakendatav arvuticpe
kahjustaks olulisel madral Spilaste tervist voi méjuks
kahijulikult silmadele. Samas ei saa jGtta markimata,
et keskndrvisisteemi funktsionaalseid hdaireid (nt
vegetodistooniat) esines arvutidppuritel enam kui
vordlusrihma opilastel. See tendents koneleb
vajadusest nii t6chigieeni kui ka ergonoomika
seisukohalt optimeerida t68tingimusi arvuti-
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Summary

Effect of computer training on students’ health

The aim of the research was to establish the students’
attitude towards computer training, to obtain information
about students’ health disorders by using self-assessment,
to find out possible effects of computer training on
nervous system and musculoskeletal system and on the
condition of eyes. Students of 30 schools of general
education were investigated. Health investigation
included 414 students working with the computer, the
control group included 133 students who did not use
the computer. Altogether 269 students were
investigated ophtalmologically, 125 of them working
with the computer. The average duration of computer
training at school is 2.2+2.1 hours per week.

MEDITSIINIUUDISED

Comparison of the investigated group and the control
group revealed that results are largely similar and there
is no ground to state that the computer training in our
schools of general education is hazardous to our
students’ health or eyes. At the same time, it should be
stressed that functional disorders of central nervous
system on the syndrome level (vegetodystonia)
occurred more often in the study group than in the
control group. This tendency requires optimizing of
working conditions in the hygienic and ergonomic
aspects. It should also be taken into account that some
students are engaged in computer activities for

considerably longer periods outside school.

KARDIOLOOGIA

Suurem selgus ebastabiilse stenokardia ja ilma ST
segmendi elevatsioonita miokardiinfarkti ravis

Vastuoluliste tulemuste téttu on senised uurimused
jatnud lahtiseks kiisimuse, kas ebastabiilse
stenokardia ja ilma ST segmendi elevatsioonita
miokardiinfarkti puhul on Gigem rutiinselt teha
koronaarangiograafia ja vajadusel perkutaanne
koronaarinterventsioon (invasiivne strateegia) voi
piirduda medikamentoosse raviga ning “oota ja
vaata” taktikaga edasise interventsiooni suhtes
(konservatiivne strateegial).

Ameerika Sidame assotsiatsiooni (American
Heart Association) 73-ndal teaduslikul istungil New
Orleansis (12.-15. nov 2000) kanti ette 2200 haigel
tehtud vurimuse TACTICS-TIMI 18 (Treat Angina with
Aggrastat and Determine Cost of Therapy with an
Invasive or Conservative Strategy) tulemused, mis
naitavad selgesti, et glikoproteiin Ilb/Illa retseptori
inhibiitorite ja stentide kasutamise ajastul véhendab
invasiivne strateegia surmajuhtumeid, muokardi-
infarktide uusi juhte ja korduvaid hospitaliseerimisi
rohkem kui konservatiivne strateegia. Selles

uurimuses seisnes invasiivne strateegia ravi varases
alustamises aspiriini, hepariini ja tirofibaaniga
(glikoproteiin lIb/Illa inhibiitor), kusjuures 4-48
tundi p&rast randomiseerimist (mis toimus esimese
24 tunni jooksul pdrast viimast rinnavalu atakki)
teostati rutiinselt koronaarangiograafia.
Revaskulariseerimist vajavate ning véimaldavate
muutuste korral pérgarterites tehti kas perkutaanne
transluminaalne koronaarangioplastika (lisaks
vajadusel stentimine) véi miokardi revaskulari-
seerimise operatsioon. See uurimus nditab, et
rutiinse invasiivse strateegia kasutamisel on
paremad tulemused patsientidel, kellel on troponiin
T kontsentratsiooni suurenemine. Ravi tirofibaani-
infusiooniga on efektiivne ka konservatiivse ravi

korral.

Rein Teesalu - TU kardioloogiakliinik



Festi Arst 2001; 80(1): 8—11

Helicobacter pylori eradikatsioon
perforeerunud peptilise haavandiga haigetel

Toomas Sillakivi', Margot Peetsalu', Marika Mikelsaar?, Ants Peetsalu’ -

'TU kirurgiakliinik, 2TU mikrobioloogia instituut

perforeerunud peptiline haavand, H. pylori eradikatsioon

Tartu piirkonnas (aga ka kogu Eestis) on alates
1991. ajarsult suurenenud perforeerunud peptilise
haavandi (PPH) esinemissagedus, kusjuures
H. pylori esinemine meie PPHga patsientide
maolimaskestas ulatub 96-97%-ni (1).

PPH kirurgilise ravi taktika on kogu maailmas
muutunud mittedefinitiivsete operatsioonide (s.o
perforeerunud haavandi iledmblus ja ekstsisioon)
kasuks, mida on suures osas pdhjendatud just
H. pylori postoperatiivse eradikatsioonivéimaluse
lisandumisega (2). Haavandiverejooksude korral
on H. pylori eradikatsioon andnud positiivseid
tulemusi: on véhenenud verejooksu ja haavandi
retsidiivi véimalus (3, 4). Perforatsioonide puhul
pole aga H. pylori eradikatsiooni efektiivsus senini
Uheselt selge.

Pikaajalised uuringud (patsiente on jélgitud kuni
14 a pdrast operatsiooni) on ndidanud, et peaaegu
kéigil duodenaalhaavandiga haigetel on mao
limaskest H. pylori infektsioonist haaratud ning
vagotoomia kui efektiivne ravimeetod, mis
viéhendab kiill happe-peptilist faktorit, ei elimineeri
H. pylori  kolonisatsiooni maost ning
retsidiivhaavandite arv kasvab aja jooksul pidevalt
pdrast operatiivset ravi (5). Seepdrast oleks
otstarbekas operatiivse ravi ajal voi selle jarel
PPHga haigetel teha ka H. pylorit elimineeriv
ravikuur, et véhendada retsidiivhaavandite teket.
Kirjanduse andmetel on sellist taktikat proovitud
ainult Uksikutel juhtudel, kuigi H. pylori eradikat-
siooni tulemused on olnud paljulubavad. Nii jglgis
Friess kaasautoritega (6) tisistumata duodenaal-

haavandiga haigetel H. pylori eradikatsiooni
efektiivsust Ghekordse operatsiooniaegse
antibiootikumprofilaktika jarel (meslotsilliin ja

metronidasool] ning saavutas pdrast 3-kuulist
iglgimisaega H. pylori eradikatsiooni 85%-|
haigetest. Ng kaasautoritega (7) kasutas PPHga
haigetel vahetus postoperatiivses perioodis
peroraalset nelikravi (vismut subtsitraat,
tetratsiikliin, metronidasool ning omeprasool) ning
sai hea eradikatsioonitulemuse (83%).

Ké&esoleva uuringu eesmdrgiks oli leida PPHga
patsientidele Eestis H. pylori eradikatsiooniks
efektiivne postoperatiivne raviskeem.

Uurimismaterjal ja -meetodid

Tartu Maarjaméisa Haiglas korraldati aastatel
1997 -1999 prospektiivne uuring, kus PPHga
patsientidelt koguti operatsiooni ajal biopsia-
tangidega |abi perforatsiooniava 2 antrumi ja
2 maokorpuse limaskestabioptaati Helicobacter

pylori

eradikatsiooniks kasutati 6 erinevat raviskeemi

identifitseerimiseks. H. pylori
49 mittejarjestikusel patsiendil kas vahetult
postoperatiivselt haiglas (infravenoosne 5-paevane
ravi) véi ambulatoorselt 7- 10 pdeva méddumisel
operatsioonist (peroraalne 7-péevane ravi) (vt
tabel 1). Kaks peroraalset kolmikraviskeemi (I ja
[1), mida me kasutasime mittevagotomeeritud
patsientidel, on maailmas laialt levinud, need on
nn klassikalised kombinatsioonid: amoksitsilliini
1000 mg b.i.d. + metronidasooli 500 mg g.i.d. +
omeprasooli 20 mg b.i.d. (8 patsienti) ning
amoksitsilliini 1000 mg b./.d. + klaritromitsiini
500 mg b.id. + omeprasooli 20 mg b.i.d. (11
patsienti). Viimati nimetatud raviskeemi on
soovitanud ka Eesti Gastroenteroloogide Selts (8).
Uleja@nud meie kasutatud raviskeemid (I11-VI) olid
modifitseeritud: neist amoksitsilliini 1000 mg b./.d.




Tabel 1. H. pylori eradikatsiooni tulemused 2 kuu moddudes perforeerunud peptilise haavandiga patsientidel

Ravi skeem Haigete Keskmine Mehi / Duodenaal- / Eradikatsioon
arv vanus (a) naisi maohaavand patsientide arv (%)

| |AKO* p.o. 7 paeva 1 40,0 11/0 9/2 2(18,2)

Il |JAMO* p.o. 7 paeva 8 31,9 8/0 8/0 3(875)

Il [AM** p.o. 7 paeva 16 46,2 15/1 16/0 4 (25,0)
IV |AK** p.o. 7 paeva 37,7 5/1 6/0 1(16,7)

V  |KLACID*** i.v. 5 paeva 54,0 5/1 5/1 0 (0)

VI |[KLACID*** p.o. 7 paeva 2 54,0 1/1 1/1 0 (0)
VIl |[KONTROLLGRUPP*** 10 46,1 8/2 6/4 0(0)

A - amoksitsillin (Amoxicillin-ratiopharm® | g b.i.d.

K - klaritromiitsiin (Klacid®, Abbott) 0,5 g b.i.d.

M - metronidasool (Metronidazole BP®, Pharmachem) 0,5 g q.i.d.

O - omeprasool (Losec®, Astra) 20 mg b.i.d.

KONTROLLGRUPP - patsiendid, kellel H. pylori eradikatsiooni ei tehtud

* - mittevagotomeeritud patsiendid

** _jlma prootonpumba inhibiitorita ravitud patsiendid, kellel operatsioonil tehti ka trunkaalne vagotoomia

*** _ nii vagotomeeritud kui ka vagotomeerimata patsiendid

+ metronidasooli 500 mg g.i.d. (16 patsienti) ning
amoksitsilliini 1000 mg b.i.d. + klaritromitsiini
500 mg b.i.d. (6 patsienti) olid modifikatsioonid
kahest eelmisest, mida kasutasime vagotomeeritud
patsientidel, et kontrollida, kas vagotoomia véiks
sellisel puhul asendada omeprasooli. Klaritro-
mitsiini monoteraapiat (500 mg b.i.d.) rakendati
perioodil, mil see ravim oli Eestis kasutusel alles
esimesi nddalaid, eeldades, et H. pylori eiole selle
preparaadi suhtes resistentne. V grupis (6 patsienti)
kestis intravenoosne ravi 5 pdeva ja VI grupis
peroraalne monoteraapia 7 pdeva (2 patsienti)
(vttabel 1). Jarelkontrollil 2-3 kuu mé6dumisel tehti
panendoskoopia ning véeti limaskesta proovitikid
(2 antrumist ja 2 korpusest). H. pylori hindamiseks
kasutati Giemsa vdrvingut ning tulemust peeti
positiivseks, kui H. pylorioli sedastatav véhemalt
ihes preparaadis.

Tulemused

H. pylori eradikatsiooniks méeldud ravi tule-
mused 49 PPHga patsiendil on esitatud tabelis 1.
Histoloogilise hinnangu alusel saavutati H. pylori
eradikatsioon erinevate raviskeemide kasutamisel
0 kuni 37,5% juhtudest, kusjuures kontrollrihmas
(patsiendid, kes polnud saanud A. pylori vastast
ravi) ei toimunud Ghelgi patsiendil eradikatsiooni.

2 patsienti (ravi amoksitsilliini, metronidasooli ja
omeprasooliga) katkestasid ravi kérvaltoimete
(diarréa) téttu ning need patsiendid on tabelist ja
analiisist vélja jgetud.

Arutelu

Vastavalt Maastrichti konsensusele 1996. a
septembrist (?) on tédnapdeval H. pylori era-
dikatsiooni soovitatud kéigile peptilise haavandiga
patsientidele, kellel on téestatud H. pylori
olemasolu maolimaskestas. Eradikatsiooni tule-
mused peroraalsete kolmik- voi nelikraviskeemide
puhul Gletavad 80-90% enamikus publitseeritud
téédes (10, 11). Samas on vdga véhe infor-
matsiooni sellise taktika edukuse kohta PPHga
patsientide puhul, sest enamasti on need patsiendid
uvuringutest vélja jGetud (12).

Meie uuringus toimus H. pylori eradikatsioon
oodatust oluliselt véiksemal osal PPHga patsi-
entidest ja seda ka kahe maailmas laialt levinud
klassikalise kolmikraviskeemiga: | raviskeem
(amoksitsilliin, klaritromitsiin ning omeprasool),
mida on soovitanud Eesti Gastroenteroloogide Selts
(8), andis positiivse eradikatsioonitulemuse ainult
18,2%-| juhtudest; Il raviskeem (metronidasool,

amoksitsilliin ning omeprasool) andis positiivse era-
dikatsioonitulemuse 37,5%-| juhtudest (vt tabel 1).




Ka modifitseeritud raviskeemid ei andnud rahul-
davat tulemust: eradikatsioon 0-25%-| juhtudest.
Miks toimus H. pylori eradikatsioon meie uuringus
niivord vdikesel osal patsientidest, jaab
ebaselgeks. Voimalike pohjustena tulevad arvesse
jargmised asjaolud.

1. Meie PPHga patsientidel postoperatiivses
perioodis tehtud henddalased peroraalsed
ravikuurid, mis on Eestis andnud positiivseid
tulemusi mittetiisistunud haavandihaigetel, ei sobi
ilmselt PPH puhul véi vajavad need haiged pikemat
ravikuuri. Ometi on ravi amoksitsilliini, klaritro-
mitsiini ja omeprasooliga soovitanud Eesti Gastro-
enteroloogide Selts ning see on andnud 91%-lise
eradikatsioonitulemuse (13).

2. Liialt varane (7.-10. postoperatiivsel
pdeval) ravi alustamine meie PPHga patsientidel.
Selle pdhjuse vastu radgivad teiste uuringute
tulemused, milles PPHga haigetel juba alates
3. postoperatiivsest pdevast alustatud H. pylori
ravi oli 83%-| juhtudest edukas (7).

3. Probleemid ravireziimist kinnipidamisega.
Seda on peetud iheks olulisemaks H. pylori
eradikatsiooni ebaénnestumise p&hjuseks (10).
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Summary

Eradication of H. pylori in perforated peptic ulcer patients

The aim of the study was to develop an effective
postoperative regimen for H. pylori eradication in
perforated peptic ulcer patients in Estonia.The treatment
aimed at H. pylori eradication was applied in 49
perforated peptic ulcer patients in the postoperative
period using 6 different treatment regimens, including
2 widely recognized triple regimens. The results of A.
pylori eradication were assessed histologically. Gastric
mucosal specimens were collected at the operation and
after 2-3 months of treatment on panendoscopy.

MEDITSIINIUUDISED

The results of H. pylori eradication in our different
treatment regimens varied from O to 37,5%. Considering
the extremely high incidence of H. py/ori infection and
the hitherto unsatisfactory results of eradication, it is
necessary to continue investigations aimed at working
out an appropriate treatment regimen for perforated
peptic ulcer patients in our conditions.

toomas.sillakivi@kliinikum.ee

KARDIOLOOGIA

Biventrikulaarne kardiaalne resunkronisatsioon -
raske sidamepuudulikkuse uvus raviveimalus

Raske sidamepuudulikkuse (SP) korral tekib
mdrkimisvédrne inter- ja intraventrikulaarse ilejuhte
viib

dissiinkroonia, vatsakeste kardiomiiotsiiitide

aeglustumine, mis ventrikulaarse
kontraktsiooni ajalise hdire tekkimisele. Sellega
kaasneb vatsakeste vaheseina paradoksaalne
liikumine, diastoolse tditumisaja lihenemine ja
eeldatavasti ka mitraalregurgitatsioon. Uurimused
nditavad, et kodadega siinkroniseeritud
biventrikulaarne kardiostimulatsioon vaib
korrigeerida eespool mainitud mehhanismiga
tekkinud hemodiinaamika héireid. Niisuguse
kardiostimulatsiooni tulemusel paraneb SP haigete
koormustaluvus, suureneb siidame minutimaht ja
viheneb neurohormonaalne aktivatsioon, mida
nditab noradrenaliini kontsentratsiooni langus

vereplasmas. Sellest ravimeetodist saavad kasu
SP haiged, kellel on normaalsest laiem QRS
kompleks, madal vasaku vatsakese valjutus-
fraktsioon, vasaku vatsakese |6ppdiastoolse
diameetri tunduyv suurenemine ja esineb Il v&i IV
klassi (NYHA jérgi) sidamepuudulikkus. SP haige
seisund paraneb vasaku vatsakese diastoolse
taitumise aja pikenemise, vatsakeste vaheseina
diskineesi véhenemise ja mitraal-regurgitatsiooni
vihenemise tagajdrjel. Lahitulevik peab nditama,
missuguse koha omandab see meetod SP haigete
ravis.

Medtronic, Inc. andmete (An Overview on
Cardiac Resynchronization for Heart Failure) alusel
koostanud Rein Teesalu (TU kardioloogiakliinik).
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Laste tserebraalparaliisi esinemissagedus
Tartu linnas ja maakonnas

Tiina Stelmach’, Reet Rein', Reet Tali', Mare Kinkar’, Tiina Talvik', Pilvi llves? -

'TUK lastekliinik, 2TUK radioloogiateenistus
tserebraalparaliis, riskitegurid, levimus

Tserebraalparaliis (paralysis cerebralis
infantilis e PCI) on Uks olulisemaid fuusilist puuet
pohjustavaid haigusseisundeid lapseeas. Laste
tserebraalparaliisi puhul on tegemist mitte-
progresseeruva motoorikahdirega, mis on phjus-
tatud ante- v&i intranataalses perioodis kujunenud
hipoksilis-isheemilisest ja/v6i hemorraagilisest
ajukahjustusest (1).

Motoorikahdire véliendub erinevate spastiliste
sindroomidena (spastiline dipleegia, spastiline
hemiparees, spastiline tetraparees e bilateraalne
hemipleegia), lisaks sellele véivad esineda
koordinatsiooni- ja tasakaaluhéired, lihasdiski-
neesiad ja -distooniad v6i nende kombinatsioonid
(1, 2). Hairete kirjeldamiseks on kéige enam
kasutatud B. Hagbergi klassifikatsiooni (2), mis on
sarnane T. Talviku (1) kasutatud K. Semjonova
klassifikatsiooni (3) modifikatsiooniga. Peale
neuroloogilise sindroomi madratletakse ka
motoorikahdire raskusaste, kusjuures meil on
kasutatud T. Talviku klassifikatsiooni (1), mis on
sarnane R. Palisano (4) omaga. R. Palisano juhitud
rahvusvaheline ekspertgrupp on réhutanud PCl
kergete vormide diagnoosimise vajadust. Varem
kasutusel olnud méiste “minimaalne tserebraalne
dissfunktsioon” on sisult identne diagnoosimata
jagénud PCl kerge vormiga.

PCl puhul méjutab ajukahijustus alati ka lapse
tajumuslikku, kénelist, kognitiivset ja sotsiaalset
arengut. Arenguhdirete vdljendatus oleneb
ajukahjustuse/tserebraalparaliisi raskusest.

Andmed PCI levimuse kohta rahvusvahelises
epidemioloogia-alases kirjanduses varieeruvad
vahemikus 2,0-5,8 juhtu 1000 elussiinni véi
lastepopulatsiooni likme kohta (2, 5-9).

Arenenud maades tehtud uuringute andmeil on
selgunud, et vaatamata arstiabi kvaliteedi para-

nemisele viimase 15-20 aasta jooksul, ei ole PCI
esinemissagedus praktiliselt muutunud (2, 6, 8, 10),
vaikese sinnikaaluga enneaegsete vastsiindinute
hulgas on see isegi suurenenud (11, 12). Vast-
sindinute suremus on aga véhenenud (2, 9, 11).

See fakt on hoogustanud diskussioone selle iile,
kui suur osa PCl kujunemisel on intranataalse
asfiksia kérval prenataalsetel riskiteguritel. On
arvatud, et raseduse ajal toimivad erinevad tegurid
véivad soodustada asfiiksia teket siinnil ning seega
ka ajukahjustuse kujunemist (2, 5, 10, 13).
Austraalia autorid Blair ja Stanley (13) on leidnud,
et ainult 8,2%-| tserebraalparaliiisi spastiliste
vormidega lastest oli ajukahjustuse véimalikuks
pohjustajaks intranataalne asfiksia.

Seni tehtud uuringute andmeil (6, 7, 9, 11, 12,
14, 15) on teadaolevad PCI riskitegurid ema
rasedusaegsed haigused: viirusinfektsioonid,
arteriaalne hipertensioon, diabeet, aneemia.
Prenataalsete teguritena on sageli mainitud loote
Usasisest kasvupeetust ja loote asendihdireid,
platsenta enneaegset irdumist. Usasisest
kasvupeetust tuleks tegelikult kasitleda kui
antenataalsete kahjustavate faktorite toime
tagajarge, mitte kui iseseisvat patoloogiat.

Nelson ja Grether (15) leidsid, et nabavaadi
pingulolek v&i viimane koos nabavaadi salme,
platsenta eesasetsuse vai enneaegse irdumisega
oli p&hjuslikult seotud PCI spastilise tetrapareesi
kujunemisega. Sinnituspatoloogia teised markerid
ei erinenud PClga lastel ja kontrollgrupil.

N. Badawi (14) 1998. a andmetel algavad
mitmed vastsindinu hipoksilis-isheemilise
entsefalopaatia patogeneetilised ahelad enne
sunnihetke ning on heterogeensed. Uheks sage-
dasemaks faktoriks, mis on seotud ema tervisega,
on eelnev viljatus, mis véib lisaks hormonaalsetele




pohjustele olla tingitud suguelundite haigus-
seisunditest, nditeks péletikulistest muutustest.
Prenataalsetest (rasedusaegsetest) riskiteguritest
esinesid tdhtsuse jarjekorras loetletuina ema
kilpndarmehaigus, preeklampsia, ema viirushaigus
ja platsenta anomaaliad.

Meie t66 eesmargiks oli selgitada tserebraal-
paralivsi levimust Tartu linna ja maakonna laste
hulgas, vurida motoorikahdirete struktuuri ja
raskusastet ning véimalike riskitegurite esinemist.

Patsiendid ja uurimismeetodid

Uuring hélmas kaiki Tartu linnas ja maakonnas
elavaid 1-15-aastaseid lapsi, kel oli 2000. aasta
31. jaanuari seisuga leidnud kinnitust PCI diagnoos.
Kaiki lapsi uurisid TUK lastekliiniku lasteneuro-
loogid, neist 126 (80%) last vajasid diagnoosi
kinnitamiseks statsionaarset vuringut lastekliiniku
neuroloogia ja neurorehabilitatsiooni osakonnas.

Kaiki uurimisrihma kuuluvaid lapsi on jélgitud
vidhemalt kahe aasta jooksul, alla 2-aastaseid lapsi
alates nende esimestest elukuudest. Anamneesi
andmeid uuritavate kohta saadi vastavatest
sinnituslugudest ning vastsindinute arengu-
lugudest (enamikul lastest TUK naistekliiniku
andmeil) véi siinnitusosakonna véljavatetest lapse
ambulatoorses kaardis. Andmeid saadi ka puue-
tega laste asutustelt, perearstidelt ja lapse-
vanematelt.

Lapsevanemad tditsid spetsiaalse kisimustiku
raseduse, sinnituse ning lapse arenguloo kohta.
Kisimustike pohjal saadi andmeid ka arendusravi/
habilitatsiooni alguse ning senise raviga rahulolu
kohta.

Kriteeriumid, mille alusel lapsed véeti uurimis-
rihma, olid jGrgmised:

1) registreeritud perinataalne asfiksia (Apgari
hinne 5. eluminutil 7 v&i véhem) vi prenataalse
hipoksia tunnuste olemasolu;

2) registreeritud hipoksilis-isheemiline entsefalo-
paatia (HIE);

3) PCl-le tiipilise motoorikahdire olemasolu
alates esimestest elukuudest jargmiste kliiniliste
vormidena: spastiline dipleegia; hemiparees véi
tetraparees; atoonilis-astaatiline (ataktiline) vai
hiperkineetilis-diistooniline PCl-vorm;

4) lapsevanema informeeritud néusolek vurimis-
t66s osalemiseks.

Lastest, kel 5. eluminutil oli Apgari hinne ile 7,
lulitati vurimisrihma ainult need, kel oli regist-
reeritud 1) HIE ja/vai Ghe v6i enama prenataalse
riskiteguri esinemine anamneesis voi prenataalse
hipoksia markerite (sinnieelne bradikardia voi
hilisdetseleratsioonid kardiotokogradfilisel uuringul
ning mekooniumiga véarvunud looteveed)
olemasolu; 2) PCl-le tiipilise motoorikahdire
sindroom alates esimestest elukuudest.

