


Magdaleena iiksuses asub
Magdaleena polikliinik,
taastusravikliinik koos
amputatsioonijargse
taastusravi osakonnaga,
diagnostika-, kirurgia-

ja sisekliiniku erinevad
keskused ja osakonnad,
lisaks tootervishoiukeskus
ja Hea Tervise Keskus.

Tonismae iiksuses asub
dsjaremonditud
ruumides
viljatusravikeskus, lisaks
naistehaigustekeskus,
noortekabinet,
emadusnouandlaja
Tonismae polikliinik.

Jarve iiksuses asub hooldusravikliinik, kus pakutakse iseseisvat
statsionaarset 6endusabi, hospiitsi ehk surija poetuse teenust ja
kodudendusteenust.

Kenas madnnimetsas Loksa linnas paikneb Loksa iiksus, kus Magasini iiksuses asub lda-Tallinna Keskhaigla
lisaks iseseisvale statsionaarsele 6endusabile pakutakse hooldusravikliiniku osakond, kus osutatakse
mitmeid taastusraviprotseduure. raviteenust Tallinna elanikele, kellel ei ole riiklikku

ravikindlustust.



IImub alates 1922. aastast |
94. aastakaik/vol 94 |
2015;94(Lisa 4):1-144 | Lisa 4 |
ISSN 0235 - 8026 (triikis)

ISSN 2228 - 1665 (vorguvaljaanne)

Ida-Tallinna Keskhaigla 230

SISUKORD

230aastane Ida-Tallinna Keskhaigla. Ralf AIlIKVEEe ........cccceiuiiiiiiniiicc e 3

Ida-Tallinna Keskhaigla 2015. aasta siigisel. Marika Tammaru

Ortopeedia lda-Tallinna Keskhaiglas. Arne-Lembit K66p, Andres Ké6p, Paul-Sander Vahi....5

DIAGNOSTIKAKLIINIK

Ida-Tallinna Keskhaigla mikrobioloogia labori rahvusvaheline koost66. Marina Ivanova,
Anastasia Pavelkovich, Paul NA@ber ...ttt 9

Kilpndadrme kaugelearenenud diferentseerunud vahk - multidistsiplinaarse ravi
voimalused tanapéeval. Haigusjuhu kirjeldus. Eve Kelk, Anne Poksi, Kristiina Ojamaa........ 12

HOOLDUSRAVI KLIINIK

Lamatiste tekkeriski hindamise skaala kohandamine Eestis kasutamiseks.
Silvia Petrova, Regina Palatu, Marika Tammaru..........cccocooirrreiiininieeeece e 22

KIRURGIAKLIINIK

Bisfosfonaatravist pohjustatud ebatiilipilised reieluumurrud: haigusjuhu kirjeldus ja
kirjanduse lilevaade. Marju Raukas, Andres KOOP ......cccccovurueeuiinininieeicieseieeeeseeeee e 27

Kolorektaalvahi kirurgilise ravi tisistused Ida-Tallinna Keskhaiglas.
Airi Oeselg, Andre TrudniKoV ......cccoiiiiiiiiiiiniiiciitncttete ettt 31

Spondiilodistsiidi kasitlus Ida-Tallinna Keskhaiglas aastatel 2008-2014.
Tanel Vahopski, Taavi TOOMEIA ...t 35

Mao jadkmahu mddtmine intensiivravihaigetel. Vladislav Fedossov, Ulle Kirsimigi,
Joel Starkopf, Annika Reintam BIaser ...t 40

Haalekabinet Ida-Tallinna Keskhaiglas. Kristel Kalling, Kristi Arefjeva,
Merike Pértel, Irina Evomaa, Meeri KOMPUS ......c.ccccoiririiiiiiicieieeccccieieieieees e 46

EESTI ARST

EESTI ARSTIDE LIIDU AJAKIRI
ESTONIAN MEDICAL JOURNAL
IlImub alates 1922. aastast
www.eestiarst.ee

TOIMETUS
(EDITORIAL TEAM)

Ulla Linnamigi,

peatoimetaja

(Editor in Chief), MD, PhD

Viino Sinisalu,
meditsiinitoimetaja

(Scientific Editor), MD, PhD

Pilvi llves, teadustoimetaja
(Research Papers Editor), MD, PhD

Ruth Kalda,teadustoimetaja
(Research Papers Editor), MD, PhD

Tanel Laisaar, teadustoimetaja
(Research Papers Editor), MD, PhD
Heidi-Ingrid Maaroos,
teadustoimetaja

(Research Papers Editor), MD, PhD

Margus Punab, teadustoimetaja
(Research Papers Editor), MD, PhD

Anneli Uuskiila, teadustoimetaja
(Research Papers Editor), MD, PhD

Urve Pirso,

keeletoimetaja (Language Editor)
Ester Jaigma,

keeletoimetaja (Language Editor)
Karmen Stimmer,

abitoimetaja (Assistant Editor)
Keily Ehasalu,

sekretar (Secretary)

Kadri Kingsep[),

miutigijuht (Sales Manager)

TOIMETUSKOLLEEGIUM
(EDITORIAL BOARD)

Toomas Asser, MD, PhD, Tartu
Jaan Eha, MD, PhD, Tartu
Andres Kork, MD, PhD, Tallinn
Margus Lember, MD, PhD, Tartu
Rein Lepnurm,

PhD, Saskatoon, Kanada
llo-Elmar Leppik,

MD, PhD, Minneapolis, USA

Irja Lutsar, MD, PhD, Tartu

Helmi L. Liitsep,

MD, PhD, Portland, USA

Tiit Mathiesen,

MD, PhD, Stockholm, Rootsi
Amos Pasternack,

MD, PhD, Tampere, Soome
Ants Peetsalu, MD, PhD, Tartu
Peeter Ross, MD, PhD, Tallinn
Urmas Siigur, MD, PhD, Tartu
Raivo Uibo, MD, PhD, Tartu
Eero Vasar, MD, PhD, Tartu
Vallo Volke, MD, PhD, Tartu

Robert A. Weber,
MD, PhD, Temple, USA

VALJAANDJA (PUBLISHER)

0U Celsius Healthcare

Siim Nahkur, vastutav véljaandja
(Responsible Publisher),
siim@celsius.ee

Ravimireklaam (Celsius)
kadri@celsius.ee, telefon 56 493 600
Tavareklaamijad (Nordicom)
reklaam@nordicom.ee,

telefon: 5666 7770

Viljaandja aadress:

Olevimégi 16,10123 Tallinn

Indekseerimine (abstracting and indexing): EMBASE (Elsevier)

Tellimusi on véimalik vormistada toimetuses voi internetis http://www.eestiarst.ee

Toimetuse aadress: Pepleri 32,51010 Tartu

Kontakt: eestiarst@eestiarst.ee; telefon +372 742 7825

Autorijuhtnéorid: http://www.eestiarst.ee/eesti_arst/autorile
Guidelines for authors: http://www.eestiarst.ee/eng/eesti_arst/to_authors

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144

1



SISUKORD

NAISTEKLIINIK

Véga enneaegsete vastsiindinute varajaste hingamishéirete ravitaktika kolme
perioodi vordluses Ida-Tallinna Keskhaiglas. Pille Andresson, Annika Tiit,
Marika Tammaru, Kati Korjus, Kadri Margus, Anette Aija, Liis Toome ........c.ccccevvviccccrennnne 50

Fertiilsust sailitavad operatsioonid emakakaelatuumorite raviks:
kahe haigusjuhu kirjeldus. REeli SAAroN .........ccccociviviiiiiiiiiiirecceect e 58

Ida-Tallinna Keskhaigla naistekliiniku 1. trimestri kromosoomihaiguste sdeluuring:
18 kuu tulemuste retrospektiivne analiiiis. Konstantin Ridn®i, Liina Rajasalu,
Ferenc Szirko

Kongenitaalne puukentsefaliit. Haigusjuhu kirjeldus. Kadri Margus .........c.c.cccccoevvnnncncneee 67

Slinnituse jarel vara koju kirjutatud emade oskused ja terviseprobleemid
3-5 péeva parast ammaemanda siinnitusjargset koduvisiiti. Annely Kdrema,

Irena Bartels, LiiS RAAQ ........cccoooiiiiiiiiiiiiici et 72
SILMAKLIINIK

Ida-Tallinna Keskhaigla 30aastane silmakliinik. Toomas Sepp .......cccccvveuvicenicnnicinccicnnns 77
Periokulaarsete poletuste ravi. Artur Klett, Reili Rebane ...........cccccoovvniciiinnnncee 78
SISEKLIINIK

Perkutaanse koronaarinterventsiooniga seotud miiokardikahjustus. Tiina Uuetoa,
Sulev Margus, Merili Prikk, Marika Tammaru ... 81

Libmani-Sacksi endokardiit. Haigusjuhu kirjeldus ja kirjanduse lihitlevaade.
Anu Hedman, Siret 0ja, Kati OtSa .......cooeuiiiiiecccce et 88

Tuumorist indutseeritud osteomalaatsia. Haigusjuhu kirjeldus. Kati Otsa, Anne Poksi,
TAAVE TOOMEIA ..o es 92

Transkraniaalne ultraheliuuring Parkinsoni tove diagnoosimisel. Toomas Toomsoo,

Toomas Asser, Pille Taba ..o 100
Ida-Tallinna Keskhaigla onkoloogiakeskus, vajadusest tekkinud. Kristiina Ojamaa............. 106
TAASTUSRAVIKLIINIK

Taastusravikliinik on vaarikas vanuses haigla kdige noorem kliinik. Heidi Alasepp.............. 109
Traumaatilise ajukahjustuse ja amputeeritud jdsemega haige taastusravi.

Haigusjuhu Kirjeldus. ErVe KOUSAT .......ccccccueueuiiririiiiccicicieieieess ettt sene 112
TUGISTRUKTUURID

Personaalse geneetilise riskiteabe moju hiipertensiooniravi jargimusele ja tulemuslikkusele
Eesti patsientidel: juhuslikustatud uuringu metoodika iilevaade.

Ulle Helena Meren, Andres Metspalu, Marika Tammaru, Daisy Volmer, Anu Hedman,

Helene Alavere, Liis Leitsalu, Kristi Lall, Maris Alver, Krista Fischer ............cccccccccecinnnne 118

Ida-Tallinna Keskhaigla kliinilise personali kdtehiigieeni harjumused. Signe Juhkam ......... 123

Krooniliselt haige eaka kodujalgimine projektis SmartCare. Marko Parve,
DOTIS KAlJUSTO ...ttt 128

Kas patsiendi ohjeldamine on vabaduse vétmine vdi tervishoiuteenus? Marika Zmenja ...131

DOKTORANDID

Ida-Tallinna Keskhaigla doktorantide uurimisteemad siigisel 2015 .........ccccoevceiuecinnnnnnnnne 135
TUDENGIPROJEKT

Ida-Tallinna Keskhaigla ja Eesti Arstiteadusiiliopilaste Seltsi ihisprojekt........cccccovvveencne. 136

2 EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



230aastane Ida-Tallinna Keskhaigla

Ralf Allikvee - Ida-Tallinna Keskhaigla juhatuse esimees

Igal haiglal on oma négu. Selle loovad haiglas tédtavad
inimesed. Ldbi koostdd, 1abi vaidluste, 1dbi siindivate ja
siindimata jadvate kompromisside kujuneb haigla ainu-
laadsus, meie ,meie”. Meie on midagi enamat kui minade
summa, ning kord juba siindinud, asub ta elama oma
iseseisvat elu. Haigla edukus hakkab séltuma haiglas
tootavate inimeste oskusest omaloodud haigla ndgu
omaks votta, oskuses leida tasakaal meie ja mina vahel.

See Eesti Arsti erinumber toob lugejateni iihe osakese
Ida-Tallinna Keskhaiglast. Meie inimesed on kirjutanud
oma igapdevatdodst, oma projektidest ja uurimustest, nad
on kirjutanud meist. Iga haigla kirjutaks oma ajakirja
isemoodi. Meie number on just selline, nagu ta on, sest
sellised oleme meie Ida-Tallinna Keskhaiglas aastal 2015.

Ja veel. Ida-Tallinna Keskhaigla on iiks Eesti suurhaigla-
test. Seega: suur osa Eesti tervishoiu andmetest kogutakse
siin, suur osa Eesti arstlikust kogemusest omandatakse
siin. Oma erinumbriga jagame meie haiglas dpitut ja meie
haiglas kogetut. Soovime, et meie t66 voitude ja ka kaotuste
Ooppetunnid aitaksid pakkuda paremat ravi patsientidele
koikjal Eestis.

AVASONA

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



AVASONA

Ida-Tallinna Keskhaigla
2015. aasta suigisel

Marika Tammaru - Ida-Tallinna Keskhaigla teadusosakond

Praegu, siigisel 2015 on Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) tookohaks 2395 inime-
sele. Meie hulgas on 376 arsti, 1005 dendustdodtajat, 481 hooldustdodtajat ja
533 muu valdkonna spetsialisti.

Kaesolev Eesti Arsti erinumber on pithendatud ITK 230. stinnipdevale.
Kuigi materjali koguma hakates plaanisime kasitleda haigla ajalugu pike-
malt, on meie ajakirjanumbris siiski véimust vétnud ITK tdnapdev. Haigla
kahe sajandi pikkune ajalugu - 14dbi ortopeediaprisma - on aga toredasti
mahtunud meie numbri avaartiklisse.

Edasi on tutvustatud (tdhestiku jarjekorras) meie seitset kliinikut: diag-
nostika-, hooldusravi-, kirurgia-, naiste-, silma-, sise- ja taastusravikliinikut.
Lugemiseks on pakutud kolme liiki artikleid: uurimistédde kokkuvotteid,
haigusjuhtude analiilise ja tutvustavaid iilevaateid. Kirjatiikkide valikul
oleme ldhtunud soovist kirjeldada nii igapdevast haiglatood kui ka Eesti-
siseseid ning kaugemalegi ulatuvaid koostédprojekte. Meie autorite hulgas
on lisaks arstidele ka 6ed ja ammaemandad: terviklikku haiglat tutvustavale
ajakirjanumbrile on see igati kohane.

Veelgi enam, ITK slinnipdevaajakirja lehekiilgedel on séna saanud ka
meie haigla meditsiinilise ja mittemeditsiinilise tugiteenistuse spetsialistid.
Nii ootavad lugejaid artiklid meie apteegi ja infektsioonikontrolli osakonna
tootajatelt, meditsiinitehnikateenistuselt ning haigla juristilt.

Ajakirjanumbri l16pus oleme vaadanud ITK tdnapéevast edasi tulevikku.
Loetletud on ITK to6tajatest doktorantide uurimisteemad ning esitatud ITK
ja Eesti Arstiteadusiiliopilaste Seltsi teadusringi tihisprojekti raames aastatel
2014-2015 1abiviidud 12 uurimist6o lithikokkuvdtted. Lisaks arstiteaduse
tiliopilastele osales meie projektis ka kolm Tallinna Reaalkooli dpilast. Oleme
Eesti Arstiteadusiilidpilaste Seltsile tdnulikud voéimaluse eest teha koostdod
toredate ja tarkade noorte inimestega.

Suur tidnu koéigile, kes aitasid kaasa selle Eesti Arsti erinumbri teoks-
saamisele nii ITKs kui ka véljaspool.

Marika Tammaru on Eesti Arsti erinumbri ,Ida-Tallinna Keskhaigla 230" koostaja ja teadustoimetaja.
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Ortopeedia Ida-Tallinna Keskhaiglas

Arne-Lembit K66p?, Andres K66p?, Paul-Sander Vahi?

Praeguse Ida-Tallinna Keskhaigla territooriumil on 230 aastat jarjepidevalt ravitud
haigeid, sealhulgas vigastatuid ja ortopeediliste haigustega patsiente. Priihospida-
list mitmeprofiilseks haiglaks kujunenud asutuses on té6tanud palju tuntud arste
ja hdid spetsialiste, kes on suurendanud haigla mainet nii arstkonna kui ka haigete
seas. Ulevaates on kisitletud vigastuste ja ortopeediliste haigete ravi ajalugu haigla

algusest kuni tanapédevani.

HAIGLA TEGEVUSE ALGUS
Praeguse Ida-Tallinna Keskhaigla eelkai-
jaks oli Priihospidal, mis alustas tegevust
Eestimaa Kubermangu Hoolekande Kollee-
giumi toel 1785. aastal 10-12 voodikohaga
haiglana. Haiglas raviti statsionaarset ravi
vajavaid vaeseid ja ravi oli tasuta, siit ka
haigla nimi Priihospidal. Haigla juhiks oli nn
komissar — arst Georg Ludvig Knobloch, kes
tegi ravikorraldusi. Kohe voeti toole kirurg
Mihhail Albrecht ja alamkirurg, kes oli kirurgi
abiline (1). Kirurg-habemeajaja pidi tundma
traumade ravi, pisikirurgiat, haavade ravi ja
oskama amputeerida jdsemeid ning ta vois
teha operatsioone arsti juuresolekul (2). Siit
algabki keskhaiglas vigastatute ravi, mis
jatkub ortopeedia osakonnas praegugi.
1802. aastal, kui peaarstiks sai Samuel
Reinhold Winkler, oli haiglal vaid tiksikuid
kirurgilisi instrumente. Linnarahvalt osteti
siiski linasest riidest materjali sidemete tarvis
ning see nditab, et haiglas jatkus kirurgiline
tegevus. 1874. aastal, kui kirurgiks oli Peter
Voss, osteti 117 esemest koosnev kirurgiliste
instrumentide komplekt (1). Kui seni tehti
operatsioone palatis, siis 1887. aastal valmis
operatsioonituba, mis 16i paremad tingimused
kirurgiliseks raviks. Ortopeediaga seotud
operatsioone tehti 1890. aastal jargmiselt:
9 amputatsiooni, 1 amputatsioon Pirogovi
meetodil, 3 sekvestrektoomiat, 2 liigese-
punktsiooni, 1 plastiline operatsioon kiel ja
68 haavade tootlemise operatsiooni (1).
1893. aastast kasutati kloroformnarkoosi
ja operatsioone tegid koolitatud arstid. Samal
aastal tehti suuremaid operatsioone 34 ja
vaiksemaid 81. Haigeid kiis opereerimas ka
Haapsalus tootav Renaud von Wistinghausen,
kes tuli alalisele toole keskhaiglasse 1898.
aastal (1). Ta oli hea ettevalmistusega kirurg,
O0ppinud Werner Zoege von Mannteuffeli

juures, kaitsnud doktoritdo Tartus, tdiendanud
end heade kirurgide juures Konigsbergis,
Berliinis, Breslaus ja Peterburis. R. Wisting-
hausen jdi Priihospidali todle 20 aastaks,
tagades siin korgetasemelise kirurgilise
tegevuse. Enamlaste véimutsemise ajal 1918.
aasta alguses R. Wistinghausen arreteeriti.
Konstantin Koniku ning Tallinna ja Eestimaa
Arstide Liidu koostdoga 6nnestus ta vanglast
vabastada ning ta sai jatkata haiglat6od Prii-
hospidalis (3). Saksa viagede lahkumise jarel
Eestist 1918 laks ta Saksamaale ja jatkas tood
Berliini ldhedal kopsukirurgina (1).

R. Wistinghausen tegi koiki vajalikke
uldkirurgilisi operatsioone. 1917/18. aasta
operatsioonzurnaalist ilmneb, et oli tehtud
ka gastroenterostoomiat ja 6sofagotoomiat.
Esmase trauma korral teostati haavade
korrastus, jasemete laialdaste vigastuste
korral tuli sageli amputeerida jase, et véltida
hilisemaid raskeid tiisistusi. Ortopeedilistest
operatsioonidest tegi ta pélveresektsiooni
tuberkuloosi tottu ja plastilise operatsiooni
kiitinarliigesel poletusjargsetest armidest
tingitud kontraktuuri téttu (4). Ka koljutrepa-
natsioon, laminektoomia liilisambamurdude
tottu, roideresektsioon hemotooraksi voi
pleuriidi téttu olid tavalised operatsioonid.

ORTOPEEDIA ARENG ISESEISVAS
EESTIS
Bruno Vahtrik tuli keskhaiglasse to6le 1918.
aasta jaanuaris, temast sai hiljem ortopeed.
Kirurgiaosakonnas t6otasid veel Konstantin
Pedussaar (1918-1919), Josef Israelsohn
(1905-1919) ja Aleksander Becker (1922-1923) ().
1919. aasta jaanuaris, kui osakonna juhata-
jaks sai Konstantin Konik, oli keskhaiglas 90
kirurgilist voodikohta.

K. Konik suunati keskhaiglasse, et organi-
seerida Vabadussojas vigastatute abistamist

AJALUGU

Arne-Lembit Kdop

!|da-Tallinna Keskhaigla
ortopeedia osakond,
2|da-Tallinna Keskhaigla
anestesioloogia ja
intensiivravi osakond

Kirjavahetajaautor:
Arne-Lembit Kéop
arne-lembit.koop@itk.ee

Vétmesonad:
ortopeedia, Ida-
Tallinna Keskhaigla,
meditsiiniajalugu
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AJALUGU

Foto 1.1872. aastal valminud Priihospidali peahoone foto 1930.
aastate |opust. Foto originaal on Eesti Tervishoiu Muuseumis (F956-6)
jamuuseum lubas foto triikituna avaldada esimest korda Eesti Arstis.

selleks eraldatud 25 voodil (tegelikult
hoivati 60) (1, 3). Sellest ajast oli vigastatusega
hospitaliseeritud nii sédureid kui ka vange.
Kuulide ja kildude eemaldamine, lahtiste
murdude, haavade intsisioonid ning sekvestr-
ektoomiad olid Vabadusséja ajal ja parast seda
sagedased operatsioonid. S6ja jarel hakkas
B. Vahtrik kasutama ka uusi ravivotteid:
luu dOmblust ja osteosiinteesi plaadiga 1919.
aastal 6lavarreluul ja 1920ndal reieluul. Tehti
ka skelettekstensiooni Steinmanni vardaga,
jatkati varasemate operatsioonidega: teno-
toomiad komppéia puhul, reieluupea resekt-
sioonid luksatsiooni v&i poletiku korral (4).

1920. aastal lahkus K. Konik Keskhaiglast,
asudes Tartu Ulikooli teaduskonnakirurgia
kateedri ja kliiniku juhatajaks. Jargmiseks
osakonnajuhatajaks sai B. Vahtrik.

Haiglas tootanud kirurg Hermann Krause
kasutas kederluu murru raviks korduvalt
kederluu dmblust ja teostas kodarluundrvi
pareesi tottu kodluste transpositsioone. Range
anti- ja aseptika jairgimine voimaldas jargne-
vatel aastatel teha luuplastikat sdareluu ebalii-
gese korral (5). Luutuberkuloosi esines sageli
ja nende haigete raviks kasutati abstsesside
ekskohleatsiooni, polveliigese resektsiooni ja
kaugelearenenud juhtudel ka amputatsiooni.

Pdrast sdjavdeteenistusest vabanemist
1921. aastal tuli toole Evald Kirnmann, kes
tegeles abdominaalkirurgiaga ja kaitses sel
teemal doktorit6o. Hiljem sai temast kirurgia-
osakonna juhataja, kes tildkirurgiliste operat-
sioonide korval opereeris ka traumadega ja

ortopeedilisi haigeid. Ta vottis luude tihenda-
miseks 1928. aastal kasutusele traatombluse.
Traatémblus koos plaadi kasutamisega oli
pikkade toruluude murdude korral tolle aja
titipiline operatsioon, mida kasutati 30 aasta
véltel. Rohkem opereeriti kederluu, rangluu ja
kiitinarnuki murdusid, kasutades fragmentide
fiksatsiooniks traatémblust. Suurvarba defor-
matsioone korrigeeriti eksostoosi eemalda-
mise ja sirutajakdoluse pikendamisega, kanna-
koodluse rebendit dmblusega ja kdverkaela
milotoomiaga. Lahtiste luumurdude korral
tehti sageli amputatsioone, reieluuvigastuse
korral isegi eksartikulatsiooni puusaliigesest.
Reieluukaela murdude korral tehti tiksikutel
juhtudel artrodeese reieluupea eemaldami-
sega. Kaasastindinud puusaliigesenihestuse
raviks kasutati 1931. aastal repositsiooni
ja kipsravi Lorenzi jargi. Samal aastal voeti
kasutusele skelettvenitus Kirschneri vardaga,
mis oli osa konservatiivsest ravist. Tavaliselt
jargnes sellele kipsmahis, mille tegemiseks oli
osakonnas kipsituba ja vilunud kipsitehnik.
Kipsmaéhis varustati kdigurauaga ja kipsma-
hise eemaldamise jargse turse ennetamiseks
kasutati tsinkliimsidet.

Herbert Johansoni projekteeritud uus
peahoone, mis oli ette ndhtud peamiselt
kirurgilistele osakondadele, valmis 1940.
aastal ja parandas nii arstide tootingimusi
kui ka haigete olukorda (6). Sama hoone on
remontide kdigus ajakohastatud ja kasutusel
ka praegu.

OKUPATSIOONIDE AEG
1940. aastal algas Noukogude okupatsioon
Eestis ja jargmisel aastal soda Saksamaaga.
Sojategevus 1941. aasta suvel ei jatnud puutu-
mata ka keskhaiglat. Keskhaiglas Bruno
Habichti konserveeritud verd viidi rekviree-
ritud voidusodiduautoga Alfa Romeo rindeldhe-
dastesse hospidalidesse, mis asusid Madrjamaa
lahistel, kus 10.-15. juulini 1941 kéisid rasked
lahingud. Vigastatuid toodi sealt ravile ka
keskhaiglasse (6). Tallinna langemisel sakslaste
kdtte paigutati tile 6000 haavatu laevadele
transpordiks Leningradi, kuid teel sinna
uppus koos haavatutega enamik laevadest (7).
1940ndatel aastatel lisandusid uued operat-
sioonid: kodarluu vaarkokkukasve korral
korrigeeriv osteotoomia, sddreluu lateraalse
kondiitili murru korral osteotoomia dislot-
seerunud fragmendi paigaldamise ja fiksat-
siooniga Steinmanni varda abil. Viimast
operatsiooni tegi B. Habicht, kes hakkas 1943.
aasta detsembrist tegema ka reieluukaela
mediaalsete murdude osteosiinteese Bohleri
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meetodika jargi Sven Johanssoni naelaga,
kasutades kaht juhttraati (8).

Tallinna martsipommitamisel Noukogude
lennuvde poolt 1944. aastal langes haigla
territooriumile 38 pommi, haavaosakonna
vana hoone ja arstide maja havisid tules
taielikult (9). Haavaosakonna uus hoone sai
kaks pommitabamust, iiks I16hkemata pomm
purustas katuse ja kukkus liftisahti, teine
plahvatas operatsioonitoa akende all, purus-
tades aknad, uksed, veevirgi ja keskkiitte,
katkestades haigla t66 kaheks kuuks (velsker
Vladimir Rajaste mélestuse jargi) (9). Haigla
520 voodist 270-t kasutanud Ortslazarett
(kohalik hospidal) hakkas ajutiselt toole
teistes ruumides ja haigla uuesti toole hakates
hoivas osa voodeid Saksa sdjavae Feldlazarett
(vilihospidal) (10). Benno Aniline kiis sel ajal
haigeid opereerimas Tonismde haiglas koos
Tartu Ulikoolist kutsutud kahe professoriga.
Korrastatud haigla jatkas linnakodanike ravi,
kuid arstid B. Habicht, E. Kirnmann ja Herman
Paul Rossmann lahkusid vdlismaale, enne kui
Noukogude vaed okupeerisid Tallinna.

Endistest kirurgidest oli aktiivseim Georg
Bernhard Jarvekiilg, kes reieluukaela ebalii-
geste korral tegi artrodeese ja 1947. aastal
reieluukaela murru korral osteosiinteesi
Smithi-Peterseni naelaga. Rangluumurru
korral kasutas ta lisaks traatdmblusele lihase-
padja moodustamist murru imber sekun-
daarse dislokatsiooni ennetamiseks.

Haiglasse tulid uued kirurgid: Juhan
Ennulo, Salva Gulordava, Arnold Seppo,
Venemaalt Justin Norman, Jelena Kirillova
jt. Igapdevaselt tegelesid traumadega iild-
kirurgid. Suuremaid operatsioone tegid
G. Jarvekiilg ja B. Aniline.

TRAUMATOLOOGIA OSAKOND

1950. aasta 1. jaanuaril avatud 75 kohaga
traumatoloogia osakonda koondati Tallinna
ja Pohja-Eesti traumatoloogilised ja orto-
peedilised haiged. Osakonna esimeseks
juhatajaks, kes tootas siin pikka aega, sai
B. Aniline. Esimesed arstid osakonnas olid
Abram Tuch, korvaarst, kes oli tildkirurgina
tegutsenud, ja Anna Zolodko, kellest hiljem
sai spordiarst (11).

Kui haiglas 16petati kirurgide roteerimine
osakondade vahel, hakkasid valja kujunema
traumatoloogid-spetsialistid. Enam hakati
kasutama operatiivset ravi. Jatkati reieluukaela
mediaalsete murdude kirurgilist ravi. Operat-
sioonitehnika ja repositsioonivotete tdiusta-
misega tegelesid siin varem téotanud Juhan
Ennulo ning Lev Sostak ja Salva Gulordava.

Viimase vialjatéotatud juhtsiisteem reieluu-
kaela naela sisseviimiseks jdi kasutusele
pikemaks ajaks ja autor kaitses sel teemal
kandidaadiviitekirja.

Seni osteosiinteesiks kasutatud Lane’i
plaadid ja kruvid olid otsas ning uue raviviisina
hakati alates 1951. aastast intramedullaarseks
osteostinteesiks kasutama Moskva Trauma-
toloogia Keskinstituudist saadud Dubrovi ja
Bogdanovi tdismetalseid naelu. 1955. aastast
voeti kasutusele torunael, mis voimaldas
teha toruluude mittestabiilset osteostinteesi.
Hiljem Moskvast saadud nurkplaadid osutusid
pertrohanteersete murdude fiksatsiooni jaoks
norgaks. Endel Kolgi idee jargi kasutusele
voetud tugiplaadiga Smithi-Peterseni naelte
abil oli vdimalik alates 1970. aastast opereerida
ka pertrohanteerseid murde.

Osakonna voodite arv oli 1951. aastaks
vihenenud 55-ni seoses neurokirurgia
osakonna toomisega keskhaiglasse. Hiljem
suurendati palatitesse lisavoodite paigutamise
teel voodite arvu siiski 65-ni. Osakonnas eral-
dati ortopeedilistele haigetele 10 voodikohta,
sealhulgas palat ortopeedilistele lastele.

Ortopeedilisi haigeid ravis Viktor Trud-
nikov, kes naasis haiglasse 1965. aastal parast
kandidaadit6o kaitsmist Leningradis. Suur-
test ortopeedilistest operatsioonidest tegi
ta koksartroosi tottu reieluu osteotoomiaid,
fikseerides fragmendid Blounti fiksaatoriga,
spondiilodeese luu transplantaatidega ja osales
1970. aastatel endoproteeside paigaldamisel.

Ebaliigeste korral ja luudefektide taitmi-
seks kasutati nii auto- kui ka homotranspla-
taate, mida hangiti Riiast v6i Leningradist.
1966. aastast tegelesid kdekirurgiaga Rein
Raie ja B. Aniline. Uutest operatsioonidest
olid tulemuslikumad sérmetranspositsioonid,
poidla opositsiooni parandavad operatsioonid
ja kodlusedmblus Bunnelli blokeeriva traat-
omblusega. Kdekirurgiat ei dnnestunud edasi
arendada ja R. Raie 1dks Leningradi, kus tegeles
lulisambakirurgiaga. Valisfiksaatorite mitmeid
variante kasutati edukalt nii ebaliigeste kui
ka lahtiste luumurdude raviks. 1970ndatel
koondati ka Pdhja-Eesti poletushaiged trauma-
toloogia osakonda. Dermatoomidega tehtud
autodermatoplastika koos infusioonravi ja
vereiilekannete kasutamisega vdimaldas
kehapinnast kuni 30% haaravate sligavate
pdletustega haigete tulemuslikku ravi.

1970ndate aastate 16puks oli vilja kuju-
nenud spetsialistide kaader ja siia tuli nii tdole
kui ka kliinilisesse ordinatuuri noori arste (11).
Kiirabihaigla avamisel 1980. aastal kasutusele
voetud 120 traumatoloogilist voodit ja Seppo
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kliiniku laiendamine 16i administraatoritele
vdimaluse haigla remonti mineku péhjendu-
sega likvideerida 1980. aasta aprillis 30 aastat
edukalt tootanud traumatoloogia osakond.

UUS ORTOPEEDIA OSAKOND
KESKHAIGLAS

Tallinna Keskhaiglas avati uuesti ortopeedia
osakond 1994. aastal, osakonna juhatajaks
sai Andres Koop. Osakonda tuli sulgemisele
lainud Seppo kliinikust todle arste, kes jatkasid
siin kirurgilise traumatoloogia-ortopeedia
arendamist.

Jatkus lilisambakirurgia (R. Raie), reieluu
proksimaalse osa murdude ravi Seppo fiksaa-
toriga ja libiseva puusakruviga plaadi abil,
osteoslinteesid intramedullaarsete naelte
ja plaatidega. 1994. aastal alustati polve- ja
puusaliigeste endoproteesimist tdnapdevaste
proteesidega, polveliigese artroskoopiat.
Jark-jargult mindi tile uute fiksaatorite
kasutamisele: tarvitusele voeti lukustusega
naelad ja anatoomilised lukustusega plaadid.
Artroskoopiat hakati kasutama 0la-, hiippe-,
kiitinar-, randme- ja puusaliigese haiguste
korral. Endoproteesimisel voeti kasutusele
uuemat tiitipi proteesid nii puusa-, pdlve- kui
ka ola-, kiitinar- ja sérmeliigestele, samuti
revisjonproteesimiseks. Liilisambakirurgia
arendamiseks moodustati Taavi Toomela
juhtimisel 2009. aastal edukalt tegutsev
lilisambakirurgia keskus. Kahjuks on méned
kolleegid paremate voimaluste otsinguil siir-
dunud toole vélismaale.

Osakond on ortopeedia residentide ja TU
tilliopilaste 6ppebaas. Meil opereeritud haigete
ravitulemuste analiitisi pohjal kaitses Vahur
Metsna 2015. aastal doktoritoo.

Osakonna ja operatsioonitubade remont
on parandanud toédtingimusi, kuid alatiseks
on jadnud kestma juba varasematest aegadest
tuntud keskhaigla kéige suurem mure -
ruumipuudus, mille lahendamiseks otsitakse
jatkuvalt uusi voimalusi.

SUMMARY

About orthopedics at East-Tallinn
Central Hospital

Arne-Lembit K66p?, Andres K6op?,
Paul-Sander Vahi?

The predecessor of the current East-Tallinn
Central Hospital - Priihospidal (Free hospital)

was founded in 1884. The hospital was then
focused on offering free medical care to
the poor. According to the standards of the
time, a barber-surgeon was employed, who
had access to several surgical instruments.
Further development was fairly slow and
the number of patients increased mostly
due to additional construction work, which
increased the number of hospital beds. The
first operating theatre was built in 1887 and
in 1890 surgeons with a university educa-
tion were already performing surgeries
using chloroform as an anesthetic agent. As
aseptic techniques improved, operations on
bones became possible in 1919, among them
osteosyntheses using the Lane plate and wire
alongside bone grafting. During the 1930s
and 1940s the conservative treatment of
fractures improved noticeably and osteosyn-
thesis was performed in very few cases. Open
fractures were often treated with amputa-
tions. The first successful osteosynthesis for
a femoral neck fracture was done in 1943
and the department of traumatology was
opened in 1950, which gave rise to further
specialization towards traumatology among
several practicing surgeons. As the technical
means improved, unstable intramedullary
osteosynthesis became available in 1951.
The traumatology department was eventu-
ally closed in 1980. The department was
re-opened in 1994. Joint replacements,
arthroscopy and osteosynthesis with locking
nails and anatomical plates have since
been utilised. The spine surgery center was
established in 2009 treating complex spinal
deformities, degenerative disease as well as
traumas. The department has been able to
provide contemporary surgical treatment
for the full range of orthopaedic as well as
trauma pathology.
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Ida-Tallinna Keskhaigla
mikrobioloogia labori
rahvusvaheline koost00

Marina Ivanova?, Anastasia Pavelkovich® 2, Paul Naaber?

Eesti mikrobioloogidel on aastaid toimunud efektiivne ja huvitav erialane koost66
vorgustiku The Baltic Antibiotic Resistance collaborative Network raames. Vorgustiku
pOhieesmirk on seista vastu antbiootikumiresistentsuse negatiivsele mojule medit-
siinis. Koostoos osalevad Ladnemere regiooni riigid ning selle koordinaator on Rootsi
Rahvatervise Instituut (The Public Health Agency of Sweden). Artiklis on tutvustatud
2011. aastal alanud koostdoprojekti Baltic ESBL Epidemiology Project.

Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) laboril on
mitmeid traditsioone, mis ldbi aegade on
olnud niitidisaegse ja usaldusvadrse t66
aluseks. Uheks oluliseks traditsiooniks on
labori personali kaasatus rahvusvahelistesse
uurimisprojektidesse. Selle tulemusena
suureneb personali paddevus, uueneb ja
areneb kasutatav metoodika ning paraneb
laboratoorse teenuse kvaliteet. Eestis on
mitmetes laborimeditsiini valdkondades
vilja kujunenud erinevate laborite tihe ja
tohus koost66, millest arvestatav osa toimub
erialatthingu raames.

Eduka koostdd nditeks on vorgustiku
The Baltic Antibiotic Resistance collaborative
Network (1) mikrobioloogialaborite koost66-
projekt, millest on vilja kasvanud rahvus-
vaheline erialaspetsialistide vorgustik.
Projekti algatajad olid TU mikrobioloogia
instituut ja ITK mikrobioloogia labor,
meeskond koosneb paljude laborite esin-
dajatest nii Eestist kui ka naaberriikidest.
Projektis osalevad TU mikrobioloogia
instituudi teadurid, Rootsi Rahvatervise
Instituudi ja Peterburi Pasteuri instituudi
(Canxm-Ilemep6ypecxuti HUH snudemuonozuu u
mukpobuonozuu umenu Ilacmepa) spetsialistid
ning mikrobioloogia laborite meeskonnad
Eestist, Latist, Leedust, Norrast ja Venemaa
Peterburi piirkonnast. Eestis on kaasatud
Pohja-Eesti Regionaalhaigla, Lidne-Tallinna
Keskhaigla, TU Kliinikumi ja ITK mikrobio-
loogia labor.

ANTIBIOOTIKUMIRESISTENTSUS
Uheks tosisemaks viljakutseks tervishoiu-
teenuse efektiivsusele on markimisvadarselt

suurenev ning kiiresti leviv infektsiooniteki-
tajate antibiootikumiresistentsus, mis seab
piirangud paljude meditsiinivaldkondade
toimimisele ja arengule. Korgtehnoloo-
gilised protseduurid ja operatsioonid ei
anna sageli oodatavat efekti lisanduvate
infektsioonide tottu, mille antibakteriaalse
ravi vdoimalused on piiratud voi peaaegu
puuduvad.

Gramnegatiivsete bakterite pohjus-
tatud infektsioonide ravi muutub jarjest
problemaatilisemaks ning selle juhtivaks
pohjuseks on suur resistentsus esmasesse
antibakteriaalse ravi valikusse kuuluvate
beetalaktaamantibiootikumide suhtes.
Resistentsuse levinumaks mehhanismiks
on mikroobide produtseeritavad laiendatud
spektriga beetalaktamaasid (ESBL, extended-
spectrum beta-lactamases), mis inaktivee-
rivad kolmanda polvkonna tsefalosporiine.

KOOSTOOPROJEKT
Baltic ESBL Epidemiology Project (BEEp)
keskendub ESBLide diagnostiliste voima-
luste parandamisele (2). T66riihm on endale
eesmargiks seadnud selgitada gramnegatiiv-
sete bakterite resistentsust kolmanda pdlv-
konna tsefalosporiinide suhtes, uurida selle
levimust, mehhanisme ja molekulaarset
epidemioloogiat Lédnemere regioonis.
2011. aastal viidi Eestis 14bi pilootuuring
eesmairgiga tdpsustada tulevase projekti
tiksikasju ja tootada vilja diagnostiline
algoritm ning uuringu protokoll. P&hiuuring,
mille raames toimus infektsioonitekitajate
(Escherichia coli ja Klebsiella pneumoniae)
pdhjalik uurimine ning kaasneva epide-
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Foto 1. Eesti delegatsioon tutvumas Gruusia referentslaboriga projekti seminari raames
27.03.2015 Thilisis. Vasakult: Anastasia Pavelkovich, Katri Parna, Kristi Huik, Epp Sepp,

Paul Naaber, Kristiine Pai, Marina Ivanova.

mioloogilise info kogumine, algas 2012.
aastal ning sellesse oli kaasatud 21 laborit
Sriigist. Jaanuarist maini 2012 toimus E. coli ja
K. pneumoniae 13 140 tiive skriining ESBLide
produktsiooni suhtes, ESBLi-positiivseks
osutus 1047 tuve.

Esmaselt ESBLi produktsioon skriiniti
ja kinnitati rutiinse fenottubilise meetodi
abil laborites. Jargnevalt toimus andmete
epidemioloogiline analiitis, TU mikrobio-
loogia instituudi magistrandid viisid 1dbi
tiivede virulentsuse ja antibiootikumi-
resistentsuse molekulaarsed uuringud.
Projekti raames kaitsti neli magistritood,
mis kéasitlesid Enterobacteriaceae tiivede
karbapeneemiresistentsuse molekulaarse ja
fenotuitibilise mdaramise metoodikat, E. coli
tiivede virulentsusfaktoreid ning ESBLide
feno- ja genottiibilist iseloomustust. Todde
tulemused on esitatud erialakonverentsidel
(European Congress of Clinical Microbiology
and Infectious Diseases 2013, 2014, 2015;
General Meeting of American Society of
Microbiology 2015) ning avaldatud teadus-
ajakirjades (3-7).

Projekti raames on loodud vidartuslik
resistentsete mikroobitiivede kollektsioon.
ITK mikrobioloogia laboris kontrollitakse ja
uuritakse kogutud mikroobitiivesid pohjali-
kult ning komplekteeritakse tiivede kollekt-
sioon. Edaspidi hakkab tiivede kollektsiooni
sdilitama ja kasutama teaduslikes uurin-
gutes TU mikrobioloogia instituut.

ITK mikrobioloogia labori spetsialist
Anastasia Pavelkovich on kogutud tiivede

kollektsiooni baasil esimest korda Balti
riikides uurinud mass-spektromeetria kasu-
tamise voimalusi karbapeneemiresistentsete
tiivede karbapenemaasi produktsiooni
tuvastamiseks. T66 kdigus kogutud materjal
on loonud hea baasi noore spetsialisti uuri-
misto0 jaitkamiseks doktorikraadi omanda-
misel TU mikrobioloogia instituudis dr Paul
Naaberi ja dr Marina Ivanova juhendamisel.
Dr Pavelkovichi t66 tulemuste pohjal on ITKs
tdiendatud laboratoorse uuringu algoritmi;
tdiendatud metoodikat on tutvustatud teis-
tele Eesti laboritele ning see on avaldatud
Eesti Laborimeditsiini Uhingu kodulehel (8).
Metoodikaga tutvumiseks toimus kdesoleva
aasta juulis Peterburi Pasteuri instituudi
delegatsiooni tddvisiit ITK laborisse.

SENISED OLULISED SAAVUTUSED

Projekti kdigu on tunnistanud viga edukaks

nii Rootsi Rahvatervise Instituut kui ka koik

osalejad. Senised olulisemad saavutused
on jairgmised:

o kliiniliselt olulise ESBLi-resistentsuse
mehhanismi laboratoorse skriiningu ja
kinnitamise algoritmi optimeerimine
ja juurutamine rutiinsesse praktikasse
koikides projektis osalenud laborites;

o laborivorgustiku loomine edaspidisteks
teadusuuringuteks ja kontaktideks;

e E. colija K. pneumoniae kolmanda polv-
konna tsefalosporiinide resistentsuse
epidemioloogiline analiiis, selle mole-
kulaarsete mehhanismide selgitamine,
virulentsusfaktorite uurimine;

10
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o tulevikus uuringute tegemiseks véima-
lusi avava resistentsete tiivede kollekt-
siooni loomine.

Projekti esmane positiivne kogemus
pani aluse koostdo jargmisele etapile, mis
leiab aset kdesoleval aastal ning millesse
kaasatakse lisaks varasematele koostoo-
partneritele ka Valgevene, Poola, Gruusia,
Moldova ja Ukraina laboreid. Projekti uue
etapi fookuses on aktuaalne probleem:
karbapeneemiresistentsus pdhilistel gram-
negatiivsetel haigustekitajatel.

KOKKUVOTE

Ida-Tallinna Keskhaigla mikrobioloogia
labor jatkab rahvusvahelistes projektides
osalemise traditsiooni iihe juhtiva part-
nerina ESBLide diagnostiliste vdimaluste
parandamisele keskenduvas ning mitmeid
lahiriike haaravas projektis. Projekti senised
tulemused on kajastatud rahvusvahelistel
erialakongressidel ja teadusajakirjades.
Kéivitunud on veelgi laiemat koostéopart-
nerite ringi kaasav projekti teine etapp.

TANUAVALDUS

Taname projekti koostodpartnereid ja kaasrahastajaid: Ba/tic
Antibiotic Resistance collaborative Network; Euroopa Regionaal-
arengu Fond (ARMMD projekt nr 3.2.0701.11-0013); Haridus- ja
Teadusministeerium (sihtfinantseering nr SF0180132s08 ja KOGU-
HUMB); Tartu Ulikool (SARMBARENG); Eesti Teadusfond {grant nr
9059); Rootsi Rahvatervise Instituut; koostoopartnerid Eestist,
Latist, Leedust, Norrast ja Venemaalt.
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SUMMARY

International collaboration of the
Microbiology Laboratory of East-
Tallinn Central Hospital

Marina Ivanova?, Anastasia Pavelkovich??,
Paul Naaber?

The Baltic Antibiotic Resistance collabora-
tive Network has provided Estonian micro-
biologists with interesting and beneficial
professional cooperation opportunities
during the past several years. The main aim
of the network is to combat the negative
effects of antimicrobial resistance in health
care. The cooperation between countries
of the Baltic region is coordinated by the
Public Health Agency of Sweden. This article
presents the Baltic ESBL Epidemiology
Project which started in 2011.
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Kilpnaarme kaugelearenenud
diferentseerunud vahk -
multidistsiplinaarse ravi voimalused
tanapaeval. Haigusjuhu kirjeldus

Eve Kelk?, Anne Poksi?, Kristiina Ojamaa?

Kirjeldatud haigusjuht illustreerib kilpndirme diferentseerunud vihi (KDV) multi-
distsiplinaarse ravi vdimalusi tanapédeval. Haiguse esialgne kulg oli KDV-le tiitipiline
ja Kkasitlus sellele vastavalt traditsiooniline - tiireoidektoomia jérel tehti kilpnddrme
jadkkoe ablatsioon radioaktiivse joodiga ning alustati tiiroksiinsupressioonravi. Edasi
aga ilmnes haiguse joodnegatiivne retsidiiv, mis vajas keerukamat piltdiagnostikat
ning lisaks Kirurgilisele ja kilpndiarme hormoonravile ka ravi multikinaasi inhibiito-
riga. Haigusjuht nditab multidistsiplinaarse koost60 olulisust. Haiget ravivate arstide
korval (endokrinoloog, kirurg, nukleaarmeditsiini arst ning onkoloog) on votmeroll

patoloogidel ja usaldusvaéarsel laboril.

Ehkki kilpnddarmevahk on endokriinsiis-
teemi pahaloomulistest kasvajatest koige
sagedasem, on see siiski harva esinev vahk-
kasvaja. Eestis oli vanuse jargi maailma
standardrahvastikule standarditud haiges-
tumuskordaja 100 000 inimese kohta
2012. aastal meestel 1,1 ja naistel 5,9 (1).
Tegemist on nn harvikhaigusega (harvik-
haiguste klassifikatsioonis ORPHA146).
Haigus avastatakse iildjuhul ultraheli-
uuringul (UH-uuring), mille kdigus voetakse
kahtlasest s6lmest peenndelbioptaat
(PNB). Loviosa kilpndarme vahkkasvajatest
moodustab diferentseerunud vahk - papil-
laarne (ligikaudu 80%) ja follikulaarne viahk
(ligikaudu 11%).

Eestis juhindutakse kilpndarme diferent-
seerunud vdhi (KDV) diagnoosimisel ning
ravi ja jalgimise korraldamisel Euroopa (2)
ja Ameerika ravijuhendist (3), mis on
tildjoontes sarnased. Soltuvalt retsidiivi-
riski astmest soovitatakse kas primaarselt
agressiivset ravi - voimalikult tédielikku
tiireoidektoomiat, vajaduse korral koos
limfadenektoomiaga, radiojoodablatsiooni
kilpnddrme jadkkoe likvideerimiseks ja
(mikroskoopilise) residuaalhaiguse raviks
ning supressioonravi kilpnddrme hormoo-
niga - voi konservatiivsemat taktikat, mil
tireoidektoomiale jargneb kilpnddrme
asendusravi ja jalgimine.

KDV prognoos on vdga hea: 10 aasta
elulemus ulatub 90%-ni. Siiski ei tervene ligi
20% haigetest esmase raviga ning 20-40%-1
tekib elu jooksul haiguse retsidiiv (4). Seetéttu
vajab ravitud KDV-patsient eluaegset jalgimist.
Jalgimise alustalad on kaela pehmete kudede
UH-uuring ja tiireoglobuliini (TG) maaramine
seerumis. TG allikaks organismis on ainult
kilpnddrme follikulaarrakud, seega on pérast
kilpnddrmekoe kirurgilist eemaldamist ning
jadkkoe likvideerimist radioaktiivse joodiga
(I-131, radiojood) see valk kasutatav kasvaja-
markerina. TG méddramise tundlikkust
suurendab kilpnaaret stimuleeriva hormooni,
tiireotropiini (TSH) stimulatsioon kas 4nédda-
lase pausiga kilpnddrme hormoonravis voi
lihasesse manustatava rekombinantse tiireo-
tropiiniga (rhTSH).

Alljargnevalt kirjeldatud haigusjuht illust-
reerib kilpnddrme diferentseerunud vahi
multidistsiplinaarse ravi vdimalusi niitidisajal.
Haiguse esialgne kulg oli KDV-le tiilipiline
ja kasitlus sellele vastavalt traditsiooniline;
edasi aga ilmnes joodnegatiivne retsidiiv, mis
vajas keerukamat diagnoosimist ning ravi.

HAIGUSJUHT
Esialgne kulg

1937. aastal stindinud naispatsient oli
s6lme tottu kilpnddrme paremas sagaras
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olnud endokrinoloogi jalgimisel alates
2000. aastast. Veebruaris 2005, mil sélme
suurim ldbimd6t UH-uuringu jargi kiitindis
2,5 sentimeetrini, tehti peenndelbiopsia.
Tsiitoloogilise uuringu leid oli iseloomulik
papillaarsele vdhile ning patsient suunati
kirurgilisele ravile. Patsiendi perekonnas
kilpnddrmehaigust ega pahaloomulist
haigust teada ei olnud.

Mais 2006, kui patsient oli 68aastane,
tehti Pohja-Eesti Regionaalhaigla (PERH)
onkoloogiakeskuses tlireoidektoomia. Histo-
loogilisel uuringul selgus 2,5 cm suuruse
kasvajasdlme infiltratsioon kilpnddrme
kihnu ning ka algav infiltratsioon imbrit-
sevatesse kudedesse. TNMi klassifikatsiooni
(AJCC Cancer Staging Manual) alusel oli
tegemist T3-kasvajaga.

Tiireoidektoomia tiisistusena tekkis
patsiendil vasaku hddlepaela parees, mis
valjendus diisfoonia ja diispnoena - patsiendi
hadl oli vaikne ja kdhe, kdne katkendlik,
kuna rddkimise ajal oli hingamisriitm
héiritud.

Juunis 2006 pidrast tiireoidektoomiat
kilpnddrme hormoonravi ei alustatud ning
parast 4nddalast joodivaest dieeti tehti
patsiendile Ida-Tallinna Kekshaigla nukleaar-
meditsiini (ITK NM) osakonnas kilpnddarme
jadkkoe ablatsioon 100 mCi radioaktiivse
joodiga. Ablatsiooniannusega teostatud
stsintigraafial visualiseerus tiksnes kilp-
nadrme jadkkude (vt pilt 1).

Ablatsiooni ajal oli TG sisaldus 34,7 pg/I,
tlireoglobuliini antikehi ei leidunud, TSH
tase oli operatsioonist méddunud 4 nida-
laga suurenenud (> 75 mIU/I). Hinnati ka
korvalkilpnddrmete talitlust, et vélistada
teine sagedasem tiireoidektoomiajdrgne
tiisistus - hlipoparatiireoos. Parathormooni
(PTH) sisaldus seerumis oli 2,78 pmol/I
(norm 1,6-6,9), ioniseeritud kaltsiumi tase
seerumis (iCa) 1,10 mmol/l (norm 1,15-1,29).

Pdrast ablatsiooni alustati supressioon-
ravi kilpnddrmehormooniga (L-tiiroksiin,
LT4) eesmidrgiga hoida TSH sisaldus alla
0,1 mU/I, mis on soovitatav tase suure
retsidiiviriskiga kasvajate puhul. Lisaks
madrati hiipokaltseemia raviks kaltsium
ja kolekaltsiferool vastavalt 500 mg ja 200
rahvusvahelist Gihikut pédevas.

Kuus kuud hiljem tehtud kontroll-
uuringutel 5 mCi radiojoodiga (kogu keha
stsintigraafia (KKS) koos SPET-KT (iiksik-
footonemissioontomograafia-kompuuter-
tomograafia) uuringuga kaela ja rindkere

DIAGNOSTIKAKLIINIK

R

/o

Pilt 1. Planaarne stsintigraafia
radiojoodiga (100 mCi) kaela piirkonnast
(juuni 2006): visualiseerub kilpnaarme
jaakkude 2 koldena (nooled) ning 1-131
fiisioloogiline kogunemine ninaneelu,
suuodne ja siiljendarmete projektsioonis.

piirkonnast) selgus, et kilpnddrme jadkkude
ei ole téielikult hdavinud ning vajalik on
korduv ablatsioon. Stimuleeritud TG sisaldus
(pérast 4nddalast pausi tiiroksiinravis) oli
ablatsiooniaegsega vorreldes tublisti vahe-
nenud (34,7 = 2,9 pg/1), kuid siiski tasemel,
mis toetas korduva ablatsiooni plaani.
Ravi ettevalmistuseks katkestas patsient
taas tliroksiinravi ning jargis joodivaest
toiduvalikut.

Aprillis 2007 sai patsient korduvaks
ablatsiooniks 100 mCi naatriumjodiidi-131.
Raviannusega teostatud KKSil koos SPET-
KT-ga kaela ja rindkere piirkonnast visuali-
seerus vdike imar mirkainekogum vasakul
trahhea ees kilpnddarmeloozi korgusel.
Anatoomilisel kompuutertomograafial (KT)
samas projektsioonis koelist struktuuri-
muutust ndhtavale ei tulnud. Selline leid
vois sobida nii kilpnddrme jadkkoeks kui ka
(mikro)ymetastaasiks VI taseme liimfisdlmes
(vt pilt 2).

Stimuleeritud TG sisaldus oli korduva
ablatsiooni ajaks pisut suurenenud (4,5 pg/1).

Pirast radiojoodravi alustati taas tiirok-
siin-supressioonravi 200 pg paevas, millega
TSH sisaldus piisis < 0,1 mU/1.

Kuus kuud pérast teist ablatsioonravi
tehtud kontrolluuringutel piltdiagnosti-
liselt kilpnddrme jadkkude ega haiguse
levikut ndhtavale ei tulnud. TG oli jatkuvalt
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Pilt 2. Kogu keha stsintigraafia radiojoodiga (100 mCi) ja
tiksikfootonemissioontomograafia-kompuutertomograafia (SPET-KT) kaela-rindkere
piirkonnast (aprill 2007): kaela alaosas, rindkere iilaosas intensiivne piirdunud
markainekogum (A, nool), mis SPET-KT-I (B) lokaliseerub vasakule pretrahheaalsele ning
voib sobida nii kilpndarme jadkkoeks kui ka (mikro)metastaasiks VI taseme limfiséIlmes.

madratav, kuid selle vihenemine 0,26 pg/1-ni
ei olnud paraku varasemate uuringutega
adekvaatselt vorreldav, kuna TSH ei olnud
uuringu ajaks soovitavat taset (30 mU/l)
saavutanud, vaid oli 22,1 mU/l. Kuna TG
allikas radiojoodiga ndhtavale ei tulnud,
otsustati edaspidistest [-131-ga uuringutest
loobuda. Jatkati tiiroksiinsupressiooni.
Jargneval kolmel aastal, 2008-2011, oli
patsient pidevalt jalgimisel ITK NM-osakonna
endokrinoloogi juures, kus korduvatel
kaela UH-uuringutel retsidiivile viitavat
leidu ei olnud. Samal ajavahemikul diag-
noositi patsiendil hiipertooniatdébi. Vaata-
mata mddratud ravile siivenes juba varem
patsienti vaevanud diispnoe, patsient kaebas

kiiresti viasimist ja vdhest fiitisilist joudlust.
Diispnoe vidhendamise lootuses vihendati
tliiroksiini annust, nii et tdieliku supres-
siooni asemel oli TSH sisaldus parsitud
normi alampiirini (0,215 mU/1) ning edaspidi
sama annusega jatkatigi.

Joodnegatiivne retsidiiv

Augustis 2012 plaanilise kontrollvisiidi
kdigus tehtud UH-uuringul avastati vasemal
sternoklavikulaarliigese taga 8 x 10 mm
ebaiihtlase kontuuriga vihe vaskularisee-
ritud kajavaene kude. Diinaamika hinda-
miseks ja leiu tdpsustamiseks korrati
UH-uuringut 6 kuu moddudes, s.o veebruaris
2013. Nahtavale tuli, et ebakorraparase
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kontuuriga kajavaene kolle vasemal ster-
noklavikulaarliigese taga oli suurenenud
ligikaudu 2,5 cm-ni, ja oli niilid intensiivselt
vaskulariseeritud (vt pilt 3). Haiguskoldest
voeti PNB, materjali tsiitoloogilisel uuringul
leiti papillaarseid struktuure ja hiidrakke
ning diagnoositi papillaarse vihi metastaas.

Patsiendile planeeriti kirurgiline ravi
kilpndarmeviahi retsidiivkolde eemalda-
miseks. Kuna viimasel I-131-stsintigraafial
oktoobris 2007 persisteerivat kasvajat ndhta-
vale ei tulnud (kuigi sellele viitas médédratud
TG tase), oletati, et tegemist on joodnega-
tiivse protsessiga. Seetdttu teostati operat-
sioonieelseks haiguse leviku tapsustamiseks
positronemissioontomograafia-kompuuter-
tomograafia 18-fluorodeoksiigliikoosiga
(®F-FDG-PET-KT). PET-KT sobitatud kujutistel
visualiseerus atiilipiline intensiivne prepa-
raadikogum tila-mediastinum’is trahhea ees
vasakul (SUVmax = 25,5), millele natiiv-KT-1
vastas vasakust sternoklavikulaarliidusest
aordikaareni ulatuv pehmekoeline lisast-
ruktuur mdédtmetega 2,7 x 2,4 X 3,5 cm -
tuumori retsidiiv (vt pilt 4). Kopsudes
ega luudes atiitipilisi mdrkainekogumeid
ei esinenud, samuti ei leitud kontrastai-
neta KT-uuringul muutusi kopsudes ega
luudes. RhTSH-ga stimuleeritud TG sisaldus
seerumis oli 5,73 pg/1.

A

DIAGNOSTIKAKLIINIK

Pilt 3. UH-uuring kaela piirkonnast
(veebruar 2013), vasemal
sternoklavikulaarliigese taga 2,5 cm
ebakorrapédrase kontuuriga kajavaene kolle.

Aprillis 2013 eemaldati PERHi pea- ja
kaelakirurgiakeskuses PET-KT-1 kirjeldatud
papillaarse vahi retsidiivtuumor aordikaare
pealt, karotiidarterite vahelt. Jatkati tlirok-
siinravi 150 pg pédevas ning patsiendi TSH
hoiti sellega referentsvéddrtuse alampiiril,
kuna kaasuva kardiovaskulaarse haiguse
tottu parssivat annust patsient ei talunud.

Septembris 2013 PERHis tehtud operat-
sioonijdrgsel KT-uuringul tdheldati haiguse
arengus negatiivset diitnaamikat (vt pilt 5):
kopsudesse olid tekkinud mitmed metastaasi-
kolded, vasakule paratrahheaalsele kitsas
kontrasteeruv lisakude, paremale para-

Pilt 4. Positronemissioontomograafia-kompuutertomograafia 18-fluorodeoksiigliikoosiga
(**F-FDG-PET-KT) (méarts 2013). A - PET-uuringul suure metaboolse aktiivsusega atiilipiline
preparaadikogum lla-mediastinum’is (nool); B - natiiv-KT-uuringul pehmekoeline lisamass
(nool) tila-mediastinum’is trahheast vasemal; C - PET ja KT sobitatud kujutisel metaboolselt
aktiivne tuumoriretsidiiv (nool) iila-mediastinum’is trahheast vasemal.
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[

Pilt 5. KT-uuring kaela ja rindkere piirkonnast (september 2013). A - imar metastaasisdIm
parema kopsu alasagaras (nool); B - kontrasteeruv lisakude kaelal vasakul
paratrahheaalsel (nool); C - limfis6lm eesmises mediastinum’is (nool).

0sofageaalsele ja eesmisse mediastinum’isse
vdikesed ltimfisélmed.

Oktoobris 2013 eemaldati PERHi rind-
kerekirurgia ja onkoloogilise rindkere-
kirurgia iiksuses patsiendi parema kopsu
alasagarast kolm ja kesksagarast kaks kollet
mootmetega 1 kuni 5 mm; morfoloogilise
ja immunohistokeemilise uuringu alusel
oli tegemist kilpnddrme papillaarse kart-
sinoomi metastaasidega.

Patsienti opereerinud kirurgi sénul oli
molemasse kopsu jaanud hulgaliselt vdikse-
maid miliaarseid haiguskoldeid. Kontrolli-
maks, kas ka need kolded on joodnegatiivsed
voi on kasvajakoe joodisalvestamise voime
taastunud, planeeriti patsiendile rhTSH
ettevalmistusega radiojoodravi.

Jaanuaris 2014 ITK NM-keskusesse radio-
joodravile tulles nditas patsient umbes 2
kuud varem kaelale tekkinud sélme. Objek-
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Pilt 6. Kogu keha stsintigraafia radiojoodiga (200 mCi) ja
iksikfootonemissioontomograafia-kompuutertomograafia (SPET-KT) kaela-rindkere
piirkonnast (jaanuar 2014): A - fiisioloogiline radiojoodi kogunemine ninaneelu,
siljenddrmete, mao, soolestiku ja kusepdie projektsioonis; B - KT-I pehmekoeline lisamass
vasakul paratrahheaalsel (nool), mis radiojoodi ei kogu; C - KT-I paremas kopsus mitmed
iimarad metastataasikolded, mis radiojoodi ei kogu.
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tiivselt oli kaela alaosas trahheast vasakul
2 cm labimdédduga iimbritsevate kudede
suhtes halvasti liigutatav sélm, nahk s6lme
kohal oli tstianootiline, viikese koorikuga.

Patsiendile tehti radiojoodravi annuses
200 mCi Nal-131. Raviannusega salvestatud
uuringutel visualiseerusid kopsudes mitmed
metastaasikolded (ligi 20 kummaski kopsus
diameetriga 2 kuni 15 mm), mis radiojoodi
ei kogunud (vt pilt 6).

Analtitisides oli jaanuaris 2014 rhTSH-ga
stimuleeritud TG sisaldus markimisvadrselt
suurenenud (31,7 pg/D).

Kuna nii kopsu- kui ka pehmekoelised
metastaasid osutusid joodnegatiivseks, oli
edasine radiojoodravi perspektiivitu.

Kaks kuud pérast viimast radiojoodravi,
s.0 martsis 2014 madrati TG tiiroksiinravi
foonil. TG sisaldus oli selle ajaga vdga kiiresti
suurenenud: martsis 2014 oli isegi stimu-
leerimata tiiroksiinravi foonil TG sisaldus
45,60 pg/l.

Edasiste ravivdimaluste hindamiseks tehti
patsiendile taas '®F-FDG-PET-KT rhTSH ette-
valmistusega. Uuring tuvastas kilpnddrme-
vahi metaboolselt aktiivsed metastaasid
kaelal (jaanuaris 2014 stsintigraafial jood-

DIAGNOSTIKAKLIINIK

negatiivne kude), mediastinum’is, maksas,
vasakus neerupealises, molemas kopsus (vt
pilt 7). Mélemas kopsus leidus arvukalt ka
metaboolselt mitteaktiivseid s6lmi.

Kokkuvodttes oli patsiendil aastatega
kujunenud kaugelearenenud radiojood-
refraktaarne kilpnaarmevahk.

Alates juulist 2014 hakkas patsient saama
raviks sorafeniibi (Nexavar, Bayer) 400 mg 2
korda pdevas. Praegu on patsient jalgimisel
ja saab ravi ITK onkoloogiakeskuses. Aprillis
2015, parast 10 kuud kestnud ravi sorafenii-
biga tehtud KT-l oli haigus piltdiagnostiliselt
stabiliseerunud, progressiooni tunnuseid
ei leidunud. Patsiendi seisund oli ka kliini-
liselt paranenud - visuaalselt oli tuumor
kaelal oluliselt vdhenenud, pisut veritsev.
Kilpnddrme hormoonravi L-tiiroksiiniga
jatkub asendusannuses, kuna patsient TSHd
parssivas annuses ei talu.

ARUTELU

Alates 1980ndatest ehk UH- ja KT-uuringute
laialdase kasutamise algusest on kilpndar-
mevadhki ttha enam diagnoositud. Nditeks on
Ameerika Uhendriikides esmashaigestumine
enam kui kolmekordistunud: 4,3-1t 1980.

Pilt 7. Positronemissioontomograafia-kompuutertomograafia 18-fluorodeoksiigliikoosiga
(*8F-FDG-PET-KT) (méarts 2014). A - PET-uuringul suure metaboolse aktiivsusega
atlitipilised preparaadikogumid iila-mediastinum'’is, maksas, vasakus neerupealises ning
vaiksema metaboolse aktiivsusega kolded kopsudes; B - KT-uuringul pehmekoeline
lisamass (nool) iila-mediastinum’is trahheast vasemal ning hiipodensiivne kolle maksas
(nool); C - PET ja KT sobitatud kujutisel metaboolselt aktiivne tuumoriretsidiiv iila-
mediastinum'’is (nool) trahheast vasemal ning maksas (nool).
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astal 14,9 juhuni 100 000 inimese kohta 2012.
aastal (5). Samal ajal on suremus kilpnaar-
mevdhki viimastel aastakiimnetel jadnud
endiseks, olles umbes 0,5 juhtu 100 000
inimese kohta ajavahemikul 1995-2010
(SEER, Eesti vdhiregister).

Neid andmeid korvutades tekib para-
tamatult kiisimus, kas diagnoosime kilp-
nddrmevahki liiga palju. Ultraheliuuringul
on hoélpsasti leitavad védga viikesed, mone-
millimeetrised s6lmekesed kilpndarmes.
Erinevates autopsiaseeriates on ndidatud, et
pohjalikult kilpnddret uurides on voimalik
papillaarset vdahki leida igal kolmandal
inimesel (6). Olnuks tdiesti tarbetu ja
koormav nii konkreetsele inimesele kui
ka meditsiinisiisteemile tervikuna koik
need kasvajad inimeste eluajal avastada,
neid ravida ja need patsiendid jalgimisele
maddrata. Kindlasti tuleb aga PNB teha koiki-
dest iile 1 cm suurustest sélmedest. Alla
1 cm diameetriga sdlmed tuleb punkteerida
juhul, kui kliinilisel @namneesis pea ja kaela
kiiritusravi, perekonnas varem esinenud
kilpnddrmevdhki, palpatsioonil kasvaja
fikseeritus iimbritsevate kudedega, kaela
limfadenopaatia) véi UH-uuringul tekib
pahaloomulisuse kahtlus (kajavaesus, mikro-
kaltsifikaadid, perifeerse halo puudumine,
ebaregulaarne kontuur voi regionaalne
limfadenopaatia) (7).

Kui vdhkkasvaja on kilpnddrmes avas-
tatud ja tsiitoloogilisel uuringul kinnitust
leidnud, on nii Ameerika kui ka Euroopa
ravijuhendites ette ndhtud tiireoidektoomia.
Edasine so6ltub histoloogilise uuringu tule-
musest. Kui sellega kinnitatakse, et tegemist
on tiksiku, kuni 1 cm kasvajasdlmega ja ei
ole tegemist papillaarse viahi agressiivsema
variandiga (sammasrakuline voi difuusne
skleroseeriv variant), kasvaja ei ole levinud
valjapoole kilpnddarme kihnu ja puuduvad
viited metastaseerumisele, peetakse kasvaja
retsidiiviriski vdga vdikseks ning kilpnddrme
jadkkoe hdvitamist radioaktiivse joodiga
(I-131-ablatsiooni) ei peeta vajalikuks, sest
see ei paranda patsiendi elulemust.

Kui kasvaja on levinud kilpndaret imbrit-
sevatesse kudedesse, eemaldatud liimfisdlmed
on osutunud metastaatilisteks, esinevad
kaugmetastaasid, tegemist on histoloogili-
selt agressiivset alatiilipi kasvajaga, esineb
kasvaja vaskulaarne invasioon voi kasvaja ei
ole tidielikult eemaldatud, siis on tegemist
suure retsidiiviriskiga haigusega ning patsient
vajab kindlasti edasist ravi I-131-ga.

Radioaktiivset joodi kasutatakse KDV
ravis kahel juhul: operatsioonijargseks
kilpnddrme jadkkoe likvideerimiseks ehk
ablatsiooniks ning levinud kasvaja korral
radiojoodraviks.

Ablatsioonil on kolm eesmarki. Esiteks,
hévitada tiireoidektoomiajargne kilpndarme
jaakkude. See suurendab KDV jilgimises
kasutatavate meetodite (TG kasvajamarke-
rina ning kogu keha stsintigraafia) tundlik-
kust ja spetsiifilisust. Teiseks, 1-131 ablat-
siooniannusega teostataval stsintigraafial
ja SPET-KT-1voib leida eelnevalt avastamata
metastaase. Kolmandaks, ablatsiooniga
on vdoimalik hdvitada mikroskoopilisi
kasvajakoldeid, mida kuvamisuuringutel
ei ole voimalik visualiseerida. Kokkuvottes
leitakse, et [-131-ablatsioon parandab pikas
perspektiivis patsiendi elulemust.

Radiojoodravi tehakse juhul, kui kasvajat
ei ole voimalik kirurgiliselt tdielikult eemal-
dada, sealhulgas neil 5-10%-1 haigetest,
kellel juba haiguse avastamise ajal esinevad
metastaasid. Samuti kasutatakse radiojood-
ravi haiguse retsidiivi korral. Olenevalt
olukorrast on radiojoodravil kuratiivne voi
palliatiivne eesmark (8).

Traditsiooniliselt on KDVd ravitud nn
suurte 1-131 annustega: jadkkoe ablatsioo-
niks on kasutatud 100 mCi, metastaaside
korral kaela limfisdlmedes 150 mCi ning
kaugmetastaaside korral 200-250 mCi
[-131. Ravi ettevalmistuseks tekitati haigel
hiipotiireoos, katkestades 4 nddalat enne
planeeritud radioaktiivse joodi andmist
L-tiiroksiinravi.

Viimaste aastate teadusuuringute tule-
mused suunavad kilpnddrmevidhi raviga
tegelevaid arste titha leebemate ravitak-
tikate poole, et mitte kahjustada haiget
liigse raviga. 2012. aastal avaldatud suurte
juhuslikustatud uuringute - ESTIMABL ja
HiLo - tulemused kinnitavad, et viikse
retsidiiviriskiga patsientidel saavutatakse
niisama hea ravitulemus (ablatisooniefekt)
oluliselt vdiksemate radioaktiivse joodi
annustega. Lisaks on samad uuringud
ndidanud, et kasutades tiiroksiinravi katkes-
tamise asemel patsiendi ettevalmistuseks
rekombinantset tiireotropiini (ingl recom-
binant human thyrotropin, rhTSH; Thyrogen,
Genzyme), ei kannata ravitulemus, kuid
kiirgusdoos patsiendi verele ja kogu kehale
on oluliselt vdiksem (9-11). Liiheneb ka
haige isolatsioonis viibimise aeg. Ulimalt
oluline on ka see, et rhTSH-d kasutades ei

18

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



muudeta patsienti pikkadeks niddalateks
hiipotiireoidseks (ravi katkestamisest kuni
eutlireoidse seisundi taastumiseni kulub
keskmiselt 10 nddalat) ei kliiniliselt ega
biokeemiliselt.

Ablatsioonravi jarel alustatakse tiirok-
siin-supressioonravi eesmargiga parssida
TSH sisaldus allapoole 0,1 mU/1. TSH kérgem
sisaldus arvatakse stimuleerivat persis-
teerivat kasvajakude (haigusjuhu patsient
parssivat annust ei talunud, tema TSH
diinaamika on toodud joonisel 1). Samal
ajal hoitakse vaba trijoodtiironiin (FT3)
referentsvahemikus, et patsient piisiks
kliiniliselt eutiireoidsena.

Patsiendi raviannused (I-131, tiiroksiin)
ja jalgimise intensiivsus pdhinevad tema
haiguse retsidiivi riskil. Riskiaste on dlinaa-
miline termin. Selle hindamisel voetakse
lisaks histoloogilise uuringu tulemusele
arvesse 1-131 ablatisooniannusega tehtud
uuringute (KKS ja SPET/KT) tulemusi ja 6
kuud pérast ablatsiooni madratud stimulee-
ritud TG taset. Kui [-131 ablatsiooniannusega
visualiseerub joodi koguv kude tiksnes kilp-
nddrmeloozis ja 6 kuud pérast ablatisooni on
stimuleeritud TG tase vdga madal (< 0,2 png/D
ning ka aasta hiljem korratud rhTSH-ga
stimuleeritud TG on mittemdadratav,
peetakse kasvaja retsidiiviriski vdikseks
ka juhul, kui see eelnevalt oli olnud suurem.
Sellisel juhul patsiendi LT4-annust kohen-
datakse - vihendatakse parssivalt annuselt
(TSH < 0,1 mU/I) asendavaks annuseks (TSH
normi alampiiril) - ning patsienti jalgitakse
edaspidi tiiroksiinravi foonil (12).

