TARTU RIIKLIK ULIKOOL

T. Sulling

PARGARTERI AJUTINE LIGE ERIMINE

VENOOSSE PAISU TINGIMNUS TES

(Bxsperimentaalne uurimus)

Dissertatsioon

meditsiinikandidaadi kraadi taotlemiseks

Teaduslikud juhendajads:

meditsiinidoktor prof. A. LINKBERG
meditsiinikandidaat dots. U. AREND

Todu o DOl Nz edlohu Peusa,
T aradiod, aubogls Toomols
‘ _ffd/-aad)m.

g %
. A

N LAY
AT ‘!.n
§ X -
XA e ae

] | -

v »

- »
» .




A.

S I s s E J U H A T U S . . . . . L] . L] . . . . L

B ULEYAALADE KIRJANDUBEBT .. s o s

C.

I PARGARTERI LIGEERIMISE TAGAJARGEDEST . . . . .

iI

III

iv

1. EXG MUUTUSTEST PARGARTERI LIGEERIMISE KORRAL

2. NIHETEST VEE- JA ELEKTROLUUTIDE- (K%, Na®
JA C1™) AINEVAHETUSES PARGARTERI LIGEERIMISE
¢ e ey b e Sb gl

3. MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST MUOKARDIS
PARGARTERI LIGEERIMISE KORRAL . . . . . . .

EKSPERIMENTAALSEID ANDMEID VENOOSSE PAISU KASU-
TAMISEST MUOKARDI VEREVARUSTUSE PARANDAMISEKS

VENOOSSE PAISU KASUTAMISEST KORONAARPUUDU-
LIKKUSE KIRURGILISE RAVI KORRAL . « « « « .+ .

KOKKUVOTE KIRJANDUSEST « v o + « o o o o o o o

UURINISTULENUSED . : ¢ «'s 2 0a @

I

MEEDOD JA MATERIAL « o o o o o 'sn-sve o giin & &
1o KESEREATERIAL: o . v o s o a e iahie o oig i
2. RATHERE RIRJEEDUR . o o wio oVe v a g e tion
a.‘E lektrokardiograafi-
line uurimine Ja saadugd
tulemuste analiis .. ..
b. Vee ja elektroliitide
alinevahetuse uurinmine
Ja saadud tulemustea

a n a l ﬁ ii S . . . . . . . . . . . K

12

15

29

37
39

41

41
41
42

45

47



de Kasutatud lihendid

c. Morfoloogiline uuri-

mine ja saadud tule-

R/ bt e anal g G s ¢ o.8 e

[
Y

valjendid ¢ % Ko % N 5T

II KATSETE TULEMUSED JA ANALUUS ¢ o s & & S @

1.
2

EELEATSED « « ¢ o ¢ ¢« o« o o o ¢ o o » o
ULDISTEST TAGAJARGEDEST PARGARTERI AJUTI-
SEL LIGEERIMISEL VENOOSSE PAISU TINGIMUS-
TES JA ILMA SELLETA « ¢« ¢« ¢ o o o o o &
EKG MUUTUSTEST SEOSES KORONAARSIINUSE JA
PARGARTERI AJUTISE SULGEMISEGA . . . . .
a. EKG muutustest seo-
ses pargarbteri aju-
tise sulgemisecga
venoosse palsu ting i-
mus¢tes AR R AR i -
b. E K.G muubtustest parg -
arteri sulgemise
B E T O L % « ¢ + 5 05 oo % 5. » %
VEE JA ELEKTROLUUTIDE- (K*, Na*, ©17) AINE-
VAHETUS SUDAMELIHASES KORONAARSIINUSE JA
PARGARTERI AJUTISE SUILGEMISE KORRAL . . .
a; Plasma K- ja Nat-k o n &t -
sentratsiooni muutu-
misest seoses parg-

arteri sulgemisega..

49

52

53
23

54

58

58

4

80



be Miokardi vee Ja

elektroliitiade (&', Na¥,

Cl') sisalduse muutunmi-

sest seoses pargarte-

ri ajutise sulgenise--

ga venoosse pailsu

E LR R IR UE N 08 o ¢ s 0 sials 84

5. MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST SUDAME SEINAS

KORONAARSIINUSE JA PARGARTERI AJUMISE LI-
GEERIMISE KORRAL '+ « « o + o 2 o o+ o & 96
g.Xoafrollriabhe . .%o 96
b. Katserihm ainult parg-

arteri ligatau 98

[ =1
H
e
(48]
o

c. Katserihm p
ajutise ligee
venoosse pa
B UB LT O . o'c ¢ o ¢ s 09 8 o= o4 100
s8) IBlkataed . . . . . .. . .+ s TN
bb) Katsed 20 minutit kestnud isheemiaga 103
cc) Katsed 30 minutit kestnud isheemiaga 113
dd) Katsed 40 minutit kestnud isheemiaga 123

BE R EE BN O F o v vk e 136

D. KOKKUVOTE JA ARUTELU ...... 141

E. J A R E L D U S E D * L ] - L ] L ] L L ] . . » L] . k2 L ] > 163
KIRJANDUSE LOETELU . o o o v o o = o o o o o o s - 165



A. SISSEJUHATUS

Ulemaailmse meditsiinilise statistika andmed nditavad
veenvalt ateroskleroosi haigestumise pidevat sagenemist. Et
ateroskleroosi tekkepShjusi kiillaldasel mdéral ei tunta, siis
puuduvad kédesoleva ajani efektiivsed vastuabin®ud.

Pirgarterite aterosklerootiline kahjustus on iiheks olu-
lisemaks miiokardi infarkti p®hjuseks. Nii oli C. P. Bailey
(1960) andmeil USA-s 195l.a. 299 109 surmaga l8ppenud infarkti-
juhtumit, kuna 1958.a. ulatus see arv juba 427 516-ni. Kahju
iihiskonnale, mis on seotud nimetatud haigete raviga ja lOpeta-
mata jddnud kasuliku t66ga, on W. Raabi (1963) andmeil 4,2
biljonit dollarit. Rootsis on 17-19% haigetest koronaarpato-
loogiaga (C. Grafoord, 1961). Nbukogude Liidus on ildisest
suremusest 23,6% btingitud slidame veresoonkonna haigustest.
Neist iikks kolmandik langeb slidame isheemilisele haigusele
(A. N. Bakulev, 1965). A. L. Mjasnikov (1961) juhendamisel
tehtud uurimisto6é tulemusena selgus, et suhteliselt sagedasem
on infarkt Bestis (Tallinnas) kui Kesk-Venemaal (Rjazanis)
v6i Pamiiri migismaal (Dudanbes).

Alarmeeriv on asjaolu, et ateroskleroosi haigestuvad
jdrjest nooremad inimesed. Nii leidsid W. F. Enos jt. (1962)
ja G. Majnarich (196l1), et Korea s&jas langenud USA noors8du-
ritest 77 ,3%-1 olid koronaarskleroosi tunnused. Seejuures oli
uuritud sbdurite keskmine vanus 22,2 aastat. Noorematel haige-

tel on tendents protsessi lokaliseerumisele (A. V. Smoljannikov

jbe, 1965).



Siidame isheemilise haiguse konservatiivne ravi on palju-
del juhtudel viéheefektiivne (C. Beck, 1962). Perekondlikke
faktoreid uurides leidis S. A. Levine (1963), et poegadel
algasid ateroskleroosi simptoomid 13,1 aastat varem, kui
need esinesid isadel. Samuti kestis haigus lastel lihemat aega
kui vanematel, s.t. noorem pbélvkond suri infarkti tunduvalt
varem. Levine arvabtes ravi pole parznenud v6i or haigus muu-
tunud raskemaks. Viimane oletus on t8endolisem.

Osa koronaarpuudulikkuse vorme allub histi kirurgili-
sele ravile. Segmentaarsete aterosklerootiliste kahjustuste
korral on paljud autorid vshelduva eduga rakendanud plastilisi
operatsioone pérgarteritel, nagu intimotrombektoomiat
(L. S. Zingerman jt., 1964; A. Hallen jt., 1963), nn. lapi-
plastikat (A. Senning, 1961) ja anastomoose sisemise rinna-
arteriga (V. I. Kolessov, 1966, G. Arnulf, 1962). Plastiliste
operatsigonide laialdast rakendamist takistavad péargarterite
kiillaltki véike diameeter, suhbteliselt harva esinev lokalisee-
ritud oklusioon ja péargarteri sulgemisega kaasnev fibrillat-
sioonioht (¥. G. Uglov, 1967; J.W. Lord, 1960).

C. Beck'i poolt tehtud erakordselt suur eksperimentaalne
66 (iile 6000 katse) vbimaldas nii autoril endal kui ka teis-
tel kirurgidel v8tta hea eduga kasutusele koronaarsiinuse
ligeerimise siidame isheemilise haiguse ravis (E. N. Me&slkin
jt., 1963; B. L. Brofman, 1956; P. J. Wising, 1963; G. Sandler
jt., 1967). Venoosse paisu osatéhtsust slidame verevarustuse
parandamisel on veel puudulikult uuribtud, mis takistab nime-

tatud ravimeetodi ulatuslikumat kasutusele.vO6tmisgt.
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Piargarterite angiograafia kasutuselevbtmine v&imaldas
hakata tépselt diagnoosima aterosklerootilise kahjustuse
lokalisatsiooni ja ulatust siidame isheemilise haiguse puhul.
Tuntud koronaarkirurgi D. B. Effleri (1966) arvates avab
koronarograafia uue etapi siidame isheemilise haiguse opera-
tiivses ravis ja sunnib meid ilimber hindama seniseid tulemusi
selle kirurgia eriharus.

TRU teaduskonnakirurgia kateedris ja Tartu Linna Kliini-
iise Haigla veresoonte osakonnas tegeldakse veresoonte atero-
sklerootiliste kahjustuste diagnostika ja kirurgilise raviga
alates 1959. aastast. Kidesolevaks ajaks on omandatud opera-
tiivsed meetodid praktiliselt aordi iga segmendi ja haru
haiguste ravimiseks. Saadud kogemused vbimaldasid asuda uurima
ka koronaarpuudlikkuse kirurgilise raviga seotud probleeme,
milledest iht osa kidsitlebki k&esolev t66. Lahendatud on
koronarograafia kliinilise kasutamise kﬁsimﬁs.

Kzesolev t66 koostati TRU teaduskonnakirurgia ja histo-
loogia kateedrite baasil. Katsed teostati TRU Meditsiini Tea-
dusliku Uurimise Kesklaboratooriumi vivaariumis, mille Juures
osutasid t8husat abi UTU teaduskonnakirurgia ringi liikmed.
B % exiit Simwlix kwnagistele ringi liikmetels ¥. MElhe.
rile, J. Maarocosile, H. Hinrikusele ja T. Kibele, kes kasuta-
sid osa materjalist vbistlustodde tegemiseks ja kellede abita
oleks katsete tegemine olnud seotud suurte raskustega.

Dissertant on t&nulik oma teaduslikele Jjuhendajatele
prof. A. Linkbergile ja dots. U. Arendile asjalike suunavate

napungidete eest. Assistent H. Tihase ning noorema teadusliku



t66taja A. Madissoni mérkused elektroliiiitide-ainevahetuse uuri-
misel olid suureks abiks kdesoleva 66 suhteliselt mitmekiilgse
materjali kogumisel. Eksperimentide ettevalmistamisel ja l&bi-
viimisel osutatud igakiilgse abi eest on autor ténulik TERU
teaduskonnakirurgia ja histoloogia kateedrite, aga samuti Tartu

Linna Kliinilise Haigla haavaosakonna kollektiivile.
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B. ULEVAADE KIRJANDUSEST

I. PARGARTERI LIGEERIMISE TAGAJARGEDEST

Parast seda, kui Harvey oli vereringe avastanud ja Gtema
téhtsuse kindlaks teinud (1628), on uurijate jérjest suurene-
va btéhelepanu objektiks olnud siidame pérgarterid ja nende hai-
gused. Juba 1698.a. Chirack ligéeris koeral péargarteri, mille-
le jargnes kabtselooma kiire surm siidame seiskuse tagajéarjel
(V. M. Pozin, 1965.a. andmeil). Tehtud jdreldus, et siidame
666 oleneb teda toitvate arterite olukorrast, vastas tolleaeg-
se beaduse arengutasemele. 70 aastat hiljem kirjeldas Heber-
dain esimesena haiguspilti, mida bta nimetas rinnaangiiniks.
1799.a. seosbtasid Janner ja Barrie juba stenokardia tekkimise
pargarbteri haigusliku seisundiga (A. L. Mjasnikov jt., 1963).

Arstiteaduse edasine areng VSimaldas asuda miokardi in-
farkti silistemaatilisele uurimisele mdodunud sajandi teisel
poolel. Tartu ilikooli kasvandik, mitmekiilgne teadlane Kering
kirjeldas esimesena maailmas miokardi infarkti patomorfoloogi-
list pilti @. N. Gorev jt., 1959). Alles 1909.a. Ve P. Obras-
tsov ja N. D. Strafesko Venemaal ning aasta hiljem ka
Be. Herrick USA-s vOtsid kasubusele uue nosoloogilise iihikuns
miiokardi infarkti (. N. Gorevi jt., 1959 ja A. L. Mjasnikovi
jt., 1963.a. andmeil). Nemad olid ka esimesed, kes kirjeldasid
Uksikasjaliselt siidame infarkti kliinilist kulgu koos iseloomu-
liku patoloogilis-anatoomilise pildiga pérgarterite trombosee-
rumise puhul. Viimane asjaolu sal aluseks p®himbttele, mille
Jérgi hakati hiljem teadlikult modelleerima antud haigust eks-

perimendis.



Pérgarteri ligeerimist on kasutatud miiokardi infarkti
korral esinevate morfoloogiliste, biokeemiliste ja fiisioloo-
giliste muutuste kindlakstegemiseks. Erilist téhelepanu on
seejuures podratud pargarteri sulgemisega kaasnevale vabsakes-
te fibrillatsioonile, mis on miiokardi infarkbti puhul surma
pbhjuseks. Airmiselt kbikuv on eri autorite andmetel selle
esinemise sagedus, ulatudes 0-100%ni (. A. DZavahifvili
jt., 1967; G. R. Daicoff jt., 1960). P6hiliselt on see tingi-
tud kasubtatud metoodika erinevustest. Nii sbltub V.S. Sergi-
jevski (1962) ja J. H. Vansanti (1961) andmetel katseloomade
suremug pargarteri sulgemise tagajérjel olulisel mddral liga-
tuuri asukohast. Oluline on seejuures Leriche arvates ka ope-
raatori vilumus (S. E. Stephenson jt., 1960). Uldiselt toob
k8ige raskemaid tagajdrgi kaasa vasaku pérgarbéri ringharu
ligatuur. Suhteliselt kergemini tsluvad katseloomad vasaku
pérgarteri eesmise alaneva haru sulgemist. KSige véiksem on
aga fibrillatsiooni oht parema pargarteri ligatuuri korral
(B. V. Ognev jt., 1954; I. Gutelius jt., 196l; R. Pifarre jt.,
1966). Suhteliselt raske on defibrilleerida siidant, kui
fibrillatsiooni pbhjuseks oli pargarteri sulgus F.R.Ellis
jt., 1964). Defibrilleeritud katseloomade seas on suremus
operatsioonijargsel perioodil suurem (R. Pifarre jt., 1966).

Pairgarteri ajutisest ligatunmn-
rist tingitud miiokardi hiipoksia tagajérgi on suhteliselt
véhe uuritud. Seejuures toovad autorid olulise iseédrasusens
esile kiillalt sagedase vatsakeste fibrillatsiooni tekkimise

verevoolu taastamisel suletud pargarteris(R.B.Jennings jt.,1964),



1. EKG MUUTUSTEST PARGARTERL LIGEERIMISE KORRAL

Katseloomade, eriti koerte HEXG on vidga muutlik. S.Lalichi
jt. (1941) andmetel on kbige muubtlikum T-sakk, suhteliselt
véhem Q- ja S-sakk. Ka ST-segmendi asukoht isoelektrilise
joone suhtes varieerub, olles tihti sellest kbrgemal vb6i mada-—
lamal. Nii leidis E. A. Lombard (1955), et T-sakk kbikus koer-
tel enne operatsiooni -0,45 mV-gt kuni +1,00 mV-ni. S.0. Bur-
manil (1966) oli ainult 40%1 katseloomadest positiivne T-sakk
teises pbhiliilituses, kusjuures pérast katseloomade narkotisee-
rimist muutus T-sakk kbigil negatiivseks. Analoogilisi andmeid
narkoosi ja torakotoomia mbju kohta T-sakile on toonud ka
R. A. Stegailov (1963); A. R. Barnes jt. (1932) ja teised auto-
rid. K. I. Kultsitski ja V. V. Frolkis (1958) el t&heldanud
mingeid muutusi HEKG-s seoses borékotoomiaga. S.A. Horwitzi jt.
(1953) andmeil oli Smithi katsetes pargarteri ligeerimise jirel
suurem suremus negatiivse T-sakiga katseloomadel kui positiivse
T-sakiga katseloomadel. V. M. Pozin (1965) leidis kroonilistes
katsetes, et iihel ja samal loomal vbib T-sakk korduval regist-
reerimisel muutuda.

Esimesena tédheldas pérgarteri ligeerimisega kaasnevat isge-
loomulikku ST-depressiooni ja negatiivset T-sakki 1911l.s.

R. H. Kahn. Pbhjalikult uuris 1920.a. pargarteri ligeerimise

tagajérgi S.A. Horwitzi jt.(1953) andmeil Smith, kelle katse-
tes T-sakk muutus samuti negatiivseks pérast arteri sulgemist.,
ST-segmendi nihkumise k®rgemale isoelektrilisest joonest miio-

kardi infarkti korral tegi 193l.a. kindlaks ka F. C. Wood.



Analoogilisi andmeid said ka hilisemad uurijad: E.S. Sahbaz-
jan (1940); L. M. Kapitsa jt. (1958); L. I. Tofilo (1955),
A. I. Homasjuk jt. (1965); A. R. Barnes jt. (1932); B.R. Har-
ris jt. (1936); R. H. Bailey (1944); J. Edeikin (1954);
A. BEzmekci jt. (1961). Juba enne EKG kasubtuselevbtmist tahel-
dati riibmih&ireid slidamelihase akuutse isheemia korral. Hili-
semad uurijad kirjeldavad nende kiillaltki sagedast esinemist.
Nii leidsid E. R. Harris ja R. Hussey (1936) suurimad riitmi-
héired 12-18 tunni mododumisel arteri ligatuurist. Ritmi muu-
tused esinesid veel 10. pdeval parast isheemiat. Ulatuslikke
ritmihdireid,mis plsisid 4-7 paeva (ventrikulaarseid ekstra-
siistoleid, ventrikulaarset tahhiikardiat), on t&heldanud
K. I. Kult8itski jt. (1958) ja V. G. 2iltsov (1956).

R-sakli suurenemine esines miokardi infarkti puhul
F. D, Johnston jt. (1935) katsetes. Seevastu B. R. Harris ja
R. Hussey (1936) on téheldanud QRS-kompleksi madalat voltaaZi.
QS- ja W-kompleksi esinemist panid tdhele A. I. Homasjuk jt.
(1965) ja iihe pédeva moodumisel pargarteri ligatuurist ka
L. I. Tofilo (1955).

Pargarteri ligabuuri tagajédrgedele on iseloomulikud ka
erutuse juhtimise h&ired Hissi kimbus (L. I. Tofilo, 1955;
K. I. Kult8itski, 1958; G. A. Heine, 1960) ja siigav Q-sakk
(A. I. Homasjuk jb., 1960; A. I. Strukov, 1959; G. A. Heine,
1960). S. O. Krasnoff jt. (1953) tiéheldas QT-aja pikenemist,
mille pﬁhjuseks peab ta muutusi Ca'-ainevahetuses.

Patoloogilised muutused EKG-s eksperimentaalse miiokardi

infarkti jérel pilisivad eri autorite andmetel 20.-34. pdevani



Y

/ Se.A. Vinogradov (1957), V. G. 2iltsov (1956) ja A.R.Bar-
nes jt. (1932). Ainult véhesed autorid on pikema aja jooksul
| pidevalt jélginud EKG diinaamikat pérast pérgarteri ligatuuri.

Ulatuslikult on uurinud pérgarteri ligatuurist tingitud
nihkeid ja seostanud kliiniliste andmetega M. Prinzmetal ja
tema kaastoolised (Prinzmetal jt. 1959, 1959, 1961; A.Ekmekci
jbe 1961, 1961; H. Toyoshima jt. 1964). Nimetatud autorite
kollekbiivi katsetes tehti, nagu siidame isheemilise haiguse
korralgi, kindlaks ST-segmendi nihkumine k&rgemale v6i mada-
lamale isoelektrilisest Jjoonest. Epikardiaalsetes liilitustes,
olenevalt elektroodide asukohast, esines kas positiivme vbi
negabtiivne T-sakk. R-sakl suurus kahekordistus ja S-sakk vahe-
nes tunduvalt juba 5 minuti védltel, seejdrel hakkas QRS-kom-
pleks laienema, andes Hissi kimbu blokaadile iseloomuliku
pildi. Analoogilised muutused btekkisid ka isheemiavélises miio-
kardis, kul pérgarterisse siistiti erineva konbtsentratsiooniga
elektrolﬁﬁbide}CK+ ja Nat) lahuseid. Saadud uurimistulemuste
kokkuvéttena eristasid autorid kaht isheemia astet iseloomu-
like muutustega (M. Prinzmetal jt. 1961):

1. Kerge isheemia: suurenenud on gliikoosi- ja K-ainevahe-
tus, mille tagajérjel on tbusnud transmembraanne KT ja Na‘*
gradient. EKG-s esines ST-depressioon, ménikord védhenes R-sakk
ja suurenes S-sakk.

2. Raske isheemia: rakumembraan on kahjustatud, mille
t6ttu on vihenenud btransmembraanne K¥ ja Nat gradient. EKG
andmeil ST-segment kbrgenes ning viéhenes S-sakk ja suurenes

T-sakke
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Elekbroliiiitide- (eriti K') ainevahetuse suure osatéhbsuse
BEKG muutuste formeerumisel pirgarteri ligatuuri jérel on kind-
laks teinud ka teised autorid (B. A. KjandZuntseva jt., 1955;
V. S. Salmanovit§ jt., 1957; M. G. Udelnov, 1964; E.I. Borisso-
va jt. 1963; A. S. Harris jt. 1954; C. E. Kossmann, 1960;
L. S. Gettes jt., 1962; J. E. Hano jt., 1963). Huvitavad on
E. Kimura jt. (1957) uurimistulemused, mis kinnitavad, eb
ST-depressioon ilmneb BEKG-s alles siis, kul milokardi verevarus-
tus sulebtava arteri piirkonnas on védhenenud 3 korda. Siudame-
lihase ebaiihtlast varustatust hapnikuga kui ST-segmendi nihku-
mise pbhjust rbhutavad ka C. Beck (1956) ja Z. Z. Zao (1959).

Tnfarktile iseloomulike EKG muutuste korral ei pruugi
alati esineda histoloogiliselt v8i m=kroskoopiliselt sedasta-
tavat infarkti. Nii puudusid L. Scebati jt. (L964) katsetes
6 katseloomal, kellel pérast pargarteri ligatuuri diagnoositi
EKG pbhjal infarkti, morfoloogiliselt iseloomulikud muutused
milokardis. Sagedast elektrokardiograafiliste muutuste mitte-
vastavust morfoloogilisele leiule kinnitavad E. P. Jakobsoni
jt. (1959), M. Takaci jt. (1960) ia A. Malmi jt. (1960) uuri-
mused. K8ige kindlamaks koera siidame lihase kahjustuse ndita-
jaks miiokardi infarkti korral peab 8. Tsagan (1959) ST-segmendi
nihkumist, sest Q- ja T-sakkide muutused on vaga labiilsed.

Pirgarteri ajutisel sulgemisel tiheldasid S. A. Vinogra-
dov jt. (1960), R. H. Bayley (1960) ja S. Yabuki jt. (1959),
et infarktile iseloomulike EKG né8itajate taandarenemine s6ltub
ligatuuri kestusest; lilhema kinniolekuaja korral lédksid muu-

tused ka kiiremini tagasi. Vasbtupidiseid tulemusi said
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H. L. Blumgart ja kaastodlised (1937, 1941),kes leidsid, et
operatsioonijadrgsel perioodil ei s®ltunud EKG muubused el
pargarteri kinnioleku ajast ega infarkti esinemisest vbi
puudumisest. Muutused EKG-s piisisid 2 nédala vidltel. Raskus-
tele, mis esinevad EKG niitajate hindamisel pérast pérgarteri
ligeerimist, viitasid juba R. H. Bayley ja I. S. Ladue (1944);
neid raskusi seletavad nad perikardiidi samaaegse tekkimisega.
V. M, Pozin (1965) ja R. B. Jennings jt. (1960) rbhutavad
raskete riitmihdirete kaasnemise vbimalust. Tekivad ventriku-
laarsed ekstrasiistolid ja ventrikulaarne tahhilkardia, mis

osas katsetes 1Oppesid vatsakeste fibrillatsioonigas.



b

2. NIHETEST VEE- JA ELEKTROLUUTIDE- (K*, Na* ja C17)
AINEVAHETUSES PARGARTERI LIGEERIMISE KORRAL

Stidamelihase elektroliilitide-sisaldus, eriti rakusisene
ja rakuvdline K' ning Na* gradient, on miiokardi normaalse
talitluse selsukohalt suure téhtsusega. Ioonide kontsentrat-
sioonist sOltub mitte ainuilikgi raku ruumala, s.o. osmootne
rbhk, vaid ka fermentide aktiivsus ja valkude lahustuvus
(B. I. Conway, 1957; A. Leaf, 1959; D. M. Blond ja R. Whittam,
1964 jt.).

A. Fleckensteini (1958) andmetel on K* kontsentratsioon
lihaskiududes keskmiselt 30 korda suurem kui ekstratsellulaar-
ses vedelikuruumis. Suure rakusisese K'-kontsentratsiooni t6ttu
pisib rekumembraani rahuoleku potentsiaal imetajatel 90 mV
Ja on aluseks raku erutuvusele. Siidamelihase erutumisel val-
juvad K ioonid ekstratsellulaarsesse vedelikku ning neid |
asendavad rakus Nat ioonid, mille tulemusena raku membraan
depolariseerub. Sellele jérgneb siidamelihase kontraktsioon.
Diastolis aga taastub esialgne seisund: K" viiakse rakumemb-
ragni nn. pumpmehhanismi abil rakku tagasi ja Na® rakust valja.
On kindlaks tehtud, et kilpkonna siidame iihe tsiikli ajal vahe-
tub 1/400 rakusisesest kaaliumist. Seega silidame frekventsi
korral 70 166ki minutis vahetub lhe minuti jooksul umbes 17%
kaaliumist.

Raku sees asetseb K' lihaskiudude anisotroopsetes diski-
des (E. Ernst, 1960), olles peamiselt seotud gliikogeeni ja
valkudega (. Nichols, 1958; G. A. Kurella 1960). Eriti suur
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on J. L, Gamble (1962) andmetel K' kontsentratsioon mitokond-
rites. Tehakse vahet kahe K* rakusisese esinemisfaasi vahel:

iiks, mis ainevahetuse kdigus kiiresti vahetub, ja teine, mis

on tunduvalt piisivam (S. S. Schreiber, 1956).

K* ioone esineb suhteliselt rohkem vatsakeste (eriti
vasaku) kui kodade miiokardis. Na' aga paigutub siidamelihases
vastupidiselt K*-le (V. S. Salmanovits, 1962; H. H. Jansen,
L. Stappenbeck, 1962). H. H. Jansen jt. (1962) leidsid, et
vasakus vatsakeses on kesk- ja tipuosas K¥ ioone rohkem kui
baasil. H. H. Janseni ja kaassutorite arvates on K' sellise
paigutuse pbhjuseks erinevused siidamelihase struktuuris ja
hemodiingamilistes tingimustes; siidame apikaalses osas on lihas-
kiud paksemad ja tihedamad.

Pargarteri ligatuurist tingitud miokardi hipoksia taga-
jérjel hdirub rakumembraani labilaskevbime, mistGttu muutub
ka ioonide rakusisene ja -véline gradient. K' hulk siidame-
lihases viéheneb ning suureneb Nat-, Cl7™- ja H,0-sisaldus.

Seda kinnitavad arvukad eksperimendid (J.Dennis, R.M, Moore,
1938; V. M, Hercus jt. 1955; J. R. Cummings, 1960) ning miio-
kardi infarkti t6ttu surnud haigete lahkamise andmed (L.T. Iseri
jt., 1952; C. Dayrit jt., 1961). Rakusisese K' vihenemine ja
Na*, C1™ ja H,0 suurenemine on miokardi infarktile niivérd
iseloomulik, et F. Gerles ja Se. Daum (1957) soovitavad siidame-
lihase elektroliilitide-sisaldust m&drata diagnostilisel ees-
margil. Eriti neil haigetel,kellel miiokardis ei jBudnud nek-
roosilelomased muutused valja kujuneda, enne saabus surm.

Siidamelihase akuutse isheemia korral t8useb K'-sisaldus



miiokardi interstitsiaalvedelikus, mille tagajédrjel suureneb
K" peegel ka koronaarsiinuses . K, Popova jt., 1965;

S. K. Wilhelm, 1951; A. Cherbakoff jt., 1957). E.I. Ivadke-
vitd ja V. 8. Sergijevski (1964) ja R. A. Russell jt. (1961)
peavad seda otseseks pargarteri ligatuurist tekkivate ritmi-
hédirete ja vatsakeste fibrillatsiooni pShjuseks. Kui normaal-
tingimustes oli E. I. IvaBkevit$i (1966) katsetes K'-sisaldus
koronaarsiinuses 3,8-4,8 mekv/l, siis vatsakeste fibrillat-
siooni tekkimise momendiks oli K'-sisaldus t6usnud kuni
7,5=8,5 mekv/l. Analoogilisi andmeid said oma katsetes J.Wex-
ler ja He H. Patt (1960), kuid nad seostasid K' peegli suure-
nemise koronaarsiinuses rohkem iildise operatsioonitraumagae.

PEirgaréboeorl ajuitise ligeerinmi-

s e g a kaasnevald muutusi elektroliiitide-ainevahetuses on
uurinud O.H. Lowry jt. (1942). Nii téheldas ta, et 20 minutit
kestnud ligatuuri korral plisis isheemilises siidamelihases
suurenenud Cl - ja H2O—sisaldus. Kui aga isheemia kestis 40
minutit, piisis suurenenud Cl - ja H,0-sisaldus kuni 2 nédalat.
P8hjalikult on uurinud pérgarteri ajutisele ligeerimisele
jérgnevaid nihkeid vee- Jja elektroliiitide-ainevahetuses

R.B. Jennings jt. (1964). 40 minutit kestnud isheemia puhul
olid kbige suuremad muutused 50-ndal minutil pérast ligatuuri
eemaldamist, tunduvalt véhem védljendusid need 200 minutit pa-
rast verevoolu taastamist suletud arteris. Jennings leidis,
et sama ajavahemiku puhul toob péargarteri ajutine sulgemine
kaasa btunduvalt suuremad muutused elektroliiitide-ainevahetuges

kui jéév sulgemine,
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3. MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST MUOKARDIS
PARGARTERI LIGEERIMISE KORRAL

Juba 1893.a. Kolster ja 1899.a. Baumgarten uurisid
pédrgarteri ligeerimisega kaasnevaid muutusi siidamelihases
L. V. PoleZajev, 1965 andmetel). Adrmiselt pbhjalikult ja
detailselt kirjeldas miiokardi infarkbi korral esinevat morfo-
loogiliste muubuste diinaamikat juba 1916.a. H. T. Karsner ja
I. E. Dwyer (L. V. PoleZajevi jargi, 1965). Ka jargnevad uuri-
jad leidsid pérgarteri ligeerimise jédrel nekrootilisi koldeid
siidame seinas. Jérsult erinesid nendest andmetest G. F. Iva-
novi katsetulemused (1932). Tema katsetes puudusid pargarteri
ligeerimise iileelanud koerte slidamelihases infarktile iseloomu-
likud muutused. Ta seletas seda koronaararterite vahel esine-
nud ulatuslike anastomooside olemasoluga.

Pargarteri ligeerimisele jérgnenud infarkt ei haara miio-
kardi tédies ulabtuses, vaid ainult osa suletud pérgarteri
varustusalast. Nimetatud piirkonnas leidub nii surnud, elavaid
kui ka ainult kergelt kahjustatud lihaskiude. See viitab asja-
olule, et pargarterid ei ole lOpparterid, seda mitte ka
funktsionaalselt, nagu arvasid J. Cohnheim ja A. Schulthess-
-Reichberg (188l1). Ainult tegumise papillaarlihase piirkonnas
on vbimalik esile kutsuda téielikku lihase nekroosi, kui sulge-
da vasaku pdrgarteri ringharu, sest seda lihast varustab verega
iiksnes mainitud arter (R. B. Jennings Jjt., 1957).

Detailselt on arvukabtes eksperimentides uurinud miiokardi

infarkti korral toimuvaid muutusi koertel Ja kiiilikutel
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A.I. Strukov koos oma kaastoolistega (A. I. Strukov jt., 1967;

A. 1. Strukov, 1959; K.A. Gornak jt., 1962, E.F. Lu8nikov,

1962). Nad jagavad miiokardi infarkti 4 arengustaadiumi:

l.

2e

ni):

A.

Infarktieelne staadium (kuni 24 tundi):

a) vereringe hiirete siivenemine,

b) gliikkogeeni kadumine lihaskiududest,

c) lilhiaegne fermentatiivse aktiivsuse t6us, millele
Jargneb aktiivsuse langus kuni téieliku kadumiseni,

d) lihaskiudude diistroofia.

Infarkti formeerumise staadium (1 piéevast 4-7 péeva-

a) vereringe koldeline hiirumine,

b) fermentatiivse aktiivsuse 3 tsooni ilmnemine,

c) nekroosi tekkimine ja infarkti formeerumine,

d) infarktikolde organiseerumise algus.

Infarkti organiseerumine (4-7 pievast kuni 1 kuuni):

a) fermentatiivse aktiivsuse 2 tsooni tekkimine,

b) organiseerumise morfoloogiliste tunnuste ilmnemine,

¢) armi tekkimine infarkti piirkonnas,

d) lihaskiudude diistroofia vdljaspool infarkti.

Infarktijérgsed muutused (iile 1 kuu):

a) infarktikolde imberformeerumine, hiialinoos ja agen-
dumine armkoega,

b) lihaskiudude hiipertroofia, diistroofia ja atroofia,

c) peenekoldelise kardioskleroosi areng.

I. Strukovi klassifikatsioon kujutab endast kokkuvBtet

kédesoleva ajani btehtud t6ddest miokardi infarkti morfogeneesi
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alal,

Esimeses infarkti staadiumis on A. Strukovi jérgi esi-
kohal hdired vereringes. Nii ilmnesid T.K. Shnitka ja
M, M. Nachlas'e (1963) andmetel esimese 1-2 tunni jooksul
kapillaaride ja vdikeste veenulite hiipereemia, kerge inter-
stitsiaalne Odeem ning vidhesel mdéral neutrofiilsete leuko-
tsiilitide déreseis. Kohati esines vidikesi verevalandusi. K&ik
need muubused progresseerusid ja 4 tunni moodumisel v&ljendu-
sid juba tugevasti. 8. A. T8argeifvili (1962) leidis seejuures,
et hilpereemia ja leukotsiiitide #@édreseis tekib juba pérast 30
minuti m6odumist isheemia algusest. Miokardis ilmnevad gliiko-
geenirikkad leukotsiiidid juba 4 tunni moddumisel pérgarteri
ligeerimisest (K. A. Gornak jt., 1963).

Siidamelihase tuumades tekivad piiknoosinéhud: tuuma mem-
braan kortsub, tuumad vdrvuvad btugevamini, lagunevad ja
18puks resebeeruvad ( A. I. Strukov, 1959; H. W. Altmann,
1955).

Esimese 24 tunni méddumisel arteri ligatuurist v&ib
tédheldada, et osa slidamelihaskiude varvub aniliinvérvidega
(eosiin, pikriinhape jne.) suhteliselt tugevamini (.E.F., Luj-
nikov, 1962; G.0. M8, 1965). Varajast miiokardi eosinofiiliat
1-5 t m6odumisel pargarteri sulgemisest tdheldasid rottide
siidames ka E. Bajusz ja G. Jasmin (1964). Tunduvalt hiljem,
18-24 tunni pérast, aga esines mérgatav lihaskiudude eosino-
fiilia S. P. Kent'i ja M. Disekeri katsetes (1955). Eriti
héasti ilmneb see, kui kasutada Selye metoodikat lihaskiudude

nekroosieelsete muutuste kindlakstegemiseks (A. I. Strukov



Jt. 1967; H. Selye, 1961).