Tulemused

Laste tserebraalparaliisi levimuseks Tartu
linnas ja maakonnas oli 5,9 juhtu 1000 lapse kohta.
Seisuga 31.01.2000 oli Tartu linnas ja maakonnas
26 600 last vanuses 1-15 aastat: 12 850 tiidrukut
ja 13 750 poissi (suhe 1: 1,1). Uurimisgrupis oli
tidrukuid 66 (41,8%) ja poisse 92 (58,2%) (vttabel 1),
tudrukute ja poiste suhe oli 1: 1,4. Mitmikud
(kaksikud) moodustasid uurimisgrupist 8,9%
(n=14).

Enneaegsena (alla 37 néddala kestnud rase-
dusest) oli siindinud 60 last (38%), kellest sigavalt
enneaegseid (gestatsiooniga alla 32 nédala) oli
26 last. 102 last 158-st (65%) olid sinnikaaluga
2500 g v6i enam. Raseduse kestus varieerus
vurimisgrupis 27 ja 44 nddala vahel.

Motoorikahaire raskuse jérgi esines PCl kerge
vorm kokku 97 lapsel (61%), keskmise raskusega vorm
47 lapsel (30%) ja raske vorm 14 lapsel (9%).

Tabel 1. Haigete ildiseloomustus

Laste arv (% uurimisgrupist)

Haigeid kokku 158
poisse 92 (58,2)
tidrukuid 66 (41,8)
Ajalised lapsed 98 (62)
Enneaegsed lapsed 60 (38)
neist alla 32 rasedusnidala 26 (16,5)
32-34 nidalat 22

35-36 nadalat 2
Siinnikaal: alla 1000 g 3
1000-1499 g 17
1500-2499 g 36
2500-3999 g 78

4000 g voi enam 24




Tabel 2. Haigete jaotuvus PCl kliinilise vormi ja selle raskusastme jargi

PCl vorm Laste arv Enneaegsed/ ajalised Kerge/ keskmine voi
(% laste uldarvust) (arv) raske vorm (arv)
Spastiline dipleegia 114 (72,2) 44/70 81/33
Spastiline hemiparees 19 (12) 6/13 9/10
Atoonilis-astaatiline vorm 13 (8,2) 4/9 6/7
Spastiline tetraparees 8 (5,1) 6/2 0/8
Diistoonilis-hiiperkineetiline vorm 4 (2,5) 0/4 1/3
Tabel 3. Prenataalsete riskitegurite esinemissagedus
Prenataalne riskitegur juhtudg oo
(% uuritavate ildarvust)
Ema genitaalhaigus 60 (37,9)
Korduv katkemisoht raseduse Il poolel 51 (32,3)
Arteriaalne hiipertensioon raseduse Il poolel 41 (26,0)
Aneemia raseduse Il poolel 40 (25,3)
Ema siidamehaigus anamneesis 31 (19,6)
Ahvarday katkemisoht raseduse | poolel 28 (17,7)
Ema uroloogiline haigus anamneesis 27 (17,0)
Palavikuga viirusinfektsioon raseduse Il poolel 25 (16)
Proteinuuria raseduse Il poolel 19 (12)
Iseeneslik abort anamneesis 19 (12)
Aneemia raseduse | poolel 15 (9,5)
Palavikuga viirusinfektsioon raseduse | poolel 14 (8,9)
Ema endokrinoloogiline haigus (adipoossus, hiipertiireoos, diabeet) 13 (8,2)
Usasisene kasvupeetus 11 (70)

Sagedamini diagnoositi spastilist dipleegiat - 114 lapsel
(72,2%), spastiline hemiparees esines 19 lapsel (12%)
(vt tabel 2).

Prenataalsed riskitegurid ja nende esinemis-
sagedus on toodud tabelis 3.

Koige sagedamini esines anamneesis genitaal-
haigusi - 60 juhul (adneksiit 19, trihhomonoos
14 juhul). Sage riskitegur meie uurimisalustel oli
korduv raseduse katkemise oht raseduse teisel
poolel (51 juhul). Esinesid ka prenataalsete
riskitegurite kombinatsioonid (vt tabel 4), millest
sagedasemateks olid ema genitaalhaigus koos
korduva raseduse katkemise ohuga raseduse teisel
poolel, samuti katkemisohu esinemine nii raseduse

esimesel kui teisel poolel.

Perinataalsetest riskiteguritest esines 76 lapsel
(48,1%) perinataalne asfiksia (Apgari hinne
5. eluminutil <= 7). Teised perinataalsed
riskifaktorid seostusid mitmesuguste sinnitus-
patoloogiavariantide ja loote asendi isedra-

sustega (vt tabel 5).

Keskmise raskusega stinniasfiksia (Apgari hinne
5-6) esines 34 lapsel (21,5%), raske asfiksia
(Apgari hinne <= 4) diagnoositi 15 lapsel (?,5%).
Lisaks sellele esinesid lihiajalised loote hipoksia
tunnused véljutusperioodis véi hilisemad HIE
tunnused veel 33 lapsel, kuid need ei kajastunud
Apgari hinnetes.

Enamusel intranataalse asfiksia jo/véi pre-
nataalse hiipoksia tunnustega lastest esinesid samal
ajal ka prenataalsed riskitegurid (iiks v&i enam).
Ainult 5 lapsel olid intra(peri)nataalse asfiksia
ndhud ilma kaasuvate prenataalsete riskiteguriteta
(vt tabel 6).

Hipoksilis-isheemilist entsefalopaatiat diag-
noositi perinataalperioodis 78 juhul (49%).
Diagnoos pistitati nii kliinilise kui instrumentaalse
uuringu (aju ultrahelivuring, Doppleri ultraheli ja/
véi KT-uuring) alusel. Lisades siia esimesel
elunddalal siinnitusosakonnas dokumenteeritud




Tabel 4. Riskitegurite sagedasemad kombinatsioonid

Riskitegurite kombinatsioon Laste arv % uurimisgrupist

Ema genitaalhaigus ja katkemisoht raseduse Il poolel 24 15,2

Korduv katkemisoht nii raseduse | kui Il poolel 23 14,6

Ema genitaalhaigus ja katkemisoht raseduse | poolel 17 10,8

Arteriaalne hiipertensioon ja proteinuuria raseduse Il poolel 17 10,8

Ema genitaalhaigus ja aneemia raseduse Il poolel 17 10,8
Arutelu

Tabel 5. Perinataalsete riskitegurite esinemissagedus

Juhtude arv

Perinataalne riskitegur : o
g (% uuritavate iildarvust)

Perinataalne asfiiksia (Apgari hinne

<=7 5. eluminutil) 76 (48,1)
Enneaegne lootevete puhkemine 45 (28,5)
Siinnitegevuse nérkus 28 (17,7)
Stimuleeritud siinnitus 26 (16,5)
Vaagnaotsseis 21 (13,3)
Plaaniline keisriloige 18 (11,4)
Erakorraline keisrildige 17 (10,8)
Kiire stinnitus 17 (10,8)
Platsenta enneaegne irdumine 158(Sr5)
Indutseeritud stinnitus 8 (5,0)
Kukalseisu tagumine teisend 8 (5,0)
Lootevete aspiratsioon 8 (5,0)
Tangstinnitus 6 (3,8)
Nabavaadi tugev keerdumine 5182)
Vaakumekstraktsioon 54(8,2)

erutus- voi pidurdussindroomi juhud, mis sisuliselt
vastavad HIE | ja Il astmele, saame HIE juhtude
arvuks 85 (53,8%).

Meie vurimisgrupi lastel alustati arendusravi/
habilitatsiooni enne 6. elukuud 105 juhul (66,5%),
kusjuures 70 lapsel (44,3%) algas ravi enne 4 kuu
vanuseks saamist.

Tabel 6. Riskitegurite osakaal

Laste arv %
uurimisgrupist
f’renataalsed riskitegurid iima A4 278
intranataalse asfiiksia tunnusteta
frenataalsed ris!fite.gurid koos 109 69,0
intranataalse asfiiksia tunnustega
Intranataalne (stinni)asfiiksia 5] 3,2

*sh 33 last, kel dokumenteeriti stinnitusprotsessi ajal loote
ageda hiipoksia tunnuseid véi kujunes hiliem HIE, ent kelle
Apgari hinne 5. eluminutil oli dle 7 pall

Kéesoleva t66 andmetel on PCl esinemis-
sagedus Tartu linnas ja maakonnas 5,9 juhtu 1000
lapse kohta. Teatav erinevus meie levimusmééra
ja mujal publitseeritud andmete (2,0-5,8/1000)
vahel on seletatav tésiasjaga, et enamik autoreid
votab arvesse tksnes keskmise raskusega ja raskeid
PCl-vorme, meie uurimisgrupis on PCl kergete
vormide osakaal aga 61%. Meie kasutatud PCI
kerge raskusastme diagnostilised kriteeriumid on
sarnased 1997. aastal avaldatud R. Palisano
klassifikatsiooniga (4).

Uuring oli oma olemuselt populatsioonil pshiney,
et hélmata k&iki juhte, sh ka kergeid. Teistes maades
on pdhiliselt tehtud kas ksnes koolilapsi hdlmavaid
voi haiglamaterjalil péhinevaid vuringuid.
Vajadusel on meie lapsi tdiendavalt vuritud, et
vélistada geneetilisi haigusi ja muid (mitte
hipoksilis-isheemilise geneesiga) kroonilisi
entsefalopaatiaid. Kéiki lapsi on véhemalt ihe
aasta valtel (enamikku kaks ja enam aastat) meie
poolt jalgitud, et vélistada progresseeruvate
motoorikahdiretega juhud. Peame ddrmiselt
oluliseks, et ka kerge psihhomotoorne mahajaamus
diagnoositakse véimalikult varases eas, et
rakendada digeaegset ravi.

Raseduse ning raseduseelse perioodi doku-
menteeritud andmete alusel osutus siinnieelsete
(prenataalsete) tegurite osakaal markimisvadrseks:
pooltel lastest esines korraga 3 véi rohkem
prenataalset riskitegurit. 2 véi enam tegurit
samaaegselt esines aga enam kui 2/3- lastest.

Huvipakkuv on vérrelda keskmise v6i raske PCI-
vormiga lapsi pre- ja perinataalsete tegurite
seisukohast: 60 lapsest 45| esines korraga kaks
voi enam prenataalset riskitegurit. Kuigi raske
sunniasfiksia (Apgari hinne 5. eluminutil 4 vai
véhem) oli ainult 11 lapsel, diagnoositi hiliem
hipoksilis-isheemilist entsefalopaatiat kokku



46 lapsel. Seega ei voi alahinnata prenataalsete
tegurite osa PCl raskete vormide kujunemisel.

Kirjanduse andmeil on enamikul PCI juhtudest
tegemist kas pre- voi perinataalse asfiksia voi
enneaegsusega, sealjuures enneaegsete osakaal
tserebraalparaliisiga laste hulgas on viimastel
aastatel pidevalt suurenenud, kohati 50%-ni voi
enam (10, 11, 13). Ka meie uuritud laste seas on
enneaegsete osakaal suhteliselt suur - 38%. Eriti
vadrib tahelepanu sigavalt enneaegsete laste arv -
26 last e 16,5% PCl diagnoosiga lastest. Viimastel
aastatel on enneaegsete suremus Eestis oluliselt
vdhenenud. Jdrelikult on vaja lisaressursse neuro-
loogilise puude ennetamiseks jo varaseks
arendusraviks/habilitatsiooniks.

Sarnaselt viimasel ajal avaldatud uvurimustega
kinnitavad ka meie andmed, et ema raseduse-
aegsed tervisehdired on PCl riskitegurid. Badawi jt
andmeil (14) omas enim tdhtsust viljatuse ravi
anamneesis. Meil esines see Uhena riskiteguritest
vaid 8 juhul, neist 4 juhul oli dokumenteeritud ka
eelnev genitaalinfektsioon. Sagedamini registreeriti
suguelundite péletikulisi haigusi kas raseduse ajal
vai enne seda (60 juhtu 158-st; 38,0%). Ahvardavat
raseduse katkemist raseduse Il poolel, mis meie
vurimuses esines tdhtsuselt teise faktoring,
kinnitavad prenataalse riskitegurina ka varasemad
uurimused (14). Samas peaks éhvardavat raseduse
katkemist (eriti raseduse Il poolel) késitlema kui
tagaijédrge, mis véib anda mérku erinevatel pahijustel
tekkinud loote hiipoksiast. Katkemisohtu raseduse |
poolel esines seevastu 2 korda véhem - 28 juhul.

Prenataalsete riskiteguritena on avastatavad ka
arteriaalne hiipertensioon, aneemia ja palavikuga
kulgev infektsioonhaigus.

Usasisene kasvupeetus, mida meie uurimis-
rihmas esines 11 juhul (7%), on tegelikult multifak-
toriaalne tunnus, mida ei saa pidada iseseisvaks
tserebraalparaliisi riskifaktoriks. Igal konkreetsel
juhul, kui on tegemist gestatsiooniajale mittevastava
vaikese stinnikaaluga, tuleks piida leida selle pahijus.

Maérkimist vadrib, et prenataalseid riskitegureid
ei &nnestunud tuvastada ainult 5 lapsel, kel oli
tdendoliseks PCl kujunemise pdhjuseks dge

sinniasfiksia. Samas esinesid 69%-I lastest
(n = 109) kombineeritult nii prenataalsed riski-
tegurid (enamasti véhemalt 2) kui ka perinataalse
asfitksia / prenataalse hiipoksia tunnused.

Blair jo Stanley (13) leidsid, et intranataalne
asfiksia oli ajukahjustuse péhjuseks vaid 8,2%-
PClga lastest. USAs tehtud laiaulatusliku vuringu
tulemusena seostati sinniasfiksiaga 6% tserebraal-
paraliisi juhtudest (16).

Mitmed autorid (8, 13, 16) on arvestanud PCI
prenataalsete riskiteguritena ka kongenitaalseid
infektsioone ning suuri anomaaliad - see péhjustab
kriteeriumite erinevuse. Meie leiame, et pato-
geneetiliselt Ghtsete pohjuste leidmise huvides tuleks
sellised juhud vélja arvata.

Tésiasjale, et prenataalseid tegureid ei voi PCI
etioloogias alahinnata, viitab fakt, et 27,8%- meie
vuritud PClga lastest esinesid ainult prenataalsed
riskifaktorid ilma perinataalse asfilksia ja HIE
simptomiteta. Véimalike erinevate perinataalsete
riskitegurite hulgas esines kdige enam lootevete
enneaegset puhkemist.

Hipoksilis-isheemilist entsefalopaatiat kui peri-
nataalse asfiksia tagajérge hakati Eestis jarje-
kindlalt dokumenteerima alates 1991.-1992.
aastast, mil tdienes HIE erinevate raskusastmete
diagnoosimisoskus. Seepdrast on sisuliselt
digustatud vastsindinute arengulugudes tdpset
kirjeldust leidnud erutus- ja pidurdussindroomiga
juhtude (7 last) lisamine HIEna diagnoositud
juhtudele. Nimetatud 7 juhul leiti aju ultraheli-
vuringul hiipoksilis-isheemilisele ajukahjustusele
iseloomulikke tunnuseid. Seega saime kokku 85 HIE
juhtu, kusjuures neist ainult 204 esines HIE simptome
ilma eelnevalt dokumenteeritud prenataalse
hipoksia voi intranataalse asfiksia tunnusteta.
Teistel juhtudel esines HIE koos perinataalse
asfiiksia kliiniliste néhtudega.

Vérrelduna varasemate té66dega (15) leiab
platsenta enneaegne irdumine ja nabavaadi
patoloogia riskitegurina kinnitust ka meie uurimuses.

Erinevate riskitegurite ja nende kombinat-
sioonide tapsemat osakaalu véimaldaks hinnata
planeeritav vérdlusuuring kontrollgrupiga.

Mf :



Jareldused

1. Paljud laste tserebraalparaliiisi péhjused
on seotud prenataalse perioodi ja raseduseelse
ajaga; téhtsust omavad kahe véi enama riskiteguri
kombinatsioonid.

2. Prenataalsetest riskiteguritest on esikohal
ema genitaalhaigused. Seetéttu vajaks PCl
ennetamises tdhelepanu naise tervis raseduse ajal
ning enne seda, eriti titarlapse kui tulevase ema
tervis, samuti suguelundite péletike 6igeaegne ravi.
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proportion of possible pre- and perinatal risk factors.
The study group included 158 children aged 1-15
years.

The prevalence rate was 5.9 per 1000 child




population. Of CP children 38% had been born
prematurely. Mild cases accounted for 61 % and
moderate cases for 30% of the study group.

Among CP syndromes, the most frequent was spastic
diplegia (n=114; 72.2%).

Nineteen children (12%) had spastic hemiplegia
(hemiparesis).

The most significant prenatal risk factors were
maternal genital diseases (n=60; 37.9%) and
impending miscarriage in the second half of pregnancy
(n=51; 32.3%).

Among perinatal risk factors, the first place was
occupied by premature rupture of fetal membranes
(n=45; 28.5%).

Seventy-six children (48.1%) were asphyxiated,
born with Apgar scores 7 or lower on the 5" minute
after birth. Altogether in 109 children (69%) prenatal

MEDITSIINIUUDISED

risk factors were combined with signs of intranatal
asphyxia/prenatal hypoxia.

It was concluded that many causes of CP are
associated with the period of pregnancy and with the
period before gestation, especially when 2 or more
simultaneous risk factors were present. In preventive
measures of CP, special attention should be paid to
thorough cautious cure of maternal genital diseases. In
case of CP, birth asphyxia is often combined with prenatal
risk factors.

Itis extremely essential to detect mild stages of CPin
as early age as possible to develop a developmental/
habilitation program for optimal prevention of further
disabilities.

Tiina.Stelmach@kliinikum.ee

Statiinide kasutamine voib oluliselt vahendada

dementsuse riski

Epidemioloogilised uuringud on ndidanud, et
enam kui 65-aastastest inimestest koosnevas
populatsioonis on kuni 10% dementseid isikuid.
Paljude uuringute andmetel on levinum dementsuse
pohjus Alzheimeri t6bi ning ajuveresoonkonna
haiguste tagajérjel kujuneb dementsus vaid 10-20%
koikidest juhtudest. Samas on teada, et ka nn
idiopaatilise dementsuse (Alzheimeri téve) aluseks
olev neuronite kiirenenud apoptoos (program-
meeritud raskusurm) on vdahemalt osaliselt seotud
lipiidide ainevahetuse muutustega. See on
ajendanud uurima antihiperkolesteroleemilise
toimega statiinide véimalikku protektiivset toimet
Alzheimeri téve suhtes.

Suurbritannias 388 perearsti praksisest kogutud
andmebaas véimaldas jdreldada, et antikoles-
teroleemilise vahendina statiine tarvitanud isikute

risk haigestuda Alzheimeri téppe on 70% véaiksem
kui hiperlipideemiata isikutel voi neil, kelle vere
kolesteroolipeeglit piiiti korrigeerida teiste vahen-
ditega. Siiski réhutavad vuringu arstid dr Hershel
Jick ja dr David Drachman Bostonist, Massa-
chusettsist, et uuringuid on vaja jdtkata, kasutades
ka teisi meetodeid. Teadaolevalt on mdnevarra
analoogseid tulemusi saadud populatsioonidel,
kes kasutasid valude leevendamiseks ja teistel
ndidustustel perifeerse toimega mittesteroidseid
poletikuvastaseid preparaate, kuid see ei ole
|&plikku kinnitust leidnud.

Ulalnimetatud uurimistéé statiinide “uue toime”
kohta on viimaste nddalate loetavaim uvudis
rahvusvahelises meditsiinipraktikas.

http://www.thelancet.com/journal/vol356 /iss9242
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Creutzfeldti-Jakobi tobi, priconhaigused, diagnoosi kriteeriumid, CIT uus variant

Creutzfeldti-Jakobi tévest(CJT) on r&agitud
viimastel aastatel seoses veiste spongiformse
entsefalopaatia levikuga, sest nende haiguste
tekitaja véib olla sarnane, s.t et mélemal juhul on
tegemist prioonhaigusega. Jdrjest rohkem on
pooratud tdhelepanu vaimalikule nakatumisele
transplantatsiooni, transfusiooni ja mitmesuguste
patoloogiaosakondades uuritavate materjalide
kaudu.

Jargnevas artiklis on antud Glevaade CJTst jt
prioonhaigustest.

1920. aastal kirjeldas saksa arst Hans Creutz-
feldt keskndrvisiisteemikahjustuse uut siindroomi,
mida iseloomustas progresseeruv dementsus,
ataksia ja miokloonused.

1921. aastal diagnoosis A. Alfons Jakob neljal
haigel analoogse siindroomi ja arvas tegemist
olevat sama haigusega. Neist Ghe haige peaaiju
neuropatoloogilisel uurimisel leidis Jakob spongi-
formsed muutused. Seda on peetud esimeseks
spongiformse entsefalopaatia kirjeldatud juhuks
ning esmaskirjeldajate jérgi nimetatakse haigust
Creutzfeldti-Jakobi toveks (1).

Viimase kahe aastakiimne jooksul on saanud
selgemaks haiguse tekkemehhanism ja véimalik
tlekandumine loomadelt inimestele (2).

CJT kuulub spongiformsete entsefalopaatiate
hulka. Tegemist on fataalse kuluga neurodegenera-
tiivsete haigustega, mis vaivad esineda nii inimestel
kui ka loomadel (3). Neile haigustele on iseloomulik
sarnane patogenees ning histopatoloogilised
muutused peaajus: neuronite degeneratsioon,
glioos ja progresseeruv vakuolisatsioon. Peaaju
meenutab histoloogilisel uurimisel spongioosset
kasna (1). Teine spongiformsetele entsefalo-
paatiatele iseloomulik tunnus on muundunud

prioonvalgu (PrP) ladestumine keskndrvisisteemis
ning seetéttu nimetatakse tdnapdeval neid haigusi
ka prioonhaigusteks (2). K&iki prioonhaiguste vorme
iseloomustab spetsiifiline muutus inimese prioon-
valgu geenis 20. kromosoomis. Tegemist on
kehaomase membraaniproteiiniga, mida leidub
kesknérvisisteemis rohkem kui teistes piirkondades.
Selline muutunud prioonvalk (proteiinne infekt-
sioosne osake) on véimeline ise paljunema.
Konformatsioonimuutuse téttu valk agregeerub ning
ladestub kesknérvisisteemis (5), kusjuures ladestu-
mise mehhanism ei ole praegu veel péris selge.

Normaalses ajukoes leidub véheses koguses
proteaasi suhtes mitteresistentset prioonvalku,
muundununa see valk on aga proteaasiresis-tentne
ja sellel baseerub ka aju bioptaadi véi biopsiatiiki
immunohistokeemiline uuring. Bioptaadi té6tlemisel
proteaasiga muundunud prioonvalk ei [8hustu ning
selle tulemusena ndeme preparaadis selle
ladestumist.

Inimesel tuntakse 4 spongiformse entsefalo-
paatia vormi:

* Creutzfeldti-Jakobi tabi (CJT),

* Gerstmanni-Strassleri-Scheinkeri tobi (GGS),

* kury,

* fataalne perekondlik insomnia (6).

Téendoliselt lisandub siia klassifikatsiooni ka CJT
uus variant, mida on kirjeldatud viimase 10 aasta
jooksul Inglismaal ja Prantsusmaal ning mida on
seostatud veiste spongiformse entsefalopaatia
véimaliku ilekandega veistelt inimestele (10).

Viimasel ajal on soovitatud rédkida prioon-
haigustest Gldiselt ning eristada sporaadilist,
parilikku ja infektsioosset vormi.

1. Sporaadiline vorm on tavaline CJT, mille
puhul haiguse tekkepshjus pole kindlaks tehtav.
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2. Parilikud vormid (perekondlik CJT, GSS voi
perekondlik fataalne insomnia) on autosoom-domi-
nantselt prioonvalgu mutatsiooni edasikandvad
haigused.

3. Infektsioosseteks peetakse iatrogeensel teel
lekantud CJT. Selle kéige sagedasemaks pohiu-
seks on patsiendi ravimine laibalt véetud hipofiisi
ekstraktist saadud kasvuhormooniga. Harvem
tulevad haiguse ilekandmisel kéne alla neuro-
kirurgilised operatsioonid (eriti kvakelme siirda-
mine) ja EEG uuring sivaelekiroodidega. Infekt-
sioosse Ulekandega on seotud ka kuru. Téendoliselt
kuulub siia ka CJT uus variant (vCJT) (8).

Creutzfeldti-Jakobi tébi on kdige sageda-
mini esinev prioonhaigus inimesel, haigestumus on

véimaldaks teada saada haiguse levimusnditajaid
etnilistes piirkondades ja vajadusel vétta kasutusele
vastavad ettevaatusabindud. Périlike vormide
puhul on oluline molekulaargeneetiline diagnostika
(8).

Kliinilises praktikas kasutatakse CJT diagnoosi-
misel kindlaid diagnoosikriteeriume, mille alusel
peaks olema véimalik diagnoosida kas kindlat,
téendolist voi voimalikku CJT (8).

