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KILPNÄÄRME FUNKTSIONAALSE 
SEISUNDI LABORATOORSEST 
HINDAMISEST
KOIT ESTER ANTS KALLIKORM ALEKSANDRA 
ASTAŠKINA • TARTU

Kilpnäärme funktsionaalse seisundi 
hindamisel on tehtud viimastel aastatel 
suuri edusamme. Niisugused klassikali­
sed meetodid nagu põhiainevahetuse 
mõõtmine, vereseerumi kolesteriinisi- 
salduse määramine ja teised proovid, 
mis põhinevad türeohormoonide toime­
efektidel, on diagnoosimisel kaotanud 
oma esialgse tähtsuse. Tänapäeval kasu­
tatakse laialdaselt radioaktiivse joodi 
kilpnäärmesse neeldumise testi, aga ka 
kilpnäärme hormoonide kontsentrat­
siooni määramist vereseerumis. Viimas­
test proovidest on enamkasutatavad 
verevalkudega seotud või hormonaal­
selt aktiivse joodi määramine geelfilt- 
ratsioonil või ioonivahetajatega. Ülalni­
metatud proovide diagnostilist väärtust 
hinnatakse erinevate autorite poolt 
50 . . . 90° o-le, olenevalt proovist ja kilp­
näärme talitluslikust seisundist (6, 10). 
Üksiku proovi suhteliselt madal diagnos­
tiline väärtus oleneb enamasti sel­
lest, et türeoidhormoonide metabolistlik 
toime ei sõltu ainult kilpnäärme hor­
moonide hulgast ning nende kontsent­
ratsioonist vereseerumis. Üldtunnusta­
tud kontseptsiooni järgi valkudega seo­
tud türoksiin (või trijoodtüroniin) on 
dünaamilises tasakaalus vaba türoksii- 
niga, mis võib difundeeruda rakku (3, 
5, 7). Vaba türoksiini hulk, mis moo­
dustab normaalselt vähem kui 0,1% 

kogu tsirkulatsioonis olevast türoksii- 
nist, määrab türoksiini perifeerse meta- 
bolistliku toime ja mõju hüpofüüsile 
(2, 4, 9).

Esitatust järeldub, et kilpnäärme hai­
guste diagnoosimisel osutuvad parata­
matult vajalikuks kompleksuuringud, 
mis annaksid andmeid türeohormoonide 
sünteesi ja väljutuse kohta kilpnäär­
mest, nende sidumisest verevalkudega 
ning nende kontsentratsioonist veres.

Alates 1970. aastast kasutame uurin- 
gukompleksi, mis vastab ülalesitatud 
nõuetele. Töö eesmärk on avaldada 
mõningaid kogemusi uuringukompleksi 
kliinilisel hindamisel.

Materjal ja metoodika. Aastatel 1970 
. . . 1974 uurisime rohkem kui 1500 
nii kilpnäärme kui ka mõningate mit- 
teendokriinsete haigustega patsienti all­
järgnevalt. Määrasime

1) radioaktiivse joodi neeldumise 
kilpnäärmesse (J131-neeldumine) 2, 5, 
24 ja 48 tundi pärast J131 indikaator- 
doosi andmist suu kaudu;

2) verevalkudega seotud joodi (edas­
pidi tekstis FBI — Protein Bound 
lodine) Stepanovi meetodil (12);

3) hormonaalselt aktiivse joodi (T3 + 
+ T4) vereseerumis geelfiltratsioonil 

sefadeks G-25 abil (11);
4) radioaktiivse trijoodtüroniini ad- 

sorptsiooni erütrotsüütidele (T3-ad- 
sorptsioon) ja vaba türoksiini indeksi 
(T4-indeks) (14).

Tulemused ja arutelu.
1. Uuringute tulemused kilpnäärme 

eutüreoidse suurenemise korral.
Uuriti 191 patsienti, kellel kilpnääre 

oli difuusselt suurenenud. 132-1 oli kilp­
näärme suurenemise I... II ja 59 pat­
siendil III aste. Kliinilise ja labora­
toorse uurimise alusel diagnoositi kõi­
kidel eutüreoidset seisundit. Labora­
toorsete uuringute tulemused on esita­
tud tabelis 1. Võrdlusrühmana on esi­
tatud andmed tervete kohta, kellel kilp­
nääre ei olnud suurenenud. Ükski uuri- 
tavaist ei kasutanud vähemalt poole 
aasta jooksul enne meie uuringuid min­
gisuguseid medikamente.

Nagu näeme tabelis toodud andme-

99



Tabel 1
PBI, T3HT4, Тз-adsorptsioon, T4-indeks ja J131-neeldumine tervetel ja eutüreoidse difuusse 
struuma korral

Näidud Tervetel Kilpnäärme eutü­
reoidse suure­
nemise korral

P

n M+m n M+m

PBI gg% 43 4,7+0,15 191 4,9+0,07 >0,2
T3+T4 ug% 43 4,6+0,13 35 4,7+0,13 >0,2

Тз-adsorptsioon (°0) 43 15,7+0,51 35 16,3+0,56 >0,2
T4-indeks 43 71+3,0 35 74+2,9 >0,2
J131-neeldumine 0 0 pärast

2 t. 75 5,1+0,18 155 6,4+0,24 <0,001
5 t. 75 8,1+0,22 155 10,1 + 0,33 <0,001

24 t. 75 13,2+0,17 155 15,6+0,42 <0,001
48 t. 134 15,5+0,42

test, haigete PBI, T3 + T4, Тз-adsorpt- 
siooni ja T4-indeksi väärtused ei erine­
nud oluliselt kontrollrühma vastavatest 
väärtustest. J131-neeldumine aga eutü­
reoidse difuusse struumaga patsientidel 
oli kõrgem kontrollrühma väärtustest 
kõikidel ajaintervallidel pärast indikaa- 
tordoosi manustamist. Mõlemas rühmas 
olid 24 tunni väärtused kõrgemad 5 
tunni väärtustest. Tõusnud Jlö1 -neeldu­
mine muutumata türeoidhormoonide 
kontsentratsiooni ja vaba T4-indeksi 
puhul räägib ilmselt kilpnäärme rak­
kude proliferatsiooni ja hormoonisün- 
teesi (või ekskretsiooni) erinevast tund­
likkusest hüpofüüsi türeotroopse hor­
mooni stimuleerivale toimele kilp­
näärme eutüreoidse suurenemise kor­
ral. Need andmed räägivad vastu 
G. Schwarzi (8) arvamusele, mille järgi 
eutüreoidse struuma arengu aluseks on 
alati hüpotüreoos.

2. Joodiühendite toime laboratoorse­
tele analüüsidele.

Kirjanduses on rohkearvuliselt and­
meid joodiühendite segavast toimest 
verevalkudega seotud joodi määrami­
sel. Ammendava ülevaate neist küsi­
mustest on esitanud J. Acland (1).

Tabelis 2 esitame 20 eutüreoidse 
struumaga patsiendi, kes olid vahetult 
enne proove kasutanud mitmesuguseid 
orgaanilisi joodiühendeid (dijoodtüro- 
siini, enteroseptooli, betasiini või kalt- 
sijodiini), laboratoorsete uuringute 
andmed.

Nagu näeme, orgaanilisi joodiprepa- 
raate kasutanud patsientidel verevalku­
dega seotud joodi keskmine väärtus üle­
tas tunduvalt kontrollrühmas saadud 
väärtusi ning oli nivool, mis on iseloo­
mulik türeotoksikoosile (13). Ka T3 + T4 
keskmine väärtus ületas kontrollrühma 
keskmisi väärtusi, kuid ühelgi juhul ei 
väljunud normi piiridest. Тз-adsorpt- 
siooni keskmine väärtus ei erinenud 
oluliselt kontrollrühma keskmisest 
väärtusest, kuid pooltel patsientidel oli 
ta normi ülemisel piiril või üle selle. 
Nende muutuste tulemusena oli ka T4- 
indeks oluliselt tõusnud, kuid vähem 
kui türeotoksikoosi korral (13). Suured 
kõikumised Тз-adsorptsiooni ja T4- 
indeksi väärtustes olid tingitud tõenäo­
selt erinevast ajavahemikust, mis oli 
möödunud joodi sissevõtmisest uurin­
guteni.

Selleks, et välja selgitada orgaaniliste 
joodipreparaatide toime dünaamikat 
meie poolt kasutatud näitude komp­
leksile, manustasime 8 vabatahtlikule 
0,05 g dijoodtürosiini kaks korda päe­
vas kahe nädala jooksul. Uuringud te­
gime 7. ja 14. päeval pärast dijood­
türosiini manustamise algust ja 7. päe­
val pärast selle lõppu. Tulemused on 
esitatud tabelis 3.

Nagu näeme tabelis toodud andme­
test, dijoodtürosiini manustamine 7 
päeva jooksul põhjustas verevalkudega 
seotud joodi hulga olulise tõusu, selle 
manustamisaja pikendamine enam olu- 
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Ü5t PBI tõusu ei põhjustanud. Dijood- 
türosiin ei muutnud oluliselt hormo­
naalselt aktiivse joodi sisaldust vere- 
seerumis. Тз-adsorptsioon tõusis dijood- 
türosiini manustamise 7. päevaks. Ka 
siin manustamisaja pikendamine ei vii­
nud edasisele Тз-adsorptsiooni muutu­
sele. Dijoodtürosiini toimel tõusis ka T4- 
indeks. põhiliselt Тз-adsorptsiooni suu­
renemise arvel. 7. päeval pärast dijood­
türosiini manustamise lõpetamist olid 
kõik näidud langenud, kuid verevalku- 
dega seotud joodihulk jäi veel vähesel 
määral kõrgemaks lähteväärtusest.

Eeltoodut arvesse võttes võime väita, 
et dijoodtürosiin (tõenäoselt ka teised 
orgaanilised joodiühendid), kuigi ta ei 
ole ise hormonaalselt aktiivne, võib blo­
keerida verevalkude türoksiinisidumise 
võimet ja seega suurendada T4 toimet 
kudede tasapinnal.

Samuti nagu joodipreparaadid, vä­

hendasid ka broomi sisaldavad ravi­
mid oluliselt J131-neeldumist kilpnäär- 
messe kõigil ajaintervallidel pärast 
indikaatordoosi manustamist. Vereval- 
kudega seotud joodi hulk, T3T4, Тз- 
adsorptsioon ja T4-indeksi väärtused 
seejuures ei muutunud.

3. Türeostaatiliste preparaatide toime.
Türeostaatiliste preparaatide all 

mõistame aineid, mis ühel või teisel vii­
sil sekkuvad türeoidhormoonide süntee- 
siprotsessi ning pärsivad türeoidhormoo­
nide produktsiooni. Tuntumad neist on 
tiotsüanaadid, tiouratsiil- ja imidasool- 
ühendid. Laiemas mõttes kuuluvad 
türeostaatiliste preparaatide hulka ka 
sulfaniilamiidid, salitsülaadid ja mit­
med teised preparaadid. Türeostaati­
liste preparaatide kasutamine enne 
vereproovi on üheks sagedasemaks 
laboratoorsete andmete ebaõige inter­
preteerimise põhjuseks. Merkasoliili

Orgaaniliste joodipreparaatide toime PBI, T3d-T4, T3-adsorptsiooni, T4-indeksi ja 
J 5I-neeldumisse eutüreoidse difuusse struuma korral

Tabel 2

Näidud Kilpnäärme 
eutüreoidne 
suurenemine

Kilpnäärme eutüreoidne 
suurenemine orgaanilisi 
joodiühendeid tarvi­
tanud

P

n M+m n M+m

PBI ugO/ 191 4,9+0,07 20 11,5+1,24 <0,001
T3+T4 ,ug% 35 4,7+0,13 20 5,8+0,37 <0,01
Тз-adsorptsioon (%) 35 16,3+0,56 20 17,9+2,0 >0,2
T4-indeks 35 74+2,9 20 101 + 13 <0,05
J131 neeldumine

2 t. 75 6,4+0,24 2G 2,7+0,49 <0.001
5 t. 75 10,1+0,33 20 4,2 + 0,85 <0,001

24 t. 75 15,6+0,42 20 6.0+1,42 <0,001
48 t. 75 15,5+0,42 20 4,2+1,03 <0,001

Tabel 3
Dijoodtürosiini (tabelis DIT) toime PBI, T$+T4, T3-adsorptsiooni- ja T4-indeksile

Näidud Enne 7 päeva 14 päeva 7 päeva P1-2 P1-3 Pl-4
DIT DIT DIT pärast

DIT
1. 2. 3. 4.

PBI pg% 4,3+0, 18 18,9+2,2 19,5+2,4 5,9+0,33 <0,001 <0,001 <0,001
T3+T4 ug0/ 4,6+0,28 4,9+0,26 5,0+0,19 4,6+0,31 >0,2 >0.2 >0,2
Тз-adsorptsioon (%) 16.8+0,37 21,7+0,46 22,5+1,16 17,1+0,27 <0,001 <0,001 >0,2
T4-indeks 79+6,7 106+6,8 112+6,8 79+4,0 <0,01 <0,01
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(ka teiste nn. türeostaatiliste preparaa­
tide) manustamine kilpnäärme eutü- 
reoidse suurenemisega patsientidele 
kutsub esile türeohormoonide kontsent­
ratsiooni languse vereseerumis ja J131- 
neeldumise tunduva alanemise kilpnäär- 
messe (13). Laboratoorsete uuringute 
kogu kompleksi muutused meenutavad 
hüpotüreoosi puhul esinevaid (15). 
Lähemate päevade jooksul aga pärast 
merkasoliili manustamise katkestamist 
türeohormoonide kontsentratsioon vere­
seerumis normaliseerub, kuid järsult 
tõuseb J131-neeldumine kilpnäärmesse. 
Niisugune situatsioon võib olla türeo- 
toksikoosi eksliku diagnoosimise põh­
juseks.
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Endocrinol. Metab., 1966, 26, 195—201. — 4. 
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Parodontoosi patogeneesis on eriline 
tähtsus suhkurtõvel. On teada, et suhk­
ruhaigetel esinevad sageli ka parodondi 
kahjustused (2, 9, 10, 14, 16, 20, 23). 
Suhkurtõvega kaasneva parodontoosi 
esinemisel täheldatakse alveolaarluu 
osteoporoosi, millele eelneb luukoe 
veresoonte kahjustus. Kirjanduse and­
med parodondi veresoonte kahjustuste 
kohta suhkurtõve puhul on vastukäi­
vad. Osa autoreid on leidnud suhkru­
haigetel ainult mõningaid parodontoo­
sile sarnaseid muutusi (19), teised aga 
on kindlaks teinud just parodontoosile 
iseloomulikke morfoloogilisi muutusi 
suhkruhaigete igemete veresoontes ja 
alveolaarluu struktuuris (11, 12, 18). 
Eksperimentaalsetest töödest järeldub, 
et suhkruhaigetel arenevad parodondi 
kudedes histokeemilised muutused, 
mille tulemusena intensiivistub glüko- 
geeni ladestumine igemetesse (11), esi­
nevad nihked valkude ja mineraalide 
ainevahetuses (13) ning C-vitamiini 
vaegus (4, 6).

Parodontoosi raskemat kulgu suhk­
ruhaigetel seletatakse mikroangiopaa- 
tia nähtudega (7, 11). Peab märkima, 
et parodondikude on suhteliselt resis­
tentne veresuhkru hulga tõusu suhtes, 
ainult veresuhkru pikemaajaline kõr­
genenud sisaldus viib parodontoosinäh- 
tude väljakujunemisele (8). Eelneval 
põhineb ka seisukoht, et suhkurtõve 
latentse ja kerge vormi korral kulgeb 
parodontoos kergemalt, võrreldes suh­
kurtõve raskemate vormidega (8, 9, 
15).

Parodontoosi kliinilisele pildile suh­
kurtõve puhul on iseloomulikud põleti- 
kulis-düstroofilised muutused (sageli 
II—III staadiumis), harva esineb atroo- 
filine vorm. Parodontoosi kulus on tea­
tav osa ka suhkruhaigete suuhügiee­
nil (3).
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Erialakirjanduses on avaldatud mit­
meid uurimusi, mis seostavad paro- 
dontoosi teket peale suhkurtõve veel 
mitmete teiste kroonilise kuluga hai­
gustega (13). Kuid vaatamata hulga- 
listele statistilistele uurimistele ei ole 
seni veel suudetud parodontoosi pato- 
geneesi seostada konkreetse elundsüs- 
teemi haigusega. Parodontoos võib olla 
üheks varajaseks sümptoomiks mitmete, 
nii põletikulise kui ka hormonaalse 
päritoluga haiguste puhul.

Arvestades asjaolu, et parodontoos, 
eriti selle põletikulis-düstroofiline 
vorm kaasneb sageli suhkurtõvele, tuleb 
pidada vajalikuks uurida parodontoosi- 
haigeid ka suhkurtõve avastamise 
aspektist lähtudes. Sellesuunalisi uuri­
musi on avaldatud ka kirjanduses (10. 
15, 20). N. Vainštein (9) on leidnud 
parodontoosihaigete hulgas suhkurtõbe 
tunduvalt sagedamini (9,4%) kui kogu 
elanikkonnas keskmiselt.

Käesoleva töö eesmärgiks oli selgust 
tuua suhkurtõve ja parodontoosi vas­
tastikustesse seostesse: selgitada ühelt 
poolt suhkurtõve esinemissagedust 
parodontoosihaigeil ja selle sõltuvust 
east ning ülemäärasest kehakaalust, 
teiselt poolt parodontoosi esinemissage­
dust suhkurtõve korral. Töö tehti kahes 
osas: uuriti massilistel läbivaatustel 
avastatuid ja ka Tartu Stomatoloogia 
Polikliiniku parodontoloogiaosakonnas 
ravil olevaid parodontoosihaigeid suh­
kurtõve suhtes; teiseks, uuriti Va­

bariiklikus Struumatõrje Dispanseris 
statsionaarsel ravil viibinud suhkruhai­
geid parodontoosi suhtes.

Vaatlusalused ja uurimismetoodika.

Esimese uuritavate rühma moodusta­
sid 502 parodontoosihaiget (enamik 
põletikulis-düstroofilise vormiga I—III 
staadiumis), 176 meest ja 326 naist. 
Kontrollrühmas oli 956 inimest (263 
meest ja 693 naist), kellel ei ilmnenud 
väljakujunenud parodontoosi kliinilist 
pilti. Kõigil uuritavail määrati glükoosi 
tolerantsuse test, selleks anti suu kaudu 
50 g glükoosi 1 m2 kehapinna kohta. 
Vere suhkrusisaldus määrati Somogyi- 
Nelsoni meetodil. Glükoosi tolerantsuse 
testi hindamise kriteeriumid on varem 
avaldatud (5, 15, 17, 22). Kehakaalu 
hindamisel kasutasime Broca indeksit.

Teise rühma moodustasid 163 suhk­
ruhaiget, kes olid statsionaarsel ravil 
Vabariiklikus Struumatõrje Dispan­
seris.

Tulemused ja arutelu

Tabel 1 andmetest nähtub, et suhkur­
tõbe avastati 11,7° o-1 parodontoosihai- 
getest, kontrollrühmas oli vastav prot­
sent 7,3. Suhkurtõbe avastati sageda­
mini meestel (13,6%) kui naistel 
(10,5%). Meestel täheldati mõnevõrra 
enam suhkurtõve latentset vormi (9,7%) 
kui naistel (6,8° o). Seega esineb suh­

Glükoosi tolerantsuse testide tulemused parodontoosihaigetel ja kontrollrühmal
Tabel 1

Glükoosi 
tolerantsuse 
testi hinnang

Parodontoosihaiged Kontrollrühm

mehed naised kokku mehed naised kokku

arv % arv % arv % arv % arv % arv %

Normaalne 124 70,5 230 70,5 354 70,5 206 78,3 562 81,0 768 80,3
Suhkurtõve kahtlus 28 15,9 62 19,0 90 17,9 37 14,1 72 11,8 119 12,4
Suhkurtõbi:
latentne 17 9,6 22 6.8 39 7,8 12 4,6 27 3,9 39 4,1
manifestne 7 4,0 12 3,7 19 3,8 8 3,0 23 3,3 31 3,2

Kokku: 176 326 502 263 694 957
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kurtõbe meestel sagedamini just latent­
se vormi arvel; seevastu naiste hulgas 
oli kahtlaseks hinnatud glükoosi tole­
rantsuse testiga uuritute protsent kõr­
gem. Normaalseks hinnatud glükoosi 
tolerantsuse testi protsent oli meestel 
ja naistel peaaegu võrdne (vastavalt 
70,0% ja 70,5%).

Kontrollrühmas oli suhkurtõve esi­
nemissagedus meestel (7,6%) ja naistel 
(7,2%) ligilähedane. Ka kahtlaseks hin­
natud glükoosi tolerantsuse testi tule­
musi oli kontrollrühmas tunduvalt har­
vem — 12,4% (meestel 14,1%, naistel 
11,8); seega ulatus normaalseks hinna­
tud glükoosi tolerantsuse testi sagedus 
80,3 %-ni.

Glükoosi tolerantsuse testi tulemuste 
jaotumine sõltuvalt east (vt. tabel 2) 
kinnitab kirjanduses esitatud seisukoh­
ta suhkurtõve esinemissageduse suu­
renemisest 40-ndast eluaastast alates 
(5, 21). Samasse vanuserühma langeb 
ka parodontoosi haigestumise kõrgpe­
riood (1). Kui kontrollrühma erinevates 
vanuserühmades oli uuritavate arv 
enam-vähem võrdne, siis parodontoosi- 
haigeid oli nooremates vanuserühmades 
märgatavalt vähem. Vaatamata rüh­
made ebavõrdsele suurusele, oli nii 

kontrollrühmas kui ka parodontoosi- 
haigete hulgas märgatav positiivne kor­
relatsioon suhkurtõve esinemissagedu­
se ja vanuse vahel. Suhkurtõve juh­
tude avastamine kasvas sõltuvalt east. 
Parodontoosi põdevate noorte meeste 
vähene arv ei võimalda aga teha võrd­
levaid järeldusi. Parodontoosi põdeva­
tel naistel on kõigis vanuserühmades 
normaalseks hinnatud glükoosi tole­
rantsuse testide protsent madalam kui 
kontrollrühmas, meestel aga langeb 
normaalseks hinnatud testide protsent 
järsult vanuserühmades üle 41 aasta.

On teada, et vanuse kõrval on üle­
määrasel kehakaalul määrav osa suh­
kurtõve tekkimisel (22). Tabelis 3 on 
toodud glükoosi tolerantsuse testi jao­
tumine sõltuvalt uuritute kehakaalust. 
Kontrollrühmas on see seaduspärasus 
selgesti väljendunud nii meestel kui ka 
naistel. Rühmas, kus meestel oli üle­
määrane kehakaal 21 kg ja rohkem, oli 
normaalseks hinnatud glükoosi tole­
rantsuse teste 51%. Parodontoosihaige- 
tel rasvumine ohutegurina ei oma nii 
määravat tähtsust, sest suhkurtõve esi­
nemissagedus —10 kg kehakaaluga rüh­
mades on juba kõrge. Järgmise kaalu- 
rühmaga võrreldes toimub muutus roh-

Tabel 2
Glükoosi tolerantsuse testide Jaotumus sõltuvalt vanusest

Glükoosi 
tolerantsuse 
testi hinnang

Mehed Naised

21—30 31—40 41—50 51 ja 21—30 31—40 41—50 51 ja
enam enam

arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv %

Parodontoosihaiged

Normaalne 16 84,2 25 86,2 47 67,1 36 62,0 30 71,4 62 81,6 91 71,6 47 58,0
Suhkurtõve kahtlus 3 15,8 4 13,8 10 14,3 11 19,0 12 28,6 9 11,8 24 18,9 17 21,0
Suhkurtõbi: 
latentne 0 0 0 0 9 12,9 8 13,8 0 0 5 6,6 9 7,1 8 9,9
manifestne 0 0 0 0 4 5,7 3 5,2 0 0 0 0 3 2,4 9 11,1

Kontrollrühm

Normaalne 49 74,3 50 83,4 53 81,5 54 75,0 183 86,3 155 85,6 155 78,3 69 67,0
Suhkurtõve kahtlus 16 24,2 5 8,3 4 6,2 12 16,6 23 10,9 17 9,4 25 12,6 17 16,5

Suhkurtõbi: 
latentne 1 1,5 2 3,3 6 9,2 3 4,2 4 1,9 5 2,8 10 5,1 8 7,8
manifestne 0 0 3 5,0 2 3,1 3 4,2 2 0,9 4 2,2 8 4,0 9 8,7
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Tabel 3
Glükoosi tolerantsuse testide jaotumus sõltuvalt kehakaalust

Glükoosi 
tolerantsuse 
testi hinnang

Mehed Naised

N±
10 kg

+ 11...
20 kg

N±
10 kg

+ 11...
20 kg

+21...
30 kg

+31 kg 
ja enam

+21... +31 kg
30 kg ja enam

arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv %

Normaalne 81 72,3 26 76,5
Parodontoos 

10 50,0 7 70,0 110 73,8 64 81,0 36 62,1 20 50,0
Suhkurtõve kahtlus 18 16,1 4 11,8 5 25,0 1 10,0 27 18,1 7 8,9 13 22,4 15 37,5
Suhkiirtõbi: 
latentne 11 9,8 1 2,9 3 15.0 2 20.0 8 5,4 6 7,6 5 8,6 3 7,5
manifestne 2 1,8 3 8,8 2 10,0 0 0 4 2,7 2 2,5 4 6,9 2 5,0

Normaalne 143 87,3 40 74,1
Kontrollrühm

15 57,8 8 42,2 278 85,8 156 83,4 83 76,2 43 58,9
Suhkurtõve kahtlus 16 9,7 10 18,5 7 26,9 4 21,0 32 9,9 20 10,7 14 12,8 17 23,3
Suhkurtõbi: 
latentne 4 2,4 2 3,7 3 11,5 3 15,8 9 2,8 6 3,2 6 5,5 6 8,2
manifestne 1 0,6 2 3,7 1 3,8 4 21,0 5 1,5 5 2,7 6 5,5 7 9,6

Tabel 4
Parodontoosijuhud (sulgudes protsentides) suhkurtõve erinevate kliiniliste vormide korral

Parodontoosi staadiumid Suhkurtõve kliinilised vormid Kokku

kerge keskmine raskelatentne

Algstaadium
I staadium

II staadium
III staadium 
Abstsedeeruv vorm

2 (14,3)
4 (28,7)
6 (42,8)
1 (7,1)

6 (27,3)
4 (18,2)
8 (36,3)

6 (5,8)
19 (18,4)
46 (44,7)
25 (24,3)

1 (1,0)

2 (15,4)
3 (23,1)
3 (23,1)

14 (9,3)
29 (19,1)
63 (41,4)
33 (21,7) 
2 (1,3)

4 (18,2)
1 (7,7)

Hambutus
parodontoosi järgselt 1 (7,1) — 6 (5,8) 4 (30,7) И (7,2)

Kokku 14 22 103 13 152

kem patoloogiliste kõverate ümberjao- 
tumise arvel. Nii näeme meestel sama 
diabetoidsete glükoosi tolerantsuse tes­
tide protsendi juures latentse diabe- 
toidse kõvera üleminekut manifestseks, 
naistel aga kahtlaseks hinnatud glü­
koosi tolerantsuse testide arvel latentse 
suhkurtõve sageduse suurenemist. Üle­
kaalulisus, 21 kg ja enam, etendab suh­
kurtõve ohutegurina juba nii määravat 
osa, et parodontoosi olemasolu ei mõjuta 
suhkurtõve avastamist.

Tabelis 4 esitatud andmetest nähtub, 

et suhkruhaigetel esines parodontoos 
93,3 %-1 (163-st 152-1 haigel), mis lan­
geb ühte ka kirjanduse andmetega (10, 
20. 23). Kui latentset ja kerges astmes 
suhkurtõbe põdevatel haigetel ilmnes 
parodontoos alg- ja I kliinilises staa­
diumis (43,0° о ja 45,5%), siis raske­
mate suhkurtõve vormide korral domi­
neerisid II ja III staadium (69,0% ja 
46,2%); alg- ja I staadiumi aga leiti 
24,2° о ja 15.4%. Parodontoosi kiiret 
kulgu ja ravile mitteallumist kinnitab 
ka sagedane sekundaarne hambutus
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ning seda just suhkurtõve raske ja kesk­
mise raskusega kliinilise vormi korral.

Kokkuvõte. Suhkurtõve varajaseks 
avastamiseks on vaja määrata glükoosi 
tolerantsuse test kõigil üle 40-aastastel 
inimestel, eriti neil, kelle kehakaal on 
10 kg või enam üle normi.

Parodontoosihaigete ülemäärasel 
kehakaalul ei ole määravat tähtsust 
suhkurtõve avastamisel, küll aga tuleb 
pidada vajalikuks määrata glükoosi 
tolerantsus kõigil üle 40 aasta vanustel 
patsientidel.

Arvestades parodontoosi raskemat 
kulgu suhkruhaigetel, vajavad need 
haiged pidevat stomatoloogilist ravi ja 
süstemaatilist kontrolli.
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Cushingi sündroomi kõige sagedase­
maks põhjuseks peetakse nüüdisajal 
neerupealiste koore glükokortikoidide 
üleproduktsiooni. A. Grollmanni (2) 
andmetel on Cushingi sündroomi põhjus 
60%-l haigetest kahepoolne neerupea­
liste hüperplaasia, 20 %-1 juhtudest ade- 
noomid ja 10%-l neerupealiste pahaloo- 
mulised kasvajad (vähk). Ainult 10%-1 
juhtudest ei ilmne neerupealiste pato­
loogilisi muutusi. Sel juhul on hüper- 
kortitsisminähtude põhjuseks kas hüpo- 
taalamuse keskuste häired, hüpofüüsi 
kasvajad või AKTH üleproduktsiooni 
teised põhjused, mille puhul tekib nee­
rupealiste koore liigne stimuleerimine.

Tänapäeval pööratakse rohkem tähe­
lepanu neerupealiste haiguste kirurgili­
sele ravile, mida rakendatakse Cushingi 
ja Conni sündroomi kõrval ka feokro- 
motsütoomi korral.

Tartu Vabariiklikus Kliinilises Haig­
las on antud töö autorid nimetatud hai­
guste kirurgilise raviga tegelnud 1959. 
aastast. Tahaksime tähelepanu juhtida 
kõigepealt Cushingi sündroomiga kulge­
vatele haigustele, mis on tingitud nee­
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rupealiste häiretest. Neerupealiste ki­
rurgilist ravi kasutatakse nii tsentraalse 
päritoluga hüperkortitsismi (AKTH liig­
produktsiooniga kulgeva vormi) kui ka 
neerupealiste koore nn. autonoomse 
hüperfunktsiooni (ilma AKTH liigpro­
duktsioonita) korral.

Cushingi sündroomi kliiniline pilt on 
väljakujunenud juhtudel küllaltki ise­
loomulik, mis võimaldab diagnoosida 
sageli üksnes kliinilise pildi põhjal. 
Laboratoorset uurimist kasutatakse kor- 
tikosteroidhormoonide liigproduktsiooni 
määramiseks. Röntgentomograafiat ja 
vasograafiat rakendatakse neerupealiste 
kuju, suuruse ja kasvaja kindlakstege­
miseks. Neerupealiste kuju on hästi eris­
tatav, kui mõlemasse paranefriumi piir­
konda viia enne röntgenogrammide 
tegemist 600 . . . 800 ml hapnikku (Pneu­
moretroperitoneum).

Cushingi sündroomi puhul esineb 
sageli häireid valkude ja süsivesikute 
ainevahetuses: süsivesikute madal tole­
rantsus, glükosuuria, latentne või väl­
jendunud diabeet (1, 5). Cushingi sünd­
roomi väljakujunenud juhtudel võib esi­
neda koljuluudes ja lülisambas osteopo- 
roos (3).

Kirurgilise ravi näidustuseks on kõik 
kasvajalised moodustised neerupealiste 
piirkonnas, samuti neerupealiste koe 
hüperplaasia või hüperfunktsioon (suu­
renenud ketosteroidide eritus uriiniga), 
mis esinevad koos Cushingi sündroomi 
tüüpiliste nähtudega.

Operatsioonil eemaldatakse neerupea­
lised kas osaliselt või täielikult. Viima­
sel juhul tehakse neerupealiste koe 
autotransplantatsioon naha alla või 
rakendatakse hormonaalset asendusravi 
kogu elu vältel (6, 7, 8). Kui neerupea­
liste kude eemaldatakse osaliselt, siis 
võib seda teha nii ühel kui ka mõlemal 
näärmel ühes või kahes etapis.

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla 
kirurgiaosakonnas oleme Cushingi sünd­
roomi korral teinud neerupealiste ope­
ratsioone aastail 1959 . . . 1974 31 haigel 
— 27 naisel ja 4 mehel vanuses 20... 50 
aastat.

Viiel haigel eemaldati ühepoolne nee­
rupealise kasvaja, mis kahel patsiendil 

osutus patohistoloogilisel uuringul and- 
rosteroomiks, kahel esines kortikoste- 
room ning ühel haigel adenokartsinoom.

Enamikul haigetest, s. o. 26 haigel 
esines neerupealise koe hüperplaasia. 
Neist 16 haigel tehti ühepoolne neeru­
pealise totaalne eemaldamine ja 10 hai­
gel neerupealiste kahepoolne subto- 
taalne resektsioon. Viimastest kolmel 
tehti ühemomentne operatsioon ja seits­
mel kahemomentne (vaheaeg 1 . . . 3 
kuud).

Näärmele juurdepääsuks tehti lum- 
botoomia XII roide kohal, roie resetsee- 
riti subperiostaalselt. Näärme resekt­
sioon tuleb teha hea nähtavuse juures 
ja alles pärast näärme täieliku suuruse 
kindlakstegemist, milleks mõnikord 
on vaja neer oma loožis mobiliseerida. 
Resektsiooni järel tehti korralik hemo- 
staas ja loož dreneeriti ning haav 
õmmeldi kinni. Neerupealise subto- 
taalse resektsiooni korral jäeti alles 
umbes 1 cm2 suurune hea verevarustu- 
sega koe osa.

Enne operatsiooni korrigeeriti vere 
elektrolüütide sisalduse nihked, silmas 
pidades hüpokalieemiat. Operatsiooni 
eelõhtul manustati haigetele lihasesse 
50 . . . 125 mg hüdrokortisooni depoona.

Operatsioonijärgsel perioodil on eriti 
oluline võimaliku hüpokortitsismi pro­
fülaktika ja asendusravi (4, 7, 8).

Neerupealise kasvaja või ühepoolse 
neerupealise totaalse eemaldamise järel 
tekkinud hüpokortitsisminähud (arte­
riaalse rõhu langus jm.) olid meie hai­
getel vähe väljendunud või puudusid 
täielikult. Steroidhormoonravi määrati 
niisugustel juhtudel väikestes annustes 
(hüdrokortisooni 50 ... 100 mg päevas) 
ja mitte üle 5 ... 7 päeva.

Teisiti oli olukord neerupealiste ühe- 
momentse kahepoolse resektsiooni või 
ühe neerupealise resektsiooni järel. 
Need haiged vajasid pärast operatsiooni 
hoolikat jälgimist intensiivravipalatis, 
kusjuures kortikoide manustati neile 
tunduvalt suuremates kogustes.

Esimestel operatsioonijärgsetel päe­
vadel anti nendele haigetele kortikoide 
parenteraalselt (kiirel vajadusel intra- 
venoosselt) kuni 300 mg ööpäevas ja 
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isegi enam. Ravimi annus määrati indi­
viduaalselt, kusjuures põhiliseks kritee­
riumiks oli arteriaalse rõhu languse 
iseloom. Kui ohtlik arteriaalse rõhu lan­
gus ei stabiliseerunud kortikoidide 
toimel, siis manustati adrenaliini ja nor- 
adrenaliini tilkinfusiooni koostises. Sel­
liste ravivõtetega stabiliseeriti arte­
riaalne rõhk kõikidel haigetel 3 .. . 7 
päeva jooksul. Pärast seda jätkati kor- 
tikoidravi suu kaudu (prednisolooni 
15 ... 25 mg päevas) vähenevates annus­
tes kahe nädala vältel.

Operatsioonijärgses ravis vajasid tä­
helepanu veel vee-, elektrolüütide ja 
süsivesikute (veresuhkur) ainevahetuse 
nihked, mis korrigeeriti tuntud printsii­
pidel. Haigetel, kellel tekkis operatsioo­
nijärgselt soolestiku parees, stimulee- 
riti sooletegevust ja vajadusel aspiree- 
riti nasogastraalsel teel.

Kõik opereeritud lahkusid haiglast 
paranenuina. Surmajuhte ei esinenud.

Hilistulemuste kontrollimisel ja ana­
lüüsimisel selgus, et kõige paremad 
ravitulemused olid haigetel, kellel tehti 
Cushingi sündroomi korral neerupea­
liste kahepoolne subtotaalne resekt- 
sioon. Enamik neist tervenesid täiesti ja 
ei esitanud mingeid kaebusi.

Esitame ühe haigusjuhu kirjelduse.
47-aastane naispatsient E. P. (haiguslugu 

nr. 3054/1972) hospitaliseeriti meie haiglasse 
detsembris 1972. a. diagnoosiga Synüroma 
Cushingi, diabetes mellitus. Patsiendil tekkis 
1972. a. maikuul suurenenud janu, menstruat- 
sioonihäired. Sama aasta suvel lisandus kar­
vakasv näol, silmalaugude turse, vererõhu 
tõus kuni 180/100 mmHg. Kujunes välja 
punetav, ümmargune nägu, nahk muutus 
kuivaks, nahale tekkis rohkesti vistrikke. 
Kehakaal suurenes üle 20 kg, tekkis rohke 
rasvaladestus kehatüvele, kõhule ilmusid 
striiad, kaasnes juuste väljalangemine. Hai­
guse süvenedes arenes välja ka diabeet, mille 
kompenseerimiseks haige vajas 60 TÜ insu­
liini ööpäevas. Haige viibis korduvalt ravil 
sisehaiguste osakonnas, kus diagnoositi hüper- 
kortitsismi. Viimast diagnoosi kinnitas 17-ke- 
tosteroidide suurenenud eritus uriinis, mida 
täheldati korduvatel uuringutel. Röntgeno- 
loogilisel uurimisel leiti parema neerupealise 
mõõdukas suurenemine.

Haigel tehti neerupealiste subtotaalne 
resektsioon kahes etapis kolmekuulise vahe­
ajaga. Mõlemad neerupealised olid suurene­
nud, patohistoloogiliselt diagnoositi koore 
sõlmilist hüperplaasiat. Operatsiooniperioodi- 

del tüsistusi ei esinenud. Esimese operatsiooni 
järel oli insuliinivajadus 20 TÜ ööpäevas. 
Paranes mõnevõrra haige subjektiivne sei­
sund. Teise operatsiooni järel hakkasid 
Cushingi sündroomi nähud kiiresti taand­
arenema. Insuliinivajadus vähenes veelgi, 
arteriaalne rõhk normaliseerus, kehakaal 
hakkas vähenema. , .

Kolm kuud pärast teist operatsiooni oli 
haige kehakaal vähenenud 20 kg, karvakasv 
näolt peaaegu kadunud. Haige sõnade järgi 
oli ta omandanud oma endise ilme. Juuste 
kasv taastus. Diabeedinähud olid likvideeru­
nud, haige oli lõpetanud insuliini süstimise 
varsti pärast haiglast lahkumist. Hilisemal 
kontrollil aasta pärast oli haige tervistunud.

Kokkuvõtteks märgime, et Cushingi 
sündroomi kirurgiline ravi annab pal­
judel juhtudel soodsa tulemuse, mille 
tõttu tuleks sellele enam tähelepanu 
pöörata.

KIRJANDUS: 1. Sojjer, L. J., Dorfman 
R. L, Gabrilove, J. L. The Human Adrenal 
Gland. Philadelphia, 1961. —

2. Гроллман А. Клиническая эндокрино­
логия и ее физиологические основы. Пере­
вод с англ. М., 1969. — 3. Иоффе Б. М., 
Перепрет Л. А. Пробл. эндокринол. и гор- 
монотер., 1962, 8, 6, 54. — 4. Керуман В. И., 
Казеев К. Н., Куратев Л. В. В кн.: Вопросы 
эндокринологии. Материалы VII конфе­
ренции эндокринологов. Тарту, 1974, 152— 
155. — 5. Краков В. А. Синдром Иценко- 
Кушинга. М., 1963. — 6. Кремер А. В. Клин, 
мед., 1963, 16, 3, 132. — 7. Милку Шт. Анте- 
песку Е., Спран Г., Стоенеску Д., Опрою А., 
Дамиан Ал. Хирургия, 1960, 5, 18—30. — 8. 
Николаев О. В., Тараканов Е. И. Гормо­
нально-активные опухоли надпочечника. 
М., 1963.

TRÜ Arstiteaduskonna hospitaal­
kirurgia kateeder

Sanitaarharidustöö kui tähtis koostisosa 
tervishoiuprogrammis peab olema süstemaati­
lisema hindamise aineks ning teaduslikult 
põhjendatud. Tal on suur osakaal ka sotsiaal­
majandusliku arengu programmis. Sanitaar­
haridustöö peab muutuma püsivaks tegevu­
seks ning kuuluma üld- ja meditsiinilise 
hariduse kõigisse astmeisse, sest aktiivne ja 
arukalt tehtud selgitustöö võib olla o+sustava 
tähtsusega noorte kaitsmisel ohtude eest 
(tubakasuitsetamine, alkoholism, ravimisõltu- 
vus). Oluline on käsitleda ka mitmesuguseid 
muid probleeme, mis otseselt tervishoiu vald­
konda ei kuulu. Neid seisukohti rõhutati 
mullu jaanuaris peetud Ülemaailmse Tervis­
hoiuorganisatsiooni Täitevkomitee istungil ja 
hiljem ka Peaassambleel.

Хроника ВОЗ, 1975, 1.
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EPIDEMIOLOOGILISTE 
UURINGUTE METOODIKAST 
GASTROENTEROLOOGIAS*

* Mullu toimus Tallinnas mittenakkuslike 
haiguste epidemioloogia alane sümpoosion. 
Silmas pidades probleemi tähtsust, avaldab 
toimetus mõned sümpoosionil ettekantud tööd.

NATAN ELŠTEIN - TALLINN

Viimastel aastatel, erinevalt sise- 
meditsiini muudest erialadest, on 
teadlaste tähelepanu köitnud seedeelun­
dite haiguste epidemioloogia. On tähele­
panuvääriv, et nüüdisaegse gast- 
roenteroloogia ühe peamise probleemi 
uurimise vajadus tõstatati alles 1973. 
aastal toimunud I üleliidulisel gastro- 
enteroloogide kongressil. Seedeelundite 
haiguste epidemioloogiaalaste teadmis­
teta pole võimalik teaduslikult rajada 
ja edendada gastroenteroloogiaasutusi.

Põhjuste hulgas, miks täiskasvanud 
pöörduvad arsti poole, on viimase aasta­
kümne jooksul seedeelundite haigused 
ülemiste hingamisteede ägedate haigus­
te järel teisel kohal ja moodustavad 
enam kui 1/3 kõikidest sisehaiguste juh­
tudest (17, 23). Prantsusmaal on need 
haigused haigestumuse struktuuris esi­
nemissageduselt esikohal, nendele lan­
geb 18,5% kõikidest väljaselgitatud 
haigusjuhtudest (6). Täiskasvanute hos­
pitaliseerimise struktuuris on gastro- 
enteroloogilised haiged nii NSV Liidus 
kui ka välismaal esikohal (2, 18, 22). 
Arstiteaduse erialade spetsialiseerumise 
ja integratsiooni taustal märkigem, et 
terapeutilise profiiliga gastroenteroloo- 
giaosakondades ravil olevatest haigetest 
vajavad edaspidi kirurgilist ravi suh­
teliselt vähesed, meie andmeil ligikaudu 
5%, Leningradi kolleegide andmeil 
2,5% (10).

