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SISSEJUHATUS

Noukogude Liidu Kommunistliku Partei XXIII kongressil
pustitatud iilesannete tditmine, kommunistliku iihiskonna ma-
teriaal-tehnilise baasi loomine on tihedas seoses arstide kom-
munistliku teadlikkuse kasvatamise ja erialase kvalifikatsiooni
tostmisega. Erialase kvalifikatsiooni tostmise iiks meetodeid
on 160 arstide seltsides. Voru Rajooni Arstide Teadusliku
Seltsi tegevus on elavnenud eriti viimastel aastatel. Pélva
rajooni arstid iihinesid Voru Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi
arstidega 1966. a. veebruaris.

Voru ja Polva Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi koosolekuid
korraldati regulaarselt iiks kord kuus, kus kuulati ettekandeid
mitmetes meditsiini teooria ja praktika kiisimustes, kirjanduse
ulevaateid, jalgiti erialast huvi pakkuvate haigete demonstree-
rimist jne.

Selleks et vabariigi rajoonides tootavad arstid saaksid kasu
Voru ja Polva Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi koosolekutel
arutatud kaasaja meditsiini pdhiprobleeme késitlevatest ette-
kannetest, otsustas seltsi juhatus triikis avaldada toode kogu-
miku.

Siinjuures lubage seltsi juhatuse nimel tdnu avaldada Ees-
ti NSV tervishoiu ministri asetditjale O. Tammele, kes aktiiv-
selt kaasa aitas, et kdesolev kogumik triikis ilmuks.

Lugupeetav lugeja! Kogumikus voib-olla leiate moningaid
puudujddke, ebatdpsusi. Seltsi juhatus on Teile ténulik, kui
nendest meid informeerite. Meil ei ole kogemusi kogumiku
viljaandmisel, sest teeme seda esimestena vabariigi rajoonide
arstide seltsidest.

A. KLINK,
Voru ja Po6lva Rajooni Arstide Teadusliku
Seltsi juhatuse esimees
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SAATEKS

Kogumik «Meditsiini teooriast ja praktikast» on Voru ja
Polva Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi esimene teaduslik-
praktilise suunaga vidljaanne. Selles ilmuvad seltsi liikmete
koostatud teaduslikud artiklid, mis ettekannetena on esitatud

- seltsi koosolekutel.

On siimboolne, et kogumik algab ililevaatega meie lauluisa,
silmapaistva arsti Fr. R. Kreutzwaldi elust ja t66st Vorus.
Kujutab ju tanase Voru ja Polva arstide ulatuslik ravi-ja
profiilaktika-alane t66 selle 166 jarge, mida Fr. R. Kreutzwald
alustas Vorus tagasihoidlikes tingimustes.

Kogumikus antakse lilevaade Voru ja Polva Rajooni Arstide
Teadusliku Seltsi ajaloost, samuti tasuta arstiabile tileminekust
ja tervishoiuvorgu viljaarendamisest Voru rajoonis noéukogu-
de korra ajal.

Keogumiku peamise osa moodustavad artiklid, milles késitle-
takse aktuaalseid funktsionaalse diagnostika, kliiniku ja ravi
kiisimusi teraapia, dermatoloogia, endokrinoloogia ja tuber-
kuloesi valdkonnast. Artiklitel on teaduslik ja praktiline
vadrtus ning need pakuvad huvi paljudele arstidele.

Tahelepanu dratab Voru arstide aktiivsus, eriti uute, origi-
naalsete aparaatide valjatootamisel, mis laiendavad funktsio-
naalse diagnoosimise voimalusi.

TRU Arstiteaduskonda rédmustab see, et teaduskonna endi-
sed kasvandikud, kes rajoonihaiglates to6tavad mitmesugus-
tel erialadel, leiavad aega ja voimalusi teaduslikuks uurimis-
tooks. Paljudel Voru arstidel on teadusliku t66 alal tihe side
oma endiste dppejoududega. Rajooniarstide teaduslike téode
esimene kogumik vabariigis on selliste teadusalaste sidemete
tiks valjendusvorme.

Kogumiku ilmumise puhul soovin Voru ja Polva Rajooni
Arstide Teaduslikule Seltsile saavutusi nii ravi, profiilakti-
ka kui ka teadusliku t66 alal.

H. VAHTER,
Tartu Riikliku Ulikooli
Arstiteaduskonna dekaan
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VORU LINNAARSTI FR. R. KREUTZWALD] JALGEDES
(Voru haigla 140. aastapaevaks)

? E. LAANE
Véru Rajooni Keskhaigla (peaarst H. Kalda)

L. LABE
Fr. R. Kreutzwa,ldn Memoriaalmuuseum (direktor A. Krull)

Voru haigla 140-aastasest eksisteerimisest langeb 44 aastat
(1833—1877) — see on peaaegu iiks kolmandik — meie laulu-
isa Fr. R. Kreutzwaldi arstlikule tegevusele.

Fr. R. Kreutzwaldi tuntakse elanikkonna . hulgas peamiselt
kirjandusloolise isikuna, vihem teatakse - tema teeneid mitte
ainult Véru tervishoiu, vaid ka kogu eesti rahva tervishoiu
arendarmsel . Schiefneri kirjast Fr. R. Kreutzwaldile
24 oktoobril 1858. a. loeme: «Mul l6ikab ikka stidamesse, kui
motlen kui vidhe on seni Teie arstlikke teeneid tunnustatud.
Aga ka mujal soodustatakse kolupédid. See on toeline ja digla-
ne uhkus — olla teadlik oma saavutustest, kuigi viline tun-
nustus ennast oodata laseb voi sootuks dra jaab.»

Ff. R. Kreutzwald oli iiks neist kolmest eesti rahvusest
uligpilasest (Fr. R. Faehlmann 1817—1827, Ph. Karel]l 1826—
1832, Fr. R. Kreutzwald 1826—1833), kes Tartu iilikoolis arsti-

Eeadust oppisid.

arast tlikooli lopetamist (1833) sai  Fr. R. Kreutzwald
Voru linnaarstiks. Nimetatud ametikohale kinnitati ta ametli-
kult alles seitseteist aastat hiljem (1850. a.), sest Liivimaa ku-
bermanguvalitsus ei kiirustanud 3. jirgu diplomiga eestlase
linnaarstiks maaramisega (10, 11).

- Fr. R. Kreutzwaldile olid v6drad karjerism, auahnus ja isik-
lik kasu. Ta ei pidanud vajalikuks isikliku heaolu nimel otsida
soprust ja tuge valitsevalt aadelkonnalt, vaid pidas viimasega
lakkamatut voitlust kéige selle nimel, millega vois kasulik olla
lihtrahvale., Vastukaaluks sellele piitidsid moisnikud ja nende
kasilased lauluisa elu porguks teha. [Nii kirjutas Fr. R. Kreutz-
wald 24. veebruaril 1851. a. E. Sachssendahlile: «Teil ei ole
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Foto 1. Fr. R. Kreutzwaldi ausammas Voru pargis.



@imugi minu armetust elust, mis sellest silmapilgust peale, kui
mul see onnetus oli Voru linnaarsti tlesandeid tditma hakata,
ainuiiksi tagakiusamistest ja lopmatuist pahandustest koos
seisab, kuna igast kiiljest selleks joudu pingutatakse, et minu
t6od nii raskeks teha kui iganes voimalik. Tervishoiuvalitsu-
sega olen ma alatises s0jas, mis sedapuhku kéib elu ja surma
peale... Séherduse eluviisi juures on tdéepoolest tarvis midagi
rohkemat kui notra inimeseloomust, et veel suuta mingit kor-
valtegevust ette votta.» (2)

Fr. R. Kreutzwaldi ennastohverdavale vditlusvaimule on
moningal maééaral iseloomulik ka kiri L. Koidulale 1. oktoobril
1869. a.: « ... astusin.. . rohutute eest vilja ja voitlesin vaprasti
tilekohtu ja rohumise vastu, esialgu Merkeli «Provinzial-
blatt’is», hiljem «Inlandis» sojakate artiklitega, mis kiill toime-
tuse ja tsensuuri poolt pahatihti dra kohitseti, kuid asjaosa-
liste juures ometigi nénda palju paksu verd silinnitasid, et
kadunud Rouge pastor Hollmann, seekord veel Harglas, mind
mitmel korral tungivalt hoiatas sedavirki kirjutused jatta,
sest aadlikkude meelekibedus olevat nénda suur, et nad koik
rattad kdima panevat, et mind ida poole toimetamisega
kahjutuks teha. — See ei ldinud hirradel igatahes kiill kor-
da, aga nad oskasid mulle teistviisi kidtte maksta. Tookord,
kus mu praktika siinses tegevuspiirkonnas ainult kolm aastat
oli vdldanud, kaotasin ma iiheainsa aasta jooksul peaaegu
2/2 majadest, nonda et veel ainult vdhesed jarele jaid...» (5)

Fr. R. Kreutzwaldi suhtumine moisaorjuses vaevlevatesse
kaasmaalastesse ilmneb selgepiiriliselt 1861. a. «Sipelgas»
ilmunud artiklis: «Ja mis sest siis viga on, kui tks eestlane
saksa keelt opib ja tudeeritud meheks saab; aga tema peab
omas slidames sugurahva vastu truuks jddma ja mitte
seda suitsunud kitkit dra polgama, mis teda lapsepdlves oli
kiigutanud. Nonda on onnekorral minuga Ilugu olnud, ja ma
olen 6ige uhke selle peale, et ennast eestlaseks tohin nimetada.
Neid vieteid kahetsen ma koigest stidamest, kellel puna pal-
gesse touseb, kui kogemata avalikuks ilmub, et nad eesti poisi-
kesed olid olnud.» (7)

Kreutzwald oli eelkdige lihtrahva arst. Kirjast E. Sachssen-
dahlile 13. aprillil 1853. a. loeme: «Minu viljatu praksis on
sel kuul viga rohkearvuline, igapdev pean ma linnakese koige
porisemad tédnavasopid ldbi traavima, kuni ma siis 6htul nonda
vasinud olen, et vaevalt jalul seisan... Tdnavune aasta oma
algusega pakub upris tumedaid viljavaateid. Elu saab elatud
peamiselt laenu varal!» (2)

Teatavasti oli Fr. R. Kreutzwaldi majanduslik olukord algul
raske. Nii kirjutas ta E. Lonnroti kiilaskdigu jérel 2. oktoobril
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1844. a. Fr. R. Faehlmannile vabanduseks (Fr. R. Kreutzwald
sai kiilalisele 1ounaks pakkuda ainult makarone...): «Nilg on
meie pool tdnavu nii kange, et mitte enam tubakat piipu ei
joua osta; koik tiihjad opitud pruugid peavad maha jddma,
muidu 16peb leivapaluke majast.» (11)

Majandusliku viletsuse  pohjuseks  oli asjaolu, et Fr. R.
Kreutzwald pidas piihaks arsti kutse-cetikatl: aidata inimesi,
hoolimata tasust. See 16i kiill suure abivajajate ringi, kuid oli
majanduslikult védhetasuv, sest vaestele antud abi eest tasu
votta Fr. R. Kreutzwaldi siidametunnistus ei lubanud. Om=
70. slinnipdeval iitles Fr. R. Kreutzwald: .«Inimesearmastus ja
heldus on arsti elukutse hing.» (11)

Tema majanduslik olukord paranes moénevorra, kui ta sai
kooliarsti koha H. Kriimmeri erakasvatusasutusse. Kuid seo-
ses maja ostuga 1839. a., mille volga ta maksis tervelt 34 aas-
tat, tekkisid uued raskused.

Vorru saabus Fr. R. Kreutzwald 1833. aastal, see on 6 aas-
tat pdrast linnahaigla avamist. Kreutzwaldi-aegne Véru lin-
nahaigla paiknes praeguse Voru Rajooni Keskhaigla laste- ja
sisehaiguste osakondade korpuse alumisel korrusel.

Tol ajal elas Vorus ligi poolteist tuhat elanikku, kellest
enam kui veerandi moodustasid oOpilased ja Opetajad. Erine-
valt teistest véikelinnadest oli Véru kujunenud silmapaistvaks
koolilinnaks. Kogu Baltimaadel kuulsaks saanud H. Kriimmeri
casvatusasutuse korval tegutsesid siin 3—5 viiksemat erakooli
ja pansioni. H. Kriimmeri kooli imber koondunud haritlaste
hulgas leidis Fr. R. Kreutzwald endale mottekaaslasi.

Juba Fr. R. Kreutzwald leidis, et linnahaiglat on hadasti
tarvis laiendada. Tema kirjast E. Sachssendahlile 13. veebrua-
ril 1855. a.loeme: «Minul on haigemaja (Fr. R. Kreutzwald
motleb linnahaiglat) koos varustusega 16 voodi jaoks, kus seda-
puhku aga 32 patsienti viibib, nende hulgas ka 7 tiiiifuse-
haiget... Seejuures void korgetele lilemustele asjalugu kaeva-
ta, kuni sa halliks ldhed, kuid abi ei tule mitte kusagilt. —
Peaks ometi hérrad ajalehekirjutajad, kes iihendatud sojavi-
gede laatsarette Balaklavas ja Konstantinoopolis kirjeldavad,
vaevaks vOotma korraks ka meie haigemajadele pilku heita, ma
kardan, et nad siit koguni palju kirjutamise-ainet leiaksid.» (2)

Fr. R. Kreutzwaldi hilisematest kirjadest selgub, et mééc{u—
nud sajandi 70-ndatel aastatel, tinu ta arvukatele taotlustele,
suugendati Voru linnahaiglas ka ametlikku voodikohtade ar-
vu 32-le. T

Ulevaate Fr. R. Kreutzwaldi arstliku t63 mahust ja toopdeva
pikkusest voime 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 Voru Rajooni Keskhaigla
seinal

«Hommiku kella kaheksast kuni kella kolmeni pealelounat
olen ma ametis haigemajades ja linnas, siis sdidan maale ja
jouan harilikult enne kaheksat tagasi. Veebruar ja mirts ei
andnud mulle tihtki puhkepéeva...» (2)

«Septembri hakatusest peale, kui meil lisaks linnahaigema-
jale ajutiselt sisse seati kaks suurt sdjavédehospidali linna ja

. imbruskonda paigutatud védeosade jaoks, olen pdevad ja 00d
peaaegu vahetpidamata tegevuses, sest pean arstina nimetatud
asutusi ilma iihegi abita juhatama ja neis tarviliku t66 dra
tegema. Kiillalt olen ma Liivimaa Tervishoiuvalitsust pommi-
tanud, et siia komandeeritaks kui mitte teine arst, siis véhe-
malt paar tublimat velskrit, kuid need tormijooksud on seni
tagajirjeta jainud.» (3) Vahemirkusena voiks mainida, et
kidesoleval ajal on Vorus iuile 60 arsti ametikoha.

On arusaadav, et selline suur téomaht ei saanud kahjusta-
mata jatta arsti tervist,ja on loomulik, et niisugustes tingi-
mustes ja nii suure toomahu korral ei suutnud Fr. R. Kreutz-
wald arstikohustusi tdita oma stiidametunnistuse jargi. Sellest
kirjutas ta 28. novembril 1850. a. E. Sachssendahlile: «...olen
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muutunud viljatuks puuks, kes ainult vesivosusid ajab, kuid
selle eest on ka tdnavune aasta meil haiguste poolest nii rikas
olnud, nagu ma seni Vorul veel pole ndinud. Selle jirele kui
me oktoobrikuust saadik narvilise kohupalaviku vastu oleme
voidelnud, hakkab niiiid titifus ‘maad votma.» (Vahemirkuse-
na olgu margitud, et tdhnilist tlitifust pole meil enam ammu
-esinenud ja ka kohutiitifust tuleb ette haruharva.)

Hoolimata tookohast provintsis, ei jadnud Fr. R. Kreutz-
waldile tundmatuks iikski vdhegi tdhelepandav uuem opetus.
Uutesse Opetustesse aga suhtus ta kainelt ja vottis kindlalt
omaks vaid need ravimeetodid, mis praktikas paremaid tule-
musi andsid kui vanad. Sageli kiisis ta nou Tartu ja Peterburi
kolleegidelt. Nii soovis ta G. Schultz-Bertramilt (4) teateid
«Staraja Russas» kasutatud «soolavee-vannide... mojust seda-
laadi ndrvihaigusele, mille tulipunkt on uteruses» (5. veebr.
1860. a.), E. Sachssendahlilt aga hankis andmeid kopsupdle-
tiku ravimisel kasutatud vahendite kohta (verelaskmine, kabo-
mel jne. voi kiilmad mihised); kuidas saarepuu lehti kasuta-
da reuma raviks jne. (2) Ka Fr. R. Kreutzwaldi poole podrduti
{2) korduvalt konsultatsioonideks (E. Sachssendahl, A. Kelter-
born jt.). :

Samas ei saa mirkimata jatta Fr. R. Kreutzwaldi teaduslikku
lahenemist praktilises ravitéos kasutatud meetodeile ja votete-
le. (Jenneri rougevaktsiini proovimine, rougelima kasvatami-
ne lehmadel kohapeal jne.)

Kreutzwaldi-aegne meditsiin oli veel tédiesti humoraalpato-

loogia moju all. Ravimiseks kasutati koigil voimalikel ja voi-
matutel juhtudel aadrilaskmist ja kohulahtistamist. Olgugi
et Fr. R. Kreutzwald aadrilaskmisega ka ise tegeles, andis ta
endale selgesti aru, millal seda manipulatsiooni kasutada ja
millal mitte. Nii markis Fr.R. Kreutzwald, et igasugune ravi
vajab oskusi ja teadmisi, millal {iht voi teist meetodit rakendada.
Tema arvates noudis verelaskmist niisugune seisund, kus kowu-
sud on liigselt verega tditunud. (6) Samuti arvas ta aadrilaskmi-
sest kasu olevat siis, kui korgelt kukkudes pea ja keha poruta-
takse, kui koorma alla jddnud rind ja niuded on muljutud, nii
et kannatanu ei saa hingata ja verd siilitab, kui inimene on
saanud mingi raske 166gi pdhe ning seejirel minestanud.
i -<Kodut9htri» sissejuhatuses mirgib autor, et haiguse oigeks
aratundmiseks tuleb uurida selle eellugu, pdérata erilist tihe-
lepanu iiksikutele eluavaldustele. Poetaja peab teraselt silmas
pidama haige vilimust ja seda seostama tildseisundiga.

Fr. R. Kreutzwaldi arstlik tegevus ei piirdunud ainult hai-
gete vastuvotmise ja linnaarsti ametlike kohustuste tiitmisega.
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Mirksa laialdasem oli tema arstliku tegevuse teine Kkiilg, ter-
vishoiualaste teadmiste levitamine ja populariseerimine. I'r.-R.
Kreutzwaldi sulest on ilmunud mitmeid sanitaarharidusliku si-
suga raamatuid: «Teejuhataja &mmakooliliste Opetuse juures»
(1852), «Liihikene Opetus tervise hoidmisest» (1854, 1860, 1869),
«Kodutohter» (1879, 1884, 1890, 1900 ning 1913. a. oli ette val-
mistatud viies triikkk, kuid see jdi ilmumata).

Oma toodes 16i Fr. R. Kreutzwald uusi, eestikeelseid arsti-
teaduslikke oskussonu vastavalt vajadusele. Tema poolt tarvi-
tuselevoetud oskussdonadest on mitmed kdibel tinapédevalgi, na-
gu mdadaenik, palavik, poletik (kopsu-, kurgu-, mao-, maksa-,
neeru-, peanju- ja pornapdletik), poletispalavik, tolkelaenude-
na meeleelundid, emakook, paeluss jt. Oma arstiteaduslikes
tébdes hakkas ta tarvitama ka rahvusvahelisi sonu, nagu or-
gan, reuma, kriis, reegel jt. (1, 6, 8, 9)

Fr. R. Kreutzwaldi «Teejuhataja &dmmakooliliste 6petuse
juures» ilmus 1852. a. ja oli 38 aasta wviltel késiraamatuks
ja opikuks. Teose tdhtsust jalaialdast levikut nditab seegi, et
seda iihtekokku anti vélja neli triikki (1852., 1870., 1883. ja
1890. a.). Opiku autor pdéras erilist tdhelepanu raseda psiiiihi-
kale ja noudis selle mojutamist positiivsete emotsioonidega
ning opetas negatiivsete tegurite viltimist. Nimetatud seisu-
koht leidis hiljem kinnitust pavlovlikus fiisioloogias ja sai
iilemaailmse tunnustuse osaliseks alles k&esoleva sajandi
esimese veerandi 160pul. Nimetatud t66s rohutab ta veel imi-
kute rinnaga toitmise vajadust ja soovitab rinnapiima puudu-
mise korral votta amm. Eriti tdhtsaks laste ja rasedate tervis-
hoius peab Fr. R. Kreutzwald puhtust. (9)

Kolmas suurem to6 «Lithikene opetus tervise hoidmisest» si-
saldab ildise tervishoiu parandamise kava ja selle realiseeri-
mise teed. Siin ndeme Fr. R. Kreutzwaldi kui hiigienisti. Tébe-
sid tekitavad «kasimata elukombed, hooletu keha harimine ja
puhastamine». Isegi veel enam: «...ropus laudas peetud leh-
made piim vbib inimestele haigusi siinnitada, isedranis niisu-
guse piimaga toidetud véikestele lastele.» Ta viitis; et pime,
umbne ja ridpane elamu teeb inimese haigeks ja nérgaks.
Suits on silmade vaenlane — suitsutared tuleb kaotada.
Tubasid peab vene naabrite eeskujul védhemalt 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 s60gi- ja joogindud, seda enam kihvti
laheb iga p#dev suu kaudu pererahva sisse.» Siinkohal kéisit-
les ta just koolera profiilaktikat
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«Kodutohtrist» 1k. 88 loeme, et kopsutéve ehk tiisikuse pu-
hul on «tévesiinnitajad mitmesugused, kui: 1) Vanematelt pa-
ritud kopsutove idu, mis lapsega ilmale tuleb, siiski vahel kaua
aega rahul inimese sees voib puhata, enne kui méni kogemata
arritus teda elama ohkab. 2) Vigane keha loomus, kus kopsud
ornad 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 siidamesse ja kop-
sudesse. 4) Keha kiire kasvamine. 5) Tuuledhk ja ilmade muu-
tumine elamise kohas. Mida kélbmatum, niiskem ja ummuk-
sem Ohk, seda rohkem kopsutébe. Kus maal iiks inimene tiisi-
kust poeb, seal poevad suurtes perekates linnades kiimme. Ka
niisked, vilud ja kilmad ilmad teevad kopsupodejatele ras-
kust. 6) Eluviis ja tood. Iga to6 kitsas ruumis on kopsudele
kahjulikum kui véljas tuule kies, niisamuti kéik keha liigu-
tused, mis liig palavust sigitavad. 7) Liigvarased lihalikud
umberkidimised molematel sugudel, naisterahval ka sagedased
nurgavoodid ja pikk laste imetamine.»

. Eespool toodust néhtub, et Fr. R, Kreutzwald pidas t&htsaks
elu-olu ja t66- ning ilmastikutingimusi kui tuberkuloosi hai-
gestumist soodustavaid tegureid. Ta pidas tuberkuloosi eelkdi-
ge parilikuks ja konstitutsionaalseks haiguseks ning arvas, et
teatav osatihtsus on ka haigestumisel miasmide abil. Siin-
kohal olgu mirgitud: tuberkuloositekitaja avastas R. Koch

882. aastal.

Kindlalt konstateerib Fr. R. Kreutzwald tiilifuse ja pdorna-
tove nakkuslikkust ‘(salmonellad ja soolekepikesed avastasid
D. E. Salmon ja Th. Escherich aastal 1855).

See koik niditab, et Voru maakolka tohtrile olid tuntud
tolleaegse meditsiini silmapaistvad saavutused ja avastused
mikrobioloogia alal. Niib, et Fr. R. Kreutzwald jagas tolle
aja eesrindlike teadlaste otsingute suunda. Vidhe sellest: ta
tutvustas neid seisukohti ka rahvale, piiiides leida teid nak-
kushaiguste leviku piiramiseks, rakendas eesrindliku motte
kohe rahva teenistusse.

Opetatud Eesti Seltsi koosolekul 6. juunil 1879, a. andis Fr.
R. Kreutzwald iilevaate eesti rahvusest laste kehalisest arene-
misest ja nende kasvatamisest. Ta juhib tdhelepanu sellele, et
maal vajab laste toitmine tosist parandamist. Rinda antakse
kill kaua, nimelt 1,5—2. eluaastani, kuid liiga vara hakatakse
lisaks andma ebaviirtuslikku kunstlikku toitu. Ule aasta kest-
vat rinnaga toitmist peeti  vajalikuks mitte niivord lapse,
kuivord just ema huvides. Nimelt valitses arvamus, mille
jérgi rinnaga toitmine viltivat uuesti rasedaks jddmist. Selle
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seisukoha liikkas Fr. R. Kreutzwald iimber kui tiiesti eba-
oige. Imikuid opetatakse liiga vara istuma, kuid roomamisele
el poorata kiillaldaselt tihelepanu, see oli juba tema arvates
vadr. (11)

Tartu Eesti Pollumeeste Seltsis peetud kones mainis Fr. R.
Kreutzwald, et monel pool hoolitsetakse seaporsa ja lamba-
talle eest rohkem kui lapse eest.

Fr. R. Kreutzwald kriipsutas alla, et koik areneb ja liigub:
«Sest meie lapsed peavad meist modda minema, noénda kui
ajad niitid endisest hoopis teiseks on ldinud.» See tdhendab,
et ta moistis stiihiliselt materialismi ja dialektikat.

Kokku vottes voime mirkida, et Fr. R. Kreutzwald arstina
oli eesrindlike suundade ja motete teenistuses. Ta oli vdhemalt
vabariigi mastaabis iiks profiillaktikaideede arendajaid ja po-
pulariseerijaid arstiteaduses. Meie, vorulased, voime uhked
olla, et meie tervishoiu on rajanud Fr. R. Kreutzwald. Pliiia-
me olla ta véddrikad jérglased rahva tervishoiu arendamisel ja
tdiustamisel. Jadgu kolama deviis: «Inimesearmastus ja heldus
on arsti elukutse hing!»

KIRJANDUS

1. Kask, A., Kreutzwaldi osa eesti rahvusliku kirjakeele ja selle orto-
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VORU RAJOONI ARSTIDE TEADUSLIKU SELTSI
KROONIKAST

E. KONGO
Viru Rajooni Tuberkuloositdrje Dispanserist (peaarst E. Kongo)

Voru Arstide Selts asutati 1928. aasta 14. oktoobril. Asuta-
miskoosolekust vottis osa 12 arsti. Lahtisel hisletamisel valiti
esimese juhatuse esimeheks J. Milton, aseesimeheks F. Krau-
se, teaduslikuks sekretdriks R. Piho, asjaajajaks-sekretiiriks
V. Reinthal ja laekahoidjaks L. Paisukene. Johannes Milton
to0tas esimehena 1928. aastast 1932. aastani. Jirgnevalt oli
seltsi esimeheks R. Piho aastatel 1932 —1934.1934. aastast va-
liti sellele ametikohale Johannes Perk. 'Ajavahemikul 1928—
1937 kuulati Voru Arstide Seltsi koosolekutel 10 ettekannet,
neist 3 esitas J. Perk. Teaduslike probleemide kisitlemise kor-
val tegeles selts ka arstieetika, honorari ja majandusproblee-
midega. FaSistlik  okupatsioon halvas seltsi tegevust. Aeg-
ajalt kdidi kiill koos, neid koosolekuid aga ei protokollitud.
Selts lagunes. Nii toimus see enamiku arstide seltsidega Eestis.

Eesti NSV vabastamise jdrel hakati seltse reorganiseerima.
Eesti NSV tervishoiu ministri kdskkirjast nr. 103 (6. aprillist
1948.), mis kisitleb arstide seltside reorganiseerimist, nihtub,
et Eesti NSV-s tegutses 1947. aastal ainult 6 arstide seltsi, ni-
melt Tallinnas, Tartus ja Pérnus, Viljandi-, Viru- ja Valga-
maal. Vorumaa seltsi kchta andmed puuduvad. Nimetatud
kiskkirjaga kinnitati arstide seltside t6ojuhised vastavalt
NSV Liidu Tervishoiu Ministeeriumi késkkirjale nr. 446 (13.
juulist 1946. a.). :

Igas maakonnas kohustiati asutama uus, iihtne arstide tea-
duslik selts olemasolevate arstide seltside baasil: kus need
puudusid, seal vastavalt maakonna tervishoiuosakonna juhataja
korraldusele. Voru maakonna tervishoiuosakonna juhatzja A.
Felderi (Ratas) korralduses 1948. aasta 5. maist maéirati Vé-
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rumaa Arstide Teadusliku Seltsi reorganiseerijaks arst A.
Treumuth. Seejédre] toimus Vérumaa Arstide Teadusliku Seltsi
koosolek 11. augustil 1948. a. Sellest votsid osa ja registreeri-
sid seltsi liikmeteks 18 arsti: Pikat, Ferdinand, Aarma, An-
ton, Koiv, Sinaida, Sikk, Valli, Treumuth, August, Jenidort-
seva, Margarita, Miihlberg, Leonhard, Medinets, Jekateriina,
Kongo, Erich, Eller, Ernst, Perk, Johannes, Kore, August,
Poslina, Anna, Lebedeva, Veera, Sirk, Helene, Gibolevits,
Lev, Felder, Aino, Milenkaja, Hasja.

Seltsi esimeheks valiti A. Treumuth, esimehe asetiditjaks
A. Kore, laekuriks E. Eller ja sekretdriks E. Kongo.

4. veebruaril 1948. aastal peeti juhatuse esimene koosolek.
Kinnitati 1948. a. IV kvartali t66plaan, méérati kindlaks liik-
memaksu suurus ja ilildkoosoleku kokkukutsumise ajaks sai
5 XI 1948. aasta. Juhatuse koosolek kinnitas jdrgmise t66-
plaani:

1) mitSuurinlik bioloogiadpetus,

2) septiline angiin,

3) tuberkuliindiagnostika ja tuberkuloosivastane vaktsineeri-
mine,

5. XI 1948. aasta ja 23.1I 1949, aasta iildkoosolek vottis
tdiendavalt vastu veel 2 arsti, seega oli seltsil 20 liiget.
1949. a. algul lahkus Vorust A. Kore, iildkoosolek valis tema
asemele juhatusse S. Koivu.

Edaspidi lahkusid juhatusest elukoha muutumise tattu E.
Eller ja S. Koiv. Pérast rajoonide moodustamist langes juhatu-
sest vilja A. Treumuth. Jérgmiste] aastatel ei tundnud seltsi
lilkmed huvi kooskédimise vastu ja seltsi tegevus soikus. Koos-
olekuid peeti juhuslikult, juhatuse timbervalimisi ei toimunud.

Pérast seda, kui NSV L#idu Tervishoiu Ministeeriumi dpeta-
tud noukogu saatis 4. XI 1954. aastal wvélja uue péhikirja ra-
jooniarstide seltside reorganiseerimise kohta, toimus 10.X
1955.a. Voru Arstide Teadusliku  Seltsi  reorganiseerimise
koosolek. Valiti uus juhatus (esimees N. Bazinski, aseesimees
L. BardSeva, laekur E. Kongo, sekretdr N. Ornadskaja) ning
revisjonikomisjon (J. Perk, A. Savinova ja M. Jenidortseva).
Koosolekud otsustati korraldada iga kuu viimase nédala kol-
mapédeval. See traditsioon on piisinud kiesoleva ajani.

Liikmeteks vérvati peaaegu kdik rajooni arstid. Igal koos-
olekul esitati varem kinnitatud plaani kohaselt ettekanded,
mis puudutasid meditsiini aktuaalseid kiisimusi, ja demonst-
reeriti haigeid. Nii on ajavahemikul 1955—1958 kuulatud 52
ettekannet. Seltsi liikmed on lilkkmemaksud 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
koostd6d naaberrajoonide ja Tartu arstide teaduslike seltside-
ga. Pérast N. Bazinski lahkumist Vorust 1959. aastal wvaliti
seltsi juhatuse uueks esimeheks H. Kokk. Ajavahemikul
1959—1963 on loodud tihedad..sidemed "Véru Arstide Teadusli-
ku Seltsi ja Tartu arstide teaduslike seltside vahel. Peale ise-
seisvate koosolekute, kus ettekandeid esitasid sageli ka Tartu
Riikliku Ulikooli dppejoud, toimusid igal aastal Vorus, Tartys
ja Vxl]andls koosolekud koos Tartu kirurgide, terapeutide.
ftisiaatrite ja teiste seltsidega.

3. VII 1963. a. valiti Voru Arstide Teadusliku Seltsi uus ju-
hatus jirgmises koosseisus: A. Klink (esimees), H. Kokk (ase-
esimees), M. Kalda (laekur) ja E. Helbrodt (sekretdr). 1965.
aasta algul loodi seltsis stomatoloogide sektsioon, mille esi-
meheks valiti A. Stamberg. Ajavahemikul 1963—1966 kuulati
koosolekute] {ildse 63 ettekannet. Temaatika tdienes seltsi
liilkmete uute originaalsete uurimistéde arvel. Nii esitas A
Klink 15, IX 1965. a. ettekande «Seadeldis naha  elektritakis-
tuse modtmiseks» ja E. Laane kaks ettekannet «Valsalva kat-
su rakendamine latentse Hegglini ‘siindroomi viljaselgitami-
seks», Moni aeg hiljem kuulati A. Klingi t66d «Naha elektri-
takistusest kroonilise dermatoosiga-haigetel» jne.

Voru Rajooni Arstide Teadusliku Seltsi liikmed on esinenud
ettekannetega vabariiklikel, Tartu ja Viljandi arstide koosole-
kutel ja konverentsidel (E. Laane, A. Klink, E. Kongo jt.).
Véru rajooni arstide t6id on publitseeritud vabariiklikes ja tile-
liidulistes meditsiiniajakirjades. E. Laane ja A. Klink alustasid
1965. a. andmete kogumist kandidaadiviitekirja koostamiseks.
Neist esimene kaitseski viitekirja «Hegglini siindroomist siida-
me kroonilise liigkoormuse korral» 1967. a. novembris,

1966. a. algul tehti Pdlva rajooni arstidele ettepanek liituda
Voru kolleeegidega, mis ka vastu voeti, sest neil endil arstide
seltsi ei olnud. 23. II 1966. a. korraldati Vorus iihinemiskoos-
olek, Peale Voru arstide votsid koosolekust osa kuus Polva
rajooni arsti, kes seltsi lilkkmeteks vastu voeti. Valiti ka uus
seltsi juhatus (esimees A. Klink, aseesimees H. Kalda, laekur
R. Suija, sekretdr D. Sarapuu ja juhatuse liige T. Vardja)
ning revisjonikomisjon koosseisus M. Kalda (esimees), M. As-
ser ja O. Raud. Seltsi nimeks otsustati votta Voru ja Pélva
Rajooni Arstide Teaduslik Selts. ,

Voru ja Polva arstide iithinemine andis seltsi tédle uut hoogu
ja koosolekutest osavéott elavnes, 1968. a. aprillis valitud uue
juhatuse eesotsas on E. Laane. Seltsi kuulub 67 liiget, neist 52
Véru ja 15 Polva rajoonist
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ULEMINEK TASUTA ARSTIABILE jA TERVISHOIU-
VORGU VALJAARENDAMINE VORU RAJOONIS
1940. AASTAST ALATES

J. PERK
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Noukogude voimu aastail on Eesti NSV-s loodud suurepi-
rased vdimalused tootlike joudude, teaduse, kultuuri ja tervis-
hoiu arenguks. Pidevalt on suurenenud kulutused rahva ter-
vise kaitseks, 1945. aasta assigneeringutega vorreldes rohkem
kuij 6,5 korda. On suurenenud meditsiinitédtajate arv ja pare-
maks muutunud nende ettevalmistus. Sellest tingituna on pa-
ranenud elanikkonna meditsiiniline teenindamine. On tous-
nud sanitaarkultuur toostuses, pbdllumajanduses ja igapéeva-
ses elus.

Peatume liihidalt tervishoiukorraldusel Vaéru rajoonis (tol
ajal maakond) enne Juunipodret. Juhtiv organ oli tervishoiu-
osakond, mille juhatajaks méérati haridusosakonna juhataja.
Tervishoiuosakonnas tédtas asjatundjana maa-arst, kes vodis
teha ettepanekuid tervishoiualastes kiisimustes. Maa-arst tditis
ka kohtumeditsiini eksperdi kohuseid ja kontrollis maal asu-
vaid apteeke. Samasugused tlesanded olid Voru linnaarstil.
Voru maakonnas oli kiimme arstijaoskonda, nimelt Antsla, Ka-
nepi, P6lva, Osula, Rédpina, Leevi, Vastseliina, Misso, Rouge
ja Varstu. Maa-arsti kohuseid tditis J. Perk ja Voru linnaars-
ting tootas J. Ennulo. Jaoskonnaarstidena todtasid R. Lattik,
A. Aarma, J. Rosenberg, E. Kongo, G. Kangro, E. Behse,
F. Pikat, K. Laane ja K. Méttus. Jaoskondades puudus kesk-
haridusega meditsiinipersonal, oli ainult &mmaemand.

Viiekiimne voodikohaga Véru haiglat juhatas R. Piho. Peale
selle tdotas ta sisehaiguste ja nakkushaiguste osakonnas. Gii-
nekoloogiaosakonnas tootas V. Kuusik ja kirurgiaosakonnas A.
Kore. Rontgenoloogiametit pidas V. Lutsuver. Véru linna-
haigla] oli {iks sanitaarauto, mida véis kasutada tasu eest.
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Ambulatoorsetest raviasutustest oli Vorus avatud tuberku-
loosinduandla, mida pidasid iilal Véru tiisikuse vastu vditlemi-
se selts ja omavalitsus. Arsti ametikohta tiitis L. Paddsukene,
kes sama] ajal tootas ka bakterioloogialaboratooriumis. Nais-
tenduandla arstiks oli E.Saluvere ja suguhaigustepunkti ju-
hatajaks R. Piho. Tolleaegsed raviasutused ei suutnud nime-
tamisvadrset drag teha Voru elanikkonna meditsiinilise teenin-
damise parandamiseks, sest arstid votsid haigeid vastu vaid
moned tunnid nddalas. Profiilaktika oli tolleaegsele tervishoiu-
korraldusele vooras, mistottu haigestumine elanikkonna hulgas
ei vihenenud, vaid suurenes; eriti levisid lastehaigused ja tu-
berkuloos. Haigusjuhtude arvu kasvule aitas kaasa veel see, et
arstiabi oli tasuline, mistottu paljud jéid sellest ilma. Statisti-
ka andmeil podes Voru maakonnas igast 50 inimesest {iks ak-
tiivset kopsutuberkuloosi. Vaid iiks neljandik slinnitajatest sai
meditsiinilist abi ja ainult 5% rasedatest siinnitas haiglas.

Pdrast 1940, a. juuni siindmusi toimusid Véru maakonnas
suured muudatused tervishoiu alal. Kehtestati tasuta arstiabi
ja ravi muutus koigile kittesaadavaks. Ka Voru maavalitsuse
koosseis muudeti. Uueks maavanemaks mdirati V. Kender ja
haridusosakonna juhatajaks K. Siilivask. Ajutiseks tervishoiu-
osakonna juhatajaks sai endine maa-arst J. Perk, kelle ules-
andeks oli kiirest] ette valmistada iileminek tasuta arstiabile.
Maakonna apteekide natsionaliseerimiseks moodustatud komis-
joni kuulusid Voru apteegi juhataja A. Lukin, ajutine tervis-
hoiuosakonna juhataja J. Perk ja ametiiihingu esindaja Leer.

Raske lilesanne oli Voru linna ambulatooriumi asutamine.
Oli tarvis ruume, tuli hankida sisustus ja leida sobivad inime-
sed. Ruumid saadi Kasarmu t. 1, kus praegu asub Voru Tarbi-
jate Kooperatiiv. Selgitust6é tulemusena 1dpetasid koik Voru
arstid erapraktika ning miiiisid kabinettide sisseseaded ja ars-
tiriistad asutatavale ambulatooriumile. Ambulatocoriumis avati
eriarstide kabinetid, kus tootasid J. Mailton (sischaigused),
R. Piho (silmahaigused), J. Perk (ndrvihaigused), 1. Pddsuke-
ne (kérva-, nina- ja kurguhaigused), H. Saar (kooliarsti ka-
binet), M. Kusmenkov ja H. Sirk (hambaravi). A. Kore tdootas
kirurgiakabinetis, mis asus haigla alumisel korrusel. Peale sel-
le loedi Voru linna timbruse  arstijaoskond, mida juhatas L.
Remmel.

I. Remmel méérati ka ambulatooriumi jrhatajaks. Seal hak-
kasid téole kaks registraatorit, kabinettide meditsiinided ja
sanitarid. Voru linnahaigla struktuuris erilisi muudatusi ei
tehtud. Sisehaiguste osakonna juhatajana alustas tééd E. Ju-
deikin.

Ambulatoorsetest raviasutustest avati Vorus tuberkuloosi-
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nouandla (juhataja L. Pddsukene), naiste- ja lastenduandla
(jubhataja E. Saluvere) ning naha- ja suguhaigustepunkt
(juhataja R. Piho).

Loodi Voru Sanitaar-Epidemioloogia Jaam, mille juhatajaks
sai K, Koolon; epidemioloogi ametikohal oli J. Perk, sanitaar-
arstina todtas K. Koolon ja bakterioloogina L. Pédisukene.

Vérus avati veel 20-kohaline lasteséim (juhataja T. Kuhl-
berg).

Eespool nimetatud organiseerimist66 tulemusena  alustati
Véru 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 iile minna alles 1941.
aasta 1. jaanuarist alates. Seega ennetas Vorumaa seda tdht-
aega kahe kuu vorra,

Parast Eesti NSV territooriumi vabastamist Saksa faSistli-
kust okupatsioonist saabus Vorru Eesti NSV Tervishoiu Rah-
vakomissariaadi meditsiinitootajate  operatiivgrupp. Sellest
grupist méédrati tervishoiuosakonna juhatajaks S. Koiv, suurte
meditsiinialaste kogemuste ja organisatoorsete voimetega ini-
mene. S. Kéiv tuli hésti toime maakonna raviasutuste taasta-
misega ja tervishoiuvorgu viljaarendamisega sojajidrgsel pe-
rioodil. Tervishoiuosakonnas tootas sel ajal 17 inimest, sest
maakond oli suur ja t60d jatkus koigile tervishoiuvorgu taas-
tamiseks, nakkushaiguste likvideerimiseks ja sanitaarolukorra
parandamiseks. Et puudus oli keskharidusega meditsiiniperso-
nalist, korraldati Vorus meditsiinicdede kaheaastased kursu-
sed, millest vottis osa 45 inimest; peale nende korraldati veel
kuuekuulised kursused.

Voru tervishoiuosakonna esimese juhatajana téétas 3. Koiv,
hiljem A. Ratas, A. Ollino, L. Bar6Seva ja A. Klink. 1963. aas-
tal hakkas rajooni tervishoiuvérku juhtima V&ru Rajooni
Keskhaigla peaarst.

Pérast Voru vabastamist avati ambulatoorium esialgu prae-
gustes tuberkuloosidispanserile kuuluvates ruumides. Hiljem
saadi uued ruumid Lenini t. 26, kus niilid on polikliinik. Am-
bulatooriumis avati sisehaiguste, kirurgia-, nirvihaiguste,
kurgu-, nina- ja korvahaiguste, 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. 16pul. Maa-arstijaoskondades moodustati 5—10 voodi-
kohaga haiglad. Suuremad statsionaarid asutati Pélva, Ripinas-
se, Vastseliinasse ja Antslasse. 1945.a. alustasid t66d velsk-
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Foto 4. Voru Rajooni Keskhaigla peahoone

ri-ammaemandapunktid Haanjas, Vdimelas ja Lasval. 1944, a
1opul avati Vorus naiste- ja lastenduandla. Uuesti avas uksed
Voru Tuberkuloositorje Dispanser 1945. a. algul, 1948. a. ala-
tes on dispanseri peaarstina téétanud E. Kongo, kelle juhtimi-
sel on voetud eesmirgiks 18hema nelja-viie aasta jooksul lik-
videerida rajoonis tuberkuloos. Tuberkuloositérje Dispanseriic
on antud kommunistliku t66 kollektiivi nimetus.

1945. a. alustas taas tegevust Voru Sanitaar-Epiderioloogia
Jaam, mille peaarstina on to6tanud Eller, Fomina, Avidon,
Ratas, Semenkova. Viimastel aastatel on selle té6d juhtinud
V. Holvandus.

1967. a. oli rajooni tervishoiuasutustes 325 voodikohta. Ra-
joonis on 112 arstikohta, mis on komplektieeritud 83 arstiga.
Voru rajooni elanikkonnale on tagatud kvalifitseeritud ja
spetsialiseeritud arstiabi.

KIRJANDUS

1. Goldberg, A., 25 aastat ndukogude tervishciu korraldust Eesti NSV-s,
Noukogude Eesti Tervishoid, 1965, 3, 163—166.



INepexop x 6ecn.ua'mou MEeJHIHHCKOH NOMOIGM H Pa3BHTHE
CeTH yqpemnennn 37paBoOxXpaHeHnsi B Bripyckom
pa#one, naunnas ¢ 1940 ropa

10. NEPK
PE3IOME

Jlaercsi 0630p pa3BUTHA CETH YUYPEXJIEHHH 3/PaBOOXPAHEHUS
Bripyckoro paiiona.



POLVA RAJOONI KESKHAIGLA AJALOOST
(1944—1966)

A, JUHASOO
Polva R;jyonl Keskhaigla peaarst

Parast Eesti NSV vabastamist 1944. aastal Po6lvas haiglat
olnud. Pélva elanikke teenindas jaoskonnaarst Rosenberg, kes
votlis haigeid vastu praeguse haigla siinnitusosakonna ruumes
Samas majas elas ka arst ise; alumisel korrusel asus ve-
terinaarjaoskond. Jaoskonnaarstil meditsiinilise keskhariduse-
ga abilisi ei olnud.

1945. aastal avati praeguse miilitsaosakonna ruumes Péiva
jeoskonnahaigla, kus kokku oli 8 voodikohta, neist 3 slinnitaja-
te tarvis. Meditsiiniline teenindamine lasus 4 keskharidusega
meditsiinitdotaja olgadel, sest arst lahkus kohe, 1945, aastal.

Selline olukord kestis 1958. aastani. Siis toodi statsionaar
iile praeguse keskhaigla ruumesse (foto 5). Saadi 8 tildprofii-
liga voodikohta ja 5 siinnitajate voodikohta. T66le saabus ka
arst.

1951. a. reorganiseeriti Polva jaoskonnahaigla rajoonihaig-
laks, kusjuures voodikohtade arv jéi endiseks. Ambulatooriumi
ruumid olid haiglaga lihises hoones. T66d alustas ka stomato-
loog. Keskharidusega meditsiinitdotajaid oli aasta lopuks
juba 6.

1952. aastal saadi juurde veel 9 ildprofiiliga voodikohta.
Niiiid oli Pélva Rajocni Haiglas 25 voodikohta. Arste todtas
juba 5—©6, keskharidusega meditsiinitootajaid 7—8. Haigetele
anti peamiselt ambulatoorset abi. Statsionaaris raviti sisehai-
gusi pddevaid haigeid.

1956. aastal viidi ambulatoorium iile haigla vastas asuvasse
endisesse voorastemajja. Vabanenud ruumide arvel saadi juur-
de veel 10 voodikohta.

Seega ligikaudu 10 aastat tagasi oli Pélva Rajooni Haiglas
35 voodikohta. Nii on see jédnud ténaseni.
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Foto 5. Polva Rajooni Keskhaigla

Ambulatooriumi tétmaht on aasta-aastalt suurenenud
1956. aasta 1opul todtasid Polva Rajooni Haiglas juba 8 arsti
ja 12 keskharidusega meditsiinitéotajat.