KDV on tildjuhul aeglaselt arenev kasvaja,
mistottu retsidiivid ei ole vélistatud ka
aastaklimneid hiljem - 40 aasta jooksul tekib
retsidiiv kuni 35%-1 haigetest, neist kahel
kolmandikul esimese 10 aasta jooksul (13).
Seetottu jadvad kdik ravitud KDV-patsiendid
eluaegsele endokrinoloogi jalgimisele.
Jalgimise eesmark on voimalikult varajane
retsidiivide avastamine, lisaks peaks see
toimuma vdéimalikult vdikese kulu ning
vaevaga. Siin on peamisteks abivahendi-
teks kaela pehmete kudede UH-uuring ja
TG méddramine. Kaela pehmete kudede
UH-uuring on koéige tundlikum meetod
lokaalse retsidiivi avastamiseks ning TG,
ainult kilpnddrme follikulaarrakkudes
toodetav valk, on pdrast kilpnadrme jadkkoe
tdielikku héavitamist tireoidektoomia ja
radioaktiivse joodiga kasutatav kasvajamar-
kerina (haigusjuhu patsiendi TG-sisalduse
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stimuleerimata.

diinaamika on esitatud joonisel 2). TG maara-
mise tundlikkust suurendab TSH stimulat-
sioon. Follikulaarkude kiillaldaselt stimu-
leerivaks, sh radiojoodile vastuvotlikuks
tegevaks peetakse TSH taset iile 30 mU/I.
Ajalooliselt on soovitud TSH tase saavutatud
4-nddalase pausiga kilpndarme hormoon-
ravis, tdnapdeval manustatakse stimulat-
siooniks rhTSH. Lisaks TG madramisele
vajavad patsiendid TSH stimulatsiooni ka
[-131 manustamise eel, olgu tegu diagnos-
tilise voi raviprotseduuriga, ning joodnega-
tiivse kasvaja lokaliseerimiseks teostatava
BF-FDG-PET-KT eel.

Stimuleeritud TG analiitiside intervall
sOltub saavutatud TG tasemest ja riskiastmest.
Viikse riski korral soovitatakse stimulee-
ritud analiilisi korrata 5 aasta moddudes (14).
Suurema riski korral, kui TG plisib maara-
tavana, kuid selle allikas ei ole meile
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teada, vdib osutuda vajalikuks sagedasem
stimuleeritud TG mairamine, et markeri
jatkuva tousu korral piitida kasvajakude
lokaliseerida kuvamisuuringutel.

Joodi salvestavad kasvajad on tildjuhul
isegi retsidiivi ja kaugleviku korral vdga hasti
ravitavad. 10-aasta suhteline elulemus on
umbes 93% papillaarse ja 85% follikulaarse
vahi korral (15). Paraku muutub 5-15%-1
haigetest kasvaja radiojood-refraktaarseks
ehk kaotab joodi salvestamise véime ning
sel juhul kiilinib 10 aasta elulemus vaid
10%-ni (16). Just selline oli olukord ka meie
kirjeldatud haigusjuhus.

Harilikult puititakse sellisel puhul kasva-
jakude lisaks konventsionaalsetele radio-
loogilistele uuringutele avastada teiste
nukleaarmeditsiiniliste meetoditega -
somatostatiiniretseptorite stsintigraafia
ja 8F-FDG-PET-KT abil. Uuringud néditavad,
et kui tavaliselt KDV FDGA ei kogu, siis
joodnegatiivne kasvaja v0i metastaasid on
sageli FDG-positiivsed. Seda nimetatakse
flip-flop-fenomeniks ning see viitab haiguse
halvemale prognoosile (17). Voimaluse
korral eemaldatakse avastatud kasvaja-
kude kirurgiliselt, sealhulgas luudest ja
kopsudest.

Siiski leidub ka juhul, kui avastatud
joodnegatiivne kude ei ole kirurgiliselt
eemaldatav, niitidisajal neile haigetele abi.
Kaugelearenenud, joodrefraktaarse prog-
resseeruva ja simptomaatilise diferentsee-
runud kilpnddrmevéhi ravis on ndidanud
efektiivsust multikinaasi inhibiitorid.
Euroopas on neil ndidustusel véimalik ravi
sorafeniibiga. Sorafeniibil on nii antiproli-
feratiivsed kui ka antiangiogeneetilised
omadused. Platseeboga kontrollitud III faasi
uuringu alusel pikenes sorafeniibi grupis
progressioonivaba elulemus 5,4 kuud (11,1
kuud versus 5,7 kuud, p < 0,0001), samuti
oli haiguse kontroll (osaline ravivastus voi
stabiilne haigus > 6 kuud) suurem sorafeniibi
grupis: 54,1% versus 33,8%, p < 0,0001 (18).
Sorafeniib on kédttesaadav ka Eestis, kuid
kasutust piirab haigekassa 100% soodustuse
puudumine kilpnddrmevahi ndidustuse
korral. Kirjeldatud haigusjuhus toetas
patsiendile ravimi soetamist vdhiravifond
,Kingitud elu”.

Lisaks limfisélmedele ja kopsudele on
tiheks KDV sagedasemaks metastaseerumise
paikmeks luud. Haiguse progresseerudes

luumetastaasidest tekkivad vaevused (ingl
skeletal related events, SRE) halvendavad
oluliselt elukvaliteeti ning lithendavad elu.
Soliidtuumoritest tingitud SREde (valu,
narvikompressioon, patoloogiline luumurd)
korral on denosumaab ning zoledroonhape
ndidanud siimptomite tekkimise edasiliik-
kumist (19). Mélemad ravimid on kasutusel
ka Eestis.

Kemoteraapia KDV puhul iildjuhul raken-
datav ei ole. Véliskiiritusravi kasutatakse
luumetastaaside korral valu palliatsiooniks,
harva ka kirurgiliselt mitte-eemaldatava
joodnegatiivse kasvajakoe palliatiivseks
raviks.

Kirjeldatud haigusjuht illustreerib algselt
vdikseks hinnatud retsidiiviriskiga dife-
rentseerunud kilpnddrmevahi kujunemist
7 aastaga (2006-2013) generaliseerunud
joodrefraktaarseks kasvajaks metastaasi-
dega kaelal, mediastinum’is, maksas, vasakus
neerupealises, kopsudes. Haigusjuhu juures
on diskuteeritav, mil miaral muutnuks
haiguse kulgu varasem avastamine (PNB
tegemine varem, kui sdlme labimdot oli
1,5 cm), retsidiivikahtlase kolde kohene
PNB, radikaalsem kirurgiline ravi (lisaks
kopsumetastaasidele oleks eemaldatud
KT-1 kirjeldatud lokaalne retsidiiv) ning
adekvaatne TSH supressioon (mida patsient
aga subjektiivselt ei talunud).

KOKKUVOTE

Histoloogilise uuringu alusel vdikseks
hinnatud retsidiiviriskiga haigel vdib
haiguse kulg olla oodatust hoopis erinev,
agressiivne. Paari aastakiimnega, mille valtel
oleme ldhedalt ja tdhelepanelikult jalginud
kilpnddrme diferentseerunud vahi kasitluse
arengut, on toimunud olulised muutused
radiojoodravi ndidustuse, ettevalmistuse
(hiipotiireoosi tekitamise asemel rekombi-
nantse inimtiireotropiini manustamine) ja
raviannuste vallas (liigutakse manustatava
radioaktiivse aine iha vdiksema aktiivsuse
poole). Samuti on muutunud joodnegatiivse
haiguse korral kuvamis- ja ravimeetodid
(somatostatiiniuuringud ja FDG-PET-KT;
multikinaasi inhibiitorid).

Oluline on multidistsiplinaarne koost60o,
milles haiget ravivate arstide koérval (endo-
krinoloog, kirurg, nukleaarmeditsiini arst
ning onkoloog) on votmeroll patoloogidel
ja usaldusvéarsel laboril.
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SUMMARY

Contemporary options

for multimodal therapy of
differentiated thyroid cancer.
A case presentation

Eve Kelk?, Anne Poksi?, Kristiina Ojamaa?

The following case illustrates available
options for multimodal therapy of differ-
entiated thyroid cancer (DTC). The initial
course of the disease was typical of DTC
and treatment was accordingly traditional:
after thyroidectomy, radioiodine thyroid
remnant ablation was performed and
thyroxine suppression therapy was started.
Next, however, iodine-negative recurrence
required more complicated diagnostic
imaging ("*F-FDG-PET-CT) and, in addition
to surgery and thyroid hormone therapy,
multikinase inhibitor treatment. This case
demonstrates the importance of multidis-
ciplinary cooperation. Alongside the physi-
cians treating the patient (endocrinologist,
surgeon, specialist of nuclear medicine, and
oncologist), also pathologists and a reliable
laboratory play a key role.
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Lamatiste tekkeriski hindamise skaala
kohandamine Eestis kasutamiseks

Silvia Petrova?, Regina Palatu?, Marika Tammaru3

Lamatishaavandite tekkeriski hindamine on eelduseks, et lamatiste tekkesagedust
saaks kasutada 6endusabi kvaliteedi indikaatorina. Lamatiste tekkeriski standarditud
hindamise ja hinnangust lahtuvate kditumisjuhiste rakendamine osakondades toob
kaasa lamatiste esinemissageduse vihenemise ning vdib kahandada ravikulusid.
Artiklis on kirjeldatud iihe enam kasutatava ja enam uuritud lamatiste tekke-
riski hindamise instrumendi - Bradeni skaala - kohandamist Eestis kasutamiseks.
Kohandamisprotsessis ldhtuti kaksikpaneeli meetodist, mis tugineb erineva taustaga
tolkijate meeskonnatoole. Kohandamisprotsess jagunes kolme etappi. Esimese etapi
tulemusena valmis skaala esialgne eestikeelne versioon, mille sdnastuse sobivust ja sisu
. selgust hinnati teises etapis dendusspetsialistide osavdtul. Kolmandas etapis toimus
/ :'. skaala testimine osakondades ja praktiliste 6dede intervjueerimine eesmirgiga hinnata
skaala eestikeelse versiooni kasutatavust ning vastuvoetavust tulevastele kasutajatele.
Kohandamisprotsessi tulemusena valminud Bradeni skaala eestikeelne versioon
on voetud kasutusele Ida-Tallinna Keskhaigla osakondades, kus on lamatiste tekkest
enam ohustatud patsiendid. Eesti Haigekassas 2015. aastal valminud lamatiste kisitluse
ravijuhendis on soovitusliku méddikuna, mida kasutada lamatiste tekkeriski hinda-
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miseks, nimetatud Bradeni skaalat.

Lamatishaavandid on sage probleem nii
hooldusravis kui ka paljudes aktiivravi
osakondades. Viie Euroopa riigis 25 haiglas
tehtud uuringuga hinnati lamatiste esine-
missageduseks statsionaarsel ravil viibivate
patsientide hulgas 18%, raskem kui esimese
astme lamatis oli igal kimnendal uuritud
patsiendil (1). Lamatised pdhjustavad
patsientidele kannatusi, lamatishaavandi
ravi on keerukas ja kulukas. Juba esimese
astme lamatiste ravi vdib tervishoiusiis-
teemile pdhjustada nimetamisvadrseid
kulutusi, kulud mitmekordistuvad haavandi
astme suurenemisel ja tlisistuste lisandu-
misel (2).

Arvestatavaks strateegiaks patsiendi
kannatuste ja tervishoiukulutuste vihenda-
misel on lamatishaavandite tekke ja siive-
nemise ennetamine. Lamatiste ennetamine
nouab mitmekesiste meetmete integreeritud
rakendamist ning eeldab lamatishaavan-
dite suurenenud tekkeriskiga patsientide
oskuslikku kindlakstegemist (3). Teada on
tile 100 lamatiste riskiteguri, mistéttu on
mitteformaalne riskihindamine tisilik,
selle tulemus séltub paljuski hindajast ning
vajalikud ennetusmeetmed véivad jadda
kohandamata (3, 4). Eelnevalt mainitud

levimusuuringus (1) olid uurijate hinnangul
ennetusmeetmed piisavad vaid 10%-1 lama-
tiste suurenenud riskiga patsientidel.

Uheks vdimaluseks riskihindamist
lihtsustada ja formaliseerida on kasutada
lamatiste tekkeriski hindamiseks loodud
moddikuid. On ndidatud, et lamatiste tekke-
riski standarditud hindamise ja hinnangust
lahtuvate kditumisjuhiste rakendamine
osakondades toob kaasa lamatiste esinemis-
sageduse vihenemise ning voib kahandada
ka ravikulusid (5, 6).

Lamatiste tekkeriski hindamiseks on
vilja tootatud kiimneid skaalasid (7). Suur
olemasolevate moddikute hulk ja uute jatkuv
lisandumine annab maiarku, et parimat
skaalat lamatiste tekkeriski hindamiseks
pole veel dnnestunud luua. Uhe enam kasu-
tatud moodiku, mis oma autori jargi kannab
Bradeni skaala nime, tootasid vilja Barbara
Braden ja Nancy Bergstrom 1988. aastal (8).
Bradeni skaala koosneb kuuest alajaotusest,
kus on kasitletud patsiendi reageerimist
vdlisdrritajatele, liitkumisvéimet, voimet
muuta ja kontrollida kehaasendit, toitumust
ja naha niiskust ning patsiendile méjuvaid
hé6rdumist pohjustavaid tegureid. Igas
alajaotuses annab skaala kasutaja hinnangu

22

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



patsiendi seisundile kindlaksmaaratud
kriteeriumite alusel, alajaotuse skoor
varieerub soltuvalt jaotusest 1 kuni 4 voi
1 kuni 3 punktini. Alajaotuste skooride
summeerimisel moodustub Bradeni skaala
tildskoor ulatusega 6 kuni 23 punktini,
vdiksem tildskoor on seotud lamatiste tekke
suurema riskiga (4).

Bradeni skaala valiidsust lamatiste
tekkeriski hindamisel on piisavalt uuritud,
sel skaalal on suur testijatevaheline usal-
dusvdidrsus ning teiste sama kasutusega
mdddikutega kdrvutades parim tundlikkuse
ja spetsiifilisuse tasakaal. Teistest skaala-
dest on laiemat kasutust leidnud Nortoni
ja Waterlow’ skaala, kuid vorreldes Bradeni
skaalaga on nende psiithhomeetriliste
omaduste kohta vihem andmeid (7).

Aastal 2010 ei olnud Eestis vélja tootatud
lamatiste tekkeriski hindamise tihtset
strateegiat. Ida-Tallinna Keskhaiglas nagu
ilmselt ka paljudes teistes Eesti haiglates
reguleerisid lamatistega patsiendi kasitlust
haiglasisesed dendustegevusjuhised. Neis
keskenduti esmajdrjekorras lamatishaa-
vandite ravile, loetledes olulisemad riski-
tegurid ja kdttesaadavad ennetusmeetmed.
Patsientide valik ennetamismeetmete
rakendamiseks - ja seda eriti aktiivravi
osakondades - pdhines iga patsiendiga tege-
leva dendustdotaja teadmistel, kogemusel
ja tunnetusel. Kuigi konkreetse patsiendi
puhul voib selline kdsitlus anda vdga haid
tulemusi, on raskendatud kokkuvotete
tegemine dendustegevusest, hinnangute
ja tagasiside andmine. Lamatishaavandite
esinemissageduse kasv osakonnas ei pruugi
olla margiks patsientide hoolduse halvene-
misest, vaid selle taga voib olla suurema
lamatisriskiga patsientide osakaalu kasv.
Osakondade voi ajaperioodide vordlemine
lamatiste tekkesageduse alusel, nii et ei
arvestata voimalikke muutusi patsientide
riskitasemes, voib viia ekslike jarelduste ja
kasutute ettekirjutusteni. Lahenduseks oleks
lamatiste tekkeriski hindamise moodiku
rutiinne kasutuselevott haigla osakondades,
mille patsientidel on lamatiste tekkerisk
suurem, ning méotmistulemuste integree-
rimine lamatishaavandite tekkesageduse
anallitisimisse.

Meile ei olnud 2010. aastal kidttesaadav
tikski lamatiste tekkeriski hindamise
tuntud skaala nduetekohaselt kohandatud
eestikeelne versioon. Kuna aga oli olemas
vajadus lamatiste tekkeriski standarditud
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hindamiseks, otsustasime kohandada
selleks otstarbeks vilja tootatud moodiku,
et hakata seda Eestis kasutama. Meie valik
langes Bradeni skaalale kui enam uuritud
ja laialt kasutatud instrumendile. Artiklis
on kirjeldatud Bradeni skaala eestikeelse
versiooni viljatootamist.

MEETOD

Bradeni skaala tolkimisel otsustasime mitte
jargida traditsioonilist edasi-tagasi tolke
meetodit (9, 10). Esiteks votsime arvesse
meetodi kriitika (11-13), mille kohaselt on
tagasitolge viheinformatiivne. Kriitikute
hinnangul on voimalus, et tdlge, milles
saavutatakse algse dokumendiga kontsep-
tuaalne ehk sisuline samavéddrsus sama
kultuurikonteksti jaoks, erineb originaalist
nii vormi kui ka sénade valiku poolest.
Seega voib dnnestunud tolke tagasitdlge olla
algsest versioonist iisnagi erinev. Teiseks,
arvestades skaalas kasutatud spetsiifi-
list terminoloogiat, hindasime vajalikku
sdnavara valdavate edasi- ja tagasitolkijate
leidmise ebatdendoliseks.

Seetdttu votsime skaala kohandamisel
aluseks Euroopa tervisemddtmise ja elukva-
liteedi hindamise té6rithma (ingl Euro-
pean Group for Health Measurement and
Quality of Life) soovitatud kaksikpaneeli
meetodi (11), mis on leidnud kasutust {ile
20 haigusspetsiifilise elukvaliteedi mdddiku
kohandamisel ligikaudu 30 keelde (14).
Kaksikpaneeli meetod pdhineb eri taustaga
tolkijate meeskonnatodl, mis leiab aset
kohandamisprotsessi kdigus toimuvatel
kokkusaamistel (nn paneelidel). Kuna skaala
potentsiaalseid kasutajaid iseloomustab
korge spetsialiseerumisaste, otsustasime
meetodit modifitseerida, kaasates siht-
rithma - 6ed - kohandamisse tavapirasest
varasemas (teises) etapis.

Kohandamisprotsess jagunes jargmis-
tesse etappidesse:

I etapp - eesti ja inglise keelt vabalt
valdavate dendustaustata tolkijate kohtu-
mine eesmargiga luua skaala esialgne
eestikeelne versioon.

Il etapp - tdlke sOnastuse sobivuse ja
sisu selguse hindamine inglise keelt valda-
vate dendusspetsialistide osavotul.

III etapp - skaala testimine osakon-
dades ja praktiliste 6dede intervjueerimine
eesmirgiga hinnata skaala eestikeelse
versiooni kasutatavust ning vastuvoetavust
tulevastele kasutajatele.
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Enne kohandamisprotsessi algust infor-
meerisime Bradeni skaala autoreid oma
soovist skaalat eestindada.

TULEMUSED

| etapp

Enne kokkusaamist télkisid kaks dendusega
mitteseotud tolkijat skaala inglise keelest
eesti keelde. Kokkusaamisel vérdlesid
tolkijad tolkeid lausete ja viljendite kaupa,
kahe tolke alusel loodi skaala esialgne eesti-
keelne versioon. Kui tolkijad jaid parima
voimaliku télke suhtes eri arvamusele, siis
toodi skaala versioonis dra alternatiivsed
sdnastused. Tulenevalt mdningate véljen-
dite ja lithendite valdkonnaspetsiifilisusest
toitumisega seotud riskitegurite alajaotuses
polnud tolkijad padevad neile eestikeelseid
vasteid leidma, mistdttu sdilitati esialgses
tolkeversioonis nende viljendite ja liihendite
ingliskeelne kuju.

Il etapp

Kohtumisel osales kolm inglise keelt
valdavat &de-spetsialisti. Eelnevalt oli
osalejatele tutvustatud algset skaalat ja
esialgset eestikeelset versiooni ning palutud
anda hinnang tdlke sdénastuse sobivusele.
Kohtumisel arutleti skaala iile lausete
ja véljendite kaupa, kérvutades pidevalt
originaal- ja télkeversiooni.

Skaala naha niiskuse hinnangu alajao-
tuses osutus problemaatiliseks vdljend
,uks kord vahetuse jooksul” (ingl once in
a shift), kuna Eestis voivad skaala kasuta-
jate todvahetused olla erineva kestusega.
Alajaotuses, kus hinnati patsiendi véimet
muuta ja kontrollida kehaasendit, tekitas
raskusi ,oluliselt piiratud” ja ,vdhesel
maddral piiratud” seisundi kirjelduste osaline
kattuvus; samas oldi seisukohal, et tegu pole
tolke-, vaid originaalskaala probleemiga.

Enim kiisimusi kerkis toitumise alajao-
tuse arutelul. Mdiste ,portsjon” (ingl
serving, nditeks serving of protein) ei
ole Eesti denduses kasutusel ja selle
tolgendamine jdi kohtumisel osalejatele
arusaamatuks. Samuti tiheldati, et moiste
ytoidulisand” (ingl dietary supplement) ei
pruugi olla valdkonniti tiheselt mdistetav.
Toitumise alajaotuse véljenditele ja lithen-
ditele (nt NPO, clear liquids, TPN regimen),
mille télkijad olid jatnud ingliskeelseks,
ei osanud tolget pakkuda ka teises etapis
osalejad.

Kohtumisel osalejad votsid tihendust
Eesti Kliinilise Toitmise Seltsi esindajaga,
kelle abiga tdpsustati toidulisandi ehk lisa-
toidu maistet kliinilise toitmise kontekstis
ning leiti eestikeelsed vasted seni tolkimata
jaanud toitumisvaldkonna véljenditele ja
lihenditele. Moiste ,portsjon” tihenduse
selgitamiseks pédrduti TU tervishoiu insti-
tuudi toitumisspetsialisti poole, kes soovitas
lahtuda Eesti toitumis- ja toidusoovitustes
(15) toodud maéiratlustest.

Skaala autoritele tehtud jareleparimisega
selgitati vahetuse kestus originaalskaala
moistes ning kinnitati Eesti spetsialistide
soovitatud lisatoidu ja portsjoni definit-
siooni kokkulangevus skaalas kasutatutega.

Arutelu ja konsultatsioonide tulemusena
tegime skaala esialgsesse eestikeelsesse
versiooni muudatused. Esialgsete tolkijate
pakutud alternatiividest jatsime skaalasse
teises etapis osalenute eelistatud sdnastuse.
Kohtumisel osalejate soovitusel muutsime
tolke sdonastust voor- ja laensdnu kasutades
n-6 meditsiinilisemaks.

Il etapp

Skaala kasutuse testimise ja 6dede interv-
juud korraldati neljas osakonnas, kus on
lamatiste tekkerisk suur: valikus olid
onkoloogia, neuroloogia, sisehaiguste
ja 6endusabi osakond. Igas osakonnas
hindasid kaks dde lamatiste tekkeriski iihel
patsiendil, kasutades kohandamisprotsessi
teise etapi tulemusena valminud skaala
versiooni. Hindamisele jargnenud kiisit-
lusel palusime 6dedel anda hinnang skaala
sisu selgusele ja sdnastuse arusaadavusele
ning kirjeldada skaala kasutamise kdigus
tekkinud probleeme.

Kolme osakonna 6ed ja iks dde neljandas
osakonnas hindasid skaala kdigi alajaotuste
sisu probleemideta arusaadavaks. Samad
0ed andsid hea hinnangu ka skaala sonas-
tusele; vilisdrritajate tajumise hindamise
alajaotuses osutus hairivaks, et sdnavalik
erines igapdevasest professionaalsest keele-
kasutusest. Neljandas osakonnas teiseks
hindajaks olnud vene emakeelega 6de
andis markimisvadrselt kehvema hinnangu
nii skaala sisu selgusele kui ka sdnastuse
arusaadavusele.

Intervjueeritud mainisid harjumatust
kasutada portsjoni mdistet. Testimises
osalenud 6ed soovitasid muuta liikumis-
véimet ja kehaasendi muutmise ning kont-
rollimise voimet hindavate alajaotuste eesti-
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keelseid nimetusi (ingl vastavalt activity ja
mobility), et viia need vastavusse igapdevase
keelekasutusega haiglas.

Kolmanda kohandamisprotsessietapi
tulemusena tegime muudatused valisérri-
tajate tajumise alajaotuse sdnastusse ning
korrigeerisime kahe alajaotuse nimetusi.

Skaala autoritele saadetud raportis
andsime iilevaade kohandamisprotsessi
kdigust, kerkinud probleemidest ja nende
lahendustest. Oma vastuses detsembris 2010
andsid Barbara Braden ja Nancy Bergstrom
teada Bradeni skaala eesti versiooni heaks-
kiidust.

KOKKUVOTE

Bradeni skaala eestikeelse versiooni
olemasolu loob aluse lamatiste tekkeriski
stistemaatiliseks ja rutiinseks hindamiseks
Ida-Tallinna keskhaigla neis osakondades,
kus patsiendid on lamatistest enam ohus-
tatud. Seeldbi saab véimalikuks - vottes
arvesse erineva riskiastmega patsientide
osakaalusid osakonniti ja periooditi - lama-
tiste tekkesageduse alusel dendustegevuse
jalgimine ja ressursside suunamine lama-
tiste ennetuse kvaliteedi parandamisse.
Loodame, et peagi voetakse Bradeni skaala
kasutusele ka teistes Eesti haiglates ja hool-
dusasutustes. Eeldused selleks on loodud,
sest 2015. aastal valmis Eesti Haigekassa
ning Eesti teadus- ja raviasutuste koostoos
ravijuhend ,Lamatiste kdsitlus — enneta-
mine ja konservatiivne ravi‘, milles Bradeni
skaala on toodud soovitusliku méddikuna
lamatiste tekkeriski hindamiseks. Stan-
darditud hindamismeetodi kasutuselevott
avab vbimaluse lisaks lamatiste tekkesage-
dusele kui tile-eestilisele dendusabi kvali-
teedi indikaatorile vorrelda Eesti 6enduse
vOoimekust lamatiste ennetamisel ka teiste,
sama meetodit kasutavate riikide dendusabi
tulemustega.

Bradeni skaala kasutamine nduab dppi-
mist. Ida-Tallinna keskhaigla on eestin-
danud Bradeni skaala juurde kuluvad 6ppe-
materjalid ning alustanud denduspersonali
koolitusi. Erilist tdhelepanu peab po6rama
tootajatele, kelle emakeel pole eesti keel,
sest nagu nditas kohandamisprotsessis
kogetu, voib muidu t66ga edukalt toime-
tulevale vene keelt konelevale dele skaala
sdnastuse mdistmine osutuda raskeks. Oma
koolituskogemust oleme rodmuga valmis
jagama kolleegidega teistest raviasutustest.
Oleme todlkinud ka Barbara Bradeni koos-
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tatud tegevusjuhised selle kohta, kuidas
ennetusmeetmeid rakendada tildskoori
eri vaartuste korral. Need juhised saab iga
asutus oma tegevusjuhiste viljatootamisel
aluseks votta.

Bradeni skaala on liks paljudest samal
eesmidrgil kasutatavatest moddikutest.
Praegu on Bradeni skaala laialt kasutatava
ja paremini uuritud instrumendina pdhjen-
datuim valik ning me oleme valmis selle
kasutamise juurutamiseks Eestis. Samas
puiiame lamatiste ennetamise strateegiates
jaada paindlikuks ja olla vajaduse korral
valmis rakendama riskihindamise tdius-
tatud meetodeid.

TANUAVALDUS

Téaname Aleksandr Koroljovi Eesti Kliinilise Toitmise Seltsist ja
Inga Villat TU tervishoiu instituudist nduannete eest. Oleme véga
tanulikud Barbara Bradenile ja Nancy Bergstromile toetuse eest
kogu kohandamisprotsessi valtel.

SUMMARY

Adapting the scale of predicting
pressure sore risk for usage in
Estonia

Silvia Petrova?, Regina Palatu?, Marika
Tammaru?

Predicting pressure sore risk is a prerequi-
site for using frequency of developing pres-
sure sore as a quality indicator of nursing.
Implementation of standardised predicting
of pressure sore risk and the code of
conduct, resulting from assessment carried
out at departments leads to a decrease in
the rate of emergence of pressure sore and
can lower the cost of treatment.

This article describes adapting of one of
the most widely used and studied instru-
ments of predicting pressure sore risk,
the Braden Scale, for use in Estonia. In the
adaptation process, we proceeded from the
principles of the dual-panel method which
is based on the teamwork of translators
with different backgrounds. The adaptation
process was divided into three stages. The
result of the first stage was a preliminary
Estonian version of the scale, the suit-
ability of wording and the clarity of the
content of which was evaluated by nursing
professionals during the second stage. The
third stage involved testing of the scale in
different departments and interviewing
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practical nurses with the intention to
evaluate the applicability of the Estonian
version of the scale and its acceptability
for future users.

The Estonian version of the Braden Scale,
which is the result of the adaptation process,
has been taken into use in the departments
of the East-Tallinn Central Hospital where
the risk of pressure sore is higher In the
treatment guide for pressure sore, which
was completed in 2015 by the Estonian
Health Insurance Fund, the Braden Scale
is referred to as a recommended measure
for predicting pressure sore risk.
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Bisfosfonaatravist pohjustatud
ebatiilipilised reieluumurrud:
haigusjuhu kirjeldus ja kirjanduse

ulevaade

Marju Raukas?, Andres Koo p*

76aastane naine hospitaliseeriti Ida-Tallinna Keskhaigla ortopeediaosakonda mais 2014
vasaku reieluu diafiiiisi iilemise kolmandiku liithikese pdikimurru tottu kirurgiliseks
raviks. Moni kuu hiljem tekkis patsiendil valu paremas reies. Novembris 2014 tundis
patsient keeramisel kroksu paremas reies, parast seda ta enam jalale toetuda ei saanud.
Ta hospitaliseeriti teist korda kirurgiliseks raviks, sedapuhku parema reieluu diafiiiisi
lithikese pdikimurru tottu. Anamneesist selgus, et patsient oli 11 aasta viltel tarvi-
tanud osteoporoosi raviks bisfosfonaati alendronaat ning seejirel veel 2 aasta jooksul
sama grupi preparaati ibandronaati. Lisaks haigusjuhu kirjeldusele on artiklis antud
iilevaade bifosfonaatravist tingitud ebatiilipiliste reieluumurdude kohta.

HAIGUSJUHT
76 aasta vanune aktiivne naine komistas
mais 2014 vaiba serva taha, kaotas tasa-
kaalu ja kukkus. Kiirabi toimetas patsiendi
Ida-Tallinna Keskhaiglasse, kus diagnoositi
vasaku reieluu diaftilisi tilemise kolmandiku
lihikese pinnaga poéikimurd. Jargmisel
pdeval tehti osteosiintees ettepuuritud
reienaelaga. Operatsioonijirgne periood
moddus ladusalt ning patsient lubati 6.
operatsioonijargsel pdeval kodusele ravile.

Anamneesist selgus, et patsient oli viimase
13 aasta viltel pausideta tarvitanud osteopo-
roosi raviks bisfosfonaate: esmalt 11 aasta
jooksul alendronaati, seejarel veel 2 aasta
viltel ibandronaati. Reiemurru ebatiilipilist
konfiguratsiooni arvestades soovitas operee-
rinud ortopeed patsiendil bisfosfonaatravi
lopetada. Patsiendi iildine tervislik seisund
oli vanuse kohta suureparane, teisi ravimeid
peale osteoporoosirohtude ta ei tarvitanud.

Uheksa nidalat pirast operatsiooni
tehtud jarelkontrollil oli murrupiirkond
valutu ning patsient liikus iihe kiitinarkar-
guga. Siiski oli rontgenpildil ndhtav kalluse
teke tavaparasest tagasihoidlikum. Jarel-
kontrollil 15 nddalat parast osteosiinteesi
oli kalluse teke piisav, mistottu aktiivne
jalgimine lopetati.

Sama aasta novembris tundis patsient
keha pooramisel krdoksu paremas reies

ning padrast seda jalg enam toetumist ei
kannatanud. Valu paremas reies oli alanud
moni kuu varem. Kiirabi toimetas patsiendi
Ida-Tallinna Keskhaiglasse, kus diagnoositi
parema reie diafiitisi murd (vt foto 1). Samal
péeval tehti intramedullaarne osteostintees.
Murruga seonduvad vaevused taandusid,
kuid kaasuva seljavalu tottu lubati patsient
ambulatoorsele ravile alles 11. operatsioo-
nijargsel pédeval.

Rontgenipildil 11. nddalal parast
osteosiinteesi oli murrupiirkonnas kallus

Foto 1. Parema reieluu ebatiiiipiline
murd, vasaku reieluu analoogne murd on
osteosiinteesitud ja paranenud.

Marju Raukas
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tekkimas, kuid tiks naela distaalsetest riivis-
tuskruvidest oli nihkunud, mistéttu patsient
vajas lokaalanesteesias kordusoperatsiooni -
nihkunud kruvi asendamist uuega. 19.
nadalal parast parema reieluu murru
osteoslinteesi oli jarelkontrollil tddetud
murru konsolideerumine ning patsiendil
lubati jalale tdiskoormusel toetuda.
Parema reieluu osteosilinteesinud orto-
peed suunas patsiendi densitomeetrilisele
uuringule ning reumatoloogi konsultat-
sioonile edasise osteoporoosiravi vajaduse
hindamiseks. Nimmepiirkonna (L1-L4)
densitomeetrial tuvastati veebruaris 2015
T-skoor -0,8, reiepiirkondi metallimplan-
taatide téttu hinnata véimalik ei olnud.
Reumatoloog ei soovitanud bisfosfonaatravi
jatkata, kiill aga tarvitada kaltsiumirikast
toitu, kaltsiumilisandeid 500 mg pédevas ja
D-vitamiini 800-1000 RUd pievas.

KIRJANDUSE ULEVAADE
Bisfosfonaadid (BF) on ravimid, mis vahen-
davad luukadu ning ennetavad luumurde
menopausijargse osteoporoosiga naistel,
osteoporoosiga meestel ja gliikokortikoid-
ravi saavatel patsientidel. Hinnanguliselt
kasutab naditeks Rootsis bisfosfonaate
5% naistest ja 1% meestest (1). Viimase
kiimnendi jooksul on BF-ravi tiisistustena
kirjeldatud alaloualuu kdrbust ja ebatiiii-
pilisi reieluumurde (ERM). Need murrud
teeb ebatiitipiliseks asjaolu, et nad tekivad
reieluu tugevaimas osas - poorlitealuses
voi diafiilisipiirkonnas (2). Osteoporoosi
podevate patsientide seas moodustavad
poorlitealused ja diafiitisimurrud vastavalt
3 ja 5% koikidest reieluumurdudest (3).
ERMidele on omistatud ka murrule eelnevat
reievalu, reieluukorteksi paksenemist ja
ldbivale risti- voi pdikimurrule eelnevat
luukorteksi stressreaktsiooni (2).

ERMide patogenees ja iiksiihene seos
bisfosfonaatraviga ei ole jatkuvalt selge.
Tuupilistest osteoporootilistest reieluumur-
dudest eristab neid radioloogiliselt haprus-
murrule omase killunemise puudumine ja
stressmurdudele tiilipiline paikne luukor-
teksi paksenemine. Kliiniliselt eristab neid
n-o tavalistest ehk tiilipilistest murdudest
nende sage mdlemapoolne esinemine ja valu
monda aega enne murru teket (4).

Definitsiooni jargi on ERM fraktuur,
mis paikneb reie diafiilisis - osas, mis on
vdiksest poorlist distaalsemal kuni reieluu
alaosa suprakondiilaarse laienemiseni - ning

mis vastab veel vihemalt neljale jairgmisest

viiest tingimusest (4):

- murd on tekkinud minimaalse trauma
tottu (kukkumine omalt jalalt voi mada-
lamalt) véi traumata;
murrujoon algab lateraalsest korteksist
ning on olemuselt ristisuunaline, ehkki
voib mediaalsele joudes muutuda jarjest
poikisuunalisemaks;
labivad murrud ulatuvad tihest korteksist
teiseni ning voib esineda mediaalne n-6
oga, mittetdielike murdude korral on
haaratud ainult lateraalne korteks;
murd on killustumiseta voi minimaalselt
killunenud;
murrupiirkonnas esineb lateraalse
korteksi paikne periosti véi endosti
paksenemine.

Lisaks on ERMidega seostatud ka nn vdik-
seid tunnuseid, mis diagnoosi toetavad, kuid
mille puudumine ERMi ei vélista. Nendeks
vaikesteks tunnusteks on reiediafiitiside
luukorteksi tildine paksenemine, iihe- voi
kahepoolsed prodromaalsiimptomid nagu
tuim voi nariv kubeme- voi reievalu, molema
reieluu diafiitisi osaline voi labiv murd ning
murru aeglane paranemine (4).

Ehkki pohjuslikku seost BF-ravi ja ERMide
vahel loplikult kinnitatud ei ole, on ERMid
BFide kasutamisel sagedasemad, isedranis
kauem kui 3 aastat kestnud ravi korral
ning pikem BF-ravi seostub ERMi suurema
riskiga. Praegu peetakse ERMe stressmur-
dudeks. Luu, millele rakendatakse korduvat
organismi parandamispotentsiaali tiletavat
koormust, on stressmurrule vastuvotlik.
Aegamodda kuhjub luus vasimuskahjustus,
mis avaldub mikroméradena. Mikromorade
laatumisel, kui neid ei parandata, tekib
kriitilise suurusega defekt, millele voib
jargneda makroskoopiline luumurd (4). BFi
toime pohineb luu dgirakkude, osteoklastide
funktsiooni parssimisel ja osteoklastide
apoptoosi esilekutsumisel. BF-ravi parsib
koikjal luu normaalset remodelleerumist,
mis kiill ei halvenda periostaalse voi endos-
taalse sildkalluse tekkimist, kuid surub
siiski maha korteksisisese remodelleeru-
mise, mis on vajalik stressmurru parane-
miseks tavatingimustes (5).

ERMe kirjeldatakse naistel oluliselt
sagedamini kui meestel. Selline erinevus on
ilmselt tingitud naiste peenematest luudest
jalaiemast vaagnast: molemad suurendavad
reieluu lateraalsele korteksile avaldatavat
pinget. Need asjaolud seletavad vihemalt
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Tabel 1. Ebatiiipiliste (vt foto 1), osteoporootiliste (vt foto 2) ja suure energiaga trauma
tagajarjel tekkinud reieluumurdude vordlus (vt foto 3) (3)

Tiiiipilised kliinilised ja radioloogilised tunnused

Ebatiilipiline reieluumurd

Osteoporootiline luumur

d Subtrohhanteerne murd

suure energia toimel

Puudub voi madala
energiaga trauma

Seos traumaga

Prodromaalsimptomid Prodromaalvalu

Murru paige Poorlitealune voi
reieluukeha
Ristisuunaline voi lihikese
pinnaga pdikimurd
mediaalse nn ogaga

Murru konfiguratsioon

Killunemine Enamasti puudub

Normaalne voi suhteliselt

Luukorteksi paksus
paks

Teised tunnused
aeglustunud paranemine

Paikne periostireaktsioon,

Madala energiaga trauma
Puudub

Poorlite piirkond voi
reieluukael

Pika pinnaga poiki- voi
spiraalmurd
Voimalik

Ohuke

Osteopeenia

Suure energiaga trauma

Puudub

Poorlitealune voi
reieluukeha

Hulgikilluline

Jah voisegmentaalne
murd

Normaalne

osaliselt vanusega kaasneva mikromadrade
kuhjumise suurema méaédra naistel vorreldes
meestega ning seega suurema vastuvot-
likkuse viasimusmurdudele (1). Tabelis 1
on toodud ERMide, osteoporootiliste ja
suure energiaga trauma tagajirjel tekkivate
reieluumurdude kliiniliste tunnuste vordlus
(vt ka foto 2, foto 3).

Ehkki BF-ravi kaitseb patsiente tiitipiliste
osteoporoosist tingitud proksimaalsete
reieluumurdude eest, ei ole sel kaitsvat
toimet subtrohhanteersete vdi reieluu
diafiitisi murdude eest - pigem vastupidi.
ERMi esinemissagedus ndib séltuvat BF-ravi
kestusest, olles tihes uuringus 1,8 juhtu
100 000 patsiendiaasta kohta, kui BF-ravi on
kestnud kuni 2 aastat, ja 113 juhtu 100 000
patsiendiaasta kohta, kui ravi kestus on 8-9
aastat (4). ERMi risk suureneb iga raviaas-
taga, kusjuures naistel on ERMi suuremat
riski ndidatud juba 1-aastase ravikestuse
jarel (1). Kahepoolseid murde on uuringutes
kirjeldatud jatkuva BF-ravi korral 28-42%-1
ERMi-patsientidest. Vaatamata sellele, et
ERMi suhteline risk on BF-ravi saajatel
vorreldes BF-ravi mittesaajatega suur, on
absoluutne risk siiski ddretult vdike - kuni
130 juhtu 100 000 patsiendi kohta aastas,
kui BF-ravi on kestnud vihemalt 5 aastat.
Hinnatakse, et BF-ravi tarvitamisel viheneb
tutipiliste osteoporootiliste reieluumurdude
sagedus 400-1t 300-ni 100 000 patsiendiaasta
kohta (4).

Pikema ravikestusega dramaatiliselt
sagenevate ERMide kdérval ei vihene n-6
tavaliste osteoporootiliste murdude sagedus
proportsionaalselt. Kindlasti on BFide riski-

Foto 2. Osteoporootiline poorlite piirkonna

murd.

as

Foto 3. Poorlitealune (subtrohhanteerne)
murd suure energia toimel.
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kasu suhe dige ndidustuse korral ravi alguses
soodus, kuid ravi pikendamine iile 5 aasta
ei pruugi tiulpiliste murdude absoluutset
riski enam vdhendada. Sellele jareldusele
joudis Ameerika Uhendriikide Toidu- ja
Ravimiamet. Seega voib BF-ravi jaitkamisel
kauem kui 5 aasta véltel riski-kasu suhe
muutuda vastupidiseks: tekkida lisarisk ilma
tdiendava kasuta. BFide omadusi arvestades
piisib nende kaitsev efekt toendoliselt mitu
aastat pdrast ravi katkestamist, samas
kui ERMide risk vaheneb ravi 1d6petamisel
kiiresti: 70% vorra aastas. (1)

ERMi diagnoosimisel soovitatakse BF-ravi
kohe l6petada. Uhe uuringu andmetel
vahendab see teise reieluu ebatiitipilise
murru riski 41%-1t 19%-ni. Lisaks soovita-
takse kaltsiumi ja D-vitamiini igapdevast
lisamanustamist. Optimaalne paevane kalt-
siumitarbimine peaks olema 1000-1200 mg,
D,-vitamiini peaks saama minimaalselt
1000-2000 RUd péevas. Teatud juhtudel
soovitatakse murruparanemise kiirenda-
miseks ka ravi rekombinantse paratiireoid-
hormooni teriparatiidiga. Kirurgilise ravi
korral on valikmeetodiks intramedullaarne
osteoslintees naelaga (3, 4).

Mittetdielike murdude korral, kui valu
puudub voi on vahene, vdib proovida konser-
vatiivset ravi. See peaks holmama koormuse
piiramist (kepi, karkude, tugiraami kasuta-
mist) ja teatud juhtudel teriparatiidravi. Kui
konservatiivne ravi 2-3 kuu jooksul efekti
ei anna, soovitatakse osalise murru naelas-
tamist. Vdikestes uuringutes on niidatud,
et enamikul patsientidest siiveneb mitte-
tdielik murd ldbivaks keskmiselt 10 kuu
jooksul. Profiilaktiline operatsioon vajab
kaalumist ka juhtudel, kui valu on tugev
voi murd rontgenoloogiliselt hinnatuna
progresseerub (3).

Bisfosfonaadid on tdestatult tohusad,
et ennetada stimptomaatilisi haprusmurde
alla 80 aasta vanustel osteoporoosiga
naispatsientidel esimese paari raviaasta
jooksul. Bisfosfonaatravi pikem kestus nadib
seda kaitsvat efekti mitte suurendavat,
vaid pigem kasvab selle toimel aasta-
aastalt ebatiitipiliste reieluumurdude risk.
Bisfosfonaatravi ei tohiks seega kasutada
piiramatult.

SUMMARY

Bisphosphonate-induced atypical
femoral fractures: a case report and
areview of the literature

Marju Raukas?, Andres Kéop*

A case report of a 76-year-old female with
bilateral femoral fractures sustained with
minor or no trauma within a timeframe
of 6 months is presented. The patient had
received treatment for osteoporosis with
two bisphonates for a total of 13 consecutive
years: at first alendronate for 11 years, and
thereafter ibandronate for 2 years.
During the last decade, atypical femoral
fractures have been described in patients
receiving prolonged treatment with bispho-
sphonates. These fractures, in contrast to
their osteoporotic counterparts, occur in
the strongest part of the femur, i.e the
subtrochanteric or diaphyseal area, are
essentially transverse or slightly oblique
and lack comminution. Bilaterality and
prodromal pain are common. Even though a
causal relationship between atypical femoral
fractures and bisphosphonate treatment is
yet to be established, there is a worrying
increase in the incidence of atypical frac-
tures if treatment has lasted more than
3-5 years. The risk-benefit ratio of bispho-
sphonate treatment against osteoporotic
fractures, although favourable at first,
may be outweighed by the risk of atypical
femoral fractures in prolonged treatment.

KIRJANDUS/REFERENCES

1. Schilcher J, Koeppen V, Aspenberg P, Michaelsson K. Risk of
ati/picalfemora\fracturedurin andarter bisphosphonate use:
fullreport of anationwide study. Acta Orthop 2015;86:100-7.

2. Girgis CM, Seibel MJ. AtP/picaI femur fractures: a review of
theevidenceanditsimplicationtoclinical practice. Ther Adv
Musculoskel Dis 2011;3:301-14.

3. Unnanuntana A, Saleh A, Mensah KA, Kleimeyer JP, Lane JM.
Atypical femoral fractures: what do we know about them?
JBone Joint Surg Am 2013;95:e8.

4. ShaneE, BurrD,Abrahamsen B, et al. Atypical subtrochanteric
and diaphyseal femoral fractures: second report of a Task
Force of the American Society for Bone and Mineral Research.
JBone Mineral Res 2014;29:1-23.

5. Schilcher ], AspenbergP. Incidence of stress fractures of the
femoral shaft in women teated with bisphosphonate. Acta
Orthop 2009;80:413-5.

30

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



KIRURGIAKLIINIK

Kolorektaalvahi kirurgilise ravi
tisistused Ida-Tallinna Keskhaiglas

Airi Oeselg?, Andre Trudnikov?

Retrospektiivsesse uuringusse kaasati Ida-Tallinna Keskhaigla kirurgiakeskuses aja-
vahemikul septembrist 2008 kuni novembrini 2012 kolorektaalvahi (KRV) diagnoosi
tottu opereeritud patsiendid. T60 eesmirk oli kirjeldada postoperatiivsete tiisistuste
esinemist ja seost tuntud riskiteguritega. Valimis (n = 294) oli tiisistustega patsientide
osakaal 19%. Sagedasemateks tiisistusteks olid anastomoosi leke ja haavainfektsioon,
molemaid esines 4,5%-1 uuritud patsientidest. Statistiliselt olulisi seoseid tiisistuste
esinemise ja tuntud riskitegurite vahel meie valimis ei ilmnenud. Uuringu tulemused
annavad KRV ravisse kaasatud kirurgidele tilevaate erinevate postoperatiivsete tiisis-

tuste esinemissagedusest iihes keskuses.

Kolorektaal- ehk kdar- ja pdrasoolevihi
(KRV) haigestumus Euroopa Liidus oli
2012. aastal 46,3 juhtu 100 000 inimese
kohta (Euroopa standardrahvastikule (ESR)
kohandatud) (1), tegu oli haigestumise
sageduselt meeste esimese ja naiste teise
vahipaikmega. KRV-suremus on Euroopa
viahisurmadest teisel kohal (2012. aastal
18,4 / 100 000, ESRile kohandatud) (1).
Eestis diagnoositi vdhiregistri andmetel
2011. aastal 886 esmast KRV-juhtu, mis oli
sageduselt kolmas vdhipaige mdlema soo
jaoks. 2011. aastal registreeriti Eestis 732
KRVga seotud surmajuhtu (2).

Euroopas diagnoositakse KRV 40%-1
juhtudest varases haigusjargus (I staa-
dium 15%-1, II staadium 20-30%-1), 60%-1
patsientidest on diagnoosi hetkel tegemist
juba lokaalselt levinud v6i kaugelearenenud
vahkkasvajaga (3). KRV kirurgiline ravi
varajastes staadiumites on kuratiivne,
hilisemate staadiumite puhul on véimalik
patsiendi elu pikendada kompleksse raviga
(operatiivne ravi, radio- ja kemoteraapia).
Lokaalse haiguse puhul on KRV-patsientide
5 aasta elulemus 80%, kaugmetastaaside
esinemisel kuni 11% (3-5).

Kirurgilise ravi véimalused kolorek-
taalvahi puhul séltuvad kasvaja lokalisat-
sioonist ja levikust. Kirurgide valikus on
hemikolektoomia, ristikddrsoole v6i sigma-
soole eemaldamine, pdrasoole eesmine voi
abdominoperineaalne resektsioon ning
muud operatsioonimeetodid, mis on
tehtavad nii avatud meetodil laparotoomiaga
kui ka laporoskoopiliselt. Suuremahulistes

juhuslikustatud uuringutes on niidatud,
et KRV avatud ja laparoskoopiline kirurgi-
line ravi kaugtulemuselt ei erine (6, 7), 30
péeva ldhitulemused (sealhulgas patsientide
elukvaliteet, monede tiisistuste esinemis-
sagedus) on paremad laporoskoopilise
kéasitluse korral (8).

Kolorektaalse vahi kirurgilise ravi peri-
operatiivsed tiisistused jaotatakse intra- ja
postoperatiivseteks (9). Intraoperatiivsete
tlsistuste hulka kuuluvad operatsiooni-
aegne verejooks ja kohukoopaelundite
vigastused. Postoperatiivses perioodis on
kirjeldatud tsistuste esinemist 30-38%-1
patsientidest (5, 6, 10, 11). Olulisemad
postoperatiivsed komplikatsioonid on
haavainfektsioon, anastomoosi dehistsents
ehk leke, intraabdominaalne abstsess, iileus
javerejooks. Haavainfektsioonide esinemis-
sagedus avatud kolorektaalsetel operatsioo-
nidel varieerub 2-25%. Anastomoosi leke
on raskeim spetsiifiline tiisistus, soole-
operatsioonidel on selle esinemissagedus
3-15% ning see voib viia ka kdhudonesisese
abstsessi kujunemiseni. Iseparanev diinaa-
miline iileus on kéhuddneoperatsioonide
jarel tavaline ndhtus, tlsistusena vairib
see kasitlust pikaajalise nasogastraalse
dekompensatsiooni vajaduse voi haiglaravi
pikenemise korral. Postoperatiivne vere-
jooks on nende operatsioonide korral harv
tiisistus (9).

Postoperatiivsete tiisistuste teke KRV
kirurgilisel ravil soltub mitmetest teguritest.
Kuigi moned riskitegurid on spetsiifilised
kindlat tltipi tiisistustele (néditeks hiitibi-
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mishdired suurendavad postoperatiivse
verejooksu riski), on mitmed uuritud tegurid
seotud erinevate postoperatiivsete tiisis-
tuste suurema esinemissagedusega (9, 11).
Olulisemateks tildisteks patsiendipoolse-
teks tiisistuste riskiteguriteks peetakse
tilekaalu kehamassiindeksiga (KMI) iile
25 ning vanust iile 70 eluaasta. Postopera-
tiivse perioodi probleeme esineb rohkem
erakorralise operatsiooni vajaduse korral
ja haiguse lokaliseerumisel parasooles.
Tlsistuste esinemissagedus on suurem
kirurgi viahem kui 5aastase operatsiooniko-
gemuse korral ja operatsiooni kestusel iile
2 tunni (9, 12, 13).

EESMARK
Uuringu eesmairk oli kirjeldada KRV kirur-
gilise ravi postoperatiivsete tiisistuste

Tabel 1. Patsiente ja kasvajat iseloomustavate tunnuste jaotus (kasvaja
lokalisatsioon on ndidatud RHK-10 koodiga)

Tunnus Juhtude arv Osakaal %
Vanuserithm, aastad
<60 52 17,7
60-69 61 20,8
70-79 115 39,1
>79 66 22,5
KMI grupp
Alakaal, KMl < 19 16 5.4
Normkaal, KMI 19-24 102 34,7
Ulekaal, KMI 25-29 106 36,1
Rasvumus, KMI > 29 70 23,8
Hospitaliseerimise pohjus
Plaaniline 177 60,2
lileus 68 23,3
Verejooks 10 3.4
Perforatsioon 6 2,0
Abstsess 3 1,0
Muu 30 10,2
Kasvaja lokalisatsioon
C18.0-5 113 38,4
C18.6-9 93 31,6
C19 26 8,8
Cc20 62 21,2
Staadium pérast operatsiooni
| 38 12,9
Il 112 38,1
1l 78 26,5
v 63 21,4
maadramata 3 1,0

esinemist ja nende seost tuntud riski-
teguritega Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK)
kirurgiakeskuses.

MEETODID

Retrospektiivsesse kohortuuringusse
kaasasime KRV-patsiendid, keda raviti ITK
kirurgiakeskuses septembrist 2008 kuni
2012. aasta 16puni. Ajavahemiku valikul
lahtusime haiguslugude digitaliseeritud
versioonide kdttesaadavusest ning otsingu
teostamise vdimalusest kliinilises andme-
baasis ESTER. Uuringuvalimi koostamiseks
tegime pdringu ITK elektroonilisse andme-
baasi, kombineerides KRV diagnoosikoode
(RHK-10 koodid C18-C20) ning NOMESCO
kirurgiliste protseduuride klassifikatsiooni
koode. Patsiente, nende haigust, selle kirur-
gilist ravi ja operatsiooni tiisistusi iseloo-
mustavad andmed kogusime tdiendavalt
haiguslugudest.

Andmeanaliilis tehti Stata 11.2 vahen-
ditega. Andmete kirjeldamisel on esitatud
absoluutarvud ja osakaalud, pidevate
tunnuste puhul keskmine ja standardhalve
(SD). Tiisistuste esinemise ja voimalike riski-
tegurite vahelise seose statistilise olulisuse
testimiseks kasutati hii-ruut-testi. Statistili-
selt oluliseks peeti seost p-vdartusel < 0,05.

Uuringuks taotleti Tallinna meditsiiniuu-
ringute eetikakomitee luba (otsus nr 1136).

TULEMUSED
Vaadeldud perioodil opereeriti KRV tottu
294 patsienti, sealhulgas 118 meest ja 176
naist. Patsiente ja kasvajat iseloomustavad
tunnused on esitatud tabelis 1. Uuritavate
keskmine vanus oli 70 (SD 11) aastat, kesk-
mine KMI 25,8 (SD 5,0). 60%-1 juhtudest (177
patsienti) oli tegu plaanilise operatsiooniga.
Alla poole patsientidest (40%, 117 patsienti)
hospitaliseeriti erakorralise meditsiini
osakonna kaudu ja nad vajasid kohest voi
kiirendatud kirurgilist vahelesegamist.
Valdaval osal patsientidest (232 patsienti,
79%) oli tegemist kddrsoolekasvajaga
(RHK-10 alusel C18 ja C19), mis ligikaudu
pooltel juhtudel lokaliseerus jamesoole vasa-
kusse poolde (C18.0-C18.5). 62 patsiendil
(21%) oli tegemist parasoolekasvajaga (C20).
Histoloogilise uuringu andmete alusel oli
kasvaja varase staadiumiga tegemist 51%-1
juhtudest (150 patsienti). Limfisdlmede
haaratuse voi kaugmetastaasidega oli 142
patsienti (49%), kellest enam kui pooltel oli
tegu III staadiumiga.
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KRV tottu tehtud operatsioon kestis
keskmiselt 2 tundi (SD 51 minutit). Operat-
sioone tegi 14 kirurgi, neist kiimnel oli KRV
opereerimisel Saastane voi pikem kogemus.
Esines 6 perioperatiivset surmajuhtu (2%
patsientidest). Postoperatiivseid tiisistusi
oli 56 patsiendil (19%); tiisistuste hulka
pole arvestatud viiksemaid iselahenevaid
postoperatiivseid probleeme nagu haava
seroom vO0i diinaamiline postoperatiivne
iileus, mis ei pikendanud hospitaliseeri-
mist (vt tabel 2). Sagedasemad tiisistused
olid anastomoosi leke ja haavainfektsioon,
mis moélemad esinesid 13 patsiendil (4,5%-1
varase postoperatiivse perioodi iile elanud
uuritavatest). Harvem diagnoosisime peri-
operatiivselt pneumooniat, aponeuroosi
dehistsentsi ja intraabdominaalset abstsessi.
Eri pdhjustel teostati relaparotoomia 18
patsiendile (6%). Uks relaparotomeeritud
patsient suri perioperatiivses perioodis
(valimi 30 pdeva suremus oli 2,4%).

Tabelis 3 on esitatud tiisistuste esinemise
ja teadaolevate riskitegurite seosed. Tiisis-
tuste suurema osakaaluga seotud tegurid
olid KMI 25 v&i rohkem, operatsiooni kestus
2 tundi vbi enam, selle erakorralisus ning
kirurgi kogemus. Ukski kirjeldatud seostest
ei olnud statistiliselt oluline. Tlisistuste
esinemissagedus vanuse ja tuumori lokali-
satsiooni alusel moodustatud rithmades ei
erinenud. Koigi seitsme 30 pdeva jooksul
letaalselt 16ppenud juhu korral oli patsient
tile 70 aasta vana (5 juhul iile 80), 6 juhul
oli tegu erakorralise haigega.

ARUTELU
Retrospektiivses uuringus kirjeldati aastatel
2008-2012 KRV toéttu opereeritud 294
patsiendi postoperatatiivseid tiisistusi
ning vaadeldi tiisistuste seosed tuntud
riskiteguritega. Valimis oli tlisistustega
patsientide osakaal 19%, mis on vorreldes
teistes uuringutes saadud tulemustega
vdike. Erinevus valdavalt prospektiivsetes
uuringutes kirjeldatud ligikaudu 30%-lisest
tlisistuste esinemissagedusest voib vdhe-
malt osaliselt olla seletatav meie uurimist66
tagasivaatava iseloomuga. Haiguslugude
analtitisil on keeruline rakendada tiisistuse
defineerimisel tihtseid kriteeriume, sisse-
kanded kergemate tiisistuse kohta voivad
olla puudulikud.

Oluline kirurgilise tegevuse kvaliteedi
nditaja ja raskeim sooleoperatsioonijargne
spetsiifiline tlisistus on anastomoosi leke.

KIRURGIAKLIINIK

Tabel 2. Postoperatiivsete tiisistuste jaotus (perioperatiivsed

surmajuhud pole esitatud)

Postoperatiivne tiisistus Juhtude arv Osakaal %
Ei esinenud 232 80,6
Anastomoosi dehistsents 13 4,5
Haava supuratsioon 13 4,5
lileus/subiileus 6 2.1
Pneumoonia 6 2,1
Aponeuroosi dehistsents 3 1,0
Peritoniit 2 0,7
Muu tusistus 13 4,5
Kokku 288 100,0

Tabel 3. Postoperatiivsete tiisistuste ja teadaolevate riskitegurite seos
(perioperatiivsed surmajuhud pole arvesse voetud)

Kokku Tiisistused
Riskitegurid p-vaartus
n n %
KMI (vahemik):
< 25 (14-24) 112 18 16,1 0,249
2 25(25-46) 176 38 21,6
Vanus aastates (vahemik):
<70 (34-69) 113 22 19,5 0,993
270 (70-91) 175 34 19,4
Operatsiooni kestus tundides (vahemik):
<2(0,25-1,97) 151 25 16,6 0,194
22(2-7) 137 31 22,6
Erakorralisus:
erakorralised 112 23 20,5 0,709
plaanilised 176 38 18,8
Kirurgi kogemus aastates:
<5 105 19 18,1 0,661
25 183 37 20,2
Vahi asukoht sooles:
parem pool 110 21 19,1 0,905
vasak pool (sh 178 35 19,7

parasool)

Uuritud valimis esines anastomoosi leket
4,5%-1 patsientidest ning see jadb kirjan-
duses esitatud vahemiku, s.o 3-15% alumise
piiri lahedale. Anastomoosi dehistsentsi
esinemissageduse nditajad s6ltuvad selle
diagnoosimise meetodist (radioloogiline v&i
kliiniline) (9), samuti arvutamisstrateegiast:
osakaalu on esitatud nii koéigi vaadeldud
opereeritud KRV-haigete kui ka ainult ana-
stomoosiga patsientide kohta. Meie valimis
on nii radioloogiliselt kui ka kliiniliselt
diagnoositud anastomoosi dehistsentsiga
patsiente, osakaal on arvutatud koigist
vaadeldud KRV-juhtudest.
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Kirjanduses esitatud vahemiku alampiiri
lahedale jdi ka meie uuringus Kirjeldatud
haavainfektsioonide esinemissagedus 4,5%.
Koos postoperatiivse iileusega on haava
supuratsioon ilmselt iiks tiisistusi, mille
esinemissageduse hinnangut retrospek-
tiivselt analiiisitavate andmete kvaliteet
koige tugevamalt mojutab.

Seosed postoperatiivsete tiisistuste
esinemise ja tuntud riskitegurite vahel
olid meie valimis kirjanduses esitatutega
samasuunalised KMI, operatsiooni kestuse ja
erakorralisuse puhul. Patsiendi vanus ja véhi
paiknemine sooles vasakul voi paremal meie
valimis seost tiisistustega ei ndidanud, seos
kirurgi staaZiga oli kirjanduses esitatule
vastupidine: enam tiisistusi esines suurema
kogemusega kirurgidel. Ukski neist kirjel-
datud seostest ei olnud statistiliselt oluline.

Teiseks uurimistdo ndrgaks kiiljeks selle
retrospektiivse iseloomu korval oli suhteli-
selt vdike valim. Lisaks tehtud analiitisidele
suurema voimsuse andmisele oleks suurem
valim véimaldanud meil votta arvesse erine-
vaid operatsiooni teostamise metoodikaid
ning uurida seoseid riskiteguritega liksikute
tiisistuste kaupa.

Siiski annavad uuringu tulemused
KRV ravisse kaasatud kirurgidele esialgse
tilevaate erinevate postoperatiivsete tiisis-
tuste esinemissagedusest lihes keskuses.
Vadrtuslik on ka analiiisi kdigus saadud
teadmine meie haiguslugude sissekannete
heterogeensusest, mille pohjal saame teha
ettepanekuid operatiivse ravi komplikat-
sioonide registreerimise standardimiseks.

KOKKUVOTE

Retrospektiivses uuringus esines postope-
ratiivseid tuisistusi 19%-1 kolorektaalvéhi
tdttu opereeritud patsientidel. Sagedase-
mateks tlsistusteks olid anastomoosi leke
ja haavainfektsioon. Statistiliselt olulisi
seoseid tiisistuste esinemise ja tuntud
riskitegurite vahel meie valimis ei ilmnenud.
Operatsioonijdrgsete tlisistuste eduka retro-
spektiivse uurimise eelduseks peaks olema
tiisistuste standarditud registreerimine
haiguslugudes.

SUMMARY

Complications of surgical treatment
for colorectal cancer at East-Tallinn
Central Hospital

Airi Oeselg?, Andre Trudnikov?

A retrospective study included patients who
underwent surgery due to the diagnosis
of colorectal cancer (CRC) at the Center of
General and Oncological Surgery of East-
Tallinn Central Hospital between September
2008 and November 2012. Our aim was to
describe the occurrence of postoperative
complications and their relationship with
known risk factors. In the sample (n=294),
the percentage of patients with complica-
tions was 19%. The most frequent complica-
tions were anastomotic leakage and wound
infection, both occurring in 4.5% of the
study patients. Our sample did not reveal
statistically significant associations between
occurrence of complications and known risk
factors. The results of the study provided
the surgeons responsible for CRC treatment
an overview of the occurrence of different
postoperative complications at one centre.
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Spondiilodistsiidi kasitlus Ida-Tallinna
Keskhaiglas aastatel 2008-2014

Tanel Vahopski?, Taavi Toomela?

Spondiilodistsiit (SD) on harva esinev raske infektsioon. Oigeaegse diagnoosi ja adek-
vaatse antibakteriaalse ning vajaduspuhuse kirurgilise ravi korral on haiguse prognoos
enamasti hea.

Artiklis on antud iilevaade SD-patsientide kidsitlusest Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK) aastatel
2008-2014. Andmed on kogutud tagasivaatavalt haigla paber- ja elektroonsest arhiivist.

Vaadeldud perioodil raviti ITKs 55 mittetuberkuloosse SD diagnoosiga haiget.
Varasem infektsioonikolle oli anamneesis 26 patsiendil, neist 8 juhul oli tegu hinga-
misteede infektsooniga. SD radioloogilisel diagnoosimisel oli enamikule patsientidest
tehtud magnetresonantstomograafiline uuring. Etioloogiline diagnoos oli vere- ja/voi
lilisamba biopsiamaterjali kiilvi alusel piistitatav 20 patsiendil, sagedasemaks tekita-
jaks oli S. aureus. Patsientide antibakteriaalse ravi kestuse mediaan oli 85 pdeva, enim
kasutatud antibiootikum oli vankomiitsiin. Operatiivne ravi oli vajalik 21 patsiendil.
Haiglas suri 3 SD-patsienti.

SD-patsiendid ja nende kisitlus ITKs ei erine oluliselt maailmas kirjeldatust.

Spondilodistsiit (SD) on liili ja lilivaheketta
raske infektsioon, mida esineb harva (haiges-
tumus 0,4-2,5 / 100 000 aastas). Ulevaate SDst,
selle etioloogiast ja patofiisioloogiast leiab
aastal 2007 Eesti Arstis avaldatud artiklist
,Mittespetsiifiline ptiogeenne spondiiliit“ (1).

SD-haigestumus on suurim vanuses alla
20 aasta ja 50.-70. eluaastastel, meestel
esineb haigus 1,5-2 korda sagedamini (2).
SD stimptomiteks on seljavalu, palavik,
iiveldus ja kaalukaotus. Diagnoos vo6ib hili-
neda haiguse ebaspetsiifilise simptomaatika
tottu, keskmine ajavahemik stimptomite
tekkest kuni diagnoosini on 2-6 kuud (3).
SD tekib sekundaarsena erinevate seisundite
ja sekkumiste korral, sagedamini sepsise
ja lulisamba kirurgilise protseduuri jarel.
Varasemat infektsioonikollet ei dnnestu leida
enam kui kolmandikul SD-juhtudest (&, 5).

Enam levinud SD-tekitaja on Staphy-
lococcus aureus, sageli leitavateks patogeeni-
deks on ka koagulaasnegatiivsed stafiilokokid,
Streptococcus spp., Pseudomonas aeruginosa,
Escheria coli ja Candida albicans (6, 7). Sage-
damini on haigusest haaratud lilisamba
lumbaalosa (58%), sellele jargnevad tora-
kaalosa (30%) ja kael (11%) (5, 8).

SD diagnoosimine on keeruline. Enam
kasutatud diagnostikameetodid on vere-
kiilv, magnetresonantstomograafia (MRT)
ja lulisamba biopsia. Aastal 2009 Mylona ja

kaasautorite koostatud 14 uuringu tilevaate
kohaselt leitakse biopsiamaterjalist haigus-
tekitaja suurema téendosusega kui verekiil-
vist, vastavalt 77%-1 ja 58%-1 juhtudest (5).
Samas nditab Pupaibooli ja kaasautorite 2015.
aastal avaldatud 482 SD-patsiendi andmeid
kaasanud metaanaliils, et liillisambabiopsial
saadakse positiivne kiilvivastus 36-91%-1
juhtudest ning negatiivne biopsiakilv ei
valista SD diagnoosi (9). Enamiku spetsia-
listide hinnangul on MRT SD radioloogilise
diagnoosimise valikmeetod, mis on tundlik
isegi haiguse varases staadiumis (6).

SD raviskeemid erinevad haiglati: varieerub
antibiootikumide valik, manustamisviis ja
-kestus. Antimikroobne ravi peaks algama
parast mikroorganismi identifitseerimist,
vilja arvatud patsiendi raske tildseisundi
(nditeks raske sepsise) puhul (10). SD anti-
bakteriaalne ravi peab kestma viahemalt 6,
soovitavalt 12 nddalat. Aastatel 2007 ja 2014
avaldatud uuringute tulemused néditavad
samavdaadrset efekti nii 6- kui 12-nddalase
antibakteriaalse ravi korral (11, 12). On tden-
datud, et relapside hulk on suurem haigetel,
kelle parenteraalne antibiootikumravi kestis
alla 4 nadala (13, 14).

Juhuslikustatud uuringute vahesuse tottu
ei ole Uihist seisukohta, milline antibakte-
riaalse ravi skeem annab SD-patsientidel
parima tulemuse. Antibiootikumide valikul
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tuleks eelistada suure biosaadavusega prepa-
raate, samuti arvestada kaasuvaid haigusi ja
patsiendi tldseisundit (15).

SD kirurgilise ravi ndidustusteks on
surve narvislisteemile, liilisamba ebasta-
biilsus luu ulatusliku hdvimise tottu, raske
kiifoos, tugev kontrollile allumatu valu
vOi ebadnnestunud konservatiivne ravi
ning eesmargiks spinaalkanali ja narvi-
juurte dekompressioon, liillisamba stabili-
seerimine, abstsessikolde puhastamine ja
dreenimine (2, 3).

SD haiglasuremus on keskmiselt 5%,
varieerudes eri uuringutes 0-11%. Varane
suremus on seotud ravile allumatu sepsisega.
Hiline suremus on kuni 20% ja sellel on leitud
seos alkoholiséltuvusega (16). SD rasketeks
pusivateks tiisistusteks on neuroloogiline
defitsiit ja tugev valu (2).

Keskmine statsionaarse ravi kestus SD
korral varieerub 30 pdevast 57 pdevani. SD
voib esineda taas tekkivate episoodidena.
Haiguse taastekke maidr ei ole teada, on
kirjeldatud relapse, mis on esinenud aastaid
pérast esmase episoodi ravi (3). Jarelkontrollis
soovitatakse keskenduda pigem Kkliinilise pildi
paranemisele, rutiinselt tehtav radioloogiline
jarelkontroll ravi tulemusi ei muuda (17).

Artikli eesmirk on Kirjeldada SD kasit-
lust Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK) aastatel
2008-2014.

MEETOD

Valimi moodustamiseks tehti paring ITK
arhiivi ja elektroonilisse andmebaasi RHK-10
diagnoosikoodide M46.2 (lili luutidipdletik
ehk osteomtieliit) ja M46.3 (liilidevaheketta

Tabel 1. ITKs ravitud distsiidijuhtude tekitajad
vere ja/voi biopsiamaterjali mikrobioloogiliste
kiilvide tulemuste alusel

Distsiidi tekitaja Patsientide arv

Tekitaja teadmata 35

=
=

Staphylococcus aureus
Escherichia coli
Enterococcus faecalis
MRSE

Pseudomonas aeruginosa
Salmonella spp
Segainfektsioon

Staphylococcus caprae

S = = = )

Streptococcus spp

Kokku

ol
(S

MRSE - metitsilliiniresistentne Staphylococcus epidermidis

madane nakkus ehk piiogeenne infektsioon)
alusel. Andmed SD diagnoosiga aastatel
2008-2014 ITKs ravil viibinud patsientide
kohta leiti nende paberil ja elektroonilistest
haiguslugudest ning Web 1000 pildipangast ja
sisestati EpiData 3.1 programmi vahendusel
Microsoft Exceli tabelisse. Pdrast andmete
korrastamist toimus analiitis Stata 11.2
vahenditega, kasutati kirjeldava statistika
meetodeid.

Uuring on saanud Tallinna meditsiini-
uuringute eetikakomitee kooskdlastuse
(otsus nr 967).

TULEMUSED

Aastatel 2008-2014 raviti ITKs 55 mitte-
tuberkuloosse SDga patsienti, kellest enamikul
(37 patsienti) diagnoositi distsiit ITKs.
39 meest ja 16 naist vanusevahemikus 15 kuni
90 (mediaan 59) aastat kaebasid hospitalisee-
rimisel seljavalu, millele 24 juhul lisandus
palavik. 11 distsiidipatsiendil esines neuro-
loogilise defitsiidi leid. C-reaktiivse valgu
(CRV) sisaldus iiletas 10 mg/1 43 patsiendil,
neist 23-1 oli CRP >100 mg/1.

Kahel kolmandikul (36) patsientidest oli
tegu isoleeritud lumbaalpiirkonna distsiidiga.
Isoleeritud torakaalne haigus diagnoositi 12
juhul, 7 juhul esines kahe piirkonna distsiit
(sealhulgas tihel juhul tservikaalse liilisamba
haaratus).

Korduvad infektsioonid vdi infektsiooni-
kolle oli anamneesis 26 patsiendil, seal-
hulgas 8 juhul oli tegu hingamisteede,
8 juhul pehmete kudede ja 5 juhul urotrakti
infektsiooniga. Kahel patsiendil eelnes dist-
siidi tekkele operatsioon liillisambal, kahel
muud poletikuga tiisistunud operatsioonid
(aortokoronaarne Suntimine, pdlveliigese
endoproteesimine), iihel eesnddrmebiopsia.

Distsiidi radioloogilise diagnoosimise
kdigus oli kdigile patsientidele tehtud liili-
samba rontgenuuring. Réntgenuuringule
lisandus teise uuringuna MRT 11-1 v6i KT
4 juhul; 40 patsiendil pdhines distsiidi
radioloogiline diagnoos kdigi kolme uuringu
tulemustel.

ITKSs tehti vere- ja biopsiamaterjali kiilvid
vastavalt 42-1 (19 positiivset vastust) ja
21-1 (8 positiivset); lisaks uriinikiilv 38-1
(8 positiivset) ja infektsioonikolde kiilv 13
(7 positiivset) patsiendil. Vahemalt tiks bakte-
rioloogiline kiilv oli positiivne 31 patsiendil.
Distsiidi etioloogiline diagnoosimine oli
voimalik 20 juhul. Diagnoos tugines ainult
verekiilvi tulemusele 14-1, ainult biopsia-
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materjali kiilvi tulemusele 2-1 ning nii vere-
kui ka biopsiamaterjali bakterioloogilise
uuringu tulemusele 4 patsiendil. Tuvastatud
distsiiditekitajad on esitatud tabelis 1. Sage-
dasim tekitaja ITKs ravitud patsientidel oli
Staphylococcus aureus.

Antibakteriaalseks raviks hospitaliseeriti
53 patsienti, kahel juhul alustati antibakte-
riaalset ravi pdevastatsionaaris. Enamikule
patsientidest tehti antibakteriaalset ravi
tihe, kahe voi kolme preparaadiga (patsien-
tide arv vastavalt 12, 19, 11); maksimaalselt
kombineeriti 9 preparaati (2 patsienti). Kdige
sagedamini kasutati vankom{itsiini, mida sai
haiglas 40 patsienti, jargnesid tsefalospo-
riinid (17 patsienti), tsiprinool (13) ja klinda-
miitsiin (11). 11 patsiendil muudeti anti-
bakteriaalse ravi skeemi mikrobioloogilise
kiilvi vastuse alusel. Kahel pdevastatsio-
naaris ravi alustanud patsiendil oli ainsaks
preparaadiks vankomdiitsiin. 31 juhul jatkus
hospitaliseeritud patsientide ravi pdevastat-
sionaaris, kokku 43 patsiendile médrati koju
suukaudne antibiootikum (sh klindamiitsiin
31 patsiendil).

Kirurgilist ravi vajas 21 distsiidipatsienti.
Neist enamikul (12) oli operatsiooni ndidustu-
seks liilisamba ebastabiilsusest tingitud tugev
valu, 6 patsienti opereeriti neuroloogilise
defitsiidi ja 3 raske tildseisundi téttu. Peami-
selt tehti posterioorse juurdepddsuga avatud
laialdast dekompressiooni, debridementi ning
dreenimist koos liilisamba fikseerimisega.
Vajaduse korral kasutati lisastabiilsuse taga-
miseks eesmise juurdepddsu kaudu liilikeha
asendamist. Samuti leidis kasutamist perku-
taanne miniinvasiivne lilisamba fikseerimine.
Spondiilodistsiidi kaugtiisistusena esinevate
lilisamba deformiteetide kirurgilist ravi
uuringus ei késitletud.

