Eesti Arst 2007; 86 (6): 394-399

Age ussripikupoletik: esinemine ja

diagnoosimine Tartus
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ussripikupéletik, esinemine, diagnoosimine

Viimase 30 aastaga on &geda ussripikupéletiku esinemissagedus Tartus oluliselt véhenenud, kuid tisis-
tuste osakaal on j&&nud endiseks. Varase kliinilise diagnostika raskuste ja dgeda ussripikupéletiku
manifesteerumisega kaasnevate tisistuste téttu on meil iga neljas eemaldatud ussripik péletiku tunnusteta
ja iga seitsmes perforeerunud. Haiguse tiipilise kulu korral ei véimalda objektiivne leid kirurgil eksida.
Haiguse ebatiitpilise kulu korral on enam abi C-reaktiivse valgu kvantitatiivsest maéramisest ja ultraheli-
uuringust. Ussripikupéletiku manifesteerumisega kaasnevate tiisistuste vihendamiseks tuleb iga ile

6 tunni kestva kéhuvalu korral mé

Ida ka dgeda ussripikupéletiku véimalusele.

Age ussripikupdletik on endiselt kdige sagedasem
erakorraline kirurgiline haigus. Ageda ussripiku-
poletiku kliinilise diagnoosi aluseks on tiipiline
anamnees, obijektiivne ja kliiniline leid. Ageda
ussripikupéletiku kliinilise diagnostika raskused
tulenevad anamneesi mitmekesisusest, kaebuste
laiast diapasoonist, haiguse simptomatoloogia
kattumisest paljude teiste kliiniliste sindroomi-
dega ja haigusele iseloomuliku, kindla simptomi
véi diagnostilise testi puudumisest. Ageda
ussripikupéletiku kliinilist diagnoosi kinnitab vai
likkab Gmber eemaldatud ussripiku makroskoo-
piline ja histoloogiline leid. Esialgse kliinilise
diagnostika raskuste ja dgeda ussripikupéletiku
manifesteerumisega kaasnevate tisistuste tttu on
iga viies eemaldatud ussripik péletiku tunnusteta
ja iga seitsmes perforeerunud (1-3). Erakorralise
meditsiini osakondade arstidel tuleb suurest
hulgast kdhuvaluga haigetest vélja selgitada
kéik dgeda ussripikupdletiku kahtlusega haiged.
Kirurgidel tuleb negatiivsete apendektoomiate
ja perforatsioonide arvu véhendamiseks kaigi
ussripikupéletiku kahtlusega haigete hulgast vélja
selgitada égeda ussripikupéketiku haiged, et neid
kohe opereerida.

Ageda ussripikupdletiku esinemise ja selle
diagnostika hindamiseks analiisiti kaigi Tartu
teeninduspiirkonnast dgeda ussripikupéletiku tottu
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2004. a TU kirurgiakliinikus ravil viibinud haigete
haiguslugude andmeid, mida vérreldi 1974. a Tartu
teeninduspiirkonna ja kirjanduse andmetega.

Materjal

TU kirurgiakliinikus diagnoositi ja raviti 2004. a
187 000 elanikuga Tartu teeninduspiirkonnast
dgedat ussripikupdletikku 304 haigel. Haigetest
140 olid naised ja 164 mehed vanuses ihest
kuni 92 aastani. Kliiniliselt oli ussripikupdletik
kataraalne 49-1 (16%), flegmonoosne 152-|
(50%), gangrenoosne 35- (12%), gangrenoosne
perforatiivne 45-1 (15%) ja infiltratiivne 23 (7%)
haigel. Hospitaliseerimise aeg haigestumisest -
6 tundi 20 (7%), 7 kuni 24 tundi 152-1 (50%) ja
ile 24 tunni 132 (43%) haigel - ning kliiniline
diagnoos olid anamneesi, objekfiivse ja kliinilise
leiu retrospektiivse analiisi aluseks. Statistilises
tootluses kasutati Studenti testi, 2 ja dispersioon-
analiisi. Erinevused peeti statistiliselt oluliseks
tdendosusel p <0,05.