1961, aastal ihendati Polva ja Répina rajoon. Polva haigla
muudeti Poélva linnahaiglaks. 1963. aasta suvel seoses tervis-
hoiuosakonna likvideerimisega reorganiseeriti Pdlva linnahaig-
Ja Polva Rajooni Keskhaiglaks.

Suurenenud té6dmahu toéttu anti haiglale ka suuremad koos-
seisud. Aasta 1opuks tootas keskhaiglas juba 11 arsti ja 16
keskharidusega meditsiinitootajat.
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Et ambulatooriumi ruumid jéid kitsaks, alustati ambulatoor~
sete haigete vastuvottu 1963. a. sligisel endise Polva keskkooli
internaadi ruumes. Endise ambulatooriumi ruumes avati fiisio-
teraapiakabinet, laiendati tuberkuloosikabinetti, {ilemine kor-
rus jéi administratiivruumideks,

1963. a. siigisel hakati taotlema ajakohase polikliiniku
ehitamist. Luba saabus ja uues pelikliinikus alustali haigete
vastuvottu 1968. aastal. ;

Kidesoleval ajal tootab Pdolva Rajooni Keskhaiglas 17 arsti ja
32 keskharidusega meditsiinitootajat. :

Ehkki haiglas on ainult 35 voodikohta, annab keskhaigla
piisavalt ‘organisatsioonilis-metoodilist ja konsultatiivset abi
kogu rajooni tervishoiuasutustele. Polikliinikus téétavad koiki-
de peamiste erialade spetsialistid, nimelt terapeudid, kirurg,
akussor-giinekcloog, neuroloog, onkoloog, endokrinoloog,
oftalmoloog, pediaatrid ja stomatoloogid.

Molgutatakse motteid ajakohase keskhaigla ehitamise iile
majandite ja ettevotete summade koopereerimise teel,

06 ucropan INuinpsackoll menrpamsuol
PaEOHHOH GOJIbLHMIBI
A. A. IOXACOO
PE3IOME

Haerca o630p pasButusi [Isuabsackolt Goapmuns ¢ 1945 roxa.



ELANIKKONNA SANITAAR-EPIDEMIOLOOGILISE
FTEENINDAMISE ARENG JA PERSPEKTIIVID EESTI NSV-«

0. TAMM
Eesti NSV tervishoiu ministri asetditja, vabariigi peasanitaararst .

Sanitaar-epidemioloogiateenistusel on tervishoiusiisteemis
1aita kiillaltki vastutusrikas iilesanne rahva tervise kaitsmisel
ja inimese eluea pikendamisel. Rahvamajanduse ja tervishoiu
areng nouab elanikkonna sanitaar-epidemioloogilise teeninda-
mise vormide ja meetodite pidevat tdiustamist. Selleks on tar-
vis teada ja iildistada sanitaar-epidemioloogiateenistuse aren-
gu seaduspérasusi ajaloo eri etappidel. Ajalooliste kogemuste
dldistamine ja kommunistliku {ihiskonna ({ilesehitamise pers-
pektiivid voimaldavad paremini ette niha elanikkonna sani-
taar-epidemioloogilise teenindamise suunad ldhemateks aas-
tateks.

19. sajandi II poolele oli iseloomulik kiillaltki 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. Korge suremuse iiks péhjusi oli nakkushaiguste
laialdane levik. Nakkushaigustesse haigestumine moodustas
1/5 iildhaigestumisest. Taudide tekkimist soodustasid kiillaltki
rasked sotsiaal-majanduslikud tingimused, halvad sanitaarolud,
puudulik arstiabikorraldus ja rahva madal kultuuri- ja sa-
nitaarkultuuri tase. O. Grosset (1883), H. Koppel (1938),
B. Korber (1894, 1902), .. Malinovski (1891), K. Schlossmann
(1922), J. Schonfeldt (1874), V. Weyrich (1873) jt. on iiksikasja-
likult kirjeldanud tolleaegseid sanitaarolusid ning nakkus-
haiguste levikut Eesti- ja Liivimaa kubermangus.

Arstiabi oli tollal rahvale raskesti kittesaadav. Puudus riik-
lik sanitaar-epidemioloogiateenistus. Kui Eestit vorrelda Vene-
maa muude kubermangudega, oli siin arste ja haigevoodeid
siiski monevérra rohkem. 19. sajandi 16pul loodi sanitaararsti-
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de ametikohad Tallinnas ja Tartus. 1910. a. tootas Eestis kolm
keemia- ja bakterioloogialaboratooriumi. Seega oli Eesti Vene
impeeriumi teistest kubermangudest monevdrra paremas olu-
korras.

19. sajandi 16pul ja 20. sajandi algul tegid Tartu ulikooli hii-
gieeni- ja bakterioloogiainstituudid dra suure 1066 teaduslik-
pedagoogilise kaadri ettevalmistamisel ja sanitaar-epidemio-
loogiliste kiisimuste uurimisel, See avaldas teatavat moju sani-
taarjdrelevalve tugevdamisele ja nakkushaigustevastase voitlu-
se paremale korraldamisele Eesti- ja Liivimaa kubermangus.

Ei saa mérkimata jatta Fr. R. Faehlmanni, Fr. R. Kreutzwal-
di, P. Hellati, H. Koppeli jt. arstide osatdhtsust rahva valgus-
tamisel tervishoiu kiisimustes. Hinnata tuleb ka ajakirja
«Tervis» valjaandmist, kuigi see ei joudnud laiadesse rahva-
hulkadesse.

Revolutsiooni eelohtuks saavutati sanitaarolukorra monin-
gane paranemine, eeskitt linnades. Suudeti piir panna koolera
levikule; vdhenes rougetesse haigestumine. Uldine sanitaar-
epidemioloogiline olukord jai aga vordlemisi raskeks.

Suur Sotsialistlik Oktoobrirevolutsioon tegi lopu toodliste ja
talupoegade poliitilisele ning majanduslikule réhumisele ning
voimaldas hakata ellu viima moningaid sotsiaal-majanduslik-
ke abindusid rahva tervise kaitseks ja elutingimuste paranda-
miseks.

Esimene néukogude periood Eestis kestis vaid 3,5 kuud.
Selle lithikese aja jooksul suudeti panna alus uuele, néukogu-
de tervishoiusiisteemile.

Kodanlikus Eestis riiklik  sanitaar-epidemioloogiateenistus
puudus. Sanitaarkontroll ja voitlus nakkushaiguste vastu kuu-
lusid kohalike omavalitsuste kompetentsi. Nende lirituste kor-
raldamine oli pdhiliselt linna-, maakonna- ja jaoskonnaarstide,
politseiametnike ning kohalike omavalitsuste iilesanne. Ainult
Tallinnas ja Tartus juhtisid seda t60d tervishoiuarstid, mis
tunduvalt mojutas sisulise 166 kvaliteeti.

Kapitalistlik kord ja tervishoiusiisteem ei vdimaldanud laial-
daste  sanitaariirituste  korraldamist kodanlikus FEestis.
Rulutused profiilaktilisele meditsiinile olid tiihised.

Kuj vorrelda sanitaarolukorda kodanlikus Eestis Oktoobri-
revolutsiooni-eelse perioodiga, siis, tosi Kkiill, see paranes, kuid
visalt. Tolleaegsete Tartu tervishoiuarstide P. Pédderi (1933)
ja 8. Linnu (1935) arvates jai kapitalistlik Eesti linnade sani-
taarse heakorrastuse poolest tunduvalt maha paljudest enam-
arenenud kapitalistlikest riikidest. Kuigi kodanlikus Eestis 6nr-
nestus likvideerida haigestumine réugetesse, tdhnilisse ja taas-
tuvasse tlilifusesse, vihendada haigestumist diisenteeriasse, jai
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haigestumus ' mitme nakkushaiguse '(eriti tuberkuloosi, diftee-
ria, kohu- ja paratiiiifuse, sarlakite) osas kiillaltki kérgeks ko-
danliku perioodi lﬁpun;.

Paljud teadlased ja arstid (A. Rammul, K. Schlossmann,
P. Podder, S. Lind, M. Kask, F. Lepp jt.) tegid véirtuslikke
ettepanekuid sanitaarolukorra parandamiseks ja nakkushaigus-
te leviku piiramiseks ning elanikkonna sanitaarkultuuri tost-
miseks, kuid kapitalistlikus iithiskonnas oli tulemus1 sel alal
kiillaltki raske saavutada.

Suur védrtus veel tdnapideval on professor A. Rammuli
juhtimisel korraldatud maakondade = sanitaar-topograafilistel
uurimistel ja nende materjalide avaldamisel 11 vé&ljaandes.
Rahva tervishoiualaste teadmiste téstmisele kodanlikus Eestis
aitas kaasa 1924. a. Tartus avatud Tervishoiu Muuseum arst
V. Sumbergi juhtimisel. Samuti tuleb hinnata populaarteadus-
liku tervishciualase ajakirja «Tervis» véljaandmist. Eesti Ars-
tide Seltside Liidu poolt 1922. a. viljaantav arstlik = ajakiri

esti Arst» késitles muude tervishoiuprobleemide koérval ka
°amtaar1a ja épidemioloogia valdkonda kuuluvaid kiisimusi.
Ajakiri aitas tehtaval mééiral kaasa arstide kvalifikatsiooni t8st-
misele.

Pirast noukogude voimu taaskehtestamist Eestis 1940. a.
~Ottis enamik arstidest aktiivselt osa tervishoiusiisteemi loomi-
sest uutel, sotsialistlikel alustel. Tédielikult muutus elanikkonn:
sanitaar-epidemioloogiline teenindamine. Eesti NSV Tervishoiu
RKahvakomissariaadi koosseisus loodi ~ esmakordselt sanitaar-
epidemioloogiateenistuse juhtivad liilid — Riiklik Peasanitaar-
inspektsioon M. Kase ja Nakkushaiguste Vastu Vaitlemise Va-
litsus A. Paomehe juhtimisel. Linnade ja maakondade tervis-
hoiuosakondades todtasid epidemioloogid ja riikliku - sanitaar-
inspektsiooni esindajad. Samal ajal hakati avama sanitaar- ja
epidemioloogiajaamu. Tervishoiu Muuseumi ja selle filiaali
baasil asutati sanitaarharidusmajad Tallinnas ja Tartus. Riik-
liku Seerumiinstituudi baasil eraldati inimestele ettendhtud
seerumite ja preparaatide valmistamine veterinaarias kasutata-
vate seerumite valmistamisest. Ilmusid ajakirjad «Arstiteadus»
ja «Rahva tervisho\(»;.

Seoses sanitaar-epidemioloogiateenistuse rajamisega vabarii-
gis tekkisid rmtmed organisatsioonilised  raskused, seda eriti
kaadri alal.

Raskustele vaatamata suudeti suhteliselt lithikese aja jook-
sul panna kindel organisatsiooniline alus kogu samtaar—ep1de-
mioloogiateenistusele Eesti NSV-s.

Saksa faSistliku okupatsiooni perioodil lammutati aastail
1940—1941 loodud ndukogude tervishoiusiisteem t#ielikult. Sel
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ajal piirdus tervishoiuasutuste t00 peamiselt haigete ravi-
misega. Profiilaktika oli: tdiesti tagaplaanile jaanud.

Samal ajal jiatkas Eesti NSV Tervishoiu Rahvakomissariaat,
kes oli evakueerunud Noéukogude Liidu tagalasse, pingsalt
ettevaimistusi t60ks saksa okupantidest vabastatud Noukogude
Eestis. «

Sojajdrgsete]l aastatel (1944—1953), tehti dra suur to6 sani-
taarolukorra parandamiseks ning nakkushaiguste leviku piira-
miseks vabariigis. Pohiliseks sanitaar-epidemioloogiateenistuse
asutuseks kujunes sanitaar- ja epidemioloogiajaam.

L. Gromasevski (1949), F. Krotkovi (1946, 1947), A. Marse-
jevi (1949), A. Reisleri (1949), L. Silberi  (1949) jt. uurimused
hiigieeni ja epidemioloogia alal aitasid teaduslikul alusel la-
hendada paljusid sanitaar-epidemioloogia-alaseid  praktilisi
kiisimusi.

Eesti NSV teadlaste tdhelepanu oli so6jajargsetel aastatel
povratud peamiselt polevkivibasseini tooliste to6tingimuste
parandamisele, tuberkuloosi ning soolenakkuste ravi ja pro-
fiilaktika probleemide selgitamisele.

Sdjajidrgsetel aastatel korraldatud sanitaar- ja epidemioloo-
gia-alaste irituste laadi ja ulatuse miidrasid pohiliselt iilesan-
ded, mis eeskiétt olid seotud' rahvamajanduse arendamisega.
Sanitaaralaste ja epideemiavastaste abinbude elluviimisel va-
bariigis etendas suurt osa teaduslike asutuste ning ravi- ja sa-
nitaarasutuste kompleksne t66, mis voimaldas parandada rahva
t66- ja elutingimusi, tosta elanikkonna  sanitaarkultuuri, vi-
hendada mitmete nakkushaiguste (k6hu- ja paratiiiifuse, diftee-
ria, malaaria) esinemissagedust. Suurt abi sanitaar-epidemio-
loogiateenistusele osutasid partei ja néukogude organid ning
N8V Liidu Tervishoiu Ministeerium.

Aastatel 1953-—1967 libis vabariigi sanitaar-epidemioloogia-
teenistus kiillaltki keeruka arengutee. Qli tehtud moéningaid
vigu asutuste reorganiseerimisel.  1967. a. l6pul tdétas Eesti
NSV Tervishoiu Ministeeriumi siisteemis iiks vabariiklik, 5 lin-
na ning 11 rajooni sanitaar- ja  epidemioloogiajaama, peale
nemde Rapla ja Hiiumaa rajoonihaiglate ning Vabariikliku: Sa-
dama Haigla sanitaar- ja epidemioloogiaosakonnad. Seoses maa-
rajoonide reorganiseerimisega vihenes sanitaar- ja epidemiu-
loogiajaamade arv 49-1t' 20-le ajavahemikul 1953-—1967. Ser
voimaldas sanitaar- ja epidemioloogiajaamu tunduvalt tugev-
dada ja tosta nende sisulise t66 taset. Samal ajal paranes
sanitaar-epidemioloogiateenistuse arstide ja keskharidusega
meditsiinitéotajate ettevalmistus, tdusis nende kvalifikatsioon.

Sanitaar- ja epidemioloogiajaamade téévormide ning mee-
todite téiustamiseks on vilja téotatud ning kasutusele véetud
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mitmed organisatsioonilised abindud (sanitaar- ja epidemioloo-
giajaamade vastastikuse abistamise silisteem, {ihtsed objektide
sanitaarkontrolli skeernid, perfokaarti-le maketid epidemioloo-
giliste uurimiste jaoks; regulaarselt on hakatud korraldama
sanitaar-epidemioloogiateenistuse = keskharidusega meditsiini-
tootajate konverentse ja asutatud nende selts, pandud alus ko-
gemuste vahetamise koolidele jne.).

Teadlaste ja praktikute koostéona on vabariigis edukalt
lahendatud olulisi probleeme, nagu nditeks likvideeritud mit-
med nakkushaigused (kohaliku péritoluga malaaria, brutsei-
loos, tulareemia, marutdbi, poliomiieliit, difteeria), parandatud
toostusettevotete to6tingimusi, hakatud enam tegelema vilis-
keskkonna tervendamisega.

Tunduvalt on tousnud I I. MetSnikovi nim. Epidemioloogide,
Mikrobioloogide, Infektsionistide ja Hiigienistide Vabariikliku
Arstide Teadusliku Seltsi osatdhtsus arstide erialaste teadmiste
taiendamisel ja teadusliku uurimist6d arendamisel.

: Sanitaarharidust6ds on rohkem hakatud kasutama elanik-
- konda huvitavaid to6vorme. Populaarsuse on voditnud tervise-
tilikoolid ja -koolid. '- -

.Samal ajal ootavad paljud sanitaar-epidemioloogia kiisimu-
sed veel lahendamist. On puudusi t66 planeerimisel. Kaadri
komplekteerimine ja té6le rakendamine ei vasta alati tegelike-
le’ vajadustele. Sageli ei kasutata oigeid téovorme ega-meeto-
deid, mis vastaksid konkreetsetele tingimustele ja kohalikele
isedrasustele. Voitluses soolenakkustega ei kasutata dra koiki
sanitaariiritusi ja epideemiavastaseid abinousid.

Edaspidi on vaja jatkata sanitaar- ja epidemioloogiajaamade
materiaalse baasi tugevdamist, kusjuures peamine tdhelepanu
peab olema podratud laboratooriumide véljaarendamisele, Kit-
sastel erialadel uurimiseks ei ole otstarbekas avada spetsiaal-
set lahoratooriumi igasse sanitaar- ja epidemioloogiajaama.
Aastail 1965—1966 rajati Tallinnas, Tartus, Pirnus ja Kohtla-
Jérvel rajoonidevahelised laboratooriumid pestitsiidide méara-
miseks viliskeskkonnas. Sellised keskused on vajalikud ka
viirushaiguste diagnoosimiseks. Kui arvestada vabariigi suhte-
liselt véikest territooriumi, on radioloogiaosakond ja avatav
toksikoloogialaboratoorium otstarbekas jdtta Vabariikliku Sa-
nitaar-Epidemioloogia Jaama juurde koikide linnade ja ra-
joonide teenindamiseks.

Perspektiivis on ette ndhtud haiglate sanitaar- ja epidemio-
loogiaosakonnad  reorganiseerida  iseseisvateks sanitaar-
ja epidemioloogiajaamadeks ning maarajoonides likvideerida
sanitaar- ja epidemioloogiajaamade filiaalid. See voimaldab
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sanitaar-epidemioloogiateenistust  organisatsiooniliselt ' veelgi
tugevdada. i

Linnade ja suurte maarajoonide sanitaar- ja epidemioloogia-
jaamades tuleb rakendada tihtse osakonna printsiipi, mis aitab
parandada operatiivgruppide ja laboratooriumide vahelist
koostood. Tédnapdev nduab riikliku sanitaarjédrelevalve edasist
spetsialiseerimist. See aga eeldab suurte sanitaar- ja epidemio-
loogiajaamade komplekteerimist koikide eriarstidega, sealhul-
gas tehnikat tundvate spetsialistidega. Loplikult ootavad la-
hendamist sanitaar-epidemioloogilise profiiliga kaadri etteval-
mistamine, selle spetsialiseerimine ja kvalifikatsiooni tostmine.

Toostusettevotete  ja kommunaalobjektide  iiha suurenev
ehitustoode maht nouab ennetava sanitaarjérelevalve tugevda-
mist ning instrumentaalsete uurimiste ja laboratoorsete ana-
luiiside laialdasemat rakendamist.

Nakkushaigustevastases vditluses jddvad tdhtsamateks tles-
anneteks ldkakoha, leetrite ja monede helmintooside likvideeri-
mine ning kohu- ja paratiitifuse, diisenteeria ning nakkusliku
kollatove leviku tunduv piiramine. ' Edaspidi tuleb sanitaar-
organitel rohkem tegelema hakata ka mdnede mittenakkuslike
haiguste (siidame- ja veresoontehaigused, pahaloomulised kas-
vajad) profiilaktikaga. :

Palju on teha elanikkonna sanitaarkultuuri . tostmisel. Sel
eesmirgil on vabariigis tarvis hakata vélja andma populaar-
teaduslikku tervishoiualast ajakirja ja korraldada meditsiini-
teemaline statsionaarne niitus.

Teaduslikult pohjendatud lahendust ootavad mitmed polev-
kivitéostuse ja pdllumajanduse sanitaar-epidemioloogilised
probleemid, elanikkonna ratsionaalse toitluse korraldamine
ning soolenakkuste profiilaktika. On otstarbekas, et tulevikus
asutataks vabariiklik hiigieeni ja kutsehaiguste teadusliku
uurimise instituut.

Kogu sanitaar-epidernioloogiateenistuse tegevus, selle ar-
vestus ja aruandlus tuleb viia teaduslikule alusele. Informatsi-
ooni on voimalik kanda perfokaartidele ja téddelda arvutus-
masinate abil. T66 teadusliku organiseerimise kiisimuste 1dbi-
tootamine peab leidma kindla koha koéigi  sanitaar- ja epide-
mioloogiajaamade tegevuses.

Noukogude tervishoiu profiilaktiline suund ja kommunistli-
ku tihiskonna iilesehitamise perspektiivid eeldavad sanitaar-
organite osatiihtsuse jirjekindlat kasvu edaspidi.
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NAHA ELEKTRITAKISTUSE MOOTMISE SEADELDIS

A. KLINK
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Meie poolt tédiustatud seadeldist, autoritunnistus nr. 187 213,
{6) saab kasutada meditsiini ja bioloogia = valdkonnas inimese
naha funktsionaalse seisundi hindamisel. Naha elektritakistuse
naitaja peegeldab uuritava organismi vegetatiivse nérvisiistee-
mi seisundit. Sel on tdhtsus diagnoosimise ja prognoosi aspek-
tist. .

Dermatoloogi toos voib nimetatud seadeldise abil jéalgida (pa-
toloogilise protsessi diinaamikas) naha funktsionaalseid muu-
‘tusi, mis on oluline prognoosi méaiaramisel (ndidustused dispan-
seerimiseks, retsidiivide &rahoidmine jne.). Sisehaiguste vald-
konnas voib seadeldist kasutada funktsionaalseks uurimiseks
allergiliste haiguste, reuma, tiireotoksikoosi, haavandtove ja
muude haiguste puhul. Neurolooglas véib seadeldise abil vilja
selgitada patsiendi vegetatiivse narvisiisteemi muutused.

Meie konstrueeritud seadeldis inimese naha elektritakistuse
mddtmiseks erineb tunduvalt varem teadaolevast S. Rosenthah
aparaadist (6) ja selle modifikatsioonidest [D. Karlin (3), L
Nurmand (5), H. Vahter (1), R. Markovit$ (7) jt.].

S. Rosenthal mootis naha elektrijuhtivust milliamprites. Ta
kasutas mérgi elektroode. Katoodiks on metallplaat, mis on
kaetud mitmekihilise marliga ja niisutatud fiisioloogilise lahu-
sega. See asetatakse uurimise ajal patsiendi rinnale. Anoodiks
on plaatinatraat, mis on paigutatud 3 mm-lise ldabimodéduga
klaastorusse. Plaatinatraadi ots ei wulatu toru  otsani.
Toru tdidetakse 1 %-lise naatriumhiidroksiidilahusega ja pai-
gutatakse uuritava isiku parema kie kiilinarvarre volaarpin-
nale. Elektroode ldbiv voolupinge on 7,5 volti. Naha elektri-
jubtivust moodetakse viie minuti jooksul, kusjuures niitajad
maoteskaalal registreeritakse iga minuti jérel.

Miérgade elektroodide kasutamise korral ei saa kiillaldaselt
tépseid andmeid naha elektrijuhtivuse kohta, sest kas liigsest
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Foto 6. Naha elektritakistuse mo6tmise seadeldis (tiilip «Voru-1s)
1. Moodteblokk. 2. Kommutaator. 3. Sfiigmomanomeetri mansetile kinni-
tatud kuus elektroodipaari

voi vihesest elektroodide niisutamisest olenevalt voivad tekki-
da vead. Torukujulise mérja elektroodi kdega asetamine uuri-
tava isiku parema kée kiilinarvarre volaarpinnale ei vdimalda
elektroodi iihtlaselt fikseerida, mis omakorda aga pohjustai
mo6tmise tulemuste artifitsiaalseid koikumisi. S. Rosenthal
mddras naha elektrijuhtivuse mitme innerveeritava nahaseg-
mendi (rind-kiilinarvars) ulatuses, mistéttu sel metoodikal
pole voimalik hinnata iiksikute nahasegmentide muutusi. Peale
selle kahjustab 1 %-line naatriumhiidroksiidilahus epidermist
tugevasti. Mida suurem on epidermise kahjustus, seda suurem
on ka naha elektrijuhtivus. S. Rosenthali aparaat ei ole porta-
tiivne. See todtab 220-voldilisel vahelduvvoolul. Moned haiged
ei talu 7,5-voldilist voolupinget.

Eespool toodud asjaolusid silmas pidades konstrueeris autor
originaalse seadeldise inimese naha elektritakistuse = mo6tmi-
seks, mis kirjeldatud puudustest peaks vaba olema.

Nahu elektritakistuse mootmise  seadeldis (tiiiip «Voru-1»)
valmistati 1964. a. See koosneb  sildskeemist, indikatoorsest
modteriistast ning autonocmsest toiteallikast. Seadeldis erineb
omataolistest mitmeti. Selleks et vérdlevalt hinnata iihe isiku
uurimisel naha elektritakistust keha eri piirkondades paikne-
vate mitmesuguste nahapindade vahel, on seadeldisse asetatud
eri pindalaga ja liksteisest vordsetel kaugustel olevad elektroo-
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dipaarid ning kommutaator. Elektroodid on sildskeemiga elekt-
riliselt ithendatud. Antud seadeldis erineb veel selle poolest,
et elektroodid surutakse iihtlaseit vastu nahapinda pneumaati-
lise manseti abil.

Seadeldis on vidikesemddtmeline, portatiivne, to6tab pooljuh-
tidel. Sildskeemi toiteallikana kasutatakse kaht kuivelementi
1,3 ®MIL. Seadeldisel on universaalsed fikseeritud mitme-

punktilised kuivade elektroodide paarid.

Naha elektritakistuse mootmise seadeldise
(titiip «Voru-1») ehitus

Seadeldise ltheks osaks on universaalsed fikseeritud mitme-
punktilised kuivade elektroodide paarid sfligmomanomeetri
mansetil ja nende iithendused kommutaatoriga (vt. joonis 1).

Sfiigmomanomeetri manseti {7) keskjoonele eraldi riidele
on kinnitatud kuus paari elektroode (1, 2, 3, 4, 5, 6), mille
pindade suurused on: I paar 1 cm? (ithe elektroodi pindala),
II paar 1cm?, Il paar 2,25cm? IV paar 4,0 cm’ V paar
6,25 cm?, VI paar 1 cm? (elektroodide keskelt on vilja 1digatud
1 em® suurune ruut). I ja II elektroodipaari pinna suurused on
vordsed, et kontrollida kahe korvuti seisva elektroodi naitajaid.

P
Rt

§
i

Sy
N
i

&
Lo

&Y

Joonis 1. Elektroodide asetus sfiigmomanomeetri mansetil ja nende
thendus kommutaatoriga
1, 2,3, 4,5, 6 — kuivad fikseeritud mitmepunktilised elektroodiplaa-
rid, 7 — sfiigmomanomeetri mansett, 8 — sfligmomanomeeter, 9 —
kommutaator, 10, 11 — negatiivne ja positilvne poolus, mis iihenda-
takse mooteblokiga
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Joonis 2. MooOtebloki printsipiaalne elektriline skeem
1 — modtmiseks, 2 — wviljaliillimisseis, 3 — nullimisseis, 4 — nui-
listamise potentsiomeeter, 5 — potentsiomeeter (valitakse katseliselt),
6 — transistor M-104, 7 — mikroampermeeter M-24

III, IV ja V elektroodipaaride pinna suurused on erinevad,
selleks et laiendada moodetava suuruse uldist diapasooni.
Suurema naha-elektritakistuse puhul lilitame sisse suurema
pindalaga elektroodid. Elektroodid on valmistatud valgevasest
ja nende pind on galvaaniliselt hobetatud. Elektroodide pak-
sus on 0,8 mm ja nende omavaheline kaugus uksteisest on
1 em. Elektroodide tagapinnale on inglistinaga joodetud 1 mm
diameetriga mitmekihiline isoleeritud vaskjuhe. Elektroodidelt
tulevad juhtmed on viidud {thisesse kommutaatorisse (9).
Kommutaator on iihendatud mooteblokiga, vastavalt nega-
tiivse (10) ja positiivse (11) poolusega. Rohk mansetis tagatakse -
sfiigmomanomeetri (8) abil.

Seadeldises teiseks osaks on mddteplokk (vt. joomis 2).
Seadeldises on kasutatud varem tuntud Wheatstone’i silla pohi-
mottel todtavat mooteplokki, milles alalisvoolu  allikaks
on kaks kuivelementi 1,3 ®ML[ ja véimendiks tramsistor
MII-104 (5=38, ¢=0,974). Mootebloki modduriistal on kahe
diapasooniga skaala: 1,0— oo megaoomi ja 0,3— ©>megacomi
(V. Pilvisto, R. Markovit$i ja V. Sibula elektriline skeem).
Nimetatud seadeldisega on voimalik mééta naha elektritakis-
tust nullist kuni viie megaoomini.

Naha elektritakistuse mo6otmise metoodika

Seadeldise kasutamisel kinnitatakse sfiigmomanomeetri man-
sett koos elektroodidega parema kide 6lavarrele (nahasegment
Cs) ja sfigmomanomeetri abil tostame mansetis rohu kuni 20
mmHg, mille tulemusena koik elektroodid surutakse {iihtlaselt
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nazhale. Seejdrel kontrollitakse mootebloki diapasooni nullsei-
su. Jiargnevalt lulitatakse kommutaator ja elektroodipaarid
tthendatakse elektriliselt sildskeemiga ning pérast statsionaar-
set reziimi loetakse niitajad -mootebloki indikaatorilt, mis on
gradueeritud elektritakistuse iihikutes.

Naha elektritakistuse asiimmeetria véljaselgitamiseks tdien-
das autor antud seadeldist (vt. joonis 3). Seadeldisele (tiitip
«¥oru-2») lisati teine sfligmomanomeetri mansett (12), millele
kinnitati 4 paari elektroode (7, 8, 9, 10). Nende pinna suurused
olid jirgmised: VII paar 1 cm? VIII paar 2,25 cm? IX paar
4.6 em?®, X paar 6,25 em’. Jarelikult esimese manseti II, III, TV
ja V elektroodipaari pindalad on vordsed vastavalt teise man-
setl VII, VIII, IX ja X elektroodipaari pindalaga. Elektroodi-
adelt tulevad juhtmed on viidud thisesse kommutaatorisse (13).
Viimane on moo6teblokiga lihendatud vastavalt negatiivse (15)
ja positiivse (16) poolusega. Molemate  sfligmomanomeetr:
mansettide kummivoolikute vahel on ithendusmuhvid (17, 18).
Sitigmomanomeetri mansettide kummivoolikud ja sfligmoma-
nomeeter on tihendatud kolmiktoru abil (19).
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Joonis 3. Elektroodide asetus sfligmomanomeetri mansettidel. 1, 2, 2.
4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 — kuivad fikseeritud mitmepunktilised elektroodi-
paarid, 11 — sfligtnomancmeetri esimene mansett, 12 — sfiigmomano-
meetri teine mansett, 13 — kommutaator, 14 — sfligmomanomeeter,

15, 16 — negatiivne ja positiivne poolus, mis uhendatakse modotebloki-
ga, 17 — kolmiktoru
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Mootmise metoodika tdiendatud seadeldise
(tiitip «Voru-2») abil

Esimese sfligmomanomeetri mansett koos kuue elektroodi-
paariga (11) asetatakse parema kie olavarrele ja teine mansett
koos nelja elektroodipaariga (12) vasaku kie 6lavarrele siim-
meetriliselt nahasegmendile (Cs). Sfiigmomanomeetri abil tds-
tetakse rohku moélemates mansettides 20 mmHg. Seejarel lili-
tatakse kommutaator elektroodide kaupa, alates esimesest kuni
kiimnendani. Pérast statsionaarset reziimi loetakse néitajad
mo6tebloki skaalalt megaoomides. Maotmise tulemuste regist-
reerimise 16pul vorreldakse vastavalt esimese manseti II, III,
IV ja V elektroodipaari néitajaid teise manseti VII, VIII, IX ja
X elektroodipaari nditajatega. Niisugune elektroodipaarideva-
helise naha-elektritakistuse vordlemine voimaldab vilja selgi-
tada kahe siimmeetriliselt paikneva nahasegmendi elektritakis-
tuse asiimmeetria,

Seadeldis (tiilip «Viru-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 tdienduse ratsonaliseerimis-
ettepanekuks (Eesti NSV  Tervishoiu Ministeeriumi kiri
nr. 3-36, 5. jaanuarist 1967. a.).

Eesti NSV Tervishoiu Ministeeriumi ndéudmisel valmistati
Riia Katsetehases «Omega» 10 eksemplarist koosnev katsepar-
tii «Seadeldis inimese naha elektritakistuse md6tmiseks»
(tulip «Voru-3»), mis hadlestat: ja tdiendati Voéru Gaasianalii-
saatorite Tehases. Viimase poolt tdiendatud seadeldis naka.
elektritakistuse mootmiseks (tilip «Véru-4») on - antud apro-
beerimiseks jargmistele asutustele:

1. TRU Arstiteaduskonna nakkushaiguste, dermatoloogia ja

veneroloogia kateeder 1
2. Tartu Linna Naha- ja Suguhaiguste Dispanser 1

3. TRU Arstiteaduskonna spordimeditsiini kateeder

4. Tartu Linna Kliinilire Nakkushaigla

5. Tartu Meditsiinikool

6. Tallinna Vabavriiklik Naha- ja Suguhaiguste Dispanser

[

ik

7. Haapsalu Naka- ja Suguhaiguste Dispanser
8. Voru Rajooni Tuberkuloositérje Dispanser
9. Voru Rajooni Keskhaigla

DN e S ea e
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Inimese naha elektritakistuse mootmise seadeldise
(tiiip «Voru-4») kirjeldus ja selle kasutamise juhend

I. SEADELDISE KASUTAMINE JA TOO POHIMOTE.

Seadeldist «Voru-4» kasutatakse inimese naha elektri-
takistuse mootmiseks.

Naha elektritakistus moodetakse megaoomides uuritava isi-
ku naha mitmes punktis iihe ja sama uurimise ajal, milleks.
kasutatakse kuivi fikseeritud elektroode.

II. SEADELDISE KOMPLEKT.

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

Skeem 1. Naha elektritakistuse modtmise seadeldise (tiiiip
«Voru-4») modteblokk koos iimberliiliti ja {ihenduspistiku
montaazi skeemiga (tagantvaade)
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Detaili =
number Detaili nimetus Detailide
skeemil arv
L Kruvi M4x25 4
2. Mutter M4 3
3. Kruvi M3x§ 13
4. Mutter M3 9
5. Kruvi M4x10 8
6. Ohenduspistik PII3-10 2
1. Kronstein 1
3. Tumbler TIT 1-2 6
9. Umberliiliti ELI 1
10. Triood MI1-105 X
1) Resistor MJIT 100 KQ 1
12. Needistamise kontakt 13
13. Potentsiomeeter CIT-2; 4,7 KQ 1
14. Kruvi M3x8 8
15. Kate 2
16. Plaat b
1. Karp b
18. Kiepide 1
19. Karp 1
20. Mikroampermeeter M-24 ¥
21: Kate 1
22. : Spetsiaalne kruvi 6
23. Jalg 4
24. Kuivelement 1,3@MIL 2
258 Kontaktplaat 2
26. Kontaktplaat 1
217. Klamber
28. Tugilatt 3
29. Potentsiomeeter CIT-2 10 10 KQ 1
30. Kiepide 1
41, Resistor MJIT 300 KQ 4
o2 Resistor MJIT 510 KQ 1
33 Elektroodid mansetil 1
34. Sfligmomanomeeter 1

III. SEADELDISE EHITUS.

Seadeldis koosneb kahest osast: 1) m6oteblokk koos iimber-

punktilised fikseeritud elektroodid sfiigmomanomeetri manse-
til koos ithenduspistikuga (vt. skeem 3).
Maotebloki ehitus

Mobteblokis on rakendatud V. Pilvisto ja R. Markovitsi
koostatud elektrilist skeemi, mille modifitseerisid V. Sibul, E.
Degis, T. Lepik ja autor. Mooteblokis on rakendamist leidnud
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Wheatstone’i silla pohimote, kus voimendina kasutatakse tran-
sistorit M 1-105.

Seadeldis tootab alalisvoolul, mille toiteallikaks on kaks
kuivelementi 1,30M LI (24). Kuivelemendid paigaldatakse
klambrite (27) ja kontaktplaatide (25, 26) vahele. Wheatstone’i
silda on asetatud kolm takistit: MJIT 100 KQ (11), 300 K (31),
510 KQ (32). Sildskeemi on liilitatud mikroampermeeter
M-24 (20) ja potentsiomeetrid CIT 2-10 KQ,CII 2-4,7 KQ (13)
ning 6 tumblerit TIT 1-2 (8), neist I nullimisliiliti, IT m&dtmis-
seisuliiliti, III (0-0,6 m<?) diapasooniliiliti, IV (0,1 mQ-0,5 m<)
diapasooniliiliti, V (0,3 mQ-3,0 mQ) diapasooniliiliti ja VI
(0.5 mQ2-10 mQ) diapasooniliiliti. Sildskeem on iihendatud
amberliilitiga vastavalt 1 EIl ja 2 EW (9). Umberliiliti -EQt
{9) on kuue juhtme MJIBI-0,35) abil omakorda iihendatud
ithenduspistikuga PI13 2-10 (6). '

Mootebloki armatuurlaual asetseb mikroampermeeter M-24
(20), mille skaala on gradueeritud takistuse mootiihikutes (me-
gaoomides). Peale selle on armatuurlaual veel potentsiomeetri
CIT -2 (10 KQ) k&epide (30) seadeldise diaposoonide nullseisu
reguleerimiseks ja iimberliiliti Elll kéepide (18) I—VI elektroo-
dipaari sisseliilitamiseks ning 6 tumblerit (8).

Kuivad mitmepunktilised fikseeritud elektroodid -
sfiigmomanomeetri mansetil

. Sfigmomanomeetri manseti keskjoonele on eraldi riidele
paigutatud 6 paari kuivi elektroode (1, 2, 3, 4, 5, 6), mille
pindalad on  jargmised: I paar.iils ;em? (iihe
elektroodi pindala), II paar 1 em? III paar 2,25 cm? IV
paar 4,0 cm’, V paar 6,25 cm® ja VI paar 1 cm’ (elektroodi
keskelt on vélja 16igatud 1 em® suurune ruut). Vérdse 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 MJ/IBI'-0,35 otsad. Juhtmete teised otsad
on lihendatud iihenduspistikuga PI13-10. Riie, mille kiilge
elektroodipaarid on fikseeritud, 6mmeldakse sfiigmomanomeet-
ri mansetile sellise arvestusega, et iihendusjuhtmete ja manse-
ti kummivoolik asetseksid tihes ja samas suunas.



1V. SEADELDISE ETTEVALMISTAMINE NAHA
ELEKTRITAKISTUSE MOOTMISEKS.

Seadeldise ettevalmistamisel naha elektritakistuse mootmi-
seks avatakse mootebloki karp. Selleks keeratakse mdotebloki
katte nurkadest vilja neli kruvi (21). Seejdrel eemaldatakse
modtebloki kattest karp  ja asetatakse klambrite (27) ning
kontaktplaatide (25, 26) vahele 2 kuivelementi 1,3OMI1] vas-
tavalt pluss- ja miinuspoolustele. Jirgnevalt kontrollitakse,
kas kuivelemendid annavad vajalikul hulgal alalisvoolu. Sei-
leks liilitatakse sisse nuilimisliiliti ja diapasooniliiliti (0,5 m¢{2
—10 m€) ning viimased liikatakse iilemisse positsiooni (kéik
lilitid on védlja lilitatud, kui nad asetsevad. alumises positsi-
oonis), Antud momendist alates peab méoéteriista osuti nihku-
ma paremale. Osuti edasiseks nihutamiseks skaalal asetsevasse
nullpunkti on. potentsiomeetri CI12 (10 KQ) kiepidet (30)
vaja keerata kas vasakule voi paremale nii, et moo6teriista
osuti seiskuks skaala nullpunktis. Pédrast seda liukatakse liiliti
(0,5 mQ2—10 m€) alumisse positsiooni tagasi.Jargnevalt kont-
rollitakse koikide diapasoonide nullpunkti eespool. kirjeldatud
viisil. Kui nullpunkt kéikides diapasoonides on viljaregulee-
ritav, on moodteblokk toovalmis. Seejarel suletakse mooteblolki
kate karbiga nelja kruvi abil ja ithendatakse omavahel iihen-
duspistiku pesad (PII3-10) ning kontrollitakse veel kord
koikides diapasoonides méoteriista osuti nullseisu. Pérast seda
vOib alustada naha elektritakistuse mootmist.

V. NAHA ELEKTRITAKISTUSE MOOTMINE.

Seadeldise  «Voru-4»  abil on véimalik méidrata naha
elektritakistus jdrgmistes kohtades: 1) parema ja vasaku kie
II' sérme otste nahapinnal, 2) parema ja vasaku kie II ja I01
sorme otste nahapinnal, 3) parema ja vasaku kie odlavaree
nahasegmendi Cs piirkonnas, :

Naha elektritakistuse modtmine parema ja vasaku kdie 1 sornwe
otste nahapinnal

Sormede naha elektritakistuse mo6tmiseks on  sfiigmoma-
nomeetri mansett vaja asetada kindlale alusele ja elektroodi-
depoolne pind iilespoole. Jérgnevalt paigaldatakse uuritava pa-
rema kée II sorm esimese elektroodipaari paremale elektrood:-
le (mille pindala onl cm?®) ja uuritava vasaku kide II sorm
esimese elektroodipaari vasakule elektroodile. Sérmede fiti-

48



seerimiseks voib kasutada 100 grammi raskust liivakotti. See-
jarel liikatakse nullimisliiliti ja diapasoonililiti (0—0,5 mQ)
lilemisse positsiooni, reguleeritakse potentsiomeetri CII2-10 K
kdepideme (30) abil skaala osuti nullpunkti. Jérgnevalt liikka-
takse nullimisliiliti alumisse positsiooni tagasi ja modtmisseisu
tumbleri liiliti iilemisse positsiooni ning liilitatakse sisse esime-
se elektroodipaari iimberliiliti EIl kdepideme (13) abil, keera-
tes viimase number iihele. Sellest momendist alates nihkub
modteskaala osuti paremale, kusjuures jiigitakse selle liiku-
mist 2—3 sekundi jooksul. Parast seda loetakse skaalalt num-
ber, mille juures osuti jédi piisima. Mdoteskaala numbreid loe-
takse paremalt vasakule. Seejdrel jélgitakse méodteskaala osu-
tit 1 minuti jooksul ja loetakse uuesti skaalalt number, mille
juures osuti jdi piisima. Naha elektritakistuse néditajad on me-
gaoomides. Kui mddteskaala osuti antud diapasoonis (0-0,5 mf)
ei nihku paremale, tuleb kasutusele votta (0,1 mQ-0,5 mQ)
vbi (0,3 mQ-3,0 mQ) diapasoon. Uute diapasoonide sisseliilita-
misel peab skaalal alati kontrollima nende nullpunkti.

Kasutades seadeldise I elektroodipaari, on naha elekiritakis-
tust voimalik moota koikidel sormedel iithekaupa (vastavalt
paremal voi vasakul kiel).

Naha elektritakistuse mdotmine parema ja vasaku kde II ja ilI
sorme otse nahapinnal

Uuritava isiku parema kie II sorm asetatakse elektroodipaa-
ri vasakule elekiroodile ja III sdrm paremale elektroodile ning
vasaku kée II sorm teise elektroodipaari vasakule elektroodile
ja III sorm paremale elektroodile. Sormed fikseerime 100
grammi raskuse liivakoti abil. Naha elektritakistuse mo6tmisel
kasutatakse sama diapasooni (0-0,5 mf), mis punkt 1 puhul.
Algul mdodetakse parema kéae II ja III sorme otsa naha elekt-
ritakistus. Seejuures kasutatakse iimberliiliti (EW) kéaepidet
(18), keerates selle number iihele. Seejédrel moddetakse vasaku
kde II ja III sorme otsa naha elektritakistus iimberliiliti kde- -
pideme (18) abil, keerates selle number kahele. Mootmise aeg
molemal elektroodipaaril on 1 min. Kui kasutada seadeldise 1
ja II elektroodipaari, on naha elektritakistust véimalik mddta
uuritava isiku koikidel sormedel paarikaupa nii paremal kui
ka vasakul kiel.
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Naha elektritakistuse médtmine parema ja vasaku kde olavarre
nahasegmendi Cs piirkonnas

Sfiigmomanomeetri mansett koos kuivade mitmepunktiliste
fikseeritud elektroodipaaridega asetatakse parema kie ola-
varre nahasegmendi Cs piirkonda. Seejédrel tdstetakse rohk
sfiigmomanomeetri mansetis kuni 20 mmHg, selleks et koik
elektroodid iihtlaselt vastu nahapinda suruda. Naha elektrita-
kistuse mootmist alustatakse (0,5 mQ-10 m€) diapasoonist.
Selleks liikatakse nullimis- ja diapasooniliiliti ilemisse positsi-
ooni, potentsiomeetri CII-2 10 KQ kédepideme (30) abil regu-
leeritakse maoodteskaala nullpunkti. Jargnevalt liikatakse nulli-
misliiliti alumisse positsiooni tagasi ja vajutatakse moédotmissei-
su liiliti iilemisse positsiooni. Umberliiliti EIll kdepideme (12)
number keeratakse lihele ja loetakse seisu mooteskaalalt pérast
2—3 sekundit. Samal viisil moddetakse naha elektritakistus II,
III, IV, V ja VI elektroodipaaridelt, keerates limberliiliti vas-
tavalt numbritele 2, 3, 4, 5, 6. Kui modoteskaala osuti antud
diapasoonis nihkub maksimaalselt paremale, on vaja sisse lili-
tada jargmine (0,3 mQ-3,0 mQ) diapasoon, reguleerides selle
nullpunkui.

Samal viisil moodame naha elektritakistuse vasaku kéde 6la-
varre nahasegmendi Cs piirkonnas.

VI. ERIMARKUSED.

1. Iga mootmise 16pul peab seadeldise armatuurlaual asetse-
vad liilitid viima alumisse positsiooni, et dra hoida kuivele-
mentide tithjenemine.

2. Mooteblokki tuleb hoida porutuste eest.

3. Elektroodide vilispinda peab puhastama eeterpiirituslahu
sega (vahekorras 1:1) liks kord nédalas.

4. Sfiigmomanomeetri mansetil eraldi olevat riiet peab de
sinfitseerima 70"-lise piiritusega pérast seda, kui uuritava na
‘hal esinevad médanikulised vdi seentdove haiguskolded.

5. Praktiliste mootmiste korral voib ilmneda naha elektri
takistuse labiilne ndiitaja, s.o. olukord, kus modteriista osut
liigub edasi-tagasi 3—4 sekundi jooksul. Sel puhul tuleb mir
kida skaala maksimaalne ja minimaalne seis.

6. Kui moodteskaala nullpunkt pole vialjareguleeritav, on tar
vis vahetada kuivelemendid.

7. Naha elektritakistuse néditajate hindamisel kasutataks
tihikuna megaoomi (mS).

8. Kirjeldatud seadeldisega on voimalik mé#édrata naha elekt
ritakistust 0 kuni 3,0 mQ. Et suurendada seadeldise tundlik
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Foto 2. Naha elektritakistuse mootmise seadeldise (tiiip «VOru-5»}
mooteblokk

1. Mikroampermeeter M-24, mille skaala on gradueeritud kilo—oomi7

des. 2. Potentsiomeetri CI1-2 10 KQ kéepide. 3. Potentsiomeetri

@IIO 1 kQ kidepide. 4. Diapasoonide iimberliiliti 5 [I3HIIM kéepide 5.

Elektroodipaaride iimberliiliti EII kdepide. 6. Tumbleri TII-2 kéepide.

kust ja laiendada moddetava takistuse diapasconi, soovitab au-
tor (T. Lepiku téiendus) modtebloki juures kasutada kahel
transistoril (I1-13) véimendit (vt. skeem 4). Tédiendava skaala
(3,0 kuni 20,0 mQ) ja selle nullpunkti reguleerimiseks raken-
datakse potentsiomeetrit (PII0-0,25 1 KQ). Praktiliste moot-
miste lihtsustamiseks soovitab autor kasutada diapasoonide
tumblerite asemel timberliilitit 5[13HTM (vt. foto 2).

