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SISSEJUHATUS

Nõukogude Liidu Kommunistliku Partei XXIII kongressil
püstitatud ülesannete täitmine, kommunistliku ühiskonna ma-

teriaal-tehnilise baasi loomine on tihedas seoses arstide kom-

munistliku teadlikkuse kasvatamise ja erialase kvalifikatsiooni

tõstmisega. Erialase kvalifikatsiooni tõstmise üks meetodeid

on töö arstide seltsides. Võru Rajooni Arstide Teadusliku
Seltsi tegevus on elavnenud eriti viimastel aastatel. Põlva

rajooni arstid ühinesid Võru Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi

arstidega 1966. a. veebruaris.

Võru ja Põlva Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi koosolekuid
korraldati regulaarselt üks kord kuus, kus kuulati ettekandeid

mitmetes meditsiini teooria ja praktika küsimustes, kirjanduse
ülevaateid, jälgiti erialast huvi pakkuvate haigete demonstree-

rimist jne.
Selleks et vabariigi rajoonides töötavad arstid saaksid kasu

Võru ja Põlva Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi koosolekutel

arutatud kaasaja meditsiini põhiprobleeme käsitlevatest ette-

kannetest, otsustas seltsi juhatus trükis avaldada tööde kogu-
miku.

Siinjuures lubage seltsi juhatuse nimel tänu avaldada Ees-

ti NSV tervishoiu ministri asetäitjale O. Tammele, kes aktiiv-

selt kaasa aitas, et käesolev kogumik trükis ilmuks.
Lugupeetav lugeja! Kogumikus võib-olla leiate mõningaid

puudujääke, ebatäpsusi. Seltsi juhatus on Teile tänulik, kui

nendest meid informeerite. Meil ei ole kogemusi kogumiku
väljaandmisel, sest teeme seda esimestena vabariigi rajoonide
arstide seltsidest.

A. KLINK,

Võru ja Põlva Rajooni Arstide Teadusliku

Seltsi juhatuse esimees





5

SAATEKS

Kogumik «Meditsiini teooriast ja praktikast» on Võru ja
Põlva Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi esimene teaduslik-

praktilise suunaga väljaanne. Selles ilmuvad seltsi liikmete

koostatud teaduslikud artiklid, mis ettekannetena on esitatud

seltsi koosolekutel.

On sümboolne, et kogumik algab ülevaatega meie lauluisa,

silmapaistva arsti Fr. R. Kreutzwaldi elust ja tööst Võrus.

Kujutab ju tänase Võru ja Põlva arstide ulatuslik ravi- ja
profülaktika-alane töö selle töö järge, mida Fr. R. Kreutzwald

alustas Võrus tagasihoidlikes tingimustes.
Kogumikus antakse ülevaade Võru ja Põlva Rajooni Arstide

Teadusliku Seltsi ajaloost, samuti tasuta arstiabile üleminekust
ja tervishoiuvõrgu väljaarendamisest Võru rajoonis nõukogu-
de korra ajal.

Kogumiku peamise osa moodustavad artiklid, milles käsitle-

takse aktuaalseid funktsionaalse diagnostika, kliiniku ja ravi

küsimusi teraapia, dermatoloogia, endokrinoloogia ja tuber-

kuloosi valdkonnast. Artiklitel on teaduslik ja praktiline
väärtus ning need pakuvad huvi paljudele arstidele.

Tähelepanu äratab Võru arstide aktiivsus, eriti uute, origi-
naalsete aparaatide väljatöötamisel, mis laiendavad funktsio-

naalse diagnoosimise võimalusi.

TRÜ Arstiteaduskonda rõõmustab see, et teaduskonna endi-

sed kasvandikud, kes rajoonihaiglates töötavad mitmesugus-
tel erialadel, leiavad aega ja võimalusi teaduslikuks uurimis-

tööks. Paljudel Võru arstidel on teadusliku töö alal tihe side

oma endiste õppejõududega. Rajooniarstide teaduslike tööde

esimene kogumik vabariigis on selliste teadusalaste sidemete

üks väljendusvorme.
Kogumiku ilmumise puhul soovin Võru ja Põlva Rajooni

Arstide Teaduslikule Seltsile saavutusi nii ravi, profülakti-
ka kui ka teadusliku töö alal.

H. VAHTER,

Tartu Riikliku Ülikooli
Arstiteaduskonna dekaan
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VÕRU LINNAARSTI FR. R. KREUTZWALDI JÄLGEDES

(Võru haigla 140. aastapäevaks)

E. LAANF

Võru Rajooni Keskhaigla (peaarst H. Kalda)

L. LABE
Fr. R. Kreutzwaldi Memoriaalmuuseum (direktor A. Kr uil)

Võru haigla 140-aastasest eksisteerimisest langeb 44 aastat

(1833—1877) — see on peaaegu üks kolmandik — meie laulu-

isa Fr. R. Kreutzwaldi arstlikule tegevusele.
Fr. R. Kreutzwaldi tuntakse elanikkonna hulgas peamiselt

kirjandusloolise isikuna, vähem teatakse tema teeneid mitte

ainult Võru tervishoiu, vaid ka kogu eesti rahva tervishoiu

arendamisel. F. Schiefneri kirjast Fr. R. Kreutzwaldile
24. oktoobril 1858. a. loeme: «Mul lõikab ikka südamesse, kui

mõtlen, kui vähe on seni Teie arstlikke teeneid tunnustatud.

Aga ka mujal soodustatakse kõlupäid. See on tõeline ja Õigla-
ne uhkus — olla teadlik oma saavutustest, kuigi väline tun-

nustus ennast oodata laseb või sootuks ära jääb.»
Fr. R. Kreutzwald oli üks neist kolmest eesti rahvusest

üliõpilasest (Fr. R. Faehlmann 1817—1827, Ph. Karell 1826—

1832, Fr. R. Kreutzwald 1826—1833), kes Tartu ülikoolis arsti-

teadust õppisid.
X-~Pärast ülikooli lõpetamist (1833) sai Fr. R. Kreutzwald

Võru linnaarstiks. Nimetatud ametikohale kinnitati ta ametli-

kult alles seitseteist aastat hiljem (1850. a.), sest Liivimaa ku-

bermanguvalitsus ei kiirustanud 3. järgu diplomiga eestlase

linnaarstiks määramisega (10, 11).
Fr. R. Kreutzwaldile olid võõrad karjerism. auahnus ja isik-

lik kasu. Ta ei pidanud vajalikuks isikliku heaolu nimel otsida

sõprust ja tuge valitsevalt aadelkonnalt, vaid pidas viimasega
lakkamatut võitlust kõige selle nimel, millega võis kasulik olla

lihtrahvale. Vastukaaluks sellele püüdsid mõisnikud ja nende

käsilased lauluisa elu põrguks teha. kirjutas Fr. R. Kreutz-
wald 24. veebruaril 1851. a. E. Sachssendahlile: «Teil ei ole



Foto 1. Fr. R. Kreutzwaldi ausammas Võru pargis
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aimugi minu armetust elust, mis sellest silmapilgust peale, kui

mul see õnnetus oli Võru linnaarsti ülesandeid täitma hakata,
ainuüksi tagakiusamistes! ja lõpmatuist pahandustest koos

seisab, kuna igast küljest selleks jõudu pingutatakse, et minu

tööd nii raskeks teha kui iganes võimalik. Tervishoiuvalitsu-

sega olen ma alatises sõjas, mis sedapuhku käib elu ja surma

peale... Säherduse eluviisi juures on tõepoolest tarvis midagi
rohkemat kui nõtra inimeseloomust, et veel suuta mingit kõr-

vaMegevust ette võtta.» (2)
Fr. R. Kreutzwaldi ennastohverdavale võitlusvaimule on

mõningal määral iseloomulik ka kiri L. Koidulale 1. oktoobril

1869. a.: «... astusin.. . rõhutute eest välja ja võitlesin vaprasti
ülekohtu ja rõhumise vastu, esialgu Merkeli «Provinzial-

blatt’is», hiljem «Inlandis» sõjakate artiklitega, mis küll toime-
tuse ja tsensuuri poolt pahatihti ära kohitseti, kuid asjaosa-
liste juures ometigi nõnda palju paksu verd sünnitasid, et

kadunud Rõuge pastor Hollmann, seekord veel Harglas, mind

mitmel korral tungivalt hoiatas sedavärki kirjutused jätta,
sest aadlikkude meelekibedus olevat nõnda suur, et nad kõik

rattad käima panevat, et mind ida poole toimetamisega
kahjutuks teha. — See ei läinud härradel igatahes küll kor-

da. aga nad oskasid mulle teistviisi kätte maksta. Tookord,
kus mu praktika siinses tegevuspiirkonnas ainult kolm aastat

oli väldanud, kaotasin ma üheainsa aasta jooksul peaaegu
2/3 majadest, nõnda et veel ainult vähesed järele jäid...» (5)

Fr. R. Kreutzwaldi suhtumine mõisaorjuses vaevlevatesse

kaasmaalastesse ilmneb selgepiiriliselt 1861. a. «Sipelgas»
ilmunud artiklis: «Ja mis sest siis viga on, kui üks eestlane

saksa keelt õpib ja tudeeritud meheks saab; aga tema peab
omas südames sugurahva vastu truuks jääma ja mitte
seda suitsunud kätkit ära põlgama, mis teda lapsepõlves oli

kiigutanud. Nõnda on õnnekorral minuga lugu olnud, ja ma

olen õige uhke selle peale, et ennast eestlaseks tohin nimetada.

Neid väeteid kahetsen ma kõigest südamest, kellel puna pal-
gesse tõuseb, kui kogemata avalikuks ilmub, et nad eesti poisi-
kesed olid olnud.» (7)

Kreutzwald oli eelkõige lihtrahva arst. Kirjast E. Sachssen-

dahlile 13. aprillil 1853. a. loeme: «Minu viljatu praksis on

sel kuul väga rohkearvuline, igapäev pean ma linnakese kõige
porisemad tänavasopid läbi traavima, kuni ma siis õhtul nõnda
väsinud olen, et vaevalt jalul seisan... Tänavune aasta oma

algusega pakub üpris tumedaid väljavaateid. Elu saab elatud

peamiselt laenu varal!» (2)
Teatavasti oli Fr. R. Kreutzwaldi majanduslik olukord algul

raske. Nii kirjutas ta E. Lönnroti külaskäigu järel 2. oktoobril



10

1844. a. Fr. R. Faehlmannile vabanduseks (Fr. R. Kreutzwald
sai külalisele lõunaks pakkuda ainult makarone...): «Nälg on

meie pool tänavu nii kange, et mitte enam tubakat piipu ei

jõua osta; kõik tühjad õpitud pruugid peavad maha jääma,
muidu lõpeb leivapaluke majast.» (11)

Majandusliku viletsuse põhjuseks oli asjaolu, et Fr. R.

Kreutzwald pidas pühaks arsti kutse-eetikat: aidata inimesi,

hoolimata tasust. See lõi küll suure abivajajate ringi, kuid oli

majanduslikult vähetasuv, sest vaestele antud abi eest tasu

võtta Fr. R. Kreutzwaldi südametunnistus ei lubanud. Oma

70. sünnipäeval ütles Fr. R. Kreutzwald: «Inimesearmastus ja
heldus on arsti elukutse hing.» (11)

Tema majanduslik olukord paranes mõnevõrra, kui ta sai

kooliarsti koha H. Krümmeri erakasvatusasutusse. Kuid seo-

ses.maja ostuga 1839. a., mille võlga ta maksis tervelt 34 aas-

tat, tekkisid uued raskused.
Võrru saabus Fr. R. Kreutzwald 1833. aastal, see on 6 aas-

tat pärast linnahaigla avamist. Kreutzwaldi-aegne Võru lin-

nahaigla paiknes praeguse Võru Rajooni Keskhaigla laste- ja

sisehaiguste osakondade korpuse alumisel korrusel.

Tol ajal elas Võrus ligi poolteist tuhat elanikku, keliest
enam kui veerandi moodustasid õpilased ja õpetajad. Erine-

valt teistest väikelinnadest oli Võru kujunenud silmapaistvaks
koolilinnaks. Kogu Baltimaadel kuulsaks saanud H. Krümmeri

kasvatusasutuse kõrval tegutsesid siin 3—5 väiksemat erakooli

ja pansioni. H. Krümmeri kooli ümber koondunud haritlaste

hulgas leidis Fr. R. Kreutzwald endale mõttekaaslasi.

Juba Fr. R. Kreutzwald leidis, et linnahaiglat on hädasti
tarvis laiendada. Tema kirjast E. Sachssendahlile 13. veebrua-
ril 1855. a. loeme: «Minul on haigemaja (Fr. R. Kreutzwald
mõtleb linnahaiglat) koos varustusega 16 voodi jaoks, kus seda-
puhku aga 32 patsienti viibib, nende hulgas ka 7 tüüfuse-
haiget... Seejuures võid kõrgetele ülemustele asjalugu kaeva-
ta, kuni sa halliks lähed, kuid abi ei tule mitte kusagilt. —

Peaks ometi härrad ajalehekirjutajad, kes ühendatud sõjavä-
gede laatsarette Balaklavas ja Konstantinoopolis kirjeldavad,
vaevaks võtma korraks ka meie haigemajadele pilku heita, ma

kardan, et nad siit koguni palju kirjutamise-ainet leiaksid.» (2)
Fr. R. Kreutzwaldi hilisematest kirjadest selgub, et möödu-

nud sajandi 70-ndatel aastatel, tänu ta arvukatele taotlustele,
suurendati Võru linnahaiglas ka ametlikku voodikohtade ar-

vu 32-le.

Ülevaate Fr. R. Kreutzwaldi arstliku töö mahust ja tööpäeva
pikkusest võime saada tema kirjadest E. Sachssendahlile (15.—
17. aprillil 1856. a.) ja F. Schiefnerile (10. oktoobril 1855. a.)_
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Foto 2. Fr. R. Kreutzwaldi memoriaaltahvel Võru Rajooni Keskhaigla
seinal

«Hommiku kella kaheksast kuni kella kolmeni pealelõunat
olen ma ametis haigemajades ja linnas, siis sõidan maale ja
jõuan harilikult enne kaheksat tagasi. Veebruar ja märts ei

andnud mulle ühtki puhkepäeva...» (2)
«Septembri hakatusest peale, kui meil lisaks linnahaigema-

jale ajutiselt sisse seati kaks suurt sõjaväehospidali linna ja
ümbruskonda paigutatud väeosade jaoks, olen päevad ja ööd

peaaegu vahetpidamata tegevuses, sest pean arstina nimetatud

asutusi ilma ühegi abita juhatama ja neis tarviliku töö ära

tegema. Küllalt olen ma Liivimaa Tervishoiuvalitsust pommi-

tanud, et siia komandeeritaks kui mitte teine arst, siis vähe-

malt paar tublimat velskrit, kuid need tormijooksud on seni

tagajärjeta jäänud.» (3) Vahemärkusena võiks mainida, et

käesoleval ajal on Võrus üle 60 arsti ametikoha.
On arusaadav, et selline suur töömaht ei saanud kahjusta-

mata jätta arsti tervist, ja on loomulik, et niisugustes tingi -

mustes ja nii suure töömahu korral ei suutnud Fr. R. Kreutz-

wald arstikohustusi täita oma südametunnistuse järgi. Sellest

kirjutas ta 28. novembril 1850. a. E. Sachssendahlile: «... olen
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muutunud viljatuks puuks, kes ainult vesivõsusid ajab, kuid

selle eest on ka tänavune aasta meil haiguste poolest nii rikas

olnud, nagu ma seni Võrul veel pole näinud. Selle järele kui

me oktoobrikuust saadik närvilise kõhupalaviku vastu oleme

võidelnud, hakkab nüüd tüüfus maad võtma.» (Vahemärkuse-
na olgu märgitud, et tähnilist tüüfust pole meil enam ammu

esinenud ja ka kõhutüüfust tuleb ette haruharva.)
Hoolimata töökohast provintsis, ei jäänud Fr. R. Kreutz-

waldile tundmatuks ükski vähegi tähelepandav uuem õpetus.
Uutesse õpetustesse aga suhtus ta kainelt ja võttis kindlalt

omaks vaid need ravimeetodid, mis praktikas paremaid tule-

musi andsid kui vanad. Sageli küsis ta nõu Tartu ja Peterburi

Kolleegidelt. Nii soovis ta G. Schultz-Bertramilt (4) teateid

Staraja Russas» kasutatud «soolavee-vannide... mõjust seda-
laadi närvihaigusele, mille tulipunkt on uteruses» (5. veebr.

1860. a.), E. Sachssendahlilt aga hankis andmeid kopsupõle-
tiku ravimisel kasutatud vahendite kohta (verelaskmine, kaJo-

vnel jne. või külmad mähised); kuidas saarepuu lehti kasuta-

da reuma raviks jne. (2) Ka Fr. R. Kreutzwaldi poole pöörduti
(2) korduvalt konsultatsioonideks (E. Sachssendahl, A. Kelter-

born jt.).
Samas ei saa märkimata jätta Fr. R. Kreutzwaldi teaduslikku

lähenemist praktilises ravitöös kasutatud meetodeile ja võtete-

le. (Jenneri rõugevaktsiini proovimine, rõugelima kasvatami-

ne lehmadel kohapeal jne.)

Kreutzwaldi-aegne meditsiin oli veel täiesti humoraalpato-
loogia mõju all. Ravimiseks kasutati kõigil võimalikel ja või-
matutel juhtudel aadrilaskmist ja kõhulahtistamist. Olgugi
et Fr. R. Kreutzwald aadrilaskmisega ka ise tegeles, andis ta
endale selgesti aru, millal seda manipulatsiooni kasutada ja
millal mitte. Nii märkis Fr. R. Kreutzwald, et igasugune ravi

vajab oskusi ja teadmisi, millal üht või teist meetodit rakendada.
Tema arvates nõudis verelaskmist niisugune seisund, kus kop-
sud on liigselt verega täitunud. (6) Samuti arvas ta aadrilaskmi-

sest kasu olevat siis, kui kõrgelt kukkudes pea ja keha põruta-
takse, kui koorma alla jäänud rind ja niuded on muljutud, nii
et kannatanu ei saa hingata ja verd sülitab, kui inimene on

saanud mingi raske löögi pähe ning seejärel minestanud.

«Kodutohtri» sissejuhatuses märgib autor, et haiguse õigeks
ärai andmiseks tuleb uurida selle eellugu, pöörata erilist tähe-
lepanu üksikutele eluavaldustele. Põetaja peab teraselt silmas
pidama haige välimust ja seda seostama üldseisundiga.

fr. R. Kreutzwaldi arstlik tegevus ei piirdunud ainult hai-
gete vastuvõtmise ja linnaarsti ametlike kohustuste täitmisega.
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Märksa laialdasem oli tema arstliku tegevuse teine külg, ter-

vishoiualaste teadmiste levitamine ja populariseerimine. Fr. R.

Kreutzwaldi sulest on ilmunud mitmeid sanitaarharidusliku si-

suga raamatuid: «Teejuhataja ämmakooliliste õpetuse juures»

(1852), «Lühikene õpetus tervise hoidmisest» (1854, 1860,1869),

«Kodutohter» (1879, 1884, 1890, 1900 ning 1913. a. oli ette val-

mistatud viies trükk, kuid see jäi ilmumata).

Oma töödes lõi Fr. R. Kreutzwald uusi, eestikeelseid arsti-

teaduslikke oskussõnu vastavalt vajadusele. Tema poolt tarvi-

tuselevõetud oskussõnadest on mitmed käibel tänapäevalgi, na-

gu mädanik, palavik, põletik (kopsu-, kurgu-, mao-, maksa-,

neeru-, peaaju- ja põrnapõletik), põletispalavik, tõlkelaenude-

na meeleelundid, emakook, paeluss jt. Oma arstiteaduslikes

töödes hakkas ta tarvitama ka rahvusvahelisi sõnu, nagu or-

gan, reuma, kriis, reegel jt. (1, 6,8, 9)

Fr. R. Kreutzwaldi «Teejuhataja ämmakooliliste õpetuse
juures» ilmus 1852. a. ja oli 38 aasta vältel käsiraamatuks

ja õpikuks. Teose tähtsust ja laialdast levikut näitab seegi, et

seda ühtekokku anti välja neli trükki (1852., 1870., 1883. ja
1890. a.). Õpiku autor pööras erilist tähelepanu raseda psüühi-
kale ja nõudis selle mõjutamist positiivsete emotsioonidega
ning õpetas negatiivsete tegurite vältimist. Nimetatud seisu-

koht leidis hiljem kinnitust pavlovlikus füsioloogias ja sai

ülemaailmse tunnustuse osaliseks alles käesoleva sajandi
esimese veerandi lõpul. Nimetatud töös rõhutab ta veel imi-

kute rinnaga toitmise vajadust ja soovitab rinnapiima puudu-
mise korral võtta amm. Eriti tähtsaks laste ja rasedate tervis-

hoius peab Fr. R. Kreutzwald puhtust. (9)
Kolmas suurem töö «Lühikene õpetus tervise hoidmisest» si-

saldab üldise tervishoiu parandamise kava ja selle realiseeri-

mise teed. Siin näeme Fr. R. Kreutzwaldi kui hügienisti. Tõbe-
sid tekitavad «kasimata elukombed, hooletu keha harimine ja
puhastamine». Isegi veel enam: «.. .ropus laudas peetud leh-

made piim võib inimestele haigusi sünnitada, iseäranis niisu-

guse piimaga toidetud väikestele lastele.» Ta väitis, et pime,
umbne ja räpane elamu teeb inimese haigeks ja nõrgaks.
Suits on silmade vaenlane — suitsutared tuleb kaotada

Tubasid peab vene naabrite eeskujul vähemalt kord aastas

lupjama. (8)
Samuti oskas Fr. R. Kreutzwald lugu pidada heast ja puh-

tast joogiveest. «Kodutohtrist» leiame: «Mida hooletum pere-
naine ja mida ropumad söögi- ja jooginõud, seda enam kihvti

läheb iga päev suu kaudu pererahva sisse.» Siinkohal käsit-

les ta just koolera profülaktikat
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«Kodutohtrist» lk. 88 loeme, et kopsutõve ehk tiisikuse pu-
hul on «tõvesünnitajad mitmesugused, kui: 1) Vanematelt pä-
ritud kopsutõve idu, mis lapsega ilmale tuleb, siiski vahel kaua

aega rahul inimese sees võib puhata, enne kui mõni kogemata
ärritus teda elama ohkab. 2) Vigane keha loomus, kus kopsud
õrnad on ja rinnakoopa kitsas ruum nende vaba liikumist
keelab. 3) Eluiga, mida noorem inimene, seda suurem kartus:

nimelt 16-ne kuni 25 ja 30-ne aastani. Siin on vere-elu kange
ja mitmed kiimud kihutavad tema voolust südamesse ja kop-
sudesse. 4) Keha kiire kasvamine. 5) Tuuleõhk ja ilmade muu-

tumine elamise kohas. Mida kõlbmatum, niiskem ja ummuk-

sem õhk, seda rohkem kopsutõbe. Kus maal üks inimene tiisi-
kust põeb, seal põevad suurtes perekates linnades kümme. Ka

niisked, vilud ja külmad ilmad teevad kopsupõdejatele ras-

kust. 6) Eluviis ja tööd. Iga töö kitsas ruumis on kopsudele
kahjulikum kui väljas tuule käes, niisamuti kõik keha liigu-
tused, mis liig palavust sigitavad. 7) Liigvarased lihalikud
ümberkäimised mõlematel sugudel, naisterahval ka sagedased
nurgavoodid ja pikk laste imetamine.»

Eespool toodust nähtub, et Fr. R. Kreutzwald pidas tähtsaks
elu-olu ja töö- ning ilmastikutingimusi kui tuberkuloosi hai-

gestumist soodustavaid tegureid. Ta pidas tuberkuloosi eelkõi-

ge pärilikuks ja konstitutsionaalseks haiguseks nins arvas, et

teatav osatähtsus on ka haigestumisel miasmide abil. Siin-

kohal olgu märgitud: tuberkuloositekitaja avastas R. Koch

882. aastal.
Kindlalt konstateerib Fr. R. Kreutzwald tüüiuse ja põrna-

tõve nakkuslikkust (salmonellad ja soolekepikesed avastasid
D. E. Salmon ja Th. Escherich aastal 1855).

See kõik näitab, et Võru maakolka tohtrile olid tuntud

tolleaegse meditsiini silmapaistvad saavutused ja avastused

mikrobioloogia alal. Näib, et Fr. R. Kreutzwald jagas tolle

aja eesrindlike teadlaste otsingute suunda. Vähe sellest: ta

tutvustas neid seisukohti ka rahvale, püüdes leida teid nak-

kushaiguste leviku piiramiseks, rakendas eesrindliku mõtte

kohe rahva teenistusse.

Õpetatud Eesti Seltsi koosolekul 6. juunil 1879. a. andis Fr.

R. Kreutzwald ülevaate eesti rahvusest laste kehalisest arene-

misest ja nende kasvatamisest. Ta juhib tähelepanu sellele, et
maal vajab laste toitmine tõsist parandamist. Rinda antakse
küll kaua, nimelt 1,5—2. eluaastani, kuid liiga vara hakatakse

lisaks andma ebaväärtuslikku kunstlikku toitu. Üle aasta kest-

vat rinnaga toitmist peeti vajalikuks mitte niivõrd lapse,
kuivõrd just ema huvides. Nimelt valitses arvamus, mille
järgi rinnaga toitmine vältivat uuesti rasedaks jäämist. Selle



15

seisukoha lükkas Fr. R. Kreutzwald ümber kui täiesti eba-

õige. Imikuid õpetatakse liiga vara istuma, kuid roomamisele

ei pöörata küllaldaselt tähelepanu, see oli juba tema arvates

väär. (11)
Tartu Eesti Põllumeeste Seltsis peetud kõnes mainis Fr. R.

Kreutzwald, et mõnel pool hoolitsetakse seapõrsa ja lamba-

talle eest rohkem kui lapse eest.

Fr. R. Kreutzwald kriipsutas alla, et kõik areneb ja liigub:
«Sest meie lapsed peavad meist mööda minema, nõnda kui

ajad nüüd endisest hoopis teiseks on läinud.» See tähendab,
et ta mõistis stiihiliselt materialismi ja dialektikat.

Kokku võttes võime märkida, et Fr. R. Kreutzwald arstina

oli eesrindlike suundade ja mõtete teenistuses. Ta oli vähemalt

vabariigi mastaabis üks profülaktikaideede arendajaid ja po-

pulariseerijaid arstiteaduses. Meie, võrulased, võime uhked

olla, et meie tervishoiu on rajanud Fr. R. Kreutzwald. Püüa-

me olla ta väärikad järglased rahva tervishoiu arendamisel ja
täiustamisel. Jäägu kõlama deviis: «Inimesearmastus ja heldus

on arsti elukutse hing!»

KIRJANDUS

1. Kask, A., Kreutzwaldi osa eesti rahvusliku kirjakeele ja selle orto-
graafia kujunemisel. Fr. R. Kreutzwaldi maailmavaade ja tegevus.
Artiklite kogumik. Tallinn, 1953.
2. Kreutzwaldi kirjavahetus 11. Tallinn, 1956.
3. Kreutzwaldi kirjavahetus 111. Tallinn, 1958.
4. Kreutzwaldi kirjavahetus IV. Tallinn, 1959.
5. Kreutzwaldi kirjavahetus V. Tallinn, 1962.
6. Kreutzwald, Fr. R., Kodutohter, õpetus, kuda haigedega peab ümber
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7. Kreutzwald, Fr. R., Maailm ja mõnda. Tallinn, 1953.
8. Kreutzwald, Fr. R., Lühike õpetus tervise hoidmisest. Tartu, 1869.
9. Kreutzwald, Fr. R., Teejuhataja ämmakooliliste õpetuse juures
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2. Meditsiini teooriast ja praktikas: 17

VÕRU RAJOONI ARSTIDE TEADUSLIKU SELTSI
KROONIKAST

E. KONGO
Võru Rajooni Tuberkuloo.üõrje Dispanserist (peaarst E. Kongo)

Võru Arstide Selts asutati 1928. aasta 14. oktoobril. Asuta-

miskoosolekust võttis osa 12 arsti. Lahtisel hääletamisel valiti
esimese juhatuse esimeheks J. Mälton, aseesimeheks F. Krau-

se, teaduslikuks sekretäriks R. Piho, asjaajajaks-sekretäriks
V. Reinthal ja laekahoidjaks L. Pääsukene. Johannes Mälton

töötas esimehena 1928. aastast 1932. aastani. Järgnevalt oli

seltsi esimeheks R. Piho aastatel 1932 —1934. 1934. aastast va-

liti sellele ametikohale Johannes Perk. Ajavahemikul 1928—

1937 kuulati Võru Arstide Seltsi koosolekutel 10 ettekannet,
neist 3 esitas J. Perk. Teaduslike probleemide käsitlemise kõr-

val tegeles selts ka arstieetika, honorari ja majandusproblee-
midega. Fašistlik okupatsioon halvas seltsi tegevust. Aeg-
ajalt käidi küll koos, neid koosolekuid aga ei protokollitud.
Selts lagunes. Nii toimus see enamiku arstide seltsidega Eestis.

Eesti NSV vabastamise järel hakati seltse reorganiseerima.
Eesti NSV tervishoiu ministri käskkirjast nr. 103 (6. aprillist
1948.), mis käsitleb arstide seltside reorganiseerimist, nähtub,

et Eesti NSV-s tegutses 1947. aastal ainult 6 arstide seltsi, ni-

melt Tallinnas, Tartus ja Pärnus, Viljandi-, Viru- ja Valga-
maal. Võrumaa seltsi kohta andmed puuduvad. Nimetatud

käskkirjaga kinnitati seltside tööjuhised vastavalt

NSV Liidu Tervishoiu Ministeeriumi käskkirjale nr. 443 (13

juulist 1946. a.).
Igas maakonnas kohustati asutama uus, ühtne arstide tea-

duslik selts olemasolevate arstide seltside baasil; kus need

puudusid, seal vastavalt maakonna tervishoiuosakonna juhataja
korraldusele. Võru maakonna tervishoiuosakonna juhataja A.

Felderi (Ratas) korralduses 1948. aasta 5. maist määrati Võ-
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rumaa Arstide Teadusliku Seltsi reorganiseerijaks arst A

Treumuth. Seejärel toimus Võrumaa Arstide Teadusliku Seltsi

koosolek 11. augustil 1948. a. Sellest võtsid osa ja registreeri-
sid seltsi liikmeteks 18 arsti: Pikat, Ferdinand, Aarma, An-

ton, Kõiv, Sinaida, Sikk, Valli, Treumuth, August, Jenidort-

seva, Margarita, Mühlberg, Leonhard, Medinets, Jekateriina,
Kongo, Erich, Eller, Ernst, Perk, Johannes, Kõre, August,
Poslina, Anna, Lebedeva, Veera, Sirk, Helene, Gibolevitš,

Lev, Felder, Aino, Milenkaja, Hasja.
Seltsi esimeheks valiti A. Treumuth, esimehe asetäitjaks

A. Kõre, laekuriks E Eller ja sekretäriks E. Kongo.
4. veebruari] 1948. aastal peeti juhatuse esimene koosolek.

Kinnitati 1948. a. IV kvartali tööplaan, määrati kindlaks liik-

memaksu suurus ja üldkoosoleku kokkukutsumise ajaks sai

5. XI 1948. aasta. Juhatuse koosolek kinnitas järgmist töö-

plaani:
1) mitšuurinlik bioloogiaõpetus,
2) septüine angiin,
3) tuberkuliindiagnostika ja tuberkuloosivastane vaktsineeri-

mine.

5. XI 1948. aasta ja 23.11 1949. aasta üldkoosolek võttis

täiendavalt vastu vee] 2 arsti. seega oli seltsil 20 liiget
1949. a. algul lahkus Võrust A. Kõre, üldkoosolek valis tema

asemele juhatusse S. Kõivu.

Edaspidi lahkusid juhatusest elukoha muutumise tõttu E.

Eller ja S. Kõiv. Pärast rajoonide moodustamist langes juhatu-
sest välja A. Treumuth. Järgmistel aastatel ei tundnud seltsi
liikmed huvi kooskäimise vastu ja seltsi tegevus soikus. Koos-

olekuid peeti juhuslikult, juhatuse ümbervalimisi ei toimunud
Pärast seda, kui NSV Lfidu Tervishoiu Ministeeriumi õpeta-

tud nõukogu saatis 4. XI 1954. aastal välja uue põhikirja ra-

jooniarstide seltside reorganiseerimise kohta, toimus 10. X

1955.a. Võru Arstide Teadusliku Seltsi reorganiseerimise
koosolek. Valiti uus juhatus (esimees N. Bazinski, aseesimees

L. Barõševa, laekur E. Kongo, sekretär N. Ornadskaja) ning
revisjonikomisjon (J. Perk. A. Savinova ja M. Jenidortseva)
Koosolekud otsustati korraldada iga kuu viimase nädala kol-

mapäeval. See traditsioon on püsinud käesoleva ajani.
Liikmeteks värvati peaaegu kõik rajooni arstid. Igal koos-

olekul esitati varem kinnitatud plaani kohaselt ettekanded,
mis puudutasid meditsiini aktuaalseid küsimusi, ja demonst-
reeriti haigeid. Nii on ajavahemikul 1955—1958 kuulatud 52
ettekannet. Seltsi liikmed on liikmemaksud tasunud regulaar-
selt. Arstide seltsi igale liikmele anti liikmekaart. 1958. aastal
kuulus seltsi 36 arsti. Kirjeldatud perioodil on muretsetud
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epidiaskoop ning muud inventari ja kirjandust. On arendatud

koostööd naaberrajoonide ja Tartu arstide teaduslike seltside-
ga Pärast N. Bazinski lahkumist Võrust 1959. aastal valiti

seltsi juhatuse uueks esimeheks H. Kokk. Ajavahemikul
3959—1963 on loodud tihedad sidemed'Võru Arstide Teadusli-
ku Seltsi ja Tartu arstide teaduslike seltside vahel. Peale ise-

seisvate koosolekute, kus ettekandeid esitasid sageli ka Tartu

Riikliku Ülikooli õppejõud, toimusid igal aastal Võrus, Tartus

ja Viljandis koosolekud koos Tartu kirurgide, terapeutide
ftisiaatrite ja teiste seltsidega.

3. VII 1963. a. valiti Võru Arstide Teadusliku Seltsi uus ju-
hatus järgmises koosseisus: A. Klink (esimees), H. Kokk (ase-
esimees), M. Kalda (laekur) ja E. Helbrodt (sekretär). 1965

aasta algul loodi seltsis stomatoloogide sektsioon, mille esi-

meheks valiti A. Stamberg. Ajavahemikul 1963—1966 kuulati

koosolekutel üldse 63 ettekannet. Temaatika täienes seltsi
liikmete uute originaalsete uurimistööde arvel. Nii esitas A.

Klink 15. IX 1965. a. ettekande «Seadeldis naha elektritakis-
tüse mõõtmiseks» ja E. Laane kaks ettekannet «Valsalva kat-

su rakendamine latentse Hegglini sündroomi väljaselgitami-
seks». Mõni aeg hiljem kuulati A. Klingi tööd «Naha elektri-

takistusest kroonilise dermatoosiga haigetel» jne.
Võru Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi liikmed on esinenud

ettekannetega vabariiklikel, Tartu ja Viljandi arstide koosole-

kutel ja konverentsidel (E. Laane, A. Klink, E. Kongo jt.).
Võru rajooni arstide töid on publitseeritud vabariiklikes ja üle-

liiduüstes meditsiiniäjakirjades. E. Laane ja A. Klink alustasid

1965. a. andmete kogumist kandidaadiväitekirja koostamiseks.

Neist esimene kaitsesid väitekirja «Hegglini sündroomist süda-
me kroonilise liigkoormuse korral» 1967. a. novembris.

1966. a. algul tehti Põlva rajooni arstidele ettepanek liituda

Võru kolleeegidega, mis ka vastu võeti, sest neil endil arstide

seltsi ei olnud. 23. II 1966. a. korraldati Võrus ühinemiskoos-
olek. Peale Võru arstide võtsid koosolekust osa kuus Põlvfc

rajooni arsti, kes seltsi liikmeteks vastu võeti. Valiti ka uus

seltsi juhatus (esimees A. Klink, aseesimees H. Kalda, laekur

R. Suija, sekretär D. Sarapuu ja juhatuse liige T. Vardja)
ning revisjonikomisjon koosseisus M. Kalda (esimees), M. As-

ser ja õ. Raud. Seltsi nimeks otsustati võtta Võru ja Põlva

Rajooni Arstide Teaduslik Selts.
Võru ja Põlva arstide ühinemine andis seltsi tööle uut hoogu

ja koosolekutest osavõtt elavnes 1968. a. aprillis valitud uue

juhatuse eesotsas on E. Laane. Seltsi kuulub 67 liiget, neist 52

Võru ja 15 Põlva rajoonist
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ÜLEMINEK TASUTA ARSTIABILE JA TERVISHOIU-

VÕRGU VÄLJAARENDAMINE VÕRU RAJOONIS
1940. AASTAST ALATES

J. PERK

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Nõukogude võimu aastail on Eesti NSV-s loodud suurepä-
rased võimalused tootlike jõudude, teaduse, kultuuri ja tervis-

hoiu arenguks.Pidevalt on suurenenud kulutused rahva ter-

vise kaitseks, 1945. aasta assigneeringutega võrreldes rohkem

kui 6,5 korda. On suurenenud meditsiinitöötajate arv ja pare-
maks muutunud nende ettevalmistus. Sellest tingituna on pa-

ranenud elanikkonna meditsiiniline teenindamine. On tõus-

nud sanitaarkultuur tööstuses, põllumajanduses ja igapäeva-
ses elus.

Peatume lühidalt tervishoiukorraldusel Võru rajoonis (tol
ajal maakond) enne Juunipööret. Juhtiv organ oli tervishoiu-
osakond, mille juhatajaks määrati haridusosakonna juhataja.
Tervishoiuosakonnas töötas asjatundjana maa-arst, kes võis

teha ettepanekuid tervishoiualastes küsimustes. Maa-arst täitis
ka kohtumeditsiini eksperdi kohuseid ja kontrollis maal asu-

vaid apteeke. Samasugused ülesanded olid Võru linnaarstil.
Võru maakonnas oli kümme arsti jaoskonda, nimelt Antsla, Ka-

nepi, Põlva, Osula, Räpina, Leevi, Vastseliina, Misso, Rõuge
ja Varstu. Maa-arsti kohuseid täitis J. Perk ja Võru linnaars-

tina töötas J. Ennulo. Jaoskonnaarstidena töötasid R. Lattik,
A. Aarma, J. Rosenberg, E. Kongo, G. Kangro, E. Behse.

F. Pikat, K. Laane ja K. Mõttus. Jaoskondades puudus kesk-

haridusega meditsiiniperscnal, oli ainult ämmaemand.
Viiekümne voodikohaga Võru haiglat juhatas R. Piho. Peale

selle töötas ta sisehaiguste ja nakkushaiguste osakonnas. Gü-
nekoloogiaosakonnas töötas V. Kuusik ja kirurgiaosakonnas A.
Kõre. Röntgenoloogiametit pidas V. Lutsuver. Võru linna-
haiglal oli üks sanitaarauto, mida võis kasutada tasu eest.
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Ambulatoorsetest raviasutustest oli Võrus avatud tuberku-

loosinõuandla, mida pidasid ülal Võru tiisikuse vastu võitlemi-
se selts ja omavalitsus. Arsti ametikohta täitis L. Pääsukene,

kes sama] ajal töötas ka bakterioloogialaboratooriumis. Nais-

tenõuandla arstiks oli E. Saluvere ja suguhaigustepunkti ju-
hatajaks R. Piho. Tolleaegsed raviasutused ei suutnud nime-

tamisväärset ära teha Võru elanikkonna meditsiinilise teenin-
damise parandamiseks, sest arstid võtsid haigeid vastu vaid

mõned tunnid nädalas. Profülaktika oli tolleaegsele tervishoiu-

korraldusele võõras, mistõttu haigestumine elanikkonna hulgas
ei vähenenud, vaid suurenes; eriti levisid lastehaigused ja tu-

berkuloos. Haigusjuhtude arvu kasvule aitas kaasa veel see, et

arstiabi oli tasuline, mistõttu paljud jäid sellest ilma. Statisti-

ka andmeil põdes Võru maakonnas igast 50 inimesest üks ak-

tiivset kopsutuberkuloosi. Vaid üks neljandik sünnitajatest sai

meditsiinilist abi ja ainult 5 % rasedatest sünnitas haiglas.
Pärast 1940. a. juuni sündmusi toimusid Võru maakonnas

suured muudatused tervishoiu alal. Kehtestati tasuta arstiabi

ja ravi muutus kõigile kättesaadavaks. Ka Võru maavalitsuse
koosseis muudeti. Uueks maavanemaks määrati V. Kender ja
haridusosakonna juhatajaks K. Siilivask. Ajutiseks tervishoiu-

osakonna juhatajaks sai endine maa-arst J. Perk, kelle üles-
andeks oli kiiresti ette valmistada üleminek tasuta arstiabile.
Maakonna apteekide natsionaliseerimiseks moodustatud komis-

joni kuulusid Võru apteegi juhataja A. Lükin, ajutine tervis-

hoiuosakonna juhataja J. Perk ja ametiühingu esindaja Leer.

Raske ülesanne oli Võru linna ambulatooriumi asutamine.

Oli tarvis ruume, tuli hankida sisustus ja leida sobivad inime-

sed. Ruumid saadi Kasarmu 1.1, kus praegu asub Võru Tarbi-

jate Kooperatiiv. Selgitustöö tulemusena lõpetasid kõik Võru

arstid erapraktika ning müüsid kabinettide sisseseaded ja ars-

tiriistad asutatavale ambulatooriumile. Ambulatooriumis avati

eriarstide kabinetid, kus töötasid J. Mälton (slsehaigused),
R. Riho (silmahaigused), J. Perk (närvihaigused), L. Pääsuke-

ne (kõrva-, nina- ja kurguhaigused), H. Saar (kooliarsti ka-

binet), M. Kusmenkov ja H. Sirk (hambaravi). A. Kõre töötas

kirurgiakabinetis, mis asus haigla alumisel korrusel. Peale sel-

le loodi Võru linna ümbruse arstijaoskond, mida juhatas I.

Remmel.
lt. Remmel määrati ka ambulatooriumi juhatajaks. Seal hak-

kasid tööle kaks registraatorit, kabinettide meditsiiniõed ja
sanitarid. Võru linnahaigla struktuuris erilisi muudatusi ei

tehtud. Sisehaiguste osakonna juhatajana alustas tööd E. Ju-

deikin.

Ambulatoorsetest raviasutustest avati Võrus tuberkuloosi-
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nõuandla (juhataja L. Pääsukene), naiste- ja lastenõuandla
(juhataja E. Saluvere) ning naha- ja suguhaigustepunkt
(juhataja R Piho).

Loodi Võru Sanitaar-Epidemioloogia Jaam, mille juhatajaks
sai K. Koolon; epidemioloogi ametikohal oli J. Perk, sanitaar -

arstina töötas K. Koolon ja bakterioloogina L. Pääsukene.
Võrus avati veel 20-kohaline lastesõim (juhataja T. Kuhl-

berg).
Eespool nimetatud organiseerimistöö tulemusena alustati

Võru maakonna elanikele tasuta arstiabi andmist 1940. aasta

1. novembrist alates, millest teatati Eesti NSV Tervishoiu
Rahvakomissariaadile. Hiljem selgus, et Tervishoiu Rahvako-
missariaadil oli plaanis tasuta arstiabile üle minna alles 1941

aasta 1. jaanuarist alates. Seega ennetas Võrumaa seda täht-

aega kahe kuu võrra.

Pärast Eesti NSV territooriumi vabastamist Saksa fašistli-
kust okupatsioonist saabus Võrru Eesti NSV Tervishoiu Rah-
vakomissariaadi meditsiinitöötajate operatiivgrupp. Sellest

grupist määrati tervishoiuosakonna juhatajaks S. Kõiv, suurte

meditsiinialaste kogemuste ja organisatoorsete võimetega ini-

mene. S. Kõiv tuli hästi toime maakonna raviasutuste taasta-

misega ja tervishoiuvõrgu väljaarendamisega sõjajärgsel pe-
rioodil. Tervishoiuosakonnas töötas sel ajal 17 inimest, sest

maakond oli suur ja tööd jätkus kõigile tervishoiuvõrgu taas-

tamiseks, nakkushaiguste likvideerimiseks ja sanitaarolukorra

parandamiseks. Et puudus oli keskharidusega meditsiiniperso-
nalist, korraldati Võrus meditsiiniõdede kaheaastased kursu-

sed, millest võttis osa 45 inimest; peale nende korraldati veel

kuuekuulised kursused.
Võru tervishoiuosakonna esimese juhatajana töötas 3. Kõiv,

hiljem A. Ratas, A. Ollino, L. Barõševa ja A. Klink. 1963. aas-

tal hakkas rajooni tervishoiuvõrku juhtima Võru Rajooni
Keskhaigla peaarst.

Pärast Võru vabastamist avati ambulatoorium esialgu prae-

gustes tuberkuloosidispanserile kuuluvates ruumides. Hiljem
saadi uued ruumid Lenini t. 26, kus nüüd on polikliinik. Am-

bulatooriumis avati sisehaiguste, kirurgia-, närvihaiguste,
kurgu-, nina- ja kõrvahaiguste, silmahaiguste, naha- ja sugu-
haiguste ning kooliarsti kabinetid. Algul olid nendes ruumi-

des veel hambaravikabinet ning sanitaar- ja epidemioloogia-
jaam.

Aastatel 1944—1945 oli maa-arstijaoskondi niisama palju kui
1940. a. lõpul. Maa-arstijaoskondades moodustati s—lo5—10 voodi-

kohaga haiglad. Suuremad statsionaarid asutati Põlva, Räpinas-
se, Vastseliinasse ja Antslasse. 1945.a. alustasid tööd velsk-
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ri-ämmaemandapunktid Haanjas, Väimeias ja Lasvai 1944. a,

lõpul avati Võrus naiste- ja lastenõuandla. Uuesti avas uksed
Võru Tuberkuloositõrje Dispanser 1945. a. algul. 1948. a. ala-
tes on dispanseri peaarstina töötanud E. Kongo, kelle juhtimi-
sel on võetud eesmärgiks lähema nelja-viie aasta jooksul lik-
videerida rajoonis tuberkuloos. Tuberkuloositõrje Dispanseri' *
on antud kommunistliku töö kollektiivi nimetus.

1945. a. alustas taas tegevust Võru Sanitaar-Epidemioloogia
Jaam, mille peaarstina on töötanud Eller, Fomina, Avidon,

Ratas, Semenkova. Viimastel aastatel on selle tööd juhtinud
V. Holvandus.

1967. a. oli rajooni tervishoiuasutustes 325 voodikohta. Ra-

joonis on 112 arstikohta, mis on komplekteeritud 83 arstiga.
Võru rajooni elanikkonnale on tagatud kvalifitseeritud ja
spetsialiseeritud arstiabi.

Foto 4. Võru Rajooni Keskhaigla peahoone

KIRJANDUS

1. Goldberg, A., 25 aastat nõukogude tervishoiu korraldust Eesti NSV-s,

Nõukogude Eesti Tervishoid, 1965. 3, 163—166.
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PÕLVA RAJOONI KESKHAIGLA AJALOOST

(1944—1966)

A. JUHASOO

Põlva Rajooni Keskhaigla peaarst

Pärast Eesti NSV vabastamist 1944. aastal Põlvas haiglat et

olnud. Põlva elanikke teenindas jaoskonnaarst Rosenberg, kes

võttis haigeid vastu praeguse haigla sünnitusosakonna ruumes

Saras majas elas ka arst ise; alumisel korrusel asus ve-

terinaarjaoskond. Jaoskonnaarstil meditsiinilise keskhariduse-

ga abilisi ei olnud.

1945. aastal avati praeguse miilitsaosakonna ruumes Põlva

jaoskonnahaigla, kus kokku oli 8 voodikohta, neist 3 sünnitaja-
te tarvis. Meditsiiniline teenindamine lasus 4 keskharidusega
meditsiinitöötaja õlgadel, sest arst lahkus kohe, 1945. aastal.

Selline olukord kestis 1958. aastani. Siis toodi statsionaar

üle praeguse keskhaigla ruumesse (foto 5). Saadi 8 üldprofii-
liga voodikohta ja 5 sünnitajate voodikohta. Tööle saabus ka

arst.

1951. a. reorganiseeriti Põlva jaoskonnahaigla rajoonihaig-
laks, kusjuures voodikohtade arv jäi endiseks. Ambulatooriumi

ruumid olid haiglaga ühises hoones. Tööd alustas ka stomato-

loog. Keskharidusega meditsiinitöötajaid oli aasta lõpuks
luba 6.

1952. aastal saadi juurde veel 9 üldprofiiliga voodikohta.

