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Sissejuhatus.

Maks taidab vastutusrlkast osa organismi elutalitluses.
Ta ei osale mitte ainult seedimisel, vaid paljude organismi-
le elutdhtsate ainete sinteesimisel» Umbertototlemisel ja de-
poneerimisel. Nii nditeks sapitekke ja sapi eritumise koérval
muudab maks glikoosi glikogeeniks, vftab osa amiinohapete
Umberamineerimisest, seerumialbumiinide slinteesist, verega
soolestikust tulevate mirgiste ainete kahjutustamisest,
raua, Bl2-vitamiini ja paljude teiste ainete deponeerimisest
jne.

Keerukas talitlus ja varmas reageerimine mitmesugustele
haigusi tekitavatele faktoritele muudab maksa haigestumise
sagedaseks ja haiguste simptomatoloogia Usna kirjuks. Haksa
ja tema talitlust kahjustavad Uhelt poolt mitut liiki hepa-
totroopsed ained (viirused, mirgid) ja teiselt poolt paljud
toitumisega seotud tegurid (alkohol, valguvaegus )= Samal
ajal on maksal aga hea regeneratsioonivdime ja suured flsio-
loogilised reservid, mis tunduvalt aitavad kompenseerida
maksa kahjustatud funktsiooni.

Tinglikult v8ib makeahaigused jaotada maksakoe
enese Jja sapiteede haigusteks . Kuid
maksaparenhiimi ja sapiteede haiguste vahel valitseb tihe
seos, mis sOltub anatoomilistest ja fiusioloogilistest seos-
test. Uaksaparenhiumi haigused vdivad olla eelduseks sapitee-
de haigestumisele ja vice versa. Omavaheline seos on mdlema-
pidine oon. 1).

Maksa- ja sapiteede haigused on (ks osa gastroentero-
loogiast. Kuid maksa ja sapiteede siUateemi komplitseeritus
ja osakaal teiste seedetraktihaiguste seas on pdhjustanud
maksa- ja sapiteede haiguste eraldamise omaette aladistsip-
liiniks - hepatoloogiake.

Jargnevalt pllamegi anda pdgusa Ulevaate hepatoloogiast,
kasitledes peamiselt probleemi pdhijooni ja tanapéeval uldi-
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eemalt omaltsvoetud, seisukohti. Harvaesinevate haiguste ja
vaheoluliste simptoomide ning muutuste Kirjeldamine on tead-
likult redutseeritud miinimumini. Nende detailseks esitami-
seks puudub vajadus, sest maksahaigusi on viga Uksikasjali-
kult kirjeldatud paljudes kédsiraamatutes. Viimaste suurimaks
puuduseks on pahatihti aga seik, et nad sisaldavad palju va-
hetahtsaid Uksikasju ja sellepdrast ei suuda kogemusteta lu-
geja eraldada olulisi fakte ebaolulisteste

Maksa- ja sapiteede haigused on tihedalt seotud maksa
ehituse ja talitluse isedrasustega. Puhtpraktilisest seisu-
kohast on téhtsad jargmised maksa anatoomilised ja fusioloo-
gilised Uksikasjad:

- maksaparenhuimi rakkude funktsioon,

- sapiteke ja -eritumine,

- sapipigmentide ainevahetus,

- maksa verevarustus, eriti portaalsisteem,

- maksasagarlku ehitus.

Tuleb markida, et maksahaigustega seotud patoloogilis-
—-fisioloogilised nihked ja haiguste sumptoomid pole taieli-
kult arusaadavad, kui lugeja ei tunne maksa ja sapiteede
anatoomiat ja fusioloogiat. Teisest kiuljest laheks tarbetult
keeruliseks, kui kasitleda eraldi maksa ehitust ja talitlust.
Sellisel juhul oleks seda jallegi raske hiljem Uhendusse
viia haigustega ja nduaks asjatut kordamist. Sellest lahtu-
des teeme vaid pogusaid anatoomilis-fisioloogilisi ekskur-
sioone nii Uldsumptomatoloogia, uurimismetoodika kui ka hai-
guste Kkirjeldamise juures.

MAHA- JA SAPITEEDE HAI-
GUSTE ULDINE SUMPTOM A-
TQLOOGIA.

Maksa- jJa sapiteede haiguste korral esineb simptoome,
mida vOib grupeerida reaks uUldisteks sundroomideks. Niisugu-
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sed on naiteks maksa parenhimatoosse kahjustuse, maksa vas-
kulaarse (portaalse) kahjustuse, maksakoolika ja biliaarse
duspepsia sundroomid. Neid suUndroome vOib nimetada Uldisteks
selleparast, et nad esinevad suuremal vboi vahemal maaral pal-
jude maksa- ja sapiteede haiguste korral. Maksa- ja sapitee-
de haiguste kliiniline pilt katkeb endas nimetatud sindroo-
mide mitmesuguseid kombinatsioone ja variante. Uldiste sund-
roomide hea tundmine on maksa- ja sapiteede haiguste dige
diagnoosimise votmeks. 1

MAKSA PARENHUMATOOSSE KAHJUSTUSE SUNDROOM.

Maksaparenhuimi kahjustuse sumptoomid tekivad siis, kui
maksarakud kahjustuvad niivord, et nad pole vbimelised taie-
likult taitma oma fiusioloogilist funktsiooni. Sumptoomid
vOivad olla kliinilised vbi siis avalduda maksa funktsiooni
uurimiseks ettevdetavate laboratoorsete testide nihetena.
Viimaseid vaatleme eraldi, seoses maksa funktsiooni labora-
toorse uurimisega.

Maksa mitmekesise talitluse téttu on parenhiuimi kahjus-
tuse kliiniline pilt viga kirju. Kannatab pohiliste toitai-
nete muutumine ja deponeerumine, valgu silntees ja amiinoha—
pete Umberamineerumine, hormoonide sintees ja lammutumine,
bilirubiini ja kolesteriini ainevahetus jne. Kuid samal ajal
tekitab maksaparenhiimi kahjustus rea olulisi kliinilisi
ndhte, mida vdib ja peabki eraldi esile tostma. Uheks nii-
suguseks on ikterus.

Ikterus.

Maksaparenhiimi kahjustuse juhtivaks sumptoomiks on
parenhimatoosset ek hepatotsel -
lulaarset tulpi ikterus. lkteruse all mBistame ul-
diselt naha ja limaskestade kollaseks varvumist sapipigmen-
tide ladestumisest. Sapihapete ladestumine kutsub esile na-
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ha stgelemise. Bilirubiinl ta~d veres tduseb lle 2 mg# Hit-
mans van den Berghi jargi.

Ikterust ei ole raske kindlaks teha siis, kui nahk ja
limaskestad on tugevalt kollased. Tagasihoidlikku ikterust
(nn. subikterust) saab diagnoosida aga vaid paevavalgusel
skleerade (silma kdvakesta) ning pehme suulae vaatlemisel.
Ikteruse kergete vormide diagnoosimine sOltub hea valgustuse
kdrval veel uuritava naha loomulikust varvusest ja sellest,
kas haigel on aneemia vOi ei.

Ikterust peab eristamann. pseudoikteru-
sest - s.o. seisundist, mille puhul nahk on kollane,
ilma et sapipigmendid nahas ladestuksid. Pseudoikterus vOib
tekkida naiteks akrihhiiniravi korral vbi kuil pidevalt puu-
tutakse kokku mBnede todostusvarvidega (néiteks pikriinhap-
pega), monikord rohkest apelsinide (aurantiaas) vOi porgan-
di stomisest. Viimane pShjustab karotineerimist. Pseudoikte-
rust aitab ikterueest eristada seik, et pseudoikteruse kor-
ral ei varvu skleerad kollaseks ja bilirubiini peegel veres
Jaab normaalseks.

Kuid naba ja limaskestade kollasus vdimaldavad diagnoo-
sida enamasti vaid ikterust, mitte aga seda, kas ta on pa-
renhimatoosne voil mitte. lkteruse liikide -"parenhimatoosne,

~mehhaaniline ja/iiiemoluutiline - paremaks eristamiseks peab
orienteeruma sapipigmentide ainevahetuses.

Sapipigmentide ringkdik on skemaatiliselt toodud jooni-
sel 2.

gapipijgmendid vabanevad retiikulo-endoteliaalsisteemis
hemoglobiini lagunemisel (fusioloogiline hemoluis). Hemoglo-
biinist eralduvad raud ja globiin ning iUle vaheastmete (he-
matoidiin, biliverdiin) tekib nn. vaba biliru-

b i in, mis ei lahustu vees ja seeparast uriiniga ei eri-
tu. Ta lahustub aga alkoholis ja annab kaudse Hijmans van
den Berghi reaktsiooni, mis seisneb selles, et Ehrlichi
diazoreaktiivi lisamine tekitab veega lahjendatud vereseeru-
mi roosa-violetse varvumise alles parast 96°-lise alkoholi
lisamist.



(40-280 ng pirru )

J o 0 n. 2. Sapipigmentide ringkaigu skeem.

Bilirubiini ainevahetuse nn. vaba bilirubiini faasi
haire on esiplaanil hemoluutilise ikteruse korral. Erutrot-
stitide kiire ja rohke lammutumise tottu tekib palju vaba
bilirubiini, mida maks ei suuda killaldasel maaral edasi me-
taboliseerida. Et vaba bilirubiin ei eritu neerude kaudu,
siis pole uriin hemoluttilise ikteruse korral tume ja temas
ei leidu bilirubiini (hn. akoluuriline ikterus).

Veres seotakse vaba bilirubiin valkudega. Tekib b 1 1 i-
rubiin-globiin, mis sellisel juhul jbuab maksa.
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Kaksas eraldub valk ja fermentide toimel liitub maksarakku-
des bilirubiiniga glikuroonhape. Niiviisi maksas moodustu-
nud bilirubiin-glikuroniid ehkkonju-
geeritud bilirubiin lahustub vees ja selle tottu eritub urii-
niga* Konjugeeritud bilirubiin annab otsese Hijmans van den
Berghi reaktsiooni.

Bilirubiin-glikuroniid satub sapikapillaaride kaudu
suurtesse sapijuhadesse ja sealt edasi peensoolde. Soolebak-
terite toimel muutub ta sterkobilinogee-
nikKs, millest suurem osa oksiideerub sterkobi -
liiniks jaeritub soole kaudu. Sterkobillin annab
valjaheitele pruuni varvi.

Sterkobilinogeeni jaagid erituvad uriiniga urob i -
linogeeni naol. Vaiksem osa sterkobilinogeenist
aga jouab parast imendumist varativeeni kaudu uuesti maksa.
Siin ta muutub bilirubiiniks ja parast konjugeerumist laheb
jJalle ringkaiku.

Kui maksarakud on kahjustatud, nagu see esineb parenhi-
matoosse ehk hepatotsellulaarse ikteruse korral, siis leidub
veres palju bilirubiini just konjugeeritud kujul. Bilirubiin
-glikurojaiid satub suures koguses l1dbi kahjustatud maksarak-
kude verre ja ta eritub uriiniga, mistéttu uriin varvub tu-
medaks. Samal ajal jouab konjugeeritud bilirubiin takistus-
teta soolde, kus tekib ohtralt ka sterko(uro)bilinogeeni,
millest osa imendub. Kuid maksarakkude kahjustatuse tdttu on
hairitud urobilinogeeni muutumine uuesti bilirubiiniks Ja
suur hulk uro(sterko)bilinogeeni eritub uriiniga. Reaktsioon
urobilinogeenile on uriinis tugevalt positiivne.

Mehhaanilise ehk oklusiooni (obturatsiooni) ikteruse
korral, kui sapp soolde ei paase, puudub uriinis urobilino-/
geen. Sapipeetuse tottu jOuab maksarakke labistades Uldrin-1
gesse rohkesti bilirubiinglikuroniidi.

Kuid mitte alati pole nii lihtne eristada mehhaanilist
ja parenhimatoosset ikterust. Kaugelearenenud raske paren-
himatoosse ikteruse korral, kui maksarakud on tugevalt kah-
Justatud, vOib bilirubiin soolde mitte jduda, hoolimata sel-
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lest et sapiteed pole sulgunud. Sapipigmentide ringkdik kat-
keb nagu mehhaanilise ikteruse korralgi enne sterko(uro)bi-
linogeeni tekkimist* Nendel juhtudel tekib bilirubiini aine-
tevahetuses suurte sapiteede oklusioonile analoogiline olu-
kord, mida tinglikult vOib nimetada funktsionaal
seks oklusiooniks™* Uriin tumeneb ja valja-
heide muutub heledaks, akooliliseks* Sellistel juhtudel on
otsustava disgnostilise tahtsusega haige jalgimine* Maksapa-
renhiumi raske kahjustuse korral kaob urobilinogeen uriinist
haiguse haritipul ja ilmub uuesti siis, kui tekib protsessi
taandarenemine* Niisugune olukord vOib esineda naiteks vii—
rushepatiidi korral, kui maksakoes nekroos on ulatuslik*

S.Sherlock soovitab eristamiseks kasutada
veel m* prednisoloonitesti®* Kui haigele
anda paevas 30 mg prednisolooni ja 5 pdevaga bilirubiini ta-
se veres tunduvalt véheneb, siis on see toetuspunktiks, mis
kéneleb parenhimatoosse ikteruse kasuks* Kui bilirubiin ve-
res vaheneb Ule 40 %, siis lubab see S. She r lock 1
arvates kahtlustada just hepatiiti*

Mehhaanilise ja parenhimatoosse ikteruse eristamine on
Uks olulisemaid praktilise meditsiini probleeme. Tema taht-
sus johtub eelkdige erinevast ravitaktikast mehhaanilist ja
parenhimatoosset ikterust pohjustavate haiguste korral. Kui
mehhaanilist ikterust andvaid haigusi saab edukalt ravida
enamasti vaid operatsiooni teel, siis piisab parenhimatoos-
se ikteruse korral konservatiivsetest meetoditest. Siit on
ka selge, et eksimused mdlemas suunas vOivad osutuda haige-
le saatuslikuks.

MBistetavalt ei erista me mehhaanilist ja parenhima—
toosset ikterust ainult muutuste jargi bilirubiini ainevahe-
tuses. Alati peab arvesse vOtma koiki kliinilisi sumptoome.
Nii naiteks on mehhaanilisele ikterusele iseloomulik miaksa—
koolika (sapikivi) vOi olukord, kus kollasus vanemaealistel
haigetel tekib muude oluliste sUmptoomideta (kartsinoom)*
Ikteruse kombineerumine suure ja valutu sapipbiega (Courvoi-
ser” stmptoom) on alati kahtlane mehhaanilisele ikterusele,
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mie on tekkinud papilla Vateri piirkonna kasvaja tottu.

Perekondlik anamneea, suur pdrn ja aneemia - selline
simptoomide kombinatsioon koos ikterusega osutab hemolUlti
lisele haigusele.

Parenhimatoossele ikterusele viitavatest kliinilistest
sumptoomidest vdib markida veel naiteks urikaariat haiguse
preikteerilises perioodis (viirushepatlit), haiguse seost
vereulekannetega (seeramihepatiit) jt.

Oluline diagnostiline tahtsus ikteruse eristamise juu-
res on ka veel real laboratoorsetel testidel, nagu transa-
mlnaasi ja leelisese fosfataasi maaramisel, broomsulfaleiin-
testil jt., millest tuleb juttu makaahaiguste uurimise me-
toodika peatikis.

Ikteruse kdrval on veel teiai maksaparenhiimi kahjustu-
se kliinilisi sUumptoome, eriti naha ja endokriinsisteemi muu-
tusi. Nendel simptoomidel on mdningane seos maksakoe kahjus-
tuse raskuse ja kestusega, sest nad esinevad peamiselt ras-
kete ja kullalt kaua aega kestnud maksaparenhiimihaiguste
korral .

Eppingeri tahekesed.

Sagedaseks leiuks maksatsirroosi korral on Eppingeri
téhekesed ehk spider naevi (Joon. 3). Need amblikku meenu-
tavad vaheldased tahekujulised kapillaaride laiendid ilmuvad
naole, kaelale, dlgadele ja rinnale - s.o. peamiselt Ulemise
6dnesveeni aravoolupiirkonda. Eppingeri tdhekese keskel on
punetav arteriool, millest igasse suunda lahevad &mbliku jal-
gu meenutavad juuspeened kapillaarid. Eui suruda sdrmega ar-
terioolile, siis ta tihjeneb, sdrme aravotmisel taitub aga
uuesti verega.

Palmaareriteem.

Sama mehhanismi alusel, nagu Eppingeri tdhekesed, tekib
palmaareriteem. Sel korral punetab heleda peopesa taustal
thenar®l ja antithenar™i piirkond. Selle sumptoomi p&hjuseks
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on haired oOstrogeensete hormoonide ainevahetuses. Kahjusta-
tud maks ei suuda inaktiveerida Ostrogeene ja Ostrogeensete
honaoonide ulikulluse tottu arterioolid laienevad.

Trummipulksdrmed.

Maksaparenhiuimi kestvat kahjustust peegeldavad mdnikord
trummipulksérmed, mille tekkimist seostatakse kahele eelmi-
sele sumptoomile analoogilise mehhanismiga. Trummipulksdnai
iseloomustab s@rmede Ioppfalanglde paksenemine ja laienemine.
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Endokrlinelundlte haired.»

Maksarakkude ulatusliku kahjustuse korral vdib mdnikord
téheldada sumptoome, mis on otseselt seotud sisesekretoorsete
elundite hadiretega ja mis avalduvad vastavate anatoomiliste
ning fusioloogiliste muutustena. Enamasti kaasnevad nad mak-
satsirroosile. Eriti iseloomulikud on muutused suguhormooni-
de ainevahetuses, sest maks votab sellest aktiivselt osa.
Meeshaigetel vbivad ilmuda feminiseerumise, naistel aga
maskuliniseerumise tunnused. Maksaparenhiimi kestva raske
kahjustuse korral hairub organismi andro- ja dstrogeensete
hormoonide vahekord, sest suguhormoonide sinteesi ja utili-
seerimise normaalne mehhanism on muutunud. Selle tulemuseks
on mitut liiki hdired, mida tuleb siduda kas Ostro- vOi and-
rogeenide liiaga organismis.

Naistel tekivad menstruatsioonihéai-
red ning emaka jJa rinnanaarmete
atroofia, meestel -testiste atroo -
fia, gunekomastia WI prostat a
healoomuline hiupertroofia. Guneko-
mastia on ménikord unilateraalne. Suurenenud rinnandare on
valulik ja nibu pigmenteerunud. Tavaliselt kaasnevad nende-
le hdiretele libiido vahenemine, ste -

riilsus jJja infantiilsus.

Ksantelasmid.

Maksarakkudega on tihedalt seotud kolesteriini alneva-
hetus. Maks filtreerib vere kolesteriini .ia teda Sa-
giga. Kui maksarakud on kahjustatud vbi sapiteed sulgunud,
siis maks ei metaboliseeri kolesteriini ega erita teda kul-
laldaselt. Kolesterlinlpeegel veres tduseb. Kolesteriini liia
tottu hakkab ta ladestuma. Tadpiline on valkjas-kollakate |
kolesteriininaastude - ksante.isi,ur'1- tekkimine silmalau-*
gudele. Neid leitakse nii lau valis- kui ka sisepinnal.
Ksantelasmid vd&ivad moodustuda ka sapiteedes, pdhjustades
maksasiseste sapiteede sulgust ja intrahepaatilist koles-
taasi -
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gootor hepaticus«

Iy Ir«arakiiiia valjakujunenud kahjustuse korral ei suuda
maka taielikult metabolieeerida metlonilni. Organismis tekib
seega palju metlonilni ja sooles formeeruvad metlonlinlst
valkained, mis erituvad kopsude kaudu aetuilmerkaptaanlna.
Hiisugustel haigetel esineb aagus ja fekaalse nlansiga suu-
I16hn. Suuldhn vaheneb parast defekatslooni voi soole mikro-
floora mahasurumist antibiootikumidega, mis selgelt viitab
foetor hepatlcus®e patogeneesile.

LOpuks peab markima, et rida maksahalguate siUmptoome,
nagu naiteks astsllt, on kombineeritud geneesiga, soltudes
maksaparenhtimi kahjustuse kérval (sekundaarne hiperaldos-
teronism, hipoalbumlneemla jne.) peamiselt siiski portaal-
hilpertensiooniste

MAKSA VASKUT_AARSB KAHJUSTUSE fPQRTAATJTFtPER-
TEHSI100W1) SUHDROCM.

Maksal on omaparane kahekordne verevarustus. Maksara-
kud saavad arteriaalse vere maksaarteri (a.hepatica) kaudu,
mis lahtub aordist. Maksa tuleb veel varativeen (v.porta),
mis kogub vere koos temasse absorbeerunud toitainetega see-
detraktist. V.porta lUhike tivi moodustub parast v.lienalls”®
e, v.mesenterica superior’l ja inferior*i Uhinemist (Joon.4
ja joon. 5).

V_porta koos a.hepatica*ga suubub maksavératlsse, kus
nad m6lemad jagunevad harudeks, mille kaudu arteriaalne ve-
ri aordist ja toitaineterikas venoosne veri seedetraktist
Jouavad maksarakkudenie

Maksa pohiliseks funktsionaalseks ja anatoomiliseks
Uhikuks on sagarik. Sagarikku Umbritsevad sidekoelised va-
heseinad. Viimastesse jOuavadki parast hargnemist v.porta
ja a.hepatica harud koos interlobulaarse sapijuhaga. Uhes-
koos moodustavad nad nn. portaaltriaadi.
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Edasine verevarustus toimub juba sagariku sees (joon*
5). Seal asuvad sammastena maksarakud ja nende vahel vere-
sooned, nn. sinusoidid. Sinusoididesse suubuvad v.porta ja
a.-hepatica harud. Sinusoidides veri seguneb. Sinusoidid oma-
korda koonduvad sagariku keskosas olevasse tsentraalveenl
(v.centralls), millest saab alguse maksaveenl (v.hepatlca)
slisteem. See asub nn. postslnusoldaalpllrkonnas. V._hepatlca
harud suubuvad alumisse 6onesveenl (v.cava Inferior).

FortaalhiUpertensloonl sindroom tekib slls, kui rdhk
v.porta susteemis tbuseb. Normaalne rohk portaalsiusteemls
on 60 - 160 mm veesammast, portaalhipertensloonl korral aga
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180 — 640 nn veesammast. RShu tdusu pdhjustab verevoolu ta-
kistus mingis portaalsisteemi o0sas. Portaalveresooned kas
umbuvad , naiteks trombist, vOi on kokku surutud, naiteks

maksatsirroosist vdi kasvajast.
PortaalhlUpertensiooni pdhjuse ehk blokaadi asukoha jar-

gl jaotatakse portaalhipertensiooni andnud blokaad kolmeks:

V «<HEPATICA

FOSTSINUSOIDAAL -

P11RKOND
SINUSOIDID
fresinusoidaal-
P11RKOND
V.LIENALIS
1
V.PORTA

7 .MESENTERICA

J o o n. 5. Portaalvereringe skeenm,
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prehepaatiliseks, i
llseks Jja posthepaat
joon. 19)»

#Prehepaatiline blokaad asub maksavirati tasemel ja te-
da pdhjustab kdige sagedamini portaalveenl tromboos .

« Intrahepaatilise blokaadi klassikaliseks naiteks on
maksatsirroos. Sidekude ja s6lmelised regeneraadid suxuvad
kokku suhteliselt dhukeseseinalised véarativeeni harud. See
blokaad toimub maksatsirroosi korral enamasti sinusoidide
dietaalsete otste tasemel, mistdttu teda nimetatakse post-
sinusoidaalseks blokaadiks.

<Posthepaatilise blokaadi korral on takistatud venoosse
vere aravool maksast maksaveeni vOi alumise G0nesveeni tase-
mel. Seda liiki blokaadi tekitavad naiteks Budd-Chiari sund-
room (v.hepatlca tromboflebiit) ja adhesiivne perikardiit.

L6puks margime, et portaalblokaadi tapset asukohta ei
ole voimalik kindlaks teha ainuilksi kliinilise voi siis la-
boratoorse leiu alusel. Peamiseks on siiski splenoportograa-
fia koos portaalsisteemi rdhu médtmisega (vt. uurimismetoo-
dika) -

Portaalhipertensiooni siUndroomi iseloomustab kolm p&hi-
simptoomi; splenome gaalia, saataillt ja
Kollate raalvereringe tekkimijie.
Lisaks nendele vdib esineda vahemolulisi slUmptoome, nagu nai-
teks meteorj.smi ja diarrdad, mille pbh-
Juseks on peensoole absorptsioonifunktsiooni haire portaal-
paisu tottu.

ntrahepaati-
iliseks (vt.

Splenomegaalia.

P6rna suurenemine - splenomegaalia - on portaalhiper-
tensiooni korral seotud pdhiliselt paisuga portaalvererin-
ges. Pais levib v.lienalis’e kaudu pdrna. Splenomegaalia
suurus on tavaliselt vordeline rohu kdrgusega v.porta*s.
Kuid pbrna suurus voib olla muutlik. P8rn vaheneb naiteks
parast soogitoru veenikomude verejooksu. Kuid eamal ajal
vBib pdrn olla portaalpaisu korral mitte ainult suur, vaid
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ka aktiivne. Seda nn* hipersplenismi iseloo-
mustab aneemia, leukopeenia ja trombotsiutopeenia.

Astsiite

Vedeliku transudatsioon k8hukelmeodnde kutsub esile ko-
hu suurenemise ja ettevblvumise» Vaatlusel torkab nende hai-
gete juures silma suur kéht suhteliselt peente ja mittetur—
sunud jasemete taustal* Vaga harva vOib astsiit rohuda alu-
misele ddnesveenile ja pohjustada niiviisi alajasemete tur-
sumist. Perkuteerimisel leitakse astsiidivedeliku kohal tu-
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mestug, mis seisval ja istuval haigel on horisontaalse ni-
vooga. Saab tekitada fluktuatsiooni fenomeni.

Funktsioonil k&ttesaadud vedelik on veidi hiloosne, ik-
teruse puhul kollakas. Astsiidivedeliku erikaal on tavali-
selt alla 1015« Korduvate punktsloonide puhul v8ib astslidi-
vedelik muutuda hdguseks ja laheneda omadustelt eksudaadlle*

Astsiidi patogenees on vaga komplitseeritud (joon. 6).
Kuigi peamiseks patogeneetiliseks faktoriks on réhu tdus
portaalringes, sOltub astsiit siiski paljude tegurite Uhe-
aegsest esinemisest. Astsiidi tekkimisel méngib kaheldama-
tut osa haigus, mis portaalhipertensiooni pohjustas. Nii nai-
teks on maksatsirroosi korral transudatsiooni soodustavateks
faktoriteks rohu tdusu korval veel antidiureetilise hormooni
aeglane lammutumine kahjustatud maksas, albumiinide siUnteesi
hairumine ja onkootse rohu langus, naatriumi ja vee retent-
sioon sekundaarsest hiuperaldosteronismist.