Kindel on qinult neuropatoloogilisel uurimisel
kinnitust leidnud CJT diagnoos ning siis on haiguse
kulus ja kliinilises pildis esinenud jargmised
sUimptomid:

* kiirelt progresseeruv dementsus;

¢ iseloomulik EEG leid;

Tabel 1. Inimesel esinevad prioonhaigused ja nende tekkepohijused (6)

Haigus Tekkepohjus

Creutzfeldti-Jakobi tobi (CJT)

Sporaadiline CJT Teadmata

Perekondlik PrP geneetiline mutatsioon

fatrogeenne Infektsioosne tilekanne (dura, sarvkesta transplantatsioon,

hormoonravi kasvuhormooniga, siivaelektroodidega EEG)

Toenaoliselt infektsioosne

CJT uus variant

(veiste spongiformse entsefalopaatia tekitaja tilekandumine

kariloomadelt inimesele)

Gerstmanni-Straussleri-Scheinkeri tobi PrP geneetiline mutatsioon

Fataalne perekondlik insomnia

Kuru

PrP geneetiline mutatsioon

Infektsioosne (rituaalne kannibalism)

0,5-1 haigusjuht 1 miljoni inimese kohta aastas.
Perekondlike ja ka iatrogeenste juhtude diagnoosi-
mine on anamneesi alusel lihtsam. Enamik CJT
juhtudest on sporaadilised. Kéige sagedasem
haigestumisiga on 60. eluaasta léheduses, kuid on
kirjeldatud haigestumist ka 20- ja 80-aastastel.

Diagnoosimine

Kindlat CJT on véimalik diagnoosida ainult
autopsial saadud ajukoe neuropatoloogilisel
vurimisel (6). Nagu enamikku dementsusega
kulgevaid haigusi, saab elupuhuselt diagnoosida
vaid kas téendolist voi véimalikku CJT.

Kui kliinilise pildi alusel jaab CJT kahtlus, oleks
tingimata vajalik teha postmortaalselt autopsia ja

ajukoe neuropatoloogiline uurimine. See

* vihemalt 2 jargnevatest neuroloogilistest
sUmptomitest:

1) miokloonused,

2) tserebellaarsed hdired,

3) négemishdired,

4) akineetiline mutism,

5) piramidaalsed véi ekstrapiramidaalsed
haired.

Téendolist CJT

neuropatoloogiliselt kinnitamata juhtudel,

véib diagnoosida

simptomid peavad vastama eespool loetletud
kriteeriumidele.

Véimaliku CJT diagnoosiks on alust, kui
patsiendil esineb progresseeruv dementsus (kulg
alla 2 aasta) ja véhemalt 2 eespool nimetatud
neuroloogilist simptomit. Toupilist EEG leidu ei




pruugi esineda. Vaimalikku CJT saab diagnoosida
ka juhtudel, kui perekonnas on esinenud iatrogeense
voi téendolise CJT juhte.

CJT-le tuleks méelda, kui patsiendil esinevad

* ravile halvasti alluv depressioon;

* aeglaselt kujunev anoreksia;

e kiirelt arenevad kogpnitiivsed hdired;

isiksuse muutus;

asteenia koos méluhdiretega;

unehdired;

véhemalt 2 eespool nimetatud simptomit,
millele lisanduvad eesmise motoneuroni kahjustuse

nahud (8).

Gerstmanni-Straussleri-Scheinkeri tobi

GGS on perekondlik autosoom-dominantne
haigus. Kliinilises pildis on esiplaanil
tserebellaarsed hdired. Dementsus kujuneb
suhteliselt aeglaselt ja ei ole véga raske. Haiguse
kliiniline kulg on samuti aeglasem: kestus keskmiselt
4-5 aastat.

GGS eristamine perekondlikust CJTst on
vaieldav (6). Neid geneetiliselt Glekantavaid
haigusi  saab  diferentseerida  vaid
histopatoloogilise uuringu alusel ja on véimalik, et
tulevikus neid ei eristata. Kui ajukoes on leitud rohke
prioonvalgu ladestumine, nimetatakse haigust
GGSiks, kui prioonvalgu ladestumine on véhene,
diagnoositakse perekondlikku CJT.

Uldiselt on ka sporaadilise CJT puhul taheldatav

rohke prioonvalgu ladestumine keskndrvisisteemi.

Perekondlik fataalne insomnia (FFI) on
vorreldes teiste prioonhaiguste vormidega harva
esinev. Tegemist on autosoom-dominantse
haigusega, mille kliinilises pildis on esiplaanil une-
ja drkvelolekuhdired. Parastpoole lisanduvad
haiguspilti psithikahgired, hilisemas staadiumis
dementsus.

Kuru

Kuru on infektsioosne haigus, mida on
diagnoositud Paapua Uus-Guinea fore suguharu
likmetel ja mis kandub edasi rituaalse kannibalismi
kdigus oraalselt, aga ka transdermaalselt véi

konjunktivaalselt. Kuna rituaalides osalesid ka
lapsed, on kirjeldatud juba véga noorte inimeste
haigestumist.

CJT vus variant

1996. aastast alates on ha enam uuritud ja
leitud seoseid veiste spongiformse entsefalopaatia
ja CJT vahel (6). Sellise seose kahtlus oli juba umbes
10 aastat tagasi, kui lehmadel seda prioonhaigust
esmakordselt diagnoositi (10).

€

haigusjuhud, mille kliinilist kulgu iseloomustavad

vue variandina diagnoositakse
jargmised tunnused:

* noorte inimeste haigestumine teismelistest kuni
50. eluaastani (klassikalise sporaadilise CJT puhul
on keskmine vanus haigestumisel 64 aastat);

¢ kliinilises pildis esiplaanil psithikahdired
(érevus, depressioon, mutism);

* progresseeruv fserebellaarne ataksia;

* sensoorsed hdired (disesteesiad);

* piramidaalsed véi ekstrapiramidaalsed
haired;

* maluhdired, mis hiliem kujunevad dement-
suseks;

* miokloonused (hilisemas staadiumis);

* EEGs iseloomulike muutuste puudumine;

* ebaharilikult pikk kulg esmassimptomitest kuni
fataalse I6ppeni.

Ka CJT uue variandi kindel diagnoos on vimalik
vaid autopsial saadud histopatoloogilise leiu
alusel. CJT uue variandi korral on leitud muundunud
prioonvalku ka limfaatilistes kudedes, nttonsillides.
Perekondlike ja sporaadiliste CJT vormide puhul
sellised muutused limfaatilises koes puuduvad (6,
11,12).

Uuringud

Tavaliselt ei anna abivurimismeetodid prioon-
haiguste puhul kindlat diagnoosi, vaid aitavad
diferentsiaaldiagnostiliselt valistada teiste
progresseeruvate dementsuste, tserebellaarse
sindroomi véi psithikahdiretega kulgevate
haiguste esinemist. Seepdrast on soovitav
progresseeruva dementsuse, ravile allumatu

depressiooni voi ebaselge geneesiga psiihika-



hairetega patsientidel peaajust teostada
kompuutertomograafiline véi magnetresonants-
tomograafiline vuring. CJT puhul véime neuro-
visualiseerimisel néha vaid erineva raskusega
ajuatroofiat.

Informatiivseim on EEG uuring, kus v&ib néha
trifaasilisi teravnenud lainete komplekse, mis
esinevad peaaegu kéikidel CJT haigetel.
Spetsiifilised trifaasilised lained véivad kujuneda
haiguse erinevates staadiumides. Sellised EEG
muutused ei ole kiill CJTle patognoomilised, kuid
koos dementsuse ja milokloonustega annavad
diagnoosile kinnituse (vt jn1).

Nakkusoht

Veiste spongiformne entsefalopaatia ei kujuta
inimestele Uldiselt ohtu ning ka haiguse edasi-
kandumine prioonhaigusega nakatunud inimeselt
teisele inimesele on véhetdendoline. Kuigi
meditsiinitéétajad véivad kokku puutuda
patsientidega, kellel on prioonhaigus, ei kujuta
sellised patsiendid endast ohtu kui nakkusallikad.
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Normaalse, mitteinvasiivse ja hooldustasemel
kontakti korral ning igapdevaseid tavalisi
kaitsevahendeid kasutades ei ole prioonhaigusega
patsient nakkusohtlik. Nakkusohtlikkus on vérreldav
tavakontaktiga HIV, tuberkuloosi- véi hepatiidi-
haigega. Sama kehtib ka patoloogiaosakonna
personali kohta. Fakti kinnitab asjaolu, et labori-
personalil, kes on aastaid téétanud prioonhaigetelt
v6i loomadelt véetud materjalidega, ei ole
registreeritud Uhtki iatrogeenset haigusjuhtu.
Sellistele laboratooriumidele, kus tegeldakse
véimaliku patoloogilise priooniga nakatatud
materjalidega, on esitatud suuremad ndudmised:
laboripersonali tarvis peavad olema spetsiaalsed
kaitsevahendid ning materjalide hoidmisel,
téétlemisel ja ka havitamisel tuleb tdita kindlaid
ohutusnéudeid (6, 7).

Viimasel ajal on kerkinud iles kiisimus, kas ka
verega on véimalik prioonhaigusi edasi kanda.
Kirjanduse andmetel on selles vallas tehtud arvukalt
eksperimentaalseid uuringud ja leitud, et tavalise
vereilekandega otsest ohtu prioonhaiguse
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Joonis 1. Trifaasiliste lainete kompleksid CJT haige EEGs (haigusjuht TU nérvikliinikus, 1998)




ilekandumiseks ei ole. Katsetega on néidatud, et
kui prioonhaigusega nakatatud veri viidi otse hiirte
ajuveresoontesse, kasvas haigestumise sagedus,
samas tavalise vereilekandega haigestumise
sagedus ei suurenenud. Seega on vere-
komponentide tavalise transfusiooni kaudu prioon-
haigustesse nakatumine véhetéendoline (6, 11).
Kuidas aga nakatuvad inimesed CJTsse, kui
tarvitavad toiduks nakatatud veiseliha, on veel
suhteliselt ebaselge. Uuringud véimalike
ilekandemehhanismide selgitamiseks jatkuvad,

samuti tdiustatakse ettevaatusabindusid
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Creutzfeldi-Jakob disease and other prion diseases

CJD, the most prevalent of human prion diseases,
belongs to a group of fatal neurodegenerative disorders
afflicting both humans and animals. The unique
characteristic of these diseases, whether sporadic,
dominantly inherited, or acquired by transmission, is
the accumulation of the abnormal isoform prion protein
in the brain.

The clinical and pathologic manifestation of CJD is
similar to that of all prion diseases.

Making a clinical diagnosis of CJD or prion disease
relies on the evaluation of rapidly progressive dementia,

ataxia, myoclonus, changes on the electroencepha-
logram and other neurological signs, but clinical
examination yields only a suspect diagnosis, with formal
criteria for ,,probable”, or ,,possible” CJD. A definite
diagnosis, however, is based on neuropathological
finding at autopsy.

There is now considerable concern that bovine prions

may have been passed to humans, resulting in a new
form of CJD.

Reet.Kinks@kliinikum.ee
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KOMMENTAARID

Creutzfeldti-Jakobi tove uvue variandi

epidemioloogia

Creutzfeldti-Jakobi tdve(CJT) haigustekitajaks
inimesel peetakse praeguste teadmiste alusel veise
spongiformse entsefalopaatia (BSE) agensit. Inimesel
séltub BSE-agensi haigust indutseeriv véime
haigustekitaja isedrasustest, selle kontsentratsioonist,
levikuteest ja haigustekitaja ning peremeesorganismi
vastastikusest toimest (arvestades peremeesorganismi
prioonvalgu PrP genotiipi).

BSE-agensi efektiivseks nakkusdoosiks inimese
nakatamiseks peetakse 10-1000 ID, /g kliiniliselt haige
veise ajukudet (ks gramm haigestunud veise ajukudet
sisaldab 10 kuni 1000 nakkusihikut).

Pahiliselt levib BSE-agens ilmselt loomse toiduaine
vahendusel. Haigustekitaja suukaudne levik inimeselt
inimesele ei ole tGendoline. Tuleb arvestada ka
véimalikku nakkuse parenteraalset levikut - vere,
kudede,

instrumentidega, labi konjunktiivi. Nii véib nakatuda

noelatorke, saastunud ravimite voi
seoses kutsetédga ning selleks piisab haigustekitaja
vaiksemast kontsentratsioonist.

Haigustekitajate korduval sattumisel organismi
(naiteks haigestunud veise produktidega 2 -3-paevase
vahega) toimub nende kumuleerumine, mis tagab
nakatava kontsentratsiooni kujunemise ning nakkus-
protsessi vallandumise.

Haigestumiseks véib olla parilik eelsoodumus. Kaik
senini Creutzfeldti-Jakobi téve uude varianti (vCJT)
haigestunud inimesed omavad PrP geeni (PRNP) koodoni
129 homosigootsust metioniini suhtes. Metioniin-
homosiigootsetel inimestel on vCJT |dimestusperiood
lihike ja nad on vastuvétlikud selle nakkuse suhtes. Ei
ole valistatud, et valiin-homosiigootsed ja
heterosiigootsed inimesed on vastuvétlikud sama
nakkuse suhtes.

Senini ei ole teada, kuidas BSE-agens tungib kesk-
naryisisteemi ja missugused tegurid méjustavad selle
levikut. On téendoline, et pérast organismi sattumist
paliuneb haigustekitaja limforetikulaarkoes
(limfisélmedes jm) ning seejdrel tungib perifeerse
narvisisteemi kaudu kesknarvisisteemi, kus algab

prioonvalgu intensiivne ladestumine.

BSE ja seega ka geogradfilise leviku riskiastmed ja
ulatus maailmas on jargmised:

(vCIT) I aste - esinemine tdiesti ebatdendoline:
Austraalia, Argentiina, T3iili, Norra, Uus-Meremag,
Paraguai;

Il aste - esinemine ebatéendoline, kuid mitte
valistatud: USA, Kanada, Austria, Rootsi, Soome;

Il aste - esinemine téendoline, kuid mitte kinnitatud
voi kinnitatud, kuid vahene: Saksamaa, Itaalig,
Hispaania, Belgia, Luksemburg, Taani, Prantsusmaag,
liimaa, Holland, Sveits;

IV aste -
Uhendkuningriik, Portugal.

esinemine kinnitatud ja sage:

Sistemaatiliselt t66tab vCIDT seiresiisteem
Uhendkuningriigis, seal on avastatud ka kaige suurem
arv selle tdvega haigeid maailmas. Haigete
registreerimine algas 1995. aastal ning 4. detsembri
2000. a seisuga oli kokku kinnitatud |6ppdiagnoos
pandud 79 patsiendile, lisaks oli haiguskahtlasi patsiente
veel 8.

Eestis ei ole seni veistel diagnoositud BSEtbe ega
teadaolevatel andmetel kinnitatud vCJT inimestel.

Vabariigi Valitsuse korraldusega 12. detsembrist
2000 nr 1023-k on moodustatud ministeeriumide-
vaheline veiste spongiformse entsefalopaatia komisjon
inimeste ja loomade kaitsmiseks BSE levimise eest
Eestisse. Komisjoni t66 eesmargiks on haiguse
sissetoomist ja levikut ennetava tegevuse ning
torijemeetmete valjatédtamine. Komisjoni koosseisu
kuuluvad Pallumajandusministeeriumi, Tervisekaitseins-
pektsiooni, Tarbijakaitseameti, Taimetoodangu
Inspektsiooni, Veterinaar- ja Toidulaboratooriumi ning
Veterinaar- ja Toiduameti juhid. Komisjoni esimees on
pollumajandusminister.

Kuulo Kutsar - Tervisekaitseinspektsioon
epid@tki.estnet.ee
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Creutzfeldti-Jakobi tobi - kas veisehulluse
(hullulehmatove) tagajirg?

Aastail 1995-1997 diagnoositi Suurbritannias CJT
kiimnel noorukil ja noorel taiskasvanul. See haigus on
teada 1920. aastast, mil Creutzfeldt ja Jakob kirjeldasid
suuraju koort, peaaju basaaltuumasid ja seljaaju
haaravat haigusprotsessi, mis reeglina esineb elu
kuuendal ja seitsmendal kimnendil. Haigetel kujuneb
kiiresti progresseeruy mélunérkus ning nad kaotavad
véime lugeda ja arusaadavalt réékida. Koos vaimsete
funktsioonide taandarenguga ilmnevad négemis- ja
koordinatsioonihdired, millele lisanduvad vastutahtelised
liigutused (tdmblused) j@semetes. Haigus ei allu ravile ja
|6peb poole aasta jooksul surmaga. CJT diagnoosimine
on keeruline. Lisaks iseloomulikule kliinilisele kulule
arvestatakse elektroentsefalogrammil peaaju
biovoolude muutusi ja kompuuter- ja magnetresonants-
tomograafia abil esiletoodavat suuraju poolkerade
atroofiat. Sageli leiab diagnoos I&pliku kinnituse
lahangumaterjali mikroskoopilisel vurimisel. Viimase
isedrasuseks on nn amiloidnaastude puudumine séilinud
ndrvikoes. Ajuaine laguprodukti - amiloidi kuhjumine
on iseloomulik marksa sagedamini esinevatele
degeneratiivsetele ajuhaigustele, nt Alzheimeri tvele.

Vaatamata  harvale esinemissagedusele
(1:1000000 aastas) on CJT viimasel ajal suurt tahele-
panu pdlvinud nii asjaomastes teadusringkondades kui
(ilmselt m&nevérra véimendatult) laiale lugejaskonnale
méeldud ajakirjanduses.

Juba 1960. aastate algusest on teada, et CJT kuulub
nn aeglaselt kulgevate viirusinfektsioonide hulka.
Ténapdeval teame, et need “ebatavalised viirused”
erinevad tavaviirustest, sest nende valgumolekul ei
sisalda mingit nukleiini. Kuivord tegemist on infektsiooni
esile kutsuva proteiiniga (valguga), on sénade “proteiin”
ja “infektsioon” alusel loodud neologism “prioon” (ingl
prion), millega niidisajal neid ebatavalisi tekitajaid
nimetatakse. Prioonide pdhjustatud haigusteks on Uus-
Guineal esinenud kuru, mida anti edasi rituaalse
kannibalismi teel, Suurbritannias lammastel esinev
kraapimistébi ehk skreip (scrapie), CIT ja samuti
Suurbritannias leviv veiste spongiformne entsefalopaatia
(bovine spongiform encephalopathy). Rahvakeeles on
viimast nimetatud hullulehmatéveks (mad cow’s disease).
Kuigi viiruseid ja ka prioone v&ib pidada nii haigus- kui
liigispetsiifilisteks, on ilmnenud, et Suurbritannias
massiliselt levinud hullulehmatébi - 10 aasta jooksul on

haigestunud ligi 160 000 veist - on tegelikult saanud
alguse lammastelt. Et katta noorloomade valgutarvet,
anti neile piima asemel jousdéta, kuhu oli lisatud
lihatééstuse jaatmeid. Selle tagajarjel sattus skreipi
pohjustanud prioon veiste organismi ja p&hjustas
haigestumise.

Niisiis on véimalik, et algselt skreipi ja seejdrel
veisehullust pshjustav prioon véib esile kutsuda ka CJT.
Kui see leiaks kinnituse, oleks veiseliha séémine ohtlik.
Seejuures tuleb silmas pidada, et prioonide poolt
esilekutsutava haiguse peiteperiood on pikk ja tegelikult
avalduvad haigusnéhud hilja.

Praegu ei ole CJT pdhjustava priooni iilekande-
mehhanism teada. Haigustekitajat on leitud peaajus,
enamikus siseelundeis, silma sarvkestas ja veres, seda ei
ole leitud siilies ega vdljaheites. Inimeselt inimesele
tlekandumine on leidnud aset silmasarvkesta ja aju
kévakelme siirdamisel, samuti puudulikult steriliseeritud
instrumentide kasutamisel ajuoperatsioonidel. Kéik need
juhud kuuluvad meditsiinilise kasuistika valdkonda. Tuleb
arvestada, et siiani ei ole teada, miks prioonivalk lihaste
steriliseerimisel ei denatureeru, vaid sdilitab oma haigust
tekitavad omadused. Suureks méistatuseks teadlastele
on kiisimus, kas prioon on isepaljunev valk. Veiste
spongiformset entsefalopaatiat péhjustanud priooni ei
ole leitud lehmapiimas ega lihakehas. Eeltoodust
jareldub, et CJT pahjustava priooni ilekanne termiliselt
t66deldud liha sé6misel inimorganismi ei ole esialgu
millegagi téestatud, kuigi asjaolu vaarib téhelepanu.

Hullulehmatébi on hakanud levima ka Euroopas.

Kokkuvattes voib mainida, et veiste spongiformse
entsefalopaatia ja CJT véimalikku seost on ménevérra
véimendatud. Selle pahjuseks vaib olla nii potentsiaalne
oht inimese tervisele kui ka majanduspoliitilised
kaalutlused. Tuleb silmas pidada, et potentsiaalselt
prioonidega nakatatud toitu anti Suurbritannias eelksige
sigadele ja kanadele. Tehnoloogia on aga selline, et
viimased juavad turule nii noortena, et haigus ei ole
idudnud vélja kujuneda. Kui skreipi ja veisehullust
p&hjustav prioon leviks seedetrakti kaudu, véinuks siiski
ka sea- ja kanaliha s66mine CJT pohjustada.

Ain-Elmar Kaasik - TU nérvikliinik
Ain-Elmar.Kaasik@kliinikum.ee
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Kindla Creutzfeldti-Jakobi tove diagnoosiga
patsient Tartu Ulikooli narvikliinikus

Reet Kinks’', Ain-Elmar Kaasik', Andres Kulla?, Georgi Zjablov?® -
'TUK nérvikliinik, 2TUK patoloogiateenistus, *Kohtla-Jarve Haigla

Creutzfeldti-Jakobi tobi, kliinilised avaldused, diagnoosimine, patounatoomiline vuring

60-aastane naispatsient suunati 6. juulil
1998. aastal Kohtla-Jarve Haiglast Tartu Ulikooli
narvikliinikusse tdiendavateks uuringuteks ja
diagnoosi tdpsustamiseks. Varem suhteliselt terve
olnud patsient haigestus 1998. a mértsis. Tal
esinesid valud paremas puusas ja nimmepiir-
konnas, mistéttu patsient hospitaliseeriti Kohtla-
Jarve Haigla neuroloogia osakonda. Sivenevate
valude ile oli patsient kurtnud eelneva 2 nédala
valtel ja ta oli tarvitanud suurtes annustes
Naclofeni. Eelneva 3 kuu jooksul oli patsiendil
esinenud unehdireid, meeleolu langust, pisarate
kdepdrasust, Glemadrast vasimust ja t6dveime
vdhenemist, mistdttu esines probleeme
toilesannete taitmisel (patsient té6tas hooldajana
Kohtla-J&rve haiglas).

Nimetatud simptomeid pidasid t66kaaslased
ia polikliiniku arst depressiooni ilminguteks, kuna
patsient oli viimase poole aasta jooksul kaotanud
oma ema ja abikaasa.

Patsient elas abikaasa surma jdrel iksi,
taiskasvanud poeg kiilastas ema harva. Esimeste
ravilolekupdevade jooksul Kohtla-Jarve Haiglas
esinesid tugevad valud nimmes, mistattu talle
manustati lihasesiseste siistetena Ketogani. Samas
neuroloogilise leiu osas spinaalse kompressiooni
nahte ei esinenud, esiplaanil olid valud paremas
puusaliigeses, valu sivenes aktiivsetel liigutustel.

Raviarst on sel perioodil patsienti kirjeldanud

emotsionaalselt véga labiilsena, esines pisarate

kdepdrasus.

Teostatud uvuringute alusel (spondilogrammid
lumbosakraalpiirkonnast, puusaliigeste rontgeni-
ilesvote, kompuutertomograafiline uuring

lilisamba lumbosakraalpiirkonnast) lilisambas ja
puusaliigestes patoloogilisi muutusi ei leitud.
Vereanaliisides (hematoloogia ja biokeemia)
patoloogilisi nihkeid ei esinenud. Uldkehaline
seisund patoloogiata.

10 paeva véltel raviti patsienti mittesteroidsete
poletikuvastaste preparaatidega, kuid valu-
sindroom pisis endisena, samuti meeleolu langus.
Raviskeemi lisati tritsiiklilised antidepressandid nii
depressiooni kui ka kroonilise valu raviks.

14. haiglaravipgeval muutus patsient psiihhooti-
liseks, esinesid orientatsioonihdired, visuaalsed
hallutsinatsioonid, rahutus ja drevus, mistottu
patsient viidi ile Kohtla-Jérve Haigla psithhiaatria-
osakonda.

Psihhiaatriaosakonnas viibimise véltel téheldati
patsiendil progresseeruvat téhelepanu- ja kont-
sentreerumisvdime langust, malu kédepdrasuse
hdireid, apaatsust, vahest huvitatust imbritsevast.
Samas ei sisaldanud raviskeem neuroleptikume ega
bensodiasepiine, seega ei saa esinevaid kogni-
tiivseid haireid pidada ravimite kdrvaltoimeks.
Patsienti raviti tritsikliliste antidepressantidega
(Saroten).

