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Л Ю Д В И Г  ПУУСЕПП *

Доц., канд. мед. наук Э. И. Раудам

Кафедра неврологии

3 декабря 1955 года исполнилось 80 лет со дня рождения пер­
вого заслуженного деятеля науки Эстонской ССР профессора 
Людвига Мартыновича Пуусеппа.

Выдающейся заслугой Людвига Пуусеппа в истории медицины 
является то, что он первый из невропатологов начал при заболе­
ваниях нервной системы, наряду с другими лечебными методами, 
систематически применять хирургическое лечение. Л. Пуусепп был 
пионером и одним из виднейших создателей новой отрасли меди­
цины — нейрохирургии.

Будучи ближайшим и способнейшим учеником знаменитого 
русского невропатолога академика В. М. Бехтерева, Л. Пуу­
сепп в 1907 г. под руководством своего учителя впервые в истории 
медицине организовал в Петербургском психоневрологическом 
институте преподавание хирургической невропатологии и создал 
нейрохирургическую клинику. Л. Пуусеппу было присвоено звание 
профессора кафедры хирургической невропатологии. Эта профес­
сура была первой по времени основания.

Годом создания нейрохирургии считается 1884 год, когда Рик­

* Д окл ад  на научной конференции невропатологов и психиатров, посвя­
щенный 80-летию со дня рождения заслуженного деятеля науки Эстонской 
ССР проф. Л . Пуусеппа 3. XII 1955 г.
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ман Годли в Лондоне впервые удалил опухоль мозга, локализация 
которой была точно определена на основании имевшихся в нерв­
ной системе болезненных признаков.

Первые указания на оперативное удаление опухоли мозга в 
России относятся к 1896 году, когда Г. Ф. Цейдлер в Обуховской 
больнице в Петербурге удалил опухоль мозга, которую диагнос- 
цировал воспитанник Тартуского университета терапевт Керниг.

Начинается быстрое развитие нейрохирургии, когда хирурги 
с разных концов мира сообщают об удалении опухолей мозга, ко­
торые диагносцировали невропатологи. История нейрохирургии 
знает таких отечественных ученых, как хирурги В. И. Разумов­
ский, П.И. Тихомиров, А. С. Таубер и др. и иностранных ученых 
В. Хорслей, Э. Краузе, Мак Эвен и др.

В конце прошлого столетия, в 1897 году, академик В. М. Бехте­
рев впервые в истории медицины организовал при клинике нерв­
ных болезней Петербургской Военно-Медицинской Академии опе­
рационную для хирургического лечения заболеваний нервной си­
стемы, где оперировали знаменитые в то время хирурги.

Однако такое положение не удовлетворяло академика 
В. М. Бехтерева, гак как часто мнения консультантов-хирургов и 
невропатологов о хирургическом вмешательстве при болезнях 
нервной системы расходились.

Летом 1898 г. Л. Пуусеппу-студенту пришлось присутствовать 
на осмотре одной знакомой ему 8-летней девочки, которая, соби­
рая в лесу грибы, получила повреждение черепа из мелкокалибер­
ной винтовки. На консультации, в которой участвовал академик 
В. М. Бехтерев, профессор Ратимов и другие, не было достигнуто 
единства мнения по вопросу о хирургическом лечении ребенка. 
Этот случай оказал большое влияние на выбор направления меди­
цинской деятельности Л. Пуусеппом.

При открытии операционной академиком В. М. Бехтеревым 
была высказана следующая замечательная мысль: «Если нынеш­
ние врачи-невропатологи еще обращаются за помощью к хирур­
гам, то будущее поколение уже, наверное, не будет нуждаться 
в этом. Взявшись за нож, оно само будет выполнять то, что при­
надлежит ему по праву».

Л. Пуусепп сам так характеризовал этот период.1
«В современной медицинской науке замечается тенденция к 

обособлению по отдельным областям организма; каждая из обла­
стей изучается особым специалистом, причем этот специалист вла­
деет всеми методами лечения, и в том числе и хирургическими. 
Только такое объединение лечебных мероприятий в каждой от­
расли медицины даст вполне законченную специальность. Теперь 
уже никто не удивляется, что гинеколог оперирует в своей обла­
сти, офтальмолог в своей; . .  . только еще невропатология стоит 
пока в стороне, и специалист по невропатологии лечит, но не опе­

1 Клинический опыт Петроградского Местного Л азарета  имени Н. И. П и ­
рогова, 1915 г. Петроград.
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рирует. Для операций в своей области он обращается к помощи 
хирурга, т. е. происходит то же, что происходило раньше с глаз­
ными, ушными и женскими болезнями. Между тем, как если при 
заболевании такого небольшого органа, как глаз, ни у кого не 
явится в настоящее время даже мысль обратиться для снятия, на­
пример, катаракты к хирургу, то как можно требовать детального 
знакомства с функцией такого сложного органа, как нервная си­
стема, от хирурга. Поэтому казалось, что вполне назрел вопрос о 
необходимости невропатологам стать в своей области хирургами 
и лечить заболевания нервной системы не только медикаментами 
и физическими методами лечения, но, где это показано, и ножом».

И из Людвига Пуусеппа вырос при всесторонней поддержке 
его учителя академика В. М. Бехтерева создатель новой специаль­
ности — нейрохирургии, который первый объединил в одном лице 
знания и умение невропатолога и хирурга.

Уже студентом IV курса Людвиг Пуусепп начал работать в 
клинике душевных и нервных болезней академика В. М. Бехте­
рева. После окончания с отличием Петербургской Военно-Меди- 
цинской Академии в 1899 г. его оставили для специализации на 
3 года при академии. Он работал у академика В. М. Бехтерева, в 
хирургической клинике профессора Ратимова и на кафедре опера­
тивной хирургии проф. Круглевского.

В 1902 г. Л. Пуусеппу была присвоена ученая степень доктора 
медицины, и он остался штатным ассистентом кафедры душевных 
и нервных болезней Петербургского Женского Медицинского Ин­
ститута.

С 2 февраля 1904 г. до июня 1905 г. Л. Пуусепп участвовал в 
русско-японской войне, все время находясь на фронте. Под Мук­
деном он был контужен, после чего вернулся в Петербург. Во 
время русско-японской войны Л. Пуусепп приобрел богатый опыт 
хирургического лечения повреждений нервной системы. Об этом 
периоде проф. Турнер писал Пуусеппу (24. III 1936 г.): «Я всегда 
вспоминаю с удовольствием нашу совместную работу в академии. 
Особенно я помню Вашу блестящую операцию извлечения пуль 
грудного позвонка у раненого во время Японской войны и многое 
другое». Пуусепп писал, что его деятельность по объединению нев­
ропатологии и хирургии нашла должную оценку только со стороны 
академика В. М. Бехтерева, в то время как другие коллеги скеп­
тически относились к ней.

После возвращения Л. Пуусеппа с.русско-японской войны ака­
демик В. М. Бехтерев доверил ему нейрохирургическое отделение 
на 20 коек с операционной, где он мог посвятить себя самостоя­
тельной нейрохирургической деятельности.

Этим дальнейшая деятельность Л. Пуусеппа была обеспечена. 
В 1907 г. ему было присвоено звание приват-доцента при кафедре 
нервных и душевных болезней в Петербургской Военно-Медицин- 
ской Академии. В 1907 г. он обратился к академии с просьбой раз­
решить ему чтение лекций по хирургической невропатологии. Вна­
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чале он получил отказ, так как хирурги считали, что подобная 
доцентура должна быть при кафедре хирургии, а не при кафедре 
нервных и душевных болезней. Это было, по воспоминаниям 
Л. Пуусеппа, тяжелое для него время, так как его убеждали оста­
ваться или хирургом, или невропатологом. Только с помощью ак а ­
демика В. М. Бехтерева Пуусепп смог приблизиться к намеченной 
цели. 4 сентября 1907 г. Психоневрологический институт основал 
кафедру и клинику хирургической невропатологии, и Л. Пуусепп 
стал их первым руководителем.

Академик Н. Н. Бурденко писал (Собрание сочинений, т. IV 
1950 г., стр. 19), что «Нейрохирургия в настоящем смысле этого 
слова только начинала формироваться и была представлена
В. И. Разумовским, а затем Пуусеппом при клинике В. М. Бехте­
рева». В 1910 году Л. Пуусепп был избран профессором кафедры 
хирургической невропатологии и директором нейрохирургической 
клиники Психоневрологического института. В 1912 г. Л. Пуусепп 
начинает читать специальный курс хирургической невропатологии 
слушателям Военно-Медицинской Академии.

Из-за расширения педагогической, научной и лечебной работы 
помещения клиники стали тесны, и благодаря энергии Л. Пуу­
сеппа при содействии частных средств 4 сентября 1912 г. было 
торжественно заложено здание новой клиники. Трехэтажное зда­
ние новой клиники было достроено после начала первой мировой 
войны, и клиника вскоре стала функционировать в качестве Пет­
роградского местного военного лазарета имени Н. И. Пирогова. 
В 1915 г. Л. Пуусепп писал, что «в настоящее время оправдались 
слова В. М. Бехтерева, и в России не только уже производятся 
операции невропатологом, но даже учреждена при Психоневроло­
гическом институте особая кафедра хирургической невропатологии 
и открыта нервно-хирургическая клиника, посвященная памяти 
нашего великого учителя хирурга Н. И. Пирогова. В этом отно­
шении Россия опередила другие страны, так как нигде еще невро­
патология не производит в своей области операций. Если такое 
объединение хирургии и невропатологии имеет значение вообще 
для прогресса науки, то в настоящее время оно имеет очень боль­
шое практическое значение в деле подачи помощи раненым».

13 июля 1914 г. Л. Пуусепп был мобилизован в армию. Он 
стал врачом перевязочной колонны 1-ой финской стрелковой бри­
гады. После ранения правого коленного сустава он был вынужден 
отказаться от работы на фронте, создал в Витебске нейрохирур­
гический лазарет и в декабре 1914 года вернулся в Петроград, 
где руководил своей клиникой. Число коек в клинике временно 
возросло до 900. После Великой Октябрьской революции клинику 
со 100 койками преобразовали в Нейрохирургический институт, 
который однако в 1920 г. был закрыт. На базе медицинского ф а­
культета Психоневрологического института был организован Го­
сударственный институт Медицинских знаний, где также была са­
мостоятельная кафедра хирургической невропатологии и читался
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обязательный курс. Л. Пуусепп был директором этого института до 
переезда в Эстонию. 2 декабря 1920 г. Л. Пуусепп был назначен 
профессором кафедры неврологии Тартуского университета, кото­
рая по его инициативе была выделена из состава кафедры психи­
атрии, и директором Тартуской нервной клиники, которую он ор­
ганизовал. В этот период Л. Пуусепп развивает плодотворную 
хирургическую деятельность. Он стал создателем и учителем 
школы невропатологов и нейрохирургов Эстонии. Как представи­
тель Тартуского университета он посетил многие европейские уни­
верситеты. Во многих странах Европы и в Соединенных Штатах 
Америки он читал лекции по вопросам нейрохирургии и демон­
стрировал нейрохирургические операции. Он был членом и почет­
ным членом научных обществ многих европейских стран и почет­
ным доктором нескольких университетов (Падуя, Вильнюс), а 
также почетным председателем нескольких международных науч­
ных конгрессов и т. д. В 1936 и 1939 гг. Пуусепп неоднократно 
приглашался в Италию — Ракониги (Racconigi), для организации 
нейрохирургического центра и для произведения нейрохирургиче­
ских операций.

С восстановлением Советской власти в Эстонии в 1940 г. 
Л. Пуусепп активно включается в реорганизацию Тартуского уни­
верситета и в ведение советской системы здравоохранения. Нейро­
хирургическая деятельность в Эстонской ССР расширяется. Уче­
ники Л. Пуусеппа организуют в Таллине нейрохирургическую 
больницу. Л. Пуусеппу первому в Эстонской ССР было присвоено 
почетное звание заслуженного деятеля наук. Однако в 1940 г. 
здоровье Л. Пуусеппа начинает ухудшаться; 19 октября 1942 года 
он умирает в Тарту от рака желудка.

В личности Л. Пуусеппа были соединены способности прекрас­
ного врача-организатора и талантливого ученого. Обладая дале­
ким научным предвидением, он работал с большим энтузиазмом 
и настойчивостью, предвидя широкие перспективы развития ней­
рохирургии. Так как в области нейрохирургии опыт прошлого от­
сутствовал, то Л. Пуусеппу пришлось в начальном периоде своей 
работы создавать новые пути и широко пропагандировать дости­
жения своей специальности.

Академик Н. Н. Бурденко, основоположник советской нейро­
хирургии, пишет: «Л. Пуусепп, будучи невропатологом, рано начал 
ратовать за совмещение неврологических и хирургических знаний, 
широко пропагандировал в печати достижения зарождавшейся 
отечественной и зарубежной нейрохирургии и добился создания 
нейрохирургической клиники в Петербургском психоневрологиче­
ском институте».

В 1915 г. из-под пера Л. Пуусеппа вышло первое оригинальное 
руководство по нейрохирургии «Основы хирургической невропато­
логии», где он обобщил свой опыт по хирургии периферической 
нервной системы. По оценке Н. Н. Бурденко, «это было первое 
специальное руководство не только в России, но и заграницей».
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В период своей жизни в Тарту Л. Пуусепп продолжал плодо­
творную научную деятельность. В 1929 г. вышла из печати моно­
графия «Опухоли мозга», которую он посвятил своему учителю 
академику В. М. Бехтереву. В. М. Бехтерев писал: «Ваша книга 
о мозговых опухолях — лучший подарок для меня как руководи­
теля, направлявшего Вас на нейрохирургическую деятельность. 
Вспоминая прошлое и видя результаты нашей работы, шлю Вам 
сердечное пожелание дальнейших достижений и глубокую благо­
дарность за посвящение мне Вашего денного труда». С 1932 г. по 
1939 г. из-под пера Л. Пуусеппа вышло 2’/2 объемистых тома «Хи­
рургической невропатологии» на 1392 страницах, где разработаны 
основные вопросы нейрохирургии. Из-за смерти автора остались 
неизданными последняя половина тома по хирургии мозга и один 
том по хирургии вегетативной нервной системы. Л. Пуусепп опу­
бликовал множество статей в русской, эстонской и иностранной 
периодике, которые рассматривают актуальные вопросы нейро­
хирургии и невропатологии. Только по нейрохирургии опублико­
вано свыше 65 статей. Л. Пуусепп был редактором журнала 
«Folia Neuropathologica Estoniana», где публиковались работы 
клиники Л. Пуусеппа, советских и иностранных авторов. С 1923 
по 1939 г. вышло 17 томов журнала. Л. Пуусепп известен также 
как автор ряда оригинальных нейрохирургических операций; мно­
гие операции он усовершенствовал и дополнил. Л. Пуусепп увеко­
вечил свое имя оперативным лечением сирингомиэлии, эта опера­
ция носит имя Пуусеппа.

В 1913 г. он опубликовал метод физиологической энуклеации 
опухолей мозга, в 1914 году он описал оригинальный метод лече­
ния болей и спастических параличей. Неврологическая литература 
знает рефлекс Пуусеппа, динамическую ликворную пробу Пуу­
сеппа и др.

Советские ученые высоко ценили заслуги Л. Пуусеппа. И сей­
час его часто реферируют в наших отечественных и иностранных 
журналах и руководствах, а в выходящих у нас и за границей 
произведениях по истории нейрохирургии отмечаются большие 
заслуги Л. Пуусеппа как пионера нейрохирургии.

В архиве Л. Пуусеппа сохранился ряд писем, полученных от со­
ветских ученых, дающих оценку его работы. Академик В. М. Бех­
терев писал: «С Вашим юбилейным днем я переживаю вновь радо­
стные чувства, какие испытывает каждый профессор, имевший вы­
дающихся учеников, с которыми затем работал как с сотрудника­
ми, и наконец, увидел их профессорами — самостоятельными про­
должателями воспринятого от учителя и вносящими свое личное 
новое в избранное дело. В частности, с особенным удовольствием 
вспоминаю наши совместные с Вами заботы и труды для устрой­
ства осуществленной при Психоневрологическом институте, ныне 
Академии, неврохирургической клиники, столь необходимой для 
усовершенствования врача по нервным болезням».

Основоположник ленинградской школы советских нейрохирур­
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гов проф. Поленов писал в 1928 г.: «Позволяю себе принести Вам 
свою глубокую признательность за то, что Вам угодно было поч­
тить мою 30-ти летнюю работу помещением Вашей статьи в по­
священном мне и только что вышедшем сборнике. Выпуск этой 
книги вливает в меня новую уверенность в то, что общими силами 
преданных науке и делу работников будет расти и процветать лю­
бимая нами хирургия. Всегда искренно Вас уважающий и благо­
дарный Поленов».

Н. Н. Бурденко писал (6. IV 1935 г.): «Примите благодарность 
за высланную Вами монографию. Очень ценю Ваше внимание и 
память. Буду рад, если посетите Москву и наш Нейрохирургиче­
ский институт. Искренне Вас уважающий Бурденко».

И. П. Павлов писал: «Горячо благодарю Вас за привет и доб­
рые пожелания ко дню моего 85-ти летия. Сейчас воодушевлен 
желанием и надеждой что-нибудь сделать дельное для нервной и 
психиатрической клиники. В скорости вышлю Вам ряд моих эк­
скурсий в ту и другую область. Искренне преданный Вам Иван 
П'авлов».

Проф. Турнер писал (24. III 1936 г.): «Сейчас мне приходится 
часто консультативно работать с Вашим учеником А. Б. Молотко­
вым. Вероятно, Вы знаете, что он создал Нейрохирургический ин­
ститут, который развивается успешно. Проф. Поленов, проф. Бур­
денко тоже пошли по линии нервной хирургии. Так что, как ви­
дите — Ваши семена произрастают».

Проф. П. И. Эмдин из Ростова писал (9. IV 1941 г.): «Только 
сегодня узнал, что Вы проезжали Ростов и находитесь в Сочи. 
Мы все рады были узнать, что Вы вновь с нами на любимой работе 
и возглавите теперь уже значительный отряд отечественных ней­
рохирургов. Еще со съезда 1909 г. в Ленинграде я был вниматель­
ным Вашим учеником. Нейрохирурги и невропатологи Ростова 
были бы счастливы приветствовать Вас в нашем городе».

За последние десятилетия нейрохирургия сделала заметные 
успехи. В дальнейшем развитии нейрохирургии большие заслуги 
принадлежат основоположникам советской нейрохирургии акаде­
мику Н. Н. Бурденко и профессору Поленову и их многочислен­
ным ученикам.

В Эстонской ССР Пуусепп явился создателем школы невропа­
тологов и нейрохирургов, их учителем и воспитателем. Имя Люд­
вига Пуусеппа останется в истории нейрохирургии как имя пио­
нера нейрохирургии, создателя школы хирургической невропато­
логии и автора ряда оригинальных нейрохирургических операций. 
Его ученики продолжают начатое им дело, следуя передовым 
идеям В. М. Бехтерева и И. П. Павлова.



LU D V IG  P U U S E P P

Dots., med. tead. kand. E. Raudam

Neuroloogia ja  s isehaiguste  propedeutika kateeder

R e s ü me e

3. detsembril 1955. a. tähistas Tartu Riiklik Ülikool koos Eesti 
NSV Neuropatoloogide ja Psühhiaatrite  Seltsiga Eesti NSV esimese 
teenelise teadlase, Tartu Ülikooli kauaaegse professori Ludvig 
Puusepa 80. sünni-aastapäeva.

L. Puusepp sündis 3. detsembril 1875. a. Kiievis Eestist Rakvere 
linnast väljarännanud kingsepa pojana. Ta lõpetas 1899. a. Peter­
buri Sõjaväe Akadeemia kiitusega ja tema nimi kanti akadeemia 
marmorist autahvlile. IV kursuse üliõpilasena alustas ta töötamist 
akadeemik Behterevi vaimu- ja närvihaiguste kliinikus, kus kirjutas 
teadusliku töö, mille eest talle anti kuldmedal. Peale Peterburi Sõja­
väe Akadeemia lõpetamist jäeti L. Puusepp kolmeks aastaks aka­
deemia juurde professori kutsele ette valmistuma.

1902. a. omistati Puusepale meditsiiniliste teaduste doktori kraad 
eksperimentaalse uurimuse eest, mille ta oli teostanud akad. Behte­
revi juhendamisel. Puusepast kasvas oma õpetaja akadeemik Beh­
terevi igakülgse abiga uue eriala, neukokirurgia raja ja  ja esimene 
professionaalne neurokirurg Venemaal. Behterevi vaimu- ja närvi­
haiguste kliiniku operatsioonitoa avamisel 1897. a. asus L. Puusepp 
sinna tööle, esialgu assisteerides kirurgidele operatsioonidel ning 
hiljem teostades ka iseseisvalt neurokirurgilisi operatsioone. 2. veebr. 
1904. a. kuni 1905. a. võttis L. Puusepp osa Vene-Jaapani sõjast. 
Kirurgina omandas ta rindel rikkalikke kogemusi närvisüsteemi 
vigastuste ravimisel. Vene-Jaapani sõjast tagasipöördumise järel 
usaldas akad. Behterev Puusepale 20 voodiga neurokirurgia osa­
konna juhtimise. 1907. a. omistati L. Puusepale Peterburi Sõjaväe 
Akadeemia närvi- ja  vaimuhaiguste õppetooli juures eradotsendi 
kutse. 4. sept. 1907. a. asutas Psühhoneuroloogia Instituut k irurgi­
lise neuropatoloogia õppetooli ja  kliiniku, mille esimeseks õppejõuks 
sai L. Puusepp. 1910. a. valiti L. Puusepp psühhoneuroloogilise insti­
tuudi kirurgilise neuropatoloogia õppetooli professoriks ja neuro­
kirurgia kliiniku direktoriks. See oli esimene neurokirurgia õppetool 
ja kliinik maailmas. Puusepa initsiatiivil ehitati psühhoneuroloogia
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instituudi territooriumile N. I. Pirogovi nimeline neurokirurgia 
kliinik, mis sai valmis Esimese maailmasõja ajal. L. Puusepp võt­
tis Esimesest m aailmasõjast osa. P ä ras t  haavatasaam ist rindel 
pöördus ta 1914. a. detsembris Peterburisse tagasi, kus asus juhtima 
neurokirurgia kliinikut, mis nimetati ümber N. I. Pirogovi nimeli­
seks kohalikuks sõjaväelaatsaretiks. L. Puusepp juhtis Peterburis 
kirurgilise neuropatoloogia õppetooli ja  neurokirurgilist tegevust 
kuni Eestisse tulekuni 2. dets. 1920. aastal. Ta oli Tartu Ülikooli 
neuroloogia professoriks ja Tartu Ülikooli närvikliiniku direktoriks 
kuni oma surmani 19. okt. 1942. a.

L. Puusepa sulest on ilmunud 1917. a. mitte üksnes kodumaa, 
vaid ka välismaa ulatuses esimene originaalne neurokirurgia käsi­
raam at. 1929. a. ilmus saksakeelne monograafia „Ajukasvajad” , 
mis tõlgiti ka hispaania keelde. 1932.— 1939. a. ilmus saksa keeles 
kahe ja poole köiteline (1392 lehekülge) „Kirurgiline neuropato­
loogia” . L. Puusepp on kirjutanud arvukalt teaduslikke artikleid 
välismaa ja kodumaa perioodikas. L. Puusepp toimetas ajakirja 
„Folia Neuropathologica Estoniana”, mis ilmus 1923.— 1939. a.

Puusepp on rikastanud neurokirurgiat ajukasvajate füsioloogilise 
enukleatsiooni meetodiga (1913), kirurgilise meetodiga valude ja 
spastiliste halvatuste ravimiseks (1914) ja syringomyelia opera­
tiivse ravi meetodiga (1926). Neuroloogiline kirjandus tunneb 
Puusepa liikvori dünaamilist proovi, Puusepa refleksi jne. Neuro- 
röntgenoloogiat on Puusepp rikastanud endomüelograafia ja sinuso- 
graafia meetoditega.

Puusepp on külastanud peaaegu kõiki Euroopa maid ja Põhja- 
Ameerika Ühendriike, kus pidas loenguid neurokirurgia küsimustes 
ja demonstreeris neurokirurgilisi operatsioone. Puusepp oli paljude 
välismaa teaduslike seltside liige ja auliige ning rahvusvaheliste 
teaduslike konverentside presidendiks. Ta oli Padua ja Vilniuse 
ülikooli audoktor.

Ludvig Puusepa nimi jääb püsima arstiteaduse ajalukku neuro­
kirurgia pioneerina ja kirurgilise neuropatoloogia kooli rajajana. 
Eestis oli Puusepp neuropatoloogide ja neurokirurgide õpetajaks, 
meditsiinilise kaadri kasvatajaks ning meditsiiniteaduse arendajaks 
kahe aastakümne kestel. •



Л М. ПУУС ЕПП  И Р А З В И Т И Е  О Т Е Ч Е С Т В Е Н Н О Й  
Н Е Й Р О Х И Р У Р Г И И  *

Профессор И. С. Бабчин

Ленинград

В дни, когда медицинская общественность Эстонии торже­
ственно отмечает 80-летие со дня рождения своего славного сына, 
выдающегося отечественного нейрохирурга Людвига Мартыно­
вича Пуусеппа, советские нейрохирурги, вместе со своими эстон­
скими собратьями, приносят дань искреннего уважения и глубокой 
признательности светлой памяти профессора Пуусеппа, общепри­
знанного пионера и основоположника отечественной нейрохирур­
гии.

Отмечаемая сегодня историческая дата полна глубокого зна­
чения не только для вас, сограждан, ближайших друзей, сотруд­
ников и учеников Пуусеппа, среди которых протекал последний, 
более продолжительный и блестящий период его нейрохирургиче­
ской деятельности, но также и для нас, представителей ленинград­
ской школы нейрохирургов, зародившейся на рубеже прошлого и 
настоящего столетий и неразрывно связанной со славными име­
нами зачинателей этой новой отрасли медицины, — корифея рус­
ской психоневрологии академика В. М. Бехтерева и его талантли­
вого ученика, первого профессионального нейрохирурга в нашей 
стране профессора Л. М. Пуусеппа. Ведь именно у нас в Петер­
бурге началась и протекала первая, наиболее трудная и вместе с 
тем наиболее почетная половина его нейрохирургической деятель­
ности, первые смелые шаги этого новатора и пионера в мало из­
веданной до него области медицинской науки и практики.

Для правильной, объективной оценки роли и значения 
Л. М. Пуусеппа в возникновении и развитии отечественной нейро­
хирургии следует подойти к этому вопросу исторически, с точки 
зрения состояния хирургии нервной системы в старой дореволю­
ционной России, до Пуусеппа и последующего развития советской 
нейрохирургии после него, после Великой Октябрьской революции 
и до наших дней.

* Д оклад  на научной конференции невропатологов и психиатров, посвя­
щенной 80-летию со дня рождения заслуженного деятеля науки Эстонской 
ССР проф. Л. Пуусеппа 3. XII 1955 г.
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Опуская исторические данные и материалы археологических 
раскопок на территории нашей страны, свидетельствующие о том, 
что трепанация черепа применялась в народной медицине в Киев­
ской Руси и Северном Кавказе еще в XIII веке, следует отметить, 
что дошедшие до нас исторические факты и документы показы­
вают, что в XVII и XVIII веках трепанация черепа в России была 
распространенной операцией, что с 1738 г. русские военные гос­
питали были снабжены специальными хирургическими наборами 
для трепанации черепа, что многие русские лекари того времени 
(Алексей Бедянский, Семен Кеврягин, Мартын Шейн и др.) не 
без успеха лечили тяжелые ранения черепа и головного мозга, 
владея техникой трепанации.

С начала XIX века, еще задолго до возникновения в нашей 
стране нейрохирургии, как самостоятельной специальности — про­
дукта органического синтеза отечественной неврологии и хирур­
гии, интерес к хирургическому лечению различных повреждений 
и заболеваний центральной и периферической нервной системы 
был весьма значителен не только среди русских хирургов, но и 
среди невропатологов. Обычно он сильно возрастал в связи с вой­
нами, сопровождавшимися массовыми ранениями черепа, позво­
ночника и периферических нервов, огромным ростом инвалидности 
и калечества в результате поздних осложнений и стойких послед­
ствий вышеуказанных ранений.

Для общей характеристики этого периода, являющегося пред- 
историей отечественной нейрохирургии, достаточно сослаться на 
следующие факты, характеризующие довольно высокий уровень 
развития хирургии нервной системы в нашей стране и наличие 
важных достижений в этой области у отдельных выдающихся рус­
ских хирургов, не только не уступавших зарубежным, но в ряде 
случаев идущих далеко впереди них. Так, например, в самом на­
чале XIX века мы находим в первом русском «Руководстве к пре­
подаванию хирургии» первого русского профессора хирургии 
И. Ф. Буша (1807) специальные разделы, касающиеся показаний 
и техники «черепо-сверления».

Несколько позже продолжатели и ученики Буша — Илья Бу- 
яльский и Христиан Саломон значительно расширили круг опера­
тивных вмешательств на нервной системе. Так, в 1835 г. талант­
ливый и самобытный анатом-хирург И. Я. Буяльский опубликовал 
оригинальную работу, касающуюся впервые предложенной и про­
деланной им новой операции «перерезания прибавочных нервов», 
т. е. пп. accessori, при судорогах в шейных мышцах (torticollis 
spastica). Эта операция, оставшаяся неизвестной заграницей, 
была предложена вторично англичанином Кемпель де Морганом 
(Campbell de Morgan) в 1866 г., т. е. спустя 30 лет после И. Бу- 
яльс.кого. Профессор Медико-Хирургической Академии X. X. Са­
ломон в своем оригинальном «Руководстве к оперативной хирур­
гии» (1840) описывает методы борьбы с кровотечением из кости 
при повреждении средней оболоченной артерии с «помощью воско­
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вого шарика», опередив, таким образом, почти на пол века изве­
стного английского хирурга Горели, которому обычно приписы­
вается приоритет этого важного предложения. В том же руковод­
стве Саломона мы находим интересную главу о «перерезывании 
нервов» («de sectio nervorum ») при невралгии тройничного нерва 
и прочих «нервных болях», причем перерезке подвергались как 
крупные нервы конечностей, так и кожные нервы (п. saphenus, 
пп. cutanei antibrachii и т. п.), предвосхищая, таким образом, со­
временную невротомию почти на целое столетие.

Разумеется, что результаты всех этих операций, особенно на 
центральной нервной системе, производимых чисто эмпирически, 
в эпоху, когда еще не существовало ни асептики, ни наркоза, ни 
учения о локализации функций в мозгу, давали в большинстве 
случаев мало утешительные результаты. Поэтому неудивительно, 
что Н. И. Пирогов, посвятивший в своих «Началах общей военно- 
полевой хирургии» (1865— 1866) ряд классических глав описанию 
травматического шока, повреждений черепа, позвоночника, голов­
ного и спинного мозга, весьма сдержанно относился к их оператив­
ному лечению и скептически оценивал результаты трепанации че­
репа, как «жизненной»,так и «предохранительной».

Интересные данные приведены здесь Н. И. Пироговым каса­
тельно повреждений периферических нервов, нервного шва и ре­
генерации нервов; им дано прекрасное описание ампутационных 
болей, фантомно-болевого синдрома и роли ампутационных нер­
вов в их возникновении. У Пирогова мы находим также неодно­
кратные упоминания о жестоком болевом синдроме, характеризу­
ющем каузалгию, описанную несколько позднее Вейр-Митчелем.

Развитие асептики и обезболивания внесло коренной перево­
рот в хирургию второй половины прошлого столетия, послужив 
могучим толчком к ее бурному росту и блестящему расцвету.

К этому же периоду относится начало «славной эпохи семи­
десятых годов прошлого столетия» (И. П. Павлов), зарождение 
учения о локализации функций, связанного с именами Брока, 
Джексона, Гитцига и Фрича, Ферьера и начало развития в совре­
менной невропатологии топической диагностики. С этого момента 
впервые начинается история развития хирургии нервной системы 
на прочном научном основании.

История развития нейрохирургии в нашей стране может быть 
разбита на три основных периода: 1-й период — общехирургиче­
ский, 2-й период — хирургической невропатологии и 3-й период — 
современной советской нейрохирургии.

1-й период — общехирургический охватывает вторую половину 
XIX века, великую эпоху Пирогова, когда хирургия центральной 
и периферической нервной системы развивалась в широком русле 
общей хирургии.

Важнейшими вехами в истории развития хирургии нервной си­
стемы в этом периоде служат появившиеся у нас впервые отдель­
ные монографии и диссертации, обобщающие опыт русских хирур­
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гов в вопросах заживления и замещения трепанационных дефек­
тов черепа (Ю. Космовский, 1871), лечения врожденных мозговых 
грыж — спинальных (В. Н. Зененко, 1875) и церебральных 
(Н. К. Лысенков, 1896), а также короткое сообщение Н. В. Скли- 
фасовского об успешном наложении им первого шва нерва (1881) 
и крупная работа И. К. Спижарного «О нервном шве» (1884), со­
держащ ая уже статистику 192 случаев этой операции, собранных 
в мировой литературе, и 5 собственных.

Сюда же следует отнести и первые обобщающие работы 
И. П. Мержеевского «О значении применения некоторых хирурги­
ческих операций к лечению нервных и душевных болезней» (1886) 
и П. А. Малиновского «О хирургическом лечении болезней нерв­
ной системы» (1893).

Наряду с этим бросается в глаза крайняя малочисленность 
работ, касающихся хирургии опухолей головного и спинного мозга, 
диагностика которых в то время была крайне ненадежна, а опе­
ративное лечение безрадостно, так как все операции, почти как 
правило, заканчивались смертью пациентов.

К числу этих работ следует отнести первое клинико-анатоми- 
ческое описание В. Г. Лашевичем опухоли мозжечка (1883), а 
также первые сообщения об оперативном удалении московским 
хирургом А. Д. Кни опухоли спинного мозга (1888), петербург­
ским хирургом Г. Ф. Цейдлером глиомы мозжечка, диагносциро- 
ванной В. М. Кернигом в Обуховской больнице (1896), и провин­
циальным хирургом Козловским менингиомы головного мозга с 
благоприятным исходом.

Все эти достижения нашли свое отражение в оригинальных 
русских руководствах видных специалистов того времени: в труде
Н. К. Лысенкова «Топография и оперативная хирургия черепной 
полости» (1898), составленная на основе читанного автором на 
медицинском факультете Московского университета доцентского 
курса «Оперативная техника мозговой хирургии», и в блестящей 
монографии профессора Варшавского университета А. С. Таубера 
«Хирургия головного мозга» (1899).

Несколько позднее к этим славным именам подлинных предтеч 
современной советской нейрохирургии присоединяется блестящая 
плеяда виднейших русских хирургов конца XIX и начала XX века 
(В. И. Разумовский, С. П. Федоров, В. Л. Покотило, А. В. Марты­
нов, Н. Ф. Богоявленский, Г. Ф. Цейдлер, И. И. Греков, В. Н. Ро­
занов, В. А. Оппель, В. Н. Добротворский, С. И. Спасокукоцкий, 
П. А. Герцен, В. М. Мыш и др.), обогативших хирургию нервной 
системы новыми идеями и многочисленными оригинальными опе­
ративными предложениями.

Подводя итоги первому периоду истории хирургии нервной си­
стемы в нашей стране, следует подчеркнуть ту ее особенность, 
что она развивалась в недрах общей хирургии, на основе обще­
хирургической методики и ее оперативной техники, без органиче­
ской связи с невропатологией и достаточного учета ее богатейших
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завоеваний, связанных с именами выдающихся русских (Н. М. Яку­
бович, В. А. Бец, А. Я. Кожевников, Л. О. Даркшевич, В. М. Бех­
терев, Л. С. Минор, Г. И. Россолимо) и зарубежных (Говере, 
Шарко, Флексиг, Оппенгейм и др.) ученых. В этих условиях об­
щий хирург, занимаясь нейрохирургией между делом, являлся в 
большинстве случаев лишь механическим исполнителем лечебных 
планов невропатолога, а последний, в своем терапевтическом бес­
силии, находился в полной зависимости от первого, рукою кото­
рого, однако, он управлял по своему усмотрению. Естественно, что 
такого рода симбиоз не мог вполне удовлетворить ни ту, ни дру­
гую сторону. Этим объясняется возникновение нового течения, по­
ложившего начало следующего периода в истории развития на­
шей специальности, в значительной мере обязанного В. М. Бехте­
реву.

Второй период, который можно назвать периодом хирургиче­
ской невропатологии, характеризуется первой серьезной попыткой 
выделить хирургию нервной системы в самостоятельную специаль­
ность. В отличие от Западной Европы и Америки, в нашей стране 
идея этого выделения впервые возникла не среди хирургов, а 
среди невропатологов, наиболее близко заинтересованных в актив­
ном лечении целого ряда заболеваний нервной системы, в отноше­
нии которых их обычная медикаментозная и физическая терапия 
оказывалась бессильной.

Идея изъятия хирургии нервной системы из рук общих хирур­
гов была впервые высказана В. М. Бехтеревым — принципиаль­
ным и последовательным сторонником активного хирургического 
лечения целого ряда нервных и душевных болезней, неудовлетво­
ренным результатами этих операций, производимых тогда общими 
хирургами. Все это побудило его совершить необычный по тому 
времени шаг, и создать в руководимой им клинике душевных и 
нервных болезней в Военно-Медицинской Академии собственную 
операционную с перевязочной и послеоперационной палатой 
(Е. М. Маргорин). В своей речи, произнесенной при открытии этой 
операционной 19. XI 1897 г., Бехтерев произнес следующие исто­
рические слова, оказавшиеся пророческими: «Если нынешние 
врачи-невропатологи еще обращаются за помощью к хирургам, 
то будущее поколение уже наверно не будет нуждаться в этом. 
Взявшись за нож, оно само будет выполнять то, что принадлежит 
ему по праву» (В. М. Бехтерев, 1897).

Неоспоримая честь выполнения этого предсказания и реаль­
ного воплощения его в жизнь принадлежит ближайшему ученику, 
ассистенту, а в дальнейшем сподвижнику Бехтерева — проф. 
Л. М. Пуусеппу, основоположнику и творцу в нашей стране «Хи­
рургической невропатологии».

Изучив по настоянию В. М. Бехтерева общую хирургию в кли­
нике проф. Ратимова, под руководством Р. Р. Вредена, и основа­
тельно овладев оперативной техникой, Пуусепп приступил в 
1906— 1907 гг. к самостоятельной оперативной деятельности в кли-
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нике Бехтерева, под постоянным руководством последнего, лично 
наблюдавшего за непосредственными результатами различных 
оперативных вмешательств. Неизменными помощниками Пуусеппа 
в этих операциях были молодые ассистенты Бехтерева Е. И. Во­
робьева, Греннер и А. Г. Молотков. К числу операций, привлекав­
ших к себе особый интерес В. М. Бехтерева и Л. М. Пуусеппа 
были операции при эпилепсии, водянке и опухолях головного и 
спинного мозга. К этому же периоду 1906— 1907 гг. относятся и 
первые попытки оперативного лечения некоторых форм душевных 
заболеваний.

В 1912 г. Л. М. Пуусепп, при активном содействии В. М. Бех­
терева, построил на частные пожертвования первую в мире само­
стоятельную нервно-хирургическую клинику им. Пирогова при 
Психо-неврологическом институте в Петербурге и ввел, также 
впервые в мире, преподавание нейрохирургии студентам-медикам. 
В этой прекрасно оснащенной клинике, насчитывавшей до 60 кро­
ватей, имевшей хорошую лабораторию и музей, научная и опера­
тивная деятельность Пуусеппа достигла своего наибольшего раз­
вития. К сожалению, наступившая вскоре первая мировая война 
нарушила нормальную деятельность этого замечательного учреж­
дения. Превратившись в 1915 г. в Петроградский военный л аза ­
рет для нервно-раненых им. Пирогова, он представлял собою об­
разец первого специализированного нейрохирургического госпи­
таля в нашей стране. О работе этого оригинального учреждения 
можно судить по напечатанному Пуусеппом клиническому отчету 
этого госпиталя в 1915 г. За 6 месяцев его деятельности в стенах 
этого учреждения впервые широко и систематично стали приме­
няться новейшие операции сшивания перебитых нервов, иссечения 
невром, невролиза, невротомии и пластического замещения обшир­
ных дефектов нервных стволов свободными трансплантатами кож­
ных нервов. Здесь широко производились ляминэктомии с целью 
удаления из позвоночного канала костных отломков и инородных 
тел. Наконец, большое внимание уделялось Пуусеппом оператив­
ному лечению огнестрельных черепно-мозговых ранений и актив­
ному лечению инфекционных осложнений — абсцессов мозга, ме- 
нингоэнцефалитов и остеомиэлитов костей черепа, а также травма­
тической эпилепсии.

По окончании войны, уже при советской власти, лазарет для 
нервно-раненых им. Пирогова превратился постепенно в ныне су­
щ е с т в у ю щ и й  Ленинградский научно-исследовательский Психонев­
рологический институт им. В. М. Бехтерева, сохранив в своем со­
ставе старейшее в Союзе нейрохирургическое отделение, возобно­
вившее свою нормальную деятельность приблизительно лишь в 
1928 г.

Нейрохирургическая деятельность Л. М. Пуусеппа в Петер­
бурге была весьма разносторонней и касалась разнообразных за ­
болеваний и повреждений центральной и периферической нервной 
системы. Но особого внимания заслуживает его настойчивая раз­
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работка оперативной техники удаления опухолей головного мозга. 
В результате длительной и упорной работы он доложил на 12 
съезде Российских хирургов о 24 случаях опухолей головного 
мозга с выздоровлением в 55%, а к началу первой мировой войны 
число оперированных им больных с опухолями головного мозга 
уже достигло 38, что по тому времени считалось весьма значитель­
ным материалом.

К числу особо важных заслуг Л. М. Пуусеппа следует отнести 
издание им в 1917 г. первого оригинального руководства на рус­
ском языке «Основы хирургической невропатологии». К сожале­
нию, это издание ограничилось лишь первым томом, посвященным 
периферической нервной системе, так как остальные тома, вместе 
с последующей научной продукцией Пуусеппа появились уже по­
сле 1918 г., на протяжении второго, почти двадцатипятилетнего 
периода его деятельности в Эстонии.

Третий период — период современной советской нейрохирур­
гии, начинается уже после Великой Октябрьской социалистической 
революции и двух войн — империалистической и гражданской, 
оставивших после себя тяжелое наследие в виде огромного числа 
инвалидов с последствиями ранений центральной и перифериче­
ской нервной системы. Это обстоятельство, наряду с небывалыми 
по своим масштабам задачами, поставленными молодой советской 
властью перед здравоохранением, а также благоприятными усло­
виями, созданными ею для развития медицинской науки, послу­
жили мощным толчком к расцвету советской медицины и оконча­
тельному выделению нейрохирургии в совершенно самостоятель­
ную специальность.

Как известно, первая империалистическая война, а затем ин­
тервенция, привели к временной изоляции молодого советского 
государства и его науки, в том числе и молодой нейрохирургии. 
Будучи всецело предоставлена сама себе, советская нейрохирур­
гия, иод руководством своих основоположников А. Л. Поленова 
и Н. Н. Бурденко, развивалась в значительной мере самостоя­
тельно и оригинально.

Развитие это совершалось довольно быстрыми темпами. В те­
чение одного десятилетия в стране возникло несколько крупных 
нейрохирургических центров, превратившихся со временем в со­
лидные самостоятельные школы. Как и в предыдущие периоды, 
начало советской нейрохирургии оказалось тесно связанным с 
Ленинградом. В 1921 г. профессор А. Л. Поленов в сотрудничестве 
с видным невропатологом профессором М. П. Никитиным и ней­
рохирургом А. Г. Молотковым создал первое в Союзе нейрохирур­
гическое отделение в бывшем физиохирургическом институте, ко­
торое в 1924 г. было расширено в нейрохирургическую клинику 
ныне существующего Государственного Травматологического ин­
ститута им. Р. Р. Вредена. В 1926 г. ученик В. М. Бехтерева и 
Л. М. Пуусеппа профессор А. Г. Молотков организовал в Ленин­
граде первый в Союзе и во всем мире Институт Хирургической
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Невропатологии. Директором этого института был профессор
С. П. Федоров, неврологической службой руководили профессор 
Л. В. Блуменау, а затем профессор М. И. Аствацатуров, нейроги- 
стологическую лабораторию возглавлял профессор Б. С. Дойников, 
патофизиологическую и экспериментальную лабораторию — акаде­
мик А. Д. Сперанский, паголого-анатомическую лабораторию — 
профессор В. М. Гаккель, биохимическую лабораторию — профес­
сор Е. О. Манойлов. В 1938 г. произошло слияние обоих этих род­
ственных учреждений в единый, комплексно построенный Ленин­
градский научно-исследовательский Нейрохирургический институт 
им. проф. А. Л. Поленова, руководимый в настоящее время дей­
ствительным членом АМН СССР профессором В. Н. Шамовым.

В 1929 г. академик Н. Н. Бурденко в сотрудничестве с круп­
ным невропатологом В. В. Крамером организовал в Москве нейро­
хирургическую клинику на базе Государственного Рентгенологи­
ческого института, а в 1934 г. он создает Центральный Нейрохи­
рургический институт, выросший в ныне существующий, крупней­
ший институт Нейрохирургии АМН СССР им. академика
Н. Н. Бурденко. В организации и развитии научной деятельности 
этого образцового научно-исследовательского учреждения, руково­
димого ныне учеником Н. Н. Бурденко проф. Б. Г. Егоровым, ва ж ­
ную роль сыграл выдающийся нейроморфолог проф. Л. И. Смир­
нов.

Приблизительно в это же время крупные нейрохирургические 
центры возникают в Ростове на Дону и на Украине — в Харькове
и Киеве.

Профессор П. И. Эмдин, следуя заветам В. М. Бехтерева, начи­
нает культивировать нейрохирургию с 1925 г. в руководимой им 
клинике нервных болезней в Ростове на Дону. В 1934 г. она пре­
вращается в «Клинику нервных болезней и нейрохирургии», из 
которой вырастает оригинальная Ростовская школа невропатоло- 
гов-нейрохирургов, учеников профессора Эмдина, широко разра­
батывающих пограничные проблемы этих родственных специаль­
ностей в крупнейших центрах нашей страны (проф. Д. Г. Шефер — 
в Свердловске, проф. X. И. Гаркави — в Горьком, проф. В. А. Ни­
кольский — в Ростове на Дону).

На Украине, в Харькове, благодаря братскому содружеству 
блестящего нейрохирурга проф. 3. И. Геймановича и видного нев­
ропатолога проф. А. Й. Геймановича была организована в 1932 г. 
крупная нейрохирургическая клиника при Украинской Психонев­
рологической Академии, ныне Институте. Здесь же в Харькове, 
проф. В. Н. Шамов энергично развивает нейрохирургическую дея­
тельность в руководимой им хирургической клинике, уделяя осо­
бое внимание хирургии симпатической нервной системы. Переехав 
после Отечественной войны в Ленинград, он организовал перво­
классное нейрохирургическое отделение в руководимой им хирур­
гической клинике Военно-Медицинской Академии.

В Киеве организацией и пропагандой нейрохирургии неустанно
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занимался один из старейших нейрохирургов нашей страны проф. 
П. С. Бабицкий. В 1950 г. здесь был организован третий в Союзе 
Институт Нейрохирургии, возглавляемый учеником Н. Н. Бур­
денко проф. А. И. Арутюновым.

Эти крупнейшие нейрохирургические центры нашей страны, 
несмотря на свою самобытность и различие в характере и направ­
лении научно-практической деятельности, объединены общностью 
научных традиций, характерных для советской нейрохирургиче­
ской школы и завещанных ей ее основоположниками А. Л. Поле­
новым и Н. Н. Бурденко. Эти традиции заключаются в широком 
комплексном построении научно-исследовательской работы, в 
единстве клиники и лаборатории, научной теории и медицинской 
практики, в анатомо-физиологическом направлении научной раз­
работки всех основных разделов нашей специальности. Основным 
законом оперативной деятельности советских нейрохирургов яв­
ляется блестяще сформулированный Н. Н. Бурденко афоризм: 
«Анатомическая доступность, техническая возможность, физиоло­
гическая дозволенность».

Высокий уровень научно-исследовательской и клинической дея­
тельности крупнейших нейрохирургических учреждений нашей 
страны, проводимая ими большая и напряженная лечебно-практи­
ческая работа способствовали быстрому развитию и дифферен­
циации советской нейрохирургии на ряд специальных областей и 
большим достижениям во всех ее разделах. Современная совет­
ская нейрохирургия дифференцировалась на нейротравматологию, 
военно-полевую и реставрационную нейрохирургию, нейроонколо­
гию, вегетативную хирургию и детскую нейрохирургию. Уже к 
20-летию Великой Октябрьской революции Н. Н. Бурденко с пол­
ным правом мог писать: «Нет ни одного метода, которым не овла­
дели бы представители нашей дисциплины; нет ни одной операции, 
которой не производили бы у нас в Союзе; ни одна из современных 
концепций нейрохирургии не осталась вне активной проработки 
со стороны советских нейрохирургов». В Великую Отечественную 
войну советские нейрохирурги с честью выдержали суровый экза­
мен и успешно обобщили свой опыт в ряде томов капитального 
труда «Опыт советской медицины в Великой Отечественной войне 
1941 — 1945 гг.». После Отечественной войны окрепшая и возму­
жавш ая советская нейрохирургия легко перестроилась на основе 
родственной ей павловской физиологии.

Велика заслуга наших нейрохирургических институтов и кли­
ник в деле широкой подготовки кадров специалистов по нейро­
хирургии и сопредельным областям — нейроофталмологии, ней­
роотиатрии, нейрорентгенологии и т. п., обеспечивающих ком­
плексное обследование нейрохирургических больных.

Ленинградская школа Поленова впервые организовала в Л е ­
нинградском Государственном Институте усовершенствования вра­
чей в 1927 г. систематическое преподавание, а затем и первую ка­
федру нейрохирургии, а также создала ряд оригинальных учебных
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пособий, руководств и атласов. Московская школа Бурденко много 
сделала для объединения и организации советских нейрохирургов 
путем созывов, начиная с 1936 г., ежегодных научных сессий Ней­
рохирургического Совета и выпуска в 1937 г. специального жур­
нала «Вопросы нейрохирургии».

Систематическая подготовка нейрохирургических кадров и ши­
рокое распространение нейрохирургических знаний позволили ор­
ганизовать постепенно растущую нейрохирургическую лечебную 
сеть, улучшившую обеспечение населения нашей страны специа­
лизированной нейрохирургической помощью. В настоящее время 
в 26 городах РСФСР действуют нейрохирургические стационары, 
располагающие свыше 1000 коек.

Широкое развитие нейрохирургии и рост общего числа специа­
листов нейрохирургов вызвали необходимость создания в круп­
ных центрах страны самостоятельных научных обществ нейрохи­
рургов и объединение их во Всесоюзное общество. В 1948 г. было 
создано первое в стране Ленинградское научное общество нейро­
хирургов. Вскоре возникло Московское, а затем такие же обще­
ства или нейрохирургические секции стали возникать в Киеве, 
Харькове, Минске, Ростове на Дону, Свердловске и в других круп­
ных центрах страны.

Современная советская нейрохирургия стоит на пороге нового 
значительного подъема, связанного с освоением новейших без­
опасных диагностических методов, предоставляемых ей электрофи­
зиологией и медицинской радиологией. Электроэнцефалография, 
электроэнцефалоскопия (Ливанов), электрокортикография и изо- 
топодиагностика по своей идее должны пополнить и постепенно 
заменить собою не вполне безопасные методы контрастной диаг­
ностики, вроде пневмоэнцефало-, вентрикуло- и антиографии.

В деле хирургического лечения тяжелых нейрохирургических 
заболеваний и, в первую очередь, опухолей головного мозга со­
временная нейрохирургия осторожно осваивает новейшие методы 
обезболивания, обесчувствливания и профилактики операционного 
риска, в виде гипотермии, гипотонии и гибернации, достигаемых 
с помощью ганглиоблокирующих средств.

Очередной и неотложной задачей нейрохирургии и нейроонко­
логии является разработка комплексных методов лечения внутри- 
мозговых и злокачественных опухолей мозга путем комбинации 
оперативных и биологических методов лечения с использованием 
атомной энергии (радиоактивное золото и т. п.) для изолирован­
ного разрушения опухолевых клеток при сохранности здоровых 
тканей.