Seedeelundite haigused tabavad pari­
mas töövõimeeas inimesi. O. Fodori ja 
kaastöötajate (1) andmeil on nendest 
haigustest põhjustatud majanduslik 
kahju kaks korda suurem kui südame- 
ja veresoonte haigustest tekitatud 
kahju. P. Rice (4) kinnitab, et otsesed 
kulutused ühe aasta jooksul gastroente- 

roloogiliste haigete raviks moodustavad 
19% Ameerika Ühendriikide rahvas­
tiku meditsiinilise teenindamise üld- 
kulutustest, s. o. enam kui psüühilisi 
haigusi (11%) ning südame- ja vere­
soonte haigusi (10%) põdevate isikute 
raviks tehtud kulutused.

Valikuliste uurimiste andmeil näitab 
seedeelundite haigustest põhjustatud 
ajutine töövõimetus ilmset kasvuten­
dentsi ka meil (7). Seedeelundite hai­
guste vältimisel on suur sotsiaalne täht­
sus ja epidemioloogiliste seaduspära­
suste väljaselgitamine on aktuaalne.

Haiguse epidemioloogia uurimine 
algab haiguse leviku väljaselgitamisest. 
Klinitsistide töödes, mis puudutavad 
haigestumist seedeelundite haigustesse, 
ei ole enamikul juhtudest arvestatud 
valiku representatiivsust, puudulikult 
on kasutatud uurimisandmete nüüdis­
aegset statistilist töötlust, järeldused 
tuginevad sageli üksnes ekstensiivsuse 
näitudele.

Niisuguseks kujukaks näiteks on vii­
tamine S. Sherlocki tööle (5), kelle uuri­
mismaterjalis on sapiteede haigusi põ­
devate vaatlusaluste rühmas sapikivi- 
tõve all kannatavaid inimesi 96%. See 
ekstensiivsuse näitarv kajastab hospita- 
liseeritud haigete struktuuri. Mittekal- 
kuloosset koletsüstiiti põdevaid haigeid 
ravitakse enamikus välisriikides am­
bulatoorselt ja neid ei võeta rahvastiku 
üldhaigestumuses arvesse kui sapi­
teede haigusi põdejaid.

Seedeelundite haigustesse haigestu­
mise andmeid on peamiselt tervishoiu- 
organisaatorite töödes, kuid nendel töö­
del on olulisi puudusi. Need uurimused 
tuginevad polikliiniku külastuste and­
metele, kuid pole arvestatud seda, et 
paljud kroonilised haiged ei pöördugi 
meditsiinilise abi saamiseks. Kliinilisest 
aspektist on raske tunnustada kehtivat 
statistilist klassifikatsiooni, kus ühte ja 
samasse seedeelundite haiguste rühma 
on paigutatud teineteisest niivõrd kau­
ged nosoloogilised ühikud nagu krooni­
line gastriit ja song. Sageli haigete 
uurimine ei vasta nüüdisaegsetele 
nõuetele ja kliinilise meditsiini prae­
gustele võimalustele.
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V. Kozlitina dissertatsioonis (16) on 
toodud järeldused tööliste haigestumi­
sest kroonilisse gastriiti. Üks järel­
dustest kõlab järgmiselt: «Kroonilise 
gastriidi diagnostikas on maosisaldise 
fraktsioneeritud uurimise meetod üks 
usaldatavamaid õige diagnoosi määra­
misel». Väitekiri on kaitstud 1967. aas­
tal, 6 ... 7 aastat pärast seda, kui meil 
tegeldi aspiratsioonigastrobiopsiaga 
juba mitmes tervishoiuasutuses. Sa­
muti äratavad imestust klinitsistide 
publikatsioonid, milles epidemioloogia- 
alaseid kokkuvõtteid on tehtud aegu­
nud metoodika põhjal. M. Iljenkova 
annab veel 1974. aastal hinnangu 5508 
inimese maosekretsiooni kohta uurin­
gute alusel, milleks oli kasutatud jäme­
dat maosondi (13).

Kindlaks lähtealuseks epidemioloogi- 
liste uuringute korraldamisel olgu kom­
petentsus nii kliinilises gastroentero- 
loogias kui ka epidemioloogia ja statis­
tika meetodite tundmises.

Epidemioloogilistele uurimistele Eesti 
NSV-s (Tallinnas) eelnes spetsialistide 
ettevalmistamine ja nüüdisaegsete uuri- 
misvõimaluste tagamine.

Uuritavate hulga ja nende represen- 
tatiivsuse (piisavuse) kindlaksmäärami­
seks kasutasime valemit 

milles n — uuritavate arv, t — 
Studenti kriteerium, 99%-lise usal- 
datavustõenäosuse korral t=2,57 (95Po­
lise usaldatavustõenäosuse korral t=2), 
p — ootearv, siin: täiskasvanud 
elanike tõenäone haigestumissagedus 
seedeelundite haigustesse, q — tun­
nuse (100-p) puudumise tõenäosus, m — 
standardviga. Lähtudes I. Bogatõrjovi 
(8) ja Z. Zubkovi tööst (12), milles on 
arvesse võetud nii polikliiniku külas­
tuse andmed kui ka komplekssetel 
meditsiinilistel läbivaatustel väljasel­
gitatud haigusjuhud, võtsime p suuru­
seks 12,5 ... 15,5% (iga 1000 elaniku 
kohta 125 . . . 155 haigusjuhtu).

Pärast valiku suuruse kindlaksmää­
ramist kutsuti perekonnanime algus­
tähe (A, G, E, I jne.) järgi väljavalitud 

täiskasvanud uurimisele olenemata sel­
lest, kas neil gastroenteroloogilisi vae­
vusi esines või mitte. Sel viisil saime 
andmed tegelikust, mitte aga poli­
kliiniku külastuse alusel väljaarvuta- 
tud haigestumusest.

Meie kaastöötajate H. Pärna (21) ja 
U. Mardna uurimistööde (20) põhjal oli 
mao- ja sapiteede haigustest põhjusta­
tud tegelik haigestumus 2 ... 2,5 korda 
suurem kui näitavad andmed haigete 
külastuse kohta. Arvesse võttes seda, 
et 74,7% gastroenteroloogilistest haige­
test uuritakse ja ravitakse polikliiniku­
tes (25), nõuab meditsiinilise abi täius­
tamine gastroenteroloogias tähelepanu 
ja edendamist eelkõige ambulatoorses- 
polikliinilises võrgus, mitte aga statsio­
naaris nagu peab õigeks S. Jevdoki- 
mova (11).

Haigestumuse ja selle struktuuri 
uurimine on vahetult seoses täpse diag­
noosimisega. Seetõttu ongi meie koos­
tatud perfokaardil (mida kahjuks trüki­
tehnilistel põhjustel ei olnud võimalik 
siinkohal ära tuua), mis on ette nähtud 
seedeelundite haiguste epidemioloogia 
uurimiseks, pööratud tähelepanu eriti 
diagnooside kõrvutamisele meditsiini­
lise abi andmise eri etappidel. Seede­
elundite haiguste diagnoosimise kvali­
teedi arutelu ei mahu käesolevasse 
artiklisse, sellel oleme peatunud teis­
tes publikatsioonides.

Paljudes avaldatud töödes äratab 
tähelepanu epidemioloogia mõiste asen­
damine haiguste levimusega. Niisugune 
tendents on väär, sest epidemioloogia 
eeldab ka haigestumust määravate ja 
mõjustavate tegurite tundmaõppimist 
(3, 19, jt.). Põhjuste ja tagajärgede 
vaheliste seoste tõlgendamine teatava 
teguri mõju uurimisel ühele või teisele 
haigusele on äärmiselt vastutusrikas 
ülesanne.

Selles suhtes on iseloomulik üks Poo­
las tehtud tähelepanekuid ajutise töö­
võimetusega haigestumusest (14). Alko­
holi mittepruukijate ja mittesuitseta­
jate hulgas olid haigestumuse näidud 
suuremad, sest vaatluse all olid inime­
sed, kellele suitsetamine ja alkohoolsete 
jookide tarvitamine oli keelatud varem 
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kindlakstehtud ühe või teise kroonilise 
haiguse tõttu. Sama autori andmeil (15) 
oli seedeelundite haiguste juhte kodus 
lõunatavate naiste hulgas rohkem kui 
nende seas, kes lõunatasid sööklas. Näh­
tavasti on viimased vähemal määral 
allutatud kahekordsele koormusele — 
teenistuslikule ja kodusele.

Meie kaastöötajate andmete alusel 
oleme kindlaks teinud statistiliselt tõe­
näose seose seedeelundite haiguste ja 
haigetele varem tehtud kõhuõõneelun- 
dite operatsioonide vahel (t=5,0; 
p<0,01). Seejuures ei saa välistada, et 
gastroenteroloogiline haigus võis eel­
neda operatsioonile, mitte aga olla selle 
tagajärg. On mõistetav, et võimalik on 
ka vastupidine seos.

Perekonnaelu disharmoonia ja korra­
päratu toitumine kajastuvad sapiteede 
haiguste esinemissageduses, kuid üks­
nes naistel. Võib-olla peaks niisugustel 
juhtudel tähelepanu pöörama naiste 
hormonaalsetele ja endokriinsetele ise­
ärasustele. Häiritud perekonnaelu või 
korrapäratu toitumine võivad oman­
dada täiendava, haigust vallandava 
tähenduse.

Selle hüpoteesi kasuks räägib statis­
tiliselt tõepärase seose olemasolu korra­
päratu toitumise ja kroonilise gastriidi 
vahel nii meestel kui ka naistel. Mao- 
haiguste ja korratu toitumise vahel on 
nähtavasti otsesem seos. Sapiteede hai­
guste tekkeks on oletatavasti vaja täien­
davaid tegureid, mis on seotud naise 
organismi funktsionaalsete eripärasus­
tega, eriti hormonaalsete iseärasustega. 
Epidemioloogilises analüüsis on vaja 
arvesse võtta kõigi tegurite koosmõju.

Epidemioloogiauurimised ei tohi olla 
üksnes konstateerivat laadi. Väljaselgi­
tatud seaduspärasustest peavad läh­
tuma praktilised järeldused haiguste 
ärahoidmiseks, diagnoosimiseks ja ra­
viks. Diagnoosimise ja ravi täiusta­
misest rääkides on oluline teada, et see­
deelundite haigused ilmnevad 61,1± 
±1,0% juhtudel omavahel kombinat­
sioonis või esinevad koos muude elun­
dite haigustega (24).

Ka profülaktikanõuded olgu kindla 
suunaga. Võiks arvata, et rahvastiku 

kasvav aineline heaolu ja soodsad toi­
tumise tingimused loovad eeldused rat­
sionaalseks toitumiseks, kuid otsene 
seos puudub. On ilmunud uurimusi, 
mille järgi seedeelundite haiguste esine­
missagedus suureneb proportsionaalselt 
inimeste sissetulekutega ja ainelise 
kindlustatusega. O. Grinina andmeil (9) 
oli haigestumus 6,0 iga 100 inimese 
kohta keskmise aastasissetulekuga 
igal perekonnaliikmel kuni 480 rubla; 
10,5 neil juhtudel, kui sissetulek oli 
481. . . 720 rubla ning 13,5 siis, kui see 
ületas 721 rubla. Autor on arvamusel, 
et erinevat haigestumust põhjustavad 
ealised erinevused, perekonna koosseis 
jms. Oleme arvamusel, et aineline hea­
olu loob eeldused liigtoitumiseks. Pal­
jud arvavad ekslikult, et külluslik ja 
rafineeritud toit on ka ratsionaalne toit. 
Silmas pidades ülekaaluliste inimeste 
hulga kasvu, on esmajärgulise tähtsu­
sega niisuguste soovituste andmine, 
kuidas ratsionaalselt toituda. Ka teiste 
üldtuntud haigustpõhjustavate tegurite 
(liikumisvaegus, unehäired jms.) osa­
kaalu selgitamise kõrval on oluline 
pöörata tähelepanu krooniliste nakkus- 
kollete õigeaegsele saneerimisele. Nii 
on krooniliste haiguste korral oraalseid 
nakkuskoldeid välja selgitatud 56,0=^ 
±3,1% haigetest (21).

XVII üleliidulise terapeutide kong­
ressi otsuses on tähelepanu juhitud eriti 
geneetikaalastele uurimistele, milles 
on ka meil mahajäämus.

Ja lõpuks. Erinevates geograafilistes 
rajoonides (tsoonides) tehakse praegu 
ühelaadilist ja nüüdisaegse metoodika 
järgi laialdasi epidemioloogilist uuri­
misi. Nende tulemused aitavad meil 
loodetavasti välja selgitada paljusid 
uusi tegureid, mis mõjustavad haiges­
tumust ning nende tegurite tundmine 
aitab meil haigestumust ka vähendada.
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LAKTAATDEHÜDROGENAASI 
AKTIIVSUSE JA TEMA SUBSTRAA­
TIDE SISALDUSE MUUTUSTEST 
SODAMERIKETEGA LASTEL
LAGLE SUURORG LEO TAMM . TALLINN

Südamerikete kirurgilisel korrigeeri­
misel on saadud häid tulemusi. Kiiresti 
on suurenenud opereeritute arv, kuid 
osa rikete korral on operatsioonijärgne 
letaalsus veel kõrgeks jäänud. Kirur­
gilise ravi tulemuse on sageli määranud 
organismi ja eriti südamelihase operat­
sioonieelne seisund. Südamerikked vä­
heste hemodünaamikahäirete või nen­
de aeglase progresseerumisega ei vaja 
lapseeas kirurgilist ravi. Seni on piir­
dutud nende laste jälgimise ja koor­
muse reguleerimisega. H. Eppingeri 
väitega, et «südamehaige on ainevahe- 
tushaige», on tänapäeval kõik nõustu­
nud. Hulgaliselt on kogutud andmeid 
süsivesikute ainevahetuse muutustest 
südamelihases isheemiatõve (5, 6), sü­
dame ja veresoonte puudulikkuse (4, 17, 
18) ning reumatismi puhul (8, 9, 11, 16). 
Südamelihase ainevahetuse häiretele 
kaasasündinud südameriketega lastel 
on üksikuid viiteid (1, 2, 3, 7). Kaasa­
sündinud südamerikete puhul on uuri­
tud organismi kompensatsiooni vastust 
hüpokseemiale (gaasivahetuse ja hinga- 
mistalitluse häired, vere hapnikumahu- 
tavuse suurenemine, erütrotsüütide ta- 
litlushäired ja morfoloogilised muutu­
sed). Enamik töid on tehtud kirurgia­
kliinikutes, kuhu lapsed on saadetud 
hemodünaamikahäirete tõttu (14, 19).

Teatakse, et hüpertrofeerunud süda­
melihases toimub ainevahetuse ja ult- 
rastruktuuri muutus kaua enne kliini­
liste sümptoomide teket. Vereringe- 
elundite haiguste puhul on esmasteks 
häireteks süsivesikute ainevahetuse ja 
energia moodustumise rikked, mille 
kindlakstegemiseks määratakse lak- 
taatdehüdrogenaasi aktiivsust, tema 
isofermentide ja substraatide sisaldust. 
Varajasemad uurimised on kinnitanud, 
et igale elundile on iseloomulik kindel 
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laktaatdehüdrogenaasi isoensüümide 
spekter; südamelihases on ülekaalus 
laktaatdehüdrogenaasi esimene ja tei­
ne fraktsioon, maksas viies, kopsudes, 
põrnas, lümfisõlmedes kolmas frakt­
sioon. Haiguslike seisundite puhul 
muutub vereseerumi laktaatdehüdro­
genaasi spekter sarnaseks kahjustatud 
elundi isoensüümide peegliga, millel 
põhinebki patoloogilise protsessi asu­
koha kindlakstegemine. Südamelihase 
kahjustuse laadi ja raskuse täpne tund­
mine võimaldab valida õige ravitaktika.

Kirjanduses ei ole viiteid süsivesiku­
te ainevahetuse kompleksuuringutele 
kaasasündinud südameriketega lastel. 
V. Zelenkevitši (11) arvates ei luba aga 
ükski biokeemiline näit otsustada süda­
melihase kahjustuse üle nii täpselt kui 
laktaatdehüdrogenaasi (LDH) aktiiv­
suse muutused. Seetõttu valisime oma 
uuringuteks glükolüüsi keskse lüli:

LDH
Püroviinamarihape —, (Piimhape) 
(püruvaat) *— (laktaat)

Laktaatdehüdrogenaasi summaarse 
aktiivsuse ja laktaadi- ning püruvaadi- 
sisalduse vereseerumis määrasime 
spektrofotomeetriliselt, isoensüümide 
spektri agargeelelektroforeesi teel. 
Uuritavateks olid Tallinna I Lastehaig­
la kardioreumatoloogiakabinetis dis- 
panseersel arvel olevad 85 last vanuses 
11 kuud kuni 14 aastat. Enamikul (82-1) 
puudusid hemodünaamikahäired, kol­
mel kombineeritud südamerikkega lap­
sel esines tsüanoos ja südame ning ve­
reringe puudulikkus oli neil I astmes.

Kontrollrühma kuulusid terved koo­
liõpilased. Tulemused on esitatud tabe­
lis.

Uurimised näitavad, et kaasasündi­
nud südamerikete puhul on muutunud 
nii laktaatdehüdrogenaasi aktiivsus kui 
ka tema substraatide hulk organismis. 
Kontrollrühma lastega võrreldes on 
laktaatdehüdrogenaasi üldaktiivsus 
märgatavalt tõusnud nendel südameri­
ketega lastel, kellel esineb verevoolu 
takistus (aordi või kopsuarteri ahene­
mine). V. Galankini (10) andmetel on ka 

südamelihase hüpertroofia rohkem 
väljendunud selliste rikete kui ano­
maalsete šuntidega südamerikete pu­
hul.

Kombineeritud südamerikete puhul 
oli laktaatdehüdrogenaasi üldaktiivsus 
langenud. Võimalik, et nendel juhtudel 
on tegemist algavate düstroofiliste 
muutustega südamelihases.

Laktaatdehüdrogenaasi esimese 
fraktsiooni aktiivsus on kõrgenenud 
kõikide südamerikete puhul, välja ar­
vatud kodadevahelise vaheseina defek­
tid. Mitmed autorid on laktaatdehüdro­
genaasi esimese fraktsiooni aktiivsuse 
tõusu veres seostanud nekroosikollete 
tekkega südamelihases, mis kaasasündi­
nud südamerikete puhul on otseselt 
põhjustatud ainevahetuse nihetest (10). 
Teiselt poolt on selle fraktsiooni aktiiv­
suse tõus iseloomulik südamelihase 
ainevahetuse sellisele seisundile, mille 
puhul toimub intensiivsem laktaadi 
muutumine püruvaadiks. Hüpokseemia 
tingimustes kasutab südamelihas püro- 
viinamarihapet suuremal hulgal, mis 
annab südamelihasele lisaenergiat. See­
ga võib laktaatdehüdrogenaasi esimese 
fraktsiooni esimest aktiivsuse tõusu 
siduda kas südamelihase hapnikuvae- 
gusega kohanemisel või südamelihase 
kahjustusega otseselt südamerikkest 
tuleneva hüpokseemia tagajärjel.

Vastupidi laktaatdehüdrogenaasi esi­
mesele fraktsioonile on teise fraktsiooni 
aktiivsus langenud kõikide südamerike­
te puhul. Võimalik, et ka siin on tege­
mist omataolise kohanemisreaktsiooni­
ga anaeroobsetele tingimustele kusjuu­
res esmane on isoensüümide spektri 
muutus südamelihases, sellele aga järg­
neb ensüümide sattumine verre raku- 
membraanide läbilaskvuse suurenemise 
tagajärjel. Samasugused isofermentide 
nihked on ilmnenud I. Ratšitskaja and­
meil türeotoksilise südamekahj ustuse 
algstaadiumis (15).

Kaasasündinud südamerikete puhul 
on märgatavalt muutunud laktaatde­
hüdrogenaasi isofermentide kolmas, 
neljas ja viies fraktsioon. Teise, kol­
manda ja neljanda fraktsiooni nihkeid 
veres ei ole täielikult selgitatud. Lak-
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Laktaatdehüdrogenaasi (LDH) aktiivsus ja tema substraatide kontsentratsioon veres kaa 
sasündinud südameriketega lastel
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Kaasa- 67 130+ 36,4+ 31,1 + 18,3+ 17,8+ 9,9+ 16,62+ 1,15+
sündinud 1,06 0,20 0,11 0,08 0,15 0,27 0,1 0,01
südame- >0,3 <0,01 <0,01 >0,3 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01
rikked
Kodade- 17 119,0+ 31,7+ 30,5+ 20,1 + 17,3+ 9,3 + 18,44 + 25+
vahelise 3,81 0,57 0,32 0,34 0,40 2,24 40,1 0,03
vaheseina >0,3 <0,7 <0,01 >0,1 <0,01 >0,1 <0,01 <0,01
defekt

Vatsa- 24 127,0+ 38,1 + 33,1 + 18,5 + 15,9+ 11,2+ 14,88+ 1,23+
keste- 3,42 0,79 0,52 0,24 0,61 1,70 0,29 0,03
vahelise >0,3 <0,01 <0,01 <0,03 <0,01 >0,05 <0,01 <0,01
vaheseina
defekt
Avatud 5 128,0+ 39,8+ 28.3 + 16,6+ 12,7+ 7,9— 13,31 + 1,15+
Botallo 5,36 4,99 2,41 1,53 1,33 7,72 0,06
juha >0,3 >0,3 <0,01 >0,9 >0,10 — <0,01

Kopsu- 5 142,0± 39,9+ 29,8+ 18,2+ 11,2+ 10,1 + 10,72 + 0,75+
arteri 13,94 1,37 0,71 0,62 0,71 0,69 1,02 0,05
stenoos <0,3 <0,01 <0,01 >0,5 >0,2 <0,01 >0,6 >0,1

Aordi 8 160,0± 34,8+ 28,2+ 18,2+ 15,7+ 15,6— 18,03+ 0,95+
ahene- 16,02 1,58 0,45 0,71 0,83 1,22 0,06
mine <0,1 >0,1 <0,01 >0,5 <0,01 — <0,01

Kombi- 8 118,0+ 38,8+ 33,2 + 16,1 + 12,6 + 8,2+ 25,87+ 1.32+
neeritud 5,86 1,5 0,67 0,63 0,74 0,87 0,87 0,10
rikked >0,9 <0,02 <0,01 >0,9 <0,01 >0,05 <0,01

Kontroll- 15 119,4+ 32,2+ 38,5+ 16,4+ 9.6+ 4,1 + 9,50+ 0.6+
rühm 11 1,0 1,1 2,2 0,8 1,0 1,8 0,06

taatdehüdrogenaasi kolmanda fraktsioo­
ni aktiivsuse tõusu võib seostada kop­
sude verevarustuse muutuse või inter- 
stitsiaalkoe seisundiga. Kõige suuremaid 
kolmanda fraktsiooni väärtusi leidsime 
vaheseina defektide puhul, kui esines 
kopsukoe õhusisalduse ja venitatavuse 
häireid.

Laktaatdehüdrogenaasi viienda 
fraktsiooni aktiivsuse tõusu on enamik 
autoreid seostanud maksatalitlusega. 
N. Zernov ei leidnud nn. valget tüüpi 
südamerikete puhul maksa süsivesikute 
ainevahetuse häireid (12), kuid meie 
uuringutest selgub, et laktaatdehüdro­

genaasi viienda fraktsiooni aktiivsuse 
muutumise andmeid võib kasutada 
maksa talitlushäirete diagnoosimisel 
veel enne kliiniliste sümptoomide aval­
dumist ja üldkasutatavate biokeemi­
liste näitajate muutumist.

Kõikidel kaasasündinud südamerike­
tega lastel oli laktaadi ja püruvaa- 
di kontsentratsioon veres suurenenud, 
kombineeritud rikete puhul oli see 
200% üle normi. Need andmed kinni­
tavad, et süsivesikute ainevahetuse 
häire on iseloomulik mitte üksnes sü­
damepuudulikkusele, vaid esineb ka 
kompensatsioonistaadiumis.

114



Süsivesikute ainevahetuse muutusi 
võib hinnata kui erineva intensiivsuse­
ga kohanemisreaktsioone, mis nõuavad 
energia lisakulu. Kui haiget ei ravita, 
võivad need protsessid soodustada or­
ganismi enneaegset kurtumust.

Arvestades südamelihase ainevahetu­
se nihkeid ilma hemodünaamikahäire- 
teta südamerikete puhul, tuleks kardio- 
loogidel-pediaatritel suuremat tähele­
panu pöörata südamelihase seisundile 
lastel. Vaja oleks uurida ainevahetust 
(laktaadi, püruvaadi, laktaatdehüdro- 
genaasi aktiivsuse määramine), mis 
aitaks määrata opereerimise aega.

Järeldused

Töös uuritud süsivesikute ainevahe­
tuse näidud lubavad

1) kindlaks teha kaasasündinud sü- 
dameriketega lapsed, kes vajavad ope­
ratsioonieelset ja -järgset konservatiiv­
set ravi;

2) määrata operatsiooni mittevaja­
vate laste organismi ainevahetust pa­
randava ravi näidustused ja kestus.
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ротке и форменных элементах крови при 
ревматизме у детей. Автореф. дисс. канд. 
мед. наук. Рязань, 1971. — 9. Веримеевич 
Л. И. Лактатдегидрогеназа и ее изофер­
менты в сыворотке крови детей при рев­
матизме. Автореф. дисс. канд. мед. наук. 
Омск, 1972. — 10. Галанкин В. Н. Гипертро­
фия и склероз миокарда при врожденных 
пороках сердца у детей грудного и раннего 
детского возраста. Автореф. дисс. канд. 
мед. наук. М., 1970. — 11. Зепенкевич В. Г. 
Спектр изоферментов лактатдегидрогеназы 
сыворотки крови у детей, больных ревма­
тизмом. Автореф. дисс. канд. мед. наук. Л.

1971. _ 12. Зернов Н. Г. Функциональная 
патология печени при врожденных поро­
ках сердца у детей и подростков. Автореф. 
дисс. канд. мед. наук. М., 1961. — 13. Ковш 
О. Я., Бренце А. А. Врачебн. дело, 1972, 8, 
78—80. — 14. Окунева Г. Н. Влияние раз­
личного рода гипоксемии на газообмен у 
больных с врожденными пороками сердца. 
Автореф. дисс. доктора мед. наук. Куйбы­
шев, 1968. — 15. Рачиукая И. В. Сократи­
тельная функция миокарда и активность 
ЛДГ сыворотки крови у больных тиреоток­
сикозом. Автореф. дисс. канд. мед. наук. 
Ужгород, 1970. — 16. Талим Л. Я. Изофер­
менты лактатдегидрогеназы в сыворотке 
крови у детей, больных ревматизмом при 
лечении кокарбоксилазной. Автореф. дисс. 
канд. мед. наук. М., 1967. — 17. Татаркин 
В. М. Активность лактат дегидрогеназы, со­
держание молочной и пировиноградной 
кислот в крови при недостаточности кро­
вообращения. Автореф. дисс. канд. мед. 
наук. М., 1966. — 18. Тихонов В. Т. Тер. 
арх., 1972, 6, 53—57. — 19. Фиркович Е. П. 
Исследование активности ферментов крови 
(карбоангидразы, трансаминазы и холин­
эстераз) у детей раннего возраста с врож­
денными пороками сердца до и после кар­
диохирургических операций. Автореф. дисс. 
канд. мед. наук. М., 1970.

Tallinna I Lastehaigla

UDK 616-002.77:612.118.221.2

ABO-SÜSTEEMI VEREGRUPID
REUMAHAIGETEL
REINHOLD BIRKENFELTD ■ KINGISSEPA

ABO-süsteemi veregruppide jaotu­
mise andmed reumahaigetel on vastu­
rääkivad. Enamik uurijaid on konsta­
teerinud 0-grupi sagedamat esinemist 
tervetel kui reumahaigetel (1, 2, 3, 5, 
9, 11). Mõnede autorite arvates on 
0-grupi verd võrdselt tervete ja reuma­
haigete hulgas (6) või hoopis sageda­
mini reumahaigetel (4). Suuremat 
tundlikkust streptokokist põhjustatud 
nakkuse ja reuma suhtes on täheldatud 
naistel, kellel on A-veregrupp (7). On 
kindlaks tehtud, et nende arv reuma­
haigete hulgas on suurenenud (5, 8).

Et veregruppide osatähtsus reuma 
levikus on veel vaieldav (10), oli töö 
eesmärgiks uurida reumahaigete jaotust
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Tabel 1
Veregrupid doonoritel ja reumahaigetel

Statis­
tiline 
näitaja

Veregrupid Kokku

. 0 А В AB

Doonorid
n 657 573 323 105 1658
% 39,63 34,56 19,48 6,33 100,0
+m 1,20 1,17 0,97 0,59 —
Reumahaiged
n 101 144 66 19 330
% 30,60 43,64 20,0 5,76 100,0
±m 2,54 2,73 2,20 1,28 —
t 3,21 3,06 0,22 0,40 —
P <0,01 <0,01 >0,05 >0,05 —

Tabel 2
Veregrupid meestel

Statis- Veregrupid Kokku

näit 0 А В AB

Doonorid
n 312 216 134 42 704
0/ 
/0 44,31 30,69 19,03 5,97 100,00
±m 1,87 1,73 1,47 0,89 —
Reumahaiged
n 34 45 18 7 104
IH 

0 32,69 43,27 17,31 6,73 100.00
±m 4,59 4,85 3,47 2,45 —
t 2,34 2,44 0,46 0,34 — .
P <0,02 <0,02 >0,05 >0,05

Tabel 3
Veregrupid naistel

Statis- Veregrupid Kokku

näit 0 А В AB

Doonorid
n 345 357 189 63 954
% 36,17 37,42 19,81 6,60 100,00
±m 1,56 1,57 1,29 0,80 —
Reumahaiged
n 67 99 48 12 226
" 0 29,65 43,81 21,23 5,31 100,00
±m 3,04 3,30 2,72 1,49 —
t 1,91 1,75 0,44 0,39 —
P <0,05 <0,1 >0,05 >0,05

ABO-süsteemi veregruppidesse Eesti 
NSV Kingissepa rajoonis, merelise 
kliima tingimustes.

Määrasime veregrupid 330 haigel, 
kellel oli kindel reuma diagnoos. 
Kontrollrühma kuulus 1658 doonorit, 
kes Kingissepa Rajooni Keskhaigla 
vereülekandekabinetis arvel olid.

Veregrupid doonoritel ja reumahaige­
tel (vt. tabel 1) on erinevad. /2-meetodil 
tehtud kontroll näitab olulist erine­
vust: x2= 11,66 (kui f=3, siis P = 0,01 
puhul kriitiline väärtus x2o = 11,34). 
Tervetega võrreldes oli reumahaigete 
seas vähem isikuid, kellel oli 0-vere- 
grupp (t = 3,21, P<0,01), ja rohkem 
neid, kellel A-veregrupp (t = 3,06, 
P<0,01). Sealjuures oli nii ühtesid kui 
teisi kokku proportsionaalselt võrdselt 
nii tervete kui ka reumahaigete hulgas 
(74,19+1,07% ja 74,24+2,41 %). Eri­
nevusi B- ja AB-veregruppi jaotumisel 
ei olnud.

Veregrupid tervetel ja reumahaigetel 
meestel (vt. tabel 2) oluliselt ei erine­
nud, x2o=6,82 (P¥=0,05 puhul
X2o = 7.82.) 0-veregrupiga mehi oli 
reumahaigete hulgas vähem, A-vere- 
grupiga aga rohkem.

Veregrupid tervetel ja reumahaige­
tel naistel (vt. tabel 3) oluliselt ei eri­
nenud, x2 —5,32 (P = 0,05 puhul 
X2o = 7,82).

Järeldused

1. Reumahaigetel on tervetega võr­
reldes harvem 0-veregrupp, sagedamini 
aga A-veregrupp.

2. Tervete ja reumahaigete vere- 
gruppide erinevused olenevalt soost 
on vähe tõenäolised.

KIRJANDUS: 1. Abdin, Z., Eissa, A., 
Rheum. Dis. 1965, 24, 389—391. — 2. Clarke, 
С. A., McConnell, R. В., Shepperd, P. N. Brit. 
Med. J. 1960, 5165, 21—23. — 3. Dublin, T., 
Bernanke, A., Pitt, E., Massel, В., Allen, F., 
Amezcka, F., Britt. Med. J., 1964, 11, 775—779. 
— 4. Gershowitz, H., Neel, I. Aeta genet. et 
statist. med. 1965, 15, 261—308. — 5. Macajee, 
A. L. Ann. Rheum. Dis., 1965, 24, 4, 392—393. 
— 6. Machalsky, M., Katina, Z., Wodniewski, 
J., Polskie areh. med. wewnetrz., 1968, 40, 5, 
613—619. — 7. Scrobohaci, M. L., Vintila, P., 
Mihai, E., Rev. roum. med. interm., 1971, 8» 
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1, 25—35. — 8. Sinha, В. N., Mishra, J. M., Singh, 
H. N., J. Indian Med. Assoc., 1971, 57, 12, 
452—454. — 9. Zih, S., Thoma, A., Humange­
netik, 1967, 4, 42—51.

10. Нестеров А. И. Ревматизм: дискусси­
онные вопросы. Медицинская газета, 59, 
25 июля 1973 г., стр. 3. — И. Соколов Н. П. 
Наследственные болезни человека. М., 1965, 
стр. 340.

Kingissepa Rajooni Keskhaigla

Meditsiiniinformatsiooni osakaal suureneb. 
Ülemaailmse Tervishoiuorganisatsiooni Euroo­
pa regionaalse büroo uurimiste andmeil tähel­
datakse liikmesriikide kasvavat huvi teadus­
likult põhjendatud planeerimismeetodite 
rakendamise vastu rahva meditsiinilisel tee­
nindamisel ja tervise kaitsmisel. Huvi põhju­
seks on meditsiiniteadmiste ja -tehnika laie­
nemisega samaaegselt ilmnev mahajäämus 
arstiabi kvaliteedis ja kättesaadavuses. Nüü­
disaegsete teaduse saavutuste ja tehnikava­
hendite otstarbekas ja õige rakendamine 
peaks aga soodsalt kajastuma arstiabis.

Tervishoiuorganisaatori käsutuses olevaid 
andmeid, mis sageli on ühekülgsed, ei saa 
kasutada tervishoiu ja tervishoiuasutuste pla­
neerimisel ja tegevuse hindamisel. Ehkki 
meditsiinilis-sanitaarse informatsiooni maht 
on aukartustäratav, on selle väärtus liiga 
väike. Ei ole küllaldane teada üksnes haiges­
tumust ja sellest põhjustatud töövõimetust, 
seda määravaid peamisi tegureid ja asjaolu­
sid, tervishoiuorganite poolt kulutatud res­
sursse ja meetmete maksumust. Meditsiinilise 
teenindamise efektiivseks planeerimiseks ja 
elluviimiseks, tervishoiu õigeks juhtimiseks 
on vaja rohkem andmeid tervishoiuasutustest, 
teatavate profülaktika-, diagnoosimise ja 
ravivahendite jaoks kulutatud ressurssidest 
ning tervishoiuteenistuste majandusliku efek­
tiivsuse analüüsist.

Хроника ВОЗ, 1974, 12.

UDK 616.233/23-002.2(047)

KROONILISE PNEUMOONIA 
JA KROONILISTE BRONHIITIDE 
KLASSIFIKATSIOON
LII JANNUS • TALLINN

Krooniliste mittespetsiifiliste kopsu­
haiguste probleemi on uuritud enam kui 
poolteist sajandit. Sellele vaatamata ei 
ole tänapäevani suudetud koostada 
nende haiguste klassifikatsiooni, mis 
oleks hõlpus kasutada meditsiiniprak- 
tikas. Krooniliste mittespetsiifiliste 
kopsuhaiguste olemust ja geneesi käsit­
levate ühtsete seisukohtade puudumine 
on suuresti takistanud nende edukat 
profülaktikat ja ravi.

Bronhopulmonaalse süsteemi krooni­
liste protsesside nomenklatuuris on üle 
50 nimetuse. Kõige eluvõimelisemad ja 
sagedamini kasutatavad on tänapäeval 
konkureerivatest nimetustest krooniline 
bronhiit, krooniline pneumoonia, kroo­
niline kopsuemfüseem, pneumoskleroos 
ja bronhoektaasiatõbi. Nendest õnnes­
tunumad on terminid «krooniline bron­
hiit» ja «krooniline pneumoonia». Vii­
mane peegeldab kõige täpsemalt hai­
guse olemust ja dešifreerib nii krooni­
list, retsidiveeruvat kui ka põletikulist 
protsessi. Bronhoektaasiatõbi, pneumo­
skleroos ja kopsuemfüseem võivad olla 
pneumoonia variandid, s. t. krooniline 
pneumoonia bronhoektaasiate, pneumo- 
skleroosi või emfüseemiga.

Termin «kroonilised mittespetsiifili­
sed kopsuhaigused» (chronic nonspeci- 
fic lung diseases) esitati esmakordselt 
rahvusvahelisel sümpoosionil Londonis 
1959. a. See mõiste hõlmab kroonilist 
bronhiiti, bronhiaalastmat ja kopsu- 
emfüseemi (ABE-haigused: astma, bron­
hiit, emfüseem), s. t. difuusseid kopsu- 
haigusi, välja arvatud spetsiifilised ja 
pneumokoniootilised kopsuhaigused. 
Krooniliste mittespetsiifiliste kopsuhai­
guste klassifikatsioon võeti vastu Üle­
maailmse Tervishoiuorganisatsiooni Eu­
roopa sümpoosionil Moskvas 1962. a. 
Krooniliste mittespetsiifiliste kopsuhai­
guste rahvusvaheline klassifikatsioon
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Kroonilise pneumoonia klassifikatsioon

Staa­
dium

Staadiumi ise­
loomustus

Protsessi ak- 
tiivsusaste ja 
ägenemise laad

Kliinilise kulu 
põhivariandid

Röntgenoloogilised 
muutused

I. a) Protrahheeritud 
kuluga pneumoonia 
kestusega üle 
8 nädala:
b) korduv pneu­
moonia kroonilise 
bronhiidi foonil. 
Protsess on piirdu­
nud ja reversiivne 
ainult deformee- 
riva bronhiidi 
puudumisel.

Väljendunud või 
loiult kulgev 
protsess, peami­
selt infiltratiiv- 
set või peribron- 
hiaalset tüüpi.

Bronhospastiline 
sündroom — 
on, ei ole.

Infiltratiivsed muu­
tused kopsudes, 
peribronhiaalne ja 
perivaskulaarne 
infiltratsioon. De­
formeeriv koldeline 
bronhiit.

II. Sagedased 
retsidiivid.
Protsessi tüübid: 
a) piirdunud 
(mädanikud, 
pneumoskleroos); 
b) laiaulatuslik 
difuusne bron­
hiit (pneumo­
skleroos, kopsu- 
emfüseem).

Väljendunud või 
loiult kulgev 
protsess, peami­
selt infiltratiiv- 
set või peribron- 
hiaalset tüüpi. 
Remissioon.

Bronhospastiline 
sündroom — 
on, ei ole.
Bronhoektaasiad 
— on, ei ole. 
On võimalik 
mõlema 
kombinatsioon.

Sõltuvalt kliinilisest 
kulust.

III. Pidevalt aktiivne Väljendunud või Bronhospastiline Sõltuvalt kliinili­
protsess.
Kopsukoe laial­
dane kahjustus, 
difuusne bronhiit 
(pneumoskleroos, 
emfüseem, 
mädanik).

loiult kulgev 
protsess, peami­
selt infiltratiivset 
või peribronhiaal- 
set tüüpi.

sündroom —
on, ei ole.
Bronhoektaasiad — 
on, ei ole.
On võimalik mõlema 
kombinatsioon.

sest kulust.

Märkused. 1. Haiguse kõigi sümptoo­
mide täielik kombinatsioon staadiumide 
järgi ei ole obligatoorne.

2. Bakterioloogiliste ja seroloogiliste uurin­
gute võimalusel märkida protsessi etioloogia.

3. Diagnoosis kindlasti märkida protsessi 
lokalisatsioon, soovitatav segmentide järgi.

4. II... III staadiumis on bronhoektaasiate 
ja kopsumädanike olemasolu puhul võimalik 
üldine tüsistus — amüloidoos.

kinnitati Genfis 1966. a. Ülemaailmse 
Tervishoiuorganisatsiooni XIX sessioo­
nil (4).

Nõukogude Liidus on krooniliste mit- 
tespetsiifiliste kopsuhaiguste diagnoosi­
mise aluseks kroonilise pneumoonia 

klassifikatsioon. Esimene kroonilise 
pneumoonia kliiniline klassifikatsioon 
võeti vastu sümpoosionil Minskis 1964. a. 

(5). Viimastel aastatel saadud uued and­
med kroonilise pneumoonia etioloogia 
ja patogeneesi, eriti aga talitlushäirete
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Tabel 1

Funktsiooni seisund

hingamise vereringe

Ägenemisfaasis ja 
bronhospasmi korral 
ajutine ventilat­
siooni- ja bronhi- 
läbitavuse häire.

a) Samad muutused, 
mis I staadiumis, 
kuid bronhoastmaati- 
lise sündroomi puhul 
enam väljendunud 
võimalik arteriaalne 
hüpokseemia ja teised 
muutused, ägenemise 
korral kopsupuudu- 
likkuse I... II aste;
b) Obstruktiivset, 
restriktiivset või kom­
bineeritud tüüpi ven- 
tilatsioonihäire. Või­
malikud veregaaside 
ja happeleelisetasa- 
kaalu muutused.
Kopsupuudulikkuse 
II...III aste.

Välise hingamise 
funktsiooni väljendu­
nud kombineeritud 
tüüpi häired koos ar­
teriaalse hüpoksgemia 
ning hüperkapniaga 
ja happe-leelistasa- 
kaalumuutustega.
Kopsupuudulikkuse 
III aste.

Ägenemisfaasis 
ajutine väikese 
vereringe aeglus­
tumine.

a) Samad muutused, 
mis I staadiumis;
b) hemodünaamika 
häired püsivad, 
areneb cor pulmo­
nale, võimalik pa­
rema vatsakese 
tüüpi mööduv vere- 
ringepuudulikkus. 
Südamepuudu­
likkuse I...II aste.

Püsivad hemodünaa- 
mikahäired. Dekom- 
penseeritud cor pul­
monale. Südamepuu­
dulikkuse II...III 
aste.

5. Kopsu- ja südamepuudulikkuse kombi­
neerumisel märgitakse mõlema puudulikkuse 
aste.

patogeneesi kohta tingisid vajaduse 
nüüdisaegsema ja täiuslikuma klassifi­
katsiooni järele. Täpsustamist nõudis 
kroonilise pneumoonia mõiste, kuna oli 
kujunemas tendents koondada selle alla 
mitmesugused erinevad patoloogilised 

protsessid, nagu krooniline bronhiit, 
erinevatest põhjustest tingitud kopsu- 
emfüseem jt.