Valude iile patsient sel perioodil enam ei kurtnud,
nddalaga taandusid dgeda psiihhoosi néhud,
méningal mé&dral paranes ka meeleolu, kuid
puudus kriitika oma seisundi kohta ja ta soovis
tungivalt minna kodusele ravile. Patsient lubati koju
15.05.1998, kuid juba paari pdeva jooksul tekkisid
taas dgeda psihhoosi néhud ja 18.05.1998. a
hospitaliseeriti ta uuesti psihhiaatria-osakonda.

2 nddala valtel patsiendi seisund halvenes,
sivenesid psithikahdired ja lisandusid neuro-




loogilised draj@dmandhud. Patsient ei tdusnud
enam voodist, muutus mutistlikuks, tekkisid lihas-
toonuse muutused: (rigiidsus kétes ja jalgades), vasa-
kus kdes taheldati treemorit. Esinesid nutuhood,
mida tagantjdrele véib pidada sundemotsioonideks.

Esialgu arvati siiski, et lisandunud neuro-
loogiliste simptomite ndol on tegemist
neuroleptilise sindroomiga, sest patsienti oli
viimase 2 nddala jooksul ravitud vdikeses doosis
haloperidooliga (5 mg/die) ja ravi neurolepti-
kumidega I6petati. Pisivate psiihikahdirete ja
lisandunud neuroloogiliste simptomite tattu tehti
peaaju kompuutertomogradfiline uuring - koldelisi
muutusi ei esinenud. Pdevadega rigiidsus ja treemor
sivenesid, juuni viimastel pdevadel tekkisid
miokloonilised tdmblused vasakusse katte ning

patsient suunati Tartu Ulikooli nérvikliinikusse.

Neuroloogiaosakonda saabudes patsiendiga
sisulist kontakti ei saadud. Patsient ei liigutanud
oma j@semeid aktiivselt, asendi korrigeerimisele ise
kaasa ei aidanud. Esines vaatehalvatus iles-
vaatamisel, bulbuste liikuvust ei olnud véimalik
kontrollida, kuna patsient ei taitnud korraldusi.

Pseudobulbaarparaliisi téttu oli patsienti
véimalik toita ainult nasogastraalsondi kaudu.
Periooditi esines sundemotsioone, nutuhooge,
hammaste krigistamist, tugevaid grimasse ndos.

Jasemetes valjendus piramidaalsindroom:
spastilis-rigiidse iseloomuga lihastoonuse téus,
seda rohkem kates kui jalgades. Valule oli
adekvaatne gratémme vaid jalgades. K&olus-
periostaalrefleksid olid véga elavad, vallandusid
kannakloonused ja patoloogilised refleksid.
Kontroll sfinkterite ile puudus. Periooditi tekkisid
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Joonis 2. Spongiformsete muutuste lokalisatsioon peaajus autopsial (mérgitud viikeste ringikestega)




tugevad vopatused rindkeres, praktiliselt pidevalt
esinesid miokloonilised tdmblused vasakus kées.

Neuroloogilise leiu alusel oli raske hinnata, kas
tegemist oli akineetilise mutismiga véi apallilise
sindroomiga, samas aga apallilise sindroomi
kujunemiseks eelnevas anamneesis péhjuseid ei
olnud. Seega jai sindroomiks akineetiline mutism.

Uuringute tulemused

- vereanaliiisides (hematoloogia ja biokeemial)
mingeid patoloogilisi muutusi ei esinenud;

- veres viirusmarkerid (gripp A, B; HSV; leetrid,
puukentsefaliit) negatiivsed;

- liikvori leid patoloogiata, sh vuriti litkvorit ka
viiruste ja mikobakterite suhtes;

- HIV veres negatiivne;

- MRT peaajust koldelisi muutusi esile ei too,
esines kerge kortikaalne ajuatroofia;

- EEG - tugevasti aeglustunud aju bioelektrilise
aktiivsuse foonil esinesid sagedased nn pseudo-
paroksismaalsed kompleksid, mis on iseloomulikud
spongiformsele entsefalopaatiale (vt jn 11k 22).

Et patsiendil esines kiirelt progresseerunud siigav
dementsus, neuroloogiline koldeleid, mis viitas KNS
nii kortikaalsete kui ka subkortikaalsete struktuuride
kahjustusele, lisaks iseloomulik EEG leid,
diagnoosisime patsiendil véimalikku Creutzfeldti-
Jakobi tebe.

Narvikliinikus oleku valtel kliiniliselt ja neuro-
loogiliselt mingeid muutusi patsiendi seisundis ei
toimunud, ka simptomaatiline ravi lihastoonuse
viéihendamiseks, miokloonuste kupeerimiseks ei
andnud mingeid tulemusi.

Patsient viidi 2 nadalat hiliem tagasi Kohtla-
Jarve Haigla neuroloogia osakonda, kus ta suri
03.08.1998. a.

Patsiendi autopsial fikseeritud aju saadeti
uuringuks Tartu Ulikooli patoloogiaosakonda.

Et diagnoosida kindlat Creutzfeldti-Jakobi tabe,
peavad neuropatoloogilisel uurimisel olema
visualiseeritud iseloomulikud muutused. Creutzfeldti-
Jakobi tovele on spetsiifilised spongiformsed
muutused peaajus, mille esinemine ja lokalisatsioon
uuritud patsiendil on joonisel margitud ringikestega
(vt jn 2). Nagu ndéha, esinevad spongiformsed

ﬂ“

muutused enamasti ajukoe hallaines, korteksis,
samuti basaalganglionides ja hipokampuse
piirkonnas.

Histoloogilisel uurimisel ilmnesid moorula-
sarnased spongiformsed muutused korteksis, mida
Umbritsesid neuronite degeneratsioon ja reaktiivne
glioos (vt varvitahvel |, [k 59).

Tanu koostddle Mainzi Ulikooli patoloogia
osakonnaga oli véimalik teostada ka spetsiifiline
immunohistokeemiline uuring prioonproteaasiga.
Uuringul leiti prioonproteaasiga killastunud alasid
(vt varvitahvel I, Ik 59), mis on iseloomulikud vaid
prioon-haiguste puhul jo see kinnitas IGplikult
Creutzfeldti-Jakobi tdve diagnoosi.

Kokkuvote

60-aastasel naisel, kellel esinesid kiirelt progres-
seeruv dementsus ning pstihikahéired ja lisandu-
sid neuroloogilised &rajgémandhud, diagnoositi
kindlat Creutzfeldti-Jakobi tébe (CJT). Diagnoos
leidis kinnitust aju neuropatoloogilisel uurimisel.
Lépliku kinnituse prioonhaiguse diagnoosile andsid
spetsiifilised immunohistokeemilised prioon-
proteiini uuringud.

CIJT kui spongiformne entsefalopaatia on
prioonhaigus, mida kliinilises kulus iseloomustab
kiirelt progresseeruv dementsus, miokloonused,
ataksia, nagemishdired, tserebellaarsed, piirami-
daalsed ja ekstrapiramidaalsed haired, spetsiifi-
lised muutused EEGs, akineetiline mutism.

Psuihikahaired véivad eelneda neuroloogilise
leiv valjakujunemisele, mis teeb haiguse
diagnoosimise keerukaks. CJT diagnoos on ainult
siis kindel, kui see on neuropatoloogilisel uuringul
leidnud kinnitust.

Kirjeldatud haigusjuht néitab, et erinevate
kliinikute ja haiglate koostds tulemusena on véimalik
kindlalt diagnoosida ka harva esinevaid neuro-
degeneratiivseid haigusi. Oluline on p&érata
téhelepanu kiirelt progresseeruvatele dementsusega
kulgevatele haigusjuhtudele ja patsiendi surmaga
|6ppenud haigusjuhtude korral piida véimalusel
teha heal tasemel neuropatoloogiline uuring, et selgi-
tada kindlate haigusjuhtude esinemissagedust Eestis.
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Summary

Definite case of Creutzfeldt-Jakob disease (CJD) in Estonia

A 60 year's old patient had progressive dementia
and proper neurologic and psychiatric signs to diagnose
definite CJD which has been confirmed neuropatho-
logically by brain autopsy. The presence of prion protein
in cerebral tissue was confirmed by specific method.

CJD also known as subacute spongiform ence-
phalopathy, is a prion disease that is characterised
clinically by rapidly progressive dementia, an unrelenting
progression of myoclonus, ataxia, visual, cerebellar,
pyramidal and extrapyramidal signs, changes on the
EEG and akinetic mutism. Psychiatric disturbance may

MEDITSIINIUUDISED

precede neurologic deficits which makes the diagnosis
of CJD elusive.

A definite diagnosis, however, is confined to certain
cases. It can be made only after confirmation by
histological investigation and requires adequate sampling
of the brain. This places high priority on the establish-
ment of reliable neuropathologic methods for the
investigation and diagnosis of CJD.

Reet.Kinks@kliinikum.ee

Toenduspohise meditsiini andmeid ei rakendata
vanemaealiste isikute arteriaalse hipertensiooni

ravis

1990-tel aastatel formuleeritud praktiseerimis-
juhtndérid (practice guidelines) réhutavad, et
muude asjaolude puudumisel tuleks
antihipertensiivset ravi alustada tiasiid-diureetikumi
ja/véi beeta-blokaatoriga. Randomiseeritud
vuringute andmed lubasid soovitada beeta-
blokaatoreid patsientidele, kes olid l&bi teinud
miokardiinfarkti, ning angiotensiini konverteeriva
ensiiimi (AKE) inhibiitoreid - sidamepuudulikkuse
korral. Samas t5i hiljuti Ameerika Uhendriikides
tehtud farmakoepidemioloogiline uurimus esile
illatavad andmed (1). New Jersey Medlicaid ‘i
programmi raames ravitud 23 748 enam kui 65-
aastastele patsientidele ordineeriti arteriaalse
hiipertensiooni raviks pigem teaduslikult tdestamata

efektiivsusega ravimeid. 41% juhtudest alustati ravi

kaltsiumkanali blokaatoritega, millele jérgnesid
AKE inhibiitorid (24%), tiasiid-diureetikumid (17%),
beeta-blokaatorid (10%). Vaatamata asjaolule, et
ajavahemikus 1991 - 1995 téestati veenvalt
tiasiidide eelis vanemaealiste isikute anti-
hipertensiivses ravis, viihenes nende kasutamine
samal ajal 22%-It 10%-le kaigist ravitud juhtudest.
Vaid 15% vanemaealistest patsientidest, kel oli
anamneesis miokardiinfarkt, said raviks beeta-
blokaatoreid. T66 tulemused nditavad, et
empiirilised tavad ja moed méjustavad
antihipertensiivset ravi ka USAs.

Knight E.L., Glyn R.J, Levin R., Ganz D.A, Avorn J:
Failure of Evidence-based medicine in the treatment of
hypertension in order patients. ] Gener Intern Med
2000;15:702-9.
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Kortikaalsed displaasiad epilepsia pohjusena

Anneli Beilmann - TUK narvikliinik ja lastekliinik

epilepsia, kortikaalsed dusplaasiad, klassifikatsioon, diagnostika, ravi

Kortikaalsed displaasiad (KD) on erinevate
ajukoore arenguanomaaliate suur rihm. KD p&hijus-
tab véga sageli ravile raskesti alluvat epilepsiat.
KD on leitud paljude epilepsiajuhtude korral, mille
pohjust ei olnud siiani 6nnestunud selgitada (1).
Erinevate autorite andmetel on 50-75% laste ja
20% tdiskasvanute ravile raskesti alluvast epi-
lepsiast pohjustatud KD poolt (2, 3). Vaimse arengu
peetuse, motoorikahdirete, ménede kérgemate
kortikaalsete funktsioonide hdirete (nt disleksia) ja
psithikahdirete (skisofreenia, pervasiivsete
arenguhdirete, autismi) pdhjuseks vaib samuti olla
KD (4, 5). KD on leitud ka 2%-l uuritud tervetest
isikutest (5).

KD kirjeldasid patoloogid lahangumaterjalide
péhjal juba 19. sajandi I5pul (6). 20. sajandi
viimastel kimnenditel on toimunud kiire neuro-
teaduste areng, kusjuures magnetresonants-
tomograafia (MRT) tehniliste véimaluste para-
nemine on teinud véimalikuks KD elupuhuse
diagnoosimise (7). KD diagnoosimise vardlusuurin-
gud on veenvalt testanud, et kompuutertomo-
graafia (KT) on vihem tundlik vérreldes MRT-ga
(69% vs 99%) (5). Seetdttu tuleks epilepsiahaigete
vurimisel esimese valikuna kasutada MRT-d, mitte
KT-d (8).

KD kohta on kasutusel mitmeid sinoniUme,
nagu ajukoore arenguanomaaliad, neuronite
migratsioonihdired, kortikaalne disgenees. Mdiste
“kortikaalsed displaasiad” on viimase aja
kirjanduses ks levinumaid.

KD epidemioloogia kohta populatsiooni-
vuringud puuduvad. Kaikides publitseeritud
materjalides on retrospektiivselt analigsitud
kirurgiliselt ravitud juhtusid vai esitatud méne dksiku
KD-vormi esinemissagedust (4).

KD tekkemehhanismid
Kortikaalsed diisplaasiad vaivad kujuneda loote

arengu 2.-6. kuul (9). Ajukoore formeerumine lootel
algab neuraaltoru imbritsevate epiteelirakkude
prolifereerumisest (10). Seejdrel neuronid
diferentseeruvad ja migreeruvad (réndavad) piki
gliiarakkude radiaalseid kiude perifeerses suunas,
kusjuures neuronirakkude erinevad generatsioonid
moodustavad ajukoore kihte seestpoolt véljapoole
(11). Neuronite jdudmine ajukoore erinevatesse
kihtidesse séltub nende valmimisest neuraaltory
epiteelirakkudest. Hiliem valminud ja pindmisemaid
kihte moodustavad neuronid liguvad |&bi sisemiste
kihtide (11). Ajukoor formeerub I&plikult alles parast
rakkude kohalepaigutumise I6ppu.

Eelrakkude proliferatsiooni, diferentseerumist ja
migratsiooni reguleerivad mitmed keerulised
protsessid, milles osalevad
glikoproteiid TAG-1, raku pinna-antigeen
astrotaktiin, neurofilamendi proteiin alfa-interneksiin
ipt valgud (12). Need protsessid on darmiselt
kergesti hairitavad, seetéttu véivad mitmesugused

aksonaalne

rasedusaegsed kahjustavad (teratogeensed)
tegurid péhjustada rakkude fenotiiiibi haireid.
Palmini jt (1994) vérdlesid kahes epilepsiaga
patsientide rihmas - KD-ga ja ilma (kontrollrihm) -
prenataalses perioodis esinenud véimalikke
teratogeenseid tegureid (9). Mélemas rihmas oli
40 patsienti. Nad leidsid, et KD haigete grupis oli
emadel statistiliselt oluliselt rohkem (57,5% vs 15%)
rasedusaegseid traumasid, infektsioone, ravimite,
alkoholi ja kokaiini tarbimist, hiperglikeemiat,
kokkupuudet elavhdbeda ja réntgenikiirgusega kui
kontrollgrupis (9). Eksperimentaalselt on KD
tekkimist vuritud katseloomade embriote
mé&jutamisel teratogeensete teguritega nagu
radiatsioon (gamma- véi réntgenikiirgus) ja
kemikaalid (metiilazoksimetanool, MAM-mudel)
(13). KD teke on multifaktoriaalne - ei ole leitud
seost kindlate kahjustavate faktorite ja kindlat tiipi
KD tekke vahel. Samuti ei ole teada erinevate KD-




Tabel 1. Kortikaalsete diisplaasiate klassifikatsioon (2)

1.Kortikaalsed displaasiad neuronite ja gliia
ebanormaalse proliferatsiooni téttu
A. Generaliseerunud
a) &huke ajukoor
b) normaalne ajukoor
B. Lokaalsed
Ebanormaalne proliferatsioon (ebanormaalsed rakutiibid)
a) mittetumoroossed
I) tuberoosne skleroos
1) fokaalne kortikaalne displaasia balloon-
rakkudega
II1) hemimegalentsefaalia balloonrakkudega
a)) isoleeritud
b)) neurokutaansete sindroomide koosseisus
1)) epidermise sinnimarkide siindroom
1)) Ito hiipomelanoos
I11))neurofibromatoos (tiip 1)
IV))Klippeli Trennany sindroom
IV) transmantli* fokaalne displaasia
b) tumoroossed
) DNET
a)) ganglioglioom
b)) gangliotsitoom
2.Kortikaaalsed dissplaasiad neuronite
ebanormaalsest migratsioonist
A. Generaliseerununud
1) Klassikalised lissentsefaaliad (titp 1)
a) kromosoom 17-liiteline
1) Milleri-Diekeri sindroom
1) isoleeritud lissentsefaalia
b) kromosoom X-liiteline
1) kromosoom Xliiteline lissentsefaalia
I} subkortikaalne voétaoline heterotoopia
(subcortical band heterofopia)
c) teised lookused
1) isoleeritud lissentsefaalia
Il) teised siindroomid
2) Mundakivi-lissentsefaaliad (titp 1) (cobblestone
lissencephalies)
I) kongenitaalne muskulaarne distroofia

(Fukuyama tiipi)
I1) Walkeri-Warburgi sindroom
[11) “Lihas-silm-aju” haigus
3) Lissentsefaalia (mujal klassifitseerimata)
4) Pahhigiiria
5) Kihistumata polimikrogiiria
6) Heterotoopia
a) subependiimaalne
I) kromosoom Xliiteline (bilateraalne
periventrikulaarne sélmeline heterotoopia)
1) sporaadiline
b) subkortikaalne
c) subpiaalne
7) Kortikaalne voldilisus (simmeetriline)
B. Lokaalsed
1) Fokaalne agiiiria/pahhiigiiiria (osaline
lissentsefaalia)
2) Kihistumata polimikrogiiria
3) Fokaalne véi multifokaalne heterotoopia
a) fokaalne sélmeline (fokaalne nodulaarne)
b) fokaalne subpiaalne
c) fokaalne segatiipi (sélmeline ja subpiaalne)
- Aicardi sindroom
4) Kortikaalne voldilisus (ihepoolne) (cortical infoldings)
5) Ektoopilised neuronid valgeaines
3.Kortikaalsed diusplaasiad ebasdigest
migratsiooni-jdrgsest ajukoore organisatsioonist
Generaliseerunud
1) Polimikrogiiiiria, klassikaline
a) kahepoolne simmeetriline polimikrogiiria -
kahepoolne perisiilviaalne sindroom
b) asimmeetriline polimikrogiiria
2) Skisentsefaalia
3) Fokaalne v6i multifokaalne kortikaalne displaasia
ilma balloonrakkudeta
4) Mikrodisgenees

* - fokaalne transmantli displaasia on ajukoe
anomaalia, mis lébib kogu ajumantlit pia materist kuni
ajuvatsakesteni

vormide tdpne kujunemise aeg aju formeerumise
erinevate etappide jooksul. Kirjanduses on
andmeid isegi varases postnataalses perioodis
(3.-5. pdeval) saadud ajutraumade vm
kahjustavate tegurite m&jul tekkinud kortikaalsete
mikrodisplaasiate tekkest katseloomadel (14, 15).
Lombroso on esitanud hiipoteesi kortikaalse
mikrodisplaasia tekke véimalusest varases
postnataalses perioodis saadud ajutrauma
tagajérjel ka inimesel (16).

KD on seotud paljude iksiku geeni vai
kromosoomi haigustega. Viimastel aastatel on

kaardistatud mitu spetsiifilist KD-ga seotud geeni,
neist neli on kloonitud: ajukoore agiiriat/
pahhigiiriat pshjustav geen LIS1 kromosoomis
17p13; kaksikajukoort p&hjustav geen XLIS (ingl
doublecortin, DCX) kromosoomis Xq22;

skisentsefaaliat péhjustav geen EMX2 ja
kahepoolset periventrikulaarset sdlmelist
heterotoopiat phjustav geen filamiin 1 (FLNT).
Kaks viimast geeni asuvad kromosoomis Xq28 (17,
18, 19). Nimetatud geenid kodeerivad valke, mis
osalevad tsitoskeleti koosseisu kuuluvate
struktuuride mikrotuubulite ning valkude filamiini ja



aktiini funktsiooni reguleerimises. Normaalselt
tagab tsitoskelett raku kuju ja likumise. Tsitoskeleti
funktsiooni vea korral on hairitud raku kuju
formeerumine, muutumine ja raku migratsioon.
Naiteks geen FLN1 kodeerib valgu filamiini
seostumist aktiiniga. Neuronid, milles filamiini
funktsioon on hdiritud, ei migreeru. Selline haire
pohjustab periventrikulaarseid heterotoopiaid (17).

Epileptogeneesi kujunemises KD korral
osalevad nii pre- kui ka postsinaptilise neuroni
membraanis tekkinud erutuvuse ja pidurduse
tasakaalu hdired (20). Samuti on leitud, et neis
neuronites on muutunud energia metabolism (20).
Eksperimendid katseloomadega ja koematerjali
uurimine on ndidanud, et epileptogeenne kude ei
ole mitte ainult displastilises osas, vaid véib
paikneda ka Umbritsevas ajukoes (13). Seda
p&hjustab KD ja ajukoe piiril toimunud ulatuslik
neuronaalse vorgustiku reorganiseerumine, mille
kaigus on tekkinud erutavate aferentsete kiudude
Ulemdadraselt tihe vohamine (13).

Koiki rahuldavat ja kéike hélmavat KD
klassifikatsiooni pole veel vélja té6tatud,

samas on klassifikatsioon vajalik, et sistemati-

seerida nii heterogeenset haiguste rihma ja omada
sellest ilevaadet. Siin esitatud klassifikatsioon
baseerub kolmel fundamentaalsel ajukoore arengu
mehhanismil, mis on toodud tabelis 1 (2).

KD kliiniline pilt on haigustegrupi hetero-
geensuse tottu mitmekesine. Jargnevalt on esitatud
vaid méne sagedamini esineva KD-vormi kliiniline
kirjeldus.

Fokaalsed kortikaalsed displaasiad
(FKD) on kéige enam esinev KD-iiip, mis pShjustab
fokaalset epilepsiat. FKD korral esinevad ajukoore
mikrostruktuuris rakukihtide korrastuse ja rakkude
diferentseerumise hdired (2). FKD asuvad kaige
sagedamini frontaalsagaras (eriti frontaalasagara
mediaalsel pinnal) (21). Killalt palju on leitud FKD
mitmes ajusagaras korraga (21). Temporaalsete
FKD korral on tihti kaks patoloogiat koos (duaalne
patoloogia): mesiaalne skleroos ja neokortikaalne
displaasia (22). Eriti oluline on neokortikaalse
displaasia diagnoosimine temporomesiaalse
skleroosiga patsientidel enne kirurgilist ravi, sest
diagnoosimata ja eemaldamata j@énud FKD kolle
vahendab oluliselt operatiivse ravi t6husust (22).
Palju on kirjeldatud juhte, kus temporaalse FKD

korral esineb ka ajutuumor véi corpus callosum'i
agenees (22). FKD korral algavad krambid esimesel
kuni kolmandal elukimnendil, need on fokaalsed
ja/véi sekundaarse generaliseerumisega ning ei
erine teistel p&hjustel esinevatest fokaalsetest
krampidest (22).

Periventrikulaarsed (subependimaal-
sed) nodulaarsed heterotoopiad (PNH) on
sageduselt jargmine KD-vorm. Heterotoopiate
korral esineb normaalsete rakkude ebanormaalne
lokalisatsioon. PNHd iseloomustab neuronite
kogumike esinemine aju killgvatsakeste ependiiiimi
pinnal. Nodulaarseid heterotoopiaid ei esine
kunagi aju kolmanda ega neljanda vatsakese
Umbruses. 75%-| juhtudest on heterotoopiad
kahepoolsed, neist 30%-| esineb lisaks veel ka
subkortikaalseid heterotoopiaid. Umbes 20%-| PNH
juhtudest vdib esineda ajukoore arengu-
anomaaliaid ning 25%-| corpus callosum'i ja
vaikeaju arenguanomaaliaid (23). Kahepoolne
PNH on Xiiteline haigus (geen asub Xg28) ja
peaks esinema sagedamini meestel (19). Kuid
PNHga sindinud meestel esineb sageli ka muid
raskeid arenguanomaaliaid, mistéttu nad surevad
perinataalses perioodis (2). Naistel on haiguse
kulg kergem, seetdttu on naissoost patsientide
haigusjuhtude kirjeldusi rohkem. PNHga naiste
titardel on KD kordumine sage (23). Kahepoolse
PNHga patsientidel véib esineda kergeid
motoorikahgireid. Vaimne areng on enamikul
juhtudest normaalne. Uksikutel patsientidel véib
esineda kerge vaimse arengu mahajaémus (23).
80%-| PNHga patsientidest esinevad krambid, mis
iimnevad tavaliselt elu teisel dekaadil. Fokaalsed
krambid algavad sagedamini temporaal- vai
parieto-oktsipitaalpiirkonnast (23). Sagedad on ka
primaarselt generaliseerunud krambid.