Говоря о развитии отечественной нейрохирургии и окидывая 
мысленным взором пройденный ею трудный, свыше полувековой 
путь, мы с благодарностью вспоминаем ее основоположника и 
пионера, нейрохирурга мирового класса, Л. М. Пуусеппа, с име­
нем которого неразрывно связано возникновение в нашей стране 
новой отрасли медицины — н е й р о х и р у р г и и .
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L. P U U S E P P  JA K O D U M A A  N E U R O K I R U R G I A  AR EN G

Prof. J. Babtšin

L eningrad

Kodumaa neurokirurgia arengu jaotab autor kolme ajaloolisse 
põhiperioodi.

Esimene, üldkirurgiline periood haarab XIX sajandi teist poolt, 
Pirogovi kuulsat epohhi, millal perifeerse ja  tsentraalse närvisüs­
teemi kirurgia areng toimus üldkirurgia raamis.

Teist, kirurgilise neuropatoloogia perioodi iseloomustab tõsine 
taotlus arendada närvisüsteemi kirurgia iseseisvaks erialaks. Erine­
valt Lääne-Euroopast ja Ameerikast ei tekkinud see mõte Venemaal 
mitte kirurgide, vaid neuropatoloogide hulgas. Idee väljendajaks 
oli neuropatoloog akadeemik Behterev ning teostajaks tema välja­
paistev õpilane L. Puusepp, kes on kirurgilise neuropatoloogia kooli 
rajajaks.

Kolmas, kaasaja  nõukogude neurokirurgia periood algas Suure 
Oktoobrirevolutsiooniga. Nõukogude neurokirurgia on arenenud 
Polenovi ja  Burdenko rajamisel ja juhtimisel. Nõukogude neuro­
kirurgia areng on kulgenud kiirelt. Meie maal on kujunenud suured 
neurokirurgilised keskused Moskvas, Leningradis, Kaasanis, Harko­
vis ja  mujal.

L. Puusepa nimega on meie maal seotud meditsiini uue haru 
—• neurokirurgia tekkimine ja areng. L. Puusepp on neurokirurgia 
rajaja, pioneer ja maailmakuulus neurokirurg.
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О Р Е Ф Л Е К Т О Р Н Ы Х  И З М Е Н Е Н И Я Х  Д Е Я Т Е Л Ь Н О С Т И  
С Е Р Д Ц А  ПРИ О БЫ Ч Н О М  И М О Д И Ф И Ц И Р О В А Н Н О М  

(О П Ы Т Ы  В А Л Ь С А Л Ь В Ы  И М Ю Л Л Е Р А )  Д Ы Х А Н И И

Канд. мед. наук P. Jloora

Кафедра патологической физиологии и факультативной терапии

Органы дыхания и кровообращения справедливо считаются 
жизненно-важнейшими органами. Прекращение деятельности этих 
органов вызывает в течение нескольких минут гибель организма. 
В то же время деятельность этих систем имеет самую тесную взаи­
мосвязь. Поэтому вопрос о деятельности, о взаимодействии этих 
органов возбуждает серьезный теоретический и практический ин­
терес.

В настоящей работе рассматриваются изменения сердечной дея­
тельности, наблюдаемые при обычном дыхании и при двух произ­
вольных модификациях дыхания (опыты Вальсальвы и Мюллера).1

Известно, что при обычном дыхании сердечная деятельность 
ускоряется при вдохе и замедляется при выдохе (дыхательная 
аритмия). Однако уже Э й н б р о т о м  [1] было показано, что 
эти изменения сердечной деятельности возникают не одновре­
менно с соответствующими дыхательными фазами, а несколько 
позднее. К этому же выводу пришел потом и ряд других авторов. 
Но несмотря на это, рассматриваемый вопрос нельзя считать 
окончательно разрешенным.

Литературные данные об изменениях сердечной деятельности, 
вызванных опытом Вальсальвы или так называемым опытом на- 
туживания, часто весьма противоречивы. Так, Н. Д. Г р е к о в [2], 
Л. А. С п и в а к  и А. М.  А з а р о в а  [3], И. А. Ч е р н о г о р о в  
и П. И. Е г о р о в [4] и другие находят, что сердечная деятель­
ность при этом опыте ускоряется, в то время как Д. А. Г о л ь ­
ш т е й н  [5], Г. С. Ш е н д е р ов [6] и М. Б ю р г е р  [7] отме­
чают наряду с ускорением и замедление.

Об изменениях частоты сердцебиения при опыте Мюллера в ли­
тературе встречается мало данных. Согласно некоторым авторам,

1 Опыт Вальсальвы состоит в попытке выдохнуть, опыт Мюллера — в 
попытке вдохнуть при закрытых верхних дыхательных путях.
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сердечная деятельность при этом опыте ускоряется (П. Д. I Р е ' 
к о в  [2]).

Из противоречивости и пробелов в литературных данных по 
всем вышеуказанным вопросам следует в свою очередь неясность 
и в отношении механизмов рассматриваемых феноменов.

По нашему мнению, открытие физиологических механизмов 
различных форм жизнедеятельности организма предполагает 
прежде всего основательное изучение их внешнего проявления. 
Поэтому мы задались целью в настоящей работе возможно точ­
нее изучить изменения частоты сокращений сердца при обычном 
и модифицированном дыхании и на основании полученных резуль­
татов осветить вопрос о соответствующих механизмах.

Методика

Исследования были проведены у 50 мужчин в возрасте от 20 
до 30 лет. Для установления состояния здоровья исследуемых, в 
частности для определения состояния дыхательных органов и кро­
вообращения, были проведены исследования электрокардиогра­
фом и рентгеном, определено кровяное давление и собраны соот­
ветствующие анамнестические данные.

С целью точной регистрации начала и конца дыхательных фаз, 
нами была сконструирована особая установка, которая по своему 
принципу в основном аналогична соответствующей установке 
К о л и н г в у д а  [8]. На исследуемых надевалась резиновая 
маска, снабженная двумя чувствительными клапанами-вентилями, 
включенными в разные цепи тока. При вдыхании раскрывался 
один, при выдыхании — другой вентиль. Соответственно размы­
калась и цепь тока, что при помощи электромагнита отмечалось 
на ленте кимографа. Регистрация сердечной деятельности проис­
ходила при помощи аппарата Ф л е й ш а  [9], который с высокой 
точностью записывает ординатами на кимографе промежутки вре­
мени между отдельными ударами сердца. Опыт Вальсальвы был 
проведен с разной силой давления. Для этого исследуемый силой 
выдыхания поднимал в манометре столб ртути на 20, 30 и 40 мм 
и удерживал его на этом уровне по возможности долго. Анало­
гично в опыте Мюллера устанавливалась по снижению столба 
ртути в манометре сила вдыхания на 10, 20 и 30 мм. Непосред­
ственно перед опытом Вальсальвы производился глубокий вдох, 
перед опытом Мюллера — выдох.

Результаты

О б ы ч н о е  д ы х а н и е .  Изменения сердечной деятельности 
при обычном дыхании анализировались у каждого исследуемого в 
течение 20 следующих друг за другом фаз дыхания. Оказалось,
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что дыхательные волны изменений частоты сокращений сердца не 
обладают строгой локализацией в отношении отдельных дыхатель­
ных фаз. Ускорение сердечной деятельности чаще всего начинается 
в первой трети вдыхания, реже во второй, еще реже в третьей. 
В очень редких случаях эта реакция может начаться даже в фазе

Рис. 1. Влияние глубокого и медленного дыхания на частоту сердечных 
сокращений. Исследуемый Л., 28 лет.

С в е р х у  в н и з :  частота сердечных сокращений (высота каждой вер­
тикали соответствует промежутку времени меж ду систолами сердца; 
таким образом чем длиннее эти вертикали, тем реже сердечный ритм, 
и наоборот); дыхание (нижнее плато — вдыхание, верхнее плато — вы­

дыхание); нулевая линия кривой сердечного ритма; отметка 
времени — 1 сек.

выдыхания, в особенности в ее конечной части. Замедление сер­
дечной деятельности начинается почти равным образом в первой 
и второй трети выдыхания, реже в его последней части. В (Ьазе 
вдыхания эта реакция начинается совсем редко (таблица 1). Надо 
отметить, что уже у одного и того же исследуемого локализация 
респираторных изменений частоты сердцебиения в отношении фаз 
дыхания сильно варьирует.

Дальнейшее исследование вопроса показало, что такое боль­
шое колебание обусловлено постоянным изменением частоты и глу­
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бины вдоха и выдоха при обычном дыхании. Но если длительность 
дыхательных фаз одинакова (дыхание по метроному), или норми­
рована также глубина дыхания (медленное и глубокое дыхание), 
то респираторные волны сердечного ритма регулярно с о в п а д а ю т  с 
определенными частями дыхательных фаз (рис. 1). При медлен-

Рис. 2. Влияние обычного дыхания на частоту сердечных сокращений. 
Исследуемый X., 31 год.

Порядок кривых, как на рис. 1.

ном и глубоком дыхании (4—5 раз в минуту) более частые удары 
сердца относятся к первой или средней трети вдыхания; далее 
удары сердца начинают урежаться, достигая максимума обычно 
в первой трети фазы выдыхания. По мере сокращения фаз дыхания, 
то-есть при ускорении дыхания, самые частые удары сердца пе­
редвигаются в конечную часть вдыхания, при еще большем уско­
рении дыхания — в первые части фазы выдыхания; самые редкие 
удары сердца соответственно передвигаются в конечную часть вы­
дыхания или в первую треть вдыхания (рис. 2, таблица 1). Умень­
шение объема дыхания вызывает уменьшение дыхательных волн 
частоты сердцебиения.

О п ы т  В а л ь с а л ь в ы .  Изменения частоты сердечных со­
кращений при опыте Вальсальвы весьма характерны. Величина 
этих изменений зависит от интенсивности проведения опыта.
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В начале опыта сердечная деятельность резко замедляется, 
что при слабой натуге может удержаться до конца опыта. При бо­
лее сильной натуге или без предварительного глубокого вдоха пе-

Рис. 3. Влияние опыта Вальсальвы (внутрилегочное 
давление 40 мм рт. ст. выше атмосферного давле­
ния) на частоту сердечных сокращений. Исследуе­

мый Л., 27 лет.
С в е р х у  в н и з :  частота сердечных сокращений, 
дыхание (см. объяснение к рис. 1). Прямая линия 
на кривой дыхания на промежуточной высоте в отно­
шении зубцов вдыхания и выдыхания представляет 

паузу дыхания при натуживании.

ред опытом это замедление кратковременное (2—4 сек.) и заме­
няется последующим ускорением, возрастающим с каждым уда­
ром сердца. Далее сердечная деятельность снова замедляется (вто­
рое замедление), что с малыми колебаниями продолжается до
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Рис. 4. Влияние опыта Мюллера (внутрилегочное д а в ­
ление 20 мм рт. ст. ниже атмосферного давления) на 
частоту сердечных сокращений. Исследуемый К., 23 года. 
С в е р х у  в н и з :  частота сердечных сокращений, д ы ­
хание, время — 1 сек., нулевая линия кривой сердечного 

ритма; (объяснение кривых см. рис. 1).



Т а б л и ц а  1

Локализация ускорения и замедления сердечной деятельности в отношении
фаз дыхания

Вдыхание Выдыхание

1/3 2/3 3/3 1/3 2/3 3/3

Самые частые удары сердца в 
процентах 0,8 1,3 2,1 43,9 42,4 9,5

Самые редкие удары сердца в 
процентах 33,9 26,4 18,5 2,7 6,6 11,9

Уз, 2/з, 3/ з '=  первая, вторая и третья треть соответствующей 
фазы дыхания.

конца опыта. Еще более сильная натуга увеличивает указанное 
ускорение сердечной деятельности и уменьшает величину второго 
замедления. Наконец, второе замедление вообще не возникает, 
причем сердечная деятельность, прогрессируя, возрастает до конца 
опыта (рис. 3).

Непосредственно после опыта Вальсальвы сердечная деятель­
ность кратковременно еще раз ускоряется (1—4 сек.), без влия­
ния на нее первых послеопытных дыхательных движений. Далее 
возникает резкое замедление, причем выявляется сильная дыха­
тельная аритмия (рис. 3). Через 5— 10 минут частота сокращений 
сердца восстанавливается на предопытном уровне.

О п ы т  М ю л л е р а .  Изменение частоты сердечных сокраще­
ний при опыте Мюллера представляет собой в отношении реакции 
опыта Вальсальвы обратную картину. Там, где в опыте Валь­
сальвы отмечается замедление, ?десь наблюдается ускорение и 
наоборот (рис. 4). В начале опыта сердечная деятельность уско­
ряется, но вскоре, после 2—5 секунд, заменяется постоянно углуб­
ляющимся замедлением. Часто этим опыт и кончается. Иногда все 
же перед концом опыта возникает новое, по сравнению с первым 
менее значительное ускорение. После опыта, как правило, отме­
чается кратковременное ускорение (2—4 сек.), аналогично опыту 
Вальсальвы. Далее следует замедление, более короткое, чем при 
опыте Вальсальвы.

Интенсивность сердечной реакции при опыте Мюллера зави­
сит от интенсивности проведения опыта, хотя эта связь не так 
очевидна, как при опыте Вальсальвы. Чем сильней проводится 
опыт Мюллера, тем больше первоначальное ускорение и после­
дующее за ним замедление сердечной деятельности.
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Обсуждение результатов

Полученные результаты способствуют выяснению противоре­
чий и уменьшению пробелов в литературных данных об измене­
ниях частоты сердечных сокращений при обычном дыхании и при 
опытах Вальсальвы и Мюллера.

Расходящиеся литературные данные о локализации изменений 
частоты сердцебиения в отношении фаз дыхания при обычном ды­
хании обусловлены, вероятно, тем, что длительность и глубина фаз 
дыхания пои обычном дыхании изменяются уже у одного и того 
же человека.

Данные многих авторов, согласно которым сердечная дея­
тельность при опыте Вальсальвы лишь ускоряется, объясняются, 
очевидно, тем, что при проведении опыта были использованы лишь 
интенсивные натуги, в случае чего, как показывают результаты 
настоящего исследования, сердечная деятельность, действительно, 
главным образом ускоряется. Однако отсюда не следует, что та­
кая же реакция характерна и для умеренной натуги. Наоборот, в 
последнем случае, если опыту предшествует глубокий вдох, как 
выясняется из вышеизложенных данных, часто отмечается замед­
ление деятельности сердца. Следовательно, нет основания считать 
замедление сердечной деятельности при опыте Вальсальвы исклю­
чительным явлением, как это утверждают Г о л ь ш т е й н  [5], 
Б ю р г е р  [7] и другие.

Не вполне ясно выраженную связь между интенсивностью про­
ведения опыта Мюллера и соответствующей величиной сердечной 
реакции приходится объяснять тем обстоятельством, что этот опыт 
является чуждым для организма приемом, который часто ин­
стинктивно заменяется другой, более естественной формой — со­
санием. Последнее же мешает выявлению реакции, соответствую­
щей опыту Мюллера.

Результаты настоящего исследования позволяют сделать не­
которые выводы и о физиологических механизмах исследованных 
реакций.

Еще в одной из предыдущих работ [10] нами было доказано, 
что изменения частоты сердечных сокращений при опыте Валь­
сальвы вполне объяснимы в свете учения И. П. Павлова о реф­
лекторной саморегуляции кровообращения. Согласно этому, пер­
вое замедление сердечной деятельности при опыте Вальсальвы 
обусловливается кратковременным повышением кровяного давле­
ния за счет крови, выжатой из легочного круга кровообращения. 
Далее приток крови в артериальную систему уменьшается, так как 
вследствие повышенного внутрилегочного и внутригрудного давле­
ния тонкостенные полые вены и легочные сосуды сдавливаются. 
Соответственно снижается кровяное давление в артериальной си­
стеме, на основании чего рефлекторно ускоряется сердечная дея­
тельность и суживаются кровеносные сосуды. Вследствие создав­
шейся прессо-рецепторной реакции артериальное кровяное давле-
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ние восстанавливается и вместе с тем сердечная деятельность за ­
медляется (второе замедление). При более сильных натугах, при 
которых уменьшение артериального притока более значительно, 
вызывается и более сильная прессорецепторная реакция. Поэтому 
в таких случаях сердечная деятельность ускоряется до конца 
опыта. Кратковременное ускорение деятельности сердца непосред­
ственно после опыта вызывается соответствующим снижением кро­
вяного давления. Последнее возникает ввиду уменьшения притока 
крови в артериальную систему вследствие резкого увеличения про­
света легочных сосудов сразу после опыта. Последующее резкое 
замедление сердечной деятельности обусловлено повышением кро­
вяного давления вследствие ликвидации венозного застоя и воз­
действием гиперкапнии, вызванной опытом.

Изменения частоты сердцебиения, отмеченные при опыте Мюл­
лера, также объясняются гемодинамическими изменениями в ар­
териальной системе. Поскольку модификация дыхания при опыте 
Мюллера является противоположной модификации при опыте 
Вальсальвы, то и изменения в гемодинамике и в кровяном давле­
нии и зависящие от них рефлекторные изменения сердечной дея­
тельности, также должны быть противоположными соответствую­
щим реакциям при опыте Вальсальвы. Результаты настоящей ра­
боты показывают, что, по крайней мере, в отношении частоты 
сердечных сокращений это, действительно, имеет место. Поэтому 
имеется полное основание думать, что наши предположения в от­
ношении изменений гемодинамики и артериального кровяного дав­
ления во время опыта Мюллера также соответствуют действитель­
ности. Первоначальное ускорение сердечной деятельности при 
опыте Мюллера возникает от временного падения кровяного дав­
ления вследствие уменьшения притока крови в артериальную си­
стему. Это в свою очередь объясняется повышением отрицатель­
ного давления в легких и грудной полости, что значительно увели­
чивает объем легочного круга и затормаживает отток крови из ле­
вого сердца. Но поскольку венозный приток крови в сердце в то 
же время увеличивается, то легочные сосуды быстро наполняются, 
после чего следует и больший проток крови в артериальную си­
стему. Соответственно повышается артериальное давление и сер­
дечная деятельность рефлекторно замедляется. После опыта пре­
кращается повышенное внутригрудное отрицательное давление, 
вследствие чего уменьшается и венозный приток в сердце. Это от­
ражается в последующем кратковременном ускорении сердечной 
деятельности. Причиной замедления сердечной деятельности после 
опыта Мюллера надо в первую очередь считать воздействие со­
здавшейся гиперкапнии.

Описанные механизмы сердечной реакции при опытах Валь­
сальвы и Мюллера имеют значение и при изучении явления дыха­
тельной аритмии. Опыт Вальсальвы можно рассматривать как 
форсированный и удлиненный выдох, опыт Мюллера — как фор­
сированный и удлиненный вдох. Следовательно, при обычном вды­
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хании и выдыхании должны бы проявляться те же механизмы, 
хотя в более слабой форме, которые действуют в условиях опытов 
Вальсальвы и Мюллера. На самом деле, при глубоком и медлен­
ном дыхании в фазе вдыхания нами было отмечено сначала уско­
рение, затем — замедление, вполне соответствующие реакции в 
опыте Мюллера, а в фазе выдыхания — сначала замедление, за­
тем — ускорение, соответствующие реакции в опыте Вальсальвы. 
Ясно, что при сокращении фаз дыхания, то-есть при ускорении 
дыхания, из описанных реакций может развиться только первая 
часть. Поэтому при обычном дыхании в фазе выдыхания наблю­
дается главным образом ускорение, в фазе выдыхания — замед­
ление. Поскольку совместно с ускорением дыхания уменьшается 
и его объем и соответственно этому понижаются и колебания вну- 
трилегочного и внутригрудного давления, то становится понят­
ным, почему величина изменений частоты сердечной деятельности 
при обычном дыхании меньше, чем при глубоком и медленном 
дыхании или в опытах Вальсальвы и Мюллера. При одновремен­
ной регистрации у собак артериального кровяного давления (ртут­
ный манометр) и частоты сердцебиения (аппарат Флейша), мы 
установили, что при обычном дыхании эти показатели действи­
тельно совпадают: при повышении кровяного давления сердечная 
деятельность замедляется, при понижении — ускоряется. Такое 
совпадение соответствует не только фазам дыхания, но и отдель­
ным ударам сердца [10].

Все это дает основание заключить, что при обычном дыхании 
изменения частоты сердцебиения обусловлены прежде всего прес- 
содепрессорными рефлексами, вызванными респираторными коле­
баниями артериального кровяного давления. Последние в свою 
очередь обусловлены гемодинамическими изменениями вследствие 
изменений внутрилегочного и внутригрудного давления.

Такая наша точка зрения подтверждается данными ряда авто­
ров. Так, уже Э й н б р о т  [1] обратил внимание на то, что при 
обычном дыхании частота сердечных сокращений изменяется соот­
ветственно респираторным колебаниям артериального кровяного 
давления. Своими основательными экспериментами К о в а л е в ­
с к и й  [11] доказал, что при обычном дыхании характер измене­
ния артериального кровяного давления и локализация этих изме­
нений в отношении фаз дыхания зависят от частоты и глубины ды­
хания. Определенная им динамика изменений кровяного давления 
при обычном и глубоком дыхании вполне совпадает с динамикой 
изменений частоты сердечных сокращений, установленной в на­
стоящей статье.

С другой стороны рентгено-кимографические исследования 
Г р и н б е р г а  [12 и 13] указывают на то, что при обычном дыха­
нии венозный приток в большие вены и сердце увеличивается в 
фазе вдыхания, уменьшается в фазе выдыхания. При этом удар­
ный объем сердца, наоборот, уменьшается в фазе вдыхания и уве­
личивается в фазе выдыхания. В случае медленного дыхания в
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конце фазы выдыхания ударный объем начинает увеличиваться, 
в конце фазы выдыхания — уменьшаться. Все эти данные также 
совпадают с нашими представлениями в отношении механизмов 
изменений сердечной деятельности при обычном и глубоком ды­
хании.

Ввиду того, что «среднее кровяное давление упорно сохра­
няется организмом на постоянном уровне» И. П. П а в л о в  [14], 
становится понятным и по своему биологическому содержанию 
значение этих реакций, наблюдаемых при описанных явлениях.

При этом мы не отрицаем возможности, что в этих реакциях 
известное значение могут .иметь и некоторые другие рефлексы 
иного происхождения (например, рефлексы от растяжения легких 
и плевры, из рефлексогенной зоны легочной артерии, рефлекс 
Байнбриджа и другие). Эти возможности следует, в частности, 
учитывать при явлениях респираторной аритмии, т. к. вследствие 
небольших пределов колебания внутрилегочного давления при 
обычном дыхании, гемодинамический компонент имеет относи­
тельно небольшое значение в механизме этого феномена.

Выводы

1. Локализация и характер изменений частоты сердечных со­
кращений в отношении фаз дыхания зависят от частоты и глу­
бины дыхания.

2. Изменения сердечной деятельности в опытах Вальсальвы и 
Мюллера в первую очередь зависят от интенсивности проведения 
опыта.

3. Изменения частоты сердцебиения как при обычном, так и 
при медленном и глубоком дыхании, а также в опытах Валь­
сальвы и Мюллера, представляют собой один из компонентов 
прессо-депрессорных реакций, возникающих как ответ на колеба­
ния артериального кровяного давления. Последние в свою оче­
редь обусловлены гемодинамическими изменениями вследствие 
изменений внутрилегочного и внутригрудного давления.
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S Ü D A M E F R E K V E N T S I  RE FL E K T O O R SE D  M U U T U S E D  TAVA­
LISE JA M O D I F I T S E E R I T U D  H IN G A M IS E  (V A L S A L V A  JA 

MÜLLE RI K A T S E D )  P U H U L

Med. tead. kand. R. Looga

Patoloogilise füsioloogia ja teaduskonna sisehaiguste  kateeder

R e s ü m e e

50 tervel meessoost isikul vanusega 20—30 a. uuriti südamefrek- 
ventsi muutusi tavalise hingamise ja Valsalva ning Mülleri katsete 
puhul. Südamefrekventsi registeeriti Fleisch’i [9] aparaadiga ja 
hingamise faaside kestust autori poolt konstrueeritud seadeldisega.

Tavalise hingamise puhul sissehingamisel südametegevus pea­
miselt kiireneb, väljahingamisel aeglustub. Seejuures puudub nende 
reaktsioonide alguse range lokalisatsioon hingamisfaaside suhtes. 
Kiirenemine algab peamiselt sissehingamise esimeses ja teises kol­
mandikus, aeglustumine — väljahingamise esimeses ja teises kol­
mandikus. Südamefrekventsi muutuste suurus ja lokalisatsioon hin­
gamisfaaside suhtes oleneb hingamise kiirusest ja sügavusest.

Sügava ja aeglase hingamise puhul sissehingamise faasis süda­
metegevus algul kiireneb, siis aga aeglustub; väljahingamise faasis 
— algul aeglustub, siis aga kiireneb.

Valsalva katse puhul südametegevus algul aeglustub, siis aga 
kiireneb järjest progresseerudes, et enne katse lõppu veel kord aeg­
lustuda. Kiirenemine on seda suurem ja lõpueelne aeglustumine 
seda väiksem, mida tugevamalt Valsalva katset teostatakse. Küllalt 
tugevate punnestuste puhul südametegevus kiireneb progressiivselt 
katse lõpuni. P ä ras t  katset südametegevus lühiajaliselt (2—4 sek.) 
kiireneb, edasi aga aeglustub 5— 10 minutiks.

Mülleri katse puhul esineb algul m ärgatav  kiirenemine, millele 
järgneb peagi (2—4 sek.) aeglustumine. Katsejärgne reaktsioon 
sarnaneb Valsalva katse omaga.

Vastav analüüs näitab suure tõenäolisusega, et südamefrekventsi 
muutusi tavalisel hingamisel, sügaval ja aeglasel hingamisel, samuti 
ka Vaisalva ja  Mülleri katsete puhul tuleb seletada akad. I. P. P av ­
lovi õpetuse valguses vereringe reflektoorsest eneseregulatsioonist. 
Selle järgi kujutavad kõnesolevad südamereaktsioonid ühte kompo­
nenti vereringe presso-depressoorseist reaktsioonidest, mis va llan­
duvad arteriaalse vererõhu muutuste tõttu. Viimane omakorda on 
tingitud hemodünaamilistest muutustest kopsu- ja rindkeresisese 
rõhu muutuste tagajärjel.



P U H K E O L U K O R R A  H IN G A M IN E  P N E U M O T A H  HOGRAAFI-  
LISE U U R I M U S E  A L U S E L

Med, tead. kand. O. Imelik

Füsioloogia kateeder

Normaalse puhkeolukorra hingamise ja  selle individuaalsete 
variatsioonide tundmine annab võimaluse hingamise muutuste hin­
damiseks mitmesugustes olukordades, mitmesuguste mõjustuste 
puhul ja patoloogilistel juhtudel.

Tavaliselt kasutatavateks hingamise näitajateks on hingamise 
sagedus, hingamise maht ja  ventilatsiooni suurus. Paljud autorid on 
näidanud, et puhkeolukorra hingamisel esinevad nende näitajate 
suuruses küllaltki ulatuslikud erinevused olenevalt soost (Hamada
[1] jt.) , treenitusest (Krestovnikov [2] jt.) ja  koguni närvisüsteemi 
tüübist (Volkind [3]) . Kõrvuti nimetatud kolme põhinäitajaga on 
hingamise registreerimisel pööratud tähelepanu veel hingamis- 
aktist osavõtvate lihaste tegevusele. Selle alusel, kas hingamisel 
prevaleerib rindkere või diafragma liikumine, on hingam ist jaotatud 
vastavalt torakaalseks ja abdominaalseks hingamistüübiks. Mõlema 
tüübi kombinatsioon annab kolmanda, nn. segatüübi. Paljud autorid 
(Turtšenko [4] jt.) peavad nimetatud hingamistüüpide esinemise 
aluseks soolisi erinevusi, teised autorid peavad seda väidet põhjen­
damatuks ja leiavad, et hingamislihaste kasutamises esinevad eri­
nevused on seoses treenitusega füüsilisele tööle ja olenevad keha 
asendist (Kotikova [5] jt.).

Hingamise täpsema analüüsi võimaluse annavad pneumotahho- 
graafilised meetodid. Nende meetodite abil registreeritav pneumo- 
tahhogramm kujutab enesest sisse- ja väljahingatava õhu voolukii- 
ruse kõverat. Kõveralt on võimalik suure täpsusega lugeda hinga- 
misfaaside kestust ja  hingamispauside esinemist, in- ja ekspiratsi- 
ooni kestuse suhet, hingamissagedust, in- ja  ekspiratsiooni mahtu 
ja  ventilatsiooni suurust, peale selle aga veel in- ja ekspireeritava 
õhu voolukiirust ja selle muutumise dünaamikat. Mitmed autorid 
(Guckelberger [6], Silverman ja kaastöötajad [7], Specht ja kaas­
töötajad [8] jt.) on soovitanud pneumotahhogrammi analüüsil kasu­
tada veel õhu voolukiirenduse muutusi hingamisfaasi mitmesugustes 
osades.
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Ka pneumotahhogrammide individuaalsete iseärasuste alusel on 
läbi viidud hingamise tüüpidesse jaotamine. Sellel jaotusel pole aga 
midagi ühist eespool toodud hingamistüüpidega. Praeguseni kasu­
tusel olevate analüüsi meetodite abil ei võimalda pneumotahho- 
grammi analüüs öelda, millised lihased ja  millises ulatuses võtavad 
osa hingamisest. Tüüpidesse jaotamine toimub õhu voolukiiruse 
kõvera kuju järgi. Kirjanduses leiab rohkesti kasutamist Bretsch- 
geri [9] jaotus. Ta liigitab kõverad nende lähenemise järgi kolmele 
geomeetrilisele kujundile — parallelogrammile, kolmnurgale või 
kaarele. Neid tüüpe nimetatakse vastavalt platoo-, tipu- ja  kupli­
kujulisteks. Proctor ja Hardy [10] teevad ettepaneku liigitada ins­
piratsioonid suurte ja väikeste kiirenduse muutustega kupliteks 
ning ekspiratsioonid väikeste kiirenduse m uutustega kupliteks ja 
tipukujulisteks. Viimased jaotavad nad veel omakorda ühtlase aeg- 
lustusega ja kiire lõppaeglustusega tipukujulisteks.

Juba 1935. aastal rõhutasid Konradi, Slonim ja Farfel [11] pneu- 
motahhograafilise meetodi rakendamise vajadust hingamise uuri­
misel. Sellele vaatam ata  ei õnnestunud kodumaises kirjanduses leida 
andmeid selle meetodi kasutamise kohta.

Käesolevas töös on pneumotahhograafilise meetodi abil uuritud 
puhkeolukorra hingamist ja püütud hinnata saadud näitajate osa­
tähtsust hingamise mehhaanika ja regulatoorsete iseärasuste ana­
lüüsil. Ühtlasi on pööratud tähelepanu füüsiliselt treenitud ja tree­
nimata vaatlusaluste hingamises esinevatele erinevustele.

Metoodika

Ohu voolukiiruse registreerimiseks kasutati Fleischi [12] pneu- 
motahhograafilist meetodit. Suletud ninaga vaatlusalune hingab

Joon. 1. Fleischi pneumotahhograafi skeem.
(Seletus tekstis.)

suu kaudu sisse ja  välja läbi pneumotahhograafi. Pneumotahho- 
graaf (joon. 1) kujutab enesest 11 cm pikkust 4-cm diameetriga
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messingtoru (T ), mis keerisvoolude tekkimise ärahoidmiseks on jao ­
tatud 63-ks 2-mm-se läbimõõduga tõrukeseks. Ühest neist tõ ru­
kestest on teineteisest 9 cm kaugusel välja viidud kaks risttorukest, 
mis kummivoolikute (G) abil on ühendatud rõhu diferentsiaalkaps- 
liga. Õhu voolu tagajärjel tekib toru eri punktide vahel rõhu dife­
rents, mis Poiseuille’ valemi põhjal on proportsionaalne õhuvoolu 
kiirusega. Rõhkude vahest, resp. õhu voolukiirusest tingitud rõhu 
diferentsiaalkapsli kummist membraani (M) liikumine registreeri­
takse optiliselt fotokümograafis liikuvale filmilindile. Kaliibrimise 
abil määratakse filmilindil saadud väljalöögi suurusele vastav õhu­
voolu kiirus.

Iga vaatlusaluse pneumotahhogrammist võeti analüüsimisele 
kolm üksteisele järgnevat hingamistsüklit (inspiratsioon +  ekspi- 
ratsioon). Kõverate mõõtmine teostati nende kümnekordsel suuren­
dusel. Mõõdeti igale hingamisfaasile vastava kõvera pikkus, maksi­
maalne kõrgus ja planimetreeriti nende pind. Mõõtmisandmete alu­
sel arvutati: 1) hingamisfaasi kestus, 2) inspiratsiooni ja sellele 
järgneva ekspiratsiooni kestuse suhe, 3) hingamissagedus, 4) inspi­
ratsiooni ja ekspiratsiooni maht, 5) ventilatsiooni suurus, 6) inspi- 
ratoorse ja ekspiratoorse õhu voolu maksimaalne kiirus, 7) inspi- 
ratoorse ja  ekspiratoorse õhu voolu keskmine kiirus, 8) maksi­
maalse ja  keskmise kiiruse suhe. Lisaks neile pneumotahhogrammi 
analüüsil tavaliselt kasutatavatele näitajatele mõõdeti veel õhu­
voolu kiirused kõvera murdepunktides ja nende saavutamise ajad. 
Saadud andmeid kasutati üksikute vaatlusaluste gruppide keskmiste 
pneumotahhogrammide konstrueerimiseks. Osal kõveratest mõõdeti 
ka õhuvoolu kiirendused kõvera mitmesugustes osades.

Vaatlusalusteks olid 63 17—31 aasta vanust meessoost isikut. 
Ankeediandmete alusel oli vaatlusaluseid võimalik jaotada kahte 
rühma: 1) füüsiliselt treenitud — peamiselt kehakultuuri teadus­
konna üliõpilased, kes olid vähemalt kahe aasta  kestel läbi viinud 
süstemaatilist treeningut, ja 2) treenimatud — kutsealused, kes ei 
tegelnud mingisuguse spordialaga ja  kelle elukutse polnud seoses 
füüsilise tööga. Treenitute gruppi kuulusid 31 vaatlusalust, treeni- 
matute gruppi 32 vaatlusalust. Keskmises vanuses mõlemal grupil 
vahet ei esinenud. Keskmine kaal ja  pikkus, samuti kopsude eluline 
maht ja rindkere ekskursioon olid treenitute grupil suuremad.

Katsetulemused

Registreeritud pneumotahhogrammide vaatlusel selgus, et nor­
maalse pneumotahhogrammi kuju võib olla väga mitmesugune 
(joon. 2). Üldiselt olid nii inspiratoorse kui ka ekspiratoorse hinga­
misfaasi kõveral eraldatavad järgmised osad: 1) algtõus, s. o. õhu­
voolu kiirendus hingamisfaasi algul (punktid 1—2 inspiratsiooni 
kõveral ja 5—6 ekspiratsiooni kõveral) ja 2) lõpplangus, s. o. õhu­
voolu aeglustus hingamisfaasi lõpuosas (punktid 4—5 ja 8—9).
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Kõver 3 0 1A

Joon. 2. M i t m e s u g u s e  k u j u g a  p n e u m o t a h h o g r a m m i  d. Ülalpool 
nulljoont inspiratsioon, allpool ekspiratsioon. Kõvera kulg vasem alt  paremale. 
Kõver 13 II A. Kuplikujuline inspiratsioon ja  kuplikujuline ekspiratsioon.

(Numbritele vas tav  kõvera seletus tekstis.)
Kõver 30 I A. Kuplikujuline inspiratsioon ja  tipukujuline ühtlase aeglus tusega 
ekspiratsioon. Ekspiratsiooni aeglustuval osal näh tavad  suuremad sakid on 

t ingitud südam e tegevusest.
Kõver 8 I E. Platookujuline inspiratsioon ja  äkilise lõppaeglustusega t ipukuju­

line ekspiratsioon.



Nende kahe põhielemendi vahele jäi enamikul juhtudel 3) nn. pla- 
too-osa (punktid 2—4 ja 6—8). See platoo-osa võis veel jaguneda 
kaheks osaks: a) algkiirendusega võrreldes väiksem kiirenduse 
suurenemine platoo algusosas (punktid 2—3 ja 6—7) ja  b) lõpp- 
aeglustusega võrreldes väiksem aeglustus platoo lõpuosas (punk­
tid 3—4 ja 7—8). Kõikide nimetatud osade kiirenduse, resp. aeglus- 
tuse väärtused ja  kestused võivad olla individuaalselt erinevad. See­
tõttu on kõverate kujus võimalik äärmine mitmekesisus. Peamiselt 
kõvera platoo-osa kiirenduse ja aeglustuse väärtused määravad 
kõvera kuju lähenemise tipu kujule (kui need väärtused on suured), 
platoo kujule (kui need väärtused lähenevad nullile) või kupli 
kujule. Kõik need kõverate vormid ei ole üksteisest teravalt erine­
vad, vaid enamik kõveraid on vahepealsete vormidega. Et kõverate 
tüüpidesse jaotamisel ei ole aluseks kindlaid arvulisi väärtusi, siis 
tuleb jaotamise juures teataval määral arvesse ka analüüsija sub­
jektiivsus. Kõverate klassifikatsiooni raskendab omakorda asjaolu, 
et kõvera üksikud elemendid ei ole täiesti ühtlase kiirenduse või 
aeglustusega, vaid kõveral leidub veel terve rida mitmesuguse suu­
ruse ja sagedusega sakke. Samaaegselt registreeritud südame löögi- 
sagedus võimaldas öelda, et osa neist sakkidest, nimelt suuremad 
ja sügavamad, olid seoses südame tegevusega.

Võttes aluseks Bretschgeri jaotuse, esines käesoleva töö kõve­
ratest kuplikujulisi insipiratsioone 96,8 protsendil, platookujulisi 
inspiratsioone 1,6 protsendil ja  tipukujulisi inspiratsioone 1,6 prot­
sendil vaatlusalustest. Ekspiratsioonid olid 62,5 protsendil vaatlus- 
alustest kuplikujulised, 4,8 protsendil platookujulised ja 32,7 prot­
sendil tipukujulised.

Lähtudes kõverate liigitamisel Proctori ja  Hardy [10] liigitu­
sest, esines suurte kiirenduste m uutustega kuplikuj ulisi inspiratoor- 
seid kõveraid 70,5 protsendil, väikeste kiirenduste muutustega 29,5 
protsendil vaatlusalustest. Ekspiratoorsete kõverate liigitamisel ei 
osutunud nimetatud autorite jaotus küllaldaseks. Peale ühtlase aeg­
lustusega tipukujuliste (27,9%), kiire lõppaeglustusega tipukuju- 
liste (9,8%) ja väikeste kiirenduste m uutustega kuplikujuliste 
(29,5%) esines veel suurte kiirenduste muutustega kuplikujulisi eks- 
piratsioone (32,8%).

Igale vaatlusalusele oli iseloomulik teatavate individuaalsete 
iseärasustega pneumotahhogrammi kuju. Nii ei olnud kahelt vaat­
lusaluselt saadud kuplikujulised kõverad omavahel vahetatavad. 
Erinevatel päevadel katses käinud samade vaatlusaluste kõverate 
analüüs näitas, et kuigi hingamise kvantitatiivsed näitajad võisid 
olla muutunud, säilitas pneumotahhogramm vastavale isikule ise­
loomuliku kuju.

Treenitud ja treenimatute vaatlusaluste rühmade keskmistes 
pneumotahhogrammides ei olnud võimalik sedastada iseloomulikke 
erinevusi. Samuti ei osutunud võimalikuks leida pneumotahho­
grammi kujul seost hingamisfaaside kestusega, nende mahuga ega 
rindkere keskseisuga. Selgus aga, et välise ärrituse mõjul võis indi-
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viidile iseloomulik pneumotahhogrammi kuju tundmatuseni m uu­
tuda.

Õhuvoolu kiirenduste väärtused üksikutes hingamisfaasi osades 
olid ühest hingamisfaasist teise väga kõikuvad. Seetõttu ei osutu­
nud võimalikuks neid näitajaid kasutada hingamise individuaalsete 
iseärasuste iseloomustamiseks.

Pneumotahhogrammi analüüsil saadud kvantitatiivsed näitajad 
on esitatud alljärgnevalt vaatlusaluste rühmade keskmiste and- 
metena:

Treenitud Treenimatud

Inspiratsiooni kestus sekundites 2,2 1,5
Ekspiratsiooni kestus sekundites 2,8 2,0
Ekspiratsioon pikem kui inspiratsioon (protsentides) 27,0 32,0
H ingam issagedus 12 17
Inspiratsiooni m ah t  cm3 830 546
Ekspiratsiooni m aht cm3 829 540
Ventilatsiooni suurus l/min. 10,0 9,2
Inspiratsiooni keskmine kiirus cm3/sek. 381 377
Ekspiratsiooni keskmine kiirus cm3/sek. 374 311
Inspiratsiooni m aksim aalne  kiirus cm3/sek. 533 5C4
Ekspiratsiooni m aksim aalne  kiirus cm3/sek. 570 491
Inspiratsiooni indeks, s. o. 
maksim aalne  kiirus 
keskmine kiirus 
Ekspiratsiooni indeks, s. o. 
maksim aalne kiirus 
keskmine kiirus

Treenitute ja  treenimatute rühma andmetes esineb erinevus pea­
miselt hingamisfaaside kestuses ja  hingamissageduses, samuti hin- 
gamismahus ja ka ekspiratsiooni maksimaalses kiiruses.

Kõver 7 5 1 В

Joon. 3. H i n g a m i s p a u s i d .  Kõvera püsimine tea tava  aja kestel nulljoonel 
näitab  õhuvoolu seisakut, s. o. h ingam ispausi esinemist.

Kõver 75 I B. Kuplikujuline inspiratsioon, millele jä rgneb  0,4 sekundilise kestu­
sega inspiratoorne paus. Kuplikujulisele ekspiratsioonile järgneb  0,56 sekun­

dilise kestusega ekspiratoorne paus.
Kõver 11 A. Ekstreemne regulaarse l t  esinev ekspiratoorne paus: 2,24 sekundilise 
kestusega tipukujulisele ekspiratsioonile jä rgneb  5,24 sekundilise kestusega paus.
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Üldreeglina oli ekspiratsiooni kestus pikem kui inspiratsiooni 
kestus (85,9 protsendil vaatlusalustest), ainult ühel vaatlusalusel 
olid in- ja ekspiratsiooni kestused võrdsed ning ainult 12,3 protsen­
dil vaatlusalustest oli inspiratsioon pikem kui ekspiratsioon. Ekspi­
ratsiooni pikema kestuse tõttu oli ta keskmine kiirus väiksem kui 
inspiratsioonil. Sellest olenevalt oli ka ekspiratsiooni indeks väik­
sem inspiratsiooni indeksist.

Nii pärast inspiratsiooni kui ka ekspiratsiooni lõppu võis esi­
neda lühiajaline õhuvoolu seisak, hingamispaus. Selline hingamis- 
paus on kõveral nähtav sirgena nulljoonel kahe hingamisfaasi vahel 
(joon. 3).

Ekspiratoorseid pause (õhuvoolu seisakuid pärast ekspiratsi­
ooni lõppu) esines käesoleva töö katsematerjalis väga palju, 62,2 
protsendil vaatlusalustest. 36 protsendil vaatlusalustest esines paus 
ainult mõne üksiku ekspiratsiooni järel, 26,2 protsendil aga regulaar­
selt iga analüüsitud ekspiratsiooni järel. Treenitute grupis sedas- 
tati regulaarselt esinevaid ekspiratoorseid pause suuremal hulgal, 
35,5 protsendil, treenimatute grupis 16,6 protsendil vaatlusalustest.

Inspiratoorseid pause (õhuvoolu seisakuid pärast inspiratsiooni 
lõppu) esines vähem, 18 protsendil vaatlusalustest. Osal neist, 11,4 
protsendil esines inspiratoorne paus ainult mõne üksiku inspirat­
siooni järel, osal, 6,6 protsendil aga regulaarselt iga analüüsitud 
inspiratsiooni järel.

Arutlus

Kõverate analüüsimisel selgus, et pneumotahhogrammi kuju võis 
olla individuaalselt väga erinev. Ühe indiviidi pneumotahhogrammi 
kuju oli aga samades tingimustes erinevatel päevadel püsiv. Sellest 
järeldub, nagu seda on märgitud ka kirjanduses, et pneumotahho­
grammi kuju on indiviidile karakteerseks hingamise näitajaks. Kuid 
puudub võimalus nende erinevuste kvantitatiivseks väljendamiseks 
(Specht, Marshall, Hoffmaster [8 ]) ,  sest püsiva pneumotahho­
grammi kuju puhul võivad kõik teised kasutatavad hingamise näita­
jad olla muutunud.

Individuaalsete erinevuste põhjustena võivad arvesse tulla väga 
mitmesugused asjaolud. Paljud autorid (Cain ja Otis [13], Tiitso 
[14] jt.) on näidanud, et hingamisteede ette asetatud minimaalne 
takistus põhjustab pneumotahhogrammi kujus juba tunduvaid muu­
tusi. Samuti on näidatud iseloomulikke muutusi õhuvoolu kiiruse 
kõveras asthma bronchiale puhul (Englm an [15] jt.) . Mõned auto­
rid peavad asthma kõverat võrreldavaks stenoseeritud hingamise 
kõveraga (Thiel ja Quednau [16]) ja väidavad, et selline kõver ei 
ole iseloomulik mitte ainult asthmale, vaid kõigile haigustele, kus 
esineb takistus õhuvoolu teedes (Hartwich [17]). Nende patoloo­
giliste! juhtudel ja  eri olukordades saadud andmete alusel võib teha 
järelduse, et üheks pneumotahhogrammi kuju individuaalsete erine­
vuste põhjuseks võib olla erinev õhuvoolu takistus hingamisteedes.



Peale erinevuste hingamisteede läbimõõdus peaks pneumotahho­
grammi kujule avaldama mõju veel rindkere ja kopsude elastsus, 
millele viitavad kopsu emfüseemi puhul pneumotahhogrammi kujus 
esinevad muutused (Hartwich [17]). Seejuures on aga näidatud, 
et näiteks laiaulatusliku kavernoosse tuberkuloosse protsessi korral, 
kus terapeutilisel otstarbel on teostatud thoracoplastica kümne roide 
ulatuses, ei esine pneumotahhogrammi kujus normist kõrvalekaldu­
misi (Rao ja Silverman [8]) . Nähtavasti on kopsu koe ja rindkere 
struktuuris ning omadustes esinevad muutused, mis peaksid aval­
dama mõju hingamise mehhaanikale, kompenseeritud teiste fakto­
rite poolt.

Üheks pneumotahhogrammide kuju erinevuse põhjuseks võiksid 
veel olla erinevused diafragma ja roietevaheliste lihaste koordinat­
sioonis, millele viitavad rindkere ja diafragma liikuvuse piiramisel 
(Proctor ja Hardy [10]) ja roietevaheliste lihaste või diafragma 
paralüüsil (Kaye, Whittenberger ja Silverman [19]) pneumotahho­
grammi kujus sedastatud muutused.

On veel võimalik, et pneumotahhogrammi kuju individuaalsed 
erinevused on tingitud roiete ja diafragma algasendist, sest olene­
valt diafragma algkumerusest ja  roiete algkallakust on sama u la­
tusega lihaste kontraktsiooni puhul rindkere ruumala muutus erinev. 
Nii väidab Hartwich [17], et tipukujuline inspiratsioon on iseloomu­
lik asteenikuile ja platookujuline tugeva kehaehitusega indiviidi­
dele. Hartwichi töös toodud tipukujuliste inspiratsioonide esinemise 
protsent võrdub aga ühe vaatlusalusega, mistõttu seda väidet ei saa 
pidada eksperimentaalselt tõestatuks. Käesolevas töös esines tipu- 
kujulist inspiratsiooni samuti ainult ühel vaatlusalusel, keda ei 
olnud põhjust pidada asteenikuks. Kuigi treenitud vaatlusalustest 
enamik oli tugeva kehaehitusega, esines neist platookujulisi kõve­
raid ainult mõnel üksikul.

Käesolevas töös selgus, et välise ärrituse tagajärjel võib pneu­
motahhogrammi kuju tundmatuseni muutuda. Sel puhul jäävad sel­
lised faktorid, nagu konstitutsioon, kopsude ja rindkere elastsus, 
õhuvoolu takistus, sageli aga ka rindkere keskseis, h ingam issage­
dus ja hingamismaht endiseks. Muutub ainult üks faktor — hinga­
mislihaste kontraktsiooni iseloom. See lubab teha järelduse, et üheks 
olulisemaks momendiks individuaalse pneumotahhogrammi kuju 
moodustumisel on elu vältel välja kujunenud stereotüüp hingam is­
lihaste kasutamisele. Seetõttu on pneumotahhogrammi kujus võima­
likud kõige mitmekesisemad individuaalsed variatsioonid. Nii nagu 
iga inimese jäsemete liigutuste iseloomus esineb individuaalseid 
iseärasusi, nii nagu iga inimese kõnnak on temale iseloomulik elu 
vältel väljakujunenud liigutusstereotüübi tagajärjel, nii esineb 
nähtavasti individuaalseid erinevusi ka hingamislihaste kasutam i­
ses. Välise ärrituse tagajärjel põhjustatud kõrvalekaldumine stereo­
tüüpsest hingamislihaste liigutusest põhjustab muutuse pneumo­
tahhogrammi kujus.

Umbes ühel kolmandikul vaatlusalustest esinesid tipukujulised
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ekspiratoorsed kõverad, kus kõvera suurele algkiirendusele järgnes 
ühtlane pikaldane aeglustus. Nagu väidavad Proctor ja  Hardy
[10], näitab selline kõver, kus ekspiratsiooni algul saavutatud suur 
õhuvoolu kiirus väheneb vastavalt kopsude tühjenemise määrale, 
et ekspiratsioon toimub passiivselt, ainult elastsuse tagajärjel. Kas 
selline ekspiratoorse kõvera kuju peegeldab täiesti passiivset ekspi­
ratsiooni, on küsitav. Võimalik, et siin etendab osa ka ekspiratsiooni 
lihaste kontraktsioon, kuid tõenäoliselt nõrgalt ja ühtlaselt kogu 
ekspiratsiooni kestel. Seega peaks tipukujuline ekspiratoorne kõver 
peegeldama kõige ökonoomsemat ekspiratsiooni.

Osal tipukujulistest kõveratest esines kõvera lõpuosas kiire lan­
gus, mis läks otse üle inspiratoorseks tõusuks. Proctor ja Hardy [10] 
väidavad, et sel puhul on tegemist harjum usega hingata kõrgemal 
rindkere normaalsest puhkeasendist. Kuid peale väljakujunenud 
hingamisstereotüübi oleks sellist kõverat mõeldav seletada veel hin- 
gamistsentrumi ülitundlikkusega reflektoorsetele impulssidele. Võiks 
oletada, et juba nõrgad reflektoorsed impulsid, mis tekivad enne 
kopsude ja  rindkere tavalisse puhkeasendisse jõudmist, kutsuvad 
esile inspiratoorse tegevuse alguse.

Kuplikujuline ekspiratsioon näitab kindlalt, et peale elastsete 
jõudude on tegevuses veel hingamislihased. Kui kupli algtõus toi­
mub aeglaselt, võiks oletada, et elastsetele jõududele töötab vastu 
inspiratsioonilihaste aeglaselt langev pinge. Kumer kupli tipu ja 
aeglustuse osa, kus õhuvoolu k i iru s .e i  vähene lineaarselt ajale, 
peaks näitama, et elastsetele jõududele on lisandunud veel ekspirat- 
sioonilihaste kontraktsioon.

Pneumotahhograafilistel kõveratel leiduvatest sakkidest osa, 
nimelt suuremad ja sügavamad, olid sünkroonsed südametegevu­
sega, olles seega põhjustatud südametegevuse tagajärjel toimuva­
test rõhu muutustest rindkeres. Suurem osa neist südametegevusega 
seoses ei olnud. Neergaard ja Wirz [19] on näidanud, et nende sak­
kidega sünkroonselt esinevad rõhu kõikumised ka pleura ruumis, 
milline tähelepanek lülitab välja võimaluse, et need sakid on tingi­
tud hingamisteedes tekkinud keerisvooludest. Tuleks nõustuda 
Bretschgeri [9] ja Fleischiga [12], kes seletavad neid sakke hinga­
mislihaste kontraktsiooni ebaühtluse avaldusena.

