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RAVIMITE ANNUSTE TABELID

RAVIMITE ANNUSTAMINE
LASTELE

Ravimite terapeutilised annused on esitatud tabelites 2 ku-
ni 7, ja ravimite suurimad annused tabelis 24, lk. 55. Mak-
simaalannuste tabelis puuduvate preparaatide suurira annuse
saab ligikaudu arvutada tédiskasvanu suurimast annusest jerg-
miselt (NSVL Riiklik Parmakopda, X vdljaanne, 1968, lk. 1035):

18 a. - 3/4 tdiskasvanu annusest

14 a. - 1/2 " "

T a. - 1/3 " "

6 a. - 1/4 " "

4 a. - 1/6 " "

2 a. - 1/8 "

1 a. - 1/12 " "
Alla 1 a. - 1/12...1/24 " "

Mdningaid ravimeid annustatakse kehapinna suuruse (m~)
jédrgi, kasutades alljdrgnevat nomogrammi (1lk 4) v3i tabelit 1.
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Nomogramm lapse kehapinna médramiseks
kehapikkuse ja -kaalu andmete alusel.



Lapse keha pind /P. Catzeli andmeil/

Tabel

9

Kehapind (mz)

Vanus Kehamass (kg)

Stindimisel 2,5 0,17
" 3,2 0,21

2 kuud 4,5 0,26
4 " 6,5 0,34
12 " 10,0 0,42
18 11,0 0,5
3 aastat 15,0 0,56
6 " 18,0 0,68
T " 23,0 0,85
10 " 30,0 1,00
11 » 36,0 1,20
12 n 40,0 1,28
14 n 45,0 1,36
16 " 54,0 1,53
T&éiskasvanu 65,0 1,70



RAVIMITE (VALJA ARVATUD A-NIMEKIRJA KUULUVAD AINED JA ANTIBIOOTIKUMID)

TERAPEUTILISED ANNUSED LASTELE (VA. = VANUSEAASTA)

Terapeutilieed annused

Tabel 2

“Kuulu-
Ravium vae B{ A48 | 612 k.| 2 a.]3-4 a.| 5-6 a. 7-9 a. | 10-14 a, | Kordade
nime- ‘ -
Kiria sopdevas
1 2 3 4 5 6 i 10
0,1 o,T 1 0,15 0,15-0,210,2-0,3 -3
Acidum acetylsalicylicum - 0,05 ool
Reuma puhul 0,15-0,2 g va. kohta Odpdevas ifg io;rale
" aminocapronicum - 0,1 kk. kg kohta pro doei 3
" folicum - 10,0025 0,005 0,005 { 0,01 |o0,01-0,015| 0,015 [0,02-0,025 2
" glutaminicum - 0,5 1,0 2,0 2,0 2,0 2,0 3,0 1
" nyarochloricum dilutum
2g + g destilleeritud vett B 1-2 ml 2-3 ml 3-5 ml| 5 ml |5=10 ml 10-15m |15 ml 2-3
Acidum nicotinicum B 0,003 0,005 0,005 0,01 {0,02 0,025 0,04 3
" para-aminosgsalicylicum - 0,1-0,2 g/ kg 0,5 - 1,0 g va. kohta, kuid mitte Jaotatult
(PA3) ja natr, PAS dgpdevas dle 8 g oopdevas 2-4 korrale
Adiurecrinum, nuuskpulbrina B - - 0,005 0,015 (0,02 0,02% 0,025-0,03 3
Adrenalinum 0,1-%, naha alla B C,1 ml 0,15 ml{ 0,2 ml} 0,2 m]] 0,3 ml 0,4 ml 0,5 ml 3
AKTH B Algannue 1 - 1,5 tii/kg GOpdevas gfztigerIe
] - 0,05 | 0,07 [0.7 [0,75 0,2 3
Ami B 10,02 - L
uidopyrinum ' 0,03-0,04 Reuma pubul 0,15 - O,. g va., kohta Obpsevas| Jaotatult
mitte Ule 2 g 4-5 korrale
Amidopyrinum 4-%, lihasesse
hupertermia puhul B 10,75 ml{ 1,5 ml 2 ml 3 ml 3,5 ml 4 ml 5 ml 3




Terapeutilised annueed

Tahel 2

(jirg)

1 3 ) 5 [ 7 B ] 10
Aminochinolum 0,025 10,05 a,a7s 0,1 0,15 0,2-0,3 2-3
Analginum = 120227 lo,05 0,1 0,15 0,2 0,25-0,3 | 2-3
Antianaeminum, lihasesse 0,5 wl{0,5 m1§0,5 ml| 1 mli 1 ml 1 ml 1-1,5 ml 1
Antiasthmocrinum, naha alla - -g:;-ml 0,2 m1|0,25 m1| 0,3 ml | 0,3-0,4 ml | 0,4-0,75 ml| 1-2
Apilacum 23%052~ | 0,005 [0,005 0,005 0,005 | 0,01 0,01 3
Baralginum - - - L 0,15 0,15 0,25-0,5 3-4
Bemegridum 0,5=% ml 0,4 - 0,6 |1,2 1,4-1,6 | 2-3 3-4 4=5 3-4
Butadionum - 0,01 0,02 |0,03 0,04 0, 05 0.075 3
0,025 g va., kohta 8Ypéde-|{Jaotatult
vas, mitte iile 0,3 g 4 korrale
Calcii chloridum 0,25 0,5 0,5 0,75 0,75 1,0 1,0-1,5 2=3
Calecii glycerophosphae 0,05 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3 0,4-0,5 2-3
f;;gi%igiggggas 10-%, oro 2 ml 2ml [2ml |3 ml 3 ml 5 ml 5 ml 1
Calcii pangamas 0,01 0,015 (0,02 }0,03 0,03 0,05 0,05 3
Chinini hydrochloridum 0,01 iga elukuu Kgrrega
kohta, mitte ille 0,1 g va, kohta 88pdevas 1,0 g d8pde- |vol jaota-
0,1 Gopeaevas tult 3

korrale




Tabel 2 (jérg)
forapeutilieed amused

T 2 2 4 2 L1 8 9 10

Chologonum - {o,01 0,02 |0,03 0,03- 0,1 0,15 [0,2-0,25 2-3
=0.05
Codeini phosphae - 0,0015/0,0025 | 0,004 |1 mg va kohta pro doei 3
Codeinum B - - 0,0015 | 0,003 (0,004 0,005 10,005-0,01
Coffeinum-natrii benzoas 0,025 0,025 |0,04 0,05 0,075 0,1 0,1-0,15 3
Coffeinum-natrii benzoas 10-%
pro injectionibuse B 0,1 ml 0,15 ml}j 0,2 ml 0,25ml.|0,3 ml 0,5 ml {0,75=1,0 m} 3
Coffeinum B - - 0,025 | 0,03 0,04 0,05 0,075 3
Corazolum 10-% pro injeotionibus B 0,1 ml 0,2 ml1 | 0,3 m} 0,5 m1|{0,6 ml 0,75 m]| 0,8 ml 3
Cordiaminum pro injeotionibus B {0,1ml| 0,1 m1|0,15m} 0,25m1|0,3 ml 0,5 ml}f 0,75 ml 2
Cortieommp per os voi per in- Jaotatult
jeotionem B Algannus 2 - 4 mg/kg BBpHevas 2-3 korrale
Cyanooobalaminum (B..-vit) pro - 10 - 30y 50{ 50 - 100‘- Ule 2-3
injeotionibus pHeva
Cytitonum pro injeotionibus 0,1 m11o,15 ol | 0,2 ml l0,25m1 0,3 ml | 0,4 mll 0,6 ml 2
Dexamethazonum B 7 korda viikeem prednisolooni annusest 2-3
Dibazolum B 0,001 0,001 0,002 [0,003 |0,004 0,005 0,005 1 voi iile
plieva

Dimedrolum B 0,0015 | 0,004 0,0075 0,01 0,015 0,02 b,02-0,03 2




Tebel 2 (jérg)
Terapeutilised annuaed

3 3 T T 1T 5 1T & T 7 1 8 1 k] 10

Dithiszaninum 5 = 10 mg/1 kg B¥pdevas Kaotatult
2-3 korrale
Elixir pectorale 1 gtt 1 gtt 1 gtt va. kohta pro dosi 5-6
Ephedrini hydrochloridum 0,0025 | 0,004 | 0,006 |0,008 | 0,010,012 0,015~0,02 3
Euphyllinum - 0,01 0,02 0,03 0,05 | 0,075| 0,1 2-3
Extr. Euleutherococci fluidum 1 gtt va. kohta pro doei 3
Extr. Filicie marie spissum - - 0,5 g va. kohta, mitte ille 5,0 pro doa] 1
Filixanum - - 0,5 g va. kohta, mitte ilile 6,0 g 1
Ferrum reductum 0,05 0,1 0,15 ,0,2 [ 0,25| 0,3 l 0,4-0,5 3
Furosemidum (Lasix) 1-3 mg/kg BBpdevas Jaotatult
2 korrgle
Herba Adonidis vernalis - - 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3-0,5 3
Herba Thermopeidis - 0,004 | 0,0075 (0,01 0,015/0,02 | 0,025 3
Hypothiazidum - 0,003 | 0,01 0,01 0,015|0,02 | 0,025 3
Kalii (voi natrii) bromidum 0,05 0,1 0,15 |o,2 0,25 0,3 0,4-0,5 3
Kalii chloridum 0,1 0,1 0,2 0,25 0,3 |0,4 0,5-0,75 4-6
Kalii orotas 10 - 20 mg/kg BYpHevas Jaotatult
2-3 korrale

Levamizolum (Decaris)

2,5

mg/kg BBpdevas

1




Terapeutilieed annuged

Tabel 2 (jérg)

i 2 S T B 10
Liquor Ammonii anisatus - - 1-2 gtt 1 gtt va. kohta pro doei 5
Meprobamatum, andaxinum B 10 mg/kg 3
Methandrostenolonum per os B 0,0001/kg 0,002 |0,002 |o0,005 {0,005 0,005 :aa‘:si tle-
Methylandrostendiolum keele alla B - - - - 0,01 0,015 0,02 ;é:g: ile-
Methylenum coeruleum - 0,002 g/kg Yb=- 0,01 g va, kohta pro dosi 3
plevas
Natrii benzoss - 0,03 | 0,05 0,05 |0,1 0,15 0,2 0,2-0,3 3
Natrii chloridum 10-% veeni - 3ml | 5 ml 7ml filoml [10ml {12 ml 15 ml 1
Natrii citras - 0,3 0,5 0,5 0,75 1,0 1,0 1,5 3
Natrii nucleinas - 0,05 | 0,05 0,05 |0,1 0,15 0,15 0,2 3
Natrii salicylas 0.1 0,15 0.2 0.25 0.3 0.4 0,5 2
Reuma puhul 0,5 g va. kohta BBpdevas, mitte Ule 6 gaﬁziﬁ:i:
Nerobolum B | 0,1 mg/ke 0,002 | 0,003 |0,004 | 0,005 1
Nicodinum - 0,01 | 0,02 0,05 |0,075 | 0,1 0,15 0,5 3-4
Nospanum B - - - 0,02 0,02 0,03 0,04 2-3
Nospanum 2-% 1lihasesse, naha alla B. - - 0,3m0,5m1|1,0ml [1,5ml | 2 ml 2-3




Tabel 2 (jdrg)
Terapeutilised annused
k] ' 2 3 4 2 [ A 8 _9 10
Novocainum 0,25-% per os B 5 ml 5 ml 10 ml 10 ml 10 ml | 15 ml 20 ml 3
2=% lihaseaae B 0,5 ml {0,75 ml [1,25 ml 2 ml 3,0 ml| 3,5 ml 4,0 ml{Ule pHeva
0,25=% veeni B 3 ml 5 ml 8 ml 10 ml 10 ml 12 ml 2=15 ml 1
o42>-% perarenaalselt, | 5 |10-15 ml | 15-20 ml 30 - 40 ml 50 ml 1
0127:% makeimaalselt, ind 5 | 75 m |75 @1 100 ml [150-200 ml | 250 ml 300 - 450 ml 1
Oleum Ricini - 2,5 ml 5 ml 5 ml 10 ml 15 ml 15 ml 15 ml 1
Pancreatinum - 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3 0,4 0,5 3-4
Papaverini hydrochloridum B - 0,003 0,008 0,01 0,015 0,02 0,025 2
Parathyreoidinum naha alla B 0,2 ml 0,3 ml 0,5 ml {0,7 ml 0,8 ml 1,2 ml 1,5 ml 1
Pentoxylum B 0,015 0,015 0,025 0,05 0,05 0,06 0,075=0,15 3-4
Pepsinum - 0,05 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3 0,3-0,5 3
Phenasalum B - - 0,5 0,5 1,0 1,0 1,5-2,0 1
Phenobarbitalum (Luminalum) B 0,003 0,005 0,01 0,02 0,03 0,04 0,06 2
Phenolphtaleinum - - - - 0,05 0,05 0,1 0 -0 1
Pipolphen per os B 0,002 0,005 0,008 0,008 0,01 0,012 | 0,015 2-3
lihasesse 1,5 = 2,0 mg/kg BBpHevay 1,0-1,5 mg/kg BYpHevas [Paotatult
B=-4 korrale




Tabel 2 (jdrg)
Terapeutilieed annueed
1 ra E) 4 > ) i 8 9 10
B e W B | 01w 0,15l 0,25m 0,3m|0,4m1|0,6m | 06-1,0m| 1-2
Prednisolonum B Algennus 1 - 2 mg/kg BBpHeva Ueotatult
2-4 korrale
fg;ﬁﬂgfi’)‘l hydrochloridun - {o,002 [.0,002 | 0,005 [ 0,005-| 0,005 0,005-| 0,01- )
-0,0075! -0,01" } -0,015 | -0,025
Pyrvini psmoas B 5 mg/10 kg 1
Radix Althaese - - 0,1 0,15 0,25 0,3 0,4 0,4-0,5 4-5
peperpium Reserpini o - b,00005 [0,000075 |0,000075| 0,0001 |0,0001 |0,000125 2
Rutinum - 0,001 [p,002 0,003 0,005 0,005 0,01 0,015 3
Suprastin B - - 0,006 0,006 0,008 | 0,012 0,02 2-3
Thismipi bromidum (B1-vit.) - |1 mg 1 ng 1 mg va. kohta pro dosi, kuid mitte lle 10 3
Tinotura Valeriasnae - 1 gtt 2 gtt 1 gtt va., kohta pro dosi 3
Trismcinolonum B 1/5 vorra vihem prednisolooni annusest 3-4
Trioxazinum B 0,05 0,07 0,1 0,15 0,15 0,2 0,3 2-3
Vikasolum B |0,002 |0,004 [0,006 0,008 0,008 | 0,01 0,01 1-3




A-NIMEKIRJA KUULUVATE RAVIMITE TERAPEUTILISED ANNUSED LASTELE
(L. Keree)

Tahel 3

Venena
A1 Kordade
Ravim ¢ ka 6-12 k. 2a.| 3-4a.,| 56 a.| 7-9 a. [10-14 a. arv pHevas
Apomorphini hydrochloridum
naha alla oksevahendina (g), 0,0015 | 0,002 0,0025 | 0,0025 0,003 1
1-% lahus (ml) 0,15 0,2 0,25 0,25 0,3 1
Atropini sulfas
per os ja naha alla (g) 0,000 0,00015 {0,00015 0,0002 0,00025| 0,00035 0,0004 2
0,1-% lahus (ml) 0,1 ) 0,15 0,2 0,25 ’ 0,4 2
Mercaptopurinum - 2 - 2,5 mg/kg kohta BBpHevas gigt;Z;i:h
Morphini hydrochloridum (g) - 0,0005 | 0,001 0,002 0,0025 0,003- 2-3
-0,004
1-% lahus (ml) naha alla - 0,05 |o,1 0,2 0,25 0,3-0,4 2-3
Omnoponum e, pantoponum
per os (g) 0,0015 | 0,0025 |0,004 0,008 0,008 2
naha alla 1-% lahus (ml) 0,15 0,25 0,4 0,5 0,8 2
Promedolum, per os (g}, - 0,003 | 0,005 0,007 0,008 0,01 2
naha alla 1-% lahus (ml) - 0,2 0,3-0,4 | 0,5-0,6( 0,6-0,7| 0,8 2




Tabel 3 (jérg)
Kordade
Ravim 6-12 k, 2 a. 5-6 &, | 7-9 @.| 10=14 a. | ;0" Hevae
L
Proserinum
per os (g), 0,000 004 0,006 0,008
naha alla 0,05-% lahus (ml) 0.05 ’ 8;‘,’2‘5 8:2225 3:4 0.5 0,6-0,7
—
Strophanthinum x 01 | 0,000125 0,00015- |Edaspidine
veeni (g), -0:800035  [62060537| ©+00005 | 0,0001 |, 26,0005 |amnus v:
veeni 0,05-% lahua (m1) 0,04-0,05 ,67-0.7 0.1 0,2 0,25 0,3-0,4 |1k. 109




Tabel 4
ANTIBIOOTIKUMIDE TERAPEUTILISED ANNUSED
(K3ik antibiootikumid kuuluvad B-nimekirja)
L. Keres

Terapeutiline annus kehamassi kilo- Uksikannuste

grammi kohta OOpdevas arv, milleks!Ravikuuri
jaotatakse kestus
1-12 kuud 2-5 a. 6=-12 a. 30pédevane pédevades
annus
1 2 3 4 5 6
Penitsilliinid
Penicillinum lihasesse, 50000-500,000 tii. 50000-300000 tii. 4-6 4-8
pud. 25Q000, 50Q000 tii.
Phenoxymethylpenicillinum,|25-30 mg 15=30 mg 10-20 mg 4=6 4-8
per os, tabl. 0,1, 0,25 g
Bicillinum I, lihasesse, 5000-1Q000 iiks kord nédalas
pud. 30Q000, 60QO00 tii. v3i 20000 tii. kaks korda kuus

Bicillinum 5, lihasesse, Alla 8 a. 60Q000, iile 8 a. 1,200000-1500000
pud. 1500000 tii. tii. lks kord iile kolme nédala, pro dosi

Methicillinum-natrium,
lihasesse voi veeni, 100-150 mg 4-6 .4-8
pud. 0,5, 1,0 g

Oxacillinum-natrium,
per os, tabl. 0,25 g, 100 - (kuni 200) mg 50-80 mg 4-6 7-10
lihasesse, pud. 0,25 g




label 4 (jﬁrg)
Terapeutilised annused

1 3 P D g T 4 . 5 5
Dicloxacillinum-natrium, -2 4 5-14
per os, kaps. 0,25 g 12,5-25 mg
Carbenicillinum, lihasesse, _ 100 m 4-6 7-10
veeni, pud. 1,0 g 100-300 mg €
Ampicillinum, per os, tabl. . _ 7-10
kapa. 0,25 50-10Q, mg 4-6
lihasesse, veeni, _ 7-10
pud. 0,25, 0,5 g 50-100 (150) mg 4-6
Ampjoxum, per os, _ 7-10
kaps. 0,25 g 100 mg 4-6

Tsefalosporiinid
Ceporinum, lihasesse, veeni, _ 60 mg 2-3 5-7
Pud' °v25’ 015 g 40 (100) me
Kefsol, lihasesse, veeni _ 5=7
pud. 0,25, 0,5, 1,0 g ' * 25-50 (100) mg 2-3
Aminogliikogiidid
Gentamycini sulfas, 1,5-5 mg 3,5 mg 2-3 7-10
lihasesse, pud. 0,08 g ’
Kanamycini monosulfas, _ 5-7
per os, tabl. 0,125, 0,25 g 50 mg 4-6
Kanamycini sulfas, lihasesse 15 — 20 mg ] 15 mg 2-3 5-7
pud. 0,5, 1,0 g




Tabel 4 (jdrg)
« Terapeutilieed annused

1 2 3 - 4 ] 6

Monomycini sulfas, per os,
tabl. 0,25 g 15-25 mg 2=3 5-7

Makroliidid

Erythromycinum, per os,
teabl. 0,1, 0,25 g 30-40 mg 4-6 5=7

Erythromycinum. phosphas,
veeni, pud. 0,1 g 20 mg 2=3 5-17

Oleandomycini phosphas,
per os, tabl. 0,125 g 20-30 mg 30-50 mg 4-6 5=-7

lihasesse, veeni,
pud. 0,25 g 20-30 mg 30-50 mg 3 5-7

Levomiitsetiinid

Laevomycetinum, per os,
tabl., kaps. 0,1, 0,25, 50 mg 50 mg 30 mg 4 5=15
0,5 g

Laevomycetini stearas,
per os, tabl. 0,25 g Annus kaks korda suurem kui 4 5-15
levomiitsetiinil

Laevomycetini natrio-
succinas, lihaeeese, 30-50 mg 50 mg 30 mg 2 5=7
veeni, pud. 1,0 g




Terapeutilieed annused

Tabel 4

(J&rg)

0,25 g

7 P 3 ! 2 e
Tetratsikliinid
Metacyclinum, per os, - Erandjuhtudel| ., ng 2 5=T
kaps. 0,15, 0,3 g 7,5 mg
. a t pala-
Doxycyclinum, per os Ule 7 a. 1 Péras
i i - dev 4 mg 1 viku kadumist
(Vibramycinum) edaspidi veel 1 8phev
2-3 mg
Tetracyclini hydrochlo- Odpdevane lld-
ridum, per os, tabl. - - annus 0, 3- 4-6 5-17
0,1 g 0,5
Oletetrinum, per os
tabl. 0,125, kaps. 0,25 g - 20-25 mg 4 5-7
Muud

Fusidinum natrium, per os - 20-40 m 3 7-10
tabl. 0'125' 0'25 g *'160-80 mg 40 60 mg g
Novobiocinum natrium per -
os, tabl. 0,125, 0,25 g 20-40 mg 4 5-1
Ristomycini sulfas,
veeni tilkmeetodil, . 2 7
pud. 100000, 50Q000 tii. 20000-3QQ00 tii.
Lincomycini hydrochlo-
ridum, per os, kaps. 30-50 mg 3-4 10-14




Terapeutilieed annused

Tabel 4

(jérg)

1 2 3 i 4 5 6
lihasesse, pud. 0,5 g 10-20 mg 15=30 mg 2-3 10-14
veeni tilkmeetodil 10-20 mg 2=3 10-14
Streptomycini sulfas, lihasesse, _
pud. 0,25, 0,5, 1,0 g 20 mg 10-15 mg 10 mg 2 4-18
BYpdevane lildannue
Polymyxini M sulfas, per os, 10Q000 ti. | 140Q000 = 2000000 tii. 4 5-10

tabl. 100000, 50Q000 tii.




Tabel 5
Antibiootikumide kasutamine vastsiindinute ravimiesel
MeTomMyeckue pexoMeHHALMM OO AHTUOUOTHROTEDANMM y HNOHOMEHHHX M
HEROHOMEHHHX HOBOpOXIeHHHX nereit. Kafenpa HeOHATOJOI'MH oMy, 1976 r.

. Kordade arv 8ypdevas haige
U8pievane | Manustamise o Ravi
Antibiootikum annus ( viis WW%T— kestus
pro kg P nadazac (pdeva)
I-II III-VII| II III Iv
Penicillinum - - _
(tuh. tih.) 30 50 lihasesse 2 2-3 T7-10
100 - 200 lihasesse 3 3 3-4 7-10
-10
Methici11inum (mg) 100 lihasesse 2 2 3 T
200 - 300 lihasesse 4 4 7-10
Oxacillinum (mg) 50 lihasesse 3 3 3 10-14
(Cloxacillinu$§ ja veeni
50 - 100 lihasesse 4 4 10-14
ja veeni
Ampicillinum (mg) 50 - 100 | lihasesse 2 2-3 5-7
(Pentrexylum) ja veeni
150 lihasesse 3 | 3-4 4 7-10
Jja veeni
Ampiox (
(Ampielo§§) 50 - 100 | lihasesse 2 2-3 3 13-4 3-4 10-14




Tabel 5 (Jirg)

Oophevane Kordade arv Bﬁggev:s haige Ravi
Antibiootikum annus Manustamise yanuge JHIg kestus
pro kg viis Elupdevad Elunddalad (pdeva)
I-IT | TII-VII| IT IIT IV
15 lihagesse 3 5-7
Carbenicillinur (mg) ia veeni
100 lihagesse 4 4 4 4 7-10
ja veeni
Naphcillinum (mg) 40-60 lihasesse 3 3 3 4 4 10-14
Lincomycinum (mg) 15-30 lihasesse 2 2 2 2 2 5-7
1ihasesse -
Geporinum (mg) 20-50 ia veeni 2 2 2-3 3 3 7-10
et ™ 50 per o N EIRENE 5-1
Erythramycini succinasifug) 40 per os 4 4 4 4 4 5-7
Erythromycini
ascorbinss (mg) 20 veeni 2 2 2 2 2 5-7
Gentamycinum (mg) 1,5-2,5 lihasgesse 2 2 2 3 3 5-7
Kanamycinum (mg)® 7,5-15 lihasesse 2 2 2-3) 2-3 2-3 5-7

* mabveli koosgtajate mirkus. Kanamiitsiin selles annuses ei pdhjusta vastsiindinutel kSrvaln&h-
te, mistdttu seda v3ib kasutada.



Tabel 6

SULFANIILAMIIDIDE UHEKORDSED TERAPEUTILISED ANNUSED (g)

L. Ker es
Kordade arv
Ravim B_ﬁ‘;};g;‘i";g Alle 12 1.2 a. 2-5 a. | 6-12 a.| gyphevas
2 3 _ 4 5 S 7
Lihiajalise toimega
Sulfadimezinum , B 4 ko - 2 a. 0,3-0,4 0,4-0,5 3-6
tabl. 0,5 g 0,1 = 0,25
Norsulfazolum 4 ke - 2 a. 0,3-0,4 0,4-0,5 3-6
tabl. 0,25, 0,5 g B 0,1 - 0,25
Aethazolum - - o 6
tabl. 0,5 g B 0, 02 0,3-0,4 )5
Urosulf -
tabl. 0?2“2 B 0,1-0,25 0,3-0,4 0,4-0,5 4-5
Prolongeeritud toimeza
Sulfapyridazinum B 1. pieval 25 mg/kg, JHrgmis~
tabl. 0,5 g tel pHevadel 12,5 mg/kg 1,
Sulfamonomethoxinum B
tabl. 0,5 g
Sulfadimethoxinum B
tabl. 0,5 g




Terapeutilised annused

Tabel 6 (JHrg)

1 3 4 1 5 ] 6 b § 7
Ultraprolongeeritud
toimega
Sulfalenum tabl. 0,2 g 35 mg/kg uks kord nadalas v8i 1, pHe-
val 20 mg/kg Jja Jjirgmistel 5 mg/kg
Seedekulglast vihe-
resorbeeruvad
e Uksikannused
Phtalazolum tabl. 0,5 g 0,2 g/kg/24 t., o 0.5-0
Sulginum tabl. 0,5 g jaotatult 3-ks b4 10,5-0,75 4
Ravimite kombinatsioonid
Bactrim (Biseptol, Potisep- Trimetopriimi 6 mg/kg/24 t. Jaotatult
til jt.) kaheks

Tabl. 0,48 g (sulphametho-
xazolum 0,4 g, trimethoprim
0,08 8)

4




NITROFURAANI-,

L. Kerea

Tabel 7

NALIDIKSHAPPE- JA 8-OKSUKINOLIINI-
DERIVAATIDE TERAPEUTILISED ANNUSED

Kuuluvus Kordade
- . v
Revin Bi?:'?:- Kuni 12 k. 2-4 a. 5-7 a. (10-14 & &tjzevas
Nitrofuraaniderivaadid atult
Furazolidonum . /24 t Jalc: .
tabl. Q,05, 0,1 g B 8 mg/kg . 4-ks
Puradoninum
tabl. 0,05, 0,1 g B 8 mg/kg/24 t.
P 1 Jaotatult
tggg 3‘,“35 g B 8 mg/kg/24 t. 3-ks
Furagi lubil g & 1
O‘ﬁ % 2:?.530‘: 50 m1 B tilkinfusioonina tunni keetel
Nalidikshappe derivaadid Jaotatult
aotatu
Nevigramon (Negram) -
kaps. 0,5 g B 0,06 g/kg/24 t. 4-ks
8-okeukinoliiniderivamdid '
2712 k 1 tabl. 3
Enteroseptol tabl. 0,25g 1/4 tabl, | Y2 tabl.
5 - NOK tabl. 0,05 g - 0,025¢ 0,05¢ 0,05.0,1 3-4
. B Y8 Y4-Y2 Y2-1 Y2-2 3
fntestopan tabl. 0,24 & |ta/b1/dosi tabl/dosi| tabl/dosi| tabl/dosi




ANTIMIKROOBSETE RAVIMITE
INE LASTELE

L. Keres

Antimikroobse ravi méd&ramisel on eesmédrgiks saavutada lapse
kiire ja tdielik tervistumine, kasutades ravimeid, mis iild-
segi mitte vdi siis harva ja ainult kergel kujul kutsuvad
esile korvalndhte. Kédesoleval ajal on antimikroobseid ravi-
meid védga palju. Arst peab oskama valida ravitavale haigele
k8ige kohasema, pidades silmas kolme pdhinduet:

- ' ravim peab toimima peamisele haigusetekitajale;

ei tohi kasutada ravimeid, mille toksilise k&rval-
toime t3ttu v8ib mdnel ravituist kujuneda ravimhai-
guse residuaalndhuna vigasus (kuulmishdire, hammas-
te jt. kahjustused);

ei tehi kasutada ravimeid, mis kSrvaltoime t3ttu v&i-
vad pdhjustada mdne teise elundi kahjustuse ja see-
ga haige seisundit halvendada (seederike, vereloo-
mekahjustus jt.).

On vaja alati hoolikalt mdelda, kas antimikroobne ravi
antud haiguse ja hdige puhul on obligatoorne, lubatud, kuid
mitte h&davajalik, v3i hoopiski kahjulik.

Ravimi valik haigusetekitaja_tundlikkuse alusel. Anti-
mikroobse ravimi 8ige valik on tagatud ainult siis, kui on
kindlaks tehtud peamine haigusetekitaja ja tema tundlikkus
ravimite suhtes. Seetdttu, kui lapsel kahtlustatakse bakte-
riaalset haigestumist, on vaja vOimalikult kiiresti saata
vastav materjal mikrobioloogiliseks uuringuks. Kiilv tuleb
teha kohe haigevoodi juures, kuna mitmed gramnegatiivsed mik-
roobid jahtumisel hdvinevad. Mdnikord on haige seisundi t8t-
tu vaja rakendada antimikroobseid ravimeid enne antibioti-
kogrammi andmete saamist. Sellisel korral on vaja wrimiseks
ySetud materjalist teha digepreparaat, vdrvida Grami meeto-
dil ja mikroskopeerida. Saadud andmete alusel saab osal jub-
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ndmed tema ra-
ra-

tudel tekitaja kindlaks teha, puuduvad aga a
vimtundlikkuse kohta. Ravi mdédramisel kasutatakse siis
vimite antimikroobse spektri tabelit (tabel 9). Sel kombel
médratud ravi ei ole kindlalt pdhjendatud ning v8ib mitte
toimida. Kui saadakse antibiotikogrammi andmed, siis vasta-
valt nendele ravi muudetakse.

Mikrobioloogilisi uuringuid ja tekitaja tundlikkuse més-
ramisi tuleb teha ravi ajal korduvalt - iga 5 pdeva jérel.
Tekitaja v3ib muutuda kasutatava ravimi suhtes resistent-
seks, ravi toimel kaduda ja asenduda teisega, millele kasu-
tatav ravim iildse ei m3ju.

Kroonilise pd8letiku puhul (krooniline pneumoonia, piie-
lonefriit, seederike jt.) v8ivad tekitajateks olla samaaeg-
gselt mitu mikroobi.

Ravimite kdrvalnéhtude védltimine. Antimikroobse ravi mid-
ramigsel tuleb arvestada ravimite mitmesuguseid kdrvaltoi-
meid: sensibiliseerivat, toksilist, fiisioloogilist floorat
pédrssivat ja paikset drritavat toimet (tabel 10).

Mida noorem on haige, seda harvemini tuleb tal ette
allergilisi k8rvalndhte, kuna paljud haigetest
saavad antimikroobseid ravimeid esmakordselt elus. Nad pole
veel sensibiliseerunud. Allergilise konstitutsiooniga hai-
gete puhul tuleb aga olla viga ettevaatlik nende ravimitegs,
mis pdhjustavad sageli allergilisi k3rvalndhte (penitsillii-
nid, tetratsiikliinid, streptomiitsiin, novobiotsiin, risto-
miitsiin, sulfaniilamiidid jt.). Ravimi andmisel sensibilisee-
runud haigele v3ib tekkida eluohtlik seisund - anafiilakti-
line sokk, kdriturse, bronhospasm ja laialdane epidermoliiiis.
Seetd3ttu on enne terapeutilise annuse siistimist vaja alati
teha allergia kindlakstegemiseks skarifikatsiooniprouv.

Skarifitseeritakse 1#bi fiisioloogilise lahusega valmista-
tud ravimilahuse tilga. Kontrelliks tehakse teine skarifikat
sioon lébi fiisioloogilise lahuse tilga. Skarifikatsiooniproov
on positiivme, kui 15 min, p#drast reaktsioon (punetus voi
kubel) on kontrollist suurem. Allergia ilmingutega lastel on
soovitatav ka negatiivee proovi puhul esimesel korral algul
slistida ainult 1/10 osa annusest, reaktsiooni
v5ib 30 min. pérast julgelt siistida 9/10 annusest,

puudumisel
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Antimikroobseid ravimeid siistitakse alati jésemesse, et
iilitundlikkuse avaldumisel sasks zguti pealeasetamisega ra-
vimi levikut pérssida. Alati peavad kéepdrast olema soki-
vastased ravimid ja penitsillinaas.

Kui ravi ajal tekib allergiline nahalsdve v3i teisi al-
lergiandhte, tuleb k8ik allergiat pohjustada v3ivad ravi-
mid édra jédtta ning asendada uutega.

Toksilised kSrvalndhud tekivad seda sageda-
mini, mida noorem on laps; eriti Srnad on imikud. Laste ra-
vimisel tuleb v8imalikult vidltida ototoksiliste ravimite ka-
sutamist. Kuulmishidireid pS8hjustavad kdige sagedamini ami-
nogliikkosiidid (neo-, mono-, kana- ja gentamiitsiin), aga nad
v8ivad kujuneda ka streptomiitsiinide, ristomiitsiini ja van-
komiitsiini kasutamisel.

Ei tohi anda samaaegselt kahte ototoksilise k3rvaltoi-
mega ravimit. Neid ei anta ka jdrjestikku, vaid alati peab
olema véhemalt 2-néddalane vaheaeg.

Tetratsiikliinide kdrvaltoimeks on luustiku, sealhulgas
ka hammaste arenemise héire teke. Tetratsiikliinide andmisel
alla 6 kuu vanustele haigetele kahjustuvad neil piimahambad,
6 kuukuni 6 asasta vanuses jddvhambad. Hambad on kollased vdi
pruunikaskollased ja vaabadefektidega.

Ravimi valikul tuleb arvestada haige maksa, neerude,
vereloome, seedetegevuse ja nérvisiisteemi seisundit. On va-
ja valida selline ravim, millel ei ole toksilist toimet ju-
ba haigusprotsessist kahjustatud elunditele (tabelid 10ja11)

Lastel kujuneb mitmete haiguste puhul sageli kaasniéhu-
na maksakahjustus. Maksa suurenemisel, tema funktsioonihdéi-
rete puhul, samuti haiguste korral, kui on ootuspérane mak-
sakahjustuse arenemine, ei tohi kasutada hepatotoksilisi an-
timikroobseid ravimeid (novobiotsiini, sulfaniilamiide, tet-
ratsiikliine, linkoulitsiini, nalidikshapet jt.), samuti tei-
si maksa toksilist kahjustust pdhjustavaid ravimeid (amina-
siin, butadioon, 6-merkaptopuriin jt.).

Gramnegatiivsetele mikroobidele toimivate ravimite per-
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oraalsel andmisel tekib varaealistel lastel sageli  soole

disbakterioos ja monel juhul raske enteroko-

1iit. Seet3ttu tuleb ravimi andmisel suu kaudu alati kont-

rollida ravimi antimikroobse spektri tabelist, kuivord see

ravim kahjustab soole flsioloogilist floorat (tabel 9).
Diisbakterioosi kujunemise védltimiseks antakse keefirit ja

bakterpreparaate (alla 6 k. vanustele antakse bifidum- voi

laktobakteriini, iile b-k. voib anda kolibakteriini).

Osa antimikroobseid ravimeid pdhjustab lihasesse siis-
timisel p a ik s et &rritust. Korduval siistimisel v3i-
vad tekkida valulikud infiltraadid. M3nel ravialusel tekib
isegi aseptiline nekroos, mis vajab operatiivset ravi. In-
filtraadid tekivad tavalisest sagedamini imikutel ja raske-
tel haigetel.

Kahe antimikroobse ravimi médraemisel ei tohi tarvitada
neid, milledel on toksiline toime ithele ja samale elundile.
Tuleb kasutada ravimite kdrvaltoimete tabelit (tabel 10).

Varaealised lapsed haiguse ajal sageli oksendavad ning
keelduvad s66gist ja joogist. Seetdttu tuleb pidevalt jdl-
gida nende veebilanssi. Puuduliku diureesi puhul v38ib ravi-
mi kontsentratsioon veres t3usta toksilisele tasemele. Ars-
ti iilesandeks on kasutada k8iki v3tteid, et haige vedeliku-
tarve oleks rahuldatud.

Ravimi valik vastavalt lapse vanusele. Mida noorem on
laps, seda suuremad on tema morfoloogilised ja fiisioloogi-

lised isedrasused; seda erinevam on ka ravimite toime, jao-
tumus, metabolism ja eliminatsioon. Ravimite atsetiileerimi-
se v3ime on lapsel madal. Maksa gliikuroontransferaaside ma-
dala aktiivsuse t3ttu on ravimite inaktiveerimine nende seos-
tamise teel gliikuroonhappega aeglane. Seetdttu piisivad ra-
vimid noorematel lastel veres aktiivsetena kauem kui va-
nemas eas. Esimestel elukuudel on ravimite eliminatsioon
neerude kaudu aeglasem kui hilisemas eas. Selliste ealiste
isedrasuste t3ttu ei sobi imikutel kasutada k8iki kéaibelole-
vaid antimikroobseid ravimeid. Alla ithe kuu vanustel on ra-
vimite metabolismis suuri erinevusi, seepdrast tuleb vasta-
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vast tabelist alati vaadata, milliseid ravimeid ja milli-
ses annuses neile middrata v3ib (tabel 5).

