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SAATEKS

Tuberkuloosi ja reumatismi küsimused kuuluvad Eesti NSV
Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Ins-
tituudi poolt uuritavate probleemide hulka juba instituudi asuta-
misest alates. Nimetatud, probleeme käsitleti Meditsiiniliste Tea-
duste Osakonna esimesel, 1948. a. detsembris toimunud teadusli-
kul sessioonil. Seal esitatud teaduslikud ettekanded ilmusid
1949. aastal trükis osakonna eriväljaandena. Järgnevatel aasta-
tel avaldasid instituudi teaduslikud töötajad oma vastavasisulisi
uurimistöid üksikartiklitena Eesti NSV Teaduste Akadeemia Toi-
metistes, kesk-eriajakirjades ja mitmesugustes teaduslikes kogu-
mikes. Pärast 1956. aastat, millal instituudis loodi tuberkuloosi ja
reumatoloogia sektor, elavnes uurimistöö mõlema küsimuse alal.
Reumatismi probleemi, eriti aga mudaravi toimemehhanismide põh-
jalikumale uurimisele asus siis ka kliinilise biokeemia Sektor.

Tuberkuloosi probleemi osas selgitavad paljud kogumikus aval-
datud tööd organismi reaktiivsuse muutusi tuberkuloosi ravimisel
antibakteriaalsete preparaatidega ja mõningate mittespetsiifiliste
vahenditega. Käsitletakse ka kopsutuberkuloosi kirurgilise ravi ja
laste BCG kuivvaktsiiniga vaktsineerimise efektiivsust. Reuma-
tismi probleemi alal käsitletakse kogumikus põhiliselt mudaravi
ja selle toimemehhanisme. Nendest uurimustest on eriti uudsed
meremudast eraldatud bioloogiliselt aktiivse humiinhapete frakt-
siooni toimet selgitavad tööd. Kogumikku on paigutatud ka laste
reumatismi ravi ja profülaktika küsimusi puudutavaid töid.

Kogumikus avaldatud artiklitest nähtub, et instituudi kollek-
tiivi eksperimentaalsed ja kliinilised uurimistööd tuberkuloosi ja
reumatismi probleemide alal on viimastel aastatel osaliselt juba
arenemas kompleksseteks uurimissuundadeks. Esitades oma tööd
avaldamiseks, jääb instituudi kollektiiv lootma, et käesolev kogu-
mik aitab virgutada meie vabariigi meditsiinitöötajaid laialdase-
male koostööle instituudi vastavate sektorite töötajatega.

Instituudi kollektiiv võtab tänulikult vastu kriitilised märkused
ja soovid uurimuste suuna või artiklite sisu kohta.

Toimetuskolleegium



nPEnHCJIOBHE

H3yU.6HUB BOnpOCOB TyÕBpKyA63a U p&BMaTU3Ma BXOÕUT 8 nAUHbL

HayUHblX UCCABdoeaHUÜ. PIHCTUTyTa OKCnBpUMBHTaAbHOÜ U KAUHUHB-

CKOÜ ÄKaÕBMUU HayK Bctohckoü CCP HaHUHaH C OCHOBa-

huh UHCTUTyTa. 9tum deyM npoÕABMaM õbtAa nocßHtysHa nspean

Hayv,Han. cbccua MsduyuHCKOzo otõbabhuh ÄKadsMuu b 1948 zody.
flOKAadbl 9TOÜ C6CCUU ÖbIAU OnyÖAUKOBUHbL b cncyuaAbHOM usdaHuu

b 1949 zody. B nocAßÕyioiyuß zodbi coTpydHUKu UHCTUTyTa cooõtyuAti
O npOBBÕBHHbtX paÖOTUX HO yKO3aHHbLM npoÕABMaM 6 pttÕß CooTB6T-

CTBytotyux ctutbü onyÕAUKosaHHbLX b «Hsbbctuhx ÄKadsMuu HayK
9CTOHCKOÜ CCP», 8 pa3AUUHbIX CÕOpHUKUX U 8 HBHTpUAbHbLX OKyp-
HaAax.

JIOCAB TOZO, KUK 6 1956 BOdy 8 UHCTUTyTB ÕbIAU opzaHU3GBaHbl
CBKTOpa TyÕ6pKyA63a U p6BM.aTU3Ma, UCCASÖOBaHUH 8 9TOÜ OÖAO.CTII

pactuupuAucb. B paspaöoTKy npoÕABMu p6BMaTU3Ma, b uacTHOCTu

U3ytt6HUA M6XaHU3Ma ÕBÜCTBUA 9CTOHCKUX ABUBÖHbLX ZpH36Ü, ÖblA
BOBABUBH U CBKTOp ÖUOXUMUU.

B HacTosuysM cöophukb pnd paõoT pasdsAa npoÖABMbt TyõspKy-
A63a nOCBAtyBH U3yU6HUK) U3M6HBHUÜ psaKTUBHOCTU OpzaHU3MU tipu
abubhuu TyÕ6pKyAß3a aHTUÕaKTBpuaAbHbiMU upsnapaTOMu U HCKOTO-

pbIMU CpsÖCTBUMU. CoOÕiyaßTCfl TUKACB O UCCAB-

doßanuHx no xupypzuuscKOMy abhbhuio TyöspKyAssa abzkux u no

U3ytt6HUK> 9(p(f)6KTU6HocTU BaKyuHaiyiu õbtbü cyxoü BaKuyiHoil B C G.
B OCHOBHOÜ uuctu ctutbü, saTpazußatouyix npoÕABMy p&6MaTU3Ma.
npUBOdnTCA p63yAbTaTbL U3yH6HUH C6OÜCTB U M6XaHU3Ma dsÜCTBUA
9CTOHCKUX ZpA36Ü. OcOÖbLÜ UHTBpBC npBÕCTaBAfUOT paÕOTbl,
BbLACHAIOiyUB ÕBÜCTBUB ÖUOAOZUUBCKU UKTUBHOÜ (frpaKyUU ZyMUHOBbIX
KUCAOT, BbLÕBABHHOÜ U 3 MOpCKOÜ, ZpH3U. B CÕOpHUK BXOÕAT TÜKOiCB

paÕOTbL no BOnpOCUM ABUBHUH U npOtpUAUKTUKU ÕBTCKOZO pBBMQ-
TU3MU.

Khk buõho no codepAcaHuio cõopHUKa, koaabktub UHCTUTyTa pa3-
paÖOTUA 6 TBHBHUB nOCABÕHUX ABT HO npOÕABMUM TyÕßpKyA63a U pBB-
MUTU3Ma pa3HOOÕpa3HbL6 3KCnBpUM6HTaAbHbIB U KAUHUUBCKUB BOtl-

pOCbL, HaCTb U 3 KOTOpbLX yWB 6 KOMHABKCHbIB HanpUß-
A6HUH.

ripsÕAazan yKasaHHbtc paöoTbi enuManuK) MBÕuiyiHCKux paõoT-
hukob pecrtyÖAUKu, koaabktub UHCTUTyra BbtpaotcaeT Hadeoicdy, hto

HacToxtyuü cöopnuK cmckhcbt noõyduTb BpaueÕHyK) oõtyccTßßHHocTb
pecnyÕAUKii k õoabc TecHOMy coTpydHUnecTßy c HayvHbiMU paöoT-
HUKÜMU COOTBBTCTByfOtyUX CBKTOpOB UHCTUTyTa 8 UCCACdOBaHUHX
no deyM daHHbiM npoÕACMaM.

Koaabktub UHCTUTyra npuMBT c ÕAazodapHOCTbK) kputuubckub
3aMenaHUR u nootcsAUHUH no HanpaßAßHuio uccAedoeaHuü uau codep-
otcaHUK) nyÕAUKyeMbix ctutbü.

PedaKyuoHHaH koaabzua



AMINASIINI, EETERNARKOOSI JA HÜPOTERMIA
MÕJUST EKSPERIMENTAALSE TUBERKULOOSI KULULE

N. HAUG,

meditsiinikandidaat

Seoses narkoosimeetodite täiustamise ja uute narkootiliste
vahendite kasutuselevõtmisega tekib alati küsimus nende kasuta-
mise otstarbekohasusest ja võimalustest kopsutuberkuloosi kirur-
gias. Viimastel aastatel on üldkirurgias laialdaselt hakatud kasu-
tama fenotiasiinpreparaate narkoosi potentseerivate vahenditena.
Potentseeritud narkoos, nagu märgib Žorov ( ! ), võimaldab tugev-
dada põhinarkootikumi toimet ja stabiliseerida neuro-endokriinset
süsteemi, mistõttu see on väga sobiv raskemate operatsioonide
läbiviimiseks. Kirjanduses leidub juba käesoleval ajal rida töid,
mis käsitlevad fenotiasiinpreparaatide või teiste potentseeritud
narkoosiks ja hüpotermiaks vajalike ainete toimet põletikulistele
protsessidele organismis kas aseptiliste põletikkude või siis banaal-

sete infektsioonide puhul. Nimetatud vahendite mõju tuberkuloos-
sele põletikuprotsessile on senini veel väga vähe uuritud.

P. Courmonfi ja G. Deries’ ( 12 ) andmetel on fenotiasiinprepa-
raatidel tunduv bakteriostaatiline toime aeglaselt kasvavatele
bakteritele, nende hulgas ka tuberkuloositekitajatele. H. Geiger ja
B. Finkelstein ( 13 ) täheldasid tuberkuloosikepikeste kasvu täie-
likku pärssimist isegi väga nõrkade kloorpromasiini kontsentrat-
sioonide (1:20 000000) juures. Seevastu Spitz ja Levit (tsit.
Kleinsorge, Rösneri ( ,5 ) järgi) ei saanud 127 erineva tuberkuloosi-
tüve uurimisel in vitro sedastada ka tunduvalt suuremate kon-

tsentratsioonide kasutamisel kloorpromasiini tuberkulostaatilist
toimet.

Mõned autorid (Olenjeva ( 8 ), Geiger, Finkelstein ( 13) jt.) on

kliinikus täheldanud fenotiasiinpreparaatide soodsat toimet kopsu-
tuberkuloosi ravimisel. Olenjeva, kes selleks otstarbeks kasutas
aminasiini koos antibakteriaalsete preparaatidega, märgib, et infilt-
ratiivsete vormide puhul esines põletikukolde kiirem ja täielikum
resorbeerumine kui ainult antibakteriaalse ravi rakendamisel.
F. Hänel ja G. Legatis ( I4 ) hoiatavad fenotiasiinpreparaatide kasu-

tamise eest kopsutuberkuloosihäigete ravimisel, sest need põhjus-
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tavad tuberkuloosiprotsessi progresseerumist ja reparatiivsete prot-
sesside aeglustumist.

Füüsikalist hüpotermiat on kopsuoperatsioonide läbiviimisel
kasutatud mitmete kirurgide poolt (Kolesnikov, Kostjutšenok, Sei-
nis ( 3), Kazanski, Makarenko, Karpuhhin ( 2), Sardõko ja Belogurov
( 10), Perelman, Joffe ( 9 ) jt.). Enamik neist autoreist on seisukohal,
et füüsikalist hüpotermiat tuleb kasutada ainult raskete ja väga
traumaatiliste operatsioonide puhul, kus esineb oht operatsioonišoki
tekkimiseks. I. Kolesnikov, B. Kostjutšenok ja V. Seinis ( 3), kes
rakendasid füüsikalist hüpotermiat ka tuberkuloosihaigete operee-
rimisel, märgivad, et nimetatud meetod võimaldab laiendada ope-
ratsiooninäidustusi kurnatud ja rasketel haigetel, ilma et seejuures
suureneks haigete surevus ja postoperatiivsete tüsistuste sagedus.
M. Perelman ja F. Joffe ( 9 ) soovitavad kasutada hüpotermiat tuber-
kuloosihaigetel pleuro-pneumoonektoomia läbiviimisel. Nimetatud
operatsiooni tuleb teostada enamasti kroonilistel haigetel, kellel
esinevad tugevad fibroossed ja tsirrootilised muutused kopsus ja
rindkere seinas, mistõttu parietaalse pleura eemaldamine, eriti
mediastinumist ja diafragmalt on seotud raske operatsioonitrau-
maga. Nagu Perelman ja Joffe rõhutavad, ei väldi neil juhtudel
potenseeritud narkoos üksi operatsioonišoki tekkimist, mistõttu
on vajalik koos potenseeritud narkoosiga rakendada veel füüsikalist
hüpotermiat ( 9 ).

Meile kättesaadavas kirjanduses puuduvad andmed füüsikalise
hüpotermia mõju kohta tuberkuloosiga infitseeritud organismile ja
tuberkuloosiprotsessi kulule.

Käesoleva töö läbiviimisel püüdsime, eksperimentaalsel teel

selgitada: 1) millist mõju avaldavad aminasiin, eeternarkoos ja
aminasiiniga potentseeritud eeternarkoosis läbiviidud füüsikaline
hüpotermia tuberkuloosiprotsessile; 2) millist mõju avaldavad
nimetatud narkoosivahendid ja hüpotermia infitseeritud katseloo-
madele ja tuberkuloosiprotsessi kulule, kui narkoosi all kutsutakse
esile spetsiifilise protsessi ägestumine ja kahjustused organismis
(tuberkuliini süstimine suures annuses nahaalusi).

Vastavalt sellele viidi töö läbi kahes seerias.

1 katseseeria

Merisead (kehakaaluga 400—630 g) infitseeriti nahaalusi
0,05 mg tuberkuloosibakterite kultuuriga (typus humanus H 37Rv)
parempoolsesse kubemepiirkonda. 42 päeva möödumisel viidi katsed
läbi järgmiste rühmadena.

I rühm — 17 merisiga (kontrollrühm).
II rühm — 9 merisiga. Süstitud 0,5 mg aminasiini musklisisesi

üks kord ööpäevas, kolm päeva järjest.
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111 rühm — 9 merisiga. Eeternarkoos lahtise maskiga (Aether
pro nareosi 2,õ g).

IV rühm — 9 merisiga. Potentseeritud narkoos (aminasiin +
eeter eespool märgitud annustes) koos katselooma füüsikalise hüpo-
termiaga (jääkotid) kuni kehatemperatuurini %33°C rektaalsel
mõõtmisel.

Loomad surmati 15.—17. päeval pärast narkootikumide manus-
tamise algust kuklalöögiga. Katse vältel jälgiti loomade üldsei-
sundit, kehatemperatuuri ja kehakaalu muutusi ning lahangul
tuberkuloosiprotsessi ulatust ja iseloomu. Seejärel uuriti mikro-
skoopiliselt katseloomade regionaarseid kubemelümfisõlmi, trah-
heobronhiaalseid lümfisõlmi, põrna, maksa ja kopsu (preparaadid
värviti hematoksüliin-eosiiniga ning van Giesoni järgi). Kon-
sultandiks pato-histoloogiliste uurimiste osas oli meditsiinitea-
duste kandidaat L. Jannus.

Kõik I katseseeria loomad elasid kogu katseperioodi üle, kus-
juures ühelgi loomal ei täheldatud muutusi, mis oleks vihjanud
tuberkuloosiprotsessi suuremale progresseerumisele või kasutatud
vahendite toksilisele toimele. Kuni loomade surmamiseni jäi
püsima selgelt väljendunud positiivne kaaluiive ja loomade hea
üldseisund. Kaalu juurdekasv narkoosijärgsel perioodil oli.kõige
suurem eeternarkoosi saanud loomade (III) rühmas (12%). Ami-
nasiini (II) ja hüpotermia (IV) rühmas oli kaaluiive vastavalt
7,2% ja 8%, seega peaaegu sama suur kui sama ajavahemiku väl-
tel kontrollrühmas (7,9%). Loomade kehatemperatuuri dünaa-
mika erines kontroll-loomade omast aminasiini rühma ja hüpoter-
mia rühma loomadel. Aminasiini süstimine põhjustas
infitseeritud loomadel esialgu kehatemperatuuri languse 0,5°—

0,9’ võrra. IV rühmas, kus loomadel aminasiiniga potentseeritud
eeternarkoosis viidi läbi füüsikaline hüpotermia, täheldati esimesel
kahel päeval pärast narkoosist ärkamist kehatemperatuuri tõusu
38,0—38,5°-ni, mis hiljem langes subfebriilisele tasemele.

Lahangul ja mikroskoopilisel uurimisel täheldati kõikide kat-
serühmade loomadel selgesti väljakujunenud tuberkuloosiprot-
sessi. Kontrollrühma loomadega võrreldes esines tuberkuloosiprot-
sessi morfoloogilises pildis erinevusi peamiselt aminasiini ja
hüpotermia rühma loomadel, kuna eeternarkoosi rühmas olulisi
erinevusi ei täheldatud.

Mikroskoopiline leid. Regionaarsetes kubemelümfisõlmedes oli spetsiifiline
protsess oma iseloomult alteratiiv-produktiivne. Enamikul loomadest kõikides
katserühmades moodustas suurema osa lümfisõlmest tsentraalselt paiknev koe-

nekroos, mille ümber lümfisõlme kihnu alla jäi kitsa ribana granulatsioonkude.
Aminasiini rühma loomadel oli säilinud vähesel hulgal lümfoidset kudet. Spet-
siifilises granulatsioonkoes prevaleerisid epitelioidsed rakud. Osal loomadest
täheldati Pirogov-Langhansi hiidrakke ja üksikuid võõrkeha-hiidrakke, milliseid
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aminasiini ja eeternarkoosi rühmas esines suhteliselt rohkem kui kontrollrühma

loomadel. Fibroplastiline reaktsioon, mis moodustas lümfisõlmes väiksemaid

granulatsioonikoepesakesi, oli aminasiini rühma loomadel enam-vähem sarnane

kontrollrühma loomade omaga; eeternarkoosi ja hüpotermia rühmas oli fibroos

mõnevõrra nõrgemini väljendunud.
Trahheo-bronhiaalsetes lümfisõlmedes esines enamikul loomadest kõikides

katserühmades produktiivse iseloomuga granulatsioonkude, mida kontrollrühma

loomadel leidus laialdasemalt kui teistes rühmades. Säilinud lümfoidses koes

täheldati laienenud lümfipilusid ja lümfoidseid siinuseid, kohati laienenud vere-

sooni. Nimetatud paraspetsiifilised muutused olid aminasiini rühma loomadel

nõrgemini väljendunud. Granulatsioonkoes esines väiksemaid nekrobioosi ja
kaseoosse nekroosi piirdunud koldeid. Alteratiivsed muutused olid aminasiini

ja hüpotermia rühmas vähem välja kujunenud kui kontrollrühmas ja eeternar-

koosi rühmas. Rakulistest elementidest prevaleerisid epitelioidsed rakud. Osal

loomadest leidus Pirogov-Langhansi ja võõrkeha-hiidrakke. Viimaseid esines

suhteliselt rohkem aminasiini saanud loomadel. Ekssudatiivse põletiku elemen-

did tulid üksikutel loomadel kontrollrühmas ja eeternarkoosi rühmas tugeva-
mini esile. Fibroos oli kõikides katserühmades enam-vähem ühtlaselt väljen-
dunud.

Põrnas leidus kõikide katserühmade loomadel laatunud tuberkuleid, mis moo-

dustasid mitmesuguse suurusega granulatsioonkoealasid. Säilinud põrnakoes
täheldati paraspetsiifilisi muutusi (retiikulo-endoteliaalsete rakkude proliferat-
siooni, laienenud lümfipilusid ja venoosseid siinuseid ning hüpereemiat),
mis aminasiini rühma loomadel olid mõnevõrra vähem välja kujunenud kui teis-

tes katserühmades. Laatunud tuberkulites leidus väiksemaid nekrobiootilisi ja
kaseoosse nekroosi koldeid. Kontrollrühma loomadel olid nimetatud alteratiiv-

sed muutused mõnevõrra tugevamini väljendunud kui eeternarkoosi ja hüpo-
termia rühmas, eriti aga aminasiini rühmas esines neid suhteliselt vähemal
arvul loomadel. Spetsiifiline protsess oli oma iseloomult kõikides katserühmades

ekssudatiiv-produktiivne: esinesid lümfoepitelioidsed ja epitelioid-hiidrakused
tuberkulid suhteliselt nõrgalt kujunenud fibroosiga. Hüpotermia rühma loomadel
leidus tuberkulites mõnevõrra vähem Pirogov-Langhansi hiidrakke kui teiste kat-

serühmade loomadel.

Maksas leidus kõikides katserühmades umbes pooltel loomadest sagarikkude
vahemikus lümfoepitelioidseid, vähemal hulgal ka epitelioid-hiidrakuseid tuberku-

leid. Enamikul loomadest täheldati laienenud veresooni ja lümfoidseid infiltraate,
mis eeternarkoosi ja hüpotermia rühmas olid tugevamini väljendunud kui ami-

nasiini rühma loomadel. Üksikutel loomadel leidus maksakoes väikesi teravalt

piirdunud nekroosi koldeid, mille ümbruses puudus spetsiifiline koereaktsioon.

Kopsudes täheldati paksenenud alveolaarvaheseintes peamiselt lümfoepi-
telioidseid tuberkuleid. Üksikutel kontrollrühma ja hüpotermia rühma loomadel
leidus tuberkulites väike kaseoosse nekroosi kolle. Paraspetsiifilised muutused

laienenud veresoonte ja lümfoidsete infiltraatide näol paksenenud alveolaarvahe-
seintes olid tugevamini väljendunud eeternarkoosi ja hüpotermia rühma looma-

del.
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Nagu katsetulemustest nähtub, ei esinenud infitseeritud katse-
loomadel aminasiini- eeternarkoosi ega füüsikalise hüpotermia
kasutamise tagajärjel muutusi, mis oleksid vihjanud tuberkuloosi-
protsessi progresseerumisele või kasutatud vahendite toksilisele toi-
mele. Mikroskoopilisel uurimisel selgus, et neil loomadel esines
mõnevõrra vähem alteratiivseid muutusi, eriti trahheo-bronhiaalse-
tes lümfisõlmedes ja põrnas. Sidekoeline reaktsioon eeternarkoosi
ja hüpotermia rühma loomadel oli suhteliselt nõrgemini kujunenud
kui kontrollrühma loomadel. Seevastu täheldati, et uuritud lümfi-
sõlmedes ja organites esinesid aminasiini toimel ekssudatiivse
põletiku nähud ja paraspetsiifilised muutused nõrgemini.

II katseseeria

Merisead (kehakaaluga 420—740 g) infitseeriti samuti nagu
esimese katseseeria loomad. 38—41 päeva möödumisel viidi katsed
läbi järgmiste rühmadena.

I rühm — 17 merisiga (kontrollrühm). Süstitud nahaalusi
tuberkuliini 1 mg (1 mg kuivtuberkuliini 1 ml lahuses).

II rühm — 15 merisiga. Süstitud 0,5 mg aminasiini musklisisesi
üks kord ööpäevas, kolm päeva järjest. Seejuures teisel päeval
süstiti tuberkuliini nahaalusi 1 mg.

111 rühm — 15 merisiga. Eeternarkoos lahtise maskiga (Aether
pro narcosi 2,5 g). Narkoosi all süstitud tuberkuliini nahaalusi

1 mg.
IV rühm — 26 merisiga. Potentseeritud narkoos (aminasiin-f-

-eeter eespool toodud annustes) koos katseloomade füüsikalise hüpo-
termiaga (jääkotid) kuni kehatemperatuurini -j-33° C rektaalsel
mõõtmisel. Potentseeritud narkoosi all süstiti neile 1 mg tuberku-
liini nahaalusi.

15—18 päeva möödumisel surmati loomad kuklalöögiga. Katse-
tulemuste hindamine ja lahangumaterjali histoloogiline uurimine
toimus samuti nagu esimese katseseeria puhul.

Tuberkuliini süstimine kutsus kontrollrühma loomadel esile
väga tugeva reaktsiooni (kehatemperatuuri kiire tõus 39° —

40°C-ni, hingeldus, apaatsus, halb söögiisu). Kujunes välja šoki-
taoline seisund. Nimetatud nähud möödusid I—21 —2 päeva jooksul,
mille järel loomad muutusid jällegi aktiivsemateks. Kehatempera-
tuur jäi püsima 37—38° piirides. Enne surmamist oli loomade
üldseisund hea. Tuberkuliini süstimisest kuni loomade surmami-
seni kontrollrühma loomade kehakaal langes keskmiselt 2,1%
võrra. Katse vältel suri üks loom 10. päeval pärast tuberkuliini
süstimist.

Tuberkuliini süstimine aminasiini, samuti ka eeternarkoosi toime
all ei põhjustanud sellist tugevat üldreaktsiooni, nagu see esines
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kontrollrühma loomadel. Ühelgi loomal ei täheldatud šokitaolist

seisundit. Aminasiini rühmas esines loomadel kehatemperatuuri
tõus kuni 38,5 °-ni, apaatsus ja isutus. Eeternarkoosi rühmas olid

pärast loomade ärkamist eespool nimetatud nähud veelgi nõrge-
mini väljendunud. Sellele vaatamata edaspidises katsekulus ala-

nes mõlemas rühmas katseloomade kehakaal rohkem kui kaks
korda võrreldes kontrollrühma loomade kehakaalu vähenemisega.
Aminasiini rühmas suri kaks looma 8. päeval ja eeternarkoosi
rühmas 4 looma 3.—10. päeval pärast tuberkuliini süstimist.

Neljandas katserühmas süstiti tuberkuliini füüsikalise hüpoter-
mia all. Pärast ärkamist esinesid loomadel külmavärinad. Keha-
temperatuur tõusis esimestel päevadel 4 loomal 38°-ni, 15 loomal
kuni 39°-ni, 7 loomal 39,5°-ni. Kogu katseperioodi üleelanud looma-

del jäi kehatemperatuur hiljem püsima 37°—38° piirides. Loomade
kehakaal alates tuberkuliini süstimisest kuni katse lõpuni langes
selles rühmas keskmiselt 15,2% võrra. Katse vältel suri 14 looma

2.-9. päeval pärast tuberkuliini süstimist.

Teises katseseerias täheldati lahangul ja mikroskoopilisel uuri-

misel laiaulatuslikke tuberkuloosseid kahjustusi eelkõige regio-
naarsetes kubemelümfisõlmedes, trahheo-bronhiaalsetes lümfisõl-
medes ja põrnas, vähemal määral maksas ja kopsudes. Tuberku-

loosiprotsessi morfoloogiline pilt uuritud organites oli kõigis nel-

jas katserühmas mõnevõrra erinev.

Mikroskoopiline leid. Regionaarsetes kubemelümfisõlmedes oli spetsiifiline
protsess ülekaalukalt alteratiivse iseloomuga kõikide katserühmade loomadel.

Kogu lümfisõlme tsentraalse osa moodustas koenekroos, mille ümber lümfisõlme

kihnu alla jäi vaid kitsas granulatsioonkoe riba. Granulatsioonkudet leidus

aminasiini, eeternarkoosi ja hüpotermia rühmas rohkemal määral kui kontroll-

rühma loomadel, kusjuures üksikutel loomadel hüpotermia rühmas oli vähesel

määral säilinud ka lümfoidset kudet. Granulatsioonkoes täheldati epitelioidsete
ja üksikute hiidrakkude kõrval retiikulo-endoteliaalsete rakkude proliferatsiooni
ja rohkesti lümfoidse rea rakke. Nimetatud ekssudatiivse põletiku elemendid

olid kõige tugevamini väljendunud kontrollrühma loomadel: teistes rüh-

mades, eriti aminasiini saanud loomadel, tulid need suhteliselt nõrgemini esile.

Fibroos oli kontrollrühma loomadel nõrgemini kujunenud kui aminasiini, eeter-

narkoosi ja hüpotermia rühma loomadel: kontrollrühmas umbes ’/4 looma-

dest, teistes katserühmades peaaegu pooltel loomadest moodustasid keskmise

tihedusega kollageenkiudude kimbud väiksemaid granulatsioonkoe pesakesi.
Trahheo-bronhiaalsetes lümfisõlmedes esines kõikide katserühmade looma-

del ekssudatiiv-produktiivse iseloomuga granulatsioonkude, mis üksikutel loo-

madel täitis kogu lümfisõlme. Säilinud lümfoidses koes täheldati retiikulo-

endoteliaalsete rakkude proliferatsiooni, laienenud lümfipilusid ja lümfaatilisi

siinuseid ning hüpereemiat. Nimetatud paraspetsiifilised muutused olid tugeva-
mini väljendunud kontrollrühma loomadel, aminasiini saanud loomadel

tulid need nõrgemini esile. Tunduvalt vähem kui kontrollrühma loomadel esines
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aminasiini, eeternarkoosi ja hüpotermia rühma loomadel granulatsioonkoes
alteratiivseid muutusi kaseoosse nekroosi ja nekrobiootiliste kollete näol.
Rakulistest elementidest leidus granulatsioonkoes epitelioidseid rakke, osal
loomadest ka Pirogov-Langhansi hiidrakke. Viimaseid leidus eeternarkoosi ja
hüpotermia rühma loomadel suhteliselt vähem kui kontrollrühma loomadel.
Ekssudatiivse põletiku nähud olid tugevamini väljendunud kontrollrühma loo-
madel. kuna teistes rühmades, eriti aminasiini rühmas, tulid need nõrgemini
esile. Fibroplastiline reaktsioon oli enamikul loomadest suhteliselt nõrgalt kuju-
nenud. Üksikutel loomadel kontrollrühmas ja aminasiini rühmas piirasid kesk-
mise tihedusega kollageenkiudude kimbud väiksemaid granulatsioonkoe pesakesi.
Teistes katserühmades oli sidekoeline reaktsioon veelgi nõrgemini väljendunud.

Tuberkuloosiprotsess põrnas esines kõikides katserühmades enamasti laa
tunud tuberkulitena. Säilinud põrnakoes täheldati paraspetsiifilisi muutusi (retii
kulo-endoteliaalsete rakkude proliferatsiooni, laienenud lümfipilusid ja venoos
seid siinuseid, hüpereemiat), mis eriti tugevasti tulid esile kontrollrühma looma
del. Pooltel kontrollrühma loomadel leidus granulatsioonkoes kaseoosse nekroosi
ja nekrobiootilisi koldeid. Teistes rühmades nimetatud alteratiivsed muutused olid
nõrgemini väljendunud. Granulatsioonkoes leidus nii ekssudatiivse kui ka produk-
tiivse põletiku elemente. Kontrollrühmas prevaleerisid retiikulo-endoteliaalsed
ja lümfoidse rea rakud, kuid epitelioidseid rakke leidus suhteliselt vähem. Teis-
tes katserühmades, eriti aminasiini saanud loomadel esines suhteliselt rohkem

epitelioidseid rakke ning osal loomadest ka Pirogov-Langhansi hiidrakke. Fibro-
plastiline reaktsioon oli kõikides katserühmades nõrgalt väljendunud.

Maksas leidus kõikides katserühmades lümfoepitelioidseid, vähemal määral
ka epitelioid-hiidrakuseid tuberkuleid sagarikkude vahemikus. Kontrollrüh-
mas ja eeternarkoosi rühmas täheldati üksikutel loomadel laatunud tuberkulites
väikest piirdunud kaseoosse nekroosi kollet. Enamikul loomadest esines laienenud
veresooni ja lümfoidseid infiltraate sagarikkude vahemikus. Osal loomadest teises
katseseerias esinesid maksakoes laialdasemad mittespetsiifilise nekroosi alad:
aminasiini rühmas ühel loomal, eeternarkoosi rühmas kahel loomal, hüpotermia
rühmas aga ‘/3 loomadest täheldati maksas laialdast nekroosi, mille ümbruses

puudus spetsiifiline koereaktsioon (mikrofotod 1 ja 2).

Kopsudes esines tuberkuloosiprotsess peamiselt lümfoepitelioidsete tuberku-
litena paksenenud alveolaarvaheseintes. Üksikutel loomadel aminasiini ja eeter-
narkoosi i ülimas leidus ka epitelioid-hiidrakuseid tuberkuleid. Alteratiivseid muu-
tusi ei täheldatud. Paksenenud alveolaarvaheseintes esines retiikulo-endoteliaal-
sete rakkude proliferatsiooni ja lümfoidseid infiltraate, millised olid tugevamini
väljendunud kontrollrühma ja eeternarkoosi rühma loomadel.

Mikroskoopilisel uurimisel saadud tulemustest selgub, et tuber-
kuloosiprotsess aminasiini, eeternarkoosi ja hüpotermia rühma
loomadel oli suhteliselt nõrgemini väljendunud kui kontrollrühma
loomadel: spetsiifilises granulatsioonkoes esines vähem altera-
tiivseid muutusi, samuti ekssudatiivse põletiku nähud ja paraspet-
siiiilised muutused uuritud organites ei tulnud nii tugevalt esile
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kui kontrollrühma loomadel. Sidekoeline reaktsioon eeternarkoosi

ja hüpotermia rühmas oli mõnevõrra nõrgemini kujunenud kui

kontrollrühma loomadel.

Silmapaistvaks erinevuseks kontrollrühma loomadega võrrel-

des oli kõikides narkoosirühmades täheldatud laialdased tsütotok-

silised muutused maksas. Toksiline nekroos, mille ümber puudus
spetsiifiline koereaktsioon, esines aminasiini ja eetri rühmas üksi-

kutel loomadel, hüpotermia rühmas aga ’/3 loomadest laialdaste

aladena.

Nagu eespool toodud katsetulemustest nähtub, põhjustas suure

annuse tuberkuliini süstimine kontrollrühma loomadel väga tugeva
üldreaktsiooni kuni šokitaolise seisundini ja spetsiifilise protsessi
ägenemise. Kasutatud annus oli katseloomadele siiski veel talu-

tav ja peaaegu kõik loomad (suri üks loom 17-st) elasid kogu kat-

seperioodi üle.

Tuberkuliini eespool kirjeldatud efekt oli tunduvalt nõrgem
kõikides narkoosirühmades. Selle põhjuseks on eelkõige kesknärvi-

süsteemi osaline blokeerimine aminasiini ja eetri toimel. Nagu

Medovnikova, Pohitonova, Model, Ravitš-Stšerbo jt.
ueßa ( 4 ) järgi) on näidanud, on tuberkuliinireaktsioonide tekke-

mehhanismis oluline tähtsus kesknärvisüsteemil, eriti selle vege-

tatiivsel osal. J. Lecomte ja Borensztaijn ( 16 ) täheldasid fenoti-

asiinpreparaatide toimel tuberkuliini intrakutaansel manustamisel

tuberkuliin-positiivsetel inimestel nahareaktsiooni tunduvat nõr-

genemist. T. Olenjeva ( 8 ) andmetel põhjustab aminasiin tuberku-

loosihaigetel reaktiivsuse vähenemist tuberkuliini suhtes. Füüsika-

line hüpotermia pärsib samuti allergilise reaktsiooni väljakujune-
mist (YmiTejib n KpuiMCKHÜ (”)). Kõikides teise katseseeria rüh-

mades, kus tuberkuliini süstiti aminasiini või eeternarkoosi toime

all, eriti aga potentseeritud narkoosis läbiviidud hüpotermias,_sai
tuberkuliini mõju organismisse suurel määral pärsitud. Seetõttu

on ka arusaadav neis rühmades täheldatud väiksem üldreaktsioon

ja spetsiifilise protsessi soodsam kulg.
Teiseks teguriks, mis tõenäoliselt avaldas mõju tuberkuloosi-

protsessi kujunemisele, oli juba esimeses katseseerias täheldatud
aminasiini teatud põletikuvastane toime. Aminasiini saanud loo-

madel olid ekssudatiivse põletiku nähud ja alteratiivsed muutu-

sed nõrgemini väljendunud kui eeternarkoosi rühmas. Vaatamata

sellele, et eeternarkoos tugevamini blokeerib kesknärvisüsteemi

ja tuberkuliini toime peaks seetõttu saama rohkem paralüseeritud
kui aminasiini mõjul, oli aminasiini rühmas spetsiifiline protsess
mõnevõrra produktiivsema iseloomuga ja paraspetsiifilised muutu-

sed nõrgemini väljendunud kui eeternarkoosi rühmas. Samuti loo-

madel, kellel potentseeritud narkoosi all viidi läbi füüsikaline hüpo-

termia, oli tuberkuloosiprotsess soodsama iseloomuga kui ainult

eeternarkoosi saanud loomadel. Seega esimeses seerias nõrgalt
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väljendunud aminasiini põletikuvastane toime tuli teises katse-
seerias selgemini esile. Meie poolt kasutatud aminasiini annus oli
suhteliselt väike, sest et meie püüdeks oli uurida kasutatud ainete
toimet tuberkuloosiprotsessile ainult potentseeritud narkoosi ja
hüpotermia seisukohast. Võimalik, et aminasiini eespool kirjelda-
tud efekt tuleb suuremates annustes veelgi tugevamini esile. Ei ole
selge, kas selline toime on tingitud aminasiini üldisest põletiku-
vastasest toimest, nagu seda banaalsete infektsioonide puhul
kirjeldavad rida autoreid (MauiKOßCKuft (5 ),
e TojiMaqeßa u Mepuyx ( 6 ) jt.) või on siin tegemist amina-
siini teatud bakteriostaatilise toimega tuberkuloosikepikeste suh-
tes. Nimetatud küsimus vajab veel lähemat uurimist.

Vaatamata tuberkuliini toime osalisele paralüseerimisele ja
tuberkuloosiprotsessi mõnevõrra soodsamale kulule oli narkoosi
rühmades katseloomade kaalukaotus ja surevus suurem kui kont-
rollrühmas. Kaalukaotus teise katseseeria aminasiini ja eeternar-
koosi rühmas oli kaks korda suurem, hüpotermia rühmas koguni
/ korda suurem kui kontrollrühmas. Enne katse lõppu suri kont-
rollrühmas 17-st loomast üks loom, aminasiini rühmas 15-st kaks,
eeternarkoosi rühmas 15-st 4 ja füüsikalise hüpotermia rühmas 26-st
katseloomast 14 looma.

lekib küsimus: mis oli sellise progresseeruvalt kasvava loo-
made surevuse põhjuseks teises katseseerias?

