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Epideemilise parotiidi
immunoprofilaktika
Toomas Trei Ants Jogiste + Tallinn

epideemiline parotiit, immunoprofiilaktika,
epidemioloogiline analats

Eestis on lapsi epideemilise parotiidi
vastu regulaarselt vaktsineeritud alates
1981. aastast. Katseliselt immuniseeriti
lapsi ka ajavahemikul 1975...1976, kuid
hélmatus oli nii viike (6291 last), et selle
moju epideemiaprotsessile ei olnud sedas-
tatav. Kédesolevas to6s on analiiisitud
aastail 1981...1991 tehtud immunoprofii-
laktika tulemusi. Immuniseerimiseks ka-
sutati parotiidi elusvaktsiini (vaktsiinitii-
vi Leningrad-3).

Uurimismaterjal ja -metoodika. Statisti-
kaandmed immuunsusfooni ja haigestumise
kohta parinevad Riigi Tervisekaitsekeskuse

arhiivist. Vaktsineerimise efektiivsust hinda
sime immuunsete laste suhtarvu ja haigestu-
musnéiitaja muutuste alusel. Immuunseks pi-
dasime neid lapsi, kes olid epideemilist paro-
tiiti pddenud vai selle vastu vaktsineeritud.
Lisaks sellele jalgisime ka epideemiaprotses-
sis muude néitajate duinaamikat.

Uurimistulemused ja arutelu. Hai-
gestumuse iseloomustamiseks enne im-
munoprofiilaktikat analiiiisisime and-
meid aastaist 1954...1980. Sellel ajavahe-
mikul oli keskmiselt 502 haigestunut
100 000 inimese kohta. Haigestumuse
tsiikliline tous esines 3...5 aasta jarel
Sesoonsed tousud véaltasid 6 kuud (det-
sembrist maini), kusjuures sellel ajavahe-
mikul haigestus 75 % registreerituist.
Linnaelanike haigestumusnaitaja (597
juhtu 100 000 inimese kohta) tletas
maaelanike haigestumusnaitaja (336 juh-
tu 100 000 inimese kohta) ligikaudu kaks
korda. Kahe ja enama haigega kolded
moodustasid 1980. aastal 26 % kollete
ildarvust. Immunoprofiilaktikast méjuta-
mata epideemiaprotsess tagas 0...14-aas-
taste laste seas umbes 15 %-lise immuun-
susfooni (1980. aasta andmetel). Im-
muunsusfooni ja haigestumuse dinaa-
mikat vaktsineerimise ajal iseloomusta-
vad andmed on koondatud tabelisse 1.

Selgub, et immuunsusfoon suurenes
aeglaselt, sest igal aastal vaktsineeriti
eelkbige vaktsineerimiskalendriga maa-

Tabel 1. Immuunsusfoon 0...14-aastastel lastel aastail 1980...1991

Aastad Immuunsusfoon (protsent) Haigestumus Laste
podenuid vaktsi- kokku 1000 lapse protsent
neerituid kohta haigete
arvust
1980 15,5 e 17,4 29,0 90,8
1981 13,1 2,3 15,4 19,0 91,6
1982 13,5 6,6 20,1 14,0 91,4
1983 13,4 11,3 24,7 22,0 91,3
1984 11,8 18,6 30,4 20,0 89,5
1985 11,0 26,6 37,6 75 88,8
1986 10,0 35,4 45,4 3,0 87,0
1987 g 42,1 01,2 2,5 90,6
1988 8,3 48,4 56,7 2,6 86,5
1989 7,4 53,8 61,2 1,3 88,5
1990 5,2 58,3 63,5 0,5 92,0
1991 4,1 62,5 66,5 0,4 81,2
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Tabel 2. Inmuunsusfooni ja haigestumuse diinaamika vanuseriihmades

Aastad  0...1-aastased

2...6-aastased 7...14-aastased
1 2 3 1 2 3 1 2 3
1981 3,2 4,4 2,9 13,4 37,4 61,6 19,4 10,0 26,7
1982 7,8 4,2 3,6 21,6 27,1 57,2 22,2 9,0 30,6
1983 8,5 5,2 3,0 33,2 41,7 58,2 23,5 13,0 30,1
1984 14,1 4,0 2,4 46,8 34,5 51,0 24,5 15,0 36,6
1985 18,7 2,5 4,0 60,5 13,3 52,6 28,0 5,0 32,2
1986 20,3 1,0 4,0 67,9 5,4 56,6 18,7 2,0 26,5
1987 1,0 4,9 3,6 43,1 2,0 42,6
1988 0,8 35 3,3 36,7 3,0 46,2
1989 0,4 3,7 2,0 444 12 40,5
1990 71 0,2 4,2 74,9 0,9 53,0 62,3 0,4 34,8
1991 6,6 0,2 4,3 73,6 0,6 36,6 75,1 0,4 40,3

Mérkused: 1 — immuunseid lapsi (protsent vastava vanuserithma arvust);
2 — haigestumus 1000 lapse kohta vanuseriihmas;

3 — protsent aasta jooksul haigestunutest.

ratud kontingent — poolteiseaastased
lapsed. Vanemaid lapsi immuniseeriti
vaktsiini iilejaagi korral. 1991. aasta 16-
puks oli siiski vaktsineeritud juba 62,5 %
lastest. Paralleelselt sellega vdhenes hai-
gestumine, millega koos véhenes podenu-
te osatdhtsus immuunsusfoonis (15,5 %
1980. aastal; 4,1 % 1991. aastal). Kokku
vottes suurenes immuunsete laste suht-
arv 17,4 %-1t 1980. aastal 66,5 %-ni 1991.
aastal ehk 3,8 korda.

Haigestumuse tase ei muutunud oluli-
selt kuni 1984. aastani. Ka muud epidee-
miaprotsessi naitajad kuni selle ajani ei
muutunud. Haigestumus oli aastas kesk-
miselt 437 100 000 inimese kohta. Maa-
ja linnaelanike haigestumise suhe oli
1:1,1. Sesoonne téus viltas 7 kuud (no-
vembrist maini), kusjuures sel ajal regist-
reeriti 74 % aasta haigusjuhtudest. Riski-
kontingendiks olid 2...6-aastased lapsed
(56,7 % haigetest). Teisel kohal olid
7...14-aastased lapsed (31,2 % haigetest).
Kahe ja enama haigega kolded moodusta-
sid 25 % kollete iildarvust. Nimetatud pe-
rioodil esines iiks haigestumise tsiikliline
tous (1983. aastal).

1985. aastal ja jirgnevail aastail ilmnes
haigestumises oluline langus. Aasta kesk-
mine haigestumus oli 1985...1991. aasta-
ni 61,6 100 000 inimese kohta, s.t. vdhe-
nes immunoprofiilaktikale eelnenud pe-
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rioodi néitajaga vorreldes 8 korda. Maa-
ja linnaelanike haigestumise suhe oli
1:1,2. Sesoonne tous viltas endiselt 7
kuud (oktoobrist martsini), kuid haigestu-
muse vdhenemine detsembris jaotas se-
soonse tousu kaheks. Haigestunute suht-
arv sesoonse tousu ajal oluliselt ei muutu-
nud (71 %), kuid kahe voi enama haigega
kollete suhtarv (12 %) vdhenes umbes
kaks korda. Enamik haigusjuhte esines
nagu varemgi 2...6-aastaste vanuseriih-
mas, kuid ekstensiivsusniitaja monevor-
ra vahenes (48,4 %). Selle arvel suurenes
muude vanuserithmade osatdhtsus, kuid
see toimus haigestumuse ildise vahene-
mise foonil. Haigestumuse perioodilisi
touse sel ajavahemikul ette ei tulnud.
Nagu eespool margitud, haigestumine
vihenes (1984. aasta niitaja 20,0; 1985.
aastal 7,5 1000 lapse kohta). Kuid im-
muunsete laste osatdhtsus oli 1985. aas-
tal haigestumise méjutamiseks veel vord-
lemisi vaike: 37,6 % 0...14-aastaste laste
seas. Seletus tuleneb tabelis 2 esitatud
andmeist. Haigestumuse oluline langus
seostub 60 %-lise immuunsustaseme saa-
vutamisega 2...6-aastaste laste seas (ris-
kirithm). Nii véhenes haigestumus 1985.
aastal selles vanuserithmas eelmise aasta
andmetega vorreldes 2,7 korda ja 1986.
aastal omakorda veel 2,5 korda. Immuun-
sete laste osatédhtsuse suurenemisega
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Joonis. Parotiidihaigestumus aastail 1975...1991 100 000 inimese kohta.

jargmistel aastatel kaasnes haigestumise
jatkuv vdhenemine (vt. joonis). Langus-
tendents ilmnes samal ajal ka teistes va-
nuserithmades, kusjuures langus ei korre-
leerunud immuunsustasemega (vt. tabel
2). Pohjuseks on nihtavasti see, et haiges-
tumuse oluline vdhenemine riskirihmas
(2...6-aastased) viahendas epideemiaprot-
sessi intensiivsust, mille tottu ka nakatu-
misvoimalusi oli vahem.

Jareldused.

1. Vaktsineerimiseks kasutatud parotii-
divaktsiin oli efektiivne.

2. Vaktsineerimise efektiivsus ilmnes
haigestumise iildise vihenemisena péarast
seda, kui riskirithma kuuluvate 2...6-aas-
taste laste seas oli saavutatud 60 %-line
immuunsustase.

3. Immunoprofiilaktika mojutas eelkoéi-
ge haigestumuse ja koldelisuse niitajaid.
Teised epidemioloogilised niitajad (hai-
gestumise tsiikliline ja sesoonne tous, lin-
na- ja maaelanike, meeste ja naiste hai-
gestumise suhe) muutusid vahem.

Summary

Immunoprophylaxis of epidemic mumps.
Routine vaccination against mumps started in 1981.
Children of 18 months of age have been covered. Sig-
nificant decrease in morbidity has been observed
since 1985 when proportion of immune children had
been low yet (37.6 %). Obviously, the decrease was
due to the 60 % immunity level reached in 2—6-year-
old children which belonged to a risk group. Immu-
noprophylaxis influenced incidence and secondary
attack rates and to a lesser extent other epidemiolo-
gic criteria. By 1991, the 66.5 % immunity level was
reached in 0—14-year-old children. The active im-
munization resulted in 8 times decrease of mumps
morbidity.

Riigi Tervisekaitsekeskus
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Joogivee osatahtsus
Eesti rahva 66paevases
nitraadikoormuses

Ingeborg Veldre Maarja Rooma
Svetlana Karlova * Tallinn

nitraadid, nitritid, joogivesi, uriin, stlg

Nitraatide eritumine uriiniga peegel-
dab inimorganismi 66pdevast nitraadi-
koormust (3, 4, 10). Arvatakse, et uriini-
ga eritub 60. . . 75% makku sattunud nit-
raatidest (7, 8, 9), mis K. Wettigi andmeil
on killalt piisiv suurus (10). 2/3 66pdeva-
sest nitraadikogusest moodustavad taim-
se toidu nitraadid, kuni 1/3 aga joogivee
nitraadid (3, 5). Kui joogivee nitraadisi-
saldus iiletab 100 mg/l NO3, langeb P.
Fraseri arvates joogivee arvele isegi kuni
70% oopéaevasest nitraadikogusest (2).

Eestis on teavet nitraatide kohta levita-
tud palju. Eriti suurt tdhelepanu on poo-
ratud taimsetele nitraatidele. Vihem on
osatud hinnata joogivee nitraatide mgju,
mis soojaverelisse toimivad 10 korda ak-
tiilvsemalt kui taimse toidu nitraadid.
Vees puuduvad nitraatide toimet péarssi-
vad komponendid, millega nitraadid tai-
mes koos paiknevad: C- ja E-vitamiin, A-
provitamiin, parkained, méned valgulised
ithendid, kiudained (1, 3, 7, 8).

Uurimismaterjal ja -meetodid. Oépie-
vase nitraadikoguse kindlakstegemiseks on
kaesolevas to6s kasutatud nitraadisisalduse
maaramist 66pdevases uriinis (6). Uurimisma-
terjal koguti 332 probandilt, kelle sugu, vanus
ja terviseseisund oli erinev ning kellest 47 %
moodustasid maaelanikud. Iga probandi ja iga
joogiveeallika kohta taideti ankeet kusitluse
ning kohapealse vaatluse tulemusena. Proovid
koguti Tallinna, Tartu ja Parnu linnast ning
Harju, Jogeva ja Viljandi maakonnast, kokku
11 piirkonnast.

Uhe joogiveeallika kohta tuli 1. . . 5 proban-
di, kellel maérati nitraadisisaldus nii uriinis
kui ka siiljes ja nitritisisaldus stiljes. Nagu va-
rem on leitud, suureneb siilje nitraadi- ja nit-
ritisisaldus paralleelselt nitraadierituse suu-
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Joonis 1. Maa- ja linnaelanike joogivee-, siil-
je- ja uriiniproovide keskmine nitraadisisal-
dus.

renemisega uriinis (6). Veeproovides maarati
nitraadi-, nitriti- ja ammooniumioonisisaldus
(kaks viimast madala kontsentratsiooni téttu
kéesolevas toos arvesse ei tule). Aktsepteerita-
vaks nitraadikoguseks inimorganismi suhtes
peetakse 50 mg/NO3, sellest viaiksem kogus
nitraate, mis on makku sattunud, uriini nit-
raadieritust ei mojuta (3). Eeltoodust ldhtudes
voeti kéesolevas toos vaatluse alla nii suure
kui ka vaikese nitraadisisaldusega joogivee
tarbijad linnas ja maal.

Uurimistulemused ja arutelu. Nit-
raadisisaldus joogivees korreleerus posi-
tiivselt nii probandide uriini (P<0,01) kui
ka siilje (P<0,01) nitraadisisaldusega.
Maaelanikel oli keskmine nitraadisisal-
dus uriinis ja siiljes suurem kui linnaela-
nikel (P<0,05). Tunduvalt kérgem oli nit-
raatide tase ka maaelanike joogivees vor-
reldes linnaelanike joogiveega (P<0,01),
sest veeallikateks maal on enamasti salv-
kaevud ja suhteliselt madalad puurkae-
vud (vt. joonis 1), kus vee nitraadisisaldus
vorreldes linna veevargivee omaga on
suur.

Et uurida nitraatide 6opéevast eritu-
mist, jaotati maa- ja linnaelanikud kahte
rihma (vt. joonis 2): esimese rithma (1)
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Joonis 2. Maa- ja linnaelanike joogivee ja uriini keskmine nitraadisisaldus.

moodustasid probandid, kes eelmisel pae-
val olid s66nud nitraadirikast koogivilja
(punane peet, redis, kasvuhoonekurk),
teise rithma need, kes seda s66nud ei ol-
nud (2). Esimesse riithma kuuluvate
maaelanike joogivee nitraadisisaldus ei
erinenud teise rihma maaelanike joogi-
vee omast (P>0,05), sama voib éelda ka
molema linnaelanike rithma joogivee nit-
raadisisalduse kohta (P>0,05). Seega voi-
me joogivee nitraadid elimineerida. Jooni-
selt 2 ndhtub, et kui s66di suure nitraadi-
sisaldusega koogivilja (P>0,05), siis uriini
nitraadisisaldus maaelanikel ei suurene-
nud, linnaelanikel aga ilmnes nitraadieri-
tuses toepédrane erinevus suure ja viikese
alimentaarse nitraadikoguse puhul
(P<0,05). Seega peegeldub taimse toiduga
saadav nitraadikogus ainult linnaelanike
uriini nitraadisisalduses, kuna maaelani-
kel jatab suur nitraadihulk joogivees var-
ju alimentaarse nitraadi hulga.

Varajasema uurimuse pohjal ei 6nnes-
tunud meil leida toeparast positiivset
seost toiduratsiooni nitraadisisalduse ja
uriini nitraadierituse vahel. Kiesolevatel
andmetel olenes uriini nitraatide tase joo-
givee nitraatide hulgast iga uuritud piir-
konna probandide rithmas. Seega jarel-
dub, et joogivee nitraatide kogus mégjutab
uriini nitraadisisaldust rohkem kui taim-
se toiduga saadav nitraatide kogus. Véi-
me oGelda, et joogiveega saab organism
6opaeva jooksul palju nitraate, sest suu-
rel osal territooriumist tarvitatakse joogi-
vett, mille nitraadisisaldus on lubatud
piirkontsentratsioonist suurem.

Mineraalvéetiste defitsiidist tingituna
voib viaheneda alimentaarse nitraadi ko-
gus péevases toiduratsioonis. Joogivee
nitraatide hulk saastunud veehorisonti-
des jaab tarbijat ohustama veel aasta-
kiimneteks, sest isepuhastusprotsessid
pohjaveehorisontides kulgevad aeglaselt.
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Summary

The role of drinking water in the daily nit-
rate capacity of Estonian people. The aim of the
study was to clarify the role of dinking water nitra-
tes in the daily excretion of nitrates with urine and
to determine their influence on the level of nitrates
in saliva. The concentration of nitrates in drinking
water and their level in urine and saliva of 332 pro-
bands, rural and urban inhabitants were studied. A
positive correlation between drinking water nitrate
concentration and levels of nitrate in saliva and uri-
ne was found. The rural inhabitants get from the
drinking water more nitrates than those living in ci-
ties due to the large drinking water capacity in ru-
ral regions. In various regions of Estonia nitrates of
drinking water have a large role in the daily nitra-
te capacity.