Uhepoolne PNH esineb nii meestel kui naistel.
Uhepoolse PNH korral asuvad neuronite
kogumikud tavaliselt killgvatsakeste Gmbruses (23).
Krambid véivad olla fokaalsed vai generali-
seerunud. On leitud, et thepoolse PNH p&hijuseks
on prenataalsed kahjustavad faktorid (23).

Subkortikaalse nodulaarse hetero-
toopia (SNH) puhul on sélmede suurus ia hulk
varieeruy, neuroloogiliste ja pstihiliste &rajagama-
néhtude raskus on vérdelises sdltuvuses morfoloog-
lisest leiust. Neil patsientidel véib esineda kéne-




héireid ja piramidaaltrakti kahjustuse simptomeid.
50%- juhtudest esineb vaimse arengu peetus voi
teised kognitiivsete funktsioonide hdired. Krambid
esinevad 90- 100% juhtudest: vaivad olla nii fokaalsed
kui ka sekundaarselt generaliseerunud hood (1).

Subkortikaalse véotaolise (band)
heterotoopia (SBH) korral esineb kahekordne
ajukoor (2). Hallaine kahepoolne kéietaoline
kogum asub simmeetriliselt suuraju ajukoore all
kogu suuraju ulatuses ning ajukoorest eraldab seda
dhuke valgeaine kiht. SBH p&hjustab geen, mis asub
Xq22,3 (17). SBH esineb peamiselt naistel (mehed
surevad perinataalses perioodis) ning seda
iseloomustavad peale krampide ka kerge kuni raske
vaimse arengu mahajéémus ja piramidaaltrakti
kahijustuse simptomid ning disartria (17). Krambid
algavad juba esimesel elukimnendil.

Lissentsefaalia esineb eraldi morfoloogilise
leiuna véi sageli koos SBHga. Lissentsefaalia korral
esineb ulatuslik ebakipsete neuronite migratsiooni-
haire. Morfoloogiliselt esineb ajukddarude
puudumine (agiiria) vé6i mérgatav paksenemine
(pahhigiiria); ajukoor on normaalsest tunduvalt
paksem, Sylviuse vagu on madal, aju kilgvatsa-
kesed on suurenenud ja dismorfsed, esineb corpus
callosum'i ning véikeaju hipoplaasia (24).
Krambid algavad tavaliselt esimesel eluaastal
infantiilsete spasmidena. Enamikul juhtudest esineb
kerge kuni raske vaimse arengu peetus (1).

Polimikroguuria (PMG) korral esinevad
makroskoopiliselt vaikesed kitsad &hukesed
ajukddrud (2). Histoloogiliselt on leitud laminaarne
nekroos ajukoore V kihis (12). PMG voib esineda
difuusselt voi fokaalselt erinevates ajusagarates vai
haarata the hemisfadri. Kliinilised simptomid
varieeruvad séltuvalt PMG asukohast ja ulatusest.
Difuusse PMG korral esineb vaimse arengu peetus,
mikrotsefaalia, lihaste hiipotoonia, fokaalsed voi
generaliseerunud krambid (2). Fokaalne PMG véib
olla kahe- véi hepoolne ja see lokaliseerub
sagedamini temporaal-, parietaal- véi
oktsipitaalpiirkonda (2).

KD péhjustatud epilepsia ravi alustatakse
konservatiivsena krambivastaste preparaatidega.
Hoolikas ravimite ja nende annuste valik ning
regulaarne antikonvulsandi plasmasisalduse
kontroll ei anna tihti oodatud tulemust, s.t krampide
sagedus ei vdhene. Seetéttu tuleb KD kolle

eemaldada neurokirurgilisel teel. Arenenud
maailmas on epilepsia kirurgilise ravi meetodite ja
néidustuste loetelu tunduvalt laienenud (25). Uha
sagedamini teostatakse ka funktsionaalset
hemisferektoomiat ja mitmekoldelist ajukoore
eemaldamist lisaks ajusagara ja ajusagara tipu
eemaldamisele (26, 25). Operatiivse ravi
ndidustuste laienemine puudutab eelkdige esimesel
kahel eludekaadil algavaid KD pé&hjustatud
epileptilisi sindroome nagu Westi, Landau-Kleffneri,
Ohtahara siindroom, pidev bioelektriline
epileptiline laeng aeglase une ajal (continvous
spike-wave discharges during slow sleep),
tuberoosne skleroos, epilepsia partialis continua
(25). Varase operatiivse ravi abil on véimalik neil
patsientidel tunduvalt véhendada kognitiivse
funktsiooni héireid ja parandada elukvaliteeti (25).
Operatiivse ravi tulemused olenevad KD
histoloogilisest struktuurist, kéige halvema
prognoosiga on balloonrakke sisaldavad KD-d,
parim ravitulemus on disembrionaalse
neuroepiteliaalse tuumori (DNET) korral (27).
Kirurgilise ravi hea tulemuse tagamiseks on vaja
mddrata KD tépne asukoht ja epileptogeense tsooni
ulatus. Enne operatiivset ravi tuleb koostada
haiguse pohjalik anamnees, teha pikaaegne video-
EEG, MRT, neuropsihholoogilised ja
psihhiaatrilised uuringud ning vajadusel médarata
kindlaks juhtiv ajupoolkera intrakarotiidse
amobarbitaaltesti abil (27). Seda suudab vaid
niidisaegse diagnostilise aparatuuri ja heade
teadmistega meeskond, kuhu kuuluvad
neuroloogid, neuroradioloogid, neuropatoloogid,
neuropsihholoogid, neurokirurgid.

Kokkuvéte

KD on sageli esinevaid ja palju erinevaid KNS
haigusi p&hjustavaid aju arenguanomaaliaid.
Seoses diagnostikavéimaluste paranemisega
Eestis on vdga oluline, et neuroloogid,
neuroradioloogid, neuropatoloogid, neurokirurgid
6piksid tundma seda heterogeenset haiguste
rihma. KD sagedam avastamine loob tingimused

ka nende haigete tohusamaks abistamiseks ja
elukvaliteedi parandamiseks.
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Cortical dysplasias as a frequent cause of epilepsy

Cortical dysplasias (CD) are a frequent cause of
intractable epilepsy. Mental retardation, dyslexia,
schizophrenia, pervasive developmental disorders,
autism are also caused by CD. Development of MRI
and functional brain images has made it possible to
diagnose CD in vivo. Different genetic and environ-

mental factors serve as the cause of CD. A classification

of CD and clinical description of some clinical syndromes
are presented. Surgical removal of CD and the
epileptogenic zone is the approved method of treatment.
Thorough presurgical evaluation of patients is necessary
for good outcome. For better treatment of these patients
it is important to learn to diagnose CD.
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Doppleri ultrahelivuring unearterite
aterosklerootilise protsessi hindamisel

Valeri Tiganik', Margus Viigimaa? - 'TUK radioloogiateenistus, TUK kardioloogiakliinik

unearterid, Doppleri ultrahelivuring, aterosklerootilised naastud

Uneartereid kaelal saab suhteliselt kergesti
vurida. Ténapdevased hea lahutusvéimega
ultraheliaparaadid peegeldavad unearterite
seisundit kiillaltki téepdraselt. Paljudel juhtudel, eriti
ateroskleroosist tingitud hemodinaamika hairete
lokaliseerimisel, piisab ainuiksi ultrahelivuringust
adekvaatse diagnoosi kinnitamiseks. Samuti saab
unearterite naastude ehhostruktuuri péhjal
langetada otsust nende emboliohtlikkuse ile.
Kéesolevas artiklis on antud ilevaade unearterite
ndidustustest,

Doppleri ultrahelivuringu

metoodikast ja tulemuste hindamisest.

Unearterite ultrahelivuringu ndéidus-
tused

Ultrahelivuring on eelkéige n&idustatud
isheemilise ajuinsuldi véi transitoorse ajuisheemia
atakkidega patsientidel kaelaveresoonte
patoloogia selgitamiseks (1). Nende haigete seast
véib leida potentsiaalseid kandidaate, kellel tuleb
aterosklerootilised naastud eemaldada kirurgilisel
teel (2).

Skriininguuringute teise rihma moodustavad
neuroloogiliste simptomitega patsiendid, kellel
esinevad segasushood, peapééritus, tasakaalu-
haired, teadvuskaotused, amneesia, pareesid, kéne-
ja négemishdired, peavalu, kumin kérvus, jGsemete
tuimus vms. Suurema riskiga rihmaks on ka
patsiendid, kellel opereeritakse teisi veresooni.

Ultrahelivuringu suhteliseks naidustuseks on
asimptomaatilised kahinad kaelaveresoonte
auskultatsioonil. Kahinate pohjuseks véib tihtipeale
osutuda anatoomiline isedrasus. Harvem esinevad
mitteateromatoossed vaskulaarsed haigused:
karootisdissektsioon, (pseudo)aneurismid,
arteriovenoossed malformatsioonid ja fistlid,

fibromuskulaarne diisplaasia, maliigne karotiidin-
vasioon, glomus caroticus'e tuumorid.

Liliarterite ultrahelivuringu abil saab otsustada
stenoosi véi oklusiooni iile, vélistada aplaasiat vai
displaasiat. Rangluualuse arteri oklusiooni korral
esineda véiva nn vargussiindroomi puhul on
Doppleri ultrahelivuring véga informatiivne (3).

Karotiidarterite Doppleri ultraheli-
uuringu koht teiste meetodite seas

Doppleri ultraheli meetodi areng algas
kaelaarterite uuringutega, sest peaaju vaskulaarsed
haigused on laialt levinud. Samuti on kael killalt
héasti uuritav piirkond ning algselt oli véimalus
vérrelda unearterite angiograafia ja
uvltrahelivuringu tulemuste kokkulangevust.
Subtraktsiooni-angiograafia on praeguseni
preoperatiivselt kasutatav. Paljudes keskustes on

tehtud

ultrahelivuringu andmetele toetudes (4), eriti kui

aga endarterektoomiat ainuiksi
neurolooogilised simptomid pole vélijendunud ja
opereeritakse viimaste ennetamiseks (5).
Doppleri ultrahelivuring on kujunenud
valikmeetodiks arterite ahenemise ja umbumise
|Gikuseelsel hindamisel (6, 7), samuti on ta
vadrtuslik meetod postoperatiivseks jdlgimiseks.
Ajaloolise tdhtsusega on mitmesugused
supraorbitaalsed ning okulaarsed foto- ja
pneumopletismograafilised vuringud, sh ka
indirektne periorbitaalne Doppleri uuring, mille
puhul on hinnatavad vaid hemodinaamiliselt
olulised kahjustused. Seejuures ei saa vahet teha
kriitilise stenoosi ja oklusiooni vahel, ragkimata
protsessi lokaliseerimisest, ulatuse m@dramisest ja
naastude morfoloogia iseloomustamisest

ehhostruktuuri péhjal. Kéike seda véimaldab




Doppleri ultrahelivuring.

Uuringu metoodika

Ultrahelivuring on kéige enam operaatorist
s6ltuv piltdiagnostiline meetod. Subjektiivse
interpretatsiooni objektiveerimiseks tuleb juhinduda
méningatest reeglitest. Uuringu harilik jériekord on
reaalkujutise hindamine, varvimodulatsiooni ja
Doppler-spektri rakendamine. Olenevalt kaela
paksusest on sobiv 5,0 v6i 7,5 MHzne lineaar-
andur.

Patsiendi asend on selili, pea soovitavalt
hiperekstensioonis (padi 6lgade all) ja nagu
péoératud uuritavast poolest vastassuunas.
Visuaalne hindamine algab hallkujutise
ristitasandist, mida saab korrata voi kombineerida
vérvi lisamisega. Supraklavikulaarsest négususest
liigutakse sujuvalt alaléuani, et saada anatoomiline
ilevaade ja valida parem pikitasapind.

Sisemine kdgiveen paikneb unearterist
anterolateraalsemal poolel. Veeni ja arteri
eristamine on kerge. Arterid on ringjad, Uhtlasema
l&dbimé6duga, nende seinakihid on eristatavad.
Néhtav on pulsatiilsus. Veen on harilikult hésti
komprimeeritav ja hingamisel varieeruva
labiméoduga. Doppler-spektrites on nédhtavad
iseloomulikud vooluerisused, varvidoplerograafia
nditab kohe &ra ka voolusuuna. Karotiidbulbus on
Uhise unearteri md6dukas ovoidne laienemine
vahetult enne hargnemist. Ka sisemise unearteri
algusosa on reeglina laiem, seda nimetatakse
unearteriurkeks e sinus caroticus'eks. Vilise
unearteri diameeter on vdiksem ja sisemisest une-
arterist aitab seda eristada harude olemasolu kaelal.
Esimese haruna on néha a. thyreoidea superior.

Reaalkujutis véimaldab tihtipeale juba
algselt otsustada stenoosi paiknevuse iile. Naastud
on harilikult intensiivsema kajaga kui verega tdituy
soonevalendik.

Varvidoplerograafia kiirendab uuringu
teostamist. Varvimodulatsioonist on eriti abi, kui
tromb on samasuguse ehhogeensusega kui
normaalne valendik (8). Varvisaturatsioon aitab
paremini leida sobivat osamahuvaratit (sample

volume, gate) spekiri registreerimiseks.

Doppler-spekter e verevoolu lainekuju
registreeritakse ihises unearteris allpool
bifurkatsiooni, sisemises ja vélimises unearteris aga
paar sentimeetrit hargnemisest kérgemal - see
véimaldab saada kaige puhtamaid lainekujusid.

Millist hindamisviisi eelistada unearterite
ultrahelivuringu puhul - kas reaalkujutist véi
Doppler-spektrite Uldtunnustatud arvamus on, et alla
50%-lise ulatusega stenoosi saab paremini hinnata
reaalkujutisel, samuti véib dinaamiliselt hinnata
stenoosi progresseerumist. Kaltsifitseerunud
naastud véhendavad uuringu tépsust, naastu
hindamine vaib olla subjektiivne. Kui vaiksemate
stenooside puhul on Doppler-spektri ja verevoolu
kiiruse muutused vaikesed, siis hemodinaamiliselt
oluliste stenooside puhul on need igati

informatiivsed.

Unearteri seina paksuse hindamine

Tuupiliselt m6ddetakse unearterite intima ja
meedia paksust karotiidbifurkatsioonist
distaalsemal. Seinakihid on paremini eristatavad
pikitasapinnas. Ndhtavad on kaks paralleelset
intensiivsemalt kajavat joont, mille vahele jadb
hipo- véi anehhogeenne alq, s.o silelihaseline
keskkiht. Esimene kaja on intima ja soonevalendiku
vaheliselt piirilt, teine meedia ja adventiitsia
kokkupuutealalt. Distants hiperehhogeensemate
joonte vahel on méédetav intima ja meedia Uhise
paksusena (vtjn 1).

Enam kui 1 mm laiust meedia ja adventiitsia
vahelist distantsi véib késitleda juba naastu
tekkena. Esimesed lipiidjutid intima alla véivad

tekkida juba 18-aastastel inimestel. Kéige soodsam

[ <adventuisia
<Meedia

[t g i
l Intima- meedia

paksus

Joonis 1. Uhise unearteri seina paksuse ja labimoadu
mootmine




koht lipiidide ladestumiseks on unearterite hargmiku
lateraalses seinas, kus verevool on aeglasem ja
turbulentne. Subendoteliaalses koes ladestuvad
lipiidid ja makrofaagid, mis koos intima
silelihasrakkudega vabastavad mitmeid
aktiveerivaid aineid, mis mé&jutavad veresoone
seinakihte ja kontraktiilsust. Aastate jooksul véib
nii areneda tekkida
mikrohaavandumine. Haavandisse kinnituvad
fibriin ja trombotsitidid ning tekib &rn seinapidine
tromb. Olenevalt trombist |Ghtunud emboli

ateroom ja selle

syurusest ja ummistuva ajusisese arteri kaliibrist
tekib kliiniliselt kas transitoorne isheemiline atakk
voi insult (9).

Aterosklerootiliste naastude iseloomus-
tus ehhostruktuuri alusel

Naastud véivad olla homogeense véi hetero-
geense ehhostruktuuriga. Homogeensete naastude
pind on Ghtlane, patomorfoloogiliselt vastavad nad
tihedale fibroossidekoele. Need naastud on
iseloomulikud vanematele inimestele, kellel
konkreetsed neuroloogilised simptomid véivad
puududa (10).

Heterogeense ehhostruktuuriga naastud on
emboliohtlikumad. Nendes esinevad fokaalsed
ehhovabad alad, mis viitavad naastusisesele
hemorraagiale, hiiiivetele. Téhtis on ka naastu pind,
selle ebatasasus voib ndidata haavandumist.

Eri keskustes, eri oskuste ja eri aparaatide puhul
voib naastu Uksikasjalikus kirjelduses olla
vasturddkivusi, kuid 16pliku otsuse vastuvétmisel
tuleks arvestada naastu ehhostruktuuri ja pinna
ebaihtlust, sest hemorraagiline naast véib ka
véiksema stenoosi puhul kui 50% olla ndidustus
jareljalgimiseks ning hilisemaks kirurgiliseks raviks.
Niisiis ei ole unearterite uuringul oluline hinnata
mitte ainult stenoosi astet ja tésidust
hemodinaamilisest aspektist, vaid tuleb ise-
loomustada naastu ka véimaliku emboliohtlikkuse
suhtes (11, 12).

USAs on tootatud  3-tdheline
klassifikatsioon HPS: H - hemodynamic features,
P - plague morphology, S - lesion surface

characteristic (vt tabel 1).

vilja

Hemodinaamiliselt (H) hinnatakse stenoosi
ulatust protsentides. Samuti hinnatakse naastu
pinda (S).

Aterosklerootilise naastu (P - p/ague) ehhostruktuur

morfoloogiat (P) ja naastu

Tabel 1. Unearterite stenooside hemodiinaamiline
kategooria

Kategooria H  Maaratlus Stenoosi aste (%)
| norm, vahene  0-20

Il moo6dukas 20-60

I} tosine 60-80

v kriitiline 80-99

Oklusioon - =

vdib olla homogeenne (P1), heterogeenne (P2).
Naastu pinda (S - surface) iseloomustavad siledus
(S1), ebatasasus (S2; defekt <2 mm),
haavand > 2 mm (S3). Selle klassifikatsiooni

iimestamiseks on toodud nédide (vt jn 2).

H.P.S,

H, - hemodinaamiliselt
méGdukas ~ 40%line
stenoos

P, - ebaihtlase
ehhostruktuuriga naast

S, - naastu pind ebatasane

Joonis 2. Sisemise unearteri stenoos (ristitasand)

Unearteri stenoosiastme madramine

Ultraheliga madratav stenoosiaste erineb tihti
angiograafiliselt moéddetavast (13), sest
angiograafial tdidab kontrastaine vaid
jadkvalendiku. Seetdttu véivad ultraheli abil
saadud tulemused olla isegi tédpsemad kui
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00000 000 000 O30, ¢
'02626%~°6%6%°~° 2o
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Joonis 3. Stenoosi erinevad mootesuunad pikitasandis



angiogrammilt méédetud.

Stenoosiprotsendi véib médrata reaalkujutisel
voi Doppler-spektri muutuste alusel. Stenoosiastme
madramiseks hallkujutisel on soovitav kasutada
soone ristitasapinda, et véltida ekstsentriliste
naastude puhul Gle- véi alahindamist. Vaartulemus
sugeneb kahemaotmelise ultrahelikimbu suhtelisest
kitsusest, mistéttu pikitasapinnas véib olla tabatav
kas ainult naast véi nailiselt vaba valendik (vt jn 3).

Kui lubitihe naast jaab ultrahelikiire teele
valendiku eesmises osas, tekib selle taha kajavari,
mis takistab stenoosiastme adekvaatset hindamist.
Sel juhul véib olla abiks Doppler-spektrite
hindamine stenoosi ees ja taga.

Dupleksaparaatidel on sisse programmeeritud
véimalus stenoosiprotsendi automaatseks
arvutamiseks monitorile projitseeritavate markerite
abil. Lihtsamal juhul on mddratav diameetri
ahenemine nii piki- kui ristitasapinnas.
Jaakvalendiku pindala mé&dramine on tehniliselt
keerulisem ja enam aega néudvam, kuid tépsem,
eriti asimmeetriliste stenooside puhul.

Vooluspektrite analiius

Sidame normaalse jGudluse korral ning
proksimaalsete takistuste puudumisel on sisemise
ja vélimise unearteri vooluspektrid erinevad (vt jn 4).
Vélimine unearter varustab néolihaskonna killaltki
suure resistentsusega voolusdngi ja selle Doppler-
spekter meenutab teiste perifeersete
magistraalarterite voolukujusid. Voolukiiruse kasv
sistoli ajal on killaltki terav, kahanedes jarsult
diastolis ja Idhenedes nullile vai olles isegi
vastassuunaline varases diastolis. Sisemine

unearter varustab aju vaikese resistentsusega

rikkalikku veresoonkonda ja tema vooluspekter on

sarnane teiste vererikaste (b/ood-hungry
parenhimatoossete elundite (maks, neerud,
platsenta) arteriaalse voolukujuga, mille Ghiseks
jooneks on pikk edasivool diastolis.

Tavaliselt esineb ihise unearteri hargmikus ja
sisemise unearteri laiemas algusosas poorisvool.
Kui bifurkatsioonipiirkonnas ja sisemise unearteri
alguskohas valendik aheneb kuni 50%, siis ei pruugi
stenoosile viitav siistoolne tippkiirus kasvada.
Stenoosi tunnusena véib siin normaalselt esinev
turbulentne vool kaduda.

Stenoosi siivenedes peab siistoolne tippkiirus
suurenema, et suruda verd kiiremini lgbi kitsaskoha.
Mida suurem on lokaalne stenoos, seda suurem on
voolukiirus, seda rohkem on eri kiirusega liikuvaid
verekihte ja seda enam laieneb vooluspekter. Kéige
enam eri kiiruse ja suunaga péorisvoole on vahetult
poststenootilises piirkonnas. Suuremate kui 80%
stenooside puhul ei piisa ainult sistoolse tippkiiruse
kasvust, vaid ka diastoolne vool peab kiirenema
(vt tabel 2). Hemodiinaamiliselt oluliste stenooside
jgrel jaéb vool laugemaks (14).

Turbulentsus kaasneb ka voolusuuna muutumise-
ga, eriti kui sooned on arenguliselt elongeerunud
véi haiguslikult vaénlevad. Ultraheliga saab siin
kergesti vahet teha, nditeks kaelal leitav, suurt
sistoolset kahinat tekitav aneuriismikahtlane
moodustis vaib osutuda arteri kuluanomaaliaks.
Arteri seina elastsuse muutusest tingituna vaib
spekiri laienemine pisida méne kuu vdltel parast
endarterektoomiat.

Ajuarteri umbumisel jaotub verevarustus imber
ning olenevalt sellest, millises ajusiseses I6igus see
toimub, véib pealtnédha normaalses kaelo-
veresoones leida margatavalt kiirenenud voolu, mis
on kompensatoorse iseloomuga ja mida ei tohi éra

a. carofis communis a. carofis inferna

a. carotis externa a. vertebralis

Joonis 4. Doppler-spekirid — verevoolu lainekujud ekstrakraniaalsetes arterites




Tabel 2. Unearteri stenoosi raskusastme madramine spektrilt maodetavate voolukiiruste ja nende indeksite alusel

Stenoosi %  STK cm/s DLK cm/s STK/DLK STKs/STKn
040 <110, >25 <40 >3 <1

41-59 >120 <40 >3 <13
6079 >130 <40 >3 <1,8
8099 >250, <25 >80-135 <2 >3,7
Oklusioon Doppleri signaal puudub

STK - siistoolne tippkiirus, STKs - stenoosi kohal,

STKn - prestenootiliselt, DLK - diastoolne |6ppkiirus

segada stenoosile iseloomuliku siistoolse tippkiiruse
kasvuga. Periorbitaalse voolusuuna méadramine
pimedoplerograafiaga oli iks esimestest Doppleri
ultraheli indirektsetest kliinilistest rakendustest.
Olulise stenoosi korral muutub vool retrograadseks,
suundub intrakraniaalses suunas ja andurist
eemale. Vérvidoplerograafia abil on véimalik
ndha, kui okluseerunud on ihine unearter allpool
bifurkatsiooni, samuti on
vastassuunaline vool vdlises unearteris, mille kaudu

registreeritav

veri voolab samal pool asuvasse sisemisse une-
arterisse.

Huvitavaks ja Doppleri ultrahelivuringuga kiiresti
madratavaks voolusuunamuutuseks rangluualuses
arteris on nn vargussindroom (subclavian steal.
Rangluualuse arteri  oklusiooni  korral
vertebraalarteri hargnemisest proksimaalsemal
saab kahjustatud kdsi verevarustuse samapoolse
vertebraalarteri kaudu, milles on retrograadne
vool. Kollateraalne ringe kujuneb vastaspoolse
vertebraalarteri kaudu, s.o omalaadne ajult
varastamine. See siindroom véib vélja tulla taiesti

juhuslikult, iima et patsiendil esineks markantseid
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Kokkuvaéte

Ultraheli on piltdiagnostilise meetodina kliinilises
meditsiinis kindlalt juurdunud. Vérvimodulatsiooni-
ga Doppleri ultrahelivuring on vaartuslik meetod
karotiidarteri stenoosi hindamisel. Naastude
ehhostruktuuri péhjal saab otsustada vaimaliku
emboliohtlikkuse ile. Vajadusel teostatakse
angiograafia ja veresoonte [6ikus. Ka
postoperatiivse diinaamilise j@relkontrolli korral on
ultrahelivuring Gheks valikmeetodiks.