9. Kirjeldatava seadeldise tiilip «Voru-5» kuue elektroodi-
paari asemel soovitab autor kasutusele votta kiimme paari
elektroode (vt. skeem 5). Nendest esimese kuue elektroodi-
paariga méiratakse naha elektritakistus parema ke 6lavarre
nahasegmendi Cs piirkonnas. VII ja VIII paariga uuritakse na-
ha elektritakistust vasaku kéde 6lavarre nahasegmendi Cs piir-
konnas. IX elektroodipaari abil on voimalik méédrata naha
elektritakistust vasaku ja parema kie II sdrme otsa nahapin-
nal. X elektroodipaar on liikuv, mille abil v6ib méirata naha
elektritakistuse keha mis tahes nahaosa pinnal (vt. foto 3).
Eespool nimetatud 4 tdiendava elektroodipaari kasutuselevot-
misel peab moodteblokis timberliiliti (EII) eelnevalt asendama
vastavalt iihenduspistikuga (PII3-10).
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Foto 3. Naha elektritakistuse mootmise seadeldis (tlitip «Voru-5»).

1. Sfiigmomanomeetri esimene mansett koos kuue kuiva fikseeritud

mitmepunktilise elektroodipaariga. 2. IX elektroodipaar. 3. Sfiigmoma-

nomeeter. 4. Mooteblokk. 5. X elektroodipaar. 6. Sfiigmomanomeetri

teine mansett koos kahe kuiva fikseeritud mitmepunktilise elektroo-
dipaariga

Seadeldis tiilip «Voru-5» kasutamise korral ei iileta voolu-
pinge, mis tekib naha elektritakistuse méotmise ajal, 0,3 volti.
Voolupinge vo6ib koéikuda 0,25 kuni 0,3 voldini. Voolutugevus
koigub 4,2 mA kuni 11,5 mA vastavalt sellele, missugune dia-
pasoon on sisse liilitatud. Antud seadeldise liikuvate elektroo-
dide abil méadrati naha elektritakistus uuritud haigetel haigus-
koldes, perifokaalses koldes ja 15—20 cm kaugusel koldest.

G. Sminke (8) ja E. Burlakova (2) védidavad, et naha elektri-
takistus sdltub voolupingest, voolutugevusest, voolu kulge-
mise ajast, polarisatsioonist ja elektroodide ehitusest.

Kirjanduse andmetest (G. Sminke) nihtub, et kui alalisvool
1dbib kudesid, tekib kahesugune polarisatsioon. Esimene neist
tekib elektroodide ja naha kokkupuute piiril ning see véib saa-
vutada pinge kuni iiks volt ja mitusada korda iiletada nahasi-
sesed muutused. Teine on kudedesisene polarisatsioon, mille
pohjuseks on ioonide kontsentreerumine rakkude membraani-
del. Sellise polarisatsiooni suurus séltub voolupingest ja voo-
lutugevusest.

G. Sminke soovitab naha elektritakistuse mostmiseks kasu-
tada voolu, mille tugevus ei pohjustaks kudede é#rritust, s.o.
eiiiletaks 100 mikroamprit- H. Dorscheidi (9) mo6tmised niita-
vad, et kui alalisvoolu pinge on 0,5 volti, on naha polarisatsioon
minimaalne. Elektroodide polarisatsiooni viltimiseks soovita-
takze)kasutada mittepolariseeruvaid elektroode (hobeelekt-
roode).
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Nagu kirjanduse andmetest ndhtub, ei tule seadeldise tiilip
«Voru-5» kasutamisel arvestada polarisatsiooni, sest selle sea-
deldise voolupinge ei iileta 0,3 volti ja voolutugevus kéigub
ainult 4,2 ja 11.5 mikroampri vahel.
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yC'I'pOiC'I'BO AJis H3MEPEHHS 3JJICKTPHYECKOro CONnpoTHB-
JICHHSI KOXH 4YeJIOBCKAa y

A. B. KAMHK
PE3IOME

Hamu CKOHCTPYHpPOBaHO YCTPOMCTBO JUISi M3MEPEHHUsl 3SJEKTpH-
YeCKOr0 CONPOTHBJICHHSI KOXH YeJOBeKa, KOTOPOe MOXKHO HCHOJb-
30BaTh B MeJMIMHE IS ONpejeneHuss (QYHKIHOHAIBLHOTO COCTOSHUS
KOXH 3JI0POBHIX M OGOABHBIX JIONeH. YKa3aHHBIA MOka3aTélb OTpa-
HAeT PEaKTHBHOCTb HEPBHOH CHCTEMBbl HCCJEJyeMOro OpraHu3Ma.
CkoHCTpyHpOBaHHOE YCTPONCTBO 3HAUHTENHHO OTAMYAETCS OT M3-
secTHoro annapara C. K. Pozentrana (1937) u ero mozudukauuu
(JI. TI. Hypmann, X. T. Baxrep, P. C. MapkoBuu u ap.).

IMpennaraemoe ycTpOHCTBO WMeeT Maible pa3Mmepbl, OHO MOPTa-
THBHOe, pa6oTaeT Ha moaynpoBoanukax. [lpu onuchiBaeMoM VCT-
POHCTBE NPUMEHSIOTCH CYXHE 3JAEKTPOJAH W3 JaTYHH.



SEADE VALSALVA KATSU TEOSTAMISEKS JA SELLE

KASUTAMINE HAIGETE UURIMISEL SUNKROONSE

ELEKTROFONOKARDIOGRAMMI REGISTREERIMISE
AJAL

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

Kiesoleval ajal tehakse siidame ja veresoonkonna poéhilised
elektrofiisioloogilised uuringud haigel rahuolekus (uuritav on
lamamisasendis). Sellises olukorras on siidame ja veresoonkon-
na koormus uurimise ajal minimaalne, mistéttu kergemad sii-
dame ja veresoonkonna hdired tihti jidvadki avastamata (1).
Viimase] ajal on iiha suuremat tdhelepanu pdoratud koormus-
katsudele (1, 3, 4, 5). Nende rakendamise tulemusena on tava-
liste kliiniliste uurimismeetodite abil véimalik vilja selgitada
niisugused kardiovaskulaarse siisteemi funktsionaalsed héired,
mis varem jdid tdhele panemata. Et seni puuduvad nn. klassi-
kalised laialdaselt kasutatavad doseeritavad koormuskatsud ja
eri autorid kasutavad palju erinevaid koormuskatse,
siis pidime ka meie tutvuma monega neist selleks, et leida
meie oludes paremini rakendatav variant.

Esialgu kasutasime patoloogiliste nihete kindlakstegemiseks
elektrofonokardiogrammi abil jargmisi koormuskatse:

1) uurjtav kiikitab 10—15 korda 15—20 sekundi jooksul
(vastavalt tldseisundile);

2) uuritav kénnib kiirelt 50 meetrit voi isegi jookseb;

3) uuritav teeb harjutusi hantlitega;

4) uuritav touseb treppi moéoda.

Nimetatud koormuskatsude puhul piiiidsime restitutsioont
ajal registreerida stinkroonseid elektrofonokardiogramme.
Pérast koormuskatsu tehtud elektrofonogrammid olid tihti
tehniliselt halva kvaliteediga, eriti oli hiiritud fonokardio-
gramm. Samuti takistasid elektrofonokardiogrammi oigeaegset
registreerimist elektroodide paigaltnihkumine koormuskatsu
ajal ning mikrofoni fikseerimiseks kulutatav aeg. Ruumikitsi-
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kus vastuvotukabinetis ja haigete seisund ei véimaldanud meil
niisuguseid koormuskatse massiliselt rakendada ja puhttehni-
listest pohjustest tingitult pidime nimetatud katsudest peaaegu
tdiesti loobuma.

Olgugi et viimasel aastakiimne] on Ladne-Euroopa ja ka mé-
ned noukogude autorid tédhelepanu péoranud hiipoksiaproovi-
dele, ei pidanud me otstarbekohaseks, et viimati nimetatuid
massiliselt rakendataks, seda eriti miiokardidiistroofia patoge-
neesi silmas pidades.

Monel juhul stistisime ka adrenalimi 0,1.%-list lahust
(0,5 ml) naha alla (5), kuid et adrenaliin tihti pohjustab eba-
soovitavat siidame reaktsiooni (tahhiikardia, isegi stenokardia),
ei kasutanud me ka seda koormuskatsu.

Atropiini kasutamine ei kutsunud esile mingeid kardiovas-
kulaarsele patoloogiale tiilipilisi nihkeid. Enamasti sedastasime
tahhiikardiat ja viimasega koos ka PQ- ja QT-intervalli liihe-
nemist. ,

Paljud autorid (2, 3, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14) on kardiovaskulaar-
se siisteemi funktsionaalsete hidirete avastamiseks kasutanud
Valsalva katsu. Ka meie joudsime arvamusele, et viimase kasu-
tamine siidame ja veresoonkonna funktsionaalse seisundi hinda-
miseks elektrofonokardiogrammi registreerimise ajal M. Biir-
geri (8, 9) modifikatsioonis on eespool nimetatuist monevorra
praktilisem ja resultatiivsem. Selle meetodi eelised on:

1) uurimisi on véimalik teha vidikeses kabinetis;

2) katsu on vdimalik jarsku katkestada;

3) elektroode ei ole vaja tdiendavalt seadistada ja mikro-
fon on juba enne katsu rindkerele fikseeritud;

4) elektrofonokardiogramm registreeritakse katsu ajal, mitte
pérast seda.

Kuid M. Biirger (9) sai Valsalva katsu ajal elektrofonokar-
diogrammi abil uuritud 134 haigest ainult 74 juhul rahuldava
kvaliteediga elektrofonokardiogramme. Samasugused tulemu-
sed olid ka mei] niisuguse Valsalva katsu seadeldise kasutami-
sel, mis oli konstrueeritud M. Biirgeri seadeldise eeskujul.

Proovisime Biirgeri (8, 9) manomeetrit muuta ja limber
konstrueerida, kuid seni, kuni  kasutasime elavhdbemano-
meetrit, meie katsetused tulemusi ei andnud. Lépuks asendasi-
me elavhobemanomeetri suuremate modtmetega  vesimano-
meetriga. See véimaldas punnestuse ajal saada ménevdrra pa-
rema kvaliteediga elektrofonokardiogramme. Uuritava isiku
rindkere lihaste pingutus pohjustas siiski tihti méningaid héi-
reid. Alles meie poolt tdiesti iimberkonstrueeritud seadeldis
vbimaldas Valsalva katsu tegemisel saada rahuldava kvalitee-
diga elektrofonokardiogramme. Seadeldise isedrasus on selles,
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Joonis 1. Valsalva katsuks kasutatava seadeldise pohimoétteline skeem

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

tonmaator, 5 -— Kkontrollmanomeeter, 6 — huulik, 7 — elektroodid,
8 ja .9 — kontroll-lambid, 10 — regulaatorid
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et punnestusel réhk touseb sujuvalt ja aeglaselt, mis tagab
glottise pideva avatuse ja vildib olulisel médral rindkere
lihaste pingutusvirinat Valsalva katsu ajal. Korge punnestus-
rohu kasutamisest loobusime sel pohjusel, et mitmed uurijad
on sel puhul taheldanud ebasoovitavaid tilisistusi. Kasutame
rohku 20—25 mm Hg. Koérgemal rohul (40—60 mm Hg) pare-
musi ei ole, sest niisugune réhk hingamisteedes on ebafiisio-
loogiline ja voib pdhjustada patoloogilisi muutusi, seega ei saa
ta olla m&oduks patoloogiliste muutuste viljaselgitamisel.
Esitame meie konstrueeritud seadeldise pdhiméttelise skee-
mi (vt. joonis 1). Seadeldise pohiosaks on U-kujuline vesimano-
meeter (1), mis molemas otsas koonuseliselt ldheb iile reser-
vuaariks (2 ja 3). Viimase ruumala on umbes 75 cm® Esimene
reservuaar (2) on vooliku kaudu  hermeetiliselt iihendatud
huuliku (6) ja kontrollmanomeetriga (5). Esimese reservuaari
pohi 1dheb iile U-kujuliseks vesimanomeetriks. Teine reservu-
aar (3) on vesimanomeetri teise haru jitk ning on ithendatud
vélisdhuga. Selles reservuaaris paikneb kaks paari soest elekt-
roode (7). Nimetatud elektroodid on isolatsioonikestas ja neil
on vaid vaba tipp kontaktiks vesimanomeetris oleva elektro-
lutidiga (0,85 %-lise keedusoolalahusega). Maolema 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, siittib esimene kontroll-lamp (8); rohu
edasise tousu korral voib vedeliku pind anda kontakti teise
paari elektroodidega ja siittib ka 2. kontroll-lamp (9). See néi-
tab, et rohk siisteemis iiletab ettendhtu, s.t. katsealune peab
punnestuse intensiivsust vihendama. Kontrollmanomeetri (5)
abil midratakse indikaatorlampide siittimisel vajalik algréhk
siisteemis. Indikaatorlampide siittimiseks vajalik rohk on regu-
Jeeritav elektroodi asendiga teises reservuaaris. Kasutasime
esimese kontroll-lambi algrohuks 20 mm Hg sammast ja teise
kontroll-lambi algréhuks 23—25 mm Hg sammast. Eespool
kirjeldatud seadeldises on rohu aeglane tdus saavutatud selle-
ga, et vedelik punnestuse toimel algul lihtsalt liigub lihest
reservuaarist teise ja vedelikusammaste korguse diferents
kasvab aeglaselt. Et koonilises reservuaaris paikneva vedeliku-
samba kérgustevaheline diferents kasvab soltuvalt reservu-
aaris oleva vedeliku pinna diameetrist, siis 16puks, kui punnes-
tuse toimel kogu vedelik on surutud esimesest reservuaarist
U-kujulisse vesimanomeetrisse, hakkabki vedelikusammaste
diferents kiiremini kasvama (nagu tavalises manomeetris). Nii-
sugune aeglane punnestusrohu tdus osutus viga efektiivseks:
rindkere hingamislihaste pingutusest pohjustatud virina vélti-
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misel (vihendamisel) punnestuse ajal. Kontroll-lampide toi-
teks kasutasime elektrivoolu, mille pinge on 12 V [transfor-
maatorist 220 V (4)]. .

Meie konstrueeritud seadeldise eelised, vdrreldes M. Bir-
geri manomeetriga, on jargmised: :

1. Punnestusrohu aeglane téus, mis tagab punnestuse ajal
registreeritud elektrofonokardiogrammi rahuldava kvaliteedi.

2. Rakendatava réhu tdpsem kalibreerimise vdimalus.

3. Suurem todkindlus (kontaktid ei oksiideeru).

4, Té6ruumid ei saastu elavhébedaaurudega.

5. Seadeldis on elavhébeda mittekasutamise téttu mirgata-
valt odavam.

Tegime Valsalva katsu jérgmiselt. Lasksime uuritaval pisut
sligavamalt sisse hingata ja huuliku kaudu voolikusse puhuda
niikaua, kuni siittis esimene indikaatorlamp ja siilitada rohk
siisteemis kogu katse viltel (peab poOlema esimene kontroll-
lamp): Umbes 14—16 sekundit pérast katsu algust liilitati
sisse elektrofonokardiograaf. Koverate registreerimine kestis
10—15 sekundit. Elektrokardiogrammi registreerisime IT pahi-
liilituses. Kui T-sakk oli ebaselge, kasutasime itht CR-liilitus-
test. Koverad registreerisime elektrokardiograafil 3KI1 CY-3
{kahe kanaliga, tindiga kirjutav). Eelvoimendina kasutasime
aparaati PI1K-1. Elektrofonokardiograafi liilitamise skeem on
esitatud joonisel 2.

Kontrolluuringud tegime kolmekanalilise elektrokardiograa-
fi (titiip 072) abil, milles juba valmiskujul on fonokardiograafia
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blokk. Mblema aparaadiga iihel ja samal  haigel vaheldumisi
korraldatud uurimiste tulemustes me mingeid olulisi erinevusi
ei sedastanud. Fonokardiogrammi registreerisime filtris C-1.
mikrofoni asetasime Botkini punkti véi viimase ja siidame
tipu vahele. Saadud koéveraid analiilisisime elektrilise siistoli
valtuse, T-saki ja II siidametooni vahelise intervalli ning siida-
me frekventsi alusel. Vordlesime enne Valsalva katsu ja katsu
ajal saadud tulemusi omavahel. Elektrilise siistoli normi mas-
rasime Bazetti valemi abil. Patoloogiliseks pidasime negatiivset
T-saki 16pu ja II tooni vahelise intervalli kestust vidhemalt iile
0,04 sekundi. Kui Valsalva katsu ajal esines pikenenud elektri-
line siistol ja negatiivne T-saki 16pu ning II tooni vaheli-
ne intervall iiletas 0,04 sekundit, pidasime niisugused juhud
latentse Hegglini siindroomi suhtes positiivseks.

Et Valsalva katsu ajal esinevad siidame frekventsi muutused
on olnud paljude autorite uurimisobjektiks ja me olulist uut
sel alal ei leidnud, siis frekventsi muutusi punnestuse toimel
me oma tdddes ei kirjelda, Uurisime 103 praktiliselt tervet
inimest (mdlemast soost, mitmesugustes vanuserithmades), kel-
lel Valsalva katsu ajal tdheldasime ainult T-saki 16pu ja II
tooni vahelise intervalli lithenemise tendentsi, kuid see inter-
valli nihe negatiivses suunas ei iiletanud mitte iihelgi  juhul
0,03”, tavaliselt aga ilmnes T-saki 16pu ja II tooni alguse tdie-
ik silinkroonsus.

Peale tervete uurisime kirjeldatud meetodil pohikontingen-
dina hiipertooniatébe (232 juhtu), tiireotoksikoosist pdhjusta-
tud miiokardidiistroofiat (104 juhtu) ja reumaatiliste siidame-
kahjustustega (256 juhtu) haigeid.

Nimetatud haigete riihmades esines Valsalva katsu ajal
vordlemisi sageli latentne Hegglini slindroom ja manifesteerus
pikenienud elektriline siistol.

KIRJANDUS

3“1). %kl'i;(l‘ﬂpb I. §l. 3aekrpoxapaworpadmuyeckas JuarHocimka. M., 1966,

2. TOJNMTENAH O. X. Kannnu. mennmnna, 1925, 11, 343—347.

3. SAMOUPECKY H. P., ®EJIbBEPI B.,, TEOJOPECKY K., ®MWJ/IUEK. B.
Pymbin k. mex., o60sp., 1966, 1, 3—4. )
lﬁg. lf.?‘l:ﬂMAH B. JI. ®agouBuiii aHaau3 cepaeyHol mesteapHoctd. M., 1965.

5. MUXAMJIOB A. A., MOVICEEB B. C. Kapuuoxorns, 1964, 1, 61 - 66.

6. POMAHOB 0. [I. C meToauke ¢yHKUHOHaJILHOTO MCCACLORAHASA CEPIEUHO-
~COCYAUCTOH CHCTeMbl € NPHUMEHEHHEM THNOKCeMHYeCKOH Harpyskd. B k.. Tpymst
1 Beepocrufickoro chesga tepanestoB. M., 1959.

7. FOPKEBUY C. T. [lokaagsl HA MexBY30CKOH CECCHA mo mpo6aemam nato-
TeHeSa M AcucHHA 32601€BINNA CepACYHO-COCYRUCTOH cHCTeMbl. Yropox. 1960.

8. Biirger, M. Pathologische Physiologie. Leipzig, 1958, 253-254.

61



9. Biirger, M. u. Michel, D. Phy<iologie und Pathologie des Pressdrucks.
Miinchen, 1957.

10. Eleisberg, E., Miller, G., Weinberg, S., Katz, L. Amer. Heart J. 1853,
vol 45, 2, 227-236.

11. Koroles, 1. H,, Gorlin, R. J. Amer. Med. Ass. 1956, vol 160, 1, 44-48.

12. Zamfiresku, N. R., Felberg, B., Niculescu. P. Studii si cercetari de
fisiologie, 1962, 2, 283-291.

13. Zarday, I. Praktische XKardiologie. Dresden und Leipzig, 1961.

14. Zuckermann, R. Herzauskultatsion. Leipzig, 1963.

YcranoBka aas nposeaenus npob6s: Baancanbsa n
NpHMEHEHHE €€ BO BPeMH PEerdcTpanHH CHHXPOHHBIX
31exTpOPOROKAPAHOrPAMM

3. . AAAHE
PE3IOME

AAsi ycrpaHeHUsi (yMEHbIUEHWSI) APOJKaHHS MBI, TPYAHOH
KAETKH BO BPEMsI HATY’)KMBaHHS CKOHCTPYHPOBAHA OPHUIMHAAL-
Hajg YCTQHOBKa JASl IIpoBeAeHHMs nMpobbl Baabcanbsa.

OTa yCTaHOBKa OTAMYaeTcs OT bioprepoBckoro MaHoMerpa
TEM, YTO PTYTHbLIM MAHOMETP 3aMEHEH BOASHBIM MaHOMETPOM,
XOTOPHIA ¢ 060MX KOHIIOB NTEPEXOMUT B KOHMYECKHM pe3epByap
fpuc. Ne 1).

BcAepcTEHMe HaTy)KUBaHUS >KUAKOCTH BHITAAKMBAETCS! BHaya-
A€ ONbITa MEAASHHO M3 OAHOro pesepsyapa B Apyrou. B cBs-
3M C yMEeHblIeHHeM aHaMeTpa CToAla >KHIAKOCTH B KOHUYecC-
KOM pe3epByape NPOHCXOAWT ABHMJKEHHE YPOBHS JKHJIKOCTH C
NOCTeNneHHbIM yCKopeHueM. TakuM ke 06pa3omM BO3pacTaer
A depeHIys MEXAY YPOBHEM JKUAKOCTH B OOOMX KOHIIAX
MaHOMETpa H STOMY COOTBETCTBYeT H3MEHEHHEe AABACHHS B
MaHOMeTpe.

Tarol OTHOCHTEABHO MEAACHHBIH IIOCTEIIEHHBIM IIOABEM B
MaHOMeTpe M YMeHbIIaeT B 3HAYMTEAbHOH Mepe APOKaHHe
MBI, TPYAHOM KAETKH BO BpeMs HaTY >RKUBAHUSA.

ABTOp CTaThyl NPUMEHSA YKa3aHHYI) YCTAHOBKY AAsSl IpOBe-
Aenust npo6bl BaabcaAabBa BO BpeMsi perdcTpaliii CAHXPOHHBIX
3AEKTO(MOHOKAPAUOrpaMM KaK y NPAKTHYEeCKH 3AO0POBBIX, TaK
¥ y GOABHBIX PA3AHYHBIMH CEPAEYHBIMH 3360AE€BaHASIME M Ha-
HIeA, YTO Y 3A0POBHIX MHTEpBaA T-1I TOW ocTaAcsi BO BpeMs
HATYJXUEBAHHS B IPaHANAX (DU3UOAOTHHYECKHAX HOPM,HO IIPH Ha-
PYIICHWH KOHTPAaKTUABHOM (MYHKIUY MHAOKapAa MOSBHACS BO
Bpema npoGbl BaabcaabBa orTpHnaTeAbHbIH mHTepBaa T-I1 Tom
wiwxe 0,04 cekyupbl. Takoii mpusHaK BMeCcTe C YAAUHEHHEM
3AEKTPHYECKOR CPCTOABI B AMTEpaType H3BeCTeH 10) Ha3BaHH-
emM cHHAPOMa XerramHa. ABTOP HaXOAMT, YTO YKas3aHHas yc-
TAHOBKa AAS NPOBEAEHHS IIPoObI BaabcaAbBa BO BpEMSI PEerucT-
panyy CHHXPOHHBIX 3AEKTPOMOHOKapAMOTPaMM 3HAYNTEABHO
KayecTBeHHee MaHoMeTpa Bioprepa.
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VEREROHU MOOTMISE AJALOOST JA TAIENDAVAST
SEADELDISEST RIVA-ROCCI APARAADILE ARTERI-
AALSE ROHU MOOTMISEKS KAHE MANSETI ABIL

A. KLINK
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirjeldatavat seadeldist saab kasutada meditsiinipraktikas
suistoolse ja diastoolse rohu registreerimiseks uuritava haige
molema olavarre piirkonnas.

Vereringe avastas inglise teadlane William Harvey 1628. a.,
100 aastat hiljem (1727. a.) tegi inglise botaanik Stepan Hales
esimesena katse moota vererohku loomadel. Ta viis hobuse
reiearterisse metalltoru, mille {ihendas 9 jala pikkuse klaas-
toruga. Pérast ligatuuri eemaldamist arterilt tousis veri klaas-
torus kuni 8 jala korguseni. Siidame pulsatsiooni ajal vere-
sammas tousis ja langes.

Halesi meetodit kasutati eksperimendis vererohu mdaotmiseks
loomadel kuni 1828. a. Kuid se! oli palju puudusi: vajalik
suuremodtmeline aparatuur, veri hiiiibis kiiresti, ei olnud véi-
malik registreerida vereréhu koikumisi, rddkimata verershu
maéadramisest inimestel.

1828. a. muutis Poiseuille Hales’i meetodit ja iithendas vere-
soone U-kujulise elavhobemanomeetriga. Et elavhdbeda eri-
kaal on vere erikaalust ligikaudu 13,6 korda suurem, siis vé-
henes veresamba korgus klaastorus 13,6 korda ja aparatuur
muutus vdiksemaks,

Vererohu mootmise viisi tdiendas Ludvig 1847 a. Et viltida
vere hiilibimist, soovitas ta klaastorru, mis {ithendab arterit
manomeetriga, viia magneesiumsuylfaadi- véi naatriumtsitraa-
dilahust. Manomeetrisse oli viidud ujuk koos kirjutusseadme-
ga, mis andis voéimaluse objektiivselt registreerida verershu
kéikumisi.

Et korvaldada elavhobeda inertsuse moju, asendas Hiirthke
1896. a. elavhébemanomeetri vedrumanomeetriga, mis ve-
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rerohu koikumisi vdoimaldas registreerida vihem moonutatuit.

Vererohu otsese mootmise eespool mainitud meetodid olid
seotud organismi fiisioloogiliste protsesside rikkumisega [ar-
teri avamine, veresoone kahjustus, valuaisting kutsub esile ve-
rerdhu tdusu (1)].

Esimese teist laadi kliinilise meetodi vereréhu médotmiseks
esitas Baz 1876. a. Bazi aparaat kujutas endast viikest kum-
miballooni, mis oli tdidetud veega ja kummitoru abil iithen-
datud manomeetriga. Ballooni abil suruti kinni arteria
radialis kuni pulsi kadumiseni. Rohku, mille juures pulss
kadus, peeti arteriaalseks rohuks. Edasised uurimised niita-
sid, et Bazi aparaadi abil médratud vererdhu suurused sdltu-
vad sellest, kas arter on tihkes voi kohevas substraadis.

1876.a. soovitas Marey uue meetodi vererohu modtmiseks.
See seisneb selles, et jiseme veresooned suruti vedeliku abil
iihtlaselt kinni. Marey’ aparaat kujutas endast pletiismograafi,
mis oli iihendatud manomeetri ja kirjutusseadmega ning kiimo-
graafiga. Marey’ aparaat ei leidnud praktikas laialdast rakenda-
mist kohmakuse tottu. Aga Marey’ kahel printsiibil — jése-
mete veresoontele vordselt rakendatava rohu printsiibil  ja
vererdhu korguse maédramisel ostsillatsiooni suuruste jérgi
— oli suur osatdhtsus vererchu mootmise metoodika edasises
arengus, eriti ostsillograafilise meetodi arendamises.

Itaalia pediaater S. Riva-Rocci (1863.—1937. a.) kasutas
1886. a. d&ra Marey’ teise printsiibi. Veresoonte kinnisurumiseks
vottis S. Riva-Rocci kasutusele kummimanseti, millesse pum-
bati 6hk. Kummimansett oli torukujuline, 40 em pikk ja
4,5 cm lai ning oli paigaldatud siidriidesse. Kummimanseti
iihte otsa oli kinnitatud metallplaat koos kruvidega. Seadme
juurde kuulus metallist kolmiktoru, millest esimene kummi-
voolikute abil iihendati kummimansetiga, teine manomeetriga
ja kolmas kahekordse kummiballooniga. Kummiballoonil oli
kraan 6hu véljalaskmiseks. Mansett asetati olavarrele, kinni-~
tati metallplaadi ja kruvide abil. Seejérel suruti mansetti 6h-
ku kummiballoonist kuni pulsi kadumiseni iilajiseme distaalses
osas. Rohu langemisel mansetis méérati pulsi taasilmumise
moment palpatoorselt. Vererdhu suurust pulsi taasilmumise
momendil loetaksegi S. Riva-Rocci jirgi maksimaalseks vere-
rohuks.

Vererdhu mdotmise kompressioonimeetodit tdiendas edaspidi
Recklinghausen. Ta asendas' kitsa (4,5 cm) Riva-Rocci manseti
laiemaga (12 cm), mida kasutatakse ka tinapieval verershu
mdotmiseks tdiskasvanutel. Laste jaoks soovitatakse kummi-
mansetti laiusega 2—4 cm, eelkooliealistele lastele laiuseg:
6—38 cm (2).
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Sojavdemeditsiini Akadeemia konverentsil 7. nov. 1905, a.
tegi N. S. Korotkov esimesena teatavaks, et on avastatud uus,
heliline meetod vererchu maéédramiseks inimestel. Sel puhul
asetatakse stetoskoop arterile kinnisurutud piirkonnast distaal-
semale. Kui rohk langeb, kuuleme helilist tooni, samal ajal loe-
me manomeetrilt vererdhu maksimaalse suuruse.

Meditsiinipraktikas on siistoolse ja diastoolse réhu méidra-
miseks kédesoleva ajani kasutatud eraldi kummagi olavarre
piirkonnas liht mansetti, Meile kéttesaadavas kirjanduses (3, 4.
5, 6. 7, 8) ei leidunud andmeid selle kohta, et inimesel vere-
rohu mootmiseks oleks iihel ja samal ajal kasutatud kaht
mansetti.

Joonisel 1 on kujutatud kaks mansetti (1, 2), mis kummivooli-
kute abil on thendatud iithendusmuhvidega (3), ja kolmiktoru
koos kolmikkraaniga (4). Viimane on kummivooliku abil iihen-
datud manomeetri v6i tonomeetriga.

Joonis 1. Kahe vereréhu-mootmise manseti ithendamine
1 — esimene mansett, 2 — teine mansett, 3 — {thendusmuhvid,

4 — kolmikkraan koos kolmiktoruga, 5 — manomeeter

Joonisel 2 on kujutatud kolmikkraani positsioonid kolmikto-
rus. I positsioon — kolmikkraan vereréhu mdootmise algul; II
positsioon — kolmikkraan vererdhu 'modtmiseks vasaku 6la-
varre piirkonnas; III positsioon — kolmikkraan verershu méat-
miseks parema olavarre piirkonnas.

Mootmise metoodika

Mootmise algul asetame molemad mansetid (1, 2) vastavalt
vasakule ja paremale Olavarrele. Jirgnevalt iithendame man-
settide kummivoolikud tithendusmuhvidega (3), mis kummivoo-
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Joonis 2. Kolmikkraani positsioonid kolmiktorus
1 — esimene positsioon, II — teine positsioon, III — kolmas positsioon

likute abil omakorda on iihendatud kolmiktoru ja kolmikkraa-
niga (4). Viimase ithendame kummivooliku abil manomeetri voi
tonomeetriga. Praktiliste médtmiste korral kasutame eespool
mainitud seadet kokkupanduna.

Kui kolmikkraan on avatud kolmes suunas (vt. joonis 2, I
positsioon), moodustavad kaks mansetti ja manomeeter véi to-
nomeeter hermeetiliselt suletud siisteemi. Seejdrel tostame
ballooni abil mansettides réhu vastavalt vajadusele 130—
240mmHg korgusele. Jirgnevalt keerame kolmikkraani asen-
disse (vt. joonis 2, IT positsioon), kus omavahel on hermeetiliselt
ithendatud manomeeter voGi tonomeeter ja vasakul o&lavarrel
asetsev mansett (1). Teises mansetis jiddb pilisima samasugune
rohk, kuna kolmikkraani keeramisega liilitame nimetatud
manseti pneumaatilisest slisteemist ajutiselt vilja. Seejdrel
moodame siistoolse ja diastoolse réhu esimese manseti abil va-
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saku} kéel, kusjuures dhu viéijalaskmiseks ja rohu langeta-
miseks kasutame kummiballooni ventiilkraani. Fikseerime ve-
rerohu andmed. Mo66tmise 16pul suleme ballooni ventiilkraani
ja keerame kolmikkraani asendisse (vt. joonis 2, III positsioon),
kus omavahel on iihendatud manomeeter v6i tonomeeter ja
paremal Glavarrel asetsev mansett (2). Moddame siistoolse ja
diastoolse rohu paremal kéel.

Seadeldis inimese vererchu modtmiseks kahe manseti abil
erineb Riva-Rocci aparaadist selle poolest, et sellega on voima-
lik moota vererohku nii parema kui ka vasaku olavarre piir-
konnas, ilma et mansette pruugiks vahetada. Rohu tekitami-
seks kasutame iiht kummiballooni ja rohkude eraldamiseks on
mansetid ithendatud kolmiktoru ja kolmikkraaniga.

Vererohu mootmiseks kirjeldatud meetodil oleks vaja val-
mistada Riva-Rocci aparaadi voi tonomeetri kummiballoon
koos ventiiliga, kus iihte korpusesse oleks paigaldatud kolmik-
toru ja kolmikkraan,

Nimetatud seade on aprobeeritud Tartu Linna Kliinilise
Haigla sisehaiguste osakonnas ja kasutusele vodetud Véru Ra-
jooni Keskhaiglas.
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O6 mcropmu uH3MepeHMs KPOBSHOIO [JaBJIEHHA H
yCOBEpmEHCTBOBAHHOE YCTPOHCTBO k annapary Pmrsa-Poaun
OJS OXHOBPEMEHHOr0 H3MEeDEHHS apTepHaJbHOE JaBJieHHE

C ABYMSI MaHKETaMH

A, BEKAUHK] _7

2

Pesome

Y CcoBepIIeHCTBOBAaHHOE YCTPOUCTBO K annapaty Pupa-Pogun
C ABYMSI MaH)XeTaMM MOJXKHO M3MOAB30BaTh AASi OAHOBPEMEH-
HOM PErucTpauuy CHCTOAMYECKOrO W JHACTOJHYECKOIO KPOBSIHO-
ro AaBieHusT B obAacTu obeux maedeH. B yCTpoNHCTBe HUCIIOAL-
30BaHbl ABe MaHXXeTbl Pusa- Pouunm u cchurmomanomerp. AAd
PEeryAupOBKHA ITHEBMATHUYECKOM CHCTEMBI B YCTPOUCTBE UMEeTCst
TPOMHHUK M3 TPEX METAAAUYECKHX TPYOOK, BHYTPU KOTOPOTO
UMeeTCsi TPOWHHUKKPAaH.
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T-SAKI ja II TOONI VAHELISE INTERVALLI JA
ELEKTRILISE SUSTOLI VALTUSE MUUTUMISEST
PRAKTILISELT TERVETEL ISIKUTEL VALSALVA
KATSU AJAL

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

i Valsalva katsu kasutatakse ikka ja jédlle mitmesuguste
funktsionaalsete siidamehdirete viljaselgitamiseks (2, 3, 6, 8,
10, 11), siis otsustasime kardioloogilisest aspektist uurida ter-
veid isikuid, et saada ililevaade punnestuse toimel tekkivatest
fusioloogilistest elektrilise siistoli ning T-saki ja II tooni vahe-
lise intervalli nihetest. Uurisime Valsalva katsu ajal (slink-
roonse elektrofonokardiogrammi registreerimisega) 103 prak-
tiliselt tervet molemast soost eri vanuseriihma 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 tiitar- ja 6 poeglast);

5) 26 tervet vanemaealist isikut (14 naist ja 12 meest).

Ulevaate uurimiste tulemustest kontrollrithmas esitame ta-
belis 1.

Nagu eespool toodud tabelist nihtub, 16peb T-sakk praktili-
seli tervetel isikutel kas enne II tooni algust véi langeb viima-
sega kokku. Ainult diksikjuhtudel voib T-saki 16pp hilineda
I1 dooni alguse suhtes, kuid see negatiivne interval] ei iileta-
nud enne Valsalva katsu mitte {ihelgi juhul 0,02”. Nimetatud
fakt on kooskolas teiste autorite tdhelepanekutega. Z. Dum-
badze (1) sedastas oma uurimistes T-saki I6pu ja II tooni algu-
se iiheaegsust 30 %-1. T-saki 16pu enne II tooni algust 56-1 ja
T-saki 16pu pérast II tooni aigust 14%-1 uuritud praktiliselt
tervete isikute arvust. Seejuures ta leidis, et T-saki ja IT tooni
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Tabel 1

Elektrilise siistoli ning T-saki ja II tooni vahelise
intervalli viltus enne Valsalva katsu ja selle ajal kontrollriihmas
(kardiovaskulaarsest aspektist praktiliselt tervetel isikutel),

Enne Valsalva | Valsalva katsu
Kokl katsu ajal
Néitajad
juhtude o juhtude o juhtude o
arv O larv 1 arv »
QT-intervalli viltus Ba-
zetti jargi 103 |100%
a) normis 99 96,2 97 94,2
b) pikenemine
10—13 9% 4 3.8 8 5,8
¢) pikenemine
ile 13 0/0 e e e R,
T-saki ja II tooni vahe-
line intervall 103 1009%
a) +0,02"” 70 68,2 43; 4 47
b) +0,0 kuni 0,00” 31 30 52
¢) 0,00 kuni —0,02" 2 1,9 6 5,8
d) —0,02 kuni —0,03” - — 2 1.9
e) —0,03 -— —_ trrdizd Hiter

vahelise intervalli kdikumine tervetel ei uleta *0,02, M. Os-
kolkova (5) tiheldas tervetest lastest 16 o-1 II tooni alguse ja
T-saki 16pu iiheaegsust, T-saki 1oppu enne II tooni algust
79 %-1 ja 5%-1 juhtudest esines II tooni algus enne T-saki 1op-
pu. Seejuures T-saki 16pu ja II tooni vaheline negatiivne in-
tervall ei iiletanud 0,02”. Elektrilise ja elektromehhaanilise
ey . QT e .
siistoli suhe tervetel lastel oli QT doon) 1,05. R. Hegglin
(11) pidas normi piiridesse mahtuvaks veel T-saki ja II tooni
‘vahelist negatiivset intervalli —0,04”". R. Hegglini andmeid
meie omadega korvutada ei saanud, sest R. Hegglini andmed
on esitatud lébisegi nii tervete kui ka haigete kohta.

Peale selle leidsid mitmed autorid [F. Han:i(7), R.Minkin
(4), K. Rago ja R. Ridala (12)], et praktiliselt tervetel isikutel T-
saki ja II tooni vaheline negatiivne intervall ei iileta —0,04".
Valsalva katsu ajal aga ilmnes T-saki ja Il tooni vahelise posi-
tiivse intervalli lithenemise tendents, mille tulemusena oluli-
selt suurenes T-saki 16pu ja II tooni alguse ajalise iihtimise
protsentuaalne vddrtus (68 % ). Koos viimasega suurenes sa-
muti T-saki 16pu ja II tooni alguse negatiivse intervalli osa-
tahisus (8 %). Nimetatud negatiivne intervall ei iiletanud siis-
ki mitte iihelgi juhul 0,03”, mida (nagu eespool maihitud auto-
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rid vdidavad) tuleb pidada normi piiridesse mahtuvaks. A.
Gefteri ja kaasautorite to0s (2) kisitletakse samuti Valsalva
katsu ajal ka tervetel inimestel esinevat mehhaanilise siistoli
ja koos viimasega ka T-saki ja II tooni vahelise intervalli lithe-
nemise tendentsi. Miiokardi-infarkti podenud haigetel oli see
T-saki ja II tooni vahelise intervalli liihenemine mérksa suu-
rem ja ulatus negatiivses suunas 0,04—0,08”, V. Karpman (3)
ja A. Penkovit§ (6) leidsid, et Valsalva katsu ajal tekib terve-
tel tihel ja samal ajal véljutusfaasi lithenemisega ka siidame
isomeetrilise kontraktsioonifaasi pikenemine. Seet6ttu nimeta-
tud muutused kompenseerivad teineteist ja Valsalva katsu ajal
mehhaanilise siistoli vidltus tervetel isikutel oluliselt ei muutu.

Et paljud autorid peavad negatiivset intervalli kuni-0,04”
tavalistes tingimustes normi piiridesse mahtuvaks, siis peame
sellega noustuma ka Valsalva katsu tingimustes, ehkki meie
kontrollriihma andmeist ldhtudes voiks negatiivse T-saki ja
IT tooni vahelise intervalli alumiseks piiriks pidada isegi 0,03".
Arvestasime varasemate autorite uurimistulemusi ja vétsime
oma t00s T-saki ja II tooni vahelise negatiivse intervalli normi
alumiseks piiriks 0,04”. Mis puutub elektrilise siistoli- pike-
nemisse enne Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal, siis on
viimasel juhul seda sedastanud ka M. Biirger ja D. Michel (8).
Kontrollrithma kuulunud isikutel oli elektrilise siistoli pikene-
mise protsentuaalne vaartus enne Valsalva katsu véike (pisut
iile 2 %) ja QT-intervalli pikenemine ulatus normiga vérreldes
10—139%-ni. Seda voib moningal maédral seletada ka asjaoluga,
et Bazetti valem ei peegelda normi véirtusi s6ltuvuses uurita-
va east (koikide isikute vanus, kel tdheldati elektrilise siistoli
pikenemist, oli iile 40 aasta). Siinjuures ei saa ka absoluutselt
valja lillitada voimalikku viga kontrollriihma komplekteeri-
mises (ménel juhul on viheolulistena néivatele anamneesi and-
metele pédratud mittekiillaldaselt tdhelepanu). -

Tlustratsiooniks esitame elektrofonokardiogrammid praktili-
selt tervete rithma kuuluva kolme isiku kohta enne Valsalva
katsu ja Valsalva katsu ajal.

Joonis 1. 19-aastane noormees A. N. tegeleb moodukalt
spordlga mingeid siidamehéireid pole tundnud, rdéntgenograa-
fia ja elektrokardiograafia andmed normis, vererchk 110/70
wmHg, slidametoonid isedrasusteta.

Enne Valsalva katsu (A) siidame frekvents 56 (kergekujuline
bradiikardia), elektrilise stistoli valtus 0,38”, mis tapselt -vastab
normile. T-saki ja II tooni vaheline mtervall +90,03™,

Valsalva katsu ajal (B) tousis frekvents 65 1o6gile minutis,
elektrilise siistoli vdltus jdi samaks (0,38”), mis on veel normi
llemiseks piiriks (lubatud nihe +10%).
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Joonis 2. 56-aastane mees B. N. on aastaid tootanud met-
sapunktis, on teinud fiiiisilist t66d. Oma teada pole peale no-
hu midagi podenud. Vererdhk 130/90 mmHg. Stidame mo6tmed
ronigenoskoopia pohjal 4+10cm. Kuulatlemisel kopsuarteri
teice tooni minimaalne aktsent. Ta on suitsetanud iile 30 aasta
ja mdddukalt tarvitanud alkoholi.

Frekvents enne Valsalva katsu (A) 78 166ki minutis, elektri-
lise siistoli viltus 0,32” (norm 0,33”). T-saki ja II tooni vahe-
line intervall 0,02”. Valsalva katsu ajal (B) frekvents 81 166ki
minutis, elektrilise siistoli véltus 0,28” (norm 0,32”), T-saki ja
11 iooni vaheline intervall 0,00”.

Joonis 3. 32-aastane naine C. N., gaasianaliisaatorite te-
hase t66line. Anamneesi andmeil raskeid haigusi pole pédenud
ega tundnud mingeid slidamehiireid. Vererohk 125/75 mm Hg.
Objektiivsed andmed stidame kohta normis. Frekvents enne
Valsalva katsu (A) 79, Valsalva katsu ajal (B) 76 166ki minu-
tis. T-saki ja II:tooni 'vahelise intervalli viltus enne Val-
salva katsu (A) +0,04”, Valsalva katsu ajal (B) +0,03—0,04".

Jareldus. Meie poolt uuritud kontrollriihma kuulunud
praktiliselt tervetel isikutel ei teki Valsalva katsu ajal (pun-
nestusrohk 20—25 mm Hg) olulisi nihkeid elektrofonokardio-
grammis, vilja arvatud siidametoonide amplituudi minimaalne
vahenemine, liksikjuhtudel elektrilise siistoli kerge pikenemi-
ne. Valsalva katsu' ajal esinev T-saki ja II tooni vahelise in-
tervalli lihenemine ei lileta fiisioloogilist normi.
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Hsmenennn mETepBasa mexay 3ybma T m HavaaoM Il ro=a
: B Q-T y npakrEYecks 3XOPOBLIX JIOAEH BO Bpems
npobsr Banscannsa

3. fl. JIAAHE
PE3IOME

[Npu BHeapenne npcOel BambcaasBa Omn0  o6caexosawo 103
NPAKTHYECKHX 3IOPOBHIX MMl 060ero mona pasybX BO3PACTHBM
rpynnax. Drvio Haizero, uto BO BpeMsi npoOs BaabcaabBa (mpx
BHYTpHJIerouiioM AaBaenud 20—23 MM pT. CT.) Ha 3aekTpodoHO-
KapJHorpaMMe CYIeCTBeHHBIX OTKIAOHeHH! He 0TMeualloch. Brisgsae-
HO HEKOTOpOE YCKOPEHHE CepleyHOH AeATeAbHOCTH, B €IMHHYHBIX
cayuasix TNOSIBHIOCH HEe3HAUHTeNbHOE  VIJHHEHHE SJEKTPHYECKOM
CHCTO/IbI, CHIXEHUSI aMNIUTYAa CepAeyHbix ToHOB. MuTepsan T-11
TOH OCTaBaJICs ¥ BO Bpems mpolel BanbcanbBa B npejenax  u-
HHOJIOTHYECKHX HOPM, NpY 5TOM OTMEUYeHO BO BPEMs HATYXUBAHHH
HAKJIOHHOCTHL VKODOUMBAHMIO yKasauuoro untepsana T-lI Tom.
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A. KLINK
Voru Rajooni. Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)
Teaduslik konsultant professor H. Vahter

Naha elektritakistus on narvisiisteemi, eriti selle vegetatiiv-
ne osa objektiivne reaktiivsuse néitaja [1. Tarhanov (14), S. Ro-
senthal (9),'A. Maslov (6), A. Marenina (5), A. Stepanov (11) jt.].

Galvaanilisi nihtusi inimese nahas kirjeldas esimesena
Leningradi fiisioloog I. Tarhanov (14), kes seda nimetas «naha
galvaaniliseks refleksiks». Naha elektromeetria aparatuuri ja
metoodikat on tdiustanud O. Veraguth (15), S. Rosenthal (9),
D. Karlin (3), L. Nurmand (8), H. Vahter (1), R. Markovit3
(12) jt. ; .

A_ V. Triumfov (13) mérgib, et naha elektritakistuse maéra-
vad mitmed tegurid: niiskus, s.0. naha higieritus, veresoonte
seisund, naha hiidrofiilsuse aste jne. Arvamus, et naha elektri-
takistus on naha higistamise néitaja, ei ole 6ige. Tuleb oGigeks
pidada, et naha elektritakistus alalisvoolu suhtes on kiillaldaselt
veenev ja objektiivne néitaja vegetatiivse nérvisiisteemi sei-
sundi hindamiseks, mida kinnitavad ka A. Miljavski (7) téhele-
panckud. A. Kalantajevskaja (2) andmetel mojustavad naha
elektritakistust rasu- ja  higindarmete talitlus, naha vere-
varustus, nérvisiisteemi ja endokriinse siisteemi funktsionaalne:
seisund, vee- ja mineraalide ainevahetus ning muud tegurid.