Age ussripikupéletiku esinemine ja ravi
tulemused

Ageda ussripikupdletiku esinemissagedus nii Euroo-
pas kui ka Ameerikas on kahanemistendentsiga,
andes viimastel aastatel ca 100 juhuga 100 000
inimese kohta letaalsuseks 0,1-0,8%. Samas on



perforeerunud ussripikupdletiku esinemissagedus
ca 20 juhuga 100 000 inimese kohta pisinud
stabiilsena viimased 30 aastat (4). Eestis oli
2004. a geda ussripikupdletiku esinemissagedus
Sotsiaalministeeriumi andmetel 167 juhtu 100 000
inimese kohta ja letaalsus 0,13%. Tartu piirkonnas
oli dgeda ussripikupéletiku esinemissagedus
100 000 inimese kohta 1974. a 250 juhtu (5)
ja 2004. a 163 juhtu. Seega on Tartu piirkonnas
toimunud 30 aastaga dgeda ussripikupdletiku
esinemissageduse oluline véhenemine (t>2;
p <0,05). Samas on perforatiivse ussripikupéletiku
esinemissagedus 23 juhuga 1974. a ja 24 juhuga
2004. a 100 000 inimese kohta pisinud viimased

30 aastat stabiilsena.

Diagnoosimine

Ageda ussripikupéletiku diagnoosimine haiguse
tiupilise kulu korral ei valmista tavaliselt mingeid
raskusi, atiipilise kulu korral esineb aga kllaltki
palju juhtumeid, kus ka kéige vilunum kirurg v&ib
eksida. Kdige enam vigu tehakse esimeses etapis, s.o
arsti véljakutsel haige juurde. Tuleb ette nii hiiper- kui
ka hipodiagnoosimist. Hiperdiagnoosimine esma-
tasandil ei ole haigele tavaliselt ohtlik, sest sellisel
juhul saadetakse ta erakorralise meditsiini osakonda,
kus vurimisvéimalused on tunduvalt paremad kui
ambulatoorsetes tingimustes. Kirjanduse andmetel
on selliseid haigeid kuni 40% (1). Tartu teenindus-
piirkonnas oli neid 1974. a 18% ja 2004. a 33%.
Hoopis halvem on, kui dge ussripikupdletik ja&b
digel ajal diagnoosimata, sellest tingituna ei hos-
pitaliseerita haiget digel ajal. See ongi pohijus,
miks iga kéhuvalu korral tuleks méelda ka uss-
ripikupdletikule ja konsulteerida kirurgiga. Tartu
Kliinilises Haiglas hilines 1974. a ussripikupéletiku
haigete hospitaliseerimine diagnoosimisvea tattu
11 juhul (3%), Uks neist [Bppes surmaga. 2004. a
TU kirurgiakliinikus surmaga 16ppenud ussripiku-
poletiku juhte ei olnud. Iga haige, kellel oletatakse
ussripikupéletikku, vajab hoolikat uurimist, kusjuures
erilist téhelepanu tuleb pdérata objektiivsele leiule.
Juhul kui ussripikupéletikku kindlalt eitada ei saq,
vajab haige jélgimist ja lisauuringuid, mida meie

tingimustes on kdige digem teha erakorralise
meditsiini osakonnas.

Anamnees

Uks esimesi ussripikupdletiku simptomeid, mis
tekib koigil haigetel, on kéhuvalu. Samas esineb
klassikalist, Glakshust véi naba piirkonnast algavat
ja hiliem paremale alakdhtu migreeruvat kdhuvalu
vaid pooltel haigetest (6). Hiliem lisanduvad valule
tavaliselt dispeptilised vaevused: isutus, iiveldus ja
oksendamine, kuigi nende esinemine v6i puudumine
ei mdjuta oluliselt kliinilise diagnoosi téepérasust (7).
Kehatemperatuuri tdus on omane kaigile vdljo-
kujunenud péletikele, ka ussripikupéletikule. Paletiku
algul on febriliteet ebatiiipiline, véljakujunenud
poletiku korral aga mittespetsiifiline. Seetdttu tuleb
kehatemperatuuri téusu kui dgeda ussripikupdletiku
sUmptomisse suhtuda ettevaatlikult (8).