Nüüd oli Põlva Rajooni Haiglas 25 voodikohta. Arste töötas

juba • —6, keskharidusega meditsiinitöötajaid 7—B. Haigetele
anti peamiselt ambulatoorset abi. Statsionaaris raviti sisehai-

gusi põdevaid haigeid.
1956. aastal viidi ambulatoorium üle haigla vastas asuvasse

endisesse võõrastemajja. Vabanenud ruumide arvel saadi juur-
de veel 10 voodikohta.

Seega ligikaudu 10 aastat tagasi oli Põlva Rajooni Haiglas
35 voodikohta. Nii on see jäänud tänaseni.
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Ambulatooriumi töömaht on aasta-aastalt suurenenud

1956. aasta lõpul töötasid Põlva Rajooni Haiglas juba 8 arsti

ja 12 keskharidusega meditsiinitöötajat.
1961. aastal ühendati Põlva ja Räpina rajoon. Põlva haigla

muudeti Põlva linnahaiglaks. 1963. aasta suvel seoses tervis-

hoiuosakonna likvideerimisega reorganiseeriti Põlva linnahaig-
la Põlva Rajooni Keskhaiglaks.

Suurenenud töömahu tõttu anti haiglale ka suuremad koos-

seisud. Aasta lõpuks töötas keskhaiglas juba 11 arsti ja 16

keskharidusega meditsiinitöötajat.

Foto 5. Põlva Rajooni Keskhaigla



Et ambulatooriumi ruumid jäid kitsaks, alustati ambulatoor-

sete haigete vastuvõttu 1963. a. sügisel endise Põlva keskkooli
internaadi ruumes. Endise ambulatooriumi ruumes avati füsio-

teraapiakabinet, laiendati tuberkuloosikabinetti, ülemine kor-

rus jäi administratiivruumideks.
1963. a. sügisel hakati taotlema ajakohase polikliiniku

ehitamist. Luba saabus ja uues polikliinikus alustati haigete
vastuvõttu 1968. aastal.

Käesoleval ajal töötab Põlva Rajooni Keskhaiglas 17 arsti ja
32 keskharidusega meditsiinitöötajat.

Ehkki haiglas on ainult 35 voodikohta, annab keskhaigla
piisavalt organisatsioonilis-metoodilist ja konsultatiivset abi
kogu rajooni tervishoiuasutustele. Polikliinikus töötavad kõiki-
de peamiste erialade spetsialistid, nimelt terapeudid, kirurg.,
akušöör-günekcloog, neuroloog, onkoloog, endokrinoloog,
oftalmoloog, pediaatrid ja stomatoloogid.

Mõlgutatakse mõtteid ajakohase keskhaigla ehitamise üle

majandite ja ettevõtete summade koopereerimise teel.

06 HCTOpHH TIbTJIbBaCKOH neHTpaJIBHOH

paHOHHOH ÕOJIEHMIJM
A. A. lOXACOO

PE3IOME
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ELANIKKONNA SANITAAR-EPIDEMIOLOOGILISE

TEENINDAMISE ARENG JA PERSPEKTIIVID EESTI NSV-i

O. TAMM

Eesti NSV tervishoiu ministri asetäitja, vabariigi peasanitaararst

Sanitaar-epidemioloogiateenistusel on tervishoiusüsteemi.-,

läita küllaltki vastutusrikas ülesanne rahva tervise kaitsmisel

ja inimese eluea pikendamisel. Rahvamajanduse ja tervishoiu

areng nõuab elanikkonna sanitaar-epidemioloogilise teeninda-

mise vormide ja meetodite pidevat täiustamist. Selleks on tar-

vis teada ja üldistada sanitaar-epidemioloogiateenistuse aren-

gu seaduspärasusi ajaloo eri etappidel. Ajalooliste kogemuste
üldistamine ja kommunistliku ühiskonna ülesehitamise pers-

pektiivid võimaldavad paremini ette näha elanikkonna sani

taar-epidemioloogilise teenindamise suunad lähemateks aas-

tateks.

19. sajandi II poolele oli iseloomulik küllaltki kiire kapita-
lismi areng Eestis. Elanikkonna haigestumus ja suremus oli

suur. Nii oli sajandivahetusel (1896.—1901. a.) suremus 1000

elaniku kohta Eestimaa kubermangus 19,1 ja Liivimaa kuber-

mangus 20,5. Kõrge suremuse üks põhjusi oli nakkushaiguste
laialdane levik. Nakkushaigustesse haigestumine moodustas
1/5 üldhaigestumisest. Taudide tekkimist soodustasid küllaltki
rasked sotsiaal-majanduslikud tingimused, halvad sanitaarolud,
puudulik arstiabikorraldus ja rahva madal kultuuri- ja sa

nitaarkultuuri tase'. O. Grosset (1883), H. Koppel (1938),
B. Körber (1894, 1902), L. Malinovski (1891), K. Schlossmann

(1922), J. Schönfeldt (1874), V Weyrich (1873) jt. on üksikasja-
likult kirjeldanud tolleaegseid sanitaarolusid ning nakkus-

haiguste levikut Eesti- ja Liivimaa kubermangus.
Arstiabi oli tollal rahvale raskesti kättesaadav. Puudus riik-

lik samtaar-epidemioloogiateenistus. Kui Eestit võrrelda Vene-
maa muude kubermangudega, oli siin arste ja haigevoodeid
siiski mõnevõrra rohkem. 19. sajandi lõpul loodi sanitaararsti-
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de ametikohad Tallinnas ja Tartus. 1910. a. töötas Eestis kolm
keemia- ja bakterioloogialaboratooriumi. Seega oli Eesti Vene

impeeriumi teistest kubermangudest mõnevõrra paremas olu-

korras.

19. sajandi lõpul ja 20. sajandi algul tegid Tartu ülikooli hü-

gieeni- ja bakterioloogiainstituudid ära suure töö teaduslik-

pedagoogilise kaadri ettevalmistamisel ja sanitaar-epidemio-
loogiliste küsimuste uurimisel. See avaldas teatavat mõju sani-

taarjärelevalve tugevdamisele ja nakkushaigustevastase võitlu-
se paremale korraldamisele Eesti- ja Liivimaa kubermangus

Ei saa märkimata jätta Fr. R. Faehlmanni, Fr. R. Kreutzwal-

di, P. Hellati, H. Koppeli jt. arstide osatähtsust rahva valgus-
tamisel tervishoiu küsimustes. Hinnata tuleb ka ajakirja
«Tervis» väljaandmist, kuigi see ei jõudnud laiadesse rahva-

hulkadesse.

Revolutsiooni eelõhtuks saavutati sanitaarolukorra mõnin-

gane paranemine, eeskätt linnades. Suudeti piir panna koolera

levikule; vähenes Tõugetesse haigestumine. Üldine sanitaar-

epidemioloogiline olukord jäi aga võrdlemisi raskeks.
Suur Sotsialistlik Oktoobrirevolutsioon tegi lõpu tööliste ja

talupoegade poliitilisele ning majanduslikule rõhumisele ning
võimaldas hakata ellu viima mõningaid sotsiaalmajanduslik-
ke abinõusid rahva tervise kaitseks ja elutingimuste paranda-
miseks.

Esimene nõukogude periood Eestis kestis vaid 3,5 kuud.

Selle lühikese aja jooksul suudeti panna alus uuele, nõukogu-
de tervishoiusüsteemile.

Kodanlikus Eestis riiklik samtaar-epidemioloogiateenistus
puudus. Sanitaarkontroll ja võitlus nakkushaiguste vastu kuu-

lusid kohalike omavalitsuste kompetentsi. Nende ürituste kor-

raldamine oli põhiliselt linna-, maakonna- ja jaoskonnaarstide,
politseiametnike ning kohalike omavalitsuste ülesanne. Ainult

Tallinnas ja Tartus juhtisid seda tööd tervishoiuarstid. mis

tunduvalt mõjutas sisulise töö kvaliteeti.

Kapitalistlik kord ja tervishoiusüsteem ei võimaldanud laial-
daste sanitaarürituste korraldamist kodanlikus Eestis.

Kulutused profülaktilisele meditsiinile olid tühised.

Kui võrrelda sanitaarolukorda kodanlikus Eestis Oktoobri-
revolutsiooni-eelse perioodiga, siis, tõsi küll, see paranes, kuid
visalt. Tolleaegsete Tartu tervishoiuarstide P. Põdderi (193.3)
ja S. Linnu (1935) arvates jäi kapitalistlik Eesti linnade sani-
taarse heakorrastuse poolest tunduvalt maha paljudest enam-

arenenud kapitalistlikest riikidest. Kuigi kodanlikus Eestis õn-
nestus likvideerida haigestumine Tõugetesse, tähnilisse ja taas-

tuvasse tüüfusesse, vähendada haigestumist düsenteeriasse, jäi



32

haigestumus mitme nakkushaiguse (eriti tuberkuloosi, diftee-
ria, kõhu- ja paratüüfuse, sarlakite) osas küllaltki kõrgeks ko-

danliku perioodi lõpuni.
Paljud teadlased ja arstid (A. Rammul, K. Schlossmann

P. Põdder, S. Lind, M. Kask, F. Lepp jt.) tegid väärtuslikke

ettepanekuid sanitaarolukorra parandamiseks ja nakkushaigus-
te leviku piiramiseks ning elanikkonna sanitaarkultuuri tõst-

miseks, kuid kapitalistlikus ühiskonnas oli tulemusi sel alal
küllaltki raske saavutada.

Suur väärtus veel tänapäeval õn professor A. Rammuli

juhtimisel korraldatud maakondade sanitaar-topograafilistel
uurimistel ja nende materjalide avaldamisel 11 väljaandes.
Rahva tervishoiualaste teadmiste tõstmisele kodanlikus Eestis

aitas kaasa 1924. a. Tartus avatud Tervishoiu Muuseum arst

V. Sumbergi juhtimisel. Samuti tuleb hinnata populaarteadus-
liku tervishoiualase ajakirja «Tervis» väljaandmist. Eesti Ars-

tide Seltside Liidu poolt 1922. a. väljaantav arstlik ajakiri
Eesti Arst» käsitles muude tervishciuprobleemide kõrval ka

sanitaaria ja Epidemioloogia valdkonda kuuluvaid küsimusi.

Ajakiri aitas tehtaval määral kaasa arstide kvalifikatsiooni tõst-

misele.

Pärast nõukogude võimu taaskehtestamist Eestis 1940. a.

. õttis enamik arstidest aktiivsel* osa tervishoiusüsteemi loomi-
sest uutel, sotsialistlikel alustel. Täielikult muutus elanikkonn

sanitaar-epidemioloogiline teenindamine. Eesti NSV Tervishoiu
Rahvakomissariaadi koosseisus loodi esmakordselt sanitaar-

epidemioloogiateenistuse juhtivad lülid — Riiklik Peasanitaar-

inspektsioon M. Kase ja Nakkushaiguste Vastu Võitlemise Va-

litsus A. Paomehe juhtimisel. Linnade ja maakondade tervis-

hoiuosakondades töötasid epidemioloogid ja riikliku sanitaar-

mspektsiooni esindajad. Samal ajal hakati avama sanitaar- ja
epidemioloogia jaamu. Tervishoiu Muuseumi ja selle filiaali

baasil asutati sanitaarharidusmajad Tallinnas ja Tartus. Riik-

liku Seerumiinstituudi baasil eraldati inimestele ettenähtud
seerumite ja preparaatide valmistamine veterinaarias kasutata-

vate seerumite valmistamisest. Ilmusid ajakirjad «Arstiteadus»

ja «Rahva tervishoid».

Seoses sanitaar-epidemioloogiateenistuse rajamisega vabarii-

gis tekkisid mitmed organisatsioonilised raskused, seda eriti

kaadri alal.

Raskustele vaatamata suudeti suhteliselt lühikese aja jook-
sul panna kindel organisatsiooniline alus kogu sanitaar-epide-
mioloogiateenistusele Eesti NSV-s.

Saksa fašistliku okupatsiooni perioodil lammutati aastail

1940—1941 loodud nõukogude tervishoiusüsteem täielikult. Sel
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ajal piirdus tervishoiuasutuste töö peamiselt haigete ravi-

misega. Profülaktika oli täiesti tagaplaanile jäänud.
Samal ajal jätkas Eesti NSV Tervishoiu Rahvakomissariaat,

kes oli evakueerunud Nõukogude Liidu tagalasse, pingsalt
ettevalmistusi tööks saksa okupantidest vabastatud Nõukogude
Eestis.

Sõjajärgsetel aastatel (1944—1953) tehti ära suur töö sani-

taarolukorra parandamiseks ning nakkushaiguste leviku piira-
miseks vabariigis. Põhiliseks sanitaar-epidemioloogiateenistuse
asutuseks kujunes sanitaar- ja epidemioloogia jaam.

L. Gromaševski (1949), F. Krotkovi (1946, 1947), A. Marse-

jevi (1949), A. Reisleri (1949), L. Silberi (1949) jt. uurimused

hügieeni ja epidemioloogia alal aitasid teaduslikul alusel la-

hendada paljusid sanitaar-epidemioloogia-alaseid praktilisi
küsimusi.

Eesti NSV teadlaste tähelepanu oli sõjajärgsetel aastatel

pööratud peamiselt põlevkivibasseini tööliste töötingimuste
parandamisele, tuberkuloosi ning soolenakkuste ravi ja pro-

fülaktika probleemide selgitamisele.
Sõjajärgsetel aastatel korraldatud sanitaar- ja epidemioloo-

gia-alaste ürituste laadi ja ulatuse määrasid põhiliselt ülesan-

ded, mis eeskätt olid seotud rahvamajanduse arendamisega.
Sanitaaralaste ja epideemiavastaste abinõude elluviimisel va-

bariigis etendas suurt osa teaduslike asutuste ning ravi- ja sa-

nitaarasutuste kompleksne töö, mis võimaldas parandada rahva
töö- ja elutingimusi, tõsta elanikkonna sanitaarkultuuri, vä-
hendada mitmete nakkushaiguste (kõhu- ja paratüüfuse, diftee-

ria, malaaria) esinemissagedust. Suurt abi sanitaar-epidemio-
kxogiateenistusele osutasid partei ja nõukogude organid ning
NSV Liidu Tervishoiu Ministeerium.

Aastatel 1953—1967 läbis vabariigi sanitaar-epidemioloogia-
teenistug küllaltki keeruka arengutee. Oli tehtud mõningaid
vigu asutuste reorganiseerimisel. 1967. a. lõpul töötas Eesti
NSV Tervishoiu Ministeeriumi süsteemis üks vabariiklik, 5 lin-
na ning 11 rajooni sanitaar- ja epidemioloogiajaama, peale
nende Rapla ja Hiiumaa rajoonihaiglate ning Vabariikliku Sa-

dama Haigla sanitaar- ja epidemioloogiaosakonnad. Seoses maa-

rajoonide reorganiseerimisega vähenes sanitaar- ja epidemiu-
loogiajaamade arv 49-lt 20-le ajavahemikul 1953—1967. See
võimaldas sanitaar- ja epidemioloogiajaamu tunduvalt tugev-
dada ja tõsta nende sisulise töö taset. Samal ajal paranes
sanitaar-epidemioloogiateenistuse arstide ja keskharidusega
meditsiinitöötajate ettevalmistus, tõusis nende kvalifikatsioon.

Sanitaar- ja epidemioloogia jaamade töövormide ning mee-

todite täiustamiseks on välja töötatud ning kasutusele võetud
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mitmed organisatsioonilised abinõud (sanitaar- ja epidemioloo-
giajaamade vastastikuse abistamise süsteem, ühtsed objektide
sanitaarkontrolli skeemid, perfokaartide maketid epidemioloo-
giliste uurimiste jaoks; regulaarselt on hakatud korraldama

sanitaar-epidemioloogiateenistuse keskharidusega meditsiini-

töötajate konverentse ja asutatud nende selts, pandud alus ko-

gemuste vahetamise koolidele jne.).
Teadlaste ja praktikute koostööna on vabariigis edukalt

lahendatud olulisi probleeme, nagu näiteks likvideeritud mit-

med nakkushaigused (kohaliku päritoluga malaaria, brutsel-

loos, tulareemia, marutõbi, poliomüeliit, difteeria), parandatud
tööstusettevõtete töötingimusi, hakatud enam tegelema välis-

keskkonna tervendamisega.
Tunduvalt on tõusnud 1.1. Metšnikovi nim. Epidemioloogide,

Mikrobioloogide, Infektsionistide ja Hügienistide Vabariikliku

Arstide Teadusliku Seltsi osatähtsus arstide erialaste teadmiste

täiendamisel ja teadusliku uurimistöö arendamisel.

Sanitaarharidustöös on rohkem hakatud kasutama elanik-

konda huvitavaid töövorme. Populaarsuse on võitnud tervise-

üljkoolid ja -koolid.

Samal ajal ootavad paljud sanitaar-epidemioloogia küsimu-

sed veel lahendamist. On puudusi töö planeerimisel. Kaadri

komplekteerimine ja tööle rakendamine ei vasta alati tegelike-
le vajadustele. Sageli ei kasutata õigeid töövorme ega -meeto-

deid, mis vastaksid konkreetsetele tingimustele ja kohalikele

iseärasustele. Võitluses soolenakkustega ei kasutata ära kõiki

sanitaarüritusi ja epideemiavastaseid abinõusid.

Edaspidi on vaja jätkata sanitaar- ja epidemioloogiajaamade
materiaalse baasi tugevdamist, kusjuures peamine tähelepanu
peab olema pööratud laboratooriumide väljaarendamisele. Kit-

sastel erialadel uurimiseks ei ole otstarbekas avada spetsiaal-
set laboratooriumi igasse sanitaar- ja epidemioloogiajaama.
Aastail 1965—1966 rajati Tallinnas, Tartus, Pärnus ja Kohtla-

Järvel rajoonidevahelised laboratooriumid pestitsiidide määra-

miseks väliskeskkonnas. Sellised keskused on vajalikud ka

viirushaiguste diagnoosimiseks. Kui arvestada vabariigi suhte-

liselt väikest territooriumi, on radioloogiaosakond ja avatav

toksikoloogialaboratoorium otstarbekas jätta Vabariikliku Sa-

nitaar-Epidemioloogia Jaama juurde kõikide linnade ja ra-

joonide teenindamiseks.

Perspektiivis on ette nähtud haiglate sanitaar- ja epidemio-
loogiaosakonnad reorganiseerida iseseisvateks sanitaar-

ja epidemioloogia]aamadeks ning maarajoonides likvideerida

sanitaar- ja epidemioloogiajaamade filiaalid. See võimaldab
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samtaar-epidemioloogiateenistust organisatsiooniliselt veelgi
tugevdada.

Linnade ja suurte maarajoonide sanitaar- ja epidemioloogia-
jaamades tuleb rakendada ühtse osakonna printsiipi, mis aitab

parandada operatiivgruppide ja laboratooriumide vahelist

koostööd. Tänapäev nõuab riikliku sanitaarjärelevalve edasist

spetsialiseerimist. See aga eeldab suurte sanitaar- ja epidemio-
loogia jaamade komplekteerimist kõikide eriarstidega, sealhul-

gas tehnikat tundvate spetsialistidega. Lõplikult ootavad la-

hendamist sanitaar-epidemioloogilise profiiliga kaadri etteval-

mistamine, selle spetsialiseerimine ja kvalifikatsiooni tõstmine.
Tööstusettevõtete ja kommunaalobjektide üha suurenev

ehitustööde maht nõuab ennetava sanitaarjärelevalve tugevda-
mist ning instrumentaalsete uurimiste ja laboratoorsete ana-

lüüside laialdasemat rakendamist.

Nakkushaigustevastases võitluses jäävad tähtsamateks üles-
anneteks läkaköha, leetrite ja mõnede helmintooside likvideeri-

mine ning kõhu- ja paratüüfuse, düsenteeria ning nakkusliku

kollatõve leviku tunduv piiramine. Edaspidi tuleb sanitaar-

organitel rohkem tegelema hakata ka mõnede mittenakkuslike

haiguste (südame- ja veresoontehaigused, pahaloomulised kas-

vajad) profülaktikaga.
Palju on teha elanikkonna sanitaarkultuuri tõstmisel. Sel

eesmärgil on vabariigis tarvis hakata välja andma populaar-
teaduslikku tervishoiualast ajakirja ja korraldada meditsiini-

teemaline statsionaarne näitus.

Teaduslikult põhjendatud lahendust ootavad mitmed põlev-
kivitööstuse ja põllumajanduse sanitaar-epidemioloogilised
probleemid, elanikkonna ratsionaalse toitluse korraldamine

ning soolenakkuste profülaktika. On otstarbekas, et tulevikus

asutataks vabariiklik hügieeni ja kutsehaiguste teadusliku

uurimise instituut.

Kogu sanitaar-epidemioloogiateenistuse tegevus, selle ar-

vestus ja aruandlus tuleb viia teaduslikule alusele. Informatsi-

ooni on võimalik kanda perfokaartidele ja töödelda arvutus-

masinate abil. Töö teadusliku organiseerimise küsimuste läbi-

töötamine peab leidma kindla koha kõigi sanitaar- ja epide-
mioloogiajaamade tegevuses.

Nõukogude tervishoiu profülaktiline suund ja kommunistli-
ku ühiskonna ülesehitamise perspektiivid eeldavad sanitaar-

organite osatähtsuse järjekindlat kasvu edaspidi.



PasßHTne caHHTapHO-anHAeMHOJiorHHecKoro oõcjiywHßaHHH
HaceJieuHH b 3ctohckoh CCP h ero /jajibHeHniHe

nepcneKTHßbi

O. M. TAMM

PE3KDME

CaHUTapHO-aniiAeMBOAorHMecKOH cAyxKÕe b chctcms 3Apd-

BOOXpaHGHMH npeACTOHT BbinOAHllTb AOBOAbHO OTBCTCTBeHHyK>

3aAany b jtene oxpanbi 3Aopoßbß HaceAenuH h npoAAeiiiin /KH3-

hh HeAOßexa. Pa3BMTue napoAHoro xo3HMCTBa h Bcero 3AP aß <>-

oxpaHeHHa TpeöyeT nocTOHHHoro ycoßepmeHCTßOßaHnsi
h mgtoaob caHHTapHO-anHAeMnoAornqecKoro oõcAyjKKBaHPiH
HaceAeHUH. j\A.H atoro HeoõxoAWMo 3HaTb n oöoõiijaTß 3aKo-

HOMepHOCTH pa3BHTHH CaHUTapHO-anHAeMMOAOrUHeCKOH CAyJKÖW
Ha oTACAbHbix aTanax ee ncTopunecxoro pa3BHTH«.

B HacTosmjež paõoTe paccMaTpHßaeTca ncTopnsi pa3BHTHH

oõcAyjKHBaHHH HaceAeHHH 3c-
TOIIHH HaHKHaSI CO BTOpOH lIOAOBHHbI XIX CTOAHTHB 110 HdC-

TOHiijee BpeMH. Ha ocHOBaHHK oöoõiqeHHH HCTopHHecxoro o®>i-

Ta B pa3BHTHH CäHHTapHOrO AeAa H AÖAEHeKIIIHX nepcneKTHß

nocTpoenna KOMMyHHCTHHecKoro oõmecTßa b cTdTte npeACTaß-
aghbi rAaßHbie HanpaßAeHHH h caHHTapHo-3HHAeMHoA°-

rüHecKoro oõcAyxKHßanHH HaceAenna b Sctohckoh CCP h«

6AH>KanniHe roAbi.
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NAHA ELEKTRITAKISTUSE MÕÕTMISE SEADELDIS

A. KLINK

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Meie poolt täiustatud seadeldist, autoritunnistus nr. 187 213,
16) saab kasutada meditsiini ja bioloogia valdkonnas inimese

naha funktsionaalse seisundi hindamisel. Naha elektritakistuse

näitaja peegeldab uuritava organismi vegetatiivse närvisüstee-

mi seisundit. Sel on tähtsus diagnoosimise ja prognoosi aspek-
tist;

Dermatoloogi töös võib nimetatud seadeldise abil jälgida (pa-
toloogilise protsessi dünaamikas) naha funktsionaalseid muu-

tusi, mis on oluline prognoosi määramisel (näidustused dispan-
seerimiseks, retsidiivide ärahoidmine jne.). Sisehaiguste vald-

konnas võib seadeldist kasutada funktsionaalseks uurimiseks

allergiliste haiguste, reuma, türeotoksikoosi, haavandtõve ja
muude haiguste puhul. Neuroloogias võib seadeldise abil välja
selgitada patsiendi vegetatiivse närvisüsteemi muutused.

Meie konstrueeritud seadeldis inimese naha elektritakistuse

mõõtmiseks erineb tunduvalt varem teadaolevast S. Rosenthali

aparaadist (6) ja selle modifikatsioonidest [D. Karlin (3), L.

Nurmand (5), H. Vahter (1), R. Markovitš (7) jt.].
S. Rosenthal mõõtis naha elektrijuhtivust milliamprites. Ta

kasutas märgi elektroode. Katoodiks on metallplaat, mis on

kaetud mitmekihilise marliga ja niisutatud füsioloogilise lahu-

sega. See asetatakse uurimise ajal patsiendi rinnale. Anoodiks

on plaatinatraat, mis on paigutatud 3 mm-lise läbimõõduga
klaastorusse. Plaatinatraadi ots ei ulatu toru otsani.

Toru täidetakse 1 %-lise naatriumhüdroksiidilahusega ja pai-
gutatakse uuritava isiku parema käe küünarvarre volaarpin-
nale. Elektroode läbiv voolupinge on 7,5 volti. Naha elektri-

juhtivust. mõõdetakse viie minuti jooksul, kusjuures näitajad
mõõteskaalal registreeritakse iga minuti järel.

Märgade elektroodide kasutamise korral ei saa küllaldaselt
täpseid andmeid naha elektrijuhtivuse kohta, sest kas liigsest
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Foto 6. Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldis (tüüp «Võru-1»)
1. Mõõteblokk. 2. Kommutaator. 3. Sfügmomanomeetri mansetile kinni-

tatud kuus elektroodipaari

või vähesest elektroodide niisutamisest olenevalt võivad tekki-

da vead. Torukujulise märja elektroodi käega asetamine uuri-

tava isiku parema käe küünarvarre volaarpinnale ei võimalda

elektroodi ühtlaselt fikseerida, mis omakorda aga põhjustab
mõõtmise tulemuste artifitsiaalseid kõikumisi. S. Rosenthal
määras naha elektrijuhtivuse mitme innerveeritava nahaseg-
mendi (rind-küünarvars) ulatuses, mistõttu sel metoodikal

pole võimalik hinnata üksikute nahasegmentide muutusi. Peale

selle kahjustab 1 %-line naatriumhüdroksiidilahus epidermisü
tugevasti. Mida suurem on epidermise kahjustus, seda suurem

on ka naha elektrijuhtivus. S. Rosenthali aparaat ei ole porta-
tiivne. See töötab 220-voldiüsel vahelduvvoolul. Mõned haiged
ei talu 7,5-voldilist voolupinget.

Eespool toodud asjaolusid silmas pidades konstrueeris autor

originaalse seadeldise inimese naha elektritakistuse mõõtmi-

seks, mis kirjeldatud puudustest peaks vaba olema.

Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldis (tüüp «Võru-l»)
valmistati 1964. a. See koosneb sildskeemist, indikatoorsest

mõõteriistast ning autonoomsest toiteallikast. Seadeldis erineb

omataolistest mitmeti. Selleks et võrdlevalt hinnata ühe isiku

uurimisel naha elektritakistust keha eri piirkondades paikne-
vate mitmesuguste nahapindade vahel, on seadeldisse asetatud

eri pindalaga ja üksteisest võrdsetel kaugustel olevad elektroo-
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dipaarid ning kommutaator. Elektroodid on sildskeemiga elekt-

riliselt ühendatud. Antud seadeldis erineb veel selle poolest,

et elektroodid surutakse ühtlaselt vastu nahapinda pneumaati -

lise manseti abil.
Seadeldis on väikesemõõtmeline, portatiivne, töötab pooljuh-

tidel. Sildskeemi toiteallikana kasutatakse kaht kuivelementi

1,3 OMU- Seadeldisel on universaalsed fikseeritud mitme-

punktilised kuivade elektroodide paarid.

Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldise

(tüüp «Võru-1») ehitus

Seadeldise üheks osaks on universaalsed fikseeritud mitme-

punktilised kuivade elektroodide paarid sfügmomanomeetri
mansetil ja nende ühendused kommutaatoriga (vt. joonis 1).

Sfügmomanomeetri manseti (7) keskjoonele eraldi riidele

on kinnitatud kuus paari elektroode (1, 2,3, 4,5, 6), mille

pindade suurused on: I paar 1 cm
2 (ühe elektroodi pindala),

II paar 1 cm
2

,
111 paar 2,25 cm

2

,
IV paar 4,0 cm

2

,
V paar

6,25 cm
2
,
VI paar 1 cm

2 (elektroodide keskelt on välja lõigatud
1 cm

2
suurune ruut), Ija II elektroodipaari pinna suurused on

võrdsed, et kontrollida kahe kõrvuti seisva elektroodi näitajaid.

Joonis 1. Elektroodide asetus sfügmomanomeetri mansetil ja nende
ühendus kommutaatoriga

1,2, 3,4, 5, 6 — kuivad fikseeritud mitmepuniktilised elektroodiplaa-
rid, 7 — sfügmomanomeetri mansett, 8 — sfügmomanomeeter, 9 —

kommutaator, 10, 11 — negatiivne ja positiivne poolus, mis ühenda-
takse mõõteblokiga
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Joonis 2. Mõõtebloki printsipiaalne elektriline skeem
1 mõõtmiseks, 2 — väljalülimisseis, 3 — nullimisseis, 4 — nui-

listamise potentsiomeeter, 5 — potentsiomeeter (valitakse katseliselt),
6 — transistor M-104, 7 — mikroampermeeter M-24

111, IV ja V elektroodipaaride pinna suurused on erinevad,
selleks et laiendada mõõdetava suuruse üldist diapasooni.
Suurema naha-elektritakistuse puhul lülitame sisse suurema

pindalaga elektroodid. Elektroodid on valmistatud valgevasest
ja nende pind on galvaaniliselt hõbetatud. Elektroodide pak-
sus on 0,8 mm ja nende omavaheline kaugus üksteisest on

1 cm. Elektroodide tagapinnale on inglistinaga joodetud 1 mm

diameetriga mitmekihiline isoleeritud vask juhe. Elektroodidelt

tulevad juhtmed on viidud ühisesse kommutaatorisse (9).
Kommutaator on ühendatud mõõteblokiga, vastavalt nega-

tiivse (10) ja positiivse (11) poolusega. Rõhk mansetis tagatakse
sfügmomanomeetri (8) abil.

Seadeldises teiseks osaks on mõõteplokk (vt. joonis 2).
Seadeldises on kasutatud varem tuntud Wheatstone’i silla põhi-
mõttel töötavat mõõteplokki, milles alalisvoolu allikaks
on kaks kuivelementi 1,3 OMU ja võimendiks transistor
Mli-104 (p = 38, 0=0,974). Mõõtebloki mõõduriistal on kahe

diapasooniga skaala: 1,0—o°megaoomi ja 0,3—<=»megaoomi
(V. Pilvisto, R. Markovitši ja V. Sibula elektriline skeem).
Nimetatud seadeldisega on võimalik mõõta naha elektritakis-
tust nullist kuni viie megaoominü

Naha elektritakistuse mõõtmise metoodika

Seadeldise kasutamisel kinnitatakse sfügmomanomeetri man-

sett koos elektroodidega parema käe õlavarrele (nahasegment
Cs)ja sfügmomanomeetri abil tõstame mansetis rõhu kuni 20

mmHg. mille tulemusena kõik elektroodid surutakse ühtlaselt
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nahale. Seejärel kontrollitakse mõõtebloki diapasooni nullsei-

su. Järgnevalt lülitatakse kommutaator ja elektroodipaarid
ühendatakse elektriliselt sildskeemiga ning pärast statsionaar-

set režiimi loetakse näitajad mõõtebloki indikaatorilt, mis on

gradueeritud elektritakistuse ühikutes.
Naha elektritakistuse asümmeetria väljaselgitamiseks täien-

das autor antud seadeldist (vt. joonis 3). Seadeldisele (tüüp
«Võru-2») lisati teine sfügmomanomeetri mansett (12), millele

kinnitati 4 paari elektroode (7, 8,9, 10). Nende pinna suurused

olid järgmised: VII paar 1 cm
2
,

VIII paar 2,25 cm
2
,

IX paar
4.0 cm

2 , X paar 6,25 cm2 . Järelikult esimese manseti 11, 111, IV

ja V elektroodipaari pindalad on võrdsed vastavalt teise man-

stti VII, VIII, IX ja X elektroodipaari pindalaga. Elektroodi-

delt tulevad juhtmed on viidud ühisesse kommutaatorisse (13).
Viimane on mõõteblokiga ühendatud vastavalt negatiivse (15)
ja positiivse (16) poolusega. Mõlemate sfügmomanomeetri
mansettide kummivoolikute vahel on ühendusmuhvid (17, 18).
Siügmomanomeetri mansettide kummivoolikud ja sfügmoma-
nc meeter on ühendatud kolmiktoru abil (19).

Joonis 3. Elektroodide asetus sfügmomanomeetri mansettidel. 1. 2, 3

4,5, 6,7, 8,9, 10 — kuivad fikseeritud mitmepunktilised elektroodi-

paarid, 11 — sfügmomancmeetri esimene mansett, 12 — sfügmomano-
meetri teine mansett, 13 — kommutaator, 14 — sfügmomanomeeter,
15, 16 — negatiivne ja positiivne poolus, mis ühendatakse mõõtebloki-

ga, 17 — kolmiktoru
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Mõõtmise metoodika täiendatud seadeldise

(tüüp «Võru-2») abil

Esimese sfügmomanomeetri mansett koos kuue elektroodi-

paariga (11) asetatakse parema käe õlavarrele ja teine mansett

koos nelja elektroodipaariga (12) vasaku käe õlavarrele süm-

meetriliselt nahasegmendile (Cs). Sfügmomanomeetri abil tõs-

tetakse rõhku mõlemates mansettides 20 mmHg. Seejärel lüli-
tatakse kommutaator elektroodide kaupa, alates esimesest kuni

kümnendani. Pärast statsionaarset režiimi loetakse näitajad
mõõtebloki skaalalt megaoomides. Mõõtmise tulemuste regist-
reerimise lõpul võrreldakse vastavalt esimese manseti 11, 111,
IV ja V elektroodipaari näitajaid teise manseti VII, VIII, IX ja
X elektroodipaari näitajatega. Niisugune elektroodipaarideva-
helise naha-elektritakistuse võrdlemine võimaldab välja selgi-
tada kahe sümmeetriliselt paikneva nahasegmendi elektritakis-
tuse asümmeetria.

Seadeldis (tüüp «Võru-2») on aprobeeritud 24. detsembril

1966. a. Tartu Linna Onkoloogia Dispanseris. Eesti NSV Ter-

vishoiu Ministeeriumi juures tegutsev Leiutiste ja Ratsionali-
seerimise Komitee tunnistas selle täienduse ratsonaliseerimis-

ettepanekuks (Eesti NSV Tervishoiu Ministeeriumi kiri

nr. 3-36, 5. jaanuarist 1967. a.).

Eesti NSV Tervishoiu Ministeeriumi nõudmisel valmistati
Riia Katsetehases «Omega» 10 eksemplarist koosnev katsepar-
tii «Seadeldis inimese naha elektritakistuse mõõtmiseks»

(tüüp «Võru-3»), mis häälestati ja täiendati Võru Gaasianalü-
saatorite Tehases. Viimase poolt täiendatud seadeldis naha

elektritakistuse mõõtmiseks (tüüp «Võru-4») on antud apro-
beerimiseks järgmistele asutustele:

1. TRÜ Arstiteaduskonna nakkushaiguste, dermatoloogis ja
veneroloogia kateeder I

2. Tartu Linna Naha- ja Suguhaiguste Dispanser 1

3. TRÜ Arstiteaduskonna spordimeditsiini kateeder
4. Tartu Linna Kliiniline Nakkushaigla 1

5. Tartu Meditsiinikool -

b. Tallinna Vabariiklik Naha- ja Suguhaiguste Dispanser 1

7. Haapsalu Naha- ja Suguhaiguste Dispanser 11

8. Võru Rajooni Tuberkuloositõrje Dispanser 1

9. Võru Rajooni Keskhaigla 2
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Inimese naha elektritakistuse mõõtmise seadeldise

(tüüp «Võru-4») kirjeldus ja selle kasutamise juhend

I. SEADELDISE KASUTAMINE JA TÖÖ PÕHIMÕTE.

Seadeldist «Võru-4» kasutatakse inimese naha elektri-

takistuse mõõtmiseks.

Naha elektritakistus mõõdetakse megaoomides uuritava isi-

ku naha mitmes punktis ühe ja sama uurimise ajal, milleks
kasutatakse kuivi fikseeritud elektroode.

IL SEADELDISE KOMPLEKT.

Seadeldis koosneb järgmistest detailidest (vt. skeemid 1,2, 3)

A-A

3 9

Skeem 1. Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldise (tüüp
«Võru-4») mõõteblokk koos ümberlüliti ja ühenduspistiku

montaaži skeemiga (tagantvaade)

10 11 12 13 15 16
31
32
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Detaili

number

skeemil

DetailideDetaili nimetus
arv

1. Kruvi M4x25
2. Mutter M 4

Kruvi M3xB

Mutter M 3
Kruvi M4xlo

3.

4.

5.

Ühenduspistik PFI3-10
Kronstein7.

8. Tumbler TFI 1-2
Ümberlüliti ELU
Tr lood MITI05

9.

10.

Resistor MJIT 100 KQ
Needistamise kontakt

11.

12.

Potentsiomeeter Cn-2; 4,7 KQ
Kruvi M3xB

13.

14.
15. Kate

Plaat

Karp

16.

17.

Käepide

Karp

18.

19. 1

20. Mikroampermeeter M-24

Kate

1

21. 1

22. Spetsiaalne kruvi

Jalg

6

23. 4

24. Kuivelement I,3fI)MU
Kontaktplaat
Kontaktplaat
Klamber

2

225.
26. 1

27. 1

28. Tugilatt
Potentsiomeeter CIT-2 10 10 KQ
Käepide

3

29. 1

30. 1

31. Resistor MJIT 300 KQ
Resistor MJIT 510 KQ
Elektroodid mansetil

Sfügmomanomeeter

1

32. 1

33. 1

34. 1

111. SEADELDISE EHITUS.

Seadeldis koosneb kahest osast: 1) mõõteblokk koos ümber-

lüliti ja ühenduspistikuga (vt. skeem 1 ja 2); 2) kuivad mitme-

punktilised fikseeritud elektroodid sfügmomanomeetri manse-

til koos ühenduspistikuga (vt. skeem 3).

Mõõteblokž ehitwš

Mõõteblokis on rakendatud V. Pilviste ja R. Markovitši
koostatud elektrilist skeemi, mille modifitseerisid V. Sibul, E.

Degis, T. Lepik ja autor. Mõõteblokis on rakendamist leidnud
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Wheatstone’! silla põhimõte, kus võimendina kasutatakse tran-

sistoril. M H -105.

Seadeldis töötab aialisvoolul. mille toiteallikaks on kaks

kuivelementi l,3d>M U (24). Kuivelemendid paigaldatakse
klambrite (27) ja kontaktplaatide (25, 26) vahele. Wheatstone’i

silda on asetatud kolm takistit: M-nT 100 KQ (11), 300 KQ (31),
510 KQ (32). Sildskeemi on lülitatud mikroampermeeter
M-24 (20) ja potentsiomeetrid CP 2-10 KQ, Cil 2-4,7 KQ (13)
ning 6 tumblerit TH 1-2 (8), neist I nullimislüliti, II mõõtmis-

seisulüliti, 111 (0-0,6 mQ) diapasoonilüliti, IV (0,1 mQ-0,5 mQ)
diapasoonilüliti, V (0,3 mQ-3,0 mQ) diapasoonilüliti ja VI

(0,5 mQ-10 mQ) diapasoonilüliti. Sildskeem on ühendatud

ümberlülitiga vastavalt 1 E UI ja 2 Ehi (9). Ümberlüliti Eü!

(9) on kuue juhtme M^Br-0,35) abil omakorda ühendatud

ühenduspistikuga PH3 2-10 (6).
Mõõtebloki armatuurlaual asetseb mikroampermeeter M-24

(20), mille skaala on gradueeritud takistuse mõõtühikutes (me-

gaoomides). Peale selle on armatuurlaual veel potentsiomeetri
Cil -2 (10 KQ) käepide (30) seadeldise diaposoonide nullseisu

reguleerimiseks ja ümberlüliti EHI käepide (18) I—VI elektroo-

dipaari sisselülitamiseks ning 6 tumblerit (8).

Kuivad mitmepunktilised fikseeritud elektroodid

sfügmomanomeetri mansetil

Sfügmomanomeetri manseti keskjoonele on eraldi riidele

paigutatud 6 paari kuivi elektroode (1, 2,3, 4,5, 6), mille

pindalad on järgmised: I paar 1 cm
2 (ühe

elektroodi pindala), II paar 1 cm
2
,

111 paar 2,25 cm
2

,
IV

paar 4,0 cm
2

,
V paar 6,25 cm

2

ja VI paar 1 cm
2 (elektroodi

keskelt on välja lõigatud 1 cm
2

suurune ruut). Võrdse ja erine-

va pindalaga elektroodidevaheline kaugus on 1 cm. Elektroo-
dide paksus on 0,8 mm, nende tagapinnale on inglistinaga
joodetud konksud elektroodide fikseerimiseks eraldi riidel. Sa-

muti on inglistinaga joodetud elektroodide tagapinnale 1 m

pikkuste juhtmete M^Br-0,35 otsad. Juhtmete teised otsad

on ühendatud ühenduspistikuga Pll3-10. Riie, mille külge
elektroodipaarid on fikseeritud, õmmeldakse sfügmomanomeet-
ri mansetile sellise arvestusega, et ühendusjuhtmete ja manse-

ti kummivoolik asetseksid ühes ja samas suunas.
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IV. SEADELDISE ETTEVALMISTAMINE NAHA

ELEKTRITAKISTUSE MÕÕTMISEKS.

Seadeldise ettevalmistamisel naha elektritakistuse mõõtmi-

seks avatakse mõõtebloki karp. Selleks keeratakse mõõtebloki

katte nurkadest välja neli kruvi (21). Seejärel eemaldatakse

mõõtebloki kattest karp ja asetatakse klambrite (27) ning

kontaktplaatide (25, 26) vahele 2 kuivelementi I,3<DMU vas-

tavalt pluss- ja miinuspoolustele. Järgnevalt kontrollitakse,
kas kuivelemendid annavad vajalikul hulgal alalisvoolu. Sel-

leks lülitatakse sisse nuilimislüliti ja diapasoonilüliti (0,5 ml)

—lO mQ) ning viimased lükatakse ülemisse positsiooni (kõik
lülitid on välja lülitatud, kui nad asetsevad alumises positsi-
oonis). Antud momendist alates peab mõõteriista osuti nihku-

ma paremale. Osuti edasiseks nihutamiseks skaalal asetsevasse

nullpunkti on potentsiomeetri Cil2 (10 KQ) käepidet (30)
vaja keerata kas vasakule või paremale nii, et mõõteriista
osuti seiskuks skaala nullpunktis. Pärast seda lükatakse lüliti

(0,5 mQ—10 mQ) alumisse positsiooni tagasi. Järgnevalt kont-

rollitakse kõikide diapasoonide nullpunkti eespool kirjeldatud
viisil. Kui nullpunkt kõikides diapasoonides on väljaregulee-
ritav, on mõõteblokk töövalmis. Seejärel suletakse mõõtebloki

kate karbiga nelja kruvi abil ja ühendatakse omavahel ühen-

duspistiku pesad (PFI3-10) ning kontrollitakse veel kord

kõikides diapasoonides mõõteriista osuti nullseisu. Pärast seda

võib alustada naha elektritakistuse mõõtmist.

V. NAHA ELEKTRITAKISTUSE MÕÕTMINE.

Seadeldise «Võru-4» abil on võimalik määrata naha
eiektritakistus järgmistes kohtades: 1) parema ja vasaku käe
II sõrme otste nahapinnal, 2) parema ja vasaku käe II ja 111

sõrme otste nahapinnal, 3) parema ja vasaku käe õlavarre

nahasegmendi Cs piirkonnas.

Naha elektritakistuse mõõtmine parema ja vasaku käe II sõrme-

otste nahapinnal

Sõrmede naha elektritakistuse mõõtmiseks on sfügmoma-
nomeetri mansett vaja asetada kindlale alusele ja elektroodi-
depoolne pind ülespoole. Järgnevalt paigaldatakse uuritava pa-
rema käe II sõrm esimese elektroodipaari paremale elektroodi-
le (mille pindala on 1 cm

2 ) ja uuritava vasaku käe II sõrm,

esimese elektroodipaari vasakule elektroodile. Sõrmede fik-
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seerimiseks võib kasutada 100 grammi raskust liivakotti. See-

järel lükatakse nullimislüliti ja diapasoonilüliti (0—0,5 mQ)
ülemisse positsiooni, reguleeritakse potentsiomeetri CII2-10 KQ

käepideme (30) abil skaala osuti nullpunkti. Järgnevalt lüka-

takse nullimislüliti alumisse positsiooni tagasi ja mõõtmisseisu

tumbleri lüliti ülemisse positsiooni ning lülitatakse sisse esime-

se elektroodipaari ümberlüliti Elh käepideme (13) abil, keera-

tes viimase number ühele. Sellest momendist alates nihkub

mõõteskaala osuti paremale, kusjuures jälgitakse selle liiku-
mist 2—3 sekundi jooksul. Pärast seda loetakse skaalalt num-

ber, mille juures osuti jäi püsima. Mõõteskaala numbreid loe-

takse paremalt vasakule. Seejärel jälgitakse mõõteskaala osu-

tit 1 minuti jooksul ja loetakse uuesti skaalalt number, mille

juures osuti jäi püsima. Naha elektritakistuse näitajad on me-

gaoomides. Kui mõõteskaala osuti antud diapasoonis (0-0,5 mQ)
ei nihku paremale, tuleb kasutusele võtta (0,1 mQ-0,5 mQ)
või (0,3 mQ-3,0 mQ) diapasoon. Uute diapasoonide sisselülita-

misel peab skaalal alati kontrollima nende nullpunkti.
Kasutades seadeldise I elektroodipaari, on naha elektritakis-

tust võimalik mõõta kõikidel sõrmedel ühekaupa (vastavalt
paremal või vasakul käel).

Naha elektritakistuse mõõtmine parema ja vasaku käe II ja 111

sõrme otsa nahapinnal

Uuritava isiku parema käe II sõrm asetatakse elektroodipaa-
ri vasakule elektroodile ja 111 sõrm paremale elektroodile ning
vasaku käe II sõrm teise elektroodipaari vasakule elektroodile

ja 111 sõrm paremale elektroodile. Sõrmed fikseerime 100

grammi raskuse liivakoti abil. Naha elektritakistuse mõõtmisel

kasutatakse sama diapasooni (0-0,5 mQ), mis punkt 1 puhul.
Algul mõõdetakse parema käe II ja 111 sõrme otsa naha elekt-

ritakistus. Seejuures kasutatakse ümberlüliti (Em) käepidet
(18), keerates selle number ühele. Seejärel mõõdetakse vasaku
käe II ja 111 sõrme otsa naha elektritakistus ümberlüliti käe-

pideme (18) abil, keerates selle number kahele. Mõõtmise aeg
mõlemal elektroodipaaril on 1 min. Kui kasutada seadeldise 1

ja II elektroodipaari, on naha elektritakistust võimalik mõõta

uuritava isiku kõikidel sõrmedel paarikaupa nii paremal kui
ka vasakul käel.
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Naha elektritakistuse mõõtmine parema ja vasaku käe õlavarre

nahasegmendi Cs piirkonnas

Sfügmomanomeetri mansett koos kuivade mitmepunktiliste
fikseeritud elektroodipaaridega asetatakse parema käe õla-

varre nahasegmendi Cs piirkonda. Seejärel tõstetakse rõhk

sfügmomanomeetri mansetis kuni 20 mmHg, selleks et kõik

elektroodid ühtlaselt vastu nahapinda suruda. Naha elektrita-

kistuse mõõtmist alustatakse (0,5 mQ-10 mQ) diapasoonist
Selleks lükatakse nullimis- ja diapasoonilüliti ülemisse positsi-
ooni, potentsiomeetri CII-2 10 KQ käepideme (30) abil regu-
leeritakse mõõteskaala nullpunkti. Järgnevalt lükatakse nulli-

mislüliti alumisse positsiooni tagasi ja vajutatakse mõõtmissei-

su lüliti ülemisse positsiooni. Ümberlüliti Elli käepideme (18)
number keeratakse ühele ja loetakse seisu mõõteskaalalt pärast
2 —3 sekundit. Samal viisil mõõdetakse naha elektritakistus II

111, IV, V ja VI elektroodipaaridelt, keerates ümberlüliti vas-

tavalt numbritele 2,3, 4,5, 6. Kui mõõteskaala osuti antud

diapasoonis nihkub maksimaalselt paremale, on vaja sisse lüli-

tada järgmine (0,3 mQ-3,0 mQ) diapasoon, reguleerides selle

nullpunkti.
Samal viisil mõõdame naha elektritakistuse vasaku käe õla-

varre nahasegmendi O piirkonnas.