A. Miljavski (7) kasutas S. Rosenthali (9) metoodikat ja tuli
-jéreldusele, et 53,7 %-1 juhtudest on naha elektrijuhtivus kor-
gem kroonilise dermatoosi puhul. N. Salihhov (10) uuris naha
elektritakistuse muutusi ekseemi, neurodermiidi ja psoriaasi
korral ja leidis, et parast ravi TaSkendi mineraalveega naha
elektritakistus nimetatud haigusi pddevatel isikutel suurenes.
Samasugused on ka M. Lipetsi (4) andmed, kes uuris derma-
toosi podevate laste naha elektritakistust seoses prednisoioon-
raviga.
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Naha elektritakistuse mootmine seadeldise «Voru-1» abil

Kéaesoleva too {ilesandeks oli vdlja selgitada naha elektrita-
kistuse uurimise osatdhtsus krooniliste dermatooside puhul,
diagnoosi tédpsuse ja ravitulemuste hindamisel ning prognoosi
madramisel. T66 eesmérgiks oli kindlaks teha elektritakistuse
muutuste tihendus diagnoosi ja prognoosi mdidramise aspek-
tist, eriti psoriaasi, neurodermiiti ja kroonilist ekseemi pode-
vatel haigetel retsidiivi viltimise seisukohalt.

Naha elektritakistuse modtmiseks kasutati originaalseadel-
dist. See koosneb kahest jargmisest osast (vt. foto 1): '

1) portatiivne pooljuhtidel té6tav mooteriist;

2) universaalsed fikseeritud mitmepunktilised kuivad elekt-
roodid, mis on paigutatud vererohu modtmise aparaadi man-
sett alla.

Meie konstrueeritud naha elektritakistuse mo66tmise seadel-
dis erineb mairgatavalt varem teada olevast S. Resenthali (9)
-aparaadist ja selle modifikatsioonidest.

Kontrollrithma moodustasid meil 240 praktiliselt tervet ini-
mest, kellel méirasime naha elektritakistuse. Méotmise andmed
néitasid, et praktiliselt tervete] inimestel kdigub naha elektri-
takistus 3,0—5,0 megaoomi vahel, méddetuna koigi kuue paari
elektroodidega iihe innerveeritava nahasegmendi ulatuses (Cs).

Naha elektritakistuse méédrasime 299 kroonilist dermatoosi
pddeval haigel. Nendest 122-]1 on naha elektritakistust pér
ravi korduvalt moéddetud. Mootmised tehti  ajavahemikul |
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4. juunist 1965. a. 13. oktoobrini 1966. a. Kroonilist dermatoosi
pédevaid haigeid on poéhiliselt ravitud ambulatoorselt, moned
haiged olid ravil Tartu ja Valga naha- ja suguhaiguste dispan-
serite statsionaarides. Uuritute vanus koikus 15—75 eluaastani.

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

Tabel 1
Naha elekiritakistus kroonilise dermatoosi puliul

Naha  elektritakistus

Dermatoosi Uuritute | .. - E vihem kui 3,0
nimetus arv ile 3,0 megaoomi megaoomi
arv \l % arv_ | %
Dermatiit 48 22 46 26 54
Ekseem 111 40 36 71 (LY
Neurodermiit 47 11 79 36 7
Pruurigo 25 10 40 15 60
Psoriaas 63 30 44 38 56
Kokku: | 200 | n3 | 378 | 188 | e22

Nagu tabelist ndhtub, oli naha elektritakistus 186 (62,2 %)
juhul véiksem, vorreldes  kontrollrithma  andmetega; 113
(37,8 %) juhul vordusid mootmise andmed kontrollrithma and-
metega. Dermatiidi juhtudel oli naha elektritakistus véaiksem
54 %, neurodermiini juhtudel 77 %, ekseemi juhtudel 64 %,
psoriaasi juhtudel 56% ja pruurigo juhtudel 60%, vorreldes
kontrollrithma andmetega.

Tabel 2
Naha elektritakistus kroonilise dermatoosi korral enne ja pirast ravi

Naha elektritakistus
Rets}-
Uuritute enne ravi pédrast ravi diivid
Dermatoos arv ag -  {(juh-
Gle 3,0 [alla 3,0 |iile 3,0 |alla 3,0 |tude
mega- mega- mega- mega- |arv)
oomi oomi oomi oomi
Dermatiit 14 9 9 7 7 7
Ekseem 42 8 34 18 24 14
Neurodermiit 24 + 20 i4 10 8
Pruurigo v 1 6 4 3 2
Psoriaas 35 11 24 ; i .3 19
Kokku: 122 29 g3 55 67 ‘ 50




Nagu n&htub tabelist 2, oli naha elektritakistus 93 (76.%)
juhul  enne ravi vidiksem, vérreldes kontrollriihma
andmetega. Pérast ravi oli see 67 (54 %) juhul viiksem kui
kontrollrithmas. Seega kroonilist dermatoosi podevate haigete
naha elektritakistus pérast ravi suurenes. 67 haigel, kellel selle
vadrtused pdrast ravi jdid plisima alla 3,0 megaoomi, tekkisid
retsidiivid 50 juhul. Ravi 16pul 55 uuritud haigel, kellel naha
elektritakistuse andmed vordusid kontrollriihma andmetega,
retsidiive ei tekkinud. Kliinilised tdhelepanekud nditasid, et
naha elektritakistus oli ravi algul vdiksem nendel haigetel, kel
ilmnesid ulatuslik dermatiit, difuusne neurodermiit, ekseem
koos allergilise dermatiidiga, progresseeruv psoriaas ja gene-
raliseerunud pruurigo. Ravi 16pul uuritud 122 haigel lokaalsed
nahakolded praktiliselt tervistusid, kuid 67 juhul naha elekt-
ritakistus jdi védiksemaks, vorreldes kontrollrithma andmetega,
ja nendest 50 juhul tekkisid 1 kuni 6 kuu jooksul retsidiivid.
Ulejddnud 17 uuritud haigel, kellel naha elektritakistus jéi vaik-
semaks sel pdhjusel, et nad said desensibiliseerivaid ja kolde-
nakkusevastaseid ravimeid, retsidiive ei tekkinud. Ravi jooksul
kasutasime nendel haigetel, kel ilmnes naha elektritakistuse
vihenemine, peale lokaalse ja iildtugevdava ravi ka desensibi-
liseerivat ravi- Kroonilist dermatoosi pddevatele haigetele, kellel
naha elektritakistus ravi algul oli suurenenud, méaérasime or-
ganismi stimuleerivaid ravivahendeid. :

Mootmistel tdheldasime naha elektritakistuse labiilsust 12
haigel, mis viljendus selles, et mooteriista osuti likus edasi-
tagasi 4—b5 sekundi kestel, néiteks 0,05—0,08 megaoomi vahel
(progresseeruv psoriaas), 0,14—0,20 megaoomi vahel (Eczema
manus utriusque, Dermatitis allergica), 0,16—0,22 megaocomi
vahel (Neurodermitis diffusa) jne. Naha elektritakistuse labiil-
sus on sellistel juhtudel arvatavasti seotud vegetatiivse nirvi-
stisteemi niisuguse seisundiga, mis nahas kutsub esile elektro-
Hiiitide ioonide tasakaalu nihkeid ja muid fiiiisikalis-keemilisi
protsesse. "

|

Jireldused

1. Kroonilist dermatoosi pddevatel haigetel oli naha i-
takistus vihenenud 62,2 %-1 juhtudest, gﬁrreldes kontre:ﬁl;itirlc-l
ma andmetega. Kroonilist dermatoosi pddevatel haigetel suure-
nes naha elektritakistus ravi 1opul ja 1lihenes kontrollriihma
andmetele. Nendel haigetel, kellel kliiniliselt sedastatavad naha
muutused kadusid, kuid jdi piisima viiiksem naha elektrita-
kistus, tekkisid retsidiivid.
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2. Naha elektritakistuse muutumise aste séltub naha haigus-
liku protsessi aktiivsusest, selle ulatusest, haiguse kestusest.
Naha elektritakistus oli ulatusliku ekseemi, difuusse neuroder-
miidi ja laialdase progresseeruva psoriaasi puhul vdhenenud.

3. Kroonilist dermatoosi podevatel haigetel normaliseerub
naha elektritakistus desensibiliseeriva ravi tulemusena iihel
ja samal ajal kliinilise pildi paranemisega. Kroonilist derma-
toosi podevatel haigetel, kellel pérast ravi naha elektritakistus
oli jaanud viiksemaks, retsidiive ei tekkinud.

4. Kroonilist dermatoosi podevate haigete naha elektrita-
kistuse uurimine nimetatud meetodil on tdhtis nii diagnoosi
kui ka prognoosi aspektist. Mainitud elektiromeetriline meetod
on kiillaldaselt objektiivne ja peegeldab organismi reaktiivsuse
muutusi ning seda voib muude testide korval kasutada naha
funktsionaalse seisundi hindamiseks.
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ONexTpUYEeCKOe CONPOTHBJIEHHE KOMH Yy GOJbHBIX C
XPOHHYECKHMH J€pMaTO3aMH

A. B. KJIMHK
PE3IOME

OnuuM 143 nokasaTeseii (DYHKIHMOHANBbHOM CMOCOOHOCTH KOMM
ABJASIETCsE €€ JeKTPHYecKoe compoTusiaenue. Viamepenns noxasanu,
4TQ y NPAKTHYECKH 3I0DPOBBIX JIOAEH 3JeKTPHYECKOe COMpOTHUBIE-
HHE KOXH PaBHO 3—5 MeraomMam. OJeKTPHYeCKOe CONPOTUB/IEHHE
KOXH y OOJbHBIX XPOHHUYECKHUMH Repmato3ami (obciernoBano 299
yeJIOBEK) M3MEHEHO: IpH Ncopuase B 56 9%, npu 3k3eme 64% u
npu Helpozepmute B 77 % Caydaes, 3MeKTPHUECKOE CONMPOTHUBJAE-
HHe KOXMH MeHble, 4eM Yy 310poBbiX monei. [lpu noumxenHoM
3JNeKTPUUECKOM COMPOTHBIIEHHUH KOXH MEI MPUMEHSIH JieCeHCuOu-
JU3UpYIOUIee JIeYeHHe, NPH IOBBIUEHHOM- CTHMyaupyiomee. Bo
BpeMsl JieyeHHsT Y GOJbHBIX XPOHHYECKHMH JepMaTo3aMH SJIeKTpH-
yecKoe COMPOTHUBJCHHE KOXH IOBBINAETCH.

1. HUccnenoBanne GyHKNUMM KOXHM NPU MOMOIIM Tpejaraemoi
HAMM METOJMKU JaeT LEHHYI HHPOPMALHIO O CTENeHH HapYIIIeHHs
(yHKIMH BereTaTUBHOH HEPBHOH CHCTeMbl YBGOJLHBIX C XPOHH-
YECKHMH JepMaTO3aMH.

2. UccnenoBasue 3JeKTPHYECKOrO COMNPOTHBJAECHHS KOXKH JaeTr
BO3MOXHOCTb OLEHMBATH Pe3yJbTaThl JedyeHHs: OOJBHBIX XPOHU-
YECKUMH AepMaTo3aMH U MOXeT ObITh POTHOCTHYECKHM KPUTEpHEeM
NPY KOHCEPBAaTHBHOM JI€YeHHH.

3. HUccaenoBanusi 31eKTPUYECKOTO COMPOTHUBJAEHHSI KOMXKH HYMHO
BBECTH B IIOBCEIHEBHYIO BpaueGHYIO NPAKTHKY HapaBHE C JPYIHMH
KJAMHHYECKHUMH MeTOAaMH 06C/1e0BaHHSI OOJbHBIX XPOHHYECKUMH
JiepMaTo3aMu.




‘LATENTNE JA KLASSIKALINE HEGGLINI SUNDROOM
NING ELEKTRILISE SUSTOLI LATENTINE JA MA-
NIFESTNE PIKENEMINE REUMAATILISTE SUDAME-

KAHJUSTUSTE PUHUL

E. LAANE
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)
Teaduslik juhendaja dotsent U. Lepp

Siidame puudulikkus on olukord, mille puhul siidamele esi-
tatav koormus {iiletab siidame voéime piirid (5). Niisugune
seisund voib tekkida kas iilisuure koormuse voi miiokardi
kahjustuse tagajérjel (3). Probleemi keerukus - on selles, et
siidame puudulikkusega haiguste puhul kombineeruvad sageli
molemad tegurid (3).

Ei teki kahtlust, et miiokardiidi puhul v6ib miiokardi difuus-
se kahjustuse tagajdrjel ilmneda siidame kontraktsioonivdime
langus. Ka klapirikete korral (stidame iilekoormuse tingimus-
tes) hdiruvad kompensatoorse hiiperfunktsiooni méjul miio-
kardis ainevahetusprotsessid ja tekivad miiokardi struktuuri

Tabel 1
Reumaatiliste siidamekahjustustega haigete jaotumine (vanuse,
klapirikete, reuma aktiivsusastme jargi), kel mdirati latentne
Hegglini siindroom

Reuma aktuvses faa51s Reuma maktuvsgg faasm
Vanuse- E] .,& % a é o i - Wiz _& ~ [{ ¥ '}k Kk
G H = f 2] = ! OKKu
ribmad | 2% | .28 § 28| 88 | &
| S8 S| ¢ a9 | &% | .S
P 28 R M ] 3% Vo8
10—20a | 1 39 S e R e R i 20
21—30 a. 8 18 26 1 § 12 23 | 49
31—40 a. 16 14 30 28 ﬁ 18 46 | 76
41---50 a. 8 14 17 3 4 21 L 35
51— 60a 2 2 13 f 1 14 b 16

s s
Kokku 45 l 77 | 122 | 82 | 52 | 134 |
8 Meditsiini teooriast ja praktikast
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QT-aja pikenemine reumaatiliste stidamekah justustcga

Reuma aktiivne faas

klapiriketega klapiriketeta
haigusjuhud haigusjuhud
| ) © | y ©
o P> Iow o Qe =8
e |gq |Z5 g2 |gs |32
Vanuse- g5 82 |33 g5 |42 |2
rithmad e |82 A gg & |5z (8> |2 2
S (= 2 5 s5v 1= 8
3 1B, B o 2 E o 18R IZ¢
v |[BE |E E @z v |55 |EE (<]
2 |88 |82 |56 | 2 |25 |2=_|z63
5 [Fe8lfealEsE| 5 [FeslieElEsE
= -2 ,5 = 2= | SR ) % 3
> |BEE|SERSEE| P [GEB|oEE|LE
10—20 a. 11 6 3 9 39 16 16 32
2130 a. 8 [ ] 2 8 18 8 7 15
31—40 a. 16 11 3 14 14 9 3 12
41—50 a. 8 4 3 7 6 3 — 3
51—80 a. 2 g | o1 2 sk 3 Befraiol
Kokku | 46 | 20 ] 11| s | m | 38| 26| e2

muutused. Need pohjustavadki siidame kontraktsioonivoime
languse (3). Siidame reumaatiliste  kahjustuste puhul, olene-
valt reumaatilise protsessi aktiivsuse astmest, protsessi kestu-
sest, retsidiivide arvust, jddknahtude ulatusest ja iseloomust,
on tegemist kas lihe vbi teise eespool nimetatud teguri domi-
neerimisega vO0i moélema teguri koosmojuga. Et siidame
kontraktsioonivoime languse hindamiseks enne kardiovasku-
laarse puudulikkuse teket puuduvad siiani meetodid, mis prak-
tiseeriva arsti kasutuses oleksid ammendavad, piilidsime sellele
kiisimusele vastust leida Hegglini siindroomi uurimise kaudu.
Viimase esiletulekut on paljud autorid pidanud miiokardi kah-
justuse  ja kontraktsioonihdire tunnuseks (1, 2, 4,6, 7,8, 9,
10, 11, 12, 13). Kirjanduses leidub viiteid Hegglini siindroomi
esinemise vdimalusele reumaatiliste protsesside puhul (1, 2, 9),
ent viimast tdheldatakse siiski harva (14). Votsime esialgseks
iilesandeks selgitada latentse Hegglini siindroomi olemasolu
ja selle esiletoomise voimalusi. Nimetatud iilesande lahendasi-
me Valsalva katsu rakendamisega elektrofonokardiogrammi
registreerimise ajal. Latentseks Hegglini sindroomiks pidasi-
me neid juhte, kus T-saki ja II tooni vaheline intervall enne
Valsalva katsu oli normaalne ning Valsalva katsu ajal ilm-
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Tabel 2
haigetel enne Valsalva katsu ja katsu ajal

Reuma inaktiivne faas Kokku
klapiriketega klapiriketeta
haigusjuhud haigusjuhud
@

: - \ '@ 1028 |

b (45 | fig |22 |22

25 22 |3 85 |43 %3 s
© Qs an 3; 8 “3 Dn; >? 2 o
£ |=> |5. |8 £ a5 1= £ < =
2 lde (38 I2g | 2 |3, [38 |52 | 2 g
-] E g & g O'E o & g 5 E =7 - 5.::
E |29 |27 =3 2 |2 b= 8 -] 2 F
EGealiealB8s 5 Seal5eiliag| 5| 5
o P*~~al"-§*5 °¥§ SO R R R =) e

QEM|OE ZIMABT QE<|GESMTE @&
13 (] 3 9 17 4 4 8 80 58
11 8 — 6 12 2 1 3 49 32
28 14 3 17 18 ] 4 10 76 53
17 11 1 12 4 2 1 3 35 25
13 8 3 11 1 1 - 1 16 14
2o | a5 ] wl < 2] 151 10] 25 | 206 182

nes selle lithenemine iile —0,04”, kusjuures samal ajal pikenes
elektriline siistol (vaatamata, kas elektriline siistol oli pikene-
nud ka enne Valsalva katsu voi pikenemine ilmnes alles kat-
su ajal). Et elektrilise sustoli pikenemine reumaatiliste slidame-
kahjustuste korral on eri autorite poolt erisuguse hianangu
saanud, jdlgisime nimetatud wuurimiste ajal ka QT-intervalli
absoluutset ja relatiivset véltust (normi alusel Bazetti jargi).
Latentse Hegglini siindroomi véljaselgitamise eesmairgil (sa-
mal ajal jélgisime elektrilise siistoli vdltust) uurisime kokku
2566 mitmesugustesse vanuseriihmadesse kuuluvat reumaatilis-
te siidamekahjustustega haiget, kellel reuma oli aktiivses (127
juhtu) voi inaktiivses faasis (134 juhtu). (Tabel 1.)

Eespool toodud tabelit jdlgides torkab silma klapiriketega
juhtude relatiivne protsentuaalne tous koos vanuse suurene-
misega. Nii moodustasid aktiivset reumat podevate haigete va-
nuseriihmas 10.—20. eluaastani klapiriketega haiged wvaid
22.%, 21.—30. eluaastani 30 %, 31.—40. eluaastani 53 %, 41.—
50. eluaastani 58 %. Reuma inaktiivses faasis olid wvastavad
nditajad 10.—20. eluaastani 43 %, 21.—30. eluaastani 48 %,
31.—40. a, vanuses aga 60 % ja 41—50 aasta vanuste riihmas
80 %. Ainult nooremates vanuseriihmades vo6ib niisugune
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huigete jaotumine olla monel mééral tingitud ka hiiperdiag-
noosimisest, sest praktiseerival arstil tekib tihti raskusi reu-
maeelsete seisundite ja reumast ohustatud isikute eristamisel
neist, kes poevad latentselt kulgevat reumokardiiti. Koikidel
dgedat reumokardiiti podevatel haigetel on peale tavaliste
objektiivsete uurimiste tehtud veel biokeemilised analiiiisid
(difeniiiilamiini, fibrinogeeni ja C-reaktiivse valgu madrami-
ne). Koiki neid haigeid on korduvalt uuritud elektrokardio-
graafia teel ning aktiivse reumaga haiged on viibinud haigla-
ravil mingisuguses rajooni raviasutuses. Eakamate riihmades
torkab silma aga klapirikete selline esinemissagedus, mis on
suurem kirjanduses esitatust.

Uurimiste iulemused esitame tabelitena, eraldi andmetega
QT-intervalli pikenemise ja Hegglini siindroomi esiletuleku
kohta, Tabel 2 kajastab uurimiste tulemusi absoluutarvudes
vanuserihmade kaupa elektrilise siistoli (QT-intervalli) pike-
nemise scisukohalt enne Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal.

Et absoluutarvud ei voimalda saada sisulist iilevaadet, esi-
tame sama tabeli sisu protsentuaalsete néditajate kaudu. See-
juures vanuseriihmad on summeeritud, sest tihes vanuseriih-
mas uuritud haigete viike arv ei véimalda vélja arvutada toe-
paraseid protsentuaalseid suhteid. Tabel 3 kajastab uuritud
haigetel elektrilise siistoli (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 clekirilise siistoli QT-intervalli
pikenemine reumaatilisie sfidamekahjustustega haigetel

Elektrilise siistoli QT-intervalli pikenemine
enne ilmnes esines
Uuritud Valsalva Valsalva Valsalva
katsu katsu abil | katsu ajal
juhte | % ijuhte| % {juhte| % | juhte]| %
I. Reuma aktiiv-
ses faasis
A. Klap.ir.iketega 45 100] 29 ] 64 11 24 40 89
B. Klapiriketeta il 100} 36 47 26 33 62 80
C. Kokku {129 100| 65 537 F 871180 J-102' 1" 982
II. Reuma inak-
tiivses faasis
A. Klagil:iketega 82 100 45 55 10 12 55 87
B. Klapiriketeta 52 100 15 29 10 19 25 48
C. Kokku 13¢ | 100] 60 | 45 | 20 | 15 | 80 | 60
1. Kokku ECTT TSR DT e R e ek N SR
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Andmed absoluutarvudes Hegglini slindroomi 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 siindroomi esiletuleku kohta protsentuaalsete suhete-
na enne Valsalva katsu ja Valsalva katsu ajal.

Valsalva katsu ajal iihelt poolt Hegglini siindroomi esine-
missageduse ja reumaatilise protsessi aktiivsuse astme ning
teiselt poolt klapirikete olemasolu ja nende puudumise vahel
esineb ilmne soltuvuslik vahekord. Kuid see ei lange samade
elektrilise siistoli pikenemise nditajatega kokku absoluutsete
ega ka relatiivsete nditajate osas, samuti iiksikjuhtude analiiiisi
seisukohalt. Nii négime reuma aktiivses faasis 38% (24 juhul)
ja reuma inaktiivses faasis 20% (12 juhul) latentse elektrili-
se slistoli pikenemisele kaasuvat Hegglini siindroomi esile-
tulekut Valsalva katsu ajal. Latentse Hegglini siindroomi puhul
esines elektrilise siistoli latentne pikenemine nii reuma aktiiv-
ses kui ka inakfiivses faasis umbes 35 % juhtudest, kuna iile-
jddnud 65 % juhtudel oli elektrilise siistoli vdltus juba enne
Valsalva katsu pikenenud. Siinjuures vdib mairkida, et la-
tentse Hegglini slindroomi korval tdheldasime Valsalva katsu
ajal negatiivset T-saki ja II tooni vahelist intervalli iile 0,04”
reuma aktiivses faasis 10 juhul (s.o. 10 %), reuma inaktiivses
faasis 7 juhul (5,2.%), kuid latentse Hegglini siindroomina me
neid juhte arvesse votta ei saanud, sest elektrilise siistoli val-
tus nii enne Valsalva katsu kui ka katsu ajal oli normaalne.

Andmed kohustavad diferentseerima latentset Hegglini
sindroomi latentsest elektrilise siistoli pikenemisest. Elektri-
lise siistoli pikenemise tdlgendamisel tuleb néustuda G. Lem-
pertiga (4), kes selle pohjusena néeb biopotentsiaalide aeglus-
tunud levikut kahjustatud miiokardis. Kuid latentset Hegglini
siindroomi tuleb tolgitseda siidame kontraktsioonivdime héire
tunnusena, nagu seda nditab A. PenkovitS. A. Penkovit§ (7)
tiheldas = Valsalva katsu ajal tervetel samuti kui haigetelgi
sidame viljutusfaasi lithenemist. Tervetel tekkis koos siidame
védljutusfaasi  liilhenemisega samasugune siidame iso-
meetrilise = kontraktsioonifaasi pikenemine. Need kaks
vastassuunalist muutust tervetel kompenseerisid teime-
teist ja mehhaanilise siistoli valtus Valsalva katsu ajal prakti-
liselt ei muutunud, mille tottu ei saanud tekkida ka negatiiv-
set T-saki ja II tooni vahelist intervalli. Haigetel nigi A.
Penkovit§ Valsalva katsu ajal (pulmokardiaalse puudulikku-
sega haigetel) viljutusfaasi lithenemise korval ka isomeetrilise
kontraktsioonifaasi lithenemist. Nimetatud kahe faasi liihene-
mine pohjustaski mehhaanilise siistoli lithenemise ning nega-
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Tabel 5 .
Klassikaline ja latentne Hegglini siindroom reumaatiliste
siidamekahjustusieza haigetel

Iimnes
klassikaline | latentne Hegglini
Curitud | 1jegglini Hegglini stindroom
siinuroom | siindroom | Valsalva
katsul
juhte . % |juhte % |juhte! % | junte| %
I. Reuma aktiiv-
ses faasis .
A. Klapiriketega 45 | 100 8 18 27 60 35 78’
B. Klapiriketeta 77 | 100 3 4 41 53 44 57
C. Kokku 122 Jioo | 11 lo | eslse | 0 |es
Il. Reuma inak-
tiivses faasis :
A. Klapiriketega 82 | 100 : 8. 27 33 34 41 -
B. Klapiriketeta 52 | 100 - e 8 11 6 11
C. Kokku 134 | 100 7 ‘ 5 33 25 40 30
N. Kokku 256 J100 | 18 | 7 |00 |35 |19 |42

tiivse T-saki ja II tooni vahelise intervalli tekke. Néitena took-
sime 14-aastase poeglapse, kes 1965. a. detsembris — 1966, a.
jaanuaris podes ldbi teise reumaataki. 1966. a. madrtsis vbis
kuulda siidametipul aksillaarsele kanduvat suhteliselt norka
siistoolset kahinat. 1966. a. septembris tekkisid siidame piir-
konnas taas valupisted. Kehatemperatuur normaalne, haige ei
kaevanud liigesevalusid. Neli pdeva enne kardioloogiakabinetti
yurimisele suunamist tehti vere analiilis, kusjuures
biokeemilised néitajad olid normis (difentililamiiniproov 22
dhikut, fibrinogeeni 340 mg %, C-reaktiivne valk puudus).
Elektirokardiogrammis peale kerge atriaalse impulsi hdire
mingeid patoloogilisi nihkeid ei sedastatud. Elektrofonokardio-
grammis enne Valsalva katsu RR 0,98, Frekvents 61 160ki mi-

\]Uon.l l 1 fl iAIV —1
& ' ' IR
| 4 L LA o

il ! l%

1

| ]

I R . 1 :i

1 |

) ol
F ; X i i

87



nutis, intervall Q-T 0,38+0,01 ". T-saki ja II tooni vaheline
intervall (—0,02"). 1

Valsalva katsu ajal RR 0,63”. Frekvents 95 166ki minutis,
intervall Q-T 0,30+0,08”, T-saki ja II tooni wvaheline inter-
vall (—0,08—0,09”). Umbes 10 pdeva pérast nimetatud uurin-
guid ilmnes taas Kkliiniline reumaatilise protsessi dgenemine,
mis kajastus | ka biokeemiliste nditajate muutumises, Elektro-
fonokardiogrammid enne Valsalva katsu (A) ja Valsalva katsu
ajal (B) on esitatud joonisel 1.

Jareldused

1. Valsalva katsu rakendamine elektrofonokardiogrammi
registreerimise ajal voimaldab kindlaks teha elektrilise siis-
toli latentse pikenemise ja esile tuua latentse Hegglini siind-
roomi.

2. Latentse Hegglini siindroomi esiletulek Valsalva katsu
ajal viitab siidame kontraktsioonivoime hdirele. Vottes aluseks
Hegglini siindroomi ilmnemise nij latentsel kui ka manifestsel
kujul, voime teha jidrelduse, et reuma inaktiivses faasis 78%-1 °
klapiriketega ja 57 %-1 klapiriketeta haigetest oli tegemist siida-
me kontraktsioonivoime hiirega. Reuma aktiivses faasis tdhel-
dasime latentset ja klassikalist Hegglini siindroomi klapirikete-
ga haigetel 419%-1 ning klapiriketeta haigetel 11%-1 uuritud
juhtudest.

3. Elektrilise stistoli pikenemine ej peegelda oluliselt siidame
kontraktsiooniviime langust, kuid koos latentse Hegglini
stindroomiga on tihtis siidame kontraktsioonivdime hiire
kindlakstegemisel.

4. Valsalva katsu ajal esiletulevat elektrilise stistoli viltuse
pli(Oi}EmisF _ei saa latentse Hegglini sindroomiga identifitseeri-
da. Ir,l'elftrl_'hse stistoli latentse pikenemisega kaasnes latentne
g;gsf;ggnzu(xj .:ﬁunld?oom reuma aktiivsesg faasi:_; 38 % -1 ja inaktiivses

asis 20.% -1 juhtudest. Latentse Hegglini slindroomiga kaas-
nes latentse elektrilise siistoli pikenemine nii reuma aktiivses
kui ka inaktiivses faasis umbes 35 %-] juhtudest.
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O naremrmom m KAACCHYSCKOM CHHApOME Xerrngna m
© JTATEHTHOM M MEBK(bCCTHOM YANHHCHHH 2JICKTPHIECCKOH
CHCTONLI NDH PEeBMATHYCCKHX NOPAMEHHAX cepaua

3. . JAAHE
PE3IOME

J1/151 BEISIBACHUS NOHHUIKEHUS COKPATHTENIBHONW CMOCOOHOCTH MBILL -
ubl Cepaua M0 TMOSIBAEHHS BHIPAXEHHBLIX NPH3HAKOB CepaeyHO-CO-
CYIMCTOH HENOCTATOYHOCTH HCCJEOBAHO  3JeKTPO-(OHOKAPANO-
rpadHueckuM NvTEM C NpHMeHeHHeM MOJIH(PHUHPOBAHHOH NPO6H
BanncanpBa—256 60abHBIX C PeBMATHYECKHMHU IOPAXKEHHUAMH MHO-
KapJa W KJanasdoro annaparta cepama. M3 mux y 122 6oabubix
6hl1 peBMaTH3M B akTHBHOH (pase (45 GOJNBHHIX C [IOPOKAMH M
77 GoabHbIX 6e3 NOPOKOB cepiaua) H y 134 O0/NbHBIX B HEAKTHB-
Hoii ¢ase (82 GoapHHIX C MOpoxkamH M 52 GoabHbIX 6e3 NOPOKOB
cepana).

PesyabraThl nmpoBenéHHBIX HCCaeaoBanui W Habmonenue 60ab-
HbIX NO3BOJSIOT NPHATH K CJAEAYIOUMM 3aKJIIOYEHHSIM.

1. IlposiBnenne naTeHTHOro CHHIpoMa XerrjuHa BO BpeMs npobu
BaspcanbBa NMpH  peBMaTHYECKUX MOPaXEHHsiX Cepana yKashiBaer
HA 3HAYMTEJBHOE HapYIUIeHHe COKPATHTEJbHOH COCOOHOCTH MBI
cepaua.

2. Ha ocHoBauuu nposiBAeHHs CHHApoMa XerraWHa B KJ4acCHYec-
KOM H JIATEHTHOM BHIE MOXHO CHeNaTh BHIBON, YTO NpPU pPeBMa-
TH3Me B ero axTuBHOW (a3e y 78% 6GOnbHBIX C MOpPOXaMH U y
57 9% 6GonpHBIX 683 NOPOKOB CepJia HMeeTCs HAPYIIEHHe KOHT-
PaKTHJIBLHON CNOCOOGHOCTH MHOKapHa.

ITpu peBMaTH3ame B HeakTHBHOH ¢a3e OTMeYaJCs JATEHTHBHIA H

KJaCCHYeCKuH cuHApoM XerrJuHa v GONbHBIX C NOPaXKEHUEM KJaa:
nawHoro annapata y 419 6oabuwmx, 6e3 mopokos cepiua y 11%
M3 YMCJIa HCCJeJOBaHHbIX.
3. Hanuune ynnuHeHHS 3/MeKTPHUECKOH CHCTONH He ABJSETCH OT-
paxxaTeneM CHHXEHHSI COKPATHTeJALHON CIOCOOHOCTH MHOKAp/a, HO
COBOKYNHOCTbh € /JIATeHTHHM cHHEpoMom XerrjauEa MOXeT OKa-
3aThCSl CYUIECTBEHHBIM KPUTEpHeM JiIsi ONpe/ieNeHHs] CTeNeHH CHH-
JKEeHUSI KOHTPARKTHJALHOCTH MHOKaApUa.
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DISKOGEENSETE KAELARADIKULIITIDE
DIAGNOOSIMISEST

R. SULJA ja A. SERGO
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda) ja Viljandi
Rajooni Keskhaiglast (peaarst L. Abram)

- Perifeerse narvisiisteemi haiguste hulgas on sageduselt esi- ‘
kohal diskogeensed lumbosakraalsed radikuliidid (60—70 %).
Neile jirgnevad tservikaalsed radikuliidid, mis moodustavad
11,3 % koikidest nirvihaigustest, mida dlagnoosnakse poliklii-
nilisel vastuvétul (10). Kaelaradikuliite on suhteliselt vihe
wvuritud.

Varem kaésitleti nimetatud haigust km 6lapdimiku kahjus-
tust (pleksiit voi pleksalgia). Viimati mainitu  kliinilise pildi
kirjelduse andis 1841. a. F. Valleix (24) ning nimetatud seisu-
kohad olid valitsevaks kuni kdesoleva sajandi 40-ndate aasta-.
teni. Huvitav, et juba 1700 aastat tagasi viitas Galenos (15)
selgroo patoloogia seosele 6lavidtme valusiindroomiga. Nimelt
kirjeldas ta oma t66s (Opus II) iiht valulikku Glajdikuse
juhtu, mis kaasnes selgroo traumaga. 1892, a. niitas V. Behte-
rev (3), et selgroo degeneratiivsed muutused on seoses raadik-
site kahjustustega. Esmakordselt kirjeldas diskuse prolapsi R.
Virchow 1857. a., kéasitledes seda kui «kondroomi» (25). Hiljem
tegeledid kaela diskuste prolapside kirurgilise raviga kirurgid
seljaaju kompressiooni korvaldamiseks.  Uusi seisukohti toid
vdlja R. Semmes ja F. Murphey (20) 1943. a., kes nditasid, et
kaela diskuste patoloogiliste protsesside puhul esinevad hoopis' |
sagedamini radikulaarse, mitte aga spinaalse kompressioom \
siimptoomid. Nende toodest selgus, et enamik iilajdsemetes ja
6lavootmes esinevatest vasomotoorsetest, paresteetilistest ja
valusiindroomidest on diskogeense paritoluga.

Selgroo kaelaosas eristatakse jirgmisi degeneratiivseid muu-
tusi: intervertebraalne osteokondroos, deformeeruv spondii-
loos, sponduloartroos unkoverterbraalne spondiiloos ja disku-
se prolaps (6, 7, 8 jt.). Degeneratiivsea mutitused selgroo kae-
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lagsas on vaga sagedased (17, 22). Ph. Raverdy (19) andme-
tel esinevad 75 % inimestest vanuses iile 40 aasta kaelaliilide
osteoartroosi rontgenograafilised tunnused.

. Kiesoleva 160 iilesandeks oli selgitada kaelaradikuliitide
kliinilist simptomatoloogiat tildse ja soltuvuses interverteb-
raalse diskuse patoloogia tasapinnast. :

Kiesolev t66 tehti Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigia
neuroloogia- ja neurokirurgiaosakondades 1959. a. kuni 1964, a.
ravil viibinud isikute kliiniliste haiguslugude andmete pdh-
jal, millele hiljem (1965. a. I poolel) lisati samas haiglas ravil
olnud mitmete haigete uurimise andmed ning moningad
andmed autorite jooksvast toost hiljem (1965. a. II poolel).
Andmete lidbitootamisel analiiiisiti perfokaartidele salvestatud
informatsiooni, mille tulemusena autoritel valmis 1965, a.
auhinnatoo 120 haige kohta. Hiljem lisasid nad 20 haigusjuh-
tu Voru ja Viljandi rajooni keskhaiglatest ning 10 juhtu Tar-
tu Vabariiklikust Kliinilisest Haiglast.

Vaatluse all olnud diskogeenset kaelaradikuliiti pddevast
150 haigest olid 48 % mehed (72 haiget) ja 52 % naised (78
haiget) vanuses 29—66 aastat. Haiged vanuses iile 41 aasta
moodustasid 74 % haigetest. 2

48,7 % olid patsiendid, kelle elukutse oli seotud pea sund-
asendiga (masinakirjutajad, stomatoloogid, démblejad, juuksu-
rid), ning eriti haiged, kel pea sundasendiga kaasnes raske
fiiisiline t68 kidtega (sepad, raudteeliiprite naelutajad jt.).

40%-1 kaeladiskuste patoloogiliste protsessidega haigetesi
tdheldasime anamneesis diskogeenset lumbosakraalset radiku-
liiti,

Kaelaradikuliitide tekke etioloogiliseks faktoriks tuleb pi-
dada selgroo kaelaosa diskuste degeneratiivseid muutusi koos .
sellele kaasuvate reaktiivsete protsessidega liilikehadel ja liga-
mentide] (pohiliselt intervertebraalne osteokondroos ja defor-
meeruv spondiiloos). Nimetatud muutusi leiti 82 %-1 haigetest
Margatavad rontgenograafilised muutused selgroo  kaelaosas
puudusid 12%-1 haigetest, neist osal tidheldati degeneratiivseid
muutusi lilisamba lumbosakraalses osas. 6%-1 taheldati liili-
samba kaelaosas ainult tservikaallordoosi lamenemist vi puu-
dumist, skolioosi jm. ilma degeneratiivsete muutusteta,

Mitmesugused poetud haigused ja traumad olid anamneesis
98,7 % haigetest. Kirjanduses sellekohased andmed puuduvad.
Otsene kaelapiirkonna trauma haiguse soodustajana ilmnes
meie andmetel vaid 5,3 %-1 haigetest (kukkumine kaelale, tu-
gev 166k vastu Kkaela jne.). Ka kirjanduse andmetel ei tule
kaela traumadele omistada erilist tdhtsust etioloogiliste fakto-
ritena (1). Monel haigel tuli ilmsiks kiilmetuse v6i tihekord-
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se kestva fiilisilise pingutuse, iilajasemete akuutse, fiilisilise
iilekoormuse (inimene loopis pdev otsa labidaga kruusa, laa-
dis pdev 1dbi puid ilma harjumuseta jne.) otsene haigust
vallandav osatdhtsus. On selge, et kiilmetus, nakkused, inter-
kurrentsed haigused, akuutne fiilisiline iilekoormus, trauma,
mtoksikatsioonid jt. vallandavad kaelaradikuliidi kliinilise
simptomatolooga vaid kaeladiskuste kahjustuste korral. Koige
suurema rithma moodustasid haiged 41—60 aasta vanuses
{70 %). Ka mitmete teiste autorite (12, 19, 21) andmetel esineb
haigus sagedamini vanuses iile 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 jirgi naised monevorra nooremas eas haigestuvad
sagedamini kui mehed (4, 5 jt.). ,

Kliinilises pildis eristasime 4 slindroomide rithma: 1) radi-
kulaarsed slindroomid, 2) spinaalsed siindroomid, 3) arterite
kahjustuse slindroomid, 4) kaela siimpaatilise nérvisiisteemiga
seotud siindroomid, mis vastab kirjanduse andmetele (10,
11 jt.). A

Kliiniline pilt, milles prevaleeris radikulaarne siindroom, esi-
nes 76 %-1 haigetest. Seejuures olid tavaliselt kahjustatud
slumised nirvijuured (eriti C VI ja C VII). Kirjanduse and-
metel - esineb samuti kdige sagedamini C VI ja C VII nérvi-
juurte kahjustusi (J. Popeljanski jirgi 91,5 % ja R. Spurlingi
jdrgi 70%). Meil oli vastav protsent 65, kusjuures C VI ja C VII
raadiksi kahjustusi oli umbes vordselt. C VIII raadiksi kahjus-
tus esines meie andmetel 20 %-1 haigetest (A. Arutjunowvi
ja M. Brotmani jirgi 10—15 %),

Saadud andmetel on C VI raadiksi kahjustusele iseloomuli-
kud jdrgmised tunnused: 1) valud péidlas (54%) ja kiiiinarvarre
lateraalsel pinnal (63,7%), 2) pinnatundlikkuse langus C VI
raadiksi innervatsiooni alal (70,2 %) ja pdidla dorsaalsel ning
iateraalsel pinnal (70,2%), 3) biitsepsirefleksi madaldumine
hai%/el kel (63,7 %), samuti karporadiaalrefleksi madaldumine
54 %).

CVII raadiksi kahjustusele on iseloomulik: 1) valud I
sormes (52 %), 2) pinnatundlikkuse langus C VII raadiksi in-
nervatsiooni alal (94%) ja III sorme dorsaalsel pinnal (70,5%),
3) triitsepsirefleksi madaldumine haigel kiel (71,2%). C VIII
raadiksi kahjustusele on iseloomulik: 1) valud ja presteesiad
V sormes (80,0%) ja IV sdrme mediaalsel poolel selgmiselt
(70,0%), 2) pinnatundlikkuse langus C VIII nirvijuure inner-
vatsiooni alal (100 %) ja V ning IV sorme dorsaalsel pinnal
(vastavalt 100 % ja 70,0 %), 3) reflekside muutused pole tiiii-
pilised, 4) V sorme eemaldajalihase jou nérgenemine (30%).
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Mitmesuguseid siimpaatilise ndrvististeemi  kahjustuse vo:
arritusega seotud siindroome tdheldasime 22 %-1 haigetest
Moéned autorid mérgivad umbes samasugust sagedust (A. Ver-
nik — 18,7%, A. Dinaburg ja A. TrestSinski — 28,3%). Siin
tdheldasime humeroskapulaarset periartroosi (9,3 %) kui tdht-
ganglioni irritatiivsest protsessist pohjustatud troofiliste hai-
rete vdljendust (A. Arutjunovi ja M. Brotmani jirgi). F. Po-
peljanski tdheldas nimetatud siindroomi 17,8 %-1 haigetest,
A. Arutjunov ja M. Brotman 15 %-1 juhtudest. W. TGnnis
(18) kirjeldab seda siindroomi isegi 28,1 %-1 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 késiraamatus toodud andmetel esineb
pseudostenokardilisi kaebusi umbes 10 % kaelaradikuliiti pode-
vatest haigetest.(PyxoBoncrso no sayrpesnnam Goaesmsam. T.1[
Mocksa, 1964, ctp. 296).
Peab mirkima, et mitte koigil meie vaatlusalustel ei olnud va-
Tud rinnas stenckardilist laadi ja need ei lokaliseerunud alati
vasakule. Laadilt meenutasid valud stimpatalgiat ja neile
kaasus muid siimpaatilise  nérvisiisteemi hédirete tunnuseid
(naha temperatuuri asiimmeetria kétel, higistamise asiimmeet-
ria kiitel, fotoreaktiivsuse asiimmeetria jne.). Uksikutel haigetel
tiheldasime Claude Bernard-Horneri siindroomi (3,3%) kui
tihtganglioni kahjustuse kindlat tunnust. Nimetatud siindroo-
mi harva ilmnemist mirgivad ka A. Dinaburg jt. autorid.

Reflektoorset neurodiistroofilist «&lg-labakési» siindroomi
diagnoosis F. Popeljanski 6 haigel 310-st (1,92 %). Meie leidsi-
me selle siindroomi ainult iihel juhul 150-st (0,66 %).

Vegetatiivsete hiirete 'avastamiseks mdddetakse naha tem-
peratuuri paljudel juhtudel iilakehal (siimmeetrilistes punkti-
des). Uuritud haigetest 81%-1 leidsime temperatuuri asiimmeet-
riat kédtel. See vastab mitmete autorite andmetele (A. Verni-
kul 90 %). Seejuures :0hutatakse, et kahjustatud poolel esineb
sagedamini moningane temperatuuri tous. Meie andmetel ilm-
geb kahjustatud pooiel sagedamini aga hiipotermia (moéninga-
ne temperatuuri langus (60—70%), vorreldes terve poolega).

Fotoreaktiivsuse proovil esines asiimmeetria 70,5 %-1 uuri-
tuist. Seejuures oli proov elavam kord kahjustatud poole ki-
sivarrel, kord vastaspoolsel.

20,0%-1 haigetest tdheldasime vertebraalarteri ja tema siim-
paatilise nédrvipdimiku kahjustust ning #rritust. F. Popeljans-
ki leidis nimetatud siindroomi 33,3 % haigetest, A. Vernik
43 %-1. Stindroom esines meie andmetel 6,66 % haigetest pohi-
lise kliinilise leiuna. A, Vernik wvaatleb isoleeritult esinevat
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vertebraalarteri kahjustust lemise kaelaradikuliidi iihe siimp-
toomina, mida me oma haigetel ei saanud kinnitada.

Esimese astriklihase siindroom esines meie andmetel harva
(1 juhul). Harva esinemist mairgib ka A. Vernik (3 haiget
185-st). Seevastu F. Popeljanski teatab nimetatud siindroomi
esiletulekust kaela osteokondroosi ndhtudega haigetel 63 juhul
133-st.

Spinaalse kompressiooni siindroom esines 13,3 %-1 haigetest
{F. Popeljanski 25.%-1 haigetest). Nendel olid tiitipilisteks
tunnusteks kite viikeste lihaste atroofiad (90%), kaelalihaste
jou langus (7 5 %), piiramidaalteede kahjustuse ndhud (55%),
lumbaalpunktsioonil blokindhud (tavaliselt osaline  blokk)
30%, valgusisalduse tdus liikvoris 65%. 2  haigel ilmnes
Brown-Séquardi siindroom. I'eised autorid viitavad samuti ees-
mise 'sarve kahjustuse siimptoomide ja juhteteede tiilipi hdire-
ie esinemisele kui peamistele nihtudele seljaaju kahjustuse
arenemisel (Popeljanski jt.).

Osna toos rakendasime ka kronaksimeetrilisi mootmisi too-
pllise diagnoosi tdpsustamiseks. Uuritud haigetest 91,5%-1
esines kronaksimeetriline leid motoorse kronaksia pikenemise
niol. A. Vernik tdheldas seda 85,9.% haigetest. 66,2 %-1 uuri-
tutest {ihtis kronaksimeetriline leid kliinilis-réntgenograafilise
Jeiuga kas tédielikult voi osaliselt. Tiielik iihtelangevus ilm-
nes 36,7.%-1 uuritutest. A. Vernik tédheldas iihtelangevust
52 %-1 haigetest.

Meie haigetel diagnoosisime 76%-1 juhtudest intervertebraal-
set osteokondroosi, kusjuures degeneratiivsed muutused loka-
liseerusid kaela alumises osas. Ainult CV/VI ja C VI/VII liiliva-
hemikes esines osteokondroos koige sagedamini (74.%), kus-
juures CV/VI vahemikus ja CVI/VII vahemikus ilmnesid dege-
neratiivsed muutused vordse sagedusega (vastavalt 62%-1 ja
58%-1 haigetest, erinevus on statistiliselt mitteoluline).

F. Popeljanski ja R. Spurlingi jargi on vastavad protsendid
91,5 ja 70. CVI raadiksi kahjustuse puhul tulid esile degenera-
tiivsed muutused kéige sagedamini CV/VI lilivahemikus
(81,5 %); kliinilise ja rontgenograafilise diagnoosi iihtelangevus
oli samuti 81,5%.CVII raadiksi kahjustusel ilmnesid degenera-
tiivsed muutused eriti CVI/VII liilidevahemikus (72% ), kliinilise
ja rontgenograafilise diagnoosi iihtelangevus oli 72.%.

CVIII raadiksi kahjustuse puhul paiknesid degeneratiivsed
muutused enam-vidhem vordse sagedusega kdéigis alumise kae-
laosa lilivahemikes (CV/VI ja CVI/VII vahemikes vordselt 30 %)
ja CVII/Thi vahemikus 40%), kliiniline ja rontgenograafiline
diagnoos  langesid iihte vaid 40%-1 juhtudest. Uld-
se tdheldasime aga kliinilise ja rontgenograafilise diagnoosi
iihtelangemist (kahjustuse tasapindade osas) 73,4% haigetest.
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J. Popeljanski nentis seda 80,6Y%  juhtudest, A. Vernik'
70,7 % juhtudest.