Teises staadiumis miiokardi infarkt formeerub. Isheemi-
lises piirkonnas esineb koldeliselt verevalandusi, kohati
massiliselt. Esineb tugev leukotsiitaarne infiltratsioon
(R. J. Bing jt., 1956), mis eriti viljendub veresoonte iimber.
Hiljem hakkavad leukotsiiidid lagunema ja 3.-4. pievaks on
nende arv tunduvalt langenud (E. F. Lufnikov, 1962). 5-ndast
paevast algab histiotsiitaarne reaktsioon, mis kestab kuni
25-nda péevani.

Sidekoelises pOhiaines v&ib tiheldada happeliste muko-
polﬁsahhariidide umbergrupeerumist kondroitiinsulfaat B suu-
renemise arvel, mis langeb iihte fibroblastide arvu suurenemi-
se ja arglirofiilsete kiudude ilmumisega (G. O. M6&, jt. 1965).
Happeliste mukopoliisahhariidide rohkenemist tiheldas ka
A. I. Homasjuk jt. (1965) 2.-3. infarktijérgsel pdeval.

Distroofilised lihaskiud nekrotiseeruvad, neil kaob
téielikult ristivédtsus (B. Bajusz, G. Jasmin, 1964) ja tuumad
lagunevad (A.I. Strukov, 1959), T. K. shnitka jt. (1963) kat-
setes hakkas ristivootsus kaduma juba 6 tunni méddumisel pirg-
arteri sulgemisest. Nekrotiseerunud kiud hivitabtakse makro-
faagide poolt, 4.-5. pdeval tekivad tksikud fibroblastid
(A. I. sStrukov, 1959). Samal ajal ilmub palju kapillaari tlidpi
veresooni, millega pannakse alus kahjustuskolde vaskularigat-
sioonile.

Kolmandas staadiumis infarkt organiseerub. Nekrotiseeru-
nud lihaskiud imenduvad ning tekib noor rakurikas, hiljem aga

valminud sidekude (A. I. Strukov jt., 1967).
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6.~12., infarktijédrgsel pdeval vbis argiirofiilsete kiu-
dude kollagenisabtsiooni k®rval téheldada kondroitiinsulfaat
B sisalduse suurenemist pShiaines. Infarktikolle vaskulari-
seerub ja kuu aja parast on nekrootilised lihaskiud asendunud
armkoega.

Neljandas staadiumis sidekude transformeerub, asendudes
osaliselt, tihti aga tdielikult rasvkoega. Véljaspool armi
tsooni esineb koldeliselt atroofilisi ja diistroofilisi lihas-
kiude (A. I. Strukov jt., 1967 ja S. S. Vail, 1960). M.D. Zai-
kini (1967) arvates on need muutused kiillaltki suured ning
vbivad osutuda kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkuse p&h-
Juseks. Kohati v6ib leida hiipertrofeerunud lihaskiude, eriti
infarktikolde ldhedal (K. A. Gornak, 1962).

Regeneratsioonivbime véljendub siidamelihasel nbrgalt
(A. V. Arhangelski, 1965; P. A. Ring, 1950; L. D. Liozner,
1960). Seepdrast asenduvad siidamelihase kahjﬁsbuskblded tava-
listes tingimustes sidekoega. Ainult L. V. PoleZajev jt. (1965),
kes kasutasid mitmesuguseid stimuleerivaid vahendeid, saavu-
tasid katseloomadel kohati uute lihaskiudude moodustumise.

Glikogeeni on miokardi infarkti korral laialda-
selt uwuritud (A. I. Strukov, 1967). Vaatamata sellele on paljud
temaga seotud kiisimused veel ebaselged.

Kahjustamata siidamelihases paikneb gliikogeen kontrahee-
ruvates kiududes peamiselt A-diskides. Kiud, mis on soike-
seisundis, sisaldavad seda energeetilist varuainet peamiselt
I-diskides, véhem A-diskides (S.S. Saidrasulov, 1963). Siidame

seinas paikneb ta ebaiihtlaselt; endokardiaalselt on miiokarg
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tunduvalt glikogeeni~ ja ka fosforilaasirikkam. See on tingi-
tud endokardi all paiknevate juhteteede suhteliselt suuremast
glikogeenisisaldusest (L. A. Jedeikin, 1963; 1964).

Glikogeen esineb siidames peamiselt kahe fraktsiooninas
labiilne happes lahustuv fraktsioon, mis hiipoksia tingimuébes
kaob kiiresti, ja happes mittelahustuv, suhteliselt piisivam
fraktsioon, mis t6endoliselt on seotud proteiinidega
(A. We Merrick, D. K. Meyer, 1954).

Normaalselt vahetub siidemelihaskiudude gliikogeen iihe
tunni jooksul ainult 5-8% ulatuses, sest siida saab endale vaja-
liku energeetilise materjali plasma rasvhapetest, piimhappest,
glikoosist jne. (F. Z. Meerson, 1965). Anoksia m&jul viheneb
kiiresti energiarikaste fosforiiihendite hulk siidamelihases
(R J. Bing, 1960; G. Michal jt. 1959; R.B. Jennings, W.B.
Wartman, 1957), mille taastamiseks kasutatakse &ra anaeroob-
sel gliikoliilisil saadav energia. Seega laheb siida aeroobselt
hingamiselt {ile anaeroobsele gliikoliiitilisele teele, mis on
tunduvalt energiavaesem. Gliikoliilisi aste sbltub taielikult
héiretest vereringes (A. I. Strukov, 1967; A. L. Mihnev,1965).

Esimestena tegid glilkogeeni vihenemise siidamelihases
anoksia tingimustes kindlaks biokeemikud (D. M. Grayzel jt.,
1933; G. Hermann, G. Decherd, 1935). Hiljem leidis see tbes-
tust ka morfoloogilistes toddes.

Glikogeen hakkab pargarteri ligeerimise jarel siidame-
lihasest kaduma isegi enne fermentide aktiivsuse langust
(B. Wittels jt., 1959), J. L. Rapopordi jt. (1965) andmetel

juba 20 minuti moodumisel. Kbigepealt kadus gliikogeen perie
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nukleaarsest piirkonnast, seejirel anisotroopsetest diski-
dest. Erutusjuhtesiisteemis s&ilis gliilkogeen veel 45-60 minu-
tit pérast ligatuuri. Analoogilisi andmeid said ka Ge.

M85, 1965; 8. A. TBargeifvili, 1962; K.A. Gornak, 1963;

A. I. Homasjuk, 1965; H. O, Yokoyama jt., 1955; S. Kent,

M. Diseker, 1955 jt.).

T. K. Shnitka ja M. M., Nachlas (1963) tidheldasid hiipok-
sia korral gliikogeeni tédielikku kadumist lihaskiududest 2-4
tunni jooksul, kuna Purkinje kiududest kadus ta alles 6-12
tunniga. Suhteliselt kauemaks jadb gliikogeen pilisima ka vere-
soonte ilimbruskonnas (B. Wittels jt., 1959).

Varakult, juba 5 minuti mé6dumisel eksperimentaalse in-
farkti tekitamisest, sal koertel ja Jjénestel sudamelihases
glilkogeeni vidhenemise B. Klionsky (1960), kui ta kasutas koe-
materjali fikseerimiseks absoluutset alkoholi. Oluline on ka
see, et silida katse ajal anoksia tingimustes ei tdotaks, mis
viib kiirele gliikogeeni hulga védhenemisele siidamelihases.
Nii pbhjustas 4-minutiline anoksia 83%-lise gliikkogeeni vihe-
nemise (W. L. Bloom, 1956). Suhteliselt kiiresti kaob gliiko-
geen eksperimentaalse infarkti korral ka rottide siidameliha-
sest. Nii tekkis E. Bajuszi ja G. Jasmini (1964) ning B.Wittel-
si jt. (1959) katsetes 5 minutit pérast roti pérgarteri li-
geerimist glilkogeenisisalduse tunduv langus isheemia tsoonis
ja 10 minuti méodumisel tdielik kadumine. Seejuures téhelda-
sid E. Bajusz ja G. Jasmin gliikogeeni suhteliselt kiiremat
vihenemist isheemilise piirkonna #artelt kui keskkohast.

3,5~4 tunniga kaob infarkti tsoonis 45% glikogeenist ja
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isheemiavdlise piirkonna ldhedalt 23% (A. W. Merrick,1957).
Kollateraalse verering osatiéhtsust gliilkogeeni-ainevahetuses
muutuste korral rbhutab L. Nedral (1959). A. Kolin (1965)
leidis, et silidamelihase gliikogeenisisaldus muutub enne, kui
miiokard on bagasipoordumatult kahjustatud. Autor rShutab,

et raku kahjustumisel glilkogeen alati ei kao, vaid vbib sinna
ka koguneda. Sellest tingibtuna on raske tédpselt mdédrata muu-
tusl silidame gliikogeenisisalduses.

Infarkti korral kaob gliikogeen ka miiokardi infarktividli-
ses piirkonnas (A. I. Strukov jt., 1967), mis tBenzoliselt
on tingitud isheemiavdliste lihaskiudude suurenenud koormu-—
sest. A. I. Homasjuk'i (1965) andmeil taastub gliikogeen seal
12-24 tunni jooksul.

Parast glilkogeeni t&dielikku kadumist vérvub miiokard
PAS-reaktsiooni tagajadrjel difuusselt punaseks,milline vérvus
diastaasl toimel enam ei kao. Selline kahjustatud miokardi
varvumine tekib 6~12 tunni moddumisel isheemia algusest Jja
saavubtab maksimumi 24 tundi hiljem, s.0e lihaskiudude nekroo-
si tekkimisel (K.A. Gornak jt., 1962; A. 1. Homasjuk jt.,1965;
N, Kaufman jt., 1959). Esimestena tdheldasid PAS-positiivse
aine tekkimist S. P. Kent ja M. Diseker (1955) - 4 tunni mds-
dumisel péargarteri ligatuurist. Suhteliselt vara tekkis
PAS-positiivne aine H. O. Yokoyama jt. (1955) katsetes; iiksi-
kutes lihaskiududes 1l-2 tunni moéddumisel ja 3-6 tundi hiljem
juba enamikus lihaskiududes. Veelgl varem tekkis rottidel
PAS-positiivne aine - juba 30 minuti moddumisel isheemia algu-

sest (BE. Bajusz, G. Jasmin, 1964; B. Wittels jt., 1959).
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Uldiselt on aga PAS-positiivse aine teke ebaselge (H. O. Yoko-
&ama jt., 1955; H. A. Kovacsne,1959). H. A. Kovacsne peab
selle pbhjuseks valgu struktuuri muutumist.

Infarkti piirkonnas, aga samuti infarktikoldega piirnme-
vates lihaskiududes v&6ib infarkti hilisemas perioodis t&hel-
dada gliikogeenihulga suurenemist (B.F. Lufnikov jt., 1962;

R. J. Bing jt., 1960). A. I. Strukovi jt. (1967) katsetes
vbis seda t&heldada 15-20 pdevast kuni 30 péevani, kuna
H.O. Yokoyama jt. (1955) andmetel esines see mbnest pédevast
kuni 42 péevani. .

Infarktivdlises piirkonnas vdib tZheldada miiokardi gliiko-
geenisisalduse suurenemist v8i véhenemist; igsegi kadumist.
Seda juhtub harva, lildiselt gliikkogeenisisaldus ei muutu. Pthi-
liselt on isheemiavdlises piirkonnas gliikogeeni hulk t8usnud
hiipertroofilistes lihaskiududes, vdhem aga dustroofilistes
ja atroofilistes lihaskiududes (A. I. Strukov jt., 1967).

On veel ebaselge, millest v&ib tingitud olla gliikogeeni
kuhjumine. B, Wittelsi ja L.Reineri (1960) arvates on siin
3 pbhjust:

1) gliikkogeeni kasutamine on takistatud rakusisese aine-
vahetuse hdirete t6ttu;

2) gliikogeeni kasutamine on h&iritud muutunud lihaskon-
traktsiooni t8ttu, sest need lihaskiud ei v&6ta kontraktsioo-
nist osa;

3) gliikogeeni enda fiilisikalis-keemilised omadused on

muutunude.
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A. I. Strukovi jt. (1967) arvates on gliikogeeni hulga
suurenemise pShjuseks ka infarktilihedastes piirkondades esi-
nev regeneratiivne hiipertroofia energeetilise ja plastilise
ainevahetuse suurenemisega, mis tingib gliikogeeni kuhjumise.
Seda kinnitavad F. Z. Meersoni (1965) ja D. H. Blounti jt.
(1959) katsed. Nad tiheldasid kabtseloomal aordi sulgemise vb6i
stenoosi tagajédrjel tekkinud kompensatoorse hiipertroofia puhul
glikogeeni hulga suurenemist slidamelihaskiududes.

Rasvasisaldus on sidamelihases tavalistes
tingimustes véhene (A. I. Strukov jt. 1967). S. P. Kenti ja
M.Disekeri (1955) arvates aga rasv kahjustamata milokardis
tilkade kujul lldse ei esine.

PShjalikult on uurinud rasvade-ainevahetust pérgarteri
ligeerimise korral W. B. Wartman jt.(1956). Uhe tunni m&édu-
misel ligabuurist on v6imalik kindlaks teha iilksikutes lihas-
kiududes esinevaid vaikesi rasvatilku, mis selgesti ilmnevad
6 tunni m6odumisel. Suurenenud rasvasisaldus infarkti piir-
konnas piisib 2 nédala véltel. Autorid vaidavad, et rasv aku-
muleerub ainult neis rakkudes, mis pole veel taielikult havi-
nud. Osaliselt vigastatud kiud v6tavad plasmast lipiide, kuid
ei ole vbimelised neid timber to6tama. Selle p&hjuseks peab
A. Kolin (1961) hapniku ja ATP puudumist, mist&ttu rakud ei
ole vbimelised rasvu utiliseerima Jja neutraalrasvad ladestu-
vad vdlja. A. I. Strukov jt. (1967) peavad infarkti kolde
iimber suurenenud rasvasisalduse pbhjuseks ainult infiltrat-
siooni, sest vereringe on s&dilinud, kuid suurenenud on vere-

soonte ja sidekoe labilaskvus.
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6~9 tunni m66dumisel isheemia algusest téheldasid rasva-
tilkade esinemist miiokardis ka S. P. Kent ja M.Diseker (1955);
L. Nedral jt. (1959); B. Klionsky (1960); A. N. Banaru (1965).
A. Kolin ja J. Kvasnicka (1965) leidsid, et hiipoksiline
steabtoos tekib kﬁll suhteliselt hilja, 6-8 tunni m&édumisel,
kuid on vastupidav autoliilisile. Hiipoksia tingimustes kogunevad
terad ebaiihtlastesse kankudesse Jjuba 2 tunni jé&rel ning on
suhteliselt suured 8 tunni méodumisel. Tédpsemalt on uurinud
rasvatilkade suurust T. K. Shnitka ja M. M. Nachlas (1963).

Kui normaalselt ja 1 tunni mé6dumisel infarkti algusest on ras-
vatilkade suurus tuumade poolustes 0,5-1 m, siis 2-4 tunni
véaltel akumuleeruvad milokardi 1-2 n diameetriga rasvatilgad,
asetsedes seejuures ebalihtlaselt ka miofibrillide vahel. 6-12
tundi hiljem hakkab rasv infarkti tsentrist kaduma, kuid

vana infarkti piirkonnas olevates reversiiblilt kahjustatud
lihaskiududes piisib suhteliselt kaua 2-5 u labim®6duga tilkade-
nae

R. Bingi jt. (1956, 1960) ja N. Kaufmani jt. (1959) and-
metel esineb rasvade véljaladestumine k&ige varem ja kdige
rohkem infarkti piirialal. N. Kaufman jt. késitlevad seda kui
tagasipoéorduvat ndhtust.

S. S. Vail (1960), M. D. Zaikin (1967) ja A. I. Strukov
jt. (1967) tiheldasid ka infarkti koldest eemal asetsevates
lihaskiududes rasvvadrastust. F.Z. Meerson(1965) ja A.I. Stru-
kov jt.(1967) kdsitlevad seda kui kompensatoorset hiipertroo-
fiat. F.Z. Meersoni katsetes rinnaaordi stenoosiga loomadel egi-

nes seejuures neubtraalrasvade hulga suurenemine 51% vbrra m&ne
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pédeva moodumisel katse algusest ja rasvasisalduse normali-
seerumine 7-ndaks pédevaks.

Valkude-ainevahet us miokardi infarkti
korral on rohkem uuritud biokeemilisest aspektist, sest histo-
kee?ia vbimaldab ainult uurida valkudes olevaid iiksikuid
ami%ohappeid Ja funktsionaalseid gruppe (A.I. Strukov jt.,
1967). Tegelikult on kahjustatud siidamelihase kiudude eosino-
fiilia, PAS-positiivne reaktsioon, pilironinofiilia jne. tingi-
tud muubtustest valgulises koostises. Nii tegi J.L. Rapoport
(1963) kindlaks valgusiinteesi hédired juba 30 minuti méddumisel
isheemiast. Sellega kaasnes miiofibrillide paisumine ja bsﬁbo-
plasma homogenisatsioon. Kasutades samaaegselt biokeemilisi Ja
histokeemilisi uurimismeetodeid, téheldasid K. A. Gornak jt.
(1962), et 1-4 tunni jooksul péarast arteri ligatuuri sarko-
plasma valkude hulk suureneb. Aktomiiosiini hulk ja tema
ATP-aasile omane akbiivsﬁs ei muutu 4-12 tunni jooksul. Vidhene-
vad lildine ja valgulammastik,samuti miiofibrillaarne ja sarka-
plasma valk. 24 tunni méodumisel tekkis plironinofiilia nekroo-
tiliste kiudude osas. 4.-7.pédevaks on kontraktiilsed valgud
veelgl véhenenud. Jiargnenud regeneratiivse hiipertroofia korral
jémenenud Jja glikogeenirikastes lihaskiududes suureneb ka akto-
miiosiini hulk ja tema ATP-aasile omane aktiivsus. Pironinofii-
lia on tBusnud ka infarkti kollet organiseeriva sidekoe rakk-
elementides.

Pérgarteri ajut i se sulgemise
tagajarjel tekkinud morfoloogilisi muutusi siidamelihases on

suhteliselt vdhe uuritud. Enamiku autorite arvates (S.A. Vino-
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gradov, 1957; J. L. Rapoport jt., 1963; H. L. Blumgart jt.,
1941; R. B. Jennings jt., 1960; S. Fisher jt., 1963) 20 minu-
tit kestnud isheemiast tingitud siidamelihase kahjustus on
reversiibel, kuna pargarteri sulgemine 30 minutiks kutsub -
esile nekroosikollete tekkimise. 40-60 minutit kestnud ishee-
mia puhul tekib ulatuslik infarkt, mis vOGrdub pérgarterile
Jéédva ligatuuri asetamise tagajarjega. Ainult H.L. Blumgartil
jbe (L941) esinesid ilhes 20 minutit kestnud katses 34-ndal
padeval fibroossed muutused siidamelihases. Vatsakeste fibril-
latsioonile jérgnenud siidame massaa? ja defibrillatsioon
suurendavad siidamelihase kahjustust (S. Yabuki jt., 1959).
Verevoolu taastamine isheemiast kahjustatud piirkonnas
suurendab morfoloogilisi muutusi. Nii t&heldas P. B. Herdson
jﬁ. (1965) elektronmikroskoopilisel uurimisel sarkolemmi
membraanide ja rakusiseste organoidide lagunemist. Mitokond-
rites tekivad tihedad graanulid ja kromatiinaine tuumas paigu-
tub rohkem perifeeriasse. Seda kinnitasid ka W. Horti jt.
(1965) submikroskoopilised uuringud, kes leidsid, et rottidel
2=13 minutit kestnud ajutine pargarteri ligatuur ei kutsu
esile nekroosi, kuna 14-30-minutiline pargarteri sulgus p&h-
justab subtotaalse infarkti tunnused. Nimetatud autor rShutab,
et ajutise ligatuuri korral tuleb iildse infarkti selgemini
esiles A. S. Vinogradovi (1957) andmetel valjenduvad turse ja
rakuline infiltratsioon ajutise ligatuuri jérel tugevamini,
nekroosikolded paiknevad difuusselt Jja nad organiseeruvad

kiiremini. Analoogilisi andmeid toovad ka H. M. Sommers ja



ReB. Jennings (1964), kes uurisid pbhjalikult 40 minutit kest-
nud ajubtise isheemia jdrel tekkinud morfoloogiliste muubtuste
diinaamikat. Juba 20 minutit pérast ligatuuri eemaldamist oli
nende katsetes gliikogeen lihaskiududest kadunud ning ilmus

PAS-positiivne aine. Rasvasisaldus oluliselt ei muutunude.
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II. EKSPERIMENTAALSEID ANDMEID VENOOSSE
PAISU KASUTAMISEST MUOKARDI VEREVARUSTUSE
PARANDAMISEKS

Koronaarpuudulikkuse kirurgilises ravis on vidga Géhtis
venoosse paisu tekitamine koronaarsiinuge v0i silidame suure
veeni ligeerimise teel. TSuke mainitud operatsiooniks andis
redutseeritud vereringe teooria, mille rajas kuulus vene
kirurg von Oppel (M. Faubteux, 1940; C. Beck, A. E. Mako,194l).
Oma teooria praktiliseks tbestamiseks ligeeris von Oppel ala-
jéseme seniilse gangreeni korral pS6lvebndla veeni, saavutades
patsientidel ajutise kliinilise paranemise (V. A. Oppel,1913).

Esimestena sulgesid 188l.a. koronaarsiinuse katseloomal
I. Cohnheim ja A. Schulthess-Rechberg ning alles 47 aastatb
hiljem kordas H. L. Otto (1928) mainitud katseid. Autorid
tiheldasid tugevate paisundhbtude tekkimist, kuid el leidnud
selles vBimalusi siidame verevarustuse parandamiseks. G.F. Iva-
nov (1932) arvas, et kui juba jédsemete puhul kasutati redut-
seeritud vereringe bteooriat, siis slidame puhul peaks sellel
veelgi suurem téhtsus olema. Kahjuks ei viinud ta oma ette-
panekuid ellu. Hiljem leidsid need t8estust Becki tdddes.

Redutseeritud vereringe teooria rakendamine miokardi
verevarustuse parandamiseks on seotud tuntud ameerika kirurgi
Claude Becki nimega. Beck hakkas miokardi isheemia ja selle
operatiivse ravi kiisimustega tegelema 1932.a. (C. Beck, 1962)

Ule 30 aasta vidltel tehtud 6000 loomkatse ja 500 opereeritud
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haige pbhjal kujundas ta vidlja originaalse teooria ja metoo-
dika silidame verevarustuse parandamiseks koronaarsiinuse osa-
lise sulgemise ja liitelise perikardiidi tekitamise teel
(C. Beck, 1963). Idee kasutada miiokardi verevarustuse paran-
damiseks perikardi lestmeid sai ta C. Thorelilt (C. Beck,
V. L. Tichy, 1935 andmetel). Viimane téheldas suhteliselt
head miiokardi seisundit perikardi parietaalse ja vistseraalse
lestme liitumise korral, kuigi mblemad pargarterid olid taie-
likult umbunud. Operatsioon, mis on tuntud Beck I operatsiooni
nime all, koosneb neljast etapist (C. Beck, 1963): |

1. Perikardi abrasioon.

2. Asbestpulbri asetamine perikardi lestmete vahele

aseptilise pbletiku tekitamiseks.
3. Koronaarsiinuse stenoos.
4, Mediastinaalse rasvkoe ja perikardi parietaalse

lestme fikseerimine sgiidame lahedal.

C. Beck peab vatsakeste fibrillatsiooni pbhjuseks pérg-
arteri sulguse korral miiokardil isheemilise ja isheemiavélise
piirkonna vahel esinevat elektrilist pinget suurusega

10-20 mV (B.L. Brofman, D.S. Leighninger, 1956; D.S. Leigh-

ninger, 1965). Viimane on tingitud siidame kahe piirkohna erine-~

vast hapnikuga varustatusest ning sellest pShjustatud muutus-
test milokardi ainevahetuses, mida aga on v0imalik valtida
Beck I operatsiooni kasutades (C. Beck,1962). Nii suri Becki
ja Leighningeri (1954) katsetes vasaku pédrgarteri eesmise

alaneva haru sulgemisel 70% katseloomadest. 43,4% vbrra oli
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suremus véaiksem, kui sama piargarter suleti koertel, kelledel
eelnevalt ahendati koronaarsiinus. Neil katseloomadel, kes
elasid iile Beck I operatsioonile jérgnenud péargarteri sulge-
mise, oli nekrotiseerunud siidamelihase pind keskmisel®t
60-70% véiksem kui opereerimata loomadel (C. S. Beck,
D.S. Leighninger, 1955).

Kollateraalse vereringe suurenemise madramiseks Kasutas
Beck Mautz-Gregg'i metoodikat, mis seisneb uuritava arteri
distaalsest kondist tuleva vere hulga m&btmises. Vbrreldes
oma operatsiooni efektiivsust nitrogliitseriini kui siidame
isheemilise haiguse korral k®ige rohkem levinud me&ikamendi
kasutamisega, leidis C. Beck (1962) operatsiooni tunduvaid
eeliseid. Nitrogliitseriin suurendas retrograadset verevoolu
ainult 0,88 cn’/min vbrra ning seda 5-10 minutiks. Becki
I operatsiooni korral suurenes kollateraalne vereringe aga
4,5 cm3/min vbrra, s.o. 5 korda enam kui nitrogliitseriini
puhul. Pealegi on venoosse paisu efekt plisiva iseloomuga, isegi
suureneb aja jooksul seoses kollateraalse vereringe vidlja-
arenemisega. Nii tekkis C. Becki ja A. E. Mako (1941) and-
meil 80% 1 katseloomadest vasaku pargarteri eesmise alaneva
haru sulgemisel vatsakeste fibrillatsioon. Kui péargarter
ligeeriti 3.-8. pé@eval parast venoosse paisu tekitamist, suri
10 katseloomast 8, s.o. samuti 80%. 30-pdevase intervalli
korral suri ainult 50% katseloomadest. 4 kuu méodumisel aga
suri pédrgarteri ligeerimise jérel 17 kabtseloomast 10, s.o.
ca 60%. Saadud tulemustest tegi Beck jarelduse, et koro-

naarsiinuse ja pargarteri ligeerimise vahelise ajaliée inter-
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valli suurenemisel tSuseb tunduvalt venoosse paisu efektiiv-
sus pargarteri sulgemise tagajirgede suhtes.

Eeltoodud jéreldust kinnitavad ka E. N. Me8alkini jt.
(1965) ja V.S. Sergijevski (1962) katsed. Nii tekkis Sergi-
Jevskl katsebtes, kus kohe venoosse paisu tekitamise jérel sule-
ti péargarter, 94%1 katseloomadest vatsakeste fibrillatsioon
(kontrollrihmas ilma paisuta 95%-1). Kui aga ligatuur asetati
arterile 3 nadalat hiljem, hukkus ainult 20% katseloomadest.
V.8. Sergijevski arvates seisneb venoosse paisu kaitsev meh-
hanism jérgnevas: esiteks = tekib venoosne staas, mille tule-
musena miokard saab rohkem hapnikku, sest venoosses veres juba
5 minuti moddumisel on hapnikusisaldus 10-15% vbrra viaiksem
(V.S.Sergijevski, 1964; D.E. Gregg, O.Dewald, 1938); teiseks
- tbuseb rbhk piargarterites, mille tulemusena avanevad inter—
Ja intrakoronaarsed anastomoosid ning 3 nddala jooksul arene-
vad ka uued kollateraalsed veresooned. E. N, MeSalkin ja
V.S. Sergijevski peavad vajalikuks, et siidame véenides tbuseks
r6hk 3-4 korda, mis autorite arvates on optimaalne kollateraal-
se vereringe viéljaarenemiseks.

E.I. IvaSkevit8 (1966) uuris elektroliiiitide-ainevahetust
siidamelihases opereéritud Jja opereerimata katseloomadel parg-
arberi ligeerimise jérel. Katsetes, kus eelnevalt oli tekita—
tud venoosne pais, tdheldati arteri sulgemisel suhteliselt
ndrgalt véljendunud hiiperkaleemiat. Autor seostas seda viikse-
ma nekrootilise kahjustuse tekkimisega. N. G. Serdjuk (1963)
leidis EKG-s venoosse paisu tekitamise jérel iseloomulikke

muutusi (P-saki suurenemine, QRS-kompleksi moondumine,
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RT-segmendi ja T-saki kbrgenemine), mis kadusid 1-1,5 kuu
jooksul taielikult.

Silmas pidades von Oppeli teooriat redutseeritud vere-
ringest ja Leriche &petust periarteriaalsest neurektoomiast,
t6i Fauteux (1938, 1940, 1946) sbltumatult Beckist esile
venoosse paisu mbju siidame vereringele. Ainult vasaku parg-
arteri ringharu ligeerimise jédrel jai Fauteux' katsetes ellu
20% loomadest. Slidame suure veeni eelneva ligeerimise korral
jdi ellu 40% ja perikoronaarsete nirvide liébilbikamise korral
60% katseloomadest. Kui aga ligeeriti veen ja iihtlasi 1lbigatbi
1lébi narvid, ei tekkinud fataalset vatsskeste fibrillatsiooni
86,7%1 katseloomadest. Suurt siidame veeni ligeerisid ka
J. J. Thornton ja D. E. Gregg (1940), kes leidsid, et pérast
ligatuuri tbusis réhk veenis ja léhenes normaalvééartustele
alles 30. pédevaks. Analoogilisi andmeid szid ka L. M. Kapitsa
(1962); T. F. Lavrova (1966) ja H. Siderys jt.(1956). Nii
tiheldas Lavrova koos kaasautoritega (1962, 1965, 1966), et
siidame suure veeni ligatuuri jarel saavutab retrograadne vere-
vool maksimumi 10-15 minuti p&rast ning seejérel, véheke
langenud, jddb stabiilselt kbrgemale tasemele vOrreldes esi-
algsega. Aubtor rShutab ka venoosse paisu negatiivset mdju
siidamelihasele. Seda kinnitas ilmekalt N. G. Gorikov (1962),
kelle katsetes esines kassidel 3.-5. paeval parast veeni
ligeerimist tugev miiokardi hiipereemia ning 6.-15. péaeval lei-
dus hemorraagia piirkonnas juba nekrootilisi koldeid. Viima-
sed olid 100 pédeva moodumisel sidekoestunud.

Suhteliselt halvad on olnud koronaarsiinuse taieliku
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ligeerimise tagajérjed. Nii suri H. L. Otto (1928) katsetes
12-st koerast kiimme 15-65' valtel parast totaalse paisu teki-
tamist. L. Grossi jt. (1937) andmetel 18ppes téielik siinus-
ligatuur 15-1 katselﬁomal 46-st letaalselt 24 tunni jooksul.
EKG-s tdheldasid auborid iseloomulikke muutusi koronaarsiinu-
se sulgemisel: RT-segmendi kbrgenemine, moondunud QRS-komp-
leks (Qr, QS jne.) Ja ajutine ritmi geglustumine. EKG norma-
liseerus 2-4 nddalaga. Huvitav on seejuures mérkida, et
venoosse paisu m&ju koronaarvereringele avastasid L. Gross
jb. (1937) kliiniliste tahelepaneckute alusel: tihti kadus
angina pectoris'ega haigetel valusiindroom, kui tekkis parem-—
poolne siidame puudulikkus ja rdhk koronaarsiinuses tOGusis.
Léhedased eelmainitud autorite tulemustele olid ka H.F.Robert-
soni (1941) katsete andmed. Tédieliku siinusligatuuri jéarel
esinesid slidame seinas ulatuslikud hemorraagiad, mis kohati
viisid silidamelihase nekroosile Ja epikardi sidekoestumisele.
Paremaid tulemusi el saanud téieliku siinusligatuuriga
ka M.F6ldi jt. (1955). Katsetes suri 6 pdeva jooksul pirast
operatsiooni 12 looma 1l3-st milokardi infarktile iseloomulike
muutustega EKG-s ja nekrootilise siidamelihasega. A. Temesvari
jt. (1955) uurisid aga pérgarteri ligeerimise mbju katseloo-
madel, kelledel 6-10 kuud enne seda oli t&éielikult suletud
koronaarsiinus. Arteri sulgemise tagajarjel suri ainult iiks
katseloom 15-st. Kontrollrihmas aga suri ilms eelneva venoosse
paisubta kiimnest katseloomast kaheksa. Venoosse paisu taustal
ligeeritud péargarteriga katseloomadel tekkisid EKG-s infarkti

tunnused, kuid need olid liihiajalised.
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V. S. Sergijevski (1962) ja M. D. Smerling (1965) andme-
tel tbusis téielikul siinusligatuuril r6hk siidame veenides
6-7 korda, millega kaasnesid veenide ja isegi siinuse reben-
did. Ulatuslike verevalanduste t&ttu esines miiokardis kohati
sidekoelisi koldeid. Sellega on seletatav samade autorite
tulemused venoosse paisu tekitamisel: tdieliku siinusligatuu-
ri jérel suri 4% kabtseloomadest, siinuse stenoosi korral
0,7% ja slidame suure veeni ligeerimise korral 0,5%.

V. S. Harini (1963) katsetes tekkis siinuse tdielikul
ligatuuril isegi vatsakeste fibrillatsioon 2 katseloomal
12-st. Retrograadne verevool tbusis Mautz-Greggi meetodi alu-
sel 1,5-2 korda juba 10-30 minuti vdltel, mis iihtis Greggi
Ja Dewaldi andmetega (1938). Suhteliselt kergemini talusid
katseloomad siidame suure veeni sulgemist ja koronaarsiinuse
ahendamist. Retrograadne verevool tdusis siis 30-40% ning
saavutas meksimumi 15-20 minutiga. Seejuures suurenes kolla-
Geraalsete veresoonte hulk juba 3.-5. pdevaks ning saavutas
maksimumi kuu méddumisel operatsioonist. PS6hjalikult on uuri-
nud koronaarsiinuse tédieliku sulgemise tagajérgi N.P. Bissen-
kov (1960, 1962, 1964). Ta eristas ligatuuri toimes 5 faasi:
l. alg- e. hiipoksiline faas (2-3 tundi) - muutused siidame vere-
soontes, verevalandused, kuid miokardi strukbtuur ei ole muutu-
nud; 2. distroofilis-nekrootiline faas (2.-3.tunnist kuni 2-3
pédevani); 3. nekroosikollete organisatsiooni ja granulatsiooni
koe vohamise faas (3-8 pdeva); 4. armistumisfaas (kuni 4-6
kuud); 5. miiokardi rasvdiistroofia (iile 6 kuu). Bissenkov t&he]l-

das iseloomulike EKG muutuste taandarenemise algust alles
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néddala moddumisel operatsioonist. Uldiselt klassifitseeris
aubor tekkinud muutusi kui viga lshedasi pédrgarteri spasmi
Ja tromboseerumise korral esinevatele. Bissenkov vbtab eita-
va seisukoha Becki operatsioonide suhtes. Seda ei saa lugeda
pShjendatuks, sest Beck ainult ahendas koronaarsiinust, kuna

aga Bissenkov sulges tdielikult,
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III. VENOOSSE PAISU KASUTAMISEST KORONAAR-
PUUDULIKKUSE KIRURGILISE RAVI KORRAL

BEsimesena v8ttis koronaarpuudulikkuse korral kasutusele
operatiivse vahelesegamise siidame veenidel koos perikoro-
naarse neurektoomiaga M. Fauteux 1939.a. (M. Fauteux, 1939).
Patsiendid, kes varem ei olnud iildse vOimelised jalutama ega
t6otama, vbisid pérast operatsiooni vabalt ringi liikuda,
vbtsid kaalus juurde. Kuni 1946.a.-ni opereeris autor 17
haiget, neist kolm surid erinevatel pbhjustel (M. Fauteux,
1946). Uhel haigel, kellel operatsiooni vahetu bulemﬁs oli
véga hea, aga kes hiljem suri kardiovaskulaarse puudulikkuse
t6ttu, vbis lahangul téheldada miiokardi tugevat vaskularisee-
rumist, kuigi m6lemad pargarterid olid umbunud (M. Fauteux,
1946). Mainitud ravimeetodiga seotud kiisimuste selgitamist ei
v6imaldanud Faubteux'l jéadtkata tema oobtamatu surm.