VI. ERIMÄRKUSEE.

]. Iga mõõtmise lõpul peab seadeldise armatuurlaual asetse-

vad lülitid viima alumisse positsiooni, et ära hoida kuivele-

mentide tühjenemine.
2. Mõõteblokki tuleb hoida põrutuste eest.

3. Elektroodide välispinda peab puhastama eeterpürituslahu
sega (vahekorras 1:1) üks kord nädalas.

4. Sfügmomanomeetri mansetil eraldi olevat riiet peab de

sinfitseerima 70
f'-lise piiritusega pärast seda, kui uuritava na

hai esinevad mädanikulised või seentõve haiguskolded.
5. Praktiliste mõõtmiste korral võib ilmneda naha elektri

takistuse labiilne näitaja, s.o. olukord, kus mõõteriista osut

liigub edasi-tagasi 3—4 sekundi jooksul. Sel puhul tuleb mär

kida skaala maksimaalne ja minimaalne seis.

6. Kui mõõteskaala nullpunkt pole väljareguleeritav, on tar

vis vahetada kuivelemendid.

7. Naha elektritakistuse näitajate hindamisel kasutataks

ühikuna megaoomi (mQ).
8. Kirjeldatud seadeldisega on võimalik määrata naha elekt

ritakistust 0 kuni 3,0 mQ. Et suurendada seadeldise tundlik
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Skeem 4. Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldise (tüüp «Võru s*>
printsipiaalne elektriline skeem
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Foto 2. Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldise (tüüp «Võru-s»i

kust ja laiendada mõõdetava takistuse diapasooni, soovitab au-

tor (T. Lepiku täiendus) mõõtebloki juures kasutada kahel

transistoril (11-13) võimendit (vt. skeem 4). Täiendava skaala

(3,0 kuni 20,0 mQ) ja selle nullpunkti reguleerimiseks raken-

datakse potentsiomeetrit (0110-0,25 1 KQ). Praktiliste mõõt-

miste lihtsustamiseks soovitab autor kasutada diapasoonide
tumblerite asemel ümberlülitit önSHÜM (vt. foto 2).

9. Kirjeldatava seadeldise tüüp «Võru-5» kuue elektroodi-

paari asemel soovitab autor kasutusele võtta kümme paari
elektroode (vt. skeem 5). Nendest esimese kuue elektroodi-

paariga määratakse naha elektritakistus parema käe õlavarre

nahasegmendi Cs piirkonnas. VII ja VIII paariga uuritakse na-

ha elektritakistust vasaku käe õlavarre nahasegmendi Cs piir-
konnas. IX elektroodipaari abil on võimalik määrata naha

elektritakistust vasaku ja parema käe II sõrme otsa nahapin-
nal. X elektroodipaar on liikuv, mille abil võib määrata naha

elektritakistuse keha mis tahes nahaosa pinnal (vt. foto 3).
Eespool nimetatud 4 täiendava elektroodipaari kasutuselevõt-

misel peab mõõteblokis ümberlüliti (EÜI) eelnevalt asendama

vastavalt ühenduspistikuga (Pll3-10).

mõõteblokk

1. Mikroampermeeter M-24, mille skaala on gradueeritud kilo-oomi-
des. 2. Potentsiomeetri CII-2 10 KQ käepide. 3. Potentsiomeetri

(Dno 1 kQ käepide. 4. Diapasoonide ümberlüliti 5 nSHFIM Käepide 5.

Elektroodipaaride ümberlüliti ELU käepide. 6. Tumbleri TFI-2 käepide.
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Foto 3. Naha elektritakistuse mõõtmise seadeldis (tüüp «Võru-5»)
1. Sfügmomanomeetri esimene mansett koos kuue kuiva fikseeritud

mitmepunktilise elektroodipaariga. 2. IX elektroodipaar. 3. Sfügmoma-
nomeeter. 4. Mõõteblokk. 5. X elektroodipaar. 6. Sfügmomanomeetri
teine mansett koos kahe kuiva fikseeritud mitmepunktilise elektroo-

dipaariga

Seadeldis tüüp «Võru-5» kasutamise korral ei ületa voolu-

pinge, mis tekib naha elektritakistuse mõõtmise ajal, 0,3 volti.

Voolupinge võib kõikuda 0,25 kuni 0,3 voldini. Voolutugevus
kõigub 4,2 mA kuni 11,5 mA vastavalt sellele, missugune dia-

pasoon on sisse lülitatud. Antud seadeldise liikuvate elektroo-

dide abil määrati naha elektritakistus uuritud haigetel haigus-
koldes, perifokaalses koldes ja 15—20 cm kaugusel koldest.

G. Sminke (8) ja E. Burlakova (2) väidavad, et naha elektri-

takistus sõltub voolupingest, voolutugevusest, voolu kulge-
mise ajast, polarisatsioonist ja elektroodide ehitusest.

Kirjanduse andmetest (G. Sminke) nähtub, et kui alalisvool

läbib kudesid, tekib kahesugune polarisatsioon. Esimene neist

tekib elektroodide ja naha kokkupuute piiril ning see võib saa-

vutada pinge kuni üks volt ja mitusada korda ületada nahasi-

sesed muutused. Teine on kudedesisene polarisatsioon, mille

põhjuseks on ioonide kontsentreerumine rakkude membraani-

del. Sellise polarisatsiooni suurus sõltub voolupingest ja voo-

lutugevusest.
G. Sminke soovitab naha elektritakistuse mõõtmiseks kasu-

tada voolu, mille tugevus ei põhjustaks kudede ärritust, s.o.
ei ületaks 100 mikroamprit-H. Dorscheidi (9) mõõtmised näita-

vad, et kui alalisvoolu pinge on 0,5 volti, on naha polarisatsioon
minimaalne. Elektroodide polarisatsiooni vältimiseks soovita-
takse kasutada mittepolariseeruvaid elektroode (hõbeelekt-
roode).
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Nagu kirjanduse andmetest nähtub, ei tule seadeldise tüüp
«Võru-5» kasutamisel arvestada polarisatsiooni, sest selle sea-

deldise voolupinge ei ületa 0,3 volti ja voolutugevus kõigub
ainult 4,2 ja 11.5 mikroampri vahel.
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yCTpOHCTBO JJJIH H3MCpeHHR 3JieKTpHHeCKOTO COnpOTHB

jieHMR ko®h HejioseKa

A. E. KAWHK

PE3KDME

HaMH CKOHCTpynpOBaHO yCTpöHCTBO /UIH H3MepeHHH 3JlCKTpn-
necKoro conpoTHßJieHiin kojkh «jejiOßeKa, KOTopoe mojkho HCnOJIB-

-3083Tb B JMH OHpe/ieJieHHH COCTOHHHH

kojkh 3jiopoßbix m öoAbHbix jno,zien. VkasaHHEiH noKasa re/ib OTpa-
«aeT peaxTHBHOCTb HepßHoft chctcmbi opranH3Ma.
CKOHCTpynpOBaHHOe yCTpOHCTBO 3HaMHTejIBHO OTJIHqaeTCfI OT H3-

BecTHoro annapaTa C. K. PoaeHTajin (1937) n ero

(JI. n. HypManj, X. T. BaxTep, P. C. MapKOßwu h Jip.).
npejuiaraeMoe ycTpowCTBO rnvieeT Majibie pa3Mepbi, oho nopTa-

THBiioe, paöoTaeT Ha nojiynpoßojiHHKax. ripu onncbißaeMOM ycT-
pOÜCTBe npHMCHHIOTCfI cyxwe SJieKTpO/IH W3 JiaTyHH.
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SEADE VALSALVA KATSU TEOSTAMISEKS JA SELLE

KASUTAMINE HAIGETE UURIMISEL SÜNKROONSE
ELEKTROFONOKARDIOGRAMMI REGISTREERIMISE

AJAL

E. LAANE

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Käesoleval ajal tehakse südame ja veresoonkonna põhilised
elektrofüsioloogilised uuringud haigel rahuolekus (uuritav on

lamamisasendis). Sellises olukorras on südame ja veresoonkon-

na koormus uurimise ajal minimaalne, mistõttu kergemad sü-

dame ja veresoonkonna häired tihti jäävadki avastamata (1)
Viimasel ajal on üha suuremat tähelepanu pööratud koormus-

katsudele (1, 3,4, 5). Nende rakendamise tulemusena on tava-

liste kliiniliste uurimismeetodite abil võimalik välja selgitada
niisugused kardiovaskulaarse süsteemi funktsionaalsed häired,
mis varem jäid tähele panemata. Et seni puuduvad nn. klassi-

kalised laialdaselt kasutatavad doseeritavad koormuskatsud ja
eri autorid kasutavad palju erinevaid koormuskatse,
siis pidime ka meie tutvuma mõnega neist selleks, et leida

meie oludes paremini rakendatav variant.

Esialgu kasutasime patoloogiliste nihete kindlakstegemiseks
elektrofonokardiogrammi abil järgmisi koormuskatse:

1) uurjtav kükitab 10—15 korda 15—20 sekundi jooksul
(vastavalt üldseisundile);

2) uuritav kõnnib kiirelt 50 meetrit või isegi jookseb;
3) uuritav teeb harjutusi hantlitega;
4) uuritav tõuseb treppi mööda.

Nimetatud koormuskatsude puhul püüdsime restitutsiooni
aial registreerida sünkroonseid elektrofonokardiogramme
Pärast koormuskatsu tehtud elektrofonogrammid olid tihti
tehniliselt halva kvaliteediga, eriti oli häiritud fonokardio-
gramm. Samuti takistasid elektrofonokardiogrammi õigeaegset
registreerimist elektroodide paigaltnihkumine koormuskatsu
ajal ning mikrofoni fikseerimiseks kulutatav aeg. Ruumikitsi-
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kus vastuvõtukabinetis ja haigete seisund ei võimaldanud meil

niisuguseid koormuskatse massiliselt rakendada ja puhttehru-
listest põhjustest tingitult pidime nimetatud katsudest peaaegu
täiesti loobuma.

Olgugi et viimasel aastakümnel on Lääne-Euroopa ja ka mõ-

ned nõukogude autorid tähelepanu pööranud hüpoksiaproovi-
dele, ei pidanud me otstarbekohaseks, et viimati nimetatuid

massiliselt rakendataks, seda eriti müokardidüstroofia patoge-
neesi silmas pidades.

Mõnel juhul süstisime ka adrenaliini 0,1%-list lahust

(0,5 ml) naha alla (5), kuid et adrenaliin tihti põhjustab eba-

soovitavat südame reaktsiooni (tahhükardia, isegi stenokardia),
ei kasutanud me ka seda koormuskatsu.

Atropiini kasutamine ei kutsunud esile mingeid kardiovas-

kulaarsele patoloogiale tüüpilisi nihkeid. Enamasti sedastasime

tahhükardiat ja viimasega koos ka PQ- ja QT-intervalli lühe-
nemist.

Paljud autorid (2, 3,8, 9, 10, 11,12, 13, 14) on kardiovaskulaar-

se süsteemi funktsionaalsete häirete avastamiseks kasutanud

Valsalva katsu. Ka meie jõudsime arvamusele, et viimase kasu-

tamine südame ja veresoonkonna funktsionaalse seisundi hinda-

miseks elektrofonokardiogrammi registreerimise ajal M. Bür-

geri (8, 9) modifikatsioonis on eespool nimetatuist mõnevõrra

praktilisem ja resultatiivsem. Selle meetodi eelised on:

1) uurimisi on võimalik teha väikeses kabinetis;
2) katsu on võimalik järsku katkestada;
3) elektroode ei ole vaja täiendavalt seadistada ja mikro-

fon on juba enne katsu rindkerele fikseeritud;
4) elektrofonokardiogramm registreeritakse katsu ajal, mitte

pärast seda.
Kuid M. Bürger (9) sai Valsalva katsu ajal elektrofonokar-

diogrammi abil uuritud 134 haigest ainult 74 juhul rahuldava
kvaliteediga elektrofonokardiogramme. Samasugused tulemu-
sed olid ka meil niisuguse Valsalva katsu seadeldise kasutami-

sel, mis oli konstrueeritud M. Bürgeri seadeldise eeskujul.
Proovisime Bürgeri (8, 9) manomeetrit muuta ja ümber

konstrueerida, kuid seni, kuni kasutasime elavhõbemano-
meetrit, meie katsetused tulemusi ei andnud. Lõpuks asendasi-
me elavhõbemanomeetri suuremate mõõtmetega vesimano-
meetriga. See võimaldas punnestuse ajal saada mõnevõrra pa-
rema kvaliteediga elektrofonokardiogramme. Uuritava isiku
rindkere lihaste pingutus põhjustas siiski tihti mõningaid häi-
reid. Alles meie poolt täiesti ümberkonstrueeritud seadeldis
võimaldas Valsalva katsu tegemisel saada rahuldava kvalitee-
diga elektrofonokardiogramme. Seadeldise iseärasus on selles,
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Joonis 1. Valsalva katsuks kasutatava seadeldise põhimõtteline skeem

1 — U-kujuline vesimanomeeter, 2, 3 — reservuaarid, 4 — trans

forrnaator, 5 — ikontroi Imanomeot er, 6 — huulik, 7 — elektrood’4
8 ja 9 — kontroll-lambid. 10 — regulaatorid
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et punnestusel rõhk tõuseb sujuvalt ja aeglaselt, mis tagab
glottise pideva avatuse ja väldib olulisel määral rindkere

lihaste pingutusvärinat Valsalva katsu ajal. Kõrge punnestus-
rõhu kasutamisest loobusime sel põhjusel, et mitmed uurijad
on sel puhul täheldanud ebasoovitavaid tüsistusi. Kasutame

rõhku 20—25 mm Hg. Kõrgemal rõhul (40—60 mm Hg) pare-
musi ei ole, sest niisugune rõhk hingamisteedes on ebafüsio-

loogiline ja võib põhjustada patoloogilisi muutusi, seega ei saa

ta olla mõõduks patoloogiliste muutuste väljaselgitamisel.
Esitame meie konstrueeritud seadeldise põhimõttelise skee-

mi (vt. joonis 1). Seadeldise põhiosaks on U-kujuline vesimano-

meeter (1), mis mõlemas otsas koonuseliselt läheb üle reser-

vuaariks (2 ja 3). Viimase ruumala on umbes 75 cm
3

.
Esimene

reservuaar (2) on vooliku kaudu hermeetiliselt ühendatud

huuliku (6) ja kontrollmanomeetriga (5). Esimese reservuaari

põhi läheb üle U-kujuliseks vesimanomeetriks. Teine reservu-

aar (3) on vesimanomeetri teise haru jätk ning on ühendatud
välisõhuga. Selles reservuaaris paikneb kaks paari söest elekt-

roode (7). Nimetatud elektroodid on isolatsioonikestas ja neil

on vaid vaba tipp kontaktiks vesimanomeetris oleva elektro-

lüüdiga (0,85 %-lise keedusoolalahusega). Mõlema elektroodi-

paari ulatumine reservuaari on vastavate regulaatoritega (10)
muudetav. Punnestuse ajal surutakse vedelik teise reservuaari

(3). Kui vedeliku pind teises reservuaaris puutub kokku esime-

se elektroodipaariga, süttib esimene kontroll-lamp (8); rõhu

edasise tõusu korral võib vedeliku pind anda kontakti teise

paari elektroodidega ja süttib ka 2. kontroll-lamp (9). See näi-

tab, et rõhk süsteemis ületab ettenähtu, s.t. katsealune peab

punnestuse intensiivsust vähendama. Kontrollmanomeetri (5)

abil määratakse indikaatoriampide süttimisel vajalik algrõhk
süsteemis. Indikaatorlampide süttimiseks vajalik rõhk on regu-

leeritav elektroodi asendiga teises reservuaaris. Kasutasime

esimese kontroll-lambi algrõhuks 20 mm Hg sammast ja teise

kontroll-lambi algrõhuks 23—25 mm Hg sammast. Eespool

kirjeldatud seadeldises on rõhu aeglane tõus saavutatud selle-

ga, et vedelik punnestuse toimel algul lihtsalt liigub ühest

reservmaa rist teise ja vedelikusammaste kõrguse diferents

kasvab aeglaselt. Et koonilises reservuaaris paikneva vedeliku-

samba kõrgustevaheline diferents kasvab sõltuvalt reservu-

aaris oleva vedeliku pinna diameetrist, siis lõpuks, kui punnes-

tuse toimel kogu vedelik on surutud esimesest reservuaarist

U-kujulisse vesimanomeetrisse, hakkabki vedelikusammaste

diferents kiiremini kasvama (nagu tavalises manomeetris). Nii-

sugune aeglane punnestusrõhu tõus osutus väga efektiivseks

rindkere hingamislihaste pingutusest põhjustatud värina välti-
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.Joonis 2. Elektrofonokarchograaf'

misel (vähendamisel) punnestuse ajal. Kontroll-lampide toi ■
teks kasutasime elektrivoolu, mille pinge on 12 V [transfor-
maatorist 220 V (4)].

Meie konstrueeritud seadeldise eelised, võrreldes M. Bür-

geri manomeetriga, on järgmised:
1. Punnestusrõhu aeglane tõus, mis tagab punnestuse ajal

registreeritud elektrofonokardiogrammi rahuldava kvaliteedi

2. Rakendatava rõhu täpsem kalibreerimise võimalus.

3. Suurem töökindlus (kontaktid ei oksüdeeru).
4. Tööruumid ei saastu elavhõbedaaurudega.
5. Seadeldis on elavhõbeda mittekasutamise tõttu märgata-

valt odavam.

Tegime Valsalva katsu järgmiselt. Lasksime uuritaval pisut,
sügavamalt sisse hingata ja huuliku kaudu voolikusse puhuda
niikaua, kuni süttis esimene indikaatorlamp ja säilitada rõhk

süsteemis kogu katse vältel (peab põlema esimene kontroll-

lamp)- Umbes 14—16 sekundit pärast katsu algust lülitati

sisse elektrofonokardiograaf. Kõverate registreerimine kestis
10—15 sekundit. Elektrokardiogrammi registreerisime II põhi-
lülituses. Kui T-sakk oli ebaselge, kasutasime üht CR-lülitus-
test. Kõverad registreerisime elektrokardiograafil 9KFI CH-3

(kahe kanaliga, tindiga kirjutav). Eelvõimendina kasutasime

aparaati «MIK-l. Elektrofonokardiograafi lülitamise skeem on

esitatud joonisel 2.

Kontrolluuringud tegime kolmekanalilise elektrokardiograa -

fi (tüüp 072) abil, milles juba valmiskujul on fonokardiograafia
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blokk. Mõlema aparaadiga ühel ja samal haigel vaheldumisi
korraldatud uurimiste tulemustes me mingeid olulisi erinevusi
ei sedastanud. Fonokardiogrammi registreerisime filtris C-l.
mikrofoni asetasime Botkini punkti või viimase ja südame

tipu vahele. Saadud kõveraid analüüsisime elektrilise süstoli
vältuse, T-saki ja II südametooni vahelise intervalli ning süda-

me frekventsi alusel. Võrdlesime enne Valsalva katsu ja katsu

ajal saadud tulemusi omavahel. Elektrilise süstoli normi mää-

rasime Bazetti valemi abil. Patoloogiliseks pidasime negatiivset
T-saki lõpu ja II tooni vahelise intervalli kestust vähemalt üle

0,04 sekundi. Kui Valsalva katsu ajal esines pikenenud elektri-
line süstol ja negatiivne T-saki lõpu ning II tooni vaheli-

ne intervall ületas 0,04 sekundit, pidasime niisugused juhud
latentse Hegglini sündroomi suhtes positiivseks.

Et Valsalva katsu ajal esinevad südame frekventsi muutused

on olnud paljude autorite uurimisobjektiks ja me olulist uut

sel alal ei leidnud, siis frekventsi muutusi punnestuse toimel

me oma töödes ei kirjelda. Uurisime 103 praktiliselt tervet

inimest (mõlemast soost, mitmesugustes vanuserühmades), kel-

lel Valsalva katsu ajal täheldasime ainult T-saki lõpu ja II

tooni vahelise intervalli lühenemise tendentsi, kuid see inter-

valli nihe negatiivses suunas ei ületanud mitte ühelgi juhul
0,03”, tavaliselt aga ilmnes T-saki lõpu ja II tooni alguse täie-

lik sünkroonsus.

Peale tervete uurisime kirjeldatud meetodil põhikontingen-
dina hüpertooniatõbe (232 juhtu), türeotoksikoosist põhjusta-
tud müokardidüstroofiat (104 juhtu) ja reumaatiliste südame-

kahjustustega (256 juhtu) haigeid.
Nimetatud haigete rühmades esines Valsalva katsu ajal

võrdlemisi sageli latentne Hegglini sündroom ja manifesteerus
nikerenud elektriline süstol.
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YcraHOßKa ajih npoßefleHHH npoõbi Bajiscajibßa h

npHMeneHHe ee bo BpeMH perHCTpaqHH chhxpohhbix
3JieKTpo4>OHOKapAHorpaMM

3. H. AAAHE

PE3IOME

Aah ycTpaneHH» (yMeHbineHHH) Mbinip rpyAHOü
KAeTKH BO BpeMH HaTyjKHBaHHH CKOHCTpyHpOBaHa OpHrnnaAb
Haa ycraHOßKa aa.h npofieAeHHH npoõbi BaAbcaAbßa.

3ra ycraHOßKa OTAunaeTcn ot BioprepoßCKoro MaHOMerpa

TeM, HTO pTyTHbm MäHOMeTp 3aMeHÖH MaHOMCTpOM,
KOTopbiii c oõonx kohijob nepexoAHT b KOHiinecKUii pesepsyap
(pnc. M l).

BcAeACTBHf HaT\3KHBdHHH ÄHAKOCTb BbITaAKUBaeTCM BHana-

onbiTci MeAAeHHo H3 oahofo pesepßyapa b APyron. B cbsi-

-3H c yMeHbweHneM ctoaÕö hchakocth b KOHimec-

kom pesepsyape nponcxoAHT ABHJKeHne ypoBHH hcmakocth c

nocTeneHHbiM yCKopeHMeM. TaKHM oÕpoSOM BO3pacraeT
AMtJxpepeHijnsi Me>KAy yposneM ähakocth b oõonx KOHijax

MdHOMeTpd H 3TOMy COOTBGTCTByeT H3MeHeiine AaBAeHHfl B

ManoMeTpe.
TaKOÖ OTHOCHTeAbHO MÖAAeHHHIH HOCTeneHHbIH B

MäHOMeTpe h yMeHbmaeT b 3HannreAbHon Mepe

Mbiinij rpyAHož kacteh bo BpeMH HaTyxtHBaHHH.

Abtop ctöteh npuMetiHA yKaaaHHyio ycTaHOBKy aab npoue-

AeHHH npoõbl BäAbCdAbßä BO BpeMß perilCTpaUHM CHHXPOHHbIX

3AeKTOC|)OHOKapAHOrpaMM KdK y npaKTMHeCKU 3AOpOBbIX, TdK

M y ÕOAbHbIX pa3AHHHbIMH CepACHHbIMH 3ä6OAeBaHfISIMH H HÄ-

BIGA, HTO y 3AOpOBbIX HHTepBäA T-II TOUL OCTdACH BO BpeMH

HdTy>KIiEdHHH B FpaHHpaX HOpM.HO npH Hd -

pyrneHHH KOHTpaKTHAbHOH 4)yHKIJHH MHOKapAa ROHBHACH BO

BpeMH npoõbi BaAbcaAbßa oipnijaTeAbHEiH HHTepBäA T-II toh

Hiixe 0,04 cexyHAhi. Tökoü npnanaK BMecTe c yAÄHHeHHeM

OAeKTpHHeCKOH CMCTOAbI B AHTepdType H3BeCTeH IIOA Hä3BaHH-

gm ciiHAPOMa XerrAHiia. Abtop HaxoAHT, hto yKa3aHHan yc-
TaHOBKa a npoBeAeHHH npoõbi BaAbcaAbßa bo BpeMH perncr-

paunn cHHxpoHHbix 3AeKTpo4)OHOKapAHorpaMM SHannreAbHO

KanecTßPHHee ManoMeTpa Bioprepa.
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VERERÕHU MÕÕTMISE AJALOOST JA TÄIENDAVAST
SEADELDISEST RIVA-ROCCI APARAADILE ARTERI-

AALSE RÕHU MÕÕTMISEKS KAHE MANSETI ABIL

A. KLIKK
Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirjeldatavat seadeldist saab kasutada meditsiinipraktikas
süstoolse ja diastoolse rõhu registreerimiseks uuritava haige
mõlema õlavarre piirkonnas.

Vereringe avastas inglise teadlane William Harvey 1628. a.,

100 aastat hiljem (1727. a.) tegi inglise botaanik Stepan Hales

esimesena katse mõõta vererõhku loomadel. Ta viis hobuse

reiearterisse metalltoru, mille ühendas 9 jala pikkuse klaas-

toruga. Pärast ligatuuri eemaldamist arterilt tõusis veri klaas-

torus kuni 8 jala kõrguseni Südame pulsatsiooni ajal vere-

sammas tõusis ja langes.
Halesi meetodit kasutati eksperimendis vererõhu mõõtmiseks

loomadel kuni 1828. a. Kuid sol oli palju puudusi: vajalik
suuremõõtmeline aparatuur, veri hüübis kiiresti, ei olnud või-

malik registreerida vererõhu kõikumisi, rääkimata vererõhu

määramisest inimestel.
1828. a. muutis Poiseuille Hales’i meetodit ja ühendas vere-

soone U-kujulise elavhõbemanomeetriga. Et elavhõbeda eri-

kaal on vere erikaalust ligikaudu 13,6 korda suurem, siis vä-

henes veresamba kõrgus klaastorus 13,6 korda ja aparatuur
muutus väiksemaks.

Vererõhu mõõtmise viisi täiendas Ludvig 1847. a. Et vältida
vere hüübimist, soovitas ta klaastorru, mis ühendab arterit

manomeetriga, viia magneesiumsulfaadi- või naatriumtsitraa-
dilahust. Manomeetrisse oli viidud ujuk koos kirjutusseadme-
ga, mis andis võimaluse objektiivselt registreerida vererõhu
kõikumisi.

Et kõrvaldada elavhõbeda inertsuse mõju, asendas Hürthle
1896. a. elavhõbemanomeetri vedrumanomeetriga, mis ve-
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rerõhu kõikumisi võimaldas registreerida vähem moonutatult.
Vererõhu otsese mõõtmise eespool mainitud meetodid olid

seotud organismi füsioloogiliste protsesside rikkumisega [ar-
teri avamine, veresoone kahjustus, valuaisting kutsub esile ve-

rerõhu tõusu (1)].
Esimese teist laadi kliinilise meetodi vererõhu mõõtmiseks

esitas Baz 1876. a. Bazi aparaat kujutas endast väikest kum-

miballooni, mis oli täidetud veega ja kummitoru abil ühen-

datud manomeetriga. Ballooni abil suruti kinni arteria

radialis kuni pulsi kadumiseni. Rõhku, mille juures pulss
kadus, peeti arteriaalseks rõhuks. Edasised uurimised näita-

sid, et Bazi aparaadi abil määratud vererõhu suurused sõltu-

vad sellest, kas arter on tihkes või kohevas substraadis.

1876. a. soovitas Marey uue meetodi vererõhu mõõtmiseks.

See seisneb selles, et jäseme veresooned suruti vedeliku abi]

ühtlaselt kinni. Marey’ aparaat kujutas endast pletüsmograafi,
mis oli ühendatud manomeetri ja kirjutivseadmega ning kümo-

graafiga. Marey’ aparaat ei leidnud praktikas laialdast rakenda-

mist kohmakuse tõttu. Aga Marey’ kahel printsiibil — jäse-
mete veresoontele võrdselt rakendatava rõhu printsiibil ja
vererõhu kõrguse määramisel ostsillatsiooni suuruste järgi
—• oli suur osatähtsus vererõhu mõõtmise metoodika edasises

arengus, eriti ostsillograafilise meetodi arendamises.
Itaalia pediaater S. Riva-Rocci (1863.—1937. a.) kasutas

1886. a. ära Marey’ teise printsiibi. Veresoonte kinnisurumiseks
võttis S. Riva-Rocci kasutusele kummimanseti, millesse pum-
bati õhk. Kummimansett oli torukujuline, 40 cm pikk ja
4,5 cm lai ning oli paigaldatud siidriidesse. Kummimanseti
ühte otsa oli kinnitatud metallplaat koos kruvidega. Seadme
juurde kuulus metallist kolmiktoru, millest esimene kummi-
voolikute abil ühendati kummimansetiga, teine manomeetriga
ja kolmas kahekordse kummiballooniga. Kummiballoonil oli
kraan õhu väljalaskmiseks. Mansett asetati õlavarrele, kinni-
tati metallplaadi ja kruvide abil. Seejärel suruti mansetti õh-
ku kummiballoonist kuni pulsi kadumiseni ülajäseme distaalses
osas. Rõhu langemisel mansetis määrati pulsi taasilmumise
moment palpatoorselt. Vererõhu suurust pulsi taasilmumise
momendil loetaksegi S. Riva-Rocci järgi maksimaalseks vere-

rõhuks.
Vererõhu mõõtmise kompressioonimeetodit täiendas edaspidi

Recklmghausen. Ta asendas’kitsa (4,5 cm) Riva-Rocci manseti

laiemaga (12 cm), mida kasutatakse ka tänapäeval vererõhu
mõõtmiseks täiskasvanutel. Laste jaoks soovitatakse kummi-
mansetti laiusega 2—4 cm, eelkooliealistele lastele laiuseg
s—B5 —8 cm (2).
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Sõjaväemeditsiini Akadeemia konverentsil 7. nov. 1905. a.

tegi N. S. Korotkov esimesena teatavaks, et on avastatud uus.

heliline meetod vererõhu määramiseks inimestel. Sel puhul
asetatakse stetoskoop arterile kinnisurutud piirkonnast distaal-

semale. Kui rõhk langeb, kuuleme helilist tooni, samal ajal loe-

me manomeetrilt vererõhu maksimaalse suuruse.

Meditsiinipraktikas on süstoolse ja diastoolse rõhu määra-

miseks käesoleva ajani kasutatud eraldi kummagi õlavarre

piirkonnas üht mansetti. Meile kättesaadavas kirjanduses (3, 4.

5, 6. 7,8) ei leidunud andmeid selle kohta, et inimesel vere-

rõhu mõõtmiseks oleks ühel ja samal ajal kasutatud kaht

mansetti.

Joonisel 1 on kujutatud kaks mansetti (1, 2), mis kummivooli-
kute abil on ühendatud ühendusmuhvidega (3), ja kolmiktoru
koos kolmikkraaniga (4). Viimane on kummivooliku abil ühen-

datud manomeetri või tonomeetriga.

Joonis 1. Kahe venerõhu-mõõtoise manseti ühendamine
1

— esimene mansett, 2 — teine mansett, 3 — ühendusmuhvid.

Joonisel 2 on kujutatud kolmikkraani positsioonid kolmikto-

rus. I positsioon — kolmikkraan vererõhu mõõtmise algul; II

positsioon — kolmikkraan vererõhu mõõtmiseks vasaku õla-
varre piirkonnas; 111 positsioon — kolmikkraan vererõhu mõõt-
miseks parema õlavarre piirkonnas.

Mõõtmise metoodika

Mõõtmise algul asetame mõlemad mansetid (1, 2) vastavalt
vasakule ja paremale õlavarrele. Järgnevalt ühendame man-

settide kummivoolikud ühendusmuhvidega (3), mis kummivoo-

4 — kolmikkraan koos kolmiktoruga, 5 — manomeeter
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Joonis 2. Kolmikkraani positsioonid kolmiktorus

I — esimene positsioon, II— teine positsioon, 111 — kolmas positsioon

likute abil omakorda on ühendatud kolmiktoru ja kolmikkraa-

niga (4). Viimase ühendame kummivooliku abil manomeetri või

tonomeetriga. Praktiliste mõõtmiste korral kasutame eespool
mainitud seadet kokkupanduna.

Kui kolmikkraan on avatud kolmes suunas (vt. joonis 2, I

positsioon), moodustavad kaks mansetti ja manomeeter või to-

nomeeter hermeetiliselt suletud süsteemi. Seejärel tõstame

ballooni abil mansettides rõhu vastavalt vajadusele 130—

240mmHg kõrgusele. Järgnevalt keerame kolmikkraani asen-

disse (vt. joonis 2, II positsioon), kus omavahel on hermeetiliselt
ühendatud manomeeter või tonomeeter ja vasakul õlavarrel

asetsev mansett (1). Teises mansetis jääb püsima samasugune
rõhk, kuna kolmikkraani keeramisega lülitame nimetatud

manseti pneumaatilisest süsteemist ajutiselt välja. Seejärel
mõõdame süstoolse ja diastoolse rõhu esimese manseti abil va-
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saktil käel, kusjuures õhu väljalaskmiseks ja rõhu langeta-
miseks kasutame kummiballooni ventiilkraani. Fikseerime ve-

rerõhu andmed. Mõõtmise lõpul suleme ballooni ventiilkraani

ja keerame kolmikkraani asendisse (vt. joonis 2, 111 positsioon),
kus omavahel on ühendatud manomeeter või tonomeeter ja
paremal õlavarrel asetsev mansett (2). Mõõdame süstoolse ja
diastoolse rõhu paremal käel.

Seadeldis inimese vererõhu mõõtmiseks kahe manseti abil

erineb Riva-Rocci aparaadist selle poolest, et sellega on võima-

lik mõõta vererõhku nii parema kui ka vasaku õlavarre piir-
konnas, ilma et mansette pruugiks vahetada. Rõhu tekitami-

seks kasutame üht kummiballooni ja rõhkude eraldamiseks on

mansetid ühendatud kolmiktoru ja kolmikkraaniga.
Vererõhu mõõtmiseks kirjeldatud meetodil oleks vaja val-

mistada Riva-Rocci aparaadi või tonomeetri kummiballoon

koos ventiiliga, kus ühte korpusesse oleks paigaldatud kolmik-

toru ja kolmikkraan.
Nimetatud seade on aprobeeritud Tartu Linna Kliinilise

Haigla sisehaiguste osakonnas ja kasutusele võetud Võru Ra-

jooni Keskhaiglas.
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06 HCTOpHH H3MepeHHH KpOBHHOFO AaBJieHHH H

ycoßepmencTßOßaHHoe ycrpoHCTBO k annapary PHBa-PoHHn

Ajih OAHOBpeweHHoro H3MepeHHH apTepHajißHoe AaßjienHe

c ABynui MaHHceTaMH

A. E-VKAKHKJ /

PeaioMe

ycoßepmeHCTßOßäHHoe ycTpoucTßO k anndpaTy Piißa-Poqqti
C AByMH MO2KHO JI3IIOA£>3OBäTb Aa H OAHoBpeMGH-
hoh cncTOAnqecKoro h AnacTOJiHqeckoro kpobhho-

ro AaBJieHHH b oÕAacTH oõenx nAeqen. B ycTpožcTße iicnoAß-

-3OBdHbI ABe MdHTKeTbI Pllßd- POHHH H CtjDUrMOMdHOMeTp. AAn

peryAHpOBKH nHeBMdTUneCKOŽ CHCTeMbI B yCTpoäcTBC HMeeTCH

TpoŽHHK H3 Tpex MeTdAAnqecKHx TpyÕoK, BiiyTpw KOToporo
nweeTcsi TponnnKKpan.
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T-SAKI ja II TOONI VAHELISE INTERVALLI JA
ELEKTRILISE SÜSTOLI VÄLTUSE MUUTUMISEST
PRAKTILISELT TERVETEL ISIKUTEL VALSALVA

KATSU AJAL

E. LAANE
Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Ei Valsalva katsu kasutatakse ikka ja jälle mitmesuguste
funktsionaalsete südamehäirete väljaselgitamiseks (2, 3,6, 8,
10, 11), siis otsustasime kardioloogilises! aspektist uurida ter-

veid isikuid, et saada ülevaade punnestuse toimel tekkivatest

füsioloogilistest elektrilise süstoli ning T-saki ja II tooni vahe-
lise intervalli nihetest. Uurisime Valsalva katsu ajal (sünk-
roonse elektrofonokardiogrammi registreerimisega) 103 prak-
tiliselt tervet mõlemast soost eri vanuserühma kuuluvat isi-

kut Uuritavad olid:

1) 37 tervet doonorit (23 naist ja 14 meest);
2) 16 tervet kehakultuurlast (5 naist ja 11 meest);
3) traumatoloogiaosakonda sattunud kergemate kehavigas-

tustega isikud, kellel kardiovaskulaarsest aspektist ei esinenud

mingit patoloogiat (7 naist ja 4 meest);
4) 13 tervet last ja noorukit (7 tütar- ja 6 poeglast);
5) 26 tervet vanemaealist isikut (14 naist ja 12 meest).
Ülevaate uurimiste tulemustest kontrollrühmas esitame ta-

belis 1.

Nagu eespool toodud tabelist nähtub, lõpeb T-sakk praktili-
selt tervetel isikutel kas enne II tooni algust või langeb viima-
sega kokku. Ainult üksikjuhtudel võib T-saki lõpp hilineda
II tooni alguse suhtes, kuid see negatiivne intervall ei ületa-
nud enne Valsalva katsu mitte ühelgi juhul 0,02”. Nimetatud
fakt on kooskõlas teiste autorite tähelepanekutega. Z. Dum-
badze (1) sedastas oma uurimistes T-saki lõpu ja II tooni algu-
se üheaegsust 30%-l. T-saki lõpu enne II tooni algust 56-1 ja
T-saki lõpu pärast II tooni algust 14 %-1 uuritud praktiliselt
tervete isikute arvust. Seejuures ta leidis, et T-saki ja II tooni
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Tabel 1

Elektrilise süstoli ning T-saki ja II tooni vahelise

vahelise intervalli kõikumine tervetel ei ületa M. Os-

kolkova (5) täheldas tervetest lastest 16 j-1 II tooni alguse ja
T-saki lõpu üheaegsust, T-saki lõppu enne II tooni algust
79 %-l ja 5 %-l juhtudest esines II tooni algus enne T-saki lõp-
pu. Seejuures T-saki lõpu ja II tooni vaheline negatiivne in-

tervall ei ületanud 0,02”. Elektrilise ja elektromehhaanilise
QT

süstoli suhe tervetel lastel oli -
—

TT
•— =1,05. R. Hegglin

Q—II toon

(11) pidas normi piiridesse mahtuvaks veel T-saki ja II tooni

vahelist negatiivset intervalli —o,o4’’. R. Hegglini andmeid

meie omadega kõrvutada ei saanud, sest R. Hegglini andmed
on esitatud läbisegi nii tervete kui ka haigete kohta.

Peale selle leidsid mitmed autorid [F. Han:i (7), R. Mrnkin

(4), K. Rägo ja R. Ridala (12)], et praktiliselt tervetel isikutel T-
saki ja II tooni vaheline negatiivne intervall ei ületa —0,04”.
Valsalva katsu ajal aga ilmnes T-saki ja II tooni vahelise posi-
tiivse intervalli lühenemise tendents, mille tulemusena oluli-
selt suurenes T-saki lõpu ja II tooni alguse ajalise ühtimise

protsentuaalne väärtus (68 %). Koos viimasega suurenes sa-

muti T-saki lõpu ja II tooni alguse negatiivse intervalli osa-

tähtsus (8 %). Nimetatud negatiivne intervall ei ületanud siis-
ki mitte ühelgi juhul 0,03”, mida (nagu eespool mainitud auto-

Intervalli vältus enne Valsalva katsu ja selle ajal kontrollrühmas
(kardiovaskulaarsest aspektist praktiliselt tervetel isikutel).

Näitajad

Kokku
Enne Valsalva

katsu
Valsalva

ajal
katsu

juhtude
arv

°/o
juhtude
arv

% juhtude
arv

%

QT-intervalli vältus Ba-
zetti järgi

a) normis

b) pikenemine
10—13 %

c) pikenemine
üle 13 %

103 100%
99

4

96,2

3,8

97

8

94.2

5,8

T-saki ja II tooni vahe-

line intervall

a) 4"0,02 ’
b) +0,0 kuni 0,00”
c) 0,00 kuni —0,02’*
d) —0,02 kuni —0,03”
e) —0,03

103 100%

SS"
1

1

68,2
30

1,9

43

52
6 i

2

41,7

5.8

1.9

vahelise intervalli ktiikumine 'etel ei ületa ±0.02. JM[. Os-
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rid väidavad) tuleb pidada normi piiridesse mahtuvaks. A.
Gefteri ja kaasautorite töös (2) käsitletakse samuti Valsalva

katsu ajal ka tervetel inimestel esinevat mehhaanilise süstoli

ja koos viimasega ka T-saki ja II tooni vahelise intervalli lühe-

nemise tendentsi. Müokardi-infarkti põdenud haigetel oli see

T-saki ja II tooni vahelise intervalli lühenemine märksa suu-

rem ja ulatus negatiivses suunas 0,04—0,08”. V. Karpman (3)
ja A. Penkovitš (6) leidsid, et Valsalva katsu ajal tekib terve-

tel ühel ja samal ajal väljutusfaasi lühenemisega ka südame

isomeetrilise kontraktsioonifaasi pikenemine. Seetõttu nimeta-

tud muutused kompenseerivad teineteist ja Valsalva katsu ajal
mehhaanilise süstoli vältus tervetel isikutel oluliselt ei muutu.

Et paljud autorid peavad negatiivset intervalli kuni*o,o4”
tavalistes tingimustes normi piiridesse mahtuvaks, siis peame

sellega nõustuma ka Valsalva katsu tingimustes, ehkki meie

kontrollrühma andmeist lähtudes võiks negatiivse T-saki ja
II tooni vahelise intervalli alumiseks piiriks pidada isegi 0,03”.
Arvestasime varasemate autorite uurimistulemusi ja võtsime

oma töös T-saki ja II tooni vahelise negatiivse intervalli normi

alumiseks piiriks 0,04”. Mis puutub elektrilise süstoli pike-
nemisse enne Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal, siis on

viimasel juhul seda sedastanud ka M. Bürger ja D. Michel (8).
Kontrollrühma kuulunud isikutel oli elektrilise süstoli pikene-
mise protsentuaalne väärtus enne Valsalva katsu väike Jpisust
üle 2 %) ja QT-intervalli pikenemine ulatus normiga võrreldes

10—13%-ni. Seda võib mõningal määral seletada ka asjaoluga,
et Bazetti valem ei peegelda normi väärtusi sõltuvuses uurita-

va east (kõikide isikute vanus, kel täheldati elektrilise süstoli

pikenemist, oli üle 40 aasta). Siinjuures ei saa ka absoluutselt

välja lülitada võimalikku viga kontrollrühma komplekteeri-
mises (mõnel juhul on väheolulistena näivatele anamneesi and-

metele pööratud mitteküllaldaselt tähelepanu). '

Illustratsiooniks esitame elektrofonokardiogrammid praktili-
selt tervete rühma kuuluva kolme isiku kohta enne Valsalva

katsu ja Valsalva katsu ajal.
Joonis 1. 19-aastane noormees A. N. tegeleb mõõdukalt

spordiga, mingeid südamehäireid pole tundnud, röntgenograa-
fia ja elektrokardiograafia andmed normis, vererõhk 110/70

tnmHg, südametoonid iseärasusteta.

Enne Valsalva katsu (A) südame frekvents 56 (kergekujuline
bradükardia), elektrilise süstoli vältus 0,38”, mis täpselt vastab

normile. T-saki ja II tooni vaheline intervall +0,03”.
Valsalva katsu ajal (B) tõusis frekvents 65 löögile minutis,

elektrilise süstoli vältus jäi samaks (0,38'), mis on veel normi
ülemiseks piiriks (lubatud nihe +10%).
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Joonis 1. EFKG 647-66 Joonis 2. EFKG 148S-06

Joonis 3. Elektrofonokardiogramm 1113-66
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Joonis 2. 56-aastane mees B. N. on aastaid töötanud met-

sapunktis, on teinud füüsilist tööd. Oma teada pole peale no-

hu midagi põdenud. Vererõhk 130 90 mrnHg. Südame mõõtmed

rönlgenoskoopia põhjal 4+lo cm. Kuulatlemisel kopsuarteri
teise tooni minimaalne aktsent. Ta on suitsetanud üle 30 aasta

ja mõõdukalt tarvitanud alkoholi.

Frekvents enne Valsalva katsu (A) 78 lööki minutis, elektri-

list- süstoli vältus 0,32” (norm 0,33”). T-saki ja II tooni vahe-

line intervall 0,02”. Valsalva katsu ajal (B) frekvents 81 lööki

minutis, elektrilise süstoli vältus 0,28” (norm 0,32”), T-saki ja
Il iooni vaheline intervall 0,00”.

Joonis 3. 32-aastane naine C. N., gaasianalüsaatorite te-
hase tööline. Anamneesi andmeil raskeid haigusi pole põdenud
ega tundnud mingeid südamehäireid. Vererõhk 125/75 mm Hg.
Objektiivsed andmed südame kohta normis. Frekvents enne

Valsalva katsu (A) 79, Valsalva katsu ajal (B) 76 lööki minu-

tis T-saki ja II tooni vahelise intervalli vältus enne Val-
salva katsu (A) +0,04”, Valsalva katsu ajal (B) +O,O3—0,04”.

Järeldus. Meie poolt uuritud kontrollrühma kuulunud
praktiliselt tervetel isikutel ei teki Valsalva katsu ajal (pun-
nesiusrõhk 20—25 mm Hg) olulisi nihkeid elektrofonokardio-

grammis, välja arvatud südametoonide amplituudi minimaalne

vähenemine, üksikjuhtudel elektrilise süstoli kerge pikenemi-
ne Valsalva katsu* ajal esinev T-saki ja II tooni vahelise in-
tervalli lühenemine ei ületa füsioloogilist normi.
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HaiweHeHHH MHTepßajia ay6ija T h HauajiOM II TOea

h Q-T y npaKTnuecKH 3HOpOBBIX JIžOJjeH bo BpeMfl

npoöbi EajTbcajißßa

3. fl. JIAAHE

PE3KDME

Hpu Bueapenwe npoõti Bajibcajibßa õbMO oöcjieaoßaHO 103

npaKTHqecKnx 3,aopOßbix .tou. oõoero no.na pasuwx BospacTnwM
rpynnax. Bmjio Hauaeno, uto bo BpeMH npoõbi Bajibcajibßa (npx
BHVTpHJierOUHOM JtaßJieiTOH 20—23 MM pT. CT.) H3 3JICKTpo4)OHO-

cymecTßeHHbix otkjiohchuh ue OTMeuajiocb. Bbißß/re-
ho HeKOTopoe ycßopenue jeaTejibHOCTu, b eAKHHUHHX

cjiyqasix noßßH.nocb HeauauuTe/ibHoe gjieKTpnuecKOH
CHCTOJibi, CHHJKeHWH

tou ocTana/iCfl h bo BpeMU npoObi Bajibca/ibßa b npe/ieaax 4>n-
HHOjionroecKHX nopM, npu 9tom otmcmcho bo Bpewa uaTyjKHBaHHH
uaK.iOHHOCTb yKopouußfiHWK) yKasaiiHoro wuTepßa,na T-H toh.
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NAHA ELEKTRITAKISTUS KROONILISE
DERMATOOSI PUHUL

A. KLINK

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)
Teaduslik konsultant professor H. Vahter

Naha elektritakistus on närvisüsteemi, eriti selle vegetatiiv-
ne osa objektiivne reaktiivsuse näitaja [I. Tarhanov (14), S. Ro-

senthal (9), A. Maslov (6), A. Marenina (5), A. Stepanov (11) jt.].
Galvaanilist nähtusi inimese nahas kirjeldas esimesena

Leningradi füsioloog I. Tarhanov (14), kes seda nimetas «naha

galvaaniliseks refleksiks». Naha elektromeetria aparatuuri ja
metoodikat on täiustanud O. Veraguth (15), S. Rosenthal (9),
D. Karlin (3), L. Nurmand (8), H. Vahter (1), R. Markovitž

(12) jt.
A. V. Triumfov (13) märgib, et naha elektritakistuse määra-

vad mitmed tegurid: niiskus, s.o. naha higieritus, veresoonte

seisund, naha hüdrofiilsuse aste jne. Arvamus, et naha elektri-
takistus on naha higistamise näitaja, ei ole õige. Tuleb õigeks
pidada, et naha elektritakistus alalisvoolu suhtes on küllaldaselt

veenev ja objektiivne näitaja vegetatiivse närvisüsteemi sei-

sundi hindamiseks, mida kinnitavad ka A. Miljavski (7) tähele-

panekud. A. Kalantajevskaja (2) andmetel mõjustavad naha
elektritakistust rasu- ja higinäärmete talitlus, naba vere-

varustus, närvisüsteemi ja endokriinse süsteemi funktsionaalne

seisund, vee- ja mineraalide ainevahetus ning muud tegurid.
A. Miljavski (7) kasutas S. Rosenthali (9) metoodikat ja tuli

järeldusele, et 53,7 %-l juhtudest on naha elektrijuhtivus kõr-
gem kroonilise dermatoosi puhul. N. Salihhov (10) uuris naha
elektritakistuse muutusi ekseemi, neurodermiidi ja psoriaasi
korral ja leidis, et pärast ravi Taškendi mineraalveega naha

elektritakistus nimetatud haigusi põdevatel isikutel suurenes.