Kroonilise pneumoonia mõiste peab 
andma selge ettekujutuse kindlalt pii­
ritletud nosoloogilisest vormist, mis 
peegeldab põletikulist protsessi kopsu- 
koes. Viimane võib lokaliseeruda seg- 
mendi, kolde, sagara piirides või olla 
totaalne, hõlmates kopsu kõiki struk­
tuurilist elemente. Sellest mõistest tuleb 
peale eespool mainitud haiguste välja 
jätta tuberkuloos, süüfilis, aktinomü- 
koos, kiiritus- ja kutsekahjustused, 
pneumoonia, mis esineb kollagenooside 
ning mõnede teiste haiguste puhul. Ter­
mini «kroonilise pneumoonia» võib säi­
litada juhul, kui viimane on mõne teise 
haiguse üks sündroom; vajalik on vas­
tav märge.

1972. a. Tbilisis toimunud Üleliiduli­
sel Terapeutide Teadusliku Seltsi juha­
tuse pleenumil võeti vastu kroonilise 
pneumoonia uus klassifikatsioon (vt. 
tabel 1), mille projekti olid koostanud 
Leningradi teadlased eesotsas A. Dem- 
boga (1). Uus klassifikatsioon (3) on 
Minskis vastu võetud klassifikatsiooni 
täiendatud ja muudetud variant, mille 
eesmärk on kaasa aidata diagnoosimise 
täpsustamisele, ratsionaalsemale ravi­
misele ja ühtsete seisukohtade leidmi­
sele kroonilise pneumoonia etiopatoge- 
neesi mõistmisel.

Kroonilise pneumoonia diagnoosis 
tuleb ära märkida:

a) staadium — I, II või III;
b) faas — ägenemis- e. eksatserbat- 

siooni, vaibe e. remissiooni;
c) kliinilise kulu variandid — bron- 

hoektaasid, mädanikud, pneumoskle- 
roos jt.;

d) lokalisatsioon — sagarates, seg­
mentides;

e) hingamisfunktsiooni seisund;
f) vereringetalitluse seisund. 

Diagnoosi näited.
1. Kroonilise pneumoonia I staadium, 

ägenemisfaasis: krooniline astmaatiline 
bronhiit. Bronhiaalse läbitavuse häire.

2. Krooniline pneumoonia IIa staa­
dium, remissioonifaasis: krooniline de­
formeeriv bronhiit, parema kopsu VIII,
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IX ja X segmendi skleroos. Kopsupuu_ 
dulikkuse О—I aste.

3. Krooniline pneumoonia IIb staa­
dium, ägenemisfaasis: krooniline ast­
maatiline bronhiit, alasagarate skleroos 
ja emfüseem. Kopsupuudulikkuse II 
aste, bronhiaalse läbitavuse häire. Ve- 
reringepuudulikkuse I aste.

4. Kroonilise pneumoonia III staa­
dium, ägenemisfaasis: difuusne pneu- 
moskleroos ja emfüseem mõlemas kop­
sus, alasagarates bronhoektaasid. Kop­
su- ja vereringepuudulikkuse III aste. 
Krooniline cor pulmonale.

Eespool toodud kroonilise pneumoo­
nia klassifikatsioon ei välista kroonili­
se bronhiidi, bronhiaalastma ja kroo­
nilise kopsuemfüseemi olemasolu, kui­
gi need mõisted paljude haigusvormide 
puhul üksteist suurel määral katavad.

Üksikasjalik krooniliste bronhiitide 
klassifikatsioon (2), mis on koostatud 
1972. a. Tbilisis toimunud Üleliidulise 
Terapeutide Seltsi pleenumi materjali­
de alusel ja mille on kinnitanud 1973. 
aastal Üleliidulise Terapeutide Seltsi 
presiidium, on esitatud tabelis 2. Klas­
sifikatsiooni aluseks on võetud etiopa- 
togeneetilised tegurid, kliinilis-bronho- 
loogilised ja morfoloogilised muutused, 
samuti on arvestatud võimalikke tüsis­
tusi. Kui võrrelda kroonilise pneumoo­
nia ja krooniliste bronhiitide klassifi­
katsioone, mis artiklis on esitatud ja 
meil ametlikult kehtivad, ei saa mai­
nimata jätta, et need, eriti tüsistu- 
nud kroonilise bronhiidi vormide osas, 
üksteist mõnevõrra katavad.

Krooniline pneumoonia võib olla 
arenenud kroonilise bronhiidi foonil 
või kaasneb viimane kroonilise pneu­
mooniaga. Ärritades pidevalt kopsu- 
kude ja olles põletikku säilitavaks 
teguriks, soodustab krooniline bronhiit 
sklerootiliste protsesside vahetut levi­
mist kopsukoesse. Pneumoskleroos 
omakorda põhjustab edaspidist bron­
hide ja kopsukoe deformatsiooni ning 
soodustab protsessi kroonilist kulgu.

Kroonilise pneumoonia mõistet pee­
takse sageli enamikku kopsu kroonilisi 
mittespetsiifilisi põletikulisi protsesse

Krooniliste bronhiitide klassifikatsioon

Etioloogiliselt Patogeneetiliselt

1. Viiruselised

2. Bakteriaalsed
3. Keemilistest ja 
füüsikalistest tegu­
ritest põhjustatud

4. Tolmust 
põhjustatud

1. Põletikulised 
a) primaarsed 
b) sekundaarsed

2. Toksilised
3. Eksudatiiv- 
düstroofilised 
a) hüpostaatilised 
b) metakoniootilised
4. Allergilised
5. Autoimmuunsed
6. Metaplastilised
7. Kombineeritud

hõlmavaks. Retsidiveeruva pneumoo­
niaga kaasneb bronhide ja veresoonte 
põletikuline kahjustus, mõnikord kop- 
sumädaniku kolded ja peaaegu alati 
vähemal määral väljendunud pneumo- 
fibroos. Nii on kroonilise pneumoonia 
mõistesse arvatud nii üksikud nosoloo- 
gilised ühikud kui ka nende tüsistused 
ja lõpped. Bronhoektaaside väljatoo­
mist iseseisva haigusena ei peeta ots­
tarbekohaseks, küllaldaselt põhjenda­
tuks. Iseseisev bronhoektaasiatõbi nüü­
disaegses käsitluses puudub. On bron­
hoektaasid, mis arenevad bronhides 
kopsukoe kroonilise põletikulise prot­
sessi tagajärjel, haaratud on pea­
miselt bronhid. Kõige sagedamini 
on see põletik krooniline pneumoo­
nia, kuid bronhoektaasid võivad tek­
kida ka kroonilise abstsessi ja muude 
põletikuliste protsesside korral, mis 
põhjustavad sügavaid muutusi bronhi 
seintes.

Ei peeta õigeks eraldada iseseisva 
nosoloogilise ühikuna kopsuhaigust 
«pneumoskleroos», sest see on pikka 
aega kulgenud põletikulise protsessi 
tagajärg. Pneumoskleroosi ei saa samas­
tada kopsukoe armistumisega pärast põ-

1) Üleliidulise Terapeutide Seltsi pleenumi 
(Tbilisi, oktoober 1972) materjalide alusel väl­
ja töötatud ja Üleliidulise Terapeutide Seltsi 
presiidiumi (jaanuar 1973) kinnitatud.
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Tabel 2

UDK 616.127-005:4-073:75-036.22

Kliinilis-bron- 
holoogiline ja 
morfoloogiline 
iseloomustus

Staadiumide järgi. Tüsistuste järgi

I II III

Morfoloogiline, Endobronhiit Mesobronhiit Panbronhiit 1. Tüsistumata
funktsionaalne obstruktsioo- 

niga, obstrukt- 
sioonita

obstruktsioo- 
niga, obstrukt- 
sioonita

obstruktsioo- 
niga

2. Tüsistunud
a) astmaatilise 
sündroomiga
b) peribronhiit 
(äge pneumoonia

Röntgenoloo- Pneumo- Pneumofibroos Pneumofib- võimaliku krooni-
giline (seal- fibroos puudub või roos, diste- 

lektaasiad, 
emfüseem

liseks üleminekuga)
hulgas ka 
bronhograafia)

puudub on väljendu­
nud

c) kopsuemfüseem 
(emfüsematoosne

Bronhoskoo- 
piline (ulatuse 
järgi)

Difuusne ühe- 
või kahepoolne

Difuusne ühe- 
või kahepoolne

Sagedamini 
difuusne ühe- 
või kahe­
poolne

bronhiit)

letikulisest protsessist või kopsukoe 
kahjustusest täielikku tervistumist. 
Sellised armid, kui nendega ei kaasne 
põletikulist protsessi, ei tarvitse kliini­
liselt milleski avalduda.

Kroonilise pneumoonia foonil võib 
areneda kopsuemfüseem. Viimane on 
väljendunud seda enam, mida laialda­
semad on pneumosklerootilised muu­
tused. Ja kuigi emfüseemi patogenees 
ei ole lõplikult selge, on raske ette ku­
jutada, et see võiks areneda ilma põle­
tikulise protsessi olemasoluta kopsu- 
koes.

KIRJANDUS: 1. Дембо А. Г. В сб.: Тезисы 
докладов пленума Всесоюзного научного 
общества терапевтов 20—21 октября 1972 г. 
Тбилиси, 1972, 108—109. — 2. Классификация 
хронических бронхитов. Тер. арх., 1973, И, 
113. — 3. Классификация хронической пнев­
монии. Тер. арх., 1973, 11, 114—115. — 4. 
Международная классификация болезней. 
Руководство по международной статисти­
ческой классификации болезней, травм и 
причин смерти. Том I. ВОЗ. Женева, 1963, 
275—287. — 5. Цигельник А. Я., Марголин 
А. М. Клин, мед., 1964, 12, 129—133.
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FLUOROGRAAFIA OSAST
SÜDAME ISHEEMIATÕVE 
EPIDEMIOLOOGILISTEL 
UURINGUTEL
LOORI REINVALD HELENE KOSAR
VLADIMIR BEKKER BORIS LIBERMAN • TALLINN

Tänapäeval puuduvad veel ühtsed 
meetodid südame isheemiatõve avasta­
miseks epidemioloogilistel uuringutel. 
Haigete väljaselgitamine ainult küsit­
luse alusel annab teatavasti soovitud 
tulemusi vaid pooltel juhtudest. Veelgi 
vähem rahuldab ainult elektrokardio- 
graafia (5, 11). Seega on mõistetav 
kompleksse uurimise vajadus (küsitlus, 
elektro- ja polükardiograafia, röntge- 
noloogia, biokeemia jne.), mida pide­
valt täiendatakse uute objektiivsete 
meetoditega. Komplekssete uuringute 
töömahukus piirab aga kõigi nende ka­
sutamist elanikkonna massilistel profü­
laktilistel läbivaatustel.

Seetõttu osutub vajalikuks leida 
suhteliselt lihtsad uurimismeetodid, 
mis võimaldaksid minimaalse ajakulu­
ga selekteerida objektiivsete andmete 
alusel haiguskahtlased tervetest.

Meie tingimustes on seni elanikkon­
da kõige arvukamalt hõlmavaks profü-
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Tabel 1
Südame röntgen-fluorograafilise uurimise tulemused

Uuritavate Sellest

vanus aastates arv norm vasaku vatsakese 
ja aordi muutused

muud kõrvale­
kaldumised

arv % arv % arv %

Kuni 20 82 80 97,6 _ _ 2 2,4
21 ... 30 386 371 96,1 15 3,9 — —
31... 40 591 516 87,3 49 8,3 26 4,4
41...50 637 477 74,8 139 21,8 21 3,4
50 ja vanemad 245 107 43,6 128 52,2 10 4,2

Kokku 1941 1551 80,0 331 17,0 59 3,0

laktilise läbivaatuse meetodiks fluoro- 
graafia. Fluorograafiakabinettide võrk 
on meil hästi välja arendatud. Peami­
ne eesmärk on kopsuhaiguste, eel­
kõige kopsutuberkuloosi kindlakstege­
mine. Südame röntgenoloogilistele 
muutustele ei pöörata harilikult erilist 
tähelepanu.

Organisatsioonilistest ja finantsküsi- 
mustest lähtudes on viimastel aasta­
kümnetel südamehaiguste diagnoosimi­
sele fluorograafia abil pööratud õigus­
tatult üha enam tähelepanu. Nii on 
fluorograafilistel läbivaatustel kindlaks 
tehtud omandatud ja kaasasündinud 
südamerikkeid, hüpertooniatõbe, cor 
pulmonale’t jne. (3, 4, 8).

K. Richter kaasautoritega (3), vaada­
nud fluorograafia abil läbi ligikaudu 
14 000 elanikku, diagnoosis südame- 
kahjustust 10,2%-l uurituist. E. Kagan 
ja L. Zajavlina (8) tegid kindlaks pro­
fülaktilisel fluorograafilisel läbivaa­
tusel 3,2 %-1 uurituist südamehaigusi, 
kopsutuberkuloosi aga samal ajal ai­
nult 0,9 %-1.

Käesoleva töö ülesandeks seadsime 
välja selgitada, kas ja millisel määral 
saaks sellist fluorograafilist läbivaa­
tust kasutada ka südame isheemiatõve- 
kahtlaste väljaselgitamiseks.

Analüüsisime 1174 mehe ja 767 nai­
se profülaktilisel läbivaatusel regist­
reeritud 1941 fluorogrammi. Fluoro- 
grammide hindamisel märgiti ära sü­
dame mõõtmete suurenemine, aordi- 

kaare ja üleneva aordi tihkenemine, 
parema atriovasaalnurga madalseis, 
müokardi toonuse langus kardiodia- 
fragmaalse nurga alusel. Pöörati tähe­
lepanu ka vasaku südamekoja võimali­
kule suurenemisele otse- ja vasakus 
külgprojektsioonis registreeritud fluo- 
rogrammide alusel.

Tabelist 1 näeme, et nimetatud nor­
mist kõrvalekaldumisi esines kokku 
390 juhul ehk 20,0%-1 uurituist. Nagu 
tabelist nähtub, võis selliseid normist 
kõrvalekaldumisi täheldada juba vanu­
serühmades 31 ... 40 aastat (nimelt 
49-1 516 uuritust). Muutuste sagedus 
kasvab paralleelselt eaga. Väärib mär­
kimist, et röntgenoloogiliste uuringute 
andmeil esines südame ja suurte vere­
soonte normist kõrvalekaldumisi mees­
tel kaks korda rohkem kui naistel.

Kõige sagedasemateks muutusteks 
olid aordikaare laienemine ja tihkene­
mine, sellele järgnes südame mõõtmete 
suurenemine, üleneva aordi laiene­
mine jt.

Seega täheldasime olulisematena just 
kahte tunnuste tüüpi. Ühes neist, seda 
isegi suhteliselt nooremates vanuse­
rühmades, oli ülekaalus aordi atero- 
skleroos. Viimane aga, millega koos võib 
areneda koronaararterite skleroos (7), 
on veresoonte üldise aterosklerootilise 
protsessi väljenduseks organismis.

Teiseks oluliseks muutuseks oli sü­
dame mõõtmete suurenemine, mõnel 
juhul samaaegselt müokardi toonu-
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se langusega. Sellist röntgenoloogilist 
semiootikat võiks hinnata kui müo­
kardi kontraktsioonijõu languse kaud­
set tunnust, mis võib avalduda haiguse 
algstaadiumis juba enne kliiniliste 
sümptoomide ilmnemist.

Sellised müokardi kontraktsioonijõu 
vähenemise röntgenoloogilised tunnu­
sed ei ole iseloomulikud üksnes südame 
isheemiatõvele, vaid esinevad ka paljude 
teiste südamehaiguste korral. Sellele 
vaatamata on mitmeid röntgenoloogili- 
si iseärasusi, mida sagedasti tähelda­
takse südame isheemiatõbe põdevatel 
haigetel. Nii peavad mitmed autorid 
(1, 10) sagedasemateks tunnusteks aor- 
di laienemist, südame mõõtmete (pea­
miselt vasaku koja ning vatsakese) ja 
mahu suurenemist. Röntgenogrammide 
alusel on retrospektiivselt kindlaks 
tehtud, et müokardiinfarktihaigeil oli 
olnud mitu aastat enne haigestumist 
südame konfiguratsiooni ja suurte ve­
resoonte muutusi, mis viitasid orgaani­
lisele kahjustusele pikema aja vältel 
juba enne müokardiinfarkti (1). Sü­
dame suurenemist isheemiatõbe põde­
vatel haigetel on näidanud ka pato- 
morfoloogilised uuringud (6).

Nagu hilisemal jälgimisel selgus, 
võivad fluorogrammide läbivaatusel 
väljaselgitatud muutused omada teata­
vat tähtsust. Nimelt neil, kellel süda­
me mõõtmete suurenemisega kaasnesid 
ka aordi aterosklerootilised muutused, 
oli tunduvalt sagedamini kliinilisi või 
elektrokardiograafilisi isheemiatõve 
tunnuseid kui normaalsete fluorogram- 
midega uuritutel.

Pidades silmas, et fluorogrammide 
hinnang oli ainult visuaalne, kasutasi­
me samade läbivaatuste käigus objek­
tiivsete näitarvude saamiseks üht rönt- 
genomeetrilist mõõtmist, nimelt süda­
me mahu määramist. Südame maht on 
suhteline suurus, mille alusel saab 
kaudselt iseloomustada hemodünaami- 
kat ja südametalitlust. Röntgenoloogi- 
lise mõistena kujutab see endast süda- 
melihase ja südameõõne suurust, mis 
kõigub 400 . . . 800 cm3 piires (2, 12, 14).

Mõõtmised tehti otse- ja vasakus 
külgprojektsioonis T. Karu täiendatud 
Rohrer-Kahlstorfi meetodil laiakaadri- 
lisel fluorograafil (9).

Südame maht määrati 293 isikul (vt. 
tabel 2), 191 mehel ja 102 naisel. Võrd­
lusel südame mahu normväärtustega 
(Reindelli järgi) selgus, et 41 mehel 
191-st ja 40 naisel 102 uuritust oli sü­
dame maht suurenenud. Tabelist 2 näe­
me, et vanuserühmades 21 ... 30 ja 
31... 40 aastat südame mahu aritmeeti­
lised keskmised omavahel ei erine, 
kusjuures meestel on näitarvud umbes 
100 cm3 võrra suuremad kui naistel. 
Vanuserühmades 41 aastat ja vanemad 
oli keskmine südame maht tunduvalt 
suurenenud, eriti üle 50-aastastel 
meestel. Südame mahu sõltuvus vanu­
sest avaldub harilikult ainult lastel (2). 
Et südame suurus oleneb kehakaalust 
ja kasvust, siis arvutati kõigil uuritu­
tel välja ka suhteline kardiomeetriline 
indeks, s. o. südame mahu suhe keha- 
pindalasse.

Esitatud röntgenomeetriliste näitar­
vude võimalikku seost südame ishee- 

Tabel 2
Südame mahu aritmeetilised keskmised vanuserühmade järgi

Vanus aastates Uurita­
vate 
arv

Südame maht cm3-tes

mehed naised

M ± ±m M ± +m

21... 80 58 790 133,2 21,6 699 139,6 34,1
31...40 94 791 256,5 32,9 688 165,2 29,2
41 ... 50 105 827 290,3 37,7 729 264,4 40,1
50 ja vanemad 36 879 153,6 28,5 725 260,6 100,2
Kokku 293
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miatõvega kontrolliti juhuslikult vali­
tud 57 isikul samast uuritute kontin­
gendist. Selleks võrreldi saadud näit­
arve elektrokardiogrammidega, mis 
olid registreeritud rahuolekus ja pä­
rast Masteri koormusproovi. Analüüs 
näitas, et südame mahu suurenemist an­
tud uuritutel ei saa enamikul vaadelda 
kui müokarditalitluse halvenemise 
tunnust. Südame mahu suurenemist tuli 
paljudel juhtudel hinnata kui füsio­
loogilist nähtu, võttes arvesse uuritute 
iga, kehakaalu ja töö iseloomu (füüsi­
line töö). On ka tõenäone, et ühekord­
sel uurimisel saadud südame mahu 
absoluutväärtused ei võimalda õigesti 
hinnata südame funktsionaalset sei­
sundit.

Südamehaiguste kindlakstegemisel 
näib olevat teataval määral suu­
rem tähtsus suhtelise kardiomeetrilise 
indeksi arvessevõtmisel. Röntgeno- 
meetriliste mõõtmiste ja elektrokardio- 
graafia andmete võrdlemisel selgus, et 
23-1 uuritust, kellel kardiomeetriline 
indeks oli normist suurem, esines 
elektrokardiograafiline isheemiline 
reaktsioon 6-1, kardiomeetrilise indeksi 
normväärtuste korral aga üksnes 2-1 
34 uuritust (P<0,02). Kardiomeetrilist 
indeksit võiks kasutada kui üht objek­
tiivset näitu täiendava tunnusena sü­
dame isheemiatõve kindlakstegemisel, 
kompleksis teiste meetoditega.

Esialgsed suhteliselt väikesearvuli­
sed uuringud ei võimalda anda lõplik­
ku hinnangut esitatud röntgenomeetri- 
liste meetodite otstarbekusest massilis- 
tel profülaktilistel läbivaatustel. Nende 
kasutamist südamehaiguste epidemio- 
loogilistel uuringutel on soovitanud 
Ülemaailmne Tervishoiuorganisatsioon 
(13). Fluorogrammide läbivaatamisel 
tehti kindlaks ka südame muid pato­
loogilisi muutusi, sealhulgas ühel hai­
gel avastati esmakordselt reumaatiline 
südamerike.

Esitatud andmetest järeldub, et al­
la 50 aasta vanustel, kellel fluoro- 
graafiameetodil on kindlaks tehtud 
aordi ateroskleroos ja südame mõõt­
mete suurenemine koos suurenenud 

kardiomeetrilise indeksiga, vajavad 
suunamist täpsematele uurimistele.

Seega fluorograafiameetod komp­
leksses uuringus on kasutatav südame 
isheemiatõve suhtes kahtlaste isikute 
väi j aselgitamisel.
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Tallinna Linna Tuberkuloositõrje Dispanser
Tallinna Vabariiklik Haigla

Unehormooni isoleerisid Baseli ülikooli 
teadlased küüliku verest. Und reguleeriva 
substantsi otsimist olid need teadlased alusta­
nud juba mitu aastat tagasi. Nad olid tähel­
danud, et magavalt küülikult võetud ja filt­
reeritud vere süstimine ärkvel olevale küüli­
kule kutsus esile tema uinumise. Isoleeritud 
uneaine on üheksast aminohappest koosnev 
polüpeptiid. Baseli teadlased püüavad välja 
selgitada selle substantsi produtseerimislaadi 
ja toimimisviisi organismis. Loodetakse, et 
taoliste uurimiste abil on võimalik ka inimes­
tel saada ja valmistada unerohtu, millel ei 
ole mingit kõrvaltoimet.

Urania, 1974, 8.
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GASTRODUODENAALHAAVANDI 
KIRURGILISE RAVI HILISTULE- 
MUSTE HINDAMISEST
RANDO TRUVE UNO SIBUL • TALLINN

Kirurgilise ravi tõhususe hindami­
seks opereeritute pikaajalisel jälgimi­
sel on vaja lähtuda kindlatest kritee­
riumidest. Selleks kasutatakse sageda­
mini allpool toodud lähteandmeid ja 
nende muutumist: 1) enesetunne, 2) 
kehakaal, 3) töövõime, 4) maosekret- 
sioon, 5) evakuatoorne-motoorne talit­
lus, 6) haavandtõve ja enne operatsioo­
ni esinenud maohaiguste retsidiivide 
olemasolu või puudumine. Püüame 
loetletud lähteandmete varal hinnata 
elunditsäilitavate või amputeerivate 
operatsioonide hilistulemusi, mida ole­
me kogunud 405 opereeritud haige dis- 
panseerimisel aastail 1967 . . . 1974.

Kõigist meie opereeritud haavand- 
tõvehaigetest, keda uuriti korduvalt 
hiljem kui 6 kuud pärast operatsiooni, 
90,5%-l enesetunne paranes, 5,6 %-1 ei 
muutunud ning 3,9 %-1 halvenes.

Nagu nähtub joonisest 1, võis tähel­
dada enesetunde paranemise mõningaid 
seoseid haavandi paiknevuse ja operat- 
sioonimeetodiga. Pärast resektsiooni 
tundsid maohaavandihaiged end mär­
gatavalt paremini kui kaksteistsõrmik- 
soole haavandiga patsiendid. Duode- 
naalhaavandihaigetel pärast maore- 
sektsiooni enesetunne paranes vaid 
82,7 %-1, jäi muutumatuks 10,3%-l 
ning halvenes 7,0 %-1; pärast magusäi- 
litavat operatsiooni aga olid need näi­
dud vastavalt 93,7%, 6,3% ja 0%.

Operatsioonijärgne enesetunde para­
nemine ei tähenda veel, et haigel kae­
bused täielikult puuduksid. Osal hai­
getel esines pärast söömist surumis- 
tunne ülakõhus, kõrvetised terava­
maitseliste toitude või halb enesetunne 
värske piima ning magusa toidu tarvi­
tamise järel. Enamasti segasid aga ni­
metatud häired opereeritut vähe ning 
möödusid elurežiimi muutmise ja 
dieetravi tagajärjel.

Kõikidest meie poolt opereeritud dis- 
panseerselt kontrollitud haavandtõve- 
haigetest 75,9% ei esitanud pärast ope­
ratsiooni mingeid kaebusi.

Resetseeritud maoga haigetest ei ol­
nud kaebusi 68,4 %-1, vagotoomia teel 
ravituist 88,3 %-1. Saadud tulemused on 
kooskõlas kirjanduses avaldatud and­
metega (1, 2). Halvemini tunnevad end 
haiged pärast mulgustunud haavandi 
üleõmblemist, kellest V. Surini (3) ja 
kaasautorite andmetel vaid 16,5 %-1 
kaebusi ei olnud, 83,5 %-1 neid aga esi­
nes. B. Smirnovi (4) andmetel haa­
vandtõvele iseloomulikud kaebused 
püsisid 76,5 %-1 selle rühma haigetest. 
Pärast haavandi üleõmblemist ja hiljem 
tekkinud haavandi mulgustumist teist­
kordselt opereerituist viibis operatsioo­
nijärgsel statsionaarsel kontrollil 13 
haiget. Neist 10-1 haavandtõvele iseloo­
mulikud kaebused püsisid, kellest 6 pi­
dasid oma seisundit halvemaks, kui see 
olevat olnud enne operatsiooni.

Seedetrakti mitmekülgse talitluse 
kohandumist operatsioonijärgsele uue­
le olukorrale võib olulisel määral ka­
jastada kehakaal ja selle muutumine, 
mis operatsioonijärgsel perioodil sõl­
tub ratsionaalse dieet-, elu- ja tööre-

Koksteisfsõrmi ksoolehaavand

enesetunne parast operatsiooni parem

muutustetc

halvem

Joonis 1. Haavandtõvehaigete enesetunne pä­
rast kirurgilist ravi.
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žiimi pidamisest, kuid ka operatsiooni- 
meetodist. Meie uuritud haigete keha­
kaalu muutused on toodud joonisel 2.

On huvitav märkida, et pärast mao- 
resektsiooni pooltel opereerituist keha­
kaal langes, sealjuures harvem duode- 
naalhaavandi- kui maohaavandihaige- 
tel, seetõttu et paljudel kaksteistsõr- 
miksoole haavandiga haigetel oli enne 
operatsiooni pülorostenoosist põhjusta­
tud kahheksia. Pärast operatsiooni vii­
mati nimetatud haigete kehakaal tõusis 
toidupassaaži normaliseerumisega suh­
teliselt kiiresti ning nende kehakaalu 
keskmine juurdekasv oli kõige suurem 
(10,2 kg). Kehakaal pärast operatsiooni 
vähenes kõige enam (8,4 kg) neil, kel­
lel magu oli resetseeritud Billroth II 
meetodil. Ülaltoodu põhjal oleme ar­
vamusel, et haige seisundi hindamisel 
on oluline arvestada kehakaalu ennis- 
tumist või langemist. Pärast vagotoo- 
miat 60 %-1 kehakaal suurenes ja vähe­
nes vaid 11,2 % -1 opereerituist.

Oluline operatsioonijärgse seisundi 
hindamise kriteerium on töövõime ja 
selle taastumise kiirus. 50-ndatel aasta­
tel, kui haavandtõve ravis valitsevaks 
operatsioonimeetodiks oli maoresekt- 
sioon, tunnistati J. Melihhova andmetel 
invaliidistunuiks 97% opereerituist, 
sealhulgas 20% II grupi invaliidideks.

Joonis 2. Haigete kehakaalu muutused prot­
sentides (kehakaal pärast operatsiooni võrrel­
duna kehakaaluga enne operatsiooni).

Sama autori andmetel 50% haigetest 
olid invaliidid juba enne operatsiooni, 
neist 15% II grupi invaliidid. Toodud 
andmetest selgub, et pärast kirurgilist 
ravi invaliidistumine sageneb. Viimas­
tel aastatel avaldatud andmetel on 
haavandtõvehaigete invaliidistumine 
küll vähenenud, kuid klassikalise mao- 
resektsiooni järel (resetseeritakse 2/з 
maost) püsib endiselt kõrge (5). Uuri­
des invaliidistumist vagotoomia (koos 
ökonoomse resektsiooni või drenaaž- 
operatsiooniga) järel tegid G. Ratner ja 
I. Berezin (6) kindlaks, et 160 opereeri­
tust kuus (2,7%) olid invaliidistunud 
(võrdselt 3 haiget olid II ja III grupi 
invaliidid).

Dispanseersel kontrollimisel tuli 
ilmsiks, et meie opereeritud haigetest 
oli invaliidistunud 9,0% (Billroth II 
meetodil opereerituist 10,4% ja Bill­
roth I meetodil opereerituist 2,6%), 
kellel oli tehtud kas maoresektsioon 
või mulgustunud haavandi üleõmble- 
mine. Vagotoomia magusäilitava ope­
ratsioonina ei ole Tallinna Linna 
ATEK-i andmetel seni invaliidsust esile 
kutsunud.

Seega võib esialgsete andmete koha­
selt väita, et elunditsäilitavate operat­
sioonide järel ei ole me töövõime olulist 
langust neil täheldanud, keda oleme 
jälginud kuus kuud ja kauem.

Et kirurgilise ravi tõhususe hinda­
misel on oluline teada, kuidas maohap- 
pe eritus on muutunud, kuulub operat­
sioonijärgses uuringute kompleksis 
oluline osa maomahla uurimisele. Sel 
teel selgitatakse välja haiged, kellel 
on jäänud püsima maosekreedi kõrge 
happesus ja haavandtõve retsidiivi oht. 
Korduvad haavandid tekivad eeskätt 
kõrge vesinikuioonide kontsentratsioo­
ni korral maomahlas.

Oleme maosekretsiooni määranud 
1177 korral, nendest 552-1 enne ja 
625-1 pärast operatsiooni. Ilmnes, et 
maosekretsioon (basaalsekretsioon ning 
histamiini ja insuliiniga stimuleeritud) 
alanes kõige rohkem haigetel, kellel 
oli tehtud maoresektsioon või antrum- 
ektoomia koos vagotoomiaga. Enami-
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kui nende haigete maomahlas vaba 
soolhape puudus, maosekreedi pH oli 
>3,5.

Vagotoomia (ilma antrumektoomiata) 
järel alanes mao happesekretsioon võr­
reldes amputeerivate operatsioonidega 
vähem, kuid küllaldaselt, et eelnenud 
happelise maomahla hüpersekretsioon 
taanduks. On huvitav märkida, et 
proksimaalse selektiivse vagotoomia 
rühma haigetel, kellel antrumi inner­
vatsioon säilitati, alanes maomahla 
happesus suuremal määral, kui magu 
totaalselt parasümpaatiliselt denervee- 
riva selektiivse vagotoomia järel (vt. 
joonis 3). See on seletatav asjaoluga,

Joonis 4. Mao evakuatoorne funktsioon pärast 
operatsiooni. I — maoresektsioon, II — se­
lektiivne vagotoomia koos drenaažoperatsioo- 
niga, III — proksimaalne selektiivne vagotoo­
mia.

Joonis 3. Maosekretsiooni (m — ekv/t) vähene­
mine kaksteistsõrmiksoolehaavandiga haigetel 
pärast maoresektsiooni ja vagotoomiat.

et proksimaalsel selektiivsel vagotoo- 
mial säilis antrumi normaalne motoo­
rika (vt. tahvlid IX ja X), gastrofluoro- 
grammid), ja antrum puloricum'i sek- 
retsiooni pärssiv toime.

Et hinnata evakuatsiooni maost pä­
rast elunditsäästvaid ja -säilitavaid 
operatsioone, oleme 223-1 opereeritul 
dispanseersel kontrollil teinud gastro- 
fluorograafia järgmiselt: esimene üles- ? 
võte tehti kohe pärast kontrastaine 
manustamist ja edasi 1, 2, 3, 5, 10, 15 
ja 30 minuti pärast. Nagu selgus, oli 
gastrofluorograafial määratud nor­
maalne evakuatsioon maost taastunud 
poole aasta möödumisel pärast taolisi 
operatsioone (vt. tahvel X).

Võrreldes evakuatsiooni maost eri­
nevate operatsioonide järel selgus, et 
resetseeritud maoga dispanseerituil al­
gas mao tühjenemine tegelikult kohe

pärast kontrastaine manustamist. Vei­
di aeglasemalt (ühe-kahe minuti pä­
rast) algas see haigetel, kellel selek­
tiivne vagotoomia oli kombineeritud 
drenaažoperatsioonidega, ja kõige aeg­
lasemalt (kuid mitte aeglustunult — 
5 ... 7 minuti pärast) haigetel, kellel 
oli tehtud proksimaalne selektiivne va­
gotoomia (vt. joonis 4).

Tervistunuiks arvati haiged, kellel 
kadusid haavandtõvele tüüpilised vae­
vused ja kliinilised sümptoomid (kõr­
genenud happeproduktsioon, haavandi 
nišš ja evakuatsioonihäired), paranes 
enesetunne, operatsioonieelne kehakaa­
lu langus kadus või kehakaal ja töö­
võime taastusid ning ei ilmnenud 
opereeritud mao haigusi (vt. joonis 5).

Joonis 5. Dispanseerselt kontrollitud haigete 
kirurgilise ravi hilistulemused. А — haiged, 
kellel magu oli resetseeritud, В — haiged, 
keda oli ravitud vagotoomia teel, I — tervis- 
tunuid, II — arenesid mitmesugused operee­
ritud mao haigused, III — opereeriti kordu­
valt.
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Kõikidest dispanseerselt kontrolli- 
tuist osutus 80,6% tervistunuiks. Ena­
mik neid oli vagotoomia teel ravitud 
haigete rühmast (91,9%). Maoresekt- 
siooni järel oli tervistunuid 70,9% ope- 
reerituist.

Kokku võttes võib märkida, et kind­
late kriteeriumide kompleksi kasuta­
mine opereeritud haigete ravi hilistu- 
lemuste kontrollimisel võimaldab ob­
jektiivsemalt hinnata erinevate operat- 
sioonimeetodite tõhusust.

KIRJANDUS: 1. AmdLrup, E., Jensen. H. 
В сб.: Вопросы практической гастроэнтеро­
логии, вып. 2. Таллин, 1974, 82—86. —

2. Inberg, М., Viikari, S. В сб.: Вопросы 
практической гастроэнтерологии, вып. 2. 
Таллин, 1974, 63—73.

3. Компссаров М. К. Вести, хир., 1972, 2, 
35—39. — 4. Ратнер Г. Л., Березин И. М. 
Клин, хир., 1971, 4, 33—37. — 5. Смирнов 
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— 6. Сурин В. М., Измаилов Г. А., Пиксин 
И. Н., Семочкин А. А. Хирургия (Москва), 
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LATENTNE ALLERGIA
NAOMI LOOGNA • TALLINN

Laienenud on mitmesuguste keemi­
liste ühendite tootmine, mis võivad 
organismi sensibiliseerida ja põhjus­
tada allergilisi kutsehaigusi. Seega 
tuleb väga oluliseks pidada premor- 
biidsete seisundite uurimist töölistel, 
kes on kokku puutunud keemiliste 
allergeenidega (6).

Me uurisime 100 praktiliselt tervet 
isikut vanuses 18... 54 aastat; naisi 
92, mehi 8. Uuritud töötasid meditsiini­
õdedena, vineeri liimijatena, puidu lak- 
kijatena, juuksuritena, maalritena jt. 
Tööstaaž oli neil ühest kuust 28 aas­
tani. Tööl olid nad kokku puutunud 
ravimpreparaatide, formaliini, nitro- 

lahusti, metooli, kummi ja muude or­
ganismi sensibiliseerivate ühenditega.

Vaatlusalustel tehti nahatestid tööl 
esinevate keemiliste allergeenidega 
tilgameetodil N. Vedrovi (4) järgi, 
skarifikatsioonitestid elamutolmust, lin­
nusulgedest, juustest ja loomakarvadest 
valmistatud allergeeniekstraktidega. 
Hemolüütilise streptokoki ja stafülo- 
koki, kolibakteri, pneumokokkide ja 
enterokoki allergeene süstiti nahasse. 
Nahatestide metoodikast on antud üle­
vaade «Nõukogude Eesti Tervishoius» 
nr. 6, 1973 kirjutises «Allergiliste naha­
haiguste etioloogiast».

Latentset kutseallergiat täheldati 
21,0%-l uurituist. Kõige sagedamini 
täheldati kõrgenenud tundlikkust mit­
mesuguste ravimpreparaatide (penitsil­
liini, streptomütsiini, levomütsetiini, 
novokaiini, B-vitamiini) ja formaliini 
suhtes. Harvem oli latentset allergiat 
põhjustanud metool, kumm, nitrolahusti 
ja juukselakk. 3%-l juhtudest oli kõr­
genenud tundlikkus mitme kutsealler- 
geeni suhtes.

Latentset allergiat mittekutsealaste 
tegurite suhtes leiti 66,0%-l uurituist. 
Kõige sagedamini esines kõrgenenud 
tundlikkus bakterite (53,0%), eriti 
hemolüütilise streptokoki (37,0°/0) ja 
kolibakteri (28,7%) suhtes (vt. tabel). 
Nahatestid bakterallergeenidega olid 
mõnevõrra sagedamini positiivsed isi­
kutel, kellel leiti koldenakkusi, kui isi­
kutel, kellel neid ei leitud (vastavalt 
34,6% ja 22,9%). Erinevus rühmade 
vahel ei olnud aga statistiliselt tõesta­
tav.

Nahatest elamutolmu kui allergee­
niga osutus positiivseks 10%-l ja linnu­
sulgedega 8°/0-1, juustega ainult 3%-l 
uurituist. Loomakarvad põhjustasid 
positiivset nahareaktsiooni harva, kassi- 
karvad vaid ühel juhul.

Polüallergiat (2... 7 allergeeni) 
konstateeriti 36%-l ja monoallergiat 
35 %-1 uurituist.

Organismi sensibiliseerumisel on 
ilmselt küllalt oluline osa dermato- 
mükoosidel. 23 %-1 uurituist oli var­
vaste vahel ketendus, pakatised ja vil­
lid ning nahakaapest leiti mütseele
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Rando Truve, Uno Sibul TAHVEL IX

Mao evakuatoorne funktsioon pärast proksimaalset selektiivset vagotoomiat. Gastro- 
fluorogrammid 10 päeva pärast operatsiooni: а — gastrofluorogramm 3 minutit 
pärast kontrastaine andmist, b — gastrofluorogramm 5 minuti, ja c — 15 minuti 
möödumisel gastrofluorograafilise uuringu algusest (haiguslugu nr. 257/1974). 
Antrum pyloricum ventriculi'st ja duodenaaUingust kontrastaine evakuatsioon häi­
reteta.



TAHVEL X Rando Truve, Uno Sibul

Mao evakuatoorne funktsioon pärast proksimaalset selektiivset vagotoomiat. Gastro- 
fluorogrammid pool aastat pärast operatsiooni: а — gastrofluorogramm 3 minutit 
pärast kontrastaine andmist, b — gastrofluorogramm 5 minuti, ja c — 15 minuti 
möödumisel gastrofluorograafilise uuringu algusest. Maost ja duodenaallingust kont­
rastaine evakuatsioon häireteta (haiguslugu nr. 891/1974).



-Allergeen Testide tulemused

Nahatestide tulemused praktiliselt tervetel 
. isikutel

Elamutolm 100 77 13 8 2 — 10 10% 
2—8 8%Linnusuled 100 86 6 6

Juuksed 100 96 1 2 1—3 3%
Koerakarvad 35 34 1
Kassikarvad 6 5 — 1 ------- 1
Küülikukarvad 2 2 —
Kitsekarvad
Hemolüütiline

2 1 1 —

streptokokk
Hemolüütiline

100 49 14 21 14 2 37 37%

stafülokokk 94 70 14 9 1 — 10 10.6%
Kolibakter
Pneumokokk

87 48 14 18 7 — 25 28,7%

(I tüüp) 
Pneumokokk

69 65 2 2 -------2 2,9%

(II tüüp) 69 66 3
Enterokokk
Keemilised

69 68 1 —

ühendid 100 77 — 15 7 1 23 23%*

* neist 21 %-1 oli tegemist kutseallergeenidega. 
(analüüsid on tehtud Tallinna Vabariik­
likus Naha- ja Suguhaiguste Dispanse­
ris).

Mitmesuguseid muid kaasnevaid hai­
gusi, mis organismi sensibiliseerumist 
võisid soodustada, põdes 41,0% uuri- 
"tuist. Koldenakkusi tehti kindlaks 
tonsillides, sapipõies, munasarjades, 
ninakõrvalurgetes ja mujal, täheldati 
endokriinseid häireid (sageli seoses 
klimakteeriumiga) ning diagnoositi 
närvisüsteemi haigusi. J. Denis ning 
kaasautorid (1), kes uurisid 8140 Pariisi 
üliõpilast, diagnoosisid neist 14 %-1 
mitmesuguseid allergilisi haigusi. 
N. Whitcomb (2) sedastas 50 üliõpila­
sest 32-1 positiivseid nahateste (kõige 
sagedamini elamutolmu suhtes), palju­
del koldenakkusi. V. Kalaidžiev ja B. 
Petrunov (7) täheldasid 78,8 %-1 põllu- 
töölistest organismi sensibiliseerumist 
bakterallergeenide suhtes.

Oma varajasemas töös (8, 9) uurisime 
154 praktiliselt tervet töölist, kes töö 
juures olid kokku puutunud keemiliste 
allergeenidega. Nahatestid olid posi- 
ttiivsed 26,0 %-1 uurituist.

G. Burõkina (3) uuris farmaatsia­
tehase töölisi, kes olid kokku puutunud 
mitmesuguste vitamiinipreparaatidega. 
Ta tegi nahateste nende vitamiinidega 
ja konstateeris latentset allergiat 34%-1 
uurituist. S. Gorbovitski ja kaasautorid 
(5) täheldasid positiivseid nahateste 
vitamiinide А, E, С, PP, Bi, Вз, Вб 
lahustega isegi 77 %-1 töölistest. Nad 
leidsid töölistel ka polüvalentset ja 
grupisensibiliseerumist keemiliselt lähe­
daste ühendite suhtes.

Põetud allergilistele haigustele viitas 
üksnes 2% uurituist, pärilikule eelsoo­
dumusele 3%. Püüdsime selgitada kah­
julike harjumuste osatähtsust: alko­
holi pruukis sagedamini 3%, suitseta­
jaid oli 18% uurituist. Enamikul suit- 
setajaist sedastasime latentse allergia 
olemasolu.

Nagu töö tulemustest nähtus, sedas- 
tati praktiliselt tervetel, kes organismi 
sensibiliseerivate keemiliste ühenditega 
tööl kokku puutusid, latentset allergiat 
sageli. Töötajad, kellel avastati kolde­
nakkusi või latentset allergiat või kes 
põdesid dermatomükoosi, saadeti ravile. 
Vaja on korraldada profülaktikaüritusi, 
sealhulgas rohkem tähelepanu pöörata 
kutsesobivuse kindlakstegemisele.