50 haiglast koju kirjutatud patsiendi stat-
sionaaris veedetud pdevade mediaan oli 40,
koige lithem hospitaliseerimine kestis 6 ja
koige pikem 91 pideva. Statsionaarselt ravilt
lahkumisel oli kéigi patsientide CRV kont-
sentratsioon < 100 mg/I, sealhulgas 31 juhul
< 10 mg/1. Haiglas suri 3 distsiidipatsienti,
77-astane mees ning 54- ja 67aastane naine,
vastavalt 88., 79. ja 31. hospitaliseerimispaeval.

Tabelis 2 ja 3 on antud lilevaade patsien-
tide distsiidiga seotud antibakteriaalse ravi
jaradioloogiliste uuringute koormuse kohta,
eraldi on vaadeldud ITKs ja mujal diagnoositud
juhtusid. Antibakteriaalse ravi kestuse arvu-
tamisel on arvesse voetud ka ITKsse podrdu-
misele eelnenud sama haigestumisega seotud

KIRURGIAKLIINIK

Tabel 2. ITKs ja mujal diagnoositud patsientide ITKsse podrdumise
eelse, statsionaaris voi paevastatsionaaris tehtud ning koju maaratud
antibakteriaalse ravi summaarne kestus paevades

Antibakteriaalne ravi

Diagnoos

ITKs Nattaja eelnev* haiglas s'i:(ta‘slif']o- kodus*  kokku
naaris

Ei Patsientide arv 14 18 11 12 18
mediaan 33 24 28 41 94.5
miinimum 2 4 7 14 50
maksimum 180 91 109 55 280

Jah Patsientide arv 5 35 22 28 37
mediaan 9 37 283 42 83
miinimum 3 4 7 14 31
maksimum 12 94 42 180 227

Kokku Patsientide arv 19 53 33 40 55
mediaan 22 30 26 42 85
miinimum 2 4 7 14 31
maksimum 180 94 109 180 280

* Ravi kestuse andmed puuduvad kolme patsiendi kohta.

Tabel 3. ITKs ja mujal diagnoositud patsientide iiks aasta enne ja liks
aasta parast ITKsse podrdumist tehtud radioloogiliste uuringute arv

(selgitused tekstis)

Kujundlikud uuringud

Diagnoos

ITKs Néitaja Enne Enne Parast Parast
suur vaike suur vdike
Ei Patsientide arv 18 18 18 18
mediaan 3 5 2 5
miinimum 0 0 0 0
maksimum 8 11 6 12
Jah Patsientide arv 37 37 37 37
mediaan 1 2 3 5
miinimum 0 0 0 0
maksimum 7 13 6 19
Kokku Patsientide arv 55 55 55 55
mediaan 2 3 2 5
miinimum 0 0 0 0
maksimum 8 13 6 19

antibakteriaalsete preparaatide tarvitamist.
Radioloogilistest uuringutest on esitatud iihe
aasta jooksul enne ja iihe aasta jooksul parast
ITKsse hospitaliseerimist teostatud MRT ja
KT (nn suured uuringud) ning rontgen- ja
ultraheli- (nn vdikesed uuringud) uuringute
arv; vélja on jdetud uuringud, mille puhul
uuritav piirkond ei anna alust arvata seost
distsiidi diagnoosiga.

ARUTELU
Aastatel 2008-2014 raviti ITKs 55 mitte-
tuberkuloosse SD-patsienti. Avaldatud
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epidemioloogilistele andmetele tuginedes
voiks Eestis 6aastase perioodi jooksul diag-
noositud SD-juhtude arv jdédda vahemikku
40-225. Arvestades, et tegemist on iihe
keskuse tegevuse iilevaatega, on uuringupe-
rioodi jooksul ravitud juhtude arv ootuspa-
rases vahemikus.

26 SD-patsiendil oli teada infektsiooni-
kolle mujal organismis, ligikaudu pooltel
varasem poletikukolle anamneesis puudus.
See tulemus on sarnane Mylona ja kaasauto-
rite tilevaates esitatuga, kus 1008 SD-patsiendi
andmete kokkuvdttes oli 32%-1 juhtudest
infektsiooni algkolle esitatud kui identifitsee-
rimata ning 18%-1 juhtudest andmed kolde
paikme kohta puudusid (5).

Mbonevorra erinev seni kirjeldatust oli
varasemate podletikukollete lokalisatsioon,
mis ITK puhul jaotus naha ja pehmete kudede,
hingamisteede ning urotrakti pdletikeks
vastavalt 15%-1, 15%-1 ja 9%-1 kdigist patsien-
tidest. Mylona ja kaasautorite lilevaateartiklis
on nimetatud SD-le eelnenud kolletena uro-
trakti (17%), pehmete kudede (11%), muude
kudede (10%) ja alles seejarel hingamisteede
poletikke (2%) (5). Isegi vottes arvesse meie
valimi véiksust vdib pidada huvipakkuvaks
ja edasist uurimist vadrivaks eelneva hinga-
misteede infektsiooni suurt osakaalu meie
haigetel.

Enamikul meie kirjeldatud SD-juhtudest
oli tegemist lumbaalpiirkonna haaratusega,
jargnesid torakaalosa ning kombineeritud
mitme piirkonna pdletikud (vastavalt 36, 12
ja 7 patsienti). Kaelaosa haaratuse kirjanduses
toodust vdiksem osakaal ITK uuringus voib
olla selgitatav asjaoluga, et liilisamba kaelaosa
SD raviga tegelevad Eestis traditsiooniliselt
neurokirurgia tiksused.

Radioloogilised uurimismeetodid SD
diagnoosimisel meie valimis olid rontgeni-
tilesvote, MRT ja KT, kusjuures 2/3-1 juhtudest
kasutati koiki kolme. Kdige spetsiifilisem
ja sensitiivsem MRT jdeti tegemata vaid 4
patsiendil, kellele oli see uuringumeetod
vastundidustatud.

Valimisse kuuluvate SD-patsientide radio-
loogiliste uuringute iildine koormus oli
suhteliselt suur. Uhe haige kohta tehti aasta
jooksul enne diagnoosi piistitamist keskmi-
selt 2 suuremat (KT vo6i MRT) ja 3 vdiksemat
(rontgen- voi ultraheliuuring) ning aasta
jooksul parast diagnoosi veel 2 suuremat ja
5 viaiksemat uuringut. Olulist vahet ladbitud
radioloogiliste uuringute arvus ITKs ja
mujal diagnoositud SD-patsientide vahel ei

ilmnenud. Ménel haigel oli kahe aasta jooksul
tehtud nii ,suuri” kui ka ,vdikseid“ uuringuid
tile kiimne. Uuringute arv tuleneb enamasti
haiguse raskusest ja selle diagnoosimise
keerukusest. Monevorra saaks raviarst uurin-
gute koormust vihendada, méeldes varakult
voimalikule SD diagnoosile ning alustades
oigel ajal adekvaatset ravi.

Liilisamba biopsial saime positiivse mikro-
bioloogilise kiilvi vastuse vaid 38%-1 juhtudest
(vs. 77% Mylona ja kaasautorite {ilevaates), vere-
kiilvidest 45%-1 (vs. 58% Mylona jt lilevaates).
Tulemuste tolgendamisel tuleb arvestada, et
juba enne kiilvide votmist sai meie valimis
antibiootikumravi 23 patsienti ehk 40%
uuritavatest. Vdike valim ei luba meil teha
jareldusi eelneva antibiootikumravi mdju kohta
erinevate materjalide kiilvide tulemustele.

Sarnaselt kirjanduses tooduga oli meie
valimis kdige sagedamini isoleeritud haigus-
tekitaja Staphylococcus aureus. Enamik
patsiente sai ravi kahe v6i enama antibiooti-
kumiga. Mainida tasub, et 42% haigete puhul
kasutati kolme voi enamat antibiootikumi
ja 2 haiget sai kokku koguni 9 preparaati.
Kobige enam kasutati haiglas grampositiivse
spektriga antibiootikumidest vankom{tsiini
ja gramnegatiivse spektriga antibiootikumi-
dest tsiprinooli.

Diagnoosile eelnenud, statsionaaris voi
pédevastatsionaaris saadud ja haiglajargse
koduse antibiootikumravi summeeritud
pikkuse mediaan valimis oli 85 pdeva. ITKs
diagnoositud haigetel oli antibakteriaalse ravi
kestuse mediaan 11,5 pdeva vorra viiksem,
seda ennekodike diagnoosile eelnenud anti-
biootikumravi pikkuse arvelt. Samas ei
maksa unustada, et paljud mujal diagnoositud
SD-haigusjuhud on suunatud ITKsse raviks
haiguse raske ja tiisistunud kulu tottu.

Maailmas on SD kirurgilise ravi aktiivsus
25-57% (1), meie valimi kisitlus sellest oma
opereeritud patsientide osakaaluga (38%) ei
erinenud. Haiglasuremus oli 5,5% ning see
sarnaneb teistes uuringutes esitatud andme-
tega. SD korral peetakse oluliseks hinnata
ka 1 aasta suremust (8, 16), mille kohta meil
paraku andmeid uuringu avaldamise ajaks ei
onnestunud saada.

Uuringu puudusteks on selle retrospek-
tiivne iseloom ja suhteliselt vdike vaadeldud
patsientide arv. Samas nduaks SD kui harva
esineva haiguse prospektiivne uurimine
Eesti tingimustes markimisvaarset ressurssi.
Tédheldasime ka andmete vdimalikku kadu -
varasemate aastate (2008 ja 2009) patsien-
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tide osakaal oli valimis suhteliselt tagasi-
hoidlik. Uuringu tugevaks kiiljeks on teema
aktuaalsus. Meile teadaolevalt puuduvad
Eestis varasemad sarnase mahuga kokku-
votted SD-patsientide kasitlusest. Tule-
vikus tehtavatel uuringutel peaks kesken-
duma erinevate antibiootikumidega ravitud
SD-patsientide ravitulemuste ja tiisistuste
erinevustele, voimaluse korral tuleks kasutada
edasivaatavat uuringukavandit.

KOKKUVOTE
SD on raske haigus, mille diagnoosimisel
ja ravil on oluline osa interdistsiplinaarsel
koost66l. Raviprotsessi peaks olema kaasatud
sisearst, nakkushaiguste arst, neuroloog ja
vajaduse korral lilisambakirurgiale spet-
sialiseerunud kirurg. SD diagnoosimine on
keeruline ja tihti hiline, haiguse kulg ja tiisis-
tused rasked. Seega on soovitatav varakult
moelda SD diagnoosi voimalikkusele ebaselge
seljavaluga haige puhul, eriti juhtudel, mil
anamneesis on immuunsupressioon, infekt-
siooni siimptomid vdi eelnev infektsioonikolle.
SD-patsiendid ja nende késitlus ITKs ei
erine oluliselt maailmas kirjeldatust. Senisest
enam peaks piiidma haigustekitajat isoleerida
enne antibiootikumravi alustamist. Samuti
oleks soovituslik koostoos nakkushaiguste
spetsialistidega ja sisearstidega vilja todtada
ravijuhend spondiilodistsiidi raviks ITKs.
Loodame artikliga juhtida meie arstkonna
tdhelepanu SD-le kui harva esinevale ja
raskele, kuid digeaegse diagnoosi ja sobivalt
valitud ravistrateegia korral enamasti edukalt
ravitavale haigusele. Meie uuringu tulemusi
saab kasutada SD diagnoosimise ja raviprot-
sessi tdiustamiseks Eestis ning need annavad
viiteid edasisteks uurimissuundadeks.

SUMMARY

Treatment of spondylodiscitis at
East-Tallinn Central Hospital from
2008 to 2014

Tanel Vahopski?, Taavi Toomela*

Spondylodiscitis (SD) is a rarely occurring
severe infection. In the case of a well-timed
diagnosis and adequate antibacterial treat-
ment or, if necessary, surgical treatment,
the prognosis of the disease is usually good.

This article gives an overview of the treat-
ment of SD patients at East-Tallinn Central
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Hospital (ETCH) from 2008 to 2014. The data
has been collected retrospectively from the
hospital’s paper and electronic archives.

During the studied period, 55 patients
with the diagnosis of non-tuberculous SD
were treated in ETCH. Twenty-six patients
had a history of earlier infection, 8 of them
were respiratory infections. Most of the
patients had magnetic resonance imaging
done when SD was radiologically diagnosed.
Etiological diagnosis was possible in the case
of 20 patients on the basis of blood and/or
culture of vertebral biopsy specimens, the
most common pathogen was S.aureus. The
median duration of the patients™ antibacterial
treatment was 85 days, the most commonly
used antibiotic was vancomycin. Twenty-one
patients needed surgical treatment. 3 SD
patients died in hospital.

The data for SD patients and their treat-
ment at ETCH do not differ significantly from
those described in the world.
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Mao jaakmahu mootmine
intensiivravihaigetel
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Mao jaadkmahu (ingl gastric residual volume, GRV) mootmist on kasutatud intensiiv-
ravipatsientidel erinevatel eesmirkidel alates 1980. aastatest ning tdnapéeval on see
laialt levinud monitooringuviis. Vaatamata pikaajalisele traditsioonile igapédevases
praktikas on uuringuid GRV mdédtmise metoodika ning kliinilise tahenduse kohta
avaldatud vdhe ja nende tulemused ei ole iiheselt télgendatavad.

Artiklis on antud iilevaade mao jadadkmahu m66tmise metoodikast ja tahendusest
tdnapdeva intensiivravi praktikas ning voetud kokku Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK)
korraldatud vordleva uuringu tulemused. ITKs kasutati GRV modtmiseks kaht meetodit:
passiivset drenaaZi ja aktiivset aspiratsiooni.

Mao jadkmahu (ingl gastric residual volume,
GRV) mdotmine on intensiivravi igapdevases
praktikas laialt levinud. Seda protseduuri
teevad intensiivravided voi mones keskuses
ka hoolduspersonal mitu korda pidevas.
Kas on tegu ajalooliselt kujunenud tradit-
siooniga voi on sellel toimingul kindlad
eesmargid, standarditud labiviimise reeglid
ja tulemuste tolgendamise tldtunnus-
tatud raamistik? Artikli eesmérk on anda
tilevaade mao jadkmahu moé6tmist kasit-
levate uuringute tulemustest ja nitidisaja
seisukohtadest, tutvustades eri praktikat
ja tuues vilja ebaselgeid aspekte. Lisaks
kirjanduse iilevaatele on esitatud tulemused
meie 1dbiviidud uuringu kohta, kus vorreldi
kaht maojdiagi mootmise metoodikat.

KIRJANDUSE ULEVAADE

GRV termini kasutus
Mao jddkmahu all mdistetakse maosisu
kogust, mida on voéimalik maost sondi
kaudu eemaldada teatud aja moodumisel
parast makku toidulahuse manustamist.
Moistet peaks kasutama vaid seoses
sonditoitmisega mao kaudu. GRV mdistet
ei tohiks kasutada pareetilisest vdi obst-
ruktsiooniga seedetraktist sondi kaudu
eemaldatava sisaldise koguse kirjeldami-
seks ega seoses postpiiloorse ehk peensoole
kaudu sonditoitmisega.

Meetodi kasutuselevotu algust on raske
kindlaks teha, viited sellele hakkasid

ilmuma 6enduskirjanduses 1980ndatel
seostatuna aspiratsioonipneumoonia riski
vihendamisega (1). Tanapaeval kasutatakse
moistet peamiselt seoses enteraalse toitmise
taluvuse hindamisega. Toitmine maosondi
kaudu on eelistatud toitmisviis intubeeritud
ja kopsude mehaanilisel ventilatsioonil
olevatel intensiivravipatsientidel (2).
Paljud haiged taluvad maosondi kaudu toit-
mist hasti, kuid osal patsientidest on mao
tiihjenemine aeglustunud voi takistatud
analgosedatsiooni, hiipotermia, elektro-
lulitide tasakaalu hiire, tdusnud intrakra-
niaalse rohu voi hulgielundipuudulikkuse
ja kriitilise seisundi tulemusena (3, 4).
GRV moo6tmine on iiks lihtsamaid ja enam
kasutatavaid votteid mao tiithjenemise
hindamiseks. Mao tlihjenemise hiiretest
tingitud suuri GRV-vdartusi télgendatakse
sellises olukorras toitmise talumatusena,
mille korral toitmiskiirust vihendatakse
voi toitmine katkestatakse (5).

GRV mootmise tehnilised aspektid

Mao jadkmahu modtmise tulemusi voivad
mojutada mitmed asjaolud, sealhulgas mao
anatoomilised isedrasused ja patsiendi
kehaasend, samuti hulk méétmisega seotud
tehnilisi aspekte. Toitmissondi ots voib
paikneda mao erinevates osades (antrum’is
vOi fundus’es) ning soltuvalt patsiendi
kehaasendist (selili voi paremal kiiljel) voib
maosisaldise eemaldamine olla kas soodus-
tatud voi takistatud. Sonditipu asukoha
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radioloogiline kindlakstegemine ei pruugi
aidata, kuna sond voib liikuda (1).

Tehnilistest aspektidest on olulised sondi
materjal (silikoonist sond on vihem jdik ja
voib aktiivsel aspireerimisel kollabeeruda)
jalabimoot (jimedama sondi kaudu aspiree-
ritud maosisu kogus on oluliselt suurem) (6),
kiiljeaukude arv ning aspireerimissiistla
suurus (7).

GRV mootmise metoodika ei ole stan-
darditud ega valideeritud (8). Maosisu
eemaldamiseks kasutatakse kaht tehnikat -
passiivset drenaazi voi aktiivset aspirat-
siooni -, aga ka nende kombineerimist.
Tehnikate tdpsuse kohta usaldusvairsed
vordlusandmed puuduvad.

GRV tdhendus intensiivravi
praktikas ja GRV mootmise
tulemuste tolgendamine

Niisamuti pole praeguseni selgust, kuidas
GRV mootmise tulemusi tdlgendada. Puudub
konsensus, millist GRV piirvaartust (teatud
piiri tiletav mao jddkmaht ehk niinimetatud
suur GRV) tuleks télgendada toitmise talu-
matusena ja millele reageerida enteraalse
toitmise vihendamise voi katkestamisega.
Hiljutise siistemaatilise iilevaate tulemusel
(9) leiti 43 toitmise talumatuse definitsiooni.
Analiitisitud 72 uuringust 63-s (88%) kasutati
toitmise talumatuse defineerimisel moistet
ysuur GRV* ning 30 uuringus oli see toitmise
talumatuse ainsaks kriteeriumiks. Suur GRV
oli enamasti maaratletud tihekordse mdotmis-
tulemusena. Suure GRV mediaan oli 250 ml
ja selle vdartus varieerus 75 kuni 500 ml.
Uhtset GRV télgendamist ei pruugi olla isegi
tihe raviasutuse piires, sest {ihes intensiiv-
raviosakonnas (IRO) oli GRV piirvaartuseks
120 ml ja teises IROs ei olnud suure GRV
piiri kindlaks madratud (8). Ei ole selge, kas
GRVd peaks kasutama absoluutvaartusena voi
protsendina eelnevalt manustatud toitelahuse
kogusest voi kas toitmise katkestamine peaks
tuginema GRYV iiksikule v6i korduvale moot-
misele (8). GRV mddtmissagedus varieerub
2-6 korrani 66pdevas. Kirjanduses vdib kohata
ka tileskutset loobuda GRV mdotmisest inten-
siivravihaigetel (10).

Kiisimusele, kas eemaldatud maosisu
minema visata vo6i manustada patsiendile
tagasi, ldhenetakse samuti erinevalt. Mao
jadkmahu rutiinne draviskamine pohjustab
enteraalse toitmise korral doseerimist ebapii-
savas koguses ja organismis produtseeritud
maomahla asjatut eemaldamist. Juhuslikus-
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tatud uuringus, kus sekkumiseks oli GRV
tagastamine ja esmaseks tulemiks mao hili-
nenud tithjenemine, esines viimast vahem just
patsientide riihmas, kellele maojdék tagastati.
Kahe rtihma vahel ei olnud erinevusi toidu
talumatuses voi toitmise tiisistustes (vilja
arvatud hiipergliikeemia) (11).

Kuna suurem osa enteraalse toitmise
talumatuse definitsioonidest sisaldab GRV
moistet, jduame pohimottelise ja olulise
kiisimuseni: kas GRV vdimaldab eristada mao
aeglustunud tithjenemisega patsiente. Hilju-
tine uuring ei ndidanud tugevat seost mao
tihjenemise ja GRV vaartuste vahel (12).
Patsiendi objektiivsel uurimisel tuvasta-
tavad kohu tiimpaania, tilevenitus ja nork
peristaltika korreleerusid histi kohudone
rontgeniiilesvotte jargi eristatava mao
normaalse ja ebanormaalse tiihjenemi-
sega. Samas ei leitud GRV véirtustel seost
ei objektiivse uurimise ega radioloogilise
leiuga (13). Hispaania 28 IROs korraldatud
juhuslikustatud uuringusse kaasati 322
intubeeritud mehaaniliselt ventileeritavat
ja maosondi kaudu toidetavat patsienti (14).
Kontrollrithmas (165 patsienti) oli GRV piir-
vaartuseks 200 ml ja uuringurithmas (157
patsienti) 500 ml. Moddetavate tulemite
hulgas olid gastrointestinaalsete tlisistuste
esinemissagedus ja ravi lopptulemused.
Kahe rithma vahel ei olnud erinevusi kdhu
ulevenituse, kohulahtisuse, oksendamise,
maosisu regurgitatsiooni ja aspiratsiooni
esinemissageduses, ei leitud erinevust ka
ravi ldpptulemuses (14). Seega voib viita,
et GRV kuni 500 ml ei pruugi voimaldada
eristada normaalset ja ebanormaalset,
patoloogiliste simptomitega kulgevat
maotihjenemist.

Mao iiletditumise valtimine ja maosisu
aspiratsiooni riski vihendamine maosisu
koguse regulaarse kontrolli ja eemaldamise
teel maosondi kaudu toidetaval patsiendil
on olnud ajalooliselt pohiline argument GRV
monitooringu kasutamiseks. Uuringud on
paraku nididanud, et GRV on viga vihese
tundlikkuse ja spetsiifilisusega parameeter
maosisu aspiratsiooni avastamiseks inten-
siivravipatsientidel (15). Prantsusmaa 9 IROs
korraldatud ning 449 patsienti kaasanud
juhuslikustatud uuringus vorreldi venti-
laatorpneumoonia (VAP) esinemissagedust
kahes varajast enteraalset toitmist saavate
patsientide rithmas (10). Kontrollrithmas
kasutati enteraalse toitmise talumatuse
kriteeriumitena regurgitatsiooni, oksenda-
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mist ja GRVd tile 250 ml. Sekkumisrithmas
jdeti esimesed kaks enteraalse toitmise talu-
matuse kriteeriumit samaks, kuid GRVd ei
mooddetud. VAP esinemissagedus rithmades
ei erinenud, samuti ei olnud vahet teiste
hospitaalinfektsioonide esinemises, mehaa-
nilise ventilatsiooni ja intensiivravi kestuses
ega suremuses (10). Uuringu tulemuste
télgendamisel tuleb arvestada, et tegemist
oli mittekirurgiliste intensiivravihaigetega,
kelle kaloraazi defitsiit uuringu kdigus oli
minimaalne mélemas rithmas. Uuringus on
tdhelepanuvdirne oksendamise esinemine
vdga paljudel patsientidel. Nii oksendamis-
episoode kokku kui ka patsiente, kellel
oksendamine esines, oli oluliselt rohkem
sekkumisrithmas (40% vs. 27%). Ka juba
eespool mainitud Montejo ja kaastdotajate
uuringus (14) ei leitud voérdlusrithmade
vahel erinevust VAP esinemissageduses ning
autorid on jareldanud, et otsene seos GRV
modtmise ja VAP esinemise vahel puudub.
On koguni spekuleeritud, et GRV mddtmise
ja VAP esinemise seos on paradoksaalne:
toitmise talumatuse diagnoosimine GRV
véikese piirvddrtuse alusel, sellest tulenev
enteraalse toitmise sage katkestamine ja
alatoitmise pohjustamine voivad VAP riski
hoopis suurendada (1).

Uuringutes ndidatud seose puudumine
GRV monitooringu rakendamise ja maosisu
aspiratsiooni vahel ei pruugi olla tildistatav
eri profiiliga patsientidele. Kuppinger on
oma hiljutises slistemaatilises iilevaates
(16) véitnud, et sisehaigustega patsientide
puhul puudub seos GRV suuruse ja tiisistuste
esinemissageduse vahel. Stistemaatilisse
tilevaatesse kaasatud kirurgilist ravi vaja-
vate patsientide prospektiivses jalgimis-
uuringus aga suurenes aspiratsiooni esine-
mise sagedus oluliselt iile 200 ml GRV
viahemalt kahekordsel registreerimisel.
Kuppinger jareldas, et sisehaiguste patsien-
tidel v6ib GRV monitooringu rakendamine
toitmise juhtimiseks olla kasutu. Kirurgi-
listel patsientidel voib GRV monitooring
olla siiski ndidustatud, kasutades GRV
piirvddrtusena 200 ml. Uuringute suure
heterogeensuse tottu ei olnud metaanaliitisi
tegemine voimalik ja soovitused pdhinevad
endiselt tiksikutel tulemustel (16).

GRV monitooring - kus me praegu
oleme?

GRV monitooring on viga levinud sekkumine
intensiivravis. Meetodi kasutamine rajaneb

mitmel eeldusel, mis ei ole leidnud uurin-
gutes kinnitust. GRV ei pruugi adekvaatselt
peegeldada maosisu tegelikku kogust. Ei ole
ndidatud tugevat seost mao tithjenemise ja
GRV vaidrtuste vahel. Mainitud pohjustest
tulenevalt on GRV médtmine enteraalse
toitmise rutiinmonitooringuna seatud
kahtluse alla. Enteraalse toitmise algfaasis
on kidesoleva artikli autorite arvates mao
jadkmahu monitooring siiski péhjendatud.
Vaatamata paljudele puudustele ja ebasel-
gusele, ei ole GRV mdotmisele head alterna-
tiivmeetodit, mis lihtsalt ja usaldusvairselt
voimaldaks hinnata mao tithjenemist ja
enteraalse toitmise dnnestumist. Oksenda-
mise suurem esinemissagedus GRV harvemal
modtmisel (17) voi mittemoodtmisel (10) on
siiski oluline argument GRV monitoorimise
toetuseks, sest oksendamine on {iks maosisu
aspiratsiooni riskitegur (18).

Euroopa intensiivraviseltsi (The Euro-
pean Society of Intensive Care Medicine,
ESICM) to6riithm on oma 2012. aastal
avaldatud soovitustes andnud moéningaid
pidepunkte kéhukoopaprobleemide kasit-
lemiseks intensiivravihaigetel (19). Suur
GRV koos teiste gastrointestinaalsete
siimptomitega (oksendamine, kéhulahtisus,
seedetraktiverejooks) voib olla toitmise
talumatuse nditaja. ESICMi ekspertide
hinnangul véib GRVd pidada suureks, kui
maojadk tiksikmootmisel on rohkem kui
200 ml. Ule 200 ml GRVga patsient vajab
tihelepanelikku jdlgimist, kuid toitmise
automaatne peatamine teiste gastrointes-
tinaalsete simptomite puudumise korral
ei ole 200-500 ml GRVde puhul soovitatav.
Kuigi puudub uuringutele tuginev seisukoht,
millist summaarset GRVd 66pédevas pidada
mao evakuatoorse funktsiooni hiireks,
on ESICMi ekspertide soovituse kohaselt
selliseks mahuks rohkem kui 1000 ml
O00pdevas. Suure GRV korral on soovitatav
prokineetikumide (metoklopramiid, eriit-
romiitsiin) kasutamine. Ule 500 ml GRV
tiksikmahu korral on soovitatav enteraalne
toitmine ajutiselt peatada. Korduvate ile
500 ml GRVde korral on soovitatav kaaluda
postpiiloorset toitmist (19).

Postpiiloorne toitmine on vorreldes mao
kaudu sonditoitmisega ebafiisioloogilisem,
sondi asetamine on komplitseeritum ja
sellega seoses voivad esineda rasked tiisis-
tused (peensoole iilevenitus, isheemia ja
perforatsioon) (19, 20). Erinevalt varase-
matest metaanallitisidest (21, 22) naidati
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mitmes hiljutises metaanaliiiisis (23-25)
vaiksemat pneumooniariski postpiiloorse
toitmise puhul. Samas olid koik tilejadnud
ravi 16pptulemust kirjeldavad parameetrid
(sealhulgas suremus, intensiivraviperioodi
kestus) pre- ja postpiiloorse toitmise vord-
luses sarnased. Kokkuvottes saab viita,
et kuigi rutiinne esmane postpiiloorne
toitmine ei ole pdhjendatud ega soovitatav,
peaks seda véimalust kaaluma juhul, kui
juurdepads on kergesti rajatav (plaaniline
kdhukoopaoperatsioon) voi kui gastroparees
prokineetilise raviga ei lahene ja puuduvad
viited postpiiloorset toitmist takistavale
intraabdominaalsele haigusele (2).

GRV jdlgimine on oluline enteraalse
toitmise alustamise jarel. Kui enteraalne
toitmine toimib probleemideta 48-72
tundi, voiks kaaluda GRV monitooringu
lopetamist (1).

ESICMi t66rithm ei ole andnud soovitusi,
mida teha eemaldatud maosisaldisega.

GRV MOOTMISE KAHE
METOODIKA VORDLUS

Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) intensiiv-
raviosakonnas 2014. aastal 1dbi viidud
uuringu eesmérk oli vorrelda mao jaidkmahu
modtmise kahe metoodika - aktiivse aspi-
ratsiooni ja passiivse drenaazi - tdhusust
maojddgi eemaldamisel. Samuti voeti sihiks
kirjeldada GRV 66pdevaringseid variatsioone
ja analtitisida GRV ebapiisava eemaldamise
riskitegureid.

MEETODID

Uuritavad olid 18aastased ja vanemad
intensiivravihaiged, kellel oli alustatud
enteraalset toitmist nasogastraalsondi
kaudu ja kellele voodi peaotsa tdstmine 20
kraadi vorra oli ohutu.

Patsiendid vdeti uuringusse séltumata
eelnevalt IROs viibitud ajast. Maosondidena
olid osakonnas rutiinselt kasutusel 15 Fr
poliiuretaan- voi 14 Fr poliiviniiilkloriid-
sondid. Esimene GRV mddtmine teostati
mitte varem kui 6 tundi parast enteraalse
toitmise alustamist. Patsiendid juhusli-
kustati kahte rithma ja ldhtudes rithmast
alustati esimest paarismdotmist kas aktiivse
aspiratsiooni (mao jadkmaht eemaldati 50 ml
slistla abil sondist aktiivselt aspireerides)
vOi passiivse drenaazi (nasogastraalsond
tthendati kogumiskotiga ning mao jaidkmaht
eemaldus passiivselt) meetodil. M&dtmiste
arv Uhel patsiendil ei olnud ette méadratud,

KIRURGIAKLIINIK

ESMALT AKTIIVNE MOOTMINE

15 min 15 min
Toitmissond Lo Toitmissond ~Kogumiskotist
kinni Aspiratsioon | .. GRV mddtmine

Toitmissond  Toitmissond Kogumiskotist
kinni lahti GRV moo6tmine

Aspiratsioon

15 min 15 min
«——>C<———>

ESMALT PASSIIVNE MOOTMINE

GRV - mao jaakmaht (ingl gastric residual volume)

Joonis 1. Ida-Tallinna Keskhaiglas labiviidud uuringu skeem (selgitused

tekstis).

mootmisi jatkati patsiendi kogu enteraalse
toitmise perioodi jooksul.

Paarismodtmised tehtiiga 6 tunni jarel.
Iga paarismdotmise kdigus teostati GRV
mootmine nii aktiivse kui ka passiivse
meetodiga, teine médtmine toimis seejuures
esmase kontrollmdotmisena (vt joonis 1).
Uut paarismdotmist alustati tehnikaga, mis
eelmisel paarismo6tmisel samal patsiendil
oli olnud kontrollméétmise meetod. Kui
summaarne GRV (esmane + kontrollmoot-
mine) oli alla 500 ml, jatkati enteraalset
toitmist kohe parast kontrollmootmist.
Kui summaarne GRV oli > 500 ml v6i ilmnes
oksendamine voi teised gastrointestinaalsed
siimptomid, peatati enteraalne toitmine
kuueks tunniks. Suure GRV (valvearsti
otsuse alusel, Gldjuhul hinnati suureks
GRVd > 200 ml) puhul alustati ravi meto-
klopramiidiga. Uuringus dokumenteeriti
ainult enteraalse toitmise kadigus tehtud
mootmised.

Koigil GRV mootmistel lamasid patsiendid
selili 20 kraadi tostetud peaotsaga voodis.
Iga paarismo6otmise juures dokumenteeriti
kellaaeg (06.00; 12.00; 18.00 vdi 24.00),
eelnev enteraalse toitmise kiirus ja meto-
klopramiidi manustamine.

Kontrollméotmise GRVd viljendati
osakaaluna (0-100%) sama paarismootmise
summaarse (esmane + kontrollmodtmine)
GRV véidrtusest. Pidevate tunnuste erinevuse
statistilise olulisuse hindamisel kasutati
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Manni-Whitney testi ja kategooriliste
tunnuste korral hii-ruut-testi. Hindamaks
GRV vidrtuste erinevuste olulisust eri
kellaajal teostatud mootmistel kasutati
Kruskali-Wallise testi.

Nullist suuremat kontrollmdéétmise
GRV vidrtust ennustavate tegurite selgi-
tamiseks tehti eeldefineeritud faktoritega
esmalt ithemdotmene ja seejarel mitmene
logistiline regressioonanaliilis. Logistilise
regressioonanaliitisi kohandatud mudelisse
lisati koik faktorid sdltumata themdotmese
analiitisi tulemustest.

Uuringu on heaks kiitnud Tartu Ulikooli
inimuuringute eetikakomitee (protokoll
number 229T-2).

Tabel 1. GRV paarismootmiste tulemused ning esmalt aktiivse ja esmalt
passiivse mdotmisega uuringurilhmade vordlus

Koik Esmalt Esmalt
paaris- aktiivne passiivne yE
mootmised mootmine  moodtmine p-vaartus
n=418 n=208 n=210
Esmas-GRV, ml, mediaan 10 (0-50) 10 (0-59) 10 (0-50) 0,089
(kvartiilide vahemik)
Kontroll-GRV, ml, mediaan 5(0-10) 0(0-14) 0(0-10) 0,189
(kvartiilide vahemik)
Summaarne GRV, ml, 20 (5-75) 22,5(5-80) 20 (5-60) 0,321
mediaan (kvartiilide
vahemik)
Esmas-GRV >0, mootmiste 283 (67,7) 148 (71,2) 135 (64,3) 0,144
arv (%)
Esmas-GRV 2 100 ml, 56 (13,4) 31 (14,9%) 25 (11,9%) 0,392
mootmiste arv (%)
Kontroll-GRV > 0, 195 (46,7) 102 (49,0) 93 (44,3) 0,378
mootmiste arv (%)
Kontroll-GRV 2 50 ml, 42 (10,0) 23(11,1) 19(9,0) 0,519
mootmiste arv (%)
Kontroll-GRV % 0(0-50) 0(0-50) 0(0-50) 0,629
summaarsest GRVst,
mediaan (kvartiilide
vahemik)
Kontroll- GRV > 33,3% 125(29,9) 62 (29,8) 63(30,0) 0,525
summaarsest GRVst,
mootmiste arv (%)
Kontroll- GRV > 66,6% 80(19,1) 36 (17,3) 44 (21,0) 0,385

summaarsest GRVst,
mootmiste arv (%)

GRV - mao jaakmaht (ingl gastric residual volume)

Tabel 2. Eri kellaajal tehtud GRV m&otmiste vordlus (esitatud mediaan ja

kvartiilide vahemik)

Mootmise kellaaeg

06.00 12.00 18.00 2600  Prvadrtus
n=104 n=96 n=106 n=112
Esmas-GRV, ml 10(0-50) 10(0-50) 10(0-50) 10(0-40) 0,632
Kontroll-GRV, ml 0(0-10) 0(0-10) 0(3-10) 0(0-10) 0,859
Summaarne GRV,ml  28(5-78) 23(6-80) 25(5-80) 15(1-60) 0,529

GRV - mao jaakmaht (ingl gastric residual volume)

TULEMUSED JA ARUTELU

Uuringu kaigus tehti 418 paarismdotmist
kokku 20 patsiendil. Esmane GRV médtmise
meetod oli aktiivne aspiratsioon 208-1 ja
passiivne drenaaz 210 juhul (vastavalt
esmalt aktiivse ja esmalt passiivse mdot-
misega rithm). 104 mé&6tmist teostati kell
06.00, 96 kell 12.00, 106 kell 18.00 ja 112
kell 24.00. Metoklopramiid oli manustatud
moodtmisele eelneva 12 tunni jooksul 55
(13,2%) paarismdotmise puhul.

Mootmiste tulemused ning esmalt
aktiivse ja esmalt passiivse mdotmise
vordlus on toodud tabelis 1. Esmasel GRV
modtmisel ei saadud tulemust 135 juhul
(32,2%), 200 ml voi rohkem maosisu eemal-
dati 9 (2,2%) juhul. Kontrollmé6tmistel
saadud vaartused varieerusid 0 kuni 270 ml
(mediaan 0 ml). Paarismootmise teisel
moodtmisel ei saadud maosisu 223 juhul
(53,3%). Kontrollmodtmise GRV vaartus
oli tile 20 ml 68-1 (16,3%) ja iile 100 ml
16 (3,8%) paarismootmisel. Keskmine
kontrollmootmise GRV oli 26% (vahemik
0-100%, mediaan 0, kvartiilide vahemik
0-50%) paarism006tmise summaarse GRV
vddrtusest. Statistiliselt olulisi erinevusi
esmalt aktiivse ja esmalt passiivse modtmise
rithmade vahel ei ilmnenud.

Eri kellaaegadel tehtud moéotmiste tule-
muste vordlus on esitatud tabelis 2. GRV
vadrtustes 60pdeva jooksul olulisi erinevusi
ei ilmnenud.

Mootmismetoodika, enteraalse toitmise
kiirus, mootmise kellaaeg, esmase GRV
vadrtus ja metoklopramiidi kasutamine olid
eeldefineeritud riskitegurid, millega ennus-
tati kontrollmodtmise GRV vdartust iile 0 ml.
Ukski nendest teguritest ei osutunud
oluliseks ei univariantses ega vastastikku
kohandatud logistilises regressioonana-
ltitisis (neid tulemusi pole artiklis esitatud).

Kokkuvottes, soltumata kasutatud
metoodikast jdi tile 25% juhtudest pool
maosisaldisest esimese mddtmise kdigus
eemaldamata. Kontrollméotmise GRV abso-
luutvddrtus oli aga enamasti vidga viike,
jaades enam kui 80%-1 juhtudest alla 20 ml.
Monedel juhtudel eemaldati kontrollmo66t-
misel siiski arvestatav kogus maojaaki. See
annab alust arvata, et suure aspiratsiooni-
riskiga patsientidel oleks otstarbekas teha
kombineeritud (aktiive ja passiivne vdi siis
poodratud jarjekorras) médtmine. Uuring ei
ndidanud tithe médtmismetoodika eeliseid
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teise ees. Suur GRV esines uuringus viga
harva, kuid tulevased uuringud peaksid
keskenduma just sellele suurte GRV kogus-
tega patsientide rithmale.

KOKKUVOTE

Vaatamata laialdasele igapdevasele kasuta-
misele ei ole GRV tdhenduse ja modtmismee-
todite kohta intensiivravihaigetel piisavalt
sellist teavet, mis tugineks uuringutele.
GRV rutiinne sage méotmine tdismahus
sonditoitmisel patsientidel ei ole toendoli-
selt pdhjendatud. Samas on GRV mddtmine
parema alternatiivi puudumisel kasutatav
seedetrakti diisfunktsiooni hindamiseks
enteraalse toitmise alustamise faasis.

SUMMARY

Measurement of gastric residual
volume in intensive care patients

Vladislav Fedossov?, Ulle Kirsiméagi?, Joel
Starkopf?, Annika Reintam Blaser3*

Measurement of gastric residual volume
(GRV) has been used in intensive care
patients for different purposes since the
1980s and today it is a widespread moni-
toring method. Despite long-term tradi-
tional daily practice, research on the
measurement methodology and clinical
meaning of GRV has been rarely published
and its results cannot be unambiguously
interpreted.

The article presents a brief overview
of the literature on measurement of GRV
and a summary of a study, conducted at
East-Tallinn Central Hospital, comparing
two different methods of measuring GRV:
passive drainage and active aspiration.

KIRJANDUS/REFERENCES

1. HurtRT,McClave SA. Gastric residual volumesin critical iliness:
what do they really mean? Crit Care Clin 2010;26:481-90.
2. Kreymann KG, Berger MM, Deutz NE, et al. ESPEN Guidelines
onEnteral Nutrition: Intensive care. Clin Nutr 2006;25:210-23.
3. DeaneA, Chapman M, Fraser RJ, et al. Mechanisms underlying
feedintolerancein the criticallyill: Implications for treatment.

World ] Gastroenterol 2007;13:3909-17.

10.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

KIRURGIAKLIINIK

Fruhwald S, Holzer P, Metzler H. Gastrointestinal motility in
acute illness. Wien Klin Wochenschr 2008;120:6-17.

Moreira TV, McQuiggan M. Methods for the assessment of
gastric emptying in critically ill, enterally fed adults. Nutr
Clin Pract 2009;24:261-73.

Metheny NA, Stewart ), Nuetzel G, et al. Effect of feeding-tube
properties on residual volume measurements in tube-fed
patients. ] Parenter Enteral Nutr 2005;29:192-7.

Zaloga GP. The myth of the gastric residual volume. Crit Care
Med 2005;33:449-50.

McClave SA, Snider HL. Clinical use of gastric residual volumes
asa monitor for patients on enteral tube feeding. ] Parenter
Enteral Nutr 2002;26:43-8. )

Reintam Blaser A, Starkopf ], Kirsimédgi U, et al. Definition,
prevalence, and outcome of feeding intolerance in intensive
care:asystematic review and meta-analysis. Acta Anaesthesiol
Scand 2014;58:914-22.

Reignier ], Mercier E, Le Gouge A, et al. Effect of not monito-
ring residual gastric volume on risk of ventilator-associated
pneumonia in adults receiving mechanical ventilation and
early enteral feeding: a randomized controlled trial. JAMA
2013;309:249-56.

. Juvé-Udina ME, Valls-Mir6 C, Carreno-Granero A, et al. Toreturn

or to discard? Randomised trial on gastric residual volume
management. Intensive Crit Care Nurs 2009;25:258-67.
Chapman MJ, Besanko LK, Burgstad CM, et al. Gastric emptying
of aliquid nutrient meal in the critically ill: relationship be-
tween scintigraphic and carbon breath test measurement.
Gut 2011;60:1336-43.

McClave SA, Snider HL, Lowen CC, et al. Use of residual volume
asamarker forenteral feeding intolerance: prospective blin-
ded comparison with physical'examination and radiographic
findings. JPEN J Parenter Enteral Nutr 1992;16:99-105.
Montejo JC, Minambres E, Bordejé L, et al. Gastric residual
volume during enteral nutrition in ICU patients: the REGANE
study. Intensive Care Med 2010;36:1386-96.

McClave SA, Lukan JK, Stefater JA, et al. Poor validity of resi-
dual volumes as a marker for risk of aspiration in critically ill
patients. Crit Care Med 2005;33:324-30.

Kuppinger DD, Rittler P, Hartl WH, et al. Use of gastric residual
volume to guide enteral nutritionin criticallyill patients: a brief
systematic review of clinical studies. Nutrition 2013;29:1075-9.
Williams TA, Leslie G, Mills L, et al. Frequency of aspirating
gastric tubes for patients receiving enteral nutrition in the
ICU: a randomized controlled trial. ] Parenter Enteral Nutr
2014;38:809-16.

Metheny NA, Clouse RE, Chang YH, et al. Tracheobronchial
aspiration of gastric contents'in critically ill tube-fed pati-
ents: frequency, outcomes, and risk factors. Crit Care Med
2006;34:1007-15.

Reintam Blaser A, Malbrain ML, Starkopf], et al. Gastrointestinal
functioninintensive care patients: terminology, definitionsand
management. Recommendations of the ESICM Working Group
on Abdominal Problems. Intensive Care Med 2012;38:384-94.
Melis M, Fichera A, Ferguson MK. Bowel necrosis associated
with early jejunal tube feedinga complication of postoperative
enteral nutrition. Arch Surg 2006;141:701-4.

Marik PE, Zaloga GP. Gastric versus post-pyloric feeding: a
systematic review. Critical Care 2003,7:R46-51.

Ho KM, Dobb GJ, Webb SAR. Acomparison of early gastric and
post-pyloric feedingin critically ill patients: a meta-analysis.
Intensive Care Med 2006;32:639-49.

Deane AM, Dhaliwal R, Day AG, et al. Comparisons between
intragastricand smallintestinal delivery of enteral nutrition
inthe criticallyill:asystematic review and meta-analysis. Crit
Care 2013;17:R125.

Sajid MS, Harper A, Hussain Q, et al. Anintegrated systematic
review and meta-analysis of published randomized controlled
trials evaluating nasogastric against postpyloris (nasoduodenal
and nasojejunal) feeding in critically ill patients admitted in
intensive care unit. Eur J Clin Nutr 2014;68:424-32.
Alhazzani W, Almasoud A, Jaeschke R, et al. Small bowel fee-
ding and risk of pneumonia in adult critically ill patients: a
systematic review and meta-analysis of randomized trials.
Crit Care 2013;17:R127.

! Surgery Clinic, East-Tallinn

Central Hospital, Estonia,
?Surgery Clinic, Tartu

University Hospital, Estonia,

* Anaesthesiology and
Intensive Care Clinic, Tart

u

University Hospital, Estonia,

“Centre of Intensive Care

Medicine, Lucerne Cantonal

Hospital, Switzerland

Correspondence to:
Vladislav Fedossov

vladislav.fedossov@itk.ee

Keywords:
gastric residual volume
(GRV), intensive care

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144

45



KIRURGIAKLIINIK

Kristel Kalling

!1da-Tallinna Keskhaigla
kérva-, nina- ja
kurguhaigustekeskus

Kirjavahetajaautor:
Kristel Kalling
kristel.kalling@itk.ee

Votmesonad:
funktsionaalsed
haalehaired,
videolariingoskoopia,
haaleravi

Haalekabinet Ida-Tallinna Keskhaiglas

Kristel Kalling?, Kristi Arefjeva?, Merike Partel?, Irina Evomaa?,

Meeri Kompus?

Artiklis on antud iilevaade Ida-Tallinna Keskhaigla hdilekabineti to6st. Kirjeldatud on
videolariingoskoobi abil tehtavaid uuringuid ja hdidleravi. Esitatud on kabineti esimese
500 patsiendi ja nende probleemide iseloomustus. Olulisemate Kkirjeldatud meetodite
ja patoloogiliste muutuste juurde on lisatud viited allikatele, kust on véimalik leida

tdpsemaid asjakohaseid Kkirjeldusi.

HAALERAVI ALGUS JA
HAALEKABINETI LOOMINE IDA-
TALLINNA KESKHAIGLAS

Oli aasta 1987, kui Moskvast tuli kisk, et
ka Eestis tuleb hakata arendama foniaat-
riat. Seni olid lauljate hddlemuredega
tegelnud Tallinnas dr Elmar Kruuse ja dr
Ellen Altmade. Moskva Botkini instituuti
foniaatriatdiendusele ldhetati dsja toole
asunud noor arst Ulle Kirss, kelle juhenda-
jaks Moskvas sai professor Juri Vassilenko.

Esialgu eemaldati hddlepaelte healoo-
mulisi kasvajaid indirektsel lartingoskoo-
pial: kori vaatlusel peegliga, kus uuritav
struktuur on ndhtav peegelpildis. Eesti
iseseisvuse taastamisega avanes voimalus
soetada moodsam aparatuur ja sai hakata
tildanesteesias tegema héilepaelte mikro-
kirurgilisi operatsioone.

Suure osa haigetest moodustasid
nn funktsionaalsete hddlehdiretega (1)
patsiendid. Funktsionaalseteks peetakse
héalehdireid, millel puudub anatoomiline voi
neuroloogiline pohjus. Kuni 1996. aastani
tegeles funktsionaalsete hdédlehaigete raviga
logopeed Luule Jankovski, tema t66d kesk-
haiglas jatkas Merike Pértel.

Héélehdiretega patsientide ravis sai pdor-
deliseks aasta 2008. Haiglajuhi Ralf Allikvee
toetusel osteti hddlehdirete diagnostika
parandamiseks videolartingostroboskoop,
millega saab tdpsemini uurida koristruk-
tuure, et selgitada hddlehdirete pohjusi.
Héadlehaigeid asus piithendunult ravima dr
Kristel Kalling.

Aasta-aastalt on suurenenud abivajajate
hulk. Kui aastatel 1996-2007 diagnoositi
Ida-Tallinna Keskhaiglas funktsionaalset
diisfooniat 647 inimesel, siis ainuliksi
2014. aastal oli selle diagnoosiga patsiente

725. Kokku oli aastal 2014 Ida-Tallinna
Keskhaiglas erinevate hédédlediagnoosidega
patsiente 1048.

Nutdseks abistab lariingoskoopia-
kabinetis hddleprobleemidega inimesi terve
hiilemeeskond, kuhu kuuluvad kdrva-nina-
kurgu- (KNK) arstid dr Kristi Arefjeva ja dr
Kristel Kalling, logopeedid Merike Pirtel,
Irina Evomaa, Meeri Kompus, hddleseadja
Kalev Keeroja, fiisioterapeut Liina Latt ja
ode Jelena Kistritsa.

VIDEOLARUNGOSKOOPILINE
HAALEHAIRETE UURING
Videolariingoskoopilisele (VLG) uuringule (2)
poordutakse tavaliselt perearsti voi eriarsti
(sagedamini KNK-arsti, neuroloogi, pulmo-
noloogi, gastroenteroloogi) suunamisel.
Uuringule tulijate péhikaebuseks on haile-
probleemid, millele pole 6nnestunud lahen-
dust leida ambulatoorsel vastuvotul, kus
patsiendi hddlepaelu hinnatakse sageli
ainult indirektsel lartingoskoopial. Kori
ja hddlepaelte vaatlus indirektsel lartingo-
skoopial on keerulisem elava korirefleksi ja
anatoomiliste isedrasustega inimeste puhul,
samuti lastel ja neuroloogilise probleemiga
patsientidel. Kéri struktuuride, fiisioloogia
ning funktsiooni adekvaatseks hindamiseks
sobib sel puhul imikust eakani VLG.

VLG abil saab arst koos logopeediga
tilevaate patsiendi neelu ja kori, sh héile-
paelte seisukorrast. 70kraadise nurga all
sisestatud jdiga endoskoobiga on lihtsam
hinnata anatoomilisi struktuure, kuid
samas piirab see fonatsiooni ja loomuliku
korifunktsiooni uurimist. VLG-uuringul
kasutatava painduva lartingoskoobi eeliseks
on véimalus uurida kori piirkonda diinaa-
miliselt kone ja laulmise funktsiooni kaudu.
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Uuringut tehakse nina voi suu kaudu.
VLG-uuring on valutu, tuimestuseta protse-
duur, mis eeldab patsiendipoolset koostddd
istuvas asendis. Lariingoskoopia tavaline
kestus on 10-15 minutit. Uuring pikeneb
juhul, kui selle kdigus voetakse proovitiikke
voi viiakse 1dbi raviprotseduure (nditeks
ahenenud neelu koriosa laiendamine spet-
siaalsete balloonidega, healoomuliste kasva-
jate eemaldamine). Lartingoskoopial salves-
tatakse pildid ja video, mis teeb voimalikuks
hilisema vordluse korduval kontrollil parast
teraapiat voi operatsiooni. VLG-uuringul
hinnatavad struktuurid on nina, ninaneel,
pehme suulagi, kuulmetdri, suuneel, alaneel,
koik kori struktuurid. Lariingoskoopia ajal
on voimalik lisaks kasutada stroboskoopiat,
millega on tdpsema diagnoosimise vajaduse
korral voimalik jdlgida hddlepaelu katva
limaskesta lainetuse karakteristikuid (3).

HAALERAVI
Kui VLG-uuringul selgub, et patsiendil
pole kirurgilist sekkumist néudvat prob-
leemi ega medikamentoosset ravi vajavaid
poletikulisi haigusi, kuid esineb hiile-
paelte sulgusdefekt valest hddlekasutusest,
suunatakse patsient edasi hddleravisse (4).
Eesti- ja venekeelseid hddlehdirega patsiente
teenindavad logopeedid tegelevad funktsio-
naalsete hédle- ja neelamishdirete uurimise
ning raviga nii lastel kui ka tdiskasvanutel.
Hadleravi laiem eesmdrk on hédédlehdire
kdrvaldamine voi leevendamine ning mugava
ja tervisliku hddletootmise omandamine.
Spetsiifilised eesmargid lahtuvad konkreet-
sest patsiendist. Hddleravi algab patsiendi
haiguskuluga tutvumisest, sest enamasti on
hadlehdiretel enam kui iks pdhjus. Olulist
teavet annavad patsiendi hadlehdire aval-
dumine ja kulg, meditsiiniline taust (neuro-
loogilised ja muud kroonilised haigused,
operatsioonid, kasutatavad ravimid), t66- ja
elustiil, harrastused, emotsionaalne seisund.
Kaebuse teket soodustavateks teguriteks on
pikaaegne suitsetamine, liigne valju héile-
kasutus, rddkimine suurenenud miira
taustal, pikaaegne kokkupuude kemikaa-
lide, tolmu ning vahelduva temperatuuriga,
samuti emotsionaalne pinge ning stress.
Logopeed ldhtub hddleravi planeerimisel
lartingoskoopilise uuringu pdhjal saadud
objektiivsest leiust ning VLG-uuringu ajal
proovitud haddldusvotete sobivusest. Hidle
akustiliste omaduste mddtmiseks on kasu-
tusel spetsiaalne tarkvara (nt vabavara
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PRAAT http://www.fon.hum.uva.nl/praat).
Lisaks annavad infot artikulatsiooniaparaadi
lihaste joudluse ja liikuvuse, kori- ja kaela-
lihaste ning rithi hindamine, maksimaalse
fonatsiooniaja moédtmine. Subjektiivse-
test hindamismeetoditest on kasutusel
kiisimustik Voice Handicap Index (VHI ja
VHI-10), mille patsient tdidab nii teraapia
alguses kui ka 16pus (5). Kiisimustik annab
tilevaate hddleprobleemi mojust patsiendi
igapdevaelule, suurem skoor skaalal 0-120
nditab suuremat moju.

Hidleteraapia kaks olulist suunda on
hddlehoiuteavitus ning héile tekitamise
tehnika parandamine. Teraapia holmab
to6d hingamise, kehahoiu, lihastoonuse,
artikulatsiooni ning fonatsiooniga. Haile
tekitamisel on oluline kasutada 6iget hinga-
mistehnikat, mis tagab lihtlase 6huvoolu
kogu fonatsiooni ajal. Oma roll on ka heal
kehatunnetusel, riithil ning optimaalsel
lihastoonusel. Artikulatsiooniharjutused
aitavad parandada resonantsi, vihendada
lihaspingeid koris ja alalduas ning paran-
dada artikulatsiooniaparaadi eri osade
tajumist. Fonatsiooniharjutuste {ilesandeks
on patsiendile sobivaima hiile leidmine,
hidle resonantsi, ulatuse ning tugevuse
parandamine.

Maailmas on vilja tootatud ja kasutusel
erinevaid hédidleravimeetodeid. Oluline on
leida meetod(id), mis tagaks efektiivse
hdileteraapia konkreetsele patsiendile.
Meetodid on sageli struktureeritud ning
tootavad kergemalt iilesandelt raskemale
(haalikutest-silpidest spontaanse kdneni)
pohimottel. Hidleteraapia kestus ning
edukus soltub hadlehdirest ning patsien-
dist, tdhtsad on motivatsioon, jarjepidevus
harjutamisel ning uute harjumuste omaks-
votmisel.

Meie logopeedid on end koolitanud nii
Eestis kui ka mujal maailmas erinevatel
hadlekursustel (sealhulgas LSVT Loud, Accent
Method, Voicecraft, Estill).

MUUD VIDEOLARUNGOSKOQPIA
RAKENDUSED: NEELAMISHAIRED
JAEILO

Lisaks hédédlehdiretele vdoimaldab VLG uurida
ka neelamis- ja hingamisfunktsiooni ning
ebaselget koha.

Neelamisfunktsiooni uurimiseks teosta-
takse fibreootiline endoskoopiline neelamis-
hinnang (FEES, Fibreotic Endoscopic Evalua-
tion of Swallowing) (6). See on efektiivne ja
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kergesti teostatav VLG-uuring neelamishdi-
rete diagnostikas ja edaspidises teraapias.
Uuring voimaldab kontrollida neelamis-
funktsiooni velofariingeaalsel, orofariin-
geaalsel ning fariingeaalsel tasandil.

Neelamisfunktsiooni hindamiseks kasu-
tatakse erinevaid toidu ja vedelike konsis-
tentse. Toidu parema kontrastsuse saami-
seks kasutatakse protseduuri tegemisel
sinist toiduvdrvi. Uuringu ajal hinnatakse
neelamisrefleksi vallandumise ajastust:
kas kogu neelamisprotsess on sujuv ja
koordineeritud voi hilineb neelamisrefleksi
vallandumine ja toidumass satub enne
neelamist alaneelu. Enne ja parast neelamist
jalgitakse, kas esineb toidu voi vedeliku
penetratsiooni hingamisteedesse (FEES
ei voimalda tdpselt madrata aspireeritud
kogust, mistdttu aspiratsiooni suuruse
hindamisel tuleks eelistada videofluoroskoo-
pilist neelamisuuringut). Lisaks on ndhtav,
kas neelamine on efektiivne voi jaab parast
neelamist osa toidujddke neelu alles. Kui
patsiendil tuvastatakse FEES-uuringu ajal
orofariingeaalne neelamishdire ning maara-
takse selle raskusaste, proovib uuringus
osalev logopeed patsiendiga erinevaid asen-
deid, neelamisstrateegiaid ja manoovreid.
Saadud uuringuandmete alusel planeerib ja
rakendab logopeed patsiendiga neelamisravi.

VGL abil on véimalik visualiseerida ka
flitisilise koormusega tekkivat lariingeaalset
disfunktsiooni (EILO, Exercise-induced
Laryngeal Obstruction) (7) ja eristada seda
astmast. Patsient tunneb kori obstrukt-
siooni korral tugevat 6hupuudust ning tal
tekib vilin. Uuringu ajal provotseeritakse
patsiendil simptomite tekkimist fiitisilise
koormuse vdi maksimaalse tahtliku venti-
latsiooniga. Samal ajal visualiseeritakse
endoskoobi abil lariingeaalsete struktuuride
paradoksaalset adduktsiooni hingamisfaasis.
Larlingoskoopia on tunnustatud EILO diag-
noosimise kuldstandardina. EILO ja astma
diferentsiaalne diagnostika véimaldab
rakendada probleemi korral sobilikke
ravistrateegiaid.

Patsient suunatakse vajaduse korral
erinevate spetsialistide juurde lisauuringu-
teks voi kaasuvate probleemide lahendami-
seks. Hadleuuringute kabinet teeb koost6od
flsioterapeudi, pulmonoloogi (spriromeetria
vajaduse puhul), neuroloogi (botuliini siisti-
mine vajaduse korral), radioloogi, onkoloogi
ning pea- ja kaelakirurgiga.

ESIMESED 500 PATSIENTI
Hidleuuringute kabinet on teinud kokku-
votte 500 esimese VLG-uuringu ldabinud
patsiendi andmetest. Kokkuvdte holmab
patsientide isiku- ja elustiiliandmeid ning
kaebusi, VHI skoore, objektiivset leidu,
patsiendiga tegelenud spetsialisti subjek-
tiivset hinnangut. Kirjeldatud on diagnoo-
side ja valitud raviviiside jaotust.

Haidlekabinetti po6rdunud patsientide
keskmine vanus oli 48 aastat (vahemik 2-87
aastat), 66% patsientidest olid naised. Haale-
probleem oli kestnud keskmiselt 4 aastat.
Enamasti (iile 70%) margati hddleprob-
leemi ise. Probleem tekkis aeglaselt 56%-1
ja kiiresti 30%-1 juhtudest. Hadlekvaliteedi
muutustest esines hdiritud hadletugevust
66%-1, hadle kdhedust 63%-1, hdile korguse
héiritust 62%-1 ja hadlevasimust 53%-1. Muud
sagedasemad stimptomid olid drrituskoha
55%-1, koditus voi lambumistunne raiki-
misel 34%-1, valu rddkimise ajal 23%-1, haile
pikenenud soojenemisaeg 20%-1, hingeldus
rddkides 16%-1.

Lisaks hadleprobleemide esinesid patsien-
tidel reflukshaigusega seotud, pea- ja
kaelapiirkonna (sh neelamisprobleemid)
ning neuroloogilise ja psiihhosomaatilise
iseloomuga vaevused. Kaasuvatest haigus-
test olid sagedasemad hiipertensioon,
kilpnddrmehaigus ja bronhiaalastma. 31%
patsientidest oli kdinud v6i kdis uuringu
ajal psiihhiaatri vastuvottudel, 27% oli
kédinud allergoloogi konsultatsioonil. Suit-
setajad olid 18% meestest ja 14% naistest.
Keskmine suitsetamisstaaz oli 25 aastat,
vahemik 1-60 aastat.

Lartingoskoopia leiuks oli hddlepaelte
taielik sulgus 19%-l ja hailepaeltevahelist
sulgusdefekti ndahti 81%-1 uuringutest.
Hidlepaelte orgaaniline kahjustus esines
32%-1 juhtudest. Hddlepaelte ehitus oli
anatoomiliselt normaalne 66%-1 patsien-
tidest, hddlepaela parees esines 9%-1. VHI
keskmine skoor oli 31, vahemik 0-109,
naiste ja meeste keskmised skoorid olid
vastavalt 34 ja 26.

Funktsionaalset hddlehdiret diagnoositi
64%-1, neuroloogilist hadlehdiret 12%-1 ja
psiithhogeenset hddlehdiret 4%-1 patsien-
tidest. Hadlehaire poletikulised pohjused
esinesid 28%-1 juhtudest, kaasasiindinud
héire patoloogia oli kahel isikul. Hadlehaired
olid traumajargsed 14-l, hormonaalsest
voi sidekoehaigusest pohjustatud 6 juhul.
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Kasvajad esines kokku 11%-1 patsientidest,
sealhulgas 48 healoomulist ja 5 pahaloomu-
list protsessi (2 juhul histoloogilist uuringut
ei tehtud).

Patsiendiga tegelenud spetsialisti
hinnangul puudus diisfoonia 11%-1 uuritu-
test. Kerge diisfoonia esines 71%-1, md6dukas
10%-1 ja raske 7%-1 juhtudest. Hadletus ehk
afoonia oli 2 patsiendil. Kéneravile suunati
73% ja kirurgilisele ravile 11% koigist
patsientidest.

KOKKUVOTE

Aastaks 2015 on hédidlekabinetist saanud
Ida-Tallinna Keskhaigla tunnustatud osa,
kuhu on tee leidnud hddleprobleemi-
dega patsiendid iile Eesti. Hddleuuringute
kabinet on 1dbi viinud tihiseid uurimistoid
Eesti Muusika- ja Teatriakadeemiaga,
Tallinna Ulikooliga ja Tartu Ulikooli Viljandi
kultuuriakadeemiaga. Uuringutulemusi on
korduvalt esitatud Eestis ja vilisriikides
toimuvatel konverentsidel. Hddleuurin-
gute kabineti initsiatiivil on tadhistatud
rahvusvahelist hddlepdeva, korraldades
hailekoolitusi.
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SUMMARY

Voice Disorders Unit at East Tallinn
Central Hospital

Kristel Kalling?, Kristi Arefjeva?, Merike
Partel?, Irina Evomaa?, Meeri Kompus?

The article gives an overview of the East
Tallinn Central Hospital’s Voice Disorders
Unit - an internationally recognized facility
for functional voice disorders. Possibilities
of video laryngoscopy and voice therapy are
described. The Unit’s first 500 patients and
their health problems are characterised.
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Vaga enneaegsete vastsiindinute
varajaste hingamishairete ravitaktika
kolme perioodi vordluses

lda-Tallinna Keskhaiglas

Pille Andresson?, Annika Tiit, Marika Tammaru?, Kati Korjus?, Kadri
Margus?, Anette Aija3, Liis Toome?

Sissejuhatus. Esimestel elutundidel ja -pdevadel viga enneaegsele vastsiindinule raken-
datud hingamishéirete ravil on moju lapse neonataalsele haigestumisele ning hilisemale
tervisele ja arengule.

Eesmark. Analiitisida Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) naistekliinikus elusalt stindinud
vaga viikese gestatsioonivanusega (VVGV; siind < 32.*% nddalal) vastsiindinute varajaste
hingamishdirete ravitaktikat kolmes kohordis ning vorrelda neonataalse haigestumise
esinemissagedust ja neonataalsete haigusteta elulejate osakaalu vaadeldud perioodidel.

Metoodika. Uuritavateks olid perioodidel 2002-2003 (kohort ’02), 2007-2008 (kohort '07)
ja 2011-2012 (kohort '11) ITKs elusalt stindinud VVGV-lapsed. Andmed koguti aastatest
2002-2003 tagasivaatavalt ning perioodidel 2007-2008 ja 2011-2012 edasivaatavalt. Kogu-
tavate tunnuste maaratlused olid kolmel perioodil samad. VVGV-laste Sansse haigusteta
elulemiseks esmase haiglaravi I6pul vérreldi kohorditi mitmesel logistilisel regressioon-
analiitisil kohandatuna lapse ravitulemit mojutavatele perinataalsetele tunnustele.

Tulemused. Kolme perioodi vérdluses oli ajas vihenenud invasiivse hingamistoetuse
alustamine, suurenenud oli pideva positiivse réhu rakendamine hingamisteedes (CPAP,
Continuous Positive Airway Pressure) koos selektiivse surfaktandi manustamisega INSURE-
meetodil (INtubatio-SURfactant-Extubatio). Slinnijargse CPAP-ravi ebadnnestumine
viahenes 36%-1t kohordis '02 6%-ni kohordis 11 (p = 0,001) ja invasiivse hingamistoetuse
vajadus esmasel haiglaravil 60%-It kohordis '02 20%-ni kohordis 11 (p = 0,001). Vorreldes
kohordiga '02 oli kohordis '07 siindinud VVGV-vastsiindinul 1,9 (95% usaldusvahemik
(uv) 1,0-3,5) ja kohordis '11 5,5 (95% uv 2,4-12,6) korda suurem kohandatud $anss neona-
taalsete haigusteta elulemiseks.

Jareldused. ITK kliiniline kogemus nditab varase CPAP-ravi ja INSURE-meetodi teostatavust
ning ohutust VVGV-vastsiindinutel. Vihem intensiivne hingamishéirete ravitaktika voib
suurendada VVGV-laste seas neonataalsete haigusteta elulejate osakaalu.

Enneaegsete vastsiindinute siinni jarel
kujunev respiratoorne diistressisiind-
room (RDS) on dge hingamispuudulikkus,
mille peamisteks pdhjusteks on kopsude
ebakiipsus ja surfaktandi puudulikkus (1).
RDS on koige sagedasem haigusseisund viga
vdikese gestatsioonivanusega (VVGYV, siind
< 32.*% gestatsiooninddalal) vastsiindinutel
(1). Lisaks VVGV-le on RDSi riskitegurid
meessugu, siind mitmikuna, ema diabeet,

rasedus- ja slinnitusaegsed verejooksud,
keisrildige ning perinataalne asfiiksia.
RDSi eest kaitsevad lootevee enneaegne
puhkemine, tisasisene kasvupeetus ja ante-
nataalne glitkokortikoidravi loote kopsude
ettevalmistuseks (1, 2).

Kuigi 80% VVGV-lastest hingab siinni
jarel ise, vajavad peaaegu kdik VVGV-vast-
stindinud parast slindi mingis mahus hinga-
mistoetust (1, 3). RDSi ravis rakendatava
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hingamistoetuse eesmirk on saavutada ja
sdilitada normaalne gaasivahetus kopsudes,
viia miinimumini kopsukahjustuse risk,
vihendada lapse hingamist66d ning tagada
lapse heaolu (4).

Hingamistoetuse vajadus ja valikud
stinni jarel séltuvad ema rasedus- ja siinni-
tusaegsetest haigustest, lapse gestatsiooni-
vanusest (GV) stinnil ja RDSi raskusastmest.
Teadusuuringute tulemused ja kliiniline
kogemus toetavad VVGV-laste RDSi ravi
suundumust vdiksemale agressiivsusele (5).
Endotrahheaalse intubatsiooni (ETI) ja
invasiivse hingamistoetuse (IHT) alterna-
tiivina on slinnitustoas kasutusele voetud
mitteinvasiivse hingamistoetuse (MIHT)
meetodid (6-8). MIHT ldbiviimiseks on
kasutusel pideva positiivse rohu rakenda-
mine hingamisteedes (continuous positive
airway pressure, CPAP), nasaalne vahelduva
positiivse rohuga ventilatsioon (nasal
intermittent positive pressure ventilation,
NIPPV) ja suure pealevooluga ninakaniiiil
niisutatud 6hu-hapniku segu manustami-
seks (humidified high-flow nasal cannula,
HFNC) (9, 10).

Hiljutised kliinilised uuringud néitavad,
et stinnijargsel CPAP-ravi alustamisel
vdheneb ETI ja IHT vajadus ning litheneb
IHT kestus. Samuti viheneb surmade ja
enneaegse lapse kroonilise kopsuhaiguse
ehk bronhopulmonaalse diisplaasia (BPD)
esinemissagedus ning lapse hilisemale
arengule negatiivset toimet omava post-
nataalse kortikosteroidravi vajadus (6-8,
11-13). Viimane on siiani kasutusel raske
BPD raviskeemis I[HTst véorutamisel. Varase
CPAP-ravi rakendamisel on oht 6hulekke-
stindroomide tekkeks (14).

Rakendatud ravi tohusus soéltub lapse
GVst siinnil ja RDSi raskusastmest. Kirjan-
duse andmetel alustatakse parast stindi
MIHTd 95-99%-1 VVGV-vastsiindinutest (3).
CPAP-toetus on osutunud RDSi varasel ravil
edukaks 20%-1 juhudest 23.*°-24.*°GN-1 ja
50%-1 juhudest 25.7°-25.*° GN-I stindinud
lastel (3, 15).

Alates 1990. aastatest on surfaktantravi
tunnustatud efektiivse ja ohutu meetodina
VVGV-laste RDSi ravis. Juhuslikustatud
uuringute metaanaliitisid on ndidanud, et
surfaktandi manustamine RDSiga enne-
aegsetele vastsiindinutele vahendab laste
suremust, dhulekkesiindroomide esine-
missagedust ja BPD kujunemise riski (6-8,
10, 12). Seejuures tuleks surfaktantravi
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rakendada haiguse voimalikult varajases
arengujargus (11, 16-20).

Surfaktandi manustamine intubatsioon-
toru kaudu IHT-1 olevale lapsele on asen-
dumas surfaktandi manustamise vihem
vOi mitteinvasiivsete meetoditega. Euroopa
RDSi ravijuhendis on soovitatud surfaktanti
manustada INSURE-meetodil (Inubatio-
SURfactant-Extubatio), mille korral MIHT-1
olev laps intubeeritakse ravimi manusta-
miseks ja seejdrel kiirelt ekstubeeritakse
(8, 11, 21). INSURE-meetodi rakendamine
vdahendab IHT vajadust ja BPD esinemissa-
gedust (8, 12, 17).

VVGV-vastsiindinute ravi peaeesmark on
viia miinimumini lapse edaspidist tervist ja
arengut mdjutav neonataalne haigestumine,
eeskitt viltides vdga enneaegsele lapsele
spetsiifilist BPDd, intraventrikulaarset
hemorraagiat (IVH), tsiistilist periventri-
kulaarset leukomalaatsiat (PVL), enneaeg-
sete retinopaatiat (ROP) ja nekrotiseerivat
enterokoliiti (NEK), ning hoida dra raskete
tlisistuste teket ja surma (22, 23). Ndidatud
on esimestel elutundidel ja -pdevadel VVGV-
vastsiindinutele rakendatud vihem agres-
siivse RDSi ravitaktika seost laste suremuse
ja neonataalse haigestumuse vihenemisega
ning positiivset méju hilisemale tervisele
ja arengule (23, 24).

Vaatamata kiirele neonataalmeditsiini
arengule ja VVGV-laste paranenud elulemu-
sele, on BPD jitkuvalt enneaegsete vastsiin-
dinute ltihi- ja pikaajaliste terviseproblee-
mide oluline pdhjus (25). National Institute
of Child Health and Human Development
(NICHD) on defineerinud BPDd seisundina,
mille korral veel 36. postmenstruaalnadalal
(PMN) esineb lapsel hapnikust séltuvus
ja/voi hingamistoetuse vajadus. Vermont
Oxford Network’i (VON) 2010. aastal aval-
datud andmetel varieerub BPD esinemissa-
gedus VVGV-lastel keskuseti 12-32%. BPD
riskiteguriteks VVGV-enneaegsetel lastel
on nii IHT vajadus enne 48. elutundi kui ka
IHT pikk kestus. Pikaajalise IHTga voivad
kaasneda volu-, baro- ja biotrauma ning
hiiperoksia, mis on omakorda BPD riskite-
gurid (26). Volutrauma riski voib vihendada
lubatud hiiperkapnia ehk lubatud kérgem
stisinikdioksiidi osarohk arteriaalses veres
(PaCO, 50-65 mm Hg). Juhuslikustatud
uuringutes VVGV-lastel on kirjeldatud
permessiivse hiiperkapnia ja hiipokseemia
grupis vahem kopsukahjustusi, vdiksemat
vajadust IHTks ning BPD ja suremuse
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vihenemise trendi (27). Kaasnevalt voib
lubatud hiiperkapnia véltida hiipokapniast
(PaCO, < 30 mm Hg) pdéhjustatud aju-
hiipoperfusiooni ja sellest tingitud ajukah-
justuse, eeskitt tsiistilise PVLi kujunemist.
Optimaalsed arteriaalsete veregaaside
(PaCo, ja PaO,/Sa0,) piirid erineva GV ja
stinnijargse vanusega enneaegsetel lastel
vajavad veel tdpsustamist (27).

IVH korral tekib verejooks aju kiilgvat-
sakestesse ja/v0i vatsakesi imbritsevasse
ajukoesse (1). 2009. aastal avaldatud VONi
andmete kohaselt varieerub IVH esinemis-
sagedus soltuvalt GVst 10-40%. VVGV-laste
IVH esinemissagedust vihendab MIHT
varajases RDSi ravis (23). IVH esinemise
tdendosust suurendavad hemodiinaamili-
selt oluline avatud arterioosjuha (patent
ductus arteriosus, PDA) ja ebastabiilse
seisundiga VVGV-vastsiindinu postnataalne
transport (20).

Arterioosjuha tthendab loote kopsuar-
terit ja aorti. PDA esineb sdltuvalt GVst
17-93%-1 VVGV-lastest, arterioosjuha sulgub
spontaanselt 54-79% juhtudel (1). PDA
spontaansele sulgumisele voib kaasa aidata
varane CPAP-ravi ning kdrgema positiivse
l6ppekspiratoorse réohu (positive end-
expiratory pressure, PEEP) kasutus (19).
Vere voolamine aordist kopsuvereringesse
suurendab vere hulka kopsudes, mistdttu
v0ib PDA silivendada enneaegsete laste
hingamisprobleeme. VVGV-lastel on PDA

seotud BPD, NEK ja IVH esinemise suure-
nemisega (19).