Samasugused on ka M. Lipetsi (4) andmed, kes uuris derma-

toosi põdevate laste naha elektritakistust seoses prednisoioon-
raviga.
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Käesoleva töö ülesandeks oli välja selgitada naha elektrita-

kistuse uurimise osatähtsus krooniliste dermatooside puhul,
diagnoosi täpsuse ja ravitulemuste hindamisel ning prognoosi
määramisel. Töö eesmärgiks oli kindlaks teha elektritakistuse

muutuste tähendus diagnoosi ja prognoosi määramise aspek-
tist, eriti psoriaasi, neurodermiiti ja kroonilist ekseemi põde-
vatel haigetel retsidiivi vältimise seisukohalt.

Naha elektritakistuse mõõtmiseks kasutati originaalseadel-
dist. See koosneb kahest järgmisest osast (vt. foto 1):

1) portatiivne pooljuhtidel töötav mõõteriist;

2) universaalsed fikseeritud mitmepunktilised kuivad elekt-

roodid, mis on paigutatud vererõhu mõõtmise aparaadi man-

setf alla.

Meie konstrueeritud naha elektritakistuse mõõtmise seadel-

dis erineb märgatavalt varem teada olevast S. Rosenthali (9)
aparaadist ja selle modifikatsioonidest.

Kontrollrühma moodustasid meil 240 praktiliselt tervet ini-
mest, kellel määrasime naha elektritakistuse. Mõõtmise andmed
näitasid, et praktiliselt tervetel inimestel kõigub naha elektri-
takistus 3,0—5,0 megaoomi vahel, mõõdetuna kõigi kuue paari
elektroodidega ühe innerveeritava nahasegmendi ulatuses (Cs).

Naha elektritakistuse määrasime 299 kroonilist dermatoosi

põdeval haigel. Nendest 122-1 on naha elektritakistust pärast
ravi korduvalt mõõdetud. Mõõtmised tehti ajavahemikul,

Naha elektritakistuse mõõtmine seadeldise «Võru-1» ähil
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4. juunist 1965. a. 13. oktoobrini 1966. a. Kroonilist dermatoosi

põdevaid haigeid on põhiliselt ravitud ambulatoorselt, mõnedravitud ambulatoorselt, mõned

haiged olid ravil Tartu ja Valga naha- ja suguhaiguste dispan-
serite statsionaarides. Uuritute vanus kõikus 15—75 eluaastani.

Kroonilise dermatoosi all kannatavate haigete naha elektri
takistuse mõõtmiste tulemused esitame tabelis 1.

Tabel 1

Naha elektritakistus kroonilise dermatoosi puhul

Naha elektritakistus

Dermatoosi

nimetus

Uuritute vähem kui 3,0
megaoomi

üle 3,0 megaoomi
arv

% arv | %arv

Dermatiit

Ekseem

48 22 46 26 54

111 40 36 71 64

Neurodermiit

Pruurigo

47 11 23 36

25 10 40 15 60

Psoriaas 63 30 44 38 56

Kokku: 299 113 37,8 186 62,2

Nagu tabelist nähtub, oli naha elektritakistus 186 (62.2 %)
juhul väiksem, võrreldes kontrollrühma andmetega; 113

(37,8 %) juhul võrdusid mõõtmise andmed kontrollrühma and-

metega. Dermatiidi juhtudel oli naha elektritakistus väiksem

54%, neurodermiini juhtudel 77%, ekseemi juhtudel 64%,
psoriaasi juhtudel 56% ja pruurigo juhtudel 60%, võrreldes

kontrollrühma andmetega
Tabel 2

Naha elektritakistus kroonilise dermatoosi korral enne ja pärast ravi

Naha elektritakistus

Retsi-

di lvi d

(juh-
tude

Uuritute enne ravi pärast ravi

lõermatoos arv

üle 3,0 üie 3,0 alla 3,0alla 3,0
mega- arv)mega - mega- mega-
oomi oomi oomi oomi

14 5

8

4

Dermatiit

Ekseem

9 7 4

42 34 18 24 14

Neurodermiit

Pruurigo

24 20 14 10 8

97 1 6 £ 3

Psoriaas 35 11 24 12 23 19

Kokku: 122 29 £3 55 67 50
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Nagu nähtub tabelist 2, oli naha elektritakistus 93 (76%)
juhul enne ravi väiksem, võrreldes kontrollrühma

andmetega. Pärast ravi oli see 67 (54 %) juhul väiksem kui

kontrollrühmas. Seega kroonilist dermatoosi põdevate haigete
naha elektritakistus pärast ravi suurenes. 67 haigel, kellel selle

väärtused pärast ravi jäid püsima alla 3,0 megaoomi, tekkisid

retsidiivid 50 juhul. Ravi lõpul 55 uuritud haigel, kellel naha

elektritakistuse andmed võrdusid kontrollrühma andmetega,
retsidiive ei tekkinud. Kliinilised tähelepanekud näitasid, et
naha elektritakistus oli ravi algul väiksem nendel haigetel, kel

ilmnesid ulatuslik dermatiit, difuusne neurodermiit, ekseem
koos allergilise dermatiidiga, progresseeruv psoriaas ja gene-
raliseerunud pruurigo. Ravi lõpul uuritud 122 haigel lokaalsed
nahakolded praktiliselt tervistusid, kuid 67 juhul naha elekt-

ritakistus jäi väiksemaks, võrreldes kontrollrühma andmetega,
ja nendest 50 juhul tekkisid 1 kuni 6 kuu jooksul retsidiivid.

Ülejäänud 17 uuritud haigel, kellel naha elektritakistus jäi väik-

semaks sel põhjusel, et nad said desensibiliseerivaid ja kolde-

nakkusevastaseid ravimeid, retsidiive ei tekkinud. Ravi jooksul
kasutasime nendel haigetel, kel ilmnes naha elektritakistuse

vähenemine, peale lokaalse ja üldtugevdava ravi ka desensibi-

liseerivat ravi- Kroonilist dermatoosi põdevatele haigetele, kellel (
naha elektritakistus ravi algul oli suurenenud, määrasime or-

ganismi stimuleerivaid ravivahendeid.

Mõõtmistel täheldasime naha elektritakistuse labiilsust 12

haigel, mis väljendus selles, et mõõteriista osuti liikus edasi-

tagasi 4—5 sekundi kestel, näiteks 0,05—0,08 megaoomi vahel

(progresseeruv psoriaas), 0,14—0,20 megaoomi vahel (Eczema

manus utriusque, Dermatitis allergica), 0,16—0,22 megaoomi
vahel (Neurodermitis diffusa) jne. Naha elektritakistuse labiil-

sus on sellistel juhtudel arvatavasti seotud vegetatiivse närvi-

süsteemi niisuguse seisundiga, mis nahas kutsub esile elektro-
lüütide ioonide tasakaalu nihkeid ja muid füüsikalis-keemilisi
protsesse.

Järeldused

1. Kroonilist dermatoosi põdevatel haigetel oli naha elektri-
takistus vähenenud 62,2 %-l juhtudest, võrreldes kontrollrüh-
ma andmetega. Kroonilist dermatoosi põdevatel haigetel suure-
nes naha elektritakistus ravi lõpul ja lähenes kontrollrühma
andmetele. Nendel haigetel, kellel kliiniliselt sedastatavad naha
muutused kadusid, kuid jäi püsima väiksem naha elektrita-
kistus, tekkisid retsidiivid.
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2. Naha elektritakistuse muutumise aste sõltub naha haigus-
liku protsessi aktiivsusest, selle ulatusest, haiguse kestusest.

Naha elektritakistus oli ulatusliku ekseemi, difuusse neuroder-

miidi ja laialdase progresseeruva psoriaasi puhul vähenenud.

3. Kroonilist dermatoosi põdevatel haigetel normaliseerub

naha elektritakistus desensibiliseeriva ravi tulemusena ühel

ja samal ajal kliinilise pildi paranemisega. Kroonilist derma-

toosi põdevatel haigetel, kellel pärast ravi naha elektritakistus

oli jäänud väiksemaks, retsidiive ei tekkinud.
4. Kroonilist dõrmatoosi põdevate haigete naha elektrita-

kistuse uurimine nimetatud meetodil on tähtis nii diagnoosi
kui ka prognoosi aspektist. Mainitud elektromeetriline meetod

on küllaldaselt objektiivne ja peegeldab organismi reaktiivsuse

muutusi ning seda võib muude testide kõrval kasutada naha

funktsionaalse seisundi hindamiseks.
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3jieKTpK<iecKoe conpoTiißjieHKe koäh y 6ojibHt»ix c

XpOmeCKBMH fIepMHTOSaMH

A. B. KJIMHK

PE3IOME

0/ihhm H3 noKaaaiejieH QjyHKUHonajibHOM cbocoõhoctii kj/kk

HBJifIeTCH ee 9JieKTpnqecKoe conpoTHßjieHne. PlswepeHHH
qTo y npaKTHqecKH 340p0Bbix 3JieKTpnqecKoe conpoTHßJie-
HHe kojkii paBHO 3—5 MeraoMaM. SjieKTpHqecKoe conporaßJieHHe
KOJKH y ÕOJIbHbIX XpOHHqeCKHMH 4epMaTO33MH (oÕCJie/lÖBaHO 299

qejioßek) nsMeneHo: npn ncopnaae b npn 3K3ewe 64% h

upu b 77% c.nyqaeß, aieKTpHqecKoe conpoTMß/ie-
Hwe kojkh Meiibine, qeM y 3/iopoßbix jno,zien. Tipu noHHJKeHHOM

9/ieKTpHqecKOM conpoTHßjieHHn ko>kh mlj npuMemuiH jieceHCaÕH-

jiKsupyioinee jieqeHne, ripu noßbimeHHOM- CTWMyjinpyiomee. Bo

Bpewsi JieqeHWi y öojibhwx xpoHHqecKWMH jiepMaTOßawn gjieKTpn-
qeci:oe conpoTHßJienije kojkh noßbimaeTca.

1. Hccjie/iOBaHHe 4)yHKimn ko>kh npn bomoujh npezuiaraeMon
hümm MeTOjiMKLi aaer ijeHHyK) o CTeneiiM Hapyine.HHH
(JtyHKIJHH BereTaTHBHOK HepßHOft CHCTCMM yÕOJIbHWX C XpOHH-
qecKHMH 4epMaTO3aMH.

2. ajieKTpwqecKoro conpoiMßJieHßs kojkh jaeT

BO3MO>KHOCTb OPCHMBaTb pe3yjlbTaTbl JieqeHHH ÖOJIbHHX XpOHH-
wecKHMH AepMaTOsaMH n mohcct öbitb nporHoCTwqecKiiM KpuTepaeM
lIpH KOHCepBaTHBHOM JieqeHHH.

3. PlccjieAOßaHHfl sjieKTpnqeCKoro conpoTHßJieHHii kojkh h>mho
BBecTK b Bpaqeõnyio npaKTiiKy HapaßHe c jpyiHMH
KJIHHHqeCKHMH MCTOJjaMH ÕOJIbHbIX XpOHHMeCKWMH
4epM3TO3aMH.
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LATENTNE JA KLASSIKALINE HEGGLINI SÜNDROOM

NING ELEKTRILISE SÜSTOLI LATENTNE JA MA-

NIFESTNE PIKENEMINE REUMAATILISTE SÜDAME-

KAHJUSTUSTE PUHUL

E. LAANE

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Teaduslik juhendaja dotsent Ü. Lepp

Südame puudulikkus on olukord, mille puhul südamele esi-

tatav koormus ületab südame võime piirid (5). Niisugune
seisund võib tekkida kas ülisuure koormuse või müokardi

kahjustuse tagajärjel (3). Probleemi keerukus on selles, et

südame puudulikkusega haiguste puhul kombineeruvad sageli
mõlemad tegurid (3).

Ei teki kahtlust, et müokardiidi puhul võib müokardi difuus-

se kahjustuse tagajärjel ilmneda südame kontraktsioonivõime
langus. Ka klapirikete korral (südame ülekoormuse tingimus-
tes) häiruvad kompensatoorse hüperfunktsiooni mõjul müo-

kardis ainevahetusprotsessid ja tekivad müokardi struktuuri

Tabel 1

Reumaatiliste südamekah just ustega haigete jaotumine (vanuse,

klaplrikete, reuma aktiivsusastme järgi), kel määrati latentne
Hegglini sündroom

Kokku | 45 I 77 I 122 | 82 | 52 | 134 j 258

5 Meditsiini teooriast ja praktikast

Reuma aktiivses faasis Reuma inaktiivses faasis

Vanuse- 1 1
|

rühmad
■C

a <d ><
*

O

j* q

j-4 Ctf J

a"5 *

sž 1
3

3
.3 wj
a <y
2 o>

.h 10 i
a "S

äs

3 ;

o

kokku

10—20 a. 11 39 50 Š 13 17

12

30 p 80
21—30 a. 8 18 | 26 11 23 1 49

31—40 a. 16 1 14 30 28 18 46 76

41- 50 a. 8 i 6 14 S 17 4 21 35

51-60 a. 2 - 2 S 13 1 14
'

16
•—
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QT-aja pikenemine reumaatiliste südamekahjustustc-ga

Reuma aktiivne faas

klapiriketega klapiriketeta

haigusjuhud haigusjuhud

i i cc i i ®

<D 0> > xi ® -nt
® xl 5

Vanuse_ -S-s ü
rühmad & p<> 0473 v a— a> ® «

2 x > xSt E > 2 S « S/
5 TS 5 •«> "5 74 <v •<u

T 3 [ E t-. E O' E K 3 £ P {-1 E O”e
3 a>C 0) Xi c 2 <i>E o -3 C

„,

*4 0 *1 _X OJ Z ■£ o tl

p &•§ .S SEg Ž lg & SEg o E ž £■*

10—20 a. 11 6 3 9 39 16 16 32

21—30 a. 8 8 2 8 18 8 7 15

31—40 a. 16 11 3 14 14 9 3 12

41—50 a. 843763—3
51—60 a. 2 2

—
» 2 —

— —

Kokku 145 I 29 I lj
-

] 40 j 77 | 36~] 26 | 62~

muutused. Need põhjustavadki südame kontraktsioonivõime

languse (3). Südame reumaatiliste kahjustuste puhul, olene-

valt reumaatilise protsessi aktiivsuse astmest, protsessi kestu-

sest, retsidiivide arvust, jääknähtude ulatusest ja iseloomust,
on tegemist kas ühe või teise eespool nimetatud teguri domi-

neerimisega või mõlema teguri koosmõjuga. Et südame

kontraktsioonivõime languse hindamiseks enne kardiovasku-
laarse puudulikkuse teket puuduvad siiani meetodid, mis prak-
tiseeriva arsti käsutuses oleksid ammendavad, püüdsime sellele
küsimusele vastust leida Hegglini sündroomi uurimise kaudu

Viimase esiletulekut on paljud autorid pidanud müokardi kah-

justuse ja kontraktsioonihäire tunnuseks (1, 2, 4,6, 7,8,9,
10, 11, 12, 13). Kirjanduses leidub viiteid Hegglini sündroomi

esinemise võimalusele reumaatiliste protsesside puhul (1,2, 9),
ent viimast täheldatakse siiski harva (14). Võtsime esialgseks
ülesandeks selgitada latentse Hegglini sündroomi olemasolu

ja selle esiletoomise võimalusi. Nimetatud ülesande lahendasi-

me Valsalva katsu rakendamisega elektrofonokardiogrammi
registreerimise ajal. Latentseks Hegglini sündroomiks pidasi-
me neid juhte, kus T-saki ja II tooni vaheline intervall enne

Valsalva katsu oli normaalne ning Valsalva katsu ajal ilm-



83

Tabel 3

haigetel enne Valsalva katsu ja katsu ajal

nes selle lühenemine üle —0,04”, kusjuures samal ajal pikenes
elektriline süstol (vaatamata, kas elektriline süstol oli pikene-
nud ka enne Valsalva katsu või pikenemine ilmnes alles kat-

su ajal). Et elektrilise süstoli pikenemine reumaatiliste südame-
kah justuste korral on eri autorite poolt erisuguse hinnangu
saanud, jälgisime nimetatud uurimiste ajal ka QT-intervalli
absoluutset ja relatiivset vältust (normi alusel Bazetti järgi).
Latentse Hegglini sündroomi väljaselgitamise eesmärgil (sa-
mal ajal jälgisime elektrilise süstoli vältust) uurisime kokku
256 mitmesugustesse vanuserühmadesse kuuluvat reumaatilis-

te südamekahjustustega haiget, kellel reuma oli aktiivses (127
juhtu) või inaktiivses faasis (134 juhtu). (Tabel 1.)

Eespool toodud tabelit jälgides torkab silma klapiriketega
juhtude relatiivne protsentuaalne tõus koos vanuse suurene-

misega. Nii moodustasid aktiivset reumat põdevate haigete va-

nuserühmas 10.—20. eluaastani klapiriketega haiged vaid

22%, 21. —30. eluaastani 30%, 31. —40. eluaastani 53%, 41. —

50. eluaastani 58 %. Reuma inaktiivses faasis olid vastavad

näitajad 10. —20. eluaastani 43 %, 21. —30. eluaastani 48 %,
31.—40. a. vanuses aga 60 %ja 41—50 aasta vanuste rühmas
80 %. Ainult nooremates vanuserühmades võib niisugune

Reuma inaktiivne faas Kokku

klapiriketega
haigusjuhud

klapiriketeta
haigusjuhud

•o
3

5
5

QT-intervalli
pikene-

mine
enne

Valsalva

katsu QT-intervalli
pikene-

mine
ilmnes
Valsalva

katsul Kokku

QT-intervalli
pikenemine
Valsalva

katsul Uuritud
juhte

QT-intervalli
pikene-

mine
enne

Valsalva

Katsu QT-intervalli
pikene-

mine
ilmnes
Valsalva

katsul Kokku
Valsalva
katsu

ajal

QT-intervalli
pike-

nemine Uuritud
juhte

QT-intervalli
pikene-

mise
juhte

13 6 3 9 17 4 4 8 80 58

11 6 — 6 12 2 1 3 49 32

28 14 3 17 18 6 4 10 78 53

17 11 1 12 4 2 1 3 35 25
13 8 3 11 1 1 — 1 16 14

32 45 10 | | o2 15 10 I 25 | 256 182

nes selle lühenemine üle —0,04”, kusjuures samal ajal pikenes
elektriline süstol (vaatamata, kas elektriline süstol oli pikene-
nud ka enne Valsalva katsu või äikene mine ilmnes alles kat-



haigete jaotumine olla mõnel määral tingitud ka hüperdiag-
noosimisest, sest praktiseerival arstil tekib tihti raskusi reu-

maeeisete seisundite ja reumast ohustatud isikute eristamisel

neist, kes põevad latentselt kulgevat reumokardiiti. Kõikidel

ägedat reumokardiiti põdevatel haigetel on peale tavaliste

objektiivsete uurimiste tehtud veel biokeemilised analüüsid

(difenüülamiini, fibrinogeeni ja C-reaktiivse valgu määrami-

ne). Kõiki neid haigeid on korduvalt uuritud elektrokardio-

graaiia teel ning aktiivse reumaga haiged on viibinud haigla-

ravil mingisuguses rajooni raviasutuses. Eakamate rühmades

torkab silma aga klapirikete selline esinemissagedus, mis on

suurem kirjanduses esitatust.

Uurimiste tulemused esitame tabelitena, eraldi andmetega
QT-intervalli pikenemise ja Hegglini sündroomi esiletuleku

kohta. Tabel 2 kajastab uurimiste tulemusi absoluutarvudes

vanuserühmade kaupa elektrilise süstoli (QT-intervalli) pike-
nemise seisukohalt enne Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal.

Et absoluutarvud ei võimalda saada sisulist ülevaadet, esi-

tame sama tabeli sisu protsentuaalsete näitajate kaudu. See-

juures vanuserühmad on summeeritud, sest ühes vanuserüh-

mas uuritud haigete väike arv ei võimalda välja arvutada tõe-

päraseid protsentuaalseid suhteid. Tabel 3 kajastab uuritud

haigetel elektrilise süstoli (QT-intervalli) pikenemist enne

Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal.
Tabelist 3 selgub QT-intervalli pikenemise ja reumaatilise

protsessi aktiivsuse ning klapirikete olemasolu ja puudumise
vaheline seos. „ , , .

Tabel 3

Manifestne ja latentne elektrilise süstoli QT-intervalli

pikenemine reumaatiliste sudamekahju stustega haigetel

juhte % juhte | % juhte % iuhte / %

I. Reuma aktiiv-
ses faasis

11. Reuma inak-

liivses faasis

A. Klapiriketega 82
B. Klapiriketeta 52

100 45 55 10 12 55 I 67
10 19 25 I 48100 15 29

C. Kokku 134 | 100 | 60 | 45 | 20 | 15 | 80 | 60

111. Kokku

84

| 256 | 100 | 125 | 48 | 57 | 22 | 182 | 71

642945 11 24 40 89

26 33 62 80

A. Klapiriketega
B. Klapiriketeta

100

473677 100

53 37 | 30 | 102 | 8265122 100C. Kokku



85

Andmed absoluutarvudes Hegglini sündroomi esiletuleku

kohta nii reuma aktiivses kui ka inaktiivses faasis, eraldi

klapiriketega kui ka klapiriketeta haigete kohta Valsalva

katsu ajal, on antud tabelis 4.

Analoogiliselt QT-intervallile esitame tabelis 5 andmed

Hegglini sündroomi esiletuleku kohta protsentuaalsete suhete-

na enne Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal.
Valsalva katsu ajal ühelt poolt Hegglini sündroomi esine-

missageduse ja reumaatilise protsessi aktiivsuse astme ning
teiselt poolt klapirikete olemasolu ja nende puudumise vahel

esineb ilmne sõltuvuslik vahekord. Kuid see ei lange samade

elektrilise süstoli pikenemise näitajatega kokku absoluutsete

ega ka relatiivsete näitajate osas, samuti üksikjuhtude analüüsi
seisukohalt. Nii nägime reuma aktiivses faasis 38% (24 juhul)
ja reuma inaktiivses faasis 20% (12 juhul) latentse elektrili-

se süstoli pikenemisele kaasuvat Hegglini sündroomi esile-
tulekut Valsalva katsu ajal. Latentse Hegglini sündroomi puhul
esines elektrilise süstoli latentne pikenemine nii reuma aktiiv-

ses kui ka inaktiivses faasis umbes 35 % juhtudest, kuna üle-

jäänud 65 % juhtudel oli elektrilise süstoli vältus juba enne

Valsalva katsu pikenenud. Siinjuures võib märkida, et la-
tentse Hegglini sündroomi kõrval täheldasime Valsalva katsu

ajal negatiivset T-saki ja II tooni vahelist intervalli üle 0,04”
reuma aktiivses faasis 10 juhul (s.o. 10 %), reuma inaktiivses
faasis 7 juhul (5,2 %), kuid latentse Hegglini sündroomina me

neid juhte arvesse võtta ei saanud, sest elektrilise süstoli väl-

tus nii enne Valsalva katsu kui ka katsu ajal oli normaalne

Andmed kohustavad diferentseerima latentset Hegglini
sündroomi latentsest elektrilise süstoli pikenemisest. Elektri-

lise süstoli pikenemise tõlgendamisel tuleb nõustuda G. Lem-

pertiga (4), kes selle põhjusena näeb biopotentsiaalide aeglus-
tunud levikut kahjustatud müokardis. Kuid latentset Hegglini
sündroomi tuleb tõlgitseda südame kontraktsiooriivõime häire

tunnusena, nagu seda näitab A. Penkovitš. A. Penkovitš (7)
täheldas Valsalva katsu ajal tervetel samuti kui haigetelgi
südame väljutusfaasi lühenemist. Tervetel tekkis koos südame

väljutusfaasi lühenemisega samasugune südame iso-

meetrilise kontraktsioonifaasi pikenemine. Need kaks

vastassuunalist muutust tervetel kompenseerisid teine-
teist ja mehhaanilise süstoli vältus Valsalva katsu ajal prakti-
liselt ei muutunud, mille tõttu ei saanud tekkida ka negatiiv-
set T-saki ja II tooni vahelist intervalli. Haigetel nägi A.

Penkovitš Valsalva katsu ajal (pulmokardiaalse puudulikku-
sega haigetel) väljutusfaasi lühenemise kõrval ka isomeetrilise
kontraktsioonifaasi lühenemist. Nimetatud kahe faasi lühene-

mine põhjustaski mehhaanilise süstoli lühenemise ning nega-
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Tabel 5

Klassikaline ja latentne Hegglini sündroom reumaatiliste

südamekah.jiistuslega haigetel

Elektrokardiogrammis peale kerge atriaalse impulsi häire

mingeid patoloogilisi nihkeid ei sedastatud. Elektrofonokardio-

grammis enne Valsalva katsu RR 0,98. Frekvents 61 lööki mi-

Joon

Uuritud

Ilmnes

klassikaline

Hegglini
sündroom

latentne

Hegglini
sündroom

Hegglini
sündroom

Valsalva
katsul

juhte % juhte % juhte '■ % juhte %

I. Reuma aktiiv-
ses faasis

A. Klapiriketega 45 100 8 18 27 60 35 78

B. Kl apir iketeta 77 100 3 4 41 53 44 57

C. Kokku 1 122 100 11 i 9 1 68 56 ' 79 65C. Kokku 122 | 100 11 1 9 1 68 56 79 65

II. Reuma inak
tiivses faasis
A. Klapiriketega 82 100 7 8 27 33 34 41

B. Klapiriketeta 52 100 —
— 6 11 6 11

C. Kokku ( 134 100 | 7 i 5 33 25 40 30

IH. Kokku 256 100 18 7 101 1 35 119 42

tuvse T-saki ja II tooni vahelise intervalli tekke. Näitena took-
sime 14-aastase poeglapse, kes 1965. a. detsembris — 1966. a.

jaanuaris põdes läbi teise reumaataki. 1966. a. märtsis võis

Kuulda südametipul aksillaarsele kanduvat suhteliselt nõrka

süstoolset kahinat. 1966. a. septembris tekkisid südame piir-
konnas taas valupisted. Kehatemperatuur normaalne, haige ei

kaevanud liigesevalusid. Neli päeva enne kardioloogiakabinetti
uurimisele suunamist tehti vere analüüs, kusjuures
biokeemilised näitajad olid normis (difenüülamiiniproov 22

ühikut, fibrinogeeni 340 mg %, C-reaktiivne valk puudus).
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nutis, intervall Q-T 0,38+0,01 ”, T-saki ja II tooni vaheline
intervall (—0,02”).

Valsalva katsu ajal RR 0,63”. Frekvents 95 lööki minutis,
intervall Q-T 0,30+0,08”, T-saki ja II tooni vaheline inter-

vall (—O,O8—0,09”). Umbes 10 päeva pärast nimetatud uurin-

guid ilmnes taas kliiniline reumaatilise protsessi ägenemine,
mis kajastus ka biokeemiliste näitajate muutumises. Elektro-
fonokardiogrammid enne Valsalva katsu (A) ja Valsalva katsu

ajal (B) on esitatud joonisel 1.

Järeldused

1. Valsalva katsu rakendamine elektrofonokardiogrammi
registreerimise ajal võimaldab kindlaks teha elektrilise süs-

toli latentse pikenemise ja esile tuua latentse Hegglini sünd-

roomi.

2. Latentse Hegglini sündroomi esiletulek Valsalva katsu

ajal viitab südame kontraktsioonivöime häirele. Võttes aluseks

Hegglini sündroomi ilmnemise nii latentsel kui ka manifestse!

kujul, võime teha järelduse, et reuma inaktiivses faasis 78%-L
klapiriketega ja 57 % -1 klapiriketeta haigetest oli tegemist süda-

me kontraktsioonivöime häirega. Reuma aktiivses faasis tähel-
dasime latentset ja klassikalist Hegglini sündroomi klapirikete-
ga haigetel 41%-1 ning klapiriketeta haigetel 11 %-l uuritud

juhtudest.
3. Elektrilise süstoli pikenemine ei peegelda oluliselt südame

kontraktsioonivöime langust, kuid koos latentse Hegglini
sündroomiga on tähtis südame kontraktsioonivöime häire
kindlakstegemisel.

4. Vaisai va katsu ajal esiletulevat elektrilise süstoli vältuse
P lJ<e^eipist ei saa latentse Hegglini sündroomiga identifitseeri-
ua. Elektrilise süstoli latentse pikenemisega kaasnes latentne

r »

Un

,

dr°J™r uma akt“vses faasis 38 %-l ja inaktiivses{„T * * udest
'

,

Latentee Hegglini sündroomiga kaas-
es latentse elektrilise süstoli pikenemine nii reuma aktiivses

kui ka maktnvses faasis umbes 35 %-l juhtudest.
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O JiareHTHOM h KjiaccHnecKOM XerrjiHHa h

© JiareHTHOM h

CHCTOJIbT npH peBMaTMHCCKHX nopanKCHHHx cepuiia

3. f Ä. JIAAHE

PE3IOME

BbIHBJICHHfI HOHMMCeHKH COKpaTHTeJIbHOII CnOCOÖHOCIH MbILII

um cep/ma 40 noHBJieHHH RbipaxceHHbix npnanaKOß cep,aei iHO-co

Cy4HCTOÜ HCÄOCTaTOHHOCTH HCCJieAOB3HO

rpa4)nqecKWM hvtöm c npuMeHenneM mo4m4)huhpob3hhoh npoõw
Bajibcajibßa—2s6 ÖojibHbix c peBMaTnqeCKHMH nopaateHHaMH mho-

n KJianaiiHoro annapara tepuua. Ha hhx y 122 ÖojibHbix
ÕM.7 peBMaTH3M B 3KTHBHOH $336 (45 ÕOJIbHbIX C lIOpOK3MH H

77 ÖojibHbix õe3 nopOKOB cepjuja) h y 134 õojibHbix b h63kthb

hom 4)a 3e (82 ÖojibHbix c nopoKaMH h 52 ÖojibHbix 6e3 nopoicoß
cep/ma).

PesyjibTaTbi npoßejigHHbix MCC/ieAOBaHHH h HaöjiiozieHwe õo/ib-

Hbix nO3BOJISIK)T npHÄTH K CJICJiyiOIIIMM 3aK4IoqCHHHM.

1. ripOHBJieHHe 43TCHTH0F0 CHH4pOM3 XeiTVIHHa BO BpCMH lipOÕlJ
Ba.ibca.3bßa npn peBMaTHnecKWX nopaateHHax cepjnja yKa3bißaeT
H3 3H3MHTeJIbHOe HapyilieHHe COKpaTHTCJIbHOH CnOCOÕHOCTW Mblin'l

cepwa.
2. Ha ocHoaauHH npoflßjieHwa CHHHpowa Xerrjiwna b KJiacciiqec-

KOM H JiareHTHOM BHJie MOJKHO CKe/iaTb BBTBO4, HTO npH peBM3
TH3Me b ero skthbhoh 4?a3e y 78% õo/ibHbix c nopoxaMH w y
57% õojibubix ões nopOKOB cepjma HMeeTca napymeHwe koht-

paKTHJIbHOH CnOCOÕHOCTW MHOK3pZI3.
lipu peßMaTH3we b HeaKTHBHOH sia3e oTMenajica jiaTeHTHbiw w

KJiaccHHecKHÖ chhuoom XerrjmHa y õojibhbix c nopa>KeHneM KJia

naHHoro annapava y 41%" õo/ibHbix, õe3 nopOKOB cepuija y 11%
H3 HMCJia HCCJieZIOBaHHbIX.

3. HajiHMHe yjuiHHeHHH 3JieKTpni iecKoH ckctojiw ne hbjihctch ot

pajKaTe/ieM chmhcchmh coKpaTHTejibHOö ciiocoöhocth MHOKap/ia, ho

coßOKynnocTb c jiareHTHHM XerrjiHHS mokct okh

33TbCH cymecTßeHHbiM KpUTepwcM tijih onpe/ieneHHfl CTeneHH chw

JKeHHH KOHTpfIKTHJIbHOCTW MlfOKapZia.
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DISKOGEENSETE KAELARADIKULIITIDE

DIAGNOOSIMISEST

R. SUIJA ja A. SERGO

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda) ja Viljandi

Rajooni Keskhaiglast (peaarst L. Abram)

Perifeerse närvisüsteemi haiguste hulgas on sageduselt esi-

kohal diskogeensed lumbosakraalsed radikuliidid (60—70 %).
Neile järgnevad tservikaalsed radikuliidid, mis moodustavad

11,3 % kõikidest närvihaigustest, mida diagnoositakse poliklii-
nilisel vastuvõtul (10). Kaelaradikuliite on suhteliselt vähe
uuritud.

Varem käsitleti nimetatud haigust kui õlapõimiku kahjus-
tust (pleksiit või pleksalgia). Viimati mainitu kliinilise pildi
kirjelduse andis 1841. a. F. Valleix (24) ning nimetatud seisu-

kohad olid valitsevaks kuni käesoleva sajandi 40-ndate aasta-

teni. Huvitav, et juba 1700 aastat tagasi viitas Galenos (15)
selgroo patoloogia seosele õlavöötme valusündroomiga. Nimelt

kirjeldas ta oma töös (Opus II) üht valulikku õla jäikuse
juhtu, mis kaasnes selgroo traumaga. 1892. a. näitas V. Behte-
rev (3), et selgroo degeneratiivsed muutused on seoses raadik-
site kahjustustega. Esmakordselt kirjeldas diskuse prolapsi R.

Virchow 1857. a., käsitledes seda kui «kondroomi» (25). Hiljem
tegelesid kaela diskuste prolapside kirurgilise raviga kirurgid
seljaaju kompressiooni kõrvaldamiseks. Uusi seisukohti tõid

välja R. Semmes ja F. Murphey (20) 1943. a., kes näitasid, et

Kaela diskuste patoloogiliste protsesside puhul esinevad hoopis'
sagedamini radikulaarse, mitte aga spinaalse kompressiooni
sümptoomid. Nende töödest selgus, et enamik ülajäsemetes ja
õlavöötmes esinevatest vasomotoorsetest, paresteetilistest ja
valusündroomidest on diskogeense päritoluga.

Selgroo kaelaosas eristatakse järgmisi degeneratiivseid muu-

tusi: intervertebraalne osteokondroos, deformeeruv spondü-
loos, spondüloartroos, unkoverterbraalne spondüloos ja disku-
se prolaps (6, 7. 8 jt.). Degeneratiivsed muutused selgroo kae-
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laosas on väga sagedased (17, 22). Ph. Raverdy (19) andme-

tel esinevad 75 % inimestest vanuses üle 40 aasta kaelalülide

osteoartroosi röntgenograafilised tunnused.

Käesoleva töö ülesandeks oli selgitada kaelaradikuliitide

kliinilist sümptomatoloogiat üldse ja sõltuvuses interverteb-

raalse diskuse patoloogia tasapinnast.
Käesolev töö tehti Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla

neuroloogia- ja neurokirurgiaosakondades 1959. a. kuni 1964. a.

ravil viibinud isikute kliiniliste haiguslugude andmete põh-
jal, millele hiljem (1965. a. I poolel) lisati samas haiglas ravil

olnud mitmete haigete uurimise andmed ning mõningad
andmed autorite jooksvast tööst hiljem (1965. a. II poolel)
Andmete läbitöötamisel analüüsiti perfokaartidele salvestatud

informatsiooni, mille tulemusena autoritel valmis 1965. a

auhinnatöö 120 haige kohta. Hiljem lisasid nad 20 haigusjuh-
tu Võru ja Viljandi rajooni keskhaiglatest ning 10 juhtu Tar-

tu Vabariiklikust Kliinilisest Haiglast.
Vaatluse all olnud diskogeenset kaelaradikuliiti põdevast

150 haigest olid 48 % mehed (72 haiget) ja 52% naised (78
haiget) vanuses 29—66 aastat. Haiged vanuses üle 41 aasta

moodustasid 74 % haigetest
48,7 % olid patsiendid, kelle elukutse oli seotud pea sund-

asendiga (masinakirjutajad, stomatoloogid, õmblejad, juuksu-
rid), ning eriti haiged, kel pea sundasendiga kaasnes raske

füüsiline töö kätega (sepad, raudteeliiprite naelutajad jt.).
40%-l kaeladiskuste patoloogiliste protsessidega haigetest

täheldasime anamneesis diskogeenset lumbosakraalset radiku-

liiti.

Kaelaradikuliitide tekke etioloogiliseks faktoriks tuleb pi-
dada selgroo kaelaosa diskuste degeneratiivseid muutusi koos

sellele kaasuvate reaktiivsete protsessidega lülikehadel ja liga-
mentidel (põhiliselt intervertebraalne osteokondroos ja defor-

meeruv spondüloos). Nimetatud muutusi leiti 82 %-l haigetest
Märgatavad röntgenograafilised muutused selgroo kaelaosas

puudusid 12%-1 haigetest, neist osal täheldati degeneratiivseid
muutusi lülisamba lumbosakraalses osas. 6°/o-l täheldati lüli-
samba kaelaosas ainult tservikaallordoosi lamenemist või puu-
dumist, skolioosi jm. ilma degeneratiivsete muutusteta.

Mitmesugused põetud haigused ja traumad olid anamneesis

98,7 % haigetest. Kirjanduses sellekohased andmed puuduvad
Otsene kaelapiirkonna trauma haiguse soodustajana ilmnes

meie andmetel vaid 5,3 °/o-l haigetest (kukkumine kaelale, tu-

gev löök vastu kaela jne.). Ka kirjanduse andmetel ei tule

kaela traumadele omistada erilist tähtsust etioloogiliste fakto-

ritena (1). Mõnel haigel tuli ilmsiks külmetuse või ühekord-
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se kestva füüsilise pingutuse, ülajäsemete akuutse, füüsilise
ülekoormuse (inimene loopis päev otsa labidaga kruusa, laa-

dis päev läbi puid ilma harjumuseta jne.) otsene haigust
vallandav osatähtsus. On selge, et külmetus, nakkused, inter-

kurrentsed haigused, akuutne füüsiline ülekoormus, trauma,

mtoksikatsioonid jt. vallandavad kaelaradikuliidi kliinilise

sümptomatolooga vaid kaeladiskuste kahjustuste korra]. Kõige
suurema rühma moodustasid haiged 41—60 aasta vanuses

(70 %). Ka mitmete teiste autorite (12, 19, 21) andmetel esineb

haigus sagedamini vanuses üle 40 eluaasta. Seejuures naised

haigestusid sagedamini vanuses 31 —50 aastat (74,4%) ja mehed

vanuses 41 —60 aastat (72,2%). See vastab ka kirjanduse and-

metele, mille järgi naised mõnevõrra nooremas eas haigestuvad
sagedamini kui mehed (4, 5 jt.).

Kliinilises pildis eristasime 4 sündroomide rühma: 1) radi-

Kulaarsed sündroomid, 2) spinaalsed sündroomid, 3) arterite

kahjustuse sündroomid. 4) kaela sümpaatilise närvisüsteemiga
seotud sündroomid, mis vastab kirjanduse andmetele (10,
11 jt.).

Kliiniline pilt, milles prevaleeris radikulaarne sündroom, esi-

nes 76 %-l haigetest. Seejuures olid tavaliselt kahjustatud
alumised närvijuured (eriti C VI ja C VII). Kirjanduse and-

metel esineb samuti kõige sagedamini CVlja C VII närvi-

juurte kahjustusi (J. Popeljanski järgi 91,5 % ja R- Spurlingi
järgi 70%). Meil oli vastav protsent 65, kusjuuresCVl jaCVII
raadiksi kahjustusi oli umbes võrdselt. CVIII raadiksi kahjus-
tus esines meie andmetel 20 %-l haigetest (A. Arutjunovi

ja M. Brotmani järgi 10—15 %).
Saadud andmetel on C VI raadiksi kahjustusele iseloomuli-

kud järgmised tunnused: 1) valud pöidlas (54%) ja küünarvarre

lateraalsel pinnal (63,7%), 2) pinnatundlikkuse langus C VI

raadiksi innervatsiooni alal (70,2 %) ja pöidla dorsaalsel ning
Jateraalsel pinnal (70,2%), 3) biitsepsirefleksi madaldumine
haigel käel (63,7 %), samuti karporadiaalrefleksi madaldumine
(54 %).

CVII raadiksi kahjustusele on iseloomulik: 1) valud UI
sõrmes (52 %), 2) pinnatundlikkuse langus CVII raadiksi in-
nervatsiooni alal (94%) ja 111 sõrme dorsaalsel pinnal (70,5%),
3) triitsepsirefleksi madaldumine haigel käel (71,2%). C VIII
raadiksi kahjustusele on iseloomulik: 1) valud ja presteesiad
V sõrmes (80,0%) ja IV sõrme mediaalsel poolel selgmiselt
(70,0%), 2) pinnatundlikkuse langus C VIII närvijuure inner-
vatsiooni alal (100 %) ja V ning IV sõrme dorsaalsel pinnal
(vastavalt 100 % ja 70,0%), 3) reflekside muutused pole tüü-
pilised, 4) V sõrme eemaldajalihase jõu nõrgenemine (30%)
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Mitmesuguseid sümpaatilise närvisüsteemi kahjustuse võs

ärritusega seotud sündroome täheldasime 22 %-l haigetest
Mõned autorid märgivad umbes samasugust sagedust (A. Ver-

nik — 18,7%, A. Dinaburg ja A. Treštšinski — 28,3%). Siin

täheldasime humeroskapulaarset periartroosi (9,3 %) kui täht-

ganglioni irritatiivsest protsessist põhjustatud troofiliste häi-

rete väljendust (A. Arutjunovi ja M. Brotmani järgi). F. Po-

peljanski täheldas nimetatud sündroomi 17,8 %-l haigetest
A. Arutjunov ja M. Brotman 15 %-l juhtudest. W. Tönnis

(18) kirjeldab seda sündroomi isegi 28,1 %-l haigetest.
Mitmed autorid on kirjeldanud valusid rinnas, peamiselt

pseudostenokardilisi vaevusi (F. Popeljanski jt.). 8,6 % haige-
test kaebas valusid rinnas, mis vahel simuleerisid stenokar-

diahoogu. Teraapia käsiraamatus toodud andmetel esineb

pseudostenokardilisi kaebusi umbes 10 % kaelaradikuliiti põde-
vatest haigetest.(PyKOßojiCTßo no BayrpeHHHM 6ojie3HjiM. T. IL

MocKsa, 1964, cTp. 296).

Peab märkima, et mitte kõigil meie vaatlusalustel ei olnud va-

lud rinnas stenokardilist laadi ja need ei lokaliseerunud alati

vasakule. Laadilt meenutasid valud sümpatalgiat ja neile

kaasus muid sümpaatilise närvisüsteemi häirete tunnuseid

(naha temperatuuri asümmeetria kätel, higistamise asümmeet-

ria kätel, fotoreaktiivsuse asümmeetria jne.). Üksikutel haigetel

täheldasime Claude Bernard-Horneri sündroomi (3,3%) kui

tähtganglioni kahjustuse kindlat tunnust. Nimetatud sündroo-

mi harva ilmnemist märgivad ka A. Dinaburg jt. autorid.

Reflektoorset neurodüstroofilist «õlg-labakäsi» sündroomi

diagnoosis F. Popeljanski 6 haigel 310-st (1,92 %). Meie leidsi-

me selle sündroomi ainult ühel juhul 150-st (0,66 %).

Vegetatiivsete häirete avastamiseks mõõdetakse naha tem-

peratuuri paljudel juhtudel ülakehal (sümmeetrilistes punkti-
des). Uuritud haigetest 81 % -1 leidsime temperatuuri asümmeet-

riat kätel. See vastab mitmete autorite andmetele (A. Verni-

kul 90 %). Seejuures lohutatakse, et kahjustatud poolel esineb

sagedamini mõningane temperatuuri tõus. Meie andmetel ilm-

»eb kahjustatud poolel sagedamini aga hüpotermia (mõninga-
ne temperatuuri langus (60—70%), võrreldes terve poolega).

Fotoreaktiivsuse proovil esines asümmeetria 70,5 %-l uuri-

tuist. Seejuures oli proov elavam kord kahjustatud poole kä-

sivarrel, kord vastaspoolsel.
20,0 %-l haigetest täheldasime vertebraalarteri ja tema süm-

paatilise närvipõimiku kahjustust ning ärritust. F. Popeljans-
ki leidis nimetatud sündroomi 33,3 % haigetest, A. Vernik
43 %-l. Sündroom esines meie andmetel 6,66 % haigetest põhi-
lise kliinilise leiuna. A. Vernik vaatleb isoleeritult esinevat
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vertebraalarteri kahjustust ülemise kaelaradikuliidi ühe sümp-
toomina, mida me oma haigetel ei saanud kinnitada.

Esimese astriklihase sündroom esines meie andmetel harva

(1 juhul). Harva esinemist märgib ka A. Vernik (3 haiget
185-st). Seevastu F. Popeljanski teatab nimetatud sündroomi

esiletulekust kaela osteokondroosi nähtudega haigetel 63 juhul
133-st.

Spinaalse kompressiooni sündroom esines 13,3 %-l haigetest
|F. Popeljanski 25 %-l haigetest). Nendel olid tüüpilisteks
tunnusteks käte väikeste lihaste atroofiad (90%), kaelalihaste

jõu langus (7 5 %), püramidaalteede kahjustuse nähud (55%),
umbaalpunktsioonil blokinähud (tavaliselt osaline blokk)
30%, valgusisalduse tõus liikvoris 65%. 2 haigel ilmnes

sündroom. 1 eised autorid viitavad samuti ees-

mise sarve kahjustuse sümptoomide ja juhteteede tüüpi häire-

le esinemisele kui peamistele nähtudele seljaaju kahjustuse
arenemisel (Popeljanski jt.).

Oma töös rakendasime ka kronaksimeetrilisi mõõtmisi too-

pllise diagnoosi täpsustamiseks. Uuritud haigetest 91,5 %-l
esines kronaksimeetriline leid motoorse kronaksia pikenemise
näol. A. Vernik täheldas seda 85,9 % haigetest. 66,2 %-l uuri-

tutest ühtis kronaksimeetriline leid kliinilis-röntgenograafilise
leiuga kas täielikult või osaliselt. Täielik ühtelangevus ilm-

nes 36,7 %-l uuritutest. A. Vernik täheldas ühtelangevusi
52 %-l haigetest.

Meie haigetel diagnoosisime 76%-1 juhtudest mtervertebraal-

set osteokondroosi, kusjuures degeneratiivsed muutused loka-

Jiseerusid kaela alumises osas. Ainult CV/VI ja C VI/VII lüliva-

hemikes esines osteokondroos kõige sagedamini (74 %), kus-

juures CV/VI vahemikus ja CVI/VII vahemikus ilmnesid dege-

neratiivsed muutused võrdse sagedusega (vastavalt 62 %-1 ja

58%-1 haigetest, erinevus on statistiliselt mitteoluline).
F. Popeljanski ja R. Spurlingi järgi on vastavad protsendid

91,5 ja 70. CVI raadiksi kahjustuse puhul tulid esile degenera-
tiivsed muutused kõige sagedamini CV/VI lülivahemikus

(81,5 %); kliinilise ja röntgenograafilise diagnoosi ühtelangevus
oli samuti 81,5%. CVII raadiksi kahjustusel ilmnesid degenera-
tiivsed muutused eriti CVI/VII lülidevahemikus (72%), kliinilise

ja röntgenograafilise diagnoosi ühtelangevus oli 72 %.
CVIII raadiksi kahjustuse puhul paiknesid degeneratiivsed

muutused enam-vähem võrdse sagedusega kõigis alumise kae-
Jaosa lülivahemikes (CV/VI ja CVI/VII vahemikes võrdselt 30%
ja CVII/Thi vahemikus 40%), kliiniline ja röntgenograafiline
diagnoos langesid ühte vaid 40%-l juhtudest. Üld-
se täheldasime aga kliinilise ja röntgenograafilise diagnoosi
ühtelangemist (kahjustuse tasapindade osas) 73,4% haigetest.
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J. Popeljanski nentis seda 80,6% juhtudest, A. Vernik'

70,7 % juhtudest.
Spondülogramme uurisime ka unkovertebraalse spondüloosi

suhtes, kuna lülisamba kaelaosa nendele spetsiifilistele dege-
neratiivsetele muutustele omistavad paljud autorid (12, 13 jt.)
suurt tähtsust, seda eriti vertebraalarteri kahjustuse sündroo-
mi tekkes.

Unkovertebraalset spondüloosi täheldasime 13,9 %-l haige-
test. Kirjanduse andmed on väga erinevad ja ulatuvad

86,6%-ni F. Popeljanskil, kuna A. Vernikul on see protsent
41.5 ja F. Podolskil ainult 15.