Eksperimentaalse ja Kliinilise
Meditsiini Instituut
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- Kohtla-Jarve

atmosfiiriohk, eelkooliealiste lasteasutuste
lapsed, sageli haigestuvad lapsed, haigestu-
mus, terviseniitajad, immuunseisund ja inter-
ferooni produktsiooni niitajad, mittespetsiifi-
line resistentsus

Viliskeskkonna tegurite poolt rahva
terviseseisundisse avaldatava toime uuri-
mine on véga aktuaalne.

Veenvaid andmeid on saadud selle koh-
ta, missugust méju avaldab saastunud
keskkond iildhaigestumusele, eriti laste
haigestumusele hingamisteede haigustes-
se, ning naiste reproduktiivsele funktsioo-
nile (4). Haiguse teke ei ole tingitud mit-
te ainult toostusheitmete vahetust kah-
justavast toimest elunditesse ja elun-
disiisteemidesse, vaid ka organismi mit-
tespetsiifilise resistentsuse vihenemisest
(10, 13).

Terviseseisundi hindamisel on viga
oluline immuunsiisteemi funktsionaalse
seisundi kui valiskeskkonna tegurite kah-
juliku toime varajase tundliku niitaja
médramine, sest see voib olla muu haigu-
se riskiteguriks (12). Ka interferooni (c, f
ja y) produktsiooni diisproportsioon voéib
viia haiguse tekkeni (6).

Kirde-Eesti polevkivi tootmise ja
keemia-energeetikattostuse ldhikonnas
elava inimese organismisse toimivad
paljud chus leiduvad keemilised ained,
neist peamised on vaivelvesinik, tolm, fe-
noolid, lammastikdioksiid ja muud ained
(13).

Kiesoleva uurimuse eesmark oli uurida
kompleksselt Kohtla-Jarvel ja Johvis ela-
vate eelkooliealiste laste terviseseisundi
kliinilis-immunoloogilisi isedrasusi.



Uurimismaterjal ja -metoodika. Uurimi-
ne toimus Kohtla-Jarvel. Kontroll-linnaks oli
valitud Johvi, kus puuduvad keemilised saas-
teallikad. Seejuures ei erine mélemad linnad
sotsiaalolme ega toitumistingimuste, veeva-
rustuse, tervishoiuorganisatsiooni ega arstiabi
kvaliteedi poolest (4).

Analtiisiti 0...14 aasta vanuste laste uld-
haigestumust ja haigestumust 4gedatesse res-
piratoorsetesse nakkustesse, otiiti ja pneu-
mooniasse 10 aasta jooksul (1980...1989. a.)*.
Termini «&gedad respiratoorsed nakkused»
alla arvati gripp, 4ge respiratoorne haigus, dge
respiratoorne viirusnakkus, rinofariingiit, la-
riingiit, trahheiit ja bronhiit.

Kasutada olid meie meditsiiniasutusse
pooérdumise andmed (vorm 025—2u), samuti
koolieelsete lasteasutuste kuuaruanded laste
haigestumise ja haiguse kestuse kohta. Ana-
lirisiti koolieelsete lasteasutuste aastaaruan-
deid: Johvis 7 asutuse (1115...1538 last) ja
Kohtla-Jarvel 9 asutuse aruandeid
(1229...1358 last soltuvalt aastast). Vasta-
vaealisi lapsi oli erinevatel vaatlusandmetel
Johvis 4326...4492 ja Kohtla-Jarvel
6798...7927.

Lisaks sellele valisime spetsiaalse ankeedi
alusel valja 600 last, kes olid kiilastanud uht
thlipi koolieelseid lasteasutusi. Valik tehti nii,
et igale lapsele iithes linnas valiti teatud tun-
nuste (vanus, sugu, elamine uurimispiirkon-
nas sUinnist alates, vanemad kas puutuvad
kokku tervist kahjustavate téétingimustega
vol mitte, sotsiaalsed ja materiaal-elukondli-
kud tingimused jt.) pohjal analoogne laps tei-
ses linnas.

Kasutati ka ema siinnitusanamneesi ja and-
meid lapse antenataalse perioodi kulgemise
kohta. Lapsed vaatas l4bi ka geneetik.

Immuunsiisteemi talitluse hindamiseks
maérati sormest voetud kapillaarveres leuko-
tstiitide arv, lumfotsuiiitide, monotstiitide,
eosinofiilide suht- ja absoluutarv. T-(E-RMR)
ja B-(Em-RMR) lumfotsiiiitide ning vererakku-
de fagotsiitaaraktiivsus maarati vastava ju-
hendi kohaselt (11). Uuriti leukotsuiitide me-
taboolset aktiivsust, milleks kasutati spon-
taanset ja lateksiga indutseeritud NST-testi
(8), ning nende migratsiooni aktiivsust (1).
Maarati ka IgG, IgA ja IgM-i kontsentratsioon
ning liisostiimi aktiivsus (2, 3).

* Analiiiisi tegi Gripiinstituudi (Sankt Peterburg)
vanemteadur L. Tsobalova.

Organismi sensibiliseerumise uurimiseks
tehti leukotsuiitide migratsiooni pidurduse
reaktsioon (LMPR) kombineeritud allergeeni-
dega, mis olid valmistatud mélemast linnast
kogutud tolmu proovidest (12), ning kompleks-
sete viirusantigeenidega. Immuunseisundit
uuriti dinaamikas: 1989. aasta stgisel, 1990.
aasta kevadel ja suigisel. Uldse uuriti vastavalt
204, 188 ja 147 last ning méaarati 25...35 nai-
tajat.

Interferooni produktsiooni naitajad — a-, y-
ja seerumi interferoonisisaldus (IF) — méaara-
ti sormest voetud vere proovides (5). a-interfe-
rooni induktorina kasutati Sendai viirust, y-in-
terferooni indutseerimiseks fiitohemagluti-
niini P (PHA P, «Difco», USA). Interferooni tiit-
riti Hep-2 pisikoekultuuris 96 pesaga polustii-
roolplaatidel (7). Testviirusena kasutati vesi-
kulaarse stomatiidi viirust (Indiana tivi). In-
terferooni aktiivsuse uhikuks voeti tema
lahjendusele po6rdvordeline suurus, mis pi-
durdas rakkude destruktsiooni 50 %. Uuriti
vastavalt 58, 173 ja 140 last.

Uurimistulemused ja arutelu.
0...14-aastaste laste andmete retrospek-
tiilvne analiiiis voimaldas kindlaks teha
olulised erinevused ainult eelkooliealiste
laste iild- ja respiratoorses viirusnakkuses
soltuvalt nende elukohast. Néitajate
vahe moodustas uldhaigestumuses
497...541 juhtu 1000 lapse kohta, dgeda-
te respiratoorsete infektsioonide osas
295...479 juhtu 1000 lapse kohta. Kohtla-
Jarve lastel ei olnud Johvi lastega vorrel-
des mitte ainult suurem haigestumise
risk, vaid ka pikem haiguse kulg: 0,5 pie-
va rohkem siigistalvel ja 0,3 pdeva suvel
(P<0,05). Samal ajal selgus, et atmosfaa-
riohku saastavate ainete kontsentratsioon
Kohtla-Jarvel oli aasta-aastalt stabiilselt
suurem kui Johvis. Seega méjutas atmos-
fadri saastatatus nii eelkooliealiste laste
haigestumuse taset kui ka struktuuri.

Kliiniliste ja anamneesi andmete ana-
lutisimisel ilmnesid kindlad hélbed uuri-
tavate terviseseisundis. Allergilise der-
matiidi, bronhiidi ja muude allergiliste
haiguste esinemissagedus korreleerus
krooniliste ninaneelunakkuste, mao- ja
sooletraktihaiguste ning nahahaiguste
esinemissagedusega.
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Kohtla-Jarve ja Johvi emade siinnitus-
anamneesi andmete analiiiisist selgus, et
raseduse katkemise oht oli 3,5 korda 1.
trimestril ja 6 korda 2. trimestril téepéra-
selt suurem Kohtla-Jirve naistel (vasta-
valt 7,62 % ja 2,14 %; 3,2 % ja 0,53 %).
Nende anamneesis esines kroonilisi hai-
gusi sagedamini kui emadel Jéhvis (26,0
% ja 18,7 %). Stinniseisundi hinnang Ap-
gari skaala jérgi ithe ja viie minuti parast
oli Kohtla-Jarve lastel madalam kui Joh-
vi lastel (7,8 ja 8,6; P<0,01).

Seega nihtub, et Kohtla-Jéarve lastel oli
tervise- ja périlikkuse anamneesi pohjal
héirete esinemissagedus suurem kui Jéh-
vi lastel.

Uksikute diisembriiogeneesi stigmade
esinemissageduse vordlemisel ilmnes na-
hal, kolju ja ndo piirkonnas paiknevate
stigmade iilekaal Kohtla-J4rve lastel Joh-
vi lastega vorreldes. Samuti ilmnes neil
- poidade viaikeste arenguanomaaliate
usaldusvadrne iilekaal (P<0,05). Stigmat-
siooni astmel ei ole seejuures diagnostilist
vaartust.

Immunoloogilise uurimise tulemused
nditasid, et summaarne T-luimfotsiititide
arv koikus 40...73 % piires, soltumata lin-
nast. Tehti kindlaks stabiilne IgM-diisim-
munoglobulineemia, mis ei séltunud elu-
kohast ega uurimise ajast. Seejuures IgG
kontsentratsioon varieerus 3,0...15,0 g/l,
IgA —0,2...1,75 g/l jaIgM — 0,3...5,3 g/l.
Enamikul uurituil esines eosinofiilia piir-
vairtusega 23 %.

Immunoloogilise uuringu tulemusena
tehti Kohtla-Jarve lastel kindlaks orga-
nismi mittespetsiifiliste kaitsetegurite
pirssimine ja organismi sensibiliseerumi-
ne. Lisaks tdheldati, et selle linna lastel
on vereseerumi liisosiiimi aktiivsus ma-
dal, mis on iiks informatiivsemaid néita-
jaid (Kohtla-Jarve lastel 11,38+1,99, Joh-
vi lastel 20,76+2,04; P<0,05). Rakulise ja
humoraalse immuunsuse aktivatsiooni
taheldati nendel harvem.

Andmed viitavad otsese seose olemas-
olule organismi immuunvastuse ja eluko-
ha vahel. Kirjeldatud meetodil saab vilja
selgitada isikud, kelle immuunsiisteemi
talitlus on pérsitud ja kes kuuluvad mit-
tespetsiifiliste haiguste riskirithma
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Vereseerumi interferooni esines lastel
moélemal siigisperioodil 6,3...14,9 %-l
juhtudest soltuvalt linnast. Fooni véaar-
tust iiletava vereseerumi interferooni
tiitriga laste arvu suurenemine kevadel
30 %-ni toestab lapse organismi normaal-
set vastust kahjustavatele teguritele
(suurenes vOi sagenes haigestumine &ge-
datesse respiratoorsetesse viirusnakkus-
haigustesse) (6).

a- ja y-interferooni produktsiooni tase-
me méadramine annab olulist teavet inter-
feroonisiisteemi potentsiaalse aktiivsuse
kohta. Uurimistulemuste analiiiis néitas,
et Kohtla-Jarve laste vererakkude voime
toota luimfokiine oli 1989. aasta siigisel
suurem kui kevadel. Leukotsiiiitide voime
produtseerida interferooni ei ole stabiilne
nditaja. Korduvuuringud véimaldasid
kindlaks teha interferooni produktsiooni
niitajate hajuvuse. Nihtavasti on nende
limfokiinide produktsiooni ebastabiilne
laad tingitud organismi iildisest immuun-
reaktiivsusest uurimise ajal

Jareldused.

1. Uldhaigestumus ja respiratoorsetes-
se haigustesse haigestumus Kohtla-Jarve
3...6-aastaste koolieelsete lasteasutuste
laste seas on suur, samuti on haiguse kes-
tus 0,5...0,3 paeva vorra pikem soltuvalt
uurimisajast. Atmosfaari saastatuse
mair mojutab selles paikkonnas elavate
laste haigestumust tunduvalt.

2. Kohtla-Jarve laste tervisehdired on
seotud nende elukohaga o6koloogiliselt
ebasoodsas rajoonis ja ilmsete pariliku
anamneesi hdiretega.

3. Kohtla-Jarve laste organismi mitte-
spetsiifiline resistentsus on langenud:
stabiilne, aastaajast séltumatu leuko-
tstiitide bakteritsiidne funktsioon on
puudulik. Samade laste organism on sen-
sibiliseerunud atmosfdiriohus sisalduva
tolmu komponentide suhtes.

4. Interferoonisiisteemi funktsionaalse
seisundi uurimisel ei avastatud vaatlus-
alustel olulisi haireid vererakkude voimes
toota a-interferooni ja y-interferooni. In-
terferooni moodustamisel puudub tipne
sesoonne ritm soltuvalt elukohast ja las-
te rihmast.
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Summary

The clinico-immunological characteristics
of children’s health in the area of oil-shale in-
dustry of Estonia. The article presents the data of
a complex study on the health conditions of pre-
schoolers who had lived in two towns with different
level of atmosphere pollution (Kohtla-Jérve and Joh-
vi) since birth. Atmospheric air contamination in the
towns of Kohtla-Jarve and Jéhvi differ from each ot-
her as to their_level of atmosphere pollution. The
influence by the degree of air pollution on the level
and structure of the children’s morbidity has been
demonstrated. A correlation between various aller-
gic phenomena among children with chronical na-
sopharyngeal infections, gastro-intestinal pathology
and skin diseases has been revealed. Besides, the
children from the ecologically unfavourable area
(Kohtla-J4rve) have expressive aggravations of here-
ditary anamnesis. Depression of nonspecific protec-
tive factors and increased sensibility of an organism
to the dust components in the athmosphere has been
determined among the children of Kohtla-Jérve. De-
viations in the functional state of the interferon
system among the examined children in Kohtla-Jar-
ve have not been discovered.
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Tervisekahjustused
lausmaterjali tootmisel

Naomi Loogna Epp Altrov Saima Mae
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kutsehaigused, dermatoosid, krooniline bron-
hiit, vaipkatte ttapi lausmaterjal, formalde-
haad, akrilaadid, stiirool

Esmakordselt valmistati lausmaterjali
(mittekootud tekstiiltooteid) 1942. aastal
USA-s. Eestis hakati 1961. aastal tootma
noeltoddeldud seinakattematerjali dekra
ja poérandakattematerjali mistra, hiljem
taftingvaipu ja muud. Nende toimet inim-
organismisse uurisid esmakordselt aas-
tail 1982...1984 Eksperimentaalse ja Klii-
nilise Meditsiini Instituudi kutsepatoloo-
gid N. Loogna ja L. Rodman.

Lausmaterjali toorained on looduslikud
voi keemilised kiudained, poliimeeride su-
latised voi lahused. Lausmaterjalile meel-
diva vilimuse andmiseks teda virvitakse,
triikitakse ja karvastatakse voi viimistle-
takse teda monel muul menetlusel.

Kiesoleva t66 eesméirk oli selgitada,
missuguseid todalastest riskiteguritest
tingitud tervisehiireid néeltoodeldud
vaipkatte lausmaterjali toostuse tootaja-
tel ette tuleb.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Eksperi-
mentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudi
kutsepatoloogid uurisid lausmaterjali tootmi-
sel kasutatavate voi tekkivate keemiliste aine-
te (stinteetilised tekstiilkiud — viskoos, kap-
ron, lavsaan, nitron, villak, formaldehiiud, fe-
noolid, akriilaadid, stiirooli sisaldavad la-
teksid, kroomi sisaldavad varvid) moju tésta-
jate tervisele parast 3...8 aasta mé6dumist esi-
mesest uurimisest. Korduvalt uuriti 109 té6ta-
jat.

Pohiliselt oli tegemist arritav-toksiliste,
osalt ka sensibiliseeriva toimega keemiliste
ainetega. Sunteetiliste kiudude tolmu-, form-
aldehtiidi-, etiiil- ja metuiilmerkaptaanide,
stuirooli-, butadiooni-, fenoolide ja CS2-sisaldus
tletas moéningates téokohtades lubatud sani-
taarnormi.

Téotajate terviseseisundit uurisid allergo-
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loog, sisearst, dermatoloog, kérva-nina-kurgu-
arst ja neuroloog. Uhest uurimisekspeditsioo-
nist votsid osa allergoloogid L. Rodman ja T.
Tatar.

Taiendavalt tehti allergoloogilisi ja labora-
toor-funktsionaalseid teste. Téstajad, kes vaja-
sid pdhjalikumat meditsiinilist uurimist ja
ravi, hospitaliseeriti Eksperimentaalse ja Klii-
nilise Meditsiini Instituudi Kutsehaiguste
Kliinikusse.

Uurimistulemused ja arutelu. Es-
makordsel ldbivaatusel kutsehaigusi ei
avastatud. Korduval libivaatusel dia-
gnoositi 6mblusliini komplekteerijal aller-
giline kutsedermatiit. Haiguse péhjusta-
jateks olid kroomi sisaldav vérv, formal-
dehiiid ja metiiiilmetakriilaat.

Allergiliste kutsehaiguste varajase
diagnoosimise ja ravi seisukohalt tuleb
oluliseks pidada positiivsete nahatestide
valjaselgitamist toolistel, kes puutuvad
kokku sensibiliseerivate keemiliste aine-
tega. Uuringu tulemused niitavad, et na-
hatestid tooallergeenidega olid esmakord-
sel labivaatusel positiivsed 109 uuritust
30-1 (27,5 %) ja korduval uurimisel 41-1
37,6 %). 10,1 %-1 olid nahatestid vahe-
pealsete aastate jooksul normaliseeru-
nud. Koige sagedamini oli suurenenud
tundlikkus dekra, kaproni, Kiievi 16nga,
formaldehiiiidi, nitroni, lavsaani, taftingu
ja polilamiidi suhtes. Nahatestid olid ena-
masti nérgalt positiivsed, vilja arvatud
formaldehiiiidtest, mis osutus sageli tuge-
valt positiivseks.