Ageda ussripikupbletiku ravi tulemused séltuvad
eelkdige digeaegsest pddrdumisest, korrektsest
diagnostikast ja varasest kirurgilisest ravist. Mida
varem haiget opereeritakse, seda véiksemad on
destruktiivsed muutused ussripikus. Ussripikupoletiku
pohiline tisistus on peritoniit. Simptomite kestus ile
24 tunni aga viitab vaimalikule ussripiku perforat-
sioonile ja peritoniidile (6). Kdhuvalu esines kaikidel
meie ravitud ussripikupdletikku pddevatel haigetel.
Dispeptilisi vaevusi, mille all kannatavad umbes
pooled Ggeda ussripikupéletiku haiged, esines
meil 59%-| haigetest. Kehatemperatuuri tdusu,
mida esineb kuni 88%- dgeda ussripikupdletiku
haigetel, esines meie kliinikus 77%-| haigetest.
Tartu piirkonna dgeda ussripikupdletiku haigetest
pd6rdus 43% arsti poole alles rohkem kui 24 tundi
pdrast kaebuste teket. Hilinenud péérdumise téttu
diagnoositi ja raviti dgedat ussripikupéletiku 132
haigel hilinenult. Hilinemisega kéis kaasas perfo-
ratsioonide esinemissageduse oluline kasv 9%-It
22%i (y2=9,5; p <0,002).

Objektiivne leid

Oluline dgeda ussripikupéletiku simptom on
palpatoorne valulikkus paremal alakshus, sageli
juba siis, kui haige kaebab alles valu Glak&hus.
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Kaige olulisem &geda ussripikupdletiku simptom
on palpatsioonil valule kaitserefleksina lisanduv
lihaspinge, kuid sdltuvalt anamneesi pikkusest ja
ussripiku lokalisatsioonist ei ole see alati mérgata-
valt vélijendunud.

Ussripikupdletiku diagnoosimise tuntumaid
vétteid on Blumbergi ja Rowsingi simptomite jalgi-
mine. Valulikkusega kaasnev lokaalne Blumbergi
reflektoorne peritoneaaldrritussimptom on sedas-
tatav nii palpatsiooni jérsul katkestamisel kui ka
perkussioonil. Rowsingi reflektoorne peritoneaal-
&rritussimptom on sedastatav survega vasemale
kdhupoolele valu tugevnemisel paremal kéhu-
poolel. Nende simptomite t&htusust vdhendab
ussripiku varieeruv asukoht. Retrotsékaalselt
asetseva ussripiku péletiku korral tdheldatakse
palpatoorset valulikkust parema kilgkanali piir-
konnas ja m. psoas'e simptomi (vasemal kiljel
lamava haige parema reie passiivsel Glesirutusel
tekkiv valu lihassurvest péletikulisele ussripikule).
Véikevaagnas asetseva ussripiku péletiku korral
on valulik per rectum Douglase &6ne palpatsioon
ja positiivne parema reie passiivsel siserotatsioonil
poletikulise ussripiku lihaskontaktist tekkiv musculus
obturatorius'e simptom (7). Kirjanduses kuni
100%-| haigetel esinevat palpatoorset valulikkust
paremal alakdhus, valulikkusele lisanduvat lihas-
pinget ja ussripikupdletiku diagnostika tuntumat
Blumbergi simptomit esines meie materjalis vasta-
valt 99%-, 39%- ja 96%-| haigetest. Kui lokaalne
palpatoorne valulikkus ja Blumbergi simptom

avaldusid sageli juba haiguse esimestel tundidel,
siis lihaspinge vajas valjakujunemiseks Gldjuhul
aega. Rowsingi simptom, mis oli 1974. a 48%
meie Ggeda ussripikupédletiku haigetel positiivne,
2004. a materjalis enam olulist kasitlust ei leidnud.
Kuigi simptom on positiivne vaid pooltel dgeda
ussripikupdletikuga haigetel, vajaks ta siiski pisut
suuremat téhelepanu.