Esimeses katseseerias, kus kasutati samasuguseid . narkoosi-
vahendeid ja analoogilisi annuseid, ei surnud ühtegi katselooma
ja narkoosi tagajärjel ei täheldatud mingisuguseid kõrvalekaldu-
misi loomade üldseisundis. Seega kasutatud narkoosi toksiline
toime ei saanud olla katseloomade surevuse põhjuseks.

Tuberkuliini annus oli suur, kuid kontrollrühmas elasid pea-
aegu kõik loomad selle üle, ilma et hilisemas katsekulus oleks esi-
nenud nii tugevaid häireid, nagu teise katseseeria ülejäänud rüh-
mades Seetõttu tuberkuliini manustamine ei saanud samuti ainult
olla surevuse põhjuseks teises katseseerias.

Tuberkuloosiprotsess oli aminasiini, eeternarkoosi ja hüpoter-
mia rühmas soodsama iseloomuga kui kontrollrühmas.

Arvestades kõiki eespool toodud andmeid, eriti aga küllalt sel-
gelt esiletulevat seaduspärasust, mille järgi loomade surevus tuber-
kuliini süstimise tagajärjel oli seda suurem, mida tugevamini oli
pärsitud kesknärvisüsteemi, tuleb järeldada, et meie poolt kasutatud
narkoosimeetodid, surudes alla organismi vastureaktsioonid kahjus-
tavale tegurile (antud juhul tuberkuliinile) soodustavad ühtlasi
kudede ja organite kahjustuse suurenemist peamiselt intoksikat-
s iooni tõttu. Tuberkuliin, nagu seda näitasid L. Model ja E. Sidel-
nikova ('), põhjustab infitseeritud organismis peale üldreaktsiooni
ja koldelise põletikulise reaktsiooni veel tsütotoksilisi muutusi
kudedes (tursed, hemorraagiad, nekroos). Meie katsetes tsütotoksi-



N. Haug16

lised muutused tulid tuberkuliini süstimise tagajärjel selgelt esile

eelkõige maksas toksilise nekroosi kollete näol, millede ümbruses

puudus spetsiifiline koereaktsioon. Nagu mikroskoopiline uurimine

näitas, olid need muutused narkoosirühmades tugevamini väljen-
dunud kui kontrollrühma loomadel, eriti laiaulatuslikult aga esi-

nesid nad hüpotermia rühma loomadel. Düstroofilised kahjustused
olid tõenäoliselt ka katse vältel esinenud loomade surevuse põhju-
seks, sest et suurel enamikul neist loomadest täheldati lahangul
ja mikroskoopilisel uurimisel raskeid toksilisi kahjustusi maksas.

Hinnates üldiselt meie poolt saadud katsetulemusi tuleb järel-
dada, et aminasiin, eeternarkoos, samuti ka potentseeritud narkoo-

sis läbiviidud füüsikaline hüpotermia ei avalda olulist mõju tuber-

kuloosiprotsessidele organismis. Sellele vaatamata nimetatud

vahendid, eriti aga potentseeritud narkoosis läbiviidud füüsikaline

hüpotermia, põhjustavad organismi resistentsuse tunduva languse
organismi vastureaktsioonide pärssimise tagajärjel, mistõttu kah-

justused, eelkõige intoksikatsioonist, tulevad tugevamini esile ja
mõjutavad suurel määral edaspidist haiguskulgu.

Järeldused

Aminasiin, eeternarkoos ja aminasiiniga potentseeritud eeter-

narkoosis läbiviidud füüsikaline hüpotermia ei avalda olulist mõju
tuberkuloosikultuuriga infitseeritud merisigade üldseisundile ja
haiguskulule.

Mikroskoopilisel uurimisel täheldatakse katseloomadel nime-

tatud narkoosivahendite kasutamisel väheseid erinevusi tuberku-

loosiprotsessi iseloomus kontrollrühma loomadega võrreldes:

a) spetsiifilises granulatsioonkoes esineb aminasiini, eeter-

narkooosi, samuti ka füüsikalise hüpotermia mõjul mõnevõrra

vähem alteratiivseid muutusi;

b) ekssudatiivse põletiku nähud ja paraspetsiifilised muutused

on aminasiini saanud loomadel nõrgemini väljendunud;
c) sidekoeline reaktsioon spetsiifilises granulatsioonkoes on

eeternarkoosi, eriti aga füüsikalise hüpotermia tagajärjel nõrgemini
kujunenud.

Tuberkuliini süstimine nahaalusi (1 mg) kutsub infitseeritud

katseloomadel esile väga tugeva šokitaolise seisundi, spetsiifilise
protsessi ägenemise tuberkuloosikolletes ja tsütotoksilisi muutusi

maksakoes.
Infitseeritud katseloomadel esinev organismi üldreaktsioon ja

tuberkuloosiprotsessi ägenemine on tunduvalt nõrgemini väljen-
dunud neil juhtudel, kui tuberkuliini süstitakse loomadele amina-

siini toime all, eeternarkoosis või füüsikalise hüpotermia seisundis.

Seevastu tsütotoksilised muutused neil loomadel, eriti füüsikalise



1. Merisiga II katseseeriast, kellele potentseeritud narkoosis läbiviidud
füüsilise hüpotermia all süstiti nahaalusi tuberkuliini. Laialdased mittespet-
siifilise nekroosi kolded maksakoes. Perivaskulaarsed lümfoidsed infilt-

raadid. AAaksakudet säilinud vähesel hulgal. Värvitud hema

toksiliin-eosiiniga.

2. Merisiga II katseseeriast, kellele potentseeritud narkoosis läbiviidud
füüsikalise hüpotermia all süstiti nahaalusi tuberkuliini. Laialdased mittespet-

siifilise nekroosi kolded maksakoes. Värvitud hematoksiliin-eosiiniga.
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hüpotermia tagajärjel, tulevad väga tugevalt esile laialdaste mit-

tespetsiifiliste koenekrooside näol.

Infitseeritud katseloomade surevus tuberkuliini nahaalusi süs

timise tagajärjel on seda suurem, mida tugevamini pärsitakse
narkoosi toimel kesknärvisüsteem ja organismi vastureaktsioonid

kahjustavale tegurile (loomade surevus tuberkuliini süstimise

tagajärjel oli meie katsetes aminasiini rühmas 2 korda, eeternar-

koos rühmas 4 korda, füüsikalise hüpotermia rühmas 9 korda suu-

rem kui kontrollrühmas).
Vaatamata sellele, et aminasiin, eeternarkoos ja füüsikaline

hüpotermia ei muuda oluliselt tuberkuloosiprotsessi iseloomu, tuleb
arvestada nende vahendite organismi resistentsust vähendavat
toimet. Surudes alla organismi vastureaktsioonid kahjustavale
tegurile (antud juhul tuberkuliinile), soodustavad nad sellega
ühtlasi kudede ja organite kahjustuse suurenemist peamiselt intok-
sikatsiooni teel, mis ei jäta mõju avaldamata edaspidisele haigus-
kulule.
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O BO34EWCTBWM AMHHA3MHA, 3<PHPHOrO HAPKO3A

M rMIIOTEPMMH HA TEHEHME 3KCHEPMMEHTAJIbHOrO

TYBEPKyJIE3A

h. xAyr,
KaHÄiiaaT mchuumhckiix HayK

Pe3K>Me

Abtopom HccJieaoßajiocb BosaeäcTßHe aMHHasHHa, sc|)HpHoro nap-

KO3a h npoBOAHMOU noa noTeHUHpoßauHbiM HapKO3OM rnnoTepMHH

Ha Teneuue SKcnepHMeHTaJibHoro TyöepKyjiesa. OnbiTbi npOBOAHJiHCb

B AByX cepuax Ha MOpCKHX CBHHKaX, KOTOpbie ÕbIJIH HHCjDHUnpOBaHbT

0,05 mt KyjibTypbi TyõepKyjie3HOH MHKpoõaKTepHH (typus hutnanus

H S7 Rv). MopcKHe cbhhkh b cpeaneM uepes 40 ähch nocjie 3apa>ue-
HHH ÖbIJIH nOAßeprHyTbl BJIHHHHK) aMHH33HHa, SCbHpHOFO HapKO33

h (JinsHuecKOH runoTepMHH noa noTeHUiipoßanubiM uapKO3OM.
Bo BTopofi cepHH onbiTOß >KHBOTHbiM Bcex nepeuncjieHHbix rpynn

b uejinx oõocTpeHHH TyõepKyjiesHoro npouecca noa HapKO3OM bbo-

Ahjich TaK>Ke TyõepKyjiHH (hoakoucho 1,0 wr). KouTpoabHbiM äh-

BOTHbIM TyõepKyjiHH BBOAHJICH Õe3 HapKO33.

B xoae onbiTa cjicahjih 3a oõluhm cocTonuneM jkhbothhx, tcm-

nepaTypoH Tejia h H3MeneHHHMH b Bece. lipu BCKpbiTHH (bcc noao-

nbiTHbie >KHBOTHbie öbiJiu yMepni,BJieHbi uepe3 57—58 AHefi nocue

sapaxKeHHH) HaÖJUoaaJiH pacnpocTpaneHnocTb h xapaKTep TyõepKy-
jiesHoro npouecca. BbiJiu npoßeaenbi naTorHCTOUornuecKue Hcc/ieao-

BaHHH pernoHapubix k Mecry sapajKenuH ysjios, Tpa-

xeo-õpoHXHajibHbix jiHMcjDaTHHecKnx y3JiOB, ceueseHKH, neueHH h Jier-

khx (oKpacKa npenapaTOß reMaTOKCHJiHH-303HH0M n no bbh FnsoHy).
Kau noKasajiH pesyjibTaTbi onbiTa, npHMeueuHe aMHHa3HHa

h scjuipHoro HapKoaa, a Tarae h npoßeaeHHaa noa noTeHu.HpoßaHHbi.vi

uapKosoM HCKyccTßeHHan runoTepMiia He OKasbrnaiOT 3aMeTHoro

BJIHHHH Ha OÕmee COCTOHHHC HH(|)HUHpOBaHHbIX MOpCKHX CBHHOK HHa

TeueHHe 6ojie3HH. B xoae Bcero onbiTa He Haõjuoaajioc.b H3MeneHHH,

CBHAeTejibCTByiOLUHx o nporpeccupoßaHHH TyõepKyjiesHoro npouecca

hjih TOKCHuecKOM achctbhh npHMeHHeMbix cpeacTß. Bo Bcex rpynnax

>KHBOTHbie BbOKHJiH oHbiTHbiH nepHoa, npuueM BHJioib ao yMepmßJie-
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hhh hmcah MecTo hbho BbipaxeHHaa npnõaßKa b Bece h xopomee
oõmee cocTOHHHe xhbothmx.

ripu BCKptiTHH h naTorHCTOAorHqecKOM HccjieAOßaHHH y noAonbiT-

Hbix xhbothwx HaÕAiOAaAca Bbipa/KCHHbift TyõepKyAesHbift npouecc.
B MopcjxjJiornqecKoft Kaprane Tyõepi<yjie3Horo npouecca y mopckhx
cbhhok Bcex noAonbiTHbix rpynn õbijio oÕHapyxeno HecKOAbKO MeHb-

me ajibTepaTiißiibix H3MeHeHHH b HCCAeAOBaHHbix opranax h AHMtjia-
raqecKHx y3Jiax, qeM b kohtpoahhoh rpynne. Y XHBOTHbix, noAyqHB-
HJHX 3MHH33HH, H3ÕAIOAaAHCb MBHee BbipaJKCHHbie HBA6HHH 3KCCyA3-
THBHoro Bocn3JieHHH h napacnen.H(|)HqecKHe H3MeHeHHH. B to xe

BpeMH 4)n6ponjiacTHqecK3H peaKUHn y mopckhx cbhhok, noAßepr-
lIIHXCH BO3ACHCTBHK) SCjjHpHOrO H3pKO33 H OCOÕ6HHO FHHOTepMHH,
õbuis MCHee BbipaxeHa.

Bo btopoh cepHH onbiTOß BBeAeHHe TyõepKyAHHa Bbi3Bajio BecbMa

CHAbHyio peaKHHio y xhbothbix kohtpoabhoh rpynnbi (õbicrpoe no-

BbimeHHe TeMnepaTypbi Tejia ao 39—40° C, oAbimKa, anaTHa, hao-

xoh anneTHT), ao hiokohoaoõhoto cocToanna. Flocac bbcachhh Ty-

õepKyAHHa oTMeqaAacb yõaßKa b Bece, b cpeAHCM na 2,1%. B Tene-

hhc onbiTHoro nepHOAa naAa OAiia cbhhkh na 10-h achb nocAe bbc-

Aenna TyõepKyAHHa. BseAenne TyõepKyAHHa hoa AeficTßHeM aMHHa-

3HH3, 3(j)HpHOrO HapKO33 H THHOTepMHH HC 8b1383A0 y HH(|)HH,HpOBaH-
HblX XHBOTHbIX T3KOH CHAbHOH OÕLHCH peaKUHH Opr3HH3Ma, K3K B

KOHipoAbHOH rpynne. OAuaKo b AaAbnefimeM noAonbiTHbie tkhbot-

Hbie 3HaqHTCAbHo noTepHAH b Bece, h CMepmocTb b rpynne >khbot-

Hbix, noAyqHßinHx aMHuaann, õbiAa b 2 pasa, noAyqHßiiiHX 30HpHbiH
napKO3 — b 4, noAßepniiHxcH rnnoTepMHH — b 9 pa3 õoAbuian, qeM

b KOHTpoAbnoH rpynne.
Y JKHBOTHbIX, nOABepriBHXCH BO3AGHCTBHIO aMHH33HHa, 3(|)HpHOrO

HapKO33 HAH HCKyCCTBeHHOH THnOTepMHH, HO CpaBHCHHK) C KOHipOAb-
HbIMH >KHBOTHbIMH, Mbl OÕHapyJKHAH ABC CyilieCTßeHHblC OCOÕeHHOC TH:

1) HBACHHH OÕOCTpeHHfI TyÕCpKyAeSHOFO npOHCCCa, Bbl3BailHbie BBe-

AenHCM TyõepKyAHHa, õhah Menee Bbipa>Kenbi; 2) b to >Ke Bpewn

UHTOTOKCHqeCKHe H3MCHeHHH, OCOÕeHHO y JKHBOTHbIX, HO OTHOIUCHHIO

K KOTOpbIM fipHMCHHAaCb HCKyCCTBeHH3H FHHOTepMHH, ÕbIAH Bbipa-
xenbi ropa3Ao CHAbnee, qeM y mopckhx cbhhok kohtpoabhoh rpynnbi.
y ’/.3 3THX XHBOTHbIX OÕp33OBaAHCb B neHCIIH ÕOAbHIHe OHaTH H6K-

po3a, BOKpyr KOTopbix hc OTMeqaAocb TKaneßon peaK-
U.HH (cm. MHKpO(|)OTOrpaMMbI 1 H 2).

riOABOAB HTOF pe3yAbT3T3M HaUJHX OHbITOB, CACAyeT 33KAIOqHTb,
qTO aMHH33HH, 3(|)HpHbIH HapKO3 H HCKyCCTBeHH3H THnOTepMHH He

oKasbißaioT cymecTßeHHoro BO3AeftcTBHH na Teqenne TyõepKyAesHoro
nponecca b opraHH3Me. OAHaKo oõosHaqenHbie cpcACTBa, b ocoõeH-
hocth npoBOAHMan noA noTeHunpoßaHHbiM HapKO3OM 4)H3HqecKan
rnnoTepMHH, noAaBAHioT pe3HCTeHTHOCTb opraHH3Ma, BCAeACTBHe qero

noBpexAeHHH (npexAe Bcero, ot HKTOKCHKaunn) hpohbahiotch ciiAb-

Hee n OKasbißaioT saMemoe BAHanne na AaAbHeömee Teqenne õoacskh.

2*



THE EFFECT OF AMINASINE, ETHER NARCOSIS AND

HYPOTHERMY ON EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS

N. HAUG

Sumtnary

The effect of aminasine, ether narcosis and that of physical
hypothermy on experimental tuberculosis has been studied.

The experiments have been carried out on guinea-pigs, which
were infected subcutaneously with 0.05 mg of the culture of tuber-
culosis bacilli (typus humanus H 37 Rv). After about 40 days the
animals were treated in two series with aminasine, ether narcosis

and potentized narcosis together with physical hypothermy. In the
second series each animal was under narcosis injected with tubercu-
lin 1,0 mg subcutaneously. During the experiment the general con-

dition of the animals, the changes in body temperature and weight
were observed. At the autopsy the extent and character of tubercu-

losis were noted. Microscopic investigations have been made of the

regional inguinal and trahheo-bronchiatic lymphatic glands, liver,
spleen, and lungs (staining with hematoxylin-eosin and after van

Gieson’).

The analysis of the resuits has shown that aminasine, ether nar-

cosis and potentized narcosis together with hypothermy have no

particular influence on the general condition of the animals and on

the course of the disease. In the first series the animals of all the

experimental groups as well as the Controls had survived the period
of the experiment, a clearly pronounced gain in weight was noticed.
No considerable differences were märked in morphology of tuber-

culosis in comparison with the Controls.

In the second series the injektion of 1,0 mg of tuberculin sub-

cutaneously called forth in the animals of the control group a

very intensive reaction that caused a shock-like condition as well

as exacerbation of tuberculosis and cytotoxic changes in liver. The

Application of tuberculin under the effect of aminasine narcosis

caused a considerably smaller reaction, and under ether narcosis

and physical hypothermy this reaction after the awaking was

almost unoticeable. However, the further course of the disease in
the narcosis groups was more difficult: the loss in weight in the
aminasine and ether groups was twice as large and after hypot-
hermy it was seven times larger than in the Controls. The mortality
of the guinea-pigs in the aminasine group was twice, in the ether
narcosis group four times, and in the hypothermy group seven

times that of the Controls.

Microscopic investigation has shown that exacerbation of tuber-
culosis in the aminasine, ether narcosis and hyothermy groups was
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less pronounced than in the Controls, whereas the cytotoxic in

changes in liver (fat dystrophy and toxic nonspecific necrosis) were

more intensely expressed.
The results of the investigation have shown that aminasine,

ether-narcosis and physical hypothermy does not considerably
affect the course of the specific process.

Stiil the used methods of narcoses, suppressing the reaction

syndrom of the whole organism concerning the lesion, call forth

an increase in the injuries of the organs and tissues first and
foremost from intoxication which causes a greater mortality of

the animals.



TUBERKULOOSITEKITAJATE RAVIMI RESISTENTSUSE

MÄÄRAMISEST

L. JANNUS,

meditsiinikandidaat

Enam kui kümme aastat kasutatakse tuberkuloosi raviks strep-
tomütsiini, millele on hiljem lisandunud teised antibakteriaalsed
preparaadid — ftivasiid, tiboon, PAS jt.

Kui varem raviti iga üksiku ravivahendiga eraldi, siis viimasel

ajal rakendatakse laialdaselt kombineeritud ravimeetodeid, kus
kasutatakse samaaegselt vähemalt kaht antibakteriaalset prepa-
raati. Kombineeritud ravi on tingitud üldbioloogilisest seadusest,
mille põhjal bakterid võivad harjuda välisilmast tulevate mõjutus-
tega. Selle tagajärjel tekkinud ravimiresistentsed mikroorganismid
omandavad võime eksisteerida ja paljuneda antibakteriaalse toi-

mega preparaadi sellise kontsentratsiooni juures, mis tavalistes

tingimustes kutsub esile mikroorganismide hävimise.
Nii näiteks tekivad tihti ravimiresistentsed tuberkuloositekitajad

kopsutuberkuloosihaigetel laialdase kahepoolse destruktiivse prot-
sessiga, mille likvideerimiseks on vajalik pikaajaline antibakteri-
aalne ravi. Sageli nende haigete ravimine ei anna tulemusi või vas-

tupidiselt — nende tervislik seisund halveneb.

Paljud bakterioloogilised ja kliinilised uurimused streptomütsiini, ftivasiidi,
isoniasiidi jt. antibakteriaalsete vahendite toimemehhanismi kohta näitavad, et
nende eraldi kasutamisel tekib Mycobacterium tuberculosis’e ravimiresistentsus
ning on püsivam kui kombineeritud ravi puhul.

Rosenfeld ( 8) märgib, et streptomütsiinravi kasutamisel tekib resistentsus
esimese ravikuu lõpuks 11—lB%-1, teise ravikuu lõpuks 30-—60%-l, kolmanda
kuu järel 65—80%-l haigeil. Võrreldes aga kombineeritud streptomütsiin-PAS-
ravi puhul tekkinud resistentsete tüvede protsenti tüvedega, mis arenevad ainult

streptomütsiini kasutamisel, ilmneb selgesti, et PAS-i lisandamine streptomütsii-
nile aeglustab märgatavalt tuberkuloositekitajate antibiootikumivastase resis-

tentsuse teket. S. Coheni ( 14) andmeil puudusid pärast 40 nädalat kestnud iso-
niasiidravi haigete rögas isoniasiiditundlikud tuberkuloosibakterid. Sama autor,
manustades isoniasiidiga samaaegselt streptomütsiini leidis 1% isoniasiidi ja
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4% streptomütsiini vastu tundlikke tuberkuloositekitajaid. Mycobacterium tuber-

culosis'e ravimiresistentsuse vältimiseks ja pidurdamiseks kasutatakse tuberkuloo-

sihaiglates mitmesuguseid hormooni- ja vitaniiinipreparaate (kortisooni, adreno-

kortikotroopset hormooni, desoksükortikosterooni, C, Be, 812 jt. vitamiine). Isonia-

siidiresistentsete tuberkuloositekitajate olemasolu puhul soovitavad mõned autorid

operatiivselt eemaldada tuberkuloossed kolded organismist ( 12).
Seoses tuberkuloosibakterite ravimiresistentsuse tekkega kerkib küsimus

nende tüvede virulentsuse kohta. Nii täheldas W. Vischer ( 20), et vaatamata iso-

niasiidiresistentsete tüvede olemasolule oli edaspidine isoniasiidravi efektiivne.

Sama autori uurimised merisigadel näitavad, et isoniasiidiresistentsete Myco-

bacterium tuberculosis’e tüvede virulentsus on vähenenud. E. Klemm ja G. Meiss-

ner ( 17) kirjeldavad esmase tuberkuloosi juhtu, kus nakatumine oli toimunud

isoniasiidiresistentsete tuberkuloositekitajatega, kuid ravi isoniasiidi ja strepto-

mütsiiniga osutus siiski edukaks. B. Stukalova ( 10

) katsed valgetel hiirtel näita-

vad, et ftivasiidiresistentsete tüvedega nakatatud loomadel on ftivasiidiga ravi-

mise! efekt sama kui tundlike tüvedega infitseeritud loomadel.

H. Bloch, D.Widelockja L. Peizer ( 13), samuti U. Baldamus ja U. Ponick (“)
väidavad kliiniliste ja bakterioloogiliste uurimiste põhjal, et resistentsuse aste

ei avalda erilist mõju ravi tulemustele ning et puudub sõltuvus ravimiresistent-

suse ja Mycobacterium tuberculosis'e virulentsuse ning haiguse kulu raskuse

vahel. Sama märgib oma töös ka T. Ginzburg (3 ).

Vastupidisel arvamusel on Zakariadze (4 ). kelle katsed merisigadel näita-

vad, et paralleelselt tuberkuloositekitajate streptomütsiiniresistentsuse suurene-

misega suureneb ka nende virulentsus. See kinnitab, et virulentsuse langusel

on esialgu veel ainult teoreetiline tähtsus, sest vaatamata Mycobacterium tuber-

culosis'e tüvede virulentsuse vähenemisele võib haiguse kulg näiteks merisigadel

osutuda tõsiseks ja lõppeda isegi surmaga (Meissner ( 18)). Makejeva (5) mär-

gib, et ftivasiidivasta.se! resistentsusel on rühma-iseloom, mis tuleb ilmsiks rea

isonikotiinhappe derivaatide juures, mis oma toimelt on sarnased ftivasiidiga

(salusiid, tubasiid jt).
Mycobacterium tuberculosis’e tüvede raviniiresistentsu.se määramine, mis

etendab olulist osa erinevate kopsutuberkuloosivormide ratsionaalse ravi puhul,

on tuberkuloosihaiglates senini olnud võrdlemisi väheulatuslik, mis on tingitud

sellest, et seni teadaolevad uurimismeetodid on tehniliselt raskesti läbiviida-

vad ja aeganõudvad, kusjuures resultaadid saadakse alles suhteliselt pika aja

järel (21 päeva kuni 3 kuud).

Käesoleva töö ülesandeks oli uurida tuberkuloositekitajate ravi-

miresistentsust Tallinna Tuberkuloosihaiglas viibivail haigeil.
Uurimiseks kasutati 41 haigelt ööpäeva jooksul kogutud röga.

Neist 40 olid enne resistentsuse määramist ravimitena saanud eri-

nevates hulkades ja kombinatsioonides mitmesuguseid antituber-

kuloosseid ravimeid (streptomütsiini, ftivasiidi, PAS-i, isoniasiidi,
rimifooni jt.). Ravi oli enamikel haigeist olnud väheefektiivne.

Üks haige ei olnud enne uurimist antibakteriaalset ravi saanud.

Resistentsuse määramine toimus kõigil haigeil ühekordselt. Tuber-
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kuloosivormina prevaleeris krooniline fibrokaverniline või kaverni-
line kopsutuberkuloos — 37 juhul, kusjuures 19 haigel oli protsess
ühepoolne ning 18 haigel kahepoolne, 4 juhul oli tegemist kahe-
poolse dissemineeritud kopsutuberkuloosiga ilma destruktsioonita.

Ravimiresistentsuse määramiseks kasutati otsest sügavkülvi
meetodit Skolnikova poolsünteetilisele vedelsöötmele vastavalt
VNFSV Tervishoiuministeeriumi metoodilises kirjas toodud inst-
ruktsioonile ( 6 ). Erinevalt nimetatud instruktsiooni nõuetest kasu-
tati vedelsöötmes kaseiinhüdrolüsaadi asemel asparagiini, röga
homogeniseerimine toimus 10%-lise Na 2HPO 4

- ja NaOH-lahusega.
Määrati resistentsus kolme antibakteriaalse ravimi — strepto-

mütsiini, ftivasiidi ja PAS-i suhtes. Igast üksikust ravivahendist
valmistati lahjendused vedelsöötmetes. Materjal külvati kõigil juh-
tudel 17 söötmesse: 2 kontrollsöödet, milledes antibakteriaalne
ravim puudus; 5 söödet streptomütsiini lahjendustega 100, 25, 10,
5 ja 1 ühik streptomütsiini 1 ml söötmes; 5 söödet ftivasiidi lah-
jendustega 50v, 25y, 10y, ly ja o,lp ftivasiidi 1 ml söötmes ning
5 söödet PAS-i lahjendustega 500y, lOOp, W> 2 7 ja 1/ PAS-i 1 ml
söötmes. Kõrvalise mikrofloora hävitamiseks lisati kõigisse sööt-
meisse penitsilliini 0,1 ml (100 üh/ml) ja Mycobacterium tubercu-
losis’e kasvu soodustamiseks tsitraatvere plasmat 0,2 ml. Kõik
kultuurid hoiti 21 päeva kestel termostaadis 37° C juures, mille
järel nad tsentrifuugiti; sademest valmistatud preparaadid värviti
Ziehl-Neelseni järgi ning mikroskopeeriti. Mikroskopeerimisel
võrreldi Mycobacterium tuberculosis'e tüvede kasvu intensiiv-
sust vastava tüve kasvuga erinevates streptomütsiini, ftivasiidi
ja PAS-i lahjendustega kultuurides.

Tundlikkuse astme järgi jaotati rögast eraldatud Mycobacterium.
tuberculosis'e tüved järgmiselt ( 6 ).

1. Ravimitundlikud —BK kasvas streptomütsiini kont-
sentratsioonides 1 ja 5 ühikut ml söötmes; ftivasiidi kontsentratsi-
oonides o,ly ja ly/ml söötmes ning PAS kontsentrantsioonides lp

Tabel 1

Haigetelt eraldatud Mycobacterium tuberculosis'& tüvede tundlikkus
streptomütsiini suhtes

Kasv puudus
streptomütsiini
kontsentratsi-

Kasv streptomütsiini kontsentratsioonis

ühikut/mlEraldatud
tüvede

oonis
1 õ 10 25arv ühikut/ml 100

tundlikud resistentsed

40 3 3 10 22
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Tabel 2

Haigetelt eraldatud Mycobacterium tuberculosis’e tüvede tundlikkus
ftivasiidi suhtes

ja 2p/ml söötmes; tugevamates kontsentratsioonides BK ei kas-

vanud.

2. Ravi m ires istent sed — BK kasvas kõigis katse-

tes kasutatud streptomütsiini, ftivasiidi ja PAS-i kontsentratsiooni-

des, kusjuures võrreldes kontrolliga oli kasv mõnevõrra halvem.

3. Kõrge ravimiresis t e n t s u s e g a — BK kasv kõi-

gis antibakteriaalsete ravimite lahjendustes vastas kasvule kontrol-

lis või oli isegi intensiivsem.

Kõigis 41-st uuritud juhust täheldati kontrollis Mycobacte-
rium tubercutosis'e kasvu 40 juhul, ühel juhul kasv puudus kõigis
söötmeis. Streptomütsiinitundlikke tüvesid esines 18, ftivasiiditund-

likke 8 ja PAS-tundlikke 26.

Streptomütsiiniresistentsust leiti 22 juhul (tabel 1), neist 5 juhul
täheldati kõrget resistentsust. Ftivasiidi suhtes leiti resistentsust

32 juhul, neist kõrge resistentsusega 7 Mycobacterium tuberculo-

sis'e tüve (tabel 2), resistentsus PAS-i suhtes esines ainult 14 juhul,

kusjuures kõrge resistentsus oli 3 juhul (tabel 3).

Tabel 3

Mycobacterium tuberculosis'e tüvede tundlikkus

PAS-i suhtes
Haigetelt eraldatud

Kasv PAS-i kontsentratsioonis y/mlKasv puudus
Eraldatud PAS-i kontsent-

tüvede ratsioonis

arv
1 y/ml 2 10 100 5001

resistentsedtundlikud

115 2 1940

Eraldatud

tüvede

arv

Kasv puudus
ftivasiidi kont-

Kasv ftivasiidi kontsentratsioonis y/ml

sentratsioonis

0,1 y/ml 0,1 1 10 25 88

tundlikud resistentsed

40 2 4 2 6 24



L. Jannus26

Ülaltoodust nähtub, et uuritud haigetel esines Mycobacterium
tuberculosis’e resistentsust kõige sagedamini ftivasiidi, harvemini
streptomütsiini ja kõige harvemini PAS-i suhtes. Saadud tulemu-
sed ühtivad kirjanduse andmetega (2 - 8 ).

Kõigi 40 haige rögast eraldatud Mycobacterium tuber-
culosise tüvest osutusid ainult 2 tundlikeks nii streptomütsiini,
ftivasiidi kui ka PAS-i suhtes. Ülejäänud juhtudel leiti resistentseid
tüvesid: uhe ravimi suhtes 14, kahe ravimi suhtes 18 ja kolme
ravimi suhtes 6 (tabel 4).

Tabel 4

Mycobacterium tuberculosis'e resistentsus ühe, kahe ja kolme ravimi suhtes

Resistentsus ühe ravimi suhtes Kokku

Streptomütsiin Ftivasiid PAS

5 9 14

Resitentsus kahe ravimi suhtes

Strept. ja ftivas. Strept. ja PAS Ftivas. ja PAS

10 1 7 18

Resistentsus kolme ravimi suhtes 6

Kõik kuus haiget, kelle rögast eraldati eespool märgitud kolme
antibakteriaalse vahendi suhtes resistentsed Mycobacterium tuber-
culosisy tüved, põdesid fibrokavernilist kopsutuberkuloosi. Neist

saant| d suurtes kogustes streptomütsiini, ftivasiidi
J a i k una kuues haige ei olnud enne resistentsuse määramist
antibakteriaalset ravi saanud.

. Kirjanduses leidub rohkesti andmeid nakkuse kohta ravimire-
sistentsete Mycobacterium tuberculosis'e tüvedega. K. Baltabajev
( ) leidis, et enne antibakteriaalse ravi algust oli 85-st mitmesu-
guse kopsutuberkuloosivormiga haigest seitsmel ravimiresistent-
sei tuberkuloositekitajaid, kusjuures kolmel neist esines resistent-
sus itivasiidi ja streptomütsiini suhtes.
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Infitseerumist ravimiresistentsete tüvedega täheldasid samuti

F. Mihhailov ja A. Smoljanskaja ( 7 ) ning M. Gummings ja
D. Livings ( 16). Kuigi osa autoreid ( 15 ) kinnitab ftivasiid- ja isonia-

siidravi efektiivsust ka resistentsete tüvede puhul, on sellised hai-

ged ümbruskonnale siiski hädaohtlikud, sest paralleelselt resistent-

sete Mycobacterium tuberculosis'e tüvedega eksisteerivad orga-

nismis ka tundlikud tüved ( 9 ’ 19 ). Kui madala resistentsuse puhul
on võimalik kasutada ravimeid kombineeritult, siis kõrge resistent-

susega tüvede olemasolul on nende ravimite kasutamine ka kombi-

neeritult vastunäidustatud, et vältida ravimeist sõltuvate tuberku-

loosibakterite teket.
Võttes kokku käesoleva töö tulemused selgub, et peaaegu kõik

haigeilt isoleeritud Mycobacterium tuberculosis’e tüved olid resis-

tentsed streptomütsiini, ftivasiidi ja PAS-i suhtes. Sellist suurt

resistentsete tüvede arvu võib põhjendada sellega, et suurem osa

uuritud haigeist kasutas pikema aja kestel raviks suuri koguseid
antituberkuloosseid ravimeid (ftivasiidi kuni 430,0 ja streptomüt-
siini kuni 200,0 g); samal ajal oli ravi toimunud ebakorrapäraselt,

perioodiliselt, mis on üheks oluliseks põhjuseks ravimiresistentsuse

tekkes.

Antibakteriaalse ravi efektiivsuse tõstmiseks on vaja organisee-
rida tuberkuloositekitajate raivimiresistentsuse määramist igas

tuberkuloositõrje asutuses, kusjuures on oluline kasutada seda uuri-

mismeetodit mitte ainult ravi kestel, vaid ka enne ravi alustamist

ning korduvalt pärast selle lõpetamist.

kirjandus

1. Bajita 6 a e b K. A. MaTepwajibi k KJiHHuqecKOMy h 9nnaeMHoJiorMqecKOMy

3HaqeHnio 3apa>KeHHfl qejiOßeKa jieKapcTBeHHoycTOÜMHBbiMH <J)opMaMH bo3-

6y.nnTe.3fl TyöepKyjiesa. B cõ.: Tp. HH-Ta Ty6epK. AMH CCCP. M., 1957,

9,' 185—193'
2. Thh3 6 y p r T. C. Pa3BHTne ycTOHqiißocTH k (J)THBa3Hny Ty6epKyae3Hbix

MHKOõaKTepHH h hx 3HaqeHHe npH jieqeHHH 3thm npenapaTOM. B cõ..

IIpo(J)HJiaKTHKa h jieqeHHe TyõepKy.neaa. Khcb, 1955, 138—144.

3. Thh3 6 y p r T. C. 4>THBa3HAoycToiiqHßbie miaMMbi TyõepKyneaHbix mhko-

öaKrepHH H hx õHOJiorHqecKHe oeoõeHHoeTH. ripoõji. TyöepKyjiesa. 1957,

1, 81—86.
4. 3aKapnaÄ3e T. B. K Bonpocy BnpyjieHTHOCTH cTpenTOMimHHoycTOHMH-

bhx uiTaMMOB TyõepKyjie3Hbix MHKOõaKTepHH. B cõ.: Fp. Hh-T3 TyõepK.

rpy3. CCP. 1956., 7, 169.

5. Make e b a O. O. Pa3BHTne ycTOÄqHBoeTH Tyõepi<yjie3HOH naJioqKH k (pTH-

Ba3HAy b npouecce JieqeHHfl 6o.3bHbix. Flpoõji. TyõepKy.ne3a. 1954, 4,

35 39

6. Metonh q e c k o e nncbMO oõ opraHH3au.HH h npoH3BoncTße õaKTepno-
jiornqecKHX HccneHOBaHHH Ha MHKOõaKTepHH TyõepKyjiesa h oiipenejieHHH

jieKapcTßeHHoii ycToiiqHßocTH TyõepKy/ie3Hbix MHKOõaKTepHH. M., 1956.

7. MHxafijioß o>' A., CMOJiocKasi A. 3. O nepeaaqe MHKOõaKTepHH

TyõepKyJieaa ot õo.ibHoro k õojibhomv. IviHHHq. MeanuHHa. 1956, .12,7 —11.