Ainult pneumotahhograafilise meetodi abil registreeritav õhu­
voolu maksimaalne kiirus on kirjanduse andmeil olenev hingamis­
teede läbimõõdust (Burianek ja Vokac [21]) ja seega õhuvoolu 
takistusest (Tiitso [14], Cain ja  Otis [13]). Nimetatud faktorite 
konstantsuse puhul väljendab ühel indiviidil inspiratoorse maksi­
maalse kiiruse muutus aga rakendatud lihasjõu muutusi (Proctor 
ja Hardy [10]). Nagu näitab Gesell [22], on hingamislihaste kont­
raktsiooni tugevuse muutused seoses erutusseisundi suuruse muu­
tustega hingamistsentrumis. Järelikult peegeldavad inspiratoorse 
maksimaalse kiiruse muutused erutusseisundi muutusi hingamis­
tsentrumis. Individuaalsed inspiratoorse maksimaalse kiiruse eri­
nevused ei saa aga peegeldada hingamistsentrumi funktsionaalse



seisundi erinevusi eri isikuil, sest kõigi teiste maksimaalset kiirust 
m õjustavate faktorite individuaalsed erinevused ja osatähtsus ei 
ole m ääratavad.

Ekspiratoorse õhuvoolu maksimaalse kiiruse juures etendab 
samuti osa õhuvoolu takistus, selle kõrval aga veel kopsude ja  rind­
kere elastsus, rindkere raskus ja  ka ekspiratsioonilihaste rakenduse 
ulatus. Käesolevas töös selgus, et ekspiratoorne maksimaalne kii­
rus muutub tavaliselt paralleelselt inspiratsiooni mahu muutusega, 
järelikult on olenev rindkere ja kopsude venituse ulatusest sõltu­
vast elastsest jõust. Selle tõttu, et nii avalduv elastne jõud kui ka 
ekspiratsioonilihaste kontraktsioon on faktorid, mille osatähtsus eks­
piratoorse maksimaalse kiiruse juures võib teineteisest olenematult 
muutuda, ei saa ekspiratoorse õhuvoolu maksimaalne kiirus peegel­
dada erutusseisundi muutusi hingamistsentrumis.

Treenitud vaatlusaluste keskmiselt suurem ekspiratoorne maksi­
maalne kiirus võib olla tingitud pende kopsude suuremast e lastsu­
sest kui ka rindkere suuremast raskusest.

Õhuvoolu keskmised kiirused käesoleva töö andmetel ei paku 
teiste näitajate  kõrval uusi võimalusi hingamise iseloomusta­
miseks.

Maksimaalse ja keskmise kiiruse suhet, nn. indeksit, kasutatakse 
Bretschgeri [9] ettepanekul paljude autorite poolt abiks kõverate 
tüüpidesse jaotamisel. Suhe 1 väljendab hingamisfaasi platookuju- 
lisust, suhe 2 tipukujulisust ja suhe 1,33 kuplikujulisust. Teatavates 
piirides on selline jaotus õigustatud, kuid tuleb arvestada, et sama 
kiiruste suhe võib esineda ka hoopis erinevakujulistel kõveratel. Näi­
teks võib suhe 1,33 esineda nii kuplikulise kui kiire lõpplangusega 
tipukujulise kõvera puhul. Seega võib öelda, et indeks on iseloomu­
lik teatavale pneumotahhogrammi kujule, ei iseloomusta aga pneu­
motahhogrammi kuju. Indeksi kasutamine kõverate tüüpidesse jao ­
tamisel on mõeldav ainult koos kõvera vaatlemisega.

Hingamissagedus, nagu on märgitud ka kirjanduses (Krestov- 
nikov [2] jt.) , oli treenitud vaatlusaluste grupil keskmiselt väiksem 
kui treenimatuil. Bretschger [9] peab treenitute madalam at hinga- 
missagedust üldse iseloomustavaks suurele vitaalkapatsiteedile. 
Käesolevas töös selgus, et väikese kopsumahuga (vähem kui 4 liit­
rit) treenimatuil isikuil oli hingamissagedus keskmiselt suurem 
(20 hingamist minutis) kui suure kopsumahuga treenimatuil isikuil 
(16 hingamist minutis). Kuid ka suure kopsumahuga treenimatuil, 
kelle keskmine vitaalkapatsiteet ei erinenud treenitute omast, oli 
hingamissagedus keskmiselt suurem kui treenituil (12 hingamist 
minutis). Sellest järeldub, et kopsude vitaalkapatsiteet võib olla 
üheks treenitute m adalam at hingamissagedust põhjustavaks fakto­
riks, peale selle peavad siin aga etendama osa veel teised faktorid. 
Võimalik, et selleks on, nagu märgivad Konradi, Slonim ja Farfel
[11], treenitute suurem vaaguse toonus.

Käesoleva töö andmed, et ekspiratsiooni kestus on tavaliselt 
pikem kui inspiratsiooni kestus, on kooskõlas üldiselt kirjanduses
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toodavate andmetega, räägivad aga vastu Kotikovale [5], kes leiab, 
ei tavaliselt on in- ja ekspiratsiooni kestused võrdsed. Kotikova 
andmete erinevuse põhjuseks võib olla tema poolt kasutatud pneu- 
mograafiline meetod, mis ei võimalda hingamisfaaside kestuse täp­
set määramist.

Üheks oluliseks punktiks, mida puhkeolukorra hingamise iseloo­
mustamisel on tavaliselt vähe arvestatud, on hingamispauside esi­
nemine. Kui teiste hingamise registreerimise meetodite puhul võib 
pausi sageli pidada aparatuurist tingitud veaks, siis pneumotahho- 
graafiline meetod võimaldab pauside esinemise täpset määramist. 
Kuid ka pneumotahhograafiliste uurimistööde alusel pole pauside 
esinemise küsimuses üksmeelt.

Mõned autorid eitavad üldse hingamispauside esinemist (Engl- 
man [15]). Ekspiratoorset pausi peavad mõned autorid (Bretsch- 
ger [9]) harva esinevaks nähtuseks, teised koguni patoloogilistele 
juhtudele iseloomustavaks (Kaye, Whittenberger, Silverman [19]), 
mõned aga' puhkeolukorra hingamisel sageli esinevaks normaalseks 
nähtuseks (Specht, Marshall, Hoffmaster [8]) . Inspiratoorse pausi 
esinemise küsimust enamik autoreid ei puuduta. Bretschger [9] peab 
seda harukordadel esinevaks, Specht, Marshall, Spicknall [23] sedas- 
tavad inspiratoorseid pause aga suurel osal vaatlusalustest normaal­
ses puhkeolukorra pneumotahhogrammis.

Käesoleva töö andmed näitavad, et tervetel inimestel võib hin­
gamisel puhkeolukorras esineda mõlemat liiki pause, neist eriti 
sageli ekspiratoorset pausi. Väga suurel protsendil katseisikuist 
järgnes paus igale ekspiratsioonile.

Pneumotahhograafilised uurimised on näidanud, et ekspiratoor- 
sed pausid tekivad pärast hüperventilatsiooni (Proctor ja Hardy 
[10]), une puhul (Fleisch [24]) ja pärast narkootikumide manusta­
mist (Morrow ja Vosteen [25]). Selle alusel võiks oletada, et ekspi- 
ratoorsed hingamispausid näitavad hingämistsentrumi madalat eru- 
tatavust. Teataval määral viitavad sellele ka käesoleva töö andmed. 
Treenitud vaatlusalustel, kelle hingamistsentrum on treeningprot- 
sessis järjekindlalt mõjustatud anokseemia, hüperkapnia ja vere 
suurenenud happelisuse poolt, võiks puhkeolukorras oletada tsent­
rumi madalam at erutatavust. Treenitud vaatlusalustel on ka eks- 
piratoorsete pauside esinemise protsent suurem kui treenimatuil.

Inspiratoorset pausi esines suhteliselt harvem, kuid mõnedel 
vaatlusalustel koguni regulaarselt iga inspiratsiooni järel. Kui eks- 
piratoorset pausi võib pidada otstarbekaks nähuks, mis võimaldab 
hingamisaparaadile  puhkuse ja soodustab tugeva erutusprotsessi 
teket järgm ise inspiratsiooni ajal (Volkind [3 ]) ,  siis inspiratoorse 
pausi puhul, kus inspiratsiooni lihased on staatilise pinge olukorras, 
on hingamistsentrum aktiivses seisundis. Mis on inspiratoorse pausi 
esinemise põhjuseks ja kas see kujutab enesest otstarbekat nähtu, 
jääb lahtiseks.

H ingamismaht oli treenitud vaatlusalustel, nagu seda m ärgi­
takse ka kirjanduses, keskmiselt suurem kui treenimatuil. Siin ei
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saa nõustuda Bretschgeri [9] väitega, et see erinevus on tingitud 
vitaalkapatsiteedi erinevustest, sest väikese ja  suure vitaalkapatsi- 
teediga treenimatute hingamismaht oli keskmiselt peaaegu sama.

Ventilatsiooni suurus oli treenitud vaatlusalustel puhkeolukorras 
koguni veidi suurem kui treenimatuil. Väikese kopsumahuga treeni­
matuil, kellel esines keskmiselt suurem hingamissagedus, oli venti­
latsioon suurem kui suure kopsumahuga treenimatuil. Et ventilatsi­
ooni suurust peetakse tavaliselt seoses olevaks hapniku kasutamise 
suurusega, siis võib sellest oletada, et väikese kopsumahuga treeni­
matuil on ebaökonoomse frekventse hingamise tagaiäriel energia 
kulu suurem.

Järeldused

1. Võrreldes teiste hingamise registreerimiseks kasutatavate 
meetoditega omab pneumotahhograafiline meetod mitmeid eeliseid. 
Metoodilise läbiviimise suhtelise lihtsuse juures võimaldab see mee­
tod suure täpsusega m äärata  hingamisfaaside kestust, nende kes­
tuste suhet, hingamissagedust, inspiratsiooni ja ekspiratsiooni 
mahtu, ventilatsiooni suurust ning lisaks nimetatuile veel h inga­
tava õhuvoolu kiirust ia selle muutumise dünaamikat. Neist näita­
jatest tuleb pidada kõige olulisemaks inspiratoorse õhuvoolu maksi­
maalset kiirust, mille muutused peegeldavad inspiratsioonilihaste 
kontraktsiooni muutusi ja selle kaudu erutusseisundi muutusi hinga- 
mistsentrumis.

2. Pneumotahhogrammi, s. o. sisse- ja väljahingatava õhu voo­
lukiiruse kõvera kuju on individuaalselt erinev. Pneumotahhogrammi 
kuju on indiviidile iseloomulik ja samades tingimustes püsiv.

3. Puhkeolukorra pneumotahhogrammi kuju individuaalsed eri­
nevused on peamiselt tingitud erinevustest hingamislihaste kasuta­
mise stereotüübis.

4. Nii ekspiratoorsed kui ka inspiratoorsed pausid on puhke­
olukorra hingamisel normaalselt esineda võivaks nähuks.

5. Erinevused, mis esinevad treenitud ja treenimatute isikute 
puhkeolukorra hingamises, ei olene erinevustest kopsude elulises 
mahus.
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Д Ы Х А Н И Е  ПРИ ПОКОЕ,  И С С Л Е Д О В А Н Н О Е  
П Н Е В М О Т А Х О Г Р А Ф И Ч Е С К И М  М Е Т О Д О М

Канд.  мед.  наук О. Имелик

Каф едра физиологии

Р е з юм е

У 63 лиц мужского пола, которые были разделены на физи­
чески тренированных и на нетренированных, регистрировалось ды­
хание в состоянии покоя по пневмотахографическому методу 
Флейша.

В заключении отмечается:
1. По сравнению с другими методами, применяющимися для 

регистрации дыхания, пневмотахографический метод отличается 
некоторыми преимуществами. При относительной простоте приме­
нения этот метод позволяет с большой точностью определять 
продолжительность дыхательных фаз, отношение их продолжи­
тельностей, частоту дыхания, объем вдоха и выдоха, величину 
вентиляции, и, кроме того, скорость потока вдыхаемого и выды­
хаемого воздуха и динамику ее изменений. Из этих показателей 
важнейшим можно считать максимальную скорость потока вды­
хаемого воздуха, изменения которой отражают силу сокращения 
вдыхательных мышц и посредством этого могут отражать и изме­
нения интенсивности возбуждения в дыхательном центре.

2. Форма пневмотахограмм, т. е. кривых скорости потока вды­
хаемого и выдыхаемого воздуха, индивидуально отличаются. 
Форма пневмотахограммы является для каждого человека харак­
терным показателем, остающимся постоянным при неизменных 
условиях.

3. Индивидуальные расхождения в форме пневмотахограммы 
при покое обусловливаются в первую очередь различиями стерео­
типа использования дыхательных мышц.

4. Паузы после вдоха, так же как и после выдоха, представ­
ляют собой сравнительно часто встречающееся явление при нор­
мальном дыхании в состоянии покоя.

5. Расхождения в дыхании тренированных и нетренированных 
в покое нельзя поставить в прямую зависимость от различий в 
жизненной емкости легких.
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УСТ АНОВ К А Р Е Г И С Т Р А Ц И И  С О С У Д И С Т Ы Х  Р Е А К Ц И Й
Л Я Г У Ш К И

Проф.,  докт.  мед.  наук И. К. Сибуль

К аф едра патологической физиологии

В начале текущего столетия Левеном [1], Тренделенбургом 
[2] и Писемским [3] был создан классический метод регистра­
ции сосудистых реакций задних конечностей лягушки. Этот метод 
заключается в пропускании через сосуды задних конечностей ля­
гушки питательного солевого раствора и в определении скорости 
его тока путем отсчета числа капель раствора, вытекающего из 
препарата в одну минуту. При прибавлении к перфузируемой 
жидкости активных веществ, влияющих на сосудистый тонус, дей­
ствие их отражается в изменяющемся количестве жидкости, выте­
кающей из препарата. Подсчет капель при этом, как способ опре­
деления происходящих в тонусе сосудистой системы изменений, 
является методически трудно выполнимым, так как постоянный 
подсчет капель вытекающей из препарата жидкости затрудняет 
проведение опыта. Кроме того, этот способ является мало или 
даже вообще не чувствительным по отношению к быстро происхо­
дящим колебаниям в тонусе перфузируемых сосудов.

В настоящей работе описана более удобная установка для ре­
гистрации сосудистых реакций, которая сконструирована нами на 
кафедре патологической физиологии Тартуского Государственного 
Университета. Этот прибор применяется как для изыскания сосу­
дистоактивных веществ в биологических жидкостях, так и для ис­
следования реактивных свойств сосудистой системы в различных 
целях.

Учет скорости тока питательной жидкости, пропускаемой в 
сосуды задних конечностей лягушки через тонкую канюлю, вве­
денную в нисходящую часть спинной аорты, регистрируется в си­
стеме, подводящей к препарату питательный раствор. Для данной 
регистрации употребляется дифференциальный эластический кап- 
суль давления (рис. 1, Д К ), который фотооптически отмечает раз­
ницу давления жидкости в двух пунктах системы, подводящей к 
препарату солевой раствор. Регистрируемое давление выражает 
при этом скорость тока жидкости в каждый момент. Принцип дан­
ной регистрации заключается в том, что скорость тока жидкости
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Рис. 1. Н аверху —  схематическое изображение установки для фотографиче­
ской регистрации сосудистых реакций при искусственной перфузии сосудистой  
системы задних конечностей лягушки. Внизу —  фотоснимок указанной у с та ­

новки.
Б —  бутыль —  резервуар для солевого раствора и как источник давления  
при перфузии. В —  измерительный прибор скорости тока жидкости. Д К  —  
дифференциальный капсуль. Д  —  разветвление подводящей к препарату ф и­
зиологический раствор трубки на две параллельные трубки, с помощью кото­
рых исследуемые вещества вводятся в препарат. П —  препарат сосудистой  

системы задних конечностей лягушки. Ф —  фотокимограф.
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пропорциональна разнице давления жидкости в двух пунктах дан­
ной измерительной системы [4, 5].

Сконструированный нами прибор состоит из трех составных 
частей (рис. 1). Одной из частей прибора является бутыль (объем 
2—3 литра), которая укрепляется на штативе на определенной вы­
соте. Бутыль наполняется солевым питательным раствором, ко­
торый одновременно является как запасом питательной жидко­
сти, так и источником давления для перфузии. Резиновая трубка, 
которая подводит питательный раствор из бутыли к препарату

t^A/VWvvv .

7 t
%

а н.

Рис. 2 — сосудистая реакция при 
введении ацетилхолина в концен­

трации 10-10.

Рис. 3 — сосудистая реакция при 
введении ацетилхолина в концентра­

ции 10~7.
Н — нулевая линия; С — сигнальная л и н и я -  
скор ость тока, д в и ж ен и е вверх — повышение 
скор ости  тока, дв и ж ен и е вниз — понижение 
ск ор ости  ток а; П — время п ер ф узи и  дейст­

вую щ его вещ ества.

(П) ,  проходит через измерительный прибор скорости тока (В). 
Последний непрерывно регистрирует на ленте фотокимографа ско­
рость тока, проходящей через эту систему жидкости. Регистрируе­
мая на фотобумаге сигнальная кривая линейно изображает ско­
рость тока жидкости в виде большего или меньшего расстояния 
сигнальной линии от нулевой (рис. 2 и 3).

Последняя часть прибора представляет собой разветвление си­
стемы, подводящей к препарату солевой раствор, на две парал­
лельно расположенные трубки (1 и 2). Эта часть прибора служит 
для введения в препарат исследуемых веществ. Через первую 
параллельную трубку (1) проводится обыкновенный питательный 
солевой раствор. В то же время, когда через первую трубку про­
исходит снабжение препарата обыкновенным питательным раство­
ром, вторая параллельная трубка (2) наполняется через специаль­
ные ходы раствором исследуемого вещества, прибавляемого в 
определенной концентрации к питательному солевому раствору. 
При переключении кранов а и о в систему перфузии включается
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вторая параллельная трубка, которая подводит к препарату соле­
вой раствор с примесью изучаемого вещества. После воздействия 
этого изучаемого вещества перфузия препарата вновь переклю­
чается на обыкновенный солевой раствор.

Анализируя подробнее принцип регистрации протока жидкости 
через препарат, необходимо отметить, что проводимая через пре­
парат жидкость сперва преодолевает сопротивление измеритель­
ного прибора скорости тока жидкости ( Л) ,  а затем — сопротив­
ление сосудистой системы лягушки (Т2). Первое сопротивление 
(Ti) является постоянным, так как сопротивление измеритель­
ного прибора в течение опыта не изменяется. Сопротивление же 
сосудистой системы препарата, представляющее собой основное 
сопротивление ( Т2), меняется в зависимости от изменений, проис­
ходящих в тонусе сосудистой системы лягушки. В связи с изме­
нениями в тонусе сосудистой системы меняется именно израс- 
ходуемое давление в препарате (Р2 ), которое составляет опреде­
ленную часть общего давления ( Р) . Зависимость величины дав­
ления Р2 от изменяющегося сопротивления Т2 в данной сосуди­
стой системе вычисляется по следующему уравнению:

Из этого уравнения выясняется, что при уменьшении сопротивле­
ния (Т2) сосудистой системы лягушки уменьшается и израсхо- 
дуемое в препарате давление Р2, используемое при прохождении 
жидкости через сосудистую систему. При повышении же сопро­
тивления Т2 увеличивается израсходуемое давление Р2. Однако, в 
связи с тем, что сопротивление измерительного прибора тока жид­
кости Т 1 по сравнению с сопротивлением Т2 является весьма не­
значительным, разница давления двух пунктов измерительного 
прибора тока жидкости до известного предела практически вы­
ражает линейно то количество жидкости, которое протекает через 
систему.

При проведении опытов данной аппаратурой сопротивление Т\ 
с помощью специально регулируемой установкой сопротивления 
устанавливается на определенной величине, которая определяет 
размер расстояния сигнальной линии от нулевой. Таким образом, 
чувствительность аппаратуры по отношению к происходящим из­
менениям сопротивления сосудистой системы (Т2) в каждом от­
дельном случае определяется подобранной степенью сопротивле­
ния (Тх) в системе измерительного прибора.

Наглядность регистрации скорости тока с помощью изложен­
ной установки иллюстрируется на рисунках 2 и 3. На рисунке 2 
представлен эффект воздействия ацетилхолина в концентрации 
10~10. Кривая изображает характерное воздействие слабых кон­
центраций ацетилхолина на тонус сосудистой системы. Это воз­
действие заключается в слабо выраженном расширении кровенос­
ных сосудов и в быстро проходящих ритмических колебаниях со­
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судистого тонуса. На рис. 3 представлено характерное сосудосу­
живающее действие ацетилхолина при его более высоких кон­
центрациях, а именно, при концентрации 10~7. Сигнальная кривая 
на этом рисунке показывает, что количество протекающей через 
препарат жидкости при данной концентрации ацетилхолина сни­
жается примерно на 30%. Данное снижение количества протекаю­
щей через препарат жидкости обусловливается характерным со­
судосуживающим воздействием ацетилхолина на кровеносные со­
суды лягушки.
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S E A D E L D I S  V E R E S O O N T E  R E A K T SI O O N ID E  REG IST REER I­
M IS E K S  KONNA L

Prof., med. tead. dokt. I. Sibul

P ato loogil ise  füs io loogia  kateeder

Töös esitatakse kirjeldus seadeldisest, mis on konstrueeritud 
patoloogilise füsioloogia kateedris konna tagumiste jäsemete vere­
soonte reaktsioonide registreerimiseks liikuvale fotopaberile antud 
veresoonestiku kunstliku läbivoolutamise puhul. Seadeldis regist­
reerib läbi preparaadi voolavat vedeliku hulka toitelahuse juurde­
voolu süsteemi lülitatud erilise voolukiiruse mõõtja kaudu, mille 
printsiip seisneb rõhuvahede registreerimises juurdevoolusüsteemi 
kahes kindlas punktis rõhudiferentsiaalkapsli abil. Viimane regist­
reerib valguskangi abil (optiline seadeldis) rõhuvahet pidevalt foto- 
kümograafis liikuvale fotopaberile ning annab sel teel ülevaatliku 
pildi kõigist läbivooluse kiiruse muutustest läbivoolutatavas prepa­
raadis. Seadeldis on sobiv nii veresoonte reaktiivsete omaduste ja 
nende muutuste registreerimiseks mitmesugustel eesmärkidel kui ka 
vasoaktiivsete ainete avastamiseks bioloogilistes ekstraktides.
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P U L S I F R E K V E N T S I  D Ü N A A M I K A S T  UN ER A V I VÄLTEL

Med. tead. kand. M. Epler

F üsio loogia  kateeder

Uneravi tagajärjekaks rakendamiseks on vaja mitmekülgselt 
uurida medikamentoosse une toimel esinevaid muutusi organismi 
funktsioonides. Kirjanduse andmetel on vereringe regulatsioonis 
uinutitega esilekutsutud muutuste selgitamisel pööratud peamine tähe­
lepanu veresoonkonna reaktsioonidele. Andmed südame löögisage- 
duse muutuste iseloomu kohta uneravi vältel on vähesed ning on 
esitatud enamasti kõrvaltähelepanekutena. Nii märgib L. I. Fišer 
[1], et hüpertoonia algstaadiumis olevail haigeil langeb uneravi 
toimel „mehhaaniliste vegetatiivsete reflekside” (mõeldes nende all 
okulokardiaalrefleksi ning ortoklinostaatilisi reaktsioone) labiilsus. 
Ka L. A. Varšanovi [2] andmetel on ortoklinostaatiline ning okulo- 
kardiaalrefleks pärast uneravi nõrgenenud. Üksikasjalisemalt jälgib 
vegetatiivsete reaktsioonide muutuste dünaamikat hüpertooniahai- 
getel uneravi vältel Z. V. Beljajeva [3]. Vererõhu, termoregulatsi- 
ooni ja  higierituse reflektoorsete muutuste ning vegetatiivset regu­
latsiooni iseloomustavate humoraalsete nihkumiste kõrval toob Bel­
jajeva andmeid ka südame löögisageduse muutuste kohta, kasuta­
des näita jana südametegevuse kiirenemist püstitõusmisel (ortostaa- 
tilist refleksi). Beljajeva tulemuste kohaselt vegetatiivsed reaktsi­
oonid uneravi teostamise ajal üldiselt elavnevad ja alles pärast ravi 
lõpetamist nõrgenevad, lähenedes tavalistele keskmistele väärtustele.

Nende kliiniliste tähelepanekute kõrval leidub ka eksperimen­
taalseid andmeid südame löögisageduse reflektoorsete reaktsioonide 
muutumise kohta narkootiliste ainete toimel. I. S. Aleksandrovi [4] 
katsetes küülikutega selgub, et eeter, kloroform ja kloraalhüdraat

väikestes annustes ( y  — ^  narkootilisest doosist) kutsuvad esile

okulokardiaalrefleksi nõrgenemise või inversiooni. Ka alkohol 
annustes, mis põhjustavad veres alkoholi kontsentratsiooni tõusu 
kuni l%o, nõrgendab okulokardiaalrefleksi [5]. Seevastu sügavas 
narkoosis ja  samuti ka füsioloogilises unes kirjeldatakse okulokardi­
aalrefleksi elavnemist [6].

Toodud kirjanduse andmed vegetatiivsete reaktsioonide mitme- 
suunaliste muutuste kohta narkootiliste ainete ja uinutite toimel 
näitavad ilmselt seda suurt mitmekesisust närvisüsteemi funktsio­

56



naalsetes seisundites, milles võib avalduda farmakonidega esile­
kutsutud pidurdus. Ühtlasi selgub neist andmetest ka vajadus küsi­
muse jätkuvaks uurimiseks.

Käesolevas töös on seatud eesmärgiks koguda täiendavaid and­
meid südame löögisageduse keskmise taseme ja selle muutustes 
avalduvate reflektoorsete reaktsioonide kohta uneravi läbiviimisel 
kliinikus. Rakendades sel eesmärgil hingamise ja südame löögi­
sageduse graafilist registreerimist, on käesolevas töös uuritud une­
ravi teostamise vältel ravialustel esinevaid muutusi okulokardiaal- 
refleksi tugevuses, jälgides selle kõrval pulsisageduse muutuste 
üldist dünaamikat, eriti seoses hingamisega (tavalise jõudehinga- 
mise ja sügavate hingamisliigutuste korral). Vaatlused on läbi vii­
dud 1954. a. Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia osa­
konna haigetel, 9 isikul diagnoosiga neurasthenia. Kõikide haigete 
ravimisel kasutati mitmesuguseid ravivahendeid ja -protseduure — 
broompalderjani, fosfreeni, nelirakuvanne, O 2 süstimist nahaalusi, 
faradisatsiooni jne. Kuuel ravialusel uuritavast rühmast viidi läbi 
uneravi barbituraatidega (peamiselt barbamüül annustes 0,2 g kolm 
korda päevas). Võrdluseks teostati samu vaatlusi kolmel neurastee- 
niahaigel, keda raviti ilma uinuteid kasutamata. Kõik ravialused 
olid paigutatud uneravipalatitesse ning allusid seega uneaja piken­
damiseks ettenähtud erirežiimile.

Vaatlused teostati õhtupoolikuti kl. 17— 19. Registreerimise ajal 
viibis haige üksi eraldatud ruumis, registreerimiseks vajalik apara­
tuur asus kõrvaltoas. Pulsisageduse registreerimiseks kasutati 
Fleischi ordinaatajakirjutajat, hingamisliigutused registreeriti tava ­
lise pneumograafiga. Okulokardiaalrefleksi esilekutsumiseks vajalik 
rõhk silmadele anti kõrvaltoast mehhaanilise vajutusseadeldise abil.

Registreerimisi teostati kõigil uurimisalustel haigetel korduvalt
— esimestel päevadel pärast kliinikusse tulekut (enne uinutite 
andmist), uneravi teostamise ajal (kõigil ühtlaselt kolmandal päe­
val arvates uinutite manustamise algusest, osal ka veel hiljem) 
ning pärast uneravi lõpetamist. Haigetel jälgiti: 1) keskmist pulsi- 
sagedust ning pulsisageduse muutusi tavalises puhkeseisundis ilma 
mõjutusi kasutamata; 2) pulsisageduse dünaamikat aeglaselt ning 
maksimaalse sügavusega sooritatud hingamisliigutuste puhul; 
3) okulokardiaalrefleksi iseloomu ja tugevust — pulsisageduse m uu­
tusi silmadele vajutamisel. Okulokardiaalrefleksi esilekutsumiseks 
kasutati rõhkusid 60— 140 mm Hg, vajutuse kestus 30 sek.

Registreerimisel saadud kõverate analüüsist nähtub, et enami­
kul uuritavaist haigeist esinesid ravile tulles silmapaistvalt suured 
kõikumised pulsisageduses. Ilma mingisuguseid mõjustusi kasu ta­
mata võis vaikselt, ühtlases asendis istuvail haigeil esineda pulsi­
sageduse ajutist tõusu või langust kuni 10— 15%, võrreldes kesk­
mise pulsisagedusega. Pulsisageduse kõikumine seoses tavalise 
puhkeoleku hingamisega (nn. respiratoorne arütmia) esines kõigil 
uuritavail isikuil, kuid oli individuaalselt väga erineva suurusega. 
Et selgitada pulsifrekventsi kõikumise ulatust, lasti haigetel soori-
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tada maksimaalse sügavusega aeglasi hingamisliigutusi. Niisuguse 
hingamise korral võis mõnel juhul saada pulsisageduse kõikumisi 
enam kui 30% lähtesagedusest kõrgemale (sissehingamisel) ning 
madalamale (väljahingamisel), kusjuures kõige kiirema ja koige 
aeglasema frekventsi vahe löökides minuti kohta ulatus 20-st kuni 
52 löögini. Uneravile m ääratud kuuel haigel oli keskmine pulsisage­
duse kõikumine sügava hingamise korral 38 lööki minuti kohta. 
Vajutus silmadele mõjustas haigetel enne ravi algust pulsisagedust 
väga vähe. Kahel haigel (vanus 18 ja  23 a.) ilmus aeglustumine 
5—6 lööki minuti kohta, ülejäänutel (vanus 32 kuni 47 a.) okulo- 
kardiaalrefleks puudus.

Uinutite m anustamise perioodil teostatud registreerimiste and­
metest selgub pulsifrekventsi respiratoorsete muutuste vähenemine 
koos keskmise pulsisageduse väikese langusega. Pulsifrekventsi 
kõikumise piirid aeglase ja  maksimaalselt sügava hingamise puhul 
ravi ajal vähenesid 3 kuni 17 löögi võrra (viiel ravialusel kuuest; 
ühel juhul muutusi võrreldes ravieelse perioodiga ei esinenud). 
Grupi keskmine pulsisageduse kõikumine sügaval hingamisel ulatus 
32 löögini, seega vähenes kõikumise ulatus uneravi-eelsete andme­
tega võrreldes keskmiselt 6 löögi võrra.

Vaadeldes pulsifrekventsi kõikumise piire samade isikute kesk- 
- misest pulsisagedusest lähtudes, nähtub,- et uneravi ajal esinev 

langus frekventsimuutuste amplituudis on tingitud südametegevuse 
kiirenemises väljenduvate reaktsioonide nõrgenemisest. Kui enne 
ravi sügav sissehingamine põhjustas pulsisageduse tõusu keskmi­
selt pulsisageduselt 74 lööki minutis 24 löögi võrra, s. t. kuni 98 
löögini minutis, siis ravi ajal pulsifrekvents sel puhul tõusis kõigest 
18 löögi võrra — keskmiselt pulsisageduselt 71 lööki kuni 89 löö­
gini minutis (grupi keskmised andmed). Pulsisageduse langus 
sügava väljahingamise korral toimus enne ravi algust keskmiselt 
14 löögi võrra, 74-lt löögilt 60-ni, ravi ajal 71-lt löögilt 57-ni, seega 
samuti 14 löögi võrra.

Uneravi ajal elavnes m ärgatavalt  okulokardiaalrefleks kui süda- 
metegevust aeglustav mõjustus. Kahel isikul, kel enne uneravi vaju­
tus silmadele põhjustas pulsisageduse languse 5—6 lööki minuti 
kohta, saadi ravi ajal samade rõhkudega aeglustumine 7 kuni 15 
lööki minutis. Neil neljal isikul, kel okulokardiaalrefleksi enne ravi 
algust ei saadud, ilmus kolmel juhul ravi ajal südametegevuse aeg­
lustumine silmadele vajutamisel selgesti eraldatava reaktsioonina
— aeglustumine kuni 8 lööki minuti kohta. Ühel isikul, kel okulo­
kardiaalrefleks enne ravi algust puudus, ei ilmunud see ka ravi vältel.

H ingamissagedus enamikul haigetel uneravi ajal pisut langes, 
ainult ühel juhul, kus ravile tulles hingamissagedus oli väga madal
— 13 korda minutis —, tousis sagedus uneravi ajal 16-ni.

Uinutite andmise lõpetamise järel kohe 1. või 2. päeval teostatud
katsete andmetel tõusis pulsisageduse kõikumise amplituud sügava 
hingamise puhul 32-lt löögilt 37-ni, võrreldes andmetega uinutite 
manustamise perioodil. Seejuures suurenes peamiselt pulsifrekventsi
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tõus sügava inspiratsiooni ajal — kiirenemine keskmiselt pulsisage­
duselt 70 lööki minutis kuni 92 löögini, seega 22 lööki (uinutite 
andmise ajal kiirenemine 18 lööki). Samaaegselt okulokardiaal­
refleksi tugevus kahanes, lähenedes uneravieelsele tasemele.

Ülevaate eespool kirjeldatud muutustest medikamentoosse unega 
ravitud kuuel haigel annavad joon. 1 ja 2.

ŠfO
В

5

M L

Joon. 1. Keskmine pu ls isagedus (m är­
gitud horisontaalse  joonega)  n ing  
frekventsi kõikumine m aksim aalse lt  
sü gava  h in gam ise  puhul 6 haigel une- 
ravile eelnevalt  (a ), ravi ajal (b) ja 
pärast uinutite  andmise lõpetam ist (c).

Joon. 2. Okulokardiaalrefleksi tugevus  
(pu ls isageduse  langu s minuti kohta  
löökides) rõhu 140 mm H g  puhul 6 
haigel  uneravile  eelnevalt  (a ) ,  ravi 
ajal (b ) ja pärast uinutite andmise  
lõpetamist ( c ) . Punktid tähistavad  
reaktsiooni tugevust  üksikutel isikutel, 

tulbad grupi keskmist.

Võrdluseks uuritud kolmel neurasteenia-diagnoosiga haigel, 
keda raviti ilma uinuteid kasutamata, ei olnud võimalik pulsisage­
duse dünaamikas erilisi muutusi täheldada.

Esitatud andmetest nähtub, et barbamüül, m anustatuna neuras- 
teeniahaigetele kliinikus uneravi tingimustes annustes 0,2 g kolm 
korda päevas, kutsus esile südametegevuse regulatsioonis muutusi, 
mis väljendusid südametegevust kiirendavate mõjustuste toime nõr­
genemises ja aeglustavate parasümpaatiliste reaktsioonide tugev­
nemises. Neile tähelepanekuile toetudes võib barbamüüli poolt esile­
kutsutud mõjustusi pidada samasuunaliseks muutustega füsioloogi­
lises uneseisundis, kus ülekaalu saavutab parasümpaatiline regu­
latsioon. Ühtlasi näitab okulokardiaalrefleksi tugevnemine barba-
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müüliga teostatud uneravi ajal, vastupidiselt sama refleksi nõrge­
nemisele alkoholjoobe seisundis [5] ning eetri, kloroformi ja kloraal- 
hüdraadi väikeste annuste tarvitamise järel [4], et uinutid ja n a r ­
kootilise toimega ained avaldavad vegetatiivsetele närvimehhanis- 
midele erinevat mõju.

Kõrvutades teostatud vaatluste resultaate samade haigete ravi- 
tulemuste kliinilise hinnangu andmetega, võib märkida, et neil 
patsientidel, kel esines okulokardiaalrefleksi m ärgatav  tugevnemine 
uneravi ajal, oli paranemine suhteliselt parem võrreldes nendega, 
kel see refleks jäi ravi ajal endiselt nõrgaks või puudus. Selle tähele­
paneku alusel tekkiv küsimus, kuivõrd võib okulokardiaalrefleksi 
jälgimine uneravi ajal anda ettekujutust pidurdusseisundi astme 
ning sellest sõltuva raviefekti kohta, vajab lähemat selgitust suu­
rema ulatusega uurimustes.

Lõpuks tuleb märkida, et kõikide katsete vältel ei saadud ühelgi 
haigel kirjandusest tuntud nn. inverteeritud okulokardiaalrefleksi — 
südame löögisageduse tõusu silmadele vajutamisel. Kui mõnel juhul 
esmakordsel vajutamisel rõhu toime alguses esines lühiajaline pulsi- 
frekventsi tõus, siis kadus see kiiresti surve jätkumisel ning kordu­
vates katsetes enam ei esinenud. Seega võib neid kliinikust saadud 
andmeid lugeda kinnituseks varasemate uurimuste põhjal esitatud 
väitele [7], et südametegevuse kiirenemist silmadele vajutamisel 
ei saa pidada oma närvimehhanismide poolest okulokardiaalrefleksi 
üheks avaldusvormiks, vaid et see kujutab enesest orienteerumis­
refleksi uudsele ärritajale. Seda seisukohta, mis räägib vastu kliini­
kus üldiselt juurdunud arvamustele, toetab ka Š. L. Džalagonia [8] 
oma andmetega ahvidel sooritatud katsetest.

Siinkohal avaldan tänu TRÜ neuroloogia kateedri juhatajale 
dots. E. Raudamile, kelle vastutulekul osutus võimalikuks käesole­
vate uurimiste teostamine neuroloogia kateedri kliinilisel baasil.
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О Д И Н А М И К Е  ЧАСТОТЫ ПУЛ ЬСА ВО ВРЕ МЯ Т Е Р А П И И
СНОМ

Канд. мед. наук М. Эплер

К афедра физиологии

Задачей работы является дополнить имеющиеся данные отно­
сительно изменений регуляции сердечной деятельности в течение 
терапии сном. Исследования проведены над 9 пациентами невро­
логического отделения Республиканской Тартуской клинической 
больницы. При применении графической регистрации изучены из­
менения силы глазосердечного рефлекса наряду с общей картиной 
динамики частоты пульса, особенно в связи с дыханием (при обыч­
ном дыхании и при медленном дыхании максимальной глубины).

У пациентов, которым вводился барбамил в дозе 0,2 г три раза 
в день, замечалось во время терапии сном оживление глазосердеч­
ного рефлекса. В то же время реакции ускорения сердечной дея­
тельности, вызванные глубоким вдохом, ослаблялись. Сразу в пер­
вые же дни после прекращения введения снотворного вышеопи­
санные изменения регуляции сердечной деятельности уменьшались 
и исчезали.
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K U S IA IN E  S Ü N T E E S I  JA A S K O R B I I N H A P P E S I S A L D U S E  
M U U T U M I N E  M A K S A S  KESTVA M E D I K A M E N T O O S S E  UNE

P U H U L

A ssist .  L. Tähepõld

B io loogil ise  keemia kateeder

Ratsionaalse uneravi väljatöötamiseks, mis põhineb I. P. Pav­
lovi poolt avastatud tsentraalnärvisüsteemi kaitsepidurdusseisundil, 
on tingimata vaja eksperimentaalselt uurida organismi ainevahe­
tuse seisundit ja neid muutusi, mis organismis toimuvad uinutite 
toimel.

Kõrvuti farmakoloogilise une mehhanismi avastamisega on tähtis 
ka nende muutuste selgitamine ja  kahjulike kõrvalmõjude vältimine, 
mida organismile võivad avaldada uinutid. See peab täpsustam a näi­
dustused ja vastunäidustused uneraviks.

Vastavalt I. P. Pavlovi õpetusele kuulub kõikide elundite troo- 
filises innervatsioonis juhtiv koht peaaju suurtele poolkeradele. 
Ainevahetuse reguleerimise kaudu avaldavad suured poolkerad kor­
rigeerivat mõju kõikide kudede ja  elundite funktsioonidele.

On arusaadav, et aju funktsionaalse seisundi muutumine medi- 
kamentoosse une korral ei või jä t ta  mõju avaldamata kõikide sise­
elundite tegevusele ja ainevahetusele. See aga omakorda võib 
mõjustada tsentraalnärvisüsteemi seisundit.

Lähtudes kõikidest nendest asjaoludest pakub erilist huvi maksa 
seisundi uurimine kestva uinutite toime puhul. I. P. Pavlovi uuri­
mised koos biokeemik М. V. Nentskiga selgitasid selle elundi erilist, 
kogu organismile suurt tähtsust omavat kaitsefunktsiooni. Need 
uurimised näitasid, et kusiaine sünteesi vähenemine maksas tema 
väljalülitamisel normaalsest vereringest Ecki fistuli abil, mis 
luuakse värativeeni ja alumise õõnesveeni vahele, põhjustab tera­
vaid häireid tsentraalnärvisüsteemi seisundis [1]. Selge pildi nen­
dest häiretest, mis esinesid erutus- ja pidurdusnähtude vaheldumises, 
andis I. P. Pavlov selle töö füsioloogilises osas.

Biokeemiline analüüs viis I. P. Pavlovi ja М. V. Nentski arva­
musele, et selle põhjuseks on ammoniaak, mida maksas kusiaine 
sünteesi häire korral küllaldaselt ei neutraliseerita.

„See asjaolu,” kirjutasid nad, „väärib tähelepanu ja  võib-olla;
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tuleb selle arvele kirjutada need tsentraalsed häired, mida tähelda­
takse sel puhul nii inimestel kui ka koertel” [2].

I. P. Pavlovi ja М. V. Nentski õpilane S. S. Salazkin kirjutas 
aasta hiljem oma dissertatsioonis: „Kõikidest minu poolt toodud 
faktidest, mis puudutavad ammoniaagi patoloogiat, tema kuhju­
mine tähelepandaval hulgal Ecki fistuli tagajärjel mürgistusnähtu- 
dega surnud koerte ajus, osutub mulle kõige huvitavamaks ja kõige 
tähtsamaks” [3].

Need esialgsed I. P. Pavlovi, М. V. Nentski ja S. S. Salazkini 
tähelepanekud ja arvamused on käesoleval ajal leidnud igakülgse 
tõestuse E. A. Vladimirova süstemaatilistes uurimistes, mis ammen­
davalt tõid esile seose ajus toimuvate ammoniaagi tekkimise ning 
sidumise protsesside ja aju kahe peamise funktsionaalse seisundi
— erutuse ja  pidurduse muutuste vahel nii tingimatul kui ka tin­
gitud reflektoorsel mõjustamisel [4].

Kõrvuti ammoniaagi neutraliseerimisega toimub maksas aktiiv­
selt ka mitmesuguste teiste organismi jaoks kahjulike ainete detok- 
sikatsioon.

I. P. Pavlov ja М. V. Nentski, määratledes maksa osatähtsust 
selles osas, kirjutasid: ,,Sel viisil on maks organismile truuks kaits­
jaks, muutes teistele elunditele kahjulikud ained kahjututeks. See, 
mis on kehtiv ammoniaagi kohta, peab analoogia põhjal kehtima 
ka ammoniaagi asendusproduktide, mitmesuguste taimsete alkaloi­
dide, bakteriaalsete mürkide jt. kohta” [1]. Nõukogude vitamino- 
loogide uurimised on näidanud rea vitamiinide, sealhulgas ka askor­
biinhappe suurt osatähtsust detoksikatsiooniprotsessides [5].

Seoses uneraviga väärib tähelepanu В. I. Janovskaja uurimus 
askorbiinhappesisalduse vähenemise kohta merisigade maksas nen­
dele narkootilise aine — kloretooni manustamisel [6].

Teiselt poolt on näidanud (Martinson ja Fetisenko [7]) , et askor­
biinhape aktiveerib kusiaine sünteesi maksas.

Need andmed ja kaalutlused määrasid meie valiku uurida kestva 
medikamentoosse une puhul kusiaine sünteesi ja askorbiinhappe- 
sisaldust maksas.

Uinutina süstiti katseloomadele nahaalusi medinaali. Katseloo­
madeks olid merisead, osaliselt ka valged hiired.

Merisigadele süstiti medinaali 12— 14 päeva jooksul iga päev 
2 korda: kell 9 hommikul 120— 150 mg 1 kg kehakaalu kohta ja 
kell 6 õhtul 50— 100 mg 1 kg kehakaalu kohta.

Doseerimine sõltus loomade individuaalsest reageerimisest medi­
naali toimele. Individuaalsetest erinevustest tingituna magasid ühed 
katseloomad 12— 15 tundi, teised 8— 12 tundi, üksikutel juhtudel oli 
uni lühike ja  pinnaline — 5—8 tundi. Ühed katseloomad ärkasid 
ruttu, teised aegamööda. Kõikidel juhtudel hoiduti narkootilisest sei­
sundist; loomad olid unest äratatavad.

Säilitati ühtlane toidurežiim: heinad, kaerad, punased peedid ja 
vesi piiramatul hulgal.

Kogu katseperioodi jooksul kontrolliti korduvalt loomade kaalu.
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Võis täheldada, et esimese nädala jooksul katseloomade kaal ei 
muutunud, katseseeria lõpuks aga mõnedel juhtudel vähenes 
20—30 g võrra. Üksikute merisigade kaal kõikus 400—750 g 
piirides.

Kontrollkatseloomad olid samasugusel toidurežiimil ja samades 
välis- ning katsetingimustes.

Katseks võeti enamikul juhtudest paralleelselt 2 merisiga 3—4 
tundi pärast hommikust medinaali süstimist, kui loomad olid une- 
seisundis.

Valgetele hiirtele süstiti medinaali samuti iga päev 2 korda 
päevas nahaalusi: kell 11 hommikul ja kell 4 päeval 150 mg 1 kg 
kehakaalu kohta. Uurimist alustati esimesest medinaali manusta­
mise päevast. Esimesel katsepäeva! uuriti merisigu ja valgeid hiiri 
pärast ühekordset hommikust medinaali manustamist, järgnevatel 
katsepäevadel oli medinaali manustatud vastav  arv päevi. Sel viisil
011 esimeses katseseerias merisigadega (tabel 1) viimasel, 12. katse- 
päeval uurimiseks võetud katseloomadele ka medinaali manustatud
12 päeva.

Vastavalt oli teises katseseerias (tabel 2) viimastele katsealus­
tele merisigadele medinaali süstitud 14 päeva vältel.

Seeria kestus valgete hiirtega oli 11 päeva (tabel 3). Seega 
pidid korraldatud katsed näitama maksa funktsiooni muutusi une- 
perioodi jooksul, mis vältas 11 — 14 päeva.

On arusaadav, et tuleb arvestada katseloomade individuaalseid 
erinevusi. Kontrollkatsed näitasid, et vastavad biokeemilised näita­
jad kõikusid üksikutel katseloomadel küllaltki suurtes piirides. See 
võis teatud määral avalduda uuritud biokeemiliste näitajate muu­
tuste absoluutsete väärtuste suuruses olenevalt unest.

Merisead uimastati löögiga kuklasse ja  surmati otsekohe deka- 
piteerimise teel. Valgete hiirte dekapiteerimine teostati teravate 
kääridega.

Päras t  dekapiteerimist võeti kiiresti välja maks, valmistati lõi­
gud ja kaaluti torsioonkaaludel. Lõikude keskmine kaal oli 300 mg. 
Lõigud loputati seejärel kaks korda Krebsi puhverlahusega ja ase­
tati siis spetsiaalsetesse nõudesse samasse lahusesse, millele oli lisa­
tud ammooniumkloriidi kontsentratsioonis M/100 (17 mg% NH3). 
P ä ras t  15 minuti jooksul teostatud hapnikuga küllastamist nõud 
suleti hermeetiliselt ja asetati kaheks tunniks loksutusvesivanni, 
mille temperatuur oli 38° C.

Alati asetati loksutusvesivanni ka kontrollkatse ilma ammoo­
niumkloriidi lisamiseta maksalõikudes preformeerunud kusiaine 

hulga määramiseks.
Pärast  valkude sadestamist Z n S 0 4 ja NaOH lahuste segu ja 

kuumutamisega teostati kusiaine määramine filtraadis ksanthüdrool- 
meetodi Le-Widdowson’i kolorimeetrilise modifikatsiooniga elektro- 
fotokolorimeetri abil. Kusiaine hulk arvutati milligrammides 1 g 
maksakoe kuivkaalu kohta, mis igas katses iga looma jaoks mää­
rati eraldi.

64



Tabe l  1

Katse-
päev

Katse­
looma

kaal
g

Une iseloom

Kusiaine süntees m g-des  
1 kg koe kuivkaalu kohta

Muutus
protsen­

tides

K a t s e Kontroll

Üksikud
katse­

loomad

K esk­
mine

Üksikud
katse­
loomad

Enne
katset

560 kontroll — — 4,4 —

600 * - — 6,4
------------

480 » — — 5,5

1. 800
650

sü g a v  uni 5,6
3,3 4,5 — - 1 2 , 7

2. 750
600

sü g a v  uni 
kontroll

3,3 3,3
4,8

-  35,5

3. 750 sügav  uni 2.1 2,1 — — 58,8

4. 475
670

sü g a v  uni 2,5
2,9 2,7 — 47,1

5. 750
600

sü g a v  uni 2,4
3,3 2,9 — - 44,1

6. 600
480

kerge uni 
keskmine uni

3.5
2.6 3,1

—
— 40.2

7. 750
650

keskmine uni 3,5 * 
3,1

3,3 _  — 35,5

8. 520
640

süg"av uni 1,6
1,6 1,6 — - 6 9 , 6

9. 560 keskmine uni 2,8 2,8 — — 45,1

10. 600 i keskmine uni 2,8 2,8 — — 45.1

11. 485
600

keskmine uni 3,0
2,4 2,7

— — 47,1

12. 550
650

keskmine uni 
,

2.5
2.5 2,5 — — 51,0

Parast
katset

620
540

kontroll 4,0
— 5,2

—

5 TRC

Kesk­
mine

1

nr. 45

2,84 5,1 44,3
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Ta b e l  2

Katse-
päev

Katse­
looma
kaal

g

Une iseloom

Kusiaine süntees m g-des  
1 g koe kuivkaalu kohta

Muutus
protsen­

tides

K a t s e Kontroll

Üksikud
katse­
loomad

K esk­
mine

Üksikud
katse­

loomad

Enne
katset

470
620

kontroll — — 6,2
4,1

—

1. 450 sü g a v  uni 4;1 4 1 4,1 — — 29,1

2. 680
710

sü g a v  uni 3,9
3,7 3,8

— - 3 4 , 3

3. 450
410

sü gav  uni 4,8
4,4 4,6 — — 20,4

4. 430
610

keskmine uni 4Д
2,16 3,4 —

- 4 2 , 0

5. 700
480

keskmine uni 2,7
2,4 2,6 — - 5 5 , 9

6. 550
440

sügav  uni 1.2 j 7 
2,1 M

— — 71,5

7. 480
400

kontroll — — 5,4
6,0

8. 480
410

keskmine uni 
sü g a v  uni

3,2
2,8 3,0

_
- 4 8 , 1

9. 440
510

keskmine uni 4,4
4,0 4,2 — — 27,3

10. 460
680

keskmine uni 
sü g a v  uni 2,2 ! 2,8

i

— — 51,6

11. 420
700

sü g a v  uni 
kerge uni

3,9
4,5 4,2 — — 27,3

12. 520
550

kontroll
— —

6.4
5,3

—

13. 470 sü g a v  uni 3,0 3,0 — — 48,1

14. 440
510

keskmine uni
Y>

2,9
1,7

2,3 — — 60,2

Pärast
katset

550
600

kontroll
» — —

5,8
7,0

—

Keskmine 3,3 5,78 — 42,9
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T a b e l  3

Katse-
päev

Kusiaine süntees m g-des 1 g  koe kuiv- 
kaalu kohta

Muutus
К a t s e K o n t r o l l protsen­

Üksikud
katseloomad Keskmine Üksikud

katseloomad

tides

Enne
katset

—
—

7,2
7,4 —

1. 8,9
7,5 8,2

— +  10,8

2. 5,4
7,3 6,4 — -  14,2

4. 4,7
7,0 5,9 — — 20,9

5. 4,7
6,1 5,4 — —  27,0

6. 5,1
4,4 4,8

_
-  35,8

7. 3,7
4,9 4,3 — -  41,9

8. 2,2
3,2 2,7 — —  63,5

9. 1,2
3,7 2,5

— — 66,9

10. 1,7
3,0 2,4

i
—  68,2

11. 2,9
3,5 3,2 — — 56,8

Pärast
katset

— — 8,2
6,8 —

Keskmine 4,14 7,40 —  44,1

Paralleelselt määrati samadel loomadel askorbiinhappesisaldus 
maksa triklooräädikhappelise filtraadi tiitrimisel 2,6-dikloorfenool- 
indofenooliga. Kusiaine süntees ja askorbiinhappesisaldus maksas 
määrati kontroll-loomadel samuti katseseeria algul, lõpul ja mõnin­
gatel juhtudel ka katseseeriate keskel.