Ageda mikroobse haigusega imikutel ja raske haigusvor-
miga iile iihe aasta vanustel lastel kasutatakse haiguse al-
gul ainult bakteritsiidse toimega ravimeid (tabel 8).

Antimikroobse ravi mdéramisel lastele on vajalikud jérg-
mised tabelid:

bakteritsiidse ja bakteriostaatilise toimega ravimid

(tabel 8),

ravimite antimikroobse teime spekter (tabel 9),

ravimite k8rvaltoimed (tabel 10, 11),

ealised annused (tabelid 4 ja 5),

ravimite siinergism ja antagonism (tabel 12).

Tabel 8

Bakteritsiidse ja bakteriostaatilise toimega
antimikroobsed ravimid

Bakteritgiidne toime

Toimivad nii prolifereeruva- Aminogliikosiidid
tele kui ka soikeseisundis Poliimiiksiinid
tekitajatele Nitrofuraanid
Toimivad ainult proliferee- Penitsilliinid
ruvatele tekitajatele Tsefalosporiinid
Vankomiitsiin

Bakteriostaatiline toime

Suure annuse puhul toimivad Levomiitsetiinid

ka bakteritsiidselt Tetratsiikliinid
Eriitromiitsiin
Linkomiitsiin
Novobiotsiin
Nalidikshappe preparaa-
did

Toimivad ainult bakteriostaa- Oleandomiitsiin
A Pusidiin
tiliselt Sulfaniilamiidid
Trimetoprim
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Ravimite antimikroobne spekter

L]
-l
k2]
Mikroob g g E - . g TE 2
g1 1alele (3 |2)al, |812 (s 8] L ERERE
Ll q 8 1% |4 g 19 ] k| =g B qg|e
~13 |g| B I el 0 EIE B |5 1M
+ 1A q18 ~ ~ old
= q g |- - 21sllg |s |~
o |& 6 |o E alg |lgd 18 2 2‘ E o -
E a |& 215 8 |plo |a@ g o b p
2 g o 3 g 1 - ] g © <) » ) -] =
<1218 & 2Rl =l= |=]|° [ IV - ) 7]
Staphylococcus aureus sl elele ol loe o]+ +] | + 1+ )l+lz |+
Streptococcus pyogenes tle e e fale |+ |+]2 P S B EE R RN R A A
- faecalin vl e ls | +]s + le |+ +] + k3 + 130t ;
Diplocoocus pPneumoniae + + {+ |+ + + + | 2 + + + + +]1 2 + + +
Listeria monocytogenes +] + 1 : s lef +] £ |+ + |+ e+ |t
Neisseria meningitidis N I B R R R A TR KN
kscherichia coll 1+ Fo e e T T+ Tz + ¥ T ¥ L)
Proteus vulgaris - N I O N e+ IR EL N EERE N
mirabilis e le ol e : el el =t -1=-V=-1-1+ + |+
derobacter aerogenes < =1=-1-T+1+ I+ I=1T=<1{- + N
Pseudomonas aeruginosa | . I I IO A -1 - +] -1 2 H k4
Klebslella pneumonige + 1+ ele |s 1= : + ] + + ] +h 2
Haemophilus influenzae ] v+ T+ T+1-1+ T+ +T=+T1+ [ - [+ ¢+ -1 *1*0 *
pertussis - + |+ + + |- -] - + +| + + “'“ N
Salmonellae ol ole s s+ e] 2 + =)+l -qt 1t
Shigellae ] v+ =T+[+ [+ -1 +1+V+ =T -T-T+1T-=-1T21*"+1*]*
Mycoplasma pneumoniae N DU IV R D T P R I -} = ]-3- -l s+




Antibiootikoteraapia kdrvalnéhud Tabel 10

Arvud pnditavad kdrvalndhtude sageduse %: (+) - kdrvalnéhte viéga harva (alla 1%):(+¢) = kirjel-
datud liksikutel juhtudel; (-) - ei ole esinenud; - kdrvalnéhud sdltuvad dooshet v3i on karakteer-
sed ainult mdnele antibiocotiku preparaadile,
CM.HaBawwnhu, UIJI. oM r B a, CODABOYHHR OO AHTHOMOTHRaM, M., 1974, ¢.377.

@ Toksilised néhud Paikne Hrri-
- - tav toime
Antiblootikun |33 L1 g i Tolne piriieictoontl T
s8 391033 |oafaf} 4883 [aBd
MBI G 1. 89] 00w o H ol L1 I
FAlAaNd Moo |a Aoaod Fn
Penitsilliintd |1-10 1
Makroliidid 1 20
Levomiitsetiinid| 1 1
Vankomiitsiin + 10-2(
PFusidiin 1 20
Ristomiitsiin 1-10}] 10 10-2( +
Streptomiitsiinidi ;.8— 1-10 +
Tetratsiikliinid |20 + 1-10 1-10 1-10 +
Novobiotsiin 10-3] 10-20 1-10 20 1 +
Polimiiksiinid 10-20 1-10 ¢-10 20 *
imllnoglilkoail-
djtKdan emtiteiin 1-10 1-20 1-10 +
Monomiiteiin 10-20 20 *+
Neomiitsiin 10-20 20 1-10 +

X Alla § a. vanustel pdhjustab luustiku kahjustust ja hammaste kollaseks virvumist,
Lubatua ainult 1-2 ravikuuri aastas (L. Ke r e 8).



PTabel 11
Antimikroobeete ravimite kdrvalmnidhud
. Toksilised nédhud Paikne
Ravim Lo nabu drritav °
¥ toime
4 ) N R g
= 9 o |a 8 @ =0 o0
o3 [ | B 3B g |8, 5% [& |83|8<
o ) 5P -l [N ] b o 0 no o
] K 4 8 1B% ] Hd a0 o a -
3 2 EL | & |5k 2 |ao|33 |8
258 | B |a® |we ja@ |53]5% &
P> © Aol
Ceporinum + . . . +
Lincomycinum + . - - - .
Rifampicinum = -
++
N.trofuraanderivaadlid + Py - + +
Nalidlksbape . . . . . - +
+ +
Su.;fa.niilamiidid +4 + - + - -




Tabel 12
KAHE ANTIMIKROOBSE RAVIMI SAMAAEGSE KASUTAMISE EFEKTIIVSUS.
(+++) ja (++) - soovitav kombinatsioon, (+) - lubatud, (-) - vdhesoovitav (voi-
malik antagonism), (-) - lubamatu.
(J.B. Maksimovitsi jérgi)
.

Bl

3 s |3

5 g : P i

Ravim o 5 e 5 g o g g a a o pa) d 5

5 1] ® 5] A -~ - = - —

E A 31 ) 5] o g 3 — o E 3] ; -

(o] [&] ? (o] -~ [o] - g ) — E o ™ ol

1 3] E (3] Eal + - k=] sl + o =]

13 o o 4 IS 0 o ol o ord | @

> o o + 0 [ o + ) H HD |

() = o] » n > 7] =} 0 H + + @« —~

|3 @ o ) o =0 — & |- o |lo Aol

m = = o A e n |« > |0

Erythromycinum 0 + ++ + + ++ + + ++ + + [ +++ ++ +
Kanamycinum ++ | O + - - + ++ + ++ + - |+ + +
Laevomycetinum ++ |+ ¢] + + + +++ ++ |+ + |+ ++ +
Monomycinum + - + 0 - + ++ + ++ + - |+ + +
Neomycinum + - + - 0 + ++ + + + -1+ + +
Novobiocinum ++ | + + + + 0 + ++ | ++ + + | ++ ++ +
Nystatinum, levorinum + ++ +++] ++ ++ 1 + 0] + ++ + ++] +++ + +
Oleandomycinum + + ++ + + ++ + 0 ++ + + | +++ ++ +
Penicillinum ++' | ++ + ++ + ++ ++ ++ |0 ++ ++| + ++ ++
Ristomycinum + + - + + + + + ++ ¢] + |+ ++ +
Streptomycinum + - + - - + ++ + +++] + o |+ + +
Tetracyclinum +++ + + + + ++ +++ +++| + + + |0 ++ +
Nitrofuraaniderivaadid | ++ |+ ++ + + ++ + ++ | ++ ++ + | ++ 0 -+
Sulfaniilamiidid + + + + + + + + ++ + + |+ ++ 0




ANTIMIKROOBSE RAVI ISE-
ARASUSED NEERUHAIGETEL

He TE&11l1

Tabel 13

Ravimite antimikroobne toime pilielonefriidi
peamistele tekitajatele

Tekitajasa

Ravim
Esch. Pro- B. pyocy- Entero- Staphylo-
coli teus aneus coccus coccus
Oksstsilliin +++ ++ ++ +++
Ampitsilliin 4t
Karbenitsilliin ++ + ++
Gentamlitsiin ++ +++ +
Kanamiitsiin +++ +
Levomiitsetiin ++
Tetratsiikliin + +
Oleandomiitsiin + +
Eriitromiitsiin +
Sulfaniilamiidid +
Nitrofuraanid ++
Nevigramon ++
5-NOK +

Ravimi aktiivsus: +++ maksimaalne, ++ m33dukas, + minimaalne,

~ puudub.
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Tabel 14

Antibakteriaalsete ravimite kontsentratsioon
vereplasmas ja uriinis

Kontsentratsioon
plasmas uriinis
Oksatsilliin + + + + 4+ + +
Ampitsilliin + + + + + + +
Karbenitsilliin + + + + + + +
Gentamiitsiin + + + + + + +
Keanamiitsiin + + + + + + +
Levomutsetiin + + + + 4+ + +
Tetratsiikkliin + + + + +
Erlitromiitsiin + + + +
Sulfaniilamiidid + + + + + +
Nitrofuraanid + - + + + +
5=-NOK + + + + +

Ravimi kontsentratsioon: ++++ viga kdrge, +++ kdrge,
++ rahuldav, + madal, + - vdga madal.

Tabel 15

Antibakteriaalsete ravimite nefrotoksiline toime

Toksilisuse aste Ravim Nefrotoksiline aval=-
dumine
Véljendunud Neomiitsiin Tubulo-interstitsiaalne
Monomiitsiin kahjustus
Polimiiksiin "
Kanamiitsiin "
M38dukas Gentamiitsiin Tuubuluse kahjustus
Streptomiit-
giin

Metitsilliin Interstitsiaalne nefriit
Sulfaniil= Kristallide ladestumine
amiidid kanalikeste valendikus
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Ravimi andmise vaheajad tundidee ANP korral endogeenee
kreatiniini alusel

Tabel 16

ANT1D10041Kum Kliirens endogeeneele kreatiniinile /ml/min./
iile 80 50 - 80 10 - 50 alla 10
Penicillinum 3 4 4 6
2/3 doosi 1/2 dooei 1/4 dooei
Oxacillinum 4 4 4 4 - 6
Cephazolinum 6 12 12 12
1/2 doosi 1/5 doosei
Ampicillinum 6 6 9 12
Carbenicillinum 4 4 6 - 12 12
2/5 doosi
Streptomycinum 12 24 24 - T2 36
1/4 - 1/2 doosi




RAVIMTEE NASUTAMINRE EEERUEAIGUSTR PURUL

H. Talli

Ravimtaimede p3hitoimed neeruhaiguste korral

Tabel 17

Taime nimetus

T o i

péletiku-
vastane

diureeti-
1line

vere jooksu-
vastane

adstrin-
geeriv

Liht-naissepunas
Leesikas

Selvel

Lehnav xumesl
Altes

Noges

EKibuvits

Pohl

Raudrohi
Linnurohi
Pdldosi
Noeerutee
Kadakamarjad
Aedvaak
Rukkilille 3ied
Kikkaputk
Kaselehed
833t~reiarohi
Must leeder

Laad
+4

13
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. ANTIHISTAMIINSETE RAVIMITE TERAPEUTILISED UKSIKANNUSED (g)

Le Keres

Tabel 18

Kuuluvus] A1 p » 5 5-6 729 10-14 Kordade
=12 k. a. -4 a. -6 a. -9 a. - a, arv
Ravim nimekirja 6 kuud * dpdevas
Diazolinum
ga$1~ - 0,05, B 0,01 | 0,015 0,02 0,025 | 0,035 | 0,05 0,05 2-3
Py -4
Suprastin
tabl. 0,025 g B - - 0,006 0,006 0,008 0,012 0,02 2=3
arp., 1 ml-0,02 g
Dimedrolum |
tabl. 0,03, B 0,002{ 0,005 |0,0075 ;0,01 0,015 | 0,02 |0,02-0,03 2
0,05, 0,1 '
Tavegil
tabl. - 0,001 g B 0,0005, 8.0. Y2 tabl. 2
amp. 2 ml - 0,002g Jaota-
klemastiini ’ 0,025 mg/kg{24 t. tult
lihasesse voli naha alla kaheks
Pipolphen B 2 - 12 kuud Y2 drazeed 1 drazee 3-4
drz. - 0,025 g M4 drz.
amp., 2 ml - 0,05 g lihasesse 0,5 - 1,0 mg/kg/dosi 3-5
veeni 22 = 0,3 mg/kg/dosi 3
Peritol Ettevaatlikult Jaota~-
tabl. - 0,004 g B 0,4 mg/kg/24 t. 6 mg pdevas |12 mg pHevas tult
toimeainet kolmeks




Tabel 19

ANTIANEEMILISTE RAVIMITE ANNUSTAMINE
L. Sildver

Uhekordne annus Kordade
Ravim arv

3 a. 3-6 a. > 6 a.
Perri laotas 0,1 g 0,2 g 0,3 g
Tabulettae "Haemosti-
mulinum" 0,1 g 0,2 g 0,3 g
Solutio Cupri sulfatis
1-% III gtt V gtt X gtt
Pyridoxini hydrochlo-
ridum 2,5 mg 5 mg 10 mg
Acidum folicum 2,5=5 mg 10 mg 15 mg
Cyanocobalaminum 30 Y SOY' 50-100 x
Tabulettae Cyanoco-
balamini et Acidi Y492 Y2-1 11/2
folici
EKSPEKTORANTIDE
KASUTAMINE

L. Ker es

Ekspektorandid suurendavad bronhisekreedi eritumist ja muu-
davad selle vedelamaks; seega kergeneb sekreedi vidljakchi-
mine ja mukotsiliaarme kliirens. Ekspektorandid on ndidusta-
tud haigetele, ‘kellel on iilemddra viskoosne bronhisekreet.
Lahtise ktha ja mulliliste ridginate korral neid ei kasutata.
Uldjuhul ei kasutata ekspektorante imikueas.

Ekspektorante on kahesuguse toimemehhanismiga: otse=-
selt hingamisteede limaskestale toimivad ja reflektoorselt
mao-8oole limaskesta drritamise kaudu toimivad rogalahtistid.
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Hingamisteede limaskestale otseselt toimivad
ekspektorandid erituvad bronhivalendikku.

Broomheksiin (Bisolvoon) lammutab rdga hapusid mukopo-:
liisahhariide ja vedeldab karikrakkudes olevaid sekreedigraa-
nuleid. Réga viskoossus viheneb 2...50 korda. Ta toimib ka
sekretomotoorselt ja antitussiliselt. Preparaat on mojusam
kui kaaliumjodiid. Korvalnéhte ei pdhjusta. Ainsaks vastu-
néidustuseks on rohke sekreet bronhides. Visadel juhtudel
antakse preparaati semaaegselt suu kaudu ja inhalatsiooni-
dega. Ulirasketel haigetel siistitakse broomheksiini naha al-
la v8i lihasesse.

Kaaliumjodiidi sissevdtmisel leidub teda Jjuba 20..430
minuti pidrast bronhisekreedis. Ta suurendab vedela sekree-
di teket ja normaliseerib bronhilihaste toonust. KXaalium-
jodiidi andmisel tuleb kiisitleda, kas haige on Ulitundlik
joodi suhtes. Vastundidustusteks on rohke sekreedi esinemi-
ne bronhides, kopsuturse ja kopsutuberkuloos.

Ammooniumiiihenditest kasutatakse ammooniumkloriidi Ja
ravimsegude valmistamisel ammoniaagi 10-% lahust. Ammooni-
umkloriid suurendab bronhide limanddrmete sekretsiooni. Suu-
re annuse puhul v8ib mao limaskesta arrituse t8ttu tekkida
iiveldus ja oksendamine. Osa ammooniumkloriidi muutub mak-
sas kusinikuks, vabaneva kloori t3ttu v8ib vere happe-leeli-
se tasakaal muutuda atsidoosi suunas. Vastundidustusteks on
atsidoos, hingamispuudulikkus, dgedad neerupSletikud ja de-
hiidratatsiooniseisund.

Otsese toimega ekspektorandid on ka mitmete taimede ee-
terlikud 31id (Oleum Anisi, Ekstractum Thymi fluidum, Herba
Serpylli). Nende toime s8ltub annusest. Viike doos pShjus-
tab limaskesta hiipereemiat ja suurendab vedela sekreedi te-
ket. Suure annuse puhul veresooned ahenevad ja sekreedi te-
ke viheneb.

Legritsajuur (Raedix Liquiritiae e. Glycyrrhizae) ei ole
ekspektorant. Ta rahustab k8ri pSletikulist limaskesta, mis-
t8ttu kodha vidheneb.

Bronhilimaskestale otseselt toimivaid ekspektorante ka-
sutatakse sageli ravimikombinatsioonidena (tabel 20),
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Tabel 20
Otseselt bronhilimaskestale toimivate ekspektorantide
sagelikasutatavad segud

Ain Elixir Liq. Mixtura
e . °.
pectoralis ammonii solvens
anisatus
Lig., Ammonii causticum 10-% 10 osa 16,7 g -
Ammonii chloridum - - 2,5
Ol. Anisi 1 osa 3,3 g -
Extr. Liquiritiae 60 osa - Ts5
Aethanoli 90° 49 osa 90° 80 ml -
Agq. destillatae 180 osa - 90
Kokku 300 osa 100 ’ 100

Reflektoorselt mao~kaksteistsdrmiksoole
limaskesta drrituse kaudu toimivad ekspektorandid muudavad
bronhisekreedi vedelamaks. Nad valmistatakse taimedest (Her-
ba Thermopsidis, Folium Farfarae, Folium Plantaginis jt.).
Suures annuses pohjustavad iiveldust ja oksendamist. Eks-
pektorandina kasutamisel on aga annus oksendamist p8hjusta-
vast 10 korda vidiksem. Toime on tunduvalt ndrgem kui broom-
heksiinil ja kaaliumjodiidil. Nad on vastundidustatud mao
ja kaksteistsSrmiksoole haavandtdve, keskndérvisiisteemi or-
gaaniliste haiguste, siidamehaiguste korral ja verevalumite-
kalduvusega haigetel. Kasutatakse tavaliselt koos otse-
selt toimivate ekspektorantidega.

Rp. Infusum herbae Thermopsidis ex 0,2 : 100,0

Liquor Ammonii Anisati 2,0

Natrii hydrocarbonici 2,0

Sirupi Althaeae 20,0
Termopsise iirdi asemel v3ib tarvitada teisi reflektoorselt
toimivaid ekspektorante:

Decocti radicis Senega ex 2,0 : 100,0 véi
Decocti fol. Farfarae 7,0 ¢ 100,0 v3i
Inf. fol. Plantaginis 5,0 ¢ 100,0,.

41



Tabel 21

Ekapektorantide ja antituaailiste ravimite terapeutilised annused

\|

Kordade
Ravim 1-12 kuud 2-3 a. 4=T a. 8=12 a. arv
d8ptievaa
1 2 J 4 2
Otsese toimega ekspektorandid
Bromhexig 0,00 0,006 0,006~ 3
gagéé,drz. 0,004 ja 0,004 0,008
» & broomhekaiin-
hildrokloriidi .
Kalii jodas 3-% - 7,5-15 mg/kg/dosi, s.0. 0,25-0,5 ml 3-4
3~% lahust/kg/dosi
Elixir pectoralis,
pud. - 25 ml. - Uks tilk vanuseaasta kohta pro dosi| 5-6
Liq. Ammonii Anisatus,
pud. - 25 ml - Uks tilk vanuseaasta kohta pro dosi{ 5-6
Mixtura solvens - 2,5 ml 5 ml 10 ml 5
Sirupus Thymi compositus
(Pertuasinum), pud. = - 2,5 ml 2,5 ml 5 ml 5
100 ml1
Mucalthinum, tabl. -
0,05 g - 0,02 g |0,025-0,03 g | 0,04-0,05 g 3




Tabel 21 (jirg)

Terapeutilised annused
1 2 2 4 ' b} [N

Reflektoorse toimega ekspekio-
ran /

Inf. Herbae Thermopsidis
0,2 ¢ 100 5 ml 10 ml 15 ml 5=6

Decoctum fol. Farfarae
5 ¢ 100 - 5 ml 10 ml 15 ml 5-6

Infusum fol. Plantaginis
5 ¢ 100 - 5 ml 10 ml 15 ml 5-6

Antitussilised ravimid
Libexin (Prenoxdiazin)

drz. - 0,1 g - 0,025 0,05 0,1 34
Tuguprex (Oxeladin) . 0,005~
drz. - 0,01 g 0,02 g - 0,005 ’0,01 0,01 34

Baltix (Klofedianol)
pude - 10 ml,
1 ml - 44 gtt. 5 gtt 10 gtt 15 gtt 3




INHALATSIOONIKS KASUTATAVAD
AEROSOOLID

L. Keres

Bronhilimaskesta paikseks raviks kasutatakse mitmesuguste ra-
vimlahuste aerosoolide sissehingamist. Diilisaerosoolaparaadid
valmistavad aerosoole, mille partiklite lgbimdot on keskmi-
selt 5 pym. Sellise aerosooli sissehingamisel j8uavad partik-
1id kuni viaikeste bronhideni. Ultraheli aerosoolaparaadid
valmistavad vastavalt heli frekventsile 4...0,5-pm diameet-
riga aerosoolipartikleid. Saadud aerosool on viga tihe ja
stabiilne. Selline aerosool ldéheb ka bronhioolidesse ja al-
veoolidesse. Véga hea toimega on negatiivselt ioniseeritud
elektroaerosoolid.

Ageda pdletikuga bronhilimaskest on viga tundlik. Kaker-
ge fiilisikaline vdi keemiline #rritaja vdib pShjustada  sek-
retsiooni ja turse suurenemise ning ilmse v8i kliiniliselt
varjatult kulgeva bronhospasmi. Ravimaerosoolide andmisel tu-
leb seda arvestada. Ravimlahuse anorgaaniliste soolade hii=
pertooniline ja hiipotooniline lahus vdivad limaskesta kah-
justada. Toimeaine madala sisaldusega aerosoolilashuste val-
mistamiseks kasutatakse 0,9-% keedusoolalahust.

Aerosooli t° peab lapse suu ldhedal olema 28...32 O.Ja-
he aerosool kahjustab limaskesta. Ule 32-°C aerosooli andmi-
sel muutub mdni laps rahutuks.

Aerosoolina antava lahuse iihekordne kogus s8ltub haige
vanusest:

alla 1 aasta vanustel 1 ml,

Teee3 " " 1,50--2 ml,
3eeeT " " 2¢002,5 ml,
Teesl> " " 3¢ee3,5 ml.

Aerosoolina antavast ravimist umbes pool resorbeerub. Aero-
soolina vdib anda ka kaht v31 enamat ravimit, mis iihte lahu-
sesse sobivad.
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Bronhisekreeti lahjendavate
ja kerge sekretoliiitilisece t o i-
mega ravimite aerosoolid.

Natrii hydrocarbonas leee2=% ja

Natrii tetraboras 1-%.
Aerosoole antakse 3...6 korda pédevas.

Sekretoliidutiliste ravimite
aerosoolid.

Bromheksiin (bisolvoon) 0,1-% (lk. 40 ). Toime algab
20 minuti pdrast ja kestab 4...8 tundi. Oopdevas tehakse
2ee¢3 inhalatsiooni.

Atsetiililtsiisteiin (mukosolviin, fluimiitsiin, mukomiist )
sisaldab vabu SH-gruppe, mis toimivad lima disulfitseoste-
le; seega vidheneb polimerisatsioon ja lima viskoossus. Kor-
valndhuna voib tekkida bronhospasm. Lastel kasutatakse 7...
10-% lahust, mis pohjustab bronhospasmi harvem kui 20~% la-
hus. Bronhospasmi vdltimiseks lisatakse 20 ml T...10-% at-
setuultsusteiini lahusele alla 7 a. vanustele 0,25...0,75 mg,
kooliealistele 1 mg isadriini. Kui haigel on bronhides vd=-
ga palju sekreeti ja ta kohib jduetult, on otstarbekas ka-
sutada algul tavalisest vdiksem annus atsetiililtsiisteiini.
Tdisannuse puhul v8ib tekkida drastiline sekreedi viskoos-
suse vidhenemine. Haige ei suuda sekreeti kiillaldaselt vél=-
ja kohida ja see valgub vdikestesse bronhidesse. Pdrast at-
getiililtsiisteiini aerosooli andmist on vaja kohe teha asen-
didrenaazi ja rindkere massaazi bronhisekreedi eemaldumise
h8lbustamiseks. Vajadusel antakse atsetiililtslisteiini aero-
s00li kuni 6 korda $dpdevas. Atsetiililtsiisteiin inaktivee=~
rib paljude antibiootikumide toimet, mistdttu 2 tundi ei
ole mdtet anda antibiootikumide lahuste aerosoole. Atse~
tlililtsiisteiin ei pdrsi ainult eriitro- ja linkomiitsiini toi-
met.

Bronhiaalastma haigetel ei tohi kasutada atsetiiiiltsiis-
teiini aerosooli, kuna v8ib tekkida bronhospasm.

Desoksiiribonukleaas (pankrease dornaas) sisaldab pank-
rease ja soolelimaskesta fermente. Ta depolimeriseerib des-
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oksiiribonukleoproteiide ja desoksiiribonukleiinhapet, mis

t8ttu vedeldab bronhisekreeti ja méda. Ta parsib ka DuH-vii-
ruste (adeno-, herpese jt. viiruste) kasvu. Nédidustustexs
on médane bronhiit, pneumoonia, atelektaas, adeno- voi her-
pese viiruste infektsioon. V3ib kujuneda gensibiliseerumine,
mistdttu ei v8i kasutada bronhiaalastma ega teiste  aller-
goosidega haigetel. Kasutatakse 0,2-% lahust, aerosooli an-
takse 3 korda opdevas.

Pankrease teiste fermentpreparaatide (tripsiini, he-
mopsiini, hemotriipsiini) aerosoole ei ole lastel soovitav
kasutada nende tugeva sensibiliseeriva toime t3ttu.

Haigusetekitajatele toimivad
aerosoolid.

Mddase roga puhul kasutatakse peamiselt furatsiliini
0,02-% lahuse aerosoole 3 korda pdevas. Kui see ei toimi,
kasutatakse antibiootikumide lahuste aerosoole. Uhel sean-

sil antakse ilhekordne ealine annus. Penitsilliine aerosoo-
lina ei ole soovitav kasutada nende tugeva sensibiliseeriva
toime t3ttu.

Bronhide seennakkuse puhul kasutatakse niistatiimaatriv-
mi aerosocoli (1 ml = 30 000 tii.).

Allergilist reaktsiooni pars-
sivad aerosoolid.

Glilkkokortikoidhormoonid pérsivad antigeeni-antikeha re-
aktsiooni ja vdhendavad limaskesta turset. Beklometasoon-~
propionaat on paikse toimega glilkkokortikoidhormoon. Aero-
soolina andmisel resorbeerub ainult 10 % toimeainest. Ravim
on kasutusel doseeritavate aeroscolballoonikestena. Lastele
antakse sisse hingata iliks doos.

Prednisolooni kasutatakse 0,2-% lahusena, mis valmis-
tatakse 0,9-% keedusoolalahuse alusel. Aerosoolina bronhi-
desse viidud prednisoloon resorbeerub.

Bronhilimaskesta reparatsi-
ocooni soodustavad aerosoolid.

Rp. Extr. Aloes fluidum pro injectionibus 5,0

Sol. novocaini 0,5-% 10,0
Glycerini 5,0
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Rp. Tinct. Calendulae 0,25

Sol. novocaini 0,25-% ad 10,0

Methyluracili 0,1

Sol. natrii chloridi 0,9-% 10,0

Rp. Sol calcii pantothenici 3-%

Rpe Acidi ascorbinici 0,2
Acidi nicotinici 0,03
Riboflavini 0,05
Aq. destillatae 10,0

Rp. Pyridoxini 5-% (pro injectionibus) 1,0

Sol. natrii chloridi 0,9-% 10,0

Bronhospasmoliitilised

soolid vt. lke 99.

INFUSIOONILAHUSTE
KASUTAMINE LASTEL

L. Keres

aer o=

Tabel 22

Na, K ja Cl sisaldus infusioonisegude
koostamiseks kasutatavates lahustes

Normaalne sisaldus vereplasmas

Lahuse koostis

a
135-150 3 5=5 0 96-108
Sisaldus mekv/1l

1 2 3 4
Sol. Natrii chloridi isotonica
(NaCl 0,9-%) 154 154
ig%. Réngeri (NaCl - 0,9-%,
NaHCOB :Og:gé-g?Clz - 0,02-%, 156 3 159
Sol Natrii hydrocarbonici 1,3-% 155 - -
Sol. Kalii chloridi 1,1-% - 145 145
Sol. Hartmanni (NaCl - 0,6-%,
kCl1 - 0,03-%, CaCl, - 0,02-%, 130 4 111

natr. lactas 0,31-%)
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Tabel 22 (jarg

1 [ 2 3 1
ﬁgi'-ngfggf%ngg%r. gégg.%6,59—%) 122 35 104
1-mol. lahused

NaCl (5,85-%) 1000 - 1000
KCl (7,46-%) - 1000 1000
NaHCO; (8,40-%) 1000 - -
Natr. lactas (11,4-%) 1000 -

lg NaCl - 17,1 mekv Na': 1g KCl - 13,4 mekv K'
Arv, millega tuleb korrutada aine sisaldus et teda
imber arvutada mekv/1l:

Na - 0,435 Ca - 0,5
k¥ - 0,25 €1~ - 0,286
Pt - 0,581
Ekstratsellulaarse vedeliku protsent kehakasalust lastel

on vastsilindinueas 40...50, 6 kuu vanuselt 30...35, 1 aasta
vanuselt 25, 5 aasta vanuselt 22.

Aine defitsiit Aine norm. Haige Haige ekstra-

ekstratsellulaarses = gisaldus - tegelik X tsellulaarse

vedelikus (mekv) (mekv/1) aine~ vedeliku hulk
sisaldus (liitrites)
(mekv/1)
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Méningate verdasendavate vedelike kasutamisest Tabel 23

lastel.

Néidustused infusiooni teostami- Infusiooni

seks. Infusiooni toimemehhanism, vedelik Verdasendava vedeliku doos ja manustamisviis

Hiipovoleemia hiipoproteineemiga. 5% albumiin 20-25 ml/kg veeni joana, seejdrel tilgutades;

Tsirkuleeriva vere mahu taasta- Reopoliiglukiin 5-10 ml/kg veeni Joana, seejdrel tilgutades;

mine, Zelatinool siisteemse neerutsikulatsiooni parandamise Ja
5 ja 20% sorbi- mikrotsirkulatsiooni normaliseerimise eesmir-
tool gil on ndidustatud 1 g/kg sorbitooll  voi

10-20% mannitool 0,5-1 g/kg mannitooli

Vastsiindinu hemoliilitiline t3bi. 20% albumiin 5-10 ml/kg (s.0. 1-2g/kg albumiini) veeni
Bilirubiini eritumise kiiren- 1 tund enne verevahetust;
damine. 20% sorbitool 2,5=5 ml/kg veeni tilgutades;

Hemodees 5-10 ml/kg veeni tilgutada, ‘viéiga aeglaselt

(50 tilka minutis) pHdrast vere eksfusiooni.
Korduv hemodeesi infusioon 12 tundi pHrast
eclmise infusiooni 1l3ppemist, seejlirel iga
pdev 1-2 korda pHevas, ravikuuriks 3-8 in-

fusiooni
Disenteeria ja diispepsia Hemodees 5-10 ml/kg veeni, véga aeglaselt (mitte iils
toksilised vormid. 50-80 tilga minutis), 1-2 korda;
Toksiinide v&ljaviimine 12 tunni jlrel v3ib sama annust anda teist-
kordselt;

uriiniga.



Tabel 23 (uirg)

Néidustused infusiooni teostami- Infusiooni=
seks. Infusiooni toimemehhanism. vedelik Verdasendava vedeliku doos ja manustamisviis
Zelatinool 5 ml/kg veenl tilgutada; iga pédev vGl iile-

pdeviti 5 pdeva jooksul;
Reopoliiglukiin 5-15 ml/kg veeni tilgutada;
duvalt 5 ml/kg 5 pédeva;

vajadusel kor-

Madalamolegu- 15-20 ml/kg veenl tilgutada, 1-3 korda
%igggi polu- 8opdevas.
Ajuturse viirusinfektsioonide 10% albumiin 10 ml/kg veeni,

puhul.
AJjuturse vidhendamine.

20% sorbitool 1 g/kg veeni.

Soole parees (atoonia), sageda-
mini pdrast operatsiooni.

Soole peristaltika stimuleeri-
mine.

5 ml/kg veenl tilgutada (60-80 tilka minutis),
iga 8 tunni jérel.

20% sorbitool

Xge neerupuudulikkus ,

Diureesi stimuleerimine.

20% sorbitool 5 ml/kg (s.o. 1 g/kg sorbitooll) veeni
(80 tilka minutis)
15% mannitool Samuti

Transfusiooni jdrgsed tilisistu-
sed vere sobimatuse tottu.
Diureesi stimuleerimine,
voitlus hemoliilisiga, maksa
funktsiooni parandamine.

20% sorbitool Samuti nagu dgeda neerupuudulikkuse korral
- »

15% mannitool Eksliku hemotransfusiooni kahtlusel kohe
Jjoana ja tilgutades, korrata 12 tunni



Tabel 23 (s

Ndidustused infusiooni teostami-
seks. Infusiooni toimemehhanism,

Infusiooni

vedelik Verdasendava vedeliku doos ja manustamisviis

Olmenmiirgitused.
Toksiliste ainete vdljaviimine

uriiniga,

20% sorbitool Samuti nagu dgeda neerupuudulikkuse korral.

15% mannitool Samuti.

Hemodees 5 ml/kg veeni, vdga aeglaselt (mitte iile
50-80 tilga minutis),

Madalamoleku- 15-20 ml/kg veeni tilgutada, 1l-3 korda

laarne polii- d0pédevas.

vinool




VAJALIKUD RAVIMID RASKELT HAIGE LAPSE KIIRE-
TOOMULISEKS ABISTAMISEKS (KIIRABIARSTI, MAA-~
JAOSKONNA~-ARSTI, HAIGLA VALVEARSTI POOLT)

Ho TH11li

Vasopressoorsed ravimid (alfa- ja beeta-adrenomimeetilised)
Sol. Adrenalini hydrochloridi 0,1-%, pro injectionibus
Sol. Mesotoni 1-% pro injectionibus
Sol. Noradrenalini 0,1-% pro injectionibus
Beeta-adrenomimeetilised ravimid
Isadrinum 0,005 in tabulettis
Spasmoliiiitilised ravimid
No-spa, pro injectionibus
Sol. Euphyllini 2,4-%, pro injectionibus
Siidame glilrosiidid
Sol. Strophantini K 0,05-%, pro injectionibus
Antihiipertensiivsed ravimid
Sol. Dibazoli 1,0-%, pro injectionibus
Neuropleegilised, sedatiivsed, uinutavad ravimid
Natrii oxybutyras 20-%,pro injectionibus
Sol. Seduxeni 0,5-%, pro injectionibus
Droperidoli, pro injectionibus
Phenobarbitalum 0,01
Antihistamiinsed ravimid
Sol. Pipolpheni 2,5-%, pro injectionibus
Sol. Suprastini 2,0-%, pro injectionibus
Analgeetilised ja antipiireetilised ravimid
Sol. Amidopyrini 4-%, pro injectionibus
Sol. Analgini 50-%, pro injectionibus
Baralginum pro injectionibus
Acidum acetylsalicylicum 0,1
Muud ravimid
Sol. Prednisoloni, pro injectionibus
Sol. Bemegridi 0,5-%, pro injectionibus
Sol. Calcii glyconatis 10-%, pro injectionibus
Sol. Furosemidi 1-%, pro injectionibus
Sol. Novocaini 1-% (strofantiini lahjendamiseks)
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Heparini pro injectionibus
Novocainamidum 0,25

Natrii hydrocarbonas 0,5
Meditsiiniline hapnik

Pentaminum 5-%, pro.injectionibus

VAJALIKUD RAVIMID HAIGE LAPSE KODUSE RAVI KOHESEKS
ALUSTAMISEKS (JAOSKONNAPEDIAATRI VOI MAA-JAOSKONNA-
ARSTI POOLT KODUVISIIDIL)

Amidopyrinum 0,25 ja/voi acidum acetylsalicylicum 0,5
Buphyllinum 0,1 v8i Ephedrinum hydrochloridum 0,025
Seduxen 0,005

Prednisolonum 0,005

Antibiootikum suu kaudu manustamiseks voi lihasesse siis
timiseka (Penicillinum 0,5 pro injectionibus, Tab. Phe
noxymethylpenicillini 0,25, Oleandomycini 0,125).
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mfiscIevR JA KANGETOTMELIBSS RAYINITR SUURISAN SEMCRDSED JA OOPIWASED ANNUSED LANTRELE

B5Y Liidu Rilkliku Farmakopde X viljsende (1368.s.) JUrgl. ) “"

Kol ishtris sa nliidetud 2 annuat, sils ssisens niitad snnust nooreeatele je teine vansmatels lastels.

Annused, aiils pubul el ole slirgitud sndsiess vilal, uliitavad preparasdi hulks auu kasudu (per os) vitaleel gramm.des
vt vaatava adirkimise pubal .unuln-tn. (-19. tilkades (gtt) vii tolsstihikutes (t3.).