RDSi varase ravitaktika valiku ja ROP
esinemissageduse vahel ei ole leitud otsest
seost (23). Kaudselt voib RDSi ravitaktika
moéjutada ROP teket hiiperoksia, permis-
siivse hiliperkapnia, hiipokseemia ning
sagedast abistavat ventilatsiooni vajavate
apnoede esinemise kaudu (28).

Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) on regio-
naalse vastutusalaga kérgema etapi stinni-
tushaigla Pohja-Eestis, kuhu tsentralisee-
ritakse maakondadest kdik VVGV-siinni-
tused. ITKst transporditakse VVGV-lapsed
soltuvalt lapse seisundist ja vanusest kas
Tallinna Lastehaigla (TLH) lasteintensiivravi
osakonda (LIRO) IHTKks ja/v0i operatiivseks
raviks voi TLH vastslindinute ja imikute
osakonda jarelraviks.

ITK naistekliinikus VVGV-vaststindinute
varajase RDSi kasitlusjuhendis on peamisi
ravitaktika printsiipe muudetud, ldhtudes
suuremahuliste uuringute tulemustest ja
rahvusvahelistest ravijuhenditest, kus on
jouliselt toetatud pehmemale intensiivravile
tileminekut (vt tabel 1).

Kéesoleva analiitisi eesmark oli kirjel-
dada VVGV-vastsiindinute RDSi ravitaktikat
kolme perioodi (2001-2002, 2007-2008,
2011-2012) vordluses ning hinnata neona-
taalse haigestumise esinemissagedust ja
neonataalsete haigusteta elulejate osakaalu
nimetatud perioodidel ITKs.

Tabel 1. Ida-Tallinna Keskhaiglas siindinud véga vdikese gestatsioonivanusega (< 32.*° nddalat) enneaegsete laste
siinnijargsete varajaste hingamishéirete ravijuhised

2002-2003 ('02)

2007-2008('07)

2011-2012 ('11)

Hingamishairete
kasitlus
slinnitustoas

Kopsude ventilatsioon hapnikuga
Ambu koti ja maski abil

Rutiinne endotrahheaalne intubatsioon
koigil < 30.° GN-il siindinuil

Ambu koti ja maski abil

Kopsude ventilatsioon hapnikuga

Valikuline endotrahheaalne
intubatsioon, lahtudes objektiivsest

Kopsude ventilatsioon Neopuffiga
(Neopuff™ Infant T-Piece Resuscitator)
PIP20 cm H,0 jaPEEP5cm H,0
Valikuline endotrahheaalne

leiust intbatsioon, lahtudes objektiivsest
leiust
Fio, Fi0, 1,0 Fi0,1,0 Tiitritud FiO, (0,21-0,3) vastavalt SpO,
vaartusele
Surfaktant Siinnitusmajas ei manustatud Profilaktiline, kodigil < 26.*° GNil Selektiivne INSURE-meetodil,
stindinuil jargneva invasiivse < 26.*° GNil siindinuil FiO, vajadus
ventilatsiooniga > 0,3 ja 2 26."° GNil siindinuil FiO,
vajadus > 0,4
PaCo, Normokapnia, 30-40 mm Hg Normokapnia, 30-40 mm Hg Lubatud hiiperkapnia (permissive
hypercapnia) PaCO, 50-65 mm Hg
CPAP Juhuslik Hingamishdirete kujunemisel varane Alates siinnist kdigil VVGV-

ravi (E.M.E. Infant Flow® nCPAP
System’i binasaalsed ninakaniiilid)
Maksimaalne PEEP 5 cm H,0

enneaegsetel (E.M.E. Infant Flow®
nCPAP System'’i binasaalsed
ninakanuilid)

Maksimaalne PEEP kuni 8 cm H,0

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) - pidev positiivne rohk hingamisteedes; FiO, (Fraction of Inspired Oxygen) — hapniku sisaldus
sissehingatavas 6hus; GN - gestatsiooninddal; INSURE (Intubate-SURfactant-Extubate) - intubatsioon-surfaktant-ekstubatsioon; PaCO, -
siisinikdioksiidi osarohk arteriaalses veres; PEEP (Positive End-Expiratory Pressure) - positiivne [6ppekspiratoorne rohk; PIP (Peak Inspiratory
Pressure) - tippinspiratoorne réhk; Sp0, — hemoglobiini hapnikuga kiillastatus
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Uuritavateks olid koik perioodidel
01.01.2002-31.12.2003 (kohort ’02),
01.01.2007-31.12.2008 (kohort '07) ja
01.05.2011-30.04.2012 (kohort "11) ITK naiste-
kliinikus elusalt stindinud VVGV-lapsed.
Kohortides ’02 ja '07 tehti anallilis Eesti
rahvastikupohise (21) ning kohordis "11
rahvusvahelise uuringu (Effective Perinatal
Care in Europe, EPICE) (29) tarbeks kogutud
andmete pohjal.

Kohortides '07 ja 11 koguti andmed
edasivaatavalt ning kohordis '02 tagasi-
vaatavalt. Kogutud andmed olid koikides
kohortides eelnevalt defineeritud ja vorrel-
davad ning varem kirjeldatud (21). Ainsa
erinevusena jalgiti lapsi kohortides '02 ja
’07 ROP kujunemise suhtes reetina 16pliku
vaskulariseerumiseni (ka esmase haiglaravi
jarel) ning kohordis 11 esmase haigla-
ravi 16puni, mistottu kohordis '11 koguti
kédesoleva analiitisi tarbeks lisaandmeid
tagasivaatavalt laste elektroonsetest haigus-
lugudest reetina vaskulariseerimise 16puni.

MIHT oli defineeritud kui ETI-ta hinga-
mistoetus, mille rakendamiseks kasutati
vaadeldud perioodidel ninakantiilide voi
-maskide kaudu tehtavat CPAP-ravi. Tehtud
analiilisis peeti varajast CPAP-ravi ebadn-
nestunuks, kui vajadus IHTks kujunes enne
lapse 72. elutundi (3, 18).

Haigusteta elulejaks peeti vastsiindinut,
kes oli elus esmase haiglaravi 16pul ning
haiglaravi jooksul ei pddenud lihtegi enne-
aegse lapse arengut mojutavat neonataalset
haigust (III-IV astme IVH, tsiistiline PVL,
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[I-1IT staadiumi NEK, positiivse verekiilviga
hiline (> 72 elutunni) sepsis, BPD, ravivaja-
dusega > III staadiumi ROP).

Andmeanaliiiis tehti Stata 11.2 vahen-
ditega. Kategooriliste tunnuste puhul on
andmeesituseks kasutatud osakaalusid
protsentidena, pidevate tunnuste korral
on toodud keskmine ja standardhilve voi
mediaan ja kvartiilide vahemik. Analiiitilise
statistika meetoditest on kohortide vordle-
misel vastavalt andmete tiilibile ja jaotusele
kasutatud hii-ruut-, Fisheri, Kruskali-Wallise
vdi Wilcoxoni astaksumma testi. Mitmese
vordluse korral on rakendatud Bonferroni
korrektsiooni. Haigusteta elulemise Sansside
vordlus kohortide kaupa on tehtud logisti-
lise regressioonanaliiiisiga. Seos haigusteta
elulemise ja kohorti kuulumise vahel on
kohandatud potentsiaalsetele segavatele
teguritele, mille valikul on voetud arvesse
nii tunnustevahelisi seoseid uuringu andme-
baasis kui ka teoreetilist teavet voimalike
seoste kohta. Seosed on arvatud statistiliselt
olulisteks p-vdartusel < 0,05.

Tartu Ulikooli inimuuringute eetika
komitee Kkiitis heaks Eesti rahvastikupdhise
uuringu (21) ja Eesti keskuste osalemise
rahvusvahelises EPICE-uuringus (29).

TULEMUSED
Vaadeldud ajavahemikel 2002-2003,
2007-2008 ja 2011-2012 siindis ITK nais-
tekliinikus elusalt vastavalt 123, 140 ja 70
VVGV-last.

Vastsiindinute perinataalsed andmed
on esitatud tabelis 2. Kohortide vahel ei

Tabel 2. Ida-Tallinna Keskhaiglas elusalt siindinud vdga vdikese gestatsioonivanusega (< 32.*° nddalat) enneaegsete laste ja

nende emade perinataalsed andmed

Tunnus 2002-2003('02) 2007-2008 ('07) 2011-2012('11) Erinevus ri.'l.h.made
(n=123) (n=140) (n=70) vahel, p-vaartus
Siinnikaal, keskmine (SD), g 1191 (391) 1243 (447) 1316 (391) 0,143
Gestatsioonivanus, keskmine (SD), nadalad 27,9(2,5) 28,1 (2,6) 28,8 (1,9) 0,097
Lootevete enneaegne puhkemine*, n (%) 58 (48,7) 59 (42,1) 16 (22,9) 0,002
Preeklampsia, n (%) 19 (15,5) 23(16,4) 9(12,9) 0,794
Platsenta irdumine, n (%) 17 (18,8) 9(6,4) 9(18,6) 0,024
Antenataalne gliikokortikoidravi, n (%) 99 (80,5) 123 (87,9) 67(95,7) 0,010
Keisrildige, n (%) 53 (43,1) 80(57,1) 40(57,1) 0,046
Mitmik, n (%) 15(12,2) 32(22,9) 13(18,6) 0,080
Meessugu, n (%) 66 (53,7) 72 (51,4) 38 (54,3) 0,903
Véike stinnikaal gestatsioonivanuse kohta**, n (%) 5(4,1) 5(3,6) 7 (10,0) 0,110
Nabaarteri pH < 7,2, n (%) 20(20,4) 9(6,9) 3 (4,6) 0,001

*Veeta periood > 120 tunni
** Siinnikaal < 10 protsentiili
SD - standardhélve
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esinenud laste keskmise stinnikaalu, GV ja
soo statistiliselt olulist erinevust, samuti
ei erinenud oluliselt mitmikute ja GV
kohta viikese stinnikaaluga stindinud laste
osakaalud. Rasedustiisistustest puudusid
kohortidevahelised olulised erinevused
preeklampsia puhul, kohordis "11 esines
vorreldes varasemate kohortidega statisti-
liselt oluliselt rohkem platsenta irdumise
juhte. Vorreldes kahe varasema kohordiga oli
kohordis '11 oluliselt vdiksem > 120tunnise
veeta perioodiga juhtude osakaal, sageda-
mini rakendati loote kopsude ettevalmis-
tuseks antenataalset gliikokortikoidravi,
suurenes keisrildike teel siindinud laste ja
vahenes viikse nabaarteri pH-vidrtusega
stindinud laste osakaal.

Kolme perioodi RDSi varajase ravitaktika
ja ravitulemi vérdlus on esitatud tabelis 3.
Laste osakaal, kellel siinni jarel alustati
hingamistoetust CPAP-meetodil, suurenes
kohortide ajalises jarjestuses (02 <07 < '11).
Varajase CPAP-ravi ebadnnestumine vihenes
oluliselt kohordis '11 vorreldes kohortidega
’02 ja '07. Kohordis ’02 teostati surfaktant-
ravi koikidel juhtudel TLH LIROs, hilise-
mates kohortides suurenes ITK naisteklii-
nikus tehtud surfaktantravi osakaal ning
kohordis '11 manustati koikidel juhtudel
surfaktandi esimene annus ITK naiste-
kliinikus. Kohordis '11 manustati surfak-
tant enamikul juhtudel INSURE-meetodil.
Ohkrind tekkis sagedamini kohordis '07,

kohordis "11 oli 6hkrinna esinemissagedus
vorreldes varasemate kohortidega viaiksem,;
erinevused ei olnud statistiliselt olulised.
Kohordis 11 oli vorreldes kohortidega '02
ja ’07 oluliselt viaiksem LIROsse {ile viidud
laste osakaal ning IHT vajadus. Rakendatud
IHT kestuse mediaan kohortides oluliselt ei
erinenud.

Kohortidesse kaasatud laste ravitulemit
esmase haiglaravi 16pul iseloomustavad
nditajad on toodud tabelis 4. Kohordis 11
vihenes oluliselt laste haigestumine II-1V
astme IVHsse vorreldes molema eelneva
kohordiga ja BPDsse vorreldes kohordiga
’07. Samuti oli kohordis "11 vorreldes kohor-
tidega ’02 ja '07 oluliselt vdiksem vajadus
arteriaalse juha medikamentoosseks ja/voi
kirurgiliseks sulgemiseks. Hilise sepsise,
[I-11I staadiumi NEK ja ravivajadusega > III
staadiumi ROP esinemissageduses statis-
tiliselt olulisi erinevusi kohortide vahel ei
ilmnenud. Surmldppega juhtude osakaal
oli vdikseim kohordis 11, vorreldes kohor-
diga 02 oli tegemist statistiliselt olulise
erinevusega. Haiguseta elulejate osakaal oli
kohordis "11 oluliselt suurem kui moélemas
varasemas kohordis.

Vorreldes kohordis '02 stindinud VVGV-
lastega oli kohordis '07 siindinutel Sanss
haigusteta elulemiseks 1,7 (95% uv 1,1-2,8) ja
kohordis "11 siindinutel 4,2 (95% uv 2,2-7,9)
korda suurem (vt tabel 5). Potentsiaalsetele
segavatele teguritele kohandamisel séilis

Tabel 3. Ida-Tallinna Keskhaiglas siindinud vaga vaikese gestatsioonivanusega (< 32.** nddalat) enneaegsete laste
slinnijargsete hingamishdirete ravitaktika ja varane ravitulem

. 20022003 20072008 gy 0p, WU gpyens,  oryens,
(n=123) (n=140) p-vaartus (n=70) p-vaartus p-vaartus

CPAP-ravi 1. elupaeval, n (%) 28(22,8) 71(50,7) 0,001 64 (91,4) 0,001 0,001
CPAP-ravi esmasel haiglaravil, n (%) 70 (56,9) 124 (88,6) 0,001 67 (95,7) 0,001 0,267
CPAP-ravi ebadnnestumine, n (%) 10(35,7) 22(31,0) 0,999 4(6,3) 0,001 0,001
Surfaktantravi, n (%) 52(42,3) 58(41,4) 0,999 32(45,7) 0,999 0,999

nendest surfaktantravi (1. doos) 0 18 32 0,232

siinnitushaiglas, n

nendest INSURE-meetodil, n 0 0 25

nendest surfaktantravi (1. doos) 52 40 0

lastehaigla LIROs, n
Ohkrind, n (%) 14 (11,4) 20 (14,0) 0,999 3(4,3) 0,282 0,087
Suunamine lastehaigla LIROsse, n (%) 64 (52,0) 64 (45,7) 0,999 8(11,4) 0,001 0,001
Invasiivse hingamistoetuse vajadus 74 (60,2) 67 (47,9) 0,138 14 (20,0) 0,001 0,001
esmasel haiglaravil, n (%)

Invasiivse hingamistoetuse kestus 7(3,5) 6 (4) 0,999 6(3) 0,999 0,999

esmasel haiglaravil, mediaan (IQR), paevad

CPAP - continuous positive airway pressure, pidev positiivne rohk hingamisteedes; INSURE - Intubate-SURfactant-Extubate, intubatsioon-surfaktant-
ekstubatsioon; IQR - kvartiilide vahe; LIRO - lasteintensiivravi osakond; SD — standardhalve
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statistiliselt oluline Sansside erinevus
haigusteta elulemiseks kohortide '02 ja
11 vahel.

ARUTELU

Aastatel 2002-2012 on ITK naistekliinikus
[HT alustamine VVGV-vastsiindinute vara-
jases RDS-ravis asendunud CPAP-raviga koos
selektiivse surfaktandi manustamisega
INSURE-meetodil. Vaadeldud kohortide
ajalises jdrjestuses suurenes laste osakaal,
kellel alustati parast siindi MIHTd CPAP-
meetodil. Ravimuudatuste ldbiviimise
lahteks oli vajadus vihendada VVGV-vastsiin-
dinutel agressiivset intensiivravi eesmargiga
viia miinimumini ventilaatorist tingitud
kopsukahjustuse risk ja viltida VVGV-laste
stinnijargset transporti selle potentsiaalse
negatiivse toime téttu. IHT asendamine
MIHTga tugines rahvusvahelistele soovitus-
tele ning aluseks voeti rutiinse ETI asenda-
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mine selektiivse ETI-ga ning ravi eesmargil
rakendatud CPAP-toetuse asendamine RDSi
riskil pdhineva CPAP-toetusega.

Varajase CPAP-ravi ebadnnestumise ja
Ohktiisistuste juhtude osakaalu vahene-
mine kohordis '11 on seletatav saavutatud
kliinilise kogemusega MIHT rakendamisel
ja selektiivse surfaktandi kasutuselevétuga
ITK naistekliinikus. Kui kohordis ‘02 tehti
surfaktantravi koigil juhtudel TLH LIROs,
siis kohordis ‘11 manustati kdik surfaktandi
esimesed doosid ITK naistekliinikus ning
seda eelistatult INSURE-meetodit. Kasutatud
vdhem invasiivne surfaktantravi vdimaldas
valtida IHTd ja laste stinnijdrgset transporti,
mis omakorda vihendas lapse ja ema lahu-
tamise vajadust. MIHT rakendamine parast
slindi on véimalik perinataalkeskustes, kus
vastsiindinute intensiivravi vdimalus asub
stinnitusosakonna vahetus ldheduses ja
jargitakse nn ukselt uksele printsiipi.

Tabel 4. Ida-Tallinna Keskhaiglas siindinud vdaga vaikese gestatsioonivanusega (< 32.*° nddalat) enneaegsete laste ravitulem

esmase haiglaravi l5pul

2002-2003

2007-2008 2011-2012

n H '02 vs.'07, s '02vs.'11, '07 vs.'11,

Tunnus (n( 0122)3) (n(=0:l'.7!20] p-vaartus (n( :'%) p-vaartus p-vaartus
Medikamentoosselt ja/vi kirurgiliselt suletud 34 (27,6) 49 (35,0) 0,600 5(7,1) 0,003 0,001
avatud arterioosjuha, n (%)
IlI-1V astme ajuvatsakestesisene verevalandus, 19 (15,5) 17 (12,1) 0,999 1(1,4) 0,006 0,027
n (%)
Tsistiline periventrikulaarne leukomalaatsia, 8(6,5) 7(5,0) 0,999 0 0,159 0,294
n (%)
II-1ll staadiumi nekrotiseeriv enterokoliit, n (%) 8(6,5) 20 (14,3) 0,123 4.(5,7) 0,999 0,198
Positiivse verekiilviga hiline (> 72 elutunni) 30 (24,4) 37 (26,4) 0,999 10 (14,3) 0,288 0,141
sepsis, n (%)
Bronhopulmonaalne diisplaasia (hapnikravi ja/ 17 (17,9) 24(19,7) 0,999 4 (6,0) 0,078 0,033
voi hingamistoetuse vajadus 36. PMN-I)*, n (%)
Ravivajadusega 2 lll staadiumi enneaegsete 14 (11,4) 17 (12,1) 0,999 9(12,9) 0,999 0,999
retinopaatia*, n (%)
Surmlope, n (%) 29(23,6) 20(14,3) 0,159 3(4,3) 0,003 0,087
Haigusteta** elulejad, n (%) 46 (37,4) 71 (50,7) 0,090 50(71,4) 0,001 0,012

* Arvestatud elulejatest

**|[1-1V astme ajuvatsakestesisene verevalandus, tsustiline periventrikulaarne leukomalaatsia, II-11l staadiumi nekrotiseeriv enterokoliit,

positiivse verekulviga hiline (> 72 elutunni) sepsis, bronhopulmonaalne diisplaasia 36. PMN-I ja/vdi ravivajadusega = lll staadiumi enneaegsete

retinopaatia
PMN - postmenstruaalnadal

Tabel 5. Ida-Tallinna Keskhaiglas siindinud vdga vdikese gestatsioonivanusega (< 32.** nddalat) enneaegsete laste kohortide
Sansside erinevus haigusteta elulemiseks* esmase haiglaravi [6pul

Periood OR 95% uv p-vaartus OR* 95% uv* p-vaartus**

2002-2003 1 1

2007-2008 1,7 1,1-2,8 0,031 1,9 1,0-3,5 0,059

2011-2012 4,2 2,2-79 <0,001 5,5 2,4-12,6 <0,001
*111-1V astme ajuvatsakestesisene verevalandus, tsiistiline periventrikulaarne leukomalaatsia, II-1ll staadiumi nekrotiseeriv enterokoliit,

positiivse verekiilviga hiline (> 72 elutunni) sepsis, bronhopulmonaalne diisplaasia 36. PMNil ja/véi ravivajadusega 2 lll staadiumi enneaegsete

retinopaatia

** Kohandatud rasedustiisistustele (platsenta irdumine ja lootevete enneaegne puhkemine veeta perioodiga > 120 tunni), antenataalsele
gliikokortikoidravile, stinniviisile, lapse gestatsioonivanusele, lapse soole ja stinnile mitmikuna
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IHT vajaduse vihenemisele aitas kaasa
sinnihetkest algava tiitritud hapniku
kontsentratsiooniga hapnikravi teostamise
juurutamine ITKs koos pideva hemoglobiini
hapnikuga kiillastatuse (SpO,) ja arte-
riaalsete veregaaside (PaCO, ja PaO,/Sa0,)
jalgimisega. Ravijuhistele tuginedes valditi
hiiperoksiat, aktsepteeritud olid permes-
siivne hiiperkapnia ja leebe hiipokseemia.

Neonataalse haigestumise analiitisil
ilmnesid kolme perioodi vordluses marki-
misvédarsed ravitulemi erinevused. Kohor-
tide ajalises jargnevuses suurenes VVGV-
laste osakaal, kes olid esmase haiglaravi
16pul elus ning kes haiglaravi jooksul ei
pddenud enneaegse lapse arengut moju-
tavaid neonataalseid haigusi. Paralleelselt
muudatustega varajaste hingamishdirete
ravitaktikas uuenesid uuringuperioodi
jooksul mitmed perinataalabi seisukohad,
ITK naistekliinikus ja TLHs juurutati
mitmeid niitidisaegseid neonataalseid
ravivotted. Uuringus kasutatud vaatlusepi-
demioloogia meetodid ei ole rakendatavad
hinnangu andmisel ilmnenud seose pdhjus-
likkusele. Siiski, tuginedes artikli sisse-
juhatuses kasitletud teoreetilistele seisu-
kohtadele ning vottes arvesse meie uuringu
ja varasemate samateemaliste uuringute
tulemuste kattuvust, voib oletada, et ITKs
aastatel 2002-2012 aset leidnud MIHT
juurutamisel VVGV-laste hingamishdirete
ravitaktikas on roll neonataalse haigestu-
mise vdhenemisel.

Sarnaselt teiste RDSi ravitaktika muuda-
tusi kirjeldanud uurimustega on kdesolevas
uuringus ndidatud BPD ja IVH esinemissa-
geduse vahenemist. Tuginedes varem aval-
datud andmetele, vo6ib BPDsse haigestumise
vihenemist seostada peamiste teadaolevate
riskitegurite - IHT, 6hktiisistuste tekke ning
sulgemist vajava PDA - esinemissageduse
vihenemisega. Samuti on vihenenud BPD
teket soodustava nosokomiaalse sepsise
esinemine (34), mis voib olla seotud IHT ja
teiste invasiivsete raviprotseduuride kasu-
tamise vajaduse vihenemisega.

Kohordis 11 kirjeldatud III-IV astme
IVH oluliselt viiksem esinemissagedus voib
olla seotud ravivdtete muudatuste ja IVH
tekkeriski suurendavate haigusseisundite,
eeskitt sulgemist vajava PDA vihenemisega.
IVH esinemist vdis mdjutada ka mérkimis-
vaarselt kahanenud vajadus VVGV-laste
stinnijargseks transpordiks. Tdhelepanu

vadrib BPD ja IVH esinemissagedus kohordis
"11 (vastavalt 6,0 ja 1,4%), mis on seni kirjan-
duses avaldatust vdiksem.

ROP esinemissagedus kolmel vérreldud
perioodil oluliselt ei muutunud, ROP esine-
mise seost varajaste hingamishdirete
ravitaktika muutustega pole ndidanud
ka varasemad uuringud. Kohordis '11
vorreldes varasemate kohortidega esinevat
nosokomiaalse sepsise ja NEK esinemissa-
geduse kahanemise trendi voib seostada
invasiivsuse vdhenemise ning doonorpiima
kasutuselevétuga VVGV-lastel.

JARELDUSED

ITK neonatoloogide kliiniline kogemus
nditab varajase CPAP-ravi ja INSURE-meetodi
teostatavust ja ohutust VVGV-vastsiindinute
siinnijargsete hingamishdirete ravis. Vihem
intensiivne varajane RDSi raviataktika voib
olla seotud BPD ja IVH esinemissageduse
vihenemise ja neonataalsete haigusteta
elulejate osakaalu suurenemisega selles
patsiendiriithmas.

TANUAVALDUS
Suur tanukoikidele lastele, peredele ning ITKja TLH raviarstidele

uuringutes osalemise ning andmete kogumise eest, ITK naiste-
arstidele tulemusliku koostG6 eest.

SUMMARY

Comparison of three periods

of treatment tactics for early
respiratory disorders of very
premature infants at East-Tallinn
Central Hospital

Pille Andresson?, Annika Tiit*, Marika
Tammaru?, Kati Korjus?, Kadri Margus?,
Anette Aija3, Liis Toome?

Introduction. The treatment of respiratory
disorders provided for very premature
infants during the first hours and days of
their lives has an impact on the infants’
neonatal morbidity and subsequent health
and development.

Objective. To analyse treatment tactics for
early respiratory disorders in infants of
very low gestational age (VLGA; born < 32*°
weeks) who were born alive at the Women's
Clinic of East-Tallinn Central Hospital
(ETCH) and to compare the frequency of
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occurrence of neonatal morbidity and the
proportion of survivors with no neonatal
morbidity for different study periods.

Methodology. The study subjects were
children of VLGA who were born alive at
ETCH in the periods of 2002-2003 (cohort
’02), 2007-2008 (cohort '07) and 2011-2012
(cohort '11). The data was collected retro-
spectively for 2002-2003 and prospectively
for the periods of 2007-2008 and 2011-2012.
The definitions of the characteristics to be
collected remained the same during the
three periods. The chances of the children
of VLGA to survive disease-free at the end
of primary treatment at the hospital were
compared by the cohorts using multiple
logistic regression analysis adjusted to
the perinatal characteristics affecting the
child’s treatment outcome.

Results. Comparison of the three periods,
revealed that invasive respiratory support
decreased over time; implementing contin-
uous positive airway pressure (CPAP) with
selective surfactant administration using
the INSURE method (INtubation-SURfactant-
Extubation) increased. The failure of post-
natal CPAP treatment decreased from 36% in
cohort '02 to 6% in cohort 11 (p=0.001) and
the need for invasive respiratory support
during primary treatment at the hospital
decreased from 60% in cohort 02 to 20% in
cohort 11 (p=0.001). Comparing to cohort
’02, an infant of VLGA born in cohort ’07 had
1.9 (95% CI 1,0-3,5) times higher adjusted
chance and an infant of VLGA born in cohort
11 had 5.5 (95% CI 2,4-12,6) times higher
adjusted chance for surviving without any
neonatal diseases.

Conclusions. The clinical experienxe gained
at ETCH’ supports early CPAP treatment
and the feasibility and safety of the INSURE
method for infants of VLGA. Less aggressive
treatment tactics for respiratory disorders
may increase the percentage of children of
VLGA who will survive with no neonatal
diseases.
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Fertiilsust sailitavad operatsioonid
emakakaelatuumorite raviks:
kahe haigusjuhu kirjeldus

Reeli Saaron?

Varase emakakaelavihi diagnoosimine viljakas eas naistel on sagenenud ja jirjest enam
leitakse emakakaelavihk naistel, kes soovivad veel siinnitada. Emakakaelavihi korral on
itheks fertiilsust sdilitavaks operatsiooniks radikaalne trahhelektoomia. Operatsioon
tehakse tavaliselt infertiilsuse anamneesita naistele, kes soovivad fertiilsuse sdilimist.

Artiklis on kirjeldatud kahe trahhelektoomia ldbinud patsiendi haigusjuhtusid.
Esimest juhtu voib vaadelda fertiilsust sdilitava klassikalise operatsioonina. Teise juhu
puhul ei olnud véimalik kindlaks médrata emakakaelakasvaja iseloomu ja tuumori
suuruse tottu otsustati abdominaalse trahhelektoomia kasuks. Kuigi trahhelektoomia
libinud patsientidel on mitmete rasedustiisistuste tekke risk suurenenud, véimaldab
trahhelektoomia eelistamine sdilitada patsiendi viljakuse.

Varase emakakaelavdhi diagnoosimine
viljakas eas naistel on viimastel aastatel
sagenenud (1). Ligi 15% koikidest ja 45%
kirurgiliselt ravitud IB-staadiumi emaka-
kaelavdhi juhtudest on diagnoositud alla
40aastastel naistel (2). Eestis on keskmine
vanus emakakaelaviahki haigestumisel 55
aastat (3) ning iks neljandik haigestunutest
on nooremad Kkui 45 aastat (4, 5). Emaduse
edasiliikkamine vanemasse ikka on loonud
olukorra, kus jirjest sagedamini leitakse
emakakaelavihk naistel, kes soovivad veel
stinnitada.

Emakakaelavdhi korral on tiheks fertiil-
sust sdilitavaks operatsiooniks radikaalne
trahhelektoomia (RT), mida kirjeldas
esimest korda Daniel Dargent 1994. aastal (6).
Operatsiooni kdigus eemaldatakse emaka-
kael koos timbritseva tupe limaskesta ning
parameetriumitega, jattes patsiendile alles
emakakeha koos munasarjade ja munaju-
hadega (vt joonis 1). RT on teostatav nii
abdominaalselt kui ka vaginaalselt, kuid
vaginaalset ligipddsu kasutatakse oluli-
selt sagedamini (radikaalne vaginaalne
trahhelektoomia, RVT). RT koos vaagna
limfadenektoomiaga on aktsepteeritud
fertiilsust sdilitava ravina varases staa-
diumis emakakaelavdhiga patsientidel.
Vorreldes radikaalse hiisterektoomiaga ei

ole RVT korral kirjeldatud véhi retsidiivide
esinemissageduse ega suremuse suurene-
mist (7-9).

Kuigi RTd oleks vdimalik teha ligi pooltel
varase emakakaelavidhiga fertiilses eas
naistel (10), on operatsiooni optimaalseks
teostamiseks ning hea onkoloogilise tulemi
saavutamiseks kehtestatud patsientide
valiku kriteeriumid. Sobivaimaks RT kandi-
daadiks on naine, kellel on emakakaelaga
piirduv vdikesemo6oduline lamerakuline
tuumor voi adenokartsinoom ning kelle

Joonis 1. Trahhelektoomia skeem, sinise sd6riga
on tahistatud trahhelektoomia resektsioonijoon.

Patsiente opereerisid Heli Tobre-Madis, Reeli Saaron ja Irina Ploom.
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vaagna limfis6lmed on kasvajavabad (7).
Operatsioon tehakse tavaliselt naistele,
kellel puudub infertiilsuse anamnees ja kes
soovivad fertiilsuse sdilimist.

RVT-jargne rasestumise téendosus jadb
vahemikku 46-63%, elussiinniga l6peb
50-82% rasedustest (11-14). Trahhelek-
toomia labinud naistel esineb tavaparasest
sagedamini raseduse katkemisi, enneaegset
siinnitust, koorionamnioniiti ning enne-
aegset lootevete puhkemist (12). Enneaegse
stinnituse ja infektsiooni suurenenud riski
on seostatud emakakaela barjddrifunkt-
siooni ja emakakaela limakorgi puudumise
ning emakakaela puudulikkusega (14). Enne-
aegse stinnituse lisariskiteguriks peetakse
operatsiooniaegsest veresoonte kahjustusest
pohjustatud emaka verevarustuse halvene-
mist (14-16).

Jargnevalt on esitatud kahe trahhel-
ektoomia ldbinud patsiendi haigusjuhu
kirjeldus.

1. HAIGUSJUHT: LAMERAKULINE
VAHK

33aastane naine pdordus glinekoloogi
vastuvotule sooviga rasestuda ja siinnitada.
Poordudes patsiendil kaebusi ei olnud,
anamneesis oli tal vaginaalne siinnitus ja
emakakaela diistookia téttu tehtud keisri-
16ige. Labivaatusel leiti emakakaelal ekso-
fititne tuumor, mille bioptaadi histoloogi-
lise uuringu tulemusel selgus, et tegemist oli
lamerakulisele vdahiga (Carcinoma squamocel-
lulare noncornescens magnocellulare G2).
Vaagna magnetresonantstomograafia (MRT)
uuringul tuumor ei visualiseerinud ja vaagna
patoloogiliselt suurenenud limfisélmi ei
ilmnenud; kompuutertomograafia (KT)
uuringul kasvaja kauglevikut ei sedastatud.

Enne operatsiooni diagnoositi emaka-
kaela lamerakuline vdhk staadiumis IB1
cT1b1 cNOMO, mille téttu oli patsiendile
ndidustatud radikaalne kirurgiline ravi.
Kuna patsient soovis veel stinnitada, oli
valikmeetodiks RVT koos vaagna limfisol-
mede eemaldamisega.

Operatsiooni esimeses etapis eemaldati
laparoskoopiliselt vaagna llimfisdlmed, mille
kiiruuringul kasvajarakke ei sedastatud.
Teises etapis eemaldati tupe kaudu osa
emakakaelast koos parakolpose ja tupe osaga
(vt foto 1 ja 2). Allesjddnud emakakaelale
asetati tugevdav dmblus ja emakakael tihen-
dati tupe servadega. Vahetuid operatsioo-
nijargseid tiisistusi patsiendil ei esinenud.

NAISTEKLIINIK

Foto 1. Haigusjuht nr 1: operatsioonivali,
vaginaalne lahenemine.

Foto 2. Haigusjuht nr 1:
operatsioonipreparaat.

Pérast operatsiooni kéis patsient 3kuulise
intervalliga giinekoloogi juures, kus tehtud
emakakaela tsiitoloogilise uuringu leiud olid
haigustunnusteta. Aasta parast operatsiooni
patsient rasestus. Emakakaela pikkuseks
moddeti ultraheliuuringul 13. rasedusnidala
6. pdeval 18 mm. Rasedus kulges problee-
mideta kuni 29. rasedusnddala 1. pdevani,
mil patsiendil puhkesid looteveed ja ta
hospitaliseeriti TU Kliinikumi naisteklii-
nikusse. Ultraheliuuringul oli emakakaela
pikkus 14 mm, selle sisesuue avatud 5 mm.
Tehti loote kopsude ettevalmistus beeta-
metasooniga, alustati antibakteraalset ravi
tsefuroksiimiga. Haiglas olles kujunes vélja
oligohlidramnion, loode oli tuharseisus.
Patsiendile teostati 29. rasedusnddala
5. pdeval keisrildige, stindis tuharseisus
1354 g kaaluv enneaegne tiitarlaps Apgari
hindega 8/7.

2.HAIGUSJUHT: POLETIKULINE
PSEUDOTUUMOR

33aastane naine pddrdus naistenduandlasse,
kaevates viimastel kuudel enne menstruat-
siooni esinenud maéairivat veritsust. Kuus
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aastat tagasi oli patsiendil olnud normaalne
vaginaalne siinnitus, ntitid soovis ta uuesti
rasestuda. Eelnevalt oli patsient kdinud
giinekoloogi vastuvotul neli kuud tagasi,
mil emakakaela tsiitoloogilise ja ultraheli-
uuringu leiud olid normi piires.
Vaginaalselt oli palpeeritav ringjalt
lamendunud emakakaela sees viga tihe
timar sdlm. Kolposkoopial visualiseerus
emakakaela suudmes struktuuritu ndhtava
vaskularisatsioonita kude. Inimese papil-

Foto 3. Haigusjuht nr 2: MRT-uuringul 5 cm
labimooduga emakakaelatuumor.

Foto 4. Haigusjuht nr 2: operatsioonivali,
abdominaalne ldhenemine.

Foto 5. Haigusjuht nr 2:
operatsioonipreparaat.

loomiviiruse, klamiitidia ning gonorroa
analutisid olid negatiivsed, emakakaela
tsiitoloogilisel uuringul ei esinenud intra-
epiteliaalset lesiooni, pahaloomulisi muutusi
ega atllpilisi glandulaarseid rakke.

Diferentsiaaldiagnostiliselt jdi stindiva
submukoosse miiloomisdlme, emakakaela-
vahi voi sarkoomi kahtlus.

Hiisteroskoopial oli emakakael ringjalt
suurenenud ldbimdédduga 6 cm ja kivikova,
tupe tagumine volv oli vdheselt infiltree-
ritud, kiilgmine ja eesmine volv vabad.

MRT-uuringul ilmestusid 5 cm diameet-
riga emakakaelatuumor ning paksenenud
tupevoly, jdi parameetriumi infiltratsiooni
kahtlus, patoloogilist limfadenopaatiat ei
esinenud (vt foto 3). KT-uuringul kasvaja
kauglevikut ei sedastatud.

Emakakaela bioptaadi histoloogilisel
uuringu vastuses kirjeldati kddvjatest
rakkudest koosnevat kasvajasdlme, millel
epiteel praktiliselt puudus. Preparaadis
visualiseerus pahaloomulisuse tunnusteta
tugev poletik.

Onkoloogilise konsiiliumi otsuse alusel
oli patsiendile ndidustatud kirurgiline ravi,
voimaluse korral trahhelektoomia. Tuumori
suuruse ja kitsa tupe téttu valiti trahhel-
ektoomia operatsiooniks abdominaalne
juurdepdids. Alumisest pikiloikest eemal-
dati emakakael koos tuumoriga, sdilitades
arteria uterina tilenevad harud (vt fotod 4
ja 5). Sailinud 10 mm emakakaelale asetati
mitteresorbeeruv ringjas 6mblus ning see
thendati tupega. Vahetu postoperatiivne
periood kulges tiisistusteta.

Operatsioonipreparaadi histoloogilisel
uuringul kirjeldati koldelise pseudosarko-
matoosse proliferatsiooniga péletikulist
miiofibroblastilist pseudotuumorit, millel
pahaloomulisuse tunnused puudusid.
Patsient jdi jdlgimisele, viimasel visiidil
naistenduandlas pool aastat parast operat-
siooni kasvaja retsidiivi ei leitud.

ARUTELU

Kirjeldatud kahe haigusjuhu korral tehti
patsientidele Ida-Tallinna Keskhaiglas
emakakaela tuumori tottu trahhelektoomia.
Kahest kirjeldatud haigusjuhust esimest
voib vaadelda fertiilsust sdilitava operat-
siooni klassikalise nditena. Vdikesemo06-
dulise emakakaela lamerakulise tuumoriga
fertiilses eas patsient, kes soovis rasestuda,
vastas RT teostamise kriteeriumitele. Elusa
lapse siind operatsiooni jarel retsidiivivabal
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patsiendil nditab ravi edukust. Meile teada-
olevalt oli tegu esimese trahhelektoomia-
jargse sunnitusega Eestis.

Teine haigusjuht on mitmeti eripdrane.
Esialgsed uuringud ei voimaldanud tiheselt
midrata emakakaelakasvaja iseloomu,
tuumori suuruse tdttu otsustati abdomi-
naalse trahhelektoomia kasuks. Operat-
sioonipreparaadi uuringul diagnoositud
poletikuline pseudotuumor on harva esinev
ebaselge maliigsuspotentsiaaliga kasvaja.
Trahhelektoomia eelistamine hiisterektoo-
miale vdimaldas sdilitada patsiendi viljakuse.

KOKKUVOTE

Fertiilsust sdilitav kirurgiline meetod mille
korral tuumori eemaldamise jarel jadvad
alles osa emakakaela, emakas ja munasarjad
ning munajuhad, on aktsepteeritud ravi-
vdimalus naistele, kellel on diagnoositud
varane emakakaelakasvaja ja kes soovivad
fertiilsust sdilitada. Kuigi trahhelektoomia
labinud patsientidel on mitmete rasedus-
tlisistuste risk suurenenud, on spontaanne
rasestumine ja siinnitamine parast radi-
kaalset trahhelektoomiat véimalik.

SUMMARY

Fertility preserving surgeries
for treating cervical tumours: a
description of two cases

Reeli Saaron®

Early diagnosis of cervical cancer in women
of fertile age has become more frequent
and cervical cancer is discovered more
frequently in women who still want to give
birth. One of the surgeries that preserves
fertility in the case of cervical cancer
is radical trachelectomy. The surgery is
usually performed on women without
the anamnesis of infertility who wish to
preserve fertility.

NAISTEKLIINIK

This article describes two cases where
the patient underwent trachelectomy.
The first case can be seen as the so-called
classical approach to fertility preserving
surgery. In the second case, it was impos-
sible to determine the nature of the cervical
tumour and it was decided to perform
abdominal trachelectomy because of the
size of the tumour. Although patients who
undergo trachelectomy have an increased
risk of several complications during preg-
nancy, trachelectomy enables to preserve
the fertility of the patient.
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Ida-Tallinna Keskhaigla naistekliiniku
1. trimestri kromosoomihaiguste
soeluuring: 18 kuu tulemuste
retrospektiivne analiiis

Konstantin Ridnoi?, Liina Rajasalu?, Ferenc Szirko?

Taust. Esimese trimestri kromosoomihaiguste séeluuringu eesmérk on vilja selgitada
naised, kelle lootel on suurem risk kromosoomihaiguse olemasoluks. Sagedasim kromo-
soomihaigus on trisoomia 21 ehk Downi stindroom.

Eesmark. Hinnata esimese trimestri kromosoomihaiguste sdeluuringu tohusust Ida-
Tallinna Keskhaigla (ITK) naistekliinikus sdeluuringu labinud naistel.

Meetodid. Retrospektiivsesse kohortuuringusse kaasati ajavahemikul 01.06.2013-31.12.2014
ITK naistekliinikus sdeluuringu ldabinud naised. Hinnatavateks tulemiteks olid trisoo-
miate avastamise méaar ja valepositiivsuse maar.

Tulemused. Esimese trimestri kromosoomihaiguste sdeluuring tehti 5267 rasedal. Trisoomia
21, 18 voi 13 kdrgrisk tuvastati 226 juhul ehk 4,3%-1 skriininguriihmast. Séeluuringu
valepositiivsuse maar oli 3,9%. 18 kuu jooksul avastati siinni eel 13 juhtu trisoomia 21,
6 juhtu trisoomia 18 ja 3 juhtu trisoomia 13.

Jareldused. Esimese trimestri kromosoomihaiguste sdeluuringu tulemused ITK naisteklii-
nikus on sarnased teistes Euroopa keskustes kirjeldatud tulemustega. Valepositiivsuse
madr 3,9% nditab vajadust mitteinvasiivse ja tdpsema soeltesti jirele, mida saaks kasu-
tada teise valiku testina esimese trismestri kromosoomihaiguste séeluuringu raames.

Esimese trimestri kromosoomihaiguste
soeluuringu eesmark on vilja selgitada
naised, kelle lootel on suurem risk kromo-
soomihaiguse olemasoluks. Séeluuring
annab voéimaluse pakkuda suurima riskiga
rithma kuulvatele naistele diagnostilist
testi haiguse kinnituseks voi valistamiseks.
Koige sagedasem kromosoomihaigus on
trisoomia 21 ehk Downi stindroom. Aastatel
1990-2003 oli Eestis trisoomia 21 sagedus
slinnil 1,17 juhtu 1000 elusslinni kohta (1).
Tdendosus saada Downi siindroomiga last
soltub eelkodige naise vanusest rasestumise
ajal. Nditeks 20aastase naise risk rasestuda
Downi stindroomiga lootega on 6,8 /10 000,
kuid 40aastasel naisel 119 / 10 000 (2).
Aastate jooksul on naiste sdelumiseks
loote Downi slindroomi riski suhtes kasu-
tatud erinevaid niitajaid: naise vanust,
vanuse kombinatsiooni seerumi markeri-
tega, erinevaid seerumi ja ultraheli marke-

reid kombineeritult voi iseseisvalt (3-6).
Eestis vOeti esimese riskinditajana kasu-
tusele naise vanus 1995. aastal, seejarel 2.
trimestri seerumiskriining ehk tripple-test
ehk kolmiktest 1998. aastal ning 16puks
2009. aastal 1. trimestri kombineeritud
sdeluuring (6).

Esimese trimestri kombineeritud sdel-
uuring koosneb kahest etapist. Esmalt
madratakse naise seerumis 9.-11. rasedus-
néddalal inimese koorioni gonadotropiini
vaba B-subiihiku (B-hCG) ja rasedusega
seotud plasma proteiin o (PAPP-A) kont-
sentratsioon. Teises etapis, ultraheliuuringul
11.-14. nddalal méodetakse kuklapiirkonna
labikumavust ehk nn kuklavoldi (NT, nuchal
translucency) paksust. Individuaalse kromo-
soomihaiguse riskitaseme hindamiseks
kombineeritakse naise vanus seerumimar-
kerite analiiiisi ja ultraheliuuringu tulemus-
tega; riskitase véljendatakse suhtarvuna (3).
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Prospektiivsete uuringutega on leitud,
et kombineeritud skriininguga, kus korg-
riski piiriks Downi siindroomile seatakse
riskitase 1: 100, on vdoimalik avastada 90%
Downi siindroomiga loodetest, kusjuures
valepositiivsuse maar on 5% (3). Arvestades
riskikalkulatsiooni sisse lisaultrahelimar-
kerid, on korgriski piiri 1 : 100 juures
vdimalik tuvastada 93-95% trisoomia 21
loodetest valepositiivsuse midraga 2,5%
(7-9). Lisaultrahelimarkerid on ninaluu
olemasolu, kolmikhdlmalise klapi regurgi-
tatsiooni avaldumine ja venoosjuha pulsa-
tiilsuse indeks.

Korgriski piirid on eri maades seatud
erinevalt. Sdeluuringute poliitika peaks
otsustama iga riik iseseisvalt, tuginedes
kohalike epidemioloogiliste uuringute
tulemustele ja arvestades ka majanduslikku
olukorda tervishoius. Nditeks on Taanis
trisoomia 21 kdrgriski piiriks riskitase
1:300 (10), Inglismaal 1 : 100 sdéeluuringu
hetkel voi 1 : 150 stinnihetkeks (11).

Rasedatele, kelle lootel on séeluuringu
tulemusena leitud suurenenud trisoomiarisk,
pakutakse diagnostilise testina koorioni-
biopsiat voi looteveeuuringut.

Esimese trimestri séeluuringu raames
on vdimalik lisaks Downi stindroomile
hinnata looteriski ka trisoomia 18 ehk
Edwardsi stindroomi ja trisoomia 13 ehk
Patau slindroomi suhtes (3, 4).

NAISTEKLIINIK

Eestis kehtiva slinnieelse diagnostika
juhendi jargi peaks varajast kromosoomi-
haiguste sdeluuringut soovitama kéigile
rasedatele (12). Eestis peetakse 1. trimestri
kombineeritud séeluuringul trisoomia 21
korgriskiks 1 : 270 ja kdrgemat riskitaset,
trisoomiate 18 ja 13 korgriski piiriks on
1:100. Eesti sdeluuringu skeemi eripdraks
on nn séltuvusskriining: naised, kellel 1.
trimestri sdeluuringu tulemusena leitakse
koérgenenud, kuid allapoole kérgriski piiri
jaav riskitase (nn vahepealne risk), suuna-
takse 2. trimestri integreeritud seerumi-
skriiningule ehk integreeritud kolmiktestile,
mille abil hinnatakse riskitaset uuesti (vt
joonis 1).

Esimese trimestri kombineeritud
soeluuring ITK naistekliinikus

Alates 2013. aasta martsist on Ida-Tallinna
Keskhaigla (ITK) naistekliinikus 1. trimestri
sdeluuringu tegemise logistika ja siisteem
viidud vastavusse lootemeditsiini fondi
FMF (Fetal Medicine Foundation) rahvus-
vaheliselt tunnustatud soovitustega (3,
4, 13, 14). Naise seerumis vaba B-hCG ja
PAPP-A middratakse FMFi tunnustatud
analiisaatoriga Roche Cobas® 6000. Kromo-
soomihaiguste riskikalkulatsiooni tehakse
ViewPoint 6 GE Healthcare abil, mis on
FMFi tunnustatud tarkvara loote kromo-
soomihaiguste riski arvutamiseks. Riski-

I trimestri UH-uuring 11.*°- 36.*° rasedusnadalal (CRL 45-84 mm) +
| trimestri vereseerumi sedltest (PAPP-A, vaba B-hCG)

—

DSirisk>1:270
ESirisk>1:100

KORGE RISK -

ndidustatud loote
kromosoomiuuring

KORGE RISK -

\

DSirisk1:270-1:1500
ESirisk1:100-1:400

VAHEPEALNE RISK -
skriining jatkub
vereseerumisoeltestigall
trimestril (AFP, hCG, uE3)

NT >3 mm
ESirisk>1:100

T~

DSirisk<1:1500
ESirisk<1:400

MADAL RISK -
skriiningu-uuringud
lopetatakse, vajalik Il
trimestri UH-uuring
(18.-20. rasedusnadalal)

DSirisk<1:270

DSi risk > 1:270 ESi risk >1:100 - AFP viirtus ESi risk < 1:400
vajalik geneetiku ESirisk >1:100 1:400 >2,0 MoM
konsultatsioon _ uE3 < 0,2 MoM MADAL RISK -
KORGE RISK - VAJALIK skriiningu-uuringud

nédidustatud loote
kromosoomiuuring

VAJALIK geneetiku UH-uuring
konsultatsioon

lopetatakse, vajalik Il
spetsialisti trimestri UH-uuring
juures (18.-20. rasedusnadalal)

CRL ehk crown-rump length - lootekeha pikkus, m6odetuna pea tipust selgroo I6puni; DS - Downi siindroom; ES - Edwardsi
siindroom; NT - loote kuklapiirkonna labikumavus; PAPP-A - rasedusega seotud plasma proteiin alfa; B-hCG - vaba
koorioni gonadotropiini B-iihik; AFP - alfafetoproteiin; hCG - iildine koorioni gonadotropiin; uE3 - konjugeerimata

ostriool

Joonis 1. Loote kromosoomihaiguste séltuvusskriiningu Eesti mudel skeemina. Siinnieelse diagnostika

metoodiline juhend, 2011.
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kalkulatsiooni arvestatakse sisse ka lisa-
ultrahelimarkerid. Erinevalt varasemast,
mil riskikalkulatsiooni tehti laboris ning
naine pidi tulemust ootama 3-4 péeva,
vdljastab ultrahelispetsialist loote indivi-
duaalse riskikalkulatsiooni naisele uuringu
lopus. Koik spetsialistid, kes teevad esimese
trimestri ultraheliuuringut, on labinud FMFi
koolituse ja neil on vastavad sertifikaadid.

METOODIKA

Retrospektiivsesse kohortuuringusse 1.
trimestri kromosoomihaiguste sdeluuringu
téhususe hindamiseks kaasati ajavahemikul
01.06.2013-31.12.2014 ITK naistekliinikus
soeluuringu ldbinud naised. Ettepanek
soeluuring ldbida tehakse ITKs esmasel
rasedusaegsel visiidil koigile naistele;
skriiningukohordi moodustasid rasedad,
kes andsid vabatahtliku ndusoleku sdel-
uuringus osaleda. Hinnatavateks tulemi-
teks olid trisoomiate avastamise mdar ja
valepositiivsuse maar.

Avastamismaddr oli defineeritud kui
siinni eel avastatud trisoomiate osakaal
koigist trisoomiajuhtudest skriininguko-
hordis. Valepositiivsuse médarana kasitleti
ilma trisoomiata, kuid koérgriski ndidanud
skriiningutulemustega juhtude osakaalu
koikidest ilma trisoomiata juhtude arvust.

Analiilis tehti FMFi First Trimester
Screening 2.5.0 vahenditega, kasutades
patsientide isikustamata andmeid (13).

Uuringuks taotleti Tallinna meditsiini-
uuringute eetikakomitee luba (otsus nr
1135).

TULEMUSED
Vaadeldud ajavahemikul teostati kromo-
soomihaiguste 1. trimestri sdeluuring 5267
rasedal. Vanemaid kui 35aastaseid naisi oli
uuringurithmas 939 (17,8%).

Trisoomia 21, 18 voi 13 korgrisk tuvastati
226 juhul ehk 4,3%-1 skriiningugrupist.

Kokku esines uuringugrupis 14 trisoomia
21 juhtu (vt tabel 1). Antenataalselt avastati
neist 13, sealhulgas 12 juhtu 1. trimestri
sdeluuringu tulemusena ja tiks juht, mis oli
sdeluuringul vahepealset riski ndidanud,
integreeritud kolmiktesti tulemusena 2.
trimestril. Uks Downi siindroomiga laps
siindis elusalt. Séeluuringu tulemus ei
ndidanud selle raseduse puhul suurenenud
riski, olles valenegatiivne. Esimese trimestri
sdeluuringu trisoomia 21 avastamise maar
uuringuperioodil oli 86%; arvestades juurde
integreeritud testi 2. trimestril, oli avasta-
mise madr 93%.

Antenataalselt avastati koik kuus skrii-
ningukohordis esinenud trisoomia 18 juhtu,

Tabel 1. Uuringuriihmas esinenud trisoomia 21 juhtude kirjeldus

Jnuuhr::ber \E/:x"naus ?‘n-:-m) EII-:A(I:IG :AAOF;\::'A Riskitase Kommentaar

1 38 2,3 2,300 0,955 1:1170 Valenegatiivne. Positiivne integreeritud
kolmiktest. Raseduse katkestamine

2 19 1,5 1,292 1,246 1:21753 Valenegatiivne. Elussiind

3 23 4,2 2,000 0,301 1:2 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

4 28 3,7 2,068 0,464 1:2 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

5 39 3,3 1,055 0,676 1:3 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

6 41 3,5 2,334 0,523 1:2 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

7 36 6,9 4,200 0,197 1:7 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

8 30 3,9 1,595 0,332 1:2 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

9 34 2,2 1,46 0,619 1:33 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

10 37 3 1,813 0,278 1:2 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

11 38 3,5 2,576 0,370 1:3 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

12 21 3,2 1,445 0,582 1:20 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

13 37 2,6 2,287 0,778 1:4

13 37 2,6 2,287 0,778 1:4 Koorioni biopsia. Omfalotseele. Raseduse
katkestamine

14 40 2.4 2,566 0,378 1:2 Koorioni biopsia. Raseduse katkestamine

NT - loote kuklapiirkonna labikumavus; B-hCG - vaba koorioni gonadotropiini B-iihik; PAPP-A - rasedusega seotud

plasma proteiin alfa; MoM - multi{(}le of normal median ehk markeri normaalse keskmise vaartuse kordaja.

Downi siindroomile oniseloomuli

vaba B-hCG tase keskmiselt 2,0 MoM ja PAPP-A keskmiselt 0,5 MoM (14).
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sealhulgas viis juhtu 1. trimestri sodel-
uuringu tulemusena ja iiks juht 2. trimestri
ultraheliuuringu alusel. Edwardsi stindroo-
miga lapsi uuringukohordis ei stindinud.
Esimese trimestri sdeluuringu trisoomia
18 avastamise maar oli 83%, koos 2. trimestri
uuringutega 100%.

Ko6ik kolm trisoomia 13 juhtu skriiningu-
kohordis avastati antenataalselt 1. trimestri
soeluuringu tulemusena. Elussiinde ei
olnud. Patau stindroomi avastamise méaar
1. trimestri séeluuringus oli 100%.

203 trisoomiata loodet liigitati 1.
trimestri séeluuringu tulemusena korgriski
rithma. Esimese trimestri kromosoomi-
haiguste soeluuringu valepositiivsuse maar
oli 3,9%.

ARUTELU
Esimese trimestri kromosoomihaiguste
sdeluuringu tulemused ITK naistekliinikus
on sarnased teistes Euroopa keskustes kirjel-
datud tulemustega. Enamik trisoomia 21 ja
18 juhtusid ja kéik trisoomia 13 juhud avas-
tati sdéeluuringul. Seega v6ib soeluuringut
pidada téhusaks. Uuring nditas ka Eestis
valitud soéltuvusskriinigu otstarbekust:
2. trimestri integreeritud seerumiuuringu
kasutamisega suurenes trisoomia 21 ja 18
avastamise madr vastavalt 93 ja 100%-ni.
Labiviidud analiitisi puudusteks on selle
retrospektiivne iseloom ja ultraheliuurin-
gute teostajate kogemuse suur varieeruvus.
Koéik uuringute tegijad on kiill sertifitsee-
ritud ja NT-m66tude auditi tulemuse on
FMF heaks kiitnud, kuid aastas tehtavate
uuringute hulk on tegijati vdga erinev.
Samuti oli trisoomiate esinemissagedus
skriininguriithmas vaga viike ning see
vdhendab trisoomiate avastamise madra
punktihinnangu usaldusvddrsust.
Suurimaks arutelukohaks uuringu-
tulemuste puhul on valepositiivsuse méar
3,9%. Tulenevalt sdoeluuringu tulemustest
suunati 203 naist invasiivsele diagnostili-
sele testile, kuigi nende loodetel trisoomiat
ei esinenud. Need naised moodustasid
ligikaudu 90% skriininguuringupohisest
korgriski rithmast. See asjaolu tdstab esile
kromosoomihaiguste tdpse ja mitteinva-
siivse testi vajaduse, mida saaks kasutada
teise valiku testina korgriski rithmas.
Selliseks testiks on suure téendosusega
ldhitulevikus saamas loote rakuvaba DNA
testimine raseda veeniverest. Alates 2011.
aastast on maailmas saadaval kommerts-
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testid, mida praeguseks on valideeritud
suurtes uuringutes. Trisoomia 21 avastamise
madr on nendel testidel tile 99,9%, kusjuures
valepositiivsuse méar jaab 0,1-0,3% vahe-
mikku (15-17).

ITK naistekliinikus on viimase kahe aasta
jooksul olnud voimalik tellida loote rakuvaba
DNA testi. Teeme koost66d USA laboriga
Ariosa Diagnostics, mis teeb maailmas viga
levinud Harmony Prenatal’i testi (17). Testi
suurimaks puuduseks on selle kdrge hind.
Testi teostamist Eesti Haigekassa praegu ei
kompenseeri, mistottu jadb test enamikule
rasedatest kattesaamatuks.

Rakuvaba loote DNA testi edukaks integ-
reerimiseks olemasolevasse sdeluuringute
slisteemi on vajalikud kogu Eestit haaravad
edasivaatavad uuringud. Uuringute pohi-
rohk peaks olema suunatud skriiningu-
variantide tundlikkuse ja spetsiifilisuse ning
kulutéhususe hindamisele. Erialaseltsides
ja ekspertide vahel peaks kindlasti tulema
arutusele rakuvaba DNA testimise kompen-
seerimine Eesti Haigekassa poolt. Samuti
on kindlasti vajalikud Eesti-sisesed pro-
spektiivsed uuringud kromosoomihaiguste
sdeluuringu uue strateegia juurutamiseks
ja selle kulutéhususe hindamiseks.
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the results of 18 months
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Background. The objective of the first-
trimester screening for chromosomal disor-
ders was to identify women whose foetus
had a higher risk of having a chromosomal
disorder. The most frequent chromosomal
disorder is trisomy 21, i.e. Down’s syndrome.

Objective. To evaluate the efficiency of the
first-trimester screening for chromosomal
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disorders for women who underwent
screening at the ETCH Women’s Clinic.

Methods. Women who underwent screening
at the ETCH Women’s Clinic during the
period from 1 June 2013 to 31 December
2014 were included in the retrospective
cohort study. The results to be assessed
were detection rates and false positive
rates of trisomies.

Results. First-trimester screening for chro-
mosomal disorders was performed on 5267
pregnant women. A high risk of 21, 18, or
13 for trisomy was discovered in 226 cases,
i.e. among 4.3% of the screening group. The
false positive rate of screening was 3.9%.
Thirteen cases of trisomy 21, 6 cases of
trisomy 18, and 3 cases of trisomy 13 were
detected prenatally during 18 months.

Conclusions. The results of first-trimester
screening for chromosomal disorders at
ETCH are similar to the results described at
other European centres. The false positive
rate of 3.9% indicates the need for a more
accurate non-invasive screening test, which
could be used as a second-line test under
first-trimester screening for chromosomal
disorders.
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Kongenitaalne puukentsefaliit.
Haigusjuhu kirjeldus

Kadri Margus?

Artiklis on esitatud enneaegse vastsiindinu haigusjuhu kirjeldus. Vastsiindinul tekkisid
kiimnendal elupédeval neuroinfektsiooni siimptomid ning tal diagnoositi spetsiifiliste
antikehade leiu pohjal puukentsefaliit (PE). Vahetult enne haiguse diagnoosimist
lapsel diagnoositi seroloogiliste nditajate ja objektiivse leiu alusel PE ka tema emal.
Ema haigestus gripilaadsete siimptomitega viis pdeva enne lapse siindi. PE tagajirjel
on lapsel kujunenud raske neuroloogiline puue.

Artiklis toodud kirjanduse iilevaates on keskendutud PE-viiruse iilekande teedele
ja haiguse avaldumisele vdikelastel. Meile teadaolevalt on esitatud haigusjuhu niol
tegemist esimese Kirjeldusega PE toenidolisest transplatsentaarsest levikust inimesel.

HAIGUSJUHT
Paralleelselt on kirjeldatud naise ja tema
vastsiindinud lapse haigusjuhtu.

2014. aasta kesksuvel hospitaliseeriti
Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) naistekliini-
kusse 29.! rasedusnddalal kahekliimnen-
dates eluaastates naine. Kaebusteks olid
alakoéhuvalud ja veritsus tupest, tildine halb
enesetunne; kahe pdeva jooksul oli olnud
subfebriliteet. Tegu oli naise esimese rasedu-
sega, mis oli seni kulgenud probleemideta.
Patsient elas Harjumaal.

Alustati empiirilist antibakteriaalset ravi
tsefuroksiimiga. Viidi 14bi loote kopsude
ettevalmistus beetametasooniga, loote
neuroprotektsiooniks tehti magneesiumsul-
faadi infusioon. Naisel piisis subfebriliteet,
vasimus, jouetus ja tildine halb enesetunne,
lisakas kaebas patsient vahest turjakangust.

Kolmandal haiglasoleku paeval kdivitus
spontaanne slinnitegevus ja stindis stigavalt
enneaegne (29 rasedusnédalat) gestatsiooni-
ajale vastava kaalu (1454 grammi) ja pikku-
sega (39 cm) poeglaps. Esimese minuti Apgar
oli 7, vilenda minuti Apgar 8 palli, nabaarteri
pH oli referentsvahemikus. Laps viidi ravile
ITK naistekliiniku neonataalosakonda.

Pdrast stinnitusosakonnast viljakirju-
tamist kolmandal siinnitusjargsel pieval
jai ema lapse korvale neonataalosakonda.
Naisel pusis fuisilise jdbudluse vihenemine,
aga vasimus ja turjakangus olid taandumas.
Stivendatud kiisitlemisel selgus, et naine
oli kdinud ligikaudu néddal enne kaebuste
teket metsas, puuki oma kehal niinud ei
olnud. Puukborrelioosi kahtluse téttu tehti

vereanaliiiisid: Borrelia burgdorferi vastased
antikehad olid negatiivsed, C-reaktiivse
valgu (CRV) koérgenemist ei olnud, esines
tagasihoidlik trombotsiitopeenia.

Vastslindinu adapteerus hingamispuu-
dulikkuse mdéddukate ndhtudega, mistottu
vajas ta pideva positiivse rohu rakendamist
hingamisteedes (CPAP-ravi) nelja 60pdeva
véaltel. Kardiaalseid probleeme ei esinenud,
hemodiinaamika niitajad olid eakohased.
Alustati varase enteraalse toitmisega pasto-
riseeritud doonorrinnapiimaga. Kahe ja
poole 66pdeva vanuses tekkis lapsel kerge
kohupuhitus ja orogastraalsondist véljus
vidheselt rohekat sekreeti, rontgenoloogi-
liselt oli tegu meteorismiga. Kéhupuhitust
tolgendati passaazihdirena ja vastsiindinu
viidi pooleteiseks pdevaks iile tdisparente-
raalsele toitmisele. Neljandast elupdevast
jatkus lapse edasine probleemideta toitmine
doonorrinnapiima ja viheses koguses ema
rinnapiimaga jdrjest suurenevas mahus.

Plaanilisel ultraheliuuringul neljandal
elupdeval diagnoositi vasakpoolne I astme
resorptsioonifaasis intraventrikulaarne
hemorraagia (IVH). Verekiilvid lapse siinnil
javiiendal elupdeval olid véljakasvuta. Enne-
aegse hiiperbilirubineemia téttu rakendati
perioodilist fototeraapiat. Vastsiindinu sai
gestatsiooniajale vastavalt empiirilise vali-
kuna antibakteriaalset ravi ampitsilliini ja
gentamiitsiiniga kuus 60pdeva. Stabiilses
seisundis laps oli aktiivsel kinguruhooldusel
ning tema lleviimine Tallinna Lastehaigla
(TLH) vastsiindinute osakonda oli planee-
ritud 10 pédeva vanuses.

Kadri Margus

!Ida-Tallinna Keskhaigla
perinataalkeskus

Kirjavahetajaautor:
Kadri Margus
kadri.margus@itk.ee
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Uheksa ja poole 66pieva vanuses vastsiin-
dinu seisund halvenes. Tekkisid kahvatus ja
marmoraaz; hingamine muutus rahuoleku
foonil pindmiseks, mistdttu rakendati uuesti
CPAP-ravi. Stidamet66 ja hemodiinaamika
néitajad olid eakohased. Analiitisides olid
hemoglobiini, veresuhkru ja CRV sisaldus
referentspiirides, esines leukotsiitoos. Laps
viidi tdisparenteraalsele toitmisele ning
alustati antibakteriaalset ravi tsefuro-
ksiimiga. Vaatamata ravile kujunesid piisivad
mikrotsirkulatsioonihdired ning muutused
happe-leelistasakaalus, mistottu vast-
stindinu viidi iile TLH lasteintensiivravi
osakonda (LIRO). Lapse seisund LIROs piisis
muutuseta raske. Rontgenuuring kéhukoo-
past oli normileiuga, esines metaboolne
atsidoos, tehtud verekiilvid olid kasvuta.
Jatkus antibakteriaalne ravi gentamiitsiini
ja tsefotaksiimiga.

Kolm péeva parast lapse seisundi halve-
nemist neonatoloogia osakonnas hospitali-
seeriti ema korge palaviku, oksendamise,
tugeva pea- ja kaelavalu, ndgemis- ja tasakaa-
luhdiretega ITK neuroloogia osakonda. Veres
poletikunditajate suurenemist ei olnud,
esines liikvori liimfotsiitaarne pleotsiitoos,
puukentsefaliidi (PE) viiruse vastased IgM
jaIgG olid seerumis positiivsed. Patsient ei
olnud PE vastu vaktsineeritud. Laboratoorse
ja kliinilise leiu ning anamneesi alusel
diagnoositi naisel PE teine faas. Patsient
sai simptomaatilist ravi ning kirjutati
paranenult koju kahe nddala pérast.

Info ema diagnoosist edastati kohe
LIROsse. Lapse liikvori pleotsiitoos oli
197 x 10¢/1, PE-viiruse vastane IgM oli
seerumis positiivne ja IgG negatiivne.
Vastslindinul diagnoositi puukentsefaliit.

Lapse edasine ravi toimus TLH vast-
sindinute osakonnas. Enneaegsusega
seotud probleemidele (bronhopulmonaalse
diisplaasia kerge aste, enneaegsusaneemia)
lisandus patoloogiline neuroloogiline leid:
opistotoonus, meningeaaldrritusndhud,
puutehellus, imemisfunktsiooni puudu-
likkus.

Aju ultraheliuuringul 10. elupdeval oli
ainsaks leiuks varem diagnoositud IVH. 23.
elupdevaks visualiseerus ultrahelis véljen-
dunud valgeainekahjustus, 37. elupdeval
kirjeldati ajuvatsakeste laienemist ning
ulatuslikku valgeaine tsiistilist lesiooni.
Patoloogilisel elektroentsefalogrammil
puudus eakohane riitm, epileptiformseid
avaldusi ei esinenud. Pooleteise kuu vanuse

lapse liikvoris olid positiivsed PE-viiruse
vastased IgM ja IgG, pleotsiitoos oli vihe-
nenud kuni 27 x 10%/1. Lapse 69. elupdeval
tehtud magnetresonantstomograafilisel
uuringul oli ndha ulatuslik tsiistiline-
malaatsiline ajukahjustus nii suur- kui ka
viikeajus, osaliselt olid sdilinud vaid ajutiivi
ja basaaltuumad ning temporomediaalsed
struktuurid.

Lapsel diagnoositi PE pohjustatud raske
kesknarvisiisteemikahjustus. Haiglaravi
kestus TLH vastsiindinute osakonnas oli
kaks ja pool kuud. Augustist 2015 on laps
kodus, jatkub jalgimine TLH riskilaste poli-
kliinikus. Lapsel esineb raske psiihhomo-
toorse arengu mahajadmus ja vdljendunud
neuroloogiline siimptomaatika.

KIRJANDUSE ULEVAADE

PE kohta on varem Eesti Arstis ilmunud
mitmeid artikleid (1, 2), mistdttu on alljarg-
nevalt piirdutud vaid esitatud haigusjuhu
kontekstis olulisega.

PE on flaviviiruste perekonda kuuluva
PE-viiruse pdhjustatud dge neuroinfektsioon.
Eestis esineb kolm viiruse alatiitipi - Ladne,
Siberi ja Kaug-Ida alatiitip (3), millest Ladne
alatiitibile on iseloomulik bifaasiline kulg.
Haiguse peiteperiood ulatub 4 pdevast kuni 4
nddalani (mediaan 8 pieva). PE esimese, 2-10
(mediaan 5) pdeva kestva vireemilise faasi
simptomiteks on kehatemperatuuri tous,
vdsimus ja iildine halb enesetunne, millega
voivad kaasneda peavalu ja valulikkus mujal
kehas. Analiitisides voib selles faasis esineda
leuko- ja trombotsiitopeenia ning vdhene
maksafunktsiooni hdire maksaensiiimide
hulga suurenemisega seerumis. Jargneb 1-21
(mediaan 7) pdeva pikkune stimptomitevaba
periood. Teises faasis ulatub kliiniliste
avalduste spekter kergest meningiidist
kuni raske entsefaliidini, millega vdivad
kaasneda miieliit ja radikuliit. Veres voib
esineda leukotstitoos, liikvoris on moddukas
pleotsiitoos (4). PE-viirusevastane IgM
muutub seerumis madratavaks 0-6 pdeva
pérast PE teise faasi algust ning piisib kuni 6
nadalat. Liikvoris esineb IgM sisalduse tous
IT faasi 2.-6. nddalani. PE-viirusevastane
IgG saavutab nii seerumis kui ka liikvoris
maksimaalse kontsentratsiooni 6. nddalal
neuroloogiliste simptomite tekke jarel (5).

Valdavalt levib PE Ixodes spp. (I. ricinus,
I persulcatus) puukide vahendusel. Véimalik
on ka alimentaarne nakkus pastoriseeri-
mata piima ja toorpiima toodetega. Suured
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koduloomad on I ricinus’e potentsiaalsed
vaheperemehed. Loomadel haigus enamasti
kliiniliselt ei avaldu, kuid vireemia perioodil
on voimalik viiruse eritamine piimaga.
Kitse- ja lamba-, harvem lehmapiima tarbi-
misega seotud PE iiksikjuhud ja vdiksemad
puhangud on iseloomulikud PE endeemilis-
tele piirkondadele (3).

PE iilekannet vahetult inimeselt inime-
sele on kirjeldatud tiksikjuhtudel. Wahlberg
ja kolleegid on kirjutanud kahest nakatumi-
sest veretilekandega (6). Aastal 1997 esitas
Dovile Vaisviliene juhukirjelduse tdendo-
lisest PE viiruse iilekandest emalt lapsele
rinnapiimaga (7). Viiruse iilekanne rinna-
piima vahendusel on tiheks nakatumisteeks
ka PE-viirusega sarnase Lddne-Niiluse viiruse
puhul (8, 9). Meile teadaolevalt ei ole seni
kirjeldatud PE-viiruse transplatsentaarset
tilekannet inimesel, kuigi prenataalne
tilekanne inimesel on véimalik PE-viirusega
samasse flaviviiruste perekonda kuuluvate
Ladne-Niiluse, Jaapani entsefaliidi ja kolla-
palaviku viiruste korral (10-12). PE-viiruse
Siberi alatiitibi tilekannet emasloomalt
lootele on ndidatud PE-viiruse reservuaariks
olevatel viikestel narilistel (13).

Vanuseriihmas 0-3 aastat on regist-
reeritud PE-juhtude sagedus vidike (14),
paljud juhud selles vanuserithmas véivad
jadda ka diagnoosimata (15). PE kulg lastel
on enamasti kergem ja neuroloogilisi
jaddknédhtusid esineb vihem kui tdiskas-
vanutel (14, 16). Samas on lapsi haaravaid
PE-uuringuid vdhe ning nende autorid on
rohutanud teadmiste puudulikkust PE kulu
ja jarelmojude kohta eriti viikelastel (4, 16).
Erialakirjanduses on ilmunud juhukirjel-
dusi PE esinemise kohta noorematel kui
tiheaastastel lastel, kuid jattes vélja juba
mainitud Vaisviliene esitletud juhu, on
koik need kirjeldatud lapsed infektsiooni
saanud tdendoliselt puugi vahendusel.
Grubbauer ja kolleegid kirjeldasid 1992.
aastal raske kuluga, kuid ilma jadknéahtudeta
PE-infektsiooni 3,5kuusel imikul (17). 2005.
aastal avaldatud haigusjuht annab iilevaate
PE-viirusest pohjustatud meningoentsefa-
liidist 6nadalasel tiidrukul; jarelkontrollil
11 kuu vanuses lapsel haiguse jadknidhte
ei esinenud (18). Aastal 2007 Jonesi ja
kaasautorite kirjeldatud vastsiindinul,
kellel ilmnesid PE-infektsiooni siimptomid
17 pédeva vanuses, oli 4 kuud hiljem vilja
kujunenud vasaku ajupoolkera tsiistiline
atroofia, ilmnesid mitmed rasked neuroloo-
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gilised ndhud ning mahajaamus arengus (19).
Vaisviliene on 1997. aastal kirjeldanud
sarnast kaugtagajarge (aju tsiistiline dege-
neratsioon, mikrotsefaalia, neuroloogilised
nihud ja arengu mahajadamus) 10 pédeva
vanuses siimptomaatiliseks muutunud
lapsel. Vaisviliene on pidanud enam téendo-
liseks lapse nakatumist rinnapiima kaudu
ning selle juhtumi kirjeldusele on viidatud
mitmes allikas kui selle levikutee ainsale
nditele. Siiski ei ole meie hinnangul juhukir-
jelduse pohjal iheselt vélistatud ka nakkuse
transplantsentaarne levik (7).

PE on ennetatav aktiivse immuniseerimi-
sega. Euroopas kasutatavad Ladne alatiitibi
tiivel pdhinevad vaktsiinid on loomkatsetes
andnud ristkaitse ka teiste PE alatiilipide
eest (4, 5). Vaktsiinide efektiivsus on
95-99% (20) ja need on immunogeensed
nii taiskasvanutel kui ka lastel (16). Austria
endeemilistes piirkondades on lubatud laste
vaktsineerimine alates 6. elukuust (19).
Vaktsinatsioonil tekkivad IgG antikehad
labivad platsentat ning voivad kaitsta last
PE-viiruse eest parast stindi (19).

Eesti kuulub I ricinus’e ja I. persulcatus’e
laia leviku tottu PE endeemiliste piirkondade
hulka. Aastatel 2004-2013 oli PE keskmine
esinemissagedus Eestis 12,5 juhtu 100 000
inimese kohta aastas. Sellel perioodil olid
suurima PE esinemissagedusega piirkonnad
Saaremaa, Pirnumaa, Hiiumaa, Lidnemaa
ja Vorumaa (21). 2014. aastal diagnoositi PE
Eestis sagedusega 6,5 juhtu 100 000 inimese
kohta (22). Aastatel 1999-2008 registree-
riti kolm PE haigusjuhtu alla tiheaastastel
lastel (23).