Sagenenud on ka mittekutsealasest te-
gevusest pohjustatud allergia, mille poh-
juseks on enamasti ravimid ja Sietolm.

Meie uurimistulemustest nahtub, et
osa toolisi adapteerub tootegurite suhtes
ja pikema aja moédumisel voivad naha-
testid neil muutuda negatiivseks.

Dermatiiti ja ekseemi diagnoositi esi-
mesel labivaatusel 12,8 %-1 téotajatest,
korduval 6,4 %-1. Ravi tulemusena oli
suur osa haigeid tervenenud, kuid oli tek-
kinud ka uusi haigusjuhte. ;

Sagenenud olid naha seenhaigused (esi-
mesel libivaatusel 2,8 %-1 ja korduval la-
bivaatusel 15,3 %-1). Et dermatomﬁkoqm
haigestumist dra hoida, tuleks pesemis-
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ruumis kanda isiklikke jalatseid, rohkem
tuleks téhelepanu posrata pesemisruumi
poranda desinfitseerimisele ja haigete
digeaegsele ravile.

Sisearst uuris 107 tootajat korduvalt.
Kutsehaigusena diagnoositi kroonilist
bronhiiti vaid iihel juhul. Peamiseks etio-
loogiliseks teguriks oli villaku tolm.

Kroonilist bronhiiti sedastati esma-
kordsel lébivaatusel 4,7 %-1 ja korduval
17,8 %-1 tootajaist. Vordlemisi sage kroo-
nilisse bronhiiti haigestumine on uurita-
vatel seotud suitsetamise, nakkuslike te-
gurite ja ealiste muutustega. Kuigi kut-
sebronhiiti diagnoositi ainult tihel juhul,
ei saa eitada ka toéoruumide t66stustolmu,
samuti toksilis-drritavate ja sensibilisee-
rivate keemiliste ainete hingamisteede li-
maskesta kahjustavat ja kroonilise bron-
hiidi tekkimist ning kulgu soodustavat
toimet. Kroonilise bronhiidi 6igeaegseks
diagnoosimiseks tuleks meditsiinilistel la-
bivaatustel suuremat tdhelepanu podrata
neile, kellel esineb koéha.

Korduval uurimisel on avastatud arte-
riaalse hiipertensiooni tunduvat sagene-
mist, see on tingitud ealistest muutustest,
seda soodustavateks teguriteks on stress,
tooruumide miira ja vibratsioon, samuti
vahetustega t66.

Ulemiste hingamisteede haiguslikke
muutusi leiti 52,8 %-1, neist koige sageda-
mini neeluhaigusi (70 %), harvem nina-
haigusi (30 %). Neeluhaigustest esines sa-
gedamini kroonilist neelupéletikku ja
kroonilist kurgumandlipéletikku. Enami-
kul juhtudel oli neeluhaigusi pdetud juba
enne konealusesse asutusse toole asu-
mist.

Kroonilist ninakorvalurkepéletikku esi-
nes kolmel juhul ja ninavaheseina deviat-
siooni samuti kolmel juhul. Allergilist ri-
nopaatiat diagnoositi kahel to6tajal, tihel
neist taheldati ulitundlikkust villa suh-
tes. Diagnoositi ka kroonilist nohu, hiiper-
ja atroofilisi nina limaskesta muutusi
ning vasomotoorset rinopaatiat.

Narvistusteemi funktsionaalseid hiireid
— vegetodiistooniat ja astenovegetatiivset
siindroomi — diagnoositi 29,4 %-1 kordu-
valt uurituist. Need héired olid enam val-
jendunud nooremaealistel ja viikese t66-



staaZiga toolistel. Vanemaealistel ja suu-
re toostaaziga toolistel tdheldati neid hii-
reid harvem. Narvisiisteemi funktsionaal-
sete hiirete tekkepohjusena tuleb arvesse
keemiliste ithendite pidev toime organis-
misse, kuid ei saa eitada ka kaasnevate
haiguste ja olmetegurite osatdhtsust.
Narvisisteemi funktsionaalsete hairete
vihenemine vanemaealistel ja suure t6o-
staaziga tootajatel on téenidoliselt tingitud
sellest, et organism on kahjulike tegurite
suhtes aja jooksul kohanenud.

Kokkuvote. Noeltoodeldud lausmater-
jali toostuses esinevad kutsetegurid voi-
vad pohjustada allergilisi kutsedermatoo-
se ja kroonilist kutsebronhiiti. Nende vil-
timiseks tuleb eelkéige parandada too-
tingimusi. Keemiliste ainete sisaldus
ohus ei tohi iiletada lubatud sanitaarnor-
mi. Suuremat téhelepanu tuleb podrata
kutsevalikule (tooleasujate labivaatus si-
searsti, dermatoloogi, korva-nina-kur-
guarsti ja neuroloogi poolt).

Summary

Health damages in the process of production
of the needle carpets. Dynamic examination of
109 workers of the needle carpet manufacture after
3—8 years. They had occupational contact with dif-
ferent sensitizing and toxic-irritating agents. We
diagnosed only 2 cases of occupational diseases (al-
lergic occupational dermatitis due to formaldehyde
and chromium and chronical bronchitis due to flee-
ce dust). There is a tendency to progression of dama-
ges of the health of workers. More often we diagno-
sed chronic bronchitis and damages of the upper air-
ways to combined occupational factors, smoking,
infections and age. We often had positive allergolo-
gical skin tests. The functional damages of nervous
system are progressive, mainly in the workers ha-
ving contact with phenols and organic solvents.

Eksperimentaalse ja Kliinilise
Meditsiini Instituut

Eesti Arst, 1993, 3, 173—176
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Plii neurotoksilisus:
toime retseptoorsesse
narviulekandesse ja
mikrotsirkulatsioonisse

Ulla Linnamégi Ain-Elmar Kaasik
* Tartu

plii, neurotoksilisus, hdirunud retseptoorne
ulekanne, vaskulaarne stisteem, aju mikrotsir-
kulatsioon

On ildtuntud, et elu kvaliteet ja tervis
soltuvad tmbritseva loodusliku ning sot-
siaalse keskkonna seisundist. Ebasood-
salt mojuvaks teguriks on ka raskmetalli-
de, sealhulgas plii ehk seatina (Pb) kah-
justav toime. Vastavasisulise kirjanduse
andmeil voib éelda, et iiks enim haavata-
vaid siisteeme on narvisiisteem (9, 10).
Siiski on rohkem tdhelepanu podratud
selle aine perifeerset narvisiisteemi kah-
justavatele omadustele, kesknarvisiistee-
mi funktsiooni hiirivat toimet ja vasta-
vaid mehhanisme on kisitletud vdhem.
Seetottu on kaesoleva iilevaate eesmaér-
giks vaadelda plii neurotoksilisusest poh-
justatud haiguslikke muutusi kesknérvi-
slisteemis ja analiiiisida nende voimalik-
ke tekkemehhanisme.

Plii ei osale organismi biokeemilise ta-
sakaalu regulatsioonis. Siiski kuhjub
seda ainet elusorganismides ja elutus loo-
duses: seda lisatakse antidetonaatorina
bensiinile, samuti leidub seda paljudes
varvainetes, ja arvestama peab ka toos-
tusliku saastega. Kord ladestunud, kuh-
jub plii pinnases, veekogudes ning inimor-
ganismis, pohiliselt luudes ja narvisiistee-
mis. Viimaste aastate uurimistulemused
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on néidanud, et plii senini ohutuks peetud
kontsentratsioon inimese veres hiirib te-
gelikult mitmeid olulisi protsesse organis-
mis. SeetSttu on ohutuse tilemist piiri kor-
rigeeritud (17).

Eriti tundlik plii kahjustava toime suh-
tes on arenev organism. Ohtlikuimaks pe-
rioodiks peetakse eluiga kuuest kuust kol-
me aastani ja seda mitmel pohjusel. Esi-
teks omastab laps 50 % organismi sat-
tunud pliist, taiskasvanu ainult 10 % (29).
Sellel eluperioodil toimuvad ka informat-
siooni ja kogemuse olulisim talletumine,
intensiivseim siinaptogenees (12). Siinap-
sid on plii iiks riindepunkte (2). Ei saa ar-
vestamata jitta, et viikelapse tegevus
viib ta tihedasse kontakti ohtlikke ele-
mente sisaldavate ainetega (liiv ja muld,
milles on sadestunud bensiinijaikidest ja
muudest pliisisaldusega ainetest koosnev
tolm).

USA arenenud td6stuspiirkondades ja
mitmes paigas iile maailma hakati kuue-
kiimnendail aastail riskirihmadesse kuu-
luvate, enamasti kehvematest sotsiaal-
majanduslikest tingimustest péarinevate
laste vere pliisisaldust kontrollima. Neu-
ropsiitihiliste testide varal selgitati, et ka
suhteliselt vaike pliikontsentratsioon kas-
vava organismi veres pohjustab vaimse
talitluse héireid (vdhenenud 6ppimisvoi-
me, hiiperaktiivne kditumine). See leidis
kinnitust ka samade laste korduval uuri-
misel.

Kui analiiiisimisel arvestati ka ema in-
telligentsusindeksit ja perekonna sot-
siaal-majanduslikku seisundit, siis leitud
korrelatiivne soltuvus kiill vihenes, kuid
ei kadunud (17, 18). Need uuringud téid
esile ohu, mille teadvustamine sai iitheks
pliivaba bensiini kasutuselevotmise pea-
miseks pdhjuseks. Selle tulemusena on
laste vere pliisisaldus pidevalt vihenenud
(1). Rahva vihenev vaimne voimekus ja
sellest tulenev elukvaliteedi langus oleks
métlemapanev sotsiaalne probleem. Ar-
vestades plii toimet koigisse elundisiistee-
midesse, mille tagajédrjel hairuvad sulf-
hiidriiilrithmi sisaldavate ensiiiimide t66
(9, 10) ja informatsiooni iilekanne bio-
membraanidel (2), véib biokeemiliste
protsesside tasakaal hairuda sellises ula-
tuses, et areneb haigus.
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Kahjustuse nosoloogilised viljen-
dused. Ageda pliimiirgituse tagajarjel
areneb entsefalopaatia, mis pohjustab eri-
nevaid siimptoomikomplekse: koomast ja
epileptilistest krampidest asteenia, vege-
tovaskulaarsete héirete ning peavaluni.
Kahjustub ka perifeerne nérvisiisteem:
kujunevad neuropaatiad, mida kutsuvad
esile miieliini hdirunud siintees ja demiie-
linisatsioon (9). Pliid on peetud ka mitme
kindla nosoloogiaga neuroloogilist haigust
pohjustavaks teguriks. Néitena voib tuua
amiiotroofilist lateraalskleroosi siindroo-
mi (4), Alzheimeri tove tiilipi preseniilset
dementsust (31), aju valgeaine difuusset
demiielinisatsiooni (19) ja ajukasvajaid
lastel (16). Pliist tingitud teadvushairete
ja epileptiliste krampide esinemissagedus
on tdnapdeval vaike. Samal ajal on tiha
rohkem ette tulnud ebaselge kliinilise pil-
diga haigusjuhte.

Pikaajalise, plii vaikestest annustest
pohjustatud miirgituse korral valjendu-
nud haigusndhud ei avaldu, kill aga ku-
junevad vélja néarvitalitluse héaired.

Voimalikud kahjustusmehhanismid:
toime neuromediatoorsesse siisteemisse.

Plii poolt esilekutsutud neurotoksilise
toime pohjuseks on tema voime konkuree-
rida kaltsiumiga, mille hulgast rakus sol-
tub paljude ensiiimisiisteemide to6.
Lopptulemus voib olla nii inhibeerivat kui
ka aktiveerivat laadi. Narvirakus mgju-
tab plii-iooni liig neuromediaatorite vaba-
nemist presiinaptilisel membraanil, suu-
rendades nende spontaanset ja parssides
narvipotentsiaalist s6ltuvat aktiivsust (2).
Esimene ilming voib olla tingitud proteii-
nikinaaside aktivatsioonist, mida nor-
maalseis tingimusis vahendab kaltsium
(15), teine aga kaltsiumikanalite blokee-
rumisest (3). Koige raskemini on mééarat-
letav plii méju kérgemale nérvitalitlusele:
oppimisvoime langus, assotsiatiivse tege-
vuse ndrkus. Selle pohjuseks on plii pérs-
siv toime siinaptogeneesisse koige inten-
siivsemal neuronaalsete iithenduste tekke
perioodil lapseeas (2).

Kahjustava toime pohiliseks mehhanis-
miks on neuromediaatorite vabanemise
tasakaalustamatus: vilisarritusest tingi-
tud ja kogemuse fikseerimiseks vajalikud



narviithendused jasvad puudulikuks, sest
nérvipotentsiaalist séltuvat mediaatorit
ei vabane, selle tagajirjel tootab aju va-
heefektiivselt (12).

Uks plii toime viljendusvorme on nn.
hiiperaktiivsuse siindroom (10, 17), mille-
le on iseloomulik korgenenud motoorne
aktiivsus, tahelepanuvéime ja pingetalu-
vuse langus, kerge arrituvus, nork enese-
kontroll ja impulsiivne kéditumine.

Mitme uuringu pohjal véib 6elda, et plii
kahjustab neuromediatoorsete siisteemi-
de t66d ka muude mehhanismide kaudu.
Naiteks voivad raskmetallid tekitada or-
ganismis vabade radikaalide liia, kutsu-
des esile lipiidide iilemé&arase peroksiidat-
siooni (28). See omakorda v6ib muuta ka
rakumembraanide retseptorite struktuu-
ri, pohjustades retseptoorse iilekande héi-
reid (25). Raskmetallide seostumine en-
sitimide sulfhiidriiilrihmadega (9) aeg-
lustab nende t6od ja muudab sellega ka
neuromediaatorite biokeemilise siintee-
si/lohustumise kiirust (5, 16).

Eksperimentaaluurimused selles vald-
konnas annavad kiill raskesti interpretee-
ritavaid tulemusi, kuid ldiselt on téesta-
tud, et raskmetallide mdojul elavneb tsent-
raalse katehholaminergilise siisteemi
(noradrenaliin, dopamiin) funktsioon ja
pidurdub kolienergilise siisteemi talitlus
(5, 25, 27). Plii mojul muutub vastavate
mediaatorite kontsentratsioon ajus, muu-
tuvad ka retseptorite tihedus ja afiinsus.
Plii kahjustaval toimel niib olevat regio-
naalne spetsiifilisus. Naiteks on gamma-
aminovoihappe kontsentratsioon védhene-
nud kogu ajus, eriti aga viikeajus (27).
Sellist neuromediatoorsete siisteemide ta-
sakaalustamatust peetakse kéaitumishai-
rete kujunemise pohjuseks. Hiiperaktiiv-
suse siindroom ja muud ké&itumishaired
voivad areneda juba viikese pliiliia puhul
organismis (17).

Kolinergilise iilekande puudulikkus on
ka Alzheimeri tove patogeneesi téahtis lili.
Pole voimatu, et plii osaleb ka Alzheime-
ri tove tiiipi dementsuse valjakujunemi-
ses.

Pliil on mitmeid muidki toimeid, mis
parsivad narvisiisteemi tood. Naiteks hai-
rub vastavate enstiimide puuduliku siin-

teesi tagajérjel rakuhingamine (11), orga-
nismis kujunev vase- ja tsingidefitsiit par-
sib enstiimide to6d (20), véimalik on oli-
godendrotsiiiitide hiipomiielinisatsioon
kesknérvisiisteemis (13).

Toime veresoonkonnasse. Konealu-
sele probleemile on voimalik liheneda ka
hoopis teisest kiiljest. Plii neurotoksilisu-
se aluseks on kaua peetud tema toimet
vaskulaarsiisteemisse, eelkdige peaaju
vaikestesse veresoontesse. Plii toimel te-
kivad katseloomadel ajuveresoonte endo-
teeli turse ja vakuolisatsioon, tekivad
ka mikrohemorraagiad ja reaktiivne
glioos peaaju parenhiiiimis ning suure-
neb hematoentsefaalbarjaari labilaskvus
(32). On leitud, et 62 % ajus kumulee-
runud pliist asub viikestes veresoontes
(30).

Kiesoleva iilevaate autorite tehtud aju
mikrotsirkulatsiooni uuringud (vesini-
kukliirensi abil) niitasid, et eksperimen-
taalse pliimiirgituse puhul katseloomadel
verevoolu mahtkiirus suuraju koores ja
hiipotalamuses vaheneb, keskmiselt vas-
tavalt 29 % ja 21 %. Parast ekspositsioo-
ni 16ppu ilmnes verevoolu mahtkiiruse
suurenemistendents, ulatudes tksikjuh-
tudel 40 %-ni vorreldes mahtkiirusega
ekspositsioonieelsel perioodil. Muutus ka
veresoonte reaktiivsus. See avaldus nii
mirgituse ajal kui ka hiljem ja ilmnes
kill reaktiivsuse viahenemise, kill ile-
méaéarase reaktsiooni kujul. Siit ndhtub, et
plii héairib veresoonte toonuse regulat-
siooni. Vastavateks kliinilisteks ilmingu-
teks on vegetovaskulaarsed haired ja
peavalu.

