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SANITAARTEENISTUSE PEAMISED ÜLESANDED SEOSES 
NLKP XXI KONGRESSI OTSUSTEGA

I. Masik, 
vabariigi peasanitaarinspektor

NSV Liidu rahvamajanduse arendamise seitsme aasta plaan on 
tootmisjõudude edasiarendamise, kogu nõukogude rahva materiaalse ja 
kultuurilise elutaseme kõrvalekaldumatu tõusu plaan.

NLKP XXI kongressi ja NLKP Keskkomitee juunipleenumi otsuste 
realiseerimiseks seadis NSV Liidu Tervishoiu Ministeerium tervishoiu­
organite ette rea ülesandeid rahva tervishoiu taseme edasise tõstmise 
alal. Peamised ülesanded on järgmised: 1) elanikkonna haigestumuses ja 
suremuses kõrget erikaalu omavate haiguste tunduv ja plaanipärane 
vähendamine; 2) tööstustööliste haigestumuse vähendamine; 3) laste sure­
muse edasine pidev vähendamine; 4) kasvava põlvkonna tervise tugev­
damine ja füüsiline arendamine varases eas alata võivate haiguste välti­
mise eesmärgil; 5) nakkus- ja parasitaarhaiguste vähendamine ning likvi­
deerimine.

Nende ülesannete edukas lahendamine sõltub suurel määral sanitaar- 
organitest, kes peavad töötama tihedas kontaktis raviasutustega. Töö 
tõhususe kriteeriumiks peavad olema demograafilised näitajad, s. o. 
elanikkonna sündimus, suremus ja haigestumus.

Sanitaar- ja raviasutuste töötajad peavad süstemaatiliselt uurima 
haigestumisi üksikute kollektiivide kaupa, välja selgitama haigestumust 
põhjustavad tegurid ja nende andmete põhjal planeerima tervistavaid 
üritusi.

Töötingimuste tervistamiseks tööstusettevõtetes avanevad suured 
võimalused seoses uue tehnika juurutamise ning tootmise automatiseeri­
mise ja mehhaniseerimisega. Sel juhul on profülaktiline sanitaarkontroll 
eriti tähtis. Uute ettevõtete projektide, olemasolevate ettevõtete 
rekonstrueerimis- ja laiendamisprojektide läbivaatamisel peab arves­
tama kõiki momente, mis võivad parandada töötingimusi, ja nõudma, et 
projektis oleks ette nähtud kõik vajalikud tervistavad abinõud. Küsi­
muse õigeks otsustamiseks tuleb olemasolevaid ettevõtteid põhjalikult 
uurida.

Käesoleval ajal ehitatakse Eesti NSV-s palju suuri ettevõtteid. 
Kohtla-Järvel lõpetatakse töid Balti soojuselektrijaama ehitusel, rekonst­
rueeritakse põlevkivikaevandusi ja arendatakse põlevkivi lahtist kaevan­
damist. Lähemal ajal rekonstrueeritakse põhjalikult Maardu Keemia- 
kombinaat ja rida teisi tööstusettevõtteid.

Peab mainima, et projektide ekspertiisi kvaliteet on viimastel aas­
tatel paranenud. See kõneleb meie arstide kvalifikatsiooni tõusust. Eriti 
tuleb märkida Tallinna, Tartu ja Viljandi sanitaar-epidemioloogia jaa­
made tõsist suhtumist projektide läbivaatamisse.

Suurt abi põlevkivitööstuse ettevõtete projektide ekspertiisi alal 
osutab süstemaatiliselt Eesti NSV Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse 
ja Kliinilise Meditsiini Instituudi kutsehügieeni sektor (Akkerberg, Bli- 
nova, Jürgenson, Vidomenko).
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Tööstustervishoiu alal on tõsiseks probleemiks tööstustööliste haiges­
tumuse vähendamine. Kuni viimase ajani ei uurinud enamik sanitaar- 
arstidest tööstustööliste haigestumise põhjusi ettevõtete kaupa ega tei­
nud vajalikke ettepanekuid haigestumuse üksikute nosoloogiliste vormide 
vähendamiseks.

Eesti NSV tervishoiu ministri käskkirjas nr. 199, 28. juulist 1959. a. 
kohustatakse sanitaar-epidemioloogia jaamu ja osakondi analüüsima 
tööstusettevõtete tööliste haigestumust kvartalite kaupa, mis võimaldab 
selle põhjusi õigeaegselt välja selgitada ning teha ettevõtete administ­
ratsioonile ettepanekuid töötingimuste parandamiseks.

Viimastel aastatel ei ole Eesti NSV-s vähenenud põlevkivitööstuse, 
metsa- ja puidutööstuse tööliste haigestumine perifeerse närvisüsteemi 
haigustesse, angiini ja külmetushaigustesse, eriti sügisel ja talvel. Ka 
trauma juhtude arv on veel küllaltki suur.

Kõik meditsiinitöötajad, sealhulgas ka sanitaararstid, peavad meeles 
pidama, et käesoleval seitseaastakul peab tööjõudlus veelgi tõusma, järe­
likult peab langema haiguste ja traumatismi tagajärjel tekkinud töövõi- 
metuspäevade arv. Seejuures omistavad partei ja valitsus erilist tähele­
panu kutsehaiguste vähendamisele. •

Meditsiinitöötajad on aga seni veel vähe teinud kutsehaiguste vara­
jase väljaselgitamise ja profülaktika alal.

NLKP XXI kongressi otsused sisaldavad aatomienergia rahuotstarbe­
lise uurimise ja rakendamise grandioosset programmi. Käesoleval ajal 
kasutavad radioaktiivseid isotoope paljud meie vabariigi ettevõtted ja 
asutused. Lähemas tulevikus hakatakse neid rakendama veel laiaulatus­
likumalt.

Sanitaarteenistuse ülesandeks on rangelt kontrollida radioaktiivsete 
ainete kasutamist, säilitamist ja transportimist ning radioaktiivsete 
tootmis j äätmete kah j utukstegemist.

Põllumajanduse kiire areng, põllutööde laialdane mehhaniseerimine 
ja mürgiste kemikaalide kasutamine põllumajanduslikel töödel nõuab 
sanitaarkontrolli tugevdamist sellel alal. Viimaste aastate jooksul on NSV 
Liidu Peasanitaarinspektsioon kinnitanud juhendid põllutöömasinate re- 
monditöökodade sanitaarkontrolli, uute insektofungitsiidide hügieenilise 
ja toksikoloogilise hindamise ning fosfor orgaaniliste insektitsiidide ohutu 
kasutamise kohta. On kinnitatud granosaani, DDT, heksakloraani, klori- 
daani ja rea teiste insektofungitsiidide lubatavad kontsentratsioonid töö- 
tamistsooni õhus. Need materjalid on kohtadel olemas, kuid sanitaarars­
tid ei organiseeri oma tööd nende järgi.

Fluori, fosfori, elavhõbeda, arseeni ja teiste mürkainete laialdane 
kasutamine põllumajanduses loob võimaluse nende tungimiseks põllu- 
majandussaadustesse, millega seoses põllumajandussaaduste sanitaar- 
ekspertiisi küsimused muutuvad väga tähtsaks.

Maatööliste töötingimuste saneerimine peab toimuma tihedas kon­
taktis maa-arstijaoskondade ja velskri-ämmaemandapunktide perso­
naliga. Seoses sellega tekib vajadus seminaride korraldamiseks maa- 
jaoskondade arstidele kutsehaiguste ekspertiisi alal.

Maatööliste töötingimuste ja haigestumuse uurimine ei peegeldu ka 
vabariiklike asutuste, nagu Vabariikliku Sanitaar-Epidemioloogia Jaama, 
Tallinna ja Tartu vabariiklike haiglate ja vabariigi teaduslike uurimis­
instituutide töös. See lünk tuleb täita ja asuda tõsiselt tegelema maa­
tööliste haigestumise küsimusega.

Seoses tööstuse arenemise ja keemia juurutamisega osutub tõsiseks 
probleemiks õhu ja veekogude kaitsmine saastumise eest tööstusjäätme- 
tega.
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Suuremad õhusaastajad Tallinnas (elektrijaam, V. Kingissepa nime­
line Tselluloosi- ja Paberitööstuse Kombinaat, Vineeri- ja Mööblivabrik) 
viiakse lähematel aastatel üle vedelkütusele. Maardu Keemiakombinaadi 
rekonstrueerimisprojekt on läbi vaadatud; selle koostamisel on pööratud 
suurt tähelepanu atmosfääri paisatavate jäätmete puhastamisele. Põlev­
kivitööstuse ettevõtete avarii jäätmete ja liigsete gaaside õhkupaiskamine 
likvideeritakse 1. juuliks.

Gaasi- ja energeetikatööstuse arenemine vabariigis võimaldab asen­
dada tahket põlevkivikütust hügieenilisemaga (gaas, elektrienergia).

_ Sanitaarjärelevalveorganitel tuleb järsult tõsta nõudlikkust objek­
tide vastu, mis oma jäätmetega saastavad õhku. Kahjulike ainete sisaldust 
suuremate linnade õhus ja selle toimet elanikkonna tervisesse tuleb 
laboratooriumides süstemaatiliselt uurida.

Veekogude saastumise eest kaitsmise küsimus püsib seni väga aktu­
aalsena. Tänu sanitaarjärelevalveorganite ja nõukogude kontrollkomis­
joni püsivusele elavnes 1959. a. reovete puhastamisseadmete ehitamine.

Rida ettevõtteid, kes olid kohustatud puhastusseadmete ehitustööd 
lõpetama 1959. a., ei täitnud aga oma kohustusi. Selliste hulka kuuluvad, 
Võhma, Narva, Pärnu ja Võru lihakombinaat. Nende rajoonide sanitaar- 
epidemioloogia jaamad ei ole küllaldaselt nõudlikud tähtaegade rikku­
jate suhtes ega rakenda sanktsioone.

Veekogude tõsisemateks saastajateks on põlevkivitööstuse ette­
võtted, kuid ka siin ei ole küsimust lõpuni lahendatud. Rühma teaduslike 
töötajate viimased uurimised on näidanud, et põlevkivitööstuse ettevõtete 
reovetes leidub fenooli, tõrva ja teiste inimeste tervisele kahjulikke 
ainete kõrval ka 3,4-benzpüreeni, s. o. ainet, mis omab kantserogeenset 
toimet. Sellele vaatamata ei ole põlevkivitööstuse ettevõtetel veel täie­
likku puhastusseadmete komplekti.

Hiljemalt 1965. a. peab olema loodud olukord, kus ükski põlevkivi­
tööstuse ettevõte ei juhi vabariigi veekogudesse oma puhastamata reo­
vesi.

Tallinna Sanitaar-Epidemioloogia Jaama üheks suuremaks üles­
andeks on nõuda vajalike abinõude rakendamist Tallinna lahe vee eda­
sise saastamise lõpetamiseks.

Kõigi rahvamajanduse harude arenemine, tehnoloogiliste protsesside 
ratsionaliseerimine ja moderniseerimine laiendab tunduvalt võimalusi 
mitmesuguste tööstusjäätmete utiliseerimiseks, mis praegu reostavad 
veekogusid. Reovetes leiduvate tööstusjäätmete ärakasutamine ja taas­
tava tsükli organiseerimine on nii hügieeniliselt kui ka majanduslikult 
kõige täiuslikumaks meetodiks.

Suurt abi sanitaarteenistuse organitele peab osutama Eesti NSV 
Ministrite Nõukogu määrus «Veevärgi ja kanalisatsioonimajan­
duse arendamisest Eesti NSV linnades ja töölisasulates». Mää­
ruse järgi tuleb suurendada 1965. a. lõpuks linnade ja töölisasulate 
veevärkide võimsust umbes 80 000 m3 võrra ööpäevas, veevärgi torustiku 
pikkust umbes 200 km ja kanalisatsioonikollektoreid ning torustikku 
180 km võrra.

Kõigi sanitaar-epidemioloogia jaamade peaarstid ja haiglate pea­
arstide asetäitjad sanitaar-epidemioloogia küsimuste alal on kohustatud 
pidevalt kontrollima ülalmainitud määruse täitmist. Samuti peavad nad 
tugevdama kontrolli põhjavete kasutamise ning nende reostumise eest 
kaitsmiseks määratud abinõude rakendamise üle.

Väsimatu hoolitsus inimese eest peegeldub elamuehituse seitsme 
aasta plaanis. Ei ole kahtlust, et lähemate aastate jooksul elamuehituse 
probleem lahendatakse. Nõukogude hügienistid mõistavad hästi selle üri­
tuse suurt tähtsust tervistava ja epideemiatõrje tegurina. Elamuehituse 
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uued tohutud mastaabid annavad hügienistidele ja sanitaararstidele 
väga vastutusrikkaid ülesandeid elamuehituse uui:e printsiipide tundma­
õppimisel ja sellele hügieenilise hinnangu andmisel.

See nõuab profülaktilise ja jooksva sanitaarkontrolli tugevdamist 
elumajade tüüpprojektide järgi ehitamisel. Väga tähtis on tüüpprojektide 
omavahelise sidumise ja nende veevärgi ning kanalisatsiooni küsimuse 
lahendamine.

Seitsme aasta plaani üheks tähtsamaks osaks on laiatarbekaupade, 
eriti igasuguste toiduainete tootmise laiendamine. See võimaldab korral­
dada elanikkonna toitlustamist teaduslikel hügieenilistel alustel. Sellest 
lähtudes laienevad tunduvalt sanitaarorganite ülesanded. Toidu kvali­
teedi kontrollimisel peab huvi tundma mitte ainult toidu kalorsuse, vaid 
ka selles leiduvate valkude, rasvade, süsivesikute ning vitamiinide vaja­
liku hulga ja õige vahekorra vastu.

Vabariikliku alluvusega linnade sanitaar-epidemioloogia jaamad 
hakkavad alates 1960. a. oma laboratooriumides süstemaatiliselt kontrol­
lima organiseeritud kollektiivide toiduratsioone nii C-vitamiini kui ka 
teiste vitamiinide (А, B, D ) suhtes.

Seni ei omistanud isegi ravi- ja lasteasutuste juhatajad vajalikku 
tähelepanu toitlustamisküsimustele unustades, et toitlustamine ise on 
juba ravitegur. Rohkem tähelepanu tuleb pöörata toiduainete säilitamis- 
tingimustele, sest toitmürgistuste profülaktika küsimus ei ole päeva­
korrast ära langenud. Kuni käesoleva ajani on elukondlike toitmürgis­
tuste juhtudest väga väikest protsenti laboratoorselt uuritud. Sanitaar- 
töötajad ei ole suutnud jaoskonnaarstidelt ja kiirabijaama arstidelt 
koguda materjali kõigi toitmürgistuste juhtude kohta, mis tunduvalt 
raskendab nende diferentseerimist teistest haigustest.

Toiduainete, eriti liha- ja piimasaaduste küllusega on seotud veel üks 
sanitaartöötajate ülesanne, nimelt kiirendada külmhoonete laiendamist 
ja kindlustada kiirestiriknevate toiduainete vedamist spetsiaalsetel trans­
pordivahenditel.

Haridussüsteemi reorganiseerimine, kooli lähendamine tootmistööle 
seab tervishoiuorganitele uued ülesanded õpilaste tootmispraktika ja töö­
õpetuse õige organiseerimise alal. Vastavalt Eesti NSV Ministrite Nõu­
kogu määrusele hakkavad 15 kooli õpilased õppima tootmistööd ette­
võtetes.

Sanitaar- ja kooliarstid peavad põhjalikult tutvuma kooliõpilaste 
tööõpetuse tingimustega ja valvama selle üle, et ei tekiks kasvava orga­
nismi anatoomilis-füsioloogilisi häireid.

Internaatkoolide võrgu laiendamine nõuab õpilaste päevarežiimi 
põhjalikku uurimist, et rajada see hügieenilistele alustele. Nende küsi­
mustega tegeleb praegu Tallinna Epidemioloogia, Mikrobioloogia ja 
Hügieeni Teadusliku Uurimise Instituut.

Koos haridusorganitega tuleb lahendada hulk küsimusi, nagu koolide 
üleviimine ühe vahetusega õppetööle, kunstliku valgustuse parandamine 
koolides, vajalike mõõtmetega koolipinkide tootmine, sooja eine võimal­
damine kõikidele õpilastele ning vajalike hügieeniliste ja kultuursete 
harjumuste juurutamine õpilastesse, alates esimesest klassist.

Kooliõpilaste tervise kaitsmine nõuab mitmesuguse erialaga medit­
siinitöötajate ja pedagoogide ning kommunistlike noorte ja pioneeri­
organisatsioonide koostööd.

Seitsme aasta jooksul kasvab eelkooliealiste laste asutuste arv 2 
korda, kusjuures lastesõimed ja aiad ühendatakse ning tekib uus laste­
asutuste tüüp — sõimaed. Sanitaarorganite peamiseks ülesandeks sellel 
alal on nõuda eelkooliealiste laste asutuste õigeaegset ehitamist ja ran­
gelt kontrollida nende sanitaarset seisundit.
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Eriti tähtis on nakkushaiguste vältimise küsimus. NSV Liidu Tervis­
hoiu Ministeerium kinnitas nakkushaiguste vähendamise plaani seitsmeks 
aastaks. Mainitud plaanis on ette nähtud viia selliste haiguste, nagu 
malaaria, difteeria, kõhutüüfuse, tähnilise tüüfuse, süüfilise, trahhoomi, 
faavuse, ankülostomoosi, teniarünhoosi ja marutõve esinemine NSV Lii­
dus üksikute juhtudeni. Ka meie vabariigis on kinnitatud nakkushaiguste 
vähendamise perspektiivplaan.

Haigused, nagu tähniline tüüfus, süüfilis, trahhoom, ankülostomoos 
jt. esinevad meie vabariigis juba pikemat aega ainult üksikute juhtudena. 
Aastate jooksul ei ole meil registreeritud ühtegi marutõve- ja malaaria- 
juhtu. Järsult alandada tuleb haigestumust düsenteeriasse ja kõikidesse 
ägedatesse seedimiselundite haigustesse.

Nakkushaiguste vähendamisel on tähtis ülesanne täita sanitaar- 
arstidel, kes peavad süstemaatiliselt ja visalt nõudma asulate heakorras­
tamist, veevärgi ja kanalisatsiooni korrashoidmist ning kontrollima 
objektide sanitaarset seisundit.

Meditsiinitöötajate suureks saavutuseks oli poliomüeliidijuhtude 
arvu järsk vähendamine vabariigi elanikkonna massilise vaktsineerimise 
abil. Kogu vabariigis vaktsineeriti 700 000 inimest kuni 45 a. vanuses ja 
ka vanemaid.

Vaktsiin osutus täiesti ohutuks ja vaktsineerimise tulemusel vähenes 
haigestumus üksikute juhtudeni, kusjuures haigus on kulgenud väga 
kergelt.

Sanitaartervistavate ürituste edukas läbiviimine ei ole võimalik ilma 
elanikkonna abita. Elanikkonna kaasatõmbamine võitluseks tervete elu­
viiside eest peab kuuluma sanitaar-epidemioloogia jaamade töötajate 
ülesannete hulka.

Vabariigi sanitaarepidemioloogiateenistuse võrgul on kõik võima­
lused NLKP XXI kongressi poolt püstitatud ülesannete edukaks täit­
miseks väliskeskkonna tervendamise ja rahva tervishoiu parandamise 
alal.

Peamisteks organisatoorseteks küsimusteks, mis lähemal ajal lahen­
dada tuleb, on sanitaarepidemioloogiateenistuse võrgu tugevdamine spet­
sialistidega ja süstemaatiline töö kaadri kvalifikatsiooni tõstmiseks. 
Tuleb laiendada ka sanitaarkeemia laboratooriumide võrku ja valmis­
tada nende jaoks ette spetsialiste.

Ei ole kahtlust, et vabariigi sanitaarepidemioloogiateenistus raken­
dab kõik jõud nende suurte ja vastutusrikaste ülesannete täitmiseks ning 
annab oma panuse kommunismi ehitamisel.

Основные задачи санитарной службы в связи 
с решениями XXI съезда КПСС

И. Мазик

Резюме

Семилетний план развития народного хозяйства СССР является планом дальней­
шего развития производительных сил, неуклонного подъема материального и культур­
ного уровня жизни советского народа.

В целях реализации решений XXI съезда КПСС и июньского Пленума ЦК КПСС 
Министерство здравоохранения Союза ССР поставило перед органами здравоохранения 
ряд задач по обеспечению подъема народного здоровья. Главнейшими из них являются:

1) значительное и планомерное снижение заболеваний, занимающих высокий 
удельный вес в структуре заболеваемости и смертности населения; 2) снижение забо­
леваемости рабочих промышленных предприятий; 3) дальнейшее неуклонное снижение 
детской смертности; 4) укрепление здоровья и физического развития подрастающего 



поколения, имеющее целью действенную профилактику заболеваний, берущих начало в 
раннем возрасте; 5) резкое снижение инфекционных и паразитарных болезней и ликви­
дация значительного их числа. '

Успешное решение этих задач во многом зависит от санитарных органов, обя­
занных на основе глубокого изучения факторов, вредно влияющих на здоровье насе­
ления, дать обоснованные предложения по их устранению и установить систематиче­
ский жесткий контроль за выполнением предъявленных требований.

Рост промышленной продукции на основе новой техники, автоматизации и меха­
низации производства, развитие сланцевой, химической и энергетической промышлен­
ности в Эстонской ССР требуют от санитарных работников углубленного изучения 
условий труда и заболеваемости рабочих промышленных предприятий и предъявления 
руководству предприятий и Совнархозу обоснованных оздоровительных мероприятий. 
Основной задачей является борьба за снижение заболеваемости с временной утратой 
трудоспособности, снижение и полная ликвидация профессиональных заболеваний.

Крутой подъем сельского хозяйства, широкое развитие механизированного труда 
в сельском хозяйстве, все большее внедрение ядохимикатов приближает условия труда 
в сельском хозяйстве к условиям труда в промышленности, требует резкого усиления 
санитарного надзора в этой области.

Серьезной проблемой, в связи в развитием промышленности и широкого внедре­
ния химии, является охрана атмосферного воздуха и водоемов от загрязнений промыш­
ленными отходами и определение степени их влияния на здоровье людей.

Неустанная забота партии и правительства о человеке получила отражение в се­
милетием плане жилищного строительства и благоустройства населенных мест. Пра­
вильное и своевременное решение этих вопросов во многом зависит от санитарных ра­
ботников.

Неизмеримо возрастают задачи санитарных органов в области гигиены питания з 
связи с расширением сети общественного питания и увеличением количества и ассорти­
мента пищевых продуктов.

Реорганизация народного образования, приближение школы к производству выдви­
гают новые задачи перед органами здравоохранения в отношении правильной органи­
зации производственной практики учащихся и трудового воспитания подрастающего 
поколения.

Решение Коллегии Минздрава СССР от 9 марта 1959 г. о ликвидации некоторых 
инфекционных заболеваний в СССР в 1959—1965 гг. и резкое снижение других инфек­
ций и глистных инвазий требует от санитарных работников резкого улучшения ра­
боты в отношении очистки населенных мест, водоснабжения и канализации и соблю­
дения санитарного режима на всех объектах.

Особо важными являются вопросы привития культурных навыков населению и 
систематической целенаправленной санитарно-просветительной работы, а также привле­
чения населения к проведению санитарно-оздоровительных мероприятий.

Для правильного и оперативного решения поставленных задач необходимо прово­
дить дальнейшее укрепление сети санитарно-эпидемиологической службы, систематиче­
ски повышать квалификацию работников, шире внедрять в практику работы лабора­
торные исследования и изучение заболеваемости отдельных групп населения.
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Reovete mõjust Emajõe sanitaarsele seisundile

J. Jürgenson
(Eesti NSV Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Insti­

tuudist, direktor arstiteaduse kandidaat P. В о g о v s к i),

V. Jaakmees
(Tartu Linna Sanitaar-Epidemioloogia Jaamast, juhataja O. Tamm)

. Käesoleva töö eesmärgiks oli uurida Emajõe sanitaar-hügieenilist 
seisundit Tartu linna piires ja selgitada Emajõkke juhitavate reovete- 
toime ulatust.

Töö teostati 1958. aastal tavalise veekogude sanitaarse seisundi uuri­
mise skeemi kohaselt.

Proovid võeti batomeetriga 0,3 ja 2 m sügavuselt, kaldast 10 m 
kaugusel.

Vett analüüsiti standardsete meetoditega (Tšistjakov, Dratšov ja tei­
sed). Reovee proovide analüüsimiseks kasutati Lurje ja Rõbnikovi meeto­
deid.