Resultaadid, mis saadi kusiaine sünteesi uurimisel kahes katsete 
seerias merisigadega (tabelid 1 ja 2) ning ühes katsete seerias vai*
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gete hiirtega (tabel 3), omavad täiesti ühesugust iseloomu: kestva 
medikamentoosse unega kaasub tähelepanuväärne kusiaine sünteesi 
langus maksas.

Kusiaine sünteesi keskmine vähenemine kogu uneperioodi kohta, 
võrreldes kontrollkatsete keskmisega, oli esimeses seerias 44,3%, 
teises seerias 42,9%, kolmandas seerias valgete hiirtega 44,1%.

Mõnedel katsepäevadel oli üksikutel katseloomadel kusiaine sün­
teesi langus veelgi tähelepandavam, ulatudes 70 protsendini. Nen­
del juhtudel oli järelikult säilinud ainult 30 protsenti kusiaine sün­
teesi normaalsest suurusest. See tähendab, et medikamentoosse une 
puhul väheneb tugevasti maksa võime kahjustada ammoniaaki. Seal­
juures äratas tähelepanu, et see vähenemine võis toimuda juba 
esimesest uinuti m anustamise päevast alates ja jätkus kogu uinuti 
manustamise perioodi jooksul.

Katsetes merisigadega mõnedel katsepäevadel esinenud kõiku­
mised kusiaine sünteesi languse käigus võivad olla tingitud, nagu 
juba märgitud üksikute katseloomade individuaalsetest erinevus­
test.

Mõnedel juhtudel võis täheldada seost une sügavuse ja kusiaine 
sünteesi vähenemise vahel ühel ja samal päeval (näit. 13. päev 
teises katseseerias — tabel 2).

Maksa ammoniaagi kahjustamise võime langus kaasneb, nagu 
näitasid analüüsid, temas askorbiinhappesisalduse vähenemisega, 
mida uuriti teises katseseerias (tabel 4).

E. Martinsoni varasemates töödes on näidatud [7], et askorbiin­
hape aktiveerib üleelavas maksas kusiaine sünteesi ammoniaagist. 
Kuid medikamentoosse une puhul tuleb eeldada, et kusiaine sünteesi 
langusel on komplitseeritum päritolu.

On võimalik, et uinuti toimel mõjustatakse aju suurte poolkerade 
pidurdusprotsessi, sellega lülitatakse välja ajukoore kõrgemad vege­
tatiivsed tsentrumid ehk I. P. Pavlovi järgi sisemised analüsaatorid 
ja häirub koostöö suurte poolkerade ning koorealuste tsentrumite 
vahel.

Samal ajal, kui maksa funktsiooni sõltuvust tsentraalsest närvi­
süsteemist seoses süsivesikute ainevahetusega on alates Claude 
Bernard’i suhkrupiste katsest võrdlemisi igakülgselt uuritud, on 
küsimus kusiaine sünteesi regulatsioonist jäänud peaaegu puudu­
tamata.

Katse läheneda sellele küsimusele oli tehtud S. S. Salazkini 
laboratooriumis P. P. Astanini ja В. M. Rubeli töös [9], kus katse­
tes isoleeritud m aksaga näidati, et v a g u s e  ärritamine suurendas 
kusiaine sünteesi, aga sümpaatilise närvi ärritamisel kusiaine sün­
tees vähenes. Medikamentoosse une seisundis muutub vegetatiivse 
närvisüsteemi ärritatavus tõenäoliselt kuni tema kõrgemate osadeni, 
mis asuvad peaaju suurte poolkerade koores.

Närvisüsteemi mõju kusiaine sünteesile maksas medikamentoosse 
une puhul nõuab spetsiaalset uurimist, mis ongi meie edaspidiseks 
ülesandeks.



T a b e l  4

K atse ­
looma

Askorbiinhappesisaldus  
m g %-des

Katse-
Une iseloom

Katse Kontroll Muutus
protsen­

tidespäev kaal
g Üksikud

katse­
loomad

Kesk­
mine

Üksikud
katse­
loomad

Enne
katset

470
620

kontroll — — 6,3
7,0 —

1. 450 sü g a v  uni 5,3 5,3 - 5 , 7

2. 680
710

sü g a v  uni 4,9
3,3 4Д — — 27,0

3. 450 ■ 
410

sü g a v  uni 2,3
3,7 3,0 — - 4 6 , 6

4. 430
610

keskmine uni 3,0
4,3 3,7 — — 35,1

5. oo 
о

 
, 

о 
о keskmine uni 4.8

4.8 4,8 —
— 14,6

6. 550
440

sü g a v  uni 3.2
3.3 3,25 — — 42,2

7. 480
400

kontroll
— —

5,2
5,7 —

8. 480
410

keskmine uni 
sü g a v  uni

3.6
2.7 3,15j

—
- 4 4 , 0

9. 440
510

keskmine uni 2,1
4,7 3,4 — — 39,5

,0. 460
680

keskmine uni 
sü g a v  uni

3,2
4,0 3,6 —

- 3 5 , 9

11. 420
700

sü g a v  uni 
kerge uni

3,0
3,3 3,2 — - 4 4 , 0

12. 520
550

kontroll
—

—  ̂ 6,4
5,3

—

13. 470 sü g a v  uni 1,4 1,4 — - 7 5 , 1

14.
440
510

keskmine uni 3,1
3,3

3,2 — — 43,1

Pärast
katset

550
600

kontroll —
—

4.5
4.6

Keskmine 3,50 5,62 — 37,7
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T a b e l  5

( 1 Katse iseloom
1

Kusiaine süntees m g-des  
1 g koe kuivkaalu kohta

Muutus
protsentides

1. Kontroll  
20 m g  medinaali

5,8
3,4 — 41,4

2. Kontroll  
20 m g  medinaali

6,4
4,0 — 37,5 

T a b e l  6

Katse
nr. Katse iseloom

Kusiaine süntees  m g-des  
1 g  koe kuivkaalu kohta Muutus

protsentides
katseloomad k esk m in e

1. Kontroll 5,5
5,3 5,4 —

2. Uneperioodi 14. päev 2,3
2,0 2 ,2 — 60,2

3. 1. päev pärast uneperioodi 3.5 I о с
3.5 3,5 — 35,2

4. 3. päev pärast uneperioodi 3,5
4,0 3,8 — 30,6

5. 5. päev pärast uneperioodi 4,0
4,4 4,2 — 22,2

Seejuures kerkib üles aga ka küsimus uinuti, antud juhul medi­
naali vahetust toimest fermentsüsteemile, kusiaine sünteesi biokee­
milise mehhanismi üksikutele lülidele maksas. Selle võimaluse selgi­
tamiseks teostati katsed medinaali lisamisega in vitro. Sel eesmär­
gil lisati spetsiaalsetesse nõudesse, milles asusid maksalõigud 13 ml 
17 mg% ammoniaaki sisaldavas Krebsi puhverlahuses, 20 mg medi­
naali. Katsete tulemused on toodud tabelis 5.

Ilmneb, et katsete tulemused ei lülita välja võimalust medinaali 
otsese toksilise mõju kohta maksasse ja tema kusiaine moodusta­
mise funktsioonisse, kuigi nendes katsetes kasutatud medinaali hul­
gad ületasid medinaali võimaliku kontsentratsiooni merisigade mak­
sas katsetes i n  v i v o .

Et lahendada küsimust kusiaine sünteesi häire küsimuse kohta, 
selle kohta, kas see häire on pöörduv kestval medinaali manusta­
misel, teostati katseid 4 paari merisigadega, kellele m anustati medi­
naali 14 päeva jooksul. Esimesel paaril m äärati kusiaine süntees 
uneperioodi viimasel päeval, teisel paaril uinuti ärajätmisele järg­
nenud päeval, kolmandal paaril kolmandal päeval ja neljandal paa-
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ril viiendal päeval pärast uinuti ärajätmist. Võrdluseks määrati kusi­
aine süntees merisigadel, kes ei saanud üldse medinaali. Resultaadid 
on toodud tabelis 6.

Katsed näitasid, et sügavad häired kusiaine sünteesis maksas 
uneperioodi 14. päeval kõrvalduvad pärast uinuti ärajätm ist aegla­
selt ja et täiesti normaalne kusiaine süntees ei taastu veel isegi 
viiendaks päevaks.

Seega püsib maksa ammoniaaki kahjutustava võime tugev nõrge­
nemine teatud aja ka pärast medikamentoosse une perioodi.

Hinnates meie poolt saadud resultaate võib teha järelduse, et 
kestev medikamentoosne uni kajastub maksa funktsionaalses seisun­
dis, mis väljendub selle elundi kogu organismi jaoks tähtsa kaitse- 
funktsiooni tugevas nõrgenemises. Neid andmeid peab arvestama ka 
kliinikus medikamentoosse une rakendamisel, eriti juhtudel, kui on 
tegemist juba olemasolevate maksa kahjustustega — hepatiitide, 
tsirrooside või isegi juba varjatud hepatopaatia juhtudega. Nendel 
juhtudel tuleb pidada medikamentoosset uneravi vastunäidustatuks.

Polemiseerides mõningate välismaiste teadlastega, kes asetasid 
kahtluse alla ammoniaagi kahjutustamise häire maksas kui koertel 
täheldatud m ürgistusnähtude ja eriti ajutegevuse häire põhjuse, 
kirjutasid I. P. Pavlov ja М. V. Nentski: „Põhjuseks, miks looma­
del veenifistuliga või pärast maksakoe hävimist esinevad mürgistus- 
sümptoomid isegi väikese ammoniaagisisalduse puhul, on asjaolu, 
et maks nendel juhtudel ei suuda ammoniaaki muuta kusiai- 
neks” [2].

Rõhutades organismi ja tsentraalnärvisüsteemi erilist tund­
likkust maksa ammoniaaki neutraliseeriva kusiaine sünteesi funkt­
siooni häire suhtes, osutasid I. P. Pavlov ja М. V. Nentski, et „Igal 
juhul, nagu näitavad kliinilised tähelepanekud ja samuti ka katsed 
loomadega, saabub letaalne lõpp sageli enne, kui saab m ärga ta ­
vaks ammoniaagi lämmastiku suurenemine või kusiaine vähenemine 
uriinis”. „Järelikult on maksa tegevus organismile elu ja surma 
küsimus” [2].

Nagu näitasid käesoleva töö andmed, toimub kestva medika­
mentoosse une korral väga tugev kusiaine moodustamise vähene­
mine, s. o. ammoniaagi kahjutustamise vähenemine. Tuleb arvata, 
et seejuures toimub ammoniaagi hulga suurenemine veres, järe­
likult avaldab ta ka mõju tsentraalnärvisüsteemile. Seega ei või 
medikamentoosse une korral maksa funktsiooni kahjustumine jätta  
mõju avaldamata aju funktsionaalsele seisundile, järelikult ka 
unele endale ja tema raviefektile.

Võib-olla on see ka üheks põhjuseks, mis selgitab selliseid nähtu­
sid, nagu individuaalne reageerimine uinutitele, ärkamise kiirus, 
harjumuse nähtused, mõnede arstide poolt täheldatud erutussei- 
sundid kuni agressiivsuseni üksikutel isikutel une vaheajal ja när- 
vitalitluse häired pärast und.

Nagu on näidanud E. A. Vladimirova uurimused, kaasneb 
ammoniaagi kuhjumine ajus erutuse suurenemisega, mis võib üle
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minna kaitsepidurdusseisundisse, millega kaasneb ammoniaagi 
sidumine glutamiiniks [4].

Maksa kaitsefunktsiooni häire võimaliku pöörduva mõju selgi­
tamiseks tsentraalsele närvisüsteemile kestva medikamentoosse 
une korral on vajalikud uurimised ammoniaagi- ning glutamiini- 
sisalduse kohta veres ja ajus. See ongi meie edaspidiste uurimiste 
ülesandeks. Samuti on vajalik ka vahendite leidmine, mille abil 
osutub võimalikuks kõrvaldada häireid kusiaine sünteesis kestva 
medikamentoosse une korral.

Siinkohal avaldan tänu professor E. Martinsonile teema esita­
mise ja juhendamise eest.
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И З М Е Н Е Н И Я  С И Н Т Е З А  М О Ч Е В И Н Ы  И С О Д Е Р Ж А Н И Я  
А С К О Р Б И Н О В О Й  КИ СЛ ОТЫ  В П ЕЧ ЕНИ  ПРИ Д Л И Т Е Л Ь ­

НОМ М Е Д И К А М Е Н Т О З Н О М  СНЕ

Ассист. J1. Я. Тяхепыльд

К афедра биохимии

Р е з юм е

В настоящей работе исследовано изменение во время длитель­
ного медикаментозного сна важнейшей физиологической функции 
печени — обезвреживания аммиака путем синтеза мочевины.

Установлено, что при этом происходит сильное понижение 
(до 70%) синтеза мочевины.

Таким образом, при длительном медикаментозном сне нару­
шено обезвреживание аммиака, токсического для организма и, в 
особенности, как показали впервые исследования И. П. Павлова и 
М. В. Ненцкого, для мозга.

Есть основание считать поэтому, что нарушение обезвреживаю­
щей функции печени свидетельствует не только о ненормальном 
состоянии этого важнейшего органа при длительном медикамен­
тозном сне, но и о возможности обратного влияния необезврежи- 
ваемого печенью аммиака на функциональное состояние мозга и, 
следовательно, на течение лечебного сна.

Результаты работы дают рациональное обоснование противо­
показанию к применению медикаментозного сна при заболеваниях 
печени.

В связи с этим возникает вопрос о мерах предотвращения на­
рушенной азотистой функции печени при длительном медикамен­
тозном сне.
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A M M ON IA AG I-  JA G L U T A M I I N I S I S A L D U S E  M U U T U S T E S T  
VE R E S JA A S K O R B I I N H A P P E  M Õ JU S T  SE L L E L E  KESTVA 

M E D I K A M E N T O O S S E  U N E  P U H U L

A ssisten t  L. Tähepõld

Bioloogil ise  keemia kateeder

Uurides aju funktsionaalse^seisundi muutuse mõju ainevahetus- 
protsessidele elundites kestva medikamentoosse une puhul, näita­
sime varem ilmunud töödes, et katseloomadel on häiritud maksa 
kaitsefunktsioon, mis väljendub kusiaine sünteesi tunduvas langu­
ses maksas [1, 2].

Seoses sellega pakub huvi jälgida, kuivõrd kajastub maksa kait- 
sefunktsiooni häire vere ammoniaagisisalduses.

Juba I. P. Pavlov koos biokeemik М. V. Nentskiga, hiljem aga 
ka S. S. Salazkin, näitasid, et kusiaine sünteesi langus maksas 
Ecki-Pavlovi fistuli puhul koertel viib tõsistele häiretele tsentraalse 
närvisüsteemi tegevuses [3].

Käesoleval ajal on E. A. Vladimirova töödega igakülgselt tões­
tatud, et ajukoe ammoniaagisisaldus kajastab tsentraalse närvisüs­
teemi seisundit [4].

Ammoniaagi kõrval omab seejuures tähtsust ka glutamiin, kuna 
ta, erinevalt kusiainest, on pöörduv ammoniaagi sidumise vorm, 
millena ammoniaak samuti kahjutustatakse ja transporditakse. 
Glutamiini selle funktsiooni tähtsust ajukoes on samuti näidatud 
E. A. Vladimirova töödes.

Uinutite toime jälgimisel maksa kusiaine sünteesisse leidsime, 
et samaaegne askorbiinhappe m anustamine suurel määral hoiab 
ära kusiaine sünteesi languse maksas [4].

Lähtudes eespool toodust uurisime vere ammoniaagi- ja gluta- 
miinisisaldust, samuti askorbiinhappe mõju sellesse kestva medika­
mentoosse une ajal.

Katsemetoodika

Katsed teostati täiskasvanud merisigade ja küülikutega, kellele 
uinutina manustati 15 päeva jooksul kaks korda päevas medinaali 
nahaalusi: hommikul kell 10 100— 150 mg 1 kg kehakaalu kohta ja
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ohtul kell 18 80— 100 mg 1 kg kehakaalu kohta sõltuvalt individu­
aalsetest iseärasustest. Selliste dooside puhul magasid katseloomad 
12— 15 tundi ööpäevas, kusjuures me ei täheldanud narkootilist sei­
sundit. Askorbiinhappe toime uurimiseks manustati hommikul lisaks 
medinaalile askorbiinhapet merisigadele 30 mg, küülikutele 100 mg 
iga looma kohta.

Katseloomad olid katsete vältel ühesugusel toidurežiimil ja või­
malikult samades välistingimustes. Katseperioodi jooksul loomade 
kehakaalus olulisi muutusi ei esinenud. *

Kontrollkatseteks kasutati merisigu, kes elasid samades välis 
tingimustes ja samal toidurežiimil, kuid ei saanud medinaali, kus­
juures kontrollkatsed teostati katseseeria algul ja lõpul, aga ka 
katseseeria vältel.

Ta b e l  1
Am m oniaagi-  ja g lutam iin is isa ldus veres n ing  askorbiinhappe mõju selle le  kest­

val medinaali  m anustam ise l  merisigadel

Merisea
kaal

Kontroll Medinaal Medinaal -\- askorbiinhape

NH 3
mg%

Gluta-
miin
mg%

Kat-
se-

päev

Meri­
sea
kaal

NH 3
m g %

Gluta-
miin

m g %

Kat-
se-

päev

Meri­
sea
kaal

N H 3 
m g %

Gluta-
miin

m g %

750 0,11 2,01 6. 550 0,30 1,18 6. 600 0,08 0 ,92
560 0,07 1,25 10. 560 0,16 1,97 10. 700 0,10 0,84
620 0,11 0,84 13. 700 0,15 1,76 12. 730 0,07 0,26

14. 670 0,14 1,30 13. 700 0,02 0,31
14. 590 0,12 0,67

0,10 1,37 0,19 1,55 0,08 0,60

Kontrollkatsed küülikutel teostati samade küülikutega enne medi­
naali manustamist, osaliselt aga ka teiste normaalsete küülikutega.

Katsetes merisigadega uurimiste teostamiseks katseloomad sur­
mati. Katsetes küülikutega kasutati kogu katseseeria vältel samu 
katseloomi — kummaski katseseerias 2 küülikut.

Veri ammoniaagi ja glutamiini määramiseks koguti merisigadel 
kiirel dekapiteerimisel kaela veresoontest, küülikutel läbilõigatud 
kõrvaveenist ja lasti tilkuda 20%-lisse jahutatud trikolooräädik- 
happesse, mille tulemusena kiiresti sadenesid valgud. Segu jahu- 
tati jääs ja tsentrifuugiti. Valguvabas filtraadis määrati ammoniaak 
vaakuumdestillatsioonil Parnase  järgi. Selleks neutraliseeriti 3 ml 
filtraati leelisega Taširo indikaatori ja tümoolftaleiini juuresolekul, 
lisati 5 ml küllastatud booraksilahust ja destilleeriti 10-kuupsenti- 
meetrilisse vastuvõtjasse, milles oli 1 ml 0,1 n soolhapet. Värvus- 
reaktsioon teostati Nesleri reaktiiviga ja ammoniaagisisaldus m ää­
rati elektrofotokolorimeetri abil.

Glutamiini määramiseks teostati valguvaba filtraadi hüdrolüüs 
hermeetiliselt suletud katseklaasis väävelhappega keetmisel, seejärel 
määrati glutamiinisisaldus analoogiliselt ammoniaagile.
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T a b e 1 2

A m m oniaag i-  ja g lu tam iin is isa ldus  veres n ing  askorbiinhappe mõju se l lesse  kestval medinaali m anustam ise l  küülikutele

Kontrollkatsed Katsed medinaaliga Katsed medinaali ja askorbiinhappega

Glu-
ta-

miin
m g %

Küülik 3 kg Küülik 2 kg Küülik 2,4 kg Küülik 2,4 к g
Looma

kaal
kg

N H3 
m g % Katse-

päev
N H3 

m g %

Gluta- 
miin 

m g %

Katse-
päev

NH ;i 
m g %

Gluta-
miin

m g %

Katse-
päev

N H 3 
m g %

Gluta-
miin

m g %

Kat-
se-

päev

NH-, 
m g %

Gluta-
miin
m g %

3,0 0.045 1,635 1. 0,030 0,990 2. 0,169 0,555 1. 0,056 0,864 2. 0,53 1,400

2,0 0,020 1,458 4- 0,026 1,474 5. 0,102 1,100 4. 0,026 1,274 5. 0,047 1,811

2,4 0,053 0,671 7. 0,046 1,004 8. 0,153 1,374 7. 0,080 1,150 8. 0,020 1,810

2,4 0,047 0,877 10. 0,133 1,695 12. 0,126 1,234 10. 0,060 1,000 12. 0,118 0,930

2,2 0,037 1,063 13. 0,169 1,499 15. 0,381 0,809 13. 1,102 0,966 15. 0,181 0,739

2,6 0,020 1,400

Kesk­
mine 0,037 1,186

K esk­
mine 0,081 1,332

Kesk­
mine 0,186 0,994

Kesk­
mine 0,065 0,051

Kesk­
mine 0,089 1,340

Katsed pärast medinaali manustamise lõpetamist

i 1, 0,094 2,064 2. 0,085 0,995 1. 0,029 1,261 2. 0,56 1,254

4. 0,047 2,607 5. 0,055 1,673 4. 0,031 1,521 5. 0,043 1,233



Nii ammoniaagi kui ka glutamiini m ääramiste puhul teostati 
paralleelselt reaktiivide ammoniaagisisalduse määramine.

Medinaali toimel tekkinud muutuste taastumise uurimiseks teos­
tati küülikutega katseid medinaali manustamisele järgnenud päe­
vadel.

Katsetulemused

Katsetulemused on esitatud tabelil.
Nagu katsetest merisigadega nähtub, oli vere keskmine ammoni- 

aagisisaldus kontrollkatsetes 0,10 mg%. Medinaali kestval m anus­
tamisel oli aga vere ammoniaagisisaldus tõusnud 90% võrra, s. o. 
keskmine ammoniaagisisaldus oli 0,19 mg% (tabel 1).

Need tulemused leidsid kinnitust ka katsetes küülikutega. Kui 
kontrollkatsete keskmine vere ammoniaagi sisaldus oli 0,037 mg%, 
siis kestval medinaali manustamisel oli ühel küülikul vere keskmine 
ammoniaagisisaldus 0,089 ehk 140% võrra kõrgem ja teisel isegi
0.186 ehk 400% võrra kõrgem normaalsest keskmisest vere ammoni- 
aagisisaldusest (tabel 2).

Siit järeldub, et kestva medikamentoosse une puhul tingituna 
kusiaine sünteesi langusest maksas, häirub ammoniaagi sidumine 
ja kahjutustamine, mille tulemuseks on ammoniaagisisalduse suu­
renemine veres. See aga omakorda ei või jätta  mõju avaldamata 
tsentraalnärvisüsteemi seisundile ja seega ka medikamentoosse une 
kulule.

Nagu näitasid katsed vere glutamiinisisalduse uurimise kohta 
nii merisigadel (tabel 1) kui ka küülikutel (tabel 2), võis täheldada 
uneperioodil teatavat glutamiinisisalduse suurenemist.

Katseandmete lähemal analüüsil võib seejuures konstateerida, et 
glutamiinisisalduse tõus ei ole mitte alati kooskõlas ammoniaagi- 
hulga suurenemisega. See annab aluse arvata, et kestval medinaali 
manustamisel on häiritud ka glutamiini süntees (näit. katsetes 
merisigadega 6. ja 10. päeval, katsetes küülikutega 1., 2. ja 
15. päeval).

Katsetes askorbiinhappe samaaegse manustamisega selgub, et 
siin oli ammoniaagisisalduse tõus väiksem, samuti ei olnud suure­
nenud vere glutamiinisisaldus. Eriti reljeefselt tuleb see esile katse­
tes merisigadega, vähemal määral aga katsetes küülikutega, kes on 
ise võimelised sünteesima askorbiinhapet.

Pärast medinaali ärajätmist näitab vere kõrgenenud ammoni­
aagisisaldus tendentsi normaliseerumiseks. Ka siin ilmneb askor­
biinhappe toime, mis avaldub kiiremas ammoniaagisisalduse nor­
maliseerimises.

Järeldused

1. Kestval medinaali manustamisel suureneb nii merisigadel kui 
ka küülikutel vere ammoniaagisisaldus.
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2. Kõrvuti ammoniaagiga on suurenenud vere glutamiinisisal­
dus, mis aga alati ei vasta ammoniaagisisalduse suurenemisele.

3. Askorbiinhappe manustamine kestva medikamentoosse une 
ajal aitab suurel määral ära hoida ammoniaagi kuhjumist veres.

Siinkohal avaldan tänu professor E. Martinsonile teema esita­
mise ja juhendamise eest.
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С О Д Е Р Ж А Н И Е  А М М И А К А  И Г Л Ю ТА М И Н А  В К Р О В И  И 
В ЛИ Я Н И Е  А С К О Р Б И Н О В О Й  КИ СЛ ОТ Ы ПРИ Д Л И Т Е Л Ь Н О М  

М Е Д И К А М Е Н Т О З Н О М  СНЕ

Ассистент J1. Я. Тяхепыльд

К афедра биохимии

Р е з юм е

В наших предыдущих работах было установлено, что при меди­
каментозном сне резко нарушается синтез мочевины в печени. 
Естественно было ожидать, что нарушение защитной роли печени 
влечет за собой увеличение содержания аммиака в крови, а также 
изменение содержания глютамина. Для подтверждения этого были 
поставлены опыты на морских свинках и кроликах, у которых 
определяли содержание аммиака и глютамина в крови во время 
длительного медикаментозного сна, вызванного подкожным вве­
дением мединала в течение 14— 15 дней.

Параллельно изучалось влияние аскорбиновой кислоты.
При этом выяснилось, что:
1. 'При длительном введении мединала увеличивается содер­

жание аммиака в крови как у морских свинок, так и у кроликов.
2. Наряду с аммиаком увеличено и содержание глютамина в 

крови, но это увеличение не всегда соответствует повышению со­
держания аммиака в крови.

3. Одновременное введение мединала с аскорбиновой кислотой 
в значительной степени предотвращает накопление аммиака в 
крови.



КО LI I NEST ERAASI A K T I I V S U S E  JA S U L F H Ü D R Ü Ü L S E T E  
R Ü H M A D E  S I S A L D U S E  M U U T U S T E S T  A J U S  JA TEISTES  
E L U N D I T E S  KESTVA M E D I K A M E N T O O S S E  U N E  P UH UL

A ssisten t  H. Hanson

Bio loogil ise  keemia kateeder

Kuna meie varasemad katsed näitasid, et uinuti kestev manus­
tamine põhjustab tõsiseid muutusi ajukoe ja maksa ainevahetuses, 
võis eeldada ka muutusi närvisüsteemi keemiliste mediaatorite aine­
vahetuses. Käesolevas töös uurisime elundite ja vereseerumi koliin- 
esteraasi aktiivsust uinuti kestva m anustamisega esilekutsutud 
unepidurduse puhul.

Viimase aja uurimistega on tõestatud atsetüülkoliini kui närvikoe 
spetsiifilise ainevahetusprodukti vabanemine nii tsentraalse kui ka 
perifeerse närvisüsteemi sünapsites. On selgitatud atsetüülkoliini 
füsioloogiline tähtsus nii närvisüsteemi funktsioonides kui ka raku 
ainevahetuse neurohumoraalses regulatsioonis (Michelson [1], Vol­
kova [2], Koštojants [3]) . Atsetüülkoliini koguse suhtes kudedes 
on kõrvuti vabaneva atsetüülkoliini hulgaga m äärav tähtsus teda 
hudrolüüsiva fermendi — koliinesteraasi aktiivsusel. Seega moo­
dustavad atsetüülkoliin ja koliinesteraas funktsionaalses mõttes 
ühtse süsteemi. Alperri kaastöölistega [4], Itina [5] ja Kakuškina 
[6, 7] on jõudnud oma viimaste uurimiste põhjal seisukohale, et 
kudede ja vere koliinesteraasi aktiivsus sõltub tsentraalse närvisüs­
teemi funktsionaalsest seisundist.

Et atsetüülkoliin mõjustab kudede sulfhüdrüülrühmade sisaldust 
ja  nende aktiivsust (Djomin [8], Turpajev [9]) , uurisime sulfhüd­
rüülrühmade sisalduse näitajana taandatud glutatiooni sisaldust 
ajukoes ja maksas.

Katsemetoodika

Katsed teostati täiskasvanud, 450—750 g raskuste mõlemast 
soost merisigadega. Medikamentoosne uni kutsuti esile medinaa- 
liga, mida süstiti katseloomadele nahaalusi 5-protsendilise vesi­
lahusena 2 korda ööpäevas, hommikul kell 9 ja õhtul kell 18. 
Uinuti annus valiti individuaalselt, olenevalt looma reaktsioonist
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uinutile, ja see oli 150—225 mg 1 kg kehakaalu kohta ööpäevas. 
Sellise annuse mõjul katseloomad magasid 10— 16 tundi ööpäevas 
ja see ei tekitanud neil sügavnarkootilist seisundit. Umbes ühenäda- 
lase uinuti manustamise järel hakkas katseloomadel kujunema 
uinuti suhtes harjumus ja  une kestus ning sügavus mõnevõrra vähe­
nesid. Medinaali manustati 14 päeva vältel, millise aja jooksul võeti 
katsepäevadel uurimiseks kaks katselooma. Une sügavus määrati 
katseloomadel keha asendireflekside jälgimise teel. Uurimiseks võeti 
loomad 3—4 tundi pärast hommikust uinuti süstimist, kui loomad 
olid uneseisundis. Katseloomad surmati kuklalöögiga ja dekapitee- 
riti.

Koliinesteraasi aktiivsus määrati vereseerumis, ajukoores, aju 
subkortikaalsetes osades, maksas ja  mao limaskestas. Koliineste­
raasi aktiivsuse määramiseks kudedes valmistati koehomogenaadid 
füsioloogilises lahuses vahekorras 1 : 10. Vereseerum saadi tsentri­
fuugimise teel. Saadud koehomogenaatides ja vereseerumis määrati 
koliinesteraasi aktiivsus tiitrimeetrilise meetodiga [10] ja  fermendi 
aktiivsus väljendati tiitrimiseks kulunud 0,02 n NaOH milliliitrites
i g uuritava koe kohta.

Taandatud glutatiooni sisaldus ajukoes ja maksas määrati Binef- 
Weller’i meetodiga [11].

Ülalnimetatud uurimisi teostati kahes katseseerias. Kontrollkat­
sed teostati enne ja  pärast katseseeriat uinuti manustamisega, 
samuti ka mõnedel päevadel katseseeria ajal. Uinuti kestva m anus­
tamise toimel tekkinud muutuste normaliseerumise kiiruse selgi­
tamiseks teostati uurimisi ka 1., 3. ja 5. päeval pärast uinuti m anus­
tamise katkestamist.

Katsetulemused

Nagu esitatud katseandmetest nähtub (tabel 1, joon. 1., 2. ja 3 . ) ,  
oli kontrollkatsetes merisigadel koliinesteraasi (KE) aktiivsus veres 
keskmiselt 3,83, maksas 1,90, ajukoores 2,45, subkorteksis 4,90 ja 
mao limaskestas 9,2. Silma torkab eriti mao limaskesta fermendi 
kõrge aktiivsus.

Uinuti manustamise ajal olid KE aktiivsuse muutused erineva­
tes elundites erisugused. Fermendi aktiivsuse tunduv vähenemine 
alates esimesest katsepäevast toimus vereseerumis ja  maksas. Kogu 
esitatud katseseeria keskmine vereseerumi KE aktiivsus on 41% 
ja maksakoe KE aktiivsus 46% normaalsest madalam. Seejuures 
paistab silma asjaolu, et vereseerumi ja maksakoe KE aktiivsuse 
vähenemise suurus on paralleelne une sügavusega.

Ajukoores vähenes KE aktiivsus keskmiselt 21% võrra, kusjuu­
res tugevam fermendi aktiivsuse langus ilmnes alles 4. katsepäe­
vast alates. Subkortikaalsete ajuosade KE aktiivsuses nimetamis­
väärset langust ei esinenud ja pärast uinuti manustamise katkesta­
mist fermendi aktiivsus siin isegi tõusis.
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T a b e l  1
Kudede ja vereseerumi koliinesteraasi akti ivsus kestva  m edikam entoosse  une ajal

Katse-
päev

Une iseloom
Koliinesteraasi aktiivsus

veres maksas ajukoores subkor-
teksis

mao li­
maskestas

Kontrollkatsed

1. 5,1 1,7 5,2
2. — 4,2 — 2,0 5,4 9,3
3. — 3,1 — 2,4 5,8 8,2
4. — 3,8 — 2,3 4,0 10,5
5. — 2,8 — 3,2 3,8 9,8
6. — 3,7 — 2,6 4,5 11,0
7. — 3,4 1,8 3,4 4,6 9,8
8. — 4,0 1,4 2.2 5,2 10,4
9. — 4,0 2,0 1,8 4,8 9,0

10. — 5,8 2.6 3,0 5,2 —
11. — 3,1 1,2 2,4 5.0 7,0
12. — 3.4 2,0 2,0 5,0 8,2
13. — 3,2 2,4 * 2,2 5,5 9,2
14. — 4,5 2,2 2,4 4,6 6,4
15. — 4,4 1,4 2,4 5,2 8,6
16. — 3,2 2,0 3,2 5,0 11,8

Keskmine — 3,83 1,90 2,45 4,90 9,2

Katsed uinutitega

keskm ine uni 2,6 1.2 2,2 5,4 9,41. päev
keskmine uni 2,0 — 2,4 5,0 8,2

kerge uni 2,4 2,0 2,0 5,2 7,4
sü g a v  uni 1.6 1,0 2,6 5,4 3,4

\
sü g a v  uni 2,3 1,4 1,6 4,2 4,6
keskmine uni 2,7 1,0 1,8 4,4 —

6. päev keskmine uni 1,5 0,8 1,0 4,8 6,8
kerge uni 3,2 1,0 1,6 4,1 9,6

keskm ine uni 1,2 0,8 1,6 4,8 9,68. päev keskmine uni 2,5 0,6 — 5,4 5,8

kerge uni 3,1 0,6 2,6 4,0 7,6
1 V/ • JJ  Cl С  V kerge uni 2,3 0,8 2,2 5,4 13,6

12. päev keskmine uni 2,2 0,8 2,2 4,6 14.8
keskmine uni 1,8 0,8 1,4 — 9 4

keskmine uni 2,3 0,6 2,2 5,0 15,414. päev keskmine uni 2,0 1,8 1,6 4,4 9; 6

Keskmine 2,26 1,0 1,93 4,81
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T a b e l  1 (järg.)
Järeltoime

1. päev 3,5
4,4

1,6 1 2 
1,8

5,8
5,6

9,0

3,5 2,2 1,8 6,4 10,03. päev — 3,4 2,4 6.2 7,2

3,6 1.8 2,6 6,1 9,65. päev
— 3,7 2,0 2,3 6,0 9,2

Täiesti omapäraselt muutus kestva medikamentoosse une ajal 
KE aktiivsus mao limaskestas. Katseseeria algul esines siin fer- 
mendi aktiivsuse vähenemine, mis oli kõige tugevamini väljenda­
tud 4. ja 6. katsepäeval, katseseeria teisel poolel toimus aga fer- 
mendi aktiivsuse tõusmine, mis ületas isegi tunduvalt kontrollkat­
sete väärtused.

ml 0.02 П Na OH --------------- vereseerumis Une katkemine

Joon. 1. Koliinesteraasi aktiivsus vereseerumis kestva medikamentoosse une
ajal.

Uinuti järeltoime uurimine 1., 3. ja 5. päeval pärast uinuti m anus­
tamise katkestamist näitas, et fermendi aktiivsus nii vereseerumis 
kui ka kudedes normaliseerub juba esimestel päevadel pärast uinuti 
ärajätmist.

Katsed taandatud glutatiooni uurimise kohta näitasid, et selle 
sisaldus normaalsete merisigade ajus oli keskmiselt 119,7 mg% ja 
maksas 112 mg% (tabel 2, joon. 4.).
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Joon. 2. Koliinesteraasi akti ivsus ajukoores ja subkorteksis kestva medikamen
toosse  une ajal.

Joon. 3. Koliinesteraasi aktiivsus mao l im askestas kestva  m edikam entoosse
une ajal.



Joon. 4. Taandatud glutatsiooni s isa ldus  ajukoes ja m aksas kestva medikamen-
toosse  une ajal.

Medikamentoosse unepidurduse toimel taandatud glutatiooni 
sisaldus ajukoes suurenes keskmiselt 26% võrra ja  maksas 81% 
võrra. Kõrgenenud glutatioonisisaldus jäi püsima ka esimestel päe­
vadel pärast uinuti manustamise lõpetamist.

Katsetulemuste analüüs

Nagu esitatud katsetulemustest selgub, ei ole KE aktiivsuse 
muutused medikamentoosse une ajal kõikides elundites ühesuuna­
lised. Vereseerumi ja maksa KE aktiivsuse dünaamika oli sarnane 
ja see erines fermendi aktiivsuse muutustest ajukoes. See annab 
aluse järeldada, et maksa ja  vereseerumi KE on sarnaste om adus­
tega ja et need erinevad ajukoe KE omadustest (maksas ja veresee­
rumis nn. pseudokoliinesteraas, ajus tõeline koliinesteraas). Erine­
vust tõelise ja  pseudokoliinesteraasi vahel on näidanud paljud uuri­
jad. Maksa ja  vereseerumi KE aktiivsuse tugevat pärssimist ja a ju­
koe KE aktiivsuse tunduvalt nõrgemat pärssimist bakteriaalsete 
toksiinide toimel on näidanud Šastin [12]. Rida autoreid [13— 17] 
on seisukohal, et vereseerumi KE moodustumine toimub maksas ja 
et fermendi aktiivsus veres oleneb ainult maksa funktsioonist, sest 
maksahaiguste puhul esineb vereseerumis KE aktiivsuse vähenemine. 
Selline seisukoht ei arvesta aga närvisüsteemi reguleerivat mõju
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organismi talitlustele. Käesoleval ajal on aga juba andmeid, mis 
näitavad, et maksakoe KE aktiivsus oleneb tsentraalse närvisüsteemi 
funktsionaalsest seisundist [4, 5]. Nii esineb närvisüsteemi pidur- 
dusseisundi puhul maksakoe KE aktiivsuse vähenemine. Seepärast 
asume meie seisukohal, et kuigi vereseerumi KE moodustub maksas, 
oleneb normaalses organismis fermendi aktiivsus veres tsentraalse 
närvisüsteemi seisundist ja  et fermendi aktiivsust veres reguleeri­
takse neuroreflektoorsete mõjustuste teel maksa vahendusel. Kestva 
medikamentoosse une puhul esineva vereseerumi ja maksa KE 
aktiivsuse vähenemise põhjuseks peame pidurdusseisundit tsentraal­
ses närvisüsteemis. Selle kõrval võib siiski tulla arvesse ka uinuti 
otsene maksakudede kahjustav toime. Ajukoore KE aktiivsuse vähe­
nemine on nähtavasti seotud pidurdusprotsessi arenguga selles. 
KE aktiivsuse vähenemist ajukoes peab iseloomulikuks aju pidur- 
dusseisundile ka prof. Alpern oma ettekandes üleliidulisel füsioloo­
gide, biokeemikute ja farmakoloogide kongressil 1955. a.

Ta b e l  2
Taandatud glutatiooni s isa ldus ajus ja m aksas  m edikam entoosse  une ajal

Katsepäev Une iseloom
Glutatioonisisaldus mg°/n

ajus maksas

Kontrollkatsed

1. 110,9 61
2. — 120,4 70
3. — 107,9 102
4. — 136,2 167
5. — 113,5 169
6. — 122,4 74
7. — 140,3 142
8. — 106,0 1-10

Keskmine 119,7 112

Katsed uinutiga

1. päev kerge uni 152,1 225
2. päev su g a v  uni 174,4 149
4. päev keskm ine uni 163,0 242
5. päev sü g a v  uni 189,5 266
7. päev keskmine uni 147,6 220
8. päev kerge uni 137,8 162

10. päev kerge uni 130,6 188
12. päev keskm ine uni 128,2 204
14. päev keskmine uni 129,6 235

Keskmine 150,3 203

Järeltoime

1. päev 156,8 186
3. päev — 160,9 —
5. päev — 180,8 164
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Tähelepanu väärib asjaolu, et subkortikaalsetes aju osades KE 
aktiivsus kestva medikamentoosse une mõjul ei vähenenud. See 
annab aluse arvata, et subkortikaalsetes aju osades ei tekkinud 
kasutatud uinuti annuste mõjul sügavat pidurdusseisundit. Millisel 
määral meie poolt leitud mao limaskesta KE aktiivsuse omapärane 
dünaamika medikamentoosse une ajal kajastab mao sekretoorset 
funktsiooni, ei saa praegu kindlalt öelda.

Taandatud glutatiooni sisalduse suurenemine ajukoes ja  maksas 
tuleb nähtavasti viia seosesse atsetüülkoliini ainevahetuse m uutus­
tega, kuna tsentraalnärvisüsteemi pidurdusseisundi ajal esineb koos 
KE aktiivsuse vähenemisega atsetüülkoliini hulga suurenemine, mis 
Djomini [8] ja Turpajevi [9] andmetel osutubki kudede sulfhüd- 
rüülrühmade sisaldust ja aktiivsust mõjustavaks teguriks.

Järeldused

1. Kestva medikamentoosse une ajal esinesid vereseerumi ja 
kudede koliinesteraasi aktiivsuses iseloomulikud muutused: veresee­
rumi koliinesteraasi aktiivsus vähenes keskmiselt 41%, maksa koliin­
esteraasi aktiivsus 45%, ajukoore koliinesteraasi aktiivsus 21%. 
Subkortikaalsetes aju osades koliinesteraasi aktiivsus ei muutunud, 
pärast uinuti manustamise katkestamist aga isegi tõusis. Mao limas­
kesta koliinesteraasi aktiivsus uneperioodi algul vähenes, katse­
seeria teisel poolel toimus aga fermendi aktiivsuse tõusmine nor­
maalsest isegi kõrgemale.

2. Kestva medikamentoosse une ajal tõusis ajukoes taandatud 
glutatiooni sisaldus keskmiselt 26% võrra ja maksas keskmiselt 
81% võrra.

Siinkohal avaldan tänu professor E. Martinsonile teema esita­
mise ja juhendamise eest.
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И З М Е Н Е Н И Е  А К Т И В Н О С Т И  Х О Л И Н Э С Т Е Р А З Ы  И С О Д Е Р ­
ЖА НИЯ  С У Л Ь Ф Г И Д Р И Л Ь Н Ы Х  ГРУПП В М О ЗГУ  И Д Р У Г И Х

О Р Г А Н А Х

Ассистент X. М. Хансон 

Каф едра биохимии

Р е з юм е

Так как длительный медикаментозный сон, как показали наши 
предыдущие опыты, вызывает изменения в обмене веществ в мозгу 
и в печени, можно было предположить нарушение биохимических 
механизмов передачи нервных импульсов. Поэтому было исследо­
вано влияние длительного медикаментозного сна, вызванного ме- 
диналом, на активность холинэстеразы (ХЭ) мозга, сыворотки 
крови, печени и слизистой оболочки желудка у морских свинок. 
Кроме того исследовалось содержание восстановленного глюта- 
тиона в мозгу и в печени. Длительность периода сна была в опы­
тах 14 дней. Активность ХЭ определялась в сыворотке крови и в 
тканевых гомогенатах титрометрическим методом.

Результаты наших опытов показали, что под действием дли­
тельного медикаментозного сна активность ХЭ сыворотки крови 
уменьшалась в среднем на 41%, активность ХЭ печени на 46% и 
активность ХЭ больших полушарий головного мозга на 21%. Ак­
тивность ХЭ подкорковой части головного мозга не уменьшалась, 
а в первые дни после прекращения дачи снотворного несколько 
повысилась. Активность ХЭ слизистой оболочки желудка в первые 
дни опыта уменьшалась, но во второй половине опыта повысилась 
даже сверх нормы.

Активность ХЭ крови, печени, больших полушарий головного 
мозга и слизистой оболочки желудка приходит к норме в течение 
1—3 дней после прекращения дачи снотворного.

Содержание восстановленного глютатиона в мозгу повысилось 
во время длительнЬго медикаментозного сна в среднем на 26% и 
в печени на 81%, причиной чего является, очевидно, повышение 
содержания ацетилхолина в мозговой ткани во время сонного тор­
можения.

Имея в виду различное влияние длительного медикаментозного 
сна на активность ХЭ крови, печени и мозговой ткани, мы можем
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сделать вывод, что ХЭ крови, печени и мозговой ткани не имеют 
одинаковых свойств. Результаты наших опытов подтверждают 
точку зрения о тождественности ХЭ крови и печени и об отличии 
их от ХЭ мозга.

Сильное уменьшение активности ХЭ в печени и в крови связано 
либо с нервнорефлекторными влияниями на печень, либо причи­
ной этого уменьшения является прямое токсическое действие сно­
творного на печеночные клетки.

Так как активность ХЭ подкорковых частей мозга не изменя­
лась при введении снотворного, можно думать, что длительный ме­
дикаментозный сон не вызвал в подкорковых частях такого уси­
ления процессов торможения, как в коре головного мозга.



П И Р У В Е М И Ч Е С К А Я  К РИ В А Я  — КАК П О К А З А Т Е Л Ь  
СОСТОЯ НИЯ  О К И С Л И Т Е Л Ь Н Ы Х  П Р О Ц Е С С О В  

В О Р Г А Н И З М Е

Ассистент J1. Ханге

К афедра биологической химии

Обмен веществ, как главное свойство живой материи, лежит в 
основе всех физиологических функций. Нормальное состояние той 
или иной функциональной системы организма зависит от состоя­
ния специфического для данной системы обмена веществ. Измене­
ние функционального состояния является следствием соответству­
ющих изменений обмена веществ. На этой именно зависимости 
основаны многочисленные функциональные биохимические диаг­
ностические пробы.

В настоящее время выяснено, что особенно важное значение 
в обмене веществ имеет так называемый трикарбоновый цикл. 
Этот участок обмена веществ является узловым пунктом, в кото­
ром связан обмен веществ углеводов, жиров и белков. Через этот 
цикл проходит распад не только углеводов, но и жиров, а также 
безазотистой части аминокислот. В этом цикле освобождается 
энергия, необходимая для всех физиологических функций, за счет 
этой энергии заряжаются макроэргические связи АТФ и других 
макроэргических соединений, с которых химическая энергия пере­
ходит в свои функциональные физиологические внешние проявле­
ния, включая и высшую нервную деятельность. В этом смысле пи­
сал И. М. Сеченов: «Деятельность нерва, как и всякого другого 
органа, в теле без потребления материи не мыслима». Под потреб­
лением материи, разумеется, надо понимать и потребление энергии.

Трикарбоновый цикл, как известно, начинается с пировиноград- 
ной кислоты, с ее окислительного декарбоксилирования, и от нор­
мального окисления ее зависит этот этап обмена веществ, являю­
щийся источником энергии для всех физиологических функций.

Задержка в окислении пировиноградной кислоты должна со­
провождаться нарушением трикарбонового цикла и отразиться на 
функциональном состоянии организма.

Как известно, это ярко выражено при авитаминозе В ь когда 
в крови и тканях увеличивается количество пировиноградной кис­
лоты.
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В этом случае введение витамина Bj или, в последнее время, 
кокарбоксилазы повышает окислительные процессы, и количество 
пировиноградной кислоты уменьшается.

Повышение количества пировиноградной кислоты было обнару­
жено также при сердечной декомпенсации (Клеберг и Гитель- 
сон [1 ]) ,  прогрессивной мышечной дистрофии (Луццатто, Лодид- 
жани [2 ]) ,  у недоношенных детей (Де Марко [3 ]) ,  при тяжелой 
форме диабета (Тиле, Бон [4]) и в  других случаях, сопровождаю­
щихся понижением окислительных процессов.

С другой стороны, повышенное содержание пировиноградной 
кислоты было обнаружено в нервной ткани при состоянии возбуж­
дения, при котором интенсивность окислительных процессов не 
только не понижена, а, наоборот, имеет место усиление энергети­
ческого обмена (Троицкая [5]) .

Таким образом, при двух противоположных состояниях окис­
лительных процессов возможно одинаковое изменение, а именно, 
увеличение количества пировиноградной кислоты.

Такого рода затруднение возникло у нас и в вопросе о природе 
понижения содержания пировиноградной кислоты в крови и в 
мозгу, обнаруженного при изучении в нашей лаборатории угле­
водного обмена при медикаментозном сне.

Т а б л и ц а  1
Содержание пировиноградной кислоты в крови при подавлении тканевого

дыхания

Подопытное
животное

№.\о

Пировиноградная кислота в мг%

Д о  введения  

Na N o 2

Время после введения N a N 0 2 
в минутах

15 30 60 120

1
2

3,35
2,1

4,1
2,68

3,92
2,4

3,52
2,1

3,4
2,0

С р е д н е е : 2,72 3,39 3,16 2,81 2,7

1
2

До введения  
N a C N

Время после введения N aC N  
в минутах

15 30 60 120

3,05
2,45

3,7
3,4

3,65
3,4

3,1
2,8

С р е д н е е : 2,77 | 3,55 3,52 2,9

Является ли это, как обычно, выражением повышения интен­
сивности окислительных процессов или результатом только умень­
шения процессов распада, снижением общего энергетического 
уровня?

В последнем случае все же остается открытым вопрос о состоя­
нии окислительных ферментативных систем организма. Очевидно,
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что во всех рассмотренных случаях одномоментное определение  
количества пировиноградной кислоты не может выяснить этого.

Поэтому мы решили прибегнуть к исследованию скорости окис­
ления пировиноградной кислоты при введении ее в организм.

По аналогии с исследованием гликемической кривой при са ­
харных нагрузках мы называем это пирувемической кривой. Для 
выяснения характера пирувемических кривых в зависимости от 
понижения окислительных процессов мы исследовали ее в усло­
виях искусственного кислородного голодания, создаваемого мет- 
гемоглобинемией. Опыты ставились на кроликах. Кровь на анализ 
бралась из ушной вены. Пировиноградная кислота определялась 
методом Фридемана и Хауена.
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‘ Вначале было установлено изменение количества пировино­
градной кислоты при метгемоглобинемии без нагрузки пировино­
градной кислотой. Для этого кроликам вводилось внутривенно по 
46 мГ нитрита натрия на 1 кг веса тела. Пировиноградная кислота 
определялась до введения нитрита и в течение двух часов после 
введения его.

Как показывают данные таблицы 1 и кривые рис. 1 при мет­
гемоглобинемии содержание пировиноградной кислоты повы­
шается и возвращается к норме через 120 минут (риС. 1).

Повышение пировиноградной кислоты происходит также и при 
нарушении окислительных процессов, тканевого дыхания, путем 
блокады окислительной системы цитохромов введением несмер­
тельных доз цианистого натрия (2 мг на 1 кг веса тела).

После получения таким образом фона изменения пировино­
градной кислоты в зависимости от гипоксемии и гипоксии были 
проведены опыты с исследованием пирувемической кривой при 
метгемоглобинемии.

У тех же животных для контроля предварительно исследова­
лась пирувемическая кривая до опытов с метгемоглобинемией.

В опытах с метгемоглобинемией животным после взятия крови 
для определения исходного! количества пировиноградной кислоты 
вводился нитрит натрия, затем через 15 минут бралась вторая 
проба крови и вводилось внутривенно 500 мг пирувата натрия. 
В течение последующих двух часов исследовалось изменение пиро-

Т а б л и ц а  2 
Пирувемическая кривая при метгемоглобинемии

Подопытные
животные

NN

Контроль­
ные :

1
2

Пировиногрядная кислота в мг%

Д о введения пирови­
ноградной кислоты

2.92
2,33

Время после введения пировино- 
граднои кислоты в минутах

15 30

4,4
4,2

3.95
3,52

60

2,85
2,64

С р е д н е е : 2,66 4,3 3,74 2,74

Метгемо-  
глобинемия:

С р е д н е е :

Д о введения  
нитрита 
натрия

2,66
3,25

3,12
2,1

2,78

15 мин. пос­
ле введения  

нитрита

3,25
3,5

3.4
2,72

3,21

15

4,75
4,72

4.86 
5,04

4.87

30

3.8
4,02

4,7
4,1

4,15

60

3,1
3,85

4,06
3.8

3,7



виноградной кислоты в крови. На каждом кролике было постав­
лено по 2 таких опыта.

Данные анализов приведены в таблице 2, а также на рис. L

Рис. 2.

Из них видно, что при метгемоглобинемии пирувемическая кри­
вая проходила выше, чем у контрольных, и нормальный уровень 
не достигался в трех опытах из четырех даже спустя 2 часа после 
введения.