L. Jannus28

8. P 0 3eH(J)ejibAT P. M. ycToifrmßbie (J)opMbi TvõepKyjie3Hbix MHKoõaKTe-
pHH npn KOMÕHHHpoBaHHoö aHTHõaKTepuajibHoü Tepaniin B cõ • Roodni-
JiaKTHKa H JieqeHne TyõepKyjiesa. Khcb, 1955, 358—361. '

9. CtyKa n o b a B. $l. Bonpocbi JieKapcTßeHnofi ycroihmßocTn MUKOõaKTe-
P HH TyõepKyjiesa. Coßp. npoõji. TyõepKyjiesa. 1954, 6 (30), 3—14

10. CryKajioßa B. fl. JieyeHHM SKcnepHMeHTajibHoro Tyõep-
Kyjieaa Bbi3BaHHoro JieKapcTßeHHoycToümißbiMH piTaMMaMH MMKoõaKTe-

-203
T 9^epKyJle3a ’ B c6

"
TP- H ‘Ta TyõepK. AMH CCCP. M., 1957, 9,

H. Baldamus, U„ Ponick, U. Herabgesetzte Empfindlichkeit gegen INH
unv °rbehandelter Lungentuberkulose. Tuberkulosearz.

1955, 9,8, 476—482.
12. Bern a r d, E., Kreis, 8., Le Joubi o u x, E. KjniunnecKoe TeneHiie

KaßepHO3Horo TyõepKyjiesa y 31 õojibhoto c H3OHHa3HÄoycTOHqiiBbiMH
MHKOÕaKTepHHMH, OÕJia/iaiOIUHMH OCJiaÕJieHHOÜ BHpvJieHTPOCTBJO B W"ne-
pHMeHTe. Rev tuberc 1957, 21, 4-5, 429-445. Pes. Cob P . npoõjiTyõepKyjiesa. 1958, 1, 28—32. p 1

13. Bloch, H Widelock D., Peizer, L. Susceptibility to isoniazid and

r
Path °ge"iticity of tubercle bacilli. Amer. Rev. Tuberc. 1953, 68, 5, 734—739.

14‘ , <7-.
A P oin * °f view about bacterial resistence. Amer Rev Tuberc

1954, /0, 4, 739—742.
10. Domagk, G. Beitrag der experimentellen Forschung zum Problem der

VirUle " z Che™‘herapie. Z.

16. Gummings, M„ Livings, D. The prevalence of streptomycin-resistantübercle bacilli among 5526 patients admitted consecutively to hospitals
Amer. Rev. luberc. 1954, 70, 4, 637—640.

17. Meissner, G., Klemm, E. Cjiyqaft nepßmiHoro TyõepKyjiesa, Bbi3Ban-
Horo ycTomiHßbiMn k H3OHna3n/iy TyõepKyjie3HbiMn õaKTepmiMii ocjiaõjieH-
HOH BiipyjieHTHocTM. Beitr. Klinik Tuberk. 1956, 115, 4 303—309 Pe* •

Coßp. npoõji. TyõepKyjiesa, 1956, 4, 40—41.
18. Meissner, G. Tsit. Stukalova järgi (10).
19. Stewart S Varied degree of isoniazid resistance within strains of

iosfiTQ o

C
onn

s P utum and Pulmonary cavities. Amer. Rev. Tuberc.
195b, 73, 3, 390^—405.

20. Vischer, W. Über die Virulenz von Isonicotinsäurehydrazid-resistenten
1 überkel-Baktenen beim Meerschweinchen. Schweiz. Z allg Pathol 1956
19, b, 710—728. ‘ *



OB OIIPEJIEJIEHHM JIEKAPCTBEHHOH yCTOHMWBOCTW

MMKOBAKTEPHH TyBEPKVJIE3A

JI. JIHHYC,
KaHÄHjiaT MeamiHHCKHx HayK

Pe3K>Me

B TaJiJiHHCKOH TyõepKyjie3Hofi õojibHHue y 41 õojibhofo c c|)op-
m3mh 4)HÕpO3HO-KaßepHo3Horo hjih uHcceMHHHpoßaHHoro Tyõepuy-
jieaa jierKHx õbijia oõcJieuoßana MoupoTa Ha jieKapcTßeHHyio ycTOÖ-
HHBOCTB MHKOÕaKTepuH Tyõepuyjiesa. JIo onpeue-neHHu jieKapcTBeH-

HOH yCTOHMHBOCTH BCC ÕOJlbHbie, KpOMe OÄHOrO, JieqHJIHCb P33JIHH-

HbIMH aHTHÖaKTepHaJIbHbIMH CpeACTBaMH (CTpenTOMHH.HHOM, t|)TH-

B33HÄOM, nACK h up-)- CnocoõoM onpea,e<aeHHH õhji Hcnojib3OßaH

mctou rjiyÕHHHoro nocesa Ha jKH/iKyio nojiycHHTeTHuecKyio
no IIIKOJibHHKOBOH. Onpeuejiujiacb JieKapcTßeHHaa ycToäqHBOCTb

MHKOöaKTepHÜ TyõepKyjiesa k CTpenTOMHUHHy, (|)THBa3H/iy h nACK-

Bcero õbijio oÕHapyjKeiio 18 cTpenTOMHUHHO-, 8 4)THBa3Huo- n 26

FIACK-qyBCTBHTeJibHbix unaMMOB. ycTOHHHBOCTb MUKOÕaKTepun
k CTpenTOMHUHHy HaÜAeHa y 22 õojibHbix, H3 hhx y 5 — BblCOKaa

ycTOHMHBOCTb. V 32 õojibHbix õbijia onpeueJiena ycToftnHßOCTb
K (j)THBa3H/iy, H3 HHX y 8 — BbICOKäH. K FIACK OK33aJIHCb VCTOH-

MHBbIMH TOJIbKO 14 H3 Bbl/ieJieHHblX UIT3MMOB, H3 HHX 3 C BbICOKOH.

y o/inoro õojibiioro, KOTopbiü He jiennjicH aHTHÖaKTepnajibiibiMH

npenapaTaMH jxo onpeuejienHH jieKapcTBeHHOH ycTOHHHBocTH, õbiji

Bbiflejien LiiTaMM MUKoõaKTepuü Tyõepxyjieaa, ycTOHHHBbiü oäho-

BpeMeimo k CTpenTOMHUHHy, (|)THBa3H/iy h nACK. Bcero õbijia

onpeuejiena Tponnau ycTofiqHßOCTb y 6 õojibHbix h übohhuh —

y 18 õojibHbix.
IlajiHMHe TaKoro õojibuioro KOJiunecTßa jieKapcTßeuHO-ycTOHHH-

BblX IHT3MMOB MHKOÕaKTepHH TyÕepKyJie33 MOJKeT ÕblTb oõ-bacueuo

TCM, MTO ÕOJIbIUHHCTBO H3 OÕCJieUOB3HHbIX ÕOJIbHbIX AOJITO JieHHJIOCb

BceMH npenapaTaMH b cbh3h c uaJieKO aauieuuiHM npoueccoM tv-

õepxyjieaa JierKHx.



ABOUT THE DETERMINATION OF DRUG-RESISTANCE OF
TUBERCLE BACILLI

L. JANNUS

Summary

The tuberculosis hospital in Tallinn carried out an examination
of the drug-resistance of tubercle bacilli, isolated from the sputum
of 41 patients with fibrocavernous or disseminated pulmonarytuberculosis. Before studying the drug-resistance all the patients
except one were treated with various antituberculous drugs fstrep-
tomycin, pthivazid, PAS and others).

To determine the drug-resistance the deep-sowing method on
liquid medium described by Shcolnicova was used. The drug-resis-
tance of Mycobacterium tuberculosis to streptomycin, pthivazid
and PAS was studied. All in all 18 streptomycine-, 8 pthivazido-
and 26 PAS-sensitive strains had been isolated. Streptomycin resis-
tance was found in 22 cases (5 cases with high resistance). Pthiva-
zid resistance was found in 32 cases, among them 8 cases with
high resistance. PAS resistance was discovered only in 14 strains
(3 with high resistance).

. A tubercle-bacilli strain resistant at the same time to streptomy-
cin, pthivazid and PAS was isolated from a patient not hävingreceived the antituberculous treatment before the determination of
the drug-resistance.

Resistance to three antituberculous drugs has been determi-
ned in 6 cases and resistance to two drugs in 18 cases. The fact that
the majority of the examined patientshad been treated over a lõng
penod with all antituberculous drugs, as the pathological lesions
in falungs were quite extensive and serious, accounts for the pre-
sent of such a great number of drug-resistant strains of Myco-
bacterium tuberculosis.



TUBERKULOOSIBAKTERITE

STREPTOMÜTSIINITUNDLIKKUSE MÕJUSTATAVUSEST

MÕNEDE MITTESPETSIIFILISTE RAVIMITEGA

J. TERAS, meditsiinikandidaat, I. LAAN, E. RÕIGAS

Kirjanduses leidub väga palju andmeid selle kohta, et tuberku-

loosihaigete kestval ravimisel spetsiifiliste kemoterapeutiliste ja
antibiootiliste preparaatidega, mis mõjustavad tuberkuloosibakte-

reid, võib viimastel tekkida resistentsus mainitud ravimite suhtes.

Loomulikult piirab resistentsuse kujunemine antud preparaadi eda-
sist kasutamist ja ravi efektiivsust. Sellel aga on väga suur epi-
demioloogiline tähtsus, sest tuberkuloosibakterite resistentsus
ravimite suhtes püsib pärast ravi katkestamist pikemat aega ( 15- 16 ).

Arvestades seda, et ka antituberkuloossete vahendite kombinee-

ritud kasutamine ei ole vältinud tuberkuloosibakterite ravimiresis-
tentsuse tekkimist, on tuberkuloosi ravis viimastel aastatel suurt

tähtsust omistatud nn. mittespetsiifiliste ravimite kasutamise

võimalusele. Erilist tähelepanu on seejuures pööratud just mitme-

sugustele antiallergilistele, desensibiliseerivatele ja põletikuvastas-
tele ravimitele ( 12 - 18 ), mis on suurel määral tingitud just sellest,
et enamikul tuberkuloosivastastel ravimitel puuduvad antiallergi-
lised, dcsensibiliseerivad ja poletikuvastased omadused ( 7 - 8 ), kus-

juures nad sageli isegi suurendavad ja süvendavad tuberkuloosi-

protsessilc kaasnevat allergiat.
Seni aga on jäänud lahendamata küsimus, kas tuberkuloosse

protsessi kulgu mõjustavad dcsensibiliseerivad ja poletikuvastased
ravimid toimivad tuberkuloossele põletikule ainult makroorganismi
kaudu või mõjustavad nad mingil määral otseselt ka mikroorga-
nismi, eriti selle tundlikkust antituberkuloossete ravimite suhtes.

Viimastel aastatel on Eesti NSV Teaduste Akadeemia Eksperi-
mentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudis uuritud mitmesuguste
nn. mittespetsiifiliste ainete toimet nii mittetuberkuloosse põletiku
( 5- 9 ) kui ka eksperimentaalse tuberkuloosi kulule ( l0>19 ). Üksik-

asjalisemalt on seni Instituudis uuritud peamiselt just pentoksüüli
(5,9. 10, 19), dibasooli ( ,0 ) ja dimedrooli ( 9> 10 - l9 ) toimet. Lähtudes
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Instituudi teaduslikkude tööde komplekssuse huvidest, tehti käes-

oleva töö autoritele ülesandeks uurida dibasooli, pentoksüüli ja
dimedrooli toimet otseselt ka tuberkuloosibakteritele, eriti aga
nende streptomütsiinitundlikkusele.

Metoodika

Streptomütsiinitundlikkuse määramiseks kasutasime Mycobac-
terium tuberculosis typus bovinus nr. 8 tüvesid, mis olid nelja
nädala vanuse kultuuriga infitseeritud merisigadelt isoleeritud.
Merisigade infitseerimiseks kasutasime Petragnani söötmel kasva-
tatud ja Drea ( 17) järgi valmistatud tuberkuloosibakterite suspen-
siooni. Infitseeriva annuse valikul lähtusime vajadusest saada meri-

sigadel sellise kuluga generaliseerunud tuberkuloosi, mille taga-
järjel enamik katseloomi sureks 5 —6 kuu jooksul pärast infitseeri-
mist. Selleks kasutasime, lähtudes Jaštšenko (’ 3 ) andmeist, meri-

sigade infitseerimiseks steriilse filterpaberiga kuivatatud tuberku-
loosibakterite kultuurist valmistatud suspensiooni 10-5 mg/ml, mida

süstisime igale meriseale 1 ml parempoolse kubeme piirkonda naha
alla.

Kokku uurisime 61 merisealt isoleeritud tuberkuloosibakterite

streptomütsiinitundlikkust. Neist 4 tüve isoleerisime dibasooliga,
8 tüve pentoksüüliga, 7 tüve dimedrooliga, 9 tüve streptomütsiiniga,
8 tüve dibasooli -j- streptomütsiiniga, 8 tüve pentoksüüli -j- strepto-
mütsiiniga ja 9 tüve dimedrooli -j- streptomütsiiniga ravitud meri-

sigadelt. Kontrollrühma 8 tüve isoleerisime ravimata merisiga-
delt.

Pentoksüüli manustati igale meriseale 10 mg, dibasooli ja
dimedrooli 5 mg üks kord päevas per os, kuna streptomütsiini
süstiti naha alla päevas. Kahe ravimi kombinatsiooniga ravi-
des manustati katseloomadele mõlemat ravimit eespool nimetatud
annustes.

Dibasooli, pentoksüüli ja dimedrooliga alustati ravi 32 päeva
pärast katseloomade nakatamist, kusjuures ravi kestis kuni 178

päeva, kuid streptomütsiini ja kahe ravimi kombinatsiooniga alus-
tati ravi 62 päeva pärast nakatamist, ravi aga kestis kuni 148

päeva, mille järel ellu jäänud merisead surmati.

Merisigu jälgis ja ravis pärast nakatamist meditsiinikandidaat
G. Mihhailets, kes ka hindas ja kirjeldas ravi tulemusi ( 10).

Kirjanduse andmeil soovitatakse streptomütsiinitundlikkuse
määramiseks kasutada nii otsest kui ka kaudset meetodit ( 6 ). Meie
kasutasime kaudset meetodit, mis küll võtab tunduvalt rohkem
aega kui otsene meetod, kuid on viimasest palju täpsem ( 3).

Et paljud autorid (U3.ii.i4) peavad tuberkuloosibakterite ravi-
mitundlikkuse määramisel kõige sobivamaks Petragnani söödet,
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kasutasime seda söödet ka käesolevas töös. Söötme valmistamisel
asendasime 1 g peptooni 1,25 g asparagiiniga ( 4 ).

luberkuloosibakterid isoleerisime merisigade põrnast, võttes
aluseks Masur-Helbergi ( 6 ) meetodi. Selliselt töödeldud uurimis-

materjali külvasime I—2 aasatäit Petragnani söötmele. Olenevalt
tuberkuloosibakterite kasvu intensiivsusest kasutasime saadud kul-
tuure 1—2,5 kuud pärast külvi streptomütsiinitundlikkuse määra-
miseks.

Merisigadelt isoleeritud ja Petragnani söötmel kultiveeritud
tuberkuloosibakteritest valmistasime 0,1%-lise NaOH abil sus-

pensiooni sellise arvestusega, et 1 milliliitris steriilses füsioloogi-
lises keedusoolalahuses oleks suspendeeritud 2 mg tuberkuloosi-
bakterite kultuuri. Seda suspensiooni külvasime 0,1 ml kontroll-
söötmetele ning streptomütsiini erinevaid kontsentratsioone sisal-
davale Petragnani söötmele. Streptomütsiinitundlikkuse määra-
miseks kasutasime streptomütsiini kontsentratsioone ly, 3y, sy,
lOp, 25y, 50p ühe milliliitri söötme kohta.

Kultuuride kasvu jälgisime kolm kuud, kontrollides tulemusi
üks kord nädalas. Selle perioodi lõpul valmistasime kõikidest kul-
tuuridest äigepreparaadid, mis värvisime Ziehl-Neelseni järgi ja
mikroskopeerisime. Töö tulemuste analüüsimisel arvestasime edas-

pidi ainult neid kultuure, millede mikroskoopiline kontroll kin-
nitas tuberkuloosibakterite kasvu.

Töö tulemuste hindamise ja analüüsimise hõlbustamiseks väl-

jendasime merisigadelt isoleeritud tuberkuloosibakterite tüvede

streptomütsiinitundlikkust indeksitena. Indeksi määramisel võt-
sime arvesse ravimi kontsentratsiooni, milles tüvi kasvas, kasvu
intensiivsust ja seda, mitmendal kuul kasv tekkis. Erinevate
katserühmade tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitund-
likkuse omavaheliseks võrdlemiseks kasutasime keskmisi indek-
seid, mis saadi kogu rühma tüvede indeksite summa jagamisel
katseloomade arvuga.

Indeksid väljendavad tüvede suhtelist streptomütsiinitundlik-
kust, kusjuures suurem indeks vastab madalamale tundlikkusele
ja väiksem — kõrgemale.

Uurimistulemused

Töö tulemuste analüüsimisel selgus, et kuigi ükski kasutatud
ravim peale streptomütsiini ei mõjustanud oluliselt tuberkuloosi
kulgu merisigadel, ei olnud üksikute katserühmade loomadelt
isoleeritud tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlik-
kus ühesugune.

Parema ülevaate saamiseks esitame tabelis 1 dibasooliga ja
dibasooli 4~ streptomütsiiniga ravitud merisigadelt isoleeritud

3 Tuberkuloos ja reumatism
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Tabel 1

Dibasooliga ja dibasooli -j- streptomütsiiniga ravitud merisigadelt isoleeritud
tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlikkuse keskmised indeksid

Streptomütsiini kontsentratsioon

L | 2. | 3. | 4. 5. 6.
Rühma

Ravim
E

keskmine
indeksE

*g EE E

o lO

CN

o
i-Qr—i oo

Kontroll
Dibasool

2,1 3,0 6,0 5,0 2,8 19

2,6 3,9 5,9 7,0 5,8 25
Dibasool -}- strepto-

mütsiin 2,0 3,5 4,0 7,5 5,3 22

Streptomütsiin 2,0 3,8 5,6 8,2 9,4 13,9 43

tuberkuloosibakterite tüvede keskmised indeksid üksikute strepto-
mütsiini kontsentratsioonide kaupa.

Tabelist nähtub, et nii dibasooli-, streptomütsiini- kui ka
dibasooli -f- streptomütsiinirühmade tuberkuloosibakterite tüvede
tundlikkus streptomütsiini 1., 2. ja 3. kontsentratsioonis (1, 3 ja
5 y/ml) ei erinenud oluliselt kontrollrühma tüvede tundlikkusest
samade ravimite kontsentratsioonide suhtes. Streptomütsiinitund-
likkuse erinevused avaldusid juba tunduvalt selgemini strepto-
mütsiini 4., 5. ja 6. kontsentratsiooni (10, 25 ja 50 y/ml) suhtes.

Selgus, et dibasooliga ja dibasooli -j- streptomütsiiniga ravitud
loomadelt isoleeritud tüvede streptomütsiinitundlikkus oli 4. ja 5.
kontsentratsiooni suhtes küll tunduvalt madalam kui kontroll-

rühma tüvedel, kuid tunduvalt kõrgem kui ainult streptomütsii-
niga ravitud loomadelt isoleeritud tüvedel. Selle rühma tüved
andsid kasvu ka streptomütsiini 6. kontsentratsioonis (50 y/ml),
olles seega omandanud streptomütsiiniresistentsuse.

Huvitav on asjaolu, et vaatamata streptomütsiini manustami-

sele, oli neilt katseloomadelt, kes said samaaegselt ka dibasooli,
isoleeritud tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlik-
kus tunduvalt kõrgem kui ainult streptomütsiiniga ravitud katse-
loomadelt isoleeritud tüvedel. Samal ajal ei erinenud diba-
sooli streptomütsiiniga ravitud merisigadelt isoleeritud tüvede

streptomütsiinitundlikkus kuigi palju ainult dibasooliga ravitud

merisigadelt isoleeritud tüvede streptomütsiinitundlikkusest.
Katsete tulemustest nähtub, et dibasooli manustamine isegi

pika perioodi jooksul ei mõjustanud oluliselt tuberkuloosibakterite
streptomütsiinitundlikkust, kuna manustatuna koos streptomütsii-
niga pidurdab dibasool tuberkuloosibakterite streptomütsiiniresis-
tentsuse tekkimist.
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Analoogilisi tulemusi saime ka dimedrooliga ravitud katse-
loomadelt isoleeritud tuberkuloosibakterite streptomütsiinitundlik-
kuse uurimisel. Tabelis 2 esitame dimedrooliga ja dimedrooli 4-
streptomütsiiniga ravitud merisigadelt isoleeritud tuberkuloosi-
bakterite tüvede keskmised indeksid üksikute streptomütsiini kont-
sentratsioonide kaupa.

Tabel 2

Dimedrooliga ja dimedrooli -j- streptomütsiiniga ravitud merisigadelt isoleeritud
tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlikkuse keskmised indeksid

Streptomütsiini kontsentratsioon

t- | 2.3.4. 5. 6.
Rühma

keskmine
indekse_ e

" i

jš E

CM
o

Kontroll 2,1 > 3,0 2,8 19
Dimedrool 2,5 3,1
Dimedrool -|- strepto-

miitsiin 2,3 3,9
Streptomütsiin j 2,0 3,8

6,5 25

2,2 22

9,4 13,9 43

tabelist nähtub, et ka dimedrooli- ja dimedrooli streptomüt-
siinirühmade tuberkuloosibakterite tüvede tundlikkus streptomüt-
siini 1., 2. ja 3. kontsentratsiooni suhtes ei erinenud oluliselt kont-
rollrühma tüvede tundlikkusest. Ka siin avaldusid streptomütsiini-
tundlikkuse erinevused tunduvalt selgemini alles streptomütsiini
4., 5. ja 6. kontsentratsioonis.

Samuti nagu dibasooligi korral selgus, et ka dimedrooliga ja
dimedrooli 4- streptomütsiiniga ravitud loomadelt isoleeritud tuber-
kuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlikkus oli küll madalam
kui kontrollrühma tüvedel, kuid märksa kõrgem kui ainult strepto-
mütsiiniga ravitud loomadelt isoleeritud tüvedel.

Ka siin väärib märkimist see, et, vaatamata streptomütsiini
manustamisele, oli neilt merisigadelt, kes said samaaegselt dime-
drooli, isoleeritud tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiini-
tundlikkus peaaegu sama kui ainult dimedrooliga ravitud looma-
delt isoleeritud tüvedel, kusjuures nende rühmade tüvede keskmi-
sed indeksid ei erinenud oluliselt ka kontrollrühma keskmisest
indeksist.

Eeltoodust nähtub, et ka dimedrooli manustamine pika
perioodi jooksul ei mõjustanud. kuigi palju tuberkuloosibakterite
streptomütsiinitundlikkust. Koos streptomütsiiniga manustatuna

3*

E

uo

E

r—<

6,0 5,0
4,6 8,1

5,4 8,1
5,6 8,2
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pidurdas dimedrool samuti nagu dibasoolgi tuberkuloosibakterite

streptomütsiiniresistentsuse tekkimist.

Tabelis 3 esitame pentoksüüliga ja pentoksüüli -j- streptomüt-
siiniga ravitud merisigadelt isoleeritud tuberkuloosibakterite
tüvede keskmised indeksid üksikute töös kasutatud streptomütsiini
kontsentratsioonide kaupa.

Tabel 3

Pentoksüüliga ja pentoksüüli + streptomütsiiniga ravitud merisigadelt
isoleeritud tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlikkuse keskmised

indeksid

Streptomütsiini kontsentratsioon

L 2. | 3. | 4. | 5. | Rühma
~ ~ keskmine

E E E -B- indeks
Ravim

o m o
—. CO LQ —< CN tO

Kontroll 2,1 3,0 6,0 5,0 2,8 19

1,7 2,8 4,9 6,5 7,9 24Pentoksüül

Pentoksüül 4~ strep-
tomütsiin 2,2 3,8 4,8 9,5 11,1 17,0 48

Streptomütsiin 2,0 3,8 5,6 8,2 9,4 13,9 43

Tabelist nähtub, et ka pentoksüüliga ja pentoksüüli -j- strep-
tomütsiiniga ravitud loomadelt isoleeritud tüvede tundlikkus strep-
tomütsiini 1., 2. ja 3. kontsentratsiooni suhtes ei erinenud oluliselt

kontrollrühma tüvede tundlikkusest. Ka siin avaldusid streptomüt-
siinitundlikkuse erinevused tunduvalt selgemini alles streptomüt-
siini 4., 5. ja 6. kontsentratsioonis.

Esitatust selgub, et pentoksüüliga ravitud loomadelt isolee-
ritud tuberkuloosibakterite tüvede tundlikkus streptomütsiini 5.
kontsentratsiooni suhtes oli tunduvalt madalam kui kontrollrühma
tüvedel. Selgelt väljendunud streptomütsiiniresistentsust ei tek-

kinud ka nende tüvede korral, olgugi et võrreldes dibasooli- ja
dimedroolirühmade tüvedega oli pentoksüülirühma tuberkuloosi-

bakterite tüvede streptomütsiinitundlikkus märksa madalam.

Streptomütsiiniresistentsed olid aga need tüved, mis isoleerisime

pentoksüüli + streptomütsiiniga ravitud loomadelt.

Selgub, et pentoksüüli pikaajaline manustamine vähendas tun-

duvalt tuberkuloosibakterite streptomütsiinitundlikkust, kusjuures
koos streptomütsiiniga ei pidurdanud pentoksüül streptomütsiini-
resistentsuse tekkimist.

Käesolevas töös saadud tulemuste kohta võib öelda, et diba-

sooli, dimedrooli või pentoksüüliga ravitud loomadelt isoleeritud

tuberkuloosibakterite tüvede streptomütsiinitundlikkus oli küll suh-
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teliselt madalam kui kontrollrühma tüvedel, kuid selgelt väljen-
datud streptomütsiiniresistentsust nende ravimite manustamisel ei

tekkinud. Streptomütsiiniresistentsed olid ainult need tüved, mis

isoleeriti streptomütsiiniga või pentoksüüli 4~ streptomütsiiniga
ravitud loomadelt. Vaatamata streptomütsiini manustamisele, oli
neilt loomadelt, kes said samaaegselt ka dibasooli või dimedrooli,
isoleeritud tüvede streptomütsiinitundlikkus tunduvalt kõrgem kui

ainult streptomütsiiniga ja pentoksüüli -j- streptomütsiiniga ravi-

tud loomadelt isoleeritud tüvedel. Huvitav on see, et dibasooli -j-
--streptomütsiiniga ja dimedrooli -j- streptomütsiiniga ravitud loo-
madelt isoleeritud tüvede streptomütsiinitundlikkus ei erinenud

kuigi palju ainult dibasooliga või dimedrooliga ravitud loomadelt
isoleeritud tüvede streptomütsiinitundlikkusest (joonis).

Kirjanduses teisi andmeid, mis oleksid käsitlenud pentoksüüli
toimet otseselt tuberkuloosibakteritele, meil ei õnnestunud leida.
Vähe andmeid leidsime ka pentoksüüli toime kohta makroorga-
nismisse tuberkuloosse või mittespetsiifilise põletiku puhul. Nii

Kontroll

'.■K/7A Dibasoo!

[)iiläSool+
sfreptcmütsiin

\+ | Dimedrool

v v Dimedrool *
streptomütsiin

Pentoksüü!

i T| Pentoksüüli-
i l sfreptomüfsiin

Streptomütsiin

Streptomütsiinitundlikkuse keskmised indeksid
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märgib Loogna (■'), et pentoksüül üksi stimuleerib granulatsioon-
koe valmimist, kuid manustatuna koos streptomütsiiniga, täheldati
aseptilises põletikukoldes ka granulatsioonkoe kiiremat fibrotisee-
rumist. Grehh ( 2 ) leidis, et pentoksüüli! on põletikuvastane toime,
mis väljendub eksudatiiv-alteratiivsete muutuste vähenemises
selle ravimi toimel.

Mihhailets ( Io ) aga täheldas, et see ravim soodustas eksperi-
mentaalse tuberkuloosi dissemineerumist ja põhjustas merisigade
kiiremat surma. Et pentoksüül soodustab tuberkuloosse põletiku
progresseerumist, konstateeris morfoloogiliste muutuste põhjal ka
Loogna ( 19), kuigi pentoksüüli kasutamisel koos streptomütsiiniga
täheldas ta tuberkuloossete muutuste vähemat ulatust kui ainult

streptomütsiiniga ravitud loomadel.
Käesoleva töö autorite arvates võis nii Mihhailetsi ( 10) kui ka

Loogna ( 19 ) uurimise tulemusi suurel määral mõjustada asjaolu, et
nad oma töös kasutasid pentoksüüli suurtes annustes ja pika
perioodi jooksul. Tõenäoliselt võis see põhjustada katseloomadel
kroonilist märgistust ja sellega halvendada ka tuberkuloosse prot-
sessi kulgu. Seetõttu ei või pentoksüüli kasutamist tuberkuloosi
puhul lugeda veel lõplikult kontrainditseerituks, kuid arvestades
seda, et ka meie oma töös täheldasime just pentoksüüliga ravitud

merisigadelt isoleeritud tuberkuloosibakterite tüvede suhteliselt
madalamat streptomütsiinitundlikkust, peab olema selle ravimi

kasutamisega tuberkuloosi ravimisel äärmiselt ettevaatlik.
Samuti ei õnnestunud meil kirjanduses leida töid, kus oleks

uuritud dibasooli või dimedrooli toimet Mycobacteriutn tubercu-
losis’e\e. Ka nende ravimite kasutamisel eksperimentaalse tuber-
kuloosi korral ei õnnestunud Mihhailetsil ( 10 ) oluliselt mõjustada
tuberkuloosi kulgu, kusjuures Loogna ( 19 ) andmeil põhjustab
dimedrool koguni dissemineeritud tuberkuloosse protsessi halve-
nemist. Võib oletada, et ka neis katsetes avaldas tulemustele mõju
ravimite väga pikaajaline kasutamine, mille tagajärjel makroorga-
nismis tekkinud muutused avaldusid ka tuberkuloosse protsessi
kulus.

Seetõttu on käesoleva töö autorite arvates edaspidi vajalik veel
uurida dibasooli, pentoksüüli ja dimedrooli toimet eksperimen-
taalse tuberkuloosi kulule, mille juures tuleb silmas pidada nende
ainete võimalikku toksilisust. Suurt huvi pakuvad sellesuunalised
tööd just seetõttu, et käesoleva töö tulemused lubavad oletada, et
nii dibasool kui ka dimedrool takistavad teataval määral tuber
kuloosibakterite streptomütsiiniresistentsuse tekkimist.

Meie tulemusi arvestades võib dibasooli ja dimedrooli, millis-
test dimedrooli kasutataksegi juba käesoleval ajal praktilises
meditsiinis teatud juhtudel tuberkuloosi ravimisel kui desensibili-
seerivat vahendit, käsitada ka kui streptomütsiiniresistentsuse tek-
kimise pidurdajaid. Nende desensibiliseerivate ravimite kasuta-
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mine tuberkuloosi raviks võiks olla näidustatud ka veel seetõttu,
et kirjanduse andmeil enamikul tuberkuloosivastastel ravimitel ei
ole antihistamiinset ega antiallergilist ( 8 ), samuti mitte põletiku-
vastast toimet ( 7 ).
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O 4EHCTBMM HEKOTOPbIX HECnEUHOMHECKHX
CPE/XCTB HA CTPEHTOMWUHHO-HyBCTBHTEJIbHOCTb

TybEPKyJIE3HbIX MMKOBAKTEPHH

mcahuhhckhx HayK K). TEPAC,
M. JIAAH, 3. PbIUTAC

Pe3toMe

CoTpyAHHKaMU HHCTHTVTa SKCnepHMeHTaJIbHOH H KJIHHUneCKOH

MeAnn,HHbi ÄKaAeMnn HayK Sctohckoh CCP b nocjieAHne roAbi õbui

npoßeAen pAA HccjieAOßannä achctbhh pasjinnHbix AeceHCHÕHJiH3H-
pyiOLunx h npoTHßOTyõepKyjie3Hbix npenapaTOß Ha Tenenne SKcne-

pHMeHTajibHoro Ty6epi<yjie3a. B KOMnjieKce paõoT stoto HanpaßJie-
hhh H3ynajiocb AeöcTßiie Anöasojia, neHTOKcnjia h AHMCApojia na

nyBCTBHTejibHOCTb k CTpenTOMnn,HHy niTaMMOB BosõyAHTCJien iy-
õepKyjieaa, BbiAejieHHbix i<3 cejieaeHKH 61 MopcKon cbhhkh, npeA-
BapHTejibno HH(|)Hn,npoßaHHbix neTbipexneAeJibHOH KyjibTypoü Myco-
bacteriutn tuberculosis typus bovinus <Nb 8, n JieHennbix AuõaaojioM,
neHTOKCiijiOM, AMMeApojiOM h CTpenTOMHiiHHOM nopo3Hb, a TaKX<e

CTpenTOMHHHHOM B KOMÖHHaUHH C OAHHM H3 TpeX nepBBIX VHOMfI-

HyTbix Bbiine npenapaTOß.

MopcKHe cbhhkh nojiyqajiH b achb no 10 Mr neHTOKCH.na h no

5 mt AHÖasojia hjih AWMeApojia per os h 3000 y CTpenroMHunna
noAKO>KHO. H,o3bi npenapaTOß npn KOMÕnnnpoßaiiHOM ebcachhh hx

He JI3MeHH.THCb.

ZUõasoji, neHTOKCHJi h ahmbapoa bboahjihcb cnycTH 32 aha no-

cjie 3apa>KeHHsi jkhbothmx b TeneHne 178 hhch. FlpuMenenne
cTpenTOMHUHHa, a TaK>Ke KOMÕnnnpoßaHHoe BBeAewne ero c oahhm
H3 yriOMHHyTbix Bbiuie npenapaTOß HannHajiocb cnycTn 62 aha no-

cjie aapaxceHHH n AJiHJiocb ao 148 AHeft.
Flo OKOHM3HHH OüblTOß JKIIBOTHbTe VMepiIIBAAAHCb.
HaõjnoAenne HaA 3apan<eHHbiMH noAonbiTHbiMH >KHBOTHbiMii

npoßo/inji r. A. AlHxaftjieu. Hm >Ke .aana ouenxa h onncanne pe-
-3yjibTaTOß jieqeHHH ( 10).

HyBCTBHTeJIbHOCTb K CTpenTOMHUHHV Bbl AeJieHHbIX UIT3MMOB

HccjieAOßajiH B ccuepjKamHX no 1,3, 5, 10, 25 h 50 y CTpenTOMH-
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UHH3 B 1 MM cpeubl IIeTpaHbHHH, B KOTOpbIX BMCCTO 1,0 nenTOHa

õbuio jioösßJieHo 1,25 3cn3p3rHH3 (4).

npH 3H3J1H36 pe3yj!bT3Toß HCCJieAOB3HHH BbIfICHHJIOCb, MTO IiyB-

CTBHTeJIbHOCTb K CTpenTOMHUHHy UIT3MMOB BOSÕyUHTCJIfI TyÕepKy-
Jie33, BbiuejieiiHbix y /KHBOTHbix, jieneHHbix noposHb u.hÕ33Ojiom,
neiITOKCHJIOM HJIH UHMeupOJIOM, ÖblJla OTHOCHTeJIbHO ÖOJiee HH3KOH,

neM y KOHTpojibHoii rpynnbi. Hcho BbipsjKeHHoii CTpenTOMHUHHO-
yCTOHI IHBOCTH 'OT H33HaneHHH 3THX npen3p3Toß He BO3HHK3JIO.

CTpenTOMHUHHOyCTOHMIIBOCTb npHOÕpeJIII TOJIbKO UITaMMbI, Bbin.e-

JieHHbie y /KHBOTHbix, jieqenHbix ctpchtomhuhhom, 3 T3K>Ke CTpen-

TOMHUHHOM H lieHTOKCHJIOM.

MyBCTBHTeJIbHOCTb K CTpenTOMHUHHy UIT3MMOB, Bbl/I.eJieHHbIX y

JKHBOTHbIX, JieqemiblX CTpenTOMHUHHOM B KOm6hH3ll.hu C 4HÖ33OJIOM
HJIH ÄHMeApOJIOM, ÕbIJIH 3H3MHTeJIbHO BbILUe, HCM UIT3MMOB, Bbl/ie-

JieHHblX OT HCHBOTHbIX, JieneHHblX TOJIbKO CTpenTOMHUHHOM HJIH

CTpenTOMHUHHOM P~ neHTOKCHJI.

PIHTepeCHO OTMCTHTb, HTO qyBCTBHTeJIbHOCTb K CTpenTOMHUHIiy
UIT3MMOB, BbiaeJieHHblX y JKHBOTHbIX, JieMeilHblX ÄHÖa3OJIOM -p
CTpemoMHUHH h AHMeapojioM -f- CTpenTOMnmm, cymecTßermo

iie OTJimiajiacb ot qyßCTßiiTejibiiocTH uit3Mmob, BbijjejieriHbix ot

JKHBOTHbIX, JieqeUHblX TOJIbKO An6a3OJIOM HJIH ÄMMejipOJIOM.
Mojkho npejinojraraTb, hto i<aK ahÕ33OJI, tsk h uuMeupoji

B K3KOH-TO Mepe npeiIHTCTByiOT BO3HHKHOB6HWIO CTpenTOMHIJHHO-

ycToüuHBocTH TyöepKyjiesa.

ABOUT THE ACTION OF SOME NONSPECIFIC

MEDICAMENTS ON THE STREPTOMYCIN SENSITIVITY

OF THE TUBERCLE BACILLI

J. TERAS, I. LAAN and E. ROIGAS

Summary

At the Institute of Experimental and Clinical Medicine of the

Academy of Sciences of the Estonian S. S. R. the action of various

desensit.izing and antiinflammatory drugs in experimental tuber-
culosis has been studied. In connection with these investigations it

was considered necessary to study the action of dibazole, pentoxyle
and dimedrole on the streptomycin sensitivity of tubercle bacilli.