Unearterite intima ja meedia paksus on
aterosklerootilise protsessi ks kdige tdpsemaid
markereid, mida on kasutatud mitmetes
epidemioloogilistes ja ravimivuringutes ning iiha
laialdasemalt ka praktilises kliinilises meditsiinis.
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Color Doppler Ultrasound of the carotid arteries

The capacity of duplex ultrasound to provide both

description of carotid plaque morphology and thickness,

anatomic and physiologic information holds great  roughness and shape of the intima-media. Both of these
potential in @ number of clinical areas. Color Doppler  features are linked to cardiovascular risk factors, which
Ultrasound is a safe, mobile, reapplicable, fast, non-  supports the multifaceted nature of atherosclerosis.
invasive and relatively cheap method which offers first-
line investigation for patients with vascular diseases.

B-mode ultrasonography has validity for the valeri.tiganik@kliinikum.ee
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Amuloidangiopaatia peaaju vereringehdirete
pohjusena. Haigusjuhu kirjeldus

Viktor Brin, Retlav Roosipuu - Viljandi Maakonnahaigla

tserebraalne amiloidangiopaatia, dementsus, lobaarne hemorraagia

USA Insuldi-

assotsiatsiooni (National Stroke Association)

Insult on sage haigus:

andmetel on insult kolmas surmapéhius, selle téttu
sureb igal aastal 160 000 ameeriklast (1). Valdavalt
on tegemist isheemilise insuldiga, kuid Tartus tehtud
uuringu andmetel moodustavad intratserebraalsed
hemorraagiad siiski 9% kaikidest juhtudest (2).

Insuldi peamisteks pohjusteks on ateroskleroos
ia arteriaalne hiipertensioon, mis kahjustavad nii
artereid kui sidant. Isheemiat péhjustavad embolid
lghtuvad sageli sidamest, eriti selle absoluutse
aritmia korral. Téhtsamad riskifaktorid on ka
diabeet, rasvumine ja suitsetamine. Samas tekib
ajusisene hemorraagia elu seitsmendasse
kimnendisse j6udnud patsiendil ménikord ilma
ndilise pohjuseta (3).

Erilise proteiini - amiloidi ladestumist suuraju
koore ja pehmekelme veresoonte seina ning
ajuparenhiiimi sedastati juba 20. sajandi alguses.
Ammu on ndidatud seost ajukoesse ladestunud
amiiloidi ja Alzheimeri tiipi dementsuse vahel (4).
Vastavalt sellele on kasutusele véetud tserebraalse
amiloidangiopaatia méiste, mida tarvitatakse siis,
kui kliinilise pildi (kiiresti arenev dementsus ja peaaju
lobaarne hemorraagia) aluseks on amiloidi
ladestumisest tingitud vaskulopaatia (5, 6). Uksnes
kliiniliste andmete pdohjal ei ole véimalik
tserebraalset amiloidangiopaatiat diagnoosida
(erinevalt nt Uksnes kliinilise pildi alusel
diagnoositavast Parkinsoni tavest) ning selle I6plik
verifitseerimine p6hineb operatsioonil véi lahangul
saadud materjali morfoloogilisel uuringul (7). Kuigi
tserebraalne amiloidangiopaatia p&hjustab 5-
10% kaikidest primaarsetest mittetraumaatilistest
ajusisestesthemorraagiatest (5) ning suurema osa

lobaarsetest verevalumitest (8), on seda
patoloogiat Eestis harva diagnoositud. Loodame,
et alljgrgnev haigusjuhu kirjeldus juhib sellele
patoloogiale téhelepanu.

Haigusjuhu kirjeldus

1931. aastal sindinud naine, pensiondr, varem
tootanud meditsiinidena. 1998. aasta alguses pani
abikaasa tahele, et patsient ei leia alati Siget séna,
intellektuaalne tegevus edeneb senisest halvemini.
16.ja 19. juulil 1998. a esines tal kuni pool tundi
vdltav kénetakistus ning parema kde nérkus.
23. juulil 1998. a tekkis patsiendil asendi muutmisel
mittesisteemne vertiigo ning kdimisel iimnes kerge
ataksia. Arteriaalne vererohk oli 120/85,
sidametegevus siinusritmis, EKG ealise normi
piires. Disfaasiat ega muud neuroloogilist
koldeleidu ei esinenud. Anamneesis puudusid viited
kardiovaskulaarsele patoloogiale. Kehaehitus oli
isedrasusteta ning veresuhkur normi piires. Ka vere
reoloogilisi omadusi iseloomustavad parameetrid
olid isedrasusteta: protrombiiniaktiivsus 84,7%,
fibrinogeen 3,2 g/I, hematokritt 37,9%, kolesterool
5,52 mmol/I, HDL 1,34 mmol/I, LDL 3,58 mmol/I.
Kaela magistraalarterite sonogradafiline uuring ei
toonud esile stenoseerivat protsessi.

Magnetresonantstomograafia (MRT; 04.08.98):
paremal frontaal-, temporaal- ja temporo-
oktsipitaalpiirkonnas esinevad mitmesed muutunud
signaaliintensiivsusega alad. Ipsilateraalne
kilgvatsake kergelt laienenud. Neuroradioloogi
arvamus: leid sobib erineva vanusega isheemiliste
kolletega.

Diagnoos: korduvad transitoorse isheemia
atakid (TIA) vasemas karotiidsiisteemis; téendone




vaskulaarse etioloogiaga entsefalopaatia.

Jargnevatel kuudel kognitiivne ja mnestiline
defitsiit progresseerus védga kiiresti ning ilmnes
sivenev apraksia, seejuures olulist killgerinevat
neuroloogilist koldeleidu ei kujune. Korduv MRT
(20.04.99): leid pisib olulise erinevuseta.
31.05.99. atuvastas psihhiaater raske dementsuse,
mille foonil 09.12.99. a kujunes akuutne raske insult.
Hospitaliseerimisel (mani tund hiliem) oli patsient
soporoosne, esines vasempoolne hemipleegig,
Babinski refleks oli kahepoolselt positiivne.
Lumbaalpunkisioon t3i esile massiivse
verelisandiga litkvori. Lahitundidel teadvusehdire
sivenes koomani, mille raskust hinnati Glasgow
koomaskaala jérgi 6 palli, kujunes anisokooria
(d > s), tahhipnoe ning detserebratsioonirigiidsus.
Alates 11.12.99. a oli patsient atoonilises koomas,
kujunes Cheyne'i-Stokesi ja seejarel Biot” hingamine.
Patsient suri 12.12.99. a.

Kliiniline diagnoos: massiivne spontaanne
intratserebraalne hemorraagia aju paremasse
poolkerasse ldbimurdega vatsakeste sisteemi.
Kooma. Téendoline etioloogia: tserebraalne
amiloidangiopaatia.

Aju patomorfoloogiline uuring
* Makroskoopiline (lahangu) leid. Paremal
suuraju poolkera ja véaikeaju piirkonnas esinevad
pehmekelmealused tumelillad verevalandused.
Ajupohimiku arterites on iksikuid aterosklerootilisi
naaste. Suuraju parem poolkera on enamikus
tdidetud punakaslillade verehiivetega, seda
Umbritsev ajuaine on I6ty, imbibeeritud lillade
tappverevalandustega. Séilinud ajukoes
otsmikusagaras on 2 cm labimééduga
pruunikaskollase péhjaga defekt. Analoogilisi
vaiksemaid defekte esineb ka oimusagaras. Parem
killgvatsake on taidetud verehiiivetega. Teised
ajustruktuurid on selgesti eristatavad. Ajutivi on
|6dva konsistentsiga, noale kleepuv.

* Histoloogiline uuring (tehtud Tartu Ulikooli
Kliinikumi patoloogiateenistuses). Uuriti 6
proovitikki suuraju erinevatest osadest. Kaigis

vuringuks saadetud proovitikkides ilmnesid

véljendunud muutused nii ajukelmete kui ka

parenhiimisisestes erineva kaliibriga veresoontes,
kus oli ladestunud intensiivselt eosinofiilselt varvuy
homogeenne aines. Viimane vdrvus positiivselt
Kongo punasega ning nditas varvingu jarel
dunrohelist topeltmurdumist polariseeritud
valguses. Seega oli tegemist amiloidi véljendunud
ladestusega ndrvisisteemi toitvates veresoontes.
Ajukoes, peamiselt perivaskulaarselt, esines erineva
valiendusastme ja vanusega isheemilise kahjustuse
koldeid. Leidus

verevalanduskolle, mis

ka iks vanem vdiksem
samuti paiknes
perivaskulaarses koes. Ajukoores oli rohkesti
ekstratsellulaarseid amiiloidkémpe, kuid Alzheimeri
tovele iseloomulikke fibrille kindlaks teha ei

dnnestunud.

Arutelu

67-aastasel naisel iimnesid vaimse taandarengu
ndhud 1998. aasta alguses. 1998. ajuulis esinesid
kahel TIA-tGUpi
karotiidsisteemis, sellele jargnes kiiresti progres-

korral hdired vasemas
seeruv dementsus. Haigus kulmineerus massiivse
lobaarse hemorraagiaga, mis sai patsiendile
saatuslikuks. Kliiniline pilt, tuntud riskifaktorite
puudumine anamneesis, MRTga visualiseeritud
multiipelsed kolded ning patomorfoloogiline leid
kinnitasid tserebraalse amiloidangiopaatia
diagnoosi. Tserebraalne amiloidangiopaatia
p&hjustab nii multiipelseid periarteriaalseid
mikroinfarkte kui ka mikrohemorraagiaid (4).
Tserebraalse amiloidangiopaatia korral on
sedastatud neuronite arvu véhenemist, mis ilmselt
ongi kiirelt areneva dementsuse p&hjuseks (9).
Amiloidiladestus tingib veresoone tunica media
degeneratsiooni (10), mille tagajdrjel kahjustatud
veresoone sein dheneb, mis |Gppkokkuvéites
pbhjustab massiivse hemorraagia. On leitud, et
tserebraalsest amiloidangiopaatiast tingitud
hemorraagia puhul on {leesindatud
(overrepresentated) apolipoproteiin E geeni epsilon
2 alleel (11). Siiski ei ole haigusel veel kindlat
markerit (12). Tserebraalse amiloidangiopaatia
tosisel kahtlusel tuleb kindlasti loobuda tavalistest
profilaktikavahenditest - antiagregantidest ja

i




antikoagulantidest (13). Tuleb silmas pidada, et ka
kerge peatrauma voib tserebraalse amiloid-
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Amyoid angiopathy as a cause of cerebral vascular disorders. Case report

Cerebral amyloid angiopathy is a less studied but
common cause of parenchymal hemorrhages in elderly
patients without vascular risk factors such as arterial
hypertension, diabetes, heart disease, and obesity. In
our case a female patient in her late sixties had become
severely demented during one year. Mnestic and
cognitive deficit progressed fast after two transient
ischemic attacks. MRI revealed multiple ischemic foci.
The disease culminated with a massive lobar bleeding

which proved fatal. Pathomorphological investigation
confirmed cerebral amyloid angiopathy as the source
of hemorrhage. We emphasise that in cases where
cerebral angiopathy is considered such medicines as
aspirin and anticoagulants should be avoided. In these
patients even a minor head trauma can precipitate
cerebral hemorrhage.
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Mesenteriaalne veenitromhboos

Jaan Kéiv - Viljandi Maakonnahaigla

esinemissagedus, diagnoosimine, ravi, haigusjuhu kirjeldus

Mesenteriaalveenide tromboos (MVT) on harva
esinev, kuid sageli (20-40%-| juhtudest) letaalse
|6ppega sooleisheemiavorm (1, 2). Soolekinnisti
veenide primaarsest tromboosist tingitud
sooleinfarkti kirjeldasid iseseisva haigusena
esimesena Warren ja Eberhard 1935.a (3 ).

Koikidest dgeda mesenteriaalisheemia juhtudest
on MVT osakaal 3-15% (3, 4, 5). Haiguse
esinemissageduse kohta on kirjanduses vahe
andmeid. On arvatud, et 10 000 vdaltimatut
haiglaravi vajava kirurgilise haige kohta esineb
ks mesenteriaalse veenitromboosi haigusjuht (1).
MVT v&ib esineda igas vanuses, kuid kdige rohkem
on ohustatud 50-60-aastased mehed (3). MVT
kindlateks riskifaktoriteks peetakse eelnenud
operatsiooni kdhukoopas ja hiperkoagulatiivset
seisundit. Trombofiilia véib avalduda koagu-
latsioonifaktorite (antitrombiin |11, C- véi S-proteiin)
defitsiidis (6, 7). On leitud seos MTV tekke ja Leideni
V faktori geeni mutatsiooni vahel ning viimast on
peetud ka tfromboosi geneetiliseks riskifaktoriks (7,
8). 4-5%-1 MVT juhtudest on patsient enne
haigestumist tarvitanud 8strogeene sisaldavaid
kontratseptiivseid vahendeid (?). Soodustavateks
faktoriteks on ka eelnenud péletik kéhukoopas,
portaalhipertensioon, invasiivsed diagnostilised
véi raviprotseduurid (2, 10).

Venoosne mesenteriaaltromboos esineb
tavaliselt segmentaarsena (11). Kahjustatud
sooleosa on makroskoopiliselt tumepunane,
soolesein on oluliselt paksenenud. Kéhukoopas
leidub serosangvinoosset vedelikku, vedeliku
sekvestratsioon on ulatuslikum kui arteriaalse
tromboosi korral. Jémesoole venoosset isheemiat
esineb Uliharva (1). On ndidatud, et sooleinfarkti

vdljakujunemise korral haarab tromboos

kollateraalsooni (venoossed arkaadid ja vasa
recta). Kui kollateraalringe arkaadides pisib, siis
voib peensool jddda eluvoimeliseks ka
mesenteriaalveeni tdieliku sulguse puhul (3).

MVT v&ib alata égeda hoong, olla aladgeda
kuluga vai areneda kroonilise vormina. Viimasel
juhul on haiguse kulg asimptomaatiline kuni
hilistisistuste ilmnemiseni, milleks vaib olla
portaalhUpertensioonist tingitud verejooks
soogitoru veenilaienditest (3). Ageda MVT
pohisimptom on kdhuvalu, mis esineb praktiliselt
kaigil juhtudel. Valuaisting on tugevam, ki kliiniline
leid seda eeldaks (1). Valu kestus enne
hospitaliseerimist on 1-2 n&dalat. Valu kirjel-
datakse ebamaérasena, see on tavaliselt ceglaselt
tugevnev, lokaliseerudes kahjustatud sooleosa
piirkonnas. Teistest kliinilistest tunnustest esineb
isutus, iiveldus voi oksendamine. Verine
kdhulahtisus esineb umbes 15%- patsientidest ja
see viitab sooleinfarkti véljakujunemisele (1).
Peitverd véib vdljaheites leida umbes pooltel
patsientidest. Kéhupiirkonna palpatoorne hellus,
loid peristaltika ja kéhu puhitus on enam levinud
simptomid. Peritoniit kujuneb vdlja ainult
transmuraalse infarkti véi perforatsiooni
lisandumisel.

Ageda MVT diagnoosimine on raske ja
sagedasti hiline, sest puuduvad spetsiifilised
simptomid ja laboratoorsed tunnused. Tavaliselt
esineb leukotsitoos ja laktaadi dehiidrogenaasi
vaartused on mérgatavalt suurenenud. Kéhukoopa
rontgenuuringul voib saada soolesulgusele
iseloomuliku pildi. Ténapdeval on MVT
diagnoosimisel abiks ultraheli, KT ja MRT uuringud
(3, 12). Selektiivne mesenteriaalarteriograafia
véimaldab diagnoosi tépsustada ja eristada




venoosset tromboosi arteriaalsest (3, 4). Laparos-
koopia véimaldab eristada konservatiivselt
ravitavat péérduvat isheemiat soole nekroosist.
Uksikjuhtudel on edu saavutatud nii regionaalse
kui sisteemse tromboliitilise raviga (13).
Operatsioonil kisitava eluvéimega soole-
segmendi leiu korral on 24 tunni mé8dudes soole
resektsioonist ndidustatud plaaniline laparotoomia
(11, 14). Perioperatiivne hepariini manustamine on
ildtunnustatud, olgugi et sellise ravi korral suureneb
veritsuserisk (1). Nadal pdrast operatsiooni
soovitatakse ravi jatkata kumariini-tiipi
antikoagulantidega ning selline ravi peaks kestma
kuni 6 kuud (3, 12). Niisugune raviskeem véhendab
retsidiivide véimalust ja Ghtlasi ka letaalsust (1, 11).

Haigusjuhu kirjeldus

Anamnees

63. a meespatsient hospitaliseeriti Viljandi
Maakonnahaigla kirurgiaosakonda erakorralise
haigena 02.04.2000. a. Patsient haigestus
nddalapdevad varem ebamddrase valuga
ilakshus, valu tugevnes aegamésda.

Obijektiivne leid. Saabudes esines piirdunud
peritoniit, tugevad peritoneaalérritusnéhud olid
paremal kesk-ja allkahus.

Radioloogilised uuringud. Sonogradfilisel
uuringul ilmnes paksu seinaga (1 cm) sooleosa,
mille valendikus oli véhe gaasi, selle kérval
dorsaalsemalt oli néhtav hipoehhogeenne ala
ladbiméoduga 3 cm. Jai infiltraadi kahtlus.
Rontgenitihiilesvottel kéhukoopast oli néha
gaasikogumikke, vedelikupeegleid ei leitud.

Vereanaliis. Esines mé6dukas hemokont-
sentratsioon, leukotsiitoos nihkega vasemale (WBC
13,1 10E9/I; kepptuumseid 18,0%).

Diagnoos. Diagnoositi perforeerunud
apenditsiiti piirdunud peritoniidiga.

Operatsioon. Tehti vahelduvldige, haava
véljus hallikasroosat I8hnatut vedelikku. Visuali-
seerus lillakaspunane, mustjate laikudega
peensooleling, ussjatke oli tavalise asetsusega,
rudimentaarne. Vahelduvlaike haav suleti ja jatkati
operatsiooni keskmise-alumise laparotoomiaga.

Kshukoopa revisioonil selgus, et ileotsékaal-
nurgast 50 cm oraalsemal |6ppes ca 30-40 cm
pikkune gangrenoosne sooleosa. Peensoolekinnisti
oliturses, kergesti traumeeritay, verdumistega. Pulss
oli a. mesenterica superiorilja peensoole erinevatel
arteritel palpeeritav. Tehti peensoole resektsioon
umbes 80 cm ulatuses, rajati kilg kiljega
anastomoos. Operatsiooni jarel alustati kohe
antikoagulantravi Fraxipariniga. Postoperatiivne
kulg oli suhteliselt ladus, pdrast Gleminekut
enteraalsele toitmisele kestis diarréa veel ile
nadala.

Patoloogilis-histoloogiline diagnoos.
Sedastati Thrombosis venarium mesenterii (vt mikro-
foto 1 varvitahvel Ik 59), infarctus haemorrhagicus
intestini ilei (vt mikrofoto 2 varvitahvel Il [k 59).

12. operatsioonijargsel pdeval mindi ile
pikatoimelisele antikoagulantravile Warfariniga.
16. operatsioonijargsel péeval kirjutati patsient
heas ildseisundis ambulatoorsele ravile, 5 nddala
moéddudes operatsioonist taastus té6voime
taielikult. Jatkub antikoagulantravi profilaktilises
annuses pikatoimelise ravimpreparaadiga
(Warfarin), INR-vaartust kontrollitakse kord kuus.

Kokkuvéte

Venoosne mesenteriaaltromboos on harva
esinev, kuid tdsise prognoosiga mesenteriaal-
isheemiavorm. MVT simptomid ei ole spetsiifilised.
Suuremal osal juhtudest pistitatakse diagnoos
kliinilise pildi ja mitteinvasiivsete uuringute pahjal.
Operatsioon on vdltimatu, kui ilmnevad soole-
infarkti tunnused. Adekvaatne antikoagulantravi on
vajalik, et véhendada tisistusi.

Klinitsistid peavad arvestama dgeda venoosse
mesenteriaaltromboosi véimalusega, kui patsiendil
esineb kéhuvalu, mis ei ole vastavuses uuringutel
leituga, ja kui anamneesis on viiteid veenide
varasematele péletikulistele haigustele.

Autor ténab SA TUK patoloogiateenistuse
direktorit dr Andres Kullat ja Viljandi
Mackonnahaigla arsti-patoloogi Retlav Roosipuud

abi eest mikrofotode valmistamisel.
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uncommon but often lethal form of intestinal ischaemia.
Previous abdominal surgery and hypercoagulable states
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venous thrombosis was made.The small intestine
revealed necrosis on laparotomy, and a 80-cm long
segment of it was successfully resected. Anticoagulant
therapy was initiated postoperatively, and the patient is
well at present.

ik@vmh.vil.ee



mailto:ik@vmh.vil.ee

Turg tervishoius

Eesti Arst 2001; 80(1): 47—50

Andrus Metsa', Kersti Meiesaar? - 'TU Kliinikum, 2TU tervishoiu instituut

Turust Gldiselt

Turg on iiks majandusteooria p&hilisi méisteid.
Turuks nimetatakse mehhanismi, mille kaudu
kaupade ja teenuste pakkujad ning tarbijad
omavahel suhtlevad ning kus kujunevad miiidavate
kaupade ja teenuste kogused ning hinnad. Kui
tavaliselt moistetakse turuna kohta, kus leiab aset
kaupade vahetus, siis majandusteoorias on turu
moiste tunduvalt laiem.

Traditsioonilistel tootmistegurite ja kauba-
turgudel suhtlevad kaks osapoolt: tarbijad ning
pakkujad, kelle kaitumist iseloomustavad vastavalt
néudlus ja pakkumine. Néudlus on tarbija
valmidus osta mingi kogus hivist (kaupa véi
teenust) teatud tingimustel. Pakkumine on tootja
voi teenuse osutaja valmidus (soov ja véime) miiia
mingi kogus hivist teatud tingimustel. Néudluse
ning pakkumise kujunemist méjutavad paljud
tegurid. Néudluse puhul on selleks reaalsissetuleku
suurus, teiste kaupade hind, tarbija maitse, lootused-
ootused, demogradfiline situatsioon jt. Kaupade
ja teenuste pakkumist méjutavad eeskatt kauba vai
teenuse hind, tootmisressursside hinnad, teiste
kaupade hinnad, kasutatav tehnoloogia jne.
Néudmise ja pakkumise koostoimel kujunevad
vabaturul tasakaaluhinnad.

Tervishoiuteenuste turg

Turu klassikaline kontseptsioon eristab selgelt
néudlust ja pakkumist. Erinevalt traditsioonilisest
kahe osapoolega kauba- véi tootmistegurite turust
osaleb tervishoiuteenuste turul lisaks tervishoiu-
teenuste tarbijatele ning pakkujatele nn kolmas
osapool, kes finantseerib tervishoidu, kogudes
vastavad maksud ja makstes tervishoiuteenuste
pakkujatele (vt joonis 1).

Tervishoiuteenuste turg on orienteeritud tervise
tootmisele ja tarbimisele. Turu majanduslikeks
hikuteks (tarbijateks) tervishoius on perekonnad.
Pakkujateks on tervishoiuteenuste turul arstid,
haiglad jt raviasutused. Kolmas osapool véib olla
kas riigi- voi omavalitsusasutus (public authority)
voi erakindlustusasutus (1). Uuemates tervishoiu-
teenuste turu kasitlustes soovitatakse vdlja tuua
isegi neli osapoolt: patsient, tervishoiuasutus,
tervishoiuteenuste eest tasuja ning arst(2). Sellega
rohutatakse arsti mddravat rolli teenuste osutamisel,
kulutuste kujunemisel ja néudluse tekkimisel.

Tervishoiuteenuste turul on vérreldes tdieliku
turuga (vabaturuga) rida isedrasusi (vt tabel 1),
mistéttu tervishoiuteenuste turg on ebatdielik.