Alla 6 kund 6k. -1a, 2 a. 3 &oa. S 6a. 7 - %e. 10 - 18 a.
R 1 OSple- | he 03 ! T O8plla- |Osplie~ | Ohe- OBplie-
svim kordne ol kordne phe- kordne oo kordne oo kordne kordne
Acldum arseniocosme R adkrete 0,0002 { 0,0006 | 0,0003 | 0,001 0,0005 | 0,0015 | 0,00075j0,002 | 0,001 }o0,003

amhydrioum

Jeidm bydrochlori-| 4 gee |5 et |2att [Gett | 2ot |6 avt [3abt | 9est |5 ere |15 gut | 7-8 evu[20 gut| e-10 gvi[30 st

Aoldmm niootinicmm | 0,005 |0,015 | 0,006 0,028 0,01 0,03 0,015 0,085 0,025 0,075 0,03 0,09 0,05 0,15

sariohinem 0,0125 [ 0,025 | 0,0125 {0,025 | 0,025 | 0,05 |0, [o,08 [o05 |01 Joor5 o5 | 37 |02 e

Mdcoisidm 1t |26t |26t jagtt | gt [ 6 gtt [Satt | 10 gtt | 6 gtt | 12 gtt | O gtt |15 et 1225

Adrsmalinl hydro-
chloridwm 0,1% vt.
Bol. Adresalint

bydrochloridi O, 1%

Asthasinal 0,025 - 0,05 - 10,1 - | 0,1 4.
- 0,01 0,02 |o0,01 0,02 0,02 0,08 |2'055 | +.0,06 | 0s0% 0,08 ~0,075 |-"0,15] 8,13
Aathesolus 0,2 lepeo 1 kg kahekeslw kohta 33pleves 0,35 2,0 0,8 2,5 0,5 3,0 0,5 3,0
:;:mm: R aifireta 0,003 | 0,00 {0,005 | 0,015 | %06 | 0,08 [o0,0075 |0,025 | 0,0 0,03
An1dopyrinem 0,005 Io.o?- 0,05 ]ons 0,05 |o,15 |o,075 |o,2 0,1 0,3 0,15 Joas | %33 |28




abel 24

. . T (3ere)
Dosis maximalis
Alla 6 kund 6 ko -1 a. 2 a 34 0 5-6 a. 729 o 10-13 &
Bavim Ohe- fho- | Oopaa- Bpas— OBpis- | the- | O3phe-| Tne-
kordne kordna| wonn kordne —
iminarannim 0,08 D, 12 0,08 0,28 0,1 0,3 0,15 0,85 0,15 0,85 0,2 0,5 0,25 0,75
= o‘.’mf'gjozg 0,01 jo,02 o,m5 lo,03 0,025 0,05 0,05 ]0,1 0,075 |0,15 0,1 0,2
Anaestheeinus 0,025 p,075 |o,0¢ [0,12 0,06 {o,8 |o,08 o, l0,72 Jo,36 0,76 0,5 0,2 0,6
0,3 = 10,9 -
Analgimm 0,025 Pp,075 |0,05 {0,15 0,1 0,3 0,15 0,45 |o,2 0,6 0,25 [0,75 25,5 |1
0,25 - 10,75 -
Antipyrinum Bl maarata 0,05 0,15 0,075 |0,2 0,1 0,3 0,15 0,35 0,2 0,6 -'o,3 |-'0y9
P s e P 0,001 0,005 [0,0015 | 0,0085 |o,002 |0,006 |0,0025 |0,0075 | 0,003 |o,009
Apomorphini - -
bydrochloridum £ masreta 0,002 0,002 l0,0025 |0,0025 {0,003 {0,005 (0,005 {0,005 | 2:303-0.003 -
nahm alla N ’ ’
Atropini mulfas {0,0001 p,0002 |0,0002 |0,0008 |0,0002 [0,0008 |0,00025 | 0,0005 |0,0005 |0,0006 |0,0004 |0,0008 | 0,0005 0,001
0,025 - | 0,05 - 0,05 -} 0,4- [ 0,9 - Jo,2 -
Barbamylum 0,01 02 0,00 Jo,02 0,02 fo,08  [0022,-| 2005 2 lo,04  |0,08 2 7sl- 05 | 26,35 1235
Barbitelum- 0,05 Pp,0s |0,075 0,5 0,1 fo,2  Jo,5 [o,3 o,z o 0,25 lo,5 0,5 |o6
Benzylpenicil- 50 000 [100 000 200 000 250 000 [200_000 | 400_000[ 250 000| 500 000 | 300 000[600_000 | 375_000 |750_000
linum-natrium tu. tu. tu. tu. tu. tu, tu. tu. tu. . B .
-10 - - -
Bigumalua 0,0125 p,025 [o0,0125 0,025 [0,025 |o,05 | '3, _-0‘:08 9'8?05 _'8‘31 0,075 [0,15 2'3.125 ‘_’-3'25 ‘
Bromisovalum 0,05 P, 0,1 0,2 0,15 0,3 0,2 0,4 0,25 0,5 0,3 0,6 0,3- 966-
° ’ . -0,8 8
Butadionum Ri maarate 0,00 {0,03 0,02 }0,06 fo,03 0,09 jo0,0¢ {o0,12 0,05 — 0-351; 0-231- 0-5'0 -
- 0,06 -0, -0,1 |-0,3
Carbromalum 0,1 0,2 0,15 0,3 0,2 0,4 0,2 0,4 0,25 0,5 0,3 0,6
i%::dm“ 0.1 }’-5 0,15 |0,85 0,2 o6 lo,25 |o,75 Jo,3 0,9 0,8 1,2 3-355 1-3.5
Chlortetracyclini 75 000 | 300_000|100_000] 400_000 | 150_000]600 000 | 200 000|800 0OO-
|hydrochlorddum 25 000 tu. 1u kg kobta oop ta. .| =309000 {1000000
tu.




Dosia maximalis

Tabel 24 (suce)

Alla 6 koud 6 k. -1 a. 2 a. 3-4 a. 5-6 a. 7-9 o. 10-14 a.
Raviam Uopae— Opie- Odpae- Oopie- e~ | COhe- -
kordne kordne |vane kordne kordne kordne kordne| vane kordne | vane
Codeimam Bl maarata 0,002 |0,006 |o0,0086 | 0,012 | 0,005 [0,015 {0,006 |o0,02 0,006 -| 0,02 =
-'0,01 | -"0,03
Codeini phosphas | K1 maarata I 0,0025 l0.0075 0,004 |0,012 |o,005 | 0,015 E-g"’goa 9-8?055 0,00 |0,03 S-gjgz' 2-8"‘36'
Coffeinum Bl aagrata 0,06 0,72 ]o,05 0,15 |o0,06 |o,18 0,075 [0,25 0073 = E'Sf;
.
forfemt metril to,05 |os1s | 006 o8 0,07 o2 0,08 [0.25 fo,1 o3 0,15 |o,5 25 73
Corasolum 0,02 (0,08 |o0,02 [o,06 |0,03 |o,09 [o,05 0,75 |o0,06 [o,8 0,075 (0,2 0,08 [0,25
Cordieminum 2 gtt [6gtt | 3 gtt |9 gtt |4 gtt [12 gtt |5 gt | 15 gtt| 6 gtt {18 gt 75228 22;55 ":;15 30-30
H e 0,1 =l {0,2ml | 0,1m [0,2m1 |0,15 m1/0,3 ml [0,25 m1| O,5m1| 0,3 ®1 [0,6 m1 0,5 m1 |1 ml 0,8 m [1,5m
Cytitonun 0,15 n1|0,3 m1 | 0,15 m1|0,3 m3 {0,2 m1 0,4 m1 |0,25 m1]| 0,5 mi] 0,3 m1 0,6 m1 }0,s m1 0,8 m1 | 0,6 m1 [1,2 m1
Dibasolum (nir-
vihaiguste ra- 0,001 fo,000 { 0,001 |0,001 |o,002 |0,002 |o,004 | 0,008 | 0,005 Jo,005 Jo,006 fo,006 | 0,008 |o,008
Digaisnpeo 0,05 m1]0,15 m1| 0,1 m1 |0,3 m |0,12 81{0,36 m1|0,2 m1 | 0,6 m1| 0,25 m1[0,75 w1 [0,3 m1 f1my [ OrdOuS|1.2o15
Dimedrolum 0,002 |o0,006 | 0,005 |o,015 |o,01 |o,03 [o0,015 | 0,085 [ 0,02 [o,08 0,05 |[0,09 0,06 |o,1
Baetini hydro-
ohloridus Bt maarata | 0,0025 |0,005 [0,005 {0,001 [o,005 {0,010 |o0,015 Jo,05 0,015 |0,03 0,02 |o,04
naha alla ja
B rormioridam | 040025 10,0075 | 0,006 f0,02 0,01 0,05 [0,015 | 0,045 | 0,015 {0,085 0,02 (0,06 | 0,025 [0,075
Ephedrini 0,015 - [0,085 -
"""""',‘}“*“" 0,002 ]o,006 | 0,008 |o,015 |o,008 |0,025 }0,01 0,03 0,012 0,036 |0,005 |0,045 -'0,02 |-'0,06
naha a a
| ey ttirosyo tnus Ohakordne amme 0,003-0,008 1 kg kehakaalu 0,125 | 0,5 |05 |os 0,2 [0,8 0,25 J1,0




Dosis maximalis

Tabel 24 (urg)
2lla 6 kmud 6k.~1a. 2. 3-8a. 5-6 ?7-98s. 10 - 14 a.
Ravinm O8pRe~ O3plie- Obplie- O3ple- O8plio- Olplis~ | One- Odplie—
kordne kordne kordns kordns kordne
Suphylliona B asirate [0,01 {0,035 |o002 ]o,06 |0,05 | 0,09 | 0,05 {o,15 0,075 lo,25 | 0,1 0,3
Sonnes etccom m marets | 0,0025 |0,0075 | 0,005 | 0,009 {0,000 | 0,002 | 0,005 0,015 | 0,075 [0,025 | %%as |2 Pcas
Bxtrectom Pilicls 1,5 - 1,5 - 2,5 - 3.3 = 135~
marie eplesme Bt uliirate .0 wo (1351235 | 280 |¥8 235 |2is |50 5.0
Brtrectus Opii B alirats 0,0025 | 0,0075} 0,005 {0,015 |o0,0075 |o,025 | 0,01 0,03
[ 0,05 - [0,2 -
Yoltua Digitelts | 0,005 |0,02 jo,00 o0 Jo,02 Jo,08 {0,036 | 0,2 | 0,00 |o0,6 |o,05 Jo,2 %%n 1225
Gslanthsatini
bydrobraaidus B akdrats | 0,00025 | 0,0005 | 0,0005 | 0,001 | 0,001 | 0,002 | 0,0025 |o0,005 ]o0,005 {0,006 | 0,005 0,01
nshe ells
- 2=
Horbe idooldis 0,03 (0,92 [0,05 0,2 0,1 0% {0,155 | 0,6 0,2 0,8 03 1,2 235 |30
Harba Theracp- 0,005 (0,015 (0,005 {0,015 [0,01 [0,03 (0,015 | 0,045 | 0,02 0,06 |o0,025 |o,05 | 2= |27 7,
Lassvomycetinum ﬂhukordn: ;:m::h&gﬂuag::::.” 0,12 lapes 0,25 1,5 0,25 a,s 0,3 1,8 0.4 2,0
Lantosidaa 1ett |3apv [2ett |6t [3ast |9t [Sett | 15 gtt | 6 gtt |is grc | 10 ats [30 gt | 15 gt | A5 vy
Liquor Kelil
Liquor Ke Bt sblirets 16t [3gtt |1gtt | 3gtt | 24t [6gtt |2gtt |6gtt | 3 gt |9 ets
- 0,003 - | 0,01 -
Worphiol bydra Bl alireta 0,001 | 0,002 10,0015 | 0,003 | 0,0025 |0,0075 |0,005 [0,00 | 239350015,
M; eoolus 0,03 - 0 05 - 0,05 - - 0,1~ 0,1 - - 0,1 = - 0,1 - -
1ihaaecas -'o.15[ - Fo, T -'0,2 -'0,3 -'0,3 -='0,3 -'0,3
Repril grsenss B alirste 0,0003 | 0,001 |0,0005 | 0,0015 | 0,0005 |0,0015 |0,001 }0,003 | 0,0015 |o,0085
Noreulfesolum Odplevane aanua 0,2 lspas 1 kg kehaksslu 035 |20 [os J25 o5 30 Jos5 |30
1 0,03 - 0,05 - 0,05 - 0,1 ~ 0,1 - N 01- | _ 0,15~ | _
foversenalum -'o?asj - I-'o.15 L - -'0,2 = 1%, -'0,3 -'0,3 -’03
omnoponua B skirate 0,002 | 0,000 10,005 | 0,006 | 0,005 0,015 Jo,006 fo,02 | 20073 |02 -




Dogis maximalis

Tabel 24 (g

kile & kwwd l 6k, -1a, 2 s, 3 -48o0. 5-6as. 7-9m, 10 - 14 s,
REsvilm Do OBpéa {Pma- OBple- | Bae— Obpde— | Ohe- Ofple— | One— O8p&ie- Odiple - - Osplie-
kordms Bserdmo koréne |veas kardéne
g"’c‘,"‘f":;:‘l:‘ M shkreve [0,7ml {0O,1m1 |0,2m1 ] 0,2m {0,381 [0,3m |O,5m [0,5m |0,6m J0,6m |0,75m1 [0,75 m1
Boletlo 0,25 -
Btrophsatinl K 0,05 a1 0,05 110,05 m1| 0,05 m2 | 0,1 m1 | 0,1 m2 |0,15 m1 |0,15 m1| 0,2 m1 } 0,2 ml | 0,25 m1{0,25 m1| (*575", 10,5 mL
0,098, veeni !
Bireploeidms (O3pssvene smnus 0,2 lspse 1 kg kehakgealu kehta 0,35 2,0 0,a 2,5 0,5 3,0 0,5 3,0
Btreytomycinl
O8pdevane snnus 0,02 lapse 1 kg kebaksalu kohts 0,15 0,3 0,175 0,35 0,2 0,4 0,25 0,5
libssecse
0,001
Btrychoial nitras B akdrete lo,ooozsl 0,0005 |0,0003 {0,006 | 0,0005 | 0,001 | $+0908-1040%12= | 0.00073 10,00
8ulfacylom- O3pdeveane snnus 0,2 lspse 1 kg kehaksslu kohts 0,35 2,0 0,8 2,5 0,5 3,0 0,5 3,0
8ulfadimesinum O3pdevane sonus 0,2 lepse 1 kg kehaksslu kohta 0,35 2,0 0,a 2,5 0,5 3,0 0,5 3,0
Bulginum O8plievane snnus 0,2 lapee 1 kg kehsksalu kohta 0,35 2,0 Q,4 2,5 0,5 3,0 0,5 3,0
Tetracyclinmm O3plevane snnus 0,025 lapse 1 kg kebaksalu kohta 0,15 0,3 0,2 0,8 0,25 0,5 0,3 . 10,6
Toeophyllinum Ei sAlrats 0,08 0,12 0,05 0,15 0,06 0,2 0,08 0,25 0,1 0,3
Thymolum B milirats 0,05 0,2 0,1 0,8 0,15 0,6 0,25 |1,0 0,3 1,2
Thyreoldinom 0,01 Q,03 0,02 0,06 0,03 0,09 0,05 0,15 0,075 0,25 0,1 0,3 0,15 0,85
Tincture -6 12-18
Belledonnae 1 g8t | 3 gtt |1 gtt 3 gtt 2 gt 6 gtt |3 gtt 9 gtt 3 gtt 9 gtt a gtt |12 gtt gtt pres
Tincture Opil 1-2 2-a 5~7 10-15
ncture Op B sllirsts gtt gtt 3 gtt 6 gtt & gtt B gtt gtt gts
Tincture p 5-6 10-12
Strychat BL saédrats 1 gtt 2 gttt 2 gtt & gtt 3 gtt 6 gtt 4 gtt 8 gtt gtt gtt
Viasolus ';’5"’820'[‘_’50""‘.015 l%?gg; 1‘_"5005‘.015 0,006 | 0,018 {0,008 Jo,025 }o0,00 0,03 [o,01 o035 |o0,015 [o,085




RAVIMITE ANNUSTAMINE MONINGATE HAIGUSSEISUNDITE PUHUL

HUUPERTERMIA
Te SO0

Mida noorem on lapa, seda ohtlikum on talle temperatuuri
t3us, kuna v3ib tekkida tormiline ainevahetushéire, ajutur-
se, vedelikukadu veresoontest kudedesse.

K3ige sagedamini kujuneb hiipertermia infektsioonnaigus-
te puhul (gripp v8i mdni muu respiratoorne viirusinfektsi-
oon, kopsupdletik, leetrid, sarlakid, diisenteeria jm.), dge-
date kirurgiliste haiguste (apenditsiit, peritoniit, osteo-
miieliit), sepsise j¥. haiguste puhul. Neil juhtudel on hii-
pertermia p3hjustatud haigusetekitajate v38i nende’ toksiini-
de toimest organismile. Hilpertermiat v3ivad p3hjustada ka
eriitrotsiiiitide v8i kudede lagunemisel tekkinud produktid Ja
hiipotalaamilise piirkonna mehaaniline v3i keemiline Hrritus
(trauma, verevalum). Hiipotalamuse piirkonnas asub termore-
gulatsiooni tsentrum, mille erutusel suureneb soojusteke. Pa-
laviku p8hjuseks v8ib olla ka hdiritud soojuskadu. See tu-
leb ette hiipovoleemia puhul, imbruse temperatuuri kdrgenem-
sel, higindérmete aktiivsuse vidhenemisel ja hiiperelektrolii-
teemia puhul (janupalavik, soolapalavik).,

Kiirel temperatuuri t3usul ilmneb lapsel loidus, adii-
naamia, v3ib esineda vappekiilm. Laps keeldub s5ogist, v3tab
vaid juua. Suureneb higistamine. V38ivad areneda keskndrvi-
siisteemi hiired: erutusseisund, hallutsinatsioonid v8i too-
nilis-kloonilised krambid, rasketel juhtudel teadvuse kadu.
Hingamine muutub viga sagedaks, pindmiseks, ebaiihtlaseks.
Krampide ajal v3ib tekkida asfiiksia. Tihti on vereringehidi-
red: arteriaalse vererdhu langus, tahhiikkardia, mikrotsirku-
latsiooni hiéire.

Hipertermia juhtiva mehhanismi selgitamiseks ja rat-
sionaalse ravi mdédramiseks on vaja iheaegselt m33ta naha-
4a rektaalset temperatuuri. Kui nahatemperatuur on normaalne
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v31l isegi langenud, kuid samal ajal rektaalne temperatuur
kdrgenenud, on tegemist perifeersete veresoonte spasmiga
(8okk, eksikoos), seega on takistatud soojuskadu. Kui mdle-
mad temperatuurid on korgenenud, on tegemist suurenenud soo-
justekkega (tabel 25).

Tabel 25
Naha- ja tsentraalse temperatuuri vdrdlemine
hiipertermia erinevate tiilipide puhul
(Michelsoni ja Manevitsi jargi)

M33tmis- . Terve lapse HﬁEertermi pohjus
piirkond temperatuur oojuskao oojustekke

vdahenemine suurenemine
Nahk Normaalne Normaalne K8rgenenud
v3i langenud
Pdrasool 1-2 ° v8rra K8rgenenud K8rgenenud
k8rgem kui
nahatempera-
tuur

Ravi

Kui lapse kehatemperatuur on alla 39 °C ega ilmne
hingamispuudulikkust, ei ole vaja temperatuuri alandada, ku-
na palaviku puhul kulgevad organismi kaitsereaktsioonid k8i-
ge paremini. Temperatuuri alandemine haigel, kelle tempera-
tuur on alla 39 °, on tarvilik, kui esineb raske hingamis-
puudulikkus; temperatuuri alandamisega viheneb hapnikutarve
ja ndrgeneb hiipoksia.

Kui lapse kehatemperatuur on iile 39 ©, on alati vaja te-
ha antipiireesi. Kui ihusoojus tduseb 42 ¢-ni, v8ib jargneda
surm kuumarabandusest, kuna tekib ainevahetuse iilepingutus,
iilemddra suur tahhiipnoe ja tahhiikardia ning tugev vereringe-
hidire.

Hiipertermiat ravitakse vastavalt palaviku geneesile. Kui
termomeetria andmeil oli soojuskadu puudulik, siis kasuta-
takse k3igepealt perifeerset vereringet parandavaid v3tteid.
Kui termomeetria andmetel oli peamiseks pdhjuseks liigne soo-

justeke, siis rakendatakse tsentraalselt toimivaid soojuste-
ket vidhendavaid ravimeid.
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Perifeerse vereringe hdaire
korvaldamine. Kui on suur diferents naha- ja
rektaalse temperatuuri vahel, tuleb perifeerse vereringe hidi-
re korvaldada. Selleks infundeeritakse vereplasma asendajaid;
samaaegselt korvaldatakse diiselektroliiteemia ja korrigeeri-
takse metaboolne alkaloo3. Haigele tuleb anda rohkesti juua.
Pikka aega kestnud palaviku puhul voib eksikoos kujuneda hii-
perventilatsioonist, mispuhul veres tekib hiiperelektroliitee~
mia. Korrigeerimiseks tuleb lapsele infundeerida kas 5-% gli-
koogilahust voi 5-% gliikoosi- ja fiisioloogilist keedusoola
lahust vahekorras 3 : 1. Veresoonte spasmi likvideerimiseks
siistitakse lihasesse pipolfeenilahust. Samaaegselt voib ka=-
sutada prednisolooni.

Soojustekke vdhendamine. Sel=-
leks kasutatakse mittetoksilisi analgeetilisi vahendeid: ami-
dopiiriini, analgiini, atsetiiiilsalitsiiiilhapet. Ravimite annu-
sed on toodud lk. 53. Imikutele siistitakse musklisse amido-
piriini 4-% lahust arvestusega 0,24 ml/kg. Samaaegselt ami-
dopiliriiniga siistitakse analgiinilahust. Ampullides olev 50-%
analgiinilahus lahjendatakse 10 korda steriilse destilleeri-
tud veega. Saadud 5-% analgiinilahust siistitakse imikule 1li-
hasesse 0,24 ml/kg. Amidopiiriini siistimist v8ib vajadusel
korrata 2 tunni pérast, analgiini silistimist 12 tunni pérast.
Mikrotsirkulatsiooni hdire korral, kui esineb perifeersete
veresoonte spasm, voib kasutada suu kaudu atsetiiiilsalitsiiiil=
hapet, millel tsentraalse toime korval on ka perifeerseid ve-
resooni laiendav toime. Imikutele voib anda atsetiililsalit=-
siililhapet 25 mg/kg. Kui haigel on atsidoos voi atsidoosi tek-
ke oht, ei voi atsetiililsalitsiiiilhapet manustada, kuna. see
viahendab vere puhveraluste sisaldust.

Kui eeltoodud raviga temperatuur ei lange, voib selle
pohjuseks olla veresoonte spasm, mille tottu on raskendatud
soojuse #raandmine. Teostatakse uuesti termomeetria ja saa-
dud andmetest l#htudes jatkatakse ravi.

Soojuse draandmise suurenda-=-
mine. Selleks kasutatakse fiiiisikalist jahutamist, mil-
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lega vdib alustada pérast veresoonte spasmi likvideerimist.
Jahutemiseks riietatakse laps lahti ja kaetakse ainult 1i-
naga. Tehakse kere- v3i iildmihis 20°-se veega. Samal ajal
pannakse jahutav mghis v3i jHékott lapse laubale ja aseta-
takse 3...5%-se veega tdidetud viikesed pudelid lapse kube-
mepiirkondadesse ja kaenla alla. Soojuse draandmise suuren-
damiseks v3ib ka h88ruda lapse nahka 23-% etiiiilalkoholi la-
husega. Kasutatakse ka jahutamist lahtiriietatud lapse la-
hedusse paigutatud ventilaatoriga.

Lisaks eeltoodule v3ib organismi jahutamiseks teha klis-
tiiri 20%-se veega, anda juua 20%-st vett, infusiooni tege-
misel kasutada jahedat (18...20 °) lahust.

Mikrobieelse haiguse puhul on vaja etiotroopse ravina
kohe alustada antibiootikumide manustamist ja desintoksikat-
siooni. Hiipertermiaga lapsel tuleb kd8rvaldada hingamis- ja
slidamepuudulikkus ja teha hapnikravi.

KRAMBID

T, Soo

Krambid tekivad lastel mitte ainult ndrvisiisteemi haiguste
ja traumade puhul, vaid v8ivad olla pdhjustatud mitmesugus-
te haiguste puhul avalduvast infektsioos-allergilisest vd1
toksilisest toimest organismile. Krampide edukeks raviks
on vaja teada nende tekkepdhjust. Viimaseid v3ib grupeerida
alljdrgnevalt.

1. Orgaanilised koliusisesed muutused.

Kulg palavikuga: meningiidid, entsefaliidid, poliomiie-
1iit, ajuabstsess, siinustromboos.

Kulg palavikuta: koljusisesed verevalumid, koljusisene
tuumor, residuaalne entsefalopaatia, aju véérareng, hidro-
tseefalus.
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2. Krambid epilepsia viljendugena.
3. Krambid sise- ia nakkushaiguste kaasnghuna.

Krambid kui ndrvisiisteemi mittespetsiifiline reaktsi-
oon (entsefaliitiline reaktsioon) infektsiooni, trauma, kait-
geslistimiste puhul.

Krambid neerupdletiku puhul.

Krambid haiguste puhul, mil tekib homdostaasi hdire:
hiipokaltsieemia, hiipo- v8i hiipernatrieemia, hiipohiidratatsi-
oon, alkaloos, tugev hiipoksia, hiiperkapnia, atsetoneemis, hii-
poglikeemia.

4. Krambid eksgogeensete miirgistuste puhul: toidumiirgis

tus, miirgiste taimede, ravimite vdi kemikaalide sissevdtmi-
ne.

Entsefalijtilised reaktsioonid tekivad varaealistel las-
tel sageli infekisioonhaiguste, eriti nende toksiliste vor-
mide puhul. Toksilised haigusvormid tulevad sageli ette gri-
pi ja muude respiratoorsete viirusinfektsioonide, samuti sco-
lenakkuste puhul. Entsefaliitilise reaktsiooni aluseks on
tavaliselt ajuturse koos vereringehiiretega: veresoonte liig-
ne tditumine verega, staas, plasmorraagia ja diapedeesist
pdhjustatud vdikesed hemorraagiad. Nakkushaiguste puhul v8i-
vad avalduda initsiaalkrambid, mis tekivad palaviku korral.

Krampidele v3ib eelneda krambivalmiduse seisund - mo-
toorne rahutus, lihastomblused, treemor, iildine hiiperestee-
sia, k38lusreflekside elavnemine, Krambid on peamiselt kloo-
nilised v8i kloonilis-toonilised. Toonilised krambid ndita-
vad, et kahjustatud on siligavamad aju struktuurid. Detsereb-
ratsioonirigiidsusest jireldub, et turse on levinud ajuti-
vele. Sel puhul lisanduvad simptoomid silmade poolt: k83r-
siimsus, vaade ilile pea, pupillide ahenemine. K388lusreflek-
sid ja valutunne on kadunud. Ldpuks kaob lihastoonus, kuju-
neb hingamis- ja vereringekeskuse parees. Kui ajuturse on
pikaajaline, arenevad hiipoksiast tingitud psordumatud muu-
tused ajurakkudes. Lapsel v8ib kujuneda posthiipokseemiline
entsefalopaatia.
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Homdostaasi hidirest pohjustatud krampide puhul on vaja
kiiresti selgitada pohjus, sest ilma homdostaasi normalisee-
rimiseta krambid el lakka. Liébivaatusel tuleb selgitada, kas
lapsel ilmneb rahhiidi tunnuseid, eksikoosi, respiratoorse
insufitsientsuse nédhte. Kiiresti on vaja teha uriini analiiiis:
méédrata suhkur, atsetoon, valk. Veres on tarvis uurida elekt-
roliilitide (naatriumi, kaaliumi, kaltsiumi, kloori) sisaldust.
Véga vajalik on kindlaks teha arteriaalse vere happe-leelise

tasakaalu nditajad ja mddrata paO2 ja paCO, veres.

2

Ravi. Krambid tuleb raviga kohe kSrvaldada, ‘%una
krampide ajal aju ja siseelundite hapnikuga ning toitainete-
ga varustatus tunduvalt halveneb ning kiiresti tduseb keha-
temperatuur.

Patogeneetilises ravis v8ib eristada 6 suunda:

1) krambivastane ravi,

2) pidev hapnikravi,

3) dehiidreeriv ravi,

4) desintoksikatsioonravi,

5) homBostaasi korrigeerimine,

6) tugev pShihaiguse ravi.

Krambivastastel ravimitel tuleb arvesta-
da ravimite vastundidustusi ja k8rvalndahte (tabel 26). Pole
soovitav kombineerida kaht ihesuguste kS8rvalndhtudega krambi-
vastast ravimit. Uhtegi krambivastast ravimit ei tohi korrata
enne, kui tema toime pole m&ddunud. Tuleb arvestada, et imi-
kutel tekib vidga kergesti hingamiskeskuse parees.

Kui krambid tekivad lapsel kodus, tuleb enne lapse haig-
lasse transportimist siistida lihasesse naatriumoksiibutiiraati
v3i aeglaselt veeni sedukseeni (tabel 26). Palaviku puhul te-
ha antipirees (lk. 61). Seejdrel transporditakse
laps haiglasse, asetades ta kiilili, et vdltida vOimalikku as-
piratsiooni. Teel peab lapsele andma hapnikku.

Kui lapsel tekivad krambid haiglas v8i ta saabub  haig-
lasse krampidega, tuleb hiipoksia kdrvaldamiseks anda lapsele
kohe hingata 40-% h apniku-3hu segu. Roivad Jja
tekid eemaldatakse, selga jietakse ainult sérk ja haige kae-
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taxse linaga. Kui on palavik, tehakse antiplirees (1k. 61).
Kui laps pole veel ilhtegi krambivastast ravimit saanud, tu-
leb sellega kohe alustada. Selleks slistitakse veeni naatri-
umoksiibuturaati voi sedukseeni (tabel 26). Molemaid ravi=-
meid v8ib kasutada ka iUheaegselt, sest need ravimid ei pdh-
justa hingamiskeskuse pareesi. Sedukseen on vastundidusta-
tud #geda makse- ja neerude kahjustuse puhul. Kui nimetatud
ravimitega krambid ei lakka, voib kasutada diprasiini (pi-
polfeeni).

Kui ka nende ravimite jdrgselt krambid ei lakka, voib
{ile 1 aasta vanustel lastel kasutada heksenaali, millega on
voimalik krempe vdga kiiresti korvaldada. Veeni siistitakse
aeglaselt 2-% lahust koos 10-% gliikkoosilahusega annuses 5
mg/kg; kui krambid sellise annusega ei kao, jdtkatakse aeg-
laselt slistimist krampide kadumiseni. Maksimaalne heksenaa-
1i annus on 10 mg/kg. Pidevalt jalgitakse lapse hingamist,
kuna heksenaal voib pdhjustada hingamiskeskuse pareesi, hin-
gamise halvenedes katkestatakse siistimine. Heksenaalilahust
voib manustada ka lihasesse. Hingamistsentrumi pareesi tek-
kimisel siistitakse kohe bemegriidi, mis vdhendab barbituraa-
tide toksilisust. Samaaegselt rakendatakse kunstlikku ven-
tilatsiooni. Vajadusel voib iithe tunni pdrast manustada 1/2
heksenaali endisest annusest. Heksenaali v3ib kasutada ka
5-% lahusena rektaalselt. Unisus tekib 3...5 minuti pdrast,
narkoos tekib 15...20 minuti pdrast ja kestab 15...30 minu-
tit. Eelistatum on heksenaali manustamine veeni, sel puhul
saabub toime kiiresti ja on v8imalik médrata krampe k3rval-
dava annuse tépset suurust.

Kloraalhidraati ja magneesiumsulfaati tarvitatakse td-
napéeval harva, kuna need v3ivad pS8hjustada hingemiskeskuse
pareesi.

Kui krembid lakkavaed, laps on drkvel ja krambivastaste
ravimite toimeaeg mdddunud, kuid on v8imalik, et krambid ik-
kagi korduvad, siis antakse lapsele fenobarbitaali (tabel
26). Toime kestab 7...8 tundi.

Dehidreeriv ravi. Kui krambihoog vidltab ille
10 minuti v8i krambid korduvad, tuleb rakendada dehiidreeri-
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vat ravi. Selleks siistitakse veeni mannitooli, arvestusega
1 g ainet kg kehakaalu kohta, ja furasemiidi (lasikait) 1...
1,5 mg/kg (lk. 53)« Ajuturset aitab viéhendada prednisoloo-
ni sistimine veeni (3 mg/kg).

Krampide pflisimisel voi kordumisel tuleb igal juhul te-
ha lumbaalpunktsioon koljusisese rohu
vihendamiseks ja diagnoosi selgitamiseks (meningiit, ent-
sefaliit).

Pohihaiguse ravi. On oluline kii-
resti selgitada krampide pohjus ja rakendada lisaks kram-
bivastasele ravile igakiilgne pohihaiguse ravi.

Desintoksikatsioonravi. Kui hai-
gel on dgeda pdletiku v8i nakkushaiguse puhul tugev intok-
sikatsioon, rakendatakse desintoksikatsioonravi. Selleks
infundeeritakse veeni aeglaselt hemodeesi v0i madalamoleku-
laarset poliivinooli (lk. 47). Neurotoksikoosist pdhjusta-
tud krampide puhul rakendatakse lisaks krambivastasele ra-
vile neurotoksikoosi ravi (lk. 70). Eksogeensete miirgis-
tuste puhul on vaja eemaldada miirk seedekanalist, anda an-
tidooti ja infundeerida madalamolekulaarseid plasmaasenda-
jaid ning forsseerida diureesi (1lk. 47).

Homoos taasi korrigeerimine.
Alla 1 aasta vanustel lastel v8ivad olla spasmofiilia pu-
hul krambid hiipokaltsieemia tdttu. Sel juhul tuleb 1lisaks
krampe kdrvaldavatele ravimitele manustada ka kaltsiumipre-
paraate veeni. Kasutatakse kas 10~-% kaltsiumkloriidi voi
~glilkonaadi lahust 1 ml vanuseaasta kohta. Elektroliilitide
sisalduse jdrgi arvutatakse naatriumi v8i kaaliumi defit-
8iit ja korrigeeritakse vastavate molaarlahustega. Hiiper-
natrieemia korral infundeeritakse 50-% gliikoosilahust.

Hiipoglikeemia ja ketoatsidoosi ravi lk. 149. Glomeru-
lonefriidi puhuse entsefalopaatia ravi lk. 136.

Orgaaniliste koljusiseste muutuste v3i epilepsia kaht-
lusel suunatakse laps pérast krambihoo likvideerimist ravi-
le neuroloogiaosakonda.

KO8iki lapsi, kellel on olnud krambid, peab neuroloog
dispanseerima 6 kuu jooksul.
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Krambivastaste ravimite ilhekordsed annused lastel

(Michelsoni, ManevitsSi ja Rosali jérgi)

Tabel 26

Ravim ja tema Toime Annus g:g:uﬁgiggigg:
toime kestus 4, 1-6 ke 1-3 a.  4-7 a. ile 7 hud
1 3 5 3

Diazepam (Seduxen) Vastundidustu-
0,5-% lahus veeni vdi seks dge neeru-
lihasesse. Néarviglis- 6-8 t. 0,1-0,2 ml vanuseaasta kohta de ja maksa-
teemi rahustav, re- kahjustus,
lakseeriv ja narkooti- miasteenia
line, spinaalseid ref-
lekse pidurdav
Natrii gamma-oxybuty- Vastundidustu-
ras 20-% lahus veeni 0,25-0, seks tugev hii-
v3i lihasesse. Pidur- 1-1,5 ml/kg 0,5-0,75 ml/kg (100-150 mg/kg) pokalieemia ja
dab impulsse sgiinapsi- (-6) t. (50-100 rasked siidame
tes, ajus ja perifeer- mg/kg/ riitmihdired
ses ndrvisglisteemis
Pipolphen 2,5-% lahus Vastundidustu-
lihasesse. Antihista- 6-12 t. 0,08-0,12 ml/kg (2-3 mg/kg) seks vererdhu
miinne toime langus
Hexenalum 2-% lahus Vastundidustu-
veeni. 6-8 t. seks maksa- ja

Narkootiline toime

2ml

2-4 ml

2-4 ml

neerude kahjus-
tus, soole pa-
rees, bronhiaal-
astma, sepsis.



Tabel 26

(jérg)

8

K8rvalndhuds
kiirel slistimi-
sel hingamis-
ja vereringe-
keskuse parees

Phenobarbitalum suu Kdrvalndhuks
kaudu. Narkootiline 7-8 t. 0,005 0,01 0,02-0,03 0,03-0,04 0,04-0,05 hingamiskeskuse
toime parees
Magnesii sulfas. Kdrvalndhuks
Narkootiline toime. . hingamiskeskuge
Takistab erutuse 6-8 t. 25—% %g&gsgga i}ﬂasesse parees, vererdhu
lilekannet vé8tli- ’ »20 ML/XE kerge langus
hastele
Chlorali hydras Vastundidustu-
1-% lahus rektaal- 6-8 t. 2,4 m1/ 2,4-2,0 2,0-1,6 seks maksa- ja
selt. Pidurdab nar- ml/kg <*'* W kg ml/kg ml/kg neerude kahjus-
virakkude erutuvust tus, arteriaal-
ne hiipotoonia.
Kdrvalndhuks
hingamis- ja
vereringekeskuse

parees




YEUROTOKSIKOOS

L. Keres

Siinoniitimid: entsefalopaatiline toksikoos, toksikoosi tsereb-
raalne vorm, @ge infektsioosne toksikoos.

Etioloogia ja patogenees.

Neurotoksikoos on mitteadekvaatne organismi reaktsioon
algava viirusliku v8i bakterisalse infektsiooni puhul. K&i-
ge sagedamini tekib ta respiratoorsete viirusnakkuste ja soo-
le bakternakkuste pddemisel. Iseloomulikud on tsentraalnér-
vigiisteemi, hingamise, vereringe, ainevahetuse hédired ja vee-
soolade homdostaasi patoloogilised muutused.