Kol lateraalvererlnge tekkimine.

Pais v.porta*s levib portaalsusteemi peenimate harude-
ni. Selle tdttu laienevad olemasolevad kollateraalld voi te-
kivad uued Uhendusteed seniajani umbunud veresoonte slsteemi
osadega.

Kdige tahtsamaks kollateraalringe osaks nii diagnosti-
lises kui ka prognostilises mottes 6n nende kollateraalide
laienemine, mis Uhendavadvarativeeni susteemi mao Ulaosa ja
soogitoru alumise osa veenipdimikuga (v.coronaria ventricu-
1i). Pais levib kohe limaskesta all asuvatele OGhukeseseina-
listele veenidele, mis laienevad (Joon. 7)« Tekivad s66gi-
toru veenikomud (varices oesopha-
gi). Viimastega on seotud (ks ohtlikumaid maksatsirroosi
tisistusi - verejooks. Sodgitoru veenikomud vdivad kergelt
rebeneda kas siis sodogitorusisese réhu akilisest tdusust ,
peptilisest Osofagiidist vii paiksest kahjustumisest naiteks
kdva toidu, sondi vBi endoskoobi poolt. Tavaliselt s6égitoru
veenikomud neelamist ei takista. Seeparast on nende pohili-
seks stmptoomiks verejooks, mis enamasti avaldub verloksena.
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tsirroosi korral (S.C.Truelove

Joon. 7. Kollateraalvereri??e tekkimine maksa-
jJjaPC. Reynelli jargi).

Klassikaliseks sumptoomiks on helepunase vere oksendamine,
kuid makku sattunud veri vOib soolhappe toimel tumeneda ja
niid oksendab haige juba tumedat verd, mida ekslikult voi-
dakse siduda maohaigustega.

So6ogitoru rontgenoloogilisel uurimisel ilmnevad veeni-
komud Umarate, ovaalsete vdi poolkuujate taitumisdefektide-
na sopgitoru alumise osa limaskestal (Joon. 8). Kahjuks
leitakse sodgitoru veenikomusid rontgenoloogilisel uurimi-
sel vaid osal juhtudel, mis tunduvalt raskendab nende Gige-
aegset diagnoosimist ja vahendab rodntgenoloogilise uurimis-
meetodi diagnostilist vaartust.

Kui portaalpais levib alumise mesenteriaalveeni kaudu
hemorroidaalveenipdimikule, siis on selle tulemuseks para-
soole alumise osa veenikomud ehk hemorroidid.
Viimaste kliiniliseks avaldusvormiks on hemorroidaalvere-
jJooks, mis avaldub véaljaheites heleda vere esinemise naol
parast defekatsiooni. Hemorroidaalverejooks pole harilikult
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raske ega ohusta haige elu nii nagu verejooks s6ogitoru
veenilaienditest.

Unenduse tekkimine tavaliselt umbunud v.umbilicalis"®
ega ja paisu levimine viimasesse pbhjustab kdhuseina vere-
soonte laienemise naba Umbruses, mis kiirteparjana Umbrit-
seb naba (caput medusae) . Maksatsirroosi suhte-
liselt Kkiire kulu t6ttu tanapdeval on caput medusae harv,
mis tunduvalt kahandab tema diagnostilist vaartust.

Joon. 8 a sbtogitoru veenikomud (réntgenogramm),
b) spe.stiline soédgitoru (réntgenogramm),



Caput medusae"d peab eristama kbBhuseina veenide laien-
ditest, mis johtuvad verevoolu takistusest alumise o0nesvee—
ni kaudu. Viimasel juhul laienevad rohkem kohu kiilgmiste
osade veresooned ja veri kandub neis uUlessuunas (Joon. 9)»

MAKSAKOOLTKA (COLICA HEPATICA).

Maksakoolika tekib enamasti sapiklvIitdye korral. Kui-
vord maksa— ehk sapikoolikat pbShjustab otseselt sapipdie ja
sapiteede kramplik kokkutdmbumine, siis loomulikult sugeneb
ta koigil nendel juhtudel, kui esineb nimetatud olukord.See-
parast voib maksakoolika pdhjuseks olla sapikivitdve kdrval
veel sapiteede hipertooniline diskine/sia.

n 3

J 0 o n. 9: @) kbhuseina veenid ja verevoolu suund
nendes portaalhipertensiooni korral,

b) kdhuseina veenid_ja verevoolu suund
nendes alumise &0nesveeni kompres-
siooni korral.
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Sapipdie pbhi paikneb parietaalse peritoneumilestme
laheduses ja pOletiku korral sapipbies arritub peritoneuml-
leste, mis tekitab parema kdhupoole tugeva valu koos kdhu-
lihaste pingega.

Tuupiline maksakoolika tekib epigastriumis. Valu on tu-
gev, ilmub akitselt ja saavutab maksimaalse tugevuse mdne
minuti jooksul. Valu irradieerub tavaliselt n._phrenicus®e
kaudu paremasse 6lga ja kaela ning alumiste interkostaal-
narvide kaudu parema abaluu alla (Joon. 10). Umbes 1/4 juh-
tudel vBib valu edasi kanduda vasemasse G6lga ja vasemale
selga, mis on todsiste diagnostiliste raskuste allikaks. Tih-
tilugu valu ei piirdu mingi kindla kdhuosaga, vaid haarab
kogu kbéhu, nii et haige el oska teda tapselt lokaliseerida.

Valu tekitavad kdik need tegurid, mille tdttu sapipdis
ja -teed kramplikult kokku tombuvad. PBhilised on flulusiline
pingutus, toit (loomne rasv, munad, varske leib) voi psul-
hiline Ulepingutus. Sapipdie kokkutémbe vahetuks vallanda-
jJaks on ultndrvl toonuse tdus vdi (Ja) koletsustokiniini
rohke vabanemine. Need mdlemad sapiteede kokkutdmbe iIntiim-
mehhanisml osad lulituvad kdiku tavaliselt pdrast sooki.See-
parast tekibki tuupiline maksakoolika 1 - 3 tundi parast
soomist.

Maksakoolika korral kaasnevad valule reegliparaselt
iiveldus ja oksendamine, mille pdhjuseks on r6hu tdusmine
sapiteedes. Euigi nad ei kuulu otseselt colica hepatica,s.
o. valu mdiste alla, on nad temaga véga tihedalt seotud.

Halb enesetunne ja iiveldus vdivad jaada pusima veel
mitmeks paevaks parast koolikat. Ajuti esineb ka oksenda-
mist ja tuimemalaadilist kdhuvalu, mida haige vdis tédhele
panna juba ammu enne &kitselt tekkinud koolikat.

Nagu 6eldud, on maksakoolika peamiseks pbhjuseks sapi-
kivitdbi. Sapikividest sugenevad sapiteede valulikud kokku-
tombed siis, kui kivid liiguvad tundlikku tsooni (sapipdie
kaelaosa, sapipbiejuha, uUhissapijuha). Kui uhissapijuha to-
pistub kivist vOi plUsivast spasmist, siis voib sellest tu-
lenedann._.transitoorne sapipais. Jarg-
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Joon. 10. Valu lokalisatsioon ja irradieerumine
maksakoolika korral.

misel paeval parast koolikat haige uriin tumeneb, valjaheide
muutub heledaks, tekib hiuperbilirubineemia ja kerge ning li-
hiaegne ikterus. Viimane avaldub sageli vaid limaskestade
kollasusena. Need ndhud kaovad tavaliselt 1 -2 paevaga.

Transitoorsel sapipaisul on kindel kliiniline tdhendus.
Kui ta ilmub parast koolikat, siis kinnitab ta sapikivitdbe
isegu juhtudel, kui jargneval rontgenoloogilisel uurimisel
sapiteedes kive ei leita. Kivi viis koolika ajal soolde val-
juda, kuid kividiatees koos kivivalmidusega ei kao veel pa-
rast koolika lakkamist.
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BILIAARNE DUSPEPSIA.

DUspepsia mdistel on tanapdeva gastroenteroloogias vei-
di laiem tdhendue kai ainult seedimise haire. Duspepsia all
peab mdietma kdiki neid mitmekesiseid simptoome, mis on seo-
tud toidu seedimise hadirega. Vastavalt sellele, millise see-
detrakti osa kahjustus nende suUmptoomide tekkimise eest vas-
tust kannab, vdib neid alajabtada naiteks sddgitoru, mao,
sapiteede jne. dispepsiaks. Viimane, nn. biliaarne dispepsia
ongi iseloomulikuks funktsionaalseks siUndroomiks maksa- ja
sapiteede krooniliste haiguste kotral ja samuti agedate hai-
guste vaheperioodidel (&gonemiste vaheaegadel). Osaliselt on
maksahaigete diuspeptilised vaevused mittespetsiifilised,
osaliselt aga seotud maksa sapieritusfunktsiooni hdire ja
seedimise defektiga.

Haigetel biliaarse duspepsiaga voib olla ebameeldiv
tais- ja rohumistunne parema roidekaare all. Tihti el saa
haiged selle to6ttu paremal kiljel magada. Sagedased on rdha-
tused, korvetised ja rasvase toidu talumatus. Rasv toidus
kutsub nendel haigetel esile iivelduse, millega vbib kaasne-
da oksendamine.

MAKSA- JA SAPITEEDE HAIGUSTE
UURIMISE METOODIKA.

Kui haige pbeb maksa- vOi sapiteede haigust, siis ei pii
sa ainuiksi tapsest ja detailiderohkest anamneesist, hooli-
kast vaatlusest ja palpeerimisest. Diagnoos, mida niiviisi
teha saame, on kiullaltki ligikaudne ja hiupoteetiline. Peale-
gi ei jatku tanapaeval enam ainuilksi haiguse kindlakstegemi-
sest. Prognoosi ja ravi adekvaatsema maaramise nimel taotse-
takse selgitada vaga palju olulisi detaile, nagu naiteks
maksa funktsiooni kahjustuse astet, portaalvereringe kolla-
teraalide seisundit ja palju muud. Ka pole maksahaiguste
omavaheline eristamine ja teiste sarnaseid siUmptoome andvate
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haiguste valjalulitamine enamasti vOimalik spetsiaalseid
uurimismeetodeid rakendamata* Naiteks el saa I0plikult dife-
rentside kroonilist hepatiiti maksatsirroosist laparoskoopia
ja biopsiata ja tsirroosi maksavahist radioaktiivseid iso-
toope rakendamata.

Jargnevalt annamegi Ulevaate tahtsamatest uurimismeeto-
ditest, mida kasutatakse maksa- ja sapiteede haiguste diag-
noosimisest .

maksa pmreTsiooNi tirdune .

Maksa komplitseeritud funktsioon on soodustanud véga
paljude maksa funktsiooni testide kasutuselevdtt Kuid mitte
kdik nad pole Uhesuguse edukusega aja proovile vastu pida-
nud. Osa funktsiooniteste on digustatult unustusse vajunud,
sest on leitud teisi teste, mis peegeldavad maksa sedasama
funktsiooni tapsemalt.

Seniajani pole leitud ja ei leita toéenadoliselt ka mitte
kunagi niisugust maksa funktsiooni proovi, mis asendaks kdi-
ki teisi ja véalistaks nende testide kombineeritud kasutamist.
Kuid see ei tahenda kaugeltki, et igal haigel tuleks teha
sootuks palju mitmesuguseid teste. Eriti kehtib see nende
funktsiooniproovide kohta, mille md&ramise printsiip on sar-
nane ja mis peegeldavad Uhte ja sedasama maksa funktsiooni.
Paraku vdimaldavad niisugused testid, naiteks tiumoolproov,
Takata-Ara kats jt. teha vaid Uhesuguse diagnostilise jarel-
duse. Maksa funktsiooni teste Uhe haige tarbeks peab valima
laiuti — see tdhendab, et tuleb kasutada niisugust
uuringute kombinatsiooni (konstellatsiooni), et nende kaudu
kajastuks rohkem erinevaid maksa funktsioone. Kuid samal
ajal peab see laiuti valik olema tehtud optimaalse
ulatusega, sest testide rohkus vdimaldab nende kons-
teHatsioone viia niivord ulatuslikuks, et see on vaevu
talutav uuritavale ja iUkski laboratoorium pole suuteline se-
da teoks tegema.

Maksa funktsiooni testid ei anna enamalt jaolt vastust
kisimusele, milline haigus uuritaval on, sest enamasti on
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nad haiguse seisukohalt mittespetsiifilised naitajad. Nad
peegeldavad vaid saksa funktsiooni nihkeid. Kuid samal ajal
vOimaldavad funktsioonitestld real juhtudel eristada paren-
himatoosset ja mehhaanilist ikterust, mis viib diagnoosihu-
poteesi Usnagi lahedale nosoloogilisele diagnoosile. Pohili-
ne, mida maksa funktsiooni testid suudavad anda, on maksa
parenhtimi kahjustuse kindlakstegemine ja selle astme kind-
laksmadramine* Rida teste, nagu broomsulfaleilintest ja trans-
aminaasiaktiivsuae maaramine, lubavad positiivsuse korral
todeda™maksarakkude funktsiooni hairet juba enne ikteruse
tekkimist, mis tunduvalt tdstab nende vaartust.

Jargnevalt esitame Uhe paljudest vdimalikest maksa
funktsiooni testide konstellatsloonidest, mis on E* H a f -
teri jargi modifitseeritud ja mis peaks olema joukohane
igale tanapadevaselt sisustatud biokeemialaboratooriumile.
Mdistetavalt el valista esitatu teisi vdimalikke konstellat-
3ioone.

I. Testid, mis peegeldavad sapierltuse hairet.

Siia kuuluvad bilirubiini, kolesteriini ja leelisese
fosfataasi maaramine veres ja broomsulfaleiintest. Nende
testide vadrtus on suur ja enamasti peab maksahaigel neid
koiki tegema, sest et iUks test ei valista teist.

Bilirubiini midiramine peegeldab otseselt
nihkeid sapipigmentide ainevahetuses ja oma Uldtuntuse to&ttu
ta erilisi kommentaare ei vaja. Markigem vaid seda, et kor-
vuti bilirubiini kvantitatiivse maaramisega (normaalseks
vaartuseks Hijmans van den Berghi jargi mdaramisel on kuni
1,0 mgfc) peab samuti tegema kvalitatiivsed reaktsioonid, mil-
lest oli Uksikasjalikult juttu juba ikteruse kasitlemisel.

Kolesteriin on sapi peamine koostisosa. Ta
vOtab osa sapihapete ja neutraalsete steroidide moodustumi-
sest. Rasvhapetega kombineerub kolesteriin estrina.

Vere kolesteriinipeegel kajastab maksa funktsiooni.
Normaalselt funktsioneeriv maks on vdimeline mobiliseerima
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Tere kolesteriini Ulekulluse 3a ailtab niiviisi sailitada ko-
lesteriini normaalset taset veres (180 - 250 a”) . Pikaaegne
intra-ja ekstrahepaatiline oklusioon annab tunduva ver# ko-
lesteriinipeegli tdusu. Maksakoe vaga raske kahjustas, nai-
teks massiivne nekroos, viib aga hoopiski kolesteriininivoo

normist madalamaks.
Leelisene fosfataaa moodustab enamas-

ti osteoblastide poolt ja osaliselt ka maksas, kal maksakude
regenereerub. Normaalselt eritab leelisene fosfataas sapiga
(norm 1 ,5-4 Bodansky uUhikut). Tema peegel veres tbuseb
siis, kail uUhissapijuha sulgub ja sapi eritumine on takista-
tud. Leelisese fosfataasi tbus veres ule 13 Uhika Bodansky
jargi on alati kahtlane Uhissapijuha sulgumisele. Euid lee-
lisene fosfataas veres vdib tdusta ka aaksa granuloo*ide,
aetastaaside, aalloidi ladestumise jt. seisundite korral.
Alati peab seejuures valja lulitama need haigused, mis vdi-
vad anda vereseerumi kdrge leelisese fosfataasi tema rohke
tekkimise tdtta, naga see esineb hiperparatiretoosi ja kas-
vajate laumetastaaside tottu.

Brooaeulfaleiinteet (BSP) on eriti
téhtis aaksa funktsiooni naitaja siia, kul ikterus veel
paudab. BSP-test vdimaldab aaksahaiguste varajast funktsio-
naalset diagnostikat, naiteks teha kindlaks aaksa raswéa-
rastast jne. Viirushepatiidi paranemisperioodis osutab BSF-
peetuse suurenemine S . Sher locki arvates kroonili-
se hepatiidi voiaalikkusele.

BSP-test pbhineb jargmisel. Broomsulfaleiin (fenooltet-
rabroomftaalhappe naatriamsool) seotakse vereseerumi albu-
aiinidega ja seejarel haaratakse verest maksa retiikulo-en-
doteliaalrakkude (Kupferl rakud) poolt. Maksas broomsulfa-
leiin konjageerltakse ja eritatakse maksarakkude poolt. Kui
aaksakude kahjustub, siis aeglustab BSP eritumine ja rohkea
aeda ainet jaadb vereringesse tsirkuleerima, sest ka Kupfe-
ri rakud on kahjustatud.

Praktiliselt kasutatakse kahte BSP-testi eodifikatsioo-
ni: BSP-retenaiooni ja BSP-erituae testi.
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BSP-r etenalooni ehk pee tusBe testi
korral tehakse kindlaka, kai palju reeni sistitud BSP-d
Jaab verre tslrkuleerima teatud ajavahemiku parast. Selleks
viiakse veeni S%-list steriilset broomsulfaleiini lahust ar-
vestusega 5 ng kehakaalu kg kohta, Enne suUstimist, 3 ja 45
ainutit hiljem vdetakse veenist 10 ml verd, milles foto-
meetriliselt Hanuschi meetodil tehakse kindlaks BSP-sisal-
dus. BSP-retensiooni test loetakse negatiivseks, kui 45 mi-
nutit pérast sustimist ei ole veres lle 5% sellest BSP-st,
ais oli 3 minutit hiljem vBetud veres. Haiguslikuks loetak-
se ule 7%-list BSP-retensiooni .

BSF-retenslooni test vOib anda vaari tulemusi mehhaa-
nilise ikteruse, vaga tugeva disproteineemia vOi maksa vere-
voolu véhenemise korral.

BSP-e rituse testi kasutatakse selleks, et
kindlaks teha, kas pole takistatud BSP eritumine eapiga
kaksteistsOrmiksoolde. Hinnatakse ajavahemikku, mille jook-
sul BSP ilmub duodenaalsisaldisse parast tema alatlmiat vee-
ni. BSP eritumise kontrollimiseks viiakse soolde tavaline
duodenaalsond. Kogutakse duodenaalslsaldis ja seejarel ma-
nustatakse sondi kaudu 20 ml 30%-list magneesiumsulfaat! ja
veeni 5 - 8 ml BSP-d arvestusega 1 ml kehakaalu iga 10 kg
kohta. NOristuv sapp kogutakse iga 2 minuti tagant katsu-
tisee, kuhu on eelnevalt pandud 2 ml 2N KOU-d. BSP ilImumist
tahistab sapi varvumine leeliseses keskkonnas violetseks.

Hormaalaelt ilmub BSP doudenaalsisaidisse 8 -20 minu-
tit parast slUstimist. Eritusaja pikenemine Ule 24 minuti
osutab sapi aravoolu takistusele Uhissapijuhast. Kuid BSP-
erituae test ei ole eriti tundlik. BSP eritumine” sdltub suu-
rel mddral maksarakkude funktsioonist. Parenhimatoosse ikte-
ruse korral voib BSP eritumine olla veel normi piirides.See
on aga erandlik. Enamalt jaolt s6ltub ta siiski maksakoe kah-
Justuse raskusest ja ulatuaest. Nii vOib BSP eritumise aeg
adgeda hepatiidi esimese 12 pdeva jooksul lletada 24 minutit.
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I1. Testid, ala naitavad makaarsHrn™g pmidul Ikkust.

mnifa funktsiooni selle sektori uurimiseks piisab ve-
reseerumi albumlini ja nn. protrombiinikompleksi aktiivsu-
se uurimisest.

VereseeruBIl albumi Ini sintees on
praktiliselt tervenisti seotad maksaga. Normaalselt sintee-
sib maks 10 - 12 g seerumialbumiini paevas. AlbumlIn téai-
dab organismis 3 pohilist funktsiooni: kindlustab bilira**
blinlf rasvhapete ja hormoonide transpordi, hoiab piUsivana
onkootse réhu ja osaleb organismi valguieservi moodustumi-
sel.

Maksahaiguste korral vereseerami albumiini hulk vahe-
neb. Kaid selle juures peab arvesse votma seika, et maksa
vbime siUnteesida valku soltub valga kiullaldasest juurde-
voolast toiduga ja reast teistest faktoritest. Nii naditeks
pdhjastab alkohoolikutel seerumlalbumiinl véhenemist valgu-
vaene toit, mis on seeparast saurel madaral kdrvaldatav roh-
kesti valka sisaldavad toidaga.

Normaalselt on vereseerumie 3»8 - 5»2 g% albumiine.

Frotrombiini aeg (sisuliselt hiubivusaeg)
alla 70 % osutab maksahaigel maksaparenhiiimi raskele kah-
Justusele. Normaalseks loetakse protrombiini aega 13 - 15
sekundi piirides (14 sekundit = 100 %).

Protrombiin tekib maksas. Seejuures s6ltub protrombii-
ni aja vahenemine véga paljudest teguritest, millest vaid
Uheks on makearakkude kahjustas. Oluline on naiteks K-vita-
miin, mille Imendumine maksahaiguste korral samuti hairub.
Kuld maksaparenhiiimi véga raske kahjustuse korral on pro-
trombiini siintees hairitud ka siis, kui K-vitamiini Imendu-
mine ja tema haik toidas on normaalsed. Seeparast, juhul
kui ikterusega haigel on protrombiini aeg luhenenud, tuleb
talle manustada 10 mg K-vltamiini veeni. Kui niid 24 tundi
hiljem protrombiini aeg on normaalne, sits viitab see sapi-
teede sulguse voimalikkusele. Eelduseks on killaldaselt
intaktne maksaparenhiiim, Kui aga protrombiini aeg j&aab m&-
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dalaks isegi parast K-vitamiini sistimist, siis on raske
hepatotsellulaarne kahjustas tdendoline.

11l. Testid, ais naitavad aaksarakkude nekroosi VvOi
rakumembraanide kahjustust.

Makaarakkude nekrooslle vdi rakumembraanide kahjustuse-
le viitavad a&iteks uriini urobilinogeeni hulga, vereseeru-
ai mbnede fermentide (transaminaasid, aldolaas) ja raua
haiga tdus. Nende funktsioonitestide aluseks pole niipalju
vastavate ainete suurem Vvoi véhesem tekkimine, vaid see, et
maksarakkade barjaari kahjustas voimaldab neil suuremal hul-
gal verre sattada (naiteks transaainaasid), ja osaliselt
see, et kahjustatad maks ei suuda neid deponeerida ( raad)
VvOi aaesti ringlasse saata (urobilinogeen).

Sapipigmentide normaalse ringkaigu korral eritab a r o-
bilinogeeni vaid jalgedena. Kui maksarakkade bar-
Jaar on kahjastatud, siis suureneb urobilinogeeni eritumine
tondavalt (++ .... ++++)= Urobilinogenuuria suurenemine
on tundlik ja seejuures lihtsalt kindlakstehtav maksarakku-
de funktsiooni naitaja.

maksas on rohkelt transaminaase ehk
amiinoferaase - s.o. fermente, mis osalevad
amlinohapete Umberamlneerimlsel. Maksarakkude barjaari kah-
jJustumine vabastab verre vaga palju transaminaase.

Pohiliselt maaratakse vereseerumis glutamlnaat-oksaal-
atsetaat transaminaasi (GOT), mille normaalseks véartuseks
on 5 - 40 (keskmiselt 20) uUhikut, ja glutaminaat-piiruvaat
transaminaasi (GPT), mille norm kdigab 3-30 (keskmiselt
17) uhiku vahel. Nendest on GPT spetsiifilisem maksa kahjus-
tusele, sest teda leidub ainult maksas. GOT esineb samuti
studame- ja skeletilihastes.

Hepatotsellulaarse kahjustuse korral tbuseb GPT 30 ja
rohkem Uhika vorra. Tema tdus on vOrdeline maksarakkude kah-
Justuse astmega, s.0. nekroosi suurusega. Mida ulatuslikum
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nekroos, seda kdrgem on GPT tase vereseerumis. Transaminaa
sl aktiivsuse t3ue on maksarakkude kahjustuse véga tundlik
Ja seejuures varajane naitaja.

Kui maksaparenhiim kahjustub, siis hairub r a a a
deponeerumine naksas. Kahjustunud vdi alla hukkunud maksa-
rakk annab oma rauavaru verre. Teisest kiljest, verre jaab
ringlema ka see raud, mis vabaneb eritrotsuttide lagunemi-
sel. Eriti iseloomustab hipereidereemia, naitexs tdus ule
150 gamma %, maksa funktsiooni hairet viirushepatiidi kor-
ral , kuivdrd viirushaiguste puhul vereeeerumi rauasisaldus

tavaliselt vaheneb.

ry. Testid, mis ka.iastavad maksa pbletikulist
reaktsiooni.

Siia kuuluvad néndanimetatud seerumilabi-
liteedi testid, mis baseeruvad vereseerumi
peen- ja jamedisperssete osakeste vahekorra muutumisel j&-
medisperssete globuliinide kasuks. Kdrvuti vereseerumi gam-
ma-globuliinide hulga elektroforeetilise mdaramisega on soo0-
vitav teha mbni sadeetusreaktsioonidest, nditeks timool-
proov, formaliinikats, Veltmanni koagulatsioonilint, kad-
miumproov jt.

Peaaegu kdikide krooniliste maksahaiguste korral tdu-
seb vereseerumi gamma-globuliinide hulk.
TOusu suurus on tavaliselt vordeline pdletiku astmega. Gam-
ma-globuliinide fraktsiooni suurenemine 17 - 18 %-1t 30 -

- 40 %-ni ei ole maksa krooniliste haiguste korral harukord-
ne. Naitena olgu esitatud densitomeetriline kdver, mis ise-
loomustab vereseerumi valgufraktsioonide nihkeid maksatsir-
roosi korral (joon. 11).

Timoolproov pohineb sellel, et timooli li-
samisel vereseerum hdguneb, sest tekib gamma-globuliin-fos-
folipoidkompleks. Hagusus fotometreeritakse ja tulemus val-
jendatakse plussides vOi siis suhtelistes Uhikutes.