KIRJANDUS: 1. Denis, J., Bussutil, R., Vie, 
A., Lacourbe, R., Wolfromm, R. Rev. Fr. Al­
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AUTOIMMUNOLOOGILISTEST 
MEHHANISMIDEST KILPNÄÄRME­
HAIGUSTE PATOGENEESIS
VALVE SAARMA - TARTU

Autoimmunoloogiliste mehhanismide 
selgitamine kilpnäärmehaiguste pato- 
geneesis on üks huvipakkuvamaid 
probleeme nüüdisaegses endokrinoloo- 
gias. E. Witebsky ja tema kaastöötajad 
(22) olid esimesed, kes kilpnäärme- 
koega immuniseeritud katseloomade 
kilpnäärmes täheldasid ühesuunalist 
muutusi, s. o. ümarrakulist infiltrat- 
siooni, näärmeepiteeli muundumist ja 
nekroosi ning sidekoe vohamist. Need 
morfoloogilised muutused meenutasid 
kroonilist türeoidiiti. Edasised uurimi­
sed on näidanud, et analoogiliselt kat­
seloomadega leidub kilpnäärmeantike- 
hi ka Hasimoto türeoidiiti põdejate ve­
res (4, 6, 9, 16, 27, 36).

Kilpnäärmeantikehi on leitud ka pri­
maarse «idiopaatilise» hüpotüreoosiga 
haigete uurimisel (4, 9, 14, 16, 20, 31), 
mis viitab primaarse müksödeemi auto- 
immunoloogilisele patogeneesile. Täna­
päeval peetakse Hasimoto türeoidiiti ja 
primaarset «idiopaatilist» hüpotüreoosi 
autoimmunoloogilisteks haigusteks, 
kusjuures viimast vaadeldakse kui 
autoimmunoloogilise türeoidiidi lõpp­
staadiumi.

Autoimmunoloogilised mehhanismid 
võtavad osa ka difuusse toksilise struu- 
ma patogeneesist. Sellele viitab ühelt 
poolt tsirkuleerivate kilpnäärmeanti- 
kehade sisaldus difuusse toksilise 
struumaga haigete veres (11, 15, 18, 31, 

32) ning teiselt poolt nende haigete 
kilpnäärme immunomorfoloogia (13, 21, 
23, 24, 31, 32). I. Roitti ja A. Doniachi 
(12) arvates on kilpnäärme suhtes sen- 
sibiliseeritud türeotoksikoosihaigetel 
hilisstaadiumis eelsoodumus müks- 
ödeemiks.

Sõlmilise struumaga haigetel seevas­
tu on kilpnäärmeantikehi leitud harve­
mini ja madalamas tiitris kui difuusse 
toksilise struuma puhul (7, 19, 26, 35). 
Eutüreoidse endeemilise struumaga 
haigetel aga ei täheldata immuunsus- 
reaktsioone kilpnäärme suhtes üldse (8).

Seni on selgitamata, kas immuno- 
loogilised mehhanismid võtavad osa 
hüpotüreoosi kujunemisest pärast hü- 
pertüreoosi radikaalset ravi. Kilpnäär- 
meantikehade sagedane leidumine hü- 
potüreoosihaigete veres on viinud mõt­
tele, et operatsioon või ravi radioak­
tiivse joodiga stimuleerib autoimmuno- 
loogilisi protsesse (19, 33, 35). Kuid see 
arvamus ei ole leidnud kõikide uuri­
jate toetust (25, 34).

Ei ole veel täiesti selge, kas tsirku­
leerivad antikehad on organismi kait­
sereaktsiooni või autoagressiooni (s. t. 
kudede enesekahjustuse) väljendus. 
Eksperimendis on püütud kilpnäärme­
antikehi sisaldava seerumiga immuno- 
türeoidiiti passiivselt üle kanda, kuid 
see on õnnestunud ainult ühel katsel 
(6). Kõik hilisemad arvukad katsed on 
nurjunud. Seetõttu ollakse arvami­
sel, et kiiret tüüpi ülitundlikkusreakt- 
sioonid ei etenda otsustavat osa immu- 
notüreoidiidi patogeneesis. Kilpnäärme 
autoimmunoloogilisi kahjustusi seosta­
takse peamiselt hilistüüpi ülitund- 
likkusreaktsiooniga. Seda kinnitavad 
nii immunotüreoidiidi passiivse üle­
kandmise võimalikkus immuniseeritud 
katselooma lümfotsüütidega kui ka im- 
munomorfoloogilised muutused immu- 
niseeritute kilpnäärmes (10, 17, 22).

Andmeid kilpnäärmehaigete hilis­
tüüpi immuunsusreaktsioonides: on 
aga vähe. Need on peamiselt saadud 
operatsioonil eemaldatud (harvemini 
punktsioonbiopsiaga saadud) koetüki 
immunomorfoloogilisel uurimisel. 
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Kilpnäärme autoimmunoloogiliste kah­
justuste varajase diagnoosimise seisu­
kohalt tuleb morfoloogilist uurimist 
pidada ebapiisavaks. Haiguse varajases 
astmes on võimalik morfoloogiliselt 
uurida ainult punktsioonbiopsiaga saa­
dud materjali, mis ei taga koldeliste 
muutuste avastamist.

Üks käepärasemaid teste on hilistüü- 
pi nahareaktsioon. Esimesed andmed 
nahatestidest kilpnäärmehaigetel päri­
nevad W. Buchananilt kaasautoritega 
(2).Homoloogilise kilpnäärmekoe ekst­
rakti süstiti intrakutaanselt 38 kilp- 
näärmehaigele ja 19 tervele, naha- 
reaktsioone kontrolliti 24 tunni pärast. 
Test oli positiivne Hasimoto türeoidii- 
di, primaarse hüpotüreoosi ja toksilise 
struumaga haigetel, negatiivne aga 
eutüreoidse struumaga haigetel ning 
tervetel. B. Bratkovska-Seniow ja 
kaasautorid (1) on uurinud nahareakt- 
sioone 233 kilpnäärmehaigel ja 172 ter­
vel ning saanud samad tulemused: na­
hareaktsioonid ilmnesid küll kroonilise 
lümfomatoosse türeoidiidi- ja türeo- 
toksikoosihaigeil, kuid mitte ühelgi 
eutüreoidse struumaga haigel ega ter­
vel. Kuid nahatesti ei saa kasutada 
korduvalt, sest antigeeni korduv intra- 
kutaanne manustamine võib organismi 
ohtlikult sensibiliseerida.

Niisugusteks uuringuteks sobib peri­
feerse vere lümfotsüütide blasttrans- 
formatsioonireaktsiooni jälgimine in 
vitro lümfotsüütide kultuuris 72 tundi 
pärast antigeeni lisamist. Ent vastandi­
na intrakutaantestile on see uuring töö­
mahukas ja vajab spetsiaalset labora­
tooriumi. Selles ongi põhjus, miks kilp- 
näärmehaigete lümfotsüütide blast- 
transformatsiooni nii vähe on uuritud. 
I. Forbes (5) on kirjeldanud ainult ühe 
türeoidiidihaige, L. De Groot ja S. Jak- 
sina (3) nelja türeoidiidi- ja kaheksa 
türeotoksikoosihaige lümfotsüütide 
blasttransformatsioonireaktsiooni.

Oleme uurinud hilistüüpi ülitund- 
likkusreaktsioone kilpnäärmekoe suh­
tes 287-1 mitmesuguse kilpnäärmehai­
gusega (52 primaarse hüpotüreoosiga, 
42 difuusse toksilise, 111 nodoosse tok­
silise ja 82 nodoosse eutüreoidse struu­

maga) haigel (31). Kõige sagedamini 
esines hilistüüpi immuunsusreaktsioo- 
ne primaarse hüpotüreoosiga haigetel: 47 
haigel 52-st täheldasime positiivset na­
hareaktsiooni ning 19 haigel 22-st in­
tensiivset lümfotsüütide blasttransfor- 
matsioonireaktsiooni homoloogilise 
kilpnäärmeekstrakti toimel.

Sensibiliseerituid oli võrdselt «idio- 
paatilise» müksödeemiga haigete ja ra­
dikaalse ravi tagajärjel arenenud hüpo­
türeoosiga haigete rühmas (30, 31).

Hilistüüpi ülitundlikkusreaktsioone 
täheldasime ka struumahaigetel: 
nahatest oli positiivne 18-1 difuusse 
toksilise struumaga haigel 42-st, 60-1 
nodoosse toksilise struumaga haigel 
111-st ja 55-1 nodoosse eutüreoidse 
struumaga haigel 82 uuritust (14, 28, 
29). Lümfotsüütide blasttransformat- 
sioonireaktsioon oli positiivne 6-1 di­
fuusse toksilise struumaga haigel 12-st, 
24-1 nodoosse toksilise struumaga hai­
gel 42-st ja 20-1 nodoosse eutüreoidse 
struumaga haigel 29-st uuritust (13).

Seega näitavad naha- ja lümfotsüü­
tide blasttransformatsioonireaktsiooni-  
de tulemused, et kilpnäärme suhtes 
sensibiliseeritud indiviide leidub mitte 
ainult difuusse toksilise, vaid ka toksi­
lise ja sõlmilise eutüreoidse struumaga 
haigete hulgas. Nende haigete autosen- 
sibilisatsiooni kinnitavad samuti kilp­
näärme histoloogilise uurimise tule­
mused. Hilistüüpi ülitundlikkusreakt­
sioone kilpnäärmekoes uurisime 103 
operatsiooni preparaadi andmeil. Im- 
munomorfoloogilised muutused olid 40 
koetükis: 21-s täheldasime mõõdukaid 
muutusi (üksikuid ümarrakulisi infilt- 
ratsioonikoldeid, ümbritsetud muun­
dunud näärmerakkudest), 19 operat- 
sioonipreparaadis aga tugevasti väljen­
dunud muutusi (laialdasi mononuk- 
leaarseid infiltraate koos idutsentrumi- 
tega, näärmekoe destruktiivseid muu­
tusi ja sidekoe vohamist). Selliseid 
tsellulaarseid immuunsusreaktsioone 
leidsime 10-s difuusselt toksilises kilp­
näärmes 15-st, 18-s sõlmiliselt toksili­
ses kilpnäärmes 41-st ja 12-s sõlmili­
selt eutüreoidses kilpnäärmes 47-st 
uuritust. Difuusseid immunomorfoloo- 
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gilisi muutusi, iseloomulikke kroonili­
sele lümfomatoossele türeoidiidile, tä­
heldasime kümnes struumahaigelt võe­
tud (neist nelja eutüreoidse vormi) 
preparaadis. Mõistagi ei väljenda 
ümarrakuline infiltratsioon koekah- 
justuse spetsiifilisust, mistõttu autoim- 
munoloogilist koldelist türeoidiiti on 
võimalik diagnoosida ainult kompleks­
se immunoloogilise uuringu põhjal. 
Kõigil neil haigeil, kellel kilpnäärme 
histoloogiliste muutuste alusel diag­
noositi Hasimoto türeoidiiti, täheldasi­
me ka positiivseid ülitundlikkusreakt- 
sioone kilpnäärme suhtes, kuid ainu­
üksi kliiniliste uuringute tulemused 
ilma immunoloogilisteta ei oleks või­
maldanud türeoidiiti diagnoosida.

Võttes arvesse eeltoodut, ei ole vä­
listatud võimalus, et osa struumahai- 
geist, kellel tegime kindlaks intensiiv­
se irnmuunsusreaktsiooni kilpnäärme- 
koe suhtes kilpnäärel histoloogiliselt 
uurimata, põdesid autoimmunoloogilist 
türeoidiiti.

Igal juhul tuleks pidada neid haigeid 
(aga ka üksikute ja väheintensiivsete 
immuunsusreaktsioonidega struuma- 
haigeid) vastuvõtlikeks autoimmuno- 
loogilisele türeoidiidile. Arvame, et 
autoimmunoloogilised mehhanismid 
lülituvad struuma foonil areneva tü- 
reoidiidi patogeneesi sekundaarselt. 
Organismis, mis juba eelnevalt on kilp­
näärme suhtes sensibiliseeritud, võib 
mõne teguri tõukel vallanduda auto- 
immunoloogiline protsess. Tõukejõuks 
võivad olla mitmesugused sise- või vä­
listegurid: nakkus, radioaktiivne jood, 
operatsioon, mitmesugused stress- 
reaktsioonid jne. Seetõttu peame kõiki­
de struumahaigete immunoloogilise 
reaktiivsuse uurimist hädavajalikuks. 
Meie arvates võimaldab kompleksne 
immunoloogiline uurimine välia selgi­
tada autoagressiivsest protsessist ohus­
tatud haigeid ning õigeaegse raviga 
vältida kilpnäärme autoimmunoloogi- 
lisi kahjustusi.
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PROTEOLÜÜTILINE AKTIIVSUS JA 
KOPSUEMFÜSEEM
JAAN KARUSOO • TALLINN

Kopsuemfüseemi tekkimist on seos­
tatud esmajoones obstruktiivsete kop­
suhaiguste põdemisega. Kuid peale 
nende haiguste on veel mitmeid tegu­
reid, mis võivad saada kopsuemfüseemi 
tekke põhjuseks või soodustada selle 
arenemist. Viimasel aastakümnel võib 
kirjandusest leida andmeid inhibiito- 
rite defitsiidist põhjustatud proteolüü- 
tilise aktiivsuse tõusu kui emfüseemi 
teket soodustava teguri kohta.

Kopsuemfüseemi seost alfa-anti- 
trüpsiini defitsiidiga kirjeldasid 
1963. a. esmakordselt C. R. Laurell ja 
S. Eriksson (17). Nad leidsid kopsuem­
füseemi erakordselt sageli üle 40 aasta 
vanuste isikute hulgas, kellel oli vere- 
seerumi valkude pärilik defekt—alfa- 
antitrüpsiini defitsiit — ja kes selle 
suhtes olid homosügoodid (4, 5, 17, 18).

Alfa-antitrüpsiin on proteolüütiliste 
fermentide inhibiitor, mis peale trüp­
siini inaktiveerib veel kümotrüpsiini, 
elastaasi ja muid fermente (19). Vere- 
seerumi kogu võimest inaktiveerida 
proteolüütilisi fermente kuulub alfa- 
antitrüpsiinile 90%, ülejäänu moodus­
tavad alfai-antikümotrüpsiin, anti- 
trombiin III, inter-alfa-antitrüpsiin, 
C'l esteraasi inaktivaator ja alfa2- 
makroglobuliin (19, 20, 23, 24). Pro- 
teaasi-inhibiitorid on glükoproteiidid 
ja moodustavad 10% plasmavalkudest 
(22).

Proteaasi-inhibiitorite defitsiidi 
mehhanismi emfüseemi patogeneesis 
on seletatud mitmeti. Küllalt suur osa­
tähtsus on siin ilmselt leukoproteaasi- 
del (vere valgelibledes sisalduvad pro- 
teaasid). J. Lieberman (20) näitas, et 
mädases rögas sisalduvad leukopro- 
teaasid võivad lagundada kopsukude, 
kuid alfai-antitrüpsiin normaalsetes 
tingimustes need inaktiveerib, see aga 
ei toimu inhibiitori defitsiidi korral. 
Ka alveolaarsed makrofaagid sisalda­

vad proteolüütilisi fermente, mis sa­
muti võivad lagundada kopsukoe elast­
seid ja rakulisi elemente.

Tubaka suitsetamine stimuleerib 
makrofaagide aktiivsust ja sellega põh­
justab proteolüütilise aktiivsuse tõusu. 
See on tähtis just proteaasi-inhibiitori 
osalisel või täielikul puudumisel, sest 
siis jäävad koed kaitseta (8, 13, 16). 
Inhibiitori normaalse pidurdusvõime 
korral suureneb proteolüütilise aktiiv­
suse suurenemisel ka inhibiitori võime 
inaktiveerida proteolüütilisi fermente.

Proteaasi-inhibiitorite defitsiit võib 
põhjustatud olla ka bakterioloogilistest 
teguritest. Nii on kindlaks tehtud, et 
Proteus mirabilis ja Pseudomonas ae­
ruginosa ning nende laguproduktid 
võivad proteaasi-inhibiitorit inaktivee­
rida (21, 23). Proteolüütilist toimet 
võib kopsule avaldada ka pankreasest 
suurel hulgal vabanev elastaas (19, 32).

Proteaaside aktiivsust mõjutavad 
veel mitmedki tegurid. Nii on teada, et 
immuniseerimise, mitmesuguste pato­
loogiliste protsesside, sealhulgas põle- 
tikuliste kopsuhaiguste korral pro­
teaaside aktiivsus tõuseb (22, 25, 35, 
36). Suurenenud aktiivsus võib inhibii- 
torite defitsiidi korral kahjustada kop­
sukude.

Ka allergia võib mõjutada proteaa­
side aktiivsust ja tema inhibiitori ka­
patsiteeti. Antigeen-antikeha reakt­
sioon tingib esialgu proteaaside aktiiv­
suse tõusu, mis omakorda vallandab 
nende suurenenud inaktiveerimise (13, 
35. 36). Allergia puhul esinevaid me- 
diaatorite ainevahetuse häireid seosta­
takse inhibiitorite toimega (11, 31, 33). 
Nii on leitud, et histamiini vabanemise 
tagajärjel tõuseb proteaaside aktiivsus, 
mida seletatakse inhibiitori kapatsi- 
teedi vähenemisega (33). Proteaaside 
aktiivsuse regulatsioon on tihedalt 
seotud ka kallikreiini ja kiniini süstee­
mi regulatsiooniga. Oletatakse, et kop­
suemfüseemi arengut võivad soodusta­
da plasmakiniinid (23).

Proteaaside osatähtsust kopsuemfü­
seemi tekkes on näidanud ka arvukad 
eksperimentaaluurimised. Katselooma­
del on kopsuemfüseemi saadud esile 
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kutsuda papaiini, valgeliblede homoge- 
naadi ja teiste proteaaside inhaleerimi- 
se tulemusena (10).

Alfa-antitrüpsiini defitsiit on päri­
lik ja teda esineb perekonniti. Seda de­
fekti kannab edasi retsessiivne geen. 
Alfa-antitrüpsiini fenotüüpe määra­
takse happelise tärklise geelelektro- 
foreesi ja antigeen-antikeha ristuva 
elektroforeesiga. Fenotüüpe märgitakse 
tähtedega; tuntumad on heterosügoo- 
tide variandid MZ, MS, SZ, MP, IM, 
PZ ja homosügoodid SS ning ZZ. Vii­
mase puhul on alfa-antitrüpsiini puu­
dulikkus eriti selgelt väljendunud (28, 
29, 30, 34).

Heterosügootidel on alfaantitrüp- 
siini inaktiveerimisvõime (kapatsi­
teet) ligikaudu 60% normaalsest, ho­
mos ügootide inaktiveerimisvõime aga 
10... 15% normaalsest ning see võib 
mõnel juhul täiesti puududa (1, 15, 16). 
Alfa-antitrüpsiini väärtused on erine­
vatel autoritel mõningal määral erine­
vad. Normi madalamaks piiriks pee­
takse 0,80 . .. 0,85 mg/ml, seejuures on 
keskmiseks väärtuseks saadud 1,2 . . . 
2,12 mg/ml (16, 19). Viimasel juhul on 
siis heterosügootide pidurdusvõime 
keskmiselt 1,25 mg/ml ja homosügooti- 
del 0,25 mg/ml (19).

Alfa-antitrüpsiini defitsiidist tingi­
tud kopsuemfüseemil on mõned kliini­
lised iseärasused. See emfüseemivorm 
tekib suhteliselt noores eas, tavaliselt 
40. ja 50. eluaasta vahel või veelgi va­
rem. Haigus algab progresseeruva hin­
geldusega. ilma et sellele oleks eelne­
nud bronhiite või muid põletikulisi 
kopsuhaigusi. Röntgenifilmil leitakse 
kopsuemfüseem, mis on eriti selgelt 
väljendunud kopsude alaosades. Värs­
keid põletikulisi muutusi ja jälgi va­
rem põetud põletikkude kohta kopsu­
des ei leita. Seda emfüseemivormi tunti 
kui primaarset, essentsiaalset või idio- 
paatilist kopsuemfüseemi (1, 25).

Kopsutalitluse uurimine näitab hin­
gamispuudulikkust; vähenenud on vi- 
• aalkapatsiteet, forsseeritud sekundi- 
ekspiratsioon. pneumotahhomeetria. 
suurenenud residuaalmaht. On kind­
laks tehtud ka difusioonihäireid (2, 3, 

9). Vere gaasisisalduses on täheldatud 
vaid väheseid muutusi (5, 6). Väljaku­
junenud emfüseemiga kaasneb ka sü- 
damekahjustus — cor pulmonale.

Bronhiidinähud ilmnevad sageli küll 
alles pärast emfüseemi väljakujune­
mist: kahjustatud kops on infektsiooni­
de ja väliskeskkonna teiste mõjude 
suhtes eriti vastuvõtlik. Seega võivad 
põletikulised ja obstruktiivsed kopsu- 
haigused kaasuda emfüseemile hiljem, 
sekundaarselt. Kirjanduses on rikkali­
kult andmeid selle emfüseemivormi 
esinemise kohta perekonniti seoses pä­
riliku alfa-antitrüpsiini defitsiidiga 
(8, 9, 12).

Omaette probleem on alfa-antitrüp- 
siini defitsiidi osatähtsus krooniliste 
mittespetsiifiliste (põletikuliste) kopsu­
haiguste tekkes ja arenemises. Selles 
osas on kirjanduse andmed mõningal 
määral lahkuminevad. On seisukohti, 
et alfa-antitrüpsiini defitsiit soodus­
tab obstruktiivsete kopsuhaiguste tek­
kimist ja arenemist, kusjuures homo- 
sügootidel tekivad need haigused sage­
damini ja kulgevad raskemini kui 
heterosügootidel (1, 15). Need autorid 
on alfa-antitrüpsiini defitsiiti leidnud 
kroonilisi mittespetsiifilisi kopsuhaigu­
si põdevatest haigetest 15 . . . 30 %-1, 
sealhulgas on olnud 1,7 . . . 5% homo- 
sügoote (1, 15, 16). Elanikkonnas tervi­
kuna on alfa-antitrüpsiini defitsiiti 
leitud 2...14%-1, neist homosügoote 
0,06% (16, 18).

Osa autoreid arvab, et krooniliste 
mittespetsiifiliste kopsuhaiguste aren­
gut soodustab ainult selgelt väljakuju­
nenud alfa-antitrüpsiini defitsiit, na­
gu see esineb homosügootidel. Nad tä­
heldasid homosügoote krooniliste kop­
suhaiguste korral 15 korda sagedamini 
kui tervetel. Heterosügootide esinemis­
sageduses nad vahet ei täheldanud 
(4, 5).

Näib, et maades, kus alfai-antitrüp- 
siini puudulikkust tuleb ette sageda­
mini, nagu näiteks Euroopas ja USA-s 
eurooplastest pärineva elanikkonna 
hulgas, on tema osatähtsus ka krooni­
liste mittespetsiifiliste kopsuhaiguste 
tekkes suurem. Seevastu Jaapanis, kus 
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heterosügoote on elanikkonna hulgas 
vaid 0,3%, ei leitud seost alfa-anti- 
trüpsiini defitsiidi ja krooniliste mitte- 
spetsiifiliste kopsuhaiguste vahel 
(7, 25).

Lahkuminevaid andmeid alfa-anti- 
trüpsiini defitsiidist on toodud ka bron­
hiaalastma korral; alfa-antitrüpsiini 
defitsiidi suuremat esinemissagedust 
pole leitud (6) või seda seostatakse 
ainult nn. endogeense bronhiaalast­
maga (27).

Peale nende kopsukahjustuste on 
alfa-antitrüpsiini defitsiidiga seosta­
tud vastsündinute kopsukahjustusi ja 
mõningaid pneumofibroosivorme täis­
kasvanutel (3, 6). Ka on andmeid suu­
remast vastuvõtlikkusest kopsutolmu- 
muse suhtes (8). Ehkki andmed alfa- 
antitrüpsiini defitsiidi osatähtsusest 
krooniliste mittespetsiifiliste kopsuhai­
guste arenemisel on mõnel määral lah­
kuminevad, näib, et ühe soodustava te­
gurina tuleb alfai-antitrüpsiini defitsiit 
osal haigetest siiski arvesse. See esma­
joones raskendab krooniliste mittespet­
siifiliste kopsuhaiguste kulgu. On lei­
tud, et selle defekti puhul areneb kop- 
suemfüseem välja 10 ... 15 aastat va­
rem kui haigetel, kellel alfai-antitrüp­
siini defitsiiti ei ole (13, 15, 19).

Kuid teiselt poolt on leitud ka alfai- 
antitrüpsiini pidurdusvõime tõusu mit­
mesuguste põletikuliste kopsuhaiguste, 
sarkoidoosi ja muude haiguslike sei­
sundite puhul (35, 36). Inhibiitori ak­
tiivsuse tõus on sel puhul vastusreakt- 
sioon proteaaside aktiivsuse tõusule. 
Sitke, raskesti väljaköhitava röga ole­
masolu kopsuhaiguste puhul arvatakse 
tingitud olevat trüpsiini liigsest inakti- 
veerimisest (25, 26).

Huvitav on see, et ka mao- ja kaks- 
teistsõrmiksoole haavandtõve korral on 
alfai-antitrüpsiini defitsiiti leitud sa­
geli (22, 36).

Siiani puuduvad kliinilises prakti­
kas ravimeetodid alfai-antitrüpsiini de­
fitsiidi kupeerimiseks, ehkki on tuntud 
mitmed sünteetilised ja looduslikud 
(näiteks sojaubadest pärinev) trüpsiini- 
inhibiitorid (21, 23). Teatakse ka mit­
meid vahendeid, mis kaitsevad katse- 

ioomi papaiini proteolüütilise toime 
eest — pidurdavad eksperimentaalse 
emfüseemi tekkimist. Siia kuuluvad 
dilämmastikoksiidi inhaleerimine ja 
tärpentini süstimine. Need vahendid, 
eriti mõjusad on mõlemad koos, suu­
rendavad alfai-antitrüpsiini pidurdus­
võimet (20). Analoogiliselt ' toimivad 
progesteroon, progestageenid ja stil- 
bestrool. Viimast kasutatakse ka alfai- 
antitrüpsiini stimuleerimiseks uurimise 
eesmärgil. Hormoonide proteolüütilist 
aktiivsust blokeeriv toime viitab süs­
teemi proteaas-inhibiitor seosele en­
dokriinse süsteemiga (20, 21).

Kopsuemfüseemi profülaktika seisu­
kohast lähtudes oleks küllalt oluline 
määrata alfai-antitrüpsiini pidurdus­
võimet (ka proteaaside aktiivsust) 
kroonilisi mittespetsiifilisi kopsuhaigu- 
si põdevatel haigetel. Alfai-antitrüpsii­
ni defitsiidi korral tuleks silmas pida­
da, et ei töötataks saastunud õhus, 
loobutaks suitsetamisest; nendel isiku­
tel on vastunäidustatud trüpsiini ja 
kümotrüpsiini kasutamine röga vedel- 
damiseks. Kui krooniline kopsuhaigus 
alfai-antitrüpsiini defitsiidi korral äge­
neb, tuleb püüda see võimalikult 
kiiresti välja ravida, sest ägenemisel 
esineva proteaaside aktiivsuse tõusu 
vastu on kops kaitsetu. Alfai-antitrüp­
siini kapatsiteedi ülemäärane suurene­
mine eeldaks jälle fermentide manus­
tamist.

Alfai-antitrüpsiini pidurdusvõime 
määramise viise on mitmeid. Nii on 
olemas meetodid, mis põhinevad trüp­
siini toimel fermenteerida aineid, nagu 
kaseiini, fibrinogeeni, hemoglobiini, 
või hüdrolüüsida sünteetilisi aineid, 
näiteks bensüül-L-arginiinparanitrani-  
liidi (BAPNA) ja p-toluool sulfonüül- 
-L-arginiin metüülestrit (TAME). Peale 
nende on veel immunoloogilised mee­
todid, mille puhul kasutatakse spetsii­
filisi antiseerumeid (5, 20). Laiemalt 
kasutatavaks võiks kujuneda želatiin- 
filmiproov, mis on lihtne teha ja või­
maldab saada orienteerivaid andmeid 
vereseerumi võimest inaktiveerida trüp­
siini (14).

Kokkuvõtteks tuleb nentida, et kop- 
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suemfüseemi patogeneesis võib olla üks 
tegureid alfa-antitrüpsiini defitsiit. 
See trüpsiini-inhibiitori defekt on pä­
rilik ja loob eelsoodumuse kopsu- 
emfüseemi arenemiseks.

KIRJANDUS: 1. Brun, J., Kofman, J. 
Biot, N. Lyon Med., 1972, 227 10, 911—920. — 
2. Campra, J. L., Craig, J. R., Peters R. L., 
Reynolds, T. B. Ann. Int. Med. 1973, 78, 
233—238. — 3. Cohen, R. L., Rubin, P. L.. 
Echevarria, R. A., Sharp, H. L., Teague, 
P. O. Ann. Int. Med. 1973, 78, 227—232. — 4. 
Eriksson, S. Aeta med. Scand., 1934, 175, 
197—205. — 5. Eriksson, S. Aeta med. Scand. 
(Suppi. 432) 1965, 1—85. — 6. Evans, H. E., 
Mandl, I., Glass, L., Am. Rev. Resp. Dis., 
1973, 108,672—675. — 7. Fagerhol, M. К., Tent- 
jord, O. W. Aeta Pathol. Microbiol. Scand., 
1968, 72, 601—608. — 8. Ganrot, P. O., Lau­
rell, C.-B., Eriksson, S. Scand. J. Clin. Lab. 
Invest., 1967, 19, 205—208. — 9. Gladston, M., 
Janoff, A., Davis, A. L. Am. Rev. Resp. 
Dis., 1973, 107, 719—727. — 10. Gross, P., 
Pfitzer, E. A., Tolner, E., Babyan, M. A., 
Kaschan, M. Arch. Environ. Health, 1965^ 
11, 50—58. — 11. Hayashi, H., Tokuda, А., 
Udaka, К. J. Exp. Med. 1960, 112, 2, 237— 
247. — 12. Hunter, С. C., Pierce, J. A., La 
Border, J. B. JAMA, 1968, 205, 23—26. — 13. 
Kaufmann, J. С., Hany, A., Grob, P. J. 
Schweiz, med. Wochenschrft., 1971, 101, 41, 
1473—1479. — 14. Keith, J., Collins, M. L., 
Fudenberg, H. H. J. Lab. Med. Clin., 1966, 
67, 3, 528—532. — 15. Kueppers, F., Dön- 
hardt, A. Ann. Int. Med., 1974, 80, 2, 209— 
212. — 16. Kueppers, F., Fallat, R., Larson, 
R. К. Science, 1969, 165, 3896, 899—901. — 
17. Laurell, C.-B., Eriksson, S. Scand. J. Clin. 
Lab. Invest., 1963, 15, 132—140. — 18. Lau­
rell, C.-B., Eriksson, S. Clin. Chim. Aeta, 
1965, 111, 395—398. — 19. Lebeau, В., Boche- 
maure, J. Nouv. Presse med., 1973, 2, 13, 
843—848. — 20. Lieberman, J. New Eng. J. 
Med., 1959., 281, 6, 279—284. — 21. Mark- 
veardt, F., Walsmann, P., Stürzebecher, J., 
Landmann, H., Wagner, G. Pharmazie, 1973, 
285, 326—330. — 22. Mathis, R. К., Freier, 
E. F., Hunt, G. E., Krivit, W., Sharp, H. L. 
New Eng. J. Med., 1973, 288, 259—264. — 
23. Mittman, C. Am. Rev. Resp. Dis., 1972, 
3, 430—448. — 24. Mittman, C., Barbela, T., 
Lieberman, J. J. Occup. Med., 1973, 15/133— 
138. — 25. Nomiyama, K., Nomiyama, H., 
Kobayashi, S. Allergie un. Immunologie, 
1972, 18, 2, 81—84. — 26. Rasche, B., Ulmer, 
W. T. Z. ges. inn. Med., 1972, 158, 2, 229— 
245. — 27. Szozeklik, A., Turowska, B., Czer- 
niawska-Musik, G., Opolska, B., Nizankows- 
ka, E. Am. Rev. Resp. Dis., 1974. 109, 4, 
487—490. — 28. Talamo, R. C., Allen, J. D. 
Kahan, M. G., Austen, K. F. New Eng. J. 
Med., 1968, 278, 345—351. — 29. Talamo, 
R. C., Langley, С. E., Reed, С. E., Maki­
no, S. Science, 1973, 181, 4094, 70—71. — 30.

Tarkoff, M. P., Kueppers, F., Miller, W. F» 
Am. J. Med., 1968, 45, 220—228. — 31. To­
kuda, A., Hayashi, H., Matsula, K. J. Exp. 
Med.. 1960, 112, 2, 249—255. — 32. Turino,.
G. M., Senior, R. M., Garg, B. D., Keller, S^ 
Levi, M. M., Mandl, I. Science. 1969. 165. 
3894, 709—711. — 33. Ungar, G., Hayashi, H. 
Progress in Allergy, 1958. 5. 542—581. — 34. 
Webb, D. R., Hyde, R. W., Schwartz, R.
Hall, W. J., Condemi, J. J., Towness, PK, L. 
Am. Rev. Resp. Dis., 1973, 108, 918—925. — 
35. Young, R. C., Headings, V. E., Bose, S., 
Harden, К. A., Crockett, E. D., Hackney,. 
R. L. Chest, 197 41 1 —45. —

36. Литвин С. M., Гей.пан И. Я., Юносое 
Б. М., Рафальская Б. М., Дудковский Н. .4. 
В кн.: Ферменты в лабораторной диагнос­
тике. Материалы I Всесоюзного съезда 
врачей лаборантов. М., 1973. 121—123.

Eksperimentaalse ja Kliinilise 
Meditsiini Instituut

Respiratoorsed haigused Euroopas. Ülemaa­
ilmse Tervishoiuorganisatsiooni Euroopa 
regionaalse büroo korraldusel uuriti respira- 
toorsete haiguste esinemissagedust, võrreldi 
nende haiguste laadi muutusi, samuti sure­
must respirateorsete haiguste tagajärjel Hol­
landis. Inglismaal ja Walesis. Itaalias. Poolas 
Portugalis, Prantsusmaal, Taanis ja Tšehho- 
Slovakkias.

Respiratoorsetest haigustest põhjustatud 
suremus on neis maades väga erinev, kuid 
selle põhjused ei ole teada. Teatavast haigu­
sest ja kõikidest respiratoorsetest haigustest 
põhjustatud suremuse näitarvude vaheline 
seos kinnitab, et niisugused erinevused pee­
geldavad tegelikult haigestumise erineva: 
laadi. Respiratoorsetest haigustest põhjusta­
tud suremuse näitarvud imiku- ja väikelapse­
eas varieeruvad suuresti võrreldes andmetega 
mees- ja naissoost haigete kohta. Seletust 
niisuguse erinevuse kohta ei ole õnnestunud 
leida.

Eespool nimetatud maades respiratoorsete 
haiguste esinemissageduse uurimisandmete 
kõrvutamine toob esile erinevuse linna- ja 
maaelanike haigestumises. Arvatakse, et 
kõrge suremus Prantsusmaa ja Poola täiskas­
vanud maaelanike hulgas kajastab kõrget 
suremust nende maade põllumajandustööta­
jate hulgas üldse.

Хроника ВОЗ, 1975, 2.
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UDK 612.172.4:616.441

ELEKTROKARDIOGRAAFILISTEST 
MUUTUSTEST TÜREOTOKSIKOOSI 
JA HÜPOTÜREOOSI KORRAL

MIIA KASAK - TARTU

Türeotoksikoosi korral türeoidhor- 
moonide hulga tõus veres põhjustab 
rakumembraanide permeaabluse ja 
rakkude oksüdatsiooniprotsesside muu­
tusi, häirub seos oksüdatsiooni- ja fos- 
forileerumisprotsesside vahel. Oksüdat- 
siooniprotsessidest vabanenud energia ei 
talletu makroergilistesse fosfaatühen- 
deisse, vaid põhjustab organismi aine­
vahetuse tõusu, hüpertermiat ja ener­
giavarude vähenemist. Türeoidhormoon 
stimuleerib sümpaatikoadrenaalsüs- 
teemi: südamekontraktsioonid sagene­
vad, verevool kiireneb, südame minuti- 
maht suureneb. Südamelihase pidev ja 
mittevajalik koormus kurnab südameli- 
hast, kutsub esile rütmi- ja hemodünaa- 
mikahäireid ning lõpuks südame- ja 
vereringepuudulikkuse. Türeotoksikoosi 
keskmise ja raske astme korral langeb 
müokardis kaaliumi kontsentratsioon.

Türeotoksikoosi korral tulevad dife- 
rentsiaaldiagnoosimisel arvesse südame­
pekslemise, temperatuuri vähese tõusu­
ga (harvem valusündroomiga) kulgeva­
test südamehaigustest 1) müokardiidid 
(eriti madala aktiivsusega reumokar- 
diit, nakkuslik müokardiit); 2) nakkuse- 
järsed (gripp, angiin jt.) või krooniliste 
koldeinfektsioonide (krooniline tonsil- 

liit, haimoriit jt.) korral esinevad aller- 
gilis-infektsioossed südamekahjustused;
3) südameneuroosid vegetatiivse närvi­
süsteemi düstooniaga (võib prevaleerida 
kas sümpatikotoonia või vagotoonia).

Hüpotüreoosi korral on kudedes vä­
he türeoidhormooni. Areneb südameli­
hase düstroofia, tavalisest kiiremini 
võib välja kujuneda kardio- ja atero- 
skleroos. Koronaarkardioskleroosi, 
kroonilise südame- ja vereringepuu­
dulikkuse edutu ravi korral tuleb 
mõelda ka hüpotüreoosile, eriti kui 
anamneesis on kilpnäärmehaigusi. Tur­
sete tõttu võidakse ekslikult diagnoosi­
da neeruhaigust, mida saab välistada 
neerutalitluse uurimisega.

Elektrokardiograafiliste muutuste 
diferentsiaaldiagnoos on esitatud tabe­
lis. Müokardiidi, koronaarskleroosi ja 
vegetodüstoonia korral esinevad muu­
tused on esitatud kirjanduse andmetel 
(1, 2, 3, 4, 7, 8).

Meie uuringute põhjal võib türeo- 
toksikoosile iseloomulikuks pidada

1) lamamisasendis südametegevuse 
kiirenemist, mis on võrdeline hormo­
naalselt aktiivse joodi sisaldusega vere- 
seerumis (P<C 0,001), vabade türeoid- 
hormoonide nivooga vereseerumis 
(P<0,01), trijoodtüroniini adsorbtsioo- 
niga (P<0,02) ja vaba türoksiini in­
deksiga (P< 0,01);

2) QRS-kompleksi voltaaži tõusu ja 
T-saki madaldumist. Muutused ilmne­
vad kõige varem südame tipult regist­
reeritud lülitustes (tavaliselt lülituses 
V4). Türeotoksikoosi süvenemisel suhe 
Tv4:Rv4 väheneb (harva muutub nega­
tiivseks) ja on korrelatsioonis türeoid- 
hormoonide nivooga vereseerumis 
(P<0,02), vaba türoksiini indeksiga 
(P<0,01) ja radioaktiivse joodi neel­
dumisega kilpnäärmes 2 ja 5 tunni jä­
rel (P<0,02).

Hüpotüreoosi korral on nii de- kui 
ka repolarisatsioonivoltaaž madal ja 
sõltub vabade türeoidhormoonide (nii 
endo- kui ka eksogeensete) sisaldusest 
vereseerumis (Rvi korral P<0,01; 
Rv4 — P<0,05; Rv5—Sv — P<0,01; 
Tv2 — P<0,02; Tv4 — P<0,01).

Vasaku südamevatsakese väljalöö-
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Elektrokardiograafiline diferentsiaaldiagnoos

Elektro- 
kardio- 
graafilised 
näidud

Türeotoksikoos Müokardiit Südameneuroos 
prevaleeruvalt

sümpaatiko- 
tooniaga

vagotoo- 
niaga

1. Südame kont- 
raktsioonide sa­
gedus lamamis­
asendis

Kiirenenud Normaalne (ük­
sikutel juhtudel 
kiirenenud või 
aeglustunud)

Periooditi 
kiirenenud, 
labiilne

Aeglane

2. Sagedamini 
■esinevad rütmi­
häired

1. Absoluutne 
arütmia
2. Harvem supra- 
ventrikulaarsed 
ekstrasüstolid

Võivad esineda 
ventrikulaarsed 
ja supraventri- 
kulaarsed ekstra­
süstolid

1. Paroksüs- 
maalne tahhü­
kardia
2. Supraven- 
trikulaarsed 
ekstrasüstolid

Ventriku­
laarsed 
ekstra­
süstolid

3. P-sakk Normis või kõr­
genenud II, III, 
aVF

Normis või II, 
III madaldunud, 
negatiivne

Kõrgenenud, 
II, III

Madal
II, III

4. PQ-intervall Normis või suh­
teliselt pikem 
võrreldes frek- 
ventsiga (kesk­
mine, väärtus 
0.15 .. . 0.16")

Võib olla pikene­
nud kuni aatrio- 
ventrikulaarse 
blokaadini, hai­
guse vältel 
dünaamika

Suhteliselt 
lühike

Suhteliselt 
pikk

5. QRS-ampli- 
tuud

Kõrgenenud (kui 
eelnevalt või 
haiguse käigus 
pole tekkinud 
rasket südame- 
lihase kahjustust)

Madaldunud Suhteliselt 
madal

Suhteliselt 
kõrge

6. QT-intervall Normis või pike­
nenud (harvem)

Pikenenud 
25 ... 76%-l 
juhtudest

Normis või 
lühem

Normis või 
pikem

7. T-sakk Haiguse algul 
kõrgenenud; näh­
tude süvenemisel 
lameneb, muutub 
kaheküüruliseks, 
harva negatiiv­
seks

Negatiivne, har­
vem lame, madal, 
kaheküüruline

Madal
(harva kõrge)

Kõrge

8. ST-segment Normis või kerge 
depressioon tuge­
va tahhükardia 
korral

Tõus (kui kaas­
neb perikardiit) 
või depressioon

Normis või 
kerge depres­
sioon

II, III,
Vi—V2 võib 
olla veidi 
tõusnud

9. Tv4 • Rv4

/o-des
(norm 15 ... 20%)

Normis või 
veidi väiksem 
(~ 10 ... 14%), 
harva negatiivne

Normis, 
negatiivne

Normis Normis

10. Muutuste 
dünaamika 
elektrokardio­
grammis

Normaliseeru­
mine või vähene­
mine türeostaati- 
lise raviga (frek­
vents! vähenemi­
ne ka beeta- 
adrenoblokaato- 
ritega ravimisel)

Normaliseeru­
mine või vähene­
mine antiinfekt- 
sioosse-, allergi­
lise raviga

Normaliseeru­
mine või vähe­
nemine seda- 
tiivse raviga 
beeta-adreno- 
blokaatoritega

Normali­
seerumine 
või vähe­
nemine 
atropiiniga
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Normis või 
madaldunud

Isheemiatõbi 
väljakujunenud 
koronaarkardio- 
skleroosiga

Hüpotüreoos

Tavaliselt 
normaalne

Aeglane

1. Ekstrasüstolid 
(20 ... 5O°/o-l juhtu­
dest)
2. Absoluutne 
arütmia (23%-l 
juhtudest)

Tavaliselt puuduvad, 
harva ventrikulaar- 
sed ekstrasüstolid

Oleneb ülekoormuse 
tekkest vasakus 
või paremas 
aatriumis

Madal kõikides 
lülitustes

Normis, võib olla 
pikenenud; dünaa­
mika puudub

Normis või pikene­
nud (võib olla kuni 
50%-l juhtudest)

Madal, eriti vasak­
poolsetes lülitustes

Väike (~ 3 ... 6,5’* 0), 
tihti negatiivne

Normis või pikem Normis või pikene­
nud kuni 50%-l 
juhtudest

Sümmeetriline, posi­
tiivne või negatiivne 
«koronaarne» T, 
võib olla ka mitte- 
sümmeetriline, 
negatiivne, kahe- 
faasiline

Madal, isoelektriline, 
tihti negatiivne

Lokaliseerunud 
depressioon, harva 
tõus

Isojoonel (madala 
voltaaži tõttu pole 
nihked nähtavad, 
olemasolevad muu­
tused ilmnevad 
kompensatsiooni 
saavutamisel) _

gid on tunduvalt madalamad võrreldes 
parema südamevatsakesega, suhe 
Tv4:Rv4 väheneb tunduvalt ja muutub 
raske hüpotüreoosi korral sageli nega­
tiivseks. Suhe Tv4:Rv4 korreleerub va­
bade türeoidhormoonide sisaldusega 
veres (P<C0,01).