Emajõe üldpikkus on 177 km. Jõesängi laius Võrtsjärve juures orr 
57 m, sügavus 3,5 m. Peipsisse suubumisel on jõe laius 92 m. Jõe sügavus 
linna piirides kõigub 2,5—6,3 m, laius 50—60 m. Emajõel on palju lisa­
jõgesid: suurim neist on ülalpool linna Emajõkke suubuv Pedja jõgi. 
Linna piirides lisajõgesid ei ole. Emajõe pikkus linna piirides on 7 km.

Kõrgeim veeseis oli maikuus, ulatudes 239 sm-ni graafiku 0-punktist, 
ja madalam novembris-detsembris. Aastane veepinna kõikumine Emajões 
oli 53—265 sm. Suurvee ajal ujutab Emajõgi jõeäärseid madalamaid 
alasid, mõnel aastal isegi linna piirides.

Keskmine veevoolu kiirus Emajões * 1958. a. oli 0,30 m/sek (maksi­
maalne 0,61 m/sek — 25. aprillil ja minimaalne 0,15 m/sek — 31. dets.). 
Voolumaht Emajões 1958. a. kõikus 23,6 m3/sek (31. dets.) kuni 186 m3/sek 
(25. aprillil) ja oli keskmiselt 115,2 m3/sek.

* Tartu Hüdroloogia Jaama Kvistentali vaatluspunkti andmed.

1948. ja 1949. a. oli M. Uibo (6) andmeil madalam veenivoo ja väik­
seim voolukiirus suve lõpul ja sügise algul, seega tunduvalt erinedes 
1958. a. andmeist. Nähtavasti tuleb seda seletada 1958. a. sademeterohke 
suvega, et madalaim veeseis saavutati alles talvel.

Püsiva jääkatte kestus Emajõel 1958. a. oli Tartu Hüdroloogia Jaama 
andmeil 1. I —14. III; perioodi 15. III — 22. IV iseloomustas kallasjää ja 
24. IV algas jäävaba periood. 20. XI esines jälle esimene kallasjää ning 
alles 2. XII tuli püsiv jääkate, mis kestis 1958. a. lõpuni.

Õhu temperatuuri, relatiivset niiskust ja sademete hulka Tartus ise­
loomustab tabel 1.

Tabelist 1 selgub, et 1958. a. 5 kuu vältel olid kuu keskmised tempe­
ratuurid (kella 7.00 mõõtmiste põhjal) alla 0° (jaanuarist aprillini ja. 
detsembris). Kella 13.00 mõõtmiste kuu keskmised näitasid aprillis üle 0°. 
1958. a. andmeil oli kõige soojem kuu juuli.
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Tabel 1 •

Meteoroloogilised faktorid Tartus 1958. aastal (Tartu aviojaama meteoroloogilise 
vaatluspunkti andmed)

Kuud
Õhu t° keskmised näitajad Relatiivse niiskuse keskmised 

näitajad Sademed 
kokku kuus

kell 7,00 kell 13.00 kell 7.00 kell 13.00

I — 7,6 — 6,3 89 85 9,8
II — 8,2 — 6,5 88 84 22,5
III —12,0 — 4,0 89 68 21,7
IV — 0,4 5,1 48 50 6.9
V 9,0 13,5 81 59 30,5
VI 12,5 16,9 80 60 44,0
VII 14,9 19,1 82 61 28,0
VIII 12,6 17,9 90 66 10,4
IX 8,2 14,6 84 63 18,2
X 5,8 9,1 94 77 25.4
XI 2,2 3,8 92 82 10,3
XII — 5,3 — 4,5 91 87 16,5

*) Tartu Hüdroloogia Jaama Kvistentali vaatluspunkti andmed.

Samast tabelist nähtub, et sademeterikkaim oli juunikuu ja sade- 
metevaeseim aprill, 1958. a. oli valitsevaks läänetuul. Tuule kiiruseks oli 
keskmiselt 3 m/sek.

Geoloogiliselt (2) on Tartu linna maa-alal esinevad vanemad setted 
paleozoilised, keskdevoonsed, nooremad on kvaternaarsed.

Emajõe kaldad linna piirides on lamedad. Emajõe peamiseks reostus- 
allikaks on Tartu linn oma tööstuslike ja majapiöamisreovetega. Linna 
piirides on jõgi ka laevatatav, mis samuti võib reostada jõge. Emajõel toi­
mub palgiparvetus kogu jäävaba perioodil — aprillist novembrini. Ühes 
kuus parvetatakse umbes 15 parve, s. o. maksimaalselt 5000—6000 tm 
metsa.

Tartu linnas on valdavas enamuses 1-kuni 2-korruselised ja suure­
mad elamud. Majadest on umbes 20% varustatud veevärgiga ja 70% 
kanalisatsiooniga. Linna tänavad on osaliselt asfalteeritud, rikkalikult on 
haljasalasid.

Tartus jõevett joogiveena ei kasutata. Keskveevärk saab oma vee 
Meltsi Allikatest. Üksikelamute veeallikateks on kas puur- või salv- 
kaevud. Tartu Linna Sanitaar-Epidemioloogia Jaama andmeil vastab vee­
värgi vesi sanitaar-hügieenilistele nõuetele.

Emajõkke suubub linna piirides, s. o. umbes 7 km pikkusel maa-alal, 
43 reoveetoru, neist enamik puhastusseadmeteta. Reoveed juhitakse jõkke 
mõlemalt kaldalt. .

Tartu linnas asub üle 30 tööstusettevõtte ja rida töökodasid, mis suu­
navad oma reoveed Emajõkke. Tööstustest on valdavas enamuses toidu­
ainetetööstuse ettevõtted, nagu näiteks õlletööstus, liha-, kala-, piimakom­
binaat, pärmivabrik, leivatööstused jne. Peale selle on Tartus keemiatöös­
tus, alumiiniumivabrik, masinaehitustehas, nahavabrik, mitmesugused 
tööstuskombinaadid, autoremonditehas jne. Emajõkke juhivad oma reo­
veed ka haiglad, kokku 1500 voodikohaga ja 5 sauna. Tööstus- ja maja- 
pidamisreoveed suubuvad Emajõkke teineteisest eraldamata.

Reovete juhtimine Emajõkke hajutatult 43 eri kohas soodustab reovete 
paremat segunemist jõeveega ja kiirendab enesepuhastusprotsessi. Segu- 
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.nemist soodustab ka jõe looklev kulg ning voolu suhteliselt suur kiirus 
linna piirides.

Emajõkke juhitavat tööstusreovett analüüsis Tartu Linna Sanitaar- 
Epidemioloogia Jaam 1957. ja 1958. a. Uurimisel selgus, et hapendu- 
mus permanganaatmeetodil oli kõigis reoveeproovides kõrge, ulatudes 
kalatööstuse, nakkushaigla ja saunade reovees üle 100 mg 1, nahavabrikul 
üle 400 mg/1 ja trükikodadel isegi üle 1000 mg 1. Kõrged hapendumuse 
näitajad viitavad orgaaniliste ainete rohkele esinemisele. Suspendeeritud 
ainete hulk oli eriti suur kammivabriku, trükikoja ja lihakombinaadi reo­
vetes, tõustes viimase rasvatsehhi reovees isegi 26 500 mg/1. Kuivjäägi 
sisaldus oli väga kõrge (üle 1000 mg/1) trükikoja, nahavabriku, lihakombi­
naadi jt. reovees. Nii suspendeeritud ainete kui ka kuivjäägi suur kogus 
viitab tugevale reostumisele. Samuti on reostumise näitajaks kloriidide 
sisaldus, mis uuritud reovetes kõikus suurtes piirides, ulatudes nahakom­
binaadi vees 2100 mg/1. Peaaegu kõigis reovetes leidus ammoniaaki, 
samuti esines enamikes ka nitriite või nitraate, sageli mõlemaid.

Soolekepikeste tiiter uuritud vetes kõikus <0,01-st (trükikoja ja 
õllevabriku reovetes), kuni 0,4-ni (masinatehase reovetes).

Peale tabelis esitatud reovete analüüside on veel terve rida töös- 
tusi analoogiliste reostumise näitajatega. Mitmesuguste ettevõtete, 
taksoparkide jne. vees esines tugev naftaproduktide lõhn, mis ei kadu­
nud sageli isegi lahjendustes 1 : 30. Samuti esines nendel vetel pinnakile. 
Tugeva pinnakile esinemine reovees võib põhjustada ka veekogus pinna­
kile tekkimist, viimane aga häiriks hapnikurežiimi jões. Vähendades 
lahustunud hapniku hulka jõevees, kahjustavad reoveed veeorganismide 
ja kalade elutegevust.

Ka oli mõnedel reovetel, näiteks taksopargil, suhteliselt kõrge pH — 
8,5. Suurte hulkade tugevasti leeliste vete juhtimine jõkke võib muuta 
jõe vee vesinikuioonide kontsentratsiooni.

Ülaltoodud andmed näitavad, et Emajõkke juhitud tööstusreoveed 
sisaldavad palju orgaanilisi ühendeid, on reostunud ammoniaagiga, 
naftaproduktidega, nende soolekepikeste tiiter on madal.

Enamikku uuritud reovetest hindas Tartu Linna Sanitaar-Epidemio- 
loogia Jaam sanitaarseile nõudeile mittevastavaiks. Tööstused maksavad 
reovete eest suuri trahvisummasid, sest nad pole ehitanud puhastus­
seadmeid.

Seni on puhastusseadmed ehitanud alumiiniumivabrik, kammivab- 
rik ja remonditehas.

1960. a. on plaanis terve rea mitmesuguste puhastusseadmete (liiva- 
püüdjate, settekaevude jne.) ehitamine, mis tunduvalt vähendaks Ema­
jõkke juhitava reostuse hulka.

Emajõkke suunatakse Tartu 18 suuremast tööstusettevõttest kokku 
27 763 m3 reovett kuus, s. o. 925 m3 ööpäevas.

Sellele lisanduvad veel majapidamisreoveed elamute kanalisatsioo­
nidest (~ 6885 m3 ööpäevas). Ligikaudse arvestuse järgi suunatakse 
Emajõkke kokku 8060 m3 reovett ööpäevas.

Reovete mõju selgitamiseks Emajõe sanitaarsele seisundile teostati 
vastavad uurimised. 

Emajõe sanitaarse seisundi uurimiseks Tartu linna piirides võeti 
jõevee proovid 4-st punktist: ujula juurest, jalakäijate silla kohalt, 

sadama juurest ja Rebase tänava otsa kohalt. Peale selle võeti veel ühe­
kordsed proovid uue silla ja Ropka juurest. Proovid võeti sesoonselt, et 
iseloomustada kevadist ja sügisest (võimalikku) suurveeperioodi, samuti 
suvist madalaimat seisu ja jõevee reostumist jääkatte all. .

Saadud analüüsi tulemusi võrreldi M. Uibo (6) poolt 1948'49. a. saa­
dud Emajõe uurimise materjalidega, mis võimaldas iseloomustada Ema­
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Tabel 2

Emajõe vee analüüsi tulemused *

Proovivõtu 
kohad Ujula juures Jalakäijate silla 

juures Sadama juures Rebase tn. otsa 
kohal

Analüüsi 
näitajad minim. maksim. minim. maksim. minim. 1 

i
maksim. minim. maksim.

t° 3 21 3 ' 21 5 22 4 22
Lõhn erilise lõhnata erilise lõhnata erilise lõhnata erilise lõhnata
Värvus kollakas kollakas kollakas kollakas
Läbipaistvus 29 >36 18 >36 29 1 ^•30 23 >30
pH 7,1 7,5 7,2 7,5 7.2 7,4 7,3 7,5
Tiitritav leelisus 3,0 3,8 3,0 3,8 3,2 3,9 3,1 3,9
Hapendumus mg/1 O2 12,5 21 12,6 22,8 13 20,8 12,7 21,2
Lahustunud O2 mg/1 8,5 11,8 7,7 12,6 9,4 11,8 10,2 12,8
Ü2-ga küllastuse °/o 63 132 57 141 73,4 134 77,9 145,3
Biokeemiline hapniku- 

tarvidus mg 1 2,9 7,8 3,2 8,6 1 3,3 8,7 3,2 9,9
Suspendeeritud ained 

mg/1 2.4 19,2 12,0 17,2 6,8 17,0 11,6 16
Kuiv jääk mg/1 206 285 235,2 283 223,2 264,1 211,6 346
NH3 mg/1 0 jäljed 0 jäljed 0 jäljed 0 jäljed
NO2 mg 1 0 jäljed 0 jäljed 0 jäljed 0 jäljed
NO3 mg/1 0 jäljed 0 jäljed 0 jäljed 0 jäljed
H2S mg/1 0 0 0 0 0 0 0 0
Cl mg 1 8 13 8 14 10 12 10 14
Soolekepikeste tiiter keskm. 0,04 keskm. 0,4 keskm. 0,01 keskm. 0,CT

* Igas punktis võeti 16—18 proovi.

jõe reostumist dünaamiliselt. 1958. a. uurimise tulemused on toodud 
tabelis 2.

Nagu näitab tabel 2, ei olnud reovete mõju jõevee füüsikalistele näi­
tajatele märgatav, jõevesi oli kõikides proovides erilise lõhnata ja kol­
laka värvusega. Pruunika või kollaka tooni annavad veele huumusained, 
mis suurveest tekitatud üleujutuse ajal satuvad jõkke seda ümbritsevailt 
luhtadelt ja lisajõgedest, eriti Pedja jõe kaudu, mille vesi on pruunikas 
või kollakas (3). Samuti on pruunikas värvus tingitud sellest, et Emajõgi 
ise voolab läbi soiste alade. Vee läbipaistvus oli küllalt suur ja kõikus 
üksikutes proovides 18 ja 36 sm piirides. Jõevee pH kõikus 7,1—7,5. Jõe­
vee kohati kõrgem pH (7, 5) võib olla tingitud reovetest, sest peaaegu kõi­
gil uuritud reovetel oli tugev leeline reaktsioon.

Hapendumus jõevees kõikus 12,5 kuni 22,8 mg. 1. Emajõe vee hapendu­
mus oli ka ülalpool reostuse sissevoolamist suhteliselt suur, kuna jõgi oma 
algosas läbib turbarabasid ja soisi alasid. Seega ei saa kõrget hapen- 
dumust lugeda reostusest tingituks. M. Uibo (6) andmeil kõikus Emajõe 
vee hapendumus enne reovete sissejuhtimise rajooni 12,5—21,4 mg/1. Bio­
keemiline hapnikutarvidus jõevee proovides kõikus 0,3 kuni 3,9 mg 1,. 
Suspendeeritud aineid leidus 2,4—3,1 mg/1 ja kuivjäägisisaldus oli. 
206—346 mg 1. Ammoniaaki, nitriite ja väävelvesinikku ei leidunud. 
Soolekepikeste tiiter jõevees kõikus < 0,01 ja 0,4 vahel.
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Võrreldes 1958. a. uurimiste andmeid M. Uibo poolt 1948. ja 1949. a. 
saadud andmetega, selgus, et hapendumus kõikus enamvähem samades 
piirides. Erinevuseks oli ammoniaagi leidumine 1948/49. a. proovides, 
kuna 1958. a. viimast ei leidunud määrataval hulgal.

Lahustunud hapniku hulk ujula juurest võetud veeproovist oli 
1948/49. a. suurem (11—14 mg/1) kui 1958. a. (8,5—11,8 mg/1). Teistes 
uuritud punktides oli hapnikusisaldus enam-vähem vastav.

Biokeemiline hapnikutarvidus oli 1948/49. a. tunduvalt väiksem kui 
1958. a. Maksimaalne biokeemiline hapnikutarvidus 1948/49. a. oli jala­
käijate silla kohal 4,78 mg/1, 1958. a. aga 9,9 mg/1 (Rebase tänava otsa 
kohal).

Soolekepikeste tiiter 1948/49. a. kõikus 0,1—2,5-ni; 1958. a. <0,01—0,4.
Ülaltoodud võrdlusest nähtub, et otsustades biokeemilise hapniku- 

tarviduse järgi, on 10 aasta jooksul toimunud vähene nihkumine reostu­
mise suurenemise suunas.

Uurimuse andmed näitavad, et ei ole olulist vahet üksikute punk­
tide reostumise suuruses. Ainult kloriididesisaldus ja biokeemiline 
hapnikutarvidus näitavad vaevaltmärgatavat tõusu ujula juurest kuni 
Rebase tänavani, kuid samal ajal näitab ka lahustunud hapnikusisaldus 
väikest tõusu.

Andmed näitavad, et reovete sisse j ühtimisega Emajõkke ei teki 
mingit maksimaalse reostumise punkti, kust edasi jõeveega segunemise ja 
jõe enesepuhastuse protsessi tulemusena reostuse kontsentratsioonid hak­
kavad langema. Seda tuleb seletada asjaoluga, et reoveed juhitakse Ema­
jõkke 43 erinevast punktist umbes 7 km pikkusel maa-alal. Emajões on 
segunemiseks seetõttu eriti soodsad võimalused ja kuna jõe enesepuhas­
tuseks on head tingimused (reovee suur lahjendus jõeveega, rikkalik 
hapnikusisaldus), siis võib tugevamat reostumist märgata vaid reovee- 
torude vahetus läheduses, nagu seda kinnitavad ka M. Uibo (6) uuri­
mised.

Analüüsiandmed näitavad kevadisel suurveeperioodil hapendumuse 
suurenemist. Hapendumus langeb suvistes proovides ja tõuseb sügisel. 
Suurveeperioodil on voolus kiirem, toob kaasa palju orgaanilisi aineid, 
millega ongi seletatav suurem hapendumus.

Biokeemiline hapnikutarvidus tõuseb suveperioodil, mis on seletatav 
biokeemiliste protsesside intensiivistumisega soojemal aastaajal.

Suveperioodil langeb veenivoo jões (joonis 1) ja suureneb kloriidide 
hulk jõevees. Viimane on seletatav asjaoluga, et jõkke juhitavad reovete 
kloriidid saavutavad sel perioodil väiksema lahjenduse.

Kokkuvõte

Emajõe sanitaarhügieeniline uurimine näitas, et:
1. Emajõkke suubub 43 reoveekanalit tööstuslike ja majapidamise 

reovetega.
2. Tööstuslikud veed on tugevasti reostunud. Neid iseloomustab 

kõrge hapendumus (kuni 1000 mg/1), suur kloriidide, kuivjäägi ja sus­
pendeeritud ainete sisaldus, ammoniaagi, nitriidide ja nitraatide leidu­
mine ning madal soolekepikeste tiiter.

3. Emajões on reostuse likvideerimiseks soodsad tingimused suure 
veehulga ning voolukiiruse ja jõe lookleva kulu tagajärjel toimuva 
kiire enesepuhastusprotsessi tõttu.

4. Võrreldes 1948/49. aastaga on 1958. a. vee biokeemilise hapniku- 
tarviduse ja kolikepikeste tiitri näitajad halvenenud.

Emajõe sanitaarhügieenilisel hindamisel tuleb lähtuda ka kala- 
majanduse seisukohalt, kuna Emajões ja selle lisajõgedes on Riikoja (3) 
ja Ristkoki (4) andmeil kindlaks tehtud 37—39 kalahigi esinemine, neist
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22 liiki tööndusliku tähtsusega. Mitmed autorid rõhutavad Tartu linna 
tööstuste ja majapidamise reovete kahjulikku toimet nii kaladesse (3, 4) 
kui ka planktonile (1) ja bentosele (5).

Arvesse võttes Emajõe tähtsust kalade kudemispaigana, tuleks Ema­
jõge hinnata kehtivate normatiivide N 101 —*54  järgi kui II kategooria 
veekogu. ,

II kategooria veekogule esitatavaile nõudeile Emajõgi ei vasta, kuna 
jõevees biokeemiline hapnikutarvidus enamasti ületab 4 mg/1 ja kuna 
reovete toimel suspendeeritud ainete sisaldus jõevees tõuseb rohkem kui 
0,75 mg/1 võrra (ujula juures enne linna reovete sissejuhtimist on kesk­
mine suspendeeritud ainete hulk 10,7 mg/1, Jalakäijate silla juures aga 
13,4 mg/1).

Emajõe sanitaarhügieenilise seisundi parandamiseks tuleks:
1) olemasolevad reoveekollektorid varustada puhastusseadmetega 

(liivapüüdjad, settekaevud, kloraatorid jne.), et takistada suurte suspen­
deeritud ainete hulkade jõkke sattumist;

2) kõigil projekteeritavad ja ehitatavad tööstusettevõtted ehitada 
vastavad reovete puhastamise seadmed;

3) Tartu Linna Sanitaar-Epidemioloogia Jaamal kontrollida Emajõe 
sanitaarset seisundit vähemalt 1 kord kvartalis.

Emajõe reostumise tagajärjel majapidamise reovetega ja madala 
soolekepikeste tiitri tõttu ujumine ja veespordiga tegelemine linna piiri­
des ei ole lubatavad.

4) seitseaastaku jooksul ehitada Tartu linnas ühtne reovete kollektor 
ning seadmed reovete kahjutustamiseks ja põllumajanduslikuks otstarbeks 
kasutamiseks.

Kirjandus.

5) A. Lumberg. Emajõe planktonist. ENSV TA Loodusuurijate Seltsi Aasta­
raamat, Tallinn, 1956. — 2. К. О r v i к u. Tartu linna hüdroloogiast. TRÜ Toime­
tised, Tartu, 1946. — 3. H. Riikoja. Emajõe üldiseloomustus, selle luhaveekogud 
ja rajoniseerimine. ENSV TA Loodusuurijate Seltsi Aastaraamat. Tallinn, 1956. — 
4. J. Ristkok. Emajõe kalafaunast ja kalamajandusest. Samas lk. 161—174. — 
5. Ö. Tölp. Emajõe bentosest. Samas lk. 143—160. — 6. M. U i b o. Emajõe vee 
reostumine Tartu linna piirides ja vee enesepuhastus. Käsikiri 1949. a.

Влияние сточных вод на санитарное состояние реки Эмайыги

И. Юргенсон и В. Яакмээс

Резюме

В 1958 г. нами проводилось исследование влияния сточных вод на санитарное 
состояние реки Эмайыги. Выяснилось, что основным источником загрязнения этой реки 
является город Тарту, где на протяжении 6—7 км в реку попадают сточные воды 
(производственные и хозяйственно-бытовые) в 43 различных местах.

Анализами подтверждено, что производственные сточные воды, попадающие в 
Эмайыги, сильно загрязнены. Несмотря на хорошие условия самоочищения реки 
(быстрое течение, большой расход воды и т. д.), в пределах города все же отмечено 
небольшое загрязнение ее сточными водами. В пробах воды_ обнаружен повышенный 
показатель БПКз, взвешенных веществ и низкий титр кишечной палочки.

На основании проведенных исследований выяснилось, что Эмайыги не отвечает 
требованиям санитарных норм Н 101—54 к водоемам II категории, так как в речной 
воде после смешения ее со сточными водами, во-первых, БПКз превышает 4 мг/л и, 
во-вторых, содержание взвешенных веществ в реке увеличивается больше чем на 
0,75 мг/л. Для улучшения санитарно-гигиенического состояния Эмайыги было предло­
жено устройство различных сооружений для очистки промышленных и хозяйственно­
бытовых вод города Тарту. .
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KÕHUTÜÜFUSEST TARTUS
L. Rootsmäe

(Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteaduskonna nakkushaiguste, mikrobioloogia ja 
dermatoloogia kateedrist, juhataja professor, Eesti NSV teeneline teadlane F. Lepp 

ja Tartu Linna Kliinilisest Nakkushaiglast, peaarst M. Märts on)

Meie meditsiinilises kirjanduses kasutatavad andmed kõhutüüfuse 
kliiniku ja diagnostika alal ei peegelda veel küllaldaselt muutusi, mida 
on kaasa toonud antibiootikumide kasutuselevõtmine, vaktsineerimised 
ja teised ravi- ning profülaktikaalased menetlused. Sihiga tuua nime­
tatud küsimusse rohkem selgust ja õppida tundma sel alal esinevaid 
kohalikke iseärasusi, töötas autor läbi Tartu Linna Kliinilises Nakkus­
haiglas 1945.—1957. a. ravil olnud Tartu linnast pärinevate kõhutüüfuse- 
haigete kliinilise dokumentatsiooni, kokku 671 haiguslugu.

Nagu materjalide analüüs näitab, on meeste haigestumus kõhu- 
tüüfusse suhteliselt suurem kui naistel. Haigus tabab eeskätt kõige elu­
jõulisemaid ja töövõimelisemaid inimesi 15—39 aasta vanuses, kõige sage­
damini aga 15—19 aasta vanuses (joonis 1). Haigete hulgas domineerivad 
füüsilise töö tegijad (29,8%,) ja õpilased (20,7%), kes on haigusele rohkem 
disponeeritud nähtavasti tiheda elukondliku kontakti ning vahest ka 
suurema vastuvõtlikkuse tõttu.