Weltmann! koagulatsioonilt n-
d i korral segatakse vereseerum kaltsiumkloraadi erineva-
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te lahjendasteg*. Sega Jargneta keetmisega koaguleeritakse
seerumivalgud, mistéttu kaltsiamkloraadi abil tekitatud
valjavoolamine mautab pddrdumatuks. Normaalselt 18peb koa-
gulatsioon 6. - 7. katsatis. Kai koagalatsioomil&Ti asub
5* katsatis, siis om leltmanni lint I8henenud ja see ise-
loomustab pbletike &agedat eksudatiiTset faasi. Kai koagu-
latsioon I6peb 9* - 10. katsutis, nagu see esineb krooni-
liste produktiiTsete pdletike korral, siis kdneldakse lelt-
manni lindi pikenemisest v0i paremale nihkumiseste
Seerumilabiliteedi teste on palja. Nende uldiseks
puuduseks on vahene spetsiifilisus, sest nad on positiiv-
sed igasuguste pdletike korral. Kuld samal ajal ei ole
Uhelgi haigel otstarbekohane teha vaga palja seerumilabili-
teedi teste, sest nad pdhinevad thel ja samal fenomenil -
vereseerumi valgufraktsioonide vahekorra muutumisel.

10

Joon. 11« Vereseerumi valgufraktsioonide nihked mak-
satsirroosi korral (P.Wappleri jargi).
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dbéodebaalsgbdberimihe .

DuodenaalsondeerImise metoodika on niivord Uldtuntud,
et tema Uksikasjalik kirjeldamine ei ole ilmeelt tarvilik*
Peatame vaid monedel solmkisimaatel, milleet suuremal-va-
hemal maaral sb6ltub sondeerimise edukus.

mia paatab sondi, siis peab ta tingimata olema varus-
tatud oliiviga, mis annaks talle kullaldase raskase, et
halge lamades paremal kiljel, sond omaenese raskuse mgjol
kutsuks esile mao peristaltika ja sellega holpsamini labis-
taks maolakati. Pohimdtteliselt digem on kasutada duode-
naalsondeerimiSeks kaksiksondi, mille teine, avadega varas-
tatud ots asuks maos, et duodenaalmahla evakueerimise ajal
ns**? pidevalt eemaldada ka maosisaldist.

Sondeerimine peab toimuma aktiivselt, s.o* neelamise
ja sondi lukkamise teel vaid seni, koni sondi ots on jdud-
nad mao antromi I8ppossa vahetult pulooruse ette. See vas-
tab keskmiselt 60 - 70 cm sondeerimise sugavusele. Edasi
peab protsedaur toimuma juba haige vOi Oe otsese abita. Kai
senini halge istus, seisis vdi kondis, siis nuud tuleb ta
panna paremale kuljele lamama. Sond peab oliivi raskuse mo-
jul peristaltika abil ise labima pulooruse. Aktiivselt sek-
kumine tavaliselt tulemusi ei anna. Juhul, kui sondi lii-
kumist suust edasi forsseeritakse, vdib sond maos keerduda
ja nlidd peab sondi paratamatult seni valjapoole tdmbama, ku-
ni ta sirgub. Oliivi 8iget asendit papilla Vateri piirkon-
nas saab kontrollida rontgeniekraani taga vOi vahese vede-
likukoguse sondi kaudu sisseviimise teel. Viimasel juhul on
vedelik tagasi aspireeritav vaid siis, kui sond on veel
maos .

Kaksteistsdrmiksoole sisaldis lastaks vabalt vélja
voolata. Kuldpruun, selge ja leelisese reaktsiooniga sisal-
dis - A-sapp - parineb suurtest sapiteedest, sest sondi vii-
misel papilla Vateri piirkonda 186gastub sphincter Oddi.

Sapipdie kokkutdmme sinnib tavaliselt toidu mojul, mis
ergutab uitnarvi. Uheaegselt sapipdie lihaskihi kokkut&mbu-
misega 166gastub sphincter Oddi ja sphincter Lutkensi
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(tsirkulaarne llhasevall sapipdiekaela ja sapipdiejuha
Ulemineku kohal)* Soolde tuleb tumepruun, roheka vdi must-
ja Tarjandiga aapipdie ehk B-eapp. B-eapi hulk kdigub ta-
valiselt 25 - 40 ml rahel.

Duodenaalsondeerimise ajal kutsutakse sapipdie ref-
leks esile mitmesuguste arritite abil* Irritite toimeaeg
erineb. LeVinenuim &rriti on magneeeiomsulfaat (33%-llst
lahast 30,0), kuld kasutatakse ka kehasooja oliividli(40
ml) v&i pituitriini (10 TU lihasesse)« Sapipbie kontrakt-
sioon ja B-sapl véaljamine sondi kaudu toimub 5 - 10 minu-
tit parast magneesiumsalfaadi voi oliividli manustamist
jJa 20 minutit parast pituitriini sistimist* Kdige spetsii-
filisem toime sapiteedele on hormoon koletsustokinlimll,
mille efekt ilmneb juba 2 - 5 minutit parast manustamist.
Juhul, kui &arriti manustamisele ei jargne sapipdie reflek-
si, vOib tekkida vajadus teistkordseks sama arriti, nadi-
teks magneeslumsulfaadi vOi mdne teise, naiteks oliividli
kasutamiseks.

Parast seda, kui sapipdis on tihjenenud, valjub jal-
legi labipaistev kuldpruun sisaldis maksasisestest sapi-
teedest - C-sapp*

Nuud aga sellest, kuidas hinnata duodenaalsondeerl-
mist ja milline on tema abil saadud Informatsioon ning sel-
le kliiniline vadrtus. Kuni viimase ajani hinnatakse ile
duodenaalsondeerlImise diagnostilist vaartust. Teelgi enam,
pahatihti baseerub kroonilise koletsiustiidi kliiniline
diagnoos ainutiksi nendel andmetel, mida saadakse duodenaal-
sondeerImisel™ Eriti hinnatakse Ule duodenaalmahla sademe
leidu* Viimase seiga aluseks on vddrarusaamine, millest 1ah-
tudes sademes alati esinevatele leukotsuitldele omistatakse
diagnostiline téhendus.

Leakotsuidid réandavad 18bi seedeorganite limaskesta
seoses viimaste aktiivse seedetegevusega ja leukotsuite
leidub kdikide seedeorganite eritistes juba fisioloogiUs -
tes tingimustes. Sellel nn. seedeleukopedeesil puudub klii-
niline tdhendus. Seedeleukopedees esineb ka sapiteedes ja
kaketeistsdrmiksooles. Pealegi lahustuvad erituvad leukot-
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stidid sapis mdne minuti jooksul. Kui seega Uheks levine-
nud reaks duodenaalmahla sademe hindamisel on kliimi-liee
tadhenduse omistamine fusioloogilisele leukotelltide 18bi
randele, siis teiseks ja paraku mitte Tahe* tdhtsaks reaks
peab lugema seda, et leukotsiulUtideks poetakse fermentatsi-
ooni teel lagunenud sapiteede epiteeli rakkude i:uuml« Jori-
ti petlik on natiivpreparaatide raatlemine. Vaevalt, et
nende nn. leukotelliitide diagnostiline vaartus sellega toti-
seb, kui talitada T.C. Massevitsi eooritume koha-
selt ja nad Umber nimetada ''sapiteede Umarrakkudeks'.

Duodenaalmahla leukotsuutidel puudub kliiniline taht-
sus. Selle kinnituseks toome siinkohal &ara kahe autoriteet-
se gastroenteroloogi seisukohad tsitaatidena. S. S he r -
lock margib oma 1% 8 .a. ilmunud maksa- ja sapiteede
haiguste kasiraamatus, et "Cytology of the duodenal fluid
is of little practiced value". E.Hafteri seisu-
koht samas kisimuses kélab nii: "Die Diagnose einer entzin-
dlichen Erkrankung der Gallenwege aus dem Befand von '‘Leu-
kozyten” im Duodenalsaft bleibt somit fragwirdig" (Praktis-
che Gastroenterologie. Stuttgart, 1%“). Tundub vaid, et
ageda madase sapipdiepdletiku korral vbiks leukoteliltide
hulga tunduv suurenemine sapis olla kliiniliselt tahtis*
kuid enamasti on nendel juhtudel sooritav duodenaalsondee-
rimisest kui sapipdie perforatsiooni sooduetarast uurimisest
hoiduda.

MBlemad Ulalnimetatud autorid on uUhel ndul ka selles,
et duodenaalsisaldise bakterioloogiline uurimine on kasu-
tu ja Tiib asjatutele raardiagnoosidele. Selle pdhjuseks on
seik, et sondi ei Onnestu enne duodenumini j&udmist saili-
tada bakterioloogilises mdttes puhtana. Sondi r&ib sattuda
baktereid suust, hingamisteedest ja anatsiidsuse korral
isegi maost.

ulaléeldut silmas pidades tekib kisimus, mida siis
Oieti duodenaalisisaldisest tahtsaks pidada ja millel on
kliiniline rdartus. Kdigepealt peab hindama seda, kas
esineb sapipobie refleks - s.o. kas
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tuleb kiullaldaselt kontsentreeritud B-sappl ja milline on
B-sapi tuleku aeg. Siin peab tingimata lahtuma Ulalpool
esitatud latentsiajast, mis arrititel erineb. B-sapi ilmu-
mine tuleb t&pselt fikseerida. Alles siis, kui 30 minutit
parast magneesiumsulfaadi manustamist el jargne sapipdie
refleksi ja ta puudub ka parast sama arriti teistkordset
manustamist TOi parast tugevamat arritit (koletsistokInli-
ni), vOib radkida sapipbie refleksi puudumisest. Sapipdie
refleksi puudumise pbhjuseks vOib olla sapiteid sulgev
kiri voi siis tugevalt sidekoestunud ning kortsunud sapi-
pdis, millel kohtraktsloonivdimet praktiliselt enam pole«
Refleks vdib hilineda hipotoonilise disklneesia korral.

Abistava tdhtsusega sapipdie refleksi maaramisel on
metidleensinise kasutanine. Selleks antakse
haigele 0,15 g metileensInist kapslis ja jargmisel hommi-
kul tehakse duodenaalsondeerImine. Metuleensinine eritub
sapiga varvusetu leukouhendina, mis saplpdles seismisel
muutub jallegi siniseks. Niisuguse sondeerimise korral on
A- ja C-sapp varvusetud, siniseks varvunud portsjoni (B-
sapp) saamine osutab aga sellele, et sapipdis kontraheerus
Ja sapipdie sapp valjus peensoolde.

Igapdevases toos peab aga hindama mitte ainult seda,
kas sapipdie refleks esineb voi mitte, vald ka tema tuge-
vust. Silma jargi on seda raske teha. Tapsem on mddrata
B-sapi bilirubiinisisaldus kvantitatiivselt. A- ja C-sapis
on bilirubiini kontsentrateioona 10 - 15 mg%, B-sapis aga
5-10 korda kdrgem.

Vaga tugevalt varvunud ja kdrge bilirubiinisisalduse-
ga sapi eritumisel puudub kliiniline tdhendus* Vahese bili-
rubiinisisaldusega B-sapp eritub siis, kui maksa sapieritu-
se funktsioon on hairitud,vdi siis, kui sapipdis pole vdi-
meline kullaldaselt sappi kontsentreerima,vdi kui ta ei
kontraheeru killaldaselt. Sapipdie sappikontsentreerlva
funktsiooni vahenemist kohtame tugevate pdletike korral
eapipdies ja ulatusliku perikoletsustiidi puhul.
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Duodenaalmahla sademes on kdige saarena kl1UB*-~
tdhendusega kolesteriini ja bl1l#%sr~n
biini kristallide leid, nie riitrt Kivl-
noedostunlse tendentsile voi olemasolevale kiritdvele.
Briti ololise tahteose onandab uUlalmargitud kristallide
esinemise sapis nendel haigetel, kellel parast koletsls-
tektoomiat sailivad vaevused. Sapipdie eemaldatuse tdttu
ei ole neil vdimalik rakendada teisi kivitdve korral kasu-
tatavaid uurimismeetodeid.

mAKSABIOPSIA.

maksa punktsioonibiopsia on suhteliselt lihtne uuri-
mismeetod, mis aga vdimaldab lahendada terve rea olulisi
dlagaostillei probleeme. Kuivord maksabiopsia tehakse ta-
valiselt pimemeetodil, siis kehtib siin nagu iga teis* bi-
opsia korral reegel: positiivne leid kinnitab diagnoosi,
negatiivne ei likka teda aga Umber. Biopslamaterjali diag-
nostilist vaartust tdstab tunduvalt histokeemiliste uuri-
mismeetodite, eriti fermenthlstokeemia kasutamine.

Maksa punktsioonibiopsia naidustuseks on praktiliselt
kdik maksahaigused. Rohkem peab aga arvestama vaatunaldus-
tusi. Vaatunaidastusteks maksabiopsiale ont

- veritsuse oht, s.o. hemorraagiline dlatees (siin on

kriteeriumideks pikenenud veritsasaeg,positiivne
Rumpel-Leede kats, protrombiini aeg alla 60 % ja
trombotsitopeenia alla 100 000);

- mehhaaniline ikterus, mis on kestnud 6le 5 nadalat

- madaprotsessid nahal punktsioonikohal, maksa, pleu-

ra ja kohubédne madased haigused, maksa abstsessid;

- parempoolse diafragmakupli madal- vdi korgseis emfu-

seemi, liidete, meteoroismi VoI astsiidi tottu;

- maksakooma;

- maksa ehhlnokokk;

- halge, kellega uurija ei saa kontakti.

Maksa punktsioonibiopsia tehakse sdtmata haigel, ai-
nult statsionaari tingimustee. Parast punktslooni lamab
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haige 24 taadi, kusjuwaxea pidevalt jalgitakse teaa poissi
Ja vererohku.

Maksaponkt8iooniks kasutatakse peamiselt kaht* meeto-
dit: lenghlml ja Yim4>ilvermani oma. Hendel on omaett*

instrumentaariam ja nad erinevad teineteisest maksakoe
tuki k&ttesaamise riisi poolest.
tenghini meetodi korral kasutatakse

7 cm pikkust ndela, mille diameeter kdigub erinevate mu-
delite puhul 1,0 - 1,4 mm vahel. Noéela sees *sub liikuv
varras, mis funktsioneerib klapina. Ndelal on arretiiri-
plaat, mille abil saab reguleerida punktsiooni slgavust
oon. 12).

Haige lamab punktsiooni ajal vasemal kiuljel. Arst
seisab patsiendi taga. Punkteeritakse tagumise ja eesmise
kaenlajoone vahel maksatumestuse kohal, nditeks 9* roide
vahemikus. Péarast naha desinfitseerimist ja novokaiinanes-
teesiat lébitakse nahk nbela stileti abil ambes 5 *m sU-
gavuseni. Seejarele voetakse 10 ml siustlasse 2 - 3 ml ste-
riilset fusioloogilist lahust, ais takistab koetikke punkt-
siooni ajal ndela sattumast. Sustal pannakse néelale ja
ndel viiakse labi 5 am stiletiaugu nahaalusesse koesse.
Noel peab olema téiesti kuiv. Sustitakse 1 ml fusioloogi-
list lahust, et pohaetada ndela Uabrust. Nuud kontrollib
punkteerija vasema kaega veel kord, et ndel aauks inter-
koetaalruumis.

Edasi jargneb punktsiooni kdige vastutusrikkam osa.
See toimub kiiresti, praktiliselt Uhe sekundi jooksul, mis-
tottu Uenghini meetodit nimetatakse mdnikord ka s e -
kundpunktsiooniks. NSel suunatakse kesk-
joone ja processus xiphoideus®e suunas. Patsient hingab
sugavalt sisse ja seejarel valja. Valjahingamise 18pul
tonmatakse sustla kolb taiesti véalja, millega tekitatakse
sustlas ja nbelas vaakum. Kohe seejarel tfugatakse hinga-
mispeetuse ajal punktsioonindel maksakoesse ja tdmmatakse
valja, hoides samal ajal sustlakolvi abil pidevalt vaa-
kumi (Joon. 13)* Parast ndela valjavotmist surutakse Ule-
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k > 1
KLAP1 RISTLOIGE

Joon . 12. Menghini nSela labildige.

Jaanud fusioloogilise labase abil 1 - 4 cm pikkune mak-
sakoe tikk ndelast vélja.

Menghini meetodi eelisteks on ndela vaike diameeter,
punktsiooni kiirus ja Ohutas. Kaid samal ajal saab Meng-
hini meetodi abil killaldase suurasega maksakoe tilkkke vaid
suhteliselt pehmest maksakoest, naiteks &geda hepatiidi
vOi maksa raswaarastuse korral. Maksatsirroosi, kasvaja-
te jt. maksakoe tihenemisega kulgevate haiguste korral on
aga Menghini meetodi abil proovitiki saamine raske. Nai-
teks saadakse makstsirrfcosiga haigetelt monikord vaid
korraparatuid maksakoe tikikesi, mis ei ole kullaldased
adekvaatse morfoloogilise diagnoosi tegemiseks.

Vim-Silvermani meetod on Menghi-
ni omaga vorreldes tunduvalt robustsem, kuid v&imaldab
saada koetikke ka haiguste korral, mis muudavad maksakoe
tihedaks ja kbvaks. Sagedamini taheldatakse aga tusistusi
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Joon . 13. Maksa punktsioonibiopsia Menghini aeetod.il:
1) esimene faaa - ndela ots asub nahaalusea koes,
2) teine faas - sustlaa on kolvitdmbega tehtud
vaakum ja néel viidud maksakoesse,
3) kolmas faaa - nfel on_valja tommatud, vaakum
susteemis noel-sustal sédilub.

ja protseduur ise on keerukam kui suhteliselt lihtne Meng-
hini meetod.

Haige ettevalmistus, asend punktaiooniks, vastunai-
dustused jne. on sarnased m&lema meetodi puhul. Punktsioo-
niks kasutatav Vim-Silvermani ndel koosneb kolmeat osast:
kantulist, mandréadniat ja kaheharulisest ndelast (joon.
14).
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Joon. 14. VJILm-Silvermani nodel:
1) kanuul (valinine ndel),
2) nandraan.
3) kaheharuline sisemine nodel.

Parast vajalikke ettevalmistusi viiakse haige hinga-
mispeetuse ajal kaniul koos nandraaniga maksakoesse, suu-
nates seejuures ndela otsa 30 - 35° all halge pea suunas.
Kui vajalik slgavus on saavutatud, siis vletakse mandraan
ndelast valja ja viiakse l1abi kantili maksa paar cw pikem
kaheharuline ndel (vt. joon. 14). Edasi jargneb protseduu-
ri kdige raskem osa. Likates valise ndela (kanuili) sisemi-
sele ja podrates Uheaegselt molemat ndela 360° Umber piki-
telje, saadakse 1 -3 cmx1-2mm suurusega maksakoe
tikk.

Osal juhtudel (HHH. Mansurovil 3-15%)
el Onnestu saada tukki maksakoest. Edukaks punktsiooniks
peab sisemine kaheharuline ndel olema maksas vahemalt 3 cm
stgavusel. Liiga pindmine punkteerimine on ebaedu peamine
allikas.

Haksapunktsioon ei ole ohtlikum kui mistahes teine
punktsiooniliik. Nagu protseduuri edukuski, sO6ltuvad tisis-
tused suurel méaaral arsti kogemusest ja ka hoolikast vastu-
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naidustuste arvestamisest. H.H. Mansurov on votnud
kokku raskeima maksapunktsioeni tiUsistuse — surma - sage-

duse ja leidnud, et senini kirjanduse andmetel tehtud

22 675 maksabiopsiast esines 37 surmajuhtumit, mis moodus-
tas vaid 0,16 % tehtud biopsiate Uldarvust. E. Haft er
toob surmajuhtumite protsendiks 0,07.

Teistest tahtsamatest maksapunktsiooni tiUsistustest
vOib nimetada verejooksu maksast vOi roiete vahemikust.
Seejuures esineb 1 -2 minutit kestev vaheldane verejooks
peaaegu alati. Eluohtlik verejooks tekib aga siis, kui
punkteeritakse hemorraagilise diateesi korral, kui ndelaga
tabatakse hemangioome, maksa suuri veresooni vOi roieteva-
helist arterit. Oskamatu punktsiooniga voidakse vigastada
naaberorganeid, eeskatt kopsu, sapipdit voi soolt. Tulemu-
seks on pneumotooraks, nahaalune emfiiseem vOi peritoniit.
Pleura- ja kohuQ0ne infitseerimine ja véhirakkude imnlan-
tatsioon on harukordsed tisistused.

LAPAROSSOOPIA.

Laparoskoopia on uurimismeetod, kus optilise instru-
mendi abil vaadeldakse kdhuddne elundeid. Nagu naitab mee-
todi teine nimetus - peritoneoskoopia, ei piirdu tema taht-
sus ainuiksi maksa vaatlusega, vaid uuritakse ka teisi ko-
huédne elundeid, nagu magu, sooli jne. Vaatlust taiendavad
biopsia kahtlastest kohtadest ja fotografeerimine.

Protseduur koosneb kahest osast: pneumoperitoneum! ra-
Jamisest ja laparoskoopiast endast kitsamas mfttes. Viimane
seisneb optilise instrumendi viimises kbhuddnde, vaatluses,
biopsias ja fotografeerimises. Protseduuri ajal on haige
s6omata. Sooled puhastatakse enne uurimist klistiiri abil.
Uurimise valtel lamab haige selili. Parast seda, kui on
tehtud novokaiinanesteesia peritoneumilestmeteni valja, te-
hakse 0,5 cm pikkune nahaldige, mille kaudu viiakse k&hu-
60nde kraaniga varustatud pneumoperitoneum! rajamise ndel.
NGel viiakse sisse joonel, mis Uhendab naba vasema erista
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iliaca anterior superior’iga punktist, mis asub selle joo-
ne keskmise ja alumise kolmandiku piiril oon* 15)» Kui
ndel suunatakse 45°-se nurga all, siis libiseb ta soolelin®

gudel lima neid perforeerimata.
Kol haigel on aetsiit, siis tuleb astsiidivedelik

eelnevalt vfilja lasta* Uldse soovitatakse alustada laparos-
koopia dppimist haigete juures, kellel on aetsiit, sest nad
on hasti kohanenud rdhu téusule peritoneumi d0nes.

Pneumoper ltoneoml rajamiseks manustatakse Janet”i sust-
laga kdhuddnde 2500 - 4000 cm™ ruumidhku, mida eelnevalt
filtreeritakse 1&bi steriilse vati. Mida rohkem dhku saab
kdhuddnde viia, seda paremad on vaatluse tingimused. Orien-
teerutakse rohumis- voi valutunde jargi, mis tekib kohus.
Wiipea kui valu vdi rohumine tekib, tuleb &hu kdhuddnde
viimine Idpetada.

Protseduuri teise etapi ajal sisestatakse kdhudnde
optiline instrument - laparoskoop. ”aparoskoobi sisestami-
se kohti on mitu. Kuld maksa ja teiste ulakdhuorganite
vaatlemine Onnestub kdige paremini siis, kui Instrument on

A_XPIGASTRICA SDP.

LiIPAROSKOOFI _SI1SSE-
VIIMISE KOHT

PEBUMOPKRITOHEUMI
RAJAMISE  KOHT

A _EPIGASTRICA TP.

1 \
Joon. 15. Pneumoperitoneum! rajamise ndela ja
laparoskoobi sisseviimise kohad.
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vlidud kdhudébnde punktis, ais asub kaks pOiksdrae nabast
kdorgeaal ja keskjoonest raseaal (rt. joon. 15)» Anesteesia,
eriti parietaalse peritoneuai puhul, peab oleaa tbhus, sest
vastasel korral tekitab laparoskoobl liigutaaine valu.

Parast 1 ca pikkust nahaldlget labitakse kéhuseinad
troakaariga. Haige peab kohuseinu plhgutaaa, aistottu ko-
huédnde joudmine on uurijal tuntav. Seejérel eeaaldatakse
troakaari Stilett ja ventiiliga varustatud kanuuli kaudu
viiakse k&huddnde optiline instrument 60°-se nurga all,
suunaga paremale rinnanibule (Joon. 16). K&hudbnes orien-
teerutakse maksa Uaarsideae jargi.

Vaatlus algab paremast Ulealsest kvadrandist, kus
asuvad aaksa parea sagar ja sapipdis. Seejarel liigutakse
instruaendi otsaga kellaosuti suunas saaasse tagasi. Brl-
tl hoolega vaadeldakse kahtlasi piirkondi. Biopsia tehakse
kas ndela abil, kontrollides biopsia kohta silaagayvbi siis
18bi laparoskoobl .

J oo n. 16. Lapa-
roskoobl
lahteasend.



Hagu juba téhendatud, ei piirdu laparoskoopis tahtsus
ainult maksa- ja sapipdie haigustega, kuigi need on tens
tahtsaimaks naidustuseka. Laparoskoobi abil voib uuridm
praktiliselt kdiki maksahaigeid, kuid reas situatsioonides
suureneb laparoskoopia vajadus eriti* Nii naiteks peab la-
paroskoopiat tingimata rakendama ebaselge etioloogiaga
astsiidi korral vOi siis, kui ikteruse p6hjus pole selge.
Mooda el paase tavaliselt ka maksatsirroosihaigete lapa-
roskopeerimisest, sest pahatihti ei ole ainuuksl kliini-
lise leiu alusel vdimalik eristada maksatsirroosi erine-
vaid kliinilis-morfoloogilisi vorme. Laparoskoopia otse-
seks ndidustueeks on samuti sOlmelised hepatopaatiad, nai-
teks kasvajad.

Laparoskoopiat ei saa endastmdistetavalt teha siis,
kui haige uldseisund on vaga raske. K6huddne organite age-
date pdletike korral ei ole samuti soovitav laparoskopee-
rida, sest protseduur vdib haiguse &gedamaks muuta ja tema
levikut soodustada. Suured liited kéhuddne elundite vahel
ja Umber takistavad vaatlust.

Enamus laparoskoopia tusistusi tekib pneumoperitoneum!
rajamisel . Niisugusteks tisistusteks on kdhuseina nahaalu-
ne emfuseem, suure rasviku emfiseem ja mediastiinumi emfu-
seem. Viimasel juhul satub &6hk kdhu sirglihaste loozist
Larrey pilu kaudu mediastiinumisse. Tunduvalt tdsisemaks
tlsistuseks on seevastu ddsorganite, nagu magu voi sooled,
vigastused, suured hematoomid jt. Tusistuste tekkimine so6l-
tub suurel maaral uurija kogemusest ja oskusest.

Laparoskoopia leidu erinevate maksahaiguste korral k&-
sitleme nende haiguste juures, et valtida asjatuid korda-
misi .

MAKSA JA SAPITEUIDE RONTGENOLOOGILLNE UURIMISE.

Rontgenoloogi lise uurimismeetodi tahtsus on erinev
maksa- ja sapiteede haiguste korral. Sapiteid saab lsha
hdlpsasti rontgenoloogiliselt uurida, naditeks vdib tuua
koletsustograafia, kolangiograafia jt. meetodid. Kahjuks
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ei saa sedasama 6elda maksaparenhiimi paljude haiguste koh-
ta» Vaid portaalvereringe seisukorda oa splenoportograafia
abil viimasel ajal 6ige edukalt uuritud.