Teised hüpotüreoosile iseloomulikuks 
peetavad elektrokardiograafilised
sümptoomid (bradükardia, QT-inter- 
valli pikenemine) ei ole korrelatsioonis 
vabade türeoidhormoonide sisaldusega 
vereseerumis.

Elektrokardiograafilisi muutusi tü- 
reotoksikoosi ja hüpotüreoosi korral 
võib kasutada orienteeruvaks diagnoo­
simiseks silmas pidades elektrokardio- 
grammi sobivust haiguse kliiniliste 
sümptoomidega. Elektrokardiogramm! 
muutuste, eriti voltaaži hindamisel tu­
leb arvesse võtta haige vanust, sugu, 
rindkere kuju ja selle seina paksust 
ning haigusi, eriti eelnenud süda- 
mekahjustusi. Oluline on haigusprot- 
sessi ja ravi vältel jälgida elektrokar- 
diograafiliste muutuste dünaamikat, 
mis võib aidata diagnoosida haigust ka 
teiste uurimisandmete normi ja pato­
loogia vaheliste piirväärtuste korral.

KIRJANDUS: 1. Führing, H., Giegler, L, 
Elektrokardiographie in der Praxis. Jena, 
1959, _ 2. Halluiber, H., Günther, R. Prak­
tischer EKG-Kurs. Leipzig, 1966.

3. Бобер С., Домбровская Б., Домбров­
ский А. Практическая электрокардиогра­
фия. Варшава, 1974. — 4. Зборовский А. Б., 
Писков В. С. Электрокардиограммы при 
ревматизме. Волгоград, 1972. — 5. Казак 
М. А. В сб.: Вопросы эндокринологии, том 
VII. Тарту, 1974, 29—34. — 6. Поповичи Д„ 
Сехляну В. Гормоны и сердечно-сосудистая 
патология. М., 1969. — 7. Чазов Е. И., Бого­
любов В. М. Нарушения ритма сердца. М., 
1972. — 8. Халфен Э. Ш. Ишемическая бо­
лезнь сердца. М., 1972.

Vabariiklik Struumatõrje Dispanser

Vähenemine süda- 
meglükosiidide, кого- 
naardilataatoritega, 
muutused süvenevad 
koormusel

Normaliseerumine 
või vähenemine 
türeoidhormoonide 
manustamisel
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MALABSORPTSIOONISÜND- 
ROOM PÄRAST MÕNINGAID 
SEEDETRAKTIOPERATSIOONE
HEIDI-INGRID MAAROOS TOOMAS KUTSAR - 
TARTU

Malabsorptsioonisündroomi põhju­
seks võivad olla mitmesugused seede- 
traktioperatsioonid, mille puhul eemal­
datakse kas osa imendumispinnast või 
katkestatakse seedeelundite innervat­
sioon, millega seoses viimaste talitlus- 
võime väheneb. Suhteliselt hästi tun­
takse imendumishäireid pärast mao- 
ja peensooleresektsiooni. Vähem on 
andmeid vagotoomia mõjust toitainete 
imendumisele. Et äsja mainitud ope­
ratsioone tehakse tänapäeval laialda­
semalt kui varem, peaks silmas pida­
ma ka mao- ja peensooleresektsiooni 
ning vagotoomia mõju toitainete imen­
dumisele. Seepärast toome näiteks 
kaks haigusjuhtu, kus raske malab- 
sorptsioonisündroom oli ühel haigel 
tekkinud pärast mao ja peensoole ula­
tuslikku resektsiooni, teisel pärast to­
taalset vagotoomiat.

Juht 1. 30-aastane naispatsient M. R. (hai­
guslugu nr. 54 1974) saadeti Tartu Vabariik­
liku Kliinilise Haigla gastroenteroloogiaosa- 
konda ravile. Tal oli raskekujuline malab- 
sorptsioonisündroom. Juba 11-aastaselt oli hai­
gel volvuluse tõttu eemaldaud 2,2 m peensoolt. 
10 aastat hiljem oli polüpoosist tingitud ve­
rejooksu tõttu resetseeritud täielikult magu 
ning veel 1,5 m peensoolt. Alles oli jäetud 
vaid 1 m peensoolt (mõõdetud operatsiooni 
ajal). Pärast teist operatsiooni vähenes ke­
hakaal 12 kg, lakkas menstruatsioon, arenes 
peensoole tüüpi diarröa. Enne seekordset 
hospitaliseerimist oli haiget, ravitud peami­
selt aneemia tõttu, milleks oli tehtud vere- 
ülekandeid ja antud vitamiine. Diarröa vas­
tu oli patsient vahetevahel võtnud allokooli, 
tansaali ja oopiumitinktuuri. Et lülisammas 
oli perkussioonil väga valulik, oletati osteo- 
poroosi, mistõttu teda oli lühiaegselt ravitud 
anabolistlike steroidide ning vähesel määral 
kaltsiumipreparaatidega. Nimetamisväärne 
on, et pärast viimast operatsiooni ei võinud 
haige üldse süüa piimatoite ega juua piima, 
mis põhjustasid tugevat kõhulahtisust, arva­
tavasti seoses laktaasidefitsiidiga, sest lak­
toosi lõhustav peensooleosa puudus.

1973. a. tugevnesid valud kogu kehas: lüli­
sambas, jäsemetes, rindkeres. Raske oli lii­
kuda. Haiglasse saabumisel kõndis ta väga 
vaevaliselt, komberdavalt, kõndides toetas 
kätega puusadele, sellega piirates puusalii­
gese liikumist. Kummardumisel tundis tu­
gevat valu nimmepiirkonnas ja puusaliiges­
tes. Lülisamba lumbaalosa ja ka roided olid 
surumisel väga valulikud. Olid välja kuju­
nenud trummipulksõrmed ja -varbad. Haige 
kaalus 160 cm pikkuse juures vaid 48 kg.

Uuringud: veres hemoglobiini 52 S%, SR 
21 mm,t., erütrotsüüte 3,16 milj., üldvalku 
6,47%, alkaalset fosfataasi 10,0 Bodansky 
ühikut (norm kuni 5,0), kolesteriini 120mg%; 
rasva eritus väljaheitega 22,0 g ööpäe­
vas (norm kuni 5,0 g), d-ksüloosieritus urii­
niga kahe tunni jooksul 0,5 g (norm üle 
0,7 g) ja viie tunni jooksul 1,1 g (norm üle 
1,3 g). Irrigoskoopia: sooleatoonia, megasig­
ma ja soole dislokatsioon. Rektoskoopia: 
20 cm ulatuses limaskest hüpereemiline, vere­
soonte joonist näha ei olnud. 13 cm kaugusel 
anaalrõngast 0,5 cm pikkuse varre otsas 1,5 cm 
diameetriga köbruline polüüp, mille his- 
toloogilisel uurimisel pahaloomulisuse tunnu­
seid ei leitud. Röntgenogrammidel mõõdukas 
difuusne osteoporoos.

Haiget raviti 72 päeva intensiivselt mine- 
raalainete, vitamiinide, fermendipreparaati- 
de, anabolistlike steroididega, samuti tehti 
vereülekandeid. Selle tulemusena paranes 
seisund niivõrd, et liikumine muutus pea­
aegu vabaks, valud luudes vähenesid. Klii­
niliste analüüside tulemused paranesid: he­
moglobiini 62,8S%, üldvalku 7,6° 0, rasva 
ööpäevane eritus 9,1 g.

Juht 2. 39-aastane naispatsient А. T. (hai­
guslugu nr. 345 1973) saadeti Tartu Vabariik­
liku Kliinilise Haigla gastroenteroloogiaosa- 
konda peensoole tüüpi diarröaga. Aasta ta­
gasi oli haiget opereeritud kardiospasmi tõt­
tu. Operatsioonil oli eemaldatud 3 ... 4 cm 
söögitoru alumisest kitsenenud osast. Kohe 
pärast operatsiooni oli tekkinud kõhulahti­
sus — iste neli-viis korda päevas, tenesmi- 
deta, väljaheide puderjas või veetaoline. 
Aasta jooksul oli ta 10 kg kehakaalus maha 
võtnud. Juuksed olid hõrenenud, küüned 
murdunud, haige kannatanud unetuse all. 
Saabumisel kaalus ta 169 cm pikkuse juu­
res 55 kg. Nahk kahvatu, küüned haprad ja 
murdunud. Veres oli hemoglobiini 58 S°/o, 
erütrotsüüte 3,54 milj., leukotsüüte 5500, SR 
7 mm. Rasva eritus väljaheitega 22,0 g 
ööpäevas (norm kuni 5,0 g), d-ksüloosi 
absorptsiooni test oli normaalne. Veres üld­
valku 8,06%. Peensoolebiopsia ei õnnestunud, 
sest mõõduka kardiospasmi tõttu ei olnud 
haigele võimalik sisse viia sondi. Peensoole 
röntgenuuring: limaskestareljeef normaalne, 
valendiku ahenemise tunnuseid ei olnud. 
Irrigoskoopia: jämesool normaalne. Rektos­
koopia: limaskest normaalne.

Pärast kolmenädalast ravi meksaase, pank- 
reatiini, kolensüümi, rauapreparaatide ja vi-
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tamiinidega ning pärast vereülekandeid suu­
renes vere hemoglobiinisisaldus 66 S% ning 
vähenes steatorröa (rasva eritus ööpäevas 
13,4 8). Haige jätkas sama ravi kodus ning 
võttis poole aastaga 4 kg kaalus juurde. 
Diarröa vaibus, rasva eritus 6,6 g ööpäevas. 
Haigel tarvitses vaid fermendipreparaatide 
võtmine katkestada, kui tekkis jällegi kõhu­
lahtisus.

Mõlemat haiget opereeriti äärmise 
vajaduse, kardiospasmi ning peensoole 
volvuluse ja veritseva polüpoosi tõttu.

Arvesse võttes üheaegset mao- ja 
ulatuslikku peensooleresektsiooni, võis 
esimesel haigel operatsiooni tulemuse­
na malabsorptsiooni oodata, sest oli ju 
eemaldatud just peensoole resorptsioo- 
võimalusele viitasid kohe pärast ope­
ratsiooni tekkinud peensoole tüüpi kõ­
hulahtisus, laktoosi halb talumine ja 
nivõimelisem osa. Malabsorptsiooni 
kehvveresus. Sellele vaatamata ei saa­
nud haige kaua aega ravi, mis diar- 
road ja steatorröad oleks vähendanud.

Steatorröa on imendumishäirete esi­
mene, ühtlasi kõige raskem sümptoom, 
.sest koos rasvaga viiakse organismist 
välja seal lahustuvad vitamiinid ja 
mineraalained, eriti kaltsium. Pikaaja­
line steatorröa põhjustab osteoporoosi, 
mis oligi välja kujunenud esimesel 
haigel. Seepärast on steatorröa likvi­
deerimine arsti üks esmaseid ülesan­
deid (1, 2, 3, 7). Kirjanduse andmeil 
peab asendusravi alustama kohe pärast 
sellelaadilisi operatsioone. Selle tule­
mused on näha kirjeldatud hai­
gusjuhust. Peab arvesse võtma, et 
haiguslikud muutused olid väga ula­
tuslikud ja ravi lühiajaline. Varakult 
alustatud ja pikemaajaline ravi oleks 
kahtlemata mõjusam olnud.

Operatsiooni j ärgseid malabsorptsioo- 
ninähte teise haige puhul ilmselt ei 
osatud ette näha, kuigi söögitoru alu­
mise osa eemaldamisel oli läbi lõigatud 
selle seinas asuv uitnärvipõimik. Seo­
ses vagotoomia laialdasema kasutusele­
võtuga kaksteistsõrmiksoolehaavandi 
raviks on kirjanduses viiteid uitnärvi 
läbilõikamise tõttu tekkinud imendu- 
mishäiretele (4, 5, 6). Resorptsiooni- 
puudulikkuse ja diarröa põhjuseks 
peetakse sapipõie ning kõhunäärme ta- 

litlushäireid kas stimulatsiooni lakka­
mise või sekretiini ja pankreosümiini 
erituse vähenemise tõttu (5). Andmed 
selle kohta, kas uitnärvi kiud pärast 
läbilõikamist uuesti kokku kasvavad ja 
nende elundite talitlus paraneb, on 
väga vasturääkivad. Enamasti on kal­
dutud arvama, et seda oodata ei maksa 
ning kohe pärast operatsiooni tuleb 
alustada asendusravi fermendiprepa- 
raatidega ja tuleb andma hakata sa- 
pipõit ja kõhunääret stimuleerivaid va­
hendeid (5, 6). Ka meie kogemused on 
kinnitanud, et selline ravi on tõhus, 
kui see on pidev ja pikaajaline. Malab- 
sorptsiooninähte ei teki kirjanduse 
andmeil selektiivse vagotoomia korral, 
kui sapipõit ja kõhunääret innerveeri- 
vad närvikiud on vigastamata jäänud 
(4, 5).

Kokkuvõtteks võib öelda, kui see- 
detraktioperatsioonide tulemusena te­
kib diarröa, peab haiget uurima malab­
sorptsiooni suhtes ning ravi alustama 
kohe pärast operatsiooni. Ainult nii on 
võimalik toitainete resorptsioonihäirete 
tagajärgi kas vähendada või ära hoida.

KIRJANDUS: 1. Gatenby, P. B. Irish J. 
Med. Sei., 1965, 6, 371—382. — 2. Johnson, 
C. F. Postgrad. Med., 1965, 37, 667—676. — 
3. Kirsner, J. B. Med. Clin. N. America, 1969, 
53, 1169—1191. — 4. Nana, A., Mircioiu, C., 
Hoian, T., Nana, M., Trelea, E., Neiimann, E. 
Rev. Roum. Med. Int., 1972, 9, 205—208. — 
5. Rivero Fontan, J. L. Rev. esp. enfermed. 
aparato digest., 1971, 34, 473—482. — 6. Spi­
ro, M. H. Clinical gastroenterology. London, 
1971. — 7. Winawer, S. J., Zamcheck, N. In: 
Progress in Gastroenterology. London, 1971, 
339—355.

Tartu Vabariikliku Kliinilise 
Haigla gastroenteroloogiaosakond
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KA SAPITEEDE HAIGUSI 
PÕDEJAD VAJAVAD 
SPETSIALISEERITUD
GASTROENTEROLOOGILIST
RAVI
ANTS HAAVEL - KINGISSEPA

Professor Vello Salupere ja Sigrid 
Aru artikkel «Gastroenteroloogia orga­
nisatsioon ja arenguprobleemid Tar­
tus» (vt. «Nõukogude Eesti Tervishoid» 
1974, 6, 527) annab kahtlemata suunit­
luse kogu meie vabariigi gastroentero­
loogia organisatsiooni arengule.

Autorid kirjutavad, et kitsaste eri­
alade paratamatus tänapäeva meditsii­
nis sunnib tõsiselt tegelema haigetele 
spetsialiseeritud abi andmise süsteemi­
ga. Tartu kogemuste alusel suudab 
polikliiniku gastroenteroloog dispan- 
seerida ligikaudu 10% seedetraktihai- 
gusi põdejatest. Autorid peavad otstar­
bekaks dispanseerida mao polüpoosi, 
maohaavandtõbe, maksatsirroosi ja 
haavandilist koliiti põdevaid haigeid. 
Aga mis saab sapiteede haigusi põde­
jatest? Kas need haiged ei vaja spet­
sialiseeritud gastroenteroloogilist abi?

Sapiteede haiguste laialdane levik ja 
suur esinemissagedus kogu maailmas 
on muutnud nad oluliseks meditsiini- 
probleemiks. W. Frommhold näiteks 
väidab, et arenenud maade rahvast 
põeb sapiteede haigusi iga kümnes 
30 . . . 60 aasta vanune inimene. Pal­
jude kliinikute statistilised andmed 
näitavad, et niisuguste haigete hulk 
aasta-aastalt suureneb.

Vaatamata rohkele sellealasele kir­
jandusele ja diskussioonidele, pole seni 
veel jõutud ühtsetele seisukohtadele 
ravitaktikas. Sapiteede haigusi ravivad 
nii terapeudid kui ka kirurgid, sageli 
kooskõlastamatult. Tihti piirdutakse 
üksnes sümptomaatilise raviga.

Kas neid haigeid tõesti nii palju on? 
Kahtlemata on siin teataval määral 
tegemist ka hüperdiagnoosimisega. On 
üldtuntud, et sapiteede haiguste korral 
puudub sageli nn. klassikaline sümpto- 
matoloogia. Kliinilise uurimise tule­
mused sõltuvad haiguse kestusest, 
haige vanusest, toitumisest, varem ka­
sutatud ravist ja paljudest muudest 
teguritest. Sellepärast võib haiguse 
kliiniline kulg sageli tüüpilisest eri­
neda — üksikud tüüpilised sümptoo­
mid võivad kas puududa, väljenduda 
eriti selgelt, või olla kombinatsioonis 
paljude teistega. Ühe, isegi tüüpilise, 
sümptoomi esinemine ei ole veel kül­
laldane haiguse diagnoosimiseks. Diag­
noosida saab sapiteede haigusi ainult 
kompleksse uurimise tulemuste alusel. 
Diagnoosimist raskendab see, et kui 
meil teiste seedeelundite (magu, soo- 
lestik jt.) haigestumise korral on või­
malik diagnoosimisel kasutada endos- 
koopiat ja biopsiat, siis sapiteid ei ole 
võimalik uurida endoskoopiliselt ega 
biopsia teel (viimast saab kasutada üks­
nes operatsioonil). Samuti ei ole sapi­
teede röntgenuuring sageli nii tõhus 
kui see on teiste seedeelundite haiges­
tumise korral. Sageli on indirektne sa­
piteede röntgenuuring vastunäidusta­
tud välja kujunenud kollatõve tõttu. 
On hakatud üha rohkem propageerima 
transparietaalset koletsüsto-kolangio- 
graafiat, ka kollatõve korral. Et see 
uurimismeetod on võrdlemisi ohtlik, 
võib seda kasutada ainult väga vilunud 
arst.

Ülaltoodust lähtudes tuleb järeldada, 
et sapiteede haigusi ei ole kuigi lihtne 
diagnoosida, kui puuduvad vastavad 
kogemused.

Seda mõtet edasi arendades jõuame 
välja vana tõeni, et haigusi, mida on 
raske diagnoosida, on ka raske ravida. 
Siit järeldus, et ka sapiteede haigusi 
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põdevad patsiendid vajavad ravi gast- 
roenteroloogiaosakondades.

. Loomulikult ei eelda me kõikide sel­
liste haigete hospitaliseerimist gastro- 
enteroloogiaosakondadesse; peame sil­
mas ainult üksikuid, raskemaid ja 
komplitseeritumaid haigusjuhte. Täie­
likult tuleb toetada autorite seisu­
kohta, et gastroenteroloogiaosakonnad 
peaksid paiknema kõhuõõnekirurgia 
osakondade naabruses, eriti siis, kui 
nendesse hospitaliseeritakse sapiteede 
haigustega haigeid, kes sageli vajavad 
nii terapeudi kui ka kirurgi jälgimist 
ja kirurgilist ravi.

Uurisime 605 sapiteede haigusega 
patsiendi ravi hilistulemusi, keda oli 
ravitud Kingissepa Rajooni Keskhaig­
las aastail 1957... 1970 ja saime järg­
mised andmed: terveks tunnistas" end 
ainult 17% konservatiivselt ravitu­
test, mitterahuldavad konservatiivse 
ravi tulemused olid 34 %-1. Nende and­
mete esitamisega ei taha alahinnata 
konservatiivset ravi, sest seda analüü­
sida ei olnud meie ülesandeks. Raviti 
ju enamikku haigeist (78,2%) konser­
vatiivselt ja pärast ravi tundis end ra­
huldavalt 49% haigetest. Järelikult tõi 
konservatiivne ravi kergendust palju­
dele. Oleme arvamisel, et konservatiiv­
se ravi mitterahuldavad tulemused on 
sageli tingitud puudustest mitte ravi­
meetodites, vaid ravi korraldamises. 
Enamik konservatiivselt ravitutest kat­
kestab ravi pärast haigushoo möödu­
mist ja jätkab ravi alles uue haigus­
hoo ilmumisel. Et seda vältida, on vaja 
kõik sapiteede haigusi põdejad pärast 
esimest ravikuuri dispanseerida ja ta­
gada süstemaatiline korduv ravi. Sa­
muti tuleks kõik haiged dispanseerida 
pärast sapiteede operatsiooni.

Ülaltoodut kokku võttes soovitame 
spetsialiseeritud gastroenteroloogiaosa- 
kondade polikliinikutes rakendada veel 
teist gastroenteroloogi — maksa- ja 
sapiteede haiguste spetsialisti.

Rajooni keskhaigla terapeutidest ja 
kirurgidest peaks vähemalt üks spet­
sialiseeruma sapiteede haigustele.

Kingissepa Rajooni Keskhaigla

biks 
velskritele 
ja õdedele

UDK 616.379-008.64:616.8-009.831

HÜPOGLÜKEEMIAŠOKK JA 
DIABEETILINE KOOMA

JAAN KELK • TARTU

Suhkurtõve eluohtlikud, kiiret abi 
vajavad tüsistused on hüpoglükeemili- 
sed seisundid, raskemal juhul hüpoglü- 
keemiašokk, ja diabeetiline kooma. Vä­
ga harva esineb hüperosmolaarne ja 
laktatsidootiline diabeetiline kooma. 
Diabeetiline kooma kitsamas mõttes on 
ketoatsidootiline kooma, mida käsitle- 
megi käesolevas artiklis.

Hüpoglükeemia kerged ilmingud või­
vad tekkida suhkurtõve peroraalse ravi 
korral enamasti siis, kui ravitakse 
kloorpropamiidiga, kuid reeglina on. 
hüpoglükeemia insuliinravi tüsistus.

Suhkurtõve ravis peab vajalikule in- 
suliiniannusele, mis enamasti sõltub 
haiguse raskusest, vastama ka täpne 
dieet, millega haige saab teatava kindla 
koguse süsivesikuid. Süsivesikute nap­
pusel langeb vere suhkrusisaldus alla 
normaalset taset. Et ajurakud on glü- 
koosivaeguse suhtes kõige tundlikumad, 
ilmnevad hüpoglükeemia korral eriti 
selgelt närvitalitluse häired. Sümptoo­
mid olenevad sellest, kuivõrd madal on 
vere suhkrusisaldus ja kuivõrd tundli­
kud on ajurakud vere glükoosivaeguse 
suhtes. Hüpoglükeemia sümptoomid,, 
raskemal juhul hüpoglükeemiašokk, 
võivad tekkida mitte ainult absoluutse 
hüpoglükeemia korral (vere suhkrusi­
saldus on normist madalam), vaid ka 
vere suhkruni voo suhteliselt kiirest lan­
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gusest. millega ajurakud ei suuda koha­
neda. Nii näiteks võivad hüpoglükeemia 
sümptoomid ilmneda vere suhkrunivoo 
kiirel langusel 400 mg%-lt 200 mg%-ni. 
Ja vastupidi — inimorganismi võib ilma 
hüpoglükeemia sümptoomideta taluda 
väga madalat vere suhkrunivood (isegi 
25. . . 30 mg° o), kui see kujuneb välja 
aegamööda. Tavaliselt tekivad hüpoglü­
keemia nähud siis, kui vere suhkrusi- 
saldus langeb alla 50 mg° 0.

Hüpoglükeemia sümptoomide komp­
leks tekib insuliinravi korral järgmiste 
väliste põhjuste tagajärjel:

1. Haige süstib insuliini ettenähtud 
annuses, kuid ei täida dieetravi nõu­
deid: tarvitab süsivesikuid kas üldse 
vähe või ei tarvita neid küllaldaselt in­
suliini tugevama toime ajal. Insuliinile 
mittevastav süsivesikute vaegus võib 
olla põhjustatud ka oksendamisest, tu­
gevast kõhulahtisusest, mil süsivesikute 
imendumine soolestikust on puudulik.

2. Haige süstib insuliini õiges annuses 
ja ka süsivesikuid tarvitab küllaldaselt, 
kuid erinevalt tavalisest elurežiimist 
teeb kas pikka aega rasket füüsilist tööd 
või liigub tunduvalt rohkem. Kehaline 
koormus aitab organismis märkimis­
väärselt glükoosi utiliseerida ja soodus­
tab vere suhkrunivoo langemist.

3. Haige tarvitab süsivesikuid küllal­
daselt ja jaotab need söögikordadele 
õigesti, kuid süstib kas omavoliliselt või 
kogemata insuliini rohkem kui on luba­
tud.

Kõige sagedamini on hüpoglükeemia 
põhjuseks haige distsiplineerimatus, 
kuid pole välistatud, et korraliku süs­
temaatilise ravirežiimi tulemusena võib 
organism hakata süsivesikuid paremini 
omastama. See tähendab, et varem 
määratud insuliiniannuse ja süsivesi­
kute koguse tarvitamisel langeb vere 
suhkrunivoo varasemaga võrreldes roh­
kem. ka allapoole normaalset taset.

Esimesed hüpoglükeemia tunnused on 
põhjustatud sümpaatilise närvisüsteemi 
stimulatsioonist. Mida kiiremini langeb 
vere suhkrunivoo, seda tugevamad need 
on. Arenevad nõrkus, higistamine, süda­
mepekslemine. ärevus, närvilisus, tree- 
mor ja näljatunne. Lisanduvad ka muud 

tunnused nagu peavalu, kahekordne nä­
gemine, teadvusehäired. Kui hüpoglü­
keemia süveneb, häirub aju madalamate 
osade talitlus: kaob teadvus, ilmuvad 
primitiivsed liigutused (imemine, gri­
massid. haardeliigutused), rahutus, kloo- 
nilised krambid, muutub valutundlik- 
kus. Selles faasis võib haige olla ka ag­
ressiivne ja siis meenutab ta õige paljus 
joobnut. Raskemal juhul lisanduvad 
toonilised krambid, hiljem sirutuslihas- 
te spasm; pea pööramine kutsub esile 
jäseme sirutuslihaste spasmi sellel ke- 
hapoolel, kuhu on pööratud lõug, ja 
vastaspoolel painutuslihaste spasmi. 
Kui kooma veelgi süveneb, siis refleksid 
alanevad, pupill aheneb, areneb atoonia, 
kornearefleks puudub, hingamine on 
pindmine.

Kirjeldatud šokk võib välja kujune­
da tavalise insuliinravi korral mõne 
minutiga, või enamasti 2... 4 tundi 
pärast insuliini süstimist. Prolongeeri- 
tud toimega insuliiniga (protamiin- 
tsink-insuliin, tsink-insuliini suspen­
sioon, protamiininsuliini suspensi­
oon jt.), mida kasutab meil ligi­
kaudu 70... 80% insuliinravi vaja­
vatest suhkruhaigetest, võivad hü­
poglükeemia tunnused areneda hiilivalt. 
Haige ei pruugi kriitiliselt neisse suh­
tuda, ei abista end ja pikkamööda are­
neb välja šokk. Mõnede insuliinisortide 
(näiteks protamiin-tsink-insuliin) toime 
on tugev öötundidel, mis samuti takis­
tab haiget ennast abistamast. Kergemal 
juhul võib hüpoglükeemia mööduda 
magades märkamatult, hommikul ärga­
tes tuntakse vaid tugevat peavalu. 
Korduvad rasked hüpoglükeemia- 
šokid ei möödu jääknähtudeta. Nad põh­
justavad ajurakkudes jäävaid kahjus­
tusi, mis võivad avalduda isiksuse muu­
tuses, mälunõrgenemises, kontsentrat- 
sioonivõime languses, kõnehäiretes. 
Võib tekkida isegi epilepsia. Samuti 
muudavad korduvad hüpoglükeemiad 
suhkurtõve labiilsemaks, võivad suu­
rendada insuliinivajadust.

Küllalt sageli kutsutakse meditsiini­
töötaja hüpoglükeemiašokiga haige 
juurde asjalikult eelandmeid teatades, 
nimetades suhkurtõbe ja muud ravisse 

144



puutuvat. Kui võimalik, tuleb selgitada, 
millal ja missugust insuliini haige süs­
tis, milliste eeltunnustega ja kui kiiresti 
arenes välja teadvusetus. See annab 
olukorra hindamisel, eriti kui kogemu­
sed puuduvad, palju vajalikke pide­
punkte. Kui ei ole võimalik teadvuseta 
haige kohta eelandmeid saada, on ots­
tarbekas kontrollida, kas tema doku­
mentide hulgas ei ole suhkruhaige passi. 
See viib mõtte suhkurtõvele ja hüpoglü- 
keemiašokile. Peale isikuandmete on 
passis eesti ja vene keeles märgitud ka­
sutatava insuliini sort, annus, soovitatud 
süstimisaeg ning väga lakooniline õpe­
tus, kuidas haigega toimida.

Kui on välja selgitatud, et tegemist 
on hüpoglükeemiast tingitud nähtudega, 
tuleb haiget abistada võimalikult kii­
resti. Kergemal juhul, kui teadvus on 
osaliselt häiritud, kuid neelamisrefleks 
on säilinud, tuleb anda suu kaudu paar 
teeklaasitäit magusat jooki — suhkru­
vett, vees lahustatud mett, limonaadi 
või isegi õlut, kui midagi muud käepä­
rast ei ole. Otstarbekas on otsida haige 
taskutest suhkrut, kuna hüpoglükeemia- 
ohu tõttu kannavad suhkruhaiged seda 
sageli kaasas. Joogi andmist võib ras­
kendada haige agressiivsus või negati- 
vistlik käitumine. Peale jooki teadvus 
selgineb tavaliselt 15... 20 minuti pä­
rast. Kui aga haigel neelamisrefleks 
puudub, siis tuleb glükoosi süstida veeni. 
Tavaliselt piisab 20 ... 40 ml 40%-lisest 
glükoosilahusest, et teadvus selgineks. 
Šokist väljatulekul võib esineda sümp­
toomide eelpool kirjeldatud faasilisus, 
kuid vastupidises järjekorras. Seda 
arvesse võttes näitab vahepealne rahu­
tus või lühiajaline agressiivsus seisundi 
paranemist.

Kui mingil põhjusel glükoosi veeni 
süstida ei ole võimalik, tuleb glükoosi- 
või suhkrulahus viia sondiga makku. 
Hädakorral võib glükoosilahust viia ka 
pärasoolde (10. . . 20°/0-line leige lahus 
100 ml kaupa), milleks võib kasutada 
tavalist klistiiriballooni. Täiendavalt 
saab organismi glükoosivarusid mobili­
seerida, kui süstida 1 ml 0,1°/0-list ad- 
renaliinilahust naha alla.

Kui haige teadvus on taastunud, tuleb 

anda talle süüa: küpsiseid, kaks-kolm 
kartulit, putru, paar kääru leiba, saia. 
Kartul, leib ja sai imenduvad suhteliselt 
aeglaselt ning on eriti sobivad sel juhul, 
kui haige on kasutanud prolongeeritud 
toimega insuliini. Hüpoglükeemia sümp­
toomide möödumisel tuleb haiget küsit­
ledes välja selgitada, mis oli antud ju­
hul hüpoglükeemia põhjuseks. See on 
oluline edaspidise raviplaani koostami­
sel. Kui vähegi võimalik, tuleb nõu pi­
dada suhkruhaiget dispanseeriva arsti­
ga, kes haiget paremini tunneb ja täp­
semalt edasise suhtes soovitusi annab 
(suhkruhaige passis on märgitud dispan- 
seeriv raviasutus ja selle telefoni num­
ber).

Kui hüpoglükeemiašokk on kestnud 
tunde, ei pruugi haige teadvus abile 
vaatamata kiiresti taastuda, ehkki vere 
suhkrunivoo võib olla normaliseerunud 
või isegi sellest kõrgemale tõusnud olla. 
Haige jääb kas täiesti teadvuseta või 
püsib kestev agressiivsus, võib esineda 
ka närvisüsteemi koldelise kahjustuse 
tunnuseid. Sellisel juhul tuleb haige 
kiiresti toimetada raviasutusse, kus on 
võimalik teda täiendavalt ravida vere 
suhkrunivood kontrollides.

Diabeetilist ketoatsidootilist koomat 
põhjustab suur insuliinivaegus. Seetõt­
tu ei saa organismi rakud glükoosi pii­
savalt kasutada energeetiliseks otstar­
beks ning vere suhkrunivoo tõuseb väga 
kõrgele. Kõrvuti sellega kuhjuvad or­
ganismis rasvade ainevahetuse toksili­
sed vaheproduktid atsetoon, beeta-oksü- 
või- ja atseetäädikhape. Arenevad 
ulatuslikud nihked vee ja soolade aine­
vahetuses — kujuneb eksikoos. Need 
momendid on olulisemad, tegelikult on 
aga häireid ainevahetuse kõikides lü­
lides, mistõttu sellist seisundit on põh­
jendatult nimetatud ainevahetuse ka­
tastroofiks.

Täiskasvanutel moodustavad diabee- 
tilise kooma tekke põhjuse võrdselt nii 
äge nakkus kui ka ainevahetuse nihked, 
moodustades kokku rohkem kui 3A kõi­
kidest põhjustest. Ainevahetushäirete 
põhjuste foon võib olla mitmesugune: 
diagnoosimata suhkurtõbi, rasked dieedi 
ja insuliinravi vead. Esineb veel juhte, 
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kus suhkurtõbi raskeneb haige väheste 
teadmiste tagajärjel. Näiteks ei süsti 
haiged insuliini isutuse korral, gastroin- 
testinaalsete haiguste ja psühhotrauma­
de puhul. Kooma põhjuseks võib olla 
üksikutel juhtudel ka arsti vale ravi- 
plaan laiemas mõttes — määratakse 
tablettravi vaatamata sellele, et haigel 
on varem olnud korduv atsidoos. Suhte­
liselt harva on kooma põhjuseks kardio- 
vaskulaarsed tüsistused, rasedus.

Lastel on diabeetilise kooma põhju­
sena esiplaanil avastamata suhkurtõbi. 
Sageduselt järgnevad rängad vead diee­
dis, ägedad nakkushaigused, emotsio­
naalsed pingeseisundid, kaudne põhjus 
võib olla ka vanemate ebakompetent- 
sus lapse ravimisel.

Diabeetiline kooma areneb välja ae­
gamööda, lastel mõnikord kiiremini,

mõne tunniga. Juhtsümptoomideks on 
süvenev väsimus ja isutus. Isutuse tõttu 
loobutakse söögist ja insuliini süstimi­
sest, mis seisundit veelgi raskendab. 
Haige urineerib rohkem ja ka janu on 
väga suur. Keel ja nahk muutuvad kui­
vaks, lihased lõtvuvad, silmamunad on 
pehmed, põsed aukus, nägu õhetav-roo- 
sa. Atsidoosi tagajärjel on hingamine 
sügav, väljahingatavas õhus on hästi 
tunda puuvilja lõhna. Tavaliselt lisan­
duvad oksendamine ja kõhuvalud. Ab- 
dominaalsed tunnused võivad olla mõni­
kord nii tugevad, et haige uurimisel 
pööratakse kogu tähelepanu nendele 
(atsidootiline pseudoperitoniit). Pulss on 
halvasti kombeldav ja kiire, arteriaalne 
rõhk enamasti madal. Diabeetilise koo­
ma arenedes pole haige kunagi aktiiv­
ne, teadvus kaob pikkamööda, faasilisus 

Hüpoglükeemiašoki ja suhkurtõvekooma põhjused ning tunnused

Hüpoglükeemiašokk Suhkurtõvekooma

Sagedasemad 
põhjused

Haiguse tunnused

1) Vähe on tarvitatud süsive­
sikuid
2) Insuliin süstitud, söömisega 
hilinetud
3) Ülemäära süstitud insuliini
4) Tavalisest tunduvalt suu­
rem füüsiline koormus

1) Insuliin süstimata
2) Ülemäära söönud rasva- 
ja süsivesikuterikast toitu
3) Lisandunud rasked kaasne­
vad haigused, esijoones pala- 
vikuhaigused

Tunnused enne teadvuse 
kadu

Üldseisund rahuldav: 
isu suurenenud; ' 
janu ja uriini hulk tavalised

Väsimus, 
isutus, 
janu ja uriini hulk tunduvalt 
suurenenud

Kulg Tekib tavalise insuliini tar­
vitamisel kiiresti, mõne mi­
nutiga .

Areneb aegamööda

Nahk Tugevalt niiske, vesimärg Kuiv

Keel Niiske Kuiv

Lihased Sageli tõmblused ja 
krambid

Lõdvad

Hingamine Tavaline Sügav ja aeglane

Puuvilja lõhn (atsetooni 
lõhn) suust

Puudub Hästi tunda

Oksendamine 
Kõhuvalud

Puuduvad Sageli

, S Veresuhkur Normist madalam Väga kõrge
• 8 60 ........
о 0 .E Suhkur uriinis Puudub või vähe Rohkesti

j 3 Atsetoon uriinis Puudub Tugevalt positiivne reaktsioon
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närvitalitluse häiretes, nagu see esineb 
hüpoglükeemia korral, puudub.

Hüpoglükeemiašoki ja diabeetilise 
kooma diferentsiaaldiagnoos on esita­
tud tabelis.

Kui on teada, et diabeetilise kooma 
mõne tunnusega isik on suhkruhaige, 
kuid kahtleme seisundi hindamises, tu­
leb täpsustada, millised on olnud kõr­
valekaldumised tavalisest ravirežiimist 
(insuliini süstimise regulaarsus, toidure- 
žiimi rikkumine), kas hiljuti on esine­
nud kaasnevaid, eriti kõrge palavikuga 
haigusi?

Kui ilmneb, et insuliinisüstimine on 
vahele jäetud, on see kindlaim pide­
punkt diabeetilise kooma või prekooma 
diagnoosimiseks. Prekoomas haige vas­
tuseid eriti usaldada ei või, sest on kül­
lalt juhtumeid, kus enesekaitse motiivi­
del ravirežiimi rikkumisi esialgu sala- 
takse, või on teadvus sedavõrd häiritud, 
et vastused ei ole adekvaatsed.

Kui ei ole selge, kas on tegemist hü- 
poglükeemilise seisundi või diabeetilise 
koomaga, tuleb haiget abistada nagu 
hüpoglükeemia korral. Mõõdukas hul­
gas manustatud süsivesikud diabeetilise 
koomaga haige seisundit ei halvenda. 
Kui seisundis 15 ... 20 minuti pärast 
mingit paranemisele viitavat dünaami­
kat ei ole, on soovitatav süstida täiskas­
vanule 50 ühikut tavalist insuliini ja 
transportida ta kohe haiglasse, kus 
esmaabi annab arst. Kui arst on 
lähedal, siis insuliini ilma arsti kor­
ralduseta mitte süstida! Kui pre­
koomas haige on veel võimeline joo­
ma, siis kaugema teekonna korral tuleb 
kaasa võtta joogivett ning nõu, et haige 
saaks urineerida.

Kui kahtlustame diabeetilist koo­
mat ja pole teada, kas haigel on suh- 
kurtõbi varem avastatud, transpordi­
tagu haige võimalikult kiiresti haiglas­
se. Nõrga pulsi ja hüpotoonia korral on 
põhjendatud strofantiini süstimine vee­
ni, kui on teada, et haige ei ole korra­
päraselt sisse võtnud südameglükosiide.

Diabeetilise koomaga haige saabu­
mine statsionaari ei tohi olla keskastme 
meditsiinitöötajatele üllatuseks. On ju 
teada, milliste haiglate ülesandeks on 

diabeetilise koomaga haigete ravi, ja 
seal oldagu selleks alati valmis. Palju­
del juhtudel määrab ravi tõhususe 
keskastme meditsiinipersonali valmi­
dus. Statsionaaris peavad olema alati 
kasutamisvalmis 1) ravimid parente- 
raalseks manustamiseks: 0,75°/0-line 
naatriumkloriidilahus (või füsioloogiline 
lahus ja destilleeritud vesi selle lahjen­
damiseks) — 2,5 . . .3 1; 7,4°/0-line kaa- 
liumkloriidilahus — 200 ml; noradre- 
naliin, strofantiin, vitamiinid Bi, Вб, B12, 
C; kokarboksülaas; 10%-line naatrium­
kloriidilahus— mõnikümmend ml; 5%- 
line glükoosilahus — 2... 2,5 1; laia 
toimespektriga antibiootikumid; 2) inst­
rumentaarium: vähemalt kaks tilkin- 
fusiooni süsteemi, nõelad, süstlad, põie- 
kateetrid, soojenduskotid (soojendus- 
tekk); soovitatavad on ka intravenoosse 
transfusiooni sondid.

Kui osakonnas intensiivravipalat puu­
dub, tuleb osakonna vanemõel töö kor­
raldada nii, et vähemalt esimestel tun­
didel jääks üks õde ja üks sanitar koo- 
mahaige ravimiseks muudest ülesanne­
test eemale. See on otstarbekas eriti 
suuremates osakondades, kus valveper­
sonalil võib olla jooksvat tööd vägagi 
palju.

Ka laborantide töö korraldus vastaku 
nõuetele. Tuleb näiteks silmas pidada, 
et koomahaigel määrataks veresuhkru 
kontsentratsioon 90 minuti järel, kui see 
on kõrgem kui 500 mg%; 60 minuti jä­
rel, kui see on 250 . . . 400 mg% piiri­
des ja 30 minuti järel, kui see on väik­
sem kui 250 mg%. On vajalik, et labo­
ratooriumis oleks koostatud oma või­
malustele vastav analüüside kompleks­
programm, mida diabeetilise koomaga 
suhkruhaigetel tuleks teha automaat­
selt, eriti haige saabumisel haiglasse. 
Korrektiivid selles programmis jäägu 
raviarsti otsustada. Niisugune töökor­
raldus lubab tunduvalt võita aega ja 
täpsustada ravi.

Ravitöö õige organiseerimine on dia­
beetilise kooma korral otsustav. Seda 
peab arvesse võtma iga astme meditsii­
nitöötaja.

Vabariiklik Struumatõrje Dispanser
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UDK 616.988.7-079

AKUUTSETE RESPIRATOORSETE 
VIIRUSHAIGUSTE IMMUNO- 
FLUORESTSENTSDIAGNOOSIMINE

KUULO KUTSAR AINO LEMBER . TALLINN

Immunofluorestsentsmeetod on gri­
pi ja muude akuutsete respiratoor- 
sete viirushaiguste ainuke kiirdiagnoo- 
simise moodus, mis võimaldab haigus­
tekitajat kindlaks teha esimestel hai- 
guspäevadel.

