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SANITAARTEENISTUSE PEAMISED ULESANDED SEOSES
NLKP XXI KONGRESSI OTSUSTEGA

1. Masik,
vabariigi peasanitaarinspektor

NSV Liidu rahvamajanduse arendamise seitsme aasta plaan on
tootmisjoudude edasiarendamise, kogu noéukogude rahva materiaalse ja
kultuurilise elutaseme koérvalekaldumatu téusu plaan.

NLKP XXI kongressi ja NLKP Keskkomitee juunipleenumi otsuste
realiseerimiseks seadis NSV Liidu Tervishoiu Ministeerium tervishoiu-
organite ette rea lilesandeid rahva tervishoiu taseme edasise tdstmise
alal. Peamised lilesanded on jargmised: 1) elanikkonna haigestumuses ja
suremuses korget erikaalu omavate haiguste tunduv ja plaanipirane
vihendamine; 2) t06stuslooliste haigestumuse vihendamine; 3) laste sure-
muse edasine pidev vdhendamine; 4) kasvava pdlvkonna tervise tugev-
damine ja fiilisiline arendamine varases eas alata voivate haiguste véilti-
mise eesmérgil; 5) nakkus- ja parasitaarhaiguste vihendamine ning likvi-
deerimine.

Nende lilesannete edukas lahendamine séltub suurel miéral sanitaar-
organitest, kes peavad tootama tihedas kontaktis raviasutustega. To06
i0hususe Kkriteeriumiks peavad olema demograafilised néiitajad, s. o.
elanikkonna silindimus, suremus ja haigestumus.

Sanitaar- ja raviasutuste todtajad peavad siistemaatiliselt uurima
haigestumisi tiksikute kollektiivide kaupa, vilja selgitama haigestumust
pohjustavad tegurid ja nende andmete pohjal planeerima tervistavaid
uritusi.

Tootingimuste tervistamiseks t60stusettevotetes avanevad suured
voimalused seoses uue tehnika juurutamise ning tootmise automatiseeri-
mise ja mehhaniseerimisega. Sel juhul on profiilaktiline sanitaarkontroll
eriti tahtis. Uute ettevotete projektide, olemasolevate ettevotete
rekonstrueerimis- ja laiendamisprojektide lébivaatamisel peab arves-
tama koiki momente, mis voivad parandada todtingimusi, ja noudma, et
projektis oleks ette ndhtud koik vajalikud tervistavad abindud. Kiisi-
muse oOigeks otsustamiseks tuleb olemasolevaid ettevdtteid pohjalikult
uurida. :

Kiesoleval ajal ehitatakse Eesti NSV-s paiju suuri ettevotteid.
Kohtla-Jirvel lopetatakse toid Balti soojuselektrijaama ehitusel, rekonst-
rueeritakse polevkivikaevandusi ja arendatakse polevkivi lahtist kaevan-
damist. Lihemal ajal rekonstrueeritakse pdhjalikult Maardu Keemia-
kombinaat ja rida teisi toostusettevotteid.

Peab mainima, et projektide ekspertiisi kvaliteet on viimastel aas-
tatel paranenud. See kéneleb meie arstide kvalifikatsiooni tousust. Eriti
tuleb mairkida Tallinna, Tartu ja Viljandi sanitaar-epidemioloogia jaa-
made tdsist suhtumist projektide ldbivaatamisse.

Suurt abi podlevkivitoostuse ettevotete projektide ekspertiisi alal
osutab siistemaatiliselt Eesti NSV Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse
ja Kliinilise Meditsiini Instituudi kutsehiigieeni sektor (Akkerbery, Bli-
nova, Jiirgenson, Vidomenko).



Toostustervishoiu alal on tdsiseks probleemiks téostustooliste haiges-
tumuse vidhendamine. Kuni viimase ajani ei uurinud enamik sanitaar-
arstidest to0stustddliste haigestumise pdhjusi ettevotete kaupa ega tei-
nud vajalikke ettepanekuid haigestumuse tksikute nosoloogiliste vormide
vahendamiseks.

Eesti NSV tervishoiu ministri késkkirjas nr. 199, 28. juulist 19539. a.
kohustatakse sanitaar-epidemioloogia jaamu ja osakondi analiilisima
toostusettevotete tooliste haigestumust kvartalite kaupa, mis voimaldab
selle pdhjusi Oigeaegselt vilja selgitada ning teha ettevotete administ-
ratsioonile ettepanekuid t66tingimuste parandamiseks.

Viimastel aastatel ei ole Eesti NSV-s vidhenenud poélevkivitoodstuse,
metsa- ja puidutddstuse tooliste haigestumine perifeerse nirvisiisteemi
haigustesse, angiini ja kiilmetushaigustesse, eriti siigisel ja talvel. Ka
traumajuhtude arv on veel kiillaltki suur.

Koéik meditsiinitéotajad, sealhulgas ka sanitaararstid, peavad meeles
pidama, et kdesoleval seitseaastakul peab todjoudlus veelgi tdusma, jare-
likult peab langema haiguste ja traumatismi tagajarjel tekkinud t66voi-
metuspdevade arv. Seejuures omistavad partei ja valitsus erlhst tdhele-
panu kutsehaiguste vihendamisele.

Meditsiinitéotajad on aga seni veel vihe teinud kutsehaiguste vara-
jase véljaselgitamise ja profiilaktika alal.

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

Sanitaarteenistuse lilesandeks on rangelt kontrollida radioaktiivsete
ainete kasutamist, sidilitamist ja transportimist ning radioaktiivsete
tootmisjadtmete kahjutukstegemist.

Poéllumajanduse kiire areng, po6llutédde laialdane mehhaniseerimine
ja miirgiste kemikaalide kasutamine pdllumajanduslikel téodel nduab
sanitaarkontrolli tugevdamist sellel alal. Viimaste aastate jocksul on NSV
Liidu Peasanitaarinspektsioon kinnitanud juhendid pollutéémasinate re-
monditédkodade sanitaarkontrolli, uute insektofungitsiidide hiigieenilise
ja toksikoloogilise hindamise ning fosfororgaaniliste insektitsiidide ohutu
kasutamise kohta. On kinnitatud granosaani, DDT, heksakloraani, klori-
daani ja rea teiste insektofungitsiidide lubatavad kontsentratsioonid t6o6-
tamistsooni ohus. Need materjalid on kohtadel olemas, kuid sanitaarars-
tid ei organiseeri oma t66d nende jérgi.

Fluori, fosfori, elavhobeda, arseeni ja teiste miirkainete laialdane
kasutamine podllumajanduses loob vdimaluse nende tungimiseks péllu-
majandussaadustesse, millega seoses pollumajandussaaduste sanitaar-
ekspertiisi kiisimused muutuvad viga tdhtsaks.

Maat6oliste tootingimuste saneerimine peab toimuma tihedas kon-
taktis maa-arstijaoskondade ja velskri-dmmaemandapunktide perso-
naliga. Seoses sellega tekib vajadus seminaride korraldamiseks maa-
jaoskondade arstidele kutsehaiguste ekspertiisi alal.

Maatooliste todtingimuste ja haigestumuse uurimine ei peegeldu ka
vabariiklike asutuste, nagu Vabariikliku Sanitaar-Epidemioloogia Jaama,
Tallinna ja Tartu vabariiklike haiglate ja vabariigi teaduslike uurimis-
instituutide t66s. See liink tuleb tdita ja asuda tdsiselt tegelema maa-
tooliste haigestumise kilisimusega.

Seoses toostuse arenemise ja keemia juurutamisega osutub tosiseks
probleemiks 6hu ja veekogude kaitsmine saastumise eest t60stusjdatme-
tega.
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Suuremad o6husaastajad Tallinnas (elektrijaam, V. Kingissepa nime-
line Tselluloosi- ja Paberitédstuse Kombinaat, Vineeri- ja Mooblivabrik)
viiakse ldhematel aastatel lle vedelkiitusele. Maardu Keemiakombinaadi
rekonstrueerimisprojekt on lidbi vaadatud; selle koostamisel on pddratud
suurt tihelepanu atmosfddri paisatavate jaitmete puhastamisele. Pélev-
kivitoostuse ettevotete avariijddtmete ja liigsete gaaside dhkupaiskamine
likvideeritakse 1. juuliks.

Gaasi- ja energeetikatddstuse arenemine vabariigis voimaldab asen-
dada tahket polevkivikiitust hiigieenilisemaga (gaas, elektrienergia).

Sanitaarjarelevalveorganitel tuleb jirsult tésta néudlikkust objek-
tide vastu, mis oma jéddtmetega saastavad 6hku. Kahjulike ainete sisaldust
suuremate linnade ohus ja selle toimet elanikkonna tervisesse tuleb
laboratooriumides stistemaatiliselt uurida.

Veekogude saastumise eest kaitsmise kiisimus piisib seni viga aktu-
aalsena. Ténu sanitaarjdrelevalveorganite ja ndukogude kontrollkomis-
joni plsivusele elavnes 1959. a. reovete puhastamisseadmete ehitamine.

Rida ettevotteid, kes olid kohustatud puhastusseadmete ehitustood
lopetama 1959. a., ei tditnud aga oma kohustusi. Selliste hulka kuuluvad,
Vohma, Narva, Pdrnu ja Voru lihakombinaat. Nende rajoonide sanitaar-
epidemioloogia jaamad ei ole kiillaldaselt ndudlikud tihtaegade rikku-
jate suhtes ega rakenda sanktsioone.

Veekogude tdsisemateks saastajateks on podlevkivitdédstuse ette-
votted, kuid ka siin ei ole klisimust 16puni lahendatud. Riihma teaduslike
tootajate viimased uurimised on nididanud, et polevkivitddstuse ettevotete
reovetes leidub fenooli, térva ja teiste inimeste tervisele kahjulikke
ainete korval ka 3,4-benzplireeni, s. o. ainet, mis omab kantserogeenset
toimet. Sellele vaatamata ei ole polevkivitoostuse ettevotetel veel tidie-
likku puhastusseadmete komplekti.

Hiljemalt 1965. a. peab olema loodud olukord, kus tikski pdlevkivi-
toostuse ettevote ei juhi vabariigi veekogudesse oma puhastamata reo-
vesl.

Tallinna Sanitaar-Epidemioloogia Jaama iheks suuremaks {les-
andeks on ndéuda vajalike abindude rakendamist Tallinna lahe vee eda-
sise saastamise lopetamiseks.

Koéigi rahvamajanduse harude arenemine, tehnoloogiliste protsesside
ratsionaliseerimine ja moderniseerimine laiendab tunduvalt véimalusi
mitmesuguste to0stusjddtmete utiliseerimiseks, mis praegu reostavad
veekogusid. Reovetes leiduvate toostusjddtmete drakasutamine ja taas-
tava tsikli organiseerimine on nii hiigieeniliselt kui ka majanduslikult
koéige taiuslikumaks meetodiks.

Suurt abi sanitaarteenistuse organitele peab osutama Eesti NSV
Ministrite Noukogu miidrus «Veevirgi ja kanalisatsioonimajan-
duse arendamisest Eesti NSV linnades ja toolisasulates»., Mai-
ruse jirgi tuleb suurendada 1965. a. lopuks linnade ja todlisasulate
veevirkide voimsust umbes 80 000 m® vorra 6opdevas, veevargi torustiku
pikkust umbes 200 km ja kanalisatsioonikollektoreid ning torustikku
180 km vorra.

Koigi sanitaar-epidemioloogia jaamade peaarstid ja haiglate pea-
arstide asetditjad sanitaar-epidemioloogia kiisimuste alal on kohustatud
pidevalt kontrollima iilalmainitud mé&iruse téditmist. Samuti peavad nad
tugevdama kontrolli pdhjavete kasutamise ning nende reostumise eest
kaitsmiseks maidratud abindéude rakendamise ile.

Visimatu hoolitsus inimese eesi peegeldub elamuehituse seitsme
aasta plaanis. Ei ole kahtlust, et ldhemate aastate jooksul elamuehituse
probleem lahendatakse. Noukogude hiigienistid moistavad histi selle {iri-
tuse suurt tihtsust tervistava ja epideemiatdrje tegurina. Elamuehituse
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uued tohutud mastaabid annavad hiigienistidele ja sanitaararsiidele
védga vastutusrikkaid ililesandeid elamuehituse uute printsiipide tundma-
Oppimisel ja sellele hiigieenilise hinnangu andmisel.

See nouab profiilaktilise ja jooksva sanitaarkontrolli tugevdamist
elumajade tlilipprojektide jirgi ehitamisel. Viga tdhtis on tilpprojektide
omavahelise sidumise ja nende veevargi ning kanalisatsiooni kiisimuse
lahendamine.

Seitsme aasta plaani ttheks tdhtsamaks osaks on laiatarbekaupade,
eriti igasuguste toiduainete tootmise laiendamine. See vdimaldab korral-
dada elanikkonna toitlustamist teaduslikel hiigieenilistel alustel. Sellest
ldhtudes laienevad tunduvalt sanitaarorganite lilesanded. Toidu kvali-
teedi kontrollimise]l peab huvi tundma mitte ainult toidu kalorsuse, vaid
ka selles leiduvate valkude, rasvade, siisivesikute ning vitamiinide vaja-
liku hulga ja dige vahekorra vastu.

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

Seni ei omistanud isegi ravi- ja lasteasutuste juhatajad vajalikku
tdhelepanu toitlustamiskiisimustele unustades, et toitlustamine ise on
juba ravitegur. Rohkem tahelepanu tuleb podrata toiduainete siilitamis-
tingimustele, sest toitmiirgistuste profilaktika kiisimus ei ole pdeva-
korrast dra langenud. Kuni kéesoleva ajani on =lukondlike toitmiirgis-
tuste juhtudest viga viikest protsenti laboratoorselt uuritud. Sanitaar-
todtajad ei ole suutnud jaoskonnaarstidelt ja kiirabijaama arstidelt
koguda materjali koigi toitmiirgistuste juhtude kohta, mis tunduvalt
raskendab nende diferentseerimist teistest haigustest.

Toiduainete, eriti liha- ja piimasaaduste kiillusega on seotud veel {iks
sanitaartootajate lilesanne, nimelt kiirendada kiilmhoonete laiendamist
ja kindlustada kiirestiriknevate toiduainete vedamist spetsiaalsetel trans-
pordivahenditel.

Haridussilisteemi reorganiseerimine, kooli lihendamine tootmisttéle
seab tervishoiuorganitele uued lilesanded opilaste tootmispraktika ja t66-
~Opetuse dige organiseerimise alal. Vastavalt Eesti NSV Ministrite Nou-
kogu maédrusele hakkavad 15 kooli oOpilased 6ppima tootmistdod ette-
votetes,

Sanitaar- ja kooliarstid peavad pohjalikult tutvuma koolidpilaste
t666petuse tingimustega ja valvama selle lle, et ei tekiks kasvava orga-
nismi anatoomilis-fiisioloogilisi haireid.

Internaatkoolide vérgu laiendamine nduab Opilaste pédevareziimi
pohjalikku uurimist, et rajada see hiligieenilistele alustele. Nende kiisi-
mustega tegeleb praegu Tallinna Epidemioloogia, Mikrobioloogia ja
Higieeni Teadusliku Uurimise Instituut.

Koos haridusorganitega tuleb lahendada hulk kiisimusi, nagu koolide
lileviimine iihe vahetusega Oppetdole, kunstliku valgustuse parandamine
koolides, vajalike modtmetega koolipinkide tootmine, sooja eine véimal-
damine koikidele opilastele ning vajalike hiigieeniliste ja kultuursete
harjumuste juurutamine dpilastesse, alates esimesest klassist.

Kooliopilaste tervise kaitsmine nouab mitmesuguse erialaga medit-
siinitootajate ja pedagoogide ning kommunistlike noorte ja pioneeri-
organisatsioonide koostdod.

Seitsme aasta jooksul kasvab eelkooliealiste laste asutuste arv 2
korda, kusjuures lastesdimed ja aiad lihendatakse ning tekib uus laste-
asutuste tiilip — sdimaed. Sanitaarorganite peamiseks lilesandeks sellel
alal on nduda eelkooliealiste laste asutuste digeaegset ehitamist ja ran-
gelt kontrollida nende sanitaarset seisundit.
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Eriti tdhtis on nakkushaiguste viltimise kiisimus. NSV Liidu Tervis-
hoiu Ministeerium kinnitas nakkushaiguste viahendamise plaani seitsmeks
aastaks. Mainitud plaanis on ette ndhtud viia selliste haiguste, nagu
malaaria, difteeria, kohutlilifuse, tdhnilise tlitifuse, siitifilise, trahhoomi,
faavuse, ankiilostomoosi, teniarlinhoosi ja marutéve esinemine NSV Lii-
dus Uksikute juhtudeni. Ka meie vabariigis on kinnitatud nakkushaiguste
vihendamise perspektiivplaan.

Haigused, nagu tdhniline titifus, stifilis, trahhoom, ankiilostomoos
jt. esinevad meie vabariigis juba pikemat aega ainult {iksikute juhtudena.
Aastate jooksul ei ole meil registreeritud tihtegi marutéve- ja malaaria-
juhtu. Jérsult alandada tuleb haigestumust diisenteeriasse ja koikidesse
dgedatesse seedimiselundite haigustesse.

Nakkushaiguste vidhendamisel on tdhtis {ilesanne tiita sanitaar-
arstidel, kes peavad slistemaatiliselt ja visalt ndudma asulate heakorras-
tamist, veevdrgi ja kanalisatsiooni korrashoidmist ning kontrollima
objektide sanitaarset seisundit. '

Meditsiinitéotajate suureks saavutuseks oli poliomiieliidijuhtude
arvu jirsk vdhendamine vabariigi elanikkonna massilise vaktsineerimise
abil. Kogu vabariigis vaktsineeriti 700 000 inimest kuni 45 a. vanuses ja
ka vanemaid.

Vaktsiin osutus tdiesti ohutuks ja vaktsineerimise tulemusel vihenes
haigestumus iiksikute juhtudeni, kusjuures haigus on kulgenud viga
kergelt.

Sanitaartervistavate lirituste edukas ldbiviimine ei ole véimalik ilma
elanikkonna abita. Elanikkonna kaasatdmbamine voitluseks tervete elu-
viiside eest peab kuuluma sanitaar-epidemioloogia jaamade td6tajate
tlesannete hulka.

Vabariigi sanitaarepidemioloogiateenistuse vorgul on koik vdima-
iused NLKP XXI kongressi poolt piistitatud {ilesannete edukaks tait-
miseks wviliskeskkonna tervendamise ja rahva tervishoiu parandamise
alal.

Peamisteks organisatoorseteks kiisimusteks, mis ldhemal ajal lahen-
dada tuleb, on sanitaarepidemioloogiateenistuse vérgu tugevdamine spet-
sialistidega ja slistemaatiline t66 xaadri kvalifikatsiooni tdstmiseks.
Tuleb laiendada ka sanitaarkeemia laboratooriumide vorku ja valmis-
tada nende jaoks ette spetsialiste.

Ei ole kahtlust, et vabariigi sanitaarepidemioloogiateenistus raken-
dab koéik joud nende suurte ja vastutusrikaste lilesannete tditmiseks ning
annab oma panuse kommunismi ehitamisel.

OcCHOBHbIE 3271414 CAHMTAPHOU CJAYKObl B CBS3H
¢ pewenusiMu XXI cvesna KICC

U. Ma3suk
Peswnme

CemuseTHHl TIaH pa3BUTHS Hapoaroro xosakictsa CCCP sapasercs maHoM naabueii-
lero pa3BHTHsA MPOH3BOAMTEJBHBIX CHJ, HEYKTOHHOTO NOAbeMa MaTepHAbHOTO H KYI6TYD-
HOrO YPOBHS KHM3HH COBETCKOrO Hapo/a. ]

B uensx peanusauun petrennii XXI cwesna KIICC u uwonbckoro Ilaenyma LIK KIICC
Munucrepcrso 3apasooxpasenus Cowosa CCP nocrasH/o nepei OpraHaMH 31paBOOXpaHeHHA
psil 3azay no oGecreyeHtio MOLAbeMa HapOAHOro 310poBbA. [VIaBHEHAUIHMH H3 HHX ABJIAIOTCA:

1) 3HauuTeNbHOE U IJIAHOMEDHOe CHHKeHue 3a00/1eBaHMil, 3aHHMAIOLIHX BBICOKHIl
vieqbHBIl BeC B CTPYKType 3a00/1eBaeMOCTH M CMepPTHOCTH Hace/leHHs; 2) CHHxKeHHe 3a00-
JleBaeMOCTH paBOyuX NPOMBIILIEHHBIX NPeANpHATHIL; 3) RaJjbHeiilllee HEYKJIOHHOE CHHIKeHHE

AeTCKOft CMepTHOCTH; 4) YKperJieHHe 340DOBbY H (H3HYECKOrO PA3BHTHS [OApacTaiollero

-
[



TI0KOJIeRH, 1Melolliee Lebl0 JefiCTBeHHYI0 NPOMHIAKTHKY 3a60.1eBanHil, GepylUHX Hayalo B
paHHeM BO3pacTe; 5) pesxoe CHEXeHHe MH(EKIMOHHBIX H Mapa3sHTapHELIX 6oJe3Heill H HKBH-
AauHsa 3HAYHTE.TbHOTO HX YHCJE. ’

YcneniHoe pelleHHe 3THX 3agad BO MHOTOM 3aBMCHT OT CAHHTApPHLIX OPraHoB, 06s-
33aHHBIX Ha OCHOBe TJIyGOKOro H3yueHHsl (hakTOpOB, BPeIHO BJHSIOUIMX Ha 3L0POBbe Hace-
JIeHHS, NaTh OGOCHOBAaHHble INpPelJIOXKEeHHs N0 HX YCTDAaHEeHHIO M YCTaHOBHTB CHCTeMaTHue-
CKHIl KeCTKH} KOHTPOJIb 3a BEIMOJIHEHHeM MpeIbsiBJIeHHbX TDESOBaHHUIL.

PocT npoMmuuenHofi NPOAYKUHH Ha OCHOBe HOBOH TeXHHKH, AaBTOMAaTH3allMH M MeXa-
HH3aUHH TNPOH3BOJACTBA, PA3BHUTHE CJAHIEBOH, XMMHUECKOH H 3HepreTHYecKoi NPOMBIIIJIEH-
HoctH B OcroHckoit CCP Tpefylor OT CaHHTapHBIX PaGOTHHKOB YIMIYG/JEHHOTO H3yueHHs
yeaosuit Tpyna H 3a6oseBaeMOCTH paGoOuNX NMPOMBILIVIEHHBIX NPEANpPHATHA M NpelbsBlIeHHS
DPYKOBOACTBY npeanpusaTHii 1 COBHAPX03Y OOOCHOBAHHBIX O03JOPOBHTE.JIbHEIX MEpONpPHSTHIL.
OcHoBHO} 3anaueft sBAserca Goph6a 3a CHMMKeHHe 3a60/1€BaeMOCTH C BPEMEHHOH Y1partoil
TPYIAOCNOCOOHOCTH, CHHAKEHHe W TNOAHad JHKBHAAUUs npodeccHoHaTbHHX 3a60JeBaHHIl.

KpyToil moabeM cenbCKOro X03sfiCTBAa, LUHPOKOE DPa3BHTHEe MeXaHH3MPOBAHHOTO Tpyia
B CeJbCKOM XO03sficTBe, Bce GoJiblilee BHeJpeHHe SIOXHMHKAaTOB NPHOAHAKAeT YCIGBHS Tpyla
B CeJbCKOM XO3fHCTBe K YCJOBHSIM TPYLa B TNPOMBILIJIEHHOCTH, Tpe6yeT PEe3KGro YCHJeHHS
CaHMTApHOIO Haa3opa B 3TOi 06JaCTH.

Cepbe3Hoil nmpo6neMofl, B CBSI3W B Pa3sBHTHEM MNPOMBLILIVIEHHOCTH H IIHPOKOTO BHeApe-
HHSl XHMHH, sIBJsieTCS OXpaHa aTMocepHOro BO3AYXa H BOJOEMOB OT 3arpsisHeHHH NPOMBbILI-
JIeHHBIMH OTXOJaMH M OlpejiesleHHe CTEeNeHH WX BJHSHHS Ha 3L0POBbe JOIeil.

Heycrannas 3a6oTa MapTHH W NPAaBHTEJbCTBA O YeJOBeKe INOJIY4HAa OTpaKeHHe B ce-
MHJIETHEM IIJlaHe AHJHILHOTO CTPOHTENbCTBA M GnaroycTpoficTBa HacesleHHHIX Mecr. Ilpa-
BHJbHOE H CBOEBPEMEHHOe pellleHHe 3THX BOMpPOCOB BO MHOTOM 33BHCHT OT CaHHTApHBHIX pa-
GOTHHKOB,

HensMepnMo BO3pacTaloT 3afauyd CaHMTAPHHIX OPraHos B OG/JAaCTH THIMEHBI MHTaHHA 3
CBA3H C pacliHpeHHeM ceTH OOGLIEeCTBEHHOro NMHTAHHS M YBeJHUEHHEeM KO.IMYecTBa H accopril-
MEeHTa MHILeBLIX NMPOJAYKTOB, :

Peopranusanus HapoaHoro o6pa3oBaHus, NpHGAHKEHHe IIKOJAN K IPOU3EOACTBY BHIIBH-
raloT HOBHIe 3aJayd Mepe] OpPraHaMM 3JpaBOOXPaHEHHS B OTHOIUEHHH MPaBHJbHOH OpraHi-
3all4H NPOM3BONCTBEHHON NpPAKTHKH YYaIlHXCA M TPYLOBOTO BOCMHTAHHSA TNOAPACTalOLIEro
TTOKOJIEHHS.