Siidame isheemilise haigusega patsiendil ahendas esimese-
na koronaarsiinust C. Beck 1953. aastal. Jargneva 10O aasta
vdltel opereeris ta hea eduga iile 700 haige (C. Beck, 1963).
Oma ravitulemused seab C. Beck otsesesse sbltuvusse operat-
sioonindidustustest. Kui algul oli operatsiooniga seoses olev
suremus 6% (C. Beck, 1960), siis Oigel haigete valikul surma-
juhtumid puudusid (C. Beck, 1958). Opereeritud haiged olid
27-71 a. vanused (C. Beck, 1955). 25% neist sai kohe valudest
lahti, BEKG-s ei ilmnenud koormuskatsel koronaarpuudulikkusele

iseloomulikke muutusi. Kui enne operatsiooni t6otas ainult
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45% haigetest, siis pdrast operatsiooni 90% (B. L. Brofman,
1959). Haigetest, kelledel enne operatsiooni esinesid mitme-
sugused ritmihdired, kadusid 85%-1 téielikult kérvalekaldu-
mised siidame riibmis. Vbrreldes opercerimata haigetega oli
opereeritud haigete suremus infarkti t6ttu 2 korda vaiksem.
Uldse tundis end paranenuna 90% haigetest (C. Beck, 1962).
~ P. I. wising (1963) tegi Becki I operatsiooni 70 haigel,
kellel esines koronaarpuudulikkus suhteliselt raskemal kujul
kui Becki patsientidel. 75% haigetest sai taielikult valudest
lghti v6i vizhemalt tundis end paranenuna. Vihenes tunduvalt
vajadus nitriidide jédrele ja 1/3 patsientidest paranesid
ergomeetrilised néditajad. Wising kombineeris venoosse paisu
plastiliste operatsioonidega pérgarteritel. Vbrreldes kontroll-
rilhmaga esines opereeritud haigetel infarkti 1/3 vbrra véhem.

Nbukogude Liidus on E. N. MeSalkin ja V. S. Sergijevski
(1965) rakendanud venoosse paisu tekitamist siidame verevarus-
tuse parandamiseks 12 haigel. 2 haiget suri. Ulejd@nutel
tdheldasid 8. I. Surgaja jt. (1964) varajasel'posboperatiiv-
sel perioodil bugévat perikardiiti. Jérelkontrollil oli siidame
verevarustus mbningal md@&ral paranenud.

Venoosset paisu koronaarpuudulikkuse ravis on rakendanud
ka teised kirurgid nii N6ukogude Liidus (A. N. Bakulev, 1965;
V. D. Ivanova jt., 1965) kui ka vélismaal (J. J. P. Alvarez,
1956; G. Sandler jt., 1967), andes sellele operatsioonimeeto-

dile positiivse hinnangu.
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IV. KOEKKUVOTE KIRJANDUSEST

Kirjanduse andmetest selgub, et pargarteri sulgemine
pShjustab miiokardi infarkti v6i vatsakeste fibrillatsiooni.
Antud kiisimust on kiillalt pbhjalikult uuritud nii fisioloogi-
lisest, biokeemilisest kui ka morfoloogilisest aspektist.
Puudulikult on aga késitletud pargarteri ajubtisele ligeeri-
misele Jjérgnevaid muutusi EKG-s, elektroliiitide-ainevahetuses
Jja slidamelihase histoloogilises struktuuris.

Vastuolulisi andmeid on saadud, kui péargarter ligeeriti
venoosse paisu tingimustes. Nii védidab enamik autoreid, et
venoosse paisu t6ttu areneb alles 3.-4. niddalaga védlja kolla-
teraalne vereringe, mis tunduvalt véhendab fibrillatsiooni-
ohtu pargarteri sulgemisel. Kollateraalne vereringe suureneb
juba 10-30 minuti mdéodumisel venoosse paisu tekitamisesb;
liletades 5-kordselt nitrogliitseriini toime. Enamiku autorite
katsetulemustest aga el selgu, kas kollateraalse vereringe
suurenemisega pikeneb ajavahemik arteri sulgemisest fibril-
latsiooni tekkimiseni v6i ei. Vasturdikivad on seejuures and-
med infarkti tekkimise Jja ulabtuse kohta.

Venoosse paisu kollateraalset vereringet suurendav ja
fibrillatsiooni vdltiv efekt oleneb venoosse paisu astmest,
mis omakorda sOltub ligeeritavast veenist ja ligatuuri ulatu-
sest; tdielik ligatuur suurendab rChku pargarterites ja vee-
nides rohkem kui osaline ligabuur. Taielik j&&dv koronsar-
siinuse sulgus kahjustab sﬁdamelihast kuni tema nekrotiseeru-

miseni; suhteliselt vdhem kutsub esile muutusi miokardis



osaline siinusligatuur v6i slidame suure veeni téielik sulge-
mine.
Kattesaadavas kirjanduses puudusid tédiesti andmed pérg-

arteri ajutise sulgemise kohta venoosse paisu tingimustes.

Kdesoleva 5060 eesmidrgiks seatis

1. Uurida, millisel m&&dral valdib eelnev, koronaarsiinu-
se btéleliku sulgemise teel tekitatud venoosne pais komplikat-
sioone seoses péargarteri ajutise sulgemisega.

2. Kindlaks teha muutused, mis toimuvad EKG-s, elektro-
lilitide-ainevahetuses ja siidameseina histoloogilises ehituses

seoses pargarteri ajutise sulgemisega venoosse paisu tingi-

musbtes.



C. UURIMISTULEMUSED

III. MEETOD JA MATERJAL

1. EATSEMATERJAL

Kdesolev t66 h8lmab 83 koeral lidbiviidud katsete tule-
mused. Katseloomadeks 0lid 1-10 aasta vanused hea v6i rahul-
dava toitumusega m&lemast soost segatdugu koerad kaaluga
17-33 kg. Katsed tehti TRU Meditsiini Teadusliku Uurimise
Kesklaboratooriumi vivaariumis. Nii operatsioonieelsel kui ka
-jédrgsel perioodil viibisid katseloomad iihesugustes tingimus-
tes. S60deti {ildkehtivate ratsioonide alusel.

Katsed jagati jérgmistesse riihmadesse.

Kontrollrihma moodustasid 5 katselooma, kes
surmati miokardi normaalse morfoloogilise pildi ja elektro-
liilitide-sisalduse kindlakstegemiseks.

Katserihm ainult pargarteri
ligeerimiseg a. Pargarter suleti 10 koeral.

Eelkatsete rihmas suleti pdrgarter venoos-
se paisu tingimustes 10 katses 40 minutiks. Venoosne pais teki-
tati nimetatud riihma kolmes katses koronaarsiinuse osalise
ja neljas katses siinuse téieliku sulgemise teel 15 minutit
enne arteri ligeerimist. Ulejédanud kolmes katses suleti parg-
arter ja koronaarsiinus samaaegseltb.

P85hirihma 58 katses uurisime btagajérgi, mis kaas-

nevad pargarteri ajutise ligeerimisega venoosse paisu tingi-
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mustes. Venoosne pais tekitati koronaarsiinuse tdieliku
sulgemise teel 15 minutit enne arteri ligatuuri. Pargarter
hoiti suletud 20-40 minutit, mille alusel p&hiriihm jagati
veel kolme alariihma. Esimese alariihma moodustasid katsed,

kus isheemia kestis 20 minutit, teises alariihmas oli isheemia

vdltus 30 minutit ja kolmandas alariihmas 40 minutit.

2. KATSETE KIRJELDUS.

Katseloomad opereeriti eeter-hapnik narkoosis. Uks tund
enne narkobisee;imist registreeriti EEKG ning seejﬁrel‘sﬁstiti
subkutaanselt 0,7 mg/pro kg morfiini ja 0,03 mg/pro kg atro-
piini. Katseloom narkotiseeriti eetriga, viidi trahheasse
intubatsioonitoru ja mindi iile eeter-hapnik narkoosile. Ope-
ratsiooni ajal kasubtabtud eetri hulk oli 50-100 ml.

Eelnevalt operatsiooniviljad raseeriti, puhastati 70°
piiritusega ja 5% joodtinktuuriga. Karvadest vabastati ka
katselooma nimmepiirkond, kuhu asetati elektrinoa indiferent-
ne elektrood. Operatsioonivédli kaeti steriilsete linadega.
Akuutkatsetes, kus jédlgimisperiood ei kestnud iile iihe tunni,
anti- ja aseptika nbuetest kinni ei peetud.

Paremal kiiljel lamaval koeral tehti vasakpoolne torako-
toomia IV roidevahemikus, kusjuures rinna- ja interkostaal-

lihased 1l&biti osalt teravalt, osalt niirilt. Verejooks haavas
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suleti termokoagulaatori abil. Pneumotooraksi tekkimisel
mindi Gle kunstlikule hingamisele, mida tehti katselooma
hingamise riitmis. Rinnahaava lahtihoidmiseks kasutati auto-
maatset haavalaiendajat. Pérast rindkere avamist liilkati vasa-
ku kopsu osad kbrvale ja avati siidamepaun. Perikardi lestmed
fikseeriti Uksikute siidniitide abil operatsioonihaava serva-
de kiilg. |

Venoosne siinus suleti 0,5-1 cm enne tema suubumist
paremasse kotbta. Et vdltida venoosse siinusega paralleelselt
kulgeva pérgarteri sattumist ligatuuri sisse, prepareeriti
eelnevalt koronaarsiinus ja pérgarter eraldi vdlja. Siinusele
asetati ligatuurniit kbveraotsalise klemmi abil. Jittes liga-
tuuri kokku tSmbamata, eraldati {imbritsevast koest 0,5-0,7 cm
ulatuses vasaku pargarteri ringharu ca 1l-1,5 cm kaugusel
kohast, kus ringharu léhtub vasakust pargarterist. Seejérel
viidi péargarteri alt labi siidligatuur, mida el suletud.

POhiriihma katsetes suleti eelnevalt siinusligatuur ja
15 minutit hiljem ka pdrgarter. Katsetes, kus uuriti ainult
pérgarteri ligeerimise tagajdrgi, venocossele siinusele liga-
tuuri ei asetatud, kuid siinus prepareeriti katsetingimuste
ihtlustamise eesmirgil vdlja. Ajutine ligatuur eemaldabi
Jjark-jargult 2,5-8 minuti Jjooksul, et aeglustada verevoolu
taastumist isheemilises miiokardis Jja sellega vidltida vatsakes-
te fibrillatsiooni. Kaks minutit pdrast ajutise ligatuuri
téielikku eemaldamist pargarterilt likvideeriti ka venocosne

pais, 16igates liébi koronaarsiinust sulgev siidligatuur.



Katsetes, kus verevoolu taastamisel pargarteris bekkis
vatsakeste fibrillatsioon, eemaldati kohe ligatuur nii arte-
rilt kui ka siinuselt. Samaaegselt alustati siidame massaaZ%i
ja sistiti intrakardiaalselt 5 ccm 10% CaCl2 ja 0,5 ccm
adrenaliinilahust. Massaa% jatkus, kuni tekkis tugev toonili-
ne vatsakeste fibrillatsioon. Viimase ilmnemisel asetati
elektroodid siidame vasaku ja parema vatsakese piirkonda ning
anti Uhekordne impulss kestusega ca 0,3-0,5 sek; harvem 2
impulssi jérjest (kui esimene osutus ebaedukaks). Katsed siida-
me normaalse ritmi taastamiseks jédeti ara, kul fibrillatsioon
jai abtooniliseks, vaatamata intensiivsele massaa%ile ja miio-
kardi toniseerivate medikamentide kasutamisele.

Enne rindkere sulgemist kbrvaldati intratrahheaalse rfhu
t6stmise teel kopsuatelektaasid. Seejérel operatsioonihaav
suleti kihiti.

Osas katsetes registreeriti operatbtsiooni valtel vererbhk
kilmograafilindile L-kujulise elavh&bemanomeetri abil, mis
kummivoolikubte silisteemi abil oli ilhendabtud katselooma iihise
unearteriga. Antikoagulantide laialdasem kasutamine vererbhu
mb66tmise juures oli vastundidustatud verevalanduste suurene-
mise ohtu silmas pidades. Vererbhu mb66tmise siisteemis veri
enamikul juhtudel hiilibis. Hilisemates katsetes loobuti vere-
rbhu registreerimisest ja saadud viéheldased andmed ei kuulu-
nud analiilisimisele.

Postoperatiivsel perioodil hoiti katseloomad 3-4 péeva
Jooksul eraldi ruumis. Kolmel esimesel operatsioonijirgsel
pdeval manustati intramuskulaarselt antibiootikume (250 000

Uhikut streptomiitsiini ja 300 000 ilihikut penitsilliini).
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Erilist hooldust ega toitmisreZiimi katseloomade suhtes
postoperatiivsel perioodil ei rakendatud.
Katseloomad surmati kuklaldtgiga kas 6 ja 12 tunni

véi 1, 2, 5, 10 ja 30 péeva méodumisel operatsioonist.

a. Elektrokardiograafiline
uurimine ja saadud tule-

musbte analiis

Katselooma siidametegevust jdlgiti 2-kanalise elektro-
kardiograafiofliCi_3 gpil II pShiliilituses.

EXG registreeriti enne narkootiliste ainete siistimist
ning narkotiseeritud loomal enne nahaldike tegemist ja vahe-
tult enne siinusligatuuri. Siinusligatuuri jarel kirjutati
EXKG néditajad iles 1, 3, 5, 10 ja 15 minuti méodumisel, arteri
sulgemise jéarel 15 ja 30 sekundi ning 1, 3 ja 5 minubti moodu-
misel. Edasi registreeriti 5-minutiliste intervallidega kuni
20=-40 minutini, olenevalt katse eesmirgist. Pargarterilt
ligatuuri eemaldamisel kirjutati biopotentsiaalid iiles
0,5-minutiliste ajavahedega kuni arterilt ligabtuuri tdieliku
eemaldamiseni. Parast arteri vabastamist registreeriti EKG-4
1 ja 2 minuti m6odumisel ning siinusligatuuri eemaldamise
jérel vb6i péarast edukat defibrillatsiooni 1, 3, 5, 10, 20, 30
ja 60 minutit hiljem. Lisaks registreeriti siidame biopotent-
siaale, kul sedastati muubtusi siidame talitluses.

Pogtoperatiivsel perioodil kirjutati EXG nditajaid iiles
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iga péaev vbi iilepdeviti, olenevalt esinenud elektrokardio-
graafiliste muutuste diinaamikast. Alates 1Q. operatsiooni-
Jérgsest pdevast registreeriti suuremate ajaliste intervalli-
dega. Alati registreeriti siidame biopotentsiaalid vahetult
enne katselooma hukkamist.

Et tavaliselt registreeriti korraga 5-10 elektrokardio-
graafilist kompleksi, valiti neist analiilisiks tehniliselt
tnnestunuim.

Angliilisi kédigus médrati jargmised naitajad:

l. Slidame riitm

2. Slidame frekvents
3. P @V)

4, P (sek)

5. PQ (sek)

6. QRS (sek)

7. R (@V)

8. RT (@V)

9. T (V)

10. QT (sek)

PShiriihma katseandmete statistiliseks todtlemiseks ja
ildbtunnustatud statistiliste naditajate arvutamiseks kasutati
elektronarvutit "Ural-4". See oli vbimalik olemasolevate
programmide alusel ainult nende katsete osas, kus pargarteri
sulgemise jarel ei tekkinud vatsakeste fibrillatsiooni. Nime-
tatud viisil t60deldi k®iki nditajaid kuni 20 minutini parast
arteri sulgemist. Ulejdsdnud arvutused tehti lihendmeetodil

(W. S. Dixon, F. S. Massey, 1957) elektriarvutusmasinate
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"Rheinmetall" ja VE-2M agbil. Saadud tulemused kanti tabeli-
Eesse, millede alusel on koostatud graafikud. Erinevuste
hindamisel kasutati tGendosust p 0,05. Katseriihmade-vahe-
lised erinevused tehti kindlaks mdrgitesti abil (E. Weber,
1964).

b. Vee-ja elektrolidtide-
—-ailinevahetuse uurimine
ja saadud tulemus¢te ana-

l4dds

Elektroliilitide~sisaldus vereplasmas méirati mikromeetodil
H.Tihase ja E. Vallandi modifikatsioonis (1965). Siidame vasa-
ku vatsakese tagumisse veeni v6i kagiveenl tehti tavalise
slistlanbelaga ava, millest vdljuv veri vOeti hemabtokriti
torudesse ja tsentrifuugiti. Tavaliselt saadi seejuures
0,02-0,03 ml plasmat, millest tehti lahjendus 1:100. Saadud
lahjendustes maédrati kaaliumi- ja naatriumisisaldus leekfoto-
meebri abil. P6letusgaasina kasutati atsetiileeni ja surubhu
segu. Potentsiaalrdhud: atsetiileen 50 mm/H20 ja surubhk
3 kg/cm®. Pihusti diiiisi 1&bimb6t oli 0,4 mm.

V6rdluslahustena kasutati jérgnevaid standardlahuseid:

1) plaswa K' mééramiseks - 2, 3, 4, 5, 6 mekv/l
2) plasma Na* médramiseks - 120, 130, 140, 150, 160,
170 mekv/l.

Vérdluslahuste néditude pdhjal koostati graafik, mida kasu-

tati uuritavates lahustes elektroliutide-kontsentratsiooni

madramiseks milliekvivalentides uhe liitri plasma kohta.



Sidamelihase vee- ja elektroliiiitide-sisaldus nii isheemi-
lises kui ka isheemiavédlises piirkonnas mddrati J.H. Corti ja
V. Pencli (1958) poolt kirjeldatud meetodi jdrgi. Uuritavatb
sidamelihast vbeti ca 0,8-1,0 g suurune tiikkk, asetati alu-
miiniumsulamist karbikesse ja kaaluti 0,1 mg t&dpsusega. See—
jérel kuivatati uuritav lihasetiikk 80-100° C juures (keskmi-
selt 10-13 tundi) kuni konstantse kaaluni. Teades karbi kaalu,
oli vdimalik arvutada siidamelihase veesisaldus protsentides.

Kuivatabud lihasetiikk pulbristati uvhmris ja pulber aseta-
ti spetsiaalsesse katseklaasi, kus ekstraheeriti rasv. Katsut
koos pulbriga asetati 5-10 minutiks kuivatuskappi. Katseklaas
kaaluti koos substantsiga uuesti ning eelnevalt katsuti kaalu
teades oli niilid v8imalik arvutada rasvavaba kuivsubstantsi
kaal.

Rasva- ja veevaba substantsiga katsutisse lisati 10 ml
O,1n HNO3 lahust ning asetati hermeetiliselt korgituna 5-7
pédevaks seisma. Iga pédev loksubtabti katsutit m68dukalt 1-2
korda. Saadud lehus lahjendati 1:100 ja seejdrel méarati leek-
fotomeetril K*- ja Nat-sisaldus. Leekfotomeetriga t6dtamise
printsiibid olid samasugused nagu plasma elektroliiitidegi maa-

ramisel. Vbrdluslahustena kasutati jargmisi standardlahuseid:
K* mdiramiseks - 0,1; 0,2; 0,3; 0,4; 0,5 mekv/l.
Na* méiramiseks - 0,05; 0,10; 0,15; 0,2; 0,25 mekv/l.
Standardlahuste nditude pbhjal valmistati graafik,mille

abil m&&drati uuritavate lahjenduste elektroliilitide-sisaldus.

Hiljem arvutati elektroliiitide-sisaldus milliekvivalentides
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100 grammi vee- Jja rasvavaba subébantsi kohta.

Sidamelihaselahuste kloriididesisaldus midérati potentsio-
meetriliselt, kusjuures potentsiomeetrina kasutati SDV-s
toodetud pH meetrit MV-1l (firma VEB Clahman Grahnet).
Elektroodideks olid hbbetatud plaatina ja kalomelelektrood.

Cl- ioonide hulk lahuses tehti kindlaks G. W. Ewingu
(1960) poolt kirjeldatud meetodi pbhjal. 1,0 ml uuritavale -
lahusele lisati 5 ml jad-dddikhappe lahust ja btiitriti
0,01 N Ag NO3 lahusega. Galvanomeetri néitude ja kulutatud
Ag N03 lahuse pShjal koostati titratsioonik&ver. Viimase alu-
sel maarati btépne 0,01 N Ag NO3 lahuse hulk, mis oli vajalik
Cl- ioonide neutraliseerimiseks uuritavas lahuses. Seejérel
arvutati Cl -sisaldus siidamelihases 100 g kuiva rasvavaba
substantsi kohta.

Andmete analiiisimiseks kasutati lUldtuntud statistiliste
arvutuste (aritmeetiline keskmine, ruuthilve, aritmeetilise
keskmise keskmine viga, t-test) k8rval ka mérgitesti ja dis-
persioonanaliiisi (N.Bailey, 1964, E. Weber, 1964). Jdrelduste
tegemiseks kasutati andmeid, kus muutuste tGendosus oli

véhemalt 95%.

c. Morfoeoloogililine nurimine
Jja saadud tulemuste ana-

lius

Sidamelihase histoloogiliste muutuste kindlakstegemiseks
kroonilistes katsetes hukati katseloom kuklaldédgiga. 0,5-1

minuti véltel eemaldati rindkerest silida. Avatud rindkere korral
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vBeti uuritav organ kohe katse l&petamisel rinnatbnest vilja.
Morfoloogiliseks uurimiseks vbeti 2-3 mm paksusi lihasetiikke
vasaku vatsakese kahest eri piirkonnast. Esimene lihasetikk
16igati tagumise papillaarlihase piirkonnast, mis oli l&bi
teinud ajutise hiipoksia vasaku péargarteri ringharu sulgemise
tagajérjel; tinglikult nimetagem seda osa isheemiliseks miio—-
kardi piirkonnaks. Teine uuritav siidamelihase tiikk vBeti vasa-
ku vatsakese eesseinast, mida varustab verega vasaku péarg-
arteri eesmine alanev haru, ja jéi ajutisest isheemiast vélja-
poole. To60s kdsibtletaksegi kirjeldatud piirkonda kui isheemia-
védlist piirkonda. Uuritavatest piirkondadest vBetud lihasetiikid
fikseeriti nii absoluutses alkoholis (gliikogeenihulga tépse-
maks médramiseks) kui ka Maksimovi fiksaatoris. Siidamesse
tehti sissel®iked, fikseeriti formaliinis.

Maksimovi fiksaatoris ja absoluutses alkoholis olnud mater-
jal veetustati tbusva kontsentratsiooniga alkoholide reas
ning sisestati parafiini. 8-u paksused parafiinil®igud varviti
van Giesoni jargi hematoksiiliin-eosiiniga, Heidenheini raud-
hematoksiliiniga ja asuur-eosiiniga. Glilkogeeni kindlakstege-
miseks teostabti MacManus-Hotchkiss'i reaktsioon (PAS-reakt-
sioon). Fermentatiivseks kontrolliks kasutati siilje diastaasi.
RNH médramiseks varviti preparaadid Brachet' Jjérgi ja teostati
fermentatiivne kontroll ribonukleaasiga. Slidamelihase rasva-
sisalduse uurimiseks varviti kiilmutuslbigud formaliinis fik-
seeritud materjalist sudaan-mustaga ja sudaan III lahusega.Uuri-
tavatest piirkondadest vOetud formaliinmaterjali sisestati ka

tselloidiini ja 10 m paksused 16igud vérviti van Giesoni Jérgi
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ning hematoksiiliini-eosiiniga.

Preparaadid mikroskopeeriti ja saadud tulemused protokol-
liti.

Epikardi rakulise koostise kindlakstegemiseks loeti epi-
kardis 500 rakku ja mddrati iiksikute rakuliikide protsentuaal-
ne suhe,

Sﬁdamelihase tuumade suuruse madramiseks joonistati
100 tuuma peegelsiisteemi abil paberile, miarati tuumade risti-
Ja pikimb8dud ning arvutati nende aritmeetiline keskmine( X ),
ruuthélve (S) ja aritmeetilise keskmise keskmine viga (m).
Katseriihmade ja miiokardi piirkondade omavaheliseks vbrdlemi-
seks kasutati t-testi.

Sludamelihase gliikogeeni-, rasve~ ja RNH-sisaldus m3drati

Jérgmise subjektiivse skaala jargi:

1. 0 puudub taielikult

- WS Sl - kohati esineb Jjédlgedena

3. t esineb jadlgedena

BT = 4 esineb jalgedena kuni vihe
b + esineb vdhe

6o + = ++ esineb véhe kuni m&8dukalt
7e ++ esineb m6&dukalt

8« ++ — +++ esineb m00dukalt kuni palju

¢ +++ esineb palju

Kasutatud detailne subjektiivne skaala vbimaldas saadud
andmeid L. P. ASmarini ja A.A. Vorobjovi (1962) meetodi alusel

stabtistiliselt t60delda.
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d. Kasutatud lihendid Ja

valjendid

Tekstis ja graafikute koostamisel on kasutatud arit-
meetilisi keskmisi, millele on lisatud usalduspiirid

@ ftu p 0,05). Graafikutes esinevad jargmised liihendid:

E. N, enne narkoosi

N. narkoosis

E. S. enne siinusligatuuri
S. L. siinuse ligeerimine
Ao 1oy arteri ligeerimine

B. L. B. enne ligatuuri eemaldamist

Tekstis on kasutatud valjendeid "matemaatiliselt usaldus-
vdarne", "matemaatiliselt t6enZone™ ja "statistiliselt usaldus-

vadrne", "statistiliselt oluline", kui p 0,05.
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II. KATSE TULEMUSED JA ANALUUS
1. EELKATSED

BEt selgitada eelneva venoosse paisu mbju péargarteri ligee-
rimise tagajérgedele, tehti orienteerivalt 10 katset. 4 kabtses
suleti tadielikult koronaarsiinus Jja 15 minutit hiljem ka parg-
arter. Uheski katses ei tekkinud 40-minutilise jidlgimisaja
jooksul vatsakeste fibrillatsiooni. Kolmes katses suleti koro-
naarsiinus ja pérgarter samaaegselt. Ka neis katsetes ei esi-
nenud eelmainitud komplikatsiooni. Kahes katses lilejaanud kol-
mest tekkis pérgarteri sulgemise jérel vatsakeste fibrillat-
sioon, kui 15 minutit varem oli venoosne pais tekitatud koro-
naarsiinuse ahendamise teel 3 mm-ni. Vatsakeste fibrillatsioon
tekkis vastavalt 16 ja 20 minutit parast arteri ligeerimist.

Katsetulemuste pbhjal pidasime vajalikuks lahemalt uurida
eelneva, 15 minutit kestva tdieliku siinusligabuuri m&ju péarg-
arteri ajutise sulgemise tagajargedele. Seejuures arvestasime
ka kirjanduse andmeid: kollateraalse vereringe maksimaalne suu-
renemine ilmneb Jjuba 10-30 minuti méodumisel venoosse paisu
tekitamisest.

Belkatsete riihmas toimunud morfoloogilised muutused, samu-
ti nihked elektroliiitide~ainevahetuses analiilisiti koos muutuste-
ga teistes katseriihmades. EKG-d eraldi analiiisida el peetud
antud katsetes vajalikuks, sest analoogilised muutused esine-
sid ka p®hiriihmas. Samuti ei oleks vbimaldanud katsete vidike

arv teha usaldatavaid jéreldusi.
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5, ULDISTEST TAGAJARGEDEST PARGARTERI AJUTISEL
LIGEERIMISEL VENOOSSE PAISU TINGIMUSTES JA
TLMA SELLETA

Ainult péargarteri sulgemise tagajérjel tekkis kiimnest
katsest seitsmes vatsakeste fibrillatsioon. Viies katses ilm-
nes see juba 2,5-4 minuti jooksul pédrast arteri ligeerimist,
kuna {ilejédénud kahes katses vastavalt 7 ja 17 minutit hiljem.
Kahes katses kolmest, kus piargarteri ligeerimise jérel fibril-
latsiooni ei tekkinud, téheldati seda tiisistust ligatuuri eemal-
damise ajal. Kolmas katseloom suri 18 tunni moddumisel operat-
sioonist.

Venoosse paisu tingimustes suleti pargarter ajutiselt 58
katses. Seitsmes katses tekkis vatsakeste fibrillatsioon kohe
pidrast arteri sulgemist. Neljas katses jérgnes see 3-6,5 minuti
parast, iilejdsnud kolmes katses vastavalt 26,5, 29 ja 39 minuti
néodumisel. Juuresolevast tabelist (tabel 1) mdhtub,et neis
katsetes,kus enne pargarteri sulgemist ligeeriti ka koronaar-
siinus, oli vatsakeste fibrillatsiooni oht aktuuse isheemia
tagajérjel tunduvalt véiksem (p « 0,01).

Tabel 1

Vatsakeste fibrillatsioon pérast pérgarteri sulgemist

Katsete arv gigiiilggée P
Ainult pérgarteri
ligeerimine 10 T
Koronaarsiinuse ja <0,01

pédrgarteri ligeerimine 58 7
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Péargarteri avamisel tekkis vatsakeste fibrillatsioon
21 katseloomal neist 5l-st, kes arteri sulgemisele olid vastu
pidanud. Seega on fibrillatsioonioht pérgarteri avamisel paliu
suurem kui sulgemisel (p < 0,05). Esimese riihma katsetes,
kus isheemia kegtis 20 minutit, oli pargarteri avamise iédrg-
seks blisistuseks 16 katsest 9-s vabtsakeste fibrillatsioon.
Analoogiline komplikatgioon esines 5 katses 1l5-st teises
katseriihmas (isheemia kestus 30 minutit). Kolmand=as katseriih-
mas, kus isheemia kestis 40 minutit, btekkis 20 katsest 7-s

fibrillatsioon.

Tabel 2

Vatsakeste fibrillatsioon pérgarteri avamisel

Isheemia Fibrillatsiooni
viltus Katsete arv ot
I katseriihm 20! 16 : 9
II katseriihm 30! 25 5
IIT katseriihm 40! 20 7
Kokku 51 21

Nagu tabelist ndha, ei s6ltu fibrillatsiooni tekkimine
pargarteri avamisel oluliselt pérgarteri ligatuuri kestusest.

Katsetes, kus tekkis vatsakeste fibrillatsioon, rakendati
defibrillatsiooni 15 juhul, neist 11 juhul edukalt. Defibril-
latsiooni efektiivsus ei s8ltunud pérgarteri ligatuuri kestu-

sest (tabel 3).
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Tabel 3

Defibrillatsiooni efektiivsus

Isheemia ZKatsete Tulemus
véltus il Positiivne Negatiivoe
I katseriihm 20! 6 4 2
II katseriihm 30! 2 1 1
III katseriihm 40! 7 6 1
Kokku 15 11 4

Iseloomulik on asjaolu, et defibrillatsioon Onnestus
alles pdrast 5-30 minutit kestnud slidame massaa2i. Enamikul
juhtudel masseeriti sidant 10-20 minutit.

4] kabtselooma, kellel ei tekkinud vatsakeste fibrillat-
siooni pérgarteri sulgemisel ega avamisel v6i kelle siida de-
fibrilleeriti edukalt, jéeti pikemaajalisele jélgimisele. Neist
13 suri operatsioonijdrgsel perioodil. Seejuures kiimnel loomal
oli isheemia kestnud 40 minutit, kahel loomal 30 ja ainult
{thel 20 minutit (tabel 4). Rilhmas, kus isheemia kestis 40 minu-
tit, oli letaalselt 16ppenud katsete arv seega tunduvalt suuream
kui teistes rihmades.

Tabel &4
Letaalselt 1l6ppenud katsed

Isheemia véltus Kabtgete arv Letaalne

16pe
I katseriihm 20" 11 1
IT katseriihm 30! 11 2
III katseriihm 40° 19 10

Kokku 41 13
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Esimese 24 tunni jooksul pédrast operatsiooni suri 13
katseloomast 11. Kahel katseloomal tekkis enne rindkere sulge-
mist irreversiibel vatsakeste fibrillatsioon tehnilise vea
t6ttu (juhuslik puutumine klemmiga vastu isheemilist miiokardi,
millele jérgnes kohe fibrillatsioon). Uks katseloom suri vatsa-
keste fibrillatsiooni 2 tundi pérast oberabsiooni tekkinud
pneumotooraksi tagajédrjel. Ulejéénud 8 katselooma suri pShjus—
tel, mis ei selgunud ka lshangu kéigus. Neist 6 katseloomal
tekkis &kksurm vaatamata suhteliselt hésti kulgenud operat-
sioonijéargsele perioodile.

Hilisemal katsejérgsel perioodil suri 2 looma empilieemi

tagajarjel -~ liks 9. ja teine 1l0. péeval.
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3. EKG MUUTUSTEST SEOSES KORONAARSIINUSE JA
PARGARTERI AJUTISE SULGEMISEGA

a. BEKG muutustest seoses
pargarteri ajutise snl-
gemisega venoosse pailsu

tingimus¢tes

Pbhiseeria katsed jagati isheemia kestuse alusel kolme
rihma: I rihm 20', IT rihm 30' ja III riihm 40°'.

Ritmi osas vbis tdheldada, et enne katse algust oli
sudant aktiveeriv impulss péarit siinqssﬁlmesb. See el muutu-
nud ka seoses narkoosli Jja torakotoomiaga. Pédrast siinusliga-
buuri téheldati ritmih&ireid ainult kahel katseloomal: iihes
katses ilmnes viiendal minutil pérast venoosse paisu tekita-
mist ventrikulaarne ritm, mis kestis kuni pargarteri sulgemi-
seni. Teises kabtses tekkisid kiimme minutit hiljem ventrikulaar-
sed ekstrasiistolid, mis jatkusid ka pdrast arteri sulgemist.

Seoses arteriaalse verevoolu sulgemisega vOis t&éheldada
kiimnes katses erinevatel ajamomentidel pdrast pérgarteri li-
geerimist mitmesuguseid riitmihdireid. Kaheksal juhul esinesid
need vahetult enne péargarteri avamist. Sagedasemaks riitmihzi-
reks oli ventrikulaarne ekstrasiistol. Kolmes katses vbis tdhel-
dada idioventrikulaarset riitmi. Samas arvus katsetes esines
ka m6oduv vatsakeste laperdus, kuna iihes katses esines abso-
luutne ariitmia.

Pérgarteri avamisel esines suhteliselt sageli mitmesugu-
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seid ribtmih&direid: nodaalne ja idioventrikulaarne riitm,
absoluutne ariitmia, ventrikulaarsed ekstrasiistolid. Nii esi-
nes esimese riihma 14 katsest 9 juhul, teise riihma 13 katsest
11 juhul ja kolmanda riihma 17 katsest 10 juhul riitmi muutumi-
ne. Piisivama ja raskema iseloomuga riitmihdired olid katsetes,
kus arteriaalse verevoolu taastamisel pargarteris tekkis vatsa-
keste fibrillatsioon. Tihti eelnes sellele ventriklite laper-
dus.

Enne pérgarterilt ja seejédrel koronaarsiinuselt ligatuu-
ri taieliku eemaldamise vahelisel perioodil esimeses katse-
rilhmas riitmih&ired tdielikult puudusid. Teises riihmas vbis
siiski taheldada nodaalset ja idioventrikulaarset riitmi ning
ventrikulaarseid ekstrasiistoleid. Kolmandas katseriihmas tekki-
sid ainult lihes katses ventrikulaarsed ekstrasiistolid.

Pdrast siinusligatuuri eemaldamist esinesid esimese riih-
ma kimnest kabtsest kolmes ritmi muutused: absoluutne ariitmia,
nodaalne vbi idioventrikulaarme riitm. Teise riihma iheteistkiim-
nest katsest neljas taheldati ventrikulaarseid ekstrasiisto-
leid ja nodaalset riitmi. Ventrikulaarsed ekstrasiistolid, no-
daalne ja idioventrikulaarne riitm registreeriti seitsmes kat-
ses viletelistkliinnest kolmandas katseriihmas. Riitmihdired esi-
nesid kbigis katseriihmades peamiselt esimese 10 minuti jook-
sul pédrast vemoosse paisu likvideerimist. Seejuures on oluli-
ne markida, et idioventrikulaarne ritm ilmnes ainult neis
katsetes, kus oli kasutatud defibrillatsiooni.