Mikrotsirkulatsiooni reguleerimise olu-
liseks 16ppliiliks on veresoonte endoteeli-
rakud (24). Nende funktsioon ja peen-
struktuur kahjustuvad juba madala plii-
kontsentratsiooni korral veres, millele
jargnevad veresoonte toonuse muutused
(23). Selle pohjuseks on endoteelirakku-
des arahhidoonhappest siinteesitavate
prostatsiikliini ja tromboksaani suhte
nihkumine viimase kasuks, mis pohjustab
veresoonte ahenemist (24). Minimaalne
endoteelikahjustus hairib aktiivse meta-
boliidi, nn. EDRF-i (endothelium depen-
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dent relaxation factor) vabanemist; selle
faktorita ei ole veresoon aga vbimeline
laienema ka normaalsetes tingimustes.
Veresoonte toonuse fiisioloogiline regulat-
sioon hdirub samuti raskmetallide poh-
justatud vabade radikaalide liia puhul or-
ganismis (28).

Séltuvalt keemilisest olemusest ja kont-
sentratsioonist pohjustavad vabad radi-
kaalid viimase molekulaarse lillina kas
veresoonte kontraktsiooni véi dilatatsioo-
ni (24). Neuromediatoorse siisteemi tasa-
kaalustamatus on samuti iiks pohjusi,
miks véivad areneda mikrotsirkulatsiooni
muutused, sest prekapillaare saatvatel
peritsiiiitidel on leitud vastavate regula-
toorsete mediaatorite retseptoreid (7).
Pliimiirgituse korral hdirub ka kaltsiu-
miainevahetus, mille tagajarjel muutub
veresoonte toonus tingituna proteiiniki-
naaside aktivatsioonist ja kontraktsioonis
osalevate valkude intensiivsest fosforiiii-
lumisest (6, 15).

Pliid peetakse ka iiheks nn. sajandihai-
guste ateroskleroosi ja arteriaalse hiiper-
tensiooni patogeneetiliseks teguriks (22).
Viimastel aastakiimnetel tehtud eksperi-
mentaalsete ja epidemioloogiliste uurin-
gute pohjal on teada, et soltuvalt indivi-
duaalsetest isedrasustest pohjustab kroo-
niline pliimiirgitus arteriaalse réhu téusu
kuni 40 mm Hg, keskmiselt 15 mm Hg
(21). Mélema haiguse itheks pdhjuseks
peetakse veresoonte endoteeli peenstruk-
tuuri ja funktsiooni muutusi. Ka siin on
oluliseks mehhanismiks lipiidide perok-
siidatsiooni intensiivistumine biomemb-
raanides (14) ja/véi kaltsiumiainevahetu-
se haired kudedes (2, 3). Arteriaalset hii-
pertensiooni soodustab ka adrenergilise
siisteemi tundlikkuse téus plii toimel (21).

Et kiesolevas iilevaates on puudutatud
eelkéige narvisiisteemi muutusi, tuleb ro-
hutada, et nii ateroskleroos kui ka arte-
riaalne hiipertensioon on aju vaskulaarse-
te kahjustuste peamised tekkepdhjused.
Epidemioloogilised uurimused on niida-
nud, et vere suurema pliisisalduse kor_ra],
niiteks professionaalselt ohustatud ini-
mestel, on haigestumus kardiovaskulaar-
setesse ja #dgedatesse ajuveresoonkonna
haigustesse suurenenud (8).
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Summary

Neurotoxicity of lead: alteration in neural
transmission and cerebral microcirculation.
The review paper presents adverse effects of an in-
jurious ecological factor — heavy metal lead — on
nervous system. Probable pathogenetic mechanisms
of neurotoxicity are altered calcium metabolism, dis-
turbed neural transmission and inadequate cerebral
microcirculation.

Tartu Ulikooli Nérvikliinik




Eesti Arst, 1993, 3, 177—180
UDK 618.2:616-056.7-07(047)

Parilike haiguste
siinnieelse diagnoosimise
voimalusi tanapéaeval

Mari Lipping * Tartu

périlikud haigused, kaasastindinud véiraren-
gud, antenataalne diagnostika, geneetiline am-
niotsentees, koorionibiopsia, loote kromosoo-
mianomaalia (haigus), loote kromosoomiana-
ladas

Parilike haiguste siinnieelne diagnoosi-
mine on tdnapideval véga kiiresti arenev
valdkond. Peaaegu iga pédev toob meile
uusi teadmisi, mis diagnoosimise véima-
lusi avardavad. Uhest kiiljest on see tin-
gitud parilike haiguste diagnoosimise
tunduvast tdiustumisest, mis tdnu geeni-
diagnostika kiirele arengule voimaldab
DNA analiitisil tapselt maadrata jarjest
suureneval hulgal péarilikke haigusi. Tei-
sest kiiljest on mitmekesisemaks muutu-
nud siinnieelse diagnoosimise meetodid ja
edasi arenenud tehnilised voimalused.
Parilike haiguste antenataalse diagnoosi-
mise pohiprintsiipe olen uksikasjaliku-
malt kisitlenud eelmises selleteemalises
artiklis (Noukogude Eesti Tervishoid,
1986, 1, 40...45). Seetottu piiian kdesole-
vaga anda iilevaate vaid selle kohta, mis-
sugused on siinnieelse diagnoosimise voi-
malused ja prioriteedid maailmas niitidis-
ajal.

Meetodid, mille abil on antenataalselt
voimalik kindlaks teha mitmesuguseid
parilikke haigusi ja kaasasiindinud aren-
guanomaaliaid, voib pshimétteliselt jaota-
da kahte suurde rithma:

mitteinvasiivsed — ultrahelidiagnoosi-
mine, raseda vereseerumi soeltestimine,
loote rakkude analiiiis raseda verest;

invasiivsed — geneetiline amniotsen-
tees, koorionibiopsia, kordotsentees, emb-
riiobiopsia.

Mitteinvasiivsed meetodid. Ultra-
helidiagnoosimine. Seoses ultraheli-
diagnoosimise aparatuuri pideva ja Kkiire
tdiustumisega on selle meetodi osatiht-

12 Eesti Arst, 1993, nr. 3

sus jarjest suurenenud. Ultraheliuuring
voimaldab edukalt avastada viaga paljusid
loote vadrarenguid juba raseduse II tri-
mestril. Seetéttu on enamikus arenenud
riikides ultraheliséeluurimise program-
midega piuititud hélmata véimalikult kéiki
rasedaid vdhemalt iiks kord raseduse ajal
(ultraheliuuringu I tasand). Riskirithma
naised saadetakse edasi keskustesse, mil-
le kdsutuses on kvalifitseeritud spetsialis-
tid ja parim aparatuur (uuringu II vo6i III
tasand). Niiviisi on véimalik diagnoosida
ka komplitseeritumaid ja harvemini esi-
nevaid anomaaliaid (8).

Niitid on andmeid ka selle kohta, et pal-
jude kromosomaalsete siindroomide pu-
hul on loodetel juba detailsel ultraheli-
uuringul avastatavad mitmesugused
morfoloogilised anomaaliad, nii et voib
isegi rddkida nende siindroomide ultrahe-
lianomaaliate fenotiiiibilisest ekspres-
sioonist. Mitme elundisiisteemi vdararen-
gute puhul on loote tsiitogeneetilistel
uuringutel kromosoomianomaaliaid lei-
tud 14...31 %-1 (9, 16). Seetottu peavad
mitmed autorid detailseid ultraheliuurin-
guid kiillalt tdhtsaks tdiendavaks meeto-
diks loote kromosoomianomaaliate sbel-
testimisel. Rohutatakse vajadust parast
loote ithe ultrahelianomaalia leidmist
teha edasisi iiksikasjalikke uuringuid, et
vilja selgitada rohkemate olemasolu.
Mitme vaararendi esinemist peetakse
kindlaks loote kromosoomianaliiiisi nai-
dustuseks (9, 12).

Huvi pakuvad ka tdhelepanekud, et
mone kromosomaalse siindroomi puhul on
ultraheliuuringutel tdheldatud anomaal-
seid looteliigutusi (13).

Raseda vereseerumi soeltestiprogram-
mid voimaldavad ema mitmesuguste
15...16. rasedusnidala biokeemiliste nii-
tajate alusel kaudselt hinnata loote sei-
sundit. Naised, kellel need niitajad on
muutunud, moodustavad riskirihma,
keda uuritakse edaspidi pohjalikumalt
(ultraheliuuringu II vo6i III tasand; am-
niotsentees loote kromosoomiuuringuks).
Koige levinum selline séeltestiprogramm
on olnud a-fetoproteiini (AFP) méairami-
ne kaasasiindinud neuraaltoruanomaa-
liate avastamiseks. Nimelt on naiste vere-
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seerumis, kes kannavad neuraaltoru ava-
tud defektiga loodet, AFP-sisaldus suure-
nenud (7).

Viimastel aastatel on suurt tahelepanu
pdlvinud séeltestiprogrammid loote kro-
mosoomianomaaliate, peamiselt Downi
siindroomi, avastamiseks (5, 7, 15). On
leitud, et Downi siindroomi (trisoomia 21)
puhul on raseda vereseerumi AFP-sisal-
dus viahenenud. Sellised naised suunatak-
se amniotsenteesile loote kromosoomiana-
liiisi tegemiseks. Veel tapsemini saab ris-
kirihma méérata kolme parameetri
hindamisel — AFP, kooriongonadotropiin
(HCG) ja konjugeerumata 6striool (UOe)
(5, 15). Sellise programmi rakendamine
koigil rasedail véimaldab vilja selgitada
ligikaudu 60 % koigist ohustatud rasedus-
test (15). Eriti oluline on siinjuures see, et
nii on voéimalik avastada ka need Downi
siindroomiga lapsed, kes siinniksid noor-
telt emadelt. Teatavasti on nende osatiht-
sus ligikaudu 70 %.

Loote rakkude analiiis ema verest.
On kindlaks tehtud, et raseduse ajal sise-
nevad ema vereringesse mitmesugust
tutpi looterakud: limfotsiiiidid, tuumaga
eriitrotsiiiidid, trofoblasti rakud. Spet-
siaalsete meetoditega on véimalik neid
seal dra tunda ja isoleerida. Kahtlemata
on sel viisil saadud materjali hulk viga
viahene, kuid niiiidisaegsete meetoditega
(PCR-poliimeraasi ahelreaktsioon) on véi-
malik raku DNA-d paljundada ja edasi-
selt kasutada nii geeni- kui ka kromosoo-
mihaiguste diagnoosimiseks (10).

Ema vereringest saadud looterakkude
kasutamine antenataalseks diagnosti-
kaks pakub suurt huvi eelkdige seetottu,
et see voimaldab ilma invasiivsete protse-
duurideta saada geneetilisteks uuringu-
teks vajalikku lootematerjali. Niiiidisajal
on meetod valdavalt siiski veel katsestaa-
diumis, kuid tulevikus pakub see kindlas-
ti olulist alternatiivi klassikalistele inva-
siivsetele meetoditele — amniotsenteesile
ja koorionibiopsiale.

Invasiivsed meetodid. Nende ees-

mirk on geneetilisteks uuringuteks vaj_a!-
liku lootematerjali saamine. See on voi-
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malik peaaegu kogu raseduse ajal, alates
juba blastotsiististaadiumist. Jargnevalt
on toodud raseduse aeg, millal invasiivne
protseduur tehakse, ja samuti see, milli-
ne lootematerjal sel puhul saadakse:

embriiobiopsia — 3...4. pdev; 1...2 blas-
totsiisti rakku;

koorionibiopsia — 9...11. nadal; trofo-
blasti rakud (koorioni hatt);

amniotsentees — 16...17. nadal; amnio-
nirakud, amnionivedelik;

varajane amniotsentees — 11...14. na-
dal; amnionirakud, amnionivedelik;

kordotsentees — 18...20. nadalast ala-
tes; loote veri.

Pohilised invasiivsed meetodid, mida
kogu maailmas laialdaselt kasutatakse,
on amniotsentees ja koorionibiopsia, nii et
neid voib teatud moéttes nimetada isegi
klassikalisteks. Molemat protseduuri olen
pohjalikumalt kirjeldanud oma eelmises
artiklis (Noukogude Eesti Tervishoid,
1986, 1), seetottu kasitlen neid siin ainult
pogusalt meeldetuletuseks.

Amniotsenteesi puhul punkteeritakse
labi kéhu eesseina amnioniodont ja voetak-
se sealt siistlaga 20 ml amnionivedelikku
koos selles sisalduvate looterakkudega.
Amniotsentees on kodige esimene antena-
taalse diagnostika invasiivnhe meetod, mis
voeti kasutusele juba 1960-ndate aastate
I6pul. Viimastel aastatel on tinu tehnilis-
te voimaluste paranemisele aktuaalseks
muutunud varajane amniotsentees,
11...14. rasedusnidalal (2). Veel moned
aastad tagasi kasutati amniotsenteesi
koige enam, kuid niiiid on tema korvale
samavadrsena kerkinud koorionibiopsia,
mis alustas voidukidiku 1980-ndate aasta-
te keskel.

Koorionibiopsia (KB) puhul kasuta-
takse uuringuteks 10...50 mg koorioni
hatte (trofoblasti rakke). Neid on vdima-
lik katte saada kas aspiratsiooni teel lébi
laiendamata emakakaela viidud spet-
siaalse kaniiiiliga (transtservikaalne KB)
voi punktsiooni teel siistlandelaga labi
kohu eesseina (transabdominaalne KB).
Enamikus antenataalse diagnostika kes-
kustes on iilekaalukalt kasutatud trans-



tservikaalset KB-d. Viimastel aastatel on
aga selgunud, et ohutum ja usaldusvaar-
sem on transabdominaalne moodus. See-
tottu kasutatakse tdnapdeval enamikus
keskustes transabdominaalset KB-d (3, 6,
9).

Vorreldes amniotsenteesiga on koo-
rionibiopsia eeliseks see, et vastus
saadakse tunduvalt varem ja kiiremi-
ni, juba raseduse I trimestril, puudu-
seks aga on see, et protseduur on seo-
tud mitu korda suurema raseduse isee-
nesliku katkemise riskiga. Protseduuri
risk KB puhul on ligikaudu 4 %, amniot-
senteesi puhul aga ainult 0,5...1 % (3,
14, 19).

On selgunud, et KB on osutunud tehni-
liselt komplitseeritumaks, kui esialgu
tundus, protseduuri kordaminek soéltub
suurel méadral giinekoloogi meisterlikku-
sest ja vilumusest. Seetottu on suurte
kvalifitseeritud keskuste tulemused palju
paremad, protseduuri risk on mitu korda
viiksem. Ka on koorionimaterjalil tehtud
tsiitogeneetilised analiiiisid natuke vi-
hem usaldusviirsed ja nouavad ligikau-
du 8...10 %-1 juhtudest kordusuuringuid
amniotsenteesil (6, 19). See koik on teatud
maaral vihendanud esialgset vaimustust
KB suhtes, isegi sedavord, et nii monedki
antenataalse diagnostika keskused on ta-
gasi poordunud ohutuma ja usaldusviair-
sema amniotsenteesi juurde.

Kordotsenteesi kasutatakse loote
vere saamiseks nabaviidist. Varem tehti
nabavaidi punktsiooni vahetu visuaalse
kontrolli all (fetoskoop), mis aga oli seotud
raseduse katkemise suure riskiga. Téanu
ultrahelidiagnostika tehniliste véimalus-
te tdiustumisele on see protseduur tina-
paeval voimalik transabdominaalse
punktsiooni teel ultraheli otsese kontrolli
all. Kvalifitseeritud spetsialisti puhul on
protseduuri risk niiiid palju viiksem. See
on tublisti laiendanud kordotsenteesi ka-
sutamist antenataalses diagnostikas.
Oluline niidustus loote vere saamiseks on
viimasel ajal tsiitogeneetiliste uuringute
(kromosoomianaliiiisi) vajadus péarast
anomaaliate leidmist ultraheliga. Ena-
masti on viimased avastatavad alles rase-

duse sellises jargus, mil eelistatavam in-
vasiivhe meetod amniotsentees on juba
hiljaks jaanud (11, 18).

Embriiobiopsia puhul on geneetiliste
haiguste diagnoosimine vdimalik juba
preimplantatsioonistaadiumis. Embriio
saadakse pohiliselt in vitro viljastamisel.
Seniks kuni vajalik analiiiis on tehtud
(1...2 paeva), siilitatakse teda kas koe-
kultuuris voi kiilmutatult. Analiiisiks ka-
sutatakse 1...2 rakku, mis saadakse blas-
totsiistist 8...16 raku staadiumis. Kui tu-
lemus on normaalne, siiratakse embriio
emakasse. Blastotsiisti rakkude analiiiisi-
misel kasutatakse moodsaid geneetilisi
meetodeid, nagu geeni amplifikatsiooni
poliimeraasi ahelreaktsioonil (PCR) ja in
situ hibridisatsiooni. Nii on véimalik sel-
lise ilivdikese materjali alusel, nagu seda
on 1...2 rakku, diagnoosida nii kromosoo-
mihaigusi, peamiselt trisoomiaid, kui ka
iusna paljusid geenihaigusi (1).

Geneetiliste haiguste diagnoosimine
preimplantatsiooni embriiol on kahtlema-
ta tuleviku meetod. Praegu on tema kasu-
tamine siiski voimalik ainult vihestes la-
boratooriumides. Kuigi tulemused on pal-
jutdotavad, vajatakse rohkem andmeid, et
selle meetodi rakendamine kliinilises
praktikas oleks laialdasemalt voimalik

4).