For the investigations the strains of tubercle bacilli isolated

from the spleens of 61 guinea pigs inoculated with cultures of

Mycobacteriutn tuberculosis typus bovinus No. 8 incubated during
4 weeks were used. The strains were isolated from the experimen-
tal animals treated with dibazole, pentoxyle, dimedrole, strepto-
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STREPTOMÜTSIINI JA PENTOKSÜÜLI KOOSTOIMEST

SIDEKOE PROLIFERATSIOONISSE

G. LOOGNA,
meditsiinikandidaat

Tuberkuloosi spetsiifilises ravis on otsustava tähtsusega tuber-
kuloosivastaste vahendite antibakteriaalsed omadused, kuid ühtlasi
tuleb arvestada nende vahetut toimet makroorganismisse. Et kõik

preparaadid ei ole ühesuguse väärtusega, siis avaldavad nad ka

erisugust mõju reparatiivsete protsesside kulule kahjustatud kude-

des, Nii näiteks soodustab streptomütsiin tuberkuloosse põletiku
puhul fibroplastilist reaktsiooni, kuna ftivasiidiga ravimisel toi-

mub kudede parem vaskularisatsioon ( 12). Rida uurimisi viitab sel-

lele, et streptomütsiini mittespetsiifilised omadused ei avalda
mõnedele koereaktsioonidele soodsat toimet.

Kui arvestada seda, milline tähtsus rakkude elutegevuses, sealhulgas pal-
junemises on nukleiinhapete ainevahetusel, siis, otsustades streptomütsiini mõju
järgi, on arusaadav, miks see antibiootikum ei stimuleeri proliferatiivseid prot-
sesse. Euleri (l6 andmeil on streptomütsiin ribonukleiinhappe (RNH) antago-
nist, rakud kaotavad tema toimel RNH sünteesimise võime. Jannuse ( 1S) ja
Averbahhi ( 2 ) histokeemiliste uurimiste põhjal võib arvata, et streptomütsiin
mõjub RNH ainevahetusele tuberkuloosi korral vähem soodsalt kui ftivasiid.

Oma varasemas töös ( 17) oleme täheldanud, et aseptilise põletiku puhul strepto-
mütsiin ei stimuleeri granulatsioonkoe arenemist ja pidurdab makrofaagset
reaktsiooni.

Nendest ja ka teistest andmetest võib järeldada, et streptomütsiin ei soo-

dusta reparatiivse protsessi mõningaid komponente, mistõttu tuleks haiguse
kiirema paranemise saavutamiseks kasutada aktiivset mesenhüümi stimuleeri-

vaid vahendeid (L 11 . 13). Teatavasti võtavad sidekoe elemendid osa igasuguse

kahjustuskolde likvideerimisest ja nende aktiivsusest sõltub paranemisprotsessi
kiirus ning täiuslikkus. Seetõttu ainete valikul, mis võiksid reparatiivseid prot-

sesse soodustada, peatusime pentoksüülil, millel on mitmekesine koelisi reakt-

sioone mõjutav toime. Lazarev ja Felistovitš ( 8 ) oletavad, et see pürimidiinderi-

vaat avaldab soodsat mõju ribonukleiinhappe ainevahetusele. Pentoksüüli kasu-

tatakse eeskätt infektsioossete ja toksiliste aleukiade ravimisel (Lazarev ja
Felistovitš ( 8), Beier (4 ) jt.) ning ta avaldab üldse mesenhümaalse päritoluga
rakkudele mitootilist aktiivsust tõstvat toimet.
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Vasjutotškina jt. ( 5) andmeil suureneb küülikutel mitooside arv sidekoes,
kohres, veresoonte endoteelis juba kahepäevasel pentoksüüli manustamisel
annuses 40 mg/kg; ka vöötlihase regeneratsioon kulgeb preparaadi toimel kiire-
mini ja täielikumalt. Olgu märgitud, et preparaat on vähe toksiline, teda võib
kasutada pikema aja vältel ja anda suu kaudu.

Käesoleva töö ülesandeks oli selgitada, kuidas toimivad sidekoe proliferat-
sioonisse streptomütsiin ja pentoksüül üksikult ning mõlemad koos. Et arvesse
ei tuleks streptomütsiini bakteriostaatilistest omadustest tulenevad muutused,
otsustati uurimine läbi viia infitseerimata katseloomadel aseptilise põletiku
mudelil. Mitmed autorid on näidanud, et sidekoe reaktiivsust on eriti hõlpus
jälgida nekrootilise kolde organisatsiooniprotsessi najal, mis areneb maksas
pärast põletushaava tekitamist. Sellel katsemudelil on see eelis, et normaalselt
vähe sidekude sisaldava maksakoe taustal on hästi eristatav ning täpselt mõõ-
detav nekrootilise kolde ümber moodustuv granulatsioonkude.

Katsed viidi läbi 32 täiskasvanud küülikul, kellel laparotoomia ajal tekitati
selleks kohandatud elektrilise jootmiskolvi abil põletushaav maksakoesse. Kat-
sete tulemuste hindamise seisukohalt on oluline märkida, et põletuse kohal kuju-
nenud nekrootiline kolle oli kõikidel loomadel ühesuguse kujuga ning enam-

vähem ühesuurune. Katseloomad jaotati neljaks võrdseks rühmaks ä 8 looma
rühmas. Esimese rühma moodustasid kontroll-loomad. Alates operatsioonipäe-
vast süstiti teise rühma küülikutele iga päev naha alla 50 000 ühikut strepto-
mütsiini kehakaalu kg kohta. Niisugune suur, kuid mittetoksiline annus valiti
selleks, et antibiootikumi mittespetsiifiline toime kudedele selgemini nähtavale
tuleks. Kolmanda rühma loomad said iga päev 40 mg/kg pentoksüüli per os.
Neljanda rühma küülikutele manustati samaaegselt mõlemat ravimit eespool-
nimetatud annustes.

Katsete vältus oli 8 ja 16 päeva, milline ajavahemik on küllaldane morfo-
loogiliste muutuste avastamiseks antud katsete tingimustes. Katseaja möödu-
misel küülikud surmati ning põletushaava piirkonnast võetud maksakoe tüki-
kestest valmistati histoloogilised preparaadid. Viimastes oli peamiseks uuri-
misobjektiks kärbunud ja elusa maksakoe piiril kujunenud granulatsioonkoe
vööndi ehituse ja hulga muutused.

Et organisatsiooniprotsessi üldpilt oli kõikides katserühmades
sarnane, siis ettekujutuse andmiseks sellest kirjeldame lähemalt
ainult kontroll-loomadel ilmnenud muutusi, kuna teiste rühmade
osas toome ära iseloomulikumad erinevused.

Kaheksandal päeval pärast põletushaava tekitamist maksa oli
suurem osa nekrootilisest massist säilinud. Selle ümber kulges
peaaegu korrapärase poolringi kujuline granulatsioonivöönd, mille
paksus maksasagarike kohal oli keskmiselt 130—200 mikronit
Granulatsioonivööndi pindala moodustas 15—20% kogu kahjus-tuskolde pindalast. J

Granulatsioonivööndis olid selgesti eristatavad kaks kihti. Vahe-
tult nekrootilise massiga külgnev noorte sidekoerakkude ehk nn
noorem kiht koosnes peamiselt fibroblastidest, makrofaagidest
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polüblastidest ja üksikutest võõrkeha-hiidrakkudest, mõnel juhul
täheldati siin ka prekollageenkiude. Sellest kihist vohasid nekrooti-
lise kolde suunas üksikud sidekoerakud või neist moodustunud
lühemad väädid (mikrofoto 1). Maksa sagarikevahemike kohal oli

proliferatsioon enamasti intensiivsem. Valdavama osa granulat-
sioonivööndist moodustas valminud sidekude, mille väline piir oli

maksakoe suhtes järsk, noorte sidekoerakkude kihi suhtes hajuv.
Valminud sidekude koosnes enam-vähem paralleelselt asetseva-

test fibrotsüütidest, vähemal määral fibroblastidest; nende vahel

kulgesid võrdlemisi kohevalt kollageenkiud. Siin leidus ka vähe-
sel arvul pruuni pigmenti sisaldavaid histiotsüüte. Kogu vööndis
täheldati rohkesti verekapillaare ning vähemal määral lümfipilusid.

Kuueteistkümnendaks katsepäevaks oli histoloogiline pilt põhi-
liselt samasugune, peamine vahe seisis selles, et nekrootiline kolle
oli tunduvalt vähenenud, kuna granulatsioonkoe hulk oli suurene-

nud 1 ‘/2—2-kordseks; noorem kiht oli õhem kui kaheksandal

päeval ning sidekoerakkude vohang sellest nekrootilisse massi

nõrgemini väljendunud. Valminud kiht moodustas siin umbes 90%
kogu vööndi paksusest ja oli perifeersemates osades tihedam kui
8. päeval pärast katse algust.

Streptomütsiiniga ravitud küülikute preparaatidest selgus, et

granulatsioonkude oli neil moodustunud enam-vähem samapalju
kui kontroll-loomadcl. Ühtlasi ilmnes nendel, et noorem kiht on

veidi õhem või puudub, mistõttu valminud kihi kollageenkiud paik-
nevad kohati vahetult nekrootilise massi kõrval. Ka sidekoerakkude

vohang viimasesse oli nõrgem (mikrofoto 2). Võib pidada iseloomu-

likuks, et granulatsioonivööndi lähedal, nekrootiliste kübemete
vahel leiduvate fibrotsüütide ümber esines kollageenkiude, kohati
moodustasid nad pideva võrgustiku. Taolist pilti oleme meie ka

oma varasemas töös ( 17 ) streptomütsiini manustamisel tähelda-

nud, ning seda tuleb pidada sidekoe kiirenenud valmimise tunnu-

seks. Iseärasuseks oli ka see, et pikema aja vältel antibiootikumi
saanud küülikutel esines rohkem hiidrakke, mis paiknesid vahetult

nekrootilise massi piiril. Makrofaage oli samal ajal väga vähe.
Valminud sidekoerakkude kiht oli kompaktsem ja tihedam, sest

ta koosnes enamuses tumedalt värvunud, piklike tuumadega rak-

kudest, mis nagu kollageenkiudki nende ümber asetsesid tihedasti

paralleelselt; maksakoe lähedal võis kohati täheldada ka kolla-

geenkiudude hüaliniseerumise tunnuseid (mikrofoto 2). Selles kom-

paktses kihis paiknesid kollogeenkiudude kimpude vahel nagu
sissemüüritult makrofaagid ja pigmendiga täidetud soikele läinud
histiotsüüdid.

Kirjeldatud muutustest võib järeldada, et antud katsete tingi-
mustes strcptomütsiin ei soodusta ega pidurda granulatsioonkoe
kasvamist, küll aga kiirendab selle valmimist. Viimane asjaolu on

kooskõlas meie endi varasema tähelepanekuga ning Li Jini ( 9 )
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andmetega, kes samuti uuris sidekoe reaktiivsust streptomütsiini
toimel. Ei saa aga nõustuda selle autori seisukohaga, et strepto-mütsiin stimuleerib aseptilise põletiku korral sidekoe proliferat-
siooni.

Pentoksüüii manustamisel selgus, et 8 päeva väldanud katsete
järel ei olnud granulatsioonkoe paksuses olulist vahet võrreldes
kontroll-loomadega. Kuueteistkümnendaks päevaks oli seda kesk-
miselt 13—18% võrra rohkem moodustunud kui kontrollrühmas.
Võib pidada iseloomulikuks, et granulatsioonivööndist väljaulatu-
valt kui ka sügaval nekrootilises koldes säilinud sagarikevahemi-
kest vohas kohati rohkesti sidekoelisi vääte välja, nagu on näha
mikrofotol 3. Sagarikevahemike kohal ja nende ümbruses leidus
noori sidekoerakke rohkem kui maksasagarike kohal, rakud paikne-
sid kohevamalt ning neid tungis intensiivsemalt nekrootiliste kübe-
mete vahele, kui seda kontrollrühmas täheldati. Kollageenkiudenekrootiliste kübemete ümber kas ei esinenud või neid oli vägavähe. Samal ajal oli granulatsioonivööndi perifeersem kiht mõne-
võrra tihedam, valminum kui kontrollrühmas, kuid mitte sellisel
määral kui streptomütsiini kasutamisel.

Järelikult stimuleerib pentoksüül reparatiivses protsessis nii
proliferatsiooni- kui ka fibrotisatsioonikomponenti. Histoloogiline
uurimine kinnitab makroskoopiliste vaatluste tulemusi selle kohta,
et pentoksüül kiirendab infitseerimata naha- ja lihashaavade ( 5 - 7 )
ning eksperimentaalsete maohaavandite ( ,0 ) paranemist. Band-
mani ( 3 ) tähelepanek, et operatsioonijärgsed armid on pentoksüüii
kasutamisel tihedamad, on ilmselt preparaadi fibroosi soodustava
toime tulemuseks.

Teisiti kui kontrollrühmas kulges nekrootilise kolde organisat-
siooniprotsess küülikutel, kes said samaaegselt streptomütsiini ja
pentoksüüii. Ka siin ei täheldatud granulatsioonivööndi mõõtmete
suhtes 8. katsepäeval olulisi muutusi. Pikemaajalistes katsetes võidi
mõnel juhul makroskoopiliselt näha, et nekrootiline kolle on veidi
väiksern kui kontrollrühma loomadel, granulatsioonivöönd oli kesk-
miselt 24 35% võrra laiem, ka noorte sidekoerakkude kiht oli
mõnevõrra paksem.

Olulisi erinevusi täheldati granulatsioonivööndi struktuuris.

i.A 1 j vaa^em’ ilmnes, et granulatsioonivööndist nekrootilisse
koldesse ulatuvad sagarikeyahemikud paiknevad rohkem lähes-
tikku, kuigi nende arv vööndi ulatuses oli keskmiselt sama suur kui
teistes katserühmades. Sidekoerakkude intensiivsema vohangu
tõttu omandas granulatsioonivööndi äär valdavamas osas hatusema
ilme kui streptomütsiinirühmas.

Noorem kiht oli suuremalt osalt rakurohke, eriti iseloomulik oli
see, et peamiselt sagarikevahemike piirkonnas suundusid kolla-
geenkiud radiaalselt valminud kihist nooremasse kihti. Kohati olid
need kiud ühenduses kiududega, mis paiknesid nekrootiliste kübe-
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mete vahel ning moodustasid võrgustiku (mikrofoto 4), nagu seda
ka streptomütsiinirühma loomadel täheldati. Sagarikevahemike
kohal ja nende piirkonnas vohas noori sidekoerakke rohkesti igas
suunas nekrootiliste kübemete vahele (mikrofoto 5), kusjuures naa-
bervahemikkudest lähtunud sidekoeväädid suundusid üksteisele
vastu.

Pikema vältusega katsetes oli selgeks erinevuseks võõrkeha-
hiidrakkude rohkus; viimased paiknesid nooremas kihis mitmes
reas või moodustasid kogumikke nekrootilise kolde ja granulatsi-
oonivööndi piiril (mikrofoto 6). Mitmes kohas võidi näha kapil-
laari kulgemas hiidraku pikemat vööndipoolset külge pidi.

Valminud sidekoerakkude kiht osutus kombineeritud ravi puhul
tihedamaks kui kontroll-loomadel, kuid armkude ei olnud sama-

suguse struktuuriga kui streptomütsiinirühmas. Nimelt ei asetse-
nud siin kõik kollageenkiud ega fibrotsüüdid nii tihedasti ja korra-
päraselt paralleelselt kui antibiootikumi saanud loomadel, vaid
korrapäratumalt. Vööndi armkoelises osas leidus kambiaalse kihi
lähedal suuri, kobestunud nekrootilisi kübemeid sisaldavaid makro-
faage; maksakoe lähedal oli tihedalt pigmendiga täidetud histiot-
süüte näha, mis olid nagu sissemüüritud kollageenkiudude vahele.
Võib arvata, et nimelt mõnevõrra kiirema armistumisprotsessi tõttu
olid need rakud sinna peatuma jäänud.

Organisatsiooniprotsessi teatav omapära kahe ravimi samaaeg-
sel kasutamisel lubab järeldada, et pentoksüül stimuleerib prolife-
ratiivset protsessi ning ühtlasi toimub sidekoe kiirem diferentsee-
rumine, viimane on aga vähem intensiivne kui ainult streptomüt-
siini kasutamisel. Nähtavasti ei tekkinud mõlema ravimi fibroosi
soodustava toime summeerumist.

Kirjanduses ei leidunud andmeid streptomütsiini ja pentoksüüli
koostoimest sidekoe proliferatsioonisse, kuid selle kombinatsiooniga
on saadud mõnede patoloogiliste protsesside ravis paremaid tule-
musi kui ainult antibiootikumiga. Näiteks täheldas Tokarev ( 14), et
kombineeritud ravi korral väheneb katseloomade suremus pneu-
mokokksepsisesse 25% võrra ja kiiritustõbi kulgeb Grehhi ( 6 ) and-
meil kergemalt. Edasised uurimised peavad selgitama mislaadi
morfoloogilised muutused tekivad erineva etioloogiaga põletiku-
kolletes pentoksüüli kasutamisel koos ühe või teise antibakteriaalse
vahendiga.

Järeldused

1. Aseptilises põletikulises protsessis streptomütsiin ei mõjusta
granulatsioonkoe proliferatsiooni, samal ajal ilmneb aga selle anti-

biootikumi omadus soodustada sidekoe üleminekut armkoeks.
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2. Pentoksüül stimuleerib granulatsioonkoe proliferatsiooni
kiirendades ühtlasi nõrgemal määral kui streptomütsiin granulat-
sioonkoe valmimist.

3. Streptomütsiini ja pentoksüüli üheaegsel manustamisel tuleb
ilmsiks niihästi pentoksüüli proliferatsiooni soodustav toime kui

ka granulatsioonkoe kiirem fibrotiseerumine.
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1. 8. katsepäeval on kontrollküüliku granulatsioonivöönd kitsas, sellest
vohab mõõdukalt sidekoerakke nekrootilisse massi.

2. Küülikul, kellele manustati 9 päeva kestel streptoniütsiini. on granulatsioo-
nivöõnd ligikaudu sama paks kui kontroll-loomal, sidekoerakkude vohang

on nõrgem, valminud kiht on tihedam.





3,

4 Granulatsioonivöönd küülikul, kes sai 16 päeva kestel samaaegselt strepto
mütsiini ja pentoksüüli. Sidekoerakkude vohang nekrootiliste kübemete

vahele toimub intensiivselt.

Küülikul, kellele manusta.fi 16 päeva vältel pentoksüüli, vohab sagarikeva
hemikest rohkesti sidekoelisi vääte nekrootilisse massi.



5. Küülikul, kellele manustati 8 päeva vältel streptomütsiini ja pentoksüüli
moodustavad nekrootiliste kübemete vahel leiduvate fibroblastide ümber tekki

nud kollageenkiud võrgustiku.

streP tomütsiini ja pentoksüüli saanud küü-
likul on granulatsioomvoond lai, noorte sidekoerakkude kihis on rohkesti hiid-

rakke. Valminud kiht on tihe.
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AEHCTBME KOMBHHAUHH CTPEIITOMKUKHA
M BEHTOKCHJIA HA HPOJIWOEPAUHK)

TKAHW

r. o. jiootha,
KaHAHfIaT MeamjHHCKnx HayK

Pe3K>Ate

3aaaqen .nanHoro nccjiejioßaHHH hbjihjiocb BbincHHTb AencTßne
neiiTOKCHjia h CTpenTOMHUHHa Ha coe/mHHTejibHofi
TK3HH lipu HX HOAOnblTHbl M /KHBOTHbIM pa3ACJIbHO H BMe-
CTe. B uejiflx ncKjnoqeHnn õaKTepnocTaTHqecKoro 3hth-
ÖHOTWKa b onbiTax npuMeHHJiacb Mo/tejib acenTHqecKoro Bocna-

Jiennfl, KOTopan õbuia nojiyneHa nyreM npn>KHraHHfl neqeHH 3Jie-

KTpHWeCKHM nafIJIbHHKOM. OnblTbl npOBOaHJIHCb Ha 32 B3'poCJlblX
KpojiHKax, KOTopwe õbuiH pa34CJieHbi Ha 4 paßHbic rpynnbi: I rp. —

KOHTpojib, II rp. nojiyqajia OKeaneßKO CTpenTOMnunn no 50 000 en
Ha 1 kt Beca, 111 rpynne neiiTOKCHJi no 40 mt/kf, IV rp.
nojiyqajia ojuiospeMeiino oõa npenapara b tbkhx >Ke TIo
HCTeqenHH 8 n 16 Äiien kpojihkw 3aõnßajincb, n H3 KycoqKOß TKann,
B3HTbix H3 neqenn b oõjiacTH o>kofoboh paHbi, naroTOßJinjincb npe-
napaTbi /uih rncTOJiorHqecKoro nccjie/iOBaHHn. Bbuin no/iyqeHbi cjie-

Äyjomne peayjibTaibi: 1. B ycjiOßnnx acemnqecKoro BOcnajieHnn

CTpenroMHiiHH ne OKa3bißaeT bjihhhhh Ha npojiH(j)epaH,Hio rpaHyjin-
HHOHHOH TKann, HO B TO >Ke BpeMH BbIHBJineTCH CBOHCTBO 3HTH-
õnoTHKa cnocoõcTßOßaib (J )H 6poTH3annn coeÄWHHTejibHon tk3hh
2. nenTOKCHji CTWMyjinpyeT rpaHyjiflu.noHHon tk3hh,
ycKopHH b to >Ke BpeMH b MeHbuiefi cTeneHK, qeM CTpenTOMHunH,
coapeßaHne ee. 3. Flpn o/iHOBpeMeHHOM BBe/ieHHn npenapaTOß hohb-
JineTcn ycKopeHnan 4)n6poTH3annH rpaHyjismnoHHofi tkbhh, a TaK-
>Ke cnocoõcTßyioiuee /jeücTßne neHTOKcnjia.

4 Tuberkuloos ja reumatism



THE EFFECT OF A COMBINATION OF STREPTOMYCIN
AND PENTOXYLE ON THE PROLIFERATION OF

CONNECTIVE TISSUE

G. LOOGNA

Summary

The aim of the investigation was to determine the effect of
pentoxyle (5-oxy-methyl-4-methyl-uracilum) and streptomycin
administered separately as well as together on the proliferation
of the connective tissue in experimental animals. In order to exclude
the bacteriostatic effect of the antibiotic, the model of aseptic
inflammation in the liver, obtained by the cauterization of the liver
with electric soldering iron, was used. The experiments were car-

ried out with 32 adult rabbits. The material administered to the
various groups was as follows: group 1, Controls; group 2, strepto-
mycin 50 000 units — pro 1 kg body weight daily; group 3, pen-
toxyle 40 mg/kg daily; group 4, pentoxyle and streptomycin in
the above mentioned doses. On the passage of 8 and 16 days the
rabbits were scarified and preparations were made from the hepatic
tissue in the region of a burn for histologic examination. The results
obtained were following: 1) in conditions of aseptic inflammation
streptomycin does not exert any infulence upon the proliferation of
the granulation tissue, but at the same time the property of the
antibiotic to favour the fibrotisation of the connective tissue was

revealed; 2) pentoxyle stimulates the proliferation of the granu-
lation tissue, and simultaneously is accelerating the maturing of
the latter, but in a lesser degree than streptomycin; 3) in case of

a combined administration of streptomycin and pentoxyle there

appears the accelerated fibrotisation of the granulation tissue as

well as the favourable effect of pentoxyle on proliferation.



TUBERKULOOSI KULUST MERISIGADEL
STREPTOMÜTSIINRAVI KOMBINEERIMISEL DIMEDROOLI

JA PENTOKSÜÜLIGA

G. LOOGNA,
meditsiinikandidaat

Antibiootikumide ja keemiliste ravivahendite tarvituselevõtmine
on järsult tõstnud tuberkuloosi ravi efektiivsust. Veelgi tõhusa-
mate tulemuste saavutamiseks kasutatakse neid koos mitmesuguste
mittespctsiifiliste vahenditega, mis on osalt tingitud ka sellest, et
toimides haigusetekitajale ei avalda mõningad antibakteriaalsed
preparaadid vahetult makroorganismile toimides soodsat mõju koe-
reaktsioonidele haiguse koldes. On näiteks andmeid, et streptomüt-
siinil ei ole poletikuvastaseid ( 10) ega antiallergilisi omadusi ( 8 ),
ta ei soodusta mõnede autorite arvates fagotsütoosi ( 13 - 22- 23 ) ega
sidekoe proliferatsiooni ( 9 ).

Tuberkuloosi patogeneesis on erilise tähtsusega allergilised ja
põletikulised nähud ning nende mõjustamine võib anda selle hai-

guse ravis positiivseid tulemusi. Et põletikuvastased vahendid või-
vad tuberkuloosi paranemist soodustada, seda on näidanud korti-
sooni ja AKTH kasutamine.

Antiallergiliste ja põletikuvastaste omaduste tõttu kasutatakse
dimedrooli kapillaartoksikooside (’• 16) ning dermatooside ( 5)
puhul. Ka mõnede akuutsete infektsioonide (pneumokokk) ravimisel
on selle preparaadiga tulemusi saadud ( 4 - 20 - 21 ). Antiflogistilisi
omadusi on sedastatud ka pentoksüülil ( 7 ), ühtlasi tõstab see ühend
leukotsüütide fagotsütaarset aktiivsust ( ,7- 19 ) ning soodustab rege-
neratiivseid protsesse ( 3 - 24 ).

Lähtudes nimetatud asjaoludest uurisid Mihhailets ja Krõnskaja (”) eksperi-
mentaalse tuberkuloosi kulgu merisigadel dimedrooli ja pentoksüüli kasuta-

misel ja leidsid, et üksinda manustatuna soodustab viimane tuberkuloosse prot-
sessi dissemineerumist, kuna dimedrool ei avalda olulist toimet haiguse kulule;

koos streptomütsiiniga need preparaadid, eriti pentoksüül, soodustavad haiguse
paranemist. Muid sedalaadi kliinilisi ega eksperimentaalseid uurimisi kirjandu-
ses ei leidunud.

4*
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Uurimise komplekssuse huvides ning nimetatud ravimite mõju detailsemaks
selgitamiseks seati käesoleva töö ülesandeks uurida Mihhailetsi ja Krõnskaja poolt
katseloomadena kasutatud merisigade kopsus, maksas ja põrnas kujunenud mor-

foloogilisi muutusi.

Katsete metoodika. G. Mihhailets infitseeris merisigu Mycobacteriam tub.
bovinus nr. 8 tüve kultuuriga annuses 0,00001 mg looma kohta, süstides seda sub-
kutaanselt ingvinaalpiirkonda. Niisuguse nakatamisviisi juures kujuneb merisiga-
del generaliseerunud tuberkuloos, mille tagajärjel enamus loomi sureb 5—6

kuu pärast. Üheksa nädalat pärast infitseerimist olid merisigadel välja kujune-
nud tuberkuloossed muutused regionaarsetes lümfisõlmedes, kopsus, maksas ja
põrnas. Sel ajal jaotati merisead kuude rühma ning alustati ravi eespool nime-
tatud preparaatidega tabelis 1 esitatud kava kohaselt.

Tabel 1

Katserühmad ja ravimisviis

Merisigu Ravimiannus merisea kohtaKatserühmad
päevas

I Kontrollrühm

II Strepromütsiin 3000 ühikut nahaalusi

111 Dimedrool 20 mg 1%-lise lahusena per os

Streptomütsiin
IV h-

3000 ühikut

dimedrool 20 mg

V Pentoksüül 200 mg veesuspensioonina
per os

Streptomütsiin
VI +

pentoksüül

3000 ühikut

200 mg

40

Kasutatud streptomütsiiniannus on minimaalne ööpäevane terapeutiline
annus ning see valiti kaalutlusel, et antibakteriaalne efekt oleks nõrgem, mille
taustal tuleb selgemini nähtavale mittespetsiif il iste ravimite toime.

Katsete kestuseks nakatamise päevast kuni ravi lõpuni — määrati 19
nädalat, milline aeg on küllaldane morfoloogiliste erinevuste täheldamiseks ühe

Kokku loomi
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või teise ravimi kasutamisel. Tuberkuloosi raske kulu tõttu surid enne katsete

lõppu 10 antibiootikumi mitte saanud merisiga, teised surmati katsete lõpul.
Merisead lahati ning tuberkuloossete muutuste ulatus hinnati makroskoopiliselt.

Kopsust, maksast ja põrnast võetud koetükikesed fikseeriti formaliinis ning
neist valmistatud tselloidiinlõigud värviti hematoksüliin-eosiiniga ja van Gie-

soni järgi. Histoloogiliste preparaatide järgi hinnati tuberkuloosse põletiku ula-
tus ning iseloom, reparatiivsed nähtused ja mittespetsiifilised muutused.

Katsete tulemused

Seitsmest kontrollrühma meriseast surid 2 looma 3 —4 kuud
enne katsete lõppu, 5 merisiga elasid katsete lõpuni. Kõigil looma-
del esines ulatuslikke ning raskeid muutusi kopsukoes: juustundu-
vaid pneumoonilisi alasid, difuusset tuberkuloosset granulatsioon-
kude ning vähemal määral väiksemaid koldeid ja tuberkuleid, esi-
nes ka kaverne. Peamiselt epitelioidrakkudest koosnevas granu-
latsioonkoes leidus kaseoosset nekroosi. Varem surnud loomadel
puudusid paranemise nähud peaaegu täiesti; ülejäänud merisiga-
del oli kopsude spetsiifiline kahjustus väiksema ulatusega ning
ühtlasi leidus erinevais organiseerumise ja inkapsuleerumise jär-
gus olevaid koldeid. Difuusses granulatsioonkoes oli fibrotisatsioon
suhteliselt tugevam, kuid täiesti armistunud piirkondi ei täheldatud.

Maks oli kontroll-loomadel suhteliselt vähemate tuberkuloos-
sete muutustega kui kops. Siin esines mitmes suuruses produktiiv-
seid koldeid, milledest umbes pooled olid fibrotiseerunud, mõned
neist mõõdukalt. Peale selle registreeriti väikseid lümfoepitelioid-
seid tuberkuleid, mida samade loomade kopsudes ei täheldatud.
Enne katse lõppu surnud merisigadel prevaleeris maksas difuusne
tuberkuloosne granulatsioonkude, leidus aneemilisi infarkte, mille
ümber oli arenemas organisatsiooniprotsess; mõnedel merisigadel
esines maksarakkude rasvumist. Võrreldes eespool kirjeldatud
organitega oli ravimata merisigadel kõige tugevamini kahjustatud
põrnakude. Selles oli näha üksikult paiknevaid ja laatunud, kesk-
osas kaseoosselt nekrotiseerunud epitelioidseid tuberkuleid. Tuber-
kulite fibrotisatsioon puudus või oli nõrk, kuid üksikutes tuberku-
lites oli see protsess ka kaugemale arenenud. Enne katse lõppu
surnud merisigadel leidus põrnas laialdasi juustundunud alasid
ning aneemilisi infarkte.

Seega oli kontroll-loomade kõigis uuritud elundeis arenenud
ulatuslik, osalt produktiivse ja osalt eksudatiiv alteratiivse iseloo-

muga tuberkuloosne protsess, kusjuures reparatiivsed nähud tuber-
kuloossete kollete fibrotisatsiooni näol olid enamasti nõrgalt väl-

jendunud.
Streptomütsiiniga ravitud loomade organeis ilmnesid vähesed

spetsiifilised muutused. Mitteküllaldase annuse tõttu ei olnud ravi
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efekt täielik. Kopsudes täheldati mõningaid tuberkuleid, väikse-
maid produktiivseid koldeid ja kohati ka difuusse granulatsioon-
koe alasid, mis koosnesid peamiselt epitelioidrakkudest ning üksi-
kutest hiidrakkudest. Fibroplastiline reaktsioon, mille tugevat are-

nemist peetakse streptomütsiinravile iseloomulikuks (Puzik ( 13 ) jt.)
esines meie katsetes nõrgalt või puudus; isegi kontrollrühmas oli
tuberkuloossete kollete fibroos märksa tugevam, kuid tuleb arves-

tada, et need kolded olid suuremad. Tuberkuloosse põletiku piiratud
ulatuse juures võidi streptomütsiiniga ravitud loomade kopsukoes
täheldada tugevaid mittespetsiifilisi muutusi: alveolide vaheseinad
olid tugevasti paksenenud nii laienenud kapillaaride kui ka histi-
otsütaarsete elementide proliferatsiooni tõttu.

Maksas ilmnesid mõningad mitmest tuberkulist koosnevad kol-
ded ja suuremal hulgal lümfohistiotsütaarseid kogumikke või lüm-
foepitelioidseid tuberkuleid. Maksaparenhüüm oli kas normaalne
või nõrkade düstroofiliste muutustega.

Põrn oli tuberkuloossest protsessist kahjustatud ainult veidi

nõrgemini kui kontrollrühmas; tuberkulid olid vähemal määral laa-
tunud ja ühtlasi märksa vähem fibrotiseerunud.

Kuna kõik loomad nakatati samal ajal ja ühesuuruse tuberku-
loosikultuuri annusega, siis on alust eeldada, et ravi alguseks olid
ka streptomütsiinirühma merisigadel arenenud küllalt rasked muu-

tused, kuid ravi toimel need arvatavasti taandarenesid ja kadusid.
See on täiesti võimalik, sest Puziku ( 14 ) andmeil võivad isegi petri-
fikaadid resorbeeruda. Märgitakse ka seda, et streptomütsiinravi
korral ei tarvitse fibroosne reaktsioon alati oma lõpliku faasini —

armistumiseni minna ( 22), mis on kooskõlas ka meie leidudega. Et
ravi ei olnud küllalt intensiivne, siis tuleb surmamise ajaks leidu-
nud värskeid spetsiifilise protsessi koldeid tuberkuloosi uue

puhangu tulemuseks pidada.
Dimedroolirühma 7 meriseast surid 3 enne katsete lõppu. Kui

kontroll-loomadel leidus kopsus mitmesuguse suurusega spetsii-
filise protsessi alasid, siis dimedrooli manustamisel täheldati ainult
difuusset granulatsioonkude, mis oli laialdaselt juustundunud.
Laialdasemalt esines ka deskvamatiivset pneumooniat. Granulatsi-
oonkoe perifeerses osas ilmnes tugevam fibroos, ka alveoolide vahe-
seinad oljd pneumoonilistes kolletes rohkete kollageenkimpude lei-
dumise tõttu paksenenud.

Maksakoes oli tuberkuloosne protsess rohkem levinud kui kont-
rollrühma merisigadel ja seda peamiselt väiksemate kollete näol,
millistes, erinevalt ravimata juhtudest, leidus kaseoosset nekroosi.
Dimedrooli manustamisel esines ka lümfoepitelioidseid tuberku-
leid sagedamini ning peale selle oli näha väikeste kolletena maksa-
rakkude nekroosi.

Tunduvaks iseärasuseks oli see, et sagarikevahemikes vohasid
intensiivselt sapijuhad ja rohkesti kiudsidekude, mille väädid ümb-
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ritsesid rõngakujuliselt väikesi maksaparenhüümi alasid. Selle

tagajärjel kujunes kohati tüüpiline annulaarse, üksikutel juhtudel
ka hüpertroofilise tsirroosi pilt, nagu see areneb maksa toksiliste

düstroofiate tagajärjel.
Ka põrnas olid morfoloogilised muutused merisigadel, kellele

manustati dimedrooli, mõnevõrra suuremad kui kontroll-loomadel,
kuid suhteliselt väiksema ulatusega kui kopsus ja maksas. Laatu-

nud tuberkuleis (mikrofoto 1) ja difuusse granulatsioonkoe aladel
esines laialdaselt kaseoosset nekroosi, kohati olid kujunenud suu-

red aneemilised infarktid. Samal ajal olid reparatiivsed nähud kol-

lete fibrotisatsiooni näol nõrgalt väljendunud.
Need muutused lubavad järeldada, et dimedrooli manustamine

raskendab dissemineerunud tuberkuloosi kulgu merisigadel.
Kuigi dimedrool oma antihistamiinsete omaduste tõttu pärsib

lokaalseid põletiku nähtusid ( 20 ), ei avalda ta mõju infektsoosse

protsessi kulule tervikuna ( 12). Solovjovi ja Tšernuhhi ( 15) and-

meil raskendab dimedrool stafülokokkidest tingitud flegmooni para-
nemist. Analoogilisele otsusele dimedrooli toimest tuberkuloosile
tulime ka meie oma vaatluste tulemuste põhjal. Ertuganova ( 20 )
sai pneumokokkinfektsiooni ravimisel dimedrooliga positiivseid
tulemusi, kuid tema vaatlused kestsid ainult 3 päeva ja preparaati
manustas ta iga 3 tunni järel. Nähtavasti saavutati sel teel ravimi

küllaldane kontsentratsioon organismis ning toimides akuutsele

põletikule selle algjärgus, soodustas dimedrool paranemist. Kroo-
nilise infektsiooni olukorras meie katsetes alustati dimedrooli
manustamist hilja, kui rasked lokaalsed muutused olid välja kuju-
nenud ja makrorganismi kui terviku kaitsemehhanismid olid juba
kahjustatud. Et dimedroolil puuduvad antibakteriaalsed omadused,
siis on tõenäoline, et tema põletikuvastane toime spetsiifilise ravi

puudumisel ei suuda soodustada tuberkuloosi paranemist selle hili-

semas järgus.
Samaaegselt streptomütsiini ja dimedrooliga ravitud merisiga-

del oli tuberkuloosne protsess tunduvalt nõrgem kui ravimata loo-

madel. Streptomütsiinirühma suhtes ei saadud järjekindlaid erine-

vusi sedastada. Kui pooltel ainult antibiootikumi saanud merisiga-
del spetsiifilise protsessi tunnuseid ei täheldatud, siis kombineeri-
tud ravi korral ei nähtud neid ainult ühel juhul. Oma ulatuselt ja
iseloomult tuberkuloosne protsess mõlema viimati mainitud katse-
rühma loomadel ei erinenud ning kolded olid enam-vähem sama-

sugustes reparatsiooni faasides. Nagu streptomütsiinirühmas nii

ka kombineeritud ravi puhul esinesid maksas peamiselt lümfoepite-
lioidsed tuberkulid ja mõned väiksemad produktiivsed kolded; põr-
nas tuli mõnevõrra sagedamini ette laatunud tuberkuleid ning neis

leidus rohkem kaseoosset nekroosi, fibrotisatsioon ja inkapsulat-
sioon olid samal ajal nõrgemini välja kujunenud kui streptomüt-
siinirühmas, mis viitab protsessi, mõningale progresseerumisele.
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Kirjanduses ei ole streptomütsiini ja dimedrooli kombineeritud
ravi efekti suhtes ühtset seisukohta. Solovjovi ja Tšernuhhi ( 15)
andmeil vähendab dimedrool tunduvalt penitsilliinravi tulemusi
stafülokokkinfektsiooni korral, kuna Ertuganova ( 21 ) sai pneumo-
kokkinfektsiooni puhul sama kombinatsiooni kasutamisel paremaid
tagajärgi. Asjaolu, et Mihhailets ja Krõnskaja täheldasid kombi-
neeritud ravi puhul mõnevõrra paremaid tulemusi, on seletatav
makroskoopilise hindamisviisi vähema täpsusega, mis ei võimalda
küllaldaselt kvalitatiivseid erinevusi sedastada.