Hilisemal katsejérgsel perioodil vbis tdheldada esimesgel



kolmel postoperatiivsel pdeval ventrikulaarseid ekstrasiisto-
leid, nodaalset ja idioventrikulaarset riitmi. Kahes kabtses
registreeriti absoluutset ariitmiat. Sagedamini esines riitmi-
héireid teises katseriihmas, kuna esimese ja kolmanda riihma
vahel olulist erinevust ei olmud. Ainult iihes katses, kus
isheemia oli kestnud 20 minutit ja kus oli rakendatud defib-
rillatsiooni, vbis hilisemal postoperatiivsel perioodil
(B8.~9. péeval) sedastada ventrikulaarseid ekstrasiistoleid ja
idiovenkrikulaarset riitmi.

Kbige suuremad riitmi muutused ilmnesid teises katseriih-
mas ja kbige vidiksemad esimeses riihmase

Sidame 1606gisagedus muutus koronaar-
siinuse ja pérgarteri sulgemise ning avamisega seoses oluli-
selt. Kui katse eel oli siidame frekvents 131 ¥ 4,8 166ki
minutis, siis seoses narkoosiga ning koronaarsiinuse ja -arte-
ri ligeerimisega hakkas ta aeglaselt tfusma.ja juba 10. minu-
til parast siinusligatuuri erines oluliselt katse-eelsest.
Frekventsi t6us jatkus kumni 15 minutini parast arteri sulge-
mist (maksimumviértus 153,8 ¥ 3,3) ja jéi muubtumatuks kuni
ligatuuri eemaldamiseni, samuti pérgarteris verevoolu taasta-
mise ajaks. Vea piires vbis aga tdheldada siidame 566 kiirene-
mist ligatuuri eemaldamisel arterilt (joon. 1). Maksimumviir—
tus esimeses katseriihmas oli teisel minutil (177,3 % 16,1),
teises rilhmas 2,5 minutil (193,0 ¥ 24,9) ja kolmandas riihmas
1,5 minutil (166,1 * 11,6) pdrast ligatuuri eemaldamige algust.

Kui esimese kahe minuti, teise riihma katsetes isegi 2,5 minuti



g —

woogy swwpyg |, siuoo(

A 773

P e e

|

|
\ . |

———

o —————

e ————————— -

‘ e
,.__.._._-____.._.._.%

-

s-unu

’

~y

00/
0l
¢/
(0}%)
onl
(01
09/
0l)
08/
06!
000
0/¢
02¢
(0} %7
0#e
0S¢

' 092



|

an

004
oLk
034
-064
Ot
0S}
09
044
08}
06+
003
0L3
022
-083




=

Jooksul pérast ligatuuri eemaldamise algust oli slidame frek-
vents katse-eelsest sagedasem, siis hiljem ei olnud v&imalik
erinevust statistiliselt kindlaks médrata. Samuti puudus
iiksikutel registreerimismomentidel erinevus katseriihmade
vahel. Uldiselt aga oli 20 minutit kestnud isheemia puhul
siidame 16ﬁgisagedua tunduvalt suurem kui katsetes, kus ishee~
mia kestis 40 minutbit.

Pérast siinusligatuuri eemaldamist t8usis siidame 1loogi-
sagedus kbigis katseriihmades (p > 0,05). Seejuures riihmades,
kus isheemia kestis 30 ja 40 minutit, ilmnes erinevus katse-
-eelsest loogisagedusest. Erinevus kadus beise riihma kabtsetes
juba kolmandaks minutiks ja kolmandas riihmas kahekiimnendaks
minutiks pérast siinusligabtuuri eemaldamist. Joonisest 2 mndh-
tub, et kolmanda riihma katsetes, kus oli esinenud vabtsakeste
fibrillatsioon ja rakendati edukalt defibrillatsiooni, oli
sudame frekvents tunduvalt sagedasem kui katsetes, kus
fibrillatsiooni ei olnud. Eriti ilmnes kirjeldatud erinevus
kolmanda riilhma katsete vahel esimese 5 minuti valtel ja 20
.minubib pérast venoosse palsu likvideerimist ja defibrillee-
rimist.

Hilisemal kabtsejérgsel perioodil vbis téheldada, et esi-
mesel paeval olli siidame 160gisagedus kbikides kabseriihmades
suhteliselt suurem kui katse eel, védlja arvatud kolmas riihm,
Esimeses katseriihmas langes siidame frekvents esialgsele tase-
mele 2.~3. postoperatiivsel péeval, teises riihmas 4.-5. pie-

vaks. Suurenenud 160gisagedus esines kolmanda riihma katsetes
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2.~3¢ péevast kuni 6.-8. pédevani. Kolmanda rihma katsetes
oli siidame frekvents 4.-5. operatsioonijérgsel pédeval tundu-
valt suurem kui esimeses ja teises riihmas.

Toodud katseandmetest selgub, et koronaarsiinuse ja
~ péargarteri sulgemise jérel olid siidame frekventsi muutused
kbige suuremad ja piisivamad kolmandas katseriihmas, kus is-
heemia kestis 30 minutit. K8ige liihemat aega ja kbige nbrge-
mini avaldusid need 20' isheemiaga katsetes.

P-s aki volbtaa?2 siinusligatuuri jarel kirjan-
duse andmetel suureneb. Narkoosist, koronaarsiinuse ja parg-
arteri sulgemisest tingitud olulisi ning kindlasuunalisi muu-
tusi ei tdheldatud. Pargarterilt ligatuuri eemaldamise ajal
4,5 minuti jooksul vbis médrgitesti alusel kindlaks teha olu-
lisi erinevusi katseriihmade vahel. Nii oli kolmaﬁdas katse-
rihmas P-gakk kbrgem kui esimeses ja teises riihmas ning tei-
ses rithmas omakorda k&rgem kui esimeses riihmas.Antud uurimis-
etapil oli P-sakk 0,5, 2 ja 3,5 minuti moodumisel ligatuuri
eemaldamise algusest esimese riihma katsetes madalam kui kol-
mandas katseriihmas (joon. 3). Kolm minutit hiljem ja vahetult
enne ligatuuri tdielikku eemaldamist arterilt oli ka teise
rihma katsetes madalam Ehsakk kui kolmandas katserihmas. Esi-
mese riihma katsetes oli 1 ja 2,5 minuti mé6dumisel arteri
avamise algusest P-saki voltaa% ka katse-eelsest madalam.
Margitesti abil oli tlalmainitud ajavahemikus v&imalik kind-
laks teha, et esimeses ja teises katserihmas oli P-sakk alg-

sest madalam.
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Parast venoosse paisu likvideerimist oli 1l.-30. operat-
sioonijargsel pdeval esimese rilhma katsetes statistiliselt
usaldatavalt kbrgem P-sakk kui teises katseriihmas.

Kokkuvbttes vbib 6elda, et katse kaigus muutus P-saki
voltaa% suhteliselt viéhe. Katse-eelsega vbrreldes kbige suu-
remaid nihkeid vbis sedastada esimeses katseriihmas. Kbige
vahem kbikus P-saki voltaa% katsetes, kus isheemia kestis
40 minubit. |

P-s aki kes tus seoses narkoosi, koronaarsiinuse
ja pédrgarteri sulgemisega ning avamisega ei muutunud. Samuti
puudusid erinevused iiksikute kabtseriihmade vahel. Ainult esi-
mesel minutil parast arterilt ligatuuri eemaldamise algust oli
esimese riihma katsetes P-saki kestus suurem kui teise riihma
katsetes. Margitesti abil oli vbimalik kindlaks teha, et
4,5 minuti jooksul pédrast péargarteri avamise algust oli P-saki
‘kestus esimese rilhma katsetes tunduvalt pikem kui teise riihma
katsetes. 30 minuti moddumisel siinusligatuuri eemaldamisest
oli kolmanda riihma katsetes P-saki kestus lilhem kui teise riih-
ma katsetes. Vﬁrfeldes aga algse vadartusega oli kolmandas
rihmas P-saki kestus tunduvalt liihem 3., 30. ja 60. minutil
pérast venoosse paisu likvideerimist.

Alates teisest operatsioonijérgsest pZevast v6is tihelda-—
da, et 20' isheemiaga katsetes kestis P-sakk jalgimisaja 18pu-
ni tunduvalt kauem kui kolmanda riihma katsetes (Jjoon. 4).
Teise riihma katsetes kestis P-sakk ainult 6.-8. pdeval kauem

kui 40' isheemia korral. Vbrreldes katse-eelsete vidrtustega



0li P-sakk 6.-10. operatsioonijérgsel péeval esimese rihma
katsetes pikem, kuna kolmanda riihma katsetbes, vastupidi, oli
2+=~3e pédeval lihem.

Katsetulemustest selgus, et seoses koronaarsiinuse ja
pargarteri ajutise sulgemisega muutus P-saki kestus vahe.
Kbige suuremad olid muutused katseriihmas, kus isheemia kestis
20 minutit, ja kbige vdiksemad riihmas, kus isheemia kestis
30 minutit.

PQg-a e g seoses narkoosi ja torakotoomiaga liihenes
ning ei muutunud olulisel m&é&ral ka parast siinuse ja pérg-
arteri ligeerimist. Enne ligatuuri eemaldamist péargarterilt
oli esimeses ja kolmandas riihmas PQ-aeg lilhem kui katse eel,
mida aga ei olnud vbimalik kindlaks teha bteises katserihmas.

Pargarterilt ligatuuri eemaldamise ajal oli vbéimalik
kindlaks teha, et esimese riihma katsetes oli PQ-aeg pikem
kui teises katseriihmas. 30 sekundi mdddumisel pérgarterilt
ligatuuri eemaldamise algusest oli esimese riihma katsetes
PQ-aeg pikenenud vbrreldes kolmanda riilhma katsetega. Vbrrel-
des aga kabtse-eelsete vadrtustega oli PQ-aeg liihenenud esime-
se rihma katsetes 1; ja 4,5. minutil, teise riihma katsetes
ley 1,5¢4 2¢5 245+ ja 3,5. minutil ning kolmanda riuhma katse-
tes 0,5.~4,5. minutil parast arterilt ligabuuri eemaldamise
algust. Kolmanda riihma katsetes oli PQ-aeg esialgsest liihem
ka vahetult enne ligatuuri tédielikku eemaldamist pargarterilt.

Pirast arteri avamist oli teises katseriihmas esimesel

minutil, kolmandas katseriihmas esimesel ja teisel minutil
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PQ-aeg lilhem kui katse eel.

Pirast koronaarsiinuse avamist oli esimeses riihmas 3
ja 5 minuti, teises riihmas 5, 10 ja 20 minuti ja kolmandas
riihmas 1-60 minuti méddumisel PQ-aeg lihem kui enne katse
algust.

Hilisemal postoperatiivsel perioodil v6is mérgitesti
gbil kindlaks teha, et kolmandas riihmas oli PQ-aseg tunduvalt
liilhem kui esimeses ja teises rihmas; statistiliselt usaldata-
valt oli PQ-aeg kolmandas riihmas lihem kui esimeses ainult
2.-3. operatsioonijédrgsel paeval. V6rreldes katse-eelsega oli
kolmanda rihma PQ-aeg lihem 1.-3. ja 6.-8. péeval pérast ope-
ratsiooni.

Mérgitestiga tehti kindlaks, et PQ-aeg oli kb6ikides
katserihmades katse-eelsest lildiselt lihem kbikidel etappi-
‘del: parast koronaarsiinuse ja pirgarteri sulgemist, parg-
arterilt ligatuuri eemaldamisel ja samuti parast siinuslige-
tuuri eemaldamist.

Uldiselt oli PQ-aja muutused katse vdltel kbige suure-
mad kolmandas katseriihmas ja k8ige védiksemad esimeses rih-

mas.

s aki voltaa?2 seoses narkoosiga suurenes,
kuid langes seejédrel uuesti esialgsele tasemele.

Pargarteri avamisel oli mérgitestl abil sedastatav esi-
mese ja kolmanda rilhma katsetes statistiliselt madalam

Q-sakk kui teises katseriihmas, kuid tksikutel registreerimis-
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etappidel kabtseriihmade vahel ei olnud olulisi erinevusi.
Vorreldes katse-eelsega oli Q-sakk bteise riihma katsetes 30
sekundit péarast ligabtuuri eemaldamise algust suurem, kuna
kolmanda rithma katsetes 1,5 ja 3,5 minutit hiljem vidiksem.
Kolmanda riilhma katsetes kadus Q-sakk ligatuuri eemaldamise
ajaks taielikult.

Koronaarsiinuselt ligabtuuri eemaldamise jéarel hakkas
Q-sakk tdusma k8igis kolmes katseriihmas (joon.5), eriti aga
30' isheemiaga katseties. Seejuures oli esimese riihma katsetes
20.-60. minutil, teise riihma katsetes 1l0.-60. minutil ja kol-
mandas rihmas 30.-60. minutil p&drast venoosse paisu likvi-
deerimist Q-sakk esialgsest suurem. Uhe tunni jooksul péarast
siinusligatuuri eemaldamist v0is mérgitesti abil t&aheldada,
et 30 minutit kestnud isheemiaga katsetes oli @-sakk suurem
kui kolmandas katseriihmas.

Operatsioonijérgsel perioodil (1-30 pdeva) ei olnud v6i-
malik kindlasks teha stabtistiliselt usaldatavaid muutusi, sa-
muti puudus erinevus nii katseriihmade vahel kui ka v8rreldes
katse-eelsete vdartustega. Ainult teises katseriihmas kadus
Q-sakk téielikult katse lOpetamiseks, s.0. 1l.-30. pdevaks.

Uldiselt muutus Q-sakk katse valtel vihe. Kbige suuré-
mad muubused toimusid teises katseriihmas. Suhteliselt vidikse-
mad olid nihked kolmandas, eriti aga esimese katseriihmas,

RS-k o m p 1l e k s i kestuses seoses narkoosi, koro-
naarsiinuse ja pérgarteri ajutise sulgemisega ei ilmnenud

olulisi muubtusi.

Ka operatsioonijérgsel perioodil muutus QRS kestus egi-
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mese ja kolmanda riihma katsetes ainult vahesel méiral., Nii
oli QRS-kompleksi 20' isheemiaga kabsetes 20. minutil pérast
siinusligatuuri eemaldamist ning 2. ja 6.-10. postoperatiiv-
sel paeval lithem kui enne katset. Ka kolmanda riilhma katsetes
10. minutil pdrast venoosse paisu likvideerimist oli QRS-komp-
leks normaalvaédrtusega vbrreldes liihem.

QRS~kompleks muutus seoses koronaarsiinuse Ja pérgarteri
ajutise sulgemisega suhteliselt vdhe. Kbige suuremad olid
nihked esimeses katseriihmas ja kbige védiksemad teises katse-
riihmas.

R-s aki volt aa? hakkas narkotiseeritud loomal
langema, mis jatkus ka parast siinusligatuuri; minimaalvaér-
tus ilmnes 15 minuti mdoodumisel venoosse paisu tekitamisest
(joon. 6.). 30 sekundi m866dumisel péargarteri sulgemisest hak-
kas R-sakk uuestli suurenema. See kestis 5 minutit, kuid
vaatamata sellele jai R-sakk madalamaks kui enne katset. See-
Juures ei erinenud R-saki kdrgus oluliselt pérgarteri sulge-
mise eelsest voltaaZist.

Katsetes, kus péarast pargarteri sulgemist tekkis vatsa-
keste fibrillatsioon, oli katse algusest kuni fibrillabtsiooni-
ni R-sakk madalam kui teistes katsetes. R-sakk oli oluliselt
madalamvjuba enne arteri sulgemist, s.o. Jjuba 10. minutil
pérast siinusligatuuri. Madal voltaa% piisis kuni 1 minuti
moodumiseni pargarteri sulgemisest. Kahes katses esines isegi
QS-kompleks.

Pargarterilt ligatuuri eemaldamisel ei muutunud R-sakk

ilheski katseriihmas. Katsetes, kus isheemia kestis 20 minutit,
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oli R-sskk 4,5 minuti jooksul suurem kui katsetes, kus ishee-
mia kestis 30 v6i 40 minutit. 0,5 ja 1,5 minuti moodumisel
ligatuuri eemaldamise algusest oli R-sakk esimese rihma kat-
setes kbrgem kui kolmandas.

Késitletud katseetapil oli R-sakk katse-eelsest madalam
kbigis katserilhmades, vdlja arvatud teine riihm, kus see el
ilmnenud 3,5. ja 4. minutil pdrast arterilt ligatuuri eemalda-
mise algust. Vahetult enne ligatuuri eemaldamist o0li R-sakk
madalam ainult kolmanda riihma kabsetes.

Pérgarteri taieliku vabastamise jédrel oli R-sakk madalam
esimese ja kolmanda riihma katsetes 2 minuti ja teise riihma
katsetes 1 minuti méSodumisel arterilt ligatuuri eemaldamisest.

Pirast koronaarsiinuselt ligatuuri eemaldamist tdusis
R-sakk kbigis katseriihmades (joon. 7). Statistiliselt usalda-
tavalt toimus see ainult 20 ja 40 minutit kestnud isheemia
puhul. Uhe tunni jooksul p&rast siinusligatuuri eemaldamist
vbis sedastada, et 30' isheemiaga katsetes o0li R-sakk suurem
kui kolmanda rihma katsetes. R-sakk erines algsest esimese
Ja teise riilhma katsetes kuni 5. minutini p&rast venoosse pai-
su likvideerimist. Kolmanda rilhma katsetes ei saavutanud
R-sakk algset taset ka lhe tunni m6Odumisel ligatuuri eemalda-
misest.

R-sakk operatsioonijérgsel perioodil oluliselt ei muutu-
nud. Ainult teisel pédeval oli R-sakk esimese riihma katsetes
tunduvalt kbrgem kui teises ja kolmandas katseriihmas; 11.-30.

pdeval oli R-sakk teises rilhmas k&rgem kui kolmandas. Teisel
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operatsioonijirgsel péeval oli R-sakk katse-eelsest suhteli-
selt viiksem teises ja kolmandas katserihmas, samuti esimeses
ja kolmandas katseriihmas 1l.-30. péeval.

Katseaja jooksul muutus R-sakk kbige rohkem kolmandas
katseriinmas. Kéige vdiksemad olid muutused katsetes, kus ishee-
mia kestis 20 minutit.

Rl-s e gme n t, mis katse eel oli isoelektriline, seo-
ses narkoosiga ei muutunud, kuid pérast torakotoomiat hakkas
tbusma (joon. 8). See tbus jatkus ka pérast venoosse paisu
tekitamist. Seejuures RT-segmendi kbrgus isoelektrilisest joo-
nest oluliselt ei erinenud uurimiseelsest, kuid oli suurem
kui katse algul. Pérast pargarteri sulgemist RT-segment tOu-
sis kiiresti, saavutades 5 minuti mdddumisel maksimaalse k6r-
guse (X = 0,47 ¥ 0,04). Seejérel hakkas RT-segment langena,
kuid j&i kuni arterilt ligatuuri eemaldamiseni tunduvalt k&r-
gemale katse-eelsest.

Verevoolu taastamisel pérgarteris RT-segment esimeses ja
teises katseriihmas langes, vbrreldes vdartusega vahetult enne
ligatuuri eemaldamist (joon. 9). Vea piires langes RT-segmendi
kbrgus ka kolmanda riihma katsetes. Uksikutel registreerimis-
etappidel pérgarterilt ligatuuri eemaldamise ajal esines
katserihmade vahel erinevusi, kuid need olid juhuslikku laadi.
Parast ligatuuri tédielikku eemaldamist pargarterilt jai
Rl-gegment kiill kbérgemale katse-eelsest, kuid ei erinenud sel-
lest oluligelt, védlja arvatud teine katseriihm, kus isheemia
kestis 30 minutit. Vahetult enne ligatuuri eemaldamist koro-

naarsiinuselt oli RT-segment kolmanda riihma katsetes kérgem
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kui katse eel.

Uhe tunni jooksul parast koronasarsiinuselt ligatuuri
cemaldamist ei muutunud RT-segmendi kbrgus oluliselt iheski
kabtseriihmas. K6igis katseriihmades oli RT-segment kbrgem kui
katse eel (p < 0,05). Esimeseks operatsioonijérgseks pae-
vaks see erinevus kadus ja ei tekkinud enam uuesti, vélja ar-
vatud iiksikud ajamomendid esimeses ja teises katseriihmas. Esi-
meses kabtseriihmas oli RT-segment katse-eelsest kbrgem 11.-30.
padevani, kuna teise riihma katsetes 6+4-10.pédevani padrast rind-
kere sulgemiste.

Seoses koronaarsiinuse ja pargarteri ajutise sulgemisega
tbusis RT-segment tunduvalt kbrgemale isoelektrilisest Jjoo-
nest. RT-segmendi muutuste btaandarenemine toimus k&ige kiire-
mini katsetes, kus isheemia kestis 40 minutit, ning kbige aeg-
lasemalt neis katsetes, kus pérgarter oli suletud 30 minutit.

T-s a k k mnuutus seoses narkoosi ja torakotoomiaga nega-
tiivseks (joon. 10). Koronaarsiinuse ligeerimise jérel hakkas
T-sakk aeglaselt tbusma, jbudes 15. minutil parast venoosse
paisu tekitamist peaaegu isoelektrilise jooneni(X = 0,0110,05).
Pérgarteri sulgemisele jéargnes T-saki voltaa%i kiire tb6us,
mis juba 15 sekundi moddumisel iiletas nii pérgarteri sulgemise-
-eelse kul ka katse-eelse vadrtuse. T-sakk saavutas oma maksgi-
maalse kbrguse ( = 0,82 ¥ 0,05) viiendal minutil pérast parg-
arteris verevoolu t0kestamist ja hakkas seejirel aeglaselt
langema. Enne péargarterilt ligatuuri eemaldamist oli T-sakk
kbige madalam kolmanda rithma katsetes (X = 0,34 % 0,11), kus
isheemia kestis 40 minutit. Vahepealre oli T-saki k&rgus
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2 .. 11
X = 0,47 * 0,11) teise riihma katsetes, kus pargarter o

guletud 30 minutit. 20 minutit kestnud jsheemia jérel olil

msakk kbige kbrgem (X = 0,59 * 0,05). Seejuures oli esimese

katseriihma katsetes T-sakk kbrgem kui katsebes, kus isheemia

kestis 40 minutit.
Katsetes, kus pérast pargarteri sulgemist tekkis vabtsa-

veste fibrillatsioon, oli T-sakk alates siimusligatuurist ku-
pi 20 minutini parast arteri ligatuuri tunduvaltb kbrgem kui
neis katsetes, kus fibrillatsiooni ei tekkinud. Matemaatili-
selt tBensone oli see 10. ja 15. minutil parast siinusligatuu_
ri sulgemist ja samuti 5.-20. minutil pérast arteri sulgemist.

Pargarterilt ligatuuri eemaldamise ajal hakkas T-sakk
vihenema (joom. 11l) ja muutus negatiivseks kbigis kabseriibma-
des, olenemata isheemia kestusest. Uksikutel ajamomentidel
ligatuuri eemaldamise kestel olulisﬁ erinevust katserihmade
vahel ei esinenud. Ainult {ilhe minuti jooksul péarast ligatuuri
eemaldamise algust oli T-sakk 20 minutit kestnud isheemiaga
katsetes kbrgem kui kolmanda riihma katsetes. Statistiliselt
oluline oli see erinevus vahetult enne ja parast verevoolu taas-
Gamist suletud pargarteris.

Uhe minuti mé6dumisel pérast koronaarsiinuselt ligatuuri
eemaldamist olulisi muubtusi ei esinenud, kuigi vea piires
tbusis T~sakk kbigis kolmes katseriihmas (joon. 12). Seejérel
aga hakkas T-sakk langema kbigis katsetes, kusjuures 60 minuti
moddumisel saavutas ta maksimumi nii esimese X =-0,60 ¥ 0,13)

kui ka teise (X =-0,90 ¥ 0,09) riihma katsetes. 40 minutit

kestnud pérgarteri sulguse korral Jétkus T-saki langus kuni
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4.-5, paevani (X = -0,90 ¥ 0,17). Alates esimesest postopera-
tiivsest péevast hakkas esimese ja teise riihma katsetes

M-gaki voltaa% tbusma, muutudes positiivseks vastavalt 4.-5.
pieval ja 2.-3. péeval ning jaddes saavutatud kbrgustele pisi-
ma. Kolmanda rilhma katsetes muutus T-sakk positiivseks alles
6.-8. péeval ning jédi oluliselt muutumabtuks kuni katse 16pe-
tamiseni.

Uksikutel registreerimisetappidel nii varajasel kui ka
hilisémal perioodil piarast venoosse paisu likvideerimist v0is
katseriihmade vahel téheldada erinevusi T-saki voltaa%i osas.
Statistilise tOendosuse alusel oli T-sakk bteises riihmas mada-
lam kui esimeses rithmas 10-60 minuti jooksul pérast siinus-
ligatuuri eemaldamist. Katsetes, kus isheemia kestis 30 minu-
tit, oli T-sakk madalam kui kolmanda riihma katsetes 30-60
minuti kestel pédrast venoosse paisu likvideerimist.,

Hilisemal katsejérgsel perioodil oli T-sakk kolmanda riih-
ma katsetes madalam kui esimese riihma esimesel Ja 4.~5. ope-
ratsioonijérgsel péeval. 2.-5. péeval oli T-sakk kolmandas rih-
mas madalam kui teises riihmas.

I-saki kbrguse keskmine viirtus katse lbphl oli k&ikigdel
rihmadel suurem kui katse algul. 30' isheemia katsetes ol4
T-sakk suhteliselt kbrgem kui esimesge Ja kolmanda riihma katse-
tes.

Katse viltel muutus T-saki kbrgus kOige rohkem kolmandag
ruhmas, kus isheemia kestis 40 minutit, ja kbige vihem esime-
ses rihmas, kus pirgarter oli suletud 20 minutit,

Qf-a e g ei muutunud oluliselt seoses narkoosi, torgke
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toomia ning koronaarsiinuse ja pédrgarteri sulgemisega.

Pargarterilt ligatuuri eemaldamise viltel oli QT-aeg
esimese riihma katsetes liilhem kui teises katseriihmas, mis ilm-
nes ainult margitesti kasutamisel. 2 minuti moodumisel parg-
arterilt ligatuuri eemaldamise algusest oli teise riihma katb-
setes QI-aeg pikem kui esimeses katseriihmas, kuna teistel
katseetappidel riihmade vahel erinevust ei olnud. Vbrreldes
katse-eelsega iiheski katseriihmas erinevust ei téheldatud. Pé-
rast arterilt ligatuuri téielikku eemaldamist kuni venoosse
paisu likvideerimiseni QT-aeg oluliselt ei muutunud, ainult
teise riihma katsetes oli ta kbrgem kui katse algul.

Uhe tunni jooksul pédrast siinusligatuuri eemaldamist
QE-aeé katseriihmadel ei erinenud (joon. 13). Teise riihma katse-
tes olli QI-aeg ilildiselt pikem kui esimeses ja kolmandas riih-
mas (mérgitesti alusel). Katse-eelsest pikem oli QI-aeg esime-
ses rihmas l. minutil, teises riihmas l.-3. ja 1]0.-60. minutil
ning kolmandas rihmas 3.-30. minutil pikem.

Kolmanda riihma katsebtes, kus esines vatsakeste fibrillat-
sioon ja kasubtati edukalt defibrillatsiooni, oli iihe tunni
moodumisel pérast siinusligatuuri eemaldamist QI-aeg iildiselt
vidiksem kui neis katsetes, kus fibrillatsiooni ei tekkinud
(mérgitesti alusel). Statistilise analiilisiga oli see erinevus
kindlaks tehtav ainult esimese kolme minuti jooksul pérast
siinusligatuuri eemaldamist.

Hilisemal katsejirgsel perioodil (L~30. pieval) riihmade
vahel olulisi erinevusi ei téheldatud. Ainult 11.-30. paeval

oli QI-aeg kolmanda riihma katsetes pikem kui esimeses ja teises
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£XG MUUTUMINE SEOSES PERGARTERI
AJUTISE LIGATUURIGA VENOOSSE PAISU TINGIMUSTES
( isheemia 20' )
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enne katset

15' parast siinusligatuuri

5' parast arteri ligatuuri

4 pirast siinusligatuuri
eemaldamist

60' pérast siinusligatuuri
eemaldamist

1 pasv parast siinusligatuuri
eenaldamist

5 paeva parast siinusligatuuri
eemaldamist

10 paeva parast siinusligatuuri
eemaldamist
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rilhmas ja teises pikem kui esimeses. Katse-eelsega vbrreldes
oli see niditaja esimeses rithmas 11.-30. operatsioonijargsel
paeval, teises riihmas 2.-3. psdeval ja kolmandas riuhmas 9.-10.
péeval lilhem. Ainult kolmandas katseriihmas oli QP-aeg 11l.-30.
pédeval pikem.

Uldiselt muutus QT-aseg katse ajal vihe. Kbige selgemini
ilmnesid muutused kolmandas riihmas ja kbige vdhem esimeses
rihnas.

Tiiiipiline FXG muutuste diinaamika pérgarteri ajutise li-
geerimise jérel venoosse paisu tingimustes on toodud joonisel
14,

Analiilisi kdigus saadud andmed EKG néditajate muutumise
kohta olenevalt isheemia kestusest on toodud tabelis 5. Nii
esinesid kolmandas katseriihmas (isheemia 40') suhteliselt kb&i-
ge suuremad muutused 5 nditaja osas: sidame frekvents, PQ-aeg,
R-saki voltaaZ, T-saki kbrgus, QT-aeg. Kbige vdhem muutusid
3 néditajats P-saki voltaa%?, Q-sakk ja RT-segmendi kbrgus iso-
elektrilisest Joonest. Vahepealne oli muutuste suurus ilejéa-
nud 3 néitajals silidame riitm, P-aeg ja QRS-kompleksi kestus.

Teises katseriihmas muubtusid kOGige rohkem(teiste\rﬁhma-
dega vbrreldes) slidame ritm, Q-sakk ja RT-segmendi kbrgus.
Kbige véiksema ulatusega olid QRS-kompleksi kestuse nihked.
Kuue naitaja (siidame frekvents, P-saki voltaa%, PQ-aeg, R-sakk,
T-sakk ja QI-aeg) muutused olid teiste katseriihmadega vbrrel-
des suuruselt vahepealsed.

Esimeses rihmas muutusid P-saki voltaa%, P-aeg ja

QRS-kompleks rohkem kui teises ja kolmandas riihmas. Enamiku,
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s.0. kuue niitaja (siidame riitm ja frekvents, R-sakk, T-sakk,
PQ-aeg, QI-aeg) nihked olid teiste katseriihmadega vbérreldes
kbige véiksemad. 2 nditajal (Q-sakk ja RT-segmendi kbrgus
isoelektrilisesb joonest) oli muutuste ulatus vahepealne.
Katsetes, kus tekkis vatsakeste fibrillatsioon parg-
arteri sulgemise jdrel venoosse paisu tingimustes, esinesid
ulatuslikumad muutused BR- ja T-saki kbrguses. Nii véhenes
R-sakk ja suurenes T-sakk suhteliselt rohkem kui teistes
katsetes, mis oli tingitud venoosse paisu ebasoodsamast mdjust
siidame bioelektrilisele aktiivsusele. Viimane asjaolu t&enéo-

liselt soodustas fibrillatsiooni teket arteri sulgemise jéarel.

Selgus, et esimeses katserihmas, kus isheemia kestis
20 minutit, olid EXG muubtused tunduvalt suuremad kui teises
Ja kolmandas katseriihmas (isheemia 30' ja 40'). Kahe viimati
mainitud katseriihma omavahelist olulist erinevust EKG nidita-
jate pbhjal ei olnud vbimalik kindlaks teha.

Seega oli miiokardi kahjustus kdige viiksem 20 minutit
kestnud isheemiaga katsetes; 30- ja 40-minutilise ligatuuri

Puhul oli siidamelihase vigastus ulatuselt praktiliselt iihe-

sugune .
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Tabel 5

X
EKG muutuste suurus olenevalt isheemia kestugest

Isheemia
G 20! 30" 40!
Ritm IiI : & II
Frekvents ITI 4 4 I
P ' I 11 III
P I I1T II
PQ III IT I
Q IT I III
QRS I III II
R III II I
RT IT I III
T III II i
qr III I II
Kokku III 6 % 3
II 2 6 3
I 3 3 5
I - kb&ige suuren
IT - Xeskmine

III - kb&ige viiksem
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bpb. EKG muutustest parg-

arteri sulgemise jéadrel

Ainult pargarteri ligatuurli jarel tekkis kuues katses
2,5-7 minuti ja Uhes kabses 17 minuti méddumisel vatsakeste
fibrillatsioon. Ulejddnud kolmes katses kestis isheemia kuni
40 minutit. Seega oli EKG btépseim analiiis v6imalik kuni 3
minuti jooksul (analiilisiti muutusi 15 minuti jooksul pérast
pirgarteri sulgemist).

Siidame ritm muutus pédrgarteri ligatuuri jérel
kahes katses. Enne katse algust esines siinusriitm, mis seo-
ges narkoosi ja btorakotoomiaga ei muutunud. Vahetult pé&rast
arteri ligeerimist j&i siidame riitm enamikus katsebtes samaks.
Kahes katses vbis ainult enne katse 1l6petamist v6i fibril-
latsiooni tekkimist tdheldada idioventrikulaarset ritmi, Uhes
katses esines seejuures isegi absoluutne ariitmia ja ventrikli-
te laperdus, mis aga olidajutise iseloomuga.

Siidame 100ddgisagedus narkoosi ja tora—-
kotoomia jdrel kiirenes ning oluliselt el muutunud pé&rast
pargarteri sulgemist.

P-s aki voltaat ja kestus operatsioo-
ni ja pargarteri sulgemise jérel ei muutunud.

Pg-a e g seoses narkoosi ja torakotoomiaga langes ning
jdi kuni 3, minutini pdrast arteri ligeerimist kabtse-eelsega
vbrreldes subhteliselt madalale tasemele. Hiljem ei olnud eri-
nevust esialgsest vbimalik kindlaks teha, kuid see oli p&hi-

liselt tingitud katsete véhesest arvust. Uldiselt oli PQ-aeg
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vaadeldud ajamomentidel liihem kui samadel ajamomentidel péarg-
arteri ligeerimise korral venoosse paisu tingimustes.

@s a k k oli narkoosi ajal suurem kui enne narkoosi.
Torakotoomia jédrel langes Q-sakk uuesti ligiléhedalt esi-
algsete vadrtusteni ja el muutunud enam oluliselt kuni katse
16puni.

QRS-k o m p 1 e k s seoses narkoosi ja torakotoomiaga
ei muutunud. Pirgarteri ligatuuri jarel pikenes QRS-kompleksi
kestus tunduvalt ja 10. minutil pérast ligatuuri erines olu-
liselt kabtse-eelsest. Vbrreldes venoosse paisu btingimustes
tehtud katsetega vbis aga tédheldada olulist erinevust. Katse-
tes, kus ligeeriti ainult pérgarter, oli QRS pikem,vélja
arvatud 30. sekundil ja 15. minutil pé@rast arteri sulgust
(joon. 15).

R-s a k k katse jooksul oluliselt ei mﬁubunud, védlja
arvatud katse, kus esimesel minutil p&rast arteri ligatuuri
esines QRS-kompleksi asemel QS-kompleks. R-sakk oli ainult
pargarteri ligatuuri jéarel 15 sekundit kuni 1 minut suurem
kui samadel ajamomentidel p&rast pérgarteri sulgemist venoos-
sé paisu btingimustes.

Rl-s e gmendi kbrgus isoelekbtrilisest joonest nar-
koosi ja btorakotoomia jédrel oluliselt ei muutunud. Pirast
pargarteri ligeerimist hakkas RT-segment kiiresti t6usma, mis
kestis 15 minutit, s.o. vaatlusaja 1lOpuni. Alates esimesest
minutist pérast arteri ligeerimist oli RT-segmendi kbrgus
subhteliselt suurem kui pérgarteri ligeerimisel venoosse paisu

tingimusbtes. Ainult katsete vihese arvu t6ttu ei olnud
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vbimalik esile tuua usutavat erinevust (p > 0,05).

T-s a k k seoses markoosi ja torakotoomiaga olulisel®
ei muutunud. Pirast arteri ligeerimist hakkas T-sakk pidevalt
tbusma, kusjuures 30 sekundit kuni 3 minutit hiljem erines
oluliselt esialgsest. Hiljem see erinevus kadus vahese arvu
katsete t&ttu, sest enamik katseid 1l6ppes fibrillatsiooniga
ja usalduspiirid laienesid.