Такой характер пирувемической кривой объясняется тем, что 
окисление введенной пировиноградной кислоты при метгемоглоби­
немии затруднено вследствие понижения тканевого дыхания.

Выяснив таким образом ход пирувемической кривой при пони­
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жении окислительных процессов, мы применили этот метод для 
решения возникшего вопроса о причине понижения количества пи­
ровиноградной кислоты при медикаментозном сне.

Кроликам вводился подкожно мединал в виде 5% раствора из 
расчета 200 мг снотворного на 1 кг веса тела по 2 раза в день в 
течение 13 дней. На протяжении этого времени повторно исследо­
вались пирувемические кривые в течение двух часов сна после

Т а б л и ц а  3

С одерж ание пировиноградной кислоты в крови при длительном медикамен­
тозном сне

Подопытное
животное

№№

Дни медика­
ментозного  

сна

Пировпноградная кислота в мг % в крови

Д о введе­
ния пирови­

ноградной  
кислоты

Время после введения 
пировиноградной кислоты

15 30 60 120

1

Контроль до  
введения ме­

динала

2,18
2,25

3,02
2,97

2,42
2,38

2,1
2,18

—

1 2,12 3,44 2,84 2,4 2,02

5 2,9 3,92 3,36 3,1 2,92

7 2,1 4,24 3,25 2,84 2,4

9 1,96 3,8 2,52 2Д 1,82

13 1,82 4,1 3,52 2,52 1,84

После сна 
5-й день 2,4 3,04 2,82 2,32

2

Контроль до  
начала вве­
дения меди­

нала

2,4 3,04 2,82 2,32 —

1 2,1 3,96 3,52 2,9 1,98

7 2,1 3,52 2,65 2,4 2,04

9 2,24 4,24 3,8 3,25 2,4

11 2,2 3,8 3,1 2,65 2,4

13 1,74 3,8 3,25 2,1 1,54

После сна 
5-й день

2,52 4,28 3 84 2,76 ' 2,48
1
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введения снотворного. До начала введения снотворного были по­
ставлены повторные контрольные опыты с исследованием пируве- 
мических кривых на тех же животных.

Пирувемическая кривая проверялась так же на 5-й день после 
прекращения введения снотворных.

Результаты опытов приведены в таблице 3 и в виде кривых на 
рис. 2. Кривые построены из средних значений — таблица 4.

Результаты опытов показали, что во время медикаментозного 
сна пирувемическая кривая поднимается выше, чем у неспящих 
животных, и возврат пирувемической кривой к исходному количе­
ству ее до введения пирувата происходит позже, обычно через 
2 часа.

Что касается исходных величин содержания пировиноградной 
кислоты, то оно с течением сна понижается.

Т а б л и ц а  4

Средние значения пирувемических кривых из всех опытов с мединалом

Характер опыта

Пировиноградная кислота р крови в мг%

До введе­
ния пиро­

виноградной  
кислоты

Время после введения пировино­
градной кислоты в минутах

15 30 60 120

Контроль 2,28 3,01 2,54 2,20 —

Медикаментозный сон 2,13 3,88 3.18 2,63 2,14

После сна на 5-й день 2,32 3,60 3,18 2,45 2,33

Сам по себе мединал вызывает понижение количества пиро­
виноградной кислоты в крови уже при однократном его введении. 
Так, в одном опыте было найдено до введения мединала 4,05 мг%; 
через полчаса после введения — 3,74 мг%; через 1 час — 3,38 мг%; 
через 2 часа — 2,92 мг%; через 3 часа — 3,38 и через 4 часа — 
3,38 мг%.

Таким образом, характер изменения пирувемической кривой 
показывает, что при медикаментозном сне устранение введенной 
в организм пировиноградной кислоты затруднено, что может иметь 
место только при понижении интенсивности окисления ее, особенно 
в поздний период сна.

Следовательно, внешне парадоксальное понижение содержа­
ния пировиноградной кислоты при пониженной интенсивности ее 
окисления может быть обусловлено единственно только уменьше­
нием объема процессов распада, уровня энергетического обмена 
в организме во время медикаментозного сна, благодаря чему осу­
ществляется сбережение энергетически ценных веществ и восста­
новление нормального состояния центральной нервной системы и 
рабочих органов.
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Однако анализ пирувемической кривой показывает, что это 
снижение энергетического уровня сопровождается некоторым угне­
тением окислительных процессов и что это нарушение тканевого 
дыхания при длительном медикаментозном сне происходит, веро­
ятно, на стадии декарбоксилирования пировиноградной кислоты 
или на уровне одного из последующих звеньев трикарбонового 
цикла, что, замедляя скорость всего цикла, вместе с тем создает 
затруднения и к устранению больших количеств субстратов пред­
шествующих ступеней окисления. Этого не было бы, если распад 
углеводов был нарушен на более ранних стадиях углеводного об­
мена до образования пировиноградной кислоты.

Для выяснения этого вопроса необходимо исследование состоя­
ния других звеньев трикарбонового цикла путем исследования со­
ответствующих промежуточных субстратов и их превращения при 
медикаментозном сне, например, лимонной кислоты.

Возможно, что чрезмерное угнетение окислительных систем во 
время терапии сном является одним из нежелательных побочных 
явлений, в этом случае оправданным является применение в ком­
плексе с снотворными в качестве коррегирующих веществ соответ­
ствующих активаторов окислительных ферментов, например, ви­
тамина В], С и других.

Выражаю признательность профессору Э. Мартинсону за пре­
доставленную тему и руководство.
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P Ü R U V E E M IL IN E  KÖVER O R G A N I S M I S  TOI M UV ATE  OKSÜ -  
DATIIVSET E P R O T S E S S I D E  NÄITAJANA

Assistent  L. H ange

Bioloogil ise  keemia kateeder

Resümee

Organismis toimuvate oksüdatiivsete protsesside üheks täh tsa ­
maks vaheproduktiks on püruuvhape, mida tekib mitte ainult süsi­
vesikute, vaid ka rasvade ja valkude ainevahetuses.

Käesolevas töös jälgiti püruuvhappe oksüdatsiooni medikamen­
toosse une puhul, manustades naatriumpüruvinaati intravenoosselt 
ja jälgides püruuvhappesisaldust veres kahe tunni vältel. Saadud 
kõverat nimetatakse analoogiliselt suhkrukõveraga püruveemiliseks 
kõveraks.

Eelnevalt jälgiti püruuvhappesisalduse muutusi veres oksüdatiiv­
sete protsesside pärssimisel naatriumnitriti ja  naatriumtsüaniidiga, 
koormamata organismi püruvinaadiga. Selgus, et oksüdatiivsete 
protsesside aeglustumisel püruuvhappesisaldus veres suurenes ja 
normaalne lävi saavutati 1—2 tunni möödumisel.

Järgnevalt kutsuti katseloomadel esile methemoglobineemia ja 
manustati intravenoosselt naatriumpüruvinaati ning jälgiti püruuv­
happesisaldust kahe tunni vältel.

Methemoglobineemia puhul osutus püruveemilise kõvera tõus 
kõrgemaks ja  normaalne lävi saavutati hiljem kui kontrollkatsetes.

Pidev medikamentoosne uni katseloomadel saavutati medinaali 
manustamisega 13 päeva jooksul, millise aja vältel teostati ülepäe­
viti püruveemilisi kõveraid. Esialgne püruuvhappesisaldus veres 
medikamentoosse une vältel vähenes, kuna püruveemilise kõvera 
tõus osutus kõrgemaks ja normi pöördumine toimus hiljem kui kont­
rollkatsetes, tavaliselt kahe tunni möödumisel.

Une katkestamisest viie päeva möödumisel teostatud püruvee- 
milised kõverad näitasid, et esialgne püruuvhappesisaldus veres oli 
normaliseerunud.
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Püruuvhappesisalduse langus veres medikamentoosse une vältel 
on seletatav ainevahetusprotsesside üldmahu vähenemisega une 
vältel ja  püruveemilise kõvera kulg näitab, et ka m anustatud püruuv- 
happe enese oksüdatsioon on aeglustunud.

Püruveemilise kõvera normaliseerumine une katkestamisel näi­
tab, et kestva medikamentoosse une vältel ei toimu sügavaid muu­
tusi oksüdatsiooni fermentsüsteemides.



RADIOMETIONIINI AJU JA M AK SA  V A L K U D E S S E  LÜ LIT U­
MISE KI IRUSE M U U T U S T E S T  KESTVA M E D I K A M E N T O O S S E  

U N E P I D U R D U S E  P U H U L

Prof., med. tead. dokt. E. Martinson,  
ass is ten t  H. Hanson

(B io loogil ise  keemia kateedrist),  

arst A. Kats

(Vabariiklikust Sanitaar-keemilise  Teadusliku Uurim ise  laboratooriumist)

Tänapäeval on teada, et närvisüsteemi ja teiste elundite funkt­
sionaalse seisundi muutused on seotud vastavate ümberkorraldus­
tega nende elundite ainevahetuses. Erilist huvi pakub sellelt seisu­
kohalt valgu ainevahetuse uurimine, kuna valkained omavad erilist 
tähtsust närvikoe talitlustes. Rida autoreid on märgitud aatomite 
meetodi abil näidanud, et elavas organismis toimub kogu elu vältel 
vahetpidamatult koevalkude lagunemine ja uute moodustumine 
ning et märgitud amiinohapete koevalkudesse lülitumise uurimine 
võimaldab täpselt iseloomustada valgu ainevahetuse seisundit [1, 2].

Käesoleva töö eesmärgiks oli uurida m ärgitud aatomite meetodi 
abil valkude ainevahetuse nihkeid ajukoes ja maksas kestva medi­
kamentoosse unepidurduse puhul.

Viimasel ajal on teostatud uurimisi lühiajalise, mõni tund kestva 
medikamentoosse unepidurduse toime kohta valkude ainevahetusele, 
kuid on selgitamata, kas samad seaduspärasused kehtivad ka uinuti 
pikaajalisel manustamisel. Kuid ka nimetatud töödes esineb vastu ­
rääkivusi. Nii täheldas NSV Liidu ТА I. P. Pavlovi nim. Füsioloo­
gia Instituudi töötaja Netšajeva [3] rottidel lühiajalise medikamen­
toosse une toimel radiometioniini aju valkudesse lülitumise aeglus­
tumist, Fridman-Pogosova [4] aga küülikutel ühe ööpäevase medi­
kamentoosse une mõjul radiometioniini ja radioglütsiini valkudesse 
lülitumise kiirenemist närvikoes ja  siseelundites ning selle protsessi 
aeglustumist ainult skeletilihastes.
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Katsemetoodika

Katsed teostati merisigadega, kellele manustati uinutina medi­
naali 5% vesilahusena nahaalusi 2 korda ööpäevas, hommikul ja 
õhtul. Medinaali manustati 14 päeva vältel. Katsepäevadel võeti 
uurimiseks 2 katselooma. Uinuti toimel tekkinud muutuste normali­
seerumise kiiruse selgitamiseks teostati uurimised ka 1. ja  3. päeval 
peale uinuti m anustamise katkestamist. Kogu katseperioodi vältel 
olid katseloomad ühtlastes välistingimustes ja  samal toidurežiimil.

Indikaatorina kasutati radioaktiivset väävlit (S35) sisaldavat 
metioniini annuses 4000 imp./min. 1 g looma kehakaalu kohta. 
Radiometioniin manustati vesilahusena katseloomadele nahaalusi 
1 tund peale hommikust uinuti süstimist, kui loomad olid uneseisun- 
dis. Uurimiseks võeti loomad järgmisel varahommikul, s. o. 20 tundi 
pärast metioniini manustamist. Loomad surmati dekapiteerimise abil 
ja uurimiseks võeti aju ja  maks. Organid purustati homogenisaatoris 
ja koehomogenaadis sadestati valgud 10% CCl3COOH lahuse abil. 
Saadud valgu sadet pesti korduvalt 5% CCl3COOH lahusega väike- 
molekulaarsete ühendite eemaldamiseks, seejärel pesti korduvalt 
alkoholiga, eeteralkoholiga ja eetriga lipiidide ekstraheerimiseks. 
Saadud lipiididevaba valk kuivatati püsiva kaaluni ja  radioaktiiv­
suse määramiseks võeti 10 mg kuiva valku. Kuiv valk asetati üma­
rale preparaadi alusele, diameetriga 16 mm, lisati mõni tilk alkoholi 
ja  vett ja segati ühtlaseks suspensiooniks. Preparaadid kuivatati 
30° С juures, nii et preparaadi alus kattus ühtlase õhukese valgu- 
kihiga ja  seejärel määrati kuivanud preparaatide aktiivus püsti- 
lugeja abil. Lugeja foon oli katseperioodi vältel 14— 17 imp./min.

Preparaatide aktiivsus väljendati imp./min. 10 mg valgu kohta.
Katsetes lühiajalise medikamentoosse unepidurduse uurimise 

kohta kasutati metioniini annuses 6000 imp./min. 1 g looma keha­
kaalu kohta, mis manustati samuti 1 tund pärast uinuti süstimist, 
kusjuures loomad võeti katseks 4 tundi pärast metioniini süstimist 
uneseisundis.

Katsetulemused

Katsetes lühiajalise medikamentoosse unepidurduse toime kohta 
valgu ainevahetusele jõudsime samale tulemusele nagu Netšajeva 
(tabel 1). Nimelt aeglustub 4-tunnise medinaali esilekutsutud une 
toimel radiometioniini lülitumine aju ja maksa valkudesse, mille 
põhjuseks on tõenäoliselt tsentraalnärvisüsteemi pidurdusseisundist 
tingitud ainevahetusprotsesside üldine aeglustumine.

Kestva medikamentoosse unepidurduse puhul ei ole aga valgu 
ainevahetuse muutused samasuunalised nagu lühiajalise medika­
mentoosse une ajal, vaid vastupidi ilmneb siin radiometioniini val­
kudesse lülitumise protsessi intensiivistumine. Nimetatud katsete 
tulemused on esitatud tabelis 2.
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Radiometioniini lülitumine aju ja m aksa valkudesse  lühiajalise m edikam entoosse
une ajal

(imp./min. 10 m g  v a lgu  kohta)

Ta b e l  1

Kontroll Katse

aju maks aju maks

242 750 125 683

201 843 140 545

Tabelis 2 esitatud kontrollkatsetes on 10 mg aju valgu keskmine 
aktiivsus 108 imp./min., maksa valgul 415 imp./min. Medikamen­
toosse unepidurduse seisundis on kogu katseseeria kohta aju valgu 
keskmine aktiivsus 142 imp./min. ja  maksa valgul 507 imp./min.
10 mg kohta. Seega on aju valkudesse radiometioniini lülitumise 
intensiivsus suurenenud keskmiselt 32% võrra ja maksa valkudesse 
lülitumise intensiivsus keskmiselt 22% võrra.

Ta b e l  2
Radiometioniini lülitumine aju ja m aksa  va lkudesse  kestva  m edikam entoosse  

une ajal ( imp./min. 10 m g  va lgu  kohta)

Katse päev aju maks aju maks

Kontroll 101 416 112 403

* 96 452 — —

» 101 387 107 371

1. päev 135 367 128 366

2. päev 129 154 592

3. päev 158 509 154 512

4. päev 155 590 166 655

5. päev 151 465 146 525

Kontroll 109 450 — —

7. päev 152 703 126 585

9. päev 128 488 — —

11. päev 132 479 141 488

12. päev 139 451 136 462
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T a b e l  2 järg

Katse päev aju m aks aju maks

Kontroll 120 412 114 426

14. päev 145 439 130 444

Järeltoime j

1. päev 133 512 124 475

3. päev 125 413 120 405

Radiometioniini aju valkudesse lülitumise kiirenemine toimub 
juba alates 1. katsepäevast ja  kõige suurema intensiivsuse saavu­
tab see protsess 3.—7. katsepäeval. Radiometioniini maksa valku­
desse lülitumise intensiivistumine algab 2. katsepäevast ja protsess 
on kõige intensiivsem 4.—7. päevani. Uneperioodi teisel poolel metio- 
niini lülitumine aju ja  maksa valkudesse mõnevõrra aeglustub, kuid 
protsess jääb siiski kiiremaks kui kontrollkatsetes.

Seoses ülaltähendatuga pakkus suurt huvi selgitada, millal radio­
metioniini valkudesse lülitumise aeglustumine asendub selle prot­
sessi kiirenemisega.

Selle küsimuse selgitamiseks teostati järgmised katsed: katse­
loomale m anustati metioniini 2. katsepäeval (s. o. peale 3. uinuti 
annuse m anustamist) ja  võeti katseks 4 tundi pärast metioniini süs­
timist, kui loom oli uneseisundis. Nendes katsetes ei esinenud enam 
tunduvat radiometioniini valkudesse lülitumise protsessi aeglustu­
mist, nagu see esines medinaali ühekordse annuse mõjul, ja valgu- 
preparaatide aktiivsus oli peaaegu võrdne kontrollkatsetega. Seega 
toimub muutus selles protsessis juba medinaali manustamise 2. päe­
vast alates.

Uinuti järeltoime uurimine näitas, et 1. päeval pärast uinuti 
m anustamise lõpetamist on radiometioniini lülitumine aju ja maksa 
valkudesse veel normaalsest intensiivsem ja et see protsess normali­
seerub 3. päevaks pärast uinuti manustamise lõpetamist.

Seega näitavad katsete tulemused märgitud metioniini aju ja 
maksa valkudesse lülitumise kiiruse muutuste kohta, et uinuti 
kestva m anustamise ajal intensiivistub koevalkude „uuendumine”, 
vastupidi selle protsessi aeglustumisele lühiajalise farmakoloogiliste 
vahenditega esile kutsutud närvisüsteemi pidurdusseisundi puhul.

Meie poolt käesolevas töös saadud andmed valkude „uuendumise” 
kiiruse kohta kestva medikamentoosse une puhul on kooskõlas meie 
uurimiste tulemustega ainevahetuse teiste osade kohta kestva medi­
kamentoosse unepidurduse ajal (süsivesikute ja  vitamiinide aine­
vahetus, koehingamine jne.). Nende uurimiste tulemusena selgus 
samuti erinevus ainevahetuses lühiajalise ja kestva medikamen­
toosse unepidurduse puhul.
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Meie andmed on kooskõlas I. P. Pavlovi vaatega selle kohta, et 
uneseisundis ei lakka tsentraalnärvisüsteemi tegevus ja järelikult 
ka ainevahetuslikud ja troofilised protsessid.
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И З М Е Н Е Н И Я  СК ОР ОСТ И В К Л Ю Ч Е Н И Я  Р А Д И О М Е Т И О ­
НИ Н А  В Б Е Л К И  М О ЗГ А  И П Е Ч Е Н И  ВО В РЕМ Я  Д Л И Т Е Л Ь ­

НОГО М Е Д И К А М Е Н Т О З Н О Г О  С О Н Н О Г О  Т О Р М О Ж Е Н И Я

Проф., докт. м ед. наук Э. М артинсон, 
ассистент X. Хансон

(кафедра биологической химии ТГУ),

А. Кац
(Республиканская сан.-хим. научно-исследоват. лаборатория)

Р е з ю м е

В ходе развития наших предыдущих исследований обмена ве­
ществ в мозгу и в органах при длительном сонном торможении в 
настоящей работе был применен метод меченых атомов для выяс­
нения состояния белкового обмена.

Опыты были поставлены на морских свинках, которым дважды 
в день вводился подкожно мединал в количестве 125— 150 мг на 
кг веса утром в 11 часов и 75— 100 мг на кг в 7 часов вечера. При 
наступлении сна после утреннего введения мединала под кожу 
вводился раствор метионина из расчета 4000 импульсов в минуту 
на 1 г веса животного. Через 20 часов, т..е. на следующий день 
животное обескровливалось отсечением головы и в белковых пре­
паратах (10 мг), полученных из гомогенатов мозга и печени опре­
делялась радиоактивность в аппарате Б-2 с торцовым счетчиком. 
В противоположность противоречивым литературным данным о 
скорости «обновления» белков мозга при медикаментозном сне 
(Нечаева, Фридман-Погосова) нам удалось показать, что скорость 
включения радиоактивного метионина в белки мозга и печени за­
медляется лишь при кратковременном торможении, вызванном 
однократным введением снотворного (мединала). При дальней­
шем же продолжении удлиненного медикаментозного сна (2 не­
дели) уже со второго дня скорость включения радиометионина 
увеличивается, достигая максимума на 3—7 день. После прекра­
щения медикаментозного сна скорость «обновления» белков воз­
вращается к норме на 3-й день. Наши данные свидетельствуют о 
своеобразии нервно-трофических процессов при длительном меди­
каментозном сне в отличие от кратковременного действия снотвор­
ных. Биохимическая природа и физиологический смысл этого 
своеобразия подлежит дальнейшему выяснению в целях построе­
ния рациональной терапии, основанной на принципе охранитель­
ного торможения.
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НЕКОТОРЫЕ Ч ЕРТ Ы Д Н Е В Н О Г О  СНА У Д Е Т Е Й  Д Е Т С К О Г О
СА ДА

Доц.,  канд. мед. наук О. В. Перов

К афедра гигиены

Режим дневного сна и его характеристика в детских садах яв­
ляются темой, с которой связан очень большой круг вопросов, тре­
бующих своего разрешения.

Сюда относится, например, научное обоснование времени сна, 
до сих пор носящего сугубо эмпирический характер; выяснение 
влияния метеорологических условий и времени прогулок на уро­
вень сна; определение зависимости дневного сна от условий пита­
ния, от типа высшей нервной деятельности детей и многое другое.

Между тем, эти вопросы весьма недостаточно освещаются в 
научной литературе и мало привлекают внимание научных и прак­
тических работников: врачей-педиатров, гигиенистов, воспитателей 
детских садов.

В периодической печати если и появляются редкие сообщения, 
касающиеся характеристики детского сна, то делаются они лишь 
в отношении грудного и ясельного возрастов.

Такова, например, единственная за два года (1952— 1953) 
статья Н. М. Щелованова и Н. М. Аксариной [1].

Характерно, что в «Инструктивно-методических указаниях»
1954 года, подготовленных Центральным дошкольным научно-ме- 
тодическим кабинетом, дается только лаконичное пояснение, что 
дети 3—4 лет спят днем 2 часа и что воспитатель должен наблю­
дать за детьми в течение всего периода сна [2].

На необходимость анализа времени засыпания и хотя бы от­
носительного наблюдения за глубиной сна никаких указаний не 
делается.

В весьма существенной работе В. А. Горбачевой, посвященной 
проблеме образования и изменения динамической стереотипии у 
детей детского сада, этот важный момент тоже не нашел отра­
жения [3].

Между тем, наблюдение за сном детей могло бы во многом 
обогатить суждение о влиянии типа высшей нервной деятельности 
ребенка на поведение -дошкольника в детском саду.
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Наконец, если просмотреть «Руководство для воспитателя дет­
ского сада», издания 1954 года, то и здесь, оказывается, обойдено 
молчанием все, что относится к характеристике сна ребенка [4].

Воспитатель не получает должной ориентации в данном во­
просе и, тем самым, лишается возможности контролировать этот 
важный период режима.

Таково положение разбираемого вопроса за последние годы. 
Если же взять время более раннее, например, 1948— 1950 годы, 
то и тогда мы принуждены констатировать явную скудость мате­
риала в области анализа детского сна.

Все сказанное побудило предпринять скромную попытку выяс­
нить некоторые из интересующих нас вопросов в характеристике 
дневного сна детей в условиях детского сада.

Предпринимая исследование, мы исходили из следующего по­
ложения павловской физиологии: в совокупности средовых факто­
ров, взаимодействующих с организмом ребенка и влияющих на 
развитие сонного торможения в дневное время, имеются постоян­
ные и переменные величины.

Они обусловливают разный уровень тормозных реакций в коре 
головного мозга и, тем самым, разную величину глубины и вре­
мени отдельных фазовых состояний в развитии сна.

Иван Петрович Павлов указывал, что бодрое состояние под­
держивается быстро сменяющимися раздражениями, падающими 
на большие полушария головного мозга из внешнего мира, много­
численными связями этих раздражений со следами старых влия­
ний.

Однако во время бодрого периода наступает утомление корко­
вых клеток, развивается их тормозное состояние и так появляется 
нормальный периодический сон [5].

Благодаря своим пластическим свойствам центральная нервная 
система усваивает ритм внешних влияний и внутренних реакций 
на них. Этим создается, воспитывается, динамическая стереотипия 
сонной периодики.

Несомненно, имеются условия, которые могут изменять как 
отдельные фазовые состояния сна, так и его стереотип.

Основным из таких условий по И. П. Павлову «является раз­
нообразие нервных процессов или в виде разных безусловных реф­
лексов, или в виде разных условных, то положительных, то отри­
цательных, т. е. тормозных» [6].

Следовательно, как в области условий, способствующих разви­
тию сонного торможения, так и среди условий, изменяющих его, 
могут быть обнаружены разнообразные влияния.

Их действие на организм ребенка осуществляется на основе 
нервнорефлекторного механизма, но по своей природе данные 
влияния имеют разную физическую комбинацию, разный средовой 
характер. Другими словами, это влияния не одного, а в большин­
стве случаев нескольких средовых факторов, имеющих сложное 
сочетание. Одним из таких является и время года.
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Нам казалось, что представляет большой интерес выяснить, 
хотя бы в самых общих чертах, изменяется ли сон детей в разные 
периоды года и в каком направлении.

Остановившись на этом вопросе, мы взяли за основу состояние 
дневного сна детей в условиях детского сада. Исследование про­
водилось в детских садах Выборгской стороны гор. Ленинграда 
на протяжении 1951 — 1952 годов. К некоторой части работы этого 
периода были привлечены студенты Педиатрического медицин­
ского института.

В 1953 году материал пополнился новыми наблюдениями, а вся 
обработка и анализ были закончены к концу 1954 года.
' В основу метода регистрации характера дневного сна детей 

были положены хронометраж и актография.
С целью получения наиболее однородных показателей в ходе 

исследования, работа велась с контингентом детей, составляющим 
средние группы.

Здесь можно было рассчитывать, в сравнении с детьми млад­
ших групп, на уже достигнутую известную устойчивость динами­
ческого стереотипа, сформировавшегося к обстановке детского 
сада и его режиму.

Всего под наблюдением находилось около 150 детей, проводив­
ших свой дневной сон в групповых спальнях.

Физическое развитие наблюдаемых детей характеризовалось 
следующим. По антропометрическим показателям: вес в пределах 
16— 17,5 кг, рост стоя — 95— 102 см, окружность груди — 53— 
54,5 см.

Соматоскопически отмечались нормальное развитие скелета и 
мускулатуры, хорошее жироотложение.

По состоянию высшей нервной деятельности среди детей пре­
обладали тип лабильный (нормально-возбудимый быстрый по
Н. И. Красногорскому) и в некоторой части — возбудимый (силь­
ный повышенно-возбудимый по Н. И. Красногорскому).

У детей наблюдались ускоренные психо-моторные и речевые 
реакции.

Положенный по уставу режим дня, в тех детских садах, где 
велось наблюдение, выдерживался в установленных границах с 
небольшими колебаниями. В частности, встречались случаи, когда 
дневной сон детей хронометрически начинался позже на 8— 10 ми­
нут. Окончание сна соблюдалось всегда точно.

При каждом наблюдении за дневным сном регистрировалось 
состояние микроклимата спальных помещений.

За период с сентября по апрель здесь имелись следующие усло­
вия: температура на уровне 1 м от пола 16— 16,5° С; относитель­
ная влажность 48—58%; скорость движения воздуха по кататер­
мометру 0,014—0,02 м/сек; величина охлаждения 4,9—5,3 мк/кв. 
см/сек.

Спальни перед сном всегда хорошо проветривались. В мае 
месяце, до отъезда детей на дачу, состояние микроклимата спален
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несколько изменялось: температура повышалась в некоторые дни 
до 17— 18° С и относительная влажность становилась в пределах 
50%.

За основу оценки состояния дневного сна детей была взята 
с к о р о с т ь  развития сонного торможения у ребенка с момента 
его нахождения в кроватке.

Чтобы получить эту величину, проводилась актографическая 
регистрация предсонных движений и покойного положения, под­
крепляемая хронометрическим наблюдением за каждым ребенком, 
находящимся в спальне.

Актограммы позволяли установить время засыпания, контро­
лировать точность хронометража и фиксировать начало полного 
сна и его окончание.

В ходе исследования оказалось возможным установить следую­
щие относительные границы скорости засыпания:

а) Начало полного сна наступает через 5 минут.
б) Ребенок засыпает через 10 минут.
в) Засыпание наблюдается через 15 минут и более.
В то же время отмечались случаи отсутствия сна, но они имели 

единичный характер.
На основании проведенной группировки материала, получен­

ного в итоге исследования, и анализа его по отдельным месяцам 
наблюдения, можно установить, что скорость развития сонного 
торможения, т. е. засыпания ребенка во время дневного отдыха, 
не является одинаковой для каждого месяца.

Имеются такие периоды года, когда процент засыпающих в бо­
лее короткие сроки растет, но после какого-то достигнутого уровня 
начинает снижаться.

Соответственно этому наблюдаются колебания в отношении 
количества засыпающих с более длинным предсонным состоянием. 
По нашим данным отмечаются следующие основные направления 
в характере дневного сна детей по скорости засыпания в о с е н ­
н е - з и м н и й  п е р и о д :

1. З а с ы п а н и е  в п е р в ы е  5 м и н у т .  Данное явление 
характеризуется небольшими годовыми колебаниями. В процент­
ном выражении к количеству детей оно держится в пределах 
10—30%.

С сентября месяца до середины ноября имеется наклонность к 
снижению процента, а затем наблюдается рост до максимума в 
январе-феврале.

2. З а с ы п а н и е  в п е р в ы е  10 м и н у т .  Такое состояние 
наблюдается, сравнительно с первым, у значительного количества 
детей и дает выраженные годовые колебания: от 22% до 60%.

С сентября месяца до середины ноября проявление этого при­
знака у детей быстро уменьшается. Затем к декабрю обнаружи­
вается все возрастающий рост, дающий максимум в январе-фев­
рале.



3. З а с ы п а н и е  ч е р е з  15 м и н у т  и б о л е е .  Данный 
признак подвержен наибольшим годовым колебаниям. В своей 
наименьшей величине он определяется у 12% засыпающих детей, 
а в наибольшей — у 53%.

С сентября месяца данное явление при дневном сне наблю­
дается с ходом времени у все большего количества детей, дости­
гает в октябре-ноябре максимума и затем медленно снижается, 
доходя до минимума в январе-феврале.

Наблюдаемые особенности в скорости засыпания детей в 
осенне-зимний период становятся особенно отчетливыми, если их 
представить в графическом выражении (рис. 1).

Рис. 1. Скорость засыпания детей в осенне-зимний период.

Для в е с е н н е г о  п е р и о д а  наблюдаются сходные вариа­
ции во времени засыпания со следующим распределением по ме­
сяцам.

1. З а с ы п а н и е  в п е р в ы е  5 м и н у т .  Это явление имеет 
значительное выражение в феврале месяце, когда наблюдается у 
22—27% детей. Затем к марту оно идет на снижение, достигает 
минимума в апреле, а с мая месяца количество случаев засыпания 
в первые 5 минут вновь начинает увеличиваться.

2. З а с ы п а н и е  в п е р в ы е  10 м и н у т .  Максимум слу­
чаев такого развития сонного торможения (около 60%) заканчи­
вается в начале февраля. С этого момента и почти до конца ап­
реля данное явление дает все более уменьшающийся процент, а 
затем начинается подъем.

С конца апреля количество засыпаний в первые 10 минут бы­
стро увеличивается.



3. З а с ы п а н и е  ч е р е з  15 м и н у т  и б о л е е. В феврале 
месяце количество случаев такого засыпания минимальное — 
12— 17%.

С конца февраля начинается рост, причем максимальное коли­
чество случаев (53%) приходится на вторую половину апреля, 
т. е. в это время большинство детей засыпает не скоро.

С конца апреля и на протяжении всего мая месяца отмечается 
быстрое уменьшение количества случаев с таким длинным перио­
дом незасыпания.

Так же, как и для первого сезонного времени, наглядную кар­
тину описанной динамики развития сонного торможения дает сле­
дующий графический рисунок (рис. 2).

Возникает, конечно, законный вопрос: чем же можно объяснить 
указанные варианты предсонного состояния в разное время года?

Позволительно дать следующее, пока ориентировочное толко­
вание.

Многочисленные исследования, проведенные сотрудниками ака­
демика К. М. Быкова, выяснили, что функции организма живот­
ных и человека изменяются под влиянием сезонных воздействий 
внешней среды.

Эти функциональные изменения приобретают известный ритм, 
свойственный ритму средовых воздействий.

Нам кажется, что мы и имеем дело с подобным явлением. 
Осенне-зимний период прибалтийского климата, связанный в ок­
тябре-ноябре с резкими колебаниями метеорологических факто­
ров, известным ограничением прогулок детей, отражается на удли­
нении предсонного состояния. Появляется увеличение процента 
засыпающих в течение 15 минут и более.
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С середины декабря и до середины февраля замечается отно­
сительная метеорологическая устойчивость внешней среды. Воз­
дух делается более чистым и сухим. Одновременно с этим пони­
жается его температура. Это — укрепляющий фактор, уравнове­
шивающий центральную нервную систему.

Поэтому в этот период быстро возрастает количество случаев 
засыпания в первые пять и десять минут.

Со второй половины февраля начинает проявлять себя и бы­
стро выдвигаться на первое место очень энергичный фактор внеш­
ней среды — увеличение ультрафиолетовой радиации.

Известно, что эта часть солнечных лучей действует как силь­
ный возбудитель центральной нервной системы, изменяет тепло- 
регуляцию организма, перестраивает обмен веществ и т. д.

Следовательно, начинает изменяться или, во всяком случае, 
испытывает колебания динамический стереотип ряда функций дет­
ского организма.

Это не может не дать функциональных изменений в рефлек­
торных реакциях. Одним из таких и является, по нашему мнению, 
удлинение предсонного состояния у детей в периоде март-апрель.

К маю месяцу наступает усвоение организмом ребенка новых 
условий среды, действует обилие чистого, богатого кислоро­
дом, воздуха и это обеспечивает быстрое проявление тормозных 
реакций в ритме дневного сна.

Начинает быстро расти засыпание в первые 5 и 10 минут.
Необходимо указать на практические выводы из изучаемого 

явления.
Очевидно, если наступает изменение динамической стереотипии 

дневного сна детей в сторону удлинения предсонного состояния 
(для климата Прибалтики — октябрь—первая половина декабря; 
март-апрель), то в это время должны быть усилены требования ко 
всей обстановке сна.

Необходимо строго соблюдать время начала сна. Опаздывание 
даже на 5—8 минут в этот период недопустимо.

Надо чаще контролировать микроклиматические условия спа­
лен. Обязательны здесь перед сном хорошее проветривание и под­
держание нормальной температуры.

Следует усилить заботу об удобствах детской постели, проявить 
больше внимания к созданию тишины и покоя во время дневного 
сна.

В режиме дня таких периодов можно было бы попробовать 
увеличить продолжительность обязательных занятий.
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EELKOOLI EALISTE LASTE P Ä E V A S E  U N E  M Õ N IN G A IS T  
IS E Ä R A S U S T E S T

Dots., med. tead. kand. O. Perov

Hügieeni  kateeder

R e s ü me e

1. Ajaliselt makro- ja  mikrointervalle omavate keskkonna fak­
torite tsüklilist iseloomu võtab organism vastu tsentraalse närvi­
süsteemi eksterotseptiivse osa kaudu.

Välismõjude rütm, sealhulgas ka sesooniliste mõjude rütm omas- 
tatakse ja korratakse organismi sisemiste reaktsioonide poolt.

2. Füsioloogilise une ööpäevane rütm kombinatsioonis töö ja 
puhkuse rütmiga peegeldab ööpäeva astronoomilist perioodilisust. 
Sesoonsed meteoroloogilised tsüklid, peegeldudes organismi funktsi­
oonide makrorütmides, mõjustavad unepidurdust vastavalt tsen traa l­
närvisüsteemi labiilsuse astmele.

3. Üksikute faasiliste seisundite arengu ja  kortikaalse pidurduse 
järgi erineb lapse uni täiskasvanud inimese unest, eriti päevasel ajal.

4. Aktograafia, kronometraaži ja rea teiste meetoditega saab 
kindlaks teha eelkooliealiste laste päevase une mõningaid iseärasusi 
olenevalt aastaajast.

Esialgse momendina faasiliste seisundite kulgemisel tähelda­
takse une-eelse seisundi muutumist, mis iseloomustub uinumise 
kiirusega.

5. Olenevalt aastaaja  peamistest meteoroloogilistest mõjustus­
test — ööpäeva päevase aja kestusest, temperatuurist, ultraviolet­
sest radiatsioonist — konstateeritakse une-eelse seisundi kestuse 
erinevat suurust, mida graafiliselt iseloomustab laineline kõver, 
peegeldades aastaaegade mõju eelkooliealise lapse päevase une 
seisundile.



О Д Е Й С Т В И И  П Р О Д О Л Ж И Т Е Л Ь Н О Г О  П Р И М Е Н Е Н И Я  
М А Л Ы Х  Д О З  Б А Р Б А М И Л А  НА К О Р Т И К О Д И Н А М И К У  

Х Р О Н И Ч Е С К И Х  Б О Л Ь Н Ы Х  Ш И З О Ф Р Е Н И Е Й

Доц. канд. мед. наук Ю. Саарма,  

врачи В. Пайс, П. Предик

К аф едра психиатрии и судебной медицины

Одной из доминирующих черт высшей нервной деятельности 
хронических больных шизофренией является неинтенсивное, но 
широко распространенное торможение. В деятельности различных 
нервных механизмов оно проявляется в виде гипнотических фа­
зовых состояний. Вследствие торможения высших отделов голов­
ного мозга положительно индуцируются низшие механизмы; в не­
которых нервных механизмах возбуждение становится патологи­
чески инертным. Из-за этих явлений нарушается взаимодействие 
высших отделов центральной нервной системы в меньшей или 
большей степени. Описанные патофизиологические механизмы 
обусловливают клиническую симптоматику хронической шизофре­
нии. Как клинический опыт, так и экспериментальные исследова­
ния показали, что торможение, проявляющееся при хронической 
шизофрении, теряет охранительное значение, свойственное ему в 
ранней стадии болезни.

Исходя из сказанного, можно считать оправданными изыска­
ния возможностей терапевтического воздействия на хроническую 
шизофрению путем устранения инертного торможения. Одним из 
средств, действующих в этом направлении, является трудовая те­
рапия, в механизме действия которой, несомненно, большое зна­
чение имеет тонизация как корковых, так и подкорковых механиз­
мов. По трудотерапии хронических больных шизофренией в лите­
ратуре имеется очень много данных [1]. С другой стороны, можно 
устранить торможение фармакологическими средствами. В этом 
отношении мы имеем немного литературных данных. Исследовано 
главным образом действие некоторых средств при однократном 
их применении (Е. А. Попов [2] и др.). Как известно из опытов 
М. К. Петровой [3], Б. Н. Бирмана [4] и П. М. Никифорского [5] 
бромом и кофеином можно действовать на торможение как сред­



ствами, усиливающими тормозной процесс, так и средствами, уси­
ливающими раздражительный процесс.

В клинической практике широко применяется барбамил как 
средство, углубляющее тормозной процесс. Он применяется глав­
ным образом как снотворное для достижения однократного эф­
фекта, или же для проведения курса сонной терапии.

Наблюдения за действием барбамила на хронических больных 
шизофренией, проведенные в течение последних двух лет в Тарту­
ской республиканской клинической психоневрологической боль­
нице [6], показывают, что в некоторых случаях барбамилом можно 
достигнуть концентрации и уменьшения диффузного торможения, 
а тем самым и усиления раздражительного процесса. Такое дей­
ствие проявлялось при однократном применении барбамила с про­
межутками в некоторые Дни. У 15-ти из 28 исследованных боль­
ных можно было констатировать улучшение объективных показа­
телей кортикодинамики, хотя клиническая картина и оставалась 
неизменной. Из этих наблюдений возникает предположение, что 
кортикодинамику больных хронической шизофренией можно поло­
жительно регулировать при помощи продолжительного примене­
ния барбамила в малых дозах, не вызывающих гипнотического 
эффекта. Кроме того известно, что при применении малых доз бар­
бамила повышается его элиминация в печени и тем самым умень­
шается его токсичность (Г. Кингисепп, В. Парвет [7]).

С целью выяснения действия продолжительного применения 
малых доз барбамила на клиническое состояние и некоторые объ­
ективные показатели кортикодинамики хронических больных ши­
зофренией, мы проводили серию наблюдений у 11 больных. Мы 
применяли барбамил один или два раза в сутки по 0,05 г; продол­
жительность курса была в среднем один месяц. Уже до начала 
наблюдений, а также во время курса лечения других медикамен­
тов и лечебных процедур не применяли. До начала лечения мы 
устанавливали клиническое состояние больных и исследовали их 
кортикодинамику. Применялись следующие методики исследова­
ния для характеристики взаимодействия сигнальных систем: груп­
пирование картинок и рече-двигательная методика с различными 
непосредственными сигналами. Рече-двигательной методикой мы 
образовали до курса стереотип из двух положительных и одного 
отрицательного сигналов и в следующих опытах исследовали этот 
стереотип, применяя сигналы в различных комбинациях.

Поскольку материал, собранный до сего времени, небольшрй, 
в настоящем сообщении мы ограничиваемся некоторыми общими 
наблюдениями, без статистического анализа.

У всех исследованных больных мы могли констатировать улуч­
шение объективных показателей во время курса применения бар­
бамила, сравнительно с данными до лечения. Так, уменьшалось 
число низших ответов в ассоциационном эксперименте, у некото­
рых больных даже от 80— 100% до нуля. Обыкновенно укорачи­
вались и латентные периоды словесных ответов, уменьшалось
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число ошибок при назывании картинок. Уменьшались также ла­
тентные периоды моторных рефлексов на звуковые и световые 
сигналы. В опытах, проведенных до курса, обыкновенно латент­
ные периоды рефлексов на световые сигналы были короче латент­
ных периодов рефлексов на звуковые сигналы. У здоровых людей 
отношение противоположное, поскольку звуковые сигналы сильнее 
световых сигналов. Отношение латентных периодов у больных ши­
зофренией можно рассматривать как явление парадоксального 
гипнотического состояния. У больных со слуховыми галлюцина­
циями мы нашли до курса лечения значительное ослабление замы- 
кательной функции на звуковые сигналы и недостаточность ана- 
литико-синтетической функции в звуковом анализаторе. Харак­
терными явлениями у больных шизофрений являлись еще инерт­
ность раздражительного процесса и наклонность к пассивному 
торможению.

В ходе применения барбамила уменьшалось пассивное тормо­
жение. Положительные рефлексы становились стабильными и 
стандартными, что характеризует улучшение раздражительного 
процесса. У многих больных латентные периоды рефлексов на зву­
ковые сигналы становились короче латентных периодов на свето­
вые сигналы. Это характеризует нормализацию силовых соотно­
шений (закона силы). У больных со слуховыми галлюцинациями 
они уменьшались, одновременно улучшалась аналитико-синтетиче- 
ская функция звукового анализатора. У некоторых больных уси­
ливалось и дифференцировочное торможение.

Еще одно наблюдение: до лечения мы нашли, что показатели 
кортикодинамики в значительной мере колебались в разных слу­
чаях, так же как и взаимные отношения различных показателей. 
В ходе применения барбамила у большинства больных проявля­
лась стабилизация объективных показателей.

Кроме объективных показателей изменялось в течение лечения 
и клиническое состояние больных. Раньше аутистичные, апатич­
ные и тупые больные становились значительно более живыми и 
адекватными, так что стало возможным направлять их на различ­
ную работу, причем они проявляли интерес к занятию.

В качестве иллюстрации приведем описание динамики некото­
рых больных.

С л у ч а й  1. Больная X. А., 52 года, хроническая больная 
шизофренией с апатико-абулическим синдромом. Давность заболе­
вания 18 лет. Родилась в деревне, кончила успешно 6 классов. 
Была мало-общительной, много читала. Замужем с 26-летнего 
возраста, родила 5 детей. Заболела в 1936 г., в условиях семейных 
и хозяйственных трудностей. Становилась беспокойной, плакала, 
речь делалась бессвязной, испытывала страх, иногда высказывала 
мысль, что она душевнобольная. В этом году была впервые гос­
питализирована. В течение следующих лет неоднократно лежала 
в больнице, последний раз начиная с 1953 г. В настоящее время 
поведение спокойное, больная аутистична, беспрерывно галлюци­
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нирует акустически, беседует со своими «голосами». Речь богата 
символическими выражениями. Эмоциональная и волевая жизнь 
плоская, никаких интересов не обнаруживает. В окружающей 
среде, даже в обстоятельствах, непосредственно касающихся ее, 
ориентируется ограниченно. В экспериментальных исследованиях 
кортикодинамики, проведенных в 1954 г., обнаружено диффузное 
пассивное торможение кортикальной деятельности. При помощи 
кофеина можно было уменьшать торможение на краткий срок. Н а­
стоящее испытание барбамилом проводили с 28 сентября по 10 но­
ября 1955 г. До лечения найдено, как и раньше, распространенное 
пассивное торможение, особенно сильно проявляющееся при испы­
тании высшего анализа и синтеза во второй сигнальной системе. 
Так, в задачах группирования картинок (четыре трехкартиночных 
группы) она соединяет в одну группу несовместные картинки и 
решает задачу медленно (вместо 20—-30 секунд у здоровых тре­
бует 1 минуту 25 сек.). В другом случае соединяет в одну группу, 
например, одежду и домашних животных, объясняя это следую­
щим образом: «Корова и овца находятся зимой в хлеву, вален­
ки — зимние сапоги. Перед хлевом собака, в шапке ходят по 
двору. А брюки получены в радости работы с животными, брюки 
к радости работы, они рабочие брюки».

В течение первых 10 дней применяли барбамил 0,05 г в сутки. 
При этом проявлялось постепенное углубление пассивного тормо­
жения: аналитико-синтетическая функция ослаблялась как в пер­
вой, так и во второй сигнальных системах, качество словесных от­
ветов улучшалось, латентные периоды рефлексов удлинялись. 
Особенно резко ухудшалась деятельность звукового анализатора. 
Клинически обнаружено в это время оживление слуховых галлю­
цинаций. Поведение больной становилось менее спокойным, почти 
не было возможности вступить с ней в словесный контакт. Мы 
предположили, что барбамил в дозе 0,05 г обусловливает мини­
мальное углубление торможения, тем самым способствуя ирра­
диации последнего. Исходя из этого, мы решили повысить дозу 
барбамила на 0,1 г в сутки (2 раза по 0,05 г). И действительно, 
через неделю мы смогли констатировать заметное улучшение кор­
тикодинамики, даже по сравнению с состоянием до начала курса. 
Пассивное торможение значительно уменьшилось, способность к 
концентрации возбуждения и торможения улучшилась, как и ана- 
литико-синтетическая функция в первой и во второй сигнальных 
системах. Качество словесных ответов повысилось. В то же время 
изменилась и клиническая картина: слуховые галлюцинации 
уменьшились, контакт с больной становился свободнее, поведение 
ее адекватнее и живее. Будучи назначенной на внутри-палатные 
работы, выполняет их каждый день, охотно принимает участие в 
уборке и т. д. Такая клиническая и кортикодинамическая картина 
продолжалась еще в течение двух недель после окончания лече­
ния. После этого состояние постепенно становилось прежним.

Из изложенного материала видно, что барбамил в суточной
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дозе 0,1 г, обусловливает концентрацию пассивного торможения 
и тем самым усиление и улучшение возбуждения. Еще меньшая 
доза барбамила (0,05 г в сутки) дала противоположный эффект.

С л у ч а й  2. Больной О. JL, 31 год, хронический больной ши­
зофренией с паранойдным синдромом. Давность заболевания бо­
лее 5 лет. Родился в деревне, кончил 7 классов. Судился за то, что 
скрывался от призыва в армию. После этого работал в шахте. 
В 1950 г. начал говорить знакомым непонятные вещи про золотой 
шар, атомную энергию, свою невесту в Корее и т. д. Стал раздра­
жительным. С тех пор неоднократно лежал в психиатрических 
больницах, повторно безрезультатно лечился. В настоящее время 
высказывает фантастическую бредовую систему возникновения и 
построения космоса, причем самого себя считает одним из созда­
телей мира — жил, якобы, 8 миллионов раз и т. д. До последней 
госпитализации поджег дома хлев потому, что «был вынужден 
жертвовать природе животными». При исследовании кортикоди­
намики в начале 1955 г. были обнаружены заметные нарушения 
во взаимодействии сигнальных систем и деятельности второй сиг­
нальной системы, в то время как деятельность первой сигнальной 
системы протекала без грубых отклонений. Настоящее исследова­
ние с введением барбамила проведено с 5 октября по 10 ноября
1955 г. В исследованиях до начала курса обнаружено пассивное 
торможение преимущественно во второй сигнальной системе. Сло­
весные отчеты о ходе исследований неполные, сплетенные с бредо­
выми идеями. В ассоциационном эксперименте много низших отве­
тов. Например, в опыте 8 октября:

Слово
раздражитель

Латентный 
период  
в сек.

Словесный ответ

друг 4,0 сотоварищ игры или сотоварищ жизни

обед 4,0 середина разделения суток

картофель 3,0 из пищевых продуктов

животное 8,0 в природе значит добро для обеспе­
чения человеческой жизни

муха 7,2 муха, в природе задум ана как пита­
ние животных

В ходе применения барбамила (два раза в день по 0,05 г) очень 
скоро улучшилось протекание старых словесных связей в ассоциа­
ционном эксперименте и в конце курса низших ответов не было. 
Например, в опыте 10 ноября:

ДРУГ 5,0 враг
обед 1,0 утро
картофель 3,0 горох
животное 10,0 зерно
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В то же время улучшилась и аиалитико-синтетическая функция, 
| особенно в зрительном анализаторе. Чаще обнаруживались явле­

ния суммации возбуждения и положительной индукции. Все это 
характеризует улучшение раздражительного процесса. Клинически 
больной во время курса лечения барбамилом стал более деловым 
и адекватным, не излагал свою бредовую систему с прежней ак­
туальностью. Более охотно участвовал в хозяйственных работах 
в палате. После окончания курса остальные клинические сдвиги 
сокращались в течение 10— 12 дней, но включенный стереотип 
труда продолжался около месяца.

С л у ч а й  3. 29-летняя больная В. К., с паранойдно-гебефре- 
ническим синдромом. Родилась в деревне, кончила 6 классов. Д о­
бывала средства к жизни случайными работами. Начиная с 1947 г. 
неоднократно госпитализировалась в психиатрической больнице 
по поводу медленно углубляющейся манерности и странностей в 
поведении. Примененные активные методы лечения остались без 
эффекта. В настоящее время эмоциональность и волевая жизнь 
плоские. В поведении больная часто притязательна, часто имеет 
конфликты с персоналом и с больными. Иногда, особенно при чу­
жих присутствующих, ведет себя манерно и кокетничает. Иссле­
дования барбамилом проведены с 8 октября по 24 ноября 1955 г. 
До применения барбамила обнаружено много низших ответов в 
ассоциационных экспериментах, латентные периоды всех рефлек­
сов значительно колебались. Активное торможение более ослаб­
лено. В ходе применения барбамила (два раза в сутки по 0,05 г) 
укоротились и стабилизовались латентные периоды всех показате­
лей. Изо дня в день улучшалось качество словесных реакций. Воз­
буждение и активное торможение улучшились. Незначительное и 
кратковременное ухудшение кортикодинамики имело место с 18 
по 22-ой дни курса (в связи с конфликтами в палате между дру­
гими больными). Клинически больная становится в ходе курса 
более адекватной в речи и поведении; ее отношение к окружаю­
щим стало более деловым. Участвует в разных работах в палате 
охотнее и активнее, чем до применения барбамила. После окон­
чания курса самочувствие больной очень хорошее, дельно разби­
рает с лечащим врачом вопрос о выписке из больницы. Манер­
ности и кокетливости в поведении почти не обнаруживается. Такое 
состояние продолжалось около трех недель, после чего постепенно 
ухудшалось.

Представленный материал показывает, что на кортикодина- 
мику хронических больных шизофренией возможно оказать поло­
жительное действие при помощи продолжительного применения 
малых доз барбамила. Такие дозы барбамила, очевидно, обуслов­
ливают усиление тормозного процесса в такой степени, что оно 
становится оптимальным и тем самым клонится к концентрации. 
В связи с концентрацией торможения улучшается работоспособ­
ность корковых клеток, увеличивается и сила и концентрирован­
ность раздражительного процесса. Как показывает проведенный
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опыт с больной А., уже незначительное изменение суточной дозы 
барбамила может обусловливать изменение действия.