Immunofluorestsentsmeetod on tun­
tud üle 25 aasta, kuid laboratooriumis 
on seda hakatud ulatuslikumalt kasu­
tama viimasel aastakümnel. Peab ar­
vestama, et nakkushaiguste immuno- 
fluorestsentsdiagnoosimist mõ j utavad 
mitmed tegurid: etioloogilise teguri 
iseloom, nakkushaiguse epidemioloogi­
lised ja kliinilised iseärasused, uuri­
mismaterjali võtmise moodus, fluo- 
restseeruvate osiste kvaliteet, samuti 
ka uurija kogemused.

Enamlevinud on meetodi kaks modi­
fikatsiooni: 1) viiruse kindlakstegemi­
ne tema esmases lokalisatsioonikohas, 
s. t. respiratoorset viirushaigust põdeva 
inimese ninaneelu limaskesta silinder- 
epiteeli rakkudes; 2) koekultuuride na­
katamine uuritava materjaliga ning 
sellele järgnev viiruse kindlakstegemi­
ne nendes. Esimese modifikatsiooni ka­
sutamisel võib viirushaigust diagnoosi­
da mõne tunni möödumisel, teise pu­
hul — ööpäeva pärast.

Immunofluorestsentsmeetod! otsese 
modifikatsiooni rakendamiseks akuut­
sete respiratoorsete viirushaiguste 
diagnoosimisel kasutatakse fluo- 
restseeruvaid globuliine: polüva-
lentseid gripp A2B, paragripp 1, 2, 3 
ja adenoviiruslikku ning mono­
valentseid gripp А2 ja В, paragripp 
1, 2 ja 3 ning RS-viiruslikku. Meetodi 
kaudse modifikatsiooni puhul kasu­
tatakse erinevatel loomaliikidel saa­
dud vedelaid või lüofiliseeritud 
immuunseerumeid viiruste suhtes 
ning liigispetsiifilisi fluorestseeruvaid 
globuliine.

Uurimismaterjali võtmine. Tööva­
hendid: a) kuivad, steriilsed vatitam- 
poonid peenel 7 ... 8 cm pikkusel puu- 
pulgakesel, b) korgiga suletavad insu- 
liinipudelid (või katseklaasid) 2 . . . 3 ml 
füsioloogilise lahusega (pH. 7,4... 
7,5), millele on lisatud 400 TÜ penit­
silliini ja streptomütsiini 1 ml kohta.

Uurimismaterjaliks on viiruste kah­
justatud ninaneelu limaskesta silinder- 
epiteeli rakud. Enne materjali võtmist 
puhastatakse ninaõõs sekreedist (lasta 
nuusata või lastel puhastada tampoo­
niga). Seejärel viiakse tampoon kergete 
pöörlevate liigutustega alumisse nina- 
käiku (täiskasvanul 4... 5 cm, lapsel 
2 . . . 3 cm ninaavast) ning haaratakse 
kahjustatud rakke ninakäigu lateraal- 
selt seinalt. Teise tampooniga võetakse 
materjali kurgukaartelt ja -mandlitelt. 
Mõlemad tampoonid asetatakse kohe 
füsioloogilisse lahusesse insuliinipude- 
lis ning loksutatakse minuti vältel. Ma­
terjal viiakse laboratooriumi. Enne 
töötlemist võib materjali lühemat aega 
säilitada külmkapis +4° juures.

Preparaatide valmistamine. Tööva­
hendid: a) tsentrifuug, b) füsioloogili­
ne lahus (pH 7,4 .. . 7,5), c) destilleeri­
tud vesi, d) ventilaator või föön, e) 
pintsetid, f) hästipuhastatud preparaadi 
klaasid, g) Pasteuri pipetid.

Pintsetiga eemaldatakse pulgakese 
küljest tampoon ning surutakse vede­
lik sellest hoolikalt välja. Saadud epi- 
teliaalsete rakkude suspensiooni tsent- 
rifuugitakse 5 ... 7 minutit (3000 ... 
4000 pööret minutis). Sademepealne 
vedelik valatakse ära kiire liigutusega, 
sade suspendeeritakse pipetiga 5 ... 6 
tilgas pudelisse jäänud vedelikus.

Pipetiga võetakse rakususpensiooni 
ja kantakse üks tilk preparaadiklaasile 
(umbes 1 cm2-le). Ühelt haigelt võetud 
materjalist valmistatakse 5 preparaadi- 
klaasi. Rakud ei tohi preparaadis jääda 
konglomeraadina. Preparaat markeeri­
takse.

Preparaat kuivatatakse toatempera­
tuuril ventilaatori abil ning seejärel 
fikseeritakse keemiliselt puhtas atse­
toonis 10 minutit +4° juures (atsetooni 
puudumisel võib kasutada metüülpiiri- 
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tust). Atsetooniga töötlemisel muutu­
vad rakumembraanid poorseteks, mis 
on vajalik fluorestseeruvate antikeha­
de tungimiseks rakku. Fikseeritud pre­
paraate võib enne värvimist säilitada 
külmkapis +4° juures mitte kauem 
kui üks nädal.

Koekultuuride kasutamine. Arvesta­
des piiratud võimalusi koekultuuride 
hankimisel, tuleb valida neist sellised, 
mis oleksid üheaegselt tundlikud eri­
nevatele respiratoorsetele viirustele 
(Rh, Hep-2, HeLa, inimese amnion 
jt.). Koekultuure kasvatatakse üldkasu­
tatava meetodi järgi. Madratsilt eemal­
datud rakususpensioon külvatakse tihe­
dusega 100 000 . . . 150 000 rakku 1 ml-s 
katseklaasidesse, millesse on paiguta­
tud õhukesed katteklaasid mõõtmetega 
0,8X2 cm. Kui katteklaasile on moo­
dustunud rakukiht, viiakse katseklaasi 
koekultuuri nakatamiseks uuritavat 
materjali 0,2 ml. Inkubeeritakse 
18... 24 tundi temperatuuril +37°. 
Seejärel eemaldatakse koekultuuriga 
katteklaasid, loputatakse füsioloogili­
ses lahuses ning fikseeritakse atsetoo­
niga 5 minutit.

Preparaatide värvimine (otsene mee­
tod). Töövahendid: a) spetsiifilised 
fluorestseeruvad globuliinid töölahjen- 
duses, b) füsioloogiline lahus, c) destil­
leeritud vesi, d) niiske kamber (Petri 
tass niisutatud filterpaberiga), e) Pas- 
teuri pipetid, f) anum preparaatide pe­
semiseks, g) ventilaator, h) termostaat.

Fikseeritud preparaadid pestakse 
fiksaatori jääkidest külma voolava 
kraaniveega 20 minutit või destilleeri­
tud veega 10 minutit ning seejärel kui- 
valatakse. Värvimiseks kasutatakse 
fluorestseeruvaid globuliine, mis lah­
jendatakse füsioloogilise lahusega töö- 
tiitrini; igale preparaadile liigu­
tatakse pipetiga 1 . . . 2 tilka vas­
tavat globuliini. Preparaadiklaasid 
asetatakse niiskesse kambrisse ning 
koos sellega 30 minutiks termostaati 
+37°. Selle aja jooksul tungivad fluo­
restseeruvad antikehad rakku ning 
reageerivad spetsiifiliselt viirusega. 
Seejärel pestakse preparaate liigse 
värvaine eemaldamiseks 40 ... 60 mi­

nutit jahedas voolavas vees. Preparaa­
did kuivatatakse vertikaalses asendis 
toatemperatuuril ventilaatori abil. Et 
värvitud preparaadid kaotavad küllalt 
kiiresti ereda luminestsentsi, tuleb 
neid mikroskoopida kohe pärast värvi­
mist.

Mikroskoopimine. Luminestsents- 
mikroskoopidest on meil enamkasuta­
tav ML-2, mis peab asuma pimendatud 
ja hästituulutatavas ruumis. Filtritena 
kasutatakse SZS-7-2 (SZS-14), BS-8-2, 
FS-1-2 (FS-1-4, SS-15-2) ning teisese 
filtrina ŽS-18. Vaadeldakse vesi- või 
õliimmersioonis. Vesiimmersiooni pu­
hul kasutatakse 10%-list glütseriinila- 
hust (lahustatud destilleeritud vees), 
õliimmersiooniks — mittefluorestsee- 
ruvat immersioonõli, mida võib asen­
dada dimetüülftalaadiga. Vahetult en­
ne mikroskoopimist asetatakse tilk im­
mersioonõli preparaadile, katteklaasi 
kasutamisel tilgutatakse õli nii selle 
alla kui ka peale.

Alumise ninakäigu limaskestalt võe­
tud materjalis võivad esineda järgmi­
sed respiratoorsete viiruste poolt kah­
justatud rakud: a) silinderepiteeli rak­
kudest tüüpilised ripsepiteeli rakud, 
ümarrakud, ovoidsed rakud; b) polügo- 
naalsed lameepiteeli rakud; c) leuko- 
tsüüdid.

Kuna luminestsentsmikroskoopia pu­
hul on suurimaks raskuseks viiruste 
kahjustatud rakkude spetsiifilise ja 
mittespetsiifilise helenduse eristamine, 
soovitatakse praktilises töös diagnoosi- 
misvigade vältimiseks järgmist: 1) mit­
te arvestada helenduvaid leukotsüüte, 
2) mitte lugeda liigselt helenduvaid 
rakke, milles tuum pole eristatav 
(need on degeneratiivsed rakud); 3) 
mitte arvestada lameepiteeli rakkude 
fluorestsentsi; 4) vaadelda üksnes ter­
veid, eraldi asetsevaid silinderepiteeli 
rakke.

Gripi- ja adenoviirusnakkuse puhul 
on antigeen raku tuumas, tsütoplasmas 
või üheaegselt mõlemas (see avaldub 
spetsiifilise helendusena), paragripi, 
respiratoorse-süntsütiaalse (RS-) ja ri- 
noviirusnakkuse puhul aga epiteliaal- 
sete rakkude tsütoplasmas. Seganakku-
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se puhul võib leida erinevate viirus- 
antigeenide tüüpilist lokalisatsiooni.

Uuringu tulemusi hinnatakse kolme 
plussi süsteemis. Ühe plussiga tähista­
takse mitmete rakuliikide nõrka helen­
dust (rakud ei sisalda homoloogilist an­
tigeeni), kahe plussiga selgelt eristata­
vat mitte eriti tugevat rakkude helen­
dust, kolme plussiga rakkude tugevat 
helendust. Viirusnakkuse diagnoosi 
tõestab preparaadis vähemalt kahe- 
kolme spetsiifiliselt helenduva silin- 
derepiteeli terve raku leidmine, mille 
helendusastet hinnatakse vähemalt 
kahe plussiga.

Visuaalse vaatluse andmeid on või­
malik jäädvustada mikrofotograafia- 
meetodil RF-tüüpi filmile.

Immunofluorestsentsmeetodit kasu­
tades on võimalik kindlaks teha respi- 
ratoorse viirusnakkuse olemasolu ala­
tes esimestest haiguspäevadest kuni or­
ganismi vabanemiseni viirustest, aga 
samuti avastada varjatult kulgevat vii- 
rusnakkust ning viirusekandlust.

Vabariiklik Sanitaar- ja 
Epidemioloogia  jaam

Tallinna Epidemioloogia, Mikrobioloogia 
ja Hügieeni Teadusliku Uurimise 

Instituut

Müokardiinfarkti põdenud haigete rehabi­
liteerimisel on oluline järk-järgult kehalise 
koormuse suurendamine infarkti varajases 
staadiumis. See aitab kaasa haige tagasipöör­
dumisele endisele tööle hiljemalt kolmanda 
kuu lõpuks haigestumise algusest arvates. 
Erinevate autorite andmeil asuvad pärast 
akuutset müokardiinfarkti samal erialal tööle 
Norras 83%, Rootsis 80%, Ameerika Ühend­
riikides 70... 85% infarktihaigetest rehabili- 
tatsiooniprogrammi õigel täitmisel. Hemcdü- 
naamika muutused, mis teatava piirini (see on 
igal haigel individuaalne) arenevad tervene- 
val haigel kehaliste harjutuste mõjul tüsistus­
teta infarktijuhul, on analoogilised muutustega 
tervetel vaatlusalustel. Kehaliste harjutuste 
eesmärk ongi eespool nimetatud individuaalse 
piiri ületamine.

Экспресс-информация 
(Новости медицины и медицинской 

техники), 1974, 23.

iCaadri 
ettevalmis­
tamine

UUED ARSTITEADUSE DOKTORID

27. detsembril 1974. aastal andis 
Tartu Riikliku Ülikooli nõukogu ees 
rektor professor A. Koop üle arstitea­
duse doktori diplomi Eksperimentaalse 
ja Kliinilise Meditsiini Instituudi ku- 
rortoloogia osakonna juhatajale Endel 
Veinpalule.

NSV Liidu Kõrgema ja Keskerihari­
duse Ministeeriumi Kõrgema Atestat­
sioonikomisjoni otsusega 28. juunist 
1974. a. kinnitati talle arstiteaduse 
doktori kraad.

E. Veinpalu kaitses doktoriväitekirja 
«Eesti (Haapsalu) meremuda kasuta­
mine reuma-, infektsioosse mittespet­
siifilise düstroofilise healoomulise po- 
lüartriidi haigete kompleksravis» TRÜ 
Arstiteaduskonna nõukogu ees 17. no­
vembril 1972. a. Oponeerisid arstitea­
duse doktorid professorid L. Jevleva 
NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia 
Reumatismi Instituudist, A. Leštšenski 
Odessa Kurortoloogia Instituudist ja 
L. Päi Tartu Riiklikust Ülikoolist. Väi­
tekirja konsultandiks oli arstiteaduse 
doktor professor K. Kõrge. Autor oli 
uurinud 500 reuma-, 648 reumatoidart- 
riidi- ja 348 düstroofilise polüartriidi 
haiget; uuritute koguarv oli 1496. Hai­
gete kompleksne kuurordiravi Haap­
salu meremudaga on küllaltki mõjus: 
soodsate tulemuste protsent oli 90,7 ... 
. . . 97,0. Mõjususe aste sõltub mitmest 
tegurist, millest olulisemad on põhi- 
haiguse kliinilise kulu iseloom ja kes­
tus, kaasnevad haigused, muda-vann- 
ravi kompleksi liik ning balneoreakt- 
sioon. Kompleksse mudaravi mõju rea­
liseerub organismi keerukate immuno-
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kompetentsete ja neuroendokriinsete 
süsteemide vahendusel. Töötulemused 
on meditsiinipraktikas kasutusele võe­
tud.

E. Veinpalu on sündinud 1929. aastal 
Rapla rajoonis põllutöölise perekonnas. 
Keskhariduse sai ta Lihulas, lõpetades 
sealse keskkooli 1948. a. kuldmedaliga. 
TRÜ Arstiteaduskonna raviosakonna 
lõpetas ta 1954. a. kiitusega. Järgnesid 
õpingud aspirantuuris TRÜ Arstitea­
duskonna patoloogilise füsioloogia ja 
teaduskonnasisehaiguste kateedri juu­
res. Alates 1957. aasta oktoobrist töö­
tab E. Veinpalu Eksperimentaalse ja 
Kliinilise Meditsiini Instituudis.

E. Veinpalu on enam kui poolesaja 
teadusliku artikli autor, on tegev 
ühiskondlikus töös, olles Eesti NSV 
Kurortoloogide ja Füsioterapeutide 
Teadusliku Seltsi esimees ja samani­
melise üleliidulise seltsi juhatuse liige, 
samuti on ta Eesti NSV Tervishoiu 
Ministeeriumi Teadusliku Meditsiini- 
nõukogu probleemikomisjoni ning 
Ametiühingute Kuurortide Valitsemise 
Eesti Vabariikliku Nõukogu liige.

E. Veinpalu tööd kroonivad V. I. Le­
nini juubelimedal ja rinnamärk «Ter­
vishoiu eesrindlane».

Tartu Riikliku Ülikooli nõukogu 
koosolekul 27. detsembril anti TRÜ 
teaduskonnakirurgia kateedri dotsen­
dile Henno Tikkole arstiteaduse doktori 
diplom, mis on välja antud NSV Liidu 
Kõrgema- ja Keskerihariduse Minis­
teeriumi Kõrgema Atestatsioonikomis­
joni otsusega 31. maist 1974. a.

H. Tikko kaitses väitekirja Tartu 
Riikliku Ülikooli Arstiteaduskonna 
nõukogu ees 18. mail 1973. a. teemal 
«Intimotrombektoomia aordi ja alajä­
semete magistraalarterite läbitavuse 
taastamisel». Oponeerisid arstiteaduse 
doktorid professorid K. Knjazev ja 
A. Pokrovski Moskvast ning L. Rokk 
Tartust, kes tunnistasid selle vas­
tavaks arstiteaduse doktori väitekirja­
dele.

H. Tikko ulatuslik kliinilis-eksperi- 
mentaalne töö on pühendatud vere- 
soontekirurgia ühe aktuaalse ja olu­
lise, kuid suhteliselt vähe levinud 
operatsioonimeetodi — intimotrombek­
toomia igakülgsele uurimisele. Autor 
tegi üle 250 operatsiooni ja 65 loom- 
katset, mis on selle operatsioonimee­
todi kasutamisel üks suuremaid mater­
jale Nõukogude Liidus. Autor uuris 
põhjalikult intimotrombektoomia mit­
mesuguseid modifikatsioone, eriti uud-
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set eversioonimoodust ning andis neile 
võrdleva hinnangu, täpsustas operat- 
siooninäidustusi, operatsioonijärgset 
poetamist, analüüsis vahetuid ja hilis- 
tulemusi. Autor uuris põhjalikult veel 
arteriogeneesi loomkatsetes eversiooni- 
meetodi korral. Et Eesti NSV-s esineb 
küllalt sagedasti alajäsemete veresoonte 
haigestumist, siis on autor teinud tänu­
väärse töö nii teaduslikust kui ka prak­
tilisest seisukohast lähtudes.

H. Tikko on sündinud 1936. aastal 
Viljandis teenistuja perekonnas. 1954. a. 
lõpetas ta Tartu I Keskkooli hõbeme­
daliga ja alustas samal aastal õpinguid 
TRÜ Arstiteaduskonna raviosakonnas. 
Üliõpilasena võttis ta osa Üliõpilaste 
Teadusliku Ühingu teaduskonnakirur­
gia ringi tööst. Ta on kahe I auhinna 
saanud võistlustöö autor. Ülikooli lõpe­
tas H. Tikko 1960. a. kiitusega ja sel­
lele järgnes töö Tartu Kliinilise Haigla 
haavaosakonna kirurgina. 1965. a. kait­
ses ta kandidaadiväitekirja arterite 
okluseerivate haiguste diagnoosimise 
alal. Alates 1968. a. on H. Tikko Tar­
tu Vabariikliku Kliinilise Haigla vere- 
soontekirurgia osakonna juhataja ning 
1972. aastast töötab ta praegusel ameti­
kohal. Teaduslike tööde nimekirjas on 
üle 50 artikli. H. Tikkole usaldatakse 
mitmesuguseid ühiskondlikke ülesan­
deid. Ta on nõudlik nii enese kui ka 
teiste suhtes, mis on tulnud kasuks 
noortele spetsialistidele, kes on saanud 
temalt asjalikku nõu ning abi.

Irene Maaroos

Ülemaailmse Tervishoiuorganisatsiooni
XXVIII peaassambleel, mis avatakse Genfis 
Rahvaste Palees 6. mail 1975. a., on tehnilise 
diskussiooni teema kindlaks määratud — «Su­
guhaiguste sotsiaalsed ja meditsiinilis-sani- 
taarsed aspektid: täiuslikemate ravimeetodite 
leidmise hädavajalikkus». Järgmisel, 1976. 
aastal toimuval XXIX peaassambleel on teh­
nilise diskussiooni teema «Asulate sanitaaria 
ja hügieen».

Хроника ВОЗ, 1974, 12.

itonverentsid 
ja nõupida­
mised

VII vabariiklik endokrinoloogide teaduslik- 
praktiline konverents toimus 19. ja 20. sep­
tembril 1974 Tartus. Osavõtjaid oli kokku 182, 
55 väljastpoolt Eesti NSV-d. Trükitud 102 
tööst kanti ette 38. Käsitlemist leidsid kolm 
probleemi: kilpnäärme füsioloogia ja patoloo­
gia, steroidhormoonid ja katehhoolamiinid 
ning suhkurtõbi.

Kilpnäärmetalitluse regulatsioonimehha­
nisme käsitles professor B. Aljošin Harkovist. 
Ta rõhutas, et transhüpofüsaarse regulatsiooni 
kõrval on veel parahüpofüsaarne tee, milles 
otsustav osa on sümpaatilisel närvisüsteemil. 
K. Ester, A. Kallikorm, A. Astaškina, E. Tee­
äär jt. selgitasid, et kilpnäärme talitlusliku 
seisundi ja ravi mõjususe hindamiseks ei piisa 
üksnes türoksiini kontsentratsiooni määrami­
sest vereseerumis. Väga oluline on määrata 
paralleelselt veel verevalkude türoksiini sidu­
mise võimet.

V. Saarma käsitles autoimmuunseid prot­
sesse mitmesuguste kilpnäärmehaiguste pato- 
geneesis.

Suurt tähelepanu pöörati kilpnäärme sei­
sundile mitmete mitteendokriinsete haiguste 
patogeneesis. L. Päi, K. Ester jt. selgitasid, et 
kollageenhaiguste puhul tekivad sageli oluli­
sed nihked kilpnäärmetalitluses ja verevalku­
de türoksiini sidumise võimes. H. Sillastu kä­
sitles endokriinsete näärmete osa tuberkuloosi 
patogeneesis.

K. Kazejev, V. Kertsman ja L. Kuratjev 
(Moskva) jagasid aastatepikkusi kogemusi 
katehhoolamiinide, nende eellaste ja meta­
boliitide määramise tähtsusest katehhoolam- 
iine produtseerivate kasvajate diagnoosimi­
ses. A. Kliiman ja A. Madisson peatusid ka­
tehhoolamiinide sidumisel verevalkudega. 
P. Kõrge analüüsis hormonaalseid mehha­
nisme, mis reguleerivad müokardi resistent­
sust katehhoolamiinide nekrobiootilisele toi­
mele.
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A. Viru töö käsitles adrenokortikaalset ak­
tiivsust korduvate stresside puhul. Östrogee- 
nide ja gonodotroopsete hormoonide määra­
mise vajadusest sünnitusabis ja günekoloogi­
liste haiguste puhul rääkisid A. Stift ja 
A. Muiznijetse (Riia), E. Kornet ja K. Gross 
(Tartu), I. Troitski, E. Kask, V. Erilas, E. Pe­
termann ja L. Paju (Tallinn) ja mitmed tei­
sed.

Konverentsi teisel päeval oli vaatluse all 
suhkurtõbi. Akadeemik V. Baranov käsitles 
suhkurtõve patogeneesi, ravi ja profülaktika 
põhiprintsiipe.

Peatudes suhkurtõve patogeneesil tõi ta 
esile absoluutse ja relatiivse insuliinivaegu- 
sega suhkurtõve vormide kulu erinevusi ning 
puudutas sellest lähtudes vajaliku ravimee­
todi valikut.

Mitmes ettekandes vaeti suhkurtõve epide­
mioloogiat. Vabariikliku Struumatõrje Dis­
panseri kollektiivi ulatuslikku epidemioloogi­
list uurimistööd, millest andsid ülevaate I. Ka­
litsa ja H. Kruse ettekanded, oli huvitav võr­
relda samalaadse tööga, mille esitasid A. Sit- 
nikova (Leningrad) ja M. Samohvalova 
(Moskva). Allakirjutanu andis hinnangu mit­
metele suhkurtõve avastamise meetoditele 
nende efektiivsuse ja ökonoomsuse indeksi 
abil. J. Kelk (Tartu) tutvustas suhkruhaigete 
dispanseerimist Eesti NSV-s ning tõi esile 
puudusi mitmes Eesti NSV rajoonis.

H. Podar (Tartu) peatus suhkurtõve vara­
jaste vormide glükoositolerantsuse häirete 
taandarengu võimalustel ja seaduspärasustel 
ning õigeaegse ravi osatähtsusel. P. Silnitski, 
käsitledes glükoositolerantsuse häirete pato­
geneesi koronaarskleroosi põdevatel haigetel, 
nentis, et viimastel on relatiivne insuliinipuu- 
dulikkus, mis enamalt jaolt kulgeb kõrge in- 
suliininivoo olemasolul. See kummutab senise 
seisukoha, et suhkurtõve patogeneesis on pri­
maarne osa kõhunäärme veresoonte ateroskle- 
rootilistel muutustel.

Sõna oli ka oftalmoloogidel. L. Väin ja 
L. Schotter viitasid sellele, et kvalifitseeritud 
oftalmoloogilist uurimist vajaks iga suhkru­
haige.

Sõnavõtjad rääkisid suhkurtõve varajasest 
avastamisest ning õige ravitaktika valiku 
aktuaalsusest ja sotsiaalsest tähtsusest. Nii 
oleks professor N. Elšteini arvates suhkurtõve 
varajaseks avastamiseks vaja senisest tiheda­

mat koostööd mitme eriala spetsialistide 
vahel.

Kuulati ära Eesti NSV Endokrinoloogide 
Seltsi esimehe K. Esteri aruanne. Võeti vastu 
otsus, mis määrab kindlaks endokrinoloogide 
tööülesanded ja tähtsamad uurimissuunad 
lähemaks ajaks. Valiti seltsi uus juhatus järg­
mises koosseisus: K. Ester (esimees), I. Kalits 
(esimehe asetäitja), L. Gladštein (sekretär), 
J. Kelk (kassapidaja), E. Teeäär, A. Kallikorm 
ja L. Aun.

Irina Kalits Koit Ester

Soome ja Eesti NSV gastroenteroloogide 
koostöö. Järjekordsel nõupidamisel, millest 
siinkohal põgus ülevaade antakse, on juba 
viieaastane eellugu. 1969. aastal oli allakirju­
tanu teaduslikul komandeeringul Helsingis, 
kus ülikooli keskhaiglas tutvus põhjalikult 
professor M. Siurala juhitava gastroentero- 
loogia osakonna praktilise töö ning teadusliku 
tegevusega. Professor M. Siuralaga teadus­
likke probleeme arutades jõuti mõtteni, et 
mõningaid uurimistöid oleks otstarbekohane 
teha nii Soomes kui ka meie vabariigis. Ühine 
teaduslik tegevus sai aga kindla kuju alles, 
siis, kui Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteadus­
konna ja Helsingi Ülikooli Keskhaigla gastro­
enteroloogide koostöö võeti ühe osana Nõu­
kogude Liidu ning Soome tervishoiu- ja arsti- 
teadusalase koostöö plaani.

Mõlema töörühma esimene ühine nõupi­
damine toimus 1972. a. oktoobris Tallinnas. 
Kahel koosolekul tutvustati vastastikku värs­
kemate uurimiste tulemusi, arutati tegevus­
plaane ja kavandati koostöö põhilised tee­
mad. Mõlemad töörühmad olid pikemat aega 
uurinud kroonilise gastriidiga seotud prob­
leeme. Maailmas on laiemalt tuntud ja sage­
dasti tsiteeritavad eriti professor M. Siurala 
ja tema kaastööliste uurimused selles vald­
konnas. Nii otsustatigi ühiselt selgitama ha­
kata peamiselt kroonilise gastriidi tekkemeh­
hanisme, levikut elanike hulgas ja seost mao- 
vähiga.

Samal nõupidamisel kooskõlastati uurimis­
meetodeid, sest üksnes ühesuguse metoodi­
kaga saadud tulemusi on võimalik paremini 
võrrelda. Nõupidamise lõpul koostati koostöö­
plaani projekt. Plaani lõplik variant kirjutati 
alla järgmisel aastal.

1973. a. mais-juunis olid Tartu Riikliku 
Ülikooli gastroenteroloogide töörühma esinda-
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K. Varis, P. Sipponen, M. Isokoski, V. Salu-Järjekordsel koosolekul. Vasakult: K. Villako, 
pere, J. Lehtola, T. Ihamäki, M. Saukkonen.

jatena Soomes professorid V. Salupere ja 
K. Villako. Siis ühtlustati üksikasjalikult 
uurimismeetodid ja eriti tulemuste hindamise 
kriteeriumid. Tutvuti ka Soome gastroentero- 
loogide igapäevase töö ning nende poolt kasu­
tatavate diagnoosimis- ja ravimeetoditega. 
Eriti huvitav oli matk Põhja-Lapimaale, kus 
Soome kolleegid uurisid piimasuhkru imendu- 
mise häirete esinemissagedust kohaliku põhi- 
elanikkonna moodustavatel saamidel. Uuri- 
misekspeditsiooni juhatas professor M. Iso­
koski. Niisuguste uurimistega tehakse kind­
laks ferment laktaasi puudulikkus peensoole 
limaskestas. Jälgides ekspeditsiooniliikmete 
tööd oli võimalik saada täielik ülevaade nen­
dest uurimisviisidest ja printsiipidest, mida 
meie põhjanaabrid on rakendanud suuremate 
elanikerühmade uurimisel ja eriti mittenak- 
kuslike haiguste epidemioloogia selgitamisel. 
Järgmine nõupidamine mõlema koostöörühma 
liikmete osavõtul otsustati korraldada 1974. 
aastal.

4. septembril saabuski Tallinna kaheksaliik­
meline Soome gastroenteroloogide rühm. 
Selle koosseisus olid tuntud arstiteadlased 
professorid M. Siurala ja M. Isokoski, dotsent 
M. Kekki ja arstiteaduse doktor K. Varis. 
Gastroenteroloogide nooremat põlvkonda 
esindasid P. Sipponen, J. Lehtola, T. Ihamäki 
ja M. Saukkonen. Neid võtsid vastu Tartu 
Riikliku Ülikooli gastroenteroloogide töö­

rühma liikmed professorid V. Salupere, 
I. Sarv, K. Villako, arstiteaduse kandidaadid 
A. Tamm ja H.-I. Maaroos, assistent R. Ole, 
arstid R. Uibo ja I. Kuusk. Nõupidamisest 
võtsid osa ka Eesti NSV Tervishoiu Ministee­
riumi peaterapeut professor N. Elštein ning 
arstiteaduse doktorid V. Rätsep ja U. Sibul.

Esimene koosolek toimus 5. septembril. Selle 
avas professor N. Elštein. Ettekannetes käsit­
leti peaaegu eranditult viimase aasta kollek­
tiivsete uurimistööde tulemusi. M. Siurala 
andis ülevaate Helsingi gastroenteroloogide 
alustatud maovähihaigete sugulaste komp­
lekssest uurimisest ja sel puhul kasutatavast 
metoodikast. Seejärel avaldati arvamust 
kroonilise antrumi- ja fundusegastriidi esi­
nemissagedusest ühe Tartu lähedal asuva 
maa-arstijaoskonna elanikel. Need andmed 
olid saadud juhusliku valiku printsiibil moo­
dustatud elanikerühmal ja allakirjutanu tea­
tel oli esialgu uuritud 147 inimest. J. Lehtola 
käsitles maovähki geneetika ja epidemioloogia 
aspektist lähtudes. V. Salupere tutvustas 
koosolijaile tulemusi, mis oli saadud maovä­
hihaigete sugulaste uurimisel, eriti kroonilise 
gastriidi esinemisest nendel. K. Varis aga tõi 
andmeid kroonilise gastriidi esinemissageduse 
kohta atroofilist gastriiti põdevate haigete 
sugulastel.

6. septembril kõneles M. Kekki teemal 
«Poissoni protsess kroonilise gastriidi epide- 
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mioloogia ja maovähi ning kroonilise gastriidi 
vaheliste seoste uurimisel». P. Sipponen sel­
gitas maovähi histoloogilisi vorme ja nende 
seost maovähi gastroskoopilise ning kliinilise 
pildi ja epidemioloogiaga. Edasi arutleti hilis- 
tüüpi immuunsusreaktsioonide kasutamise 
võimalusi kroonilist gastriiti põdevate haigete 
uurimisel (R. Uibo) ja immunoloogiliste uuri­
miste tulemusi kroonilise gastriidi ning mao­
vähi puhul (M. Siurala). H.-I. Maaroos kõne­
les kroonilise antrumi- ja fundusegastriidi 
ilmnemisest maohaavandi eri vormide ning 
erisuguse lokalisatsiooni puhul. R. Ole esitas 
andmeid mao limaskesta seisundi kohta enne 
ja pärast vaagna piirkonna kiiritamist. 
I. Kuusk ja A. Tamm analüüsisid laktoosi 
imendumise puudulikkuse esinemissagedust 
eestlastel ja laktoosi koormuskatsu hindamisel 
tekkivaid probleeme.

Ettekannetele järgnenud diskussioonis täp­
sustati uurimistulemuste hindamise kritee­
riume ja määrati koostöö edaspidised ülesan­
ded. Nõupidamisest osavõtjad olid üksmeelsel 
arvamusel, et Helsingi Ülikooli Keskhaigla ja 
Tartu Riikliku Ülikooli gastroenteroloogide 
teaduslik koostöö on viljakas. Selle üheks alu­
seks on uurimuste ühtne ning põhjalikult 
vaetud planeerimine. Väga efektiivseks peeti 
ka tulemuste ühist läbiarutamist. Lisaks 
sellele näitasid nõupidamisel esitatud ette­
kanded, et väljavalitud probleemid on ak­
tuaalsed ja nende lahendamine annab nii 
praktiliselt kui ka teoreetiliselt väärtuslikke 
tulemusi. Koostööd on vaja samas suunas 
jätkata.

Naabermaade gastroenteroloogide koostöö 
kulgeb ka teistes vormides. 1972. aastal anti 
välja sarjas «TRÜ toimetised» gastroentero- 
loogia erinumber, milles ilmus mitmeid artik­
leid ka Soome teadlastelt. Lähemal ajal val­
mib uus köide samas sarjas. Ka selle köite 
autorite hulgas on mõlema koostöörühma 
liikmeid.

Kaljo Villako

Üleliiduline konverents teemal «Üldine ja 
rakenduslik immunoloogia» toimus 25 ... 27. 
septembrini 1974. a. Moskvas N. Gamaleja 
nimelises Epidemioloogia ja Mikrobioloogia 
Instituudis. Pärast plenaaristungit toimus töö 
kahes sektsioonis: üldine immunoloogia ja 
viroloogia.

Esimeses sektsioonis arutati antikehade 

struktuuri, immunoloogilise vastuse mehha­
nismi, immunoloogilist tolerantsust ja lühidalt 
vaktsineerimisega seotud küsimusi. Suur osa 
ettekandeid käsitles immunoloogilisest vastu­
sest osavõtvate rakkude (T- ja B-lümfotsüü- 
did, makrofaagid) sidumist antigeeniga vas­
tavate retseptorite abil, rakkude kooperatsi­
ooni ja osatähtsust erinevate antigeenide pu­
hul. Kuivõrd makrofaagide osa antigeeni 
lammutamisel on enam uuritud, siis sellele 
küsimusele oli pühendatud vähe ettekandeid 
(I. Utšitel kaastöötajatega, I. Freidlin, N. Ar- 
temenko). Tunduvalt rohkem uuritakse T- ja 
B-lümfotsüütide retseptoreid antigeeni ja 
teiste rakkude jaoks (A. Kulberg, B. Brondz, 
G. Drizlihh, A. Artjomova) ning kahe lümfo- 
tsüütide populatsiooni kooperatsiooni (N. Kras- 
kina, A. Bljuger, H. Veksler jt.). Enamik 
ettekandeid käsitles eksperimendis saadud 
tulemusi, vaid üksikud autorid (R. Petrov, K. 
Lebedev, M. Stenina, N. Kotšergin) püüdsid 
uusi immunoloogilisi teste T- ja B-lümfotsüü- 
tidega rakendada inimese organismi seisundi 
hindamiseks.

Autoimmuunsust käsitlevates ettekannetes 
(I. Ljampert, L. Beletskaja, E. Gnezditskaja) 
oli samuti vaatluse all T- ja B-lümfotsüütide 
vahekord ja tüümuse osatähtsus. Immuno­
loogilist tolerantsust on seni vaadeldud kui 
immuunsusreaktsioonides osalevate rakkude 
defitsiiti, kuid L. Fontalin tõi andmeid ka blo- 
keerivate seerumtegurite osatähtsusest sel 
puhul.

Uuringud epidemioloogia valdkonnas olid 
seotud enamasti puhtamate vaktsiinipreparaa- 
tide omaduste hindamisega (A. Allilujev, M. 
Zahharova jt.). Laialdaste epidemioloogiliste 
uuringute alusel Vene NFSV põhjarajoonides 
tuli T. Sergejeva kaastöötajatega järeldusele, 
et otstarbekohane on asendada teetanuse 
antiseerumprofülaktika revaktsineerimisega 
anatoksiini abil. Viroloogiasektsioonis oli 
peamiseks küsimuseks interferooni tekke­
mehhanism, esinemissagedus ja osatähtsus 
(G. Svet-Moldavski kaastöötajatega, S. Skur- 
kovitš jt.).

Sirje Velbri

Eesti NSV dermatoveneroloogide XII vaba­
riiklik konverents toimus 26. ja 27. septemb­
ril 1974 Tallinnas, millest dermatoveneroloo­
gide kõrval võttis osa ka akušöörgünekolooge 
ja üldvõrgu arste ning NSV Liidu suuremate 
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keskuste ja meie naabervabariikide juhtivaid 
dermatovenerolooge. Kahel päeval kuulati 36 
ettekannet, neist 15 suguhaigustest ja nende 
vastu võitlemisest ning 21 aktuaalsetest der- 
matoloogiaküsimustest.

Professor H. Vahteri, R. Uuetoa ja B. Ru- 
binšteini ettekande epidemioloogiliste and­
mete analüüsist selgus, et eriline tähtsus on 
seksuaalkasvatusel. Vähem oluline ei ole alko­
holism. Vähesele sanitaarteadlikkusele viita­
vad andmed, et ainult 53,2% haigetest pöör­
dus ise arsti poole, kuna ülejäänutel avastati 
haigus dispanseersel kontrollil. Epidemioloo­
gilisest analüüsist ilmnes kergemeelne suhtu­
mine suguellu: 34,7% haigetest astus sugulisse 
kontakti juba esimesel tutvumise päeval. See 
arv kahekordistub, sest ka nakkuse edasi­
kandja ei tundnud oma partnerit.

Eesti NSV siseministri asetäitja Eesti NSV 
teeneline jurist A. Mõtus kõneles tervishoiu- 
ja siseministeeriumiorganite koostööst võit­
luses suguhaigustega. Süüfilise profülak­
tikat lastel käsitlesid professorid L. Štein- 
luht ja F. Zverkova (Leningrad). Rõhu­
tati Wassermann! reaktsiooni ja teiste 
nüüdisaegsete seroloogiliste reaktsioonide 
korduvalt tegemise vajadust raseduse teisel 
poolel, sest esimesel poolel võib esineda naka­
tumist. Laste haigestumise vältimisele peavad 
kaasa aitama veneroloogid, akušöörgüneko- 
loogid, pediaatrid ja üldvõrgu arstid.

Läti dermatoveneroloogid A. Miltõnš, 
V. Rozkalns ja I. Stankevitš rääkisid ope- 
ratiivgruppide moodustamise ja nende töö 
osatähtsusest nakkusallikate ja kontaktsete 
kiirel väljaselgitamisel. Kogemusi ja tähe­
lepanekuid jagasid Tartu dermatovene­
roloogid: H. Jürisoo spiroheetide immo- 
bilisatsioonireaktsiooni kasutamisest süü­
filise diagnoosimisel ning P. Ott ja A. Kan­
gur gonorröa diagnoosimisest ja ravist. 
Soovitati senisest ulatuslikumalt kasu­
tada keeduproovi ja oksüdatsioonireaktsiooni 
gonokokkide diferentseerimisel ning penitsil­
liini kõrval senisest enam uuemaid antibioo­
tikume; samuti soovitati organismi reaktiiv- 
sust muutvat ravi (pürogenaal jt.). Kiirmee­
todil süüfilise serodiagnoosimise esialgseid 
kogemusi Läti NSV-s esitas A. Berzupe kaas­
autoritega. V. Granat jagas tähelepanekuid 
Tallinna veneroloogide ja akušöörgünekoloo- 
gide koostööst gonorröa avastamisel ja ravi­
misel naistel. Ettekandes rõhutati, et gonor- 

röavastases võitluses ei ole määrav mitte 
üksnes efektiivne ravi, vaid ka organisatsioo­
nilised abinõud ning akušöörgünekoloogide 
koostöö dermatoveneroloogidega.

Trichomonas vapinalis’e bioloogilistest oma­
dustest esitasid ulatusliku ettekande profes­
sor J. Teras ja vanemteadur E. Rõigas kaas­
autoritega, millest ilmnes, et urogenitaaltrakti 
trihhomonoosi kliiniline kulg oleneb peale 
organismi reaktiivsuse suurel määral haigu­
setekitaja tüve virulentsusest. Trichomonas 
vaginalis põhjustab spetsiifiliste antikehade 
tekkimist ning organismi sensibiliseerumist.

Konverentsil osutati tähelepanu kutse-naha- 
haiguste kliinikule ja profülaktikale ning 
ravimiallergiale. Professor A. Antonjev kaas­
autoritega (Moskva) käsitles keemilise etio­
loogiaga kutse-nahahaiguste küsimusi ning 
arstiteaduse doktor N. Loogna (Tallinn) mõ­
ningate bakteriaalsete ja elukondlike aller­
geenide osa professionaalsete allergiliste der- 
matooside patogeneesis.

Naha funktsionaalse seisundi muutusi V. L 
Lenini nimelise Kohtla-Järve Põlevkivitööt- 
lemise Kombinaadi töötajail ja nahahaigusi 
Kiviõli Põlevkivikeemia Kombinaadi forma- 
liinitsehhi töötajail vaatlesid oma töös M.. 
Majas ja N. Spodarenko. Praktilise väärtu­
sega olid professorite L. Šteinluhti ja F. Zver­
kova (Leningrad) ning arstiteaduse kandi­
daat H. Silma (Tartu) ettekanded, milles esi­
tati tähelepanekuid ekseemi ja neurodermiidi 
kliinilistest iseärasustest ning ravist lastel. 
Huvi äratasid ka E. Elbergi ja H. Süma 
uurimused, mis käsitlesid süsivesikute ja 
elektrolüütide ainevahetuse häireid ning 
karüomeetriat psoriaasihaigeil. Neurohumo- 
raalse ravi aspekte dermatoloogiapraktikas 
esitas E. Rose (Tallinn). Erütematoosse luu- 
puse kulu iseärasustest kõneles V. Slepina 
(Tartu). L. Nurmand ja L. Kukk (Tartu) esi­
tasid oma tähelepanekuid sügeliste kliinilisest 
ja epidemioloogilisest iseärasusest. R. Marko- 
vitš kõneles Alopecia areata kompleksravi 
hilistulemustest ja V. Künnap DemodLex folli- 
culorum’i põhjustatud haiguse ravi tulemus­
test. M. Martinson (Haapsalu) käsitles Haap­
salu mere muda kasutamise võimalusi kroo­
niliste dermatooside ravimisel.

Sisukate sõnavõttudega esinesid Leningra­
di teadlased E. Dossõtsev ja F. Zverkova, kes 
ettekandeid tunnustavalt analüüsisid ja neid 
omapoolsete tähelepanekutega täiendasid.
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Konverentsil valiti Vabariikliku Dermato- 
veneroloogide Teadusliku Seltsi uus juhatus 
järgmises koosseisus: H. Vahter (esimees), 
L. Nurmand ja R. Uuetoa (esimehe asetäit­
jad), V. Bogdanova (sekretär), V. Granat (lae­
kur), N. Loogna ja M. Majas.