Qf-a e g narkoosi ja torakotoomia jérel, samuti parast
pirgarteri sulgemist ei muutunud. Huvitav on seejuures asja-
olu, et 30 sekundit kuni 3 minutit pérast arteri ligatuuri oli
Ql-aeg suhteliselt pikem kui pérast arteri ligatuuri venoosse
paisu tingimustes.

EKG muutustes pédrast pargarteri ligatuuri nii venoosse
paisu tingimustes kui ilma selleta v86is tdheldada olulisi eri-
nevusi. Nii tbusis RT-segment ainult pérgarteri ligeerimise
jarel kbrgemale kui arteri sulgemisel venoosse paisu tingimus-
tes ning see kestis pikemat aega. Samuti ei olnud v6imalik
venoosse pailsu btingimustes tdheldada Hissi kimbu blokaadi,mis
aga tehti kindlaks ainult arteri ligeerimisel.Ebaolulised eri-
nevused kahe késitletud kabtseriihma vahel ilunesid ka PG ja
(f-ajas ning R-saki suuruses. IXG muutused viitavad sellele,
et ainult péargarteri ligeerimise korral on sudamelihase kah-

Justus suurem kui arteri sulgemisel venoosse paisu tingimustes.
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4. VEE- JA ELEKTROLUUTIDE- (K*, Na*, C17) AINE-
VAHETUS SUDAMELIHASES KORONAARSIINUSE JA PARG-
ARTERI AJUTISE SULGEMISE KORRAL

a. Plasma K- ja Na'-kKontsen bt
ratsiooni muutumisesét
seoses pargarteri sulge-

misega

Ainult pérgarteri ligeerimise jarel tekkinud muutusi
vere plasma K*- ja Na'-kontsentratsioonis uuriti vasaku vat-
sakese tagumisest veenist ja vbrdlevalt kidgiveenist vbetud
veres. Enne arteriaalse verevoolu sulgemist oli 7 katses,
kus tekkis vatsakeste fibrillatsioon, slidame vasaku vatsakese
tagumisest veenist vbetud veres K'-kontsentratsioon keskmiselt
3,13 mekv/1 (tabel 6). Pirast arteri ligeerimist tekkinud

Tabel 6
Plasma K* muutused vasaku vatsakese tagumises veenis

pargarteri ligatuuri jarel

%z (mekv/1) P
Enne arteri ligatuuri 313
f 0,0
Pérast fibrillatsiooni 95313 2

n==

fibrillatsiooni t6usis K*-kontsentratsioon isheemilisest piir-

konnast tulevas venoosses veres 5513 mekv/1 (p < 0,001).



A .

Kt_sisaldus tbusis vbrreldes katse-eelsega ka iilejéénud kolmes

katses, kus 40-minutilise isheemia jooksul fibrillatsiooni el

he‘&kinﬂd.
Tabel 7

Plasma K* muutused kigiveenis pérgarteri ligatuuri

jérel
% (mekv/1l) P
Enne arteri ligeerimist 3,09
<0,01
Pirast fibrillatsiooni 3,41

n = 10

Tabelist 7 niéhtub, et seoses operatsioonitraumaga oli
ka kigiveenis katsete lbpetamise momendiks, s.0. parast fibril-
latsiooni bekkimist vbi parast 40 minutit kestnud isheemiat,
Kt peegel tdusnud (p < 0,01). Enne koronaarsiinuse ja parg-
arteri sulgemist vasaku vatsakese tagumise veeni ja kégiveeni
vahel K*'-sisalduse osas olulist erinevust ei téheldatud.
Pirast fibrillatsiooni tekkimist aga oli isheemilisest piir-
konnast périnevas veres K'-kontsentratsioon suhteliselt kbrgem

kui kdgiveenis (p £ 0,001) (tabel 8).

Tabel 8
X (mekv/1l) D
Vas. vatsakese bagumises
veenis 5,13
Kégiveenis 3,45 < 0,001

n=7
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Na*-kontsentratsioon vasaku vatsakese tagumises veenis
ja kidgiveenis katse kdigus oluliselt ei muutunud.

Belkatsete riihmas, kus enne arteri sulgemist tekitatbi
venoosne pais, toimusid muutused plasma Kt-sisalduses jooni-
sel 16 toodud skeemi kohaselb. Katsete eel oli siidame vasa-
ku vatsakese btagumises veenis K'-kontsentratsioon 3,13 mekv/1
ja kdgiveenis 3,16 mekv/l, kusjuures kahe mainitud veeni
vereplasma Kt-sigsalduses statistiliselt olulist erinevust el
esinenud. Venoosse paisu tekitamise jérel téusis K'-kontsent-
ratsioon ainult 3,26 mekv-ni/l (tabel 9),mis aga t-kritee-
riumi kasutamisel osutus oluliseks (p< 0,002). Pérast péarg-
arteri sulgemist t8usis Kt-kontsentratsioon mérgatavalt ja

Tabel 9

Plasma K' muutused vasaku vatsakese tagumises

veenis siinusligatuuri jarel

X (mekv/1l) p
Enne siinusligatuuri 3,13
<
Pérast siinusligatuuri 3,26 < 0,002

Ra 7
Jjéi suhteliselt kbrgemale tasemele kogu jélgimisaja kestel
vbrreldes katse-eelse ja arteri sulgemise eelse tasemega.
Jélgimisaja jooksul, s.o. 40 minuti kestel, K'-kontsentrat-
sloon tBusis vdhesel miéral (p > 0,05). Ainult kshes kab-
ses, kus kasutati osalist siinusligatuuri ja kus tekkis

vatsakeste fibrillatsioon, oli isheemilise
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piirkonna vere plasmas pérast fibrillatsiooni teket K'-kont-
sentratsioon suhteliselt kdrge (5,65 ja 6,25 mekv/1l). Katse
jooksul tbusis see vahesel miiral ka kégiveenis (p<0,001)
(6abel 10). Vaatamata sellele, et K'-kontsentratsioon t8usis
ka kégiveenis, oli katsete lOpetamisel selle elektroliiiidi
sisaldus siidame vasaku vatsakese tagumises veenis tunduvalt

suurem kui kégiveenis.
Tabel 10

Plasma K' muutused kégiveenis seoses péargarteri

ligatuuriga venoosse paisu tingimustes

X (mekv/1l) P
Enne arteri ligabtuuri 3,16
< 0,001
Katse 1lopul 3,28

n=7

Plasma Nat hulk nii siidame kui ka suures vereringes
seoses pargarteri sulgemisega venoosse paisu tingimustes ja
ilma selleta oluliselt ei muubunud.

Katsetulemustest selgus, et pargarteri ligatuuri jéarel
tbuseb isheemia piirkonnast tulevas veres Kt-kontsentratsioon
nii venoosse paisu tingimustes kui ka ilma selleta. Plasma
K'-sisaldusemdbduka suurenemise kutsus esile ka 15 minutit
kestnud venoosne pais. Samaaegselt tbusis K'-sisaldus iildises
vereringes (kigiveenis),kuid ei saavutanud seal kunagi sellist
taset nagu vasaku vatsakese tagumises veenis. Seega oli ishee-
milise piirkonna venoosse vere hiiperkaleemia tingitud ainult

siidamelihase kahjustusest,mis tekkis pérgarteri, véhemal maa-
ral koronaarsiinuse sulgemisel.



bo Miiokardil vee- ja elektro-
liitiade &, N, c1”)sisal-
duse muutumises t seos¢€s
pargarter i ajutise sl 1l -
gemisega venoosse®e paisu

tingimustes

Neljal katseloomal (kontroll-loomal) médratbi normaalselt
esinev slidamelihase elektroliilitide- &*, Na*, C17) ja vee-
gisaldus. Tabelist 1l n#éhtub, et uuritud siidamelihase piir-
konnad (vt. metoodika) ei erine oluliselt (p = 0,10) nimeta-

tud nditajate pooleste.

Tabel 1l
Kontroll-loomade miiokardi elektroliiitide- Ja

veesisaldus

Isheemiline Isheemiavédline

piirkond _ piirkond ”

K* (mekv/1) 41,58 41,56 ~0,10
Na* (mekv/1) 16,29 16,40 =0,10
C1” (mekv/1) 15,85 15,79 =>0,10
Hy0 % . 78,08 77,99 >0,10
i+l

Nat 2456 2s51 >0,10

n =4

Viies katses, kus ligeeriti ainult pargarter, tehti

kindlaks nihked elektroliiiitide- Ja vee-ainevahetugesg Ana
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litsitud katsetest kolmes btekkis 2,5-7 minutit pirast ligee-
rimist vatsakeste fibrillatsioon. Ulejsanud kahes katses
kestis isheemia 40 minutit ning ﬁhés katses tekkis arteri
avamisel vatsakeste fibrillatsioon. Teises katses ligatuur ei
eemaldatud.

Mainitud ajavahemikkude jooksul toimusid isheemilises
siidamelihases &gedale infarktile iseloomulikud muutused
(tabel 12). Hiipoksia tulemusena oli milokardi isheemilises
piirkonnas K'-gisaldus madalam ja Nat-sisaldus kbrgem
® > 0,05) kui vdljaspool seda. Vastavalt oli vihenenud ka
Kt ja Na' suhe (p = 0,05).

Tabel 12
Miokardi vee- ja elektroliiitide-sisaldus péarast

pargarteri ligabtuuri

Miokardi piirkond

Isheemiline Isheemiaviline P
K* (mekv/1) 39,93 41,06 >0,05
Na* (mekv/1) 18,65 17,00 > 0,05
Cl™ (mekv/1) 16,91 16,53 < 0,01
H,0 % 78,47 77,90 < 0,05
Kt
Na* 2,16 2,41 > 0,05
n=>5

T8usnud olid klooriioonide (p < 0,01) ja

veesisaldus (p < 0,05). Kuigi K* ja Na* ning nende suhte
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muutuste nihked olid toimunud vea piires, oli nende muutuste

t8ensosust vbimalik tOestada mérgitesti alusel (tabel 13).

Tabel 13

Miiokardi K*- ja Na'-sisalduse muutus pérast

pargarteri ligatuuri

Kt (mekv/1) Na¥ (mekv/1) x
! | Na*
Piirkond Piirkond Piirkond ...

Ishee~ Isheemia-

Mark

Igshee~ Isheemie-

Mark

Ishee~ Isheemisa

miline véline miline valine miline véline
40,28 41,10 - 18,64 16,22 + 2,16 2,53 -
38,73 39,65 - 17,26 16,85 + 2,24 2,35 -
40,50 43,65 - 22,35 17,84 + 1,81 2,45 -
39,84 40,32 - 18,02 17,66 + 2,21 2,28 -
40,28 40,60 - 16,97 16,43 + 2437 2,47 -
p < 0,05 - p <« 0,05 i p < 0,05 oA -

sama jélgimisperioodi jooksul, kuid veelgi selgemal kujul.

Eelkatseteriihma 6 katses esinesid analoogilised muubtused

Kolmel katseloomal oli péargarter ligeeritud vahetult pérast

koronaarsiinuse tiielikku sulgemist. Ulejéénud kolmes katses

tekitati 15 minutit enne péargarteri ligatuuri venoosne pais

kas koronaarsiinuse ahendamise v6i téieliku sulgemise Geel.
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Tabel 14

Miokardi vee- ja elektroliiitide-sisaldus parast

pérgarteri sulgemist venoosse paisu btingimustes

Piirkond P
Isheemiline Isheemia-~
valine

K* (mekv/1) 38,89 40,47 < 0,001
Na* (mekv/1) 19,11 16,94 < 0,05
C1” (mekv/1) 14,23 14,84 ~ 0,05
H,0 (%) 79,84 78,70 < 0,01
x*

ﬁa 2,05 2,44‘ - 0,05

n==6

Tabelist 14 ilmneb, et slidamelihase K*-kontsentratsioon
langes isheemia t6ttu tunduvalt, sellest olenevalt ka K' ja
Na' suhe. TSusutendentsi, nagu virskele miiokardi infarktile
igseloomulik, vbis mérgata siidamelihase Nat- ja veesisalduses.
Kloori-ioonide kontsentratsiooni muutumist ei olnud vbimalik
sedastada, ei t-kriteeriumi ega méargitesti alusel.

Dispersioonanaliiiis t6i esile kolme katseriihma vahelised
olulised erinevused. Eriti selgesti avaldusid need ) Nat-
ja vee-ainevahetuses. Uldse ei téheldatud erinevust

Cl-sisalduses ja K& osas (tabel 15).
Na*
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K'-kontsentratsioon oli katseriihmadel erinev. Kas tin-
gis séda isheemia erinev kestus v6i muutused uuritavates
piirkondades, ei olnud vb6imalik kindlaks teha dispersioon-
aﬁalﬁﬁsil katsete vdikese arvu t6ttu. Kasutatud materjali
pbhjal ilmneb K'-kontsentratsiooni muutumine ainult siis,

kui vbrdleme koos nii katseriihmi kui ka siidamelihase eri

piirkondi.

Na*-sisaldus oli uuritud riihmades erinev, kuid dis-

persioonanaliiis ei selgitanud selle pShjusi.

K6ige rohkem muutus siidamelihases veesisaldus (p< 0,01).
See oli tingitud erinevusest katseriihmade iseloomus(p<« 0,01),
vidhem siidamelihase piirkondades (p « 0,05). Tabelist 16 néh-
tub, et kontrollrilhmas siidamelihase piirkondade vahel vee-
sisalduse erinevust ei olnud. Erinevus (p <« 0,05) tekkis aga
katsetes, kus ligeeriti péargarter. Eriti selgesti (p « 0,01)
ilmnes see katseriihmas, kus eelnevalt oli tekitatud venoosne

pais. Viimasel juhul oli veesisaldus mé@rgatavalt tOusnud ka

isheemiavdlises miiokardi piirkonnas.

Tabel 16

Miiokardi veesisaldus pérgarteri ligeerimise jérel

Kontrollriihm

Rihm ginult arteri
ligatuuriga

Eelkatsete riihm

Piirkond p
Isheemiline Isheemia-
véline
78,08 77+99 == 0,10
78,47 77490 0,05

79, 84 78,70 < 0,01
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P6hirihma katsete dispersioonanaliiiisil uuriti muutusi
miokardi elektroliiiitide- (X', Nat ja C17) ja veesisalduses.
Tekkinud muutuste ja katsete kestuse, isheemia kestuse ja
miiokardi piirkondade vahel piiliti leida statistiliselt usal-
datavaid seoseid. Selgus (tabel 17), et kbige ilmekam Kt
muutus siidame veresoonte ajutise sulgemise puhul oli seotud
katse ja ligatuuri kestusega, kusjuures viimasest tingitud
erinevus avaldus ainult katsete diinaamikas. Erinevused esine-
sid ka silidamelihase piirkondade veesisalduse vahel olenevalt
sellest, kas siidamelihas o0li arterisalsest verevarustusest
ajutiselt valja liulitatud v6i mitte.

Dispersioonanaliiiisil leitud nihked K'-ainevahetuses ole-
nevalt arteri ligatuuri kestusest ilmnevad eriti graafilisel
kujutamisel (joon. 17 ja 18). K'-gisaldus oli kbigis katse-
riihmades nii isheemilises piirkonnas kui ka vidljaspool seda
6-12 tundi parast operatsiooni tunduvalt suurem kui hiljem.
Eriti nzhtus see 20' ja 30' isheemiaga katsetes. Juba esimes-
tel operatsioonijargsetel pizevadel aga oli slidamelihase
K*-kontsentratsioon lihedane kontrollkatsete samale néditajale.
U1diselt oli 20 minutit kestnud isheemiaga katsetes K' muu-
tus rohkem lineaarse iseloomuga. Teises ja kolmandas ruhmas,
kus isheemia kestis vastavalt 30 ja 40 minubtit, olid katse-
jdrgsed K* viasrtused kbikuvead.

Operatsioonijérgsel perioodil vbis téheldada nihkeid
siidamelihase vee- ja elekbtroliiitide-sisalduses olenevalt sel-

lest, kas siidamelihas oli ajutisest isheemiast kahjustatud
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‘'abel 18

Miiokardli vee- ja elektroluiitide-sisaldus
operabtsioonijérgsel perioodil parast siidame veresoonte

ajutist ligatuuri

Katse Piirkond
kestus Isheemiline Isheemia- ¥
valine
6-12 ¢ 47,38 44,48 < 0,001
K* (mekv/1) 1-2 p 42,50 42,19 0,10
6=12 & 16,57 14,68 Z 0,05
Na* (mekv/1) 1-2 p 15,80 14,89  ~ 0,05
5-10 p 15,62 14,60 < 0,05
6-12 & 20,55 18,24 >0,05
Cl™ (mekv/1) 1-2 p 20,09 18,55 < 0,05
5-10 p 20,72 19,98 =>0,10
6-12 & 79, 14 78,20 < 0,01
5O % 1«2 p 78,85 78,01 ~ 0,10
5-10 p 78,87 78,09 >0,10
Kt g A 2,70 2,85 >0,10
+
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v6i mitte (tabel 18). Iseloomulik oli, et need erinevused
miiokardi kahe piirkonna vahel vdljendusid selgemini varase-
mal postoperatiivsel perioodil. 6-12 tunni mdéodumisel v&is
téheldada K*-, Na'- ja veekontsentratsiooni t&usmist ishee-
milises piirkonnas; eriti t6usis K* (p .~ 0,001). Suurenenud
oli ka C1” iconide sisaldus, aga suhteliselt vihe (p > 0,05).
Na* ja C1™ olid isheemia poolt kahjustatud piirkonnas suurema
kontsentratsiooniga 1l.-2. péevai; Na' isegi 5.-10. pseval.
K* ja Na* Suhe ei olnud katse jérel olulisel mééral muutunud.
Stidamelihase piirkondade vahelised erinevused vee- ja
elektroliiitide-sisalduses olenevalt isheemia kestusest ilmne-
vad tabelist 19. K'-ainevahetuses olulisi muutusi ei tihelda-
tud, kuna aga isheemilise piirkonna Na*-sisaldus oli esimeses
ja kolmandas katseriihmas tunduvalt t&usnud. Ilmselt sellest
tingituna oli esimeses katserihmas K* ja Na' suhe isheemilises
piirkonnas viiksem kui vidljaspool seda (p «f 0,02). Kloori-
ioonide- ja vee-sisaldus oli isheemilises piirkonnas suhteli-
selt éuurem neis katsetes, kus arteri ligatuur oli kestnud

30 minutit.

Katsetulemustest selgus, et péargarteri sulgemisel nii
venoosse paisu tingimustes kui ilma selleta tolmusid slidame-
lihases infarktile iseloomulikud muutused vee- ja elektroliu-
tide-ainevahetuses. Lihaskiududes véhenes Kt ning suurenes

Na* ja C1l7, eriti aga H,0 hulk.



Tabel 19

Miokardi vee~ ja elektroliiitide-sisaldus pérast

siidame veresoonte ajutist ligatuuri

Isheemia Piirkond P
kestus Isheemiline Isheemia
véline
20! 43,88 43,66 > 0,10
K* (mekv/1) 30! 43,87 43,03 > 0,10
401 43,54 41,96 >0,10
20" 15,82 14,44 < 0,01
Na® (mekv/1) 540 16,72 15,09 > 0,10
40! 15,45 14,62 < 0,05
20" 19,84 18,87 > 0,10
Cl™ (mekv/1) 30! 20,77 18,97 < 0,05
40" 20,76 18,92 > 0,10
20" 78,72 78,04 =~ 0,10
HO % 30! 78,84 78,27 < 0,05
40" 79,26 78,16 > 0,10
20" 2,82 3,08 <.0,02
X 30! 2,62 2,88 > 0,10
Nat

40" 2,86 2,89 0,10
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Operatsioonijérgsel perioodil vbis kbigis kolmes kabtse-
riilhmas (isheemia 20', 30' ja 40') tdheldada muutusi peami-
selt K*- ja vee-ainevahetuses. Nii oli K'-gisaldus tbusnud
6-12 tunni jooksul parast ligatuuri eemaldamist, eriti 20'
isheemiaga katsetes. Varasel postoperatiivsel perioodil oli
isheemilises siidamelihase piirkonnas K'-, Na*- ja veesisaldus
suurem kul isheemiavédlises piirkonnase.

Olenevalt isheemia kestugest vbis katserihmade vahel

téheldada erinevusi Naf—, Cl - ja H20-sisalduses, kuid need

muutused olid ebaolulised.
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5. MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST SUDAME SEINAS
KORONAARSIINUSE JA PARGARTERI AJUTISE LIGEE-
RIMISE KORRAL

a. Kontrollrihnm

Epikard oli igal kontrollrihma loomal enam-véhem
lihtlese paksusega. Bpikardli paksuses esines individuaalseid
kbikumisi (14-70 p). Viélimise kihi moodustasid lamedad meso-
teeli rakud, mis kohati olid basaalmembraamist irdunud. Epi-
kardi pShimassi moodustas rakuvaene sidekude. Sidekoe rakkudest
esines peamiselt fibroblaste, mille vahel kulgesid korrapéraste
kimpudena kollageensed kiud. Kollageensed kiud iihinesid miio-
kardi piiril lihaskiudude vahel asetseva sidekoega. Epikardis
esines kohati rasvkude. Eriti rohkesti oli rasva péargvagudes,
kus ta imbritses veresooni ja nérve (joon. 19).

Miokardis uuriti tegumise papillaarlihase piir-
konda (katseriihmades ligeeritava péargarteri varustusala) ja
vasaku vatsakese eesseina (ala, mis katserihmades jél isheemia
piirkonnast véljapoole). Lihaskiu (peakiu) keskmine ldbimb58t
oli 12,5 X o,2 p tagumise papillasrlihase piirkonnas ning
12,8 £ 0,2 p vasaku vatsakese eesseinas. Subendokardiaalselt
Paiknesid iiksikud, tavalistest lihaskiududest btunduvalt jameda-
mad Purkinje kiud. Lihaskiudude vahel esines sidekude, mis koos-
nes peamiselt kollageensetest kiududest ning hajusalt esinevates
iksikutest fibroblastidest.

Lihaskiudude tuumad asetsesid aksiaalselt ja iihekaupa,
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harva paariviiéi. Tuumad olid ovaalsed, btuumamembraan sile.
Kromatiinaine paiknes tuumas iihtlaselt Grna vbrgustikuna. Tuu-
mas vbis eristada suhteliselt védikest pilironinofiilset tuumakest
(buumakesi). Tuumade risti- ja pikim®8du summa keskmine oli
tagunise papillaarlihase piirkonnas 34,6 =93 R Jja vasaku
vatsakese eesseinas 33,4 ¥ 0,3 nu.

Sarkoplasma véarvus difuusselt happeliste varvidega. Hasti
ndhtav oli lihaskiudude ristivootsus, kuid tuumade vahetus léhe-
duses, eriti tuumade poolustes, see puudus. A- ja I-diskid
olid selgesti eristatavad (joon. 20). Laikejooned moodustasid
korrapédratu trepistiku.

Gliikogeen paiknes slidamelihases ebaiihtlaselt, moodustades
A-diskides sbmerjaid kogumikke (joon. 21). Uldiselt leidus
kontroll-loomade miiokardis gliilkogeeni vdhesel hulgal (% - +),
kusjuures iiksikud lihaskiud olid gliikogeenivabad). Purkinje
kiududes oli gliikogeenisisaldus tunduvalt suurem kui kontrak-—
tiilsetes silidamelihaskiududes.

Lipoidid kontroll-loomade miiokardis puudusid ( - ) vbi
esinesid jélgedena ( ¥ ), paiknedes véikeste, harvem keskmise
suurusega tilkadena difuusselt tuumade poolustel. Siidamelihas-
kiud varvusid piironiiniga difuusselt, kusjuures RNH hulk oli
vihene kuni m68dukas ( + = ++).

Slidamelihase kahe uuritud piirkonna vahel ei olnud kontroll-

-loomadel olulisi morfoloogilisi erinevusi.



Joonis 20. Kontroll-looma miockard.
‘Mikrofoto, Heidenheini raudhenubol:
suurendus 240 x
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b. Katserihm ainult piarg-

arteri ligeerimisega

Ainult pérgarteri ligatuuri jérel tekkis seitsmes katses
kimnest vabtsakeste fibrillatsioon; enamikul juhtudel leidis
see aset 2,5-4 minuti mOodumisel arteriaalse verevoolu sulge-

misest.

Isheemiline piirkond

Epikard oli kergesti kaetud fibriiniga, turseline.
Esines arvukalt verevalandusi. Katsetes, kus isheemia kestis
40 minutit, vbis tdheldada algavat leukotsiilitide infiltrat-
siooni. |

Mdiokardis 1leidus kohati verevalandusi, eriti
katsetes kestusega 40 minutit.

Glﬁkogeen esines isheemilise piirkonna miiokardis kolmes
katses jalgedena ( ¥ ), kahel katseloomal leidus jélgedena v&i
vihe (¥ - 4+) ja iihes katses vidhe ( + ). Ulejéénud katsetes,
kus isheemia kestis pikemat aega, glilkogeen kas puudus téieli-
kult (0-2 katset) vbi esines jélgedena iiksikutes kiududes
(O - % - 2 katset). Rasva leidus seitsmes katses vihe ( 3 4
kolmes katses vihe kuni m&&dukalt (+ — ++).

Isheemiaviline piirkond

Epikardis olulisi muubtusi el tdheldatud. Ainult
ilhes katses, kus isheemia kestis 40 minutit, esines epikardis

verevalandusi.

Miiokardis verevalandusi ei téheldatud. Glikogeen

kolmes katses peaaegu puudus (0 - ¥) ja iihes katses el leidunud
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teda mitte iiheski lihaskius (0); neil katseloomadel kestis
jsheemia pikemat aega. Kolmes katses oli glilkkogeeni jédlgedena
kuni vdhe & - +), kuna kahes katses oli miiokardis gliikkogeeni
jélgedena ( * ) ning ainult iihes katses vihe ( ¥ ). Rasva lei-
dus kolmes kabtses jélgedena ( £ ) ning nelja katselooma siidames
jilgedena kuni véhe (% - +). Uhes katses oli rasva vihe ( + )

ning iilejéénud kahes katses vihe kuni m&8dukalt G+ = ++).

Kokkuvbte

Katsetes ainult pérgarteri ligatuuriga olid sudameseinas
asetleidnud histoloogilised muutused tagasihoidlikud, mida vbis
seletada isheemia lilhiajalise kestusega. Kui pargarteri sulgus
kestis pikemat aega, vbis isheemilises piirkonnas t&heldada
' verevalandusi ja algavat leukotsiiitide infiltratsioon;. Samuti
oli neis katsetes nii isheemilises kui ka isheemiavédlises piir-
konnas vahenenud gliikogeenisisaldus, kuna rasvasisaldus el muutu-

nud.
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c. Katseriihm padargarteri ajut i-
se ligeerimisega venoosse

paisu tingimus¢tes

aa. BEelkatsed

Kolmes katses 15 minutit enne arteri sulgemist koronaar-
giinus ainult stenoseeriti ja neljas katses ligeeriti t&ieli-
kult. Ulejédénud kolmes katses tekitabti venoosne pais pérgarteri
samaaegse sulgemisega. Katse 16petati fibrillatsiooni tekkimi-
sel v6i 40 minuti moddumisel pérgarteri ligatuurist.

Katseid analiilisitakse koos, sest olulisi erinevusi iksiku-
te katsete tulemustes el téheldatud.

Isheemiline piirkond

Epikard oli turseline. Kohati esines vaikesi vere-
valandusi ja iiksikuid gliikogeenirikkaid granulotsiiite.

Miiokardis leidus verevalandusi, kohati hulgaliselt.

Gliikogeeni leidus iilhes katses ainult iiksikutes lihas-
kiududes ja vdhe (0 - ¥) ja kahes katses jélgedena (%), kus-
juures kbigis mainitud katsetes oli tegemist arteri ja koronaar-
siinuse samasegse sulgemisega. Uhes téieliku siinusligatuuriga
katses leidus gliikogeeni jélgedena kuni véhe (+ - +) ning iile-
jédnud kuues katses siinuse osalise ja téieliku sulgemisega oli
glikkogeeni vihe ( + ). Rasva oli iihes katses ainulb jélgedena
iiksikutes 1ihaskiududes (0 - #), viies katses jdlgedena ( ),
fihes katses jilgedena kuni vihe (% - +) Jja ainult kolmes

katses vihe ( + e
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Epikardis muutused puudusid, osas katsetes esines
siiski verevalandusi (joon. 22).

Miiokardis vbis tdheldada verevalandusi, kohati
hulgaliselt. Tihti lokaliseerusid verevalandused veenide lmbrus-
konda. Paiguti esines iliksikuid granulotsiiite.

Gliikogeeni oli miiokardis iihes katses jélgedena ( ) ja
teises kabtses jidlgedena kuni vihe ( f - + ), kusjuures mblemas
katses oli pargarter ja koronaarsiinus samaaegselt suletud.
Uhes katses arteri ja siinuse samaaegse sulgemisega oli gliko-
geeni vihe ( + ), samuti iilejdénutest neljas katses siinuse
tdieliku ja osalise sulgemisega. Kolmes katses siinuse taieliku
ja osalise sulgemisega oli gliikogeeni véhe kuni m&8dukalt
(+ - ++). Rasva leidus kuues katses jélgedena ( ¥ ) ja neljas

vihe ( + Je

Kokkuvbte

Eelkatsetest selgus, et arteri sulgemisel venoosse paisu
tingimustes histoloogilised muutused lilhiajalise (kuni 40')
isheemia t&ttu esile ei tulnud. Iseloomulikud olid hemorrasgiad
isheemilises miiokardis. Verevalandusi esines erinevalt ainult
arteri ligatuuriga katsetest ka isheemiavélises siidamelihases,
peamiselt veenide iimber. Isheemilise piirkonna epikardis vbis
tdheldada iiksikuid leukotsiiite. Katsetes, kus pargarter ja koro-
naarsiinug ligeeriti samaaegselt, oli miiokardi gliikogeenisisaldus

vdiksem kui teistel sama riihma loomadel. See aga el olnud mate-
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niht!is 22. Vbrevnlandusad epikardis.40' isheemiab
venoosse paisu tingimustes.

Mikrofoto, van Gieson, suurendus 240 x.
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maatiliselt tOestabtav katsete viikese arvu t6ttu. Oluline
erinevus puudus gliikkogeeni- ja rasvasisalduses milokardi
isheemilise ja isheemiavdlise piirkonna vahel. Gliikogeeni

leidus sama palju kul kontrollrihmas v0i katseriilhmas ainult

pargarteri ligatuuriga.



L 0y -

bb. Katsed 20 minutit kestnud

isheemiaga

Katseloomade siidame seinas parast operatsiooni btoimunud
histoloogilisi muutusi uuriti eri ajamomentidel vahemikus

6 tunnist kuni 30 pé&evani.

© tundi pérast operatsiooni(katseloom defibrillee-
ritud):

Igheemiline piirkond

Epikard oli kaetud ebaiihtlase, hulgaliselt granulo-
tsiiite sisaldava fibriinikihiga. Turselises epikardis esines
kohati verevalandusi ja rohkesti gliikogeenirikkaid granulotsiiii-
te. Bpikardi rakuline koostis: granulotsiiiite 83,4%, liimfo-
tsiliite 3,2%, makrofaage 1,6%, fibroblaste 1l,8%.

"Miokaradi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim®38du
summa keskmine oli 33 ¥ 0,3 m. Tuumakesed olid n&rgalt piiro-
ninofiilsed. Veresoontes vbis tdheldada iliksikute leukotsiilitide
adreseisu.

Glilkogeeni leidus lihaskiududes véhe kuni m6&dukalt (+ - ++),
paiknedes iihtlaselt iile kogu miokardi. Rasva oli siidamelihas-
kiududes m®bdukalt kuni palju (++ = +++). Rasvatilgad olid eri-
neva suurusega; viikesed rasvatilgad paiknesid rohkem difuusselt
lihaskiududes, kuna keskmised ja suured asetsesid enamikus buuma-
de poolustel, RNH-d oli siidame lihaskiududes vahe (+ e

Isheemiavéline piirkond
Epikard kaetud glikogeenirikaste granulotsiiiitide
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poolt infiltreeritud fibriiniga. Esines tugev turse ja hulga=-
liselt verevalandusi. Epikard, eriti vidlimises osas, sisaldas
hulgaliselt glilkogeenirikkaid leukotsiiiite. Epikardi rakuline
koostis: granulotsiiite 87,4%, lumfotsiiiite 1,6%, makrofaage
0,8%, fibroblaste 10,2%.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&&du
sunma keskmine oli 34,0 3 0,3 p. Tuumakestes oli RNH-d vihe.
Vahesel ma&ral oli lihaskiudude-vahelises sidekoes tSusnud
rakkelementide arv (granulotsiilitide invasioon).

Gliikogeeni hulk siidamelihases oli mb8dukas (++). Rasva
leidus rohkesti (++ = +++); kbige rohkem oli keskmisi ja suuri
rasvatilku, mis asetsesid tuumade poolustel (joon. 25). Vaike-
gsed tilgad esinesid siidame lihaskiududes difuusselt. RNH-d
oli véhe ( + ).

12 tundi pérast operatsiooni (katseloom defibril-
leeritud):

Isheemiline piirkond

Epikard kaetud hulgaliselt granulotsiilite sisaldava
fibriiniga. Hajusalt eriitrotsiiiite ja kohati véaikesi verevalan-
dusi. Epikard turseline, kogu ulatuses haaratud granulotsiilitide
infilbrabsioonisb, mis koosnes glilkogeenirikastest leukotsiiliti-
dest. Epikardi rakuline koostis: granulotsiiite 8l,6%, lumfo-
tsiilite 3,9%, makrofaage 2,4%, fibroblaste 12,1%e.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimt&du
summa keskmine oli 33,8 T.0;2 p. Tuumakesbtes oli rohkesti

RNH-d. Lihaskiudude vahel oli paiguti verevalandusi, eriti aga
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endokardi-aluses piirkonnas.

Gliikogeeni hulk miiokardis oli m&6dukas ( ++), samuti
rasvasisaldus ( ++). Rasvabilgad olid peamiselt viikesed ning
esinesid difuusselt stidamelihaskiududes. RNH-d oli m68dukalt
(++)e

Isheemiavéline piirkond

Epikard olikaetud granulotsiiitiderohke fibriiniga.
Palgutl esines verevalandusi ja gliikogeenirikkad leukotsiiiidid
0lid infiltreerinud epikardi kogu ulatuses. Epikard turseline.
Rekuline koostis: granulotsiiiite 84,5%, liimfotsiiiite 1,5%,
makrofaage 1,2%, fibroblaste 12,8%.

M#okardi 1lihaskiudude tuumade risti- ja pikim88du
summa keskmine oli 34,6 : 0,3 p. Tuumskestes oli rohkesti
RNH~d. Uksikutes veresoontes vbis téheldada leukotsiiiitide Hire-
seisu. Lihaskiudude vahel liksikuid verevalandusi, rohkem
subepikardiaalselte.

Glilkkogeeni leidus miiokardis eriti palju (+++) ja ta paik-
nes rohkem subendokardiaalselt (joon. 23). Rasvasisaldus oli
vihene kuni m&8dukas (+ - ++). Pbhiliselt esinesid véikesed
rasvatilgad difuusselt. Keskmised ja suured rasvatilgad asetse-
sid subepikardiaalselt tuumade poolustel. BNH-d oli siidame

lihaskiududes vihe kuni m&8dukalt (+ = ++).

1l p&dev pirast operatsiooni:

Isheemiline piirkond
Epikard oli tunduvalt paksenenud ja kaebtud granulo-

tsiilitide poolt infiltreeritud fibriiniga. Turse ja hulgaliselt
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verevalandusi. Epikardis hajusalt gliikkogeenirikkaid granulo-
tsililite. Rakuline koostis: granulotsiiiite 74,4%, liimfotsiiiite
4,2%, makrofaage 2,6%, fibroblaste 18,8%.

Miokardi likaskiudude tuumade risti- ja pikim8&du
summa keskmine oli 32,5 -9 0,3 p. Tuumakestes oli rohkesti
RVH~d. Epikardi all perivaskulaarselt ja lihaskiuéude vahel
esines hulgaliselt verevalandusi. Miiokardi keskosas oli vere-
valandusi, milledes leidus arvukalt glilkogeenirikkaid leuko-
tsiitite s

Glilkogeeni leidus miiokardis mb6dukalt kuni palju 4+ = +++).
Rasva oli védhe ( + ), esinedes lihaskiududes vidikeste tilkadena
difuuusselt. ENH-& oli vihesel hulgal ( + ).