Uuringud, mida tehakse lootematerja-
list, on pohiliselt kolme laadi:

tsiitogeneetilised uuringud, s.o. loote
kromosoomianaliiiis kromosoomihaiguste
diagnoosimiseks;

biokeemilised uuringud mitmesuguste
kaasasiindinud ainevahetushaiguste
avastamiseks;

molekulaargeneetilised uuringud (DNA
analiiis) geenihaiguste diagnoosimiseks.
Jarjest rohkem parilikke haigusi on vai-
malik mairata DNA analisil, ka siis,
kui geeni 16pp-produkt on teadmata.

Kogu maailma antenataalse diagnosti-
ka keskustes tehtud uuringutest
80...90 % on praegu veel tsiitogeneetili-
sed, kuid tdnu molekulaargeneetika aren-
gule on kiiresti suurenemas geenidia-
gnostika osatéhtsus.
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Seega koige sagedamaks invasiivse an-
tenataalse diagnostika naidustuseks on
loote kromosoomihaiguse suur risk. Suu-
ge siski rithma kuuluvad jargmised rase-

ad.

1. Vanemad siinnitajad, alates 36...37.
eluaastast. Kuigi risk lootele on keskmi-
selt vaid 1...2 %, moodustavad sellised
naised tdnapéeval koige arvukama kon-
tingendi (ligikaudu 80 %), kellel tehakse
invasiivne antenataalne diagnostika (3,
12).

2. Rasedad, kellel ultraheliuuringul on
leitud loote véadrarenguid.

3. Rasedad, kelle vereseerumi biokee-
milised naitajad (AFP, HCG, UOe) on
muutunud.

4. Uhel vanematest esineb kromosoo-
mianomaalia, arvesse tulevad eelkdige
struktuursed aberratsioonid (translokat-
sioon, inversioon). Risk lootele on kiill
suur, kuid et selliste aberratsioonide esi-
nemissagedus on viga viike, ei ole sellise
kontingendi rasedate osatdhtsus kuigi
suur.

Ulevaadet l6petades peab mainima, et
ideaalne antenataalne diagnostika peaks
kasutama lihtsat, téiesti usaldusviirset
ja mitteinvasiivset meetodit (testi), mis
peaks olema kattesaadav kéikidele rase-
datele, kes seda vajavad. Tegelikult ei ole
kogu maailmas ihtegi sellist testi ja me
peame sageli kasutama mitme meetodi
kombinatsiooni. Sellele vaatamata on voi-
malik siinnieelselt diagnoosida paljusid
kaasasiindinud arenguanomaaliaid ja pa-
rilikke haigusi, sealhulgas koiki kromo-
soomihaigusi, enamikku kaasastindinud
ainevahetushaigusi ja jarjest rohkem gee-
nihaigusi (17). On téiesti kindel, et juba
lahemas tulevikus suureneb nende arv
veelgi ja et eespool kirjeldatud uusimad
meetodid leiavad peatselt laiemat kasuta-
mist kliinilises praktikas.

Lopetuseks tahaks mainida, et périlike
haiguste (kromosoomihaigused, ka moned
geenihaigused) siinnieelne diagnoosimine
on 1990. aasta siigisest alates vo6ima-
lik ka Eestis, Tartu Ulikooli Lastekliiniku
juures asuva Meditsiinigeneetika Kesku-
se ja Tartu Ulikooli Naistekliiniku koos-
téona.
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Summary

Possibilities of prenatal diagnosis of genetic
diseases today. Prenatal diagnosis is a field that is
experiencing a rapid growth, with new possibilities
widening the diagnosis of various genetic diseases
opening up. This article presents a review of essen-
tial methods of prenatal diagnosis today. The follo-
wing methods have been tackled in greater detail.

Non-invasive procedures: ultrasonographic scree-
ning ofpregnant women, maternal serum screening
programs and analysis of fetal cells in the maternal
circulation.

Invasive procedures: amniocentesis, chorionic vil-
lus sampling, cordocentesis and preimplantation ge-
netic diagnosis.

Meditsiinigeneetika Keskus
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Iseeneslike abortide
tekkepohjused
Karin Otter Helbe Sinimie * Tartu

spontaanne abort, kromosoomidefekt, giineko-
loogiline staatus, kroonilised haigused, im-
muunreaktsioonid, eksogeensed tegurid

1977. aastast alates on Maailma Tervis-
hoiuorganisatsioon (MTO) spontaanset
raseduse katkemist enne 22. rasedusné-
dalat kasitanud iseenesliku abordina ja
seda juhul, kui loode kaalub alla 500
grammi. Praegu kehtib see maaratlus ka
Eestis.

Enamiku uurijate arvates katkeb rase-
dus iseeneslikult 10...15 %-1 juhtudest (6,
10, 19). W. Mc Bride oletab, et koguni
50...78 % rasedustest voib iseeneslikult
katkeda, ilma et naine oma rasestumisest
uldse teadlik oleks (9).

Soomes korraldatud uurimine on
ndidanud, et ajavahemikul 1973...1983
suurenes seal spontaansete abortide
arv 7,8 %-1t 10,2 %-ni koikidest rasestu-
mistest (6, 17).

Oluline on, et igal juhul selgitataks val-
ja raseduse katkemise pohjus. See aitaks
naist ette valmistada uueks rasestumi-
seks, samuti tasakaalustaks tema psiiithi-
kat (9). Spontaansete abortide tekkepoh-
juste iiks voimalikke klassifikatsioone on
esitatud joonisel. Kuid sagedamini jaota-
takse need loote-, ema-, isapoolseiks ja vi-
listeguritest tingituiks (6, 7, 9). Viimasel
ajal on itha rohkem hakatud tdhelepanu
poorama sellele, et ka isa kromosoomide-
fekt, krooniline haigus voi tervist kahjus-
tav t66 voivad viia raseduse katkemiseni
(7, 8, 17).

Kiesolevas iilevaates on pohirohk loote-
ja emapoolseil tegureil, mis véivad olla
iseeneslike abortide tekkepohjusteks.

Lootepoolsed pohjused. Eluks sobi-
matu arenguanomaalia on W. Mc Bri-
de’i arvates raseduse iseenesliku kat-
kemise pohjuseks ligikaudu 60 %-1 juh-
tudest (9). Tegemist voib olla nii

embriiopaatia, platsenta vadrarengu voi
ebasobiva kinnitusega.

Kromosoomidefekt on P. Jouppila
uuringute pohjal spontaansete abortide
pohjuseks pooltel juhtudel (4). Neid pee-
takse eeskitt iseeneslike mutatsioonide
tagajarjeks, kuna J. Lauritseni (7) and-
metel leiti 61 %-l loodetel esinenud kro-
mosoomidefekt ainult 0,76 %-1 nende va-
nematest.

* Sagedamini tekib kromosoomipaari tri-
soomia, eriti 1., 13., 18. ja 21. paaris; po-
liploidsus, enamasti tri- voi tetraploid-

sus; X-monosomaalsus ja mosaitsism (3,
7, 13).

Emapoolsed pohjused. Paralleelselt
ema vanusega suureneb ka raseduse ise-
enesliku katkemise oht. Ule 45-aastastel
I6peb spontaanse katkemisega 33 %, ule
47-aastastel aga 80 % rasedustest (9). Su-
guelundite haigused on eri autorite arva-
tes 6...12 %-1 juhtudest iseeneslike abor-
tide pohjuseks.

Raseduse katkemist voivad pohjustada
emaka anomaalia, sagedamini kahesarve-
line emakas, vaheseinaga emakas, aga ka
emakapoliiibid (19). Miioom on raseduse
katkemise pohjuseks juhul, kui platsenta
on just selle paiknemiskohas kinnitunud
emaka seinale ja seetottu puuduliku vere-
varustusega. Sage emaka limaskesta po-
letik voib muuta véimatuks viljastatud
munaraku pesastumise. Munasarjade
haiguslikest muutustest koige sagedam
on politsiistilisus. L. Regani (14) andmeil
on poliitsiistilised munasarjad 23 %-1 koi-

Tabel 1. Spontaansete abortide risk seoses
eelnevalt katkenud rasedusega (3)

Eelnevate
abortide arv

Tekkinud abortide
arv (protsentides)

0 12,3
1 23,7
2 26,2
3 32,2
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Emakakaela Emaka Miioom

puudulikkus \ anomaaliad

P}z}tsenta GENI'II‘AALTRAKT Sagedad

vadrareng (6...12%) poletikud

HORMONAALHAIRED KORDUV GENEETILISED

(25...50 %) — | SPONTAANNE POHJUSED (10 %)
ABORT

Luteiinfaasi Kromosoomi-

puudulikkus defektid lootel

Hiiperandrogenism \

INFEKTSIOON MUUD POHJUSED Varjatud kromo-

Miikoplasmoos Immunoloogilised soomidefektid

Klamiidioos Toksikoloogilised emal véi isal

Lihtohatis Ema stisteemsed 3...6 %)

Toksoplasmoos haigused

Listerioos Ema kroonilised

Suufilis haigused

Joonis. Korduvate spontaansete abortide voimalikud tekkepShjused (3).

gist naistest, neist, kellel on olnud spon-
taanseid aborte, aga 80 %-1.

Arstid peaksid muutuma eriti tdhelepa-
nelikuks nende patsientide tervise suhtes,
kellel on iseeeneslikke aborte juba varem
olnud (vt. tabel 1) (3). S. Nakajima ja kaas-
autorid on uurinud histoloogilisi muutusi
emaka limaskestas parast spontaanset ra-
seduse katkemist (12). Nende vaatlus-
alusteks oli 12 naist, kellel oli olnud isee-
neslik abort ja parast seda tehtud emaka
abrasioon. Uks neist rasestus kohe ja kan-
dis ilmale terve lapse. Kaheksal ei olnud
pirast esimest menstruatsiooni endo-
meetriumi struktuur ja funktsioon taastu-
nud véi oli sailinud detsiduaalrakke. Ka-
hel neist ei olnud emakas valmis viljasta-
tud munarakku vastu votfha ka parast
teist menstruatsiooni. Selle pohjal jarel-
dasid autorid, et naisel ei oleks otstarbe-
kas rasestuda kohe pérast iseeneslikku
aborti, vaid véimaldada nii emakal kui ka
organismil tervikuna Sokist iile saada.
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Hormonaalhdiretest on sagedamaks
raseduse katkemise pohjuseks luteiinfaa-
si puudulikkus, mida esineb 20...40 %-1
naistest, kellel on tekkinud iseeneslik
abort (14, 19). Kahjuks on luteiinfaasi héi-
reid kiillalt raske diagnoosida. M. Tulppa-
la ja O. Ylikorkala on seda histoloogiliselt
toestanud 17,2 %-1 naistest, kellel oli ette
tulnud raseduse katkemisi enne 22. rase-
dusnidalat (19). Vihem traumeeriva
meetodina on proovitud méirata ka siilje
progesteroonisisaldust, kuid paraku ei ole
see palju muutunud isegi naistel, kellel
luteiinfaasi puudulikkus on kinnitust
leidnud. Tegemist voib olla ka limaskesta
voimetusega adekvaatselt vastata proges-
teroonisisalduse muutustele organismis.

Immunoloogilised tegurid voéivad
tihti pohjustada raseduse iseeneslikku
katkemist, kuid enamasti (vihemalt meil)
on need metoodika puudumise tottu jaa-
nud vilja selgitamata. Loote antikehade



sinteesi parsitakse spetsiifiliste blokeeri-
vate antikehadega terves organismis. Kui
viimaste hulk on vdhenenud véi puudu-
vad hoopis, voib tekkiv antigeen-antikeha
reaktsioon pohjustada abordi (19).

Reaktsioon trofoblasti ja suure-
graanuliliste limfotsiiilitide vahel.
Nende lumfotsiiiitide hulk emakaseinas
saavutab maksimumi sekretsioonifaasi
16puks. Tormilise reaktsiooni korral on ta-
kistatud viljastatud munaraku nidastu-
mine (14). Kardiolipiini antikehadega
seostatakse iseeneslikku raseduse katke-
mist siisteemset eriitematoosset luupust
podevatel naistel (1). Ka spermatosoidi
antikehade pohjustatud immuunreakt-

sioon kuulub voimalike pohjuste hulka
(16).

Suurenenud vasospasm ema orga-
nismis, eriti aga platsentas, on seotud va-
soaktiivsete prostanoidide (prostatsiiklii-
ni ja selle endogeense antagonisti trom-
boksaan Ag) hulga suurenemisega
organismis. Moningatel juhtudel toodab
organism esimestel rasedusnidalatel lii-
ga suurel hulgal tromboksaan Ag, mistot-
tu hiljem tekib prostatsiikliinipuudus ja
jargneb iseeneslik abort (18). Raseduse
katkemises etendavad &ddrmiselt tahtsat
osa nakkushaigused, sest nendega kaas-
neb enamasti loote hiipoksiat pohjustav
korge kehatemperatuur. Haigusetekita-
jad voivad loodet kas otseselt voi oma tok-
siinide kaudu kahjustada. Eriti ohtlikuks
peetakse punetiseviirusi, mis véivad suu-
rendada raseduse iseenesliku katkemise
sagedust kuni neli korda (3). Vdararengu-
te tekke ohu tottu esimestel raseduskuu-
del voidakse punetist pédevaile rasedaile
soovitada ka meditsiinilist aborti.

Raseduse katkemise ohtu suurendavad
veel miikoplasmoos, klamiidioos, herpese-
viiruse poolt tekitatud haigused, tokso-
plasmoos, listerioos ja siiiifilis (3).

Ema kroonilistest haigustest peeti
varem suurimaks raseduse katkemise ris-
kiteguriks suhkurtobe. Praegu on hooli-
kalt valitud ravi ja optimaalsel tasemel
hoitud veresuhkrusisaldus véimaldanud

ka diabeetikutel siinnitada. Arvatakse, et
suhkurtobi on enamikul juhtudel abordi
pohjuseks vaid siis, kui ema oli rasedu-
seks ette valmistamata ja haigus hoole-
tusse jdetud (4, 5, 11). Sama kehtib ild-
joontes ka muude krooniliste haiguste
kohta.

Ema ebasoovitavate harjumuste,
eriti alkoholi tarvitamise ja suitsetamise,
ning raseduse iseenesliku katkemise va-
hel on tihe seos (2, 9, 15). Isegi kohvijoo-
misel kui muidu isna siiituks peetud
harjumusel arvatakse olevat teatud osa-
tdhtsus spontaansete abortide tekkes. W.
Srimphani ja M. Brackeni uurimusest
ilmnes, et naised, kellel oli I trimestri 16-
pul ja II trimestri algul olnud iseeneslik
abort, joid keskmisest rohkem kohvi (15).

Raseduse ajal ja ka enne rasestu-
mist tarvitatud ravimid mojutavad ra-
seduse kulgu tunduvalt. Ohtlikud on tsii-
tostaatikumid, suu kaudu voetavad kont-
ratseptikumid, aga ka kéik muud pre-
paraadid, mille toime vo6ib olla teratogeen-
ne ja/voi mingil pohjusel emaka toonust
tostev. Ema tookeskkond ja selle mojute-

Tabel 2. Spontaansete abortide tekkimine seo-
ses naise t66kohaga vorrelduna kontrollriith-
maga Soomes aastail 1973...1983 (protsentides)
®)

Kontingent Naised, kel- Kontroll-
- lel tekkis rithm
spontaanne
abort
Té6l kiijad: 82 76
t66 laboris 5 Vi
t66 vaimulikuna 4 i/
t66 miitijana 3 4
t66 raua- ja metalli-
toostuses 4 5
t66 naha- ja jalatsi-
toostuses 8 2
t66 vérvide ja lakkidega 5 5
to6 triikikojas 10 2
to6 plastmassitéostuses 4 8
koristust66 10 5
t66 pesumajas, keemilises
puhastuses 5 6
Muu t66 21 24
Teadmata 3 1
T661 mittekiijad 18 24
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Jutegurid véivad saada otsustavaks rase-
duse I6punikandmise suhtes. Soome tead-
lased on hoolikalt neid probleeme uurinud
Ja leidnud, et last ootav naine peaks véi-
maluse korral loobuma t6ést, mis on talle
kehaliselt v6i vaimselt koormav véi sun-
nib teda kokku puutuma toksiliste ainete-
ga, nagu varvid, lakid, miirgised gaasid,
téa)twmid ja nende aurud (8, 17) (vt. tabel

Loote- ja emapoolseid tegureid, mis voi-
vad olla iseeneslike abortide pdhjusteks,
tuleks uurida iga patsiendi puhul eraldi.
Kogemused on nididanud, et parast rase-
duse katkemise pohjuse véljaselgitamist
ja sobivat ravi voib 80...85 % naistest ra-
sestuda ja stinnitada (3).
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Summary

Etiological aspects of spontaneous abortion.
The frequence of spontaneous abortions has increa-
sed during last decades. An overview of the etiologi-
cal factors of the problem is given in this article. Spe-
cial attention is paid on those connected with fetal
and maternal pathology. * _
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Neerubiopsia osatahtsus
glomerulopaatiate
diagnoosimisel

Mai Ots * Tartu

neerubiopsia, ajalugu, niidustused, tasistu-
sed

Neerubiopsia teel saadud informatsioon
aitab moista neeruhaiguste patogeneesi ja
ta on vaartuslik meetod elupuhuse morfo-
loogilise diagnoosi vormistamisel (13).
Ainuiiksi kliinilised ja laboratoorsed
uuringud ei véimalda haigust sageli diges-
ti diagnoosida. A. H. Cohen leidis 108 hai-
gusjuhtu analiiiisides, et neerubiopsia
andmete alusel muutus diagnoos 63%-I
ja ravi 34%-1 juhtudest. Eriti palju dia-
gnoosi muutusi on olnud nefroloogilise
siindroomi juhtudel (5). D. P. Paone ja
L. Meyeri retrospektiivse t66 andmetel
(100 juhtu) tapsustus diagnoos pérast
neerubiopsiat 77%-1 ja ravi muutus 19%-1
juhtudest (20).