Neurotoksikoos avaldub peamiselt muutunud reaktiivsuse-
ga varaealistel lastel. Arvatakse, et neil on tsentraalsed
membraansiisteemid kiipsusetud. Haigestumisel permeaablus suu-
reneb ja kujuneb aju turse ning rakkude pundumine. Peale n&r-
visilisteemi esineb patomorfoloogilisi muutusi paljudes hai=-
guskoldest kaugel asetsevates organites: koeturse, rakkude
pundumine, vereringehéired, akuutne diistroofia ja isegi nek-
roosikoldeia, Neuroreflektiivne reaktiivsus on suurenenud, ve-
res adrenomimeetiliste ainete ja histaemiini sisaldus kdrge-
nenud.,

Kliiniline pilt.

Neurotoksikoosi puhul on kahjustunud mitmed orgenid ja
slisteemid, mis kliiniliselt avaldub vastavate siindroomidena.
Kdige sagedamini tulevad ette entsefaalne, krambi-, hiiper-
ventilatsioonisiindroom, vaskulaarne vdi kardiaalne puudulik-
kus, soolesiindroom, harvem neerupealise puudulikkus, disse-
mineeritud intravaskulaarse koagulatsiooni (DIK) siindroom jte.
Kliinilises pildis v3ib mdni silindroom domineerida ja teiste
elundite kahjustus olla tagaplaanil,

Neurotoksikoosi avaldumises eristatakse 3 faasi: erutus-
€. irritatiivne, kollaptoidne ja depressioonifaas.

srritatiivne faas. Neurotoksikoos kujuneb
1. - 3. haiguspdeval ja tekib jdrsku. Eaige seisund halveneb
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kiirelt, t° tBuseb 39...41%-ni. Haige on rahutu, ilmneb ker-
ge kuklakangestus, imikutel on suur 18ge vdlja kummunud, ras-
kel juhul tekivad toonilis-kloonilised krambid. Nahk on hal-
likas. Haigel on tahhiikardia, siidemetoonid tugevad, vererShk
kdrgenenud. Hingamine on sage, koputlusel on kopsude piir-
konnas kergelt karbikdla; on kuuldav kare hingamiskahin, v8ib
esineda kuivi rdginaid. Pohihaiguse paiksed ndhud (lilemiste
hingamisteede viiruslik pSletik, nakkuslik k8hulahtisus jt.)
el ole eriti rasked. On ilmne vastuolu ildndhtude ja pdhi-
haiguse m88dukate paiksete ndhtude vahel.

Kollaptoidsele faasile lileminekul asen-
dub erutus jadrkjdrgult loidusega. Algul tekib somnolentne,
hiljem soporoosne seisund. Arteriaalne verer8hk vidheneb. Nahk
muutub kahvatuhalliks. Siidametoonid muutuved tuhmiks, tahhii-
kardia asendub bradiikardiaga. Tekivad kopsuturse ndhudj hin-
gamine on pindmine, huultel v38ib olla vahtu. V3ib kujuneda
intestinaalne siindroom: oksendamised, diispepsia, soole pa-
rees. Osal haigetel tekivad toonilised, kauekestvad krambid,
viidates ajutiive kahjustusele.

Depressiivse faasi ajal on haigel iliras-
ked hingamis- ja vereringepuudulikkuse siindroomid.

Ravi. Etiotroopne ravi peab algama kohe. Gripi-
nakkuse korral siistitakse gripivastast gammaglobuliini. Kui
mdni perekonnaliikmetest pddes enne lapse haigestumist sama
nakkust, siistitakse haigele antikehade iilekandeks 10...20 ml
pddenu verd (veregruppide sobivusel) veeni.

Bakteriaalse nakkuse kahtlusel antakse kahte antimik-
roobset, bakteritsiidse toimega ravimit, neist iks peab ole-
ma laia toimespektriga. Tavaliselt kasutatakse ampitsilliini
koos mdne tsefalosporiiniga. Uks antibiootikumidest viiakse
veeni.

Patogeneetiline ravi peab algama voimalikult vara. Ees-
mérgiks on korras hoida elutdhtsate organite funktsioon ja
ainevahetus, et v8ita aega pohihaiguse raviks ning organismi
adapteerimiseks eriolukorraga.

Ravi suunad I e. erutusfaasi ajal:

- k8rvaldada mitteadekvaatne ndarvisilisteemi reaktsioon,
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vihendada aju turset, pundumist ja koljusisest roh-
ku,

- kOrvaldada hingamis- ja kardiovaskulaarne puudulik-

kus,

- parandada mikrotsirkulatsiooni ja vdltida DIK-sund-

roomi teket.

Tsentraalse ndrvisiisteemi liigse reflektoorse reaktiiv-
suse pdrssimiseks ja adrenomimeetilise efekti korvaldami-
seks sgiistitakse neuropleegilisi ravimeid; nad toimivad ka
antipilireetiliselt, sedatiivselt, krambivastaselt ja antihis-
tamiinselt. Kui kliiniline avaldumine ei ole veel raske, siig=-
titakse lihasesse voi veeni ainult pipolfeeni. Selle asemel
voib kasutada ka droperidooli, mis toimib neuropleegiliselt
ja m88dukalt ka alfa-adrenoliiiitiliselt. Veeni siistimisel al-
gab m3ju 2...3 minuti pdrast, saavutab maksimumi 10...12 mi-
nuti jdrel ja kaob tdielikult 3...4 tunni mSodumisel (tabel
27).

Varem siistiti pipolfeeni ja aminasiini samasegselt. Kées-
oleval ajal aminasiini enam ei kasutata. Tal on ebasoodsad
korvalnihud: vererdhu viahendamine, goolepareesi teke jt. Ami
nasiin on vastuné@idustatud hepatiidi, nefriidi, kardiaalse
puudulikkuse, soolepareesi ja hingamiskeskuse pareesi puhul.
Ravi pipplfeeni ja droperidooliga on osutunud paremaks.

Pdrast neuropleegiliste ravimite siistet hakatakse alan-
dama haige kehatemperatuuri. Neuropleegilised ravimid pér-
sivad vasturegulatsioonimehhanisme, seet8ttu ei teki Jjahu-
tamisel kiilmavidrinaid. Tehakse jehutav keremdhis v3i h80ru-
takse nahka 20-% etiiiilalkoholiga. Lapse peast 1 cm kauguse-
le pannakse jddkott. Kiilmavidrinate tekkimisel tuleb jahuta-
mine katkestada. Vastasel korral kurnatakse neerupealist ja
viheneb maksa glikkogeenisisaldus. Jahutamist v38ib vajadusel
jatkata, kui on tdiendavalt siistitud neuropleegilisi ravi=-

meid.
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Tabel 27

Ravimite ilhekordsed annused neurotoksikoosihaigel

Ravim 1.n:ﬁste Ravimi hulk gmlz vastavalt kehamassile
annus 3 kg | 4 kg | 5 kg 6 kg | 7T ke 8 kg 9 kg | 10 kg
Intravenoosselt

Ampicillinum 1 ml-
25 mg 25 mg/kg] 3 4 5 6 7 8 9 10
Sol. droperidoli 0,05-0,11 0,15~ 0,2- [ 0,25~/ 0,3- | 0,35-| O,4=| 0,45-| 0,5~
0.25-% ml/kg | 0,3 0,4 | 0,5 0,6 0,2 o,8 0,9 1,0
Sol. Pipolpheni
0,5-% 0,3 mg/kg 0,2 0,25 | 0,3 0,35 0,4 0,5 0,55 0,6
Sol. Prednisoloni
1 ml=-30 mg 2 mg/k 0,2 0,25 | 0,3 0,4 0,45 | 0,5 0,6 0,7
g?éé-;trophantini 0?6225- 0,05 | 0,05 | 0,05 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1
Hemod esum 10 mg/kg 30 40 50 60 70 80 90 100
Mannitolum 15-% 10 ml/kgL 30 40 50 60 70 80 90 100
Sole. glucosi 10-% 10 ml/kg! 30 40 50 60 70 80 90 100
Sol. NaCl 0,9-% 5 ml/kg| 15 20 25 30 35 | 40 45 50




Tabel 27

(jtrg)

1. aliste Ravimi hulk ( 1) vastavalt kehamagsile
Ravim annus LS =
3 kg!| 4 kg 5 kg T kg 8 kg | 9 kg | 10 kg
Intramuakulaarselt
g?%:%Pipolpheni 0,5 mg/kg| 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0
Cocarboxylasum 25 - 50 mg
Lasix 1-% 1 mg/kg | 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0




Rui haige t° on langenud 37°-ni, siis kontrollitakse iga
1/4 tunni jéarel pulesi, hingamist, kehatemperatuuri ja vere-
robku. Neuropleegiliste ravimite edasine annus Jja slstete sa~
gedus peavad olema sellised, et haige seisund piisiks tasakaa-
lus.

RKui ilmnevad krambid, siis siistitakse naatriumoksiibutii-
raati (lk. 68). Kui ka seejérel krambisiindroom ei kao, te-
hakse lumbaalpunktsioon.

Erutusfaasi ajal ei tohi kasutada adrenomimeetilisi ega
kesknérvisiisteemi erutavaid ravimeid (kofeiin,kordiamiinjt.l.

Alati siistitakse veeni strofantiini. Digitaalise preparaa-
te ei kasutata, kuna need voivad pohjustada siideme erutuse
iilekande héireid.

Intoksikatsiooni ja kudede turse vidhendamiseks siistitskee
prednisolooni ja hemodeesi voi reopoliiglukiini, Raske seisun-
di pubul siistitakse algul prednisolooni veeni. Esimesel ravi-
péeval vOoib prednisolooni annus olla 4 mg/kg/24 t. Hemodeesi
infundeeritakse veeni 10 ml/kg; sellega kiireneb toksiinide
eliminatsioon, suureneb tsirkuleeriva vere maht, paraneb ku-
dede mikrotsirkulatsioon ja véhenebd eriitrotsiiiitide agregatsi-
oon. Hemodeesi infundeeritakse vajadusel 2 korda UYpéevas.
Ajuturse vihendamiseks tehakse dehiidreerivat ravi.

Veeni slistitakse osmodiureetikumi wmannitooli 15-%
lahust 10 ml/kg. Diurees suureneb juba 10 mimti pé-
rast, toime kestab kuni 8 tundi. Samaaegselt mannitooliga
siistitakse lihasesse vdi veeni salureetikumi lasiksit 1mg/kg.
Ravimi siistimist v8ib vajadusel korrata 2...4 tunni pérast.
O6pdevas v3ib siistida kuni 5 mg/kg lasiksit. Dehiidreeriva
ravi toimel vidheneb kudede turse ja paraneb rakkude varus-
tatus hapniku ja toitainetega. Dehiidreeriva ravi korral en
eksikoosi kujunemise oht. Seetdttu siistitakse dehiidreeriva-
te ravivdtetega samaaegselt ka gliikoosi- ja soolalahuseid.
Sellist raviviisi nimetatakse dehiidreerivaks-rehiidreerivaks
raviks. Kuna haigetel on hiipernatrieemia, kasutatakse pea-
miselt gliikoosilahust. Tavaliselt infundeeritakse lahuseid
alljdrgnevalt:
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mannitooli 15-% 10 ml/kg,

hemodeesi 10 ml/kg,

sol. glycosae 20-% 10 ml/kg,

sol. NaCl 0,9-% 5 ml/kg.

Seega haige saab 35 ml/kg vedelikku. Lahuseid el segata,vaid
entekse jarjestikku ja hdsti aeglaselt.

Oliguuria puhul kasutatakse algul ainult rehiidreerivat
ravi. Koigepealt infundeeritakse hemodeesi, seejérel 20-%
gliikoosi- ja 0,9-% keedusoolalahust vahekorras 2 : 1. Diu-
reesi normaliseerumisel lisatakse dehiidreerivad ravivdtted
(mennitool ja lasiks). Seega minnakse lile dehilidreerivale-
rehiidreerivale raviviisile.

Edaspidi md&dratakse infusioonilahuste optimaalne vahe-
kord kliinilise pildi, kehamassi, hematokriti ja vereplasma
naatriumi- ning kaasliumisisslduse alusel. Vedelikke antakse
esimesel ravipdeval umbes 50...80 ml/kg.

Dehiidreeriva-rehiidreeriva ravi teostamisel on vaja hoo-
likalt jédlgida haige keskndrvisiisteemi seisundit. Osal hai-
geil, hoolimata eksikoosiseisundist, on rakud pundunud. Ve-
delike infundeerimisel tekib haigeil rahutus, t° tous voi
isegi krambid. Neil juhtudel tuleb infundeerimise kiirust
vihendada.

Tsirkulatsioonihdire ja kudede turse tottu on rakkude
varustatus hapnikuga puudulik, mist8ttu v8ib tekkida  lak-
taatatsidoos. Atsidoosi vidhendamiseks sgiistitakse lihasesse
kokarboksiilaasi kaks korda pdevas 25...50 mg. Tsirkulatsi-
oonihdirete ja kudede turse kdrvaldamisel atsidoos tavali-
selt kaob. Kompenseerimata atsidoosi piisimisel antakse s&o-
gisoodat vastavalt baasiliste ainete defitsiidile. KXui ei
ole v8imalik happe-leelise tasakaalu laboratoorselt middra-
ta, kuid haigel esineb palavikule mittevastav tahhiipnoe ja
pisivad mikrotsirkulatsiooni héired, v3ib anda iihekordselt
0,05 g/kg sobgisoodat suu kaudu. Raske seisundi plisimisel
v8ib sama annust korrata kahe tunni jarel, S66gisoodaga sa-
magegselt antekse ka kaltsiumgliikonaadi 10-% lahust 5. 0ml
suu kgudu, vidltimaks krampide teket atsidoosi kdrvaldamisel.
Ssmaaegselt tuleb arvestada, 2t kaltsiumipreparaatide and-
misel tugevmeb strofantiini toime.
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Mikrotsirkulatsiooni hdirete tottu voib kujuneda dis-
semineeritud intravaskulaarne koagulatsioon. Mikrotrombide
tekke pdrssimiseks kasutatakse vaikest annuet hepariini (100, 200
ti/kg/24 t. Algul siistitakse V3 Sopaevasest annusest, s. 0.
30...70 ti/kg/dosi koos 10 ml 0,9-% NaCl-lahusega aegla-
selt veeni. Toime kontrollimiseks miéératakse vere hiiiibimis-
aja algus, trombiiniaeg v8i tehakse koagulogramm. Hepariini
toimel voib trombiiniaeg pikeneda kuni 2...3 korda vorrel-
des normiga. Varane hepariini siistimine parandab ravitulemu-
si.

Neurotoksikoosi puhul voib neuroregulatsiooni héire tot-
tu tekkida sooleparees; selle kujunemist soodustab kaaliumi-
sisalduse viéhenemine veres. Soolepareesi algavate néhtude pu-
hul on vaja kohe anda haigele, kel diurees on normaalne, suu
kaudu 0,1 g/kg 24 tunni kestel kaaliumkloriidi. Soolepareesi
néhtude plisimisel rakendatakse igakiilgne vastav ravi
(1k. 134).

Kollaptoidse e. II faasi ajal on ravi mit-
meti erinev. Neuropleegiliste ravimite kasutamine on vastu-
nédidustatud. Vererohu t8stmiseks on vaja kohe veeni viia ve-
delikke, kuni vererdhk tduseb 80 mm Hg-ni ja taastub nduete-
kohane diurees. Algul infundeerifakse hemodeesi 20 ml/kg/do-
gi, seejdrel 20-% gliikkoosilahust ja 0,9-% keedusoolalahust
vahekorras 2 : 1. Oopdevas peab haige saama vedelikku vihe-
malt 3/4 fisioloogilisest tarbest.

Algul siistitakse veresoone seina toonust tdstvaid al-
fa-adrenomimeetilisi ravimeid (noradrenaliini, mesatooni v3i
adrenaliini). Adrenaliini antakse viga ettevaatlikult, mitte
iile 0,01 ml/kg/dosi.

Depressiivse e. III faasi ajal vajab hai-
ge reanimatoloogilist abi. Reanimatsiooniosakonda tuleb suu-
nata alljdrgnevate siimptoomidega haiged:

- hingamiskeskuse depressioon - pindmine sage hinga-
mine, perioodiline Cheyne-Stokes'i tiilipi hingamine,
aeglane ahmiv hingamine (gasping);

- rasked kardiovaskulaarsed hdired - bradiikardia, ariit-
mia, vaskulaarne puudulikkus;

- hemorraagiline silindroom.
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Prognoos. Ravi tulemused sdltuvad jdrgmistest
asjaoludests

- kui aegsasti podrdus haige arsti poole,

- kui kiiresti Onnestus arstil kompleksse raviga viia
elutdhtsate organite hapniku ja toitainetega varusta-
tus tasakaalu.

Kui haige oli raskes seisundis pikemat aega, v3&ib ta surra
vdi aju kahjustumise t8ttu v8ib tal kujuneda psiiihilisi ja
motoorseid residuaalniéhte.

Jirelravi. Pdirast neurotoksikoosi siindroomi
likvideerimist ja pShihaigusest paranemist tehakse desensi-~
biliseeriv ravi diasoliini v&i dimedrooliga, antakse kaltsi-
umglikonaati ja B-grupi ning C-vitamiine 2...3 nddalat.

Haigeid dispanseerib neuroloog 6...12 kuud.
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ANAFULAKTILINE SOKK

Véljavote NSVL Tervishoiuministeeriumi
metoodilisest kirjast (5. IX 1963).
(T61kinud T. Vinni.)

Uldist tlilipt kohese allergilise reaktsiooni kGige ras-
kemaks vormiks on anafiilaktiline 8okk, mis kdige sagedami-
ni tekib valguliste preparaatide (seerumid), antibiootiku-
mide (penitsilliin jt.) parenteraalsel manustamisel.

Anafiilaktilise 8oki kliinilist pilti iseloomustab kol-
laps, teadvuse kadumine, hingamise kahjustumine kuni as-
fiiksiani, krambisiindroom. Véivad esineda valud kdhus, kdhu-
lahtisus, oksendamine. Soki tekkele eelnevad sageli aevas-
temine, ndgestobi, tugev naha siigelemine. Nende siimptoomi-
de véljendumine on erinevatel haigetel erisugune. Vanemad
lapsed vdivad kaevata &kki tekkinud iildist nérkustunnet,
raskendatud hingamist ja pigistustunnet rinnus, piinavat
koha, pearinglust ja hirmu. Neil vdib esineda kuumatunne
kogu kehas voi tugev naha siigelemine. Tekivad kiilmavérinad,
valud sidame- ja kdhupiirkonnas, iiveldus, oksendamine,
roojamise pakitsus, rasketel juhtudel saabub teadvuse kao-
tus. Objektiivselt vGib téheldada lapse tugevat kahvatust,
mdnikord tsilianoosi v3i tugevat nahahiipereemiet, kil=-
ma higi, sagenenud vilinatega hingamist. Sageli on kopsudes
kuulda hulgaliselt vilinaid. Siidame-veresoonkonna poolt -
tahhiikardia, tugev vererdhu langus, niitjas pulss, tuhmid
siidametoonid. Pupillid on laienenud, suu juurde ilmub vah-~
tu, vdivad esineda spontaanne urineerimine ja defekatsioon
ning krambid.

Rasketel juhtudel, kui ei vdeta tarvitusele vajalikke
abindusid, saabub letaalne 13pp 5-30 minuti jooksul asfiik-
sia ja kollapsinéhtude raskenemisel vii 1-2 d6pdeva mdddu-
misel neeru-, siidame- ja mao-sooletrakti néhtude ilmumisel;
kergematel juhtudel ja 3ige abi korral tervistub laps aeg-
laselt.



Viltimatu abi anafiilaktilise reaktsiooni korral. Mis-—
tahes allergilise reaktsiooni korral on eelkdige vaja
1dpetada seda esilekutsunud aine sisseviimine  organismi,
s.0. kohe 1ldpetada seerumi manustamine, ravimite andmine,
antigeeni manustamine spetsiifilise desensibilisatsiooni
teostamisel, Anafiilaktilist 8okki esilekutsunud aine pa-
renteraalsel manustamisel on vaja otsekohe asetada 24gutt
manustamiskohast proksimaalsemale, et dra hoida allergeeni
edasist imendumist.

Kiire meditsiiniline abi allergiliste seisundite puhul
on suunatud haige viédljatoomisele asfiliksiaseisundist, neeru-
pealise puudulikkuse kdrvaldamisele, hemodinaamilise tasa-
kaalu taastamisele, bronhioolide silelihaste spasmide kor-
valdamisele, veresoonte labilaskvuse védhendamisele ja al-
lergiliste tiisistuste drahoidmisele neerude, silidame ja see-
detrakti poolt.

Vdltimatut abli anafililaktilise Boki korral tuleb anda
nii vara kui voimalik, kuna ka kerged juhud véivad lile min-
na rasketeks.

Cn hédatarvilik, et 1igas asutuses oleks vdltimatuabi
osutamiseks olemas 8okivastane apteek. kus oleksid:

1) 2 %2gutti, steriilsed siistlad, mida varem pole kasutatud
antibiootikumide, seerumite jt. sistimiseks;

2) adrenaliin-hldrokloriidi 0,1%~1line 1lahus (10 ampulli
4 1,0 ml), noradrenaliin-hiidrotartraadi 0,2%~line la-
bus (5 ampulli & 1,0 ml), mesatooni 1%-line 1lahus (5
ampulli 4 1,0 ml);

3) prednisolooni v3i hiidrokortisooni vees lahustuvad pre-
paraadid (5-10 ampulldi);

4) infusioonisilisteem, 5%-11st gliikoosilahust 500 ml;

5) antihistamiinsed preparaadid ja kaltsiumipreparaadid
ampullides; 2,4%-line eufiilliinilahus ampullides;

6) siidamevahendid (kordiamiin, korgliikoon, strofantiin) ja
analeptikumid.




Abi osutamise esimestest sekunditest peale p&dratakse
tdhelepanu haige asendile.Asfiiksia vialtimiseks oksemasside
aspiratsiooni voi keele tahalangemise tottu asetatakse
laps kiiljele, iimbritsetakse soojenduskottidega ning kae-
takse soojalt.Anafiilaktilise soki korral manustatakse hai-
gele samal ajal parenteraalselt Jérgmist kompleksi: adre-
naliin, antihistamiinsed ja siidamevahendid ning hormoonid.
Peamiseks vahendiks voitluses sokiga on manustada adrena-
liini voi tema derivaate (noradrenaliin, mesatoon), mis
viiakse kas naha alla, 1lihasesse voi &&érmiselt rasketel
Juhtudel isegi siidamelihasesse,

Adrenaliini menustatakse naha alla lahjenduses 41:1000
ning 0,3-0,5 ml annustena iga 10-15 minuti jérel kuni haige
raske seisundi mgddumiseni., Sokki esilekutsunud ravimi voi
seerumi siistekoht iimbritsetakse 0,1%~lise adrenaliini- woi
1%-1ise mesatoonilahusega (0,3-0,5 ml iiht voi teist preparaa-
ti 3-5 ml fiisioloogilises lahuses).

Samal ajal viiakse lihasesse antihistamiinseid preparaa-
te: dimedrooli 41%-line lahus annuses 0,1 kuni 41-2 ml, pipol-
feeni 2,5%-1line lahus 0,3 kuni 1,0 ml voi suprastiini 2%-lie
ne lahus 0,3 kuni 1~1,5 ml soltuvalt vanusest.

Lapsele on vaja kindlustada vidrske 8hu juurdevool, pi-
devalt anda hapnikku, manustada naha alla kordiamiini v3i ko-
feiini,

Kui haige seisund ei parane, siis manustatakse veeni
10-20 ml fiisioloogilist lahust koos 0,5-1,0 ml 0,1%-lise ad-
renaliini-hiidrokloriidi- voi 0,2%-lise noradrenaliini-hiidro-
tartraadi- voi 1%-lise mesatoonilahusega (0,1-0,3 ml). Koos
veresooni ahendava vahendiga manustatakse ka antihistamiin-
seid preparaate: dimedrool, pipolfeen voi suprastiin annus-
tes, mis on nididatud tabelis 2B.

Lébi sama ndela viiakse veeni 10-20 ml 20%-lises glii-
koosilahuses siidamevahendeid, kas 0,06%-1list korgliikooni-
vdi 0,05%-1ist strofantiiniiahust. Neid preparaate viiakse
sisse aeglaselt 5-6 minuti jooksul,. Korgliikooni annustamine:
lastele kuni 2 a., - 0,1 ml, 3 kuni 5 a, - 0,2 ml,



6-12 a. 0,5-0,75 ml korraga. 0,05%-line strorantiinilahus
lastele kuni 3 a, - 0,1 ml, 3-5 a., - 0,15 ml, 5-6 a, -
0,2 ml, 7-9 a. - 0,25 ml, 10-14 a. - 0,25-0,5 ml.

Viga rasketel juhtudel ei tohi kaua oodata kortikoste-
roidhormoonide méidramisega. Veeni on tarvis manustada vees
lahustuva prednisolooni=voi hiidrokortisoonilahust (ndit,
0,5-1,0 ml 3%-list predrisoloonilahust 20%-lises gliikoosila-
huses aeglaselt sisse viia). Vajaduse korral korratakse siis-
timist 3-4 tunni parast voi viiakse veeni  ‘tilkinfusioonina
5%-1ist gliikoosi- voi filisioloogilist lahust, mnis sisaldab
hormooni 2-3 {ihekordset annust (soltuvalt tilkinfusiooni kes
tusest), aga samuti 2-3 lihekordset annust noradrenaliini voi
mesatooni,

Seisundi paranemisel minnakse ilile kortikosteroidhor-
moonide lihasesse ja seejdrel suu kaudu annustamisele, Hor-
moonide G0pédevane annus mddratakse soltuvalt seisundi ras-
kusest, kuid harilikult raskete allergiliste reaktsioonide
korral on ta suur - 2-4 mg kehakaalu kg kohta 00pédevas,ker-
gematel juhtudel 1-2 mg kehakaalu kg kohta 6dpaevas. Korti-
kosteroidhormoonide l6dkannuste kasutamine piirdub ainult
eluohtlike kliiniliste ndhtude perioodiga, mille jdrel hor-
monaalravi jédetakse dra jéark-jdrgult annuse aeglase alanda-
misega (1/4-1/2 prednisoloonitableti vorra 3-6 pieva jiarel).

Koik anafiilaktilise sokiga haiged tuleb hospitalisee-
rida tisistuste voimaluse tottu, Haigete transporti voib
luvada ainult siis, kui &dérmiselt raske seisund on mésdunud,
kuna vihese intensiivsusega ravi korral voib teel tekkida kor-
duv vererohu langus ja kdjuneda kollaps., Seepdrast on soovi-
tav kasutada reanimatsioonikeskuse voi kiirabi spetsiaalset
transporti.



Tabel 28

Anafilaktilise 8oki vdltimatu abi sxeem lastele.

Riuhn Preparaadid

!

Anafiilektilise &cki aste

Keskmine

Raske Uliraske

Hipervensiiv- Adrenaliin
sed vaherdid

0,1% 0,3-1,0 s /c.
ja i./m.

i./v. infusiooni-
meetodil

0,1% 0,5-1,0 i /m.

Noradrenaliin 0,2% 0,5-1,0 i /m.
Mesatoon 1% 0,5-1,0 s./c. 1% 0,1-0,5=1,0 s./¢cfi./v. sBltuvalt
| vanucsest
Kortikoste- Prednisoloon 10-20 mg i /m. 20-30 mg i /v.
roidid Hidrokortisoon | 20-50 mg i /v. 25=-50 ja enam mg i /v., sdltuvalt
s6liuvalt vanusest vanusest
Antihistamiir-Pipolfeen 2,5% 0,25-1,0 i /m.| 0,5-1,0 i /v. sGltuvalt vanusest
sed vahendid g, 5tiin 2,0% 0,25-1,0 i /m.| 0,5-1,0 i /v. sdltuvalt vandsest
Dimedrool - 1% 0,25-1,0 i /m. 0,5-1,0 i /v. sdltuvalt vanusest
Antispasti-  Eufilliin voi 2,4% 1,0-2,0 i./m. 1,0-2,0 i./v.
lised(eriti diafilliin koos gliikoosiga
astmaatilise
komponendi
puhul)
Sucame-vere= .. co s
soonkonna (fordiamiin 8:i_%:8 2 fg:

|Kofeiin 10%

vahendid Strofantiin 0,05%-1ist lahust 0,1-0,5 i /v.
; koos glikoosiga

Kaltsivmi- "Kaltslum-

preparaadid kloriid ) 10%-1line lahus 3,0-10,0 1 /v.
Kaltsiungli- 5% 5,0-10,0 1 /n. aeglaselt
Ionaat s£glbuvalt vanusest




HINGAMISPUUDULIKKUS

L. Ker es

Hingemispuudulikkus esineb eriti sageli alla 2 aasta vanus-
tel lastel. See on tingitud nende kopsude ja rindkere ana-
toomilis-fiisioloogilistest isedrasustest. Hingamispuudulik=-
kuse kergematel juhtudel hoitakse vere gaasisisaldus hinga-
mise abilihaste rakendamisega normis. Rasketel juhtudel v&-
heneb algul arteriaalse vere hapniku partsiaalrohk (PaO2),
hiljem lisendub sellele hiiperkapnia (PaCO2 suurenemine).
Bronhopulmonaalsete haiguste puhul on hingamispuudulik-
kuse tekkemehhanismid mitmesugused.
1. Ventilatsiooni puudulikkus:
- hingamisteede obstruktsioon,
- kopsude elastsuse viéhenemine (restriktiivne puudu-
likkus),
- hingamislihaste t66 koordineerimise hdire hinga-
miskeskuse kahjustuse t3ttu.
2. Jaotusdifusiooni puudulikkus:
- haigusliku seisundi t8ttu on osa alveoolidest hiipo-
ventileeritud, seal veri ei oksiigeniseeru;
- gaaside difusioon ldébi alveooli seina on parsitud
poletiku ja toksilise turse tottu;
3. Perfusiooni héires
- alveoolide verevarusbuse vihenemine pulmonsalse
hiipertoonia t5ttu; osa verest voolab lébi arterio-
venoossete 8&untide.
Alla 8 aasta vanustel lastel on arteriaalse vere hapniku par-
taisalrohk ja alla 3 aastastel lastel baasiliste ainete lile~
kaal (BE) madalamad kui vanematel lastel. Laboratoorsete and-
mete hindamiseks on vaja kasutada vastavaid ealise normi ta-
beleid (tabelid 29 ja 30).
Age hingamispuudulikkus jaotatakse kliinilis-laboratoor-
sete muutuste alusel kolme astmesse: hingamispuudulikkuse I,
II ja III aste (tabel 31).
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Tabel 29

Arterialiseeritud kapillaarse vere hapniku partsiaalrohk
N.B. Nazarova ja T.D. Kuznetsova andmeil

(L - usaldusintervall)

Hapniku partsiasalrohk mm H

Vanus M B h L
Alla 1 kuu 80,1 2,31 5,57
3 kuud 82,6 2,26 5,09
6 kuud 84,2 4,50 10,7
12 kuud 86,0 3,02 6,72
2 aastat 87,0 0,24 5,15
4 aastat 88,5 2,80 6,10
Poeglapsed Tutarlapsed
M -1n L M tn L
6 aastat 90,5 8,86 21,45 89,0 7526 18,18
8 aastat 97,0 3,8 8,9 96,0 6,05 14,2
1C aastat 97,0 3,61 8,58 102,0 3,16 7,65
12 aastat 89,0 3,72 8,97 88,0 3,65 8,79
14 aastat 93,0 4,86 12,1 89,0 4,21 . 9,99
Tabel 30
Arteriaalse vere happe-leelise tasakaalu nditajad
Norm 3 k...2 a. vanustel lastel
Nditaja —Alberti ja Wintersi jurgi Raske

M - 18D 2 SD plirvitrtuseq 8%sidoos

pH 7,398 - 0,027
T93T1e0eT5425 T,3440..7,452 Alla 7,250
PCO, 33,8 - 3,7
mm Hg 30,1¢0437,5 26,400041,2 Ule 70
BE -3,2 % 4,7
mekv/1 «1,50004,9 =6,6400+0,2 Ule =12
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Kopsude ventilatsiooni takistuste korvaldamine

Lapsel on kergem hingata, kui ta pea ja rindkere lilemine osa
on painutatud tahapoole. Selleks pannakse kaela ja rindkere
iilaosa alla padi. Haige asetatakse poolkiiliti, et ta ei aspi-
reeriks okset. Voodip#its tostetakse 20° vorra, siis on dia-
fragmal kergem kontraheeruda, kuna maks langeb allapoole,
Korvaldatakse meteorism.

Alumiste hingamisteede ahenemuste pohjusteks voivad olla:
1) bronhospasm, 2) rohke eritise kogunemine bronhidesse Jja
3) bronhilimaskesta turse.

Bronhospasmi puhul kasutatakse beeta-adrenomimeetiliste
ravimite aerosoole v6i eufiilliini (1k. 99).

Bronhide eritise kOrvaldamiseks kasutatakse aerosoolravi
(1k. 44). Vahelduvalt aerosooli andmisega rakendada drenaazi-
asendeid koos rindkere massaazi ja kdha provotseerimisega.

Bronhilimaskesta poletikulise turse vihendamiseks antak-
se prednisolooni.

Hiipoksia kdrvaldamine

Arteriaalse vere hapniku partsiaalr3hu vidhenemisel kasuta-
takgse tavalisest atmosfa#driShust kdrgema sisaldusega hapni-
ku-8hu segu. Sissehingatava hapniku-8hu t° ei tohi olla al-
la 18...20 . Bronhopulmonaalse p8letikuga haigel vdib jahe-
da 8hu sissehingamine pdhjustada pulmonaalset vasofonstrikt-
siooni ja bronhospasmi. Hapniku-dhu segu peab olema kiillal~
daselt niisutatud. Balloonis olev hapnik on tdiesti kuiv.
Ohuniiskus on 40...60 rel.%. Tavalisest kuivema gaasisegu
andmine pdhjustab bronhisekreedi viskoossuse suurenemise ja
seega rackeneb lima eemaldumine bronhidest. Bronhiidi ja pneu-
moonia puhul peab inhaleeritava gaasisegu relatiivne niiskus
olema 50.¢+.80 %.

Sissehingatava gaasisegu hapnikusisaldus peab vastama
haige vajadusele. Aladoseerimisel kahjustuvad kdik koed hii-
poksia t8ttu. Uledoseerimisel areneb hiiperoksia. Pikaajalise
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Tabel 31

Kliinilis-laboratoorsed muutused hingamispuudulikkusega
deeda bronhopulmonamalse poletikuga haigetel

Koostatua

N. P,

Sabalovi andmeil

fitsient

Vere °

PaO2 mm Hg

Rahuolekus
normis vdi
65¢0.80, mis
40...50-% 02
andmisel nor-
maliseerub

40...55, 60-%
0, andmisel
touseb iile 60

Kliinilis-la- Hingamispuudulikkuse raskuse asgte
boratoorne I IT IIT
naitaja
Rahuolekus Ei ole. On pidevalt. Tugev diispnoe
diispnoe Abilihased ei Abilihased
osale, Piilisi- osalevad
lisel koormu-
sel tekib
diispnoe
Hingamine Sagenenud Viga sage Ule 150 % nor=-
mist. V8ibaval-
duda bradiipnoe
Pulss Sagenenud Sagenenud Sagenenud
P/H 3e0002,5 2¢0e1,5 Varieeruv
Arteriaalne Normealne. Suurenenud Sageli vidhene-
vererdhk Harva m33du- nud
- kalt suurenenud
Tsianoos Periooditi Plsivalt ndol Generaliseeru-
ja 18penditel nud. Nahk mar-
morjas
Kditumine Tavaliselt Somnolentsus. Somnolentsus.
rahulik, pe- Adiinaamia. Adilinaamia
riooditi ra- Lihaste hiipo-
hutu toonia. Harva
rahutus
Hingamise
minutimaht Suurenenud Suurenenud Vdhenenud
Vitaalkapat- Vdhenenud Vihenenud iile Véhenenud
siteet 25...30 % lile 50 %
Hingamisre- Viahenenud Vihenenud Puudub
serv iile 50 %
Hapﬁikﬁﬁkasu- Vdahenenud ‘Tugevalt Vdga halb
tamise koe= véhenenud

Alla 40. 80-%
02 andmisel el
tduse iile 60



Tabel 31 (Jdrg)

1 __2 3 4

Hemoglobiini  Moddukalt vé- 70...85 % Alla 70 %
hapnikuga kilil- henenud, kuni
lastatus (%) 90 %-ni.

PaCO, mm Hg Osal kuni 40, 40...65 Ule 70
osal alla 35

Vere pH ‘Normaalne Ty3400.7,25 Alla T,2.
Tavaliselt
dekompenseeri-
tud segaatsi-
doos

BE mekv/1 Normaalne Suurenenud Alle -6,6,

hiiperkapnia segaatsidoosi

kompenseeri~ tdttu
miseks v3i
vihenenud se-

gaatsidoosi
tdttu

SB mekv/1 Normaalne Soltub atsi- Véahenenud, esi-
doosi iseloo- neb segaatsi-
must doos

hiiperoksia puhul kahjustuvad eriti tugevalt parenhiimatoossed
koed. Tekivad tursed, liigveresus, rakkude degeneratiivsed
muutused, verevalumid jm. Pikaajalise hiiperoksia tagajdrjel
voivad kujuneda p&drdumatud muutused (enneaegsetel retrolen-
taarne fibrodiisplamsia, imikutel kopsu diiaplaasia jt.).

Hapnikravi tuleb juhtida PaO2 alusel. Arteriaalse vere
hapniku partsiaalrdhk ei tohi varaealistel lastel olla alls
60 ega lile 90 mm Hg. Koige parem on ordineerimine ja  selle
muutused teha hiliperoksia testi alusel. Tulemuste alusel saab
kindlaks teha hapniku vajaliku kontsentratsiooni ja andmise
meetodi. Hiperoksia testi alusel selgub ka haige reanimatsi~
ooniosakonda viimise vajadus, et rakendada kunstlikku hinge~
mist. Haige ravi tulemus soltub médravalt hiipoksia oigest kor-
rigeerimisest ja hiiperoksia vdltimisest.