Koletsisto- ja kolangiograa-
fia

Sapiteid vOib nahtavale tuua kontrastainete abil, mis
sisaldavad joodi ja erituvad maksa kaudu. Kasutatakse pdhi-
liselt kolme pohilist kontrasti loomise meetodit: kolet-
sUstograafiat (kontrastaine antakse haigele suu kaudu);
erituskolangiograafiat (kontrastaine manustatakse veeni);
Ja otsest kolangiograafiat (kontrastaine viiakse otse sa-
pi juhadesse vOi sapipdide). Need viisid on kujutatud joo-
nisel 17»

1 2 3

Joon. 17» Sapiteede rontgenoloogilise uurimise mee-
todid (L.D. Lindenbrateni jJargi):
3 koletsustograafla
erituskolangiograafia,
3) otsene kolangiograafia.
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Kdigil nendel meetoditel on oma isedrasused ja vaartus.
Kdige lihtsam oa koletsiustograafia» mida
ménikord nimetatakse ka reel kontsentratsioonikoletsisto-
graafiaks. ~iritav saab kontrastalne suu kaudu. Kasutatakse
bilitrasti, mida haigele antakse koos suhkruga 3 - 4 g*
MBned autorid eelistavad manustada bilitrasti kahes ports-
jonis, naiteks kell 20.00 ja 23«00, arvestusega Uks graam
kontrastainet 30 kg kehakaalu kohta kummaski portsjonis.
Parast imendumist soolest satub bilitrast vere kaudu maksa
jJa eritub sapiga, pidevalt sapipdies kontsentreerudes.
Ulesvotted tehakse jargmisel hommikul, s.o. 15 - 17 tundi
hiljem. Selleks ajaks on bilitrasti kontsentratsioon sapi-
pdies kdige suurem ja sapiplie vari seetdttu kdige inten-

J o on. 18. Koletsustogrammid:
a) bilitrastiga taitunud sapipdis,
b) sapipdie varju védhenemine 30 minutit p&-
rast munakolTase andmist.



siivsem. Sapipdie kontraktsioonivdime kontrollimiseks an-
takse haigele seejarel Uks munakollane (printsipiaalselt
vOib anda kdiki sapipdie kontrakteiooni esilekutsuvaid ai-
neid) ja tehakse uus Ulesvdote 30-60 minuti parast (joon*
18).

meetodi eeliseks on lihtsus ja tisistuste puudumine*
Seejuures tuleb ndhtavale aga ainult sapipdis, mitte sapi-
teed. Protseduur vdi ebadnnestuda siis, kui halge kontrast-
aine véalja oksendab vdi kui mingil pdhjusel on hairitud
kontrastaine imendumlnee

Normaalne sapipdis on pirnikujuline ja asub tavaliselt
lilisambast paremal, 12. roide kdrgusel. Kuld sapipdie suu-
rus, asend ja asukoht vdivad vaga suures ulatuses varieeru-
da, mis muudab normi hindamise véga raskeks* Parast provot-
seerimist, naiteks munakollase abil, kontraheerub sapipdis
nii, et tema suurus véheneb 1/3 - 1/2 vdrra (Joon. 18)*

Kui 15 - 17 tundi parast kontrastaine manustamist ea-
plpdie vari pole nahtav ja kui samal ajal vOib eitada me-
toodika vigu (kontrastaine valjaoksendamist jt.), siis on
selle pdhjuseks kivi sapipdiejuhas voi on sapipdis niivord
poletikuline, et tal kontsentreerimisvdime puudub. Maksa
funktsioon peab kontsentratsioonlkoletsustograafla kasuta-
mise korral olema normaalne* Kahjustatud maksaparenhiimi pu-
hul, kui naiteks bilirubiini nivoo veres lUletab 3 ag&, on
kontrastaine suu kaudu andmine kasutul

Erituskolangiograafia on eelmi-
sest tépsem meetod. Tema edukus ei sOltu seejuures seedeor-
ganite imendumisvdimest, vaid sagu koletsltograafiagi kor-
ral - maksarakkude kahjustuse astmest.

Kontrastainena kasutatakse enamasti bllignostl (40 ml
20%-list lahust) voi biligraflini (40 ml 20%-list lahust),
mida slstitakse veeni* Ulesvdtted tehakse iga 15 minuti ja-
rel. Selle meetodi abil saab tuua ndhtavale ka suuri sapl-
teld, mille vari on eristatav tavaliselt juba moni minut
parast kontrastaine manustamist. 10 - 15 minuti pérast on
kontrastaine joudnud sapipdie kaelaosasse.
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Erituskolangiograafiat sobib kasutada juhtudel, kus
sapipdie ei taitu bilitraetiga voi kui sapipdis on operat-
siooni teel eemaldatud. Viimasel juhul puuduvad tingimused
sapiteede ndhtavaletulekuks kontsentratsioonimeetodi abil.

Eontrastaine viimiseks otse saplteedes-—
s e on rida voimalusi, nagu labi naha punktsiooni teel,
laparoskoobi kontrolli all vdi siis parast laparotoomiat.
Meetod ei ole eriti laialdaselt levinud, eriti sisehaigus-
te kliinikus. Tema eeliseks on aga seik, et protseduuri
edukus ei sdltu maksaparenhuimi funktsioonivlimest.

Umbes 10 B sapikividest on rdntgenkontraetsed. Nende
leidmiseks piisab sapipdie piirkonna tuhi* ehk 0le-
vaatefilmist. Raskusi viib tekitada samapoolse
neeruklvi eristamine. Kahtluse korral on soovitav teha Uks
kahest uuringust kontraatalne abil - koletsiUstograafla voi
siis parempoolne puelograafia (vt. joonised 34 b ja 55)«

Splenoportograafia.

Meetod seisneb pdrna punkteerimises, vees lahustuva
kontrastalne viimises pdrna ja jargnevates seeriallesvote-
tes. POrna aktiivse kokkutdmbumisega paisatakse kontrastai-
ne v.porta kaudu maksa. Ulesvétete abil saadakse andmeid
portaalsusteemi veresoonte kontrastainetega taitumise koh-
ta (joon. 19).

fime pdrna punkteerimist kontrollitakse verehlUublvust
(protrombilnl aeg, hulbivuse ja veritsuse aeg, trombotsuu-
tlde arv) ja seda, kas pole ulitundlikkust kontrastalne
suhtes. Selleks manustatakse eelmisel pdeval 1 - 3 ml kont-
rastalnet ja jalgitakse haige reageerimist. Kul ei teki
166vet, allergilist nohu, peavalu, palavikku vdi vererthu
langust, siis vdib jargmisel paeval seda kontrastainet ka-
sutada.

Pérna punkteeritakse 10 - 12 cm pikkuse ndelaga tagu-
mise kaenlajoone ldhedal 8.- 10. roidevahemikus. Haige la-
mab protseduuri ajal selili. Parast anesteesiat viiakse
ndel sagitaalsuunas pdrnani. Pdrna liikumine hingamisel on
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oon . enoportograafla skeem koos tuupiliste
J 19* Spl ? graafl k k pil
ortaa biokaadi kohtadega:
prehepaatiline blokaad,
2 intrahepaatliine blokaad,
posthepaatiline blokaad*

ndela otsaga tantav. Punkteeritakae hingamispeetuse ajal.
Noel lukatakse kiiresti 2 - 4 cm sugavuselt pdrna sasisse.
Selle tdhiseks on nbela liikumine hingamisega sunkroonselt
ja heleda vere tulek sistlasse. Pealegi saab ndela asendit
kontrollida rontgeniekraani taga. Parast 2 - 3 ml kontrast-
aine sUstimist tuleb ekraani taga nahtavale kontrastaine
depoo pdrnas, millest kontrastaine aga kohe liigub edasi
pdrnaveenie

Splenoportograafiaks kasutatakse vees lahustuvaid
kontrastaineid, mille molekulis on 2 - 3 joodiaatomit, na-
gu kardiotrast, dlotrast, diodoon, triotrast, urografiin
Jt. Kodumaine kontrastaine kardiotrast on nditeks tarvitu-
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eel 35»50- ja 70-protsendilise lahusena. 20 - 30 *1 k*
sooja kardlotrasti sistitakse pdrna 3 - 8 seiundi jooks
lohe alustatakse UlesvOtetega, kusjuures esimene Fi te
hakse juba enne, kui kontrastaine manustamine on I8petatud,
edasi aga 1 - 2-sekundiliste intervallidega 5 - 8 Ulesvotet.
Kasitsi kasette vahetades saab teha kaks, maksimaalselt
kolm Ulesvotet, mis pole aga kullaldane. Kasutuselolevad
seeriatlesvOotte seadeldised, naiteks "‘Elema”Schonander™,
lubavad aga teha kullaldasel arvul Ulesvotteid.

Parast protseduuri asetatakse punktsiooni kohale paa-
riks tunniks kila kott. Haige jJ&etakse 15 - 20 minutiks
protseduuride kabinetti lamama ja talle mddratakse 1 - 2-
paevane vooderezilm.

Hagu juba korduvalt margitud, on aplenoportograafia
peamiseks naidustuseks kahtlus portaalblokaadile. Meetod
voimaldab kindlaks teha blokaadi asukoha.

Peamisteks vastundidustusteks on heaorraagiline dia-
tees, Ulitundlikkus kontrastaine suhtes ja neerude puudu-
likkus.

TOsisemaks tuUsistuseks on pdrna rebend. Sellest joh-
tuv sisemine verejooks tingib pdrna eemaldamise operatsioo-
ni teel. Tusistuseks vbib olla ka sokk. Sagedamaid on aga
punktsioonijérgsed valud pdrna piirkonnas, mida pShjustab
porna infarkt ja perispleniite Tavaliselt taitub pdrna- ja
varativeen juba Uhe sekundi jooksul. Maksa veresoonte tai-
tumine toimub 2 - 3 sekundiga (vasograafia faas). 4 -6 se-
kundi valtel taituvad maksa sinusoidid, mida téhistab mak-
sa varju tugevenemine (hepatograafia faas). Kontrastaine
kaob varativeeni slsteemist 6 - 8 sekundiga.

Normaalselt on véarativeen Uhtlase labimddduga, koila-
teraalid praktiliselt puuduvad. Veresoonte joonis maksa sees
on tihe ja Uhtlane. V._.porta harud lahtuvad peaaegu taisnur-
ga all (oon. 20).

Maksa kahjustuse korral maksasisesed portaalslsteemi
harud taituvad aeglasemalt. Pdrna- ja varativeen on laiad
ja vaanillaed (Joon. 21). Rohkesti leidub kollateraale ja
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eelneb v.porta barude retrograadne taitamine kontrastaine-
ga. Veresoonte Joonis maksas on tsirroosi korral vaene ja
deformeerunud. Peamiselt on nahtavad jadmedad harud v.porta
tire lahedases. Hepatogrammi ei Onnesta enamasti saada.

Prehepaatilise blokaadi, naiteks v_porta voi siis
v.lienalis®e trombopsi korral ei taita v.porta sisteem ta-
kistusest kaugemale. Maksasiseste veresoonte taitumine puu-
dab.

Joon . 20« Normaalne splenoportogramm.

Joon . 21. Splenoportogramm maksatsirroosi korral.
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MAKSA UURIMINE RADIOAKTIIVSETE ISOTOQPIDE ABIL»

Radioaktiivsed iaotoobid annavad taiendavaid vOima-
lusi maksahaiguste diagnoosimiseks. Kasutatakse isotoope,
mis kiirgavad gamma-kiiri - Aul’™® ja * Nendega margis-
tatakse aineid, naiteks albumiini vOi bengaalroosat, mis
valikuliselt haaratakse verest maksarakkude poolt ja erita-
takse sapiga.

Bengaalroosa—joodi molekulis asendatakse jood radioak—
tiivse isotooblga, mille pooleatusaeg on 8,14 paeva. Selli-
selt margistatud bengaalroosa (tetrajoodtetrakloorfluorest-
seiin) satub maksa poligonaalsetesse rakkudesse ja erlta-
takse sapi kaudu. Erituv bengaalroosa soolest tagaai ei
resorbeeru. Bengaalroosa, mis on radioaktiivse joodi iso-
toobi abil margistatud, kiirgab beeta- ja gamma-kiiri. Vii-
mased maaratakse kindlaks maksa kohale asetatud loendajaga
parast seda, kui veeni on manustatud indikaatordoos margis-
tatud ainest (Jl31—bengaalroosa aktiivsusega 4/tC 0,5 - 1,0
ml fisioloogilises lahusea). Radioaktiivsust mdddetakse 60
minuti jooksul ja neeldumise intensiivsus tehakse kindlaks
protsentides sisseviidud doosist. Vdetakse veel ka arvesse
bengaalroosa neeldumiskiirust.

Normaalselt funktsioneeriva maksa korral kaob bengaal-
roosa verest kiiresti parast sistimist ja koguneb maksa.
Varvaine maksimaalne kogunemine maksa toimub umbee 30 minu-
ti jooksul. 50 % varvainest kaob vereringest 18 minutiga.

Maksaparenhuidmi difuusse kahjustuse korral aeglustub
margistatud bengaalroosa neeldumine, mille tdttu varvaine
neeldumiskover on lamenenud. Bengaalroosa eritumine maksast
toimub samuti aeglaselt. Oklusiooniikteruse korral pusib
ebanormaalselt kdrge radioaktiivsus maksas veel 24 tundi
parast J_ " -bengaalroosa manustamist.

Au kasutamine on halvem, sest tekkiv radioaktiivsus
on suur ja preparaat jaadb Kupferi rakkudesse kauaks piisima.
Hoopis teistsuguseid diagnostilisi vdimalusi pakub

stsintlgraafia ek skenneerimi-
ne (tappimine). Meetod pbhineb sellel, et pérast radio-



aktiivse isotoobiga @JIM\ Aul”™8) margistatud ainete orga-
nismi viimist registreeritakse liikuva stsintillatsiooni-
loendaja - skenneri ehk tappuri - abil radioaktiivsete im-
pulsside hulk (sagedus) graafiliselt. Tappur liigub auto-
maatselt horisontaaltasapinnas maksa kohal ridadena edasi-
tagael Uhtlase kiirusega. lga impulss margitakse joonekese-
ga. Kui téppur liigub kohal, kus radioaktiivset ainet pole,
registreeritakse vaid organi foon harvade joonekestega.Kui
aga mingis organi piirkonnas on radioaktiivset Isotoopl
rohkem, siis impulsside sagedus tduseb ja joonekeel margi-
takse paberile tihedamini*

Meetod on hea selle poolest, et kdrvuti maksakoe sai-
lumise tapse topograafiaga saame andmeid ka maksa kuju,
suuruse ja asendi kohta. Osaliselt peegeldub impulsside ti-
heduses ka maksarakkude neeldumis- ja Imendumisfunktsioon
(-vBime).

Téappimiseks kasutatakse J1M1-ga margistatud bengaal-
roosat, mida suUstitakse veeni 3 A C pro kehakaalu kg 1 ml-s
fusioloogilises lahuses vbi kolloldaalset kulda Aul -
43t C pro kg). Esimesel juhul tépitakse 30 minutit, teisel
aga 1-46 tundi hiljem.

Normaalse maksa korral sailub maksa kontuuri selgus.
Impulsside tihedus on Uhtlane, kuigi preparaat koguneb vei-
di intensiivsemalt maksa paremasse sagarasse (joon. 22a).

Erooniliste difuussete haiguste korral maksa suurus
vaheneb ja kontuurid muutuvad laialivalguvaiks. Isotoobi
neeldumine vaheneb ja see avaldub impulsside arvu vahene-
mises. Neeldumise ebailhtlust peegeldab impulsside korrapa-
ratu tihedus - skenogrammil vahelduvad tihedamad ja hdre-
damad alad (Joon. 22b).

Piirdunud maksahaiguste korral esineb skenogrammidel
alasid, kus impulsside arv on tunduvalt vahenenud - nn. ra-
dioaktiivsuse defektid. Piir nende ja impulsside normaalse
tihedusega alade vahel on enamasti jéarsk. Niisuguse pildi
annavad maksakasvajad voi granuloomid.
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Joon. 22. Maksa skenograamid:
a) normaalne maks,
b) maksatsirroos.
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WAKSA- JA SAPITEEDE HAIGUSED.

Viimase paarikimne aasta jooksul on toimunud tahele-
pandavad nihked maksa- ja sapiteede hailguste tekkemehha-
nismide selgitamises, nende haiguste diagnoosimises ja ra-
vimises. Kasutusele vdetud uued uurimismeetodid on tundu-
valt muutnud meie seniseid tdekspidamisi.

Ige hepatiit.

Ige hepatiit on viirushaigos, mida tuntakse ka rea
teiste nimetuste all, na&u viirushepatiit, epideemiline
hepatiit jt. Noukogude Liidus varem laialdaselt levinud
nimetus - Botkini tdbi - ei ole leidnud rahvusvahelist tun-
nustamist.

hepatiit on ténapaeval Usna sageli esinev haigus.
Hii naiteks esineb USA-s aasta jooksul ainuiksi seerumihe-
patiidi juhte paarikimne tuhande Umber. Haigus sageneb aas-
ta-aastalt silmnéhtavalt , eriti tema latentsed ja kolla-
suseta vormid.

Igeda hepatiidi tahtsus el seisne mitte Uksnes selles,
et Uliraske hepatiit vbib pbhjustada maksakoomat ja haige
surma, vaid eriti just selles, et Usna sageli laheb age he-
patiit Ule krooniliseks hepatiidiks ja maksatsirroosiks.
Selles tdigas katkeb tihe patogeneetiline seos erinevate
maksahaiguste vahel, millel on suur praktiline tahtsus.

lgeda hepatiidi etioloogia.

igeda hepatiidi tekitab hepatotroopne viirus, hagu
see on kindlaks tehtud vabatahtlike nakatamise abil. A-tuu-
pi viirus kutsub esile epideemilise ehk Infektsioosse he-
patiidi, mille inkubatsiooniaeg on 15 - 40 pdeva. B-tulpi
viirusega on seotud seerumi- ehk inokulatsioonihepatiit
inkubatsiooniajaga 60 - 160 pdeva. Nakatumist viimase til-
biga esineb naiteks umbes 1 % vereulekannete puhul.

Haiguse ainsaks allikaks tuleb pidada haiget inimest,
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kee on nakkuseohtlik juba haiguse inkubateiooni- js preik-
teerilieee perioodie. Nakkuse oht véheneb eile, kui tekib
ikterus. Haiguse selles faasis nakkuse allikas, s.o. haige
isoleeritakse tavaliselt kiiresti.

Sageli haigestuvad inimesed, kes elavad suurtee kollek-
tiivides (lastekodud, internaadid jne.). Haigestumise sage-
dust koldes reguleerib teatad maaral kollektiivse Immuni-
teedi tase ja see, kas puhangu ajal prevaleerivad ikteru-
sega vOi ikteruseta vormid.

Hepatotroopne viiras levib kas &hu kaudu piisknakkuse-
na, enteraalsel teel maardunud katelt voi parenteraalselt
- vere votmisega, veenislUstete ja verellekannetega.

Tuleb tdhendada,et esineb ka rida hepatiiditaolisi
reaktsioone, mis pole ei kliiniliselt ega morfoloogiliselt
eristatavad viirushepatiidist. Niisuguste reaktsioonide
hulka kuuluvad naiteks ravimite (monoamiino-oksidaasi Inhi-
blitorite, barblturaatide, fenotlaziinirea preparaatide jt.)
toimel tekkiv maksakoe kahjustus. Enamalt jaolt kulgevad
nad aeglast +tulpi higrerergiliste reaktsioonidena, mis-
tottu neid nimetatakse ka tokslko-allergllisteks ravimihe-
patiitideks. Viimased kulgevad enamasti kolestaatilise vor
mina. Kuid samal ajal tuntakse ravimeid, naiteks anabool-
sed steroidid, mis vdivad pbhjustada kolestaatilise hepa-
tiidi ilma allergiliste avaldusvormideta.

lgeda hepatiidi patogenees.

Parast seda, kul viirus satub organismi, tekib viru-
seemia, mille valtel viiruse osakesed asuvad erttrotsuiti—
des. Edasi kahjustub veresoonte endoteel, maksa, pdrna ja
lunfisolmede retikulaarrakud. Viiruse hepatotroopsuse tot-
tu on aga esiplaanil just maksarakkude kahjustus, mis are-
neb edasi viiruse ja maksarakkude vastastikuse toime tottu.
Viiruse mGjul muutub maksarakkude tsutoplasma valk keha-
vBOraks, ta denatureerube Niisugused maksarakud muutuvad
antigeenseteks ja organism vastab nendele antikehade tek-



kimisega. Korvuti tsirkuleerivate antikehadega, mille pato-
geneetiline tdhtsus on kisitav, tekivad autoantikehad, mis
in vivo fikseeruvad maksarakkudele. Niisugune antigeen-an-
tikeha reaktsioon viib kahjustuse edaspidisele slivenemise-
le* Kahjustuvad seejuures mitte ainult antigeensete oma-
dustega maksarakud, vaid ka need, millel antigeenseid oma-
dusi veel pole. Tuleb markida, et senini veel kahjustamata
maksakude vdib olla nende antigeen-antikeha komplekside
suhtes juba eelnevalt sensibiliseeritud, mis hdlbustab
kahjustuse edasist arenemist.

Autoiamuunsest reaktsioonist johtub maksarakkude
distroofia ja nekroos. Nekroosi ajal kaob maksarakkudest
glikogeen ja nad raswaarastuvad. Protsess vOib pidevalt
progresseeruda, mistdttu maksakoe kahjustus slveneb.

Kuid olleks ebabige arvata, et viirushepatiidi korral
toimuvad maksas ainult distroofilised ja nekrobiootilised
muutused, Itaksakoel on suur regeneratsioonivoime ja selle-
parast reageerib ta nekroosile regeneratsioonikollete tek-
kimisega. Osaliselt vohab ka sidekude. Haiguse kulg ja
16pe sOltuvadki nende kahe protsessi omavahelisest seosest
- kas prevaleerib nekroosi silvenemine voi siis maksakoe
regeneratsioon koos mdningate produktiivsete muutustega.

lgeda hepatiidi kliiniline
pilt ja diagnoosimine.

Ageda hepatiidi kliinilises pildis vlib eristada
kolme perioodi* alg- (ikteruse-eelset), ikteruse ja para-
nemise perioodi.

lkteruse-eelne periood kestab
tavaliselt 3-10 p&eva. Osal haigetel kulgeb see periood
markamatult, teistel tdheldatakse aga mitmesuguseid hai-
gusnahte, mis monikord nagu ei omakski midagi Uhist maksa
kahjustusega.

Sagedaimad on duspeptilised nahud: isutus, iiveldus
jJa oksendamine, millega vdivad kaasneda Uldine halb enese-
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tonne, peavalu ja toovoime langus. Ménikord, algab viirus
hepatiit grippi meenutavate sUmptoomidega, kusjuures pre-
valeerivad katarraalsed ndhud hingamisteedes. Reumataoli-
se alguse tottu vOidakse viirushepatiiti pidada reumaks.
Seejuures pole aga liigeste valud kaugeltki nii &gedad kui
tdelise reuma agedas eksudatiivses faasis. Turse, punetus
ja liikuvusehaired tavaliselt puuduvad. Settareaktsiaoni
kiirenenist jt. reuma aktiivsust peegeldavaid muutusi ei
tarvitse esineda. Tiirushepatiidi initsiaalseteke smaptoo-
mideks vOivad olla ka urtlkaaria, purpura jt. allergilised
sUmptoomid.

Sageli hepatiidl mitmesugust laadi algudhud kombinee-
ruvad. Lisandub palavik, mis on mdnikord kdrge, kuid ena-
masti subfebriilne. Objektiivsetest awptooaideat om hal-
guse algperioodil kdige sagedamateks valu parema roidekaa-
re all, mis varieerub vaevatundest terava valuni.

lkteruse periood keatab Marilikuit
5-10 péeva voi enangi. Selle perioodi alguseks enamik
ikteruse-eelseid perioodi haigusnahte kaob vdi ndrgeneb
tunduvalt. Seevastu Uldtoksillsad ndkad,nagu ndrkus, peava-
lu, unetus ja depressioonvdivad sailida ka aelles staadiu-
mis.

Haiguse selle faasi juhtivaks siUmptoomiks on parenhl-
matoosne ehk hepatotsellulaame ikterus, mis johtub maksa-
rakkude distroofiast ja nekroosist. Tekib hiuperbilirubi-
neemia, uriin tumeneb ja valjaheide muutub heledaks, savi-
taoliseks. Sapi teatud peetus ja sapihapete ladestumire
nahka tekitab 10 - 20 %-1 haigetest naha sugelemise. Pusib
valu parema roidekaare all ja niud ilmneb tavaliaelt ka
Juba maksa suurenemine.

Kuivord maks kahjustub viirushepatiidl korral suhte-
liselt lihiaegselt, siis tavapdraselt puuduvad kliinilised
nahud, mis on iseloomulikud maksakoe pikaaegsele kahjus-
tumisele, nagu naiteks endokriinsed haired, spider naevi jt.
Seevastu leitakse reegliparaselt muutusi nendes laboratoor-
setes naitajates, mis peegeldavad maksarakkude kahjustumist
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ja maksakoe puudulikku funktsioneerimist* Eriti tundlikuks
osutub transaminaasi aktiivsuse madramine. Ta on varajane
maksakoe kahjustuse naditaja ja tema tdus teatud mééral on
vordeline maksakoe nekroosi astmega. Transaminaasi aktiiv-
suse maksimaalne kdrgenemine esineb harilikult 1. - 2. hai-
gusenadalal. Sama kehtib ka aldolaasi aktiivsuse kohta.
Lisaks transaminaasi aktiivsuse kdrgenemisele leidub hai-
reid veel valkude ainevahetuses, hilbivuse naitajates,
BMg-vitamiini ja raua ainevahetuses jne. Monikord, eriti
kolestaatiliste vormide korral, korgeneb ka leelisene fos-
fataas.

X6ige suuremad diagnostilised raskused selles haigu-
seperioodis tekivad siis, kui ikterus piUsib kaua ja isegi
siiveneb. Voib tekkida kahtlus mehhaanilisele ikterusele,
sest maksa funktsiooni nihked tekivad juba ainuiksi paar
paeva kestnud Uhissapijuha sulguse korral. Nendel juhtudel
peab arvestama muid simptoome. Viirushepatiidi kdrred puu-
dub koolika, mis iseloomustab mehhaanilist ikterust siis,
kui tema pbdhjuseks on sapikivitdbi. Viirushepatiidihaige-
tel on esiplaanil maksarakkude ulatusliku kahjustuse sUmp-
toomid. Leelisene fosfataas enamikul juhtudest, valja eur-
vatud kolestaatiline haiguse vorm, ei tduse. Arvestama
peab ka kontakte (epidemioloogiline anamnees!). Monikord
abistab diagnoosimist raviproov prednisolooniga, millest
oli juttu eespool. Suurte diagnostiliste raskuste korral
tuleb teha aga lapeuroskoopia ja biopsia.