Улучшение кортикодинамики, достигнутое при помощи барба­
мила, является только частичным, не охватывающим основные 
нарушения во взаимодействии коры и подкорки у больных хрони­
ческой шизофренией. Нам представляется возможным, что комби­
нацией курса малых доз барбамила с вегетативно стимулирую­
щими методами лечения, можно было бы глубже действовать на 
хроническую шизофрению.

Представленный материал позволяет уже сделать практиче­
ский клинический вывод, что продолжительным применением ма­
лых доз барбамила можно создать благоприятную основу для ус­
пешного систематического применения трудовой терапии. Курс ма­
лых доз барбамила не только улучшает экспериментальные пока­
затели кортикодинамики, но обусловливает улучшение в клиниче­
ской симптоматике, у некоторых больных даже значительное. А 
это обстоятельство позволяет применять при трудотерапии и ее 
социальный компонент в более обширной мере.

Л И Т Е РА Т У РА

1. К о п п е л ь  С. Д .  Дозировка трудотерапии при хронической шизофрении.
Автореферат кандидатской диссертации. Тарту, 1954.

2. П о п о в  Е. А. Материалы к клинике и патогенезу галлюцинаций. Харьков,
1941.

3. П е т р о в а  М. К. Собрание трудов, 1953, том II.
4. Б и р м а н Б. Н. Ж урнал высшей нервной деятельности им. И. П. Павлова,

1953, том III, вып. 1, 71.
5. Н и к и ф о р о в с к и й П .  М. Фармакология условных рефлексов как метод

для их изучения. Москва, 1952.
6. С а а р м а Ю. М., В я р к М. Э., К а д а с т и к X. М. Тезисы совещания по

проблемам торможения и лечения сном. Тарту, 1955.
7.  К и н г и с е п п  Г.  Я. ,  П а р в е т В .  С. Здравоохранение Советской Эстонии,

1955, сборник 3.



BARBAMÜÜLI VÄIKESTE A N N U S T E  KESTVA M A N U S T A M I S E  
TOIMEST KROONILISTE S K IS O F R E E N I A H A I G E T E  KORTI-

K ODÜ N A A M IK A LE

Dots., med. tead. kand. J. Saarma,  

arstid V. Pais, P. Predik

Psühhiaatria ja kohtumeditsiini kateeder

Re s ü me e

Kroonilise skisofreenia puhul on domineerivaks jooneks kõrge­
mas närvitalitluses vähese intensiivsusega, kuid ulatuslikult levinud 
pidurdus. Sageli avaldub see erinevate närvimehhanismide talitlu­
ses hüpnootiliste faasiliste seisundite kujul. Kliiniline kogemus ja 
eksperimentaalsed uurimused on näidanud, et esinev pidurdus on 
kaotanud selle kaitsva tähenduse, mis tal oli haigusprotsessi v a ra ­
semas staadiumis. Seepärast on õigustatud krooniliste skisofreenia­
haigete terapeutiline mõjustamine võtetega, mis aitavad vähendada 
või kõrvaldada inertset pidurdust poolkerade koores. Üheks selle­
suunaliseks võimaluseks on erutusprotsessi tugevdamine nii far- 
makoloogiliste vahenditega kui ka toniseeriva tööraviga. Teine või­
malus on aga pidurduse tugevdamise abil soodustada selle kont­
sentreerumist ning sellega parandada erutusprotsessi. Lähtudes 
varasemaist tähelepanekuist barbamüüli toime kohta kroonilistele 
skisofreeniahaigete^, viisime läbi uurimiste seeria 11 haige juures 
barbamüüli väikeste annuste (1 kuni 2 korda 0,05 g ööpäevas) 
kestva manustamisega ühe kuu vältel. Jälgisime kuuri toimet klii­
niliselt ja eksperimentaalselt mõnede kõrgema närvitalitluse objek­
tiivsete näitajate osas (sõnalis-motoorne, assotsiatsioonikatse, pilt- 
sõna ja piltide grupeerimise metoodikatega).

Kestev barbamüüli manustamine väikestes annustes põhjustas 
kõikidel uuritud haigetel kortikodünaamika objektiivsete näitajate 
paranemise ning enamikul ühtlasi m ärgatava  kliinilise muutuse. 
Passiivse pidurduse järkjärgulise vähenemisega käsikäes paranes 
erutusprotsessi jõud nii esimeses kui ka teises signaalsüsteemis, 
samuti paranes närviprotsesside kontsentratsioon ning aktiivne 
pidurdus ja kortikodünaamika üldiselt stabiliseerus. Kliiniliselt leid­
sime, et haigetel vähenes autism, tuimus ja huvipuudus miljöö suh­



tes. Haiged ilmutasid huvi tegevuse vastu, neid oli võimalik suu­
nata mitmesugustele töödele. Real haigetest vähenesid hallutsinatsi­
oonid ja muutusid vähem intensiivseks.

Saavutatud efekt on ainult sümptomaatiline, jättes  muutumatuks 
skisofreenia põhilised kliinilised ja  kortikodünaamika eksperimen­
taalsed häired. Efekt püsib tavaliselt 2—4 nädala t pärast barba- 
müülikuuri lõpetamist.

Autorid jõuavad järeldusele, et barbamüüli väikeste annuste 
kestvat m anustam ist on otstarbekas kasutada toniseeriva tööravi 
sisselülitamise perioodil, viimase efektiivsuse tõstmiseks. Ühtlasi 
on tõstatatud küsimus, et selline barbamüülikuur võiks tõsta aktiiv­
sete ravimeetodite .efektiivsust krooniliste skisofreeniahaigete juures.



MORFO LOOGILISTEST A L G M U U T U S T E S T  VA SOM OOT O-  
RITE F U N K T SI O O N I HÄIRETE P U H U L  JA N E N D E  TAGA­

J Ä R G E D E S T  S Ü D A M E S  JA AJU S

Prof., med. tead. doktor A. Valdes

P ato loogil ise  anatoomia kateeder

Mitmesuguste elundite kapillaarides ja väikestes veenides võivad 
tekkida spodogeensed ja  hüaliinsed trombid. Kirjanduses on rõhu­
tatud, et need sugenevad ainult mürgistuste tagajärjel ja mõnin­
gate nakkushaiguste puhul.

Nõukogude patoloog-anatoomide (S. Vail [1] ja  tema kaastöö­
tajad) uuemad eksperimentaalsed uurimused müokardi mikromüo- 
malaatsiate neurogeense patogeneesi selgitamiseks näitavad sel­
gesti, et spodogeensed ja hüaliinsed trombid võivad tekkida neuro- 
geensel teel ning et nendega kaasub veel teisi muutusi. Mainitud 
autorid traumatiseerisid kassidel ning küülikutel ajukoort ja koore- 
aluseid sõlmi või purustasid kaela sümpaatilisi ganglione. Nad tähel­
dasid, et juba esimeste minutite ja tundide jooksul pärast traum at 
tekib südamelihase väikestes veresoontes staase, spodogeenseid ja 
hüaliinseid trombe, väikesi koldelisi verevalandusi, vere vedelate 
osiste väljumist veresoontest (turse). Sellised morfoloogilised m uu­
tused sugenevad vasomootorite funktsiooni häirete — angiospasmi 
ja -pareesi tagajärjel. Katsete edasisel kulgemisel ilmneb düstroofi- 
lisi muutusi väikeste kolletena südamelihases (mikromüomalaatsiad) 
ja sidekoe reaktiivne vohang. Seesuguste kollete hulgaline tekki­
mine tingib südamelihase jõudluse nõrgenemist.

Meie kateedri kaastöötajate T. Poki ja  L. Poki katsetes orto- 
staasiga, s. o. katseloomade viimisega vertikaalsesse asendisse, leiti 
müokardis samuti spodogeenseid ja  hüaliinseid trombe, koldelisi 
verevalandusi, turset, düstroofilisi muutusi väikeste kolletena (mik- 
romalaatsiad) ja sidekoe vohangut. Ka need muutused on neuro- 
geenset päritolu, sest ortostaasi puhul sugenevad reflektoorselt 
tsentraalse närvisüsteemi häired (A. Valdes [2]).

Sääraseid morfoloogilisi muutusi hemodünaamika häirete puhul 
ilma mürgistuseta või nakkuseta, nagu on eksperimentaalselt leitud 
südames, võib tekkida inimesel ajus ja olla äkilise surma põhjuseks, 
nagu nähtub esitatavast juhust.

125



Tartu Linna Sünnitusm ajas suri järsku sünnitust ootav, üle aja 
kantud rasedusega naine J. В. Ta võeti Sünnitusm ajja 30. juunil 
1955. a. ja viibis seal sünnituse ootel kuu aega. Tema enesetunne
oli hea, mingisuguseid rasedustoksikoosi nähte ei ilmnenud. 
3. augusti õhtul, istudes teise haige voodi serval, a janud ta rahuli­
kult juttu. Äkki keset vestlust ütelnud patsient, et ta tunneb end väga 
halvasti, ja kaevanud valu rinnus. Ta muutunud näost üleni sini­
seks. Hingamise lakkamisel oli pulss veel tajutav. Abinõud valve­
arsti poolt ei suutnud haige elu päästa. Haige suri 15 min. jooksul. 
Kliiniline diagnoos: kopsuarteri emboolia.

Lahangul kopsuarteris embooliat ei leita. Kopsud sisaldavad 
õhku, on ilma eriliste muutusteta. Ajukelmete veresooned on mõõdu­
kalt täidetud verega (hüpereemia). Aju lõikepinnale ilmuvad puna­
sed täpid, mis on ärapühitavad (hüpereemia), kuid aju IV vatsa- 
kese põhja piirkonnas on punaseid täpikesi, mis pole noaga kaapi- 
misel eemaldatavad (hem orraag iad) . Südamelihas on lõtv, halkjas- 
punast värvust (pärastsurmased muutused). Maksa lõikepinnal on 
näha halkjaskollaseid laike mitmesuguses suuruses (nekroosi kol­
ded). Seega peamisteks muutusteks on vereringehäired — hüperee­
mia ja  hemorraagiad — ajus. Juba lahanguleid võimaldas oletada, 
et surma põhjuseks on hingamistsentrumi tabam us verevalanduste 
poolt.

Mikroskoopilisel uurimisel leitakse aju IV vatsakese põhja piir­
konna väikestes veresoontes spodogeenseid ja  hüaliinseid trombe 
ning väikesi verevalandusi, s. o. samasuguseid muutusi nagu eks­
perimentaalselt südames neurogeensete hemodünaamika häirete 
puhul. Need muutused hingamistsentrumi piirkonnas ongi hingamise 
lakkamise ning äkilise surma põhjuseks. Käesoleval juhul tekkisid 
vasomotoorsed häired ajus arvatavasti reflektoorselt seoses üle aja 
kantud rasedusega.

Seega osutavad uuemad uurimused ja  täheldused selgesti angio- 
spasmide ja -pareeside tähtsale ■ osale morfoloogiliste muutuste 
sugenemises, mis ajus tekkimise korral võivad olla rapiidse surma 
põhjuseks. Viimane asjaolu toob mõnevõrra konkreetset selgust 
ajusurma tanatogeneesi küsimusse.

Algul tähendasin, et kirjanduse andmeil peetakse spodogeensete 
ja hüaliinsete trombide tekke põhjuseks mõningaid mürgistusi ja 
nakkushaigusi, kuid ka siin peavad need trombid tekkima mitte 
mürgi või toksiini otsesest toimest veresoontesse või veresse, vaid 
häirivast toimest tsentraalnärvisüsteemi tegevusse, millele järgne­
vad hemodünaamika häired kõikide nende muutustega, mida juba 
on kirjeldatud.
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О П Е Р В О Н А Ч А Л Ь Н Ы Х  М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Х  
И З М ЕН ЕН ИЯХ ПРИ РА С С Т Р О Й С Т В Е  Ф У Н К Ц И И  В А З О ­
МОТОРОВ И ИХ П О С Л Е Д С Т В И Я Х  В С Е Р Д Ц Е  И МОЗ ГУ

Проф., докт. мед. наук А. О. Вальдес

Кафедра патологической анатомии

Р е з юм е

В литературе указывается, что сподогенные и гиалиновые 
тромбы возникают в результате токсических воздействий и при 
некоторых инфекциях.

Экспериментальные исследования советских патологоанатомов 
(С. С. Вайль и его сотрудники), направленные на изучение невро­
генного патогенеза микромиомаляций в миокарде, показывают, 
что при повреждении мозга или разрушении шейных симпатиче­
ских ганглиев уже в первые минуты и часы после травмы наблю­
даются в мелких сосудах сердечной мышцы стазы, сподогенные и 
гиалиновые тромбы, мелкие очаговые кровоизлияния, выхождение 
плазмы крови в ткань. Установлено, что эти изменения возникают 
вследствие расстройств функции вазомоторов (ангиоспазмы и 
-парезы). Такие расстройства кровообращения ведут в дальней­
шем к развитию дистрофических изменений в сердечной мышце 
(микромиомаляции), которые сопровождаются реактивным раз­
растанием соединительной ткани. В опытах сотрудников нашей 
кафедры Т. Покк и JI. Покк с приведением подопытных животных 
в вертикальное положение (ортостаз) в сердце наблюдались такие 
же морфологические изменения, которые также неврогенного про­
исхождения, так как при ортостазе рефлекторно возникают рас­
стройства деятельности центральной нервной системы (А. О. Валь­
дес) .

В Тартуском городском родильном доме в ожидании родов 
скоропостижно умерла женщина с переношенной беременностью. 
Ее самочувствие было хорошее, каких-либо признаков токсикоза 
беременности не было. На вскрытии не нашел подтверждения 
клинический диагноз — эмболия легочной артерии, но в мозгу в 
области дна IV желудочка были обнаружены мелкие кровоизлия­
ния. При микроскопическом исследовании в этом участке найдены
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сподогенные и гиалиновые тромбы в мелких сосудах и кровоиз­
лияния, т. е. такие же изменения, как экспериментально в сердце 
при неврогенном расстройстве гемодинамики. Эти изменения в 
области центра дыхания нужно считать причиной смерти. Следует 
предполагать, что в данном случае вазомоторные расстройства в 
мозгу возникли рефлекторно в связи с переношенной беремен­
ностью.

Нужно полагать, что при отравлениях и инфекционных болез­
нях сподогенные и гиалиновые тромбы образуются также невро- 
генно вследствие расстройства функции вазомоторов.



N E E R U K A H J U S T U S T E  VORMID JA N E N D E  P A T O G E N E E S  
ALAÄGEDA S E P T IL IS E  E N DOK ARD IIDI P U H U L

A ssistent  J. Reinaru

H ospitaa l-s isehaiguste  kateeder

Alaägeda septilise endokardiidi sagenemine sõjajärgsel perioodil 
on tõstnud esile selle haiguse patogeneesi ja  ravi menetluste põhja­
likuma uurimise vajaduse. Alaägeda septilise end'okardiidi puhul 
esinevate mitmesuguste komplikatsioonide hulgas omavad olulist 
kohta neerukahjustused. Viimased võivad olla mitmekesise anatoo­
milise iseloomuga, mitte piirduda koldelise emboolilise nefriidiga või 
makroinfarktiga, vaid kulgeda sageli difuusse glomerulonefriidi mit­
mesuguste kliiniliste vormidena.

Käesolevas töös lähtusime Stražesko [1], Sigali [2], Vald- 
mani [3], Kõrge [4] jt. autorite poolt esitatud seisukohast alaägeda 
septilise endokardiidi ja reumatismi etioloogilisest ning patogenee- 
tilisest ühtsusest. Reumaatilist endokardiiti ja alaägeda septilise 
endokardiidi mitmesuguseid kliinilisi vorme tuleb sellest lähtudes 
vaadelda kui makroorganismi reaktiivsuse eri variante. Seejuures 
prevaleerib organismi reaktiivsuses kord hüperergiline reageeri- 
missuund, kord hüpoergilised tendentsid. Mõlema reageerimissuuna 
kombinatsioonid m ääravad nii antud protsessi kliinilise kulu, endo- 
kardiitilise protsessi anatoomilise pildi kui ka sel puhul arenevate 
komplikatsioonide iseloomu.

Vaadeldes alaägeda septilise endokardiidi kliinilist kulgu seoses 
klapiprotsessi anatoomilise leiuga ning samaaegselt arenevate nee- 
rukahjustuste mitmesuguste eri vormidega, tohiks protsessi niisu­
gune kompleksne hindamine antud töös anda selgema kujutluse 
organismi reaktiivsuse nihetest.

Erilist tähelepanu väärib nimetatud küsimus seetõttu, et paljude 
autorite andmeil on pärast II maailmasõda sagenenud alaägeda sep­
tilise endokardiidi nn. abakteriaalsed vormid, samaaegselt kirjel­
datakse aga ka difuusse glomerulonefriidi sagedasemat esinemist 
alaägeda septilise endokardiidi puhul. Tekib küsimus, kas mõlemad 
leiud ei kõnele hüperergilise reageerimisviisi prevaleerimisest antud 
haigusjuhtudel?

Seetõttu on käesoleva töö eesmärgiks selgitada:



1) difuusse glomerulonefriidi kui ühe hüperergilise seisundi 
esinemise sagedust alaägeda septilise endokardiidi puhul;

2) missuguste alaägeda septilise endokardiidi eri vormide puhul 
on mainitud komplikatsiooni väljakujunemine kõige sagedasem;

3) kas on võimalik teha nimetatud materjali põhjal mõningaid 
järeldusi alaägeda septilise endokardiidi üksikute vormide pato- 
geneesi kohta.

Käesolevas töös käsitleme 72 alaägeda septilise endokardiidi 
juhtu Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla ja Tartu Linna Kliinilise 
Haigla sisehaiguste osakondade haigematerjalist ajavahemikul 
1945.— 1954. a. Analüüsisime kliinilist, patoloogilis-anatoomilist ja 
kuueteistkümnel juhul ka neerude histoloogilist leidu *.

Haigusjuhud on jaotatud vastavalt Stražesko [5] poolt antud 
alaägeda septilise endokardiidi klassifikatsioonile kolme vormi:

1. Larvaatne alaäge septiline endokardiit — beniigne vorm, 
väheste iseloomulike kliiniliste sümptoomidega: temperatuur on pea­
aegu normi piires, esineb minimaalne hüpokroomne aneemia, trom- 
botsüütide arv on normis, põrna suurenemine esineb harva, kestus 
kuus kuud kuni kolm aastat. Üldine haiguskulg on kaunis lähedane 
reumaatilisele protsessile.

Meie poolt uuritud haigematerjalis esines larveeritud vorme 28-1 
juhul.

2. Infaustne alaäge septiline endokardiit — subfebriilsete tem­
peratuuridega 38° piires, esineb süvenenud hüpokroomne aneemia 
60% hemoglobiini väärtuste piires. Trombotsüütide arv on normis 
või veidi langenud. Verdumis- ja hüübumisaeg on normis. Esineb 
relatiivne lümfotsütoos; põrna suurenemist on Stražesko andmeil 
15—20 protsendil juhtudest. Haiguse kestus neli kuud kuni kaks 
aastat. Sageli diagnoositakse reumoseptilist seisundit.

Infaustseid vorme esines käesolevas materjalis 21 juhtu.
3. Maliigne alaäge septiline endokardiit — septiline vorm; tem­

peratuurid on kõrged, septilise iseloomuga 39° piires. Siin esineb 
tugev hüpokroomne aneemia (hemoglobiini alla 50%), leukopeenia 
või leukotsütoos nihkega vasemale. Verepildis võib leida histio- 
tsüüte ja makrofaage. Trombotsüütide arv on langenud. Verdumis- ja 
hüübumisaeg on patoloogiline. Põrn on neil juhtudel suurenenud.

Meie haigematerjalis esines maliignseid vorme 23 juhtu.
Uuritud 72-st haigest võisime anamnestiliselt täheldada reuma­

tismi eelnemist 53-1 alaägeda septilise endokardiidi juhul, 19-1 hai­
gel aga kulges alaäge septiline endokardiit esmase puhanguna, kus 
sensibilisatsiooni aktiivsus omas lühemat ja nõrgemat iseloomu 
ning arenes kiiremini välja reumoseptiline seisund. 72-st analüüsi­
tud haigest toimus üleminek septiliseks endokardiidiks 27-1 haigel 
„gripoosse” seisundiga ja angiiniga 27-1 haigel. Mädakoldeid (näi­
teks otiit, angiin, hambajuure periapikaalseid granuloome) leiti 
lahangul 18-1 juhul. 44-1 juhul esinesid defektsed hambad. Enamikul

1 Lahangute  andmed on voetud Tartu Kliinikute Prosektuurist.



juhtudest olid need haiguslikud seisundid patogeneetiliselt alaäge- 
dat septilist endokardiiti soodustavaiks, 19-1 haigel aga vallanda- 
vaiks faktoreiks.

Kirjanduses ei ole senini neerude kahjustust alaägeda septilise 
endokardiidi puhul küllaldasel määral seostatud organismi reaktiiv- 
suse dünaamikaga. On küll mainitud, et neerude muutused on infekt- 
sioos-allergiliseks reaktsiooniks põhihaigusele, kuid see siiski ei ole 
piisav reaktiivsuse vahekordade dünaamika selgitamiseks. Paljud 
autorid aga rõhutavad, et just alaägedale septilisele endokardiidile 
on iseloomulik koldeline nefriit.

Vaadeldes neerukahjustuste esinemist alaägeda septiiise endo­
kardiidi puhul saime alljärgnevad resultaadid (tabel 1).

Ta b e l  1
Neerukahjustuste seos a laägeda  septil ise  endokardiidi kiiiniliste vorm idega

Neerukahjustused
Alaäge septiline endokardiit

larvaatne infaustne maliigne kokku

28 21 23 72

Äge difuusne glomerulonefriit 18 12 2 32

Krooniline difuusne g lom erulonef­
riit 4 1 3 8

Nefroosonefriit 1 2 4 7

Difuusseid glomerulonefriite kokku 23 15 9 47

Nefroos 2 2 4 8

Koldeline nefriit 2 3 8 13

Paisneer 1 1 2 4

Infarktid koos difuusse glomerulo-  
nefriidiga 10 8 6 24

Materjali analüüsil selgus, et akuutseid ja difuusse glomerulo- 
nefriidi muid vorme esineb ülekaalus larvaatse alaägeda septilise 
endokardiidi puhul. Maliignsete vormide puhul võib täheldada kolde- 
liste nefriitide ja nefrootiliste neerukahjustuste ülekaalu.

Djotnini [9] materjalis esines üldse 42 protsendil juhtudest 
difuusseid glomerulonefriite, nendest kergete larveeritud vormide 
puhul 40 protsendil ja maliignsete vormide puhul 60 protsendil. 
Djomin ja ka Merson [10] väidavad, et mida pahaloomuliseni on 
endokardiit, seda tugevamad on nefriitilised muutused, mis juba 
algusest peale on raskema iseloomuga. Meie materjali analüüsi põh­
jal esines alaägeda septiiise endokardiidi puhul vastupidine olukord.

Lähemalt analüüsides letaalselt lõppenud haigusjuhtude kliini­
list kulgu südameklappide kahjustuste ja neerukahjustuste aspek­
tist, näeme siin reaktiivsuse nihetes teatavat paralleelsust, kuid 
ka teatavaid erinevusi (tabel 2).
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T a b e l  2
Siidameklapirikete seos infarktide ja a laäged a  septil ise endokardiidi vormidega

>
3 Alaäge septiline Infarktne

Klappide afekt- 
sioonid

O)
си endokardiit

n ee ­
ru­
des

kop­
su­
des

*0

in3—>

V)CU

W Е

lar-
vaat-

ne

in-
faust-

ne

ma-
liig-

ne

põr­
nas ajus süda­

mes

Verrukoosseid 21 15 9 8 4 7 4 6 1 2
Ultseroosseid 2 2 1 — 1 2 2 1 1 _
Verruko-ultseroos-

seid 49 36 18 13 18 34 35 8 9 11

Tabelist nähtub, et verrukoossete klapirikete puhul kulges prot­
sess kliiniliselt enamikul juhtudest larveeritult ja infaustselt, s. o. 
lähedasemalt reumatismi reaktiivsuse astmele; maliignselt, s. o. 
lähedasemalt sepsise reaktiivsuse astmele kulges protsess aga 
ainult neljal juhul. Seega prevaleeris klappidel proliferatiivne hüper- 
ergiline protsess organismi hüperergilisema reaktiivsuse suuna 
ülekaalu taustal. Neljal juhul kulges protsess maliignselt — hüpo- 
ergilise kliinilise pildiga, klappidel aga esines verrukoosne-prolife- 
ratiivne hüperergiline reaktsioon.

Kombineeritud — s. o. verruko-ultseroossete klapiprotsessidega 
juhtude haiguskulu dünaamikas võis olla tegemist olukorraga, kus 
hüperergiline seisund eelnes hüpoergilisele faasile, kuna esinevad 
mõlemad klappide reaktsiooni näitajad. Maliignsete kliiniliste vor­
mide puhul, s. o. 18-1 juhul, esinesid kombineeritud muutused klap­
pidel, mis viitasid samuti protsessi kulu dünaamikale läbi mitme 
reaktiivsuse faasi.

Jälgides neerukahjustuste vorme seoses patoloogilis-anatoomiliste 
muutustega klappidel (tabel 3), näeme koldelist nefriiti enamikul 
juhtudel kombineeritud patoloogilis-anatoomilise pildi puhul klap­
pidel ja seda peamiselt maliignsete alaägeda septilise endokardiidi 
vormide korral.

T a b e l  3

Siidameklapirikete seos neerukahjustuste vorm idega

Klappide afektsi- 
oonid

Äge di­
fuusne  
glome-  

rulonefriit

Krooniline
difuusne
glome-

rulonefriit

Nefrooso-
nefriit

Kokku
difuus­

seid
nefriite

Nef-
roosis

Kolde­
line

nefriit

Pais-
neer

Verrukoossed 9 3 3 15 2 1 2
Ultseroossed 1 — —  ‘ 1 — 1 —

Verruko-ultseroos-
sed 22 5 4 31 7 11 2

Vaadeldes infarktide esinemise sagedust vastavalt klappide afekt- 
sioonile ja reaktiivsuse astmele (tabel 2) näeme, et ka verrukoossete
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klapivigade puhul esineb infarkte põrnas, ajus, neerudes, kopsus ja 
südames. Neil juhtudel tuleb arvata, et siin ei ole tegemist otseselt 
embolite sattumisega vastavasse elundisse, vaid vaskulaarse süs­
teemi lokaalsete kahjustustega vaskuliidi või aneurüsmide ta g a ­
järjel.

Asume lähemalt vaatlema neid patogeneetilisi komponente a la ­
ägeda septilise endokardiidi puhul, mis viivad neerudes enamikul 
juhtudel difuusse glomerulonefriidi väljakujunemisele, osal juh tu­
del aga koldelise nefriidini.

On teada, et difuusset nefriiti tuleb vaadelda kui allergilist kapil­
laaride ja arterioolide haigestumist kogu organismis ja  ka neerudes. 
Reiselmani [6] järgi näiteks toimub nefriidi arenemine m alaaria 
puhul toksilise antigeeni allergiseeriva toime tagajärjel. Seega pole 
siin oluline tekitaja liik või tema antigeenne spetsiifilisus, vaid olu­
line on tekitajate hulk ja makroorganismi reaktsioon vastavatele 
agensitele.

Alaägeda septilise endokardiidi algfaasis, mil organismis ei ole 
veel välja kujunenud sellele haigusele tüüpilist reaktiivsuse seisun­
dit, vaid toimub veel organismi sensibiliseerumine infektsioossest 
koldest mikroobide ja kudede laguproduktidega (alaägeda septilise 
endokardiidi nn. abakterieemiline faas), valmistatakse organism 
ette hüperergiliseks võitluseks. Antigeenide, s. o. biogeensete amii- 
nide sümpatikotroopsuse tõttu toimub organismi sensibilisatsioon 
nii üle närvimehhanismide kuid ka allergeenide otsese kokkupuute 
tõttu nii vaskulaarse süsteemi kui ka kudede rakuliste elementide 
retseptoritega. Selles organismi reaktiivsuse hüperergilises seisun­
dis tekivad vaskulaarses kui ka teistes elundsüsteemides muutused, 
mis on lähedased reumaatilistele: on häiritud retikuloendoteliaalne 
süsteem, esineb eosinofiilsete rakkude nihe nende hulga tõusu suu­
nas, kupuproov muutub positiivseks, kapillaaride permeaabelsus suu­
reneb, seroossetel kelmetel toimub ekssudatsioon, südameklappidel 
tekivad verrukoossed vohandid ja neerudes glomeruluste kapillaa­
ride, eriti uas afferens’i spastiline seisund, mis viib lõppeks põle­
tikulistele muutustele neerudes.

Materjali analüüsil aga näis, et see hüperergiline seisund üldise 
hüperergia taustal ei ole püsiv. Samuti ei ole ta ka kõikides elun­
dites ühesugusel tasemel. Nähtavasti peame arvestama ka piirdu­
nud koldelist sensibilisatsiooni võimalust erinevates elundites ja 
elundsüsteemides.

Tarejev [7] oma töös rõhutab, et neerukahjustuste puhul tuleb 
eristada patogeneetiliselt kolme haigusgruppi: 1) juhud, kus on 
tegemist organismi normaalse reaktiivsusega ning kõrgem närvi- 
talitlus ei ole muutunud; 2) juhud, kus esineb muutunud reaktiiv- 
sus ning muutused kõrgemas närvitalitluses sensibilisatsiooni tau s­
tal; 3) juhud, kus esinevad neurodüstroofilised ainevahetusmuutused 
organismi langenud reaktiivsuse taustal. Tarejevi järgi võib üks 
ja sama etioloogiline faktor esile kutsuda kõiki kolme neerukahjus­
tuste haigusgruppi. Ta leiab alaägeda septilise endokardiidi puhul
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kõrvuti koldelise nefriidiga ka difuusse nefriidi ja amüloidoosi juh­
tusid. Meie materjali põhjal võib öelda, et alaägeda septilise endo­
kardiidi puhul organismi kõrgema reaktiivsusega juhtudel, s. o. 
hüperergilisemas faasis (larvaatse alaägeda septilise endokardiidi 
puhul) esinesid meil enamikus akuutsed difuussed glomerulonefrii- 
did; kroonilised nefriidid nefrootiliste tunnustega esinesid sageda­
semalt madalamal reaktiivsuse astmel. Alaägeda septilise endokar­
diidi maliignsete vormide puhul kulges protsess lähemal sepsisele 
— hüpoergiline suund prevaleeris tugevamini kui infaustsete vor­
mide puhul. Siin esines vähem difuusseid glomerulonefriite, kuid 
suhteliselt rohkem koldelisi nefriite ja nefrootilisi neerude kahjus­
tusi. Seega aluseks võttes Tarejevi patogeneetilist klassifikatsiooni, 
kuuluksid alaägeda septilise endokardiidi puhul esinevad neerukah­
justused teise haigusgruppi, mitte aga esimesse ega kolmandasse.

Lachnit ja Steinbereithner [8] on arvamusel, et alaägeda septi­
lise endokardiidi puhul tekib algul koldeline nefriit, mis põhjustab 
omakorda organismi sensibiliseerumist ja  hiljem difuusse glomeru- 
lonefriidi tekkimist. Sel puhul aga alahindavad autorid organismi 
terviklikkust vaskulaarse süsteemi muutuste osas, mis esinevad 
juba enne koldelise nefriidi tekkimist alaägeda septilise endokardiidi 
haigetel.

Nende alaägeda septilise endokardiidi maliignsete vormide puhul 
(kus puudusid anamneesis reumaatilised kaebused), kus oli tege­
mist organismi reaktiivsuse tugevama langusega, kus sensibilisat- 
sioon oli lühiajaline ja astmelt madal, pääses kiiremini mõjule hüpo­
ergiline suund. Sel puhul võib esineda olukord, kus mõningatel elun­
ditel või nende osadel füsioloogiline funktsioon häirub kiiremini, 
kuna nad on enam haaratud põletikulisest protsessist. Koldelise nef­
riidi patogeneesi selgitamisel võiksime vaadelda neerude glomeru- 
lusi (kapillaaride suhtes) osaliselt intaktsetena: osa päsmakestest, 
mis ei olnud varem küllaldaselt sensibiliseeritud, jätkab oma nor­
maalset talitlust, osa aga haaratakse enam põletikulisse protsessi. 
Selle tõttu tekivad endoteeli kahjustused, aneurüsmid nii neerude 
kui ka teiste elundite veresoontes. Lachniti ja Steinbereithneri arva­
must aga ei saa absoluutselt eitada, sest kindlasti esineb ka võima­
lus, et koldelisest nefriidist kujuneb välja difuusne glomerulonefriit, 
kuigi maliignsetel juhtudel see esineb harvemini kui hüperergilise- 
mail larveeritud ja infaustsetel vormidel.

Mis puutub alaägeda septilise endokardiidi maliignsete vormide 
puhul nefrootiliste neerukahjustuste esinevusse, siis on see seotud 
septilise kuluga, mille puhul on ülekaalus neurodüstroofilised prot­
sessid ühenduses tugevate nihetega humoraalses sfääris, eriti valgu 
ja lipoidide ainevahetuse osas.

Järeldused

1. Alaäge septiline endokardiit on seoses reumaga ja  on üks 
reumaatilise, resp. reumoseptilise protsessi erifaase.
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2. Alaäge septiline endokardiit ei kulge staatilise reaktiivsusega, 
vaid dünaamiliselt nagu reumagi. Seejuures ilmnevad ka üksikute 
elundite erinevad reaktiivsuse seisundid.

3. Alaäge septiline endokardiit kujuneb välja reumaatilisest 
protsessist, kuid ta võib mõningatel juhtudel kulgeda ka prim aar­
selt, anamnestiliselt ilma eelneva reumata, võttes juba haiguse 
alguses hüpoergilisema reumoseptilise patogeneetilise suuna.

4. Enamikul alaägeda septilise endokardiidi juhtudel esineb 
kombineeritud verrukoos-ultseroosseid klapivigu, kuid võivad esi­
neda ka puhtverrukoossed või -ultseroossed protsessid klappidel.

5. Südameklappide ja  neerude afektsioonid on tihedalt seoses 
organismi üldise reaktiivsusega.

6. Alaägeda septilise endokardiidi eri vormid sõltuvad hüper- 
ergilise ja hüpoergilise komponendi vahekorrast makroorga- 
nismi reaktiivsuses. Infaustsete vormide puhul on need komponen­
did peaaegu tasakaalus.

7. Larvaatse alaägeda septilise endokardiidi puhul, s. o. hüper- 
ergilise komponendi prevaleerimisel, esineb sageli difuusne akuutne 
glomerulonefriit, seevastu koldeline nefriit harvadel juhtudel. Selle 
vormi puhul esineb rohkem verruko-ultseroosseid südameklappide 
afektsioone.

8. Maliignse alaägeda septilise endokardiidi puhul, s. o. hüpoer­
gilise komponendi prevaleerimisel, esineb sageli koldeline nefriit ja 
nefrootiline neerude kahjustus, kuna akuutset difuusset glomerulo- 
nefriiti täheldatakse harva. Selle haigusvormi puhul esinevad süda- 
meklappidel ülekaalus ultsero-verrukoossed protsessid.
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ФОРМЫ П О Р А Ж Е Н И Я  ПО ЧЕК  И ИХ П А Т О Г Е Н Е З  ПРИ  
П О Д О С Т Р Ы Х  С Е П Т И Ч Е С К И Х  Э Н Д О К А Р Д И Т А Х

Ассистент И. Рейнару

Кафедра госпитальной терапии

Р е з юме

В данной работе обследовано клинически и патологоанатоми­
чески 72 случая с заболеванием подострым септическим эндокар­
дитом в связи с реактивностью организма.

Целью данной работы является:
1. Выяснить в первую очередь частоту диффузных гломеруло- 

нефритов, как одно из гиперэргических состояний подострого сеп­
тического эндокардита.

2. Выявить различные формы подострого септического эндо­
кардита, ведущие к вышеуказанным осложнениям.

3. Выяснить, возможно ли на данном материале сделать не­
которые выводы о единичных формах патогенеза подострого сеп­
тического эндокардита.

При рассмотрении клинического течения подострого септиче­
ского эндокардита в связи с анатомическими поражениями кла­
панов и одновременно развивающимися различными формами по­
ражения почек такая комплексная оценка могла бы более ясно 
представить направление реактивности организма в данном слу­
чае.

Основные выводы следующие:
1. Подострый септический эндокардит имеет связь с ревматиз­

мом и является одной из фаз ревматического resp. ревмосептиче- 
ского процесса.

2. Подострый септический эндокардит не протекает в виде 
статической реактивности, но динамически, так же как и ревма­
тизм. При этом выявляются разные реактивные состояния отдель­
ных органов.

3. Подострый септический эндокардит преобразуется из рев­
матического процесса, но в некоторых случаях может протекать 
первично анамнестически без предшествующего ревматизма, имея
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уже в начале заболевания патогенетическое, более гипоэргическое, 
ревмасептическое направление.

4. В большинстве случаев подострого септического эндокар­
дита бывают комбинированные бородавчато-язвенные поражения 
клапанов, но могут быть и чисто бородавчатые или язвенные про­
цессы клапанов.

5. Поражения сердечных клапанов и почек имеют тесную связь 
с общей реактивностью организма.

6. Разные формы подострого септического эндокардита зави­
сят от превалирования гиперэргического и гипоэргического компо­
нента в реактивности макроорганизма. При инфаустных формах 
эти компоненты находятся почти в равновесии.

7. При ларватной форме подострого септического эндокардита, 
т. е. при превалировании гиперэргического компонента более ча­
сто имеют место диффузные острые гломерулонефриты, между 
тем как очаговые нефриты встречаются редко.

8. При малигной форме подострого септического эндокардита, 
т. е. при перевесе гипоэргического компонента чаще, встречаются 
очаговые нефриты и нефротические поражения почек. Острые 
диффузные гломерулонефриты бывают редко. На клапанах пре­
валируют язвеннобородавчатые поражения.



P U N A S E  V E R E  P Ä E V A S E S T  D Ü N A A M I K A S T

Med. tead. kand. J. Sav isaar

Hospitaal-sisehaiguste kateeder

Punase vere morfoloogiline koostis oleneb kahest teineteisele 
vastandlikust protsessist, erütropoeesist ja  eriitrolüüsist. Nende 
mõlemate protsesside neurohumoraalne regulatsioon tagab normaal­
selt võrdlemisi konstantse punase vere koostise.

Teame ka, et organismi talitluses esineb päeva vältel mitmesu­
gustest teguritest põhjustatud muutusi, mis lubab oletada ka muu­
tusi punase vere regulatsioonis ja seega ka punase vere morfoloo­
gias.

Jälgides vastavat kirjandust näemegi, et punase vere koostises 
esineb päeva vältel füsioloogilisi kõikumisi. Nii kirjeldab Birring 
[1] päevaseid kõikumisi kuni 500 000, Semjonova [2] kuni 750 000 
erütrotsüüdi piires, Heilmeyer [3] +  10% ulatuses jne.

Nagu erütrotsüütide arvus nii ka hemoglobiini (Anissimov [4], 
Kremer [5] jt.) ja retikulotsüütide (Rosenblum [6], Mendjuk jt.) 
hulgas esineb päeva jooksul väga varieeruvaid muutusi.

Kui peaaegu kõikide autorite seisukohad punase vere morfoloo­
gilise koostise päevaste muutuste esinemise suhtes ühtivad, siis vaa­
ted nende muutuste dünaamika kohta on võrdlemisi erinevad.

Semjonova [2] on täheldanud erütrotsüütide, retikulotsüütide 
ning hemoglobiini vähest tõusu kella 15.00-st kuni 18.00-ni, seal­
juures väites, et erilist vahet punase vere morfoloogilises koostises 
ärkveloleku ja une ajal ei esine. Vastandlikult Semjonovale väida­
vad Valtere [7] jt., et hemoglobiini väärtus ja erütrotsüütide hulk 
langevad rahulikus olekus.

Enamik autoreid kirjeldab erütrotsüütide ja hemoglobiini päeva­
seid muutusi kui paralleelseid nähte. Ainult vähesed autorid, nagu 
Jegorov [8] ja teised väidavad, et erütrotsüütide ja hemoglobiini 
muutuste dünaamikas ei esine parallelismi.

Mis puutub punase vere morfoloogilise koostise muutustesse seo­
ses toitumisega, siis peaaegu kõik autorid (Heilmeyer [3], Mora- 
witz [9] jt.) väidavad, et söömine ja seedimisprotsess ei ole erüt- 
ropoeesi suhtes indiferentsed, kuid lähemalt akuutses katses punase 
vere koostise muutusi ei käsitleta. Küll aga näitavad Gasenko ja
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Blagovestova [10] kroonilises katses, et nälgimisel erütrotsüütide 
ja hemoglobiini hulk langeb.

Lähemalt on mainitud küsimust käsitlenud Semjonova [2] ja 
Sörensen [11], kes oma uurimistes leidsid erütrotsüütide, hemoglo­
biini ja retikulotsüütide hulga tõusu pärast söömist, Semjonova [2] 
maksimumiga 2—4 tundi ja Sörensen [11] 1 tund pärast einet.

Ka loomkatsetes on Belenki [12] kirjeldanud seede-erütrotsü- 
toosi ja isegi tingitud seede-erütrotsütoosi, mis olid küll tunduvalt 
väiksemad kui tingimatu ja tingitud seedeleukotsütoos.

Arvestades kirjanduses veel väheseid uuringuid punase vere päe­
vaste kõikumiste kohta, valitsevaid eriseisukohti ja  peamiselt seda, 
et meie andmetel puuduvad täielikult üksikasjalised dünaamilised 
uuringud punase vere kohta (senini on punast verd uuritud 7—8 
korda ööpäevas), seadsime ülesandeks selgitada punase vere päe­
vast dünaamikat, eriti selle seost toitumisega.

Punase vere päevase dünaamika selgitamiseks kasutasin Vaba­
riikliku Tartu Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas uuringul ja 
ravil viibivaid praktiliselt terveid (kutsealused) ja kergekujuliste 
kardiovaskulaarse süsteemi haigustega (enamikus kardiovasku- 
laarse neuroosiga) isikuid, kellel ei esinenud patoloogilisi muutusi 
veres ja puudusid ka sedastatavad hüpokseemia nähud. Uurimisi ei 
teostatud haigetel, kellel rahulikus olekus esines väiksemgi düsp- 
noe, sest Ašmarini [13] jt. andmetel tõstab düspnoe erütrotsüütide 
arvu. Toodud haigeterühma valisin uuringute aluseks seetõttu, et 
nendel võis kõige vähem loota vere morfoloogilisi muutusi olemas­
olevast patoloogilisest protsessist tingituna.

Uurimisalused olid eelnevalt kindlal dieedil (Pevsneri [14] järgi 
dieet nr. 15 ja 10). Haigeid toitlustati uurimisele eelnevalt 4—5 
päeva vältel ja uurimise päeval kindlatel aegadel (kell 9.14 ja 18). 
Belenki [12] andmetel on see aeg küllaldane, et kustutada eelnenud 
perioodil erinevatest söögiaegadest põhjustatud võimalikku tingitud 
reflektoorset seede-erütrotsütoosi. Haiged allutati voodirežiimile, 
ühtlasi vältides uuringupäeval eriliste protseduuride läbiviimist.

Perifeerset verd uuriti alates haigete äratamisest kell 7.00 kuni 
öörahuni kell 21.00 30-1 isikul. Nendest 20-1 haigel määrati erütrot­
süütide hulk iga tunni järel, ainult pärast einet pooletunniste vahe­
aegadega 1 tunni vältel. 10-1 uurimisalusel määrati paralleelselt erüt­
rotsüütide arvuga veel hemoglobiini väärtused iga tunni järel, välja 
arvatud kell 8.00, 15.00, 17.00 ja 19.00, lisaks määrati nendel haige­
tel ka retikulotsüütide hulk neljal korral (kell 7.00, 10.00, 13.00 ja 
21.00). Seega teostati päevas kokku punase vere uuringuid 11 — 17 
korda.

Verd võeti sõrmedest ja hemoglobiini määrati Sahli järgi elektri­
valgusel, et vältida Bartt’i [15] andmetel esinevaid vigu hemoglo­
biini määramisel erineva valguse juures. Retikulotsüüdid määrati 
kambrimeetodil.

Punase vere koostise aastaajaliste  kõikumiste (Slonim jt. [16]) 
vältimiseks viidi uurimised läbi novembri- ja detsembrikuul.



Analüüsides erütrotsüütide hulga päevaseid muutusi ei saanud 
siin päeva jooksul täheldada nii suuri arvulisi kõikumisi, nagu seda 
leidsin oma eelmises töös leukotsüütide hulga suhtes (tabel 1).

T a b e l  1

Erütrotsüütide hulga 
kõikumine tuhandetes

ооCM1§

200—300 300— 400 400—500
1

üle 500

Juhtude arv 3 6 5 ! И 5

Erütrotsüütide arvu suurim kõikumine oli 16,3% (705 000) ja 
väikseim 2,3% (110 000 erütrotsüüti 1 mm3). Esitatud tabelist näh­
tub, et erütrotsüütide hulk kõikus päeva jooksul sagedamini, 36,7 
protsendil juhtudest, 400—500 tuhande ulatuses ja  kõige harvemini, 
10 protsendil juhtudest, 100—200 tuhande vahel (viimane ei ületa 
tehnilise vea piire).

eine eine eine

Joon. 1.

Kõrgemad erütrotsüütide väärtused esinesid kas hommikutun­
didel (53,3 protsendil juhtudest), sageli juba ärkamisel, või kesk­
päeval kuni kella 18.00-ni (46,7 protsendil juhtudest), siit alates 
peaaegu eranditult väiksemate kõikumistega hakkas erütrotsüütide 
hulk pidevalt vähenema.

Erütrotsüütide hulga päevases dünaamikas ei esinenud alati 
kindlat, ühtlast seaduspärasust. Kõige sagedamini, 73,4 protsendil 
juhtudest, võis täheldada erütrotsüütide hulga muutusi seoses söögi­
aegadega. Söögiaegadest tingituna esines kahesuunalisi muutusi 
erütrotsüütide arvus, nimelt 40,1 protsendil juhtudest oli täheldatav 
lühiajaline, 1—2 tundi kestev erütrotsüütide hulga suurenemine 
200—500 tuhande erütrotsüüdi vorra (joon. 1). Nimetatud ajast
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hakkas tavalise lt  e rü tro tsüütide  arv vähenem a, saavu tades  lig ilähe­
daselt söögieelseid väärtu s i  4— 5 tunni möödumisel.

Toodud tu lem used ühtivad ka Sörenseni [11] andm etega, kes 
kirjeldab sam uti  erü tro tsüütide  hulga tõusu 1 tund p ä ras t  sööki kuni 
15,5% võrra. Sem jonova [2] tulemused on aga  a ja liselt  erinevad, 
tema sai erü tro tsüü tide  hulga tõusu kõrgpunkti 2— 4 tundi pärast  
einet.

Ü lejäänud  33,3 protsendil juh tudes t  (joon. 2) oli tähelda tav  
vastupidine: erü tro tsüü tide  hulk langes p ä ras t  einet 200—600 
tuhande erü tro tsüüdi võrra, kusjuures  m adala im  v ää r tu s  oli 1—2 ja 
rohkemgi tunni järel.

eine eine eine

Joon. 2.

Erütro tsüütide  hulga m ääram ise l  pooletunniste vaheaegadega  
pärast einet ilmnes erü tro tsüü tide  tõusu ja  languse  m aksim aalpunk t 
mitte enne 1 tundi p ä ras t  söömist.

Siinkohal on huvitav  m ärkida , et e rü tro tsüü tide  hulk langes 
pärast einet peamiselt  nendel juhtudel, kus värvusindeks oli m a d a ­
lam, 0,9— 1,0 piires. Seevastu  aga  juhtudel, kus e rü tro tsüütide  hulk 
pärast einet tõusis, kõikus värvusindeks 1,0— 1, 1-ni (joon. 1 ja 2).

Ü lejäänud 26,6 protsendil uurim isaluste l ei esinenud eespool esi­
tatud sead u sp ä rasu s t  erü tro tsüü tide  dünaam ikas. Nii v iimastel kui 
ka ü lalk irjeldatud söög iaegadega  seoses olevatel erü tro tsüü tide  
hulga m uutuste  juhtudel esinevaid teisi e rü tro tsüütide  arvu nihkeid 
tuleb seletada m itm esuguste  teiste neurohum oraa lse te  m õju tuste  kas 
o rganism ist  enesest või üm britsevas t  väliskeskkonnast põ h ju s ta ­
tuna.

Väliskeskkonna m õjustustes t  tuleksid kõne alla peam iselt  ultra- 
violettkiired, radioaktiivsus ja  õhu ionisatsioon, niiskus, tem p era ­
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tuur. E rü tro tsüü tide  arvulisi m uutusi ku tsub esile ka vedeliku t a r ­
v ituse suurus , h ig is tam ine , o rgan ism i treen itus  jne.

Et koigi ü la les ita tud  faktorite mõju se lg itam ine  polnud käesoleva 
töö ülesandeks ega osu tunud  selle töö raam es  ka võim alikuks, jääb  
an d m ata  lähem seletus ka erü tro tsüü tide  hu lga  teiste päevas te  kõi­
kum iste kohta, mis polnud seoses söög iaegadega.

O m aette  probleemiks on küsimus, kas ja  millisel m ää ra l  vä ljen­
davad  punase  vere päevased  m uutused  o rgan ism i kesknärvisüsteemi 
funk ts ionaalse  seisundi ja  tem a ta li t luse  ind iv iduaalse t  omapära. 
Senini kliinilises p rak tikas  objektiivsete uurim ism eetodite  puudumise 
tõttu  pole ka käesolevas töös uurim isa luse id  vaadeldud  kesknärvi­
süsteemi ta li tluse  h indam ise  aspektist,  kuigi võib-olla sel korra! 
oleks ehk võimalik  o lnud av a s ta d a  m õn ingaid  sead u sp ä rasu s i  punase 
vere morfoloogilise pildi m uutustes.  V iim ase ja  te iste tõstetatud 
küsim uste  se lg itam ine  jääb  edasp id is te  tööde lahendada.

V aadeldes hemoglobiini päevas t  d ü n aam ik a t  n ä i ta s  see tundu­
valt väiksem aid  kõikumisi kui e rü tro tsüü tide  hulk. Hemoglobiin  kõi­
kus 3— 6% piirides. Hemoglobiini hu lga  kõver ei ku lge alati para l­
leelselt e rü tro tsüü tide  m u u tu s teg a  (joon. 1 ja  2 ).

A rvukam atel  (90 protsendil)  juhtudel,  nii n ag u  on tähendanud 
ka Jegorov  [8 ], võisime leida suurem aid  hem oglobiin iväärtusi  pärast 
keskpäeva ja õhtul. Kui e rü tro tsüü tide  arvu  dü n aam ik as  enamikul 
juhtudel võis leida seost söög iaegadega ,  siis hemoglobiini hulga 
m uutustes  vä l jendus  see seos tu n d u v a lt  vähem.

E rü tro tsüü tide  ja  hemoglobiini hu lg a  m u u tu s te  kõrval jälgisime 
ka re tikulotsüütide arvulisi m uutusi, küll a inu lt  4 korda päevas. Vas­
tandliku lt  Svarobovitši  [17] andm ete le  leidsime ka retikulotsüütide 
hu lgas  tunduvaid  m uutusi: esines kõikuvus 0,02— 0,176 protsendi 
ulatuses.

R etikulotsüütide arvulised  kõikumised nä i tas id  üheksal juhul 
küm nest s a m asu g u s t  s ea d u sp ä ra su s t  kui erütro tsüüdidki.  Nimelt 
juhtudel, kus e rü tro tsüü tide  hulk p ä ra s t  einet tõusis, tõusid ka reti­
kulotsüütide v ää r tu sed  ja  üm berpöördu lt  (joon. 1 ja  2). Üldiselt 
om as re tiku lotsüütide hulk, vä l ja  a rva tud  vä iksem ad  kõikumised, 
päeva jooksul tõusutendents i,  saav u tad es  suurem ad  vää rtu sed  õhtu­
tundidel.

Retikulotsüütide arvu päevane  d ü naam ika  lubab oletada, et nn. 
seede-erütro tsütoos, kui ta esineb, ei teki m itte veredepoode tühjene­
mise arvel, vaid  on esile ku tsu tud  erütropoeetilise süsteemi mõjus­
tuste  kaudu.