Tarbijad e patsiendid

Otsesed maksed

.4

Pakkujad

4 . . N
, _Tervishoiuteenused

Kindlustusmaksed
~

\
. \
Kindlustuskate s

Kindlustus

(haiglad, arstid)

(Tagasi)maksed (reimbursement)

Joonis 1. Tervishoiuteenuste turg




Tabel 1. Tervishoiuteenuste turu vérdlus tiieliku turuga

Nr  Tiielik turg

Tervishoiuteenuste turg

l. Pakutakse thte liiki hiivist

2. Kaupade ja teenuste tarbijad on vabad ostu edasi liikkama

voi mujalt ostma

3. Nii ostjad kui ka miiiijad teevad oma otsustused ainutiksi
kvaliteedist ja hinnast lahtudes

4.  Ostjatel ja miitijatel on olemas tipne info hiiviste hindade ja

kvaliteedi kohta (palju taielikult informeeritud tarbijaid)

5. Midjaid ja ostjaid on palju ning keegi neist ei saa tiksi hindu

maarata

6.  Turg on koigile pakkujatele avatud, pais turule ja sealt ara

on vaba
7.  Noudmise ja pakkumise tasakaalustab turuhind
8.  Puuduvad vilisméjud (ei arvestata vilistulusid ja kulusid)
9.  Pakkujad ja tarbijad on séltumatud
10.  Pakkujate eesmark on maksimeerida kasum

Pakutakse erinevaid hiiviseid

Teenuste tarbimisel esinevad ajalised ja ruumilised piirangud

Otsused tehakse lahtudes tervise-vajadustest (tervislikust
seisundist)

Teenuse tarbijate ja osutajate vahel valitseb informatsiooni
asimmeetria

Pakkujate arv on piiratud

Pakkujate pais turule ei ole vaba. Seda reguleerib
litsenseerimine

Turuhind on olemas piiratud arvul teenustel
Esinevad valismojud
Patsiendid ja tervishoiuteenuste osutajad ei ole séltumatud

Teenuse pakkujate eesmark ei ole reeglina kasumi
maksimeerimine

Informatsiooni asimmeetria

Informatsiooni asimmeetria tahistab olukorda,
kus Ghel osapoolel turul on suuremad teadmised ja
parem informeeritus turul olevast kaubast. Patsiendil
on subjektiivne arvamus oma tervisliku seisundi
kohta (tervise néudlus), kuid uuringute ja ravi osas
on ta otseselt séltuv arsti otsustest, sest arstid on
paremini informeeritud patsiendi tervislikust
seisundist ja ravivéimalustest. Sellest tulenevalt
rédgitakse informatsiooni asimmeetriast patsiendi
ja arsti vahel. Informatsiooni asimmeetriat
sivendab meditsiinitehnoloogia kiire areng.

Arvestades kogemuste ja teadmiste suurt
erinevust arsti ja patsiendi vahel, on patsiendil véhe
véimalusi maista ja kontrollida arsti tegevust,
samuti tema otsuste péhjendatust. Samuti on
patsiendil raske objektiivselt otsustada arsti
osutatud teenuste kvaliteedi iile. Seega mddrab
tervishoius néudluse véga sageli pakkuja, mistattu
néudluse méistet tervishoius on mitmed autorid
pidanud méttetuks(3).

Tarbija moraalirisk

Néudlus on tervishoius ebaregulaarne ja ksik-
isiku tasemel raskesti ennustatav, arvestades tervist
méjutavate tegurite rohkust ja mitmekesisust.
Kindlustusmeditsiini Gheks probleemiks on tarbijate

moraalirisk (moral hazard), mis tahistab tarbija

kaitumise muutust tervishoius. Moraaliriski
konkreetseteks ndideteks on sagedasem ja
kergekaelisem poérdumine arsti, eeskatt iild- voi
perearsti poole, patsiendi néusolek pakutavate
Uksikteenustega, uuringute ja analiiiside
eelistamine vérreldes arsti konsultatsiooniga,
vahene huvi vai huvi puudumine hoida tervist ja
teha pingutusi haiguste ennetamiseks. Moraalirisk
tuleneb patsiendi teadmatusest temale osutatud
meditsiiniteenuste tegelike kulutuste suuruse kohta
ja kindlustuse kui tervishoiuteenuste turu kolmanda
osapoole valmisolekust maksta kinni kas kaik v&i
suurem osa patsiendi kui tarbija ravikuludest.
Moraalirisk tekib kui tarbijapoolne otsene rahaline
vastutus oma tervise eest on suhteliselt vaike
vorreldes teenuse hinnaga. Termin ise tuleneb
seisukohast, et inimesel poleks moraalselt Gige teha
midagi ainuiiksi selleks, et saada kindlustus-
summasid.

Uheks meetodiks, kuidas méjutada tarbija
moraaliriski, on nn véravavahi rolli andmine pere-
arstidele esmatasandi tervishoius. Tarbijapoolset
moraaliriski saab méjutada ka nditeks visiidimaksu
voi kaastasu kehtestamisega, samuti mitterahaliste
meetodite kasutamisega, nditeks jarjekordade
kehtestamine. Samas peab teenustasu kehtestamise
ia selle muutmisega sdilima kéikidel elanikkonna
kihtidel 6igus arstiabile ja véimalus selleks.




Teenustasu kehtestamise tulemusena tekib patsi-
entidel omapoolne huvi selle vastu, kui palju teenus
maksab, milline garantii antakse ravile véi
protseduurile ja kui suures ulatuses on patsient
mingi teenuse puhul kindlustusega kaetud.

Pakkuja moraalirisk

P&hilisteks pakkumist m&jutavateks teguriteks on
tervishoiuteenuse hind ja tervishoiuteenuse
osutamise kulud. Pakkumist m&jutab ka pakkuja
majanduslik eesmérk - kas pakkuja eesmérgiks on
lisaks arstiabi osutamisele ka kasumi saamine.
Tervishoiuteenuste turul esineb pakkujate poolt
tekitatud néudlus (supplier induced demand).
1961. aastast parineb nn Roemeri seadus (4), mis
ksitleb voodikohtade arvu suurendamise ja nende
tditumise vahelist seost - “bed builtis a bed filled’
ehk olemasolev voodi on alati tdidetud haigega.
Roemeri seadus on toodud iile ka arstiabi muudesse
valdkondadesse ja seda on nimetatud pakkuja
poolt tekitatud ndudluseks ehk pakkuja moraali-
riskiks. Pakkuja poolt tekitatud néudlus on Gheks
teguriks, mis muudab tervishoiuteenuste turu
ebatdgielikuks.

Pakkujapoolset néudlust on vaga raske méata,
kuna ei ole selge, kas néudlusega seotud kulud
iletavad saadavat kasulikkust patsiendile.
Tervishoiu-6konomistide seas puudub praegu
kindel seisukoht, kas pakkujapoolne néudlus
suurendab 16ppkokkuvéttes tervishoiukulutusi.
Uuringutega on kindlaks tehtud, et arstide tekitatud
néudlus ei seostu mitte niivérd sooviga saada
tdiendavat té6tasu, kuivérd arstide pitidega end
professionaalselt realiseerida ja edasi arendada.

Tervishoiuteenuste fikseeritud hinna korral, mis
on p&hjustatud kas konkurentsist turul v&i
tervishoiusiisteemi korraldusest, ei reguleeri hind
ei néudlust ega pakkumist. Selleks et sdilitada
patsiendid, kogemused ja sissetulek, tekib tugev
motiiv pakkuda lisateenuseid.

Riigi roll tervishoiuteenuste turul
Meditsiin ei ole oma olemuselt turule orienteeri-
tud toodang, s.t tootmiskulude katmine ei toimu

midgitulude arvelt, vaid nad kaetakse suuremalt
jaolt kas riigi finantseerimise véi sotsiaalkindlustuse
kaudu. Valitsuse sekkumine tervishoiuteenuste turgu
voib toimuda nii tervishoiuteenuseid ostes kui ka
pakkudes. Valitsus véib kontrollida ja suunata
tervishoiuteenuste pakkumist. Tegurid, mis tingivad
valitsuse sekkumise, véib péhiliselt jaotada
kolmeks: a) risk jo ebakindlus tervises, mille
tulemuseks on vajadus kindlustuse jarele;
b) valism&jud ning c) informatsiooni asimmeetria
pakkujate ja tarbijate vahel.

Risk ja ebakindlus tervises téhendab, et iksik-
indiviidi tasandil ei ole véimalik ennustada haiges-
tumist ja tervisliku seisundi muutusi. Kindlustus saab
tagada haigestumisest tuleneva sissetulekute
kaotuse. Riigi roll on reguleerida seadusandlusega
sotsiaalkindlustuse ja erakindlustuse tegevust.

Majanduses maistetakse véalisméjude all
positiivseid ja negatiivseid méjusid, mis kaasnevad
kellegi majandustegevusega, kuid ei kajastu
toodetava kauba hinnas, kill aga sotsiaalsetes
tuludes ja kuludes. Analoogne olukord on
tervishoius, kus tervishoiu kui tarbekauba tootmise
voi tarbimise tulemusena avaldatakse moju teistele
tarbijatele voéi tootjatele, mille tulemusena
sotsiaalsed tulud ja kulud kas suurenevad vai
véhenevad.

Meditsiiniteenuste turul ei ole tihti teenuse tarbijal
voimalik tehtud otsustusvigadest 6ppida. Kaéige
selle tulemusena on vajalikud standardid ja
kontroll, mis on universaalselt aktsepteeritud, kuna
tarbija ei ole piisavalt informeeritud, et kaitsta oma
huve. Riigi rolliks on reguleerida tervishoiuteenuste
pakkujate sisenemist turule, tagades nende vastava
kvalifikatsiooni litsentseerimise kaudu.

Tervishoiuteenuste turu iseloomustamiseks ei ole
olemas Uhtset kontseptsiooni. Oluline on méista
turusuhteid ja probleeme nii tervishoiu finant-
seerimises, terviseteenuste osutamises kui ka

ressursipaigutuses teenuste pakkujate vahel.
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Summary

Market in health care

The concept of market in economy and a simple
representation of an economy is given. Concepts of
demand, supply, and market (equilibrium) prices are
explained. Differences between free (complete) market
and market in health care are described. The concepts
of assymmetric information and moral hazard (from

MOELGE KAASA

58-aastane seni terve naine avastas 10.10.2000. a
hommikul drgates, et ta parem kési on kohmakas.
Téustes kaldus ta paremale - ilmselt jala nérkuse
tottu. Patsiendi pea oli uimane ja ta kurtis nérka
suruvat valu peas.

Kogenud neuroloog sedastas maakonnahaiglas,
et patsiendil on kerge parempoolne hemiparees,
mis lisaks jGsemetele haaras néo alaosa miimilised
lihased paremal pool. Samas ei ilmnenud tal
peaaju vaskulaarsele patoloogiale omaseid
riskitegureid: patsiendi sida td6tas siinusritmis
ning tema arteriaalne vererdhk oli 140/
80 mm/Hg. Lumbaalpunktsioonil valjus
liikvor normaalse rohu all ning selle koostis oli
normis. Neuroloog diagnoosis peaaju vasaku
hemisf&ari isheemia keskmise ajuarteri varustusalal.

Ldhemate pdevade jooksul taandus
neuroloogiline leid peaaegu tdielikult ning varem
esinenud funktsioonihdire méddus. Patsient lubati

20.10.2000. a koju, insuldi sekundaarseks
profilaktikaks ordineeriti 150 mg aspiriini pdevas.

Ligikaudu 5 nadalat hiliem sivenesid haigus-

J. WHO Regional Office for Europe, Copenhagen; 1997.
p. 40.

3. Jacobs P. The Economics of health and medical
care. Fourth Edition. An Aspen Publication; 1991.

4. Roemer M |. Bed supply and hospital utilization:
A national experiment. Hospitals 1961;35:36-42.

consumer and providers side) in the health care market
are explained. The role of the government in health
care management in conditions of imperfect market is

described.

Andrus.Metsa@kliinikum.ee

ndhud ning patsient hospitaliseeriti 27.11.2000. a
taas maakonnahaiglasse. Seekord lisandus
hemipareesile osalise motoorse afaasia tiipi
kénetakistus ning kdik haigusndhud siivenesid
j@rgnevate pdevade vdltel.

04.12.2000. a vaeti patsient TUK narvikliiniku
neurokirurgia osakonda. Selleks ajaks oli haige
muutunud somnolentseks ja tal avaldus tugevasti
valijendunud parempoolne hemiparees koos
totaalse sensomotoorse afaasiaga. Réntgen-
kompuutertomograafia t5i esile sego-
tihedusega, kontrastainet tugevasti neelava
ekspansiooni peaaju vasaku poolkera kiiru-
kuklapiirkonnas. Tuumor komprimeeris peaaju
vasakut killgvatsakest ning dislotseeris aju
keskstruktuure vasakult paremale (vt jn).

Patsienti opereeriti 05.12.2000. q, tyumor
eemaldati maksimaalselt véimaliku radikaal-
susega. Histoloogiline uuring 16i esile
anaplastilise astrotsitoomi (Glll) vaskulaarse
proliferatsiooniga. Postoperatiivne kulg oli soodne
nii haava paranemise kui neuroloogilise |ejy
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taandarengu poolest.

14.12.2000. a suunati patsient rehabilitatsiooniks
maakonnahaiglasse. Lahkumisel oli tal séilinud
vaga kerge hemiparees, mis ei takistanud liigutusi.

Seoses selle haigusjuhuga tekivad
jargmised kiisimused:

1. Kas peaaiju tuumor oleks olnud diagnoositav
juba haiguse esmasataki ajal2

2. Kas patsiendi esmane (vaskulaarse haiguse)
diagnoos oleks tinginud taiendusi haigusjuhu
kasitlemisel2

3. Kas ménevérra hilinenud diagnoos méjutas

ravi [6pptulemust?

KOMMENTAAR

Kahtlemata on tegemist isna ebatavalise kuluga
haigusjuhuga. Tavaliselt sivenevad intrakrani-
aalsest ekspansioonist tingitud neuroloogilised
haired progresseeruvalt ning mainitud juhul
esinenud apoplektiformne algus ja jargnev
remissioon olid ebatiipilised. Samas juhib see
tdhelepanu asjaolule, et peaaju kasvajad
pohjustavad peaaegu alati neuroloogilise
koldeleiu ning ruuminéudvast protsessist (seekord
vaga ulatuslikust) tingitud haigusnéhud véivad
avalduda hiljem. Tavaarusaam, et ajukasvajate
juhtiv simptom on peavalu, ei ole reeglina dige.
Praegusel juhul avaldusid ildndhud pigem
somnolentsusena ning ka neuroloogilise leiu
sivenemine oli tingitud peaaju ulatuslikust
deformatsioonist. Kahtlemata oleks see suur tuumor
olnud diagnoositav haiguse esmasataki ajal.
Patsient ei olnud veel insuldi jaoks “iseloomulikus”
eas, milleks on naistel ehk kaheksas véi koguni
theksas kimnend. Nooremail ilmnevad tavaliselt
silmatorkavad riskifaktorid: liigne kehakaal,
diabeet, arteriaalne hipertensioon, sidame
absoluutne aritmia jt, mida kénealusel patsiendil
ei olnud. Seetdttu olnuks asjakohane suunata

patsient kohe edasistele stePi%ntc{'uuriﬁiuie&enu
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Kui vuringud (piltdiagnostika) oleks kinnitanud
vaskulaarse haiguse diagnoosi, pidanuks 58-
aastasel naisel pshjalikumalt uurima riskifaktoreid,
nt supraaortaalsete arterite véimaliku stenoosi
esinemist Doppleri meetodil ning viimase tulemusest
olenevalt véib-olla ka angiogradafiliselt. See
véimaldab tuua esile kirurgiliselt korrigeeritavaid
stenoose ning arteriogeensete embolite |&htekohti.
Teadaolevalt toimib niisugune kasitlusviis sobivalt
valitud patsientidel efektiivse sekundaarse
profilaktikana.

Kaesoleval juhul ei méjustanud ménevérra
hilinenud diagnoos siiski ravi [6pptulemust. lImselt
opereeriti haiget viimasel sobival hetkel: tal
hakkasid juba ilmnema peaaiju tive sekundaarsest
kahjustusest tingitud ndhud, mis saanuks talle
peatselt saatuslikuks.

Kasvaja histoloogiline ehitus sunnib
kahtlustama, et kohati véib see tuumor juba olla
transformeerunud glioblastoomiks (GIV), mille
prognoos on ebasoodne. Kahtlemata véimaldab
kasvaja varasem eemaldamine véhendada ka

maliigse transformatsiooni ohtu.

Ll Kommenteeris prof A.-E. Kaasik




EESTI ARSTIDE LIIDUS

Lugupeetud kolleegid, aasta 2001 t6otab
tulla murranguline. Meie tervishoiusiisteemis
kujunenud olukorda véiks iseloomustada iihe
sénaga - madratlematu. Parimagi tahtmise juures
on raske ennustada, milline on asjade seis poole
aasta pdrast voi aasta 16puks.

Selles, et muudatused on vajalikud, on kiillap
koik thel meelel. Arstide ja 6dede palgakisimused,
tasapisi sivenev t66j6udefitsiit tervishoius - just
professionaalid on need, kes loodavad eel-
seisvatest muudatustest lahendust praegusele
ummikseisule. Patsiendi rahulolu uuringud on
ndidanud Uldiselt positiivset suhtumist meie
arstiabisse, nii et survet tarbija poolelt juskui ei
olekski. Seda, et nigelate palkade kiuste meie
meditsiinilaev majanduse kriisiaastatest labi on
tiirinud, véib digusega pidada arstide-6dede
teeneks. On aga selge, et piir on kdes voi juba ka
iletatud. Uha napimaks jéévate haige-
kassalepingute téttu ei julge ka kdike paadunumad
optimistid oodata palgamurede lahenemist.
Vaatamata meie tervishoivasutuste jdrjest
paranevale vélisilmele on kéik peaarstid teadlikud
vajalike investeeringute tegelikust suurusest.
Maijanduse pahitced kehtivad ka tervishoius - ilma
tulevikku suunatud investeeringuteta, sealhulgas ka
investeeringuteta t66j6udu, ei suuda Ukski siisteem
kaua funktsioneerida.

Kindlasti ei ole tervishoiureformis olemas Ght
ainudiget teed. Maailm tunneb palju erinevaid
mudeleid, millel kéigil oma voorused ja puudused.
Hoopis olulisem on see, kuidas viia ellu jdrjepidevat
tervishoiupoliitikat. Kui strateegilised otsused on
tehtud, siis ei hakata neid iga paari aasta jdrel
Umber tegema. Kui hakatakse ellu rakendama
kindlat mudelit, ei ole otstarbekas alustada

eranditest.

Tuntud vanaséna - seitse korda m&ada, iiks kord
|6ika - kehtib igasuguste muudatuste puhul.
Vditlused ja diskussioon, kus ka oponentide
arvamused kuuldavale pédsevad, on igati
vajalikud. Jarjekindlus ja péhiméttekindlus on siin
olulisemad kui kompromissid ja poliitilised
kokkulepped.

Ukski Ghiskond ei saa labi arstideta, aga arstid
ei pea vastutama kaikide poliitiliste otsuste eest
tervishoiusiisteemis. Meie kutsetéds on peamine
professionaalsus ja pihendumus, ainult kaastunde
ja haletsusega kaugele ei j6ua.

Soovin julgust ja optimistlikku meelt tulevikku

vaatamisel!

Andres Lehtmets
EALi president
lehtmets@online.ee
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Eesti Arstide Liit aastal 2000

Andres Lehtmets - EAL president

Mé6dunud aasta oli Eesti tervishoius seadus-
loomekeskne. Valmisid mitmed &igusaktide
eelnéud, neist Eesti Haigekassa seadus on niidseks
ka j6ustunud. Seaduste uuendamine on oluline
tervishoiusiisteemi korrastamisel. Téhelepanu-
vadrne on tésiasi, et Eesti riik on jdudnud mitme
seadusega juba teisele ringile. Arstide liit osales
aktiivselt mitmete o&igusaktide eelndude
ettevalmistamisel, see nditab meie arvestamist
tosiselt voetava partnerina tervishoiusiisteemi
arendamisel.

2000. aasta tai avalikkuse ette eriarstisiisteemi
arengukava. Sotsiaalministeeriumi tellimusel
valminud haiglavérgu restruktureerimise kontsept-
sioon on perearstisisteemi juurutamise kérval teine
suurem arstiabi organisatsiooni puudutav
arendusplaan. Esmamulje sellest dokumendist on
paljudele meie seast olnud 3okeeriv: vaikehaiglad
peavad |6petama oma tegevuse raviasutustena,
suuremad haiglad koondatakse Ghise juhtimise alla
ja nende omandivorm muutub. Arstkonna suhtes
on see projekt siiski positiivse alatooniga.
Arengukava ei nde ette eriarstide ega esmatasandi
arstide hulgas olulist spetsialistide arvu véhenemist.
T6si, ilmselt muutuvad arstierialade
proportsioonid. Kindlasti tuleb nii ménelgi arstil
eriala ja té6koha sailitamiseks vahetada elukohta.
Kahjuks on need paratamatused, millega arenevas
thiskonnas tuleb leppida. Loodetavasti aitab
arengukava jdrkjérguline elluviimine jérgneva 15
aasta jooksul korrastada meie viimaste aastate
viltel suhteliselt meelevaldselt arenenud
tervishoiusiisteemi ja loob véimaluse investeerin-
guteks, milleta areng on véimatu. Vastuseta on
mitmed olulised kisimused nii arengukava
rahastamise kui ka arstide imberéppe osas. Uhelt
poolt peab lootma arengukava elluviijate
suutlikkusele kava jariepideval ellurakendamisel,

samas tahaks aga administraatoreid iles kutsuda
moislikkusele jo tasakaalukusele reformide
alustamisel - kiirustamine on siin kurjast.
Palgalabiraékimised Eesti Haiglate Liiduga
|6ppesid selgi aastal kokkuleppeta. Haiglate liit
on jatkuvalt seisukohal, et 55 krooni arsti
miinimumtunnitasuna on liidu tervishoiuasutustele
Ule j6u kaiv koormus. Killap aitas palga-
lébirddkimiste ebadnnestumisele kaasa nii haiglate
liidu seesmine nérkus - sinna ei kuulu mitmed
suuremad Eesti tervishoiuasutused - kui ka pea-
arstide ebakindlus tuleviku suhtes. Otsustav p&ére
palgapoliitikas eeldab siiski péhjalikke muudatusi
tervishoiuteenuste hinnakirjas ja selget arengu-
strateegiat, mis annab haiglatele véimaluse vétta
suuremaid riske ka tédtajatesse investeerimisel.
Tuleb aga vélja tuua ks oluline tahk nendel
palgalébiragkimistel - me I6ime Ghise platvormi
raviteenuste hinnakirja Umbervaatamiseks
kutseliitude néudmistest Iahtuvalt. Eesti Haiglate Liit
ja Eesti Arstide Liit esitasid Uhise ettepaneku
voodipdeva ja eriarsti vastuvétu hinna t&stmiseks.
Kahjuks likati mélemad ettepanekud tagasi. Et
hinnakomisjon kaotab ka haiglate valvetasu, on
kummaline ja Gpriski palju ebavérdsust tekitav
otsus, sest nii on seni olnud vaimalik teatud haiglate
lisafinantseerimine. Tunda on ka ministeeriumi
passiivset vastutédtamist Eesti Haiglate Liidu
kujunemisele t66andjate esindajaks: Sotsiaal-
ministeeriumi haldusalas olevad riigihaiglad on
Uksteise jarel Haiglate Liidust vélja astunud.
2001. aastast justunud Haigekassa seadus toob
vued pohimétted tervishoiuteenuste hinna
kujundamisse ja on selge, et survet hinnakirja
muutmiseks tuleb jatkata. Et juba aastaid puudub
tervishoiutddtajatel riiklik palgaastmestik, jadb

palgalébiraakimiste roll paratamatult piirkondlike
litude kanda.



Méédunud aastal sai avalikkuse tdhelepanu
osaliseks kaks tervishoiutdétajate streigihoiatust.
Neist esimene oli otseselt seotud Eesti Arstide
liiduga - streigidhvarduse esitas Eesti Noorem-
arstide Uhendus. Kuna nooremarstide sissetulek
séltub otseselt riigieelarvest, olid néudmised
suunatud Haridus- ja Sotsiaalministeeriumile.
Olukord sai osalise ja paraku vaid ajutise
lahenduse, kuid tahaksin loota, et terav probleemi
téstatamine aitab tulevikus nooremarstide
rahastamisel véhendada véhemasti ametnike
ndpuvigu. Mis puutub 6dede hoiatusstreiki, siis
tuleb tunnustada EKTK ja EQU julgust see samm
astuda. Vajaliku meediatédhelepanu see streik
kindlasti sai, Uhtlasi oli aga ka heaks proovikiviks
organisatsiooni htsusele. Kui kas véi ainult Ghe
suurema haigla éed Uritusega kaasa ei ldinuks,
saanuks streik paratamatult konkurentide véimu-
voitluse maigu juurde. Aga kindlasti on Eesti
tervishoiusiisteem niiid Ghe kogemuse vérra rikkam.

2000. aasta oli oluline Eesti Arstide Liidu
valispoliitilises tegevuses. Meie kutseliit saavutas
toetajalitkme staatuse nii Euroopa Eriarstide
Uhenduses (UEMS) kui ka Euroopa Arstide
Tegevkomitees (CP). Samas peatasime oma
tegevuse Euroopa Arstide Liitude Foorumis (EFMA).
Oleme seisukohal, et meie nappe ressursse tuleb
kasutada véimalikult kasutoovalt - see tingis ka
eemalejddmise tha enam politiseeruva foorumi
t66st. Lahtumine Euroopa Liidust on meie
vélispoliitilise tegevuse prioriteediks. Just
ileeuroopalised arstlikud Ghendused on need, kes
omavad mojujdudu EL arstide kutsetésd
reguleerivates komisjonides.