Järeldused

1. Diskogeenne kaelaradikuliit esineb kesk-ja vanemas eas

meestel ja naistel võrdse sagedusega.
2. Kaelaradikuliitide põhjuseks on intervertebraalsete dis-

kuste patoloogia lülisamba kaelaosas intervertebraalne osteo-

kondroos (76%), deformeeruv spondüloos (24%) ja otsene inter-

vertebraalse diskuse prolaps pneumomüelograafiliselt (12,7%)
Röntgenograafiline haiguse tunnus võib mõnikord puududa
(12%-1 haigetest), põhiliselt just haigetel alla 41 eluaastat lü-

hikese anamneesiga, neist enamikule on iseloomulik ebasoo-

dus elukutse ja põetud haigused.
3. Eriti soodustab haigestumist kaela, õlavöötme ja käte

neuromuskulaarse aparaadi ning lülisamba kaelaosa lülideva-

heliste sidemete ülepingutus.
4. Suur tähtsus on diskuste konstitutsionaalsel puudulikku-

sel ja lülisamba sideaparaadi ning lihaste nõrkusel, latentsel
valmisolekul juba väikeste vallandavate tegurite toimel de-

generatsiooni tekkimiseks.

5. Kaelaradikuliitide kliinilises pildis eristame 4 sündroomi-
de rühma:

A. Radikulaarse kahjustuse sündroomid (76 %).
B. Spinaalse kompressiooni sündroomid (13,9 %).
C. Sümpaatilise närvisüsteemi kaelaosa kahjustuse ja ärri-

tuse sündroomid (22,0 %).
D. Arterite (a. verterbralis ja a. subclavia) verevarustuse

kahjustuse sündroomid (20,66 %).
6. 76%-1 haigusjuhtudest prevaleeris radikulaarne sündroom,

kusjuures põhiliselt olid kahjustatud alumised kaelaraadiksid
(CVI, CVII ja CVIII).

'■ Diagnostiliste abimeetoditena võib kasutada:
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A. Kronaksimeetrilist uuringut toopika täpsustamisel.
B. Vegetatiivseid proove (naha temperatuuri ja higistamise

määramine, fotoreaktiivsuse proov) sümpaatilise närvisüsteemi

kaelaosa reaktsiooni kindlakstegemiseks.
8. Toopilise diagnoosi määramisel tuleb arvesse võtta kliini-

list, röntgenograafilist, kronaksimeetrilist uuringut ja vege-
tatiivsete proovide tulemusi, mida on tarvis hinnata ja tõlgen-
dada kompleksselt.
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O AHarHOCTHKe AHCKoreHHwx meHHbix panHKyjiHTOB

p. a. cytiH, a. t. cEPro

PE3IOME

Cpe/in 3aõoAeBaHHH nepHtJjepnneCKOH HepßHOft cHCTeMbi, no

nacroTe cjiynaeß, iia btopom mccto ctoht nieHHbie AHCKoreHHbie

paAHKyAHTbI. C IjeAbK) yTOMHeHHSi CBA3H MeTKAY HeßpOAOnmee-

KOÖ HaXOfIKOÖ H naTOAOrHneCKHMH H3MeHeHHRMH Me»HO3BOH-

KOBbix ahckob npoH3BejeH aHaAH3 150 CAynaeß 3Toro 3aõo-

AeBaHHH.

CpeAH ÕOABHBIX ÕblAO 72 My>KHHH H 78 JJKeHIIJHH B 803-

pacTe ot 29 ao 66 Aei, npHHÖM naine BCero (70%) b rpynne
ot 41 jio 60 AeT.

Pl3 ÕOAbHBIX 48,7% COCT3BAHAH naiJUeHTbl, lipO(|)eCCHSI KO-

TOPMX ÕbIAQ CBH3aHd C BbIHyjKAGHHbIM nOAOÄeHHCM rOAOBbI.
y 40% õoAbHbix c naTOAoriicM nieŽHbix ahckob b aiiaMHese

OTMOnaACH HOSICHHHHO-KpeCTIJOBbIH pazfHKyAUT.
npHHHHOR HieHHOrO pa/XHKyAHTa ÄBHAMCb A>er eHppaTMßHßie

M3MeHeHHSi B HdCTH HieHHOH OÕAaCTH lIO3BOHOHHJiKd

(82%), OCOÕeHHO MeJKnO3BOHKOBbIM OCTeOXOHAPO3 (y 76% ÕOAb-

HHXf.
nP H ToniinecKOH AHarHocraKe meŽHoro paAMKyAMTa Hciao

yHHTBIBaTb peayAbTäTbl K3K KAHHHHeCKOrO, TaK H peHTTCHO-
rpacjjfiHecKoro oõcAeAOßanHsi, aTaxMce AaHHbie xponaKOHMeTpiiH,
KOTOpbie paCCMaTpHBaTb H OLjeHHBaTb KOMHAGKCHO.
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NAHA ELEKTRITAKISTUSE MUUTUMISEST SÜDAME

REUMAATILISTE KAHJUSTUSTE PUHUL

A. KLINK ja H. ERS

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Naha elektritakistus on kesknärvisüsteemi funktsionaalse

seisundi mittespetsiifiline näitaja (3, 4, 5 jt.).
Reuma puhul ilmnevad kesknärvisüsteemi funktsionaalse

seisundi märgatavad häired, mida võib selgitada naha elektri-

takistuse uurimise abil. Meile kättesaadavas kirjanduses.leidsi-
me ainult kolm tööd (1, 2,6), mis käsitlevad naha elektritakis-

tuse uurimist reumahaigetel.
Meie töö eesmärk oli:

1) naha elektritakistuse väljaselgitamine reumaatiliste süria-

mekahjustustega haigetel ravi ajal;
2) naha elektritakistuse muutuste võrdlemine biokeemiliste

näitajatega.
Naha elektritakistuse mõõtmiseks kasutasime kohapeal

konstrueeritud seadeldist (A. Klink), mis koosneb kahest osa st

1. Portatiivne pooljuhtidel töötav mõõteriist.

2. Universaalsed fikseeritud mitmepunktilised kuivad elektnao

did, mis on paigutatud vererõhu mõõtmise aparaadi mansetile.

Meie konstrueeritud seadeldis naha elektritakistuse mõõcrr-

seks erineb märgatavalt S. Rosenthali aparaadist ja selle

modifikatsioonidest.

Uuritavatel määrasime laboratoorselt difenüülamiinireaktsi-
ooni ja vere fibrinogeenisisalduse.

Kontrollrühma moodustasid 50 praktiliselt tervet inimest, kel

määrasime naha elektritakistuse. Mõõtmised näitasid, et

praktiliselt tervetel isikutel kõigub naha elektritakistus 3,0 ja
5,0 megaoomi vahel, kusjuures seda mõõdeti kõigi kuue elek-

troodipaariga ühe nahasegmendi ulatuses (Cs). Difenüülamii-
nireaktsiooni hindamisel pidasime normiks • 22,0 ühikut ja fib-

rinogeenisisalduse normiks veres 200—500mg°/o.
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Naha elektritakistuse määrasime 22 reumaatiliste südame-

kahjustustega haigel ravi algul ja korduvaid mõõtmisi tegime
ravi ajal. Mõõtmiste vaheajad kestsid 2 nädalast 1 kuuni.
Uuritud 22 haigest viibisid statsionaarsel ravil 16 ja ambula-

toorsel ravil 6, neist oli naisi 18, mehi 5. Haigete vanus kõi-

kus 17. kuni 57. eluaastani.

Reumaatiliste südamekahjustustega haigete naha elektrita-

kistuse mõõtmiste tulemused esitame tabelis 1.

Tabel 1

Naha elektritakistus reumaatiliste südamekahjustustega haigetel

Nagu tabelist nähtub, oli naha elektritakistus 17 juhul enne

ravi väiksem, võrreldes kontrollrühma andmetega. Ravi ajal
naha elektritakistus suurenes, kusjuures lähenes kontrollrüh-

ma andmetele, kuid mitte kõikidel juhtudel. Uuritud 16 hai-

gest, kes põdesid reumat aktiivses faasis, oli naha elektrita-

kistus enne ravi 13 juhul väiksem, võrreldes kontrollrühma

andmetega. 11 haigel võrdus naha elektritakistus ravi ajal
kontrollrühma tulemustega, 5 haigel jäi nimetatud näitaja
väiksemaks kui kontrollrühmas. 5 haigel, kel reumaatiline

protsess oli aktiivne ning naha elektritakistus ravi ajal oli

väiksem, jäid samuti püsima reuma kliinilised nähud. 6 haigel,
kes statsionaarsel ravil viibisid nakkuskollete saneerimise

eesmärgil (krooniline sapipõiepõletik, tonsilliit jne.), esines

reuma inaktiivses faasis. Selle rühma haigetel oli naha elektri-
takistus enne ravi 4 juhul väiksem kui kontrollrühmas. Pärast

sanatsiooni naha elektritakistus suurenes ja lähenes kontroll-

rühma andmetele.
Kõikidel naha elektritakistuse suhtes uuritud haigetel olid

difenüülamiinireaktsioon ja fibrinogeenisisaldus veres (reuma
aktiivse faasi puhul) ravi algul kõrgenenud, kuid normaliseeru-
sid või langesid ravi vältel. Naha elektritakistuse ja biokeemi-
liste uurimiste tulemuste võrdlemiseks esitame kolme haigus-
juhu andmed.

Keujna faas
Uuritute

arv

Naha elektritakistus

enne ravi ravi ajal

üle 3,0
megaoomi

alla 3,0
megaoomi

üle 3,0
megaoomi

alla 3,0
megaoomi

aktiivne

faas 16 3 13 11 S

inaktiivne

faas 6 2 4 5 1

Kokku 22 5 17 16 6

Nagu tabelist nähtub, oli naha elektritakistus 17 juhul enne

Ravi aialravi väiksem. võrr eides konti'ollrühma andmetega



100

Juht 1. 28-aastasel naispatsiendil, kes põdes aktiivset reuwat,
oli naha elektritakistus ravi algul 3,0, 3,0, 2,0, 1,5, 0,8. 3.0

megaoomi ja difenüülamiinireaktsioon 31,0 ühikut ning fibrt-

nogeenisisaldus veres 870 mg%.Ravi vältel olid naha elektri-
takistuse väärtused 5,0, 5,0, 5,0, 5,0, 5,0, 5,0 megaoomi ja dife-

nüülamiinireaktsioon 25,0 ühikut ning fibrinogeenisisaldus ve-

res 390 mg%.
Juht 2. 56-aastasel naispatsiendil, kes põdes aktiivset reumal,
oli naha elektritakistus ravi algul 1,5, 1,0, 0,4, 0,5, 0,25, 1,0 me-

gaoomi ja difenüülamiinireaktsioon 45,0 ühikut ning fibrino*

geenisisaldus veres 650 mg%.-Kaks nädalat pärast ravi algust
oli naha elektritakistus 2,0, 2,0, 1,0, 0,5, 0,2, 2,0 megaoomi ja
difenüülamiinireaktsioon 45,0 ühikut ning fibrinogeenisisaldus
veres 610 mg%.
Juht 3. 28-aastasel naispatsiendil, kes samuti põdes aktiivset

reumat, oli naha elektritakistus ravi algul 5,0, 5,0, 5,0, 2,5, 0,2,
1,8 megaoomi ja difenüülamiinireaktsioon 32,0 ühikut ning
fibrinogeenisisaldus veres 493 mg%. 4 nädalat pärast ravi al-

gust oli naha elektritakistus 5,0, 5,0,1,0, 0,5, 0,8, 1,0 megaop-
mi ja difenüülamiinireaktsioon 29,0 ühikut ning fibrinogeenisi-
saldus veres 430 mg%.

Kui analüüsida eespool toodud haigusjuhte, näeme, et esim -

sel juhul oli naha elektritakistus enne ravi väiksem kui kont-
rollrühmas. Samal ajal olid reuma aktiivsust iseloomustavad
biokeemilised näitajad kõrgenenud. Kuid pärast ravi reuma-

haigete naha elektritakistuse andmed võrdusid kontrollrühma

andmetega ja biokeemilised näitajad samuti normaliseerus d.

Teisel juhul oli naha elektritakistus väiksem kui ravi algul
kontrollrühma isikuil, ka biokeemilised näitajad olid kõrge-
nenud. Samasugune andmete suhe jäi püsima ka ravi ajal.

Naha elektritakistuse mõõtmistel ilmnes kahel aktiivse reu-

maatilise protssesiga haigel ravi algul elektritakistuse labiilsus,
mil mõõteriista osuti liikus edasi-tagasi 4—5 sekundi jooksul
(näiteks 0,3 megaoomilt 0,34 megaoomini jne.). Niisugune La-
biilsus on arvatavasti tingitud vegetatiivse närvisüsteemi sei-

sundist, mis nahas kutsub esile elektrolüütide ioonide tasa-
kaalu nihkeid.

Järeldused

1. Naha elektritakistus oli enamikul juhtudest, võrreldes

kontrollrühma kuulunud isikute andmetega, reumaatiliste sü,-

damekahjustustega haigetel enne ravi vähenenud.
2. Naha elektritakistus reumaatiliste südamekahjustustega
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haigetel ravi vältel suureneb, seda eriti reuma aktiivse faasi

korral.
3. Haigetel, kel reumaatiline protsess oli inaktiivses faasis,

suurenes naha elektritakistus pärast nakkuskollete saneeri-

mist.

4. Naha elektritakistusele ja reumaatilisele protsessile iseloo-

mulike biokeemiliste näitajate vahel leidsime olulise seose.

5. Reumaatiliste südamekahjustustega haigete naha elektri-

takistuse uurimisel nimetatud meetodil on tähtsus nii diag-
noosimise kui ka prognoosimise seisukohalt. Nimetatud uuri-

mismeetodit soovitame kasutada meditsiinipraktikas organismi
reaktiivsuse muutuste väljaselgitamiseks reumaatiliste süda-

med ah justustega haigetel.
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H3MeseHBH ajieicrpHHecKoro conpoTHßJienHH koskh

y öojibhbix peBMaTHHecKMMH nopawceHHsiMH cepgqa

A. B. KAMHK, X. M. 3PC

PE3IOME

H3MepeHHH SaeKTpHqeCKOFO COnpOTHBJieHHfI KOJKH licnoflb-

-300WI OpHniHajlßHOe yCTpOHCTBO COÕCTBCHHOH KOHCTpyKUHH (A.
Kjbwk). Š.neKTpnqecKoe conpoTWßJieHne ko>kw n ÕHOXHMnqecKWe
noKüsaTejiH nccjie,3OßajiH y 22 õojibHbix peBMSTHqecKHMH nopawe-
hmsj»4h cep/iua. Ao jieqeHnsi y õo/ibHbix c aKTHBHbiM peßMaiH-
mcckhm npoueccoM b öojibiunHCTße cjiyqaca naõaiOÄajiocb
noHHMteHMe ajieKTpuqecKoro conpoTHßJieHHfl kohch, KOTopoe b xo-

ae /teqeHHH 3HaqHTejibHo qacTo npnÕJHOKaAOCb i< noKasaTCJiaM koht-

pojibHOH rpyniibi. Upu peBMaTH3Me sjieKTpnqecKoe conpoTHßJieHHe
KOJKH H ÕWOXHMMqeCKHe HOKaSaTeJIW H3MeHHAHCb B 3HaqHTCJIbHOH

CTeneHH
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KAASAEGSED ANDMED VEE- JA SOOLADE

AINEVAHETUSE KOHTA

H. ERS

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Igasuguse eluavalduse aluseks looduses on ainevahetusprot-
sesside olemasolu. Ainevahetus on tohutult keerukate orgaani-
liste ja anorgaaniliste ühendite omavaheliste seoste ning
reaktsioonide kompleks, mille toimumise keskkonnaks on vesi.

Huvitav on see, et vesi, moodustades täiskasvanud inimese

kehakaalust 48—63 % ja kahenädalase lapse kehakaalust 73—

83%, on koos organismis funktsioneerivate elektrolüütidega
saanud teadlaste uurimisobjektiks alles viimase 15 aasta kes-

tel. On kindlaks tehtud, et vesi ei ole mitte ainult biokeemi-
liste reaktsioonide kulgemise keskkond, vaid ta ise võtab ak-

tiivselt osa reaktsioonidest. Peale selle, tänu oma dipoolsele
ehitusele, moodustavad vee molekulid elektrostaatiliste jõu-
dude toimel ja vesiniksidemete abil komplekse valkudega, kar-

boksüül- ja polüpeptiidrühmadega. Seetõttu ongi organismis
peamisteks vee sidujateks valgud. Kuigi valkude sisaldus ei

ole alati kõrge, on vee ja valkude poolt moodustatud struk-
tuurid äärmiselt stabiilsed nii füüsikalises kui ka funktsio-

naalses mõttes. Nii näiteks sisaldab meduusi keha vett 99 .%,
kuid tal on seejuures täiesti kindel vorm ja ehitus.

Vees lahustunudmineraalaineid ehk elektrolüüte leidub orga-
nismis väga erinevates kogustes. Osa neist on mikroelementi-
desa. osa mineraalainete kogus aga ulatub kuni mitmesaja
grammini. Viimaste hulka kuuluvad K, Na, Ca, P, Cl jt.
Elektrolüütide funktsioon on keerukas ja veel tänapäevani
osalt välja selgitamata. Nad vatavad osa ainete sünteesist kui

ehitusmaterjal, kui katalüsaatorid, kui inhibiitorid, kuid oluli-

ne on ka elektrolüütide osatähtsus organismi sisekeskkonna

parameetrite säilitamisel isotoonilisuse, isoioonilisuse, iso-

osmootsuse näol jne. K ja Na on suur tähtsus eriti südameliha-

se ja närvisüsteemi talitluses ning hapete-leeliste tasakaalu ta-

gamisel.
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Arsti ülesandeks on teada ka vee- ja soolade ainevahetust

normis, patoloogias ja ravi ajal ning ta peab suutma

aidata organismi tema autoregulatoorsesi puudulikkusest
põhjustatud nihete kompenseerimisel. Seejuures ei tohi unus-

tada elektrolüütide hulga muutusi, mis on tingitud organismi
viidud ravimitest (infusioonid, diureetikumid jne.).

Vee ja soolade jaotumine organismis on ebaühtlane nii

elundite kui ka mikrostruktuuride lõikes, mis teeb ka nende

dünaamika jälgimise keerukaks. On teada, et rakus kontsent-

reerub peamiselt K-ioon, rakuväliselt aga Na-ioon. K-ioon on

liikuvam ning reguleerib muude ioonide (peamiselt Na-iooni-

de) rakust väljatõrjumise teel raku ja selle pinna vahel po-
tentsiaalide vahet. loonide liikumine on põhiliselt aktiivne

protsess, selleks vajalik energia vabaneb rakkude mitokondri-

tes. Et tegelikku vee-ja soolade sisaldust rakus täpselt mõõta,

on käesoleval ajal veel raske, küll aga vajalik, kasutatakse

kliinilises praktikas peamiselt bilansimeetodit: määratakse soo-

lade sisaldus seerumis, uriinis, higis jm. ning eritiste hulk ja
organismi viidavate vedelike kogus, kusjuures on teada soola-

de sisaldus nendes vedelikes. Rakusisese ioonide kontsentrat-

siooni ja veesisalduse üle otsustatakse juba bilansi ning kliini-

liste nähtude põhjal.
Vesi paikneb organismis rakusiseselt, rakuväliselt (plasma,

lümf) ja sidekoerakkudevahelises amorfses substantsis. Nende

veeruumide mahu praktiline määramine on kaasajal küll või-

malik, kuid meetodi keerukuse tõttu praktilises ravitöös vähe

kasutatav. Kliinilises töös kasutame jällegi bilansimeetodit

koos kliinilise sümptomaatikaga.
Organismi sisekeskkonna stabiilsus tagatakse neurogeense,

hormonaalse, ainevahetuse ja neerumehhanismide kaudu.
Veevahetus toimub organismi ja väliskeskkonna vahel ning
organismis eneses perikapillaarse, lümfaatilise, soolte ja neeru-

de veeringe näol. Organismi viidud vesi jaotub 10 minuti

jooksul intra- ja ekstratsellulaarses ning interstitsiaalses vede-

likus. Vee- ja soolade sisalduse regulatsioon on omavahel la-

hutamatult seotud, kusjuures vee- ning eriti soolade aineva-
hetus on erütrotsüütides mitu korda aeglasem kui muudes

koerakkudes, mistõttu erütrotsüütide uurimise tulemused ei

peegelda täiel määral muude koerakkude vee- ja mineraalide

sisaldust.

Antidiureetiline hormoon reguleerib neeru kogumistorukeste
rakkude permeaablust hüaluroonhappe kompleksi kaudu. De-
hüdreerimisel toimib antidiureetiline hormoon ja vee re-

sorptsioon esmasuriinist intensiivistub. Antidiureetilise hor-
mooni produktsioon suureneb ka külmetumise, hirmu ning nar-
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kootikumide toimel ja verekaotuse, eksikoosi, tursete ning
Addisoni tõve puhul. Vee hulgast organismis sõltub osmootsus,
mille muutustele reageerivad neerupäsmakeste kapillaarvõr-
guks hargnevate ja uuesti ühinevate veresoonte vahelised spet-
siaalsed jukstaglomerulaarsed rakud. Verevoolu langusel too-

masoontes ja päsmakeste kapillaarides tekib neis rakkudes

reniin —-> angiotensiin —> aldosteroon (neerupealistes). Al-

dosterooni eritust tõusu suunas reguleerib intra- ja ekstratsel-
lulaarne eksikoos ning languse suunas rakusisese ja rakuväli-

se voluumeni suurenemine. Na-ioonide kontsentratsioon vede-

likes ja nende üldkogus organismis ei reguleeri aldosterooni

produktsiooni. Aldosterooni toimel peetub organismis Na ja
eritub organismist K. On kindlaks tehtud, et aldosterooni eri-

tumine suureneb kõikide tursevormide puhul. Tsirroosist põh-
justatud tursete korral on märgatavalt pärsitud ka aldoste-

rooni lagunemine maksas.

Organismi koormamisel veega tekib rakuväline (vähem ra-

kusisene) lahjenduslik hüposaleemia —> antidiureetilise hor-

mooni produktsiooni langus —> rohke diurees —> ekstra-

tsellulaarne hüperosmootsus —>vesi väljub rakust ja eri-

tub ning raku ja rakuvälise keskkonna vahel tasakaal norma-

liseerub.

Organismi veehulga piiramisel tekib tsellulaarne eksikooi

—> aldosterooni aktiivsuse tõus —> Na reabsorptsioon nee-

rukanalites suureneb —> Na kontsentratsioon plasmas tõu-
seb, ärrituvad osmoretseptorid —> antidiureetilise hormooni

produktsiooni tõus —> vee reabsorptsioon neerukanalites suu-

reneb ja taastub isosmootne voluumen, viimase tõttu lülitub
välja ka aldosterooni produktsioon. Kui organismi aga vii*
soola veelgi, tekib osmootne diurees antidiureetilise hormooni

maksimaalsele produktsioonile vaatamata.

Keskmise raskusega füüsilise töö puhul ja normaalsetes
tingimustes vajab inimene 1 g/kcal vett ööpäevas. Oksüdatsi-
oonil vabaneb ca 300 g endogeenset vett ööpäevas. Koos roo-

jaga väljutatakse organismist keskmiselt 100 g, higi ja välja-
hingatava õhuga 800 g ning uriiniga ca 1400 g vett. Need ko-
gused võivad olla siinkohal toodutest tublisti erinevamad. Bi-
lansi arvutamisel tuleb ka neid kõiki konkreetselt arvestada.

Vee- ja soolade kaotus võib toimuda ka koos sekreetide eri-
tumisega. Kaotus on väline fistulite ja sekreedi väljutamise

korral organismist või seesmine soolevalendiku iileuse puhul.
Keskmised ööpäevased sekreedikogused ja ioonide keskmine
sisaldus neis on järgmine.

Vesi moodustab meestel 61,1%, naistel 51,2% kehakaalust.
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Elektrolüütide kontsentratsiooni väljendatakse
. , mg% Xio X valents

, .mekv/1=
— masv 1.

aatomkaal
Peamine osmootsuse määraja on Na, järgnevad K, Cl, HCCh.
mille sisaldus plasmas on keskmiselt järgmine: Na-135-145
mekv/1, K-3,9-5,8 mekv 1, Cl-96-108 mekv/1, HCO?-24-28
mekv/1.

Inimese organismi elektrolüütide koguvarud on aga järgmised:

Kja Na erituvad peamiselt neerude kaudu. Neerutorukesbe
distaalsetes osades toimub Na reserptsioon umbes 88% ulatu-
ses, madala Na-sisalduse puhul seerumis aga 100-%-liselt. See-
vastu K eritub alati, mis põhjustabki negatiivset K~bilanssi
piiratud K juurdevoolu korral (kestval parenteraalsel toitmisel
või siis, kui haiged söövad väga vähe). Minimaalne eritatav
K kogus ööpäevas on 40 mekv. K eritumine suureneb hüper-
natreemia, traumade, stressi ja eriti alkaloosi korral. Igasugu-
ne Na manustamine suurendab alati K eritumist. Tervete nee-
rude puhul on K üledoseerimine tegelikult võimatu, neeru-

puudulikkuse korral võib aga tekkida ohtlik hüperkalieemia
isegi siis, kui K juurdevool on piiratud. Normaalne ööpäevane
K vajadus on 2—4 g (51—102mekv.). Rikas on K-sisalduse
poolest kartul, porgand ja piim, vaene aga riis. K-sisalõus
veres on tihedalt seotud pH regulatsiooniga. Kopsude ja nee-
rude kaudu eemalduvad organismist happelised radikaalid, mis
pidevalt tekivad oksüdatsiooniprotsesside käigus. Tugevad

Na

K

Cl

11,9 mekv kg
46,3 mekv kg
31.6 mekv/kg

39.5 mekv/kg
31.5 mekv/kg
28.6 mekv/kg

Sekreedi nimetus Kogus (ml)
ioone (mekv/1)

' Na 1 Cl

Sülg 1500 10 110 80
Maomahl 2500 35 190 300
Sapp 400 — -1 w 100

Kõhunäärme nõre 600 8 155 50

Peensoole nõre ■II ■ 8 140 142
Jämesoole nõre 3000 4 148 70
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happelised radikaalid (Cl, SO ja orgaanilised happed) neutra-
liseeritakse neerudes sünteesitud NHi-rühmade abil ja välju-
tatakse organismist. Kui NH< sünteesi tõus ei ole võimalik,
asendab teda Na või K, mis väljuvad koos tekkinud sooladega.

Kudede primaarne K-vaegus põhjustab rakuvälises ruumis

hüpokloreemilist alkaloosi ning primaarne rakuväline alkaloos
rakusisese K asendumist Na ja H-ga (rakusisene alkalopeeni-
line atsidoos). Eranditeks on siin diabeetiline kooma ja tugev
diarrõa, mille puhul esinevad Na-ja eriti K-vaegus ning aine-

vahetuslik atsidoos. Mõlemal juhul tekib ka rakuväline alkaloos

ja K eritumine suureneb. Kui K ei asendata, võib ilmneda

isegi tetaania. Sama toimub ka kardiaalsete ja nefriitiliste tur-

setega haigete ravimisel diureetiKumidega (hüpokalieemiline
alkaloos K-kaotusega).

nüpernatreemia

1. On põhjustatud rakuvälise vee tungimisest rakku (esineb krampi-

de, ägeda atsidoosi, kõrge palaviku ja hüpertoksilise infektsi-

ooni korral). Sümptoomid: mõõdukas kehakaalu langus koos

kollapsiga, peaaju häired. Raviks manustatakse glükoosilahust,
soolalahust pole vaja.

2. On nõhjustatud kaotatud veehulga ja manustatava veehulga dife-
rentsist (janu, higistamise, diarrõa või hüperventilatsiooni tagajärjel).

Sümptoomid: asoteemia, kesknärvisüsteemi ärrituse nähud,
anamneesi andmeil veekaotus. Ravi soolalahuse ja glükoosila-
husega.
3. Hüpematreemia osmoretseptori kõrge läve tõttu (tserebraal-
sete haiguste korral).
4. On põhjustatud Na üliküllusest:

a) tursed vähese vedelikuhulga tarvitamise tagajärjel.
Sümptoomid: rakuväline turse, rakusisene eksikoos, hüper-

saleemia, janu, rahutus, kehatemperatuuri tõus;
b) aldosteronism neerupealiste tuumori korral. Samal ajal

hüpokloreemiline alkaloos K-vaegusega, polühüpostenuuria.
Ravi: K manustamine;

c) soola liigne manustamine. Sümptoomid: vt. p. 4-a

Hüponatreemia

Hüponatreemia on organismi niisugune seisund, mil Na-si-

saldus seerumis on vähem kui 135mekv/l. Hüponatreemia te-

kib:

1. Soolade kaotuse tagajärjel.
Tekib rakkude turse osmootsete rõhkude vahe tõttu. Anti-
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diureetilise hormooni toimel ei kaota organism vett voluumeni
säilitamise huvides.

2. Hüponatreemia, mis on põhjustatud lahjendusest
Elektrolüütide kontsentratsiooni langus vereseerumis tekib

vee liigsel manustamisel. Südamehaigetel on hüponatreemia
vereringe seisundi halvenemise tunnuseid. Kõik dekompensat-
siooni suurendavad tegurid soodustavad vee- ja soolade pee-

tust. Kui soolade manustamist piiratakse, retineerub vesi ilma

soolata ja sellise tursevormi korrigeerimine soolalahuste ma-

nustamise teel suurendab turneid veelgi. Vereringe seisundi

parandamiseks on vaja piirata organismi viidava vee kogust:
a) veemürgitus (tserebraalsed häired, valud kogu kehas, ok-

sendamine, polüuuria). Ravi: 2—5 %-lise soolalahuse manusta-

mine;

b) soolavaegus + veemürgitus (sümptoomid samad. Ravi:

soolalahuse ja K manustamine;
c) tursed südame dekompensatsiooni puhul. Sümptoomid sa-

mad, mis
vpunkt 2a pluss oliguuria, asoteemia. Ravi: organismi

viidava vee koguse piiramine;
d) neeruhaigus+veemürgitus. (Eespool toodud sümptoomid,

neerude funktsiooni langus.) Ravi: soolalahuste manustamine;
e) astsiidi teke pärast punktsiooni ja elavhõbedadiureetiku-

mide kasutamist. Sümptoomid samad, mis punkt 2a+anhüd-
reemia. Ravi: soolalahuste manustamine.

3. Asümptomaatiline hüponatreemia.
Esineb alatoidetutel, võib olla eksikoosiga või ilma. Eksikoo-

si korral ilmub sageli ka asoteemia.

Eksikoosid

1. Maohaigustest põhjustatud easikoosid.

Tekib oksendamise tagajärjel. Cl-kaotus ületab Na-kaotuse,
mistõttu tekib alkaloos, Na tõrjub rakust K välja ja see erita-

takse organismist. Neerupuudulikkuse korral aga tekib hüper-
kalieemia. Kui Na-kaotus moodustab 1/4—1/3 Na koguvarudest.
tekivad ureemia ja meningismi nähud, pulss muutub mada-
laks ja kiireks, vererõhk langeb, jäsemed muutuvad külmaks;
tekib nõrkus, areneb ortostaatiline kollaps kuni koomani, ras-

kekujulise alkaloosi korral võivad tekkida isegi krambid,
jääklämmastiku-sisaldus veres tõuseb.

2. Sooltehaigustest põhjustatud eksikoosid.

Arenevad enteriitide korral. Võib kujuneda hüpo- või hü-

persaleemiline vorm, olenevalt veehulga kaotusest. K-kaotus

(lima, leukotsüüdid) kompenseeritakse Na tungimisega rakku.

K-ioonide kontsentratsioon veres võib olla kas normist mada-

lam või kõrgem. Hüpokloreemia esineb tavaliselt mõõdukana
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<90—100 mekv/1). Verevalgud, erütrotsüütide arv ja jääkiäm-
mastiku hulk suurenevad, esinevad oliguuria, albuminuuTia.

Naatriumkloriidilahuse manustamine annab head raviefekti.

3. Neeruhaiguslest põhjustatud eksikoosid.

Hüpokloreemia ületab hüponatrieemia. Kahjustatud neer ei

sünteesi ammooniumi ja seetõttu happelised valentsid välju-
tatakse organismist uriiniga K- ning Na-soolade näol, mis põh-
justab viimaste vaegust organismis.
4. Naha päritoluga eksikoosid.

Et higi on hüpotooniline, tekib hüpertooniline eksikoos. Soo-

ladeta vee joomisel suure higikaotuse korral tungib vesi rak-

kudesse ning põhjustab hüposaleemia koos rakkude tursega
Kliiniliselt avaldub see vereringe kollapsina ja veemürgistusp
pildina, tekivad säärelihaste krambid.

Hii pokaiieemia

K-ioonil on väga mitmekesine funktsioon ainevahetuses, eriti

südame- ja närvisüsteemi talitluses. K-vaegus võib tekkida
nii koos bilansi muutusega kui ka ilma. Viimane variant leiab

aset pärast hüpoglükeemia, diabeetilise kooma, stressi ja muu-

dest seisunditest väljatoomist, K järsust tungimisest rakkudes-

se (likvideerub varajasem K-vaegus rakus). Orienteeruv

K-vaeguse suurus on täiskasvanud inimesel diarröa ja oksen-

damise tõttu 3,8—15,6; pülooruse stenoosi puhul 10—14 ja
diabeetilise kooma korral ca 6 mekv/kg.

Sümptoomid: lihaste nõrkus kuni paralüüsideni (mis ilmselt
on tingitud hüpokalieemiast, mitte rakusisesest K-vaegusest),
mis ei ole vastavuses K-vaegusega ja võib hoopiski puududa
Insuliin, adrenaliin ja suured süsivesikute kogused põhjustavad
organismis kiiret K-ioonide ümberpaigutumist, sest süsivesi-

kute ainevahetus ei saa toimuda K osavõtuta. Tekivad soolte

parees, muutused elektrokardiogrammis, üldine asteenia ja
depressioon, katkendlik hingamine, hüpokloreemiline alkaloos,
mis ei taandu ilma K manustamiseta, alkaloosist või hüpo-
kaltseemiast tingitud tetaania.

Hüperkalieemia

Hüperkalieemia tekib neerupuudulikkuse või organismi õe-

hüdratatsiooni tagajärjel (koolera, Addisoni kriis, šokk jt.).
Organism ei kasuta K ära ja selle sisaldus võib suurendada oht-
like piirideni (üle 6 —7 mekv/1. põhjustab jäsemete parestec-
siat). K võib manustada (ka K-kaotuse korral) alles siis, kui

diurees on taastunud
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Vee- ja soolade ainevahetus diabeetilise atsidoosi korral

Hilinenud juhul on eksikoos alati olemas, kusjuures vee-

kaotus kuni 10 liitrit võib olla tingitud osmootsest diureesist

ja hüperventilatsioonist. Vee resorptsioon on otseses sõltuvu-

ses ühe minuti jooksul väljutatud glükoosi kogusest uriinis,
mitte aga glükoosi protsentuaalsest sisaldusest selles. Na eri-

tumine atsidoosita hüperglükeemia korral toimub osmootse

diureesina NaCl kujul võrdeliselt diureesi suurusega; kui aga
tekib atsidoos, ületab Na eritumine Cl oma ja Na kaod võivad

saada eluohtlikuks. Suhkruhaigetel on K varud üldiselt väik-

semad kui tervetel: meestel 31,4 mekv/kg 46,3 mekv/kg vastu

tervetel ja naistel 27,3 mekv/kg 31,5 mekv/kg vastu tervetel.

Suur osa K seotakse glükogeeni sünteesimisel. Osmootse diu-

reesiga väljub 6 korda vähem K kui Na. Atsidoosi puhul ilmneb

hüperkalieemia rakkude K mittekasutamise tõttu ja K eritub

samuti rohkem orgaaniliste hapete väljutamise tõttu.

Vee- ja soolade ainevahetus neerupuudulikkuse korral

1. Äge difuusne glornerulonefriit.
Turse tekkemehhanism on ebaselge. Soolade kadu on peami-
selt tingitud oksendamisest ja kõhulahtisusest. Vererõhk ja
jääklämmastiku sõltuvus on dünaamiliselt pöördvõrdeline. See-

rumis esinevad mõõdukas Na ja Cl langus, hüperkalieemia,
hüperfosfateemia tõttu tekib Ca langus seerumis. Anuuria pe-
rioodi vältel tuleb organismi viidava veega asendada vaid 2/3

vee hulgast, mis on kaotatud neeruvälisel teel, kuna 1/3 kom-

penseeritakse end-ogeense vee arvel.
2. Krooniline neerupuudulikkus.
Vee eritumine sõltub filtratsiooni suurusest päsmakestes ja
reabsorptsioonist neerutorukestes. Iseloomulik polüuuria on

tingitud reabsorptsiooni langusest, hilisem oligu.uria aga fil-

tratsiooni langusest. Soolade ainevahetuse nihked tekivad alles

haiguse hilisstaadiumis oksendamise, diarröa ja Na suurenenud

eritumise (eriti kui piiratakse soola) tõttu. K hulk veres oluli-

selt ei suurene.

Vee- ja soolade ainevahetus südamehaigetel

Tursed tekivad südame minutimahu vähenemise ja venoos-

se paisu tõttu, kusjuures Na eritumine langeb (põhjus eba-

selge). Vesi peetub koos Na-ga rakuvälises vedelikus. Elavhõ-

bedat sisaldavate diureetikumide kasutamisel pärsitakse Cl

reabsorptsioon neerudes ja Cl väljub koos ekvimolaarse Na
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hulgaga, viies kaasa vett. Et rakuvälises ruumis on suhe

Na: Cl= 140:110, erituvad aga võrdselt, siis viiakse suhteliselt

rohkem välja kloori, mistõttu tekib hüpokloreemiline alka-

loos, mille järel hakkab erituma K. Ravi käigus võib tekkida
ka hüponatreemia (soolade kaotusest, lahjendusest). Soola tar-

vitamist tuleb piirata, vastasel korral tursed suurenevad.

K- ja Cl-vaeguse kõrvaldamiseks viimased asendada.

Vee- ja soolade ainevahetus operatsioonide ja traumade
korral

Iga operatsiooni järel esinevad organismis 24 —36 tunni

jooksul vee- ja Na-peetus 4.—6. operatsioonijärgse päevani.
Veepeetus tekib antidiuree tilise hormooni tõusust, sest ka

vee rohke manustamine ei suurenda oluliselt diureesi. Alati

esineb operatsioonijärgne hüpokloreemia (maksimum 2.—1

päeval) Cl siirdumise tõttu kudedesse. Stressi tõttu K eritus

suureneb, kui Cl kadu samal ajal on suur, eritub K rikkali-

kult. Cl kadu põletuste korral on suur, kuna nahk on väga
Cl-rikas. See põhjustab ka K eritumise. Igal konkreetsel juhul
tuleb olukorda hinnata eraldi ja talitada sellele vastavalt.

KIRJANDUS

ripotp. 3. KEPriErib-BOHHfyC, ClaTonorH» h K.imiHKa boahocojjubih’

oöMeaa. EyÄaneuiT, 1964.

CoßpeMeHHbie /jaaHMc o soflHOcojienoM oÖMene

X. M. 3PC

PE3KDME

JJaeTCfl oÕ3Op JiHTeparypbi o oÖMene.

i



111

NAHA ELEKTRIJUHTIVUSE MÄÄRAMISE
TÄHTSUSEST VÄHIHAIGETEL

R. MARKOVITŠ, A. KLINK

Naha elektrijuhtivuse määramist on tänapäeval edukalt ra-

kendanud paljud autorid ka meie vabariigis (L. Nurmand, H.

Vahter jt.).
Naha elektrijuhtivus on üks objektiivseid organismi reaktiiv

suse näitajaid, kusjuures eriti selgesti ilmneb selle näitaja
olenevus kesknärvisüsteemi vegetatiivse osa funktsionaalsest
seisundist (I. R. Tarhanov —lBB9, S. K. Rosenthal — 1937,
A. V. Triumfov — 1959, H. Regelsberger — 1954, H. O. Dor-

scheid — 1960 ja teised).
Esimesi katseid naha elektrijuhtivuse määramiseks vähihai-

getel tegi A- Meyer 1921. aastal, kuid tolleaegse tehnilise tase-

me tõttu ei leidnud see meetod kindlat kohta onkoloogias.
G. Leonhardi ja W. Funk märgivad, et naha elektrirjuhti-

vast on onkoloogias vähe uuritud. Meile kättesaadavas kirjan-
duses oli ainult üksikuid andmeid naha elektri juhtivuse mää-

ramisest vähihaigetel. Arvamus, et nimetatud näitaja on naha

higistamise astme näitajaks, ei ole õige. Viimase ajani on va-

litsenud üldtunnustatud seisukoht, mille järgi kudede elektri-

juhtivus oleneb ioonide liikumisest.
Uuemad eksperimentaalsed andmed viitavad aga sellele, et

mõnedes eluskudedes (ka närvikoes) toimub elektrivoolu juh-
timine elektronide kaudu. Nimetatud kudedel on teataval
määral pooljuhtide omadused.

A Kalantajevskaja jt. uurijate andmeil võib väita, et naha
elektrijuhtivus on küllalt veenev objektiivne näitaja vegeta-
tiivse närvisüsteemi seisundi hindamisel. Naha elektrijuhtivust
mõjutavad rasu- ja higinäärmete talitlus, naha verevarustus,
kesknärvisüsteemi ja sisenõristusnäärmete funktsionaalne
seisund, vee- ja mineraalide ainevahetus ning mitmed muud
tegurid. A. Klink ja R. Markovitš on naha elektrijuhtivust
määranud 1045 haigel, kes põdesid mitmesuguseid dermatoosi-
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vorme. Tulemused kinnitavad selle näitaja praktilist väärtust
nimetatud haigete ravimisel ja jälgimisel.

Eespool toodust lähtudes oleme 1965. aastast alates määra-

nud naha elektrijuhtivuse vähihaigetel originaalsel meetodil.
Mõõtmised tehti terve naha piirkonnas: a) parema ja vasaku

käe II sõrme otsa nahal; b) eraldi parema ja vasaku käe ja
V sõrme otsa nahal; c) parema ja vasaku õlavarre

piirkonna nahal (koostöös A. Klingiga tema meetodil). Kokku
uuriti 50 vähihaiget, kellest enamik oli üle 50 aasta vana.

22 patsiendil mõõdeti naha elektritakistust mõlemal meetodil,
28 uuritaval ainult mõlema käe II sõrme otsa nahal (vt. ta-

bel 1). Asümmeetria selgitamiseks mõõdeti naha elektritakis-
tust 23 patsiendil eraldi parema ja vasaku käe II ja IV sõrme

otsa nahal. Mõõdeti alati kindlal ajal, vähemalt 2 tundi pärast
söömist.

Kontrollrühma näitajatega lähedasi mõõtmise tulemusi tuli

ette ainult 17 haigel 50-st, kusjuures enamikku neist oli edu-
kalt ravitud.

Vaatamata vähestele uuringutele ja uuritavate haigete rüh-

ma ebaühtlusele, ilmnesid meie poolt uuritud patsientidel
kindlasuunalised nihked naha elektrijühtivuses.

Enne ravi olid valdaval osal haigetest naha elektrijuhtivuse

näitajad madalad, erandi moodustasid nn. hormoonaktiivsete

kasvajatega haiged. Seoses eduka raviga need näitajad norma-

liseerusid ja kõrgenesid. Naha elektrijuhtivuse tunduv kõrge-
nemine ilmnes hormoonaktiivsete kasvajate korral;, hormoon -

ja ka kiiritusravi saanud haigetel võis mõnikord täheldada

samasuguseid muutusi. 4 haigel (neist 2 rinnanäärme- ja 2

munasarjakartsinoomiga) olid naha elektrijuhtivuse näitajad

väga madalad, mis nähtavasti oli seoses kaugelearenenud pato-

loogilise protsessiga.
Halva prognoosi korral püsisid näitajad sageli väga madalal

tasemel.
Asümmeetriat täheldasime uuritud väga sageli (17 patsiendil

23-st) ja näib, et selle esinemine annab pidepunkti nn. vegeta-
tiivse asümmeetria diagnoosimiseks A. Triumfovi järgi).
(Vt. tabel 2.)

Naha elektrijuhtivuse asümmeetria juhib raviarsti tähelepa-
nu vegetatiivse närvisüsteemi mõjustamise vajadusele.

Nende haigete naha elektrijuhtivuse jälgimine dünaamikas
võimaldabki arstil individualiseeritud vegetotroopset ravi sihi-
pärasemalt rakendada. Nendel juhtudel, kus uurimine toimus

ühel ja samal ajal kahel meetodil, ilmnes, et 22 uuritust 17

juhul naha elektritakistuse näitajad olid ühesugused, (vt. tabel 3).
Sellesuunalised uurimised väärivad jätkamist eespool nime-

tatud küsimuste selgitamiseks ja täpsustamiseks. Eriti oleks
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Tabel 1

Naha elektrijuhtivus nahahaigetel (mõõdetud parema ja vasaku käe

II sõrme otsa piirkonnas)

Naha elektrijuhtivuse näitajad
Haigete arv, kel-

„„„ , , j ,

lel naha elektri juh
Haigete arv madalad normis kõrged tivus on väljas-

-0 3 8 34 180 pool nonmiipiine

Naha elektrijuhtivuse uuringute tulemused samadel vähihaigetel
(mõõtmised tehti kahel meetodil)

28 18 7 3 21

Tabel 2

Naha elektrijuhtivuse asümmeetria vähihaigetel
(mõõdetud II ja V sõrme otsa piirkonnas)
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vaja uurida naha elektrijühtivuse muutumist seoses haiguse
kliinilise kulu ja kompleksraviga. Naha elektrijühtivuse uuri-

mise tulemused annavad meile täiendavat informatsioon; vä-

hihaigete vegetatiivse närvisüsteemi funktsionaalsest seisun-

dist.
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O 3HaneHHH MCCjieflOßaiiiiH 3JieKTponpoBO3K4OCTH
KO2KH y OHKOJIOVKneCKHX ÕOJIBHBIX

P. C. MAPKOBH9, A. E. KJIHHK

PE3IOME

lipu nOMOIIIH OpHFHHaJIbHbIX MCTOJIHK [P. C. MapKOBHM (1961)
h A. B. Kjihhk (1964)] nccjie/ioßaHa ajieKTponpoßounMocTb ko>kh

y 50 OHKOJiornMecKwx õojibHbix.
y 34 HCCJienoßaHHbix õojibHbix õbiJiH noKaaaTejin naTo.iorH-

qeCKHMH, y 17 jieqeHHbix OHKOJiornqecKHx õojibHbix ohm npnõjm-
>KajiHCb k noKaaaTejisiM kohtpojibhoh rpynnbi. V 23 õojibHbix nc-

3JieKTpOnpOBO,ZIHMOCTb KOIKU B CHMMepTHHeCKHX TOb-

ksx, acHMMeTpnfl BbmßJiena y 17 qejioßeK.

napajwiejibHbie nccjienoßaHwn ajieKTponpoßO/iHMOCTH koiku pas-
HbiMH MeTOjiaMH y 22 õo/ibHbix noKaaajiH peayjibTa-
tob y 17. OnpeaejieHHe ajieKTponpoßO/iHMOCTH kojkh y ohkojio-

ruqecKHX õojibHbix jiaeT ,/ionojiHHTe.nbHyio HH(])opMaijwio o OyHK-
UWOHajIbHOM COCTOHHKW BereT3THBHOI4 HepBHOÜ CHCTCMbI.
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LATENTNE JA KLASSIKALINE HEGGLINI SÜNDROOM
HÜPERTOONIATOVE PUHUL

E. LAANE
Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirjanduse andmetest (3, 5,13, 15, 16 jt-) selgub, et Heggli-
ni sündroom on südamekahjustuse tunnus. Mitmed autorid

(4,9,10 jt.) on paljudel südamekah justusega haigetel kindlaks

teinud Valsalva katsu ajal T-saki ja II tooni vahelise negatiiv-
se intervalli ilmnemise. Viimase põhjuseks on südame välju-
tusfaasi lühenemise kõrval punnestuse toimel ilmneva süda-

me isomeetrilise kontraktsioonifaasi lühenemine. Nende kahe

ühesuunalise nihke resultaadina ilmneb mehhaanilise süstoli
lühenemine. Praktiliselt tervetel isikutel aga on punnestuse
ajal tekkiv südame väljutusfaasi lühenemine tasakaalus süda-

me isomeetrilise kontraktsioonifaasi pikenemisega ja selle tu-

lemusena Valsalva katsu ajal mehhaaniline süstol ei lühene.

Järelikult, et saada ülevaade südame funktsionaalsetest võime-

test, piisab ainult T-saki ja II tooni registreerimisest Valsalva
katsu ajal.

Hüpertooniatõbe põdevate haigete uurimisel püüdsime selgi-
tada järgmisi küsimusi:

1. Kas hüpertooniatõve puhul esineb latentset Hegglini
sündroomi, mida saab esile tuua Valsalva katsu rakendamisel?

2. Kas latentse Hegglini sündroomi esinemissagedus on sõl-

tuvuses hüpertooniatõve staadiumist (kas perifeerse vereringe
takistus on määrava tähtsusega Hegglini sündroomi ilmnemi-

sel)?
3. Kas elektrilise süstoli isoleeritud pikenemist saab pidada

südame kontraktsioonivõime languse oluliseks tunnuseks?