Isheemigvéline piirkond

Ep i kard oli paksenenud ja turseline. Fibriinkatet
el téheldatud. Epikardis oli hajusalt gliikogeenirikkaid leuko-
tsiiite. Epikardi rakuline koostis: granulotsiiite 6,8%, limfo-
tsiiite 2,2%, makrofaage 3,6%, fibroblaste 26,2%.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&&du
sumna keskmine oli 34,2 ¥ 0,4 p. Tuumakestes oli rikkalikult
BNH-d. Lihaskiudude vahel esines kohati verevalandusi.

Glilkogeeni leidus siidame lihaskiududes jédlgedena kuni
véhe ( £ - +). Rasva vbis miiokardis téheldada ainult jélgedena

(% ). RNH-sisaldus viahene kuni m68dukas (+ = ++).

2 pédaev a pidrast operatsiooni:

Isheemiline piirkond
Epikard olipaksenenud, sisaldas kohati verevalandusi
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ja arvukalt granulotsiilite. Rakuline koostis: granulotsiiiite
52,8%, lumfotsiiite 9,6%, makrofaage 18,0%, fibroblaste 19,6%.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&8du
summa keskmine oli 35 £ 0,3 p. Tuumakestes oli rikkalikul
RNH-d. Lihaskiudude vahel leidus paiguti véikesi verevalandusi.

Gliikogeeni oli miiokardis vdhe ( + ), peamiselt subepikar-
diasalselt (joon. 24). Rasva esines ainult jélgedena ( ¥ )
vidikeste tilkade kujul subepikardiaalselt. RNH-d oli vdhe kuni
n66dukalt (+ = ++)

Isheemigvaline piirkond

Epikard oli suhteliselt Shuke. Kohati esines vere-
valandusi ja granulotsiiiite. Rakuline koostis: granulotsiiite
64,1%, limfobsiiite 2,6%, makrofaage 2,4%, fibroblaste 30,6%.

Miokardi lihaskiudude risti- ja pikim®6du summa
keskmine oli 34,8 £ 0,3 p. Tuumakestes rohkesti RNH-d. Lihas-
kiudude vahel kohati verevalandusi. Uksikutes veresoontes esines
leukotsiilitide @areseis. |

Glilkogeeni ja rasva oli miokardis jélgedena (X ). Rasve-
tilgad olid véikesed ja paiknesid ainultb epikardi-aluses piir-

konnas. RNH-d esines lihaskiududes vidhe ( + ).

5 p &e v a parast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikardis olivéhesel miédral verevalandusi. Raku-
line koostis: granulotsiiite 48,8%, limfotsiiite 4,6%, makro-
faage 25,2%, fibroblaste 21,4%.

Miokardai lihaskiudude tuumade risti- ja pikim66du
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summa keskmine oli 35,9 % 0,4 p. Tuumakestes oli rikkalikult
RNH-d. Kohati esines lihaskiudude vahel vidikesi verevalandusi.
Glilkogeeni hulk oli vdhene kuni m8&dukas (+ - ++). Rasva

leidus vdhe ( + ); vdikesed rasvatilgad esinesid difuusselt.

RNH-d oli vdhe kuni m68dukalt (+ = ++).
Isheemiavéline piirkond

Epikard olibhuke, kaetud fibriiniga ja rakuvaene.
Kohati esines verevalandusi. Rakuline koostis: granulotsiiiite
56,6%, limfotsiiiite 2,8%, makrofaage 3,2%, fibroblaste 37,4%.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimb6qu
summa keskmine oli 32,6 5 0,3 p. Tuumakestes oli rohkesti RNH-d.
Lihaskiudude vahel paiguti vidikesi verevalandusi.

Glikogeeni oli miiokarais véhe ( + ), kuna rasva leidus jalge-
dena ( £ ) viikeste tilkade néol tuumade poolustel. RNH-d esines

vadhe kuni m66dukalt (+ = ++).

10 p & e v a parast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikard oli paksenenud, sidekoestunud, esines hulga-
liselt verevalandusi ja vdikesi kapillaari-tiilipi veresooni. Side-
kude rakurikas. Rakuline koostis: granulotsiiite 32,6% ja 39,2%,
Limfo tsiilite 7,2% ja 4,2%, makrofaage 30,8% ja 36,8%, fibroblaste
29,4% ja 19,8%.

M#i ok ardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim6&du
summa keskmine oli 36,2 0,3 p Ja 35,9 ngy W p. Tuumakesed olid
mblemas katses RNH poolest rikkad.

Glilkogeeni leidus iihes katses jélgedena ( ¥ ) siidamelihases,

i



- 109 -

teises védhe kuni m68dukalt (+ - ++). Viimatimainitud katses
paiknes gliikogeen rohkem epikardi-aluses piirkonnas. Rasv iihes
katses puudus tdielikult ( - ), kuna teises leidus teda ainult
vihesel ( + ) md&ral. RNH-d oli vastavalt m&8dukalt ( ++).

Isheemiavéline piirkond

Epikard oliebaihtlase paksusega, sidekoestunud.

Esines véikesl verevalandusi ja iiksikuid kapillsari tiilipi vere

sooni. Rakuline koostis: granulotsiiliite 41,2% ja 47,8%, limfo-
tsliite 3,8% ja 2,4%, makrofaage 20,8% ja 19,8%, fibroblaste
34,2% ja 50,0%. Granulotsiiidid olid gliikogeenirikkad.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimG6du
sunma keskmine oli 38,4 £ 0,3 p ja 34,6 "X 0,3 p. Tuumakestes
rikkalikult RNH-Ad.

Gliikkogeeni oli iihes katses vdhe ( + ) ja teises véhe kuni
m66dukalt (+ - ++), kusjuures mblemas katses paiknes ta rohkem
epikardi-aluses piirkonnas. Rasva iilhes katses ei taheldatud( - ),
kuna teises katses esines vidhesel mddral ( + ). RVH-d iihes

katses oli viahe kuni mb8dukalt (+ - ++), teises vdhe (+ ).

30 p & e v a pérast operatsiooni (liks katseloom de-

fibrilleeritud):

Isheemiline piirkond

Epikarad olikbikides katsetes tugevalt sidekoestu-
nud ja sisaldas viikesi veresooni. Epikardi rakuline koostis:
limfotsiiiite 0,2%, 0,2% ja 0,4%; makrofaage 4,0%, 10,2% ja
6,8%; fibroblaste 95,8%, 89,6% ja 92,8%.

Miokarddis esines defibrilleeritud katseloomal
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hulgaliselt rakurohkeid sidekoestumiskoldeid (joon.26). Kohati
vbois tdheldada ka nekrootilisi lihaskiude, mis varvusid tuge-
valt eosiini, pikriinhappe ja piironiiniga.

Tuumade risti- ja pikim&8du summa keskmine oli 38,7 % 0,4 p,
36 20,4 r ja 37,9 = Do p (defibrilleeritud katseloom). Tuuma-
kestes oli RNH-d véhe.

Glikogeeni leidus defibrilleeritud katselooma miiokardis
vahe kuni w66dukalt (+ - ++), teistes katsetes vastavalt vihe
(+) ja mb8dukalt (++). Rasva ei olnud defibrilleeritud katse-
loomal kas iildse mitte vbi oli ainult jélgedena (- - ¥) viikeste
tilkade ndol. Ulejaénud defibrilleerimata katsetest {ihel juhul
rasva ei leidunud ( - ), teisel juhul esines jalgedena ( % ).
RNH-d oli kbigis kolmes katses vahe ( + ).

Isheemiavéline piirkond

Epikard ihtlaselt sidekoestunud, rakuvaene. Kohati
iilksikuid véiksemaid veresooni. Rakuline koostis: limfotsiiiite
2,2%, 4,6% ja 5,3%; makrofaage 0%, 0,4% ja 0,3%; fibroblaste
97,8%, 95,0% ja 94,4%.

M#okardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&&du
summa keskmine 34,8 ¥ 0,4 m, 36,2 £ 0,3 p ja defibrilleeritud
katseloomal 37,1 £ 0,4 p. Tuumakestes oli RNH-d véhe.

Glilkogeeni oli defibrilleeritud katselooma miokardis pal-
ju (++), teistes katsetes vastavalt véhe ( + ) ja jalgedena( ¥ ).
Rasv puudus defibrilleeritud katselooma slidamelihases taieli-
kult v6i esines jédlgedena (- - ¥). Defibrilleerimata loomadest
ihes katses rasva lihaskiududes ei olnud ( - ), kuna teises kat-

ses ilmnes Jjalgedena ( £ ). suhteliselt véhe (+) oli ka RNH-d.
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Kokkuv©ote

Katseriihmas, kus pédrgarter suleti 20 minutiks venoosse
paisu tingimustes, olid morfoloogilised muutused siidame sei-
nas bagasihoidlikud. Infarkt esines ainult iihes katses kiim-
nest; nimetatud katseloomal oli ligatuuri eemaldamisel tekki-
nud vabtsakeste fibrillatsioon ja rakendati edukalt defibril-
latgiooni. Perikardiit koos hemorraagiatega epikardis ja
miiokardis esines nii isheemilises kui ka ishaamiavalises
siidame seinas. Iseloomulik oli, et leukotsiiitide ekstravasat-
sioon kestis kuni 30. operatsioonijdrgse pédevani (joon. 35).
Samaks ajaks oli ka perikard taielikult sidekoestunud.

Siidemelihaskiudude tuumade risti- ja pikim&6du summa
keskmine suurenes nii isheemilises kui ka isheemiavélises
miokardi piirkonnas (joon. 37 Jja 38). Kahe piirkonna tuumade
suurus sbtabtistiliselt oluliselt ei erinenud. 30. operatsiooni-
jargsel pdeval olid tuumad kontrollriihmaga vOrreldes suure-
nenud (p <. 0,05). Uldiselt olid tuumad varasemal katsejarg-
sel perioodil (6. tunnist kuni 5. pdevani) vdiksemad (p <. 0,05)
kui hilisemal jalgimisperioodil(10-30 péeva).

Gliikogeenisisaldus oli kontrollriihmaga vbrreldes t8usnud
nii miiokardi isheemilises (p 0,05) kui ka isheemiavdlises
(p « 0,05) piirkonnas. Samuti leidus isheemilises piirkonnas
glilkogeeni rohkem kui véljaspool seda. Esimese 24 tunni jook-
sul leidus esimese katseriihma loomadel milokardis, eriti ishee-
milises piirkonnas, glilkogeeni rohkem kui kontroll-loomadel.

Ka hilisemal katseperioodil oll gliikkogeenisisaldus kontroll-
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katsetega vbrreldes t6usnud, eriti ilmnes see defibrillee-
ritud katseloomal 30. péaeval pérast operatsiooni.

Miokardi rasvasisalduses ei tdheldatud esimese katse-
rilhma ja kontrollriihma vahel olulist erinevust. Samuti puu-
dus erinevus isheemilise ja isheemiavdlise piirkonna vahel.
Vahetult pérast operatsiooni, s.o. 6-12 tunni moodumisel,
oli miiokardi rasvasisaldus t8usnud ning seejérel kahanes
rasva hulk lihaskiududes kiiresti. Seda kinnitas ka matemaa-
tiline analiiiis: kabtsetes kestusega 6 tundi kuni 5 péeva oli
siidamelihaskiududes rasva rohkem (p = 0,05) kui katsetes
jélgimisajaga 10 ja 30 paeva.

Miokardi ENH-sisaldus oluliselt ei muubtunud, ainult tuu-
makesed varvusid plironiiniga tugevamalt alates 1l2. tumnist
kuni 10. péevani pérast operatsiooni.

Katsetulemustest selgus, et 20 minutit kestnud isheemia
venoosse paisu tingimustes ei pShjusta miokardi infarkti, kui
puudub tiisistusena fibrillatsioon. Miiokardi suurenenud gliiko-
geeni- ja rasvasisaldus olid ajutise iseloomuga, esinedes

peamiselt esimesel postoperatiivsel péaeval.
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cc. Katsed 30 minutit kestnud

isheemiaga

Katseloomade siidame seinas pérast operatsiooni toimunud
histoloogilisi muubusi uuriti eri ajamomentidel vahemikus

6 tunnist kuni 30 p&evani.

6 tund i pérast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikard oli kohati kasetud fibriiniga. Esines btugev
turse ja hulgaliselt verevalandusi. Lisaks eriitrotsiiitidele
leidus arvukalt gliikogeenirikkaid granulotsiiite. Hajusalt paik-
nenud fibroblastide vahel asetsesid korrapédraselt kollageensed
kiud.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimd6du
summa keskmine oli 35,1 ¥ 0,3 p. Tuumakestes leidus RNH-d vihe.
Miiokardis esines kohati verevalandusi.

Glilkogeeni oli siidamelihaskiududes véhe kuni m&8dukalt
(+ - ++), asetses peamiselt endokardi-aluses piirkonnas. Rasva
oli vihe ( + ), paiknes peamiselt viikeste tilkadena difuusselt
aiiokardis. ENH-d leidus vihe kuni m&8dukalt (+ - ++) .

Isheemiaviéline piirkond

Epikard olipaiguti kaetud fibriiniga ja turseline.
Esines hulgalisélt verevalandusi. Epikardi rakustiku moodustasid
peamiselt iiksikud fibroblastid, millede vahel kulgesid kollageen-
sed kiud.

Miokardi osasoli lihaskiudude tuumade risti- ja
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pikim&6du summa keskmine 34,6 ¥ 0,3 p. Tuumakestes oli RNH-d
véhe. Subepikardiaalselt esines miokardis hulgaliselt vere-
valandusi.

Gliikkogeeni oli miiokardis vihe kuni m&8dukalt (+ = ++),
suhteliselt rohkem paiknes gliikkogeeni subepikardiaalselt. Rasva
oli lihaskiududes w&6dukalt (++), asetsedes seal vadikeste tilka-

dena difuusselt. RVH-d oli vihe kuni m86dukalt (+ = ++).

12 tundi pérast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikard olikohati kaetud fibriiniga. Turseline
epikard sisaldas liksikuid verevalandusi. Gliikogeenirikkad
leukotsiiidid olid infiltreerinud epikardi kogu ulatuses.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&8du
summa keskmine oli 35,8 ¥ 0,4 p. Tuumakestes leidus rohkesti
RENH-d. Lihaskiudude vahel esines verevalandusi, rohkem subepi-
kardisalselt.

Glikkogeeni leidus m66dukalt kuni palju (++ - +++), paikne-
des {ihtlaselt miiokardis. Rasva oli véhe kuni mbSdukalt (+ - ++).
Védikesed ja keskmise suurusega rasvatilgad asetsesid peamisel®b
difuusselt. Keskmise suurusega tilku esines ka tuumade poolustel.
RNVH-d oli vdhe ( + ).

Isheemigvéline piirkond

Epikardil fibriinikatet ei esinenud. Epikard oli
turseline ja haaratud verevalandustest. Gliikogeenirikkaid granu-
lotsiiiite esines iiksikult ja kogumikena. Suhteliselt harva leidus
fibroblaste, viimaste vahel paiknesid korraparaselt kollageensed

kiud.

S
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Midokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&6du
; summa keskmine oli 35,7 % 0,3 u. Tuumakestes oli rohkesti
. RNH-d. Lihaskiudude vahel esines verevalandusi, siidame side-
| koes vbis tédheldada rakkelementide rohkenemist.
Gliukogeeni oli miiokardis vidhe ( + ). Rasva leidus m&6du-
| kalt (++), peamiselt véikese ja keskmise suurusega btilkadena

difuusselt. Keskmise suurusega tilku oli ka tuumade poolustel.

RNH-d oli vdhe ( + ).

1l p &@e v péarast operatsiooni :

Isheemiline piirkond

E p}i k a rd kaetud fibriiniga, milles hajusalt granulo-
tsiiite. Epikard oli turseline, sisaldas arvukalt gliikogeeni-
rikkaid granulotsiilite. Kogu ulatuses leidus epikardis hulgali-
selt verevalandusi.

Mdokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimd06du
sumna keskmine oli 34,9 ¥ 0,3 n. Tuumakestes oli rikkalikult
BNH-d. Lihaskiudude vahel esines hulgaliselt verevalandusi.

Glukogeenisisaldus (joon. 28) oli tSusnud (++ - +++). Rasva
leidus lihaskiududes mb66dukalt, paiknedes véikeste tilkadena
difuusselt. Kohati esinesid tuumade poolustes keskmise suurusega
rasvatilgad. ENH-d oli m66dukalt (++).

Isheemiagvédline piirkond

Epikard olikaetua iiksikuid granulotsiiite sisalda-
va fibriiniga. Turselises epikardis leidus kogu ulatuses hulga-
liselt verevalandusi. Gliilkogeenirikkad granulotsiiidid paiknesid

epikardi vdlimises osas.



- 116 -

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- Jja piki-
m68du summa keskmine oli 34,9 A 0,3 p. Tuumakestes oli roh-
kesti RNH-d. Lihaskiudude vahel esines hulgaliselt vaikesi
verevalandusi.

Glikogeeni leidus véhe kuni m66dukalt (+ — ++), esinedes
lihtlaselt kogu miiokardi ulatuses. Rasva oli lihaskiududes
m66dukalt kuni palju (++ - +++); viikesed ja keskmise suuruse-
ga tilgad asetsesid tuumade poolustel. Kohati leidus vaikesi

rasvatilku ka difuusselt. RNH-d véhe kuni mb8dukalt (+ = ++).

2 p &eva pdrast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Ep ik ard kaetud rakurikka fibriiniga, milles hulga-
liselt granulotsiiiite ja iliksikuid limfobsiiite. Epikard kergelt
turseline, sisaldas kohati viéikesl verevalandusi ja glikogeeni-
rikkaid granﬁlotsﬁute.

Mok ar di lihaskiudude tuumade risti- ja piki-
mb6du summa keskmine oli 35,4 £ 0,3 p. Tuumakesed olid RNH-rik-
kad.

Glilkogeeni leidus isheemilises miiokardi piirkonnas véhe
kuni m68dukalt (+ - ++). Rasva oli mb8dukalt (++), esinedes
vidikeste tilkadena difuusselt. RNH-d oli védhe kuni m&8dukalt
G = ++).

Isheemigvéline piirkond

Epikard olikaetud granulotsiiite sisaldava, ebaiiht-
laselt paikneva fibriiniga. Esines kerge turse, kohati leidus
vdikesi verevalandusi. Ilmnes tugev granulotsiitaarne infiltrabt-

sioon. Esines ka iiksikuid liimfotsiilite ja teisi rakke.

Lhstse s
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Mdokardi lihaskiudude btuumade risti- ja pikim&8du
summa keskmine oli 35,3 £ 0,3 p. Tuumakestes oli rohkesti
BVH-d. Lihaskiudude vahel verevalandusi ei esinenud.

Gliikkogeeni oli vdhe kuni m&6dukalt (+ - ++). Rasva leidus

samuti véhe kuni m&86dukalt (+ - ++) vidikeste tilkadena difuus-
selt. BENH-d oli véhe kuni m68dukalt (+ - ++).

5 péaeva parast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Ep ik ard kaetud organiseeruva fibriiniga, milles
leidus fibroblaste, makrofaage ja iksikuid granulotsiilite. Epi-
kard paksenenud, turseline ja rakurikas. Hulgaliselt fibro-
blaste, makpofaage, ilksikuid liimfotsiilite ja granulotsiilite. Kogu
ulatuses leidus vidikesi verevalandusi. Kohati kapillaari-tiilipi
veresooni.

Miokardis leidus hulgaliselt nekrotiseerunud
lihaskiude. Karbunud alad olid iimbritsetud rakurohkest side-
koest. Eriti rohkesti oli RNH-rikkaid fibroblastide noori vor-
me ja makrofasge. Nekrotiseerunud lihaskiududel puudus risti-
vo6tsus ning nad varvusid eosiini ja pironiiniga tugevamini
kui teised kiud. Paiguti leidus nekroosikolletes liksikuid kapil-
laari-tiilipi veresooni.

Tuumade risti- ja pikimb6du summa keskmine oli 35,9 £ 0,3 B
Tuumakestes oli rohkesti RNH-d.

Glilkogeeni leidus viéhe kuni mbSdukalt (+ - ++), nekroosi-
kollete liheduses tunduvalt rohkem kui mujal. Rasvasisaldus oli
iksikutes 1ihaskiududes tGusnud (+ - ++), eriti epikardi all

(joon. 27). RNH-d oli véhe kuni wbGdukalt (+ - ++).
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Isheemig#ﬁline éiirkond

Epikard kohati kaetud Shukese organiseeruva fibrii-
niga. Epikard paksenenud, turseline, esines hulgaliselt vere-
valandusi. Rakurikkas sidekoes, mis h&lmas kogu epikardi, olid
Ulekaalus fibroblastide noored vormid ja makrofaagid. Paiguti
leidus iiksikuid kapillaari-tiiiipi veresooni.

Midokardi lihaskiudude btuumade risti- ja pikim&8du
sumna keskmine oli 34,9 I 0,4 p. Tuumakestes oli rohkesti
RNH-d.

Glukogeeni oli véhe kuni m88dukalt (+ - ++), paiknedes
rohkem epikardi-aluses piirkonnas. Rasva leidus ainult Jélgede-
na (% ), peamiselt subepikardiaalselt. ENH-d vihe kuni m6&du-
kalt (+ = ++).

10 p & e v a péarast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikard oli ebaiihtlaselt kaetud organiseeruva fib-
riini-kihiga, milles leidus palju fibroblaste ja makrofaage.
Sidekoestumine h6lmas kogu epikardi, mistottu epikard oli pakse-
nenud. Kohati m66dukalt verevalandusi ja hulgaliselt viéikesi
kapillaari- tiilipi veresooni.

Miokardis taheldati mblemas katses lksikuid véike-
si vaskulariseerunud rakurikkaid sidekoe koldeid. Rakkude pbhi-
massi moodustasid fibroblastid, suhteliselt véhem oli makrofaage
Ja lumfotsiilite. |

Tuumade risti- ja pikim66du summa keskmine oli 38,1 : 0.3 u
ja 35,6 £ 0,1 p. Tuumakestes oli RNH-d keskmiselt.

|
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Stidame lihaskiududes oli gliikogeeni vdhe ( + ), paiknedes
rohkem subepikardiaalselt ja sidekoestunud kollete liheduses.
Rasva leidus iihes katses m&8dukalt (++), asetsedes viaikese ja
keskmise suurusega tilkadena tuumade poolustel. Teises katses
leidus rasva jélgedena vbi vihe ( £ - +), paiknedes viikeste

tilkadena difuusselt. RNH-d esines vidhe kuni m68dukalt (+ - ++).

Isheemiagvéline piirkond

Ep ik ard btugevalt paksenenud ja sidekoestunud. Rakus-
tiku peamise massi moodustasid fibroblastid, suhteliselt véhem
oli makrofaage ja liimfotsiiite. Epikardis arvukalt véikesi kapil-
laari- tiilipi veresooni.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&0du
summa keskmine oli 37,8 ¥ 0,4 p ja 35,1 £ 0,5 p. Tuumakestes
oli RNH-d vdhe vbi keskmiselt.

Glilkogeeni leidus iihes katses jalgedena kuni véhe( L iwet),
paiknedes rohkem subepikardiaalselt. Teises katses oll gliko-
geeni véhe ( + ). Rasva oli uhes katses véhe kuni mn56dukalt
(+ - ++) ning teises vidhe ( + ), kusjuures véikesed rasvatilgad
paiknesid peamiselt tuumade poolustel, ainult iihes katses sub-
epikardiaalselt ka difuusselt. ENH-d oli vahe kuni mnb6dukalt

(+ = ++).

30 p&eva parast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikard oli tugevasti sidekoestunud, eriti valimi-
ses osas. Rakustik koosnes peamiselt fibroblastidest, mille

vahel asetses nbrgalt ja tugevastl fuksinofiilseid kollageen-
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seid kiude. Vahemal m&dral leidus makrofaage ja liimfotsiiiite.
Hulgaliselt oli vaikesi veresooni kogu epikardi ulatuses.

Miokardis vbis iihes katses téheldada rakurik-
kaid vdikesi sidekoesbumiskoldeid, kuna teises katses oli
lihaskiht isedrasusteta.

Lihaskiudude tuumade risti- ja pikimb8du summa keskmine
oli 36,4 To.n n ja 36,1 29,3 n. Tuumakestes oli RNH-d vé&he.

Gliikogeeni leidus jélgedena kuni viéhe ( ¥ - +) ning ihes
katses asetses rohkem subepikardiaalselt. Rasva esines iihes
katses jélgedena (- - %), kuna teises puudus taielikult.
RNH-d oli véhe kuni mb68dukalt (+ - ++).

Isheemigvéline piirkond

Ep ik ar d ihtlaselt sidekoestunud, rakurikas. Esines
pbhiliselt fibroblaste, vidhem makrofaage ja lumfotsiilite. Kohati
oli verevalandusi ja arvukalt vadikesi veresooni. Kollageensed
kiud olid vidrvunud eosiiniga ebiihtlaselt.

Miokaraddi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim®®du
summa keskmine oli 34,4 ¥ 0,3 p ja 36,9 £ 0,3 p. Tuumakestes
oli RNH-4 véhe.

Gliikkogeeni leidus Jjélgedena (%) ja jélgedena kuni véhe
(t - 4). Uhes katses paiknes gliilkogeen rohkem subepikardiaal-
selt. Rasvésisaldus oli iihes katses viéhene ( + ) ning erineva
suurusega rasvatilgad asetsesid peamiselt tuumade poolustel.
Teises katses rasv puudus véi esines kohati jélgedena(- - 1),
paiknedes vaikeste tilkadena tuumade poolustel. RVH-d oli ihes

katses vihe ( + ), teises katses vahe kuni m66dukalt (+ = ++).
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Kokkuv©ote

Katseriihmas, kus pérgarbter suleti 30 minutiks venoosse
paisu tingimustes, 0lid morfoloogilised muutused ulatusliku-
mad kui esimeses riihmas (isheemia 20'). Nii esinesid 4 katses
9-st koldelise infarkti tunnused, kusjuures need ilmnesid
alles 5 pédeva moodumisel operatsioonist. Iseloomulik oli, et
miokardi nekroosiga teise rihma katsetes ei tekkinud fibril-
latsiooni ega kasutatud defibrillatsiooni. Perikardiit koos
verevalandustega esines epikardis ja miiokardis nii isheemi-
lises kui ka isheemiavilises silidame seinas.

Siidamelihaskiudude tuumade risti- ja pikimd6du summa kesk-
mine suurenes mblemas milokardi piirkonnas (joon. 37 Jja 38).
Véljaspool isheemiat oli see muutus oluline (p <. 0,01 - <Z0,05)
kogu jadlgimisperioodi jooksul. Miokardi isheemilises piirkon-
nas 6 tunni kuni 5 pdeva méddumisel ligatuurist olid tuumad
vidiksemad kui 10 ja 30 pdeva moddumisel (p < 0,05).

Glilkogeenisisaldus oli postoperatiivsel periocodil nii
isheemilises kui ka isheemiavilises piirkonnas tdusnud; see-
juures piirkondade vahel erinevus puudus. KGige suurem oli
glilkkogeeni hulk miiokardis esimese 24 tunni védltel parast liga-
tuuri eemaldamist, hiljem see kahanes. Alates 10. operatsiooni-
Jérgsest péevast el olnud gliikogeenisisalduses enam erinevusi
kontrollkatsetega vbrreldes. Analoogilised muutused toimusid
ka isheemiavilises piirkonnas, ainult et vdiksemas ulatuses.
Uldiselt oli esimestel postoperatiivsetel péevadel ja tundi-

del (6. tunnist kuni 5, pédevani) siidamelihases glilkogeeni rohkem
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kui hilisemal perioodil, s.o. 10. ja 30. péeval.

Rasvasisaldus ei olnud konbtrollriihmaga vOrreldes muutunud.
Isheemilise ja isheemiavélise piirkonna vahel erinevusi ei
tdheldatud. Sludamelihase isheemilises piirkonnas oli suurene-
nud rasvasisaldus peamiselt varasemal jélgimisperioodil, kuid
ilhes 10 pédeva kestnud katses leidus rasvatilku rohkesti.
Véljaspool isheemiat oli rasvasisalduse rohkenemine téheldatav
peamiselt katsetes kestusega 6 tundi kuni 2 péeva. Varasema
(6 tunnist kuni 10 péevani) ja hilisema (10-30 pdeva) Jjélgimis-
perioodi wvahel matemsatiliselt usaldatav erinevus puudus.

BNH hulk miiokardis seoses ajutise ligatuuriga oluliselt
ei muutunud. Tuumakesed olid 12. tunnist kuni 10. pé&evani
padrast operatsiooni pilironiiniga tugevamalt varvunud.

Katsetulemustest selgus, et 30 minutit kestnud isheemia
venoosse paisu tingimustes kutsub esile miiokardi infarkti.
Nekroos tekkis enamiku katsete isheemilises piirkonnas alles
5 pdeva méddumisel. Siidamelihase glilkogeeni- ja rasvasisalduse
suurenemine aveldus ainult varasemal katsejédrgsel perioodil,

kuid kestis pikemat aega kui esimeses katserihmas.
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dd. Katsed 40 minutit kestnud

isheemiaga

Katseloomade siidames pérast operatsiooni toimunud histo-
loogilisi muutusi uuriti eri ajamomentidel vahemikus 6 tunnist

kuni 30 p&evani.

6 tundi pérast operatsiooni (katseloom defibril-
leeritud):

Isheemiline piirkond

Epikard oliebalihtlaselt kaetud fibriiniga, milles
rakkelemente vihesel hulgal. Epikard oli turseline ja sisaldas
hulgaliselt verevalandusi. Esines btugev glilkogeenirikaste
leukotsiiiitide infiltratsioon. Rakuline koostis: granulotsiiiite
75,8%, limfotsiiite 2,4%, makrofaage 0,6%, fibroblaste 21,2%.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&86du
summa keskmine oli 33,2 * 0,4 p. Uksikud tuumakesed olid
RNH-rikkad. Lihaskiudude (peakiudude) keskmine 1&bim06t
13,6 £ 0,2. Veresoontes vbis taheldada iiksikute leukotsiiiitide
ddreseisu. Sidame sidekoelises stroomas esines hulgaliselt
leuko tsiiiite, lihaskiudude vahel iliksikuid eriitrotsiiite.

Glilkogeeni esines siidamelihase kiududes m68dukalt kuni
palju (+4+ — +++). Rasvasisaldus oli tbusnud (++ - +++), paikne-
des difuusselt viikeste tilkadena lihaskiududes. RNH-d leidus

viahe kuni m66dukalt (+ — ++).

Isheemiavéline piirkond
Epikard kohati kaetud fibriiniga. Epikard oli tuge-

vasti turseline ja sisaldas hulgaliselt verevalandusi. Esines
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tugev granulotsiitaarne infiltratsioon, kusjuures leukotsiiidid
olid glﬁkogeenirikkad. Rakuline koostis: granulotsiiite 51,0%,
limfo tsiilite 1,0%, makrofaage 0,4%, fibroblaste 47,6%.
Midokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&6du
sunma keskmine oli 30,9 T 0,4 p. Lihaskiudude keskmine l&bi-
w66t 12,9 * 0,2 p. Miokardis oli kohati verevalandusi.
Gliikkogeenisigaldus oli kontroll-loomadega vbrreldes t6us-
nud (++). Rasva esines vihe kuni m&6&dukalt (+ - ++), asetsedes
peamiselt buumade poolustel vidikese ja keskmise suurusega tilka-

dena. RNH-d oli vihe kuni m68dukalt (+ = ++).

l2 t undi pédrast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Epikard kaetud ebaihtlaselt fibriiniga, milles lei-
dus hajusalt iiksikuid granulotsiiiite. Sisaldas rohkesti vere-
valandusi. Turselises epikardis esines tugev granulotsiitaarne
infiltratsioon, mis koosnes gliikogeenirikastest leukotsiiitidest.
Rakuline koostis: granulotsiiite 83,3%, lumfotsiiite 40%, makro-
faage 2,8%, fibroblaste 9,4%.

M#iokardi lihaskiudude risti- ja pikim®86du summa
keskmine oli 33,1 ¥ 0,3 p. Tuumakestes oli rikkalikult RNH-d.
Lihaskiudude keskmine 1&bim66t 13,3 * 0,4 p. Kohati vbis tihel-
dada veresoontes leukotsiilitide @éreseisu. Lihaskiudude vahel oli
iksikuid eriitrotsiiiite ja védikesi verevalandusi. Lihaskiudude-
-vahelises sidekoes esines iiksikuid granulotsiiiite.

Gliilkogeeni esines lihaskiududes m&&dukalt kuni palju
(++ - +++), paiknedes aga rohkem difuusselt. Rasva oli véhe, pea-

miselt vaikeste tilkadena tuumade poolustel. Kohati esines haju-
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salt ka keskmige suurusega rasvatilku. RNH-d oli vahe v&i
nd6dukalt (+ - ++).

Isheemiavédline piirkond

Epikard olikaetud fibriiniga, milles arvukalt
granulotsiilite. Esines hulgaliselt verevalandusi ja gliikogeeni-
rikkaid leukotsiilite (joon. 29). Epikard oli turseline. Rakuline
koostis: granulotsiiite 89,2%, limfotsiiite 1,2%, fibroblaste
9i6%. .

Midokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimb8du
summa keskmine 01i®35,2 % 0,4 p. Tuumskestes oli rohkesti
RNHE-d. Lihaskiudude keskmine 1lébim$8t oli 12,7 * 0,1 p. Lihas-
kiudude vahel oli iliksikuid vaikesi verevalandusi. Kohati véis
tédheldada veresoontes leukotsiilitide &dédreseisu ja liksikuid leuko-
tsliite siidame sidekoelises stroomas.

Glilkkogeeni oli m686dukalt (++). Rasva esines jdlgedena vboi
véhesel mésiral (% - +), peamiselt viikese ja keskmise suuruse-
ga tilkadena difuusselt. RNH-sisalduses el tdheldatud erinevust

vbrreldes kontroll-katsetega (+ = ++).

1l p &de v parast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Ep ik ard kohati kaetud fibriiniga, milles leukotsiii-
te ning nende lagunevaid vorme ja iikksikuid liumfotsiiiite. Epikard
w60dukalt turseline, vidhesel médral esines verevalandusi. Piisis
kerge granulotsiitaarne infiltrabtsioon. Leukotsiiiitides oli palju
glilkogeeni. Rakuline koostis: granulotsiiiite 86,0%, limfotsiibte

1,0%, makrofaage 2,4%, fibroblaste 10,6%.
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Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikimb&du
sunma keskmine oli 33,8 I 0,3 p. Tuumakestes palju ENH-d.
Lihaskiudude keskmine lébimt6t 12,8 ¥ 0,1 p. Veresoontes esi-
nes leukobsiiitide aédreseis. Miokardis esines paiguti verevalan-
dusi ja lihaskiudude-vahelises sidekoes iiksikuid granulotsﬁﬁbe.

Glikogeeni hulk oli tunduvalt t8usnud (+++), paigutus
rohkem subendokardiaalne. Rasva leidus m66dukalt kuni palju
(++ = +++); vaikesed rasvatilgad paiknesid rohkem difuusselt,
keskmised ja suured tuumade poolustes. RNH-d esines vdhe ( + ).

Isheemiavéline piirkond

Epikarad oli kaetud granulotsiiitiderikka fibriiniga.

Esines mb66dukas epikardi turse ja kohati verevalandusi. Granulo
tsiiiitide suurenenud hulk epikardis pilisis, kuid gliikkogeenisisal-
dus leukotsiilitides oli langenud. Rakuline koostis: granulotsiiii-
te 87,2%, liumfotsiilite 2,4%, makrofaage 1,6%, fibroblaste 8,8%.

Miokardi lihaskiudude risti- ja pikim66du summa
keskmine oli 34,1 ¥ 0,4 u. Tuumakestes oli rikkalikult RNH-d.
Lihagkiudude keskmine lébim&6t oli 12,6 £ 0,2 p. Lihaskiudude
vahel esines iliksikuid eriitrotsiiite.

Glﬁkogeéni hulk oli tunduvalt t&usnud (++ - +++), eriti
aga endokardi all. Rasva esines mb&dukalt (++), peamiselt Kesk-
mise suurusega tilkadena tuumade poolustel. Kohati esines ka
vdikesi rasvabtilku difuusselt siidame lihaskiududes. RNH-d oli

véhe kuni mb8dukalt (+ = ++).