Hapnikravike kasutatakse alla 5 aasta vanustel lastel
IKII-1 seadeldist. Andes puhast hapnikku 3 1/min, on kupli all
olevas Shus umbes 27 % hapnikku, andes 4...6 1/min, = 30...
40 %.
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Hapnikravi juhtimine hiiperoksiatesti alusel

L, Haigele antakse 60-% hapnikku 15 min kestel

PaO, Ule, 150 100...150 Alla 100
I mad-
ramine Redutsgerida antava hap- Rakendada pideva po-
niku protsent sitiivse rcdhuga 60-%
- hapnikuga ravi. R8h-
30 %-ni 40 %-ni | ku jérkjdrgult tdsta
kuni +8 cm H,0
Pa0, 60. ile 90 60...90 Alla 60
Il mdd-
ramine
Jéareldus Ravi on Ravi on Redutgee- Ravi Haige -
kohane kohane rida hap- on leb saa-
niku % koha- ta rea-
40~-ni ne nimatsi-
ooniosa-
konda

Ule kolme aasta vanustel kasutatakse hapniku andmiseks km
nina ette asetatud plastiktorukesi (nn. vurrud). Ninna puhu-
mine aga muudab m8ne haige rahutuks.

{ile 5 aasta vanustele haigetele antakse niisutatud hap-
nikku nasofariingeaalse sondi kaudu. Kasutatakse 2...3- mm lép.-~
md8duga poliikkloorvintulist kateetreid. Andes 2¢ee3 1/min hap-
nikku, on inhaleeritavas 8hus 28...30 %, 4+0.5 1/min puhul
keskmiselt 40 % hapnikku.

Kui eeltoodud v8tetega ei ole hiipokseemiat v8imalik kdr-
valdada, tuleb rakendada hapniku-heeliumi segu v8i pideva po-

gsitiivse rdhuga hapnikravi meetodit.

Pideva positiivse rShuga hapnikravi (PPR) kasutas esime-

sena G.A. Gregory 1971. a. Vastavate seadeldistega hoitakse
hingamisteedes kogu hingemistsiikli kestel (ka vdljahingamise
13pul ja hingamispausi ajal) +2...+14 cm Hy,0 vorra atmosfaar-

8
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yeet kdrgem rdhk. Pidev positiivne r8hk hingamisteedes pSh-
justab kopsudes ja hingemisfunktsioonis mitmesuunalisi muu-
tusi,

Agedate kopsuhaiguste puhul v3ib ekspiiriumi 13pul ja
hingamispausi ajal tekkida terminaalsete bronhioolide ning
alveoolide sulgus. Pidev positiivne r3hk hoiab nad aga ava-
tuna. R8hu suurenedes avanevad bronhide sulgusest tekkinud
atelektaasid. Seega suureneb funktsionaalne residuaalkapat-
siteet, paraneb alveolaarne ventilatsioon ja vidheneb oksii-
geniseerimata vere vool pulmonaalarteri harudest pulmonaal-
veenidesse. Hingamissiigavus véheneb ja "surnud" ruum suure-
neb.

Pideva positiivse r8hu toimel teostub kopsukoes vede-
like limberpaigutus interstitsiaalkoest veresoontesse ja on
pdarsitud eksudatsioon. Seet3ttu bronhide limaskesta pdleti-
kuline turse vidheneby bronhisein 3heneb ja seega bronhiva-
lpndik suursneb, Kopsu aerodiinaamiline vastupanu kahaneb. Kop-
su interstitsiaalkoe turse vdheneb, mistottu gaaside difu-
sioon paraneb.

Kui hapnikravile lisaks rakendada PPR-i hingamisteedes,
suurenebd PaO2 keskmiselt 10...15 mm Hg v8rra. Raske hiiper-
kapnia puhul pCO2 viheneb, normokapniaga haigetel veidi suu-
reneb (arvatavasti hingamissiigavuse vidhenemise t8ttu).

PPR-i rakendamiesl on v3imalik enamikul haigeist k3rval-
dada hiipoksia, kasutades gaasisegu, kus hapnikku on alla
50 %. Osale haigeile tuleb aga paratamatult anda algul iile
50-% hapnikuga gaasisegu. PPR-iga saab aga tunduvalt liihen-
dada aega, mil haige vajab iile 50-% hapnikuga gaasisegu.

PPR-hapnikravi toimel t8used Pa0, tavaliselt juba 3...
5 minuti pérast. Osal haigeil aga jatkub t38us veel mitme
tunni kestel. Selle pdhjuseks on turse vdhenemine ja ate-
lektaaside avanemine.

Ndidustused. PPR-hapnikravi kasutatakse
védga mitmesuguste haiguste puhul. Varase neonataalse peri-
oodi haigustest kuuluvad siia kopsu hiipo=- ja atelektaas,
kopsuddeem, aspiratsioonisiindroom, hiialiinmembraanide siind-
room, pneumoonia, asfiiksia. Ule ithe nddala vanuste laste
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haigustest olgu nimetatud &ge Wromhioliit, #ge pneumoonia, kopr
suturse, kopsu hiipo- ja atelektaas. K8nealune v8te on  ndi~
dustatud, kui 50-% hapnikuga gaasisegu andmisel piisib tsiia~
noos, ekspiratoorne éhkimine v8i inspiiriumi ajal sisset8m-
bed rindkere j&releandlikes piirkondades.

Vastunédidustused: kopsutsiistid ja-abs-
tsessid, hiipertensiivne 8hkrind, hingamistsentrumi raske dep-
ressioon, kardiovaskulaarne puudulikkus, ajuturse, koljusi-
sesed verevalumid, orgaaniline ja funktsionaalne soole ob-
struktsioon.

K3rvalnédhud. Pideva positiivse r8hu puhul
hingamisteedes ja kopsukoes on pulmonaalvereringe takistus
suurem. Siidame minutimaht véheneb, aga mitte nii palju kui
kunstliku ventilatsiooni kasutamisel. Intrapleuraalne nega-
tiivne rdhk alaneb, mist8ttu venoosne juurdevool siidamele vi-
heneb. Kardiaalse puudulikkusega haigetel tuleb PPR-i raken-
damisel olla ettevaatlik. Tavaliselt slistitakse haigele eel-
nevalt strofantiini. Hiipovoleemiaga haigetele rakendatakse
infusioonravi veremahu korrigeerimiseks.

Osal haigeil satub gaasisegu makku ja sealt edasi sool-
tesse. Tekib meteorism, mispuhul v8ib vidheneda hingamissii-
gavus. Selle varajaseks kindlakstegemiseks m33detakse enne
PPR-i rakendamist ja periooditi ravi ajal kShu iimbermd8tu.
Mao tditumisel gaasiseguga tuleb hoida piisisond maos.

Komplikatsioonid: kopsu interstitsi-
aalne emfiiseem, pneumotooraks, pneumomediastiinum, funktsio-
naalne intestinaalne obstruktsioon gaasisegu sattumisel see-
dekulglasse. Vastsiindinutel vdivad esineda koljusisese rdhu
tdus ja intrakraniaalsed verevalumid.

Ordineerimine . Kui 50-% hapnikuga gaasi-
segu ei k8rvalda hiipoksiat, tekitatakse hingamisteedes pidev
positiivne rdhk. Alustatakse +2 cm H20 rohust iga 5...10 mi=-
nuti parast rdhku suurendades, kuni kliinilised hingamispuu-
dulikkuse néhud kaovad. Kui +14 cm H20 r&hk soovitud tulemu-
si ei anna, siis suurenaatakse jark-jérgult hapnikusisaldust.
Kiiresti peab saavutama geisund, mil ei esine enam tsiianoosi,
ekspiratoorset dhkimist ega inspiiriumi ajal - gisset8mbeid,
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Tipseks ordineerimiseks on vajalik korduv arterialiseeritud
vere hapniku partsiaalr8hu médéramine.

Kui hiipoksia on korrigeeritud ja haige seisund stabiil-
ne, hakatakse jérk-jirgult vihendama gaasisegu hapnikusisal-
dust, rdhku ei alandata. Kui hapnikusisaldust véhendatakse
liiga vara, tekivad taas tsiianoos ja ekspiratoorne &hkimine.
Tuleb jétkata endise hapnikusisaldusega PPR-ravi. Kui sei-
sund lubab, viéhendada gaasisegu hapnikusisaldust 40...50 %-ni,
alles siis hakatakse alandama r8hku. Selliselt toimides on
iile 50-% hapnikusisaldusega gaasisegu andmise aeg v3imalikult
lithike. Seejérel viéhendatakse rdhku 2 cm haaval. PPR-i &ra-
jatmisel jdtkatakse mdni pdev veel tavalist hapnikravi.

PPR-hapnikravi antakse raskelt haigetele pidevalt, kes-
tusega vastavalt vajadusele mdni tund, mdni pédev v3i mitu né-
dalat. Keskmise raskusega haigetele rakendatakse PPR-hapnik-
ravi seanssidena, kestusega 10...20 minutit, vaheaegadega ¥/2...
2 tundi.

Seadmete valiknu alused. Varaea-
listel lastel on PPR-i tekitamiseks hingamisteedes kdige ko-
hasem kasutada v8tet, mil lapse pea asetatakse plastikkotti,
kus on pidevalt positiivne r8hk. Vastsiindinutel esimesel elu-
nédalal on PPR-i tekitamiseke hingamisteedes k8ige kohasem
kahe ninakaniiiili meetod. Kiire rakendamise tarvidusel v3ib
PPR-i tekitamiseks hingamisteedes lithiajaliselt kasutada su-
ninamaski meetodit. Ulirasketel haigetel tekitatakse PPR hin-
gamisteedes endotrahheaalse tuubuse kaudu.

Hapnikutarbe véhendamine. Nutmisel ja karjumisel v38ib
lapse ainevahetus kiireneda 2...3 korda. Seetdttu on hinga-
mispuudulikkusega haigetele vaja kindlustada fiiiisiline ja
psiliihiline rahu. Rahutute imikute ja alla 3 aasta vaenuste hai-
gete pdetajaks sobib k3ige enam ema. Emal on lubatud kasuta-
da k8iki v8tteid (kiigutemine, piibi jt.), mida ta tarvitas
kodus lapse uinutamise kiirendamiseks. Kiillalt sageli néeme,
et ema suudab hoida haige rahulikuna ilma rahustite andmise-
ta. Kui hoolimata ema hellitustest haige ikkagi viskleb v3i
rutab, tuleb anda rahustina kas sedukseeni v8i dimedrooli.
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Barbituraate ei v8i kasutada hingamiskeskust pérssiva toime
t3ttu.

Haige peab olema adekvaatselt r8ivastatud. Kui lapse
Uimbrus on jahe, siis kulub tal palju energiat soojuse pro-
duktsiooniks.

Palaviku puhul ainevahetus intensiivistub; varaealis-
tel lastel kiireneb ainevahetus iihe kraadi t° t8usu puhul
13 % virra. Kui haigel on raske hingamispuudulikkus, tuleb
teostada antipiirees (lk.60 ). Kehatemperatuuri langemisel
viheneb hapnikutarve ja siisihappegaasi produktsioon.

Raske hingamispuudulikkusega haigetel, kelle puhul miud
vitted ei m3ju, kasutatakse nn. antihiipoksilisi ravimeid.
Need rahustavad haiget ja parandavad hapniku utiliseerimist
kudedes, seega vidhendavad hapnikutarvet.

Tabel 32
Antihiipoksiliste ravimite amx amed

Toime kaikagnua
Ravinm kestus e 1 aasta

Imikutel vanustel
Natrii oxybutyras 1-1,5 t. 0,25 ml/k 0,5 ml/kg
20-%, lihasesse (50 mg/ks§ (100 mg/kg)
Seduxenum 0,5-%, 6-8 t. 0,005-0,01 ml/kg 0,1 ml vanu-
lihasesse seaasta

kohta

Kui k8iki eeltoodud v8tteid kasutades ikkagi vere hap-
niku partsiaalrdhk ja happe-leelise tasakaal jddvad tugevalt
patoloogilisteks, on vaja haige ilile saata reanimatsiooniosa-
konda. Indikatsioonid kunstliku ventilatsiooni rakendami-
seks on alljédrgnevad:

- Pa0, jé&b pideva positiivse r8huga 60-% hapniku and-

misel alla 60 mm Hg;

- PaCO2 piisib iile 70 mm Hg;

- pH on 7,2 v3i alla selle;

- piisib metabolistlik atsidoos, mis sddgisooda ja ko-

karboksiilaasi andmise jérgi ei kaoj;
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- esineb hingamiskeskuse depressioon, alla 3 kuu va
nustel lastel esinevad korduvalt apnoehood.

METABOLISTLIK ATSIDOOS

L. Keres

Metabolistliku atsidoosi
vdltimine ja ravi

Kudede hiipoksia puhul kujuneb anaeroobne gliikoliilis; lammuta-
mine toimub kuni piiroviinamarihappeni, millest tekib, piimha-
pe. Anaeroobse gliikoliilisi puhul vabaneb energiat 15 korda
vidhem kui gliikoosi 18plikul lammutamisel.

Anaeroobse gliikoliilisi vdltimiseks on vaja pidevat hap-
nikravi, millega tuleb alustada kohe kudede hiipoksia kuju-
nemisel. Vdga oluline on kudede nduetekohane verevarustus.
Siidamejdudluse ndrgenemisel on vaja siistida strofantiini. Mik-
rotsirkulatsiooni hdirete puhul silistitakse veeni madalamole-
kulaarseid plasmaasendajaid (reopoliigukiini, hemodeesi jt.).

Respiratoorse puudulikkuse puhul ei S5 ega joo osa hai-
geid kiillaldaselt, v3ib esineda oksendamist ja k8hulahtisust.
Neil pS8hjustel v8ib diurees olla normist tunduvalt madalam,
mist3ttu happeliste metaboliiiitide renaalne eritumine on pi-
durdatud.

Laste suure kaloritarbe t8ttu piisab nédlgimisel gliiko-
geeni depoodest ainult 2...4 pdevaks. Siis hakatakse energia
saamiseks lammutama koe rasvaineid - kujuneb ketoatsidoos.

Seetdttu on vidga oluline, et haige saaks kiillaldaselt
siilia ja juua. Kui mingil viisil ei 3nnestu lapsele loomuli-
kul teel kiillaldaselt siilia ja juua anda, siis tuleb seda te-
ha intragastraalse piisisondi v3i parenteraalsel teel.

Raske hingamispuudulikkuse puhul ei ole dige kasutada
piimhappe-, sidrunhappe- v0i mahlapiimu, kuna raske seisundi,
eriti meksakahjustuse puhul, v3ib hapete metaboliseerumine
olla puudulik. Samuti ei ole soovitav kasutada hapendatud
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Piimu ega keefirit, kuna need sisaldavad 0,35...0,5 % piim-
hapet (T. Soo). Imikueas on k3ige soovitatavemeks toiduke ema-
piim; rinnapiimaga toitmisel on vere pH ja hiidrokarbonaatide
sisaldus korgemad kui kunstlikul toitmisel.

Rasketele haigetele ei ole soovitav anda ravimitena ka-
sutatavaid happeid. Kui need osutuvad aga hiddavajalikuks, tu-
leb neid anda naatriumhiidrokarbonaadiga neutraliseeritult.
Haigetel, kel on atsidoos v8i selle kujunemise oht, ei ole
otstarbekohane kasutada palaviku vihendamiseks atsetiililsa-
litsiililhapet, mis happena vihendab vere puhveralustesisal-
dust. éigem on kasutada amidopiiriinie. Askorbiinhappe andmine
pulbrina suu kaudu viéhendab samuti vere puhveralustesisaldust
(T. Soo). Atsidoosi puhul tuleb. askorbiinhapet anda koos naat-
riumhiidrokarbonaadiga, kuid viimast askorbiinhappekogusest
poole vidiksema annusena. Askorbiinhapet ampullides v3ib an-
da, kuna neis on naatriumaskorbinaadilahus. Selle valmista-
misel v3etakse 100 g askorbiinhappe kohta 47,7 g naatriumhiid-
rokarbonaati.

Mida noorem on laps, seda sagedamini tekib pneumoonia
pddemisel metabolistlik atsidoos. See on haigele viga eba-
soodne. Metabolistliku atsidoosi lisandumisel hiiperkapniale
kujuneb segaatsidoos, mispuhul vere pH langus on viga tugev.
Kompenseerimata atsidoosi juhul tekivad ebasoodsad muutused
mitmetes elunditess pulmonaalne vasokonstriktsioon, bronho=
spasm, lima produktsiooni suurenemine bronhides, silidameliha-
se ja hingamislihaste jOudluse langus, hemoglobiini hapniku
afiinsuse vidhenemine jne. Verekapillaaride permeaablus nii
vedeliku kui ka valgu suhtes suurenevad (A. Paves).

Kompenseerimata atsidoosi kliinilised avaldused on all-
jdrgnevads

diispnoe, mis ei kao hapniku andmisel,

pulsi- ja hingamissegeduse suhe ( P/H ) on alla 2,5,

pidev higistamine,

nahakapillaaride laienemine,

teadvuse hégunemipe,

uriini pH on alla 5,5,

vere pH on alla 7,350.
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Alla 3 kuu vanustel haigetel lastel voib atsidoosi pu-
hul diispnoe puududa, nahk on hallika varjundiga ja lapsed ei
higista. Vere pH langus on neil sageli aga vidga tugeve

Ravi. Endogeenselt tekkinud hapete okslidatsiooni
soodustab kokarboksiilaas, mida metabolistliku atsidoosi pu-
Katastroofilise atsidoosiseisundi puhul silistitakse kokarbok-
siilaasi veeni 2 korda iihetunnilise vaheajaga 25 - 50 mg ja
6 tundi hiljem veel 50 mg lihasesse.

Kompenseerimata metabolistliku atsidoosi puhul on vaja
kiiresti korvaldada atsidoos. Selleks antakse vere hidro-
karbonaatpuhvri defitsiitsuse korvaldamiseks g06gisoodat.
NaHCO3 reageerimisel happega vabaneb rohkelt 002. Hingamis-
tsentrumi pareesiga haigetel voib CO2 kuhjuda; seetdttu tu-
leb neile NaHCO3 andmise jdrel teha kunstlikku hingaemist.
NaHCO3 antakse suu kaudu v3i veeni.

1g NaHCO3 = 12 mekv ,

0,08 g = 1 mekv.

NaHCO3 1-mol. lahus = 8,4-%.

NaHCO3-lahust ei tohi kuumutades steriliseerida, kuna
siis muutub NaHCO3 tugevalt leeliseliseks Nazcoj—ks. Veeni
glistitav lahus valmistatakse steriliseerimata pulbri lisa=-
misel steriilsele destilleeritud veele. Veeni siistimiseks
kasutatakse k8ige sagedamini 4,2-%, s. o. O,5-molaarset la-
hust. Sodgisoodat antakse alati koos rohke (0,5...1,0 g/kg)
glilkkoosiga organismi kaloritarbe rshuldamiseks.

Ageda respiratoorse puudulikkuse II ja III astme puhul,
kui haigel ei ole hingamistsentrumi pareesi ja ta ei ole ra-
viks veel I‘IaHCO3 saanud, v08ib ka ilma vere pH-d middramata seda
initsiaalannusena suu kaudu anda 0,1 g (s. o. 1,2 mekv.) ke-
hakaalu kg kohta. Seda v8ib teha juba haige kodus. Korduvalt
aga NaHCO3 ilma laboratoorseid uuringuid teostamata anda ei
tohi. Laboratoorsete uuringute saamisel ordineeritakseNaHC%
vere baasiliste ainete defitsiidi (BE) alusel. NaHCO3 jaotub
organismi ekstratsellulaarses vees. Annus ei tohi liletada
Mellemgaardi-Astrupi valemi jéadrgi kalkuleeritud NaHCO3 de~
fitsiiti organismis,
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NaHCO, =/ haige BE - vanusele [x 0,3 x kehakaal (kg)

o vastav
defitsiit normaalne
organismis BE

mekv)

Annustades NaHCO3 lapse kehakaalu kilogrammi kohta, saab
vélja arvutada tema sisalduse tousu ekstratsellulasarses ve-—
delikus. NaHCO, veeni siistimisel annuses 1 mekv/kg t8useb ta
sisaldus ekstratsellulaarses vedelikus 3,33 mekv/l vorra.
Mdérates haigele NaHCO3 grammidena, tuleb arvutus teha tei-
sgiti. 0,1 g NaHCO3 vordub 1,2 milliekvivalendiga. Seetdttu,
glistides NaHCO3 veeni annuses 0,1 g/kg, tduseb tema sisal-
dus ekstratsellulaarses vedelikus 1,2x 3,33 = 3,996, s. 0.
4 mekv/1 vdrra. NaHCO3 peroraalsel andmisel on maksimaalne
tdus ekstratsellulaarses vedelikus 1...2 tunni pérast Jja
alati arvutatust mdningal maéral viiksem. NaHCO- toime kes-
tab 4...8 tundi.

Atsidoosi ajal vidheneb kaltsiumisisaldus veres, kuid
tema ioniseeritud osa on tavalisest suurem. Atsidoosi k&r-
valdamisel vidheneb kaltsiumi ionisatsioon ja seetdttu v8i-
vad tekkida krambid. Nende véltimiseks on vaja NaHCO3 vee-
ni viimisel alati siistida lihasesse ka 3...5 ml 10-% kalt-
giumgliikonaadilahust.

Atsidoosi puhul védljub kaalium rakkudest ja eritub nee-
rude kaudu. Atsidoosi kdrvaldamisel l&éheb osa ekstratsellu-
laarse vedeliku kaaliumist rakkudesse; NaHCO3 suure annuse
puhul v8i korduval andmisel v8ib kujuneda hiipokalieemia. Kui
haigel ilmnevad hiipokalieemia kliinilised tunnused, siis
kiilllaldase diureesi esinemisel v8ib anda imikueas 0,1 g/kg

Dekompenseeritud atsidoosi korrigeerimisel paraneb hai-
ge lapse seisund tunduvalt. Jérgnevalt on vaja hoolikalt ra-
kendada metabolistlikku atsidoosi vdltivaid vétteid. Kui
seisund taas halveneb, on vaja uuesti mdérata H/OH tasakaa-
lu nditajad ja lisaks nendele ka vereplasma naatriumi- ja
kaaliumisisaldus. Saadud andmete alusel teha nii happe-lee-
lise tasakaalu kui ka elektroliilitide nihete korrektsioon.

Enamikul juhtudel vajab haiglaravil olev iaps NeHCO;=-
ravi ainult iiks oopéev.
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‘BRONHIAALASTMA HOOG

L. Keres

Bronhiaalastma hoo ajal on laps eluohtlikus seisundis, mis-
t8ttu ravi peab olema kohe algul igakiilgne.

- Raviga tuleb alustgda kohe hoo tekkimisel.
Bronhospasmi k8rvaldemiseks kasutatakse beeta-2-ad-
renomimeetilisi ravimeid koos eufiilliiniga.

Kohe algul hakatakse andma bronhosekretoliiiitilisi ra-
vimeid ja hoolitsetakse vedelikubilansi korrashoiu
eest.

- Bi kasutata bronhisekreedi viskoossust suurendavaid
antihistamiinseid ravimeid ja atropiinsulfaati.

- Antigeeni-antikeha reaktsiooni pérssimiseks ja bron-
hilimaskesta turse véhendamiseks kasutatakse suuri
annuseid gliikokortikoidhormoone.

Tuleb kdrvaldada hiipokseemia ja kardiovaskulaarne puu-
dulikkus.

Ei tohi kasutada iilemiste hingamisteede Jja bronhide
limaskesta drritavaid raviv8tteid. Bronhide ahenemus
v8ib suureneda.

Astmahoo tekkimisel, ka rahuldava seisundi puhul, tuleb
kohe rakendada igakiilgset ravi. Algul on bronhide ahenemuse
peamiseks p8hjuseks bronhospasmy mis on raviga mdjutatav.
Hiljaksjdetud juhtudel on ahenemuse oluliseks p8hjuseks roh-
ke viskoosse lima teke. Kdesoleval ajal kasutatavad sekreto-
liiiitilised v8tted ei ole aga alati kifillalt mdjusad.

Bronhospasmoliitilistest ravi-
mitest on parimad euftilliin ja selektiivselt beeta-2-adrenomi-
meetilised ained ( salbutamool jt.). Viimaseid manustatak-
se k3ige sagedamini inhalatsiooni teel doseeritavatest aero-
sooliballoonikestest; v8ib kasutada ka sublingvaalselt ja siis-
timise teel (tabel 33). Antakse ka beeta-1- ja =2-adrenomi-
meetilisi ravimeid (alupent, astmopent jt.). Siia riihma kuu-
flub ka isadriin (novodriin, euspiraan). Neid tarvitataksepea-



Bronhospasmoliiiitiliste

Tabel Sq

ravimite ia ekeoektoramtids

ihekordsed annused bronhiaalastma hoo ajal

o Doimel
Ravimid cestu = -10a. | 11=144a,
tundi-
des
Bronhospasmoliiiitilised ravimid

I, Selektiivsed beeta-
2-adrenomimeetilised

Salbutamool
Balloonikesed 0,5-=%
1 doos - 0,1 mg

Tabl., 0,002 g

tabl,

Doseerivast aerososlballoomi-

kesest 1 doos sises hingata

174 J T
tably

1/2
tabl,

172
tabl,

Terbutaliinsulfaat
Tabl, 0,0025 g

Amp, 0,05=% 1 ml
(- 0’5 mg)
naha alla

. -1
/4-1/2 tabl, 1/2 tabl.

3 - 15 a.
p,005 mg,8.,0. 0,01 ml/kg

II.Beeta-1 ja -2 adreno-
mimeetilised

Orteiprenaliinsulfaat
(Astmopent, Alupent)

Balloonikesed 1,5-% 3-4 | Doseerivast aerosoolballoonis
20 ml (400 doosi) kesest 1 doos sisse hingata
Amp, 0,05-% 1 ml 6=-8"' 0,2=- 0,5 ml} 0,5 - 0,8 ml
lihasesse, naha alla {0,3 ml
Tabl, 0.02 g 6 _10.005 0.01 0.01_0.015
Isadriin, tabl. 0,005 g 1/3 1/2 [1/2-1
sublingvaalselt 1,5 tabl, tabl. |tabl.
0.25-% aerosoolina =2 Aerosoolina
III.Beeta=-1, -2 ja alfa-

adrenomimeetilised
Efedriinhiidrokloriid 0,002 0,005 0,012 | 0,015

per_osg 6-8 | 0.005 0,01 0,014 { 0.02

1ihasesse 6=8] 0,04~ 0,1~
01wl 0:2ml 03mio.4m

Adrenaliinhiidroklo=- 20 mine= 0,01 ml/kg/dosi

riid 0,1-% naha alla (2 t,)
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Pabel 33 (jérg)

i Toime _ -
Ravim kestnd 1-11 k: 1-5 ﬁ. 6-10 a, 414 4,
tundide |
IV. Keantiiniderivaadid
Eufiilliin 2,4-% .
veeni 6 0,17 ml (s. o. 4 mg)/kg/dosi
" 12-% 0,03 - 0,035 ml (s.0. 3.6 -
lihasesse 6 4,2 mg) pro kg pro dosi
" kiilinaldena | 6 10 mg/kg/dosi
" suu kaudu | 6 7 mg/kg/dosi
Ekepsktorandid
Broomheksiin
drz., tabl, 0,004 g
broomheksiinhiidro-
kloriidi 8 ,002- |0,006 006~
0,004 ! 008
Kaaliumjodiid 3-% 5 0,5 ml
suu kaudu rs. o. 15 mg)/kg/dosi

miselt aerosoolina; toime ndrgeneb kiiresti ja kaob tdielikult
2 tunni moéodumisel.

Adrenaliin ja efedriin toimivad nii beeta-1- ja -2- kui
ka alfa-adrenoretseptoritesse; viimase toime tottu pohjusta-
vad nad tahhiikardiat ja vererdhu suurenemist, mistottu neid
bronhiaalastma hoo ajal enam ei kasutata.

Ka beeta=adrenomimeetiliste ravimite pikaajaline ja lii-
ga sage (iile 4 korra ©opievas) tarvitamine voib pohjustada
k8rvalndhte, nagu tahhiikardia, iiveldus, peavalu ja kuivus-
tunne suus. Beeta-adrenomimeetiliste retseptorite reaktiivsus
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voib norgeneda ja ravimid ei pohjusta enam kiillaldast bron-
hospasmoliilisi. Seetdttu ei tohi taskuinhalaatorid olla hai-
gele kéttesaadavad; nad on lapsevanemate kides, kes teavad kui
sageli v8ib beeta-adrenomimeetilisi ravimeid haigele anda.

Varacalistel ja kartlikel vanemaealistel lastel ei saa
taskuinhalaatoreid kasutada. Nad muutuvad rahutuks ja raken-
davad kogu oma lihaste jou pdgenemiseks. SeetS8ttu suureneb
hapnikutarve ja siiveneb diispnoe. Neile antakse ravimeid suu
kaudu, kiiiinaldena vdi parenteraalselt.

Atropiini bronhospasmoliilitikuna ei rakendata, kuna ta
muudab bronhisekreedi viskoosseks ja pShjustab glidamefrek-
ventsi suurenemist. Viimastel aastatel on valmistatud atro-
piiniderivaate, mis laiendavad bronhe, kuid neil ei ole sek-
reeti tihkendavat toimet (ipratropium, atrovent).

Bronhosekretoliiitildised ravi=-
vOtted. Sekretoliilitilistest ravimitest on kdige mdjusam broom-
heksiin, mida antakse samaaegselt suu kaudu ja aerosoolinaj
iiliraskes seisundis haigetele siistitakse lihasesse vdi vee-
ni. Broomheksiin on toimelt tugevam kui kaalium- ja naatrium-
jodiid (1k. 40 ).

Aerosoolidest kasutatakse ainult bronhospasmoliiiitilisi ja
2-% naatriumhiidrokarbonaadi sooja aerosooli. Atsetiililtsiiste-
iini ei v8i manustada limaskesta drritava toime tdttu. Aero-
soolilahus peab olema soe.

Véga oluline on organismi adekvaatne varustamine vede-
likuga; hiipohiidratatsiooni puhul bronhisekreedi viskoossus
suureneb. Vedelikutarve arvutatakse, léhtudes east ja arves-
tades lisakadu hiiperventilatsiocnist. Viimane pShjustab hii-
pertoonilise hiipohiidratatsiooni, mistSttu tuleb infundeerida
gliikkoosi ja soolalahust vahekorras 3 : 1.

Desensibiliseerivaks raviks kasu-
tatakse gliikokortikoide, Need pérsivad antigeeni-antikeha re-
aktsiooni ja vidhendavad limaskesta veresoonte permeaablust;
turse viheneb. Vildivad ka vererShu langust, mida v8ib pSh-
justada eufiilliin. Arvatakse, et gliikokortikoidid t8stavad
teatud midral ka beetaretseptorite tundlikkust. Neid kasuta-
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takse astmahoo ajal suurtes annustes, raskel juhul parente-
raalselt.

Antihistamiinseid ravimeid astmahoo ajal ei anta, kuna
nad muudavad bronhisekreedi viskoosseks.

Intaali (Dinatrium cromoglicicumi) pulbrit hoo ajal
inhaleerida ei tohi; pulber &rritadb bronhilimaskesta ja vdib
pdhjustada bronhospasmi jérsu tugevnemise.

Bronhisekreedi eemaldamiseks teostatakse asendidrensa-
zi, rindkere kloppimist ja massaazi. Kohavaigisteid ei ka-
sutata.

Keskmise ja raske astmahoo ajal on vajalik pidev hap-
nikravi. Tarvitatakse kuni 40-% hapniku ja 3hu segu,mis peao
olema nduetekohaselt soe ja niiske (50...60 rel.%). Hapnik-
ku antakse kupli v3i plastikaattelgi asetamisega lapse pea
kohale. Ninakateetrit ei kasutata, kuna limaskesta &rrituse
t8ttu v8ib tekkida reflektoorselt bronhispasmi tugevnemine.
Rasketel juhtudel annab hdid tulemusi heeliumi-hapniku segu
(3 ¢ 1) sissehingamine. Sel puhul vidheneb ® aerodiinaamiline
vastupanu ja paraneb hemoglobiini oksiigenatsioon.

Keskmise ja raske astmahoo ajal tuleb alati siistida stro-
fantiini, kuna siidame parema poole koormus on jérsku era-
kordselt suurenenud.

Sedatiivsesed ravimid on ndidustatud, kui hai-
ge on rahutu v8i tal on hirm. Antakse sedukseeni v3i naatri-
umoksiibutiiraati. Need ei pérsi hingamiskeskust ja viéhendavad
kudede hapnikutarvet (1lk. 93 ). Raskelt haige 1lapse juures
peab olema ema, kes oskab teda kdige paremini rahustada.

Astmahooga haige ravi kava.

Astmahoo algamisel antakse kohe kodus bronhospasmi kdr-
valdamiseks iiks doos beeta-adrenomimeetilisi ravimeid aero-
s0olina sisse hingata. Kui esimene aerosooli annus seisundit
ei kergenda, v3ib 5 minuti pérast anda teise sama suure ae-
rosooliannuse. Seejérel peab olema vaheaeg vidhemalt 4 tundi.
Haigele antakse rohkelt sooja jooki, lastakse sisse hingata
sooja veeauru ja tehakse kuuma jalavanni. Kui seisund 15...
20 minuti pérast paraneb, pole muid ravimeid vaja anda. Jidt-
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katakse beeta-adrenomimeetiliste ravimite merosoolide and-
mist 4 korda sopdevas. Raske seisundi plisimisel iile 15...20
minuti antakse lisaks eufiilliini 10...15 mg/kg rektaalselt.
Bronhisekreedi vedeldamiseks manustatakse suu kaudu kas
broomheksiini v3i kaaliumjodiidi 3-% lahust 0,5 ml/kg/dosi
piimaga. Kui eeltoodud v8tete kasutamisel 30 minuti pérast
haige seisund ei parane, on ta vaja hospitaliseerida.

Kui haige transportimine haiglasse kestab kaua, on soo-
vitav juba kodus siistida veeni prednisolooni 2...3 mg/kg/dosi
ja eufiilliini 3...4 mg/kg/dosi, aeglaselt koos 10 ml 10-%
gliilkoosilahusega. Pérast silistimist, tavaliselt 3...5 min. p&-
rast bronhospasm ndrgeneb. Prednisoloon v#ldidb eufiilliini
kdrvaltoimet - verer8hu langust. Haiglas paigutatakse laps
hédstiventileeritud ja -niisutatud palatisse. Vajadusel an-
takse hapnikku. Kui enne haiglasse toomist haigele predniso-
looni ega eufiilliini ei silistitud, siis viiakse veeni alljarg-
nevaid ravimeid:

prednisolooni,

eufiilliini,

strofantiini,

gliikoosi= ja Ringeri lahust (3 : 1).

Kui haigel on vererdhk langenud, siis algul siistitakse veeni
hemodeesi 10 ml/kg.

Kui haige kodus ei saanud bronhosekretoliilitilisi ravi-
meid, antakse talle broomheksiini.

Kui haigel on olnud raske hingamispuudulikkus mitu tun-
di, on tal tdendoliselt kujunenud kudede hiipoksia tdttu lak-
taatatsidoos. Kui ei ole v8imalik kohe méérata vere hédppe-
leelise tasakaalu, v3ib anda "pimesi™ 0,1 g/kg naatriumhiid-
rokarbonaati suu kaudu, iihekordselt.

Lihasesse siistitakse 50...100 mg kokarboksiilaasi 2 kor-
da pdevas, see vidhendab atsidoosi.

Kui astmahcog tekkis dgeda bronhiidi v8i pneumoonia pd~
demise ajal, kasutatakse antimikroobseid ravimeid. Penitsil-
liini ei manustata, kuna astmahaiged on sageli nende vastu
ilitundlikud. Kui haiged on astmahoo t3ttu ililiraskes seisun-
dis, siis antimikroobseid ravimeid enne ei anta, kui  haige
seisund on tasakaalustunud.
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Raske seisundi piisimisel tuleb ravimeid kasutada kordu-
valt, arvestades nende toime kestust (tabel 33). OUdpdevas
v3ib siistida veeni eufiilliini 12...15 mg/kg ja prednisoloo-
ni kuni 12 mg/kg.

Seisundi paranemisel jdetakse #ra infusioonravi, vede-
likku antakse rohkesti suu kaudu, Eufiilliim siistimised asen-
datakse rektaalse andmisega. Prednisoloonravi jatkatakse suu
keudu, annust astmeliselt vidhendades. Algul jdetakse &ra da-
tune annus, mdne pdeva pdrast lounane. Tavaliselt saab pred-
nisoloonravi l8petada 5...7 pdeva pidrast.

Osal juhtudel bronhiaalastma hoog ei parane. Seisundi
halvenemine v3ib kujuneda pidevalt v8i jérsku. Pideva hal-
venemise pdhjuseks on jdrkjdrguline bronhide obstruktsiooni
siivenemine, atelektaaside teke ja hiipoksilise kooma kujune-
mine.

Seisundi jérsk halvenemine v8ib kujuneda mitmel viisil.

- Hingamisteede retseptorite drrituse t8ttu bronhospasm
jédrsku siiveneb. Arrititeks v8ivad o0lla kiilma hapniku
sissehingamine, #drritava ravimi aerosooli v3i jahede
aerosooli andmine, hapnikusondi viimine nasofaariinke
gisse jt.

- Alfa- ja beeta-l-adrenomimeetiliste ravimite 1liigne
andmine. Haigetel v3ib tekkida tugev tahhiikardia j&
isegi asilistoolia.

- Prednisolooni annus oli madal, mist8ttu tekkis nee-
rupealise dge puudulikkus.

- Siistiti ravimit, mille vastu lapsel oli ilitundlik-
kus,

Kui hoolimata ravist haige seisund halveneb, tuleb ta

lile viia reanimatsiooniosakonda. Eriti halvad tunnused:
hingamiskahina muutumine ndrgaks ja hingamise muutumi-
ne pindmiseks,

atelektaaside ulatuslik teke,

tsiianoosi pilisimine 50-% hapnikravi ajal,

tahhiikardia,

teadvuse hégunemine haigel, kes ei ole liigselt saanud

sedatiivseid ravimeid.
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AGE KARDIOVASKULAARNE PUUDULIKKUS

A Paves

Age kardiovaskulaarne puudulikkus tekib vidga mitme-
sugustel pohjustel - #geda miilokardiidi, vere-, plasma- vOi
vedelikukaotuse, vasomotoorsete tsentrumite kahjustustel
dgedate infektsioonhaiguste, organismi mitmesuguste in-
toksikatsiooniseisundite, anafiilaksia, paroksiismaalse tah-
hikkardia jt. sudame riitmihdirete, Ullitugeva valu, emot-
sionaalse stressi jne. puhul. Ageda kardiovaskulaarse puu-
dulikkuse puhul kujuneb nn. madala vdljaltdgi siindroom.
Kliiniliselt on juhtivaks slimptoomiks arteriaalne hiipotoo-
nia. Eristatakse kahte peamist vormi:

1) dge kardiaalne puudulikkus, mille pohjuseks on sii-
damelihase kontraktsiooniv8ime langus voi perifeer-
se vastupanu tous (vere viskoossuse suurenemine, ar—
teriaalne hiipertoonia);

2) #ge vaskulaarne puudulikkus, mille pdhjuseks on ve-
noosse juurdevoolu langus siidamesse hiipovoleemiast
voi vaskulaarsest hiipotooniast.