Olustikuliste ja sanitaar-hügieeniliste tingimuste tähtsust kõhutüü­
fuse levitamisel ei saa alahinnata, kui arvestada, et haige hakkab kõhu­
tüüfuse tekitajaid eritama juba esimestel haiguspäevadel. Sellelt seisu­
kohalt lähtudes tuleb Tartu kõhutüüfusehaigete keskmist hospitaliseeri- 
misaega (10 haiguspäeva) lugeda hiliseks, mis loob eeldused nakkuse 
laialdaseks levimiseks. Haigestunutest paigutati haiglatesse esimesel 
haigusnädalal 45,2%, teisel haigusnädalal 38,6%, kolmandal haigus- 
nädalal 11,5% ja hiljem 4,7%,.

Kuigi osal juhtudest hospitaliseerimine hilineb haige mitteõigeaegse 
arsti poole pöördumise tõttu, siis on see enamasti tingitud haiguse 
diagnoosimisel esinevatest raskustest. See nähtub asjaolust, et 1954.— 
1957. a. andmetel tehti esimene arstivisiit nakkuskoldesse keskmiselt 
4. haiguspäeval (4,5), haige suunati haiglasse aga alles 9. haiguspäeval 
(9,1), s. o. 4,5 päeva hiljem.

Kõhutüüfusehaigete haiglaravi keskmine kestus oli 39 päeva 
(1945.-1951. a. 42,2 päeva, 1952.—1954. a. 38,4 päeva, 1955.—1957. a. 
31,8 päeva). Seega on kõhutüüfus Tartus, arvestades kodust ravi enne 
haiglasse paigutamist (10 päeva), ja puhkust pärast haiglaravi (30 päeva), 
haige välja lülitanud tööprotsessist keskmiselt 79 päevaks.

Kliiniliselt kergeid haigusjuhtumeid oli 27,4%, keskmisi 52,5%, ras­
keid 16,7% ja abortiivseid 3,4%., seejuures atüüpilisi 5,0%. Viimasel ajal 
kõhutüüfuse haigusvormide jaotuvuses toimunud muutused on ilmselt 
seostatavad süntomütsiinravi rakendamisega Tartu Linna Kliinilises 
Nakkushaiglas alates 1952. aastast (joonis 2). Nii on näiteks tunduvalt 
vähenenud raskete haigusvormide arv (20,2 % -lt 1945.—1951. a. 9,4 %-le 
1952.—1957. a.), samal ajal aga on tugevasti sagenenud atüüpilised (ena­
masti kerged) haigusjuhud (3,1 %-lt 9,0 %-le).

Retsidiive esines keskmiselt 16,2% haigusjuhtudest. Retsidiivid on 
sagedamad haiguse raskema kulu puhul: neid andsid abortiivsed haigus- 
vormid 14,8%, kerged haigusvormid 15,9%, keskmise raskusega haigus- 
vormid 16,9% ja rasked haigusvormid 25,0%. Ajaliselt tekkisid retsidiivid 
kergetel haigusjuhtudel varem ja kestsid siis ka lühemat aega. Kahte 
retsidiivi ühel haigel täheldati 8,1% retsidiividega haigusjuhtude üld­
arvust ja peamiselt raske haigusvormi puhul.

Tüsistusi oli 20,1% haigusjuhtudest, kusjuures neid andsid haiguse 
kerged vormid 7,1%, abortiivsed vormid 9,6%., keskmise raskusega vor­
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mid 14,1% ja haiguse rasked vormid 67,3%. Rohkem kui üks tüsistus 
esines 19,3% juhtudest. Sagedamateks tüsistusteks olid pneumooniad (23 
juhtu, 14,5%), müokardiit (21 juhtu, 13,2%), keskkõrvapõletik (20 juhtu, 
12,6%), sooleverejooks (9 juhtu, 5,6%), tromboflebiit (8 juhtu, 5,0%) jne.

Võrreldes eelneva perioodiga on retsidiivide sagedus süntomütsiin- 
ravi kasutamise perioodil (1952.—1957. a.) langenud 17,4 protsendilt 14,7 
protsendile ja intervall esimese ning teise haigestumise vahel tunduvalt 
pikenenud. Samal ajal on langenud tüsistuste sagedus 23,7 protsendilt 
12,6 protsendile, kadunud või haruldaseks muutunud on paljud tüsistuste- 
liigid. Tunduvalt on sagenenud ainult tromboflebiitide teke. Siinjuures 
on vaja juhtida tähelepanu asjaolule, et viimastel aastatel (1956, 1957)

Joon. 1. Haigestumus ja suremus kõhutüüfusesse üksikutes vanuserühmades 
protsentides

täheldati retsidiivi- ja tüsistusjuhtude uut sagenemist, mis vajab veel 
täiendavat uurimist. On võimalik, et siin etendab teatud osa organismi 
immunobioloogiliste protsesside nõrgenemine antibiootikumide manus­
tamise tagajärjel.

Antibiootikumide toime kajastub tugevasti ka suremuse languses. 
Eriti tähelepandav on see pärast 1952. aastat, mil surm kõhutüüfuse 
tagajärjel on vaid erandnähtuseks (joonis 3). Kui keskmine suremus 
kõhutüüfusse oli kogu vaatlusperioodil 6 protsenti ja 1945.—1951. a. 
koguni 8 protsenti, siis 1952.—1957. a. oli selle näitajaks 1,3%,. Meeste 
suremus oli mõnevõrra kõrgem kui naistel (7,6% resp. 4,6%), seejuures 
esines suhteliselt kõige rohkem surmajuhte 30—54 a. vanuste rühmas 
(joonis 1). Surm saabus keskmiselt 28. haiguspäeval ja oli enamasti tingi­
tud parenhümatoossete elundite degeneratsioonist (lahangu andmetel). 
Surma põhjustanud tüsistustest olid esikohal pneumooniad (12 juhtu) ja 
kardiovaskulaarne insufitsientsus (9 juhtu), kopsuarteri embol (2 
juhtu) jt.

Lastel kuni 14 aastani (22,2% haigetest) on kõhutüüfuse kulg üldiselt 
kergem (kergeid haigusvorme 32,1 %> raskeid 10,4%, abortiivseid 6,0%). 
Täiskasvanutega võrreldes esineb neil vähem retsidiive ja ka tüsistusi, 
kusjuures viimastest oli esikohal keskkõrvapõletik (33,3%). Ka laste hul­
gas on suremus kõhutüüfusse suhteliselt hiadal (keskmiselt 1,4%).
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Paljude haiguste kliinilist kulgu mõjutavate tegurite hulgas kuulub 
teatavasti tähtis koht ka vaktsineerimisele, mispärast püüti ka viimase 
efektiivsust ja kestust haigusprotsessile võimalust mööda selgitada. Üldse 
°li kõhutüüfuse vastu vaktsineeritud 47,4% haigetest (täpsemad andmed 
vaktsineerimiste aja ja annuste kohta puuduvad). Vaktsineerimata haige­
tega võrreldes esines vaktsineeritud küll mõningal määral rohkem ker­
geid (sealhulgas eriti atüüpilisi) ja vähem raskeid haigusvorme (tabel 
nr. 1, milles arvud tähistavad protsente), retsidiive ja tüsistusi, milline 
erinevus aga on nii minimaalne, et ei õigusta veel tegema vaktsiini 
kaitsetoime kohta järeldusi. Tunduvalt atüüpilisem ja ka kergem on tõve 
kulg haigetel, keda vaktsineeriti viimase aasta jooksul enne haigestumist. 
Siit võib järeldada, et vaktsiini toime ei ulatu üle ühe aasta, mida tuleks 
vaktsineerimiste läbiviimisel arvestada.

Tabel nr. 1

Kerge Raske Atüüpiline

1. Mittevaktsineeritud 22,8 15,4 3,7
2. Vaktsineeritud, 24,0 12,3 6,2

neist 0—1 aasta eest 29,8 10,5 10,5

Kõhutüüfuse kaasaegse bakterioloogilise ja seroloogilise diagnostika 
taset iseloomustavad järgmised arvud. Haiguse ägedas järgus teostatud 
verekülvidest (344 analüüsi) oli positiivse leiuga ainult 48,3%. Batsilli- 
kandmise kontrollimise eesmärgil teostatud duodenaalmahla bakterioloo­
gilised uuringud (94 analüüsi) andsid 4,3%, väljaheite uuringud (1328 
analüüsi) 4,2% ja uriini uuringud (1283 analüüsi) ainult 1,6% positiivseid 
tulemusi. Widali reaktsioon oli teise haigusnädala algul veel keskmiselt 
2q 25 protsendil kõhutüüfusehaigetest negatiivne (tiiter kuni 1 : 50, vii- 

ne kaasa arvatud) ja umbes 11 protsendil haigetest kahtlane (tiiter 
Y^lOO), mis osal ei muutunudki positiivseks (1948.—1957. a. 7,1%). Nega­
tiivseid ja kahtlasi seroloogilisi reaktsioone andsid rasked haigusvormid 
sagedamini kui kerged (teise haigusnädala algul 38,7% resp. 30,5%).
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Nähtavasti ei ole negatiivsete bakterioloogiliste analüüside rohkus 
alati siiski tingitud meie diagnostilise metoodika ja tehnika puudulikku­
sest. Võib arvata, et osal juhtudest kõhutüüfuse tekitajate kadumine uuri­
tavast materjalist on tõepoolest tegelik, milles näib suurt osa etendavat 
ravi antibiootikumidega. See nähtub asjaolust, et just viimasel ajal, ala­
tes 1953.—1954. aastast, on negatiivsete laboratoorsete analüüside osa­
tähtsus veelgi kasvanud. Näiteks oli 1945.—1951. a. positiivseid väljaheite 
bakterioloogilisi analüüse 5,8%, 1952,—1953. a. 6,5%, 1954,—1957. a. aga 
ainult 0,7%. Uriini positiivseid bakterioloogilisi analüüse oli 1945.— 
1951. a. 2,4%, 1952. a. 5,7%, 1953.-1957. a. ainult 0,2%. Järelikult 
on antibiootikumide manustamise tagajärjel silmatorkavalt vähenenud 
akuutne Salmonella typhosa eritumine haige väljaheite ja uriiniga. 
Ühtlasi võib kõhutüüfusehaigetel antibiootikumide toimel kaudselt tähel­
dada ka Widali reaktsiooni hilinemist ja ilmumist tavalisest madalama 
tiitriga, mis on kooskõlas kirjanduse andmetega (Meyer-Oschatz, 1957, 
Galitkin, 1958, Heifets, Kamolikova ja Žineva, 1957, Martinek, 1958, Nau- 
mann, 1958).

Arvestades ülaltoodud tähelepanekuid võib rõhutada järgmist:
1. Kõhutüüfuse diagnoosimise hilinemine ei võimalda haigeid õige­

aegselt hospitaliseerida (isoleerida ja ravile suunata), mis omakorda nega­
tiivselt mõjutab haigusprotsessi kulgu ja loob võimalused nakkuse levi­
miseks. Mainitud puuduste kõrvaldamisele aitaks tunduvalt kaasa see, 
kui arstid arvestaksid palavikuga haigete juures kõhutüüfuse võimalust 
senisest rohkem, pööraksid tõsisemat' tähelepanu täpsemate anamnesti- 
liste andmete kogumisele ja kasutaksid sagedamini verekülve.

2. Antibiootikumide rakendamine kõhutüüfuse ravimiseks on üldi­
selt lühendanud haigusprotsessi kestust ja kergendanud selle kulgu, 
vähendanud tüsistuste teket ning suremust. Haige paranemise perioodil 
on silmatorkavalt vähenenud kõhutüütuse tekitajate eritamine rooja ja 
uriiniga. Viimastel aastatel (1956, 1957) väärib siiski tähelepanu tüsis­
tuste ja retsidiivide ning raskemate haigusvormide uus sagenemine, mille 
põhjusi toodud andmetega ei ole võimalik seletada.
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3. Kaitsesüstimised kõhutüüfuse vastu seni kehtinud määruste alusel 
ei ole andnud küllaldast immunoloogilist efekti. Ka haiguse kliinilises 
kulus väljendub see efekt võrdlemisi nõrgalt, olles küllalt märgatav 
ainult samal aastal vaktsineeritud haigete hulgas. Sel põhjusel oleks 
soovitav praktiseerida kaitsesüstimist igal aastal ja nimelt esmajoones 
nende elanikkonna rühmade hulgas, kes on nakkusele rohkem disponeeri- 
tud (vastavalt NSV Liidu tervishoiu ministri 1959. a. käskkirjale). Kaitse­
süstimised kõhutüüfuse vastu annaksid paremaid tulemusi, kui hõlmata 
nimetatud kontingenti vähemalt 50 7o, ulatuses.

4. Kõhutüüfuse leviku piiramiseks tuleb erilist tähelepanu pöörata 
batsillikandjate kui peamise nakkusereservuaari väljaselgitamisele, 
samuti sanitaarselgitustööle elanikkonna hulgas. Suurt tähtsust omab ka 
sanitaarhügieenilist režiimi reguleerivate eeskirjade täielik ellurakenda­
mine ja järelevalve tõhustamine nende täitmise üle.

О брюшном тифе в гор. Тарту

Л. Роотсмяэ

Резюме

В Тартуской клинической инфекционной больнице был проведен анализ G71 исто­
рии болезни больных брюшным тифом, находившихся на лечении в 1945—1957 годах.

На основании этого анализа можно сделать следующие выводы:
1. Больных брюшным тифом госпитализируют часто несвоевременно. Это отяг­

чает ход болезни и создает возможность к распространению инфекции. Для устране­
ния этих недостатков необходимо, чтобы врачи при-температурящих больных обраща­
ли больше внимания на получение более точных анамнестических данных и применяли 
посевы крови.

2. Применение антибиотиков уменьшает частоту возникновения осложнений и 
снижает смертность. В период выздоровления значительно уменьшается выделение воз­
будителей брюшного тифа испражнениями больного. За последние годы отмечается уве­
личение количества осложнений, рецидивирующих случаев и учащение тяжелых форм 
заболевания.

3. Проведение предохранительных прививок против брюшного тифа в установ­
ленном порядке не дает необходимого иммунологического эффекта. Исходя из этого, 
рекомендуется проводить прививки против брюшного тифа ежегодно, особенно среди 
более дислоцированных инфекций групп населения (в соответствии с приказом Мин­
здрава СССР от 1959 г).

4. Чтобы предупредить распространение брюшного тифа, необходимо особое вни­
мание уделять выявлению бациллоносителей и проводить санитарно-просветительную 
работу среди населения. Большое значение имеет также проведение в жизнь инструк­
ций, регулирующих санитарно-гигиенический режим. ‘

KOLLAGENOOSIDLST
L. Päi

(Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteaduskonna hospitaalsisehaiguste kateedrist, kateedri 
juhataja kt. arstiteaduse kandidaat L. Päi)

Kollagenooside probleem, olles praegu üheks huvipakkuvamaks küsi­
museks sisehaiguste kliinikus, on taas muutunud aktuaalseks sidekoe 
põhiaine kui funktsionaalselt ühtse terviku uurimisel. Terminit «kolla- 
genoos» hakkas esmakordselt kasutama Klemperer 1941. a., kes käsitledes 
koos Pollackü ja Baehriga lupus erythematodes’e patoloogiat rõhutas 
selle tõve puhul esinevat sidekoe süsteemset kahjustust, mille iseloomu­
likumaks tunnuseks on sidekoe fibrinoidne nekroos. Hiljem on sama­
suguseid muutusi kirjeldatud ka mitmete teiste haiguste puhul.
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Probleemi on hakatud uurima eriti alates 1947. aastast. 1953. aastal käsit­
leti kollagenooside küsimust VIII rahvusvahelisel antireumaatilisel kon­
verentsil Genfis ja 1954. aastal rahvusvahelisel terapeutide kongressil 
Stokholmis. Sellest ajast alates on see mõiste leidnud koha sisehaiguste 
kliiniku terminoloogias.

Summeerides kirjanduse andmeid, millest kandvama osa moodus­
tavad Klempereri ja tema kaastööliste uurimused, peab tähendama, et 
kollagenooside kontseptsioon on esile tõstnud ühiseid jooni teatud haiguste 
vahel, mis baseeruvad esialgsetel ühistel patoloogilis-anatoomilistel muu­
tustel. Mis puutub fibrinoidsesse nekroosi, siis ei loonud Klemperer 
midagi uut vaid opereeris vana mõistega, mida esmakordselt tarvitas 
Neumann 1896. a. Sel ajal ei seostatud fibrinoidset nekroosi mingi kindla 
nosoloogilise mõistega. 1929. a. kirjeldas V. T. Talalajev samalaadseid 
muutusi seoses reumaga. Klinge (1934) ja Rössle (1933) pidasid fibrinoid­
set nekroosi allergilise põletiku morfoloogiliseks väljenduseks, kuid too­
kord leidis see seisukoht kirjanduses tõsiseid vastuväiteid. Mitu autorit, 
nende hulgas V. P. Koza, M. S. Zeman ja paljud teised, eitasid spetsiifi­
lise histomorfoloogilise pildi olemasolu allergiliste reaktsioonide puhul. 
Viimast seisukohta tõestas ka Albertini 1954. a.

Praegu käsitatakse fibrinoidset nekroosi kui mittespetsiifilist pato- 
loogilis-anatoomilist sümptoomi, mis esineb mitmesuguste haiguste puhul. 
Selle nähu juures näeme sidekoe põhiaine tursumist, kollageensete kiu­
dude paksenemist, desorganisatsiooni, mille taustal tekivad nekroosi- 
kolded, kuhu ladestuvad amorfsed massid, mis histoloogiliselt värvuvad 
fibriini taoliselt ja mida selle tõttu nimetatakse fibrinoidiks.

Nekroosikollete ümber tekivad ümararakulised infiltraadid. Sidekoe 
muutustega käivad käsikäes ka muutused veresoonte seintes, mis taba­
vad eeskätt kapillaare ja prekapillaare, tekitades süsteemse vaskuliidi 
pildi.

Fibrinoidi olemuse kohta pole käesoleva ajani ühtset seisukohta, 
mistõttu tuleb piirduda, nagu seda teeb А. I. Strukov, arvamuste loetle­
misega: 1) fibrinoid tekib fibriini ladestumisel koes, 2) fibrinoid tekib 
kollageenist, 3) fibrinoid tekib amorfsest põhisubstantsist, 4) fibrinoid on 
desoksüribonukleiinhappe jääk. Võib olla tuleks mõningal määral eelis­
tada esimest seisukohta, arvestades Jean de Brux’ küllaltki eksaktseid 
uurimusi.

A. J. Nesterov toonitab, et sidekude peab vaatlema Bichat’ eriti aga 
А. A. Bogomoletsi tööde valguses füsioloogilise süsteemina, millel on 
väga mitmekülgsed ja elutähtsad funktsioonid. Tänu oma labiilsusele 
etendab ka sidekoe põhiaine tähtsat osa organismi intermediaar- 
ainevahetuses (А. I. Smirnova-Zamkova). Sidekoe põhiaine koostise 
tähtsaimateks osadeks on happelised mukopolüsahhariidid — hüaluroon- 
hape ja kondroitiinväävelhape. Nende hapete eriomaduseks on kerge 
polümerisatsioon ja depolümerisatsioon. Fermentide süsteem hüalo- 
uronidaas-antihüalouronidaas, mida leidub kõikjal kudedes, reguleerib 
põhiaine kolloidolekut, põhjustades vastavais tingimusis nende ühendite 
depolümerisatsiooni ja polümerisatsiooni. Seoses sellega muutub kudede 
permeaabelsus ja ainevahetuse intensiivsus. Kollagenooside puhul esine­
vad eelpoolmainitud põhjustel ainevahetuse häired, mis viivad fibrinoid- 
sele nekroosile omaste destruktiivsete muutuste tekkeni. Kuid destrukt­
siooni tekkes omavad tähtsust ka teised mehhanismid. Neist väärib 
tähelepanu komplekssete valguühendite tekkimine sidekoes, mis põhineb 
sidekoe mukopolüsahhariidide võimel valguga kergesti ühineda 
(K. G. Smirnova). Need ühendid tekivad kergemini sellepärast, et kolla­
genooside puhul esineb düsproteineemia (Ehrich). Tekib rohkesti immuno- 
bioloogiliselt mitteväärtuslikke gammaglobuliine ja fibrinogeeni — 
nn. ballastglobuliine. Need reageerivad kollageeniga. Organismile mitte­
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omasel valgul võib olla ka antigeenseid omadusi sidekoe suhtes ja see 
võib muutuda nn. autoantikehaks (autoksiinid Jimenez-Diaz), soodus­
tades omalt poolt sidekoe destruktsiooni.

Ülaltoodu pole kaugeltki täielik kollagenooside puhul tekkivate side­
koe muutuste loetelu, kuid ka see näitab, et muutused võivad tekkida 
kergesti ja mis peamine — mehhanismid on sellised, et need võivad 
vallanduda mitmesugustel põhjustel seejuures ka olukorras, kui orga­
nism ei ole mikroobidest või viirustest nakatatud.

Praegusel ajal puuduvad kindlad kriteeriumid kollagenooside rühmi­
tamiseks. Mõned autorid (R Lutenbacher ja A. Policard) rõhutavad, et 
haiguste rühmitamine patoloogilis-anatoomilise pildi järgi, arvestamata 
kliinilist pilti ja biokeemilisi muutusi, on teataval määral meelevaldne 
ja põhjustab paljude eri haiguste liigitamist ühte gruppi. On kujunenud 
seisukoht, mille kohaselt kollagenooside hulka kuuluvaiks loetakse järg­
mised haigused: 1) Lupus erytheraatodes disseminatus, 2) dermatomyo- 
sitis, 3) sclerodermia, 4) polymyositis progressiva, 5) periarteriitis nodosa, 
6) polyarthritis infectiosa, 7) rheumaüsmus verus, 8) sepsis, 9) heina- 
palavik. Selline liigitus on veel diskuteeritav. J. M. Tarejev pooldab 
kollagenooside jagamist nn. suurteks ja väikesteks. Suurte kollagenooside 
hulka kuuluvad viis esimest, ülejäänud on nn. väikesed kollagenoosid, 
mille kulus sidekoe iseloomulikud muutused ei oma nii suurt erikaalu 
kui esimeste puhul. Nagu väidab J. M. Tarejev, pole kollagenooside pato- 
geneesi üksikuid lülisid ammendavalt uuritud ning neid kõiki on laske 
asetada ühte skeemi. Klinitsisti seisukohalt võib kollagenoosi vaadelda 
kui laialdast mittespetsiifilist reaktsiooni, mis on polüetioloogiline ja 
mittenakkuslik kitsamas mõttes. Selle reaktsiooni ühel poolusel on rasked 
muutused, nagu mitmesuguste organite väärastused, kahheksia, teisel 
poolusel funktsionaalsed häired, nagu Reynaud’ tõbi, nõgestõbi, angio- 
neurootiline turse (J. M. Tarejev).

Kollagenooside tekkepõhjuste kohta on toodud rida teooriaid, mis 
ei ole veel igakülgselt põhjendatud ning leiavad rohkesti vastuväiteid. 
Kuid vaatamata sellele, et me ei saa praegu nimetada kollagenoosi otse­
seid põhjusi, võib märkida nende haigestumiste esinemise näilikku seost 
äsjapõetud infektsiooniga. See seos pole veel üldiselt tunnustatud, kuid 
nähtavasti väärib tõsist tähelepanu. Peale mainitud seose võib täheldada 
kollagenooside puhul ka seost hormonaalse tasakaalu häiretega, arvesta­
des nende haiguste sagedamat ilmumist puberteedi või klimakteeriumi 
perioodil.