Pemenune Koanerun Munsapasa CCCP ot 9 mapra 1959 r. 0 JIMKBHZAllH¥ HEKOTOPHIX
nHexuHoHHHX 3a6oneBannii B8 CCCP B 1959—1965 rr. 1 pe3koe CHHXKeHHe ADPYTHX HHbeK-
UAA M TJHCTHBIX HHBa3HH TpefyeT OT CAHMTAPHbIX PaGOTHHKOB pe3KOro YJYYIIeHHA pa-
60THl B OTHOLUEHUH OYHUCTKII HacCeJeHHbIX MeCT, BOJIOCHA(XKeHHs M KaHaIM3aluH H cob.1i0-
IeHHUs] CaHHTapHOTO PeXXMMa Ha BceX OGBEeKTax.

Oco60 BaKHBIMH SIBJSIOTCS BOMPOCH MPHBUTHS KYJbTYPHBIX HABBLIKOB HACeJEHHIO H
CHCTEMaTHYeCKO lleJleHanpasJ/eHHON CaHHTaPHO-TIPOCBETHTEJNbHOA paGoTH, & TaK:Ke NpHB.Ie-
YEeHUS HaceJeHHS K IPOBEJeHHIO CAHHTAPHO-03J10POBHTE/BHBEIX MEPONPHSTHIL.

Jns npaBHJABHOTO U ONEpPaTHBHOrO pellleHHs NOCTaBJEHHEHX 3a1ay HeOGXOIHMO NpORO-
1MTh JajbHefilllee yKpemJieHHe CeTH CaHHTAPHO-3MHAEMHOJOrHYecKoft cayx6bl, cHCTeMaTHYe-
CKM NOBBIIATH KBaJH(pHKaNHIO paGOTHHKOPR, luHpe BHEAPATb B NPAKTHKY paborsl Jgadopa-
TODHBle HCC/IEIOBaHHS H H3ydueHHe 3a60/1eBaeMOCTH OTAeJbHLIX TPYNN HaceJTeHHS.



Arshatnse feooria s prowcien |

Reovete mojust Emajoe sanitaarsele seisundile

J. Jiirgenson

(Eesti NSV Teadqste Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Insti--
tuudist, direktor arstiteaduse kandidaat P. Bogovski),

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

_ Kaéesoleva t66 eesmirgiks oli uurida Emajoe sanitaar-hiigieenilist
seisundit Tartu linna piires ja selgitada Emajokke juhitavate recvete
toime ulatust.

T60 teostati 1958. aastal tavalise veekogude sanitaarse seisundi uuri-
mise skeemi kohaselt.

Proovid voeti batomeetriga 0,3 ja 2 m siigavuselt, kaldast 10 m
kaugusel.

Vett analiilisiti standardsete meetoditega (TSistjakov, DratSov ja tei-
sed). Reovee proovide anallilisimiseks kasutati Lurje ja Robnikovi meeto-
deid.

Emajoe lildpikkus on 177 km. Jdesdngi laius Vortsjarve juures on
57 m, sligavus 3,5 m. Peipsisse suubumisel on joe laius 92 m. JGe stigavus
linna piirides kéigub 2,5—6,3 m, laius 50—60 m. Emajoel on palju lisa-
jogesid: suurim neist on {Ulalpool linna Emajékke suubuv Pedja jogi.
Linna piirides lisajogesid ei ole. Emajoe pikkus linna piirides on =~ 7 km.

Korgeim veeseis oli maikuus, ulatudes 239 sm-ni graafiku 0-punktist,
ja madalam novembris-detsembris. Aastane veepinna koéikumine Emajoes.
oli 53—265 sm. Suurvee ajal ujutab Emajogi joeddrseid madalemaid
alasid, monel aastal isegi linna piirides.

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

1948. ja 1949. a. oli M. Uibo (6) andmeil madalam veenivoo ja vaik-
seim voolukiirus suve 16pul ja sligise algul, seega tunduvalt erinedes
1958. a. andmeist. Ndhtavasti tuleb seda seletada 1958. a. sademeterohke
suvega, et madalaim veeseis saavutati alles talvel.

Pilisiva jiddkatte kestus Emajoel 1958. a. oli Tartu Hildroloogia Jaama
andmeil 1. I — 14. III; perioodi 15. IIT — 22, IV iseloomustas kallasjdi ja
24. IV algas jddvaba periood. 20. XI esines jidlle esimene kallasjdsd ning
alles 2. XII tuli piisiv jddkate, mis kestis 1958. a. 16puni.

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

Tabelist 1 selgub, et 1958. a. 5 kuu viltel olid kuu keskmised tempe-
ratuurid (kella 7.00 mootmiste pdhjal) alla 0° (jaanuarist aprillini ja.
detsembris). Kella 13.00 médtmiste kuu keskmised niitasid aprillis file 0°.
1958. a. andmeil oli kdige soojem kuu juuli.

* Tartu Hiidroloogia Jaama Kvistentali vaatluspunkti andmed.



Tabel 1.

Meteoroloogilised faktorid Tartus 1938. aastal (Tartu aviojaama metecoroloogilise
vaatluspunkti andmed)

Ohu t° keskmised niitajad Relatiivse nij‘skqse keskmised
naitajad Sademed
Kuud
kokku kuus
kell 7,00 kell 13.00 kell 7.00 kell 13.00

I — 76 — 6,3 89 85 9,8

I — 82 — 6,5 38 84 22,5
111 —12,0 — 40 89 63 21,7
v — 04 5,1 43 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 23,0
VIII 12,6 17,9 90 66 10,4
IX 8,2 14,6 84 63 18,2

X 5,8 91 94 i 25.4
X1 2,2 3,8 92 82 10,3
XII — 5,3 — 45 91 87 16,5

*) Tartu Hiudroloogia Jaama Kvistentali vaatluspunkti andmed.

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

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

Emajoe kaldad linna piirides on lamedad. Emajoe peamiseks reostus-
allikaks on Tartu linn oma td6stuslike ja majapidamisreovetega. Linna
piirides on jogi ka laevatatav, mis samuti véib reostada joge. Emajoe! toi-
mub palgiparvetus kogu jiddvaba perioodil — aprillist novembrini. Uhes
kuus parvetatakse umbes 15 parve, s. o. maksimaalselt 5000—6090 tm
metsa.

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

Tartus joevett joogiveena ei kasutata. Keskveevirk saab oma vee
Meltsi fallikatest. Uksikelamute veeallikateks on kas puur- voi salv-
kaevud. Tartu Linna Sanitaar-Epidemioloogia Jaama andmeil vastab vee-
vérgi vesi sanitaar-hligieenilistele nouetele.

Emajokke suubub linna piirides, s. 0. umbes 7 km pikkusel maa-alal,
43 reoveetoru, neist enamik puhastusseadmeteta. Reoveed juhitakse jokke
mdlemalt kaldalt. )

Tartu linnas asub iile 30 t8ostusettevotte ja rida t66kodasid, mis suu-
navad oma reoveed Emajokke. To0stustest on valdavas enamuses toidu-
ainetetddstuse ettevotted, nagu naiteks olletodstus, liha-, kala-, piimakom-
binaat, parmivabrik, leivatéostused jne. Peale selle on Tartus keemiatdods-
tus, alumiiniumivabrik, masinaehitustehas, nahavabrik, mitmesugused
100stuskombinaadid, autoremonditehas jne. Emajokke juhivad oma reo-
veed ka haiglad, kokku 1500 voodikohaga ja 5 sauna. To0stus- ja maja-
pidamisreoveed suubuvad Emajokke teineteisest eraldamata.

Reovete juhtimine Emajokke hajutatult 43 eri kohas soodustab reovete
paremat segunemist joeveega ja kiirendab enesepuhastusprotsessi. Segu-
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nemist soodustab ka jde looklev kulg ning voolu suhteliseli suur kiirus
linna piirides.

Emajokke juhitavat téostusreovett analiilisis Tartu Linna Sanitaar-
Epidemioloogia Jaam 1957. ja 1958. a. Uurimisel selgus, et hapendu-
mus permanganaatmeetodil oli koigis reoveeproovides korge, ulatudes
kalat6ostuse, nakkushaigla ja saunade reovees lile 100 mg'1, nahavabrikul
tle 400 mg/l ja triikikodadel isegi iile 1000 mg'l. Korged hapendumuse
nditajad viitavad orgaaniliste ainete rohkele esinemisele. Suspendeeritud
ainete hulk oli eriti suur kammivabrikuy, triikikoja ja lihakombinaadi reo-
vetes, toustes viimase rasvatsehhi reovees isegi 26 500 mg/l. Kuivjaigi
sisaldus oli véga kérge (lile 1000 mg/1) triikikoja, nahavabriku, lihakombi-
naadi jt. reovees. Nii suspendeeritud ainete kui ka kuivjisgi suur kogus
viitab tugevale reostumisele. Samuti on reostumise niitajaks kloriidide
sisaldus, mis uuritud reovetes kdikus suurtes piirides, ulatudes nahakom-
binaadi vees 2100 mg/l. Peaaegu koigis reovetes leidus ammoniaaki,
samuti esines enamikes ka nitriite voi nitraate, sageli mdlemaid.

Soolekepikeste tiiter uuritud vetes kaikus <<0,01-st (triikikoja ja
ollevabriku reovetes), kuni 0,4-ni (masinatehase reovetes).

Peale tabelis esitatud reovete analiiliside on veel terve rida t60s-
tusi analoogiliste reostumise néiitajatega. Mitmesuguste ettevitete,
taksoparkide jne. vees esines tugev naftaproduktide 16hn, mis ei kadu-
nud sageli isegi lahjendustes 1: 30. Samuti esines nendel vetel pinnakile.
Tugeva pinnakile esinemine reovees vdib pdhjustada ka veekogus pinna-
kile tekkimist, viimane aga hiiriks hapnikureziimi jées. Vihendades
lahustunud hapniku hulka joevees, kahjustavad reoveed veeorganismide
Ja kalade elutegevust.

Ka oli ménedel reovetel, niiteks taksopargil, suhteliselt korge pH —
8,5. Suurte hulkade tugevasti leeliste vete juhtimine jokke vdéib muuta
joe vee vesinikuioonide kontsentratsiooni.

Ulaltoodud andmed naiitavad, et Emajokke juhitud toostusrecveed
sisaldavad palju orgaanilisi tihendeid, on reostunud ammoniaagiga,
naftaproduktidega, nende soolekepikeste tiiter on madal.

Enamikku uuritud reovetest hindas Tartu Linna Sanitaar-Epidemio-
loogia Jaam sanitaarseile noudeile mittevastavaiks. Té6stused 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-
pliidjate, settekaevude jne.) ehitamine, mis tunduvalt vdhendaks Ema-
jokke juhitava reostuse hulka.

Emajokke suunatakse Tartu 18 suuremast td0stusettevottest kokku
27 763 m3 reovett kuus, s. 0. 925 m® dGpéevas.

Sellele lisanduvad veel majapidamisreoveed elamute kanalisatsioo-
nidest (= 6885 m?® 00pidevas). Ligikaudse arvestuse jargi suunatakse
Emajokke kokku 8060 m?® reovett dopaevas.

Reovete moju selgitamiseks Emajoe sanitaarsele seisundile teostati
vastavad uurimised. o

Emajée sanitaarse seisundi uurimiseks Tartu linna piirides voet
joevee proovid 4-st punktist: ujula juurest. jalakdijate silla kohalt,
sadama juurest ja Rebase ténava otsa kohalt. Peale selle véeti veel lihe-
kordsed proovid uue silla ja Ropka juurest. Proovid voeti sesoonsell. ef:
iseloomustada kevadist ja sligisest (vbimalikku) suurveeperioodi. samuii
suvist madalaimat seisu ja joevee reostumist jadkatte all.

Saadud analiiisi tulemusi vorreldi M. Uibo (6) poolt 1948°19. a. saa-
dud Emajée uurimise materjalidega. mis voimaldas iseloomustada Ema-
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Emajoe vee analiitisi tulemused *

Tabel 2

\Prﬁgg;\éﬁtu Ujula juures Ja]al;i:li‘iz:(t; sifla | g qoma juures REbaIS(eo};[:f otsa

‘2;?;‘;:;1 \ minim.| maksim. {minim.| maksim. minim.i maksim. (minim.| maksim.

i

t° 3 21 s | 50 22 4 22
Lohn erilise 18hnata erilise 16hnata erilise 16hnata | erilise 16hnata
Vérvus kollakas kollakas kollakas kollakas
Libipaistvus 29 | >36 18 | =36 i+ 29 | »30 23 | >30
pH 7,1 7.5 7,2 75 7,2, 14 7,3 7,5
Tiitritav leelisus 3,0 3,8 3,0 38 321 39 |31 3,9
Hapendumus mg/l O: |12,5 21 126 | 228 13 | 20,8 112,7 21,2
Lahustunud O; mg/l 85 1 11,8 7,7 126 - 94 - 11,8 10,2 12,8
O-ga kiillastuse 63 | 132 57 | 141 733 1 134 1779 | 1453
Biokeemiline hapniku- {

tarvidus mg 1 2,9 7,8 3,2 &6 | 33 8,7 3,2 9,¢
Suspendeeritud ained i

mg:'l 2,4 ¢ 19,2 12,0 17,2 6,8 17,0 11,6 18
Kuivjaak mgl 206 285 235,2 283 1223,2 | 264,1 211,6 346
NII; mgl 0 | jaljed 0 | jaljed 0 | jaljed 0 | jaljed
NO; mg 1 0 | jaljed 0 | jaljed | 0 ' jaljed 0 | jaljed
NO; mg/1 0 jaljed 0 jaljed | 0 jaljed 0 jéljed
H,S mg 1 0 0 0 0 i 0 0 0 0
Cl megl P8 13 8 14 10 12 i10 14
Soolekepikeste tiiter keskm. 0,04 keskm. 0,4 keskm. 0,01 keskm. O, }

* Jgas punktis voeti 16—18 proovi.
joe reostumist dilinaamiliselt. 1958. a. uurimise tulemused on toodud

tabelis 2.

Nagu niitab tabel 2, ei olnud reovete méju joevee fillisikalistele nii-
tajatele margatav, joevesi oli koikides proovides erilise 16hnata ja kol-
laka virvusega. Pruunika voi kollaka tooni annavad veele huumusained,
mis suurveest tekitatud lleujutuse ajal satuvad jokke seda Umbritsevailt
iuhtadelt ja lisajogedest, eriti Pedja joe kaudu, mille vesi on pruunikas
voi kollakas (3). Samuti on pruunikas virvus tingitud sellest, et Emajogi
ise voolab ldbi soiste alade. Vee ldbipaistvus oli kiillalt suur ja kéikus
liksikutes proovides 18 ja 36 sm piirides. Joevee pH koikus 7,1--7,5. Joe-
vee kohati kérgem pH (7, 5) voib olla tingitud reovetest, sest peaaegu kdi—
gil uuritud reovetel oli tugev leeline reaktsioon.

Hapendumus joevees koikus 12,5 kuni 22,8 mg 1. Emajoe vee hapendu-
mus oli ka {ilalpool reostuse sissevoolamist suhteliselt suur, kuna jogi oma
algosas labib turbarabasid ja soisi alasid. Seega ei saa kérget hapen-
dumust lugeda reostusest tingituks. M. Uibo (6) andmeil kdikus Emajce
vee hapendumus enne reovete sissejuhtimise rajooni 12,5—21,4 mg/l. Bio-
keemiline hapnikutarvidus joevee proovides koéikus 0,3 kuni 3,9 mg 1.
Suspendeeritud aineid leidus 2,4—3,1 mg/l ja kuivjadgisisaldus oli
206—346 mg'l. Ammoniaaki, nitriite ja viaidvelvesinikku ei leidunud.
Soolekepikeste tiiter joevees kdikus < 0,01 ja 0,4 vahel.
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Vorreldes 1958. a. uurimiste andmeid M. Uibo poolt 1948. ja 1949. a.
saadud andmetega, selgus, et hapendumus koikus enamvihem samades
piirides. Erinevuseks oli ammoniaagi leidumine 1948/49. a. proovides,
kuna 1958. a. viimast ei leidunud méérataval hulgal.

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

Biokeemiline hapnikutarvidus oli 1948/49. a. tunduvalt viiksem kui
1958. a. Maksimaalne biokeemiline hapnikutarvidus 1948/49. a. oli jala-
}:éifalte silla kohal 4,78 mg/l, 1953. a. aga 9,9 mg/l (Rebase tinava otsa

ohal).

Soolekepikeste tiiter 1948/49. a. kéikus 0,1—2,5-ni; 1958. a. <0,01—0,4.

Ulaltoodud vordlusest ndhtub, et otsustades biokeemilise hapniku-
tayviduse jérgi,. on 10 aasta jooksul toimunud vidhene nihkumine reostu-
mise suurenemise suunas.

) Uurimuse andmed niitavad, et ei ole olulist vahet {iksikute punk-
tide reostumise suuruses. Ainult kloriididesisaldus ja biokeemiline
hapnikutarvidus niitavad vaevaltmirgatavat téusu ujula juurest kuni
Rebase ténavani, kuid samal ajal niitab ka lahustunud hapnikusisaldus
viikest tousu.

Andmed nditavad, et reovete sissejuhtimisega Emajokke ei teki
mingit maksimaalse reostumise punkti, kust edasi joeveega segunemise ja
j0e enesepuhastuse protsessi tulemusena reostuse kontsentratsioonid hak-
kavad langema. Seda tuleb seletada asjaoluga, et reoveed juhitakse Ema-
Jjokke 43 erinevast punktist umbes 7 km pikkusel maa-alal. Emajées on
segunemiseks seetottu eriti soodsad véimalused ja kuna jée enesepuhas-
tuseks on head tingimused (reovee suur lahjendus joeveega, rikkalik
hapnikusisaldus), siis voib tugevamat reostumist mirgata vaid recvee-
torude vahetus ldheduses, nagu seda kinnitavad ka M. Uibo (6) uuri-
mised.

Analtitisiandmed néitavad kevadisel suurveeperioodil hapendumuse
suurenemist. Hapendumus langeb suvistes proovides ja tduseb siigisel.
Suurveeperioodil on voolus Kkiirem, toob kaasa palju orgaanilisi aineid,
millega ongi seletatav suurem hapendumus.

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

Suveperioodil langeb veenivoo jdes (joonis 1) ja suureneb kloriidide
hulk jéevees. Viimane on seletatav asjaoluga, et jokke juhitavad recvete
kloriidid saavutavad sel perioodil védiksema lahjenduse.

Kokkuvdte

Emajde sanitaarhiigieeniline uurimine niitas, et:

1. Emajokke suubub 43 reoveekanalit toostuslike ja majapidamise
reovetega.

2. Toostuslikud veed on tugevasti reostunud. Neid iseloomustab
korge hapendumus (kuni 1000 mg/l), suur kloriidide, kuivjaégi ja sus-
pendeeritud ainete sisaldus, ammoniaagi, nitriidide ja nitraatide leidu-
mine ning madal soolekepikeste tiiter.

3. Emajbes on reostuse likvideerimiseks soodsad tingimused suure
veehulga ning voolukiiruse ja joe lookleva kulu tagajirjel toimuva
kiire enesepuhastusprotsessi tottu.

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

Emajde sanitaarhiigieenilisel hindamisel tuleb ldhtuda ka kala-
majanduse seisukohalt, kuna Emajoes ja selle lisajogedes on Riikoja (3)
ja Ristkoki (4) andmeil kindlaks tehtud 37—39 kalaliigi esinemine, neist
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22 liiki téondusliku tdhtsusega. Mitmed autorid réhutavad Tartu linna
to0stuste ja majapidamise reovete kahjulikku toimet nii kaladesse (3, 4)
kui ka planktonile (1) ja bentosele (5).

Arvesse vottes Emajoe tdhtsust kalade kudemispaigana, tuleks Ema-
joge hinnata kehtivate normatiivide N 101 — 54 jirgi kui II kategooria
veekogu. i

IT kategooria veekogule esitatavaile noudeile Emajogi ei vasta, kuna
joevees biokeemiline hapnikutarvidus enamasti tiletab 4 mg/l ja kuna
reovete toimel suspendeeritud ainete sisaldus joevees touseb rohkem kui
0,75 mg/l vorra (ujula juures enne linna reovete sissejuhtimist on kesk-
mine suspendeeritud ainete hulk 10,7 mg/l, Jalakiijate siila juures aga
13,4 mg/1).

Emajoe sanitaarhiigieenilise seisundi parandamiseks tuleks:

1) olemasolevad reoveekollektorid varustada puhastusseadmetega
(liivaplilidjad, settekaevud, kloraatorid jne.), et takistada suurte suspen-
deeritud ainete hulkade jokke sattumist;

2) koigil projekteeritavail ja ehitatavail todstusettevotteil ehitada
vastavad reovete puhastamise seadmed;

3) Tartu Linna Sanitaar-Epidemioloogia Jaamal kontrollida Emajoe
sanitaarset seisundit vihemalt 1 kord kvartalis.

Emajée reostumise tagajarjel majapidamise reovetega ja madala
soolekepikeste tiitri t6ttu ujumine ja veespordiga tegelemine linna piiri-
des ei ole lubatavad.

4) seitseaastaku jooksul ehitada Tartu linnas {ihtne reovete kollektor
ning seadmed reovete kahjutustamiseks ja pollumajandusiikuks otstarbeks
kasutamiseks.

Kirjandus.

1. A.Lumberg. Emajde planktonist. ENSV TA Loodusuurijate Seltsi Aasta-
raamat, Tallinn, 1956. — 2. K. Orviku. Tartu linna hiidroloogiast. TRU Toime-
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Ja rajoniseerimine. ENSV TA Loodusuurijate Seltsi Aastaraamat. Tallinn, 1956. —
4. J. Ristkok. Emajde kalafaunast ja kalamajandusest. Samas lk. 161—174. —
5. O. To6lp. Emajoe bentosest. Samas lk. 143—160. — 6. M. Uibo. Emajde vee
recstumine Tartu linna piirides ja vee enesepuhastus. Kasikiri 1949. a.

BausinMe CTOUHBIX BOL HA CAHMTApPHOE COCTOSIHME PeKH IMaibiru

U. KOprencon u  B. flakmaac
PeswwMme

B 1958 r. naMy MPOROINIOCH HCCJAE10BAHNE BJAUFHHS CTOYHBIX BOJ1 Ha CaHIlTapHoe
COCTOSTHHE peKkH DMalbirH. BHISICHMIOCH, YTO OCHOBHBIM HCTOYHHKOM 3arpsi3HeHls 3TOH pekH
apasiercsas ropod Tapry, rjie Ha TNPOTSDKeHIH 6—7 KM B peKy TMONajaloT CTOYHLIE BOAbL
(NpOH3BOACTBEHHBlE 1 XO3HCTBEHHO-GbITOBLIE) B 43 pasjuMyHBIX MecTax.

AHanu3aMH NOATBEPI€HO, YTO TPOH3BOJCTBEHHblE CTOYHLIE BOIb, NONajamlluue B
OMaiibird, cuAbHO 3arpssHedsl. HecMoTpss Ha Xopouwie YCJIOBHS CaMOOUHIIEHHST peKH
(6bicTpoe Teuenue, GOJBLIOH PacXod BOAB M T. 1.), B Npejenax ropoja Bce XkKe OTMEUYEHO
He6osIbIoe 3arpsi3HeHHe ee CTOUHBIMH BoaaMi. B mpo6ax BoAbl_ OO6HapyeH MOBBILIEHHbIA
nokasatesb BIIKs, B3BelleHHBIX BEHIECTB MW HH3KHI THTD KHLUIEYHON NaJOYKH.

Ha ocHOBaHHH NpOBeleHHBIX MCCIENOBAHHH BBISICHHAOCH, YTO IDMafibirH He oTBEYaeT
Tpe6oBaunsm cauutapupix HopMm H 101—54 k Bogoemam Il kareropum, Tak Kak B peuHoit
BOfle TOCJe CMeIleHHs1 ee CO CTOYABIMH BOZamy, Bo-mepehix, BITKs mnpesbiraer 4 Mr/a H,
BO-BTOPBIX, COJEp}KaHHe B3BelUeHHBIX BelLleCTB B peKke YyBeauuliBaerca OoJbllle YeMm Ha
0,75 Mr/n. Jlns yayuuienss caHHTapHO-THTHEHHYECKOTC COCTOARHS IMalbird OBIJIO TIPenno-
JKEHO YCTPONCTBO Pa3jIMUHLIX COOPYKEHHH [JST OYHCTKH TIPOMBILITEHHBIX H XO3SHCTBEHHO-
GuITOBBIX BOJ roposna Tapry.
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KOHUTUUFUSEST TARTUS

L. Rootsmie

(Tartu Riikliku Ulikooli Arstiteaduskonna nakkushaiguste, mikrobioloogia ja
dermatoloogia kateedrist, juhataja professor, Eesti NSV teeneline teadlane F. Lepp
ja Tartu Linna Kliinilisest Nakkushaiglast, peaarst M. Martson)

Meie meditsiinilises kirjanduses kasutatavad andmed kohutiilifuse
kliiniku ja diagnostika alal ei peegelda veel kiillaldaselt muutusi, mida
on kaasa toonud antibiootikumide kasutuselevéotmine, wvaktsineerimised
ja teised ravi- ning profililaktikaalased menetlused. Sihiga tuua nime-
tatud kiisimusse rohkem selgust ja oOppida tundma sel alal esinevaid
kohalikke isedrasusi, t66tas autor ldbi Tartu Linna Kliinilises Nakkus-
haiglas 1945.—1957. a. ravil olnud Tartu linnast pdrinevate kdhutlitifuse-
haigete kliinilise dokumentatsiooni, kokku 671 haiguslugu.