2 pédeva pirast operatsiooni:

Isheemiline piirkond
E pikardil leidus fibriini, milles esinesid iiksikud
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granulotsiiidid. Kohatl oli védikesi verevalandusi ja hulgali-
selt glﬁkbgeenirikkaid granulotsiiite ning nende lagunemisgjéa-
nnseid. Rakuline koostis: granulotsiiiite 74,4%, limfotsiiiite

0 8%, makrofaage 15,4%, flbroblaste 8,8%.

Miokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim®8du
sumna keskmine 32,2 I 0,4 p. Tuumakesed olid eriti RNH-rikkad.
Lihaskiudude keskmine l3bim68t oli 12,8 X 0,1 p. Paiguti esines
védikesi verevalandusi.

Glilkogeeni leidus viéhe v6i m68dukalt (+ - ++). Suhteliselt
suur oli rasvasisaldus (+ - ++). Lipoidid asetsesid vidikeste
tilkadena lihaskiududes, rohkem aga subepikardiaalselt. RNH-d
oli véhe (+ ).

Isheemigvédline piirkond

Epikardil oli granulotsiiiitide poolt infiltreeri-
tud fibriini. BEsines tugevaid verevalandusi ja m66dukas granu-
lotsiitaarne infiltratsioon, kusjuures leukotsiiiitide glikogeeni-
sisaldus oli suurenenud. Rakuline koostis: granulotsiiite 67,4%,
limfotsiiite 3%, makrofaage 17,4%, fibroblaste 11,4%.

Mi#iokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&08du
summa keskmine oli 32,9 19,3 . Tuumakestes oli rikkalikult
BVH-d. Lihaskiudude keskmine l&bim86t oli 12,4 ¥ 0,2 p. Miokar-
dis esines suhteliselt rohkesti verevalandusi.

Glilkogeeni oli vihe kuni m&ddukalt, asetsedes rohkem sub-
endokardiaalselt. Rasvasisaldus oli suhteliselt suur(+ - ++);
rasv paiknes vidikeste tilkadena difuusselt, rohkem subepikardi-

aalselt. RNH-d oli véhe ( + ).
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5 pé&deva péarast operatsiooni (defibrilleeritud katse-

1 loom):

Isheemiline piirkond

Epikard kaebtud organiseeruva fibriiniga, milles

¢ esinesid rakkelementidest peamiselt fibroblastid ja makrofaa-

{ gid, harva leidus limfotsiiiite. BEpikard oli tunduvalt paksene-

nud, kohati verevalandused. Esines ndrgalt ja tugevalt fuksi —

nofiilseid kollageenseid kiude, nende vahel iiksikuid kapillaari

- -tliipi veresooni. Rakuline koostis: granulotsiiite 3,2%, liimfo-

f

(

tsiilite 1,6%, makrofaage 19,8%, fibroblaste 74,6%, plasmarakke
0,2%. Fibroblastid olid RNH-rikkad (noored vormid).
M#iokarddisolid lihaskiud subepikardiaalselt hulga-

. liselt nekrotiseerunud (joon. 30). Suuremate kérbunud alade

" léheduses esines iiksikuid vidikesi nekroosikoldeid. Nekroosi-

| kollete iimber vohas rakurohke (peamiselt makrofaagide- ja fibro-

' blastiderikas) sidekude, esines iiksikuid kapillaari-tiiipi vere-

sooni. Kohati tdheldati nekroosikoldeis véaikesi verevalandusi.
Tuumade risti- ja pikim&8du summa keskmine oli
30,2 £ 0,3 p. Tuumgkestes oli rohkesti RNH-d. Kahjustamata
lihaskiudude keskmine labim66t 12,7 £ 0,2 p. Nekrootilistel
lihaskiududel ristivootsus puudus ning nad varvusid eosiini ja
pironiiniga tugevamalt kui teised kiud.
Glilkogeeni esines m&bdukalt kuni palju (++ - +++), eriti
aga subepikardisalselt infarktikollete ldhedal (joon. 33).
Rasvasisaldus oli tBusnud (+ - ++); rasv esines difuusselt pea-

miselt véikeste, harvem suurte tilkadena. RNH-d leidus m66du-

- kalt (++).
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Isheemiavéline piirkond

E pikard oli kohati kaetud organiseeruva fibriiniga,
esines iiksikuid verevalandusi. Epikard oli vdhesel mé@édral pakse-
nenud. Rakuline koosgtis: granulotsiiite 3,8%, lumfotsiiite 1,6%,
makrofaage 19,6%, fibroblaste 75,0%. Fibroblastides oli
RNH-sisaldus tunduvalt t8usnud.

Miokarddi libaskiudude tuumade risti- ja pikim&&du
sumnma keskmine oli 35,1 ¥ 0,6 p. Tuumakestes oli rohkesti
RVH-d. Sidame lihaskiudude keskmine l&bim6%t oli 12,2 0,1 p.

Gliikogeeni oli vidhe ( + ). Suhteliselt rohkem esines teda
subepikardiaalselt, asetsedes siidamelihaskiududes difuusselt.
Rasvasigaldus oli samuti tSusnud (+ - ++); rasv paiknes véikeste

ja keskmise suurusega tilkadena difuusselt. RNH-d oli véhe ( +).

10 p d4e v a péarast operatsiooni (mblemad katseloomad
defibrilleeritud):

Igheemiline piirkond

Epikard olitunduvalt paksenenud, paiguti vaikesi
verevalandusi. Bsines epikardi tugev sidekoestumine, kusjuures
rohke sidekude sisaldas peamiselt RNH~-rikkaid fibroblaste. Arvu-
kalt leidus vdikesi kapillaari-tiiiipi veresooni. Fibroblastide
vahel asetses kollageenseid kiude. Rakuline koostis: granulo-
tsiiiite 1,4% ja 1,2%, lumfotsiiite 2,2% ja 25,4%, makrofaage
42,6% ja 40,0%, fibroblaste 53,4% ja 33,4%. Uhes katses esines
ka lksikuid nuum- ja plasmarakke.

Miokardis leidus subepikardiaalselt ulatuslikke
rekurikkaid sidekoelisi koldeid, millede keskel oli ndha iksi-

kuid kirbunud lihaskiude. Nekroosikoldeid iimbritsevatest rakku-
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dest moodustasid pthilise massi fibroblastid ja makrofaagid.
Nekroosikoldeis esines kohati vidikesi verevalandusi ja hulgali-
selt véikesl veresooni. Vdiksemaid sidekoestumiskoldeid esines
‘kogu miiokardi ulatuses (joon. 32).

Lihaskiudude tuumade risti- ja pikim&8du summa keskmine
oli vastavalt 32,7 * 0,4 p ja 32,5 % 0,4 p. Tuumakestes oli
RNE-d vdhe. Lihaskiudude keskmine lébim66t oli 12,7 ¥ 0,2 p ja
12,4 * 0,2 p. Nekrootilistel lihaskiududel fibrillaarne struk-
tuur puudus ning nad vérvusid eosiini ja piironiiniga tugevamalt
kui teised kiud.

Glikogeeni oli md6dukalt (++), peamiselt nekroosikolletbe
tUmber ja subendokardiaalselt. Rasvasisaldus oli kummaski katses
erinev. Uhes katses leidus ainult iiksikuid keskmise suurusega
rasvatilku (% - +), kuna teises katses esines rasva m&86dukalt
kuni palju (++ =4++), paiknedes peamiselt peente tilkadena
difuusselt ja rohkem subepikardiaalselt (joon. 34). Ulejdinud
miokardi osas v6is tdheldada keskmisi ja suuremaid rasvabtilku
tuumade poolustel. RNH-d oli m68dukalt kuni palju (++ = +++).

Isheemiavdline piirkond

Epikard tunduvalt paksenenud; valimise kihi moodus-
tas tihe rakurohke (peamiselt fibroblastiderohke) sidekude. Koha-
ti oli vaikesi verevalandusi Jja iksikuid kapillaari-tiipi vere-
sooni. Fibroblagtide vahel leidus kollageenseid kiude. Rakuline
koostis: granulotsiiiite 3,0% ja 5,0%, lumfotsiite 4,0% ja 13,8%,
makrofaage 49,8% ja 40,8%, fibroblaste 42,8% ja 40,4%. Uhes
katses esines hiidrakke (0,2%).

Miiokardi lihaskiudude tuumade risti- ja pikin66du
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summa keskmine oli 32,9 0,3 p ja 32,8 ¥ 0,3 p. Tuumakestes
oll BENH-d véhe. Sldame lihaskiudude keskmine 1l&bim68t oli
vastavalt 12,7 £ 0,1 p ja 12,4 ¥ 0,2 B

Gliikogeeni oli vdhe ( + ), asetsedes rohkem subepikardi-
aalselt. Rasvasisaldus oli kummaski katses erinev. Nii esines
lhes katses lipoide milokardis ainult jélgedena ( % ), paikne-
des tuumade poolustel véikeste tilkadena. Teises katses lei-
dus rasva lihaskiududes m68dukalt (++). Seejuures paiknesid
keskmised ja suured rasvatilgad tuumade poolustel ja vaikesed

difuusselt. RNH-d oli v&he kuni mb8dukalt (+ = ++).

30 p&de v a pédrast operatsiooni:

Isheemiline piirkond

Ep ik ard kergelt paksenenud, vdlimises osas side-
koestunud. Esines rakuvaene kohev sidekude: hajusalt uUksikuid
fibroblaste, millede vahel asetsesid korrapéraselt kollageen-
sed kiud. Rakuline koostis (kahe katse andmetel): granulo-
tsiiiite 1,6% ja 0,8%, liinfotsiiite 3,8% ja 1,2%, maekrofaage 1,6%
ja 0,6%, fibroblaste 93,0% ja 96,8%.

M{iokardis vbis epikardi all mblemas kabses
téheldada sidekoestumiskoldeid. Uhes katses esinesid sidekoe-
lised saarekesed kogu milokardi ulatuses. Samas katses téhel-
dati iiksikut nekrotiseerunud lihaskiudude piirkonda miokardi
keskosas. Kirbunud ala (490 x 105 p) oli limbritsetud ainult
iksikutest sidekoerakkudest (joon. 31). Nimetatud piirkonnas

0lid kahjustatud lihaskiud tugevalt véarvunud eosiiniga.
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Lihagkiudude tuumade risti- ja pikimb6du summa keskmine
oli 29,3 : 0,3 p ja 31,7 5 0,3 B Tuumakesed olid RNH-vaesed.
Lihaskiudude keskmine ldbim$6t oli vastavalt 12,0 £ 0,3 p ja
12,3 £ 0,2 p.

Glikogeeni oli mblemas katses erineval hulgal: iihes katses
esines jdlgedena kuni vihe (¥ - 4+), teises vihe kuni m68dukalt
(+ = ++). Eriti glikogeenirikkad olid subendokardiaalselt aset-
sevad Purkinje kiud. Rasvasisaldus oli langenud: iihes kabses
esines rasv jédlgedena ( z ), teises jalgedena kuni vihe
(% - +). BNH-d esines vihe kuni m&8dukalt (+ = ++).

Isheemiavéline piirkond

Epikardis esines lihes katses ulatuslikke verevalan-
dusi. Uldiselt oli epikard rakuveene; esines iiksikuid fibro-
blasbe; mille vahel asetusid korrapidraselt kollageensed kiud.
Rakuline koostis: granulotsiiite 2,2% ja 1,2%, lumfotsiiiite 5,6%
Jja 3,2%, makrofaage 1l,4% ja 1,8%, fibroblaste 90,8% ja 93,8%.

Mdokardis olilihaskiudude tuumade risti- ja
pikim66du summa keskmine 30,0 ¥ 0,4 p Ja 34,4 fo,a p. Tuuma-
kestes oli RNH-d véhe. Lihaskiudude keskmine 1ldbim&6t oli
12,6 £ 0,2 p ja 12,7 £ 0,2 p.

Gliilkogeeni oli suhteliselt viéhe ka isheemiavélises piir-
konnas: iihes katses jélgedena kuni véhe (% - +), teises kat-
ses vihe ( + ). Kbige rohkem oli gliikogeeni Purkinje kiududes.
Madal oli rasvasisaldus: iihes katses leidus rasva ainult jélge-
dena (¥ ), teises jédlgedena kuni viahe ( ¥ - +). RNH-d esines

jédlgedena kuni vdhe (% - +).



iﬁmﬁﬁl 29. Epikardi leukotsiitaarne infiltratsioon
12 tundi pérast 40' isheemiat.
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Joonis 30. Subepikardiaalsed inferktikolded
5 péeva pérast 40' isheemiab.
Mikrofoto, van Gieson, suurendus 120-x"
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Joonis 31. Nekrootilised iihaskiud 30-péevalises
katses parast 40' isheemiatb.
Mikrofoto, van Gieson, suurendus 120 x
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Joonis 32. Sidekoestuv infarktikolle miokardis.
Katse kestus 10 pdeva, isheemia kestus 40°
Mikrofobo, van Gieson, suurendus 120 x
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5 péeva,isheemia kestus 40°'.
Mikrofoto, PAS-reaktsioon, suurendus 135 x.
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Joonis 34. Miokardi suurenenud rasvasisaldus (eriti
subepikardiaalne) 10 péeva pérast 40'

isheemiat.
Mikrofoto, sudaan-must B, suurendus 240 x
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Kokkuv©otbte

Katseriihmas, kus pérgarter suleti 40 minutiks, esinesid
teiste rilhmadega (isheemia 20' ja 30') vbrreldes kbige ulatus-
likumad morfoloogilised muutused siidame seinas. Nii leidus
kbikides iile 5 pé@eva kestnud katsetes isheemilises piirkonnas
lihaskiudude nekroosi tunnuseid. Miiokardi infarkt tekkis nii
katsetes defibrillatsiooniga kui ka ilma selleta. Isheemili-
ses ja isheemiavédlises slidame piirkonras esines perikardiit
koos ulatuslike verevalandustega epikardis Jja miiokardis. Juba
6. btunnist alabtes esines tugev leukotsiiiitide invasioon epi-
kardi piirkonnas, mis kadus peaaegu t&ielikult 5. operat-
sioonijédrgseks pdevaks (joon. 36). Hiljem epikard sidekoestus
tdielikult.

Siidamelihaskiudude tuumade risti- ja pikim86du summa
keskmine vihenes isheemilises piirkonnas (joon. 37), kusjuu-
res statistiliselt oluliselt ilmnes see 2.-5. ja 30. post-
operatiivsel péeval. Vdljaspool isheemiat buumad suurenesid
6-24 tunni jooksul (p <« 0,05), hiljem aga hakkasid véhene-
ma (joon. 38). Katse 1l6pul ei erinenud tuumade suurus usalda-
tavalt vbrreldes kontrollriihmaga. Varasemal katsejargsel
perioodil (6. tunnist kuni 5. pdevani) olid tuumad suuremad
(p = 0,05) kui hilisemal perioodil (10-30 péeva).

Isheemilises siidamelihase piirkonnas oli lihaskiudude
diameeter suurenenud kontrollriihmaga vbrreldes 6-24 tunni
jooksul pérast operatsiooni (p <= 0,002). Ka hiljem (2-10 -

va) piisis lihaskiu diameeter suhteliselt suurem (joon. 39),
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kuid see erinevus oli statistiliselt ebaoluline (p >» 0,005).
Isheemiavélises piirkonnas siidamelihaskiu diameeter ei muutu-
nud. Lihaskiu keskmine diameeter isheemilises ja isheemiavdli-
ses miokardi piirkonnas statistiliselt oluliselt ei erinenud.

Glikogeenisisaldus oli operatsioonijirgsel perioodil nii
isheemilises kui ka isheemiavidlises piirkonnas t8&usnud. Ishee-
milises piirkonnas leidus gliikogeeni rohkem kui v&ljaspool
isheemiat ; matemaatiliselt ei olnud see t&estatav (p = 0,05).
Suurenenud gliikogeenisisaldus esines isheemilises piirkonnas
juba 6 tunni moddumisel ligabuurist ja piisis veel 10. post-
operatiivsel padeval. Varakult hakkas normaliseeruma gliikogeeni-
sisaldus isheemiaviédlises miiokardis; Jjuba teisel postoperatiiv-
sel pdeval leidus katseloomade silidames sama palju gliikogeeni
kui kontroll-loomadel. Seda kinnitas ka matemaatiline analiilis,
mille alusel esimestel postoperatiivsetel tundidel ja p&evadel
(6. tunnist kuni 5, pgevani) oli silidamelihases gliikogeeni rohkem
kui katsete hilisemal perioodil, s.o. 10.-30. péeval parast
operatsiooni.

Rasvasisaldus oli nii isheemilises kui ka isheemiavélises
piirkonnas t6usnud (p << 0,05). Isheemilises piirkonnas leidus
rasva rohkem kui isheemiavidlises, kuid see el olnud sbtatistili-
selt t6estatav (p — 0,05). Suur oli isheemilise sudamelihase
rasvasisaldus katsetes kestusega 6 tundi kuni 10 péeva. Ka
véljaspool isheemiat plisis suurenenud rasvasisaldus kuni 10.
pdevani, ilhes katses (l2-tunnilises) oli rasva véhe. Varasema
(6. tunnist kuni 5 péevani) ja hilisema (10-30 paeva) jalgimis-

perioodi vahel puudus oluline erinevus (p == 0,05). See oli
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tingitud asjaolust, et isegi 10 pdeva mdddumisel oli iihes
katses rasvasisaldus veel suur, kuigi 30-ndaks péevaks oli
ta prakbtiliselt normaliseerunud.

RNH-sisaldus miiokardis seoses ajutise ligatuuriga olu-
liselt ei muutunud.

Katsetulemustest selgus, et 40 minutit kestnud ajutine
isheemia venoosse paisu tingimustes pShjustab koldelist miio-
kardi infarkti. Slidamelihase nekroos tekkis k&igis iile 5 pde-
va kestnud katsetes. Suurenenud gliikogeeni- ja rasvasisaldus
ilmneb varasel operatsioonijédrgsel perioodil ja kestab 40

isheemiaga katserihmas kauem kui teistes rilhmades.
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d. Eokkuvbdste

Pirast pargarteri ajutist sulgemist venocosse paisu
tingimustes tekkisid 28 katseloomast 10-1 miiokardi infarkbi-

le iseloomulikud morfoloogilised muutused (tabel 20).

Tabel 20
Miiokardi infarkti tekkimine p&#rast ajutist isheemiat

venoosse paisu tingimustes

e s Defibrillatsioon Katsed Infarkte

20" defibrilleeritud 3 1
defibrilleerimata Vs -

30" defibrilleeritud - -
defibrilleerimata 9 4

40" defibrilleeritud 4G 3
defibrilleerimata 5 2

Kokku 28 10

Ajutise isheemia korral kestusega 20 minutit vbis 10
katselooma hulgast ainult {hel kolmest defibrilleeritud
katseloomast sedastada nekroosikoldeid miiokardis. Katsetes,
kus isheemia oli kestnud 30 minutit, esines iiheksast katse-
loomast neljal infarkt. Uheski katses ei kasutatud defibril-
latsiooni ning nekroosi tunnused esinesid ainult katsetes
jdlgimisajaga iile 5 paeva. 40-minutilise isheemia korral
esines siidamelihase ké&rbus samuti k6igis lle 5 péaeva kestnud

katsetes.
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Seega 20-minutiline isheemia venoosse paisu tingimustes
el kutsu esile mliokardi nekroosi, kui hiipoksia ei pikene
seoses defibrillatsiooniga. 30-40 minutit kestnud isheemia
pbhjustab aga enamikul juhtudel infarkti ka neis katsetes,
kus el esine komplikatsioonina fibrillatsiooni. Infarkt ilm-
neb alles 5 pédeva moodumisel operatsioonist.

Epikardis esines aseptiline pdletik. Perikardiitiline
reaktsioon kulges k®ikides kabserilhmades analoogiliselt nii
isheemilises piirkonnas kui ka valjaspool seda (joon. 35 ja
36). Ainult 20-minutilise isheemia korral kestis leukotsiiiitide
ekstravasatisioon 30. paevani pdrast operatsiooni, kuna 40-minu-
tilise isheemia puhul kadusid leukotsiiidid juba 5 péeva moddu-—
misel. Epikardi rakulise koostise muutumine viitas perikar-
diidi pikaldasele kulule lilhemaajalise isheemiaga katsetes.
Jilgimisaja l6puks, s.o. 30. pédevaks pédrast operatsiooni oli
epikard tadielikult sidekoestunud.

Isheemilises piirkonnas suurenesid siidamelihaskiudude
tuumad katsetes, kus isheemia kestis 20 minutit (joon. 37 ja
38). Tuumade m&6tmed jédid aga muutumatuks 30-minutilise ja
isegi vihenesid 40-minutilise isheemia puhul. Isheemiavélises
miiokardi piirkonnas tuumad suurenesid kbigis katserihmades.
Isheemilise ja isheemiavilise piirkonna siidamelihaskiudude
tuumade suuruses sbtatistiliselt olulist erinevust esimeses ia
teises katseriihmas ei olnud. Kolmandas katserihmas (isheemia
40') olid isheemilises piirkonnas tuumad védiksemad (p< 0.05)

kui vélj=spool seda. Tuumade gnurenemine (isheemia 20' ja 30')

:

0li hilisemal perioodil (10 :ia 30 pdeval) mérgabtavam kui
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varasemal jédlgimisperioodil (6 tundi kuni 5 pieva). Statisbti-
liselt oli see aga tOestatav ainult esimese katseriihma nii
isheemilises kui ka isheemiavilises piirkonnas ning teise

katserihma isheemilises piirkonnas (tabel 21).

Tabel 21
Tuumade suurus varasemal ja hilisemal operatsiooni-

Jjéargsel perioodil

I i b
igggg;a Piirkond 6t-5p 10-30 p p
20! isheemiline 34,29 37,07 < 0,01
isheemiavédline 34,05 36,23 < 0,05
30! isheemiline 35,06 36,55 <0,05
isheemiavéline 35,13 36,09 >0,05
40" isheemiline 12,58 31,54 =0,05
isheemiavaline 34, 64 32,52 =0 4,05

Tuumade suurenemine oli t8enidoliselt seotud regenerab-
siooniprotsessidega miiokardis. Rakusisese regeneratsiooni
pShjuseks oli aga siidamelihaskiudude kahjustus operatsiooni
tagajdrjel. Need muutused ilmnesid pérgarteri liihemaajalise
sulguse korral isheemilises, aga ka isheemiavédlises piirkon-
nas. Isheemia kestuse suurenemisel tuumade m60tmed kas el
muubunud iildse v6i isegi véahenesid, mis nditab nimetabtud katse-
tes rakusisese regeneratsiooni puudulikkust. Muutustele tuumade
ainevahetuses seoses reseneratsiooniga viitasid ka tuumakeste
intensiivsem vérvumine pilironiiniga katsejédrgsel perioodil

kbikides katseriihmades.
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Sidamelihaskiudude jémedus midrati ainult kolmandas
katseriihmas, kus isheemia kestis 40 minutit. Varajasel ope-
ratsioonijérgsel perioodil ilmnes lihaskiudude turse ajutise
‘hiipoksia t0ttus 6-24 tunni jooksul pérast operatsiooni oli
lihaskiudude diameeter suurenenud.

Gliikogeenisisaldus oli péargarteri ajutise ligatuuri jarel
t8usnud nii isheemilises kui ka isheemiavilises piirkonnas
(6abel 22). Tabeli 22 andmetest on niha, et isheemia piirkon-
nas on glikogeeni hulk suurem kui vdljaspool isheemiat. Sta-
tistiliselt usaldatavalt vbis seda kindlaks teha ainult esi-~
meses katseriihmas. Uldiselt oli katsete varasemal perioodil,
alates esimestest pbsboperatiivsebest tundidest, sudamelihases
glikogeeni rohkem kui hilisemal perioodil. See ei olnud usal-
dusvadrselt tbestatav ainult esimese riihma katsetes. Kuigi
katseriilhmade vahel ei olnud v0imalik kindlaks teha olulist
erinevust gliikkogeeni hulgas, vbis siiski t&heldada selle s8ltu-
vust isheemia kestusest: pikemaajalise isheemia korral piisis
suurenenud gliilkogeenihulk pikemat aega kul lilhemaajalise
isheemia korral. Isheemiavédlises piirkonnas kestis gliikogeeni-
hulga rohkenemine liihemat aega kui isheemilises piirkonnas.

Miokardi gliikogeenisisaldus ei olnud oluliselt muutunud
eelkatsete riihmas ja katsetes ainult pédrgarteri ligatuuriga.
Ainult pargarteri ligatuuriga katsetes, kus isheemia kestis
pikemat aega, oli gliikogeeni hulk miiokardis vahenenud.

Miokardi rasvasisaldus oli péargarteri ajutise ligatuuri
jédrel kbigis katseriihmades tOusnud (tabel 23). Olulisel m&a-

ral (p < 0,05) ilmnes see - nii isheemilises kul ka isheemia-

SRR
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vél;ses miokardi piirkonnas - ainult kolmandas katseriihmas,
kus isheemia kestis 40 minutit. Ajutise isheemia pikenemi-
sega plsils suurenenud rasvasisaldus miiokardis pikemat aega,
eriti isheemilises piirkonnas. Uldiselt aga ei olnud ei
katseriihmade ega miiokardi piirkondade vahel véimalik kindlaks
teha statistiliselt usaldatavat rasvasisalduse erinevust.
Esimese ja bteise rihma katsetes jadlgimisajaga 6 tunnist kuni
5 pdevani oli siidamelihaskiudude rasvasisaldus suurem kui
katsetes jalgimisajaga 10 ja 30 péeva. Katsetes, kus isheemia
kestis 40 minutit, selline erinevus puudus, mis oli tingibtud
suurenenud rasvasisalduse pikemaajalisest plisimisest.
Eelkatsete rihmas ja katsetes ainult péargarteri ligatuu-
riga rasvasisalduses olulisi muutusi el esinenud.
RiH-sisaldus muokardis - el isheemilises ega isheemia-
vidlises piirkonnas - ei muutunud oluliselt ei seoses isheemia

kestuse ega katse kestusegae.
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D. KOKKUVOTE JA ARUTELTU

Enamiku autorite andmetel kutsub siidame vasaku parg-
arteri ringharu sulgemine tema alguskohal 80-100% juhtudest
esile vatsakeste fibrillatsiooni (A. M. Gratsev, 1962;

R. A. Stegailov, 1964; M. Fauteux, 1946; G. Arnulf, 1962).
Sellega iihtivad ka meie uurimistulemused: kiimnest katseloomast
seitse suri kohe pérast péargarteri sulgemist; ililejédédnud kolm
katselooma suri 24 tunni jooksul pdrast 40 minutit kestnud
igheemiat.

Venoosset paisu on edukalt rakendatud miiokardi verevarus-
tuse parandamiseks nii eksperimentaalsetes kui ka kliinilistes
tingimustes. C. Becki jt. (1941) ja V. S. Sergijevski jt.(1962)
katsetes saabus venoosse paisu kaitsev efekt alles 3.-4. ope-
ratsioonijdrgsel nddalal; nad seletavad seda uue kollateraal-
se veresoonte vbrgustiku vdljakujunemisega. Varasemal operat-
sioonijdrgsel perioodil oli Becki ja Sergijevski andmetel vatsa-
keste fibrillatsioon pdrgarteri ligatuuri jérel niisama sageda-
ne komplikatsioon kui arteri sulgemisel ilma koronaarsiinuse
ahendamiseta. Vastupidiseid endmeid toob D.S. Zubov (1967),
kelle katsetes arteri sulgemisega samaaegselt tekitatud venoosne
pais vdltis fibrillatsiooni. Samuti goovitab T. Gitescu (1962)
fibrillatsiooni vialtimiseks pédrgarterl plastilise cperatsiooni
korral arterit sulgeva ligatuuri sisse haarata ka saatev veen.
C. Beckil (1962) on eksperimentaalsete tulemustega vastuolus

bema kliinilised andmed: juba vahetult pérast operatsiooni

iy
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kadusid enamikul haigetel anginoossed valud siidame piirkonnas.
lleie katsetes esines vatsakeste fibrillatsiooni juhtumeid
tunduvalt harvem kui teistel autoritel sama arteri sulgemi-
sel, sest 15 minutit enne arteri ligatuuri ligeerisime taie-
likult koronaarsiinuse.

Meie tulemused erinevad enamiku autorite tulemustest
téenéoliselt jérgmistel asjaoludel. Esiteks, meie katsetes oli
koronaarsiinus suletud tdielikult, kuna teised autorid ainult
ahendasid koronaarsiinust. Sellel, kas koronaarsiinus on sule-
tud taielikult v6i osaliselt, on aga suur tahtsus, sest
V. S. Sergijevski (1962) ja V. S. Harini (1962) andmetel suure-
neb kollateraalne vereringe taielikul siinusligatuuril tundu-
valt rohkem kul osalisel. Jarelikult vihenes meie katselooma-
de suremus pargarteri ligatuuri jdrel seetbttu, et sulgesime
siinuse tdielikult. Teiseks, meie katsetes oli isheemia koos
eelneva siinusligatuuriga ajutine ja seejuures suhteliselt
lilhiajaline, mille t6ttu siidame kompensatoorsed mehhanismid
suutsid sdilitada kontraktsiooniks vajalikud tingimused; ainu-
iiksi siinusligatuuril aga osa katseloomadest hukkub M.Foldi
jt., 1955; N. P. Bissenkov, 1962). Kolmandsks, enamik autoreid
(C. Beck, 1941; V. S. Sergijevski, 1962; V. S. Harin, 1963)
on uwurimistulemuste esitamisel jédtnud mainimata ajavahemiku
pédrgarteri ligatuurist fibrillatsiooni tekkimiseni. lMeie katse-
tes 0li see ajavahemik suhteliselt pikem pérgarteri ligatuuri
korral venoosse paisu tingimustes kui ilma selleta.

Pirgarteri avamisel ilmnes samasugune tiisistus kui arteri
sulgemisel - vatsakeste fibrillatsioon -, ainult et tunduvalt

sagedamini. Keskmiselt 40%-1 katseloomadest tekkis vatsakeste
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fibrillatsioon. Ligiléhedasi andmeid toovad ka teised autorid
(S. Fischer jt., 1963; H. M. Sommers jt., 1964). W. H. Sewell
(1955) peab fibrillatsiooni pbhjuseks miokardi CO~ ja piim-
happe-sisalduse kiiret muutumist. Uldtunnustatud seisukoht
antud kiisimuses siiski puudub. Meie arvates kutsub £ibril-
latsiooni esile verevoolu taastamise kahjustav toime miiokardi
isheemilisele piirkonnale, sest isheemia tagajérjel langeb
miokardi vastupanuvbime kahjustavatele faktoritele ja tekivad
ulatuslikud muutused miiokardi K'-ainevahetuses. R. B. Jenningsi
(1964), P. B. Herdsoni (1965) ja S. A. Vinogradovi (1965)
katsetes o0lli miokard pérgarteri ajutisel sulgemisel suuremal
médral kahjustunud kui jéd&va ligatuuri korral. Seda kinnitagid
ka meie katsed: isheemilises miiokardi piirkonnas esines tuge-
vaid verevalandusi ning 30 ja 40 minutit kestnud isheemia
puhul ilmnes sageli isegi infarktikoldeid.

W. H. Sewell jt. (1955) ei leidnud seost isheemia kestuse
ja fibrillatsiooni tekkimise vahel. Vastupidisel arvamusel on
aga R.B. Jennings jt. (1960), kelle katsetes ajutise isheemia
puhul 5-15 ja 40-60 minutit oli vatsakeste fibrillatsiooni oht
suurem kui isheemia puhul 20-28 minutit; autor tegi oma jarel-
dused suhteliselt vaikese arvu katsete pbhjal. Meie uurimus-
tulemuste jérgi ei s6ltu vatsakeste fibrillatsiooni tekkimine
isheemia kestusest. THensdoliselt piisab fibrillatsiooni pOh-
justavate muutuste esilekutsumiseks tdielikult juba 20-minu-
tilisest isheemiast.

Kohe pirast fibrillatsiooni tekkimist el Snnestunud

defibrillatsioon iiheski katses, mis viitab kiillaltki ulatus-
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likule siidamelihage hiipoksiale. Alles pérast seda, kui mas-

Baazi Ja medikamentide abil oli saavutatud tooniline fibril-
latsioon ning seega kbrvaldatud miiokardi raske hapnikuvaeguse
naghud, osubtus defibrillatsioon edukaks. Raskustele, mis on
seotud isheemilise giidame defibrillatsiooniga, viitavad ka
V. S. Sergijevski (1962), G. L. Nardi jt. (1963) ja
V. M. Pozin (1965). Fibrillatsiooni kbrvaldamiseks kulus
10-20 minutit.

Varasel postoperatiivsel perioodil (24 tunni jooksul)
surl 8 katselooma ilma néhtava pShjuseta, suhteliselt hea iild-
seisundi juures. TOenzoliselt oli surma pbhjuseks vatsakeste
fibrillatsioon, mis tekkis siidamelihase kahjustusest pikema-
ajalise isheemia (40') ja defibrillatsiooni tagajérjel.
R. B. Jenningsi jt. (1957), aga samuti R. Pifarre (1966) and-
metel btekib vabtsakeste fibrillatsioon kbige sagedamini 10
minuti ja 4-8 tunni md6dumisel pargarteri ligatuurist, sest
siis on rakusisese K' hulga vihenemine kbige intensiivsem.
Meie nendes katsetes, mis 1lOppesid letaalselt, oli isheemia
kestnud enamikul juhtudel 40'. J. L. Rapoporti jt. (1963) ja
R. B. Jenningsi jt. (1960) andmetel aga vbrdub 40-minutiline
isheemia peaaegu arteri jéddva sulgemisega ja kutsub esile miio-
kardi nekroosi. Defibrillatsiooni kshjulikku mbju siidameliha-
sele on tdheldanud V. J. Tabak (1965) ja S. Yabuki jt. (1959).

ELEKTROKARDIOGRAAFILISED MUUTUSED

Siidame biopotentsiaalide registreerimine enne operatsiooni

néitas, et normaalselt on koertel EKG muutliku iseloomuga.
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Teistest autoritest on seda téheldanud A. I. Homasjuk jt.
(1960), V. M. Pozin (1965) ja E. A. Lombard jt. (1955). Eriti
suur oli T-sski varieeruvus; enamikul katseloomadel registree-
riti positiivne T-sakk, kuid sageli esines see ka negatiivse-
na. Muutlik T-sekk ilmnes samuti I. Lalichi jt. (1941) jt.
katsetes.

Torakotoomiaga ja pérgarteri operatiivse vidljapreparee-
rimisega muutus T-sakk negatiivseks, nagu ka V. G. T&istja-
kova jt. (1962), R. A. Stegailovi (1963) ja S. O. Burmani jbt.
(1966) katsetes. N. G. Serdjuk (1963) ja N. P. Bissenkov(1962)
tédheldasid koronaarsiinuse ligeerimise tagajdrjel R-saki vol-
taa%i véhenemist ja RT-segmendi kbrgenemist, mis ilmnes ka
meie katsetes juba 15 minuti moé6dumisel venoosse paisu tekita-
misest. Kahes katses vOis samaaegselt téheldada kergeid ritmi-
hdireid ventrikulaarsete ekstrasiistolite ndol. Uldiselt esines
sidame frekventsi m66dukas kiirenemine - vastupidiselt
L. Grossi jt. (1936, H. F. Robertsoni jt. (1941) ja N. P. Bissen-
kovi (1962) katsetele, kus siidame lo0gisagedus m&bdukalt aeg-
lustus. Neid venoossest paisust tingitud muutusi vbib
M, Prinzmetali (1961) jargi késitada kui kergekujulise ishee-
mia tunnuseid. Tidieliku siinusligatuuri kahjustavat m&ju
siidamelihasele on nii EKG kui ka morfoloogiliste muutuste alu-
sel tiheldanud N. P. Bissenkov (1962), V. S. Harin (1963),

M. F6ldi jt. (1955), kuid ainult pikemaajalistes katsetes
jéddva siinusligatuuri korral.

Piargarteri ligeerimisel nii venocosse paisu tingimustes

kui ka ilma selleta tekkisid EKG-s raskele sldameisheemiale
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iseloomulikud tunnused, mida tiéheldas oma katsetes ka
M. P. Prinzmetal (1961). Juba 15-30 sekundi jooksul suurene-
sid R- ja T-sakk ning RT-segment t6usis isoelektrilisest joo-
nest kdrgemale. Mainitud elektrokardiograafilised niitajad
saavutasid meksimumvddrtuse juba 5 minuti mdodumisel arteri
sulgemisest. Tunduvalt kauem kestis samade niditajate suurene-
mine meie kabtsetes ainult pirgarteri ligatuuriga. A.I. Homas-
Juki jt. (1965) andmetel progresseeruvad nimetatud muutused
5-20 minuti véaltel péarast milokardi infarkti tekitamist. BEEG
muutustest selgus, et pargarteri ligeerimisel venoosse paisu
tingimustes avalduvad isheemia tunnused nbrgemalt kui ligeeri-
misel ilma venoosse paisuta. Seega soodustab pargarteri sulge-
misele eelnev venoosne pais silidame kompensatoorsete mehhanis-
mide kiiremat valjakujunemist, mis on tingitud kollateraalse
vereringe suurenemigest.