Kollagenooside rühma kuuluvad haigused omavad küllaltki erine­
vaid kliinilisi pilte, mis on üldiselt tuntud, kuid vaatamata nende erine­
vusele võib esile tõsta järgmisi ühiseid jooni: 1) haiguse kulg on tavaliselt 
visa, retsidiveeruv, retsidiivid võivad olla väga ägedad, eriti dissemi- 
neeritud erütematoidse luupuse puhul. Haigus ei reageeri antibiooti­
kumidele; ravimitena, mis annavad ajutisi tulemusi, tulevad kõne 
alla steroid-hormooni preparaadid; 2) enamikul juhtudest esineb liigeste 
afektsioon, varieerudes polüartralgilisest sündroomist kuni deformeeruva 
polüartriidini; 3) lihastevalu on sagedane, kuid esiplaanil on see polümüo- 
siidi puhul; 4) nahamuutused on sagedamaks sümptoomiks, millele juhi­
vad tähelepanu kõik kollagenooside probleemiga tegelevad autorid. 
Nahk võib muutuda siledaks, läikivaks, kõvaks, nahaalune kude on tur­
sunud, või vastupidi, nahk muutub atroofiliseks, tekivad pigmentatsioonid 
või teised lokaalsed nähud, nagu erütematoidse luupuse puhul; 5) sise­
elundites esineb terve rida muutusi: a) sageli ilmneb haigel seroossete 
kelmete afektsioone serofibrinoossete pleuriitide ja perikardiitide näol. 
Tavaliselt ei esine ulatuslikke vedeliku kogumeid. Tihti võib leida sama­
aegselt pleura afektsiooniga ka tugevat bronhiiti; bj kopsus võib röntgeno- 
loogiliselt sedastada vaskuliidist tingitud tugevnenud vaskulaarset joo-
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nist; c) esinevad kardiovaskulaarse dekompensatsiconi nähud, mis on tin­
gitud südamelihase kahjustusest; d) maksa talitlus on sageli häiritud,
maks võib olla valulik, suurenenud; e) neerude talitluse häirete näita­
jana esineb albuminuuria, mikrohematuuria, vahetevahel isostenuuria. 
Kõige ekstreemsemalt ja peaaegu sünkrooniliselt esinevad mainitud 
nähud selliste ägedate klassikaliste kollagenooside puhul, nagu lupus ery- 
ihematodes ja dermatomyositis. Sageli võivad sümptoomid olla vähe 
täheldatavad ning ühe, näiteks liigese afektsiooni tugeval domineerimisel 
võivad teised puududa. Tähelepanu väärivad ka haigusjuhud, 
kulus esineb kollagenoosidele omaseid jooni, kuid kus kliinilise pildi 
ebamäärasuse tõttu ei saa diagnoosida kollagenoosi konkreetset voimi. 
Nende haiguste kohta soovitab J. M. Tarejev terminit «kollagenooside 
üleminekuvormid», L. J. Jevleva ja I. L. Silidi tarvitavad siin väljendit 
«kollagenooside diferentseerimatud vormid». 

Kollagenooside sümptoomid kombineeruvad omavahel sündroomi­
deks. J. M. Tarejev toob esile järgmisi tüüpilisemaid sündroome: 1) naha- 
lihaste- ja liigestesündroom (sklerodermia, müosiit, artriit), 2) brc-nhi- 
kopsu- ja pleurasündroom (bronhiit, väikesekoldeline pneumoonia, pleu­
riit), 3) veresoontesündroom (vaskuliit), 4) südamesündroom (endokardiit,
müokardiit), 5) neeru-, maksa- ja põrnasündroom (koldeline nefriit,
väärastus). .

Nii võib näha, et kollagenooside kliinik, ehkki väga mitmekesine 
omab teatavaid reeglipärasust, mis näitavad sellesse gruppi kuuluvate 
haiguste omapära.

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas on 1957. 
ja 1958. a. vältel nn. suurte kollagenooside diagnoosiga ravil viibinud 5 
haiget. Neist 1 haige süsteemilise erütematoidse luupuse, 3 dermato- 
müosiidi ja üks haige diferentseerimata kollagenoosi pildiga.

Kõik haiged olid naised. Haiguse algus langes kõigil juhtudel puber­
teedi- või klimakteeriumilähedasele perioodile. See kinnitab В. M. Piozo- 
rovski ja tema kaastööliste tähelepanekuid kollaskeha hormooni tähtsu­
sest kollagenooside tekkimisel.

Kolmel patsiendil esines fokaalinfektsiooni kolle: ühel juhul oli 
tegemist pikemat aega kestnud keskkõrvapõletikuga, teisel ■— hamba- 
juurte rohkete granuloomidega ning karioossete hammastega, kolmandal 
kroonilise angiiniga. Kahel patsiendil võis sedastada aastaid kestnud 
polüartralgiat enne haiguse algust. '

Kõik patsiendid põdesid pikka aega ja olid korduvalt kliinikus retsi­
diividega. Kõige kauem jälgiti haiget J. P. (vaheaegadega 1027 päeva), 
teisi haigeid jälgiti 132—194 päeva.

Viiest haigest paranes 1, haiglast lahkus suhteliselt remissiooni sei­
sundis 1, suri 3, neist 1 väljaspool kliinikut. Mõlemal juhul kinnitas pato- 
loogilis-anatoomiline leid kliinilist diagnoosi.

Kollagenoosi diagnoos püstitati tüüpiliste anamnestiliste andmete ja 
kliiniliste sündroomide põhjal.

Näitena toome väljavõtteid mõnedest haiguslugudest.
1) Haige E. N., 46 a. vana, põllutööline.
Saabus kliinikusse 5. aug. 1958. a. saatediagnoosiga polyärthritis rheiiinatica. 

Kaebas valu õla-, küünar-, randme-, põlve-, hüppe- ja sõrmeliigestes. Haigestus 
1958. a. aprillis, jaoskonnaarst ravis haiget salitsüülhappe preparaatidega ja püra­
midooniga. Haige suunati kliinikusse haiguse progresseerumise tõttu. Tema elu- 
anamneesis erilisi kahjustavaid faktoreid ei õnnestunud leida, samuti varempõe- 
tud haiguste osas. Vastuvõtmisel täheldati mõõdukaid turseid liigestes ja mõõdukat 
liblikataolist näo hüpereemiat ilma naha muutusteta. Muudes süsteemides erilisi 
kõrvalekaldumisi ei leitud. Vastuvõtudiagnoos oli polyarlhritis injectiosa.

Haiglasviibimise esimesel nädalal tekkisid kõrge temperatuur, higistamine, 
\ äga tugev nõrkus, valud liigestes ja bronhiidi tugevad nähud. Penitsilliin ja strep- 
tomütsiin haiguspilti oluliselt ei mõjustanud. Hiljem tekkis iseeneslik remissioon. 
Uus ägenemine tekkis 4 nädalat hiljem, mil leidis aset mõõdukas pleuriit, vähese 
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röntgenoloogiliselt ja perkutoorselt sedastatava vedeliku kogunemisega pleura- 
õõnde. Haige kaebas ka valusid maksapiirkonnas ja see ulatus 3 ristsõrme võrra 
allapoole roietekaart. 11 päeva hiljem tekkisid perikardiidinähud. Selle tõttu esi­
nesid tugev perikardi hõõrumise kahin ja iseloomulik röntgenoskoopiline leid. 
Liigesenähud ei intensiivistunud, haige oli jõuetu, nahk muutus atroofiliseks. 
Kortisooni manustamine doosides 150 mg ööpäevas koos 10 ühiku AKTH-ga mõjutas 
soodsalt haiguskulgu ja l1/» nädala jooksul perikardiidinähud kadusid. Temperatuur 
muutus subfebriilseks, kuid jõuetus, raske üldseisund, kõrge SR ja muutused veie- 
valgu valemis ei kadunud, samuti ka nähud maksas.

Nahalihaspreparaadi biopsia näitas kollageenkiudude paksenemist. Samuti 
leiti veres LE rakke +. Pärast 161. haiguspäeva seisund veidi paranes ja haige 
suunati ajutiselt kohalikku haiglasse järelraviks.

Kirjeldatud juht on huvitav selle poolest, et infektsioosse polüartriidi puhul 
tekkisid vistseraalse kollagenoosi nähud otseselt arsti silma all, kusjuures liigese­
nähud ei progresseerunud.

2) Haige А. T. 57. a. vana, pensionär. Haigus algas klimakteeriumi ajal sub- 
febriilsete temperatuuridega ja üsna tugevate valudega lihastes. Hiljem kaasnesid 
ka liigestevalud, nahk, eriti sõrmedel, muutus paksuks, läikivaks. Biopsia oli ise­
loomulik kollagenoosile. Raviti antibiootikumidega (penitsilliin ja streptomütsiin), 
sest haigel leiti granuloome hammaste all. Ravi ei andnud efekti. Ekstraheeriti 
hambad ja rakendati AKTH-i 8 ühikut ööpäevas intravenoosselt 30 päeva jooksul. 
Haige lahkus haiglast paranenult. Hiljem (V® ja 1 a. vaheaja järele) kontrollides 
patsient oli terve.

See haigusvorm, mida kirjeldasid Chini ja Malaquzzi esineb klimakteeriumi 
ajal, omades mõningaid oraalse sepsise sugemeid. Kulgeb tüüpilise kollagenoosina 
(meie juhul dermatomüosiidina) ja on hea prognoosiga alludes hormoonteraapiale.

Meil kasutada olnud materjal võimaldab täheldada nn. väikese kolla­
genoosi üleminekut suureks. Ühtlasi võib märkida fokaalinfektsiooni 
kõigil haigetel, mis võib vihjata selle osatähtsusele haiguse tekkimisel.

Haigusjuhtude analüüsist nähtub, et kollagenooside diagnoosi püsti­
tamine tekitab raskusi. Seepärast tuleb kasutada abiuuringuid, millistest 
tähtsamad on naha ja lihase histoloogiline uurimine ja LE test.

Tehes kokkuvõtet meil kasutada olnud literatuurist ja kliinilistest 
tähelepanekutest võib ütelda, et kollagenooside, eriti nn. suurte kollage­
nooside probleem väärib kahtlemata tähelepanu. Ehkki nende haiguste 
eraldamine omaette rühma ei ole küllalt kindlapiiriline patoloogilis- 
anatoomilise ja biokeemilise aluse mõninga tinglikkuse tõttu, on see 
praktilise meditsiini seisukohalt end õigustanud ning vajab edaspidist 
uurimist ja täpsustamist.

Seoses mainitud probleemiga võidakse küsida kuivõrd kollagenoo­
side kontseptsioon võib mõjutada ravimist ja diagnooside püstitamist 
kõneall olnud haiguste puhul. Tuleb tähendada, et mõiste «kollagenoos», 
olles liiga üldine, ei või olla kliiniliseks diagnoosiks konkreetse haiguse 
puhul ja diagnoos tuleb igal üksikul juhul asetada vastavalt olemasole­
vale haiguste nomenklatuurile.

Ravi osas aga on kollagenooside kontseptsioon sammuks edasi, sest 
see avab tee sidekoe mõjutamiseks ja näitab, et paljude seisundite puhul, 
mis väliselt sarnanevad sepsisega, ei ole ravi antibiootikumidega piisav 
või ei anna tulemusi, olles üksikutel juhtudel isegi kahjulik.

Seega näeme, et kollagenooside eriti nn. suurte kollagenooside uuri­
mine aitab sügavamini mõista ja ravida seni vähetuntud ning uurimata 
segaseid haigusvorme.

О коллагенозах
Л. Пяй

Резюме

Коллагенозы в настоящее время являются одним из актуальных вопросов в кли­
нике внутренних болезнен. При коллагенозах наблюдается нарушение обмена веществ, 

которое приводит к деструктивным изменениям, свойственным фибриноидным некро­
зам. При возникновении деструкции имеют значение и другие причины, из которых за­
служивает внимание возникновение в соединительной ткани комплексных белковых со­
единений, не свойственных организму.
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В настоящее время к коллагенозам относят следующие заболевания: Lupus 
erythematodes disseminatus, dermatomyositis, sclerodermia, polymyositis progressiva, 
periarteriitis nodosa, polyartheritis infectiosa, rheumatismus verus, сепсис и сенную лихо­
радку. Некоторые авторы подразделяют коллагенозы на большие и малые. При малых 
характерные изменения соединительной ткани не имеют такого высокого удельног 
веса, как при больших.

Понятие «коллагеноз» как слишком общее, не может быть названием болезн • 
Диагноз должен быть поставлен в каждом конкретном случае в соответствии с су 
шествующей номенклатурой заболеваний. В области терапии концепция коллагеноз 
может в дальнейшем открыть пути воздействия на соединительную ткань. 1 ри М1*°  
состояниях коллагенозов, похожих на сепсис, лечение антибиотиками не дает ре .. 
татов и в некоторых случаях может быть даже противопоказано.

Gripi epidemioloogilistest iseärasustest ja 
etioloogiast Tallinnas 1957.—1959. a.

Arstiteaduse kandidaat
A. Karapetjan

1957. a. jooksul registreeriti mõnedes Tallinna kollektiivides rida 
gripipuhanguid. Haigestumised sagenesid aprillikuus, kus kahe nädala 
jooksul ühel territooriumil asuvas kolmes kollektiivis haigestus grippi 
138 inimest. Hiljem tekkisid veel mõned väiksemad puhangud hajutatud 
kollektiivides. Aprillist kuni augustini registreeriti kokku 20 puhangut. 
Selle perioodi haigestumise koldelisus moodustas 62%. Iga puhangu ajal 
haigestus 10—30 inimest ning ainult ühes kollektiivis haigestus grippi 51 
inimest. Haigestunute protsent nakkuskolletes ulatus 30—40, ning mõne­
des üksikutes kollektiivides haigestus 50—60% isikutest.

Seega iseloomustas haigestumisi kaunis kõrge kontagioossus ja 
üksikute kollete võrdlemisi väikene ulatus. Nakkusallikateks olid ena­
masti teistest rajoonidest saabunud inimesed.

Koldelised haigestumised jätkusid kuni augustikuuni. Hiljem regist­
reeriti kahe kuu jooksul ainult sporaadilist gripi j ühte. Oktoobrikuu 

algul hakkas haigestumus uuesti tõusma. Oktoobri- ja novembrikuu jook­
sul ületas gripi juhtude arv kevadel ja suvel esinenud juhtude arvu 3 
korda (joon. 1.).

Sügisese puhangu kontagioossus oli kõrgem ja selle levik üksikutes 
kolletes võrdlemisi laialdane. Selle perioodi koldelisus moodustas 71%. 
Kahe kuu jooksul täheldati enam kui 30 kollet. Haigestunute arv ulatus 
mõnes kollektiivis kuni 50—70, ühes koldes aga 232 juhuni. Hõlmavuse 
protsent nakkuskolletes oli mõnevõrra kõrgem kui kevadise ja suvise 
puhangu ajal ning tõusis 40—50-ni, mõnedes väikestes kolletes aga 
60—70-ni. Nakkusallikaks sügisese puhangu ajal oli organiseerimata ela­
nikkond, kelle hulgas septembrikuu lõpul algas gripi epideemiline levik.

Nagu nähtub joonisest 1 oli organiseerimata elanikkonna hulgas 
registreeritud gripijuhtude arv tunduvalt kõrgem kui haigestumus orga­
niseeritud kollektiivides. Organiseerimata elanikkonna hulgas oli puhang 
intensiivsem ja elanikkonna haigestumus suurem. Juba oktoobrikuu 
I dekaadil tõusis haigestumine maksimaalse tasemeni. Võrreldes sep­
tembrikuu I dekaadiga suurenes haigusjuhtude arv 47 korda. Haigestu­
muse vähendamist täheldati alles detsembri I dekaadil. Haigestumuse 
järsk tõus oli nähtavasti tingitud sellest, et elanikkonna immuunsus oli 
puhangu momendil madal. Samal ajal oli aga organiseeritud kollektii­
vides tekkinud kevadise ja suvise puhangu tagajärjel teatud immuunne 
vahekiht. Seoses sellega on huvitav märkida, et haigestumise korduvaid 
juhtumeid 1957. a. meie poolt vaadeldavates kollektiivides ei esinenud.
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Peale selle võib suhteliselt väikest haigestumisiuhtude arvu organi­
seeritud kollektiivides seletada ka täielikumate profülaktiliste ja epi­
deemiatõrje abinõude kompleksi rakendamisega.

Pärast suhteliselt madalat haigestumist 1958. a. tõusis gripijuhtude 
arv 1959. a. Tallinnas järsult. Üheaegselt haigestumuse tõusuga organi­
seerimata elanikkonna hulgas tekkisid ka väikesed puhangud organi­
seeritud kollektiivides. Vaatamata teatud arvule immuunsetele isikutele 
pärast 1957. a. põetud grippi, levis haigus võrdlemisi kiiresti.

1959. a. gripipuhangut iseloomustas äkiline algus otsekohe pärast 
haigestumuse tõusu teistes rajoonides. Kuude kaupa oli grippi haigestu­
mine 1959. a. mõnevõrra madalam kui 1957. a. (joon. 1).

Üksikute kollete ulatus oli umbes sama. Haigete arv kollektiivides 
kõikus 15—20 kuni 100—150 inimeseni. Hõlmavuse protsent nakkuskolle- 
tes ei ületanud 30—40. Vaatamata sellele, et enne gripilaine algust 
1959. a. oli umbes 50% mõnede kollektiivide koosseisust 1957. a. põde­
nud Аг-grippi, erines laine pinge 1959. a. vähe 1957. a. puhangust.

Joon. 1. Gripijuhtude arv Tallinnas. Katkendlik joon — organiseeritud kollektii­
vides, pidev — organiseerimata kollektiivides.

1957. a. puhangu ajal iseloomustas gripi kliinilist pilti peamiselt 
haiguse kerge kulg, kuigi oli ka keskmise raskusega vorme. Palavik püsis 
tavaliselt 2—3 päeva. Kehatemperatuur tõusis 37,õ-38°-ni ning ainult 
osal haigetest kuni 39°-ni. Katarraalsed nähud kas puudusid või esine­
sid nõrgalt. Tavaliselt kaebasid haiged peavalu, nõrkust, lihaste valu ja. 
isupuudust. Osal haigetest oli temperatuurikõver kahelaineline. Mõne­
del juhtudel esinesid seedimiselundite talitluse häired. Tüsistusi pneu­
mooniate näol oli võrdlemisi vähe. Surmajuhtumeid ei esinenud. Kesk­
mine voodipäevade arv oli 5—6.

Meie tingimustes kuulusid hospitaliseerimisele kõik raskete ja tüsis- 
tunud gripivormidega haiged. Rõhuval enamikul juhtudest isoleeriti hai­
ged selleks kohandatud ruumidesse.

Retrospektiivse diagnoosimise mõttes uuriti 1957. a. aprillist kuni 
augustini seroloogiliselt gripihaigete paarisseerumeid 70 juhul. Gripi­
viiruse Ai-tüüpi leiti 19, A-tüüpi 4, B-tüüpi 5 ja segatüüpi 9 juhul.

Nagu esitatud andmetest nähtub, oli A ja Ai antikehade keskmine 
tiiter haigestumise algul võrdlemisi madal, B-viiruse antikehade tiiter 
aga võrdlemisi kõrge.

Võrreldes paarisseerumite uurimise tulemusi võib märkida, et gripi 
antikehade hulk tõusis rohkem Ai-viiruse puhul (2,4 korda).
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Seoses sellega peab mainima, cl 1957. a. gripipuhangute ajal 
hemaglutinatsiooni pidurdusreaktsiooni väärtus mõnevõrra madalam.

1960. a. teostati hemaglutinatsiooni pidurdusreaktsiooni pärast see­
rumi töötlemist kooleravibriooni filtraadiga.

'1959. a. jaanuarist kuni aprillini uuritud 86 paarisseerumist saadi 
positiivseid tulemusi A-viiruse suhtes 8 juhul, Ai suhtes 3, Аг ■ 2 ,
B-viiruse suhtes — 15, Ai ja A suhtes koos — 3, Аг ja В suhtes koos 
11 juhul. . 

Joonisel 3 on esitatud 86 paarisseerumi antikehade keskmised tiit­
rid. Nagu andmetest nähtub, oli puhangu algul antikehade keskmine 
tase Аг-viiruse suhtes võrdlemisi madal. See tiiter tõusis mõnevõrra 
haiguse lõpul, kuid jäi siiski palju maha B-viiruse antikehade tikrist. 
Vaatamata Аг-gripi puhangule 1957. a., oli antikehade tiiter Ae-viiruse 
suhtes haigete seerumis võrdlemisi madal, mis kõneleb Аг-tüve madala­
test immunogeensetest omadustest. Seega nähtavasti seletubki Аг-gripi 
epideemia tekkimine, olgugi et rööbiti Аг-viirusega tsirkuleeris 1959. a. 
ka B-viirus.

Peale gripipuhangu epidemioloogiliste erinevuste ja seroloogiliste 
nihete uurimist haigetel toimus rida virusoloogiiisi uurimusi, mille 
metoodika oli järgmine: haigetele asetati ninakäikudesse 30—40 minutiks 
kuivad steriilsed vatitampoonid. Pärast tampoonide eemaldamist asetati 
need katsutisse, kus oli 0,5 ml puljongit ja saadeti spetsiaalsetes termos­
tes laboratooriumi. Pärast tampoonide hoolikat väljapigistamist lisati 
puljongile skalpelli otsaga penitsilliini ja streptomütsiini. Vedelikud hoiti 
ühe tunni jooksul külmutuskapis. Pärast seda toimus materjali edasi- 
külv. Uuritav materjal viidi 10- kuni 11-päevaste kanaembrüote amnioni 
õõnde. Nakatatud kanamunade inkubeerimine toimus 48 tunni jooKsul 
34—35° juures. Pärast embrüote avamist ja amnioni vedeliku kogumist 
kontrolliti viimast gripiviiruse leidumise suhtes hemaglutinatsioonireakt- 
siooni abil. Selleks kasutati kanade üheprotsendilist erütrotsüütide suspen­
siooni.

Umbes pool eraldatud gripiviirustest avastati esimese passaaži ajal, 
ülejäänud viirused andsid hemaglutinatsiooni pärast teist passaaži. Kõiki­
del eraldatud tüvedel oli esialgu madal hemaglutinatsiooni tiiter —1:2, 
1 : 8 ja alles pärast mitut passaaži tõusis tiiter 1 : 320, 1 : 1280.



1957. a. eraldasime nina loputusvedelikust 26 gripiviiruse tüve, nende 
iseloomustus on toodud tabelis 1.

Tabel 1
1957. a. eraldatud gripiviiruste karakteristika
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1 ' 251 Ai ’ 20.4 1 : 2 1 : 512 14 374 Ai 23.5 1 : 8 1: 320
2 270 1 C 23.4 1 : 2 1 : 256 15 375 Ai 23.5 1 : 4 1 : 160
3 274 j Ai 23.4 1 : 1 1 : 1024 16 376 Ai 23.5 1 : 4 1 : 2560
4 281 1 А, 23.4 1 : 2 1 : 16 17 298 Ai 14.6 1 : 2 1 : 128
5 285 | Ai 25.4 1 : 8 1 : 32 18 406 Ai 19.6 1 : 4 1 ; 320
6 353 < Ai 18.5 1 : 2 1 : 64 19 408 Ai 19.6 1 : 8 1 : 640
7 , 354 : Ai , 18.5 1 : 2 1 : 128 20 485 a2 2.11 1 : 4 1 : 160
8 ■ 355 Ai , 18.5 1 : 2 1 : 64 21 491 a2 2.11 1 : 2 1 : 1280
9 362 , Ai 18.5 1 : 2 1 : 32 22 494 a2 2.11 1 : 1 1 : 640.

10 363 ! A2 18.5 1 : 2 1 : 2560 23 497 a2 12.11 1 : 2 1 : 160
11 365 Ai . 18.5 1 : 2 1 : 640 24 500 a2 12.11 1 : 4 1 : 640
12 i 366 : Ai 18.5 .1 : 2 1 : 320 25 507 a2 25.11 1 : 2 1 : 160
13 368 i Ai 18.5

’. 1
1 : 2 1 : 640 26 508 А 2 25.11 1 : 2 1 : 80

Toodud andmetest nähtub, et 1957. a. kevadsuvise puhangu ajal 
eraldati 17 Ai-viiruse tüve, üks Až-viiruse tüvi ja üks C-viiruse tüvi. 
Sügisese puhangu ajal eraldati 7 As-viiruse tüve.

Meie materjalid lubavad oletada, et gripipuhangud mõnedes Tallinna 
kinnistes kollektiivides 1957. a. kevadel ja sügisel olid põhjustatud ühe 
ja sama, Ai-tüübile lähedase viiruse poolt, mis hiljem loomuliku muut­
likkuse protsessis formeerus uueks A2-variandiks.

Seda oletust kinnitavad epidemioloogiliste tähelepanekute andmed: 
nimelt üksikute kollete ligikaudu ühesugune arenemine ja kulg, kordu­
vate haigestumiste ja korduvate puhangute puudumine ühes ja samas 

"kollektiivis.
Paarisseerumite seroloogilise uurimise tulemused näitasid, et 1957. a. 

puhangu ajal tõusis kõige enam Ai-viiruse antikehade hulk, mis viitab 
kas Ai-viiruse või selle variandi osavõtu võimalusele puhangutest.

Eraldatud tüvede hemaglutinatsiooni uurimise puhul saadud andmed 
näitavad samuti, et 1957. a. puhangu põhjustasid antigeense struktuuri 
poolest lähedased viirused.