Eespool toodud küsimustele vastuse leidmiseks uurisime 232

erinevas vanuses haiget, kes põdesid hüpertooniatõbe. Ülevaa-
te hüpertooniatõbe põdevate haigete jaotumisest vanuserühma-
de ja haiguse staadiumide järgi esitame tabelis 1.

Andmetest selgub, et 232 haigest 142, s.o. 62.%, kuulusid va-

nuserühmadesse 41 —60 aastat. Kui aga jälgida haiguse staa-
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Tabel 1

diumide ja haigete vanuse vahelist seost, torkab silma, et üle

50% hüpertooniatõve I staadiumi B-faasi haigetest olid 15—30
aastat vanad, 50 % 111 staadiumi haigetest olid 51 —60 aastat

vanad. Andmed hüpertooniatõve eri staadiumidesse kuulunud

haigete uurimise tulemuste kohta esitame eraldi tabelitena

(2a, 2b, 2c, 2d), mille põhiliste rühmituste aluseks on QT-in-
tervalli ning T-saki ja II tooni vahelise intervalli kestus enne

Valsalva katsu ja selle ajal.
Mõningad tähtsamad uurimistulemused on toodud koondta-

belis 3.

Nägime, et klassikaline Hegglini sündroom tuli esile peami-
selt hüpertooniatõve hilisstaadiumides. Nii ei sedastanud me

hüpertooniatõve I-B staadiumis ühtki klassikalise Hegglini
sündroomi juhtu. Hüpertooniatõve 11-A staadiumis diagnoosi-

sime Hegglini sündroomi (7-1 103-st) 6,8 %-l, 11-B staadiumis

(14-1 70-st) 20%-l ja 111 staadiumis (9-1 18-st) 50%~l uuritud

juhtudest. Vahemärkus: hüpertooniatõve 111 staadiumi haigete
rühma olid koondatud nimetatud tõve kardiaalse vormiga hai-

ged.
Meie poolt sedastatud klassikalise Hegglini sündroomi juhtu-

de arv (12%) on olulisel määral väiksem O. Aleksandrovi (1)
esialgsetest andmetest, kuid ületab K. Rägo ja R. Ridala vas-

tavad andmed (17) ning ühtib V- Koreni (8) uurimis-

tulemustega.
Et klassikaline Hegglini sündroom esines harva ja peamiselt

hüpertooniatõve hilisstaadiumides, ei saanud me sellele anda
erilist osatähtsust kardiovaskulaarse puudulikkuse diagnoosi-
misel. Latentse (s.o. Valsalva katsu ajal ilmnenud) Hegglini
sündroomi esinemissagedus oli hoopis suurem. Avastasime la-

Latentse Hegglini sündroomi suhtes uuritud hüpertooniatõbe põdevate
haigete jaotumine vanuserühmade ja haiguse staadiumide järgi

Vanuserühmad

Hüpertooniatõve
staadiumid

Haigete vanus aastates

15—20 21—30 31—40 41—50
o
co

1
in 61—

70

i
I-

II-
II-B

III

11

3

10

10

3

8

16

8

1

6
30

17

4

6
35

34

9

9

8

4

41

103
70

18

Kokku 14 23

(juhtude arv ja %) | 6% | 10%

diumide ia haigete vanuse vahelis

33

14,2%

t seos

57 84

24,1 %| 36,6%|

t, torkab sj

21

9%

ilma, (

232

100%

»t üle



Hüpertooniatõve
I-B

staadiumi
haigete

jaotumine
vanuserühmade,

elektrilise
süstoli

(QT-intervalli)

ning

T-saki
ja

II

tooni
vahelise
intervalli
väärtuste
ja

nende
muutuste
järgi

Tabel
2a

P-pikenenud
(Bazetti

—0,04”(sekundit)
=

T-saki
ja

II

valemi
järgi
üle

10%)

tooni
vaheline
negatii

N-normaalne
vne

intervall
ületas
0,04
sek.

Haigeterühmade näitajate järgi

Enne

Valsalva
katsu

Valsalva
katsu
ajal

Haigete
vanus

aastates

2

QTintervall

T-saki
ja

II

tooni

vaheline intervall

QTintervall

T-saki
ja

II

tooni

vaheline intervall

15—2#
21-30
31—40
41-50
51-60
61—
7u

Haige
arv

i

N

N

N

N

5

4

3

3

4

—

19

II

P

N

P

N

1

—

2

2

1

6

III

N

N

P

N

1

1

1

1

—

—

4

IV

N

N

N

<—0,04”

—

—

1

—

1

V

N

N

P

<—0,04”

1

4

1

—

—

—

6

VI

P

N

P

<—0,04”

3

*

—

1

—

5

VII

P

—0,04*

P

—0,04”

—

—

—

—

—

Haigete
arv

1

11

10

8

6

6

—

1

41

Hüpertooniatõve
II-
A

staadiumi
haigete

jaotumine
vanuserühmade,

elektrilise
süstoli

(QT-intervalli)
ning

T-saki
ja

II

tooni

vahelise

intervalli
väärtuste
ja

nende
muutuste
järgi

T

abel
2b

Haigete

Enne

Valsalva
katsu

Valsalva
katsu
ajal

Haigete
vanus

aastates

*-•

rühmad näitajate järgi

Qi intervall

T-saki
ja

II

tooni
vaheli-

ne

interva'1

QT intervall

T-saki
ja

11

tooni
vaheli-

ne

intervall
15-20

21-30
31—40
41-50
51-60
61-
70

Haige
arv

I

N

N

N

N

1

3

6

2

8

■

20

II

P

N

P

N

—

1

1

5

8

2

17

III

N

N

P

N

—

—

1

2

1

0

4

IV

N

N

N

<—0,04”

■■■

1

1

1

——

3

V

N

N

P

<—0,04”
—

1

2

6

5

1

15

VI

p

N

P

<—0,04”

2

3

5

13

10

4

37

VII

p

-0,04*

P

<—0,04”
—

1

—

1

3

1

7

Haiget
e

arv

?

3

1

w

16

!

3

’

35

1

9

1

103



Hüpet
tooniatõve

II-B

staadiumi
haigete

jaotumine
vanuserühmade,

elektrilise
süstoli

(QT-intervaL’i)
ning

T-saki
ja

II

tooni
vahelise

Tabel
2c

intervalli
väärtuste
ja

nende
muutuste
järgi

Haigeterühmad näitajate järgi

Enne

Valsalva
katsu

Valsalva
katsu
ajal

Haigete
vanus

aastates

2

QT intervall

T-saki
ja

11

tooni

vaheline intervall

QT intervall

T-saki
ja

II

tooni

vaheline intervall

15-20
21-
3ü

31—40

51

—60

61—70
Haige

arv

I

N

N

N

N

—

1

2

2

3-

—

8

11

P

N

P

N

—

—

1

2

6

2

11

Iil

N

N

P

N

—

1

1

1

—

3

IV

N

N

N

-

0,04”

—

—

1

—

4

2

7

V

N

N

P

0,04”

—

1

—

4

3

8

VI

P

N

P

0,04”

—

3

3

10

3

19

VII

P

0,04*

P

0,04”

1

5

7

1

14

Haigete
arv

3

8

17

34

8

|

70

Tabel
2d

Hüpertooniatõve
Iil

staadiumi
haigete

jaotumine
vanuserühmade,

elektrilise
süstoli

(QT-intervalli)
ning

T-saki
ja

11

tooni
vahelise

intervalli
väärtuste
ja

nende
muutuste
järgi

Haigeterühmad näitajate järgi

Enne

Valsalva
katsu

Valsalva
katsu
ajal

Haigete
vanus

aastates

QTintervall

T-saki
ja

11

tooni

-vaheline intervall

”ca

.E

T-saki
ja

II

tooni

vaheline intervall

15-20
21—30
31—10
41—50
51

—60

61—70
Haige

arv

I

N

N N

|

N

N

—

—

—

—

II

P

P

N

—

—

—

2

1

—

3

III

N

N

P

N

—

—

—

—

—

—,

—

IV

N

N

N

<—0,04”
—

—

—■■

—

—

—

—

V

N

N

: p

<—0,04”
—

•

-

1

1

2

VI

P

N

p

<-
0,04”

—

—

-

3

1

'4

VII

P

<—0.04”
!

p

<—0.04”
-

1

2

4

2

9

H
a

i

g

ete

arv

1

4

9

4

18
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Tabel 3

Klassikalise ja latentse Hegglini sündroomi ning elektrilise

süstoli manifestne ja latentne pikenemine hüpertooniatõbe

põdevatel haigetel

Hüpertooniatõve
staadium

Haigete arv

Klassikalise Hegg-
lini sündroomiga

haigete arv

Valsalva katsu

ajal ilmneva

Hegglini sündroo-

miga haigete arv

Elektrilise süstoli

pikenemisega
haigete arv

Valsalva katsu

ajal ilmneva

elektrilise süstoli
pikenemisega
haigete arv

Kokku Valsalva

katsu ajal ilmne-

va elektrilise süs-

toli pikenemisega
haigete arv

Eespool toodud andmetest nähtub, et latentse

I-B staadiumis

103-st)so, 4%-l,
staadiumis (6-1

Hegglini sünd-

roomi esinemissagedus oli eriti suur hüpertooniatõve 11-A

staadiumis. 11-B staadiumis vähenes latentse Hegglini sündroo-

miga juhtude arv vastavuses klassikalise Hegglini sündroo-

miga juhtude esinemissageduse suurenemisega. See annab alust
oletada, et süda pole hüpertooniatõve 11-A staadiumis veel

suutnud kohaneda suurenenud nõudmistega. Viimati mainitud

asjaolu võibki olla Valsalva katsu ajal avalduva kontraktsioo-

nihäire põhjuseks. Hüpertooniatõve 11-B staadiumis torkab sil-

ma klassikalise Hegglini sündroomiga juhtude esinemissage-
duse suurenemine, mis ühelt poolt võib viidata aordiseinte

elastsuse vähenemisele (vererõhk aordis tõuseb liiga kiiresti

sellisele tasemele, mida müokard pole suuteline oma kontrakt-

siooniga ületama). Teiselt poolt võib see peegeldada degenera-

tentset Hegglini hüpertooniatõvesündroomi

(11-1 41-st) 26,8 %-l, 11-A staadiumis (52-1
JI-B staadiumis (27-1 70-st) 38,5%-l ja 111

18-st) 33,3 %"1 uuritud haigetest
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tiivsete muutuste tagajärjel arenenud funktsionaalset müokar-
di puudulikkust, mistõttu viimane ei suuda küllaldase aja kes-
tel injraventrikulaarset rõhku hoida kõrgemal aordis valitse-
vast rõhust.

C. Wiggers (18), K. Blumberger (12), K. Holldach (14), V.
Karpman (6) jt. autorid näitasid oma töödes, et hüpertooniatõ-
ve korral on südame isomeetrilise kontraktsioonifaasi pikene-
mine südame kontraktsioonivõime algava languse tunnus. Sü-
dame väljutusfaasi lühenemine ilmub I. Bronovetsi (2), E
Katsmani (7), V. Karpmani (6), S. Feldmani (11) jt. andmeil
hüpertooniatõve hilisstaadiumides ja on üks müokardi kauge-
learenenud puudulikkuse tunnuseid. K. Blumberger (12) tegi
kindlaks, et südame isomeetrilise kontraktsiooni- ja väljutus-
faasi vahekord klapiriketeta haigetel on sõltuv südame täitu-
misest ja jõudlusest. Seoses takistuse suurenemisega parema
ventriikuli ees Valsalva katsu ajal halveneb olulisel määral
vasaku ventriikuli täitumine. Seega lülitub välja vasaku vent-
riikuli suurenenud täitumisest põhjustatud ülekoormus ja kao-
vad tingimused südame isomeetrilise kontraktsioonifaasi pike-
nemiseks. Olemasolev ja Valsalva katsu ajal süvenev südame

väljutusfaasi lühenemine põhjustabki mehhaanilise süstoli lü-

henemise. Juhtudel, kui lühenemine on tunduv, ilmub T-saki

ja II tooni vaheline negatiivne intervall üle 0,04 sekundi. Väl-

jutusfaasi lühenemist ja sellega seoses olevat T-saki ja II too-

ni vahelise negatiivse intervalli teket hüpertooniatõve korral
seletame järgmisel viisil. Punnestuse toimel, seoses vasaku
ventriikuli täitumise halvenemisega, väheneb vasaku ventrii-

kuli löögimaht ja langeb vererõhk aordis. Vererõhu langus
halvendab aga koronaarverevarustust, mis funktsioneerib hü-

pertooniatõve korral kõrgenenud rõhu tingimustes. Koronaar-

verevarustuse halvenemine süvendab häireid südamelihase

energieetilistes protsessides. Kui vasaku ventriikuli energeetili-
sed reservid on piiratud, siis ongi punnestuse toimel arenev

koronaarverevarustuse halvenemine põhjuseks, miks vasak

ventriikul ei suuda kogu süstoli vältel säilitada intraventriku-

laarset rõhku aordis valitsevast rõhust kõrgemal ja II südame-
toon ilmneb enneaegselt (enne T-saki lõppu).

Elektrilise süstoli manifestset pikenemist täheldasime hüper-
tooniatõve 1~8 staadiumis 26,8 °/o-l, 11-A staadiumis 59,2 %-l,
11-B staadiumis 62,8%-l ja 111 staadiumis 88,8 %-l uurituist.

Leidsime, et hüpertooniatõve progresseerumisega suurenes

mitte üksnes elektrilise süstoli manifestse pikenemise juh-
tude arv, vaid ka elektrilise süstoli pikenemisega kaasnenud

Hegglini sündroomi esinemissagedus (nii latentsel kui klassika-
lisel kujul kokku). Sedastasime hüpertooniatõve I-B staadiu-
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mis 45,9 %-l, 11-A staadiumis 71,2 %-l, 11-B staadiumis
75 %-l ja 111 staadiumis 83,3 %-l elektrilise süstoli manifestse

pikenemisega juhtudest Hegglini sündroomi (latentne f klassi-
kaline). Samas täheldasime ka mitmetel juhtudel Valsalva kat-

su ajal ilmnevat elektrilise süstoli pikenemist koos T-saki ja
II tooni vahelise negatiivse intervalliga. Need juhud, mil Val-
salva katsu ajal ilmnesid elektrilise süstoli pikenemine ning
T-saki ja II tooni vaheline negatiivne intervall, moodustasid

Hegglini sündroomiga juhtudest hüpertooniatõve I-B staadiu-
mis 58,5 %, 11-A staadiumis 25,4 %, 11-B staadiumis
19,5% ja 111 staadiumis 13,3%.

See näitab, et elektrilise süstoli pikenemise puudumine hü-

pertooniatõbe põdevatel haigetel ei ole rahuolekus veel mää-

ravaks kriteeriumiks Hegglini sündroomi ilmumise või mitte-
ilmumise suhtes Valsalva katsu ajal. Peale selle tabasime veel

11 juhul (4,7 %-l uuritutest) Valsalva katsu ajal T-saki ja
II tooni vahelise negatiivse intervalli (tekke) elektrilise süstoli
normaalse vältuse puhul. Tähelepanu äratas elektrilise süstoli
latentse pikenemisega juhtude arvu vähenemine hüpertoonia-
töve progresseerumisel ning elektrilise süstoli manifestse pike-
nemise esinemissageduse vastassuunaline kasv. Võib arvata, et

hüpertooniatõve algstaadiumides pole süda suurenenud nõud-

mistega veel suutnud kohaneda, pole veel küllaldaselt välja
arenenud hüpertroofia. Viimast võib kaudselt näidata ka suu-

rem elektrilise süstoli latentse pikenemisega juhtude arv, mil-

lega kaasnes T-saki ja II tooni vaheline negatiivne intervall.

Hüpertooniatõve hilisstaadiumides hakkavad südame kont-

raktsioonihäire tekkes olulisemat osa etendama degeneratiivsed
muutused müokardis. Seda võivad kaudselt peegeldada suure-

nev elektrilise süstoli manifestse pikenemisega juhtude arv

koos klassikalise Hegglini sündroomi osatähtsuse tõusuga.
Elektrilise süstoli pikenemist ei saa otsesesse sõltuvusse viia
müokardi kontraktiilsuse muutustega, sest hüpertooniatõve
algstaadiumides oli elektrilise süstoli vältus enne Valsalva

katsu üle poole latentse Hegglini sündroomiga juhtudel nor-

macdne. QT-intervalli pikenemine võib peegeldada ainevahe-

tusprotsesside muutusi müokardis vaid kaudselt ja võib seega

olla täiendavaks näitajaks müokardi kontraktsioonihäire klii-

nilisel tõlgendamisel.
Hüpertooniatõve haigete rühma uurimise tulemused

võime kokku võtta. Hüpertooniatõve puhul sedastatava

latentse ja klassikalise Hegglini sündroomi esiletulek võib vii-

data müokardi kontraktsioonihäirele. Selle põhjuseks võib pi-
dada hüpertooniatõve korral seda, et hüpertooniatõve algstaa-
diumides pole müokard suurenenud koormusega veel
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nud ja et selle haiguse hilisstaadiumis muutuvad kompensa-
toorsed mehhanismid mitteküllaldaseks (degeneratiivsete muu-

tuste teke hüpertrofeerunud müokardis). Elektrilise süstoli

vältuse jälgimine nii enne Valsalva katsu kui ka selle ajal
võib anda täiendavat informatsiooni müokardi metabolismi-

häirete ulatusest.
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KjiaccHHecKHii h jiaTeHTHMH cHHnpOM XerrjiHHa ripu

rnnepTOHHHecKOH 6ojic3hh

3. H. JIAAHE

PE3IOME

Ujifl BbisßjieiiHH jiaTeHTHoro h KjiaccHHecKoro CHH,npoMa Xer-

rjiHHa ajieKTpo-dJOHOKapiiHorpaiJiHqecKHM mctouom c noMombio

MOjiHiJiHUHpoBaHHOH npoöbi Bajibcajibßa õbuio HccjienoßaHO 232

öojibHbix runepTOHHMecKOH õojiesHbio, H3 hhx b CTamjHH 1-B —

41, 11-A — 103, 11-B — 70 h b 111 CTauHH — 18 Öojibhhx.
Ha OCHOB3HHH UaHHbIX H HaÕJHO-fleHHfl 33 6OJlb-

hwmh moikho c/iejiaTb cjie/iyiomHe Bbißonbi.

1. npHMeiieHHe npo6u Bajibcajibßa jiaeT BC3MO>KHOCTb bw

gBHTB y ÕOJIbHbIX C rnnepTOHMMeCKOÄ ÕOJie3HbK) JiaTeHTHbjft CHHfl-

poM XerrjiHHa.
2. IloHßjieHwe jiaicHTHoro h KJiaccHqecKoro CHH/ipOMa XerrjiH-

na MOMCT ÖblTb npK3H3KOM OTH OCHTCJIbHOrO CHHJKCHHH KOHTpaK-
THJIbHOH CnOCOÕHOCTH MHOxapaa.

3. Pe3xoe noßbimeHHe (npoueHTyajibHo) cjiynaeß jiaTeiiTHoro

CHH/ipoMa XerrjiHHa y ÕojibHbix rnnepTOHHMecKOH 6ojie3Hbio bo

H-A MO>KeT ynasbißaTb Ha to, 'ito cepjuje eine hc yc
nejio aaanTHpouaTbCfl k noßbiiueHHbiM TpeõoBaHHHM.

4. nP H rnnepTOHMnecKoÄ 6ojic3hh bo 11-B noßbiCHJiocb

mhcjio cjryqaea KJiaccimecKoro CHMjipOMa XerrjiHHa, a jiaTeHTnwft

cwHjpoM XerrjiHHa OTMeqajicH OTHOCHTejibiio pe>Ke. FlocjieziHee

yxaabißaeT na to, hto b hojiobhhc (%) cjiyqaeß cepnue y innep-
TOHHKOB BO 11-B CT3JIHH Cnpa?,JlsieTCfl C nOßblUieilHOH Harpy3KOH
ripu npeoõ/iauaEHH jjHCTpoijwßecKHx H3MeHeHnö Haji

qecxHMH noBBjiHeTCH jiaTeHTHbift CHHjipoM XerrjiHHa, õwcTpo ne-

pexoASimnÄ KJiaccHnecKHH cwHjr.poM XerrjiHHa.
5. B 111 cTäjjßH THnepTOHHHeCisOŽi õojicshh nweioTCfl nHCTpo-

(pHHecKHe H3MeHeiiHji b V 83% Cojib-

HblX HO3BJIBJICB JISieHTHbIH HJIH KJiaCCHHeCKHH CHHJipOM XerrjiHHa
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NAHA ELEKTRITAKISTUSEST TÜREOTOKSIKOOSI
PÕDEVATEL HAIGETEL

A. KLINK ja E. LAANE
Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kaldal

Eesti NSV elanikel esineb palju endeemilise struuma juhte,
millega sageli kaasneb türeotoksikoos. Struumasse haigestumi-
se põhjuseks peetakse peamiselt joodi vähesust toiduainetes ja
joogivees (4)- Türeotoksikoosi tähtsamaks tekkepõhjuseks loe-
takse kesknärvisüsteemi funktsionaalseid häireid (7).

Galvaanilist nähtusi inimese nahas kirjeldas esimesena Le-

ningradi füsioloog I. Tarhanov (8), kes seda nimetas «naha gal-
vaaniliseks refleksiks». O. Veraguth (9) täiendas I. Tarhanovi

uurimismetoodikat ja võttis seejuures kasutusele alalisvoolul
töötava vooluallika.

Naha elektrijuhtivus sõltub mitmest tegurist: niiskusest, s.o.

naha higieritusest, veresoonte seisundist, naha hüdrofiilsuse

astmest jne. Arvamus, mille järgi naha elektritakistuse aste on

lihtne naha higistamise näitaja, oleks vale. Tuleb õigeks pida-
da, et naha elektri takistus on küllaldaselt veenev ja objektiiv-
ne näitaja vegetatiivse närvisüsteemi seisundi hindamisel (6).

Naha elektritakistusele avaldavad mõju rasu- ja higinäär-
mete talitlus, naha verevarustus, närvisüsteemi ja endokriinse

süsteemi funktsionaalne seisund, vee- ja mineraalide ainevahe-

tus ning muud tegurid (2). L. Nurmand (3), kes kasutas S. Ro-

senthali (5) meetodit, tuleb järeldusele, et 40 %-l kõikidest

*ema poolt uuritud türeotoksikoosi põdevatest haigetest ilmnes

naha elektrijuhtivuse kõrvalekaldumine nendest andmetest,

mis saadi kontrollrühma uurimisel.
Uurisime Võru haigla polikliiniku endokrinoloogiakabinetis

ravil viibinud türeotoksikoosi põdevate haigete naha elektri-

takistust.
Naha elektritakistuse mõõtmiseks türeotoksikoosihaigetel

oleme kasutanud oma konstrueeritud seadeldist (A. Klink).
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Meie täiustatud portatiivset aparaati inimese naha elektritakis-
tuse mõõtmiseks võib kasutada meditsiinilis-bioloogilistes uuri-

mistes tervete ja haigete isikute naha funktsionaalse seisundi

hindamiseks. Naha elektritakistus peegeldab vegetatiivse när-

visüsteemi seisundit ning neil andmeil on diagnostiline je
prognostiline tähtsus (1).

Kontrollrühma moodustas 50 praktiliselt tervet inimest, kel

määrasime naha elektritakistuse. Kontrollrühma andmed näi-

tasid, et praktiliselt tervetel inimestel kõigub naha elektrita-

kistus 5,0 ja 3,0 megaoomi vahel [mõõdetud kõigi kuue elekt-

roodipaari abil ühe nahasegmendi ulatuses (Cs)]-
Endokrinoloogiakabinetis määrasime naha elektritakistuse

76-1 endeemilist struumat põdeval haigel. Nendest 56 juhul oli

tegemist difuusse, 4 juhul sõlmilise haigusvormiga ja 16 juhul
struuma segavormiga. 76 uuritud haigest esines 64 juhul (jäl-
gimise aja kestel) kerge või keskmise astme türeotokisikoos

Haigetele tehtud kliiniliste uurimiste põhjal enne ravi ja ravi

kestel selgub, et kõikidel nimetatud 64 haigel ilmnesid enam-

vähem ühesugused kliinilised tunnused: närvilisus ja erutata-

vus, kiire väsimus, higistamine, treemor, tahhükardia, kõrge-

nenud pulsirõhk ja intensiivistunud põhiainevahetus.
Haigete kliinilis-laboratoorsed uurimised ja põhiainevahetuse

määramine toimusid Võru Rajooni Keskhaiglas. Üksikuid hai-

geid nn uuritud Tartu Vabariiklikus Struumatõrje Dispanseris.
Haiged jaotasime kliiniliste nähtude ja ravi tulemuste järgi
5 rühma:

I rühm: haiged, keda türeotoksikoosi suhtes ei olnud ravi-

tud;
II rühm: ebakorrapäraselt ravitud haiged ja konservatiiv-

sele lavile mittealluvad haigusjuhud;
111 rühm: ravil viibivad haiged, kellel ilmneb paranemisten-

dents, kuid kellel türeotoksikoosi kliinilised nähud

on veel säilinud;
IV rühm: ravil viibivad haiged, kellel kliinilised nä-

hud on juba kadunud;
V rühm: türeotoksikoosist paranenud ja struumaga haiged.

kes saavad profülaktilist ravi.

Naha elektritakistuse mõõtmise tulemused esitame tabelis.

Nagu tabelist nähtub, on naha elektritakistuse näitajad esi-

meses kahes rühmas eranditult madalad, võrreldes kontroll-

rühmaga. Türeotoksikoosi põdevatel haigetel, kes viibisid ra-

vil, ilmnes naha elektritakistuse vähenemine 62—75 % ulatu-

ses. Kliinilised vaatlused näitasid, et samal ajal türeotoksikoo-

sinähtude vähenemisega naha elektritakistus suurenes, lähene-

des kontrollrühma andmetele. Ravitud haigetel, kel täheldati
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Naha elektritakistus endeemilist struumat põdevatel haigetel

naha elektritakistuse vähenemist, türectoksikoosinähud sageli
Kordusid.

Türeotoksikoosi põdevatel haigetel sedastasime pärast kopsu-
de hüperventilatsiooni (haige hingab 30 sekundi jooksul 16

korda) veel omakorda naha elektritakistuse vähenemist näiteks

1,2 megaoomilt 0,95 megaoomini, 0,6—0,54 megaoomini jne.
Kahel haigel täheldasime naha elektritakistuse labiilsust, mis

väljendus selles, et mõõteriista osuti liikus edasi-tagasi 4—5

sekundi jooksul, näiteks 0,42—0,48 megaoomi, 0,3—0,34 mega-

oomi vahel. Naha elektritakistuse niisugune labiilsus on arva-

tavasti tingitud vegetatiivse närvisüsteemi sellisest seisundist,
mis nahas kutsub esile elektrolüütide ioonide tasakaalu nih-

keid ja muid füüsikalis-keemilisi protsesse.
Türeotoksikoosi põdevate haigete raviks kasutati joodipre-

paraate, rahusteid (naatriumbromiid, belloid jm.), merkasoliili,
metüültiouratsiili, reserpiini ja vitamiinipreparaate.

Peale selle uuriti meie konstrueeritud seadeldisega naha

elektritakistust 15 türeotoksikoosi põdeval haigel Tartu Vaba-
riiklikus Struumatõrje Dispanseris 30. septembril 1965. a.

Mõõtmiste tulemused näitasid, et 12 juhul oli naha elektrita-
kistus väiksem kui kontrollrühmas ja ainult kolmel juhul lan-

gesid naha elektritakistuse näitajad ühte kontrollrühma and-

metega.

Järeldused

1. Haigetel, keda türeotoksikoosi suhtes ei olnud ravitud, sa-

muti ebakorrapäraselt ravitud türeotoksikoosi põdevatel hai-
getel ilmnes kõikidel juhtudel naha elektritakistuse vähene-
mine, võrreldes kontrollrühma andmetega.
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2. Haigetel, kel türeotoksikoosinähud vähenesid ja üldsei-

sund paranes, suurenes naha elektritakistus ning lähenes
kontrollrühma andmetele.

3. Endeemilist struumat (türeotoksikoosi ja eutüreoidset

siruumat) põdevail haigeil on naha elektritakistus 67,1 %
juhtudel väiksem kui kontrollrühmas.

4. Naha funktsionaalse seisundi jälgimisel kirjeldatud mee-

todil on muude kliiniliste nähtude kõrval diagnostiline ja prog-
nostiline tähtsus türeotoksikoosi põdevate haigete uurimisel

ja ravimisel.
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3jieKTpiiHecKoe conpoTHßjieune koskk y õojishmx

TMpeOTOKCHKO3OM

A. B. KJIHHK, 3. fl. JIAAHE

PE3KDME

B aHHOKpHHOJiornqecKOM KaõuHere Bbipycxon õojibHHijbi õwjio

wsyqeHO 3JieKTpnqecKoe conpoTHßjieHne kotkh y 76 õojibHbix tk-

peOTOKCWKO3OM. SjieKTpHqecKoe conpoTHßJienne kotkh H3Mepfljiocb
npj-l nOMOIUH OpurMHaJIbHOH MCTOJJHKH (A. KjIHHK). Y KOHTpOJIbHOfI
rpynnbi ajieKTpuqecKoe conpoTHß/ieHne kožkh õbijio ot 3,0 ao 5,0
MeraoMOß. /lo Haqajia JieqeHUfl h npn HeperyjiapHOM jieqeHHH y
ÕOJIbHbIX THpeOTOKCHKO3OM OTMCMajIOCb OTKJIOHeHHe 9JieKTpOCOn-
pOTHBJIHeMOCTH KOJKH OT HOpMbl. lipu nOJIOJKHTCJIbHbIX pe3yj!bT3-
Tax jieqeHHH b õojibiuHHCTße c/iyqaeß 3JieKTpnqecKoe conpoTHßjie-
HHe KO7KH HOpMQJJH3OBaJIOCb. 80/IbHbie, y KOTOpbIX 9JieKTpHqeCKOe
conpoTHßJieHHe ko>kh ocrajiocb noHPDKenHbiM, õbijm qacio peijH-
HHßbi TwpeoTOKCHKO3a. B 3Ty rpynny bxoähjih Täiene cjiyqaw, we-

rio/uaiomiiecH KOHcepBaTHBHOMy Jieqenwio.
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VÕRU RAJOONI KESKHAIGLA LABORATOORIUMIS
ENAM KASUTATAVATE BIOKEEMILISTE ANALÜÜSIDE

NORMVÄÄRTUSED, NÄIDUSTUSED JA HINNANG

H. ERS
Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kaasaja meditsiinipraktikas Kasutatakse üha laialdasemalt

laboratoorseid uurimismeetodeid. Et üht ja sama ingredienti,
millest raviarst on huvitatud, saab määrata mitmel viisil, kus-

juures uurimise tulemus sageli sõltub metoodikast, tekib rajoo-
ni tervishoiuasutuste arstidel mõnel juhul raskusi vastuse

trakteerimisega. Aja jooksul muutub ka ühe ja sama analüüsi
kliiniline väärtus teoreetiliste seisukohtade muutumise ja meie

teadmiste süvenemise tõttu nende protsesside kohta, mis toi-

muvad terves ja haiges organismis. Seepärast ei tohiks

olla ülearune esitada käesolev lühike ülevaade sellest, missu-

guseid biokeemilisi analüüse tehakse Võru Rajooni Keskhaigla
laboratooriumis, millised on näidustused ja hinnangud, samuti

laboratooriumi normid.

Alustame maksaproovidest. Nende nimestik oleks üsnagi
pikk, kuid aja jooksul on käibele jäänud neist põhiliselt neli, s.o.

veronaaltümooliproov ehk tümooliproov, Weltmanni koagulat-
sioonilint (edaspidi tekstis lühendatult WKL), kaadmiumiproov
(edaspidi tekstis Cd-proov) ja sublimaadiproov. Neist kõige
rohkem peegeldab maksa kahjustusi tümooliproov. WKL ja
Cd-proov peegeldavad põhiliselt verevalkude koostist ja seega
ainult osaliselt maksa funktsiooni (valkude sünteesi osas). Sub-

limaadiproovi pole me ebatäpsuse tõttu enam kasutanud.

Tümooliproov.
Tümooliproov on maksa parenhüümi kahjustuse üks kvalita-

tiivseid ja kvantitatiivseid näitajaid. Maclagani skaala järgi
peetakse proovi vastust normaalseks kuni 6 ühikuni (incl.).
Reaktsioon on positiivne eeskätt maksa toksilise ja infektsi-

oosse kahjustuse korral. Mehhaanilise ikteruse puhul on proov
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peaaegu alati normis, kuid paljude muude krooniliste ja põle-
tikuliste haiguste puhul, nagu polüartriidid, endoearditis

y.eprlca lenta, kopsutuberkuloos, müeloom, sarkoom ja viirus-

nakkused, võib tümooliproov olla positiivne.
C d-p roo v i ja W K L-i on otstarbekas määrata ühel ja

samal ajal. Sel puhul võib nende tulemuste põhjal otsustada
seerumivalkude fraktsioonide üle. Kõige sagedamini on seos

järgmine:
WKL<N la—fraktsiooni WKL>N y—fraktsiooni
Cd—proov I tõus Cd-proov + tõus

WKL<N pi—fraktsiooni ,WKL>N tavaliselt y-frakt-
Cd-proov tõus Cd-proov siooni tõus

negat. negat.

WKL —N (k-fraktsiooni või

Cd-proov
a+y-fraktsioonide tõus

negat.

si ärkus. WKL-i normiks loetakse 6. ja 7. katsutit, Cd-proov on

normis negatiivne ja patoloogia korral maksimaalselt (4--H positiivne.
Märk <; tähendab lühenemist ja pikenemist.

Cd-proov on positiivne neil juhtudel, mil haige kehatempera-
tuur on normi piires, kuid seerumivalkude y-fraktsioon on

tõusnud (maksatsirroos, tuumori metastaasid maksas, krooni-

lised põletikud). Palavikuga kulgevate haiguste korral on posi-
tiivne proov tingitud a-globuiinide tõusust ja kulgeb paral-
leelselt erütrotsüütide settereaktsioonidega. WKL pikeneb
krooniliste ja lüheneb akuutsete põletikuliste protsesside pu-
hui.

Seerumbilirubiini määrame fotoelektrikolorimeetri
abil Jendrassiki järgi. Üldbilirubiini normi ülemiseks

piiriks sel meetodil on 0,65 mg %.

Fibrinogeeni plasmas määrame samuti fotoelektrikolo-

rimeetri abil biureedireaktsiooni põhimõttel Gatševi järgi.
Normiks on 200 —500 mg %. Määramiseks on vaja võtta 4 ml

verd naatrium- või ammooniumoksalaadi kristallidele (ca
10 mg) ja hästi loksutada. Et fibrinogeen sünteesitakse mak-

sas, väheneb tema sisaldus raskete maksakahjustuste korral

(salvarsaani- ja kloroformimürgitus, maksatsirroos, maksa äge
düstroofia, paistsirroos), kuid ka panmüeloftiisi ja leukooside

puhul. Vere hüübimishäired maksa kahjustuse korral ei teki

aga mitte hüpofibrinogeneemia (sel puhul peab fibrinogeenisi-
saldus olema alla 60 mg%) tagajärjel, vaid antikoagulantide
süsteemi aktiivsuse tõusu ning prokonvertiini ja protrombiini

9 Meditsiini teooriast ja praktikast
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sünteesi häirete tõttu. Fibrinogeenisisaldus on langenud vere

fibrinolüütilise aktiivsuse tõusu tagajärjel platsenta enneaegse
irdumise, rasedustoksikoosi, kopsuoperatsioonide ja soki puhul.
Fibrinogeenisisalduse kõrgenemist täheldatakse põletike, nek-
rooside, septitseemia, müokardi-infarkti, stenokardia, pahaloo-
muliste kasvajate, aktiivse kopsutuberkuloosi, raseduse ja kii-
ritustõve juhtudel. Pneumoonia ja müokardi-infarkti korral

võib fibrinogeenisisaldus tõusta üle 1000 mg % ja fibrinogee-
nisisalduse muutumine kulgeb paralleelselt protsessi raskusega
ning püsib kauem kõrgenenuna kui muud laboratoorsed näita-

jad neil juhtudel. Reuma puhul on fibrinogeenil haigusprot-
sessi aktiivsuse näitajana teatav väärtus, kuid proovi tundlik-

kus jääb maha difenüülamiinireaktsiooniga võrreldes. Kui ar-

vestada töö mahtu fibrinogeenisisalduse määramisel, soovitame

haigusprotsessi aktiivsuse hindamiseks kasutada difenüülamii-

nireaktsiooni.

Protrombiiniindeksi abil saame otsustada ainult

protrombiini kontsentratsiooni üle veres, kuid mitte vere hüü-

bimisprotsessi üle tervikuna. Protrombiini on otstarbekas mää-

rata ravitoime hindamiseks dikumariini tüüpi antikoagulanti-
de kasutamise puhul. Normis on protrombiiniindeks 80—105 %.
Ta langeb maksa difuusse kahjustuse korral. Antikoagulant-
ravi toimel võib indeksi üksikjuhtudel viia kuni 30 %-ni, kus-

juures pole vaja karta hemorraagilisi tüsistusi (ravialuse sei-

sundit jälgitakse mikrohematuuria ilmumise, trombotesti ja
vere fibrinolüütilise aktiivsuse määramise teel).

Trombotest on plasma koagulantse ja antikoagulantse
süsteemi summaarse funktsiooni näitaja. Koagulatsiooni astet

tähistatakse numbritega I—7, kusjuures I—31 —3 on iseloomulikud

hüpokoagulatsioonile, 4—5 (6) normokoagulatsioonile ja 7 (6)
hüperkoagulatsioonile. Tromboembooliliste tüsistuste korral

tuleb number 6 hinnata kui hüperkoagulatsiooni seisundi näi-

tajat.
Vere fibrinolüütiline aktiivsus (edaspidi tekstis

VFA). Meie laboratooriumis kasutatakse vere enese fibrinolüü-
tilise aktiivsuse määramise metoodikat (M. Kotovštšikova ja
Kuznik). VFA väljendunud langus viitab trombooside tekkimi-

se võimalusele (ka madala protrombiiniindeksi puhul), kõr-

genenud VFA (vt. lõiku «fibrinogeen») võib aga põhjustada ve-

rejookse. VFA normväärtused on 14, 82 —16, 18 %, verejook-
sude puhul võib see olla 60—90 %. Infraktieelsel perioodil on

VFA langenud, pärast infrakti aga tõuseb üle normi. Samal

ajal VFA määramisega saab kindlaks määrata ka verehüübe

tõelise retraktsiooni suuruse, mis normis on ca 70 —84% piires.
Verehüübe retraktsioon iseloomustab trombotsüütide arvu ja
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kvaliteeti. Trombotsüütide arvu vähenemine alla 100 000 ühes

kuupmillimeetris põhjustab retraktsiooni languse, ’ kuid ka

trombotsüütide funktsionaalne puudulikkus vähendab retrakt-

siooni suurust (näiteks hemorraagiline trombasteenia, hemor-

raagiline trombotsüteemia, müelomatoos jne.). Retraktsioon

suureneb trombotsütoosi, aneemia ja hüpofibrinogeneemia kor-

ral.

Kolesteriinisisaldus vereseerumis on tervetel ini-

mestel meie poolt kasutatava metoodika järgi määramisel 140

—3OO mg %. Kolesteriinisisaldus suureneb kogu raseduse ajaks
(kuni 350 mg %). Kõrge on kolesteriinisisaldus suhkruhaigetel
(kuni 1000 mg%) ning tema dünaamika seerumis langeb suu-

nalt kokku veresuhkru nihetega. Kõrge on kolesteriinisisaldus
veel lipoidnefroosi (700—1000 mg%), vähemal määral kroo-

nilise glomerulonefriidi ja sekundaarse kortsneeru, hoopis vä-

hem mehhaanilise ikteruse, psoriaasi, dermatiitide ja ägedate
hüpertroofiliste artriitide puhul. Langenud on kolesteriinisi-

saldus maksa alaägeda atroofia, neerupealiste kahjustuse ja
südame dekompensatsiooni korral (välja arvatud mitraalrik-

ked). Hüpertoonia puhul on kolesteriinisisaldus kõrge, kuid

dekompensatsioonistaadiumis langeb allapoole normi. Arterio-
skleroosi korral kolesteriinisisalduse nihkeid sageli ei tähel-

data.

Jääklämmastik veres on mittevalguline lämmastik, mis

jääb filtraati pärast valkude sadestumist. Jääklämmastik koos-

neb põhiliselt karbamiidlämmastikust (ca 50%), amiinohapete
lämmastikust (ca 25%), kusihappe lämmastikust (ca 4%) ja
veel 4—5 fraktsioonist. Normaalne jääklämmastikusisaldus ve-

res on 25 —40mg%. Suurimaid tõuse põhjustab neerude funkt-

siooni langus (isegi 10 korda ja enam), kuid algava neerupuu-

dulikkuse korral toimuvad nihked tõusu suunas ainult üksiku-

tes jääklämmastiku fraktsioonides (kusihape, indikaan, karba-

miid, kreatiniin jne.). Karbamiid põhjustab jääklämmastiku
tõusu. Kui karbamiidi poolt moodustatud lämmastik ületab

85 %, on teiste fraktsioonide puhul vaja veelgi suuremat tõusu,

et jääklämmastik ületaks normi. Siit nähtub, et lämmastiku

fraktsioonide määramine on vajalik varajase neerupuudulikku-
se diagnoosimiseks. Jääklämmastiku hulk on võrdeline haigus-

protsessi raskusastmega kahjustatud neeru puhul, kuid tema

hulk võib suureneda ka muudel juhtudel, nagu palaviku, rase-

dustoksikoosi, iileuse, põletuste ja kõikidel eksikoosijuhtudel•
Langenud on jääklämmastikusisaldus normaalselt kulgeva ra-

seduse teisel poolel.
Et karbamiid sünteesitakse maksas, väheneb jääklämmastiku

karbämiidne fraktsioon alati maksa kahjustuse korral. Karba-
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miidilämmastiku suhet protsentides jääklämmastiku ja karba-
miidilämmastiku hulga vahesse (residuaallämmastik) võib ni-

metada jääklämmastiku korrelatsiooni indeksiks, mis terve
maksa puhul on alati üle 45 %. Näitaja on küllalt tundlik
maksa parenhüümi mis tahes kahjustuse määramiseks, kusjuu-
res see on kõige füsioloogilisem maksa detohsikatsioonivõime
määramise võte, ehkki ta sõltub neerude funktsioonist ning
teataval määral aminohapete sisaldusest seerumis.

Hipuurhappe proov (Quick) bensoehappe naatriumi-

ga on maksa detoksikatsioonivõime hea näitaja. Proovi puudu-
seks on see, et uuritav oksendab sageli pärast preparaadi ma-

nustamist, et uurimine on küllalt aeganõudev, samuti see, et

haigestunud maksa koormatakse mürgiga. Normis eritub sis-

sevõetud bensoehappe naatriumist vähemalt 65 —85 %. Meh-

haanilise ikteruse korral on eritumine normaalne. Proov muu-

tub ebatäpseks siis, kui uuritaval on kahjustatud ka neerud,
ning enteriidi ja mao paisu korral. Quicki proov on ebatäpne
ka neil juhtudel, kui uuritav tarvitab toiduks rohkesti aed- ja
juurvilja või talle on ordineeritud kiniini, luminaali. Proov on

ebatäpne ka sel juhul, kui uriinis leidub bilirubiini.
Karbamiidi leidub seerumis normaalselt 20—40mg% ja

selle sisaldus suureneb neerupuudulikkuse ning langeb maksa

kahjustuste korral.

Kreatiniinisisaldus terve inimese veres on I—2mg.%.1—2mg.%.
Selle tõusu võib avastada veres teistest jääklämmastiku kom-

ponentide tõusust mõnevõrra varem nefroskleroosi ja ägedate
nefriitide ning nefrooside korral, mil on tegemist algava nee-

rupuudulikkusega. Kreatiniini eritub uriiniga keskmiselt 1—

1,5 g ööpäevas (olenevalt inimese muskulatuuri arengust).
Meestel eritub ööpäevas 20 —26 mg/kg, naistel 14—22 mg/kg.
Ööpäevane kreatiniinieritus suureneb lihaste mitmesuguse
destruktsiooni ja progresseeruva atroofia korral.

Difenüülamiinireaktsiooni abil on võimalik ot-

sustada mukopolüsahhariidide sisalduse üle veres. Viimased
teatavasti vabanevad sidekoe põletikuliste ja destruktiivsete

protsesside käigus. Reaktsioon näitab patoloogilisi muutusi

kõige sagedamini aktiivse reuma puhul ja sobib protsessi ak-

tiivsuse näitajaks, kuid selle väärtused on kõrgenenud (küll
vähemal määral, s.o. alla 30 ühikut) kõikide muude põletiku-
liste protsesside puhul (krooniline apenditsiit, koletsüstiit, ton-

silliit jt.). Difenüülamiinireaktsiooni normväärtused on alla 22

ühiku.

C-reaktiivne valk on ainult patoloogia puhul seerumis

esinev eriline valguline komponent, mis pretsipiteerub antisee-
rumi toimel. Ta on mittespetsiifiline näitaja, mis kõrgeneb
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kõige sagedamini (kuni +4-+++) müokardi-infarkti, ägeda
pankreatiidi ja ägeda reuma korral. C-reaktiivne valk kaob

verest varakult, mistõttu ta ei sobi väikese aktiivsusega prot-
sessi jälgimiseks. C-reaktiivse valgu sisaldus tõuseb olulisel

määral ka infektsioossete artriitide korral, olles võrdeline
protsessi aktiivsusega.

Seerumi glutamiin-oblikhappe transaminaas

(SGOT) on ferment, mis võtab osa valkude desamineerimi-

sest nende loomuliku ja patoloogilise lagunemise korral. Nime-

tatud fermendi normaalne aktiivsus meil kasutatava meetodi

järgi on kuni 10 ühikut. Aktiivsus tõuseb pärast müokardi-
infarkti teket ja saavutab maksimumi pärast 24—30 tunni

möödumist ning normaliseerub haiguse hea kulu korral 5—7

paeva jooksul, mõnikord isegi I—21 —2 ööpäeva järel. SGOT ak-

tiivsus tõuseb nakkusliku kollatõve, hemolüütilise seerumhepa-
tiidi, mõnikord ka mehhaanilise ikteruse ning nekroosiga kul-

geva maksatsirroosi ja kasvaja metastaasidest tabatud maksa

korral (maksa parenhüümi destruktsioonist tingituna). Analoo-

giline on ka seerumi glutamiin-püruuvhappe transaminaasi

SGOT
(SGPT) dünaamika. De Ritise kvotsient on üle 1,0

sageli maksatsirroosi juhtudel. Transaminaaside väärtused

tõusevad tihti ka infektsioosse mononukleoosi korral. Paismaks
annab tõusu ainult imikutel.

Normaali väärtused
Fermendi
nimetus i täiskasvanuimik laps

SGOT

SGPT

kuni 25 kuni 16 kuni 10

kuni 13kuni 26 kuni 15

A 1 dola a s i normaalne aktiivsus seerumis on meie poolt
kasutatava metoodika järgi kuni 8 ühikut. Aktiivsus tõuseb

maksa põletikuliste protsesside, eeskätt infektsioosse hepatiidi
korral (ka kollasuseta kulgevatel juhtudel). Erilist eelist

SGOT-iga võrreldes ei ole, viimase tundlikkus näib olevat

suurem ja määramine lihtsam.
Täisvere leelisreservi määrame Nevodovi mikromee-

todil kapillaarveres. Norm on 110—115 mekv/1. Meetod sobib

nii patoloogilistest protsessidest kui ka aktiivsest ravist põh-
justatud alkaloosi ja atsidoosi hindamiseks.

Kloori määramine vereseerumis Schalesi järgi on

lihtne ja küllaldaselt täpne. Seerumis on normaalseks Cbsi-



salduseks keskmiselt 103 mekv/1 (96—107) ehk 340—380 mg%.
Liikvoris on Cl-sisaldus 425—465 mg%. Relatiivne hüperklo-
reemia esineb dehüdratatsiooni korral (düstroofia, soolapala-
vik jt.). Kaugelearenenud neerupuudulikkuse korral (nefriit,
nefroos, nefroskleroos) kompenseerib neer NaCl-peetust raku-
välise veehulga suurenemise, soolarikka higi eritumise, klorii-
dide suunamise näol rakkudesse, kust need tõrjuvad välja K.

Kui tekib selle süsteemi dekompensatsioon, areneb absoluut-

ne hüperkloreemia. Hüperkloreemiat sedastame veel hüper-
ventilatsiooni puhul, NaCl-i liigtarvitamise korral, nakkushai-

getel rekonvalestsentsiperioodil ja mageda diabeedi korral.