Eriti oluline on neerubiopsia primaarse
ehk idiopaatilise kroonilise glomerulonef-
riidi diagnoosimisel, sest morfoloogilise
diagnoosi andmed voimaldavad prognoo-
sida haiguse kulgu ja méiéarata ravi (16).
Tanu adekvaatsele ravile on krooniline
glomerulonefriit kroonilise neerupuudlik-
kuse pohjusena niiteks USA-s jaanud kol-
mandale kohale diabeetilise glomerulo-
skleroosi ja primaarse kortsneeru jarel
(11, 17, 25).

Esimesed andmed neerust proovitiiki
saamise kohta péarinevad 1923. aastast,
mil N. P. Gwyn kasutas selleks avatud ki-
rurgilist meetodit (9). Esimest perkutaan-
set neerubiopsiat kirjeldas 1934. aastal R.
P. Ball (3). 1944. aastal tootas N. Alwall
vilja perkutaanse néelbiopsia tehnika (1).
Kliinilises praktikas hakkasid perkutaan-
set neerubiopsiat rutiinsena rakendama
P. Iverson ja E. C. Brun 1951. aastal (14).
1955. aastal vottis R. L. Mellors neeru
proovitiiki hindamiseks kasutusele otsese
immunofluorestsentsmeetodi, 1957. aas-
tal M. G. Farquhar elektronmikroskoopia



(10, 18). Tanu sellele sai voimalikuks in-
terpreteerida morfoloogilisi muutusi mit-
mekiilgsemalt ning lahendada diferent-
siaaldiagnostilisi probleeme (10). Niiteks
on Bergeri tobe ehk IgA-glomerulonefriiti
voimalik diagnoosida vaid immunohisto-
loogilise leiu alusel (IgA ja C3 immuun-
komplekside granulaarne ladestus me-
sangiumis).

Elektronmikroskoopilise leiu alusel on
voimalik diagnoosida neid glomerulopaa-
tiaid, mis ei ole autoimmuunse geneesiga
ning kui valgusmikroskoopiliselt ja im-
munohistoloogiliselt neerukoes muutused
puuduvad. Nendeks on minimaalsete
muutustega nefropaatia (minimal change
disease), Alpordi siindroom ja mitmed
muud haigused (11). Praegu kasutatav di-
fuussete glomerulopaatiate klassifikat-
sioon pohineb suuresti ultrastruktuuri
uurimisel (13).

Neerukoest voetakse proovitiilkk kirur-
gilisel meetodil v6i perkutaanselt vastava
néelaga. Perkutaanse neerubiopsia tege-
misel kasutatakse neeru asukoha téapseks
kindlakstegemiseks stsintigraafiat, uro-
graafiat, sonograafiat voi kompuuterto-
mograafiat. Sageli eelistatakse kéattesaa-
davust ja odavust arvestades sonograa-
fiat, see on kasutusel ka Tartu
Maarjaméisa Haiglas. Proovitiiki hinda-
misel on vajalik valgus-, immunofluo-
restsents- ja elektronmikroskoopiline
uuring.

Neerubiopsial saadud proovitiikk jaota-
takse kolmeks osaks erinevate uuringute
jaoks, toodeldakse ja fikseeritakse vasta-
vates lahustes haigla laboratooriumis.
Seejarel voib proovitilki saata laboratoo-
riumi, kus preparaate valmistatakse. Val-
gusmikroskoopiliseks uuringuks kasuta-
takse fikseeriva lahusena Tartu Maarja-
mobisa Haiglas Helly lahust (sublimaati
5,0, kaaliumbikromaati 2,5, naatriumsul-
faati 1,0, destilleeritud vett 100,0+0,5 ml
40 %-list formaliinilahust), mida valmis-
tatakse ex tempore. Immunohistoloogili-
seks uuringuks jaotatakse proovitikk
omakorda 2...4 mm suurusteks osadeks,
toodeldakse firma «Miles» sisestusvedeli-
kuga Tissue-Tek® ja kohe kiilmutatakse
vedelas lammastikus.

Neerubiopsia niidustused ja diagnoosi-
misvoimalused pohiliste kliiniliste siind-
roomide korral on jargmised.

Ageda neerupuudulikkuse pohjus on
enamasti prerenaalne. Seetéttu on neeru-
biopsia vajalik neil juhtudel, kui kliinili-
sele leiule ja laboratoorsetele uuringutele
vaatamata jadb pohjus selgusetuks (16).

Kroonilist neerupuudulikkust pohjus-
tanud glomerulopaatiat on kliiniliste kri-
teeriumide jargi sageli raske eristada. Et
edasise ravi suhtes on neerubiopsiast
vahe kasu, siis digustab biopsia end selles
rihmas harva (16). Kui rithma vorrelda
komplikatsioonide esinemissageduselt
muude haigeterihmadega, siis nendel,
kellel on krooniline neerupuudulikkus
l6ppstaadiumis voi kellel on viaikesed nee-
rud, tekib ka tisistusi sagedamini (16).

Astumptomaatilise hematuuria korral
esineb valgusmikroskoopilisel uuringul
muutusi neerukoes 75 %-1 juhtudest. Glo-
merulaarse péaritoluga hematuuria sage-
daks pohjuseks on IgA-glomerulonefriit,
harvem muud glomerulonefriidivormid
voi parilikud nefropaatiad. Viimati nime-
tatud rithma haiguste diagnoosimiseks on
vajalik neerukoe ultrastruktuuri uurimi-
ne (6, 11, 16).

Astiimptomaatilise proteinuuria ehk
mittenefrootilise proteinuuria korral on
sagedam biopsialeid koldeline glomeru-
loskleroos. Primaarsed kroonilised glome-
rulonefriidid, mis kulgevad mé66duka pro-
teinuuriaga, on hea prognoosiga. Seetottu
diagnoosi tapsustamiseks biopsiat sageli
ei tehta. Neerubiopsia on vajalik siis, kui
laboratoorsete uuringute pohjal ei selgu,
kas tegemist on glomerulonefriidi véi
amiiloidoosiga (16). Neerubiopsia abil on
voimalik varakult diagnoosida diabeeti-
list nefropaatiat, sest juba véhese protein-
uuria korral leidub neerukoes viljendu-
nud morfoloogilisi muutusi (17, 25).

Nefriitilise siindroomi korral, mida esi-
neb primaarse kroonilise glomerulonefrii-
di dgenemise juhtudel, on neerubiopsia
vajalik glomerulonefriidi vormi diagnoosi-
miseks. Ageda poststreptokokilise glome-
rulonefriidi diagnoos baseerub kliinilistel
ja seroloogilistel uuringutel. Neerubiopsia
on vajalik siis, kui laboratoorsete uurin-
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gute pohjal ei ole véimalik diferentsida
dgedat glomerulonefriiti kiiresti progres-
seeruvast glomerulonefriidist. Tépne
diagnoos on oluline erineva ravitaktika
tottu (16). Siisteemsete sidekoehaiguste-
ga kaasneva nefriitilise siindroomi korral
on neerubiopsia niidustatud juhul, kui
kliiniliste ja laboratoorsete uuringute
pohjal diagnoos ei selgu véi kui soovitak-
?;36 )té'\psustada neerukahjustuse raskust

Nefrootilise siindroomi korral on neeru-
biopsia sageli ainus neeruhaiguse pohju-
se selgitamise viis, sest kliiniline leid on
mittespetsiifiline (16).

Peamiseks perkutaanse neerubiopsia
vastundidustuseks on vere hiiiibimise
héired ning haige keeldumine sellest. Re-
latiivseteks vastunéidustusteks on hiiper-
tensioon, neeruabstsess, dge piielonefriit,
hiidronefroos, raskekujuline aneemia,
krooniline neerupuudulikkus, neerutsiist.
Vaieldakse selle iile, kas ainsa funktsio-
neeriva neeru puhul on perkutaanne nee-
rubiopsia néidustatud vo6i mitte. Moned
autorid soovitavad neil teha see kindlasti
lahtisel meetodil (12). Kui vaadelda tiisis-
tuste tekke sagedust parast perkutaanset
ja lahtisel meetodil tehtud neerubiopsiat,
siis selgub, et nefrektoomia vajadus pa-
rast perkutaanset neerubiopsiat on olnud
harvem (1/2000...1/5000) kui surmajuhtu-
de arv pérast iildnarkoosi (3...7/1000) (12,
20, 21, 22, 23). Seetottu ei peeta ainsat
neeru perkutaanse neerubiopsia abso-
luutseks vastundidustuseks (16).

Sagedamaks tisistuseks perkutaanse
neerubiopsia korral on hematuuria. Mik-
rohematuuriat esineb enamikul haigetel.
See kaob tavaliselt kahe paeva jooksul,
0,5 %-1 haigetest aga piisib 2...3 néadalat.
Makrohematuuriat esineb 5...9 %-1 haige-
test. See ilmub paar paeva parast biopsiat
ning kaob méne pievaga lamamisreZiimi
korral. Vereiilekanne on vajalik 0,1...
3,0 %-1, kirurgiline verejooksu sulgemine
0,2 %-1 haigetest (7, 23). Kui teha jargmi-
sel paeval kompuutertomograafia, siis lei-
takse 57...58 %-1 haigetest perinefriumi
hematoom. Enamik hematoome on kliini-
liste siimptoomideta, samal ajal kui he-
matokriti niit on langenud. Hematoomid
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resorbeeruvad tavaliselt kolme kuu jook-
sul (8, 23).

Arteriovenoossed fistulid interlobaarse-
te veresoonte vahel tekivad 15...18 %-l
juhtudest. Need on ilma kliiniliste siimp-
toomideta ja nad paranevad 95 %-liselt
kahe aasta jooksul (4). Biopsiajirgseid
aneuriisme tuleb kirjanduse andmeil ette
alla 1 %-1 juhtudest (4, 20). Harva tekki-
vateks komplikatsioonideks on iileus,
maksa-, porna-, pankrease-, soole-, sapi-
poie-, interkostaal- voi vistseraalarteri vi-
gastus (7).

Tartu Maarjamoisa Haiglas tehti esi-
mesed perkutaansed neerubiopsiad ajava-
hemikul 1988...1989, rutiinmeetodina on
nimetatud uuring kasutusel 1990. aas-
tast. Samast ajast on valgusmikroskoo-
pilise uuringu koérval TU UMPI im-
munoloogialaboratooriumis neerubiopsia
hindamiseks kasutusel ka immunohisto-
loogiline meetod. Tehtud on 40 perku-
taanset neerubiopsiat, 20 koetiikki on
uuritud immunohistoloogiliselt. Viimati
nimetatud meetod on kuuel haigel véimal-
danud diagnoosida IgA-glomerulonefriiti,
ithel IgM-glomerulonefriiti, kahel haigel
antibasaalmembraan-nefriiti.

Teistel juhtudel oli haigust véimalik
diagnoosida juba valgusmikroskoopilise
leiu alusel, kusjuures immunohistoloogia
vaid abistas diagnoosimisel voi oli see ne-
gatiivne. Neerukude ei olnud kolmel ju-
hul. Perkutaanse neerubiopsia tiisistusi
ei ole tekkinud. Et mikrohematuuria on
sageli vaid iiks simptoome, on raske eris-
tada, kas tegemist on tiisistusega v6i mit-
te. Makrohematuuriat ei ole uuritutel ta-
heldatud. Elektronmikroskoopiline uuri-
mismeetod on kliinilisse praktikasse
kasutusele votmisel.
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Summary

The importance of renal biopsy in the dia-
gnosis of glomerulopathies. The article gives a re-
view of renal biopsy, indications, contraindications
and complications. Complete examination of renal
biopsy is used in the diagnosis of glomerulopathies
in Tartu Maarjaméisa Hospital.
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teaduskonnasisehaiguste kateeder
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Pseudohiipoparatiireoos
lastel

Ulle Einberg + Tallinn
patogenees, kliinik, ravi, haigusjuht

Tanapédeval pooratakse digustatult itha
suuremat téhelepanu geneetilistele hai-
gustele, mida teatakse veel vihe ja mille
diagnoosimine hilineb. Pseudohiipopara-
tiireoosist (PHPT) ajendas kirjutama hai-
gusjuht, mis vaarib tutvustamist huvita-
va kliinilis-laboratoorse ja rontgenoloogi-
lise leiu poolest.

Esmakordselt kirjeldas pseudohiipopa-
ratiireoosi 1942. aastal T. Albright. Stino-
nitiimid on: Albrighti péarilik osteodiist-
roofia, Albrighti-Bantami siindroom,
Seabrighti-Bantami siindroom jt.

PHPT on rihm harva esinevaid périlik-
ke haigusi, millele on iseloomulikud kor-
valkilpnadrmete puudulikkuse kliinilis-
laboratoorsed tunnused (tetaania, hiipo-
kaltseemia, hiiperfosfateemia), skeleti
muutused, pehmete kudede kaltsifikaa-
did ja vaimse arengu hiired. Erinevalt
hiipoparatiireoosist on vere parathormoo-
nisisaldus selle haiguse korral normaalne
vOi suurenenud.

Patogeneetiliselt: PHPT puhul on peri-
feersed koed (neerukude, luukude) resis-
tentsed endo- ja eksogeense parathormoo-
ni suhtes. Kudede tundetus parathormoo-
ni suhtes on seotud spetsiifilise valgu (G-,
GN-, N-, N3-valgu) puuduliku aktiivsuse-
ga. See spetsiifiline GN-valk tagab retsep-
tori ja membraani adentiltsiiklaasi vas-
tastikuse toime (1).
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Réntgenogramm 1. Kraniogrammil kilgsihis koljulaeluud tunduvalt laienenud, tihenenud, ré-

hutatud seesmise kontuuriga. Koljupshimikuluude hérenemine. Koljuémblused sulgunud, imp-
ressioonid réhutatud.
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Réntgenogramm 2. Réntgenogrammid labajalgadest ja labakitest otsesihis. Metatarsaal- ja me-
takarpaalluude ltihenemine, jimenemine, luulise joonise hérenemine.

Eristatakse PHPT I ja II tuipi, kusjuu-
res I tiiiibi puhul GN-valgu aktiivsus on
langenud 40...50 % ja seetottu on vdhene-
nud C-AMP moodustumine. PHPT II tiiii-
bi puhul on GN-valgu aktiivsus ja C-AMP
siintees normaalne, kuid C-AMP signaali
vastuvotmine on hairitud (5).

Kliiniliselt on haigele iseloomulik liihi-
ke kasv, imar nagu, brahhiidaktiiilia (ta-
valiselt IV ja V metakarpaal- voi metatar-
saalluu lihenemine) ning vaimse arengu
mahajaadmus. Mineraalide ainevahetuse
hédire tagajarjeks on krambid, luustiku
muutused, hiline hammaste l6ikumine,
emaili hiipoplaasia, ektoopilised kaltsifi-
kaadid. PHPT korral on biokeemilistest
nditajatest kaltsiumisisaldus vereseeru-
mis viahenenud, vidhenenud on ka fosfaa-
tide eritus uriiniga, fosforisisaldus aga on

kas suurenenud vo6i normaalne (1, 2, 3, 4,
5, 6).

Parilikkuse tutp: arvatavasti x-liiteline
dominantne I tiiibi ja autosoom-retses-
siivne II tiiibi jaoks (3).

PHPT raviks soovitatakse kasutada
kaltsiumi (kuni 3 grammi 66péevas) ja D-
vitamiini-preparaate, kusjuures D-vita-
miinidest on eelistatud 1 «, OH-D3 (oksii-
devit) ja 1a,25(0OH)2D3 (rokaltrool) annu-
ses 0,5...2 mikrogrammi 66pdevas (5).
Ravi Dg3-vitamiini-preparaatidega suu-
rendab kudede tundlikkust parathormoo-
ni suhtes ja tagab kaltsiumi ning mitteor-
gaanilise fosfori normaalse sisalduse ve-
res.

Haigusjuht (Tallinna Kliinilise Lastehaig-

la haiguslugu nr. 3086/1992). 7 aasta 11 kuu
vanune poeglaps J. A. hospitaliseeriti Tallinna
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fikaadid).

Kliinilisse Lastehaiglasse krambistindroomi
tottu. Patsient oli sindinud neljandast rasedu-
sest teisest sinnitusest keisrildike teel 40. ra-
sedusnéadalal; kaal 3050 g ja pikkus 47 cm.
Ema oli raseduse esimesel poolel pddenud
grippi. Esimestel elupdevadel oli laps ol-
nud hadise olekuga, pastoosne. Stinnitusma-
jas oli kahtlustatud kromosomaalset haigust.
Alates teisest elukuust oli laps arvel en-
dokrinoloogi juures kaasastindinud hapoti-
reoosi tottu. Tureoidiinravi oli ebaregulaarne.
Viimase poole aasta jooksul olid esinenud va-
lulikud krambid jalgades. Et andmed puudu-
sid, oli genealoogiline anamnees raskendatud.