Piirkondades, kus PE registreerimise
sagedus on > 5 juhu 100 000 inimese kohta
aastas, soovitab Maailma Terviseorganisat-
sioon rakendada koigi vanuseriihmade vakt-
sineerimist (24). Eestis ei kuulu PE-vastane
vaktsineerimine riiklikku immuniseerimis-
kavasse. Vaktsineerimisega hdlmatus Eestis
on viike: aastas esmasvaktsineeritakse 1,2%
ja revaktsineeritakse 1,3% rahvastikust.
Kaitsva immuunsusega isikute osakaal voib
olla (nii vaktsineeritute kui ka PE labipdde-
nute arvesse votmisel) kuni 15% rahvasti-
kust, mis ei ole haigestumise vihenemise
tagamiseks piisav (21).

ARUTELU

Neuroinfektsiooni simptomitega vastsiin-
dinul diagnoositi spetsiifiliste antikehade
leiu pohjal puukentsefaliit. Vahetult enne
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haiguse diagnoosimist lapsel piistitati PE
diagnoos seroloogiliste nditajate ja kliinilise
pildi alusel ka tema emal.

Meie hinnangul oli naisel hospitalisee-
rimise ajal tegu PE esimese, mittespetsiifi-
lise vireemilise faasiga (vt joonis 1). Lapse
stinnihetkeks olid ema stimptomid kestnud
5 pédeva ning taandusid 3. stinnitusjargsel
paeval. Laps sai vdikeses koguses rinnapiima
5.-9. elupdeval ema haiguse siimptomitevaba
aja jooksul. Ema teise haigusfaasi neuroloo-
gilised stimptomid tekkisid 3 pdeva parast
lapse iileviimist LIROsse.

PE stimptomite avaldumise ajaks peame
lapse 10. elupdeva. Lithimaks kirjeldatud
PE inkubatsiooniperioodiks on 4 pieva,
mistéttu toimus vastsiindinu nakatumine
tdendoliselt mitte hiljem kui 4. elupédeval.
Kui votta aluseks kirjeldatud inkubatsiooni-
perioodi mediaan 8 pdeva ja esimesele
haigusfaasile iseloomulike siimptomite
esinemine emal, siis on kdige tdendolisem,
et lapse kokkupuude viirusega toimus 6-15
pdeva enne haigusndhtude avaldumist.
Arvestades PE vdimaliku inkubatsiooniaega
28 pdeva, vois loote nakatumine toimuda
ka raseduse varasemas jargus.

Kahjuks on meil véimalik lapse naka-
tumisaega hinnates ldhtuda vaid valda-
valt tdiskasvanute PEsse haigestumise
uurimisel saadud inkubatsiooniperioodi

Voimalik kontakt puugiga
Hospitaliseerimine ITKsse
Lapse siind

&~

1 4

lapse téendoline nakatumine

lapse voimalik nakatumine

kestuse andmetest. Siiski, tuginedes meie
hinnangutele ning vottes arvesse siimpto-
mite puudumist emal rinnaga toitmise ajal,
peame lapse nakatumist ema rinnapiima
kaudu ebatdendoliseks. Vottes arvesse trans-
platsentaarse leviku esinemist inimestel
PE-viirusele ldhedaste flaviviiruste korral
ning PE-viiruse tdestatud prenataalse leviku
haiguse reservuaariks olevatel nérilistel,
oleme seisukohal, et meie kirjeldatud
haigusjuhu korral oli tegemist PE trans-
platsentaarse levikuga.

Kliiniliselt asetub meie juht tihte kurba
ritta Jonesi ja kolleegide (19) ning Vaisviliene
(7) kirjeldatud haigusjuhtudega, mis kinni-
tavad PE raske kulu ja tosiste jarelndhtude
voimalikkust noorematel kui kuuvanustel
lastel. Erinevalt varasematest kirjeldus-
test oli meie juhul tegemist lapse siigava
enneaegsusega, mille korral soodustavad
puudulikud viirustevastased kaitsemehha-
nismid viirusinfektsiooni raskemat kulgu.
Lapse enneaegne siind vois olla péhjustatud
ema nakatumisest.

Ema hospitaliseerimisel palavikulise
haigusega ei olnud alust PE kahtluseks.
Puudus puugiriinde anamnees, naise
kaebused olid ebaspetsiifilised, trombotsiito-
peenia vdhe véljendunud. Esimeses viree-
milises faasis pole spetsiifilised PE-vastased
antikehad seerumis méairatavad, viiruse
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RNA maddramine veres (4) ei ole kliinilises
praktikas kasutusel. Paraku poleks ka ema
haiguse varasem diagnoosimine avanud
voimalusi lapse haigestumise ennetamiseks.
Tdendoliselt oleks ema PE-vastane vaktsi-
neerimine raseduse eel lapse raskekululist
haigestumist véltinud.
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SUMMARY

Congenital tick-borne encephalitis:
a case report

Kadri Margus?

We present a case of a premature newborn
who developed symptoms of neuroinfection
on the tenth day of life and who was diag-
nosed with tick-borne encephalitis (TBE)
based on the findings of specific antibodies.
Shortly before the child was diagnosed with
the disease, the child’s mother was also
diagnosed with TBE based on serological
parameters and objective findings. The
mother developed flu-like symptoms five
days before the child was born. The child has
developed a severe neurological disability
as a result of TBE.

In the literature overview we focus on
the routes of virus transmission and on the
onset of the disease in young children. To
our knowledge, the presented case is the
first description of the likely transplacental
spread of TBE on a human.
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varajane siinnitusjargne
haiglast lahkumine,
ammaemanda koduvisiit

Siinnituse jarel vara koju kirjutatud
emade oskused ja terviseprobleemid
3-5 paeva parast ammaemanda
stinnitusjargset koduvisiiti

Annely Karema?, Irena Bartels?, Liis Raag?

Varajane siinnitusjargne haiglast lahkumine lithendab aega, mille ema ja laps veedavad
haiglapersonali hoole all. Siinnitusjargseks ndustamiseks ja toetuseks pakub Ida-Tallinna
Keskhaigla ammaemanda koduvisiiti kahe kojukirjutamisele jirgneva 66pdeva jooksul.

Labiviidud uuringu eesmark oli kirjeldada emade toimetulekut vastsiindinu hool-
duse ja imetamisega ning emade terviseprobleeme pirast immaemanda koduvisiiti.

Uuringusse kaasati 41 vara koju kirjutatud (VKK, alla 48 tunni siinnitusest) ema ja
last, kellel eelneva 3-5 pdeva jooksul oli toimunud dmmaemanda koduvisiit. Rohkem
kui pooltel uuringusse kaasatud naistest esinesid probleemid lapsega seotud tegevustes,
enim tekitasid raskusi imetamine ja nabahooldus. Naistel olid sagedased rinnaga seotud
vaevused. Kuigi ammaemanda koduvisiidil saadud teavet hinnati kasulikuks, ilmnes
ligi pooltel emadel uurija visiidil lisainfo vajadus.

Uurimistoo toi vdlja korduvate koduvisiitide ning ammaemandate ja perearstikeskuste
koost66 vajaduse VKK emade ja laste kisitluses. Uurimuse tulemused on kasutatavad
VKK-emade noéustamisel enne kojuminekut ning siinnituse jirel koduvisiite tegevate
dmmaemandate ja pereddede koolitamisel.

Stinnituse jarel haiglas viibimine lubab
varakult médrgata emal ja lapsel tekkivaid
kohanemis- ja terviseprobleeme. Samuti on
haiglapersonalil véimalik pakkuda emale
vajalikku toetust vastsiindinuga koju-
minekuks valmistumisel (1). Alates eelmise
sajandi teisest poolest on naise siinnitus-
jargse haiglasviibimise aeg hakanud liihe-
nema. Kui 1950. aastatel oli kuni 2nddalane
stinnitusjargne haiglasviibimine normaalse
vaginaalse slinnituse korral tavaline, siis
praegu ldhevad paljudes riikides emad koos
vaststindinutega koju 24 kuni 48 tundi
parast stinnitust (2). Suundumus lithendada
parast siinnitust haiglas viibimise aega
lahtub soovist suurendada naise rahulolu
vahetu stinnitusjargse perioodiga ning hoida
kokku tervishoiukulutusi (3).

Varajase kojukirjutamisega (VKK, ingl
early postnatal discharge) kaasnevad véima-
likud ohud on emade ja laste tervisehdirete
hilisem mérkamine; korrigeerimata jadvad
imetamisvead, mis viivad rinnaga toitmise
varasema ldpetamiseni; emade vihene
enesekindlus professionaalse toetuse vahe-
suse tottu ning emade ja laste taas hospita-

liseerimise vajaduse kasv (2, 4). Teiselt poolt
toetab varasem kojukirjutamine liikumist
haiglakesksuselt perekesksusele ja annab
perele véimaluse vastsiindinu tihiseks
tundmadppimiseks. Liithem haiglasoleku aeg
vdahendab ema ja lapse riski kokkupuuteks
haiglanakkustega, voimaldab emale parema
une ja puhkuse harjunud keskkonnas, pakub
emale kindlust koduse toimetuleku suhtes
ja lapsele kiiremat jdudmist kodusesse
rutiini (2, 5).

Vaatamata paljudele uuringutele, kus on
selgitatud erineva kestusega siinnijargse
haiglas viibimise eeliseid ja puudusi, pole
VKK ohutuse ja tdhususe suhtes lihtsele
seisukohale joutud (6). Jarelduste tegemist
takistab ennekdike VKK erinev madratlus
(2, 6). Varajaseks peetakse enamasti koju-
kirjutamise aega, mille korral haiglas oleku
aeg on lithem uuringu piirkonnas tavaks
olevast voi varem tavaks olnud slinnitusjdrg-
sest haiglas viibimise ajast. Uurimistéodes
varieerub VKK riigiti 4 tunnist (7) kuni 4
00pdevani (2).

Samuti takistab uuringutulemuste tihtset
tolgendamist erinevus naise ja perekonna

72

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



slinnieelses ettevalmistuses ning siinni-
tusjdrgses professionaalses toetuses (2, 6).
Néiteks on Ameerika pediaatriaakadeemia
juhistes VKK naisele ja lapsele ette ndhtud
iiks tervishoiutootaja koduvisiit 48 tunni
jooksul pérast haiglast lahkumist (8).
Taanis helistab Aammaemand perele esimesel
kodusoleku pdeval, jargneva 24 tunni jooksul
kiilastavad ema ja laps @mmaemandat
noustamiskeskuses. Nelja kuni viie 66pdeva
jooksul on VKK-laste peredel Taanis soovi
korral voimalus kiilastada ndustamiskes-
kust, neile on kittesaadav 6dpédevaringne
telefonindustamine (7).

Pakutava teenuse varieerivus, uurimis-
toode erinev lilesehitus ja tulemuste hetero-
geensus ei voimalda kogunenud andmete
korrektset metaanaliiiisi. Juhuslikustatud
uuringuid kokkuvotvates stistemaatilistes
tilevaadetes ei ole dnnestunud ndidata ema
ja lapse tulemi olulist erinevust pikema
ja lihema stinnitusjdrgse haiglas viibi-
mise korral (2, 4, 6). Samuti on raskesti
vorreldavad VKK kulutéhusust hindavate
uuringute tulemused. Kuigi enamikus selle-
teemalistest uurimustest on peetud VKKd
kulutéhusaks, on otseste ja kaudsete kulude
arvesse votmine hinnangutes erinev (2).

Eestis on VKK maéiratletud haiglast
lahkumisena enne lapse 48. elutundi loomu-
liku stinnituse ja enne 96. elutundi keisri-
16ike korral (9). Lastearsti jarelkontroll
VKK-lastele leiab aset esimesel elunddalal
siinnitusmajas, kus hinnatakse lapse tervise-
seisundit ning viiakse 1abi kaasasiindinud
haiguste soeluuring ja vaktsineerimine.
Koigile vastsiindinutele ja nende emadele
sdltumata viljakirjutamise ajast on ette
nihtud perede koduvisiit esimesel ja pere-
arsti visiit teisel kojumineku nédalal;
perearsti visiit voib toimuda nii kodus kui
ka perearstikeskuses. Eesti Perearstide
Seltsi laste tervisekontrolli juhendis on
maidratud perede- ja arsti hinnatavad lapse
ja ema tervise- ning koduse toimetuleku
nditajad (9).

Aastal 2014 viibis Ida-Tallinna Keskhaigla
(ITK) naistekliinikus ajalise lapse vagi-
naalse siinni jarel pere haiglas keskmiselt
2,8 pdeva. ITKs pakutakse VKK-voimalust
Tallinnas elavale emale, kelle raseduse,
siinnituse ja siinnitusjargse perioodi kulg on
olnud tiisistusteta ning kellel on stindinud
ajaline terve laps, seejuures peab imetamine
olema 6nnestunud vihemalt kahel korral.
Enne ema ja lapse koju lubamist hindab
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ammaemand ema valmisolekut koduseks
toimetulekuks. Ema soovi korral kiilastab
ammaemand VKK-lapse peret 24-48 tunni
jooksul parast kojuminekut. Aastatel 2012,
2013 ja 2014 teostasid ammaemandad vasta-
valt 82, 122 ja 218 koduvisiiti, mille kdigus
hinnati pere toimetulekut ning lapse ja ema
terviseprobleeme. Vajaduse korral andsid
dmmaemandad tdiendavaid juhiseid vast-
stiindinu hooldamiseks, raskemate tervise-
probleemide korral soovitati podrduda
vastavate spetsialistide poole.

VKK-emade siinnieelse ja -jargse nous-
tamise piisavuse hindamine on aluseks ITK
olemasoleva VKK-praktika edasisel arenda-
misel ning vdib anda suuniseid VKK korral-
duseks ka teistes Eesti tervishoiuasutustes.
Uurimuse eesmark oli kirjeldada VKK-emade
toimetulekut vastsiindinu hoolduse ja
imetamisega ning emade terviseprobleeme
parast ammaemanda koduvisiiti.

METOODIKA

Uuringus osalemiseks tehti ettepanek
ITK naistekliinikus normaalse stinnituse
kdigus terve lapse stinnitanud naistele, kes
kirjutati koju vihem kui 48 tundi pédrast
stinnitust ning kellel oli esimesel vdi teisel
kojukirjutamise pdeval planeeritud amma-
emanda koduvisiit. Uuringusse ei kaasatud
naisi, keda kohe dammaemanda visiidi jarel
kiilastas peredde voi -arst.

Uuringuvisiit toimus 3-5 pdeva pérast
dmmaemanda kodukiilastust. Stinnitus-
jargse visiidi kogemusega &mmaemandast
uurija teostas ema ja lapse ldbivaatuse ning
jalgis lapsega seotud tegevuste sooritamist.
Vaatluse ja ema kiisitluse tulemused kanti
uuringu tarbeks koostatud standarditud
andmekogumisvormi. Vorm vdimaldas
koguda andmeid jargmistes valdkondades:
lapsega seotud tegevused, lapse vajadusteks
kodu sisustamine, ema tervis ja ema hinnang
oma toimetulekule.

Andmete sisestamiseks pabervormilt
kasutati EpiData 3.1 programmi ning
andmed kirjeldati statistikaprogrammi
Stata 11.2 vahenditega. Tulemused esitati
absoluutarvude ja osakaaludena.

Uuringu labiviimiseks oli Tallinna medit-
siiniuuringute eetikakomitee kooskdlastus
(03.09.2013. a otsus KK 364).

TULEMUSED
Kuue kuu jooksul kiilastati 41 VKK ema ja
last, kellel eelneva 3-5 pdeva jooksul oli
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toimunud dmmaemanda koduvisiit. Tabelis
1 on toodud valimi iseloomustus. 17 juhul
oli tegemist naise esimese lapsega. Enam
kui pooltel kiilastatud naistest oli varase-
mast liks voi mitu last, 11 juhul oli eelnev
laps stindinud 4 v6i enam aastat tagasi.
Pikim ajavahemik praeguse ja eelneva
stinnituse vahel oli 14 aastat. Kéigil kiilas-

Tabel 1. Valimi iseloomustus (n = 41)

Hinnatud tunnus Naiste arv
Siindinud on esimene laps 17
Varasemast vahemalt liks laps 24

Aeg eelmisest siinnitusest

kuni 3 aastat 13

4 voi enam aasta 11

Tugiisik on olemas 41
Tugiisik on

elukaaslane 26

ema 2

elukaaslane koos teise pereliikmega 9

Hinnang toimetulekule

tuleb toime iseseisvalt 18
tuleb toime pereliikmete abiga 23
ei tule toime 0

Tabel 2. Probleemide esinemine seoses
tegevustes lapsega, kodu sisustamisega ning
naise tervise ja toimetulekuga

Probleemidega
Hinnatud valdkonnad naised / koik
hinnatud naised

Lapsega seotud tegevused

imetamine 10/40
lisatoidu andmine 0/5
riietumine toas 2/41
riietumine Gues 2/34
vannitamine 2/38
mahkimine 0/40
nabahooldus 8/41
nahahooldus 1/41
Kodu sisustamine
magamisase 3/41
vann 0/41
méhkimislaud 7/41
Naise tervis ja toimetulek
rinnad 15/41
voolus 2/41
lahkliharebendi mblused 0/6
puhkamisvaimaluse 2/41

reguleerimine

tatud emadel olid lapse hooldamisel abiks
tugiisikud. Kdige sagedamini oli tugiisikuks
naise elukaaslane kas iiksi vdi koos teiste
pereliikmetega (naise ema, amm, vanemad
lapsed). Emade hinnangul tulid nad lapse
hooldamisega toime, enam kui pooltel
juhtudest vajati toimetulekuks korvalist abi.

Uks vdi mitu probleemi lapsega seotud
tegevustes esines 26 naisel (63%) (vt tabel 2).
Koige sagedasemad olid imetamisega seotud
probleemid (10 naist). Neljal juhul kasutati
vale imetamisvotet, imetamist takistasid ka
l6henenud rinnanibud ja rinna valulikkus;
kahel juhul oli imetamiseks valitud ebasobiv
sagedus. Imetamisasendi valikul eksimusi
ei ilmnenud. Kahel perel soovitati imeta-
misprobleemide lahendamiseks pddrduda
imetamisndustamise kabinetti. Lisatoitu
andis lapsele viis ema. Koigil juhtudel oli
lisatoidu andmine pohjendatud ning prob-
leemideta.

Kaks last olid toas tileriietatud. Lapse
ouejalutuskdikudeks riietamist oli véimalik
hinnata 34 juhul, neist kahel juhul pandi
laps riidesse liiga soojalt. 38 vaadeldud
vannitamisest oli {ihel juhul vesi liiga soe
ning thel juhul tekitas probleeme hirm
nabahaava mérjaks tegemise ees. Mdhkmete
ja mdhkimissageduse valikul probleeme ei
esinenud.

Probleeme nabahooldusega esines
kaheksal juhul. Viie lapse naba leemetas,
neist kahel juhul hindas ema olukorra
normaalseks. Nabahaava puhastamiseks
kasutas briljantrohelist kaks peret. Kiimnel
juhul esines naha kollasus ja kahel juhul
vastsiindinu eriiteem; emad olid naha-
muutuste olemusest teadlikud ning neile
oli antud kéditumisjuhiseid probleemi
piisimise puhuks. Uhel lapsel oli nahavol-
tides haudumus, mida ema probleemiks ei
pidanud.

Lapse vajaduste jargi kodu sisusta-
misega esines probleeme Uiheksas peres.
Oma magamisase puudus kolmel lapsel.
Mihkimislaud oli liiga madal, ebakindel
voi paiknes ebasobivas kohas neljal juhul,
kolmel lapsel mdhkimiskoht puudus. Vanni
paigutusega probleeme ei olnud.

17 naisel (41%) esines siinnitusjargsele
perioodile iseloomulikke terviseprobleeme.
Neist enamik kaebas rinnaprobleeme: 12
naisele tegid muret nibuldhed, viit naist
hiéiris rindade valulikkus ning kaht piima-
pais. Kahel juhul esines liigrohke ja tiikiline
voolus. Kahel naisel tekitas probleeme
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puhkamisvéimaluse puudumine. Lahkliha
ombluste probleeme ei ilmnenud.

Lapsega seotud tegevustes esines prob-
leeme sarnase sagedusega nii naise esimese
kui ka mitmenda lapse puhul. Probleemid
kodu sisustamisel lapsele sobivaks iseloo-
mustasid pigem esimese, naise terviseprob-
leemid pigem mitmenda lapsega peresid
(vt tabel 3).

Naised hindasid ammaemanda visiidil
saadud teabe viga (34 naist) voi osaliselt (7
naist) kasulikuks. Lisainfo vajadus oli ligi
pooltel emadel (21 naist). Tdiendava teabe
vajajate osakaal oli suurem esmassiinnitajate
hulgas (vt tabel 3).

ARUTELU JA KOKKUVOTE

Uurimistoos kirjeldati VKK-emade oskusi
vastsiindinu hooldamisel ja toitmisel ning
terviseprobleeme pidrast ammaemanda
koduvisiiti. Enam kui pooltel uuringusse
kaasatud naistest esinesid probleemid
lapsega seotud tegevustes. Naistel olid
sagedased rinnaga seotud vaevused. Lisainfo
vajadus oli ligi pooltel emadel.

Varajasem slinnitusjargne haiglast lahku-
mine liithendab ema ja lapse haiglapersonali
hoole all oldud aega. ITK pakub tidiendava
ndustamise ja toetuse véimalusena dmma-
emanda koduvisiiti kahe kojukirjutamisele
jargneva 00pdeva jooksul.

Uuringus ilmnesid puudujaddgid naiste
oskustes hooldada vastsiindinut. Sagedased
rindadega seotud vaevused voisid vahemalt
osaliselt olla seotud valede imetamisvotete
kasutamisega. Kuigi emad hindasid oma
toimetuleku heaks, viitas ammaemanda
visiidi jargne lisainfovajadus emade ebakind-
lusele.

Paljud uurimistoos kirjeldatud puudu-
jadgid oleksid olnud tdendoliselt enneta-
tavad kestvama suunatud ndustamisega.
Tahelepanu vaarib probleemide sagedasem
esinemine valdkondades, kus oskuste
harjutamine raseduse ajal on keeruline -
imetamis- ja nabahooldusvdtete kasuta-
mises.

Uuringu llesehitus ei voimaldanud
vorrelda vara ja n-0 tavapdarasel ajal koju
kirjutatud emade toimetulekut. Vaib
oletada, et pikem silinnitusjargne haiglas
viibimine pakuks véimalusi imetamisvigade
mirkamiseks ja korrigeerimiseks ning
viahendaks seelédbi ka naiste rinnavaevuste
esinemist. Samas ei pruugi pikem haiglas
viibimine ennetada probleeme nabahool-
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Tabel 3. Probleemide esinemissagedus esimese ja mitmenda lapsega

naistel
Naiste arv n (%)
Valdkond Esimenelaps  Mitmeslaps
(n=17) (n=24)
Probleemide esinemine
Lapsega seotud tegevused 11 (65) 15 (63)
Kodu sisustamine 5(29) 4(17)
Naise tervis ja toimetulek 5(29) 12 (50)
Hinnang info vajalikkusele
Ammaemanda visiidil saadud info vaga vajalik 12 (71) 22(92)
Lisateave vajalik 11(69) 10 (42)

dusel, sest ka n-0 tavaparase kojukirjutamise
korral ei pruugi nabakont veel irdunud olla.
Ammaemanda koduvisiidil vdivad valed
imetamisvotted jadda markamata lithema
vaatlusaja tdttu, nabahaava hoolduse votete
hindamiseks on ka kahe viljakirjutamis-
jargse 00pdeva jooksul toimuv koduvisiit
liiga varajane.

Koduvisiiti voib pidada eelistatud ldhe-
nemiseks vastsiindinule sobiva kodukor-
ralduse ja koduste tegevuste hindamisel.
Nendes valdkondades t6i uurimistoo vilja ka
suhteliselt vihem probleeme. Siiski kogesid
uurimistoo labiviijad, et tihekordne visiit ei
pruugi anda vdimalust vaadelda harvemini
sooritatavaid tegevusi.

Uuringuvisiidil tuvastatud puudujiddkide
hulgas oli téendoliselt ka mitmeid prob-
leeme, mida &mmaemanda esmase visiidi
ajaks polnud veel kujunenud. Uurijatel oli
voimalus pakkuda emadele ja peredele
vajalikku ndustamist. Saadud kogemus toob
véalja korduvate koduvisiitide otstarbekuse.
VKK korral on koduvisiidil oluline amma-
emanda ettevalmistus ning kogemus, samuti
naise stinnituslooga kursis olemine. Perede
tugevaks kiiljeks on perekonna, selle prob-
leemide ja vdimaluste hea tundmine. Vajalik
oleks ammaemandate ja perearstikeskuste
labimdeldud koostéd VKK-naiste ndusta-
misel ja toetamisel. Esimeseks sammuks
selles vallas voiks olla Eesti Perearstide
Seltsi, Eesti Pereddede Uhingu, Eesti Peri-
natoloogia Seltsi ja Eesti Ammaemandate
Uhingu ithine t66 ,Kuni 18-aastaste laste
tervisekontrolli juhendi“ uue versiooniga.

ITK naistekliinikus on uurimisto tule-
mused kasutatavad VKK emade ja vastsiin-
dinute késitluse juhendite uuendamisel
ning koduvisiite tegevate &mmaemandate
koolitamisel. Kindlasti vajab VKK-emade
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stinnitusjargne ndustamine haiglas ning
hilisemal koduvisiidil terviklikku aren-
damist, sest perede toimetuleku aluseks
on slisteemne ja jarjepidev toetus kogu
stinnitusjargse perioodi viltel.

SUMMARY

Mothers’ skills and health problems
during three to five days after the
midwife's home visit following early
postnatal discharge

Annely Karema?, Irena Bartels?, Liis Raag?

Early postnatal discharge from hospital
shortens the time that the mother and the
child spend under the care of the hospital
staff. East-Tallinn Central Hospital offers
midwife home visits for postnatal coun-
selling and support during 48 hours after
discharge.

The objective of the study was to describe
how mothers manage with breast-feeding
and taking care of a newborn as well as
mothers’ health issues after a midwife’s
home visit.

Forty-one early discharged (EDC, <48
hours after giving birth) women with chil-
dren who had been visited by a midwife at
home during previous three to five days
were included in the study. More than
half of the studied women had issues
with child-related activities, among which

breast-feeding and umbilical care caused
most difficulties. The women frequently
had breastrelated complaints. Although the
information gained from the midwife’s home
visit was evaluated as useful, nearly half of
the women needed additional information
at the study visit.

The study brings out the need for
repeated home visits and cooperation
between midwives and GP centres to treat
EDC mothers and their children. The results
of the study can be used when counselling
EDC mothers before they are discharged
from hospital and when training midwives
who make postpartum home visits.
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SILMAKLIINIK

Ida-Tallinna Keskhaigla
30aastane silmakliinik

Toomas Sepp?

Artiklis on antud liihitilevaade 30. tegutsemisaastat tdhistavast Ida-Tallinna Keskhaigla

silmakliinikust.

Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) silmakliinik
téhistab sellel aastal oma 30. siinnipdeva.
Ténasel pdeval pakuvad kliiniku 27 arsti,
51 6de, 18 hooldajat ja 5 mittekliinilise t66
tegijat korgema etapi oftalmoloogilist abi
Eesti pdhjapoolse osa inimestele, teenindades
rohkem kui 93 000 haiget aastas. Operatsioo-
niploki viies operatsioonitoas tehakse aastas
tile 9500 silmaoperatsiooni, neist ligi 6500 on
kaeoperatsioonid. Tehakse sarvkesta siirda-
misi nii kogu paksuses kui ka vaid endoteeli
asendamist, opereeritakse vorkkestahaigus-
tega, sh kollatdhniprobleemidega patsiente,
teostatakse silmapdhjahaiguste diagnostikat
ja laserravi, opereeritakse kddrdsilmsuse ja
glaukoomi korral ning aidatakse patsiente
pisarateede haiguste korral. Samuti toimuvad
plastilised ja rekonstrueerivad silmaoperat-
sioonid, ITKsse on koondunud haruldaste
haiguste ja traumajargsete seisundite kirurgi-
line ravi kogu Balti regioonis. ITK erakorralise
meditsiini osakonnas to6tab silmahaiguste
valvetuba, kus osutatakse 6dpdevaringset
erakorralist oftalmoloogilist abi traumade
ja ootamatute haigestumiste korral. Lisaks
arstidele teevad iseseisvat silmahaigete
vastuvdttu oed ja ortoptistid.

Silmakliinik on Baltikumi silmaonko-
loogiakeskus. Siin ravitakse brahhiiteraapia
meetodil ka Latist ning Leedust périt silma-
melanoomiga patsiente.

Kuigi oftalmoloogia on suhteliselt spet-
siifiline eriala, tehakse edukat koost6od
paljude teiste erialade spetsialistidega, nditeks
pediaatritega enneaegsete laste silmahaiguste
ravimisel, samuti reumatoloogide, endokri-
noloogide, neuroloogide, giinekoloogide ja
nédo-ldualuukirurgidega.

Pideva arenemise toetamiseks on haigla
voimaldanud silmakliiniku arstidel ja 6dedel
osaleda tdienduskoolitustel teiste riikide
silmakliinikutes ja rahvusvahelistel konverent-
sidel. Sealt saadud teadmisi on silmakliiniku
rahvas hoolega igapdevatoosse rakendanud.

Aastal 2010 sai silmakliinik Euroopa Oftal-
moloogiandukogu (European Board of Opht-
halmology) akrediteeringu ning tunnustuse
oftalmoloogia dppekeskusena. Niilidseks on
meie Kkliinikut kiilastanud kolleegid nii Unga-
rist, Leedust, Litist, Valgevenest, Albaaniast,
Ukrainast, Saksamaalt kui ka Kongost. ITK
silmakliinik on iiks kahest Eesti oftalmo-
loogiaresidentide dppebaasist. Residente on
Oppes korraga 5-6; alates 2005. aastast on
enamik meie residente edukalt sooritanud
Euroopa Oftalmoloogiandukogu diplomi
saamiseks eksami. ITKs kdivad silmahaigus-
tega tutvumas ka teiste erialade residendid
ja VI kursuse arstitudengid. Kevadkuudel on
silmakliinikus &ppimas optomeetriatudengid
Tallinna Tervishoiu Kérgkoolist.

Silmakliiniku arstid on aktiivsed ka
rahvusvaheliselt: viimase 10 aasta jooksul on
kliinik osalenud enam kui 10 rahvusvahelise
konverentsi ja kokkutuleku korraldamisel,
nende hulgas vdarib markimist Euroopa
okuloplastilise ja rekonstruktiivse kirurgia
aastakongress 2012. aastal. Kliiniku juhid on
valitud Euroopa oftalmoloogiaorganisatsioo-
nide néukogudesse. Silmakliiniku personal on
suurte kogemustega: 8 tootajal on ette ndidata
30aastane staaz, 17 inimest on siin té6tanud
iile 20 ja 8 inimest iile 10 aasta.

TANUAVALDUS

Haigla ja silmakliiniku juubeliaastal kiidame vdga oma tootajaid
suure panuse eest!

SUMMARY

30th anniversary of East-Tallinn
Central Hospital’s Eye Clinic

Toomas Sepp?

The article presents a brief overview of the
Eye Clinic of East-Tallinn Central Hospital.

Toomas Sepp
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Periokulaarsete poletuste ravi

Artur Klett?, Reili Rebane?

Tdnapdeval ravivad lddnemaailmas podletustega patsiente enamasti rekonstruktiiv-
kirurgid ning silmaarstide roll nende patsientide kdsitlemisel on vihenenud. Eestis
tegelevad orbitaalpiirkonna pdletustega siiski enamasti veel silmakirurgid. Silma
ning laugudega seotud komplikatsioone esineb vihestel pdletustega patsientidel, kuid
nende olemasolu korral on tegemist suure viljakutsega oftalmokirurgile. Keemilised,
elektrilised ja termilised pdletused voivad viia moondava armistumiseni ning hilinenud
periokulaarne ravi pdhjustada raskeid silmaga seotud tiisistusi, sealhulgas pimedust.
Edukas rekonstruktsioon eeldab pdhjalikku kisitlust, mis arvestab nii funktsiooni
taastamist kui ka esteetilist tulemust. Eestis on vilja kujunenud edukas koost66
poletuskeskuse spetsialistide ja silmaarstide vahel.

Suuremates silmakliinikutes moodustavad
silma ja silmapiirkonna poletused ning
soovitused 7-14% koikidest traumaga seotud
haigusjuhtudest. Ndgu haaravate pdle-
tuste korral tekib oftalmoloogilisi komp-
likatsioone 20-25%-1 juhtudest (1). Nagu
keemiliste, nii ka termiliste ja elektriliste
poletuste korral oleneb prognoos kahjustuse
stigavusest ja ulatusest. Kergemate kahjus-
tuste korral ei ole kirurgiline ravi enamasti
vajalik. Stigava koekahjustuse korral areneb
aga sageli tosine laudeformatsioon, mis
voib viia ndgemise kahjustumiseni. Enamik
kirurgilist sekkumist vajavatest pdletustest
on III astme pdletused (2).

Poletuse jarel kujunevad kontraktuurid
ning naha defitsiit véivad pdhjustada
tila- ja alalau ektroopiumi ehk lauserva
vidljapéordumise, mis omakorda vdib
tisistuda lagoftalmi ehk voimetusega
silma téielikult sulgeda (3). Naha defitsiiti
saab enamasti kompenseerida vaid vaba
naha siirdamisega. Loplikku rekonstrukt-
siooni tuleks planeerida armistumisfaasi
l6ppemise jarel.

Periokulaarne nahk on 6huke ning
seetottu tulevad kone alla vaid vdhesed
kehaosad, kust sellesse piirkonda nahka
transplantatsiooniks votta. Kdige parem on
kahjustatud lau naha asendamine teise lau
nahaga - nii on véimalik toimida tithepool-
sete kahjustuste korral. Alternatiivseteks
vdimalusteks on kasutada supraklaviku-
laarset ja retroaurikulaarset nahka voi
nahka 6lavarre tilaosa mediaalselt pinnalt.
Laugude nahk on anatoomiliselt ainulaadne
ning ilma nahaaluse rasvkoeta ja seetdttu

vajatakse 6hukest transplantaati. Kdik vaba
naha transplantaadid, vélja arvatud teise
silma laugude nahk, tuleb hoolikalt subku-
taansest koest puhastada. Kuna nahatrans-
plantaadid témbavad paranemise kidigus
kokku, eriti just vertikaalses suunas, tuleb
siirdamiseks votta kahjustusest vihemalt
1/3 vorra suurem nahattikk. Siiriku eemal-
damise kohta jaav haav suletakse tildjuhul
tihedate liksiksutuuridega (4, 7).

Reparatiivsed protsessid kestavad niada-
laid ning verevarustus normaliseerub alles
kuude parast. Laugude nekroosi tuleks
eemaldada vaid juhul, kui selle dratouget
spontaanselt toimuma ei hakka. Kudede
sligavusest saab tavaliselt alguse viga hea
regeneratsioon. Lisaks on raskelt kahjus-
tatud silmade korral laugude kattefunkt-
sioon silmapinna jaoks ddrmiselt tahtis.

Opereeritud laugudele asetatakse pinget
tekitavad traktsiooniniidid, mis piiravad
paranemise kdigus tekkivat kootumist.
Operatsioonihaavad seotakse rohkside-
mega (5-7).

Jarelravi on ravitulemuse jaoks védga
oluline. Transplantaadi niisutamine fiisio-
loogilise lahusega ning antibiootikumsalvid
kaitsevad infektsioonide, nekroosi ja kont-
raktuuride tekkimise eest (1).

HAIGUSJUHT

41-aastane elektrik sai elektrijuhtmeid
parandades 10 000 V elektrilodgi, mille
tagajarjel tekkis pea ning parema silma
periokulaarse naha III-IV astme poletus.
Ulatuslikku peanahakahjustust raviti
parast traumat poletuskeskuses. Silmaarsti
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Foto 3. Parema silma sarvkesta
ekspositsiooni keratopaatia ning
sekundaarne infektsioon.

vastuvotule suunati mees 4 niddalat parast
onnetust parema silma punetuse, valu ning
niagemise hdgustumise tottu. Tegemist oli
kontraktuuridest tingituna parema silma
ulalau ektroopiumiga ning lagoftalmiga,
mille tiisistusena olid tekkinud eksposit-
siooni keratopaatia ja sarvkesta haavand.
Haavandi perforatsiooni risk oli viga suur
ning seetdttu oli ndgemise kaotuse oht (vt
foto 1-3).

Patsiendile maarati toopilisena antibioo-
tikumtilgad ning silmapinda niisutav ravi.
Haavandi paranemise jarel tehti 5 nadalat
parast traumat paremalt poolt retroauriku-
laarse naha vaba siirdamine ning ajutine tarso-
raafia ehk lau kinnidmblemine (vt foto 4).
Teise lilalau nahka oli patsiendil vihe tema
noore ea parast ning seda ei olnud véimalik
kasutada.

Viis kuud pérast onnetust tekkis iihel
ajal moélemas silmas elektritraumast tingi-
tuna katarakt ehk lddtse tuhmumine, mille
tdttu patsiendi ndgemine halvenes paari
pédeva jooksul kuni valgustunde sdilimiseni.
Seejdrel sai esmalt tehtud vasaku silma
fakoemulsifikatsiooni meetodil lddtse eemal-
damine ja implanteeriti volditav kunstldats
(vt foto 5). Nelja nddala pédrast opereeriti

SILMAKLIINIK

Foto 4. Parema silma ilalaule siiratud
retroaurikulaarne nahk ning ajutine
tarsoraafia.

Foto 5. Paremas silmas kae ja vasakus
silmas kaeoperatsiooni jarel kunstlaats.

Foto 6. Patsiendi seisund 1 aasta parast
operatsioone.
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parem silm sama meetodiga ning tiisistus-
teta. Katarakti pohjuseks elektrikahjustuse
korral on valkude koagulatsioon lddtse
subkapsulaarses epiteelis ning osmootsed
muutused, mis avalduvad tavaliselt 1-12
kuud pérast traumat (9).

Raviperioodi véltel on patsiendi sarvkest
dekompensatsiooni tottu korduvalt vajanud
amnioni membraaniga katmist ning on
tehtud vdiksemaid lau asendit korrigeerivaid
operatsioone. Uks aasta pirast traumat on
patsiendi ndgemisteravus paremas silmas
0,6 ja vasemal 1,0 (vt foto 6).

KOKKUVOTE

Silmakirurgile on periokulaarse piirkonna
rekonstruktsioon alati suur viljakutse.
Keeruline on leida tdisvaartuslikku trans-
plantatsioonimaterjali. Uhepoolsete kahjus-
tuste puhul tuleks voimaluse korral kasu-
tada kontralateraalsete laugude nahka.
Postoperatiivse ravi eesméark on hoida dra
infektsioonide ja kontraktuuride tekkimine.
Tulemuse médirab aga suuresti poletuse
raskusaste ning nekroosi tekkimisel tuleks
oodata, et toimuks iseeneslik nekrootilise
koe eraldumine. Periokulaarse piirkonna
rekonstruktsiooni korral on jatkuvalt vajalik
eri spetsialistide koost6o.

SUMMARY

Treatment of periocular burn
injuries

Artur Klett?, Reili Rebane?

Nowadays in western countries burn
patients who have also periocular symp-
toms are usually treated by reconstructive
surgeons and the role of the ophthalmic
surgeon has decreased.

Although periocular complications occur
in a minority of burn patients, they pose
a greater challenge in surgical and non-
surgical treatment. Chemical, electrical and
thermal burns can lead to disfiguring scar
formation and delayed treatment can cause
devastating ocular complications such as
blindness. Achieving successful reconstruc-
tion requires a comprehensive approach,
entailing many advanced techniques with
an emphasis on preserving function and
balancing intricate aesthetic requirements.
The theoretical basis is illustrated with a
case report.
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Perkutaanse

koronaarinterventsiooniga seotud

miiokardikahjustus

Tiina Uuetoa?, Sulev Margus*-2, Merili Prikk3, Marika Tammaru3

Perkutaanne koronaarinterventsioon (PKI) revaskulariseerimise meetodina siidame
isheemiatdvega haigetel on muutunud viimasel kiimnendil ohutumaks seoses tehniliste
vOoimaluste arenguga. Samas tekib umbes 5-30%-1 patsientidest PKI-ga seotud ehk peri-
protseduuriline miiokardikahjustus. Alates 2012. aastast on Euroopa miiokardiinfarkti
defineerimise universaalses juhendis médaratud PKI-ga seonduva miiokardiinfarkti
diagnostilised kriteeriumid. Siiski puudub siiani konsensus miiokardikahjustuse
hindamise, kliinilise tihenduse ja kidsitlemise suhtes. Artiklis on esitatud iilevaade
soovitustest PKI-ga seotud miiokardikahjustuse diagnoosimiseks ja patsiendi kisit-
lemiseks ning Kirjeldatud PKI-ga seotud miiokardiinfarkti esinemist Ida-Tallinna
Keskhaigla siidamekeskuses aastatel 2010-2014.

Igal aastal tehakse Euroopas ja Ameerika
Uhendriikides umbes 1,5 miljonit perku-
taanset koronaarinterventsiooni (PKI) (1, 2).
Viimasel kiimnendil on PKI tehniliste
voimaluste avardumine muutnud protse-
duuri ohutumaks - protseduur onnestub
sagedamini ja restenoose esineb vihem (3).
Sellest hoolimata tekib eri andmetel 5-30%-1
patsientidest PKI-ga seotud ehk periprot-
seduuriline miiokardikahjustus (4). Siiani
puudub konsensus miiokardikahjustuse
hindamise, kliinilise tdhenduse ja kasitle-
mise suhtes (5, 6).

Artikli eesmédrk on anda iilevaade soovi-
tustest PKI-ga seotud miiokardikahjustuse
diagnoosimiseks ja patsiendi kdsitlemiseks
ning kirjeldada PKI-ga seotud miiokardiin-
farkti esinemist Ida-Tallinna Keskhaiglas
(ITK) aastatel 2010-2014.

KIRJANDUSE ULEVAADE

Periprotseduuriline

miiokardikahjustus

Aastaid on PKI-ga seotud miiokardikahjus-
tuse esinemise ja prognoosi hindamiseks
kasutatud kardiaalseid biomarkereid.
Enamikku uurimustest on kaasatud stabiilse
stenokardiaga patsiendid, kellel on tehtud
plaaniline ehk elektiivne PKI. Mdnes uuri-
muses on PKI-ga seotud miiokardikahjus-
tust hinnatud ka patsientidel, kellel oli PKI

teostamise ndidustuseks dge koronaarsiind-
room. PKI-ga seotud miiokardikahjustuse
diagnoos soltub erinevatest teguritest:
milliseid kardiomarkereid kasutada, milli-
seid vaartusi pidada diagnostilisteks, millal
teha analiiisid miiokardikahjustuse hinda-
miseks (3).

Ameerika PKI ravijuhendi I klassi soovi-
tuse jargi tuleb madrata kardiomarkereid
(kreatiinkinaasi MB-isoenslilimi fraktsiooni
ja/voi kardiaalset troponiini) patsientidel,
kellel parast PKI-d tekivad miiokardiinfarkti
tunnused vodi kellel PKI kulges komplikat-
sioonidega (7). Sama ravijuhend annab Ila
klassi soovituse mddrata kardiomarkereid
rutiinselt 8-12 tundi parast PKI-d. Amee-
rika ravijuhendi alusel on alust diagnoosida
miiokardiinfarkti, kui esineb PKI jargne
CK-MB isoenstiimi massi voi troponiin T
voi troponiin I referentsvadrtuse tilempiiri
5 vbi enam korda tiletav téus (7).

Euroopa miiokardiinfarkti defineerimise
universaalses juhendis, mis parineb 2012.
aastast, on eristatud viit tutipi miokardi-
infarkti ja antud soovitused periprotseduuri-
lise miiokardikahjustuse diagnoosimiseks (8).
Juhendi jargi on 4. titpi PKI-ga seonduv
miiokardiinfarkt, mille diagnostilisteks
kriteeriumiteks on troponiini viartuse
suurenemine enam kui 5 korda iilemisest
referentsviddrtusest eelnevalt normaalse
troponiinivddrtusega patsientidel voi
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troponiini tous tile 20% patsientidel, kelle
protseduurieelsed troponiinivdadrtused
olid suurenenud. Lisakriteeriumid on a)
isheemia siimptomite olemasolu patsiendil
voi Hisi kimbu vasaku sdére totaalse blokaadi
tekkimine voi b) angiograafiliselt stidame
suurema pargarteri voi korvalharu valen-
diku vihenemine voi kadu, embolisatsioon
aeglase verevoolu tekkimisega voi verevoolu
kaoga voi ¢) piltdiagnostika alusel miiokardi-
kahjustuse v6i uue regionaalse kontrakt-
sioonihdire tekkimine. Euroopa 2012.aasta
soovitustest ldhtuv Eesti Kardioloogide Seltsi
juhendmaterjal sitestab, et periprotseduu-
rilist miiokardiinfarkti saab diagnoosida,
kui lisaks troponiin T téusule > 265 ng/I
(kui troponiin T algvédartus on <14 ng/1)
esinevad miiokardi isheemia tunnused (9).
Korrektseks diagnoosimiseks tuleb arvestada
Eesti juhendmaterjalis esitatud troponiinide
referentsvaartusi, mis erinevad haiglati (9).

PKI-ga seotud miiokardikahjustuse teket
soodustavad tegurid voib jaotada patsiendist
ja koronaarveresoone kahjustuse iseloomust
soltuvateks; samuti voivad riski mojutada
protseduuriga seotud tegurid (10-12). Klii-
niliselt olulised sageli esinevad riskitegurid
on kompleksne PKI mitmiklesioonide ravis,
rotatsioonaterektoomia kasutamine ning
sellega seotud tiisistused. PKI-ga seotud
miiokardikahjustuse tekkerisk on samuti
suurem pika stendi implantatsiooni ning
suboptimaalse dilatatsiooniga stentimise
korral (10-12).

Periprotseduurilise miiokardikahjus-
tuse raskema kuluga seostatavad tegurid
on patsiendi korge iga, mitme koronaar-
veresoone kahjustus, kaasuvate haigus-
tena diabeet, neerupuudulikkus, aneemia,
siisteemne ateroskleroos, samuti vasaku
vatsakese diisfunktsioon protseduuri eel,
C-reaktiivne valgu sisalduse suurenemine
ja/voi leukotsiitoos > 9,5 x 10%/1 (3). Ishee-
miliste siimptomite esinemine PKI ajal, eriti
stenokardia tekkimine protseduuri 16pus
voi isheemia tunnused protseduuriaegsel
EKG-1 méidravad patsientide alagrupi, kellel
tekib suure tdendosusega PKI-ga seotud
miokardiinfarkt (PKI-MI) (13).

PKI-ga seotud miiokardikahjustuse sage-
dasemad tekkemehhanismid on distaalne
embolisatsioon ja dilateeritava arteri kiilg-
haru oklusioon (3). Teised mehhanismid
siidamelihase nekroosi kujunemisel on
dissektsioon, trombi ja no-reflow’ fenomeni
teke voi koronaararteri perforatsioon.

PKI-ga seotud miiokardikahjustuse tekke-
koha alusel eristatakse proksimaalseid ja
distaalseid kahjustusi (4, 14).

1. Proksimaalne miiokardikahjustus ehk 1.
tllipi kahjustus tekib interventsiooni-
koha ldhedal ja kdige sagedamini on selle
pohjuseks epikardiaalse arteri kiilgharu
oklusioon. Kiilgharu oklusioon tekib 5-10
korda suurema tdendosusega, kui on
tegemist arteri suistiku PKI-ga. Enamik
oklusioonidest tekib stendi paigalda-
misel kdrge réhuga dilateerimisest (3).
Oklusiooni tekkemehhanismidest
peetakse oluliseks naastu nihkumist
kiilgharu ette, trombi tekkimist, dilatee-
ritud arteri dissektsiooni, naaberarteri
spasmi ja naastu embolisatsiooni.

2. Distaalne miiokardikahjustus ehk 2.
tllipi kahjustus tekib interventsioonist
distaalsemal. Ageda miiokardikahjustuse
tekkimisse on kaasatud erinevad mehha-
nismid: ateromatoosse ja trombootilise
massi distaalne embolisatsioon, trombo-
tsiititide aktivatsioon ja tromboosi teke,
mis viib mikroveresoonte topistumiseni;
neurohormonaalne aktivatsioon ning
vaskulaarsete funktsioonide modulat-
sioon selle tagajérjel; okstidatiivne stress
ja poletik (4).

Uurimustesse, kus on hinnatud troponiini-
sisalduse suurenemise ja pikemaajalise
prognoosi seoseid, on kaasatud nii stabiilse
stenokardia kui ka dgedate koronaarsiind-
roomidega patsiente, mistdttu on troponiini-
sisaldus olnud suurenenud arvestataval
hulgal patsientidest juba enne PKI-d. Nendes
uurimustes on troponiini vadrtused parast
PKI-d olnud védga varieeruvad ja tolgen-
dused vasturadkivad (15, 16). Kaks hiljutist
metaanaliitisi on kinnitanud PKI-jargse
troponiinisisalduse suurenemise prognos-
tilist vaartust (17, 18). Paraku viahendab
metaanaliiiside tulemuste praktilist vaar-
tust asjaolu, et kaasatud uurimustes kasutati
troponiinisisalduse hindamisel kdrgemaid
norme kui praegu soovitatud 99. protsen-
tiili (8). Ulevaatega, kuhu olid kaasatud
23 604 patsiendi andmed, kinnitati halvemat
prognoosi PKI-MI-ga tilisistunud protse-
duuri korral. Pole aga selge, kas halvema
prognoosi pohjuseks oli PKI-MI voi raskem
koronaarkahjustus ja komplekssem PKI (19).
Magnetresonantstomograafia alusel esineb
periprotseduuriline miiokardikahjustus
25%-1 patsientidest, kellel on tehtud plaani-
line PKI; tekkiva tagasip6drdumatu miiokar-
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dikahjustuse suuruseks on keskmiselt 5%
vasaku vatsakese massist (18). Tekkinud
miiokardikahjustus véib toimida artitmo-
geenselt ja pohjustada vasaku vatsakese
disfunktsiooni (3, 18). Samas on niidatud,
et sarnase kardiomarkerite lekke juures
on periprotseduurilise miiokardiinfarkti
patsientide prognoos parem kui spon-
taanse miiokardiinfarktiga patsientidel (19).
Enamasti kulgeb PKI-ga seotud miiokardi-
kahjustus asimptomaatiliselt ja kujunev
PKI-MI on viikesekoldeline (5, 16, 17).
Suurekoldelisi Q-sakiga periprotseduurilisi
miiokardiinfarkte esineb iiliharva, ligi-
kaudu 0,1%-1 juhtudest (4). Kokkuvdttes
domineerib praegu seisukoht, mille jargi
on tksnes kardinaalsete biomarkerite
sisalduse suurenemise alusel defineeritud
PKI-MI aterosklerootilise kahjustuse ja PKI
raskusastme néitaja, kuid enamasti puudub
sellel sdltumatu prognostiline vaartus (14).

PKI-ga seotud miiokardikahjustus ja
patsiendikasitlus

Oluliseks puuduseks PKI-jargse miiokardi-
kahjustuse uurimustes on erinev patsien-
tide kisitlus enne PKI-d (3, 6). Enamasti
pole troponiini vaartusi enne protseduuri
madratud ja patsientide protseduurieelse
riski hindamine on ebatdpne. Uurimustes,
kus on hinnatud troponiini vaartust enne
elektiivset PKI-d, on leitud troponiini-
sisalduse suurenemine iihel kolmandikul
stabiilse stenokardiaga haigetest (5).
Patsiendid, kellel on enne PKI-d troponiini-
sisaldus suurenenud, on ebastabiilsema
koronaarhaiguse kuluga ning neil on suurem
risk miiokardi nekroosi tekkeks PKI kdigus.
On ka nididatud, et troponiinisisalduse
suurenemine enne protseduuri on ldhi- ja
kaugtulemuse parem prognostiline marker
kui PKI jéarel tekkinud kardiomarkerite
leke (5).

Praegu on rahvusvahelistes ravijuhen-
dites soovitatud praktilisi PKI-MI diag-
noosikriteeriume. Kuigi Ameerika PKI
ravijuhendis on antud soovitus mdédrata
kardiomarkereid, sealhulgas troponiini-
sisaldus 8-12 tundi parast PKI-d (7), ei tehta
seda rutiinselt paljudes haiglates. Samas
looks PKI-MI korrektne diagnoosimine
Euroopa universaalsest miiokardiinfarkti
juhendist (8) lahtudes eelduse miiokardi-
infarktide esinemise korrektse statistika
saamiseks. Kliinilises praktikas on levinud
PKI jdrel kardiomarkerite mddramine

patsientidel, kellel tehti kompleksne prot-
seduur, saadi PKI-ga suboptimaalne tulemus
vdi PKI kulges komplikatsiooniga, samuti
juhtudel, kui patsiendil tekkisid isheemia
simptomid. Miiokardikahjustuse tekkimisel
on soovitatav pikendada hospitaliseerimist
vihemalt iihe pdeva vorra, hinnata vasaku
vatsakese funktsiooni, vajaduse korral
teha korduv koronaarangiograafia (ja PKI),
rakendada isheemiatéve kompleksset ravi
ja alustada miiokardiinfarkti sekundaarse
profiilaktikaga (3).

PKI-ga seotud miiokardikahjustuse
valtimise strateegiad holmavad tehnilisi
votteid ohutu ja efektiivse revaskularisee-
rimise tagamiseks, korvalharu oklusiooni
ja distaalse embolisatsiooni drahoidmiseks,
samuti kardioprotektsiooni laiemas mottes
(statiinid, beeta-adrenoblokaatorid) (3, 6).

Mehaanilistest abivahenditest distaalse
kahjustuse ennetamisel kasutatakse praegu
filtreid ning aspiratsiooni vo6i tromb-
ektoomia kateetreid (3, 22). Distaalse
protektsiooni rakendamisel tekib PKI ajal
vahem periprotseduurilisi miiokardiinfarkte
ja no-reflow’ fenomeni (23).

Uurimused on ndidanud, et kompleksne
antitrombootiline ravi on téhus periprot-
seduurilise miiokardikahjustuse riski
viahendama. Universaalsena soovitatakse
PKI teostamisel kasutada raviskeemis
antiagregante.

Aspiriini miiokardi kaitsev toime PKI
korral on teada iile 20 aasta (24). Euroopa
revaskulariseerimise virskes ravijuhendis
on soovitatud eelnevat ravi aspiriiniga koigil
patsientidel, kellel planeeritakse elektiivne
PKI. Kui patsient pole aspiriini eelnevalt
saanud, siis soovitatakse elektiivse PKI eel
manustada patsiendile aspiriini 150-300 mg
suu kaudu voi 80-150 mg veenisisesi (24).

PKI-MI ennetuses on tdhus kaksikanti-
agregantravi kasutamine. Tieenopiridii-
nidest on kaitsev toime PKI-ga seotud
miiokardikahjustuse tekkimise eest tdes-
tatud klopidogreelil ja prasugreelil (6).
Euroopa revaskulariseerimise ravijuhendis
on soovitatud elektiivse PKI eel manustada
klopidogreeli vahemalt 600 mg enne elek-
tiivset PKI-d (20). Doosis 600 mg suudab
klopidogreel vihendada PKI-ga seotud
miiokardikahjustuse riski kuni 50% (23).

Glikoproteiin IIb/IIa inhibiitoritest on
kliinilises kasutuses absiksimaab, tirofibaan
ja eptifibatiid. Nende efektiivsust miiokardi
nekroosi viltimisel PKI-le suunatud patsien-
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tidel on ndidatud 21 uurimust ja 23 941
patsienti haaranud metaanaliilisis, kus
7pédevasel jadlgimisperioodil oli PKI-MI
teke ravirithmas 51% viiksem (23). Kolme
gliitkoproteiin IIb/Il1a inhibiitorit vordleva
metaanaliiisiga ndidati absiksimaabi statis-
tiliselt olulist suuremat miiokardikahjustust
ennetavat efekti vorreldes tirofibaani ja
eptifibatiidiga (23). Gliikoproteiin IIb/Illa
inhibiitorite rutiinset kasutamist elektiivse
PKI korral Euroopa revaskulariseerimise
ravijuhendis ei soovitata (24).

Euroopa revaskulariseerimise raviju-
hendi jargi kasutatakse antikoagulante
(fraktsioneerimata hepariini ja enoksapa-
riini) koikidel patsientidel, kellele tehakse
PKI, ja valitud patsiendirithmadel (suur
veritsusrisk, trombotsiitopeenia) tuleb selle
jargi kasutada bivalirudiini (24).

Kardioprotektsiooniks on antiagregant-
ja antikoagulantravi koérval vélja pakutud
veel statiinide kasutamist suurtes annustes,
beeta-adrenoblokaatoreid ja adenosiini (3, 6).

Statiinide kasutamine miiokardi kaitseks
PKI ajal péhineb nende pleiotroopsel toimel.
Statiinid parandavad endoteeli funktsiooni,
vdhendavad okstidatiivset stressi ja trom-
botsiititide adhesiooni, stabiliseerivad
aterosklerootilist naastu (25). Uheksat uuri-
must summeerinud metaanaliiiis nditas, et
patsientidel, kes kasutasid suurtes doosides
statiine enne PKI-d (nditeks atorvastatiin
80 mg 12 tundi ja 40 mg 2 tundi enne
PKI-d), tekkis PKI-MI oluliselt harvemini
kui statiinide mittekasutajatel (26).

Beeta-adrenoblokaatoritest on kasutatud
enne PKI-d intrakoronaarselt propranolooli
annuses 15 pg/kg, millega saadi PKI jarel
vidiksem kardiomarkerite leke vdrreldes
platseeborithmaga (27).

Viikeses juhuslikustatud uurimuses 62-1
elektiivse PKI patsiendil saadi intrakoro-
naarselt manustatud adenosiiniga vdiksem
kardiomarkerite protseduurijargne suure-
nemine vorreldes platseeboriihmaga (28).
Adenosiin on hiipereemilise toimega ja
tema efekt on tdendoliselt seletatav siidame
isheemilise eelkohastumuse parandamisega.

On leitud, et isheemilist eelkohastu-
must siidames saab parandada ka lihi-
ajalise isheemia tekitamisega stidamest
kaugel asuvates elundites ja kudedes.
Sellist protsessi nimetatakse isheemiliseks
eelkohastumuseks distantsilt (ingl remote
ischemic preconditioning) ja seda on raken-
datud ka periprotseduurilise miiokardi-

kahjustuse ennetamiseks. Juhuslikustatud
uurimuses 242 patsiendiga kasutati nime-
tatud fenomeni tekitamiseks 6lavarrele
asetatud vererdhu méotmismansetti rohuga
200 mm Hg 5 minuti véltel, jargneval 5
minutil oli mansett 6hust tiihjendatud,
tstiklit korrati 3 korda. Uuringu tulemusena
saadi katsealustel PKI jarel vorreldes kont-
rollriihmaga oluliselt vdiksem troponiini
sisalduse suurenemine (29).

PKI-MI ESINEMINE IDA-TALLINNA
KESKHAIGLAS AASTATEL 2010-
2014

Lihitilevaade ITKs diagnoositud PKI-MI
juhtudest on koostatud haigla kliinilisest
infoslisteemist rahvusvahelise haiguste
klassifikatsiooni (RHK-10) koodide 121 (dge
miiokardiinfarkt) ja 122 (korduv miiokardi-
infarkt) alusel paritud andmete pdhjal. RHK
koode 121 v6i 122 pdhihaigusena margitult
kasitleti kui spontaanset MI-d, 121 voi 122
pohihaiguse tiisistusena margitult kui
periprotseduurilist MI-d. Vajaduse korral
tdpsustati andmeid patsientide haiguslu-
gude pohjal.

Andmeesituseks on kategooriliste
tunnuste puhul kasutatud protsentarvu-
tust, pidevate tunnuste korral on toodud
mediaan, miinimum ja maksimum. Arves-
tades troponiinisisalduse médtmismee-
todite muutust uuringuperioodi jooksul,
pole esitatud troponiini kontsentratsiooni
absoluutvaartusi ja on kasutatud suhtarve
(suurenemine kordades). ITKs on tradit-
siooniliselt madratav siidamespetsiifiline
troponiini T sisaldus. Analiiiitilise statistika
meetoditest on spontaansete ja periprotse-
duuriliste miiokardiinfarktide vordlemisel
vastavalt andmete tiilibile ja jaotusele
kasutatud hii-ruut-, Fisheri voi Wilcoxoni
astaksumma testi. Seoseid on peetud statis-
tiliselt olulisteks p-vadrtusel < 0,05.

Aastatel 2010-2014 diagnoositi ITKs
48 PKI-MI juhtu, mis moodustas 4,8%
koigist diagnoositud miiokardiinfarktidest.
Vaadeldud aastate jooksul varieerus PKI-MI
osakaal koigist MI-dest 2,3-7,7%. PKI teos-
tamise ndidustuseks oli 43 juhul stabiilne
stenokardia, 5 patsiendil teostati PKI juba
kdigus oleva miiokardiinfarkti tottu. Edasine
analiiiis késitleb 43 elektiivse PKI kdigus
tekkinud miiokardiinfarktiga patsienti.

PKI-MI patsientide hulgas oli 24 meest ja
19 naist vanuses 46 kuni 88 (mediaan 66)
aastat. 33 patsiendil ei olnud anamneesis
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varasemat miokardiinfarkti; tiks voi kaks
varasemat MI-d oli vastavalt 8 ja 3 patsiendil.
Uhelgi patsiendil ei diagnoositud vaatluspe-
rioodi jooksul korduvat PKI-MI-d. Angiograa-
fiakabinetis EKG-1 olid isheemia tunnused
koigil PKI-MI patsientidel. Rinnaku-
tagune valu PKI ajal esines 7 patsiendil,
7 patsiendil tekkis valu parast protseduuri.
PKI jérel tehtud EKG kirjeldus oli haigusloost
leitav 8-1 PKI-MI patsiendil, neist 2-1 esines
ST-segmendi elevatsioon.

Troponiini sisaldus enne protseduuri
oli maaratud 26-1 PKI-MI patsiendil, 15
juhul iiletas troponiini sisaldus referents-
vadrtuse lUlempiiri (mediaan 2,3 korda).
Jargmisel paeval parast PKI-d oli troponiini
sisaldus méddratud kdoigil PKI-MI patsientidel
ja selle vddrtus oli koigil juhtudel normi
tlempiirist suurem (mediaan 13,5 korda).
Protseduurijdrgse troponiinisisalduse
suurenemise (vorreldes protseduurieelsega,
hinnatav 26 patsiendil) mediaan oli 13,3
korda (miinimum 3,1 korda, maksimum
72,4 korda).

Tabelis 1 on vordlevalt esitatud spontaanse
(n = 943) ja stabiilse stenokardia tottu tehtud
PKI jargse (n = 43) miiokardiinfarkti patsien-
tide ja nende késitluse haigusjuhupdhine
iseloomustus. Olulist soolist erinevust spon-
taanse miiokardiinfarkti ja PKI-MI patsientide

vahel ei esinenud. PKI-MI patsiendid olid
nooremad kui spontaanse MI patsiendid
(mediaanide erinevus 6 aastat). Mdlemas vord-
lusriihmas esines diabeeti ligikaudu veerandil
patsientidest. Ehhokardiograafia oli tehtud
oluliselt sagedamini spontaanse miiokardi-
infarktiga patsientidel, vasaku vatsakese
valjutusfraktsioon oli suurem PKI-MI korral
(mediaanide erinevus 4%). Ravis manustati
gliitkoproteiin Ilb/Illa inhibiitorit ligikaudu
pooltele PKI-MI patsientidele, spontaanse
MI patsientidest sai gliikoproteiin 1Ib/Illa
inhibiitorit tiks neljandik. Haiglas ei surnud
tikski PKI-MI patsient, spontaanse MI-ga oli
haiglasuremus 6%.

Tabelis 2 on vorreldud haiglast viljakirju-
tatud spontaansete (n = 888) ja periprotse-
duursete (n = 43) miiokardiinfarktijuhtude
hospitaliseerimise kestust ja ravi. Spon-
taanse MI-ga olid patsiendid ravil kauem
kui PKI-MI patsiendid (mediaanide erinevus
2 pdeva). Koiki vaadeldud ravimeid, vilja
arvatud beeta-adrenoblokaatorid, kirjutati
PKI-MI patsientidele vilja sagedamini kui
spontaanse MI korral (erinevust iseloo-
mustav p-vaartus oli < 0,05 klopidogreeli
ja statiini korral). Aspiriini ja statiine said
koik 43 PKI-MI patsienti, kdige viiksem arv
(15) periprotseduurilise miiokardiinfarktiga
patsiente sai tikagreloori.

Tabel 1. Spontaanse ja periprotseduurilise miiokardiinfarktiga patsientide ja nende kasitluse

iseloomustus

Miiokardiinfarkti tiiiip

Tunnus . - p-vaartus
spontaanne periprotseduuriline
n=943 n=43
Sugu mees 521 (55,3) 24 (55,8) 0,942
naine 422 (44,8) 19 (44,2)
Vanus (aastad) mediaan 72 66 0,003
miinimum 28 46
maksimum 100 88
Diabeet jah 225 (26,6) 10(23,3) 0,628
ei 621 (73,4) 33(76,7)
Ehhokardiograafia jah 855 (90,7) 25(58,1) <0,001
tehtud .
ei 88(9,3) 18 (41,9)
Vasaku vatsakese mediaan 56 60 0,0182
viéljutusfraktsioon, .
% miinimum 14 35
maksimum 82 72
Gliikoproteiinllb/  jah 239(25,3) 21(48,8) 0,001
lla raviskeemis .
ei 704 (74,7) 22(51,2)
Surm haiglas jah 55(5,8) 0 0,103
ei 888 (94,2) 43(100,0)
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Tabel 2. Spontaanse ja periprotseduurilise miiokardiinfarktiga patsientide haiglaravi kestus ja

haiglajargne ravi

Miiokardiinfarkti tiiiip

Tunnus Spontaanne Periprotseduuriline p-vaartus
n=2888 n=43

Haiglaravi kestus, = mediaan 6 4 <0,001

paevad -
miinimum 0 1
maksimum 35 9

Aspiriin jah 821(92,4) 43(100,0) 0,062
ei 67(7,6) 0

Beeta- jah 781 (87,9) 34(79,1) 0,085

adrenoblokaator .
ei 107 (12,1) 9(20,9)

AKE inhibiitor jah 4380 (45,9) 23(53,5) 0,942
ei 408 (54,1) 20 (45,6)

Statiin jah 815 (91,8) 43(100,0) 0,050
ei 73 (8,2) 0

Klopidogreel jah 347(39,1) 28 (65,1) 0,001
ei 541 (60,9) 15(34,9)

Tikagreloor jah 230(25,9) 15 (34,9) 0,191
ei 658 (74,1) 28 (65,1)

KOKKUVOTE

Eri andmetel tekib 5-30%-1 patsientidest
perkutaanse koronaarinterventsiooniga
seotud miiokardikahjustus ehk periprot-
seduuriline miiokardikahjustus. Alates
2012. aastast on Euroopa muokardiinfarkti
defineerimise universaalses juhendis Kirjas
PKI-ga seonduva miiokardiinfarkti diagnos-
tilised kriteeriumid. Siiski puudub siiani
konsensus miiokardikahjustuse hindamise,
kliinilise tdhenduse ja kdsitlemise suhtes
ning igapdevpraktika on heterogeenne.

Artiklis on esitatud tilevaade soovitustest
PKI-ga seotud muiokardikahjustuse diag-
noosimiseks ja patsiendi kdsitlemiseks ning
kirjeldatud PKI-ga seotud miiokardiinfarkti
esinemist Ida-Tallinna Keskhaigla stidame-
keskuses aastatel 2010-2014. Vordlevalt
analiitisiti 943 spontaanse ja 43 periprot-
seduurilise miiokardiinfarktiga patsienti,
vordlusrithmade moodustamisel ldhtuti
haiguslukku margitud diagnoosist - 121 voi
122 vastavalt pohihaigusena voi péhihaiguse
tisistusena.

PKI-MI patsiendid olid hospitaliseeritud
stabiilse stenokardia diagnoosiga. PKI-MI
patsientide riithmas olid troponiin T vaar-
tused enne ja parast protseduuri haigusloos
leitavad 26 patsiendil, tilejadnutel oli seda
hinnatud ainult pdrast protseduuri. Meie
andmetel ilmnesid statistiliselt olulised
erinevused rithmade vahel jargmistes ndita-

jates: PKI-MI patsientidel tehti tekkinud
miiokardikahjustuse hindamiseks harvem
ehhokardiograafiline uuring, nende haigla-
ravi periood oli l[iihem, ravis kasutati
nendel enam gliitkoproteiin IIb/Il1a inhibii-
toreid ja klopidogreeli. Uurimus kinnitas
heterogeenset PKI-MI patsientide kasit-
lust haiglaperioodil ITK stidamekeskuses
vorreldes spontaanse miiokardiinfarktiga
patsientidega. Samuti ilmnes selge vajadus
saavutada Eestis konsensus elektiivse PKI-ga
patsiendikasitluses.

Uuringuks on taotletud Tallinna
meditsiiniuuringute eetikakomitee luba
(otsus nr 1138).

TANUAVALDUS

Autorid tanavad PERHi kardioloogi Tiia Ainlat sisukate kommen-
taaride ja ettepanekute eest.

SUMMARY

Myocardial damage after
percutaneous coronary intervention

Tiina Uuetoa?, Sulev Margus*-2, Merili
Prikk3, Marika Tammaru?

Percutaneous coronary intervention (PCI)
for revascularization of patients with
ischaemic heart disease has become safer
in the last decade owing to advances in
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technology. The incidence (5%-30%) and
magnitude of myocardial damage after
PCI is highly variable, depending on the
patient’s presentation (acute coronary
syndrome vs stable coronary artery disease),
angiographic and procedural character-
istics, adjunct pharmacotherapy, and the
biomarker and thresholds applied to detect
its presence. Since 2012, the Universal
Definition of Myocardial Infarction issued
by European Society of Cardiology defines
the diagnostic criteria for periprocedural
myocardial infarction (MI). Still, there is
no consensus on the evaluation, clinical
definition, management and independent
prognostic value of myocardial damage
related to PCI. The present review provides
recommendations of the diagnosis and
management of periprocedural MI. As a part
of the article, management of patients with
periprocedural MI hospitalized in the Center
of Cardiology of the East-Tallinn Central
Hospital in 2010-2014 has been discussed.
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Libmani-Sacksi endokardiit.
Haigusjuhu kirjeldus ja kirjanduse

luhitlevaade

Anu Hedman?, Siret Oja?, Kati Otsa?

Artiklis on Kirjeldatud endokardiiti patsiendil, kel puudusid infektsiooni tunnused.
Kliinilise leiu, diagnostiliste protseduuride ja laboratoorsete analiiiiside alusel diag-
noositi mitteinfektsioosset endokardiiti ehk Libmani-Sacksi endokardiiti patsiendil,
kel esimest korda diagnoositi ka siisteemne luupus. Siisteemse luupuse intensiivse
ravi tulemusena paranes ka kardiaalne seisund. Kuna tegemist on vdga harva esineva
haigusega, siis on esitatud ka kirjanduse liihiiilevaade selle haiguse diagnostika ja

ravikasitluse kohta.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

63aastane mees haigestus 2014. aasta
novembri alguses 6hupuuduse, kuiva koha
ja subfebriliteediga. Ta mérkas kaalulangust
ja jalgade turseid. Patsient podrdus perearsti
poole, kes kopsupdletiku kahtluse téttu
maddras ravi asitromutsiiniga. Perearsti
vastuvotul leiti ka esimest korda korgenenud
vererdhk, mistdttu alustati ravi ramiprii-
liga. Vaatamata ravile 6hupuudus slivenes
ja vererdhk piisis korge (200/100 mm Hg).

Detsembri algul toodi patsient kiirabiga
Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) erakorralise
meditsiini osakonda. Tehtud analiilisides
kliinilises veres leukotsiitoosi ei olnud,
esines normotsiitaarne normokroomne
aneemia, hemoglobiini vddrtus oli 115 g/I,
CRP oli 22 mg/l, kreatiniin 126 pmol/I,
glomerulaarfiltratsiooni kiirus (GFR)
57 ml / min / 1,73 m2, proBNP > 4500 ng/l.
Diagnoositi tilemiste hingamisteede viirus-
infektsioon ja patsient lubati kodusele
ravile. Vererdhu raviks soovitati jatkata
ramipriilikuuri, vajaduse korral votta lisaks
nifedipiinitilku.

Detsembris kdis patsient pulmonoloogi
ambulatoorsel vastuvétul, kus diagnoositi
spirograafia alusel kroonilist obstruktiivset
kopsuhaigust ja médrati ravi inhalaatoritega
(gliikopiirrooniumbromiid ja indakaterool-
maleaat).

Paari pdeva pdrast pddrdus patsient
uuesti erakorralise meditsiini osakonda.
Lisaks muudele analiilisidele, mis eelneva-
tega samades piirides, véeti uriinianaliis,

kus oli proteinuuria (0,75 g/1) ja erutrotstt-
uuria (250 pl). Kuna esines D-dimeeride
tous (2,87 pg/ml), tehti kompuuterangio-
graafia, kus kopsuarteri trombemboolia
vélistati. Kompuutertomograafia (KT)
uuringul ilmnes kahepoolne pleuraefusioon
ja jai vasempoolse pneumoonia kahtlus.
Patsient hospitaliseeriti erakorraliselt
ITK kardioloogiakeskusesse uuringuteks
ja raviks.

Varem oli patsient olnud oma sénul terve
jaravimeid pidevalt ei tarvitanud. Patsiendil
oli 2007. aastal diagnoositud radikulopaatia
(L5/S1 diski ekstrusioon), aeg-ajalt esinenud
seljavalu ja parema puusaliigese valu seostas
patsient ise fliuisilise tooga. Allergiaid
ei teadnud patsient endal olevat. Tootas
asfalteerijana, varem oli olnud meremees.
Oli suitsetanud 15 sigaretti pdevas umbes
50 aastat ja tarvitanud mdddukalt alkoholi.
Detsembris 2014 oli patsient nii suitsetami-
sest kui ka alkoholist loobunud.

Objektiivselt oli patsiendi tildseisund
rahuldav, kehatemperatuur normaalne.
Poskedel ja ninaseljal oli nahk kergelt
punetav, ndhtavad limaskestad olid haavan-
diteta. Vererdhk oli 200/120 mm Hg. Auskul-
tatoorselt esinesid siistoolne kahin siidame
basis’el ja diastoolne kahin sitidame tipul.
Paremas kopsus oli hingamiskahin nérgem,
kuulda oli ekspiratoorseid kiuneid ja urinaid.
Jalgadel olid kuni pdélvedeni lohktursed.
EKG-1 oli siinusriitm sagedusega 69 korda
minutis ning viited vasema vatsakese
hiipertroofiale.
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Ultraheliuuringul ilmestus vedelik
molemas pleuraddnes, kust punkteerimisel
viljus paremalt 700 ml ja vasakult 500 ml
selget kollast vedelikku. Tsiitoloogiliselt
oli tegemist transudaadiga, pahaloomulisi
rakke ei leidunud. Pleurapunktsiooni jarel
patsiendi 6hupuudus ja koha taandusid.