Nagu materjalide analiilis niditab, on meeste haigestumus kdhu-
tiilifusse suhteliselt suurem kui naistel. Haigus tabab eeskatt koige elu-
joulisemaid ja toovoimelisemaid inimesi 15—39 aasta vanuses, kdige sage-
damini aga 15—19 aasta vanuses (joonis 1). Haigete hulgas domineerivad
flitsilise 160 tegijad (29,8%) ja opilased (20,7%), kes on haigusele rohkem
disponeeritud nahtavasti tiheda elukondliku kontakti ning vahest ka
suurema vastuvotlikkuse tottu.

Olustikuliste ja sanitaar-hiigieeniliste tingimuste tihtsust koéhutiii-
fuse levitamisel ei saa alahinnata, kui arvestada, et haige hakkab k&hu-
tuifuse tekitajaid eritama juba esimestel haiguspdevadel. Sellelt seisu-
kohalt 1&htudes tuleb Tartu kéhutlilifusehaigete keskmist hospitaliseeri-
misaega (10 haiguspdeva) lugeda hiliseks, mis loob eeldused nakkuse
laialdaseks levimiseks. Haigestunutest paigutati haiglatesse esimesel
haigusnidalal 45,2%, teisel haigusnidalal 38,6%, kolmandal haigus-
nadalal 11,5% ja hiljem 4,7%.

Kuigi osal juhtudest hospitaliseerimine hilineb haige mittedigeaegse
arsti poole poordumise tottu, siis on see enamasti tingitud haiguse
diagnoosimisel esinevatest raskustest. See n#htub asjaolust, et 1954.—
1957. a. andmetel tehti esimene arstivisiit nakkuskoldesse keskmiselt
4. haiguspédeval (4,5), haige suunati haiglasse aga alles 9. haiguspieval
(9.1), s. 0. 4,5 paeva hiljem. ‘

Kohuttilifusehaigete haiglaravi keskmine kestus oli 39 pideva
(1945.—1951. a. 42,2 pdeva, 1952.—1954. a. 38,4 pideva, 1955.—1957. a.
31,8 pdeva). Seega on kohutiilifus Tartus, arvestades kodust ravi enne
haiglasse paigutamist (10 pdeva), ja puhkust pédrast haiglaravi (30 péeva),
haige vilja lilitanud té6protsessist keskmiselt 79 paevaks.

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

Retsidiive esines keskmiselt 16,29% 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 lliihemat aega. Kahte
retsidiivi tihel haigel tdheldati 8,19% retsidiividega haigusjuhtude tld-
arvust ja peamiselt raske haigusvormi puhul.

Tiisistusi 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 iiks tiisistus
esines 19,3% juhtudest. Sagedamateks tiisistusteks olid pneumooniad (23
juhtu, 14,5%), miiokardiit (21 juhtu, 13,2%), keskkérvapéletik (20 juhtu,
12,6°), sooleverejooks (9 juhtu, 5,6%), tromboflebiit (8 juhtu, 5,0%) jne.
Vorreldes eelneva perioodiga on retsidiivide sagedus siintomiitsiin-
ravi kasutamise perioodil (1952.—1957. a.) langenud 17,4 protsendilt 14,7
protsendile ja intervall esimese ning teise haigestumise vahel tunduva}lt
pikenenud. Samal ajal on langenud tiisistuste sagedus 23,7 pro'gsendllt
12,6 protsendile, kadunud v&i haruldaseks muutunud on paljud tisistuste-
liigid. Tunduvalt on sagenenud ainult tromboflebiitide teke. Siinjuures
on vaja juhtida tidhelepanu asjaolule, et viimastel aastatel (1956, 1957)
20 O Haigestumus
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Joon. 1. Haigestumus ja suremus kohutiiiifusesse iiksikutes vanuseriihmades
protsentides

tédheldati retsidiivi- ja tlsistusjuhtude uut sagenemist, mis vajab veel
tdiendavat uurimist. On voéimalik, et siin etendab teatud osa organismi
immunobioloogiliste protsesside norgenemine antibiootikumide manus-
tamise tagajirjel.

Antibiootikumide toime kajastub tugevasti ka suremuse languses.
Eriti tdhelepandav on see pérast 1952. aastat, mil surm koéhutiitifuse
tagajirjel on vaid erandnidhtuseks (joonis 3). Kui keskmine suremus
kohutiitifusse oli kogu vaatlusperioodil 6 protsenti ja 1945.—1951. a.
koguni 8 protsenti, siis 1952.—1957. a. oli selle niitajaks 1,3%,. Meeste
suremus oli monevorra korgem kui naistel (7,6% resp. 4,6%), seejuures
esines suhteliselt kdige rohkem surmajuhte 30—54 a. vanuste riihmas
(joonis 1). Surm saabus keskmiselt 28. haiguspéeval ja oli enamasti tingi-
tud parenhilimatoossete elundite degeneratsioonist (lahangu andmetel).
Surma pdhjustanud tiisistustest olid esikohal pneumooniad (12 juhtu) ja
kardiovaskulaarne insufitsientsus (9 juhtu), kopsuarteri embol (2
juhtu) jt.

Lastel kuni 14 aastani (22,2% haigetest) on kéhutiitifuse kulg iildiselt
kergem (kergeid haigusvorme 32,1%, raskeid 10,4%, abortiivseid 6,0%).
Taiskasvanutega vorreldes esineb neil vidhem retsidiive ja ka tiisistusi,
kusjuures viimastest oli esikohal keskkdrvapdletik (33,3%). Ka laste hul-
gas on suremus kéhutiiiifusse suhteliselt madal (keskmiselt 1,4%).

N
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Paljude haiguste kliinilist kulgu mdjutavate legurite hulgas kuulub
teatavasti tihtis koht ka vaktsineerimisele, mispérast piiliti ka viimase
efektiivsust ja kestust haigusprotsessile véimalust modda selgitada. Uldse
oli kohutiiiifuse vastu vaktsineeritud 47,4% haigetest (tipsemad andmed
vaktsineerimiste aja ja annuste kohta puuduvad). Vaktsineerimata haige-
tega vérreldes esines vaktsineerituil kiill méningal miiral rohkem ker-
geid (sealhulgas eriti atiilipilisi) ja vihem raskeid haigusvorme (tabel
nr. 1, milles arvud tdhistavad protsente), retsidiive ja tiisistusi, milline
erinevus aga on nii minimaalne, et ei oGigusta veel tegema vaktsiini
kaitsetoime kohta jdreldusi. Tunduvalt atiilipilisem ja ka kergem ou tdve
kulg haigetel, keda vaktsineeriti viimase aasta jooksul enne haigestumist.
Siit véib jareldada, et vaktsiini toime ei ulatu lile lihe aasta, mida tuleks
vaktsineerimiste ldbiviimisel arvestada.

Tabel nr. 1
Kerge Raske Atiiiipiline
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
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Joon, 2. Kergete ja raskete haigusvormide esinemise sagedus protsentides

Kohutiiiifuse kaasaegse bakterioloogilise ja seroloog.ilise diagnostika
taset iseloomustavad jiargmised arvud. Haiguse ﬁggdas jargus teosta.tu_d
verekiilvidest (344 analiitisi) oli positiivse leiuga ainult 48,3%. Bajcsﬂh-
kandmise kontrollimise eesmirgil teostatud duode.naalomahla paktenoloo-
gilised uuringud (94 analiitisi) andsid 4,3"/({.,"v.éiljghe1te uuringud (1328
analiiisi) 4,2% ja uriini uuringud (1283 analiiiisi) ainult 1,6 % positiivseid
tulemusi. Widali reaktsioon oli teise haxgusn:idala algul veel. keskrmsg}t
20—25 protsendil koéhutiitifusehaigetest nega'tuvnet (tiiter kuni 1: 50,"vu-
mane kaasa arvatud) ja umbes 11 protsendil haigetest kahtlane (tiiter
1 : 100), mis osal ei muutunudki positiivseks (1948.—1957. a. 7,1 %). Nega-
tiivseid ja kahtlasi seroloogilisi reakisioone andsid rasked haigusvormid
sagedamini kui kerged (teise haigusnddala algul 38,7 % resp. 30,5%).
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.Ngi.htavasti el ole negatiivsete bakterioloogiliste analiiliside rohkus
alati 51~15ki tingitud meie diagnostilise metoodika ja tehnika puudulikku-
sest. Voib arvata, et osal juhtudest kéhutiitifuse tekitajate kadumine uuri-
tavgst materjalist on téepoolest tegelik, milles nidib suurt osa etendavat
ravi antibiootikumidega. See nihtub asjaolust, et just viimasel ajal, ala-
tes 1953.—1954. aastast, on negatiivsete laboratoorsete analiiiiside osa-
tahtsus veelgi kasvanud. Niiteks oli 1945.—1951. a. positiivseid véljaheite
bakterioloogilisi analiiiise 5,8%, 1952.—1953. a. 6,5%, 1954.—1957. a. aga
ainult 0,7%. Uriini positiivseid bakterioloogilisi analiilise oli 1945.—
1951 a. 2,4%, 1952. a. 5,7%, 1953.—1957. a. ainult 0,2%. Jérelikult
on antibiootikumide manustamise tagajirjel silmatorkavalt véhenenud
akuutne Salmonella typhosa eritumine haige véljaheite ja uriiniga.
Uhtlasi véib kohutiitifusehaigetel aniibiootikumide toimel kaudselt t8hel-
dada ka Widali reaktsiooni hilinemist ja ilmumist tavalisest madalama
tiitriga, mis on kooskélas kirjanduse andmetega (Meyer-Oschatz, 1957,
Galitkin, 1958, Heifets, Kamolikova ja Zineva, 1957, Martinek, 1958, Nau-
mann, 1958).
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Joon. 3. Suremus kohutiiiifusesse protsentides

Arvestades iilaltoodud tdhelepanekuid voib rohutada jargmist:

1. Kohutiitifuse diagnoosimise hilinemine ei vdimalda haigeid oige-
aegselt hospitaliseerida (isoleerida ja ravile suunata), mis omakorda nega-
tiilvselt mdjutab haigusprotsessi kulgu ja loob vdimalused nakkuse levi-
miseks. Mainitud puuduste kérvaldamisele aitaks tunduvalt kaasa see,
kui arstid arvestaksid palavikuga haigete juures kohutiilifuse véimalust
senisest rohkem, pooraksid tosisemat- tdhelepanu tdpsemate anammnesti-
liste andmete kogumisele ja kasutaksid sagedamini verekiilve.

2. Antibiootikumide rakendamine koéhutlilifuse ravimiseks on lildi-
selt lihendanud haigusprotsessi kestust ja kergendanud selle kulgu,
vahendanud tiisistuste teket ning suremust. Haige paranemise perioodil
on silmatorkavalt vdhenenud kohutlitituse tekitajate eritamine rooja ja
uriiniga. Viimastel aastatel (1956, 1957) vairib =iiski tdhelepanu {Usis-
tuste ja retsidiivide ning raskemate haigusvormide uus sagenemine, mille
pohjusi toodud andmctcga ei ole voimalik seletada.
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3. Kaitseslistimised kohutlilifuse vastu seni kehtinud miiruste alusel
el ole andnud kiullaldast immunoloogilist efekti. Ka haiguse kliinilises
kulus viljendub see efekt vordlemisi ndrgalt, oiles kiillalt mérgatav
ainult samal aastal vaktsineeritud haigete hulgas. Sel pohjusel oleks
soovitav praktiseerida kaitsesiistimisi igal aastal ja nimelt esmajoones
nende elanikkonna rithmade hulgas, kes on nakkusele rohkem disponeeri-
tud (vastavalt NSV Liidu tervishoiu ministri 1959. a. kiskkirjale). Kaitse-
stistimised kéhutiilifuse vastu annaksid paremaid tulemusi, kui hdlmata
nimetatud kontingenti vihemalt 50 %, ulatuses.

4. Kohutlitifuse leviku piiramiseks tuleb erilist tihelepanu pddrata
batsillikandjate kui peamise nakkusereservuaari viiljaselgitamisele,
samuti sanitaarselgitustédle elanikkonna hulgas. Suurt tihtsust omab ka
sanitaarhiigieenilist reziimi reguleerivate eeskirjade tiielik ellurakenda-
mine ja jarelevalve téhustamine nende tditmise tile.

O o6prowHom Tude B rop. Tapry

JI. Poorcmsia
Peswne

B Tapryckoil kanauyeckoil undexionnoit GoabHiile Obl1 nposelieH anasis 671 ncro-
puu 6oJie3HH OGOJbHBIX GPIOMHBIM TII(OM, HAXOAHBLINNCS Ha .Jdedenhn B 1940—1937 roaax.

Ha ocHoBaHuil 3TOro aHanMi3a MOXKHO CZeNaTh CJe1YHolilHe BbIBO1bI:

1. DosbHbix OpowHbM THHOM TOCHHTANH3IPYIOT YACTO HECBOEBPEMEHHO. ITO OTSII-
yaer xo4 O6OJIe3HH 1I €03714eT BO3MOKHOCTH K pacrnpocrpaHeHito nudexin. Jdas yerpane-
HUS 3THX HEIOCTAaTKOB i1e00X01HwO0, 'M100bl Bpauil NMPH-TEMIEePATVPSAILHX 00AbHBIX odpalla-
Ju Goabliie BHHMAHHSA HA noJgyueHue 0oJiee TOYHBIX AaHAMHECTHUYeCKHUX TaHHBIX U NPHMeH AN
noceBL! KPOBH.

2. IlpuMeHeHHe aHTHOHOTHKOB YMEHLIIAeT YacTOTY BO3HHKHOBEHUS OCJIOXHeHHi H
CHHIKAeT CMEPTHOCThb. B MepHoa BLI3ZOPOBJEHHST 3HAYHTENbHO VMEHbLIAETCH BblIe/I€Hile BO3-
6ypuTeseil GpIOIHOrO TH(A lCNpakKHeHHsIMH GOMbHOro. 3a MocaeIH e roibl OTMedaercs yBe-
JHYeHHe KOJH4YeCTBa OCJIO}KHQHI»HU{, PEIAHBHPYICUIHX CTy4aeB H YyUalleHHE TsIKeJdblX (pOpM
3a60/1eBaHHSI.

3. IlpoBenentie npeloXpaHHTeJbHBIX TPIIBIBOK TPOTHB GpIOIIHOrO THda B YCTAHOB-
JEeHHOM TNOopsAKe He 1aeT Heo6XOJHMOIO HAMYHOJOrHueckoro 3ddexra. Hexoasa 13 sroro,
PEeKOMeHAYyeTcsd NPOBOINTb NPHBHBRKI HPOTHE OPIOUIEOrOo TH(A e/KerolHo, OCO0EHHO CcpedH
GoJiee OQHCTIOHHPOBAHHBIX HHGeEKUHl Ipynn HacerdeHnss (B COOTBETCTBHH ¢ TNpHKazom Mun-
3apasa CCCP ot 1639 r).

4. Yrolbl mpeayrnpeiurb pacnpocTpaHelHe OpOLHOTO TH(A, HeoGX01HMO ocobee BHH-
MaHHe Y/le/siTb BbISBJIEHH0O 6GalH/JIOHOCHTe el H TNPOBOINTL CAHHTAPHO-TIPOCBETIITEIbHYIO
D360Ty Cpean HaceJieHHs. BOJ’IbLUOE 3H4uelle HMeeT TaKzke IPDOBeJeHHe B ZKH3hb HHCTQ}/K-
UHH, PeryjalpyIoMHX CaHHTAPHO-TUTHEHHYECKUIT perkHM.

KOLLAGENWOGSIDLST

L. Pii

(Tartu Riikliku Ulikooli Arstiteaduskonna hospitaalsisehaiguste kateedrist, kateedri
juhataja kt. arstiteaduse kandidaat L. P &1i)

Kollagenooside probleem, olles praegu liheks huvipakkuvamaks kiisi-
museks sisehaiguste kliinikus, on taas muutunud aktuaalseks sidekoe
pohiaine kui funktsionaalselt Ghtse terviku uurimisel. Terminit «kolla-
genoos» hakkas esmakordselt kasutama Klemperer 1941. a., kes késitledes
koos Pollack’i ja Baehriga lupus erythematodes’e patoloogiat rdhutas
selle téve puhul esinevat sidekoe slisteemset 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 kasit-
leti kollagenooside kiisimust VIII rahvusvahelisel antireumaatilisel kon-
verentsil Genfis ja 1954. aastal rahvusvahelisel terapeutide kongressil
Stokholmis. Sellest ajast alates on see moiste leidnud koha sisehaiguste
kliiniku terminoloogias.

Summeerides kirjanduse andmeid, millesi kandvama osa moodus-
tavad Klempereri ja tema kaasttdliste uurimused, peab téhendan}a, et
kollagenooside kontseptsioon on esile tdstnud tihiseid jooni tea‘gu.d haiguste
vahel, mis baseeruvad esialgsetel iihistel patoloogilis—anatoormhstel muu-
tustel. Mis puutub fibrinoidsesse nekroosi, siis ei loonud Klemp?l‘er
midagi uut vaid opereeris vana mobistega, mida esmakor.dse.lt .‘tar.vltas
Neumann 1896. a. Sel ajal ei seostatud fibrinoidset nekroosi mingi kmd'la
nosoloogilise méistega. 1929. a. kirjeldas V. T. Talalajev samalaadseid
muutusi seoses reumaga. Klinge (1934) ja Rossle (1933) pidasid fibrinoid-
set nekroosi allergilise pdletiku morfoloogiliseks véljenduseks, kuid too-
kord leidis see seisukoht kirjanduses tosiseid vastuvditeid. Mitu autorit,
nende hulgas V. P. Koza, M. S. Zeman ja paljud teised, eitasid spetsiifi-
lise histomorfoloogilise pildi olemasolu allergiliste reaktsioonide puhul.
Viimast seisukohta téestas ka Albertini 1954. a.

Praegu kisitatakse fibrinoidset nekroosi kui mittespetsiifilist pato-
loogilis-anatoomilist simptoomi, mis esineb mitmesuguste haiguste puhul.
Selle ndhu juures ndeme sidekoe pdhiaine tursumist, koliageensete kiu-
dude paksenemist, desorganisatsiooni, mille taustal tekivad nekroosi-
kolded, kuhu ladestuvad amorfsed massid, mis histoloogiliselt vidrvuvad
fibriini taoliselt ja mida selle tdttu nimetatakse fibrinoidiks.

Nekroosikollete imber tekivad limararakulised infiltraadid. Sidekoe
muutustega kéaivad késikdes ka muutused veresoonte seintes, mis taba-
vad eeskitt kapillaare ja prekapillaare, tekitades silisteemse vaskuliidi
pildi.

Fibrinoidi olemuse kohta pole k#esoleva ajani lihtset seisukohta,
mistéttu tuleb piirduda, nagu seda teeb A. I. Strukov, arvamuste lcetle-
misega: 1) fibrinoid tekib fibriini ladestumisel koes, 2) fibrinoid tekib
kollageenist, 3) fibrinoid tekib amorfsest pohisubstantsist, 4) fibrinoid on
desoksiiribonukleiinhappe jadk. Vo6ib olla tuleks moéningal méiral eelis-
tada esimest seisukohta, arvestades Jean de Brux’ kiillaltki eksaktseid
uurimusi.

A. J. Nesterov toonitab, et sidekude peab vaatlema Bichat’ eriti aga
A. A. Bogomoletsi todde valguses flisioloogilise slisteemina, millel on
viga mitmekiilgsed ja elutdhtsad funktsioonid. Tdnu oma labiilsuselie
etendab ka sidekoe pohiaine tdhtsat osa organismi intermediaar-
ainevahetuses (A. I. Smirnova-Zamkova). Sidekoe pdhiaine koostise
idhtsaimateks osadeks on happelised mukopoliisahhariidid — hialuroon-
hape ja kondroitiinvdivelhape. Nende hapete eriomaduseks on kerge
poliimerisatsioon ja depoliimerisatsioon. Fermentide siisteem hiialo-
uronidaas-antihlialouronidaas, mida leidub kdéikjal kudedes, reguleerib
pohiaine kolloidolekut, péhjustades vastavais tingimusis nende {ihendite
depoliimerisatsiooni ja poliimerisatsiooni. Seoses sellega muutub kudede
permeaabelsus ja ainevahetuse intensiivsus. Kollagenooside puhul esine-
vad eelpoolmainitud pohjustel ainevahetuse héired, mis viivad fibriroid-
sele nekroosile omaste destruktiivsete muutuste tekkeni. Kuid destrukt-
siooni tekkes omavad tdhtsust ka teised mehhanismid. Neist vé#irib
tihelepanu komplekssete valguilihendite tekkimine sidekoes, mis pdhineb
sidekoe mukopollisahhariidide v0imel valguga kergesti {ihineda
(K. G. Smirnova). Need iihendid tekivad kergemini sellepirast, et kolla-
genooside puhul esineb diisproteineemia (Ehrich). Tekib rohkesti immuno-
bioloogiliselt mittevdartuslikke gammaglobuliine ja fibrinogeeni —
nn. ballastglobuliine. Need reageerivad kollageeniga. Organismiie mitte-
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omasel valgul voib olla ka antigeenseid omadusi sidekoe suhtes ja see
voib muutuda nn. autoantikehaks (autoksiinid Jimenez-Diaz), soodus-
tades omalt poolt sidekoe destruktsiooni.

Ulaltoodu pole kaugeltki tiielik koliagenooside puhul tekkivate side-
koe muutuste loetelu, kuid ka see niitab, et muutused vbdivad tekkida
kergesti ja mis peamine — mehhanismid on sellised, et need vdivad
vailanduda mitmesugustel pdhjustel seejuures ka olukorras, kui orga-
nism ei ole mikroobidest véi viirustest nakatatud.

Praegusel ajal puuduvad kindlad kriteeriumid kollagenooside rithmi-
tamiseks. Moned autorid (R Lutenbacher ja A. Policard) rdéhutavad, et
haiguste rithmitamine patoloogilis-anatoomilise pildi jirgi, arvestamata
kliinilist pilti ja biokeemilisi muutusi, on teataval mi&ral meelevaldne
ja pohjustab paljude eri haiguste liigitamist Ghte gruppi. On kujunenud
seisukoht, mille kohaselt kollagenooside hulka kuuluvaiks lcetakse jarg-
mised haigused: 1) Lupus erytheratodes disseminatus, 2) dermatomyo-
sitis, 3) sclerodermia, 4) polymyositis progressiva, 5) periarteriitis nodosa,
6) polyarthritis infectiosa, 7) rheumatismus verus, 8) sepsis, 9) heina-
palavik. Selline liigitus on veel diskuteeritav. J. M. Tarejev pooldab
kollagenooside jagamist nn. suurteks ja viikesteks. Suurte kollagenooside
hulka kuuluvad viis esimest, llejddnud on nn. viikesed kollagenoosid,
mille kulus sidekoe iseloomulikud muutused ei oma nii suurt erikaalu
kui esimeste puhul. Nagu viidab J. M. Tarejev, pole kollagenooside pato-
geneesi lksikuid lilisid ammendavalt uuritud ning neid koiki on 1aske
asetada lihte skeemi. Klinitsisti seisukohalt vo6ib kollagenoosi vaacelda
kui laialdast mittespetsiifilist reaktsiooni, mis on poilietioloogiline ja
mittenakkuslik kitsamas moéttes. Selle reaktsiooni iihel poolusel on rasked
muutused, nagu mitmesuguste organite vidrastused, kahheksia, teisel
poolusel funktsionaalsed héiired, nagu Reynaud’ t0bi, négestobi, angio-
neurootiline turse (J. M. Tarejev).

Kollagenooside tekkepdhjuste kohta on toodud rida teooriaid, mis
ei ole veel igakiilgselt pohjendatud ning leiavad rohkesti vastuviiteid.
Kuid vaatamata sellele, et me ei saa praegu nimetada kollagenoosi otse-
seid pohjusi, voib mirkida nende haigestumiste esinemise néilikku seost
asjapoetud infektsiooniga. See seos pole veel iildiselt tunnustatud, kuid
nahtavasti vidrib tosist tdhelepanu. Peale mainitud seose voib tdheldada
kollagenooside puhul ka seost hormonaalse tasakaalu hiiretega, arvesta-
des nende haiguste sagedamat ilmumist puberteedi véi klimakteeriumi
perioodil.