Ainult pentoksüüli saanud 7 meriseast surid 5 looma enne kat-
sete lõppu ja ainult 2 elasid lõpuni. See vahekord on vastupidine
kontrollrühmas täheldatule ning kõneleb pentoksüüli ebasoodsast
mõjust eksperimentaalse tuberkuloosi kulule. Seda kinnitab ka asja-olu, et ainult pentoksüüli saanud merisigadel esines Mihhailetsi ja
Krõnskaja andmeil kehakaalu vähenemine, kuna kõigis teistes kat-
serühmades täheldati kaaluiivet.

Pentoksüülirühma merisigade kopsudes prevaleerisid suured
kaseoosse pneumoonia alad kavernide kujunemisega; spetsiifilisi
produktiivseid muutusi leidus vähemal määral. Samal ajal oli
tuberkuloossete kollete fibrotisatsioon nõrgem kui kontroll- jadimedroolirühmas. Maksas oli samuti spetsiifiline produktiivne
reaktsioon nõrgalt väljendunud, küll aga esines epitelioidsetes
tuberkulites juustundumist; mittespetsiifilistest muutustest tähel-
dati ulatuslikke maksarakkude nekrobiootilisi alasid ja mikronek-
roose. Nagu oimedrooli kasutamiselgi, ilmnes siin sagarikevahe-mikes sapijuhade ja sidekoe intensiivset proliferatsiooni ja tsirroosi
kujunemist (mikrofoto 2). Mõnedel juhtudel registreeriti amü-
loidoosi.

Põrn oli pentoksüüli saanud loomadel veelgi raskemini kahjus-
tatud kui kops ja maks. Suured põrnakoe alad olid infartseerunud,
seejuures kärbunud koe ümber puudusid igasugused organisatsioo-
mprotsessi tunnused. Infarkti piirkonnas säilinud kollageenkiudude
võrgustiku ja tuuma jäänuste järgi otsustades asetsesid siin enne
infarkti teket fibrotiseeruda jõudnud tuberkulid. Ülejäänud põrna-koes oli moodustunud laialdaselt difuusset tuberkuloosset granulat-
sioonkude.

Järelikult pentoksüüli manustamisel olid kõigis kolmes uuritud
elundeis tekkinud tunduvalt ulatuslikumad ja raskemad tuberku-
loossed muutused kui ravi puudumisel (kontrollrühmas). Ka Mih-
hailets ja Krõnskaja leidsid makroskoopilisel vaatlusel, et pentok-
süül soodustab tuberkuloosi disseminatsiooni.

Streptomütsiini ja pentoksüüli ravikombinatsiooniga saadi eri-
nevaid tulemusi nii kontroll- kui ka streptomütsiinirühmaga võrrel-
des. Kui viimases täheldati pooltel loomadest kopsudes väheseid
kuid mitmesuguse suurusega spetsiifilisi koldeid, siis mõlema
ra\ imi kasutamisel oli tuberkuloosne protsess kopsudes nõrgemini



2. Tugev maksa tsirroos tuberkuloosihaigel meriseal, kellele manustati

pentoksüüli.

1. Põrnakude dimedrooli saanud meriseal. Fotol on näha mitmeid üksteisega
laatuvaid nõrgalt fibrotiseerunud tuberkuleid.
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ja pentoksüüliga ravitud meri-
~ I. Alveolaarvaheseinad on paksenenud, esineb perivaskulaarne turse.

4. Samaaegselt streptomütsiini ja pentoksüüliga ravitud merisea maksas onnaha üksikuid vaikseid lumfoepitelioidseid tuberkuleid.
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kujunenud — pooltel kombineeritud ravi saanud merisigadel esi-

nesid ainult üksikud tuberkulid või lümfohistiotsütaarsete rakkude

kogumid, ülejäänud juhtudel tuberkuloosi tunnused puudusid.
Samal ajal oli rühma kõikidel loomadel tugevasti väljendunud
mittespetsiifiline reaktsioon kopsukoes: alveoolide vaheseinte pak-
senemine, hüpereemia, kohati turse (mikrofoto 3).

Maksas samuti kui kopsuski pooltel merisigadest spetsiifilise
protsessi tunnuseid ei sedastatud, teistel esines lümfoepitelioidseid
tuberkuleid harvemini ning need olid väiksemad kui antibiootiku-

miga ravides (mikrofoto 4). Samadel loomadel leidusid ka üksi-

kud epitelioidsed tuberkulid, mis aga olid streptomütsiinirühma
loomadega võrreldes suuremal määral fibrotiseerunud. Nende,
mitte eriti tugevate, kuid selgelt märgatavate erinevuste alusel

võib järeldada, et streptomütsiinravi korral soodustab pentoksüüli
manustamine reparatiivset protsessi maksakoes ja pidurdab tuber-

kuloosse protsessi arenemist.
Eriti selgelt ilmnes kombineeritud ravi efektiivsus põrnas, kus

neljal meriseal kuuest ei täheldatud mingisuguseid tuberkuloosse

protsessi tunnuseid, ühel juhul olid need nõrgalt väljendunud ja
ainult ühel loomal kulges protsess raskelt, laialdaste alteratiivsete

muutustega. Peab ära märkima, et merisigadel, kellel ühes uurita-
vaist elundeist tuberkuloosi tunnused puudusid, esinesid need teis-

tes elundites, seega pole võimalik, et neil juhtudel ei olnud tuber-

kuloosne infektsioon üldse arenenud.

Histoloogiline uurimine kinnitab Mihhailetsi ja Krõnskäja mak-

roskoopilise vaatluse tulemusi, kes leidsid, et kombineeritud ravi

korral on tuberkuloosseid muutusi keskmiselt kuni 35% võrra

vähem kujunenud, kui ainult antibiootikumi manustamisel. Seda
tõendab ka asjaolu, et kombineeritud ravi saanud merisead võtsid

võrreldes teiste katserühmade loomadega kõige rohkem kaalus

juurde.

Kirjandusest nähtub, et mõned autorid on streptomütsiini ja pentoksüüli kom-

binatsiooniga, kuigi teistel tingimustel, paremaid tulemusi saanud kui ainult

streptomütsiiniga. Nii tegi Tokarev ( 18) kindlaks, et valgete hiirte suremus pneu-

mokokksepsise puhul on pentoksüüli ja streptomütsiini samaaegsel manustami-

sel kuni 25% võrra väiksem ning Grehh ( 6 ) näitas, et kiiritustõbi kulgeb kerge-

mini kui ainult antibiootikumiga ravides.

Aseptilise põletiku puhul täheldatavad koereaktsioonid pentok-
süüli ja streptomütsiini toimel ei ole üle kantavad infektsioossetele

protsessidele, kuid see, et pentoksüül üksinda kiirendab haavade

paranemist (Bandman ( 2), Grehh ( 7 ) jt.) ja koos streptomütsiiniga
soodustab sidekoe proliferatsiooni ja fibrotisatsiooni ( 24 ), lubab eel-

dada, et mesenhümaalsed reaktsioonid ka tuberkuloosse põletiku
puhul on teatud määral stimuleeritud. Peab aga märkima, et kombi-
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neeritud ravi saanud merisigade elundeis täheldatud morfoloogi-
liste muutuste alusel ei saa järeldada, millistele reparatiivse prot-
sessi komponentidele nimelt — kas fagotsütaarsele, resorptsiooni
voi fibroplastilisele reaktsioonile on pentoksüül mõjunud sood-
salt. Streptomütsiinirühmaga võrreldes ei täheldanud meie muid
erinevusi kui tuberkuloosse protsessi väiksemat ulatust või täie-
likku likvideerumist. Kuna ei ole andmeid, et pentoksüül tuberku-
loosikepikesele mõjuks, siis tuleb arvata, et ta makroorganismi nii
ümber kolastab ja sellise fooni loob, mis võimaldab streptomütsiinil
efektiivsemalt oma toimet avaldada.

Arvestaaes, et pentoksüül ei ole toksiline ning seda kasutatakse
aleukiade raviks, on käesoleva töö tulemustest ja kirjanduse and-
metest lähtudes põhjendatud selle preparaadi toime edasine uuri-
mine nii kliiniliselt kui eksperimentaalselt ning tema kasutusele
võtmine omaette ja koos antibakteriaalsete vahenditega mõningate
patoloogiliste seisundite puhul, kus reparatiivne protsess vajab
stimuleerimist.

Järeldused

1. Dimedrooli manustamine dissemineeritud tuberkuloosi põde-
vatele merisigadele põhjustab protsessi halvenemist, eriti tugevad
kahjustused tekivad maksas, mis põhjustab maksa tsirroosi kuju-
nemist.

2. Pentoksüül soodustab tuberkuloosse põletiku progresseeru-
mist veelgi rohkem kui dimedrool, kusjuures samuti eriti tugevad
muutused tekivad maksakoes.

3. Dimedrooli kasutamine koos streptomütsiiniga annab eks-
pei imentaalse tuberkuloosi ravis samasuguseid tulemusi kui ainult
antibiootikumi manustamine.

4. Pentoksüüli manustamine tuberkuloosihaigetele merisigadele
tõstab streptomütsiinravi efektiivsust, mis väljendub tuberkuloos-
sete muutuste vähemas ulatuses; seejuures kombineeritud ravi kor-
lal kvalitatiivseid iseärasusi reparatiivse protsessi morfoloogilises
pildis ei täheldata.
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TEHEHME TyBEPKy<fIE3A y MOPCKHX CBHHOK ÜPH HX
JIEHEHHH CTPEHTOMHUHHOM B KOMBHHAU.HH

C ÄHMEJIPOJIOM H HEHTOKCHJIOM

r. o. jioorHA,
KaHAMAaT MeAWIIHHCKMX HayK

Pe3K)Me

OõjiaAan bbicokhmh aHTHÕaKTepHajibHbiMh cbohctb3MH, CTpen-
tomhhhh He oKasbißaeT HenocpeACTßeHHo cymecTßeHHoro bjihhhhh

Ha ajiJiepruqecKne h BocnajiHTeJibHßie peaKHHH, nrpaionrne Ba>KHyK)
pojib b naToreneae TyõepKyjiesa. Bo3AeHCTByn Ha sth

necKHe peaKHHH, OKasbißaeTCH bosmojkhbim bjihhth na TeneHHe

npopecca h AoÕHßaTbcsi jiyqniero scjnJieKTa ot cne-
HH(|)HqecKOH Tepannn. Hs BemecTß, oõJiaAaiomHx aHTHajuieprHne-
CKHMH H npOTHBOBOCnajIHTeJIbHbIMH CBOHCTB3MH, 3aCJiy>KHBaiOT
BHHMaHHH AHMeApOJI H neHTOKCHJI. HcXOAA H3 3TOTO, MHX3HJieU
h KpbiHCKan H3yqnjiH AeficTßne AHMeApoAa, neHTOKCHJia n CTpen-
TOMHiiHHa, a TaKjKe KOMÕHHan,HH nocjieAHero c AWMeApojioM h neH-
tokchjiom Ha TeneHHe TyõepKyjiesa y MopcKHX cbhhok.

(40) õbijiH 3apa>KeHbi TyõepKyjie3HOH KyjibTypofi uiTaMMa Myco-bact. tiib, bovinus N° 8 b AO3e 0,00001 mt, h nepes 9 HeAejib õbijio
Hanaro JieneHHe, /uiHßineecsi 19 hcaojib. nojiynajin
B AeHb COOTBCTCTBeHHO 20 MF AHMCApOJia, 200 MT neHTOKCHJia
h 3000 eAHHHH. CTpenTOMHHHHa. HaMH H3ynajiHCb rncTOJiorHHe-
CKHMH MeTOAaMH H3MeH6HHH B JICTKHX, HCHeHH H CeJie36HKe yK33aH-
HblX MOpCKHX CBHHOK. B pe3yjlbT3Te HCCJieAOB3HHH ÖbIJIO yCT3HOB-
JieHo, lito npHMeneHHe oahoto AHMe/ipojia cnocoõcTßyeT pacnpo-
cTpaneHHio TyõepKyjiesHoro npoiiecca ii pa3BHTHio OKccy/iaTHB-
HoajibiepaTHßHbix H3MeneHHH, npHHeM ocoõchho nopa>KaeTCH ne-

neHb, BnjiOTb ao P33bhthh nnpposa. BseAeHHe oahoto neHTOKCHAa
BeAer T3K>Ke k nporpeccupoßaHHio TyõepKyjiesHoro BocnaAennn, no
ein.e b õojibiuen Mepe hcm ahmcapoji, npnneM npeHMymecißeHHo
nopa>KaeicH neneiib. KoMÕHHHpoßaHiioe JieneiiHe cipenTOMHiiHHOM
h AHMeApojioM AaeT TaKoä xe scJicJieKT, khk h npiiMeneiiHe oahoto
aHTHöHOTHKa. IIeHTOKCHji yjiyqniaeT pesyjibTaTbi CTpenTOMHHHHO-
Tepannn, hto BbipaJKaeTcn b MeHbmeH nopax<eHHOCTH opraHOß
OAH3KO npH 3TOM THCTOJIOrHHeCKH He OÕH3py>KHB3 lOTCH KaHeCTBCHHO
HHbie MopcJiojiorHHecKHe HSMeneHHH, qeM npn JieneHHH oahhm cTnen-
TOMHIIHHOM.



PATHOLOGY OF TUBERCULOUS LESIONS IN GUINEA-PIGS

UNDER CONDITIONS OF THE THERAPY WITH STREPTO-

MYCIN AND ITS COMBINATIONS WITH PENTOXYLE AND

DIMEDROLE

G. LOOGNA

Summary

Streptomycin is of high antibacterial value, but it does not

substantially and directly affeet allergic and inflammatory reae-

tions, which are playing an essential roie in the patogenesis of

tuberculosis. Exerting infuluence upon these nonspeeifie reaetions,

it is possible to affeet the course of the infeetious proeess and to

get better results in speeifie therapy. Among medicinal substances

which are posessing antiallergic and antiphlogistic properties,
pentoxyle (5-oxy-methyl-4methyl-uracilum) and dimedrole are

worthly of note. Hence G. Michailets and I. Krynskaja investigated
the aetion of pentoxyle, dimedrole and streptomycin, as well as the

combination of the antibiotic with dimedrole and pentoxyle upon

the course of tuberculosis in guinea-pigs. The animals were

inoculated subcutaneously with 0,00001 mg of culture of tubercle

bacilli, strain bovine No. 8. Nine weeks later the treatment was

started and it lasted for 19 weeks. The daily dose of pentoxyle
for each guinea-pig was 200 mg, dimedrole was adnjinistered
20 mg daily; both substances were given perorally. Streptomycin
was injeeted subcutaneously in a daily dose of 3000 units. In case

of a combined treatment the dosage of each remedy was as

mentioned above.
We studied the pathohistological changes of the lungs, liver

and spleen of the animals mentioned above. The results of this

study showed that the administration of dimedrole favours the

aggravation of tuberculous lesions and a more widespread deve-

lopment of alterative-exudative changes asin Controls; especially
the liver was affected, in which in some cases the development of

tuberculous cirrhosis was found. The administration of only pent-

oxyle also causes a more rapid progression of tuberculous lesions,

but on a greader seale than dimedrole. In these conditions the

liver is chiefly affected. On a combined therapy with dimedrole

and streptomycin the same therapeutic effeet was recived as by
the administration of only the antibiotic. Pentoxyle improves the

results of streptomycin therapy, which is expressed in the less

widespread extent of the speeifie lesions of the organs.



O norjIOLUEHMK TKAHSIMK OOCOOPA (P32) nPH

SKCriEPHMEHTAJIbHOM TyEEPKYJIE3E

X. K. HOPMAH

Cooõnieiine I

norjiomeHwe tk3hsimh pa,n,HoaKTHßHoro (jjoccpopa y 3/i,opoßbix
H ÕOJIbHbIX TyÕepKyjie3OM MOpCKHX CBHHOK

Opn TyõepKyjiese, iiomhmo cneiwJwqecKnx TyõepKyjiesHbix
H3MCHCHHH B OpraHHX, BO3HHK3IOT pa3JIHHHbie H3MeHeHHH B OÕ-
MeHe BemecTß, b tom hhcjig h b oõmchc (]jocoophoh khcjiotbi.
B JimepaType BCTpeuaiOTca yKasaHHH o tom, hto npH pa3BH'iHH
TyoepKyjiesHoro npopecca b HeKOTopbix tk3hhx noßbimaeTcn co-
AepjKanne oõinero (jioccjiopa h yMeHbiuaeTCfl co,aep>KaHHe b hhx ne-
KOTOpbix (J)oc(]jopopraHHqecKHx coeAHHeHHH. Tax, SKcnepHMCHTajib-
Hbie nccjieAOßaHHA M. A. PepTKOßoft h /K. 3. XapaKiep ( 23 ) noKa-
3ajiH, hto y MopcKHx cbhhok yx<e na paHHeM 3Tane 3a6ojießamiH
TyõepKyjiesoM b Kope rojioßHoro MO3ra yMeHbmaeTCH coAepxaHHe
AlO h Apyrax KHCJiOTOpacTBopHMbix coeAHHeHHft (bocd)opa
a TaKxce PIccjieÄOBaHHHMH P. A. PajjKeßHq ( l8 )’
oÕHapyxeHO, hto y MopcKHx cbhhok npn SKcnepHMeHTajibHOM Ty-
öepKyjiese b TKaHHx rojioßHoro Mosra, jierKHX, neqenn n cejie-
3GHKH yMeHbinaeTCH coAep>KaHHe 4)oc(j)aTHAOB. C. E. CeßepHH ( 20 )
VKaabißacT na pe3KHe pasjiHHHsi b coothohichhk Me>K,ay MHHepajib-
HBIM H OpraHHHGCKHX COCJIHHeHHH B HeIICHH

y TyÕepKyjie3HblX H 3#OpOBbIX MOpCKHX CBHHOK. 3tH paSJIHHHH Bbl-
pajKaioTcn bo BABoe õojibmeM

MHHepajibHoro (boccbaTa
H COOTBeTCTBCHHO MeHbHieM COAep>KaHHH opraHHnecKHx cboccbop-
Hbix COCÄHHeHHH B HCHCHH y ÕOJIbHbIX Ty6epKyJie3OM JKHBOTHbIX
HTO npeAHiecTßyeT H3MeneHHsiM stoto oprana’
11OHTH aHajioTHHHbie AaHHbie ömjih nojiytieHbi T. M. Mbhchko (7 )hE. A. KaSHeBOH ( 10), hpohsboahbihhmh ohhitbi in vitro c Kainn-
H3MH H 3KCTpaKT3MH H3 HCHCHH 33pa>KeHHbIX TVÕepKyjieSOM >KH-
BOTHbIX.
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H. H. BepxoßCKan h T. M. OpaHK (*) b onbiTax Ha KpojiHKax
oÕHapyxHJiH, hto kocth, nopa>KeHHbie TyõepKyjiesoM, BHanajie no-

rviomaiOT (|)oc(j)opa ropa3Ao õojibiiie, mcm 3/jopoßbie, OAHaKO nepes

19 nacoß nocjie bbcachhh (jjoccjjopa b opraHH3M 3Ta pa3HHua crjia-

>KHßaeTCH. Ha ochob3hhh stoto aßTopbi npeAnojiaraiOT, hto b no-

pa>K6HHOH TVÕepKVJie3OM KOCTH 4)OCC|)Op AOJITO He 3äAep>KHBaeTCH.
C»peepKceH h MeficcHep ( 24 ) yKasbmaiOT, hto nepes 12 nacoß

nocjie BBeAeHHH paAHoaKTHBHoro c|)oc(f)opa y kpojihkob, 3apa>Ken-
Hbix TyõepKyjie3OM, OTMeqaioTCH õojiee bmcokhc, hcm y 3Aopoßbix
TKHBOTHbIX, KOHU.eHTpaH.HH pa AHOaKTHBHOTO (|)OC(|)Opa B HJia3Me

KpOBH H KOCTHOM MO3Ty.
B. K. 3axapoßa ( 6 ) OTMeTHJia y sapaxeHHbix TyõepKyjiesoM

õejibix Mbimen, nepes 4 naca nocjie becachkh pa/iHoaKTHBHoro

(l)ocsopa, noßbiineHHe yÄeJibHOH paAnoaKTHBHOCTH oõmero (|)ocoo-
pa b neneHH h JierKHx.

HMeeTCH MHoro npHHHH, bjihhiouj,hx na (|)oc(|)opHbift oõmch.

A. B. najuiaAHH h A. A. Pbiõuna ( 14), T. E. B/iaÄHMHpOB, T. H.

HBanoßa hH. H. flpaßAnna ( 2) h Ap. ycTaHOBHJiH BJiHHHHe syHK-
unonajibHoro coctohhhh uenTpaJibHOH HepBHOH CHCTeMbi Ha oõmgh

(|)OC(J)OpHbIX COejIHHeHHH B TOJIOBHOM MO3Ty, a A. A. ripOXOHHyKOB
( 17), K. <l>. Copnaneß ( 21 ), H. 14. Oejiopoß n jip. ( 22 ) —Ha oõmbh

(JjOC(|jOpHbIX B KOCTfIX, neIICHH H TK3HHX.

HccjiejjOßanHsiMH C. H- KanjiaHCKoro, O. T. 33mhtkhhoh h

P. B. XecHiia ( 8 ), H,. 3. hE. M. Kopojießoft ( 4),
r. n. EpeMHHa h3. A. KacnepcKOH ( 5) h jip. ycTaHOßJiena 3bbh-

chmocth c|)OC(])opHoro oÖMeua ot oõecneHeuiiocTH oprannsMa õeji-

KaMH. C. KaiuiaHCKHH h coaßTopbi, Hccjiejiyfl norjioiueHHe pa-

ÄiioaKTHßHoro (})oc(j)opa tk3hhmh npn õcjikoboh nejiocTaTouHOCTH,

BbIHBHJIH, HTO lipH M aJIOÕejIKOBOH ÄHeie KOCTH H3 IIHHaK)T HOfJlO-

maib pa/iHoaKTHBHbiH 4)occJ)op Menbiue, a Äpyrne tiohh õojibme,
'ieM b nopMe. BoJibmee nor/iomenHe pa/iHoaKTHBHoro (J)oc(j)opa
TK3HHMH OHU CBH3bIB3K)T C ÕOJIbUieÜ KOHUeHTpaHHeÜ 6TO B KpOBH

b peayjibTaTe Meiibinero norjiomeHHH (|joc(])opa kocthoh TKaubio.

H. W. Obchhob ( i3 ) yK33bißaeT, hto HeÄOCTaTOK BHTaMHHa A b

OpraHH3Me MOpCKHX CBHHOK npHBOAHT K CHHJKeHHKD BKJIIOHeHHH

paflHoaKTHßHoro (|joc(j)opa, b nepßbie 3 naca nocjie BBe/ieHHH,

b tk3hh cepjuia, neHCHH, cejieseHKH, noneK h mbihih. Flpn
CTaTKC B OpraHH3Me BHTaMHHa ZI MaKCHMyM BKJITOneHHH (])OC(J)Opa
b kocthvk) TKaub HacTynaeT paiibme, neM b nopMe, oa.H3KO Ha bto-

pbie h "nocJieayioiHHe cyiKH 4)oc(])op BKJHoqaeTCH b kocth Menee

HHTGHCHBHO H ÕblCTpee BblJieJlHeTCfl H3 HHX. OpHÕepr H pHHfepU
(25) OTMeuaiOT, hto norjiomeHHe soc(|)opa kocthoh TKaHbio vmchh-

HiaeTCH npn C-aBHiaMHHO3e. Hmciotcsi h ApyrHe JiHTepaTypHbie
ÄaHHbie, CBHaeTeJIbCTBVIOIIIHe O BJIHHHHH aBHT3MHHO3OB Ha OÕMeH

(J)OC(|)OpHBIX COeÄHHeHHH.

I43BeCTHO, HTO TVÕepKVJieSHafI HHTOKCHKäUHH Bbl3blßaeT napy-
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HieHHH B AeHTeJIbHOCTH H6HTpaJIbHOH H BereTaTHBHOH HepBHOH CH-

CTeMbi, conpoBOKAaeTCH HapymeHHHMH õeJiKOßoro h Apyrnx ctodoh

OÕMeHa BemecTß H aBHT3MHHO3aMH. Bce 3TO AOJI/KHO OTpa3HTbCH
h na 4>oc(|)opHOM oÕMene y õojibHbix TyõepKyjiesoM. B JiHTepaType
BCTpenaiOTca jihihb vKasanna o HapyineHHHX oÕMena (j)oc4>opHbix
coeAHHeHHÖ npn TyõepKyjiese b OTAejibHbix opranax h oneHb MaJio

cKasaHo o tom, KaKHe HSMeneHHH npoHCXOAHT b norjiomeHHH soc-
c|)opa pa3HbiMH TKaHHMH. FlocjieAHee Aa.no öbi npeACTaBJieHHe 06
HHTeHCHBHOCTH (j)OC4)OpHOrO OÕMeHa B TK3HHX, 3 T3KJK6 OÕ OÕecne-
neHHOCTH TKaHež (|)oc0opoM npH 3aõojießaHHH TyõepKyjiesoM.

B A3HHOH paÕOTe, HCnOJIb3VH paAHOaKTHBHbIÖ H3OTOn 4>OC(bü-
pa P 3

2,
mbi HccjieAOßajiH norjiome.Hne cj)oc(|)opa tk3hhmh JierKHX, ne-

neHH, noneK, cejieseHKH, kocth, yajiOß, õejioro h

ceporo BemecTß õojibihhx nojiymapHH roJiOßHoro MO3ra h KpoBH
npn 3KcnepHMeHTaJibHOM TyõepKyjiese.

METOAHKA H MATEPHAJI HCCJIEaOBAHHR

FlorjioineHHe cjioccjjopa tk3hhmh Hsynajiocb h3mr Ha ochob3Hhh

BKJIKDHeHHH B OTAeJlbHbie TK3HH paAHOaKTHBHOTO H3OTOH3 (J)OC(|)Opa
(P 32 ) nepes 1, 3h 7 cyTOK nocjie noAKOXHoro BBeAeHHH B3pocjibiM
mopckhm cBHHKaM pacTßopa ABy3aMeni,eHHoro (])oc(])opHOKncjioro
HajpHH, MeqeHHoro paAHoaKTHBHHM (poctjiopoM (Na 2HP 320 4 ), H3

pacneia 2000 — 4000 perHCTpHpyeMbix chcthukom b OAny MHHVTy
HMnyjibcoß na 1 r Beca jkhbothoto.

ZUfl HccjieAOßaHHH OTÕnpajiHCb npoõbi TKanefi jierKHX, neneHH,
noneK, cejieaeHKH, OTAejibHO õejioro h ceporo BemecTß õojibninx

nojiymapHft roJiOßHoro Mosra, AHacJ)H3a õenpeHHOÖ kocth, jiHMcfia-
THHeCKHX y3JIOB H KpOBH. FlOCJie TmaTeJIbHOTO H3MejIbH6HHH TK3-

nefi öpajiHCb HaßecKH ajih onpeAejieHHn paAwoaKTHBHocTH h oõnie-
ro 4>oc4)opa. PaAHoaKTHBHocTb onpeAejisuin npH noMouiH annapa-
Ta B h Toppoßoro cqeTMHKa TM-20, noMemeHHoro b cbhhhobvio

KaMepy; npn stom õbijin coõjuoachm oõnxne ycjiOBHH, npeATsHßJuie-
Mbie K paÕOTe C paAHO3KTHBHbIMH H3OTOH3MH AJIfl HOJiyqeHHR AO-

CTOBepHbix peayjibTäTOß. O6m.HH onpeAeAHJiH no KOJiopn-
MeTpHnecKOMy MeTOAy <I>HCKe h Cyõõapoy.

Ajih toto, HTOÕbi onpeAejiHTb, KaKaa aojih coAep>Kam.erocH b

TK3HH (j}OC(]DOpa 3aM6CTHJiaCb 33 HCTeKHiee BpeMH paAWOaKTHBHbIM
(£)Oc4)OpOM, BbmHCJIHJIH yAeJIbHyiO aKTHBHOCTb (j)oC4)opa B TKaHH,

nOJIb3yHCb (jjOpMyjIOH --

c
= VAeJIbHäH aKTHBHOCTb, TAe

a — paAHoaKTHBHOCTb 1 r tk3hh b HMnyjibcax B 1 MHH.

b — aKTHBHOCTb b HMnyjibcax b 1 mhh. Ha 1 rßeca

JKHBOTHOrO,
c — coAepxaHHe oõmero c|)oc(|)opa b 1 r tk3hh b Mr.

Bcero õbijio B5 onbiTOß c TyõepKyjie3HbiMH mopckhmh
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CBHHK3MH H 48 — CO 3/IOpOBBIMH. Hepe3 CyTKH HOCJie BB6ACHHH

pa/iHoaKTHBHoro c|)occ|)opa õbijih HccjieAOßaHbi 21 TyöepKyjiesHan
h 11 3/j.opoßbix MopcKnx cbhhok, qepes 3 cyTOK — 16 TyõepKyJies-
Hbix h 11 34opoBbix h wepes 7 cvtok —4B TyõepKyjiesHbix h 26

3/IOpOBbIX JKHBOTHbIX.

SapaxeHHe MopcKnx cbhhok npoH3BOAHJiocb 0,05 Mr TyõepKy-
JIC3HOH KyjibTypbi H37RV. nacTb oiibitob c TyõepKyjiesHbiMH
MopcKHMH CBHHKaMH õbijia nocTaßJieHa Hepe3 3—4 HejjejiH nocjie

HH(|)HLiHpoBaHHH (26 onbiTOß), a ÄpyraH nacTb — nepes 2 Mecsiiia

(59 onbiTOß). Ha ochob3hhh AäHHbix MaKpocKonnqecKoro ocMOTpa
BHyTpeHHHX opraHOß h JiHMijiaTHqecKHx y3JiOB ycTaHäßJiHßajiacb
CTeneHb nopa>KeHHocTH opraHH3Ma TyõepKyjiesoM. B ocnoßy onen-

kh CTeneHH nopaxeHHOCTH öbiJia B3siia cxeMa, npe/uiO/KeHHan
M. B. Tpnyc (onncaHHe hmcctch y A. H. HepuoßCKoro ( lõ )), no

KOTOpOH MaKCHMaJIbHbIH HHJieKC nopaJKCHHH paBHHCTCH 30.
noKaaaTeJiH norjioineHHH .mia TyõepKyjie3Hbix jkhbot-

HblX CpaBHHBaJIHCb C OTHOCHmHMHCH K TOMy >Ke BpeMeHH TOA 3 HO-
Ka33TeJIHMH 3ÄOpOBbIX (KOHTpOJIbHbIx) >KHBOTHbIX.

PE3yjIbTATbI WCCJIEJIOBAHMM

HaniH Hccjie/iOBaHHH noKaaajiH, mo oõinero cjioc-
-oopa B TK3HHX H y/ieJIbHaH äKTHBHOCTb (|)OC(])Opa B HHX 33BHCHT

OT BpeMCHH TO/ja. rioSTOMy MOJKHO 6bIJIO CpaBHHB3Tb lIOKaSaTCJIH

JiHLiib Tex onbiTOß, KOTopbie õbijiH npoßCÄeHbi no Kpannen Mepe
B OÄHH CC3OH.

B raõ/i. 1 npHße/ieHbi cpe/mne noKaaaTejin y/iejibHOH hkthb-

HOCTH (|>OC(|)Opa B pa3JIHWHbIX TK3HHX y 3AOpOBbIX (KOHTpOJIbHbIx)
n TyõepKyjie3Hbix MopcKnx cbhhok qepes 1, 3 h 7 cyTOK nocjie

BBeÄeHHH pajiHoaKTHßHoro (fioccfiopa (P 32 ). OnbiTbi c TyõepKyjiea-
HbiMH whbothbimh rpynnbi A 6biJin nocTaßJieHbi qepe3 3— 4 ne-

Äe.™ nocjie HH(JiHu.HpoBaHHH, a rpynnbi B — nepe3 2 Mecsnja nocjie

HH(f)HU.HpOBaHHfI.
OqeßHflHO, mto b nepßbie 3— 4 ne/ie/m nocjie HHcjiHHHpoBaHHH

TyõepKyjie3Hbin npouecc y mopckhx cbhhok pasßHßajicn õbiCTpee,
qeM b nocjie/iyiomHH nepnoA, tbk KaK nopa>KeHHOCTb TyõepKyjie-
3om opraHH3Ma ähbothhx rpynnbi B õbiJia HeMHornM Bbime, neiu

nopajKennocTb b rpynne A (TaÕJi. 1).
H3 ÄäHHbIX JlHTepaTypbl H3B6CTHO, HTO B TK3HSIX BHyTpeHHHX

napenxHMaTO3Hbix opranoß h JiHMcjiaTHMecKHx y3JiOB MäKCHMyM
yÄejibHoft aKTHBHocTH cpoccfiopa HacTynaeT yx<e na nporsDKeHHH
nepßbix cvtok nocjie BBe/teHHH pa/iHoaKTHBHoro cjioccjiopa, b TKannx

rojiOßHoro MO3ra — nepe3 hcckojibko ahch, a b kocthoh TKaHH

euie no3/iHee. riocjie stoto pajiHoaKTHBHOCTb TKanefi naqHHaeT no-

CTeneHHo yõbißäTb. TaKHM oõpa3OM, norjiomeHHe paÄWoaKTHBHoro

5 Tuberkuloos ja reumatism
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noKaaarejiM yAeJibHoü 3kthbhocth (fjoccJjopa b TKaHax 3ÄOpOßbix h

Hepes cyTKH Mepes

TyõepKyjiesHbie
— Sjiopoßbie

HanMeHOßanne tk3hh

3jiopoßbie
A 6

CpeflHHfi HHjieKC no-

paxeiinfl TyöepKy-
jiesoM

0,592 + 0,045 0,582 + 0,077 ■ 0,566 + 0,026 0,422 + 0,040
0,647 + 0,085 0,550 + 0,039 0,531 +0,043 0,504 + 0,021
0,654 + 0,059 0,525 + 0,036 0,581 + 0,03'9 0,474 + 0,035
0,582 + 0,044 0,525 + 0,010 0,577 + 0,029 0,466 + 0,021

0,040 + 0,010 0,028 + 0,004 0,027 + 0,004 0,051 +0,006

0,056 + 0,007 0,056 + 0,008 0,050 + 0,006 0,073 + 0,010
0,380 + 0,071 0,458 + 0,028 0,500 + 0,030 0,390 + 0,035
0,015 + 0,004 0,012 + 0,002 0,012 + 0,002 0,023 + 0,006
0,295 + 0,026 0,274 + 0,044 0,368 + 0,070 i 0,231 + 0,030

9,2 10,6

JlerKHe
IleqeHb

Houkh
CejiesenKa

Bejjoe BemecTßO nojiy'
inapHÖ

Cepoe BemecTßO nojiy-
uiapHfi

JlHMijjaTHqecKne yajibi
Koctb

KpOßb

(|)OC(|)Opa TKaHMMM BHyTpeHHHX napeHXHMaTO3HbIX OpraHOß H jihm-

(jiaTHqecKHx ysjiOß Ha6jno.aa.nacb HaMH yxce Ha aKTHßiiocTii

H3JiyneHHsi, a kocthoh TKaHbio h TKaHMMH öo.TbiuHx nojiymapnn —

b nepnoA nocTeneHHoro napacTaHHM ee.