Transtorakaalsel ehhokardiograafial
(ehhoKG) visualiseerus aordiklapil nii paremal
kui ka vasakul koronaarhélmal vegetatsioon
modtmetega 5 x 9 mm. Klapistruktuuri
muutuse tdttu oli kujunenud kerge aortaalste-
noos ja kerge kuni moddukas aortaalregurgi-
tatsioon, esines miiokardi kerge hiipertroofia
ja stistoolne pulmonaalhiipertensioon (SPAP
55 mm Hg). Leid kinnitati ka so6gitorukaudsel
ehhoKG-1 (vt fotod 1, 2).

Septilise endokardiidi kahtluse tottu alus-
tati empiirilist antibakteriaalset ravi veeni-
sisesi sultamitsilliiniga ja gentamiitsiiniga.
Nddal parast antibakteriaalse ravi alustamist
halvenes neerufunktsioon (kreatiniini tdus
kuni 157 pmol/l, GFR 40 ml / min / 1,73 m?2),
mistdttu gentamiitsiin jdeti dra. Analiiii-
sides ilmnesid mikrohematuuria, protei-
nuuria (00pdevases uriinis valku 3,46 g),
hiipoalbumineemia (albumiin 26,7 mmol/1).
Diagnoositi nefrootilist slindroomi ning
selle foonil kérgenenud vererdhku. Patsient
sai antihiipertensiivset kombineeritud
ravi (angiotensiini retseptorblokaator,
tiasiid, spironolaktoon, kaltsiumiantagonist,
beetablokaator ja alfaretseptorblokaator),
mille foonil vererdhk 160/80 mm Hg.

Uuringute ja analiiiside tulemuste poéhjal
oli infektsioon vdhetdendoline: patsient
oli palavikuvaba; pdletikunditajad védiksed
(C-reaktiivne valk 17 mg/1, prokaltsitoniin
0,13 pg/1); vere, uriini, réga ja pleuravede-
liku kiilvid kasvuta; sepsisetekitajate DNA
paneel verest negatiivne; uriinis nitritid ja
leukotsiitidid negatiivsed.

Alternatiivse diagnoosina moeldi mitte-
infektsioossele endokardiidile. Hiipoteesi
kinnitamiseks tehtud lisaanaliilisides olid
tuumavastased antikehad (ANA) 1 : 320
positiivsed (perinukleaarne helendus), anti-
dsDNA negatiivne, antifosfolipiidsiindroomi
antikehad (luupusantikoagulant, beeta-2-glii-
koproteiin 1 vastased ja antikardiolipiini-
vastased antikehad) negatiivsed, komple-
ment (C3 ja C4) vahenenud, eriitrotsiititide
settekiirus 39 mm/h, immuunglobuliin M
ja G vaheselt suurenenud, maksa autoim-
muunhaigustega seotud antikehade paneelis
antimitokondriaalsed antikehad (AMA) ja
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Foto 1. Vegetatsioon aordiklapi paremal koronaarholmal esmasel

transtorakaalsel ehhouuringul.

Foto 2. Vegetatsioon aordiklapi paremal koronaarholmal
sodgitorukaudsel ehhouuringul.

antigliikoproteiin 210 (gp210) IgG-positiivsed
ning B-hepatiidi (HbsAg) ja C-hepatiidi (HCV)
ning HIV antikehad negatiivsed.

Konsulteerides reumatoloogidega, diag-
noositi esmast slisteemset eriitematoosluu-
pust (SEL) ja Libmani-Sacksi endokardiiti.
SELi diagnoosikriteeriumitest esinesid
iseloomulik nahaleid, aneemia, nefriit, sero-
siit (pleuriit) ja endokardiit, ANA-positiivsus
ning hiipokomplementeemia.

Patsient viidi lile edasiseks raviks ITK
reumatoloogia keskusesse, kus alustati
pulssravi kdrgdoosis metiitilprednisoloo-
niga nelja pdeva jooksul, millele jargnes
suukaudne gliikokortikoidravi vihenevas
annuses. Lisaks mddrati haigust modi-
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fitseeriv ravi miukofenolaatmofetiiliga
(Cellcept), alustati ka antiagregantravi
aspiriiniga. Steroidravi foonil suurenes
patsiendil veresuhkrusisaldus, mis lahenes
hormooni annuse vihenedes. Patsiendi vere-
rohk alanes, mistottu antihiipertensiivse
ravi koormust vdahendati. Proteinuuria ja
tursed taandusid, jai ptisima méddukas
neerupuudulikkus.

Poolteist kuud péarast ravi alustamist
jaanuaris 2015 ambulatoorselt tehtud
ehhoKG-uuringul lisastruktuur klapil oli
mootmetelt vihenenud ja kopsuarteri rohk
normaliseerunud (vt foto 3).

Patsient jdi jalgimisele reumatoloogide
ja kardioloogide juurde. 2015. aasta aprillis
leidis aset plaaniline hospitaliseerimine
reumatoloogia osakonda diinaamika hinda-
miseks. EnhoKG-1 oli positiivne diinaamika:
aordiklapi holmadel lisastruktuure ei
esinenud, endiselt piisis kerge aordisuistiku
jamoodukas aordiklapi puudulikkus. Ront-
geniiilesvottel kopsudest oli pleuraefusioon
taandunud. Uriinianaltiiis oli normalisee-
runud, plisis méddukas neerupuudulikkus.

LUHIULEVAADE KIRJANDUSEST
1924. aastal avaldasid New Yorgi Mount Sinai
haigla kardioloogia osakonna loojad doktor
Emanuel Libman ja doktor Benjamin Sacks
haigusjuhu kirjelduse siisteemse luupusega
patsiendi kohta, kellel kirjeldati ebatiiii-
pilisi mitteinfektsioosseid verrukoosseid
vegetatsioone mitraalklapil (1).
Libmani-Sacksi (LS) endokardiit on
koige sagedasem slidamepatoloogia SELi-

Foto 3. Vegetatsioon aordiklapi paremal koronaarholmal
transtorakaalsel ehhouuringul 1,5 kuud parast ravi alustamist.

patsientidel. Endokardiit haarab peamiselt
mitraal- ja aordiklappi, kuid voib esineda
ka teistel klappidel, mitmel klapil korraga
ja ka seinapidiselt vatsakese endokardil (2).
Klapipuudulikkus on sagedasem kui -stenoos.

Klapikahjustuse diagnoosimine ei ole
lihtne, kuna kahjustus on ildjuhul tagasi-
hoidlik ning asimptomaatiline ega pruugi
olla esmasel haige uurimisel avastatav.
Koige sagedamini ndhakse ehhoKG-1 klapi-
striktuuride tihenemist ja vegetatsioone,
kusjuures ligi 40% muutustest visualisee-
ruvad vaid so0gitorukaudsel ehhoKG-1 (3).
Uhe keskuse 342 SELi-patsiendi 4aastasel
jalgimisel esines siidameklappide haaratus
11%-1 haigetest (2).

Vegetatsioonide esinemine tdendosus
soltub SELi kestusest ja aktiivsusest ning
antifosfolipiidstindroomi (@PL-siindroom)
olemasolust. aPL-stindroomi korral esinevad
autoantikehad arvatakse olevat LSi endokar-
diidi patogeneesis votmekohal. Immunohis-
tokeemilistes uuringutes on kahjustunud
klapi biopsiamaterjalis ndhtud aPL-stind-
roomile iseloomulikke 2-gliikoproteiin 1
vastaseid antikehi (4). 23 originaaluurimuse
metaanaliilis nditas, et luupusehaigetel on
kaasuva aPL-i korral Sanss LSi endokardii-
diks kolm korda suurem (5). Nimetatud
metaanaliitisi andmetes esines siidameklapi
haaratust 43%-1 aPL-stindroomiga luupuse-
haigetest ning 22%-1 aPL-negatiivsetel
haigetel. Sidameklapi kahjustuse tdendosus
on suurem luupusantikoagulandi olemasolu
ja korge kardiolopiinivastase antikeha tiitri
korral. LSi endokardiiti esineb ka isoleeritud
(ilma SELita kulgeva) aPL-slindroomi korral,
kusjuures ehhokardiograafilisi korvalekal-
deid on ndhtud selle stindroomi puhul kuni
kolmandikul haigetest (6).

Pikaaegseid jalgimisuuringuid LSi endo-
kardiidi loomuliku kulu kohta tehtud pole,
kuid olemasolevates uurimustes tekib klapi-
puudulikkuse progressioon vaid tiksikutel
juhtudel (3%-1 juhtudest on regurgitatsioon
raske) ning klapioperatsiooni vajab eri
andmeil 1-8% patsientidest (2). Haiguse
kulg soltub SELi aktiivsusest ning kaasu-
vast neeru- voi sidamekahjustusest. Harva
voib lisanduda sekundaarne bakteriaalne
endokardiit. Pole vilistatud ka aPL-siind-
roomi-puhuse hiiperkoagulatsiooni téttu
tekkinud trombide olemasolu klappidel.
Jalgimisuuringud on ndidanud, et SELi korral
esinev LSi endokardiit on iseseisev riskitegur
trombembooliliste ajuinfarktide ja transi-
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toorsete isheemiliste atakkide ning neuro-
kognitiivse disfunktsiooni tekkel (2, 7).
Andmed antikoagulantravi tdhususe kohta
LSi endokardiidi puhul on vastukaivad.
Siiski, luupusehaigetele, kellel on esinenud
trombembooliline tiisistus, soovitatakse
eluaegset antokoagulantravi (8).

Spetsiifilise simptomaatika puudumise
téttu on mitteinfektsioosse endokardiidi
avastamine oluliselt keerulisem kui infekt-
sioosse endokardiidi diagnoosimine. Mitte-
infektsioosse endokardiidi puhul puudub
infektsioossele endokardiidile tiitipiline
kliiniline pilt: palavik, kdrged poletikundi-
tajad, kahin stidamel véi tiitipiline ehhoKG
leid (2, 9) (vt tabel 1). Mitteinfektsioosse
endokardiidi diferentsiaaldiagnostikas
tuleks modelda ka kartsinomatoossele prot-
sessile siidameklapil. Sidameklapi haaratust
on koige enam erineva lokalisatsiooniga
limarakulise kartsinoomi puhul, kuid
sarnaseid verruca’id voib ndha ka papillaarse
fibroelastoomi puhul (2).

LSi endokardiidi prognoos sdltub SELi
raskusest, muude elundite haaratusest ja
klapikahjustuse ulatusest. Mitteinfekt-
sioosse endokardiidi puhust eraldi ravi-
juhendit kirjandusest ei leia, oluline on
luupuse ravi. SELi puhul on valikravimiks
kortikosteroidid, mis LSi endokardiiti ei
enneta, kuid soodustavad klapimuutuste
paranemist ning kombineerituna haigust
modifitseerivate ravimitega (tsiitostaati-
kumid, immunomodulleerivad ravimid)
hoiavad siisteemse SELi aktiivsust kontrolli
all. Kergete kuni moodukate klapirikete
ravi on konservatiivne. Operatiivne ravi on
nédidustatud raske klapirikke korral. Kuna
LSi endokardiidi puhul esineb sageli klapi-
hélmade fibroseerumine, siis eelistatakse
klapi proteesimist klapiplastikale (10).

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel ei ole selle t66ga seotud huvide konflikti.

SUMMARY

Libman-Sacks endocarditis. A case
report and a brief review of the
literature

Anu Hedman?, Siret Oja?, Kati Otsa?

The current patient case describes endocar-
ditis in a patient who did not show any signs
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Tabel 1. Mitteinfektsioosse ja infektsioosse endokardiidi

diferentsiaaldiagnostika (9)

Mitteinfektsioosne

Infektsioosne endokardiit

endokardiit
Palavik - +
Kahin klapil - +
Leukotsiitoos - +
CRV —/+ N
Verekiilv - +
aPL -/+ -
EhhoKG leid Vegetatsioonid on Mobiilsed, erineva

vaikesed, verruca-

laadsed <1cm,
ebaregulaarse kujuga,

laia kinnitumispinnaga
javaheliikuvad. Sageli
visualiseerivad vaid
soogitorukaudsel uuringul.
Klapi abstsess/ruptuur
vaga harv.

Multilokulaarsed véikesed
kolded

Aju piltdiagnostika
trombembooliliste
ajuinfarktide esinemisel

suurusega vegetatsioonid,
tavaliselt klapi hclmadel.
Klapi abstsess/ruptuur
sage.

Uldjuhul iiksik kolle iihe
arteri varustusalal

aPL - antifosfolipiidsiindroomi antikehad

of infection. This article presents diagnostic
methods and treatment procedures of non-
bacterial endocarditis in a 63-year old man
with first ever detected systemic lupus
erythematosus (SLE), thus Libman-Sacks
endocarditis. Extensive treatment of SLE
also improved the cardiac manifestation of
the disease. As Libman-Sacks endocarditis
is a rare condition, a brief literature review
of the diagnostic algorithm and treatment
has been described as well.
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Tuumorist indutseeritud
osteomalaatsia. Haigusjuhu kirjeldus

Kati Otsa?, Anne Poksi?, Taavi Toomela3

Tuumorist indutseeritud osteomalaatsia (TIO) on harvomandatud metaboolne haigus-
seisund, mille juhtivateks tunnusteks on hiipofosfateemia ja osteomalaatsia. TIO avaldub
kroonilise luu- ja lihasevalu, jduetuse ja visimusena, millega kaasneb suurenenud risk
luude haprusmurdude tekkeks. Seisundi pdhjustajaks on fibroblastide kasvufaktorit
FGF23 produtseeriv kasvaja, mille radikaalse eemaldamise jiarel metaboolsed hiired
taanduvad. TIO 16plikule diagnoosimisele v6ib kuluda aastaid.

Artikkel esitab TIO-patsiendi haigusjuhu, kes siimptomite tekkel oli 13aastane ning
kelle diagnoos leidis 16pliku kinnituse hiipofosfateemiat péhjustanud tuumori eemal-
damise jarel 6 aastat hiljem. Kirjanduse iilevaates on késitletud lisaks TIO-le laiemalt

FGF23 vahendatud renaalse hiipofosfateemia diferentsiaaldiagnoosi.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

1990. aastal stindinud normaalse arenguga
(menarhe 12 aasta vanuses) varem terve
tiitarlaps haigestus 2003. aastal liigese-
ja lihasevaluga. Lastearstid diagnoosisid
juveniilset spondiiloartropaatiat ning
alustasid ravi (metotreksaat, plakveniil,
sulfasalasiin). Aastatel 2003-2005 oli labo-
ratoorsetes analiilisides luu ainevahetuse
marKkerite taseme tous (alkaalne fosfataas,
C-telopeptiid, osteokaltsiin); kaltsium,
parathormoon (PTH) ja 25(OH)-D-vitamiin
seerumis olid normis.

Veebruaris 2005 tekkis valu vasakus
hiippeliigeses, rontgenogrammil kirjeldati
vasaku sddreluu distaalse osa lineaarset
murdu. Sama aasta juunis pdlve tugeva valu
tottu tehtud rontgenogrammil oli leiuks
parema reieluu distaalse osa murd. Rontgen-
uuringutel kirjeldati ka generaliseerunud
osteopeeniat ja osteoporoosi.

Septembris 2005 nahti luubioptaadi
uuringul valdavalt tavapédrase ehitusega
spongioosset luukude, mille perifeerias
kirjeldati koldelise leiuna halvasti arenenud
lamelaarse struktuuriga 6hukesi luuporkasid
ning vihesel mddral rohkenenud sidekude.

Kliinilise pildi ja luubiopsia leiu alusel
pustitasid lastearstid McCune’i-Albrighti
siindroomi diagnoosi hiipoteesi, mille puhul
arvestati ka endokrinopaatia ilminguid
(2005. aastal punkteeritud munasarjatsiist)
ning café-au-lait’-pigmendilaigu esinemist
patsiendi nahal.

Jargnevatel aastatel diagnoositi
patsiendil mitmeid luumurde. 2006. aastal
tekkisid molema reieluukaela impressioon-
fraktuurid, novembris 2007 tehti paremal
reieluukaelal retsidiveeruva murru téttu
metallosteosiintees. Samal aastal leiti vasaku
kandluu korpuse lineaarmurd. 2007. aastast
kondis patsient kiitinarkarkudega.

Veebruaris 2008 lisandus murd parema
reieluu diafiilisi ja metafiitisi piiril, sama
aasta aprillis teostati metallosteosiintees
vasaku reieluukaela dislokalisatsiooniga
murru tdttu. Veebruaris 2009 tekkis vasaku
esimese metatarsaalluu murd, kaks kuud
hiljem vasaku reieluu distaalse metafiiiisi
stressmurd, millele omakorda kaks kuud
hiljem lisandus murd parema sddreluu
proksimaalses metafiiisis. Rontgeno-
grammidel kirjeldati korduvalt murdude
konsolidatsiooni puudulikkust. Alates 20009.
aastast liikus patsient ratastoolis.

Aastal 2005 diagnoositi patsiendil
esimest korda hiipofosfateemia.

Laboratoorsetes analiilisides aastatel
2006-2008 oli fosfaat seerumis piisivalt
madalal tasemel, jdddes vahemikku 0,34-
0,45 mmol/1 (norm 0,70-1,05). Esialgne kerge
hiipokaltseemia taandus ning kaltsiumi-
sisaldus seerumis oli kolme aasta valtel
referentsvaartuste piires. Alkaalse fosfataasi
(ALP) niit ptsis luu isoenstitimi arvelt jatku-
valt suur (luu isoensiiiim 317-857 U/], norm
35-104), samuti olid piisivalt suurenenud
luu resorptsiooni nditajad.
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Alates 2005. aastast sai patsient raviks
1,25(0OH)-D-vitamiini (kaltsitriool) 2 mikro-
grammi pdevas. 2006. aastast lisati naat-
riumfosfaat 0,5 grammi pdevas, mille annust
suurendati kuni 3 grammini pdevas. Luu-
tiheduse uuringul DXA-meetodil oli patsiendi
T-skoor 2006. aasta juulis -2,3, mistdttu
raviskeemi lisati alendronaat. Samast
aastast sai patsient valusiindroomi tottu
tramadooli ja amitriptilliini, paralleelselt
alustati meeleoluhdire ravi fluoksetiiniga.

Aastatel 2005-2007 konsulteerisid
patsienti korduvalt nii Eesti kui teiste
riikide erinevate erialade spetsialistid. 2007.
aastal suunas perearst patsiendi Ida-Tallinna
Keskhaigla (ITK) reumatoloogiakeskuse
statsionaari. Patsiendil ei olnud kasvu-
mahajddmust ega jisemete deformatsioone,
siinoviidile voi spondiiliidile viitavaid
tunnuseid ei esinenud. Patsiendi C-reak-
tiivse valgu vddrtus ei olnud suurenenud,
reumaatilise ja autoimmuunse protsessi
markerid (RF, aCCP, ANA, HLA B27) olid
negatiivsed. Alates 2003. aastast kestnud
juveniilse spontiloartropaatia ravi [dpetati.
Piisis hiipofosfateemia, normokaltseemia,
ALP ja luu resorptsiooni néditajate suurene-
mine. Fosfori reabsorptsioon neerudes oli
vdahenenud (67,5%, norm > 95%), kahanenud
oli ka fosfori reabsorptsiooni lavivdartus
(fosfaadi maksimaalne tubulaarne reab-
sorptsioon glomerulaarfiltratsiooni tihiku
kohta, TmP/GFR 0,41, norm 0,8-1,8). 25(OH)-
D-vitamiin ja 1,25(OH)-D-vitamiin seerumis
jéid referentsvaartuste piiridesse (25(OH)-D-
vitamiin 63 nmol/l, norm 50-80; 1,25(0OH)-
D-vitamiin 74 pmol/l, norm 43-144).

Esimest korda haiguskulu valtel maarati
fosfaadi ainevahetust reguleeriva hormooni
fibroblastide kasvufaktori 23 (FGF23) tase
patsiendi seerumis. Analiiisi tulemus néitas
FGF23 taseme tousu (114,0 RU/I, norm < 100).

Foto 2. Rontgeniiilesvote adenoidi diagnoosimiseks (A). KT-uuring (mai 2008)

SISEKLIINIK

Foto 1. PET-KT-uuring (mai 2007): metaboolselt aktiivne kude
ninaneelu tagaseinas (A) ja tonsillide piirkonnas (B), mis sobib
poletikulisele protsessile. Retrospektiivselt hinnates on vaagnas
jalgitav vahese metaboolse aktiivsusega lisakude vasemal
presakraalsel (C - aksiaaltasapind; D — sagitaaltasapind).

Lahtudes tuumorist indutseeritud osteo-
malaatsia (TIO) diagnoosihiipoteesist,
alustati uuringuid véimaliku FGF23 produt-
seeriva kasvaja leidmiseks. Mais 2007
tehtud kombineeritud positronemissioon-
tomograafia-kompuutertomograafia uuringul
(PET-KT, markaineks ®F-fluorodeokstiglii-
koos, ¥F-FDG) koljupéhimikust reie kesk-
osani kirjeldati atiitipilist FDG kogunemist
ninaneelu tagaseinas ja tonsillide piirkonnas
(vt foto 1 A, B), mida télgendati poletikulise
muutusena. Kompuutertomograafia uuringul
mais 2008 (vt foto 2 B, C) visualiseerus nina-

f

ninakorvalkoobastest: ninaneelu tagaseinas pehmekoeline 1,6 x 3 x 4 cm lisamass (B -

aksiaaltasapind; C - koronaaltasapind).
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Foto 3. Somatostatiini retseptorite stsintigraafia koos SPET-KT-uuringuga vaagna piirkonnast (A, B tehtud juunis
2008, C juulis 2009): kogu keha stsintigrammi (A) tagantvaatel jélgitav vaike vdheintensiivne markainekogum
vasakul vdikevaagna projektsioonis (nool), mis SPET-KT-I (B, C) lokaliseerub vasakule presakraalsele, labib S4-
juurekanali ja suundub iiles kraniaalsele.

neelu tagaseinas pehmekoeline lisamass, mis
operatiivsel eemaldamisel detsembris 2008
osutus adenoidiks. Juunis 2008 tehtud kogu
keha somatostatiini retseptorite (SSTR) stsin-
tigraafial ja SPET-KT-1 (single photon emissioon
tomography/computed tomography; miark-
aineks "Tc-EDDA/HYNIC-Tyr3-oktreotiid)
tuli vasakul viaikevaagna projektsioonis ndhta-
vale vdheintensiivne viga viaike mirkaine-
kogum, millele anatoomilisel KT-uuringul
vastas 8,5 mm ristimodduga limfis6lmeks
peetud moodustis (vt foto 3 A, B). Samuti
ilmnes markaine intensiivsem kogunemine
kilpnddarme paremas sagaras, kuid ultraheli-
uuringul seal koldelisi muutusi ei leitud.

Foto 4. MRT-uuring vaagnast (juulis 2009): A - aksiaaltasapind, B - sagitaaltasapind.

Juulis 2009 tehti korduvalt kogu keha
SSTR-stsintigraafia koos SPET-KT-uuringuga
vaagna piirkonnast. Stsintigrammidel oli
vasakul viaikevaagna projektsioonis ndhtav
pikliku kujuga vidhese intensiivsusega
markainekogum, mis kompuutertomograa-
fial lokaliseerus presakraalsele keha kesk-
joonest veidi vasemale (vt foto 3 C). Samal
kuul tehtud magnetresonantstomograafial
kirjeldati lisamassi md6tmetega 5,3 x 1,8
x 1 cm vasakul sacrum’i alaosas kasvuga
labi S4-narvijuure mulgu dorsaalsele ning
suunaga liles kraniaalsele (vt foto 4). Kirjel-
datud lisamassist voeti punktsioonbioptaat,
milles pahaloomulisuse tunnuseid ei leitud.

S
E g .\_'.i; :

Vasakul sacrum’i alaosas kontrasteeruv lisamass, mis kasvab labi vasaku S4-
narvijuurekanali dorsaalsele ning suunaga iiles kraniaalsele.

94

EestiArst 2015;94(Lisa 4):1-144



Novembris 2009 tehti ITK liilisamba-
kirurgia keskuses patsiendile radikaalne
tuumori eemaldamine koos osalise vasak-
poolse sakrektoomiaga S3-S4 piirkonnas.
Suure tuharalihase luult vabastamise jéarel
avastati posterioorsele jadav tuumorimass,
mis eemaldati visuaalselt tervete kudede
piirilt koos S4-ndrvijuurega. Sacrum’i servad
resetseeriti kuni visuaalselt intaktse luuni.
Operatsioonipreparaadi histoloogilisel
uuringul oli tegemist healoomulise hemangio-
peritsiitoomiga, mis oli imbritsetud reak-
tiivse poletikuga.

Kolmandal postoperatiivsel pdeval
seerumi fosforisisaldus normaliseerus ning
on piisinud normaalsena kuni praeguseni.
ALP véartused piisisid suurenenud kolme
aasta valtel. Asendusravi fosforiga l6petati
aasta pdrast tuumori eemaldamist.

Operatsiooni jarel patsiendil luu- ja
lihasevalud taandusid, viimati kasutas ta
valuvaigisteid jaanuaris 2010. Luumurde pole
enam olnud. Jaanuaris 2010 viibis patsient
Ida-Tallinna Keskhaiglas statsionaarsel
taastusravil, kus tegeldi lihasjoudluse ja
konnimustri taastamisega. Aprillist 2010
kénnib ilma abivahenditeta. Niilidseks on
25aastane naine 16petanud koérgkooli, tootab
edukalt vastutusrikkal tédkohal ja tema
tervis on hea.

KIRJANDUSE ULEVAADE

Tuumorist indutseeritud
osteomalaatsia
Maailma erialakirjanduses on seni kirjel-
datud ligikaudu 300 TIO-juhtu. Patsientide
keskmine vanus diagnoosi kinnitamisel on
olnud 45 aastat; noorim patsient oli 2- ja
vanim 89aastane. Mehi ja naisi on TIO-
patsientide hulgas ligikaudu vordselt (1, 2).

Taiskasvanueas haigestunud patsiendi
kaebusteks on enamasti pikaajaline prog-
resseeruv valu luudes ja lihastes, vasimus
ning proksimaalne lihasendrkus. Hilisemale
haigusjdrgule on iseloomulikud kandvate
luude hulgimurrud. Proksimaalse lihasendr-
kuse tottu iseloomustab patsiente taaruv
kénnak; lihasendrkus koos luumurdudega
vahendab liikumisvdimet ning voib viia vaja-
duseni hakata kasutama ratastooli. Lapseeas
alanud TIO korral esinevad kasvupeetus ja
alajasemete deformatsioonid (3, 4).

TIO Kkliiniline pilt on pdhjustatud orga-
nismi fosforidefitsiidist, mille pdhjuseks
on fosfaatide suurenenud kadu neerudest.

Luumurdude aluseks olev osteomalaatsia
on fosfaadikaole sekundaarne. TIO korral
esinevaid biokeemilisi muutusi on tdpsemalt
kirjeldatud allpool.

TIO korral on fosfaadikao pdhjustajaks
enamasti mesenhiimaalset paritolu kasvaja,
mis voib sarnase tdendosusega olla nii
luulise kui ka pehmekoelise ldhtega. Kuni
40%-1 juhtudest leitakse tuumor alajisemel,
teisteks sagedasemateks paikmeteks on
ndokolju- ja vaagnapiirkond (vastavalt 20
ja 8%) ning tilajdse (6,5%). Kasvaja vdib
paikneda ka siseelundites (2).

Histoloogiliselt on TIOd pohjustavad
kasvajad jaotatud nelja rithma: fosfatuurilis-
mesenhiimaalse tuumori sidekoeline sega-
tiilip (PMTMCT, phosphaturic mesenhymal
tumor, mixed connective tissue type), osteo-
blastoomitaoline tuumor, luustuv ja mitte-
luustuv fibroostuumor (5). 70-90% TIOd
pohjustavatest kasvajatest on PMTMCTd,;
siia rthma kuulub ka hemangioperitstitoom.
PMTMCT-le on iseloomulikud kéddvrakud ja
osteoklastitaolised hiidrakud, kéhretao-
line maatriks ja metaplastiline luukude,
tuumorid on tugevalt vaskulariseeritud
(2, 4). Enamasti on tegemist healoomuliste
kasvajatega, pahaloomulisuse tunnuseid
on kirjeldatud 4%-1 juhtudest (1). Mole-
kulaarsel tasemel pohjustab PMTMCT
fosfaadi ainevahetust reguleeriva peptiidse
hormooni fibroblastide kasvufaktori 23
(FGF23) ja tdenaoliselt ka teiste fosfatuuriat
pohjustavate peptiidide (nn fosfatoiinide)
tleproduktsiooni TIO-patsientidel (2, 4).
FGF23 keskset rolli TIO patogeneesis on
kirjeldatud allpool.

Tuumori lokaliseerimisel on juhtivad
radioloogilised kuvamismeetodid, kuid
arvestades kasvaja sagedast paiknemist jase-
metel ja ndokolju piirkonnas, véib osutuda
informatiivseks ka patsiendi kiisitlus ning
palpatsioon. TIOd pdhjustava tuumori
radioloogilise diagnoosimise muudavad
keerukaks kasvaja sageli vaikesed mdotmed,
aeglane kasv ja voimalik paiknemine anatoo-
miliselt ootamatutes kohtades (1, 4). Oota-
matute paikmete tottu on oluline kogu keha
haaravate uurimismeetodite kasutamine (6).
Osa mesenhiimaalseid tuumoreid kannavad
somatostatiini retseptoreid (SSTR), mistottu
voib kasvaja olla visualiseeritav SSTR- ehk
nn oktreotiidstsintigraafial. Seda kuvamis-
meetodit soovitatakse TIO kahtluse korral
kasutada esmase uurimismeetodina (7).
SSTR-stsintigraafia puuduseks on voimalik
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valepositiivne tuumoridiagnoos luumurdu-
dest ja poletikest pohjustatud mairkaine-
kogumite esinemisel; samuti ei vélista
negatiivne uuringuleid kasvaja olemasolu.
Oktreotiidstsintigraafia negatiivne tulemus
vaib olla seotud SSTRi puudumisega tuumori
pinnal vdi tuumori vidikeste médtmetega.
SSTRi mitteekspresserivate tuumorite loka-
liseerimisel on mdningatel juhtudel edukaks
osutunud kogu keha magnetresonants-
tomograafia (MRT) ja positronemissioon-
tomograafia (PET). Tuumori radioloogilise
lokaliseerimise ebadnnestumisel, kuid siiski
TIO piisiva kahtluse korral soovitatakse
radioloogilisi kogu keha kuvamisuuringuid
korrata 1-2 aasta moddumisel (1, 4).

Biokeemiliste nditajate kohene normali-
seerumine kasvaja radikaalse eemaldamise
jarel ning sellele jargnev luude kiire remine-
ralisatsioon kinnitavad TIO diagnoosi. Opera-
tiivse ravi jarel piisima jadvad metaboolsed
héired ja tousnud FGF23-tase vbivad viidata
tuumori mittetdielikule resektsioonile voi
eemaldatud kasvaja mitteosalemisele TIO
patogeneesis. Kuigi radikaalne kirurgiline
ravi on enamasti tervistav, on kuni 20%-1
juhtudest kirjeldatud tuumori taasteket,
mistdttu patsiendi vere fosfaatide sisaldus
vajab edaspidi regulaarset jalgimist (1).

Juhtudel, mil kasvaja radikaalne
eemaldamine pole véimalik, vdi seni,
kuni metaboolsed nditajad normalisee-
ruvad operatiivse ravi jarel, vajab patsient
asendusravi. Soovitatav fosforiannus selle
liigse kao kompenseerimiseks neerudes on
1-4 grammi pdevas. Kaltsitriool annuses
1-3 mikrogrammi pdevas korvab puudu-
liku 1,25(0OH)-D-vitamiini siinteesi ning
suurendab fosfori imendumist soolest ning
reabsorptsiooni neerudes. Ravi eesmirk on
leevendada vaevusi, hoida seerumi fosfori-
sisaldust normi alampiiril ning séilitada PTH
normivaartusi, valtides hliperkaltseemia ja
-uuria teket. Soovitud tulemuste saavuta-
mine vajab patsiendi biokeemiliste nditajate
jalgimist ja raviannuste individuaalset
sobitamist. Fosfori asendusravi ilma kalt-
sitriooli lisamiseta voib viia sekundaarse
hiiperparatiireoidismi kujunemiseni (4). Uhe
TIO-patsiendi korral saavutati metaboolse
seisundi paranemine, kasutades somato-
statiini analooge (8), teistel autoritel pole
onnestunud selle ravimeetodi efektiivsust
naidata (4, 9).

Patsiendi esmasest poérdumisest kuni
TIO lopliku diagnoosimiseni voib kuluda

aastaid. Kirjeldatud juhtudel on stimpto-
mite tekkest kuni TIO diagnoosihiipoteesi
pustitamiseni kulunud keskmiselt 2,5 aastat,
tuumor on lokaliseeritud keskmiselt 5 aastat
hiljem (4). Diagnoosi liikkab edasi siimp-
tomite ebaspetsiifilisus, fosfori seerumi-
taseme madiramise rutiini puudumine ning
raskused kasvaja visualiseerimisel (3).

FGF23 vahendatud hiipofosfateemia
Hiipofosfateemia tekkel on kolm poéhilist
mehhanismi: fosfaatide kadu neerude kaudu,
fosfaatide vahenenud imendumine soolest
ja imberpaigutumine ekstratsellulaarselt
intratsellulaarsele. Renaalne fosforikadu
jaguneb omakorda FGF23 vahendatud
ja FGF23 mittevahendatud hiipofosfa-
teemiaks (10).

Fosfor osaleb paljudes bioloogilistes prot-
sessides, sealhulgas happe-aluse tasakaalu
sdilitamises, postretseptoorsete signaalide
edastamises, energia tilekandes; fosfaadid
on rakumembraanide ja nukleaarhapete
komponendiks (4, 10). Luudes on deponee-
ritud ligi 85% organismi fosforist, tilejadnud
fosfaat on valdavalt intratsellulaarne. Fosfori
imendumist soolest stimuleerib 1,25(OH)-
D-vitamiin. Fosfaadid filtreeruvad vabalt
neeruglomeerulitesse, enamik reabsor-
beerub proksimaalsetes tuubulites. Reab-
sorbeerumist parsivad PTH ja FGF23 (10).

Flisioloogilistes tingimustes kutsub
vere fosfaaditaseme langus neeru
la-hiidrokstiilaasi aktiveerimise kaudu esile
25(0OH)-D-vitamiini konversiooni 1,25(OH)-
D-vitamiiniks. Kaltsitriooli taseme tous
suurendab kaltsiumi ja fosfori imendumist
soolest ning mobilisatsiooni luudest. Kalt-
sitriooli ja kaltsiumi suurenenud vadrtused
seerumis inhibeerivad PTH sekretsiooni,
mille tagajdrjel suureneb kaltsiumi eritu-
mine uriiniga ja fosfori reabsorptsioon
proksimaalsetes tuubulites. See protsess
tagab seerumi fosfaatide taseme normali-
seerumise koos samaaegse normokaltseemia
sdilimisega (4).

Tavatingimustes osaleb veres tsirkuleeriv
FGF23 fosfori homeostaasi sdilitamises.
Patoloogiliselt suurenenud FGF23 seerumi-
véddrtused toovad fosfaatide tubulaarse
reabsorptsiooni langetamise kaudu kaasa
fosfatuuria (tagasiimendumise parssimise
mehhanismiks on FGF23 p&hjustatud NaP [la
kotransportijate ekspressiooni vihenemine
tuubuliraku membraanis). Inhibeerides
samal ajal 1a-hiidroksiilaasi aktiveerumist,
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takistab suur FGF23 sisaldus hiipofosfa-
teemia kompensatsioonimehhanismide
kédivitumist (4).

FGF23 liia voivad esile kutsuda erinevad
mehhanismid. TIO korral on selleks iilepro-
duktsioon tuumorirakkude poolt. Mutat-
siooni korral FGF23 geenis muutub FGF23
resistentseks tavatingimustes toimuva
ensiimaatilise I6hustumise suhtes - see
mehhanism on vastutav FGF23 sisalduse
suurenemise eest autosoom-dominantse
hiipofosfateemilise rahhiidi (ADHR) korral.
X-liitelise hiipofosfateemilise rahiidi (XLH)
puhul on FGF23 sisalduse suurenemise taga
mutatsioon FGF23 ldhustavat enstitimi
kodeerivas PHEX geenis, mis takistab
enstiimi normaalset toimimist (4). Fibroosse
diisplaasia (FD) ja sealhulgas McCune’i-
Albrighti stindroomi korral parineb FGF23
liig luukoest, kus seda produtseerivad
diferentseerumishdirega osteoblastid (11).
Samuti vdivad kulgeda FGF23 seerumivaar-
tuste suurenemisega autosoom-retsessiivse
hiipofosfateemilise rahhiidi (ARHR) vormid
(mutatsioonid DMP1 ja ENPP1 geenis), kuid
FGF23 sisalduse suurenemise tdpne mehha-
nism pole siin veel teada (12).

Nimetatud haigusseisundid - TIO, ADHR,
XHL, FD, ARHR - moodustavad FGF23
vahendatud renaalsest fosforikaost tingitud
hiipofosfateemiate rithma. See rithm on teis-
test hiipofosfateemiatest eristatav seerumi
ja uriini iseloomuliku biokeemilise leiu
poolest. FGF23 vahendatud hiipofosfateemia
korral esineb seerumis fosfaadisisalduse
vihenemine, seerumis normaalne ja uriinis
vdhenenud v&i normaalne kaltsiumisisaldus
TmP/GFR foonil. Fosfori reabsorptsiooni
viike lavivaartus TmP/GFR koos hiipofosfa-
teemiaga viitab neerukaudsele fosforikaole,
normokaltseemia koos hiipokaltsuuriaga
eristavad FGF23 vahendatud hiipofosfatee-
miate rithma teistest renaalsetest hiipofos-
fateemiatest. FGF23 vahendatud haigussei-
sunditele on iseloomulik ka tdusnud seerumi
ALP, normaalne voi tdusnud PTH, normaalne
25(0OH)- ja normaalne voi langenud 1,25(0OH)-
D-vitamiini tase; grupitasemel diagnoosi
kinnitab FGF23 sisalduse suurenemine (10).

Grupisisene diferentsiaaldiagnoos voib
osutuda keeruliseks. Kuigi ADHRi, XHLi, FDd
ja ARHRi on enamasti vaadeldud pediaat-
rilise ja TIOd tdiskasvanud populatsiooni
haigusseisunditena, véivad ka FGF23 liiaga
seotud geenidefektid avalduda hilisemas eas,
samuti ei vélista lapseiga TIOd (1, 10, 11).

ADHRI ja XHLi korral aitab diagnoosile kaasa
haiguse perekonnaanamnees, samas vdib
geenidefekti penetratsioon olla indiviiditi
vaga erinev. XHLi-patsientidel on kirjeldatud
sagedasi stomatoloogilisi probleeme ja
entesopaatiat (13). ADHRi, XHLi ja ARHRIi
korral kinnitab diagnoosi geenianaliils.
FD patoloogia aluseks on postsiigootne
GNAS-mutatsioon, mis esineb somaatilistes
rakkudes mosaiikselt. GNAS-mutatsiooni
avastamise tdendosus vere mononukleaar-
setest rakkudest, luukoest, melanotstiiti-
dest ja endokriinsetest rakkudest séltub
mutatsioonist tabatud rakkude hulgast ja
on proportsionaalne haiguse raskusega.
McCune’i-Albrighti stindroomile on iseloo-
mulikud endokriinne patoloogia ja naha-
muutused - esmajoones varane murdeiga
ja café-au-lait’-nahalaigud -, mis esinevad
vihem kui 5%-1 FD-haigetest. FD tiitipilised
luulised kahjustused on enamasti radioloo-
gilistel uuringutel dratuntavad; mitme luu
haaratuse korral koonduvad kolded sageli
iihte kehapoolde. Vajaduse korral tapsustab
diagnoosi iseloomulik leid luubioptaadi
histoloogilisel uuringul. FD histoloogiliseks
tunnuseks on ebakiipseid fibroblastitaolisi
rakke sisaldava fibrooskoe kogunemine
luuiidisse, kust toimub selle ekspansioon
luukorteksi suunas (11). TIOd pdhjustava
kasvaja otsingud peaks algatama iga oman-
datud kroonilise renaalse fosforikao juht.
TIO diagnoosi kinnitab seerumi fosfaatide
taseme normaliseerumine ja FGF23 sisal-
duse vihenemine kasvaja eemaldamise
jarel (4, 10).

KOKKUVOTE

Artiklis on kirjeldatud harva esineva
haiguse - TIO - juhtu alates kaebuste
tekkest kuni patsiendi tervistumiseni.
Haigustunnuste ilmnemisest kuni fosfori
ainevahetuse hdire pohjuseks olnud tuumori
eemaldamiseni kulus kuus aastat. Kuigi
selline ajavahemik siimptomite tekkest kuni
kuratiivse operatsioonini ei ole TIO puhul
erandlik, tdhendas see siiski patsiendile ja
tema ldhedastele aastatepikkusi kannatusi.
Seepdrast vadrivad diagnoosi ja ravi hiline-
mise pohjused analtiisimist.

Esialgu seostati patsiendil esinenud valu-
siindroomi pdletikulise liigesehaigusega.
Luu mineralisatsioonihdired said ilmsiks
pérast esimeste luumurdude teket, misjarel
madrati 2005. aastal esimest korda seerumis
fosforisisaldus. Hiipofosfateemia leid sai
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Foto 5. KT-uuringud puusaliigeste piirkonnast tehtud jaanuaris ja novembris 2007
reieluukaelamurru diagnoosimise eesmargil (pildid A). Retrospektiivselt on molemal
uuringul (pildid B, nooled) taheldatav pehmekoeline lisakude vasemal presakraalsel, mis
hilisematel uuringutel ja histoloogiliselt osutuski otsitavaks tuumoriks.

s6lmpunktiks diferentsiaaldiagnostilises
protsessis, mis t6i kaasa TIO diagnoosi
ja tuumori lokaliseerimise. Toendoliselt
oli fosforisisaldus seerumis vihenenud ja
sellest tingitud luulised muutused patsiendi
kaebuste aluseks juba 2003. aastal.

Vaevuste tekkides oli patsient 13aastane.
Kuigi TIO diagnoosi on pustitatud ka
paariaastastel lastel, on osteomalaatsia
ja haprusmurdude korral pediaatrilises
populatsioonis diferentsiaaldiagnostiliselt
esikohal pigem parilikud ja geneetilised
haigused. I[Imselt siit ka McCune’i-Albrighti
sindroomi diagnoos lastearstidelt ning
TIO diagnoosi hiipoteesi kujunemine alles
patsiendi joudmisel tdiskasvanutega tege-
levate arstide vaatevilja.

Tuumori lokaliseerimiseni viisid juulis
2009 tehtud korduv somatostatiiniretsep-
torite stsintigraafia ja sellele jargnenud
MRT-uuring. Retrospektiivselt hinnatuna
oli tuumor ndhtav juba 2007. aastal reieluu-
kaelamurdude diagnoosimiseks tehtud vaag-
napiirkonna KT-uuringul (vt foto 5). 2007.
aasta PET-uuringul visualiseerus tuumori
paikmes viike viheintensiivne miarkaine-
kogum, mis jdi aga esialgsel hindamisel
tahelepanuta (vt foto 1 C, D). Patsiendi
esimesel SSTR-stsintigraafial 2008. aastal
télgendati markainekogumit vdikevaagnas
poletikulise limfisélmena (vt foto 3 A, B).

Kasvaja varasemat dratundmist takistasid
selle viaikesed mdotmed, ebatiitipiline paige
ning vihene metaboolne aktiivsus. Samuti
keskendusid tuumori otsingud aastal 2008
pehmekoelisele, hiljem adenoidiks osutunud
lisamassile ninaneelus. Arvestades TIOd
pohjustavate kasvajate sagedast paiknemist
ndopiirkonnas, voib esmase tdhelepanu
pooramist ninaneelu lisamassile pidada
pdhjendatuks.

Patsiendil diagnoositud kasvaja asus
anatoomiliselt raskesti ligipadsetavas kohas,
kust arvestades operatsiooni keerukust
ja riske, aeglaselt kasvavaid healoomulisi
ja metaboolselt inaktiivseid tuumoreid
enamasti ei eemaldata. Kinnituse, et tuumor
on patsiendi vaevuste pohjustaja, saab aga
alles selle eemaldamise jarel. Seetottu vajas
operatiivse ravi kasuks otsustamine nii
kirurgilt kui ka patsiendilt ja tema perelt
aega ja julgust.

FGF23 vahendatud hiipofosfateemia
diagnoosimise muudab keerukamaks ja
aegandudvamaks ka asjaolu, et diagnoosi
votmepositsioonil olevad uuringud - TmP/
GFR ja FGF23 - ei ole Eesti laborites kédtte-
saadavad.

Enamikule patsiendi haiguse diagnoosi-
misse ja ravisse kaasatud arstidele oli see
haigusjuht esmaseks kokkupuuteks TIOga.
Omandatud kogemus aitab edaspidi meeles
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pidada seerumi fosforisisalduse maaramise
otstarbekust jouetuse ning luu- ja lihase-
valudega patsiendil, kasvaja arvessevdtmist
tihe hiipofosfateemia véimaliku pdhjusena,
tdhelepanu pooramist viikestele muutustele
radioloogilistel uuringutel TIOd pdhjustava
kasvaja otsingul.

SUMMARY

Tumour-induced osteomalacia: a
case presentation

Kati Otsa?, Anne Poksi?, Taavi Toomela3

Tumour-induced osteomalacia (TIO) is a
rare, acquired metabolic condition, the
leading symptoms of which are hypophos-
phataemia and osteomalacia. TIO manifests
as chronic bone and muscle pain, weakness
and fatigue, which are accompanied with a
higher risk of experiencing fragility frac-
tures. The condition is caused by fibroblast
growth factor FGF23 secreting tumour,
after radical removal of which metabolic
disorders resolve. The final diagnosis of
TIO may take years.

This article presents a case of a TIO
patient, who was 13 years old when the
symptoms occurred and whose diagnosis
was finally confirmed after the removal

of the tumour which caused hypophos-
phataemia six years later. In addition to
TIO, references expand upon the differ-
ential diagnosis of FGF23-mediated renal
hypophosphataemia.
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Parkinsoni tobi,
transkraniaalne
ultraheliuuring, substantia
nigra hiiperehhogeensus

Transkraniaalne ultraheliuuring
Parkinsoni tove diagnoosimisel

Toomas Toomsoo?, Toomas Asser?, Pille Taba?

Keskaju musttuuma (substantia nigra, SN) ehhogeensuse hindamine tranaskraniaalse
ultraheliuuringu abil vdimaldab varakult diagnoosida Parkinsoni tdbe ning aitab seda
eristada parkinsonistlikest siindroomidest. Parkinsoni tove korral dopaminergilise
siisteemi kahjustust nditav SNi hiiperehhogeensus (SN+) esineb kuni 90%-1 patsien-
tidest. Transkraniaalne ultraheliuuring on odav, mitteinvasiivne, patsiendile ohutu
ning hélpsasti korratav. Ulevaates on kisitletud SNi kajarikkuse hindamise tehnikat
transkraniaalse ultraheli abil, voimalikku bioloogilist tdhendust ning tutvustatud
Eestis tehtud vastavaid uuringuid Parkinsoni téve korral.

TRANSKRANIAALSE
ULTRAHELIUURINGU AJALUGU
Norra flisioloog ja kiiberneetik Rune Aaslid
konstrueeris madalsageduslikul pulsee-
rival-lainelisel ultrahelil péhineva trans-
kraniaalsete uuringute aparaadi 1981.
aastal ning juba kolme aasta pédrast voeti
transkraniaalne ultraheliuuring kasutusele
aju hemodiinaamika hindamiseks subarah-
noidaalse hemorraagiaga haigetel. 1990.
aastatel leidis transkraniaalne Doppleri
ultraheliuuring laialdast rakendust ajuvere-
soonkonna hdirete uurimisel ning see avas
vdimalused ultrahelimeetodi edasiarendus-
teks ja selle diagnostiliste kasutusvoima-
luste laiendamiseks tdiskasvanud inimese
aju uurimisel (1-3).

* —transtemporaalse anduri asukoht

** — orbitomentaaljoon

Joonis 1. Transkraniaalse ultraheliuuringu tehniline teostus.

Meetodi hilisemate edasiarenduste hulka
kuulub aju parenhiilimi sonograafia. 1990.
aastate alguses tehtud uuringutes véimaldas
transkraniaalne B-reziimi ultraheli esimest
korda kuvada parenhiilimi peamiste struk-
tuuride ja kahjustuste kujutisi (tuumorid,
hematoomid). Esimesena kirjeldasid ultraheli-
leiuna SN+ Georg Becker ja kolleegid Saksa-
maal 1990. aastate alguses (4). Kuigi arstid
olid ultrahelimeetodid peaaju haiguste diag-
noosimise abivahenditena omaks votnud,
oldi siiski skeptilised SN+-i kasutamise
suhtes diagnostilise markerina Parkinsoni
tovega patsientidel. Viimasel ajal on aga
esitatud aina enam uurimistulemusi, mis
kinnitavad SN+-i usaldusvaarsust Parkinsoni
tove diagnoosimisel (4-6).

TRANSKRANIAALSE
ULTRAHELIUURINGU
SEADISTUSED JA UURINGU
TEHNIKA

Transkraniaalse ultraheliuuringu 1édbi-
viimisel kasutatakse tavalist nn phased
array tulpi ultraheliandurit kiirgussagedu-
sega 1,8-3,6 MHz. Uuring tehakse istuval
voi lamaval patsiendil, kasutades korva ees
asuvat oimupiirkonna akustilist luuakent
(vtjoonis 1). Heaks uuringu teostamise orien-
tiiriks on orbitomentaaljoon (vt joonis 1),
millega paralleelselt suunatud ultrahe-
lianduriga on keskaju ndhtav iseloomuliku
hiipoehhogeense liblikakujulise struktuu-
rina (vt pilt 1). Suurendusel on keskaju sees
lindikujulise struktuurina hédsti ndhtav
SN, mida timbritsevad hiiperehhogeensed
basaaltsisternid. Ajutiive sees keskjoonel
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SN - substantia nigra

Pilt 1. Substantia nigra ehhogeensus
transkraniaalsel ultraheliuuringul.

*** Raphe tuumad

Pilt 2. Keskaju (mesencehpalon)
transkraniaalsel ultraheliuuringul.

asuvad hiiperehhogeensed Raphe tuumad
(vt pilt 2). Kallutades ultraheliandurit
mone kraadi vorra kraniaalsele, ilmuvad
hiipoehhogeensete struktuuridena kolmas
ajuvatsake ja kiilgvatsakese eesmine sarv,
mis on Uimbritsetud hiiperehhogeense
ependiiimiga. Samuti asuvad sellel tasandil
talamus ja basaalganglionid - sabatuum ja
ladtstuum (vt pilt 3), mis tervetel isikutel
on madala ehhogeensuse tottu praktiliselt
eristamatud timbritsevast valgeainest.
Basaalganglione hinnatakse vastaspoolse
oimuluu kaudu. SNi peetakse hiiperehho-
geenseks, kui see peegeldab ultrahelisig-
naali ebanormaalselt suure intensiivsusega
vorreldes iimbritseva valgeainega voi kui
ehhogeense struktuuri pindala on suurem
kui tervete isikute kontrollvalimis (7).

SISEKLIINIK

1-lllvatsake, 2 - aju kiilgvatsakese eessarv, 3 - n. caudatus, &4 - n. lentiformis,
5 —thalamus, 6 - capsula interna, 7 - gl. pinealis, 8 - aju kiilgvatsakese tagumine sarv

Pilt 3. Transkraniaalsel ultraheliuuringul hinnatavad muud
anatoomilised struktuurid.

Pilt 4. Substantia nigra hiiperehhogeensus
(SN+) Parkinsoni tove haigel
transkraniaalsel ultraheliuuringul; paremal
0,39 cm? ja vasakul 0,25 cm?.

SN tUmbritsetakse kursorijoonega koige
laiemas kohas (vt pilt 4), mille alusel leitakse
ristldikepindala (8). Enamiku seadmete puhul
on normileiuks SNi hiiperehhogeenne pindala
alla 0,2 cm? ning védartused iile 0,25 cm?
liigitatakse selgelt hiiperehhogeenseks (9).
Erinevate ultraheliaparaatide jaoks
voivad SNi ehhogeensuse kontrollvddrtused
olla erinevad. Néiteks aparaatidel Siemens
Elegra ja Esaote MyLab25 Gold on Saksamaa
ja Filipiinide rahvastikuuuringute pohjal
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hinnatud parimaks draldéikepunktiks tervete
ja haigete eristamisel SNi pindala 0,20 cm?2
(9, 10). GE Logiq 7 korral on parim &draldike-
punkt suurem (0,24 cm?2), vastav hinnang
on saadud Austria ja Saksamaa rahvastiku-
uuringutes (11, 12).

PARKINSONI TOVE
DIAGNOOSIMINE JA ERISTAMINE:
SN-1 HUPEREHHOGEENSUSE
KASUTAMINE BIOMARKERINA
Parkinsoni tobi on eeskdtt motoorset
siisteemi kahjustav kesknarvististeemi
degeneratiivne haigus, mille keskseks
patogeneetiliseks aluseks on SNi dopamin-
ergiliste neuronite hdavimine. Parkinsoni
tdve ravi on tdhusam haiguse algusjargus,
mistdttu on oluline haiguse varajane diag-
noos. Parkinsoni téve diagnoosimine kliini-
liste kriteeriumite alusel on keerukas, sest
sarnased siimptomid on iseloomulikud veel
paljudele parkinsonistlikele siindroomidele.
Umbes 15% juhtudel on Parkinsoni tove
treemorit keeruline eristada atiilipilistest
Parkinsoni tove variantidest (12). Meetodid,
millega saab dopaminergiliste neuronite
degeneratsiooni tuvastada, nditeks isotoop-
uuringud dopamiini transportija tiksikfoo-
tonemissioontomograafia (DAT-SPET) ja
positronemissioontomograafia (PET), on
seotud suurte kulude ja kiirguskoormusega
ning ei ole alati ja kdikjal kdttesaadavad.
Ultraheliuuring oma odavuse ja ohutu
korratavusega on neile heaks alternatiiviks.
Selleks on tarvis vaid sobivat ultraheliapa-
raati ja usaldusvddrset hindajat.
Vorreldes tervete inimestega esineb
Parkinsoni tévega patsientidel SNi ehho-
geense ala suurenemine. SNi planimeetriliselt
madratav pindala jadb Parkinsoni tdve korral
vahemikku 0,25-0,29 cm?. Enamikul terve
kesknarvisiisteemiga isikutel on SNi ehho-
geenne pindala vahemikus 0,10-0,15 cm? ning
vaid 4-10%-1 ilma Parkinsoni toveta isikutest
on SNi ehhogeenne pindala suurem (10, 13).
Terve keskndrvisiisteemiga isikute ja
Parkinsoni tdvega patsientide eristamisel
jadvad transkraniaalse ultrahelimeetodi
tundlikkus ja spetsiifilisus vahemikku
90-96% (7). Parkinsoni tévega patsientide
jamittedegeneratiivsete kesknérvisiisteemi-
haigustega patsientide eristamisel on
meetodi spetsiifilisuseks hinnatud 77% (14).
Viieaastase jalgimisuuringu kadigus ei leitud
haiguse progresseerumisest hoolimata
mingit muutust SNi ehhogeensuses (15).

Moéned uuringud on ndidanud SNi
suuremat ehhogeenset pindala enam véljen-
dunud stimptomitega kehapoole suhtes
kontralateraalselt (16). SNi ehhogeensuse ja
haiguse kliiniliste parameetrite voi patsiendi
vanuseliste ja sooliste iseloomustajate vahel
ei ole seni seoseid leitud. Muu hulgas pole
onnestunud kirjeldada SN+-i seost haiguse
raskusastme ega kestusega (4).

MIS POHJUSTAB SN-I
HUPEREHHOGEENSUSE
PARKINSONI TOVE KORRAL?

SNi kajarikkaks ehk hiiperehhogeenseks
muutumise bioloogiline alus pole teada.
Piistitatud on hiipoteesid, mis seostavad
SN+-i dopaminergiliste neuronite hukuga,
SNi rakkude arvu vihenemisega, SNi
muutunud mahu vdi koekoostisega, muutus-
tega SNi rauasisalduses. Seni on loomuu-
ringutes ja surmajdargsetes inimuuringutes
onnestunud ndidata vaid SNis selle suure-
nenud sisaldust suurenenud ehhogeense
pindala korral (17).

Arvatakse, et SNi suuremat ehhogeen-
sust pohjustab ferritiiniga sidumata raua
koguse suurenemine. See arvamus toetub
haigete surmajdrgsetele uuringutele, kus
SNis leiti vihenenud neuromelaniini kont-
sentratsioon ja raua kogunemine ning
ndidati positiivset korrelatsiooni H- ja
L-ferritiini hulga ning SNi ehhogeensuse
vahel (17). Loomkatsetes on tuvastatud
doosist sdltuv SNi ehhogeensuse kasv
parast stereotaktilist raua siistimist (9).
Magnetresonantstomograafia uuringutes on
leitud oluline pdordkorrelatsioon SNi ultra-
heli-ehhogeensuse ja T2-relaktsatsiooniaja
vahel, kusjuures viimane soéltub muu hulgas
lokaalsest rauakontsentratsioonist (18).
SN+-iga Parkinsoni téve haigete ja SNi
hiiperehhogeensuseta kontrollrithma vord-
levates uuringutes on kirjeldatud seost
kolme raua-ainevahetust reguleeriva geeni
mutatsioonide ja SN+-i vahel (19).

Raud mojutab vabade radikaalide teket,
mis voivad mitokondrite toimimise hiirete,
proteaaside indutseerimise ja membraani-
lipiidide tugevama peroksiidatsiooni kaudu
viia rakufunktsioonide hiirumiseni (20).
Lisaks raua kogunemisele on SNi rakkude
degeneratsioonis aga eeldatavasti oma osa
ka teistel protsessidel, sealhulgas endo- ja
eksotoksiinide toimel (20).

Parkinsoni tove haigete SNis esineb
neuronaalsele degeneratsioonile jargnev
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gliiarakkude arvu suurenemine (21). Neuro-
nite hukk ja gliiarakkude hulga suurenemine
muudab neuronite ning gliiarakkude arvu-
list suhet ja voib seeldbi mdjutada koeoma-
dusi, pohjustades hiiperehhogeensust (22).

KAS SN-1 HUPEREHHOGEENSUSEGA
TERVETEL PEEGELDAB PARKINSONI
TOVESSE HAIGESTUMISE RISKI?

SNi ehhogeensuse suurenemist on tdheldatud
ka tervetel inimestel. Uurijate tdhelepanu
pélvis juht, kus tihel SNi suurenenud ehho-
geensusega, kuid tervel kontrollrithma
liikmel kujunes kaks aastat hiljem vélja
Parkinsoni tobi (23). Tekkis kaks kiisimust:
esiteks, kui sageli suurenenud ehhogeensu-
sega alad tervetel inimestel esinevad,; teiseks,
milline on selle leiu funktsionaalne tahendus.

Esimesele kiisimusele annavad vastuse
tervete tdiskasvanute suured ldbildike-
uuringud, kus SN+ leiti 8-9%-l inimestest
vanuses kuni 79 aastat (24). Vanuse suure-
nedes suureneb ka tervete inimeste SNi
ehhogeenne pindala (24). Vanuseriithmas
tile 85 aasta leiti SN+ kuni 25%-1 neuroloo-
giliselt tervetest uuritavatest (24). SN+-iga
tervetel inimestel on motoorne véimekus
vahenenud (25). Patsientidel, kellel tekkisid
neuroleptiliste ravimite suhtes ekstra-
piiramidaalsed korvaltoimed, oli oluliselt
sagedamini suurenenud SNi ehhogeensus
vorreldes medikamentoosset ravi saavate
ekstrapiiramidaalsete korvaltoimeteta
patsientidega (26).

Kuigi Parkinsoni tobi kujuneb vilja ainult
1-2%-1 populatsioonist (24), tdestati SN+-i
funktsionaalne olulisus erinevate rithmade
mitme jarjestikuse uuringuga (23).

SN+ voib ndidata SNi haavatavust. Daniela
Berg ja kolleegid niitasid, et monel SN+-iga
tervel uuritaval esines ['®F]-Dopa-PET uurin-
gutes kehvem Fluorodopa omastamine jutt-
kehas (striatum), mis on SNi dopaminergiliste
neuronite arvu ja metabolismi marker. See
tdhelepanek viitab nigraalsete dopaminer-
giliste neuronite funktsioonihdirele SN+-iga
tervetel isikutel (23). Hoolimata neist funkt-
sionaalsetest leidudest ei ole veel selge, kas
SN+-i saab kasutada biomarkerina Parkinsoni
tovesse haigestumise ennustamisel (15).
Sellele kiisimusele otsitakse vastust kdimas-
olevates suurtes pikaajalistes uuringutes.

SN+-i on leitud 40%-1 mittegeneetilise
Parkinsoni tévega patsientide esimese astme
sugulastel ja aslimptomaatilistel Parkinsoni
tdve mutatsiooni kandjatel (27).

Enne motoorikahdirete ilmnemist kujuneb
haigetel sageli vilja 16hnataju kadu (28).
SN+-i ja anosmiaga, kuid Parkinsoni téve klii-
niliste tunnusteta isikute DAT-SPET-uuringu
tulemus oli enam kui 60%-1 juhtudest piiri-
pealne voi haiguslik (28). Nende jarelduste
pohjal voib SNi suurenenud ehhogeensus
olla Parkinsoni tdve varane diagnostiline
marker, kuid voib teisalt ndidata ka SNi
suuremat vastuvotlikkust haigustele.

Parkinsoni tove diagnostikas kasutatavad
uurimismeetodid pdhinevad erinevatel
futisikalistel printsiipidel ja nditavad erine-
vaid patoloogilisi mehhanisme. Vastakaid
tulemusi on saadud isotoopdiagnostika
ja transkraniaalse ultraheliuuringu tule-
muste vordlusel. Nditeks ei leitud seost
123]-FP-CIT-SPET uuringus dopaminergiliste
nédrvildpmete degeneratsiooni ulatuse ega
SN+-i vahel (29), kuigi teises sarnases kaht
meetodit vordlevas uuringus (30) ilmnes
selge korrelatsioon.

NN PARKINSON-PLUSS-
SUNDROOMID, MUUD
MOTOORIKAHAIRED JA SN-I
HUPEREHHOGEENSUS
Transkraniaalne sonograafia on ka nn
Parkinson-pluss-siindroomide diagnoosimisel
kasutatav uurimismeetod. Enamasti on neil
patsientidel SNi hiiperehhogeensus eristatav,
kuid soltub haigusest. Nonda on multistis-
teemse atroofia (MSA) ja progresseeruva
supranukleaarse paraliilisi (PSP) puhul tahel-
datud kiill SNis suuremat rauasisaldust, kuid
SNi hiiperehhogeensus ei ole samavadirne
Parkinsoni tovega, sest erinevalt Parkinsoni
tovest on raud ferritiiniga seotud, ning see
vaib olla selle erinevuse pdhjuseks. Uusimad
uuringud nditavad, et PSP parkinsonistliku
vormiga patsientidel esineb klassikalisest
PSP Richardsoni vormist sagedamini SN+-i.
Kortikaalsete basaalganglionide degenerat-
siooniga (CBD) patsientidel seevastu esineb
vaga sageli SN+ (31).

Essentsiaalse treemoriga (ET) patsientide
SN+-i kohta on uuringud andnud erinevaid
tulemusi. Uhes uuringus on kirjeldatud SN+-i
leidu 16%-1 ET-patsientidest ja 3%-1 kontroll-
rithma liikmetest. Kuna ET-patsientidel on
Parkinsoni tdve vdljakujunemise risk suurem
kui tldrahvastikus, voib ET-patsientide
SN+ olla potentsiaalseks Parkinsoni tdve
haigestumise riski markeriks (12).

Idiopaatilise diistooniaga patsientidel
esineb ainult lddtstuuma suurenenud ehho-
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geensus, mida on leitud enam kui 75%-1
peaaju ja tlajisemete diistooniaga patsien-
tidest (32). SN+ koos sabatuuma ja laats-
tuuma hiiperehhogeensusega on tuvastatav
Huntingtoni tdve puhul (33). Vase ladestus-
haigusena tuntud Wilsoni téve puhul on
haiguse staadiumist soltuvalt tuvastatav
ladtskeha hiiperehhogeensus (34).

Tabelis 1 on toodud tilevaade tiiiipilistest
transkraniaalse ultraheliuuringu leidudest
parkinsonismiga seonduvate haiguste
korral (8).

SUBSTANTIA NIGRA
HUPEREHHOGEENUS EESTI
RAHVASTIKUS

Ida-Tallinna Keskhaigla neuroloogiakeskuse
ja Tartu Ulikooli nirvikliiniku koostdos

Tabel 1. Substantia nigra hiiperehhogeensuse (SN+) ja muu sonograafilise
leiu esinemine erinevate haiguste korral, tabel on koostatud 8. viite

alusel

Ill vatsakese

Haigus SN+ NL+ NC+ laienemine
>10 mm

PT +++ - - -
MSA-P - - - o,
PSP-P + - - +++
PSP-Richardsoni variant - - = F44
CBD 4 4 - -
Wilsoni tobi = T+ - _
Huntingtoni tobi - - 4+ -
VP = = = -
Diistoonia - +++ - -

Essentsiaalne treemor

Terved

+ - - -

PT - Parkinsoni tobi; MSA-P - multisiisteemse atroofia parkinsonismi variant; PSP-P -
progresseeruva supranukleaarse paraliilisi parkinsonismi variant; PSP-Richardsoni
variant - progresseeruva supranukleaarse paraliilisi Richardsoni (silmaliigutajate
haire) variant; CBD - kortikobasaalne degeneratsioon; VP - vaskulaarne parkinsonism;
NL+ - ldatstuuma hiiperehhogeensus; NC+ - sabatuuma hiiperehhogeensus

Tabel 2. Transkraniaalne sonograafia substantia nigra hiiperehhogeenuse
hindamisel: meetodi eelised ja piirangud

Eelised

Piirangud

Taiendab KT-,
MRT-ja isotoopuuringuid

Mitteinvasiivne
Hea kattesaadavus
Reaalajas pildindus

Luhike uuringuaeg

Uuritav voib end liigutada

Oimuluuakna kvaliteet
+10%-| ei ole SN+ hinnatav
+10-20%-| osaliselt hinnatav
- kuni 60%-| asiaatidest ei ole hinnatav

Kontrollvaartused iga laborijaoks eraldi

Ultraheliaparaatidel spetsiifilised
kontrollvaartused

Soltuvus uurijast ja tema
kvalifikatsioonist

KT - kompuutertomograafia: MRT - magnetresonantstomograafia

uurisime SN+-iga Parkinsoni tove haigetel
Eestis. Hindasime SN+-i 266 Parkinsoni
tovega patsiendil ja vordlevalt 168 tervel
isikul. Leidsime, et Eesti rahvastikul on
vorreldes teiste Kirjeldatud tildrahvastikuga
sarnane SN+ ning parimaks draldéikepunk-
tiks haigete ja tervete eristamisel Eesti
rahvastikus on SNi pindala 0,23 cm? (35).
Samal uuritavate rithmal hindasime SN+-i
kui biomarkeri stabiilsust. Meie leiuks oli
17,4% suurem hiiperehhogeensus Parkin-
soni tove Kkliiniliselt simptomaatilisele
kehapoolele vastaspoolses SNis vorreldes
samapoolse SNiga. Ka meie uurimistoo
tulemused kinnitavad, et tervetel inimestel
suureneb SN+ koos vanusega. Uudse ning
laiemat tihelepanu palvinud leiuna néita-
sime, et SN+-i muutumisele ajas avaldab
koige enam moju Parkinsoni tdve kestus ja
patsiendi vanus. See tulemus vajab tdpsus-
tamist sama rithma pikaajalisel uurimisel.
Niitidseks on nelja-aastase jalgimisperioodi
jooksul kogutud andmed analtiisitud ja
valmis avaldamiseks.

KOKKUVOTE

Transkraniaalne ultraheliuuring on hélp-
sasti teostatav ja odav tdiendav meetod
motoorikahdirete diagnoosimisel. Rohkem
kui 90%-1 Parkinsoni tovega patsientidest
on substantia nigra ehhogeenne pindala
suurenenud, ndidates musttuuma diisfunkt-
siooni ning haavatavust, iseloomustamata
seejuures selle neuronite degeneratsiooni
astet. Tervetel inimestel voib sonograa-
filine hiiperehhogeensus nédidata subs-
tantia nigra vastuvdtlikkust haigusliku
muutuse tekke suhtes, mis aga ei tdhenda
hilisemas elus véljakujunevat Parkinsoni
tobe. Transkraniaalse ultraheli eelised
ja puudused on kokkuvétlikult esitatud
tabelis 2. Idiopaatilise Parkinsoni tévega
patsientide kindlaks tuvastamiseks veel
enne esimeste motoorikasiimptomite
ilmnemist on vaja eri uurimismeetodeid
kombineerida. Transkraniaalne ultraheli on
sobiv tdiendav diagnostikameetod, mis aitab
kaasa tdpsemale ja pdhjalikumale Parkinsoni
tove neuroradioloogilisele diagnoosimisele.
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SUMMARY

Transcranial sonography for the
diagnosis of Parkinson’s disease

Toomas Toomsoo?, Toomas Asser?, Pille
Taba?

Transcranial sonography has become a
useful tool for patients with early Parkin-
son’s disease and as well as a tool in the
differential diagnosis of parkinsonian
syndromes. This is a non-invasive, low cost
procedure. The main finding on transcranial
sonography in patients with Parkinson’s
disease is an increased echogenicity of the
mesencephalic substantia nigra region. This
hyperechogenicity is present in more than
90% of cases, and reflects dysfunction in the
dopaminergic nigrostriatal pathway. This is
a review article deals with the role of the
hyperechogenicity of the substantia nigra
for the diagnosis of Parkinson’s disease, and
with the mechanisms of the substantia nigra
hyperechogenicity, while briefly presenting
also studies in the Estonian Parkinson’s
disease patient cohorts.
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Ida-Tallinna Keskhaigla onkoloogia-
keskus, vajadusest tekkinud

Kristiina Ojamaa*

Kasvajate haigestumuse ja suremuse vihendamiseks on oluline vihendada kahjulike
tegurite toimet ning parandada onkoloogilise ravi kidttesaadavust. Eestis on keemia-
ja/voi kiiritusravi litsents viiel haiglal, P6hja-Eestis ravivad tdiskasvanud onkoloogilisi
patsiente Pohja-Eesti Regionaalhaigla ja Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK). ITKs on vihi-
raviga tegeldud iile 20 aasta, onkoloogiakeskus iseseisva iiksusena loodi 2012. aastal.
Aastal 2014 diagnoositi ITKs iile 1800 pahaloomulise kasvaja esmasjuhu. Ainsa vihi-
raviliigina puudub ITKs praegu veel voimalus pakkuda oma patsientidele kiiritusravi.

Igal kolmandal inimesel tekib elu jooksul
pahaloomuline kasvaja (1). Onkoloogilised
haigused on Eestis surmapdhjustest teisel
kohal, iga neljas inimene Eestis sureb paha-
loomulise kasvaja tottu (2). POhjustades
enneaegseid surmasid, méjutavad paha-
loomulised kasvajad negatiivselt maailma-
majandust. Maailma Terviseorganisatsioon
sonastas 2014. aastal eesméargi vihendada
enneaegset suremust mittenakkuslikesse
haigustesse (sh ka pahaloomulistesse
kasvajatesse) 25% aastaks 2025 (3). UICC
(Union for International Cancer Control)
koostatud dokumendis ,The Economics of
Cancer Prevention and Control” (4) on loet-
letud tegevused, mida riigid peaksid aren-
dama kasvajate haigestumuse ja suremuse
vahendamiseks. Olulisemate tegevustena
on nimetatud kahjulike tegurite (alkohol,
tilekaal, tubakas) toime vihendamist ning
onkoloogilise ravi kdttesaadavuse paran-
damist.

VAHIRAVI EESTIS

Véahihaigestumus Eestis on viimase 10
aasta jooksul kasvanud 24%: 2002. aastal
diagnoositi Eestis 6115 ning 2012. aastal
8040 pahaloomulise kasvaja esmasjuhtu (5).
Majanduskoostdo ja Arengu Organisatsiooni
(OECD) andmetel on viahisuremus Eestis 275
juhtu 100 000 inimese kohta aastas, mis
tiletab markimisvéarselt organisatsiooni
liikmesriikide keskmise vihisuremuse
(208 / 100 000) (6).

Uheks oluliseks dokumendiks Eesti vihi-
ravi regulatsioonis on riikliku vdhistrateegia
raames 2011. aastal vdhiravi kvaliteedi
komisjoni koostatud ,Eesti vahiravi kvali-

teedi tagamise nouded”. Selles dokumendis
on kirjas kogu vahiravi - suunatud enne-
tusest toetava ravini - kvaliteedinduded.
Samuti on vidlja to6tatud indikaatorid
haiglate véahiravi kvaliteedi iga-aastaseks
hindamiseks (7). Praegu on onkoloogilise
(keemia- ja/voi kiiritusravi tihenduses) ravi
litsents viiel Eesti haiglal: Tartu Ulikooli Klii-
nikumil (TUK), Péhja-Eesti Regionaalhaiglal
(PERH), Ida-Tallinna Keskhaiglal (ITK),
Tallinna Lastehaiglal ning Parnu Haiglal.

VAHIRAVI IDA-TALLINNA
KESKHAIGLAS

ITK eri tiksustes on vdhiraviga tegeldud
tile 20 aasta. Nukleaarmeditsiini osakonnas
on ravitud kilpnddrmevahki alates 1995.
aastast, hematoloogia osakond tédtas Ravi
tdnava korpuses 2003. aastani. ITK silma-
kliinik on tunnustatud silmaonkoloogia-
keskus Baltikumis. Vihihaigete kirurgilist
ravi teostatakse giinekoloogia, uroloogia,
tldkirurgia osakonnas.

Patsientide koondumine ITKsse ja onko-
loogia eriala areng tekitasid vajaduse
viahihaigete ravivdéimaluste avardamiseks
haiglas. Onkoloogilise ravi litsents on ITK-1
aastast 2007, samast aastast alustati soliid-
tuumorite keemiaravi Magdaleena liksuses
siseosakonna pinnal. ITK onkoloogiakeskus
iseseisva struktuurina loodi 1. juulil 2012.
Nuud tootab ITK onkoloogiakeskuses
7 onkoloogi, 21 6de ning 11 hooldajat.
Loodud on head tingimused ambulatoor-
seks, pdevastatsionaarseks ja statsionaar-
seks raviks. Koostdos taastusravi- ja hool-
dusravikliinikuga on onkoloogilistele
patsientidele tagatud digeaegne taastus- ja
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toetusravi. ITKs diagnoositi 2014. aastal
1825 pahaloomulise kasvaja esmasjuhtu.
Viimaste aastatega on onkoloogiliste visii-
tide (keemiaravi tihenduses) arv mitu korda
kasvanud: 2010. aastal toimus 1816 visiiti,
2014. aastal 12 725.

Onkoloogilist statsionaarset ravi pakku-
vate haiglate (PERH, TUK, ITK) té6mahu
vordlemist visiitide alusel ei voimalda
visiitide erinev tdhendus (v6ib holmata nii
keemia-, kirurgilist, kiiritus-, taastus- kui
ka toetusravi) eri raviasutustes. Kaudselt
saab onkoloogilise t66 mahtu haiglates
iseloomustada onkoloogiliste konsiiliumite
(haigekassa teenusekood 3042) arvuga: 2014.
aastal oli PERHis 2635, kliinikumis 1881
ja ITKs 1601 konsiiliumi. Onkoloogiliste
haigete profiili mdjutab haigla erinevate
kliinikute ja keskuste tegevus, nii nditeks
raviti 2014. aastal ITKs Eestis kdige enam
munasarjavahki ja opereeriti eesnddrme-
vahki (vt tabel 1) (8).