Kollagenooside rithma kuuluvad haigused omavad kiillaltki erine-
vaid kliinilisi pilte, mis on lildiseit tuntud, kuid vaatamata nende erine-
vusele voib esile tdsta jargmisi Gihiseid jooni: 1) haiguse kulg on tavaliselt
visa, retsidiveeruv, retsidiivid voéivad olla vidga &4gedad, eriti dissemi-
neeritud eriitematoidse luupuse puhul. Haigus el reageeri antibiooti-
kumidele; ravimitena, mis annavad ajutisi tulemusi, tulevad kdne
alla steroid-hormooni preparaadid; 2) enamikul juhtudest esineb liigeste
afektsioon, varieerudes pollUartralgilisest siindroomist kuni deformeeruva
poliartriidini; 3) lihastevalu on sagedane, kuid esiplaanil on see pollimtio-
siidi puhul; 4) nahamuutused on sagedamaks siimptoomiks, millele juhi-
vad tdhelepanu koik kollagenooside probleemiga tegelevad autorid.
Nahk voib muutuda siledaks, ldikivaks, kdvaks, nahaalune kude on tur-
sunud, voi vastupidi, nahk muutub atroofiliseks, tekivad pigmentatsiconid
voi teised lokaalsed ndhud, nagu erlitematoidse luupuse puhul; 5) sise-
elundites esineb terve rida muutusi: a) sageli ilmneb haigel seroossete
kelmete afektsioone serofibrinoossete pleuriitide ja perikardiitide n#ol.
Tavaliselt ei esine ulatuslikke vedeliku kogumeid. Tihti voib leida sama-
aegselt pleura afektsiooniga ka tugevat bronhiiti; b) kopsus voib rontgeno-
loogiliselt sedastada vaskuliidist tingitud tugevnenud vaskulaarset joo-
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nist; c) esinevad kardiovaskulaarse dekompensatsiconi nihud, mis on tin-
gitud silidamelihase kahjustusest; d) maksa talitius on sageli hairitud,
maks v6ib olla valulik, suurenenud; e) neerude talitluse hiirete néiit_a'
Jana esineb albuminuuria, mikrohematuuria, vahetevahel isostenuurid.
Koéige ekstreemsemalt ja peaaegu siinkrooniliselt esinevad mainitud
nihud selliste d4gedate klassikaliste kollagenooside puhul, nagu lupus ery-
thematodes ja dermatomyositis. Sageli voivad simptoomid _olla_ \’?.he
tédheldatavad ning lihe, niiteks liigese afektsiooni tugeval dqmmeemm{sel
vbivad teised puududa. Tihelepanu viirivad ka haigusjuhud, mille
kulus esineb kollagenoosidele omaseid jooni, kuid kus kiiinilise plld}
ebamiirasuse tottu ei saa diagnoosida koliagenoosi konkreetset vormi.
Nende haiguste kohta soovitab J. M. Tarejev terminit (fko.l‘lage.r.)ﬂ(?omd.e
lleminekuvormid», L. J. Jevleva ja I. L. Silidi tarvitavad sun vaijendit
«kollagenooside diferentseerimatud vormid». B )

Kollagenooside stimptoomid kombineeruvad omavahel siindroomi-
deks. J. M. Tarejev toob esile jargmisi tdiipilisemaid stindroome: 1) naha-
lihaste- ja liigestesiindroom (sklerodermia, mtuosiit, artriit), 2) brenhi-
kopsu- ja pleurasiindroom (bronhiit, vdikesekoldeline pneumoonia, pleu-
riit), 3) veresoontesiindroom (vaskuliit), 4) siidamesiindroom (endokardiit,
miiokardiit), 5) neeru-, maksa- ja poOrnasiindroom (koldeline nefriit,
vadrastus). .

Nii voib nidha, et kollagenooside kliinik, ehkki viga mitmekesine
omab teatavaid reegliparasusi, mis niitavad seliesse gruppi kuuluvate
haiguste omapéira.

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas on 1957.
ja 1958. a. viltel nn. suurte kollagenooside diagnoosiga ravil viibinud 5
haiget. Neist 1 haige slisteemilise erlitematoidse luupuse, 3 dermato-
miuosiidi ja liks haige diferentseerimata kollagenoosi pildiga.

Ko6ik haiged olid naised. Haiguse algus langes koigil juhtudel puber-
teedi- vbi klimakteeriumilihedasele perioodile. Se= kinnitab B. M. Prozo-
rovski ja tema kaastooliste tdhelepanekuid koilaskeha hormooni téhtsu-
sest kollagenooside iekkimisel.

Kolmel patsiendil esines fokaalinfektsiooni kolle: iihel juhul oli
tegemist pikemat aega kestnud keskkérvapdletikuga, teisel — hamba-
juurte rohkete granuloomidega ning karioossete hammastega, kolmandal
kroonilise angiiniga. Kahel patsiendil vdis sedastada aastaid kestnud
poliiartralgiat enne haiguse algust. '

Koik patsiendid podesid pikka aega ja olid korduvalt kliinikus retsi-
diividega. Kodige kauem jalgiti haiget J. P. (vaheaegadega 1027 pieva),
teisi haigeid jalgiti 132—194 paeva.

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

Kollagenoosi diagnoos plistitati tllipiliste anamnestiliste andmete ja
kliiniliste stindroomide pdhjal.

Niitena toome valjavotteid monedest haiguslugudest.

1) Haige E. N., 46 a. vana, p3llutddline.

Saabus kliinikusse 5. aug. 1958. a. saatediagnoosiga polyartiritis rheumatica.
Kaebas valu 0la-, kiilinar-, randme-, pdlve-, hiippe- ja sOrmeliigestes. Haigestus
1958. a. aprillis, jaoskonnaarst ravis haiget saliisiilithappe preparaatidega ja pilira-
midooniga. Haige suunati kliinikusse haiguse progresseerumise t6ttu. Tema elu-
anamneesis erilisi kahjustavaid faktoreid ei Onnestunud leida, samuti varempde-
tud haiguste osas. Vastuvdtmisel tédheldati moddukaid turseid liigestes ja moddukat
liblikataolist ndo hiipereemiat ilma naha muutusteta. Muudes siisteemides erilisi
korvalekaldumisi ei leitud. Vastuvotudiagnoos oli polyarihritis injectiosa.

Haiglasviibimise esimesel nadalal tekkisid korge temperatuur, higistemine,
vdga tugev nodrkus, valud liigestes ja bronhiidi tugevad ndhud. Penitsilliin ja strep-
tomiitsiin haiguspilti oluliselt ei mdjustanud. Hiljem tekkis iseeneslik remissioon,
Uus dgenemine tekkis 4 nadalat hiljeni, mil leidis aset moddukas pleuriit, vihese
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{'éjntgenoloogiliselt ja perkutoorselt sedastatava vedeliku kogunemisega pleura-
66nde. Haige kaebas ka valusid maksapiirkonnas ja see ulatus 3 ristsérme vdrra
allapoole roietekaart. 11 pdeva hiljem tekkisid perikardiidinihud. Selle t6ttu esi-
hesid tugev perikardi hdodrumise kahin ja iseloomulik rontgenoskoopiline leid.
Liigesendhud ei intensiivistunud, haige oli jduetu, nahk muutus atroofiliseks.
Kortisooni manustamine doosides 150 mg 06pdevas koos 10 ithiku AKTH-ga mojutas
soodsalt haiguskulgu ja 1!/2 nddala jooksul perikardiidindhud kadusid. Temperatuur
muutus subfebriilseks, kuid jouetus, raske ildseisund, kdrge SR ja muutused vere-
valgu valemis ei kadunud, samuti ka nahud maksas.

. Nahalihaspreparaadi biopsia nditas kollageenkiudude paksenemist. Samuti
leiti veres LE rakke +. Pirast 161. haiguspieva seisund veidi paranes ja haige
suunat@ gjutiselt kohalikku haiglasse jarelraviks.

'Klr]eldatud juht on huvitav selle poolest, et infektsioosse poliiartriidi puhul
tg}(klsld vistseraalse kollagenoosi ndhud otseselt arsti silma all, kusjuures liigese-
ndhud ei progresseerunud.

.2) Haige A. T. 57. a. vana, pensionir. Haigus algas klimakieeriumi ajal sub-
febr{ilsete temperatuuridega ja {lisna tugevate valudega lihastes. Hiljem kaasnesid
ka liigestevalud, nahk, eriti sdrmedel, muutus paksuks, lidikivaks. Biopsia oli ise-
loomulik kollagenoosile. Raviti antibiootikumidega (penitsilliin ja streptomiitsiin),
sest haigel leiti granuloome hammaste all. Ravi el andnud efekti. Ekstraheeriti
hambad ja rakendati AKTH-i 8 tihikut 6opievas intravenoosselt 30 piaeva jooksul.
Haige lahkus haiglast paranenult. Hiljem (/= ja 1 a. vaheaja jidrele) kontrollides
patsient oli terve.

] See haigusvorm, mida kirjeldasid Chini ja Malaquzzi esineb klimakteeriumi
ajal, omades modningaid oraalse sepsise sugemeid. Kulgeb tlilipilise kollagenoocsina
(meie juhul dermatomiiosiidina) ja on hea prognoosiga alludes hormoonteraapiale.

Meil kasutada olnud materjal véimaldab tdheldada nn. viikese kolla-
genoosi lileminekut suureks. Uhtlasi voib markida fokaalinfektsiooni
koigil haigetel, mis vdib vihjata selle osatihtsusele haiguse tekkimisel.

Haigusjuhtude analiitisist nidhtub, et kollagenooside diagnoosi piisti-
tamine tekitab raskusi. Seepirast tuleb kasutada abiuuringuid, millistest
tdhtsamad on naha ja lihase histoloogiline uurimine ja LE test.

Tehes kokkuvdtet meil kasutada olnud literatuurist ja kliinilistest
tdhelepanekutest voib litelda, et kollagenooside, eriti nn. suurte kollage-
nooside probleem viirib kahtlemata tdhelepanu. Ehkki nende haiguste
eraldamine omaette riihma ei ole kiillalt kindlapiiriline patcloogilis-
anatoomilise ja biokeemilise aluse moninga tinglikkuse tottu, on see
praktilise meditsiini seisukohalt end éigustanud ning vajab edaspidist

uurimist ja tépsustamist.

Seoses mainitud probleemiga vbdidakse kiisida kuivérd kollagenco-
side kontseptsioon voib modjutada ravimist ja diagnooside piistitamist
koneall olnud haiguste puhul. Tuleb tihendada, et moiste «kollagenoos»,
olles liiga lldine, ei voi olla kliiniliseks diagnoosiks konkreetse haiguse
puhul ja diagnoos tuleb igal liksikul juhul asetada vastavalt olemasole-
vale haiguste nomenklatuurile.

Ravi osas aga on kollagenooside kontseptsioon sammuks edasi, sest
see avab tee sidekoe méjutamiseks ja nditab, et paljude seisundite puhul,
mis viliselt sarnanevad sepsisega, ei ole ravi antibiootikumidega piisav
vOi el anna tulemusi, olles tksikutel juhtudel isegi kahjulik.

Seega nieme, et kollagenooside eriti nn. suurte kollagenooside vuri-
mine aitab sligavamini médista ja ravida seni vdhetuntud ning uurimata
segaseid haigusvorme.

O kKoJagaareHosax
JI. Maii
Peswwme

Koanareno3sl B HacTofillee BPEMsl SIBJSIOTCST OJHNM M3 aKTY4JAbHBIX BOMPOCOB B K.H-
HUKe BHYTpeHHHX 0oJje3ueil. [Ipn xoanarenozax vadmogaercsl napylenne o0MeHa BeLIECTB,
KOTOpOe TNPHBOAHT K [€CTPYKTHBHBIM H3MEHEHHSM, CBOfICTBEHHBIM GHOPHHONIHBIM HeKpo-
3aM. Ilpn BO3HHKHOBEHHH [ECTPYKUHH MMEIOT 3HAueHHe H ADYTie NMPHUHHBI, 13 KOTOPLIX 3a-
CIYIKIBAeT BlIIMAaHHe BO3HHKHOBCHHE B COEIMHITEAbHGIT TKAHI KOMMIEKCHBIX O€IKOBLIX <O-
e[IMHeHHIl, He CBOIICTBEHHBIX OPTaHU3MY.
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B nacrosmee BpeMsi K KOJJAreHO3aM OTHOCAT cheaywoliue 3abonesanus: Lupds
erythematodes disseminatus, dermatomyositis, sclerodermia, polymyositis progressivd
periarteriitis nodosa, polyartheritis infectiosa, rheumatismus verus, cericic H CEHHYIO JIHX0-
panky. Hekotopble aBTOpb NMOJPa3e/IAioT KOJMMAreHo3bl Ha GoJdbune W Manwie. [lpu MalblX
XapakTepHble H3MeHeHUs] COeJNMHHTENBHON TKaHH He MMeOT TaKOro BbICOKOro yAebHOTO
BeCa, Kak NpH GOJbLINX.

IMonATHe «KOJJIAareHO3» KaK CJAMIIKOM ofllee, He MOxeT ObiTh Ha3BAHHEM Gonesﬂlf:
JlnarHos noJ/eH GHITh NOCTaBJeH B KAXAOM KOHKPETHOM CJydae B COOTBETCTBHM C cy
UIeCTBYIOLIeH HOMEHKAaTypoit 3aboseBanuii. B o6sacty Tepamiy KOHLENMUHA KOJIJIaFEHOEi;)i
MOXET B [Ja/IbHEHIIEM OTKPHITh MyTH BO3NEHCTBHS HA COENHHHTENbHYIO TKaHD. np'.i MHOT
COCTOSIHMSX KOJUIATEHO30B, NOXOMKHX Ha CeIlCHC, Jeuenne aHTHOMOTHKAMH He Jael pe3v.b-
TaTOB M B HEKOTOPHIX CJyuyasX MOXeT OHITb fa)e NPOTHBONOKAa3aHO.

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

Arstiteaduse kandidaat
A. Karapetjan

1957. a. jooksul registreeriti ménedes Tallinna kollektiivides rida
gripipuhanguid. Haigestumised sagenesid aprillikuus, kus kahe né&dala
jooksul iihel territooriumil asuvas kolmes koliektiivis haigestus grippi
138 inimest. Hiljem tekkisid veel moned viiksemad 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 iihes kollektiivis haigestus grippi 51
inimest. Haigestunute protsent nakkuskolietes ulatus 30—40, ning mone-
des -iiksikutes kollektiivides haigestus 50—60% isikutest.

Seega iseloomustas haigestumisi kaunis kérge kontagioossus ja
liksikute kollete vordlemisi vidikene ulatus. Nakiusallikateks olid ena-
masti teistest rajoonidest saabunud inimesed.

Koldelised haigestumised jatkusid kuni augustikuuni. Hiljem regist-
reeriti kahe kuu jooksul ainult sporaadilisi gripijuhte. Oktoobrikuu
algu. hakkas haigestumus uuesti tousma. Oktoobri- ja novembrikuu jook-
sul uletas gripijuhtude arv kevadel ja suvel esinenud juhtude arvu 3
korda (joon. 1.).

Siligisese puhangu kontagioossus oli korgem ja selle levik liksikutes
kolletes vordlemisi laialdane. Selle perioodi koldelisus moodustas 71%.
Kahe kuu jooksul tiheldati enam kui 30 kollet. Haigestunute arv ulatus
mones kollektiivis kuni 50—70, thes koldes aga 232 juhuni. Hélmavuse
protsent nakkuskolletes oli monevorra korgem kui kevadise ja suvise
puhangu ajal ning tdusis 40—50-ni, monedes viikestes kolletes aga
60—70-ni. Nakkusallikaks siigisese puhangu ajal oli organiseerimata ela-
nikkond, kelle hulgas septembrikuu 16pul algas gripi epideemiline levik.

Nagu nidhtub joonisest 1 oli organiseerimata elanikkonna hulgas
registreeritud gripijuhtude arv tunduvalt kdérgem kui haigestumus orga-
niseeritud kollektiivides. Organiseerimata elanikkonna hulgas oli puhang
intensiivsem ja elanikkonna haigestumus suurem. Juba oktoobrikuu
I dekaadil tdusis haigestumine maksimaalse tasemeni. Vorreldes sep-
tembrikuu I dekaadiga suurenes haigusjuhtude arv 47 korda. Haigestu-
muse vihendamist tdheldati alles detsembri I dekaadil. Haigestumuse
jarsk tous oli nidhtavasti tingitud sellest, et elanikkonna immuunsus oli
puhangu momendil madal. Samal ajal oli aga organiseeritud kollektii-
vides tekkinud kevadise ja suvise puhangu tagajirjel teatud immuunne
vahekiht. Seoses sellega on huvitav mirkida, et haigestumise korduvaid
juhtumeid 1957. a. meie poolt vaadeldavates kollektiivides ei esinenud.
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Peale selle voib suhteliselt viikest haigestumisjuhtude arvu organi-
seeritud kollektiivides seletada ka tédielikumate profiilaktiliste ja epi-
deemiatorje abindude kompleksi rakendamisega.

Pérast suhteliselt madalat haigestumist 1958. a. tdusis gripijuktude
arv 1959. a. Tallinnas jirsult. Uheaegselt haigestumuse tdusuga organi-
seerimata elanikkonna hulgas tekkisid ka viikesed puhangud organi-
seeritud kollektiivides. Vaatamata teatud arvule immuunsetele isikutele
pdrast 1957. a. poetud grippi, levis haigus vordlemisi kiiresti.

1959. a. gripipuhangut iseloomustas &kiline algus otsekohe péarast
haigestumuse tdusu teistes rajoonides. Kuude kaupa oli grippi haigestu-
mine 1959. a. moénevérra madalam kui 1957. a. (joon. 1).

Uksikute kollete ulatus oli umbes sama. Haigete arv kollektiivides
koikus 15—20 kuni 100—150 inimeseni. Holmavuse protsent nakkuskolle-
tes ei liletanud 30—40. Vaatamata sellele, et enne gripilaine algust
1959. a. oli umbes 50% monede kollektiivide koosseisust 1957. a. pode-
nud As-grippi, erines laine pinge 1959. a. vdhe 1957. a. puhangust.

4957

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 pusis
tavaliselt 2—3 pideva. Kehatemperatuur téusis 37,5-38"-ni ning ainult
osal haigetest kuni 39°-ni. Katarraalsed nihud kas puudusid v6i esine-
sid norgalt. Tavaliselt kaebasid haiged peavalu, norkust, lihastevaiu ja
isupuudust. Osal haigetest oli temperatuurikover kahelaineline. Mone-
del juhtudel esinesid seedimiselundite talitluse héired. Tusistusi pneu-
mooniate ndol oli vordlemisi vihe. Surmajuhtumeid ei esinenud. Kesk-
mine voodipdevade arv oli 5—=6.

Meie tingimustes kuulusid hospitaliseerimisele koik raskete ja tlisis-
tunud gripivormidega haiged. Rohuval enamikul juhtudest isoleeriti hai-
ged selleks kohandatud ruumidesse.

Retrospektiivse diagnoosimise méttes uuriti 1957. a. aprillist kuni
augustini seroloogiliselt gripihaigete paarisseerumeid 70 juhul. Gripi-
viiruse A;-tltlipi leiti 19, A-tllpi 4, B-tiilipi 5 ja segatiilipi 9 juhul.

Nagu esitatud andmetest néhtub, oli A ja A; antikehade keskmine
tiiter haigestumise algul vordlemisi madal, B-viiruse antikehade tiiter
aga vordlemisi korge. 4

Vorreldes paarisseerumite uurimise tulemusi véib markida, et gripi
antikehade hulk tousis rohkem Ai-viiruse puhul (2,4 korda).
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Seoses sellega peab mainima, ¢t 1957. a. gripipuhangute ajal oli

hemaglutinatsiooni pidurdusreaktsiooni véirtus ménevdrra madalam.
1959. a. teostati hemaglutinatsiooni pidurdusreaktsiooni pérast s€€-

rumi t06tlemist kooleravibriooni filtraadiga. ) .
*19539. a. jaanuarist kuni aprillini uuritud 86 paarisseerumist saadi

positiivseid tulemusi A-viiruse suhtes 8 juhul, A; suhtes 3, Ay — 23,
B-viiruse suhtes — 15, A, ja A suhtes koos — 3, Az ja B suhtes koos —
11 juhul.

Joonisel 3 on esitatud 86 paarisseerumi antikehac_ie keskmised t}lt—
rid. Nagu andmetest nihtub, oli puhangu algul ant1k~eh§de k~eskrr~nne
tase Ao-viiruse suhtes vérdlemisi madal. See tiiter togsm monevorra
haiguse 16pul, kuid jii siiski palju maha B-viiruse antl.l.iehade tiitrist.
Vaatamata Ap-gripi puhangule 1957. a., oli antikehade tutef Az-viiruse
suhtes haigete seerumis vordlemisi madal, mis koneleb As-ilive madala?
test immunogeensetest omadustest. Seega nahtavasti seletubki Az-gripi
epideemia tekkimine, olgugi et réobiti As-viirusega tsirkuleeris 19%9. a.
ka B-viirus.

017
o haiguse lépul 519
ho.'lg'use algul
264
140
03 88
A A, B

Joon. 2. Antikehade tiiter viiruse suhtes

Peale gripipuhangu epidemioloogiliste erinevuste ja seroloogiliste
nihete uurimist haigetel toimus rida virusoloogilisi uurimusi, mille
metoodika oli jirgmine: haigetele asetati ninakiikudesse 30—+0 minutiks
kuivad steriilsed vatitampoonid. Pédrast tampoonide eemaldamist asetati
need katsutisse, kus oli 0,5 ml puijongit ja saadeti spetsiaalsetes termos-
tes laboratooriumi. Pérast tampoonide hoolikat viljapigistamist lisati
puljongile skalpelli otsaga penitsilliini ja streptomiitsiini. Vedelikud heiti
lthe tunni jooksul kiilmutuskapis. Pirast seda toimus materjali 2dasi-
kiilv. Uuritav materjal viidi 10- kuni 11-pdevaste kanaembriiote amnioni
oonde. Nakatatud kanamunade inkubeerimine toimus 48 tunni jooksul
34—35° juures. Pidrast embriiote avamist ja amnioni vedeliku kogumist
kontrolliti viimast gripiviiruse leidumise suhtes hemaglutinatsioonireakt-
siooni abil. Selleks kasutati kanade liheprotsendilist eriitrotsiilitide suspen-
siooni. ‘.,
Umbes pool eraldatud gripiviirustest avastati esimese passaazi ajal,
tlejadnud viirused andsid hemaglutinatsiooni pirast teist passaazi. Kaiki-
del eraldatud tiivedel oli esialgu madal hemaglutinatsiooni tiiter —1:2,
1: 8 ja alles pdrast mitut passaazi tousis tiiter 1:320, 1:1280.
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1957. a. eraldasime nina loputusvedelikust 26 gripiviiruse tiive, nende
iseloomustus on toodud tabelis 1.

Tabel 1
1957. a. eraldatud gripiviiruste karakteristika
> = 2 = =
& | 8- | 8 s | 9= S
o, Ri= I B =] 24 == =T
= 2g | % = L +F
= .3 PR > A .
8| % lga| 45 o B TR
- — D —~ a IR
|l el gl B 95|98 < | el g B |2E|sls
= = = o o 8 O~ = 2| 3 © c < .5z
= & S g Do | m3E | S gl 5 @ | 55| Z8E
! ! 1
1 251 | Ay l20.4'1:2=1 512 14 | 374 Ay ‘23511:3?1:320
2 270 ’ C 234 , 1:2 | 1:256 15 375 | A, 1235 , 1:4 ) 1:160
3 274 | Ay 234 1 1:1 ] 1:102¢4 | 16 376 Ay 1235 1 1:1 1 1:2560
4 281 | A 234 1 1:2 | 1:16 17 298 | A; 146 ' 1:2 ! 1:128
5 285 | A, 254 | 1:8 ] 1:32 18 406 Ay 196 § 1:4 1 1:320
6 253 1 A, 185 | 1:2 | 1:64 19 408 | A, 19.6 \1:8!1:640
7 . 354 © A; . 185 1 1:2 | 1:128 20 485 | As 2111 1:4 ' 1:160
8 {355 | A 185 | 1:2| 1:64 21 491 Ao 211! 1:2 1 1:1280
9 362 | A, 185 ' 1:2 ] 1:32 22 494 | As 211 1:1 | 1:640
10 363 ! A, 185 | 1:2 | 1:2560 | 23 497 A, [1211]1:2 | 1:160
11 365 . A, 18.5 | 1:2 - 1:640 24 500 A, [1211] 1:4 | 1:640
127 366 Ay 18.5 [1:2 " 1:320 25 507 | Ao 25111 1:2 | 1:160
13 368 1 A, 1851 1:2 1:640 26 508 | A, [251111:21:80
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Toodud andmetest nihtub, et 1957, a. kevadsuvise puhangu ajal
eraldati 17 A;-viiruse tiive, iiks Ax-viiruse tlivi ja Uks C-viiruse tlivi.
Stigisese puhangu ajal eraldati 7 Ap-viiruse tlive.

Meie materjalid lubavad oletada, et gripipuhangud monedes Tallinna
kinnistes kollektiivides 1957. a. kevadel ja siigisel olid pdéhjustatud tihe
ja sama, A-tlilibile ldhedase viiruse poolt, mis hiljem loomuliku muut-
likkuse protsessis formeerus uueks Ajz-variandiks.

Seda oletust kinnitavad epidemioloogiliste tihelepanekute anamed:
nimelt Uksikute kollete ligikaudu itihesugune arenemine ja kulg, kerdu-
vate haigestumiste ja korduvate puhangute puudumine tihes ja samas
"kollektiivis.

Paarisseerumite seroloogilise uurimise tulemused ndiitasid, et 1957. a.
puhangu ajal tousis kdige enam A-viiruse antikehade hulk, mis viitab
kas Aj-viiruse voi selle variandi osavotu voimalusele puhangutest.

Eraldatud tiivede hemaglutinatsiooni uurimise puhul saadud andmed
niditavad samuti, et 1957. a. puhangu pbdhjustasid antigeense struktuuri
poolest ldhedased viirused.

1959. a. 16. jaanuarist kuni 7. miértsini eraldasime ninavedelikust
51 gripiviiruse tlive. Parast tlipiseerimist liigitati 47 tlive Az-viiruse
hulka, 3 tliive B-viiruse ja 1 tiivi D-viiruse (eraldati lastekollektiivist)
hulka.