Ms Taõji. 1 bhaho, mto nepes cyTKw nocjie BBexieHna paAHoax-
thbhoto ooc4)opa (P 32 ) cpeAHne noKasaTeJin

yAejibHoü aKTHBHOCTM (JioccJiopa y TyõepKyjie3Hbix mopckhx cbhhok

(rpynnbi A h B) b õoJibuiHHCTBe nccjieAOßaHHbix TKaneÄ õbijin
öojiee HH3KHMH, neM y 3/iopoßbix >khbothbix. Ho, yqHTbißaa cpejx-
HHe otkjiohchhm nojiyqeHHbix pesyjibTaTOß, OKasajiocb, qro sto

TiocTOßepHO TOJibKO ajim HeKOTopbix H3 hmx (noqe.K — y rpynnbi A

n öejioro BemecTßa öojibinnx nojiyiuapnft — y rpynn A n B).
B Apyron xe anaJiornqHOH cepnn onbiTOß qepe3 cvtkh HaõjuoAa-
Jiocb Bnojme AOCTOBepnoe yMeHbmenne vacabhoh 3kthbhocth

4>oc(|)opa b TKannx' JierKnx, neqenn h kocth y TyõepKyjiesiibix >kh-

BOTHbix rpynnbi A, a y rpynnbi B — b TKanax ceJieseHKii n kocth

Hepes Tpoe cyTOK nocjie BBeAeiiHH paAHoaKTHBHoro cjioccjjopa
(Taõji. 1) y TyõepKyJie3Hbix mopckhx cbhhok õbiJio otmcmcho cra-

THCTHnecKH AocTOßepnoe yMeHbiiieHHe yAejibHOH 3kthbhocth (])oc-
(Jiopa b TKaHHx noqeK h JiHM(jiaTHqecKnx y3JiOB b rpynne A, a y

rpynnbi B — b kocthoh TKaHii. B ApyroH anajiorHqHOH cepun onbi-

tob Mbi nojiynnjiH y TyõepKyjiesnbix >KHBOTHbix qepes Tpn Mecsma

nocjie HH(])nu,HpoBaHHH me õojiee hiiskhc noKasarejiH yAeJibHoii
aKTHBHOCTM (])OC(j)Opa B KOCTHOH TK3HH, HO ÕOJiee BbICOKHC HOK33a-
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Ta 6 mma 1

BpeMü nocjie BBeaeHHB P 32:yõepKyjie3Hbix mopckhx cbhhok qepe3 pasjiHHHoe

Tpoe cyTOK

TyõepKyjiesHbie
— — 3flopoßbie

A B

0,450 ± 0,044 0,492 ± 0,058 0,304 + 0,013
0,442 ±0,035 0,521 ±0,063 0,300 + 0,028
0,381 + 0,037 0,500 + 0,055 0,258 + 0,028
0,455 + 0,023 0,502 + 0,042 0,280 +0,025

0,046 ±0.004 0,046 ±0,006 0,055 + 0,008

0,058 ±0,005 0,072 ±0,005 ' 0,083 ± 0,009
0,298 + 0,015 0,500 + 0,073 0,229 + 0,019
0,015 + 0,003 0,012 + 0,002 0,029 + 0,006
0,165 ±0,025 0,378. ±0,071 I 0,132 + 0,012

12,5 14,8

0,295 ± 0,020 0,350 ± 0,032
0,334 ± 0,034 0,317 ±0,031
0,3'41 ± 0,026 0,326 ±0,028
0,360 ± 0,015 0,340 ± 0,020

13,613,2

Mepes ceMb cyTOK

TyöepKyjje.BHbie

A B

TejiH bo BHyipeHHHx napenxHMaTO3Hbix opranax, mto noATßepÄW-
.'ioce CTaincTH liecKOH oõpaõoTKoii nojiyqeHHbix pesyjibTaTOß.

CpeAHHe apn(|)MeTHqecKne noKaaaiejin y/iejibHOH aKTHBHOCTH

4)oc(|)opa qepea ceMb cyTOK nocjie pa/iHoaKTHBHoro cj)oc-
(j)opa (laõji. 1) bo Bcex HccjieÄOßaiiHbix TKaHHx, xpoMe kocthoh,

oKaaajiHCb y TyõepKyjie3Hbix mopckhx cbhhok õojiee bijcokhmb,
qeM y 3,nopOßbix >KWBOTHbix, b kocthoh >Ke TKaHH — öo.nee HH3-

khmh. CTaiHCTHqecKa h oõpaõoTKa pesyjibiaTOß onbiTOß stoh cepnn

noKaaajia, qro noHn/Kenne y/iejibHoft 3Kthbhocth (|ioc(jiopa b koct-

hoh TKaHH y oõenx rpynn (A h B) TyõepKyjie3Hbix jkhbothbix

BHOJIHe ÄOCTOBepHO. 3tO nOÄTBepÄHJIOCb eine AByMH CepHHMH onbi-

TOB. noßbimcHHe yAejibHOH aKTHBHOCTH c|)oc(J)opa y oõenx rpynn
TyõepKyjie3Hbix jkhbothbix b tkhhhx noqeK, ceJieaeHKii, õejioro h

ceporo BemecTß õojbuihx nojiyniapHH h y rpynnbi B — b jiHMtJia-
TJiqeCKHX V3JI3X OK33aJIOCb TO/Ke BHOJIHe AOCTOBepHbIM H nOÄTBep-
ÄHJIOCb ÄpyrHMH CepHHMH OllblTOß. B OAHOH CepHH onbiTOß H3MH

õbijih BbiHßJieiibi y Ty6epKyJie3Hbix jkhbothhx qepe3 4 — 5 Mecnueß

nocjie HH(|)HHHpoBaHHH TaK>Ke õojiee BbicoKHe noKasarejiH yÄeJib-
hoh aKTHBHOCTH 4>ocoopa b TKaHH neqeHH.

y,HeJIbHaH aKTHBHOCTb (J)OC(jjOpa B KpOBH Ty6epKyjie3HblX MOp-
ckhx cbhhok qepe3 äsa h õojiee. Mecnueß nocjie hh(|)hhhpob3hhh
cyinecTßeiiHO He H3Men»Jiacb.

5*

0,008 0,080 + 0,004 0,081 + 0,009

0,009 0,117 + 0,014 0,109 + 0,010
0,019 0,266 + 0,023 0,303 + 0,028
0,006 0,011 +0,001 0,016 + 0,002
0,012 0,206 + 0,032 0,158 + 0,028



X. K. HopMCLH.68

OBCyXAEHWE PE3yJIbTATOB

HamHMH HCCAeAOBaHHAMH ÕblAO BbIHCHeHO KaK H3M6HHeTCH y

MOPCKHX CBHHOK npH 3aÕOA6BaHHH TyÕepKyAe3OM yACAbHaa aKTHß-

hoctb 4>occ|)opa b pa3AHHHbix TKaHax Hepes 1, 3 H 7 CyTOK nOCAe

noAKOJKHoro bbcabhhh paAnoaKTHßHoro (|)oc4)opa.
OxasaAocb, hto b TKaHax BHyTpeHHHX napeHXHMaTO3Hbix opra-

hob (AerKHx, neneHH, noneK h cejieaeHKH) y TyõepKyAesHbix Mop-

CKHX CBHHOK Hep63 CyTKH VACAbHaA 3KTHBHOCTb AHÕO

ÕOJiee HH3K3H, AHÕO T3K3H >K6, K3K y 3AOpOBbIX JKHBOTHbIX. 3aT6M

OHa HaHHHaeT nocTeneHHO yMeHbmaTbca, ho c MeHbnieft CKopocTbio,

neM y 3AOpOßbix jkhbothbix.

Hepes 3 h 7 cyTOK nocjie BBeAeHHR paAHoaKTHBHoro

y mopckhx cbhhok, 6oAeK)m,Hx TyõepKyAesoM õoAee AByX MeCHHeB,

mojkho õbuio HaÕAiOAaTb y>Ke õoAee BbicoKHe, neM y 3Aopoßbix

JKHBOTHbIX, HOKa33TeAH yACAbHOH 3KTHBHOCTH 4)OC(|)Opa B neHCHH,

noHKax h ceAeseHKe. rio Bcefi BepoarnocTH, oto npoHcxoAHAO He

b peayjibTaTe õoAee ycHJieHHoft hht6hchbhocth oÕMena 4)oc(|)opHbix
coeAHHeHHft, a b pesyAiyraTe õo/iee 3aAep>KKH b othx

TKaHax norAomeHHoro (|)oc(|)opa, BCJieACTBHe HapymeHHH Tex oõ-

MeHHbix npoueccoß, b KOTopbix ynacTßyeT (j)oc4)op.
To >Ke caMoe mojkho CKasaib h OTHOCHTeAbHO AHMtpaTHwecKHX

ysjiOß, r/ie nepe3 1 h 3 cyTOK noc/ie BBeAeHHa paAHoaKTHBHoro

(|)oc4)opa yAeJibHan hkthehoctb V TyõepKyjie3Hbix Mop-
CKHX CBHHOK XOTA H HMCA3 HeKOTOpVK) TeHACHHHK) K HOBbIHieHHK),
ho cymecTßeHHo He OTJiHHajiacb ot 3kthbhocth y 3Aopoßbix, a ne-

pe3 ceMb cyTOK cTaHOßHjiacb y>Ke SHanmeAbHo õojiee bmcokoh.

PaccMaTpHßaa AHHaMHKy vacabhoh 3kthbhocth c|)oc(])opa b

TKaHHx õejioro h ceporo BemecTßa õojibinnx nojiymapHH, mo>kho 3a-

MeTHTb, HTO K3K V 3AOpOBbIX, TäK H y TyÕepKyjie3HblX MOpCKHX CBH-

HOK, B 3THX TK3HHX npOHCXOAHAO HOCTeneHHOe HaKaHJIHBaHHe (j)OC-
4>opa, npnqeM npn 3aõojießaHHH TyõepKyjieaoM sto HaKanjiHßaHHe

ycHjiHßajiocb. Hepe3 1 h 3 cyTOK nocjie BBeAeHHH paAHoaKTHBHoro
4>oc4>opa yAeJibHaa aKTHBHocib (|)oc4)opa b tk3hhx õejioro h ce-

poro BemecTß õojibiHHx nojiymapHH y TyõepKyjie3Hbix mopckhx
CBHHOK ÕblJia JIHÕO HOHTH T3KOH >K6, JIHÕO ÕOJiee HH3KOH, H6M V

3A,opoßbix >KHBOTHbix, a Hepe3 ceMb cvtok CTaHOBHJiacb õojiee bbi-

cokoh, A,a>Ke y Tex TyõepKyjiesHbix ähbothhx, y KOTopbix c mo-

MeHTa HH(|)HU,HpOBaHHH npOHIJIO CpaBHHTeJIbHO M3JIO BpeMeHH
(3—4 HeAeJin).

B KOCTHOH TK3HH yAGAbHaH 3KTHBHOCTb 4)OC(|)Opa y 3AOpOBbIX

MopcKHx cbhhok Bce BpeMH yßeJiHMHßajiacb, a y TyõepKyJie3Hbix
JKHBOTHbIX 3TOTO He HaÕAK)A3AOCb. TeHAeHHHfI K CHHH<eHHIO yAeJIb-
HOH 3KTHBHOCTH sOC(])Opa B KOCTHOH TK3HH V TyÕepKVJie3HbIX >KH-

bothbix nposißJiajiacb yxce qepe3 1 h 3 cyTOK nocjie bbcachhh

paÄMoaKTHBHoro (])oc4)opa. ceMb cyTOK y/ie/ibHan aKTHBHocTb
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0OC(|)Opa B KOCTHOH TK3HH J TyÕepKyjie3HblX MOpCKHX CBHHOK (Ha-
HHHaa c 3—4-h He/iejiH 3aõojießaHHa) õbuia yn<e õojiee hhskoh,
HeM y 3ÄOpOBbIX TKHBOTHbIX.

TaKHM oõpasoM, HauiH onbiTbi HOKasbißaiOT, hto y mopckhx

CBHHOK npn 3aÕOJieBaHHH TyÕepKyjIC3OM B KOCTHOH TK3HH 33ÄCp-
jKHBaeTca <|)oc(j)opa MeHbiiie, hcm y 3jiopoßbix ähbothmx. B Apy-
THX TKaHHX 33 ÄGpJKHBaeTCH AOJlbine, HTO CO BpeMCHeM
MoxceT npHBecTH k noßbimeHHio coAepxaHHH b hhx oõmero (|)oc-
4>opa.

BblßO/lbl

1. aKTHBHOCTb (J)occJ)opa aepes ceMb cyTOK nocjie

BBeAeuHH paAnoaKTHßHoro (|)occ|)opa (P32) b TKanax neneHH, noneK,

cejieaeHKH, JiHMcJ)aTHHecKHx y3JiOB, a T3K>{<e õejioro h ceporo Be-

mecTß õoJibiiiHx nojiyinapuH y mopckhx cbhhok npn SKcnepuMeH-
TajibHOM TyöepKyjiese õojiee BbicoKaa, hcm b HopMe, hto cbhag-

TejibCTßyeT b nojib3y HajiHHHa õojiee /uiHTejibHOH 3aAep>KKH b sthx

TKaHHX norjiomeHHoro

2. y,o.eJibHan aKTHBHOCTb (Jiocc|)opa nepea ceMb cyroK nocjie

BBe/ieHHH paAHOaKTHBHOrO (f)OC(J)Opa (P32 ) B KOCTHOH TK3HH y Mop-
ckhx cbhhok npn 3KcncpHMeHTajibHOM TyõepKyjieae õojiee HH3Kaa,
aeM b nopMe, hto ofrbflCHaeTCH, oqeBHAHO, MeHbuien 3a,nep>KKoii
norjiomeHHoro (fioccfjopa.
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CooõmeHHe 2

llorjioiueHHe tkhhjimh paAHoaKTHBHoro 4)OC(J)Opa y TyõepKyjie3Hbix
MopcKHx cbhhok nocjie JieHeHHn c|)THBa3nAOM h CTpenTOMHUHHOM

B nepBOM cooõmeHHH y>xe yKasbißajiocb, KaKHe H3MeneHiiH

b norjioiueHHH 0oc(|)opa TKaHHMH naM yAajiocb BbiHBHTb y Mop-
ckhx cbhhok npn SKcnepHMeHTajibHOM TyõepKyAese. Ohcbkaho, sto

õbijio oõycjiOßJieno ocoõbim coctohhhcm opraHH3Ma BCJieACTBiie

TyõepKyjie3HOH hhtokchkhuhh.

JlHTepaTypnbie AaHHbie CBHAeTejibCTByiOT o tom, hto npHMene-
HHe c|3THB33HAa h CTpenTOMHUHHa b TepanHH TyõepKyjiesa npHBO-
Aht k ycTpaHeHHio hbjichhh TyõepKyjie3HOH nmoKCHKauHH h nop-
MajiH3auHH HapymeHHbix (JjyHKUHft HeKOTopbix opraHOß h chctcm.

P. H. Po3HHa ( l9 yKasbißaeT Ha cabhth b CTopony nopMajin-
33UHH B ÕeJIKOBOM H yTACBOAHOM OÕMeHe npH 3(|)Cj)eKTHBHOM Jie-

ueHHH TyõepKyjiesa c|)THBa3HAOM.
OnbiTaMH T. E. FIjiaTOHOBa h coaßTopoß ( 16 ) AOKasano, hto

CTpenTOMHUHH CTHMyjiHpyeT TKaiießoe AbixanHe. T. A. MnxaHJieu
( H ) nOK33aJI, HTO CTpenTOMHUHH CHH>KaeT HyBCTBHTeJIbHOCTb 6e-
jibix Mbiineö k KHCJiopoAHOMy rojiOAaHino, a ij)TIIB a3HA TaKHM Aeft-
ctbhcm He oõjiaAaeT.

BjiaronpHHTHoe bjihhhhc CTpemoMHUHHa Ha oKHCJiHTCJibHbie

npoueccbi npn TyõepKyjieae aojijkho õbi OTpasHTbcn h na (]ioc(|)op-
hom oÕMene. KaK hsbcctho, npn TyõepKyjieae hmciot Mecro

THnoKceMHH h THnoKCHST, hto BJienei’ 3a coõoft npeoõjiajiaHHe
aHaapoÕHbix npoueccoß Hau aapoÕHbiMH (P. E. Funaõepr, M. 3. Jla-

pnoHOßa hO. T. IHeneTHJibHHKOBa ( 3), E. A. Kaanena (9 ) h Ap),
a cjieAOßaTejibno, Bbi3bißaeT h H3MeHeHHH b oÕMene
COeAHHeHHH.

Hämu HccjieAOßaHHH no H3yneHHio BKjnonennn (Jiociliopa (P 32 )
b apHTpouHTbi in vitro [X. K. HopMan ( 12 )] noKaaa/iH, mto 3(])(])eK-
THBHoe Jienenne õo/ibHbix HeKoiopbiMH (j)opMaMH TyõepKyjieaa
CTpenTOMHUHHOM H (])THBa3HAOM CIIOCOÕCTByeT HOpMaJlH3aunn
BKjnoneHHH (jioccfiopa b spHTpouHTbi.

OnbiTaMH P. A. PaAKeßnn ( 18 ) noKasano, hto npn SKcnepHMeH-
TajibHOM TyõepKyJieae y MopcKnx cbhhok BBeACHHe CTpenTOMuuuua
npnBOAHT K HOpMaJlH3aunn COAepxCaHHfl (JIOCCjjäTHAOB B TO.TOBHOM

MO3ry H BHyTpeHHHx oprauax. A ontrraMH B. K. 3axapoßoö (6 )
noKaaano, hto BBeAeuue cTpemoMHUHHa 3apa>KeHHbiM TyõepKyjie-
3om õejibiM MbiinaM ne oipajuaeTcn na Bejuinnne paAH-
o-3KTHBHOCTH oõmero h ahhohahoto BHyTpeHHHx opraHOß.

B HacTOHinen paõoTe uaMH õbijio nccAeAOßano BJiHflnne jiene-
HHH CTpenTOMHUHHOM H (|)THBa3HAOM Ha nOFJIOIUeHHe paAHOaKTHB-
HOTO (poccjDopa tk3hhmh jierKHX, neneHH, noqeK, cejieaeHKH, jihm-
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(J)3THqeCKHX y3JIOB, KOCTH, KOCTHOTO MO3T3, 3 T3KJK6 ÕeJTOIO H Ce-

poro BemecTß õojibniHX nojiymspHH y õojibHbix TyõepKyjieaoM mop-

ckhx CBHHOK.

METOA.HKA H MATEPHAJI HCCJIE^OBAHWH

HCCJICAOB3HHH BJIHHHHH JieneHHH cJ)THB33HAOM H CTpenTO-

MHH.HHOM na norjiomeHHe tkbhhmh paAnoaKTHßHoro 4»oc(|)opa õbuih

npoßeAeHbi abc eepHH onbiTOß, OTJiHnaßiiiHecn Apyr ot Apyra Bpe-

MerieM Hanajra jichchhh. B nepBOH cepnn jieneHHe mopckhx cbhhok

õbiJio nanaTo nepe3 Tpn HeAeJin nocjie hhcJ)huhpob3hhh. B stoh

ceprin onbiTOß cpaßHHßajincb noK333TejiH 23 3apa>KeHHbix TyöepKy-
J1630M H CeMH 3AOpOBbIX MOpCKHX CBHHOK. M 3 3ap3>KeHHblX JKHBOT-

HblX 9 JieHHJIHCb 4)THB33HAOM, 6 CTpeHTOMHHHHOM H 8 H6 HOABep-

raJIHCb HHK3KOMV JieHCHHIO. Bo BTOpoii eepHH onbiTOß JieneHHC

MOPCKHX CBHHOK ÕbUIO H3 LiaTO Hepe3 AB3 MCCH3 HOCJie HH(])HHHpO-
B3HHH. ripH 3TOM 11 TKHBOTHbIX HOJiyHäJIH (|)THBa3HA, 12 — CTpen-

TOMHUHH, a 16 — jieneHHH He noAyn3AH ii cjiy>KHJiH KOHTpojieM.

BTOpbIM KOHTpojieM CJiy>KHJIH nOK333T6JIH HHTH 3AOpOBbIX MOpCKHX

CBHHOK H3 APyrOH CCpHH OHbITOB, npOBeABHHbIX B 3TOT >Ke nepHOA

TOA3.

ripoTHßOryõepKyjie3Hbie npenspsTbi iipHMeHHJiHCb b TeparieB-

THHCCKHX AO33X: CTpenTOMHUHH BHyTpHMbIUICUHO no 8000 ejIHHHII,

3 (|)THB33HA BHVTpb HO 25 MT B CyTKH H3 zKHBOTHOC. JIeHCHHe Ä-HH-

JlOCb OKOJIO ABVX MeCHUCB HeiIOCpeACTBCHHO AO H3M3JI3 onblT3.

B psõoie Hcnojib3Oß3Jiacb ts >i<e mctoahk3, KOTopaa öbijia

npHMeHcna npn H3yqenHH nonoinennu cpoccpopa y õojibiibix tv-

-6epKyAe3oM mopckhx cbhhok (cm. coo6meHHe 1), npnneM yAejJb-

Han aKTHBHOCTb (j)oc(|)opa b TK3HHX onpeAeJiHJiacb toabko i iepe3

ceMb cyioK nocjie BBeAeHHH P 3 2.

PE3yjlbTATbI WCCJIE4OBAHMH

B TaÕJi. 1 cpe/iHne noK333TejiH yAejibHoii 3kthb-

HOCTH (|)OC(j)Opa ÄJIfl nepBOÜ eepHH OnbITOB. HhäSKCBI nopa>KCHHH

opranH3Ma TyõepKy.neaoM npHßeAeHbi hoa Taõjinuen.
143 3TOH TaÖJIHLIbI BHAHO, HTO y TCX TyÕepKyJie3HblX MOpCKHX

cbhhok, KOTopbie JieueHMH He nojiynajiw, boshhkjih b tkshhx hoith

TaKne >Ke H3MeHeHHH b norjiomeHHH paAiioaKTHßHoro (|)oc(])opa,
KaKne õbiJin oÖHapy>KeHbi Hawn h panee ripu saõojießannn Mop-

CKHX CBHHOK TyöepKyjiesoM (cm. COOÕmeHHe 1). B A3HHOH eepHH

onbiTOß Hanõojiee OTHeTjiHßbie cabhth yAeJibHOH 3Kthbhocih qboc-
(|)opa npoH3omjiH b neHeHH, cepoM BemecTße õoAbiiiHX nojiyiiiapHii,
.iHM(|)aTHHecKHx y3Aax, kocth, a TaKxe b AonojiHHTeJibHO Hccjre-

AOB3HHOM KOCTHOM MO3TV.



X. K- HopMUH72

Taöjiuya 1

4)OC4>Opa B TKaHHX KOHTpOJIbHbIXnoKaaareJiH 3kthbhocth

M JieHeHMX MOpCKHX CBMHOK I CepHH OüblTOß Bepe3 CCMb CyTOK nOCJie BBeaeHBB P32

(JleMeHHe HanaTO >iepe3 3 HexejiH nocjie

KoHTpojibiibie JleqenHbie

HaHMenoßaHne tk3hh Ty6epKy- Onen-rn
3,nopoßbie Jie3Hbie ; ; <Pthb33h4OM

neJieqeHbie
M U

JlerKne 0,259 + 0,021 j0,271 + 0,026 0,230 + 0,021 0,280 + 0,025
rieqeHb 0,241 + 0,021 ;0,294 + 0,021 0,257 + 0,0351 0,279 + 0,040
Hohkh 0,241 + 0,017 0,249 + 0,036 0,215 + 0,016 0,251 + 0,018
CejiesenKa 0,259 + 0,028 0,293 + 0,022 0,265 + 0,031 0,254 + 0,018
Bejioe BeiuecTßo nojiy-

mapnM
'

0,069 + 0,007 0,078 + 0,005 0,056 + 0,008 0,071 + 0,008
Cepoe Bem.ecTßo nojiy-

uiapHÖ 0,083’+0,007 0,106 + 0,003 0,089 + 0,013 0,098 + 0,013
ysjibi 0,209 + 0,017 0,281 + 0,018 0,208 + 0,034 0,223 + 0,034

KocTb 0,023 + 0,002 0,014 + 0,003 0,015 + 0,002 0,014 + 0,002
KocTHbifi MO3r iQ?2l4±A°3? °> 299 ± °> o2l O.JBI + 0,033’ 0,220 + 0,030

CpejHuft HfmeKC nopa-
ÄeuHH ryõepKyjieaoM 2,4 ‘ 9

¥ 3apa>KeHHbix TyõepKyjieaoM mopckhx cbmhok, nocjie jjjiHTejib-
hoto JieneHHH CTpenTOMHiiHHOM n (|)THBa3HAOM, TyõepKyjiesHbix
H3MeHeHHH BO BHVTD6HHHX naDeHXHMaTO3HMX onrauax MaKnn-

hoto JieneHHH CTpenTOMHLiHHOM h TyõepKyjiesHbix
H3MeHeHHn bo BHyipeHHHx napeHXHMaTO3Hbix opraiiax Manpo-
CKonnnecKH itohtu He oõnapyjKHßajiocb.

rioKaaaTejiH yAejibHofi 3Kthbhocth oocc|)opa b tk3hhx HopMa-
JIH3OBaJIHCb, T. e. CT3JIH T3KHMH /K6 K3K y 3/lOpOBbIX TKHBOTHbIX,
y JieweHHbix CTpenTOMHHHHOM — jibiub b JiHMtJjaTHHecKHX y3JiaxrõejiOM BemecTße õojibllihx nojiyuiapuH h kocthom MO3ry, a y jie-
MCHHbIX (])THBa3HÄOM JKHBOTHbIX — B JIHMfjjaTHHeCKHX y3JI3X H KOCT-

HOM MO3ry.
B KOCTHOH TK3HH y/lOJIbHaH aKTHBHOCTb (£)OCC|)Opa y JieweHblX

MOpCKHX CBHHOK ÕblJia T3KOH JKC, K3K y HeJIGHeHbIX JKHBOTHbIX. He-
KOTOpan TeHACHHHH K HOpM3JIH3aLI,HH yaeJIbHOH 3KTHBHOCTH (J)OC-
(|)opa Haõjiio,n.ajiacb y jieneHHbix cipenTOMHUHHOM jkhbothbix b
TKaHHx neneHH, noneK, cejieseHKH h ceporo BemecTßa õojihiiihx
nojiymapHH h y JieneHHbix cf)THBa3HjiOM jkhbothhx — b tk3hhx

cejieseHKH, õejioro h ceporo BemecTß õojibiiihx no/iymapHH.
noKaaaTejiH y/iejibHoft 3kthbhocth ajih bto-

pofi cepHH onbiTOß npeÄCTaßjieHbi b Taõji. 2.
y nononblTHblX TKHBOTHbIX 3TOH cepHH TyõepKyjiesHHH npouecc

õbiji Bbipa>KeH HecKOJibKo CHjibHee, neM b nepßon cepHH ohbitob.
Pi3MeHeHHH B noKasaTeJinx yÄejibHOH hkthbhocth 4)oc4)opa b TKa-
hhx y 3apa>KeHHbix TyõepKyjiesoM HejieneHbix jkhbothbix õmjih bo
Bcex TK3HHX, KpOMe JiefKHX, OTH6TJIHBO Bbipa>KeHbl.
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Taõjiuu,a 2

KOHTpOJIbHbIXCpeflHHe noKaaaTejiH yaejibHoii 3kthbhocth tJjoccJjopa b TKaHnx KOHTpojibHbix
h jie*ieHbix mopckhx cbwhok I cepwH oihjtob qepes ceMb cyTOK noone

BBeaeHHB P32

(JleHeHHe Hanaro qepea 2 Mecnpa nocjie HHtfjHUHpoBaHHH)

KoHTpojibHbie JleqeHHbie

HaHMewoßaHne TKann Tyõep- CTnenTo-
3/iopoßbie Kyjie3Hbie f Qthb33haom

HejieneHbie

JlerKHe 0,270 ± 0,019 0,300 ± 0,019 0,303'+ 0,013 0,313 ±0,013
neneHb ;0,276 +0,007 0,319 ±0,020 0,279 ±0,017 0,333 ±0,016
Hohkh 0,256 ± 0,020 0,298 ± 0,018 0,271 ± 0,015 0,316 ± 0,016
CejieaeHKa 0,266 ± 0,019 0,330 ± 0,015 0,272 ± 0,021 0,323 ±0,013'
Bejioe BemecTßo nojiy-

uiapnü 0,048 ± 0,001 0,065 ±0,005 0,055 ± 0,004 0,063 ± 0,003
Cepoe BemecTßo nojiy-

uiapHfi 0,071 ± 0,001 0,088 ± 0,005 0,079 ± 0,005 0,093 ± 0,005
V3Jibi 0,214 ± 0,011 0,322 ± 0,020 0,230 ±0,015 0,246 ± 0,020

KocTb
'

0,015 ±0,002,0,011 ±O,OOl 0,011 ±0,001'0,011 ±O,OOl

CpenHnfi hhackc nopa- yg
SKCHHH Ty6epKyJie3OM

(JjOCtJjOpa B TK3HBX

JleqcHHe mopckhx cbhhok stoh cepHH öbiJio Hanaio noannee

(qepe.3 ABa Mecana nocjie HH(j)HUHpoBaHHH), neiu b nepBOH cepHH

(qepe3 Tpn He/ieJiH), h jieqeõubiü õbui mchhuihm. HecMOipa
Ha 3TO, y JieqeHHblX CTpeHTOMHUHHOM H (jITHBäSHAOM MOPCKHX CBH-

HOK naÕJiiOÄajiacb hohth nojinan HopMajiH3aiiHH vaojibhoh 3kthb-

HOCTH (j)OC(j)Opa B JIHMCpaTHHeCKHX y3Jiax, a y JieqeHHblX CTpenTO-

MHUHHOM — eme b cejieseHKe.

HeKOTopyio TeH/ieHUHio k HopMa.nH3aiiHH y/ieJibHOH 3kthbhocth

4)OC(j)Opa MO>KHO ÕbIJIO OTMCTHTb y JieueHHblX CTpemOMHUHHOM

MOPCKHX CBHHOK CUie B TK3HHX neueHH H ÕOJIbUIHX noJiyiiiapHH

rojioßHoro MO3ra.

aKTHBHOCTb (|)occ|)opa b kocthoh TKaHH y JieneHHbix

CTperiTOMHUHHOM H 4)THBa3H^OM MOpCKHX CBHHOK ÕblJia T3KOH JKC,

KaK y HejieneHbix Ty6epKyjie3Hbix jkhbothbix.

OBCY>K4EHHE PE3yjIbTATOB

Flpoße;ieHHbie HaMH HccjieAOßaHHH noKasaJin, hto /wiHTejibHoe

Jieqenne ry6epKyjie3Hbix mopckhx cbhhok CTpenTOMnunHOM h 4>th-
B33HJJOM, 3(j)$eKTHBHoe b cMbicjie cHHweuHH nopa>KeHHocTH opra-
HM3Ma TyõepKyjie3OM, He HopNiajinayeT norjioiueHHfl koct-

HOH TK3HbK), T3K K3K VÄeJlbHafl aKTHBHOCTb (|)OC(})Opa B Heft OCT3-
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Bajiacb TaKOH xe hhskoh, khk y HejieneHbix >KHBOTHbix, Aa>Ke

TorAa, kotas JieneHHe õbijio HanaTO b paHHHH nepHOA aaõojießauHa

(Taõji. 1).
Harnn HccjieAOßaHHH thkjkc noKasajiH, hto AJiHTejibHoe h

3(J)(|)eKTHBHOe, B CMblCJie CHHXCeHHM nopaJKCHHOCTH OpraHH3M3 Ty-
6epKyjie3OM, JieneHHe hphboaht b nepßyio oqepeAt k HopMa;iH3a-
HHH nOTJIOIIieHHH 4)OC(J)Opa B JIHMtjjaTHHeCKHX y3AaX H KOCTHOM

Mosry. 3aTeM HopMajiH3yeTCM norjiomeHHe (jjoc(j)opa b TKaHflx 6e-

jioto h ceporo BemecTß õojibuiHx nojiyuiapHH h BHyTpeHHHX napen-
xHMaTO3Hbix opranoß (cejieseHKH, neneHH h hohck).

Pl3 npOBCAeHHbIX OHbITOB MOJKHO ÕbIJIO 33M6THTb, HTO, HCCMOTpM
Ha OAHHaKOBbiH jieneÕHbiH 3({)(|)eKT, jieneHHe ctpchtomhuhhom
õojibine cnocoõcTßOßajio HopMajiH3auHH norjiomeHHH (jjoccjjopa
(yAeJIbHOH aKTHBHOCTH 4)0C(J)0pa) B TK3HHX ÕOJIbHIHX HOJiymaDHH
rojiOßHoro MO3ra h BHyTpeHHHX napeHXHMaTO3Hbix opraHOß, hcm

jieneHHe (|)THBa3HAOM. KpoMe Toro, hcm õojibme õbijia 3(|)4>eKTHB-
HOCTb JieneHHH CTpeHTOMHUHHOM, TeM B ÕOJIbHieM HHCJie TKaHeÜ
HaõjnoÄajiacb HopMajiHsauHM norjiomeHHH 4)oc4)opa.

BblßOÄbl

1. Flocjie h scJxJjeKTHBHoro JieneHHH TyõepKyjiea-
HblX MOpCKHX CBHHOK CTpeiITOMHUHHOM H (j)THB33HAOM yACJIbHafI
aKTHBHOCTb (|jOC(|)Opa B KOCTHOM TK3HH Hepe3 CCMb CyTOK HOCJie

BBeAeHHM P 32
ociaeTcn t3koh >Ke HH3KOH, KaK y HeJieneHbix Tyõep-

Kyjie3HblX JKHBOTHbIX.

2. HjiHTeJibHoe h 3(|)(|)eKTHBHoe JieneHHe TyõepKyjie3Hbix Mop-
CKHX CBHHOK CTpeHTOMHUHHOM H (J)THBä3HAOM HOpM3AH3yeT yACAb-
nyio aKTHBHOCTb c|joc4)opa (nepe3 ceMb cyTOK nocjie BBeACHHH P 3 2)
B TKaHHX JIHMtJjaTHHeCKHX y3JIOB H KOCTHOTO MO3T3.

3. HecMOTpn Ha OAHHaKOBbiH JieneÕHbiH 3cpc()eKT y mopckhx
cbhhok, JieneHHe ctpchtomhlihhom õojibme cnocoõcTßyeT HopMa-
JIH33HHH nOrJIOHjeHHH (J)oCC|)Opa B TK3HHX, HCM JieHCHHe tJjTHBa3H/lOM.
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FOSFORI (P 32 ) NEELDUMISEST KUDEDES EKSPERIMEN-
TAALSE TUBERKULOOSI PUHUL

H. NORMAN

Resümee

Tervetel ja tuberkuloossetel merisigadel määrati fosfori eri-
aktiivsust mitmesugustes kudedes 1, 3 ja 7 päeva pärast fosfori
radioaktiivse isotoobi manustamist nahaalusi Na 2HP 32O

4 lahuses.
Uurimistel selgus, et merisigadel eksperimentaalse tuberku-

loosi puhul peatub neeldunud fosfor maksas, neerus, lümfisõlme-
des, luuüdis, peaaju valges ja hallis aines kauem ning väiksemal
määral luukoes.

Pärast ftivasiid- ja streptomütsiinravi, mida alustati 3 näda-
lat ja 2 kuud pärast merisigade nakatamist tuberkuloosiga ning
mis kestis ligi 2 kuud, oli fosfori eriaktiivsus luukoes samasugune
kui ravimata loomadel, lümfisõlmedes i'a luuüdis aga neaaegu
normaalne.

Streptomütsiiniga ravitud merisigadel võis veel märgata fos-
fori eriaktiivsuse normaliseerumise tendentsi maksa-, neeru-,
põrnakoes, peaaju valges ja hallis aines ja vara alustatud ravi
puhul ka kopsukoes.

Ftivasiidiga ravitud merisigadel täheldati fosfori eriaktiivsuse
normaliseerumise tendentsi kudedes vähemal arvul ja see oli nõr-

gem kui streptomütsiiniga ravitutel.



O bauhhuu ryõepKyMiHa 77

ABSORPTION OF PHOSPHORUS (P 32) BY TISSUES IN

EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS

H. NORMAN

Summary

The specific activity of phosphorus in different tissues of healthy
and sick guinea-pigs was defined 1,3, 7 days after the hypodermic
injection of the radio-active isotopes of phosphorus in the form of

the subcutaneous solution of NasHP 3204.
The results of the research showed that in tuberculous-guinea-

pigs the absorption of radio-active phosphorus by the tissues of the

liver, the kidneys, the spleen, the lymphatic ganglions and the mar-

row, by the white and gray matters of the cerebral hemispheres and

sometimes by the lungs is longer than normal.

The absorption of phosphorus in osseous tissues is not so lõng.
After the treatment of guinea-pigs with phtivazid and streptomy-

cin which had begun 3 weeks and 2 months after the infection with

tuberculosis and lasted nearly for 2 months, the specific activity of

phosphorus in the osseous tissue became almost similar to the

activity of phosphorus in those animals which had not been treated.

The specific activity in the tissues of the lymphatic ganglions
and the marrow became almost normal. The guinea-pigs treated

with streptomycin have a tendency towards the normalization of

the specific activity of phosphorus in the tissues of the liver, the

kidneys, the spleen, the white and grey matters of the cerebral

hemispheres and also in the tissues of the lungs (in the last case

treatment began early).
The tendency towards the normalization of the specific acti-

vity of phosphorus in the animals treated with phtivazid is weaker

than that the animals treated with streptomycin.



O BJIMSIHMW TyEEPKyJIWHA HA norJIOIHEHHE
TKAHSIMM <UOC<I>OPA (P 32 ) y 3AOPOBBIX

MOPCKHX CBHHOK

X. K. HOPMAH

TyõepKyjiHH sißJisieTCH njiOBHTbiM npoziyKTOM oÕMena h

TyoepKyjiesHbix MHKOÕaKTepHÖ.
B jiHTepaiype BCTpeqaioTCH yKasaHHH Ha to, hto no/iKOJKHbie

HHTdCKHKH OOJIbIHHX ,11,03 TyÕepKyjlHHa MOryT AOBeeTH OpraHH3M
HeHH(J}JIHHpOBaHHbIX MOpCKHX CBHHOK AO COCTOHHHH Bbipa>KeHHOH
cneuH(}3HqecKoH ceHCHÕHJiH3auHH [JI. M. MoAejib ( 2), B. 3. Bynn-
na (')] H HTO npHHUHHHaJIbHOH pa3HHL[bI B JjeHCTBHH TyÕepKyjlHHa
h q,n.a, BbiAeJiaeMoro BosõyAHTejieM TyõepKyjiesa in vivo He cvuie-
CTByeT [JI. M. Mo/iejib ( 2)].