1959. a. 16. jaanuarist kuni 7. märtsini eraldasime ninavedelikust 
51 gripiviiruse tüve. Pärast tüpiseerimist liigitati 47 tüve Až-viiruse 
hulka, 3 tüve B-viiruse ja 1 tüvi D-viiruse (eraldati lastekollektiivist) 
hulka.

Virusoloogilised uurimised näitasid, et 1959. a. algul põhjustas gripi- 
puhangu meie poolt vaadeldavates kollektiivides peamiselt As-viirus. 
Kolmes kollektiivis osutus etioloogiliseks agensiks B-viirus. Peab mai­
nima, et nendes kollektiivides esines üksikuid haigestumisi, mida õnnestus 
võrdlemisi kiiresti likvideerida.

Lõpuks peatume veel mõnede gripi profülaktika küsimuste juures.
1959. a. puhangu ajal kasutati profülaktika ja ravi otstarbel laial­

daselt kuiva mitmetüüpilist gripiseerumit. Raviasutustes ja vahetult kol­
lektiivides toimunud vaatlused näitasid, et sellel preparaadil puudub 
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küllaldane ravi- kui ka profülaktiline efekt. Ainult mõnede arstide tähele' 
panek näitas, et seerumi suurte annuste (2—3 g) sissehingamine haigestu­
mise esimestel tundidel aitas haigust vältida. See aga ei lase teha mingeid 
järeldusi, vähese arvu tähelepanekute ja haigete kontrollrühma puudu­
mise tõttu.

1959. a. jätkus kuiva elusa allantoisivaktsiini efektiivsuse uurimine. 
Immuniseeriti 11 480 inimest, immuniseerimata jäi 5170 inimest. Üldse oli 
vaatluse all 16 650 inimest. , .

Immuniseerimine toimus 15. novembrist kuni 15. detsembrini 1958. a.
Vaktsiini viidi ninasse silmapipetiga üks kord 0,5 ml. _

Vaktsineeriti 19—23 aasta vanuseid isikuid. Kollektiivid, kus 1957. a.
esines rohkesti haigestumisi, mida põhjustas Аг-viirus, immuniseeriti 
B-viiruse vastu toimiva vaktsiiniga. Kollektiive, kus grippi haigestumine 
oli 1957. a. madal, immuniseeriti A2-vaktsiiniga.

Joon. 3. Antikehade keskmine tiiter viiruse suhtes

Osa isikuist vaktsineeriti korraga Аг- ja B-vaktsiiniga.
Igal vaktsineeritute rühmal arvestati vaktsiini manustamise reakt­

siooni. Аг-vaktsiin ei olnud reaktogeenne. B-vaktsiiniga vaktsineei ituil 
täheldati 1—4 patsiendil vaktsineerituist nõrka reaktsiooni temperatuuri 
tõusu näol 37,7°. Esinesid ka kerged katarraalsed nähud ülemistes hinga­
misteedes. Keskmise raskusega reaktsiooni täheldati 0,2 protsendil lühi­
ajalise temperatuuri tõusu näol kuni 38°.

Аг-vaktsiiniga vaktsineeriti 5640 inimest, B-vaktsiiniga — 5300 ning 
Аг- ja B-vaktsiiniga — 540 inimest.

Tabelis 2 tuuakse andmeid gripivastase vaktsineerimise epidemioloo­
gilisest efektiivsusest.

Gripivastase vaktsineerimise efektiivsusest
Tabel 2

1
Vaktsiini tüüp Vaktsineeritute 

üldarv
Haigestunute 

arv
Haigestumise 

protsent Efektiivsus

Аг 5640 744 13,2 1,37

B 5300 571 10,8 1,7
Аг, В 540 200 37,0 0,5
Kontroll 5170 940 18,2 —

I
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Olulist erinevust gripi kliinilises pildis vaktsineeritute rühmas ja 
kontrollrühmas meie ei täheldanud.

Toodud andmetest nähtub, et gripivastase vaktsineerimise epidemio­
loogiline efektiivsus oli kõikides immuniseeritud rühmades võrdlemisi 
madal. Efektiivsuse koefitsient oli alla 2.

Ülaltoodu põhjal arvame, et gripi spetsiifiliste profülaktika- ja ravi­
meetodite efekt oli meie oludes väike.

Gripikolletes rakendati üldisi gripi levikut piiravaid desinfektsiooni 
ja sanitaarhügieenilisi abinõusid.

Kõikidele raviasutustesse paigutatud haigetele manustati haiguse esi­
mesest päevast alates antibiootikume või sulfaniilamiidpreparaate, mis 
vähendas tüsistuste arvu.

Akrihhiini saavate isikute rühma jälgimine näitas, et nad haigestu­
sid võrdselt kontrollrühmaga.

Об эпидемиологических особенностях и этиологии гриппа 
в Таллине в 1957—1959 гг.

А. Карапетян

Резюме

В 1957 — 1959 гг. в некоторых коллективах г. Таллина были зарегистрированы 
-вспышки вирусного гриппа. Заболеваемость характеризовалась довольно высокой кон- 
тагиозностью и сравнительно небольшими размерами отдельных очагов. Заболевае­
мость по месяцам в 1959 г. была несколько ниже, чем в 1957 г.

К началу вспышки 1959 г. средний титр антител в первых пробах сыворотки к ви­
русу Аг был довольно низким. Во время вспышки 1957 г. было выделено 17 штаммов 
вируса гриппа Ai, 8 штаммов вируса Аг и один шгамм вируса С.

В 1959 г. из носовых смывов было выделено 47 штаммов вируса гриппа Аг, 3 штамма 
вируса В и один штамм вируса Д. Изучалась лечебная и профилактическая эффектив­
ность сухой политипажной гриппозной сыворотки. Наблюдения показали отсутствие как 
лечебного, так и профилактического эффекта данного препарата. Профилактической 
вакцинации подверглись 11480 человек. Результаты иммунизации показали низкую 

эпидемиологическую эффективность сухой живой аллантоисной вакцины.

Gripipuhangu iseärasustest Eesti NSV-s 1959. aastal

A. Fominõh, J. Ruut ja N. Avald
(Vabariiklikust Sanitaar-Epidemioloogia Jaamast, peaarst L. S te pano v a)

Gripi epideemiline puhang Eesti NSV-s algas 1959. a. jaanuari kol­
mandal dekaadil, tõustes maksimumini veebruari teisel dekaadil.

1959. a. jaanuari-, veebruari- ja märtsikuu jooksul (epideemia tõusu, 
kõrgseisu ja languse kuud) põdes statistiliste andmete põhjal 11,2%. 
Eesti NSV elanikkonnast grippi ja ülemiste hingamisteede katarri.

Tegelikult põdes grippi tunduvalt suurem protsent elanikkonnast, 
sest haigeid, kes raviasutuste poole ei pöördunud, ei registreeritud.

Tallinnas põdes sel ajavahemikul grippi ja ülemiste hingamisteede 
katarri 16,7% elanikkonnast.

1959. a. epideemiline gripipuhang sarnanes mitmes suhtes 1957. a. 
sügisese gripipuhanguga. Teatavasti olid 1957. a. gripi epideemiale 
Eesti NSV-s kui ka teistes liiduvabariikides iseloomulikud kaks lainet: 
esimene — kevadel ja suvel, teine — sügisel, mis ületas intensiivsuse poo­
lest esimese 11,4 korda.

29



1960. a. sügisese puhangu ajal põdes vabariigis grippi ja ülemiste 
hingamisteede katarri samuti 11,1% elanikkonnast, s. o. samapalju k'J-i 
1959. a. epideemia ajal. ..

1961. a. sügisese puhangu, kui ka 1959. a. puhangu tekitajaks o.i 
peamiselt Až-viirus. Samal ajal eraldati puhangu ajal ka teisi gripiviiruse 
tüüpe: 1957. a. — Ai,.1959. а. — В ja D. '

Kliiniline pilt oli mõlema epideemia ajal peaaegu ühesugune.
Haigestumuse dünaamikat üksikute vanuserühmade järgi, haiguse 

kordumise sagedust ja teisi näitajaid uurisime mõnedes Tallinna asutustes.
1959. a. epideemilise puhangu alguses (jaanuar), haigestus kõige roh­

kem inimesi 19. kuni 30. a. vanuses. Kohe selle järel tõusis järsult kooli­
õpilaste haigestumus (vt. tabel nr. 1. kus on esitatud grippi haigestumise 
erikaal võrreldes üldhaigestumisega dekaadide kaupa).

■ Tabel 1

Vanuserühm
Jaanuar Veebruar

I 
dekaad

1 11 
dekaad

III 
dekaad

I 
dekaad

1 II 
dekaad

III 
dekaad

8—15 aastat 12.71' о
1
i 12.9" о 17.7° о | 30.5° о 35% 28,4%

19—30 aastat
1

23,6% j 28.4% oqO'
4.0 .1) । 15,8% 15,1°, о 17,6° а

Viimasena haaras epideemiline puhang 0 kuni 3 aasta vanuseid lapsi, 
kelle hulgas haigestumus tõusis maksimumini veebruari 3. dekaadil.

1959. a. eelkooliealiste laste hulgas Tallinna lasteasutustes suure­
maid epideemilisi puhanguid ei olnud. Koolides aga omandas haigestu­
mus epideemilise laadi, mille tõttu rida koole katkestas õppetöö 2—3 
päevaks ja kauemaks.

Rangema epideemiatõrje ležiimi järgimine eelkooliealiste laste asu­
tustes (laste läbivaatus vastuvõtmisel, ruumide niiske koristamine nloori- 
sisaldavate desinfitseerivate ainete lisamisega, marlist respiraatorite 
kandmine personali pooli jne.), etendas positiivset osa gripi levimise pii­
ramisel neis asutustes.

Gripi kordumissageduse väljaselgitamiseks vaatasime läbi 500 täis­
kasvanu ambulatoorsed kaardid ja 109 lapse arengulood. Tulemused on 
toodud tabelis nr. 2.

Nagu tabelis toodud andmetest selgub, kõikus korduvate haigestu­
miste sagedus 20—47,1 %, vastavalt haigete eale. See on seletatav gripi 
vastu omandatud immuunsuse lühikese kestusega.

Tabel 2

Vanus Läbivaadatud 
kaartide arv

Neist põdesid 
grippi 1957. a. 
epideemia ajal

Sama °/o-des

0 kuni 3 aastat ‘ 21 5 23,8
4 „ 7 ., 26 10 38,4
8 ., 14 ., 53 25 47,1

15 18 ., 1 18 6 33,3
19 ., 30 .. i 161 63 39,1
30 ., 50 ., 210 75 35.7
51 ja vanemad j 120 ■ 24 20,0

Gripp kordus harvemini 0 kuni 3- aastaste rühmas ja 50-aastastel
ning vanematel, s. o. organiseerimata elanikkonna rühmades (eelkooli-
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ealised, pensionärid jt.), kellel kontaktivõimalused gripihaigetega väljas­
pool perekonda on vähemad.

1959. a. gripiepideemia ajal raviti haigeid peamiselt kodus.
Tallinnas hospitaliseeriti umbes 0,5% haigeid, peamiselt raskete, 

tüsistuvate gripivormidega.
Raskete gripivormide erikaal statsionaarsete haigete hulgas epidee­

milise puhangu perioodil ulatus Tallinna lastehaiglas 89 protsendini, Tal­
linna nakkushaiglas 40,6 protsendini.

Erinevus haiguskulus seletub sellega, et lastehaiglasse toodi lapsed, 
kellel gripp oli tüsistunud peamiselt bronhopneumooniaga. Nakkushaiglas 
avati epideemilise puhangu perioodil gripihaigete osakond, kuhu hospitali­
seeriti haigeid kliiniliste ja mõnevõrra ka olustikuliste tingimuste näidus- 
tustega. Seepärast oli see kergemate haigete kontingent.

Uurimisel pidasime haiguse raskuse kriteeriumiks: temperatuuri 
üle 39°, palavikulise perioodi kestust üle 5 päeva, oksendamist, tugevat 
peavalu, krampe, ninaverejookse, varajast pneumooniat, kahelainelist 
kulgu. *

1960. a. gripiepideemia iseärasuseks oli kahelaineline kulg ja lastel 
võrdlemisi sageli ebakrupi seisundi esinemine.

Kahelainelist kuigi’ täheldati 4,6 protsendil statsionaaris viibinud 
haigetest.

Ebakruppi esines 0 kuni 14 aasta vanustel lastel Tallinna nakkus­
haigla andmetel 15 protsendil haigetest.

Kõige sagedasemad tüsistused olid bronhopneumoonia ja otiit. Näi­
teks esines statsionaaris viibinud gripihaigetest vanusega 0 kuni 14 aastat 
bronhopneumoonia 36,7, otiit ■— 4,5 protsendil haigetest .

Tallinna haiglatesse suunatud gripihaigete raske haiguse kulg ja 
sageli esinev bronhopneumoonia avaldasid mõju ka haigla suremusele, 
mis puhangu perioodil oli 4,4%. Sõltuvalt vanusest kõikus see 4 kuni 20 
protsendini. Näiteks tõusis 0 kuni 1 a. vanustel suremus 16.1 %-ni, 
30 kuni 50 aasta vanustel 4%-ni, 50 a. ja vanematel 20%-ni.

Vaktsineerimise efektiivsust gripivastaste A2 ja В tüüpi viiruse 
monovaktsiinidega uurisime Talinna Vineeri ja Mööblivabrikus. Tööliste 
vaktsineerimine A2 tüüpi monovaktsiiniga viidi läbi novembrikuus 1958. a.

Grippi haigestumine vaktsineeritutel epideemilise puhangu perioodil 
oli selles vabrikus 2V2 korda madalam kui vaktsineerimata töölistel. 
1000 töölise kohta haigestus vaktsineeritutest 51, vaktsineerimatutest 
aga 123.

Kokkuvõte

1. Gripi epideemiline puhang 1959. a. oli oma ulatuse poolest võrdne 
1957. a. sügisese puhanguga. Puhang tekkis 1 a. ja 2 kuud pärast 1957. a. 
puhangut.

2. 1957. a. sügisese puhangu ja 1959. a. puhangu tekitajateks oli 
peamiselt Аг-viirus.

3. Immuniteet pärast põetud grippi ei ole kauakestev. 20 kuni 47 % 
haigetest, sõltuvalt vanusest, põdes grippi 1957. a. sügisel ja 1959. a. 
jaanuari- ning veebruarikuus. Harvemini esinesid korduva gripi juhud 
0 kuni 3. a. vanustel ja 50-aastaste ja vanemate hulgas, s. o. rühmades, 
kellel oli vähem kokkupuudet gripihaigetega väljaspool perekonda.

4. Vaktsineerimist tuleb pidada efektiivseks profülaktiliseks abi­
nõuks gripi puhul. Haigestumus vaktsineeritutel oli meie andmetel 2 /ž 
korda madalam, kui vaktsineerimatutel. '

1
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Особенности вспышки гриппа в 
Эстонской ССР в 1959 году

А. Фоминых, Ю. Руут и Н. Авальд

Резюме

За последние три года в Эстонской ССР имели место две эпидемии вирусного 
гриппа: первая — в 1957 году, явившаяся продолжением пандемии, и вторая в 
январе—феврале 1959 года 0/

По статистическим данным, в период эпидемии 1959 года переболело 11,2/о насе­
ления. Очевидно, переболело гриппом значительно больший процент, так как часть 
больных, не обратившаяся во время болезни в лечебные учреждения, не была учтена.

Возбудителем гриппа был преимущественно вирус Аз. Начало вспышки характери­
зовалось резким увеличением заболеваемости среди населения в возрасте 19 30 лет, 
вслед за которым нарастала заболеваемость среди школьников, и последними забо­
лели дети в возрасте от 0 до 3 лет.

Крупные очаги гриппа возникли в школах, из-за чего некоторые из них прервали 
занятия на 2—3 дня. В отличие от школ, в детских дошкольных учреждениях в резуль­
тате более строгого выполнения противоэпидемического режима (осмотр детей при 
приеме, применение хлоросодержащих средств при уборке, ношение марлевых респира­
торов и др.) крупных эпидемических вспышек гриппа в 1959 г. не было.

Как известно, после перенесенного гриппа остается непродолжительный иммунитет. 
По нашим данным, от 20 до 47% больных, в зависимости от возраста, болели гриппом 
дважды — в 1957 и 1959 годах.

Лечение в основном проводилось на дому. Госпитализировали только больных с 
тяжелыми, осложненными формами гриппа. Так, в г. Таллине было госпитализировано 
за время вспышки 0,5% всех заболевших.

Двухволновое течение, характерное для вирусного гриппа, отмечалось у 4,6% боль, 
ных, находившихся в стационарах г. Таллина. У детей при гриппе сравнительно часто 
возникало состояние ложного круппа; 15% из них в возрасте от 0 до 14 лет, посту­
пивших в Таллинскую инфекционную больницу, имели состояние ложного круппа.

Тяжелое течение и частая бронхопневмония у поступивших в стационары г. Тал­
лина, оказали влияние на больничную летальность, которая в период вспышки дошла 
до 4,4% и в зависимости от возраста колебалась от 4 до 20%. В возрасте от Одо 1 года 
летальность составляла 16,1%, от 50 лет и старше — 20%.

Противогриппозная вакцинация является эффективным мероприятием. По нашим 
данным, заболеваемость у привитых была в 2 Р2 раза ниже, чем у непривитых.

ANGIINI HAIGESTUMISEST KIVIÕLIS

R. Uustal
(Kiviõli haiglast, peaarst О. К1 a d о v a)

1957.—1958. a. talvel oli angiin Kiviõlis üheks sagedamaks ajutist 
töövõimetust põhjustavaks haiguseks.

Angiinide tüsistusena esines kõige enam peritonsillaarseid abstsesse 
ja reumaatilisi polüartriite. Harvem esines reumokardiite, nefriite ja 
koletsüstiite.

Kiviõli Põlevkivi ja Keemiakombinaadis oleme uurinud töötajate 
haigestumist angiini eraldi üksikutes tsehhides ja kaevandustes. Hai­
gestumus angiini oli kõige suurem generaatorite ja tunnelahjude tsehhis. 
Uurides töötingimusi neis tsehhides, võis täheldada järgmisi kahjulikke 
tegureid:

1. Külmetust põhjustavad tegurid:
Tunnelahjude ja generaatorite lähedal tuleb töötada 40° C juures, 

muidu on talvel temperatuur tööruumis 15—20° C.
Ventilatsioon on puudulik. Seda püütakse kompenseerida uste ja 

akende avamisega, mis aga tekitab tuuletõmbust, põhjustab külmetamist 
ning soodustab angiini teket.
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Undritsa, Sasonovi ja teiste katsete põhjal on kindlaks tehtud, et 
mingi kehaosa jahtumise tagajärjel tekib reflektoorselt kurgumandlite 
veresoonte spasm. Lühiajalise spasmi korral tekib vasomotoorne angiin, 
pikemaajalise spasmi puhul võib täheldada muutusi tonsillide lümfoidse 
koe kaitsetalitluses ja lakuunides pesitsevate mikroobide mõjul areneb 
põletik. See põletik võib anda katarraalse, follikulaarse, lakunaarse või 
Simanovski-Vincenfi angiini pildi.

2. Tihe kontakt töötajate vahel, mis loob võimalused aerogeenseks 
piisknakkuseks.

3. Rohke tolmu, suitsu, bensiiniaurude ja gaasi esinemine, mis 
vabaneb põlevkivi töötlemisel.

Tallinna Polütehnilise Instituudi uurimiste andmeil on põlevkivitolm 
peendispersne mineraaltolm, milles esineb ka ränihapet, viimane mõjub 
kahjustavalt limaskestadele.

Eesti NSV Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit­
siini Instituudi uurimused näitasid, et põlevkivi fenoolid toimivad toksi­
liselt kesknärvisüsteemisse ja ärritavad ülemiste hingamisteede limas­
kesti. Tolm ja gaas mõjuvad mehaanilise ja keemilise ärritajana kurgu 
limaskestadele. Nad võivad sensibiliseeritud organismile olla allergeeniks. 
Pikemaajalise ärrituse tagajärjel on täheldatud düstroofilisi muutusi 
kurgu limaskestadel. Selline düstroofiline limaskest on vastuvõtlik 
infektsioonile.

Kaevanduses on keskmine temperatuur aasta jooksul enamvähem 
stabiilne +9°C.

Kahjustavalt mõjuvad siin:
1. Relatiivne niiskus on kaevanduses suur (90—98°/°), mis põhjustab 

külmetamist ja soodustab angiini.
2. Peale lõhketöid esineb laavades vähesel määral vingugaasi, 

lämmastikoksüüde ja töötamise ajal põlevkivitolmu.
3. Päikesevalguse puudumine ja suhtelisele raske füüsiline töö 

vähendab organismi reaktiivsust ja suurendab haigestumist.
Angiinihaigetele oleme määranud voodirežiimi, raskemad haiged 

oleme hospitaliseerinud.
Ordineerinud oleme streptotsiidi, norsulfasooli ja teisi sulfaniilamiide 

koos antibiootikumidega, nagu penitsilliin, biomütsiin, terramütsiin jt. 
Häid tulemusi oleme saavutanud levomütsetiiniga. See on seletatav asja­
oluga, et levomütsetiini vähese tarvitamise tõttu pole mikroobidel veel 
väljakujunenud resistentsust selle antibiootikumi suhtes.

Kuristamisvahendina oleme kasutanud furatsilliinilahust. Vajaduse 
korral on tulnud haigetele anda südamevahendeid ja sedatiivseid vahen­
deid. .

Mõnedel juhtudel on häid tulemusi andnud ionoforees 5% novokaii- 
niga 80 kraadises piirituses.

Simanovski-Vincenfi angiini raviks oleme kasutanud vismutprepa- 
raate ja novarsenooli.

Peritonsilliitide ja algavate peritonsillaarsete abstsesside ravi on 
kiirendanud penitsilliin-novokaiin-blokaad (Brinskini meetodi järgi). 
Väljakujunenud peritonsillaarseid abstsesse oleme intsideerinud. Kordu­
vate angiinide puhul, eriti kui esines reümaatilisi haigestumisi, tegime 
tonsillektoomia.
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Заболеваемость ангиной в Кивиыли
Р. Уусталь

Резюме

Зимой 1957,58 гг. ангина в Кивиыли была одним из заболеваний, часто привод-'^ 
шая к временной потере трудоспособности. ••

На сланцехимическом комбинате Кивиыли мы обследовали больных ангиной, р 
ботавших в отдельных цехах и тахтах. Большее число заболеваний падало на . р 
торный цех и на цех туннельных печей. „ .

Обследованием был выявлен ряд неблагоприятных условий труда как в , 
так и в шахтах комбината, а именно: переохлаждение организма рабочих, недоста­
точная вентиляция, наличие в воздухе цехов большого количества сланцевой пыли и 
газа, повышенная влажность воздуха в шахтах и т. д.

Часто болеющим ангиной и при наличии заболеваемости ревматизмом проводила 
тонзиллэктомию, что вместе с проведенной санацией давало хорошие результаты.

С целью профилактики д.чспансеризовывали часто болеюших ангиной, проводили ре­
гулярные осмотры рабочих комбината, а также лекции, объясняющие важность закали, 
вания организма, наличия в пише витаминов, особенно витамина «С>.

RASEDATE VEENILAIENDITEST

S. Naarits
(NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia Sünnitusabi ja Günekoloogia Instituudist, 
direktor NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia kirjavahetaja liige, . professor 

P. Beiošapko)

Rasedail esinevad veenilaiendid küllalti sageli, erinevate autorite 
andmeil 11—90% (Budin, Kehrer, Döderlein, Tournay ja Wallois), kesk­
miselt 25—40%. Suuremal osal juhtudest ilmneb see patoloogia esimese 
kahe raseduse vältel, erineval rasedusperioodil.

Alajäsemete veenide laiendid tekivad tänapäeva mõiste järgi hemo- 
dünaamika häirete tagajärjel. Sellest protsessist on haaratud ka vaagna- 
veenide süsteem, mis omakorda mõjustab emaka vereringet, emaka 
funktsioone ja areneva loote elutegevust.

Sellest lähtudes võib eeldada, et raseduse ja sünnituse kulus esinevad 
veenilaiendite puhul teatud iseärasused. See küsimus on aga peaaegu 
täiesti uurimata, mille tulemusena rasedate veenilaiendeile ei pöörata 
küllaldast tähelepanu. Tänapäeva sünnitusabi käsiraamatuis on sellele 
patoloogilisele nähule pühendatud vaid mõni rida (A. J. Pettšenko, 
J. F. Žordanija, G. G. Genter jt.). Seejuures valitsevad varikoossete 
veenilaiendite etioloogia ja patogeneesi kohta vanad, mehhanistlikud 
kujutlused. Arusaadav, et see takistab ka võitlust mainitud patoloogiliste 
nähtudega.