Virusoloogilised uurimised naiitasid, et 1959. a. aigul pohjustas gripi-
puhangu meie poolt vaadeldavates kollektiivides peamiselt A:-viirus.
Kolmes kollektiivis osutus etioloogiliseks agensiks B-viirus. Peab mai-
nima, et nendes kollektiivides esines liksikuid haigestumisi, mida onnestus
vordlemisi kiiresti likvideerida.

Lopuks peatume veel moénede gripi proflilaktika klsimuste juures.

1959. a. puhangu ajal kasutati profiilaktika ja ravi otstarbel laial-
daselt kuiva mitmetiitipilist gripiseerumit. Raviasutustes ja vahetult kol-
lektiivides toimunud vaatlused néitasid, et sellel preparaadil puudub
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kiillaldane ravi- kui ka profiilaktiline efekt. Ainult ménede arstide tahele-
pa-nek nditas, et seerumi suurte annuste (2—3 g) sissehingamine haigestU~
mise esimestel tundidel aitas haigust viltida. See aga ei lase teha ming?ld
]é‘reldusi, véhese arvu tidhelepanekute ja haigete kontrollriihma puudi”
mise {0ttu. )

1959. a. jatkus kuiva elusa allantoisivaktsiini efektiivsuse uuriminé.
Immuniseeriti 11 480 inimest, immuniseerimata jai 5170 inimest. Uldse oli
vaatluse all 16 650 inimest. .

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

Vaktsineeriti 19—23 aasta vanuseid isikuid. Kollektii\riq, kus 1.931. a.
esines rohkesti haigestumisi, mida pohjustas As-viirus, Immuniseeritr
B-viiruse vastu toimiva vaktsiiniga. Kollektiive, kus grippi haigestumine
oli 1957. a. madal, immuniseeriti A,-vaktsiiniga.

Yod

Ea iﬁaigu.se qlgul 347
] lﬂciguse lépul

124

80

> N

B8

Joon. 3. Antikehade keskmine tiiter viiruse suhtes

2

Osa isikuist vaktsineeriti korraga A:- ja B-vaxtsiiniga.

Igal vaktsineeritute riihmal arvestati vaktsiini manustamise reakt-
siooni. As2-vaktsiin el olnud reaktogeenne. B-vaktsiiniga vaktsineerituil
taheldati 1—4 patsiendil vaktsineerituist ndérka reaktsiooni temperatuuri
tousu niol 37,7°. Esinesid ka kerged katarraalsed nihud iilemistes hinga-
misteedes. Keskmise raskusega reaktsiooni tdheldati 0,2 protsendil lihi-
ajalise temperatuuri tdusu niol kuni 38°.

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

Tabelis 2 tuuakse andmeid gripivastase vaktsineerimise epidemiolco-
gilisest efektiivsusest.

Tabel 2
Gripivastase vaktsineerimise efektiivsusest
T Vaktsineeritute | Haigestunute Haigestumise TN
Vaktsiini tiiip ildarv arv protsent Efektiivsus
Az 5640 744 5 13,2 1,37
B 5300 571 : 10,8 1,7
Az, B 340 | 200 ‘ 37,0 0,5
Kontroll 5170 1 940 18,2 —




Olulist erinevust gripi kliinilises pildis vaktsineeritute rithmas ja
kontrollrithmas meie ei tdheldanud.

Toodud andmetest nihtub, et gripivastase vaktsineerimise epidemio-
loogiline efektiivsus oli kéikides immuniseeritud rithmades vérdlemisi
madal. Efektiivsuse koefitsient oli alla 2.

Ulaltoodu pdhjal arvame, et gripi spetsiifiliste profiilaktika- ja ravi-
meetodite efekt oli meie oludes viike.

Gripikolletes rakendati {ildisi gripi levikut piiravaid desinfektsiooni
ja sanitaarhiigieenilisi abindusid.

Kbikidele raviasutustesse paigutatud haigetele manustati haiguse esi-
mesest pédevast alates antibiootikume véi sulfaniilamiidpreparaate, mis
vihendas tiisistuste arvu.

Akrihhiini saavate isikute riihma jilgimine néiitas, et nad haigestu-
sid vordselt kontrollriihmaga.

00 2nMAEMHONOTMYECKHX O0COOEHHOCTSIX H ITHOJOTHUH IpUrna
B Tanawune B 1957—1959 rr.

A. Kapanertsasn
Pesowme

B 1957 — 1959 rr. B HEKOTODBIX KOJMJEKTHBAX r. TajaHua GblAH 3aperHCTPUPOBAHbL
BCMNBIIKH BHPYCHOTO rpunna. 3afojieBaeMOCTh XapaKTepPH30BaJach HOBOJbBHO BHICOKON KOH-
TarHO3HOCTBLIO M CPABHUTENBHO HEGOJNBbIUMMH pa3MepaMH OT[eJbHBIX ouaros. 3aGojeBae-
MOCTh Mo MecsiiaM B 1959 r, Gbliia HeCKONMbKO HuXKe, yeM B 1957 r.

K nawany Benpiuku 1959 r. cpefHuii THTp aHTHTEN B NepBBIX NpoGax CHIBOPOTKH K BHU-
pycy As Gbla 10BOABHO HU3KHM. Bo BpeMst Bcrnsiinku 1957 r. 6biio Bhineseno 17 wTamMMoB
Bupyca rpunna Ai, 8 mrammoB Bupyca As U oaun wmramm Bupyca C.

B 1959 r. u3 HOCOBBIX cMBIBOB GbLIO BHileNIeHO 47 1ITaMMOB Bupyca rpumnmna A,, 3 mramma
supyca B u oamn wramm Bupyca JI. M3ayvanace JeyeGHast u npodusaktudeckas sddektus-
HOCTb CYXOIl NMOJHTHM2XUOH IPHIITO3HOM CHIROPOTKH. Habmoaenusr nokasajn OTCYTCTBHe Kak
Jieqe6uoro, Tak H npodunakrhueckoro shdekra pansoro npemaparta. IIpodHazkTHueckoR
BaklUMHauHu mnojBepriuck 11480 wuyenosex. Pe3yabTaThl HMMYHH3AIHH I0Ka3aJu HHU3KYO
3MOUAEMHOJIOTHYECKYIO 3((PEKTHBHOCTb CYXOH JKHBOH aJJIAHTOHCHON BAKUHHBI.

Gripipuhangu isedrasustest Eesti NSV-s 1959. aastal

A. Fominoh, J. Ruut ja N. Avald
(Vabariiklikust Sanitaar-Epidemioloogia Jaamast, peaarst L. Stepanova)

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

1959. a. jaanuari-, veebruari- ja mirtsikuu jooksul (epideemia téusu,
korgseisu ja languse kuud) pddes slatistiliste andmete pohjal 11,2%.
Eesti NSV elanikkonnast grippi ja {ilemiste hingamisteede katarri.

Tegelikult pddes grippi tunduvalt suurem protsent elanikkonnast,
sest haigeid, kes raviasutuste poole ei pédrdunud, ei registreeritud.

Tallinnas pddes sel ajavahemikul grippi ja tlilemiste hingamisteede
katarri 16,7% elanikkonnast.

1959. a. epideemiline gripipuhang sarnanes mitmes suhtles 1957. a.
sligisese gripipuhanguga. Teatavasti olid 1957. a. gripi epideemiale
Eesti NSV-s kui ka teistes liiduvabariikides iseloomulikud kaks lainet:
esimene — kevadel ja suvel, teine — siigisel, mis liletas intensiivsuse poo-
lest esimese 11,4 korda.
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1957. a. sligisese puhangu ajal podes vabariigis grippi ja (ilemist€
hingamisteede katarri samuti 11,1Y% elanikkonnast, s. o. samapalju k¥
1959. a. epideemia ajal. -

1957. a. siigisese puhangu, kui ka 1959. a. puhangu tekitajaks O-1
peamiselt Ap-viirus. Samal ajal eraldati puhangu ajal ka teisi gripiviirus=
thlpe: 1957. a. — A),.1959. a. — B ja D.

Kliiniline pilt oli mélema epideemia ajal peaaegu uUhesugune.

Haigestumuse diinaamikat iiksikute vanusertthmade jargl, haiguse
kordumise sagedust ja teisi naitajaid uurisime monedes Talhnna asutustes.

1959. a. epideemilise puhangu alguses (jaanuarj. haigestus koige roh-
kem inimesi 19. kuni 30. a. vanuses. Kohe selle jirel téusis jarsult kooli-
opilaste haigestumus (vt. tabel nr. 1, kus on esitatud grippi haigestumise
erikaal vérreldes {ildhaigestumisega dekaadide kaupa).

Tabel 1
’ Jaanuar ' YVeebruar
Vanuserihm : . ; - i ‘ —
i I ) II II1 : I | 11 III
, dekaad | dekaad ' dekasd | dekaad | dekaad | dekaad
| i T
8-—15 aastat 12570 1 129 17.7% § 30.3%% 35% ! 284%
15—30 aastat 23,69 i 28.4% | 23% 15,8% | 151% | 17,6%s

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

1959. a. eelkooliealiste laste hulgas Tallinna lasteasutustes suure-
maid epideemilisi puhanguid ei olnud. Koolides aga omandas haigestu-
mus epideemilise laadi, milie tottu rida koole katkestas éppetdd 2—3
paevaks ja kauemaks.

Rangema epideemiatdrje 1eziimi jdrgimine eeikooliealiste lastz asu-
tustes (laste labivaatus vastuvotmisel, ruumide niiske koristamine kloori-
sisaldavate desinfitseerivate ainete lisamisega, marlist respiraatorite
kandmine personali poolt jne.). etendas positiivset osa gripi levimise pii-
ramisel neis asutustes.

Gripi kordumissageduse viljaselgitamiseks vaatasime liabi 500 tais-
Xasvanu ambulatoorsed kaardid ja 109 lapse arengulood. Tulemused on
toodud tabelis nr. 2. :

Nagu tabelis toodud andmetest selgub, koikus korduvate haigestu-
miste sagedus 20—147,1%, vastavalt haigete eale. See on seletatav gripi
vastu omandatud immuunsuse lithikese kestusega.

|

Tabel 2

T Neist podesid
iig?&?gaa“g‘? grippi 1957. a. Sama %/s-des
epideemia ajal

Vanus

0 kKuni 3 aastat 21 3 23,8
4, 7 “ 26 10 38,4
3 , 14 o : 33 25 47,1
13, 18 ' 18 6 33.3
19, 30 : 161 63 39.1
30 ., 30 | 210 75 35,7
51 ja vanemad | 120 l 24 20,0

.

Gripp kordus harvemini 0 kuni 3-aastaste rithmas ja 50-aastastel
. . . . ol h] _ .
ning vanematel, s. o. organiseerimata elanikkonna rithmades (eelkocli-

30



ealised, pensiondrid jt.), kellel kontaktivoimalused gripihaigetega valjas—
pool perekonda on vihemad.

1959. a. gripiepideemia ajal raviti haigeid peamiselt kodus.

Tallinnas hospitaliseeriti umbes 0,5% haigeid, peamiselt raskete,
tusistuvate 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 tlisistunud peamiselt bronhopneumooniaga. Nakkushaiglas
avati epideemilise puhangu perioodil gripihaigete osakond, kuhu hospitali-
seeriti haigeid kliiniliste ja ménevorra ka olustikuliste tingimuste nédidus-
tustega. Seepirast oli see kergemate haigete kontingent.

Uurimisel pidasime haiguse raskuse kriteeriumiks: temperatuuri
tle 39°, palavikulise perioodi kestust lile 5 pieva, oksendamist, tugevat
reavalu, krampe, ninaverejookse, varajast pneumooniat, kahelainelist
kulgu. '

1959. a. gripiepideemia isedrasuseks oli kahelaineline kulg ja lastel
vordlemisi sageli ebakrupi seisundi esinemine,

Kahelainelist kulgv tdheldati 4,6 protsendil statsionaaris viibinud
haigetest.

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

Koige sagedasemad tisistused olid bronhopneumoonia ja ofiit. N&i-
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 moéju ka haigla suremusele,
mis puhangu perioodil oli 4,4%. Séltuvalt vanusesl kdikus see 4 kuni 20
protsendini. Niiteks téusis 0 kumi 1 a. vanustel suremus 16.1%-ni,
30 kuni 50 aasta vanustel 4%-ni, 50 a. ja vanematel 209% -ni.

Vaktsineerimise efektiivsust gripivastaste Ao ja B tiilipi viiruse
monovaktsiinidega uurisime Talinna Vineeri ja Mooblivabrikus. Tooliste
vaktsineerimine A, tiilipi monovaktsiiniga viidi 1&bi novembrikuus 1958. a.

Grippi haigestumine vaktsineeritutel epideemilise puhangu perioodil
oli selles vabrikus 2!/ korda madalam kui vaktsineerimata toolistel.
1000 toolise kohta haigestus vaktsineeritutest 51, vaktsineerimatutest
aga 123. :

Kokkuvote

1. Gripi epideemiline puhang 1959. a. oli oma ulatuse poolest vérdne
1957. a. sligisese puhanguga. Puhang tekkis 1 a. ja 2 kuud pérast 1937. a.
puhangut.

2. 1957. a. sligisese puhangu ja 1959. a. puhangu tekitajateks oli
peamiselt A.-viirus.

3. Immuniteet pirast poetud grippi ei ole kauakestev. 20 kuni 47%
haigetest, soltuvalt vanusest, pddes grippi 1957. a. slgisel ja 1959. a.
jaanuari- ning veebruarikuus. Harvemini esinesid korduva gripi juhud
0 kuni 3. a. vanustei ja 50-aastaste ja vanemate hulgas, s. o. rithmades,
kellel oli vihem kokkupuudet gripihaigetega viljaspool perekonda.

4. Vaktsineerimist tuleb pidada efektiivseks profiilaktiliseks abi-
néuks gripi puhul. Haigestumus vaktsineeritutel oli meie andmetel 2!/2
korda madalam, kui vaktsineerimatutel. .
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OcoGeHHOCTH BCMbiLKKY Fpunna 8
Acrouckoit CCP B 1959 roay

A. ®omuunix, 10. Pyyr u H. Asansa
Peswome

3a nocnennue Tpu rosa B cronckoir CCP imeas Mecto Ipe 3MUAEMHM BHPYCHOTO
Tpunna: mepsas — B 1957 rogy, aABuBIasicA npojoJxKendeM MaHleMHH, H BTOpaid — B
sinBape—espane 1959 roaa

o craticruuecknm nawneiM, B mepron snuiemun 1959 roia nepefoneno 11,2% wnace-
Jennss. OueBHAHO, NepeGO/IeN0 TPUNNOM 3HAUMTEJbHO GObWHA MPOLEHT, T3K Kak 4acth
GOMbHBIX, He O6paTUBIIAACH BO BpeMd GOJE3HM B JeueHBle YUpPeAJeHHd, He Gvlia yyTeHa.

Bo36ynuteneM rpunna Geur npenmyliecTseRHo BHpyC Az Hauano BCMBIUKH XapaKTepH-
30BaNOCh De3KHM yBeJuueHHeM 3a60JIeBAEMOCTH Cpeid Hacelenus B Bospacre 19—30 Jer,
BCJEL 3a KOTOPBIM HapacTaja 3a00/eBaeMocTh cpelil IUKOIbHHKOB, M TOCTEIHHMHA 3a6o-
Jenu netu B Bo3pacte ot 0 go 3 Jser.

KpynHile oyaru rpunna BO3HMKJIH B IUKOJAX, H3-32a 4ero HeKOTODHIe M3 HHX TMpepBaJi
3aHATHA Ha 2—3 AHsA. B OT/HYMe OT HIKOJ, B JeTCKMX AOWKO/bHBIX YUPeXIEHHSX B pe3y.lb-
TaTe G6OJiee CTPOroro BHLIMOJHEHHA NPOTHBOSMMIEMHYECKOIO pekuMa (OCMOTDP nerTe TNpH
TIpHeMe, MpHMEeHeHHe XJODOCOAepIKalluX CpPeldcTB NMpH ybopxe, HOlleHHe MapJieBHIX pecnupa-
TOPOB H [AD.) KPYMHBIX 3MHAEMHYECKHX BCHbilleK rpunmna B 1959 r. He GblIO.

Kak u3BecTHO, NOCJ/ie MepeHeCeHHOro TPHMNA OCTAETCS HeNMpoI10/KHTeNbHBbII HMMYHHTET.
Ilo naiwwny gaunbiM, ot 20 10 47% GOJbHBEIX, B 3aBHCHMOCTH OT BO3pacTa, GOJesH TDHINOM
aBamiasl — B 1957 u 1959 ronax.

JleueHHe B OCROBHOM NpPOBOAMJOCH HA AOMY. I'OCNHT2.143HPOBAIH TOALKO GOJBHBIX C
TAXKEJIbIMH, OCJNOKHEHHBIMH (opMaMu rpunna. Tak, 8 r. Taamise 6bJIO TOCHHTAJAH3HPOBAHO
3a Bpems Benblimky 0,5% Bcex 3a6oJieBLIMX.

JIByXBO.IHOBOE TeyeHHe, XapaKTepHOe /17 BHPYCHOrO rpHnma, orMedatocs y 4,6% 60.1b-
HbIX, HaXOJMBIUKUXCA B CTauWoHapax r. Tannuua. Y perefl npH rpunNe CPABHUTENbHO YacTo
BO3HUKAJIO COCTOsIHME JIOKHOro kpynna; 15% wu3 uux B Bo3pacte or 0 mo 14 jer, mocry-
nuBWHX B TaMIHHCKYI0O MHDEKUHOHHYHO GOJbHHIY, HMEIX COCTOAHHE JIOXKHOTO Kpymna.

Taxenoe Teyenue u 4acrtas GPOHXONHEBMOHHS Y MOCTYNHBWHX B CTalMoHapwl r. Tai-
JIMHA, OKa3aJ/li BJHUAHHE HAa GOJbHUYUHYIO JIeTAJbHOCTh, KOTOpasi B MePUOA BCILIILIKH OLIJIA
10 4,4% M B 3aBHCHMOCTH OT BO3pacta koJebanace or 4 1o 20%. B Bospacre or 0 zo 1 rona
JeTanbHoCTh cocrasasnaa 16,1%, or 50 ser u crapwe — 20%.

ITporuBorpunnosnas BakuuHauus sABasercd 3PdeKTHBHHIM MeponpustHeM. I1o HalIHM
JaHHBIM, 3a60J1eBaeMOCTb Y MPHBUTHIX Oblla B 2 1/2 pa3a HHKe, 4eM Y HeNpPHBHTHIX.

ANGIINI HAIGESTUMISEST KIVIOLIS

R. Uustal
(Kivioli haiglast, peaarst O. Kladova)

‘ 1957.—1958. a. talvel oli angiin Kiviolis itheks sagedamaks ajutist
toovoimetust péhjustavaks haiguseks.

Angiinide tlisistusena esines kdige enam peritonsillaarseid abstsesse
ja reumaatilisi polliartriite. Harvem esines reumokardiite, nefriite ja
koletsiistiite.

Kivioli Polevkivi ja Keemiakombinaadis oleme uurinud téotajate
haigestumist angiini eraldi liksikutes tsehhides ja kaevandustes. Hai-
gestumus angiini oli kdige suurem generaatorite ja tunnelahjude tsehhis.
Uurides t66tingimusi neis tsehhides, véis tidheldada jargmisi kahjulikke
tegureid:

1. Kilmetust péhjustavad tegurid:

Tunnelahjude ja generaatorite lihedal tuleb tdédtada 40° C juures,
muidu on talvel temperatuur t66ruumis 15—20° C.

Ventilatsioon on puudulik. Seda piilitakse kompenseerida uste ja
akende avamisega, mis aga tekitab tuuletdmbust, pohjustab kiilmetamist
ning soodustab angiini teket.
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Undritsa, Sasonovi ja teiste katsete pohjal on kindlaks tehtud, et
mingi kehaosa jahtumise tagajidrjel tekib reflektoorselt kurgumandlite
veresoonte spasm. Liihiajalise spasmi korral tekib vasomotoorne angiin,
pikemaajalise spasmi puhul vo6ib t&heldada muutusi tonsillide limfeidse
koe Kkaitsetalitluses ja lakuunides pesitsevate mikroobide méjul areneb
poletik. See poletik voib anda katarraalse, follikulaarse, lakunaarse voi
Simanovski-Vincent'i angiini pildi.

2. Tihe kontakt t6dtajate vahel, mis loob vdimaiused aerogeenseks
piisknakkuseks.

3. Rohke tolmu, suitsu, bensiiniaurude ja gaasi esinemine, mis
vabaneb pdlevkivi t60tlemisel.

Tallinna Poliitehnilise Instituudi uurimiste andmeil on pdlevkivitolm
peendispersne mineraaltolm, milles esineb ka rénihapet, viimane mojub
kahjustavalt limaskestadele.

Eesti NSV Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit-
siini Instituudi uurimused néitasid, et podlevkivi fenoolid toimivad toksi-
liselt kesknérvisilisteemisse ja &drritavad tlilemiste hingamisteede limas-
kesti. Tolm ja gaas mojuvad mehaanilise ja keemilise drritajana kurgu
limaskestadele. Nad vdivad sensibiliseeritud organismile olla allergeeniks.
Pikemaajalise é&rrituse tagajirjel on tidheldatud diistroofilisi muutusi
kurgu limaskestadel. Selline distroofiline limaskest on vastuvotlik
infektsioonile.

Kaevanduses on keskmine temperatuur aasta jooksul enamvdhem
stabiilne 49°C.

Kahjustavalt méjuvad siin:

1. Relatiivne niiskus on kaevanduses suur (90—980), mis poéhjustab
kiilmetamist ja soodustab angiini.

2. Peale 10hket6id esineb laavades vidhesel méiidral vingugaasi,
lammastikokstilide ja tottamise ajal polevkivitolmu.

3. Piikesevalguse puudumine ja suhteliselt raske fiilisiline t&6
vihendab organismi reaktiivsust ja suurendab haigestumist.

Angiinihaigetele oleme médranud voodireziimi, raskemad haiged
oleme hospitaliseerinud.

Ordineerinud oleme streptotsiidi, norsulfasooli ja teisi sulfaniilamiide
koos antibiootikumidega, nagu penitsilliin, biomiitsiin, terramiitsiin jt.
Haid tulemusi oleme saavutanud levomiitsetiiniga. See on seletatav asja-
oluga, et levomiitsetiini vihese tarvitamise téttu pole mikroobidel! veel
véljakujunenud resistentsust selle antibiootikumi suhtes.

Kuristamisvahendina oleme kasutanud furatsilliinilahust. Vajaduse
korral on tulnud haigetele anda stidamevahendeid ja sedatiivseid vahen-
deid. 4

Monedel juhtudel on hiid tulemusi andnud ionoforees 5% novokaii-
niga 80 kraadises piirituses.

Simanovski-Vincent’i angiini raviks oleme kasutanud vismutprepa-
raate ja novarsenooli.

Peritonsilliitide ja algavate peritonsillaarsete abstsesside ravi on
kiirendanud penitsilliin-novokaiin-blokaad (Brinskini meetodi jéargi).
Viljakujunenud peritonsillaarseid abstsesse oleme intsideerinud. Kordu-
vate angiinide puhul, eriti kui esines reumaatilisi haigestumisi, tegime
tonsillektoomia.



3a00.1eBaeMOCTb AHTHHONH B KHBHBILIU
P. ¥Yycraan

Pesicye
ivoii 1957/58 rr. anrina B KHBHBLIH GbL1a OMEAM 13 320O.JeBaHHi, 4aCTO MPHBOINA
was K BpeMeHHOH TNo7jeépe TPYIOCHOCOGHOCTH.

Ha caanuexinuueckom kom6unatTe Kubupimn Mbl odcielosad G
GOTaBIIHX B OTIeJbHBIX 11eXaX I MaxTax. Bosptiee unc1o 3aboieaitii Na1a.10 Ha
TOPHbIii 1leX H Ha 1leX TYHHeAbHBIX Teyeil. v ] _

OdceoBanney bl sbiABIeH PA1 HeNJIarONPHATHHX yCJIOBNi TPY1a Kak B LeXax,
TAK 1 B WAXTAX KOMOWHATA, 2 HMEHHO: mepeoX.1az IeHHe OpraHn3ya paGouix, HeloCTa-
TOYHAs BEHTH.JANNA, HAlWuHe B BO3AYXe LEXOB GOJBLWIOTO KOTHYECTBA C.IAHUEBON MBLTH
rasa, NoBbIlIEHHAA BJA:KHOCTh BO31yXa B Inaxrax H T. 1. _

Yacto GOJEIOMNM aHrMHON H NPH HATHUMK 3260/1eBaeMOCTH PEBMATHIMOM TPOBOIM.LI
TOH3HIYKTOMHIO, YTO BMECTe C NEOBeIeHHOi caHauMeil 1aBaJ0 XOpDOIWIHE pe3y.TbTarhl.

C uedblo MpodHIAK MK 1HCNAHCePH3ORLIBAAH YacTo 60.IeWUIHX aHTHHOH, NPOBOIK.T! pe.
ryIspuble 0CMOTPHl pafounX KOMOHHATa, a 1aKKe JeKlHH, OGBACHAOLIHe BA%4HOCTh 3aKaTH.
BaHHA OpraWi3Ma, HaJMUHA B TMHIlE BHTAMHHOB, 0coGerno BHTaMHHA «Co.

OJbHEIX aHTHHOM, pa-
reHepa-

RASEDATE VEENILAIENDITEST

S. Naarits

(NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia Sinnitusabi ja Giinekoloogia Instituudist.
direktor NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia kirjavahetaja liige, professor
P. BeioSapko)

Rasedail esinevad veenilaiendid kullalti sageli, erinevate autorite
andmeil 11—90% (Budin, Kehrer, Doderlein, Tournay ja Wallois), kesk-
miselt 25—40%. Suuremal osal juhtudest ilmneb see patoloogia esimesz
kahe raseduse viltel, erineval rasedusperioodil.