Järe ldused

1. E rü tro tsüü tide  hu lgas  esinesid, võrreldes leukotsüütide abso­
luutse h u lgaga ,  tu nduva lt  väiksem ad päevased kõikumised, nimelt 
kuni 16,3 protsendini. Suurem ad  erü tro tsüü tide  v ää r tu sed  esinesid 
hommikul ja  keskpäeval. 2/з-1 juh tudest  võisime erü tro tsü ü tid e  päe­
vases  dünaam ikas  m ärg a ta  seost söög iaegadega: veidi üle 50 prot-

142



sendi juh tude  puhul esines mõõdukas erü tro tsüü tide  arvu su u ren e ­
mine (200—500 tuhande  erütro tsüüdi u latuses) kõ rgpunktiga  1— 2 
tundi p ä ra s t  einet; ligi 50 protsendil isikutel ilmnes vastupid ine 
näht, e rü tro tsüü tide  hu lga  langus, m aksim um iga  1—2 tunni päras t  
ja hiljem.

2. Hemoglobiini hu lgas  esines veelgi väiksem aid kõikumisi kui 
erütrotsüütide puhul. Hemoglobiini v ää r tu s te  kõver ei kulgenud 
sagedamini paralleelselt  e rü tro tsüütide  kõveraga  ja  hemoglobiini 
hulk saavu tas  vastand liku lt  e rü tro tsüütidele  kõrgem aid  väärtusi  
õhtutundidel. Hemoglobiini hu lga m uutus te  seos söög iaegadega  v ä l ­
jendus harvemini ja  väiksem al m äära l  kui e rü tro tsüü tide  puhul.

3. P äeva vältel esines m uutusi ka re tikulotsüütide hulgas .  Reti- 
kulotsüütide arvu m uutused  kulgesid enam -vähem  parallee lse lt  e rü t ­
rotsüütide vää rtu s tega ,  näidates  aga  erinevalt v iim astest  tõ u su ten ­
dentsi õhtutundidel.

4. Retikulotsüütide päevane dünaam ika  laseb oletada, et nn. 
seede-erütrotsütoos, kui ta esineb, ei teki veredepoode arvel, vaid 
on põhjustatud erütropoeetilise süsteemi m õjustusest.
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О Д Н Е В Н О Й  Д И Н А М И К Е  К Р А С Н О Й  К РО В И

Канд. мед. наук Ю. Сависаар

Кафедра госпитальной терапии 

Р е з ю м е

Учитывая малочисленность исследований о дневных колеба­
ниях красной крови, приводимых в литературе, существующие 
разные точки зрения об этом и, главным образом, то обстоятель­
ство, что, по нашим данным, полностью отсутствуют детальные 
динамические исследования, мы поставили своей задачей выяснить 
дневную динамику красной крови.

Из анализа материала исследования выявилось, что среди эри­
троцитов, в сравнении с абсолютным количеством лейкоцитов, на­
блюдались значительно меньшие дневные колебания, до 16,3%. 
Большие количества эритроцитов наблюдались утром и в полдень. 
В ряде случаев (2/3) мы смогли заметить в дневной динамике эри­
троцитов связь между временем принятия пищи: в 50% случаев 
наблюдалось умеренное увеличение количества эритроцитов (на 
200— 500 тысяч эритроцитов), с кульминационным пунктом через
1— 2 часа после принятия пищи, у 50% лиц  наблюдалось противо­
положное явление, уменьшение количества эритроцитов, с макси­
мумом через 1—2 часа и позже.

Колебания гемоглобина были еще меньше, чем эритроцитов. 
Ч ащ е кривая гемоглобина не проходила параллельно кривой эри­
троцитов, количество гемоглобина в противоположность эритро­
цитам имело большие показатели в вечерние часы. Связь количе­
ства гемоглобина с временем принятия пищи вы раж алась  реже и 
в меньшей мере, чем у эритроцитов.

В течение дня имелись изменения и среди ретикулоцитов. Из­
менения количества ретикулоцитов проходили более-менее парал­
лельно количеству эритроцитов, показы вая в отличие от последних 
тенденцию увеличения в вечерние часы.

144



Д И Н А М И Ч Е С К И Е  С Д В И Г И  У Р О В Н Я  А Д Р Е Н А Л И Н А  К РО В И  
В П Е Р И О Д  Х И Р У Р Г И Ч Е С К О Г О  Л Е Ч Е Н И Я  Б О Л Ь Н Ы Х  

С Т И Р Е О Т О К С И Ч Е С К О Й  Ф О Р М О Й  З О Б А

Канд. мед. наук А Г. Клийман

Кафедра биологической химии 
и

кафедра госпитальной хирургии

Несмотря на современные научные достижения в области хи­
рургии, все же оперативное лечение постоянно сопровождается н а ­
несением больным сравнительно тяж елых физических и психиче­
ских травм, приводящих к резким сдвигам различных физиологи­
ческих функций организма. Особенно чувствительны к действиям 
такого рода отрицательных факторов в период хирургического л е ­
чения больные с выраженной формой тиреотоксикоза.

Опыт оперативного лечения тиреотоксикозов показывает, что 
наиболее опасным считается подвергать оперативному вмеш атель­
ству больных в состоянии резкого психического возбуждения или 
торможения, так  как в таких случаях может наступить летальный 
исход даже при формах зоба, легко поддающихся оперативному 
удалению. Поэтому при оперативном лечении тиреотоксикозов не­
обходимо учитывать не только тяжесть операционной травмы, но 
и функциональное состояние высших отделов центральной нервной 
системы, т. е. степень ее истощения.

М.К. Петровой [ 1] впервые экспериментально установлено, 
что при длительном применении тиреоидина у собак наступает 
истощение корковой деятельности фазового характера.

Из клинических исследований М. Г. Амираговой [2] и А. Г. В а ­
сильевой [3] известно, что у больных тиреотоксикозом так ж е н а ­
ступает истощение высшей нервной деятельности, причем степень 
истощения (состояние возбуждения или запредельного торм ож е­
ния) зависит от тяжести тиреотоксикоза и типологических особен­
ностей высшей нервной деятельности.

Следующей характерной особенностью клинического течения 
тиреотоксикозов, установленной Н. Р. Пясецким и 3. В. Шихо- 
вой [4], является резкое повышение тонуса симпатической нерв­
ной системы.
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Наиболее тяж елым течением для больных в период хирургиче­
ского лечения характеризуются первые 2— 3 дня после операции. 
В этот период у больных тиреотоксикозом наступает резкое уси­
ление всех признаков заболевания, характерных для  тиреотокси­
коза (резкое усиление психического возбуж дения или торможения, 
учащение пульса, повышение кровяного давления и т. д .).

Клинические наблюдения показывают, что такое своеобразное 
течение у больных тиреотоксикозом - обусловлено не только 
тяжестью операционной травмы, но и сильными психическими 
переживаниями, связанными с беспокойством об исходе операции, 
боязнью боли и факторами ситуационного порядка (присутствие 
тяж елых больных, необычная обстановка и т. д .).

В свою очередь, сильные психические переживания приводят к 
напряжению высшей нервной деятельности, следовательно, к еще 
более глубокому ее истощению и нарушению регуляции вегетатив­
ных функций организма.

Так как оперативное лечение связано с сильными эмоциональ­
ными переживаниями больных и сопровождается нанесением им 
болевых и других раздражений, то ряд  авторов считает, что разви­
тие послеоперационной реакции у больных тиреотоксикозом обу­
словлено рефлекторным повышением инкреторной функции хрома- 
финной ткани, приводящей к гиперадреналинемии (Е. Гэтч и 
А. Рицман [5], Ф. Зауербрух [6] ,  О. В. Н иколаев [7а] и т. д.).

Е. Гэтч и А. Рицман [5] исходили из того факта, что при вве­
дении незначительных доз адреналина больным с базедовой фор­
мой зоба у последних наступало усиление признаков, характер­
ных для  послеоперационной реакции.

Существует противоположное мнение, выдвинутое О. С. Бока- 
стовой [7], которая считала, что летальный исход при базедовой 
болезни наступает в результате гипоадреналииемии. Автор в своем 
предположении основывался на результатах патогистологических 
исследований А. Н. Хрусталева [8], установившего, что при базе­
довой болезни наступает поражение мозгового слоя надпочечников.

К ак известно, адреналин является важны м гуморальным по­
средником в осуществлении нервной регуляции различных функ­
ций организма. Являясь симпатомимитическим веществом, адрена­
лин оказывает тождественное влияние почти на все физиологиче­
ские функции организма подобно симпатической нервной системе.

JI. А. Орбели [9] со своими сотрудниками установил, что адре­
налин как симпатическое вещество обладает адаптационно-трофи­
ческой функцией подобно симпатической нервной системе.

А. В. Кибяков [10] своими исследованиями показал, что адре­
налин является гуморальным посредником в передаче трофиче­
ских нервных импульсов, т. е. при отсутствии адреналина симпати­
ческая нервная система теряет трофическую функцию.

Из ряда работ в лаборатории А. М. Утевского [11, 12 и 13] 
известно, что не только адреналин, как гормон, является важным 
биологически активным веществом, но и его продукты хиноидного
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превращения участвуют в регуляции процессов обмена веществ в 
организме.

Следующей особенностью адреналина является его тождествен­
ность с симпатином. Симпатии, как химический фактор нервного 
возбуждения центрального и периферического отдела симпатиче­
ской нервной системы, является производным адреналина 
(К. М. Быков [14], А. В. Кибяков [15],  А. М. Утевский [16] и др.).

Основным источником поступления адреналина в кровь яв ­
ляется хромафинная ткань надпочечников (С. В. Сенкевич [17]) .

Интенсивность инкреторной функции хромафинной ткани над­
почечников регулируется центральной нервной системой посред­
ством симпатических преганглионарных волокон (М. Н. Чебокса- 
ров [18], В. Кэннон [19 ]) .

Из экспериментальных работ В. Кэннона известно, что при бо­
левых раздраж ениях и сильных эмоциональных возбуждениях на­
ступает гиперадреналинемия.

В постановке исследований мы исходили из следующих прин­
ципиальных установок. Именно, в силу ведущей регулирующей 
роли высших отделов центральной нервной системы, прежде всего 
коры головного мозга, в нормальных условиях функция симпати­
ческой нервной системы обусловливает относительно постоянную 
концентрацию адреналинового ряда веществ в крови (адреналина, 
симпатина и их производных).

В исследовании уровня адреналинового ряда веществ крови у 
больных тиреотоксикозом использован метод люминесцентного 
анализа по варианту С. В. Сенкевича [17].

Определение динамических сдвигов уровня адреналина (адре­
налинового ряда веществ) крови производилось 2—3-кратными 
исследованиями в исходном состоянии больного, в состояниях 
больного непосредственно перед — и после операции и в после­
дующие дни послеоперационного периода, вплоть до выписки из 
клиники.

Параллельно исследованиям адреналина крови проводились 
определения уровня сахара крови и ваката кислорода суточной 
мочи по методу JI. М. Моделя [18]. Последние исследования про­
водились у 19 больных с целью установления интенсивности 
интермедиарного обмена.

Определения уровня адреналина и сахара крови проводились 
у 52 больных. Из них в условиях обычного клинического режима 
у 31 больного и в условиях охранительного реж има и медикамен- 
тозно удлиненного сна у 21 больного.

В качестве снотворных применялся мединал и люминал по про­
писи Ю. В. Астрожникова (люминал 0,1, мединал 0 ,2, пирамидон
0,25, сахар 0,3 [ 19]).

К продолжительности медикаментозного сна подходили инди­
видуально в течение от двух до шести суток в предоперационном 
периоде и в послеоперационном периоде в течение двух суток.

Всем больным с выраженной формой тиреотоксикоза до one-



ративного вмешательства проводился курс специфической медика­
ментозной терапии (назначались микродозы иода, метилтиоурацил 
и т. д .) ,  и одновременно 5%  раствор бромистого натрия по 10— 
15 см3 два  раза  в день.

Тиреотоксическим больным, имеющим заторможенно-инертное 
состояние высшей нервной деятельности в период терапии сном 
после пробуждения назначался кофеин в дозе 0 ,2 .

Все больные тиреотоксикозом, по характеру  функционального 
состояния высшей нервной деятельности, т. е. по степени ее исто­
щения, были разбиты на три группы.

К первой группе относили больных с клинически неопределяе­
мыми нарушениями высшей нервной деятельности (уравновешен­
ное состояние в. н. д .).  Обычно в эту группу входили больные с 
незначительными явлениями или с отсутствием тиреотоксикоза.

Во вторую группу относили больных с патологически возбуж­
денной высшей нервной деятельностью (ф аза  возбуждения).

В третью группу были отнесены больные с заторможенно- 
инертной высшей нервной деятельностью (ф аза  запредельногф 
торм ож ен ия).

Обычно в эти последние две группы входили больные, имеющие 
выраженные признаки тиреотоксикоза.

Сущность исследований больных при различных вышеизложен­
ных условиях заклю чалась  в следующем:

1. Изучение характера влияния на уровень адреналина крови 
факторов предоперационного периода. Этот период в основном 
характеризуется сильными переживаниями, связанными с ожида­
нием операции. Особенно сильное влияние оказывает на состояние 
больного вызов в операционную и необычная обстановка в ней. 
Таким образом, в предоперационном периоде, вплоть до начала 
операции, в основном мы имеем реакцию на изменение уровня 
адреналина крови, связанную с напряжением нервной деятельно­
сти факторами эмоционального характера (боязнь, испуг, ожида­
ние боли, переживание об исходе операции и т. д .).

2. В период операционного вмеш ательства на фоне сильных 
переживаний больного присоединяется операционная травма (бо­
левые и другие импульсы, поступающие из операционной раны).

3. В послеоперационном периоде, характер реакции организма 
на уровень адреналина обусловлен в первые послеоперационные 
дни главным образом автоматическим поступлением импульсов из 
операционной раны и влиянием других факторов сложного ране­
вого процесса, усиливающим послеоперационную реакцию.

В реконвалесцентном периоде, когда все вышеизложенные мо­
менты послеоперационного течения исчезают, динамические сдвиги 
уровня адреналина крови обусловлены понижением патологиче­
ской и физиологической функциональной активности щитовидной 
железы, приводящей к восстановлению высшей нервной деятель­
ности. Во всех случаях производилась субтотальная резекция щи­
товидной железы, причем оставлялось лишь 2—6 г ее ткани.
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В условиях обычного клинического режима у группы больных 
с относительно уравновешенной высшей нервной деятельностью 
имелась адекватная реакция организма на уровень адреналина 
крови непосредственно перед и после операции, т. е. отличалось 
относительно стойкое повышение уровня адреналина крови на воз­
действия факторов предоперационного и операционного периодов, 
при относительно нормальном исходном уровне его. В первые дни 
послеоперационного периода наступало падение уровня адрена­
лина крови до нормальных средних величин или немного ниже, 
особенно у больных, имеющих умеренно выраженную послеопера­
ционную реакцию. В последующие послеоперационные дни с ис­
чезновением незначительной послеоперационной реакции насту­
пало быстрое повышение уровня адреналина крови (рис. 1).

У больных тиреотоксикозом, имеющих изменение высшей нерв­
ной деятельности в ф азе повышенного возбуждения, наблюдалось 
в исходном состоянии в ряде случаев значительное повышение 
уровня адреналина крови.

При повышенном уровне адреналина крови в исходном состоя­
нии у всех больных наступало резкое падение его перед операцией 
и еще более значительное падение после операции, т. е. имела ме­
сто парадоксальная реакция организма на уровень адреналина 
крови в ответ на раздраж ения факторами предоперационного и 
послеоперационного периодов. В послеоперационном периоде п а ­
дение уровня адреналина крови достигало наименьших величин 
на 2—4 день. Степень падения уровня адреналина крови была бо­
лее значительна при сильных переживаниях больного, тяжелой 
операции и выраженной послеоперационной реакции. В рекон- 
валесцентном периоде наступало повышение уровня адреналина 
крови, причем повышение протекало параллельно исчезновению 
послеоперационных явлений. Вначале уровень адреналина крови 
повышался до средних нормальных величин, затем в конце рекон- 
валесцентного периода имело место значительное повышение; в 
некоторых случаях уровень адреналина в крови превышал д аж е  
высокие исходные величины (рис. 1).

В следующую группу вошли все больные тиреотоксикозом с 
заторможенно-инертным состоянием высшей нервной деятельности 
(фаза запредельного торможения) и ряд больных в состоянии по­
вышенного возбуждения высшей нервной деятельности, у которых 
имелся исходный уровень адреналина крови ниже нормальных ве­
личин. В эту группу вошли больные с тяж елой  формой тиреоток­
сикоза. У этих больных после оперативного вмешательства отме­
чали еще более выраженное падение уровня адреналина крови, 
причем низкий уровень его держ ался  более длительно в после­
операционном периоде. Только в конце реконвалесцентного пе­
риода наступала нормализация уровня адреналина крови (рис. 1).

Как видно из вышеизложенных данных, характер реакции орга-

Результаты исследований
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/. Адекватый тип реакций:

-------------- а) на фоне повышенного исходного уровня
-------------- 6) на фоне пониженого исходного уровня

2 .--------------- Парадоксальный тип реакции

Рис. 2.

низма на содержание адреналина крови зависит не только от т я ж е­
сти операционной травмы, степени тиреотоксикоза, но и от функцио­
нального состояния высших отделов центральной нервной системы.

Дальнейшие исследования были направлены на установление 
динамических сдвигов уровня адреналина крови у больных тирео­
токсикозом в период хирургического лечения в условиях охрани­
тельного режима и медикаментозного сна.
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Сущность охранительного лечебного режима заключалась в 
максимальном устранении, насколько это возможно в клинических 
условиях, действия различных отрицательных моментов, вызываю­
щих возбужденное состояние больного и, следовательно, дальней­
шее истощение нервной системы (звуковые, словесные, световые, 
присутствие тяж елы х больных, уменьшение болевых ощущений 
и т. д .) .  В этих условиях, щ адящ их нервную систему, назначали в 
небольших дозах  снотворные, приводящие к удлинению сна, в 
результате чего относительно быстро наступало восстановление 
кортикальной реакции. Больные становились уравновешенными, 
отмечалось понижение болевой чувствительности, снижение основ­
ного обмена, нормализация деятельности сердечно-сосудистой си­
стемы и устранение других нарушений, имеющих место при тирео­
токсикозе.

У подавляющего числа больных, подвергнутых охранительно­
лечебному режиму в среднем и тяж елом состоянии тиреотокси­
коза, с нарушениями нервной деятельности, в ф азе повышенного 
возбуждения и торможения, имелась адекватная реакция орга­
низма на содержание адреналина крови в определениях непосред­
ственно до и после операции. У этих больных такж е не наблюда­
лось выраженной послеоперационной реакции (рис. 2 ).

П арадоксального типа реакции на уровень содержания адре­
налина крови у больных тиреотоксикозом в период хирургического 
лечения, подвергнутых медикаментозному сну, имели место в слу­
чаях, где не наблюдалось клинического эффекта предоперационной 
терапии в результате различных причин. (Нарушение режима, 
передозировка снотворных и т. д. Рис. 2 .)

У всех больных струмой, имеющих адекватного типа реакцию 
организма на уровень адреналина крови в условиях обычного 
клинического режима и в условиях охранительного режима и ме­
дикаментозного удлиненного сна, параллельно повышению уровня 
адреналина непосредственно перед и после операции имелось 
повышение уровня сахара крови. В последующие послеоперацион­
ные дни у этих больных наступала стабилизация уровня сахара 
крови в пределах нормы (рис. 3).

В группе больных адекватного типа реакции на уровень адре­
налина крови имелись незначительные сдвиги в интенсивности ин- 
термедиарного обмена, т. е. сдвиги показателей ваката кислорода 
мочи (рис. 3).

У всех больных тиреотоксикозом, имеющих пародоксального 
типа реакцию организма на уровень адреналина крови, исследо­
ванных в различных условиях, одновременно с падением уровня 
адреналина крови наступало резкое повышение содержания са­
хара крови в определениях непосредственно перед и после опера­
ции. В первые дни послеоперационного периода уровень сахара 
крови достигал нормальных величин (рис. 4). В этой группе боль­
ных наблюдалось снижение интенсивности интермедиарного об­
мена в первые дни послеоперационного периода, т. е. повышение
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содержания недоокисленных продуктов в моче (рис. 4),  одновре­
менно с повышением сахара в крови.

К ак  видно из результатов исследований, в условиях хирурги­
ческого лечения больных тиреотоксикозом, мы имели различную 
реакцию организма на содержание адреналина крови. При этом 
характер реакции организма-на уровень адреналина крови нахо­
дится в прямой зависимости от степени истощения высших отде­
лов центральной нервной системы. Поэтому мы считаем, что 
сдвиги уровня адреналина крови (повышение или понижение) 
обусловлены изменением фазового характера состояния высших 
центральных образований (возбуждение или запредельное тормо­
жение), регулирующих инкреторную активность хромафинной 
ткани надпочечников.

Так как больные в состоянии тиреотоксикоза особенно чувстви­
тельны к раздраж ениям  экстеро- и интерорецептсрного порядка, 
то у них быстро наступает тормозная ф аза  на инкреторную функ­
цию мозговой ткани надпочечников. Если учесть, что у больных 
тиреотоксикозом отмечается повышенная чувствительность к дей­
ствию адреналина, то понижение его в крови в период хирургиче­
ского лечения является реакцией охранительного характера (ф и­
зиологической мерой против болезни), обеспечивающей уменьше­
ние раздраж аю щ его действия адреналина крови на интерорецеп- 
торные аппараты.

С другой стороны, понижение уровня адреналина и его продук­
тов превращения в крови приводит к нарушению трофических про­
цессов в тканях, т. е. к нарушению трофической функции симпати­
ческой нервной системы, что подтверждается исследованиями 
ваката кислорода мочи.

Данные наших исследований показывают, что в группе боль­
ных с парадоксальной реакцией организма на уровень адреналина 
крови имелись более выраженные нарушения интенсивности ин- 
термедиарного обмена веществ, в сторону понижения окислитель­
ных процессов, совпадающее с понижением количества адрена­
лина в крови и увеличением содержания сахара.

В итоге представленных нами исследований, необходимо отме­
тить, что у больных в состоянии тиреотоксикоза с различной сте­
пенью ослабленной высшей нервной деятельности нарушается нор­
мальная реакция организма в условиях их хирургического лечения.

После восстановления нервной деятельности предоперационной 
медикаментозной терапией (специфической и седативной) в усло­
виях охранительного режима наступает нормальная реакция орга­
низма в период хирургического лечения больных тиреотоксикозом, 
если не применять чрезмерных раздражителей.

Таким образом, результаты наших исследований подтверждают 
необходимость строгого применения лечебно-охранительного ре­
жима в период хирургического лечения больных тиреотоксикозом 
согласно физиологическому учению академика И. П. Павлова.
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VERE AD R E N A L II N I NIVOO D Ü N A A M I L I S E D  NIHK ED  
KIRURGILISE RAVI P E R I O O D I S  T Ü R E O T O K S IL IS E  S TR UU -

MAGA HAIGETEL

Med. tead. kand. A. Kliiman

Bioloogil ise  keemia ja hospitaalkirurgia kateeder

R e s ü m e e

Pavlovi, Cannoni, Orbeli, Bõkovi, Utevski, Kibjakovi ja paljude 
teiste kliiniliste ja  eksperim entaalsete  uurim uste  alusel võib arvata ,  
et adrenaliini ja  tem a oksüdats iooniproduktide nivoo veres iseloo­
mustab ühest küljest kõrgem ate  regula toorsete  m ehhanism ide ja  n e n ­
dega seoses olevate tä i tem ehhan ism ide  (kromafiin- ja  m ediaator- 
süsteemid) funkts ionaalse t  seisundit,  teisest küljest m itm esuguste  
faktorite mõju tugevust ja  iseloomu, mis ku tsuvad  esile neid funkt­
sionaalsete seisundite  muutusi.

Uurimiste tulemused

1. M inim aalsete  või kliiniliselt m it tem äära tav a te  kõrgem a när- 
vitalitluse hä ire tega  s truum ahaige te l  tähelda ti  adrenaliin i ja vere­
suhkru nivoo kõrgenem ist  n ing  väheseid nihkeid in term ediaarse  
ainevahetuse intensiivsuses o rgan ism i adekvaatse  reaktsioonina 
operatsioonieelse ja  opera ts ioon ijä rgse  perioodi faktorite m õ ju s tu s ­
tele.

2. Kõik türeotoksilised haiged  tugevasti  väljendunud  kõrgem a 
närvitalit luse hä ire tega  (erutus- või p idurdusfaasis)  om asid p a r a ­
doksaalset o rgan ism i reaktsiooni adrenaliin is isa ldusele  veres (tema 
nivoo langus) n ing  sam aaeg se t  veresuhkru nivoo tugevat  tõusu ja 
interm ediaarse ainevahetuse  in tensiivsuse langust.

3. Enam ikul uu ri tava te s t  haigetest,  kes allusid 2—6-päevase 
kestusega unerav ile  operatsioonieelses ja  opera ts ioon ijä rgses  peri­
oodis ran g e  säästerež iim i t ingim ustes,  tähelda ti  o rganism i n o rm aa l­
set reaktsiooni adrenaliin i nivoole veres n ing  sam aaeg se l t  palju  
kergem at kliinilist haigusku lgu  kirurgilise  ravi perioodis.
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4. P a rad o k saa lse t  tüüpi o rgan ism i reak tsioon vere adrenaliini 
nivoole esines haigetel, kellel ei saad u d  unerav ig a  positiivseid resul­
taate.

Vere adrenaliin i nivoo kui v äg a  tundliku n ä i ta ja  uurim is te  kokku­
võte k innitab  ravi-säästerežiim i kasu tam ise  v a jad u s t  türeotoksilistel 
haigetel k irurgilise  ravi perioodis kooskõlas I. P. Pavlovi füsioloo- 
g iaõpetusega.



P Õ L L U M A J A N D U S L I K U S T  SIL M A TR A U M A TI SM IST

Dots., med. tead. kand. V. Savi,  

assistendid  Õ. Mandel,  E. Karu, 

arst L. Schotter

O torinolärüngoloogia  ja ofta lm oloogia  kateeder

S ilm atraum atism  kuulub täh tsam a te  ja  ak tuaa lsem ate  problee­
mide hulka oftalmoloogias. Ta on üks sagedam in i es inevatest  te g u ­
ritest, mis põhjustab  töö ta ja te  kas a ju tis t  või j ä ä v a t  tööjõukaotust.

Võime e r is tada  m itm esuguse id  s i lm a traum atism i liike: töös tus­
likku, olustikulist, sõ jas t  t ing itud  ja  sõ ja jä rgse t ,  laste, p õ llu m a jan ­
duslikku jne. s i lm atraum atism i.

Igal sellisel t rau m atism i liigil on erilisi, a inu lt tem ale iseloom u­
likke jooni. E rinevad on ka meetodid võitluseks er inevate  s i lm a tra u ­
matismi liikidega.

Kui teisi t raum atism i liike on võrdlemisi hästi  tundm a õpitud, 
on küllalt tähelepanu  pööra tud  nende esinem ise sagedusele, v ig a s ­
tuste iseloomule, nende tekkimise põhjustele, nende vältim isele ja  
haigete abistamisele, siis põ llum ajandusliku  s i lm atraum atism i küs i­
mused pole leidnud veel kü lla ldas t  käsitlem ist. Vähe on v a lg u s ta ­
tud ka põllum ajandusliku  trau m a tism i profülaktika küsimusi. V ii­
masel ajal võib aga  m ä rg a ta  tähelepanu  tõusu nendegi probleemide 
vastu. Nii on neid küsim usi käsit lenud a jak ir jade  veergudel 
Т. V. Biritš, D. V. Kantor, Т. M. Trussevitš , T. Sokolova [1] ,  
N. S. Dozorova [2], N. E. Kljujeva [3], A. G. Krol [4] jt.

Käesolev töö käsitleb põ llum ajanduslikku  s ilm atraum atism i 
Vabariikliku T ar tu  Kliinilise H a ig la  s i lm aosakonnas  10 aa s ta  (1945 
- 1 9 5 4 )  vältel.

Selle aja jooksul viibisid s i lm aosakonnas  ravil 6837 haiget, kel­
lest 60 protsenti kuulus Lõuna-Eesti  m aae lan ike  hulka. Neil haigeil 
esines m itm esugust liiki s i lm avigas tus i  995-1 juhul. P õ llu m a jan d u ­
sega seotud trau m asid  esines 165 juhtu , mis m oodustab  16,6 p ro t­
senti kõigist käs i t le tava test  s i lm a traum adest ,  sellest meestel 107, 
naistel 58 juhtu.

Tuleb arvesse  võtta, et käesolevad juhud  ei peegelda silm avigas- 
tuste tegelikku arvu põllum ajanduses, vaid  hõ lm avad  ainult ra sk e ­



maid traum asid , mis nõudsid hospitaliseerim ist. Tunduv  osa kerge­
m ate  t rau m ad eg a  (nagu  võõrkehad konjunktiivil,  sa rvkes ta l)  hai- 
geist saab  abi kas kohapeal v e lsker-äm m aem anda punktides, jaos- 
konna-ars ti  am bulatoorium ides või su u n a tak se  lähem asse  poliklii­
n ikusse s i lm aars t i  kabinetti.

Kõige enam  esines põ llum ajanduslike  t rau m a d e  h u lgas  mitte- 
perforatiivseid v igastusi ,  nim elt 89-1 juhul (53,9% ), sellele järgnesid 
perforatiivsed s i lm avigas tused  50 ju h u g a  (30,4% ), siis silmakon- 
tusioonid 13 ju h u g a  (7 ,9% ), söövitused 5 ju h u g a  (3,0%) ja  silma 
üm britseva koe v igas tused  8 ju h u g a  (4 ,8% ).

T raum atism i ana lüüs  v ig a saa n u te  v anuse  jä rg i  näitab , et 7,8% 
kõigist i rau m ad es t  langeb  eale kuni 20 aas ta t ,  vanuse le  21—30 
a a s ta t  langeb 8,4%, 31— 40 aa s ta t  — 15,2%, 41— 50 aa s ta t  — 
15,7%, 51— 60 aa s ta t  — 29,2%, 61 aa s ta t  ja enam  — 23,7%. Seega 
52,9% trau m ah a ig e is t  on üle 50 aa s ta  vanad .

Kui enne kollektiviseerimist esines põ llum ajanduses  m aaelu  ja 
m aatöö  erilis test töö ting im ustest  põh jus ta tud  trau m a tism i (silma­
v igas tused  vilja- j a  õlekõrtega, ohakatega, v i l ja te radega ,  loomade 
poolt põh jus ta tud  v ig as tu sed ) ,  siis hiljem, seoses põllumajanduse 
üha laieneva m ehhaniseerim isega, töö tam isega  m asina-trak torijaa- 
m ades ja  töökodades on s i lm av igas tused  om a iseloomult hakanud 
lähenem a tööstuslikule traum atism ile .

P õ llum ajanduses ,  kus m ehhaniseerim ine pole veel läbi viidud, 
esinevad enam  pindmised, peamiselt sarvkesta  v igastused , mis küll 
vahel infitseeruvad. Perforatiivseid  s i lm av igas tus i  juh tub  aga  harva, 
nimelt mõnikord töötades sepikodades, mõnikord ag a  ka loomade 
poolt põhjustatu lt .

Meie m ater ja lis t  nähtub, et 165-1 põllum ajandusliku  traum aga 
haigel, kes viibisid Vabariikliku T ar tu  Kliinilise H a ig la  silmaosa- 
konnas  ravil, esines m itteperforatiivseid  sarvkes ta  v igas tus i  45,5% 
(75-1 haigel) ja  perforatiivseid s i lm av igas tus i  30,4% (50-1 haigel).

Enam iku  (70% ) m itteperforatiivse ist sa rvkes ta  t rau m ad es t  moo­
dustasid  vilja- ja  õlekõrtega, v il japeadega ,  ohakatega, silma sa ttu ­
nud v i l ja te radega  tekitatud sarvkes ta  kriim ustused  ja  pindmised 
haavad .

V igastused  olid põllu töödega seotud töö ta ja te l tekkinud peami­
selt viljakoristusperioodil,  n imelt v il javihkude sidumisel, rehepeksul 
õlgede kandm isel jne., harvem  külviperioodidel.

Ü le jäänud  30% pindm istes t  sarvkes ta  t raum ades t  oli tekkinud 
m uude esemetega (puuokstega, puulehtedega jne.).

Kliiniliselt osutusid  m itteperforatiivsed t rau m a d  siiski tõsisteks, 
sest v igas tuse le  oli jä rg n e n u d  infektsioon, mille tag a jä r je l  61-1 haigel 
olid tekkinud komplikatsioonid sarvkesta  m äd as te  haavand ite  ja 
ulcus serpens corneae näol.

V õrreldes selliste v igas tus te  arvu eri aas ta il  võime näha, et 
v igas tused  ja  komplikatsioonid m ädaste  h aav an d ite  ja  ulcus ser­
pens corneae näol on a a s ta s t  aa s ta sse  vähenenud.

Üksikud pindm ised sarvkesta  v igas tused  paranesid ,  jä t te s  järele
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kergeid sa rvkes ta  hägususi,  mis ei häirinud  v ig as tad a  saan u  näge- 
m isteravust ega töövõimet kuigi tunduvalt.

Juh tudel aga ,  kus oli tegem ist kom plikatsioonidega m ädaste  
haavandite, ulcus serpens corneae näol, kestis paranem ine  kaua ja 
lõppes sageli sa rvkes ta  suurem ate  defektidega leukoomide näol, r a s ­
kematel juh tudel täieliku p im edusega või koguni v ig as ta tu d  silma 
hävimisega. Nii kujunes selliste haigete  v ig as ta tu d  silm a lõplik n ä g e ­
misteravus kliinikust lahkumisel jä rgm iseks  (tabel 1).

T a b e l  1
N ägem isteravus pindmiste  v ig a stu s te  puhul kliinikust lahkumisel

Visus Haigete
arv

°//0

1,0 — 0,5 13 21,3
0,4 - 0 , 1 23 37,8
0,09 —  valgustunne 22 36,0
pimedus vigastatud silmal 3 4,9

Seega võivad sarvkes ta  pindm ised v igas tused  infitseerumise 
puhul lõppeda haigete le  küllaltki raskete  tag a jä rg ed eg a .

Perforatiivsed silm avigastused , m ida oli a rvult  50 (30,4% ), k u u ­
lusid kõik raskete liiki j a  andsid  terve rea tõsiseid komplikatsioone. 
Kui pindmised v igas tused  nä i tas id  10 aa s ta  vältel vähenem ise  ten ­
dentsi, siis perforatiivsete s i lm av igas tus te  arv  vastupidi m õnevõrra 
suurenes. Ligi pooltel (24 juh tu ) perforatiivsete  s i lm av igas tus tega  
haigetest olid tek itanud  v igas tuse  metallikillud. 13-1 neist olid 
metallikillud läb is tanud  silmakesti ja  pea tunud  bulbuses. Kahel 
juhul osutus in trab u lb aa rn e  metallikild m ittem agnetiliseks,  11-1 
juhul aga  m agnetiliseks. V iim ased eem aldati  kõik hiidelektromag- 
netiga. Kõik in trabu lbaa rsed  metallikillud esinesid v iim ase nelja 
aasta jooksul.

Sellised trau m ad  sa rn an ev ad  enam  tööstuslike, m etallitööstuses 
esinevate traum adega .

Peaaegu  kõik m etallik ildudest t ing itud  perforatiivsed t rau m a d  
esinesid traktoris tidel, kombaineritel,  nende abidel ja  teistel m ehha­
nisaatoritel, olles tekkinud m as in a te  ja  nende osade parandam ise l 
ning remontimisel osalt  põllul, osalt  m as in a - trak to r i ja am ad e  ja  te is ­
tes remonditöökodades. Ainult ühel põllutöölisel oli v igas tuse  põh­
justanud metallikillu silma sa t tum ine  vikati teritam isel käsitsi.

11-1 haigel olid perforatiivsed s ilm av igas tused  tekkinud kodu­
loomadega tegelemisel (lehma sarve  löögist jne .) .  Ühel haigel oli 
toimunud bulbuse perforatsioon põllul õlekõrrega, õlgede k o r is ta ­
misel. Ü le jäänud  juhtudel oli perforatsioon to im unud m uude tööde 
puhul puu-, kivi- jne. kildudega. Kuivõrd rasketeks osu tusid  per­
foratiivsed v igastused , nä itab  v igas ta tud  silma nägem is teravus  klii­
nikust lahkumisel (tabel 2).
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T a b e l  2

N ägem isteravus perforatiivsete v igastus te  puhul kliinikust lahkumisel

Visus H aigete
arv %

1,0 — 0,5 7 14,0
0,4 — 0,1 9 18,0
0,09 —  valgustunne 22 44,0
pimedus vigastatud silmal 12 24,0

Siit näeme, et kuigi põ llum ajanduslikke s i lm a trau m as id  ei esine 
kuigi palju, on nad kliiniliselt siiski küllalt  raske,d. V ahe tööstusliku 
ja  põ llum ajandusliku  s i lm a trau m atism i vahel on hak an u d  kaduma.

Ajavahem ik  t rau m a  tekkimise m om endis t  kuni arstiabi saamiseni 
on p õ l lum a jandusega  seotud haigetel tava lise lt  pikem. Et paljudes 
ra joonides s i lm aars t ide  kohad on tä i tm a ta ,  tuleb abi saamiseks 
sageli pöörduda kaugem al asuva te sse  keskustesse, m istõ ttu  nii kva­
lifitseeritud ars tiab i kui ka hospita liseerim ine hilinevad. Nii näeme, 
et perforatiivsete  s i lm a trau m ad eg a  ha ige tes t  hospitaliseeriti  esime­
sel päeval 20%, teisel 30% , kolm andal 18% ja  neljanda l 10%.

Et k ind lus tada  kiiret oftalm oloogilis t  abi, peab ra joonides täitma 
kõik vabad  s ilm aarstikohad .

Lõpuks pea tum e profülaktilistel vahendite l,  mis aitaksid ära 
hoida põ llum a janduse  alal töö ta ja te  s i lm av igastusi .  S ilm atraum a­
tismi profülaktikat on põ llum ajanduses  senini vähe rakendatud. 
Kuid p raeg u s tes  t ing im ustes ,  kus toimub tööde intensiivne mehhani­
seerimine ja  kus m as in a-trak to ri jaam u ,  sovhoose n ing  kolhoose ikka 
enam  ja  enam  v a ru s ta ta k se  uuem a tehn ikaga ,  on traum atism i pro­
fülaktika eriti aktuaalne.

Kuigi kaitseprill ide kandm ine  põllutöödel, näit. viljakoristamisel 
jne. pole vaba  m õn ingates t  eb am u g av u s tes t  — prilliklaasid lähevad 
higiseks, tolmuseks, m äärd u v ad , kri im ustuvad , vaa teväli  on kitsen­
datud, mille tõ ttu  töö ta ja  prille m eelsasti  ei kanna , tuleb nende 
kandm ist siiski soovitada näiteks rehepeksmisel, v iljavihkude sidu­
misel, õlgede kandm isel jt. tööde puhul, kus sageli  esineb silma­
v igastusi .

Võitluses s i lm a trau m atism i vas tu  põ llum ajanduses  on otsustava 
täh tsu seg a  põ llum ajanduse  edasine  m ehhaniseerim ine, üha laiem 
m as in a te  kasutuselevõtm ine. N agu kogemused näitavad , on sel 
teel võimalik trau m ad e  tekkimist kui mitte tä iesti likvideerida, siis 
vähem alt  tunduva lt  piirata . Juba  ainuüksi rehepeksum asina kasu­
tusele võtmine, millel v iljavihkude edasiandm ine , õlgede kõrvale­
toimetam ine, ag a n a te  ja  tolmu kõrvaldam ine toimub mehhaaniliselt, 
on s i lm a traum atism i tunduvalt  vähendanud.

M asin a - trak to r i jaam ad es  ja mõnedes teistes remonditöökodades 
töötab p raegu  ala tine  m ehhan isaa to rite  kaader,  keda kasu ta takse
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põllutöödel t rak to ris t idena ,  kom baineritena jne. n in g  põllutöödest 
vabal a jal rem onditöökodades, m asina te  remontimisel, mehhanisee- 
rimistöödel. Seetõttu  peaksid ka nõuded nende töö ting im uste  su h ­
tes olem a sam asu g u se d  n agu  tööstusettevõtetes.

Ü sna  rohkesti s i lm avigas tus i  põhjustab  töö tam ine käiam ispin- 
kidel. Kuigi need v igas tused  igakord  ei kuulu raskete liiki, peab 
vigastatu sageli  m õned päevad töölt puudum a.

Suurem ates  käitis tes töötab kä iam isp ing il  üks ja  sam a tööline, 
käiamiskivid on ka its tud  kaitsekilpidega, v a ru s ta tu d  killutõrje-ekraa- 
nidega ja  ventila ts iooniseadeld isega, mis tõm bab sisse lendlevaid 
kilde, sädemeid ja  tolmu. Tööline kannab  see juures  kaitseprille  või 
erilist kaitsem aski.

P õ llum ajandustöökodades ag a  on kä iam isp ing id  enam asti  vabad  
üldiseks kasu tam iseks; kildude ära tõm m e puudub, pole ka killutõrje- 
ekraane. Kaitseprillid vahel küll r ipuvad  pingi läheduses, kuid k laa ­
sid on sageli ära  kri im usta tud , tuhm unud  ja  keegi neid meeleldi ei 
tarvita.

M ehhanisaatorite l  '  juh tub  s i lm av igas tus i  trak toriroom ikute  
remontimisel. Roomikupoldid kipuvad töötam isel mõnikord pesast 
välja tulema. Nende s isse tagum isel tekivad killud, mis võivad suure 
hooga lennates põh justada perforatiivseid silm avigastusi .

Raskeid s i lm av igas tus i  m etall ik ildudega esineb m asina te  rem on­
timisel, m ittekorrasoleva instrum endi (v a sa ra  ja  rauapeitl i)  k a su ­
tamisel.

H aru ldased  pole v igas tused  ka treipinkidel töötamisel. Treimisel 
tekivad m itm esuguse pikkuse ja  su u ru seg a  m eta l l i laas tud  ja  -killud, 
mis ohustavad silmi. Nende tööde puhul peaksid töölised kandm a 
kaitseprille. Treipingid peavad  olema v a ru s ta tu d  eriliste seadeld is­
tega, mis m u rrav ad  laas tu  ja  juh ivad  ta kõrvale, lendlevate kildude 
puhul aga kaitse-ekraanidega.

M ehhanisaatorid , n ag u  trak to ris t id  ja  teised remonditöölised, 
peavad remontide teostam isel, kus s ilm ad on ohusta tud , olema 
varustatud sobivate kaitseprill idega. Nende kandm ist tuleb t ing im ata  
nõuda. Kogemused näitavad , et rohkesti s i lm av igas tus i  esineb ju s t  
seal, kus kaitseprillid  ja  m uud s ilm ade kaitsevahendid  on puudunud 
või neid pole kasu ta tud .

Töölisi, kes va jav ad  korrigeerivaid  prille, tuleb nendega  t in g i­
mata varus tada .  K orrigeerivate  prillide kandm ine ja  sellega seotud 
hea nägem is teravus  aitab  vält ida  s i lm atraum asid .

Elektrikeevitajad peavad k asu tam a  töötam isel näo ja  s ilmade 
kaitseks kilpe, milledesse on p a ig u ta tu d  tum edavärv ilised  klaasid.

S ilm atraum atism i vähendam iseks tuleb luua m asina-trak to ri jaa-  
made, sovhooside ja  kolhooside töökodades nõuetele v as tav ad  t in ­
gimused.

Väga suu rt  täh tsu s t  s i lm a trau m atism i profülaktikas omab kül­
laldane va lgustus ,  va lgus tusseadm ete  õige pa igu tus  nii tööruum i­
des kui ka tööpinkidel. Kogemused öri näidanud , et umbes 20— 25% 
tööonnetusjuhtudest on ting itud  puudulikust  valgus tuses t .  Nõrk
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va lg u s tu s  sunnib  töö ta ja t  tööobjektile lähenem a ja  seega  om a silmi 
rohkem ohustam a.

P eale  korra liku  v a lg u s tu se  om avad  s i lm a trau m atism i  vähenda­
mise suhtes täh tsu s t  ka teised san i taa rsed  ting im used . Töökojad 
peavad om am a kü lla ldas t  kubatuuri  ja  k o rra p ä ra s t  ventilatsiooni 
tolmu, nõe, gaas i  ja  su itsu  kõrvaldam iseks.

M õnede m as in a - t rak to r i ja am ad e  rem onditöökodadega tutvumi­
sel võisime tähe ldada ,  et san i taa rse id  nõudeid ei tä ide tud  igal pool 
veel sugug i  küllaldaselt .

Võitluses põ llum ajandusliku  s i lm a trau m a tism ig a  on ravi-profü- 
laktiliste ü ri tus te  läbiviimisel eriti suu r  v as tu tu s  meditsiinilisel per­
sonalil, nii arstidel kui ka m editsiin ilis t  keskharidust  omavatel töö­
tajatel,  kes peavad  om am a külla ldasi teadm isi s i lm atraum atism ist,  
peavad  teadm a, millised s i lm a trau m ad  nõuavad  kohest hospitalisee­
rimist, peavad  tundm a esm aabi andm ist, peavad  om am a oskust diag­
noosida ja  eem aldada pindmisi võõrkehi konjunktiiv ilt  ja  sarvkes­
talt. Tuleb sisse seada k o rrap ä ran e  s i lm a trau m ad e  arvestus, tuleb 
välja  se lg i tada  iga üksiku t rau m a  põhjused, uurida, missugused 
t ing im used  soodustavad  t rau m a d e  teket. M editsiin iline personal 
peab tundm a nende poolt teen indavate  töö ta ja te  töötingim usi. Tuleb 
käia  töökodades, et kohapeal vä l ja  se lg itada, kas ei esine ohutus­
tehnika m ää ru s te  m ittetä itm ist.

V e lsker-äm m aem anda punktid, jao sk o n n a-a rs t i  ambulatooriu­
mid peavad  o m am a kõiki vajalikke vahendeid  esm aabi andmiseks 
s i lm a trau m ad e  puhul. Selles osas  on need p raegu  veel puudulikult 
varus ta tud :  puuduvad  näiteks s i lm ast  võõrkehade eem aldam ise nõe­
lad, luubid. Seetõttu  ei saa  võõrkehi kohapeal eem aldada  ja  vigas­
ta tu  su u n a tak se  ab isaam iseks s i lm aars t i  juurde, kes asub sageli 
kaugel. Kui haiged  ükskord s inna  jõuavad , on neil tihti sarvkest 
juba h aav andunud .

Põ llum ajandusl iku  s i lm a trau m atism i vältim iseks tuleb masina- 
trak to ri jaam ade,  sovhooside ja  kolhooside m ehhan isaa to re il t  nõuda 
ohutustehnika m ää ru s te  tu n d m is t  ja  tä itm ist.  Sovhooside ja  kolhoo­
side töö ta ja te  seas tuleb teos tada  senisest veel la ia ldasem alt  sani­
ta a rse t  selgitustööd.

Selliseid meetodeid rakendades  suudam e s ilm atraum atism i põllu­
m a jan d u se s  kui m itte täiesti likvideerida, siis vähem alt  tunduvalt 
vähendada .

Kokkuvõte
Ф

1. Vabariikliku T ar tu  Kliinilise H a ig la  s i lm aosakonnas  tähel­
dati 10 aa s ta  (1945— 1954) vältel 165 põllum ajandusliku  si lm atrau­
m atism i juhtu , mis m oodustas  16,6% kõikidest s i lm aosakonnas  ravi­
tud  s i lm a traum adest .

2. Seoses põ llum ajandusliku  tootmise m ehhan iseerim isega  on 
põ llum ajanduses  tekkinud s i lm ^vigas tus te  iseloom lähenenud töös­
tuslike v ig as tu s te  omale. Tööst nähtub, et perforatiivseid  silmavigas- 
tusi esines 50-1 haigel, kusjuures 24-1 neist olid t rau m ad  tekkinud
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m etallikildude s ilm a sa ttum ise  tõttu. P eaaeg u  kõik m etallikildudest 
t ingitud perforatiivsed v igastused  esinesid traktoristidel,  kombaine- 
ritel ja  teistel m ehhanisaatorite l .

3. E dukaks võitluseks s i lm av ig as tu s teg a  tuleb põllum ajanduse  
m ehhanisaatoreid  v a ru s ta d a  kaitse- ja  korr igeerivate  prill idega ning 
nõuda nende kasu tam is t ;  tööpingid tuleb v a ru s ta d a  kaitseseadeldis- 
tega. P õ llu m ajan d u se  m ehhan isaa to re il t  tuleb nõuda ohutustehnika 
m ääruste  tundm is t  ja  tä itm ist;  sovhooside ja  kolhooside tööta ja te  
hulgas tuleb teostada veel enam  san itaa rse lg itus tööd .
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О С Е Л Ь С К О Х О З Я Й С Т В Е Н Н О М  Т Р А В М А Т И З М Е  ГЛАЗ

Доцент, канд. мед. наук В. Сави, 

ассистенты Ы. Мандель, Э. Кару,  

врач JI. Шоттер

К афедра оториноларингологии и офталмологии

Р е з ю м е

В глазном отделении Тартуской Республиканской Клиниче­
ской Больницы за 10 лет (с 1945 по 1954 г.) наблюдалось 165 
случаев сельскохозяйственного травматизм а глаз, что составляет 
16,6% всех госпитализированных травм глаза.

В связи с механизацией сельскохозяйственного производства 
травматизм глаз в сельском хозяйстве приблизился по своему ха­
рактеру к промышленному травматизм у глаз. Из работы видно, 
что проникающие ранения глаз наблюдались у 50 больных, при­
чем у 24 из них повреждение нанесено металлическими осколками.

П роникающие ранения металлическими осколками наблюда­
лись почти исключительно у трактористов, комбайнеров и у дру­
гих механизаторов сельского хозяйства.

Д л я  успешной борьбы с травматизм ом глаз в сельском хозяй­
стве необходимо снабдить механизаторов сельского хозяйства за­
щитными и коррегирующими очками и требовать пользования ими. 
Станки следует снабдить защ итными приспособлениями. От ме­
ханизаторов сельского хозяйства необходимо требовать знания и 
выполнения правил техники безопасности. Среди работников сов­
хозов и колхозов следует более широко проводить санитарно-про- 
светительную работу.
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S P A S T IL IN E  S E N I I L N E  E N T R O O P IU M  JA SE LLE  RAVI  
M. ORBICULARIS OCULI  K I U D U D E  D IS LOK ATS IO ON I

M EE TO DIG A

L. Schotter

O torinolarüngoloogia ja ofta lm oloogia  kateeder

Silm alau sissepöördum iseks e. entroopium iks n im eta takse  nii­
sugust lau asendit,  mille puhul selle vaba  serv on pöördunud s i lm a­
muna poole. Seejuures hõõruvad lau serv ja  ripsm ed sarvkesta  pinda, 
ärritades silma ja  v ig as tad es  silma sarvkesta  epiteeli.

Et silma sarvkest  on v äg a  tundlik, ava ldub  ärri tus  hõõrumises, 
torkimises, p isara tevoolus  ja  blefarospasm is. Kõik need häired teki­
tavad patsiendile  suuri vaevusi, seda enam, et ha igus  on tavaliselt  
pikaldase iseloomuga.

Infitseerumisel tekib tõsiste  t ag a jä rg ed e g a  sarvkestapõle tik  või 
haavand.

Vahel võivad aga, ju s t  vanadusen troop ium i puhul, igasugused  
ärritusnähud täiesti  puududa.

E ris ta takse  kaht s i lm alau  s issepöördum ise põhivormi.
Entropium spasticum, mis on ting itud  lau m uskulatuuri  koos­

kõlastam atust tegevusest. See esineb peamiselt vanadel inimestel ja 
kannab selle tõ ttu  entropium senile n im etust. Kuid spasti l ine  ent- 
roopium esineb vahel ka noortel, näiteks silma skrofuloossete põle­
tikkude puhul, t ing ituna  tugeva te s t  ä r r i tusnäh tudes t .

Spastiline entroopium  esineb peaaegu  e rand itu lt  a inult alumisel 
silmalaul.

Entropium cicatriceum, mis on ting itud  lau l im askesta  ja kõhre 
armide kootumisest. See esineb peamiselt trahhoom i komplikatsioo­
nina ja kujuneb vä lja  nii a lumisel kui ka ülemisel silmalaul.

Võib esineda ka spastilise  ja arm ilise  entroopiumi kombinatsioon.
Käesolevas töös käsit le takse  ainu lt  spasti l is t  entroopiumi, mis 

tekib vanadel inimestel ja  m oodustab Vabariik liku T artu  Kliinilise 
Haigla silm aosakonna  en troopium ijuhtudest kaa luvam a osa.