Kirjanduses ei leidnud me ühtki ulatuslikumat tööd, mis oleks 
pühendatud raseduse ja sünnituskulu iseärasuste uurimisele varikoossete 
veenilaiendite puhul. Ainult üksikutes artiklites esinevad mõningad 
andmed. Gausland’i andmeil iseloomustab seda patoloogiat madal raseduse 
enneaegse katkemise protsent. A. J. Lurje märgib võrdlemisi suu­
rel protsendil naistest sünnitusjärgsete emakaverejooksude esinemist. 
Rida autoreid osutab nahaaluste veenilaiendite rebenemise võimalusele 
raseduse ja sünnituse ajal ning tugeva verejooksu võimalusele (M. L. Võd- 
rin, J. J. Jakovlev, Schröder, Kruschwitz).

Me uurisime raseduse ja sünnituse kulgu 488 naisel, kellel esinesid 
alajäsemete veenide varikoossed laiendid (61 rasedal olid veenid laiene­
nud peale alajäsemete veel välistel suguosadel, kubeme piirkonnas ja ühel 
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juhul rinnanäärmeil). Need rasedad olid hospitaliseeritud viimase 5 aasta 
jooksul NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia Sünnitusabi ja Günekoloogia 
Instituuti.

Valdav osa rasedaist oli 31- kuni 40-aastased (258 ehk 52,8%). 
Nende elukutse oli mitmesugune. Esmasrasedaid oli 96, korduvalt rases- 
tunuid 392, neist esmassünnitajaid 117. Rasedusega kaasnevaid haigusi 
põdes 120 naist. Nendest prevaleerusid orgaanilised südamehaigused (58) 
ja anatoomiliselt kitsas vaagen (19).

Saadud tulemuste analüüs kinnitas Causland’i andmeid madala enne­
aegse raseduse katkemise kohta (5,3%). Peale selle esines sageli platsenta 
kinnitumise anomaalia (3,06%), sealhulgas 0,64 “o platsenta eesasetust. 
Sünnituse kulgu jälgisime 478 juhul, neist oli 457 õigeaegset ja 21 enne­
aegset sünnitust.

Sünnituse kulu iseärasusteks olid sage sünnitustegevuse nõrkus 
(10%), sealhulgas 83,3% esmassünnitajail, normaalselt kinnitunud plat­
senta enneaegne irdumine (1,25%.), nabaväädi keerdumine ümber loote 
kaela ja keha (35,1%) ning verejooksud platsentaar- ja varases sünnitus­
järgses perioodis (18,6°'“). Surnultsündivus oli 2,7% (mida ei saa seos­
tada varikoossete veenilaienditega), sünnitusjärgseid tüsistusi oli 10,2%, 
tingituna peamiselt emaka subinvolutsioonist.

Raseduse, sünnituse ja sünnitusjärgsete tüsistuste sagedus oli suu­
rem naistel, kellel esinesid peale veenilaiendite veel rasedusega kaas­
nevad haigused.

Eesmärgiga selgitada suure verejooksu sageduse põhjusi platsentaar- 
ja varasel sünnitusjärgsel perioodil uurisime 42 sünnitajal emaka kont- 
raktiivset tegevust platsentaarperioodil, kusjuures 21 naisel esinesid vari- 
koossed veenilaiendid ja 21 naist olid terved. Uurimine toimus Alvarez/i 
ja Caldeyro’ poolt väljatöötatud objektiivse metoodika abil, mis põhineb 
platsentasisese venoosse rõhu registreerimisel. Nagu teada, suureneb rõhk 
platsentale emaka iga kontraktsiooni ajal, mis suurendab ka platsenta- 
sisest rõhku. Viimast registreerides saame emaka kontraktsioonide dünaa­
mika graafilise kujutuse. Peale AlvarezÜ ja Caldeyro’ kasutasid seda 
metoodikat Z. N. Kunarjova ja L. D. Jartseva.

Selgus, et võrreldes tervete sünnitajatega on varikoossete veenilaien- 
dilega sünnitajail emaka kontraktsioonide intensiivsus platsentaarperioo­
dil väiksem ja emaka toonus madalam. Emaka kontraktsioonide inten­
siivsuse ja toonuse langusega kaasnes suurem verekaotus platsentaar­
perioodil.

Alajäsemete veenide varikoossete laienditega naistel on emaka 
kontraktiivne tegevus häiritud. Seda iseloomustavad sünnitustegevuse nõr­
kus ja platsentaarperioodi ning varase sünnitusjärgse perioodi verejook­
sud. Küllalt sageli esinevaid platsenta kinnitumise anomaaliaid ja nor­
maalselt kinnitunud platsenta enneaegset irdumist võib osaliselt seletada 
emaka kontraktiivse tegevuse häiritusega (J. J. Jakovlev).

Nagu teada, on vereringe kiirus veenide varikoossetes laiendites aeg­
lustunud (F. J. Sidorina, Papaloucas). Viimane on eriti välja kujunenud 
raseduse ajal, sest juba rasedus ise raskendab vere äravoolu alajäsemeist 
(Papaloucas).

Silmas pidades venoosse süsteemi mitmesuguste osade omavahelist 
anatoomilis-funktsionaalset seost, võib eeldada, et vere raskendatud ära­
vool alajäsemeist takistab vere tagasivoolu emaka veenidest, venoosne 
pais omakorda nõrgendab emaka kontraktiivset tegevust ja tekitab ülal­
toodud patoloogia.

Et venoosse vereringe muutused alajäsemeis mõjutavad varikoossete 
veenilaienditega rasedate üldist vereringet alajäsemeis, seda näitavad 
meie poolt saadud reovasograafia andmed.



Reovasograafia põhineb elektrilise takistuse muutustel kudedes. 
mestena soovitasid kasutada seda printsiipi vereringe registreerimise s 
Holzer, Polzer ja Marko (1945). Reovasograafia abil saab mitte ainult va 
gustada mõningaid perifeerse vereringe nähte, vaid ka kindlaks te. а 
vereringe iseärasusi oblitereeruva endarteriidi (V. A. Karelin), aju\eie 
ringe häirete (Kaindl), südamevigade (Wick, Gemacher, Pärtan) ja teis e 
haiguste korral. •

Kirjanduses ei leidnud me aga ühtki tööd, mis käsitleks selle meetodi 
rakendamist sünnitusabis varikoossete veenilaiendite korral.

Kasutades spetsiaalselt konstrueeritud reovasograafi, millega saadud 
elektrilisi signaale võimendati ja registreeriti tavalise elektrokardiograaii 
abil, uurisime 80 rasedat mitmesugusel rasedusperioodil. Neist 10 raseaat 
olid terved, 70-1 aga esinesid veenide varikoossed laiendid. .

Alajäsemete reovasograafia tulemused võimaldasid kindlaks teha 
perifeerse vereringe mõningaid isärasusi. Põhilisteks neist on: 1) vereringe 
aeglustumine alajäsemete artereis, eriti raseduse hilisemas järgus, ja 
vereringe kiirenemine pärast sünnitamist; 2) arterite seinte toonuse muu­
tumine rasedatel varikoossete veenilaiendite piirkonnas.

Kui lähtuda varikoossete veenilaiendite tekke endokriinsest teooriast 
(Tournay, Wallois, Causland, Arnoldi, Aguero, Beclere, David, Adam- 
son jt.), millel on käesoleval ajal palju pooldajaid, siis peab nimetatud 
haiguse puhul haige organismis olema suhteline östrogeenseie hormoonide 
vaegus ja kollaskehahormooni üliküllus (Aguero, Beglere, Causland jt.). 
Nende hormonaalsete häiretega võib seletada nii raseduse enneaegse 
katkemise madalat protsenti kui ka suurt sünnitustegevuse nõrkuse sage­
dust ning verejookse platsentaarperioodil ja varasel sünnitusjärgsel 
perioodil. Võib oletada, et östrogeenidevaegus ja kollaskehahormooni 
üliküllus või mõlemad need faktorid koos tekitavad mitte ainult veenide 
varikoosseid laiendeid, vaid loovad ka tingimused suhtelise venoosse 
paisu tekkeks kõigi viimasest sõltuvate ebasoodsate tagajärgedega sünni­
tuse ajal.

Teatavaks kinnituseks rasedatel esinevate veenilaiendite patogeneesi 
sellisele seletusele osutuvad ravitulemused östrogeensete hormoonidega. 
Seda ravi kasutasid Aguero, Beclere, Orbach, kuid ravi efektiivsus osu­
tus neil vasturääkivaks.

Ravisime östrogeenseie hormoonidega 70 rasedat (17 statsionaarselt, 
53 ambulatoorselt), kellel esinesid veenide varikoossed laiendid. Haiged 
said tablettides per os iga päev 10 000—20 000 TÜ sünöstrooli või dietüül- 
stilböstrooli. Manustatud östrogeenicle koguhulk kõigub erinevail isikuil 
50 000—800 000 TÜ, sõltudes rasedusjärgust ja saavutatud ravitule- 
mustest.

Selgus, et östrogeensed hormoonid on veenide varikoossete laiendite 
puhul efektiivseteks ravimiteks. Optimaalseid ravitulemusi saime hor­
mooni koguhulgaga 200 000—400 000 TÜ, mis vastab keskmiselt 2- kuni 
3-nädalasele ravile. Ravitulemused avalduvad mitte üksnes veenilaien­
dite vähenemises või kadumises ning valude, krampide ja kiire väsimuse 
kadumises alajäsemeist, vaid ka sünnituspuhuste tüsistuste vähenemises, 
nagu sünnitustegevuse nõrkus, platsentaarperioodi ja varase sünnitus­
järgse perioodi verejooksud.

Häid, kuid vähem efektiivseid tulemusi saime, ravides veenide vari­
koosseid laiendeid novokaiinilahuse mikroklistiiridega. Seda ravimeetodit 
kasutasime esmakordselt, lähtudes patoloogilisele protsessile toimimise 
võimalusest seda protsessi soodustavate närviimpulsside blokeerimise 
teel novokaiiniga. Novokaiini sellisele toimemehhanismile osutas 
A. D. Speranski. .

Novokaiini manustasime klistiiridena 50 ml 0,5% lahust 2 korda 
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päevas. Nimetatud meetodiga ravisime 70 rasedat (23 statsionaarselt, 47 
ambulatoorselt), kellel esinesid varikoossed veenilaiendid alajäsemeis.

Ilmnes, et novokaiinilahuse klistiirid toimivad sama soodsalt, kus­
juures valuvaigistav toime on esiplaanil. Veenide varikoossete laiendite 
ravi tulemused olid 59,2 %-1 rasedaist mittepüsivad. Parimaid tulemusi 
saavutasime 10—20 päeva kestnud raviga.

Oma töös valgustasime ainult nimetatud probleemi mõningaid külgi. 
Eespooltoodud faktid aga kriipsutavad veelkord alla ülalnimetatud pato­
loogia praktilist tähtsust.

Sageli esinevad raseduse ja sünnituse tüsistused veenide varikoos­
sete laiendite korral tõstavad esile järjekordse küsimuse nimetatud pato­
loogia ratsionaalsest profülaktikast ja raseduse ning sünnituse ratsio­
naalsest juhtimisest. Naistenõuandlate arstid peaksid pöörama enam 
tähelepanu veenilaienditega rasedaile, võtma nad arvele ning viima läbi 
vastava profülaktilise ravi.
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О расширениях вен у беременных
С. Нааритс

Резюме

Варикозное расширение вей у беременных женщин встречается в среднем от 25 до 
40%. Были изучены особенности течения беременности и родов у 488 женшин при нали­
чии варикозного расширения вей. В течении беременности наблюдались низкий процент 
недоношенности и большая частота аномалий прикрепления плаценты. Особенностями 
течения родов оказались большая частота слабости родовой деятельности, отслойки 
нормально расположенной плаценты, обвития пуповины вокруг шеи и туловища плода 
и кровотечения в последовом и раннем послеродовом периодах.

У 42 рожениц была специально изучена сократительная деятельность матки в 
последовом периоде с помощью объективной методики Альвареза и Кальдейеро. Бы до 
установлено, что в последовом периоде у рожениц, имеющих варикозное расширение 
вен, по сравнению со здоровыми, понижение тонуса и интенсивности маточных сокра­
щений сопровождг;егся увеличенной кровопотерей.
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Методом реовазографии выявлены у 80 беременных женщин некоторые осоиеи 
ности периферического кровообращения: 1) замедление тока крови в артериях нижни 
конечностей по мере \велнчения срока беременности и ускорения его после Р0'7 ’ 
2) изменение тонуса стенок артерии данной области при наличии варикозного рас 
рения вен у беременных как отражение венозного кровообращения.

Была сделана попытка лечения варикозного расширения вен у 70 беременн 
женщин строгенными гормонами. Было установлено, что эффект лечения сказываете^ & 
только в уменьшении и даже исчезновении варикозного расширения вен, но 7 ннем 
уменьшении при последующих родах частоты кровотечения в последовом^ и fa_ 
послеродовом периодах, а также в уменьшении частоты слабости родовой д - 
ности. ,

Благоприятные результаты получены при лечении у 70 беременных женин н 
рикозного расширения вен новокаиновыми микроклизмами.

Врачам женских консультаций следует уделять больше внимания еременн м 
женщинам, имеющим варикозное расширение вен, взягь их на осооыи хчет и прово­
дить соответствующее профилактическое лечение.

MÕNINGAID TÄHELDUS! PNEUMOONIAST

К. Valgma
(Tartu Linna Kliinilisest Haiglast, peaarst M. E i t e 1 b e r g)

Viimase paari-kolme aasta jooksul on kirjanduses ilmunud rohkesti 
töid, milles märgitakse pneumooniate kliinilise kulu ja röntgenipildi 
tunduvat erinevust võrreldes sõjaeelse perioodiga. Üha rohkem koguneb 
andmeid krupoosse pneumoonia harvenemise ja bronhopneumoonia ning 
atüüpiliste pneumooniate sagenemise kohta. J. Beck (6) leidis 145 pneu- 
mooniajuhust lobaarset pneumooniat ainult 3 ja segmentaarset pneumoo­
niat 4 juhtu. V. Djatšenko ja A. Stupnitski (2) uurisid 522 pneumoonia- 
haiget. Nendest põdes krupoosset pneumooniat 169 inimest, seega umbes 
üks kolmandik. Zimmermann (tsit. 6) leidis lobaarset pneumooniat 6,6%, 
354-st uuritud kopsupõletikuhaigest. Taolisi andmeid esineb ka paljude 
teiste autorite töödes. Ühenduses krupoosse pneumoonia harvenemisega 
märgitakse atüüpiliste pneumooniate olulist sagenemist. Atüüpilise 
interstitsiaalse pneumoonia all mõistetakse tavaliselt kopsude stroomas 
s. o. peribronhiaal-, perivaskulaar- ja perilobulaarkces kulgevat infiltra- 
tiivset proliferatiivset põletikku, millega võivad kaasuda peenkoldelised 
kopsuparenhüümi muutused. Röntgenipildis väljenduvad kirjeldatud muu­
tused kopsujoonise tugevnemises ja deformeerumises, väikestes periinfilt- 
raatides, hiiluste laienemises ja hiiluseelementide halvasti diferentseerita- 
vuses [J. Rabotina (4), K. Nikulin (3), V. Vlassov (1), S. Šiškin (5)]. Kop­
sude interstitsiaalkoes lokaliseeruvate pneumooniate kliinilist pilti ise­
loomustab peamiselt alaäge, harvemini äge algus, subfebriilne keha­
temperatuur, nõrkusetunne, higistamine öösiti ja kuiv köha vähese röga- 
eritusega. Enamikul juhtudest võib kopsude kuulatlemisel leida märgi 
raginaid. SR ja leukotsüütide arv võivad olla normaalsed või mõõdukalt 
kõrgenenud. Erinevalt lobulaarsetest ja iobaarsetest pneumooniatest on 
interstitsiaalkoes kulgevad pneumooniad pikaajalise, visa kuluga, allu­
vad halvasti ravile ja kalduvad kroonilisusele.

Kopsude interstitsiaalkoes lokaliseeruvate pneumooniate diagnoosi­
miseks tuleb tingimata kasutada röntgenograafiat. Eriti tuleb rõhutada 
kõvakiirtetehnikas teostatud röntgenograafia asendamatust kopsujoonise 
uurimisel ja interstitsiaalsete pneumooniate diagnoosimisel.

Muutused pneumooniate kliinilises kulus ja patomorfoloogias on 
äratanud elavat huvi neid esile kutsunud põhjuste vastu. Enamiku auto­
rite arvates seisneb pneumooniate struktuuri muutumise põhjus etioloo­
gias, mis on tunduvalt muutunud pärast antibiootikumide tarvitusele võt­
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mist. Kui varem tunti pneumoonia tekitajana põhiliselt pneumokokki, siis 
viimastel aastatel ilmunud vastavates töödes kuulub pneumokokile täna­
päeval üsna tagasihoidlik koht. A. Sylla ja I. Siegmund (9, 10) leidsid 
pneumooniahaigete rögas kõige sagedamini streptococcus viridans’1, millele 
järgnesid sageduse järjekorras bacterium coli, staphylococcus aureus, 
bacterium proteus ja alles 5. kohal pneumokokk (3,1 %, juhtudest). Ana­
loogilisi andmeid toob ka J. Beck (6), kellel õnnestus pneumokokke iso­
leerida 5,17 %, uuritud pneumoonia juhtudest. V. Vlassovi järgi leidub 
pneumooniahaigete rögas kõige sagedamini hemolüütilist streptokokki. 
Peaaegu kõik autorid rõhutavad viiruste poolt tekitatud ja viirusinfekt- 
sioonile lisandunud sekundaarsest miklofloorast tekitatud pneumooniate 
sagenemist.

Paralleelselt muutustega pneumooniate etioloogias ja haiguspildis 
on viimastel aastatel märgatavalt sagenenud antibiootikumide suhtes 
resistentsete pneumooniate arv. LaurelTi, TunevalFi ja Wallmark’i (7) 
andmetel osutus laste hingamisteedes kõige sagedamini esinev pato- 
geenne mikroob staphylococcus aureus pyogenes 48,6 %, juhtudest penit­
silliinile resistentseks. Steiner, Putnocky, Kovacs ja Scabon (8) määrasid 
87 pneumooniahaige lapse subglottise piirkonnast võetud sekreedis mik­
roobide tundlikkuse antibiootikumidele. See võmaldas 28-1 juhul 87-st, 
kus alustatud antibiootiline ravi ei osutunud efektiivseks, õige antibiooti- 
kumi valiku ja tagajärjeka ravi. Antibiootikumide testi vajadust õigesti 
suunatud pneumooniaravi puhul rõhutab ka Beck (6), kes leidis pneu­
mooniahaigete rögas esineva staphylococcus aureus'e tundlikkust põhi­
listele antibiootikumidele uurides streptomütsiiniresistentseid tüvesid 
60 %-1 ja penitsilliiniresistentseid tüvesid 74 %-1 juhtudest.

Tartu Linna Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas viibis 1957.— 
1958. a. ravil 153 haiget, kelledel kliiniliselt ja röntgenoloogiliselt diag­
noositi pneumooniat. Haigete hulgas oli 73 meest ja 80 naist, haigete 
keskmine vanus 46,3 aastat. Röntgenoloogilise leiu alusel võis kõik pneu­
mooniad jagada 3 põhirühma:

1. lobaarne, sublobaarne ja segmentaarne pneumoonia,
2. lobulaarne pneumoonia,
3. ülekaalukalt interstitsiaalne pneumoonia (äge, alaäge, ja krooni­

lise protsessi ägenemine).
Lobaarset, sublobaarset ja segmentaarset pneumooniat diagnoositi 

26-1 juhul, lobulaarset pneumooniat 81-1 juhul ja interstitsiaalset pneu­
mooniat 46-1 juhul. Esitatust näeme, et ka Tartu tingimustes moodustab 
lobaarne (krupoosne) pneumoonia täiskasvanutel kõige väiksema rühma 
(17%) pneumooniajuhtudest. Esikohal on lobulaarne pneumoonia (53%), 
millele järgneb küllaltki suur interstitsiaalseie pneumooniate rühm 
(30%). Eriti võis märgata kopsude interstitsiaalkoes-lokaliseeruvate pneu­
mooniate sagenemist seoses 1957. a. sügisel levinud gripiepideemiaga.

Üheaegselt pneumooniate kliinilise ja röntgenipildi jälgimisega uuriti 
55 pneumooniahaige röga mikrofloora suhtes Tartu Linna Kliinilise 
Nakkushaigla bakterioloogilises laboratooriumis (juhataja E. Allik). 
37-1 juhul oli tegemist ravimata haigetega, 18-1 juhul oli ravi alustatud.
Uuringute tulemustes esinesid:

Streptococcus, sealhulgas streptoc. viridans. 36 juhul
Staphylococcus 20 ,,
Bact. coli commune 8 ,,
Tetracoccus 6 ,,
Pneumococcus 2 ,,
Enterococcus 1 ,,
Bdct. proteus 1 ,,
Bact. alcaligenes 1 ,,
Paljudel juhtudel oli tegemist segamikroflooraga.
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Jälgides mikrofloorat eraldi lobaarsete, lobulaarsete ja interstitsiaa 
sete penumooniate puhul, selgus et eespooltoodud mikroobide esinemise 
sageduse suhe püsib ka teistes rühmades. Streptokokid, stafülokokic ja 
Bact. coli commune esinesid võrdse sagedusega lobaarset, lobulaarset ja 
interstitsiaalset pneumooniat põdevate haigete rögas, olles kõigis rühma 
des esikohal. Kõrvutades ravimata ja alustatud raviga haigete gruppe, 
ei leitud mikroflooras erinevust. .

Pneumooniate, eriti interstitsiaalsete pneumooniate sagenemine seo­
ses gripiga viitab viiruslikule etioloogiale. .. .

Määrati ka mikroobide tundlikkus biomütsiinile, levomutsetnni e, 
penitsilliinile ja streptomütsiinile 50 pneumooniahaige rögas. 68-st jniK- 
roobitüvest osutusid biomütsiinile resistentseteks 16, tundlikkusega — 13, 
ja tundlikuks 39 tüve. Levomütsetiiniresistentseid mikroobitüvesid oli 17, 
tundlikkusega ± 8 ja tundlikke 43 tüve. Streptomütsiiniresistentseid 
mikroobe esines 19 korral, tundlikkust ± 5-1 ja tundlikkust 44-korral. 
Kõige rohkem leidus penitsilliiniresistentseid mikroobe — 42-1 juhul 
68-st. Sagedaim resistentsus esines penitsilliini ja biomütsiini suhtes, 
mida võib teatud määral seletada nende ravimite populaarsuse ja kätte­
saadavusega. Kõige resistentsemateks mikroobideks osutusid Bact. coli 
commune, staphylococcus nonhaemolyticus albus ja streptococcus viri­
dans.

Esitatud andmetest järeldub, et mikroobide resistentsusele anti­
biootikumide suhtes pneumooniate korral tuleb pöörata üha suuremat 
tähelepanu, öeldut võivad kinnitada praktilised tähelepanekud pneu­
mooniate kohta, mis puudulikult või üldse ei reageerinud alustatud 
antibiootilisele ravile, tavaliselt penitsilliinile, ja paranesid kiiresti 
antibiootikumide testi põhjal õigesti valitud antibiootikumi manusta­
misel. Eriti suure tähtsusega on antibiogramm krooniliste pneumooniate 
ravimisel, kus mikroobide resistentsus ühe või teise antibiootikumi suhtes 
esineb hoopis sagedamini kui akuutsetel juhtudel.

Kokkuvõttes tuleb öelda, et nagu kõik looduses pidevalt muutub, nii 
muutuvad ka haigused ja nende põhjused. Seni tüüpiliseks peetud haigus- 
pildid asenduvad atüüpilistega, mida aastakümnete pärast omakorda 
asendavad uued haigusvormid. Nii on see ka pneumooniaga, mille muu­
tumise tunnistajateks oleme antud momendil. Arsti ülesandeks on regist­
reerida toimuvat muutumist, otsida selle põhjust ja rakendada saadud 
teadmisi vastavalt muutunud olukorrale.
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Некоторые наблюдения при воспалении легких

К. Валгма

Резюме

В 1957- 1958 гг. в терапевтическом отделении Тартуской городской клинической 
больницы находилось на лечении 153 больных с воспалением легких. Долевая, субдоле­
вая и сегментарная пневмонии были установлены в 17% случаев, дольковая — в 53% 
и интерстициальная пневмония в 30% случаев. У 55 больных была исследована мокрота 
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на микрофлору. Чаше всего на.хо тили стрептококки, стафилококки и кишечные палочки. 
У 50 больных была определена чувствительность микробов к основным антибиотикам. 
CaMoii частой оказалась резистентность к биомицину и особенно к пенициллину.