Laboratoorsed uuringud

Kui anamnees ja objektiivne leid ei véimalda
haigele panna diagnoosi, ofsitakse abi labora-
toorsetest uuringutest. Ageda ussripikupdletiku
diagnoosimisel vuritakse leukotsiitide arvu, mis
on 80%- dgeda ussripikupéletiku haigetest ile
10 x 10%/1. Kuna sarnast leukotsiitoosi esineb 70%-
kéhuvaluga haigetel, on uuringu diagnostiline
vadrtus piiratud. Suuremat diagnostilist védrtust
omab leukotsiitoos kombinatsioonis C-reaktiivse
valgu sisalduse suurenemisega ile 10 mg/l (7).
Kui normaalse leukotsiiitide arvu ja Creaktiivse
valgu véhese sisalduse juures on ussripikupéletik
ebatéendoline, siis nende kahe péletikunditaja suu-
renemine koos iseloomuliku objektiivse leiuga viitab
véljakujunenud ussripikupdletikule (1). 1974. a tehti
Tartu Kliinilises Haiglas kaigil ussripikupdletiku haige-
tel valgevereuuring, neist 99%-| esines leukotsiitoos
ja 84%- leukogrammis nihe vasakule. C-reaktiivse
valgu kvantitatiivne maaramine péletiku néitajana
on TU Kliinikumis kasutusel 1996. aastast, samast
ajast loobuti tldjuhul leukogrammist. 2004. a peeti
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Joonis 1. C-reaktiivne valk vastavalt anamneesile.
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Joonis 2. C-reaktiivne valk vastavalt diagnoosile.

meil vajalikuks 83%- ussripikupéletiku haigetest
vurida leukotsitoosi ja 62%- C-reaktiivse valgu
sisaldust. Nii leukotsiitoosi kui ka C-reaktiivse valgu
sisalduse suurenemist le 10 mg/| t&heldati 83%|
uuritud ussripikupdletiku haigetel. Kui leukotsiitoos
avaldus sageli juba haiguse esimestel tundidel,
vélijendamata haiguse kulgu, siis C-reaktiivse
valgu sisalduse suurenemine vajas enamasti aega
(p <0,0001) (vt jn 1) ja osutas ussripiku destrukt-
sioonile (p <0,0001) (vt jn 2).

Radioloogilised uuringud

Ageda ussripikupéletiku Kliinilise diagnostika rasku-
sed ei ole j@dnud radioloogide tdhelepanuta.
Ultrahelivuring on égeda ussripikupdletiku diag-
nostikas kasutusel 1986. aastast. Diagnostilisteks
kriteeriumiteks on ndhtayv, ile 6 mm diameetriga
mittekomprimeeritav ussripik. Koproliidid ussripiku
valendikus ja vaba vedelik ussripiku Gmber kinni-
tavad diagnoosi (9). Suurtes haigete rihmades
ulatub ultrahelivuringu tundlikus 75-96%ni ja
spetsiifilisus 73-100%ni (10). Mitteinvasiivsuse ja
madala hinna téttu soovitatakse protseduuri kaigile
dgeda ussripikupdletiku kahtlusega haigetele (11).
Apendikulaarset kompuutertomograafiat peavad
autorid samuti suure, 90-97% tundlikkuse ja 94 -
100% spetsiifilisusega protseduuriks, mis kinnitab
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voi likkab tmber dgeda ussripikupéletiku diag-
noosi (3). Diagnoos péhineb mitteperistalteeruva,
dilateerunud ja paksuseinalise, ile 6 mm diameet-
riga ussripiku visualiseerimisel. Koproliidid ussripiku
valendikus, periapendikulaarne infiltratsioon ja
mesenteriaalsete limfisdlmede suurenemine kin-
nitavad diagnoosi. Meetodit soovitatakse Ggeda
ussripikupdletiku kahtluse korral, sest see aitab olu-
liselt véhendada negatiivsete apendektoomiate
hulka (12, 13). Ageda ussripikupéletiku diagnos-
tikameetodina on ultraheli vuring TU Kliinikumis
kasutusel alates 2001. aastast. 2004. a vuriti meil
sonogradfiliselt 76% ussripikupéletiku haigetest,
neist 47 % juhtudest toetas ultrahelivuring ussripiku-
pdletiku diagnoosi. Kompuutertomogradfilist uuringut
kasutati meie kliinikus vaid tksikjuhtudel, pahiliselt
ussripikupdletiku tisistuste valjaselgitamiseks.