K., I. Kultsitski (1958), G. A. Heine (1961) ja
A.H, Exmekci jt.(196l) tdheldasid miokardi eksperimentaalse
infarkti korral Hissi kimbu blokaadi, mis esines ka meie katse-
tes ainult pédrgarteri ligatuuriga. Pérgarteri ligeerimisel
venoosse paisu tingimustes QRS-kompleks ei laienenud. Ainult
pargarteri sulgemisel juhteteed vatsakestes kahjustuvad, kuid
eelnev venoosne pais valdib isheemiajérgse ventriklite depola-
risatsiooni hiirete tekkimise.

Pargarteri ligeerimise jérel suurenes ka P-sakk; mida
kauem kestis ajubtine ligatuur, seda kérgem oli P-sakk. P-saki
suurenemist ei saa seostada arteri sulgusest btingitud isheemia-

ga, vaid venoosse paisugatl vasaku pédrgarteri ringharu varustab
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verega peamiselt vasakut vatsakest Ja annab ainult iiksikuid
harusid kodadele. Koronaarsiinuse sulgemisel tekkisid makro-
skoopiliselt tugevad paisunihud ka kodades, mis tbendoliselt
kutsuski esile P-saki voltaa%i. Ka N, P, Bissenkov (1962)

ja N.G. Serdjuk (1963) on kirjeldanud koronaarsiinuse ligee-
rimisele jérgnenud P-saki suurenemigt.

Pargarteri ligeerimisel nii venoosse paisu tingimustes
kﬁi ka ilma selleta esines mitmesuguseid riitmihdireid ja
sudame frekvents kiirenes. Siidame frekventsi kiirenemisega on
seletatav ka md6dukas PQ-aja lilhenemine verevoolu sulgemisel
pargarteris. Samuti lilhenes m&®Bdukalt QI-aeg.

Katsetes, kus pérgarteri sulgemise jarel tekkis vatsa-
keste fibrillatsioon, olid EKG nihked suuremad. Juba siinus-
ligatuuri jérel R-sakk viéhenes ja T-sakk tSusis ulatuslikumalt
kui fibrillatsioonita katsetes. T-sakis plisis erinevus mdne-
del registreerimisetappidel ka pérast arteri sulgemist. T6e-
naoliselt oli elektrokardiograafiliste erinevuste pbhjustajaks,
samuti fibrillatsiooni tekke soodustajaks ulatuslikum venoosne
pais. Viimane v&is tingitud olla puudulikult arenenud Thebesii
veresoonte siisteemist ja venoossete kollateraalide arengust,
mille t86ttu koronaarsiinuse sulgemisel oli venoosne aravool
takistatud suuremal madral kui teistes katsetes. See mbjus
ebasoodsalt siidame bioelektrilisele aktiivsusele.

R. H, Bailey jt. (1944), S. Yabuki jt. (1959) ja
S.A. Vinogradovi jt. (1960) arvates olenevad EKG muutuste ula-
bus ja kestus pargarteri ajutise ligatuuri véltusest. Vastu-

pidiseid andmeid toob H. L. Blumgart (1937),kelle katsetes
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BEKG muutused ei sbltunud ajutise isheemia kestusest ega
infarktli esinemisest. Meie katsetest selgus, et 20 minutit
kestnud isheemia korral olid nihked HKG-g viaiksemad ja bio-
elektrilised muutused normaliseerusid kiiremini kui 30' ja

40' isheemia jérel. Eriti ilmnes see R- ja T-sakis ning samu-
ti slidame frekventsis, sest need nditajad on otseses sbltuvu-
ses isheemia kestusest. RT-segmendi kbrgus isoelektrilisest
joonest kui pOhilisemaid siidame &geda isheemilise kahjustuse
nditajaid (8. Tsagan, 1959) ei s®ltunud isheemia kestusest;
suhteliselt kaua pilisis RT-segment kbrgem 20-minutilise ishee-
mia korral. Seda el saa kdsitada kui silidamelihase kahjustust,
vaid kui pikaleveninud perikardiiti (R. H. Bailey, 1944). Pble-
tikulised muutused epikardis esinesid ka mbrfoloogilisbe uurin-
gute andmetel.

EKG muutuste erinevus ei s6ltunud aga sellest, kas ishee-
mia kestis 30 vbi 40 minutit, sest mblemal juhul olid kdrvale-
kaldumised normist peaaegu ilihesuguse ulatuse ja kestusega.
Sellele vastasid ka morfoloogilised muutused: mOlemas kabtse-
rilhmas esines miiokardis infarktikolded peaaegu uUhesuguse sage-
dusega.

Verevoolu taastamisel suletud pérgarteris ajutise liga-
tuuri korral tiheldasid R. B. Jennings jt. (1960) ja V.M. Pozin
(1965) ventrikulaarseid ekstrasiistoleid ja ventrikulaarse ise-
loomuga bahhiikardiat, mis kohati léks iile vatsakeste fibrillat-
siooniks. Analoogilised néhtused ilmnesid ka meie katsetes
ajutise isheemiaga venoosse paisu btingimustes. Kiirenenud

frekventsiga on seletatav ka PQ aja litlhenemine. Seevastu QT aeg
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el muutunud, vea piires isegi suurenes, mis nditab siidame
mitteadekvaatset kohanemist 1¢gisageduse muutustega. Raske-
kujulisi riutmih&ireid kuni vatsakeste fibrillatsioonini on
téheldanud paljud kirurgid pérgarterite plastiliste operat-
sioonide korral, kui taastati verevool opereeritud arteris
(Ve Po Demihhov, 1958; G. Arnulf, 1962). Nimetatud héirete
pbhjuseks oli tOenzoliselt ajutise ligatuuri kahjustav toime
miiokardisse,mida me eespool juba kisitlesime.

Katsetes, kus tekkis vatsakeste fibrillatsioon ja kasu-
tati edukalt defibrillatsiooni, esinesid ulatuslikud muutused
BEG-s. Nii vbis péarast defibrillatsiooni téheldada idioventri-
kulaarset ribtmi, kuna katsetes ilma defibrillatsioonita selli-
seid riitmih&ireid ei olnud. Vahetult pérast defibrillatsiooni
piisis tugev tahhiikardia, mille t6ttu QI'-aeg oli liihem.

V. J. Tabaki (1965), J. L. Rapoporti jt. (1965) ja E.M. Aber-
nathy jt. (1963) andmeil siidame massaa% ei v&ldi téielikult
hiipoksia vbimalusi miiokardis, pealegi kahjustavad massaaZ ja
defibrillatsioon mehhaaniliselt miiokardi. TGen&doliselt oli
defibrilleeritud katseloomadel ulatuslikumate EKG muutuste
pbhjuseks raskekujulisem slidamelihase kahjustus.

BEKG néditajate nihked pérast ajutist arteri ligatuuri ei
vbimaldanud kindlaks teha nekroosi olemasolu v&i puudumist,
nagu ilmnes ka H. L. Blumgarti (1937) katsetes. Muutuste ula-
bus olenes isheemia kestusest. EKG muutuste pbhjuseks oli
siidamelihase kahjustus, mis tekkis peemiselt pargarteri lige-

buuri, véhemal mééral ka venoosse palsu tagajéarjel.
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VEE- JA ELEKTROLUUTIDE-AINEVAHETUSE MUUTUSED

Miokardi isheemiline kahjustus kutsub esile ulatuslikud
nihked elektroliilitide~ainevahetuses, mis omakorda on aluseks
EXG patoloogilistele muutustele M. Prinzmetal jt., 1961;

M. G. Udelnov, 1961). T-saki suurenemist ja RT-segmendi nih-
kumist isoelektrilisest joonest kbrgemale seostatakse hiiper-
kaleemiaga (E. I. Borissova jt., 1963; D. A. Black, 1960).

Ka meie katsetes pédrgarteri ligatuuriga nii venoosse paisu
tingimustes kui ka ilma selleta esines plasma K'-kontsentrat-
siooni t0us, millega kaasnesid iseloomulikud muutused EKG-s.
Hiperkaleemiat on tZheldanud paljud autorid pargarteri sulge-
mise korral nii venoosse paisu tingimustes (B. I. Ivafkevits
jt. 1966) kui ilma selleta (S. K. Wilhelm, 1951; A.S. Harris
6., 1954; J. E. Hano jt., 1963). A. Cherbakoffi jt. (1957)
ja J. R. Cummingsi (1960) arvates tGuseb K*-kontsentratsioon
lildise operatsioonistressi tagajdrjel; sellisel juhul on

K* ioonid rohkem maksa piritoluga. Meie katsetes tbusis
K*-kontsentratsioon nii iildises vereringes kul ka siidame vasa-
ku vatsakese tagumises veenis. Viimases aga oli K' peegli
suurenemine ulatuslikum, mille pbhjuseks v6ib pidada siidame-
lihase kahjustust. A. Cherbakoffi (1957), aga samuti teiste
autorite (. K. Popova jt.,1965; S. K. Wilhelm, 1951;

J. Wexler jt., 1960; M. Haase jt., 1963) katsetes esines
metoodilist laadi puudusi: uuritav veri vOetil koronaarsiinu-
sest, mitte aga ligeeritud péargarteri varustusalalt tulevast
veenist. Koronaarsiinuses on K'-kontsentratsioon pirgarteri

ligatuuri jirel aga madalam, sest sinna saabub veri ka mitte-
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isheemilisest piirkonnast. Seda on mérkinud ka N. Savranoglu
jt. (1959).

Eriti tugev hiiperkaleemia ilmnes katsetes, kus ligatuuri
jérel tekkis vabtsakeste fibrillatsioon. K* peegli tdusu buleb
késitada kui fibrillatsiooni pbhjustajat, millele viitavad
paljud autorid (V. S. Sergijevski jt., 1963; B. Surawicz jt.,
1963; R. A. Russell jt., 196l; A. S. Harris, 1966).

M66dukas, statistiliselt usutav K'-peegli suurenemine
esines ainult koronaarsiinuse tidieliku sulgemise jérel. Jére-
likult kahjustab koronaarsiinuse tdielik sulgemine siidamelihast
véhesel ma&ral juba enne 15 minuti méodumist venoosse paisu
tekitamisest. Seda on téheldanud ka V. S. Sergijevski (1963).

Pargarteri ligatuuri jarel toimusid siidamelihase infark-
tile iseloomulikud muutused vee- ja elektroliiitide-ainevahe-
tuses. Olenemata sellest, kas arter suleti venoosse paisu
tingimustes v8i ilma selleta, vihenes miiokardi K ja suurenes
', CL” ja H,0 hulk. Analoogilisi nihkeid on tgheldanud pal-
jud autorid (R. B. Jennings jt., 1964; J. K. Cummings, 1960;
H. Dittrich, 1959).

Iseloomulikud muutused elekbtroliiiitide-ainevahetuses ilgne-
sid parast pédrgarteri ajutist sulgemist venocosse paisu tingi-
mustes. Nii vbis siidamelihases, eriti aga isheemilises piir-
konnas, btaheldada K' hulga suurenemist €-12 tunni jooksul
pirast operatsiooni. Seejuures oli miokardi K'-sisalduse t&us
pddrdvérdeline isheemia kestusega, s.t. ligatuurl aja pikene-

misega vidhenes milokardi K'sidumisvbime. Seda muutust tuleks
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M. Prinzmetali (1961) teooria kohaselt kisitada kui kaht
erinevat isheemia astet. Lihiajalise isheemilise kahjustuse
puhul oli btegemist siidamelihase kergemakujulise kahjustusega,
millelemiiokard vastas K ioonide deponeerimisega lihaskiudu-
des. Isheemia pikenemisel see vbime siidamelihasel kadus;
40-minutilise isheemia korral ei esinenud K* hulga suurene-
mist lihaskiududes. See oli tingitud siidamelihase erinevast
kahjustusest sbltuvalt ajutise isheemia kestusest, sest liga-
tuuri aja pikenemisel sagenesid tunduvalt ka nekrootilised
muutused sidamelihases. Eriti ilmne oli see 40-minutilise
isheemia korral. Ka R. B. Jenningsi (1964) katsetes pbhjustas
40-minutiline isheemia ulatusliku infarkti, kuna miiokardi
infarktile iseloomulikud nihked elekbtroliilitide-sisalduses
isegl slivenesid pérast ligabtuuri eemaldamist.

Isheemilises miiokardi piirkonnas oli vee- ja elekbtro-
liilitide-sisaldus peamiselt 6-12 tunni jooksul pé&rast operat-
siooni suurem kui vdljaspool isheemiat. Kbige selgemalt aval-
dus see erinevus K' ioonide,vihemal mdiral teiste uuritud
ioonide ja veesisalduses. Kbige kiiremini normaliseerusid X
ja veesisaldus, kuna Na* piisis kbrgem veel 5.-10. postopera-
tiivsel péeval. Na* ja Cl~ hulga suurenemist ja pilisimist nor-
mist k&rgemal 2 nddala véltel téheldasid O. H. Lowry jt.
(1942). R. B. Jenningsi jb. (1964) katsetes kadusid infarktile
igseloomulikud nihked elektroliiitide-sisalduses juba 200 minuti
jooksul pérast ajutise ligatuuri eemaldamist.

Kasutatud kirjanduses ei leidu viidet K* hulga suurene-
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misele hilisemal postoperatiivsel perioodil pirgarteri aju-
tise ligatuuri korral,nagu ilmnes meie katsetes venoosse
paisu tingimustes. Millega pShjendada K* hulga suurenemist
isheemilises miiokardis pérast lilhiasegset ajutist isheemiat?

A. Fleckensteini (1958) andmetel on K" ioonidel suur tshtsus
raku elutegevuses, eriti lihaskontraktsioonil. Samuti s8ltub
fermentide aktiivsus K* hulgast miiokardis (D. M. Blond,

R. Whitbam, 1964). Véiksema isheemilise kahjustuse korral
kompenseerib miiokard seda gliikoosi- ja K'-ainevahetuse inten-
siivistamisega (M. Prinzmetal, 196l; V. S. Salmanovit§, 1962).
Selle tulemusena suureneb rakusisene K'-kontsentratsioon.

K' hulga suurenemist regenereeruvates rakkudes on E.M. Uyeki -
(1963) tiéheldanud maksa eksperimentaalse kahjustuse korral.
Raskekujulise isheemia korral aga on selline protsess hdiritud
ja K' hulk milokardis véheneb. Ajutise isheemia korral on tege-
mist miokardi nii kerge-kui ka raskekujulise isheemilise
kahjustusega, mis eriti ilmnes morfoloogiliste uuringute kai-
gus. 20' isheemia puhul esines ainult lihes kabtses infarkbti-
koldeid, kuna rohkem leidis infarktijuhtumeid aset pikemaajali-
se isheemiaga katsetes. Uhelgi juhul ei olnud vOimalik téhel-
dada iihtlaselt homogeense infarkti esinemist. Jéarelikult oli
isheemilises piirkonnas nii raskelt kui ka kergelt kahjusta—-
tud lihaskiude. Liilhemaajalise ajutise isheemiaga (20') katse-
tes oli pbhiliselt tegemist kergesti vigastatud miokardiga,
mist6ttu KT —gisaldus oli seal suur. Pikemat aega kestnud is-
heemiaga (40') kabtsetes olidaga siidame seinas llekaalus ras-

kesti kahjustatud lihaskiud, mille tagajérjel el olnud mio-



- 154 -

kardis K' sisaldus muutunud v6i oli isegi vé&henenud.

Vee- ja elektroliiitide-sisalduse muutused isheemiavdli-
ses miokardis olid tingibtud peamiselt venoosse paisu kahjusta-
vast toimest. Véhemal m&édral pbhjustas neid nihkeid funktsio-

naalne lilekoormus seoses isheemilise miiokardi osalise nekroo-

siga.

MORFOLOOGILISED MUUTUSED

Katsetes ainult pérgarteri ligatuuriga ja ka koos venoos-
se paisu tekitamisega avaldusid histoloogilised muubtused
tagasihoidlikult. Kohati esines ainult {iksikuid yerevalandusi
ja leukotsiiiitide &@édreseis, gliikogeenisisaldus oli vahenenud.
Analoogilisi muutusi on taheldanud ka teised autorid
(5. A. T8argeifvili, 1962; T. K. Shnitka, M, N. Nachlas,1963).

Morfoloogilistest uuringutest selgus, et 20 minutit kest-
nud ajutise isheemia puhul ei teki siidamelihases infarktile
iseloomulikke muutusi. Seda ainult juhul, kui verevoolu taasbta-
mine suletud pargarteris ei ole komplitseerunud fibrillatsiooni
ja sellele jargnenud defibrillatsiooniga. 30 ja 40 minutit
kestnud isheemia korral aga tekib miiokardi koldeline nekroos
ka defibrillatsioonita katsetes. Venoosse paisuta katgetes on
enamik autoreid (J. Le.Rapoport jt., 1963; S. Fischer jt.,

1963; H. M. Sommers jt., 1964) ligatuuri kestuse korral iile
20 minuti samubti tiheldenud siidamelihase nekroosi. Nekroosi-
kolded paiknesid rohkem subepikardiaalselt, nagu ka

P, I. Tofilo (1955) katsetes. Téhelepanu &ratab asjaolu, et



.

- 155 -

infarkbtikoldeid ilmnes ainult katsetes kestusega 5-30 pieva.
Pérgarteri jé&va ligatuuri korral on aga nekrootilised lihas-
kiud tunduvalt varem eristatavad (E. F. Lufnikov, 1962;

S. P. Kent jt., 1955; C. Bajusz jt., 1964). Ajutise ligatuu-
ri korral on H. M. Sommers ja R. B. Jennings (1964) tihelda-
nud infarktile iseloomulike muutuste veelgi varasemat vilja-
kujunemist, kuid suhteliselt vihem on jélgitud operatsiooni-
jérgseid muutusi pikema aja kestel. Seepirast pakuvad erilist
huvi H. L. Blumgarti jt. (1941) katsed, kus 20-minutilise
isheemia korral téZheldati infarktikollet alles 30 pdeva jérel.
Seega nili meie kabtsetes venoosse paisu tingimustes kui ka
Blumgarti katsetes ilma venoosse paisuta esines infarktikolle-
te hilisem formeerumine.

Katsetulemuste pShjal selgus, et 15 minubtit enne parg-
arteri ligatuuri tekitatud venoosne pails enamikul juhtudel val-
dib vatsakeste fibrillatsiooni, kuid ei vidlista infarkti vbi-
malust.

Suletud pérgarteris verevoolu taastamisel tekkinud vatsa-
keste fibrillatsioon Jja sellele jargnenud defibrillatsioon
gsiivendasid isheemilist kahjustust; miiokardi infarkt tekkis
isegi 20 minutit kestnud isheemiaga katses.

Perikardiidi esinemine meie katsetes tuleb seostada
venoosse paisu toimega, mida kinnitavad E. Bajusz jt. (1963),
A. Hecht jt. (1967). Ka defibrillatsioon kahjustab epikardi
ja subepikardiaalset piirkonda (J. L. Rapoport jt., 1965;

E. M. Abernathy jt., 1963). Perikardiit voib S. L. Libovi jt.

(1960) arvates tekkida ainult operatsioonitraumast perikardi-
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66ne avamise korral. P6letikulised muutused perikardis olid
vbrdselt intensiivsed nii isheemilises piirkonnas kui ka
véaljaspool seda. Pikemaajalistes katsetes esines perikardi
vistseraalse ja parietaalse lestme liitumist. Perikardiiti
miokardi infarkti korral téheldas juba 1843.a. Kernig ja seda
on kinnitanud ka hilisemad uurijad (E. Bajusz jt., 1963;

A. Hecht jt., 1967). E. Bajuszi ja G. Jasmini (1963) katse-
tes esines perikardiit venoosse paisu korral sagedamini kui
ilma venoosse paisubta. Venoosse paisu tagajéarjel kahjustuvad
epikard ja temas asetsevad veresooned ning tekivad verevalan-
dused, mis kubtsubki esile perikardi pbletiku. Kirurgilise ravi
korral on aga perikardiit kasulik ndhtus, sest lmbritsevate
kudedega tekivad liited ja niiviisi saab isheemiline miokard
hapnikurikast verd liidetes asetsevate veresoonte kaudu

(C. Beck jt., 1955).

Iseloomulikud muutused esinesid tuumade suuruses. Nii
0li esimeses katseriihmas, kus hiipoksia kestis 20 minutit,
vbimalik isheemilises piirkonnas tdheldada btendentsi tuumade
suurenemisele. Teises kabtseriihmas samas piirkonnas tuumadé
suurus oluliselt ei muutunud, kuna kolmandas rihmas tuuma
diameetrite summa hoopis véhenes. Isheemiavélises miokardi
piirkonnas toimus tuumade suurenemine kb6igis katseriihmades.
Vahetult operatsiooni jérel olid tuumad esimeses ja teises
katseriihmas vidiksemad kui hiljem. Isheemilise ja isheemia-
vialise miiokardi tuumade suuruses ilmnes erinevus ainult
40 minutit kestnud isheemiaga katsetes; isheemilises piirkon-

nas olid tuumad viiksemad kui isheemiavélises.
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Tuumade suurenemist meie katsetes tuleb kiésitada kui
rakusisese regeneratsiooniga seotud protsessi. Siinteesi inten-
silvistumisele viitab ka tuumakeste RNH-hulga suurenemine
kbikides katseriihmades nii isheemilises kui ka isheemiavéli-
ses miokardi piirkonnas. Pikemaajslise isheemia (40') korral
selline reaktsioon puudus, tuumad isegi vihenesid. Selle t&e-
néoliseks pShjuseks oli pikemaajalise isheemia suurem kahjus-
tav m6ju, mille tagajarjel tuumad ei olnud enam suutelised |
kiillaldasel m&éral osa vbtma regeneratsiooniga seotud prot-
gessidest. Vastupidi, tuumade dimensioonid isegi vidhenesid,
nagu ka A. I. Strukovi (1959) katsetes. Tuumad suurenesid
samuti isheemiavélises piirkonnas, mida vbib seostada venoosse
paisu poolt tekitatud kahjustusega. Tuumade suurenemist mio-
kardi eksperimentaalse infarkti korral on tdheldanud V.F. Kalit-
jevskaja (1957) ja S. A. TSargeifvili (1962).

Siidame lihaskiudude diameeter oli suurenenud statistili-
se usaldatavuse piires ainult 6-24 tundi padrast ligatuuri
eemaldamist, mida kinnitab ka 8. A. Téargeifvili (1962).

Gliikogeenisisaldus miiokardis oli ainult pargarteri liga-
tuuri jarel vahe muutunud, sest enamikus katsetes btekkis
vatsakeste fibrillatsioon varakult, mistSttu isheemia kestis
liihikest asega. Katsetes 40' isheemiaga oli gliikogeen siidame-
lihasest peaaegu kadunud, nagu ka A. W. Merricki (1954),

B. Wittelsi jt. (1959), T. K. shnitka jt.(1963) katsetes
pédrast akuutset isheemiatb.

Hilisemal katseperioodil on paljud autorid (E.F. Lufnikov
jt., 1962; H., 0. Yokoyama jt., 1955; R. Bing jt., 1956) tahel-
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danud pargarteri sulgemise jarel gliikogeeni hulga suurene-
mist isheemia piirkonnas ja ka vdljaspool seda. Analoogilised
néhtused esinesid ka meie katsetes, kuid tunduvalt vareme
Eelkatseriibmas oli 40' isheemia korral miiokardi gliikogeeni-
sisaldus kiill véhenenud, aga juba 6 btunni méddumisel ligatuu-
ri eemaldamisest v0is mérgata gliilkogeeni rohkenemist. Gliikko-
geeni hulk suurenes kbikides katseriihmades nii isheemilises
kui ka isheemiavélises piirkonnas. Ainult katsetes, kus aju-
tine ligatuur venoosse paisu tingimustes kestis 20 minutit,
el olnud isheemiavélises miiokardis gliikogeeni rohkenemine
statistiliselt t&enzone.

Gliikkogeenisisalduse tbus ilmnes varajasel operatsiooni-
jédrgsel periocodil. Vastupidiseid andmeid toob J. L. Rapoport
(1963), kes iihe pdeva moodumisel operatsioonist ei tzheldanud
miiokardis gliikogeeni (isheemia 30' ja 40'). Meie katsetes
normaliseerus gliikogeenisisaldus suhteliselt kiiresti, kui
isheemia kestis ainult 20 minutit. Kbige kauem piisis suurene-
nud gliikogeenihulk katsetes isheemiaga 40 minutit. Miokardi
glilkkogeenisisalduse sbltuvust isheemia kestusest ei olnud sta-
tistilise tbendosuse piires vbimalik kindlaks teha katsete
viikese arvu t&ttu.

A. I. strukovi jt. (1967) ja B. Wittelsi jt. (1960) arva-
tes on gliikogeeni hulga rohkenemine miiokardis seotud héiretega
tema kasubtamises nende lihaskiudude poolt, mis ei véta
kontraktsioonist osa. Meie katsetes rohkenes glikogeen nii
isheemilises kui ka isheemiavélises miiokardis, s.o. praktili-

selt kogu vasaku vatsakese ulatuses. Strukovi teooria pbhjal
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oleks pidanud vasak vatsake peaaegu taielikult kontraktsioo-
nist vdlja langema. Seda aga ei toimunud, sest kardiaalse
puudulikkuse ndhud puudusid. Seega on siin t6endoliselt tege-
mist miokardi ainevahetuse intensiivistumisega regenerat-
siooni tOttu. Seda kinnitab ka asjaolu, et gliikogeen piisis
suurenenud hulgal niisama kaua kui rasvdiistroofia nidhud miio-
kardis. Glikogeeni hulga rohkenemise ja regeneratsiooni oma-
vahelise seose vdimalikkusele viitab ka Strukov.

Kahjustatud lihaskiud vidrvusid PAS-reaktsiooni korral
intensiivsemalt alles 5 pdeva méddumisel operatsioonist; need
lihaskiud vé&rvugid tugevamini ka pilironiini ja eosiiniga. Meie
katsetes ilmnes PAS-positiivne védrvumus tunduvalt hiljem kui
K. A. Gornakil jt. (1962) ja N. Kaufmanil jt. (1959). Meie
arvates on PAS-positiivse véarvumuse pbhjuseks irreversiiblilt
kahjustatud lihaskiudude suurem afiinsus 8iffi reaktiivi sub-
tes (A. I. Strukov jt., 1967; H. O. Yokoyama jt. 1955). Tbe-
néoliselt on see btingitud muubtustest valkude struktuuris,
nagu vaidab ka H. A. Kovacsne (1959).

Rasvasisaldus oli pérast miokardi ajutist isheemiat tOus-
nud k&ikides katseriihmades nii isheemilises kui ka isheemia-
vilises piirkonnas. Matemaatiliselt tOen&ose tulemuse andsid
aga ainult 40' isheemiaga katsed. Miokardi diistroofiline kah-
justus oli esile kutsutud mitte ainult ajutisest isheemiast
venoosse paisu tingimustes, vaid ka venoossest paisust endast.
Miokardi kahjustumisel on téheldanud rasvatilkade tekkimist
lihaskiududes ka bteised autorid (W. B. Wartman jt., 1956;

A. Kolin, 1961; A. I. Strukov jt., 1967).
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Varasemal operatsioonijirgsel perioodil (6 tunnist kuni
5 péevani) oli miiokardi rasvasisaldus tunduvalt (p< 0,05)
suurem kui hilisemal perioodil (10 ja 30 péeva); see ilmnes
ainult esimeses ja teises katserihmas, kus isheemia kestis
vastavalt 20 ja 30 minutit. Kolmandas katseriihmas (isheemia
40') esines suurenenud rasvasisaldus varasemal ja osalt ka
hilisemal katseperioodil, mist&ttu ei olnud v&imalik kindlaks
teha rasvasisalduse olulist erinevust varasema ja hilisema
pericodi vahel. Ka teised autorid on tiheldanud suurenenud
rasvasisaldust 2-3 nédala v06i pikema aja valtel pargarteri
jéava ligatuuri korral (A. I. Strukov jt., 1967; W. B. Wart-
man jt., 1956; A. Kolin, 1961). 40 minutit kestnud ajutise
isheemia korral aga on siidamelihase kahjustus peaaegu sama-
sugune nagu péargarteri jédava ligatuuri korral (R. B. Jennings
jt., 1960; S. Fisher jt.,1963).

Rasva ja glikogeeni kuhjumine miokardis viitas muutuste-
le, mis on iseloomulikud nii reversiiblilt kui ka irreversiib-
1ilt kahjustatud lihaskiududele. Nii puudusid miiokardis
20-minutilise isheemiaga katsetes praktiliselt nekroositunnu-
sed suurenenud gliikogeeni- ja rasvasisalduse korral. Infarkti-
koldeid ja diistroofiliselt muutunud lihaskiude esines kbrvuti
aga 30-40 minutit kestnud ajutise ligatuuriga katsetes. Mio-
kardi gliikogeeni- ja rasvasisaldus normaliseerusid 20 minutit
kestnud isheemiaga katsetes kiiremini kui isheemia korral
30-40 minutit. Pikemaajalise (30' ja 40') isheemia korral osa
diistroofilistest lihaskiududest A. I. Strukov'il jt. (1967),
T, K. Shnitka'l jt. (1963) nekrotiseerus; meie katsetes ilmnes
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nekroos alles pikema ajavahemiku mdodumisel ligatuuri eemalda—
misest.

Jéreldust, et 20 minutit kestnud isheemiaga katsetes
diistroofilised muutused taandarenevad tdielikult, kinnitasid
ka nihked K'-ainevahetuses. Mirgatav K'-sisalduse tbus esines
ainult katsetes ajutise isheemiaga 20 minutit. Rakusisese
K* hulga suurenemine nbuab aga eelnevalt piisavalt energiat,
mida saadakse peamiselt mitmesugustest fosforiiihenditest
(ATP, fosfokreabtiniin jne.). Pikemaajalisest isheemiast (30'
ja 40') tingitud irreversiiblite kahjustuste korral aga hiirub
nimetatud iihendite resiintees (G. A. Vladimirov jt., 1965;

Ge Michal jt., 1959) ning miickard ei ole vbimeline suurendama
rakusisese K" hulka (H. Kotowski jte, 1959). Teiselt poolt on
K" ise vajalik energiarikaste fosforiiihendite siinteesil

(W, Ho Danforth jt., 1960).

EKG pbhjal ei olnud meie katsetes vb6imalik kindlaks teha,
kas siidamelihases esineb nekroosikoldeid v0i mitte. Seejuures
T-saki muutused olid k&ige rohkem kooskOlas histokeemiliste
nihetega sidamelihases. Viimased omakorda s®ltusid isheemia
kestusest. T-sakk piisis parast operatsiooni negatiivne, kuni
miiokardi rasvasisaldus normalisderus. Alles diistroofiliste
muutuste taandarenemisega muutus T-sakk positiivseks. Seega
negatiivne T-sakk ei naéita veel infarkti esinemist, vaid on
meie andmetel pigem iseloomulik diistroofilistele protsessidele
miokardis.

Katsetulemustest selgus, et eelneva venoosse palsuga saab

suurel midral viltida pargarteri sulgemise tagajarjel tekkida
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vbivaid komplikatsioone. Kuid teiselt poolt avaldab venoosne
pais kahjulikku mbju siidamelihasele; kahjustus s&ltub venoos-
se paisu astmest ja kestusest. Kuni 55 minutit kestnud venoosne
pais, mis tekitati taieliku siinusligatuuriga, ei p&hjusta
pargarteri sulgemine jédvaid muutusi isheemiaviélises miiokardi
piirkonnas. Peame soovitatavaks antud operatiivse meetodi |
laialdasemat kasutamist siidame isheemilise haiguse puhul.
lieie katsete pbhjal v6ib venoosse paisu kasubtamisel kliinikus
arvestada koronaarvereringe paranemist juba vahetult operat-
siooni jarel. Helnevalt oleks aga vaja uurida, kuidas t@pselt
kindlaks ma&arata venoosse paisu ulatust ja sellest sbltuvat
miokardi kahjustuse suurust. See vbimaldaks antud operatsioo-
nimeetodit kasutada maksimaalse efektiivsusega.

Venoosset paisu oleks vBimalik edukalt rakendada ka
plastiliste operatsioonide korral, sest eelnev siinusligatuur

vahendab fibrillatsiooniohtu pargarteri sulgemisel.
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E. JARELDUSED

1. Kui enne pargarteri ajutist ligeerimist esile kutsuda
venoosne pais koronaarsiinuse ajutise taieliku ligeerimise
teel, véheneb tunduvalt pargarteri sulgemisega kaasnev vatsa-
keste fibrillatsiooni oht.

2. Eelneva venoosse paisu tingimustes pérgarteri ligeeri-
misel 20, 30 v6i 40 minutiks tekivad elektrokardiogrammis
vaiksemad muutused kui pérgarteri ligeerimisel ilma venoosse
paisuta.

3. Verevoolu btaastamine suletud pérgarteris venoosse paisu
tingimustes kutsub esile slidame ritmih&ireid, mis osas katse-
tes viisid vatsakeste fibrillatsioonini. Defibrillatsioon on
enamikul juhtudel edukas, kuid suurendab miiokardi kahjustust.

4, Muutused elektrokardiogrammis taandarenevad venoosse
paisu tingimustes 20-minutilise ajutise isheemia puhul kiire-
mini kui 30 ja 40 minutit kestva ajubtise isheemia puhul.

30- ja 40 minutilise ajutise isheemia korral ei taheldatud
elektrokardiograafiliste muutuste taandarenemises omavahelisi
olulisi erinevusi.

5, Parast pargarteri ligatuurl eelneva venoosse paisu
tingimustes tekivad siidamelihase vee- ja elektroliiutide-aine-
vahetuses milokardi infarktile iseloomulikud muutused, aga
tunduvalt viiksemas ulatuses kui péargarterl ligeerimisel ilma
venoosse paisuta.

6. Venoosse paisu tingimustes el pbhjusta pargarteri aju-

tine ligatuur kestusega 20 minutit siidamelihase nekrotiseeru-



- 164 -

mists 30- ja 40-minutilise isheemia tagajirjel tekivad miio-
kardis infarktikolded, mis ilmnevad aga alles 5 pieva moodu-
misel operatsioonist. Pirgarteri ligatuuri eemaldamisel tek-
kiv fibrillatsioon ja jédrgnev defibrillatsioon suurendavad
isheemilist kahjustust,kutsudes esile nekrootilisi muutusi
isegl 20 minutit kestva ajutise isheemia korral.

7+ Vehetult parast péargarteri ajutist ligatuuri (kestu-
sega 20, 30, 40 minutit) eelneva venoosse paisu tingimustes
téuseb miiokardi nii isheemilise kui ka isheemiavidlise piir-
konna vee- ja elektroliiitide-sisaldus. Eriti avaldus K*
tbus luhemaajalise isheemiaga katsetes.

8. Pédrgarteri ajutine ligatuur (kestusega 20, 30, 40 minu-
tit) eelneva venoosse paisu tingimustes kutsub varasel ope-
ratsioonijargsel periocodil esile reaktiivseid muutusi miio-
kardis, mis védljendusid siidamelihaskiudude tuumade suuruse
nihetes, gliikogeeni- ja rasvasisalduse suurenemises. Pikema-
ajalise isheemia korral piisib suurenenud glikogeeni- ja rasva-
sisaldus kauem.

9. Siidame isheemilise haiguse korral on venoosse paisu
tekitamine soovitatav nii iseseisva operatsioonina kui ka
kombinatsioonis plastiliste operatsioonidega, sest ta vOimal-

dab pikemaajalist pérgarteri sulgemiste
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