Spondiilogramme uurisime ka unkovertebraalse spondiiloosi
suhtes, kuna liilisamba kaelaosa nendele spetsiifilistele dege-
neratiivsetele muutustele omistavad paljud autorid (12, 13 jt.)
suurt tdhtsust, seda eriti vertebraalarteri kahjustuse siindroo-
mi tekkes.

Unkovertebraalset spondiiloosi tdheldasime 13,9 %-1 haige-
test. Kirjanduse andmed on viga erinevad ja ulatuvad
86,6%-ni F. Popeljanskil, kuna A. Vernikul on see protsent
41,5 ja F. Podolskil ainult 15.

Jareldused

1. Diskogeenne kaelaradikuliit esineb kesk-ja vanemas eas
meestel ja naistel vordse sagedusega.

2. Kaelaradikuliitide pohjuseks on intervertebraalsete dis-
kuste patoloogia liilisamba kaelaosas: intervertebraalne osteo-
kondroos (76 % ), deformeeruv spondiiloos (24%) ja otsene inter-
vertebraalse diskuse prolaps pneumomiielograafiliselt (12,7%)
Rontgenograafiline haiguse tunnus voib monikord puududa
(12%-1 haigetest), pohiliselt just haigetel alla 41 eluaastat lii-
hikese anamneesiga, neist enamikule on iseloomulik ebasoo-
dus elukutse ja poéetud haigused.

3. Eriti soodustab haigestumist kaela, 0lavootme ja kite
neuromuskulaarse aparaadi ning lilisamba kaelaosa liilideva-
heliste sidemete iilepingutus.

4. Suur tdhtsus on diskuste konstitutsionaalsel puudulikku-
sel ja liilisamba sideaparaadi ning lihaste norkusel, latentsel
valmisolekul juba vidikeste vallandavate tegurite toimel de-
generatsiooni tekkimiseks.

5. Kaelaradikuliitide kliinilises pildis eristame 4 siindroomi-
de riihma:

A. Radikulaarse kahjustuse stindroomid (76 %)

B. Spinaalse kompressiooni siindroomid (13,9 %).

C. Siimpaatilise nérvisiisteemi kaelaosa kahjustuse ja drri-
tuse siindroomid (22,0 %).

D. Arterite (a. verterbralis ja a. subclavia) verevarustuse
kahjustuse siindroomid (20,66 %).

6. 76% -1 haigusjuhtudest prevaleeris radikulaarne siindroom,
kusjuures pohiliselt olid kahjustatud alumised kaelaraadiksid
(CVI, CVII ja CVIII).

7. Diagnostiliste abimeetoditena véib kasutada:



A. Kronaksimeetrilist uuringut toopika tapsustamisel.

B. Vegetatiivseid proove (naha temperatuuri ja higistamise
maédédramine, fotoreaktiivsuse proov) siimpaatilise nérvisiisteemi
kaelaosa reaktsiooni kindlakstegemiseks. ‘

8. Toopilise diagnoosi madrarmisel tuleb arvesse votta kliini-
list, rontgenograafilist, kronaksimeetrilist uuringut ja vege-
tatiivsete proovide tulemusi, mida on tarvis hinnata ja télgen-
dada kompleksselt.
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O nmarEOCTMKe AHCKOT€HHBIX MEHHBIX PaHKYJJIMTOB
P. A. CYWs, A. T. CEPTO
PE3IOME

Cpenn 3aCoaeBaHMM uepudepnyuecKo¥ HEPBHOH CHCTEMBI, 110
4acToTe CJydYaeB, Ha BTOPOM MECTO CTOSIT MIeHHbIE JUCKOTEHHbIE
PaAMKYAHTEL. C IeAbI0O YTOYHEHHS CBSI3H MeXXA Y HeBPOAOTHYeC-
KOH HaxXOAKOH ¥ NATOAOrMYEeCKMMH HU3MEHEHHUSIMA Me>KIO3BOH-
KOBBIX AMCKOB IIpou3BeZieH aHaAu3 150 cayuaeB atoro 3abo-
AEBaHHS.

Cpepu GOABHBIX OBIAO 72 MY>XKuUMH H 78 JKEHIIHH B BO3-
pacte oT 29 po 66 aAer, mpruém uwame Bcero (70%) B rpynmoe
or 41 nmo 60 aer.

U3 6oabHBIX 48,7% COCTaBASAW ManyeHTh!, Ipodeccuss Xo-
TOPBIX OBIAQ CBSI3aHa C BBIHYJKAEHHBIM TIOAOJKEHHEM T'OAOBBI,

Y 409 GOABHBIX C MATOAOrHed HIEHHBIX HAHCKOB B aHaMHese
O0TMEYaACs TIOSCHUYHO-KPECTLIOBLIH PaJUKyAHT.

ITpHYKHOY MEHHOr0 PAAUKYAUTA SBHAUCH AEreHepaTUBHbIE
W3MEHEHNN B HUJKHEW YacTH WIeWHOM o0AacTH NO3BOHOYHHKA
(82%), ocoGeHHO MEe>KTIIO3BOHKOBEIM OCTEOXOHAPO3 (Y 76 % GOAL-

[pu Tonmuyeckod AMArHOCTHKe IIEHHOTO PAAUKYAUTa HAAD
VAUTHIBATE PE3YABTAThl KAaK KAMHHYECKOIO, TaK M PEHTTeHO-
rpaduecKoro odcAeAOBaHHUS, @ TAKKE A@HHBIE XPOHAKOHMETPHH,
KOTOpPLic HeocOX0IMMO pacCMATPHUBaTh U OIEHHBATH KOMITACKCHO.

7 Meditsiini teooriast ja praktikast Q7



NAHA ELEKTRITAKISTUSE MUUTUMISEST SUDAME
REUMAATILISTE KAHJUSTUSTE PUHUL

A. KLINK ja H. ERS
Véru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Naha elektritakistus on kesknirvisiisteemi funktsionaalse
seisundi mittespetsiifiline naitaja (3, 4, 5 jt.).

Reuma puhul ilmnevad kesknérvisiisteemi funktsionaalse
seisundi mirgatavad hiired, mida voib selgitada naha elekfri-
takistuse uurimise abil. Meile kittesaadavas kirjanduses leidsi-
me ainult kolm t66d (1, 2, 6), mis kisitlevad naha elektritakis-
tuse uurimist reumahaigetel.

Meie t66 eesmirk oli:

1) naha elektritakistuse véljaselgitamine reumaatiliste studa-

mekahjustustega haigete] ravi ajal;
2) naha elektritakistuse muutuste vordlemine biokeemiliste

nditajatega.

Naha elektritakistuse modtmiseks kasutasime kolapeal

konstrueeritud seadeldist (A. Klink), mis koosneb kahest osast.
1. Portatiivne pooljuhtidel tdotav modteriist.
2. Universaalsed fikseeritud mitmepunktilised kuivad elektroe-
did, mis on paigutatud verer8hu mdodtmise aparaadi mansetile.
Meie konstrueeritud seadeldis naha elektritakistuse moo6imi-
seks erineb mirgatavalt S. Rosenthali aparaadist ja selle
modifikatsioonidest.

Uuritavatel madrasime laboratoorselt difeniiiilamiinireaktsi-
ooni ja vere fibrinogeenisisalduse.

{(.pntx_'ollrﬁhma moodustasid 50 praktiliselt tervet inimest, kel
médrasime naha elektritakistuse. Mootmised niitasid, ot
praktiliselt t(?rvetel isikutel koigub naha elektritakistus 3,0 ja
5,0 megaoomi vahel, kusjuures seda moodeti koigi kuue elek-
tl:oodlpaariga ithe nahasegmendi ulatuses (Cs). Difeniiiilamii-
nireaktsiooni hindamisel pidasime normiks - 22,0 {jhikut ja fib-
rinogeenisisalduse normiks veres 200—500mg% .
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Naha elektritakistuse méaidrasime 22 reumaatiliste siidame-
kahjustustega haigel ravi algul ja korduvaid md6tmisi tegime
ravi ajal. Mdotmiste vaheajad kestsid 2 nédalast 1 kuuni.
Uuritud 22 haigest viibisid statsionaarsel ravil 16 ja ambula-

toorsel ravil 6, neist oli naisi

kus 17. kuni 57. eluaastani.
Reumaatiliste siidamekahjustustega haigete naha elektrita-
kistuse mootmiste tulemused esitame tabelis 1.

18, mehi 5. Haigete vanus koi-

Tabel 1
Naha elekiritakistus reumaatiliste siidamekahjustustega haigetel
Naha elektritakistus
g enne ravi ravi ajal
Reuma faas ng:\l;te :
ule 3,0 alla 3,0 ile 3,0 alla 3,0
megaoomi jmegaoomi jmegaoomi §megaoomi
aktiivne
faas 16 3 13 11 3
inaktiivne
faas 6 2 k3 5
Kokku 22 e R T 6

Nagu tabelist ndahtub, oli naha elektritakistus 17 juhul enne
ravi véiksem, vorreldes kontrollrithma andmetega. Ravi ajal
naha elektritakistus suurenes, kusjuures ldhenes kontrollriih-
ma andmetele, kuid mitte koikidel juhtudel. Uuritud 16 hai-
gest, kes podesid reumat aktiivses faasis, oli naha elektrita-
kistus enne ravi 13 juhul vdiksem, vorreldes kontrollrithma
andmetega. 11 haigel vordus naha elektritakistus ravi ajal
kontrollrihma tulemustega, 5 haigel jdi nimetatud niitaja
vdiksemaks kui kontrollriihmas. 5 haigel, kel reumaatiline
protsess oli aktiivne ning naha elektritakistus ravi ajal oli
véiksem, jaid samuti plisima reuma Kkliinilised ndhud. 6 haigel,
kes statsionaarsel ravil viibisid nakkuskollete saneerimise
eesmargil (krooniline sapipéGiepdletik, tonsilliit jne.), esines
reuma inaktiivses faasis. Selle riihma haigetel oli naha elektri-
takistus enne ravi 4 juhul viiksem kui kontrollrithmas. Pirast
sanatsiooni naha elektritakistus suurenes ja ldhenes kontroll-
rihma andmetele.

Koikidel naha elektritakistuse suhtes uuritud haigetel olid
difeniililamiinireaktsioon ja fibrinogeenisisaldus veres (reuma
aktiivse faasi puhul) ravi algul kérgenenud, kuid normaliseeru-
sid voi langesid ravi vdltel. Naha elektritakistuse ja biokeemi-
liste uurimiste tulemuste vordlemiseks esitame kolme haigus-
juhu andmed.
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Juht 1. 28-aastasel naispatsiendil, kes podes aktiivset rewmat,
oli naha elektritakistus ravi algul 3,0, 3,0, 2,0, 1,5, 6;8, 3.0
megaoomi ja difeniiiilamiinireaktsioon 31,0 iihikut ning fibgi-
nogeenisisaldus veres 870 mg%. Ravi viltel olid naha elektri-
takistuse vaidrtused 5,0, 5,0, 5,0, 5,0, 5,0, 5,00 megaoomi ja difie-
niiiilamiinireaktsiocon 25,0 iithikut ning fibrinogeenisisaldus we-
res 390mg%.

Juht 2.56-aastasel naispatsiendil, kes pddes aktiivset reumat,
oli naha elektritakistus ravi algul 1,5, 1,0, 0,4, 0,5, 0,25, 1,0 me-
gaoomi ja difeniililamiinireaktsioon 45,0 iihikut ning fibrino-
geenigisaldus veres 650 mgY%. Kaks nddalat pdrast ravi algust
oli naha elektritakistus 2,0, 2,0, 1,0, 0,5, 0,2, 2,0 megaoomi ja
difeniitilamiinireaktsioon 45,0 iihikut ning fibrinogeenisisaldus
veres 610 mg%.

Juht 3.28-aastasel naispatsiendil, kes samuti pdodes aktiivsct
reumat, oli naha elektritakistus ravi algul 5,0, 5,0, 5,0, 2,5, 0,2,
1,8 megaoomi ja difeniiiilamiinireaktsioon 32,0 iihikut ning
fibrinogeenisisaldus veres 493 mg%. 4 nidalat pérast ravi al-
gust oli naha elektritakistus 5,0, 5,0, 1,0, 0,5, 0,8, 1,0 megaop-
mi ja difeniiiilamiinireaktsioon 29,0 tihikut ning fibrinogeenisi-
saldus veres 430 mg%.

Kui analiilisida eespool toodud haigusjuhte, ndeme, et esim -
sel juhul oli naha elektritakistus enne ravi viiksem kui kont-
rollrithmas. Samal ajal olid reuma aktiivsust iseloomustavad
biokeemilised néditajad kérgenenud. Kuid pdrast ravi reuma-
haigete naha. elektritakistuse andmed vérdusid kontrollriihma
andmetega ja biokeemilised néitajad samuti normaliseerusid.
Teisel juhul oli naha elektritakistus vdiksem kui ravi algul
kontrollriihma isikuil; ka biokeemilised niitajad olid kérge-
nenud, Samasugune andmete suhe jdi piisima ka ravi ajal.

Naha elektritakistuse mootmistel ilmnes kahel aktiivse reu-
maatilise protssesiga haigel ravi algul elektritakistuse labiilsus,
mil mooteriista osuti liikus edasi-tagasi 4—5 sekundi jooksul
(nditeks 0,3 megaoomilt 0,34 megaoomini jne.). Niisugune la-
biilsus on arvatavasti tingitud vegetatiivse nérvislisteemi sei-
sundist, mis nahas kutsub esile elektroliilitide ioonide tasa-
kaalu nihkeid.

Jireldused

1. Naha elektritakistus oli enamikul juhtudesi, vorreldes
kxontrollrithma kuulunud isikute andmetega, reumaatiliste su-
damekahjustustega haigetel enne ravi vidhenenud.

2. Naha elektritakistus reumaatiliste siidamekahjustustega
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haigetel ravi viltel suureneb, seda eriti reuma aktiivse faasi
korral.

3. Haigetel, kel reumaatiline protsess oli inaktiivses faasis,
suurenes naha elektritakistus pédrast nakkuskollete saneeri-
mist.

4. Naha elektritakistusele ja reumaatilisele protsessile iseloo-
mulike biokeemiliste nditajate vahel leidsime olulise seose.

5. Reumaatiliste siidamekahjustustega haigete naha elektri-
takistuse uurimisel nimetatud meetodil on téhtsus nii diag-
noosimise kui ka prognoosimise seisukohalt. Nimetatud uuri-
mismeetodit soovitame kasutada meditsiinipraktikas organismi
reaktiivsuse muutuste viljaselgitamiseks reumaatiliste siida-
mekahjustustega haigetel.
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Hsmenenus 3/IeKTPHIECKOro CONPOTHBACHHS KOMNCH
vy 6GoaBHBIX pPeBMAaTHYECKHUMH NMOPAMXEHHSIMH CEepAua

A. B. KAMHK, X. M. 9PC
PE3IOME

Jlns M3Mepennsi SAEKTPHUECKOro CONPOTHBACHHS KOXH HCIOMDb-
30BANY OPUIVHANBHOE YCTPOHCTBO COGCTBEHHONH KOHCTPykimu (A.
Kaymx). Dnextpuueckoe coNpOTHBACHHE KOXM U OGHOXHMUuYECKHe
NoKAsaTENH HCCnenoBand v 22 60JbHBIX PEeBMAaTHYECKUMH MOpaxe-
maamit cépaua. o Jsiedennss  y GOAbHBIX C aKTHBHEIM PeBMaTH-
YeCKMM NPOLECCOM Cepilla B OOJBIIMHCTBE Caydaes Ha6mionanoch
NOHUMEHHE SNEKTPHULCKOTO CONPOTHB/EHHS KOXH, KOTOPOE B XO-
A #AeYEeHUsT 3HAYHTENbHO YacTO NPUOMIKAAOCH K I0KA3aTEAIM KOHT-
pompHoi rpynnbl. [lpy peBMaTH3Me 3JeKTPHYECKOe COMPOTHBACHHE
KO¥H 1 OHOXMMHYECKHe [10KasaTesd H3MEeHSJMCh B 3HAYUTENbHOH
CTENeHH NapainenbHO.
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KAASAEGSED ANDMED VEE- JA SOOLADE
AINEVAHETUSE KOHTA

H. ERS ol .
Voru Rajooiii Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Igasuguse eluavalduse aluseks looduses on ainevahetusprot-
sesside olemasolu. Ainevahetus on tohutult keerukate orgaani-
liste ja anorgaaniliste iihendite omavaheliste seoste ning
reaktsioonide kompleks, mille toimumise keskkonnaks on vesi.
Huvitav on see, et vesi, moodustades tdiskasvanud inimese
kehakaalust 48—63 % ja kahen#ddalase lapse kehakaalust 73—
83%,. on koos organismis funktsioneerivate elektroliiiitidega
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 votab ak-
tiivselt osa reaktsioonidest. Peale selle, tdnu oma dipoolsele
ehitusele, moodustavad vee molekulid elektrostaatiliste jou-
dude toimel ja vesiniksidemete abil komplekse valkudega, kar-
bokstilil- ja poliipeptiidrithmadega. Seet6ttu ongi organismis
peamisteks vee sidujateks valgud. Kuigi valkude sisaldus ei
ole alati korge, on vee ja valkude poolt moodustatud struk-
tuurid ddrmiselt stabiilsed nii fiilisikalises kui ka funktsio-
naalses mottes. Nii niiteks sisaldab meduusi keha vett 99.%,
kuid tal on seejuures tdiesti kindel vorm ja ehitus.

Vees lahustunud mineraalaineid ehk elektroliiiite leidub orga-
nismis védga erinevates kogustes. Osa neist on mikroelementi-
dema, osa mineraalainete kogus aga wulatub kuni mitmesaja
grammini. Viimaste hulka kuuluvad K, Na, Ca, P, Cl jt.
Elektroliiiitide funktsioon on keerukas ja veel tdnapédevani
osalt vilja selgitamata. Nad vitavad osa ainete siinteesist kui
ehitusmaterjal, kui kataliisaatorid, kui inhibiitorid, kuid oluli-
ne on ka elektroliilitide osatdhtsus organismi sisekeskkonna
parameetrite siilitamisel isotoonilisuse, isoioonilisuse, iso-
osmootsuse néol jne. K ja Na on suur tdhtsus eriti siidameliha-
se ja narvisiisteemi talitluses ning hapete-leeliste tasakaalu ta-
gamisel.
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Arsti ilesandeks on teada ka vee- ja soolade ainevahetust
normis, patoloogias ja ravi ajal ning ta peab suutma
aidata organismi tema  autoregulatoorsest puudulikkusest
pohjustatud nihete kompenseerimisel. Seejuures ei tohi unus-
tada elektroliilitide hulga muutusi, mis on tingitud organismi
viidud ravimitest (infusioonid, diureetikumid jne.).

Vee ja soolade jaotumine organismis on ebaiihtlane nii
elundite kui ka mikrostruktuuride loikes, mis teeb ka nende
diinaamika jilgimise keerukaks. On teada, et rakus kontsent-
reerub peamiselt K-ioon, rakuviliselt aga Na-ioon. K-ioon on
litkuvam ning reguleerib muude ioonide (peamiselt Na-iooni-
de) rakust valjatérjumise teel raku ja selle pinna vahel po-
tentsiaalide  vahet. Ioonide  liikkumine on pohiliselt aktiivne
protsess; selleks vajalik energia vabaneb rakkude mitokondri-
tes. Et tegelikku vee- ja soolade sisaldust rakus tépselt moota,
on kiesoleval ajal veel raske, kiill aga vajalik, kasutatakse
kitinilises praktikas peamiselt bilansimeetodit: médratakse soo-
lade sisaldus seerumis, uriinis, higis jm. aing eritiste hulk ja
organismi viidavate vedelike kogus, kusjuures on teada soola-
de sisaldus nendes vedelikes. Rakusisese ioonide kontsentrat-
siooni ja veesisalduse iile otsustatakse juba bilansi ning kliini-
liste ndhtude pohjal.

Vesi paikneb organismis rakusiseselt, rakuviliselt (plasma,
limf) ja sidekoerakkudevahelises amorfses substantsis. Nende
veeruumide mahu praktiline médramine on kaasajal kiill v6i-
malik, kuid meetodi keerukuse tottu praktilises ravitoos vihe
kasutatav. Kliinilises t66s kasutame jillegi bilansimeetodit
koos kliinilise siimptomaatikaga.

Organismi sisekeskkonna stabiilsus tagatakse neurogeense,
kormonaalse, ainevahetuse ja neerumehhanismide kaudu.
Veevahetus toimub organismi ja viliskeskkonna vahel ning
organismis eneses perikapillaarse, liimfaatilise, soolte ja neeru-
de veeringe ndol. 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 eriitrotsiilitides mitu korda aeglasem kui muudes
koerakkudes, mistottu eriitrotsiilitide uurimise tulemused ei
peegelda tdiel médral muude koerakkude vee- ja mineraalide
sisaldust. ;

Antidiureetiline hormoon reguleerib neeru kogumistorukeste
rakkude permeaablust hiialuroonhappe kompleksi kaudu. De-
hiidreerimisel toimib antidiureetiline hormoon ja vee re-
sorptsioon esmasuriinist intensiivistub. Antidiureetilise hor-
mooni produktsioon suureneb ka kiilmetumise, hirmu ning nar-
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kootikumide toimel ja verekaotuse, eksikoosi, tursete ming
Addisoni tove puhul. Vee hulgast organismis séltub osmootsus,
mille muutustele reageerivad neerupidsmakeste kapillaarvér-
guks hargnevate ja uuesti ihinevate veresoonte vahelised spet-
siaalsed jukstaglomerulaarsed rakud. Verevoolu langusel too-
masoontes ja pasmakeste kapillaarides tekib neis rakkudes
reniin — > angiotensiin —>> aldosteroon (neerupealistes). Al-
dosterooni eritust tousu suunas reguleerib intra- ja ekstratsel-
lulaarne eksikoos ning languse suunas rakusisese ja rakuwvaili-
se voluumeni suurenemine. Na-ioonide kontsentratsioon vede-
likes ja nende tldkogus organismis -ei reguleeri aldosterooni
produktsiooni. Aldosterooni toimel peetub organismis Na ja
eritub organismist K. On kindlaks tehtud, et aldosterooni eri-
tumine suureneb koikide tursevormide puhul. Tsirroosist pah-
justatud tursete korral on miargatavalt pérsitud ka aldoste-
rooni lagunemine maksas.

Organismi koormamisel veega tekib rakuviline (vidhem ra-
kusisene) lahjenduslik hiiposaleemia —>> antidiureetilise hor-
mooni produktsiooni langus —>> rohke diurees —>> ekstra-
tsellulaarne hiiperosmootsus —>vesi viljub rakust ja eri-
tub ning raku ja rakuvilise keskkonna vahel tasakaal norma-
liseerub.

Organismi veehulga piiramisel tekib tsellulaarne eksikoos
— > aldosterooni aktiivsuse tous —>> Na reabsorptsioon nee-
rukanalites suureneb —>> Na kontsentratsioon plasmas téu-
seb, drrituvad osmoretseptorid —>> antidiureetilise hormooni
produktsiooni tous —>> vee reabsorptsioon neerukanalites suu-
reneb ja taastub isosmootne voluumen, viimase tottu liilitul
vdlja ka aldosterooni produktsioon. Kui organismi aga vila
soola veelgi, tekib osmootne diurees antidiureetilise hormooni
maksimaalsele produktsioonile vaatamata.

Keskmise raskusega fiiiisilise t5o puhul ja normaalsetes
tingimustes vajab inimene 1 g/keal vett 6opéevas. Oksiidatsi-
r_)oml vabaneb ca 300g endogeenset vett O0péevas. Koos roe-
Jaga viljutatakse organismist keskmiselt 100 g, higi ja vilja-
hingatava &huga 800 g ning uriiniga ca 1400 g vett. Need ko-
gused voivad olla siinkohal toodutest tublisti erinevamad, Bi-
lansi arvutamisel tuleb ka neid kéiki konkreetselt arvestada.

Vee- ja soolade kaotus véib toimuda ka koos sekreetide eri-
tumisega. Kaotus on viline fistulite ja sekreedi véljutamise
korral organismist vdi seesmine soolevalendiku iileuse puhul.
Keskmised ¢opievased sekreedikogused ja ioonide keskmine
sisaldus neis on jirgmine,

Vesi moodustab meestel 61,1%, naistel 51,2% kehakaalust.
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: ioone (mekv /1)

Sekreedi nimetus Kogus {ml) | i
K Na Cl
Siilg 1500 10 110 80
Maomahl 2500 35 190 300
Sapp 400 — —_ 100
Kobuniarme ndre 600 8 155 50
Peensoole nore —- 8 140 142
Jamesoole nore 3006 4 148 70

Edektroliiitide kontsentratsiooni viljendatakse
mg % X 10 X valents

aatomkaal
Peamine osmootsuse miiraja on Na, jirgnevad K, Cl, HCOs,
mille sisaldus plasmas on keskmiselt jdrgmine: Na-135-145
mekv/l, K-3,9-5,8 mekv/l, Cl-96-108 mekv/l, HCO:-24-28
mekv/].

makv 1,

mekv/l=

Imimese organismi elektroliilitide koguvarud on aga jargmised:

Elektroliitidid l mehed naised
Na 41,9 mekv/kg 29,5 mekv/kg
K 46,3 mekv /kg 31,5 mekv/kg
Cl 31,6 mekv /kg 28,6 mekv/kg

K ja Na erituvad peamiselt neerude kaudu. Neerutorukeste
distaalsetes osades toimub Na reserptsioon umbes 88% ulatu-
ses, madala Na-sisalduse puhul seerumis aga 100.%-liselt. See-
vastu K eritub alati, mis péhjustabki negatiivset K-bilanssi
piiratud K juurdevoolu korral (kestval parenteraalsel toitmisel
vol  siis, kui haiged soovad viga védhe). Minimaalne eritatav
K kogus 06opédevas on 40 mekv. K eritumine suureneb hiiper-
naireemia, traumade, stressi ja eriti alkaloosi korral. Igasugu-
ne Na manustamine suurendab alati K eritumist. Tervete nee-
rude puhul on K iiledoseerimine tegelikult voimatu, neeru-
puudulikkuse korral voib aga tekkida ohtlik hiiperkalieemia
isegi siis, kui K juurdevool on piiratud. Normaalne 66pievane
K wajadus on 2—4 g (51—102mekv.). Rikas on K-sisalduse
poolest kartul, porgand ja piim, vaene aga riis. K-sisaldus
veres on tihedalt seotud pH regulatsiooniga. Kopsude ja nee-
rude kaudu eemalduvad organismist happelised radikaalid, mis
pidevalt tekivad oksiidatsiooniprotsesside kdigus. Tugevad
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happelised radikaalid (Cl, SO« ja orgaanilised happed) neutra-
liseeritakse neerudes siinteesitud NH+-rithmade abil ja vilju-
tatakse organismist. Kui NH+ silinteesi tous ei ole vdimalik,
asendab teda Na voi K, mis vidljuvad koos tekkinud sooladega.

Kudede primaarne K-vaegus pdhjustab rakuvilises ruumis
hiipokloreemilist alkaloosi ning primaarne rakuviline alkaloos
rakusisese K asendumist Na ja H-ga (rakusisene alkalopeeni-
line atsidoos). Eranditeks on siin diabeetiline kooma ja tugev
diarrda, mille puhul esinevad Na-ja eriti K-vaegus ning aine-
vahetuslik atsidoos. Mélemal juhul tekib ka rakuviline alkaloos
ja K eritumine suureneb. Kui K ei asendata, voib ilmneda
isegi tetaania. Sama toimub ka kardiaalsete ja nefriitiliste tur-
setega haigete ravimisel - diureetikumidega - (hiipokalieemiline
alkaloos K-kaotusega). :

Hiipernatreemia

1. On pohjustatud rakuvilise vee tungimisest rakku (esineb krampi-
de, dgeda atsidoosi, kdrge palaviku ja hiipertoksilise infektsi-
ooni korral). Sitimptoomid: moéodukas kehakaalu langus koos
kollapsiga, peaaju hdired. Raviks manustatakse gliikoosilahust,

soolalahust pole vaja. [
2. On odhjustatud kaotatud veehulga ja manustatava veehulga dife-

rentsist (janu, higistamise, diarréa voi hiiperventilatsiooni tagajérjel).
Stimptoomid: asoteemia, kesknérvisiisteemi arrituse néhud,
anamneesi andmeil veekaotus. Ravi soolalahuse ja gliikoosila-

husega. |
3. Hiipernatreemia osmoretseptori korge lave tottu (tserebraal-

sete -haiguste korral).
4. On pohjustatud Na dlikillusest:

a) tursed vihese vedelikuhulga tarvitamise tagajarjel.

Stimptoomid: rakuviline turse, rakusisene eksikoos, hiiper-
saleemia, janu, rahutus, kehatemperatuuri tous;

b) aldosteronism neerupealiste fuumori korral. Samal ajal
hiipokloreemiline alkaloos K-vaegusega, poliihiipostenuuria.
Ravi: K manustamine; :

¢) soola liigne manustamine. Siimptoomid: vt. p. 4-a.

Hiiponatreemia

Hiiponatreemia on organismi niisugune seisund, mil Na-si-
saldus seerumis on vidhem kui 135 mekv/l. Hiiponatreemia te-
kib:

1. Soolade kaotuse tagajdrjel.
Tekib rakkude turse osmootsete réhkude vahe tottu. Anti-
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diureetilise hormooni toimel ei kaota organism vett voluument
sdilitamise huvides.
2. Hiaponatreemia, mis on pohjustatud lahjendusest

Elektroliilitide kontsentratsiooni langus vereseerumis tekib
vee liigsel manustamisel. Siidamehaigetel on hiiponatreemia
vereringe seisundi halvenemise tunnuseid. Koik 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 turseid veelgi.  Vereringe seisundi
parandamiseks on vaja piirata organismi viidava vee kogust:

a) veemiirgitus (tserebraalsed hiired, valud kogu kehas, ok-
sendamine, poliiuuria). Ravi: 2—5.%-lise' soolalahuse manusta-
mine;

b) soolavaegus T veemiirgiius (siimpioomid samad. Ravi:
soolalahuse ja K manustamine;’

¢) tursed siidame dekompensatsiooni puhul. Stimptoomid sa-
mad, mis ,punkt 2a pluss oliguuria asoteemia. Ravi: organismi
viidava vee koguse piiramine;

d) neeruhaigustveemiirgitus. (Eespool toodud sumptoormd
neerude funktsiooni langus.) Ravi: soolalahuste manustamine;

e) astsiidi teke pédrast punktsiooni ja ‘elavhobedadiureetiku-
mide kasutamist. Siimptoomid samad, mis punkt 2a-+anhiid-
reemia. Ravi: soolalahuste manustamine.
3. Asiimptomaatiline hiponatreemia.

Esineb alatoidetutel, vaib olla eksikoosiga voi ilma. Eksikoo-
si korral ilmub sageli ka asoteemia.

Eksikoosid

1. Maohaigustest pohjustatud eksikoosid.

Tekib oksendamise tagajérjel. Cl-kaotus tiletab Na-kaotuse,
mistottu tekib alkaloos, Na torjub rakust K vilja ja see erita-
takse organismist. Neerupuudulikkuse korral aga tekib hiiper-
kalieemia. Kui Na-kaotus moodustab 1/4—1/3 Na koguvarudest.
tekivad ureemia ja meningismi ndhud, pulss muutub mada-
laks ja kiireks, vererdhk langeb, jisemed muutuvad kiilmaks;
tekib norkus, areneb ortostaatiline kollaps kuni koomani, ras-
kekujulise alkaloosi korral voivad tekkida isegi krambid,
jadkldmmastiku-sisaldus veres touseb.

2. Sooltehaigustest pohjustatud eksikoosid.

Arenevad enteriitide korral. Vo6ib kujuneda hiipo- vo6i hi- -
persaleemiline vorm, olenevalt veehulga kaotusest. K-kaotus
(lima, leukotsiitidid) kompenseeritakse Na tungimisega rakku.
K-ioonide kontsentratsioon veres vdib olla kas normist mada-
lam voi korgem. Hiipokloreemia esineb tavaliselt moddukana
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{90—100 mekv/l). Verevalgud, eriitrotsititide arv ja jadkkam-
mastiku hulk suurenevad, esinevad oliguuria, albuminuutia.
Naatriumkloriidilahuse manustamine annab head raviefekti.
3. Neeruhaigustest pohjustatud eksikeesid.

Hiipokloreemia tiletab hiiponatrieemia. Kahjustatud neer ei
stinteesi ammooniumi ja seetottu happelised valentsid vélju-
tatakse organismist u}iiniga K- ning Na-soolade néol, mis péh-
justab viimaste vaegust organismis.

4. Naha piritoluga eksikoosid.

Et higi on hiipotooniline, tekib hiipertooniline eksikoos. Soe-
ladeta vee joomisel suure higikaotuse korral tungib vesi rak-
kudesse ning pohjustab hiiposaleernia koos rakkude tursega.
Kliiniliselt avaldub see vereringe kollapsina ja veemitirgistuse
pildina, tekivad sédidrelihaste krambid.

Hiipokalieemia

K-ioonil on viga mitmekesine funktsioon ainevahetuses; ériti
siidame- ja nérvisiisteemi talitluses. K-vaegus voib tekkida
nii koos bilansi muutusega kui ka ilma. Viimane variant léiab
aset pirast hiipoglitkeemia, diabeetilise kooma, stressi ja muu-
dest seisunditest viljatoomist, K jérsust tungimisest rakkudes-
se (likvideerub varajasem K-vaegus rakus). Orienteeruv
K-vaeguse suurus on tdiskasvanud inimesel diarrda ja oksen-
damise tottu 3,8—15,6; piilooruse stenoosi puhul 10—1%4 ja
diabeetilise kocoma korral ca 6 mekv/kg.

Siimptoomid: lihaste norkus kuni paraliilisideni (mis ilmselt
on tingitud hiipokalieemiast, mitte rakusisesest K-vaegusest),
mis ei ole vastavuses K-vaegusega ja voib hoopiski puududa.
Insuliin, adrenaliin ja suured siisivesikute kogused péhjustavad
organismis kiiret K-ioonide iimberpaigutumist, sest siisivesi-
kute ainevahetus ei saa toimuda K osavotuta. Tekivad soolte
parees, muutused elektrokardiogrammis, tldine asteenia ja
depressioon, katkendlik hingamine, hiipokloreemiline - alkaloos,
mis ei taandu ilma K manustamiseta, alkaloosist voi hipo-
kaltseemiast tingitud tetaania.

Hiiperkalieemia

Hiiperkalieemia tekib neerupuudulikkuse vo6i organismi Ge-
hiidratatsiooni tagajdrjel (koolera, Addisoni kriis, Sokk jt.).
‘Organism ei kasuta K éra ja selle sisaldus véib suurendada oht-
like piirideni (iile 6—7 mekv/l. pdhjustab jisemete parestee-
siat). K voib manustada (ka K-kaotuse korral) alles siis, kui
diurees on taastunwud.
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Vee- ja soolade aimevahetus diabeetilise atsidoosi korral

Hilinenud juhul on eksikoos alati olemas, kusjuures vee—
kaotus kuni 10 liitrit voib olla tingitud osmootsest diureesist
ja huperventilatsioonist. Vee resorptsioon on otseses soltuvu-
ses tihe minuti jooksul valjutatud gliikoosi kogusest uriinis,
mitte aga gliikkoosi protsentuaalsest sisaldusest selles. Na eri~
tumine atsidoosita hiipergliikeemia korral toimub osmootse
diureesina NaCl kujul vérdeliselt diureesi suurusega; kui aga
tekib. atsidoos, iilelab Na eritumine Cl oma ja Na kaod voivad
saada eluohtlikuks. Suhkruhaigetel on K varud uldiselt vdik-
semad kui tervetel: meestel 31,4 mekv/kg 46,3 mekv/kg vastu
tervetel janaistel 27,3 mekv/kg 31,5 mekv/kg vastu tervetel.
Suur osa K seotakse gliikkogeeni siinteesimisel. Osmootse diu-
reesiga viljub 6 korda vahem K kui Na. Atsidoosi puhul ilmneb
hiiperkalieemia rakkude K mittekasutamise tottu ja K eritub
samuti rohkem orgaaniliste hapete viljutamise tottu.

Vee- ja soolade ainevahetus neerupuudulikkuse korral

1. Age difuusne glomerulonefriit,

Turse tekkemehhanism on ebaselge. Soolade kadu on peami-
selt tingitud oksendamisest ja koéhulahtisusest. Vererohk ja
jadklammastiku séltuvus on diinaamiliselt poordvordeline, See-
rumis esinevad moodukas Na ja Cl langus, hiiperkalieemia,
hiiperfosfateemia tottu tekib Ca langus seerumis. Anuuria pe-
ricodi véltel tuleb organismi viidava veega asendada vaid 2/3
vee hulgast, mis on kaotatud neeruvilisel teel, kuna 1/3 kom-
penseeritakse endogeense vee arvel.

2. Krooniline neerupuudulikkus.

Vee eritumine soltub filtratsiooni suurusest pismakestes ja
reabsorptsioonist neerutorukestes. Iseloomulik poliiuuria on
fingitud reabsorptsiooni langusest, hilisem oliguuria aga fil-
tratsiooni langusest. Soolade ainevahetuse nihked tekivad alles
haiguse hilisstaadiumis oksendamise, diarrda ja Na suurenenud
eritumise (eriti kui piiratakse soola) tottu. K hulk veres oluli-
selt el suurene.

Vee- ja soolade ainevahetus siidamehaigetel

Tursed tekivad slidame minutimahu véhenemise ja venoos-
se paisu tottu, kusjuures Na eritumine langeb, (pohjus eba-
selge). Vesi peetub koos Na-ga rakuvilises vedelikus. Elavho-
bedat sisaldavate diureetikumide kasutamisel pérsitakse Cl
reabsorptsioon neerudes ja Cl vdljub koos ekvimolaarse Na
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hulgaga, viies kaasa vett. Et rakuvilises ruumis on suhe
Na:C1=140:110, erituvad aga vordselt, siis viiakse suhteliselt
rohkem vilja kloori, mistéttu tekib hiipokloreemiline alka-
loos, mille jirel hakkab erituma K. Ravi kdigus vo6ib tekkida
ka hiiponatreemia (soolade kaotusest,lahjendusest). Soola tar-
vitamist tuleb piirata, vastasel korral tursed suurenevad.
K- ja Cl-vaeguse kérvaldamiseks viimased asendada.

Vee- ja soolade ainevahetus operatsioonide ja traumade
korral

Iga operatsiooni jdrel esinevad organismis 24—36 tunni
jooksul vee- ja Na-peetus 4.—6. operatsioonijirgse pdevani.
Veepeetus tekib antidiureetilise hormooni tousust, sest ka
vee rohke manustamine ei suurenda oluliselt diureesi. Alati
esineb operatsioonijargne hiipokloreemia (maksimum 2.—4
pédeval) Cl siirdumise tottu kudedesse. Stressi tottu K eritus
suureneb, kui Cl kadu samal ajal on suur, eritub K rikkali-
kult. C1 kadu podletuste korral on suur, kuna nahk on viga
‘Cl-rikas. See pohjustab ka K eritumise. Igal konkreetsel juhul
tuleb olukorda hinnata eraldi ja talitada sellele vastavalt.

KIRJANDUS

Mpodp. 3. KEPMENb-BOHWUYC, [Ilatonoras W XAHHHKA BOXHOCOAEBOT
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NAHA ELEKTRIJUHTIVUSE MAARAMISE
TAHTSUSEST VAHIHAIGETEL

R. MARKOVITS, A. KLINK

Naha elektrijuhtivuse madramist on ténapdeval edukalt ra-
kendanud paljud autorid ka meie vabariigis (L. Nurmand, H.
Vahter jt.).

Naha elektrijuhtivus on liks objektiivseid organismi reaktiiv-
suse nditajaid, kusjuures eriti selgesti ilmneb selle néitaja
olenevus kesknérvisiisteemi vegetatiivse osa funktsionaalsest
seisundist (I. R. Tarhanov — 1889, S.K. Rosenthal — 1937,
A. V. Triumfov — 1959, H. Regelsberger — 1954, H. O. Dor-
scheid — 1960 ja teised).

Esimesi katseid naha elektrijuhtivuse méiaramiseks vdhihai-
getel tegi A. Meyer 1921. aastal, kuid tolleaegse tehnilise tase-
me tottu ei leidnud see meetod kindlat kohta onkoloogias.

G. Leonhardi ja W. Funk mérgivad, et naha elektrirjuhti-
vust ononkoloogias vihe uuritud. Meile kittesaadavas kirjan-
duses oli ainult iiksikuid andmeid naha elektrijuhtivuse mé&a-
ramisest vihihaigetel. Arvamus, et nimetatud néiitaja on naha
higistamise astme néitajaks, ei ole dige. Viimase ajani on va-
litsenud tldtunnustatud seisukoht, mille jiargi kudede elektri-
juhtivus oleneb ioonide liikumisest.

Uuemad eksperimentaalsed andmed viitavad aga sellele, et
monedes eluskudedes (ka nédrvikoes) toimub elektrivoolu juh-
timine elektronide kaudu. Nimetatud kudedel on teataval
miéral pooljuhtide omadused.

A. Kalantajevskaja jt. uurijate andmeil véib viita, et naha
elektrijuhtivus on kiillalt veenev objektiivne néitaja vegeta-
titvse nérvisiisteemi seisundi hindamisel. Naha elektrijuhtivust
mojutavad rasu- ja higinddrmete talitlus, naha verevarustus,
kesknérvisiisteemi ja sisenéristusndirmete  funktsionaalne
seisund, vee- ja mineraalide ainevahetus ning mitmed muud
tegurid. A. Klink ja R. Markovit§ on naha elektrijuhtivust
madranud 1045 haigel, kes pddesid mitmesuguseid dermatoosi-
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vorme, Tulemused kinnitavad selle nditaja praktilist vdartust
nimetatud haigete ravimisel ja jadlgimisel.

Eespool toodust ldhtudes oleme 1965. aastast alates méaara-
nud naha elektrijuhtivuse véhihaigetel originaalsel meetodil.
Mootmised tehti terve naha piirkonnas: a) parema ja vasaku
kie I sorme otsa nahal; b) eraldi parema ja vasaku kde ja
V sorme otsa nahal; c¢) parema ja vasaku Olavarre
piirkonna nahal (koostoos A. Klingiga tema meetodil). Kokku
uuriti 50 vdhihaiget, kellest enamik oli {ile 50 aasta vana.
22 patsiendil méodeti naha elektritakistust molemal meetodil,
28 uuritaval ainult molema kée II sorme otsa nahal (vt. ta-
bel 1). Asimmeetria selgitamiseks moodeti naha elektritalkis-
tust 23 patsiendil eraldi parema ja vasaku kée II ja IV sdrme
otsa nahal. Moadeti alati kindlal ajal, vdhemalt 2 tundi pérast
soomist.

Kontrollriihma néitajatega ldhedasi mootmise tulemusi tuli
ette ainult 17 haigel 50-st, kusjuures enamikku neist oli edu-
kalt ravitud.

Vaatamata vihestele uuringutele ja uuritavate haigete rih-
ma ebaiihtlusele, ilmnesid meie poolt uuritud patsientidel
kindlasuunalised nihked naha elektrijuhtivuses.

Enne ravi olid valdaval osal haigetest naha elektrijuhtivuse
niitajad madalad, erandi moodustasid nn. hormoonaktiivsete
kasvajatega haiged. Seoses eduka raviga need néitajad norma-
liseerusid ja kérgenesid. Naha elektrijuhtivuse tunduv korge-
nemine ilmnes hormoonaktiivsete kasvajate korral;. hormoon-
ja ka kiiritusravi saanud haigetel vois monikord téheldada
samasuguseid muutusi. 4 haigel (neist 2 rinnanddrme- ja. 2
munasarjakartsinoomiga) olid naha elektrijuhtivuse néitajad
viga madalad, mis n#htavasti oli seoses kaugelearenenud pato-

loogilise protsessiga. tag:
Halva prognoosi korral piisisid néitajad sageli viga madalal

tasemel.

Asiimmeetriat tiheldasime uurituil vaga sageli (17 patsiendil
23-st) ja ndib, et selle esinemine annab pidepunkti nn. vegeta-
tiivse asiimmeetria diagnoosimiseks A. Triumfovi  jérgi).
(Vt. tabel 2.)

Naha elektrijuhtivuse asiimmeetria juhib raviarsti tdhelepa-
nu vegetatiivse nirvisiisteemi mojustamise vajadusele.

Nende haigete naha ' elektrijuhtivuse jidlgimine diinaamikas
voimaldabki arstil individualiseeritud vegetotroopset ravi sihi-
pédrasemalt rakendada. Nendel juhtudel, kus uurimine toimus
ithel ja samal ajal kahel meetodil, ilmnes, et 22 uuritust 17
juhul naha elektritakistuse nditajad olid ithesugused. (vt. tabel 3).

Sellesuunalised uurimised véirivad jitkamist eespool nime-
tatud kiisimuste selgitamiseks ja tédpsustamiseks. Eriti oleks
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Tabel 1

Naha elektrijuhtivus nahahaigetel (mdoddetud parema ja vasaku kiie

sdrme otsa piirkonnas)

Naha elektrijuhtivuse niltajad

Haigete arv, kel-
. lel naha elektrijub
Haigete arv madalad normis korged Eivile onevﬁlja.sj-
0—38 8—34 34—100 |pool normipiire
28 . 7 3 21
Tabel 2

Nsha elekirijubtivuse aslimmeetria vihihaigeiel
(mdddetud II ja V sdrme otsa piirkonnas)

Uuritud haiged
Naha elekirijuhti- IiLall{Jﬁ;le arv, i1§e1-
vuse néditajad aigete i el ilmnes naha
> Halgste Wdwrv elektrijuhtivuse
aslimmeetria
Madalad 0—8 2 1
Normi piires 834 11 9
Korged 34—100 9 7
Kokku 23 | 17
Tabel 3

Naha elekirijuhtivuse uuringute tulemused samadel vihihaigetel
(modtmised tehti kahel meetodil)

Standardiseeritud néditajad
Haigete arv,
5 : kellel naha
ngc;ﬁl:ort:;e o2 E ; b elektrijuhtivus
P ak | © |normis |kdrged oli viiljaspool
:?:’ 5 E normipiire
=
Olavarrel
(A. Klink) 22 16 2 1 20
Moélema kie
II sGrmel
(R. Markovits) 22 14 7 1 15

8 Meditsiini teooriast ja praktikast
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vaja uurida naha elekirijuhtivuse muutumist seoses haiguse
kliinilise kulu ja kompleksraviga. Naha elektrijuhtivuse uuri-
mise tulemused annavad meile tdiendavat informatsiooni va-
hihaigete vegetatuvse nérvisiisteemi funktsionaalsest seisun-

dist.
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O 3HAYEeHHH MCCAENODAHHSH 2MEKTPONPOBOJAMOCTH
KOXMH Y OHKOJOrHYeCKHI O0JbBHEIX

P. C. MAPKOBHUY, A. B. KJIMHK
PE3IOME

MMpu nomowwm opurusanbabix Meromuk [P. C. MapkoBuy (1961)
u A. B. Kmuax (1964)] uccnenoBasa 3nekTPONpPOBOAMMOCTH KOXH
y 50 oHkosOrHUecKHX GOJBHEIX.

Y 34 wuccnenoBaHHbIX OOABHEIX OBUIM NOKA3aTeNM I1aTOJOTH-
9eCKUMHM, y 17 JeyeHHBIX OHKOJOrHYecKMX OOJbHBIX OHH NPHOGH-
XKANUCh K TIOKa3aTeNsiM KOHTPOJLHOH rpynnbi. ¥ 23 60/abHBIX HC-
ClIeI0BAJIA 3JIEKTPONPOBOAUMOCTb KOXH B CHMMEPTHUECKHX TOU-
KaX, aCHMMeTpHsi BhisiBjieHa y 17 uenoBek.