Spastiline seniilne entroopium esineb tihti e la tanud  inimestel ja 
on tingitud, n agu  arvatakse , musculus orbicularis oculi ebaühtlasest 
kontraktsioonist,  kusjuures  prevaleerib  lihase pa lpebraa lse  osa nende 
kiudude kontraktsioon, mis asetsevad vaba  lauserva läheduses.
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Kuid a inu lt  spasti l ine  m usku latuuri  kontrak ts ioon  ei an n a  lau 
sissepöördum ist, selleks peab esinem a veel terve r ida  soodustavaid 
faktoreid. T äh tsam ad  nendest on er inevate au to rite  jä rg i  a l l jä rg ­
nevad:

1) lau naha  lõtvus ja  nn. üleliigsus,
2) lau sidekoeliste elementide ja kõigepealt fascia tarsoorbita- 

lis’e seniilne atroofia ja  e las tsuse  vähenem ine,
3) lau serva  ü m ardum ine  ja  in te rm arg in aa lse  ruum i kitsene­

mine,
4) s i lm am una  sü g av  asend orbita  koe osalise  atroofia tagajärjel,
5) sileda, süm paa tikuse  poolt innerveeritud m. tarsalis inferior'i 

toonuse vähenem ine,
6) m. orbicularis oculi l ihaskiudude nihkum ine kohevas laukoes 

üles, lau vaba  serva suunas, kus tekib n ah a  all tugev  lihaskiudude 
kimp.

V iim ast as jao lu  m ain ivad  J. M eller [1] ,  W. Löhlein [2], A. Ket- 
tesy [3] jt.

N. J. Pohhissov [4] arvab, et spasti l ise  seniilse entroopiumi 
puhul esineb ka m. palpebralis’e perifeerse osa nõrkus.

Entroopium i tekkimise otseseks tõukeks ag a  võivad olla silma 
p ikem aaja line  s idum ine (näiteks p ä ra s t  v an ad u sk ae  operatsiooni), 
juhuslik  silma trau m a ,  sarvkes ta  põletik või van em as  eas sagedasti 
esinev krooniline konjunktiviit.

S pasti lise  entroopium i tekkimine ju s t  a lumisel laul on seletatav 
a lum ise lau ebastab iilsusega , mis on t ing itud  peam iselt  laukõhre 
kitsusest.

E ntroopium i ravi peab olema põhjuslik. P ä ra s t  operatsiooni 
sideme all tekkinud entroopium i likvideerimiseks tuleb loobuda silma 
s idum isest. Kui entroopium  on tekkinud konjunktiviidi, keratiidi või 
mõne m uu ha iguse  taga jä r je l ,  peab seda h a ig u s t  ravim a.

Juhul,  kui s issepöördum ise  põhjust  ei õnnestu  kõrva ldada  või kui 
entroopium  on visa ega allu konservatiivsete le  võtetele (nagu  leu­
koplasti r iba või kolloodiumfiksatsioon põsele, alkoholi ja novo- 
kaiini süstim ine laukoesse jm .) ,  tuleb rak en d ad a  operatiivset ravi. 
M õned au torid  (L. D. M itzkevitš  [5], A. Kettesy [3] jt.) peavad 
spasti l ise  entroopium i kõ rva ldam is t  küllaltki raskeks ülesandeks 
tekkivate retsidiivide, hiiperefektide ja  kosmeetiliste defektide tõttu.

S pasti lise  seniilse entroopiumi kõrvaldam iseks on esita tud m itu­
küm m end operatiivset meetodit ja  juba  nende meetodite suur arv 
näitab, et neil on ühed või teised puudused.

Kõiki neid operatiivseid meetodeid võib jao tad a  nende toimemeh­
hanism i jä rg i  rühm adesse. Tavalise lt  g rupeeritakse  nad  nelja rühma. 
Meie peame võimalikuks e r is tada  ka viienda rühm a. Kuid puhtal 
kujul ühte rühm a kuuluvaid  operatsioone on vähe. Suur osa nendest 
omab m itut toimekomponenti ja  võib kuuluda seega m itm esse  rühma 
korraga.

E s i m e s s e  r ü h m a  kuuluvad  operatsioonid, kus entroopium 
kõrva lda takse  naha  p in gu tam isega  vertikaalses  ta sap in n a s .  Siia
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kuulub näiteks Celsuse meetod, mille puhul a lum ise lau nahas t  
eem aldatakse  tea tud  la iusega nahariba  lau p ik isuunas ja ase ta takse  
haavale vertikaalsed  õmblused. Sam a m ehhan ism iga  on ka P an ase  
operatsioon (К. A. Jud in  [6 ]) .

Et nahk  kergesti  venib, ei an n a  niisugused  võtted püsivat efekti.
T e i s e  r ü h m a  kuuluvad operatsioonid, millede puhul saa v u ­

tatakse rõhum ine tarsus’e, s. o. laukõhre alumisele, kum era le  servale 
naha lühendam ise  teel horison taa lses  suunas. Siia kuuluvad 
A. Graefe (К. A. Ju d in  [6])  jt. operatsioonid, kus p ä ras t  teatud 
kujuga nahatükkide eem aldam ist  ase ta takse  haava le  horisontaalsed  
sutuurid.

Ka need operatsioonid, olles läbi viidud puhtal kujul, s. o. ainult 
naha eem aldam isega, an n a v ad  tihti retsidiive.

K o l m a n d a s s e  r ü h m a  kuuluvate  operatsioonide toime on 
tingitud saav u ta tav a  vertikaalse  ja  horison taa lse  p inge kom binat­
sioonist, s issepöördunud lauserva eem aletõm bam isest väljapoole 
ning kõhre alum isele  servale av a ld a tav as t  (passiivsest)  survest.

Siia a rva takse  G ail la rd -A rlt’i ja  Snellen’i sutuurid, P iccaluga 
meetod, mille puhul ho r ison taa lne  naha riba  s ises ta takse  haavasse , 
et kõhre alum isele servale  survet ava ldada  (К. A. Ju d in  [6 ] ) ,  ja  
eelmise operatsiooni A. A. Kolen’i [7] modifikatsioon, kus autor 
tugevama surve ava ldam iseks õmbleb haav asse  s isesta tud  nahariba  
toruks. Sam uti kuulub siia T ran ta se  operatsioon, mille puhul lau- 
nahk ühendatakse  fascia tarsoorbitalis'ega jt. Neid meetodeid pee­
takse juba m õjuvam aks.

N e l j a n d a s s e  r ü h m a  kuuluvate  operatiivsete  meetodite 
põhimõte seisneb spastilises seisundis olevate m. orbicularis1 e kiu­
dude nõrgendam ises. V. M. Ostroum ov [8], S. P. P e tru n ja  [9], 
N. J. Pohhissov [4] ja L. D. M itzkevitš [5] ühel või teisel viisil lõi­
kavad need kiud läbi. A. Kettesy [3], Hotz, Vialeix jt. resetseerivad 
lau serva läheduses olevad lihaskiud või häv itavad  neid kauteri- 
seerimise teel (К. A. Ju d in  [6 ] ) .

Sellesse rühm a kuuluvad operatiivsed võtted ava ldavad  tu g ev a ­
mat toimet lau asendile  ja operatsiooni re su ltaa t  püsib kauemini.

V i i e n d a s s e  r ü h m a  võiks lugeda meetodid, millede puhul 
kõhre kum erale servale ava lda takse  a k t i i v s e t  rõhku lihaskiu- 
dude toonuse suurendam ise  teel. Siia kuulub operatsioon Birch- 
Hirschfeldi järgi,  kus separeeritakse  välja  m. orbicularis’e kiudude 
riba kõhre kum era serva tasemel, lõ igatakse  see lihaskimp keskelt 
läbi ja tõm m atakse  mõlemad pooled niitide abil risti üksteisest 
üle.

L. B laskovics’i [10] kogem uste jä rg i  annab  see p ingu tus  vars ti  
järele.

Sam asse  liiki kuulub oma põhilise tunnuse  poolest ka meie poolt 
esitatav operatsioon, mille käik on järgm ine.

Kohalik tu im as tu s  saav u ta tak se  V4— 1-protsendilise dikaiini ti l­
kade m an u s tam iseg a  konjunktivaalkotti  ja  alum ise lau infiltreerimi-
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sega 2-protsendilise novokaiin ilahusega. A lumise lau alla a se ta ­
takse  luuplaat.

Skalpelliga teos ta takse  nahalõ ige  kogu alum ise  lau ulatuses 
paralleelselt  lau se rv ag a  ja  sellest 3— 5 mm eemal.

N asaa lse l t  u latub lõige p isarpunk ti  tasem eni, tem poraa lse lt  — 
silmapilu  v ä l isn u rg as t  veidi kaugemale.

Esimese lõikega parallee lse lt  ja  sellest 5— 8 mm allapoole vas­
tava lt  „ l i ig se” naha  hu lgale  (m ida mõõdetakse, kogudes nahka volti 
enne novokaiini süstim ist)  tehakse teine nahalõige . M õlem ate lõi­
gete o tsad  ühenda takse  ja  nende poolt p iira tud  süs taku ju line  naha- 
riba separee ritakse  hoolikalt lahti n ing  eem aldatakse.

Naha all ase tsevad  lihaskiud tuleb seejuures võ im alust mööda 
jä t ta  puu tum ata .

N ah ah aav a  servad separeeritakse  lahti — üles kuni ripsmete 
juurten i ja  vähesel m äära l  ka alla. Seejuures p a l ja s ta tu d  lihaskiude 
tuleb sam uti  sääs ta .

Seejärel v ab as ta tak se  pintseti ja su letud  kääride  abil hoolikalt 
m. orbicularis oculi ta rsa a lse  osa lihaskiud kõhrest ja  fascia tar- 
soorbitalis'e ü lem isest osast. Separeerim ist  a lu s ta tak se  ülalt, rips­
mete juu res t  ja  suundudes  alla teos ta takse  seda kogu nahahaava 
ulatuses, nii et kõhre kogu esipind ja  ülem ine osa fascia'st paljas­
tuvad.

A ssis ten t hoiab seejuures h aav a  lahti n ing  toetab laugu  altpoolt 
plaadi abil.

Sel teel jä äb  m. orbicularis oculi v ab a s ta tu d  osa ühendusse  teiste 
lihask iududega haava  servadel, silm apilu  nurkade  tasem el ja  alu­
mises osas. See võim aldab  v ab as ta tu d  l ihaseosa kergesti dislotsee- 
rida alla, kõhre kum eras t  servas t  allapoole, kusjuures  moodustub 
paksem  või peenem lihaskiudude vall.

J ä rg n e v a l t  viiakse läbi 5 su tuuri  ver tikaa lses  suunas: nõelad 
pistetakse h aav a  ülemise serva nahasse , v iiakse siis kõhre alumi­
sest servas t  või fascia tarsoorbitalis’e ü lem isest o sast  läbi ja  tuuakse 
välja  n ah a h aav a  alum isest  servas t  (joon. 1).

Niidid tõm m atakse  kokku ja  sõlmitakse. Lahtisepareeritud  ja 
a llan ihu ta tud  l ihaskiudude m ass  jääb  seejuures niitide taha , nendest 
allapoole. Olles es ia lgu  hoitud niitide poolt, hiljem aga  naha  armi- 
lise kokkukasvam ise tõ ttu  kõhrega, jääv ad k i  need lihaskiud kõhre 
alum ise serva  tasem ele  (joon. 2).

S ilm ale a se ta tak se  salvside, üm bersidum isi teosta takse  iga päev. 
Niidid eem aldatakse  v i iendal-kaheksandal päeval olenevalt algul 
soovitava mõõduka hüperefekti suurusest.

N agu  näh tub  ü laltoodud kirjeldusest, m eenutab  esita tud  operat­
siooni tehnika veidi hoolikam alt läbiviidud operatsiooni H o tz ’i järgi, 
m ida ta esitas arm ilise  entroopiumi raviks ja  mis levis ju s t  spas­
tilise entroopium i puhul.

Kuid p rin ts ip iaa lne  erinevus meetodite vahel seisneb selles, et 
Hotz resetseerib  selle lihaseosa, mis asub lau serva läheduses ja 
tingib selle sissepöördum ist, meie aga  vastupidi, sä il i tam e selle.
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N ihu tades  seda lihaskiudude kimpu s issepöörduva kõhre pöörde- 
teljest allapoole, an n am e nendele kiududele uue, entroopium i suhtes 
an tagon is tl iku  funktsiooni, kasu tades  neid entroopium i likvideeri­
miseks.

O perats iooni doseerimise kohta peab s i lm as  p idam a jä rg m is t .  
Tugevalt vä l jaku junenud  entroopiumi puhul tehakse  esimene n a h a ­
lõige kõrgem al, 2— 3 mm lau servast, lau nõrgem a s issepöördum ise 
puhul ag a  m ada lam a l,  5— 6 mm lau servast. V äg a  tugeva en troo­
piumi puhul võib lisada kanto toom iat ja  fikseerida vä ljapööra tud  
laug niitide ja  leukoplasti abil mõneks päevaks põsele.

N ahariba eem aldam ine omab peamiselt  kosmeetilist täh tsust .  
Vahel on o ts ta rbekas  ja  ka ilus eem aldada haava  tem poraalsel se r ­
val nahakolm nurk  t ipuga  alla.

Analüüsides ülaltoodut võime jä re ldada ,  et es ita tav  tehniliselt 
lihtne operatsioon avaldab  oma toimet lau asendile  jä rg m is te  kom ­
ponentide kaudu.

1. L aunaha  p ingu tam ine  vertikaalses  ta sap in n a s  — naha riba  
eemaldamise teel.

2. Lau serva s i lm ast eem aletõm bam ine niitide abil, mis ü hen ­
davad teda kõhrega või fascia tarsoorbitalis’ega.

3. Lau serva läheduses ase tsevate  ja  selle s issepöördum ist soo­
dustavate l ihaskiudude eem aldam ine oma asukohast.

4. P ass i ivne  rõhum ine kõhre a lum isele  servale, mis on ting itud  
pinge tea tud  suurenem isest horison taa lses  tasap in n as .  (Seda s a a ­
vutatakse: a) lühem ate lihaskiudude n ihu tam isega  alla, pikemate

Joon. l. Joon. 2.



kiudude kohale, b) a l lan ih u ta tu d  lihaskiudude valli passiivse rõhu­
m isega oma pak su seg a  kõhre kum era le  servale, c) nahakolm nurga 
eem aldam isega  haava  tem poraa lses  osas, kui seda teostatakse .)

5. D islo tseeritud m. orbicularis oculi pa lpebraa lse  osa lihas­
kiudude kontraktsiooni tag a jä r je l  saav u ta tu d  a k t i i v n e  rõhu­
mine lau kõhre alum isele  servale.

1952.— 1954. a. teostati  Vabariik liku  T artu  Kliinilise H aig la  sil- 
m ao sak o n n as  spastilise  seniilse entroopium i puhul 39 operatsiooni 
lihase dislokatsiooni m eetodiga. H a ige te  arv  oli 29, nendest 13 meest 
ja  16 naist.  Kõige noorem haige  oli 56 a a s ta t  vana, kõige vanem  88 
aa s ta t  vana. Suurem  osa haigetest  oli üle 70 aa s ta  vanad . Paremal 
ja  vasakul silmal esines s issepöördum ine enam -vähem  võrdse sage­
dusega. Üheksal haigel esines entroopium  mõlemal silmal, ühel — 
kaks korda sam al silmal. Suurel osal opereerituist kaasnesid  haigu­
sed, n ag u  cataracta, glaucoma, leucoma corneae jne. Kuuel haigel 
esines ka trahhoom , nii et tegem ist  polnud mitte puhtakujulise  spas­
tilise ehk seniilse entroopium iga, vaid tea tud  osa entroopiumi tek­
kimisel oli ka armidel.

E s i ta tava  operatsiooni nii funk ts ionaalne  kui ka kosmeetiline 
efekt oli hea, kusjuures  enamikku juh tus id  on jä lg i tud  üle kahe 
aas ta .  Esines vaid üks retsidiivi juh t — trahhoom ihaigel aa s ta  möö­
dumisel p ä ra s t  operatsiooni. V iim ane pole ag a  o tsus tava  tähtsusega, 
sest meetod pole mõeldud mitte armilise, vaid  spastilise  entroopiumi 
jaoks.

Kokkuvõte

1. Spasti line  seniilne entroopium  areneb alumisel laul seniilsete 
m uutus te  foonil m. orbicularis oculi osade ebaüh tlase  kontraktsiooni 
mõjul, kusjuures  prevaleerib nende kiudude kontraktsioon, mis asu­
vad  lau serva läheduses.

2. Spastilise  seniilse entroopiumi raviks on esita tud  suur hulk 
operatiivseid meetodeid, mis av a ld av ad  oma mõju lau asendile sel 
või teisel teel. Igal nendest m eetoditest on oma positiivsed ja nega­
tiivsed küljed, kuid ükski neist ei k ind lusta  retsidiivide eest, mida 
loetakse spasti l ise  seniilse entroopium i puhul sagedasteks .

3. Meiie k ä t te sa ad av a te  andm ete  põhjal a inu lt üks autor — 
Birch-Hirschfeld — püüab spasti l ise  seniilse entroopiumi raviks 
tõsta  operatiivsel teel m. palpebralis oculi perifeerse osa toonust. 
Teiste au torite  jä rg i  ei an n a  see meetod püsivat efekti.

4. Meie poolt es ita tud  võte spasti l ise  seniilse entroopiumi kõr­
va ldam iseks erineb teistest selle poolest, et osa m. orbicularis oculi 
kiududest, mis ku tsuvad  esile lau sissepöördumise, ei eemaldata, 
vaid k asu ta tak se  entroopium i parandam iseks .  Dislotseerides lihas- 
kiud alla an takse  nendele uus, lau pöördum ise suhtes antagonistlik  
funktsioon.

5. Kosmeetiline ja  funk ts ionaalne  efekt operatsioonist oli hea. 
39-st juhust esines vaid üks re tsid iiv ijuht trahhoom ihaigel,  mis ei
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oma o tsu s ta v a t  täh tsus t ,  sest meetod on esita tud  vaid spastilise  
seniilse en troopium i raviks. S uurem al osal ha ige tes t  on head efekti 
jä lg itud  üle kahe aas ta .
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СПАСТИЧ ЕСК ИМ С Т А Р Ч Е С К И Й  З А В О Р О Т  И ЕГО Л Е Ч Е Н И Е  
СП О СО БО М  П Е Р Е М Е Щ Е Н И Я  В О Л О К О Н  К РУ Г О В О Й  

М Ы Ш Ц Ы  ВЕКА

JI. Ш оттер

К афедра оториноларингологии и офталмологии  

Р е з ю м е

1. Спастический старческий заворот нижнего века развивается 
на фоне старческих изменений тканей века и орбиты под влиянием 
неравномерного сокращения волокон круговой мышцы века, при­
чем преобладает сокращение волокон, леж ащ и х  ближе к реснич­
ному краю.

2. Д л я  лечения спастического старческого заворота предло­
жено большое количество оперативных методов, оказывающих 
действие на положение века тем или иным путем. К аж ды й из су­
ществующих способов имеет свои положительные и отрицатель­
ные стороны, но ни один из них не гарантирует от рецедивов, ко­
торые считаются при спастическом старческом завороте не ред­
кими.

3. По имеющимся в нашем распоряжении данным, лишь один 
автор — Бирх-Гиршфельд — пытался для  исправления спастиче- 
ского-старческого заворота увеличить оперативным путем напря­
жение периферической части круговой мышцы века. По отзывам 
других авторов, метод этот не дает  длительного эффекта.

4. Предлагаемый нами способ для  исправления спастического- 
старческого заворота путем перемещения волокон круговой мыш­
цы века отличается тем, что часть мышечных волокон, находя­
щ аяся у ресничного края века и содействующая его завороту, не 
резецируется, а используется для исправления заворота. Дисло­
цировав эти мышечные волокна книзу, им сообщают новую, анта­
гонистическую в смысле заворота, функцию.

5. Косметический и функциональный эффект операции был 
хорошим. Из 39 операций наблю дался лишь один случай реци­
дива у больного трахомой, что не имеет решающего значения, т. к. 
способ предложен для  лечения не рубцового, а спастического з а ­
ворота. В большинстве случаев хороший эффект прослеживался 
более двух лет.
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Ü IP H YLLO B O TH R IU M  L A T U M ’l S E O S  B 12- V I T A M I I N I  A I N E ­
V A H E T U S E G A  JA S E L L E  T Ä H T S U S  B O T K I N I  A N E E M I A

P A T O G E N E E S I S

Med. tead. kand. K. ViHako ja ass is ten t  L. H ange

B io loogi l ise  keemia kateeder

Viimasel a jal on k ir janduses  te ra v am a lt  tõ s ta ta tu d  probleem 
Diphyllobothrium la tum ’i poolt tek ita tud  botkini aneem ia patoge- 
neesi küsim usest.  See am m une küsim us m uu tus  ak tuaa lseks  B i2-vita- 
miini av a s tam ise  ja  rav iks  rakendam isega .  T änapäeva l  on m u u tu ­
nud juba tä iesti  a ru sa a d a v a k s  m ak sarav i  tähendus  ja se lg ita tud  
pernitsioosse aneem ia patogenees.

Üldiselt on levinud a rvam us,  et botkini aneem ia tekkimise põh­
juseks on nugilise  poolt p rodu tseeri tava te  ainete  toksiline toime 
m akroorganism ile .  A rvatakse , et nugilise  toksilised ainevahetus- 
produktid im enduvad  läbi soole seina ja  põh jus tavad  vereloome- 
elundites kah justuse , mille tag a jä r je l  tekib pern its ioosatao line  anee­
mia. E s i ta tud  a rv am u se  kohta m ärg ib  ag a  J. N. Pavlovski [1], et 
selle kohta on liiga vähe k inn itava id  fakte. T änapäeva l  levib üha 
la ia ldasem alt  a rvam us,  et ka botkini aneem ia puhul on tegem ist 
av itam inoosiga. G. A. Aleksejev [2] näiteks oletab, et laiussi poolt 
tekitatud aneem ia vä ljaku junem ise  põhjuseks on osaliselt  B j2-vita- 
miini ja  foolhappe suu renenud  lam m utum ine  seedetrak tis  n in g  osalt  
nende ainete  o m as tam in e  parasiid i  poolt. E t ag a  a inu lt vähestel 
nugilis tesse  n ak a tu n u d  inimestel tekib aneem ia, siis arvab  Alekse­
jev, et sam aa eg se l t  peab esinem a m akroorgan ism i individuaalseid 
erinevusi. Sellisteks er inevusteks  peab m ain itud  au tor m ao või 
m aksa an tianeem ilise  funktsiooni v a r ja tu d  puudulikkust. M ao osas 
tähendaks  see gastrom ukopro te iin i  vähenenud  produktsiooni. Kuid 
selliseid v a r ja tu d  häireid nii m aos kui ka m ak sas  pole saadud  tänini 
tõestada , m ida rõhutab  ka N. N. P lo tnikov [3]. V iim ane autor asub 
seisukohal, et peam iseks põhjuseks botkini aneem ia tekkimisel on 
B i2-vitamiini av itam inoos, mis tekib sellest, et nugiline  om astab  
suure osa to iduga s a a d a v a s t  vitam iinist.  Lisafaktoriks peab 
N. N. P lo tnikov B i2-vitamiini vähenem ist  toidus. Lisaks sellele aga 
m ärg ib  autor, et botkini aneem ia patogeneesi küsim ust ei saa  veel 
lugeda se lg i ta tu k s  ja  peab vaja likuks jä tk a ta  üksikasjalisem aid 
uurimisi.
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Et anda  lisa kõnesoleva küsim use m õistm iseks, e s ita takse  a ll­
jä rg n e v a l t  laiussi uurim ise  tulem usi ja  kliinilisi tähelepanekuid  seo­
ses la iussis t  n ak a ta tu d  isikutel tekkinud aneem ia es inem isega ning 
m akroorgan ism i reak ts ioon iga p ä ras t  nugilise  vä lju tam is t.  Töö esi­
m ese osa m oodustavad  C-vitamiini, koobalti ja  ra u a  m ääram ised  
laiussis. M ärg itu d  ained on seotud vereloom ega m akroorganism is . 
Teises osas  es i ta takse  kliinilise v aa tlu se  tulemused.

I

C-vitamiini m ääram in e  viidi läbi värskelt  v ä l ju ta tu d  laiussis. 
E nne  m ääram is t  loputati la iuss suu rem as  hu lgas  vees. M ää ram i­
seks võeti kindel kaa lu t is  nugilisest,  peenesta ti  uhm ris  ja  ekstrahee- 
riti 10-protsendilise t r ik looräädikhappega. S aad u d  suspensioon valati 
25-milliliitrise m ah u g a  mõõtkolbi ja  täideti 10-protsendilise trikloor­
ääd ikhappega  m ärg in i n ing  loksutati 15 m inuti vältel. Seejärel 
segu filtriti ja  m äära t i  5 milliliitris f i l traad is  C-vitamiini sisaldus 
T il lm an s’i meetodi järg i .

E rinevate  laiusside C-vitamiini s isa ldus oli erinev. M ääram isi 
teostati  kümnel parasiidil ,  kelles C-vitam iini kõige väiksem  sisa l­
dus oli 0,67 m g% , suurim  1,17 m g% . Küm ne m ääram ise  keskmiseks 
s isa lduseks oli 0,81 m g% . Ühel juhul m an u s ta t i  haigele  enne nug i­
lise vä l ju tam is t  m itm e päeva vältel suu kaudu C-vitamiini (dražee- 
d es) .  See ag a  ei ava ldanud  m ä rg a ta v a t  mõju nugilises m ääratud  
C -vitamiini hulgale. V ä lju tam ise l  saad i kõnesolevalt haigelt  kaks 
nugilis t .  Ühel neist la iussidest oli C-vitam iini s isa ldus  0,91 m g% 
ja  teisel 0,76 m g% , millised v ää r tu sed  on lähedased keskmistele 
tulemustele.

Koobalti ja  raua  m ääram in e  teosta ti  kuivaines. Selleks kuivatati 
v ä l ju ta tu d  laiussid 15— 20 tunn i vältel tem pera tuuril  50°—55° С . 
K uiva ta tud  laiuss peenendati uhm ris. Seejuures  selgus, et kuivaine 
hulk erinevatel isenditel kõikus v äg a  suu rtes  piirides. Vähim  kuiv­
aine  hulk oli 10% ja  suurim  19,2% värske  parasiid i  kaalust.

R auas isa lduse  m ääram iseks  tu h as ta t i  15 g m itm est isendist s aa ­
dud kuivaine segu  kon tsen treeritud  H 2S 0 4 lisamisel. O rgaan ilis te  
a inete  oksüdeerimiseks lisati korduvalt  lah jenda tud  (1 : 1) H N 0 3. 
Söestum ise järe l p a ig u ta t i  j ä ä k  lõplikuks tuhas tam iseks  muhvel- 
ahju. S aadud  jä äk  lahusta ti  lah jenda tud  ( 1 : 2 )  HC1 abil ja  lahust 
kuum utati  vesivannil 20 m inutit,  mille järe l filtriti. F il t ra a t  aurus- 
ta ti  vesivannil kuivaks. Redutseerivate  ainete  oksüdeerimiseks lisati
0,5 ml lah jenda tud  ( 1 : 1 )  HC1, 3 tilka kontsen treeritud  H N 0 3 ja 
10 ml destilleeritud vett n in g  kuum uta t i  jä äg i  täieliku lahustum i­
seni. S aad u d  lahusele  lisati 10 ml 10-protsendilist kaalium rodaniid i 
lahust, segu vala ti  50-milliliitrilise m ah u g a  mõõtkolbi ja  viimane 
täideti destilleeritud veega m ärg in i.

M ää ram in e  teostati  elektrofotokolorimeetri abil, kus juures  stan- 
d ard lahused  va lm is ta t i  keemiliselt p u h tas t  ra u a s t  eespool k ir je lda­
tud viisil. R auas isa ldus  ku ivaines oli 2,53 m g% .
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Koobalti kvan tita t i ivseks m ääram isek s  tuhas ta t i  50 g m itm est 
isendist saad u d  kuivaine segu sam al viisil, n ag u  on k ir jeldatud raua  
m ääram ise  puhul. Koobalti m ääram in e  teostati  D. P. M aljuga  [4] 
poolt kontrollitud  van  Kloosteri meetodil n itrooso-R-soolaga.

M ää ram in e  viidi läbi elektrofotokolorimeetri abil ja  koobalti stan- 
d ard lahused  va lm is ta t i  keemiliselt pu h tas t  C o ( N 0 3) 2-st. Koobalti- 
s isa ldus ku ivaines  oli 15,6 jug%.

Võib oletada, et kõik või vähem alt  suurem  osa kuivaines esine­
vas t  koobaltis t  leidub seotud kujul B i2-vitamiinis. Teades, et B !2- 
v itam iin  s isa ldab  koobaltit 4,5%, on laiussi kuivaines B 12-vitamiini 
s isa ldus vähem alt  300 /ug%, s. o. 3 ^ g  B i2-vitamiini ühes g ram m is  
kuivaines.

S aadud  tu lem used nä i tavad ,  et C-vitamiini ja rau as isa ld u s  lai- 
ussis on umbes n iisam a su u r  kui keskmiselt teistes  loomsetes kude­
des, m ä rg a tav a l t  rohkesti s isa ldab  ag a  laiuss koobaltit. E t peamine 
osa es inevast koobaltist  on ühendina B 12-vitamiini kujul, nä itavad  
Bonsdorffi ja Gordini [5] katsed. Nende poolt laiussi kuivainest v a l ­
m ista tud  ekstrak tid  s isa ldavad  kuni 1 jug B ]2-vitamiini ühe gram m i 
kuivaine kohta. K äesolevas töös kaudselt koobalti m ääram iseg a  s a a ­
dud B ]2-vitamiini v ää r tu sed  on suurem ad  kui Bondsdorffi ja  Gordini 
ekstraheerim ise ja  mikrobioloogilise m ääram ise  tulem used. Seda 
võib seletada as jao luga ,  et ekstraheerim isel on võim atu  kätte  saad a  
kogu B i2-vitamiini hulka.

A. O. Voinari [6] jä rg i  on inimese soolesisus B i2-vitamiini kuiv­
aine ühe g ram m i kohta 0,001— 0,01 jug. Seega on laiussis  B J2-vita- 
miini s isa ldus 300 kuni 3000 korda suurem  kui soolesisus. M ärg itud  
fakt näitab , et la iuss  h aa rab  endasse  ja  kontsentreerib  soolesisust 
suure hu lga  m ärg itud  vitam iini. Sam a autori andm eil on vasika 
m aksas  B i2-vitamiini hulk 2,6 jug ühe g ram m i kuivaine kohta ja  sea ­
m aksas 1,3 jug. Laiussis  esineb kõnesolevat v itam iini m ärksa  
rohkem.

Bi2-vitamiini rohke esinem ine laiussi koes on meie a rva tes  sele­
ta tav  as jao luga ,  et laiussi m assil ine  m unade  produktsioon nõuab 
nim etatud ainet, ö ö p ä e v a s  va lm ivate  m unade  hulka võib võrrelda 
inimese erütropoeesiga. Voinari jä rg i  esineb nende kana  embrüote 
suur surem us, kes on pärit  kanadelt,  keda on to idetud B i2-vitamiini 
vaese to iduga. Sam uti  võib a rva ta ,  et ka igas  laiussi m unas  on ta l ­
letatud tea tud  hulk  seda vitam iini, et t a g a d a  m unade  elujõulisust.

Teosta tud  uurim iste  põhjal võib öelda, et botkini aneem ia tekki­
misel on peam iseks põhjuseks laiussi poolt tek ita tav  hüpovitami- 
noos sellisel teel, et nug iline  om astab  to iduga saa d av as t  B ]2-vita- 
miinist suu rem a osa. Selles osas  peab ühinem a G. A. Aleksejevi ja 
N. N. P lotnikovi se isukohtadega. Lahtiseks jääb  veel küsim us nn. 
l isafaktorite  osas, sest n agu  m ärg itud ,  ei kujune koigil laiussist 
n ak a ta tu d  haigeil vä lja  pernits ioosa tüüpi aneemiat.
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L isaandm ete  saam iseks  tä ienda ti  eelnenud biokeemilisi uurimisi 
kliiniliste andm etega .  M ate r ja l  koguti T ar tu  L inna Kliinilisest H a ig ­
last ja  V abariik likust T artu  Kliinilisest H a ig last .

I  /  f f r i f l f l l f

Joon. 1. Botkini ja pernitsioosse  aneemia jaotum ine kuude kaupa protsentides  
kõig ist  märgitud haiguste  hospitaliseeritud juhtudest (25 aasta  kokkuvõte).

Korduvalt läbiviidud vereana lüüsid  haigeil, kellel vä lju ta ti  laiuss 
ja kel ei esinenud m ä rg a ta v a t  aneem iat,  näitas id , et p ä ras t  nugilise 
v ä l ju tam is t  esines re tiku lo tsüütide  arvu lüh ia ja line  tõus veres. J ä l ­
g itud  haiged ei s aan u d  u u rim isa ja  vältel m in g isu g u s t  antianeemi- 
list ravi. K irjeldatud näh tu se  p õh jus tas  ilmselt nugilise  kõ rva lda­
mine, mis võ im aldas  suu rem a hulga  an tianeem ilis te  vitamiinide 
resorptsiooni sooles.

Et kindlaks teha, millistel a a s ta aeg a d e l  esineb sagedam in i  h a i ­
ges tum ine  pern its ioosa tüüpi aneem iatesse, tehti kokkuvõte mõle­
m as  m ain itud  rav ia su tu ses  25 aa s ta  vältel (1929— 1954) viibinud



h a ig e is t  nii pern its ioosse kui ka botkini aneem iaga. M ärg itud  a j a ­
vahem ikul oli m õlem as rav ia su tu ses  ravil botkini aneem iaga  h a i ­
geid 136 ja  pern its ioosse aneem iaga  487. Suurem  hulk haigeid oli 
m olem a ha iguse  puhul hospitaliseeritud  m är ts is t  juunikuuni.  B o t­
kini an eem iag a  ha ige is t  hospitaliseeriti  täh en d a tu d  neljal kuul 46,4% 
ja  pern its ioosse  aneem iaga  haigeis t  45,3%. Seevastu  sügisel sep ­
tembri a lg u ses t  detsembri lõpuni oli hosp ita liseerim ine vähene. 
A asta  v iim ase nelja kuu vältel oli hospitaliseeritu id  botkini an ee­
m iaga  19,9% ja  pernits ioosse aneem iaga  22,5%. Need andm ed n ä i ­
tavad , et m õlem a ha ig u se  puhul on ha iges tum ine  sagedam  sellel 
aa s taa ja l ,  kus to idus on v itam iinide s isa ldus väiksem.

Analoogilisi andm eid  loomade kohta toob V. V. Kovalski [7]. 
Tema tähelepanekuil ilmneb lam m aste  aneemia, mis on tekkinud 
koobalti vaegusest ,  seoses aa s ta a e g a d e g a  ja  nimelt veebruarist  
värske sööda saam ise  perioodini.

Et B i2-vitamiini ja  teiste an tianeem ilis te  ainete vähenem ine to i­
dus on ainult  üheks lisafaktoriks, nä itab  asjaolu , et paljudel haigetel 
tekib botkini ja  pern its ioosne aneem ia ka neil kuudel, kus toiduga 
peaks s aam a  küllaldasel hu lga l vajalikke vitamiine.

Üldiselt tu n n u s ta tu d  seisukoha jä rg i  rah u ld a tak se  osaliselt  B !2- 
vitamiini ta rv id u s t  soole mikrofloora poolt p rodu tsee ritava  v as tav a  
v itam iiniga. Sooles es inevate  mikroobide poolt va lm is ta tud  B !2-vita- 
miini hulk no rm aa lse tes  t ing im ustes  on küllaltki oluline. Kliinilised 
andmed nä itavad ,  et laiussi nak a tu n u d  haigeil esineb suurem al osal 
seedehäireid. S agedaseks  kaebuseks on haigete l m eteorism  ja  vahe l­
duvad kõhulah tisused  n in g  kõhukinnisused. M ain itud  hä ire tega  koos 
võivad esineda ka m uutused  soole mikroflooras, mis om akorda t in ­
gib B i2-vitamiini sünteesi vähenem ist  sooles. Võimalik, et la iuss ise 
eritab ainet (või a ine id ) ,  mis toimib mõnele mikroobide liigile kasvu 
pärssivalt.  Ig a tah es  lubavad m õningad  käesoleva töö vältel tehtud 
tähelepanekud oletada, et la iuss s isa ldab  m in g isu g u s t  sellist ainet. 
V astavasuuna lised  uurim ised jä tkuvad .

Kokkuvõttes võib öelda, et laiussi esinem ine inimese seedetrak­
tis loob eelduse B 12-vitamiini vaeguseks. Botkini aneem ia v ä l jak u ju ­
nemine on t ing itud  ag a  lisafaktoritest,  milledest üheks on an tianee­
miliste v itam iin ide  vähenem ine toidus. Sel puhul tu levad arvesse 
veel isiklikud har jum used  toitude valikus ja  kohalikud tavad  n ing  
võimalused. V iim astega  seletubki see, et kõigil laiussi kandja te l ei 
teki aneem iat. Ka juhuslikud  m uutused  soole mikroflooras, mis te r ­
vel inimesel ei tekita m ä rg a tav a id  ja kestvam aid  häireid, võivad 
laiussi naka tunu il  viia an tianeem ilis te  vitam iinide bilansi t a s a k a a ­
lust välja.

Selliste l isafak torite  o sa täh tsu s  peaks olema suur ka pern its i­
oosse aneem ia korral, sest tea tavas t i  võivad rav itud  haiged elada 
sageli  m itmeid aa s ta id  suu rem ate  hä ire te ta  ka siis, kui nad pidevalt 
ei saa  an tianeem ilis i  vahendeid.
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Järeldused

1. Laiussis  esineb C-vitamiini ja  rau d a  um bes sam al m äära l  
n ag u  keskm iselt teisteski loomsetes kudedes. L aiussi koobaltisisal- 
dus on suurem, kui see keskmiselt esineb loomsetel kudedel.

2. D iphyllobothrium  la tu m ’i poolt tek itatud  aneem ia on avita- 
minoos, mis on t ing itud  sellest, et la iuss om as tab  to iduga  saadavas t  
B]2-vitam iinist su u rem a osa.

3. Laiussi poolt tek i ta tava  botkini aneem ia väljakujunem iseks 
an n ab  võim aluse  sekundaarse te  faktorite  l isandum ine. Sellisteks 
l isa teguriteks  on v itam iin ide  vähenem ine  toidus ja  m uutused  soole 
mikroflooras.

Siinkohal ava ldam e tänu  professor E. M artinson ile  abi eest töö 
teostamisel.
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С В Я З Ь  DIPHYLLOBOTHRIUM LATUM  С О Б М Е Н О М  ВИТА­
М И Н А  В 12 И ЕЕ З Н А Ч Е Н И Е  В П А Т О Г Е Н Е З Е  А Н Е М И И

БО Т К И Н А

Канд. мед. наук К. Виллако и ассистент JI. Ханге

Каф едра биологической химии

Р е з ю м е

В дополнение к уж е известным данным о патогенезе анемии 
Боткина произведено определение в и т а м и н /  С, железа  и кобальта 
в широком лентеце и приведены некоторые клинические данные.

Содержание витамина С в свежей ткани широкого лентеца ко­
лебалось в пределах 0,67— 1,17 мг%, в сухом остатке — в преде­
лах 10— 19,2%. Содержание ж елеза  составляло 2,53 мг% от су­
хого остатка, а кобальта — 15,6 jur%. Таким образом, содерж а­
ние витамина С и ж елеза  примерно равно их среднему содерж а­
нию в других животных тканях, в то время как  содержание ко­
бальта — более высокое. Опыты Бонсдорфа и Гордина позволяют 
предполагать, что кобальт в широком лентеце находится в основ­
ном, или д аж е  полностью, в составе витамина B i2. Но так  как ви­
тамин В 12 содержит 4,5% кобальта, то при соответствующем пере­
расчете в сухом остатке широкого лентеца должно быть не менее 
300 jut% этого витамина, что в 300— 3000 раз выше, чем в кишеч­
ном содержимом. Из этого следует, что дифиллоботриум является 
концентратором витамина В 12, используемого им, повидимому, для 
массового продуцирования своих яиц.

По клиническим данным после удаления паразита наблюдается 
повышение количества ретикулоцитов в крови, в том числе у боль­
ных без заметных признаков анемии. При этом больные не полу­
чали никаких антианемических средств.

В Тартуской городской клинической больнице и в Тартуской 
республиканской клинической больнице было в течение 25 лет гос­
питализировано 136 больных анемией Боткина и 487 больных 
пернициозной анемией. Из них 46,5% случаев анемии Боткина и 
45,3% случаев пернициозной анемии падает на период времени 
март-июнь и 19,9% случаев анемии Боткина и 22,5% случаев 
пернициозной анемии на период времени сентябрь-декабрь, т. е. 
частота заболеваний этими видами анемии выше в периоды вре­

181



мени, характеризую щ иеся меньшим содержанием витаминов в 
пище.

Заметное количество случаев заболевания анемией в другие 
периоды времени (кроме периода март-июнь) объясняется, воз­
можно, тем, что у зараж енны х дифиллоботриумом наблюдаются 
зачастую расстройства пищеварения, способствующие изменениям 
в кишечной микрофлоре и могущие этим вызвать уменьшение син­
теза витамина В 12 в кишечнике. К тому же, некоторые наблюде­
ния позволяют предположить в ткани широкого лентеца наличие 
некоторых, по крайней мере, бактериостатических веществ.

Изменения кишечной микрофлоры у здоровых людей не вызы­
вают заметных и продолжительных расстройств кроветворения, в 
то время как дифиллоботриоз, способствуя развитию недостаточ­
ности витамина В 12, может привести к нарушению баланса анти- 
анемических факторов.



H E R P E S  S I M P L E X ’i RAVIST ET ÜÜLK LOR IIDIGA

Dotsent, med. tead. kand. L. Nurmand

N akkushaiguste  ja derm atoloogia kateeder

O hatis  on sageli  retsidiveeriv ja kosmeetiliselt häiriv  viirusder- 
matoos, mille tõ ttu  osu tub  vaja likuks leida tem ale efektiivne ra v i­
vahend, mis kiirelt p idurdaks  protsessi edasiarenem ist ,  kuna  senini 
kasu ta tav  ravi desinfitseerivate  salv idega kestab 7— 10 päeva.

P rofü lak tilise lt  kasu ta ti  juba  am m u isikutel, kes om avad  k a ld u ­
vust ha iges tum iseks  h e r p e s  s i m p l e  x’isse ha iguse  algkolde — 
punetava ja  k ip itava n ah a  — n iisu tam is t  ee tr iga  või kloroformiga 
läbiim m utatud va tiga ,  ku tsudes sellega esile lokaalset anesteesia t ja 
protsessi taan d aren em is t .

1953. a. tea ta s  A. W. E rem jan  [1], et ta  on etüülkloriidiga edu­
kalt rav inud  ja la ta ld ad e  ep iderm ofüütia t 60 haigel, n iisu tades hai- 
guskollet 30— 40 sek. vältel 25— 30 cm kauguse lt  etüülkloriidi joaga. 
Sügelemine, kipitus ja  valu  kadusid  juba jä rg n e v ak s  päevaks. K or­
duvate seansside  tu lem usena  saa v u ta s  au tor h ig is tam ise  ja  m ärgu- 
mise kadum ist  n ing  erosioonide epiteliseerumist. Raviks oli va ja  3— 
10 seanssi.

35-st haigest,  keda au to r kontrollis  1— 2 aas ta  vältel p ä ras t  ravi 
lõppu, oli tekkinud kümnel retsidiiv. Autori a rva tes  blokeerib 
lokaalne anes tees ia  etüü lk loriid iga  naharetsep tore id , m uutes sellega 
keskkonda, mille suhtes tek ita ja  on kohanenud.

L. I. R osenberg  [2] rav is  etüülkloriidi b lokaadiga edukalt 37 
neurodermiidi haiget? S ean ss  kestis h— 2 min. kuni härm a tise  tekki­
miseni, raviks teostati  5—30 seanssi,  ülepäeviti. Sügelem ine v äh e­
nes 29 haigel juba  esimese seansi, ü le jäänute l  aga  2— 4 seansi järel. 
Infiltra tsiooni resorbeerum ine nõudis  tunduva lt  rohkem aega. Kliini­
liselt terv is tusid  18 haiget, tu nduva lt  pa ranes id  — 14 ja  retsidiivi 
andsid  5 haiget.

B lokaadi m ehhanism i seletab R osenberg  К. M. Bõkovi seisuko­
halt, kes arvab , et nõ rga  ärr i tu se  puhul (anesteseeriva  ainega) peri­
feerse närv ik av a  ühes piirkonnas, tekivad selles interoretseptiivsed 
impulsid, mis om alt poolt m uudavad  kõrgem aid  regula toorseid  m eh­
hanism e.

S am a  ravi etüülkloriid iga ka tse tasim e herpes sim plex'\ puhul 
T ar tu  Riikliku Ülikooli derm atoloogia kateedris.
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Kahe a a s ta  vältel raviti 31 ha ige t ohatisega , neist mehi 12 ja 
naisi 19.

V anuse  jä rg i  oli alla 10 aa s ta t  — 1 haige, 11— 20 a a s ta t  — 7 
haiget, 21— 30 aa s ta t  — 10 haiget,  31— 40 a a s ta t  — 5 haiget, 41 — 
50 a a s ta t  — 3 ha ige t ja  51—'60 aa s ta t  — 5 haiget.

E lukutse  suhtes  jag u n es id  haiged jä rg n ev a lt :  kooliõpilasi — 7, 
üliõpilasi — 5, a rs te  — 2, am etnikke — 4, töölisi — 5 ja  koduseid 
— 8. Üks ha ige tes t  põdes herpes sim plex’i esm akordselt ,  üks — 
teistkordselt  ja  ü le jäänud  29 haigel esines herpes korduvalt,  ena­
masti iga külm etuse puhul.

Raviks suunas im e patsiendi haiguskoldele  etüülkloriidi juba 
30— 50 sekundi vältel 30 cm kauguse lt ,  saav u tad es  sellega naha  kah- 
va tum is t  ja  tu im estust.  Herpes’e esinemisel s i lm ade ligiduses tuli 
viimaseid ka i ts ta  v a t ig a  etüülkloriidi p ri tsm ete  eest. V a jaduse  kor­
ral kordasim e seanssi  teisel ja  ko lm andal päeval. K una erinevatel 
haigetel oli ha igus  erinevates s taad ium ides, oli ka seansside  arv ja 
terv is tum iseks va ja lik  aeg  erinev.

H aig u s ju h u d  jag a t i  gruppidesse , kus juures  kõige kergemaks 
s taad ium iks loeti punetus  ja  kip itus või valu  tunne, mis eelnevad 
herpese väljalööm isele  (5 h a ig e t) .  Teises s taad ium is  kaasus  sellele 
juba tu rse  (11 ha ig e t) ,  ko lm andas s taad iu m is  oli villide grupp juba 
selgelt vä lja  ku junenud (13 haiget)  ja lõpuks — ne ljandas  s taa ­
diumis oli tegem is t  villide ku ivam isega  koorikuteks (2 ha ige t) .

Kuna enam us pats ien tidest  haigestusid  korduvalt,  oskasid nad 
ha iguse  eelsümptoomid ära  tunda  ja aegsas t i  arsti  poole pöörduda.

T a b e l  1

Etüülkloriidiga ravi kestus herpes simplex'x erinevate  staadiumide puhul

Haiguse staadium Juhtude
arv

Seansside
arv

Tervistumiseks vajalikkude 
päevade arv

1. punetus +  valu 5 1 1
2. punetus 4 -  turse 11 1— 2 1— 3
3. turse +  villid 13 2 - 3 3 — 4
4. koorikud 2 1 «  3 — 4

N agu tabelis t  nähtub, p iisas ha ig u se  esim este tundem ärkide 
puhul ühest rav isean s is t  selleks, et p id u rdada  põletikulise protsessi 
edasia renem ist ja  juba jä rg n e v a l  päeval olid h a ig u se  sümptoomid 
kadunud.

H a ig u se  teises s taad ium is  osu tusid  vaja likuks 1— 2 seanssi ja 
paranem iseks  läks kuni 3 päeva.

Selgelt v ä l jaku junenud  herpes’e puhul tuli etüülkloriidi raken­
dada 2— 3 korda ja  ka te rv is tum ine  nõudis kuni 4 päeva aega.

Kahel haigel, kes pöördusid ravile  juba  vä ljak u ju n en u d  kooriku­
tega, tehti a inu lt üks seanss  etüülkloriidiga, kuna valu  ja tu rse  olid 
juba  kadum as  ja  koorik liig paks selleks, et võ im aldada  rav im i ju u r ­
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d ep ääsu  nahare tsep to rin i .  Selle tõttu  kestis  ka p aranem ine  3— 4 
päeva, n ag u  see harilikult  selles s taad ium is  esineb ka ilma e tüü l­
kloriidi rav ita  juhtudel.

K aheksal etüülkloriid iga rav itud  haigel tekkis 2— 5 kuu päras t  
ha ig u se  retsidiiv.

I. M. S tšerbakov  [3] tea ta s  1955. a. suvel M oskvas toimunud 
NSV Liidu Tervishoium inisteerium i teadusliku komisjoni p leenu­
mil, et v i irusderm atooside  puhul on v äg a  efektiivne ravi r ivanooliga 
suu kaudu, eriti ha igus te  re tsidiivide vältimiseks.

Selle e t tekande alusel m an u s ta s im e  viiel haigel retsidiivi puhul 
kõrvuti e tüü lk loriid iga suu kaudu rivanooli 0,03 g  pro dosi 3 korda 
päevas 10 päeva vältel.

Kuigi n im eta tud  viiel haigel retsidiivi enam  ei tekkinud, on p a t ­
sientide a rv  ja  katsete- aeg  (kolm kuud) liiga väike m ing isuguste  
jä re ld u s te  tegem iseks.

Kokkuvõttes võib etüülkloriid iga ravi kohta herpes simplex'\ 
puhul tähe ldada  jä rg m is t :

1. H a igusko lde  e tüü lkloriid iga n iisu tam isega  on võimalik her- 
pes’e a lg s taad iu m is  p idurdada  protsessi edas ia renem is t  ja saav u ­
tada kiiret terv is tum ist.

2. Herpes'e teises ja  ko lm andas  s taad ium is  rakenda tuna  kiiren­
dab etüülkloriid  ha ig u se  p aranem is t  tunduvalt ,  peaaegu  poole võrra.

3. Herpes'e lõppstaad ium is  pole etüülkloriid iga ravi efektiivne 
ja  ei k iirenda terv is tum ist .

4. Herpes'e ravi e tüü lkloriid iga ei väldi retsidiivide tekkimist.
5. H a iguse  retsidiivide ärahoidm iseks on soovitav jä tk a ta  k a t ­

seid rivanooli m an u s tam iseg a  suu kaudu.
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О Л Е Ч ЕН И И  HERPES SIMPLEX  ХЛ О Р Э ТИ Л О М

Доц.,  канд. мед. наук JI. Нурманд

К аф едра инфекционных болезней и дерматологии

Р е з ю м е

Автор лечил 31 больного с пузырьковым лиш аем (из них 29 с 
упорными рецидивами) орошением хлорэтилом на расстоянии 30 
сантиметров в течение 30— 50 сек. Д л я  лечения понадобилось от, »
1 до 3 сеансов (ежедневно).

5 больных, обратившихся за помощью в первой стадии заболе­
вания (краснота -{- б о л ь ) , выздоровели на следующий день после 
однократного применения хлорэтиловой блокады. 11 больным во 
второй стадии (краснота -f- боль -)- отек) понадобилось 1—2 сеан­
са, причем выздоровление наступило через 1— 3 дня.

В третьей стадии (отек -{- пузырьки) 13 больных получили
2— 3 орошения хлорэтилом и поправились через 3— 4 дня. У 2-х 
больных в четвертой стадии (корочки) выздоровление наступило 
через 3— 4 дня после одного сеанса.

Результаты  опытов показывают, что, применяя хлорэтиловую 
блокаду в начале высыпания, можно остановить развитие заболе­
вания; чем старее болезнь, тем дольше длится процесс выздоров­
ления; при образовании корочек применение хлорэтила мало эф­
фективно.

У 5-ти больных, страдавш их рецидивами герпеса, было приме­
нено рекомендованное И. М. Щ ербаковы м лечение риванолом per 
os в облатках  по 0,03 г три р аза  в день в течение 10 дней.

Несмотря на то, что у данных 5-ти больных после риванола 
рецидивов не было, число больных и срок наблюдения недоста­
точны для окончательных выводов.
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