Praktiliselt esineb sagedamini mitmesuguseid kombinat-
sioone, kuid liks nendest on juhtivaks faktoriks ja see tu-
leb mddrata 3ige ravitaktika valimiseks.

Kliinilistest nditajatest nduavad mééramist:

1) arteriaalne siistoolne ja diastoolne vererdhk,

2) venoosne vererdhk,

3) siidamelihase kontraktsiooniv8ime hindemine slidame

auskultatsiooni, EKG ja rdntgenileiu alusel,

4) pulsisagedus,

5) naha vdrvus ja soojus,

6) diurees,

7) laboratoorsetest nditajatest hematokriti nHitaja,
hemoglobiinisisaldus veres, naatriumi- ning kaa-
liumisisaldus vereplasmas.

Ageda kardiovaskulaarse puudulikkusega raskel haigel

tuleb m88ta arterimalne vererdhk, lugeda pulsisagedus, hin-
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nate naha varvust ja soojust iga 10...20 minuti jérel. Laborar
toorsed nditajad mddrataekse 2...3 tunni jarel, EKG - Teool
korda pdevas kuni haige seisundi parenemiseni.

Age kardiaalne puudulikkus

Kge kardiaalne puudulikkus on siidamelihase joudluse kiire
langus sellele jérgneva vereringehdiretega. Ageda kardiaalse
puudulikkuse tekkel on oluline osa siidamelihase mikrobiaal«
gel, viiruslikul, allergilisel ja toksilisel kahjustusel.Sii~
daemelihase puudulikkuse mehhanismi aluseks on fermentsiistee-
mide aktiivsuse langus. Ainevahetushdéired ja hiipoksia viival
miiokardi biokeemiliste struktuuride muutustele ja energeeti-
lisele puudulikkusele.

Ageda kardiaalse puudulikkuse pohilised siimptoomid:

1) norkus,

2) arteriaalne hiipotoonia vidikese pulsirohuga;

3) madal, ndrk, kiire v3i, harvem, aeglane pulss;

4) tuhmid tasased siidametoonid, eriti I toon tipulj;

5) EKG-muutused: madal voltaai, ST-intervalli depres-
sioon, elektrilise siistoli pikenemine koos mehaani-
lise siistoli suhtelise lilhenemisega, riitmihédired jm.;

6) rontgenoloogiliselt silidamepiiride laienemine, siida-
me kontraktsioonide norgenemine ja kopsupaisu ole-
masolul rohutatud kopsujoonis;

7) tsentraalse venoosse rohu korgenemine iile 15 cm HZO;

8) kompensatoorne tahhiipnoe.

Sagedamini on kardiaalne puudulikkus tingitud miiokar-

di kahjustusest tervikuna, kuid vahel prevaleerub vasema
vatsakese puudulikkus paisuga vdikeses vereringes v8i pare-
ma vatsakese puudulikkus paisuga suures vereringes.

Raviprintsiibid dgeda kardiasalse puudulikkuse puhul on

jargmised:

1) milokardi hiipoksia k8rvaldamine;

2) milokardi kontraktsioonivoime t8stmine;

3) miiokardi koormuse vidhendamine;

4) ainevahetuse ja energeetiliste protsesside normali-
seerimine siidamelihases;
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5) pdhihaiguse ravi.

Ravi,

1. Haigele tuleb anda rahu, vajadusel isegi toita son-
diga. Haige lamab veidi tostetud llakehaga, venoosse juur-
devoolu vehendamiseks siidamesse.

2. Hapnikravi.

3. Miuokardi kontraktsioonivoime tostmiseks rakenda-
takse slidamegliikosiide, mille annustamine on esitatud tabe-
lis 34. Rasketel juhtudel alustada kiiretoimelise gliikosii-
di - strofantiini manustamisega veeni koos 10...20-%  glii-
koogilahusega. Kiillastava annuse andmise kiirus (kas liihe,
kahe voi enama Hopdeva kestel) s8ltub haige seisundi rasku-
sest. Kui on vaja saavutada kiiret efekti, anda strofantiini
kohe 1/2 kiillastavast iildannusest, 12 tunni pérast 1/4 ja
Jérgneva 12 tunni pérast 1/4; seega 24 tunni jooksul kogu
ettendhtud kiillastav annus.

Siidamegliikosiidide annustamisel tuleb arvestada nende
omadusi (tabel 35) ja haige individuaalset tundlikkust glii-
kogiidide suhtes. Vastundidustuseks silidamegliikosiidide ka-
sutamisele on bradiikardia, sage ventrikulaarne ekstrasistoo-
lia, paroksiismaalse tahhiikardia ventrikulaarne vorm ja roh-
ke eksudaadiga perikardiit. Ettevaatlik peab gliikosiididega
olema ka raske miiokardiidi puhul, mil v8ib kiiremini tekki-
da gliikkosiidide miirgitus.

4. Miiokardi funktsionaalse koormuse vidhendamiseks ma-
nustada kiiretoimelistest diureetikumidest furosemiidi e.
lasiksit annuses 1...3 mg/kg/dosi. Siinjuures tuleb arves-
tada, et nad soodustavad kaaliumi jt. elektroliilitide elimi-
neerimist uriiniga ning seega on oht hiipokalieemia ja hiipo-
kloreemilise alkaloosi tekkeks. Mannitooli kasutamine on
vastundidustatud, sest oma toime algperioodis voib mannitool
pdhjustada hiipervoleemiate.

5. Ainevahetusprotsesside parandamiseks silistida veeni
v8i lihasesse kokarboksiilaasi 25...100 mg, ATF-i 1-% lahust
0,5...1 ml, 5-% askorbiinhappe lahust 0,5...2 ml ja Bg-vita~
miini 2,5-% lahust 0,3...1 mle
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Sldamegliikosiidide annused lastel

Tabel

34

Killastav ilildannus mg/kg,

Toimet sdilitav annus

mis viiakse organismi 1- 5 pro die
6opdeva valtel
Alla 2 a. Ule 2 a. Alla 2 a. Ule 2 a.
Osa kiillastusdoosist
Folium Digitalis 35 25=30 1/8-1/10 1710
Digitoxinum 0,035-0,04 0,02-0,03 1/8-1/10 1/10
Digoxinum 0,06-0,075 0,05-0,06 1/4-1/6 1/4-1/7
Isolanidum (=Celanidum)
parenteraalselt 0,04-0,06 0,03-0,04
suu kaudu 0,06-0,075 0,05-0,07 1/4-1/6 1/4-1/7
mg/kg
3trophanthinum X 0,015-0,02 0,015 0,006 0,007
ml/kg ml/kg
3ol. Strophanthini K 0,05~% 0,03-0,04 0,03 0,012 0,015



Tabel 35
Uksikute slidame gliikosiidide omadusi.
Ravin Andmise viis [Resorptsioon| Eliminat- Maksimaalne |Toime kes- | Toksilise
(%) iiooni toimeaeg tus toime kestus
oefitsient] (tundides) |(péevades) | (pédevades)
o8pdevas (%)
Foliumpigitalie
suu kaudu 30 3-5 12 - 18 17 7 - 14
Digitoxinum suu kaudu 80-100 7 6 - 12 14 - 21 14 - 21
Digoxinum suu kaudu 60-70 20 - 30 4 -8 4 -7 1-2
parenteraalse¢lt 20 - 30 2 -6 4 -7 l1-2
Isolanidum suu kaudu 30-40 20 - 30 4 - 12 2 -3 1
(=Celanidum) parenteraalselt 20 - 30 2-3 2-3 1
veeni - 40 - 50 172 - 1 6 - 12 t. 2-61¢,

Strophanthinum
K




6. Hiipokalieemia viéiltimiseks tuleb anda kaaliumiprepa-
‘rgate - panangiini voi kaaliumorotaati eakohastes annustes.
Hiipokalieemia esinemisel kiillaldase diureesi korral teosta-
da korrektsioon 1-% kaaliumkloriidi lahusega tilkinfusioo-
nina vastavalt kaaliumidefitsiidile.

7. Metaboolse atsideemia olemasolul teostada selle
korrektsioon naatriumhiidrokarbonaadiga (vt. lk. 94 ).

8. Raske seisundi puhul tekib kiiresti neerupealiste
kortikosteroidide defitsiitsus. Selle likvideerimiseks tu-
leb siistida lihasesse voi veeni prednisolooni 1...3 mgkg/do-
si.

9. Haige rahutuse korral anda vanematele lastele ea-
kohane annus trioksasiini voi sedukseeni, noorematele siis-
tida pipolfeeni. Valude esinemisel v3ib nende vaigistamiseks
iile 1 aasta vanustele lastele subkutaanselt manustada eako-
hane annus promedooli 1-% lahust.

10. Riitmihdéirete korvaldamiseks v3ib ettevaatlikult ma-
nustada 10-% novokaiinamiidi lahust 0,2 ml/kg lihasesse vdi
0y1¢¢00,15 ml/kg veeni tilkinfusioonina 10-% glilkoosilahuses.
V3ib anda ka inderaali 0,25...0,5 mg/kg. Et mdlemad lange-
tavad arteriaalset verer8hku ja miiokardi kontraktsioonivdi-
met, tuleb neid kasutada ainult dédrmise vajaduse korral, diis
kui kardiaalse puudulikkuse pdhjuseks on paroksiismaalne tah-
hiikardia.

11. Kui arteriaalne siistoolne vererdhk on normis  v3i
normiléhedane, v3ib pulsirShu t8stmiseks, koronaar- ning
neeruvereringe parandamiseks ja r8hu langetamiseks vdikeses
vereringes manustada tilkinfusioonina 2,4-% eufulliinila-
hust 2...3 mg/kg 10-% gliikoosilahuses.

Kardiaalse puudulikkuse puhul on vastundidustatud suur-
te vedelikuhulkade manustamine veeni, vasopressoorsed ja ene-
leptilised vahendid. Vajadusel piirata toidus keedusoola k-
ni ¥4 koguseni ja vedelikku kuni Y2 koguseni vajalikust B&-
pédevasest hulgast.
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Age vaskulaarne puudulikkus

Sel puhul on disproportsioon tsirkuleeriva verehulga ning
veresoonkonna mahu vahel. Lisandub venoosse tditumise lan-
gusest tingitud siidame 166gimahu langus.

Tekkemehhanismi alusel eristatakse perifeerse vererin-

ge puudulikkuse kolme tiiiipi:

1) tsirkulatoorne - juhtivaks on hiipovoleemia vere-,
plasma-voi vedelikukaotusest valjapoole organismi
voi organismisisesij;

2) vaskulaarne - juhtivaks on vasodilatatsioon (anafii-
laktiline sokk, vasomotoorse tsentrumi kahjustus,
neerupealiste puudulikkus, toksiinide otsene vere-
gooni kahjustav toime;

3) kahe eelmise omavaheline kombinatsioon, mille eks-
treemset avaldust nimetatakse toksikoinfektsioosseks
sokiks. See v8ib olla pShjustatud kdige erinevamate
mikroorganismide (mikroobid, viirused, riketsiad)
poolt erinevate kliiniliste diagnooside puhul. Las-
tel on ta vaskulaarse puudulikkuse iheks sagedase-
maks vormiks.

Soki arengus eristatakse 3 staadiumi:

1) kompenseeritud - perifeersete veresoonte spasmiga;

2) dekompenseeritud - perifeersete artericolide spas-
mi ja veenulite dilatatsiooni v8i koigi perifeersete
veresoonte dilatatsioonigaj

3) irreversiiblid muutused perifeersete veresoonte pa-
reesiga.

Kompenseeritud faasis on_, sageli tegemist vereringe
tsentralisatsiooniga. Tsirkuleeriv verehulk suureneb depoo-
de tilhjenemisest, millega organism pliliab tagada elutdhtsate
organite kiillaldast verevarustust. Esineb perifeersete ve-
resoonte spasm, katehhoolamiinide hulk veres on tdusnud 10...
30 korda. Sel puhul kannatab kudede varustatus hapnikuga.

Haige seisund raskeneb jérsult, sageli kaasneb keha-

temperatuuri tous. Nahk on kahvatu v8i marmorjas, vahel niis-
ke, jisemed jahedad, huuled sageli tslianootilised. Pulss kii-
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re, v3ib olla niitjas. Arteriaalne siistoolne vererdhk on
normi alumisel piiril v8i vihe langenud, arteriaalne dias-
toolne rohk on t8usnud., Tsentraalne venoosne rdhk on lange-
nud, Hgiged on rahutud.

Kompenseeritud faasi pikkus on véga erinev. Uleminek
dekompenseeritud faasi algab arteriaalse diastoolse rd3hu
langusega.

Vasokonstriktsioon viib kudede anoksiale ja ainevahe-
tushidiretele, mist3ttu areneb laktaatatsidoos. Veresoonte
toonus langeb, tekib osaline v3i tdielik vasodilatatsioon.Ka-
pillaaride permeaablus t3useb, organite verevarustus halve-
neb, kujuneb esialgu oliguuria, hiljem anuuria. Diurees lak-
kab, kui arteriaalne siistoolne vererdhk langeb alla €0 mm Hg.
Siivenevad siidamelihase j8udluse langus, koronaarvereringe
puudulikkus. Siivenev tokseemia omakorda kahjustab maksa, nee-
rusid, neerupealisi, siidant jt. elutéhtsaid organeid. Ku-
juneb hiipokortitsism, hiipoglilkeemia. Hemokontsentratsiooni
setes veresoontes. Trombide tekkemomendist loetakse Sokki
irreversiibliks.

Dekompenseeritud faasis haige seisund halveneb veelgi.
Kehatemperatuur langeb, nahk kahvatuhallikas v3i marmorjas
v3i ihtlaselt tsiianocotiline, kiilm, kaetud kiilma higiga, sil-
mad haloneeritud. Hingamine muutub ebakorrapéraseks. Tahhii-
kardia, niitjas pulss. Psiiiihikahdired kuni teadvuse kaoni.
Kujuneb oliguuria-voi anuuria. Arteriaalne vererdhk langeb,
eriti arteriaalne diastoolne rdhk, mis v3ib langeda nullini.
Leukotslilitide arv perifeerses veres algul langeb, seejdrel
t3useb poliinukleaaride ja ebakiipsete vormide rohkenemise
t8ttu. Eriitrotsiiitide arv ja hematokritinditaja semuti tdu-
sevad. Gramnegatiivse mikrofloora puhul on sageli hiiperglii-
keemia adrenalineemia t8ttu.

Ravi. Tsirkulatoorse vaskulaarse puudulikkuse pu-
hul tuleb vere voluumen taastada, arvestades kaotatud vede-
liku hulka ja kadumise viisi, hematokritinditajat, hemoglo-
blini- ja elektroliilitide sisaldust veres. {ilekandeks kasu-
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tada verd, plasmat, kolloid- v8i soolalahuseid (tabel 22
lk. ). Kaotatud vere hulk tuleb asendada 1...2 t. jooksul.
Kaotatud vedeliku hulge asendamiskiirus oleneb eksikoosiast-
mest. BEksikoosi I astme puhul tuleb korrektuur teostada 4...
6 t., II astme puhul 8...12 %. Ja III astme puhul 12...14 t.
Jooksul. Tsirkuleeriva verehulga asendamist alustada kol-
loidlahustega.

Uuemate seisukohtade jérgi soovitatakse kohe kasutada
ka neerupealise kortikosteroide - prednisolooni S...10 mg/kg/
dosi, millest pool manustada veeni. Eesmérgiks on nende toi-
me vereringele (lk. 114 ).

Kui kompensatoorses faasis, vaatamata iilekandele ja gli-
kokortikoididele, piisib védike pulsirdhk kdrge diastoolse ro-
huga, nditab see perifeerse vasokonstriktsiooni plsimist.
Sel puhul v3ib kasutada ilhekordselt neuropleegilisi prepa-
raate minimaalsetes annustes, kusjuures eelistetud on pi-
polfeen (0,2...0,3 mg/kg lihasesse).

Kui vasokonstriktsiooni kdrvaldamisel diastoolne rohk
langeb, siis hiipovoleemia piisib ja tuleb jdtkata ililekannet
kuni diastoolse rdhu normaliseerumiseni.

Kompenseeritud faasis on vastundidustatud vasopresso-
rid.

Dekompenseeritud faasis voib lisaks eeltoodud ravile
perifeersete veresoonte toonuse taastamiseks kasutada vaso-
pressoreid (lk. 115 ).

Perifeerse vereringe puudulikkuse vaskulaarse vormi
ravi ihtib anafiilaktilise soki raviga (1lk.T9 ).

Tokgikoinfektsioosse soki ravis arvestada samaaegselt
3 printsiipi:

1) etioloogiline,

2) desintoksikatsiooni printsiip,

3) vereringe toetusravi.

1. Kohe tuleb alustada ravi antibiocotikumidega. Kui
pole teada haigusetekitaja, tuleb kasutada laia toimespekt-
riga nii gramposi*iivsele kui gramnegatiivsele mikrofloo-
rele mdjuvaid preparaate. Soovitatud on ampitsilliin, tse-
poriin, tsefelotiin, gigmamiiteiin, karbenitsilliin jt. An-
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o tibiocotikume on vaja manuatada veeni kiillaldaatea annustea.
Kui laps pole varem ravi saanud ja laia toimeapektriga an-
tipiootikume pole kéepiéraat, tuleb manustada veeni penitsil-
1iini 100 000...300 000 ii/kg kombinatsioonis atreptomiitsii-
niga (kuni 20 000 ii/kg lihasesse).

2. Intoksikatsiooni vidhendamiseks tuleb kohe alustada
infusioonravi madalamolekulaarsete kolloidlahustega - hemo-
deea, reopoliigliikiin, Zelatinool. Hemodeeai jt. toimel seo-
takse ja viiakse uriiniga organismist védlja toksiinid ja ai-
nevahetuae laguproduktid. Peale aelle t3useb vererdhk ja
diureea, viheneb kapillaaride permeaablua, vidheneb eriitrot-
aiilitide ja trombotsiilitide agregataioon. Madalamolekulaaraed
kolloidlahuaed erituvad 6...12 tunni jérel, mist3ttu tuled
teha 2...3 lilekannet pédeveaa.

Hemodeesi v3ib manustada joana, kuni arteriaalne vere-
r8hk t3useb normi alumiae piirini. Ulekannet v3ib aga alua-
tada ka kohe tilkinfuaioonina. Manuatatav hulk s3ltub tok-
sikoinfektaioosae soki raskusest - soovitatakse 20.¢¢40...50
ml/kg, tilkinfusiooni kiiruseks 15...30 tilka minutis. Ve-
delikuhulga mdéramisel arvestada arteriaalset vererdhku: see
peab stabiliseeruma. Teiseks nditajaks on kiillaldane diu=-
rees, mis iihes tunnis peab olema viéhemalt:

& 1 aasta vanustel lastel 20 ml

Teesb " " 2064425 ml
5...10 " " " 25...30 ml
> 10 " " " 30. ee40 ml

3. Kohe tuleb manustada neerupealise kortikosteroide.
Kasutada prednisolooni 5...25 mg/kg GOpédevas, sellest kohe
manustada veeni 5...10 mg/kg. Suuri annuseid tuleb manusta-
da, kuni raske seisund laheneb,

Kortikosteroidide manuatamisel pole eesmdrgiks niivdrd
asendusravi kui nende farmakoloogiline toime - parandada ve-
reringet, t3ata aiidamelihase jdudlust, k3rvaldada perifeer-
sete vereaoonte apasmi, vidhendada kapillaaride liébilaskvust,
langetada organismi tundlikkust toksiinidele, pérssida ak-~
tiivsete kiniinide toimet, parandada adrenoretseptorite tund-
likkust endogeenaele adrenaliinile jne.
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4. Sudame toetusravi kiiretoimeliste siidamegliikoaiidi-
dega. Strofantiini kiillastussnnus (0,015.0:0,02 mg/kg) ma-~
nustada 24 t. jookaul (1k. 107 ).

5. Hapnikravi.,

©. Ainevahetusprotsesside parandamiseks silatida veeni

lihasesse kokarboksiilaasi 50...100 mg, 5-% askorbiin-
happelahust 0,5...2 ml ja 2,5-% Bg-vitamiini lahust 0,3...
1 ml.

7. Metabolistliku atsidousi olemasolul teostada selle
korrektsioon (lk. 94 ),

8. Kiillaldase diureesi olemasolul tuleb anda hiipokali~
eemia vidltimiseks kaaliumipreparaate - panangiini voi kaa-
liumorotaati eakohastes annustes. Hiipokalieemia korral teha
korrektsioon 1-% kaaliumkloriidi lshuaega tilkinfusioonina
vastavalt kagliumidefitsiidile.

9. Tavaliselt saab kogu eeltoodud raviga arteriaalset
ki madalamaks v3i ravi ajal langeb, eriti madala diastoolse
rdhuga, siis v3ib kasutada vasopressoreid. Eelistatud on nor-
adrenaliin v3i mesatoon, sest nad omavad head vasopressoor-
set toimet siidametegevust oluliselt mdjustamata. Mesatooni.
eeliseks on veel ta pikem toimeaeg: 40...90 minutit. Soovi-
tatakse manustada tilkinfusioonina 0,1-% noradrenaliini- v&i
1-% mesatoonilahust koos gliikkoosilahusega 0,1 ml vanuseaaata
kohta. Noradrenaliini ei tohi manustada koos askorbiinhappe-
ga, sest viimane vdhendab noradrenaliini toimet.

10. Tugeva rahutuse korral soovitatakse kasutada gam-
ma=-oksiinaatriumbutiiraati 50...100 mg/kg/ koos 10-% gliikoo-
silahusega aeglaselt veeni. Gamma-oksinaatriumbutiiraat pa-
randab ajurakkude ainevahetust, véhendades nende  hapniku-
tarvet. Annust v3ib korrata 2...3 korda pdevas.

11. Dissemineeritud intravasaalse koagulatsiooni ole-
masolul on néidustatud hepariinravi annuses 100...150 lii/kg
veeni ja vajadusel ravi jédtkata musklisse (lk. 130).
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12. Vaskulaarae puudulikkusega haiget pdetatakse indi-
viduaalselt intensiivravipalatis ja jiélgitakse pidevalt.

PAROKSUSMAALNE TAHHUKARDIA

L. Tamm

Paroksiismaalne tahhilkardia (PT) on ektoopilise tahhiikardia
iiheks kliiniliseks variandiks. PT on hoogudena tekkiv ja
jdrsku l18ppev siidame rlitmi kiirenemine 150...300 156gini mi-
nutis. Seetd3ttu tekivad hemodiinaemika héired (siidame l66gi-
mahu vidhenemine, verevoolu aeglustumine jt.), kudede hapni-
kuvaegus, energia ja elektroliiliitide ainevahetuse nihked. Las-
tel esineb 95...98 %1 juhtudest PT supraventikulaarne vorm.
Ulatusliku orgaanilise siidamekahjustusega lastel v3ib tek-
kida ka ventrikulaarne PT.
Lastel v3ivad PT vallandada mitmesugused p8hjused:
1) neurovegetatiivse tasakaalu hédired:
erutus- ja afektiseisundid,
negatiivsed emotsioonid,
psiilihiline ja fiilisiline lilekoormus;
2) orgaaniline siidamekahjustus:
kaasasiindinud ja omandatud siidamerikked,
kaasasiindinud ja omandatud miiokardiidid,
siidame siinussdlme ndrkuse siindroom;
3) miiokardi ainevahetuse hdired (miickardiodiistroofia)
viirusinfektsioonide, nakkushaiguste jt. puhulj;
4) krooniline infektsioonikolle organismis (PT tekib ref-
lektoorselt);
5) individuaalne iilitundlikkus ravimite suhtes ja ravi-
miirgistused;
6) kardiokirurgilised protseduurid ja operatsioonid.
7) Wolffi-Parkinsoni-White'i siindroom.

Kliiniline pilt. Kliinilised giimptoo-
mid s3ltuvad lapse vanusest. PT hoole eelnevad sageli ekst-
rasistolid.
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Védikelastel:

1)

2)

3)

4)
5)

slidemepiiride kiire laienemine, siidame-vereringepuu-
dulikkuse arenemine, siidametoonid raskesti sedasta-

tavad;

hingeldus, koha, kopsu paisuniéhud;

naha kahvatus, hallikas v8i tsilanootiline vidrvus,

higistamine;

rahutus, mis kiiresti muutub loiduseks, adiinaamiaks;
krambid, teadvusehdired.

Vanemaealistel lastel:

1)
2)

3)

4)

pearinglus, ndrkus, hirm, rdhumistunne kaelas,
ebamugavus- v8i pigietustunne, valu sildame piirkon-

. nasj

auskultatsioonil embriickardia, tugevad toonid, va-
rem esinenud kahin siidamel kaobj

hingeldus, tsiianoos, siidamepiiride laienemine; sili-
dame-vereringepuudulikkus, teadvuse hdired lisan-
duvad PT hoo pikemaajalisel kestusel.

Lastel v3ib hoo alguses tekkida sagenenud urineerimine,
oksendamine, k3hulahtisus. Kestva PT hoo korral sageli oli-

guuria.

Vajalikud uuringud:

1)
2)
3)

elektrokardiogramm (korduvalt);

rindkere rontgenogramm;

pdhihaiguse diagnoosimiseks kliinilis-laboratoorsed,
biokeemilised ja instrumentaalsed uuringud.

Ravi.

1.

2.
3.

4.

Kindlustada téielik rahu, range voodireziim. Esime-
sel vdimalusel suunata laps haiglasse.

Hapnikravi.
Haige rahutuse korral anda eale vastav annus seduk-

seeni, fenobarbitaali vdi slistida pipolfeeni.
P3hihaiguse ravi.

Vanemaealistel lastel piilitakse PT hoogu likvideerida va-

gotroopse m3justamisega:
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1) Aschneri kats (surve silma bulbustele);

2) punnestus e. Valsalva kats;

3) hingamispeetus kiikkasendis;

4) surve ja massaaz sinus caroticus'e piirkonnass a ca-
rotis communis surutakse m. s8ternocleidomastoidsus
dexter'i eesmisel serval kilpnédédrme lilemise eerva
korgusel vastu liilisammast 20...30 sekundiks, Samaaeg-
selt pulsisagedust lugedes;

5) oksendamise esilekutsumisega.

Vdikelastel on vagotroopsed mdjustused vidhese efektiga.

Eelnevatele ravivitetele 1lisaks rakendatakse pHrast
elektrokardiograafilist uurimist gntiariitmiliselt toimivaid
preparaate (vt. tabel 36). Tabelis on toodud orienteerivad
annused. Antiariitmiliste ravimite raviannused peavad olema
individuaalselt médratud, arvestades PT pdhjust, siidamekah=-
Justuse ulatust, hoo kestust ja lapse vanust.

Varaealistel lastel tuleb eupraventrikulaarse PT puhuse
valikpreparaadina kasutada siidameglikosiide (digoksiin). Kui
raviefekti ei saada, siis lisatakse beeta-adrenoblokaatorid
(inderaal) v8i isoptiin. Ventrikulaarse PT ravi alustatakse
igoptiini, ajmaliini v8i novokaiinamiidiga. Beeta-adrenoblo-
kaatoriga alustatakse ravi /2...Y3-ga tabelis toodud annu-
sest. Raviefekti puudumisel vdib annust jdrk-jdrgult tdsta
kogu OOpdevase annuse manustamiseni.

Halvasti ravile alluvate tahhiiariitmiate puhul tuleb di=-
goksiini manustada koos propranolooni (inderasli jt.) véi re=-
serpiini v38i kokarboksiilaasi v8i novokaiinamiidiga. Semaaeg-
selt on vaja anda kaaliumi sisaldavaid preparaate (kaalium-
kloriidi, panangiini, kaaliumorotaati), PT hoo ravis on samu-
ti ndidustatud gliikokortikoidid: prednisoloon 1 - 2 mg/kg vee-
ni. Koronaarvereringe parandamiseks kasutada eufiilliini, nit=-
rogsorbiidi, kurantiiili (dipiridamool), sustakit, nitrongi.

Kui medikamentoosne ravi ei anna tulemusi ja lapse sei-
sund kiiresti halveneb, tuleb PT hoo kupeerimiseks kasutada
elektriimpulssravi.

Hoo likvideerimisel on vaja jdtkata ravi siidamegliiko~
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Tabal 36
Antiarlitmiliselt toimivad ravimid
Aggﬂielknnnuate
Ravim aggﬂgexggﬂg Ianu::;gise arv, milleks Ravikuuri K8rvalniéhud,
keha massi Jaotatakse kestus vastundiidustused
kohta gUplievane pievades
nnnug
2
Sidamegliikosiidid
Digoxinum 0,05-0,075 per os 3 Siinusriitml  Vt. #ge kardiovaakulaarne puudu-
Corgliconum 0,05-0,06 veeni 0,06-% 2 taastumiseni, likkus
lahusena edasi e#ili-
Celanidum 0,03-0,06 veeni 0,02-% 2 tusannuses
lahusena koos
5-10-% glikoo-
8
%%235:?drenob1°k“t°rid BradUkardia, n8rkustunne
pearing-
opranolonum rochl. lus, allergiliaed n#hud ’
Inderal 0,25-0,5 per os 3-4 T-60 Bronhiaalastma, suhkrudiabeet,
Oba slidame blokaad, stidamepuudulikkus
Anaprilinum
Trasicor (okapre-
nolobum)
viscenwm (Pindalol) 0,04-0,06 per os 3-4
Novocainamidum 30-50 4-6 14-30

Kollaps verer8hu langusest, tildine
n8rkus, peavalu, iiveldus, oksenda-
mine, unetus, erutueseisund

Slidame blokaad, kardiovaskulaarne
puudulikkus




Tabel 36 (jirg)

1 - ' 3 4 5 [}

Rauwolfia alkaloidid Harva: (ldine n8rkus, iivel-

Ajmalinum 2-3 per os 3-4 14-45 dus

Reserpinum 0,05-0,2 per os 3-4 14 Difuusne milokardiit, raske
stidamepuudulikkus, hiipotoonis,
slidamejuhtehiired. Nahal&dbed,
hingeldus. Haavandt8bi, nee-
rufunktsiooni hlire

Isoptin (Verapami- 0,1-0,15 per os 3 7-30 Iiveldus, pearinglus.

lum Raske sildamepuudulikkus

Cocarboxylasum 5=10 lihasesse T 10-30 Ulitundlikkus tiamiini suhtes

* Raviefekt saabub 5...20...60 min. pérast.



s1idiga toimet siilitavas annuses (vt. 1k, 108 )., Teiste an-
tiarutmiliste ravimite annust vihendatakse jirk-jirgult Y2...
1/4 doosini ja jatkatakse profiillaktilist ravi 14...30 pdeva.

VALKPUHPUR (PURPURA FULMINANS)

L.Sildver

Vélk- e. fulminantse purpuri siindroomist on 8ige radkida
k8igil juhtudel, millal hemorraagiline siindroom on kliinili-
selt manifestne ja vdlkkiire, fulminantse kuluga.

Etioloogias, Sagedasimad pdhjused: 1) ful=-
minantne meningokoktseemia ja 2) hemorraagiline vaskuliit.,

Fulminantse kuluga meningokoktseemia (siinoniiiims per-
akuutne meningokokiline sepsis), mis kliiniliselt manifes-
teerub vidlkpurpurina ja millele viéga sageli kaasub neeru-
pealiste dge puudulikkus, on tuntud kui Waterho u s e'i-
Priderichseni sindroonmn (syndroma Wa-
terhouse~-Priedericheen). Hemorraagilised infarktid on mneil
lastel viiga sage neerupealiste morfoloogiline muutus. V3i-
malik on ka ainult suprarenaalse funktsiooni kahjustus, aga
ki1iniline resultaat on sama. Siindroom ohustab G. Landbecki
(1975) uurimuste jdrgi eriti imikuid ja vdikelapsi. Kliini-,
liselt ei saa kindlalt belda, kas meningokokilise vdlkpurpu-
riga kaasneb neerupealiste puudulikkus v8i mitte. Ka tdien-
davad laboratoorsed uuringud abistavad védhe, sest siindroomi
fulminantse kulu t8ttu laboratoorne diagnoos sageli hilineb.

Fulminantse purpuri siindroom on ka hemorraagilise vas-
kuliidi raskeim kliiniline avaldus.

Patogenees on mitmesugune. P.L. Novikov (1976)
r8hutab, et meningokoktseemia perakuutsete vormide patoge-
neesis on miérav osa toksikoinfektsioossel sokil, mis an Hn-
gitud massiivsest bakterieemiast ja toksineemiast. Endotok-
siinid kahjustavad veresooni direktselt, difuusselt ja pBh-
justavad mikrotsirkulatsiooni, hemostaasi- ja metabolistlik-
Ke hiireid. Meningokokkide endotoksiin toimib antigeenina Ja
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pdhjustab viga tormilise immuunreaktsiooni antikehade tekke-
ga, seetdttu kujunmeb ka hiiperergiline vaskulaarne reaktsioon
endotoksiinile (hiiperergiline vaskuliit). Meningokoktseemia
puhul areneb ka kapillaaride parees. Veresoonte kahjustus on
seega heterogeenne. Infektsioos-allergilisel alusel kujunev
neerupealiste morfoloogiline ja/v3i funktsiooni kahjustus
pdhjustab neerupealiste koorehormoonide sisalduse jiarsku vi-
henemist, puudulikkust. V3ib areneda ka neerupealiste totaal-
ne - kortikaalse ja medullaarse kihi - puudulikkus.

Hemorraagilise vaskuliidi valkpurpuri patogeneesis on
juhtiv immunoallergiline vaskulaarne reaktsioon, mis on siin
erakordselt intensiivne.

Vélkpurpur kujuneb meningokoktseemiaga haigetel parain-
fektsioosselt - dgeda infektsiooni ajal. Vidlkpurpur v3ib tek-
kida juba vastsiindinutel ja imikutel (eriti normotroofikutel!)
ja k3igil jdrgnevatel vanuseperioodidel.

Hemorraagilise vaskuliidi viélkpurpur tekib postinfekt-
sioosselt: dgedate infektsioonide ja eksantematoossete in-
fektsioonhaiguste jirgselt. Vdlkpurpur on alla 1-aastastel
lastel kasuistiline, vdikelastel rariteet; ta tekib peami-
selt iile 3 aasta vanustel.

Jiérgnevalt kidsitletakse m8lemat vidlkpurpurit koos ja ju-
hitakse tdhelepanu kliinilis-laboratoorsetele ja ravi ise=~
drasustele.

Kliiniline pilt. K3igi simptoomide dii-
naanika on ililikiire, fulminantne! Initsiaalset
perioodi iseloomustab kiiresti progresseeruv toksi lkoo-
sisidiundroom, mistdttu lapse iildseisund on iliras-
ke, teadvusehdired tekivad vara. Febriliteet
langeb meningokoktseemia puhul sageli subfebriilsete, isegi
subnormaalsete viddrtusteni. Temperatuur langeb koos toksi-
koinfektsioosse soki nidhtude siivenemisega.

- Juhtiv on hemcrraagiline sind -
room, mille puudumisel ei tule vélkpurpuri diagnoos ar-
vesse! Sindroom tekib juba esimestel haigustundidel, hilje--
malt esimesel 6...8 tunnil. Generaliseerunud nahahemorraa-
giad, hemorraagilise sisaldisega villid ja hematoomid on
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multiiplis lokalisatsioonis.

Hemorraagiatele tiiiipilist lo-
kalisatsiooni ei ole,

nad levivad erakordse kiirusega, he-
morraagiaid lisandub uutes lokalisatsioconides.

Hemorraagiad
ldhevad kiiresti iile

nekroosideks (mdne tun-
ni jooksul!). Nekroosid tekivad eriti verevalumite tsentru-
mis. Monedes nahapiirkondades tekivad "livores intravita-
les" Gangrenoossed muutused ja mutilatsioonid v8ivad kuju-
neda sormedel ja varvastel. Verevalumid ilmuvad ka skleera-
dele, konjunktiividele, ninaneelu- ja suuddne limaskestale.
Verejooksud ka gastrointestinaalsest ja urotraktist ning
subarahnoidaalsed hemorraagiad. V.I. Pokrovski (1976) and-
metel kaasneb meningokoktseemiaga vidga sageli herpeetiline
infektsioon (imikutel harva!), herpeetiline 166ve on huul-
tel, ndol, kdrvalestadel, nina- ja suuddnes.

- Age vereringepuudulikkus,
mis avaldub meningokoktseemilise vélkpurpuri puhul toksiko-
infektsioosse sokina, on eriti oluline kliiniline tunnus (k.
111). Lapsed on juba hospitaliseerimisel soki dekompensee-
ritud faasis: arteriaalne siistooln- ja diastoolne rdhk lan-
gevad progresseeruvalt. Vererdhk langeb ka hemorraagilise
vaskuliidi vélkpurpuriga haigetel, neil on tsirkulatoorset
tiilipi dge vereringepuudulikkus tingitud posthemorraagilisest
hiipovoleemiast.

- Meningeaalne sindroomn on me-
ningokoktseemilise purpuri sage tunnus. Meningeaalseid néh-
te on vaja kontrollida igal hulgiste hemorraagiatega lap-
gsel! Diagnostilisel lumbaalpunktsioonil leitakse sageli pu-
rulentne meningokokiline meningiit (meningitis purulenta
meningococcica), millele vastsiindinutel ja imikutel 1lisan-
dub ka ventrikuliit, mis m3justab ebasoodsalt meningiidi kul-
gu. Mddane meningiit-on kindel vasturdékivus hemorraagilise
vaskuliidi vélkpurpurile, meningiidi puudumine aga el eita
meningokoktseemilist fulminantset purpurit.