[Mapannencubie UCCaeNOBaHUS 3J1€KTPONPOBOAUMOCTH KOXH pas-
HBIMH MeToJaMu y 22 60JbHBIX MOKA3a/]y COBNAaJeHusi pesyibTa-
ToB y 17. Onpenesnenvie 3JeKTPONPOBOANMOCTH KOXH Y OHKOJO-
ruyecKux OGOJbHBIX JaeT JAONOJHUTenAbHYIO HHbpopmauuio o (yHK-
LUHOHANBHOM COCTOSIHHH BEreTaTHBHOH HEPBHOH CHCTeMBbI.
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LATENTNE JA KLASSIKALINE HEGGLINI SUNDROOM
HUPERTOONIATOVE PUHUL

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

Kirjanduse andmetest (3, 5,13, 15, 16 jt-) selgub, et Heggli-
ni stindroom on sitidamekahjustuse tunnus. Mitmed autorid
14,9,10 jt.)on paljudel stidamekahjustusega haigetel kindlaks
teinud Valsalva katsu ajal T-saki ja II tooni vahelise negatiiv-
se intervalli ilmnemise. Viimase pohjuseks on siidame vilju-
tusfaasi lihenemise kérval punnestuse toimel ilmneva siida-
me isomeetrilise kontraktsioonifaasi lihenemine. Nende kahe
dhesuunalise nihke resultaadina ilmneb mehhaanilise siistoli
liihenemine. Praktiliselt tervetel isikutel aga on punnestuse .
ajal tekkiv stidame viljutusfaasi lithenemine tasakaalus siida-
me isomeetrilise kontraktsioonifaasi pikenemisega ja selle tu-
lemusena Valsalva katsu ajal mehhaaniline siistol ei liihene.
Jérelikult, et saada lilevaade stidame funktsionaalsetest voime-
test, piisab ainult T-saki ja II tooni registreerimisest Valsalva
katsu ajal

Hiipertooniatobe pbdevate haigete uurimisel piitidsime selgi-
tada jargmisi kiisimusi:

1. Kas hiipertooniatéve puhul esineb latentset Hegglini
siindroomi, mida saab esile tuua Valsalva katsu rakendamisel?

2. Kas latentse Hegglini siindroomi esinemissagedus on sdl-
tuvuses hiipertooniatove staadiumist (kas perifeerse vereringe
takistus on méirava tdhtsusega Hegglini siindroomi ilmnemi-
sel)?

3. Kas elektrilise siistoli isoleeritud pikenemist saab pidada
siidame kontraktsioonivéime languse oluliseks tunnuseks?

Eespool toodud kiisimustele vastuse leidmiseks uurisime 232
erinevas vanuses haiget, kes pddesid hiipertooniatobe. Ulevaa-
te hiipertooniatobe pddevate haigete jaotumisest vanuseriihma-
de ja haiguse staadiumide jérgi esitame tabelis 1.

Andmetest selgub, et 232 haigest 142, s.0. 62 %, kuulusid va-
nuseriihmadesse 41—60 aastat. Kui aga jdlgida haiguse staa-
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Tabel 1

Latenise Hegglini siindroomi subtes uuritud hilpertooniatébe pddevate
haigete jaotumine vanuseriihmade ja haiguse staadiumide jirgi

& Haigete vanus aastates
Vanuseriihmad
o
Hiipertooniative ] R S 2 % = 3
staadiumid J, ,.l. ..‘. .-" - -L 3
— o ) « ) ©
I-B 11 10 8 6 6 - 41
II-A 3 10 16 30 35 9 103
11-B - 3 8 | 17 34 8 | 70
III — — 1 4 9 % 18
Kokku 14 23 33 57 , 84 , 21 232
(juhtude arv ja %) 6% | 10% |14,2%]24,1%) 36,6%| 9% 100%

diumide ja haigete vanuse vahelist seost, torkab silma, et iile
50% hiipertooniatove I staadiumi B-faasi haigetest olid 15—30
aastat vanad, 50 % III staadiumi haigetest olid 51—60 aastat
vanad. Andmed hiipertooniatove eri staadiumidesse kuulunud
haigete uurimise tulemuste kohta esitame eraldi tabelitena
(2a, 2b, 2¢, 2d), mille pohiliste riihmituste aluseks on QT-in-
tervalli ning T-saki ja II tooni vahelise intervalli kestus enne
Valsalva katsu ja selle ajal.

Mboéningad t&htsamad uurimistulemused on toodud koondta-
belis 3.

Nigime, et klassikaline Hegglini siindroom tuli esile peami-
selt hiipertooniatéve hilisstaadiumides. Nii ei sedastanud me
hiipertooniatove I-B staadiumis {ihtki klassikalise Hegglini
stindroomi juhtu. Hiipertooniatove II-A staadiumis diagnoosi-
sime Hegglini siindroomi (7-1 103-st) 6,8%-1, II-B staadiumis
(14-1 70-st) 20%-1 ja III staadiumis (9-1 18-st) 50%-1 uuritud
juhtudest. Vahemérkus: hiipertooniatove III staadiumi haigete
rithma olid koondatud nimetatud tove kardiaalse vormiga hai-
ged.

Meie poolt sedastatud klassikalise Hegglini siindroomi juhtu-
de arv (12%) on olulisel méiral vidiksem O. Aleksandrovi (1)
esialgsetest andmetest, kuid iiletab K. Rédgo ja R. Ridala vas-
tavad andmed (17) ning iihtib V. Koreni (8) uurimis-
tulemustega.

Et klassikaline Hegglini siindroom esines harva ja peamiselt
hiipertooniatéve hilisstaadiumides, ei saanud me sellele anda
erilist osatdhtsust kardiovaskulaarse puudulikkuse diagnoosi-
misel. Latentse (s.o. Valsalva katsu ajal ilmnenud) Hegglini
siindroomi esinemissagedus oli hoopis suurem. Avastasime la-
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Tabel 3

Klassikalise ja latenise Hegglini siindroomi ning elektrilise
sitstoli manifestne ja latentne pikenemine hﬂpertooniatabe
podevatel haigetel

111

Hiipertooniatove I-B I-A I-B (kardi- | Kokku
staadium aalne

: vorm)
Haigete arv 41 103 70 18 232
Klassikalise Hegg-
lini siindroomiga 4
haigete arv —_ 7 (6,8%) 114 (20%) 9 (50%) 130 (12%)

Valsalva katsu
ajal ilmneva

ini siindroo-
g?gihﬁafgete arv| 11 (26,8%) |52 (50,4%) |27 (38,5%) | 6 (33,3%) |96 (41,4%)
Elektrilise stistoli
i isega
}p;laliggteérzlarvg 11 (26,8%) |61 (59,2)% |44 (62,8%) |16 (88,8%) | 132 (56,9%
Valsalva katsu
ajal ilmneva
elektrilise siistoli
pikenemisega
haigets ary 10 (24,4%) |19 184%) |11 (15,9%) | 2 (11,1%) |42 (18,1%)
Kokku Valsalva
katsu ajal ilmne-
va elektrilise siis-
toli pikenemisega
haigete arv 21 (51,2%) |80 (77,6%)|55 (78,7%) |18 (100%) | 174 (75%

tentset Hegglini slindroomi hiipertooniatove I-B staadiumis
(11-1 41-st) 26,8%-1, II-A staadiumis (52-1 103-st)50, 4%-1,
1I-B staadiumis (27-1 70-st) 38,5%-1 ja III staadiumis (6-1
18-st) 33,3%-1 uuritud haigetest.

Eespool toodud andmetest nihtub, et latentse Hegglini siind-
roomi esinemissagedus oli eriti suur hiipertooniatove II-A
staadiumis. II-B staadiumis vdhenes latentse Hegglini siindroo-
miga juhtude arv vastavuses Kklassikalise Hegglini siindroo-
miga juhtude esinemissageduse suurenemisega. See annab alust
joletada, et slida pole hiipertooniatove II-A staadiumis veel
suutnud kohaneda suurenenud ndudmistega. Viimati mainitud
asjaolu voibki olla Valsalva katsu ajal avalduva kontraktsioo-
nihdire pohjuseks. Hiipertooniatove II-B staadiumis torkab sil-
ma klassikalise Hegglini slindroomiga juhtude esinemissage-
duse suurenemine, mis {iihelt poolt vo6ib viidata aordiseinte
elastsuse vihenemisele (vererdhk aordis touseb liiga kiiresti
sellisele tasemele, mida miiokard pole suuteline oma kontrakt-
siooniga iiletama). Teiselt poolt voib see peegeldada degenera-
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tiivsete muutuste tagajirjel arenenud funktsionaalset miiokar-
di puudulikkust, mistéttu viimane ei suuda kiillaldase aja kes-
tel intraventrikulaarset rohku hoida koérgemal aordis valitse-
vast rohust.

C. Wiggers (18), K. Blumberger (12), K. Holldach (14), V.
Karpman (6) jt. autorid néitasid oma toddes, et hiipertooniatd-
ve korra] on slidame jsomeetrilise kontraktsioonifaasi pikene-
mine siidame kontraktsioonivéime algava languse tunnus. Sii-
dame véljutusfaasi liilhenemine ilmub I. Bronovetsi (2), E
Katsmani (7), V. Karpmani (6), S. Feldmani (11) jt. andmeil
hiipertooniatove hilisstaadiumides ja on iiks miiokardi kauge-
learenenud puudulikkuse tunnuseid. K. Blumberger (12) tegi
kindlaks, et siidame isomeetrilise kontraktsiooni- ja wviljutus-
faasi vahekord klapiriketeta haigetel on soltuv siidame tiitu-
misest ja joudlusest. Seoses takistuse suurenemisega parema
ventriikuli ees Valsalva katsu ajal halveneb olulisel méiral
vaseku ventriikuli tditumine. Seega liilitub vilja vasaku vent-
rijkuli suurenenud téditumisest pohjustatud iilekoormus ja kao-
vad tingimused siidame isomeetrilise kontraktsioonifaasi pike-
nemiseks, Olemasolev ja Valsalva katsu ajal siivenev siidame
védljutusfaasi liihenemine péhjustabki mehhaanilise siistoli lii-
henemise. Juhtudel, kui lihenemine on tunduv, ilmub T-saki
ja II tooni vaheline negatiivne intervall iile 0,04 sekundi. Vil-
jutusfaasi lithenemist ja sellega seoses olevat T-saki ja II too-
ni vahelise negatiivse intervalli teket hiipertooniatove korral
seletame jargmisel viisil. Punnestuze toimel, secoses vasaku
ventriikuli tditumise halvenemisega, viheneb vasaku ventrii-
kuli 166gimaht ja langeb vererdhk aordis. Vererdhu langus
halvendab aga koronaarverevarustust, mis funktsioneerib hii-
pertooniatove korral kérgenenud réhu tingimustes, Koronaar-
verevarustuse halvenemine siivendab hiireid slidamelihase
energeetilistes protsessides. Kui vasaku ventriikuli energeetili-
sed reservid on piiratud, siis ongi punnestuse toimel arenev
koronaarverevarustuse halvenemine pdhjuseks, miks vasak
ventriikul ei suuda kogu siistoli viltel siilitada intraventriku-
laarset rohku aordis valitsevast rohust korgemal ja II siidame-
toon ilmneb enneaegselt (enne T-saki 16ppu).

Elektrilise siistoli manifestset pikenemist tdheldasime hiiper-
tooniatdve I-B staadiumis 26,8 %-1, II-A staadiumis 59,2 %-],
1I-B staadiumis 62,8%-1 ja III staadiumis 88,8 %-1 uurituist.
Leidsime, et hiipertooniatéve progresseerumisega suurenes
mitte iiksnes elektrilise siistoli manifestse pikenemise juh-
tude arv, vaid ka elektrilise siistoli pikenemisega kaasnenud
Hegglini stindroomi esinemissagedus (nii latentsel kui klassika-
lisel kujul kokku). Sedastasime hiipertooniatove I-B staadiu-
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mis 45,9 %-l, II-A staadiumis 71,2 %-l, II-B staadiumis
75 -1 ja III staadiumis 83,3 %-1 elektrilise siistoli manifestse
pikenemisega juhtudest Hegglini slindroomi (latentne + klassi-
kaline). Samas téheldasime ka mitmetel juhtudel Valsalva kat-
su ajal ilmnevat elektrilise siistoli pikenemist koos T-saki ja
IT tooni vahelise negatiivse intervalliga. Need juhud, mil Val-
salva katsu ajal ilmnesid elektrilise siistoli pikenemine ning
T-saki ja II tooni vaheline negatiivne intervall, moodustasid
Hegglini siindroomiga juhtudest hiipertooniatéve I-B staadiu-
mis 58,5 %, II-A staadiumis 254 %, II-B staadiumis
19,5.% ja III staadiumis 13,3 %.

See nditab, et elektrilise siistoli pikenemise puudumine hii-
pertooniatobe podevatel haigetel ei ole rahuolekus veel maa-
ravaks kriteeriumiks Hegglini stindroomi ilmumise vdi mitte-
ilmumise suhtes Valsalva katsu ajal. Peale selle tabasime veel
11 juhul (4,7 %-1 uuritutest) Valsalva katsu ajal T-saki ja
II tooni vahelise negatiivse intervalli (tekke) elektrilise siistoli
normaalse viltuse puhul. Tdhelepanu &ratas elektrilise siistoli
latentse pikenemisega juhtude arvu vdhenemine hiipertoonia-
tdve progresseerumisel ning elektrilise siistoli manifestse pike-
nemise esinemissageduse vastassuunaline kasv. Vbib arvata, et
hiipertooniatdve algstaadiumides pole siida suurenenud ndud-
mistega veel suutnud kohaneda, pole veel kiillaldaselt vélja
arenenud hiipertroofia, Viimast voib kaudselt ndidata ka suu-
rern elektrilise siistoli latentse pikenemisega juhtude arv, mil-
lega kaasnes T-saki ja II tooni vaheline negatiivne intervall.

Hiipertooniatove hilisstaadiumides hakkavad slidame kont-
raktsioonihdire tekkes olulisemat osa etendama degeneratiivsed
muutused miiokardis, Seda vdivad kaudselt peegeldada suure-
nev elektrilise siistoli manifestse pikenemisega juhtude arv
koos klassikalise Hegglini silindroomi osatdhtsuse tdéusuga.
Elektrilise siistoli pikenemist ei saa otsesesse soltuvusse viia
miickardi kontraktiilsuse muutustega, sest hiipertooniatéve
algstaadiumides oli elektrilise siistoli viltus enne Valsalva
katsu iile poole latentse Hegglini siindroomiga juhtudel nor-
maalne, QT-intervalli pikenemine vdib peegeldada ainevahe-
tusprotsesside muutusi miiokardis vaid kaudselt ja v6ib seega
olla tidiendavaks niitajaks miiokardi kontraktsioonihdire Kklii-
nilisel tolgendamisel.

Hiipertooniatove haigete rilhma uurimise tulemused
voime kokku votta. Hiipertooniatove puhul sedastatava
latentse ja klassikalise Hegglini siindroomi esiletulek véib vii-
data miiokardi kontraktsioonihéirele. Selle pohjuseks vdib pi-
dada hiipertooniatove korral seda, et hiipertooniatdve algstaa-
diumides pole miiokard suurenenud koormusega veel kohane-
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nud ja et selle haiguse hilisstaadiumis muutuvad kompensa-
toorsed mehhanismid mittekiillaldaseks (degeneratiivsete muu-
tuste teke hiipertrofeerunud miiokardis). Elektrilise slistoli
viltuse jélgimine nii enne Valsalva katsu kui ka selle ajal
voib anda tdiendavat informatsiooni miiokardi metabolismi-
hidirete ulatusest.
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Knaccuueckud H JaTeHTHHIH CHHAPOM XeITJHHA UPH
IrENEePTORHYECKOH G0JIe3HH

3. 5. JIAAHE
PE3IOME

Jlns BbISBACHHS JATEHTHOrO M KJACCHYECKOrO CuHApoma Xer-
rAHHA 3JeKTPOo-(PoHOKApAHOrpaQHyYeCKHM MeTOJOM C [OMOWIBIO
moau(uuKpoBaHHOK NMpo6el BanbcaabBa 6wic HccaesoBano 232
60JbHBIX THNEPTOHHYECKOH GO/Ne3HbI0, U3 HUX B CTaHUMH 1-B —
41, I-A — 103, lI-b — 70 u B Il cramuun — 18 GoabHLIX.

Ha ocuHoBauwM XaHHLIX HCCleroBaHus W HabmoJeHHs 3a 00/b-
HBIMU MOXXHOQ CHeJIaTb CJieAyIiolue BhIBOJEL.

1. [Ipumenenue npob6ni BasbceabBa JiaeT BC3MOXHOCTB BHI-
#BUTH y OOJIBHBIX C I'HIEPTOHHYeCKOH O00J/Ie3HBbIO JATEHTHbLR CHHA-
pom XerriuHa.

2. IlosiB/iesvie JATEHTHOTO H KJACCHYECKOr® CHHApoMa XerrJu-
Ha MOx<eT ObiThb NPH3HAKOM OTHOCHTEJBHOTO CHHXKEHHS KOHMTPaK-
THJBHOU CIOCOOHOCTH MHOKapia.

3. Pe3xoe noBbiilleHHe (NPOUEHTVAAbHO) CJyyaeB JaTEHTHOro
cuuapoMa XerranHa y GOJbHBIX TMNEpPTOHHYeCKOH G6OJe3Hri0 BO
II-A craanu MOXeT yka3biBaTh Ha TO, YTO Cepille elie He Y¢-
nes0 asanTHPOBATBLCS K IMOBBILIEHHBIM TpeOGOoBaHUsM.

4. Tlpu runeproHnseckod Gone3uu Bo I[I-B ctasum noBwicmioch
YHCJO CJayuaes KJAaCCHYECKOro cumapoMa XerrjuHa, a JaTeHTHbii
cuHapom XerrJiuua OTMeuvaacs oTHocHTennio pewxe. [locnemnee
yKasbiBaeT HA TO, YTO B MNOJOBMHe { % ) CJavuaeB cepiaue y rumnep-
ToHUKOB BO II-B cramuu cnpasasercs ¢ noBbImeHHON HArpy3Koil.
IIpu npeoGnanaeun auctpoduueckuX uaMeneHHH Han runeptpodu-
YECKHMH MOSBASETCS JAaTEHTHBIA cuHapom XerrsiuHa, OGBICTPO mMe-
pexoidiuivid KaaccHaecKuil cuHIpOM Xerrauna. :

5. B Il craavu runepronuuec<ofi Gone3HH HMEIOTIH AKCTPO-
¢buueckue umaMenenun B Muokapne. Y 839% wuccnenoBaHHWX €onb-
HBIX NMOABJAJCH JNATEHTHbIH MJIM KJACCHUECKHMH cuiapoM Xerrjuxa



NAHA ELEKTRITAKISTUSEST TUREOTOKSIKOOSI
PODEVATEL HAIGETEL

A. KLINK ja E. LAANE
Vérn Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalds)

Eesti NSV elanikel esineb palju endeemilise struuma juhte,
millega sageli kaasneb tiireotoksikoos. Struumasse haigestumi-
se pohjuseks peetakse peamiselt joodi véhesust toiduainetes ja
Joogivees (4)- Tiireotoksikoosi tdhtsamaks tekkepdhjuseks loe-
takse kesknirvististeemi funktsionaalseid hiireid (7).

Galvaanilisi nédhtusi inimese nahas kirjeldas esimesena Le-
ningradi fiisioloog 1. Tarhanov (8), kes seda nimetas «naha gal-
vaaniliseks refleksiks», O. Veraguth (9) tdiendas I. Tarhanovi
uurimismetoodikat ja vottis seejuures kasutusele alalisvoolul
tootava vooluallika.

Naha elektrijuhtivus s6ltub mitmest tegurist: niiskusest, s.o.
naha higieritusest, veresoonte seisundist, naha hiidrofiilsuse
astmest jne. Arvamus, mille jiargi naha elektritakistuse aste on
lihtne naha higistamise néitajia, oleks vale. Tuleb Gigeks pida-
da, etnaha elektritakistus on kiillaldaselt veenev ja objektiiv-
ne niitaja vegetatiivse nérvisiisteemi seisundi hindamisel (6).

Naha elektritakistusele avaldavad md&ju rasu- ja higindar-
mete talitlus, naha verevarustus, nédrvisiisteemi ja endokriinse
siisteemi funktsionaalne seisund, vee- ja mineraalide ainevahe-
tus ning muud tegurid (2). L. Nurmand (3), kes kasutas S. Ro-
senthali (5) meetodit, tuleb jireldusele, et 40.%-1 kéikidest
tema poolt uuritud tiireotoksikoosi podevatest haigetest ilmnes
naha elektrijuhtivuse kdorvalekaldumine nendest andmetest,
mis saadi kontrollriithma uurimisel.

Uurisime Voru haigla polikliiniku endokrinoloogiakabinetis
ravil viibinud tlireotoksikoosi podevate haigete naha elektri-
takistust.

Naha elektritakistuse mdotmiseks tiireotoksikoosihaigetel
oleme kasutanud oma konstrueeritud seadeldist (A. Klink).
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Meie tdiustatud portatiivset aparaati inimese naha elektritakis-
tuse mooOtmiseks voib kasutada meditsiinilis-bioloogilistes uuri-
mistes tervete ja haigete isikute naha funktsionaalse seisundi
hindamiseks. Naha elektritakistus peegeldab vegetatiivse nér-
visiisteemi seisundit ning neil andmeil on diagnostiline ja
prognostiline tdhtsus (1).

Kontrollrithma moodustas 50 praktiliselt tervet inimest, kei
méirasime naha elektritakistuse. Kontrollriihma andmed nii--
tasid, et praktiliselt tervetel inimestel kéigub naha elektrita-
kistus 5,0 ja 3,0 megaoomi vahel [moddetud koigi kuue elekt--
roodipaari abil iihe nahasegmendi ulatuses (Cs)]-

Endckrinoloogiakabinetis méédrasime naha elektritakistuse
76-1 endeemilist struumat podeval haigel. Nendest 56 juhul oli
tegemist difuusse, 4 juhul s6lmilise haigusvormiga ja 16 juhul
struuma segavormiga. 76 uuritud haigest esines 64 juhul (jdl-
gimise aja kestel) kerge voi keskmise astme tiireotoksikoos.
Haigetele tehtud kliiniliste uurimiste pohjal enne ravi ja ravi
kestel selgub, et kdikidel nimetatud 64 haigel ilmnesid enam-
vilhem i{ihesugused kliinilised tunnused: nérvilisus ja erutata-
vus, kiire vdsimus, higistamine, treemor, tahhiikardia, korge-
nenud pulsiréhk ja intensiivistunud pShiainevahetus.

Haigete kliinilis-laboratoorsed uurimised ja pohiainevahetuse
médramine toimusid Voru Rajooni Keskhaiglas. Uksikuid hai-
geid nn uuritud Tartu Vabariiklikus Struumatdrje Dispanseris.
Haiged jaotasime kliiniliste nghtude ja ravi tulemuste jirgi
5 rithma:

I rithm: haiged, keda tiireotoksikoosi suhtes ei olnud ravi-

tud;

II rithm: ebakorrapiraselt ravitud haiged ja konservatiiv-

sele ravile mittealluvad haigusjuhud;

TIT rithm: ravil viibivad haiged, kellel ilmneb paranemisten-

dents, kuid kellel tiireotoksikoosi kliinilised ndhud
on veel siilinud;

IV rithm: ravil viibivad haiged, kellel Kkliinilised né-

hud on juba kadunud;

V rithm: tiireotoksikoosist paranenud ja struumaga haiged.

kes saavad profiilaktilist ravi.

Naha elektritakistuse médtmise tulemused esitame tabelis.

Nagu tabelist ndhtub, on naha elektritakistuse niitajad esi-
meses kahes rithmas eranditult madalad, voérreldes kontroll-
rithmaga. Tireotoksikoosi podevatel haigetel, kes viibisid ra-
vil, ilmnes naha elektritakistuse vihenemine 62—75 % ulatu-
ses. Kliinilised vaatlused niitasid, et samal ajal tiireotoksikoo-
sindhtude vidhenemisega naha elektritakistus suurenes, lihene-
des kontrollriihma andmetele. Ravitud haigetel, kel tdheldati
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Naha elekiritakistus endeemilist struumat pddevatel haigetel

Naha elektritakistus
Haigete Uuritute iile 3 megaoomi alla 3 megaoomi
whey i juhtude 3 juhtude §
arv o arv 0
I 10 = e ! 10 100
II 4 = o 4 100 -
III 16 6 38 10 62
v 29 7 25 22 75
\' 17 12 71 5 29
Kokku: | 76 } 25 | 33 ! 51 | 61

naha elektritakistuse vdhenemist, tiirectoksikoosindhud sageli
rgordusid.

Tiireotoksikoosi podevatel haigetel sedastasime pérast kopsu-
de hiiperventilatsiooni (haige hingab 30 sekundi jooksul 16
korda) veel omakorda naha elektritakistuse vdhenemist néiteks
1,2 megaoomilt 0,95 megaoomini, 0,6—0,54 megaoomini jne.
Kahel haigel tdheldasime naha elektritakistuse labiilsust, mis
véljendus selles, et mdodteriista osuti liikus edasi-tagasi 4—5
sekundi jooksul, niiteks 0,42—0,48 megaoomi, 0,3—0,34 mega-
oomi vahel. Naha elektritakistuse niisugune labiilsus on arva-
tavasti tingitud vegetatiivse nirvisiisteemi sellisest seisundist,
mis nahas Kkutsub esile elektroliilitide ioonide tasakaalu nih-
keid ja muid fiiisikalis-keemilisi protsesse.

Tireotoksikoosi pddevate haigete raviks kasutati joodipre-
paraate, rahusteid (naatriumbromiid, belloid jm.), merkasoliili,
metiiiiltiouratsiili, reserpiini ja vitamiinipreparaate.

Peale selle uuriti meie  konstrueeritud seadeldisega naha
elektritakistust 15 tiireotoksikoosi pddeval haigel Tartu Vaba-
riiklikus Struumatérje Dispanseris 30. sepiembril 1965, a.
MoéGtmiste tulemused nditasid, et 12 juhul oli naha elektrita-
kistus vdiksem kui kontroliriihmas ja ainult kolmel juhul lan-
gesid naha elektritakistuse néditajad iihte kontrollrithma and-
metega.

Jareldused

1. Haigetel, keda tiireotoksikoosi suhtes ei olnud ravitud, sa-
muti ebakorrapéraselt ravitud tiireotoksikoosi pddevatel hai-
getel ilmnes koikidel juhtudel naha elektritakistuse v#hene-
mine, vorreldes kontrollrithma andmetega.
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2. Haigetel, kel tiireotoksikoosindhud véhenesid ja iildsei-
sund paranes, suurenes naha elektritakistus ning ldhenes
kontrollrithma andmetele.

3. Endeemilist struumat (tlireotoksikoosi ja eutiircoidses
struumat) podevail haigeil on naha elektritakistus 67,1.%
juhtude] vdiksem kui kontrollrithmas.

4. Naha funktsionaalse seisundi jdlgimisel Kkirjeldatud mee-
todil on muude kliiniliste ndhtude korval diagnostiline ja prog-
nostiline tdhtsus tlireotoksikoosi pédevate haigete uurimisel
ja ravimisel
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JuekTpHIECKOe CONPOTHBJIEHNE KOMHE Y OGONLHBIX
THPSOTOKCHKO30M

A. b. KJIIMHK, 3. 4. JIAAHE
PE3IOME

B snnoxpuHONoruueckoMm kabunete Bripyckoit 60abHHIB OhlIO
USYUEHO 3JIEKTPHUYECKOe CONMPOTHBJIEHHE KOXH Yy 76 GOJbHBIX TH-
PEeOTOKCHKO30M. DJeKTPHYECKOe CONPOTHBJIEHHE KOXH H3Mepsiloch
NPy NOMOIM OpHruHanbHON MetomukH (A. Kiuuk). Y xonTponbHOR
TPYHNBl 3MeKTPHYECKOE COMPOTHBAEHHE KOXH Obiio ot 3,0 mo 5,0
meraomoB. Jlo Havana JeyeHus W NPH HEPeryJasipHOM JIEUEHHH Y
GONbHBIX THPEOTOKCHKO30M OTMEYaNoCh OTKJOHEHHE 31eKTPOCOon-
POTHBJIIEMOCTH KOXH OT HOPMBL Ilpu mosoxuTenbHBIX pe3yJabTa-
Tax JedeHHs] B GOJBIIMHCTBE CJIyyYaeB JEKTPUUYECKOE COMPOTHBIE-
HHE KOXH HOPMaJH30BasoCh. BosbHBIE, Y KOTOPHIX 3/€KTPHYECKOe
CONMPOTHBJIECHHE KOXH OCTAJOCh NMOHHXKEHHBIM, OBIIH YacTO peuH-
NWBbl THPEOTOKCHKO3a. B 3Ty rpynmy BXomuam Takxke CayyaH, He-
NOANAIOIMeCs KOHCEPBATHBHOMY JIEYeHHIO.
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VORU RAJOONI KESKHAIGLA LABORATOORIUMIS
ENAM KASUTATAVATE BIOKEEMILISTE ANALUUSIDE
NORMVAARTUSED, NAIDUSTUSED JA HINNANG

H. ERS
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kaasaja meditsiinipraktikas kasutatakse iiha laialdasemalt
laboratoorseid uurimismeetodeid. Et {iht ja sama ingredienti,
millest raviarst on huvitatud, saab méidrata mitmel viisil, kus-
juures uurimise tulemus sageli s6ltub metoodikast, tekib rajoo-
ni tervishoiuasutuste arstidel monel juhul raskusi wvastuse
trakteerimisega. Aja jooksul muutub ka iihe ja sama analiilisi
kliiniline vaartus teoreetiliste seisukohtade muutumise ja meie
teadmiste slivenemise t6ttu nende protsesside kohta, mis toi-
muvad terves ja haiges organismis. Seepidrast ei tohiks
olla iilearune esitada kiesolev liihike iilevaade sellest, missu-
guseid biokeemilisi analiiiise tehakse Voru Rajooni Keskhaigla
laboratooriumis, millised on nididustused ja hinnangud, samuti
laboratooriumi normid.

Alustame maksaproovidest. Nende nimestik oleks iisnagi
pikk, kuid aja jooksul on kéibele jd&nud neist pohiliselt neli, s.o.
veronaaltiimooliproov ehk tiimooliproov, Weltmanni koagulat-
sioonilint (edaspidi tekstis lithendatult WKL), kaadmiumiproov
(edaspidi tekstis Cd-proov) ja sublimaadiproov. Neist koige
rohkem peegeldab maksa kahjustusi tiimooliproov. WKL ja
Cd-proov peegeldavad péhiliselt verevalkude koostist ja seega
ainult osaliselt maksa funktsiooni (valkude silinteesi osas). Sub-
limaadiproovi pole me ebatépsuse tottu enam kasutanud.

Tilimooliproov.

Tlmooliproov on maksa parenhiiiimi kahjustuse iiks kvalita-
tiivseid ja kvantitatiivseid ndiitajaid. Maclagani skaala jéirgi
peetakse proovi vastust normaalseks kuni 6 iihikuni (incl.).
Reaktsioon on positiivne eeskiitt maksa toksilise ja infektsi-
oosse kahjustuse korral. Mehhaanilise ikteruse puhul on proov
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peaaegu alati normis, kuid paljude muude krooniliste ja pole-
tikuliste haiguste puhul, nagu poliiartriidid, endocarditis
seprica lenta, kopsutuberkuloos, miieloom, sarkoom ja viirus-
nakkused, vo6ib tiimooliproov olla positiivne.

Cd-proovi ja WKL-i on otstarbekas maéédrata iihel ja
samal ajal. Sel puhul v6ib nende tulemuste péhjal otsustada
seerumivalkude fraktsioonide iile. Kdige sagedamini on seos
jargmine:

WKL <N la——fraktsiooni WKL>N |y—fraktsiooni

Cd—proov * tous Cd-proov + | toéus
WKL <N fr—fraktsiooni |{WKL>N tavaliselt y-frakt-
Cd-proov tous 'Cd-proov  siooni téus

negat. | negat.

WEKL=N |p:-fraktsiooni véi a+y-fraktsioonide tous
Cd-proov [
" negat.

Miarkus. WEKL-i normiks loetakse 6. ja 7. katsutit, Cd-proov on
normis negatiivne ja patoloogia korral maksimaalselt (4+) positiivne.
Miark < tdhendab liihenemist ja >> pikenemist.

Cd-proov on positiivne neil juhtudel, mil haige kehatempera-
tuur on normi piires, kuid seerumivalkude vy-fraktsioon on
tousnud (maksatsirroos, tuumori metastaasid maksas, krooni-
lised poletikud). Palavikuga kulgevate haiguste korral on posi-
tiilvne proov tingitud a-globuiinide tousust ja kulgeb paral-
leelselt eriitrotsiilitide settereaktsioonidega. WKL pikeneb
krooniliste ja litheneb akuutsete poletikuliste protsesside pu-
hul.

Seerumbilirubiini mé&idrame fotoelektrikolorimeetri
abil Jendrassiki jérgi. Uldbilirubiini normi iilemiseks
piiriks sel meetodil on 0,65 mg %.

Fibrinogeeni plasmas mé#drame samuti fotoelektrikolo-
rimeetri abil biureedireaktsiooni pohimottel GatSevi jargi.
Normiks on 200—500 mg Y%. Maidramiseks on vaja votta 4 ml
verd naatrium- voi ammooniumoksalaadi kristallidele (ca
10 mg) ja histi loksutada. Et fibrinogeen siinteesitakse mak-
sas, viheneb tema sisaldus raskete maksakahjustuste korral
(salvarsaani- ja kloroformimiirgitus, maksatsirroos, maksa &dge
diistroofia, paistsirroos), kuid ka panmiieloftiisi ja leukooside
puhul. Vere hiiibimishédired maksa kahjustuse korral ei teki
aga mitte hiipofibrinogeneemia (sel puhul peab fibrinogeenisi-
saldus olema alla 60 mg%) tagajérjel, vaid antikoagulantide
siisteemi aktiivsuse tousu ning prokonvertiini ja protrombiini

9 WMeditsiini teooriast ja praktikast
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sunteesi hdirete tottu. Fibrinogeenisisaldus on langenud vere
fibrinoliiitilise aktiivsuse tousu tagajérjel platsenta enneaegse
irdumise, rasedustoksikoosi, kopsuoperatsioonide ja Soki puhul.
Fibrinogeenisisalduse korgenemist tdheldatakse péletike, nek-
rooside, septitseemia, miiokardi-infarkti, stenokardia, pahaloo-
muliste kasvajate, aktiivse kopsutuberkuloosi, raseduse ja kii-
ritustove juhtudel. Pneumoonia ja miiokardi-infarkti korral
voib fibrinogeenisisaldus tousta iile 1000 mg % ja fibrinogee-
nisisalduse muutumine kulgeb paralleelselt protsessi raskusega
ning piisib kauem korgenenuna kui muud laboratoorsed niita-
jad neil juhtudel. Reuma puhul on fibrinogeenil haigusprot-
sessi aktiivsuse nditajana teatav vaidrtus, kuid proovi tundlik-
kus jdidb maha difeniiiilamiinireaktsiooniga vorreldes. Kui ar-
vestada t66 mahtu fibrinogeenisisalduse méairamisel, soovitame
haigusprotsessi aktiivsuse hindamiseks kasutada difeniiiilamii-
nireaktsiooni.

Protrombiiniindeksi abil saame otsustada ainuit
protrombiini kontsentratsiooni iile veres, kuid mitte vere hiiii-
bimisprotsessi iile tervikuna. Protrombiini on otstarbekas mia-
rata ravitoime hindamiseks dikumariini tiilipi antikoagulanti-
de kasutamise puhul. Normis on protrombiiniindeks 80—105Y%,.
Ta langeb maksa difuusse kahjustuse korral. Antikoagulant-
ravi toimel vbib indeksi iiksikjuhtudel viia kuni 30 %-ni, kus-
juures pole vaja karta hemorraagilisi tiisistusi (ravialuse sei-
sundit jélgitakse mikrohematuuria ilmumise, trombotesti ja
vere fibrinoliilitilise aktiivsuse madramise teel).

Trombotest on plasma koagulantse ja antikoagulantse
siisteemi summaarse funktsiooni néditaja. Koagulatsiooni astet
tdhistatakse numbritega 1—7, kusjuures 1—3 on iseloomulikud
hiipokoagulatsioonile, 4—5 (6) normokoagulatsioonile ja 7 (6)
hiiperkoagulatsioonile. Tromboembooliliste tiisistuste korral
tuleb number 6 hinnata kui hiiperkoagulatsiooni seisundi nii-
tajat.

Vere fibrinoltutitiline aktiivsus (edaspidi tekstis
VFA). Meije laboratooriumis kasutatakse vere enese fibrinoliiii-
tilise aktiivsuse maéadramise metoodikat (M. Kotovstsikova ja
Kuznik). VFA viljendunud langus viitab trombooside tekkimi-
se voimalusele (ka madala protrombiiniindeksi puhul), kor-
genenud VFA (vt. 16iku «fibrinogeen») v6ib aga pohjustada ve-
reiookse. VFA normviirtused on 14, 82—16, 18 %, verejook-
sude puhul voib see olla 60—90%. Infraktieelsel perioodil on
VFA langenud, pirast infrakti aga touseb iile normi. Samal
ajal VFA misdramisega saab kindlaks maidrata ka verehiiiibe
toelise retraktsiooni suuruse, mis normis on ca 70—84Y% piires.
Verehiiiibe retraktsioon iseloomustab trombotsiiiitide arvu ja
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kvaliteeti. Trombotsiilitide arvu vdhenemine alla 100 000 iihes
kuupmillimeetris pohjustab retraktsiooni languse, ' kuid ka
trombotstiilitide funktsionaalne puudulikkus vdhendab retrakt-
siooni suurust (nditeks hemorraagiline trombasteenia, hemor-
-raagiline trombotsiiteemia, miielomatoos jne.). Retraktsioon

. suureneb trombotsiitoosi, aneemia ja hupofibrinogeneemia kor-
ral.

Kolesteriinisisaldus vereseerumis on tervetel ini-
mestel meie poolt kasutatava metoodika jargi médramisel 140
—300mg %. Kolesteriinisisaldus suureneb kogu raseduse ajaks
{kuni 350 mg %). Korge on kolesteriinisisaldus suhkruhaigetel
(kuni 1000 mg%) ning tema diinaamika seerumis'langeb suu-
nalt kokku veresuhkru nihetega. Korge ‘on kolesteriinisisaldus
- veel lipoidnefroosi (700—1000 mg%), vdhemal mé&édral kroo-
nilise glomerulonefriidi ja sekundaarse kortsneeru, hoopis véa-
hem mehhaanilise ikteruse, psoriaasi, dermatiitide ja dgedate
hiipertroofiliste artriitide puhul. Langenud on' kolesteriinisi-
saldus maksa aladgeda atroofia, neerupealiste = kahjustuse ja
sidame dekompensatsiooni korral (vdlja arvatud mitraalrik-
ked). Hiipertoonia puhul on kolesteriinisisaldus korge, kuid
dekompensatsioonistaadiumis langeb allapoole normi. Arterio-
skleroosi korral kolesteriinisisalduse nihkeid sageli ei tdhel-
data. ;

Jidkliammastik veres on mittevalguline lammastik, mis
' jaab filtraati pirast valkude sadestumist. Jadkldmmastik koos-
neb péhiliselt karbamiidldmmastikust (ca 50%), amiinohapete
" limmastikust (ca 25 %), kusihappe ldmmastikust (ca 4 %) ja
veel 4—5 fraktsioonist. Normaalne jiddklammastikusisaldus ve-
res on 25—40 mgY%. Suurimaid téuse pohjustab neerude funkt-
siooni langus (isegi 10 korda ja enam), kuid algava neerupuu-
dulikkuse korral toimuvad nihked téusu suunas ainult {iksiku-
tes jadklimmastiku fraktsioonides (kusihape, indikaan, karba-
miid, kreatiniin jne.). Karbamiid péhjustab jadkl&mmastiku
tousu. Kui karbamiidi poolt moodustatud lammastik tiletab
85.9, on teiste fraktsioonide puhul vaja veelgi suuremat tousu,
et jadklammastik iiletaks normi. Siit ndhtub, et ldmmastikn
fraktsioonide méiramine on vajalik varajase neerupuudulikku-
se diagnoosimiseks. Jadklimmastiku hulk on vérdeline haigus-
protsessi raskusastmega kahjustatud neeru puhul, kuid tema
hullc voib suureneda ka muudel juhtudel, nagu palaviku, rase-
dustoksikoosi, iileuse, pdletuste ja koikidel eksikoosijuhtudel:
Langenud on jaikldmmastikusisaldus normaalselt kulgeva ra-
seduse teisel poolel.
Et karbamiid siinteesitakse maksas, viheneb jadklammastiku
karbamiidne fraktsioon alati maksa kahjustuse korral. Karba-
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miidilimmastiku suhet protsentides jaaklammastiku ja karba-
miidildmmastiku hulga vahesse (residuaallimmastik) véib ni-
metada jadklammastiku korrelatsiooni indeksiks, mis terve
maksa puhul on alati iile 45.%. Néitaja on kiillalt tundlik
maksa parenhiilimi mis tahes kahjustuse méaramiseks, kusjuu-
res see on koige fiisioloogilisem maksa detoksikatsioonivoime
méadramise vote, ehkki ta soltub neerude funktsioonist ning
teataval médral aminohapete sisaldusest seerumis.

Hipuurhappe proov (Quick) bensoehappe naatriumi-
ga on maksa detoksikatsioonivéime hea néitaja. Proovi puudu-
seks on see, et uuritav oksendab sageli pdrast preparaadi ma-
nustamist, et uurimine on kiillalt aegandudev, samuti see, et
haigestunud maksa koormatakse miirgiga. Normis eritub sis-
sevbetud bensoehappe naatriumist vdhemalt 65—85 %. Meh-
haanilise ikteruse korral on eritumine normaalne. Proov muu-
tub ebatdpseks siis, kui uuritaval on kahjustatud ka neerud,
ning enteriidi ja mao paisu korral. Quicki proov on ebatipne
ka neil juhtudel, kui uuritav tarvitab toiduks rohkesti aed- ja
juurvilja voi talle on ordineeritud Kkiniini, luminaali. Proov on
ebatidpne 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 1—2mg%.
Selle tousu voib avastada veres teistest jaaklammastiku kom-
ponentide tousust monevorra varem nefroskleroosi ja dgedate
nefriitide ning nefrooside korral, mil on tegemist algava nee-
rupuudulikkusega. Kreatiniini eritub uriiniga keskmiselt i—
1,56 g oOOpéevas (olenevaltl inimese muskulatuuri arengust).
Meestel eritub 6opdevas 20—26 mg/kg, naistel 14—22 mg/kg.

‘(Obpéevane kreatiniinieritus suureneb lihaste mitmesuguse
destruktsiooni ja progresseeruva atroofia korral.

Difenitilamiinireaktsiooni abil on voimalik ot-
sustada mukopoliisahhariidide sisalduse tule veres. Viimased
teatavasti vabanevad sidekoe pdletikuliste ja destruktiivsete
protsesside kiigus. Reaktsioon nditab patoloogilisi muutusi
koige sagedamini aktiivse reuma puhul ja sobib protsessi ak-
tilvsuse nditajaks, kuid selle vaidrtused on korgenenud (kiill
vihemal mééral, s.o. alla 30 {ihikut) koikide muude pdletiku- -
liste protsesside puhul (krooniline apenditsiit, koletsiistiit, ton-
silliit jt.). Difentiiilamiinireaktsiooni normvéértused on alla 22
tihiku.

C-reaktiivne valk on ainult patoloogia puhul seerumis
esinev eriline valguline komponent, mis pretsipiteerub antisee-
rumi toimel. Ta on mittespetsiifiline néitaja, mis korgeneb:
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koige sagedamini (kuni +++++) miiokardi-infarkti, igeda
pankreatiidi ja dgeda reuma korral. C-reaktiivne valk kaob
verest varakult, mistottu ta ei sobi viikese aktiivsusega prot-
sessi jdlgimiseks. C-reaktiivse valgu sisaldus touseb olulisel
madral ka infektsioossete artriitide korral, olles vordeline
protsessi aktiivsusega. .

Seerumi glutamiin-oblikhappe transaminaas
{(SGOT) on ferment, mis votab osa valkude desamineerimi-
sest nende loomuliku ja patoloogilise lagunemise korral. Nime-
tatud fermendi normaalne aktiivsus meil kasutatava meetodi
jdrgi on kuni 10 thikut. Aktiivsus touseb péarast miiokardi-
infarkti teket ja saavutab maksimumi péirast 24—30 tunni
mooddumist ning normaliseerub haiguse hea kulu korral 5—7
pideva jooksul, monikord isegi 1—2 6opédeva jirel. SGOT ak-
tiivsus touseb nakkusliku kollatove, hemoliiiitilise seerumhepa-
t1idi, monikord ka mehhaanilise ikteruse ning nekroosiga kul-
geva maksatsirroosi ja kasvaja metastaasidest tabatud maksa
korral (maksa parenhiilimi destruktsioonist tingituna). Analoo-
giline on ka seerumi glutamiin-piiruuvhappe transaminaasi

SGOT
G 3 : 15 1 o :
(SGPT) diinaamika. De Ritise kvotsient SGPT

sageli maksatsirroosi juhtudel. Transaminaaside véartused
thusevad tihti ka infektsioosse mononukleoosi korral. Paismaks
annab tousu ainult imikutel.

on tle 1,0

" Normaalviirtused
Fgrmends
nincetus imik | laps | taikasvanu
SGOT kuni 25 kuni 16 kuni 10
SGPT kuni 26 kuni 15 kuni 13

Aldolaasi normaalne aktiivsus seerumis on meie poolt
kasutatava metoodika jargi kuni 8 tihikut. Aktiivsus toéuseb
maksa poletikuliste protsesside, eeskitt infektsioosse hepatiidi
korral (ka kollasuseta kulgevatel juhtudel). Erilist eelist
SGOT-iga vorreldes ei ole, viimase tundlikkus nédib olevat
suurem ja madramine lihtsam.

THdisvere leelisreservi madrame Nevodovi mikromee-
todil kapillaarveres. Norm on 110—115 mekv/]l. Meetod sobib
nii patoloogilistest protsessidest kui ka aktiivsest ravist poh-
justatud alkaloosi ja atsidoosi hindamiseks.

Kloori mddramine vereseerumis Schalesi jargi on
lihtne ja kiillaldaselt tédpne. Seerumis on normaalseks Cl-si-
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salduseks keskmiselt 103 mekv/l (96—107) ehk 340—380 mg¥%.

Liikvoris on Cl-sisaldus 425—465 mg9. Relatiivne hiiperklo-
reemia esineb dehiidratatsiooni korral (diistroofia, soolapala-
vik jt.). Kaugelearenenud neerupuudulikkuse korral (nefriit,
nefroos, nefroskleroos) kompenseerib neer NaCl-peetust raku-
vélise veehulga suurenemise, soolarikka higi eritumise, klorii-
dide suunamise néol rakkudesse, kust need torjuvad vilja K.
Kui tekib selle siisteemi dekompensatsioon, areneb absoluut-
ne hiiperkloreemia. Hiiperkloreemiat sedastame veel hiiper-
ventilatsiooni puhul, NaCl-i liigtarvitamise korral, nakkushai-
getel rekonvalestsentsiperioodil ja mageda diabeedi korral.

Hiipokloreemia tekib sagedase oksendamise ja diarrdéa puhul.

Iga viljakujunenud hiipokloreemia juht pohjustab organismi
piisiva osmootsuse sdilitamise huvides kompensatoorset klorop-

riivset asoteemiat. Hiipokloreemiat téheldame veel atsidoosi,

tursete, pneumoonia ja nakkushaiguste korral. Koldelise kop-
supdletiku haripunktil esineb hiipokloreemia, see seisund nor-
maliseerub pérast kriisi.