На основании данных настоящей работы можно констатировать известные изме­
нения в клинической картине и этиологии пневмоний. При лечении больных с воспале­
нием легких существенным является проведение антибиограммы.

Kroonilistest mittespetsiifilistest pneumooniatest

В. Liberman ja Õ. Peets
(Tallinna Vabariiklikust Haiglast, peaarst M. Smirnov a)

Vaated krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate mõiste kohta ei 
ühti. Meie jagame seisukohta, mille järgi sellesse kuuluvad kõik kopsude 
kroonilised mittespetsiifilised põletikulised protsessid [I. Davõdovski (2). 
1. Jessipova (3) jt.], millega kaasneb pneumoskleroos. Kui aga mitte­
spetsiifiline põletik tekib juba olemasoleva, teatud pneumoskleroosi foo­
nil, siis see progresseerub. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate 
keerulisse kliinilisse pilti võivad kuuluda peale pneumoskleroosi ja pneu- 
mooniliste puhangute sümptoomide ka kroonilise bronhiidi ja bronhek- 
taasia, kopsuemfüseemi ja kopsu ning südame puudulikkuse, kopsu- 
mädaniku, teiseste pleuramuutuste, bronhospasmide sümptoomid, kui ka 
kroonilise nakkusega kaasuvad organismi intoksikatsiooni- ja sensibili- 
satsiooninähud. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate niisuguse laia 
tõlgitsemise positiivseks küljeks on meie arvates asjaolu, et see võimal­
dab välja töötada ühtsed üldpõhimõtted nende sageli esinevate haiguste 
tõrjeks.

Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate esinemise sagedusele 
viitavad paljud patoloogid ja klinitsistid [G. Rubinštein (9), I. Davõdovski, 
V. Tšukanov (12), A. Hazanov (10), K. Nikulin (7), A. Tsigelnik (11), 
A. Berljand (1), D. Jablokov (14), I. Jessipova (3), S. Salzmann (4), 
I. Maripuu (6) jt.].

Käesolev artikkel põhineb kroonilist mittespetsiifilist pneumooniat 
põdenud statsionaarsete haigete kliinilis-siatistilisel analüüsimisel. 
Tähelepanekud on tehtud Tallinna Vabariikliku Haigla II sisehaiguste 
osakonnas (1956.—1958. aastatel) ravi] viibinud haigete kohta.

Analüüsitavate juhtude hulka võtsime ainult need, kus krooniline 
mittespetsiifiline pneumoonia osutus põhihaiguseks, kuid mitte tüsistu- 
seks, nagu näiteks südamehaiguste puhul, mis kulgevad kardiogeense 
pneumoskleroosiga. Kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia juhud vane­
matel inimestel, kelle] oli veresoonte ateroskleroos, arvestati tingimusel, et 
kopsupatoloogia oli kliinilises pildis juhtival kohal. Bronhiaalastma sünd­
roomiga haigetest arvestasime neid, kellel bronhide spasm järgnes krooni­
lisele põletikulisele kopsuhaigusele, arenes selle põhjal ja osutus laialda­
sema patoloogilise protsessi üheks fragmendiks. Kroonilise mittespetsii­
filise pneumoonia juhte, mis esinesid kombinatsioonis kopsuvähiga, ei 
analüüsitud, sest on raske selgitada missugune nendest patoloogilistest 
protsessidest on esmane.

Statistilised andmed on toodud tabelis nr. 1.
Kroonilised mittespetsiifilised pneumooniad olid hospitaliseerimise 

põhjuseks 5,2 protsendil juhtudest. Veel suurem on krooniliste mittespet­
siifiliste pneumooniate erikaal sisehaiguste osakondade haigete suremuse 
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põhjusena. Analüüsitava perioodi jooksul suri kroonilisse mittespetsiif1 
lisze pneumooniasse 18 haiget, mis moodustab 11’9%.

Tabel nr. 1

1956. a. 1957. a. 19Г8. a. Kokku Mehi Naisi
_ _ _ ----— — ——

Hospitaliseeritud juh­
tude üldarv 1047 1017 965 3029 1270 1759

Nendest kroonilise mit-
tespets. pneumooniaga 
haiged 50 47 ei 158 116 42

Kroonilise mittespets.
pneumooniaga hai­
gete n;'o 4,7 4,6 6,3 5,2 9,1 2,3

Osakonna andmetel moodustasid kroonilised mittespetsiifilised pneu­
mooniad ühe kolmandiku suremuse sageduse põhjusena veresoonte 
haiguste (hüpertooniatõbi, ateroskleroos) ja vähktõve järel.

Kroonilised mittespetsiifilised pneumooniad on samuti üheks püsiva 
töövõimekaotuse põhjuseks. 113 haigest, kelle kohta olid tööanamneesi 
andmed, oli 35-el invaliidsusgrupp. 15 haiget kaotas püsivalt töövõime 
enne 50-aastaseks saamist. .

Meie haigete anamneesi uurimine lubab oletada, et ka ajutise töö­
võimekaotuse põhjusena kuulub teatud osa kroonilistele mittespetsiifilistele 
pneumooniatele. Toome näite.

Naishaige R., 40 aastat vana. 1956.—1958. a. jooksul oli 10 korda haiguslehega 
vabastatud kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia tõttu, mis esines koos bron- 
hektaasia sündroomiga. Selle aja jooksul oli haige töövõimetuspäevade arv 146.

Paljud autorid märgivad krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate 
puhul kalduvust külmetushaigustele ja gripile.- Meie täheldasime samuti 
vaatlusalustel kroonilise pneumoonia ägenemist gripipuhangute ajal, mis 
tõi endaga kaasa pikemaajalise töövõimekaotuse.

Toodud statistilised andmed näitavad krooniliste mittespetsiifiliste 
pneumooniate probleemi aktuaalsust meie tingimustes (Tallinna linna 
elanikkond).

Kliinilise analüüsi teostasime 100-1 kroonilise mittespetsiifilise pneu­
moonia haigel. Lühikese kliinilise karakteristika jaoks jagasime vaatlus- 
alused haiged nelja rühma. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumoo­
niate klassifitseerimine tekitab tunduvaid raskusi, mis, nagu mainib 
V. Tšukanov (13), on seoses nende ■ tekkimise rohkearvuliste põhjustega, 
põletikulise protsessi mitmesuguse astmega, erineva arenemise tempoga, 
pneumoskleroosi laadiga, tüsistuste mitmekesisusega. Meie kasutasime 
I. Jessipova (3) ja K. Nikulini (8) klassifikatsiooni andmeid, kuid ei pida­
nud neist rangelt kinni.

Esimese rühma moodustasid 19 haiget 20 kuni 61 aasta vanuses, 
kellel esines nii haiguse kulus kui ka kliinilises pildis ülekaalus bron- 
heklaatiline sündroom, kuna emfüseeminähud samal ajal puudusid või 
ilmusid haiguse hilistel etappidel, jäädes tahaplaanile. See rühm vastab 
I. Jessipova järgi kroonilisele deformeeruvale mõlemapoolsele bronhiidile, 
K. Nikulini järgi kroonilisele bronhektaatilisele pneumooniale, A. Tsi- 
gelniku järgi bronhektaasiale. Taoliste juhtude kliiniline pilt on hästi 
tuntud. Selle rühma haigete anamneesi uurimine kinnitas A. Tsigelniku 
jt. arvamust haiguse puhkemisest lapse või noorukieas pärast ägedat 
pneumooniat. Selle rühma 16 haigel algas kopsupatoloogia anamnees 
pneumooniaga, mida pöeti enne 21. eluaastat.
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Teise rühma kuulus 35 haiget 28 kuni 75 aasta vanuses, kellel oli 
haiguse kulus ja ka kliinilises pildis ülekaalus kopsu emfüseem ja tava­
liselt juba haiguse esimestest etappidest alates evolutsioneeruv kopsu 
ja südame puudulikkus. Kliiniliste variantide poolest on see rühm eelmi­
sest tunduvalt ebaühtlasem. Kroonilise põletikulise protsessi nähtude 
väljendumise aste on väga mitmesugune. Rööbiti pneumoonia sagedase 
ja ereda retsidiveerumise juhtudega, nagu esimese rühma haigetelgi, 
täheldatakse juhte, kus anamneesis puuduvad viited põletikulisele prot­
sessile kopsudes, kus haiguse esimeseks kliiniliseks väljenduseks on kopsu 
ja südame puudulikkus. Ägedale kopsupõletikule esines anamneesis vii­
teid 8 haigel 35-st.

Г Haigete vanus uurimise ajal
-j-p-n Vanus, millal esmakordselt ilmusid kroonilise pneumoonia 

tunnused
i I Vanus, millal esmakordselt esines kopsu haigestumine

Kolmandasse rühma arvati 29 haiget, 22 kuni 65 aasta vanuseni. 
Kliiniliselt esines neil haigetel retsidiveeruv pneumoonia, mis kulges 
atüüpiliselt või tüsistustega, röntgenoloogiliselt sedastati neil pneumoskle­
roosi. Bronhektaasia ja emfüseemi sündroom koos kopsu ja südame puu­
dulikkusega ei olnud väljendunud, või see ilmus haiguse lõppstaadiumis. 
21 haigel 29-st esines viiteid minevikus põetud ägedale pneumooniale.

Neljandasse rühma eraldasime 17 haiget 56 kuni 79 aasta vanuses. 
Vanemas eas tekkinud pneumoonia omandas neil loiu kulu tavaliselt 
ilma kopsumädaniku,. bronhektaaside või tüüpilise kopsu ja südame puu­
dulikkuse arenemise tendentsita. Pneumoonia kroonilise kulu põhjusta­
jaks vanemas eas tuleb oletatavasti pidada raukuslikku pneumoskleroosi, 
mille tähendust mainis V. Kuprijanov (5) ja mis tekib tema arvates mõõ­
dukate, kuid rohkearvuliste patoloogiliste muutuste kuhjumise tõttu 
kopsukoes, põetud nakkuste, nagu gripi, elukondliku konioosi, möödu­
vate vere- ja lümfiringe häirete jm. tagajärjel.

Andmed uuritavate haigete vanuse kohta on toodud tabelis nr. 2.
Anamneesi andmetest, osal haigetel aga ambulatoorsete kaaitide 

põhjal, püüdsime välja selgitada vanuse, mil ilmusid esimesed selged 
kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia sümptoomid. Tabelis on samuti 
märgitud vanus, mil anamnestiliselt esines esimene viide ühele või teisele
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kopsude patoloogiale. Tähelepanu äratab suur protsent isikuid, kellel . 
nevad viited kopsupõletikule lapse- või noorukieas. 40 protsendil - 
arvust ja 48 protsendil esimese kolme rühma haigetest esineb viiteid °P 
sude patoloogiale enne 21. eluaastat. ..

Et kirjanduses esineb viiteid, kus mainitakse kroonilise mittespetsii­
filise pneumoonia tekkimise soodustajatena sklerootilisi muutusi kopsu 
koes, nimelt kopsu lümfisüsteemis, mis arenevad seoses ägeda pneu. 
moonia, bronhiidi, peribronhiidi, pleuriidi, tuberkuloosi, pneumokonioosi 
ja teiste põhjustega, analüüsisime haigete kontingenti ka sellest aspek­
tist. 48. haigel võis kroonilise pneumoonia arenemine olla seoses ageda 
pneumooniaga ja 17 haigel ägeda pneumooniaga raukusliku pneumosKle- 
roosi foonil. 14 haigel arenes haigus palju aastaid kestnud kroonilise 
bronhiidi järel. 12 haigel eelnes kroonilisele mittespetsiifilisele pneumoo­
niale metatuberkuloosne ja 2 haigel metakoniootiline pneumoskleroos. 
2 haiget olid põdenud pleuriiti. 1 haigel oli olnud mürgistumine klooriga. 
1 haigel puhkes krooniline pneumoonia tsüstilise kopsu foonil ja 3 haigel 
ei leidunud viiteid ühelegi põhjusele, mis oleks võinud haiguse arenemist 
soodustada.

Teistest pneumoonia kroonilist kulgu soodustavatest teguritest proo­
visime hinnata kroonilist haimorriiti ja professionaalseid kahjustusi. 
58 haigest aga, keda uuriti kroonilise haimorriidi suhtes, oli positiivseid 
leide ainult 18-1 isikul. Viiteid töötamisele tolmustes ruumides ja seoses 
külmetusega või järskude temperatuuri kõikumistega esines 30 haigel 
100-st.

100 haige kliinilise analüüsi andmed lubavad kõikide põhjuste ja 
soodustavate tegurite hulgast eraldada ägeda pneumoonia kui juhtiva 
teguri kroonilise mittespetsiifilise põletikulise protsessi tekkimisel kop­
sudes. '

Seepärast võib nõustuda D. Jablokovi (14), K. Nikulini ja teistega 
selles, et krooniliste pneumooniate paremaks profülaktikaks on ägedate 
pneumooniate õige ravimine (individualiseeritud tähtajaga haiglaravi, 
imendumisperioodil kupud, ultralühilaineravi, hingamisharjutused, vita­
miinid ja hoolikas jälgimine pärast haiglast väljakirjutamist).

Peatuksime üksikasjalisemalt krooniliste mittespetsiifiliste pneu­
mooniate kulu erinevustel. Peame otstarbekohaseks eraldada krooniliste 
mittespetsiifiliste pneumooniate progresseerumise kolme varianti. Esi­
mene variant — retsidiveeruv, mille puhul haigus kulgeb ägenemiste 
kordumise ja remissiooniga. Ägenemise ajal esineb ühe või teise krooni­
lise mittespetsiifilise vormi ere kliiniline pilt, remissiooniperioodi] klii­
niline sümptomaatika kas puudub või oa ebatüüpiline.

Toome näite:

Haige R., 62 aastat vana. 18 aasta vanuselt äge kloormürgistus. 19 a. vanuselt 
esimest korda pneumoonia. Pneumooniad kordusid 27, 31, 36, 41, 46, 55 ja 59 a. vanu­
selt. Pneumooniapuhangute vaheajal oli patsient praktiliselt terve. Alates 55 a. 
vanusest eritab ta alaliselt röga. Alates 58 a. vanusest on haigel hingeldamine koor­
muse puhul, III grupi invaliid. Hospitaliseeritud järjekordse pneumooniapubangu 
nähtudega. Röntgenoloogiliselt difuusne pneumoskleroos, mõõdukalt väljendunud 
emfüseem. Kopsu ja südame puudulikkuse I järk.

Haige E., 62 a. vana 23 aasta vanuselt pneumoonia. Kuni 60 a. vanuseni koidus 
pneumoonia viis korda. Pneumooniate vaheajal kroonilise bronhiidi nähud. Pärast 
61 a. vanuses põetud pneumooniat algas kurtumuse kiire progresseerumine, sage­
dased temperatuuripuhangud, kopsu ja südame puudulikkuse II järk. Röntgeno­
loogiliselt difuusne pneumoskleroos, bronhektaasia.

Teine variant — protsessi kiire, vahetpidamatu progresseerumine. 
Kui see puhkeb seoses kopsumädaniku ilmumisega kopsudes, .siis vasta­
vad need juhud I. Davõdovski järgi kroonilisele mittespetsiifilisele tii­
sikusele.
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Näide: Haige Z., 38 a. vana. 33 a. vanuselt põdes abstsedeeruvat pneumooniat. 
34 a. vanuselt teostati abstsessi tõttu vasaku kopsu alumise sagara resektsioon. 
36 a. vanuselt olid haigel kopsumädaniku kliinilised nähud, röntgenoloogiliselt väi­
kesed abstsessid ülemises sagaras vasakul, paremal interstitsiaalsed muutused. 
Pneumoonia sagedased ägenemised, püsivalt eritub suurel hulgal mädast röga, 
progresseeruv kurtumus.

Haige K., 45 a. vana. 37 a. vanuselt põdes pneumooniat, mis tüsistus pleurii- 
diga, pärast seda oli tal pidevalt köha ja hingeldamine, sagedased külmetused. 
43 a. vanuselt esinesid juba "kopsu ja südame dekompensatsiooninähud, samast 
ajast on ta töövõimetu. Viibib haiglas iga aasta 2—3 korda pneumoonia ägenemise 
ning kopsu ja südame puudulikkuse III järgu nähtudega, mis raskesti alluvad ravile. 
Haige eritab mädast röga, progresseeruvad tsüanoos ja kurtumine. Rönt­
genoloogiliselt difuusne pneumoskleroos, bronhektaasia, emfüseem.

Kolmas variant — haiguse varjatud progresseerumine, mis puhul 
kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia selgete kliiniliste sümptoomide 
ilmumise ajal avastatakse tunduv pneumoskleroos, emfüseem ja ilmnevad 
teised muutused organismis, mis näitavad protsessi vanust. Anamneesis 
õnnestub tavaliselt leida viiteid hulk aastaid tagasi põetud .ägedale kopsu- 
naigusele. K. Nikulin (8) mainib, et «. . . osal haigetest tekib makroskoo­
piliselt väljendunud skleroos pärast latentset perioodi, aeglaselt kulgeva 
interstitsiaalse koe põletikulise protsessi tagajärjel.» V. Kuprijanovi and­
metel võib pneumoskleroos progresseeruda: «iseenese arvel, sest põle­
tikulise protsessi tagajärjel lümfi- ja veresoonte tühjenemine, fibroatelek- 
taaside ja bronhide deformeerumine ühes nende funktsioonide häirimi­
sega, pleuraliidete moodustumisega viib edaspidisele sidekoe voha­
misele». See pneumoskleroosi progresseerumise variant emfüseemi ja 
teiste patoloogilise protsessi nähtudega on kõige salalikum. Selliste vari­
antide krooniliseks pneumooniaks arenemise analüüsimisel pärast mine­
vikus põetud ägedaid kopsupõletikke, paistab silma analoogia kroonilise 
nefriidiga pärast selle ägedat lõpet ja nefroskleroosiga või kroonilise 
hepatiidiga pärast ägedat hepatiiti ja maksatsirroosi lõppega. Taoliste 
situatsioonide puhul arenevad väga pikkamööda patoloogilised muutused 
võimaldavad organismil õigeaegselt kompenseerida .tekkivaid funktsio­
naalseid häireid ja haiguse kliinilised nähud ilmnevad täiel määral ainult 
siis, kui reservvõimalused võitluses patoloogilise protsessiga on ammen­
datud.

Näide: Haige N., 64 a. vana. 20 a. vanuselt põdenud pneumooniat. 20 a. vanu­
sest kuni 62 aasta vanuseni esinesid ainult alatine köha ja sagedased kerged kül­
metused. Töövõimeline, praktiliselt terve. 62 a. vanuselt oli patsiendil pikaldase 
kuluga pneumoonia. Röntgenoloogiliselt avastati tal vasaku kopsuvälja ahene­
mine, suured pleuraalsed ja interstitsiaalsed muutused, mis tõestab kroonilise 
kopsuprotsessi olemasolu kuni selle ägenemiseni. Pärast 62 a. vanust esinesid sage­
dased pneumoonia ägenemised, progresseeruv kõhnumine, kopsu ja südame puu­
dulikkuse sümptoomid, vere köhimine.

Haige B., 44 a. vana. 12-aastaselt põdenud raskekujulist pneumooniat. Alates 
42-aastaselt esines hingeldamine ja köha, 43-aastaselt põdes pikaldase kuluga 
pneumooniat. Röntgenoloogiliselt pneumoskleroos paremal, pleura mõlemapoolsed 
liited, emfüseem. Sellest vanusest alates esinevad sagedased pneumoonia retsidiivid, 
ilmuvad kopsu ja südame puudulikkuse sümptoomid. 4

Puudutamata krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate ravimise 
küsimusi peame vajalikuks rõhutada, et eduta või väheeduka ravimise 
põhjuseks on real juhtudel mitte printsipiaalne võimatus protsessi kulule 
olulist ravitoimet osutada, vaid hiline diagnoosimine. Eriti keerukas on 
diagnoosimine haiguse varjatud progresseerumise puhul.

Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate sageduse, arenemise ise­
ärasuste ja kulu analüüsimise andmed tõstavad esile küsimuse selle hai­
gete rühma dispanseerimise vajadusest. Efektiivse dispanseerimise pea­
miseks eelduseks on haigete väljaselgitamine haigusprotsessi varajastes 
staadiumides. Seejuures võib raviabinõude õigeaegse rakendamisega 
protsessi progresseerumist takistada või seda vähemalt pidurdada. Eri­
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line suhtumine väliselt süütutesse «grippidesse» ja külmetushaigustesse 
nende haigete puhul, töötingimuste korraldamine kutsealadel, mis on 
seoses õhu tolmususega ja külmetustega, süstemaatiline südame ja vere 
soonte ning hingamissüsteemi kompensatoorsete omaduste arendamine, 
ägenemiste sihipärane ravimine ja nina kõrvalõõnte saneerimine 
peab muutuma nende haigete dispanseerimise sisuks, sama kehtib a. 
isikute kohta, keda võib vaadelda kui antud haiguse poolt «ohustatul » 
nagu ägedate pneumooniate sagedaste retsidiveerumistega, krooniliste 
bronhiitidega ja atüüpilise kuluga ägedate pneumooniatega haigeid.

Kokkuvõte
1. Kroonilised mittespetsiifilised pneumooniad osutuvad ünexs 

sagedasemaks haiguse, töövõimekaotuse ja invaliidsuse põhjustajaks.
2. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate tekkimisel kuulub 

peamine koht ägedale pneumooniale.
3. Rööbiti progresseeruva, korduvate ägenemiste ja remissioonidega 

pneumooniatüübiga ning/ kiire, kliiniliselt ereda haiguse progresseeru­
mise tüübiga täheldatakse ka protsessi varjatud kulgemist, mis on kliini­
liselt märkamatu, • kuid organismi kompensatoorseid võimalusi kurnav.

4. Kroonilisi mittespetsiifilist pneumooniaid põdevad haiged tuleb 
dispanseerida.

5. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate mitmesuguste vor­
mide varajase diagnoosimise probleem on aktuaalne.
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О хронических неспецифических пневмониях
• Б. Либерман и Ы. Пеэтс

Ре з ю м е

Приводятся результаты наблюдений больных хроническими неспецифическими 
пневмониями, госпитализированных во II терапевтическом отделении Таллинской 
республиканской больницы за 1956—1958 годы.

Хронические неспецифические пневмонии являются одной из частых причин госпи­
тализации (5,2% среди всех случаев госпитализации). У одной, трети больных ко вре­
мени наблюдения имелась стойкая утрата трудоспособности. Летальность от таких пнев­
моний в терапевтическом отделении составляла 11,9%. Этими данными подтверждается 
актуальность проблемы хронических неспецифических пневмоний.

Приводится краткая клиническая характеристика 100 больных, из них: у 19 — 
в течении болезни преобладал синдром бронхоэктазии, у 35 — синдром легочно-сердеч­
ной недостаточности, у 29 отмечались рецидивирующие пневмонии и пневмосклероз 
без преобладания одного из упомянутых синдромов, у 17 имело место развитие хро­
нической пневмонии на фоне старческого пневмосклероза.

При анализе различных факторов, которые могли способствовать развитию хро­
нической неспецифической пневмонии, подчеркивается ведущее значение острых пнев­
моний. Подтверждается мнение о частой связи хронических неспецифических пневмо­
ний у взрослых с заболеваниями лёгких в детском и юношеском возрастах.
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Выделяются три клинических варианта прогрессирования названных пневмонии: 
а) рецидивировянне. ередование обострений и ремиссий; б) быстрое непрерывное прог­
рессирование; в) скрытое прогрессирование. Последний вариант заслуживает особого 
внимания, так как он труден для диагностики. При скрытом прогрессировании посте­
пенное развитие патологических изменений позволяет организму длительное время 
компенсировать возникающие функциональные нарушения, и клинически отчетливые 
симптомы обнаруживаются лишь в поздней стадии болезни, когда резервные силы 
организма для борьбы с патологическим процессом исчерпаны.

На основании анализа развития и течения хронических неспецифических пневмо­
ний .можно сделать вывод о необходимости диспансеризации этой группы больных, а 
также лиц, которых можно рассматривать, как «угрожаемых» по данному заболева­
нию (лица с частыми острыми пневмониями, хроническими бронхитами, атипичным те­
чением острых пневмоний). Предпосылкой для эффективной диспансеризации является, 
ранняя диагностика хронических неспецифических пневмоний.