Hüpokloreemia tekib sagedase oksendamise ja diarröa puhul.
Iga väljakujunenud hüpokloreemia juht põhjustab organismi
püsiva osmootsuse säilitamise huvides kompensatoorset klorop-
riivset asoteemiat. Hüpokloreemiat täheldame veel atsidoosi,

tursete, pneumoonia ja nakkushaiguste korral. Koldelise kop-
supõletiku haripunktil esineb hüpokloreemia, see seisund nor-

maliseerub pärast kriisi.
Kaltsiumisisalduse seerumis määrame Kantorovitši

ja Belinskaja meetodil. Ca norm seerumis on 9—llmg%.
Hüperkaltseemia tekib Fanconi sündroomi, hüperparatüreoi-

dismi, D-vitamiini üledoseerimise, sarkoidoosi ja müelomatoo-

si puhul, fosforisisalduse langemisel veres, kõrge asoteemia

korral, kasvajate, leukooside, Addisoni tõve, ägeda pankreatii-
di, peritoniidi ja gangreenide juhtudel (nekrootiline kude seob

kaltsiumi).
Hüpokaltseemia tekib spasmofiilia, rahhiidi, nefroosi ja

kroonilise nefriidi korral (fosforipeetusest tingituna). Kaltsiu-

misisalduse langus veres selliste väärtusteni, mil seisund ohus-

tab haige elu, võib esineda hüpoparatüreoosi korral.

Lõpuks vaatleme neerupäsmakeste filtratsioonile iseloomu-

likke uuringuid vere šlakkainetest vabastamise seisukohalt

(clearance, s.o. puhastumus). Meie haiglas määratakse peami-

selt endogeense kreatiniini puhastumuse suurus, mille näita-

jad normis on meestel üle 80 ml/min. (100—190 ml/min.) ja
naistel üle 60 ml/min. (100—160 ml/min.).

Karbamiidi puhul sõltuvad puhastumuse väärtused minuti

jooksul toimuva diureesi suurusest, millele vastavalt arvuta-

takse maksimaal-, standard- või minimaalpuhastumus. Nende

normväärtused on järgmised:

maksimaa!-
puhastumus

standard- minimaal-

puhastumuspuhastumus

imikul 20 —60
lapsel 55 — 75
täiskasvanul 55—75
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25—35
40—60
40—60

10-18
15 — 30
20 30
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Puhastumuse väärtused ei sõltu mitte ainult neerupäsmakeste
funktsionaalsest võimest vabastada verd ainevahetuse lõpp-
produktidest, vaid ka organismi veebilansist. Nii võivad puhas-
tumuse väärtused eksikoosi korral langeda allapoole normi.

17-ketosteroidid on steroidhormoonide ainevahetuse

laguproduktid, mis erituvad uriiniga. Meestel moodustub 1/3
eritatavatest 17-ketosteroididest meessuguhormoonide aineva-

hetuse baasil, millest tingituna on meestel ja naistel norm-

väärtused erinevad nii soo- kui ka vanuserühmade seisuko-
halt. Eri autorite järgi on normi piirid järgmised:

| mehed | naisedvanus

5 a 2,5 mg

8 mg

11 mg

10 a.

15 a.

20—40 a. 9—22,6 mg

3—lo mg

3—5 mg

50—60

70—80 a

Täiskasvanud naine eritab ööpäevas
mees 10—20 mg 17-ketosteroide
17-ketosteroidide

tudel:

eritumine

1) neerupealiste
hingi sündroom,

2 mg

7 mg

9 mg

4,5—17,5 mg

3—5 mg

3—5 mg

keskmiselt 5 —15 mg,

on suurenenud järgmistel juh-

hüperfunktsioon (neerupealise adenoom, Cus-

adrenogenitaalsündroom, virilism, hormo-

naalselt aktiivsed munasarjade kasvajad jt,);
2) gonaadide hüperfunktsioon (enneaegne puberteet, mõned
testise tuumori liigid jt.);
3) hüpofüüsi hüperfunktsioon (akromegaalia jt.);
4) rasedus;

5) gonadotroopse hormooni, testosterooni, AKTH manustamisel

ning veel mitmetel muudel juhtudel.
17-ketosteroidide eritumine on langenud järgmistel juhtu-

del:

1) neerupealiste hüpofunktsioon (neerupealiste puudulikkus,
neerupealiste tuberkuloos, Addisoni tõbi);
2) goraadide hüpofunktsioon (kastratsioon eunuhhoidism);
3) sekundaarne hüpofüüsi hüpofunktsioon (dystrophia adi-

posogenitalis jt.);
4) suhkurtõbi, müksödeem;
5) genitaalkartsinoom, Botkini tõbi, Erbi tõbi, hüpertoonia,
lümfoleukoos, nefroos jt.;
6) kortisooni ja östrogeenide manustamise]
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Kui näidustusi valida õigesti ning hinnata analüüside vastu-

seid kompleksselt (kõiki vastuseid mõjutavaid tegureid silmas

pidades), pakub biokeemialaboratoorium suurt abi haiguste õi-

geaegsel diagnoosimisel ning ravitulemuste objektiivsel hinda-

misel.
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NAHA ELEKTRITAKISTUS AKTIIVSE

TUBERKULOOSI PUHUL

A. KLINK ja E. KONGO

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda) ja Võru Rajooni
Tuberkuloositõrje Dispanserist (peaarst E. Kongo)

Inimorganismi reaktiivsuse selgitamiseks ja haiguse diag-
noosimiseks on muude uurimismeetodite kõrval kasutusel mit-
med nahatestid. Ftisiaatrias kasutatakse näiteks sel otstarbel
tuberkuliiniteste.

Inimorganism allub täielikult kesknärvisüsteemi integreeri-
vale kontrollile ja juhtimisele, millest tingituna kudede ja
elementide iseseisev talitlus on ainult suhteline. Seega mingi
haigusliku protsessi olemasolu mõnes elundis on ka kogu or-

ganismi haigestumine. Siit järeldubki, et mõne elundi või koe

(näiteks naha) funktsionaalse seisundi uurimise tulemuste

põhjal on võimalik hinnata kogu organismi reaktiivsust ja üm-

berpöördult.
Elektrilisi nähtusi inimese nahas kirjeldas esimesena Le-

ningradi füsioloog J. Tarhanov (21). Tema uurimismetoodikat

täiendas hiljem O. Veraguth (22). Naha elektromeetrilise
mõõtmise aparatuuri ja metoodikat on veel täiustanud S. Ro-

senthal (15), D. Karlin (10), L. Nurmand (14), H. Vahter (4) jt.
Nende ja teiste autorite uurimiste tulemusena on selgitatud, et

nahk avaldab galvaanilisele elektrivoolule takistust erineval

määral, mis oleneb organismi reaktiivsusest.

Naha elektrijuhtivus sõltub mitmetest teguritest, nagu
niiskusest, s.o. naha higieritusest, naha hüdrofiilsuse astmest,
veresoonte seisundist, rasu- ja higinäärmete talitlusest, naha

verevarustusest, närvi- ja endokriinse süsteemi funktsionaal-

sest seisundist, vee- ja mineraalide ainevahetusest ning muu-

dest teguritest. Seega on naha elektritakistus närvisüsteemil,
eriti selle vegetatiivse osa objektiivne reaktiivsuse näitaja
(9, 12, 13, 15, 16. 18. 19, 20).

Tuberkuloosi varajases faasis on kogu kesknärvisüsteemi,
eriti vegetatiivse närvisüsteemi funktsionaalne seisund, olu-
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lisel määral muutunud. Kasutatava kirjanduse andmeil on

meie maal naha elektromeetrilisi uurimisi tuberkuloosihai-

getel veel vähe tehtud.

Nii täheldab V. Vassiljeva (2) kopsupõletiku, kopsuastma jt.
kopsuhaiguste ägedates faasides märgatavat normist kõrvale-

kaldumist naha elektrijuhtivuses.
Sama autor koos M. Goldšteiniga (3) uuris tuberkuloosihai-

getel naha elektrij ühtivuse muutusi olenevalt kõrgema närvi-

süsteemi funktsionaalsest seisundist. Nad täheldasid samuti

eespool kirjeldatud nihkeid haigete dermogrammides tuberku-

loosi eri faaside puhul ning soovitavad seda uurimismeetodit

kasutada tuberkuloosihaigete närvisüsteemi funktsionaalse sei-

sundi hindamiseks. V. Gorjev ja I. Umanki (5) uurisid tuber-

kuloosset lümfadeniiti põdevate haigete, V. Berezovskaja (1)
õlaliigese tuberkuloosi põdevate haigete naha-elektrijuhtivuse
muutusi ning nad täheldasid haiguse eri faaside puhul erisu-

guseid väärtusi ja normist kõrvalekaldumisi, mis haige para-
nemisel normaliseerusid.

Meie töö esialgseks ülesandeks oli uurida naha elektritakis-
tuse muutusi aktiivset tuberkuloosi põdevatel haigetel olene-
valt haigusvormist. Naha elektritakistuse mõõtmisel kasutasi-

me kohapeal konstrueeritud seadeldist (A. Klink), mis koosneb
kahest osast:

1) portatiivne, pool juhtidel töötav mõõteriist;
2) universaalsed fikseeritud mitmepunktilised kuivad elekt-

roodid, mis on kinnitatud tonomeetri manseti külge.
Naha elektritakistuse määrasime 80-1 aktiivset tuberkuloosi

põdeval haigel, kellest 21 olid naised ja 59 mehed. 48 haige
rögas leidus tuberkuloositekitajaid. 54 haigel mõõdeti naha

elektritakistust korduvalt kuuajalise vaheaja järel. Uuritavad

viibisid ravil Võru Rajooni Tuberkuloositõrje Dispanseri stat-

sionaaris. Kõiki haigeid oli ravitud antibakteriaalsete vahen-

ditega, mida anti mitmesuguses koguses, mitmes kombinatsioo-
nis ja eri aja kestel. Aktiivset tuberkuloosi põdevate haigete
naha-elektritakistuse mõõtmise tulemused esitame kahes ta-

belis.

Kontrollrühma moodustasid 50 praktiliselt tervet isikut.
Kontrollrühmas tehtud mõõtmised näitasid, et praktiliselt
tervetel isikutel kõigub naha elektritakistus 3,0 ja 5,0 mega-
oomi vahel [mõõdetud kõigi kuue elektroodipaariga ühe na-

hasegmendi ulatuses (Cs)]_
Nagu tabelist 1 nähtub, oli naha elektritakistus 80 uuritud

juhust 56-1 väiksem kui 3 megaoomi ja ülejäänud 24 juhul
võrdne kontrollrühma näitajatega. Naha elektritakistus oli

olulisel määral vähenenud tsirroosse, fibrokavemoosse ja dis-



Tabel 1
Naha elektritakistus aktiivset tuberkuloosi põdevatel

haigetel olenevalt

Naha elektritakistus

Haigusvorm alla 3 me-

gaoomi
üle 3 me-

gaoomi

Koldeline kopsutuberkuloos
Infiltratiivne-pneumooniline
kopsutuberkuloos

6 4

14 7
Hematogeenne dissemineerunud
kopsutuberkuloos 14 6
Fibrokavernoosne
kopsutuberkuloos 16 4
Tsirroosne kopsutuberkuloos
Kopsuvällne tuberkuloos

4

2 3

Kokku 56 | 24

semineerunud kopsutuberkuloos! puhul, vähemal määral aga
? kopsutuberkuloos! korral.muutunud infiltratiivse ja koldelise

Kopsuvälise tuberkuloosi juhtudel erinesid naha elektritakis-
tuse näitajad kontrollrühma omadest minimaalselt

Naha elektritakistuse määramisel statsionaaris ravil viibival

aktiivset tuberkuloosi põdeval 54 haigel (vt. tabel 2) oli see

mõõtmise algul väiksem 41 juhul (76%) ja 13 (24%) juhul
langes ühte kontrollrühma andmetega. Mõõtmise lõpul aga
oli naha elektritakistus 35 juhul (68 %) väiksem ja langes
kontrollrühma näitajatega ühte 19 juhul (35 %). Naha elektri-
takistuse väärtused suurenesid koldelist infiltratiivset ja dis-

Tabel 2

Naha elektritakistus aktiivset tuberkuloosi

põdevate] haigetel mõõtmise algul ja lõpul

Haigusvorm

Koldeline kopsutuberkuloos
Infiltratiivne-pneumooniline
kopsutuberkuloos

Hematogeenne dissemineerunud

kopsutuberkuloos
Fibrokavernoosne

kopsutuberkuloos
Tsirroosne kopsutuberkuloos
Kopsu väline tuberkuloos

Kokku

%

ctiivset tuberkuloosi
evalt haigusvormist

Haigete
arv

Na

alla

gaoor

10

21

20

20

4

5

I

Lo

)1

II

80 }

osi puhul, väh

delise kopsutut
udel erinesid r

i Naha elektritakistus

mõõtmise algul ] mõõtmise lõpul
<y
ÜÖ

alla 3 üle 3 alla 3 üle 3

« > mega- mega- mega- mega-

(oomi oomi oomi oomi

6 4 2 2 4

14 9 5 6 8

13 11 2 10 3

16 13 3 13 3

3 3 ■» ■ 3

2 1 1 1 1

54 41 13 35 19

100 g 76 24 !J 65 | 35
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semineerunud kopsutuberkuloosi põdevatel haigetel pärast kuu
aega kestnud ravi, jäid aga muutumatuks fibrokavernoosse

ja tsirroosse kopsutuberkuloosi puhul. Võib lisada, et haige-
tel, kel naha elektritakistus oli suurenenud, täheldati ka üld-

seisundi paranemist- Sedastasime veel naha elektritakistuse

näitajate asümmeetriat, s.t. elektritakistuse erinevat suurust

mõõdetuna paremal ja vasakul õlavarrel Cs segmendil, kus-

juures 36-1 uuritust ilmnes asümmeetria mõõtmise algul 31

juhul ja mõõtmise lõpul, nimelt pärast kuu aja möödumist.

25 juhul. Seega naha elektritakistuse asümmeetria juhtude
arv ravi kestel vähenes.

Täheldasime ka naha elektritakistuse labiilsust 11 haigel
{mõõteriista osuti kõikus edasi-tagasi 4—5 sekundi jooksul,
näiteks 0.65 megaoomilt 0,7 megaoomini või 0,2 megaoomilt
0,24 megaoomini jne.). Naha elektritakistuse labiilsus on tõe-
näoliselt tingitud vegetatiivse närvisüsteemi niisugusest sei-

sundist, mis nahas kutsub esile elektrolüütide tasakaalu nih-

keid.

Järeldused

1. Naha elektritakistus oli valdaval enamikul aktiivset tu-

berkuloosi põdevatel haigetel vähenenud, võrreldes kontroll-
rühma andmetega.

2. Ravi vältel naha elektritakistuse väärtused suurenesid ja
lähenesid kontrollrühma andmetele.

3. Koldelise, infiltratiiv-pneumoonilise ja hematogeense
dissemineerunud kopsutuberkuloosi juhtudel ravi vältel naha

elektritakistus suurenes rohkem kui fibrokavernoosse ja tsir-

roosse kopsutuberkuloosi juhtudel.
4. Tuberkuloosihaigetel ilmnev naha elektritakistuse näita-

jate asümmeetria väheneb ravi vältel.
5. Aktiivset tuberkuloosi põdevate haigete uurimisel kir-

jeldatud metoodikal on organismi reaktiivsuse hindamisel

diagnostiline ja prognostiline tähtsus.

KIRJANDUS

1. EEPE3OBCKASI B. A. npoÖJi Ty6ep&yjie3a, 1956,6 (npn4OjKCHHe), 36-37.

2. BACHABEBA B. K. Becni. AcnmnpaACKoro yHHßepcinera, 1953,10.
3. BAC.HABEBA B. K. H FOAb/XIUTEfIH M. M. 06 iicno.ibaoßaHHH kojr.iio

noJiflpH3aqnoHiißix noTemjnaAOß jah myqeiiHH 4>yHKnHoiiaAbHbix nauene-

hhü Hepßiioä chctomh y 6oAt»nux Tyõep<y.Ae3oM Aerwux. AeaniirpaacKHU
HayHHO-HccaeAOßaTeAbCKHii inieTHryT TyöepKyAeaa 1954, Bbin. 1, 261-265.

4. BAXTEP X. T. 3arincn TapTycKoro roe. yaneepcnTeTa. Tapry, 1965
40-41.

5. TOPEB B. FI. h yMAHCKHK Vi. M. yKpaKHCKMä
TeAbCKHä HHCTHTyT TyöepxyAesa. MaTepnaAW no oõMeny nrrpop
ManHež. 1955, 84-87.



141

6. APWrO E. d>. O AseßHbix nepHOAMHecKnX H3MeneHaax leMneparypH ko-

kk, SAeKTpimecKoro conpoTHßJienns ko>kh h HevpoperyAsiopubix Beigecr-

Bax y 3Aopoßbix AioAeü Atpropecpepar. M., 1959.
7. K. A. 3ACKTponpOBoAWMoc rb koh<k npH GpoHXnaAbHOif aer-

Me. ABTopecpepaT. Eaxy, 1960.

8. EFOPOBA M. PI. KAHHnKO-tpKSHOAornqecKwe HaöAK)AeiiHS y õoAbut.ix

peBMaTM3MOM. ABTopetpt pai- 1958.
9. KAAAHTAEBCKASI A. K MoptpOAonia n cpH3KOAorHH kojkm. Knen, 1965.

10. KAPAPIH A- €>• SKcnepuMeHTaAbHbie n KAnHnqecKne nccAeAOßaimu no

BeaepoAOrnH h AepMaioAormi. A., 1949, t. 7,187-189.
11. KOAE B. T. Te3ncM aokasaob navMHOH ceccnn 22-23. I 1959, r. Mmuck

12-14.
12 MACAOB A. <P. TpyAM HayßHo-HccAeAoßaTeAßCKöro HHCTmyTa (puswo-

Tepannn. M., 1939, t. 4,45-49.
13 MAPEHWHA A. M. <Dn3HQAor. x. CCCP, 1949, 6, 722-727.
14. HVPMAHA A. n. Beciß. n BenepoA., 1961, 9, 38-42.

15. PO3EHTAAE C. K. Kahhmh. MeAHUHHO, 1937, t. 15, IO2G-1027.
16. CTEIIAHOB A. W. Onbrna npaueHeHun Koxno-raAbBaHMMeCKoro pecp-

ACKCa aas iiCcAeAOBaHHS Bucinen Hepanon apatcabhocTh õoabhmx joh-

AenCHeä. ABTopeip. ahcc. kbha. mca nayK. A.

17. TEAbH M. A. h MAPKOBH 1! P. C. MaTepnaAbi VII 3ct. Peen. Hayqa-
KOHcfjepeHaHH no KypopTOAornH n cfnSHOAonin. nspHy, 1966, 188-190.

18. TPWyMtpOB A. B. AnarnoCTnxa 3a6oAesaHn nepßnofi cptc-

TeMH. M.-A., 1964, 196-197.

19. Bloedner, C. D. Ärztliche Wochenschrift, 1950, 47, 950-953.

2Ö. Dorscheid, H. O. Elektrobiologische Hautuntersuchungen bei inne-

ren Erkrankungen, insbesondere bei vegetativen Funktsionstörun-

gen. Jena, 1960.

21. Tarchanoff, J. Pflügers Archiv, 1890, 46, 46.

22. Veraguth, O. Das psycnogalvanische Reflexphänomen. Berlin, 1809

3jieKTpHHecicoe conporwßJieHHe koäh y öojibhwx c

aKTHFHbIM TyÖepKyjIC3OM
A. E. KJIKHK, 3. O. KOUTO

PE3IOME

B BbipycKOM PaüoHHOM ZlncnaHcepe
HCCJIC/lOBaJIMCb H3MH BJieKTpHMCCKOe COnpOTHBJieHHe ko>kh y 80
6ozbHbix c aKTHRHbiM TyõepKyjiesow. Jljih M3MepeHWH 3JieKTpnqec-

Koro conpoTHBJieHWR koiku Hcnojib3Oßajiocb nopra-

THBHOC yCTpOHCTBO COÖCTBCHHOB KOHCTpyKUHH. ll-

O hto BJieKTprmecFcoe conpoTHE/ieHiie ko>kh y öojibHbix c

aKTHBHHM ryõepKyjiesoM b õojibiniiHCTße cjiynaeß õhjio Hn>Ke no

cpaßHeHHio c noKaaaTejibHMw ajieKTpjiqecKoro conpoTHßjieHHfl ko-

xh KOHTpojibHOft rpynnw. Bo BpeMH JieqenHH noKasarejib 3/ieK-

ipnMecKoro conpoTHßJieHHa kojkh noßHuia/icn.
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SOOLE INVAGINATSIOON LASTEL

E. ALLIKVEE

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirurgia üks aktuaalseid probleeme kaasajal on soolesulgu-
se ravi. Soolesulgusest põhjustatud surmajuhtude arv on suh-

teliselt kõrge (s.o. 18—20 % XXVI kirurgide üleliidulise
kongressi materjalide järgi). Kõrge letaalsus soolesulguse pu-
hul on ka lastel. 70 —80 % kõigist soolesulguse juhtudest
moodustab invaginatsioon. Kahjuks on invaginatsiooni klii-

nikut kirjanduse andmetel veel vähe uuritud, mistõttu tehak-

se küllaltki palju vigu invaginatsiooni diagnoosimisel ja ravi-

misel. Hilinenud diagnoosimise ja hilise ravi tagajärjel on

letaalsus suur.

Soolesulguse, sealhulgas ka invaginatsiooni ravi on viimase

viie aastakümne vältel teaduslikult põhjendatud. 1906. a.

pidas H. Cusching *

invaginatsiooni tõttu lapse opereerimist
niivõrd ohtlikuks, et ravis konservatiivsel meetodil. Soole-

sulgusele lastel pöörati NSV Liidus vähe tähelepanu kuni

aastateni 1930—1940. Viimase kahe aastakümne vältel on me-

ditsiinialases kirjanduses ilmnud rohkem andmeid (1, 2,4, 7,
10, 12, 14, 16, 17, 19 jt.) invaginatsiooni kohta lastel. 1960. a.

ilmus N. I- Feldmani «Soolte invaginatsioon lastel» (15).
Soolte invaginatsiooni etioloogia ja patogenees on seni sel-

gusetu. Mehhanistliku teooria (Besnier, Kasemeyer) järgi
kutsuvad invaginatsiooni esile hea- ja pahaloomulised kasva-

jad. Lastel esineb kasvajaid harva ja neist põhjustatud inva-

ginatsioone samuti harva. Waltoni, Hipsley, Clubbe’i jt. and-

meil põhjustavad suurenenud Peyeri naastud invaginatsiooni
rinnalastel üleminekul tõhustustoidule. Invaginatsioon võib

tekkida ka seedimata toidust, samuti pärast kõhu piirkonna
traumat, kõhupressi lihaste pingsuse suurenemisel jne. Close,
Serston jt. seostasid invaginatsiooni teket pärilikkusega. Miks

♦ Tekstis äratoodud välismaised autorid on tsiteeritud N. I. Feld

mani (15) järgi.
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invagmatsiooni esineb poisslastel sagedamini kui tütarlastel?

Seda küsimust pole seni suudetud selgitada.
Faralüüsiteooria (tsit. 6 järgi) järgi invagineerub normaal-

ne sool paralüseerunud anaalsemasse soolde, kusjuures esine-

vat pärilik soole muskulatuuri nõrkus. Spasmiteooria (Noth-
nagel, Propping jt.) järgi spasmist tabatud sooleosa invagi-
neerub normaalsesse soolde. Kõikide autorite järgi on invagi-
natsiooni põhjuseks soolte peristaltika dekoordinatsioon. Mis

aga põhjustab soolte peristaltika dekoordinatsiooni, ei ole

veel selge.
Enamik invagmatsiooni juhtudest lastel langeb perioodile,

mil neile hakatakse andma tõhustustoitu, s.o. kõige sagedami-
ni 4.—9. elukuul. Kuni kolme kuu vanustel lastel tekib inva-

gmatsiooni väga harva. Toitumisrežiimi rikkumised tõhustus-

toidu andmise ajal võivad põhjustada soolte peristaltika häi-

reid ja invagmatsiooni teket (15).
Sool on pidevalt toonilises seisundis kahe innerveeriva

süsteemi —ekstra- (sümpaatiline ja parasümpaatiline) ning
intramuraalse (Auerbachi ja Meisneri närvipõimik) koosmõju
tõttu. Soolte rütmiline peristaltika toimub neurohumoraalsel

teel. Veres leiduvad koliin ja atsetüülkoliin tugevdavad soole

muskulatuuri kokkutõmbumist n. vagus'e ärrituse tõttu. Adre-

naliini toimel tõuseb sümpaatilise närvisüsteemi toonus, soole

rütmiline kokkutõmbumine on tugevasti häiritud. Soole nor-

maalsel tegevusel ilmneb lähedal asetsevate sooleosade valen-
dike alaline mittevastavus.

Dance (tsit. 6 järgi) kirjutas: «Kui soole peristaltika mingi-
sugusel põhjusel muutub kiireks, osaliseks, ebaõigeks, koos-

kõlastamatuks, siis võib tekkida invaginatsioon, sest tugevad
ja osalised kokkutõmbed püüavad kokkutõmbunud sooleosa

lükata liikumatusse ossa.»

I. Aršavski ( 3) järgi puuduvad lastel varases eas mitmed
innervatsiooni mehhanismid, mis reguleerivad täiskasvanute

elundite talitlusi, ja lastel tekib generaliseeritud vastus ärri-

tusele, mis on vastupidine rangelt lokaliseeritud reaktsioo-
nile täiskasvanutel.

V. Mcltšanov (9) nendib, et toidu seedimine ja omastamine

rinnalaste! on väga piiratud: juba väike normist kõrvalekal-
dumine koguses ja kvaliteedis põhjustab seedetrakti .funktsi-
ooni nõrgenemist. Seetõttu arvatakse, et enamikul juhtudel
on invaginatsioon lastel tingitud toitumisrežiimi rikkumis-

test.

Laste caecum ja jämesool on väga liikuvad ning neil võib sa-

geli olla kinnisti. Caecum on algul kooniline, hiljem muutub

kütjaks ja langeb allapoole. Peensool moodustab caecumüst
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oraaisemal ampulli, mis soodustab toidumassi edasiliikumist
jämesoolde portsjonite kaupa. Valva ileocaecalis'e anatoomiline

ehitus ja funktsionaalne tegevus on väga keerukas ning seda on

veel vähe uuritud. Valva ileocaecalis'e nõrga arengu korral ja
talitlushäirete olemasolul on soodustatud invaginatsiooni teke

(15).
Invaginatsiooni esinemissageduse kohta lastel on kodumaa

kirjanduses andmeid veel vähe, seevastu väliskirjanduses on

neid palju. Kõikide autorite järgi esineb invaginatsiooni juhte
peamiselt lastel, erinevus aga on esinemissageduses. S. Ter-

novski (14) märgib, et invaginatsioon on lastel kõige sageda-
sem soolesulguse vorm. See on eranditult omane lastele, pea-
miselt imikutele. 80 —90% kõikidest invaginatsiooni juhtudest
esineb just imikutel.

Paljude autorite (1, 5, 15, 22 jt.) andmeid silmas pidades
võib arvata, et invaginatsioonide arv suureneb. Kuni 1931. a.

olid kodumaa kirjanduses andmed 21 juhu kohta lastel- Kuid

1960. a. esitas H. Feldman andmed 1498 invaginatsioonijuhu
kohta. Invaginatsioonide esinemissageduse suurenemine on

seotud diagnoosimismeetodite täiustamisega.
Eestikeelses meditsiinialases kirjanduses andmed invaginat-

sioonide kohta lastel puuduvad. Eesti kirurgia-alase töö aru-

annetes andmeid invaginatsiooni kohta täiskasvanutel ja las-
tel ei ole esitatud.

Invaginatsiooni klassifikatsioone on mitmeid. Kuid vaja-
lik on ühtne klassifikatsioon. Invaginatsiooni vormist, lapse
vanusest, diagnoosimisest, opereerimise ajast ja operatsiooni-

järgsest ravist olenevad lapse seisundi raskus ja prognoos.

H. Feldman (15) soovitab järgmist klassifikatsiooni:

1) invaginatio ileo-colica — läbi valva ileocaecalis’c-,
2) invaginatio caeca-colica — retsid iveeruv, desinvagineerub sageli

spontaanselt;
3) invaginatio iliaca — peensoole invaginatsioon;
4) invaginatio colica — jämesoole invaginatsioon.

Lastel esineb invaginatsioon ileotsökaalses piirkonnas
35 %-l, peensoole osas 10 %-l ja jämesoole osas

5%-l juhtudest.
Invaginatsiooni korral moodustub 3—5—7 üksteise peal

paiknevat soolesilindrit. Enamasti esineb isoperistaltiline in-

vaginatsioon. Seesmise ja keskmise soolesilindri vahele pitsub
mesenteerium, mille pitsumise ulatusest ja verevarustuse

häiretest oleneb invaginatsiooni juhu raskus, samuti lapse
üldseisund ja vee-elektrolüütide ning ainevahetuse häirete

ulatus. Harva esineb mitu invaginatsiooni eri sooleosades ühel

ja samal ajal (Lannon, Guliner, Gill jt.).
Invaginatsiooniga lastel täheldatakse harva tugevnenud pe-
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ristaltikat, arvatavasti läbib osa gaase invaginaadi. Maksa,

pankrease ja soole sekretsioon sulgusest oraalsemale suure-

neb Endarleni ja Hotzi järgi, Schaldergeri järgi aga väheneb

imendumine samal ajal järsult, mistõttu oraalne sooleosa täi-

tub vedelikuga. Verevarustuse halvenemise ja soole turse

suurenemise korral hakkavad toksiinid ja bakterid tungima
soolestikust kõhuõõnde, mis veelgi suureneb nekroosikollete

tekkimisel soole limaskestas. Kõhuõõnde kogunenud vedelik

on algul seroosne, pärast protsessi süvenemist muutub pu-

nakaks. Viimane asjaolu näitab invaginatsiooni raskusastet

ning sel on prognostiline tähtsus. Edasises arengus invaginaat
suureneb, kusjuures selle ulatus oleneb sooleosa liikuvusest

ja invaginatsiooni kestusest ning võib rectum'ist välja lange-
da. Invaginaadi seinad kleepuvad omavahel, mis raskendab

desinvaginatsiooni. Invaginaadi seesmised soolesilindrid või-

vad nekrotiseeruda ja eralduda rectum’i kaudu. Invaginatsiooni
puhul tekivad lapse organismis tugevad vee-elektrolüütide ja
ainevahetuse häired, mis koos muude kahjustavate teguritega
võivad põhjustada surma. Viimaste aastate vältel rakendatav

vee-elektrolüütide bilansi reguleerimine raskelt haigetel on

suremust vähendanud. Samasugune vee-elektrolüütide bilansi

reguleerimine koos varajase kirurgilise raviga on vähendanud

ka laste suremust invaginatsiooni tagajärjel.
Kliinik. Enamikul juhtudel hospitaliseeritakse hilja —

haigestumisest on möödunud üle 12 tunni. See on tingitud
puudulikust diagnoosimisest, harvem hilisest pöördumisest
arsti poole. Puuduliku diagnoosimise põhjuseks on invaginat-
siooni tekke põhjuse, kliinilise pildi ja diagnoosimismeetodite
halb tundmine (lõ).

Invaginatsiooni algul ilmnevad tervel lapsel järsku
tugevad valud — laps kiljub, nägu muutub kannatavaks ja
kahvatuks, tekib raskekujulise soki kliiniline pilt- Laps rabe-
leb voodis, surub kõhu ema vastu või tõmbab jalad vastu
kõhtu. Valud on tingitud pitsunud soole ja kinnisti retsepto-
rite ärritusest ning soole tugevnenud peristaltikast. Algul on

valuhoogude intervall 3—6 minutit, hiljem see pikeneb, kus-
juures valud on nõrgemad. Valuhoogude vahel on laps rahu-
lik, somnolentne. Valuhood võivad kesta mõnest tunnist mõne
päevani. Valudega kaasneb oksendamine, mis kordub sageli.
Oksemassid sisaldavad toiduosakes!, hiljem sappi ja peensoo-
de sisaldist. 2 3 tunni vältel võib tekkida defekatsioon, ena-
masti aga on tegemist rooja- ja gaaside peetusega. Lastel
esineb meteorismi, samuti kõhupressi lihaste pingsust harva.
Nähtav peristaltika puudub. Ileotsökaalne piirkond võib olla
tühi (Dance’i sümptoom), tuumori asend võib olla varieeruv.
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60—70%-1 juhtudel on palpeeritav per rectum, kusjuures valud

palpeerimisel tugevnevad. Invaginaati ei tohi palpeerida tuge-
va meteorismi ja peritoniidi nähtude korral. Väga tähtis on

lapsele lähenemise oskus. Rahustavat toimet avaldab 2%-lise

kloraalhüdraadilahusega klüsm.

Rectum’ ist vere eritumine on üks tähtsamaid sümptoome,
mis ilmub enamasti pärast 6. tundi haigestumise algusest arva-

tes. Veri on kas puhas või segatud limaga, loputusvedelik
võib nõrgalt värvuda. Tähtis on uurimine sõrmega
per rectum: sõrmele jääb verd. Vere-erituse puudumine ree-

tum’ist aga ei eita invaginatsiooni olemasolu. Kehatemperatuur
on normi piires või veidi kõrgenenud, pulss vastab kehatempe-
ratuurile. Verepildis erilisi muutusi peale leukotsütoosi ei

ilmne.

Esimestel tundidel pärast invaginatsiooni tekkimist on hai-

guse diagnoosimine sageli küllaltki raske. Varajases diagnoo-
simises on oluline röntgenoloogiline uurimine kontrastaine

või hapniku abil. Jämesoole täitmisel ilmneb täitumisdefekt
— poolkuukujuline läbipaistev rõngas, lindikujuline kokard

jne. Metoodika: Eshmarchi kannu valatakse 2—3 klaasi sooja
vett, 50 —75 g baariumi, segatakse ja viiakse 50 —75 cm kõr-

guse veesamba rõhu all rectum’isse. Rasketel juhtudel ei soovi-

tata seda teha. Kasutatakse ka uurimist rõhu all — laps hoitakse

vertikaalses asendis, rectum’isse pumbatakse õhku röntgenoloo-
gilise kontrolli all. Viimast meetodit kasutatakse varajase diag-
noosimise korral haige hea üldseisundi, ileotsökaalses piirkon-
nas lokaliseerunud invaginatsiooni ja konservatiivse ravi juh-
tudel (desinvaginatsioon röntgenoloogilise kontrolli all). Kon-

servatiivse ravi korral peab olema tagatud kirurgilise ravi

võimalus.

Diferentsiaaldiagnoosimisel tuleb invaginatsioo-
ni eristada düsenteeriast ja düspepsiatest. Düsenteeria puhul
ei alga haigus nii järsku, ei esine koolikuid vaheldumisi vai-

beperioodidega, ei ilmne soolesulguse nähte. Düsenteeria pu-
hul eritub rohkesti lima koos roojaga, vähe verd ja mäda

Mõnikord on vajalik irrigoskoopia. Düsenteeria puhul esineb

invaginatsioon komplikatsioonina harva.

Invaginatsiooni eristamine düspepsiast ei valmista raskusi

Düspepsia puhul esineb sage roojamine, roe on roheka

värvusega ja sisaldab valgeid tükikesi; rohke gaaside eritus,
valuhoogude vahel on laps rahulik, üldseisund rahuldav
Toksilise düspepsia puhul esineb pidev oksendamine ja
väga sage roojamine.

Ägedat apenditsiiti täheldatakse imikutel väga harva. Sel
puhul soolesulguse nähud puuduvad, valu on püsivat laadi.
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ilmneb kõhupressi lihaste pingsus ,
ileotsökaalne piirkond ei

ole tühi, pole palpeeritav vorstikujuline tuumor ega rectum’jst

ei eritu verd. Apenditsiidi osatähtsust invaginatsiooni tek-

kes eitatakse.
Askariididest põhjustatud soolesulguse diagnoosimine ei

valmista erilisi raskusi: pikk elastse konsistentsiga tuumor

paikneb naba piirkonnas, palpeerimisel ei põhjusta valu,
ristaltika on tugevnenud, teravad valuhood puuduvad, ei eri-

tu verd rectum’ist; klistiiri tegemisel väljub gaase ja askariide

Askariididest põhjustatud obturatsiooni-iileus esineb vanema-

tel lastel.

Purpura abdominalis’e eristamine invaginatsioonist on raske

Nimetatud haigus esineb vanematel lastel, kusjuures võib tü-

sistuda invaginatsiooniga. Kehatemperatuur on kõrgenenud,
nahal hemorraagia sümmeetriliselt liigeste painutuskülgedel,
reitel, tuharatel jm.

Invaginatsiooni tuleb veel eristada tsüsti pöördumisest, kõ-

hutüüfusest, neerukoolikutest, pärasoole polüübist, Meckeli

divertiikulist, sünnipärasest iileusest, tuberkuloossest perito-
niidist. perforeerunud haavanditest, ägedast pankreatiidist,
ägedast sapipõiepõletikust ja enterogeensetest tsüstidest.

Invaginatsioon on äge haigestumine, mõnikord retsidivee-

ruv (2 %), väga harva krooniline. Retsidiiv võib tekkida 3—4

korda, korduvalt on jälgitud invaginatsiooni retsidiivi tekki-
mist operatsiooni ajal. Hilisemad retsidiivid võivad tekkida

aastaid hiljem. Retsidiivid võivad ilmneda caeca-caecalis vormi

puhul, need on selgemini diagnoositavad ja kergema kuluga.
Invaginaat võib ise desinvagineeruda, seda on korduvalt

nähtud operatsiooni ajal ja röntgeniekraani all kontrastaine-

ga uurimisel.

Ravi. Aastate jooksul on kasutatud konservatiivset ja ki-
rurgilist ravi. Konservatiivse ravi puhul tehakse sifoonklis-
tiire teatava rõhu all, samuti kasutatakse õli, baariumisegu ja

õhu juhtimist rectum’ isse rõhu all ning sooritatakse käsitsi

repositsiooni röntgenoloogilise kontrolli all esimese ööpäeva
vältel (arvates haigestumise algusest). Seejuures peab samal

ajal olema tagatud võimalus kohe kirurgiliselt ravida. Meie

kodumaal kasutatakse kirurgilist ravi peamiselt haiguse va-

rajases staadiumis. Mida hiljem on määratud invaginatsiooni
diagnoos ja sooritatud operatsioon, seda halvemad on ravi-

tulemused.

Laps tuleb operatsiooniks hoolikalt ette valmistada. Verd,
plasmat ja vedelikke infundeeritakse veeni I—21 —2 tunni vältel,
kusjuures infusiooni on tarvis jätkata ka operatsiooni ajal ja
operatsioonijärgsel perioodil kuni hea üldseisundi saavutami-
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seni. Opereeritakse üldnarkoosis, soovitatav on kombineeritud
narkoos: eetri annust vähendatakse pidevalt ja tehakse täien-
dav lokaalne tuimastus. Makku viiakse peenike sond maosi-

saldise eemaldamiseks.

Operatsioonilõige tehakse keskjoonel või pararektaaljoonel
Invaginaat tuuakse kiiresti ja ettevaatlikult haava, anestesee-
ritakse kinnisti 0,25—0,5%-lise (15—25 ml) novokaiinilahu-

sega ja desinvagineeritakse ettevaatlikult. Desinvagineeritud
soole lingu soojendatakse sooja füsioloogilise lahusega seni,
kuni ilmub peristaltika. Kui desinvagineerimine ei õnnestu

või tekib soole seina rebend limaskestani, siis on otstarbeko-
hane resetseerida sool tervete kudede piirkonnas (kui sool on

eluvõimetu, siis tekib infektsioonioht). Soole ileotsökaalse osa

resektsiooni korral on operatsioonijärgne kulg lastel väga ras-

ke ja letaalsus kõrge. Anastcmoos tehakse ots otsaga või külg
küljega ilma suurte taskuteta. Väiksemagi kahtluse korral

soole eluvõime suhtes on sooleosa tarvis resetseerida. Mõned

autorid (Gross jt.) soovitavad lapse raske üldseisundi puhul
soolt vajaduse korral resetseerida Mikuliczi järgi
Kahjustatud soole ling tuuakse kõhuõõnest välja, proksimaal-
ne ja distaalne ling õmmeldakse kokku, kõhuõõs suletakse ja
oraalsesse peensoole lingu viiakse suu kaudu või operatsiooni-
väljas asetseva lingu kaudu peenike maosond soolesisaldise

eemaldamiseks. Mõne päeva pärast resetseeritakse kahjusta-
tud soole ling ja tehakse anastomoos ots otsaga. Teised au-

torid aga ei soovita seda operatsiooni kõrge letaalsuse tõttu.

Korduvate invaginatsioonide vältimiseks ileotsökaalses

sooleosas soovitavad ühed autorid caecum’i fikseerida siidiga
teiste autorite arvamuse järgi soole fikseerimine aga ei väldi

retsidiive. Kõhuõõnest tuleb vedelik eemaldada, kusjuures sin-

na viiakse antibiootikume.

Operatsioonijärgsel perioodil tuleb lastele vedelikku ma-

nustada tilkinfusiooni teel M. Maslovi järgi (5 %-line glü-
koosilahus Ringeri lahuses) 20—40 ml tunnis, 600—900 ml ja
enam ööpäevas vastavalt lapse vanusele ja kehakaalule: esi-

mestel elunädalatel 150—170 ml pro 1 kg, kuuekuistele

110 ml pro 1 kg, kaheteistkümnekuistele 90 ml pro 1 kg. Sa-

muti on haigele vaja verd ja plasmat üle kanda seni, kuni

üldseisund muutub heaks.

Soovitatav on püsisond makku viia ja teha maoloputusi.
Operatsioonijärgsel perioodil on vajalik intensiivravi pneu-

moonia, peritoniidi ja soolte pareesi ärahoidmiseks üldtun-
nustatud meetoditel.

Operatsioonijärgne letaalsus eri autorite andmetel erineva-
tel perioodidel kõigub väga suurtes piirides —l, %
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Letaalsus oleneb invaginatsiooni kestusest, kirurgilise ravi

laadist, kirurgi vilumusest, ravist enne ja pärast operatsiooni

ja teistest põhjustest. Viimastel aastatel on invaginatsioonist

tingitud letaalsus märgatavalt vähenenud invaginatsiooni

diagnoosimise ja ravi paranemise tõttu.

Illustratsiooniks toome ühe haigusjunu kirjelduse (haigus-

lugu nr. 3337/1966). Kaheksa kuu vanune tütarlaps haigestus

järsku 21. oktoobril 1966. a. kella 15.00 paiku isa ohvitseri-

pagunitega mängimisel. Tekkisid tugevad valud kohus, rahu-

tus, laps oksendas 3 korda, roe verine. Ema kahtlustas, et

laps neelas paguni tärni alla ja tõi lapse 1,5 tundi pärast

haigestumist haiglasse. Noorem kirurg lapse läbivaatusel kõ-

huõõnes patoloogiat ei sedastanud ja infektsionist hospitali-
seeris ta nakkusosakonda. Diagnoositi ägedat düsenteeriat

Hospitaliseerimisel laps väga loid, apaatne, nahk kahvatu, ja

semed jahedad, kudede turgor hea, kurk puhas, keelel vähene

katt Pulss 130 korda minutis- Rindkere elundid normis

Kõht pehme, meteorism puudub, caecum’i ja sigma piirkond

palpeerimisel valutu, peristaltika hästi kuuldav. Laps o sen as

korduvalt, pärasoolest eritus verd ilma roojata iga 10 15 mi-

nuti järel, lapsel hooti kõhuvalud. Haigele kanti üle plasmal

75,0 ml ja füsioloogilist lahust 80 ml, määrati antibiootikume,

vitamiine ja anti juua glükoosilahust.
Öö vältel lapse seisund ei paranenud ja 14 tundi pärast

haigestumist konsulteeriti kirurgiga uuesti. Kirurg palpeeris
ülakõhus ja paremal roietekaare all vorstikujulist valulikku

moodustist, per rectum palpeerimisel sõrmel vähe verd. Röntge-
nitühifilmi järgi peensooles rohkesti gaasi, Kloiberi peegleid ei

sedastatud. Tehti irrigoskoopia baariumiseguga: kontrastaine

sisseviimisel jämesoolde täitus viimane kuni flexura lženalis’eni,
edasi colon transversum'l osas mõne cm kaugusel kontrastaine-

ga täitumist ei täheldatud. Takistuse ülemises ja alumises osas

mõne cm ulatuses nähtav kitsas katkendlik kontrastaine riba

Diagnoositi ileotsökaalse sooleosa invaginatsiooni —

mvaginatio ileocaecalis — ja laps valmistati ette operatsiooniks
(eetermasknarkoos). Tehti venaesectio ja kanti üle natiivplas-
mat 100,0 ml, 5%-list glükoosilahust 200,0 ml ja füsioloogilist
Jahust 300,0 ml. Seisund enne operatsiooni: laps apaatne, kah-

vatu, pulss 110 korda minutis, täheldatav vähene meteorism,
kõht pehme, peritoniidinähte ei sedastatud, ülakõhus ja pare-
mal roietekaare all palpeeritav valulik vorstikujuline moo-

dustis. 24 tundi pärast haigestumist tehti laparotoomia-
Operatsiooni andmed: kõhuõõnes vedelikku ei ole, ca 15 cm

pikkune invaginaat operatsioonihaava toodud, peen- ja jäme-
soole kinnisti anesteseeriti 0,5 %-lise novokaiinilahusega
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(20,0 ml) ja caeca-caecalis invaginatsioon desinvagineeritud.
Selgus, et tegemist oli ka peensoole invaginatsiooniga läbi valva

ileocaecalis’e. Seega esines viiesilindriline invaginatsioon — in-

vaginatio iliaca et ileocaecalis. Invagineerunud sooleosa ca 15

cm ulatuses punakas-tsüanootilist värvust, infiltreerunud. Jä-

mesoole normaalne värvus taastus kiiresti, peensoole invagi-
neerunud osa soojendati füsioloogilise lahusega ja jälgiti ca 25

—3O minuti kestel. Peensool muutus punakaks, tekkis peristal-
tika. Kahjustatud peensoole osa tunnistati eluvõimeliseks ja re-

poneeriti kõhuõõnde. Kõhuõõs suleti, haav suleti kihiliselt. Ope-
ratsiooni vältel lapse seisund rahuldav. Tilkinfusioon lõpetati

Esimesel päeval pärast operatsiooni lapse üldseisund ra-

huldav, ei oksenda, vähene meteorism, kuuldav peristaltika.
Veeni viidi kuivplasmat 125,0 ml, 5%-list glükoosilahust
500,0 ml, füsioloogilist lahust 300,0 ml, 40%-list glükoosila-
hust 20,0 ml, 10 %-list naatriumkloriidilahust 5,0 ml,

5%-list kaaliumkloriidilahust 2,0 ml ja vitamiine.
Teisel päeval pärast operatsiooni lapse seisund oli parane-

nud, lapsel lubati veidi süüa rinnapiima ja juua. Kanti üle

125,0 ml kuivplasmat. Neljandal päeval oli defekatsioon nor-

maalne. Kuuendal päeval eemaldati osa õmblusi ja üheksan-
dal päeval kõik ülejäänud õmblused. Laps kirjutati haiglast
välja (ambulatoorsele ravile) üheksandal päeval pärast ope-
ratsiooni.
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KHBarHHaijHH kmhiok y fleTeii
3. AJIJIKKBEE

PE3IOME

B CTaTbe ziaH KpaTKHÖ oösop ztHTepaTypbi o HäJiwMHH HHDani-

HaijHn KwiuoK y jeTeft. Ocßemenbi Bonpocw sTHonaToreHeaa u

K.naccw3)WKaiiMH nanHoro saõojießanMH. Bojiee no/ipoÕHO ocßemewH

Bonpocbi kjihhbkh, .ziHcjjepeHiinajibHoft ziHarHOCTnKH h JieqeHHH. B
xaqecTße wjunocTpaijHH npnßeneH ojihh cjiyuaw HHBarHHäijMw km-

luok y peõenfta.
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PQ-INTERVALLI PIKENEMISEST

E. LAANE ja A. KLINK
Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirjanduses (1. 3,4, 5,6, 7,8) peetakse PQ-mtervalli pike-
nemist reumokardiidi oluliseks tunnuseks. Teiselt poelt aga
leidub andmeid, et PQ-intervall võib olla pikenenud ka mit-

mesuguste muude haiguste puhul, nagu difteeria, tonsilliit,
infektsioosne müokardiit, vegetodüstoonia, kardioskleroos jms
(4, 5,6, 8,9). PQ-intervalli pikenemist on täheldatud isegi
täiesti tervetel lastel (2).

Et meile kättesaadavast kirjandusest ei selgu, mil määral

PQ-intervalli pikenemise sündroom on iseloomulik reumokar-

diidile, siis võtsime ülesandeks kindlaks teha, missuguste hai-

guste puhul PQ-intervall on pikenenud ja millises ulatuses

nimetatud nihe on seoses reumokardiidiga.
Analüüsisime 1. augustist 1964. a. kuni 1. aprillini 1965. a.