UICC dokumendis ,The Economics of
Cancer Prevention and Control” on rdhu-
tatud vajadust suurendada kiiritusravi
kéttesaadavust. Kiiritusravi on kulutéhus
vahiraviviis: iiks aparaat ravib tuhandeid
patsiente mitmeid aastaid (1). Kuni 50%
pahaloomulise kasvajaga patsientidest
vajab haiguse ravimiseks kiiritusravi, ning
mida levinum on haiguse staadium, seda
suurem on Kiiritusravi vajadus (9). Kiiri-
tusravi vajadus Eestis on suur. ITK-] ei ole
siiani vdimalust kiiritusravi pakkuda, kuigi
patsientide hulk ning onkoloogilise ravi
jarjepidevuse olulisus tostavad selle ravi-
viisi vajaduse igapdevaselt esile. Enamikule
ITKs opereeritud ja/voi keemiaravi saanud
patsientidele vajalik kiiritusravi viiakse labi
koosto6s PERHiga, samuti on patsientidel
véimalik kiiritusravi saada TU Kliinikumis.

Lisaks kiiritusravikoosto6le PERHiga on
ITK-1 tugev onkoloogiakoostod Ladne-Tallinna
Keskhaiglaga (LTKH). LTKH tegeleb giine-
koloogiliste, uroloogiliste ja seedetrakti-
kasvajate kirurgilise raviga. Patsientidele
parima ravivaliku leidmiseks toimuvad
regulaarselt ITK ja LTKH thised giineko-
loogiliste ja seedetraktikasvajate onkoloo-
gilised multidistsiplinaarsed konsiiliumid,
koostd6 on motiveeriv arstidele ja mugav
patsientidele.

Osalemine teadusprojektides aitab
praktiseerival arstil moista selgemalt medit-
siini arengusuundi ning otsida patsiendile
paremaid ravivoimalusi. Onkoloogiliste

SISEKLIINIK

Tabel 1. Teostatud raviprotseduuride ja operatsioonide arvu naiteid
2014. aastal Eesti vahiravikeskuste kaupa Eesti Haigekassa andmetel

Pohja-Eesti Tartu Ulikooli  Ida-Tallinna
Regionaalhaigla Kliinikum Keskhaigla
Munasarjakasvajate 597 797 820
kemoteraapia kuur, kood 325R
Radikaalne prostatektoomia, 67 105 106
kood 60303
Kolorektaalkasvajate 1414 1346 943

kemoteraapia kuur, kood
322R-kood

patsientide hulk ja lai profiil véimaldab
ITK-1 olla partneriks rahvusvahelistes
baasonkoloogilistes uuringutes, kdimas
on ka ITK arstide endi algatatud kliini-
lised uurimistddd. Ndidetena vdib tuua
koostooprojekti Goteborgi tilikooliga jame-
soolevdhi biomarkeriuuringu raames ning
ITK tildkirurgiakeskuses kdivitatud suure
riskiga mao- ja jamesoolevdhiga patsientide
jalgimisuuringu. Seda, et huvi onkoloogia
vastu plisib, nditas ka Eesti Arstiteadusiili-
oOpilaste Seltsi ja ITK tihine teadusprojekt,
mille raames valminud 14 teadust6dst 4 oli
seotud kasvajate ja nende raviga.

Eesti-siseselt on olnud tihe koost66
TU Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia-
kliinikuga. Koostooprojekt ,Noored ja vahk”
leidis valjundi Eesti Arsti erinumbrina ning
projekti tulemused andsid vajalikku teavet
kogu Eesti arstkonnale.

KOKKUVOTE

Pohja-Eesti vajab kaht onkoloogiakeskust,
millel oleksid olemas koik onkoloogilise ravi
viisid. Tihe kliiniline ja teaduslik koostd6
onkoloogilise raviga tegelevate haiglate
vahel tagab ravi hea kvaliteedi ning patsien-
tide kiirema péasu ravile.

SUMMARY

East-Tallinn Central Hospital’s
Oncology Center — born from need

Kristiina Ojamaat

Key activities to reduce cancer morbidity
and mortality reduce the effects of harmful
factors and increase the availability of onco-
logical treatment. Five Estonian hospitals
have the license for providing chemo- and/
or radiation therapy. In North-Estonia adult
oncological patients are treated at North-
Estonia Medical Centre and at East-Tallinn
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East-Tallinn Centra
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Central Hospital (ETCH). The ETCH has been
engaged in the treatment of cancer patients
for more than 20 years, the Oncology Center
as an independent unit was established
in 2012. In 2014, more than 1800 new
malignant tumour cases were diagnosed at
ETCH. Currently, the only cancer treatment
modality thar is not offered by ETCH to its
patients is radiotherapy.
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Taastusravikliinik on vaarikas vanuses
haigla koige noorem kliinik

Heidi Alasepp?

Artiklis on antud iilevaate taastusravi tdnasest pdevast ja véimalustest Ida-Tallinna

Keskhaiglas.

Taastusravi eriala areng maailmas ja Eestis on
kiire, innustav ja vdimalusterohke. Taastus-
ravi pole juba ammu protseduuripdhine,
vaid siin tootavad multiprofessionaalsed
meeskonnad ning pidevalt suurenevad
tehnoloogiliste vahendite kasutamise
voimalused. Elukvaliteedi paranemise
ulatus, mida taastusravi kroonilistele haige-
tele voi parast dgedaid haigusi ja traumasid
praegu pakkuda suudab, on fenomenaalne.

Taastusravi kuulub iga hésti funkt-
sioneeriva aktiivraviga tegeleva haigla
juurde. Koosto0s taastusravimeeskonnaga
on keeruliste ja kallite operatsioonide
ning ravimeetodite tulemus méargatavalt
kvaliteetsem patsiendile ning pikemas
perspektiivis vahem finantsiliselt koormav
riigi tervishoiu- ja sotsiaalsiisteemile.

Kuigi ajakohaseid pohimotteid jargivat
taastusravi on meie haiglas osutatud ligi 20
aastat, sai taastusravikliinikust seitsmes
Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) kliinik 2012.
aastal. Vorreldes teiste arstlike erialadega
on taastusravis eriti oluline meeskondli-
kult toimiv t60 ja multiprofessionaalsus.
Nii tootavad meie 150-liikmelises taastus-
ravimeeskonnas lisaks arstidele, 6dedele
ja hooldajatele fiisioterapeudid, tegevus-
terapeudid, logopeedid, psiithholoogid,
mass00rid, sotsiaaltootaja, lumfiterapeut,
proteesimeistrid ning dietoloog. Kliiniku
koosseisus on ambulatoorne taastusravi
kolme osakonnaga ja statsionaarne keskus
kahe osakonnaga. Osutame taastusravitee-
nust haigla kolmes tiksuses (Magdaleena,
Ravi ja Jarve iiksuses).

Arvuliselt illustreerib meie t66d tihes
aastas ligikaudu 1200 hospitaliseeritud
patsienti, 9000 ambulatoorset arsti vastu-
vottuy, tile 300 000 teostatud protseduuri ja
teenuse. Meie tulust veerandi moodustab
tasuliste teenuste muitik. Meie arstid teevad
lisaks ambulatoorsetele vastuvottudele jala-

talla koormusuuringuid, 166klaineteraapiat,
kardiopulmonaalsed koormusuuringuid
sportlastele. Lisaks aktiivsetele teraapiatele
(nt fiisioteraapia, tegevusteraapia, vee-
teraapia) kasutame kompleksteenusena oma
to0s aparaatset fiisioteraapiat, massaaze,
valgusteraapiat ja kiilmakompressioonravi.
Teenuste loetelus on iile 100 nimetuse.
Taastusravi puhul ei ole tegemist mono-
erialaga, vaid jarjest enam on muutunud
oluliseks erialasisene spetsialiseerumine.
Koostod haigla arstlike erialadega on
vaadrtuslik ning tagab parima véimaliku
tervishoiuteenuse meie patsientidele. Oleme
aastaid arendanud haigla teiste kliinikute,
erialade vajadusest ldhtudes ortopeedilist
(sh liilisambakirurgia), neuroloogilist,
kardioloogilist, onkoloogilist, traumajargset
taastusravi. Koostods naistekliinikuga
osutame teenuseid rasedatele ja imikutele.

Heidi Alasepp
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taastusravikliinik
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Pilt 1. Amputatsioonijargse taastusravi keskuse avamine 2. juulil
2014, pildil Eesti Vabariigi peaminister Taavi Roivas, tolleaegne
kaitseminister Sven Mikser, USA suursaadik Jeffrey D Levine, EUCOMi
peaarst John Mitchell, taastusravikliiniku juhataja dr Heidi Alasepp.
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Jarjest enam poorduvad meie poole sport-
lased nii terviseuuringuteks kui ka trauma-
jargseks taastusraviks. Oleme veendunud,
et oigel ajal alustatud taastusravi tagab
patsiendile parima elukvaliteedi ja tiisis-
tuste tekkevoimaluse vahenemise.

Oleme Opetav kliinik. Meil kidivad taas-
tusravi Oppimas erinevate erialade arst-resi-
dendid, 6enduspraktikandid, flisioteraapia-,
tegevusteraapia- ja psithholoogiatudengid.

2008. aastal s0lmis meie haigla koostd6-
leppe Eesti kaitsevde peastaabiga, vottes
endale kohustuse tagada taastusravitee-
nused missioonil vigastada saanud kaitse-

Pilt 2. Tiirgi esileedi pr Emine Erdogan ja tegevusterapeut Kairi
Lees patsiendiga harjutuskorteris.

Pilt 3. Teraapia GRAILil (ingl Gait Real-time Analysis Interactive Lab),
fotol proteesimeister Madis Pori.

vdelastele. Koostdd nende noorte inimes-
tega ajendas meid jarjest enam valdkonna
spetsiifikaga tutvuma ja amputeeritud
jadsemega patsientide edasist kasitlust tervi-
kuna muutma. Oleme aastate jooksul palju
dppinud nii Ameerika Uhendriikide kui ka
Suurbritannia kolleegidelt. Meil on olnud
voimalus konsulteerida ala parimate spetsia-
listidega, oleme saanud jagada nendega oma
kogemusi ja teadmisi. Leidsime mottekaas-
lasi valdkonna arendamiseks erinevatest
struktuuridest ning aastaid kestnud projekti
tulemusena avasime taastusravikliinikus
2014. aasta 2. juulil amputatsioonijargse
taastusravi keskuse (vt pilt 1).

Keskus valmis Ameerika Uhendriikide
Euroopa viekoondise, Ameerika Uhendrii-
kide Tallinna suursaatkonna kaitsekoost6o
osakonna ja Eesti valitsuse kaasabil. Admi-
nistratiivselt oli tegemist suure véljakutsega -
kaasasime erinevaid erialasid ja spetsialiste
sisulise kontseptsiooni leidmiseks, arhitekte
ja tehnikuid parima tehnilise lahenduse reali-
seerimiseks, ametnikke ja poliitikuid kahelt
riigilt, USA-It ja Eestilt, rahalise toetuse
saamiseks. Paralleelselt toimus kdigi nende
aastate jooksul meeskonna ettevalmistus
ja 0pe koostoos Walter Reed Army Medical
Centeriga, kus me koolitasime ka oma
proteesimeistrid. Niiidseks valmistame
kliinikus proteese, ortoose, tallatugesid.
Personalil ja patsientidel on véimalus kasu-
tada valdkonna tipptehnoloogiat.

Uues keskuses on treeningsaal; harju-
tuskorter erinevate abivahenditega igapae-
vaseks eluks (vt pilt 2); 3D-tehnoloogial
pohinev diagnoosimis- ja treenimissiisteem
GRAIL (ingl Gait Real-time Analysis Inter-
active Lab) (vt pilt 3); 2014. aasta Sinilille
kampaania toetusel soetatud antigravi-

Pilt 4. 2014. aastal Sinilille kampaania
abil soetatud AlterG (ingl Anti-Gravity
treadmill), fotol fiisioterapeut Triin Teder.
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tatsiooni linttrenazédr AlterG (ingl Anti-
Gravity treadmill) (vt pilt 4), mis voimaldab
alajdsemete trauma (sh amputatsiooni) jarel
inimest viga kiirelt mobiliseerida, vihen-
dades tema kaalu kuni 80%; ning protee-
side valmistamiseks vajalikud seadmed.
Briti-Eesti Kaubanduskoja kaasabil on meie
kliinikus Game Ready kiilmakompressiooni
masinad.

Meie haigla ja Eesti tervikuna vdib
olla pdris uhke oma tédnapdevaste taas-
tusravivdimaluste iile. Vorreldes paljude
erialadega oleme {isna noored, kindlasti
on arenguruumi palju ning taastusravi
kattesaadavus tervikuna vajab paranda-
mist. Meie patsientide edulood, koostdo

TAASTUSRAVIKLIINIK

haigla eriarstidega, taastusravi meeskonna
jarjest suurenev professionaalsus ning meie
partnerite tunnustus on aga edasiviivad
ning innustavad.

SUMMARY

Clinic of rehabilitation - the
youngest clinic at a hospital of
honourable age

Heidi Alasepp?

The article gives an overview of the current
opportunities for rehabilitation therapy at
East-Tallinn Central Hospital.

1 Clinic of Rehabilitation,
East-Tallinn Central
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Traumaatilise ajukahjustuse ja
amputeeritud jasemega haige
taastusravi. Haigusjuhu kirjeldus

Erve Kousaar?

Ajutraumajirgses taastusravis on kesksel kohal patsiendi funktsioonide, igapdevaellu
kaasatuse ja elukvaliteedi parandamine. Paljudel juhtudel kaasnevad traumaatilise
ajukahjustusega muud vigastused. Koos esinevad vigastused mdjutavad vastastikku
ravi- ja taastumisprotsesse. Parima tulemuse saavutamine taastusravis nduab eri
professionaalide oskuste ja teadmiste 16imimist meeskonnat66s.

Liiklusavarii pohjustatud raske ajutrauma ja amputeeritud sddrega noore naise haigus-
juhu kirjeldus néitab liittraumaga patsiendi taastusravi keerukust. Taastusravile saabudes
oli patsient adekvaatselt orienteeritud, kuid olid véljendunud iildine psithhomotoorne
pidurdatus ja initsiatiivitus. Liikumine oli komplitseeritud hemipareesi ja ataksia tottu.
Poole aasta moéodudes sobitati patsiendile esmane protees. Taastusravi muutis keerukaks
traumast pohjustatud mitmete komplikatsioonide ravi, mis takistas taastusravi jarje-

pidevust. Samuti komplitseeris ravi patsiendi neuropsiihholoogiline seisund.

Pooleteise aasta moodudes on patsiendi seisund markimisvadrselt paranenud ja ta
jatkab treeninguid ambulatoorses taastusravivorgus ja kodus ning kavatseb vanemate
toetusel jatkata siigisel koolidpinguid ja laskmistreeninguid.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

1995. aastal siindinud neiu sattus oktoobris
2013 kaassditjana liiklusénnetusse, paiskudes
suurel kiirusel toimunud autode kokkuporkel
autost vilja. Tegu oli glimnaasiumi 16puklassi
Opilasega, kes oli hea dppeedukusega, aktiivne
noorteiirituste organiseerija ning tegeles
laskespordiga. Enne dnnetust tervisega
probleeme ei olnud.

Reanimobiili saabudes dnnetuskohale oli
patsient teadvuseta, hemorraagilises Sokis.
Hemodiinaamika stabiliseerimise jarel viidi
patsient juhitavale hingamisele. Pdhja-Eesti
Regionaalhaiglas (PERH) erakorraliselt tehtud
pea kompuutertomograafia (KT) leiu pohjal
diagnoositi parema temporaalluu murd,
subarahnoidaalne hemorraagia ja pneumo-
tsefaalia. Rindkere KT-1 visualiseerusid
lilisamba rinnaosa ristijatkete murrud,
pneumomediastiinum, vihene vedelik aordi
timber ja pleuradontes. Patsiendil oli trauma
tagajdrjel parem jalg amputeeritud sddre
distaalsest osast.

Jargmised kaks kuud oli patsient ravil
PERHI intensiivravi ja neurokirurgia
osakonnas. Intrakraniaalse rohu tousu
tdttu tehti bifrontaalne dekompressiivne
kraniotoomia, patsient vajas pleuradrenaazi.

Nekroosi tottu resetseeriti vasaku jala
kolmanda ja neljanda varba sirutajalihaste
koolused. Varajaste tlisistustena tekkisid
parema saire kondihaava infektsioon, pneu-
moonia ja urotraktiinfektsioon, vasakul
kannal kujunes lamatishaavand.

Intrakraniaalse rohu stabiliseerudes
traumajargse kahe nadala jooksul 16petati
analgosedatsioon ja patsient tuli teadvusele.
Motoorselt oli patsient pidurdatud, korral-
dustele reageeris adekvaatselt. Kujunenud
oli vasakpoolne hemiparees.

Kaks kuud parast traumat suunati patsient
varasele esmasele taastusravile Ida-Tallinna
Keskhaigla (ITK) taastusravi kliinikusse.
Saabudes oli patsient adekvaatselt orientee-
ritud, kuid véljendunud olid tildine psiihho-
motoorne pidurdatus ja initsiatiivitus. Esines
kerge motoorne afaasia, plisis vasempoolne
hemiparees. Vasaku polve passiivne liikuvus
kuni tugeva valuni oli 90 kraadi, vasemal
hiippeliigesel oli kujunenud equinovarus-
deformatsioon. Patsient kaebas parema siare
fantoomvalu.

Taastusravi etapilisteks eesmarkideks
seati patsiendi aktiveerimine, proteesiga
kondima 6ppimine, iseseisva toimetuleku
saavutamine. Jarjepidev taastusravi katkes
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korduvalt erinevate terviseprobleemide
tottu. Esimesel kahel lithiajalisel hospita-
liseerimisperioodil taastusraviosakonda
héirisid patsienti tugevad peavalud. Jargmistel
uuringutel PERHi neurokirurgia osakonnas
oli leiuks bifrontaalsel ekspansiivselt kdituv
vedelikukiht, mis vajas drenaazi (vt pilt 1).

OU Rehabilitatsiooniabi proteesimeister
kohtus patsiendiga esimest korda ITK taastus-
raviosakonnas jaanuaris 2014. Proteesimiseks
sobiva kondi kuju saavutamiseks alustati
selle sidumist elastiksidemega. Arvestades
patsiendi hemipareesi, oli valmistatava
proteesi puhul erindudeks viga hea stabiilsus.

Neli kuud pérast traumat hakkas patsiendi
peahaavast viljuma mida. Teostatud magnet-
resonantstomograafilisel uuringul (MRT)
ilmestus epiduraalruumi tthendus frontaal-
siinusega. 2014. aasta veebruari l6pus eemal-
dasid PERHi neurokirurgid patsiendil kolju-
sisese emplieemi ja teostasid koljupéhimiku
plastika eesmises koljuaugus. Vedelikueritus
peahaavast jatkus, mistdttu patsiendile tegid
PERHi ja Taastava Kirurgia Kliiniku kirurgid
korduvalt nahaplastikat.

Jarjekordne hospitaliseerimine ITK taas-
tusraviosakonda leidis aset aprillis 2014.
Patsiendile olid proteesimeistrid sobitanud
esmase proteesi. Hospitaliseerimise valtel
oli probleemiks halvasti paranev peahaav,
millest jatkus eritus vaatamata nahaplastika-
tele. Siiski lubas patsiendi lildseisund jatkata
intensiivset meeskondlikku taastusravi.

Vorreldes varasemaga oli patsient
muutunud aktiivsemaks, kuid ka kuus kuud
pérast traumat oli flisioteraapia eesmargiks
jatkuvalt iseseisva liikumisvdime (istuma ja
seisma tulek, ratastooli istumine) ja toe najal
seismise saavutamine. Olukorda komplitseeris
patsiendi neuropsiihholoogiline seisund.
IImnes miluhiire: hdiritud oli seoste loomine,
patsient konfabuleeris, dppimine oli rasken-
datud. Esines vasakpoolne hemineglekt,
mis véljendus patsiendi kalduvuses vasakut
kdtt unustada ja tegevusest kdrvale jatta.
Nii pstihholoog kui ka tegevusterapeut tdid
probleemina vilja patsiendi planeerimisvoime
piiratuse, apaatsuse ja initsiatiivituse. Patsient
vajas tegevusse suunamist, juhendamist,
korvalabi aja planeerimisel.

Kognitiivset voimekust arendavate tege-
vustena soovitati patsiendile teadlikku
lugemist, paeviku pidamist, puslede kokku-
panemist. Alustati liikkumisdpet, seismist
korgel tugiraamil korvalise turvamisega ning
proteesiga konni harjutamist. Hospitalisee-

TAASTUSRAVIKLIINIK

Pilt 1. Bifrontaalne vedelikukogum MRT-uuringul 5 kuud péarast
traumat.

rimise 16puks oli patsient vdimeline astuma
moned sammud korge raami najal, kui teda
samal ajal turvati. Enese eest hoolitsemise
igapdevastes pdhitegevustes nagu sé0mine,
riietumine, pesemine, WC-toimingud sai
patsient sellel raviperioodi [dpuks iseseisvaks.

Jargneval hospitaliseerimisel taastusravi
osakonda, seitse kuud parast traumat, oli
varasemale vasakpoolsele hemipareesile
lisandunud ataksia ja asenditundlikkuse
héire vasakus jalas. Fantoomvalud olid
lakanud. Oimupiirkonda nahaplastikajargse
operatsioonihaava keskele oli tekkinud paari-
sentimeetrine ava, millest flisilisel pingu-
tusel valjus kollane vedelik.

Kodus oli patsient jarjekindla igapdevase
treeningu ja vanematepoolse suunamise abil
saavutanud markimisvadrseid edusamme.
Kuigi kédnnimuster oli jalgade pikkuse vahe
ja vasaku jala ataksia téttu héiritud, kondis
patsient reguleeritava kdrgusega raamile
toetudes kuni 70 meetrit. Patsient oli moti-
veeritum ja aktiivsem, malu kdepdrasus oli
paranenud, konfabulatsioone esines vihem.
Planeerimise ja seoste loomise véime olid
siiski jatkuvalt hairitud, samuti oli védhenenud
kieline osavus. Flusilise koormuse tagajarjel
transformeerunud parema jala amputatsiooni
jargne kont tingis vajaduse teha proteesile
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uus hiilss. Haiglaravi jarel jatkus taastumine
kodus, kus fiitisilist ja kognitiivse treeningut
korraldasid patsiendi vanemad, lahtudes
taastusraviosakonnast saadud juhistest.

Patsiendi kirurgiline ravi jaitkus Soomes
Helsingi iilikooli keskhaigla (HYKS) neuro-
kirurgia osakonnas, kus likvideeriti oimupiir-
konna liikvorifistul ning eemaldati frontaalse
kraniektoomiaga pdletikuline luulapp ja
epiduraalne mada (vt pilt 2).

Aasta pdrast traumat oli patsient taas
ITK taastusravikliinikus statsionaarsel ravil.
Endiselt oli juhtiv liikumisfunktsiooni haire
(ptisisid vasaku jala parees, tundlikkuse
vidhenemine ja ataksia sihtliigutustel), lisaks
maluhdire ja raskused tegevuse planeerimisel.

Vorreldes eelmise hospitaliseerimisega
oli patsient tunduvalt iseseisvam, kondis
reguleeritava kdorgusega raami toel ning
kasutas aktiivselt ratastooli. Enese eest
hoolitsemisel vajas vdhest abi pea pesemisel,
samuti oli vajalik korvalabi vanni ja autosse
siirdumisel. Hospitaliseerimiste vahel oli
koduse kognitiivse treeninguga malufunkt-
sioon paranenud. Piisis kdnnimustrihdire ja
kukkumisoht, liigutused vasaku jalaga olid
ebatdpsed. Hospitaliseerimisaegne fiisio-
teraapia keskendus tasakaalu ja koordinat-
siooni treenimisele. Patsient tundis oma
edusammudest rodmu.

Traumajdrgsel aastal oli patsient statsio-
naarsel taastusravil kokku kaheksal korral
7-20pdevaste perioodidena.

Pilt 2. Kolmemootmeline kujutis patsiendi koljudefektist parast
bifrontaalset kraniotoomiat.

2015. aastal jatkus taastusravi ambula-
toorselt ITK amputatsioonijargse taastusravi
keskuses, kus patsient oli alustanud tree-
ninguid juba statsionaaris olles. Patsiendi
raviprotsessis on kasutust leidnud muu
hulgas ka Greil Tredmill’i kdnnianaliiiisi ja
-treenimise siisteemi ning AlterG antigravi-
tatsiooni liikurraja (Anti-Gravity Treadmill)
voimalused. Greil Tredmill véimaldab erine-
vate simulatsiooniprogrammide abil harju-
tada kondimist ebatasasel pinnal, treenida
seismistasakaalu ja tasakaalu sdilitamist
liikumisel. AlterG vihendab réhu tostmisega
hermeetilises ruumis treenija kehakaalu,
kergendades sellega pareesi vdi proteesiga
patsiendi liikumist ja luues tingimused dige
kéonnimustri 6ppimiseks.

Juuli 16pus 2015, mil traumast oli
moddunud 22 kuud, suutis selleks ajaks
20aastane neiu ilma kdrvalabita kahe karguga
kondida kuni 500 meetrit. [lma karkudeta
suutis ta korvalise turvamisega kdndida kuni
100 meetrit. Iseseisva kondimise harjutamist
takistab hirm kukkuda ja pead vigastada,
kuna frontaalsel esineb koljudefekt. Vasaku
jala parees on vihenenud, ataksia piisib. Laba-
jala sihipadrast kasutamist takistab ka kodluste
resektsiooni jarel kujunenud hiippeliigese
deformatsioon. Patsient valmistub tilemi-
nekuks funktsionaalsele, liikuva labajalaga
proteesile. Lisaks igapdevasele kodusele konni
harjutamisele treenib patsient isa juhenda-
misel ja flisioterapeutide juhiseid jargides
kolm korda nédalas erinevaid lihaserithmi
ning tasakaalu. Patsient on viibinud ka ravil
Haapsalu Neuroloogilises Rehabilitatsiooni-
keskuses.

Milu ja tdhelepanu on paranenud, piisivad
moddukad planeerimis- ja analtiisiraskused.
Patsient jatkab kognitiivsete voimete tree-
nimist, loeb ajalehti ja raamatuid, kasutab
arvutit, mdngib vanematega tdhelepanu ja
malu parandavaid mange. Patsient kavatseb
vanemate toetusel jatkata stigisel koolidpin-
guid ning laskmistreeninguid. Lahitulevikus
on planeeritud koljuplastika Helsingi tilikooli
haigla neurokirurgia osakonnas.

KIRJANDUSE ULEVAADE

Liiklusdnnetus on levinuim ajutrauma
pohjustaja maailmas. Ule 60% traumaatilis-
test ajukahjustustest tekib liiklusonnetuse
tagajdrjel, muudeks sagedamateks pohjus-
teks on kukkumine, vigivald ja s6jategevus.
Liiklusénnetus on juhtivaks ajutrauma
pohjuseks ka Euroopas (1). Euroopa Komisjoni
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andmetel hukkus Euroopa Liidus aastal 2013
liiklusénnetustes ligikaudu 27 000 inimest
(2), neli korda rohkem inimesi sai piisiva
tervisekahjustuse. Samal aastal hukkus Eestis
liiklusdnnetuse tagajarjel 81 inimest, vigas-
tatuid oli 1726 (3). Kuigi viimasel kiimnendil
on liiklusohutus Eestis paranenud, jadb see
siiski allapoole Euroopa Liidu keskmist (2).

Erakorralise meditsiini, intensiivravi ja
neurokirurgia areng on vihendanud vahetut
ajutraumajirgset suremust (4, 5). Méoduka ja
raske ajutraumaga isikutel (punkte Glasgow’
koomaskaalal 48 tundi pérast traumat 8 voi
vahem), kes elavad iile esimesed trauma-
jargsed 6 kuud, ei erine oodatav eluiga samas
vanuses lldrahvastiku oodatavast elueast
(5-7). Kuna traumaatilise ajukahjustuse risk
on suurim 15.-24. eluaastal (5), tuleb paljudel
ajutrauma labinutel elada jaddkkahjustustega
suurem osa oma elust. Aastal 1999 ilmunud
uuringu (8) hinnangul vajab ligikaudu 2% USA
rahvastikust hospitaliseerimist traumaatilise
ajukahjustuse jargse piisiva terviseprobleemi
tottu; ajutrauma jadknahtude all kannatajate
tegelik osakaal voib olla mitu korda suurem
(9). Ajutraumajérgse taastusravi eesmérk on
inimese teovdime taastamine ja kohandamine
igapdevaellu ning elukvaliteedi parandamine.
See on abiks tervishoiu ja sotsiaalsfaari kulu-
tuste kokkuhoiul.

Téanapaevaste seisukohtade kohaselt tuleks
ravimeetodi efektiivsuse iile otsustamisel tugi-
neda juhuslikustatud uuringute tulemustele.
Paraku on enamik ajutraumajdrgset taastus-
ravi késitlevaid uuringuid vaatlusuuringud (5).
Juhuslikustatud kliiniliste uuringute tege-
mist sellel patsiendiriihmal takistavad
mitmed asjaolud. Metoodiliselt muudab
uuringute ldbiviimise keerukaks patsientide
ja kahjustuste ulatuse suur heterogeensus,
mistdttu edukas juhuslikustamine néuaks
markimisvadrselt suuri valimeid. Eetiliselt
tekitab kiisitavusi juhuslikustamise eesmérgil
ajuinsuldijargse rehabilitatsiooni uuringutest
parineva teadmise rakendamata jaitmine nn
ravita voi standardse raviga ajutraumapat-
sientide grupis, kuid see oleks aga vordleva
uuringukavandi eelduseks (5, 10).

Tuginedes kogemusele, ajutrauma epide-
mioloogiliste vaatlusuuringute ja teiste defekti-
seisundite korral tehtud juhuslikustatud
uuringute tulemusele, tuuakse moédduka ja
raske traumaatilise ajukahjustuse taastus-
ravis valja kaks faasi, milleks on statsionaarne
jaambulatoorne faas. Esimese voib omakorda
jagada akuutseks (kuni 1 kuu) ja varaseks
(kuni 12 kuud) taastusraviks (5, 10).

TAASTUSRAVIKLIINIK

Akuutne taastusravi leiab aset patsiendi
esmases ravikohas, enamasti neuroloogia voi
neurokirurgia osakonnas. Sel ravietapil on
taastusvotete rakendamise eesmark minimee-
rida patsiendi ajukahjustusest ja selle ravist
tingitud kahjustusi. Selleks on kontraktuuride
ja lamatiste ennetamine passiivse liikumis-
ja asendiravi abil, nahahooldus, adekvaatse
toitumuse tagamine, infektsioonide ennetus,
aga ka patsiendi ldhedaste toetus ja dpetamine
loovad aluse edasiseks taastumiseks.

Varane taastusravi leiab ideaalis aset spet-
sialiseeritud keskuses. Multidistsiplinaarse
taastusmeeskonna eesmirk on patsiendi
maksimaalne aktiveerimine. Fliiisilise, kogni-
tiivse ja kditumusliku defitsiidi hindamise
jarel koostatakse individualiseeritud, spet-
siifilistest funktsionaalsetest eesméarkidest
lahtuv ja patsiendi ldhedasi kaasav programm.
Selgitatakse vilja abivahendite ja keskkonna
kohandamise vajadus. Leiab aset kognitiivseid
voimeid ja kommunikatsioonioskusi parandav
teraapia. Regulaarne ravi tulemuslikkuse
jalgimine ja tagasiside annab vdimaluse taas-
tusprotsessi programmi kohandada vastavalt
patsiendi arengule.

Ambulatoorse taastusravi faasis plitiel-
dakse patsiendi maksimaalse igapdevasesse
ellu kaasatuse poole. Eesmirk on saavutada
voimalikult iseseisev toimetulek kogukonnas,
osalemine t06- ja sotsiaalelus. Selles faasis
on suur roll kanda perekonnal, sotsiaalsts-
teemil; toeks on ka patsientide ja hooldajate
vabatahtlikud tihendused. Tervishoiustisteem
osaleb haiglajéargses faasis ambulatoorsete
taastusravi programmide ja teenuste pakku-
mise kaudu, vajaduste korral vdimaldatakse
spetsialistide konsultatsioone ja korduvat
hospitaliseerimist (5, 10).

Soltuvalt trauma mehhanismist kaasnevad
traumaatilise ajukahjustusega ligi 70%-1
juhtudest muud vigastused: luumurrud,
siseelundite, seljaaju ja perifeersete narvide
kahjustused, jasemete amputatsioonid (5).
Parima tulemuse saavutamine liittraumaga
patsiendi taastusravis nduab erinevate
professionaalide oskuste ja teadmiste 16imi-
mist meeskonnat60s, mille spetsiifika séltub
vigastuste olemusest (11).

Amputeeritud jisemega patsiendi taastus-
ravi etapid on iilevaatlikult esitanud Esque-
nazi 1996. ja 2004. aastatel ilmunud publikat-
sioonides (12, 13). Vahetult amputatsiooni
ja kondi korrastuse jarel keskendutakse
valuravile ja haava paranemisele. Tahelepanu
pooratakse jaseme proksimaalse liikuvuse
sailitamisele, kontraktuuride tekke enneta-
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misele. Proteesieelses taastusravifaasis on
eesmdrgiks saavutada patsiendi maksimaalne
liilkumisvdime ilma proteesita. Selles etapis
leiab aset uue kehapildi omaksvotmine
patsiendi poolt, liiga varane kondi katmine
proteesiga voib kohanemisprotsessi takis-
tada. Vajaduse korral toimub kondi tdiendav
ettevalmistamine proteesimiseks. Sobiva
proteesi valiku sooritab professionaalne mees-
kond tihedas koost60s patsiendiga. Jargneb
proteesiga kohanemise faas, kus patsient
harjutab proteesi kandmist eesmirgiga
saavutada maksimaalne mobiilsus. Ampu-
tatsioonijargse taastusravi 16ppeesmark on
patsiendi iseseisev toimetulek kogukonnas,
kaasatus igapdevaellu.

Meile on teada vaid kaks publikatsiooni,
mille keskmes on taastumine ajutrauma
ja jaseme amputatsiooni koosesinemisel.
Esimene neist parineb aastast 1990 ning selles
on esitatud traumast tingitud ajukahjustuse ja
jdseme amputatsiooniga 12 patsiendi proteesi-
mise kaugtulemused. Kiimnest jalakaotusega
patsiendist neli tulid rehabilitatsiooni jarel
toime proteesi iseseisva kasutamisega igapde-
vases elus. Taastusravi halba tulemuslikkust
seostavad autorid ajutrauma tagajiargedega
nagu ataksia, spastilisus ja kognitsiooni
defitsiit, aga ka traumajirgses perioodis
tekkinud kontraktuuridega ning kondi halva
paranemisega (14). Teine publikatsioon, mis
jaab aastasse 2013, annab tilevaate registri-
pohisest kohortuuringust, kus on kirjeldatud
traumaatilise ajukahjustuse ja amputee-
ritud jasemega sojavidelaste (n = 127, sh 95
alajaseme amputatsiooni) ravitulemit kaks
aastast parast vigastust ning vorreldud seda
ajutraumata, kuid amputeeritud jasemega
sbjavdelaste sdjavdelaste (n = 419, sh 324
alajaseme amputatsiooni) ravitulemiga sama
ajaperioodi jooksul. Ajutraumaga vigastatud
vajasid oluliselt pikemat aega taastusravi
kui ilma ajukahjustuseta patsiendid. Samuti
esines ajutrauma kaasnemisel oluliselt
rohkem kondiga seotud komplikatsioone (15).

Sansam ja kaasautorid on oma siistemaa-
tilises lilevaates (16) vaatluse alla votnud
amputatsioonijargset kdimisvoimet prognoo-
sivad tegurid. 57 lilevaateks valitud uurimuse
heterogeensus ei ole vdimaldanud autoritel
rakendada metaanaliitisi, kuid uurimuste
metoodika kriitilisele analiiiisile tuginedes
loetlevad nad tdendolised amputatsiooni-
jargset kdimisvoimet ennustavad naitajad.
Kédimisvoime prognoos on parem eelnevalt
tervetel, noorematel ja jdseme distaalsema
osa amputatsiooniga patsientidel. Monedes

uuringutes on leitud, et traumast pdhjus-
tatud amputatsiooni jargne parem prognoos
vorreldes vaskulaarsete probleemide tottu
tehtud amputatsiooniga voib olla seotud ka
traumapatsientide iildiselt noorema ea ja
parema amputatsioonieelse terviseseisundiga.
Kognitiivse defitsiidi seos amputatsiooni-
jargse halvema kdimisvdéimega on leidnud
kinnitust mitmetes uurimistoodes; eraldi
on ndidatud mélu halvenemise negatiivset
moju. Meeleoluhdirete moéju kdimisvoimele on
kirjeldatud, kuid depressiooni ja kognitiivsete
probleemide efekti eristamiseks on vajalikud
tdiendavad uuringud. Pole veel ka piisavalt
suuri uuringuid, mis lubaksid teha kindlaid
jareldusi hemipleegia ja selle spetsiifiliste
joonte (kontra vs. ipsilateraalne) moju kohta
jdseme amputatsiooni jargsele kdimisvdimele.
Olemasolevad uurimistd6d lubavad tilevaate
autoritel vdita, et amputatsioonijargne kdimis-
vOime on negatiivselt seotud konditiisistuste
olemasolu ning ajavahemikega amputeerimise
ja taastusravi alguse ning amputeerimise ja
16pliku proteesi sobitamise vahel (16).
K&imisvoime on tiks mitmest amputatsiooni-
jargse taastumise tuleminditajast. Jdseme
kaotus voib kahjustada véimet osa votta
soovitud tegevustest, mojutada kehapildi taju-
mist ja halvendada elukvaliteeti. Nimetatud
valdkondade hindamine annaks tdielikuma
lilevaate rehabilitatsiooni edukusest. Ampu-
tatsioonijargne elukvaliteet on aga tugevalt
seotud voimega liikuda, vdimetus proteesiga
kédia on seotud raskustega igapdevaelu-
tegevustes ning sotsiaalse ja tooalase aktiiv-
suse kahanemisega (16). Seetottu on kdimis-
vdime sobiv jala amputatsiooni jargne tule-
mim66dik uuringutes kasutamiseks. Ka
moistele ,kdimisvoime“ voib anda erinevaid
tahendusi, kuid on ndidatud, et 500 meetrit
on lavivaartuseks, millest pikema vahemaa
kdimine on amputeeritud jasemega patsiendi
iseseisva toimetulekuvoime néditaja (17).
Ajutraumast taastumise kaugtulemi defi-
neerimine ja médtmine on oluliselt komplit-
seeritum. Hinnang peaks katma nii fiitisilist
kui ka vaimset tervist, tegevuste sooritamist,
kaasatust igapdevasesse ellu (participation)
ja elukvaliteeti (10). Viimasel ajal keskendu-
takse enam kaasatuse hindamisele, jatkub t66
sobiva méddiku viljatdotamiseks (18). Uhtse
tuleminditaja puudumisel on ka prognostiliste
tegurite uuringutes vaadeldud patsienti ja
kahjustust iseloomustavate tegurite seoseid
erinevate tulemikomponentidega ning see
raskendab tulemuste koondamist metaana-
liitiside tegemiseks (19). Enam uuritud n-6
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akuutseteks prognostiliseks teguriks on
traumajdrgse kooma siigavus ja kestus ning
posttraumaatilise amneesia kestus, mis on
negatiivses korrelatsioonis mitmete oluliste
tuleminditajatega (5). Pikaaegne fiitisiline ja
vaimne defitsiit on tdendoliselt vaiksem noore-
matel ja trauma eel tervetel patsientidel (19).
Pikaaegne prognoos on parem tugeva
sotsiaalse toega ajutraumapatsientidel,
sotsiaal-majandusliku komponendi moju
suureneb taastusprotsessi viltel (10).

KOKKUVOTE

Kirjeldatud haigusjuht ilmestab hulgitrau-
maga patsiendi taastusravi keerukust. Labi
kogu traumajirgse perioodi touseb esile
koost66 olulisus nii taastusmeeskonna sise-
selt kui ka koéigi patsiendi ravisse kaasatud
spetsialistide vahel. Taastusravi edukuse
tagamisel on véga oluliseks komponendiks
patsiendi lahima sotsiaalse timbruse, kasit-
letud juhul vanemate tugi.

Kuigi taastusravi katkes korduvalt
patsiendi mitmete terviseprobleemide tottu,
on pooleteise aastaga saavutatud markimis-
vadrseid edusamme. Patsient jatkab tree-
ninguid ambulatoorses taastusravivorgus ja
kodus. Oma rolli heades ravitulemustes on
manginud ka patsiendi noor iga ja eelnevalt
hea tervis. Markimisvddrne on vanemate
piihendumus tiitre tervise ja iseseisvuse
taastamisele. Voib oletada, et ilma perekonna
joupingutusteta ei kulgeks patsiendi taasloi-
mimine kogukonda nii ladusalt.

SUMMARY

Co-occurrence of traumatic brain
injury and limb amputation in
rehabilitation. A case description

Erve Kousaar*

In traumatic brain injury rehabilitation, the
main focus is on reducing the deficit of the
patient’s functions as well as on participation
in everyday life and raising the quality of life.
In many cases, other injuries co-occur with
traumatic brain injury. Simultaneously occur-
ring injuries mutually affect the treatment
and recovery processes. Achieving the best
result in rehabilitation requires integrating
the skills and knowledge of different profes-
sionals in team work.

The case of a young woman with severe
brain trauma and traumatic amputation of

TAASTUSRAVIKLIINIK

a leg which were caused by a car accident,
illustrates the complexity of rehabilitation
of a patient with multiple traumas. Upon
arrival to rehabilitation, the patient was
adequately orientated, but she had general
psychomotor retardation and a lack of initia-
tive. Coping with motion was complicated due
to hemiparesis and ataxia. The first prosthesis
was fitted on the patient after six months.
Treatment of other complications caused
by the trauma complicated rehabilitation
through preventing the continuity of care.
The treatment was also complicated by the
neuropsychological state of the patient.

Avyear and a half later, the patient’s condi-
tion has improved significantly and she is
continuing training at the Outpatient Clinic
and at home and intends, with support from
her parents, to continue her studies and
shooting training this autumn.
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Personaalse geneetilise riskiteabe
moju hlipertensiooniravi

jargimusele ja tulemuslikkusele

Eesti patsientidel: juhuslikustatud
uuringu metoodika lilevaade
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Artiklis on esitatud metoodiline iilevaate Tartu Ulikooli Eesti geenivaramu, Ida-Tallinna
Keskhaigla ning Tallinna ja Tartu perearstide koostdds kdivitunud uuringust, mille
eesmirk on hinnata personaalse geneetilise riskiteabe moju hiipertooniatdve patsien-
tide ravi edukusele tavapraktikas. Tegemist on aastase jalgimisajaga juhuslikustatud
uuringuga. Uuritakse 1. ja 2. astme hiipertensiooniga 18-65aastasi mehi. Vorreldakse
siidame-veresoonkonnahaiguste riski suhtes tavaparaselt noustatud isikuid ja lisaks
tavapirasele noustamisele personaalset geneetilist infot saanud mehi: nende ravijargi-
must, ravi tulemuslikkust ja tervisekditumist. Uuringu tulemuste esmast kokkuvotet

on oodata 2016. aastal.

Stidame-veresoonkonnahaigused (SVH) on
koige sagedasemad haigestumise ja surma
pdhjused Eestis (1). Maailma Terviseorga-
nisatsiooni 2008. aasta andmetel on Eesti
SVH-suremuse nditajate poolest maailma
riikide vordluses esimeste seas (2). 2009.
aastal pdhjustas SVH 29% enneaegsetest
surmadest Eestis, eriti suur oli suremus
meeste seas (3).

Arteriaalse veredhu kérgenemine on
mitme SVH - isheemiatdve, miiokardi-
infarkti, ajuinsuldi, sidame riitmihdirete,
sidamepuudulikkuse - riskitegur (4).
Hinnangud hiipertensiooni levimusele
Euroopas varieeruvad riigiti 35-55% (5).
Arteriaalse vererdhu korgenemise juhtiv
pdhjus on primaarne arteriaalne hiiper-
tensioon ehk hiipertooniatobi (HT) (6).
HT-esmahaigestumus Eestis aastail 2010-
2013 on olnud stabiilselt 1400-1500 isikut
100 000 inimese kohta aastas, kusjuures
HTsse haigestumine suureneb hiippeli-
selt alates 35. eluaastast ning on suurim
45-64aastaste meeste hulgas (7). HT on
ravitav haigus ja kisitletav iihe SVH peamise
muudetava modifitseeritava riskitegurina.
Seetdttu on HT tulemuslik ravi oluline

komponent SVH haiguskoormuse ja sure-
muse vihendamisel (4).

Tulemuslik ravi eeldab head ravijargi-
must. Paraku katkestab HT ravi esimese
kuue kuu jooksul erinevate uuringute
andmetel 25-60% patsientidest (8-10).
HT-patsientide viahest ravijargimust voivad
pohjustada haiguse asimptomaatiline kulg,
pikaajaline keeruline raviskeem, teadmatus
haigusest, skeptiline suhtumine ravisse ja
ravimi korge hind (8, 11).

Eesti esmatasandi HT-késitluse raviju-
hendis on ravijargimuse parandamisele
pithendatud eraldi alapeatiikk (12). Soovi-
tatavate komplekssete meetmete hulgas
on esikohal patsiendi teadlikkuse paran-
damine jarjepideva ravi vajalikkusest ja
eesmairkidest. Ravijuhendis on soovitatud
selgitada patsiendile kérgenenud vere-
rohu véimalikke tiisistusi ja moéju SVH
tildise riski suurendajana. Patsiendi SVH
tildise riski hindamiseks on ravijuhendis
esitatud algoritm, mille aluseks on Euroopa
Hiipertensioonitihingu ja Euroopa Kardio-
loogide Seltsi (13) ravijuhendi soovitused.
Riskihinnangus voetakse arvesse patsiendi
teadaolevaid isikuandmeid puudutavaid,
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anamnestilisi ja kditumuslikke riskitegureid
ning elundikahjustuse olemasolu. Vereréhu
korgenemise astme ning riskitegurite ja
elundikahjustuse olemasolu alusel paigu-
tatakse patsient algoritmi abil tihele viiest
SVH ildisest riskitasemest.

Pirilike tegurite arvesse votmine lubaks
patsiendi SVH riskihinnangut veelgi perso-
naliseerida. Teadusuuringute andmetel on
kardiovaskulaarsuremus 38-57% ulatuses
parilik (14). Rahvusvahelistes uuringutes on
identifitseeritud SVH-riskiga seotud genee-
tilised markerid ning nende poéhjal on vilja
tootatud erinevad SVH riskiskoorid (15-18).
Tartu Ulikooli Eesti geenivaramu (TU EGV)
andmetega tehtud analliiisi tulemused
nditavad nende riskiskooride kasutatavust
ka Eesti rahvastikul. Nii nditeks esineb suure
geneetilise SVH riskiskooriga meessoost
geenidoonoritel sidame isheemiatdobe 1,9
korda (95% usaldusvahemik 1,5-2,5) sage-
damini kui vdiksema riskiskoori korral.
TU EGV on valmis pakkuma infot SVH
personaalsete geneetiliste riskide kohta,
mille kombineerimine teabega muude riski-
tegurite olemasolu kohta annab voimaluse
hinnata patsiendi SVH riskitaset senisest
tdpsemalt ja seega parandada nii arsti kui
ka patsiendi informeeritust.

Personaalseid geneetilisi riske puudutava
teabe mdju HT-patsiendi tervisekditumisele
pole teada. Inimesed, kes on osalenud perso-
naalsete geneetiliste riskide suhtes esinevaid
hoiakuid kisitlenud uuringutes, pole vaata-
mata vdljendatud soovile oma kditumist
tervislikumaks muuta seda siiski teinud.
Samas on senistes uuringutes kasutatud
valdavalt geneetiliste riskide teadasaami-
seks eraettevotetesse poordunud tarbijate
andmeid (19-20). Enne HT-patsientidele
info pakkumise teenuse viljaarendamist on
oluline koguda teavet individuaalse genee-
tilise riskihinnangu edastamise moju kohta
patsiendi ravijargimusele, riskikditumisele
ja ravi tulemuslikkusele igapdevases HT
ravipraktikas (21, 22).

TU EGV on koostd6s Ida-Tallinna Kesk-
haigla kardioloogide ning Tallinna ja Tartu
perearstidega kdivitanud uuringu, mille
eesmdrk on hinnata personaalse geneetilise
riskiteabe moju HT ravi alustavate patsien-
tide ravijargimusele ja tulemuslikkusele.
Artiklis on tutvustatud uuringu tilesehitust
ja korraldust.

Uuringul on Tartu Ulikooli inimuurin-
gute eetika komitee kooskolastus nr 225/T-5,

TUGISTRUKTUURID

uuring on registreeritud ISRCTN-uuringute
registris (DOI 10.1186/ISRCTN90092922).

UURINGU KIRJELDUS

Uuringu skeem on esitatud joonisel 1.
Uuring pohineb kahe rithma vordlusel. Kont-
rollrithma kuuluvad patsiendid saavad HT
ravi alustamisel ndustamist n-6 tavaparasel
moel ehk siis HT ravijuhendi alusel leitud
SVH iildise riski hinnangutele tuginedes.
Sekkumisrithmas on raviarstil patsiendi
teavitamisel voimalik kasutada ka genee-
tiliste markerite alusel hinnatud patsiendi
personaalseid riskiskoore. Ravi alustamisele
jargnevatel kuudel kogutakse andmeid
molema riihma patsientide ravijargimuse,
ravi tulemuslikkuse ning kehakaalu ja suit-

47 ANDMEKOGUJAT

v

Juhuslikustamine

/\

Sekkumisriihm: 24 andmekogujat
Tartu perearstid: 6
Tallinna perearstid: 12
ITK kardioloogid: 6

v v

Patsientide kaasamine: Patsientide kaasamine:
150 patsienti 150 patsienti

v v

1. visiit:
kaasamiskriteeriumid, informeeritud néusolek,
anamnees, isikuandmed ja fiiiisilised néitajad, RR, veri
geenianaliiiisiks, ravi madramine

v v

2. visiit (1,5 kuud péarast 1. visiiti):
fuiisilised naitajad, RR,
ravisoostumuse hindamine, vajaduse
korral ravi korrigeerimine,
DNA-testi tulemuste selgitamine

v v

Kontrollrithm: 23 andmekogujat
Tartu perearstid: 6
Tallinna perearstid: 12
ITK kardioloogid: 5

2. visiit (1,5 kuud pérast 1. visiiti):
fiilisilised néitajad, RR,
ravisoostumuse hindamine, vajaduse
korral ravi korrigeerimine

3. visiit (3,5 kuud pérast 1. visiiti):
fuisilised naitajad, RR, ravisoostumuse hindamine, vajaduse
korral ravi korrigeerimine

v

v

4. visiit (6 kuud parast 1. visiiti):
fiilisilised naitajad, RR,
ravisoostumuse hindamine, vajaduse
korral ravi korrigeerimine

4. visiit (6 kuud parast 1. visiiti):
fiilisilised néitajad, RR,
ravisoostumuse hindamine, vajaduse
korral ravi korrigeerimine,
DNA-testi tulemuste selgitamine

v

5. visiit (12 kuud péarast 1. visiiti):
fuiisilised naitajad, RR, ravisoostumuse hindamine, vajaduse
korral ravi korrigeerimine

Joonis 1. Uuringu skeem, selgitused tekstis.
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setamisharjumuste muutuste kohta. Kahe
rithma erinevuse pohjal tehakse jareldused
geneetilise riski teabe edastamise moju
kohta HT-patsiendi ravis.

Uuringukavand
Kavandi jargi on tegu avatud klastri tasemel
juhuslikustatud sekkumisuuringuga. Uuri-
miskiisimusest tulenevalt ei ole voimalik
kasutada uuritava ja tema raviarsti pimenda-
mist uurimisrithma suhtes. Isiku (patsiendi)
tasemel juhuslikustamisele on uuringus
eelistatud klastri (raviarsti ehk andmeko-
guja) tasemel juhuslikustamist: tihe raviarsti
varvatud uuritavad kuuluvad kdik kas kont-
roll- voi sekkumisrithma; juhus otsustab,
millisesse rithma arst patsiente varbab.
Klastri tasemel juhuslikustamise valikul
sai maaravaks oletus, et sekkumisrithma
uuritavate ndustamine voib mdjutada arsti
kaitumist ka kontrollrithma kuuluvate
patsientidega, mistottu viheneks rithmade
erinevus. Piisavalt suure arvu raviarstide
juhuslik jaotamine kontrollrithma vérbaja-
teks ja sekkumisrithma vérbajateks tagab
patsientide sarnasuse kontroll- ja sekkumis-
rithmas ka juhul, kui arstide patsientuuris
esineb moningaid erinevusi (nt perearsti
nimistud erinevad vanuseliselt jaotuselt).
Uuringus andmekogujatena osalevad pere-
arstid ja kardioloogid on juhuslikustatud
eraldi kihtidena (erialade sarnane jaotus
nii kontroll- kui sekkumisriihma varbajate
hulgas), mis vdéimaldab rithmade vordlust
ka raviarsti eriala kaupa.

Sekkumine
Geneetiliste riskide teave, mille edasta-
mine raviarstile on uuringus méaratletud
sekkumisena, sisaldab infot patsiendi
riski kohta ajuinsuldi, kodade virvendus-
ariitmia, sidame isheemiatove ja teist
tlitipi diabeedi tekkeks. Diabeet on lisatud
riskihinnangusse, kuna tegu on sageli HTga
koos esineva ja samal ajal SVH riskiteguriks
oleva haigusseisundiga (23). Esimesel uurin-
guvisiidil vdetud vereproovist eraldatakse
TU EGV laboris patsiendi genoomne DNA
ning tehakse genotiipiseerimine reaalaja
PCR meetodiga. Teadaolevate geneetiliste
markerite alusel arvutatakse geneetilised
riskiskoorid; iga uuritud nelja haigussei-
sundi suhtes liigitatakse patsient mitte-
suure voi suure geneetilise riski rithma.
Info edastatakse patsiendi raviarstile
tihelehekiiljelise raportina (24, 25). Raportis

on esitatud geneetilise analiitisi tulemused;
tildine SVH-risk, arvestades mittegeneetilisi
riskitegureid (12); selgitused ndustamiseks
ja lisainfo geneetilise riski arvutamise ning
analiitisi piirangute kohta.
Sekkumisriihma raviarstidele edasta-
takse raport kohe analiiiisi tegemise jarel,
mis véimaldab jargmisel uuringuvisiidil
patsienti informeerida geneetilistest riski-
dest. Lihtudes eetilistest kaalutlustest,
tagatakse ligipads DNA-uuringute tulemus-
tele ka kontrollrithma patsientidele, kuid
riskihinnangud edastatakse nende raviarsti-
dele uuringu etapis, mil andmete kogumine
rithmade vordlemiseks on 16ppenud.

Tulemi moo6tmine

Ravijargimuse hindamiseks kasutatakse
kaht patsiendi tdidetavat kiisimustikku.
MMAS-8 (Morisky Medication Adherence
Scale) abil méaratletakse patsiendi ravijar-
gimus skaalal hea, keskmine v6i halb (26).
Kiisimustik BMQ (Brief Medication Ques-
tionnaire) voimaldab detailsemalt kirjeldada
ravimite votmisel esinevaid probleeme (27).
Lisateavet annab digiretsepti infosiisteemis
valjakirjutatud ravimite vdljaostmise regist-
reerimine.

Ravi tulemuslikkust iseloomustab arte-
riaalse siistoolse vererdhu muutus uuringu
jooksul. Vereréhu modtmine toimub tavapéra-
selt raviarsti kdsutuses oleva vererdhu moot-
mise vahendiga esmatasandi HT-kdsitluse
Eesti ravijuhendi soovitustest lahtudes (12).

Patsiendi tervisekditumise muutusele
antakse hinnang kehakaalu ja suitsetajatel
suitsetamisharjumuste hindamise alusel.
Kehakaalu mo6tmiseks kasutatakse tavapa-
raselt raviarsti kdasutuses olevaid vahendeid,
suitsetajatel palutakse nimetada keskmine
pdevas suitsetatud sigarettide arv.

Uuritavad

Uuringu suurema voimsuse tagamiseks on
uuritavate rithm piiritletud 18-65aastaste
meestega, kellel on 1. vdi 2. astme hiiperten-
sioon. Ettepanek uuringus osaleda tehakse
patsiendile, kellel on raviarsti hinnangul
vaja alustada HT medikamentoosset ravi.
Uuringusse sobivad ka varem HT tottu
ravitud patsiendid, kes ei ole saanud HT
medikamentoosset ravi vihemalt viimase
kahe kuu jooksul. Uuringusse ei kaasata
patsiente, kelle kaasuvad haigused arsti
hinnangul véivad takistada informeeritud
nousoleku andmist vdi osalemist uuringus.
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Uuringusse kaasamise tingimuseks on
HT ravi mdaramine esimesel visiidil, kuid
osalemine ei sea kitsendusi HT medikamen-
toosse ravi valikule. Samuti pole piiratud
arsti poolt vajalikuks peetav annuste korri-
geerimine v0i preparaatide vahetus.

Uuringu kaik
Patsiendi osalus uuringus kestab 12 kuud,
mille jooksul 1abib ta 5 uuringuvisiiti.

Esimesel visiidil kogutakse uuringusse
sobivatelt ja osalemiseks informeeritud
nousoleku andnud patsientidelt isiku-
andmed, samuti anamnestilised andmed
ning hinnatakse nende isikute fiitisilist
seisundit. Arst mddrab medikamentoosse
ravi ja selgitab patsiendile HT ravi olulisust.
Voetakse veri DNA-analiitisiks.

Jargnevatel visiitidel toimub patsiendi
vererdhu moéotmine, futisilise seisundi
hindamine ja kiisitlus suitsetamisharju-
muste suhtes. Vajaduse korral korrigeeri-
takse HT-ravimite annuseid voi vahetatakse
preparaati. Patsient tdidab MMAS-8 ja BMQ
kiisimustikud, arst kogub digiretseptikes-
kusest andmed ravimite védljaostmise kohta.
Uuringurithmadel erinevad 2. ja 4. uurin-
guvisiit, kus raviarst informeerib vastavalt
sekkumis- voi kontrollrithma patsienti
geneetilise riski hindamise tulemustest.
Tdiendava, 5. uuringuvisiidi eesmirk on
hinnata pikaajalisi muutusi HT-patsientide
riskikditumises.

Kogutud andmed edastatakse TU EGVsse,
kus neid analiitisitakse. Uuringus andmeko-
gujatena osalevad raviarstid on koolitatud
uuringu eesmdrkide, uuringu labiviimise
ja protokolli detailide suhtes.

Pohiline andmeanaliiiis
Kasutades mitmetasandilisi klassikalisi ja
uldistatud lineaarseid mudeleid, vorrel-
dakse ravijargimust ja arteriaalse vererdhu
muutust uuringurithmades. Ravijargimuse
vordlemisel peetakse kliiniliselt oluliseks
erinevus 15% MMAS-8 alusel, kliiniliselt
olulisena méddratletud siistoolse vererdhu
erinevus 5 mm Hg. Riithmadevahelisi
erinevusi segavatele teguritele kohandatud
mudelites tolgendatakse geneetiliste riskide
teabe mojuna. Uuritakse ka kirjeldavaid
rithmadevahelisi erinevusi kehakaalu ja
suitsetamisharjumuste muutustes.
Piisava suurusega alarithmade tekkimisel
vorreldakse mittesuure ning véhemalt tihe
uuritud haigusseisundi suhtes suure riski-
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skoori saanud patsientide HT-ravi jirgimust
ja tulemuslikkust sekkumisrithma sees.

Uuringuprotokolli véljatootamine
Uuringuprotokolli vdljatéotamisel osalesid
TU Eesti geenivaramu (Krista Fischer,
Helene Alavere, Maris Alver, Liis Leitsalu,
Andres Metspalu), Eesti Hiipertensiooni
Uhing (Anu Hedman), TU arstiteadus-
konna polikliiniku ja peremeditsiini 6ppe-
tool (Ruth Kalda), TU arstiteaduskonna
farmaatsia instituut (Ulle Helena Meren)
ja Ida-Tallinna Keskhaigla teadusosakond
(Marika Tammaru).

KOKKUVOTE

Eestis juhtivaks surmapohjuseks olevate
SVHde haiguskoormuse vihendamisele
aitab kaasa tulemuslik HT ravi. HT ravi
probleemseks valdkonnaks on patsiendi
ravijargimus, kus vaatamata véljapakutud
meetmete rohkusele pole veel leitud usal-
dusvaidrset kasitlust vahese ravijargimuse
mojutamiseks.

Komplekshaiguste geneetilise riski
hindamise voimekus on Eestis olemas,
kuid seni veel alakasutatud ressurss. Uks
vdimalus selle rakendamiseks oleks genee-
tilise riskiskoori lisamine HT-patsiendi
uldise SVH-riski hindamisse. Personaalse
riski tdpsem hinnang lubaks suurendada
patsiendi haigusteadlikkust ning seelédbi
mojutada ravijargimust.

Artiklis on antud iilevaade kdimasolevast
juhuslikustatud uuringust, mille eesmirk on
hinnata personaalse geneetilise riskiteabe
moju HT-ravi jargimusele ja tulemuslikku-
sele Eesti patsientidel. Geneetiliste riskide
kohta antava personaalse tagasiside seost
ravijirgimusega on tavapraktikas seni vihe
uuritud, mistdttu on uuringul potentsiaali
anda panus ka personaalset meditsiini
késitlevasse rahvusvahelisesse teadusliku
uurimistoo diskursusesse.

Uuringu tulemuste esialgne kokkuvote
valmib 2016. aastal.
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SUMMARY

The effect of risk related personal
genetic data on adherence to and
effectiveness of hypertension
treatment in Estonian patients: an
overview of the methodology of a
randomised study

Ulle Helena Meren®2, Krista Fischer3,
Marika Tammaru®*, Daisy Volmer?, Anu
Hedman?, Helene Alavere?, Liis Leitsalu3¢,
Kristi Lall*7, Maris Alver3, Andres
Metspalu?

Effective treatment of hypertension (HT)
contributes to reducing the disease load
of cardiovascular diseases (CVD) which is
the leading cause of death in Estonia. The
problem area of HT treatment is the patient’s
treatment adherence, where, despite the
abundance of measures proposed, a reli-
able approach to influence low treatment
adherence has not yet been found.

The ability to evaluate the genetic risk of
complex diseases exists in Estonia, but so
far it has been an underused resource. One
option to implement it would be to link the
genetic risk score to the HT patient’s general
risk evaluation of CVD. A more accurate
evaluation of personal risk would allow to
raise the patient’s awareness of the disease
and hence to influence treatment adherence.

This article gives an overview of an
ongoing randomised study, the aim of which
is to evaluate the effect of the risk related
personal genetic data on adherence to and
effectiveness of hypertension treatment in
Estonian patients. As the association between
the feedback of personal genetic risks and
treatment adherence has so far not been
studied thoroughly in conventional practice,
this study has the potential to contribute
to the international scientific research
discourse concerning personal medicine.

A preliminary summary of the results of
the study will be completed in 2016.
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Ida-Tallinna Keskhaigla kliinilise
personali katehuigieeni harjumused

Signe Juhkam?

Tervishoiuga seotud infektsioonide vihendamisel on oluline jidlgida kitehiigieeni (KH)
noudeid. KH-jarelevalve iiheks meetodiks on tervishoiutootajate vaatlus patsiendiga
seotud tegevuste juures. Maailma Terviseorganisatsioon (WHO) on vilja té6tanud
vaatlejate koolitusprogrammi, vaatlusvormi ja protokolli KH-soostumuse hindamiseks.

Artikli eesmark on anda iilevaade Ida-Tallinna Keskhaigla kliinilise personali
KH-harjumustest, tuginedes aastatel 2013-2014 haigla statsionaarsetes osakondades
labiviidud vaatlusuuringu tulemustele. Uuringu ldbiviimisel kasutati WHO vaatlus-
vormi, KH-soostumus oli madratletud realiseeritud KH-voimaluste osakaaluna koigist
KH-voimalustest.

Uuringu kidigus registreeriti 2565 KH-toimingu teostamise vdimalust, iildine
KH-soostumus oli 48,3%. KH-véimalus realiseeriti sagedamini parast kokkupuudet
ndidustuse korral vorreldes enne kokkupuudet ndidustustega ning kirurgilise profii-
liga kliinikutes vorreldes mittekirurgilise profiiliga kliinikutega. Tervishoiutootajate
ametiriihmade vordluses oli KH soostumus suurim 6dede hulgas. Kite antiseptikat

eelistati kdtepesule.

Uuringu tulemused ei erine markimisviadrselt varem tehtud KH-vaatlusuuringute
tulemustest ja lubavad hakata vélja to6tama suunatud koolitusi viiksema KH-soostu-

musega sihtrithmadele.

Haiglanakkuste ehk tervishoiuga seotud
infektsioonidega puutuvad kokku kdik
tervishoiu- ja hoolekandeasutused tle
maailma. Tervishoiuga seotud infektsioo-
nide vihendamise peamiseks mooduseks
peetakse kitehiigieeni (KH) (1). Haigla-
nakkuste ennetamise strateegia raames
on Maailma Terviseorganisatsioon (WHO)
aastal 2009 koostanud KH-juhendi tervis-
hoiustisteemile. WHO juhendi kohaselt
peaks tervishoiutodtaja KH-toimingu
sooritama jairgmistel ndidustustel: 1) enne
kokkupuudet patsiendiga, 2) enne aseptilist
tegevust, 3) parast kokkupuuteriski keha-
vedelikega, 4) parast kokkupuudet patsien-
diga, 5) parast kokkupuudet patsiendi
lahiimbrusega (2).

KH-nduetest kinnipidamise médara
kirjeldab realiseeritud KH-véimaluste
osakaal ehk KH-soostumus (hand hygiene
compliance), mida véljendatakse ajaperioodi
jooksul tehtud KH-kordade arvu ja sama
ajaperioodi jooksul esinenud nduetekohase
KH-toimingute teostamise voimaluste arvu
jagatisena (3).

KH-jdrelevalves peetakse kuldseks stan-
dardiks tervishoiutootajate otsest vaatlust

patsiendiga seotud tegevuste juures (4).
WHO on vidlja to6tanud vaatlejate kooli-
tusprogrammi, vaatlusvormi ja proto-
kolli KH-soostumuse hindamiseks (5). Et
enne ja parast KH parandamise meetmete
rakendamist oleks véimalik teha sisulisi
vordlusi, soovitab WHO vaatlejate kési-
raamatus moéodtmisperioodi kdigus jilgida
vihemalt 200 KH-voimalust igas hinnatavas
osakonnas (3).

WHO on oma kodulehele koondanud
ndited KH-soostumuse hindamise proto-
kolli kasutusest eri riikides. Néditeks on
Austraalias KH-soostumuse auditeid tehtud
alates 2009. aastast. Esimeses auditis koguti
andmeid 182 haiglast ning keskmiseks
KH-soostumuseks saadi 63,5%. 2014. aastal
oli 776 haigla andmete pohjal keskmine
KH-soostumus 80,3% (6). lirimaal on tehtud
auditeid alates 2011. aastast ja KH-soos-
tumust on hinnatud kaheksal perioodil.
KH-soostumus esimesel (martsist aprillini
2011) ja kaheksandal hinnanguperioodil
(oktoobrist novembrini 2014) oli vastavalt
74,7 ja 86,5% (7).

Eestis ei ole tikski tervishoiuasutus
siiani KH-soostumise hindamise tulemusi

Signe Juhkam

*1da-Tallinna Keskhaigla
infektsioonikontrolli
osakond

Kirjavahetajaautor:
Signe Juhkam
signe.juhkam@itk.ee
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kétehtigieeni soostumus
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avaldanud. Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK)
viidi WHO protokollil pdhinev KH-soos-
tumuse vaatlusuuring aastatel 2013-2014
1abi esimest korda. Artikli eesméark on anda
tilevaade ITK kliinilise personali KH-harju-
mustest, tuginedes uuringu tulemustele.

METOODIKA
Andmed koguti ITK statsionaarsetes osakon-
dades vaatluse kdigus. Vaatluse labiviijateks
olid seitse ITK infektsioonikontrollidde ja
kliinikute infektsioonikontrolli 6de-spetsia-
listi. Vaatluse subjektiks oli ITK kliiniline
personal, s.o arstid, ded, ammaemandad,
hooldajad, fiisioterapeudid, tilidpilased, kes
sooritasid patsiendiga seotud toiminguid.
Vaatlusepisood kestis kuni 20 minutit, selle
kdigus registreeriti WHO vaatlusvormi
KH-toimingu teostamise véimalused ja
teostatud KH-tegevused.

Andmed sisestati, kasutades Epilnfo
programmi. Andmeanaliilis tehti Stata 11.2
vahenditega. Soostumuse iseloomustamiseks

Tabel 1. Registreeritud kédtehiigieenitoimingute voimaluste jaotus
ndidustuse, vaadeldud to6taja ametija kliiniku jargi

Kétehiigieenitoimingute voimaluste Vaadeldud Vaadeldud
jaotamise alus voimaluste arv ‘;ZLT(ZL";?EZ
Naidustus

Enne kokkupuudet patsiendiga 663 25,9
Enne aseptilist protseduuri 255 9,9
Enne kokkupuudet patsiendiga ja aseptilist 253 9,9
protseduuri

Parast kokkupuuteriski kehavedelikuga 169 6,6
Parast kokkupuudet patsiendiga 766 29,9
Parast kokkupuuteriski kehavedelikuga ja 239 9,3
kokkupuudet patsiendiga

Parast kokkupuudet patsiendi 220 8,6
lahiimbrusega

Tootaja

Ode 1438 56,1
Ammaemand 160 6,2
Hooldaja 507 19,8
Arst 269 10,5
Uligpilane 124 4,8
Flisioterapeut 67 2,6
Kliinik

Sisekliinik 845 32,9
Kirurgiakliinik 503 19,6
Naistekliinik 567 22,1
Silmakliinik 134 5,2
Hooldusravikliinik 310 12,1
Taastusravikliinik 206 8,0

leiti realiseeritud KH-véimaluste osakaal
protsentides. KH-soostumust vaadeldi
ndidustuste, téotajate ametite ja kliinikute
kaupa, tuues eraldi vdlja kdte tootlemise
antiseptikuga ning kdtepesu vee ja seebiga.

WHO originaalprotokolli jargi regist-
reeritakse mitme KH-ndidustuse sama-
aegsel olemasolul KH-toimingu teostamise
voimalus korduvalt. Kdesolevas uuringus
jaeti parema vorreldavuse huvides analiiii-
sist védlja kolme ja enama ndidustusega
KH-toimingu teostamise véimalused. Samuti
jaid vélja kahe ndidustusega voimalused,
kus samaaegsetest ndidustustest iiks oli
patsiendiga kokkupuute jirgne ning teine
sellele eelnev (nditeks KH-toimingu véimalus
kahe erineva patsiendiga jarjestikku teos-
tatavate toimingute vahel).

Vordluse tegemiseks rithmitati ndidus-
tused enne kokkupuudet (enne patsienti,
enne aseptilist protseduuri, enne patsienti
ja aseptilist protseduuri) ning pdrast
kokkupuudet (piarast kehavedelikku, parast
patsienti, parast kehavedelikku ja patsienti,
péarast imbrust) ndidustusteks, kliinikud
koondati kirurgilise profiiliga (kirurgia-,
naiste-, silmakliinik) ja mittekirurgilise
profiiliga (sise-, hooldusravi-, taastusravi-
kliinik) rithmadesse. Vordlusrithmad
moodustati ka tihe ja kahe ndidustuse
olemasolu alusel. Gruppide vordlemisel
kasutati hii-ruut-testi.

KH-toimingute teostamise Sansse
vorreldi ndidustuste ja tootajate ametite
kaupa. Sansside suhted (odds ratio, OR)
leiti, kasutades logistilist regressiooni,
uuritavad tegurid kohandati vastastikku
ning kliinikule.

Seosed arvati statistiliselt olulisteks
p-vaartusel alla 0,05.

TULEMUSED

Ajavahemikul septembrist 2013 kuni juunini
2014 leidis aset 495 vaatlusepisoodi 27 stat-
sionaarses osakonnas, mille kdigus vaadeldi
995 inimese tegevust.

Registreeriti 2565 KH-toimingu teos-
tamise véimalust. KH-voimaluste jaotus
ndidustuse, vaadeldud téotaja ameti ja
kliiniku jargi on toodud tabelis 1.

Kokku tehti KH-toiming 1239 juhul,
uldine KH-soostumus oli 48,3%. Kési hooruti
antiseptikumiga 1029 juhul, kisi pesti 210
juhul (vastavalt 83,0 ja 17,0%). KH-soostumus
ndidustuste ja tootajate ametite kaupa on
esitatud joonisel 1.
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KH-véimalus realiseeriti sagedamini
parast kokkupuudet ndidustuse korral
vorreldes enne kokkupuudet ndidustustega
(vastavalt 57,6 ja 37,5%, p < 0,001) ning
kirurgilise profiiliga kliinikutes vorreldes
mittekirurgilise profiiliga kliinikutega
(vastavalt 56,1 ja 41,4%, p < 0,001). KH-soos-
tumus ei erinenud oluliselt Gihe ja kahe
ndidustusega voimaluse korral (vastavalt
47,8 ja 50,6%, p = 0,255).

Tabelis 2 on kirjeldatud KH teostamise
Sansside erinevust ndidustuse ja tootaja
ameti jirgi. Sansid KH-vdimaluse realiseeri-
miseks enne kokkupuudet patsiendiga, enne
aseptilist protseduuri véi nimetatud kahe
ndidustuse koosesinemisel médrkimisvédrselt
ei erinenud. Koikide parast kokkupuudet
ndidustuste korral oli statistiliselt oluliselt
suurem Sanss soostumiseks KH-toiminguga
vorreldes ndidustusega enne kokkupuudet
patsiendiga. Vorreldes ddedega oli amma-
emandate, hooldajate ja fiisioterapeutide
Sanss KH-toimingu tegemiseks ligikaudu
50% vdiksem. Arstide ja lilidpilaste Sanss
soostuda KH-toiminguga ei erinenud oluli-
selt 6dede omast.

ARUTELU JA KOKKUVOTE
KH teostamise otsest vaatlust peetakse
KH-jdrelevalve kuldseks standardiks. Lisaks
hinnangu andmisele KH-soostumusele
vbimaldab meetod jilgida, kui pdhjalikult
KH-toiming teostatakse ja millist KH-toodet
kasutatakse, vajaduse korral saab vaatleja
anda jalgitavale kiiret tagasisidet (8).
Lébiviidud vaatlusuuringus oli ITK
kliinilise personali tildine soostumus
KH-toiminguga 48%. 2010. aastal avaldatud
96 KH-vaatlusuuringut kokkuvotvas stiste-
maatilises tilevaates oli KH-soostumuse
mediaan 40% (9). Kuigi aastal 2010 oleks ITK
oma KH-soostumuse hinnangu tulemustega
paigutunud edukama 50% hulka, on KH
jargimine WHO eestvedamisel viimaste
aastatega oluliselt paranenud. Artikli sisse-
juhatuses kirjeldatud Austraalia ja lirimaa
edulood niitavad, et KH-soostumus 70-80%
on saavutatav. Siiski pole ITK tulemused
mitme ndidustusega KH-vdimaluse analiiii-
sist véljajatmise tdttu WHO protokolli
jargivate uurimuste tulemustega tiks tihele
vorreldavad. Samuti voivad riikidevahelist
soostumushinnangute vordlust mojutada
kultuurilised tegurid (nditeks tervishoiu-
tootajate erinev reageerimine vaatluse
toimumisele).
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Joonis 1. Katehiigieenisoostumus naidustuste (A) ja tootajate ametite (B)
kaupa. Kasutatud liihendid: pt - patsient, kv - kehavedelik, as - aseptiline
protseduur, amm - dmmaemand, terapeut - flisioterapeut.