Haavandtõbi Viljandi Linnahaigla andmeil

Eesti NSV teeneline arst M. Nõges 
(Viljandi Haiglast, peaarst D. Jakobišvili)

Viljandi linnahaigla teraapiaosakonnast lahkus 1935. kuni 1958. a. 
20 258 haiget, neist haavandihaigeid 1362 ehk 6,7%. kõigist haigeist, kus­
juures sõja aastail, võrreldes rahuajaga, tõusis haavandtõbiste arv pea­
aegu kaks korda.

Statsionaarist 1935./54. a. lahkunud 1099 haavandihaigest oli kuni 
19-aastasi 0,3%, 20—29 a. — 11,4%, 30—39 a. — 27,4>, 40—49 a. — 
31,3o/o, 50—59 a. .— 19,8% ja 60 a. ja vanemaid ■— 8,6%.

1362-st haavandihaigest oli mehi 73,7 ja naisi 26,3%.. Vanuserühma­
des oli mehi ja naisi: kuni 20 a. ■— 1,7 ja 3,3, 21—30 a. •— 12,0 ja 9,5, 
31—40 a. — 28,0 ja 26,0, 41—50 a. — 31,0 ja 32,0, 51—60 a. — võrdselt 
19,0 ja vanemaid — 8.3 ning 10,0%.

Haigeid saabus statsionaarsele ravile enam põllu- ja metsahoogtöcde 
kuudel protsentuaalselt 1405 haavandihaigest — augustis 16,9, jaanuaris 
9,6, novembris — 9,5 ja juulis 9,4, oktoobris 8,9, septembris 8,6, detsemb­
ris 8,5, veebruaris 8,2, aprillis 7,2, märtsis ja mais võrdselt 6,4 ning juu­
nis 6,1%. Nagu teame kulgeb haavandtõbi krooniliselt, perioodiliselt äge- 
nedes või vaibudes olenedes välistingimustest. Seda kinnitab ka meie 
materjal.

Mis puutub haavandi paiknevasse, siis 1226-st haavandihaigest avas­
tati haavand maos 34,8 %-1 ja kaksteistsõrmiksooles 65,2 %-1; meestel — 
33,0 ja 67,0 ja naistel — 44,7 ja 55,3 %-1. Meie poolt kasutatud litera­
tuuris on mao ja duodeenumi haavandite vahekorrad autorite järgi eri­
nevad, näiteks 1:2 (Smotrov ja Kalk); 1:3 (Moynighan); võrdselt (Dano- 
vitš jt.); maos sagedamini kui algsooles (Kontšalovski ja lahnitš). Eri­
nevad on esinevuse sageduse arvud ka lahangule alusel. Briti patoloog 
Stewart täheldas 4000 juhu lahangul kroonilist haavandit või selle armis- 
tumist maos — 4,58 ja kaksteistsõrmiksooles — 6,81%; saksa anatoom 
Madelung aga 10 000 lahangumaterjali uurimisel — kroonilist haavandit 
17,8%, — maos 70 ja algsooles 30 lo (tsiteeritud Smotrovi järgi).

Statsionaaris viibimise kestus oli järgmine: enne Teist maailmasõda 
lahkus statsionaarist haavandihaigetest esimese ravilviibimise nädala 
jooksul 54,4%, saksa okupatsiooni aastail 51,0% ja pärast sõja lõppu 
10 a. kestel — 31,5% ning viimase 4 aasta jooksul — 17,5%, neli ja enam 
nädalat viibisid ravil enne sõda 4,8%, okupatsiooniaastail 12,2% ning 
nõukogude ajal — 17,7 ja 23,5%.
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539 haavandihaigest oli põllutöölisi-karjatalitajaid 44,0%, käsitöö 
vabriku-, puidu-, ehitus-, remondi-, metsa-, turba-, teetöölisi • °’ 
teenistujaid — 15,9%, koduseid ja teisi — 10,4%. tekib

Haavandihaigete peamiseks kaebuseks on kõhuvalu. Valu 
üldise arvamuse järgi söögi ülirohkusest maos ja toidu ebasobiv • 
Valu pole tingitud niivõrd mao limaskesta mehaanilisest ärrituses 
selle venitusest mao toonuse kõrgenemise ja peristaltikalaine e * 
mise vältel ning ärritusest pärast toidu seedimist eritunud soo app b .

Valud algasid 93-st maohaavandihaigest 78-1 haigel vars i paras 
sööki, 10-1 haigel kestsid need pidevalt ja 10-1 esinesid tühja ко uga 
141-st duodeenumi haavandiga haigest 113-1 tühja kõhuga, 13- oose ja
15-1 kestsid valud pidevalt. . ..

Peale valude kurdavad haavandtõbised veel oksendamist, iiveldust, 
kõrvetisi, veevoolu suhu, vereoksendamist, luksumist (singultus) ja muud. 
Toome 648 haavandtõbise kaebuste esinemise sageduse suhtelised arvud, 
valud 95,2, neist ainult valud 40,0, oksendamine 23,6, iiveldus 18,5, kõr- 
vetised 11,7, veevool suhu 6,3, vereoksendamine 3,4, luksumine 0,2, düs- 
pepsia 0,2%.

Kaebuste kestus oli 30—39 a. vanustel — 5 aastat, 40—49 a. —
7,3 aastat, 50—59 a. — 8,4 aastat ja üle 60 a. vanustel keskmiselt 10,7 
aastat. Need andmed on koostatud 474 haige andmete alusel. Meeste kae­
buste keskmine kestus oli 7,4 ja naistel — 5,4 aastat.

481 haavandtõbisel tekkisid esmased kaebused (protsentuaalselt): 
kuni 19 eluaastani 8,2, 20—29 a. — 18,9, 30—39 a. — 32,7, 40—49 a. — 
27,4, 50—59 a. — 10,0 ja 60 ja hiljem — 2,7%.

Esmaste kaebuste tekkimise aeg põllutööliste! ja teistel rühmitustel 
oli järgmine:

Kuni 19 a.

Põllutöölised 4.6
Teised rühmad 11.8

20—29 a. 30—39 a. 40—49 a.

14.1 32.8 29.4
23.6 33.0 25.4

50—59 a. 60 a. 
ja üle

16.0 4.0
3.7 3.0

Tabelist selgub, et põllutöölistel, kes põevad haavandtõbe, algavad 
esmased kaebused hiljem. Nii oli isikuid, kellel kaebused tekkisid kuni 
29. eluaastani põllutööliste rühmas 18,7%, teistes rühmades aga 35,4%, 
s. o. ligi kaks korda rohkem.

Proovieine happesus oli 431 haigel: 
liigne 

maohaavandi puhul 29.8
duodeenumihaavandi puhul 49.1

normaalne
38.8
30.6

madaldunud
17.2
15.1

puudus
14.1

5.0
181 haavandtõbisel oli statsionaari saabumisel veres hemoglobiini üle 

100% — 6 haigel, 80—99% — 87-1, 60—79% — 67-1, 40—59% — 11-1 ja 
alla 40% — 10-1. 166 haigel oli erütrotsüütide arv veres: üle 5 miljoni 
7 isikul, 4—5 miljonit — 97-1, 3—4 miljonit — 49-1 ja alla 3 — 13-1.

357 haavandihaigest oli pulsi sagedus alla 60 1. m. 27,3 %-1, 60— 
70 1. m. — 37,5%-l, 70—80 1. m. — 33,2%,-l ja üle 80 1. m. —2,0%-l. 
Neist oli mehi 270 ja naisi 87.

96 haigest oli arteriaalne vererõhk alla 100 mm 1-1, 100—125 mm — 
35-1, 125—140 mm — 41-1, üle 140 mm — 20-1, alla 100 — 1-1.

Pulsi rõhk oli 96 haigest 75—85%-l 11, 65—75%-l 33, 60—65%-1 — 40 
ja alla 60% 12-1.

Gastriit kaasub väga sageli haavandite, meie andmeil vähemalt 74,3% 
kõigist 424 haigusjuhust.

Haavandi tekkimisel mainitakse veel eelsoodumusena pärilikku 
momenti. Meie andmeil esines haavandtõbiste perekonnas (vanematel, 
vendadel, õdedel) haavand: opereeritud isikutel — 31 haigel 79-st ja 
mitte opereeritutel ■— 22 haigel 81-st, keskmiselt 33,1%,.
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Haavandi diagnostika

Haige valukaebuste korral, kui valud esinevad pikemat aega iga päev 
samal kellaajal ja on seotud söömisega, ei peaks haavandi diagnoosimisel 
olema raskusi, kuid see vajab veel röntgenoloogi kinnitust. Teatavasti on 
ainsaks objektiivseks haavandi röntgenoloogiliseks tunnuseks nišisümp- 
toom. Juhul, kui röntgenoloog seda sümptoomi mingil põhjusel ei suut­
nud avastada ja leiab vaid gastriidilisi limaskesta muutusi ning märgib 
röntgeniülesvõtte kirjeldusena mõne gastriidi vormi, kas on siis terapeudi 
või haiget suunanud teise eriala arsti diagnoos vale? Kahjuks asutakse 
komisjonis sageli seisukohale — röntgeniläbivaatus haavandi eksisteeri­
mist ei kinnitanud, tähendab — seda pole olemas. Ent see seisukoht ei 
ole alati õige. Teame, et nišisümptoom ilmub, kui haavand on oma 
arengufaasis sügavamale, limaskestast läbi tunginud, kui selle servad on 
paksenenud. Haavandi arengu esimeses staadiumis nišisümptoom puudub 
ja röntgenoloogil on sellist haavandit raske leida kaudsete tunnuste põhjal. 
Edasi nõustuvad röntgenoloogid oma kogemuste põhjal sellega, et niši- 
sümptoomi eksisteerimisegi korral selle avastamine antrumi ees- või 
tagaseinal, samuti ka kardioforniksi osas osutub raskeks. Neist haavan- 
ditest võivat ’/з ja enam jääda avastamata. Siit võime järeldada, et tera­
peudi poolt põhjaliku kaalutluse järel püstitatud haavandi diagnoos peaks 
tõenäosena jääma püsima ja praktiliselt olema tähtsam kui haavandi 
eitamine.

Raskemaks osutub haavandtõve diagnostika, kui haavandite kaasub 
teisi haigusi, mis võivad simuleerida, või ka agraveerida maohaigusi, 
näiteks sapipõie, pankrease, soolestiku ja teised kõhuõõne haigused, peri- 
vistseriidid, songad, rändneerud jne. Haiguste diferentseerimisel vaatleme 
töö- ja elutingimusi.

385 isikust (47,4%) lahkus teraapiaosakonnast 244 ja kirurgiaosakon­
nast 141 isikut; linnas elunevaid ’/з ja elukohaga väljaspool Viljandi 
linna 2/з. Nende isikute kohta kogutud andmete põhjal hindasime nende 
tervisliku seisundi heaks, keskmiseks ja halvaks. Andmeid analüüsides 
selgus, et täiesti terveid ja töö võimelisi oli ankeetlehe täitmise ajal 
teraapiaosakonnast lahkunud haavandtõbistest 28,3% ja kirurgiaosakon­
nast ■— 36,2%; rahuldavalt tundis end 61,9% siseosakonnast ja 53,9% 
haavaosakonnast lahkunutest, halvaks pidas oma tervist siseosakonnast 
lahkunutest 9,8% ja haavaosakonnast lahkunutest 9,9%.

Haavand võib algstaadiumis sageli tervistuda ilma ravirežiimita. 
Kui aga haavandit on lastud mõnel juhul edasi areneda sügavamale 
lihasekihtidesse, kas haige enese hoolimatuse või muul põhjusel, on ravi- 
efekt ebarahuldav ja haiged põevad sageli kaua — kuni 20 aastat ja 
enam, vajades ambulatoorset ravi paar korda aastas 3- kuni 4-nädalase 
kestusega. Nii viibisid 531 haigest statsionaaris uurimisel ja ravil: esma­
kordselt 71,2%, teist korda ■— 18,4%, kolmandat korda — 7,6% ja kuni 
8 korda •— 2,8% kõigist haigeist.

Kuidas peaksime käituma, et saavutada paremaid tulemusi?
Haavand ei saa tekkida, kui mao limaskest, mao seina vaskularisat- 

sioon on kahjustamata. Seede- ja vereringeelundeil on lokaalsed auto­
noomsed neuraalsed elemendid, mille funktsiooni mõjustavad vegeta­
tiivne närvisüsteem ja peaajukoor ning koorealused keskused.

Mitu autorit märgivad haavandi tekke võimalust kroonilise apendit- 
siidl ja teiste kõhuõõneorganite haigestumiste tagajärjel; on täheldatud 
haavandi tekkimist maos naha kombustiooni korral. Haavandtõve tekke 
faktoreid ja arengu tingimusi on palju. Võime viia need ühe nimetuse 
alla — atakeeriv, ekstsessiivne hüperhüdrokloriidne, tugeva sööbiva toi­
mega maomahl nõrgestatud kaitsevõime korral, mida põhjustavad ülal­
loetletud tegurid. Profülaktika ja ravi nõuavad nende tegurite vältimist 
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ja organismile normaalse füsioloogilise seisundi võimaldamist füüsi 
rahu tingimustes voodirežiimi, B- ja C-vitamiinide, üldtuntud desensi- 
biliseerivate ja sedatiivsete vahendite ning kõhule sooja aplitseei:rnl“^ 
kaasabil. Raviks oleme tarvitanud peloidiini, histidiini, larostidiini, PeP 
siini, Schostakowski balsamit, novokaiini, Sol. argentum nitricumi 0, o, 
albargiini 0,25% lahust ja teisi.

Kokkuvõte

1. Kui haavandtõbi avastatakse vara, haigestumise algul, siis on 
ravitulemused paremad. , .

2. Haavandtõvekahtlaste kaebustega haiged tuleb suunata statsio­
naarsele uurimisele, kui ambulatoorse võrgu asutused ei ole suutnud 
haavandit avastada.  . .

3. Haavandi ainus objektiivne nišisümptoom jääb röntgenoloogiliselt 
avastamata 30-50%-! juhtudest. Haavandi arengu algjärgus see sümp­
toom puudub ja haavandi avastamine selles faasis osutub röntgenoloogil 
raskemaks.

4. Kõik haavandihaiged kuuluvad ravile statsionaaris, kus ravi kes­
tab 4—8 nädalat.

5. Haavandihaige ravi alusteks on: range voodirežiim statsionaaris 
ühes sooja manustamisega kõhule ja vastav dieet. Psüühiline rahu on 
korrapärase ravi eelduseks. Ravimitest ordineeritakse hüpnootilis-seda- 
tiivseid ja spasmolüütilis-desensibiliseerivaid vahendeid kaasuva gastriidi 
korral — Sol. argentum nitricum’! 0,1%, või albargiini 0,25% lahust ja 
maomahla liighappesuse puhul leelisi.

6. Ravi peetakse lõppenuks kaebuste kadumisega.
7. Kui ravi lõpeb efektiivselt, paigutatakse isik 3 kuuks kergemale 

tööle, vältides öötööd.
8. Kui konservatiivne ravi ei anna küllaldast efekti, on operatiivne 

vahelesegamine vältimatu. Kirurgilise ravi näidustusteks on haavandi 
perforatsioon, selle penetratsioon, pahaloomuline degeneratsioon, mao- 
lukuti stenoos ja kalloosne haavand.

Язвенная болезнь по данным Вильяндиской 
городской больницы

М. Ныгес

Резюме

В период с 1935 по 1958 год в терапевтическом отделении Вильяндиской город­
ской больницы находилось на стационарном лечении от 6 до 8 недель 1362 больных 
язвенной болезнью, из них 73,7% мужчин и 26,3% женщин.

Анализ историй болезни показал, что чем раньше выявляется заболевание язвен­
ной болезнью желудка или 12-перстной кишки, тем эффективнее результаты лечения.

Основным лечением больных было: диета, постельный режим, применение тепла 
на область живота и др. Из медикаментов применялись спазмолитические, болеутоля­
ющие, успокаивающие средства.

Лечение считалось законченным, когда у больного исчезали клинические явле­
ния, отсутствовали жалобы на боли.

После эффективного лечения предлагалось переболевших переводить на более 
легкую работу сроком до 3 месяцев с соблюдением ночного сна и соответствующего 
режима дня.

При отсутствии эффекта от консервативного лечения или при обнаружении пер­
форации, пенетрации, злокачественной дегенерации, стеноза привратника, каллёзной 
язвы рекомендовалось хирургическое вмешательство.
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LEIUTISTEST JA RATSI0NALISEER1MIS- 
ETTEPANEKUTEST

Arstiteaduse kandidaat A. Nordberg

Nõukogude rahva ennastsalgava töö tulemusena arenevad rahva­
majandus ja kultuur meie maal tormilise tempoga. Suuri saavutusi on 
ka arstiteaduses ja meditsiinipraktikas nii uute ravimpreparaatide kui ka 
ravi- ja profülaktikameetodite väljatöötamisel ning täiustamisel. Nõu­
kogude teaduse ja tehnika saavutused on toonud inimkonnale uusi and­
meid ka maailmaruumi lõpututest avarustest.

Rahvamajanduse ja kultuuri edasiarendamise grandioosne plaan, mis 
võeti vastu NLKP XXI kongressil, tõstab nõukogude rahva heaolu, millel 
on erakordne tähtsus rahva tervise parandamisel.

Nõukogude teadlased ja kõigi rahvamajandusharude töötajad teevad 
iga päev hulgaliselt avastusi ja leiutisi ning ratsionaliseerimisettepane­
kuid.

Nõukogude valitsus on kinnitanud põhimääruse, milles rõhutatakse 
avastuste, leiutiste ja ratsionaliseerimisettepanekute autoriõigust. Seda 
kaitseb NSV Liidu seadus ja tõendavad kindlaksmääratud korras välja­
antavad dokumendid, nagu avastuste kohta antav diplom, leiutise autori- 
tunnistus ja ratsionaliseerimisettepaneku tõend.

Käesolevas toome avastuste, leiutiste ja ratsionaliseerimisettepane­
kute autoriõiguse vormistamise korra, mille on kinnitanud NSV Liidu 
Ministrite Nõukogu juures asuv Leiutiste ja Avastuste Komitee.

Avastuseks tunnistatakse materiaalses maailmas varem tundmatute 
objektiivselt eksisteerivate seaduspärasuste, omaduste ja nähtuste 
kindlakstegemine. Leiutiseks tunnistatakse tehnilise ülesande oluliselt 
uus, positiivset efekti andev lahendus.

Ravi-, maitse- ja toiduainete saamise kohta mittekeemilisel teel ning 
haiguste ravimise uute meetodite kohta, mis on vajalikul viisil aprobee­
ritud, antakse välja autoritunnistus. Patent antakse ainult meditsiiniliste 
preparaatide valmistamisviiside kohta. Kui avastuse, leiutise või ratsio­
naliseerimisettepaneku on teinud kaks või rohkem isikut, siis on igaühel 
neist õigus saada avastuse diplomit, leiutise autontunnistust, patenti või 
ratsionaliseerimisettepaneku tõendit, kus on märgitud kõigi kaasautorite 
ees-, isa- ja perekonnanimed.

Avastuse autori või leiutaja nõudmisel, kui see on esitatud enne 
diplomi või autoritunnistuse väljaandmist, võib NSV Liidu Ministrite 
Nõukogu juures asuv Leiutiste ja Avastuste Komitee anda avastusele või 
leiutisele autori nime, sel juhul märgitakse avastuse või leiutise nimi või 

nimetus diplomile või autoritunnistusele.
Diplomit omavatel avastuste autoritel, autoritunnistusi omavatel 

leiutajatel ja tõendit omavatel ratsionaliseerijatel on õigus saada tasu ja 
soodustusi.

Avastuste diplomid, leiutiste autoritunnistused ja patendid ning rat­
sionaliseerimisettepanekute tõendid antakse välja ühtsete vormide järgi, 
mis on kinnitatud NSV Liidu Ministrite Nõukogu juures asuva Leiutiste 
ja Avastuste Komitee poolt.
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Kogu massilise leiutus- ja ratsionaliseerimistegevuse arendamise  ̂
seotud töö teeb NSV Liidu Ministrite Nõukogu juures asuv Leiutiste 1^ 
Avastuste Komitee koos Üleliidulise Leiutajate ja Ratsionaliseeula 
Ühinguga. . . . t.rvis_

Leiutus- ja ratsionaliseerimistegevuse arendamise juhtimine 
hoiu ja meditsiini alal, samuti kontroll leiutiste ja ratsionaliseerimise . 
panekute juurutamise üle kuulub NSV Liidu Tervishoiu Minis eenumi 
kompetentsi. Meie vabariigis töötab sellel alal Eesti NS\ erxi.. oiu 
Ministeerium, kus teadusliku nõukogu juures töötab Alatine Katsiona i- 
seerimise, Leiutiste ja Uute Ravi- ja Profülaktiliste Vahendite Aprobee­
rimise Komitee. . i

Avalduse avastuse kohta diplomi saamiseks esitavaci NSV Ludu 
Ministrite Nõukogu juures asuvale Leiutiste ja Avastuste Komiteele 
autor ise või organisatsioon, kellele autor on selle ülesandeks teinud.

Iga avastuse kohta tuleb esitada eri avaldus, mis peab sisaldama 
avalduse diplomi saamiseks avastuse kohta, avastuse kirjelduse ja joo­
nised, kui need on vajalikud. Avalduses peab olema näidatud oletatava 
avastuse autori või autorite perekonna-, ees, ja isanimi.

Oletatava avastuse või leiutise põhituum peab kirjelduses ja joonis­
tes olema toodud täpselt, selgesti ning täielikult, et oleks näha selle uud­
sus ning et esitatud materjalide põhjal oleks võimalik leiutist ellu raken­
dada.

Avaldus esitatakse ühes eksemplaris, kirjeldus ja joonised aga kolmes 
eksemplaris. Avaldusel ning kirjelduse ja jooniste kõigil kolmel ek­
semplaril peab olema autori (autorite) või autori esindaja allkiri.

Avalduse läbivaatamiseks vastuvõtmise kohta annab NSV Liidu 
Ministrite Nõukogu juures asuv Leiutiste ja Avastuste Komitee selle 
esitajale kümne päeva jooksul tõendi.

Pärast avalduse vastuvõtmist NSV Liidu Ministrite Nõukogu juures 
asuva Leiutiste ja Avastuste Komitee poolt uuritakse kuivõrd oletatav 
leiutis sisaldab uut ja kasulikku. Kasulikkuse kindlakstegemisel ei läh­
tuta mitte üksnes seisukohalt, kas on otstarbekohane leiutist kohe rahva­
majanduses rakendada, vaid ka sellest, kas seda on võimalik kasutada 
tulevikus, pärast leiutise rakendamiseks vajalike tingimuste loomist.

Ratsionaliseerimisettepanek esitatakse otseselt asutusele, kelle tege­
vust see ettepanek puutub. Kui ettepanekut saab kasutada mitmes asu­
tuses, siis võib avalduse esitaja teha vastava ettepaneku Eesti NSV Ter­
vishoiu Ministeeriumile.

Ratsionaliseerimisettepanek esitatakse avaldusena koos ettepaneku 
põhituuma lühikese kirjeldusega, lisades vajaduse korral joonised, skee­
mid või eskiisid. Ratsionaliseerimisettepaneku vastuvõtmise puhul ön 
kohustatud Tervishoiu Ministeeriumi Teadusliku Nõukogu juures Alatiselt 
Tegutsev Ratsionaliseerimise, Leiutiste ning Uute Ravi- ja Profülaktika- 
vahendite Aprobeerimise Komitee avalduse esitaja nõudmisel andma või 
saatma viie päeva jooksul ettepaneku saabumise päevast arvates tõendi 
ettepaneku kättesaamise kohta. Ratsionaliseerimisettepanekud tuleb Ter­
vishoiu Ministeeriumis läbi vaadata kuu jooksul, arvates nende saabumise 
ajast. Selle aja möödumisel tuleb avalduse esitajale teatada ettepaneku 
läbivaatamise tulemustest. Ettepaneku tagasilükkamisel tuleb teatada 
tagasilükkamise motiivid.

Avastuste autoreil, kes on saanud diplomi, leiutajatel, kes on saanud 
autoritunnistuse ja ratsionaliseerijatel, kellele on ratsionaliseerimisette­
paneku kohta välja antud tõend, on õigus saada tasu vastavalt «Avas­
tuste, leiutiste ja ratsionaliseerimisettepanekute eest tasu maksmise 
juhendile». Tasu avastuse, leiutise või ratsionaliseerimisettepaneku eest 
ulatub kuni 10 000 rublani ja see on tulumaksuvaba. Avastuste autorid 
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