Maksa medikamentoossest kahjustusest aitab viirushe-
patiiti eristada peamiselt anamnees. Nii morfoloogilisi
kui ka kliinilisi erinevusi el tarvitse seejuures esineda.

Paranemise periood. 8-20 paeva pa-
rast vdib tekkida nn. sapikriis. Ilkterus heilickab vahenema,
nahk ja limaskestad muutuvad heledamaks. Peoranemine kestab
2 - 6 nédalat, taielik paranemine koos kdigi laboratoor-
sete nditajate normaliseerumisega votab aega aga 3 - 4
kuud.

Haiguse Ulalkirjeldatud kliiniline pilt on klassika-
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line 3a enamalt Jaolt &igesti diagnoositaT. Sootuks suure-
maid diagnoosimise raskusi esineb viirushepatiidi erivor-
mide korral.

Uliraske vorm tekib siis, kui makeaparen-
hiémi nekroos on massiivne. Selle vormi korral vdib valja
kujuneda maksakooma.

Harva vOib kohata bepatiidi vormi, mille puhul on
esiplaanil mineraalide ainevahetu-
se héaire. Selle kbrval esineb selgelt valjakujune-
nud dusproteineemia ja sekundaarne hiperaldosteronism.
Kliinilises pildis on nendel haigetel esiplaanil tursed,
astsilt, oliguuria ja lihaste valud.

Ravimise liiga varajane katkestamine vdib tekitada
hepatiidi &genemise uusi laineid - nn. lainelist
ehk intermitteerivat vormi. Kui aga lkte-
rus tekib uuesti siis, kui haiguse algusest on méddunud
tle 3 kuu, peab arvestama nakatumise vdimalust teise viira-
setilbiga, sest et A- ja B-tiulpide vahel ei ole ristuvat
immuunsust.

MBnikord venib ikteruse periood viga pikaks. See on
alaage hepatiit.

KOige suuremad diagnostilised raskused esinevad aga
viirushepatiidi kolme vormi puhul. Uhest, nimelt tliras-
kest hepatiidist, mille kulg meenutab mehhaanilist ikte-
rust, oli juba juttu eespool. Teiseks raskesti diagnoosi-
tavaks vormiks on latentne ehk dTkteruse-
t a vorm. Siin puudub ikterus, bilirubiini peegel veres
on alla 1 mgS Hijmans van den Berghi jargi. Oige diagnoo-
si tegemine on raske. Kui uuritav on olnud kontaktis vii-
rushepatiidihaigetega voi kui talle on hiljaaegu tehtud
verellekandeid, siis saab teha tdendosusediagnoosi juhul,
kui haigel esineb halb enesetunne, diuspeptilised mdur} ja
maks on veidi suurenenud. Teatud tdhtsus on selle vormi
korral BSF-retentsiooni testil ja transaminaasi aktiivsuse
maaramisel .

Kolmandaks diagnostilisi raskusi tekitavaks vormiks
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on holestaatiline hepatiit, mille aluseks
on intrahepaatiline bill(kole)staas.Viimane tekib sapitee-
de sulgusest maksaraku ja sapikanaliikuli tasemel (joon.
23)« Sapikapillaarid sulguvad sapikorkidega ja nendest ta-
gapool tekib sapiteede laienemine ning sapipeetus.

Kolestaatilise hepatiidi peamiseks siimptoomiks on na-
ha tugev siigelemine kdrge bilirubineemia foonil. Maksa
funktsioon on muus osas véhe hdiritud, valja arvatud leeli-
sese fosfataasi tunduv tdus. Diagnoosida aitab prednisoloo-
niteet, mis kolestaatilise hepatiidi korral on positiivne.
Maksabiopsia on vaartuslik siis, kui lisaks maksaparenhil-
mile on koetikis ka portaaltrakt.

igeda hepatiidi kulg.

Ligikaudu pooltel viirushepatiidihaigetel tekivad mit-
mesugused jaakn&hud. Selles osas on eriti ohtlikud Uliras-
ke ja latentne vorm. Krooniliseks hepatiidiks ja tsirroo-
siks Uleminek on viirushepatiidi tdsiseks tilsistuseks ja
seda vOimalust peab iga haige juures arvestama.

Sageli taheldatakse funktsionaalset
hepatiidijadargset sindroomi, mil-
le puhul veel kuld ja aastaidki hiljem esineb haigetel
mitmesuguseid simptoome. Niisugused patsiendid kurdavad
nérkust, vasimust, unetust, peavalu ja arritatavust. Vdib
esineda mdningaid dispeptilisi vaevusi. Nil nditeks ei ta-
lu need haiged pahatihti rasvaseid toite. Aeg-ajalt esineb
subfebriilset palavikku ja valulikkust parema roidekaare
all. Laboratoorsete testide ndidud ei kaldu tavaparaselt
normist kdrvale, mis nditab maksarakkude kahjustuse puudu-
mist. Sellise hepatiidijdrgse asteniseerumise pdhjus on

teadmata.
Umbes 1 %-1 haigetest tekib hepatiidi -

jJargne hidperbilirubineemia. Ikte-
rus pusib nendel puhkudel veel aastaid parast viirushepa-
tiidi pddemist.

Viirushepatiidi jadknahte peab aga alati eristama nn.
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J oo n. 23* Maksasisesed sapiteed ja intrahepaatlllse
kolestaasi téhtsamad pOhjused (S. S h e r-
lock?! jargi modifitseeritud).

healoomulistest funktsionaal-
setest hioperbillrubineemia-
test (Gilberti, Dubin-Johnsoni jt. sindroomid). KIii-
niliselt on eristamine peaaegu vdimatu, sest simptoomid on
samad (labiilsus, vasimus, peavalud, ebamugavustunne pare-
ma roidekaare all, ikterus). Sageli on healoomulised hiper-
bilirubineemiad aga perekondlikud, mis viitab nende vdima-
likule parilikule geneesile. Ikterus vfib esineda juba
lapseeast saadik. Simptoomid tugevnevad filsilise vdi siis
psudhilise ulepingutuse korral, samuti pdrast alkoholi
pruukimist. Maksa funktsioon, védlja arvatud tagasihoidli-
kud muutused bilirubiini ainevahetuses, on tavaliselt nor-
maalne. Morfoloogilisel uurimisel vdib leida vaid rasv -
distroofiat.

Gilberti slindroomi pdhjuseks on bilirubiini



konjugeerimise héire maksarakkudea, mia on tingitud gliku-
roontranaferaasi mittekiullaldaaeat aktiivsusest.-Gliku-
roontransferaas on ferment, «ida vajatakse bilirubiini si-
dimiseks glikuroonhappega. Sellepédrast tekib raba biliru-
biini transpordi hdire ja veres prevaleerib kaudne bili-
rubiin.

Dubin-J ohnaoni siindroomi  korrad on
hairitud bilirubiinglikuroniidi eritumine sapikanalikes-
tesse.

Healoomulised hiiperbilirubineemiad tavaliselt ravi
ei vaja. Veelgi enam, pole otstarbekas haige tahelepanu
temal esinevale hdirele juhtida, sest nagu mdrgib I.E.

Tarejeva, on enamik asteenilisi vaevusi nendel
haigetel puhtal kujul latrogeense paritoluga.
lgeda hepatiidi ravi.

Viirushepatiidi etiotroopset ravi ei tunta. Enamus
ravimenetlusi on patogeneetilised, suunatud patogeneesi
the voi teiae luli kontrollimisele. Tuleb markida, et &age-
da hepatiidi ravi ei erine printaiplaalselt sellest, mida
tehakse maksatsirroosi ja kroonilise hepatiidi &genemise
korral. Kordamiste valtimiseks ei kasitle me seepédrast
siinkohal ravi Uksikaaju. M&rgime vald, et ravimise po6hi-
suundadeka on makaa hairitud funktsiooni taastamine (dieet,
vitamiinid, lipotroopse toimega ravimid), autoagressiooni
allasurumine (neerupealiste glukokortikoidhormoonid ) ja
viitlus kaasneva infektsiooniga (antibiootikumid). Kdigist
nendest ravimeetoditest tuleb Uksikasjalikumalt juttu mak-
satsirroosi korral.

Selleks et véaltida viirushepatiiti haigestumist, peab
hoolikalt steriliseerima kasutatavaid slstimisvahendeid
ja teisi instrumente (Uks tund enne keetal). Viirushepatii-
dlhalge korral kasutatav sistimise instrumentaarium peab
olema eraldi. Sama kehtib haige uriini ja valjaheite koh-
ta, mida steriliseeritakae. Viirushepatiiti pddenu ei tohi
hakata doonoriks. Lisaks sellele peab igal doonoril muude,
uuringute kdrval kindlaks tegema transaminaasi aktiivsuse.
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Viirushepatlidl koldes, eriti lastekollektlividee,
peab l&bi viima passiivset immunlseerimlst gammaglobolilui-
ga i1(0,01 mg pro kg). Kuigi see pole alati reel killaldane
abindu hepatildi valtimiseks, siiski kergeneb hspatlidi
kulg parast imauniseerialst tunduvalt.

KROONILINE HEPATIIT JA MAKSATSIRR006.

Krooniline hepatiit ja-maksatsirroos kujutavad endast
the ja sellesama halgusprotsessl erinevaid staadiume Ja
nende oaavaheline seos on valjaspool kahtlust. Nende hai-
guste kliinilised avaldusvormid sarnanevad niivdrd teine-
teisega, et eristamine ainuiksi kliinilise leiu alusel ei
ole pahatihti praktiliselt voimalik. Sama kehtib ka maksa
funktsiooni kohta, mis nii kroonilise hepatildi kui ka mak-
satsirroosi korral véib olla hairitud lhesuguses ulatuses.

Krooniline hepatiit on oma olemuselt degeneratiivne -
- poletikuline protsess maksasagsriku tasemel. Talle on
iseloomulik portaalhilipertensloonl puudumine ja maksarakku-
de kahjustuse suhteliselt kiirem ja tdielikum paranemine
tsirroosiga vorreldes. Krooniline hepatiit on veel taas-
péérduv protsess.

Makstasirroos seevastu on aaksaparenhiiai ja strooaa
kroonilise ja sageli progresseeruva kuluga kahjustus, mis
ei ole enam pdorduv. Tsirroosi korral esineb maksakoes kol-
me liiki patoloogilisi muutusi*

— maksarakkude dustroofla koos B&jEfooslga mbnedes hai-

guse etappides,

— maksakoe osaline sdlmellne reg”neratalnon.

— sidekoe vohamine koos sagariku ehituse desorganisee-

rimisega sidekoe vaatide poolt.

Maksatsirroosi korral kaob aaksa sagarlkuline struk-
tuur ja tekib solmellne ehitus. Tsirroos vdib haarata see-
juures koiki aaksa osi, kuid mitte ilmtingiaata igat saga-
rikku.

Maksatsirroosile on juba algfaasidest alates iseloomu-
lik maksakoe hulga védhenemine, s.o. afaBOpflg. Sellepérast
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ei kasatatagi ténapaeval enam rarem laialdaselt levinud
atroofllise ja hlpertroofilise maksatsirroosi mdisteid. Li-
saks sellele teeb Uldiselt tunnustamist leidnud maksatsir-
roosi kolmekomponendiline olemus (nekroos, regeneratsioon
ja sidekoe vohamine) vajalikuks tdelise maksatsirroosi
eristamise maksafibroosldest. Viimaste
all kdsitame mitmesuguse patogeneesiga seisundeid, mida
iseloomustab peamiselt maksa sidekoestumine, puuduvad aga
maksatsirroosile nii Iseloomulikud nekroosi ja s6lmelise
regeneratsiooni komponendid® Fibrooslde hulka vdib naiteks
liigitada nn* kardiaalse maksatsirroosi (08igem oleks kar-
diaalne maksafibroos), kas kroonilise paisu sidekoeline
organiseerumine viib maksa ehituse ja talitluse hdiretele.
Samuti rauluvad sellesse grappi adheslirse perikardildi
korral tekkir flbroos (Picki pseudotsirroos), hepatolenti-
kulaarne degeneratsioon, hemokromatoos js maksa kahjustu-
mine laese, sarkoidoosi rdl tuberkuloosi korral*

Maksatsirroosi ja -fibroosi eristamisel ei ole ainult
tunnetuslik, raid ka praktiline tdhtsus. N11 nditeks ei ra-
ja maksafibroosld sedasama ravi mis naksatsirroos. Autam-
muunse patogeneesikomponendl puudumine paljudel fibroosi-
juhtudel véhendab m&rgatavalt ndidustust fibrooslde ravi-
miseks glikokortikoidhormoonidega jne*

Kroonilise hepatiidi ja
maksatsirroos:i etioloogia.

Maksatsirroosi erivormideks jaotamine etloloogilis-
test erinevustest lahtudes pole dige, sest et 25 - 50 £-1
(H. Giggelberger- 28,5% juhtudest ei &nnes-
tu harilikult kindlaks teha tsirroosi p8hjust. Sageli esi-
nevad etioloogilised pdhifaktorid niivérd pdimunult, et
raske on neist monda eriti esile t8sta. Sellele vaatamata
on hadavajalik iga haige juures pitda selgitada haiguse
etioloogiat, kuivdrd erinevad etioloogilised faktorid tin-
givad isedrasusi haiguse kulus, prognoosis ja mis kdige
tédhtsam - ka ravis.
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Kroonilise hepatildi ja maksatsirroosi korral tuntakse
kolme pohilist etioloogilist faktorit. Hendeks on hepato-
troopne viirus (viirushepatiit), alimentaarsed faktorid
(sealhulgas alkohol) ja infektsioon. Himetatud p&hjuslike
tegurite erikaal sdltub teatud ma&aral piirkonna geograafiast,
rahvastiku eripérastest harjumustest, elatustasemest jne. Hii
nditeks on Prantsusmaal tsirrogeensete faktorite hulgas esi-
kohal alkohol, poolkoloniaal- ja koloniaalmaades veel ekso-
geenne nalgus jne.

Maksatsirroosi kdige taéhtsamaks etioloogiliseks fakto-
riks on ténapéeval hepatotroopne viirus»
Kroonilise hepatiidi ja naksatsirroosi juhtudest seostuvad
keskmiselt 50 - 60 % eelneva viirushepatidiga, V.G. S a a -
gini jargi aga isegi 72,2 %. Kogeaus nditab, et maksa
kahjustus auutub krooniliseks eriti siis, kui viirushepatiit
on kas véaga raske vdi siis kerge ja latentse kuluga, aida on
halvasti (lihikest aega) ravitud. Tihti on otsustava tahtsu-
sega viirushepatidiga kaasnevad infektsioonid, toitumise
vead ja alkoholi pruukimine pddeaise ajal.

Seniajani puudub kahjuks usutav seletus seigale, et vaid
osa agedaid hepatiite auutub krooniliseks, teised aga, hooli-
aata mdnikord isegi puudulikust ravist, ei ilmuta selleks
aingisugust tendentsi. V@ib-olla on 6igus E.M. Tareje-
v i 1, kes oletab eriti pahaloomulise virusetive olemasolu.

Teiseks oluliseks maksaparenhiiiiai krooniliste haiguste
péhjuseks tuleb lugeda alimentaarseid h &i -
reid. Puudulik toitumine puhtal kujul, eriti krooniline
valgupuudus, tuleb arvesse vaid reas maailma piirkondades,
nagu nditeks Aafrikas, LOuna-Ameerikas jm. Euroopa maades ja
USA-s peetakse toiteliste tegurite osatadhtsust viimastel aas-
tatel vdikeseks. Seevastu tuleb arvestada peamiselt endogeen-
se alimentaarse distroofia véimalustega malabsorptsiooni
stindroomi vdi siis kauakestvate infektsioonihaiguste korral.

Toiduga seotud etioloogiliste faktorite hulka kuulub ka
alkoho 1. Alkohol on mdnel pool (USA, Prantsusmaa)
maksatsirroosi kéige tdhtsam etioloogiline faktor. Alkohol
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kahjustab maksa véga mitmel viisil - nii toiteliste teguri-
te kaudu kui ka nendest soltumatult. Alkoholi kroonilise
tarvitamisega kaasneb valgu puudulik juurdetulek organismi.
Samal ajal véheneb alkoholi toimel maksa v@ime mobiliseeri-
da toidu ja maksadepoo rasvu ja suureneb organismi vajadus
lipotroopsete ainete jarele. Rasva silntees maksas ergutub.
Selle tulemusena hakkab rasv maksarakkudesse ladestuna ja
tekib maksa raswdédrastumine. Viimane on vaid maksa raskema
kahjustuse prelilidiks. Alkohoolne hepatiit ja tsirroos teki-
vad eriti kergesti siis, kui alkoholi toime kombineerub teis-
te hepatotroopsete méjudega, nagu viirus, valgu puudulik
juurdevool jt.

Kolmandaks markimisvdarseks maksatsirroosi etioloogili-
seks faktoriks peetakse infektsiooni. Infekt-
siooni kaudu avaldab tihe side sapiteede ja maksaparenhtlmi
haiguste vahel. Infektsioon maksavalistest sapiteedest vdib
levida maksasisestele. Selle tulemuseks on maksasiseste sapi-
teede pdletik - kolangiit. Sagarikevahelised sapiteed ja eriti
sapikanaliikulid on kohaks, kus infektsioon laheb suhteliselt
kergelt ile maksarakkudele.

Koik ulejdénud maksa kahjustavad faktorid, nagu toksili-
sed ained, ravimid v06i parasiidid, on vdhese tahtsusega, kui-
.vord nad esinevad harva. Pealegi viivad nad enamasti maksa
toksiko-allergilisele kahjustusele, mis tavaliselt on &ge ja
kulgeb ulatusliku nekroosiga. Kuigi niisuguse kahjustuse mor-
foloogiline leid ei erine maksatsirroosi korral esinevast
nekroosist, ei ole ta ometigi tsirroos. Nende nn. hepatooside
edasine kulg sO6ltub esmase kahjustuse ulatusest, pdhjusliku
faktori toime kestmisest vOi katkemisest ja maksakoe jargne-
vast regeneratsioonist.

Kroonilise hepatiidi ja
tsirroosi patogenees.

Maksaparenhlimi krooniline kahjustus tekib mitmeetapi-
lise mehhanismi alusel. Haigus algab sarnaselt viirushepatii-
di puhul kirjeldatuga ja kulgeb alguses autoimmuunreaktsioo-
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nina* Viirus, alimentaarsed faktorid, alkohol vdi infektsi-
oon kahjustavad maksarakkude tsitoplaamat. Viimane denatu-
reerub ja muutub N (WAARWADA Kui viirushepatiidi korral
pdhjusliku faktori toime kaob, siis tavaliselt kaovad ka
uAsVKINSA 3, antigeensed omadused* Kuid krooniliseks muutu-
mise korral kulgeb protsess teisiti. Mdnel juhul reageerivad
autoantikehad mitte ainult kahjustatud maksarakkudoga, vaid
samal ajal ka naabruses olevate tervetega* Tekib autagres-
siivne ahelprotsess, mis on lheks pdhjuseks protsessi krooni-
liseks muutumisele*

Nii kulgeb maksa kroonilise kahjustuse ~slmene faas* Ju-
ba selle faasi jooksul tekib maksarakkude dfistroofia ja nek-
roos ja saab alguse krooniline hepatiit*

Tanapdeval on selgunud, et ka krooniline hepatiit v3ib
esineda kahe vormina: krooniline aktiivne (agrssslivns) ja
krooniline véheaktiivne aeglase kaluga hepatiit* Krooniline
aktiivne hepatiit on eriti tormilise kuluga ja véaljakujune-
nud immunoloogiliste nihetega* See vorm viib kiiresti tsir-
roosile* Krooniline aeglaselt kulgev hepatiit seevastu on
parema prognoosiga, ta kulgeb aeglaselt ja ei vii nii sageli
(voi mitte lldsegi) tsirroosile.

Maksatsirroosi edasine kulg on tihedalt seotud maksa-
sagariku anatoomia ja flusioloogia isedrasustega ning nende
hairimisega esmase protsessi tottu.

Normaalne maksasagarik kujutab endast kindlat morfoloo-
gilis-funktsionaalset Uhikut (joon. 24-). Sagarlkud on ikstei-
sest eraldatud sidekoeliste vaheseinte ehk portaaltraktidega.
Neis asuvad portaaltriaadid, mis koosnevad a.hepatica ja
v._porta harudest ning sapijuhadest. Sagariku keskel asub
tsentraalveen (v.centralis), millesse suubuvad v.porta ja
a.hepatica kapillaarharud ehk sinusoidid. Sinusoidid kiilg-
nevad maksarakkude saamastega.

Maksatsirroosi korral hairub sagariku normaalne ehitus*
Kdigepealt kannatab sagariku perifeerne osa. Kahjustunud
maksarakkude strooma vajub kokku, mille tulemusena portaal-
slisteemi veresooned lahenevad tsentraalveenile ja osa a.he-
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Joon. 24. Maksasagariku normaalne eliitus.

patica ning v.porta verest ldheb otse tsentraalveeni, n60«
dudes niiviisi kdrvalasuvatest kahjustamata piirkonna sinu-
soididest. Sellega vaheneb vere (ja toitainete) juurdevool
vastava piirkonna maksarakkudele. Tekib hipoksia, mis soo-
dustab isheemilise kahjustuse valjakujunemist. Kuid see pole
ainus pdhjus, miks tekib maksakoe isheemiline kahjustus ja

Ilsheemiline nekroos.
Maksasagariku kahjustunud osa strooma vajub kokku.
Selle nn. sagarlku kollapsi tottu pain-

duvad veresooned ja nende valendik aheneb. Nuud vé&heneb ka
vere juurdevool kollabeerumata sagarikuosale.

Peab alla kriipsutama seda, et maksasagariku kollaps
on maksatsirroosi patogeneesi (ks p6himomente, mis viib
uute nekroositsiklite tekkimisele niid juba esmasest kahjus-
tavast faktorist sdltumatult. Kuid kollapsi tekkimisega
tsirroosi patogeneesiahel ei katke. Nekroos, ukskdik kuidas
ta ei teki, kutsub esile sagarikku fragmenteerivate side-
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koellste vaatide tekkimise ja ka regeneratsiooni.

Sagarlku kollapsi kdrval on parenhiiml adlae-
line regeneratsioon- tahtsuselt teine
sdlImpunkt maksatsirroosi patogeneesis. Regenaraadid vaju-
tavad maksakoele ja veresoontele, kutsudes omakorda esile
verevarustuse hdireid. Regeneraatide survest kannatavad
kdige enam vahekaitstud maksaveenid. Sellest tekibki maksa-
tsirroosile tiupiline postsinusoidaal-
blokaad ja rdhu tbéus v.porta sisteemis (joon. 25).
See on aluseks portaalhipertensiooni sindroomile. Kujunevad
valja porto-hepaatilised sundid ja osa verd laheb sinusoi-
didest méoda. Jallegi tekib hipoksia ja uue nekroositsikli
vdimalus.

Maksakoe regeneratsioonisdlmedel on vahel omad uuesti
tekkinud veresooned, puudub aga tsentraalveen. Selline
ebasagarlk kannatab juba eos hiipoksia all ja
kaldub kergesti nekrotiseerumisele.

Nekroosiproduktid tekitavad lUmbruses pdletiku ja soo-
dustavad fibroosi arenemist.

7 _HEPATIC!

Joon. 25. Sagariku verevarustuse =I3a=rmaksatsirroosi
korral (S .Sherlocki jargi).

- 72 -



Kokkuvdetult vdib seega Oelda, et maksatsirroosi korral
valjub patogeneetiline ahelprotsess esaase faktori kontrolli
alt* Uute nekroositsikllte pohiliseks vallandajaks, nii nagu
see toiaub progresseeruvate tsirroosivoraide korral, on sa-
garlkn .knUeps ja sellega seotud verevarn«*»«” hai , aol-
aeliste regeneraatide. surve jja verevamata” Tfonii a.
hepatica kui v»porta sileteeais. Portaalhipertensiooni pato-
geneesi rindepunktiks maksatsirroosihaigetel on postsinusoi-
daalne piirkond ja pdhiliseks faktoriks sidekoeliste auutuste
kdrval just maksakoe sdlaeline regeneratsioon ja regeneraati-
de surve v.hepatica harudele. Skeaaatiiiselt kujutab aaksa-
tsirrooei patogeneesi joonis 26.

Jo on. 26. Maksatsirroosi patogeneesi skeea.
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Kroonilise hepatiidi ja
maksatsirroos:i kliinili-
ne pilt ning diagnoosimine.
Maksaparenhutmi krooniliste haiguste kliiniline pilt
s6ltub portaalhupertensiooni ja hepatotsellulaarse puudulik-
kuse simptoomide mitmesugustest kombinatsioonideste Uhe T&i
teise kliinilise, laboratoorse voi instrumentaalse uurimise
teel leitava simptoomi prevaleerimine sdltub maksatsirroosi
vormist, sellest, kas on tegemist kroonilise hepatiidi vdi
juba tsirroosiga, ja protsessi &dgedusest (faasist).
Selleparast peab maksaparenhuimi krooniliste haiguste
diagnoosimisel kindlaks tegema jargmised seigad:
- kas on tegemist kroonilise hepatiidi v6i tsirroosiga,
- millise tsirroosi kliinllis-morfoloogllise vormiga
on tegemist,
- kas maksaparenhiimi krooniline kahjustus on &agenenud
voi ei,
- kas pole tegemist haigustega, mis annavad kroonilise
hepatiidi ja tsirroosiga samaseid sumptoome.

Kroonilise hepatiidi
diagnoosimine.

Kroonilise hepatiidi diagnoosimine ainult kliinilise
pildi alusel on vaga raske, eriti tema eristamine maksatsir-
roosist « Uealdusvdarse hepatiididiagnoosi saab enamikul juh-
tudel teha alles histoloogilise leiu alusel.

Kroonilise hepatiidi kliiniline pilt on vdrdlemisi Kkir-
ju, sest ta sdltub muude tegurite korval veel haiguse staa-
diumist ja aktiivsusest. Kui inaktiivses faasis vdivad hai-
gusnadhud tédiesti puududa, siis aktiivses leidub viga mitme-
suguseid sUmptoome. Maksa kroonilistele haigustele sunnivad
mdtlema isutus, meteorism, flatulente ja tuim valulikkus pa-
rema roidekaare all. Kahtlus siveneb veelgi, kui haigel on
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ikterus J* maks suurenenud. Kroonilise hepatiidi korral, kui
haigus ei ole kestnud vaga pikka aega, ei tarvitse esineda
aaksaparenhulimi siligava kahjustuse slaptoomey nditeks endok-
riinseid hdireid. Tavaliselt leidub aga rohkesti ebatuupili-
si haigusndhte, nagu tddvoime langust, lihaste ndrkust, k#r-
get erutatavast, unetust, artralgiaid ja urtikaariat.