Uuringud abistavad diagnoosimisel véhe. SR on
kiirenerud, voib olla infektsioosse je posthemorrasgilise geneesiga
aneemia. Leukotsiitoos ja neutrofiilne granulotsiitoos on me-
ningokokilise geneesiga vidlkpurpuri puhul alati (v3ima..k on
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ka leukemoidne miieloiline reaktsioon!). Trombotsiitopeenia on
alaline hematoloogiline siimptoom, mille pShjuseks on tarbi-
miskoagulopaatia ning megekariiotsiiiitide ja trombotsiilitide in-
fekteiooe-allergiline kahjustus. Neerupealiste &gedale puu-
dulikkusele viitab mineralo- ja gliikokortikoidhormoonide vé-
hesusest tingitud siimptoomide kombinatsioon:

arteriaalne hiipotoonia

= hiiponatrieemia

= hiipokloreemia

- hiiperkalieemia

- hiipogliikeemia

Dissemineeritud intravasaal-
se koagulatsiooni (DIK) siindroon
kujuneb m8lema védlkpurpuri puhul. Siinoniitimids trombohemor=-
raagiline siindroom, tarbimiskoagulopaatia. DIK ei ole ise-
seisev haigus, vaid kujuneb pdhihaiguse sekundaarse, rangelt
mittespetsiifilise siindroomina, mis fulminantse purpuri iili-
rasket situatsiooni veelgl komplitseerib. DIK-siindroomi pu-
hul kahjustuvad hemosteasi siisteemi vaskulaarne, trombotsii-
taarne, koagulatiivne ja fibrinoliiiitiline komponent siigavalt.
DIK-siindroomi geneesis on praktiliselt téhtis eristada jérg-
misi staadiumeid.

1. Hiperkoaguleemia staadium. Vere koa-
gulatsioonisiisteem aktiveerub seetdttu, et kahjustatud ku-
dedest satuvad verre tromboplastiliselt aktiivsed koesubs-
tantsid, mis aktiveerivad vereplasma e. endogeenset trombo-
plastiini. Tromboplastiliste ainete sisalduse t3us veres on
DIK=i tekkimise kindel tingimus.

Verehiiiibimise I faasis tekib vere koagulatiivse siistee-
mi aktiveerumisel rohkesti tromboplastiini. Verehiiiibimise II
famsis tekib k8rge tromboplastilise aktiivsuse foonil roh-
kesti trombiini (hiipertrombineemia) ja III faasis rohkesti
fibrinogeeni, resp. fibriini (hiiperfibrinogeneemia). IV faa-
8ls on fibriinhiliibe, fibriinkémbu retraktsioon seetdttu iHle-
médéraselt suurenenud.

K6ik see pShjustab massiivset intravasaaslset hiiperkoa-
gulpteiooni, mikrotrombide tekkimist ja terminaalse veresoo-
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nes.iku obturatsiooni fibrinoossetest mikrotrombidest. Ra-
sulteeruv mikrotsirkulatsiooni kahjustus pdhjustab kudede
+sheemiat, nekroose ja hemorraagiaid orgsnites js nende
funktsiooni viljalangemist, puudulikkust (eelkoige haara-
takse neerud - oliguuria kujuneb vara). Hiiperkoaguleemia pu-
hul kujunev fibrinoliilisi pidurdus p8hjustab vere viakoossu-
se tdusu.

2. Hipokoaguleemia, progreaseeruva tar-
bimiskoagulopaatia staadium. Vereplasma koagulatsioonifak-
torid I, II, V, VIII ja XII utiliseeritakse tromboplastiini
primaarsel aktiveerumisel ja trombiini, samuti fibrinogee-
ni resp. fibriini iileméérasel tekkimisel (1. staadiumis)e.
Sekundaarselt haaratakse intravasaalsesse hiiperkoagulataioo-
ni ja kulutatakse agregatsiocniks ka verehiilibimise tsellu-
laarsed faktorid, eriti trombotsiilitide 3. faktor. Konsumt-
siooni- e. tarbimiskoagulopaatia kujuneb nimetatud faktori-~
te liigtarbimisest. Et vere plasmaatilised ja tsellulaarsed
koagulatsioonifaktorid utiliseeritakse, siis orgenismi he-
mokoagulatsiooni potentaiaal véheneb tugevalt. Tarbimiskoa-
gulopaatiat peetakse pdhihaiguse edaspidist kulgu médravaks
tisistuseks. Teist staadiumit iseloomustab ka see, et fu-
sioloogilised antikoagulatiivsed mehhanismid (antitrombiin
III) kulutatakse kiiresti trombiini inaktiveerimiseks.

3. Fibrinoliilsi staadium. Vere koagula-
tiivse siisteemi lilemddrasel aktiveerumisel toimub sekundaar-
selt kaitsemehhanisemina alati ka vere fibrinoliilitilise siis-
teemi aktivatsioon (hiiperfibrinoliilis), sest aktiveeritud F
XII ja trombiin on ka profibrinoliisiini v er e aktivaa-
toriteks. Fibrinoliilitilise siisteemi aktiveerumisel on orga-
nismi kaitse iseloom ja ta on suunatud dissemineeritud mik-
rotromboseerumise vastu. Hemokoagulatsiooni faktorite liig-
tarbimine (2. staadiumis) koos hiiperfibrinoliilisiga . staa-
diumis) v8ib pdhjustada verehiilibimatust (tdielikku aribri-
nogeneemiat) ja hemorraagilise gsiindroomi jédtkuvat intens.i-
vistumist.

Vajab rohutamist, et DIK-siindroomi k8ik staadiumid on

oma diinaamilises arengus ilihtne protsess.
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4. Paastumis staedium. K8ik faktorid taastuvad
ravile alluva kulu puhul.

Diagnoosimisel on vidlkpurpuri vastavad
kliinilised siindroomid mé&ravamad kui laboratoorne diagnoo-
simine. Diagnoositakse meningococcaemia: purpura fulminans
v8i vasculitis haemorrhagica: purpura fulminans. DIK - siind-
roomi diagnoosimisel on hemokoaguloloogilised uuringud m#é-
ravad. Laboratoorne diagnoos on eelkdige konkreetse situat-
siooni diagnoos ja pohineb hiiperkoaguleemia, tarbimiskoagu-
lopaatia ja hiiperfibrinoliilisi kindlekstegemisel. DIK-i la-
boratoorne diagnoosimine oleneb midédramismeetodite tdpsusest.
Diagnoosimisel peab arvestama, et kliinilis-laboratoorsete
simptoomide manifestsus soltub vere koagulatiivset slisteemi
aktiveerivate stiimulite hulgast, tugevusest ja aktivatsi-
ooni tempost; veresoonte seisundist; fibrinoliilitilise siis=-
teemi aktivatsiooni kiirusest ja intensiivsusest.

DIK-siindroomi erinevate staadiumite d i f eren t -
siaaldiagnoos on ainult 1 aboratoor-
ne. Hiperkoaguleemia ja tarbimiskoagulopaatia eristami-
ne on toodud tabelis 37 lk. 127 . Hiiperkoaguleemia staadium
voib areneda véga tormiliselt, monekiimne minuti jooksul, wib
aga formeeruda ja progresseeruda aeglaselt. Esimesed hemo-
koagulatsiooni uuringud néditavad vdlkpurpuriga lastel see-
t8ttu hiiper- v8i juba hiipokoaguleemia olemasolu. Tarbimis-
koagulopaatia staadiumis on lisaks ilmsele hiipokoaguleemia-
le trombotsiitopeenia, alati alla 100‘109/1, sageli alla 50°
107 /1, ka trombotsiiiitide agregatsiooni funktsioon on viihene-
nud. Hemokoagulogrammi muutused on fibrinoliilisi staadiumis
analoogilised 2. stesadiumi muutustega: tugev hiipokoagulee-
mia pisib. Fibriin liiseerub hiiperfibrinoliilisi tulemusel kii=-
resti. Fibriini degradatsiooniproduktide (FDP) kontsentrat-
siooni suurenemine veres on fibrinoluusi aktiveerumise
tdhtis indikaator.

Haiguse kulg ja prognoos sdl-
tuvad vilkpurpuri kliinilisest vormist. Meningokokilise ge-
neesiga vilkpurpuri prognoos elule on ka ténapieval viga to-
gine, sest lisanduv neerupealiste &ge puudulikkus on alati
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Tabel 37

Trombohemorroagilise sindroomi
puhuste hemokoagulatiivsete hdirete

laboratoorné eristamine

Hemokoagulogrammi Feoere
: norm |hdper-hapo
uuring [Koagulatsioon
.Vere (Vere hidbimisaja algus .
yldng_e_ kapillaarses veres min.
utibimis- ; (5.7 mi
] J' .
hudbimis-| yeeni veres Le White j| 5-7 min. | —
voime .
uuringud | plasma  rekaltsifikatsi-
ooni aeg 60-120 sek
trombotesti aste 4-6 >6 [<4
Hidbimisfaaside uuringud
hadbimise _
I faas protrombiini tarbi-
mine vereseerumis |70-100 %
| faas protrombiini aea e [16-22sek| — |[—
protrombiini indeks | 70-80 %
Il faas fibrinogeenisisaldus | 200 mg %
(vere fibrinolaGtiline
|__\l foag l aktiivsus (VFA) 15)51‘0,68%

verekambu retraktsioon

38+ 0,9 %




iiliraske, eluohtlik situatsioon, mis halvendab meningokokt-
seemia kulgu. Ka purulentne meningiit on prognostiliselt
ebasoodne. Surm saabub kdige sagedamini esimesel haiguspde-
val. Surmapdhjuseks on verevalumid neerupealistesse ja he-
modiinaamika irreversiiblid, ravile allumatud muutused. Tok-
sikoinfektsioosse soki Jigeaegne ja adekvaatne patogeneeti-
line ravi on kdige md#ravam léhisprognoosile. Hemorraagili-
se vaskuliidi vdlkpurpuri puhul ei 1lisandu neerupealiste
dgedat puudulikkust, metdttu prognoos elule n tunduvalt parem.

Ravi ei erine esimestel tundidel. Ravi toimub re-
enimatsiooniosakonnas.

Etiotroopne ravi on vajalik <fulminantse meningokokt-
seemia puhul v3i selle kahtlusel. Penitsilliin on k3ige md-
jusam, seda middratakse suurtes annustes: 500 000...1 miljon
ii/kg/die lihasesse iga 4 tunni jédrel. Levomiitsetiinsuktsi-
naatnaatrium, mis ldbib hédsti hematoentsefaalset barjiddri,
on ka mdjus, siistitakse 50 000... 80 000 ii/kg/die lihasesse.
Poolsiinteetilistest penitsilliinidest peetakse efektiivseks
ampitsilliini, kasutatakse ka tsefalosporiine ja gentamiit-
8iini. Veenvad uurimused ndéitavad, et kombineeritud antibi-
ootiline ravi ei paranda meningokoktseemiast pdhjustatud
védlkpurpuri ravi tulemusi. Btiotroopset monoteraapiat - iihe
antibiootikumi manustamist - peetakse kiillaldaseks ja eelis-
tatakse ikka penitsilliini. Hemorraagilise vaskuliidi vidlke
purpuri puhul ei ole nii intensiivse penitsilliinravi (veel-
gi sensibiliseerib!) vajadust. Et vidlkpurpuri etioloogiline
diagnoos ei selgu esimestel ravitundidel, siis saavad kdik
fulminantse purpuriga lapsed ravi algul penitsilliini.

Patogeneetilisele ravile omistatakse otsustavat tdéht-
sugst juba esimestest tundidest. Prednisoloonrdvi on obliga-
toorne. Igal meningokokilise fulminantse purpuriga lapsel
on vaja patogeneetilises ravis arvestada kaasuva neerupea-
liste puudulikkuse vdimalust. Prednisoloon on seega kindlalt
ndidustatud hemorraagilise vaskuliidi vdlkpurpuri immunoal-~
lergilise geneesi ja meningokoktseemia vidlkpurpuri puhuse
meerupealise égeda puudulikkuse t8ttu - gliikokortikoidhor-
fmoonide asendamiseks. Prednisolooni mdératakse suures an-
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nuses: 10...12...20 mg/kg/die. Esimene annus (3...5 mg/kg/dosi)
sustitekse joana veeni isotoonilise keedusoola- ja 10-% glii-
koosilahusega, seejirel instilleeritakse veeni sams v8i poo-
le véiksem annus koos infusioonilahustega. Ulej&inud hulk
prednisolooni GSpievasest annusest siistitakse lihasesse iga
4.+.6 tunni jirel v6i manustatakse vajadusel korduva instil-
latsioonina. Prednisolooni suuri annuseid miératakse esime-
sel 4. - 6. ravipdeval, seejédrel vihendatakse aegamdoda.Pred-
nisolooniga paralleelselt siistitakse kortisooni voi hiidro-
kortisooni 100...150 mg/dosi lihasesse, jdrgnevalt vihenda-
takse ilihekordset annust 20...30 mg-ni ja siistitakse iga 6
tunni jérel, véhemalt 3...4...5 pdeva jooksul.

Mineralokortikoidhormoonide defitsiidi substitutsiooniks
siistitakse desoksiikortikosteroonatsetaadi (DOKSA) 0,5-% la-
hust lihasesse (olilahus!) esimesel pdeval 5...7,5...10 ja
isegi 20 mg/die, jaotatuna 2...3 annuseks. DOKSA annust vi-
hendatakse teisest ravipdevast. DOKSA on soola retineeriv
hormoon, mis soodustab naatriumi ja kloori tubulaarset reab-
sorptsiooni ja kaaliumi eliminatsiooni. DOKSA-t voib manus-
tada ainult siis, kui laboratoorselt on kindel, et naatriu-
mi- ja kloorisisaldus veres on langenud. DOKSA soodustab nast-
riumi ja vee peetust organismis, millega suurendat vereplas-
ma mahtu, korvaldab hiipovoleemiat ja t3stab vererdhku.

Toksikoinfektsioosse soki patogeneetilises ravis on pea-
rdhk vereringe toetusravil ja organismi desintoksikatsioonil
(1k. 113 ). Tsirkuleeriva vere mahu suurendamiseks, verevoluu-
meni t#itmiseks ja veresoonte toonuse tOstmiseks, vererdhu
normaliseerimiseks viiakse poliiglukiini joana veeni. Mikro-
tsirkulatsiooni parandamiseks ordineeritakse reopoliiglukiini.
Kolloidlahuseid on vaja manustada tsentraalse venoosse rdhu
normaliseerumiseni. Hiiponatrieemia, hiipokloreemia, hiipohiid-
ratatsiooni ja hiipogliikeemia k8rvaldemiseks instilleeritakse
veeni elektroliilitide molaarseid lahuseid ja 10-% gliikoosila-
hust vastavalt vajadusele.

Kudede progresseeruva nekroosi vialtimiseks kasutatakse
proteaaside inhibiitorit tragsilooli 1000...1500 ii/kg,dosi in~
stilleerituna veeni isotoonilises keedusoola=- voi 5-%  glii-
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koosilahuses. Trasilool oma antifibrinoliiutilise toime tot-
tu on eriti nididustatud hiiperfibrinoliiisi korral.

Hipertermia kiiresti likvideerida! (Lk. 62.)

DIK- sindroomi ravis on ainult kon-
kreetse situatsiooni adekvaatne ravi efektiivne.

1. On vajalik voimalikult varajane patogeneetiline an-
tikoagulatiivne ravi hepariiniga, sest trombiini ja fibrii-
ni suurenenud siintees on DIK-i tekke aluseks. Hepariin blo-
keerib hemokoagulatsiooni direktselt ja kiiresti (joon.3 lk.
131). Hepariin pdrsib vereplasma aktiivse tromboplastiini
teket verehiilibimise I faasis. Hepariin pdrsib II faasis
trombiini teket ja ka trombiini toimet fibrinogeenisse, see-
ga pdrsiv fibrinogeeni illeminekut fibriiniks verehiilibimise
III faasis. Hepariin soodustab hiilibimisfaktorite inaktivat-
siooni, mille tulemusel intravasaalne hiiperkoagulatsioon kat-
keb ega taastu. M.S. Matsabeli (1981) andmetel hepariin,
neutraliseerides tromboplastiini ja trombiini, ei katkesta
ainult fibrinogeeni ja trombotsiilitide utilisatsiooni, vaid
soodustab nende fiisioloogilise seisundi teastumist ning nor-
maliseerib sellega vere hiilibimispotentsiaali., Hepariini ka-
sutada obligatoorselt, ei ole hemorraagiete momendil ohtlik!
Fulminantse purpuri puhuse DIK-siindroomi ravis on vaja he-
pariini viia 300...500 tii/kg/dosi veeni fiisialoogilises kee-
dusoola- voi 5-% gliikoosilahuses pilisiva instillatsioonina
iga 4 tunni jédrel. Tédnapdeval manustatakse hepariini veeni
plisiva instillatsioonina, pohjendusel, et ainult see pdarsib
neil haigetel (massiivset) intravasaalset hiiperkoagulatsioo-
ni. Hepariinraviga alustamine ei tohi hilineda, seepdrast
v3ib esimese annuse mddramisel lidhtuda ainult vere hiilibi-
misaja algusest kapillaarses veres. Kui see on alla 3 mi-
nuti, alustada kohe ravi! Hepariinravi eeldab vere hiilibimis-
viime eksaktset jdlgimist. Kui verehiilibimise nditajate de-
tailsem uurimine on hepariinravi algul ajakulu, siis hiljem
on see obligatoorne. Vajab rohutamist, et hepariini m&dra-
misel ei ldhtuta diagnoosist, vaid muutunud hemokoagulatsi-
ooni seisundist, sellest, kas hiiperkoaguleemiat on voi mit-
te. G. WeiBbachi (1979) uurimustel on hepariinravi edukas,
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kui DIK-siindroom ei progresseeru védga kiiresti.

Z.S. Barkagan (1980) peab vajalikuks viia hemodiinaami-
lise toimega vereasendajaid veeni tilkmeetodil hepariiniga
samal ajal. Reopoliiglukiin potentseerib hepariini toimet.
Hepariini antikoagulatiivne toime on voimalik ainult koos-
majus hepariini kofaktoriga - antitrombiin III-ga. Kui vii-
mast on véhe, siis ei piisa.ainult hepariinist, et katkes-
tada DIK. Hepariinravi on vaja kombineerida antitrombiini-
kontsentraadiga - substitutsiooniks.

Viimaste aastate pediaatrilises literatuuris rohuta-
takse haigete varajase hepariniseerimise vajadust: heparii-
ni mddramist profiilaktilisel eesmérgil. Znamik autoreid peab
vajalikuks méérata hepariini DIK-i puhul voimalikult vara,
kui ei ole prokoagulantide tunduvat tarbimist.

2, On nédidustatud ravi desagregantide jt. preparaati-
dega, mis védhendavad, resp. korvaldavad mikrotsirkuletsioo-
ni blokaadi. Trombotsiiliitide agregatsiooni funktsiooni pi-
durdajatest méddratakse lastele atsetiililsalitsiiiilhapet.25...
50 mg/kg/die kombinatsioonis dipiiridamooliga 10 mg/kg/die.

3. Fibrinoliiiitiline ravi. Ténapéeval on iihtne seisu-
koht, et hepariinravi on mdjus ainult hiiperkoaguleemia alg-
perioodil. G. Weinmann ja U. Giertler (1978) rohutavad oma
uurimistulemuste pohjal, et hepariinravi on oigustatud ai-
nult DIK-i initsiaalperioodil, sest hepariin pidurdab ai-
mult intravasaalset hiiperkoagulatsiooni, ei lohusta aga moo-
dustunud fibriinhiiivet. Hepariinil ei ole trombo- ega fib-
rinoliilitilist toimet, ta mojub ainult verehiiibimise esime=-
ses 3 faasis. Hepariinravi ei ole kiillaldane resp. on hi-
linenud, kui fibrinoossed mikrotrombid on tekkinud. Juri-
mistulemused néitavad, et kui spontaanne, kehaomane fibri-
noliiiis ei ole voimeline ldhustema fibriintrombe,. siis on
inditseeritud trombo- resp. fibrinoliilitiline ravi strepto-
kinaasiga. Mikrotromboseerumisest blokeeritud mikrotsirku-
latsiooni on voimalik korrigeerida fibrinoliilitilise raviga.
Streptokinaas aktiveerib fibrinoliilisi ja vidhendab resp.
korvaldab intravasaalset obstruktsiooni. Streptokinaas moo-
dustab profibrinolisiiniga aktivaatorkompleksi, mis akti-

132



veerib profibrinoliisiini iileminekut fibrinoliisiiniks, mis
lohustab fibriini lahustuvate poliipeptiidideni, Streptoki-
naasi initsiaaldoos peab olema suur: 3000...4000 tii/kg vee-
ni 15...30 minuti jooksul, Jérgnevalt méédratakse 10000 tii/kg
4 tunni jooksul ja seme annus jédrgneva 8 tumni jooksul in-
stillatsioonimeetodil.

4. Antifibrinoliiiitiline ravi antifibrinoliilitikumidega,
mis pdrsivad fibrinoliisiini-fibriini reaktsiooni. Nende in-
dikatsioonid ja kontraindikatsioonid ei ole tersvalt pii-
ritletud., Hiiperfibrinoliiiis on kaitsereaktsioon DIK-i 3.staa~
diumis. Selle pidurdamine voib olla ohtlik, sest organismi
enese katsed lohustada fibriintrombe (spontaanne fibrino-
liilis) blokeeritakse. Klinitsistid hoiatavad aminokapronhap-
pe (AKH) Sabloonse kasutamise eest! Z.S. Barkagani (1980)
uurimuste jérgi on vaja manustada laia toimespzktriga anti-
proteaase, mis on ka fibrinoliisiini inhibiitorid (trasilool,
kontrikaal, 8ordo<s jt.), veeni, mitu korda pdevas., Sekun-
daarse hiiperfibrinoliilisi blokeerimine AKH-ge viib DIK-siind-
roomi intensiivistumisele.

5. Hemckoagulatsiooni faktorite substitutsioonravi, Hiiue
bimisfaktorid on utiliseeritud tarbimiskoagulopaatia staa-
diumis. Trombotsiilitide asenduseks kasutatakse monokomponent-
set vereravi - trombotsiiiitide kontsentraatide transfusioo-
ne., Kui fibrinogeenisisaldus on alla 150, mg¥k, kasutatakse
fibrinogeeni substitutsiooni. Meningokokilise vélkpurpuri
puhul on hiipokoaguleemias nédidustatud vere- ja plasmatrans-
fusioonid. Trombotsiitaarse massi-, fibrinogeeni-, vere- ja
plasmaiilekandeid voib teha ainult pdrast haige adekvaatset
hepariniseerimist, vastasel juhul voib koagulatiivne prot-
sess tugevneda,

Arvestades hemorraagilise vaskuliidi vélkpurpuri im-
munoallergilist geneesi ja vaskuliidi intensiivselt hiiper-
ergilist iseloomu, on vélkpurpuri selle vormi puhul tdis-
vere- ja plasmaiilekanded haigele vastundidustatud.

Prednisoloonravi, mida peab kasutama igale védlkpurpu-
rige haigele, omab DIK-siindroomi hiipokoaguleemia staadiumis
soodsat toimet ka trombotsiiitidele ja verehiiiibimisele. Pred=-
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nisoloon stimuleerib trombotsiiiitide produktsiooni ja nende
funktsioone ning aktiveerib hemokoagulatsiooni: kiirendab
vereplasma tromboplastiini teket.

SOOLEPAREES

L. Boston

Sooleparees voib tekkida varaealistel lastel mitmesuguste
haiguste, nagu toksiliste sooleinfektsioonide, sepsise, sep-
tilise peritoniidi, toksilise pneumoonia, viirusinfektsioo-
nide, piilorostenoosi, intraperitoneaalse hemorraagia, sel-
jeaju vigastuse, ureemia ja hiipokalieemia puhul, Samuti voi-
vad soolepareesi ndhud esineda postoperatiivses perioodis:
2...3 pdeva pdrast kohuooneelundite operatsioone, Té&helda-
takse ka aminasiini manustamise jdrgselt.

E. Kerpe-Froniuse jdrgi voivad soolepareesi tekke p5h-
justeks olla jdrgmised tegurid: 1) kaaliumidefitsiit, 2) pa-
toloogilised refleksid, 3) anoksia, 4) vereringe hdire, 5)
sokiseisund, 6) seedehdirete raviks kasutatav levomiitsetdin,
Néhtavastl reageerib seedetrakt iihesuguselt mitmesugustele
kahjustustele,

Soolepareesi puhul toitkdrdi stagnatsiooni tottu re-
sorbeeruvad verre toksilised ained ja tugev meteorism ta-
kistab diafragme kiillaldast kontraheerumist, seega on h#di-
ritud hingamine ja siidame funktsioon.

Kerge meteorismi puhul alata kohe ravi jérgmiselt:

1) panna laps kahuliasendisse,

2) teha kohumassaaZi,

3) asetada kohule soe olimihis,

4) teha puhastusklistiir 1-% keedusoolalahusega,

5) panna laps sooja vanni,

6) anda sisse 5 g meditsiinilist siitt,

7) manustada suu kaudu eale vastav proseriiniannus iiks

kord odpdevas (A-nimekirje kuuluv ravim!),
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Raske diinaamilise iileuse puhul on ravi jédrgmine:

I« Tehakse maoloputus sooja fiisioloogilise lahusega, mil-
le jérel magu tdielikult tilhjendatakse,

2. Koliinesteraasivastase toime tottu kasutatakse pro-
seriini. Alla 6 kuu vanustele lastele proseriini ei médrata.
Odpdevane proseriiniannus jsgatakse 3-ks, manustatakse 3 korra-

sutada ei tohi.

3. Manustatakse B1-vitamiini naha alla 2 korda pdevas.

4., Manustatakse veeni 2...3 ml 40-% gliikkoosi- voi 10-%
naatriumkloriidilahust peristaltika stimuleerimiseks ja gaa-
side ning rooja erituse soodustamiseks. Vajaduse korral voib
antud votet kasutada 2 korda $Opdevas.

5. Tehakse sooleloputus 1-% keedusoolalahusega.

6. Piisioterapeutilistest votetest kasutatakse k5hupiir—
konna sooja oliméhist.

7. Kui eeltoodud ravivotted ei aita, siis tehakse klis-
tiiri vordsetes kogustes gliitseriini, 3-% vesinikiilihapendi
ja 10-% keedusoolalahuse seguga; antud segu ihekordsed annu-
sed on vastavalt eale jérgmised: 1...6 ko = 6...8 ml, 6k, o0e
18 = 10¢..12 ml ja 1...2 8, = 12...15 ml, Korrata voib an-
tud protseduuri 3 tunni jérel., VOib teha ka tavalist klis-
tiiri 5...7=% keedusoolalahusega., Vajaduse korral voib kor-
rata protseduuri 3 tunni jdrel, ilildse 3 korda Gopdevas; enne
giistitakse naha alla eale vastav annus kordiemiini, et kont-
sentreeritud keedusoolalahusega klistiiri puhul kollapsi te=-
ket vdltida,

8., Kui meteorismi pohjuseks on hiipokalieemia ja diurees
on korras, siis antakse suu kaudu kaaliumkloriidi 0,1 g kg
kehakaalu kohte Gopdevas, voib manustada ka sondi keudu mak-
ku,

9, Raviefekti puudumisel eespool toodud protseduuride
kesutamisel voib siistide pituitriini, kuid enne manus.ada
kordiamiini,

10. Védga tugeva meteorismi puhul kasutatakse 60,..80-%
hapniku-ohu segu inhalatsioone periooditi, kestusega v min.
Sel puhul asenduvad soolegaesid hapnikuga. Koed kasutavad
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hapnikku ja seetottu sooleseina venitus viéheneb.
11. Kasutatakse ka 20-% sorbitoolilahust (lk. 51 ).
12, Kui eeltoodud ravivotted ei anna tulemusi, tuleb
teha pararenaalne blokaad 0,25-% novokaiinilahusegéa.

AGE NEERUPUUDULIKKUS

H. . T&l1li

Ageda neerupuudulikkuse (ANP) all moistetakse neerude homd-
ostaasi sdilitava funktsiooni jérsku norgenemist voi lakka-
mist, mistottu kujuneb hiiperasoteemia, vee ja elektroliilitide
ainevahetuse ja vere happe-leelise tasakaalu héire.

ANP vdljendub tavaliselt oligoanuuriana - diureesi lan-
gusega alla 30 % ealisest normist voi poliiuuriana, kus eri-
tub suurel hulgal kontsentreerumata uriini, mistottu neeru-
puudulikkusele iseloomulikud biokeemilised héired progres-
seeruvad. Oligoanuuria kui siindroom voib olla  pohjustatud
prerenaalsetest, renaalsetest voi postrenaalisetest teguri-
test (tabelid 37 ja 38).

Prerenaalsetest teguritest tin-
gitud oligoanuuriat nimetatakse ka funktsionaalseks neeru-
puudulikkuseks. Nende tegurite korvaldamise jérel taastub
neerude talitlus. Kui prerenaalsete tegurite toime on kes-
tev, kujuneb orgaaniline neerupuudulikkus.

Renaalsete tegurite toimel tekib
neerupuudulikkus.

Postitrenaalsete tegurite toimel
tekib funktsionaalne neerupuudulikkus, mis m5ddub peale uro-
trakti blokaadi likvideerimist,

Uldskeemina tekib ANP neerude isheemia ja nefrotoksii-
ni koosmsju tulemusena: neerude isheemia + nefrotoksiin =——
—— ANP.

Renaalsete faktorite toimel tekib neerude vereringehdi-
fre, neerukanalikeste epiteelrakkude nekroos, interstitsi-
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Oligoanuuria tekkepShjused

Tabel, 6 37

Prerenaalsed faktorid

Renaalsed faktorid

Postrenaalsed
faktorid

Vee ja naatriumi defitsiit or-

ganismis

Glomerulonefriit

(oksendamine, kohulahtisus, lo- Miirgistus eksogeensete nefrotoksi-
kaalsete traumaatiliste voi po- liste ainetega (sublimaat, fosfor,

letikuliste tursete, fistulite

jt. tagajdrjel)

Igasuguse geneesiga sokiseisund

Hemoliilis (transfusioonijérgne

konflikt)
Mioliiis (Crushi siindroom)

Hepatorensalne sindroom

Dissemineeritud intravasku-
laarse koagulatsiooni siind-
room (DIK)
Hemoliiiitilie~ureemiline
slindroom (Gaseeri siind-
room)

tetrakloorsiisinik, kloroform, see-
ned jt.)

Toksikoallergiline kahjustus seoses
iilitundlikkusega monede ainete, ra-
vimite suhtes (sulfaniilamiidid, an-
tibiootikumid jt.)

Hemoglobiin (transfusioonijérgne
konflikt)

Miloglobiin (Grushi siindroom, septi-
line sokk, anaeroobne sepsis jt.)

Kasvajalaadsed haigused (#ge leu-
keemia, limfoom); neerude arengu-
anomaaliad; perekondlik krooniline
nefriit (Alporti siindroom)

Kuseteede blokaad
poletiku,

kivi, -

trauma,

kasvaja,

anomaalia jne. t8ttu




Tabel

Funktsionaalse ja orgaanilise kgeda neerupuudulikkuse eristamine.

Réitaja Funktsionaalne NP Orgaaniline RP
Pdhjus Eksikooa, tsirkuleeriva vede~| Pismakeste blokaad,
liku hulga Jérek viéhenemine tubulaarnekroos
Anamnees Vedeliku kaotus - okse, diar- |Neerupdletik, mirgistus, ekal-

rda, palavik, joomata olek

koosi-, transfusioonijirgne
seisund

Uriini erikaal

Kdrge (kontsentratsioonivdime
sdilinud)

Madal (kontsentratsioonivdime
puudub)

Jidklémmastik

Kdrge

Korge

Hematokrit

Kdrge

Normis v3i madal

Veetduke toime

Jargneb diurees

Diureeel ei jérgne

Ravi Uldine printsiip

Vedeliku manustamine

Vedelikn piiramine

Ravi Uldise printsiibi vastu
eksimise tagajirg

Orgaaniline neerupuudulikkus

Aju-, kopaukoe &ge turse
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aalkoes kujuneb rakuline infiltratsioon ja turse. Neerupis-
makeste muutused on sekundaarsed, nad ilmnevad basaalmemb-
raani paksenemise, endoteeli ja epiteelrakkude turse nkol.

ANP voib kujuneda ka glomerulonefriidi agedas faagis.,
Vdikelapseeas esinevad &égeda glomerulonefriidi nefrootilise
vormi korral nn., minimaalsed voi reversiiblid muutused nee-
rupésmekeste kapillaaride basaalmembraanides (nn. membra-
noosne vorm mitmesugustes variantides). Seejuures tekivad
tugevad tursed, astsiit, hiipoproteineemia, proteinuuria, hii-
perlipeemia je ANP iseloomulikud biokeemilised muutused: kaa-
liumi-, fosfori-, magneesiumi-, orgaaniliste hapete, jadk-
lémmastikusisalduse tous vereseerumis, kaltsiumi ja  naat-
riumi hulga langus, esineb kudede ja rakkude hiiperhiidratat-
sioon, vere voluumeni vd@henemine,

Tursete patogenees nefrootilise siindroomi korral

valgu kadu uriiniga
hiipoproteineemia

tsirkuleeriva plasma mahu védhenemine

aldosterooni erituse tous antidiureetilise hormooni
neerupeelises erituse tdus neurohiipofiilisis
naatriumi tagasiresorptsi- vee tagasiresorptsiooni suu-
ooni suurenemine neerudes renenine neerudes
L J

. .o . R
vee ja naatriumi retentsioon organismis

tursed kudedes ja intravasaalne hiipovoleemia

Haige fiisioloogilise seisundi nditajad ja rakendatud
ravi dokumenteeritakse pidevalt jdlgimislehel. Iga péev méé-
rataekse: 1) haige kaal, 2) diurees ja vedeliku ekstrare-
naalsed kaod (okse, roe), 3) joodud vedeliku hulk, 4) ve-
rerohk, 5) pulss, hingamissagedus, ©) temperatuur, Algul ja
vihemalt 2 - 3 korral esimesel raviniddalal médratakse 1) plas~
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ma elektroliiidid (Na*, x*, ca*™*, c17), 2) vere happe-leeli-
se tasakaal, 3) uriini erikaal, valgusisaldus, 4) hematok-
rit, 5) plasma valgusisaldus ja fraktsioonide vahekord, 6)
jddklémmastiku- ja ureasisaldus, 7) kliirens endogeensele
kreatiniinile, 8) plasma osmolaarsus, 9) lipiidlidesisaldus
plasmas, 10) EKG.

ANP kulus eristataekse 3 staadiumi: alg-, oligoanuuria-
ja poliuuria staadium, Igas staadiumis on ravitaktika eri-
nev,

Algstaadiumis esineb ANP-t pohjustava haiguse kliini-
line pilt: miirgistusndhud, transfusioonijérgne reaktsioon,
septiline Sokk jt. Glomerulonefriidi nefrootilise vormi kor-
ral on haiguse algus hiiliv: tursed tekivad suhteliselt hea
ildseisundi juures umbes 2 néddala jooksul, Uriinjeritus on
vidhenenud, kuid ANP spetsiifilised n&hud. ei ole jBudnudveel
védlja kujuneda,

Mida tugevam oli tubulaarnekroosi p5hjustav tegur, se-
da lilhem on algfaas, Eksikoosi korral tuleb vedeliku defit-
siit asendada, ldhtudes vedeliku ja soolade kadudest konk-
reetsel haigel., Miirgistuse korral tuleb miirkaine organismist
kiiresti eemaldada, kasutades vajadusel forsseeritud diu-
reesi, hemodialiiiisi,

Oligoanuuria staadiumis kasutatakse puriini derivaate
(eufiilliin) ja diureetikume (tabel 39 ja 40).

Bufiilliini diureetiline toime p5hineb neerukanalikeste
reabsorptsiooni véhenemisel, mistottu suureneb vee ja elekt-
roliiiitide eritumine. Bufiilliini v3ib manustada .suu kaudu,
musklisse vOi veeni. Annustamist v3ib korrata 8 tunni moo-
dudes,

Diureetikumidest annavad kiire efekti salureetikumid -
sulfaniilamiidide riihma kuuluv furosemiid e. laasiks ja eta-
krilinhape. Furosemiidi toime on v&ga individuaalne - samad
annused voivad anda erineva diureetilise efekti. O0ige on
alustada keskmise doosiga (1...3 mg/kg/die), efekti puudumi-
gel voib iga 4 tunni jérel annust tosta, kombineerides pa-
renteraalset ja peroraalset manustamisviisi., Uhekordset an-
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?ust v3ib maksimaalselt iiletada kuni 5-kordselt. Rasketei
Juhtudel v8ib furosemiidi injektsioone korrata

ere 20 minuti
moddumisel 2.,.3 korda., -

Kiire diureetilise efekti saamiseks, nditeks kopsu- ja
ajuturse korral, rakendatakse etakriiiinhapet, Intravenoosse~
le manustamisele jdrgneb diureesi suurenemine umbes 15 mi-
nuti, peroraalsele - poole v0i iihe tunni pdrast, toime kes-
tab 9...12 tundi.

Osmoosdiureetikumidest on tuntuim mannitool. Osmoos~
diureetikumid t8stavad vereplasma osmootset rdhku, mistSttu
suureneb vedeliku liikumine kudedest veresoontesse ja vidhe-
neb intravasaalne hiipovoleemia. Kuna mannitool neerukanali-
kestes peaaegu iildse tagasi ei imendu, avaldub kiire diu-
reetiline efekt neerude hea filtratsiooni korral. Seevastu
neerude filtratsiooniv8ime langusel orgaanilise kahjustuse
tagajidrjel diureetiline efekt puudub ja mannitooli manusta-
mine on isegi ohtlik:; tekib ekstratsellulaarne hiiperhiidra-
tatsioon. 10...25-% mannitooli (isotoonilises lahuses  v8i
5-% glilkkoosilahuses) manustamine veeni annab hea efekti mit-
mesuguse geneesiga Soki ja glomerulonefriidi nefrootilise
vormiga haigetel. Mannitooli toiwe kestab 7...8 tundi.

Veeni v8ib manustada ka keskmise molekulkaaluga dekst-
raani (poliiglukiin), 10-% albumiini, kuivplasma 2...4 korda
kontsentreeritud lahust.

Kui ei esine ohustavat hiiperkalieemiat, kasutatakse ve-
rospirooni 5...10 mg/kg/die. Kuna verospirooni diureetiline
efekt saabub aeglaselt, avaldudes maksimaalselt alles 2.- 5.
ravipideval, v8ib teda kombineerida mannitooliga. Preparaa-
tide kombineeritud manustamine v&imaldab kasutada poole viik-
semaid annuseid, kuid siinergeetilise toime tdttu on diuree-
tiline efekt kdrge, Nii soovitatakse mannitooli, furosemii-
di ja eufiilliini v8i furosemiidi, eufiilliini ja verospiroo-
ni semasegset kasutamist. Kui mdni ravim 1...2 pdeva Jjook=-
sul ei avalda diureetilist efekti, tuleb manustamine 13pe-
tada.