Alajdsemete veenide laiendid tekivad tdnapdeva mdiste jargi hemo-
diinaamika hiirete tagajarjel. Sellest protsessist on haaratud ka vaagna-
veenide silisteem, mis omakorda mojustab emaka vereringet, emaka
funktsioone ja areneva loote elutegevust.

Sellest ldhtudes vo6ib eeldada, et raseduse ja slinnituse kulus esinevad
veenilaiendite puhul teatud isedrasused. See kiisimus on aga peaaegu
taiesti uurimata, mille tulemusena rasedate veenilaiendeile ei podrata
kiillaldast tdhelepanu. Tinapdeva slinnitusabi kisiraamatuis on sellele
patoloogilisele n#hule piihendatud vaid moéni rida (A. J. PettSenko,
J. F. Zordanija, G. G. Genter jt.). Seejuures valitsevad varikoossete
veenilaiendite etioloogia ja patogeneesi kohta vanad, mehhanistlikud
kujutlused. Arusaadav, et see takistab ka véitlust mainitud patoloogiliste
néhtudega. '

Kirjanduses ei leidnud me {ihtki ulatuslikumat t66d, mis oleks
plihendatud raseduse ja stinnituskulu isedrasuste uurimisele varikocssete
veenilaiendite puhul. Ainult tiiksikutes artiklites esinevad méningad
andmed. Gausland’i andmeil iseloomustab seda patoioogiat madal raseduse
enneaegse katkemise protsent. A. J. Lurje méargib vordlemisi suu-
rel protsendil naistest siinnitusjirgsete emakaverejooksude esinemist.
Rida autoreid osutab nahaaluste veenilaiendite rebenemise voimalusele
raseduse ja slinnituse ajal ning tugeva verejooksu voimalusele (M. L. Vad-
rin, J. J. Jakovlev, Schroder, Kruschwitz). '

Me uurisime raseduse ja stinnituse kulgu 483 naisel, keilel esinesig
alajdsemete veenide varikoossed laiendid (61 rasedal olid veenid laiene-
nud peale alajisemete .cel vilistel suguosadel, kubeme piirkonnas ja {ihe]
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juhul rinnanidarmeil). Need rasedad olid hospitaliseeritud viimase 5 aasta
jooksul NSV Liidu Arstiteaduse Akadeemia Siinnitusabi ja Giinekolcogia
Instituuti.

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

Saadud tulemuste anallilis kinnitas Causland'i andmeid madala enne-
aegse raseduse katkemise kohta (5,3%). Peale selle esines sageli platsenta
kinnitumise anomaalia (3,06%), sealhulgas 0,64"y platsenta eesasetust.
Sinnituse kulgu jalgisime 478 juhul, neist oli 457 oigeaegset ja 21 enne-
aegset slinnitust.

Stinnituse kulu isedrasusteks olid sage siinnitustegevuse nérkus
(10%), sealhulgas 83,3% esmassiinnitajail, normaalselt kinnitunud pilat-
senta enneaegne irdumine (1,25Y%), nabaviiddi keerdumine {imber loote
kaela ja keha (35,1%) ning verejooksud platsentaar- ja varases siinnitus-
jérgses perioodis (18,6°). Surnultsiindivus oli 2,7% (mida ei saa seos-
tada varikoossete veenilaienditega), siinnitusjiargseid tiisistusi oli 10,2%,
tingituna peamiselt emaka subinvolutsioonist.

Raseduse, slinnituse ja stinnitusjargsete tutsistuste sagedus oli suu-
rem naistel, kellel esinesid peale veenilaiendite veel rasecusega kaas-
nevad haigused.

Eesmairgiga selgitada suure verejooksu sageduse pohjusi platsentaar-
ja varasel siinnitusjdrgsel perioodil uurisime 42 siinnitajal emaka kont-
raktiivset tegevust platsentaarperioodil, kusjuures 21 naisel esinesid vari-
koossed veenilaiendid ja 21 naist olid terved. Uurimine toimus Alvarez'i
ja Caldeyro’ pooit viljatootatud objektiivse metoodika abil, mis pdhireb
platsentasisese venoosse réhu registreerimisel. Nagu teada, suureneb rohk
platsentale emaka iga kontraktsiooni ajal, mis suurendab ka plaisenta-
sisest rohku. Viimast registreerides saame emaka kontraktsioonide diinaa-
mika graafilise kujutuse. Peale Alvarez'i ja Caldeyro’ kasutasid seda
metoodikat Z. N. Kunarjova ja L. D. Jartseva.

Selgus, et vorreldes tervete sinnitajatega on varikoossete veeniiaien-
ditega siinnitajail emaka kontraktsioonide intensiivsus platsentaarperico-
dil véiksem ja emaka toonus madalam. Emaka kontraktsioonide inten-
siivsuse ja toonuse langusega kaasnes suurem verekaotus platsentaar-
perioodil.

Alajasemete veenide varikoossete laienditega naistel on emaka
kontraktiivne tegevus hairitud. Seda iseloomustavad stinnitustegevuse nor-
Kus ja platsentaarperioodi ning varase stinnitusjiargse perioodi verejook-
sud. Kiillalt sageli esinevaid platsenta kinnitumise anomaaliaid ja nor-
maalselt kinnitunud platsentia enneaegset ircdumist voib osaliselt seletada
emaka kontraktiivse tegevuse héiritusega (J. J. Jakovlev).

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

Silmas pidades venoosse slisteemi mitmesuguste osade omavahelist
anatoomilis-funktsionaalset seost, vbib eeldada, et vere raskendatud &ra-
vool alajdsemeist takistab vere tagasivoolu emaka veenidest, venoosne
pais omakorda ndérgendab emaka kontraktiivset tegevust ja tekitab iilal-
roodud patoloogia.

Et venoosse vereringe muutused alajdsemeis mojutavad varikoossete
veenilaienditega rasedate {ildist vereringet alajdsemeis, seda nditavad
meie poolt saadud reovasograafia andmed.
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Reovasograafia pohineb elektrilise takistuse muutustel kudedes.‘Eﬁ'
mestena soovitasid kasutada seda printsiipi vereringe registreerimlseks
Holzer, Polzer ja Marko (1945). Reovasograafia abil saab mitte ainult va*-
gustada méningaid perifeerse vereringe nihte, vaid ka kindiaks ‘fe‘ha
vereringe isedrasusi oblitereeruva endarteriidi (V. A. Karelin), QJuV?le’
ringe hairete (Kaindl), siidamevigade (Wick, Gemacher, Pirtan) ja teiste
haiguste korral. o

Kirjanduses ei leidnud me aga thtki t66d, mis késitleks selle meetodi
rakendamist siinnitusabis varikoossete veenilaiendite korral. 1

Kasutades spetsiaalselt konstrueeritud reovasograafi, mulega_saaduq
elektrilisi signaale véimendati ja registreeriti tavalise glel{trpkardlogra?fl
abil, uurisime 80 rasedat mitmesugusel rasedusperioodll.’Nelst 10 rasedat
olid terved, 70-1 aga esinesid veenide varikoossed laiendid.

Alajisemete reovasograatia tulvmused véimalda§1d kindlaks fleha
perifeerse vereringe moningaid isirasusi. Pohilisteks neist on: 1) vereringe
aeglustumine alajisemete artereis, eriti raseduse hilisemas jargus, ja
vereringe kiirenemine pirast slinnitamist; 2) arterite seinte Loonuse muu-
tumine rasedatel varikoossete veenilaiendite piirkonnas.

Kui lahtuda varikoossete veenilaiendite tekke endokriinsest teoocriast
{Tournay, Wallois, Causland, Arnoidi, Aguero, Beclere, David, Adam-
son jt.), millel on kiesoleval ajal palju pooldajaid, siis peab nimetatud
haiguse puhul haige organismis olema suhteline dstrogeenseie hormoonide
vaegus ja kollaskehahormooni tilikiillus (Aguero, Beglére, Causland jt.).
Nende hormonaalsete hdiiretega voib seletada nii raseduse enneaegse
katkemise madalat protsenti kui ka suurt slinnitustegevuse ndrkuse sage-
dust ning verejookse platsentaarperioodil ja wvarasel sunnitusjargsel
perioodil. Voib oletada, et Ostrogeenidevaegus ja kollaskehahormooni
likiillus voi moélemad need faktorid koos tekitavad mitte ainult veenide
varikoosseid laiendeid, vaid loovad ka tingimused suhtelise venoosse
paisu tekkeks koigi viimasest sdltuvate ebasoodsate tagajirgedega sinni-
tuse ajal.

Teatavaks kinnituseks rasedatel esinevate veenilaiendite patogeneesi
sellisele seletusele osutuvad ravitulemused Ostrogeensete hormoonidega.
Seda ravi kasutasid Aguero, Beclére, Orbach, kuid ravi efektiivsus osu-
tus neil vasturagkivaks.

Ravisime 0Ostrogeensete hormoonidega 70 rasedat (17 statsionaarselt,
53 ambulatoorselt), kellel esinesid veenide varikoossed laiendid. Haiged
said tablettides per os iga piev 10 000—20 000 TU siindstrooli voi dietiiiil-
stilbostrooli. Manustatud &strogeenide koguhulk koéigub erinevail isikuil
50 000—800 000 TU, soitudes rasedusjiargust ja saavutatud ravitule-
mustest.

Selgus, et Ostrogeensed hormoonid on veenide varikoossete laiendite
puhul efektiivseteks ravimiteks. Optimaalseid ravitulemusi saime hor-
mooni koguhulgaga 200 000—400 000 TU, mis vastab keskmiselt 2- kuni
3-nddalasele ravile. Ravitulemused avalduvad mitte liksnes veenilaien-
dite vihenemises voi kadumises ning valude, krampide ja kiire vasimuse
kadumises alajisemeist, vaid ka slinnituspuhuste tlisistuste vdhenemises,
nagu sitnnitustegevuse ndrkus, platsentaarperioodi ja wvarase slinnitus-
jargse perioodi verejooksud.

Hiid, kuid vihem efektiivseid tulemusi saime, ravides veenide vari-
koosseid laiendeid novokaiinilahuse mikroklistiiridega. Seda ravimeetodit
kasutasime esmakordselt, lihtudes patoloogilisele protsessile toimimise
voimalusest seda protsessi soodustavate nirviimpulsside blokeerimise
ieel novokaiiniga. Novokaiini sellisele toimemehhanismile osutas
A. D. Speranski. :

Novokaiini manustasime Kklistiiridena 50 ml 0,5% lahust 2 korda



pievas. Nimetatud meetodiga ravisime 70 rasedat (23 statsionaarselt, 17
ambulatoorselt), kellel esinesid varikoossed veenilaiendid alajasemeis.

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

Oma t60s valgustasime ainuit nimetatud probleemi mdningaid kilgi.
Eespooltoodud faktid aga kriipsutavad veelkord alla iilalnimetatud pato-
loogia praktilist tdhtsust.

Sageli esinevad raseduse ja slinnituse tlisistused veenide varikoos-
sete laiendite korral téstavad esile jdrjekordse kiisimuse nimetatud pato-
loogia ratsionaalsest profiilakiikast ja raseduse ning stinnituse ratsio-
naalsest juhtimisest. Naistenduandlate arstid peaksid poérama enam
tahelepanu veenilaienditega rasedaile, vétma nad arvele ning viima ldhi
vastava profiilaktilise ravi.
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O pacuwiupeHusx BeH y 0epeMeHHbIX
C. Haapwurc
PezwwMme

BapiKo3Hoe paciunpeniie peH V GepeMeHIbIX YKEHIIHH BCTpeuaercsa B CpelHeM oT 25 10
40%. DBblmii 13yueHsl 0co6ednoCT! TeueHHa GepeMeHHOCTH 1T PO10B v 488 KeHWHH NPH HATH-
4illi BAPMKO3HOTO pacunipenist Bed. B Tevennir depemenHocTH HAG1101aTHCh HI3KHII IPOLEHT
HEeJOHOIeHHOCTH H O0JbHIZT YACTOTA aHOM2aHI] ADHKPpenTeHHd NJIaleHTbl. QcobeHuocTsiMi
Teueniss POJOB OKA3aJIHCh GOMblliasi 4acToTa c.1a00CTli PO10BOil 1eATeJIbHOCTH, OTCIOMNKI
HOPMaJbHO PACMOJ0KeHNOIT NAAIEHTL!, OGBHTHS NYTORHHB BOKPYT W€ i TYJOBHILA M0
H KpPOBOTEUYEHH: B IT0C/Ie10BOM H PaHHeM TMO0C1epoJ0BOM MepHO1ax.

Y 42 powennu 6B CNEUHATBHO N3Y¥eHA COKpATHTeIbHAs IeATEIbHOCTD MaTKil B
NOCAeN0BOM Meplofe ¢ MOMOUIbI0 00beKTHBHOI MeroiikH AdsBapesa i Kaablefiepo. brino
VCTAHOBJEHO, YTO B [OCJEIO0BOM IMEpHOAe Y POJKEHHL, HMEWIHX BapHKO3KOe paculipeHie
BeH, N0 CPOBHEHHIO CO 3IOPOBBIMIL. NOHIIKEHe TOHYCA 1f HHT@HCHBHOCTH MATOUHBIX COKpa-
lleHNji COTPOBO/KI4EICH YBIHYEHHOI KPOBUNOTEPEH.



Merogom peoBasorpadun BoinBieHb Vv 80 GepeMeHHBIX JKEeHLIHH HEKOTOpbie ocoveﬂx
HOCTH MepubepHueckoro Kposoolpalileniisi: 1) 3aMelseHne TCKa KPOBH B apTephaX Hu'/KFg‘B_
KOHEUnOCTel] 110 Mepe \BeJHueins ¢poka GepeMeHHOCT! M VCKOpeHust ero mnocje r‘rmum:
2) u3MeHeHHe TOHYCA CTEHOK apTepHH HAidHON OGMAacTH NpH HATHYHK BapHKO3HOro pac
PEHHS BeH V 6epeMeHHBLIX KaK OTha)KeHHe RBeHO3HOro KposoofpallleHus.

Buna cpenana momnbitka JeuyeHHsT BapHKO3HOTO pacUIHpeHHs BeH on e
JKeHULHI CTPOreHHbIMH ropMonaMu. Bruio ycTauosdeno, uro sdpekr Jet1eHus CK?!BbIBa'eT)Ke :
TOMLKO B YMEHBIIEHUA I Ja)Ke HCUE3HOBEHHM BADHKO3HOTO pACUIMpEHHs BeH, HO Td]ﬁnuew
VMeHbIUIeHHH TIPH TNOCJeNYIOUIHX pPOAAX YacCTOTbl KPOBOTEYeHHH B Tn0c/1e10BOM H 2;‘[9'1[;-
NOCJePO/IOBOM NepHoAax, a TakiKe B YMeHbIleHHH UYAaCTOTHI caabocTH poaoBOH I v
HOCTH.

BaaronpuaTHLIe Pe3YJbTaTH TOJyueHbl Npy Jevenm v 70 GepeMeHHBIX IKERILIH Ba
PHKO3HOTO PACLUHpelHst Bel HOBOKAHHOBLIMI MHKDOKIH3MAMIU.

Bpauam sKelcKiX KOHCYJbTalHii cleiveT yaeAsaTh OOJblile BHUMAHHIT GepeveHHbLM
KEHUIHAM, HMEIOUIMM BADUKXO3H0e DACHIMpENye BeH, B3fATb HX Ha OCOOBI yueT # npoBo-
JIMTh CONTRETCTBYIONlee NpodHAaKTHYECKOe JedeHHne.

y 70 GepemeHHFX

MONINGAID TAHELDUSI PNEUMOONIAST

K. Valgma
(Tartu Linna Kliinilisest Haiglast, peaarst M. Eitelberg)

Viimase paari-kolme aasta jooksul on kirjanduses ilmunud rohkesti
toid, milles mirgitakse pneumooniate kliinilise kulu ja rontgenipildi
tunduvat erinevust vérreldes sdjaeeise perioodiga. Uha rohkem koguneb
andmeid krupoosse pneumoonia harvenemise ja bronhopneumoonia ning
atlitipiliste pneumooniate sagenemise kohta. J. Beck (6) leidis 145 pneu-
mooniajuhust lobaarset pneumooniat ainult 3 ja segmentaarset pneumoo-
niat 4 juhtu. V. DjatSenko ja A. Stupnitski (2) uurisid 522 pneumoonia-
haiget. Nendest podes krupoosset pneumooniat 169 inimest, seega umbes
iks kolmandik. Zimmermann (tsit. 6) leidis lobaarset pneumooniat 6,6 %.
354-st uuritud kopsupdletikuhaigest. Taolisi andmeid esineb ka paljude
teiste autorite toodes. Uhenduses krupoosse pneumoonia harvenemisega
mirgitakse atiilipiliste pneumooniate olulist sagenemist. Atilipilise
interstitsiaaise pneumoonia all mobistetakse tavaliselt kopsude stroomas
. 0. peribronhiaal-, perivaskulaar- ja perilobulaarkces kulgevat infiltra-
tiivset proliferatiivset péletikku, millega véivad kaasuda peenkoldelised -
kopsuparenhiilimi muutused. Roéntgenipildis vidljenduvad kirjeldatud muu-
tused kopsujoonise tugevnemises ja deformeerumises, védikestes periinfilt-
raatides, hiiluste laienemises ja hiiluseelementide halvasti diferentseerita-
vuses [J. Rabotina (4), K. Nikulin (3), V. Vlassov (1), S. Siskin (5)]. Kop-
sude interstitsiaalkoes lokaliseeruvate pneumooniate kliinilist pilti ise-
loomustab peamiselt alaige, harvemini &ge algus, subfebriilne keha-
temperatuur, nérkusetunne, higistamine 66siti ja kuiv kéha vihese roga-
eritusega. Enamikul juhtudest voib kopsude kuulatlemisel leida mérgi
raginaid. SR ja leukotsiiiitide arv voivad olla normaalsed voi méodukalt
korgenenud. Erinevalt lobulaarsetest ja lobaarsetest pneumooniatest on
interstitsiaalkoes kulgevad pneumooniad pikaajalise, visa kuluga, allu-
vad halvasti ravile ja kalduvad kroonilisusele.

Kopsude interstitsiaalkoes lokaliseeruvate pneumooniate diagncosi-
miseks tuleb tingimata kasutada réntgenograafiat. Eriti tuleb réhutada
kovakiirtetehnikas teostatud réntgenograafia asendamatust kopsujoonise
uurimisel ja interstitsiaalsete pneumooniate diagnoosimisel.

Muutused pneumooniate kliinilises kulus ja patomorfoloogias on
dratanud elavat huvi neid esile kutsunud pohjuste vastu. Enamiku auto-
rile arvates seisneb pneumooniate strukiuuri muutumise pohjus etioloo-
gias, mis on tunduvalt muutunud pirast antibiootikumide tarvitusele v&t-
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mist, Kui varem tunti pneumoonia tekitajana pohiliselt pneumokokki, siis
viimastel aastatel ilmunud vastavates t66des kuulub pneumokokile téna-
pdeval {isna tagasihoidlik koht. A. Sylla ja I. Siegmund (9, 10) leidsid
pneumooniahaigete rogas koige sagedamini streptococcus viridans’i, millele
jirgnesid sageduse jirjekorras bacterium coli, staphylococcus aureus,
bacterium proteus ja alles 5. kohal pneumokokk (3,1%, juhtudest). Ana-
loogilisi andmeid toob ka J. Beck (6), kellel énnestus pneumokokke iso-
leerida 5,17%, uuritud pneumooniajuhtudest. V. Viassovi jargi leidub
pneumooniahaigete "rogas koige sagedamini hemoliifitilist streptokokki.
Peaaegu koik autorid réhutavad viiruste poolt tekitatud ja viirusinfekt-
sioonile lisandunud sekundaarsest miklofloorast tekitatud pneumooniate
sagenemist.

Paralleelselt muutustega pneumooniate etioioogias ja haiguspildis
on viimastel aastate]l maéargatavalt sagenenud antibiootikumide suhtes
resistentsete pneumooniate arv. Laurelli, Tunevall’i ja Wallmark’i (7)
andmetel osutus laste hingamisteedes koige sagedamini esinev pato-
geenne mikroob staphylococcus aureus pyogenes 48,6 %, juhiudest penit-
silliinile resistentseks. Steiner, Putnocky, Kovacs ja Scabon (8) méairasid
87 pneumooniahaige lapse subglottise piirkonnast véetud sekreedis mik-
roobide tundlikkuse antibiootikumidele. See vomaldas 23-1 juhul 87-st,
kus alustatud antibiootiline ravi ei osutunud efektiivseks, dige antibiooti-
kumi valiku ja tagajidrjeka ravi. Antibiootikumide testi vajadust digesti
suunatud pneumooniaravi puhul rohutab ka Beck (6), kes leidis pneu-
mooniahaigete rogas esineva staphylococcus aureus’e tundlikkust pohi-
listele antibiootikumidele uurides streptomiitsiiniresistentseid tlivesid
60%-1 ja penitsilliiniresistentseid tiivesid 74%-1 juhtudest.

Tartu Linna Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas viibis 1957.—
1958. a. ravil 153 haiget, kelledel kiiiniliselt ja rdontgenoloogiliselt diag-
noositi pneumooniat. Haigete hulgas oli 73 meest ja 80 naist, haigete
keskmine vanus 46,3 aastat. Rontgenoloogilise leiu alusel vois kdik pneu-
mooniad jagada 3 pdhiriihma:

1. lobaarne, sublobaarne ja segmentaarne pneumoonia,

2. lobulaarne pneumoonia,

3. tulekaalukalt interstitsiaalne pneumoonia (dge, aladge, ja krconi-
lise protsessi dgenemine).

Lobaarset, sublobaarset ja segmentaarset pneumooniat diagnoositi
26-1 juhul, lobulaarset pneumooniat 81-1 juhul ja interstitsiaalset pneu-
mooniat 46-1 juhul. Esitatust ndeme, et ka Tartu tingimustes moodustab
lobaarne (krupoosne) pneumoonia tdiskasvanutel koige vdiksema riihma
(17%) pneumooniajuhtudest. Esikohal on lobulaarne pneumoonia (53%),
millele jidrgneb killaltki suur interstitsiaalseie pneumooniate rihm
(30%). Eriti vdis mirgata kopsude interstitsiaalkoes-lokaliseeruvate pneu-
mooniate sagenemist seoses 1957. a. siigisel levinud gripiepideemiaga.

Uheaegselt pneumooniate kliinilise ja rontgenipildi jalgimisega uuriti
55 pneumooniahaige roga 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

Tetracoccus

Pneumococcus

Enterococcus

Bdct. proteus

Bact. alcaligenes

Paljudel juhtudel oli tegemist segamikroflooraga.

=~ DN OY OO
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Jélgides mikrofloorat eraidi lobaarsete, lobulaarsete ja interst.itswél'
sete penumooniate puhul, selgus et eespooltoodud mikroobide esinemise
sageduse suhe pusib ka teistes rithmades. Streptokokid, stafiilokokid Ja
Bact. coli commune esinesid vordse sagedusega lobaarset, lqpqlaa;§et ja
interstitsiaalset pneumooniat pddevate haigete rogas, olles ko6igis rihma-
des esikohal. Korvutades ravimata ja alustatud raviga haigete gruppe
ei leitud mikroflooras erinevust. .

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

Mé&éarati ka mikroobide tundlikkus biomiitsiir_lile, }_evomutsetum}e,
penitsilliinile ja streptomiitsiinile 50 pneumooniahaige rogas. 68-st mik-
roobitiivest osutusid biomiitsiinile resistentseteks 16,.tund11‘k_l_<use.ga - 13,
ja tundlikuks 39 tiive. Levomiitsetiiniresistentseid mlkr'(.)ol').ltL.lves'ld oli 17,
tundlikkusega = 8 ja tundlikke 43 tlve. Streptomut_sumreswtentsad
mikroobe esines 19 korral, tundlikkust == 5-1 ja tundlikkust 44-korral.
Koige rohkem leidus penitsilliiniresistentseid mikroobe — 42-1 juhul
68-st. Sagedaim resistentsus esines penitsilliini ja biomiitsiini suhtes,
mida voib teatud maidral seletada nende ravimite populaarsuse ja kéatte-
saadavusega. Kbige resistentsemateks mikroobideks osutusid Bact. coli
commune, staphylococcus nonhaemolyticus albus ja streptococcus viri-
dans.

Esitatud andmetest jareldub, et mikroobide resistentsusele anti-
biootikumide suhtes pneumooniate korral tuleb podrata iiha suuremat
tdhelepanu. Oeldut vdivad kinnitada praktilised tihelepanekud pneu-
mooniate kohta, mis puudulikult v6i Ulldse ei reageerinud alustatud
antibiootilisele ravile, tavaliselt penitsilliinile, ja paranesid Kkiiresti
antibiootikumide testi pohjal odigesti valitud antibiootikumi manusta-
misel. Eriti suure tidhtsusega on antibiogramm krooniliste pneumooniate
ravimisel, kus mikroobide resistentsus tihe véi teise antibiootikumi suhtes
esineb hoopis sagedamini kui akuutsetel juhtudel.