CqHTaioT, hto AeficTßHe TyÕepKyjlHHa npoHßjineTcn b nepßyio
oqepezib na HepBHOH H SHAOKpHHHOH CHCTCMaX. B 3aBHCHMOCTH ot
KanecTßenHbix ocoõchhoctch ceHCHÕHJinsaiiHH sthx chctcm Tyõep-
KyjIHH MOH<eT OK33bIBaTb TO HJIH HHOe BO3A?HCTBHe H H3 OÕM6H
BemecTß [JL M. E. C>. ( 3)].

VKasaHHH o bjihhhhh TyÕepKyjlHHa Ha OT/iejibHbie ctopohm
oõMena BemecTß b HeHHcjuimipoßaHHOM opranH3Me Mbi He bctdc-
najiH b JiHTepaType.

HamHMH npe/ibi/iyinnMH HccjieAOBaHHHMH [X. K. HopMaH (4)]
õbijio noKasaHo, hto y MopcKHx cbhhok npH 3KcnepHMenTajibHoM
TyõepKyjiese b HeKOTopbix TKannx cymecTßeHno nsMenneTcn no-
rjiomeiiHe (|)oc(|)opa. PesyjibTaTbi sthx Hccjie/ioBaHHH cßHjieTejib-
CTBOBajm b nojibsy õojiee AJiHTejibHOH, neM b iiopMe, 3aneoJKKH
norjiomenHoro b TKannx napenxHMaTo3Hbix opranoßJIHMCjiaTHHeCKHX y3JIOB, KOCTHOTO Mo3ra H ÕOJIbIHHX nojivuiapHfi
rojioßHoro Mosra h MeHbmen 3a/iep>KKH ero b kocthoh tk3hh.

bbijio TaKxe noKasano, hto npH 9(|)(|)eKTHBHOM JieqeiiHH Tyõep-
Kyjie3HblX MOPCKHX CBHHOK (jjTHBaSHfIOM H CTpeHTOMHIJHHOM HOPnO-

HOpMajIHSyeTCH JIHHIb B HeKOTOpbIX MSTTKHX TKa-
hhx [X. K. HopMan (s)].

OÄHaKO Ha OCHOB3HHH 3THX HaõjIIOaeHHH HeJIb3SI ÕBIJIO yTßeox-
ÄaTb, HTO BbimeyKasaHHbie HapymeHHn 4)occ|)opHoro oõMena b opra-
HH3Me TyõepKyjie3Hbix jkhbothbix Bbi 3B aHbi

nenc-
TßHeM TOKCHHOB TVÕepKyjie3HblX MHKOÕaKTepHH.
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H.AH BbIBCHeHHH pOAH Ty6epKyAe3HOTO TOKCHH3 B nOFAOIUeHHH

rKaiiAMH (jjoccfiopa õbiAO npeAnpHHATO HacTonmee HccAeAOßanne,

FAe H3yqaAOCb bahahhc hhtjCkuhh TyõepKyAHHa hs norAomeHHe

TK3HSIMII paAHOaKTHBHOrO H3OTOH3 (P32 ) y 3AOpOBbIX

MOpCKHX CBHHOK.

MeTOAHKa

HcCA6AOB3AOCb BAHBHHe OAHOKp3THbIX H HSITHKp3THbIX HOA'

KOŽKHbIX HHT>eKU,HH TVÕepKVAHH3 H3 nOTAOmeHHe TK3HAMH p3AHO-
BKTHBHOrO H3OTOH3 4)OC(|)Op3 (P 32 ), BBOAHMOTO B BHAC p3CTBOp3
N3 2

HP 32O4 . BbOAHMSH p3AHO3KTHBHOCTb H3 Tp3MM 86C3 JKHBOT-

Horo COCT3BAHA3 ot 1980 ao 3040 HMnyAbcoß, perncTpHpyeMbix
cqeTqHKOM b MHHyTy.

HcCAeAOB3HHK) IIOABepTSAHCb TK3HH CAeAyK)UI.HX oprsHOß: Aer-

Kiie, neqeHb, noqKH, ceAeseHKS, õeAoe h cepoe BemecTßo öoAbinHx

nOJiymspHH, AH3(|)H3 ÕeApeHHOH KOCTH, KOCTHblft MO3T, AHM(j]3TH-
qecKHe y3Abi h Kpoßb.

Onpejiejifljiacb y/iejibHafl aKTHBHOCTb c|)oc4)opa b tkshhx qepes
ceMb cyTOK nocjie BBeAeHHH P 3 2. npn stom õbijia HcnoAbsoßana Ta

>Ke MeTOAHKa, Koropan õbiAa npuMenena HaMH panbuie [X. K. Hop-
M3H ( 4)].

OnblTbl CTBBHAHCb H3 3AOpOBbIX B3pOCAbIX MOpCKHX CBHHK3X.

Oahoh H3CTH XHBOTHbix bboahah TyõepKyAHH, ApyrHe TyõepKy-
JIHH3 He nOAyM3AH H CAy>KHJIH KOHTpOAeM.

Bboahach TyõepKyjiHH hoakotkho no 0,1 ma b pasßeAennn
1 : 10. Flpu BBe/ieHHH — OÄHOBpeMeHHO c P 3

2,
a npn

nHTHKpaTHOM — TpH p33a Hepe3 HCACAK) AO P32
, O4HO-

-C P 32
H B nOCJICfIHHH pa3 —3a ÄBa WAO VMepUIBACHHA

ŽKHBOTHOrO.

BbijiH npoßeaeiibi ABe cepHH onbiTOß. B nepßon cepnn õbiah

nocTaßJienbi onbiTbi na 20 /KHbotiibix (6 — nocjie oAHOKpaTiioro

BBejieHHH TyöepKyjiHHa, 7 — nocjie nHTHKpaTnoro BBeAenHH Ty-

öepKyjiHHa h 7 — KOHTpoAbHbix).
Bo BTopofi cepHH ÕbIAH HOCT3BAeHbI OnblTbl Ha 12 zKHBOTHbIX

(6 — nocjie nBTHKpaTHoro BBejieHHH TyõepxyjiHHa h 6 — koht-

pOJlbHblX) .

PeayjibTarbi

jiaHHbie ohbitob nepBOH cepHH npeACTSBAeHbi b tsõa. 1,
2 h 3, BTopofi cepHH — b TaÕA. 4, 5 h 6.

BKJifoqeHHe P32
b tk3hh acfkhx, neqenn, noqeK, cejieseiiKH. 6e-

noro n ceporo BemecTß öoAbunix rioAvuiapnii, kocth, kocthoto mo3-
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TaÕAuna 1

CpeAHHe noKaaarejiH BKJHOHeHHfI ot BBeÄeHHoro Ha rpaMM Beca >kh

BOTHOrO) B TKaHH MOpCKHX cepHH oiibiroß *iepe3 ceMb cyTOK

nocjie ožiho- nocjie hhth-

KpaTHoro BBeae- KpaTHoro BBe/ie-HaHMenoßaHHe tk3hh

hhh Työep- hhh Työep-
KyjiHHa xyjiHHa

JlerKHe
UeqeHb
Flohkh
CejieseHKa

Bejioe BemecTßo nojiyinapnH
Cepoe BemecTßo nojiyinapHH
KoCTb
KoCTHblfi MO3r

y3Jibi
Kpoßb

ra, y3JIOB H KpOBH y 3AOpOBbIX MOpCKHX CBHHOK

He H3MeHHJiocb nocjie OAHOKpaTHoro BBe/ieHnfl TyõepKyjinna
(Taõji. 1).

TaKxe He H3MeHHJiocb b hhx ccmepxaHHe oõmero (|)OC(P oP a

(Taõji. 2).

TaÖAuna 2

noKaaaTejiM coaep>KaHHn oõmero cj)oc4)opa (b Mr

CBHHOK I CepHH OHbITOB

1 r tk3hh)Ha

B TKaHHX MOpCKHX

flocjie oflHo-

KpaTHoro BBeae-

HHfl Tyõep-

nocjie nfITH-

KpaTHoro BBejie-

HHA Työep-
HanMeHOßanne TKaiiH B HopMe

KyjiHna Kyjinna

JlerKHe
fleqeHb

llohkh
CejieaeHKa

Bejioe BemecTßo nojiyuiapHii
Cepoe BemecTßo nojiyinapHfi
Koctb
KoCTHblfi MO3r

y3Jibi
Kpoßb

4,09 ± 0,21
3,86 ± 0,24
3,67 ± 0,30
4,96 ± 0,23
4,91 ± 0,37
3,83 ± 0,21

129,90 ± 3,05
5,40 ± 0,46
4,81 ± 0,35
1,01 ±0,17

4,00 ± 0,28
4,18 ± 0,21
3,97 ±0,16
5,21 ± 0,35
5,41 ± 0,31
3',97 ± 0,27

131,00 ± 13,50
6,70 ± 0,79
6,35 ± 1,21
1,10 ± 0,12

4,37 ± 0,38
4,11 ±0,21
4,31 ± 0,37
4,91 ±0,26
5,35 ± 0,32
4,41 ±0,27

132,10 ±8,45
5,73 ± 0,39
5,33 ± 0,22
0,95 ±O,ll

P 32 (b npou.
CBHHOK I ce|

B Hopiwe

81,4 + 2,1
81,7 + 2,2
75,0 + 2,8

109,0 + 4,8
24,5+ 1,1
25,8+ 1,7

315,5 + 36,7
102,1 + 7,1
87,7 + 2,6

7,3 + 1,0

78,5 + 5,3 93,7 + 4,7
86,0 ±4,1 90,5 + 4,4
72,5 + 2,4 84,4 + 4,2

109,0 + 7,6 122,3 + 3,2
24,0 + 2,1 26,0+ 1,0
24,7 + 1,3 29,1 + 1,3

306,0 + 70,4 268,1 + 44,4
91,0 + 6,0 117,0 + 6,0
92,6+12,5 103,8 + 5,4

8,0 + 0,8 8,1 + 0,3
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3

Cpe/iHHe noKaaaTejiH yaejibHoii
onuiTOß q

M aKTWBHOCTM (flOCtpOpa B TK3HHX MOpCKHX
Hepea ceMb cyTOK nocjie BseaeHna P32CBHHOK I cepHH

JlerKHe
FleqeHb
rioMKH
Ce.ieseiiKa

Be.ioe BemecTßo nojiyuiapHH
Cepoe BemecTßo nojiywapnii
KocTb
KoCTHblii MO3r

JInM(J)aTntiecKHe yajisi
KpOßb

Flocjie ohho- Ilocjie ühth-

B HOpMe KpaTHoro BBejie- KpaTHoro BBejie-

hhh Tyõep- iihh Työep-
Kyjimia KyjiHiia

0,201+0,015 0,198 ±0,013 0,220 + 0,015
0,217 ±O,OlB I 0,208 ±0,015 0,213 + 0,017
0,211 ±0,020 l 0,187 ±0,014 0,200 + 0,010
0,220 ±0,013 ! 0,213 + 0,022 0,251 +0,013
0,051+0,003 0,045 + 0,005 0,050 + 0,004
0,067 + 0,004 0,063 + 0,004 0,067 + 0,004
0,024 + 0,003 0,023 + 0,006 0,020 + 0,003
0,197 + 0,017 0,145 + 0,017 0,205+ 0,014
0,190 + 0,011 0,160 + 0,010 0,198 + 0,015
0,081 ±0,006 0,091 0,019 0,095 + 0,012

I lanMenoßaHMe TKaiiu

lloc/ie nflTHKpaTnoro xe BBeAennfl TyõepKyjiHHa b nepBOÜ ce-

pirn oiibitob oõnapy>KHjiacb TeHAenuHsi k noßbimeHHio BKjiioqe-
hhh P 32

b TKaHH, b ocoõeHHocTW b TKaiiH jierKnx, neqeHH, cejieaeH-

KH H y3JIOB (TaÕJI. 1). Bo BTopoü cepHH QnblTOß,
FAe õbuio HccJieAOßaHo Menbiue TKanen, TenAenuHH k noßbimeHHio
BKjiioqenHfl P 32 o6Hapy>KH.Jiacb b tiohhx cejieaeHKH h õe.noro
BcinecTßa öojibiiiHx nojiyuiapHH (Taõji. 4).

TaÕAuya 4

CpeAHwe noKaaaTejiu bkjuomchhm P 32 (b % ot BBeaennoro ua I r scca

JKHBOTHOTO) B TK3HH MOpCKHX CBHHOK II CepHH OüblTOß Hepe3 CCMb CyTOK

Coaep>KaHne oõmero (j)oc(f)opa b tk3hhx nocvie naTHKpaTHoro
BBeaeHHfl TyöepKyjiHna b nepßofi cepHH oiibitob hmcjio jikõo ne-

ÕOJIbIUVK) TeHAeHUHK) K HOBblllieHHlp, JIHÕO He OTAHqajIOCb OT HOD-

Mbi (t36ji. 2). Bo BTopon cepHH onbiroß HaÖAWAaAocb VMeiibuieHHe

6 Tuberkuloos ja reumatism

I laHMeiiOBaiiHe TKaHH B HopMe

floCJie IlflTHKpaT-
noro BBejieimfl

TyöepKyjiifHa

JlerKHe 83,0 + 5.4 77,8 + 8,0
CejieseHKa 110,2 + 7,3 129,1 +4.9
Be.ioe BemecTBo no.iymapHH 19,8 + 0,8 24,5+ 1,8
Cepoe BemecTBo 23,7 + 2,2 25,8+ 1.5
KoCTb 153,0 + 40,3 168,5 + 20,1
<HnM(J)aTHMecKHe ya/ibi 112,2 + 12,1 99,4 + 5,7
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noKasaTeJiH coAepataHHn
B TKaHfIX MOpCKHX

HaMMenoßaHHe TKann

JlerKne
CejieseHKa

Bejioe BemecTßo nojiyuiapnft
Cepoe BemecTßo nojiymapnü
KoCTb

JlnM(J)aTnqecKne ysjibi

oõmero (J)oCC]3opa B TKaHHX AerKHX H V3JIOB

(TaÕA. 5) .
Flocjie cooißeTCTßyioinero pacneTa OKasajiocb, hto nocjie oaho-

KpaTHoro BBeAeHHR TyõepKyjiHHa yAeAbHaa aKTMBHOCTb c|)occj)opa b

TKaHHx JierKHX, neMeHH, noqeK, cejieaeHKH, õeAoro H ceporo Be-

mecTß õojibuiHx nojiymapnä, kocth m xpoBH He H3MeHHJiacb, a b

KOCTHOM MO3re H JIHM(j)aTHIieCKMX y3A3X HeMHOrO CHH3HJiaCb

(Taõji. 3).
nocjie nHTHKpaTHoro >Ke BBeAeHMB TyõepKyjiHHa b oõenx ce-

Phhx onbiTOß OTMeqajiacb HeKOTopan TeHAeHunn k noßbiiueHHio

yAejibHoft aKTHBHoe™ 4)occ|)opa b TKaHsix AerKHx h ceAeseHKH, rAe

noKasaTeAH yAeAbHoü 3ktmbhocth (})oc(|)opa HaxoAHJincb na Bepx-
Heft rpaHHue HopMbi (TaÕA. 3 h 6). KpOMe 3Toro, bo BTopoii cepnu
onbiTOß eme saMeTHoe noßbiineHi-ie yAeAbnofi 3kthbho-

ctm (]?oc(])opa b TKaHHx õeAoro BemecTßa õoAbiiiHx noAymapnü n

y3AOB (TaÕJI. 6).

Ta6Auu,a 6

Cpe,n,Hne noKaaaiejiw yaeJibHoii 3kthbhocth (JjoccJjopa b

II cepMH onbiTOß Mepea ceMb cyrok nocjie

(pocqjopa B TKaHHX MOpCKHX CBHHOK

tok nocjie BBeaeHwn P 32

Hocjie nHTHKpaT-
B HopMe noro BBeaemiH

TyöepKyjiHHa

0,202 ±0,020 0,228 ±0,015
0,216 ± 0,018 0,242 ±0,015
0,031 ± 0,003 0,041 ±0,003
0,061 ± 0,005 0,062 ± 0,005
0,012 ±0,003 0,013 ±O,OOl
0,125 ±0,017 0,174 ±0,020

HawMeHOßaime TKaHH

JlerKne
CejieaeHKa

Bejioe BemecTßo nojiymapnfi
Cepoe BemecTßo nojiyniapHii
Koctb
JlnM4)aTnqecKne yajibi

Ta6aima 5

oõipero tjboc4)Opa (b mk Ha 1 r TKaHn)
CB11HOK II CepHM OnUTOB

B HopMe

Flocjie nsTHKpaT-
HOrO BBeACHHJI

TyöepKyjimia

4,27 + 0,36 3,42 + 0,18
5,12 + 0,10 5,40 + 0,28
6,46 + 0,42 6,08 + 0,49
4,24 + 0,14 4,20 + 0,18

132,80+ 1,90 13'2,20 + 3,87
10,13+ 1,14 6,06 ± 0,74
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Oõoõman pesyJibTaibi HacTonmero nccjieAOßaiinn, mojkho CKa-

33Tb, ITO oAHOKpsTHoe BBejieHHe TyõepKyjinna (no 0,1 mji 1 : 10) ne

BbI3bIB3eT y 3AOpOBbIX MOpCKHX CBHHOK CVIHeCTBeHHbIX H3MeHeHHH

b norjiom,ennn cfroccjaops (P 32 ) tkhhhmh. Oahsko MHoroKparnoe
BBeAenne TyõepKyjinnn (5 p33 H3 hpothjkchhh Meenun) yx<e motkgt

CnOCOÕCTBOBSTb HOBbinieHHK) yueJIbHOH 3KTHBHOCTH (fIOCtJIOpS B TK3-

hhx jierKH.x, ceJieaeHKH h hhofas b tkshhx õejioro BemecTßa õojib-
hihx nojiymspHH h JiHM(|)3THnecKHx ysjioß, b ocTajibHbix xe ti<3-

HHX CABHFOB B HOrJIOIUeHHH (JlOCtJlOpa (P32 ) HOCJie MHOrOKpaTHOrO
BBeuenHH TyõepKyjiHHa He OTMenaeTcn.

Ho CBoeMy xspsKTepy ynaaaiiubie H3MeneHHH nouoÕHbi TeM, ko-

Topbie õbijin oÕH3py>KeHbi hsmh psHee npH 3KcnepHMeHTajibHOM
TyõepKyjieae, xoth npn 3aõojieß3HHH TyõepKyjieaoM cabuth b nor-

jiomeHHH (|ioc(j)opa (P 32 ) npoHßJinjiHCb õojiee pe3KO h b õojibmeM
MHCJie TKaneii.

3to roßopnT b nojibsy Toro, hto oahoh W3 npnnnH, Bbi3bißaiomHX

n3MeHeiiHH b norjionjennn c|)ocoopa TKanaMn npn SKcnepnMeHTajib-
hom TyõepKyjieae, hbjihctch AencTßne tokchhob TyõepKyjie3Hbix mh-

KoõaKTepnü.

3aKJiioqeHne

MHoroKpanioe noAKO/Kiioe BBeAemie TyõepKyjimia (no 0,1 mji

1 : 10) MOHteT BbI3B3Tb y 3AOpOBbIX MOpCKHX CBHHOK TeHACHUHIO
K lIOBbIUieHHIO VACJIbHOH 3KTHBHOCTH (|)OC({jOpa Hepe3 CGMb CyiOK
nocjie BBeAeHHH P 32

b tkhhhx JierKHX, cejieaeHKH, õejioro Bemecrßa

õojibuihx nojiyuiapHH n JiHMcjiäTimecKHX y3JiOB. 3to roßopiiT b

nojib3y toto, mto BbiHßjieHiibie naMH panee npn SKcnepnMeHTajib-
hom TyõepKyjieae anajiornMHbie cabhth oõycJiOßJieiibi AeiicTßiicM
TOKCHHOB TyÕepKyjie3HblX MHKOÖaKTepHH.
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TUBERKULIINI TOIMEST FOSFORI (P 32) NEELDUMISELE

TERVETE MERISIGADE KUDEDES

H. NORMAN

Resümee

Uuriti tuberkuliini nahaaluste ühekordsete ning korduvate süs-

timiste toimet fosfori eriaktiivsusele tervete merisigade mitmesu-

gustes kudedes 7 päeva pärast radioaktiivse fosfori isotoobi naha

alla manustamist Na 2HP 32O
4 lahuses.

Tuberkuliini manustati 0,1 ml lahjenduses 1 : 10 kas 5 korda
1 kuu jooksul, kaasa arvatud katseaeg, või üks kord koos radioak-
tiivse fosforiga.

Pärast tuberkuliini korduvat manustamist fosfori eriaktiivsus
näitas suurenemise tendentsi peaaju valges aines, kopsu, põrna ja
lümfisõlmede kudedes. Seetõttu võib oletada, et fosfori eriaktiiv-
suse suurenemine ülalnimetatud kudedes eksperimentaalse tuber-
kuloosi puhul on tingitud tuberkuloosi mükobakterite toksiinide
toimest.

THE INFLUENCE OF TUBERCULIN ON THE ABSORPTION
OF PHOSPHORUS (P32 ) BY THE TISSUES OF HEALTHY

GUINEA-PIGS

H. NORMAN

Summary

The object of the present investigation was the study of the
influence of single and frequent hypodermic injections of tuber-

culin on the specific activity of phosphorus in different tissues of

healthy guinea-pigs (in 7 days after the hypodermic injection of
the radioactive isotope of phosphorus in the form of the solution

of Na2HP 3204). Tuberculin was infused in doses of 0,1 ml (dilution
1 : 10) five times during one month, including the test period, or

only once together with P32.
After frequent injections of tuberculin the specific activity of

phosphorus in the tissues of the lungs, the spleen, the white matter
of the cerebral hemispheres and the lymphatic ganglions showed
a tendency towards rising.

On the basis of the above data one can suppose that a rise in

the specific activity of phosphorus in the tissues mentioned above
in case of experimental tuberculosis is conditioned by the action of
the toxin of tubercular myco-bacteria.



TUBERKULOOSI NAKATUMISEST JA KULUST BCG

KUIVVAKTSIINIGA PER OS JA SKARIFIKATSIOONI
MEETODIL VAKTSINEERITUD VÄIKELASTEL

I. KUUSIK

Tuberkuloosi kulg on eriti halvaloomuline imiku ja väikelapse
eas. Selles vanuses esinevad sageli kopsukoe destruktiivsed muu-

tused ja tuberkuloosse protsessi generaliseerumine. Mainitud eale
on iseloomulik suhteliselt vähene tuberkuloosi nakatumine, kuid
küllaltki suur tuberkuloosi haigestumuse ja suremuse protsent
(1, 10, 15, 22)

Viimastel aastatel on meil laste tuberkuloosi haigestumine ja
suremus vähenenud ning tuberkuloosse protsessi kulg on kergem
(9- I2 ). Seife põhjuseks on üha paranevad olustikulised tingimused,
haiguse varajane avastamine ja õigeaegne antibakteriaalne ravi.
Suurt mõju avaldab ka järjest intensiivistuv tuberkuloosi profü-
laktika.

Tuberkuloosi profülaktika üheks tõhusamaks abinõuks on tuber-
kuloosivastane vaktsineerimine ja revaktsineerimine. Tuberkuloo-
sivastase vaktsineerimise efektiivsust hinnatakse aga vaktsinee-
ritud laste tuberkuloosi haigestumuse ja suremuse järgi. M. Pohhi-

tonova (’*), M. Klebanovi ( 6 ), K. Berkosi ( 2), A. Blankmani ( 3 ),
A. Calmette ( 18), B. Weill-Hallee ( 26 ), A. Wallgreni ( 25 ), R. Rin-
viki ( 24 ) jt. andmeil väheneb haigestumus tuberkuloosi vaktsinee-
ritud laste hulgas 5—6-kordselt. M. Pohhitonova (”), M. Koval-
jova (7 ), S. Zaidman (5 ), E. Surõgina ( 17 ), C. Kereszturi ja
W. Park ( 2I ) jt. konstateerivad, et vastsündinu eas per os vaktsi-
neeritud lastel koos haigestumise vähenemisega kulgeb tuberku-

loos ka healoomulisemalt. Samuti täheldati vaktsineeritud lastel

tüsistustega kulgevat kopsutuberkuloosi harvemini kui vaktsinee-
rimata lastel ja väga harva miliaarset tuberkuloosi ning tuberku-
loosset meningiiti.

Meil õnnestus leida vähe andmeid tuberkuloosi kulu kohta
imikutel ja väikelastel, kes on vastsündinu eas parenteraalselt
vaktsineeritud. Nii võrdlesid A. Letunova ja R. Libertal ( 8 ) vast-

sündinu eas intrakutaanselt ja skarifikatsiooni meetodil vaktsinee-
ritud laste haigestumist tuberkuloosi ja leidsid, et intrakutaanselt
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vaktsineeritud lapsed haigestusid 4 korda harvemini kui skarifi-
katsiooni meetodil vaktsineeritud. Kuid I. Trigub, R. Trius ja
G. Zuravljova ( 14 ) ei leidnud vastsündinu eas per os ja intraku-
taansel meetodil vaktsineeritud laste vahel tuberkuloosi haiges-
tumuse sageduses olulisi erinevusi.

Arvestades kirjanduses leiduvaid väheseid andmeid tuberku-
loosi kulu kohta väikelastel, kes on vastsündinu eas vaktsineeritud
skarifikatsiooni meetodil, seadsime oma ülesandeks uurida nende

laste haigestumist tuberkuloosi ning selle haiguse kulgu. Võrdlus-
rühmana jälgisime per os vaktsineeritud laste tuberkuloosi haiges-
tumist ning kulgu.

Töö teostasime Tallinna I Laste Nõuandla baasil, jälgides meie

poolt ( 23 ) aastail 1954—1956 Tallinna Vabariikliku Haigla sünni-
tusosakonnas mõlemal viisil vaktsineeritud laste haigestumist
tuberkuloosi esimese kolme eluaasta vältel ja tuberkuloosi kulu
iseärasusi. Olustikulised tingimused olid mõlemal meetodil vaktsi-
neeritud lastel peaaegu ühesugused. Samuti oli laste kontakt tuber-

kuloosihaigetega enam-vähem võrdne.
Kokku jälgisime 2215 last, neist oli per os vaktsineeritud 1012

ja skarifikatsiooni meetodil 1203 last.
Tuberkuloosi nakatumist selgitasime 3—4 korda aastas teosta-

tud Pirquet’ reaktsiooni abil. Siinkohal tuleb märkida, et I. Tsimb-

ler ( 16 ), M. Klebanov ( 6 ) jt. peavad positiivset Pirquet’ reaktsiooni
ainult tuberkuloosi nakatumise tunnuseks, samal ajal kui K- Ber-
kose ( 2 ) jt. arvates võib see olla nii tuberkuloosi nakatumise kui ka

vaktsineerimisjärgse tuberkuliinialfergia näitajaks. Kuna kirjan-
duses esineb erinevaid andmeid, tegime selle küsimuse selgitami-
seks ja tuberkuloosi nakatunud laste arvu täpsustamiseks Pirquet’
positiivsetel lastel korduvalt Pirquet’ proove. Skarifikatsiooni mee-

todil vaktsineeritud lastest muutus Pirquet’ reaktsioon negatiiv-
seks 7-1 ja per os meetodil vaktsineerituist 2-1 kuni 1 aasta vanu-

sel lapsel (tabel 1).
On huvitav, et vaktsineerimisjärgse allergia väljendajana oli

Pirquet’ reaktsioon ainult ühel lapsel tugevalt positiivne (paapula
ja hüpereemia läbimõõt 10 mm), kuna ülejäänud juhtudel oli reakt-
sioon nõrk (paapula läbimõõt 3—5 mm, hüpereemia läbimõõt
5—6 mm). Positiivne Pirquet’ reaktsioon vaktsineerimisjärgse
allergia näitajana esines esimesel eluaastal ja muutus negatiiv-
seks tavaliselt 3—6 kuu pärast. Nii võib ka meie andmetel posi-
tiivne Pirquet’ reaktsioon olla vaktsineerimisjärgse allergia näita-

jaks. Seejuures esineb skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud las-

tel suhteliselt tugevam vaktsineerimisjärgne allergia, mis meie

varasema töö põhjal ka kauem püsib ( 23 ).
Skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud lastest oli tuberkuloosi

nakatunud 56 last, s. o. 4,7%. Samal ajal aga per os vaktsineeritud
lastest nakatus 59 last, s. o. 5,8% (tabel 1).
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Tabel 1

Per os ja skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud laste nakatumine tuberkuloosi

Pirquet’ reaktsiooni
tulemused

Tuberkuloosi nakatunud

laste arv

Vaktsineerimise

meetod

Laste

arv Neist muu-

tus nega-
tiivseks

Posi-

tiivne

Absoluut- Protsen-

arvudes tides

Skarifikatsioon

Per os

1203
1012

63 7
2

56 4,7
61 59 5,8

Tuberkuloosi nakatanud laste jagunemist vanuse järgi iseloo-

mustab tabel 2.

Nagu tabelist nähtub, on mõlemal meetodil vaktsineeritud
laste tuberkuloosi nakatumine esimesel eluaastal tunduvalt väik-
sem kui teisel ja kolmandal. Seda võib seletada laste väiksema
kontakti võimalusega tuberkuloosihaigetega esimesel eluaastal, aga
ka vaktsineerimisjärgse immuunsuse vähenemisega teise eluaasta

lõpuks. Kolmandal eluaastal oli tuberkuloosi nakatumine kõige
suurem, kusjuures ükski nakatunud lastest ei olnud tuberkuloosi
vastu revaktsineeritud. Nii kinnitavad ka meie töö tulemused laste

õigeaegse revaktsineerimise suurt tähtsust.
Tuberkuloosi nakatunud lastest haigestus tuberkuloosi 22 last,

neist skarifikatsiooni meetodil vaktsineerituist 9 (ca 0,7%) ja
per os vaktsineerituist 13 (ca 1,3%). Seega per os vaktsineeritud

lapsed haigestusid tuberkuloosi ligikaudu 2 korda sagedamini kui
skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud, mis näitab skarifikat-

siooni meetodi suuremat efektiivsust.
Vaktsineerimise efektiivsust näitab ka tuberkuloosi nakatumise

ja haigestumise vahekord. Kui vaktsineerimisjärgne immuunsus on

küllaldane, võib laps tuberkuloositekitajate sattumisel organismi
küll nakatuda, kuid ei haigestu. Mitteküllaldase immuunsuse kor-

ral võib aga tuberkuloosi nakatumisele kergesti järgneda ka hai-

Tabel 2

Laste nakatumine tuberkuloosi vanuse järgi

Vanus kuudes Vanus aastatesVaktsineerimise

meetod
Kokku

0-6 7-12 1-1,5 1,5-2 2-3

2

3

5

5

12 15 22 56Skarif ikatsioon
Per os 11 16 24 59
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gestumine. Võrreldes per os ja skarifikatsiooni meetodil vaktsinee-
ritud laste tuberkuloosi nakatumise ja haigestumise suhet, selgus,
et skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud ja tuberkuloosi nakatu-
nud lastest haigestus iga kuues, per os vaktsineeritud ja tuberku-
loosi nakatunud lastest aga iga neljas laps.

Tuberkuloosi haigestunud lapsed jaotusid kliiniliste diagnoo-
side järgi järgmiselt (tabel 3).

Tabel 3
Tuberkuloosivormid vaktsineeritud lastel

Diagnoos

Esmane kompleks
Bronhadeniit

Tuberkuloosne intoksikatsioon 1

Nagu tabelist nähtub, esines skarifikatsiooni meetodil vaktsi-
neeritud lastel tuberkuloosi kopsuvorme vähem kui per os vaktsi-

neeritud lastel.

Kopsutuberkuloosi haigestunud 10 lapsest oli pidev perekondlik
kokkupuutumine aktiivse tuberkuloosi haigetega 7-1. Kahel juhul
oli kontakt lühiajaline (3—7 päeva), kuna ühel juhul ei õnnestu-
nud seda välja selgitada. Tuberkuloosse intoksikatsiooniga 12 lap-
sest esines lühiajaline kokkupuutumine 5-1, pidev perekondlik kon-
takt oli 2-1, kuna 5-1 juhul ei saadud seda kindlaks teha.

Tuberkuloosi nakatunud 91-st viraažsest lapsest esines pidev
perekondlik kokkupuutumine 37-1 ja lühiajaline juhuslik kontakt
15 lapsel. Ülejäänud juhtudel ei õnnestunud seda välja selgitada.

Nagu selgub, etendab vaktsineeritud laste haigestumisel suurt
osa kokkupuutumine tuberkuloosihaigetega. Lapsed perekonnas,
kus oli aktiivse tuberkuloosiga haige, haigestusid kopsutuberku-
loosi, samal ajal, kui mitteaktiivse tuberkuloosiga haigetega või
aktiivse tuberkuloosiga haigetega juhuslikult kontaktis olnud lap-
sed ei haigestunud või haigestusid I astme tuberkuloossesse
intoksikatsiooni.

Rühmitades tuberkuloosi haigestunud lapsi vanuse järgi
(tabel 4) nähtub, et mõlemas rühmas esinesid tuberkuloosi kopsu-
vormid alfes pärast esimest eluaastat.

Poodud andmed viitavad veel kord laste õigeaegse revaktsinee-
rimise ning seega nende vastupanuvõime suurendamise vaja-
dusele.

Vaktsineerimismeetod
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Tabel 4

Tuberkuloosi kliiniliste vormide esinemine vanuse järgi

Vaktsineerimise meetod

skarifikatsioon per os

Diagnoos
Laste vanus

0-1 a. I—2 a. 2-3 a. 0-1 a. I—2 a. 2-3 a.

Esmane kompleks
Bronhadeniit
Tuberkuloosne in-

1
2

1

1

3
2

2toksikatsioon 1 2 3 1 3 ]

Selgesti väljakujunenud seaduspärasust Pirquet’ reaktsiooni
intensiivsuse ja tuberkuloosse protsessi aktiivsuse vahel meie ei

täheldanud. Tugevat reaktsiooni (paapula läbimõõt üle 10 mm,

hüpereemilise ala läbimõõt 10—20 mm) nägime peamiselt kopsu-
tuberkuloosi puhul. Siinjuures on huvitav märkida, et eksuda-
tiivse diateesi nähtudega lastel täheldasime enamikul juhtudel
samuti tugevat reaktsiooni. Viimastel oli aga reaktsiooni inten-

siivsus erinevatel proovi tegemise aegadel väga kõikuv. Viraaž-

setel ja tuberkuloosse intoksikatsiooniga lastel oli Pirquet’ reakt-
sioon tavaliselt nõrk või keskmise tugevusega (paapula läbimõõt
5 —7 mm, hüpereemia —s—lo mm).

Peale vaktsineeritud laste tuberkuloosi haigestumuse sageduse
pöörasime tähelepanu ka tuberkuloosi kulu iseärasustele neil las-

tel.

Kirjanduse andmeil kutsub esmane tuberkuloosne infektsioon

lastel esile rea funktsionaalseid häireid enne lokaalsete muutuste

manifestatsiooni ( 3 - 13- ,9 ). Nii täheldatakse haigestumise alg-
perioodil palavikku, ülemiste hingamisteede katarri, kehakaalu lan-

gust, isutust; lapsed erutuvad kergesti, nutavad tihti, väsivad kii-

resti ja kaotavad huvi ümbruse vastu.

Niisuguseid algsümptoome täheldasime kolmel per os vaktsi-

neeritud lapsel, kelledel arenes välja esmane kompleks. Lastel

tekkisid palavik ja ülemiste hingamisteede katarri nähud.

Ilmar J., I aasta ja 9 kuud vana. Haigestumisel oli kehatemperatuur
38 39', köha ja nohu, isutus. Haiguse esimestel päevadel diagnoositi ülemiste

hingamisteede katarri ja haiget raviti sulfoonamiididega. Hiljem manustati

penitsilliini. Temperatuur püsis hüplevana 37—39° vahel. 14. haiguspäeval tehti

Pirquet’ reaktsioon, mis osutus positiivseks (paapula läbimõõt 10 mm, hüpe-
reemia läbimõõt 25 mm). Röntgenoloogiliselt sedastati primaarkompleksi. Vere

analüüs: SR 41 mm/t.. Hb 50%, Lk. 9900, valgevere pilt: eos. 1%, keppt. 10%,

segm. 36%, lümf. 40%, mon. 13%.
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Ülejäänud juhtudel kulges haigus ilma sümptoomideta ja avas-

tati ainult korduvalt tehtud Pirquet’ proovi abil. Mõnel üksikul
juhul oli kaaluiive aeglustunud. Perifeersete lümfisõlmede suure-

nemist (4—5 gruppi, II—lII—IV suurust) täheldati 12 lapsel. Esi-
mese astme tuberkuloossesse intoksikatsiooni haigestunud 12 lap-
sest esines 7-1 röntgenoloogiliselt hiiluste hägusvöödiline laie-
nemine. Vere kliinilistest näitajatest esines 11 juhul mõõdukas
monotsütoos.

Rein L., 2 aastat vana. Vaktsineeritud vastsündinu eas skarifikatsiooni mee-

todil. Järjekordsel kontrollil oli Pirquet’ reaktsioon positiivne (paapula läbi-
mõõt 12 mm, hüpereemia — 15 mm). Röntgenoloogiliselt sedastati bronhade-
niiti, SR 20 mm/t, Hb 65%, Lk. 10 000, valgevere pilt: eos. 2%, keppt. 5%,
segm. 40%, lümf. 46%, mon. 7%.

Tuberkuloosse intoksikatsiooni nähud mõlemal meetodil vaktsi-
neeritud lastel kujunesid välja juba tuberkuliinviraaži vältel pärast
mõne nakkushaiguse põdemist, või lastel, kes esimese poolteise
eluaasta vältel muutusid viraažseteks ja kellel ei teostatud kohe
profülaktilist antituberkuloosset ravi.