Vorreldes maksatsirroosiga on kroonilise hepatiidj_kor-
ral maks peaaegu alati suurenenud ja ka tihe. Maksa serv on
terav, sile ja valulik. Analoogiline on maksa palpatoorne
leid ka biliaarse maksatsirroosi korral, mida alati peab
arvesse votma.

Mis puutub laboratoorsesse diagnoosimisse, siis pole
niisugust maksa funktsiooni testi, mille negatiivne tulemus
eitaks kroonilist hepatiiti. Kuid samal ajal on maksa funkt-
siooni hdire kroonilise hepatiidi korral niivdrd mittespet-
siifiline, et ka positiivne funktsioonitest ei vdimalda veel
kindlat otsustust.

Kroonilise hepatiidi korral puuduvad tavaliselt portaal-"
hipertensiooni ndhud. Kuid ka see ei garanteeri veel kullal-
dast eristamist. Teatud vdimalusi pakub maksa punktsiooni-
biopsia ja laparoskoopia.

Moningaid j&reldusi lubab teha haiguse kulu jalgimins.f
Kui haigusndhud kiiresti ja hasti kaovad, siis kéneleb aae *
kroonilise hepatiidi kasuks. Kuid ka siin on palju subjek-
tiivset, sest et maksatsirroosi remissioonifaaeis w.u a
haiguse siimptoome taanduda.

Krooniliee hepatiidi nditena toome &ra jargmise haigus-
juhu.

48-aastane meespatsient haigestus 1964. aastal viirus-
hepatiiti, millega_oli ravil nakkushaiglas vaid 17 péeva.
Patsient lahkus aiglast omal soovil, allkirja vastu, kui
naha kollasus veel pusis. Kodus kollasus kil aegamooda ka-
dus, kuid aeg-ajalt parast sedagi oli patsiendi enesetunne
halb da esinesid iiveldused.

mbes 1,5 aastat parast viirushepatiidi pddemist hak-
kas patsient tundma tuima valu parema roidekaare all, mis
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kiirgus parema _abaluu alla ja paremasse oOlga. Alati parast
séomist valud ja iiveldus tugevnesid. Kdht oli pidevalt
kinni - defekatsioon toimus 4 - 5 péeva tagant.

Selleks ajaks oli haige nahk hallikas-kollaka varvu-
sega, skleerad kollakad ja laikivad. Kaks ja pdrn ei olnud
palpeeritavad, kuid parema roidekaare alune piirkond oli
viaga valus. Laboratoorsed naitajad olid jargmised. Hemoglo-
biin 8596, settereaktsioon 4 mm/t, urobilinogeen negatiivne,
timoolikats - 45 thikut, bilirubiin vereseerumis -1,0 mg&,
Weltmann! lint - sade 1—-10 katsutis, transaminaas - 30
Ghikut, gammaglobuliine vereseerumis - 13»5 %% albumiine
- 43,6 %.

Selle leiu alusel diagnoositi haigel kroonilist hepa-
tiiti. Diagnoos baseerus maksaparenhudmi funktsiooni teatud
hairumisel ja haiguse selgel seosel halvasti ravitud vii-
rughepatiidlga. Portaalhipertensiooni nahte haigel ei ol-
nud.

Sellest ajast alates on haiget jalgitud 6 aastat. Kor-
duvalt on tadheldatud haiguse &genemisi, kuid see on alati
jéanud tlaltoodud sumptomatoloogia piiridesse ilma olulis-
te kvalitatiivsete niheteta. Seniajani pole tekkinud simp-
toome, mis osutaksid maksatsirroosile. Jaab vaid lisada,
et diagnoosi kinnitamiseks ﬂa tépsustamiseks oleks vaja
teha haigele veel maksa punktsioonibiopsia ja laparoskoo-
pia.

Maksatsirroosi diagnoo -
simine.

Maksatsirroosi diagnoosimine baseerub kliinilis-morfo-
loogilisel klassifikatsioonil, mis vdeti kasutusele 1956.
aastal Havannas. Selle jargi eristatakse maksatsirroosi kol-
me kliinilis-morfoloogilist vormi:

- postnekrootiline tsirroos,
- portaalne ehk septaalne tsirroos,
- biliaarne tsirroos.
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Need vormid vGéivad oma kalult olla kas atabi 1lspd, prog*
resseeruvad vOi siis regressiivsed. Maksa funktsiooni seisu-
kohalt jaotatakse tsirroos kompenseerituks (hea enesetunne,
normaalsed maksa funktsiooni néitajad) vOi dekompenseerltuks.
Viimasel juhul esinevad hepatotsellolaarse ja portaalse (vas-
kulaarse) puudulikkuse sumptoomid.

Maksatsirroosi kliinllis-morfoloogilisel jaotusel on
praktiline tahtsus, sest elupuhune morfoloogiline diagnosti-
ka lubab neid vorme Usna hasti uksteisest eraldada. Lisaks
sellele on ka kliinilisi erinevusi.

Fostnekrootiline maksatsir-

r oos. Nagu juba nimetuski Utleb, tdhistab see diagnoos
maksatsirroosi, mis on tekkinud maksakoe massiivse nekroosi
tagajarjel. Teda iseloomustavad mitmesuguse suurusega rege-
neratsioonis6lmed, mida eraldavad Uksteisest laiad sldekoeli”
sed vaadid. Prevaleerivad suured regeneraadid. Poetnekrootl-
lise tsirroosi- korral on muutused ebaiuhtlased ja ilmtingi-
mata esineb sagariku strooma kollaps.

Seda tillpi tsirroos tekib enamasti noortel ja keskea-
listel péarast &geda hepatiidi pddemist. Haiguse kulg on suh-
teliselt kiire ja progresseeruva laadiga. Juba haiguse algu-
sest peale on esiplaanil maksaparenhuimi kahjustus . Kuigi
sellega lheaegselt tekib tihti ka portaalhipertensioon, on *
haiguse kiire kulu tottu kollateraalide vork vahene ja ast-
siiti esineb harva. Protsess plsib suhteliselt kaua kom-
peneeerituna.

Kuivdrd esiplaanil on hepatotsellulaarne kahjustus, siis
domineerivad kliinilises pildis ka vastavad ndhud: ikterus
(80 % juhtudest), nahasligelemine, palmaareriteem. artralgia,
Eppingeri té&hekesed jt.

Maks on tihg, serv ebalhtlane ja kdbruline. Laparoskoo-
pial selgub, et maksa pind on jé&medas@lmeline. Biopsiaprepa-
raadis leiduvad suured regeneratsioonisflmed, ebasagarikud
ja laiad sidekoelised vaadid.

Portaalne ehk septaalne maksa -



tsirroos . Huutused on kogu maksa ulatuses vérdlemisi
sarnased. Sagariku”~&ollaps puudub. Tekivad sidekoelised vahe-
seinad, mis fragmenteerivad maksasagariku, thendades portaal-
vadlju tsentraalveeni piirkonnaga. Regeneraadid on véaikesesol-
melised.

Portaalne maksatsirroos on pdhiliselt vanemaealiste
haigus. Pdhjusteks véivad olla nii alkohol, toitumishéired
kui ka viirushepatiit, viimane lmbes 50 % juhtudest. Protsess
kulgeb aeglaselt ja valtab aastaid.

Haiguse algnéhud sarnanevad &geda hepatiidi omadega.
Haigus progresseerub kiiresti, kusjuures iha enam nihkuvad
esiplaanile portaalirdp»-rt«vntn nnni simptoomid. Viimane esineb
umbes 1/3 haigetest juba haiguse algfaasis. Kui haigus on
valja kujunenud, siis leitakse portaalhiipertensiooni sund-
roomi 80 % haigetest, Id8ppfaasis aga praktiliselt koéigil seda
tiupi maksatsirroosihaigetel. Hepatotsellulaame puudulikkus
ilmub hilja, kusjuures tavaliselt on esiplaanil 0strogeenide-
-androgeenide vahekorra muutustega seotud sumptoomid, nagu
infantiilsus, glinekomastia, teleangiektaasid ja palmaareri-
teem.

Maksa serv on portaalse tsirroosi korral terqv ja siig.
Laparoekoopial osutub maksa piud peeneteraliseks. Biopsia
leid kinnitab eelpool deldut, sest et leitakse vaikesi rege-
neratsioonisdlmi, mida eraldavad peened sidekoelised vaadid.

Portaalse maksatsirroosi suhteliselt kiiret kulgu pee-
geldab jargmine haigusjuht.

33-aastane meeshaige A.P., krooniline alkohoolik, hai-
gestus umbes 2 aastat tagasi. Patsient hakkas tundma isutust,
esines iiveldust ja vahete-vahel ka oksendamist. Pidevalt
puhitus k6ht_ﬂa tulakéhus oli raskustunne. Viimastel kuudel
pani haige tdhele valulike hemorroidide tekkimist. Niisugus-
te haigusnéhtudega patsient hospitaliseeritigi.

Haige oli erakordselt kdhn. Kdht vdlvus ette ja oli pin-
geline. Nahk pruunikas-kahvatu, skeleerad veidi kollakad.
Néol esinesid Uksikud Eppingeri tdhekesed. Nahaalused vere-
sooned kdhul olid laienenud, kuid ei moodustanud tulpilist
caput medusae®d. Maksa suurenemine kogu parema roidekaare
ulatuses oli selgelt mdaratletav. Maksa serv osutus teravaks
ja siledaks. Porn ulatus kahe pdiks6rme vorra roidekaare alt
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) v**is taheldada ulatuslikku astsliti, mille
nivoo ulatas Istuval haigel 3 — 4 pdiks6rme tle naba.
to®rsed_naitajad olid jargmised. Hemoglobiin 53 %,
erutrotsulite 2,7 miljonit, settereakisioon 29 mm/t, biliru-
-u<v tv wnl ur<bilinogeen +++, timoolkats_negatiivne_ (11
»eltmanni lint - sade 1 -5 kateutis, transaminaae
60 uhikut, gaamaglobulline vereseerumis 23,6 %t albumiine
vereseerumisS 48,7 %, protrombiini-indeks 58 %.

Korduvalt punkteeriti astsliti, mille erikaal oli 1003 -
- 1005 ja Rlvalta kats negatiivne. Rontgenoloogillsel uuri-
misel leiti soédgitoru alumises kolmandikus veenilaiendid,
kuigi varem verejookse ei olnud esinenud.

Kogu selle leiu alusel véls suure tdendosusega oletada,
et haigel on portaalset tiipi maksatsirroos, sest kliinili-
ses lelus ﬁrevaleer|3|d portaalhlipertensiooni sumptoomid.
Toendoliseks etiolooglliseks faktoriks peeti_alkoholi.

Haiguse edasine kulg oli erakordselt kiire. Jargneva 24
pdeva jooksul haige seisukord pidevalt halvene*», miu fcorda
tekkis verejooks sdogitoru veenikomudest, mille tagajéarjel
aneemia jarsult siivenes - hemoglobiin langes 30 % piirides-
se. Parast verejooksu muutus haige somnolentseks, tekkis
disartria_ja dusgraafia (vt. joon. 31)* Viimaste né&htude pdh-
jJuseks oli™ tdenaoliselt portaalsisteemne entsefalopaatia val-
gu rohke sisenemise tottu_seedetrakti. Parast korduvaid vere-
Jookse tehti katse llgeerida torako-laparotoomia kaudu sbéogi-
toru veenilaiendeid, kuid teisel operatsioonijargsel péeva
haige suri.

Lahangul kinnitus portaalse maksatsirroosi diagnoos.

Biliaarne maksatsirroos. Seda
tsirrooslvormi iseloomustab maksa véhene regeneratsioonivéi-
me ja erakordselt tugev sidekoe vohamine nerllobulaarsete
ja sagarlknalseste sapijuhade Umber. Prevaleerivad maksasise-
se sapierituse hdired, mida tuntakse intrahenaatlllse koles-
tjBsina. Sapijuhad maksas on laienenud ja plsivalt sapiga
taitunud.

Sageli haigestuvad just naised pédrast aastaid kestnud
kolangiite ja koletslstiite. Haiguse kulg on suhteliselt
aeglane ja maksarakkude funktsioon pisib dlge kaua hairima-
tuna. Ka portaalhipertensiooni sindroomi leitakse harva ja
enamasti vald haiguse hilisfaasis.

Kliinilises pildis on esiplaanil sapierituse haired.
Peaaegu alati esineb ikterus, mis tekib vdrdlemisi varakult
ja on véaga pisiv. Haigete nahk siigeleb tavaliselt tugevalt.
Naha varvus on tume, pruunikas-halli varjundiga, mida osa-
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Ilselt pdhjustab pigment melaniini nahasse ladestumine. Li-
piidide ainevahetuse hdired on selgelt valja kujunenud. Esi-
neb huperkolesterineemla, letsitlneemia, leitakse ksantelas-
me ja ksantoome. Maksaslsese sapierituse haire tunnuseks on
ka kdrge leelisese fosfataasi aktiivsus veres, mis monikord
vOib ulatuda isegi loo Uhikuni. Rasva seedimise hdiret ka-
jastab steatorrfa. Hairub rasvas lahustuvate vitamiinide
ainevahetus, mille tulemusena vdivad tekkida nemeroloopia»
osteomalaatsia, tetaanla ja hemorraagiad.

Maks on tihe, suur ja tema pind plsib siledana. Lapa-
roskoopial Iseloomustab seda tsirroosivormi suur, sile ja
roheline maks«. Histoloogiline leid viitab maksaslseste sa-
piteede Umbruse fibroosile ja laiadele sapiga taditunud ju-
hadele.

Blliaaree ksantomatoosse maksatsirroosi kliiniliseks
naiteks on 45-aastase naispatsiendi M_N. haigestumine. Pat-
sient on viimase 10 aasta jooksul olnud Tartu Linna Kliinili-
se Haigla siseosakonnas ravil korduvalt, neist 11 korda mak-
satsirroosi tottu.

1958. aastal resektseeriti_ patsiendil ulcus duodeni
tottu magu. Sellest ajast alates kannatab ta keskmise rasku-
sg?a damping-siundroomi all. Lisaks sellele esinevad patsien-
dil, kes elukutselt on juuksur, liigeste valud ja tursed
alates 1959» aastast.

1961. asstast tunneb haige nérkust, joOuetust. Ta vésib
kiiresti. Aeg-ajalt muutub parema roldekaare alune piirkond
valulikuks. Kate ja jalgade nahal markab ta tihti sinakate
laikude tekkimist. Silmalaugudele ilmuvad kollakad piklikud
ksantomatoossed naastud.

Haige uurimisel selgus, et tal on hulganisti simptoome,
mis viitavad maksaparenhuumi kahjustusele ja sapierituse_ hai-
retele. Nahk on kollakas-pruun, suitsuvarvi. Silmad l&igivad.
Pehme suulagi ja skleerad on kollakad. Rinnal vdib t&heldada
Eppingeri tahekesi, seljal seevastu ohtralt pruune pigmendi-
laigukesi. Silmalaugude! asuvad 0,4x1,0 cm suurused kollakad
ksantelasmid. Esineb palmaareriteem. Maks on palpeeritav
5-5 pdiksdrme ulatuses. Maksa serv on terav, sile, valulik
ja vaga tihe. POrn pole suurenenud.

Hemoglobiin kdigub 55 — 70 % vahel, settereaktsioon
20-40 mm/t. Korduvalt on urobillnogeen uriinis 4+ positiiv-
ne. Bilirubiin vereseerumis 2,2 ja 2,8 m"6. Kolesteriin 552
mgj£, Weltmanni kats - sade 1 — 7 katsutini. Transaminaas ve-
reseerumis 31 - 35 dhikut. Gammaglobuliine 24,5 %» albumiine
35t} 9% ﬁdnt%enoloogilisel uurimisel sbédégitorus veenikomu-
sid er lertud.

telle leiu alusel diagnoositi haigel biliaarset ksanto-
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atsirroosi. Haigust, digemini tsirroosile eel-

. soodustada maqgresektsioon. Viimane
soodustab selle kdérval ka reef teatug vaegtoiltumuet, ml??e

tantsus maksatsirroosi formeerumisele ei ole koérvaline.

Jéargmised 10 korda oli patsient siseosakonnas (1963 -
1969) ravil sama haiguse tottu. Xga kord ajendas hospitali-
seerimist seisundi halvenemine. Seejuures plsisid nit klii-
nilised ndhud kui ka maksafunktsiooni néitajad enam-vahem_
eespool kirjeldatud tasemel. Vaid transaminaas tousis kuni
55 duhikuni Jja Weltmanni lint pikenes 9 katsutini.

1964. aastal tekkis verejooks seedetraktist, mis aval-
dus veriokse ja -roena. Hemoglobiin langes X2 %-ni. Sama
kordus 1965» aastal. Korduval _rontgenoloogilisel uurimisel
aga so6ogitoru varikoosseid laiendeid ei leitud.

_ _Seega lIseloomustab antud biliaarset tsirroosi stabiilne
éa pikaaegne kulg, mis_pole vdrreldavgi eelmises ndites too-
ud portaalse tsirroosiga. Kuigi esinesid dgenemised, olid
oad niivord kergekujulised, et 6 aasta jooksul ei ole mérga-
tud portaalse ega hepatotsellulaarse komponendi olulist hal-

venemist .

Kokkuvottes peab rdhutama seda, et kuigi maksatsirroosi
vorme iseloomustab kindlate isedrasustega kliiniline pilt,
el saa usaldusvdérset diagnoosi langetada siiski laparos-
koopia ja biopsia abita. Muiduglmdista on biopsia abil mak-
satsirroosi tlupi raske mddrata juhul, kui biopsia teel saa-
dud maksakoe tukis pole kullaldaselt flbrooskude ja maksapa-
renhudmi

Maksatsirroosi dgenemise
diagnoosimine.

Maksatsirroosi agenemise kindlakstegemine on oluline,
sest haiguse faasist s6ltub teatud m&&ral ravimine. Kahjuks
pbéoratakse praktikas sellele veel liiga vahe tahelepana.

Maksatsirroosi &agenemisele viitavad jargmised simptoo-
mid:

- duspeptiliste vaevuste tugevnemine,

- valude tekkimine maksa piirkonnas,

- ikteruse ilmumine vdi olemasoleva tugevnemine,

- nahaslgelemine,

- kehatemperatuuri téus,



- transamlnaasl aktiivsuse tous,

- aktiivse regeneratsiooni tunnused, biopsiapreparaadla.

Viimased kaks stimptoomi on kroonilise maksahaiguse &ge-
nemise kdige spetsiifilisemad nditajad. Eriti peab rdhutama
transaainaasi aktiivsuse kindlakstegemise tahtsust, kuivord
méaramise metoodika on killaldaselt k&ttesaadav.

aksatsirroosi ja krooni -
ise hepatiidi eristamine
eile sarnase simptomato
oogiaga haigustest.

-

Krooniliste maksahaiguste korral on valja kujunenud
terve rida olulisi slmptoome ja sumptoomide komplekse, ail-
le korral v@ib tekkida aitaesuguseid diagnostilisi raskusi.
Niisugusteks on ikterus (vt. eespool), portaalhnpertensioon
(vt. eespool) ja hepatomegaalia.

Kuigi vaid kroonilise hepatiidi ja biliaarae tsirroosi
korral esineb suur maks , siiski peab krooniliste maksahai-
guste korral arvestama kdiki neid teisi vdimalusi, mis vdi-
vad pdhjustada maksa suurenemist.

Maks suureneb nditeks paisfibroosi, rasvdiustroofla, eh-
hInokokl, granulomatoossete haiguste (lues, sarkoidoos, tu-
berkuloos) ja kasvajate korral. Eristamisel peab alati ar-
vestama nendele haigustele iseloomulike muude simptoomide
olemasolu ja teiselt poolt instrumentaalsete uurimismeetodi-
te (laparoskoopia, biopsia, téppimine) tulemusi. Laparoskoo-
piata on pahatihti raske kui mitte vdimatu Oiget diagnoosi
teha. Eriti kehtib see maksa hepatotsellulaarsete kasvajate
kohta, sest kroonilised maksahalgused on enamalt jaolt sel-
leks fooniks, millel kaswa4& tekib.

Rohkem teoreetilist huvi pakub hemokromatoos, sest ta
esineb lsna harva. Hemokromatoosi korral ei lahe raud genee-
tilise bloki tdéttu hemi koosseisu ja jaab vereseeruaisse,
ladestudes seejarel nahas, aaksas ja pankreases hemosideril-
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ni ja lipofustsiinina. Hemokromatoosi iseloomustab naha pig-
mentatsioon, nn. pigmenttsirroos ja pronksdiabeet. Veresee-
rumi rauasisaldus on kdrge.

Kroonilise hepatiidi ja
maksatsirroos:i ravi.

Krooniliste maksahaiguste ravi vOib jamedates joontes
jaotada maksa hepatoteellulaaree puudulikkuse ja portaalhii-
pertensieoni raviks. Siisugune jaotus on paraku dige ting-
lik, sest rida ravimeetodeid, nagu nditeks dieet, neerupea-
liste glukokortikoidid jt., toimivad m8lemas osas.

Hepatoteellulaaree puudu-
likkuse ravi.

Maksaparenhutmi krooniliste haiguste ravimise pdhitin-
gimuseks &genemise perioodis on voodlreziim. Ra-
hu ja immobillsatsioon parandavad maksa verevarustust ja
soodustavad paranemisprotsessi.

Ravi teiseks oluliseks koostisosaks on 6 1 ge toi -
tumine . Tanapaeval on pohiliselt loobutud ndudest pii-
rata tingimusteta valke toidus. Juhul, kui puuduvad nn. por-
toslisteemse entsefalopeetia (vt. lk. 90 ) tunnused ja vdima-
lused ning pole rohkeid portokavaalanastomoose, peab haige
saama valke fusioloogilise vajaduse piirides. Parimad on
piimavalgud, eriti kohupiim. Viimases, aga samuti lihas ja
kalas, leidub rohkesti amlinohapet - metioniinl, millest or-
ganismis moodustub lipotroopselt (rasva ladestumist pidur-
davalt) toimiv koliin. Lipotroopsete ainete vajalikkus joh-
tub eriti sellest, et parenhuiml kahjustuse korral kaotab
maks rasva lammutamise vdime. Hairub fosfolipildide tekki-
mine ja maks rasvastub.
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Kategooriliselt tuleb makaatalrrooeihaige toiduat eemal-
dada alkohol ja portaalse dekompenaatsiooni, eriti aetaiidl
korral piirata miinimumini keeduaool (kuni 0,5 Bpaevas).
Toidus on aoovitav vahendada ka raava hulka ja anda raava
peamiselt taimsena.

Vitamiinid madravat tdhtsust ravL seisukohalt
ei oma. Biliaarse maksatsirroosi, kuid ka teiste tslrrooal-
vormide korral peab haigele manustama rasvlahustuvaid vita-
miine (A,B,E,K), eriti K-vitamiini (10 mg iga kuu ka alla,
kui &agenemiat ei olel).

2~vitamiini kaautamiae poolt ja vaatu valitaeb mitme-
augueeid arvamusi. Bl2-vitamiin oaaleb metuulradikaali ain-
teesis, mis omakorda on kollini tekkimise seisukohalt oluli-
ne. vidhendab organismi koliinivajadust . Tei-
sest kiljest arvatakse, et kahjustatud maks ei seo B"N?-vita-
miini , vaid tema eritumine makaaat 1isegi suureneb. Sellest
hoolimata voib B~-vitamiini maksatsirroosi ravimisel siiski
vajalikuks pidada, manustades teda annuses 100 gammat péevas
20 - 30 péeva jooksul.

Suure tahtsusega krooniliste maksahaiguste ravimisel on
lipotroopsed ained. Neist oli juba ndgusalt
juttu toitumise juures. Ravimpreparaatidena dn lipotrddp-
seid aineid soovitav anda siis, kui &hvardab tekkida vdi on
juba olemas maksa rasvdistroofia. Lipotroopsete ainete pika-
aegsel kasutamisel ohustab haiget metlonilni intoksikatsioon.
Seda voimalust peab alati silmas pidama.

Lipotroopse toimega ravimitest on ks tuntumaid pank-
rease lipotroopset substantsi sisaldav lipokaiin, mida ma-
nustatakse suu kaudu 0,1 - 0,2 g kolm korda péevas. Asenda-
matu amiinohape metioniin (0,5 g kolm korda pédevas) soodus-
tab organismis koliini sinteesi peamiselt sel teel, et an-
nab &ra oma metdllgrupi.

B-vitamiini kompleksi hulka kuulub koliinkloriid (cho-
linum chloratum), millest organismis tekib atsetiuilkoliin.
Koliln osaleb fosfolipiid-letsitiini koostises ja fosfoli-
piidide sinteesis maksas» Jkvliinipuudus organismis viib
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saksa rasvdustroofiale. KollInkloriidi manustatakse kas suu
kaudu 20£-liee lahusena 5,0 3 - 5 korda péaevas vdi reeni.
Viimasel juhul tehakse orlginaalampulllst (20 % 10,0) S%-li-
se glikoosilahuse abil 1%-line lahus, mida manustatakse ko-
guses 200 - 300 ml véaga aeglaselt - kiirusega 30 tilka minu-
tis. Ravikuur s6ltub halge seisundist ja kestab 7-30 pde-
va.

Viimasel ajal loodetakse palju maksahidro-
lisaat 1dest. Had sisaldavad puriini ja purimidil-
ni, mis soodustab maksakoe regeneratsiooni. Manustatakse vee-
ni, 2 - 5 »1 korraga 4 - 6 nadala jooksul.

1951»aastal isoleeris L.J. Reed maksast faktori,
ais hapendab plroviinamarlhapet ja mida nimetatakse niud
lipoehappeks. Lipoehape vdtab kofermendlna osa
fermentsisteemist, mis dekarboksilleerib alfa-ketohappeid.
Tema mdjul suureneb glikoosi hapendumine ja glikogeeni hulk
maksas ning vaheneb maksa rasvinfiltratsloon. Lisaks sel-
lele on lipoehappel vdime suurendada maksarakkude ribonukle-
ilnhappe hulka ja vdhendada vere fosfolipiidide sisaldust.
Manustatakse tablettidena suu kaudu (25 mg kolm korda péevas).

Koige suuremat diskussiooni maksahaiguste ravimisel on
vliaaeel ajal tekitanud st eroldhormooni d.
Péhjus on selles, et nende toimel ei ole dnnestunud saada
paremaid ravitulemusl kui ilma nendeta. Pealegi on andmeid,
et neerupealiste glikokortikoidhormoonide méjul suureneb
aaksa raswdarastumine.

Haiguse aktiivses faasis ja eriti siis, kui esineb ast-
siit (dlureetiline toimel), on glikokortikoidid siiski nai-
dustatud. Prednisolooni sobib manustada 20 - 60 mg pdevas
1-2 kuu jooksul. Toetavaks annuseks on 5 - 10 mg.