Kokkuvottes tuleb elda, et nagu koik looduses pidewvalt muutub, nii
muutuvad ka haigused ja nende pohjused. Seni tiilipiliseks peetud haigus-
pildid asenduvad atiilipilistega, mida aastakiimnete pirast omakorda
asendavad uued haigusvormid. Nii on see ka pneumooniaga, mille muu-
tumise tunnistajateks oleme antud momendil. Arsti {ilesandeks on regist-
reerida toimuvat muutumist, otsida selle pdhjust ja rakendada saadud
teadmisi vastavalt muutunud olukorrale.
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Hexkoropnle HaGJoneHusi Npu BOCMAJEHUH JIETKHX

K. Baarma

Peswome
B 1957- 1958 rr. B TepaneBTHYecKOM OTAesNeHHH TapTycxoii TOPOACKON KJHHHYECKO:
60JILHHLB! HAXOMHIOCH Ha Jedenun 153 6obHBIX ¢ BOcnanenHem Jerknx. onesas, cvéioe-

Bast W CerMEHTapHasi MHeBMOHHH 6BIAH ycTaHoBJenbl B 17% ciydaes, 10abKOBasi — g 339
Il HHTEPCTHUHAbHAS NHeBMOHUS B 309 cnyuaes. ¥ 55 6oabHBIX GhHA 1ICCIEI0BAHA MOKPOTa
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Ha Mukpodaopy. Yaute srero HaXxo1HII CTPENTOKOKKH, CTAQHIOKOKKH H KHLIEYHBIE NAJIOUKH,
Y 50 GonbubIX 6bia onpeletena UVECTBUTEALHOCTh MHKPOOOB K OCHOBHLIM aHTHOHOTHKAM.
CaMoil  uactoii okaszajdach PE3HCTEHTHOCTb K GHOMHIHHY H  OCOGeHHO K TNEHHUHJIJIHHY.

Ha ocuosanuit aanumix nactositell padorul MOZKHO KOHCTATHPOBATH H3BECTHbIE I3Me-
HeHHSI B KJHHHYeCKoil kapride u 3THOJOTIHN nsesMonii. Tlpn neuenny GOABHHNX ¢ BOCHade-
HIEM JErKHX CYUIeCTBCHHBIA siBJsieTcsl NPOBe1eHHe anTHOHOrPAMMBL

Kroonilistest mittespetsiifilistest prieumooniatest

B. Liberman ja O. Peets
(Tallinna Vabariiklikust Haiglast, peaarst M. Smirnova)

Vaated krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate moiste kohta ei
iihti. Meie jagame seisukohta, mille jéargi sellesse xuuluvad koik kopsude
kroonilised mittespetsiifilised poletikulised protsessid [I. Davodovski (2).
i. Jessipova (3) jt.}, millega kaasneb pneumoskleroos. Kui aga mitte-
spetsiifiline poletik tekib juba olemasoleva, teatud pneumoskleroos: foo-
nil, siis see progresseerub. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate
keerulisse kliinilisse pilti voivad kuuluda peale pneumoskleroosi ja pneu-
mooniliste puhangute slimptoomide ka kroonilise bronhiidi ja bronhek-
taasia, kopsuemfliseemi ja kopsu ning stidame puudulikkuse, kcpsu-
madaniku, teiseste pieuramuutuste, bronhospasmide simptoomid, kui ka
kroonilise nakkusega kaasuvad organismi intoksikatsiooni- ja sensibili-
satsioonindhud. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate niisuguse laia
tolgitsemise positiivseks kiiljeks on meie arvates asjaolu, et see voimal-
dab vilja tootada lhtsed tildpohimdétted nende sageli esinevate haiguste
torjeks.

Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate esinemise sagedusele
viitavad paljud patoloogid ja klinitsistid [G. Rubinstein (9), I. Davodovski,
V. TSukanov (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.].

Kéaesolev artikkel pdéhineb kroonilist mittespetsiifilist pneumooniat
podenud statsionaarsete haigete Kkliinilis-statistilise] analiilisimisel.
Téahelepanekud on tehtud Tallinna Vabariikliku Haigla II sisehaiguste
osakonnas (1956.—1958. aastatel) ravil viibinud haigete kohta.

Analiilisitavate juhtude hulka vétsime ainult need, kus krooniline
mittespetsiifiline pneumoonia osutus poéhihaiguseks, kuid mitte tiisistu-
seks, nagu néiteks slidamehaiguste puhul, mis kulgevad kardiogeense
pneumoskleroosiga. Kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia juhud vane--
matel inimestel, kellel oii veresoonte ateroskleroos, arvestati tingimusel, et
kopsupatoloogia oli kliinilises pildis juhtival kohal. Bronhiaalastma siind-
roomiga haigetest arvestasime neid. kellel bronhide spasm jirgnes krconi-
lisele pdletikulisele kopsuhaigusele, arenes selle pohjal ja osutus laialda-
sema patoloogilise protsessi liheks fragmendiks. Kroonilise mittespetsii-
filise pneumoonia juhte, mis esinesid kombinatsioonis kopsuvihiga, ei
analiilisitud, sest on raske selgitada missugune nendest patoloogilistest
protsessidest on esmane.

Statistilised andmed on toodud tabelis nr. 1.

Kroonilised mittespetsiifilised pneumooniad olid hospitaliseerimise
pohjuseks 5,2 protsendil juhtudest. Veel suurem on krooniliste mittespet-
siifiliste pneumooniate erikaal sisehaiguste osakondade haigete suremuse
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pOhjusena. Analiilisitava perioodi jooksul suri kI‘OOl’llllbbe mittespetsiifi-
liszce pneumooniasse 18 haiget, mis moodustab 11,9 %

Tabel nro 1

195. a. | 1957. a. | 1978. a. Kokku | Mehi Naisi

Hospitaliseeritud juh- e
tude ildarv 1047 1017 965 3029 1270 1759

Nendest kroonilise mit-
tespets. pneumooniaga

haiged 50 47 61 158 116 | 42
Kroonilise mittespets.

pneumooniaga hai-

gete "o 4,7 4,6 6,3 5,2 9,1 2,3

Osakonna andmetel moodustasid kroonilised mittespetsiifilised pneu-
moeoniad iihe kolmandiku suremuse sageduse pohjusena veresconte
haiguste (hiipertooniatdbi, ateroskleroos) ja vahktove jarel.

Kroonilised mittespetsiifilised pneumooniad on samuti lUheks pulsiva
téovoimekaotuse pohjuseks. 113 haigest, kelle kohta olid todanamneesi
andmed, oli 35-el invaliidsusgrupp. 15 haiget kaotas plisivalt t66véime
enne 50-aastaseks saamist.

Meie haigete anamneesi uurimine lubab oietada et ka ajutise too-
voimekaotuse pohjusena kuulub teatud osa kroonilistele mittespetsiifilistele
pncumooniatele. Toome néiite.

Naishaige R., 40 aastat vana. 1956.—1958. a. jooksul oli 10 korda haiguslehega
vabastatud kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia 1dttu, mis esines koos bron-
hektaasia slindroomiga. Selle aja jooksul oli haige t60vOimetuspidevade arv 146.

Paljud autorid miérgivad krooniliste mittespeisiifiiiste pneumocniate
puhul kalduvust kiilmetushaigustele ja gripile. Meie tiheidasime samuti
vaatlusaluste! kroonilise pneumoonia #dgenemist gripipuhangute ajai, mis
t6i endaga kaasa pikemaajalise toovoimekaotuse.

Toodud statistilised andmed naitavad krooniiiste mitiespetsiifiliste
pneumooniate probleemi aktuaalsust meie tingimustes (Tallinna linna
elanikkond).

Kliinilise analiilisi teostasime 100-1 kroonilise mittespetsiifilise pneu-
moonia haigel. Lihikese kliinilise karakteristika jaoks jagasime vaatlus-
alused haiged nelja riihma. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumoo-
niate klassifitseerimine tekitab {unduvaid raskusi, mis, nagu mainib
V. TSukanov (13), on seoses nende.tekkimise rohkearvuliste pohjustega,
poletikulise protsessi mitmesuguse astmega, erineva arenemise tempoga,
pneumoskleroosi laadiga, tiisistuste mitmekesisusega. Meie kasutasime
[. Jessipova (3) ja K. Nikulini (8) klassifikatsiooni andmeid, kuid ei pida-
nud neist rangelt kinni.

Esimese rithma moodustasid 19 haiget 20 kuni 61 aasta vanuses,
kellel esines nii haiguse kulus kui ka kliinilises pildis tilekaalus bron-
hektaatiline slindroom, kuna emfiiseeminihud samal ajal puudusid voi
1Imusid haiguse hlhstel etappidel, jdddes tahaplaanile. See riilhm vastab
[. Jessipova jirgi kroonilisele deformeeruvale mélemapoolsele bronhiidile,
K. Nikulini jargi kroonilisele bronhektaatilisele pneumooniale, A. Tsi-
gelniku jirgi bronhektaasiale. Taoliste juhtude Kkliiniline pilt on histi
‘untud. Selle rithma haigete anamneesi uurimine kinnitas A. Tsigelniku
jt. arvamust haiguse puhkemisest lapse v6i noorukieas pérasi Zdgedat
pneumooniat. Selle rithma 16 haigel algas kopsupatoloogia anamnees
pneumooniaga, mida podeti enne 21. eluaastat.
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_ Teise rihma kuulus 35 haiget 28 kuni 75 aasta vanuses, kellel oli
f}alguse kulus ja ka kliinilises pildis {ilekaalus kopsu emfiiseem ja tava-
l_xselt juba haiguse esimestest etappidest alates evolutsioneeruv kopsu
Ja stidame puudulikkus. Kliiniliste variantide poolest on see riihm celmi-
sest tunduvalt ebaiihtlasem. Kroonilise poletikulise protsessi nihtude
yéljendumise aste on vidga mitmesugune. Roobiti pneumoonia sagedase
Ja ereda retsidiveerumise juhtudega, nagu esimese rithma haigetelgi,
téheldatakse juhte, kus anamneesis puuduvad viited péletikulisele prot-
sessile kopsudes, kus haiguse esimeseks kliiniliseks viljenduseks on kopsu
ja sidame puudulikkus. Agedale kopsupoletikule esines anamneesis vii-
teid 8 haigel 35-st. '
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l 2 34-40] 41-50 | 51-60 | 64-70 | Gle 701 eluaastad

£3 Haigete vanus uurimise ajal

T Vanus, millal esmakordselt ilmusid kroonilise pneumoonia
el tunnused

1 Vanus, millal csmakordselt esines kopsu haigestumine

Kolmandasse riithma arvati 29 haiget, 22 kuni 65 aasta vanuseni.
Kliiniliselt esines neil haigetel retsidiveeruv pneumconia. mis kulges
atlilipiliselt voi tiisistustega, rontgenoloogiliselt sedastati neii pneumoskle-
roosi. Bronhektaasia ja emfiiseemi stindroom koos kopsu ja stidame puu-
dulikkusega ei olnud véljendunud, véi see ilmus haiguse 16ppstaadiumis.
21 haigel 29-st esines viiteid minevikus pdetud &dgedale pneumooniale.

Neljandasse rithma eraldasime 17 haiget 56 kuni 79 aasta vanuses.
Vanemas eas tekkinud pneumoonia omandas neil loiu kulu tavaliselt
ilma kopsuméidaniku,.bronhektaaside véi tiifipilise kopsu ja siidame puu-
dulikkuse arenemise tendentsita. Pneumoonia kroonilise kulu pohjusta-
jaks vanemas eas tuleb oletatavasti pidada raukuslikku pneumoskleroosi,
mille tdhendust mainis V. Kuprijanov () ja mis tekib tema arvates moo-
dukate, kuid rohkearvuliste patolcogiliste muutuste kuhjumise t6ttu
kopsukoes, poetud nakkuste, nagu gripi, elukondliku konioosi, moésdu-
vale vere- ja limfiringe héirete jm. tagajarjel.

Andmed uuritavate haigete vanuse kohta on toodud tabelis nr. 2.

Anamneesi aridmetest, osal haigetel aga ambulatoorsete kaartide
pohjal, plitidsime wilja selgitada vanuse, mil ilmusid esimesed selged
kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia slimptoomid. Tabelis on samuti
mirgitud vanus, mil anamnestiliseit esines esimene viide lihele vbi teisele
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kopsude patoloogiale. Tihelepanu aratab suur protsent isikuid, kel}el _?Sl:
nevad viited kopsupdletikule lapse- vdi noorukieas. 40 protsendil Ul’

arvust ja 48 protsendil esimese kolme rithma haigetest esineb viiteid KOP-
sude patoloogiale enne 21. eluaastat. -

Et kirjanduses esineb viiteid, kus mainitakse kroonilise mit’gespetsu'
filise pneumoonia tekkimise soodustajatena sklerootilisi mutﬁtum kopsu-
koes, nimelt kopsu liimfisiisteemis, mis arenevad seoses dgeda pneu-
moonia, bronhiidi, peribronhiidi, pleuriidi, tuberkuloosi, pneumokonioosi
ja teiste pdhjustega, analiilisisime haigete kontingenti ka sellest aspek-
tist. 48. haigel véis kroonilise pneumoonia arenemine oila seoses ag1eda
preumooniaga ja 17 haigel dgeda pneumooniaga raukusliku pneumoskle-
roosi foonil. 14 haigel arenes haigus palju aasiaid kestnud kroonilise
bronhiidi jirel. 12 haigel eelnes kroonilisele mittesp‘e.tsnﬁhsele pneumco-
niale metatuberkuloosne ja 2 haigel metakoniootiline pneumosklergos,
2 haiget olid pédenud pleuriiti. 1 haigel oli olnud murgistumine klocriga.
1 haigel puhkes krooniline pneumoonia tstistilise kopsu foonil ja 3 haigel
ei leidunud viiteid tihelegi pohjusele, mis vleks voinud haiguse arenemist
soodustada. _

Teistest pneumoonia kroonilist kulgu soodustavatest teguritest prco-
visime hinnata kroonilist haimorriiti ja professionaalseid kahjustusi.
58 haigest aga, keda uuriti kroonilise haimorriidi suhtes, oli positiivseid
leide ainult 18-1 isikul. Viiteid todiamisele rolmustes ruumides ja seoses
kiiimetusega voi jarskude temperatuuri koikumistega esines 30 haigel
100-st.

100 haige kliinilise analiilisi andmed lubava<d koikide poéhjuste ja
soodustavate tegurite hulgast eraldada &4geda pneumoonia kui juhtiva
teguri kroonilise mittespetsiifilise poletikulise protsessi tekkimisel kop-
sudes. ’

Seepirast voib noustuda D. Jablokovi (14), K. Nikulini ja teistega
selles, et krooniliste pneumooniate paremaks profiilaktikaks on &dgedate
pncumooniate 6ige ravimine (individualiseeritud tahtajaga haiglaravi,
imendumisperioodil kupud, ultralithilaineravi, hingamisharjutused, vita-
miinid ja hoolikas jidlgimine pirast haiglast viljakirjutamist).

Peatuksime {iksikasjalisemalt krooniliste mittespetsiifiliste pneu-
mooniate kulu erinevustel. Peame otstarbekohaseks eraldada krooniliste
mittespetsiifiliste pneumooniate progresseerumise kolme varianti. Esi-
mene variant — retsidiveeruv, mille puhul haigus kulgeb &genemiste
kordumise ja remissiooniga. Agenemise ajal esineb {ihe voi teise krooni-
lise mittespetsiifilise vormi ere Xliiniline pilt, remissiooniperioodil klii-
niline siimptomaatika kas puudub v6i on ebatiilipiline.

Toome néite:

Haige R., 62 aastat vana. 18 aasta vanuselt dge kloormiirgistus. 19 a. vanuselt
esimest korda pneumoonia. Pneumooniad kordusid 27, 31, 36, 41, 46, 55 ja 39 a. vanu-
selt. Pneumooniapuhangute vaheajal oli patsient praktiliselt terve. lates 35 a.
vapusest eritab ta alaliselt roga. Alates 58 a. vanusest on haigel hingeldamine koor-
muse puhul, IIT grupi invaliid. Hospitaliseeritud jirjekordse pneumooniapuhangu
ndhtudega. Rontgenoloogiliselt difuusne pneumoskleroos, mésdukait valjendunud
emfliseem. Kopsu ja stidame puudulikkuse I jirk.

Haige E., 62 a. vana 23 aasta vanuselt pneumoconia. Kuni 60 a. vanuseni ko1 dus
pneumoonia viis korda. Pneumooniate vaheajal kroonilise bronhiidi ndhud. Parast
61 a. vanuses pOetud pneumooniat algas kurtumuse Kkiire progresseerumine, sage-
dased temperatuuripuhangud, kopsu ja stidame puudulikkuse 1I jdrk. Réntgeno-
loogiliselt difuusne pneumoskleroos, bronhektaasia.

Teine variant — protsessi kiire, vahetpidamatu progresseerumine.
Kui see puhkeb seoses kopsumidaniku ilmumisega kopsudes, siis vasta-
vad need juhud I. Davodovski jargi kroonilisele mittespetsiifilisele tii-
sikusele.
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Néide: Haige Z. 38 a. vana. 33 a. vanuselt pddes abstsedeeruvat pneumooniat.
31 a. vanuselt teostati abstsessi tdttu vasaku kopsu alumise sagara resekisioon.
36 a. vanuselt olid haigel kopsumaiddaniku kliinilised n&hud, réntgenoloogiliselt véi-
kesed abstsessid {ilemises sagaras vasakul, paremal interstitsiaalsed muutused.
Pneumoonia sagedased #genemised, piisivalt eritub suure! hulgal miidasi roga,
pregresseeruv kurtumus,

-Haige K., 45 a. vana. 37 a. vanuselt pf)aes pneumooniat, mis tlsistus pleurii-
diga, pédrast seda oli tal pidevalt koha ja hingeldamine, sagedased kiilmetused.
43 a. vanuselt esinesid juba kopsu ja siidame dekompensatsioonindhud, samast
ajast on ta toovoimetu. Viibib haiglas iga aasta 2—3 korda pneumoonia adgenemise
ning kopsu ja sudame puudulikkuse III jdrgu nidhtudega, mis raskesti alluvad ravile.
Haige eritab méidast ro6ga, progresseeruvad tstianoos ja kurtumine. Ro&nt-
genoloogiliselt difuusne pneumoskleroos, bronhektaasia, emfiiseem,

Kolmas variant — haiguse varjatud progresseerumine, mis puhul
kroonilise mittespetsiifilise pneumoonia selgete kliiniliste stimptoomide
ilmumise ajal avastatakse tunduv pneumoskleroos, emfiiseem ja ilmnevad
teised muutused organismis, mis niditavad protsessi vanust. Anamneesis
onnestub tavaliselt leida viiteid huik aastaid tagasi poetud .Agedale kopsu-
haigusele. K. Nikulin (8) mainib, et «. .. csal haigetest tekib makroskoo-
piliselt valjendunud skleroos pirast latentset perioodi, aeglaselt kulgeva
interstitsiaalse koe poletikulise protsessi tagajarjel.» V. Kuprijanovi and-
metel voib pneumoskleroos progresseeruda: «iseenese arvel, sest pole-
tikulise protsessi tagajarjel limfi- ja veresoonte tlinjenemine, fibroatelek-
taaside ja bronhide deformeerumine ilihes nende funktsioonide hiirimi-
sega, pleuraliidete moodustumisega viib edaspidisele sidekoe voha-
misele». See pneumoskleroosi progresseerumise variant emfiiseemi ja
teiste patoloogilise protsessi nidhtudega on koige salalikum. Selliste vari-
antide krooniliseks pneumooniaks arenemise analiilisimisel pérast mine-
vikus poetud &dgedaid kopsupdletikke, paistab silma analoogia krocnilise
nefriidiga pirast selle dgedat 1opet ja nefroskleroosiga véi kroonilise
hepatiidiga pérast dgedat hepatiiti ja maksatsirroosi 16ppega. Taoliste
situatsioonide puhul arenevad viga pikkamd&odda patoloogilised muuiusad
vdimaldavad organismil &igeaegselt kompenseerida .tekkivaid funktsio-
naalseid héireid ja haiguse kliinilised ndhud ilmnevad tdiel méaaral ainult

siis, kui reservvoimalused voitluses patoloogilise protsessiga on ammen-
datud.

Néide: Haige N., 64 a. vana. 20 a. vanuselt pddenud pneumooniat. 20 a. vanu-
sest kuni 62 aasta vanuseni esinesid ainult alatine koha ja sagedased kerged kiil-
metused. ToO6voimeline, praktiliselt terve. 62 a. vanuselt oli patsiendil pikaldase
kuluga pneumoonia. Rontgenoloogiliselt avastati tal vasaku kopsuvilja abene-
mine, suured pleuraalsed ja interstitsiaalsed muutused, mis tdestab kroonilise
kopsuprotsessi olemasolu kuni selle dgenemiseni. Parast 62 a. vanust esinesid sage-
dased pneumoonia dgenemised, progresseeruv kohnumine, kopsu ja siidame puu-
dulikkuse slimptoomid, vere kthimine.

Haige B., 44 a. vana. 12-aastaselt pddenud raskekujulist pnieumooniat. Alates
42-aastaselt esines hingeldamine ja koha, 43-aastaselt pddes pikaldase kuluga
pneumooniat. Rontgenoloogiliselt pneumosklerocs paremal, pleura mﬁlemapoolsed
liited, emfiliseem. Sellest vanusest alates esinevad sagedased pneumoonia retsmuwd
ilmuvad kopsu ja siidame puudulikkuse sliimploomid.

Puudutamata krooniliste mittespetsiililiste pneumooniate ravimise
kiisimusi peame vajalikuks réhutada, et eduta voi vidheeduka ravimise
pohjuseks on real juhtudel mitte printsipiaalne véimatus protsessi kulule
olulist ravitoimet osutada, vaid hiline diagnoosimine. Eriti keerukas on
diagnoosimine haiguse varjatud progresseerumise puhul.

Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate sageduse, arenemise ise-
drasuste ja kulu anallilisimise andmed tostavad esile kiisimuse selle hai-
gete rithma dispanseerimise vajadusest. Efektiivse dispanseerimise pea-
miseks eelduseks on haigete viljaselgitamine haigusprotsessi varajastes
staadiumides. Seejuures voib raviabindude odigeaegse rakendamisega
protsessi progresseerumist takistada v6i seda vihemalt pidurdada. Eri-
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line suhtumine viliselt siiilitutesse «grippidesse» ja kiilmetushaiguﬁeDse
nende haigete puhul, t66tingimuste korraldamine kutsealadel, mis oxi
seoses Ohu tolmususega ja kiilmetustega, siistemaatiline slidame ja vere
soonte ning hingamissiisteemi kompensatoorsete omaduste arendamine,
dgenemiste sihipdrane ravimine ja nina korvaloonte saneer}mlﬁe
peab muutuma nende haigete dispanseerimise sisuks, sama kehtib _a'
isikute kohta, keda véib vaadelda kui antud haiguse poolt «ohustatuids
nagu &gedate pneumooniate sagedaste retsidiveerumistega, _krooniiiste
bronhiitidega ja atiilipilise kuluga dgedate pneumooniatega haigeid.

Kokkuvdte

1. Kroonilised mittespetsiifilised pneumooniad ~osvu’tuv:ad tiheks
sagedasemaks haiguse, to6véimekaotuse ja invaliidsuse pohjustajaks.

2. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate tekkimisel kuulub
peamine koht dgedale pneumooniale.

3. Roobiti progresseeruva, korduvate dgenemiste ja remissioonidega
pneumooniatiiiibiga ning; kiire, kliiniliselt ereda haiguse progresseeru-
mise tiilibiga tidheldatakse ka protsessi varjatud kulgemist, mis on kliini-
liselt mirkamatuy, - kuid organismi kompensatoorseid voimalusi kurnav.

4. Kroonilisi mittespetsiifilisi pneumooniaid podevad haiged tuleb
dispanseerida.

5. Krooniliste mittespetsiifiliste pneumooniate mitmesuguste vor-
mide varajase diagnoosimise probleem on aktuaalne.
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O xpoHHueckKMX HecneuH(pHYECKHX NMHEBMOHMAX

b. JluGepman u bl. Ileatc
Peszwonme

IlpuBoasTcs pesyabraTsl HaGMIOeHHT OOJBHBIX XDORIHYECKHMH HecTemn(HuecKHMI
MHEBMOHHSIMH, TOCIHTAJNH3HPOBAHHNX RO 1l  TepameBTHueckom oramedenui TamdIHHCKOH
pecnybanKaHekoii GoabHULBLl 3a 1956— 1958 rombr.

Xponnueckiie HecnenHQHuecKkHe MTHEBMOHNH SIBASIOTCS OMHON M3 YacTHIX. NMPHUHH TOCMH-
raauszaunn (5,2% cpean Bcex ciyuaeB rOCNHTaNH3aLMK). Y ONHOIL TPeTH GONBHBIX KO Bpe-
MeHU HaGJI0LeHNs! KMeJlach CTOfiKast yTpaTa TPYAOCIOCO6HOCTH. JIeTaabHOCTh OT TaKHX THE3-
MOHHIl B Te€paneRTHYECKOM OTAesedHl cocTardsaa 11,9%. DTHMH JaHHBIMH NOATBEPIKA3eTCS
AKTYaJIbHOCTh NPOGJeMbl XPOHHUSCKHX HecHeluH(HYeCKHX MHeBMOHIIL.

llpipoauTes KpaTkas KAIHHUecKas Xapakrepdcika 100 60MbHBIX, H3 HUX: v 19 —
B TeyenHH 0oJestn npeofsia1an cHHIDOM OGPOHYXOIKTA3HH, y 35 — CHHAPOM JerOuHO-cepIeu-
#0il melocTaToyHOCTH, V 29 OTMeuasuch DPEUHAHBHDYIOLUHE THEBMOHHI II NHEBMOCKIEPO3
Ge3 npeoGJalnaHHA OIHOTO H3 YNOMSIKYTHIX CHHJIPOMOB, Y 17 HMeJI0 MeCTO PasBHTHe Xpo-
HHUECKOH THEeBMOHHN Ha (oye CTapyeckoro IHEBMOCK/JIepo3a.