Objektiivselt oli lapsel fuisilise (kaal 21 kg,
pikkus 112 cm) ja vaimse arengu peetus, mo-
toorne kohmakus, alaalia ja omaparane vali-
mus: imar nagu, lihike kael, hiipertelorism,
makroglossia, brahhadaktailia ja hamba-
emaili hiipoplaasia. Nahk kahvatu, nahaalu-
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Rontgenogramm 3. Polveliigese mediaalsel kiiljel pehmetes kudedes lubitihedad varjud (kaltsi:

ses rasvkoes palpeeritavad kaltsifikaadid sel-
jal ja jalgadel. Sidametoonid auskultatsioonil
kélatud, II tooni aktsent siitdamepéhimikul.
Pulss regulaarne, 84 korda minutis. Esines
6ine enurees. Kilpnaare ei olnud suurene-
nud. Trousseau’ ja Chvosteki simptoom posi-
tiivsed. Haiglas tekkisid korduvalt valulikud
krambid jasemetes ning miimilistes lihastes.
Krampide ajal oli laps teadvusel, nuttis.

Vere- ja uriinianaliiiisides muutusi ei olnud.
Vereseerumis olid valjendunud hiipokaltsee-
mia (kaltsium 0,55 mmol/l) ja huperfosfatee-
mia (fosfor 3,2 mmol/l); leeliselise fosfataasi
aktiivsus, neerude ja maksa funktsiooni proo-
vid, lipiidiainevahetuse naitajad koérvalekal-
dumisteta.

Kilpnaarmehormoonide sisaldus veres: T3
0,9 nmol/l (norm 1,1...2,9 nmol/l), T4 72 nmol/l
(norm 60...145 nmol/l) ja parathormoone 139
pg/ml (norm 20...90 pg/ml). Oépéevane fosfaa-



Réntgenogramm 4. Hippeliigese mediaalsel
kiiljel pehmetes kudedes lubitihedad varjud
(kaltsifikaadid).

tide eritus uriiniga vihenenud — 11,4 mmol/l
(norm 26,2...97 mmol/l).

EKG: vatsakeste elektrilise stistoli tunduv
pikenemine. Stidame ultraheli uuring: kaltsi-
noos papillaarlihaste otstes, mitraalklapil;
suhteliselt vdhem perikardis.

Ultraheliuuring: kilpnaare tavalise suuru-
sega, struktuur thtlane, esinesid maksa diis-
troofilised muutused.

Réntgenogrammidel (vt. rontgenogrammid):
luustiku tildised osteodiistroofilised muutused
(horenemine), pehmete kudede kaltsifikaadid.

EEG: veidi aeglase pohisagedusega ABA-
sus. Paroksiismaalseid avaldusi ei ole.

Anamneesi, objektiivse leiu ja uuringute
alusel diagnoositi haigel pseudohiuipoparatii-
reoosi. Kahel esimesel ravipideval manustati li-
hasesse kaltsiumi- ja magneesiumipreparaate,
seejarel anti 1,5...3 grammi kaltsiumi suu
kaudu 66paevas, 30 tilka preparaati A.T.10
(dihtidrotahhisterool) 66péaevas esimesed 9 ra-
vipdeva. Seejarel vahendati annust jark-jar-
gult kuni siilitusannuseni, 7 tilka 66paevas.
Raviks sai veel trijoodtiironiini 10 mikrogram-
mi O6pdevas, aminalooni, pantogaami ja
multivitamiine, miarati ka ravikehakultuur.

Krambid lakkasid teisel ravipaeval, laps
muutus elavamaks, motoorne kohmakus vihe-
nes, kone paranes, vere kaltsiumi- ja fosforisi-
saldus normaliseerus. Koju saabus laps para-
nenult. Ravi jatkus preparaadiga A.T.10 (7 til-
ka o6opaevas) ja trijoodtironiiniga (10
mikrogrammi 66péevas). Laps on dispanseer-
sel jalgimisel Tallinna Lastehaiglas, parast
haiglast valjakirjutamist ei ole tal krampe
enam tekkinud.
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Summary

Pseudohypopathology among children. This
paper gives a review about genetic origin, pathology,
clinical picture and treatment of pseudohypopa-
rathyreoidism among children. The disorder is
caused by a genetic defect in receptor tissues (kid-
ney and skeleton), that is the baseline for hypocalce-
mia and hyperphosphatemia. The clinical history of
pseudohypoparathyreoidism of a 7-year-old child is
described.

Tallinna Lastehaigla
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Eesti

Kliiniliselt h6lmab HIV-t6bi ehk AIDS
viiga laia spektri asiimptomaatilisest vii-
rusekandlusest kuni terminaalse nn. hai-
guse suurvormini. Téielik haiguste hulk,
mis on seotud HIV-nakkusega, ei ole 16p-
likult teada. Sagedamini péhjustavad
oportunistlikke infektsioone sellised teki-
tajad, mis persisteerivad normaalse im-
muunsiisteemiga inimeste organismis,
nagu viirused (Herpes simplex, tsiitome-
gaaliaviirus), bakterid, seened (Candida),
algloomad (pneumotsiist), ning mis im-
muunpuudulikkuse korral generaliseeru-
vad. Ka seostub kasvajate teke oportu-
nistlike infektsioonidega, niiteks Kaposi
sarkoom tslitomegaaliaviirustega, lim-
foom Epsteini-Barri viirusega.

Et HIV-nakkuse immunoloogia on otse-
selt seotud T4 (CD4) lumfotsiiiitide ja
muude spetsiifilisi retseptoreid omavate
rakkude nakatumise ning hédvimisega,
siis soltuvad sellest ka AIDS-i kliinilise
pildi teke, progresseerumine ja kestus.
Normaalselt on tervetel inimestel CD4
hulk 600...800...1000 rakku/mm3 ehk
30...50% T-luimfotsiiitide tldhulgast.
CD4 hulk viheneb neil HIV-iga nakatu-
nutel, kes ei saa viirusevastast ravi,
80...100 rakku aastas. Ilmneb teatud kor-
relatsioon CD4 limfotstiiitide arvu, HIV-
nakkuse kliinilise staadiumi ja kliinilise
pildi vahel (1, 2).

Kliinilised staadiumid vastavalt CD4
hulgale mm?-s on jirgmised: dge serokon-
versioon 1000...500; asiimptomaatiline
staadium 750...200; varajane siimpto-
maatiline staadium 500...100; hiline
siimptomaatiline staadium 200...50;
AIDS-i suurvorm 50...0.

Eestis registreeriti esimene HIV-kand-

192

ja 1988. aastal. 1993. aasta mirtsi seisu-
ga elas Eestis 29 viirusekandjat ning
AIDS-i oli surnud kaks haiget, kelle hai-
guslugude andmetel pohineb kaesolev kir-
jutis. AIDS-i kliiniline pilt voib olla vaga
erinev. Paljud siimptoomid on iseloomuli-
kud ka teistele haigustele ega viita otse-
selt HIV-nakkusele. Lisaks ei ole im-
muunpuudulikkus spetsiifiline nahtus:
seda voivad peale viiruste pohjustada ka
radioaktiivne kiirgus, kortikosteroidid ja
tsiitostaatikumid. Seet6ttu on oluline
diagnoosi vormistamisel esikohale marki-
da «HIV-infectio».

Haigusjuht 1. 37-aastane meeshaige V. S.
(Tallinna Merimetsa Haigla haiguslugu nr.
2297/1992) oli HIV-kandjana arvel 1990. aas-
ta kevadest. Varem oli ta podenud leetreid,
kopsupdletikku, sageli angiine ja stfilist,
mida oli ka ravitud.

Ambulatoorsetel uuringutel kais haige eba-
korraparaselt ning harva kuni 1991. aasta
martsini. Parast seda ta infektsionisti poole
enam ei pédrdunud ning lopuks lahkus ka Tal-
linnast. 1991. aasta martsis tehtud analiiiisi-
des leiti kéigi T-lumfotsiititide subpopulatsioo-
nide tugev langus (vt. tabel 1), mis oleks vaja-
nud kohe AZT-ravi alustamist.

Haige enda sonade jargi olevat ta haigestu-
nud umbes 3 nadalat enne hospitaliseerimist.
Tal oli olnud neelamine valulik, halb enese-
tunne ning subfebriilne kehatemperatuur. Te-
gelikult oli patsient haige olnud mitu kuud, tu-
gevalt kohnunud ning nork. Tekkinud olid
kate varisemine ja koordinatsioonihiired.

Haiglasse saabudes oli ta raskes ldseisun-
dis, kahhektiline, ebakindla kénnakuga. Saa-
bumisel kaalus ta ainult 45,5 kg (varem oli
kaalunud 70 kg). Nahk oli tavalist varvi, sel-
jal pigmendilaigud. Ndol nahast korgem ke-
tendav lillakaspunane l66ve, palpatsioonil olid
poskedel tunda infiltraadid. Juustega kaetud
peanahal ketendus. Sérme- ja eriti varbakiiii-
ned kollakad, paksud, osaliselt deformeeru-
nud. Kérvatagused, kaela, submandibulaar-
sed, kaenlaalused liimfisélmed labimoéddus
0,5...1 cm, liikuvad ja valutud. Suu limaskest
punetav; keelel, kovasuulael ja poskede sise-
pindadel spaatliga raskesti eemaldatav halli-
kasvalge katt. Kopsud ning kardiovaskulaar-
susteem patoloogilise leiuta. Koht sisse vaju-
nud, palpeerimisel pehme, valutu. Vasak
silmalaug ei sulgunud, vasak nasolabiaalvolt



Tabel 1. 37-aastase meeshaige V. S. uuringute andmed

Naitaja Maérts 1991 Haiglasse saa- Korduvuuringud 10-pdevaste Norm
budes (AZT- vaheaegadega
ravi algus)
Liimfotsiiiitide ab-
soluutarv (x10%1) 0,87 = 0,528 0,36 0,55 1,6—2.4
(%) 58 15) 9 15 13 23—45
T4 (CD4) absoluut-
arv (x10%11) 0,21 0,042 0,079 0,027 0,036 0,6+0,05
(%) 24 2T 32 20 19 35,3+2,7
T8 (CD8) absoluut-
arv (x10%1) 0,24 0,050 0,077 0,027 0,049 0,41+0,03
(%) 28 32 33 28 26 21,3+0,9
T4/T8 suhe 0,86 0,84 0,97 0,71 0,73 1,1—2,2
T3 (%) 52 36 44 37 34 55,6+1,9
ELISA (antikehad) — 0,6 0,48 0,2 0,2
IF (%) — 47,5 21 49,2

lamenenud, lihaste toonus langenud, esines
kite varisemine. Vasak silm hiipereemiline.
Patsiendi intellekt oli tugevalt langenud, kiisi-
mustele vastas pika métlemisaja jarel, ttheso-
naliselt; arutlusvéime puudus. Suhtus oma
haigusesse uikskoikselt, ei andnud endale aru
oma seisundi tésidusest. Malu oli nérgenenud
ning kontsentratsioonivéime langenud.

Analiuiisid. Vereanaliiis: SR 10 mm/t., leu-
kots. 3,6x10%/1, trombots. 1,59x10%], eriitrots.
3,85x10'2)1; verevalem: eosinof.9%, keppt. 2%,
segmentt. 57%, lumfots. 19%, monots. 13%.
ALT — 0,36; AST — 0,64 pmol/l. Immunoglo-
buliine: IgM — 0,5 g/l, IgG — 7,0 g/, IgA —
2,3 g/l. Veres massiliselt parmseeni, kurguli-
mas massiliselt Candida albicans’i. Uriinikil-
vis: E. coli — 10%/1. Réntgenipilt rindkerest
patoloogilise leiuta. Immunoloogilistes ana-
liisides (vt. tabel 1) oli tdheldatav koigi nai-
tajate tugev langus.

Statsionaaris haige seisund pidevalt halve-
nes. Raviks saadud AZT (Retrovir) méju oli lii-
hiajaline ja mittekiillaldane. Nérkus siivenes,
kehakaal langes veelgi. 20. haiguspéeval tek-
kis labajalgadele hiipoalbumineemiast pohjus-
tatud turse, mis ulatus sdare alumise kolman-
dikuni. Ravi tulemusena see 24. haiguspie-
vaks taandus. Suust kadus valkjas katt, kuid
séilis neelamise valulikkus; kurgulima ana-
liitisides esines massiliselt Candida albicans’i.
Poskedele tekkisid madakoorikud, nahk muu-
tus kogu keha ulatuses ketendavaks. Iste oli
periooditi puderjas ja vedel, 1...3 korda 66pze-
vas. Faeces’e analiiisid mitmesuguste haigu-
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setekitajate suhtes (kaasa arvatud Cryptospo-
ridium, Shigella, Salmonella spp. jt.) olid ne-
gatiivsed. Suivenes apaatsus, puudus ajataju.
Alates 32. haiguspievast tekkisid hektilised
kehatemperatuuri tousud. Vereanaluisis leiti
kokke, pneumotsiiste, spoore moodustavaid
baktereid, massiliselt Candida albicans’i ja
parmseeni. Sonaline kontakt haigega kadus,
alates 42. paevast oli haige koomas. Exitus le-
talis saabus 43. statsionaaris viibimise paeval
uldisest intoksikatsioonist tingituna, mida
pohjustas AIDS-i foonil kandidasepsis.

Lahanguleid. Korraparase kehaehitusega
tugevalt kahhektilise mehe laip. Suu ja s66gi-
toru limaskestal vidhene parmseente kogumit
meenutav hallikas katt. Peensoole hattude
atroofia. Kopsud ohulised, hallid, tthtlased.
Histoloogiliselt: poletiku infiltraadid bronhi-
des ja vaikesekoldeline pneumoonia. Maks,
neerud ja siida massilt 1/4 normist kergemad,
diistroofilised. Peamised muutused olid ajus.
Ajukelme ja peaaju turse, ajukdarud lamene-
nud, ndha pitsumisvagu. Killgvatsakesed laie-
nenud, nende seinad sisaldasid hallikasroosat
massi, mis prevaleeris lateraalosades ja haa-
ras kogu aju valgeaine. Ajukude oli 16dva kon-
sistentsiga ning sisaldas 0,5...1 cm-lisi nekroo-
sikoldeid. Suuremad neist paiknesid vasakus
temporaalsagaras, haarates kllgvatsakesi,
Varolio silda ning oblitereerides ductus Sylvii.
Histoloogiliselt paiguti lumfoblastide kogu-
meid, mis meenutasid lumfoomi. Suuremas
osas lumfohistiotsitaarsete infiltraatide ja
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nekroosikolletega entsefaliit. Kohati uksikuid
Candida pseudomiitseele. Liimfisslmed ras-
kesti masratavad, 0,5...1 em suurused. Porn
l§tv, keskmiste moétmetega. Histoloogiliselt
sisaldasid nii pérn kui ka limfisslmed vaikesi
rakuvaeseid lumfifolliikuleid, vaheseid histio-
tstiitide kogumeid siinustes. Pérna siinustes
leidus eriitrotsiiiite.

Surma péhjustas intoksikatsioon ulatusli-
kust ajukahjustusest tingituna, mille omakor-
da pohjustasid AIDS-i foonil tekkinud entsefa-
liit ja kandidasepsis.

Haigusjuht 2. 35-aastane meeshaige J. V.
(Tallinna Merimetsa Haigla haiguslugu nr.
232/1993). Tegemist oli hilinenud haiglasse
podrdumisega (HIV-antikehad leiti hiljem vée-
tud vereproovis). Haige tugevalt kéhnunud,
pusis palavik, viljakujunenud dementsus.
Esiplaanil olid ajunihud: esines parempoolne
hemiparees ning silmapéhjades hiipertensioo-
ni tunnused; kaasneva nihuna Candida al-
bicans’i massiline kasv kurgulimas. Immuno-
loogiliste analiiiside tulemused viitasid orga-
nismi vastupanuvdime ilmsele langusele (vt.
tabel 2).

Tabel 2. 35-aastase meeshaige J. V. uuringute
andmed

Niitaja Haiglasse =~ Korduvuuringud
saabudes 10-péevaste
(AZT- vahedega
ravi algus)

TA (CD4)

absoluutarv

(x10%) 0,084 0,156 0,073

T8 (CD8)

absoluutarv

(x10%1) 0,089 0,328 0,118

T3

absoluutarv

(x10%1) 0,228 0,820 0,454

Liimfotsiiiitide

iildhulk

(x10%1) 0,570 2,280 1,890

Surma péhjustasid raske ajukahjustus
AIDS-i foonil ja kandidasepsis.

Lahanguleid. Siseelundid diistroofilised, pa-

ratrahheaalsed lumfisélmed suurenenud..Kop-
sudes vaikesekoldeline pneumoonia. Pohikah-
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justused esinesid ajus: 0,1...0,2 cm-se 14bim60-
duga 66nsustega nekroosikolded talamuses ja
aju temporaalosades. Histoloogiliselt: nekroo-
tiline entsefaliit. Seljaajus prevaleerisid dege-
neratiivsed muutused narvikiudude lagunemi-
se ja narvirakkude havimisega.

Seega oli mélema haigusjuhu korral te-
gemist haigete hilise p66rdumisega haig-
lasse, mist6ttu ei olnud véimalik alustada
oigeaegselt viirusevastast ravi, hilisem
AZT-ravi enam tulemusi ei andnud. Eel-
toodust tuleb teha jareldus, et raskelt ja
pikaajaliselt pédevaid ning halvasti para-
nevaid haigeid tuleb sagedamini uurida
ka HIV-nakkuse suhtes.

KIRJANDUS: 1. Khalsa, S. K. Common Problems
in HIV Infection Evaluation and Management. 1992.
— 2. Valenti, W. M. Early Intervention in the Mana-
gement of HIV. New York, 1992.

Summary

The first cases of AIDS in Estonia. In March
1993 29 HIV-positive persons lived in Estonia and
by that time two people had died of AIDS. This ar-
ticle is based on the case histories of those two pa-
tients. Both of them died because of spesis and se-
rious brain damage caused by HIV.