Kaltsiumisisalduse seerumis mdidrame Kantorovitsi

ja Belinskaja meetodil. Ca norm seerumis on 9—11 mg%. -

Hiiperkaltseemia tekib Fanconi siindroomi, hiiperparatiireoi-
dismi, D-vitamiini tiledoseerimise, sarkoidoosi ja miielomatoo-
si puhul, fosforisisalduse langemisel veres, korge asoteemia
korral, kasvajate, leukooside, Addisoni tove, dgeda pankreatii-
di, peritoniidi ja gangreenide juhtudel (nekrootiline kude seob
kaltsiumi).

Hiipokaltseemia tekib spasmofiilia, rahhiidi, nefroosi ja
kroonilise nefriidi korral (fosforipeetusest tingituna). Kaltsiu-
misisalduse langus veres selliste vdadrtusteni, mil seisund ohus-
tab haige elu, voib esineda hiipoparatiireoosi korral.

Lopuks vaatleme neerupédsmakeste filtratsioonile iseloomu-
likke uuringuid vere $lakkainetest vabastamise seisukohalt
(clearance, s.o. puhastumus). Meie haiglas méératakse peami-
selt endogeense kreatiniini puhastumuse suurus, mille nédita-
jad normis on meestel iile 80 ml/min. (100—190 ml/min.) ja
naistel iile 60 ml/min. (100—160 ml/min.). J

Karbamiidi puhul sdltuvad puhastumuse véértused minuti
jooksul toimuva diureesi suurusest, millele vastavalt arvuta-
takse maksimaal-, standard- véi minimaalpuhastumus. Nende
normvéirtused on jargmised:

maksimaal- standard- minimaal-

puhastumus puhastumus puhastumus :
imikul 20—60 25—35 1018
lapsel 55—175 40—60 15—30
tiiskasvanul 55—75 40—-60 2030
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Puhastumuse véaértused ei soltu mitte ainult neerupidsmakeste
funktsionaalsest voimest vabastada verd ainevahetuse 16pp-
produktidest, vaid ka organismi veebilansist. Nii vbivad puhas-
tumuse véirtused 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-
vddrtused erinevad nii soo- kui ka vanuseriihmade seisuko-
halt. Eri autorite jérgi on normi piirid jirgmised:

vanus | mehed | naised

5 a 2,5 mg 2 mg

10 a. 8 mg 7 mg

15 a. 11 mg 9 mg
2040 a. 9226 mg 45—17,5 mg
50—60 a. 3—10 mg 3—5 mg
70—80 a. 3—5 mg 3—5 mg

Téaiskasvanud naine eritab 0O0pédevas keskmiselt 5—15 mg,
mees 10—20 mg 17-ketosteroide.
17-ketosteroidide eritumine on suurenenud jirgmistel juh-
tudel:
1) neerupealiste hiliperfunkisioon (neerupealise adenoom, Cus-
hingi silindroom, adrenogenitaalsiindreom, virilism, hormo-
naalselt aktiivsed munasarjade kasvajad jt.);
2) gonaadide hiiperfunktsioon (enneaegne puberteet, mdned
testise tuumori liigid jt.);
3) hiipofiiiisi hiiperfunktsioon (akromegaalia jt.);
4) rasedus;
5) gonadotroopse hormooni, testosterooni, AKTH manustamisel
ning veel mitmetel muudel juhtudel.

17-ketosteroidide eritumine on langenud jargmistel juhtu-
del:
1) neerupealiste hiipofunktsioon (neerupealiste puudulikkus,
neerupealiste tuberkuloos, Addisoni tobi);
2) goraadide hiipofunktsioon (kastratsioon eunuhhoidism);
3) sekundaarne hiipofiiiisi hiipofunktsioon (dystrophia  adi-
posogenitalis jt.);
4) suhkurtobi, miiksodeem;
5) genitaalkartsinoom, Botkini tobi, Erbi tobi, hiipertoonia,
liimfoleukoos, nefroos jt.;
6) kortisooni ja ostrogeenide manustamisel.
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Kui nédidustusi valida digesti ning hinnata analiitiside vastu-
seid kompleksselt (koiki vastuseid mojutavaid tegureid silmas
pidades), pakub biokeemialaboratoorium suurt abi haigusie &i-
geaegsel diagnoosimisel ning ravitulemuste objektiivsel hinda-
misel.
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NAHA ELEKTRITAKISTUS AKTIIVSE
TUBERKULOOSI PUHUL

A. KLINK ja E. KONGO

Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda) ja Voru Rajeoni
Tuberkuloositdorje Dispanserist (peaarst E. Kongo)

Inimorganismi reaktiivsuse selgitamiseks ja haiguse diag-
noosimiseks on muude uurimismeetodite korval kasutusel mit-
med nahatestid. Ftisiaatrias kasutatakse niiteks sel otstarbel
tuberkuliiniteste.

Inimorganism allub tidielikult kesknidrvisiisteemi integreeri-
vale kontrollile ja juhtimisele, millest tingituna kudede ja
elementide iseseisev talitlus on ainult suhteline. Seega mingi
haigusliku protsessi olemasolu moénes elundis on ka kogu or-
ganismi haigestumine, Siit jireldubki, et méne elundi voi koe
(nditeks naha) funktsionaalse seisundi uurimise tulemuste
pohjal on vdéimalik hinnata kogu organismi reaktiivsust ja iim-
berpsordult.

Elektrilisi ndhtusi inimese nahas kirjeldas esimesena Le-
ningradi fiisioloog J. Tarhanov (21). Tema uurimismetoodikat
tdiendas hiljem O. Veraguth (22). Naha elektromeetrilise
modtmise aparatuuri ja metoodikat on veel tdiustanud 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 elektrivoclule takistust erineval
médral, mis oleneb organismi reaktiivsusest.

Naha elektrijuhtivus s6ltub mitmetest teguritest, ragu
niiskusest, s.0. naha higieritusest, naha huidrofiilsuse astmest,
veresocnte seisundist, rasu- ja higinddrmete talitlusest, naha
verevarustusest, ndarvi- ja endokriinse siisteemi funktsionaal-
sest seisundist, vee- ja mineraalide ainevahetusest ning muu-
dest teguritest. Seega on naha elektritakistus narvisiisteem;,
eriti selle vegetatiivse osa objektiivne reaktiivsuse néitaja
(9,12, 13, 15,16, 18, 19, 20).

Tuberkuloosi varajases faasis on kogu kesknérvisiisteemi,
eriti vegetatiivse nérvisiisteemi funktsionaalne seisund olu-
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lisel médral muutunud. Kasutatava kirjanduse andmeil on
meie maal naha elektromeetrilisi uurimisi tuberkuloosihai-
getel veel vihe tehtud.

Nii tdheldab V. Vassiljeva (2) kopsupdletiku, kopsuastma jt.
kopsuhaiguste dgedates faasides maéargatavat normist korvale-
kaldumist naha elektrijuhtivuses.

Sama autor koos M. GoldSteiniga (3) uuris tuberkuloosihai-
getel naha elektrijuhtivuse muutusi olenevalt kérgema narvi-
slisteemi funktsionaalsest seisundist. Nad tdheldasid samuti
eespool kirjeldatud nihkeid haigete dermogrammides tuberku-
loosi eri faaside puhul ning soovitavad seda uurimismeetodit
kasutada tuberkuloosihaigete nérvisiisteemi funktsionaalse sei-
sundi hindamiseks. V. Gorjev ja I. Umanki (5) uurisid tuber-
kuloosset liimfadeniiti podevate haigete, V. Berezovskaja (1)
6laliigese tuberkuloosi podevate haigete naha-elektrijuhtivuse
muutusi ning nad tdheldasid haiguse eri faaside puhul erisu-
guseid vddrtusi ja normist korvalekaldumisi, mis haige para-
nemisel normaliseerusid. ;

Meie td6 esialgseks iilesandeks oli uurida naha elektritakis-
tuse muutusi aktiivset tuberkuloosi pddevatel haigetel olene-
valt haigusvormist. Naha elektritakistuse mootmisel kasutasi-
me kohapeal konstrueeritud seadeldist (A. Klink), mis koosneb
kahest osast:

1) portatiivne, pooljuhtidel téotav mooteriist;

2) universaalsed fikseeritud mitmepunktilised kuivad elekt-
roodid, mis on kinnitatud tonomeetri manseti kiilge.

Naha elektritakistuse méarasime 80-1 aktiivset tuberkuloosi
podeval haigel, kellest 21 olid naised ja 59 mehed. 48 haige
rogas leidus tuberkuloositekitajaid. 54 haigel moddeti naha
elektritakistust korduvalt kuuajalfse vaheaja jdrel. Uuritavad
viibisid ravil Voru Rajooni Tuberkuloositorje Dispanseri stat-
sionaaris. Koiki haigeid oli ravitud antibakteriaalsete vahen-
ditega, mida anti mitmesuguses koguses, mitmes kombinatsioo-
nis ja eri aja kestel. Aktiivset tuberkuloosi pddevate haigete
naha-elektritakistuse méotmise tulemused esitame kahes ta-
helis.

Kontrollrithma moodustasid 50 praktiliselt tervet isikut.
Kontrollriihmas tehtud mootmised naitasid, et praktiliselt
tervetel isikutel koigub naha elektritakistus 3,0 ja 5,0 mega-
oomi vahel [moddetud koéigi kuue elektroodipaariga tithe na-
hasegmendi ulatuses (Cs)].

Nagu tabelist 1 nidhtub, oli naha elektritakistus 80 uuritud
juhust 56-1 vdiksem kui 3 megaoomi ja iilejadnud 24 juhul
vordne kontrollrithma naitajatega. Naha elektritakistus oli
olulise] maaral vdhenenud tsirroosse, fibrokavernoosse ja dis-
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Tabel 1
Naha elekiritakistus aktiivset tuberkuloosi padevatel
haigetel olenevalt haigusvormist

Naha elektritakistus
Haigusvorm :irz:;gete alla 3 me- | iile 3 me-
gaoomi gaoomi
Koldeline kopsutuberkuloos 10 6 4
Infiltratiivne-pneumooniline
kopsutuberkuloos . 21 . 14 7
Hematogeenne dissemineerunud
kopsutuberkulocs 20 14 6
Fibrokavernoosne
kopsutuberkuloos 20 16 4
Tsirrcosne kopsutuberkuloos 4 4 -
Kopsuviline tuberkuloos 5 2 3
Kolkku i s | s | 24

semineerunud kopsutuberkuloosi puhul, vihemal miiral aga
muutunud infiltratiivse ja koldelise kopsutuberkuloosi korral.
Kopsuvilise tuberkuloosi juhtudel erinesid naha elektritakis-
tuse néitajad kontrollrilhma omadest minimaalselt.

Naha elektritakistuse maaramise] statsionaaris ravil viibival
aktiivset tuberkuloosi podeval 54 haigel (vt. tabel 2) oli see
modtmise algul vdiksem 41 juhul (76%) ja 13 (24%) juhul
langes ihte kontrollriihma andmetega. Moo6tmise 16pul aga
oli naha elektritakistus 35 juhul (68 %) viiksem ja langes
kontrollrithma niitajatega iihte 19 juhul (35 %). Naha elektri-
takistuse védrtused suurenesid koldelist infiltratiivset ja dis-

Tabel 2

Naha elekirifakistus aktiivset tuberkuloosi
podevatel haigetel madtmise algul ja 16pul

] Naha elektri taklstus
) @ mootrmse = algul |mostmise lﬁpul
Haigusvorm Y alla 3 |ile 3 [lalla 3 | ile 3
- E mega- |mega- mega- | mega-
¢ W @ foomi oomi |oomi oomi
Koldeline kopsutuberkuloos 6 4 2 2 4
Infiltratiivne-pneumooniline
kopsutuberkuloos 14 9 5 6 8
Hematogeenne dissemineerunud
kopsutuberkuloos 13 11 2 10 s
Fibrokavernoosne
kopsutuberkuloos 16 13 3 13 3
Tsirroosne kopsutuberkuloos 3 3 —- 3 —
Kopsuvalme tuberkuloos 2 1 3 1 1
Kokku j 54 | 41 | 13 35 19
% 1100 y 76 24 | 851 "85
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semineerunud kopsutuberkuloosi podevatel haigetel parast kuu
aega kestnud ravi, jiid aga muutumatuks fibrokavernoosse
ja tsirroosse kopsutuberkuloosi puhul. Véib lisada, et haige-
tel, kel naha elektritakistus oli suurenenud. tdheldati ka iild-
seisundi paranemist- Sedastasime veel naha elektritakistuse
nditajate aslimmeetriat, s.t. elektritakistuse erinevat suurust
moodetuna paremal ja vasakul olavarrel Cs segmendil, kus-
juures 36-1 uuritust ilmnes asiimmeetria ‘mo6o6tmise algut 31
juhul ja mootmise 16pul, nimelt pdrast kuu aja moodumist,
25 juhul. Seega naha elektritakistuse asiimmeetria juhtnde
arvravi kestel vdhenes.

Taheldasime ka naha elektritakistuse labiilsust 11 haigel .
(mooteriista osuti koikus edasi-tagasi 4—5 sekundi jookswul,
naiteks 0,65 megaoomilt 0,7 megaoomini vo6i 0,2 megaoomilt
0,24 megaoominij jne.). Naha elektritakistuse labiilsus on tée-
nioliselt tingitud vegetatiivse nérvisiisteemi niisugusest sei-
sundist, mis nahas kutsub esile elektroliiiitide tasakaalu nih-
keid.

Jéareldused

1. Naha elektritakistus oli valdaval enamikul aktiivset tu-
berkuloosi pédevatel haigetel véhenenud, vorreldes kontroll-
rithma andmetega.

2. Ravi viltel naha elektritakistuse vadrtused suurenesid ja
lahenesid kontrollrithma andmetele.

3. Koldelise, infiltratiiv-pneumoonilise ja hematogeense
dissemineerunud kopsutuberkuloosi juhtudel ravi viltel naha
elektritakistus suurenes rohkem kui fibrokavernoosse ja tsir-
roosse kopsutuberkuloosi juhtudel.

4, Tuberkuloosihaigetel ilmnev naha elektritakistuse néita-
jate asiimmeetria viheneb ravi véltel.

5. Aktiivset tuberkuloosi podevate haigete uurimisel kir-
jeldatud metoodikal on organismi reaktiivsuse hindamisel
diagnostiline ja prognostiline t&htsus.
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.. JmeKTPHYECKOe COMPOTHBJEHHE KOXKH y GONBHBIX C
: AKTHRHEIM TyOepxKyae3om

A. B. KJIMHK, 3. 0. KOHIO
PE3IOME

B Boipyckom Paiionsom [lpotusBoryGepkysessom [licnancepe
HCCACHOBAJINCH HAMH SJEeKTPHYCCKOE CONMPOTHBJeHHE KOXKH y 80
60ZBHBIX C aKTHBHBIM Ty6Gepxyaesom. Jlist u3vepenusi snekTpuyec-
KOr0 CONPOTHBJEHUS KOXH MCII0JL30BAJOCh OPUIHHANLHOE HOPTA-
THBHOE YCTPOHCTBO COOCTBEHHOH KOHCTPYKIHH. Mccaenosanusi mo-
Ka3aMH, YTO SJeKTPHYECKOe COMNPOTHB/CHHE KOXKH Y OOJbHBIX C
aKTHBHBHIM TyOepkyJie3oM B OOJLIINHCTBE Ciayuaer OBLUIO HHXKE MO
CPABHEHHIO C NOKA3aTeJbAMH 3JIEKTPHUYECKOrO CONPOTHBJICHUSI KO-
X#. KOHTPOJIbHOH rpyniibl. Bo Bpemsi JseuenHsi mokasatene 3nex-
TPUYECKOrO CONPOTHBJCHHSA KOXH [OBbILIAACSH.
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SOOLE INVAGINATSIOON LASTEL i

E. ALLIKVEE
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirurgia iliks aktuaalseid probleeme kaasajal on soolesulgu-
se ravi. Soolesulgusest pdhjustatud surmajuhtude arv on suh-
teliselt korge (s.0. 18—20 % XXVI kirurgide iileliidulise
kongressi materjalide jdrgi). Korge letaalsus soolesulguse pu-
hul on ka lastel. 70—80 Y% koigist soolesulguse juhtudest
moodustab invaginatsioon. Kahjuks on invaginatsiooni klii-
nikut kirjanduse andmetel veel vdhe uuritud, mistéttu tehak-
se kiillaltki palju vigu invaginatsiooni diagnoosimisel ja ravi-
misel. Hilinenud diagnoosimise ja hilise ravi tagajirjel on
letaalsus suur.

Soolesulguse, sealhulgas ka invaginatsiooni ravi on viimase
viie aastakiimne viltel teaduslikult péhjendatud. 1906. a.
pidas H. Cusching * invaginatsiooni tottu lapse opereerimist
niivord ohtlikuks, et ravis konservatiivsel meetodil. Soole-
sulgusele lastel poorati NSV Liidus vdhe tédhelepanu kuni
aastateni 1930—1940. Viimase kahe aastakiimne viltel 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 tecoria (Besnier, Kasemeyer) jargi
kutsuvad invaginatsiooni esile hea- ja pahaloomulised kasva-
jad. Lastel esineb kasvajaid harva ja neist pohjustatud inva-
ginatsioone samuti harva. Waltoni, Hipsley, Clubbe’i jt. and-
mei]l pohjustavad suurenenud Peyeri naastud invaginatsiooni
rinnalastel {ileminekul tohustustoidule. - Invaginatsioon voib
tekkida ka seedimata toidust, samuti péarast kohu piirkonna
traumat, kohupressi lihaste pingsuse suurenemisel jne. Close,
Serston jt. seostasid invaginatsiooni teket périlikkusega. Miks

* Tekstis dratoodud vilismaised autorid on tsiteeritud N. I. Feld-
mani (15) jérgi.
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invaginatsiooni esineb poisslastel sagedamini kuj tiitarlastel?
Seda klsimust pole seni suudetud selgitada.

. Paraliilisiteooria (tsit. 6 jérgi) jargi invagineerub normaal-
ne sool paralliseerunud anaalsemasse soolde, kusjuures esine-
vat périlik soole muskulatuuri nérkus. Spasmiteooria (Noth-
nagel, Propping jt.) jdrgi spasmist tabatud sooleosa invagi-
neerub normaalsesse soolde. Koikide autorite jédrgi on invagi-
natsiooni pdohjuseks soolte peristaltika dekoordinatsioon. Mis
aga pohjustab soolte peristaltika dekoordinatsiooni, ei ole
veel selge.

Enamik invaginatsiooni juhtudest lastel langeb perioodile,
mil neile hakatakse andma tohustustoitu, s.o. koige sagedami-
ni 4.—9. elukuul. Kuni kolme kuu vanustel lastel tekib inva-
ginatsiooni védga harva. Toitumisreziimi rikkumised téhustus-
toidu andmise ajal voivad pohjustada soolte peristaltika héi-
reid ja invaginatsiooni teket (15). .

Sool on pidevalt tconilises seisundis kahe innerveeriva
susteemi — ekstra- (simpaatiline ja parasiimpaatiline) ning
intramuraalse (Auerbachi ja Meisneri nérvipdimik) koosméju
tottu. Soolte riitmiline peristaltika toimub neurohumoraalsel
teel. Veres leiduvad koliin ja atsetiililkoliin tugevdavad soole
muskulatuuri kokkutémbumist n. vagus’e drrituse tottu. Adre-
naliini toimel touseb siimpaatilise nérvisiisteemi toonus, soole
riitmiline kokkutémbumine on tugevasti héiritud. Soole nor-
maalsel tegevusel ilmneb ldhedal asetsevate sooleosade valen-
dike alaline mittevastavus.

Dance (tsit. 6 jargi) kirjutas: «Kui soole peristaltika mingi-
sugusel pohjusel muutub kiireks, osaliseks, ebadigeks, koos-
kolastamatuks, siis voib tekkida invaginatsioon, sest tugevad
ja osalised kokkutombed piitiavad kokkutombunud sooleosa
likata litkumatusse ossa.»

I. Arsavski ( 3) jargi puuduvad lastel varases eas mitmed
innervatsiooni mehhanismid, mis reguleerivad tidiskasvanute
elundite talitlusi, ja lastel tekib generaliseeritud vastus &rri-
tusele, mis on vastupidine rangelt lokaliseeritud reaktsioo-
nile tdiskasvanutel.

V. Moltsanov (9) nendib, et toidu seedimine ja omastamine
rinnalastel on véga piiratud: juba vidike normist korvalekal-
dumine koguses ja kvaliteedis pdhjustab seedetrakti .funktsi-
ooni ndrgenemist. Seetdttu arvatakse, et enamikul juhtudel
on invaginatsioon lastel tingitud toitumisreziimi rikkumis-
test.

Laste caecum ja jamesool on véga liikuvad ning neil voib sa-
geli olla kinnisti. Caecum on algul kooniline, hiljem muutub
kotjaks ja langeb allapoole. Peensool moodustab caecum’ist
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oraalsemal ampulli, mis soodustab toidumassi edasilitkumist
jdmesoolde portsjonite kaupa. Valva ileocaecalis’e anatoomiline
ehitus ja funktsionaalne tegevus on viga keerukas ning seda on
veel vihe uuritud. Valva ileocaecalis’'e norga arengu korral ja
t(a;lsi;:lushéiirete olemasolul on soodustatud invaginatsiooni teke

Invaginatsiooni esinemissageduse kohta lastel on kodumaa
kirjanduses andmeid veel vihe, seevastu viliskirjanduses on
neid palju. Koikide autorite jérgi esineb invaginatsiooni juhte
peamiselt lastel, erinevus aga on esinemissageduses. S. Ter-
novski (14) mirgib, et invaginatsioon on lastel kdige sageda-
sem soolesulguse vorm. See on eranditult omane lastele, pea-
miseit imikutele. 80—90"% koikidest invaginatsiooni juhtudest
esineb just imikutel.

Paljude autorite (1, 5, 15, 22 jt.) andmeid silmas pidades
vOoib 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 tdiustamisega.

Eestikeelses meditsiinialases kirjanduses andmed invaginat-
sioonide kohta lastel puuduvad. Eesti kirurgia-alase t66 aru-
annetes andmeid invaginatsiooni kohta tdiskasvanutel ja las-
tel ei ole esitatud.

Invaginatsiooni klassifikatsioone on mitmeid. Kuid vaja-
lik on ihtne klassifikatsioon. Invaginatsiooni vormist, lapse
vanusest, diagnoosimisest, opereerimise ajast ja operatsiooni-
jirgsest ravist olenevad lapse seisundi raskus ja prognoos.
H. Feldman (15) soovitab jiargmist klassifikatsiooni:

t) invaginatio ileo-colica — libi valva ileocaecalis’e;

2) invaginatio caeca-colica — retsidiveeruv, desinvagineerub sageli

spontaanselt;

3) invaginatio iliaca — peensoole invaginatsioon;

4) invaginatio colica — jimesoole invaginatsioon.

Lastel esineb invaginatsioon ileotsokaalses piirkonnas
35 %-1, peensoole osas 10 %-1 ja  jdmesoole = osas
5.9%-1 juhtudest.

Invaginatsiooni korral moodustub 3—5—7 {iiksteise peal
paiknevat soolesilindrit. Enamasti esineb isoperistaltiline in-
vaginatsioon. Seesmise ja keskmise soolesilindri vahele pitsub
mesenteerium, mille pitsumise ulatusest ja verevarustuse
hdiretest oleneb invaginatsioonijuhu raskus, samuti lapse
ildseisund ja vee-elektroliiiitide ning ainevahetuse héirete
ulatus. Harva esineb mitu invaginatsiooni eri sooleosades iihel
ja samal ajal (Lannon, Guliner, Gill jt.).

Invaginatsiooniga lastel tdheldatakse harva tugevnenud pe-
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ristaltikat, arvatavasti ldbib osa gaase invaginaadi. Maksa,
pankrease ia soole sekretsioon sulgusest oraalsemale suure-
neb Endarleni ja Hotzi jargi, Schaldergeri jérgi aga vidheneb
imendumine samal ajal jarsult, mistottu oraalne sooleosa téi-
tub vedelikuga. Verevarustuse halvenemise ja soole turse
suurenemise korral hakkavad toksiinid ja bakterid tungima
soolestikust kohuoonde, mis veelgi suureneb nekroosikollete
tekkimisel soole limaskestas. Kohuoonde kogunenud vedelik
on algul seroosne, pérast protsessi siivenemist muutub pu-
nakaks. Viimane asjaolu nditab invaginatsiooni raskusastet
ning sel on prognostiline tdhtsus. Edasises arengus invaginaat
suureneb, kusjuures selle vlatus oleneb sooleosa liikuvusest
ja invaginatsiooni kestusest ning vo6ib rectum’ist vilja lange-
da. Invaginaadi seinad kleepuvad omavahel, mis raskendab
desinvaginatsiooni. Invaginaadi seesmised soolesilindrid_véi-.
vad nekrotiseeruda ja eralduda rectum’i kaudu. Invaginat'sxocr‘u
puhul tekivad lapse organismis tugevad vee-elektrolﬁiihde ja
ainevahetuse hiired, mis koos muude kahjustavate teguritega
voivad pdhjustada surma. Viimaste aastate véllel rakendatav
vee-elektroliilitide bilansi reguleerimine raskelt haigetel on
suremust vdhendanud. Samasugune vee-elektroliiiitide bilansi
reguleerimine koos varajase kirurgilise raviga on vdhendanud
ka laste suremust invaginatsiooni tagajarjel.

Kliinik Enamikul juhtudel hospitaliseeritakse hilja —
haigestumisest on mdddunud iile 12 tunni. See on tingitud
puudulikust diagnoosimisest, harvem hilisest pdordumisest
arsti poole. Puuduliku diagnoosimise pdhjuseks on invaginat-
siooni tekke pdhjuse, kliinilise pildi ja diagnoosimismeetodite
halb tundmine (15).

Invaginatsiooni algul ilmnevad tervel lapsel jirsku
tugevad valud — laps kiljub, nigu muutub kannatavaks ja
kahvatuks, tekib raskekujulise $oki kliiniline pilt: Laps rabe-
leb voodis, surub kohu ema vastu véi témbab jalad vastu
kohtu. Valud on tingitud pitsunud soole ja kinnisti retsepto-
rite drritusest ning soole tugevnenud peristaltikast, Algul on
valuhoogude intervall 3—6 minutit, hiljem see pikeneb, kus-
juures valud on nérgemad. Valuhoogude vahel on laps rahu-
lik, somnolentne. Valuhood véivad kesta ménest tunnist mone
pdevani. Valudega kaasneb oksendamine, mis kordub sageli.
Oksemassid sisaldavad toiduosakesi, hiljem sappi ja peensoo-
le sisaldist. 2—3 tunnj véltel véib tekkida defekatsioon, ena-
masti aga on tegemist rooja- ja gaaside peetusega. Lastel
esineb meteorismi, samuti kéhupressi lihaste pingsust harva.
Néahtav peristaltika puudub. Ileotsokaalne piirkond véib olla
tithi (Dance’i siimptoom), tuumori asend véib 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 ndhtude korral. Vaga tédhtis on
lapsele lihenemise oskus. Rahustavat toimet avaldab 2%-lise
kloraalhiidraadilahusega kliism.

Rectum’ist vere eritumine on iiks tdhtsamaid siimptoome,
mis ilmub enamasti péarast 6.tundi haigestumise algusest arva-
tes. Veri on kas puhas voi segatud limaga, loputusvedelik
voib  norgalt vdrvuda. Tédhtis on uurimine sdérmega
per rectum:sormele jaib verd. Vere-erituse puudumine rec-
tum’ist aga ei eita invaginatsiooni olemasolu. Kehatemperatuur
on normi piires voi veidi korgenenud, pulss vastab kehatempe-
ratuurile, Verepildis erilisi muutusi peale leukotsiitoosi ei
ilmne.

Esimestel tundidel pdrast invaginatsiooni tekkimist on hai-
guse diagnoosimine sageli kiillaltki raske. Varajases diagnoo-
simises on oluline réntgenoloogiline uurimine kontrastaine
voi hapniku abil. Jdmesoole tditmise]l ilmneb tditumisdefekt
— poolkuukujuline ldbipaistev rongas, lindikujuline kokard
jne. Metoodika: Eshmarchi kannu valatakse 2—3 klaasi sooja
vett, 50—75 g baariumi, segatakse ja viiakse 50—75 cm kor-
guse veesamba rohu ail rectum’isse. Rasketel juhtudel ei soovi-
tata seda teha. Kasutatakse ka uurimist r6hu all — laps hoitakse
vertikaalses asendis, rectum’isse pumbatakse 6hku rontgenolooc-
gilise kontrolli all. Viimast meetodit kasutatakse varajase diag-
noosimise korral haige hea iildseisundi, ileotstkaalses piirkon-
nas lokaliseerunud invaginatsiooni ja konservatiivse ravi juh-
tudel (desinvaginatsioon rontgenoloogilise kontrolli all). Kon-
servatiivse ravi korral peab olema tagatud kirurgilise ravi
voimalus.

Diferentsiaaldiagnoosimisel tuleb invaginatsioo-
ni eristada diisenteeriast ja diispepsiatest. Diisenteeria puhul
ei alga haigus nii jarsku, ei esine koolikuid vaheldumisi vai-
beperioodidega, ei ilmne soolesulguse néhte. Diisenteeria pu-
hul eritub rohkesti lima koos roojaga, vdhe verd ja mida.
Monikord on vajalik irrigoskoopia. Diisenteeria puhul esineb
invaginatsioon komplikatsioonina harva.

Invaginatsiooni eristamine diispepsiast ei valmista raskusi.
Diispepsia puhul esineb sage roojamine, roe on roheka
varvusega ja sisaldab valgeid tiikikesi; rohke gaaside eritus,
valuhoogude vahel on laps rahulik, iildseisund rahuldav.
Toksilise diispepsia puhul esineb pidev oksendamine ja
véga sage roojamine.

Agedat apenditsiiti téheldatakse imikutel viga harva. Sel
puhul soolesulguse ndhud puuduvad, valu on piisivat laadi.
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Ilmneb kohupressi lihaste pingsus , ileotsokaalne piirkond ei
ole tiihi, pole palpeeritav vorstikujuline tuumor ega rectum’ist
ei eritu verd. Apenditsiidi osatdhtsust invaginatsiooni tek-
kes eitatakse. ¥

Askariididest pohjustatud soolesulguse diagnoosimine ei
valmista erilisi raskusi: pikk elastse konsistentsiga tuumor
paikneb naba piirkonnas, palpeerimisel ei pohjusta valu, pe-
ristaltika on tugevnenud, teravad valuhood puuduvad, ei eri-
tu verd rectum’ist; klistiiri tegemisel vidljub gaase ja askariide.
Askariididest pohjustatud obturatsiooni-iileus esineb vanema-
tel lastel.

Purpura abdominglis’e eristamine invaginatsioonist on raske.
Nimetatud haigus esineb vanematel lastel, kusjuures voib tii-
sistuda invaginatsiooniga. Kehatemperatuur on korgenenud,
nahal hemorraagia slimmeetriliselt liigeste pamutuskulgedel
reitel, tubaratel jm.

Invaginatsiooni tuleb veel eristada tsiisti péordumisest, ko~
hutiitifusest, neerukoolikutest, pdrasoole poliilibist, Meckeli
divertiikulist, siinnipédrasest iileusest, tuberkuloossest perito-
niidist, perforeerunud haavanditest, &dgedast pankreatiidist,
dgedast sapipdiepdletikust ja enterogeensetest tsiistidest.

Invaginatsioon on #ge haigestumine, monikord refsidivee-
ruv (2.%), vdga harva krooniline. Retsidiiv vo6ib tekkida 3—4
korda, korduvalt on jilgitud invaginatsiooni retsidiivi tekki-
mist operatsiooni ajal. Hilisemad retsidiivid véivad tekkida
aastaid hiljem. Retsidiivid vdivad ilmneda caeca-caecalis vormi
puhul, need on selgemini diagnoositavad ja kergema kuluga.

Invaginaat voib ise desinvagineeruda, seda on korduvalt
ndhtud operatsiooni ajal ja réntgeniekraani all kontrastaine-
ga uurimisel.

Ravi Aastate jooksul on kasutatud konservatiivset ja ki-
rurgilist ravi. Komservatiivse ravi puhul tehakse sifoonklis-
tiire teatava réhu all, samuti kasutatakse 6li, baariumisegu ja
ohu juhtimist rectum’isse réhu all ning sooritatakse kasitsi
repositsiooni réntgenoloogilise kontrolli all esimese ©68pédeva
viltel (arvates haigestumise algusest). Seejuures peab samal
ajal olema tagatud véimalus kohe kirurgiliselt ravida. Meie
kodumaal kasutatakse kirurgilist ravi peamiselt haiguse va-
rajases staadiumis. Mida hiljem on madratud invaginatsiooni
diagnoos ja sooritatud operatsioon, seda halvemad on ravi-
tulemused.

Laps tuleb operatsiooniks hoolikalt ette valmistada. Verd,
plasmat ja vedelikke infundeeritakse veeni 1—2 tunni viltel,
kusjuures infusiooni on tarvis jitkata ka operatsiooni ajal ja
operatsioonijdrgsel perioodil kuni hea iildseisundi saavutami-
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seni. Opereeritakse iildnarkoosis, soovitatav on kombineeritud
narkoos: eetri annust vdhendatakse pidevalt ja tehakse tdien-
dav lokaalne tuimastus. Makku viiakse peenike sond maosi-
saldise eemaldamiseks.

Operatsioonildige tehakse keskjoonel vo6i 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 fiisioloogilise ‘lahusega seni,
kuni ilmub peristaltika. Kui desinvagineerimine ei onnestu
vBi tekib soole seina rebend limaskestani, siis on otstarbeko-
hane resetseerida sool tervete kudede piirkonnas (kui sool on
eluvoimetu, siis tekib infektsioonioht). Soole ileotsokaalse osa
resektsiooni korral on operatsioonijirgne kulg lastel védga ras-
ke ja letaalsus korge. Anastomoos tehakse ots otsaga voi kiilg
kiiljega ilma suurte taskuteta. Vdiksemagi kahtluse korral
soole eluvdoime suhtes on sooleosa tarvis resetseerida. Mdned
autorid (Gross jt.) soovitavad lapse raske {iildseisundi puhul
soolt vajaduse korral resetseerida ~ Mikuliczi jairgi-
Kahjustatud soole ling tuuakse kdhuoonest vélja, proksimaal-
ne ja distaalne ling 6mmeldakse kokku, k6hudos suletakse ja
oraalsesse peensvole lingu viiakse suu kaudu voi operatsiooni-
valjas asetseva lingu kaudu peenike maosond soolesisaldise
eemaldamiseks. Mone pdeva pédrast resetseeritakse kahjusta-
tud soole ling ja tehakse anastomoos ots otsaga. Teised au-
torid aga ei soovita seda operatsiooni korge letaalsuse tottu.

Korduvate invaginatsioonide  véltimiseks ileotstkaalses
sooleosas soovitavad iithed autorid caecum’i fikseerida siidiga.
teiste autorite arvamuse jirgi soole fikseerimine aga ei véildi
retsidiive. Kohudonest tuleb vedelik eemaldada, kusjuures sin-
na viiakse antibiootikume.

Operatsioonijdrgsel perioodil tuleb lastele vedelikku ma-
nustada tilkinfusiooni teel M. Maslovi jargi (5 %-line glii-
koosilahus Ringeri lahuses) 20—40 ml tunnis, 600—900 ml ja
enam O0pdevas vastavalt lapse vanusele ja kehakaalule: esi-
mestel elunidalatel 150—170 ml pro 1 kg, kuuekuistele
110 ml pro 1 kg, kaheteistkiimnekuistele 90 ml pro 1 kg. Sa-
muti on haigele vaja verd ja plasmat iile kanda seni, kuni
iildseisund muutub heaks.

Soovitatav on piisisond makku viia ja teha maoloputusi.

Operatsioonijirgsel perioodil on vajalik intensiivravi pneu-
moonia, peritoniidi ja soolte pareesi &rahoidmiseks iildtun-
nustatud meetoditel.

Operatsioonijérgne letaalsus eri autorite andmete] erineva-
tel perioodidel kéigub viga suurtes piirides — 1,6—84,6 Y, .
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Letaalsus oleneb invaginatsiooni kestusest, kirurgilise ravi
Jaadist, kirurgi vilumusest, ravist enne ja pérast operatsioonl
ja teistest pdhjustest. Viimastel aastatel on invaginatsioonist
tingitud letaalsus mairgatavalt vihenenud invaginatsiooni
diagnoosimise ja ravi paranemise tottu.

Tllustratsiooniks toome iihe haigusjuhu kirjelduse (haigus-
Jugu nr. 3337/1966). Kaheksa kuu vanune tiitarlaps haigestus
jarsku 21. oktoobril 1966. a. kella 15.00 paiku isa ohvitseri-
pagunitega mangimisel. Tekkisid tugevad valud kéhus, rahu-
tus, laps oksendas 3 korda, roe verine. Ema kahtlustas, et
Japs neelas paguni térni alla ja t6i lapse 1,5 tundi parast
haigestumist haiglasse. Noorem kirurg lapse lédbivaatusel ko-
hudones patoloogiat ei sedastanud ja infektsionist hospitali-
seeris ta nakkusosakonda. Diagnoositi &gedat diisenteeriat.
Hospitaliseerimisel laps véga loid, apaatne, nahk kahvatu, ja-
semed jahedad, kudede turgor hea, kurk puhas, keelel vdhene
katt. Pulss 130 korda minutis- Rindkere elundid normis.
Koht pehme, meteorism puudub, caecum’i ja sigma piirkond
palpeerimisel valutu, peristaltika hésti kuuldav. Laps oksendas
korduvalt, parasoolest eritus verd ilma roojata iga 10—15 mi-
nuti ‘jérel, lapsel hooti kéhuvalud. Haigele kanti iile plasmat
75,0 ml ja fiisioloogilist lahust 80 ml, miirati antibiootikume,
vitamiine ja anti juua gliikoosilahust.

06 viltel lapse seisund ei paranenud ja 14 tundi pérast
haigestumist konsulteeriti kirurgiga uuesti. Kirurg palpeeris
iilakohus ja paremal roietekaare all vorstikujulist valulikku
moodustist, per rectum palpeerimisel sormel véhe verd. Rontge-
nitiihifilmi jirgi peensooles rohkesti gaasi, Kloiberi peegleid ei
sedastatud. Tehti irrigoskoopia baariumiseguga: kontrastaine
sisseviimisel jimesoolde tditus viimane kuni flexura lienalis’eni,
edasi colon transversum’i osas mone cm kaugusel kontrastaine-
ga tditumist ei tdheldatud. Takistuse iilemises ja alumises osas
méne cm ulatuses ndhtav kitsas katkendlik kontrastaine riba.
' Diagnoositi ileotstkaalse  sooleosa invaginatsiooni —
invaginatio ileocaecalis — ja laps valmistati ette operatsiooniks
(eetermasknarkoos). Tehti venaesectio ja kanti {ile natiivplas-
mat 100,0 ml, 5%-list gliikoosilahust 200,0 ml ja fiisioloogilist
lahust 300,0 ml. Seisund enne operatsiooni: laps apaatne, kah-
vatu, pulss 110 korda minutis, tdheldatav vidhene meteorism
koht pehme, peritoniidindhte ei sedastatud, iilakshus ja pare—'
mal .roxetekaare all palpeeritav valulik vorstikujuline moo-
dustis. 24 tundi pédrast haigestumist tehti laparotoomia-

.Operatsiooni andmed: kohud3nes vedelikku ei ole, ca 15 em
pikkune invaginaat operatsioonihaava toodud, peen- ja jéime-
soole kinnisti anesteseeriti 0,5 %-lise ' novokaiinilahusega
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(20,0 ml) ja caeca-caecalis invaginatsioon ('iesmvagi.l.ne_eritud.
Selgus, et tegemist oli ka peensoole invaginatsiooniga labi val.va
ileocaecalis’e. Seega esines viiesilindriline invaginatsioon — 7~
vaginatio iliaca et ileocaecalis. Invagineerunud sooleosa ca 19
em ulatuses punakas-tsiianootilist vérvust, infiltreerunud. Ja-
mesoole normaalne viirvus taastus Kkiiresti, peensoole invagi-
neerunud osa soojendati fiisioloogilise lahusega ja jalgiti ca 25
—30 minuti kestel. Peensool muutus punakaks, tekkis peristal-
tika. Kahjustatud peensoole osa tunnistati eluvdimeliseks ja re-
poneeriti kohuéonde. Kohuods suleti, haav suleti kihiliselt. Ope-
ratsiooni viltel lapse seisund rahuldav. Tilkinfusioon lopetati.

Esimesel  pdeval pdrast operatsiooni lapse {iildseisund ra-
huldav, ei oksenda, vihene meteorism, kuuldav peristaltika.
Veeni viidi kuivplasmat 125,0 ml, 5%-list  gllikoosilahust
500,0 ml, fiisioloogilist lahust 300,0 ml, 40%-list gliikoosila-
hust 20,0 ml, 10 %-list naatriumkloriidilahust 5,0 ml,
5%-list kaaliumkloriidilahust 2,0 ml ja vitamiine,

Teisel pdeval pédrast operatsiooni lapse seisund oli paranc-
nud, lapsel lubati veidi stiia rinnapiima ja juua. Kanti iile
125,0 ml kuivplasmat. Neljandal péeval oli defekatsioon nor-
maalne. Kuuendal pdeval eemaldati osa omblusi ja itheksan-
dal péeval kéik iilejddnud omblused. Laps kirjutati haiglast
vélja (ambulatoorsele ravile) iiheksandal pédeval pérast ope-
ratsiooni.

KIRJANDUS
1. ABUOOH M. B. Bectn. xupyprun um. U. U. Tpekora, 1954, 2, 39—43.

5 AB;’AMGOBA A. H. Tpyast XXVI Bcecorosnoro cwesga xupypros. M., 1955,
667—669.

3. APLUABCKUM W. A. Meguatpus. 1944, 1, 18—27.

4. BOBHECCEHCKHI B. 1. Heoraoxuas Xupyprus merckoro spaua. 1944.

5. JABBIIOBA E. I1. Cospemennzs xupyprus, 1929, 1. 4, B. 19, 120—128

;5. JIHUTEFUXC M. M. Pycckuii Boau, 1913, 43, 1493—1500.

gsf;ﬂlggg}(”l’?] C. fI. Tpyax XXVI Bcecolosnoro cwesga Xxupypros, 1955,

. MACJIOB M. C. Jlerckne 6onesnu. M., 1953.

. MOJIYAHOB B. U., IOMDLPOBCKAS 0. ., JIEBEAEB /. J. [lpone-
OeB1HKA AETCKHX Gosesueir. M., 1952,

10. PO3AHOB B. H., JOPACOB W. B. BecTH. XuHpYpruH H MNOrPaHHYHbBIX
obanacrest, 1927, ku. 31, 1—16.

11. COJIOBLEB A. I'. Octpas HenpoxopuMocTh KHIuewnuka.1948.

12. CYPUH H. E. OcTpas kuweunas HenpoXoguMmocTs y metef. 1952.

13. TEPHOBCKMI C. JI. O pHeapenun kumok. O630ph 3a 15 JeT  kinuuku
Maptsiosa, 1926, 1. 11; 159.

14. TEPHOBCKUI C. JI. Xupyprus merckoro Bospacta. 1959, 329—338.

15. ®EJIBAMAH H. U. Unparuuanus kumox B XeTckoM Bospacte. 1960.

16. ®JIEKCHEP C. f. Ilegmarpusa, 1946, 1. 4, 51—53.

17. YYXPUEHKO [I. I1. Bpaue6n. geno, 1952, 5, 423—426.

18. Il}j‘l{\mflp() 9. JI. Hoeuift xupypruveckn#t apxus, 1937, 149—150, 137—

w o

150



19. IHATOXWHA A. W. Tpyam XXVI Bcecowosnoro cwesna xupypros. M.
1955, 667—669.

20. UIBAPL] U.C. Bectn. xupypruu u norpasnyibix obaacrefi, 1927, km. 33,
85--87.

21. WIBAPLL H. B. Xupyprus nerckoro sospacta. 1937, 629—638.

22. UBAPLI H. B. Bectn. xupypruu nv. Tpekosa, 1938, 1. 56, km. 3—4,
619—626. - .

HMuparveanus KEmMOK y AeTeH
3. 9. AJUIMKBEE
PE3IOME

B craTtbe nanm kpaTkuit 0630p JMTEpPaTypHl O HaJMYHH MHRAru-
Hauuu kumok y gereif. OcBemieHs! BONPOCH 3THOMATOrede3a u
kaaccuukanuu JraHHOro 3aboseBanus. Bosee moApoGHO OCBeIERK
BONPOCH! KJIHHUKH, Ju(epeHUHaNbHON JHArHOCTHKM H JeueHus. B
KayeCTBe W/JIIOCTPAnHH NPHBEIACH ONHH cnyqai‘{ HWHBAarvHAIMH KU-
WIOK y TPYAHOro pe6eHxa.
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PQ-INTERVALLI PIKENEMISEST

E. LAANE ja A. KLINK
Voru Rajooni Keskhaiglast (peaarst H. Kalda)

Kirjanduses (1, 3, 4, 5, 6, 7, 8) peetakse PQ-intervalli pike-
nemist reumokardiidi oluliseks tunnuseks. Teiselt poclt aga
leidub andmeid, et PQ-intervall voib olla pikenenud ka mit-
mesuguste muude haiguste puhul, nagu difteeria, tonsilliit,
infektsioosne miiokardiit, vegetodiistoonia, kardioskleroos jms.
(4, 5, 6, 8, 9). PQ-intervalli pikenemist on tdheldatud isegi
tdiesti tervetel lastel (2).

Et meile kéttesaadavast kirjandusest ei selgu, mil mdiéaral
PQ-intervalli pikenemise slindroom on iseloomulik reumokar-
diidile, siis votsime iilesandeks kindlaks teha, missuguste hai-
guste puhul PQ-intervall on pikenenud ja millises ulatuses
nimetatud nihe on seoses reumokardiidiga.

Analiilisisime 1. augustist 1964. a. kuni 1. aprillini 1965. a.
Véru Rajooni Keskhaigla kardioloogiakabinetis tehtud 1587
elektrokardiogrammi, mis périnesid 1273 isikult (nende hulka
ei arvatud alla 10 ja iile 70 aasta vanuseid haigeid).

Nimetatud 1273 isikul t#heldati PQ-intervalli pikenemist
119 juhul,s.o. umbes 10 % uurituist.

PQ-intervalli hindamisel vdtsime 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 siidame frekventsist, uuritava east ja kas-
vust.

Juhud, mil PQ-intervall oli pikenenud, riihmitasime noso-
loogiliste ilihikute ja vanuserithmade jirgi (vt. tabel 1).

Nimetatud tabelist selgub, et nooremates vanuseriih-
mades tdepoolest iile poole PQ-intervalli pikenemise juhtu-
dest langeb reumaatiliste siidamekahjustustega haigete arve-
le, kuid vanuses iile 40 eluaasta hakkab suurenema ateroskle-
rootilise kardioskleroosi osatihtsus. Suur osa aterosklerooti-
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Tabel 1

Pikenenud PQ-intervalliga haigusjuhud
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Tabel 2
PQ-intervalli pikcnemiﬁe seos reumaatilisie slidamekahjustusiega

PQ — intervalli pikenemine

: kokku PQ reumokardiidi ja
srom svog -intervalli | reumokardiidi l reumaatilise | muude haiguste

vimns‘ pikenem. korral kardioskleroosi korral

E— juhte korral }
juhte | = | junte | « | juhte | a
1020 2 15 i 68 | 15 , 63 % 32
21—30 YRR W WA T SRk 4 | &
31—40 37 ' T Rridue#bahe D 67 10 23
4150 5 212 6 35 | 1t 65
51—60 26 - ‘ — 6 23| 20 b0,
61—70 6 £ = e - I 6 | lou

list kardioskleroosi podevatest haigetest (23 %), kel PQ-inter-
vall oli pikenenud, oli ka miiokardi-infarkti pédenud.