2000. aasta iheks arutlusteemaks on olnud ka
keskliidu ja piirkondlike liitude suhted. Mitmed
kisimused, naiteks liidu likmete esindamine ja
liikmemaksu kogumise sisteem, vajaksid ilmselt
reguleerimist lepingutega piirkondliku liidu ja
keskliidu vahel.

Aasta oli edukas Eesti Arstide Liidu ja
erialaseltside koostéd parandamisel. Erialaseltsid

on saanud véimaluse osaleda UEMSi eriala-
sektsioonide t66s; Eesti-siseselt on iheskoos

arutatud eriarstide nimistuga seonduvaid kisimusi
ja arstide tunnikoormust. Ehkki EAL ei pirgi
erialaseltside katusorganisatsiooniks, on selge, et
koostsd selles vallas jatkub ka edaspidi.

llusaks teetdhiseks kutseliidu t66s oli uue
eetikakoodeksi vastuvétmine. T66 eetika-
kiisimustega jatkub veidi uuenenud eetikakomitee
juhtimisel; loodame lghiaastatel j6uda ka
arstieetika kitsamate probleemide kasitlemiseni.

Méédunud aasta véltel on judsalt tuule
tiibadesse saanud ajakiri Eesti Arst. On heameel
todeda, et ajakiri on majanduslikult jalgu alla
saamas, kindlasti annab aga sisu osas veel iht-
teist parandada. Tahaks réhutada just seda rolli,
mida varem kandis Arstide Liidu Teatajaq, s.0 olla
arstkonnale ka méttevahetuse tribiiniks. Siin séltub
paljugi meist endist, nii ménedki avalikkuse efte
paisatud seisukohad kannatanuks enne kitsamas
ringis labi arutada. Populaarsust on kogumas ka
EALi kodulehekiilg Internetis, just selle infokanali
kaudu loodame iga likmeni viia vérskemad uudised
ja olulisemad seisukohad.

Kokkuvéttes julgeksin Eesti Arstide Liidu
tegemistele aastal 2000 pakkuda rahuldavat
hinnet. Oli nii kordaminekuid kui vajakajaamisi, kuid
kindlasti s@ilitas meie organisatsioon oma
positsiooni meie muutuval tervishoiumaastikul ja
nii véib uut aastat alustada lootusrikka ja
teotahtelisena.

lehtmets@online.ee
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Eesti Tervishoivjuhtide Kolleegiumi

uvldkoosolek

13. detsembril 2000 toimus Tallinnas Eesti
Tervishoivjuhtide Kolleegiumi iildkoosolek. Eesti
tervishoiujuhte Ghendav erialaorganisatsioon
asutati 1997. aasta novembris. Oma kolme
tegevusaasta jooksul on organisatsioon esitanud
hulgaliselt parandusettepanekuid tervishoiualastele
seaduseelndudele ning esitanud oma seisukoha
Eesti haiglate arengukava suhtes, suurt réhku on
asetatud tervishoiusisteemi juhtivtdtajate erialase
pdadevuse tagamisele. Kolleegiumi seisukohad
kajastuvad Gldkoosolekul vastu véetud avalduses:

Eesti Tervishoiujuhtide Kolleegium on seisukohal,
et praeguste tervishoiu keerukate probleemide
lahendamisel on oluline osa tervishoiujuhtidel ja
nende kvalifikatsioonil.

Seetdéttu peab Kolleegium oma tegevuse
prioriteetseks suunaks Idhematel aastatel
tervishoiujuhtide pédevusnéuete kirjeldamist ning
eesti tervishoivjuhtide pddevus-sertifitseerimis-
programmi kdivitamist.

Nimetatud programmi loomiseks on kdivitatud
2-aastane projekt, mida finantseerivad Avatud Eesti
Fond ja Kanada valitsus. Projekti esimese, 2000.
aasta jooksul oleme koostanud tervishoiujuhtide
minimaalselt ndutavate teadmiste ja oskuste
kirjelduse. Saabuval, 2001. aastal kavatseme
pakkuda tervishoiujuhtidele koolitust léhtuvalt
koostatud pdadevusnouetest ning kdivitada
teadmiste ja oskuste hindamise sisteemi. Viimane
luuakse Sotsiaalministeeriumi  hallatava
Rahvatervise Koolituskeskuse juurde ja tagab
individuaalsete hindamistulemuste anoniimsuse.

Projekti tulemusel tekib tervishoiujuhtidele suunatud,
peamiselt enesearenduseks méeldud instrument,
mis véimaldab tervishoiujuhtidel kriitiliselt hinnata
enda kompetentsuse taset. Positiivsete tulemuste
korral véljastab Kolleegium sertifikaadi
tdestamaks, et selle valdaja teadmised ja oskused
vastavad Kolleegiumi poolt soovitatavatele
nouetele. Kolleegium loodab, et loodav
pddevussertfitseerimissisteem aitab tervishoiu-
juhtide td6andjatel tulevikus adekvaatselt hinnata
nende alluvuses tédtavate tervishoiujuhtide
kompetentsust.

Uhtlasi véliendab Kolleegium valmisolekut
igakilgseks koostédks koigi asjast huvitatud isikute
ja institutsioonidega jargmistes valdkondades:

* tervishoiusiisteemi arengukavade loomisel,
mis pohineksid tervishoiusiisteemi seisundi, Gldise
sotsiaal-majandusliku situatsiooni ning arstiabi
vajaduse adekvaatsetel hinnangutel,

* mitmesuguste regulatiivaktide vdljatésta-
misel,

* sisteemsete muutuste rakenduskavade
ettevalmistamisel ning nende elluviimisel.

Uldkoosolekul valiti ka uus juhatus koosseisus:

Vello limoja - juhatuse esimees, Peep Podder -
juhatuse aseesimees, Ulle Aamer, Eve Karmo, Kalev
Karu, Peeter Kudu, Sulev Lauk, Rein Lepnurm, Kaljo
Mitt, Andres Miirsepp, Katrin Paju, Kaja Pslluste
(juhatuse sekretdr), Teisi Remmel.

Kaja Palluste
tph@eol.ee

TOIMETUSELT
Vabandame

Eesti Arsti detsembrinumbris artikli “Apolipoproteiinid A-1 ja B keskealistel; referentsvédrtused,
ealine dinaamika” tabelis 2 esinenud tehnilise ebakorrektsuse eest.

MITMESUGUST
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Onnitleme! Prof Hubert Kahn 70

6. detsembril 2000. a tahistas oma
70. sinnipdeva Sotsiaalministeeriumi
todtervishoiundunik, Eksperimentaalse ja
Kliinilise Meditsiini Instituudi (EKMI) oy -
tootervishoiu keskuse juhataja Hubert
Kahn. Prof Hubert Kahni véib taie
digusega pidada Eesti téodtervishoiu
rajajaks. Ta on osalenud paljude
tédtervishoidu reguleerivate sigusaktide
ettevalmistamisel ja toétervishoiuarstide
taienduskoolitusel ning on olnud
todtervishoiu erialale spetsialiseeruvate
arstide juhendajaks.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna l6petas prof Kahn
1956. a kiitusega. 1956-1958 t66tas ta arst-
ordinaatorina Tallinna Il (Ténismée) Haiglas. Edasi on
ta tédtanud Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini
Instituudis mitmetel ametkohtadel: nooremteadur,
teaduslik sekretdr, teadusdirektor, kliinilise toksikoloogia
osakonna juhataja, téémeditsiini osakonna juhataja.
Praeguseni to6tab ta téétervishoiu keskuse juhatajana.
Tema initsiatiivil rajati véikeettevate Eesti Tédtervishoiu
Keskus ja aastatel 1989-1994 oli juubilar selle
direktoriks. Lisaks pohitééle on ta 6petanud aastatel
1979-1996 Tartu Ulikoolis arstiteaduskonna
iliopilastele toshigieeni ja kutsehaigusi, 1996. aastast
on juubilar emeriitprofessor.

Meditsiinidoktori kraadi sai ta 1976. a ja professori
kutse 1986. a. Kérgem kvalifikatsioonikategooria
té6tervishoiu erialal omistati talle 1993. a. Teda on
autasustatud Eesti Vabariigi Punase Risti Ill jargu
ordeniga. Juubilari teadustééd on seotud Kliinilise
toksikoloogiaga, téétajate toimetuleku ja t66véime
hindamisega ning tddtervishoiu korraldusega.

Prof Kahn on olnud kahe kandidaadivditekirja
juhendaija ning paljude teadustééde juhendaja ja autor.
Ta on mitme monogradfia (“Tootmisjuht ja tétervishoid”,
1986; “Tédtervishoid Euroopa Liidu rikides”, 1998;
“Téotervishoiuteenistuse kvaliteedi hindamine”, 1999)
autor, raamatu “Kutsehaigused” (1979) kaasautor ja
valjaannete “Tédtajate tervisliku seisundi jarelevalve
korraldamine” (1999), “Rahvusvaheline té&tervishoiu

ONNITLEME

spetsialisti eetikakoodeks” (1999)

toimetaja. Ta on ajakirja Eesti

Tootervishoid rajaja ja peatoimetaja.
Alates 1974. a esindab prof Kahn

Eestit rahvusvahelises téotervishoiu

o 4 komisjonis (juhatuse liige 1990-1993).

Ta on olnud EKMI
Tootervishoiu Instituudi pikaajalise

ja Soome

koostéd koordinaator ja teadustss Eesti-
poolne juhendaja. Koos rahvusvaheliselt
tunnustatud teadlase prof Sven
Hernbergiga on korraldanud kuus
Soome-Eesti  td6étervishoivalast
simpoosioni. Aastaid on juubilar téétanud
Sotsiaalministeeriumis tétervishoiundunikuna. Ta on
Sotsiaalministereeriumi té&keskkonna néukoja liige ning
toStervishoivarstide atesteerimiskomisjoni esimees.

Prof Kahn on olnud Toksikoloogide Teadusseltsi, Eesti
Tootervishoiu Seltsi asutajaks ja esimeheks. Ta on olnud
vaga aktiivne ka populaarteaduslikus tegevuses: ta on
raamatute “Opi ennast tundma”, “Tervise ABC”, “Abielu
tervishoid” autor ja kaasautor ning esinenud Eesti Raadio
tervisesaadetes.

Prof Kahni juhtimisstiili iseloomustab arukus ning oskus
reageerida kriitikale. Tema t66le on alati edu toonud
huumorimeel, hea suhtlemisvéime, raudne viisakus-
reeglitest kinnipidamine ja viiga hea enesevalitsemine.
Ta pole kunagi aega kulutanud méttetule “maadlemisele
tée voi sitiga”, vaid on piidnud alati kiiresti leida
probleemi tuuma, et véltida vigu véi parandada neid,
sddstes asjaosaliste tervist ja heaolu. Instituudi t6&tajad
ei maleta, ettema haéletoon oleks ka kige keerulisema
olukorra puhul muutunud ebameeldivaks heliks, mille
kohta on téétervishoius kasutusel termin “miira”.
Téendoliselt on sellele kaasa aidanud ka tema
musikaalsus ja sivamuusika armastus. Tal jatkub aega
ka oma perekonna, sdprade ja heade tuttavate jaoks.
Tema korrektsest vélimusest kiirgab alati kaigile roamu

toovat ja optimismi sisendavat energiat.

Lugupeetud professorit &nnitlevad juubeli puhul
kolleegid, endised ja praegused Spilased.




EALi eestseisuse koosolek

EALi Gldkogu poolt 2. detsembril 2000 Paides
valitud eestseisus uues koosseisus kogunes Tartus
22. detsembril 2000 oma esimesele koosolekule.
Kogunemine oli tavalisest ménevérra pidulikum,
sest kohtusid vana ja vastvalitud eestseisuse likmed.
Eestseisuse koosseisust lahkusid Kai Tamm, Andrus
Kreis ja Aldin Talving.

Arutati edasise tegevuse pohisuundi, kinnitati
EALi urituste kalenderplaan aastaks 2001 ja jaotati
ilesanded eestseisuse liikmete vahel.

Ka jargneval perioodil on pdevakorras
palgalabirddkimiste jatkamine ja kollektiiv-
lepingute sélmimise strateegia. Kavas on péhjalikult
analiiisida senist tegevust, et kavandada efektiiv-
semaid samme saavutamaks l&bimurret arstide
palgavaitluses.

Uksmeelselt peeti vajalikuks jatkata ja tihendada
EALi ning erialaseltside koostédd. On ju kaikidel
erialaseltsidel ja EALil Ghiseid probleeme, nagu
arstide koormuse regulatsioon, arstide taiendus-
koolituse ja sertifitseerimisega seotud kisimused,
arstide arvu madratlemine, residentuuri korraldus
ja rahastamine jm. Uued probleemid tekivad seoses
EALi litumisega Euroopa Eriarstide Uhendusega

EALi eestseisus

Seisavad (vasakult)

Jaan Lemendik,

Andres Kork,

Andres Lehtmets (president),
Indrek Oro (eelmine president),
Vaino Sinisalu.

Istuvad (vasakult)

Mall Riikjérv,

Anneli Elme.

(UEMS). Praktilist lahendust vajab UEMSi
likmemaksu kogumine ja delegatsiooni saatmine
Uhenduse peaassambleele.

Pidevat tahelepanu néuab organisatsiooniline
tegevus - informatsiooni vahetus ja levitamine,
samuti EALi péhikirja tdiendamine, et viia see
vastavusse muutuvate elunéuetega.

Aastal 2001 méddub 80 aastat EALi loomisest.
Juubelit on kavas téhistada ajalookonverentsiga
3. martsil 2001. a Tartus. Kuna konverentsist osavott
on tehnilistel pohjustel piiratud, luuakse Eesti arstide
pdevade ajal spetsiaalne EALi ajaloo sektsioon.

Lepiti kokku, et EALi volikogu koosolekud
toimuvad 24. jaanuaril 2001 ja 27. oktoobril 2001
Tartus. EALi iGldkogu koosolek peetakse 24.
novembril 2001.

Kaesoleval aastal toimuvad Eesti Arstide Péevad
5.-6. aprillil Tallinnas. Pédevateemaks on “Rasedus
ja sunnitus interdistsiplinaarses kasitluses” ning
“Allergoloogia ja immunoloogia p&evaprob-
leemid”.

Meditsiinimess Medifar toimub 3.-5. oktoobrini Tallinnas.

Véino Sinisalu - eestseisuse liige
vaino@gennet.ee
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Tellimine telefonitsi: (0)

(GNP rasmarure revuimne, mookja weo

648 48 77; 648 46 79 GSM 056 488 241 Tartus: (07) 430 029

Muiik AS Medicinas: Gonsiori 29-504 ja 507. Toopaeviti 9-16 Parimad hinnad ikka kirjastuses!

haigused

Eesti Arstide Liidu kirjastuselt Medicina on ilmunud ké&siraamat
INFEKTSIOONHAIGUSED.

Eritoimetaja: professor Matti Maimets

Il osa on t3lgitud véljaandest “Infektiosairaudet” (1998)
IV osa on kirjutanud prof Matti Maimets
Maht 644 Ik

Kasiraamat on méeldud arstidele, residentidele ja ilidpilastele.

SISUKORD
1. Infektsioonhaiguste etioloogia
1.1. Bakteriaalsed infekisioonid
1.2. Seenhaigused
1.3. Parasitaarhaigused
1.4. Viirusinfektsioonid
2. Infektsioonhaiguste kliinilised sindroomid
2.1. Nahainfektsioonid
2.2. Silmainfektsioonid
2.3. Suvinfektsioonid
2.4. Ulemiste hingamisteede infektsioonid

2.5. Alumiste hingamisteede infektsioonid
2.6. Sidame, keskseinandi ja veresoonkonna infekisioonid
2.7. Mao-sooletrakti infektsioonid ja kéhulahtisusega
kulgevad haigused
2.8. Viirushepatiidid
2.9. Kuseteede ja suguelundite infektsioonid
2.10.Suguhaigused
2.11. Narvisiisteemi infektsioonid
2.12.luude, lihaste ja liigeste infektsioonid
2.13.Sepsis jo ebaselge efioloogiaga palavik
2.14.HIV-infektsioon ja AIDS
2.15.Malaaria jo babesioos
2.16.Ebaselge efioloogiaga téendolised infekisioonid
3.Eriprobleemid
3.1. Infekisioonid loote- ja varases lapseeas
3.2. Vanurite infektsiooniprobleemid
3.3. Kaasasindinud immuundefitsiitsuse seisundid
3.4. Infekisioonid immuunsupressiivse ravi ajal
3.5. Elunditransplantatsiooniga kaasnevad infektsioonid
3.6. Soonesiseste narkootikumide manustamisega
kaasnevad infektsioonid
3.7. Kirurgilised infektsioonid
3.8. Vaorkehainfekisioonid
3.9. Vereilekandeinfektsioonid
3.10.Neerupuudulikkusega patsiendi infektsioonid
3.11. Lokaalse immuunsuse langus
3.12.Infekisioossed lasteaias, koolis ja sdjavaes
3.13.Reisiinfektsioonid
3.14.Immigrantide infekisioonid
3.15.Infektsioonid patsiendikahjustusena
4. Infektsioonhaiguste ravi
4.1. Antibiootikumid
4.2. Viirustevastased ained
4.3. Helmintide vastased ained
4.4. Seeninfekisioonide ravis kasutatavad ained
4.5. Algloomade vastased ained

Raamatu hind kirjastuses 567 krooni (koos
kaibemaksuga)

TELLIMINE

AS Medicina miigijuht Aune Vetik

Tel (0) 6484 877; (0) 6484 679; faks (0) 6484 877;
056 488241

e-post: medicina@hot.ee

MUUK KIRJASTUSES

Gonsiori 29-507 (sotsiaalministeeriumi maja V korrus)
10147 Talllinn

E-R kl 9.00 - 16.00

Kirjastusest ostes/tellides on hind kéige soodsam!
Postikulu tasub kirjastus.
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VARVITAHVEL |
Kindla Creutzfeldti-Jakobi téve diagnoosiga patsient Tartu Ulikooli néarvikliinikus
R. Kinks, A.-E. Kaasik, A. Kulla, G. Zjablov

Moorulasarnased spongiformsed muutused korteksis Spongiformsed muutused, millega kaasnevad neuronite
histoloogilisel vuringul degeneratsioon ja glioos histoloogilisel uuringul

Prioonproteaasi kogunemine ajukoes Prioonproteaasi kogunemine ajukoes
immunohistokeemilisel uuringul immunohistokeemilisel vuringul

VARVITAHVEL II
Mesenteriaalne veenitromboos
J. Koiv

Peensoolekinnisti véenitromboos




oxx®
uudis MSD'It:

Osteoartroosi
siimptomaatiliseks raviks.

Esimene
koksub mis

IO Sama tugev toime, kui suurtes annustes
NSAID preparaatidel — diklofenakil
ja ibubrofeenil.’

JOK Mirkimisviirselt madalam seedetrakti
korvaltoimete esinemissagedus vorreldes
teiste traditsiooniliste NSAID preparaatidega

- ibuprofeeni, diklofenaki ja nabumetooniga.l

xx Ainult iiks kord pdevas manustamine —
sobib histi paljudele patsientidele.1

Viited: '. Andmed on MSD Eesti andmebaasis.

Palun tutvuge enne ravimi mairamist pohjalikult
ravimi omaduste kokkuvottega arstidele.

*VIOXX (rofekoksiib) on kaubamark MERCK & Co., Inc.,
Whitehause Station, NJ., U.S.A. Copyright © MERCK & Co., Inc.,
Whitehause Station, NJ., U.S.A. 2000. K&ik digused kaitstud.
7-2001 VOX 00-EST-041-JA

AINULT UKS KORD PAEVAS

(rofekoksiib, MSD)

Tdpne. Tugev. Lihtne.

http://www.vioxx.com

€9 MSD

MSD Eesti Filiaal
Peterburi tee 46,
11415 Tallinn

Tel: (2) 6 139 750
Faks: (2) 6 139 751
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Eramox

Amoxicillinum

ERAMOX"®

Amoxicillinum
Tabletid

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus. Uks poolitusjoonega
tablett sisaldab 500 mg amoksitsilliini amoksitsilliintri-
hidraadina.

Naidustused. Amoksitsilliinile tundlike mikroorganismide
poolt pohjustatud infektsioonid: otiit, sinusiit, kroonilise
bronhiidi agenemine, uroinfektsioon, endokardiidi profulak-
tika. Helicobacter pylori infektsiooniga seotud peptilise
haavandi kombineeritud ravi.

Annustamine.

Taiskasvanud ja lapsed kehakaaluga ile 20 kg. Kerged
kuni keskmise raskusega infektsioonid: 750 mg...2 g
00paevas jaotatuna 3 annuseks. Raskete infektsioonide
korral voib 60paevast annust suurendada 3 g-ni (2 tabletti
korraga 2...3 korda 60paevas.

Agedate mittekomplitseeritud kuseteede infektsioonide
raviks l66kannusena, gonorréa puhul ja endokardiidi
profiilaktikaks stomatoloogiliste manipulatsioonide korral
manustatakse taiskasvanutele ja Ule 14-aastastele
noorukitele Uhekordselt 3 g (6 tabletti).

Helicobacter pylori infektsiooniga seotud peptilise haavandi
kombineeritud ravi: 1000 mg 2 korda 66paevas 7 paeva
valtel koos omeprasooli ja klaritromuUtsiiniga vOi
ranitidiinvismuttsitraadi ja klaritromutsiiniga.

Lapsed kehakaaluga alla 20 kg. Sobivaks annuseks on
20...40 mg/kg/o0paevas.

Manustamisviis. Tablette voetakse so0gi ajal koos vajaliku
hulga vedelikuga.

Ravi kestus. Agedate infektsioonide ravi peaks jatkuma
vahemalt 2 paeva parast haigusnahtude taandumist.
Streptokokkinfektsioonide puhul peab ravi kestma vahemalt
10 paeva.

Vastunaidustused. Teadaolev penitsilliiniallergia.
Pakend. 10 voi 30 tabletti blisterpakendis.

Retseptiravim.
Taielik ravimiinfo Pharmaca Esticas, Nycomedi kodulehekuljel

internetis www.nycomed.ee ja Nycomedis
telefonil 079 98100.

1

Nycomed SEFA A/S - Jaama 55B - 63308 Polva - Telefon: (079) 98 100 - Fax: (079) 98 101 - www.nycomed.ee


http://www.nycomed.eeja
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es on riskifaktoritega
uperioonik?

' @ probleem

@ mitteefektiivne monoteraapia
@ ainevahetushdired

@© mikroalbuminuuria

@ vasaku vatsakese hiipertroofia

© ja efektiivne ravi

TARKA®

verapamiil SR+ trandolapriil
TARKA® - VALIKRAVIM KAASUVATE RISKIFAKTORITEGA HUPERTOONIKULE
Efektiivsus

Ravile mittealluv monoteraapio: ravi efekfiivsus kuni 88% (1)

Vererohk korrigeerub kavemaks kui 24 tundi(2)

Suurepdrane neerufunktsiooni paranemine, mis ei ole saavutatav monoteraapiaga ja teiste fikseeritud kombinatsioonidega(3)
Efektiivsus angina pectorise korral

Vasaku vatsakese huiipertroofia vihenemine

Korge kardioprotektiivsus: alaneb mokardi intarkti jargne surevus

Ohutus

Madalam kdrvaltoimete esinemissagedus kui monoteraapia korral(4)

Metaboolselt neutraalne, puudub foime insuliini tundlikkusele ja glukoosi taluvusele(5)

Neutraalne toime lipiidide ainevahetusele: ildkolesterool, madala tihedusega lipoproteiinid (LDL-kolesterool) ja suure tihedusega lipoprofeiinid
(HDL-kolesterool)(5)

Eriti sobiv korge riskiga hipertoonikule

Positiivne efekt kaasuvate riskifaktorite korral

Muljetavaldav rahulolu ja suurepdmne taluvus annusega iks kord Gdpdevas

Retardk d INN.Trandol ilum. ATC-kood. COBDAS1 Rcvrmvovm jo Iotmeume 5|sa|dus Remrdkopsel sisaldab 2 mg trandolapriil jo 180 mg verapamiilhddrokloriidi.
Smlnurmne jo kolbllkkusaeg Tootempemtuunl 2 aosfat. Pakend 14, 28, 30, 50, 56 vai 98 ravi N(]I ustused. Arteriaalse hunenensmnnl Tavi uutsnentldel kellel trandolooriiliia
verapamiili vastavate annuste eraldi soovutati verershu | dpsem inf Pharmaca Esficas.

1)Matreson Bietal. Single drug therapy for hypertension in men. N Engl J Med 1993; 326:
914921

2)24-hour ABPM in patients receiving TARKA®180/2. Knoll, data on file, report MPF/H 9507
3) Bahlen 1994; Bakris 1992; Fioretto 1992

4)Journal of Hypertension 1997, 15 (suppl. 2): S51-53.
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