ITpu ananuse pasnuyabix $GakTOpPoB, KOTOPble MOLJH CNOCOOCTBOBATH Pa3BHTIIO Xpo-
HHueckoli HecnenndHyecKoil THeBMOHIIH, NOAYEpKHBaeTcsl Beldyllee 3HAUeilHe OCTPBIX mMHes-
Mouuil. [ToATBEPKLIErcs MHcHHE O UACTOI CBA3M XPOHHUECKHX HECMeLH(HYECKHX MHeBMO-
HHIl y B3pOCabiX ¢ 3aGoseBanisnil JErKHX B J€TCKOM H IOHOLIECKOM BO3pacrax.
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Brigeasiores TOH KIMHHHECKHX BapHaHTA TPOTpecclpOBaHHsi HAa3BaHHBIX TMHEBMOHHIT:
a) DeLHIHBHPOBAHIe, ‘epenoBaHmue oGOCTPeHNT H peMHccii; §) ObICTpOe HenpepLiBlioe Npor-
peccupoBanue; B) ckpblToe nporpecckpoBanue. Ilocaennuil papuanT 3acay#Hraer ocoGoro
BilHMaHHs, Tak Kak OH TpPyAeH AJAs DHATHOCTHKH. IlpHm CKPBITOM mporpeccHpoBaHHMH TNoOCTe-
MeHHOe pa3BHUTHe NATOJAOTHYECKHX H3MEeHEHHH TIO3BOJISIET OPTaHM3My JHTEJbHOE BpeMs
KOMIIEHCHPOBATh BO3HHKatOIUMe (GYHKUHOHAJIbHbLIE HAPYLUIeHHS, H KJIHHIUYECKH OTYeTJiBbie
CHMIITOMBl OGHapy:KHBAWOTCA JMHIUb B MO3AHell cTagun GoJe3HH, KOTLA pe3epBHbIe CHJIbL
oprainamMa ajst 6opb0bl ¢ MATOJOTHYECKHM TNPOUECCOM HCUepTaHbI.

Ha ocHOBanuu auaiausa pasBUTHS H TeYEHHS XPOHHUECKHX HeCTlelH(HUECKHX [ieBMO-
HHI1 .MOKHO CHIeJAThb BBIBOA O 1€06XOTHMOCTH [AHCIAHCEPH3alUHH 3TOi TPYyNnsl GOJbHEIX, &
TaKXe JIHIL, KOTODHIX MOXKHO paccMaTplBalb, KAaK «yIpoxaeMblX» N0 JaHHOMY 3adoJeBa-
HHIO (/M@ C YaCTBLINI OCTPHIMH TIHEBMOHHSIMH, XDOHHYECKHMH GPOHXHTaMH, aTHMHYHLIM Te-
yeHleM OCTpbIX nHesMoHuil). Ilpeanocwiakoit anast 3¢ @exTIBHONR NHCTAHCepH3aUHH ABISIETCH:
paHHsAsl NHATHOCTHKA XDPOHHUECKIX HecHelii(puecKiX MHEeBMOUHIT,

Haavandtobi Viljandi Linnahaigla andmeil

Festi NSV teenecline arst M. Noges
(Viljandi Haiglast, peaarst D. Jakobisvili)

Viljandi linnahaigla teraapiaosakonnast lahkus 1935. kuni 1956. a.
20 258 haiget, neist haavandihaigeid 1362 ehk 6,7%. koigist haigeist, kus-
juures séja aastail, vorreldes rahuajaga, t6usis haavandtébiste 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 & —
31,3, 50—59 a. — 19.8% ja 60 a. ja vanemaid — 3,6 %.

1362-st haavandihaigest oli mehi 73,7 ja naisi 26,3%. Vanuseriihma-
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. — vordselt
19,0 ja vanemaid — 8.3 ning 10,0%.

Haigeid saabus statsionaarsele ravile enam pollu- ja metsahoogtdsde
kuudel protsentuaalselt 1405 haavandihaigest — augustis 16,9, jaarvaris
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, martsis ja mais vordselt 6,4 ning juu-
nis 6,1%. Nagu teame kuigeb haavandtdbi krooniliselt, perioodiliselt dge-
nedes voi vaibudes olenedes vilistingimustest. Seda kinnitab ka meie
materjal.

Mis puutub haavandi paiknevusse, siis 1226-st haavandihaigest avas-
tati haavand maos 34,8%-1 ja kaksteistsormiksooles 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 jargi eri-
‘nevad, nditeks 1:2 (Smotrov ja Kalk); 1:3 (Moynighan); vordselt (Dano-
vit§ jt.); maos sagedamini kui algsooles (KontSalovski ja Iahnit$). Eri-
nevad on esinevuse sageduse arvud ka lahangute alusel. Briti patcloog
Stewart tdheldas 4000 juhu lahangul kroonilist haavandit voi selle armis-

tumist maos — 4,58 ja kaksteistsdrmiksooles — 6,81%; saksa anatoom
Madelung aga 10000 lahangumaterjali uurimisel — kroonilist haavandit
17,8%, — maos 70 ja algsooles 30}, (tsiteeritud Smotrovi jargi).

Statsionaaris viibimise kestus oli jirgmine: enne Teist maailmasoda
lahkus statsionaarist haavandihaigetest esimese ravilviibimise néidala
jooksul 54,4%, saksa okupatsiooni aastail 51,0% ja pirast sdja 16ppu
10 a. kestel — 31,5% ning viimase 4 aasta jooksul — 17,5%, neli ja enam
néddalat viibisid ravil enne séda 4,8%, okupatsiooniaastail 12,2% ning
néukogude ajal — 17,7 ja 23,5%.



539 haavandihaigest oli pdllutéslisi-karjatalitajaid 44,0%, kéisitc"%loil’
vabriku-, puidu-, ehitus-, remondi-, metsa-, turba-, teetoolisi — 2%/
teenistujaid — 15,9%, koduseid ja teisi — 10,4%. (ekib

Haavandihaigete peamiseks kaebuseks on kohuvalu. Valu 1€ St
Uldise arvamuse jirgi soogi ilirohkusest maos ja toidu ?ba_s‘)b“{usi :
Valu pole tingitud niivérd mao limaskesta mehaanilisest al‘?ltuse°1t_..kul
selle venitusest mao toonuse koérgenemise ja peris,taltlkalamete ! cu-
mise viltel ning drritusest pirast toidu seedimist erxtgnud soolk_lapp_e_ba.

Valud algasid 93-st maohaavandihaigest 76-1 .halgd. Vf‘fsn par.ast
sooki, 10-1 haigel kestsid need pidevalt ja 10-1 esipesuﬁli tuhja Kohggg ning
141-st duodeenumi haavandiga haigest 113-1 tiihja kohuga, 13-1 66sel ja
15-1 kestsid valud pidevalt. . .

Peale valude kurdavad haavandtébised veel oksepdamISt, 1_1V‘3]d115t,
korvetisi, veevoolu suhu, vereoksendamist, luksumist (singultus) ja muud.
Toome 648 haavandtdbise kaebuste esinemise sageduse suhtelised arvud:
valud 95,2, neist ainult valud 40,0, oksendamine 23,6, iiveldus 18,5, kor-
vetised 11,7, veevool suhu 6,3, vereoksendamine 3,4, luksumine 0,2, dus-
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 Ule 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 haavandtobisel tekkisid esmased kaebused (protsentuaaiselt):
kuni 19 eluaastani 8,2, 20—29 a. — 18,9, 30—39 a. — 32,7, 40—49 a. —
27,4, 59—59 a. — 10,0 ja 60 ja hiljem — 2,7%.

Esmaste kaebuste tekkimise aeg pollutoolistel ja teistel rihmitustel
oli jargmine:

Kuni 19 a. 20—29 a. 30—39 a. 40—19 a. 50—59 a. 69 a.

ja ule
Pollutodlised 4.6 14.1 32.8 29.4 16.0 4.0
Teised riihmad 11.8 23.6 33.0 25.4 3.7 3.0

Tabelist selgub, et pollutodlistel, kes poéevad haavandidbe, algavad
esmased kaebused hiljem. Nii oli isikuid, kellel kaebused iekkisid kuni
29. eluaastani poéllutéoliste rithmas 18,79, teistes rithmades aga 35,4%,
s. o. ligi kaks korda rohkem.

Proovieine happesus oli 431 haigel:
lilgne normaalne madaidunud puudus
maohaavandi puhul 29.8 38.8 i7.2 14.1
ducdeenumihaavandi puhul 49.1 30.6 15.1 5.0

181 haavandtébisel oli statsionaari saabumisel veres hemoglobiini iile
100% — 6 haigel, 80—99% — 87-1, 60—79% — 67-1, 40—59% — 11-1 ja
alla 40% — 10-1. 166 haigel oli eriitrotsiiiitide arv veres: iile 5 miljoni
7 isikul, 4—5 miljonit — 97-1, 3—4 miijonit .— 49-1 ja alla 3 — 13-L

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

96 haigest oli arteriaalne vererdhk alla 100 mm 1-1, 100—125 mm —
35-1, 125—140 mm — 41-], iile 140 mm — 20-], alla 100 — 1-1.

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

Gastriit kaasub viga sageli haavandile, meie andmeil vihemalt 74,3%
koigist 424 haigusjuhust.

Haavandi tekkimisel mainitakse veel eelsoodumusena pirilikku
momenti. Meie andmeil esines haavandtdbiste perekonnas (vanematel,
vendadel, 6dedel) 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 piev
samal kellaajal ja on seotud stOmisega, ei peaks haavandi diagnoosimisel
olema raskusi, kuid see vajab veel rénigenoloogi kinnitust. Teatavasti on
ainsaks objektiivseks haavandi rontgenoloogiliseks tunnuseks niSisimp-
toom. Juhul, kui réntgenoloog seda slimptoomi mingil pohjusel ei suut-
nud avastada ja leiab vaid gastriidilisi limaskesta muutusi ning mé&rgib
rontgenitilesvétte kirjeldusena mone gastriidi vormi, kas on siis terapeudi
vOi haiget suunanud teise eriala arsti diagnoos vale? Kahjuks asutakse
komisjonis sageli seisukohale — rontgenildbivaatus haavandi eksisteeri-
mist ei kinnitanud, tidhendab — seda pole olemas. Ent see seisukoht ei
cle alati dige. Teame, et niSislimptoom ilmub, kui haavand on oma
arengufaasis sligavamale, limaskestast 1dbi tunginud, kui selle servad on
paksenenud. Haavandi arengu esimeses staadiumis niSisimptoom puudub
ja rontgenoloogil on sellist haavandit raske leida kaudsete tunnuste pdhjal.
Edasi ndéustuvad rontgenoioogid oma kogemuste pohjal sellega, et nisi-
simptoomi eksisteerimisegi korral selle avastamine antrumi ees- véi
tagaseinal, samuti ka kardioforniksi osas osutub raskeks. Neist haavan-
ditest vdivat !/3 ja enam jddda avastamata. Siit véime jireldada, et tera-
peudi poolt pohjaliku kaalutluse jirel pistitatud haavandi diagnoos peaks
téendosena jddma plisima ja praktiliselt olema tdhtsam kui haavandi
eitamine.

Raskemaks osutub haavandtéve diagnostika, kui haavandile kaasub
veisi haigusi, mis vbivad simuleerida, v6i ka agraveerida maohaigusi,
nditeks sapipdie, pankrease, soolestiku ja teised kéhuddne haigused, peri-
vistseriidid, songad, rindneerud jne. Haiguste diferentseerimisel vaatleme
t00- ja elutingimusi.

385 isikust (47,4%) lahkus teraapiaosakonnast 244 ja kirurgiaosakon-
nast 141 isikut; linnas elunevaid '/3 ja elukohaga véiljaspool Viljandi
linna ?/;. Nende isikute kohta kogutud andmete pohjal hindasime nende
tervisliku seisundi heaks, keskmiseks ja halvaks. Andmeid analiilisides
selgus, et tiiesti terveid ja to6voimelisi oli ankeetlehe tditmise ajal
teraapiaosakonnast lahkunud haavandtébistest 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 vo6ib algstaadiumis sageli tervistuda ilma ravireziimita.
Kui aga haavandit on lastud monel juhul edasi areneda sligavamale
lihasekihtidesse, kas haige enese hoolimatuse vdi muul pdhjusel, on ravi-
efekt ebarahuldav ja haiged pdevad sageli kaua — kuni 20 aastat ja
enam, vajades ambulatoorset ravi paar korda aaslas 3- kuni 4-nidalase
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% koigist haigeist.

Kuidas peaksime k#ituma, 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 méjustavad vegeta-
titvne nirvisiisteem fja peaajukoor ning koorealused keskused.

Mitu autorit mérgivad haavandi tekke véimalust kroonilise apendit-
siidi ja teiste kohuddneorganite haigestumiste tagajirjel; on tidheldatud
haavandi tekkimist maos naha kombustiooni korral. Haavandtéve tekke
faktoreid ja arengutingimusi on palju. Véime viia need {ihe nimetuse
alla — atakeeriv, ekstsessiivne hiiperhiidrokloriidne, tugeva sé6biva toi-
mega maomahl nérgestatud kaitsevéime korral, mida pdhjustavad iilal-
loetletud tegurid. Profiilaktika ja ravi nouavad nende tegurite viltimist
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Ja_organismile normaalse fiisioloogilise seisundi voimaldamist fijij_sm:ff
rahu tingimustes voodireziimi, B- ja C-vitamiinide, tildtuntud des.en-":
biliseerivate ja sedatiivsete vahendite ning kdhule sooja aplitseerii>¢
kaasabil. Raviks oleme tarvitanud peloidiini, histidiini, laros.tidilr’)'l, Peg
siini, Schostakowski balsamit, novokaiini, Sol. argentum nitricum’i 0,170,
albargiini 0,25% lahust ja teisi.

Kokkuvote

1. Kui haavandtcbi avastatakse vara, haigestumise algul, sils on
ravitulemused paremad. ' .

2. Haavandtévekahtlaste kaebustega haiged tuleb su}lnata statsio-
naarsele uurimisele, kui ambulatoorse vérgu asutused ei ole suutnud
haavandit avastada. .

3. Haavandi ainus objektiivne nisisimptoom jdab rontgenoloogiliselt
avastamata 30—50%-1 juhtudest. Haavandi arengu algjdrgus see suimp-
toom puudub ja haavandi avastamine selles faasis osutub réntgenoloogil
raskemaks.

4. Koik haavandihaiged kuuluvad ravile statsionaaris, kus ravi kes-
tab 4—8 ndidalat.

5. Haavandihaige ravi alusteks on: range voodireziim statsionaaris
lihes sooja manustamisega koéhule ja vastav dieet. Pslitihiline rahu on
Korrapdrase ravi eelduseks. Ravimitest ordineeritakse hiipnootilis-seda-
tiivseid ja spasmoliiiitilis-desensibiliseerivaid vahendeid kaasuva gastriidi
korral — Sol. argentum nitricum’i 0,1%, vo6i albargiini 0,25% lahust ja
maomahla liighappesuse puhul leelisi.

6. Ravi peetakse l6ppenuks kaebuste kadumisega.

7. Kui ravi 1opeb efektiivselt, paigutatakse isik 3 kuuks kergemale
todle, viltides 66t66d.

8. Kui konservatiivne ravi ei anna kiillaldast efekti, on operatiivne
vahelesegamine valtimatu. Kirurgilise ravi naidustusteks on haavandi
perforatsioon, selle penetratsioon, pahaloomuline degeneratsioon, mao-
lukuti stenoos ja kalloosne haavand.

sI3BeHHas 00J€3Hb MO JJAHHLIM BHJAbSHIUCKOMN
ropojackoud 00JbHUULbI

M. Huirec
PeszwmMme

B neprox ¢ 1935 no 1958 roa B TepaleBTHUECKOM OTIesleHHH BUIbSHIUCKON TOPOi-
CKOil GOJIbHUUBI HAXOIHMOCh Ha CTAUIOHADHOM JedeHHH OT 6 10 8 Hemedr 1362 GOJbHHX
S13BeHHOI Goae3ublo, U3 HHX 73,7% myxuud H 26,3% KeHUIHH.

_ Auanu3 uctopuii 60J1e3HHM MOKa3al, 4TO 4YeM paHblle BLIBIseTcs] 3aG0MeBaHHe S3BeH-
HOil 6OJIe3HbIO KedyaKa U 12-TepCTHOM KHIWKH, TeM >bdeKTHBHee Pe3yJbTaThl JeyeHHs.

OCHOBHBIM JleueHHeM GOMbHBIX GBJIO: AHETa, MOCTEdbHbIA pe:KHM, NpHMeHeHHe TeMla
Ha 061acTb KuBoTa ¥ Ip. M3 MeaHKaMeHTCB NpHMeHAMICH CMA3MOJHTHYECKHe, 60.1eVTOoIA-
10llHe, YCNOKaHBallile CPeacTBa.

Jleuente CYHTAJIOCH 3aKOHUEHHBIM, KOTAa Y GOJBHOTO HCue3aJdH KJHHHUeCKHe SR.Ie-
HHsSI, OTCYTCTBOBAJH *aJoCw Ha GoJ.

IMocae sdbdexTuBHOro JeuenHs mpeastaraioch nepeGONEBINIX TEPEBOAHTL Ha Co.ee
JIETKYI0 PaloTy CPOKOM 10 3 MecsiieB ¢ COGMIOJEHHEM HOYHOTO CHA Il COOTBETCTBYIONLEro
pexHMa JHs.

[Tpi otcytersHil ahderTa OT KOHCEPBATHBHOTO JeueHHs MJIH NPH OOHapyXeHnn nep-
¢dopaluH, NeHeTPalHH, 3/0KaueCTBEHHOH [eredepalyH, CTeHO3a TNPUBPATHHKA, Kaanésnoh
f3Bbl DPEKOMEHAOBAJIOCh XHDYPrHUECKOe BMeIl'aTeJbCTBO.



LEIUTISTEST JA RATSIONALISEERIMIS-
" ETTEPANEKUTEST

Arstiteaduse kandidaat A. Nordberg

Noukogude rahva ennastsalgava t66 tulemusena arenevad rahva-
majandus ja kultuur meie maal tormilise tempoga. Suuri saavutusi on
ka arstiteaduses ja meditsiinipraktikas nii uute ravimpreparaatide kui ka
ravi- ja profiillaktikameetodite viljatéotamisel ning tdiustamisel. Nou-
kogude teaduse ja tehnika saavutused on toonud inimkonnale uusi and-
meid ka maailmaruumi lopututest avarustest.

Rahvamajanduse ja kultuuri edasiarendamise grandioosre plaan, mis
voeti vastu NLKP XXI kongressil, tdstab néukogude rahva heaolu, millel
on erakordne tdhtsus rahva tervise parandamisel.

Noukogude teadlased ja kéigi rahvamajandusharude todtajad teevad
iga pdev hulgaliselt avastusi ja leiutisi ning ratsionaliseerimisettepane-
kuid.

Néukogude valitsus on kinnitanud pohimé&idruse, milles rohutatakse
avastuste, leiutiste ja ratsionaliseerimisettepanekiite autoridigust. Seda
kaitseb NSV Liidu seadus ja téendavad kindlaksma&ratud korras valja-
antavad dokumendid, nagu avastuste kohta antav diplom, leiutise auvtori-
tunnistus ja ratsionaliseerimisettepaneku tdend.

Kiesolevas toome avastuste, leiutiste ja ratsionaliseerimiseiterane-
kute autoridiguse vormistamise korra, mille on kinnitanud NSV Liidu
Ministrite Noukogu juures asuv Leiutiste ja Avastuste Komitee.

Avastuseks tunnistatakse materiaalses maailmas varem tundmatute
objektiivselt eksisteerivate seaduspidrasuste, omaduste ja néahtuste
kindlakstegemine. Leiutiseks tunnistatakse tehnilise Ulesande 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 vilja autoritunnistus. Patent antakse ainuit meditsiiniliste
preparaatide valmistamisviiside kohta. Kui avastuse, leiutise voi ratsio-
naliseerimisettepaneku on teinud kaks voi rohkem isikut, siis on igatihel
neist 6igus saada avastuse diplomit, leiutise autoritunnistust, patenti voi
ratsionaliseerimisettepaneku téendit, kus on mairgitud koigi kaasautorite
ees-, isa- ja perekonnanimed.

Avastuse autori voi leiutaja noudmisel, kui see on esitatud enne
diplomi v6i autoritunnistuse viljaandmist, voib NSV Liidu Ministrite
Noukogu juures asuv Leiutiste ja Avastuste Komitee anda avastusele voi
leiutisele autori nime, sel juhul méargitakse avastuse voi leiutise nimi voi

nimetus diplomile v6i autoritunnistusele.

Diplomit omavatel avastuste autoritel, autoritunnistusi omavatel
leiutajatel ja téendit omavatel ratsionaliseerijatel on Gigus saada tasu ja
soodustusi.

Avastuste diplomid, leiutiste autoritunnistused ja patendid ning rat-
sionaliseerimisettepanekute toendid antakse vilja lhtsete vormide jargi,
mis on kinnitatud NSV Liidu Ministrite Noukogu juures asuva Leiutiste
ja Avastuste Komitee poolt.
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Kogu massilise leiutus- ja ratsionaliseerimistegevuse are11damlsega
seotud t66 teeb NSV Liidu Ministrite Noukogu juures asuv Leiutiste Jt:
Avastuste Komitee koos Uleliidulise Leiutajate ja Ratsionaliseer}d
Uhinguga. . i

Leiutus- ja ratsionaliseerimistegevuse arendamise juhtimine @rv;s—
hoiu ja meditsiini alal, samuti kontroll leiutiste ja ratsionahs_ee_rlmls?t €
panekute juurutamise iile kuulub NSV Liidu Tervishoiu Ministeersumi
kompetentsi. Meie vabariigis té6tab sellel alal Eesti NSV r{‘er‘.“hm.u
Ministeerium, kus teadusliku néukogu juures td6tab Alatine Ratsionali-
seerimise, Leiutiste ja Uute Ravi- ja Profiilaktiliste Vahendile Aprobee-
rimise Komitee. ) , . ..

Avalduse avastuse kohta diplomi saamiseks esitavad NSV L11du
Ministrite Néukogu juures asuvale Leiutiste ja Avastuste Komiteele
autor ise v&i organisatsioon, kellele autor on selle iilesandeks teinud.

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

Oletatava avastuse voi leiutise pohituum peab kirjeiduses ja jconis-
tes olema toodud tapselt, selgesti ning tidielikult, et oleks niha selle uud-
sus ning et esitatud materjalide pdhjal oleks voimalik leiutist ellu raken-
dada.

Avaldus esitatakse iihes eksemplaris, kirjeldus ja joonised aga kolmes
eksemplaris. Avaldusel ning kirjelduse ja jooniste kdigil kolmel ek-
semplaril peab olema autori (autorite) voi autori esindaja allkiri.

Avalduse lébivaatamiseks vastuvotmise kohta annab NSV Liidu
Ministrite Noukogu juures asuv Leiutiste ja Avastuste Komitee selle
esitajale klimne pdeva jooksul tdéendi.

Pérast avalduse vastuvotmist NSV Liidu Ministrite Noukogu juures
asuva Leiutiste ja Avastuste Komitee poolt uuritakse kuivord olelatav
leiutis sisaldab uut ja kasulikku. Kasulikkuse kindlakstegemisel ei ldh-
tuta mitte Gksnes seisukohalt, kas on otstarbekohane leiutist kohe rahva-
majanduses rakendada, vaid ka sellest, kas seda on vobimalik kasutada
tulevikus, pérast leiutise rakendamiseks vajalike tingimuste loomist.

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

Ratsionaliseerimisettepanek esitatakse avaldusena koos ettepaneku
pohituuma liihikese kirjeldusega, lisades vajaduse korral joonised, skee-
mid vo6i eskiisid. Ratsionaliseerimisettepaneku vastuvotmise puhul on
kohustatud Tervishoiu Ministeeriumi Teadusliku Noukogu juures Alatiselt
Tegutsev Ratsionaliseerimise, Leiutiste ning Uute Ravi- ja Profiilaktika-
vahendite Aprobeerimise Komitee avalduse esitaja néudmisel andma voi
faatma viie pdeva jooksul ettepaneku saabumise pdevast arvates toendi
ettepaneku kittesaamise kohta. Ratsionaliseerimisettepanekud tuleb Ter-
vishoiu Ministeeriumis ldbi vaadata kuu jooksul, arvates nende saabumise
ajast. Selle aja moddumisel tuleb avalduse esitajale teatada ettepaneku
ldbivaatamise tulemustest. Ettepaneku tagasiliikkamisel tuleb teatada
tagasiliikkamise motiivid.

Avastuste autoreil, kes on saanud diplomi, leiutajatel, kes on saanud
autoritunnistuse ja ratsionaliseerijatel, kellele on ratsionaliseerimisette-
paneku kohta vilja antud téend, on 6igus saada tasu vastavalt «Avas-
tuste, leiutiste ja ratsionaliseerimisettepanekute eest tasu maksmise
juhendile». Tasu avastuse, leiutise voi ratsionaliseerimisetlepaneku eest
ulatub kuni 10000 rublani ja see on tulumaksuvaba. Avastuste autorid
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