Hupoalbumineemia, kestva prednisoloonravi ja kurtumuse
korral peab maksahalge saama anaboolse toimega steroidhor-
aoone, naiteks Tetaboliili Uks ampull (25 mg) kaks korda na-
dalas voi siis metiilandroscendiooli, nerobooli, neosterii-
ni jt. analoogilise toimega ravimeid. Soodsat toimet avalda-
vad ka vere, vereplasma ja mitmesuguste valguhidrolisaatide

(lekanded.
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Sapiteede infektsiooni vastu (vOi profilaktikaks) sobi-
vad antibiootikumid, nagu etreptemitslin ja
neomiitaiin. TetratsikllInid, mis tugevalt mGjustavad soole
mlkrofloorat, parandavad tunduvalt halge organismi valgata-
luvust. Sulfoamlldpreparaate maksaparenhliuni kahjustuse kor-

ral ei kasutata.

Portaalhiopertensiooni
siundroomi ravi*

Selleks kasutatakse konservatiivseid ja operatiivseid
ravimeetodeid, mis on suunatud peamiselt kas astslldi likvi-
deerimisele vOi verejooksu valtimisele ja ravimisele*

Astslldi ravimise mdnedest vdimalustest, nagu keedusoo-
la piiramine toidus ja steroidhormoonlde kasutamine, oil ju-
ba juttu eespool.

Astsiidivaetaste ravimeetodite suure grupi moodustavad
dlureetikumid?* Koige plsivam tolme saadakse silis,
kui kasutatakse lheaegselt erineva rindepunktiga diureetiku-
mide kombinatsioone (joon. 27).

Kloortiaziidid, naiteks hupotiazild 50 - 100 mg paevas,
tekitavad naatriumi ja sekundaarselt ka vee tagasiresorpt-
siooni blokaadi nefroni proksimaalsetes torukestes. Aldoste-
rooni antagonistid, nditeks aldaktoon, toimivad analoogili-
sel viisil, kuid nefroni distaalsete tdrukeste tasemel. Nii
saadaksegi kloortiaziidide ja aldosterooni antagonistide
lUheaegse kasutamise korral isna taielik naatriumi ja vee
reabeorptsioonl blokaad ja vedeliku transudateiooni tunduv
vahenemine.

Mdni sona aldosterooni antagonistidest. Aldosteroon on
neerupealiste koore mineraalkortikoid, mille Uleproduktsioon
on suure téhtsusega astsiidi ja tursete tekkimise juures
maksatsirroosihaigetel. Maksaparenhiimi kahjustumisel tekib
nn. sekundaarne hiperaldosteronism, mille Uheks pdhjuseks
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PROKSIMAALHE TOKUKB DISTAAIHB TORUKE

Joon. 27. Dlureetlkumlde rindepunktld (S.C. Trueloye JaP.C. Hey



on hipoalbumineemia ja teiseks see, et kahjustatud maks el
suuda aldosterooni liiga inaktiveerida (vt. joon. 6).

Aldosterooni antagonistid avaldavadki kdige suuremat
diureetilist toimet hiperaldosteronismi korral. Nende toimel
tekkiv naatriumi ja vee tagasiresorptsiooni blokaad pdhineb
vastavate ravimite otsesel antagonismil ja aldosterooni eri-
tuse pidurdamisel naatriumi ainevahetuse kaudu. Aldosterooni
antagonistide nn. spironoiaktoonide grupist on tuntuimaks
preparaadiks aldaktoon, mida manustatakse 100 mg A - 6 korda
paevas 10 - 20 pdeva jooksul. Teatud toime on ka aldosteroo-
ni loomulikel antagonistidel, nditeks progesteroonil. 100 -
- 200 mg progesterooni pdevas suurendab naatriumi ja vee val-
jJaviimist organismist tunduvalt. Nagu teisedki aldosterooni
antagonistid el toimi progesteroon kaaliumisisaldusele.

Kortikosteroidhormoonid véahendavad vaba vee tagasire-
sorptsiooni nefroni kogumistorukestee (joon. 27). Samal ajal
vahendab prednisoloon ka veel p6letikku, suurendab niiviisi
veresoonte mahtu ja pidurdab aldosterooni eritumist neeru-
pealistest .

Kui tekib verejooks sédgitoru alumise osa ja mao Ulemi-
se osa veenlkomudest, siis on elupdastvaks vahendiks kahe
ballooniga kompressioonisond:] kasutamine,
nagu see on naidatud joonisel 28.

R6hu véhendamiseks v.porta sisteemis tehakse mitut laa-

di operatsioone. Kasutatavaid operatsioone on
kahte liiki.
1) Operatsioonid, mis véhendavad portaalpaisu vere &ra-

voolu suurendamise teel portaalringest (joon. 29).

Siia kuuluvad mitut liiki suntoperatsioonid portakavaalanas—
tomooside loomise teel (jJoon. 29a). Seda liiki operatsioone
kasutatakse siis, kui on vaja kiiresti astsliti likvideerida
vOi &ra hoida verejooksu retsidiivi. Puuduseks tuleb pidada
tdika, et paisu tOttu on otseseid suntoperatsioone vaga ras-
ke teha. Ka el tohi maksa funktsiooni hdired nende operat-
sioonide korral olla liiga siligavad.
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Joon. 28» Kompressioonisond tddasen-
dis.

2) Operatsioonid, mis vdhendavad portaalpaisu vere
juurdevoolu véahendamise teel portaalringesse.
Taupiliseks seda liiki operatsiooniks on splenektoomia, mida
tuleb eriti teha siis, kui pSrn on suur ja aktiivne. Pdrna
eemaldamine vahendab vere juurdevoolu portaalsisteemi umbes
40 % vOrra. Selle kdrval kasutatakse veel a. lienalis'e ja

a. hepatica ligatuure.

Koik dlalkirjeldatud ravimeetodid annavad vaid ajutise
efekti, eriti siis, kui maksatsirroos on juba kaugele are-
nenud. Kull aga vdib nende abiga haige elu mdrksa pikendada
ja isegi tema toovdime teatud perioodiks taastada.
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alumine

oonesveen
A B
Joon. 29* A) portakavaalanastomoos,
B splenorenaalanastomoos koos splenek-
toomiaga.

Uldiselt ob aga maksatsirroosihaiged invaliidid, kes
tavaliselt vajavad Il invaliidsusgrupi. Nende elu ohusta-
vad maksaparenhutmi ulatusliku kahjustuse korral &hvardav
maksakooma ja verejooks sddégitoru veenikomudeste Viimast on
raske peatada nii halva ligipdasetavuse kui ka korge portaal-
rohu toitu.

MAKSAKOOMA*

Maksakooma ei ole omaette haigus, vaid kindla kliini-
lise pildiga siindroom, millega vdivad ldppeda paljud rasked
maksahaigused. Maksakooma all mdistame rasket maksa puudu-
likkust, mis valjendub haige teadvusehdirena. Koomaeelses
ehk prekomatoosses staadiumis on haiged segased, neil esi-
neb treemor, foetor hepaticus jt. kliinilised ndhud, millest

tuleb juttu allpool.
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Viimasel ajal on anglo-saksi kirjanduses kaibel p or-
taal-sisteemse entsefalopaatia
(portal-systemic encephalopathy) mbiste, mis aga maksakooma-
ga pariselt identne pole. Portaal-sisteemse entsefalopaatia
(PSE) mdiste on veidi laiem, nsimates kOiki neid maksa kahjus-
tuse staadiume, kus esineb aju hdirte sumptoome.

Haksakooma etioloogia.

Haksakeoma p6hjuseks on enamalt jaolt maksakoe massiiv-
ne nekroos vOi siis nii tugev sidekoestumine, et maksa funkt-
sioonivdime line parenhiiim praktiliselt kaob. Tahtsamad hai-
gused, mis voivad 1dppeda koomaga, on &ge hepatiit, maksa-
tsirroos ja mitmesuguste hepatotroopsete ainete toimel tekki-
vad maksakoe nekroosid. Viimasesse gruppi kuuluvad hepato-
troopsed taimsed mirgid (nditeks valge karbseseen - amanita
phalloidee), té0stusmurgid (arseen, di- ja tetraklooretaan)
ja ravimid (6-aerkaptopuriin, uretaan, atofaan).

Selleks et tekiks maksakooma, ei piisa ainulksi maksa-
koe raskest kahjustumisest, kuigi see on kooma oluliseks
eelduseks. Kooma valjakujunemist soodustavad rohked portaka-
vaalanastomoosid, seedetrakti verejooks, valgurikas toit,
alkohol, hiupokalieemia ja ravimid, mis suurendavad ammoniaa-

gi hulka sooles vdi siis pidurdavad kesknarvisisteemi talit-
lust.

maksakooma patogenees.

Haksakooma patogeneesi juhtivaks liliks on aju intok-
sikatsioon valgu metaboliitidega, eeskdtt ammoniaagiga, mis
ei ole allunud detoksikatsioonile kahjustatud maksas (joon.
30).

Ammoniaak tekib sooles urea hudrolilsil ureaasi produt-
seerivate soolemikroobide toimel ja amiinohapete deaamin.ee-
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rujuisel. Ammoniaagi hulk on eriti saar siis, kui aoolde tu-
leb rohkem lammastikku sisaldavaid valkaineid, naiteks vere-
jooksu korral, vdi siis,kui suureneb ureaasiaktiivsaa soole
mikrofloora muutumise toétta. Sooles tekkinud ammoniaak imen«
dub portaalringesse ja selle kaadu satub tervel inimesel mak-
sa. Funktsiooniv@imeline maks reslnteesib varatlveeni kaudu

saabunud ammoniaagi ureaks.
Kui maksakode on ulatusllkalt kahjustatud™ siis area

resiintees hélrab. Kuid alnauksl sellest el piisa maksakooma

TKWIMLRL HiZRS
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"TLAFPDTG" THLLDK
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TULBIDS
ZSHTEV
VAIMUHAIGUS
ELEKTROLUUTIDE
TASAKAALU HIXRE
DIUREETIKUMID 1
DIARROA -
ASTSIIDI PUHKTSIOOH
SO0L
Joon. 30. Maksakooma patogenees (S, SherlocKki
jargi).
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nenmiseks. lgal prekoomas vdi koomas oleval haigel eelneb
nn. patoloogiline tsirkulatoorne
tee, mille kaudu rohke ammoniaagisisaldusega portaalveri
maksast mfddub ja venoossesse silsteemi ning sealt edasi
ajusse satub* Maksatsirroosi korral tekkivad suured kolla-
teraalid vdivad olla selle tsirkulatoorse patoloogilise tee
osaks, samuti nagu operatsiooni teel loodud portakavaal-
anastomoosidki. Suntidena vdivad funktsioneerida v.porta ja
v.hepatio» vahelised anastomoosid maksas endas.

Seega siis hairub maksakoe kahjustumise korral iUhest
kiljest urea resiintees ja teisest kiljest satub venoossesse
sisteemi rohkelt ammoniaaki.

Ajus ammoniaak tavaliselt Uhineb glutamlinhappe kar-
boksutlrihmaga kahjutuks glutamiinika. Kui ajju tuleb aga
rohkem ammoniaaki, siis hairub glutamiini tekkimise protsess
ja aju kahjustub.

Kuid ajuhdirete té&pne mehhanism maksa raske kahjustuse
korral ei ole selge. Vere ammoniaagis!salduse ja kooma ras-
kuse vahel pole otsest seost. Nagu on ndha jooniselt 30,
sensibiliseerub ajukude reas olukordades. Kroonilise hepato-
tsellulaaree puudulikkusega haiged on vdga tundlikud vee ja
elektroluitide koosseisu jarskudele nihetele. Selles peitub-
ki seletus, miks maksakooma tekib kergemini diureetikumide
kestva ja intensiivse kasutamise vO6i sagedaste punktslooni-
de korral. Kaaliumi kadumine ekstratsellulaarsest vedelikust
parast oksendamist, diarrdad vdi diureetikumide kasutamist
pbhjustab tema juurdetuleku intratsellulaarsest ruumist. Sa-
mal ajal hdirub naatriumi- ja vesinikuioonide kontsentratsi-
oon, pH ekstratsellulaarses vedelikus tduseb, intratsellu-
laarses vaheneb. K&ik see soodustab ammoniaagi minekut rak-
ku ja toksilise efekti ilmnemist.

Ammoniaagi toksilist toimet ajurakkudele soodustavad
veel narkootikumid, infektsioonihaigused jt. tegurid, mis
vdivad aju sensibiliseerida (joon. 30 ).

Maksakooma tekkimisel osalevad veel teised lammastikku
sisaldavad ained, nditeks triptofaan. Triptofaan imendub
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peensoolest. Kahjustatad. males el saada muuta triptofaani 5-
hidroksitriptofaaniks ja eeda 5-hiudxoksitriptamiiniks (sero-
toniiniks). Truptofaanil on aga toksiline toime ajukoele.

Haga kdigest selleet nahtub, on makeakooma patogenees

keeruline ja paljad tema lilid Teel ebaselged. Uldjoontes
vdib makeakooma patogeneeei kokka vOtta jargmiste pdhiliste
momentide loetelana:
ammoniaagi rohke tekHmifl* mooxes (valgu rohke juurde-
tulek + ureaasi hulga tdus),

- ammoniaagi ureaks resinteesomise hdire maksa kahjue-
tuse tottu,

- patoloogilise tsirkulatoorse tee olemasolu,

- ammoniaagi kergem tungimine ajurakkudesee (elektro-
ludtide tasakaalu hdired, aju eelnev senelbiliseeruml-
ne),

- glutamiinl puudulik tekkimine,

- muud tegurid, nditeks triptofaani toime.

Makeakooma kliiniline
pilt.

Maksakooma kliiniline pilt s6ltub suurel mddral maksa
kahjuetuee aetmeet. Kuigi peaaegu igal haigel maksakoomae
vdi eile prekoomae eelnevad niieugueed makea kahjustuse
eamptoomid, nagu ikterus jt.f ometigi ei iseloomusta nad
maksakoomat.

Seevastu juba prekomatoosses faasis vdib tekkida
foetor hepaticus - magus fekaalse nilansiga
euuldhn, mie on tingitud soolepdrltoluga valkalnete eritu-
misest kopsude kaudu. Nendest valkalnetest on tuntuim vaavlit
sisaldav metabollit-setiilmerkaptaan. Ta tekib metloniini
tulikilluse korral, kui maks ei euuda metaboliseerida kogu
metloniini. Foetor hepaticust vB8ib pidada tUsna spetsiifili-
seks maksakahjustuse simptoomiks, samal ajal kui enamik tei-
si koomas ja prekoomas esinevaid, eriti ajukahjustuse sump-
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toome on aitteepetsiiflliaed. Nad esinevad paljude teiste
komatoossete seisundite korral. Nende ajaga seotud simptoo-
mide diagnostiline vaartus tduseb vaid selle tdttu, et samal
ajal esineb ka otseselt maksa kahjustust peegeldavaid simp-
toome

Prekoomas taheldatakse haige intel lekti va-
henemist jamdtlemise aeglustumist. Haige pole suu-
teline lahendama llesandeid, mis nouavad motlemist. Tekivad
dysarthria ja dysgraphia (joon.31).

J 9« n. 31. Dusgraafia naide: 33-*a*tane meeehaige
alkohoolse geneesiga portaalse maksatsir-
roosiga prekomatoosses staadiumis.

Teadvusehaired varieeruvad uimasusest
siigava koomani. Prekoomas on haige psiihika rdhutud, kuid
aeg-ajalt vallanduvad psihhomotoorse erutuse hood. VOib
esineda isegi krampe ja luulumdtteid. P&eval niisugune hai-
ge tavaliselt magab, 060sel aga on rahutu ning kdratseb.

Koomas kaob haigel teadvus taielikult, tekib areflek-
sia ja spontaanne urineerimine. Lammaatiku metaboliitide
toimel piklikule ajule ilmub Cheyne-Stokesli vdi Biot" tui-

pi hingamine.
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Iseloomulik onnn. flapping tremor - kor-
rapdrata treemor, kus vdikese amplituudiga lihastetdmbluste
kdrval esinevad j&semete lihaste suure amplituudiga varinad.
Seda liiki treemor vaheneb rahulikus olekus, suureneb aga

pingutuse korral.
Elektroentsefalogrammil lei-

takse nn. delta lainete aktiivsuse tdusu (aeglase riutmiga
elektriline aktiivsus).

Uaksakooma ravi.

Kérvuti juba eespool kirjeldatud maksakahjustuse ravi-
meetoditega kasutatakse kooma korral ka rida spetsiifilise-
mat laadi meetodeid ja vdtteid.

N11 n&iteks ei tohi halge maksa prekoomas v0i koomas
saada metioniinl, kollini jt. amiinohappeid, sest maks ei
suuda neid metaboliseerida ja nad vbivad avaldada toksilist
toimet. Prekoomas peab tolduvalgu redutseerima miinimumile
ja sellele lisaks peab arst kontrollima verejooksu, digemi-
ni kontrollima selle tagajargi. Viimane seisneb vere eemalda-
mises seedetraktist klistiiri ja lahtistite kaasabil.

IImtingimata peab vditlema patogeneetiliselt téhtsa
hupokalieemiaga, milleks haigele on otstarbekohane anda 3 -
- 6 g kaaliumkloraati péevas, harilikult tilkinfusioonina.

Varem omistati teatud tahtsus glutami inhap-
pele, eeldusel muuta tema abiga ammoniaak kahjutuks
glutamiiniks. Manustatakse 15 g glutamiinhappe naatriumsoo-
la 3 korda péaevas suu kaudu voi 30 g naatriumglutaminaati
500 ml 5%-lises glikoosilahuses veeni. Tuleb aga tahendada,
et rida juhtivaid gastroenterolooge, nagu S. Sherlock
jaZ. Marat ka, suhtuvad dlge skeptiliselt glutamiin-
happe ravivasse toimesse maksa siigava insufitsientsuse kor-
ral.

Efektiivseimateks ja seejuures spetsiifilisemateks
maksakooma ravimeetoditeks tuleb té&napdeval lugeda soole
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mikrofloora allasurumist antibiootikumidega Ja laktuloosi-
ravt.

Jrarlaaks antibiootikumide soole mikrofloora mahasuru"
miseks peetakse neomitsiini . Manustatakse 4 -6
g paevas. Meomitsiini korral on halbuseks vaid see, et pika-
ajalisel kasutamisel vdib tekkida véga tugev disbakterioos,
malabsorptsioon ja neerutorukeste kahjustas. Vdimalik on
kandidoos. Samasugune on tetratsikliinide kérvaltoime.

Viimasel ajal pannakse suuri lootusi laktuloo-

s i 1 e. Laktuloos on sinteetiline disahhariid, laktoosi
ketoanaloog. Inimese sooles puuduvad laktuloosi suhtes
spetsiifilised disahharlldid, mistdttu ta ei hiudrolilsu ega
imendu. Laktuloos jduab suu kaudu antuna muutumatul kujul
jamesoolde , kus bakterid lammutavad ta madala molekulkaalu-
ga orgaanilisteks hapeteks (piimhape, &aadikhape) ja sisihap-
pegaasiks. Orgaaniliste hapete toimel vaheneb soolesisaldise
pH. Selle téttu surutakse alla proteoliuitiliste bakterite
kasv ja toksilisi lammastikuihendeid &bsorbeerub vahem. Uht-
lasi vdheneb bakteriaalse ureaasi produktsioon, mis pidurdab
ammoniaagi teket. K&rvuti sellega kiireneb ka ammoniaagi
evakuatsioon soolest, sest orgaaniliste hapete ja pH vadhene-
mise osmootne efekt pdhjustab vedelikuhulga suurenemist soo-
les ja nn. fermentatiivse diarrfa.

Laktuloosi kasutatakse siirupina (90 - 190 ml siirupit
sisaldab 45 - 95 g laktuloosi). Laktuloosiravi ainsaks kdr-
valndhuks loetakse meteorlsmi.

Maksakooma prognoos ja ravi efektiivsus sol-
tub haigusest, mis patsiendi koomasse viis, maksaparenhiimi
kahjustuse astmest ja ravi jJarjekindlusest. Kui koomasse
laheb dgeda hepatiidi vdi hepatooslga haige, siis intensiiv-
se ravimisega on teda vd@imalik koomast vélja tuua ténu mak-
sa tugevale regeneratsioonivdimele. Kahjuks ei saa seda oOel-
da maksatsirroosi ldppfaasi ja maksakasvajate kohta.
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SIPTKIYITOBI JA SAPIPOIEPODBTIK.

Sapikivitdbi ja sapipdlepdletik on omavahel niivdrd ti-
hedalt seotud haigused, et nende eraldi kasitlemine ei ole
otstarbekohane* I _.Madjar, Z.Maratka jasS.
Sherlock eitavad iseseisva koletsistlidi olemasolu
ja kinnitavad, et 90 - 100 %-1 juhtudest esineb rdetsiis-
tilt koos sapiklvitdvega*

Saplklvitdve aluseks on sapipigmentide ainevahetuse
haire, sapi koostisosade vaijasadenemine ja kivi moodustu-
mine. Sapikivitdbi on sage haigus. F.J. Inge 1 f 1ng e-
r i Jérgi pdeb nditab, ainuiksi vea-s sapikivitdbe umbes
15 miljonit inimest* S-piitmto *e esinemissagedus suureneb
vanusega paralleelselt« Alla. 20 aaetu*»el ja eriti meestel
on sapikivitdbi harukordne. Haistel pdrast rasedusi sageneb
sapikivitdbi tunduvalt.

Saplklvitove etioloogia
ja patogenees.

Sapikivitdbi johtub mitme faktori koosesinemisest,
kusjuures tihti (ks faktoritest mdjub teise kaudu ja ainult
nende olemasolu tottu* Saplklvitdve tekkimiseks peab inime-
sel eelnema sapi koostisosade ainevahetuse héire, sapipais
ja sapiteede poletik.

Ainevahetuse haire>* Inimese sapikivi-
de peamisteks koostisosadeks on kolesteriin ja bilirubiin,
mlBm6lemad lahustuvad vees halvasti. Kii bilirubiin kui ka
kolesteriin pisivad lahuses vaid sapi- ja rasvhapete emul-
geeriva tolme tottu. Seeparast peab bilirubiini ja koleste-
riini védljasadenemlseks muutuma nende ja sapihapete vahe-
kord sapis. See saab toimuda kahel teel: kas bilirubiini ja
kolesteriini kontsentratsiooni tdusmise vdi sapihapete kont-
sentratsiooni vahenemise teel.

Kolesteriini kontsentratsioon tduseb nditeks rasvumise,
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dlabeedl ja raseduse, bilirubiini oma aga massilise hemolul-
si korral» Sapihapete kontsentratsiooni vahendab seevastu
aga sapiteede pdletik» Kdigi nende olukordade puhul eoodub
sapisoolade valjasadenemine ja sapikivide tekkimine.

Koleeteriini valjasadenemisel on teatud tdhtsus ka veel
kolesteriini ja letsitiinl vahekorral. Juba latsitiinl hulga
vahesed muutused sapis soodustavad kolesteriini pretsipitat-
siooni. MOnikord, naiteks infektsiooni lisandumisel voi siis
pankrease sekreedi tungimisel sapiteedesse, ilmub sappi fer-
ment fosfolipaas A, mis kataluisib letsitiini lammuturnist
lusoletsitiinike ja rasvhapeteks. Kuivdrd aga lisoletsitiin
lahustab kolesteriini vahem kui letsitiin, siis voib selli-
ses situatsioonis kolesteriin kergemini sadeneda ja kivid
tekkida.

Sapipais. Sapi kestev pais on kivimoodustumi-
se teine oluline faktor. Sapipaisu ajal imenduvad suures ula-
tuses vesi ja vees lahustuvad emulgeerivad ained, mis tdstab
sapisoolade kontsentratsiooni sapis. Sapipaisu tekitavad
k6ik need olukorrad, mille korral sapiteed osaliselt sulgu-
vad, sapiteede motoorika h&irub voi rdhk kdhudbBnes suureneb.
Sapipaisu soodustav toime on seepdrast rasedusel, ietuval
eluviisil, sapiteede duskineeslatel (atoonia, spasmid),
psuthikahdiretel ja rasvavaesel toidul. Viimane asjaolu soo-
dustab fisioloogilise stimulatsiooni véhenemise kaudu sapi-
teede hlpotooniliste diskineesiate tekkimist.

Sapiteede pdletik. Pdletiku korral
viaheneb sapis sapihapete kontsentratsioon nende imendumise
tottu. Lisaks sellele eritab pdletikuline limaskest eksu-
daatl, milles on palju valke ja kaltsiumisooli. Valgud voéi-
vad moodustada sapikivide tuuma, kaltsium aga uUhineda bili-
rubiinlga, mis soodustab viimase védijasadenemist.

Sapiteede poéletiku pdhjuseks on bakteriaalne Infekt- f
sioon (soolebakter, stafiilokokk, harva ka tliufuse ja para-«
tiifuse tekitajad). Tekitajad satuvad sapipdide tavaliselt
astsendeeruvalt soolestikust, kuigi on vdimalik ka hemato-
ja limfogeenne nakkus. Infektsiooni sagedaimaks allikaks on
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kéhuddne elundite pdletikulised haigused.

Kivide keemilisel koostisel on vaid tagasihoidlik klii-
niline téhtsus. Kolesteriinklvlid on sageli
Uksikud, helekollase varvusega ega ole rdntgenkontreateed.
Bilirubiin- ehk plgmentkive leidub sapiteede«
tavaliselt palju ja nad on vaikesed. Pigmentklvide véarvus
varieerub tumepruunist mustani. &ui nendesse ladeneb kalt-
slumisooll, siis muutuvad nad rontgenkontrastseteks, muidu
aga mitte. SegaklIlvid on kihilised. Tuumaks, mille
timber ladestub kolesteriin ja bilirubiin, on pdletikulise
eksudaadl valgud, lima ja epiteeli rakkude ja&nused. Segaki-
vide 13ikepInd on kirju. Kaltsiumisoolade sisalduse tottu on
segaklvid.enamasti rdntgenkontrasteed.

Koik see, millest &sja juttu oli, kasitles vaid sapiki-
vide moodustumist, mitte aga veel saplklvitdve patogeneesl
tervikuna. Saplpdies asuv(ad) kivi(d) ei tarvitse mingeid
vaevusi pdhjustada ja niisuguse Inimese loeme praktiliselt
terveks. Alles siis, kui Kkivi liigub ja sellega kaasneb rida
muid tingimusi, nagu naiteks spasmid, sapiteede plsiv sulgus
jne., ilmuvad kliinilised sumptoomid ja v8ib diagnoosida sa-

piklvitdba.
Saplklvitdove kliiniline
pilt ja edasine patoge -

nees.