Léplik kliiniline diagnoos

Age ussripikupéletik on tdendoliselt ainus kirurgiline
haigus, mille preoperatiivne diagnostiline tdpsus on
vaid 60-80% (1). Ageda ussripikupéletiku kaht-
lusega haigete varase kirurgilise raviga kaasnev
viéhene diagnostiline t@psus on teataval mé&éral
aktsepteeritav, sest see aitab véhendada ussripiku
perforatsiooni riski (14). Samuti véib ussripiku-
poletiku kahtluse korral tehtaval laparotoomial

Uukimused
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leida méne teise dgeda kirurgilise haiguse. Uhe
kliinilise diagnoosi tépsustamise, ,negatiivsete
apendektoomiate” véhendamise ja perforatsiooni
riski maandamise meetodina, eriti naistel, tuleb
arvesse diagnostiline laparoskoopia (15). Ageda
ussripikupéletiku kahtlusega haige ideaalse kasit-
luse korral véetakse, olgu siis kas laparoskoopilisele
v&i lahtisele operatsioonile, dige haige ja eemalda-
takse péletikuline ussripik enne perforatsiooni teket.
Eemaldatud ussripiku makroskoopilise leiv alusel
pannakse 16plik kliiniline diagnoos, mida kinnita-
takse hiljem histoloogiliselt. Samas on eemaldatud
ussripiku makroskoopilise leiu alusel pandud 16pliku
kliinilise diagnoosi ja histoloogilise leiu lahknevus
olnud suur (11). TU kirurgiakliinikus pani 2004. a
ildjuhul Ggeda ussripikupsletiku 18pliku kliinilise
diagnoosi kirurg operatsioonil eemaldatud ussripiku
vélise vaatluse alusel. Laparoskoopilist diagnostikat
rakendati vaid Uksikutel naispatsientidel. Ussripiku-
poletiku kliiniline diagnoos leidis meil kinnitust
98% juhtudest eemaldatud ussripiku makroskoopi-
lise leiuga. Histoloogiliselt uuritud 11%-l juhtudest
esines kirjandusega vérreldav 24% lahknevus
kliinilise diagnoosi ja histoloogilise leiu osas.