Kuna kdik diureetikumid mdjustavad vee- ja elektroliii-
tide ainevahetust, vOivad pShjustada hiipokalieemia kujune-
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Tabel 39

DIUREETILISED PREPARAADID, NENDE TOIMEPUNKT, DOOSID, TOIME
KESTUS, KORVALNAHUD (M.S. IGNATOVA JARGI)

ged kanalikesed

Doos (mg) Makei-
Prepareaat Toimepunkt Toime a L
dYpdevas Uhekordne z?gi:e keetus Korvalnghud
tundi- tundides
des
Hidrokloortiasiid (hiipo- Henle ling (kooreseg- 5=10 mg/kg 25=50 3-6 10-12 Hipokalieemia, h#i-
tiasiid) ment), distaalsed ka- red siizivesikute
tbl. 0,02%; 0,1 nalikesed ainevahetusges
Teliklometiagiid ¢
tbl. 0,0005 Sama 0,25 0,06-0,12 2-4 4=6 Hilperurikeemia
Furosemiid (laamsiks) Proksimaalsed kanali- 1,5-3 mg/kg 20-60 0,5 4-6 Metabolistlik al=-
tbl. 6,04, amp. 2 ml kesed, Henle ling kalooe, hiipovo-
(gdsisegment), dis- leemia
tanlsed kanalikesed T AT
Vercepliroon Petaaleed ja prokel- pokalieemla, me-
tbl. 0,025 maalsed kanalikesed 10-20 mg/ke 50-300 48-72 120-144  4obolimtlik atei-
doos, glnekomas-
t$ia, nogesgetdbi
Etakriliinhape (uregiit) Henle 1ing (koore- ja 2,5-5 mg/kg 25=-150 1-2 9-12 Metabolistlik al-
tbl. 0,05 sésisegment), proksi- kaloos, voimalikud
maalsed ja distaalsed muutused sisekor-
kanalikesed vas, hilpokloreemia
Diamoks (diakarb), fo- Proksimaaleed kanali- Metabolistlik at-
nuriit kesed 125-250 50=75 4-6 10-12 gidoos, valu li-
hastes, tuimus,
hipokalieemia
Triampur Henle ling, distaal- 1-2 mg/kg 9-37 4-6 8-12 Harva seedehdired




mist, on vajalik ANP haigete hoolikas jélgimine.

Oligoanuuria faasis on ravi eesméirgiks neerude eritus-
fl'lnktsiuoni lekkamise tottu tekkinud hdired (lk. 139) mii-
nimumini viia, Lapseea isedrasuseks on kiire toksikoosi are-
nemine 4NP korral. Hemodialiiiisi vajadust lastel dikteerivad
kliinilised sumptoomid: kopsu- ja ajuturse, teadvuse- ja hin-
gamishliired, krampid jt. Hiiperkalieemia iile on lastel oigem
otsustada muutuste jérgi EKG-s kui plasma kaaliumisisalduse
jérgi. Uldiselt peetakse hemodialiiiigi obligatoorseks, kui
vereplasma kaaliumisisaldus on iile 7 mekv/1, ureasisaldus
vereplasmas ilile 200 mghk, jéddklémmastik iile 140 mgh, kreati-
niin iile 10 mg%, esineb siigav metabolistlik atsidoos.

Tabel 40
Uhekordsed keskmised diureetikumide annused
vastavalt vanusele

Doos 1 kg kehamassi kohta
Vamus

Purosemiid Manni- Ure- Eufiilliin
tool giit

mg ml 2-% g mg ml 2,4-%
lahust hust
Vastgiindinu ja
imik 0,54 0,027 1,6 1,2 4,3 0,18
leeod 8. 0,48 0,024 1,4 1,1 3,8 0,16
6...10 a. 0,42 0,021 1,2 1,0 3,4 0,14
1Meee14 8. 0,36 0,018 1,0 0,85 2,9 0,12

Konservatiivne revi on suunatud vee-elektroliiiitide, hap-
pe-leelise tasakaalu korrashoidmisele, asoteemia ja hiiper-
kalieemia vastu.

Esimestel haiguspidevadel rakendatakse puuvilja-suhkru-
dieeti, edaspidi spetsiaalset soola- ja valguvaest dieeti.
Kui laps ei vota toitu suu kaudu, tuleb anda parenteraal-
selt pijratud vedelikuhulgaga, kuid eakohase kalorsusege
valguvaba toitu, et vdltida orgenismi enda kudede lammuta-
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mist energeetiliseks vajaduseks. Toit peab koosnema peami-
selt siisivesikutest ja rasvadest (30 % ratsioonist). Arves-
tades minimaalset kaloritarvet (40 - 50 kkal/kg  $Opéevas)
viiakse tilkinfusioonina tsentraalveenidesse 20...40-% glii-
koosi, '

Hiipérkalieemia esinemisel rakendatakse parenteraalselt
10-% kaltsiumgliikonaadi lahust ja 20-% gliikoosilahust koos
insuliiniga 1 ti 2...8 g gliikkoosi kohta. Hiiperasoteemia kor-

fusiooniga veeni.

Metabolistliku atsidoosi kompenseerib organism suures
osas hiiperventilatsiooni teel. Oluline on hoida hingamis-
funktsioon korras. ANP korral ei kasutata reeglina NaH002
atsidoosi korrigeerimiseks, kuna Na+ retineerub organismis
ja suurendab Odeeme, pohjustades aju- ja kopsuturset.

ANP korral on organismi vastupanuvoime infektsioonide-
le langenud, mis dikteerib vajaduse antibiootikumide ja plas-
ma kasutamiseks, Tuleb arvestada antibiootikumide nefrotok-
silisust ja neerupdsmakeste filtratsioonivoimet ming krea-
tiniinisisaldust vereseerumis (tabel 15 ja 16). ANP korral
ei ole lubatud kasutada tseporiini ja tetratsiikliine, ami-
nogliikosiidide kasutamine on lubatud vaid &ddrmisel vajadu-
sel ja redutseeritud doosides,

Siimptomaatilistest vahenditest kasutatakse vererShu alandamiseks
Rauwolfia preparaate, dibasooli, isobariini, dopegiiti jt.
(tabel 41). Kardiaalse puudulikkuse korral kasutatakse sii-
damejaudluse parandamiseks digitaalise preparaate, arvesta-
des seejuures filtratsioonivoimet, preparaadi kumulatsioo-
ni ja kaaliumi nivood vereseerumis, Hiipokalieemia korral on
digitaalise preparaatide toksilisus organismile k5rgem.See-
pirast pole soovitatav méddrata haigele samaaegselt digitaa-
lise ja kaltsiumi preparaate. Glomerulonefriidi nefrootili-
se vormi korral kasutatakse prednisolooni 1...2 mg/kg/die ja
rohkem oopdevas, lajaldaste tursete esinemisel parenteraal-
selt, edaspidi kombineeritult peroraalselt ja parenteraal-
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Tabel 41

Vererohku alandavate ravimite terapeutilised
annused neeruhaigetele (g/pro dosi)

Kordade arv

Ravim 1...3 8e 4...6 8, 700-9 8, 10-..14 8, Bﬁpiievas
Reserpiin 0,075 mg 0,01 mg 0,01 mg 0,0125 mg
Dibasool 0,002 0,003 0,005 0, 005 1 voi iile pideva
Dopegiit 0,125 0,25
Isobariin 0,0125 0,05

Mdrkus. Kaks esimest ravimit on ndidustatud dgeda haigusvormi korral, viimased - kroonili-

se vormige haigetel.



selt. Kui lapsele on kortikosteroidide téisannuste manusta-
mine vastundidustatud, voib steroidpreparaate véhemas do=-
seeringus kombineerida mittesteroidse paletikuvastase pre-
paraadi metindooli e, indometatsiiniga smmuses 2...3 mg/kg 65-
piaevas (2,..3 kuu kestel), Viimasel.ajal kasutatakse glo-
merulonefriidi korral ke antikoagulante - hepariini 100...
150 tii/kg Sopdevas koos albumiiniga voi plasmaga intrave-
noosselt,

Poliuuria stasdium. Irdunud neeruepiteel on tuubulus-
test eemaldunud, valendik on vaba, kuid regenereeruv epiteel
ei ole veel reabsorptsiooniks, sekretsiooniks ja ekskretsi-
ooniks voimeline. Neerude kaudu kaotab haige rohkesti vett,
elektroliiiite. Voivad tekkida uued homdostaasi héired: eksi-
koos, hiipokalieemia, hiiponatrieemia, alkaloos. Esineb  ANP
juhte, kus alg- ja oligoanuuria staadium on végea lilhikesed
ning haigus ilmneb poliiuuria faasis.

Ravimisel arvestatakse eelmise GOpdeva diureesi Suu-
rust, kaotatud elektroliilitide hulka, mis asendatakse., Hiipo=
kalieemia korral tuleb olla vdga ettevaatlik siidamegliiko~
siidide mddramisega. lakendatakse peroraalselt kaaliumisoo-
1li: kaaliumkloriidi, kaaliumdivesinikfosfeati, kaaliumetse-
taati., Hiiponatrieemia korral manustatakse naatriumkloriidi,
naatriumhiidrokarbonaadi, naatriumlaktaadi lahuseid. Hiipo=-
kaltgsieemia siivenemisel voib tekkida tetaania, Lapsele siis-
titekse kaltsiumkloriidi lahust veeni,

Poliiuuria faasis antakse antibiootikumide annused jél-
le eale vastavalt, Vdlditakse endiselt nefrotoksilisi ravi-
meid.,

ANGIOSPASTILINE ENTSEFALOPAATIA
JA HUPERTOONIA NEFRIIDI KORRAL

Entsefalopaatilisi seisundeid (krambid, psiihhomotoorne ra-
hutus kuni deliiriumini, amaurocos) tuleb nefriidi komplikat-
sioonina viimasel ajal harva ette, Haigusvormi tunduvat vé-
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henemist geostatakse entsefalopaatiat vdltivate ravivdtete
(keedusoola ja vedeliku piiramine, vererShu
iaialdase Sigeaegse rakendamigega.
Eklampsia olemuseks peetakse aju veresoonte spasmi pu-
hust aju .sheemiat. Voib esineda liikvori rohu tous. Jadk-

lammastik on tavaliselt normi Ulemisel piiril v8i md8dukalt
tOusnud.

langetamine)

Slimptoomid. Krambile eelnevad peavalu, aju-
tine rahutus, peapddritus, iivelduseta oksendamine, bradii-
kardia, ndgemishdired. VererShk t8useb #kki. Esinevad me-
ningeaalsed d&rritusndhud: kuklakangestus, positiivne Kerni-
gi ja Babinski proov, miidrisas. Siis teklb toonilis-klooni-
line kramp, mille jdrel laps jddb soporoossesse v3i koma-
toossesse seisundisse. Pdrast krampe vdivad jidda nigemis-
hdired, mis kiirelt paranevad.

Ravi peab algama enne, kui tekivad krambid.

Eelndhtude ajal toimitakse jargmiselt:

1. Rakendatakse range voodireziim. Laps ei tohi nutta
ega muul viisil pingutada. On vajalik pidev individuaalne
hooldus ja jérelevalve.

2. Dieedis rakendatakse suhkru-puuviljapidevi 1...2 pde-
va jirjest. Adrmiselt piiratakse naatriumisoolade ja vee
manustamist. Suu kaudu ja infusioonidega organismi viidud
vedeliku hulk ei tohi ililetada kaotatud vedeliku kogust (uriir,
okse, roe, persipiratio insensibilis). Praktiliselt katavad
organismis ainevahetusel moodustuv, s. o. endogeenne vesi ja
toidus sisalduv vesi persipiratio insensibilis'e teel kao-
tatud vee hulga; G0pievane joogikogus v3ib v8rduda eelmise

Korraga ei tohi anda suuri toidu- ja vedelikukoguseid;
manustatav vedeliku hulk peab olema ilihtlaselt jaotatud kogu

3. Medikamentidest rakendatakse rahusteid (fenobarbi-
taal, pipolfeen), vajaduse korral iiletatakse eale vastav te-

rapeutiline annuse.
4. Verer8hu viéhendamiseks kasutatakse Rauwolfia alka-

loidi - reserpiini. Preparaadi manustamist alustatakse viiik-
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eematest annustest. Mittekiillaldase efekti korral v8ib re-
serpiiniannust pideva verer8hu kontrolli all t3sta. Uledo-
seerimisel esinevad k3rvalndhud: ndrkus, kehatemperatuuri
langus, siidametegevuse aeglustumine, k8hulahtisus, oksenda-
mine. Reserpiini kasutatakse kombinatsioénis teiste hiipo-
teneiiveete ravimitegas (aldakton, ganglioblokaatoridjy di-
bagool jt.)

5. Vee ja elektroliilitide ainevahetuse normaliseerimi-
seks ja ajuturse ohu likvideerimiseks on nédidustatud diu=-
reetikumide kasutamine (1lk. 142 ).

6. Kul profiilaktiliste f#ritustega ei ole 3nnestunud
krampe viltida, tehakse k8igepealt kloraalhiidraadilahusega
klistiir ja antakse eale vastavas annuses heksamidiini, di-
feniini jm.

Oligoanuuria siindroomi korral ei kasutata magneesiumi
sooli krampide kupeerimiseks ja verer8hu langetamiseks. Nee-
rupuudulikkuse korral esineb hiipermagnesieemia ja v3ib tek-
kida narkoositaoline seisund. Selle k3rvaldamiseks tuleb siis-
tida veeni kaltsiumgliikonaadilahust.

NWEERUKOOLIK

H.T&lldi

Neerukoolik tekib uriini d&ravoolu dkilise takistuse tottu.
Ureetri obturatsiooni v8ivad pS8hjustada viéikesed neeruliiva-
terakesed, verehuubed, lima- v38i miédatiikikesed. Nende poolt
pShjustatud mehhaanilisele takistusele lisandub tavaliselt
ureetri spasm, mis veelgi siivendab uriinistaasi. Seejuures
neeruvalendikus kuhjuv uriin p8hjustab kiiresti r8hu  tdusu
neeruvaagnas, sellest neeru fibrooskapsli ja neeruvsegna sei-
na venituse. Neeru interoretseptorite d&rritus tingib terava
valuaistingu - neerukooliku.

Neerukoolikud tekivad sagedamini neerukivitove ja piielo-
pefriidi korral, kuid ka hiidronefroos, nefroptoos, kuseteede
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anomaaliag

7oivad pohjustada uriini dravoolu takistust ning
koolikuid,

Kliiniline pilt on seoses lapse vanu-
sega. Mida noorem cn laps, seda vihem ilmekas on lokaalne
simptomatoloogia ja seda tugevamad on iildndhud. Vdikelaps
kaebab valu iile kogu k8hu, on viéiga rahutu, viskleb, oksen-
dab. K0ht on puhitunud, v8ivad avalduda k8hukelme &#rritus-
nghud, kehatemperatuuri tous.

Vanematel lastel lokaliseerub valu sakraalpiirkonda,ir-
radieerub ureetrite kulgu moode vidlisgenitaalide piirkonda,
reite sisekiilgedele, kaasnevad diisuurianidhud.

Neerukoolikut tuleb diferentsida dgedast apenditsii-
dist, vidikelastel - ileudest.

Neerukoolikuga haige vajab hospitaliseerimist vdltima-
tu abi korras.

Ravi. Kiiresti on vaja 1likvideerida ureetrite
spasm, vaigistada valu. Haigele siistitakse lihasesse no-spad,
atropiini 1 : 1000 lahust, promedooli. Hasti aitab ka soe
igtevann. Viga visalt piisivate koolikute korral vdib osu-
tuda vajalikuks novokaiinblokaadi tegemine paranefrumi piir-
konda.

Neerukodliku likvideerimisele peab jirgnema tema pd8h-
juse viljaselgitamine ja pdletiku- v3i neerukividevastane re-
vi (tabel 42).

SUHKURTOVEST TINGITUD
TEADVUSHAIRETE RAVI

L. Sildver

Teadvushdired avalduvad hiiper- v8i hiipogliikeemilise koomanae.
Hiperglikeen iline kooma.

Lastel on suhkurdiabeedi isedrasuseks metabolistlike hé1-
rete kiire progresseerumine, mist8ttu ka diabeetiline hiiper—
glilkkeemiline kooma v8ib neil kujuneda kiiresti. Progresseeru-
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Tabel 42

Kusihappe eritumist ja uriinisoolade (-kivide)
lahustumist soodustavad ravimid

Uhekordne annus Kordade Kuuri
Ravim arv oo- pikkus Peamine toime
pdevas pHevades
Aethamidum 0,175 0,35 0,35 4 10-12 Uraatide moodustumist pidurdav
Avisanum 0,025 0,05 0,1 3-4 T7-21 Spasmoliilitiline
Allopurinolum 0,025 0,05 0,1 3-4 10-14 Uraatide moodustumist pidurdav
Cinchophenum 0,125 0,25 0,5 3-4 5 Kusihappe eritumist soodustav
Cystenalum gtt. 3 gtt. 4 gtt.5-10 3 T=10 Spasmoliilitiline, p8letikuvastane,
diureetiline
Magurlit granulae 1,0 1,0 2,0 2=-3 30-60 Uraate ja oksalaate lahustav
Marena (Ext. Rubiae
tinctorum siccum) 0,25 0,5 0,75 2=3 10-14 Fogfaate lahustav
Olimentinum 1 kap- 1 kapsel 3=5 7=-10 Spasmoliilitiline, poletikuvastane
sel
Penicillaminum-D 0,15 0,15 0,3 3-4 14-21 Tsiistiini kuhjumist pidurdav
Pinabinum gtt. 3 gtt. 4 gtt. 5-10 3 21-28 Spasmoliiiitiline, p8letikuvastane
Pyridoxinum hyd-
rochlorium 0,02 0,03 0,05 2=-3 2 =28 Oksalaatide kuhjumist pidurdav
(Vit.B6)
Soluran granulae 2,0 3,0 3,0 3 30-60 Uraate lahustav
Urodanum 3,0 4,0 5,0 3-4 30-40 Kusihappe eritumist soodustav



Va“hﬁperketoneemia Ja ketoosi kliinilisteks simptoomideks on
adiinaamia, apaatsus, isu vihenemine ning abdominaalne siind-
room: iiveldus, oksendamine ja kindla lokalisatsioonita k8-
huvalu. Kirjeldatud simptoomkompleks iseloomustab diabeeti-
list prekoomat. Teadvushéired siivenevad ketoatsidoosi prog-
resseerumisel: somnolentsus — soopor —% kooma. Hiuper-
glikeemilise kooma kliinilis-laboratoorsed siimptoomid on ta-
belis 43.

Diabeetilise hiipergliikkeemilise kooma puhul on vaja eris-
tada 2 kliinilis-laboratoorset vormi.

1. Ketoatsidootiline kkooma (co-
ma diabeticum ketoacidoticum) on lastel diabeetilise kooma
sagedasim kliinilis-metabolistlik variant, mille kliinilised
siimptoomid on tingitud tugevast hiiperketoneemiast, manifest-
gest metabolistlikust atsidoosist = ketoatsidoosist (pH =
= 7,1 BE> - 18 mekv/1l), hiipergliikeemiast, elektroliilitide
sisalduse tasakaaluhdirest ja orgenismi hiipohiidratatsioonist.

Diabeetilise ketoatsidootilise kooma diagnostilist kont-
rolli peab teostama Jéargmiselt:

- veresuhkrusisalduse médramine iga tunni jérel kuni see

on ~300 mg%, jargnevalt 2...3 tunni jérel ja siis
3.e.4 tunni jérel (enne insuliini uue annuse susti-
mist);

- vere pH médramine 3 tunni jérel kuni pH = 7,25, see-

jarel 6...12 tunni jdrelj

- elektroliiiitide (Na, K, Cl) sisalduse méddramine vere-

seerumis 4...6 tundi pdrast kooma ravi algust esime-

- hematokriti suurus ravi algul, seejérel 6...12 tunni

jérels
suhlcur l uriinis igas portsjonis;
- atsetoon |
- diureesi kontroll - pdevase vedeliku juurdevoolu ja

erituse (ml-tes) v8rdlemine;
- EKG ravi algul, siis kaaliumi veeni viimise jdrgselt
ja 2. ravipdeval.
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Diabeetilise hupergliikeemilise ja hiipogliikeemilise

Tabel

kooma kliinilis-laboratoorme eristamine
Siimptooa Hipergliikeemiline Hiipogliikeemiline
kooma kooma
Anamnees Viimastel pdevadel insu- Insuliini siistimise

Teadvuehéire teke

Nehk

Iiveldus ja oksen-
Yalud kShus

Krambid

Muskulatuur
Hingamine

Pulss
RR

Suhkrueisaldua
veres

Suhkur uriinis

Atsetoon uriinis
Reaktsioon 40%-lise

1iini ei siistitud vdi
siistiti vihem kui tava-
liselt, Toitmisreziimi
hédire (liigselt rasv-
aineid).

Aegamddda,pédevade jook-
sul.

Kuiv,kestendav,vahenenud
elastsusega.Viga sageli
pdskedel "rubeoais
diabetica”

Sageli.
Sageli.

Puuduvad.

Létv.

Harv,regulaarne,sigav.
Ekshaleeritaval dhul
atsetooni 18hn.

Kiire,ndrga tditumusega.
Langenud v8i viga madal.

Tugevalt kdrgenenud.
Tugevalt positiivne.

Tugevalt positiivne.
Puudubdb.

gliikoosilahuse intra-

venoossele manusta-
migele

Jdrel ei ole 8556-
nud ettendhtud toi-
tu.Insuliini siis-
titud tavalisest
annusest rohkem.

On eelnenud tugev
fiiisiline pingutus.

Kkki ,minutite
Jjooksul.

Kahvatu v8i nor-

mamlset viarvust,

niiske,sageli tu-
gevalt higine.

Harva.

Tavaliselt puudu-
vad.

Véga sagell esine-
vad lihaste f£ib-
rillaarsed tdmbed,
rasketel juhtudel
iildised krambid.

Rigiidne,ndos triam.
Normaalne,

Hea téitumusega.

Normaalne,mdnikord
vahe langenud.

Madal.

Algul +, hiljem
negatilvne.

Negatiivne.

Ilmne,kiire sei-
sundi paranemine,
kui gliikoosi annus
oli kiillaldane vere
euhkrusiaalduse
normaliseerimiseks.
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2 Mitteketootiline

hiperosmo-
8 arur e

kooma (coma diabeticum hyperosmolare)
v3ib tekkida esmaselt suhkurdiabeeti haigestunud lapsel ja
seda iseloomustavad suhkru, naatriumi, kloori, j&éklémmas-
tiku (mdnikord ka kealiumi) véga kdrge sisaldus veres, viga
tugev ekstratsellulaarne hiipohiidratatsioon ning ketoatsidoo-
i puudumine (vere pH on muutusteta ja uriinis on atsetoon
negatiivne). Suhkrusisalduse viga tugev t8us veres (kuni
800 mg% ja enam) ja ekstratsellulaarses, ekstravasaalses ve-
delikus suurendab nende osmolaarsust ja pohjustab ekstra-
tsellulaarset hiipohiidratatsiooni. K8rgenenud osmolaarsuse
ning hiipohiidratatsiooniga seletuvad seisundile omased neu-
roloogilised slimptoomid: meningeaalsed n&hud, niistagm, dlis-
faagia, hemiparees jt. koldeliste muutuste siimptoomid Ja
krambid.

Koomas haiget ei tohi transportida, ravimine peab toi-
muma rajoonihaiglas intensiivravipalatis.

Ketoatsidootilise kooma ra-
vies on pohisuundadeks hiipergliikeemia, hiipohiidratatsioo-
ni, hiipovoleemilise vaskulaarse puudulikkuse, vere H/OH ta-
sakaalu muutuste ja diiselektroliiteemia kdrvaldamine.

Insuliinravina on obligatoorne kasutada kiire- ja 1lii-
hiajalise toimega insuliini, mille toime algus on 1...2 tun-
di, maksimum 2...4 tundi pérast injektsiooni ja kestus 6..7
tundi. Lastele, kes varem ei ole insuliinravi saanud, on in-
suliini esimene annus prekoomas 0,5 tii/kg, koomas 1 tii/kg,
kuid mitte lile 30 tii/dosi, et véltida voimalikku hiipogliikee~
miat. Insuliini esimene annus kooma puhul on 3...6 aasta va-
nustel lastel orienteerivalt 15...20 tii/dosi, iile T7-aastas-
tele 20...30 tii/dosi. Esimesest annusest siistitakse kohe na-
ha alla ¥2...2/3, Ulejbidnud hulk infundeeritakse joana veeni
30...60 ml-s8 5...10-% gliikkoosilahuses, millele lisatakse ko-
karboksiilaasi, C- Jja BG-vitamiini. Teine insuliiniannus siis-
titakse 2...3 tunni pédrast ja ta moodustab egialgsest annou-
sest 2/3 v8i Y¥2. Teise insuliiniannuse siistimise jérgselt jét-

katakse rav .
8...6 4 ti iga 3.--4 tunni jérel, kokku kooma esimesel 06—
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pdeval 5 .6 injektsiooni. Insuliiniannus médératakse suhkru-
sisalduse jirgi veres ja uriinis, mida kontrollitakse enne
insuliini siistimist iga 3...4 tunni jdrel. Koomas haigele on
insuliini iildine &Ypdevane annus keskmiselt 1,5...2 ti/kg. Uk~
sikutel juhtudel vajavad lapsed suuri insuliiniannuseid, ku-
ni 200 ti dopéevas.

Lastele, kes varem on saanud insuliinravi, asendatakse
nende o6péevane insuliiniannus tavalise insuliiniga. Kooma
puhul t8useb insuliinivajadus 2...3 korda, vl8rreldes vajadu-
sega koomale eelneval perioodil. Bsimene insuliiniannus sdl-
tub sellest, millal ja missugust insuliinipreparaati enne
kooma teket siistiti. P

Lastel on diaheetilise hiipergliikeemilise kooma kulu ise-
édrasuseks, et ketoatsidoosi foonil voib areneda hipo-
glikeemildine geisund, mis vajab 3igeaegset diag-
noosimist ja ravi. Kujunev hiipogliikeemia siivendab teadvuse-
tust veelgi. Hiipogliikkeemia teke ei s8ltu ainult veresuhkru
tasemest, vaid ka suhkrusisalduse languse kiirusest. Ketoat-
sidoosi seisundis arenev hiipogliikeemia on diagnoositav urii-
ni leiu alusel: uriinis on atsetoon positiivne ja suhkur ne-
gatiivne (atsetonuuria gliikosuuriata). Kui veresuhkrusisaldus
on langenud alla 120...100 mg%, on vaja veeni siistida 20...
«e+¢50 m1l 10-% gliikoosilshust.

Rehlidreeriv ravi on vajalik vereringé tditmiseks/stabi-
liseerimiseks ja sellega alustatakse kohe pérast esimese in-
suliiniannuse siistimist. Joana viiakse veeni 150...300ml iso-
toonilist keedusoolalahust olenevalt lapse vanusest. Jérgneb
vedeliku tilkinfusioon veeni:

Sol. physiologicae 2/3 osa
Sol. Glycosae 5-% 1/3 osa
Sol. Acidi ascorbinici 5-% 5,0 ml
Cocarboxylasi 100...200 mg

Sol. Strophantini 0,05-% 0,1...0,3 ml
Instilleeritavale lahusele v3ib lisada hemodeesi 100...200 ml,
instilleeritakse 60...80 gtt/min. Vereringe tdéitmine instil-
leeritava lahusega aitab kdrvaldada vereringe hiipovoleemiast
tingitud tsirkulatoorset tiilipi #gedat vaskulaarset puudulik-
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kust.

o Stidame kontraktsiooniv8ime t38stmiseks lisatakse veeni

Tvavale lahusele kiiretoimelist slidamegliikosiidi - stro-
fal siini. Kui vaskulaarne puudulikkus ei 1likvideeru nende
ravivatetega, 8iis on vasopressoritest nédidustatud mesatoon.

% .esatoonilahust 0,1 ml/anno/dosi . lihasesse.
Sﬂg?vamas koomas haiged vajavad isotoonilist keedusoolalahust
Y3 ja 5-% gliikkoosilahust 2/3 osa. Algul ordineeritakse 1 g
glilkoosl 4 ti insuliini kohta, Jérkjérgult gliikoosihulka suu-
rendaues médratakse Gopdeva 18pul 4 g gliikoosi 1 ti insulii-
ni kohta.

Uspédeva jooksul viiakse organismi vedelikku:

alla 4-a. lastele 1000 ml
4...6-a. lastele kuni 1500 ml
Tese10-a. " 2000 ml
ile 10-a. " 2500 il

Vastavast oOpdevasest vedelikuhulgast viiakse veeni instil-
latsioonimeetodil esimese 6 tunni jooksul 50 %, jérgneva 6
tunni jooksul 25 % ja viimase 12 tunni jooksul samuti 25 %.

Kui lapse seisund el parane, siis on 6 tundi pérast ra-
vi alustamist vajalik teistkordne instillatsioon veeni. Or-
ganismi desintoksikatsiooniks ordineeritakse 6-% hemodeesi-
lahust 5...15 ml/kg/dosi (instillatione) v3i plasmat 200...
«e¢300 ml. Tilkinfusiooni 18pul viiakse teistkordselt 0,05-%
strofantiinilahust 0,1...0,3 ml. Kui suu kaudu ei ole olnud
v3imalik gliikoosi manustada, siis teisel instillatsioonil on
tarvis vila veeni ka 5-% gliikoosilahust 100...200 ml. Haiged
el vaja tavaliselt instillatsioonravi teisel &dpdeval. Ve-
delikku antakse suu kaudu v3i vajadusel viiakse joana veeni
150...300 ml Ringeri lahust.

Metaboolse atsidoosi k8r-
valdamiseks on vajalik alkaliteraapia, ordineeritakse naa.-
riumhiidrokarbonaati 0,1...0,2 g/kg/dosi. Ravi peab  toimuma
vere H/OH néitajate kontrolli all.

Hipokalieemia rav i ga vdib alustada
alles 4...6 tundi pérast koomaravi algust, sest koomaseisun-
dis v8ib enne eksogeense, siistitava insuliini aktiivse toime
algust tekkida tugev hiiperkalieemia. Kaaliumisisalduse 18
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veres on tingitud sellest, et rakud destrueeruvad, kaotavad

kaaliumi, rakkudest vabanev kaalium koguneb vereseerumis.

Kaaliumisisaldus veres suureneb ka uriini erituse viéhenemi-

se t8ttu. Esimese 4...6 tunni jooksul ei tohi koomahaigele
viia kaaliumisisaldavaid lahuseid! Insuliinravi tulemusel
taastuvad vereringe ja diurees, kaalium eritub uriiniga, sa-
muti léheb kaaliumi suurel hulgal rakkudesse.

Hiipokalieemia tekib 4...6 tundi pérast ravi algust. Hi-
pokalieemia on tingitud kaaliumi suurenenud eritusest urii-
niga. Insuliini toimel on ka kaaliumi sisenemine rakku suu-
renenud ja see viib kaaliumisisalduse vihenemisele veres.
Kui kaaliumisisaldus veres on méératud mekv/l-s, siis kaa-
liumidefitsiidi kdrvaldamiseks siistitakse veeni 1-molaarset
KCl-lahust, mida ordineeritakse valemi jédrgi:

4 - tegelik
K sisaldus | x mass kg x 0,25 = ... ml 1 mol KCl-lahust
veres mekv/1l

Kaaliumkloriidilahust siistitakse aeglaselt veeni gliikoosila-
huses v8i teistkordse instillatsiooni ajal.

Koomahaigele on nédidustatud hapnikravi: organismi oksfi-
datiivsete protsesside parandamiseks ja hiipoksia k3rvaldami-
seks. Kooma komplekssesse ravisse kuuluvad ainevahetuse pa-
randamiseks B1-, B6- ja B12-vitamiini lahused parenteraal-
selt. ATF-lahust 10...15 mg ja kokarboksiilaasi 100 mg 68-
pdevas silistitakse lihasesse, ravikuuri kestus on 10 péeva.

Koomas sageli tekkiv hiiperkoaguleemia vajab hepariinra-
vi.

Kui juba on v8imalik anda ravimeid suu kaudu, siis or-
dineeritakse organismi oksiidatiivsete protsesside parandami-
seks glutamiinhapet 1,5...4,0 g/die ja B,s-vitamiini. Lipo-
troopsetest preparaatidest antakse lipamiidi ¥2-1 tablett 3
korda pidevas v3i lipoehapet ¥2-1 tablett 3 korda péevas.

Jérgneva 3...4 pdeva jooksul ordineeritakse tavalist in-
suliini 3 injektsioonina, seejdrel minnakse lile prolongeeri-
tud toimega insuliinipreparaatidega ravile.

Voodireziim on koomajérgselt vajalik T...10 pdeva.
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Hiper glikeemiliee k ooma hai-
€€ dieet . I sspdeval antakse viikeste portsjonite-
na magusat teed, 5-% gliikoosilahust, borzommi, kisselli, kit-
g1vilja ja puuviljamahla ning -mehusid. Jookide magustami-
seks kasutatakse kergesti omastatavaid siisivesikuids: gliikoo-
si, suhkrut, mett, keedist ja siirupit. Joota on vaja lonks-
haaval ja sageli! 6 tundi pérast raviga alustamist on soovi-
tatavad kaaliumirikkad mahlad: tomati-, porgandi-, ouna- Jja
sidrunimahl. Vedelikku anda rohkesti!

IT sopdeval on lubatud kaerahelbe- ja mannakért, kartu-
lipiiree, kotvgivilja- ja puuviljapiireed, piireeritud koogivil-
jasupid, lahja kohupiim, piim, keefir ja leib. K8ik toidud
peavad olema v3ita ja rasvata. Esimesel ja teisel oopdeval on
vaja piirata loomseid valke, sest nende lagunemisel moodus-
tuvad ketogeensed aminohapped siivendavad ketoatsidoosi.

III oopdeval asendatakse kort pudruga, lisatakse meniiiis-
se lihapuljong, keedetud v3i hautatud peenestatud liha  v8i
frikadellid. Muu toit nagu eelmistel piéevadel.

Jérgmistel pdevadel viiakse dieet aegamdésda suhkurdia-
beedihaige lapse ealiste normideni, kuid rasvad jéetakse toi-
dust vdlja T...10 pdevaks.

Mitteketootilise hiperosmo-
laarse kooma ravis on vaja kasutada kaks
korda suuremaid insuliini- (insuliinitarve on siin véga suur!)
ja bidestilleeritud vees lahjendatud hiipotooniliste lahuste
(0,45-% keedusoola- ja 2,5-% gliikkoosilahus) hulki, vdrreldes
samade annustega diabeetilise ketoatsidootilise kooma ravis.
Hiipotoonilisi lahuseid on vaja siistida veeni eriti intensiiv-
selt esimese 2...3 tunni jooksul. Hiipotoonilisi lahuseid ma-
nustatakse kuni naatriumisisalduse normaliseerumiseni veres.

Hiperlaktatsideemiline kooma

(mitteketootilise diabeetilise kooma erivorm) tekib suhkur-
diabeedi haigetel lastel viga harva. Seoses insuliini puudu-
liku produktsiooniga pidurdub aeroobne gliikoliilis. Piimhappe-
gigalduse kuhjumine veres pdhjustab tugevat metabolistlikku
atsidoosi. Hiiperketoneemia ja ketoos puuduvad, geet3ttu on ka
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diabeetilise kooma selle variandi puhul atsetoon uriinis ne-
gatiivne. Hiiperlaktatsideemilise kooma puhuste metabolistli-
ke hédirete korrigeerimiseks on vaja suuremaid naatriumhiidro-
karbonaadi annuseid vorreldes ketoatsidoosis haigete alka-
literaapiaga.

Hipoglikeemiline kooma.

Kliinilised siimptoomid on tabelis 43 lk. 152. Hiijpoglii-
keemilise kooma ravis siistitakse 40-% gliikoosilahust joana
veeni eelkooliealistele lastele 20...30 ml ja vanemaealiste-
le 50...100 ml. Tugeva hiipoglilkkeemia k3rvaldamiseks on vaja
40-% glilkkoosilahust viia veeni 1...2 ml/kg/dosi. Uledoseeri-
tud insuliin toimib pikaajaliselt, seepdrast siistitakse va-
jadusel gliikoosilahust korduvalt, kuni k8ik hiipogliikeemia né-
hud kaovad. Ordineeritakse gliikokortikoidhormoone parente-~
raalselt: prednisolooni 1 mg/kg/dosi v8i hiidrokortisooni 10...
¢¢¢200 mg/dosi. Laps jHMb kogu pdeva jooksul siisivesikute di-
eedile: suhkur, mesi, keedis, leib, sai, kiipsised, puder, kio-
givilja- ja puuviljamahlad ning -mehud.

Hiipogliikeemia initsiaalsed simptoomid on
kergelt likvideeritavad kiiresti imenduvate siisivesikute vii-
misega organismi. Lapsele antakse suu kaudu peen- v3i tilki-
suhkrut. Leivas ja saias sisalduvad siisivesikud resorbeeru-
vad aeglaselt, mist8ttu neid ei ole otstarbekas anda.

Hiijpogliikeemia raviga peab alustama v38imalikult vara, et
vidltida raske seisundi kujunemist!

158



Tabel 44

INSULIINIPREPARAADID

Ravimpreparaadi foime

algns maksimum keatmsa
toime isaloomnstus nimetus tunnid plreat ini-i teymddides
I.Eiire ja lihiaja= Insulinum pro ITwd2 2-4 6 -7

liee toimeajaga i{nJectlonlbua
preparaadid

II, Prolongeeritud Protamln—zlnc-
totmeajaga insullinum
preparaadid Tn 39c5{ouibne 2 -4 6 - 12 16 - 20

Suepenaio
InsuEIn- rotamini
(3IP) pro InJ. 2 - 4 8 - 12 18 - 30

Suspenalo

zTnc-Tnaulini
amorphi ( pro ~
InJ. 1-1,5 5-8 10 - 12

Suapensio
-1nsulini
A111sa8E1(K) 6 - 8 16 - 20 30 - 36

Suspenaio

Zloc-Insulini

segu Ja

vormist 3 3 7)

pro inj. 2 -4 8 - 10 20 - 24

Insulinum-B
pro Inj. 1 3 -6 10 - 18
(insuliin bis-
metiililami ino-
kinolfinkarbamii-
diga)
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