Tallinna Merimetsa Haigla
Tallinna Keskhaigla

Profiilaktilise Meditsiini Instituut
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VALISMAALT

Arstiteaduslik haridus
Austraalias

Kuulo Kutsar * Tallinn

ar(sltide koolitamine, tdiendope, teaduskraa-
di

1992. aasta oktoobris ja novembris oli
mul voimalus tdiendada oma teadmisi fii-
sioloogia ja spordifiisioloogia valdkonnas
Austraalias. Samal ajal 6nnestus tutvuda
ka arstide ja hambaarstide ettevalmista-
misega Louna-Austraalia Ulikoolis. Ka
Tartu Ulikooli arstiteaduskonnas toimub
arstide koolitamise iimberkorraldamine,
mille kohta on nimetamisvaarset «Eesti
Arsti» veergudele kahjuks vidhe joudnud.
Kuigi arstide viljadpetamine Austraalias
kuulub hésti tuntud ja suurte traditsioo-
nidega inglise koolitussiisteemi, on selles-
se lisandunud méargatavad Ameerika mo-
jud. Usun, et koige sellega tutvumine pa-
kub huvi meie laiemale arstkonnale.

Igas arenenud riigis kuuluvad arstid,
juristid ja majandustegelased koige pare-
mini tasustatavate tootajate hulka. See-
tottu on ka Austraalias noorte huvi viga
prestiizika arstikutse vastu ddrmiselt
suur ning arstiteaduskondades o6ppida
soovijaid palju. T66kas noor saavutab oma
eesmirgi tavaliselt ihe-kahe aastaga,
sest kui ta on veendunud, et kohe péarast
keskkooli l6petamist ei ole tal konkuree-
rimiseks kiillaldaselt hindepunkte, voib
ta jadda neid koguma keskkooli veel kol-
meteistkiimnendaks 6ppeaastaks.

Louna-Austraalia Ulikoolis on kolm
meditsiiniga seotud teaduskonda: arsti-,
hambaarsti- ja farmaatsia- ning meditsii-
nitehnoloogia teaduskond. Osa arstidele
vajalikke oppeaineid loetakse ka loodus-
teaduskonnas. Arstiteaduskonda vastu-

voetavate iiliopilaste arvu méiramisel on
otsustav sonadigus arstide liidul. Viimane
reguleerib seda iisna oskuslikult, seetottu
on nende arv optimaalne nihkega miini-
mumi suunas. Noor Austraalia arst on
vaga puudlik, ta tootab paevas 10...12
tundi. Kogunud méne aasta kogemusi ja
raha, hakkab ta tegelema ka erapraksise-
ga (tavaliselt korraldab eravastuvottu
neli-viis arsti koos) ning siis tootab ta ithe
poole paevast riigihaiglas ja teise poole
surgery’s eravastuvotul. Iga arst hoolitseb
ise pideva enesetdiendamise eest, see
kuulub tema toostiili juurde. Teaduskraa-
dide taotlemine on joukohane, kuid nende
poole plurgijaid ei ole palju, sest tegevarst
teenib tavaliselt teadusmehest rohkem.
Arstiteaduse tase on teadagi korge. Nai-
teks tehakse aastas keskmiselt sada mak-
sasiirdamise operatsiooni (ithe operatsioo-
ni maksumus on 100 000 dollarit); mak-
sasiirdamise operatsioone tehakse igas
osariigis, kuigi keskus asub Brisbane’is.
Eksisteerib alternatiivmeditsiin, milles
on tuntav Kagu-Aasia mgju. Sellesse suh-
tutakse tolerantselt, torjereaktsioon on
ile elatud. Ravitasu makstakse erinevate
kindlustussiisteemide kaudu, pensionéri-
dele on see kiillalt soodne. Ainuvalitsevat
haigekassade siisteemi ei ole. Mulle kui
mittekirurgile avaldas muljet isoleeritud
palatite puudumine; aparaatide, prigi-
konteinerite, kilastajate rohkuse juures
kirurgiaosakonnas ei olnud haiglasisest
nakkust. Haige hooldamisel, raviprotse-
duuride tegemisel ning muudel juhtudel
kasutati meeskonnattod. Niipalju sellest
maailmast, kuhu piirgivad arstiteadus-
konda 6ppima paédsenud tudengid.

Oppeaastate kaupa kuulavad ilidpila-
sed jargmisi loenguid ja teevad labi prak-
tika jargmistes 6ppeainetes.

Esimesel 6ppeaastal: anatoomia, kaitu-
misteadus, bioloogia, keemia, meditsiini-
line fiiisika, biomeditsiiniline statistika,
sissejuhatus meditsiini. Koikides nendes
oppeainetes on esimesel aastal ka eksa-
mid.

Teisel oppeaastal opitakse anatoomiat,
histoloogiat, embriioloogiat, biokeemiat,
inimese fusioloogiat, meditsiini iihiskon-
nas ja geneetikat. Nendes 6ppeainetes on
ka eksamid.
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Kolmandal éppeaastal épitakse anatoo-
miat (ka embriioloogiat ja neuroanatoo-
miat), inimese fiisioloogiat (koos spordifii-
sioloogiaga), farmakoloogiat, iildpatoloo-
giat, mikrobioloogiat ning immunoloogiat,
sotsiaal- ja ennetusmeditsiini, omanda-
takse kliinilisi teadmisi ja oskusi. Nendes
ainetes on ka eksamid.

Neljandal 6ppeaastal 6pitakse meditsii-
niseadusandlust, kirurgiat, mikrobioloo-
giat, patoloogiat, farmakoloogiat, psiih-
hiaatriat, ithiskonnameditsiini ning te-
hakse teaduslik uurimisté6. Eksamid on
meditsiiniseadusandluse tundmises,
psithhiaatrias, kirurgias ja teaduslikus
uurimistoos.

Viiendal 6ppeaastal 6pitakse siinnitus-
abi ja glinekoloogiat, psiihhiaatriat, pe-
diaatriat (sealhulgas iildpediaatriat ja
lastekirurgiat), kliinilist patoloogiat ning
meditsiini ja arstipraktikat. Eksamid on
siinnitusabis ja giinekoloogias ning pe-
diaatrias.

Kuuendal 6ppeaastal opitakse prakti-
list iildmeditsiini, kirurgiat koos selle eri-
harudega, stinnitusabi ja gilinekoloogiat,
pediaatriat, kohtumeditsiini, psithhiaat-
riat, rakenduspatoloogiat ja praktilist
ithiskonnatervishoidu. Lopueksamid on
rakenduspatoloogias, kohtumeditsiinis,
iildmeditsiinis, psiihhiaatrias, kirurgias,
praktilises iithiskonnatervishoius ja kliini-
lises padevuses (kliiniku tundmises).

Kliiniline praktika algab kolmandal 6p-
peaastal ja kestab kuuenda &ppeaasta 16-
puni.

Valik- ehk fakultatiivoppeained on: ini-
mese anatoomia, histoloogia, vordlev mor-
foloogia, pea-, kaela- ja neuroanatoomia,
tsiitoloogia ja tsiitoloogiline tehnika, neu-
roanatoomia ja neuroendokrinoloogia,
meeleelundid, paljunemisbioloogia, eri-
anatoomia ja -histoloogia, topograafiline
anatoomia, siisteemne histoloogia ja emb-
riioloogia, iildmeditsiin, raku neurofiisio-
loogia ja endokrinoloogia, ildkirurgia ja
eripatoloogia.

Nimetatud kursuse l6petanud iilidpila-
ne saab meditsiinibakalaureuse (M. B.)
voi praktilise arstiteaduse bakalaureuse
(B. S.) kraadi. :

Eksamite sooritamise positiivseid hin-
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deid on kolm: Pass with Distinction (véga
hea), Pass with Credit (hea) ja Pass (ra-
huldav).

Siinjuures on otstarbekohane selgitada
méne meile suhteliselt voéra ppeaine ole-
must.

Kaitumisteadus kisitleb haige ja terve
inimese kditumist. Opitakse ka ild- ja
arengupsiithholoogiat, psiihhofiisioloogiat,
sotsiaalpsiihholoogiat, sotsioloogiat ja
antropoloogiat.

Sissejuhatus meditsiini tutvustab klii-
niliste probleemide lahendamise pShimoét-
teid kardiopulmonaalse elustamise baa-
sil. Meditsiiniline fiiisika on sissejuhatu-
seks fiisioloogiasse, anestesioloogiasse,
rontgenoloogiasse ja radioloogiasse. Opi-
takse ka biomehhaanikat, optikat ja muid
distsipliine.

Meditsiin iihiskonnas selgitab tervis-
hoiusiisteemi poliitilist ja majanduslikku
organisatsiooni, tutvustab tervisedkonoo-
mikat, epidemioloogilist ja meditsiini tea-
duslikku analiiiisi.

Kliinilised teadmised ja oskused — ope-
tatakse praktilisi meditsiinilisi oskusi,
haigusprotsessi teaduslikku kasitlust,
arstieetikat kliinilises kontekstis, kliini-
list kiisitlust ja suhtlemist, laborianaliiii-
sidest ja muude kliiniliste uuringute and-
metest tuleneva info télgitsemist.

Mikrobioloogia ja immunoloogia hél-
mab bakterioloogiat, viroloogiat, miiko-
loogiat, parasitoloogiat, immunoloogiat
ning nende rakendamise kliinilisi aspek-
te. X

Sotsiaal- ja ennetav meditsiin tutvus-
tab inimese terviseprobleeme kriitilistel
eluperioodidel, keskkonna- ja todtervi
hoidu ning toitumist.

Uhiskonna meditsiin kasitleb haiguste
profiilaktikat ja epidemioloogiat. Tutvu-
takse iildarsti tooga. 6

Meditsiin ja arstipraktika. Viiendal op-
peaastal viibib iliépilane kuus nédalat
tlikooli kliinikutes praktikal, 6ppides hai-
guste diagnoosimist ning diagnostiliste
protseduuride kasutamist ja tegemist.

Teadusliku uurimistoé eesmirgiks on
opetada tliopilastele teaduslikku métle-
mist, tegema jéareldusi loogilise analiisi
alusel. Uliopilane teeb teadusliku uuri-




mistdd Oppejou juhendamisel, vormista-
des selle 16puks kirjalikult. T66 voib pohi-
neda epidemioloogilistel, kliinilistel véi
laboratoorsetel andmetel ning selle véib
teha iiksinda voi rithmatééna (kuni kuus-
kaheksa iiliopilast).

Inglise (péaritoluga) meditsiinihariduse
valdkonnas on olemas suur hulk arstitea-
duslikke termineid ja moisteid, millel
meie senise keelelise suletuse tottu adek-
vaatsed eestikeelsed vasted puuduvad voi
ei ole nad standarditud. Naiteks ei peaks
Bachelor of Surgery eestikeelseks vasteks
olema mitte otseselt tolgitav «kirurgiaba-
kalaureus», vaid hoopis laiema tdhendu-
sega ja tanapidevasele tegelikkusele vas-
tav «praktilise arstiteaduse bakalaureus».
Sama keerukas on tolkida eesti keelde
inglise paritoluga iilikoolides laialt kasu-
tatavat moistet honours, mis sisuliselt ta-
hendab tavalise iilikoolikursusega vorrel-
des suurema erialasusastmega kraadiop-
pe kursust. Samal ajal tdhendab see ka
austusavaldust tehtud t66 eest.

Niisiis on pérast iilikoolikursuse 16peta-
mist bakalaureuse kraadiga voimalik
taiendoppe korras saada meditsiinitea-
duste au(eri)bakalaureuse kraad (B. Med.
Sc.). Selleks on vaja 6ppida erikursusi sel-
listes 6ppeainetes nagu anestesioloogia ja

" A

intensiivravi, anatoomia ja histoloogia,
kaitumisteadus, biokeemia, tithiskonna-
meditsiin, geneetika, mikrobioloogia ja
immunoloogia, siinnitusabi ja giinekoloo-
gia, pediaatria, patoloogia, farmakoloogia,
fisioloogia, psiihhiaatria ja kirurgia.

Eraldi on voimalik saada ka tervise-
teaduste bakalaureuse (B. Health Sc.)
kraad.

Arstiteadusliku pohihariduse baasil on
voimalik taotleda lisadiplomit psiihhote-
raapias (Grad. Dip. Psychother.), kusjuu-
res Oppeaineteks on individuaalne ja kéi-
tumispsiithhoteraapia, vaartushinnangu
meetodid psiithhoteraapias, abielu- ja pe-
rekonnateraapia, riihma- ja keskkonnate-
raapia. Lisadiplomi omandamine tdo6ter-
vishoiu alal (Grad. Dip. Occ. Health) eel-
dab selliste distsipliinide 6ppimist nagu
t60- ja thiskonnatervishoiu alused, prak-
tiline t66ohutus, tochiigieen, to6stustoksi-
koloogia ning sissejuhatus epidemioloo-
giasse ja biostatistikasse. Nimetatud op-
peainetest vajab selgitust nédhtavasti
ainult «praktiline t66ohutus», mis hélmab
tootervishoiu oiguslikke, sotsiaalseid, po-
liitilisi ja majanduslikke aspekte, to6koha
tervishoidu, toostressi olemust, fiiiisika-
liste tegurite tervistkahjustavat toimet ja
AIDS-i probleeme.

BT
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Foto. Royal Adelaide Hospital. D. Prantsu repro.
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Lisadiplomi véib saada ka kliiniliste
teaduste alal (Grad. Dip. Clin. Sc.).

Magistrikraadi on véimalik taotleda
kolmel erialal. Need on kliiniliste teadus-
te magister (M. Clin. Sc.), iihiskonnater-
wshplu magister (M. P. H.) ja praktilise
arstiteaduse magister (M. S.).

Arstiteaduskonna néukogu annab
ainult ihe doktorikraadi ja see on arsti-
teaduste doktori (M. D.) kraad. Seda voi-
vad taotleda need arstid, kes on Iopetanud
iilikooli meditsiinibakalaureuse kraadiga
ja téétanud vahemalt kolm aastat. Dokto-
rikraadi v6ib saada nii teadusliku uuri-
mistoo teeside kaitsmise kui ka avaldatud
publikatsioonide alusel.

Stomatoloogiateaduskonnas kestab 6p-
petdo viis aastat ja lopetaja saab praktili-
se hambaarstiteaduse bakalaureuse (B.
D. S.) kraadi. On voimalik saada ka ham-
baarstiteaduse au(eri)bakalaureuse (B.
Sc. Dent.) kraad. Antakse vilja ainult itks
lisadiplom — kliinilises hambaarstiteadu-
ses (Grad. Dip. Clin. Dent.). Magistrikraa-
de on kaks — praktilise hambaarstiteadu-
se magister (M. D. S.) ja hambaarstitea-
duse magister (M. Sc. Dent.). Hambaars-
titeaduse doktori kraadi (D. D. Sc.) voib
taotleda hambaarst, kes on parast esime-
se kraadi saamist tootanud vidhemalt neli
aastat.

Mbéningaid arstile vajalikke 6ppeaineid
loetakse ainult loodusteaduskonnas. Sel-
listeks on néiteks bioloogiline struktuur
ja funktsioon (sealhulgas viiruste struk-
tuur ja siintees), DNA-rekombinanttehno-
loogia, vihibioloogia, ainevahetuse juhti-
mine, immunogeneetika, geeni ekspres-
siooni regulatsioon, immunoloogia ja viro-
loogia siivakursused, nakatumise
mehhanism, peremeesorganismi vastus
haigusetekitajale, uusimad viroloogia- ja
immunoloogiasaavutused, farmakoloogia
(ravimite toime elundisiisteemidesse,
m&ju kiitumisele, ravimiséltumus).

Teadusliku uurimistéé valdkonnas on
voimalik saada ka filosoofiadoktori (Ph.
D.) kraad. Seda voivad taotleda need ars-
tid, kellel on au(eri)bakalaureuse voi ma-
gistri kraad. Kraadi taotlev kandidaat
peab tootama ilikooli juures vihemalt
kaks aastat ning esitama kolmanda aasta
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16puks uurimistéé vormistatud teesid.

- T66 taitmist kontrollib ilikool. Niisiis ni-

metatakse teaduskraade taotlevaid isi-
kuid kandidaatideks ning seet6ttu on en-
dises Noukogude Liidus antud kandidaa-
dikraad vdhemalt Austraalias vormilt
mittemoistetav ning sisult absurdseks
tunnistatud. Meie omaaegsete kandidaa-
ditoode maht iiletab enamikul juhtudel
Austraalia iilikoolide doktoritoode mahu,
kuid ilmselt ei iiletanud neid teaduslikult
tasemelt. Austraalia iilikoolides kasuta-
tav doktoritéo teeside vormistamise kord
on véga ldhedane praegu Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna ndukogu poolt teeside
vormistamisele esitatavatele nouetele.
Huvitav néue kehtib teeside pealkirja
kohta — selle pikkus peaks piirduma 160
tahega, teeside lihikokkuvéte aga 350 s6-
naga.

Eelnevat kokku vottes peab todema, et
iga pilk laia maailma avardab meie silma-
ringi ja teadmisi ning kiillalt sageli on sel-
lest ka midagi o6ppida.

Summary

The training of physicians in Australia. The
Australian system of training the physicians re-
sembles the English system but under the influence
of American system it has acquired some peculiari-
ties. A student graduates from the university school
of medicine with the degree of Bachelor of Medicine
or Bachelor of Surgery. Afterwards he/she can get
Honours degree of Bachelor of Medical Science, de-
gree of Bachelor of Health Sciences, Graduate Dip-
loma in Psychotherapy, in Occupational Health <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>