Arutelu

Viimase 30 aastaga on &geda ussripikupdletiku
esinemissagedus Tartus oluliselt véhenenud,
kuid 163 juhuga 100 000 inimese kohta iletab
Euroopa ténast keskmiselt oluliselt. Seletuseks vaiks
olla meie 24% lahknevus kliinilise diagnoosi ja his-
toloogilise leiu osas ehk teisisénu 24% negatiivsete
apendektoomiate hulk. Samas on perforatsioonide
esinemissagedus 24 juhtu 100 000 inimese kohta
pisinud 30 aastat muutumatuna, Gletades siiski
Euroopa ténast keskmiselt. Seletuseks vaiks olla meie
haigete sage, enam kui 24tunnine hilinenud péér-
dumine arsti poole. Kuna égeda ussripikupéletiku
kahtlustega erakorralise meditsiini osakonda pésr-
dunute arv on 30 aastaga suurenenud rohkem kui
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kaks korda, ei saa pdhjus olla eriarstiabi viheses
kattesaadavuses, vaid vaimalik, et inimeste viheses
teadlikkuses. Ussripikupéletiku manifesteerumisega
kaasnevate tisistuste vihendamiseks tuleb iga ile
6 tunni kestva kdhuvalu korral méelda ka dgeda
ussripikupéletiku véimalusele ja konsulteerida
arstiga. Negatiivsete apendektoomiate ja perfo-
ratsioonide arvu vahendamiseks tuleb kirurgil kaiki
ussripikupdletiku kahtlusega kadhuvaluga haigeid
pohjalikult uurida. Haiguse tiipilise kulu korral
on véimalik tdpne diagnoos panna anamneesi
ja objektiivse leiu alusel (16), esineb aga rohkesti
atipilise kuluga haigusjuhte, mille puhul véib isegi
vilunud kirurg eksida. Siin on abi ténapdevastest
lisauuringutest (17). Ebatipiliselt kiire kulu ja tagasi-
hoidliku objektiivse leiu korral viitab C-reaktiivse
valgu sisalduse oluline suurenemine vereseerumis
ja positiivne radioloogiline leid véimalikule destruk-
tiivsele muutusele ussripikus. Ebatitpiliselt aeglase
kulu ja tagasihoidliku objektiivse leiu korral viitab
C-reaktiivse valgu madal tase vereseerumis ja nega-
tiivne radioloogiline leid destruktiivsete muutuste
puudumisele ussripikus. Ageda ussripikupéletiku
diagnoosi |3plikuks karvalejatmiseks, eriti naistel,
tuleb arvesse ka diagnostiline laparoskoopia. Kui
dgeda ussripikupdletiku diagnoosi ei ole véimalik
kérvale jatta, tuleb haiget opereerida. Uldjuhul
peaks operatsioonileiu alusel pandud 18plikku
kliinilist diagnoosi kinnitama véi imber likkama
preparaadi histoloogiline uurimine (18). Meie
kirurgide hoiakut panna 18plik kliiniline diag-
noos makroskoopilise leiu alusel naitab véhene,
vaid 11% preparaatide histoloogiline uvurimine ja
piid parandada diagnostikat lahtildigatud ope-
ratsioonipreparaatide makroskoopilise uurimise
abil (19). Samas on kirurgide hoiaku vastu nii
meie materjali histoloogilisel vurimisel avastatud
ussripiku aktinomikoosi juht kui ka ndue, et kaik
operatsioonipreparaadid kuuluvad histoloogilisele
vurimisele (18).
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Acute appendicitis: incidence and diagnosis in Tartu county

Background and aims. Acute appendicitis has
been continuously the most frequent emergency surgi-
cal disease. The basis of its clinical diagnosis is typical
anamnesis combined with objective and clinical findings.
For assessment of the incidence of acute appendicitis
and its diagnosis, a retrospective review of the data of
medical records of all patients from the service area of
Tartu, treated in 2004, was conducted comparing the
data with the corresponding data for 1974.

Material and methods. In 2004, altogether 304
patients, 140 women and 164 men, aged 1 to 92 years,
from the service area of Tartu (187,000 population) were
diagnosed with acute appendicitis and were treated at
the Clinic of Surgery of Tartu University Hospital. Initial
clinical and laboratory examinations were evaluated in
relation to anamnesis, and intraoperative and pathologi-
cal findings.

Results. During the last 30 years the incidence of
appendicitis in Tartu county has significantly decreased,
being 163 per 100,000 person-years, but the incidence
of perforated appendicitis, 24 per 100,000 person-years,
has not changed. Of the patients 7% were hospitalized up
to 6 hours and 50% 7 up to 24 hours after the onset of the
disease; 24% were hospitalized with delay, i.e. more than
24 hours affer disease onset. The delay was accompanied
with an exacerbation of inflammation and an increase in
the incidence of perforations from 9% to 22%. In addition
to clinical symptoms, the level of C-reactive protein and
the diagnostic criterion of ultrasonography correlated
significantly with anamnesis and with severity of inflamma-
tion. According fo postoperative pathological findings, the
share of negative appendectomies was 24%.

Conclusion. Although the incidence of acute
appendicitis in Tartu county has significantly decreased

Uukimused

399



during the last 30 years, the proportion of complications
has remained the same. Owing to problems with early
clinical diagnostics and complications associated with
manifestation of acute appendicitis, every fourth removed
appendix is free from signs of inflammation and every
seventh is perforated. In the case of a typical disease

course, the objective finding does not allow the surgeon
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to be misled. In the case of an atypical disease course,
quantitative determination of the C-reactive protein and
ultrasonography could be more helpful. To reduce the
complications associated with manifestation of acute
appendicitis, the diagnosis should be considered in the

case of abdominal pain lasting more than 6 hours.
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