Võru Rajooni Keskhaigla kardioloogiakabinetis tehtud 1587

elektrokardiogrammi, mis pärinesid 1273 isikult (nende hulka

ei arvatud alla 10 ja üle 70 aasta vanuseid haigeid).
Nimetatud 1273 isikul täheldati PQ-intervalli pikenemist

119 juhul, s.o. umbes 10% uurituist.

PQ-intervalli hindamisel võtsime aluseks M. Gomirato

Sandrucci ja G. Bono (2), G. Lemperti (4), R. Aschmanni ja
E. Hulli (8) tabelid, milles PQ-intervalli kestuse normatiivid

antakse olenevalt südame frekventsist, uuritava east ja kas-

vust.

Juhud, mil PQ-intervall oli pikenenud, rühmitasime noso-

loogiliste ühikute ja vanuserühmade järgi (vt. tabel 1).
Nimetatud tabelist selgub, et nooremates vanuserüh-

mades tõepoolest üle poole PQ-intervalli pikenemise juhtu-
dest langeb reumaatiliste südamekahjustustega haigete arve-

le, kuid vanuses üle 40 eluaasta hakkab suurenema ateroskle-
rootilise kardioskleroosi osatähtsus. Suur osa aterosklerooti-
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Tabel 2

PQ-intervalli pikenemise seos reumaatiliste südamekahjustustega

PQ — intervalli pikenemine

... . ' kokku PQ j reumokardiidi ja
11

,

v |-iiitervalli reumokardiidi reumaatilise muude haiguste
vatsas 4 korral j kardioskleroosi korral

aastates juhte korralkorral

juhte t i juhte I I juhte i %

10-20 J
21—30 I

31—4 U

41—50 S
51—60 jj
61—70

g

22 15 ' 68

11 61

12 4U

2 i '.2

15 68 I 7 32

79 j 4 31

67 10 33

35 ' lii 65

23 20 I 77

— 6 100

18 14

3'J 20

17 6

26 6

6

list kardioskleroosi põdevatest haigetest (23 %), kel PQ-inter-
vall oli pikenenud, oli ka müokardi-infarkti põdenud.

Nii aterosklerootilise kui ka reumaatilise kardioskleroosi

juhtudel ilmnev PQ-intervalli pikenemine oli põhiliselt pü-
sivat laadi. PQ-intervalli pikenemist põletikuliste protsesside
korral esines 2 juhul kroonilise tonsilliidi, 2 juhul naiste su-

guelundite põletike ja 2 juhul kroonilise nefriidi puhul. Sa-

muti suhteliselt väike oli mittereumaatilise tekkega müokar-

diidijuhtude osatähtsus pikenenud PQ-intervalli juhtude hul-

gas.

Tähelepanu väärib asjaolu, et 30 —40 aasta vanuste krooni-

list interstitsiaalset kopsupõletikku põdevate haigete arv

moodustas 10% nimetatud vanuserühmas esinenud PQ-inter-
valli pikenemise juhtudest. Et nimetatud kopsupõletikud pol-
nud seoses reumaatilise protsessiga, seda näitasid anamneesi

andmed, haiguse kliiniline pilt ja südameklappide kahjustuste
puudumine, samuti haigete paranemine, ilma et oleks raken-
datud antireumaatilist ravi.

PQ-intervalli pikenemist kahel kehakultuuriga tegeleval
noorukil ja kahel haavandtõve all kannataval haigel võib se-

letada vegetodüstoonia olemasoluga.
Et saada parem ettekujutus PQ-intervalli pikenemise seo-

sest reumaatiliste südamekahjustustega, avaldame meie poolt
tehtud uurimiste tulemused reumaatiliste südamekahjustus-
te ja kõigi muude haiguste kohta kokku vanuserühmade viisi

(vt tabel 2).
Tabelist 2 nähtub, et uuritute vanuse suurenemisel tähel-

datakse PQ-intervalli pikenemise seostumist reumokardiidiga
154
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harvem. PQ-intervalli pikenemine on reumokardiidiga seotud

peamiselt 30-aastastel või noorematel. Seega PQ-intervalli
pikenemine üksi ei saa olla kriteeriumiks reumaatiliste süda-

mekahjustuste diagnoosimisel ega reumaatilise protsessi ak -

tiivsusastme määramisel.
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06 HHTepßajia P-Q

3. JIAAHE, A. B. KJIHHK

PE3IOME

113 AocTynHOft H3M jiHTeparypbi He hcho, nacKOJibKO xapagTe-

peH zui» peBM3THiiecKoro nopax<eHnfl cepjma chhapom yjuiKHennH
HHTepßajia P-Q.

ZJjih nojiyqeHHfl otrcts na stot Bonpoc, 6bui npOßenen ana/ina

3KP 1273 jing na yjuiHHCHne HHTepßajia P-Q. B 119 cjiyqanx
(mto cocTaß.iaeT 10% oõcjieuoßaHHbix) 6buia oÖHapyjKena nenoji-

H3H aTpHOßeHTpuKyjisipHafl l-om CTeneHH. Ähojihs cjiyqaeß
öojibHbix c HHTepBa/ia P-Q no3BOJin.no hbm npHJiTH k

cjie/iyiomFiM
1. B BO3pacTHOH rpynne ot 10 jio 40 jict yjuiMHeHHe HHTep

najia P-Q 6bi.no b6B — 79% cjiyqaeß cbh33ho c peBMaTnqecKHMK
uopajKeHHsiMH cep/uja.

2. B BoapacTe Bbirne 40 jier CBH3b yjuiHHeHHH uHTepnajia

P-Q c peBMaTHqecKHMM nopanceHKHMß Mbiniij cepmia 3HaqHTejib-

ho CHH>Ka.nocb n cpe/in cjiyqaeß y/iJinneHHa P-Q ct3jih npeoöjia-
jaTb õojibHbie c aTepocKJiepoTnqecKWM Kap/inocKJiepo3OM.

3. HsojinpoßaHHoe y/wiHHenne HHTepßajia P-Q He mojkct õbiTb
Ba>KHbiM KpHTepueM b jiHarnocTHKe peßMaTnqecKHx nopa>xeHHÄ
cepjuja, a TaioKe peinaiomMM ripu onpenejieHHHx 3kthbhocth peR
MarnqecKoro npoijecca.
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SÜDAME RÜTMIHÄIRETE RAVIST

Kirjanduse ülevaade)

M. KASAK

Räpina Haiglast (peaarst R. Ole)

Normaalse rütmi tunnused on Lemperti järgi (5):
1) rütmiallika nomotroopne lokalisatsioon (siinussõlm);
2) impulsi tekke normaalne sagedus;
3) tema tegevuse normaalne rütmilisus.

Nende tingimuste häirumise korral tekivad südame rütmi-

häired. Impulsi tekke sagedus siinussõlmes allub neurohumo-

raalsetele ärritustele (katehhoolamiinidele), hormoonidele,
elektrolüütidele (eriti K+ ja Ca+ +). Tundlikkus vaaguse ja
atsetüülkoliini suhtes väheneb erutusjuhtesüsteemi kulg i
mööda, toime tugevnemisel väheneb impulsside juhtivus ja
lüheneb refraktaarperiood. Tekivad siinusbradükardia, juhte-
häired (atriaalsed ja atrioventrikulaarsed blokaadid), supra-
ventrikulaarsed ekstrasüstolid. Vaagusimpulsside erineva in-

tensiivsuse korral esineb efekti faasilisus: parasümpaatiliste
mõjustuste algfaasis tekib siinussõlme impulsside pidurdus,
mistõttu aktiviseeruvad II ja 111 astme tsentrid ning siinus-

rütm asendub atrioventrikulaarse rütmiga. Vaaguse toime

edasisel levikul madalamatele juhteteede osadele taastuvad

normaalsed suhted I ja II astme automatismi tsentrite vahel,
taastub siinusrütm.

Schuberti järgi (17) sümpaatikuse või adrenaliini, noradre-

naliini toimel erutusjuhtivus kiireneb refraktaarperiood pike-
neb. Südame frekvents kiireneb, heterotroopsete ekstrasüs-

tolite ja blokaadide teke on takistatud. Võivad esineda ventri-

kulaarsed ekstrasüstolid, kui normaalne siinuserutus samal

ajal hilineb (17).
Rütmihäirete põhjuseks peetakse rakusisese metabolismi

häirumist (7):
1) lokaalsetest muutustest südamelihase kiududes
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a) otsesel hävimisel (infarkt, põletik, trauma),
b) ainevahetushäiretest (toksiinid, hapnikuvaegus, lihase

venitus);
2) kaugetest erutusprotsessi häiretest (rütmikeskuse neurohu-

moraalsel mõjustamisel).
Kahjustatud koes tekib nn. kahjustuspotentsiaal, mis erineb

ümbritseva koe potentsiaalist ning põhjustab voolu teket. Tu-

gev vool võib mõjuda ärritajana intaktsetele kudedele ja põh-
justada nendes patoloogiliste impulsside teket. Kahjustatud
ala võib blokeerida erutuse normaalse leviku.

Ravi seisukohalt jaotatakse rütmihäired:

1) virvendusarütmiad;
2) paroksüsmaalsed tahhükardiad;
3) ekstatrasüstolid;
4) erutusjuhtehäired.

Südame rütmihäirete raviks kasutatavate ainete mõju suu-

naks on müokardi erutatavuse vähendamine või patoloogilise
impulsiallika pidurdamine. Ravimi mõju oleneb ravitava koe

funktsionaalsest seisundist ja rakumembraanide permeaablu-
sest K+ suhtes. Digitaalise ja (Bogoljubovi, tsiteeritud 10 jär-

gi, andmetel) ka kinidiini ja novokaiinamiidi rütmihäireid
vähendav efekt on otseselt seotud rakusisese K+ hulga suu-

renemisega. Samal ajal võivad need ained ka rütmihäirete te-

ket põhjustada, mis osalt on seletatav vegetatiivse närvisüs-

teemi (n. vagus’e) toime faasiliste nähtudega.
Digitaalise doseerimisel kasutatakse:

1) väikesi doose (0,05—0,13 x p. pulv. f. Digit.) südame sei-

sundi aeglaseks parandamiseks, hiljem minnakse üle säilitus-

doosile;
2) kiiret digitaliseerimist tahhüarütmia ja raske südame-

kompensatsiooni korral, nn. protrahheeritud tõuketeraapiat
Täisdoos, mis on vajalik täielikuks kompensatsiooniks, jaota-
takse 3 —4 päeva peale vähenevas annuses. Ohuks on üledosee-
rimine.

Parim on digitoksiin, mis resorbeerub per os 95—100%. Te-

rapeutiline täisdoos on 1,5 mg, eritus umbes 7% päevas, pulv. f.
Digit. 1,5 g, eritus 9 % päevas.

Näidisskeerm digitoksiini Ip. 0,1 mg x6 = 0,6 mg

V 2 terapeutilist täisdoosi.

II p. 0,1 mg x 5

111 p. alates 0,1 mgx 4—3 päevas

Pärast kompensatsiooni saavutamist tehakse mõnepäevane
paus ja määratakse säilitusdoos (0,08—0,15 mg päevas).

Tõukekuuri soovitatakse absoluutse arütmia korral kodade
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virvendusega, eriti tahhüarütmia korral (türeotoksilised). Vä-

hese efekti ja intoksikatsiooninähtude olemasolul lisaks ma-

nustada KCI ja B-vitamiini. Digitaalis on vastunäidustatud

ventrikulaarse virvenduse juhtudel, mitraalstenoosi korral

kasutada väikestes annustes ettevaatlikult.

Digitaalisraviga enamasti ei õnnestu kodade virvendust kat-

kestada. Lühemat aega kestnud virvendusarütmia korral, kui

ei esine erilist dekompensatsiooni ja tunduvat mitraalstenoo-

si, võib kasutada kinidiini.

Sestakov (11) soovitab väikesi doose (kuni 1,0—2,0 ööpäe-
vas).

Skeem: I p. 0,1 2 —2V2 tunni järel 6x päevas (0,6)
II p. 0,15 „ „ „ (0,9)

111 p. 0,2 „ „ „ (1,2)
IV p. 0,25 „ „ „ (1,5)
V p. 0,3 „ „ „ (1,8)

VI p. 0,3 4 x 0,4 2 x vaheaegadega 2 —2,5 t. j- (2,0) öö-

päevas.

Kleinsorge (15) skeem: algdoos 0,2, ülitundlikkuse puudumisel
0,2 x 3 kuni 6—B x päevas, siis vähendatakse annust järk-jär-
gult 0,2-ni päevas, mida manustatakse pikema aja jooksul õh-

tuti.

Sokolovi (tsit. 10 järgi) arvates sõltub kinidiini efekt tema

kontsentratsioonist veres:

I p. 0,2x5 iga 2 tunni järel.
lI—III p. suurendatakse iga doosi 0,2 võrra kuni ülddoosini

3,0—4.0 Ööpäevas. Kui sellise annuse korral siinusrütm 10

tunni jooksul ei taastu, suurendatakse annust veelgi (5,0—6,0—

—B,O ööpäevas), kuid nii. et kinidiini kontsentratsioon veres

ei tõuseks üle B—9 mg/1.
Gluhhova (3) skeem: prooviannus 0,2, haiget jälgitakse

4 tundi, siis iga 2 tunni järel 0,2 x 5 2 päeva vältel.

0,3 ” 3

0.4
„

4

Kui rütm ei taastu, siis 0,5 iga 2 tunni järel.

Liat, Coblenz soovitavad igale kinidiini doosile lisada 0,01 g

efedriini Morgagni-Adams-Stokesi hoo vältimiseks. Gluhhova

(3) andmetel efedriin rütmihäiretele mõju ei avalda, on näi-

dustatud vererõhu languse ja kollapsi korral.
Soovitatakse korduvaid ravikuure, efekti puudumisel vahe-

peal digitaliseerida, lisaks manustada 10 % KCI lahust 20 ml
4—5 xp,, elektrišokki (vastunäidustuseks on raskekujuline
müokardiit, atrioventrikulaarne blokaad, raske üldseisund,
vanus).
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Hoogudena esineva absoluutse arütmia paroksüsmaalse vor-

mi korral annab efekti novokaiinamiid (10%-list 5,0—
li0,0 ml veeni aeglaselt koos KCI 10 %-list 150 —100 ml

per os hoo kupeerimiseks). Efekti puudumise korral jätkatakse
novokaiinamiini viimist samas annuses lihasesse koos 20 ml ja
rohkema KCI-ga per os iga 2 tunni järel. KCI võib manustada ka

1%-lise lahusena (tilkinfusiooni teel aeglaselt veeni).
Paroksüsmaalse tahhükardia korral võib peale mehhaanili-

se vaagusärrituse kasutada sama skeemi, manustada säilitus-
doosina edasi 0,5—1,0 novokaiinamiidi 4—3 tunni järel per os,
efekti saabumisel annust vähendada.

Vererõhu languse korral kasutusele võtta vasopressorid
(0,05%-list mesotooni00,0, ml naha alla, noradrena-

liini).
Supraventikulaarse paroksüsmaalse tahhükardia korral on

efekt südameglükosiididel (strofantiin 0,05% 0,5—1,0 ml

x 2p. veeni glükoosi või füsioloogilise lahusega aeglaselt, digi-
toksiin). Tšernogubovi (tsiteeritud 10 järgi) andmetel võib

väikestes annustes kasutada ka ventrikulaarse pa-
roksüsmaalse tahhükardia korral.

Aimaliin (Tachmalin, Gilurytmal) on näidustatud supra-
ventrikulaarse paroksüsmaalse tahhükardia, absoluutse arüt-

mia hoogude, digitaalise intoksikatsioonist tingitud rütmihäi-

rete, osalt ka ventrikulaarse paroksüsmaalse tahhükardir.
korral (12). Vastunäidustusteks on krooniline südamevererin-

ge puudulikkus Hb—III staadiumis ja igasugused erutusjuhte
häired. Aimaliin pidurdab rakumembraanide depolarisatsioo-
ni, aeglustab rütmi, vähendab vatsakeste erutatavust, piken-
dab refraktaarperioodi.

Manustatakse 2,5—J omg veeni või lihasesse tundlikkuse sel-

gitamiseks, siis 50 mg koos 10 ml füsioloogilise lahusega
veeni 3—5 minuti vältel. Toime sõltub süstimise ajast (18)
Efekti puudumise korral korrata Va tunni järel (veeni või

lihastesse, võib ka 3. kord, peale selle per os 300 —500—600 mg).
Erutusjuhte häirete ilmnemisel kasutada sparteiinsulfaati

0,03—0,06 päevas (12, 15).
Südame dekompensatsiooni puudumisel võib ettevaatlikult,

kasutada parasümpatikomimeetiliselt toimivaid aineid (atse-
tüülkoliini 0,1 g + 10 ml aq. destill. ex tempore, süstitakse 2,0 ml
lahust veeni vajaduse korral iga 4’ järel, annust suurendatakse

iga kord 2,0 ml võrra, karbokooli 0,25 väga aeglaselt).
Arvatava tsentraalse geneesi ja ventrikulaarse vormi korral

võib manustada morfiini (0,01—0,04 g veeni, fenobarbitaal-
Na 0,2+5 ml aq. destill. lihasesse), novokaiini, magneesium-
sulfaat! (25%-list 10,0—15,0 veeni). Erandjuhtumeil on efekt
saadud noradrenaliim ja levarterenooli manustamisel, kuid
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vatsakeste fibrillatsioonioht on suur. Kasutatakse elektri-
šokki.

Ekstrasüstoolia korral vajavad ravi sagedased, gruppide-
na esinevad ja polütoopsed ekstrasüstolid. Soovitatakse kim-

diini, eriti koos strühniiniga, novokaiinamiidi, KCI suurtes an-

nustes, aimaliini, sparteiinsulfaati. Kui ekstrasüstolid pole
tingitud südame glükosiididest, võib kasutada digitaalist ja
strofantiini.

Kõigi kirjeldatud preparaatide toime on küllaltki ebakindel

või esinevad intoksikatsiooninähud, mistõttu on püütud ra-

kendada patogeneetilist, südame metabolismi häireid arvesta-

vat ravi. Süda kasutab tavaliselt energiaallikana rasvhapete
ja püroviinamarihappe oksüdatsiooni. Kui müokardis makro-

ergiliste fosforiühendite sisaldus väheneb (südame neuroregu-
latsiooni häirete, müokardi hüpoksia, organismi vananemise

korral), langeb koehingamise protsesside aktiivsus müokardis

ja tekib happeliste ainevahetusproduktide (a-ketohapete, pü-
roviinamarihappe) kuhjumine veres. Südamehaiguste, arteri -

oskleroosi korral on hapete dekarboksüleerimiseks vajaliku
antimetaboliidi —kokarboksülaasi —kontsentratsioon müo-

kardis vähenenud (1). Lähtudes oletusest, et südamelihase
suurenenud erutatavuse ja ektoopilise impulsi tekke põhju-
seks võib olla üldine või lokaalne atsidoos (1, 9), hakati süda-

me rütmihäirete raviks rakendama kokarboksülaasi (difosfo-
tiamiin 25 —200 mg lihasesse lahustatuna 1 ampull =5O mg

Iml-s 0,5%-lises novokaiinilahuses või 0,9%-lises NaCl-lahu-

ses ex tempore). Ravikuur kestab s—lo5—10 päeva. Manustatakse ekstra-

süstoolia, absoluutse arütmia, müokardi-infarkti, kardiovas-

kulaarse puudulikkuse korral, vastunäidustusi ei ole. Tule-

mus on hea äsja tekkinud arütmiate puhul, üle 2 aasta kest-

nud arütmia korral Bakumenko (1) tulemusi ei saanud.

Gendenštein ja Karskaja (2) jt. on teinud vere elektrolüü-

tide koostise muutmise katseid kompleksimoodustajate (etü-
leen-diamiin tetraäädikhappe dinaatrium, magneesiumi- ja
dikaaliumisoolade =MgNa2 EDTA ja KazEDTA) manustamise

teel rütmihäirete, eriti digitaalisest tingitute korral. Ca+

kõrge kontsentratsioon veres võib põhjustada arütmiat, digi-
taalis ja Ca++ on sünergistid (2). MgNa EDTA seob Ca+ + ,
tekib hüpoklatseemia ja vabanevate Mg++ toimel müokardi

erutatavus väheneb.

Kõigi rütmihäirete puhul võib kasutada defibrillaatorit
(vastunäidustatud on äge kardiit, krooniline südamevererin-
ge puudulikkus III). Juhtehäiretest vajab ravi totaalse atrio-
ventrikulaarse blokaadi tekkimine Morgagni-Adams-Stokesi
(MAS) hoogudega, mida põhjustavad:
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1) koronaarverevarustuse häired (arterioskleroos);
2) erutusjuhtesüsteemi infektsioos-toksilised kahjustused

(reuma, difteeria), traumad; harvem

3) digitaalis, kinidiin;
4) kaasasündinud blokaad koos ventriikulite septum’i defek-

tiga;
5) tsentraalse närvisüsteemi tugev ärritus;

6) hüpersensiibel karootissiinus.

Eristatakse

1) asüstoolset,
2) tahhükardiaalset MAS-hoogu (vatsakeste laperdus, fib-

rillatsioon, ventrikulaarne paroksüsmaalne tahhükardia).
Raviks kasutatakse algstaadiumis väikesi strofantiiniannu-

seid (0,10—0,125 mg veeni) kuni 30 päeva vältel, digitaalis
on vastunäidustatud. Võib proovida nitriite, eufülliini, kofe-

iini, efedriini, atropiini, kokarboksülaasi, Mäzsär jt. (6) kasu-

tasid kloortiasiidi ja seletasid toimet hüpokalieemia tekkega
seerumis; kiirenes erutusjuhtivus müokardis.

Efekti puudumisel ja kiire abi vajadusel:
1) tugev löök südame piirkonda, südame väline massaaž;

2) kunstlik hingamine suu suul meetodil;
3) elektriline impulsiallikas pistetakse läbi rindkere südame

lähedale, hiljem implanteeritakse;
4) adrenaliin naha alla, intrakardiaalselt äärmisel vajadusel.
Sagedaste MAS-hoogude korral viidi varem veeni

NA-lacticum,’i molaarset lahust 500 ml 6 tunni järel. pH nih-

kumisest tekkisid südame erutatavuse tõus, K+ ekstra-intra-

tsellulaarsed nihked.

Viimasel ajal on kasutatud isopropüülnoradrenaliini (novo-
driini, aludriini) ja alupenti. Novodriin parandab erutusjuhti-
vust ja tõstab südame frekventsi, erinevalt adrenaliinist ei

põhjusta aga ektoopilisi ventriikulite rütme ega laperdust (hü-
pertoonia korral ettevaatust!). Kasutatakse 1:500 lahusena

1,0 ml naha alla, hiljem V2—l tablett (5—10 mg) iga 2 tunni

järel keele alla, hiljem 2—6 korda ööpäevas. Efekti puudumi-
se korral tuleb annust suurendada.

Alupent on vähem toksiline, lahus on püsivam ja toime

aeglasem, kuid püsivam kui novodriinil. Manustatakse 0,5 mg
(1 ampull) 250 ml füsioloogilises lahuses, kopsuödeemi korral

5%-lises glükoosilahuses (14). Talutavuse korral võib annust

suurendada per os kuni 4 korda 20 mg (1 tablett = 5 mg) päevas,
pikaajaliseks raviks V2 tablett keele alla kuni 10 korda

ööpäevas, öine paus 4—6 tundi.

Digitaalisest põhjustatud MAS-hoo korral anda rikkali-
kult K+.



Prednisoloon jt. kortikoidhormoonid on eriti näidustatud

põletikulise geneesiga MAS-hoo korral (4, 16), kuid ka ko-

ronaarskleroosiga haigetel.
Lown jt. (tsiteeritud 8 järgi) märkasid PQ-intervalli pike-

nemist adrenokortikaalse hüpofunktsiooni, lühenemist hü-

perfunktsiooni korral, samuti kortisooni kasutamisel. Atrio-

ventrikulaarset juhtivust seostatakse K+ hulgaga juhtesüs-
teemis [K+ hulk tõuseb kortisooni kasutamisel (tsiteeritud
8 järgi)]. Prinzmetal jt. (tsiteeritud 4 järgi) arvavad, et korti-
kosteroidid vähendavad perifokaalset põletikku infarkti kolde

ja kardiitilise protsessi ümber, taastades sellega juhtivuse.
Silbermanni (4) skeem:

1. päeval 1 ml 3-%-iist prednisolooni (30 mg) veeni + hüd-

rokortisooni 50 mg ööpäevas;
2. päevast alates prednisolooni 20—30 mg per os 6 päeva

..vältel, annust edaspidi vähendada. Südame aeglase rütmi kor*

rai lisaks isadriini keele alla 8 tunni järel.
Dacki (tsiteeritud 8 järgi) skeem: 50—60 mg prednisolooni,

iga 3 päeva järel vähendada 10 mg võrra, ravikuur l‘/j—2

kuud.

Tahhükardiaalse MAS-hoo korral võib Davidi järgi (13) ka-

sutada novokaiinamiidi, seda isegi intrakardiaalselt (50—

100 mg minutis aeglaselt), kusjuures koguannus võib olla ku-

ni 1,0 g, või aimaliini ja defibrillatsiooni.

Parima ja püsivama efekti annab elektriline impulsiallikas.
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KAKDIO VASKULÄÄRSEST PUUDULIKKUSEST

E. LAANE

Võru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

V. Jonase (12) andmete kohaselt kannatab käesoleval ajal
kuni 3,5 % kogu maakera elanikkonnast kardiovaskulaarse

patoloogia all. Seejuures on südame ja veresoonkonna haigu-
sed surma põhjuste hulgas esikohal. Seoses sellega on kardio-
vaskulaarne patoloogia muutunud üheks meditsiini põhiprob-
leemiks. Südame ja veresoonkonna haigustele pühendatud ar-

tiklite ja monograafiate arv on suurenenud tohutu kiirusega
nii et praktiseerival arstil on peaaegu võimatu kõike uut sil-

mas pidada.
Käesolev artikkel on koostatud selleks, et praktiseerivale

arstile anda ülevaade mõningatest kardiovaskulaarse patoloo-
giaga seotud küsimustest. Me ei sea eesmärgiks hõlmata kõi-

ki aktuaalseid kardiovaskulaarse patoloogiaga seotud problee-
me, vaid juhime tähelepanu ainult nendele seisukohtadele

mille teadmine ja arvestamine võiks olla abiks arsti igapäeva-
ses töös. Seejuures loodame, et lugeja kasutab ka ise artikli

algallikaid, sest niisugune lühiülevaade ei saa olla kuigi põh-
jalik.
Südame puudulikkus on olukord, mille puhul südamele esita-

tud koormus ületab oma funktsionaalsed võimed (17). Niisu-

gune olukord võib Meersoni järgi tekkida südame ülisuure

koormuse, nagu hüpertooniatõve ja südameklapi rikete puhul
või südame enda kahjustumisel koronaararterite haigustest,
difteeriast jm.

Südame puudulikkusele on iseloomulik südame kontrakt-
sioonivõime mittevastavus esitatud koormusele hoolimata sel-
lest, kas südame absoluutne jõudlus normaalsega võrreldes
on langenud või koguni tõusnud (32). Viimasel juhul on sü-
dame kontraktsioonivõime tugevnemine jäänud oluliselt maha
talle esitatava koormuse kasvust (näiteks hüpertooniatõve..
aordiklappide puudulikkuse ja aordi suistiku stenoosi puhul).
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G. F- Lang (16) jaotab südame puudulikkuse põhjused järg-
miselt:

1) südamelihase ülekoormus (hüpertooniatõbi, klapirikked),
2) põhjused, mis häirivad müokardi verevarustust (pärgar-

terite haigused, aneemia);
3) põhjused, mis kahjustavad müokardi kemismi (infektsi-

oonid, intoksikatsioonid, avitaminoosid);
4) neurotroofilised ja hormonaalsed müokardi funktsiooni

kahjustavad tegurid.
Mitte harva kombineeruvad need faktorid omavahel ja

täiendavad üksteist.
Viimastel aastakümnetel on müokardi ainevahetuse uuri-

mise tulemusena leitud, et mitmesuguste patoloogiliste sei-

sundite puhul, millele on omane südame ja veresoonkonna

puudulikkus, on häiritud ka müokardi ainevahetus (5, 27, 30,
34, 35. 36, 37 jt.).

Müokardi ainevahetuse häired jaotatakse kahte rühma.

Esimene neist hõlmab need patoloogilised metabolismi muutu-

sed müokardis, mis tekivad viimase ülekoormamisel (27, 30,
35, 36). Teise rühma kuuluvad juhud, kus on tegemist üldiste

ainevahetushäiretega ja patoloogilised nihked müokardi meta-

bolismis on vaid viimase lokaalne avaldus, nagu seda tähel-
dame raskete maksahaiguste, diabeetilise kooma, hüpokaliee-
mia, infektsioonihaiguste, barbituraatidega mürgituse, tü-

reotoksikoosi jt. (30, 34, 35, 36) puhul. Seejuures rõhutab

Hegglin (30), et südame puudulikkus avaldub sõltuvalt aine-

vahetushäire tüübist müokardis kas paisulise või nn. südame

energeetilis-dünaamilise puudulikkuse näol, kusjuures esime-

ne esineb nn. klassikalise südame-puudulikkusena. Teine aga
on alles viimase kahekümne aasta jooksul tekkinud ja kin-

nistunud mõiste, mis on veel paljude autorite uurimisobjek-
tiks ja mille olemuslik külg on eri autorite poolt erinevalt val-

gustatud (2, 3,4, 10, 11, 12, 14, 18, 24, 25, 29, 31, jt).
Neid kaht südame puudulikkuse vormi ei saa omavahel

samastada, sest neil on erinev etioloogia ja viimasest lähtudes
esineb ka erinevusi patogeneesis. Kui võrrelda paisulist sü-

dame puudulikkust mitraalstenoosi korral ja südame puudu-
likkust diabeetilise kooma puhul, on hädavajalik nende kahe

sudame-puudulikkuse vormi eraldamine etioloogia ja patoge-
neesi alusel.

Pulmokardiaalse ja mitraalstenoosist tingitud kopsupaisu-
ga haigusjuhtude võrdlemisel näeme, et esimese haiguse pu-
hul on südame energeetilis-dünaamiline puudulikkus olemu-
selt väga lähedane teise, s.t. mitraalstenoosi puhul esinevale
klassikalisele kardiovaskulaarsele puudulikkusele (12, 9, 38 jt.).
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Nagu rõhutab F- Z. Meerson (17), on südame iga puudulik-
kuse patofüsioloogiliseks substraadiks ikkagi düstroofilised
metabolismi häired müokardis. Seepärast, hoolimata

eespool toodud mõlema südame-puudulikkuse tüübi range
piiritlemise vajadusest, on teatavas mõttes hädavajalik otsida

neis olulisi ühiseid jooni, sest et südame energeetilis-dünaa-
miline puudulikkus võib olla paisulise südame-puudulikkuse
eelaste.

Teiselt poolt on südame kroonilise puudulikkuse jaotami-
ne paisuliseks ja energeetilis-dünaamiliseks paikapidav ainult

kardiaalse puudulikkuse patogeneetilise jaotusena. Meil ka-
sutatakse hoopis laiemat mõistet, milleks on krooniline kar-

diovaskulaarne puudulikkus. See mõiste iseloomustab funkt-
sionaalses mõttes kardiovaskulaarset süsteemi kui tervikut.
Kardiovaskulaarse puudulikkuse tekkes võib etioloogiline pa-

togeneetiline raskuspunkt lasuda ka veresoonte patoloogial
perifeerse takistuse tõusu või languse näol. Kardiovaskulaarse

puudulikkuse tekkes peetakse hüpertooniatõve puhul üheks

primaarseks põhjuseks ka perifeersete veresoonte absoluut-
set või relatiivset takistuse tõusu (löögimahu suhtes), mis viib

südame ülekoormusele ja selle tagajärjel hüpertrofeerunud
müokardis ka difuussetele, metabolismi häiretest tingitud või
koldelistele koronaarverevarustuse puudulikkuse tõttu are-

nevatele degeneratiivsetele muutustele (19, 41), Mõlemad ka-

jastavad raskekujulisi müokardi metabolismi häireid. Ka sü-

dame energeetilis-dünaamilise puudulikkuse korral esineb

türeotoksikoosihaigetel olulisel määral vaskulaarset tüüpi
ülekoormus (42). Sellele lisanduvad hapniku arteriovenoosse

kontsentratsiooni diferentsi vähenemine, kudede relatiivne

hüpoksia (28) ja ka sellest südame töö reflektoorne suure-

nemine (42). Türeotoksikoosi puhul on hüpokseemia tekkes

oluline tähtsus katehhoolamiinide kõrgenenud aktiivsusel

Nagu hüpertooniatõve nii ka türeotoksikoosi korral (1, 7,

15, 26, 33 jt.) võivad väljakujunenud müokardi metabolismi

häired olla südame puudulikkust esilekutsuvaiks tegureiks.
Südame ülekoormust võime F. Z. Meersoni (17) järgi diag-

noosida kõigil neil juhtudel, mil südamele esitatav koormus

ületab südame võimed. Nii võib ka rasketest ainevahetushäi-

retest tekkiva müokardi-kontraktsioonivõime langus olla põh-

juseks, miks südamele esitatud tavalisel koormusel on üle-

koormuse tähendus.
See kriipsutab veel kord alla müokardi ainevahetuse häire-

te jaotamise relatiivsust (ülekoormuslikud ja üldistest meta-

bolismihäiretest tingitud).
Mis puutub terminisse «kardiovaskulaame puudulikkus»,
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siis vajab see tulevikus täpsustamist- On selge, et kollapsi kor-

ral on tegemist ägeda vaskulaarse puudulikkusega, sest et põ-
hiliseks tunnuseks on vaskulaarse süsteemi toonuse (eriti
nervus splanchicus’e piirkonnas) langus, kuid hüpertooniatõve
korral on perifeerse vaskulaarse süsteemi toonus kas säilinud

või tõusnud (19, 24), ent kardiaalse puudulikkuse ilmnemisel

räägitakse ikkagi kardiovaskulaarsest puudulikkusest. Aordi-

klappide puudulikkuse korral esineb südame ülekoormus va-

saku vatsakese diastoolsest ülemäärasest täitumisest. Kui vii-

masel juhul südame funktsionaalsed võimed ei võimalda

täita esitatavat töökoormust, siis on ka siin tegemist patoloo-
giaga, mil dekompensatsiooni algul pole tegemist olulise
vaskulaarse puudulikkusega. A. I. Gefter ja K. V. Zverjeva
(6) rõhutavad diferentseeritud teraapia-alaste küsimuste la-

hendamisel südamest enesest tingitud ja südamest mittetin-

gitud faktorite täpsustamise tähtsust eri haiguste korral sü-

dame puudulikkuse tekkimisel.

Organismi perifeerne verevarustus sõltub olulisel määral
südame minutimahust. Südame minutimaht sõltub Starlingi
seaduse järgi eeskätt vere juurdevoolust (39) südamesse
Starlingi seadus on kehtiv ainult tervetel (22). Südame puu-
dulikkuse korral südame minutimaht langeb. Lang (16) sedas-

tab mitraalstenoosi korral täieliku korrelatsiooni olemasolu
südame puudulikkuse astme ja minutimahu languse vahel.
Selline seos esineb ka vereringe kiiruse ja südame puudulik-
kuse astme vahel (22). Südame puudulikkuse korral ei ole

süda suuteline diastoli ajal kogu südamesse saabuvat verd
mõnel juhul suunama aorti ja kopsuarterisse, mistõttu osa

verd jääb südamesse ka süstoli lõpuks. See on aluseks tono-

geensele dilatatsioonile ja paisulisele südame puudulikkusele
(5, 6).

Kardiovaskulaarse süsteemi funktsiooni hindamisel orga-
nismi nõuete rahuldamiseks ei saa südame minutimahtu alati
pidada määravaks suuruseks. Schwiegk ja Riecker (1960)
leiavad; et südame minuti- ja löögimaht ei ole alati korrelat-
sioonis südame dekompensatsiooni kliinilise pildiga. Südame
dekompensatsiooni korral on minutimaht enamasti langenud
(low output failure), kuid vahel normaalne ja mõnikord isegi
tõusnud (high output failure). G. S. Tšudnovski (32) teeb järeldu-
se, et kuna rea haiguslike seisundite puhul (aneemia, beribeeri,
hüpertüreoos) on tegemisi südame minutimahu tõusuga, siis
võib südame minutimaht kardiovaskulaarse puudulikkuse tek-
kimisel nimetatud haiguste korral, hoolimata relatiivsest lan-

gusest (algnivoost), siiski säilitada normiga võrreldes tundu-

valt kõrgemad väärtused. Nii leidis ka Tšudnovski, et südame
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minutimaht ei saa alati olla oluliseks kriteeriumiks kardio-

vaskulaarse puudulikkuse hindamisel. Nagu paljude autorite

(6, 38) uurimised näitavad, suureneb südame puudulikkuse
korral tsirkuleeriva vere hulk, mis on üks eeltingimusi paisu-
lise südame-puudulikkuse tekkimisel. Praegu üldtunnustatud
nn. klassikaline südame puudulikkus on suuremal või vähe-

mal määral ikkagi seotud ühe või teise südameosa ees (jä-
rel) tekkivate paisunähtudega. Sel puhul on tihti juba palju-
des elundites ja elundsüsteemides tekkinud tugevad düst-

roofilised muutused, mis sageli pole enam reversiiblid (13,14).
Selleks et mõista relatiivse südame-puudulikkuse määramise

tähtsust, tuletame meelde mõningaid südame puudulikkuse
korral esinevaid organismi elutähtsate funktsioonide patoloo-
gilisi nihkeid.

L. P. Pressman (22) esitab Eppingeri, Kischi ja Schwarzi

andmed, mis näitavad, et vereringe puudulikkuse korral on

gaasivähetus oluliselt tõusnud (mõnel juhul 60—70%), umbes

samuti nagu türeotoksikoosi korral. Policer, Katona ja Mar-

ton on leidnud, et osal südamehaigetel esineb põhiainevahe-
tuse kõrgenemine dekompensatsiooni korral sagedamini kui

kompenseeritud kardiovaskulaarse süsteemi korral. Kõrgene-
nud ainevahetuse otseseks põhjuseks võib olla ainult väikesel
osal südamehaigetest kilpnääre- Mitteküllaldane verevarustus,

hüpoksia, mitmesugused ainevahetushäired võivad kilpnäär-
mele avaldada otsest toimet või siis kilpnäärmesse toimida

üle hüpotalamohüpofüsaarse süsteemi. Seejuures võib kesk-
närvisüsteemi häiritud funktsioon mainitud autorite järgi tõs-

ta südamehaigetel ainevahetust, ilma et kilpnääre ise prot-
sessist osa võtaks. Kui türeotoksikoosi korral põhiainevahetu-

se tõusu põhjuseks peetakse hüpertüreoosi, siis kardiovasku-
laarse puudulikkuse korral on põhikäive tõusu põhjuseks sü-
sivesikute ainevahetuse tugevad häired (22). Normaalselt
resünteositakse igasuguses lihaselises tegevuses tekkinud
piimhape tervetel 4/5 ulatuses tagasi glükogeeniks aeroobses

faasis. Südame dekompensatsiooni korral tekib piimhapet 5

korda rohkem kui tervetel ning seejuures ei toimu glükogeeni
resünteesi peaaegu üldse. Südame dekompensatsiooni korral
kuhjuva piimhappe oksüdeerimiseks lõpp-produktideks kulub
täiendav hulk hapnikku. Areneb hüpoksia. Osa piimhappest
jääb oksüdeerimata. Kuhjunud piimhape difundeerub verre

ja avaldab toimet naatriumbikarbonaatide leelisreservile,
eraldades viimasest süsihappegaasi. Vaba CO2 ärritab hinga-
miskeskust, mõjutab veresoonte kemoretseptoreid ja kutsub

esile reflektoorselt hingeldamise, mis ka välise hingamise viib

ebaökonoomsesse töörežiimi.
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Edasi esitab Pressmann Eppingeri ja kaasautorite tööst fak-

ti sellest, et südame dekompensatsiooni puhul langeb alali-
selt hapniku utilisatsiooni koefitsient, mis intensiivistab sü-

dame tööd veelgi (22).
Seoses hapniku varustamise puudulikkusega on häiritud

ATP resüntees (5, 6).
ATP vähenemine müokardis ongi müokardi bioenergeetiliste

protsesside häire üks peamisi põhjusi. ATP resüntees toimub

kas aeroobses faasis oksüdeerimisel või anaeroobselt glükolüü-
sist. Seejuures annab aeroobne oksüdeerimine ATP ->-ADP
15 korda rohkem energiat kui anaeroobne. Sellest järeldub, et,

süda ei saa küllaldaselt energiat ainult anaeroobsest glüko-
lüüsist ja tekkinud hapnikudefitsiit ongi südame puudulikku-
se kujunemise ja süvenemise üks olulisi põhjusi.

Selleks et süda saaks ATP-ADP vabanenud energiat kasu-

tada, peab rakusiseses ja rakuvälises keskkonnas olema kin-

del elektrolüütide vahekord. Normaalselt on tähtsamate elekt-
rolüütide kontsentratsioon müokardis järgmine: rakusiseselt

kaaliumi 370 —410 mg%, naatriumi aga 45—60 mg% (5, 6).
Mida rohkem on intratsellulaarset naatriumi ja vähem kaa-

liumi, seda nõrgem on müokardi kontraktsioonivõime, sest

kaob võime ATP lagunemisest vabanenud energia kasutami-

seks ja kujunevad eeldused südame puudulikkuse tekkeks

või olemasoleva puudulikkuse süvenemiseks. Elektrolüütide

koguhulk müokardis on determineeritud elektrolüütide gradi-
endi peolt- Viimasest sõltuvalt kajastuvad üldainevahetusli-

kud häired ka müokardis elektrolüütide tasakaalu nihetena

ja võivad olla müokardi kontraktsioonivõime languse oluli-

seks põhjuseks.
Nagu normaalfüsioloogia kursusest teada, läbib tervetel

neerusid 20—25 % tsirkuleerivast verest minutis, südame de-
kompensatsiooni korral langeb neerude verevarustus aga 4—

10 %, mis on neerude filtratsiooni languse põhjus ja seega
üks vee ja naatriumi retineerimise tegureid organismis (5,
f 32).

Veelgi olulisem selles on südame minutimahu langemisel
lekkiva KNS ja veresoonte osmoretseotorite reflektoorse är-
rituse toime hüpotalamohüpofüsaarsele süsteemile (32). See-
tõttu intensiivistub viimases aldosteronotroopsete ainete pro-
duktsioon. Viimati mainitud ained, toimides neerupealistesse,
kutsuvad esile aldosterooni produktsiooni tõusu. Aldosteroon
on võimas mineraalide ainevahetust mõjustav hormoon. Al-

dosterooni toimel suureneb naatriumi reabsorptsioon neeru-

kanalikestes. Viimase tulemusena suureneb naatriumi kont-
sentratsioon kudedes veelgi, tekivad osmootse rõhu tasakaalu-
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häired, mis lülitavad sisse ka hüpofüüsi tagasagara antidiuree-

tilise hormooni nõristuse. See suurendab neerukanalites ka

vedeliku reabsorptsiooni (5, 32).
Seoses vee ja naatriumi reretineerimisega organismis kujur

nevad eeldused tursete tekkeks (32), suureneb vedeliku hulk

veresoontes, suureneb tsirkuleeriva vere maht ja süveneb

venoosne pais. Seoses vere onkootse rõhu langusega tekivad

tingimused vedeliku difundeerumiseks rakkudevahelistesse

piludesse ja arenevad tursed.

Peatume lühidalt südamelihase kontraktsioonil (5, 6,8).
Erutuslainc, olles haaranud müokardi, kutsub esile rakusisese
kaaliumi hulga vähenemise, mis põhjustab kontraktiilsete
valkude ühinemise. Selle tulemusena vabaneb müosiinist fer-
ment adenosiintrifosfotaas, mis toimib ATP-sse. ATP-s

(muutudes ADP-ks), vabaneb energia. See transformeerub sü-

dame tööks, s.t. aktomüosiini üheaegseks kontraktsiooniks.
mis moodustab südame süstoli. Kontraktsiooni ajal muutunud

ioonide vahekord tingib Marsch-Bendali valgulise aine akti-

viseerimise, mis vähendab adenosiintrifosfataasi aktiivsust.

Sellega lõpeb südame süstol ja saabub diastol. Südame puu-
dulikkuse korral väheneb aktiivse kaaliumi hulk, mis ühelt

poolt pikendab süstolit (Marsch-Bendali valgulise fermendi
aktiviseerimine toimub aeglaselt), teiselt poolt hüpokalieemia
ise takistab ATP lagunemisel vabanenud energia kasutamist

müokardi poolt, s.t. süstoli jõudlus langeb seoses energia ka-

sutamise vähenemisega. Olukorda võiks kujutada nii: süstoli

pikenemist diastoli suhtes peegeldab elektrokardiogrammis
QT-aja pikenemine, teiselt poolt oleks süstoli efektiivsuse

langus väljendatud negatiivse intervalliga T-saki ja II tooni

vahel (18, 25, 34).
Nagu ülaltoodud lühiülevaatest võib näha, esinevad südame

puudulikkuse korral kogu organismi elutalitlust suuremal või

vähemal määral mõjutavad biokeemilised ja biofüüsikalised
nihked. Klassikalise paisulise südame-puudulikkuse korral on

need muutused tihti juba väga kaugele arenenud (5, 6). Tekib

küsimus, kas kardiovaskulaarse süsteemi puudulikkust on

võimalik kindlaks teha enne, kui sellest on kahjustatud kogu
organism, sest siis on need muutused kindlasti paremini ravi-

tavad. Kaasaeg on oma keemiliste meetoditega, märgistatud
isotoopide ja elektrofüsioloogiliste uurimistega juba palju
keerukaid protsesse suutnud põhijoontes olemuslikult seleta-

da ja nende rakendamine võimaldab ühel või teisel juhul
avastada kardiovaskulaarse puudulikkuse varaseid tunnuseid.

Tavalise praktiseeriva arsti töös toetutakse kardiovaskulaarse

puudulikkuse kindlakstegemisel siiski nn. klassikalistele pai-
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sulise südame-puudulikkuse tunnustele, mis manifesteeruvad
kardiovaskulaarse puudulikkuse väljakujunemisel klassikali-
sel kujul ning on olemuselt hilised. See määrab ette suhteli-
selt ebaresultatiivsed ravitulemused (raviefekti säilimise
mõttes pikemaks ravijärgseks perioodiks). Seni kuni puudu-
vad praktiliselt kasutatavad meetodid intratsellulaarse K ja
Na määramiseks ja kasutamiskõlblikud vahendid müokardt

energeetilise taseme hindamiseks südamele esitatud koormuse

suhtes, peame küsimuse püüdma lahendada tuntud diagnosti-
liste võtetega, nende täiustamise ja omavahelise kombineeri-

misega. Paljud autorid on mineraalide ainevahetuse häirete

puhul sedastanud patoloogiliste nihete olemasolu EKG-s, kuid

iseseisvalt EKG leid siiski ei saa sellele küsimusele ammen-

davat vastust anda. On ära tehtud suur töö südame bioelekt-

riliste ja mehhaaniliste nähtude omavahelisel võrdlemisel ja
sünkroonsuse hindamisel. Viimane on andnud uue, võimsa

uurimismeetodi — polükardiograafia, mis kindlasti on kardio-

loogiaga tegelevate arstide tähelepanu köitnud. Seni on põhili-
selt polükardiograafiliselt uuritud ja tõlgendatud vaid klassi-

kalist südame puudulikkust. Ka mehhaanilise süstoli ja elekt-

rilise süstoli vältuse võrdlemine pole arstile suurt abi saanud

anda, sest et Hegglini sündroomile kaasuvad tihti südame ve-

resoonkonna puudulikkuse klassikalised tunnused- Vähem on

uuritud elektrilise ja mehhaanilise süstoli vältust ja nende

omavahelisi suhteid koormuse tingimustes.
Kuigi kaasaeg oma tehnika edusammudega on kardioloogia

arenguks avanud enneolematud võimalused, ei tohi me siiski

piirduda südame vereringesüsteemi funktsionaalsete häirete

väljaselgitamise elektrofüsioloogiliste näitajatega. Meenuta-

gem E. A. Ratneri (23), kes väitis, et normaalne elektrokar-

diogramm ei tähenda veel südame normaalset töötamist. Vii-

mast on aeg-ajalt tõestanud ka igapäevane arstipraktika
Muidugi on kindlasti selge ka see, et abiuurimiste laialdane
kasutamine (kaasa arvatud ka elektrofüsioloogilised) on

andnud ja annab praktiseerivale arstile palju väärtuslikku
informatsiooni. Küsimus on ainult abiuurimiste tulemuste

õiges hindamises ja muude kliiniliste näitajatega kooskõlla
viimises.

Kuigi käesolevas töös on tähelepanu pööratud ainult süda-

mele, kordaksin siiski D.D. Pletnevi (21) üleskutset: «Arst,
kui Sa tahad teha õiget järeldust südame funktsionaalse sei-
sundi kohta, siis pead Sa uurima mitte ainult südant, vaid

kogu organismi tervikuna.»
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