Nii aterosklerootilise kui ka reumaatilise kardiosklerocosi

juhtudel ilmnev PQ-intervalli pikenemine oli p&hiliselt pii-
sivat laadi. PQ-intervalli pikenemisi poletikuliste protsesside
korral esines 2 juhul kroonilise tonsilliidi, 2 juhul naiste su-
guelundite poletike ja 2 juhul kroonilise nefriidi puhul. Sa-
muti suhteliselt vdike oli mittereumaatilise tekkega miiokar-
diidijuhtude osatidhtsus pikenenud PQ-intervalli juhtude hul-
gas. ’
Tédhelepanu vidrib asjaolu, et 30—40 aasta vanuste krooni-
list interstitsiaalset kopsupoéletikku poédevate haigete arv
moodustas 10% nimetatud vanuseriihmas esinenud PQ-inter-
valli pikenemise juhtudest. Et nimetatud kopsupédletikud pol-
nud seoses reumaatilise protsessiga, seda néiitasid anamneesi
andmed, haiguse kliiniline pilt ja stidameklappide kahjustuste
puudumine, samuti haigete paranemine, ilma et oleks raken-
datud antireumaatilist ravi.

PQ-intervalli pikenemist kahel kehakultuuriga tegeleval
noorukil ja kahel haavandtdve all kannataval haigel vdib se-
letada vegetodiistoonia olemasoluga.

Et saada parem eitekujutus PQ-intervalli pikenemise seo-
sest reumaatiliste siidamekahjustustega, avaldame meie poolt
tehtud uurimiste tulemused reumaatiliste stidamekahjustus-
te ja koigi muude haiguste kohta kokku vanuseriihmade viisi
(vt. tabel 2).

Tabelist 2'niihtub, et uuritute vanuse suurenemisel tihel-
datakse PQ-intervalli pikenemise seostumist reumokardiidiga
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harvem, PQ-intervalli pikenemine on reumokardiidiga seotud
peamiselt 30-aastastel v6i noorematel. Seega PQ-intervalli
pikenemine {iksi ei saa olla kriteeriumiks reumaatiliste siida-
mekahjustuste diagnoosimisel ega reumaatilise protsessi ak-
titvsusastme méiidramisel.
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06 ynauuennu untepsana P-Q
3. 1. NAAHE, A. b. KJ/IMHK

PE3IOME

M3 jpocTynHO! HaM JHTEpPATVPH HE SCHO, HACKOJBKO XapakTe-
peH st PeBMaTHYeCcKOro nopamermﬂ CepAla CHHAPOM YAJVHEHHS
uutepsana P-Q.

Jlast nosnysenuss oTBeTa Ha 3TOT BOMPOC, 6B MPOBENEH AHANU3
SKI' 1273 aun Ha ymaunchue unTepana P-Q. B 119 caywasx
(uto cocraBasier 10% oGcacnoBanHbX) Gbla O6HApYXeHA HENoa-
Hasl aTPUOBEHTPHKYJsipHast 6jokazna 1-oit cTemeHn. AHaau3 cayuaeB
60MbHBIX C YAJNMHEHHeM HHTepBana P-Q MO3BOJMMJIO HAM NPUATH K
CREAYIOUMM BBIBOJAM:

1. B Bospacrnoii rpynne ot 10 no 40 ner yanmnenue uHTEp-
Basma P-Q 6biio B 68 — 79% cayuaeB CBSI3aHO C PeBMaTHUECKHMH
NOPaXEeHUsIMH CepJua.

2. B Bospacte Buime 40 seT CBsI3b Y/UIMHEHHS] MHTepBajia
P-Q ¢ peBMaTHYeCKHMH MOPAXKEHUSAMH MBI CePAIa 3HAYHTE/b-
HO CHIXXa/n0Ch H Cpeiu cayuaeB yaaunenus P-Q cramu npeo6aa-
JaTh GOJibHBIE € aTePOCKAePOTHUECKHM KapAHOCK/IePO30M.

3. MsonupoBannoe ynnveerue uatepBana P-Q He moxeT 6HTH
BAXHbIM KPHTEPHEM B JHArHOCTHKE PeBMAaTHYECKUX MOPaxeHHH
Cepaua, a TaKxKe DeIAIOUIMM NpPH OnpeJieleHUsiX aKTHBHOCTH PEeB-
MaTHYeCKOro nporecca.
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SUDAME RUTMIHAIRETE RAVIST
Kirjanduse iilevaade)

M. KASAK
Ripina Haiglast (peaarst R. Ole)

Normaalse riitmi tunnused on Lemperti jargi (5):

1) rutmiallika nomotroopne lokalisatsioon (siinussolm);
2). impulsi tekke normaalne sagedus;
3) tema tegevuse normaalne riitmilisus.

Nende tingimuste hédirumise korral tekivad stidame riitmi-
hédired. Impulsi tekke sagedus siinussélmes allub neurohumo-
raalsetele arritustele (katehhoolamiinidele), hormoonidele,
elektroluiitidele (eriti K+ ja Ca++). Tundlikkus vaaguse ja
atsetiililkoliini suhtes vaheneb erutusjuhtesiisteemi kulgu
mooda, toime tugevnemisel vdheneb impulsside juhtivus ja
liheneb refraktaarperiood. Tekivad siinusbradiikardia, juhte-
hidired (atriaalsed ja atrioventrikulaarsed blokaadid), supra-
ventrikulaarsed ekstrasiistolid. Vaagusimpulsside erineva in-
tensiivsuse korral esineb efekti faasilisus: paraslimpaatiliste
mojustuste algfaasis tekib siinussélme impulsside pidurdus,
mistottu aktiviseeruvad II ja III astme tsentrid ning siinus-
ritm asendub atrioventrikulaarse riitmiga. Vaaguse toime
edasisel levikul madalamatele juhteteede osadele taastuvad
normaalsed suhted I ja II astme automatismi tsentrite vahel,
taastub siinusriitm.

Schuberti jargi (17) siimpaatikuse v6i adrenaliini, noradre-
naliini toimel erutusjuhtivus kiireneb refraktaarperiood pike-
neb. Slidame frekvents kiireneb, heterotroopsete ekstrasiis-
tolite ja blokaadide teke on takistatud. Voivad esineda ventri-
kulaarsed ekstrasiistolid, kui normaalne siinuserutus samal
ajal hilineb (17).

Ritmihdirete pohjuseks peetakse rakusisese metabolismi
héirumist (7):

1) lokaalsetest muutustest siidamelihase kiududes
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a) otsesel hdvimisel (infarkt, poletik, trauma),
b) ainevahetushéiretest (toksiinid, hapnikuvaegus, lihase
venitus);
2) kaugetest erutusprotsessi hdiretest (riitmikeskuse neurohu-
moraalsel méjustamisel).

Kahjustatud koes tekib nn. kahjustuspotentsiaal, mis erineb
umbritseva koe potentsiaalist ning pohjustab voolu teket. Tu-
gev vool voib mojuda drritajana intaktsetele kudedele ja poh-
justada nendes patoloogiliste impulsside teket. Kahjustatud
ala voib blokeerida erutuse normaalse leviku. ;

Ravi seisukohalt jaotatakse riitmihdired:

1) virvendusariitmiad;

2) paroksiismaalsed tahhiikardiad,;
3) ekstatrasiistolid;

4) erutusjuhtehéired.

Slidame ritmihdirete raviks kasutatavate ainete moju suu-
naks on miiokardi erutatavuse vdhendamine v6i patoloogilise
impulsiallika pidurdamine. Ravimi mdju oleneb ravitava koe
funktsionaalsest seisundist ja rakumembraanide permeaablu-
sest K+ suhtes. Digitaalise ja (Bogoljubovi, tsiteeritud 10 jar-
gi, andmetel) ka kinidiini ja novokaiinamiidi riitmihdireid
vihendav efekt on otseselt seotud rakusisese K+ hulga suu-
.renemisega. Samal ajal wdivad need ained ka riitmihdirete te-
ket pdhjustada, mis osalt on seletatav vegetatiivse nérvisiis-
teemi (n. vagus’e) toime faasiliste nédhtudega.

- -Digitaalise doseerimisel kasutatakse:

1) véikesi doose (0,05—0,13 x p. pulv. f. Digit.) siidame sei-
sundi aeglaseks parandamiseks, hiljem minnakse iile siilitus-
doosile;

2) kiiret digitaliseerimist tahhiiariitmia ja raske siidame-
kompensatsiooni korral, nn. protrahheeritud téuketeraapiat.
Tiisdoos, mis on vajalik tdielikuks kompensatsiooniks, jaota-
takse 3—4 péeva peale vihenevas annuses. Ohuks on iiledosee-
rimine.

Parim on digitoksiin, mis resorbeerub per os 95—1009%. Te-
rapeutiline téisdoos on 1,5 mg, eritus umbes 7.9 pievas, pulv. f.
Digit. 1,5 g, eritus 9 % péevas.

Nadidisskeem:  digitoksiini I p. 0,1 mg x 6 = 0,6 mg =
'/> terapeutilist t#isdoosi.
II p. 0,1 mgx5
IIT p. alates0,1 mgx 4—3 péevas

Pér'ast komrensatsiooni saavutamist tehakse monepéievane:
paus ja mddratakse sdilitusdoos (0,08—0,15 mg pievas).
Toukekuuri soovitatakse absoluutse ariitmia korral kodade

-y
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virvendusega, eriti tahhiiariitmia korral (tiireotoksilised). Vi-
hese efekti ja intoksikatsioonindhtude olemasolul lisaks ma-
nustada KCl ja B-vitamiini. Digitaalis on vastunididustatud
ventrikulaarse virvenduse juhtudel, mitraalstenoosi korral
kasutada védikestes annustes ettevaatlikult.

Digitaalisraviga enamasti ei 6nnestu kodade virvendust kat-
kestada. Lithemat aega kestnud virvendusariitmia korral, kui
ei esine erilist dekompensatsiconi ja tunduvat mitraalstenoo-
si, voib kasutada kinidiini.

Sestakov (11) soovitab viikesi doose (kuni 1,0—2,0 &6pde-
vas).

Skeem: I p. 0,1 2—2":2 tunni jérel 6x pédevas (0,6)

II P- 0,15 3 ” » (079)

III 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) 66-
paevas.

Kleinsorge (15) skeem: algdoos 0,2, iilitundlikkuse puudumisel
0,2x 3 kuni 6—8 x pievas, siis vdhendatakse annust jark-jar-
gult 0,2-ni pievas, mida manustatakse pikema aja jooksul oh-
futi.
Sokolovi (tsit. 10 jargi) arvates soltub kinidiini efekt tema
kontsentratsioonist veres:

Ip 02x5 iga 2 tunni jérel

II—IIT p. suurendatakse iga doosi 0,2 vorra kuni lilddoosini
3,0—4,0 oopdevas. Kui sellise annuse korral siinusriitm 10
tunni jooksul ei taastu, suurendatakse annust veelgi (5,0—6,0—
—8,0 6dpdevas), kuid nii, et kinidiini kontsentratsioon veres
ei tduseks ilile 8—9 mg/l.

Gluhhova (3) skeem: prooviannus 0,2, haiget jadlgitakse
4 tundi, siis iga 2 tunni jarel 0,2x5 2 pideva viltel.

" " 0’3 » 3 i
» ” 054 ”» 4 2]
Kui riitm ei taastu, siis 0,5 iga 2 tunni jarel.

Liat, Coblenz soovitavad igale kinidiini doosile lisada 0,01 g
efedriini Morgagni-Adams-Stokesi hoo véltimiseks. Gluhhova
(3) andmetel efedriin riitmihiiretele méju ei avalda, on ndi-
dustatud vererdhu languse ja kollapsi korral.

Soovitatakse korduvaid ravikuure, efekti puudumisel vahe-
peal digitaliseerida, lisaks manustada 10 % KCl lahust 20 ml
4—5 x p., elektriSokki (vastunididustuseks on raskekujuline
miiokardiit, atrioventrikulaarne blokaad, raske iildseisund,
vanus).
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Hoogudena esineva absoluutse ariitmia paroksiismaalse vor-
‘mi korral annab efekti novokaiinamiid (10%-list 5,0—
10,0 ml veeni aeglaselt koos KCl 10 %-list 150—100 ml
per os hoo kupeerimiseks). Efekti puudumise korral jétkatakse
novokaiinamiini viimist samas annuses lihasesse koos 20 ml ja
rohkema KCl-ga per os iga 2 tunni jarel. KCl voib manustada ka
19%-lise lahusena (tilkinfusiconi teel aeglaselt veeni).

Paroksiismaalse tahhiikardia korral voib peale mehhaanili-
se vaagusdrrituse kasutada sama skeemi, manustada sdilitus-
doosina edasi 0,5—1,0 novokaiinamiidi 4—3 tunni jirel per os,
efekti saabumisel annust viahendada.

Vererdhu languse korral kasutusele vbtta  vasopressorid
(0,05 %-list mesotooni 0,3—0,5—1,0 ml naha alla, noradrena-
1iini).

Supraventikulaarse paroksiismaalse tahhiikardia korral on
efekt siidamegliikosiididel (strofantiin 0,05% 0,5—1,0 ml
x 2p. veeni glitkoosi voi fiisioloogilise lahusega aeglaselt, digi-
toksiin). TSernogubovi {(tsiteeritud 10 jérgi) andmetel vdib
strofantiini viikestes annustes kasutada ka ventrikulaarse pa-
roksilismaalse tahhiikardia korral.

Aimaliin (Tachmalin, Gilurytmal) on nédidustatud supra-
ventrikulaarse paroksiismaalse tahhiikardia, absoluutse ariit-
mia hoogude, digitaalise intoksikatsioonist tingitud riitmih&i-
rete, osalt ka ventrikulaarse paroksiismaalse tahhiikardia
Irorral (12). Vastundidustusteks on krooniline siidamevererin-
ge puudulikkus ITb—III staadiumis ja igasugused erutusjuhte
hidired. Aimaliin pidurdab rakumembraanide depolarisatsioo-
ni, aeglustab riitmi, vdhendab vatsakeste erutatavust, piken-
dab refraktaarperioodi.

Manustatakse 2,5-—10 mg veeni voi lihasesse tundlikkuse sel-
gitamiseks, siis 50 mg koos 10 ml  fiisioloogilise  lahusega
veeni 3—5 minuti véltel. Toime sdltub siistimise ajast (18)
Efekti puudumise korral korrata "2 tunni jirel (veeni vé:
lihastesse, voib ka 3. kord, peale selle per os 300—500—600 mg).

Erutusjuhte hiirete ilmnemisel kasutada sparteiinsulfaati
0,03—0,06 paevas (12, 15).

Siidame dekompensatsiooni puudumisel véib ettevaatlikult
kasutada parastimpatikomimeetiliselt toimivaid aineid (atse-
tiitilkoliini 0,1 g + 10 ml aq. destill. ex tempore, siistitakse 2,0 mi
lahust veeni vajaduse korral iga 4’ jirel, annust suurendatakse
iga kord 2,0 m] vérra, karbokooli 0,25 viga aeglaselt).

_Arvatava tsentraalse geneesi ja ventrikulaarse vormi korral
v6ib manustada morfiini (0,01—0,04 g veeni, fenobarbitaal-
Na 0,2+5 ml aq. destill. lihasesse), novokaiini, magneesium-
sulfaati (25%-list 10,0—15,0 veeni). Erandjuhtumeil on efekt
saadud noradrenaliini ja levarterenocli manustamisel, kuid
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vatsakeste fibrillatsioonioht on suur. Kasutatakse elektri-
Sokki.

Ekstrasiistoolia korral vajavad ravi sagedased, gruppide-
na esinevad ja poliitoopsed ekstrasiistolid. Soovitatakse kini-
diini, eriti koos striithniiniga, novokaiinamiidi, KCl suurtes an-
nustes, aimaliini, sparteiinsulfaati. Kui ekstrasiistolid pole
tingitud siidame gliikosiididest, voib kasutada digitaalist ja
strofantiini,

Koigi kirjeldatud preparaatide toime on kiillaltki ebakindel
v6i esinevad intoksikatsioonindhud, mistéttu on piiiitud ra-
kendada patogeneetilist, siidame metabolismi haireid arvesta-
vat ravi. Siida kasutab tavaliselt energiaallikana rasvhapete
ja piliroviinamarihappe okstidatsiooni. Kui miiokardis makro-
ergiliste fosforiiihendite sisaldus vdheneb (siidame neuroregu-
latsiooni hdirete, miiokardi hiipoksia, organismi vananemise
korral), langeb koehingamise protsesside aktiivsus miiokardis
ja tekib happeliste ainevahetusproduktide (a-ketohapete, pii-
.roviinamarihappe) kuhjumine veres. Siidamehaiguste, arteri-
oskleroosi korral on hapete dekarboksiileerimiseks vajaliku
antimetaboliidi — kokarboksiilaasi — kontsentratsioon miio-
kardis vihenenud (1). Ldhtudes oletusest, et siidamelihase
suurenenud erutatavuse ja ektoopilise impulsi tekke pdhju-
seks voib olla iildine voi lokaalne atsidoos (1, 9), hakati siida-
me riitmihiirete raviks rakendama kokarboksiilaasi: (difosfo-
tiamiin 25—200 mg lihasesse lahustatuna 1 ampull=50 mg
Iml-s 0,5%-lises novokaiinilahuses voi 0,9%-lises NaCl-lahu-
ses ex tempore). Ravikuur kestab 5—10 pdeva. Manustatakse ekstra-
siistoolia, absoluutse ariitmia, miiokardi-infarkti, kardiovas-
kulaarse puudulikkuse korral, vastundidustusi ei ole. Tule-
mus on hea #sja tekkinud ariitmiate puhul, iile 2 aasta kest-
nud ariitmia korral Bakumenko (1) tulemusi ei saanud.

Cendenstein ja Karskaja (2) jt. on teinud vere elektroliiii-
tide koostise muutmise katseid kompleksimoodustajate (etii-
leen-diamiin tetradddikhappe dinaatrium, magneesiumi- ja
dikaaliumisoolade=MgNa2: EDTA ja Ka:EDTA) manustamise
teel ritmihédirete, eriti digitaalisest tingitute korral. Ca+-
korge kontsentratsioon veres voib pohjustada ariitmiat, digi-
taalis ja Ca++ on siinergistid (2). MgNa EDTA seob Ca++,
tekib hiipoklatseemia ja vabanevate Mg+ + toimel miiokardi
erutatavus védheneb.

Koigi rlitmihdirete puhul véib kasutada defibrillaatorit
(vastundidustatud on dge kardiit, krooniline siidamevererin-
ge puudulikkus III). Juhtehdiretest vajab ravi totaalse atrio-
ventrikulaarse blokaadi tekkimine Morgagni-Adams-Stokesi
(MAS) hoogudega, mida pohjustavad:
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. 1) koronaarverevarustuse hdired (arteriosklercos);
2) erutusjuhtesiisteemi infektsioos-toksilised kah]ustused
(reuma, difteeria), traumad; harvem

3) digitaalis, kinidiin; ;

4) kaasasiindinud blokaad koos ventrukuhte septum i defek—
iga; .

5) tsentraalse nirvisiisteemi tugev &rritus;

.. 6) hiipersensiibel karootxssunus
Eristatakse

. 1) asiistoolset,

2) tahhiikardiaalset MAS-hoogu (vatsakeste laperdus, fib-

rillatsioon, ventrikulaarne paroksiismaalne tahhiikardia).

Raviks kasutatakse algstaadiumis viikesi strofantiiniannu-
seid (0,10—0,125 mg veeni) kuni ‘30 pdeva viltel, digitaalis
on vastundidustatud. Vo6ib proovida nitriite, eufiilliini, kofe-
iini, efedriini, atropiini, kokarboksiilaasi, Mazsar jt. (6) kasu-
tasid kloortiasiidi ja seletasid toimet hiipokalieemia tekkega
seerumis; kiirenes erutus;juhtlvus miiokardis.

~ Efekti puudumisel ja kiire abi vajadusel:

1) tugev 166k siidame piirkonda, siidame viline massaaz;

2) kunstlik hingamine suu suul meetodil;

3) elektriline impulsiallikas pistetakse 1ébi rindkere sudame

ldhedale, hiljem implanteeritakse;

4) adrenaliin naha alla, intrakardiaalselt ddrmisel vajadusel.

Sagedaste MAS-hoogude = korral = viidi  varem veeni
NA-lacticum’i molaarset lahust 500 ml 6 tunni jérel. pH nih-
kumisest tekkisid siidame erutatavuse tous, K+ ekstra-intra-
tsellulaarsed nihked.

Viimasel ajal on kasutatud isopropiiiilnoradrenaliini (novo-
driini, aludriini) ja alupenti. Novodriin parandab erutusjuhti-
vust ja tdstab siidame frekventsi, erinevalt adrenaliinist ei
pbhjusta aga ektoopilisi ventriikulite riitme ega laperdust (hii-
pertoonia korral ettevaatust!). Kasutatakse 1:500 lahusena
1.0 ml naha alla, hiljem '>—1 tablett (5—10 mg) iga 2 tunni
jarel keele alla, hiljem 2—6 korda oopdevas. Efekti puuduml—
se korral tuleb annust suurendada.

Alupent on vdhem toksiline, lahus on piisivam ja toinie
aeglasem, kuid piisivam kui novodriinil. Manustatakse 0,5 mg
(1 ampull) 250 ml fiisioloogilises lahuses, kopsuddeemi korral
5%-lises gliikoosilahuses (14). Talutavuse korral v6ib annust
suurendada per os kuni 4 korda 20 mg (1 tablett = 5 mg) pdevas,
pxkaa]ahseks raviks '>—1 tablett keele alla kuni 10 korda
oopdevas, 6ine paus 4—6 tundi.

Digitaalisest pohjustatud MAS-hoo korral anda rikkali-
kult K+. 4
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Prednisoloon jt. kortikoidhormoonid on eriti ndidustatud
poletikulise geneesiga MAS-hoo korral (4, 16), kuid ka ko-
ronaarskleroosiga haigetel.

- Lown jt. (tsiteeritud 8 jérgi) mérkasid PQ-intervalli pike-
nemist adrenokortikaalse hiipofunkisiooni, lithenemist hii-
perfunktsiooni korral, samuti kortisooni kasutamisel. Atrio-
ventrikulaarset juhtivust seostatakse K+ hulgaga juhtesiis-
teemis [K+ hulk touseb kortisooni kasutamisel (tsiteeritud
8 jargi)|. Prinzmetal jt. (tsiteeritud 4 jdrgi) arvavad, et korti-
kosteroidid vdhendavad perifokaalset pdletikku infarkti kolde
ja kardiitilise protsessi iimber, taastades sellega juhtivuse.
Silbermanni (4) skeem: ‘

1. pdeval 1 ml 3%-dist prednisolooni (30 mg) veeni * hiid-
rokortisooni 50 mg 60péevas;

2. péevast alates prednisolooni 20—30 mg per os 6 paeva
valtel, annust edaspidi vdhiendada. Siidame aeglase riitmi kor-
ral lisaks isadriini keele alla 8 tunni jarel. |

Dacki (tsiteeritud 8 jargi) skeem: 50—60 mg prednisolooni,
iga 3 pdeva jirel vihendada 10 mg vérra, ravikuur 1'2—2
kuud.

Tahhiikardiaalse MAS-hoo korral voib Davidi jérgi (13) ka-
sutada novokaiinamiidi, seda isegi intrakardiaalselt (50—
100 mg minutis aeglaselt), kusjuures koguannus véib olla ku-
ni 1,0 g, voi aimaliini ja defibrillatsiooni.

Parima ja piisivama efekti annab elektriline impulsiallikas.
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KARDIOVASKULAARSEST PUUDULIKKUSEST

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

V. JonaSe (12) andmete kohaselt kannatab kidesoleval ajal
kuni 3,5 % kogu maakera elanikkonnast kardiovaskulaarse
patoloogia all. Seejuures on siidame ja veresoonkonna haigu-
sed surma pohjuste hulgas esikohal. Seoses sellega on kardio-
vaskulaarne patoloogia muutunud iliheks meditsiini p&hiprob-
leemiks. Stidame ja veresoonkonna haigustele piihendatud ar-
tiklite ja monograafiate arv on suurenenud tohutu kiirusega,
nii et praktiseerival arstil on peaaegu voimatu kéike uut sxl—
mas pidada.

Kiesolev artikkel on koostatud selleks, et prakt1seenvale»

arstile anda iilevaade méningatest kardiovaskulaarse patoloo-
giaga seotud kiisimustest. Me ei sea eesmirgiks holmata koi-
ki aktuaalseid kardiovaskulaarse patoloogiaga seotud problee-
me, vaid juhime tdhelepanu ainult nendele seisukohtadele,
mille teadmine ja arvestamine voiks olla abiks arsti igapiieva'-
ses toos. Seejuures loodame, et lugeja kasutab ka ise artikli
algallikaid, sest niisugune liihiiilevaade ei saa olla kuigi pdh-
jalik.
Stidame puudulikkus on olukord, mille puhul siidamele esita-
tud koormus iiletab oma funktsionaalsed véimed (17). Niisu-
gune olukord voib Meersoni jérgi tekkida siidame iilisuure
koormuse, nagu hiipertooniatove ja siidameklapi rikete puhul
v0i slidame enda kahjustumisel koronaararterite haigustest,
difteeriast jm.

Siidame puudulikkusele on iseloomulik siidame kontrakt-
sioonivéime mittevastavus esitatud koormusele hoolimata sel-
lest, kas siidame absoluutne joudlus normaalsega vérreldes
on langenud voi koguni tdusnud (32). Viimasel juhul on sii-
dame kontraktsioonivoime tugevnemine jédinud oluliselt maha
talle esitatava koormuse kasvust (nditeks hiipertooniatove,
aordiklappide puudulikkuse ja aordi suistiku stenoosi puhul).
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G. F- Lang (16) jaotab siidame puudulikkuse pohjused jirg-
miselt:

- 1) siidamelihase tlilekoormus (hiipertooniatdbi, klapirikked),
- 2) pohjused, mis hiirivad miiokardi verevarustust (pirgar-
terite haigused, aneemia);

3) pohjused, mis kahjustavad miiokardi kemismi (infektsi-

" oonid, intoksikatsioonid, avitaminoosid);

4) neurotroofilised ja hormonaalsed miiokardi funktsiconi
kahjustavad tegurid.
 Mitte harva kombineeruvad need faktorid omavahel ja
tdiendavad iiksteist.

Viimastel aastakiimnetel on miiokardi ainevahetuse uuri-
mise tulemusena leitud, et mitmesuguste patoloogiliste sei-
sundite puhul, millele on omane siidame ja veresoonkonna
puudulikkus, on hdiritud ka miiokardi ainevahetus (5, 27, 30,
34, 35, 36, 37 jt.).

Miiokardi ainevahetuse héired jaotatakse kahte riihma.
Esimene neist h6lmab need patoloogilised metabolismi muutu-
sed miiokardis, mis tekivad viimase iilekoormamisel (27, 30,
35, 36). Teise rithma kuuluvad juhud, kus on tegemist iildiste
ainevahetushdiretega ja patoloogilised nihked miiokardi meta-
bolismis on vaid viimase lokaalne avaldus; nagu seda tdhel-
dame raskete maksahaiguste, diabeetilise kooma, hiipokaliee-
mia, infektsioonihaiguste, barbituraatidega miirgituse, ti-
reotoksikoosi jt. (30, 34, 35, 36) puhul. Seejuures rdhutab
Hegglin (30), et siidame puudulikkus avaldub soltuvalt aine-
vahetushéire tiilibist miiokardis kas paisulise v6i nn. siidame
energeetilis-diinaamilise puudulikkuse n#ol, kusjuures esime-
ne esineb nn. klassikalise siidame-puudulikkusena, Teine aga
on alles viimase kahekiimne aasta jooksul tekkinud ja kin-
nistunud méiste, mis on veel paljude autorite uurimisobjek~
tiks ja mille olemuslik kiilg on eri autorite poolt erinevalt val-
gustatud (2, 3, 4, 10, 11, 12, 14, 18, 24, 25, 29, 31, jt.).

Neid kaht siidame puudulikkuse vormi ei saa omavahel
samastada, sest neil on erinev etioloogia ja viimasest lihtudes
esineb ka erinevusi patogeneesis. Kui vorrelda paisulist sii-
dame puudulikkust mitraalstenoosi korral ja siidame puudu-
likkust diabeetilise kooma puhul, on hiddavajalik nende kahe
stidame-puudulikkuse vormi eraldamine etioloogia ja patoge-
neesi alusel.

Pulmokardiaalse ja mitraalstenoosist tingitud kopsupaisu-
ga haigusjuhtude vordlemisel ndeme, et esimese haiguse pu-
hul on siidame energeetilis-diinaamiline puudulikkus olemu-
selt véga ldhedane teise, s.t. mitraalstenoosi puhul esinevale
klassikalisele kardiovaskulaarsele puudulikkusele (12, 9, 38 jt.).
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Nagu rohutab F- Z. Meerson (17), on siidame iga puudulik-
kuse patofiisioloogiliseks substraadiks ikkagi diistroofilised
metabolismi hédired miiokardis. Seepdrast,  hoolimata
eespool toodud molema slidame-puudulikkuse tiilibi range
piiritlemise vajadusest, on teatavas moéttes hddavajalik otsida
neis olulisi iihiseid jooni, sest et siidame energeetilis-diinaa-
miline puudulikkus v6ib olla paisulise siidame-puudulikkuse
eelaste.

Teiselt poolt on siidame kroonilise puudulikkuse jaotami-
ne paisuliseks ja energeetilis-diinaamiliseks paikapidav ainult
kardiaalse puudulikkuse patogeneetilise jaotusena. Meil ka-
sutatakse hoopis laiemat moistet, milleks on krooniline kar-
diovaskulaarne puudulikkus. See moiste iseloomustab funkt-
sionaalses méttes kardiovaskulaarset siisteemi kui tervikut.
Kardiovaskulaarse puudulikkuse tekkes voib etioloogiline pa-
togeneetiline raskuspunkt lasuda ka veresoonte patoloogial
perifeerse takistuse tdusu vo6i languse ndol. Kardiovaskulaarse
puudulikkuse tekkes peetakse hiipertooniatove puhul iiheks
primaarseks p&hjuseks ka perifeersete veresoonte absoluut-
set voi relatiivset takistuse téusu (lo6gimahu suhtes), mis viib
siidame iilekoormusele ja selle tagajarjel hiipertrofeerunud
miiokardis ka difutissetele, metabolismi hdiretest tingitud véi
koldelistele koronaarverevarustuse puudulikkuse téttu are-
nevatele degeneratiivsetele muutustele (19, 41), Mdlemad ka-
jastavad raskekujulisi miiokardi metabolismi hdireid. Ka sfi-
dame energeetilis-diinaamilise puudulikkuse korral esineb
tiireotoksikoosihaigetel olulisel maéaidral vaskulaarset tiiiipi
tilekoormus (42). Sellele lisanduvad hapniku arteriovenoosse
kontsentratsiooni diferentsi vdhenemine, kudede relatiivne
hiipoksia (28) ja ka sellest siidame t66 reflektoorne suure-
nemine (42). Tiireotoksikoosi puhul on hiipokseemia tekkes
oluline tihtsus katehhoolamiinide kdrgenenud aktiivsusel

Nagu hiipertooniatéve nii ka tiireotoksikoosi korral (1, 7,
15, 26, 33 jt.) voivad véljakujunenud miiokardi metabolismi
hiired olla siidame puudulikkust esilekutsuvaiks tegureiks.

Siidame iilekoormust voime F. Z. Meersoni (17) jargi diag-
noosida koigil neil juhtudel, mil siidamele esitatav koormus
{iletab siidame vdimed. Nii véib ka rasketest ainevahetushdi-
retest tekkiva miiokardi-kontraktsioonivoime langus olla pdh-
juseks, miks siidamele esitatud tavalisel koormusel on iile-
koormuse tdhendus.

See kriipsutab veel kord alla miiokardi ainevahetuse hdire-
te jaotamise relatiivsust (iilekoormuslikud ja iildistest meta-
bolismihdiretest tingitud).

Mis puutub terminisse «kardiovaskulaarne puudulikkus»,
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siis vajab see tulevikus tdpsustamist- On selge, et kollapsi kor-
ral on tegemist dgeds vaskulaarse puudulikkusega, sest et po-
hiliseks  tunnuseks on vaskulaarse siisteemi toonuse (eriti
nervus splanchicus’e piirkonnas)langus, kuid hiipertooniatove
korral on perifeerse vaskulaarse siisteemi toonus kas séilinud
vdi tdusnud (19, 24), ent kardiaalse puudulikkuse ilmnemisel
radgitakse ikkagi kardiovaskulaarsest puudulikkusest. Aordi-
klappide puudulikkuse korral esineb sudame iilekoormus va-
saku vatsakese diastoolsest ililemé&drasest tditumisest. Kui vii-
masel juhul siidame funktsionaalsed voéimed ei voimalda
tdita esitatavat tookoormust, siis on ka siin tegemist patoloo-
giaga, mil dekompensatsiooni algul pole tegemist olulise
vaskulaarse puudulikkusega. A.I Gefter ja K.V. Zverjeva
(6) rohutavad diferentseeritud teraapia-alaste kiisimuste la-
hendamisel siidamest enesest tingitud ja siidamest mittetin-
gitud faktorite tdpsustamise tdhtsust eri haiguste korral si-
dame puudulikkuse tekkimisel.

Organismi perifeerne verevarustus sdltub olulisel mééral

- siidame minutimahust. Siidame minutimaht séltub Starlingi
seaduse jirgi eeskdtt vere juurdevoolust (39) siidamesse.
Starlingi seadus on kehtiv ainult tervetel (22). Siidame puu-
dulikkuse korral siidame minutimaht langeb. Lang (16) sedas-
tab mitraalstenoosi korral tiieliku korrelatsiooni olemasolu
siidame puudulikkuse astme ja minutimahu languse vahel
Selline seos esincb ka vereringe kiiruse ja slidame puudulik-
kuse astme vahel (22). Siidame puudulikkuse korral ei ole
siidda suuteline diastoli ajal kogu siidamesse saabuvat verd
monel juhul suunama aorti ja kopsuarterisse, mistottu osa
verd jédb slidamesse ka siistoli 1opuks. See on aluseks tono-
geensele dilatatsioonile ja paisulisele siidame puudulikkusele
(5, 6).

Kardiovaskulaarse siisteemi funktsiooni hindamisel orga-
nismi nouete rahuldamiseks ei saa siidame minutimahtu alati
pidada méédravaks suuruseks. Schwiegk ja Riecker (1960)
leiavad, et siidame minuti- ja 166gimaht ei ole alati korrelat-
sioonis siidame dekompensatsiooni kliinilise pildiga. Siidame
dekompensatsiooni korral on minutimaht enamasti langenud
(low output failure),kuid vahel normaalne ja ménikord isegi
tousnud (high output failure).G. S. TSudnovski (32) teeb jireldu-
se, et kuna rea haiguslike seisundite puhul (aneemia, beribeeri,
hiipertiireoos) on tegemisi siidame minutimahu tousuga, siis
v6ib slidame minutimaht kardiovaskulaarse puudulikkuse tek-
kimisel nimetatud haiguste korral, hoolimata relatiivsest lan-
gusest (algnivoost), siiski sdilitada normiga vorreldes tundu-
valt korgemad viidrtused. Nii leidis ka T$udnovski, et siidame
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minutimaht ‘ei saa alati olla oluliseks kriteeriumiks kardio-
vaskulaarse puudulikkuse hindamisel. Nagu paljude autorite
(6, 38) uurimised nditavad, suureneb siidame puudulikkuse
korral tsirkuleeriva vere hulk, mis on iiks eeltingimusi paisu-
lise siidame-puudulikkuse tekkimisel. Praegu tildtunnustatud
nn. klassikaline siidame puudulikkus on suuremal voi védhe-
mal maédral ikkagi seotud ilihe véi teise siidameosa ees (ji-
rel) tekkivate paisundhtudega. Sel puhul on tihti juba palju-
des elundites ja elundsiisteemides tekkinud tugevad diist-
roofilised muutused, mis sageli pole enam reversiiblid (13, 14).
Selleks et moista relatiivse siidame-puudulikkuse méédramise
tahtsust, tuletame meelde moningaid siidame puudulikkuse
korral esinevaid organismi elutéhtsate funktsioonide patoloo-
gilisi nihkeid.

L. P. Pressman (22) esitab Eppingeri, Kischi ja Schwarz
andmed, mis néditavad, et vereringe puudulikkuse korral on
gaasivahetus oluliselt tdusnud (moénel juhul 60—70 %), umbes
samuti nagu tiireotoksikoosi korral. Policer, Katona ja Mar-
ton on leidnud, et osal siidamehaigetel esineb pdhiainevahe-
- tuse korgenemine dekompensatsiooni korral - sagedamini kui
kompenseeritud kardiovaskulaarse siisteemi korral. Koérgene-
nud ainevahetuse otseseks pohjuseks voib olla ainult viikesel
osal siidamehaigetest kilpnddre- Mittekiillaldane verevarustus,
hiipoksia, mitmesugused ainevahetushdired vdivad kilpndar
mele avaldada otsest toimet voi siis kilpnddrmesse toimida
iile hiipotalamohiipofiisaarse siisteemi. Seejuures vdib kesk-
nérvisiisteemi héiritud funktsioon mainitud autorite jargi tos-
ta slidamehaigetel ainevahetust, ilma et kilpnéire ise prot-
sessist osa votaks. Kui tiireotoksikoosi korral pdhiairtevahetu-
se tdusu podhjuseks peetakse hiipertiireoosi, siis kardiovasku-
laarse puudulikkuse korral on pdhikdive tdusu pdhjuseks sii-
sivesikute ainevahetuse tugevad hédired (22). Normaalselt
resiinteesitakse igasuguses lihaselises tegevuses tekkinud
piimhape tervetel 4/5 ulatuses tagasi gliilkogeeniks aeroobses
faasis. Stidame dekompensatsiooni korral tekib piimhapet 5
‘korda rohkem kui tervetel ning seejuures ei toimu gliikogeeni
reslinteesi peaaegu iildse. Siidame dekompensatsiooni korral
kuhjuva piimhappe oksiideerimiseks 16pp-produktideks kulub
tdiendav hulk hapnikku. Areneb hiipoksia. Osa piimhappest
jddb okslideerimata. Kuhjunud piimhape difundeerub verre
ja avaldab toimet naatriumbikarbonaatide leelisreservile,
eraldades viimasest silisihappegaasi. Vaba CO: &rritab hinga-
miskeskust, mdjutab veresoonte kemoretseptoreid ja kutsub
esile reflektoorselt hingeldamise, mis ka vilise hmgarmse viib
ebadkonoomsesse tooreziimi. -
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~Edasi esitab Pressmann Eppingeri ja kaasautorite toost fak-
il sellest, et siidame dekompensatsiooni puhul langeb alali-
selt hapniku utilisatsiooni koefitsient, mis intensiivistab sii-
dame t66d veelgi (22). ;

- Seoses hapniku varustamise puuduhkkusega on hairitud
ATP resiintees (5, 6).

" ATP véhenemine miiokardis ongi miiokardi bioenergeetiliste
protsesside hdire iliks peamisi pohjusi. ATP resiintees toimub
kas aeroobses faasis oksilideerimisel voi anaeroobselt gliikoliiii-
sist. Seejuures annab aeroobne oksiideerimine ATP ->ADP
15 korda rohkem energiat kui anaeroobne. Sellest jareldub, et
siida ei saa kiillaldaselt energiat ainult anaeroobsest gliiko-
Hilisist ja tekkinud hapnikudefitsiit ongi siidame puudulikku-
se kujunemise ja slivenemise liks olulisi pohjusi.

. Selleks et siida saaks ATP-ADP vabanenud energiat kasu-
iada, peab rakusiseses ja rakuvilises keskkonnas olema kin-
del elektroliilitide vahekord. Normaalselt on tdhtsamate elekt-
" roliiiitide kontsentratsioon miiokardis jdrgmine: rakusiseselt
kaaliumi 370—410 mg%, naatriumi - aga 45—60 mg% (5, 6).
Mida rohkem on intratsellulaarset naatriumi ja vihem kaa-
Jiumi, seda ndérgem on miiokardi kontraktsioonivoime, sest
kaob vdime ATP lagunemisest vabanenud energia kasutami-
seks ja kujunevad eeldused siidame puudulikkuse tekkeks
w6l olemasoleva puudulikkuse siivenemiseks. Elektroliiiitide
koguhulk miiokardis on determineeritud elektroliiiitide gradi-
eéndi poolt- Viimasest sdltuvalt kajastuvad iildainevahetusli-
kud hiired ka miiokardis elektroliiiitide {esakaalu nihetena
ju vbivad olla miiokardi kontraktsioonivoime languse -oluli-
seks pdhjuseks.

Nagu normaalfiisioloogia_ kursusest teada, 18bib tervetel
neerusid 20-—25 % tsirkuleerivast verest minutis, siidame de-
kompensatsiooni korral langeb neerude verevarustus aga 4—
10.%, mis on neerude filtratsiooni languse pdhjus ja seega
itks vee ja naatriumi retineerimise tegureid organismis (5,
€. 32). .

Veelgi olulisem selles on siidame minutimahu langemisel
1ekkiva KNS ja veresoonte osmoretseptorite reflektoorse ir-
rituse toime hupotalamohupofusaarsele slisteemile (32). See-
téttu intensiivistub viimases aldosteronotroopsete ainete pro-
duktsioon. Viimati mainitud ained, toimides neerupealistesse,
kutsuvad esile aldosterooni produktsiooni tdéusu. Aldosteroon
on vdimas mineraalide ainevahetust mdjustav hormoon. Al-
dosterooni toimel suureneb naatriumi reabsorptsioon neeru-
kanalikestes. Viimase tulemusena suureneb naatriumi kont-
sentratsioon kudedes veelgi, tekivad osmootse rohu tasakaalu-
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hiired, mig lillitavad sisse ka hiipofitiisi tagasagara antidiuree-
tilise hormooni néristuse. See suurendab neerukanalites ka
vedeliku reabsorptsiooni (5, 32). _

Seoses vee ja naatriumi reretineerimisega organismis kuju-
nevad eeldused tursete tekkeks (32), suureneb vedeliku hulk
veresoontes, suureneb tsirkuleeriva vere maht ja siliveneb
venoosne pais. Seoses vere onkootse rohu langusega tekivad
tingimused vedeliku difundeerumiseks rakkudevahelistesse
piludesse ja arenevad tursed.

Peatume liihidalt slidamelihase kontraktsioonil (5, 6, 8).
Erutuslaine, olles haaranud miiokardi, kutsub esile rakusisese
kaaliumi hulga véhenemise, mis pohjustab kontraktiilsete
valkude iihinemise, Selle tulemusena vabaneb miiosiinist fer-
ment adenosiintrifosfotaas, mis toimib ATP-sse. ATP-s
(muutudes ADP-ks), vabaneb energia. See transformeerub sii-
dame tooks, s.t. aktomiiosiini iiheaegseks kontraktsiooniks,
mis moodustab siidame siistoli. Kontraktsiooni ajal muutunud
ioonide vahekord tingib Marsch-Bendali valgulise aine akti- -
viseerimise, mis vidhendab adenosiintrifosfataasi aktiivsust.
Sellega 16peb siidame siistol ja saabub diastol. Stidame puu-
dulikkuse korral viheneb aktiivse kaaliumi hulk, mis thelt
poolt pikendab siistolit (Marsch-Bendali valgulise fermendi
aktiviseerimine toimub aeglaselt), teiselt poolt hiipokalieemia
ise takistab ATP lagunemisel vabanenud energia kasutamist
miiokardi poolt, s.t. siistoli joudlus langeb seoses energia ka-
sutamise vidhenemisega. Olukorda voiks kujutada nii: siistoli
pikenemist diastoli suhtes peegeldab elektrokardiogrammis
QT-aja pikenemine, teiselt poolt oleks siistoli efektiivsuse
langus viéljendatud negatiivse intervalliga T-saki ja II tooni
vahel (18, 25, 34). T

Nagu ilaltoodud lithililevaatest vdib n#dha, esinevad siidam
puudulikkuse korral kogu organismi elutalitlust suuremal véi
véhemal méiral mojutavad biokeemilised ja biofiitisikalised
nihked. Klassikalise paisulise siidame-puudulikkuse korral on
need muutused tihti juba véga kaugele arenenud (5, 6). Tekib
kiisimus, kas kardiovaskulaarse siisteemi puudulikkust on
voimalik kindlaks teha enne, kui sellest on kahjustatud kogu
organism, sest siis on need muutused kindlasti paremini ravi-
tavad. Kaasaeg on oma keemiliste meetoditega, méirgistatud
isotoopide ja elektrofiisioloogiliste uurimistega juba palju
keerukaid protsesse suutnud pd&hijoontes olemuslikult seleta-
da ja nende rakendamine vdimaldab iihel v6i teisel juhul
avastada kardiovaskulaarse puudulikkuse varaseid tunnuseid.
Tavalise praktiseeriva arsti t60s toetutakse kardiovaskulaarse
puudulikkuse kindlakstegemisel siiski nn. klassikalistele pai-
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sulise siidame-puudulikkuse tunnustele, mis manifesteeruvac
kardiovaskulaarse puudulikkuse véljakujunemisel Kklassikali-
sel kujul ning on olemuselt hilised. See maéérab ette suhteli-
selt ebaresultatiivsed ravitulemused (raviefekti sdilimise
mottes pikemaks ravijirgseks perioodiks). Seni kunj puudu-
vad praktiliselt kasutatavad meetodid intratsellulaarse K ja
Na médramiseks ja kasutamiskoélblikud wvahendid miiokardt
energeetilise taseme hindamiseks slidamele esitatud koormuse
suhtes, peame kiisimuse piiidma lahendada tuntud diagnosti-
liste votetega, nende tdiustamise ja omavahelise kombineeri-
misega. Paljud autorid on mineraalide ainevahetuse hdirete
puhul sedastanud patoloogiliste nihete olemasolu EKG-s, kuid
iseseisvalt EKG leid siiski ei saa sellele kiisimusele ammen-
davat vastust anda. On &dra tehtud suur t66 siidame bioelekt~
riliste ja mehhaaniliste ndhtude omavahelisel vordlemisel ja
siinkroonsuse hindamisel. Viimane on andnud uue, véimsa
uurimismeetodi — poliikardiograafia, mis kindlasti on kardio-
loogiaga tegelevate arstide tdhelepanu koitnud. Seni on pdhili-
selt poliikardiograafiliselt uuritud ja télgendatud vaid klassi-
kalist siidame puudulikkust. Ka mehhaanilise siistoli ja elekt-
rilise siistoli véltuse vordlemine pole arstile suurt abi saanud
anda, sest et Hegglini siindroomile kaasuvad tihti siidame ve-
resoonkonna puudulikkuse klassikalised tunnused- Vdhem on
wuritud elekirilise ja mehhaanilise siistoli viltust ja nende
omavahelisi suhteid koormuse tingimustes.

Kuigi kaasaeg oma tehnika edusammudega on kardioloogia
arenguks avanud enneolematud véimalused, ei tohi me siiski
piirduda siidame vereringesiisteemi funktsionaalsete hiirete
véljaselgitamise elektrofiisioloogiliste néitajatega. Meenuta-
gem E. A. Ratneri (23), kes viitis, et normaalne elektrokar-
diogramm ei tdhenda vee] siidame normaalset téotamist. Vii-
mast on aeg-ajalt toestanud ka igapdevane arstipraktika
Muidugi on kindlasti selge ka see, et abiuurimiste laialdane
kasutamine (kaasa arvatud ka elektrofiisioloogilised) on
andnud ja annab praktiseerivale arstile palju v&artuslikkue
informatsiooni. Kiisimus on ainult abiuurimiste tulemuste
piges hindamises ja muude kliiniliste néitajatega kooskdlla
viimises.

Kuigi kéesolevas t60s on tdhelepanu pooratud ainult siida-
mele, kordaksin siiski D.D. Pletnevi (21) iileskutset: «Arst,
kui Sa tahad teha 6iget jéreldust siidame funktsionaalse sei-
sundi kohta, siis pead Sa uurima mitte ainult siidant, vaid
kkogu organismi tervikuna.»
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