Tabel 2. Katehiigieenitoimingute teostamise Sansside suhe (OR)
naidustuse ja tootaja ameti jargi (kohandatud vastastikku ja kliinikule)

Kétehiigieenitoimingute voimaluste

jaotamise alus OR p-vaartus  95%uv
Naidustus

Enne kokkupuudet patsiendiga 1

Enne aseptilist protseduuri 0,75 0,092 0,54-1,05
Enne kokkupuudet patsiendiga ja aseptilist 0,90 0,533 0,64-1,26
protseduuri

Parast kokkupuuteriski kehavedelikega 3,44 <0,001  2,38-4,97
Parast kokkupuudet patsiendiga 2,17 <0,001 1,73-2,72
Parast kokkupuuteriski kehavedelikega ja 2,95 <0,001 2,11-4,14
kokkupuudet patsiendiga

Parast kokkupuudet patsiendi ldhiimbrusega 1,65 0,003 1,18-2,31
Tootaja

Ode 1

Ammaemand 0,48 <0,001 0,32-0,71
Hooldaja 0,53 <0,001 0,42-0,67
Arst 0,83 0,215 0,62-1,11
Uligpilane 0,75 0,148 0,50-1,11
Fisioterapeut 0,55 0,032 0,32-0,95

uv - usaldusvahemik
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ITK uuringus oli suurim KH-soostumus
o0dede hulgas. Et ded jargivad KH-noudeid
vorreldes teiste tervishoiutddtajatega pare-
mini, on ndidatud ka mitmes varasemas
uuringus (9, 10). Kdesolev uuring néditas
d0dedest oluliselt madalamat Sanssi KH
jargimiseks dammaemandate ja hooldajate
seas. Senistes uuringutes on enam kesken-
dunud 6dede ja arstide KH-soostumuse
vordlemisele (9).

Pidrast patsiendiga tegelemist oli KH-soos-
tumus suurem vorreldes soostumusega enne
kokkupuudet patsiendiga. Tulemus iihtib
varasemates uurimustes kirjeldatuga (11, 9).
Enne ja pédrast kokkupuudet soostumuse
erinevuse tolgendustena on vélja pakutud
tervishoiutéotajate tdhelepanu kesken-
dumist pigem enda kui patsiendi kaitsele
ning kdte tdendolisemat puhastamist nende
tajutava maiardumise korral (11).

KH-soostumus ITKs oli suurem kirurgi-
lise profiiliga kliinikutes. Suuremat KH-soos-
tumust kirurgiliste osakondade 6dede ja
arstide seas on kirjeldatud ka varem (12).
Arstierialati KH-jdrgimust vorrelnud
uuringud on nididatud suurt KH-soostu-
must intensiivraviarstide seas (12). ITKs
vaadeldi intensiivraviarstide KH-harjumusi
kirurgiakliinikus anestesioloogia ja inten-
siivravi osakonnas. Uuring ei toonud vilja
KH-soostumust arstierialade kaupa, kuid
intensiivraviarstide kaasatus vois mojutada
kirurgilise ja mittekirurgilise profiiliga
kliinikute KH-soostumuse erinevust.

KH-tegevuste alla kuuluvad kdte hooru-
mine alkoholibaasilise antiseptikumiga
ehk kite antiseptika ning kdtepesu seebi ja
veega (4). Kite antiseptika on KH-meetodina
tdohusam ja nahasobralikum (2). Kitepesu
vee ja seebiga on noutud kéte visuaalse
saastumise korral (13). ITKs korraldatud
uuringus eelistati kdte antiseptikat kite-
pesule 83%-1 juhtudest, kési pesti sageda-
mini parast kokkupuudet patsiendiga.

Uuringud on nididanud, et KH-soostu-
must on vdimalik sekkumistega paran-
dada. Viies riigis korraldatud uurimuses
suurenes WHO strateegiast lahtuvate KH
parandamise meetmete rakendamise jarel
soostumus 51%-It 67%-ni kahe aasta jooksul.
Oluline KH-soostumise muutus saavutati
koikide ametiriihmade seas ja koikide
KH-niidustuste korral (14).

Esimesteks sammudeks sekkumismeet-
mete véljato6tamisel on riskikditumise
(KH mittejdrgimise) esinemissageduse

viljaselgitamine, riskikditumise erinevuste
hindamine sekkumise sihtrithmades (ameti-
rithmades, kliinikutes) ning kditumist moju-
tavate tegurite (sealhulgas KH-toimingute
teostamise ndidustuste) tuvastamine (9).

Aastast 2009 on ITK infektsioonikontrolli
osakond koolitanud haigla kliinilist perso-
nali sooritama KH-toiminguid, 1dhtudes
WHO strateegiast. Iga aasta 5. mail tdhis-
tatakse haiglas rahvusvahelist KH-pédeva.
Jarelevalvet KH teostamise iile tehakse kite
antiseptikumi kulu jélgides.

ITK KH-vaatlusuuringu tulemused
lubavad hakata suunama koolitusi kehvema
KH-soostumusega sihtrithmadele. Seni-
sest rohkem tdhelepanu tuleb pdodrata
KH olulisuse selgitamisele enne kokku-
puudet ndidustuste korral. Planeeritavad
uurimistodd on abiks KH-nduete eiramise
riskitegurite selgitamisel. Edaspidiste
KH-toimingute vaatluste korral saab KH
parandamise meetmete edukuse hindamisel
aluseks votta kdesolevas uuringus leitud
soostumuse hinnangud.

TANUAVALDUS

Autor ténab katehiigieeniga soostumuse vaatluste labiviimise
eest jargmisi lda-Tallinna Keskhaigla 6desid: Liina Adrik, Elle Ende,
Jekaterina Maksimenkova, Karmen MeZulis, Eha Rumberg, Anu
Tammemae ja Kristel Torro.

SUMMARY

Health care workers’ hand hygiene
habits at East Tallinn Central
Hospital

Signe Juhkam?

According to the World Health Organiza-
tion (WHO), hand hygiene (HH) is widely
recognized as one of the most effective
preventive measures against healthcare
associated infections. The objective of the
study was to evaluate East Tallinn Central
Hospital’s health care workers’ compliance
with HH. A direct observation of HH was
conducted using the evaluation tool devel-
oped by the WHO. The HH compliance was
defined as the sum of all events in which
HH was performed divided by the sum of
all possible HH events. From September
2013 to June 2014, 2565 HH opportunities
were detected, overall HH compliance being
48,3%. The HH compliance was higher after
patient contact rather than before it and
in surgical rather than non-surgical units.
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Compliance rate according to the profes-
sional category was the highest among
nurses. Hand disinfection was preferred to
hand washing. The results of the current
study are not markedly different from
those of similar studies and can be used in
further health care workers’ HH training
at the hospital.
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Krooniliselt haige eaka kodujalgimine
projektis SmartCare

Marko Parve?, Doris Kaljuste?

Ida-Tallinna Keskhaigla on liitunud Euroopa komisjoni algatatud rahvusvahelise
projektiga SmartCare. SmartCare eesmirk on pakkuda telemeditsiini ja sotsiaalabi
kombineeritud kodujilgimise teenust iile 65aastastele kroonilistele haigetele ning
anda hinnang selle tulemuslikkusele vordluses tavajdlgimisel oleva kontrollrithmaga.
Artiklis on antud iilevaade projektist SmartCare ja sellesse integreeritud vordlus-

uuringust Eestis.

Info- ja kommunikatsioonitehnoloogia
kiire areng on muutmas tervishoiuteenuse
osutamise viise. Varsti voib kroonilise haige
terviseseisundi jalgimiseks piisata arvutist,
mobiiltelefonist ja internetiiihendusest, sest
patsiendi tervisenditajad jouavad moodsa
tehnoloogia vahendusel tema kodust juhtme-
vabalt otse arsti vdi deni.

Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK) on kroo-
nilise haige koduse kaugjilgimisega ehk
telemeditsiiniga tegeletud aastast 2008,
mil sai alguse Euroopa Liidu rahvusvaheline
projekt Dreaming (EIDeRly-friEndly Alarm
handling and MonitorING) (http://www.
age-platform.eu/age-projects/health-and-
long-term-care/658-age-project-dreaming).
Projekt oli suunatud tile 65aastastele kroo-
nilistele haigetele. Osalejate kodudesse
paigaldati telemeditsiiniseadmed, millega
patsiendid mootsid iseseisvalt erinevaid
tervisenditajaid. M66tmiste tulemused
edastati automaatselt dele, kes jilgis regu-
laarselt néditajaid. Dreaming-projektis
osalenud patsiendid kirjeldasid tagasisidena
suurenenud kindlustunnet teadmisest, et
nad saavad vajaduse korral Kiiresti abi ja
nad ei ole {iksi.

Osalemine Dreaming-projektis julgustas
ITKd liituma tiile-euroopalise telemedit-
siiniprojektiga SmartCare (http:/www.
pilotsmartcare.eu/home/). Artiklis on antud
uilevaade SmartCare ja sellesse integreeritud
vordlusuuringu labiviimisest Eestis.

SMARTCARE ALGATAMINE JA
EESMARK

Projekti SmartCare algatas Euroopa
komisjon aastal 2013 ja Eestis koordineerib
selle labiviimist ITK koostoos Tallinna

Sotsiaal- ja Tervishoiuametiga. Lisaks
Eestile osalevad projektis ka Itaalia, Taani,
Hispaania, Soome, Kreeka, Hollandi, Serbia
ja Sotimaa keskused. SmartCare eesmirk
on pakkuda telemeditsiini ja sotsiaalabi
kombineeritud kodujilgimise teenust iile
65aastastele kroonilistele haigetele ning
anda hinnang selle tulemuslikkusele vord-
luses tavajdlgimisel oleva kontrollriihmaga.

SMARTCARE ULESEHITUS EESTIS
Patsientide kaasamine projekti leiab aset
ITKs (50 patsienti), Nomme perearstikes-
kuses ja Tallinna munitsipaalperearstikes-
kuses (kokku 50 patsienti). Projekti sobivad
65aastased ja vanemad inimesed, kellel on
korgvererohktobi, sidamepuudulikkus,
krooniline obstruktiivne kopsuhaigus vo&i
teist tllipi diabeet. Perearstikeskustest
virvatavate kroonilise haigusega patsien-
tide terviseseisund on stabiilne; ITK arstid
kaasavad uuringusse valdavalt kroonilise
sidamepuudulikkusega patsiente, kes on
sattunud haiglaravile oma seisundi dekom-
penseerumise tottu.

Projektis osalemiseks ndusoleku andnud
patsiendid juhuslikustatakse kahte riithma.
Kontrollriihma patsiendid jatkavad tava-
pédraseid kontakte perearsti ja/voi teiste
spetsialistidega tervishoiu- ja sotsiaal-
siisteemis. Sekkumisgruppi kuulujad saavad
kolmeks kuuks (ITK jdlgimisel patsiendid)
kuni pooleks aastaks (perearsti jalgimisel
patsiendid) koju vastavalt patsiendi vaja-
dusele komplekteeritud tervisenditajate
modteseadmed.

Patsiendi pohilised kontaktisikud
uuringu véltel on uuringu 6e ja sotsiaal-
tootaja. Ode viib end kurssi sekkumis-
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gruppi kuuluva patsiendi haigusloo ning
kasutatavate ravimitega, jdlgib patsiendi
mootetulemusi ning konsulteerib vajaduse
korral arstiga. Uuringu sotsiaaltdotaja aitab
leida lahendusi patsiendi sotsiaalsetele
muredele ning ndustab patsienti ja tema
ldhedasi. Soovi korral on sekkumisrithmas
voimalus saada ka sotsiaalvalveteenust,
mida pakub Tallinna Hoolekande Keskus
(THK) ning mis on Tallinnas elavale eakale
kéttesaadav tasuta.

KASUTATAVAST TEHNIKAST

Kodus kasutatavate meditsiiniliste moote-
seadmete hulka kuuluvad kaal, vererdhu-
mootja, glikomeeter ja pulssoksiimeeter (vt
pilt 1). Seadmed on varustatud juhtmevaba
andmeedastusega ning pdrast mootmist
jouavad patsiendi ndidud otse spetsiaalse
rakendusega (vt pilt 2) varustatud tahvel-
arvutisse. Tahvelarvuti rakendus saadab
andmed mobiilse interneti abil edasi serve-
risse, kus need on kittesaadavad SmartCare
portaali kaudu.

Kasutusmugavuse huvides on tahvel-
arvuti rakendus loodud véimalikult lihtsaks.
Rakenduses on kuvatud patsiendi viimased
mootmised, sinna saab lisada ka erinevaid
meeldetuletusi — néditeks ravimite votmise
kohta. Tahvelarvutit saavad enda kiilaskai-
kude registreerimiseks kasutada patsiendi
lahedased, sotsiaalvalve meeskond, linnaosa
koduhooldaja ja kodudde. Erinevate kasuta-
jate identifitseerimiseks kasutatakse Tallinna
tihiskaarti. Koik tahvelarvutisse meditsiini-
seadmete, tihiskaardi, portaali voi rakenduse
enda vahendusel sisestatavad andmed kuva-
takse patsiendi isikliku pdeviku all.

Pohiliseks téovahendiks Oele, sotsiaal-
tootajale ning arstile on SmartCare portaal,
kuhu koonduvad andmed patsiendi kohta,
tema mootetulemused ja pdeviku sisse-
kanded. Portaalis méddrab arst méotmis-
tele hdirepiirid, mida saab vajaduse korral
jooksvalt muuta. Médtetulemuse valjumise
korral hdirepiirist (nditeks liletab siistoolne
vererdhk piiriks madratud 180 mm Hg)
saadab 0de automaatselt tekkinud méargu-
ande arstile lilevaatamiseks. Kriitiliste
néitude korral votab teavituse saanud arst
patsiendiga telefoni teel ihendust, ja kui
vaja, muudab raviskeemi, kutsub patsiendi
vastuvotule voi suunab ta erakorralisena
haiglaravile. Arst saab patsiendi tervisenéi-
tajaid arvutist vaadata soovitud ajahetkel,
néiteks patsiendi vastuvétu ajal.
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Pilt 1. Patsient mootmas vere hapnikusisaldust telemeditsiini
komplekti kuuluva pulssoksiimeetriga.
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Pilt 2. SmartCare tahvelarvuti rakenduse esileht.

Sotsiaalvalveteenus vdi teisisénu héire-
nuputeenus on elektrooniline hddaabisiis-
teem, mis on mdeldud eelkdige iiksi elavale
eakale. Teenuse pakkumiseks paigaldatakse
inimese koju lokaalne valvepult, kde iimber
voi kaelas hakkab inimene kandma mobiilset
héirenuppu. Olukorras, kus inimene ei ole
vbimeline iseseisvalt lilkuma, abistajale ust
avama voi endale muul moel abi kutsuma, on
tal voimalus vajutada hdirenupule. Toimub
kone kdnekeskusesse ning inimesele saade-
takse abi. Sotsiaalvalveteenust osutatakse
00pdev 14bi, ja kui ldhedasel ei ole voimalik
minna eakat abistama, sdidab olukorda
lahendama THK kaheliikmeline meeskond.
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VOIMALIKUST MOJUST
SmartCare on Eestis esmakordne projekt,
kus pakutakse iihel ajal nii telemedit-
siini kui ka sotsiaalabi teenust. Eestis on
tervishoiuteenust ja sotsiaalabi pakkuvad
stisteemid lahus, SmartCare pakub véima-
lust kirjeldada tervishoiu- ja sotsiaalvald-
konna tihisosa. Meil osutab véga palju n-6
sotsiaalabi ka patsiendi lahedane; projekti
rakendus voimaldab koguda andmeid haige
eest kodus hoolitseva inimese tegevuste
kohta. Lisaks on patsiendi volitatud ldahe-
dasel voimalus end ID-kaardiga SmartCare
portaali sisse logida ning jilgida patsiendi
tervisenditajaid ning arsti ja de sissekandeid
paevikus. Nii saab ta olla kursis patsiendi
seisundiga ja tal on kindlus teadmisest, et
ldhedane inimene on jalgimise all.
SmartCare projekti raames kontroll-
ja sekkumisriithma vordlemisel testitav
esimene hiipotees on, et sekkumisriihmas
on meditsiiniliste ja sotsiaalabi kontaktide
arv viaiksem ning inimeste elukvaliteet
parem ja turvatunne suurem. Andmed
kontaktide kohta tervishoiu- ja sotsiaal-
abististeemiga péritakse vastavalt Eesti
Haigekassast ja Tallinna linnaosavalit-
suste sotsiaalhoolekande osakondadest.
Elukvaliteeti ja turvatunnet hinnatakse
enesehinnangukiisimustike abil, mille
molema uuringurithma liikmed tdidavad
jalgimisperioodi alguses ja 16pus. Teiseks
hiipoteesiks on, et enda tervisenditajate
pidev jdlgimine suurendab uuritavate
kaasatust enda tervise eest hoolitsemisel,
viahendades seelidbi tervishoiukulusid, kuna
ohtlikud olukorrad tuvastatakse enne krii-
tiliseks muutumist. Kaasatust hinnatakse
kiisimustike abil, ravikulusid haigekassast
saadud raviarvete pohjal.

KOKKUVOTE

Telemeditsiiniga on loodud véimalus koguda
koduseid terviseandmeid ning jagada neid
tervishoiuteenuse voi sotsiaalabi teenuse
osutajaga. Vastava liidese loomisel oleks
tehniliselt voimalik ka andmete eksport
e-terviselukku, mis voimaldaks veelgi

avardada tervishoiuteenuse vdi sotsiaalabi
osutajate ringi. Laiem kodujdlgimise raken-
damine tavapiraseks praktikaks tooks
kaasa vajaduse véljakujunenud koormuste ja
rahastamise tilevaatamiseks nii tervishoiu
kui ka sotsiaalabi siisteemis. Meditsiini ja
sotsiaalhoolekande iihendamine voimaldaks
parandada info liikumist ning pakkuda
patsientidele paremat hoolt, seda eriti
eakamate inimeste korral, kes vajavad nii
sotsiaalhooldajate kui ka tervishoiutdota-
jate abi.

Muutuste algatamiseks on vajalikud
uuringutest saadud usaldusvédarsed andmed.
Projekti meeskond annab endast parima,
et vdlja selgitada, kas SmartCare raames
pakutud tthendatud telemeditsiini- ja
sotsiaalabiteenus on patsientidele kasulik,
slisteemi tasandil rakendatav ja lisavaar-
tust andev.
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Taname SmartCare projektis osalenud kolleege, kelleks on Aire
Poder, Krista Tutt, Katrin Davodova, Anni Raie, Kai Sukles ja Katrj
Kalju Ida-Tallinn Keskhaiglast; Eero Merilind ja Irina Tohus OU
Meditiimist; Kristel Amjarv ja Liisa Kuusmaa Tallinna Munitsi-
paalperearstikeskusest; Raivo Allev, Maarja Seppel, Aire Johanson
ja Krista Tammsaar Tallinna Sotsiaal- ja Tervishoiuametist; Imbi
Eesmets Tallinna Hoolekande Keskusest. Projekti toetab Euroopa
Komisjon (grant EU CIP-ICT-PSP-2012-6). Projekti labiviimiseks
on TaHlinna meditsiiniuuringute eetikakomitee kooskélastus
(16.10.2014. a otsus number 757).

SUMMARY

SmartCare home monitoring for
chronicallyill elderly

Marko Parve?, Doris Kaljuste?!

East-Tallinn Central Hospital has joined
SmartCare, a European Commission-initiated
international project. The goal of SmartCare
is to provide home monitoring services
comprising both medical and social care
for chronically ill citizens aged 65 years and
older, and to assess the effectiveness of the
service in comparison with the control group
receiving standard care. This article gives
an overview of the SmartCare project and
an integrated comparative study in Estonia.
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Kas patsiendi ohjeldamine
on vabaduse votmine voi

tervishoiuteenus?

Marika Zmenja?

Artiklis on antud iilevaade ohjeldusmeetmete olemusest, nende kasutamise eesmarki-
dest ja diguslikest alustest ning piiiitud leida vastus kiisimusele, kas ohjeldusmeetmete
puhul on tegemist vabaduse votmise voi piiramisega ning millal voib ohjeldusmeetmete
kasutamine moodustada ravi tavapérase osa.

Oiguskantsler on OPCAT (Optional Protocol
to the Convention against Torture, piina-
mise ning muu julma, ebainimliku voi
inimvadrikust alandava kohtlemise ja
karistamise vastase konventsiooni fakul-
tatiivse protokolli artiklis 3 sdtestatud
riigi ennetusasutuse funktsiooni tditmise
kontroll diguskantsleri poolt) raames
tehtud kontrollkiaikudel sedastanud, et
dendusabihaiglates ja hooldekodudes esineb
hooldusraviteenuse osutamisel patsientide
vabaduspohidiguse alusetu piiramise oht (1).
Oma kokkuvotetes on diguskantsler mitmeid
kordi mérkinud 6igusliku aluse puudumist
patsiendi sidumisel, mille eesmark on hoida
dra nasogastraalsondi vdljatdmbamist
patsiendi poolt. Oiguskantsleri hinnangul
tuleks sellist patsienti ravida psiihhiaat-
riosakonnas, kuna seadus voimaldab ohjel-
dusmeetmete kasutamise iiksnes véltimatu
pstihhiaatrilise abi korras spetsialiseeritud
osakonnas. Et dendusabi- (hooldusravi-)
teenust saavate isikute vabaduspohidigusi
vdidakse riigi teadmisel piirata, ilmnes nii
Terviseameti 2011. aasta hooldusraviteenuse
osutajate analiitisist (2) kui ka Eesti Patsien-
tide Esindusiihingu 2011. aasta hooldusravis
esinenud juhtumite kokkuvodttest (3).

Artikli eesmark on anda iilevaade ohjel-
dusmeetmete olemusest, nende kasutamise
eesmarkidest ja diguslikest alustest ning
putida leida vastus kiisimusele, kas ohjel-
dusmeetmete puhul on tegemist vabaduse
vdtmise vOi piiramisega ning millal voib
ohjeldusmeetmete kasutamine moodustada
ravi tavapdrase osa.

OHJELDUSMEETMETE OLEMUS JA
KASUTAMISE EESMARGID
Ohjeldusmeetmed (OM) on vahendid,
millega piiratakse patsiendi fuiisilist
aktiivsust, takistatakse tema liikumis-
vdimalusi voi hoitakse tema keha kindlas
asendis, samuti voidakse OMiga kontrollida
patsiendi kditumist. OMi kasutamine ei
kuulu patsiendi standardravisse (4).

OMi kasutamise eesmark on viltida
patsiendi enesevigastamist voi -kahjusta-
mist ning kaitsta personali ja teisi patsiente
ohu eest nende elule ja tervisele. Ka voidakse
OMi kasutada patsiendil protseduuri voi
uuringu tegemise vdoimaldamiseks (nditeks
hoitakse patsienti kinni vereanaliiiisi
votmise ajal).

Ohjeldamisel kasutatakse fiuitisilisi
(kinnihoidmine) ja mehaanilisi (voodiree-
ling, kehavoo, hiippeliigese ja randmeliigese
fiksaatorid ehk jala- ja kdemansett, taljevoo)
vahendeid. Keemilised (medikamentoossed)
vahendid on kasutusel rahutussiimptomite
leevendamiseks. Ravim on OM juhul, kui
seda kasutatakse kditumise kontrollimiseks
voi patsiendi liikumisvabaduse piirami-
seks ja see ei ole patsiendi meditsiinilise
voi psiihhiaatrilise seisundi standardravi.
OMide hulka kuulub ka eraldamine: omaette
lukustatud ruumi paigutamine (5).

OMiks ei peeta patsiendil vabataht-
likult kasutatavaid mehaanilisi tugesid,
mille eesmirk on keha asendi, tasakaalu
vbi joondumise tagamine; samuti asendi
tagamise voi turvaseadmeid, mida kasu-
tatakse patsiendi immobiliseerimiseks
meditsiiniprotseduuri ajal. OMid ei ole
ravimid, mis on patsiendi igapdevase ravi

Marika Zmenja
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0sa, isegi kui nende eesmiark on kontrollida
patsiendi kditumist.

OMi kasutamisest saadav kasu ei ole
tdendatud. On niidatud, et OMi kasutamine
voib kaasa tuua tervisekahjustuse vdi olla
letaalse 16puga (asfiiksia, aspiratsioon,
kardiaalsed tiisistused), samuti tekitada
moraalseid ja fuitisilisi kannatusi (6). OMi
kasutamine vdib viia vddrkasutamiseni ning
olla vaarikust alandav. Suund on véetud OMi
kasutamise piiramisele ning on rakendatud
abindusid riskide ennetamiseks (7, 8). Nii
nditeks voetakse kasutusele madalamaid
voodeid, madratsid asetatakse porandale,
paigutatakse voodi ja tooli alarmid, teki-
tatakse turvaline kodune ohkkond, kasu-
tatakse vabatahtlike valvajate teenuseid.

OHJELDUSMEETMETE
KASUTAMISE OIGUSLIK
REGULATSIOON

Oiguslikult on reguleeritud OMide kasu-
tamine vaid pstihhiaatrilise abi seaduses
(PsAS) (9). Seaduse kohaselt on OMi raken-
damine lubatud patsientidel tahtest olene-
matu viltimatu psiihhiaatrilise ravi korral
psiihhiaatriosakonnas. OMi ei ole lubatud
rakendada isiku suhtes, kes viibib psiihhiaat-
rilise abi osutaja juures ravil vabatahtlikult
ja kelle seisund ei anna alust vdtta vastu
tahtest olenematu ravi otsus. PsAS-i § 14
jdrgi on tervishoiuteenuse osutajal voimalik
rakendada OMi, kui isiku pstitihikahaire
tdttu on otsene oht enesevigastuseks voi
vagivallaks teiste isikute suhtes ning muud
vahendid ohu kérvaldamiseks, sealhulgas
vestlus, veenmine ja suuline rahustamine,
ei ole osutunud kiillaldaseks.

Ohjeldusvahenditele on viidatud ka
sotsiaalministri 19.08.2004. a mddruses
nr 103 ,Haigla liikide nouded” (10), mille
jargi peavad psiihhoosis haige fikseerimi-
seks olema haigla erakorralise meditsiini
osakonnas rihmad ja poll (§ 3 16ige 2 punkt 12).
Madrus ega muu digusakt ei sdtesta, millistel
tingimustel ja korras patsienti fikseerida
tuleb voi voib.

OMi kasutamine viljapool psiihhiaatria-
osakonda ja tahtest olenematut psiihhiaat-
rilist ravi ei ole digusaktidega reguleeritud.
Oigusliku regulatsiooni puudumine voi
ebaselgus selles vallas ei ole omane ainult
Eestile. Euroopa Inimdiguste Kohtus (EIK)
(11) ei ole arutusel olnud juhtumeid, mis
oleksid seotud OMi kasutamisega mitte-
psiihhiaatrilisel patsiendil. Olemasolevad

EIK kohtuasjad on olnud seotud psiihhiaat-
riliste patsientidega, kes on nende tahe
vastaselt voi ka nousolekul paigutatud
psiihhiaatriaosakonda ning kellel on seal
viibimise ajal kasutatud vabadust piiravaid
vahendeid (lukustamine osakonda, rahus-
tusvoodi kasutamine, eraldamine).

OIGUSLIK ALUS OHJELDUS-
MEETMETE KASUTAMISEKS
MITTEPSUHHIAATRILISTEL
PATSIENTIDEL

Nii tekivadki jargmised kiisimused: kas
OMi kasutamine mittepsiihhiaatrilistel
patsientidel on digusaktidega vastavuses;
kas patsiendi ohjeldamist tuleb kédsitleda
vabaduse votmise voi piiramisena vdi on
tegemist tavapdrase meditsiinipraktikaga
ning juhinduda tuleks tervishoiuteenust
reguleerivatest digusaktidest.

Pohiseaduse (PS) (12) § 20 jdrgi on
igatihel 6igus vabadusele ja isikupuutu-
matusele. [Ima patsiendi ndusolekuta OMi
kasutamise puhul voib olla tegemist PS §-s
20 ja Euroopa inimoiguste ja pdhivabaduste
kaitse konventsiooni (EIOK) (13) artiklis 5
sdtestatud vabadusodiguse (6igus vabadusele
ja isikupuutumatusele) riivega. Lisaks vdib
OMi kasutamine tekitada ohu isiku piina-
vaks, julmaks voi vddrikust alandavaks
kohtlemiseks PSi § 18 mottes (kedagi ei
tohi piinata, julmalt voi vddrikust alandavalt
kohelda ega karistada).

Pohiseadus ja EIOK annavad teatud
juhtudel 0iguse vabadusdigust piirata.
EIOK § 5 artikli 1 jirgi peab iga vabaduse
vdtmine olema vastavuses seaduses sates-
tatud korraga. Ara on toodud juhtumid,
millal vabaduse vdétmine on lubatud ning
seega seaduslik. EIOK toodud loetelu on
ammendav ja artikli 5 16ike 1 kohaselt vdib
see toimuda muu hulgas vaimse hiirega
isikute seaduslikuks kinnipidamiseks.

PSi § 20 punkt 5 annab diguse vdtta
vabadus seaduses sitestatud juhtudel ja
korras nakkushaige, vaimuhaige, alkohoo-
liku voi narkomaani kinnipidamiseks, kui ta
on endale voi teistele ohtlik. P6hiseaduses
on loetletud isikult vabaduse votmise alused
ammendavalt. Seega puudub véimalus votta
vabadus patsiendilt, kes ei ole nakkus- v6i
vaimuhaige, alkohoolik v6i narkomaan,
ning seda isegi juhul, kui ta on endale v&i
teistele ohtlik. Isikult vabaduse vétmine ei
saa toimuda otseviitega pohiseaduse § 20
mingile punktile, sest pdhiseaduse sama
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paragrahvi l1dike 2 preambuli kohaselt
peavad vabaduse vétmise juhud ja kord
olema sitestatud eraldi ka seaduses (14).

VABADUSE VOTMINE JA
VABADUSE PIIRAMINE

Vabaduse votmist tuleb eristada vabaduse
piiramisest. Vabaduse votmine on lubatud
kitsalt PSi §-s 20 nimetatud alustel, kuid
vabaduse piiramise alused on laiemad (12).
EIK eristab vabaduse votmist ja liikumis-
vabaduse piiramist. Hinnangu andmisel, kas
piirang kiitinib vabaduse votmiseni, tuleb
EIK seisukoha jargi arvesse votta selliseid
tegureid nagu sekkumise tiiip, kestus, toime
ning rakendamise meetodid. Vahe tegemine
liikumisvabaduse piiramise ja vabaduse
votmise vahel ei ole niivord olemuslik,
kuivord astmeline ehk sekkumise intensiiv-
susest soltuv. Liikumisvabaduse piiramise
puhul on sekkumine vihem intensiivne.

Seega on vabaduse votmise ja liikumis-
vabaduse piiramise vaheline piir ebamaa-
rane ja suuresti juhtumipohine. Olenevalt
olukorrast ja eesmirgist voib sama OMi
kasutamine olla kas vabaduse piiramine
vdi vabaduse votmine. Nditeks ei ole EIK
pidanud vabaduse votmiseks juhtumit, kus
12aastast patsienti hoiti pstihhiaatriaosa-
konnas viis ja pool kuud. Osakonna uks oli
lukus, et viltida lapse hddaohtu sattumist
vOi teiste patsientide hdirimist. Patsiendil
oli vabadus lahkuda valve alt loaga ja minna
vélja personali saatel (15).

Teise sarnase juhtumi puhul leidis EIK, et
tegemist on vabaduse votmisega. 18aastast
naist hoiti psiihhiaatriakliinikus kinnises
osakonnas ja ta oli pideva jarelevalve all. Tal
puudus vabadus kliinikust lahkuda 20 kuu
jooksul. Kui patsient iiritas pdgeneda, siis
teda takistati. PGgenemise dnnestumisel toi
politsei ta tagasi. Patsiendil ei olnud véimalik
hoida regulaarseid kontakte vilisilmaga (16).

KAS OHJELDUSVAHENDITE
KASUTAMINE VOIB OLLA
TERVISHOIUTEENUS?
Voladigusseaduse (VOS) (17) § 758 ldike
1 jargi kohustub tervishoiuteenuse osuta-
mise lepinguga tiks isik (tervishoiuteenuse
osutaja) osutama oma kutsetegevuses
teisele isikule (patsient) tervishoiuteenust.
Tervishoiuteenuse osutamise alla kuulub
patsiendi ldbivaatamine arstiteaduse reeg-
lite jargi tema tervise huvides, ndustamine
ja ravimine v6i stinnitusabi pakkumine,

TUGISTRUKTUURID

patsiendi teavitamine tema tervisest ja
ravi kdigust ning tulemustest. Tervishoiu-
teenuse osutamine holmab ka patsiendi
hooldamist tervishoiuteenuse osutamise
raames, samuti muid tervishoiuteenuse
osutamisega otseselt seotud tegevusi,
milleks on nditeks patsiendi pdetamine,
toitlustamine ja transportimine.

Tervishoiuteenuse osutamine toimub
patsiendi ndusolekul. Piiratud teovdoimega
isiku puhul tuleb saada ndusolek tervis-
hoiuteenuse osutamiseks tema seaduslikult
esindajalt. Noustumisel tervishoiuteenuse
osutamisega annab patsient vbdi tema
seaduslik esindaja ndusoleku ka tervishoiu-
teenuse osutamisega seotud tegevusteks.
Ilma ndusolekuta on VOSi § 767 jirgi patsien-
dile voimalik tervishoiuteenust osutada,
kui patsient on teadvuseta vdi ei ole muul
pohjusel vdimeline oma tahet avaldama, kui
see on patsiendi huvides ja vastab tema poolt
varem avaldatud voi tema eeldatavale tahtele
ning tervishoiuteenuse viivitamatu osuta-
mata jaitmine oleks ohtlik patsiendi elule
voi kahjustaks oluliselt patsiendi tervist.
Nousolekuta tervishoiuteenuse osutamine
holmab ka sellega seotud tegevusi.

Oiguskantsler on seisukohal, et OMi
kasutamise puhul ei ole tegemist tervishoiu-
teenusega, vaid tervishoiuteenust toetava
tegevusega. Kuigi diguskantsler leiab,
et vabaduse votmiseks hooldushaiglates
puudub 6iguslik alus, méonab ta siiski, et
moningatel puhkudel voib teatud meditsii-
niliste protseduuride lébiviimise ajaks olla
hédavajalik hoida patsienti kindlas asendis.
Oiguskantsleri arvates vdib olla selline PSi
§ 20 riive pdhjendatud PSi §-st 28 tuleneva
isiku tervise kaitse pohidiguse tagamiseks.
Selline tegevus on VOSi § 758 1dike 1 jirgi
lubatud kui muu tervishoiuteenuse osuta-
misega otseselt seotud tegevus, seda nditeks
olukorras, kus patsiendi liigutused voivad
ohustada protseduuri edukust. Fikseerimine
tuleb aga lopetada kohe parast meditsiinilise
protseduuri 16ppu. Samuti peab ohjelda-
mine olema eesmérki silmas pidades sobiyv,
vajalik ja moodukas ehk proportsionaalne
saavutatava eesmairgiga (18).

Ka Terviseamet on aktsepteerinud
lihiajalist patsiendi fikseerimist hool-
dusravis protseduuri teostamiseks, kui
tervishoiuteenuse osutamata jitmine
oleks ohtlik patsiendi elule v6i kahjustaks
oluliselt patsiendi tervist. Seejuures jaab
Terviseamet seisukohale, et ohjeldamine on
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lubatud tiksnes pstiihikahdiretega isikutele
tahtest olenematu ravi osutamise kdigus
psthhiaatrilise abi seaduses sdtestatud
juhtudel ja korras (2).

HOOLSUSKOHUSTUS JA
OHJELDAMISMEETMED
VOSi § 762 jirgi peab tervishoiuteenus
vastama vdahemalt arstiteaduse tiildisele
tasemele teenuse osutamise ajal ja seda tuleb
osutada tervishoiuteenuse osutajalt tavaliselt
oodatava hoolega. Hoolsuskohustus sisaldab
patsiendi parimates huvides tegutsemist.
Kui tervishoiutdotaja ei ole rakendanud
abindusid, et véltida patsiendile tervishoiu-
teenuse osutamisel tervisekahjustuse tekki-
mist vOi surma, siis voib ta vastutada hool-
suskohustuse rikkumise eest. Nii nditeks
voib tervishoiuteenuse osutaja vastutus
tekkida juhul, kui patsient, kes tduseb
ratastoolist, et minna uuringulauale, kukub
ja murrab reieluukaela. Tervishoiuteenuse
osutaja peab samuti tagama, et patsient ei
vigastaks ennast haiglas viibimisel, kindlus-
tama teiste patsientide turvalisuse, samuti
selle, et patsiendile saab osutada vajalikku
ravi. Seega vdib OMi rakendamine olla
teatavas olukorras tervishoiuteenuse osutaja
hoolsuskohustuse tditmise eelduseks.
Hoolsuskohustusest tulenev OMi kasu-
tamine peab toimuma liksnes patsiendi
parimates huvides, olema hddavajalik
patsiendile kahju tekkimise drahoidmisel
ning juhul, kui muude, leebemate vahen-
dite valik on ammendunud véi muud
vahendid on sobimatud. Ohjeldusvahen-
dite kasutamisel tuleb hoiduda inimese
tervise kahjustamisest, valu pdhjustamisest
ning isiku ja inimvéadrikuse alandamisest
suuremal miédral, kui see on konkreetsel
juhul vdltimatu. OMi rakendamine peab
alati kaaluma lles kasu, mis saadakse sellest,
kui ohjeldusmeetmeid ei kasutataks. OMi
rakendamine peab olema proportsionaalne
saavutatava eesmargiga. Proportsionaalsuse
pohimétet on rikutud, kui OMi kasutamine
ei ole vajalik, sellega ei saavutata soovitud
eesmarki voi patsiendi ohjeldamiseks on
olemas leebemad vahendid.

KOKKUVOTE

Kuigi patsiendil ohjeldusmeetmete raken-
damise puhul tema ndusolekuta on tege-
mist kas vabaduse vétmise voi piiramisega

soltuvalt ohjeldusvahendi liigist, kasutamise
kestusest, rakendamise meetodist, toimest
ja eesmadrgist, voib see teatud juhtudel olla
hélmatud tervishoiuteenuse osutamisega.

SUMMARY

Patient restraints: deprivation of
liberty or health care service?

Marika Zmenja?

The article gives an overview of the nature
and objectives of patient restraints, and the
legal base for their use.Also it attempts to
answer the questions about whether the
utilisation of restraints can be regarded as
deprivation or restriction of liberty, and
in which case this may be seen as a part of
routine health care service.
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DOKTORANDID

Ida-Tallinna Keskhaigla doktorantide
uurimisteemad suigisel 2015

Anastasia Pavelkovich ,ESBL-positiivsete E. coli ja K. pneumoniae tiivede molekulaarepidemioloogia
Ladnemere regioonis ja erinevate tiipiseerimismeetodite rakendamise voimalus® (Tartu Ulikooli
arstiteaduskond)

Boris Gabovits ,Valu ja valuravi seos geneetilise poliimorfismiga“ (Tallinna Tehnikaiilikooli
matemaatika-loodusteaduskond)

Evelyn Aaviksoo ,Haigushiivitiste muutmise korra mdju eri té6tajariihmadele” (Tartu Ulikooli
arstiteaduskond)

Hasso Uuetoa ,Bioimpedantsi kasutamine hemodiinaamiliste parameetrite hindamiseks"” (Tallinna
Tehnikaiilikooli infotehnoloogia teaduskond)

Jekaterina Steinmiller ,Eakate patsientide perelilkkmed erakorralise meditsiini osakonnas” (Tampere
Ulikooli terviseteaduste osakond)

Kati Otsa ,Siisteemse eriitematoosluupuse levimus ja haigestumus Eestis; haiguse kliiniline
jaimmunoloogiline iseloomustus; teadaolevate riskitegurite esinemine (geneetilised ja
keskkonnatekkelised), haigete elukvaliteet” (Tartu Ulikooli arstiteaduskond)

Kelli Podosvilev ,E-teenuste mdju tervishoiuasutuse todprotsessile” (Tallinna Tehnikailikooli
mehaanikateaduskond)

Kristiina Ojamaa ,Périliku munasarjavéhi esinemine Eestis, selle ravitulemus vérreldes mittepériliku
munasarjavahiga“ (Tartu Ulikooli arstiteaduskond)

Kristjan Pomm ,Meeste viljatuse pdhjused Eestis” (Tartu Ulikooli arstiteaduskond)

Marika Zmenja .~Tervishoiuteenuse osutaja kohustused vastutuse alusena telemeditsiiniteenuse
osutamisel” (Tartu Ulikooli digusteaduskond)

Marko Parve ,Meditsiinisensoorika andmehaive kvaliteedi tdstmine mittekliinilistes tingimustes”
(Tallinna Tehnikaiilikooli infotehnoloogia teaduskond)

Pirja Sarap ,Endoproteeside piisivuse radioloogiline hindamine ja analiiiis Eestis” (Tartu Ulikooli
arstiteaduskond)

Rene Randver ,Korduva transkraniaalse magnetstimulatsiooni méju Parkinsoni tove ja kaasuva
raviresistentse depressiooniga patsientide neuropsihhiaatrilistele simptomitele, motoorikale,
toimetulekule ja elukvaliteedile” (Tartu Ulikooli sotsiaal- ja haridusteaduskond)

Riste Saat ,,Mastoidiidi radioloogiline diagnostika“ (Helsingi Ulikooli arstiteaduskond)

Toomas Mégi ,,Informatsiooni akumulatsiooni teooria kasitlused” (Tallinna Tehnikailikooli
infotehnoloogia teaduskond)

Toomas Toomsoo , Substantia nigra hiperehhogeensus Parkinsoni téve kulus” (Tartu Ulikoolija
Tubingeni Ulikooli arstiteaduskond)

Ulle Helena Meren ,Ravijargimus hiipertensioonipatsientide naitel” (Tartu Ulikooli arstiteaduskond)
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Ida-Tallinna Keskhaigla ja
Eesti Arstiteadusiliopilaste

Seltsi uhisprojekt

Ida-Tallinna Keskhaiglas opereeritud
neerukasvajaga alla 50aastased
patsiendid aastatel 2005-2014

Triin Muug - TU arstiteaduskond, Il kursus
Juhendajad Katrin Lepik, Eero Semjonov

Eesmark

Kirjeldada neerukasvajate histoloogilisi
alavorme, kasvajate kliinilist avaldumist ja
diagnoosimist alla 50aastaste patsientide
seas Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK).

Meetodid

ITK infosiisteemide ja patoloogiakeskuse
arhiivi 2005.-2014. aasta andmete retro-
spektiivne analiiis.

Tulemused
Uuringuperioodil tehti ITKs kokku 611
neerukasvaja uuringut. Nooremaid kui
S0aastaseid patsiente oli 54, sh 30 meest
ja 24 naist vanusevahemikus 16-50 aastat.
Astimptomaatilise kuluga kasvajaid oli
24, simptomid esinesid 17 patsiendil ja 13
patsiendi kohta puudusid vastavad andmed.
Enam levinud kaebused olid valu, hemat-
uuria, palavik, kaalulangus, hiipertensioon.
Kasvaja diagnoosi oli pannud 14 erineva
eriala arsti. Asimptomaatilise kuluga
kasvajate 1abimoot oli oluliselt viiksem kui
simptomaatilistel (3,7 vs. 6,3; p = 0,010).
Tehti 20 radikaalset ning 35 osalist
nefrektoomiat, osaliste nefrektoomiate
puhul oli kasvaja keskmine 1dbimoot
3,5 (SD 1,2) cm ja radikaalsete nefrektoo-
miate puhul 7,3 (SD 4,1) cm (p < 0,001).

45 kasvajat olid paha- ja 9 healoomu-
lised. Uheksast healoomulisest kasvajast
8 esinesid naistel. Esines 11 erineva histo-
titibiga kasvajat. Valimis olid esindatud
haruldased ja nooremale vanuserithmale
iseloomulikud Xp11 translokatsiooniga
neerurakk-kartsinoom ja jukstaglomeru-
laarrakuline tuumor.

Enamik kasvajaid avastati staadiumis
pT1 (@-b). Seitsmel patsiendil oli avastamisel
kartsinoomi patoloogiline staadium pT3.

Kokkuvote

Alla 50aastaste patsientidel avalduvad
neerukasvajad enamasti valu, hematuuria
voi palavikuga. Neerukasvaja esinemise
voimalikkusega alla S0aastase patsiendi
puhul tasub arvestada iga eriala arstil.

Endomeetriumivahi ja iilekaalulisuse
seosed Ida-Tallinna Keskhaiglas
ajavahemikul 2008-2014 ravil olnud
naiste hulgas

Katrina Graumann, Maret Kimmel -
TU arstiteaduskond, Ill kursus

Juhendajad Kristiina Ojamaa, Sigrid
Vorobjov, Irina Ploom, Reeli Saaron

Eesmark

Hinnata tilekaaluliste ja rasvunud naiste
osakaalu ajavahemikul jaanuarist 2008 kuni
oktoobrini 2014 Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK)
diagnoositud endomeetriumivahi patsientide
hulgas ning vorrelda patsientide kehamassi-
indeksi (KMI) jaotust kontrollrithmaga.
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Patsientide andmed koguti ITK infosiis-
teemidest ja ambulatoorsetelt kaartidelt.
Kontrollrithm moodustati Eesti tervise-
uuringus 2006 osalenud naistest, kasutati
sagedussobitamist vanusele.

Tulemused

Valimi moodustasid 229 endomeetriumivahi
diagnoosiga patsienti, kontrollrithmas oli
1289 naist. Endomeetriumivéhi diagnoosiga
naiste keskmine vanus oli 65,4 (vahemik
35-90) aastat.

Endomeetriumivihi diagnoosiga naiste
hulgas oli 30% (n = 69) iilekaalulisi ja 52% (n = 119)
rasvunuid. Esimese klassi rasvunute hulka
kuulus 27% (n = 62), Il klassi 16% (n = 36) ja
[T klassi 9% (n = 20) uuritavatest. Keskmiseks
KMI viaartuseks oli 30,8 (vahemik 18,0-52,6).

Vorreldes normaalkaaluliste naistega
oli llekaalulistel (Sansside suhe (OR) =
1,6; 95% usaldusvahemik (uv) 0,8-3,2) ja
rasvunute I klassi (OR = 2,1; 95% uv 1,0-4,2)
kuulunud naistel kuni kaks korda suurem
Sanss haigestuda endomeetriumivahki.
Rasvunute II klassi naistel (OR = 4,5; 95% uv
2,0-9,9) oli iile nelja korra ja rasvunute III
klassil naistel (OR = 10,0; 95% uv 3,8-26,1)
kiimme korda suurem $anss haigestuda
endomeetriumivdhki vorreldes normaal-
kaaluliste naistega.

Kokkuvote

Suurema kehamassiindeksiga naistel oli
suurem Sanss haigestuda endomeetriumi-
vahki ning Sanss haigestuda kasvas koos
kehamassiindeksi kasvuga.

Rasedusaegne kehakaalu liigne
tous Ida-Tallinna Keskhaiglas

ja siinnitanute teadlikkus
rasedusaegse kaalutousu jalgimise
vajalikkusest

Jelizaveta Fadejeva - Tallinna Reaalkool,
11. klass

Juhendajad Marika Tammaru, Silja
Staalfeldt-Rahumagi, Annaliisa Kruutmann

Eesmark
Selgitada tilekaaluliste ja rasvunute osakaal
Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK) rasedusega

TUDENGIPROJEKT

jalgitud ja stinnitanud naiste hulgas, hinnata
nende rasedusaegset kehakaalu suurenemist
ning uurida naiste teadlikkust kehakaalu
normaalse suurenemise jalgimise vajalik-
kusest raseduse ajal.

Meetodid

Kasutati ITK elektroonilise andmebaasi
andmeid (2010. aasta maist kuni 2013. aasta
16puni) ning kiisitleti emadusnéuandlasse
rasedusjirgsele ndustamisele p6drdunud
naisi (2014. aasta novembrist kuni 2015.
aasta martsini). Rasedusaegse kaalutdusu
hindamisel 1dhtuti Institute of Medicine’i
2009. aasta klassifikatsioonist.

Tulemused

Vaadeldud perioodil oli iiksikrasedusega
arvel ja stinnitas 8835 naist, 7698 juhul olid
olemas pikkuse, raseduseelse ja viimase
rasedusaegse kaalumise andmed. Kiisitluses
osales 83 rasedusjiargsele ndustamisele
tulnud naist.

Rasedusega arvele votmisel oli enamik
(71%) naisi normkaalus. Alakaalulisi oli
8%, uilekaalulisi 15% ja rasvunuid 6%. Liiga
suur rasedusaegne kaalutous esines 17%-1
raseduse eel alakaalulistest, 34%-1 norm-
kaalulistest, 66%-1 tilekaalulistest ja 54%-1
rasvunud naistest.

Enamik kiisitlusel osalenutest (71 naist)
oli teadlik, et mdned rasedusaegsed tervi-
seprobleemid vdivad olla seotud liigse
kaalutdusuga raseduse valtel. Raseduse ajal
korrigeeris oma liikumis- ja/v6i toitumis-
harjumusi kaalu korrashoidmiseks 29 naist,
raseduse jdrel tegeles kehakaalu aktiivse
jalgimisega 57 kisitletut.

Kokkuvote

ITKs rasedusega jilgitud ja stinnitanud
naistest olid 21% tilekaalulised voi rasvunud.
Ajavahemikul 2010-2013 stinnitanud naiste
seas esines rasedusaegset liigset kehakaalu-
tousu 39%-1. Enamik kiisitletud naistest oli
teadlik rasedusaegse liigse kaalutousuga
seotud ohtudest. Vdike osa kiisitletutest
tegeles rasedusaegse kaalu aktiivse kont-
rollimisega.
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Aastatel 2011-2013 Ida-Tallinna
Keskhaiglas vaginaalselt ja plaanilise
keisriloike teel 37.*° kuni 41.*¢
rasedusnadalal siindinud laste
hingamishaired

Kristi Anderson, Marie Ojasalu -
TU arstiteaduskond, Ill kursus

Juhendajad Annika Tiit, Sigrid Vorobjov,
Marika Tammaru

Eesmark

Kirjeldada hingamishdirete esinemissage-
dust ja raskusastet Ida-Tallinna Keskhaiglas
(ITK) aastatel 2011-2013 plaanilise keisri-
loike teel siindinud ajalistel lastel. Vorrelda
hingamishiirete sagedust keisriléike ja
vaginaalsel teel siindinud ajalistel lastel.

Meetodid

Andmed pariti ITK infoslisteemidest. Valim
sisaldas koiki ITKs 2011.-2013. aastal 37.7°
kuni 41.*° rasedusnédalal elusalt stindinud
lapsi.

Hingamishdirete iseloomu ja raskus-
astet kirjeldati haiguslugude pohjal, igale
hingamishdirega lapsele arvutati Downesi
skoor. Downesi skoor > 4 viitab kliinilisele
respiratoorsele diistressile (RDS), skoor > 6
palli nditab rasket haigust ja on hingamise
abistamise ndidustuseks.

Tulemused

ITKs siindis aastatel 2011-2013 plaanilise
keisriloike teel 612 ja vaginaalsel teel 8121
ajalist last. Kokku esines hingamishiireid
75 patsiendil, neist 45-1 oli kliiniliselt oluline
RDS ja 15 patsiendil oli Downesi skoor > 6.
Plaanilise keisrildike teel stindinud lastest
esinesid hingamishdired 3%-1, vaginaalsel
teel siindinud lastest 1%-1 (p < 0,001). Gestat-
siooniajale ja stinniaastale kohandatud
logistilises analiilisis oli keisrildike teel
stindinud lapse Sanss saada hingamishdire
neli korda suurem (Sansside suhe 4,0; 95%
usaldusvahemik (uv) 2,3-7,0) kui vaginaalsel
teel stindinud lapsel.

Kokkuvote

ITKs aastatel 2011-2013 plaanilise keisriloike
teel siindinud ajalistest lastest esinesid 3%-1
hingamishédired. Plaanilise keisrildike teel
stindinud lastel oli neli korda suurem $anss

hingamishdirete esinemiseks vorreldes
vaginaalselt siindinud lastega. Uuringu
edasiarenduses on vajalik analiitisi kohan-
dada keisrildike pohjusele.

Tabletiabordi tiisistuste kasitlus
Ida-Tallinna Keskhaiglas

Nadezda ZmatSinskaja -
TU arstiteaduskond, IV kursus

Juhendaja Marie Abel

Eesmark

Vilja selgitada tiisistunud medikamen-
toossete abortide osakaal Ida-Tallinna
Keskhaiglas (ITK) ja kirjeldada tiisistuse
diagnoosimisele jargnenud ravi.

Meetodid

ITK infosiisteemist moodustatud valim
hélmas kdéiki naisi, kes ajavahemikul
01.01.2013-31.08.2014 poodrdusid vastuvottu,
et teha omal soovil tabletiabort. Tiisistunud
juhtudel tehti tdiendav otsing elektroonilis-
test andmebaasist ning kirjeldati tiisistuse
diagnoosi ja kidsitlust.

Tulemused

Uuritud perioodil tehti ITKs tabletiabort
omal soovil 906 juhul. Tabletiabort dnnestus
67%-1 juhtudest, 17%-1 juhtudest andmed
jarelkontrolli kohta puudusid. Véimalikule
tlisistusele viitav diagnoosikood esines 143
(16%) juhul.

Kirjeldatud tiisistustest sagedasemad
olid ebaiihtlane emakad0s ultrahelis
(koigist tiisistustest 87%,; koigist tableti-
abortidest 13,7%) ja méddrimine (70%; 11,0%),
harvemini esinesid verejooks, ultrahelis
visualiseerunud lai emakadds ja poletik.
Rasedus jdi plisima 8 tabletiabordi jarel
(6%,; 0,9%).

Tiusistunud tabletiabordi juhtudel
maidrati raviks misoprostool 96 juhul
(koigist tiisistustest 67%; koigist tableti-
abortidest 10,6%). Desaminooksiitotsiin
madrati 71-le (50%; 7,8%) naisele. Kirurgi-
line ravi (vaakumaspiratsioon/abrasioon)
tehti 71 (50%; 7,8%) juhul. Tabletiabordi ja
kirurgilise protseduuri ajavahe mediaan oli
26,5 (vahemik 2-76) pdeva. Vereiilekanne
tabletiabordi tusistusena tekkinud vere-
jooksu tottu oli vajalik tihel juhul.
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Antibiootikumravi sai 25 (koigist tiisis-
tustest 18%; koigist tabletiabortidest 2,8%)
naist, jalgimine (ehk normaalse menstruat-
siooni draootamine ja sellejargne kontroll)
oli raviplaani osana madratud 32 (22%;
3,5%) naisele.

Kokkuvote

Vaadeldud perioodi véltel toimus ITKs 906
tabletiaborti omal soovil. Kaks kolmandikku
tabletiabordi labinutest tervistus esimese
jarelkontrolli ajaks, 16%-1 esines tiisistus.

Sarkoidoosi ja uveiidi koosesinemise
iseloomustus Ida-Tallinna
Keskhaiglas aastatel 2006-2014
ravitud patsientide naitel

Marie Soms, Taavi Teelem -
TU arstiteaduskond, lll kursus

Juhendaja Reili Rebane

Eesmark

Iseloomustada sarkoidoosi ja uveiidi koos-
esinemist Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK)
aastatel 2006-2014 ravitud patsientidel.

Meetodid

ITK infosiisteemidest pariti andmed 2006.-
2014. aastal ravitud patsientide kohta,
kellel oli diagnoositud sarkoidoos voi
uveiit. Sarkoidoosi ja uveiidi koosesine-
misel tdpsustati andmeid ambulatoorsete
haiguslugude pdhjal.

Tulemused

Uveiidiga patsiente oli 522, sarkoidoosiga
126. Uveiidi ja sarkoidoosi samaaegne diag-
noos oli 9 patsiendil, sh 5 mehel ja 4 naisel.
Silmaarsti poole pédrdumise juhtivaks
pohjuseks oli ndgemisteravuse halvenemine,
samuti tdpikeste ja udu ndgemine. Uveiidi
leid oli esmane 5 patsiendil, sarkoidoosi leid
eelnes uveiidile 4 juhul. Diagnoosimise ajal
oli patsientide vanus 27-69 (mediaan 48)
aastat. Prevaleeris sarkoidoosi limfisélmi
ning kopsu ja limfisélmi haarav vorm. Uveiit
oli 7 juhul granulomatoosne. Kolmel juhul
esines eesmine uveiit, kolmel panuveiit,
diagnoositi ka intermediaalset ja tagumist
uveiiti. Uhe silma haaratus oli 5-1 ja mdlema
silma haaratus 4 patsiendil. Koik patsiendid
said raviks gliikokortikosteroide toopili-

TUDENGIPROJEKT

selt ja 6 patsienti lisaks siisteemselt. Uks
patsient sai bioloogilist ravi.

Kokkuvote

Aastatel 2006-2014 registreeriti ITKs
sarkoidoosi ja uveiidi tthisjuhte 9, mis
on oodatust vihem. Voimalik, et uveiidi
pdhjusena ei kaaluta sarkoidoosi voi siis
sarkoidoosi diagnoosi korral ei otsita eraldi
okulaarset vormi.

Tiireoidse orbitopaatia ja
silmakoopa dekompressiooniga
juhtude analiiiis Ida-Tallinna
Keskhaiglas aastatel 2011-2013

Hanna Tamm - TU arstiteaduskond,
Il kursus

Juhendaja Reili Rebane

Eesmark

Kirjeldada tiireoidse orbitopaatiaga patsien-
tidel, kellel tehti silmakoopa dekomp-
ressiooni operatsioon, haiguse kulgu
Ida-Tallinna Keskhaiglas (ITK) aastatel
2011-2013. Hinnata tlireoidse oftalmopaatia
tihe pohilise riskiteguri - suitsetamise -
esinemist.

Meetodid
Haigusjuhtude analiiiis ITK infosiisteemi
ning ambulatoorsete kaartide alusel.

Tulemused

Aastatel 2011-2013 viidi 1dbi 5 silma-
koopa kirurgilist dekompressiooni. Kdik
patsiendid, 3 naist ja 2 meest, olid suitse-
tajad. Operatsiooni ajal oli noorim patsient
39- ning vanim 67aastane.

Neljal patsiendil oli diagnoositud tiireo-
toksikoos, iiks patsient oli eutilireoidne.
Ajavahemiku mediaan kilpndarmehaiguse
ning tlireoidse orbitopaatia diagnoosi vahel
oli 29 kuud. Esmased silmahaiguse kaebused
olid ndgemisteravuse halvenemine, kaheli-
nigemine, eksoftalm ning silmalaugude
retraktsioon.

Kliinilised pohjused dekompressiooni
labiviimiseks olid ndgemisteravuse halve-
nemine ja siivenev kahelindgemine, ekspo-
sitsiooni keratopaatia, ndgemisnérvi komp-
ressioon ja ndgemisndrvi funktsionaalne
kahjustus. Kolmel patsiendil tehti dekomp-
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ressioon parema silma lateraalse seina
eemaldamise kaudu. Uhel juhul tehti mélema
silmakoopa rasvkoe kombineeritud resekt-
sioon ja thel juhul vasaku silma luuline
lateraalne dekompressioon. Taastumisel
paranes esimese poole aasta jooksul kolmel
patsiendil silmade liikuvus ja ndgemis-
teravus, vahenes turse ning kahelindgemine.
Kahel patsiendil oli haiguslukku méargitud
pupillireaktsioonide paranemine ja silmade
stabiilne seisund. Uhel juhul viljendus aasta
parast operatsiooni opereeritud silmal sarv-
kestapoletik ja eksoftalm piisis.

Kokkuvote

Aastatel 2011-2013 tehti 5 kirurgilist silma-
koopa dekompressiooni, mis on oodatust
vdiksem arv. Kdik opereeritud patsiendid suit-
setasid vaatamata arstide soovitusele loobuda.

Endoproteesimise ja taastusraviga
alustamise vahelise perioodi kestuse
moju polveliigese osteoartroosiga
patsientide taastusravi tulemusele

Liisa Rahu, Grete Tillart -
TU arstiteaduskond, IV kursus

Juhendajad Heidi Gil, Marika Tammaru,
Sigrid Vorobjov

Eesmark

Hinnata endoproteesimise ja taastusraviga
alustamise vahele jadva perioodi kestuse
modju taastusravi tulemuslikkusele.

Meetodid

Haigusjuhtude andmed koguti Ida-Tallinna
Keskhaigla (ITK) elektroonilisest info-
slisteemist ja patsientide haiguslugudest.
Ekspositsiooniks oli aeg endoproteesimise
ja taastusraviga alustamise kuupideva
vahel. Poéhitulemiks oli pdlveliigese liiku-
vuse muutus (erinevus taastusravi kdigus
tehtud esimese ja viimase md&tmise vahel)
kraadides.

Tulemused
Uuriti 2013. aasta jooksul ITK II taastusravi
osakonda hospitaliseeritud 90 pdlveendo-
proteesiga patsienti, neist 82 olid naised
ja 8 mehed.

Uuritute vordlemiseks moodustati 2
rithma operatsiooni ja taastusravi vahelise

aja alusel: vahe operatsiooni ja taastusravi
vahel kuni 30 pdeva (n = 48); vahe operat-
siooni ja taastusravi vahel 31 pdeva ja enam
(n = 42). Kiiremini taastusravile jdudnud
patsientidel oli pdlveliigese liikuvuse
keskmine muutus kraadides 21,1 (SD 10,4)
(mediaan 21, minimaalne 0, maksimaalne
48 kraadi). Hiljem taastusravile joudnud
patsientide pdlveliigese liikuvuse keskmine
muutus kraadides oli 13,1 (SD 7,2) (mediaan
12, minimaalne 2, maksimaalne 31 kraadi).

Regressioonimudelis kohandatuna
esialgsele pdlveliigese liikumisulatusele oli
patsientidel, kes tulid ravile 31 ja rohkem
pédeva parast operatsiooni vorreldes patsien-
tidega, kes tulid ravile vihem kui 30 pdeva
parast operatsiooni, keskmiselt 5,3 kraadi
vaiksem liikumisulatuse muutus (95%
usaldusvahemik -9,4 kuni -1,1; p = 0,014).

Kokkuvote

Pdrast operatsiooni esimese kuu jooksul
taastusravisse joudnud patsientide pdlve
liikuvuse ulatuse muutus kraadides oli
suurem kui neil, kes jdudsid ravile 31 pdeva
ja rohkem pirast operatsiooni.

TNF-alfa inhibiitorite vastased
antikehad poletikuliste
liigesehaigustega patsientidel
vastava ravi foonil Ida-Tallinna
Keskhaiglas aastatel 2013-2015

Laura Magi - TU arstiteaduskond, V kursus
Juhendajad Karin Laas, Sigrid Vorobjov

Eesmark

Selgitada vilja, kui paljudel patsientidel on
tekkinud tuumorinekroosifaktor alfa (TNF-
alfa) inhibiitorite ravi foonil ravimivastased
antikehad ja kuidas need on moéjutanud
haiguse aktiivsust.

Meetodid

Uurimistddsse kaasati Ida-Tallinna Kesk-
haigla (ITK) patsiendid, kellel oli poletiku-
lise liigesehaiguse (reumatoidartriit (RA),
ankiiloseeriv spondiiliit (SPA), psoriaatiline
artropaatia, (PSA), juveniilne idiopaatiline
artriit (JIA)) tottu raviks rakendatud TNF-
alfa inhibiitorid adalimumaab, etanertsept
voi infliksimaab. Kliinilised andmed koguti
ITK infoslisteemist. TNF-alfa inhibiitorite
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vastaste antikehade tase veres maédrati
ELISA-meetodil. Antikehade mdju haiguse
aktiivsusele hinnati C-reaktiivse valgu (CRV)
ja DAS28 v6i BASDAI skoori ning raviarsti
kliinilise hinnngu alusel.

Tulemused

Uuriti 55 naist ja 54 meest keskmise vanusega
47 aastat. RA, SPA, PSA ja JIA patsiente oli vasta-
valt 34, 44, 19 ja 8. Infliksimaabi kasutas 36,
etanertsepti 35 ja adalimumaabi 38 patsienti.

TNF-alfa inhibiitorite vastased antikehad
leiti 9 patsiendil. Antiinfliksimaabi anti-
kehad olid kahel RA- ning kahel SPA-haigel.
Antietanertsepti antikehad leiti tihel SPA-
haigel. Antiadalimumaabi antikehad esinesid
kahel SPA- ja kahel PSA-haigel.

CRV ja DAS28 vdi BASDAI skooride
vddrtuste raviaegsete muutuste mediaanid
ei erinenud oluliselt antikehadeta ja anti-
kehadega patsientidel.

Antiinfliksimaabi antikehadega patsien-
tidest oli kahel kliiniliselt halb ja kahel hea
ravivastus. Antiadalimumaabi antikehadega
patsientide riithmas oli kolmel patsiendil
ravivastus halb, ihel hea. Etanertseptivas-
taste antikehadega patsient oli kliiniliselt
remissioonis.

Kokkuvote

TNF-alfa inhibiitorite vastaste antikehadega
patsientide arv oli ootuspérane, antikehad
ei mojutanud podletikuliste liigesehaiguste
aktiivsust.

Maksaspetsiifiliste autoantikehade
esinemine kroonilise C-hepatiidi
korral Ida-Tallinna Keskhaigla
patsientide naitel

Sandra Kase - Riia Stradinsi Ulikool,
arstiteaduskond, Il kursus

Juhendajad Liisa Kuhi, Marika Tammaru

Eesmark

Kirjeldada autoantikehade esinemist C-hepa-
tiidi korral; uurida, millised on muude
maksahaiguste antikehade profiilid C-hepa-
tiidi kaasnemise korral.

Meetodid
Ida-Tallinna Keskhaigla (ITK) kesklaborist
koguti andmed aastatel 2008-2013 teos-

TUDENGIPROJEKT

tatud S2-LIVER-IF ja S2-aiLIVER paneelide
analiitiside kohta. Valimisse sattunud
isikute kohta otsiti sama ajaperioodi ITK
infostisteemist kolme diagnoosi - C-hepatiit,
autoimmuunne hepatiit (AIH), primaarne
biliaarne tsirroos (PBT) - kaasuva voi
pdhihaigusena.

Tulemused

Maksaautoantikehade analiilise oli tehtud
4322 isikul. Uuritud isikutest oli C-hepa-
tiidi diagnoos 566-1, PBT 165-1 ja AIH 97
patsiendil.

C-hepatiidi diagnoosi korral esines
koigi uuritud autoantikehade positiivsust.
S2-LIVER-IF paneelis oli ANA positiivne
22%-1 juhtudest, S2-aiLIVER paneelis Ro-52
19%-1 juhtudest.

PBT ja C-hepatiidi samaaegse diagnoosi
korral (5 patsienti) esines S2-LIVER-IF
paneelis positiivne ANA, AMA ja LKMA;
S2-aiLIVER paneelis positiivne 3E(BPO),
PML SP-100 ja AMA-M2. AIH ja C-hepatiidi
diagnooside koosesinemisel (17 patsienti)
esinesid kdik S2-LIVER-IF paneeli auto-
antikehad; S2-aiLIVER paneelis oli gp210
negatiivne kdikidel uuritud juhtudel, teised
paneeli autoantikehad olid positiivsed
vahemal {ihel juhul. Patsiendil, kellel oli
koigi kolme uuritud haiguse diagnoos, oli
tehtud S2-aiLIVER paneel, kus oli positiivne
AMA-M2 ja 3E(BPO).

Kokkuvote

Uuring kirjeldas koéigi 13 vaadeldud anti-
keha esinemist kroonilise C-hepatiidi
korral. C-hepatiidi ja teise maksahaiguse
koosesinemisel esinesid mélemale haigusele
iseloomulikud autoantikehad.

Vereanaliiiisi tegemist mojutavad
preanaliiiitilised tegurid: hiiiibe
tekke soltuvus katsuti loksutamisest
ja proovi tsentrifuugimise eelsest
seismise ajast

Karl-Erik Lett - Tallinna Reaalkool, 11. klass

Juhendajad Liisa Kuhi, Marianne Noormets,
Marika Tammaru

Eesmark
Selgitada erinevate vélistegurite mdju hiitibe
tekkele geelkatsutisse voetud veres.
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Meetodid

Vaatlusosas jalgiti geelkatsuteid verevotmi-
sest kuni hiitibe olemasolu hindamiseni ning
otsiti seoseid hiilibe tekkimise ja patsiendi
soo, vanuse, katsuti loksutamiste arvu ning
proovi tsentrifuugieelse seismise aja vahel.
Seoseid analiilisides valiti katses varieeri-
tavad preanaliiiitilised tegurid. Katses voeti
patsientidelt verd kahte katsutisse, millest
tiks labis preanaliititilised protseduurid
nouetekohaselt, teise puhul varieeriti
preanaliiitiliste tegurite toimet.

Tulemused

Katsuti preanaliiiitilist kdsitlust vaadeldi 28
proovivotu korral. Hiilive tekkis 14 katsutis.
Analuisi tulemus ei lubanud kinnitada, et
sugu, vanus, loksutamiste arv ning proovi-
votu tiksus mojutab hiilibe teket. Hitive
tekkis tdendolisemalt katsuti seismisel
vahem kui 10 minutit (p = 0,054).

Katse kdigus voeti igalt patsiendilt 2
katsutit verd (n = 120, 60 paari), millest tihte
(kontroll) kasitleti nduetekohaselt, teise
katsuti (katse) puhul varieeriti seismise
aega (luhike seismisaeg, katseseeria A),
loksutamist (loksutamise puudumine, B)
voi molemat (C). Igas katseseerias osales
20 kontroll- ja 20 katsekatsutit.

Katseseerias A tekkis hiitive 4-s kont-
roll- ja 14 katsekatsutis. Katseseeria B
kontroll- ega katsekatsutites hiilivet ei
tekkinud. Katseseeria C kontrollkatsutites
hiitivet ei tekkinud, katsekatsutites tekkis
hiitive 9 juhul. Hutive tekkis katsekatsutites
statistiliselt oluliselt sagedamini kui kont-
rollkatsutites katseseeriates A (p = 0,0016)
ja C (p = 0,0027).

Kokkuvote

Vaatluse kdigus selgus, et hiitibe tekkimine
geelkatsutis voib olla seotud proovi lithikese
tsentrifuugimiseelse seismise ajaga. Katse
nditas, et hiitibe teke on esilekutsutav proovi
seismise aja lihendamisega, kuid mitte
katsuti loksutamata jatmisega.

Mikrobioloogiline kasv haigla
erineva kasutusega arvutite
klaviatuuridel

Renet Joosep Jarv - Tallinna Reaalkool,
11. klass

Juhendajad Marina lvanova, Aleksei
Nelovkov, Urve Sissas, Marika Tammaru

Eesmark

Selgitada vilja, kas mikrobioloogilise kasvu
esinemine arvutiklaviatuuridel erineb klii-
nikuti ning kas esineb seos mikrobioloo-
gilise kasvu olemasolu ja arvutite erineva
kasutuse (arsti arvuti, intensiivravipalati
arvuti, 6dedeposti arvuti) vahel.

Meetodid

Uuriti 60 arvuti klaviatuure Ida-Tallinna
Keskhaigla (ITK) viies kliinikus. Proovide
votmisel kasutati kaht transportsoddet
(geel- ja vedelsooddet) ning tihelt klaviatuu-
rilt voeti kaks proovi. Hinnati pesa moodus-
tavate tihikute koguarvu Petri tassil. Seoste
hindamisel kasutati uuringu toimumise ajal
ITKs kasutusel olnud geels66tmega saadud
tulemusi, mikrobioloogilise kasvu olemasolu
kédsitleti binaarse tunnusena.

Tulemused
Mikrobioloogiline kasv esines 42 klaviatuuril
uuritud 60-st. Sagedamini olid saastunud
arstide (16/20) ja harvem intensiivravipalatite
(14/20) klaviatuurid. Mikrobioloogilist kasvu
esines enam sisekliiniku klaviatuuridel (19/271);
kirurgiakliinikus esines kasv 11-1 (20-st),
naistekliinikus 5-1 (10-st) uuritud klaviatuuril.
Kliiniku ja kasutaja méju hindamiseks
mikrobioloogilise kasvu olemasolule kasu-
tati vastastikku kohandatud logistilist
regressioonanaliiiisi. Vorreldes sisekliini-
kuga oli kirurgiakliinikus $anss positiivseks
kiilviks 91% (Sansside suhe (OR) = 0,09; 95%
usaldusvahemik (uv) 0,02-0,57) ja naiste-
kliinikus 89% (OR = 0,11; 95% uv 0,01-0,79)
vidiksem. Vorreldes intensiivravipalatitega
oli arstide arvutitel 7,8 korda suurem
(OR =7,80; 95% uv 1,17-52,46) ja 6dedeposti
arvutitel 1,3 korda suurem (OR = 1,30; 95%
uv 0,27-6,07) Sanss positiivseks kiilviks.

Kokkuvote

Klaviatuuride saastatus on olemas ning
see erineb kliinikuti ja erineva kasutusega
arvutite vahel.
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Oktoobris 2014
avati lda-Tallinna
Keskhaigla
silmakliiniku
silmakirurgiakeskuse
paevaravi osakond.
Silmakliinikus
tehakse pooled Eesti
kataraktiloikustest.
Sel aastal tahistab
silmakliinik oma 30.
aastapaeva.

Mais 2015
Ida-Tallinna
Keskhaigla ja Eesti
Arstiteadusiiliopilaste
Seltsi koostoos
toimunud konverents
ja paneeldiskussioon
»Teadustoo
vajalikkus ja
voimalikkus haiglas®,
kus tunnustati ka
Tallinna Reaalkooli
opilasi.

Ida-Tallinna
Keskhaigla
sisekliiniku XII
konverents

Tallinna Swissateli
konverentsikeskuses
3. oktoobril 2014.
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Tanavu suvel méodus
20 aastat esimesest
kilpndarmevahi
radiojoodravi
protseduurist Ida-
Tallinna Keskhaiglas
ning seda tahistati
kilpndarmevahi
rahvusvahelise
konverentsiga.

Veebruaris 2015
avatud lda-

Tallinna Keskhaigla
viljatusravikeskus on
Eesti suurim viljatuse
diagnostika ja raviga
tegelev asutus.

Ida-Tallinna
Keskhaigla

Il 6endus- ja
dmmaemandus-
konverents teemal
»Kutse kuvand?
Kutse kuvand!
Kutse kuvand ...”
Tallinna Swissoteli
konverentsikeskuses
novembris 2014.
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Ida-Tallinna
Keskhaigla alustas
2015. aasta alguses
uut konverentsisarja,
mis on méeldud kogu
arstkonnale ja seotud
igapdevase praktilise
todga. Septembris
toimunud kolmas
konverents oli teemal
»Ortopeediaja
taastusravi - koostoo
toel tagasiellu®.

Aprillis 2015 avati
kirurgiakliinikus
taielikult
renoveeritud
operatsiooniosakond,
kus suudetakse
aidata kolmandiku
vorra rohkem
patsiente.

Igal aastal
tunnustab Ida-
Tallinna Keskhaigla
rahvusvahelise
odede ja
ammaemandate
paevaraames
oma 6endus- ja
hooldustéodtajaid.
Lisaks kuulutati
juba 11. korda
vélja Florence
Nightingale’i
stipendiumi saaja,
kelleks 2015.
aastal osutus
silmaosakonna
oendusjuht Virge
Kaunis.
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