Herman Vahter

Üleliiduline nõupidamine arstiteadusliku 
informatsiooni ja meditsiiniraamatukogude 
fondide olukorrast ning perspektiividest 
peeti Moskvas 17. ja 18. detsembril 1974. a.

Nõupidamise esimesel päeval andis NSV 
Liidu tervishoiuministri asetäitja D. Venedik- 
tov põhjaliku ülevaate arstiteadusliku infor­
matsiooni eesmärkidest ja ülesannetest, val­
gustades ja arvesse võttes üha tiheneva rah­
vusvahelise arstiteadusliku koostöö mitmesu­
guseid aspekte.

Asjakohased olid ka Meditsiinilise ja Medit- 
siinilis-Tehnilise Informatsiooni Teadusliku 
Uurimise Üleliidulise Instituudi direktori pro­
fessor J. Lissitsõni, sama instituudi teiste juh­
tivate töötajate ning Riikliku Meditsiinilise 
Keskraamatukogu direktori N. Jakunini ette­
kanded, mis puudutasid nii pakilisi päeva- 
probleeme kui ka lähemas tulevikus lahenda­
mist vajavaid ülesandeid. Neist pidasid sõna­
võtjad üheks tähtsamaks arstiteadusliku 
informatsiooni automatiseeritud süsteemi sis­
seseadmist NSV Liidus. Samuti on aktuaalseks 
muutunud meditsiiniinformatsiooni keskuste 
(teadusliku uurimise instituudi õigustes) pla­
neerimine vabariikidesse.

Teisel päeval esinesid peamiselt vabariik­
like infoosakondade ja meditsiiniraamatu­
kogude juhatajad, kelle ettekannetest oli 
osavõtjatel nii mõndagi kõrva taha panna. 
Oli meeldiv nentida, et hoolimata kasvuras- 
kustest ja mitmetest takistustest on infotee­
nistusel tänapäeval kindel koht. Vajakajää­
misi on trükisõnalise informatsiooni kiiruses 
ja operatiivsuses.

Elevust tekitas Läti NSV Meditsiiniinfor­
matsiooni Vabariikliku Osakonna demonst­
reeritud üheosaline laiekraani-värvifilm in- 
formatsiooniorganite tööst Läti meditsiini­
asutustes.

Kolmandal päeval oli asjahuvilistel võima­
lus teadusliku töö kogemusi hankida ülalmai­
nitud üleliidulise instituudi seitsmenda tea­
dusliku konverentsi ettekannetest.

Ilmar Laan

^krstide
seltsides

UDK 614.258.1«1956/1974»

EESTI NSV ENDOKRINOLOOGIDE 
TEADUSLIK SELTS
LUDMILLA GLADŠTEIN HELI PODAR . TARTU

Eesti NSV Endokrinoloogide Teadus­
lik Selts asutati V. Paškovi initsiatiivil 
II vabariiklikul endokrinoloogide kon­
verentsil 1956. aastal. Seltsi juhatusse 
valiti professor I. Sibul, V. Paškov, 
A. Kliiman, E. Moisar ja K. Rägo. 
Tolleaegsed aktuaalsed probleemid en- 
dokrinoloogias olid kilpnäärmehaiguste 
etioloogia, patogenees ja ravi. Endokri- 
noloogias oli peamiseks ülesandeks en- 
deemilise struuma likvideerimine Ees­
ti NSV-s. Sellega seoses tehti ettepa­
nek luua endokrinoloogiakabinetid 
Tallinnas, Pärnus, Valgas ja Viljandis, 
millest saigi alguse endokrinoloogia- 
asutuste rajamine meie vabariigis. Se­
ni oli olnud ainukeseks sisesekret- 
sioonihaigusi põdejaid teenindavaks 
raviasutuseks Vabariiklik Struumatõr- 
je Dispanser, mis oli asutatud 1951. 
aastal endise Tartu III Sisehaiguste 
Kliiniku baasil. Loodi tihedam side 
teiste Balti liiduvabariikide endokrino- 
loogidega. Juba tol ajal peeti vajali­
kuks lugeda endokrinoloogia fakulta­
tiivset kursust Tartu Riiklikus Ülikoo­
lis.

1958. aastal peeti III vabariiklik toi­
tumise ja endokrinoloogiaalane konve­
rents, kus käsitleti vitamiinide aineva­
hetust, toitumise ja endokriinse süstee­
mi vastastikuseid suhteid ning neeru­
pealiste talitlust türeotoksikoosihaige- 
tel. 1959. aastal korraldati reumatoloo- 
gide ja endokrinoloogide ühine konve­
rents.
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Eesti NSV Endokrinoloogide Teadusliku Seltsi juhatus. Istuvad vasakult: I. Kalits, 
L. Gladštein, K. Ester (esimees), L. Aun. Seisavad vasakult: J. Kelk, E. Teeäär, U. Ka- 
narik, A. Kallikorm.

VI vabariiklik endokrinoloogide kon­
verents 1966. aastal Tartus oli eelmis­
test tunduvalt laiahaardelisem. Selles 
osales arstiteadlasi ja arste Moskvast, 
Leningradist, Harkovist, Balti liiduva­
bariikidest jm. Käsitleti kilpnäärme 
füsioloogiat, patoloogiat ja kliinikut. 
Esitatud 120 tööd anti välja konve­
rentsi materjalide kogumikuna.

Ehkki Eesti NSV Endokrinoloogide 
Selts oli asutatud juba 1956. a., ei kul­
genud seltsi tegevus plaanipäraselt. 
Koosolekuid regulaarselt ei peetud. 
Eesti NSV Endokrinoloogide Teaduslik 
Selts reorganiseeriti 26. detsembril 
1969. aastal. Koosolekust osavõtjad va­
lisid seltsi juhatusse K. Esteri, I. Miler- 
mani, I. Kalitsa, J. Kelgu, A. Kallikor- 
mi, E. Laane ja E. Teeääre. Alates sel­
lest ajast peetakse koosolekuid korra­
päraselt kord kvartalis.

Koosolekute temaatika on olnud mit­
mekesine. On püütud tõsta erialast 
kvalifikatsiooni ja tutvustada uusimaid 
meditsiinisaavutusi, arutatud on kaits­
miseks esitatavaid doktori- ja kandi­
daadiväitekirju. Koosolekuil on kuula­

tud ettekandeid kilpnäärme immuno- 
loogia, kilpnäärmehaiguste kirurgilise 
ravi ja diagnoosimise kohta; endokri- 
noloogiliste haigete teenindamisest, 
suhkurtõve varajasest ja aktiivsest 
avastamisest Eesti NSV-s. Samuti on 
ettekannetes käsitletud diabetoloogia 
aktuaalseid küsimusi, stressi ja selle 
patogeneesi mehhanisme, kilpnäärme 
seisundit kehalise pingutuse korral, 
türeoidiite, neerupealiste koore talit­
lust kehalise koormuse puhul jne. 
Koosolekutel on arutatud huvitava­
maid haigusjuhte. Seltsi liikmed, kes 
on osa võtnud kongressidest, konve­
rentsidest, sümpoosionidest ja pleenu­
mitest, on nendest ülevaateid andnud 
seltsi koosolekutel. Välismaal teadusli­
kul komandeeringul või turismireisil 
viibinud seltsi liikmed on rääkinud 
oma muljetest ja tähelepanekutest.

Seltsi liikmed V. Paškov, I. Kalits, 
K. Ester, A. Paškov on esinenud ette­
kannetega I ja II üleliidulisel endokri­
noloogide konverentsil Moskvas 1961. 
ja 1964. aastal.

1972. aastal Moskvas toimunud I üle­
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liidulisel endokrinoloogide kongressil 
olid ettekanded K. Esterilt, I. Kalitsalt, 
A. Kallikormilt, A. Kliimanilt, V. 
Saarmalt ja E. Teeäärelt. Kongressile 
järgnenud Üleliidulisel Endokrinoloo­
gide Seltsi pleenumil valiti seltsi juha­
tusse ka K. Ester ja I. Kalits.

Tavaks on kujunenud ühised Balti 
liiduvabariikide ja Valgevene endokri­
noloogide konverentsid, millest meie 
seltsi liikmed on alati osa võtnud. Rah­
vusvahelistel konverentsidel on oma 
uurimistöid esitanud I. Piirits, V. Saar­
ma ja A. Viru.

Endokrinoloogiaalaseid doktori- või 
kandidaadiväitekirju on kaitsnud V. 
Saarma, A. Kliiman, K. Gross, P. 
Kõrge, E. Teeäär ja V. Mandel.

Kilpnäärme- ja neerupealiste hai­
guste kirurgilise ravi meetodite välja­
töötamise ja kasutuselevõtu eest on an­
tud seltsi liikmetele arstiteaduse dok­
tor A. Kliimanile ja arstiteaduse kan­
didaatidele E. Teeäärele ja V. Mandlile 
1972. aastal Nõukogude Eesti preemia.

Vabariigi arstide kvalifikatsiooni 
tõstmise eesmärgil on plaanipäraselt 
korraldatud endokrinoloogiaseminare, 
millel on käsitletud diabetoloogia, ras­
vumise, kilpnäärmehaiguste aktuaal­
seid probleeme ja neerupealiste ning 
sugunäärmete patoloogiat.

Seltsi põhikirja kohaselt on üheks 
tähtsamaks töölõiguks meditsiinitead- 
miste levitamine. Seltsi liikmed on esi­
nenud televisiooni saatesarjas «Ter­
vislikust toitumisest», raadios, tervise 
rahvaülikoolis, asutustes ning käitis­
tes, avaldanud artikleid ajalehtedes. 
Välja on antud kaks mahukat brošüüri 
(I. Kalits, J. Kelk «Suhkruhaigele» ja 
A. Paškov «Kilpnäärme haigused») 
ning meelespeasid.

Endokrinoloogide seltsi aktiivsel 
osavõtul korraldati 1974. a. septembris 
seni peetuist kõige ulatuslikum ja 
probleemirohkem VII vabariiklik tea- 
duslik-praktiline endokrinoloogide 
konverents, mille ettekanded olid väl­
ja antud kogumikuna. Pärast konve­
rentsi peeti Eesti NSV Endokrinoloogi­
de Teadusliku Seltsi aruandlus- ja va­
limiskoosolek. Seltsi liikmete arv oli 

kasvanud 25-lt 52-le, kellest viis on 
teaduste doktorid ja 10 kandidaadid. 
Uude juhatusse valiti K. Ester (esi­
mees), I. Kalits (aseesimees), U. Kana- 
rik (aseesimees), L. Gladštein (sekre­
tär), J. Kelk (laekur) ja L. Aun, A. 
Kallikorm ning E. Teeäär.

Seltsi tegevusest võtavad osa tegeli­
kult kõik ravi- ja profülaktikaasutus- 
tes töötavad endokrinoloogid, kuid ka 
mitmed teadlased Tartu Riiklikust 
Ülikoolist, Eesti NSV Teaduste Aka­
deemia Eksperimentaalbioloogia Insti­
tuudist ning mujalt.

Seltsi teene on tiheda koostöö sü­
vendamine mitte ainult endokrinoloo­
gide, vaid ka teiste erialade spetsialis­
tide vahel, kes tegelevad endokrinoloo- 
giaprobleemidega.

Vabariiklik Struumatõrje Dispanser

Eesti NSV Otorinolarüngoloogide Teadus­
liku Seltsi järjekordne seminar toimus 4. ok­
toobril 1974 Tallinnas. Päevakorras olid 
keskkõrvapõletikud.

Avaettekandes käsitles allakirjutanu muu­
tusi keskkõrvapõletiku kulus ja esinemisvor­
mides. Keskkõrvapõletiku ravi edusammude 
tulemusena on nekrootilised vormid peaaegu 
kadunud, tüsistuste arv tunduvalt vähenenud. 
Seevastu on sagenemistendentsi näidanud 
tagasihoidlikkude nähtudega kulgevad mitte- 
mädased põletikuvormid, mis põhjustavad lii­
teid trummiõõnes ja kuulmise püsivat nõrge­
nemist (eksudatiivne ja adhesiivne otiit, tüm- 
panoskleroos jt.).

Ägedast keskkõrvapõletikust ja selle tüsis- 
tustest tervistumisel on kindel koht antibak­
teriaalsel ravil antibiootikumide ja sulfoon- 
amiididega. Sel puhul tuleb lähtuda ratsionaal­
suse põhimõttest: rakendada sobivat vahen­
dit vajalikus doseeringus küllaldase ajavahe­
miku jooksul. Keskkõrvapõletike ravis peab 
tingimata silmas pidama ka organismi üldist 
reaktiivsust. Vajalik on lokaalne ravi mitme­
suguste medikamentidega, füsioteraapia jne. 
Peab arvestama võimalust, et keskkõrvapõ­
letiku tekkes võib osa etendada mingi allergi­
line komponent. Tähelepanu pööratagu üle­
miste hingamisteede saneerimisele ja kuulme- 
tõrve talitluse taastamisele, mis on väga olu­
line. Kui on tekkinud tüsistusi, ei tohi kon­
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servatiivse ravi kõrval unustada ka kirurgi­
list ravi. Kirurgilises ravis peab püüdma säi­
litada või taastada kõrva funktsionaalset sei­
sundit.

E. Laamann rääkis kuulmetõrve instrumen­
taalsest uurimisest, rõhutades selle vajadust, 
sest kuulmetõrve talitlusest ja selle taastami­
sest oleneb suurel määral keskkõrvapõletiku 
kulg.

S. Sibul esitas uusi andmeid allergia osa­
kaalust keskkõrvapõletiku puhul. Nii ägeda 
kui ka kroonilise keskkõrvapõletiku kulgu 
mõjutavad sageli allergilised tegurid, mida 
tuleb senisest suuremal määral arvestada, 
haiget selles suhtes uurida ja ravida.

H. Alev käsitles vestibulaarfunktsiooni, mis 
põletikulise protsessi või toksiinide mõjul on 
sageli kahjustatud. Selle seisundi kõige usal­
datavam kindlaksmääramise viis on elektro- 
nüstagmograafia.

H. Kruuse, I. Tusti, E. Altmäe, K. Laamann 
ja E. Laamann jagasid kogemusi eksudatiivse 
keskkõrvapõletiku ravist. See, enamikul lastel 
esinev keskkõrvapõletiku vorm, on pikaldase, 
sageli varjatud kuluga. Trummiõõnes leiduv 
eksudaat kaldub organiseeruma ja põhjustab 
liiteid. Tagajärg on kuulmise püsiv nõrgene­
mine. Oluline on taastada kuulmetõrve talit­
lus. Eksudaadi eemaldamiseks trummiõõnest 
tuleb vahel kasutada kirurgilisi võtteid, näi­
teks müringotoomiat koos trummiõõne šun- 
teerimisega, tümpanotoomiat jne.

Seminarile järgnes Eesti NSV Otorinola- 
rüngoloogide Teadusliku Seltsi aruandlus-va- 
limiskoosolek. Seltsi esimees professor E. Siirde 
esitas ülevaate seltsi tegevusest kahe viimase 
aasta jooksul. Ulatuslikumaks ürituseks ku­
junes V Eesti NSV otorinolarüngoloogide kon­
verents 1973. a. juunis. Seltsi juhatus ja revis­
jonikomisjon valiti tagasi endises koosseisus. 
Seltsi auliikmeks valiti Abram Tuch, kes hil­
juti pühitses oma 80. sünnipäeva.

Viktor Särgava

ähtpäevad

IRINA VEERMA 60-AASTANE

24. jaanuaril 1975 sai 60-aastaseks 
Tartu Linna Kliinilise Sünnitusmaja 
peaarst Irina Konstantini t. Veerma.

Juubilar on sündinud Leningradis 
arsti perekonnas. Lapsepõlve- ja kooli­
aastad möödusid Narvas, kus isa töötas 
kooli- ja lastearstina. 1932. aastal as­
tus ta Tartu ülikooli arstiteaduskonda, 
mille lõpetas 1939. a. Sellest ajast tä­
naseni on I. Veerma elu ja töö olnud 
seotud Tartu naistekliinikuga.

Aastail 1939 . . . 1944 töötas ta Tartu 
ülikooli naistekliinikus volontäärina ja 
seejärel assistendina. Järgnesid rohked 
tööaastad TRÜ sünnitusabi ja güneko­
loogia kateedris, kus ta on olnud assis­
tent, vanemõpetaja ning dotsendi ja 
kateedrijuhataja kohusetäitja.

Kogu sõjajärgse perioodi töötas juu­
bilar ka Tartu Linna Kliinilises Sün-
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nitusmajas algul sünnitusosakonna ju­
hatajana, hiljem oli ta peaarsti ase­
täitja ravi alal ning alates 1963. aasta 
septembrist tänaseni peaarst.

Juubilari käe all on üles kasvanud 
mitu põlvkonda meie vabariigi aku- 
šöörgünekolooge. Trükis on ta avalda­
nud 20 teaduslikku artiklit ning arvu­
kalt populaarteaduslikke kirjutisi.

I. Veerma on Vabariikliku Akušööri- 
de-Günekoloogide Teadusliku Seltsi 
aseesimees ja samanimelise Tartu seltsi 
esimees. 1969. aastast kuulub ta ka üle­
liidulise akušööride-günekoloogide selt­
si juhatusse. Eesti NSV Tervishoiu Mi­
nisteeriumi sünnitusabi nõukogu ase­
esimees on juubilar olnud selle loomi­
sest tänaseni. Kuuel korral on tartla­
sed valinud I. Veerma linnanõukogu 
saadikuks.

Viljaka arsti-, pedagoogi- ja ühis­
kondliku töö eest on teda autasustatud 
Lenini ordeniga ning V. I. Lenini juu­
belimedaliga.

Soovime juubilarile palju tegevus- 
rohkeid aastaid armastatud tööpõllul.

Kolleegid

PROFESSOR KADRI GROSS 
ON JUUBILAR

11. detsembril tähistati Tartu Riikli­
ku Ülikooli Arstiteaduskonna sünnitus­
abi ja günekoloogia kateedri professori 
ja arstiteaduskonna prodekaani arsti­
teaduse doktori Kadri Grossi 50-ndat 
sünnipäeva.

Kadri Gross on sündinud 11. det­
sembril 1924 Tallinnas, kus sai ka 
keskhariduse. Seejärel jätkas õpinguid 
Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteadus­
konnas, mille lõpetas 1950. a. Samal 
aastal algas tema töö sünnitusabi 
ja günekoloogia kateedris. Assistent, 
vanemõpetaja, dotsent, professor — 
niisugune on olnud juubilari teenistus­
käik. Nendesse aastatesse mahuvad 
sihtaspirantuur NSV Liidu Arstiteadu­
se Akadeemia Sünnitusabi ja Güneko­
loogia Instituudis aastail 1952 . . . 1956,

kandidaadidissertatsiooni kaitsmine 
1956. a. ja doktoriväitekiri 1971. a.

Juubilar on võimekas ja suurte ko­
gemustega teadlane ning pedagoog, kes 
otsib uusi õppetöövorme ning on nõud­
lik nii enese kui ka teiste suhtes. Ta 
on üliõpilaste hulgas lugupeetud õppe­
jõud ja hinnatud lektor. Ta on palju 
teinud akušööride ja günekoloogide 
kaadri kasvatamisel.

K. Gross on kõrge kvalifikatsiooniga 
ja organisaatorivõimetega klinitsist, 
silmapaistev endokrinoloog-güneko- 
loog. Nimetatud erialal annab juubilar 
konsultatsioone kogu vabariigis. Tema 
algatusel ja juhendamisel on Tartu 
Kliinilises Sünnitusmajas rajatud Ees­
tis ainulaadne hormoonilaboratoorium.

K. Grossi sulest on ilmunud 47 tea­
duslikku uurimust, mitu õppevahendit 
ja üle 10 populaarteadusliku artikli. 
Tema juhendamisel on valminud kaks 
kandidaadiväitekirja ja 14 üliõpilaste 
auhinnatööd.

K. Gross on NLKP liige 1959. aas­
tast. Ta on olnud korduvalt TRÜ par­
teikomitee liige ja täitnud vastutusrik­
kaid ülesandeid ametiühinguorganisat­
sioonis.

Praegu kuulub ta arstiteaduskonna 

11 Nõukogude Eesti Tervishoid, 1975, nr. 2 161



parteibüroosse, on üleülikoolilise ühis- 
kondlik-poliitilise praktika nõukogu 
liige ja täidab austavaid rahvasaadiku 
kohustusi.

Kolleegina tunneme K. Grossi tasa­
kaaluka, abivalmis ja taktitundelise 
inimesena, kes oskab suhelda inimes­
tega, neid ära kuulata ning mõista.
.. K. Grossi on autasustatud Eesti NSV 
Ülemnõukogu Presiidiumi aukirjaga, 
EKP Tartu Linnakomitee aukirjaga, 
rinnamärgiga «Tervishoiu eesrindlane» 
ja NSV Liidu Kõrgema ja Keskerihari­
duse Ministeeriumi rinnamärgiga 
«Heade tööalaste saavutuste eest».

Soovime juubilarile jätkuvat ener­
giat ja edu ka edaspidiseks!

Kolleegid

HAILO LIIAS 60-AASTANE

Hailo Liias on sündinud 15. veebrua­
ril 1915. a. Tartumaal Härjanurme val­
las raudteelase pojana. 1934. aastal sai 
ta lõputunnistuse H. Treffneri Güm­
naasiumis Tartus. Tartu ülikooli far­
maatsiaosakonna lõpetas 1940. aastal.

Päris apteekritöö aga algas 1940. a. 
septembris, mil H. Liias tuli Paide ap­
teeki. Mõni kuu hiljem määrati ta

juba Rutikvere apteegi komissariks. 
Järgnes töö Tamsalu ja Kehra apteegi 
juhatajana, hiljem oli ta Eesti NbV 
Apteekide Peavalitsuses vanemfarmaat 
siainspektor. 1. novembril 1950. a. 
astus H. Liias tööle Tallinna Raeapteegi 
juhatajana. Nii on 1975. aästa H. Liia­
sele kahekordne juubeliaasta: 60 elu- 
ning 25 raeapteekrisuve on edukalt 
selja taha jäetud!

Kindlasti edukalt, sest peagi pärast 
juubilari asumist Raeapteeki anti ap­
teekide üleliidulisel ülevaatusel Raeap­
teegi kollektiivile (tollal apteek nr. 4) 
Üleliidulise Tervishoiutöötajate _ Ame­
tiühingu Keskkomitee aukiri (1951. a.). 
1974. aastal toimunud ülevabariigilisel 
apteekide sotsialistlikul võistlusel saa­
vutas Raeapteek teise koha jne.

H. Liias on alati leidnud aega ja või­
malusi teadmisi täiendada. Ta on lõpe­
tanud Tallinna Marksismi-Leninismi 
Õhtuülikooli (1963) ja TRÜ Arstitea­
duskonna juures proviisorite täiendus­
kursused (1966). H. Liias on olnud 
Eesti NSV Apteekide Peavalitsuse mit­
tekoosseisuline farmaatsiainspektor 
(1951), apteeginõukogu liige (1955), 
Tervishoiutöötajate Ametiühingu Eesti 
Vabariikliku Komitee organisatsiooni- 
lis-metoodilise komisjoni liige (1965 . . . 
1967), Tallinna Keskrajooni TSN rah­
vasaadik (1969 . . . 1973).

Juubilar võttis osa Eesti NSV Far- 
matseutide Teadusliku Seltsi asutami­
sest. Sellega seletub ka tema tähelepa­
nu Raeapteegi ajaloosse ja heapereme- 
helikkus apteegimuuseumi ajutise 
ekspositsiooni korraldamisel Raeaptee­
gi võlvkeldris.

H. Liiase teened pole jäänud hinda­
mata. 1955. a. autasustati teda rinna­
märgiga «Tervishoiu eesrindlane» ja 
1970. a. anti temale V. I. Lenini juube­
limedal. Juubilar kannab Eesti NSV 
teenelise tervishoiutöötaja austavat 
nimetust.

Tunneme H. Liiast asjatundliku ja 
sirgjoonelise inimesena, kel jätkub lah­
keid sõnu nii omadele kui ka võõras­
tele. Südamlikke õnnitlusi ja energiat 
tulevaseks!

Heino Gustavson.
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UDK 616.3(049.3)

GASTROENTEROLOOGIA 
KÄSIRAAMAT

Viimastel aastatel ei ole meie maal 
ilmunud käsiraamatut, milles oleksid 
üldistatult esitatud kliinilise gastroen- 
teroloogia peamised probleemid. Seda 
lünka täidab olulisel määral professor 
V. Salupere raamat*.

* Vello Salupere. Gastroenteroloogia. Raa­
mat sarjast «Scripta medicorum». Kirjastus 
«Valgus». Tallinn, 1973, 310 lk. Trükiarv 
8000 eks.

Niisuguse käsiraamatu kirjutamine 
tänapäeval paneb autori õlgadele väga 
keeruka ülesande. Ühest küljest on tar­
vis esitada tohutu faktiline materjal. 
Teisest küljest, tänu teaduslik-tehnili- 
sele progressile, on kogunenud tulvana 
uut informatsiooni, mis puudutab hai­
guse põhjusi, olemust, sümptomatoloo- 
giat, diagnoosimis- ja ravimeetodeid, 
mistõttu autor on seatud tungiva tarvi­
duse ja raske ülesande ette välja valida 
kõige olulisemad andmed peamiste gast- 
roenteroloogiliste haiguste kohta, jät­
tes kõrvale vananenud või vähem täht­
sad seisukohad ja teesid. Seejuures pea­
vad raamatu struktuur ja faktilise ma­
terjali esitamise laad vastama täna­
päeva gastroenteroloogia tasemele. 
Veendunult võib ütelda, et V. Salupere 
on selle ülesandega edukalt toime tul­
nud.

Raamatu esimeses peatükis tuuakse 
ära diagnoosimise üldpõhimõtted gast- 
roenteroloogias. Väga õnnestunult on 
koostatud teine peatükk, milles käsitle­
takse dieetravi ja farmakoteraapiat see­

deelundite haiguste korral. Selles pea­
tükis esitatu on väga tähtis meditsiini- 
praktikas. Meil varem väljaantud 
monograafiates ei ole neid küsimusi nii 
terviklikult ning teaduslikult põhjenda­
tult käsitletud.

III, IV ja V peatükk valgustavad kõi­
ge sagedamini esinevate söögitoru-, 
mao- ja sooltehaiguste sõlmküsimusi 
väga põhjalikult. Eriti tuleb rõhutada 
uurimismeetodite olulisuse, semiootika, 
kroonilise gastriidi probleemi ning mit­
mete muude küsimuste õnnestunud esi- 
tamislaadi ja kirjeldust. Väga hästi on 
kirjutatud VI ja VII peatükk, milles 
käsitletakse ägedat ja kroonilist pank- 
reatiiti, samuti maksa- ja sapiteede hai­
gusi.

Paljudest teistest käsiraamatutest 
erinevalt on V. Salupere raamatus 
kajastamist leidnud niisugused küsimu­
sed nagu seedeelundite talitlushäired, 
seedeelundite haiguste vastastikune 
seos, nende operatsioonijärgsed haigus­
likud seisundid, samuti ka seedetrakti

SCRIPTA MEDICORUM

Vello Salupere
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ja vereloomeelundite haiguste vaheline 
seos.

V. Salupere käsiraamat paistab 
silma väga selge ja täpse struktuuri 
poolest. Erinevate seedeelundite pato­
loogiliste muutuste kirjeldusele eelneb 
üldise semiootika ja kõige informatiiv­
semate uurimismooduste käsitlus, kus­
juures aktsentueeritakse diferentseeri­
tud näidustusi nende kasutamisel sõltu­
valt sellest, mis on seatud diagnoosimise 
eesmärgiks. Nosoloogiliste vormide 
kirjeldamisel käsitletakse etioloogia, 
patogeneesi, kliiniku, diagnoosimise ja 
ravi kõige olulisemaid küsimusi.

Mater j ah esitamisel ilmnevad V. Sa­
lupere eruditsioon ning tema rikkalikud 
pedagoogilised ja praktilised kogemu­
sed, samuti tema võime esile tõsta kõige 
peamist. Kogu käsiraamatut läbib pu­
nase niidina gastroenteroloogia kliini­
line, rakenduslik aspekt, kusjuures 
autori seisukohti mitmetes küsimustes 
tunnetab lugeja väga selgelt.

Järgmised märkused on isiklikku, 
mõned aga diskuteerivat laadi. Näiteks 
mao sekretsioonivõime uurimise käsit­
lemisel on mitteküllaldaselt valgusta­
tud soolhappe üldhulga määramise olu­
lisust. Siiski oleks tulnud mainida ka 
maomahla partsiaalsekretsiooni määra­
mist. Nähtavasti ei lubanud raamatu 
piiratud maht küllaldase üksikasja­
likkusega kirjeldada veritseva gastro- 
duodenaalhaavandi sümptomatoloogiat 
ja ravi. Vaieldav on autori kinnitus, et 
erosiivne (hemorraagiline) gastriit on 
küllalt harva esinev haigus. Kroonilise 
enteriidi ja koliidi nosoloogilist iseseis­
vust eitades ei anna aga autor vastust 
küsimusele, kas seda diagnoosi võib 
määrata etioloogia kindlakstegemiseta 
(düsbakterioos, intoksikatsioon jms.). 
Maksatsirrooside morfoloogilisest klas­
sifikatsioonist rääkides oleks vaja olnud 
osutada, et kaugelearenenud juhtudel 
on sageli täheldatud segatüüpi tsirroosi. 
Hepatoloogia osas on vähe tähelepanu 
pööratud kolestaatilisele sündroomile.

Suhteliselt vähe ruumi on jäetud es­
mase ja teisese profülaktika käsitlusele. 
Nii näiteks ei ole osutatud retsidiivide- 
vastasele ravile haavandtõve korral ja 

seetõttu on autori seisukoht selles eba­
selge.

Need märkused aga ei takista kõrgelt 
hindamast käsiraamatut, mis on V. Sa­
lupere suur kordaminek. Ehkki selle 
raamatu maht on tagasihoidlik, on auto­
ril täiesti korda läinud kokkusurutult 
tänapäeva teaduse tasemel esitada põhi­
lised, kõige olulisemad kliinilise gastro­
enteroloogia seisukohad, kusjuures on 
arvesse võetud kõige värskemad arsti­
teaduse saavutused.

Raamat on kirjutatud heas keeles ja 
on suure huviga loetav. Laia profiiliga 
terapeudile, gastroenteroloogile ja ka 
arstiteaduskonna üliõpilastele on pro­
fessor V. Salupere käsiraamat kahtle­
mata väga kasulik nii gastroenteroloo­
gia tundmaõppimisel kui ka praktilises 
töös.

On väga kahju, et nüsugune eriala- 
raamat ilmus vene keeles ainult 500 
eksemplaris.

ProjessoT J. Anšelevitš 
Riia Meditsiiniinstituudi hospitaal- 

teraapia kateedri juhataja
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Proteolüütilised fermendid väldivad liidete 
teket pärast kõhuõõneoperatsioone. Kirurgia 
edusammudest hoolimata on liidete tekke 
probleem jäänud endiselt aktuaalseks. Kõhu­
kelme vigastamine on fibrinoosset eksudat- 
siooni vallandavaks toimemehhanismiks. See 
protsess algab mõne minuti jooksul pärast 
kõhukelme vigastamist (s. o. laparotoomiat) ja 
võib kesta mitu tundi. Liidete ravi käsitle­
takse paljude teadlaste töödes, kuid nendes 
peaaegu ei ole valgustatud kõhuõõnesiseste 
liidete tekke profülaktikat.

Uuriti proteolüütilise fermendi papaasi pro­
fülaktilist mõju liidete tekkimisele rottidel. 
Uurimistulemuste põhjal teevad teadlased 
järelduse, et proteolüütiliste fermentide, seal­
hulgas ka papaasi, kasutamine peroraalselt 
võimaldab enamikul juhtudel (kuni S0 ) ära 
hoida laparotoomia järel arenevat liidete te­
ket, mis omakorda välistab operatsioonijärgse 
soolesulguse tekke võimalused.

Arch. Surg., 1974, 6.



mvimeiti
Mitme­

sugust

STUGEROON
(Stugeron, Стугерон, Cmnarizin)

Stugeroon on veresooni laiendava toimega 
ravim, mille toimeaineks on tsinnarisiin. 
Keemiliselt l-tsinnamüül-4-difenüül-metüül- 
piperasiin.

Tsinnarisiin lõõgastab veresoonte spasme: 
laiendab ajuveresooni. Selle tulemusena roh­
keneb veresooni läbiva vere hulk ja paraneb 
aju verevarustus. Toimib inhibiitorina nen­
desse vasoaktiivsetesse ainetesse, mis ajuve­
resooni ahendavad (histamiin, adrenaliin, 
angiotensiin, vasopressiin, dopamiin, bradü- 
kiniin). Nendel ainetel arvatakse olevat veel 
süstemaatiliselt veresooni ahendaval toimel 
baseeruv ateroskleroosi soodustav toime.

Arteriaalsele rõhule mõju ei avalda. Vä­
hendab labürindi ärritatavust. Et toimib 
antihistamiinselt, on kasutamist leidnud ka 
allergiliste seisundite puhul.

Stugerooni ordineeritakse järgmistel näi­
dustustel:

1) aju- ja perifeerse vereringe häired 
(peapööritus, kohin kõrvades, veresoonte 
spasmidest tingitud peavalu, kontsentratsioo- 
nivõime langus, mäluhäired, vahelduv lonka­
mine, varikoossed haavandid jm.);

2) Mnire’i sündroom, ateroskleroosist põh­
justatud tasakaaluhäired (peapööritus, nüs- 
tagm, iiveldus, oksendamine);

3) koljutraumadest põhjustatud ajuvereva- 
rustuse häired;

4) allergilised seisundid: vasomotoorne ri- 
niit, angioneurootiline turse, nõgestõbi.

Kõrvaltoimena võivad tekkida unisus ja 
iiveldus. See möödub pärast annuse vähen­
damist.

Ordineeritakse üks-kaks tabletti korraga 
kolm korda päevas. Ravikuur on pikaajaline, 
kestab mitu kuud.

Stugerooni toodetakse Ungari RV-s. Ori­
ginaalpakendis 50 tabletti ä 25 mg. Defitsiit­
ne ravim.

Aino Jürison

UDK 551.521.17

ULTRAVIOLETSE KIIRGUSKOM- 
PONENDI KLIMATOLOOGILINE 
VARIEERUMINE
ILMAR UNDLA - PÄRNU

Helioenergeetikaga, lähtudes geofüü­
sikalisest aspektist, tuleb kokku puutuda 
eelkõige meteoroloogias ja bioloogias, 
sest meteoroloogiliste ja bioloogiliste 
protsesside energeetiliseks baasiks on 
lõppkokkuvõttes päikesekiirgus. Nime­
tatud protsesside uurimine, sealhulgas 
ka paljud inimese füsioloogilised funkt­
sioonid, taandub suures osas korrelatsi­
oonide leidmisele kiirgusliku teguriga. 
Meditsiinis mitmete haiguste ravimisel 
ja vältimisel on integraalkiirguse kõr­
val eriline tähtsus päikesekiirguse ult­
ravioletsel osal.*)  Ultraviolettkiirgus 
tänu kvandi suurele energiale kutsub 
esile mitmeid väga olulisi bioloogilisi 
efekte. Nende teadlik kasutamine eeldab 
aga ultraviolettkiirguse režiimi tund­
mist. Et ultraviolettkiirgust võrgujaa- 
made meetodil ei mõõdeta, mis on tingi­
tud mõningatest tehnilistest raskustest, 
ei ole ultraviolettkiirguse faktilisi kli- 
matograafilisi andmeid kõikjal olemas. 
Ulatuslikumaid metoodiliselt kvaliteet­
seid mõõtmisi on tehtud Moskva Riikli­
kus Ülikoolis ja Šveitsi Alpides (Davosi 
observatooriumis). Ka ultraviolettkiir­
guse režiimi teoreetilised uurimismee­
todid on üsna keerulised ning pealegi on

nm.

* Ultraviolettkiirguse all mõeldakse siin 
meieni jõudnud ultraviolettkiirgust (luv, a+b); 
lainepikkuste võimalik intervall △Ä=2904-400
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ultr aviolettkiirguse ülekandevõrrandit 
vaja täiendavalt uurida.

Praktilistel kaalutlustel on Päikese 
ultraviolettkiirguse regionaalklimato- 
loogiliseks määramiseks otstarbekohane 
kasutada suhete meetodit, lähtudes 
valemist

max
Iuv=k$I(X)dX=kI, [1]

min

kus luv — ultraviolettkiirgus (IVu, A+B), 
I — integraalkiirgus (hõlmab kõiki lai- 
nepikkusi), I (Л) — kiirguse spektraal- 
tihedus, к — üleminekukoefitsient, mis 
sõltub kiirgusrežiimi teguritest ja võr­
dub ultraviolettkiirguse suhtelise ener­
geetilise osaga kogu integraalkiirgu- 
ses (5, 6). Kui suurus I on teada, taandub 
ultraviolettkiirguse arvutamine vasta­
valt valemile [1] põhiliselt koefitsiendi 
к leidmisele. Integraalsete kiirgusvoo- 
gude määramine ei tekita erilisi raskusi 
ja pealegi on olemas üsna laialdane 
aktinomeetriajaamade võrk, mis tegeleb 
süstemaatiliste integraalsete vaatluste­
ga. Eesti NSV-s registreeritakse Päikese 
integraalkiirgust pidevalt Tõraveres, 
tähtajaliselt Tiirikojal (tähtajalised 
vaatlused kolme tunni tagant) ning epi­
soodiliselt, peamiselt soojal aastaajal, 
Toomal, Sakus ja Pärnus.

Aktinoloogiliste uurimiste tulemustest 
lähtudes osutub summaarse ultraviolett­
kiirguse (Quv) ja hajusa ultraviolettkiir­
guse (Duv) suhteline osa integraalkiir- 
guses [vastavalt k(Q) ja k(D)] funkt­
siooniks

k(QH _
> =f(h (V), Pm, n, Ak, L) [2] 

k(D) )
ja otsese ultraviolettkiirguse suhteline 
osa (k(S)) —

k(S) = f(h 0, Pm, n, L), [3]

kus h О — Päikese kõrgus horisondist, 
Pm — atmosfääri integraalse läbipaist­
vuse koefitsient (Bouguer' koefitsient), 
n — pilvede efektiivne hulk, Ak — 
aluspinna lühilaineline integraalne al­
beedo ja L — atmosfääri osooni tinglik 
hulk; Qvu = Suv+Duv, kus S’Uv — otsene 
ultraviolettkiirgus horisontaalpinnale. 
Funktsioonid [2] ja 13] määratakse 
praktiliselt korrelatsioonimeetodil.

Sesoonsete arvutuste puhul, näiteks 
kurortoloogias, võime esimeses lähendu­
ses (leppides ülemineku ± 10°/0-lise 
võimaliku veaga) piirduda ka funktsioo­
niga

k«f(hQ,n), [4]
kui teisejärguliste meteoroloogiliste te­
gurite variatsioon antud ajavahemikul 
ei ole suur. Teisejärguliste tegurite mõ­
ju võetakse kaudselt seejuures arvesse 
keskmisena.

Ultraviolettkiirguse režiimi spetsiifi­
lised iseärasused (integraalse suhtes) on 
tingitud põhiliselt sellest, et karakte­
ristik к varieerub nii ajaliselt kui ka 
geograafiliselt: ultraviolettkiirguse
muutumine sõltuvalt mõjutegurite se­
lektiivsest spektraaltoimest ei toimu 
üldiselt proportsionaalselt integraalkiir- 
guse muutumisega. Päikese kõrguse vä­
henemise ja atmosfääri kiirgusliku läbi­
laske halvenemisega kaasneb nii otsese 
kui hajusa ultraviolettkiirguse suhtelise 
osa kahanemine, kusjuures spektri alu­
mine piir nihkub alati suuremate laine­
pikkuste poole. Samal ajal suhtelise 
energeetilise nõrgenemisega toimub ka 
mõlema ultraviolettkomponendi abso­
luutne vähenemine, kui mitte arvestada 
mõningaid pilvede fokuseeriva mõju 
juhte. Kõrgmäestiku tingimustes hajusa 
ultraviolettkiirguse intensiivsus seoses 
atmosfääri sumeduse suurenemisega ta­
valiselt siiski suureneb, sest kõrguse 
suurenemisel merepinnast molekulaarse 
hajumise osatähtsus suureneb.

Mõõtmised on näidanud, et Päikese 
väikeste kõrguste puhul k(S) = 0(l); 
summaarne ultraviolettkiirgus võrdub 
siis alati hajusaga. Näiteks kui Bouguer’ 
koefitsient muutub reaalses vahemikus 
P2 = 0,65 4- 0,85, siis Päikese kõrguse 
minimaalväärtus, mille puhul k(S)>0, 
varieerub vastavalt h© ,mm 8 20°4-14° 
piires. Hajusa ultraviolettkiirguse juur- 
devoog esineb tegelikult kogu päeva, 
välja arvatud madala täispilvisuse ju­
hud Päikese mõnekraadilise kõrguse 
korral. Järelikult geograafilistel laius­
tel q)^53° esineb solaarne ultraviolett­
kiirgus Päikese väikeste keskpäevaste 
kõrguste perioodil ainult hajusana. Tä­
hendab: analoogiliselt tavalise (kuigi
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Tabel 1
Ultraviolettkiirguse tegelikud (suhete meetodil arvutatud) keskmised päevasummad Tartus 
aprillis-septembris aastail 1955 ... 1964 (4,5)

Kadastriline suurus aprill mai juuni juuli august september

Quvcal-cm-2 21,9 27,2 33,3 30,8 22,1 13,7
SLv „ 4,0 6,1 8,5 7,3 4,2 2,2
Duv „
Du V

17,9 21,1 24,8 23,5 17,9 11,5

Quv
Quv enne keskpäeva

0,82 0,77 0,74 0,76 0,81 0,83

Quv pärast kesk­
päeva

1,08 1,08 1,08 0,98 0,99 1,07

к (Q) 0,07 0,07 0,07 0,07 0,07 0,06

pikema) polaarööga eksisteerib otsese 
ultraviolettkiirguse režiimis ka subpo- 
laarne öö.

Seoses Päikese kõrguse muutumisega, 
eriti väikeste kõrguste korral, muutub 
integraalkiirgus alati aeglasemalt kui 
ultravioletne. Ultraviolettkiirguse päe­
vase käigu statistiline maksimum on ül­
diselt keskpäeva paiku, kusjuures päeva 
esimesel poolel on ultraviolettkiirgust 
tavaliselt rohkem kui teisel poolel. 
Asümmeetrilisus on tingitud meteoro­
loogiliste tegurite päevasest käigust, eel­
kõige pilvisuse suurenemisest pärast 
lõunat. Summaarse ultraviolettkiirguse 
poolpäevasummade vastav suhe suvel 
varieerub Tartus 0,98 - 1,08 piires 
(vt. tabel 1).