Kivid, mis asuvad sapipbie pbhjas ja kehas, ei anna
tavaliselt sumptoome (“"tummad kivid"). Kliinilised ndhud te-
kivad siis, kui kivid liiguvad sapipdie tundlikku kaelaossa,
sapipdiejuhasse vOi Uhissapijuhasse. Harilikult lisanduvad
siis kividele sapiteede spastilised kokkutdémbed, mis on va-
lu kui peamise slmptoomi aluseks (joon. 32). Tuupiline on
maksakoolika koos ja&rgneva traneitoorse sapipaisu simptoomi-
dega, millest oli Uksikasjalikult juttu eespool.
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SPASM SPASMI n n mmre

Joon. 32. Sgpi}eede spastiline kokkutdmme kivi liiku-
misel.

Vahel piirdub sapikivitdbi Oheainsa koolikaga, eriti
siis kui kivi selle koolika ajal soolde valjub. Enamasti
aga koolika kordub vdi lisanduvad muud sumptoomid, mis sdl-
tuvad sellest, kas ja kus kivi peatus.

Kui kivi jGuab sapipliejuhasse, siis on kolm vdimalust:
kivi kas valjub soolde, langeb tagasi sapipdide voi suleb
sapipbiejuha pisivalt.

Kahel esimesel juhul valu kaob ja vdib korduda, kui sa-
pipdide tagasilangenud kivi uuesti liigub sapiteede tundlikku
osasse. Kui aga sapipOiejuha sulgub pisivalt, siis sulguse
taga asuv paissapp arritab sapipdie limaakesta ja suurendab
sellega p6letikulist eksudatslooni. Sapipdis suureneb ja te-
ma sein muutub Ohukeseks ning fibroosaeks. Sapipigmendid
imenduvad ajapikku ja I8puks jaab pisima valkja limase vede-
liku, nn. Y&lge sapiga taidetud suur sidekoeline kott. Nii-
sugune suur sapipdis ehk hydrops vesicae
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fellae onpalpeeritav sileda valuliku pimitaolise
moodustisena parema roldekaare all. Hudropsi sisaldis vdib
pikkamédda imendoda.

Sapipdiepdletik sulguse taga voib olla pdhjustatud aga
vaga Tirulentsete stafdlokokkide poolt ja nendel juhtudel
vdib madaselt kahjustada isegi sapipdie seinu. Tekib madane
sapipdiepdletik ehk empyema vesicae fel-
la e. Madaaelt kahjustatud aapipdis ldhkeb kergesti, pdh-
jJustades peritoniiti. Parimal juhul toimub perforatsioon
sapipdit Umbritsevatesse liidetesse v0i siis sisemise sapi-
uurise kaudu soolde.

Sapipbiest liikunud keskmise suurusega kivi voib sul-
geda Uhi8sapijuha papilla Vateri kohal. Kuigi sulgus pole
enamasti téielik, tekib siiski mitmesuguse kestusega mehhaa-
niline ikterus. Ka haiguse selle variandi edasine kulg so6l-
tub suuresti lisanduvast infektsioonist. Kestva sulguse ja
infektsiooni kombineerumisel kaldub bakteriaalne nakkus sul-
guse taga astsendeeruma. Vdib tekkida maksasiseste sapiteede

péletik - kolangiit, maksaabstsessid
ja kauaaegsel kestmisel ning kordumisel viimastest ka juba
biliaarne ehk kolangiitiline

maksatsirroos

Kivi Uhissapljuhas takistab sapi véaljavoolu kérval
veel ka pankrease sekreedi liikumist. Sapp vOib tungida
pankrease juhadesse ja soodustada pankreatiid:@
valjakujunemist.

Sapikivitdovel vdib olla ka rida suhteliselt harva esi-
nevaid tagajargi. Vanadel 1inimestel vdib tekkida s a p 1-
pdie vahk. Kui sapis on viga palju kolesteriini,
siis ladestuvad kolesteriin, kolesteriini eetrid ja lipoi-
did naastudena. See nn. maasikasapipfis ehk sapipodie
kolesteroos pol,, operatsioonita prajuiliselt
diagnoosltav.

Mdnikord pdletikuline kivide ja limase eksudaadiga
tdidetud sapipdis kortsub. Sapipdie seina tekib slsihapust
ja fosforhapust kaltsiumist koosnev kdva mass. See nn.
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sapipdie lttbhjastamine esineb samuti
harva*

Sapikivitdve diagnoosi-
mine.

Thlpiline maksakoolika koos transitoorse sapipaisu
nédhtudega lubab diagnoosida sapikivitdébe juba lsna suure
tdendosusega. Teatud tahtsus on palpeerimisel. Maksa ja eri-
ti sapiteede &agedale haigusele osutab Murphy simp-
toom - laialdane palpatoorne valulikkus parema roidekaa-
re all, mis tekib sissehingamise haripunktis ja sunnib hai-
geid hinge kinni pidama, et valtida kdhuseina liikumist vas-
tu palpeerivat katt.

Maksakoolika ajal esineb valu harilikult Gle kogu kéhu.
Sui &gedad koéhuvalud parasjagu puuduvad, vOib otsida valu-
punkte parema abaluu alumise nurga ja parema rangluu kohal
(vt* joon* 10)* Umar tihe sile ja samal ajal valulik resis-
tentsus parema roidekaare all, ilma et samal ajal ikterust
esineks, on kahtlane sapipdie hidropsile.

Maksakoolika ajal ja vahetult pérast seda ei ole duo-
denaalsondeerimisel vaartust. Tavaliselt sel ajal haiget ei
sondeeritagi* Sui kivi topistab sapipbiejuha, siis pérast
koolika vaibumist tehtud duodenaalsondeerimisel ei dnnestu
saada sapipdie sappi- Mdnedel kividiateesi juhtudel on B-
fraktsioonis rohkesti kolesteriini ja bilirubiini kristalle.

Kivi Ulesleidmise ja 1dpliku usaldusvdarse diagnoosi
seisukohalt on kdige suurema tahtsusega rodntgenoloogiline
uurimine, mille metoodikast oli pogusalt juttu ulal. Jarg-
nevatel joonistel esitame seeria tulpilisi sapikivitdve
rontgenogramme. Joonisel 33 on toodud koletslistogrammid
rontgenoloogiiiselt mittekontrastsete kivide poolt pdhjus-
tatud taltumisdefektldest saplpbles, joonistel 34 j* 35 aga
rontgenoloog!liselt kontrastsed kivid tUlevaatefilmidel.
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Sapikivitdbe peab tingimata eristama teistest sapitee-
de haigustest, ais tekitavad koolikataolisi valusid. Kindla-
teks siUmptoomideks, ais vd@imaldavad diferentseeriaist, on
kivide leidaine Ulevaatefilaidel v8i siis koletsiistograaai-
del, kuigi see kahjuks alati el Onnestu. Pahatihti pannakse
kivitdve diagnoos aaksakoolika ja bilirubiini ning koleste-
riini kristallide leiu alusel duodenaalsisaldises.

Sapikoolikat peab alati eristaaa neerukoolikast. Viima-
se korral irradieeruvad valud tavaliselt genitaalidesse ja
reite sisepindadele. Parast neerukoolikat on uriinis eritro-
tsilte.

Diagnostilisi eksiaisi vdib esineda veel haavandist,
eriti ulcus duodeni®"st, ja dgedast pankrestiidist diferent-
seerimisel. Haavandist p6hjustatud valu on kindla diinaamika-
ta ja tavaliselt ei teki ta nii kiiresti kui koolika. Eran-
diks on aao perforatsioon, kuid siis on peritoneum! arritus-
nahod vaga tugevad (laudkdva kéht). Haavandi korral puudub
sapikivitdvele omane valude irradiatsioon ja lihiaegne ikte-
rus parast valuhoogu. Peab silaas pidaaa seda, et sapipdie-
haigustest tingitud liidetest ja spaeaidest v6ib bulbus
duodeni olla deformeerunud, mistdttu niisuguse rontgenoloo-
gilise laiu alusel tehtud ulcus duodeni diagnoos vdib osu-
tada ennatlikuks. Teiselt poolt, haavandi reflektoorse tol-
me tdtta vdib sapipdis kontrastainega mitte tdituda ja soo-
dustada vastupidist eksidiagnoosi.

lgeda pankreatiidi korral on valu rohkem keskk8hus ja
ta ei irradieeru nii nagu sapikoolika korral. Pealegi lei-
takse &ageda pankreatiidi korral amilaseemia ja —uuria, mis
on selle haiguse patognostilisteks simptoomideks enamikul
johtudel.

Maad &gedad kdhu6dne haigused tulevad sapikivitdve pi-
hal arvesse vahemal maaral.
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Joon.

14

55» a) Sapipdie tdituaine koletsiistogramail.

b)

Keskosas kivi poolt tekitatud taituais-
defekt,

30 ainutit parast aunakollase andmist.
Sapipdie kontrastne vari véheneb, kuid
taitumisdefekt s&ilitab oma kuju ja suuru-
se sapiplie varju piirides.
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n.

34. Rontgenkontrastsed segakivid aapipdies:

a)

b)

Uksik segakivi sapipdiele vastavas
piirkonnas,

seitse véikest eegakivi sa?iﬁéiele
vastavas piirkonnas. Kdrval kontrast-
ainetega retrograadselt taidetud nee-
ruvaagen.
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Joon. 35» Vaikeste kividega téitunud sapipdis:
a) kivide varjud asuvad neeruvaagna kohal,
kuhu on viidud pbiest kateeter,
b) neeruvaagen taitub kontrastainega kivi-
dest pdhjustatud varju kérval, mis sel-
gelt viitab kivide asukohale sapipdies.
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Sapikivitove ravi

Sapikivitdve ravil on kaks pdhilist eesmarki: maksa-
koolika likvideerimine ja kivitdve ning tema tisistuste
eneste ravimine.

Uaksakoolika likvideerimine on iga arsti kohus. Selleks
kasutatakse mitmesuguseid spasmoliitilise toimega ravimeid.
Kergematel juhtudel piisab nitroglitseriinitabletist keele
alla. Kui see ai aita, siis tuleb haigele sistida atropii-
ni (0,%-list lahust 1,0), papaveriini vdi siis teisi ana-
loogilisi spasmelbfgastavaid ravimeid. Spasme leevendab ka
kuum kott. Tdhus on mdlemapoolne oaranerraalblokaad 0,25%-
lise novokaiinilahusega. Morfiin jt. opiaadid v6ivad see-
vastu esile kutsuda sphincter 0ddi spasme ja selle tdttu
mitte toimida.

Kivitdve ravimise juures peab alati arvesse vOtma seda,
kus kivi parasjagu asub. Kui Kkivi on sapipdies, siis tuleb
plida teda seal hoida, kui aga uhissapijuhas - siis Ulritada
soolde toomist. Alati peab pllidma takistada uute kivide
moodustumist, likvideerides, kui see osutub vdimalikuks,
sapipaisu soodustavad seigad ja sapiteede pdletiku.

Mis puutub dieeti, siis vaga suur rangus, eriti
rasva taielik kérvaldamine toidust, ei Oigusta ennast ala-
ti. Kahekordse plmekatsu abil on viimasel ajal usna veen-
valt ndidatud, et sapikivitdve valud on vaid vahestel haige-
tel otseselt seotud loomse rasvaga toidus. Kui saplpGiepd-
letik on vaga &age, esineb empleem ja perforatsiooni oht,
siis endastmfistetavalt peab valtima toite, mis vbivad
spasme tekitada. Niisugusteks toitudeks on loomsed rasvad,
konservid ja praetud liha.

MBnede autorite arvates saab kolesteriini poolest ri-
kaste toiduainete, nagu loomade siseorganid, valtimisega
takistada kivide moodustumist. Niisugune seisukoht pdhineb
senini siiski vaid puhtsubjektiivsel arvamusel.

Kui haigel ei ole parajasti koolikaid, siis kasuta-
takse kahte liiki ravimeid - neid, mis stimuleerivad sapi-

- 108 -



teket (choleretic a) jJaneid, mis soodustavad sa-
pi valjumist sapiteedest (cholegoga ehk ch o-
lecinetic a).

Kolekineetilisi ravimeid kasutatakse siis, kui on va-
ja Uritada kivi valjatoomist sapiteedest vOi sapipaisu lik-
videerida, poOletikulist eappi valjutada. Vaga tugeva sapi-
pdiepdletiku korral, kui esineb sapipfie perforatsiooni oht,
ei ole aga soovitav kolekineetilise toimega ravimeid oht-
ralt kasutada. Kolekineetikumidest vdib pruukida naiteks
sooja oliividoli 20 - 30 ml, magneesiumsulfaat! (20%-list
40 - 60 ml) sondi kaudu duodenumisse, pituitriini naha al-
la jm.

Kolereetlllse toimega ravimid soodustavad sapiteket,
desinfitseerivad sapiteid ja aitavad pdletikulisel sapil
sapiteedest valjuda. Mdistetavalt ei tohi neid ravimeid hai-
gele anda siis, kui Uhissapijuha on suletud. Kolereetlllse
toimega on saplhape soolade preparaadid nagu chologonua
(0,25 x 3), allocholum (1 — 2 tabletti x 3) v6i siis cholen-
zymum (0,3 x 3)* Samane toime on ka real taimsetel prepa-
raatidel. Cholosas (1 teelusikatdis 3 korda p&evas) on val-
mistatud kibuvltsamarjadest. Nommeliivatee (Flores Hellc-
rysi arenarii) vedeleketrakti kasutatakse Uks teelusikatdis
korraga 3 korda péaevas, tema kuivkontsentraatl aga flamiini
nime all 0,03 kolm korda paevas suu kaudu.

Antibakteriaalne ravi on vajalik
eriti siis, kui sapikivitdvega kaasnev pdletik on &ge. See-
vastu kroonilistel juhtudel pole strepto-, eritro- vdi siis
aureomitsiini efektiivsust veenvalt veel dnnestunud ndidata.
Hoopis pdhjendamatu on antibiootikumide manustamine duode-
numisse sondi kaudu.

Sapikivide lahustamine on vaheperspektiivne. Kasuta-
takse eeterlikke dlisid ja terpeene sisaldavaid preparaate
(rovacholex, cholelithinum), kuid seniajani erilise eduta.

Kestev retsidiividega kulg ja tiusistused on op e - 1
ratsiooni naitdustuseks. Operatsiooni \
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valikmeetodiks on koletsiistektoomia. Kui operatsiooni ajal
sapipbies ja -teedes kive ei ole, siis pole vaja sapipdit
eemaldada. Kivide leidmisel abistab operatsiooniaegne ko-
langiograafia. Sapipdie eemaldamine duskineesia korral, eri-
ti neurasteenllise reakteioonikalduvusega haigetel, on pea-
aegu alati halbade operatsioonijargsete tulemuste pdhjuseks.

Opereerimine on ilmtingimata vajalik juhtudel, kui
dhvardab sapip8ie perforatsioon. Sellele viitab néditeks
hudropsi pisimine koos samaaegse k6hulihaste pinge tugevne-
mise, palaviku, settereaktsiooni kiirenemise jt. uldiste
pdletikundhtuste suvenemisega.

Koletsistektoomiajédrgne
sidndroonm

Koletsustektoomiajérgne sundroom on kogumdiste, mille-
ga tahistatakse mitmesugustel pdhjustel pérast sapipdie
eemaldamist tekkivaid sapiplie ja -teedega seotud vaevusi.
E.Haft eri arvates esineb koletsiistektoomiajargses
hilisperloodis vaevusi umbes 10 - 30 %-1 opereeritud haige-
test.

E.Haft eri jargi on koletslstektoomiajdrgsete
vaevuste aluseks kolm jargmist péhjust:

- diagnoos enne operatsiooni ei olnud tépne,

- operatsioon ei olnud naidustatud,

- kirurgi operatsioonitehnika oli halb.

E. Ha f ter toonitab Oigesti, et kui need kolm
enamasti subjektiivset laadi tegurit on valistatud, siis
on tervenisti 90 %-1 haigetest koletsistektoomia tulemused
head. Sellega vdib ndustuda.

Koletslstektoomiajédrgseld vaevusi voib pdhjuse alusel
jaotada mitmesse gruppi.

Osa vaevusi vdib olla pdhjustatud kaasneva-
test hailgustest, nagu naiteks krooniline
gastriit, pankreatiit, hiatuse hernia, kroonilise kolangio-
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hepa.Ud i &genemine jt. Siin ei ole tavaliselt haiget enne
operatsiooni killaldaselt uuritud vdi ei ole kaalutud
naidustuste-vastundidustuste vahekorda

Uhissapijuha kivi on operatsiooni-
jJargsete vaevuste tahtsaim pdhjus. Enamasti on tegemist
kividega, mis on sapiteedesse, eriti d_hepaticus”esse,
jéaanud operatsiooni ajal. Harvem esineb tdelist kiviretsi-
diivi, sest sapipdie eemaldamine valdib kahe nii olulise
patogeneetilise faktori toime kordumise nagu sapipais ja
poletik. SapipOiejuha pikk ként véib ménikord olla kohaks,
kus tekivad uued kivid.

Vaevusi vOib tekitada papilla Vateri
operatsioonijargne orgaaniline stenoos,
mille p6hjuseks on enamasti liited Uhissapijuha Umbruses
papilla Vateri piirkonnas.

Sapipbie funktsiooni valjalangemine pérast operat-
siooni vOib olla rasva seedimise haire aluseks, mis aval-
dub iivelduse, diarrda ja rdéhumlstunde tekkimises« Ka
sapiteede diskineesiat vdib sageli
kohata péarast koletsilstektoomiat.

KOLANGIIT.

Kolangildina kasitame maksasiseste sapiteede pdletik-
ku. Et pb6letik Usna sageli haarab samaaegselt maksarakke ,
siis on paljudel juhtudel kolangiidi kdrval juba ka hepa-
tiit olemas. Kolangiidi ja hepatiidi piiritlemine, eriti
kui kahjustus on veel algjérgus, ei ole kerge. Iseasi on
hepatiidi komponendi diagnoosimine juhtudel, kui maksa-
rakud kahjustuvad niivdérd, et ilmnevad nihked maksa funkt-
siooni laboratoorsetes naitajates. Nendel juhtudel vdivad
arstid kolangiohepatiidi diagnoosi juba marksa tdepdrase-

malt teha.
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Kolangiidi etioloogia
ja patogenees.

Kolangiiti pdhjustavad kaks komponenti: infektsioon
ja sapipais. Kui pingil pdhjusel tekib sapipais, siis loob
see eelduse paissapi suhteliselt kergeks infitseerumiseks.
Infektsioon vdib omakorda levida astsendeerivalt maksasi-
sestele sapiteedele ja sealt maksarakkudele. Loppfaasis
vOivad sugeneda maksa abstseesid ja tsirroos (joon. 36)«

Sapi dravoolu takistavaid situatsioone on palju ja
nendest oli juttu juba ulalpool* Infektsioon vdib sapitee-
desse siseneda mitmel viisil ja mitmest kohast. Tuntakse
nakkuse enterogeenset, pankreatogeenset, koletsistogeen-
set jt. leviku teid. Sagedasemaks tekitajaks on soolebak-
ter nagu sapipBie pdletiku korralgi, kuid tekitajatena
voivad tulla kéne alla veel ka strepto- ja stafilokokid
vOi tiifuse tekitajad.

Kolangiidi kliiniline
pilt Jja diagnoosimine.

N Kolangiit vdib olla age voi krooniline. Krooniline
kolangiit kulgeb &genemistega, mis oma simptoomidelt mee-
nutavad &gedat kolangiiti. Agenemiste vaheajal, kui ei ole
lisandunud hepatiiti v6i juba tsirroosi, vdivad sumptoo-
mid tdiesti puududa vdi avalduda vaid kergekujulise bili-
aarse dispepsiana.

Ageda kolangiidi voi kroonilise protsessi agenemise
kliinilist pilti iseloomustab jargmine simptoomide triaad:

- kehatemperatuuri tdus,

- valu maksa piirkonnas ja maksa suurenemine,

- ikterus.

Kui protsess sapiteedes on mddane, siis v0ib palavik
olla korge, sageli intermitteeriv. Monikord algab hai-
gus nagu sepsis - kdrge vahelduva palaviku ja vappekiilmaga.
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Temperatuuri ja haiguse kogu kulu perioodilisus soltub suu-
rel mddral sapiteede sulguse suurenemisest ja vahenemisest*
Sapiteede sulguse véhenedes, nditeks kui spasm kaob, voolab
infitseeritud sapp soolde ja palavik langeb.

Agenemise ajal maks suureneb. Tekib valu, mille p6h-
juseks on maksa kapsli venitus. Maksa serv on tavaliselt
sile.

Ikterus voib kolangiidi korral olla kombineeritud ge-
neesiga. Enamasti on ta aga mehhaaniline ja seotud sapi
dravoolu takistusega. Hepatiidi komponendi lisandumisel
tuleb juurde parenhimatoosse ikteruse tunnuseid. Kuivdrd
kolangiidi patogeneesi Uheks juhtivaks liliks on sapiteede
ajutine sulgus, siis on ikterus vahelduv, s6ltudes nagu
palavikki sulguse suurenemisest vOi vahenemisest.

Kirjeldatud kliinilise pildi kdrval abistab diagnoo-
simist kisitlemine, eriti selle kohta, kas haige pole pdde-
nud mingit haigust, mis loob takistuse sapi &ravoolule
vOi kas pole organismis mingit infektsioonikollet. Kui he-
patiiti veel pole, siis maksa funktsioon enamasti ei ole
héiritud, kui mitte arvestada sapierituse haireid, mille
tulemuseks on leelisese fosfataasi taseme kdrgenemine ve-
res. Duodenaalsondeerimisel puudub praktiline diagnostili-
ne vaartus kolangiidi vaatepunktist.

Diagnoosimist abistavad laparoskoopia ja biopsia. La-
paroskoopial voib leida maksa j& sapiteede Umbruses roh-
kesti liiteid. Biopsial leitakse sapiteede seina pdleti-
kuline infiltreeritus ja periportaalne sidekoe vohamine.

Kolangiidi ravi.

Kolangiidi ravi peab olema suunatud esmajoones ulal-
margitud kahe patogeneesi komponendi likvideerimisele.
Sapi &ravoolu saamiseks peab kdigepealt kérvaldama pdhju-
se, mis selle tekitas (kivi, liited). Spasmide likvideeri-
miseks kuluvad spasmoliitilise toimega ravimid.
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KITI
LIITED PAP. SAP1 ARAVOOLU
VATERI PIIR- TAKISTUS
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KARTIDID

Joon. 36. Kolangiidi patogenees ja tisistused.



Péletikku méjustatakse antibakteriaalse raviga. Kasu-
tatakse peaasjalikult streptomitsiini ( 1 g paevas) voi
aureo— ja terramitsiini ( 2 g péevas )# Viimased on kolan-
giidi korral eriti hea toimega, sest nad erituvad sapiga
kérges kontsentratsioonis.

Kolangiidi prognoos s6ltub sellest, kui kaugele on
haigus arenenud, ja sellest, kas esineb juba hepatiiti voi
tsirroosi.

SAPITEEDE DUSKTNERSTAT).

Sapiteede diskineesiate all mdistetakse sapipdie
kokkutdmbumise ja ld6gastumise hairet. Enamasti kaasnevad
nad mingile teisele sapiteede haigusele, nagu kivi voi
péletik, vdi siis Uldhaigusele. Diskineesia tahtsus joh-
tub tema sagedase esinemise kdrval veel sellest, et nad
vOivad oma sumptoomidega maskeerida sapipdie ja -teede
orgaanilisi haigusi.

Diskineesiad iseseisva haigusliku seisundina on sa-
muti véga sagedased nagu diagnostilised veadki nende kor-
ral. Enamasti diagnoositakse diskineesia simptoomide esi-
nemise korral ekslikult mingit sapiteede orgaanilist hai-
gust (kivi, pdletikku), mille pdhjal ravimisel v0ib aga
olla kaugeleulatuvaid halbu tagajargi.

Jargnevalt peatume luhidalt niisugustel sapiteede
diskineesia juhtudel, kus need ei ole seotud sapiteede
orgaaniliste haigustega ega ole viimaste sumptoomideks.

Sapiteede diskineesiaid vO6ib jaotada kaheks liigiks:
hupertoonilised (hiperkineetilised) ja hiipotoonilised (hi-
pokineetilised).

Hipertoonilise diskinee™*-
s i a aluseks on sapiteede spasmid. Pdhjuseks on mao,
kaksteistsdrmiksoole ja jamesoole haigused, psiihilised
konfliktid, menstruatsioonihdired ja kliimaks. Hipertooni-
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Hee diskineesia peamiseks simptoomiks on valu, mis variee-
rub tuimast valust koolikani. Teinekord kaasnevad vegeta-
tiivse labiilsusega seotud diarrda, obstipatsioon vdi pea-
valu.

Sapiteede disklneesiat, sealhulgas hipertoonilist,
eraldab sapiteede teistest haigustest seik, et uuringud,
mis viitaksid viimaste orgaanilisele haigestumiselet osu-
tuvad k6ik normi piirides olevateks. Seevastu vdidakse
leida muutusi, mille pdhjuseks on spasmid seedetrakti muu-
des osades. N11 nditeks vdib esineda pililooruse spasme,mis-
tdttu el Onnestu viia duodenaalsondi duodenumisse. B-sapl
eritumine vdib tunduvalt hilineda ja B-aapp vOib olla va-
ga kontsentreeritud. Magneesiumsulfaadi peensoolde viimine
vdib nendel haigetel valusid ja iiveldust tekitada. Kolet-
slistograafial tombub sapipdis pérast provokatsiooni muna-
kollasega vaga tugevalt kokku - tema vari vdib muutuda ise-
gi kerakujuliseks.

Hupotoonilise disklneesia
aluseks on sapipdie atoonia, mis on sageli konstitutsio-
naalne, kuid voib olla pdhjustatud nditeka veel hiupotire-
oosist, rasedusest jt. endokriinsetest nihetest.

Hipotoonilise diisklneesia sumptomatoloogla on vahem
iseloomulik kui hipertoonilisel. Vdib esineda raskus- ja
ebamugavustunnet paremal kesk- ja llakdhus, Tiiveldust,
isutust, roidumust vdi psuuhiliste depressiooni.

Duodenaalsondeerimisel B-sapi tulek hilineb ja ta on
halvasti kontsentreeritud. Koletsustograafial leitakse
suurl mdnikord 18tv ja madalal asetsev sapipdis, mis viga
halvasti reageerib provokatsioonile (joon. 37)«

Uis puutub sapiteede diskineesiate ravisse, siis on
esmaseks ndudeks pdhjuse kd8rvaldamine. Selle koérval abis-
tavad hipertoonilise diskineesia korral spasme l66gasta-
vad ravimid. Kindlasti ei tohi aga sapip8it eemaldada, kui
operatsioonil selgub, et haige vaevuste pbhjustajaks oli
vaid duskineesia. Trankvilisaatorid aitavad siis, kui dis-
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Joon. 37* Hipotooniline vaga madalal asetsev
sapipdis.

kineesia seostab psiihilise konfliktiga. Sapiteede hipo-
toonia korral vdib saada abi ravikehakaltuurist, eriti
kdhulihaste toonuse tostmisest kestvate vdimlemisharju-
tuste abil.
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