Summaarne Päikese ultraviolettkiir­
gus meie kliimatingimustes koosneb 
peamiselt hajusast komponendist; suhe 

varieerub tegelike tunnisummade 
puhul keskmiselt 0,674-1,00 piires. See 
esimesel pilgul pisut paradoksaalsena 
näiv asjaolu on tingitud sellest, et 
k(D)^>k(S) ning hajusa integraalkiir- 
guse osatähtsus ise on üldiselt küllalt 
suur. Hajusa ultraviolettkiirguse osa­
tähtsus nn. ultravioletse kliima kuju­
nemisel on tunduvalt suurem kui ha­
jusa integraalkiirguse puhul. Päikese 

kõrguse suurenemisel suhe kaha­

neb (vt. tabelid 2 ja 3).
Meditsiinis (kiirgushügieenis) lähtu-

Tabel 2
Hajusa kiirgusvoo suhe summaarsesse pilvi­
suse puudumisel lumikatteta perioodil (artik­
lis (5) kasutatud empiiriliste andmete alusel); 
Au ä 0,2

Suhe p2
hQ (kraadides)

10 20 40 60

D
0,75 0,40 0,26 0,17 0,14

Q
Duv

1,00 0,88 0,57 0,45Quv
D

0,70 0,51 0,34 0,22 0,17Q
Duv

1,00 0,90 0,57 0,45QQu v

Q — summaarne integraalkiirgus, D — hajus 
integraalkiirgus.

takse seisukohast, et ultraviolettkiirguse 
bioloogiliste efektide iseloomustamiseks 
on vaja peale kiirguse energeetilise 
suuruse teada ka kiirguse integraalset 
bioloogilist efektiivsust (), mis teata­
vasti sõltub kiirguse spektraaljaotusest. 
Ultraviolettkiirguse efektiivne voog 
(luv, ef) avaldub taandatud funktsioonina 

400
Iuv,ef=^4r|X|l|X|dX = 4fIuv; [51

spektraalne efektiivsus XP (X) = 0 1, 
kusjuures näiteks erütematoosse ultra­
violettkiirguse (luv, в) puhul tp (X) = l, 
kui Л = 297 nm. Loodusliku ultraviolett­
kiirguse efektiivsete väärtuste määra­
mine on küllalt keerukas. Praktilises
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UV-dosimeetrias (3) võime lähtuda seo­
sest

luv, ef ~ f(I, n), [6]
kusjuures operatiivsuse mõttes tuleb 
eelistada nomograafilist meetodit.

Väiksemate lainepikkustega kiirguse 
energeetiline osatähtsus on teatavasti 
hajusas ultraviolettkiirguses üldiselt 
suurem kui otseses, eriti juhul, kui 
n=0. Järelikult suhte alusel on 
võimalik otsustada ka suuruse Quv kva­
litatiivse külje üle.

Ultraviolettkiirguse tegeliku režiimi 
muutlikkus sõltub põhiliselt pilvisuse 
muutlikkusest: pilvisuse suurenemisel 
keskmiselt Quv absoluutväärtus kaha­
neb. Karakteristiku k(Q) väärtus on 
maksimaalne, kui pilvedega on 
varjatud ainult Päike, kuna siis 
k(Q) = k(D)n=Ob suurus k(Q) kui pilvi­
suse funktsioon on minimaalne, kui 

n = 10 palli (vt. tabel 4). Seega ekstre- 
maalsetel juhtudel k(Q)max = k(D)n=o ja 

k(Q)min = k(D)n=io.
Seoses Päikese kõrguse muutumisega 

muutub suhe к (Q) oluliselt vaid siis, kui 
h© <15°; ülejäänud kõrguste osas on 
suhte muutumine praktiliselt tühine. 
Mainitud nähtuse põhjuseks on nimelt 
asjaolu, et suuruse k(Q) komponentide 
muutumine suuremate Päikese kõrguste 
puhul allub teatavale vastastikuse kom­
pensatsiooni efektile, kuna

s‘ D r 3
k(Q)=Qk(S)+õ-k(D), [7]

kus S' — otsese integraalkiirguse voog 
horisontaalpinnale. Selline efekt klima- 
toloogiliselt ilmneb väga kujukalt ka 
tegeliku summaarse ultraviolettkiirguse 
päevases ja sesoonses käigus (vt. tabelid 
1 ja 3). Suuruse k(Q) osalise konstant­
suse seadusest on muidugi ka kõrvale­

Tabel 3

Kadastri- Keskmine kohalik kellaaeg
line

Summaarse ultraviolettkiirguse tegelikud keskmised tunnisummad Tartus juunis 
aastail 1955 ... 1964 (4)

suurus 3—4 4—5 5—6 6—7 7—8 8—9 9—10 10—11 11—12

Qvucal-cm 0.03 0,32 0,79 1,41 2,13 2,67 3,12 3,32 3,47
Duv 
Quv 1,00 1,00 0,99 0,87 0,79 0,73 0,70 0,67 0,67

к (Q) 0,02 0,05 0,06 0,06 0,07 0.07 0,07 0,07 0,07

12—13 13—14 14—15 15—16 16—17 17—18 18—19 19—20 20—21

Qvucalcm 3,42 3,20 2,84 2,36 1,84 1,30 0,72 0,32 0,03
Duv
Quv 0.68 0.70 0,71 0,75 0,80 0.88 0,99 1,00 1,00

к (Q) 0,07 0,07 0,07 0,07 0,07 0,06 0,06 0,05 0,02

Tabel 4
Karakteristiku к arvulisi väärtusi (iseloomulikud soojale poolaastale), kui Ak« 0,2 (4)

к n P2 h 0 (kraadides) k=0

10 20 40 60

к (Q) 0 0,74 0,056 0,058 0,062 0,064 kui hQ s 0
к (S)
к (D)
к (Q), к (D)

O2 
0 
10Sc, Frst

0.74
0,74 0,13

0,03

0,009 
0,19 
0,04

0,033 
0,20 
0,05

0,041 
0,20 
0,06

^15
N 0

-< 2
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kaldumisi, eeskätt muutliku pilvisuse 
tõttu.

Summaarse ultraviolettkiirguse suh­
telise osa varieerumisvahemik iseloo­
mustub üldiselt tingimustega 

k(S)<k(Q)^k(D), [8]
kusjuures k(Q) = k(D) siis, kui otsene 
integraalkiirgus puudub. Klimatoloogi- 
lised k(Q)-väärtused varieeruvad 
reaalselt vahemikus 0,00-^-0,07.

Ultraviolettkiirguse maksimaalse 
juurdeveo periood Tartus (tõenäoliselt 
ka kaugemas ümbruses) langeb hiliske­
vadele ja suve esimesele poolele (vt. ta­
bel 1); analoogilisele jaotusele peab al­
luma ka erütematoosse kiirguse juurde- 
voog, kuna luv, в korreleerub IUv-ga 
päripidiselt.

Aktinoloogilised uurimised Pärnus on 
näidanud, et sisemaaga võrreldes on 
rannikutsoonis, peamiselt suvisel pool­
aastal, ultraviolettkiirguse juurdevoog 
pinnaühiku kohta mõnevõrra suurem, 
kuna õhk on puhtam ja päikesepaistet 
rohkem.

Karakteristiku к varieerumise sea­
duspärasusi teades on niisiis integraal- 
kiirguse andmeil täiesti võimalik otsus­
tada ka ultraviolettkiirguse režiimi üle. 
Valemiga [I] antud printsiip on raken­
datav samuti ka operatiivses helioteraa- 
piateenistuses ultraviolettkiirguse do­
seerimisel arvutuslikul teel.
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рия и оптика атмосферы. М., 1964, 187—
1973. — 2. Галанин Н. Ф. Лучистая энер­
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RAHVAKONTROLLI KOMITEES

Eesti NSV Rahvakontrolli Komitee koos­
töös Tartu Riikliku Ülikooli ja mõnede Tal­
linna teadusliku uurimise instituutide tead­
laste ning peaspetsialistidega tutvusid põhja­
likult Eesti NSV Tervishoiu Ministeeriumi 
Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Ins­
tituudi uurimistöö ja teaduslike probleemi­
dega, mis lähtuvad direktiividest ja tervis- 
hoiupraktika vajadustest.

Instituudil on kõrge kvalifikatsiooniga kaa­
der ja hea materiaaltehniline baas. Uurimis­
töö teemad, nagu pahaloomulised kasvajad, 
hingamis- ja seedeelundite haigused, südame- 
ja veresoonte haigused, tööhügieen ja kutse­
haigused ning mõned teised, on aktuaalsed.

Kuid kordaminekute kõrval on mõningaid 
puudusi ja lahendamata küsimusi. Instituudi 
juhtkond ei ole küllaldaselt tähelepanu pöö­
ranud Kutsehaiguste Kliiniku tööle, mistõttu 
voodikohti on kasutatud ebaotstarbekalt ja 
polikliinilise osakonna töös ei ole kindlat 
korda.

Instituudi ja tervishoiuasutuste vahelised 
sidemed on veel nõrgad, teaduslikud töötajad 
ei abista praktiseerivaid arste uute ravi- ja 
profülaktikameetodite kasutuselevõtmises. 
Instituudis puudub kontroll uurimistöö tule­
muste rakendamisest, puudulikult tegeldakse 
selle mõjususe hindamisega või ei tegelda sel­
lega üldse. Paremini on vaja korraldada infor- 
matsiooniteenistus, selleks et teatada teaduse- 
saavutustest ja tervishoiuasutuste eesrindli­
kest kogemustest asutuste juhatajatele ja 
meditsiiniüldsusele. Lõplikult on lahendamata 
organisatsioonilised küsimused, mis puuduta­
vad teaduslikult põhjendatud töövõtete 
rakendamist tervishoiuasutustes.

Rahvakontrolli Komitee märkis, et need 
puudused on olulisel määral seletatavad Eesti 
NSV Tervishoiu Ministeeriumi huvipuudusest 
instituudi töö vastu. Otsustati saata kontrol­
limise tulemuste õiend Tervishoiu Ministee­
riumile meetmete võtmiseks. Tervishoiu­
minister A. Goldberg teatas, et puudusi aru­
tatakse ministeeriumi kolleegiumil ning need 
kõrvaldatakse.

Eesti NSV Tervishoiu Ministeerium infor­
meerib tehtust Rahvakontrolli Komiteed 
1976. aasta jaanuaris.
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Eesti NSV Rahvakontrolli Komitee korral­
das jaanuaris linnade ning rajoonide rahva­
kontrolli komiteede mittekoosseisuliste tervis­
hoiu-, haridus- ja kultuuriosakondade juha­
tajate seminari.

Põhjaliku ettekande esitas tervishoiu ning 
rahvahariduse olukorrast, perspektiividest ja 
nüüdsetest probleemidest Eesti NSV Minist­
rite Nõukogu esimehe asetäitja A. Green. Ter­
vishoiuministri asetäitja O. Tamm peatus 
tervishoiuorganite põhilistel ülesannetel 1975. 
aastal, sealhulgas rääkis sellest, mida on teh­
tud meie vabariigi sanitaarseisundi paranda­
miseks lähtudes direktiivorganite määrusest. 
Ta rõhutas rahvakontrollikomiteede mitte­
koosseisuliste osakondade ja aktivistide suurt 
osakaalu tervishoiuorganite abistamisel.

Eesti NSV kultuuriminister J.-K. Jürna 
andis ülevaate teatrite, kultuurimajade ja 
muuseumide tegevusest, peatus nende töös 
ilmnevatel puudustel ning raskustel. Ta rää­
kis ka nendest ettevõtmistest, mis toimuvad 
teatrikuul, laulupeo ajal jms.

Seminaril esinesid pikema sõnavõtuga 
haridusministri asetäitja A. Meri, Tartu linna 
rahvakontrolli komitee mittekoosseisulise 
haridusosakonna juhataja A. Siibak.

Seminarist tegi kokkuvõtte Rahvakontrolli 
Komitee esimehe asetäitja R. Keer, kes tut­
vustas komitee tegevuse perspektiivplaani 
ning vastas küsimustele.

Leonid Rätsep

EESTI NSV-s ILMUNUD MEDIT­
SIINIKIRJANDUST

Eeskirjad kehavigastuste kohtumeditsiinilise 
liigi määramiseks Eesti NSV-s. [Kinnit. 30. VII 
1973. a.) Tln., 1973. 31 lk. (ENSV Tervishoiu 
Min. Kohtumed. Peaekspertiisi Büroo). — Pa- 
ralleeltekst vene keeles. — Trükiarv 700 eks.

Fominõhh, A. Düsenteeria. [Meelespea], 
Tln., 1973. 6 lk. — Trükiarv 25 000 eks.

Hint, E. Naistehaigused. Tln., 1974. 68 lk. 
(«Teadus ja tervis»). — Trükiarv 40 000 eks. 
Hind 12 kop.

Hunt, E. Hambad terveks! [Meelespea]. Tln., 
1974. 6 lk. — Trükiarv 10 000 eks.

Juhend mehaaniliste liiklusvahendite juhti­
mise tunnistust taotlejate meditsiinilise läbi­
vaatuse korrast ning juhtide taasläbivaatuse 
korrast. [Tõlge vene keelest], Tln., 1973. 62 lk. 
(ENSV Autotransp. ja Maanteede Min.) — 
— Trükiarv 400 eks.

Jänes, H. Rõivastus ja tervis. Tln., 1973. 67 
lik. («Teadus ja tervis»). — Kirj. lk. 63—65. — 
Trükiarv 20 000 eks. Hind 12 kop.

Kuslap, U. Vaktsineerimisest. [Meelespea]. 
Tln., 1973. 4 lk. — Trükiarv 10 000 eks.

Metoodiline juhend Eesti NSV kohtumedit­
siini ekspertidele tööks sündmuskoha vaatlu­
sel. [Kinnit. 16. VIII 1973. a.] Tln., 1973. 42 

lik. (ENSV Tervishoiu Min. Kohtumed. Peaeks­
pertiisi Büroo). — Paralleeltekst vene keeles. 
— Trükiarv 1000 eks.

Алликметс К. Материалы по медицин­
ской терминологии. (Рус.-эст. и эст.-рус.) 
Для студентов мед. фак. Тарту, 1973. 155 с. 
(ТГУ). — Тираж 800 экз. Цена 35 к.

Актуальные вопросы фармакотерапии. 
Тезисы докл. на конф, посвящ. «Дню вен­
герских лекарственных препаратов» в гор. 
Таллине. Под ред. Н. В. Эльштейна. Тал­
лин, 1973. 68 с. (М3 ЭССР. Венг, внешне­
торг. предприятие по фармац. препара­
там «Медимпекс»). — Тираж 500 экз. Це­
на 50 к.

Иммунореактивность организма. Матер, 
науч. конф. Отв. ред. А. Э. Яннус. Кали­
нинград—Таллин, 1973. 416 с. (Мед. служ­
ба Дважды Краснознам. Балт. флота. Тал­
линский НИИ эпидемиол., микробиол. и гиг. 
Ин-т биофизики М3 СССР). — Списки лит. 
в конце статей. — Тираж 500 экз. Цена 2 
р. 20 к.

Исследования по кровообращению. Ма­
тер. 4-ой науч. конф. Тарту, 21—23 ноября 
1973. Отв. ред. Р. Лоога. Тарту, 1973. 200 с. 
(ТГУ. Ин-т экспер. и клин. мед. М3 ЭССР. 
Таллинский НИИ эпидемиол., микробиол. 
и гиг.) — Тираж 400 экз. Цена 67 к.

Канцерогенные N-нитрозосоединения — 
действие, синтез, определение. Матер. 1-го 
симпозиума 25 окт. 1973 г. Отв. ред. Г. О. 
Лоогна. Таллин, 1973. 92 с. (Ком, по канце­
роген. веществам и мерам профилактики 
при гл. сан.-эпид. упр. М3 СССР. Ин-т 
экспер. и клин. мед. М3 ЭССР). — Тираж 
300 экз. Цена 45 к.
Курортология и ревматология. Отв. ред 
Е. X. Мюллербек. Таллин, 1973. 144 с. с ил. 
(Ин-т экспер. и клин. мед. М3 ЭССР. — 
Списки лит. в конце статей. — Рез., ста­
тей на анг. яз. — Тираж 500 экз. Цена 1 р. 
7 к.

Легочная патология. Вып. 3. Отв. ред. 
Л. Э. Яннус. Таллин, 1973. 176 с. с ил. — 
Списки лит. в конце статей. — Тираж 500 
экз. Цена 1 р. 32 к.

Лоогна Н. Профессиональные аллергиче­
ские дерматозы химической этиологии. Па­
тогенез, диагностика, лечение и профилак­
тика. Таллин, 1973. 92 с. с ил. (Ин-т экс­
пер. и клин. мед. М3 ЭССР). — Список 
лит. с. 77—91 (298 назв.) — Тираж 400 экз. 
Цена 79 к.

Прейскурант на стоматологические рабо­
ты. Утв. 26 XI 1973 г. Таллин, 1973. 11 с. 
(Гос. ком. цен СМ ЭССР). Тираж 200 экз.

Эльштейн Н. В. Терапевты и специали­
зация медицины. Клин.-орг. очерки. Тал­
лин, 1973. 232 с. — Список лит. с. 203—230 
(674 назв.) — Тираж 5 000 экз. Цена 1 р. 
88 к.

Eva Vahesalu
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К. М. Эстер, А. П. Калликорм, А. В. Ас­
ташкина — О лабораторной оценке 
функционального состояния щитовидной 
железы (стр. 99).

У 191 лиц с диффузным увеличением 
щитовидной железы проводили определе­
ние СБЙ, гормонально-активного йода 
(Тз+Т4), адсорбции радиоактивного трийод- 
тиронина эритроцитами крови (Т3 — ад­
сорбция), индекса свободного тироксина 
(Т< — индекс) и поглощения радиактивного 
йода щитовидной железой (I 131 — поглаще- 
ние).

По данным лабораторных анализов и 
клинического обследования у всех паци­
ентов диагностировали эутиреоидное сос­
тояние.

В работе приведены данные об измене­
ниях названных показателей под влиянием 
органических йодистых соединений и ти- 
реостатических препаратов, а также при­
ведены некоторые констелляционные типы 
лабораторных анализов при эутиреозе.

И. А. Калите, С. А. Руссак — О взаимо­
связи сахарного диабета и пародонтоза, 
(стр. 102).
В работе изучается распространение са­

харного диабета у 502 больных с пародон­
тозом в зависимости от пола, возраста и 
веса исследуемых. Контрольной группой 
служили 956 лиц, не имеющих клиниче­
ских признаков пародонтоза.

При помощи пероральной нагрузки глю­
козой в 50 г на 1 м2 площади тела удалось 
установить более высокое выявление са­
харного диабета среди больных пародон­
тозом (11,7%), по сравнению с контрольной 
группой (7,3%), причем у мужчин разница 
оказалась соответственно выше (13,6% и 

7,6%). Как у больных с пародонтозом, так и 
в контрольной группе отмечалась положи­
тельная корреляция нарастания патологи­
ческих ТТГ в зависимости от возраста, 
особенно резко возрастая у лиц старше 41 
года. Избыток веса определял прогрессив­
ное нарастание патологических кривых в 
контрольной группе как у мужчин, так и 
у женщин. Среди больных пародонтозом 
риск заболевания в зависимости от нара­
стания веса значительно меньше, так как 
в группе с весом + 10 кг процент выявле­
ния высок (среди мужчин 11,6% и женщин 
8,1%).

Дополнительно обследовано 163 больных 
с различными степенями тяжести сахарно­
го диабета и установлено у 93,6% наличие 
пародонтоза.

Имелось соответствие между степенями 
тяжести пародонтоза и сахарного диабета.

Авторы приходят к выводу о необходи­
мости обследования, в случае возможности, 
всех лиц с пародонтозом в отношении на­
рушения толерантности в глюкозе, а лиц 
старше 40 лет — в обязательном порядке, 
без учета наличия избытка веса тела. 
Всех больных сахарным диабетом необхо­
димо проверять в стоматологическом каби­
нете для профилактики и своевременного 
лечения пародонтоза.

А. Г. Клийман, В. Ю. Мандель, Э. К. Теэ- 
яэр — Хирургическое лечение больных с 
синдромом Кушинга (стр. 106).
В статье проанализированы результаты 

частичного хирургического удаления ткани 
надпочечных желез у 31 больного с клини­
ческими явлениями гиперкортицизма типа 
синдрома Кушинга. Развитие заболевания 
вызвано у 5 больных опухолями, у осталь­
ных больных гиперплазией надпочечников. 
При гиперплазии ткани надпочечников про­
изводилась односторонняя тотальная или 
двухсторонняя субтотальная резекция же­
лез. Описываются принципы интенсивного 
лечения в острый послеоперационный пе­
риод, подчеркивается значение достаточной 
заместительной терапии кортикостеройдами 
(гидрокортизоном, преднизолоном). После­
операционных осложнений и смертельных 
случаев в анализируемой группе опери­
рованных не было.

Изучение отдаленных результатов хи­
рургического лечения показало, что у по­
давляющего большинства больных получен 
стойкий хороший результат.

Н. В. Эльштейн — Некоторые методиче­
ские вопросы эпидемиологических иссле­
дований в гастроэнтерологии (стр. 109).
Эпидемиология болезней органов пище­

варения привлекла внимание лишь в пос­
ледние годы- В статье дается обзор распро­
страненности и социального значения этих 
болезней.
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оращается внимание на методические 
ошибки при изучении эпидемиологии: не­
достаточная репрезентативность материала, 
оценка заболеваемости по экстенсивным 
показателям, использование в диагностике 
недостаточно информативных методик и др.

По материалам эпидемиологических ис­
следований, проведенных в городе Талли­
не, распространенность болезней органов 
пищеварения значительно превышает по­
казатели обращаемости населения к врачам.

Критической оценки требует трактовка 
причинно-следственных связей, расцени­
ваемых в качестве факторов, обусловли­
вающих возникновение болезней.

Эпидемиологические исследования не 
должны носить констатационный характер. 
Выводы должны быть использованы для 
организации и улучшения качества меди­
цинской помощи гастроэнтерологическим 
больным.

Целесообразно проведение эпидемиологи­
ческих исследований в различных геогра­
фических зонах (районах) с последующим 
сопоставлением результатов, полученных 
на основе однородных современных мето­
дик.

Л. Э. Суурорг, Л. Я. Тамм — Изменение 
активности лактатдегидрогеназы и кон­
центрации ее субстратов в сыворотке 
крови при врожденных пороках сердца 

у детей (стр. 112).
У детей с врожденными пороками серд­

ца произведено исследование состояния си­
стемы лактатдегидрогеназы и ее субстра­
тов. Выявлены сдвиги в центральном звене 
гликолиза, превращение пирувата в лак­
тат, у всех больных, что проявляется в по­
вышении лактата и пирувата в крови, по­
вышении активности общей лактатдегид­
рогеназы и ее I, III. IV и V фракции и сни­
жении активности II фракции. Названные 
изменения обнаружены и без нарушения 
генодинамики. Авторы предполагают, что 
сдвиги в системе лактатдегидрогеназы свя­
заны с компенсаторными реакциями, по­
являющимися со стороны различных ор­
ганов в ответ на гипоксемию при врожден­
ных пороках сердца. Обследования реко­
мендуется ввести в практику для уточне­
ния состояния миокарда у детей.

Р. Р. Биркенфелтд — Группы крови 
(АВО) у больных ревматизмом (стр. 115). 
Исследовали группы крови (АВО) у 330 

больных ревматизмом в Кингисеппском 
районе ЭССР. Контрольную группу соста­
вили 1658 доноров. Материал обработан 
тестами х2 и t. Среди больных ревматиз­
мом группа крови 0 встречается реже и 
группа А чаще, чем у здоровых. Различий 
в распределении групп В и АВ между здо­
ровыми и больными отмечено не было. 
Различия в распределении групп крови 
среди здоровых и больных ревматизмом в 
зависимости от пола маловероятны.

Л- Э. Яннус — Классификация хрониче­
ской пневмонии и хронических бронхи­
тов (стр. 117).
В статье представлены классификации 

наиболее распространенных неспецифиче­
ских заболеваний легких — хронической 
пневмонии и хронических бронхитов. Обе 
классификации разработаны на основе ма­
териалов пленума Всесоюзного научного 
общества терапевтов, состоявшегося в 1972 г. 
в Тбилиси, и рекомендованы для исполь­
зования в повседневной практической ра­
боте.

Л. А. Рейнвальд, Е. О. Косар, В. С. Бек­
кер, Б. М. Либерман — О роли флюоро­
графии в эпидемиологических исследова­
ниях по выявлению ишемической болез­
ни сердца (стр. 121).
В статье рассматривается возможность 

использования профилактических флюоро­
графических осмотров в комплексе меро­
приятий по выявлению латентной ишеми­
ческой болезни сердца. Анализу подверг­
нуты 1941 крупнокадровая флюорограмма 
грудной клетки, в том числе 293 флюоро­
граммы в 2 проекциях, по которым опреде­
лялся относительный кардиометрхгческий 
индекс. У 57 обследованных рентгенометри­
ческие данные сопоставлены с результата­
ми двойного теста Мастера. Учитывались 
рентгенологические признаки атеросклеро­
за аорты и увеличение размеров сердца 
как симптомы, хотя и не имеющие специ­
фического значения, но встречающиеся у 
части больных ишемической болезнью 
сердца. Эти изменения наблюдались не 
только у лиц старше 50 лет, но и в более 
молодых возрастах. Они отмечены у 3.9° 0 
лиц в возрасте от 21 года до 30 лет, у 8,3% 
в возрасте от 31 года до 40 лет, у 21,8% лиц 
в возрасте до 41 года до 50 лет. У лиц 
с увеличенным относительным кардиоме- 
трическим индексом чаще регистрирова­
лась ишемическая реакция на ЭКГ в от­
вет на физическую нагрузку.

Обнаружение признаков атеросклероза 
аорты и увеличения относительного кар- 
диометрического индекса у лиц моложе 
50 лет может быть использовано для отбора 
контингентов, подлежащих более деталь­
ному обследованию в отношении ишемиче­
ской болезни сердца.

Р. А. Труве, У. Ф. Сибуль — Об оценке 
отдаленных результатов хирургического 
лечения больных язвенной болезнью (стр. 
125).
Авторами сделана попытка оценить отда­

ленные результаты хирургического лечения 
403 больных язвенной болезнью по груп­
пам (315 — после ампутирующих и 177 
органосохраняющих желудок операций). В 
статье сопоставляются следующие основ­
ные исходные данные (критерии) при оцен­
ке эффективности лечения по группам.
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Самочувствие улучшилось у 82,7% опе­
рированных после ампутирующих желудок 
операций — антрумэктомии и у 93,7% 
после органосохраняющих операций (ваго­
томия + дренирующие желудок операции 
или без них).

Вес тела у подавляющей части (47,6%, 
п=403) оперированных прибавился или ос­
тался неизменным (31,4%)- Убавление в ве­
се отмечалось в большей мере и у большего 
числа больных, оперированных по поводу 
язв 12-перстной кишки (37,9%), после ам­
путирующих желудок операций по сравне­
нию с группой больных, подвергшихся 
органосохраняющим операциям (11,2%).

После резецирующих желудок операций 
оформлена группа инвалидности у 9,0% опе­
рированных больных этой группы. Из чис­
ла больных, подвергшихся органосохраняю­
щим операциям в сочетании с ваготомией, 
пока, по данным ВТЭК’а города Таллина, 
для оформления группы инвалидности ни 
одного больного не направлено.

После ампутирующих желудок опера­
ций (антрумэктомия) выявлено значитель­
ное снижение как базальной, так и стиму­
лированной гистамином и инсулином про­
дукции желудочной кислоты.

После органосохраняющих операций вы­
явлено незначительное, но в достаточной 
мере, снижение кислотопродукций (рН>3,5), 
и показатели кислотности у большинства 
исследованных из этой группы больных 
приближались к нормам.

При помощи гастрофлюорографии (се­
рийной) исследовали эвакуацию контраст­
ной массы из желудка. Выявлено, что пос­
ле ампутирующих операций эвакуация 
из желудка начинается почти сразу, после 
приема бариевой смеси. После органосохра­
няющих операций такой быстрой эвакуа­
ции бария не наблюдалось.

Из 315 больных, подвергшихся ампути­
рующим желудок операциям, у 27% вы­
явлены разные болезни оперированного 
желудка, после органосохраняющих опера­
ций в сочетании с ваготомией этот % рав­
нялся 8,1. Повторным операциям подверг­
нуто 5,0% первой группы и 3,4% последних 
групп оперированных.

Таким образом, при сравнении двух 
больных: 1) самочувствие больного до и 
после операции ф месяцев и позже), 2) ди­
намика веса, 3) работоспособность, 4) кисло­
тообразовательная, 5) эвакуаторная функция 
желудка и 6) наличие или отсутствие болез­
ни оперированного желудка (в том числе и 
наличие или отсутствие язвы — персисти­
рующей или рецидивирующей).

403' больных, оперированных по поводу 
пилородуоденальной язвы, подверглись 
повторному комплексному исследованию 
(до 6 месяцев после операции амбулаторно, 
а после 6 месяцев, 1, 2 и 3 года с момента 
операции — в стационаре). 

групп больных, оперированных по поводу 
пилородуоденальной язвы и исследован­
ных в динамике (начиная с 1967 г.), выяв­
лены определенные преимущества органо­
сберегающих операций перед ампутирую­
щими (в т. ч. антрумэктомия) желудок 
операциями.

Н. А. Лоогна — Латентная аллергия 
(стр. 128).
Важным вопросом для выявления не­

которых сторон патогенеза профессиональ­
ных аллергических дерматозов является 
изучение скрытой сенсибилизации, когда 
у рабочих отсутствуют клинические прояв­
ления заболевания кожи.

Обследовано 100 практически здоровых 
лиц, работающих в контакте со сенсиби­
лизирующими химическими веществами.

У 21% обследованных найдены симпто­
мы аллергии к профессиональным аллер­
генам (антибиотики, новокаин, формалин 
и др.).

Более чем у половины лиц диагностиро­
вана латентная аллергия к непрофессио­
нальным аллергенам. Особенно часто на­
блюдалась повышенная чувствительность 
к гемотическому стрептококку, к кишеч­
ной палочке и гемолитическому стафило­
кокку.

Домашняя пыль оказалась аллергеном у 
10%, перья птиц — у 8%, волосы — у 3% 
обследованных. Шерсть животных (кош­
ки) очень редко являлась аллергеном 
(только у одного обследованного).

В. А. Саарма — Аутоиммунологические 
механизмы в патогенезе заболеваний 
щитовидной железы (стр. 130).
Статья посвящена проблеме аутоимму­

низации при различных формах патологии 
щитовидной железы. На основании данных 
литературы и результатов собственных 
исследований автора, составлен обзор изу­
чения реакций гиперчувствительности к 
ткани щитовидной железы у больных с 
различными заболеваниями щитовидной 
железы. Подчеркнуто диагностическое и 
прогностическое значение клеточных им­
мунных реакций.

Я. Я. Карусоо — Протеолитическая актив­
ность и эмфизема легких (стр. 133).
В статье дается обзор литературы о роли 

дефицита альфа 1-антитрипсина, ингибитора 
фермента трипсина, в патогенезе эмфи­
земы легких.

М. А. Казак — Об электрокардиографи­
ческих изменениях при тиреотоксикозе 
и гипотиреозе (стр. 137).
По нашим данным, для оценки функ­

ционального состояния сердца при тирео­
токсикозе можно использовать:

1) частоту сердечных сокращений лежа;
2) повышение вольтажа комплекса QRS 
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(когда нет тяжелого поражения сердечной 
мышцы) и понижение зубца Т. В первую 
очередь эти изменения регистрируются на 
верхушке сердца, (в отведениях). Отноше­
ние Т1)4; Ку4 понижается, иногда стано­
вится отрицательным.

При гипотиреозе:
1) вольтаж зубцов фаз де- и реполяри­

зации низкий, вольтаж зубцов левого 
желудочка заметно ниже, чем у правого.

2) отношение Т.,,4: Rr4 заметно снижено, 
при тяжелом гипотиреозе становится отри­
цательным. Эти изменения имеют поло­
жительную корреляцию с показателями 
функционального состояния щитовидной 
железы.

Приведена дифференциально-диагности­
ческая таблица электрокардиографических 
изменений при миокардите, коронарокар- 
диосклерозе и неврозе сердца (с преобла­
данием ваго- или симпатикотонии).

Х.-И. Г. Маароос, Т. X. Кутсар — Синд­
ром малабсорбции после некоторых опе­
раций на органах пищеварения (стр. 150).

А. А. Хаавель — Больные с заболевания­
ми желчных путей также нуждаются 
в специализированной гастроэнтерологи­
ческой помощи (стр. 142).

Я. И. Кельк — Гипогликемический шок и 
диабетическая кома (стр. 143).

К. К. Кутсар, А. Э. Лембер — Иммуно- 
флюоресцентная диагностика острых 
респираторных вирусных инфекций 
(стр. 148).
Иммунофлюоресцентный метод является 

единственным современным экспрессме- 
тодом диагностики гриппа и других ост­
рых респираторных вирусных инфекций. 
В публикуемых методических материалах 
излагаются методы сбора исследуемого 
материала от больных, приготовления и 
окраски препаратов при прямом методе 
иммунофлюоресцентной диагностики, а так­
же практическое руководство по микро­
скопированию и оценке результатов иссле­
дования.

Подготовка кадров (стр. 150).

И. А. Калите, К. М. Эстер — VII Рес­
публиканская конференция эндокриноло­
гов (стр. 152).

К. П. Виллако — Совместная деятель­
ность гастроэнтерологов Финляндии и 
Эстонской ССР (стр. 153).

С. К. Вельбри — Всесоюзная конферен­
ция «Общая и прикладная иммунология» 
(стр. 155).

X. Т. Вахтер — XII Республиканская кон- 

фенеренция дерматологов Эстонской ССР 
(стр. 155).
И. А. Лаан — Всесоюзное совещание по 
вопросам медицинской информации и 
фондов медицинских библиотек и их 
перспективов (стр. 157).

Л. Н. Гладштейн, X. К. Подар — Научное 
общество эндокринологов Эстонской ССР 
(стр. 157).

В. А. Сяргава — Очередной семинар на­
учного общества оториноларингологов 
Эстонской ССР (стр. 159).
Юбилейные даты (стр. 160).

Новые лекарственные препараты (стр. 165).

И. Ю. Ундла — Климатологическая ва­
риация ультрафиолетового компонента 
радиации (стр.165).
Приток солнечного ультрафиолетового 

излучения (I uv) изменяется с высо­
той Солнца (ho) быстрее, чем интег­
ральный приток (J) при hn 15° величина 
прямого ультрафиолетового излучения 
равна нулю). Кроме полярного ночного пе­
риода в режиме прямого ультрафиолето­
вого излучения существует и субполярная 
ночь. Суммарно ультрафиолетовое излуче­
ние (Quv) в наших климатических услови­
ях состоит в основном из его рассеянного 
компонента (Duv); многолетнее отношение

Du V

варьируется в Тарту при часовых величи­
нах в пределах 0,67 —:— 1.00 [4]. Величина 
к (отношение I— ) при суммарном ультра­

фиолетовом излучении изменяется обычно 
в интервале 0,00 —:— 0,07. За приближен­
ную корреляционную функцию перехода в 
расчете ультрафиолетового излучения (осо­
бенно в курортном деле) можно принять 
связь (4).

Хроника (стр. 169).
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К. Ester, A. Kallikorm, A. Astashkina — 
Laboratory Evaluation of Thyroid Function 
p. 99).

Hormonally active protein-bound iodine 
(FBI), percent T3 uptake plus percent free 
T4 (T3HT4) the uptake of radioactive trio- 
dothyronine by red blood cells (T3 uptake), 
free thyroxine Index (T4 index) and thyroidal 
uptake of radioactive iodine (I131 uptake) 
were measured in 191 patients with a diffuse 
thyroid enlargement. On the basis of labo­
ratory and clinical assessments euthyroid 
state was diagnosed in all patients studied. 
Details are given of the changes in above- 
mentioned Indices after the administration 
of organic iodine Compounds and thyrostatic 
drugs. Several additional laboratory tests for 
euthyroid state are also described in this 
article.

I. Kalits, S. Russak — The Interrelation­
ship between Diabetes and Paradentosis 

(p. 102).
A total of 502 patients suffering from para­

dentosis were tested for diabetes and the 
relationship of diabetes to age and overweight 
was studied. 956 healthy subjects served as 
Controls. On the basis of glucose tolerance 
test diabetes was detected in 11.7 per cent 
of patients with paradentosis and in 7.3 per 
Cent of Controls. The incidence of diabetes 
rose with age, especially among subjects aged 
over 40, in both groups. Pathologie glucose 
tolerance curves were observed in obese 
subjects, both in males and females in the 
control group. But in patients with paraden­
tosis obesity as a risk factor seemed to have 
less importance, because the incidence of dia­
betes in paradentosis group was rather high 
even in the weight group ±10 kg (in 11.8 
per cent and 8.1 per cent correspondingly). 
163 diabetics were screened for paradentosis.

As a result, paradentosis was detected in 
93.3 per cent of the diabetics studied.

A. Kliiman, V. Mandel, E. Teeäär — Sur- 
gical Treatment of Cushing’s Syndrome 
(p. 106). .
In this article an analysis is made of the 

operative recovery of patients after partial 
removal of adrenal tissue in Cushing’s Synd­
rome. , ,

The authors recommend to use unilateral 
total extirpation of the adrenal gland in cases 
of adrenal tumours and subtotal resection of 
both adrenal glands in adrenal hyperplasia. 
The Operation is performed either in one or 
two stages.

Follow-up studies have shown that in the 
majority of cases the operative treatment 
was successful.

N. Elshtein — Methodical Aspects of Epide- 
miological Surveys in Gastroenterology 
(p. 109).
This article deals with the spread and 

social significance of gastrointestinal diseases. 
The author draws attention to a number of 
shortcomings in the methodology of epidemio- 
logical surveys, insufficient representativity of 
morbidity data, evaluation of the incidence of 
gastrointestinal diseases using extensive rates 
and the use of less informative metheds in 
diagnosis. On the basis of epidemiological 
surveys carried out in Tallinn, it has been 
found that the prevalence of gastrointestinal 
diseases strikingly exceeds attendance rates.

L. Suurorg, L. Tamm — Changes in the 
Activity and Levels of Lactic Dehydrogenase 
and its Substrates in Children with Valvular 
Heart Disease (p. 112).

R. Birkenfeltd — A-B-0 Blood Groups 
in Patients with Rheumatism (p. 115).
Grouping of blood was carried out in 330 

patients with rheumatism in the Kingissep 
district in the Estonian SSR. A total of 1 658 
donors served as a control group. The fin- 
dings of the survey indicated that the blood 
samples taken from rheumatic patients be- 
longed prevalently to group A and to a lesser 
extent to group 0, compared with 1hose 
taken from the healthy subjects. No signifi- 
cant differences in В and AB blood group 
distribution were observed between the 
healthy subjects and the patients with 
rheumatism, nor did both sexes show any 
significant differences in blood group distri­
bution.

L. Jannus — Classification of Chronic Pneu- 
monias and Chronic Bronchites (p. 117).

L. Reinvald, E. Kosar, V. Bekker, B. Liber­
man — The Role of Fluorography in the 
Epidemiological Screening for Ischemic 
Heart Disease (p. 121).
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The article deals with the possible use of 
routine fluorographic screening in the detec- 
tion of latent ischemic heart disease. A total 
of 1.941 large-sized fluorograms including 
293 biplane fluorograms were examined and 
relative cardiometric index was calculated. 
In 57 subjects roentgenometric data were 
compared with the results of double Master 
test. Roentgenologic signs of aortosclerosis 
and enlargement of the aorta too were taken 
into account in the diagnosis of ischemic 
heart disease. These changes occurred not 
only in subjects over 50 years of age, but 
also under 30: among persons between 
21—30 in 3.9 per cent, between 31—40 in 
8.3 per cent and between 41—50 in 21.8 per 
cent. Ischemic electrocardiographic response 
to physical loading was more offen obser- 
ved in subjects with increased relative car­
diometric index.

The authors suggest that people under 50 
developed years of age who have roentgeno­
logic signs of aortosclerosis and an increased 
relative cardiometric index should undergo 
a more detailed examination with special 
reference to ischemic heart disease.

R. Truve, U. Sibul — Late Assessment of 
the Surgical Treatment of Gastroduodenal 

Ulcer (p. 125).
This article reports the follow-up results of 

the surgical treatment of 403 patients suffering 
from duodenal of gastric ulcers and observing 
them over a period ranging from 6 months to 
7 years after the operations. Partial gastric 
resection was carried out in 277 cases and 
vagotomy with or without drainage in 111 
cases. After the resection 82.7 per cent and 
after vagotomy 93.7 per cent of patients feit 
better than before the Operation. In the first 
group 5.2 per cent of the patients were certi- 
fied as disable, but in the second one posto­
perative invalidism did not occur. It was 
found that 27.1 per cent of the patients after 
partial gastric resection and 8.1 per cent after 
vagotomy developed various postoperative 
diseases. Reoperations were performed in 5.0 
per cent in the first group and in 3.4 per cent 
in the second one.

N. Loogna — Latent Allergy (p. 128).

V. Saarma — Autoimmunity Mechanisms 
in the Pathogenesis of Thyroid Disease 
(p. 130).
This paper deals with autoimmunziation 

Problems in various pathological States of 
the thyroid gland. On the basis of the lite­
rature and her own experience the author 
describes hypersensitive responses to thyroid 
tissue in patients with various thyroid disea­
ses. Special attention is paid to the diag- 
nostic and prognostic value of cellular im- 
munoreactivity.

J. Karusoo — Proteolytic Activity and Pul- 
monary Emphysema (p. 133).

M. Kazak — Electrocardiographic Changes 
in Thyrotoxicosis and Hypothyroidism 
(p. 137).
According to the authors the Symptoms of 

thyrotoxicosis аге /1/ an increased heart 
rate which does not disappear upon resting 
and /2/ QRS võitage elevation (if there is 
no severe myocardial damage) with flatten- 
ing on the T wave. These changes usually 
occur in lead v4 registered at the apex of 
the heart. The Tv4/Rv4 is flattened. Hypo­
thyroidism is characterised by /1/ low de- 
and repolarisation võitage and a reduced 
left ventricular complex compared with 
that of the right ventricule, and /2/ a no­
table flattening of the Tv4/Rv4 which be- 
comes negative in severe hypothyroidism. All 
these above-mentioned changes are in cor- 
relation with Indices of thyroid functional 
state.

The differential electrocardiographic diag­
nosis of myocarditis, coronary sclerosis and 
cardioneurosis is presented in a table.

H.-I. Maaroos, T. Kutsar — Malabsorption 
Syndrome after Gastrointestinal Surgery 
(p. 140).

A. Haavel — Patients with Biliary-Tract 
Disease Too Need Special Gastroenterolo­
gie Care (p. 142).

J. Kelk — Hypoglycaemic Shock and Dia- 
betic Coma (p. 143).

K. Kutsar, A. Lember — Application of 
Immunofluorescent Antibody Technique in 
the Diagnosis of Acute Viral Respiratory
Diseases (p. 148).

Training of Personnei (p. 150).

Conferences and Medical Meetings (p. 152).

L. Gladshtein, H. Podar — The Estonian 
SSR Scientific Society of Endocrinologists 
(p. 157).

Dates (p. 160).

J. Anshelevich — Manual of Gastroentero- 
logy (p. 163).

New Drugs (p. 165).

J. Undla — Climatological Variation of 
an Ultraviolet Radiation Component 
(p. 165).

The energetical Variation of an ultravio­
let component (luv) of the integral solar 
radiation influx (I) has been studied. Dif­
ferent values of radiation factors and re­
gime are discussed in this paper.

Chronicle (p. 169).
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40 kop.

Tabulettae

78191

EXTRACTI 
LAGOCHILIOBDUCTAE

Suurendab vere hüübimisvõimet, 
vähendab veresoonte seinte 

läbilaskvust, antikoagulantide toimet, 
mõjudes ühtlasi rahustavalt. 

Näidustatud verejooksude vähendamiseks 
ja sulgemiseks (hemorraagilised 

diateesid, hemofiilia, emaka-, 
hemorroidaal-, nina- jm. verejooksud, 

samuti kirurgilised operatsioonid.)