Aire K-, 5 kuud vana. Pirquet’ reaktsioon kahtlane (paapula ja hüpereemia
läbirnoot 3 mm). Kolm kuud hiljem paapula ja hüpereemia läbimõõt 5 mm ning
Pirquet reaktsioon jäi püsima positiivsena. Laps vastavalt eale arenenud. Profü-
laktilist antituberkuloosset ravi ei saanud. 1 aasta ja 1 kuu vanuselt muutus

laps jonnakaks, kaotas isu, kehakaal vähenes, sageli esinesid I—2-päevased1—2-päevased
palavikud. Röntgenoloogiliselt parem hiilus vähesel määral hägusvöödiliselt
laienenud. Vere kliiniline analüüs normaalne. Pärast ftivasiidravi nähud möö-
dusid.

Eespool toodust näeme, et väikelaste tuberkuloosi diagnostikas
on väikese tähtsusega niisugused haigustunnused, nagu kehakaalu
püsimine ja vähenemine, bitonaalne köha ja subfebriilsed tempe-
ratuurid, sest enamikul juhtudest kulgeb tuberkuloosi haigestu-
mine vaktsineeritud lastel ilma sümptoomideta. Suurema diagnos-
tilise tähtsusega on õigeaegne ja korrapärane tuberkuliiniproovi
tegemine. Samasuguseid andmeid esitab ka E. Kending ( 20), kes
rõhutab tuberkuliiniprooyide teostamise vajadust eriti enne kaitse-
poogete tegemist, mis võivad aktiviseerida tuberkuloosi protsessi.

Võrreldes tuberkuloosi kulgu erinevatel meetoditel vaktsinee-
ritud lastel ei saanud meie olulisi erinevusi täheldada.

Tuberkuloosi haigestunud lapsi ravisime ambulatoorselt. Kop-
sutuberkuloosi puhul kasutasime pikaajalist kombineeritud ravi

ftiyasiidi, PAS’i, vitamiinide ja aeroteraapiaga. Haigus kulges
kõigil juhtudel tüsistusteta.

I überkuloosse intoksikatsiooni I puhul kasutasime ftivasiidravi
koos vitamiinoteraapiaga 2 —3 kuu vältel. Ftivasiidravi kuure kor-
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dasime ägedatesse nakkushaigustesse haigestumiste korral, mil-

lega vältisime intoksikatsiooni nähtude uuesti tekkimist.

Saadud tulemusi kokku võttes näeme, et tuberkuloosi nakatu-

mine skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud lastel oli väiksem

(4,7%) kui per os vaktsineeritud (5,8%). Samuti oli tuberkuloosi

haigestumine skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud laste hulgas
ligikaudu 2 korda väiksem (ca 0,7%) kui per os vaktsineeritud.

Skarifikatsiooni meetodil vaktsineerituist haigestus ka tuberku-

loosi kopsuvormidesse vähem lapsi kui per os vaktsineerituist.

Mõlemal meetodil vaktsineeritud ja tuberkuloosi haigestunud laste

hulgas oli ülekaalus esimese astme tuberkuloosne intoksikatsioon.

Haigestunud lastel oli tuberkuloosi kulg healoomuline.

Vaktsineeritud väikelapsed haigestusid tuberkuloosi enamikul

juhtudest ilma algsümptoomideta, haigus avastati alles tuberku-

liiniproovide tegemisel. Seepärast tuleb lasteasutustes pöörata
senisest tunduvalt rohkem tähelepanu Pirquet’ reaktsiooni süste-

maatilisele teostamisele tuberkuloosi nakatuse õigeaegseks avas-

tamiseks.

Et lapsed nakatusid tuberkuloosi peamiselt teisel ja kolmandal

eluaastal, tuleb suuremat tähelepanu pöörata ka laste õigeaegsele
revaktsineerimisele.

Vaktsineeritud laste tuberkuloosi haigestumisel oli oluline osa

kontaktil tuberkuloosihaigetega. Tuberkuloosi haigestumise vähen-

damiseks tuleb veelgi tõhustada sanitaarharidustööd nii tuberku-

loosihaigete kui ka kogu elanikkonna hulgas.
Kuna skarifikatsiooni meetodil vaktsineeritud laste hulgas oli

tuberkuloosi nakatumine ja haigestumine väiksem kui per os vakt-

sineeritud, on soovitatav laialdasemalt kasutada vastsündinute

vaktsineerimiseks skarifikatsiooni meetodit.
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MHOMUHPOBAHHOCTb TVEEPKV-HE3OM H TEHEHHE

TYBEPKyJIE3A y AETEH PAHHETO BO3PACTA, BAKUM-
HHPOBAHHbIX CYXOFI BAKUMHOI4 BU>K HAKOXHbIIW

H FIEPOPAJIbHbIM METOAAMM

w. Kyy3HK

Pe3K)M6

3a nocjie/iHHe acchtb jict OTMenaeTcn CHii/Kenne saõojiesaeMOc-

th h cMepiHocTH AeTeft ot TyõepKyjiesa, h cbmo TeneHHe TyõepKy-
jiesHoro npouecca npuHflJio õojiee jierKHÜ xapaKiep. Hphhhhoh
3Toro hbjihctch yjiy'imeHHe MaTepnajibHO-õbiTOßbix ycjiOBHH, pan-
nee BbiHßjieHHe saõojießiuux TyõepKyjiesoM, CBoeBpeMCHHo nana-

Toe aHTHÕaKTepnajibHoe JieueHHe h, ocoõchho b3>kho, — innpoKo

npoBOÄHMan npoipHjiaKTHnecKaH npoTHßOTyõepKyjiesnaH BaKUHna-

uhh. yMHTbiBaH, mto Boiipoc o TenenuH TyõepKyjiesa y AeTeft paH-
nero BoapacTa, BaKUHHupoßaiiHbix b nepaou HOBopoxyneHHocTH ua-

Ko>KHbiM MeTOÄOM, b JiHTepaiype ocßemen HeuocTaTOHHo, saAaneii
Aannoü paõoTbi HBJiajiocb HsyneHHe 3aõojießaeMOCTH h TeneHHH

TyõepKyjie3Horo npouecca y ucien, BaKUHHiipoßaHHbix uaHHbiM Me-

touom ( 23 ). Paõoia npoßoawjiacb na õase I TajiJiHHCKOH actckoh koh-

cyjibTau.Hu. Ho# HaÕJiio,neHHeM iiaxoAHJiocb 2215 actch ao 3-Jiei-
Hero BoapacTa, BaKUHUHpoßaniibix b poahjibhom OTACJieHHH Taji-

jihhckoh pecnyõJiHKancKOH õojibHHUbi naKO>KHbiM h nepopaJibHbiM

MeTOAäMH H COCTOHBUIHX 33T6M H3 yHCTe KOIICyjIbTaiJHH. PISVHCHHe

3a6ojießaeMOCTH TyõepKyjiesoM h ocoõchhocth TeneiiHU TyõepKy-
jiesa y 3thx AeTeii npoßOAHJiocb no übvm rpynnaw: rpynna ueTen,

BaKIIHHHpOBäHHaH nepopaJibHbiM M6TO4OM, COCT3BJIHJia 1012 qeji.

h rpynna AeTefi, BaKUHHiipoßannaH uaKo>KHbiM mctoaom, — 1203

qeji. B pesyjibTai-e npoßeueHHOH paõoibi BbiHCHHjiocb, mto

poßannocTb TyõepKyjiesoM cpeun abtch, BaKUHHHpoßaiiHbix H3KO/K-

HbiM MeTOAOM,õbuia Menbuie (4,7%), ne.M cpejjH ueTeu, BaKiiHHHpo-
BanHbix nepopaJibHbiM mctoaom (5,8%). 3aõojießaeMocTb TyõepKy-
.lC3OM cpeAH AeTeH, BaKUHHHpOBaHHbIX H3KO>KHbIM MeTOAOM, ÕblJia

b 2 pasa Menbiue (0,7%), qeM cpeuu ueTen, BaKUHHnpoßaHHbix ne-

popaJibHbiM MeTOAOM (1,3%). 143 HH(|)HUHpOBaHHbIX ACTeH, BaKUH-

HHpOBaHHbIX H3KO>KHbIM MeTOAOM, 3aÕOJI6JI TyÕepKVJie3OM KaxtflblH

uiecToä peõenoK, a cpe/iH HH(|)HUHpoBaHHbix ueTeu, BaKUHHHpoBaii-
Hbix nepopaJibHbiM mctoaom, — Ka>KAbin MeTßepTbift peõeHOK. 3a-
õojießaeMocTb JieroHHOH (JjopMon TyõepKyjiesa ucTeü, BaKUHHHpo-
BaHHbix HaKO/KHbiM MeTOAOM, Haõjüouajiacb pe>Ke, ueM ueTen, b3k-

UHHHpoßaiiHbix nepopaJibHbiM mctoaom. 3aõojießaeMOCTb TyõepKy-
JiesoM b BHue TyõepKyjiesnoH hhtokchk3Uhh I CTeneuu Haõjuoua-
Jiacb b oõeux rpynnax, õbuia OAHHaKOBa h cocTaßJiujia ochobhvio

(JiopMy saõojießaeMOCTH. TenenHe TyõepKyjiesa y saõojicßuiHx üe-
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Teu õbijio npn 3tom õjiaronpimTHbiM.3aõojießaeMOCTb TyõepKyjie-
3om AeTeü oõeux BaKii.mmpOßaHHbix rpynn npoTeKaeT ões bhah-

mbix HanajibHbix npusuaKOß saõojießamm, h AHarnos TyõepKyjiesa
õbwi ycTanoßJieH Ha ochobc nojioTKHTejibHoö peaKimu FlHpKeTa h

peHTreHocKomm. IIosTOMy b paõoie actckhx KOHcyjibTaimft n no-

JIHKJIHHHK Hy>KHO CHCTeMaTHHeCKH npOBOAHTb TyÕepKVJIHHOBbIC
peaKUHH AJUi CBoeßpeMeHHoro BbiHßJieiiHsi actch c TyõepKyjiesHofi
HHcjieKimeH. HaHÕojibinun yACJibHbin Bec saõojießaHHH TyõepKyjie-
3om na/iaeT na BTopoft n TpeTHfi toa >kh3hh, nosTOMy hcoõxoahmo
yAejiHTb ocoõeHHoe BHHMaHHe Ha cßoeßpeMeHHoe npoßeAeHHe pe-
BaKiiHHaijHH npoTHB TyõepKyjiesa. B BHAy Toro, hto hhcjio hhcJih-
UHpoßaiiHbix h saõojießumx TyõepKyjiesoM cpeAH Aereö, BaKimHH-

pOBaHHBIX HaKOJKHbIM M6TOAOM, ÕbIJIO MCHbUie HCM y ACTeÜ, B3K-

HHHHpOBaHHbIX nepopajlbHblM MeTOAOM, CJieAyeT peKOMCHAOBaTb
õojiee mupoKoe npoßeAeHHe BaKimnamm HOBopo>i<AeHHbix H3ko>k-

HblM MeTOAOM.

ON INFECTION WITH TUBERCULOSIS AND THE COURSE
OF THE DISEASE IN CHILDREN VACCINATED WITH DRIED
B. C. G. BY THE SCARIFICATION METHOD AND BY THE

ORAL APPLICATION

I. KUUSIK

Summary

This work deals with the investigations carried out on the
infection with tuberculosis and the course of the disease in children
vaccinated by the author ( 23 ) by the scarification method and by the
oral application of newborn infants. Altogether 2215 children have
been observed up to the age of three years; out of these 1012 were

vaccinated by the oral application and 1203 by the scarification
method. As the results of the study revealed, infection with tuber-
culosis was less in children vaccinated by the scarification method
(4.7%) than in children vaccinated by the oral application method
(5.8%). Likewise the percentage of children who got affected with
tuberculosis was nearly twice less (ca 0.7%) when vaccinated by
the scarification method than the percentage of children vacci-
nated by the oral application (ca 1.3%). Out of the children infect-
ed with tuberculosis, every sixth one vaccinated by the scarification
method got affected with tuberculosis, while out of the children
vaccinated by the oral application every fourth one caught tubercu-
losis. The children vaccinated by the' scarification method also
show a smaller percentage of pulmonary tuberculosis than the
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children vaccinated by oral application. The children of both
groups mainly got affected with tuberculous intoxication I, there-

fore the course of tuberculosis was goodnatured. The vaccinated
children of an early age got affected with tuberculosis on most

occasions without the primary symptoms, and the disease
was detected only after the tuberculin testshad been carried out.
Therefore at children’s welfare institutions much more attention

should be paid to the systematic carrying out of the Pirquet’ test

in order to detect in time the tuberculous infection in children. As
the children under observation were affected with tuberculosis

mostly at the age of two and three years, more attention is tobe

paid to the revaccination of children in duetime. As among the
children vaccinated by the scarification method, infection and

affection with tuberculosis revealed a lower percentage than

among those vaccinated by oral application, it is advisable to

apply the scarification method for the vaccination of the newborn

on a wider seale.



O CFIELi,M4>MMECKOM H PEAKTMB-
HOCTM BOJIbHbiX TyBEPKYJIE3OM JIETKMX B yCJIO-
BWSIX JIEMEHHSI AHTHBAKTEPMAJIbHbIMH MPEMAPA-

TAMM M TYBEPKyJIMHOM

P. K). TAJIWMAA

Zljih onpeaejieHHH peaKTHBHOCTH opraHH3Ma ÕoAbHbix TyõepKy-
J1630M OÕbIHHO npHMeHHIOTCH KJIHHHHeCKHe MeTOAbI HCCAeAOB3HHH
h neKOTopbie cneiiHajitHbie npoõbi. CpeAH nocAeAHHX cJieAyeT H33-

BaTb b nepßyio oqepeAb TyõepKyAHHOßyio npoõy. HccjieAOßaiejin
qacTO cyAHT 06 ajuieprunecKon peaKTHBHOCTH Ha ocHOBaHHH hh-

TeHCHBHocTH TyõepKyjiHHOßbix npoõ. A BMecTe c TeM AajieKo He

ücho, OTpaxaioT jih ohh c AOCTaToqnon AOCTOBepHocTbio coctoh-

hhc ajiJieprnqecKOH peaKTHBHOCTH opraHH3Ma. Mhchhh no STOMy
Bonpocy coßepmeHHo pa3JiHqHbi. Oa.hu HccAeAOBaTeAH pacueHH-
BäK)T TyõepKyAHHOßbie npoõbi Kax CBHAeTeAbCTBO cnen,H(|)HqecKon
peaKTHBHOCTH, Apyrne yCM3TpHBaiOT B HHX TOAbKO OTpa>KeHHe co-

CTOHHHH HepBHOH CHCTCMbI y ÖOJIbHbIX Ty6epKyA63OM. 3tH pa3HO-
peqHßbie cy>KAeHHH caMH no ceõe VKa3bißaK)T Ha HeacHocTb sioro

Bonpoca. Xljih ero yncHeHHH BO3MO>KHbi OAHOBpeMeHHbie HccAeAOßa-
hhh TyõepKyjiHHOßbix npoõ h coctohhhh oõineH hah HecneuHibn-
qecKOH peaKTHBHOCTH. ŠjiHTKe Bcero k tvõcpkvahhoboh peaKHHH
ctoat MeTOAbi H3yqeHHH HecnenHcjiHqecKOH BocnaAHTeAbHoft peaK-
H.HH KOX\H. CpeAH TIOCJieAHHX CAeAyeT H33B3Tb KaHTäpHAHHOBVK)
npoõy. npn TyõepKyAeae CAeAaHbi TOAbKO OTAeAbHbie nonbiTKH

H3yqeHHH ee.

BHHManne õojibiimncTßa HccjieAOßaTeJieii KaHTapnAnnoßon npo-
õbi ao caMoro nocAeAHero BpeMeHn õbuio HanpaßJieHO Ha H3yqe-
H«e KJieTOHHoro cociaßa SKccyjaTa npn pa3Hbix coctohhhhx op-
raHH3Ma, a TaKxe npn pa3AHqHbix AeqeÕHbix MeponpHHTHHX.

H. JI. PoCCHHHCKHH (’) H3yq3A COCTOHHHe KaHTapHAIIHOBOrO
ny3bipn y õoAbHbix koähmm TyõepKyJiesoM, JI.A. Bhhhhk ( 2 - 3)
npn jieneHHH ÕoAbHbix TyõepKyjiesoM jierKHx aHTHpeTHKyjinpHOH
UHTOTOKCHHeCKOH CbIBOpOTKOH (ALJ.C). CaMOe OÖCTOHTCJIbHOe HC-

cjieAOßaHHe no onpeaejieHHK) peaKUHH Ha KaHTapHAHH y õojibHbix
TyõepKyjieaoM npoßejiH JleHTHep h TajibMan ( 10), KOTopbie npoc-
JieAHJin ee y 221 õoAbHoro. ( 9 ) npHHa/uiewaT ejuiHim-
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Hbie HaõjnozieHHH. A. H. MonaenKOßa (4 ) cooõmHjia o annaMHKe

(JiarouHTapnofi chocoõhocth KJieTOK SKccyAaTa KaHTapHjiHHOßoro

nv3bipn n OTMeTHJia noßbimeHHe ee y MOHOHyKJieapnbix KJieTOK,

napajiJiejibHoe KJiHHHqecKOMy yjiyqweHHio. 140 mhchhio Kayc|)MaHa,
JI. A. Bhhhhk, A. 14. MoHaeHKOßoft h np., 3HaqeHHe KaHTapHAMHo-
boü npoõbi orpaiiHqHßaeTCH onpeAejieHiieM coctohhhh peTHicyjio-

-3HAoTejiHajibHoH cncTeMbi. 3th >Ke aßTopbi otmcthjih napajuieJiii3M
TyõepKyjiHHOßbix npoõ n peaKiiHH na KaHTapn/iHH. Ho JlefiTHep
n TajibMaH HaõJiiOAajiH BbipaTKeHHyio peaKiinio Ha KamapnAHH npn

oTpimaTeAbHOH peaKiiHH Ha TyõepKyAHH, a TpayTßenn ( H ) — npn

HopMaAH3aiiHH TyõepKyjiHHOßbix npoõ. CoßepuieHHO HeonpeAeAen-
Hbi cyxAeHHH OTHoeHTejibHo xapaKTepa peaKiiHH Ha HecneuHijin-
qecKHH pa3Apa>KHTeAb. IdccAeAOBaHHH, nocßnmeHHbie 3TOMy boii-

poey, KpafiHe MäAonHCAenHbi.

HayqeHHio Bonpoca o peaKij.HH kotkh Ha cneijH(|)HqecKHH h ne-

cneuH(|)HqecKHH nocßnmeHO AäHHoe HccjieaoßäHne.

Hame cooõmeHne HBJineTcn qacTbio npoßeAeiiHoii paõoTbi h Ka-

caeTCH ÄanHbix, nojiyqeHHbix ripu jieqeiiHH õoabhmx TyõepKy/ie3OM
JierKHx aiiTHÕaKTepHajibHbiMH npenaparaMH n TyõepKyjiHHOM.

MeiOAHKa HccJieAOßaumi õbuia cjie.ayioiii.eH: y õoAbHbix

C KJIHHHqeCKHMH H peHITeHOAOFHqeCKHMH CHMHTOM3MH ÕOA63HH

H3yqajiHCb KOzKnasi qyßCißmejibHocTb k TyöepKyjiHHy no HHpKeiy
h Mamy n peaKunn ko>kh na KaiiTapHAHH. KoiKHafl TyõepKyJiwno-
Ban peaKiiHH õbuia HccjieAOßana npn noMomu rpajiyHpQßaHHOH

npoõbi na 100, 25, 5 h 1%-iibie pacTßopbi cyxoro oqHiueHHoro Tyõep-
KyjiHna, BHyTpHKO>KHaSi peaKHHH — na paajinqHbie pa3Bea.eHHH ajibT-

TyõcpKyjiHiia. Hepe3 Meenu—nojiTopa, a HiiorAa h paHbine, yKa-
33HHbie npoõbi lipOBOaHJIHCb nOBTOpHO H pe3yjlbT3Tbl HX COnOCTaB-

JifljiHCb c 4HH3MHKOH TyõepKyjie3Horo npouecca. KpoMe toto, ynn-
Tbisajiacb /jHnaMHKa hx nocjie npHcoeziHHeHHH TyõepKyjinnoTepa-
fihh.

KaHTapHflHHOßaa npoõa, npoßeaennan b to >kc BpeMH, 3aKAio-

Majiacb b c/ie/iyiOLneM: KanTapHAHHOßbiii njiacTbipb, BeAHqHHoü b

6 cm 2
,

naKJia/ibißajicfl Ha noßepxnocTb rpyAH noA KAioqHuen na

CTopoHe npeHMymecTßCHHoro nopa>KeHHH jierKHx. Konca AaiiHoro

yqacTKa npeABapHTCAbHO onwmajiacb 3(jDnpoM, a njiacTbipb cjierica

noaorpcßajicH naa njiaMCHeM ropejiKH, npuKpenjiqjicH JieftKonjiac-

TbipeM h noKpbißaJicn cJioeM Baiti. Hpn noßTopnoM HccjiejiOßaHHH

ruiacTbipb iia toh >Ke nojioßHHe Tejia, ho b hobom

MecTe. BpeMH achctehh naacTtipa paßHHjiocb 22 —24 qacaM. JJa-
.nee yqnTbißa/iHCb HanojiHeHne nyatipn, HHTeHCHBHOCTb THnepeMHH
ko>kh b Kpaeßbix yqacTKax nysbipsi. SxccyAaT SBaKyHpoßaAcn c

noMombKD cTepmibHoro mrrpHua h nepeHocHAcn b npoõnpKy. Ko-
•nnqecTßO ero H3MepnJiocb h oõpamajiocb BHHManne Ha npoapaq-
HocTb. IloacqeT KOJinnecTßa kjictok npoH3BOAHJicn b KaMepe /uih

noÄcqeia achkouhtob kpobh. flo Mepe HaKonjiennH onbiTa bbihbh-

7 Tuberkuloos ja reumatism
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Aacb BO3MO>KHOCTb OnpeAOAeHHH KOAHHeCTBa KAeTOK no ryCTOTe

cycneH3HH Ha rAa3.

JJaHHoe cooõmeiiHe KacaeTCH pesyJibTaTOß HCCJieAOBaHHa b ot-

HOineHHH 50 ÕOAbHbIX.

y 21 H3 hhx onpeAeAHJicfl onaroßbiH TyÕepKyAes b (jiase oõoct-

peHHH, y 19 — TyÕepKyA63 AerKHX, npHHeM y

6 H3 hhx b 4>opMe OKpyrjibix KpyriHbix HHKancyAHpoßaHHbix owa-

tob, y 3 — xpOHHnecKHH reMaToreHHO-AweeeMHHHpoßaHHbiH Tyõep-

Kyjie3 B 4)336 OÕOCTpeHHH, y 3 — xpOHHHeCKHH TeKyilWH nepßHH-

hbih TyõepxyAes b HH<])HAbTpaTHBHOH (|)a3e, y 2 — xpoHHnecKHH

4>HÕpO3HO-KaBepHO3HbIH TyÕepKyA63 AerKHX B (J)a3e OÕOCTpeHHH,
y 1 — rHOHHbIH HHeBMOnjieBpHT, OCAO7KHHBLHHH TeHCHHe HCKVCCT-

BeHHoro nHeßMOTopaKca, y 1 — SKCcyAaTHßHbift nAespHT b cpase
paccacbißaHHH.

y AByx õojibHbix c onaroßbiM TyõepKyjiesoM AerKHx npouecc

ÕblJI OCJIOJKHCH HHIjIHAbTpaTHBHbIM Ty ÕepKyjie3OM TOpTaHH H Ty-

6epKyAe3HbiM nopaxceHHeM õpoHxa.
Bce HCCAeAOBaHHbie õbijih MyjKHHHbi. Ohh noAb3OBaAHCb amH-

õaKTepnajibHbiMH npenapaTav.H. B cjiynae npeALuecTßOßaßmero
Majio3(|)(|)eKTHßHoro JieneHHH k hhm npncoeAHHHACH ajibrryõepKy-
AHH. y 2 ÕOAbHbIX C OHarOBbIM TyÕepKyJie3OM BBHAy OTCyTCTBHfI
KAHHHuecKoro 3(j3(]3eKTa nocjie nepepbißa õhjih npoßeAeHbi noßiop-

Hbie Kypcbi jieneHHH TyõepKyjinHOM.
TyõepKyjiHHOßasi qyßCTßHTejibnocTb, nocKOJibKy ee hosboahah

ycTaHOBHTb H3Ko>KHbie h BHyTpnKo>KHbie npoõbi, noAßepraAacb BO

BpeMH JieMeHHH HeKOTOpbIM H3M6HeHHHM. HaÕAIOAeHHH B OTHOUie-

hhh 22 õojibHbix, paHee He AeHHßuiHxcn aHTHÕaKTepnaAbHbiMH npe-

napaTaMH, noKasajin, mto 4)thb33hä b KOMÕHiiaiiHH c FIACK b no-

AaßJiHiomeM õoAbinHHCTBe cjiyqaeß npw nepBOM ero npHMeHeHiiH
ahõo cnocoõcTßyeT noßbimeHHio hht6hchbhocth TyõepKyAHHOßbix
peaKUHH, JIHÕO He BHOCHT HHKaKHX H3MeiieHHH b hx xapaKTep.
Pe>Ke OTMenajiocb yMeHbineHHe ee HHieHCHBHocTH. nojiyneHHbie
h3mh AaHHbie corjiacyiOTCH c pesyjibTaiaMH HaÕAioAOHHH T. A. Cyw-
õaTOßa ( 6 ), 14. H. AranKHHa h 14. 14. lOKejinca (’) h Ap.

CTpenTOMHijHH (BMecTe c FIACK) cymecTßeHHbix H3MeneHHH b

HHTeHCHBHOCTH TyõepKyAHHOBOH qyBCTBHTeAbHOCTH npH nepBOHa-

qaAbHOM ero npHMeneHHH He Bbi3BaA (t3Õa. 1).
FIpHCoeAHHeHHe TyõepKyAHHa k aHTHÕaKTepnaAbHbiM npenapa-

TaM BHeCAO B TyÕepKyAHHOßbie peaKHHH HOBbie H3MeHCHHSI. 3th

peaKUHH OTpajKeHbi b TaÕA. 2.

Kbk bhaho H3 stoh TaÕAHHbi, TyõepKyAHHOßaa peaKiiiiH hoa

BAHAHH6M KOMIIJieKCHOft TepaHHH pa3HbIMH KOMÕHHaiIHfIMH 3HTH-

öaKTepnaJibHbix npenapaTOß h TyõepKyjiima k KOHuy jieneHnn y

40% oõcjie/ioßaHHbix õoAbHbix cHnxojiacb, y 38% — ociaßa/iacb

6e3 H3MeHeHHft h y 22% — noßbicHJiacb. TeH/ieHuna k noßbiuieiiHio

OTMenajiacb rjiaßHbiM oõpaaoiw npn AeneHHH TyõepKyjinHOM b kom-
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TaÖAUtia. 1

XIHHaMHKa TyÖepKyjIHHOBOH ‘IyBCTBMTCJIbHOCTH
aHTHÕaKTepHajiBHoro JieneHHa

KOMiH BO BpeMJi

TyöepKyjiHHOTepanHfl

I43MeHeHHfI HHTeiiCHB-

HOCTH TyÕepxyjlHHOßOfi
peaKUHH

Oöiuee

(J)THB33Ha -j- ' cr P erlT°-

nACK 1 MHUHH +
. nACK

4)THBa3Ha -|-
CTperiTOMH-

min 4- 11ACK

UHCJIO

ÖOJIbHbIX

rioHMHieHHe
rioßbiuieHHe

Be3 nepeweH

2
5

5

2 4
3

1

8
4 10

Bce r o 12 6 4 22

ÕHHauHH c 4>THBa3HAOM h fIACK (y 9 õojibHbix H3 36). .leneHHe
TyÖepKyjlHHOM B KOMÕHHaiIHH CO CTpenTOMHUHHOM H nÄCK He co-

npOBOJKAäJIOCb CTOJIb 3aMeTHbIM H3MeHeHHCM TyÕepKyjIHHOBbIX pe-
aKUHH. ripu 3TOH KOMÖHHaUHH rOpa3.HO pOKC HaÕJHO/iaJIOCb nOßbl-

LueHHe, a Hame CHHJKCHHe hhtchchbhocth TyõepKyjniHOßbix peaK-
UHH.

HecKOJibKO Hnaa KapTHHa Haöjuouajiacb Ha nepBOM aiane

komnjieKciioü TepariHH. ripn6jiH3HTejibHo qepea 1 —1,5 Mecuiia noc-

jie npncoeAHneiiHH TyõepKyjiHHa k aHTHÕaKTepuajibHbiM iipenapa-
T3M CHHJKCHHe HHTCHCHBHOCTH TyÕepKyjIHHOBOÜ MyBCTBHTejIbHOCTH
HaöJiiOAajiocb qame mojkho õbijio otmcthib noßbiineHHe ee,
HecMOTpa Ha to, mto nocjie okohm3hhh TyõepKyjiHHOTepanHH ry-

TaÕJltiili 2

JIhHaMHKa IyÕepKyjIHHOBOÜ ‘IyBCTRHTejIbHOCIH KO>KH noa BJIHWHMeM

KoMn.ieKCHort repaiiHH

Ty6epKyjiMHOTepannH
W3MfHeHHfI HHTeiICHB-

HOCTH TyÕepKyjIHHOBOfI
peaKUHH

d)THßa3nu c-roenTOMH
*™Ba3HÄ+ O6mee

+ uack „

c;„TnTc K XT; 6 ’"X°x
IIACK

IIOHHJKeHHe
rioßbiiiieHHe
Bea nepeMew

13

9

14

6 1
2 —

20
11

5 19

Bce r o 36 13 1 50
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õepKyjiHHOßbie peaKHHH b pnAe cjiyqaeß CTaHOBHAHCb MeHee hh-

TeHCHBHbiMH, qeM ao HaqaAa HirbeKui-iH TyõepKyjiHHa. TaKoe Bpe-
MeHHoe noßbimeHHe hht6hchbhocth TyõepKyjiHHOßOH peaKu.HH na-

ÕJuoAajiocb OAHH3KOBO KaK npn komõhh3hhh TyõepKyjiHHa C 4)TH-
B33HAOM H nACK, T3K H CO CTpeHTOMHHHHOM H HACK, HO OHO

õbwio Bce >Ke hcckojibko qame npH npHMeneHHH nocjieÄHeft komõh-

HaijHH npenapaTOß. 0. JI. Sjihhcoh ( 7 ) npn npoBeAeHHH Henpo-

AOJi>KHTejibHoro Kypca TyõepKyjinHOTepannn TaKH<e He Morjia ot-

MeiHTb AeceHCHÕHJiH3Hpyiomero achctbhsi TyõepKyjiHHa na kojkv.

Hocjie OKOHHaHHa KOMnjieKCHoro AeqeHHH cneuHijmqecKi-ie kojk-

Hbie peaKUHH OKaaaJiHCb HaHÕojibiHHMH y õojibHbix c oqaroßbiM

TyõepKyjie3OM JierKHX. Ao JieneHHH TyõepKyjiHHOßbie peaKHHH õbi-

JIH y HHX OTHOCHTeJIbHO CJiaÕbIMH. nOßblHieHHe HHTeHCHBHOCTH TV-

õepKyjiHHOßbix npoõ õbwio OTMeneHO y hhx nocjie JieneHHH Tyõep-
KyjiHHOM b coqeiaHHH c (|)THBa3HAOM h HACK h npH coqeTaiiHH

CO CTpenTOMHUHHOM H HACK-
y õojibHbix c HH(|)HjibTpaTHßHbiM Tyõepi<yjie3OM qauie naõjiio-

Aajiocb yMeHbineHHe TyõepKyjiHHOßOH peaKTHBHOCTH. FIo-bhahmo-
My, h Te h Apyrne cabhfh yK33biBaAH Ha tchachuhio k BbipaßHH-

B3HHIO, K3K Õbl HOpM3AH3aUHH peaKH,HH, T3K K3K npH OMaTOBOM

TyõepKyjiese ohh õbijih ao JieneHHH He3HanHTeAbHbiMH, a npn hh-

(|)HJIbTpaTHBHOM TyÕepKyA63e nOßbimeHbl.

OAHOBpeMeHHoe HsyneHHe peaKTHBHOCTH na-

pHAy co cneiiHcJiHqecKOH hosbojihjio HaM HecKOJibKo rjiyõ>Ke hohhtb

H3MeHeHHH TyõepKyjiHHOBOH peaKTHBHOCTH. Hecne-

AHiJiHqecKaH BOcnajiHTeAbHan peaKHHH, yqTCHHan Ha ochob3hhh

HHTeHCHBHOCTH rHnepeMHH no Kpaio KaHTapiiAHiioßoro ny3bipa, ne

oÕHapy>i<HAa noA bahahhcm aHTEÕaKTepnaAbHoro JieqeHHH cyme-
CTBeiiHbix H3MeneHHH. FlocAe npHcoeAHHeHHH TyõepKyjiHHorepanHH

Taõjiuna 3

W3MeHeHMfI b mhtchchbhocth runepeMMH b Kpasix kshrapHjiHHOßoro ny3bipsi nõu
BjiHHHneM KOMHJieKCHoii TepanHw

TyöepKyjiHHOTepanHH
HaMeneHHH

HHTencHBHocTH

<pTHBa3HÄ-|- CTperrroMHiiHH-l-
<£i' , ißa3n,u-|_ Oöiuee

TyõepKyjiHHOßofi nACK
H

FIACK CTpenTOMHUHH f- mhcjio

peaKiiHH HACK õojibHbix

* y ÄByx õojibHbix HccjiejioßaHHH npoßeneubi noßTopHo, KaK h Kypcbi ae-

yeHHfl TyõepKyjiHHOM.

IloHHJKeHMe
noBbiineHHe
Bea nepeweH

5
11

20

2

5

8

1 8

16

28

B c e r o 36 1 15 1 52*
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y 28 ÕOJIBHBIX HHTeHCHBHOCTb HeCneHHCfIHHeCKOH BOCnaJIHTeJIbHOH

peaKHHH ocTajiacb HeH3MeHeHHOH, ho y 6 H3 hhx nyTeM õojiee na-

CTbix onpe/iejieHHH OTMeuaJiocb HacTynjieHHe KOJieõaHHft hhtchchb-

hocth BoenajiHTejibHOH peaKHHH jihõo b CTopoHy noßbimeHHH, jihõo

nOHHXeHHH. y 16 ÕOJIbHbIX BbIHBHJIOCb HOBbiHieHHe HHTeHCHBHOCTH

BoenajiHTejibHOH peaKHHH, y 8 — noHHxeHHe ee.

ripejicTaßJieHHbie .aaHHbie noKasbrnaiOT, hto hoa BvThhhhcm

KOMnjieKCHOH TepanHH c ynacTHeM TyõepKyjinHa motvt BO3HHi<aTb

H3MeneHHH h b xapaKTepe BoenajiHTejibHOH pe-
aKHHH. B HeKoropbix cjiyqaax nacTynaeT noßbimeHHe peaKTHBHO-
CTH. OflHaKO y nOJIOBHHbI ÕOJIbHbIX 33MeTHbIX CHBHrOB B COCTOHHHH

peaKTHBHOCTH npn 3tom He OTMenaeTCH. HaM He ynajiocb npn stom

BbIHBHTb CymeCTBeHHbIX P33JIHHHH B HHTeHCHBHOCTH peaKHHH npH
KOMÕHHauHH TyõepKyjiHHa c tbmh hjih ApyrHMH aHTHÕaKTepnajTb-
hbimh npenapaTaMH. KaK (|)THBa3HH, TaK h CTpenTOMHHHH b kom-

ÕHHauHH c lIACK h TyÕepKyjIHHOM Bbi3bißajiH noßbimeHHe hhtch-

CHBHOCTH HecneHH(|)HHeCKOH BoenajiHTejibHOH peaKHHH B 483 pasa

uame, neM noHH>KeHHe ee.

ConocTaßJienne nojiyqeHHbix pc3y.nbTaTOß HccJienoßanHH c kjih-

HHnecKHMH (jiopMaMH 3aõojießaHHn noKaaajio, qio y õojibhbix c

ouaroßbiM TyõepxyjiesoM noßbiineHHe hhtchchbhocth BOcnajiHTejib-

hoh peaKHHH Haõjiio/iajiocb aobojibho qacTO (y 11 H3 23 õojtb-

Hbix). y õojibHbix c Hii(j)HJibTpaTßßHbiM TyõepKyjiesoM jierKHx aiia-

Jiomqubie cjjbhth naõJiionajiHCb y>xe pe>Ke (y 4 H3 19 õojibhbix).
Äo Ha3«aqeHHH TyõepKyjiHHa paanmibi Me>KAy HiiTeHCHßiiocTbio

Bocna.iHTejibHOH peaKii.Hn y õojibiibix c HHipHJibTpaTHBHbiM h oqa-

roßbiM TyõepKyjiesoM ne OTMeqajiocb. ConocTaßJieHHe >Ke

XapaKTepH3yK)IHHX HHTeHCHBHOCTb TyõepKyjiHHOßbix peaKHHH h He-

cneiiH(j)HqecKOH BocnaJiHieJibHOH peaKiinn Ha KanTapHHHii, BbiHßH-

jio napajiJieJiH3M hx. TaK, y 3HaqHrejibHoro qHCJia õojibiibix c oqa-

roßbiM TyõepKyjiesoM no# bjihhhhcm komtuickchoh TepanHH naciy-
hhjio noßbimeHHe hiitchcmbhocth TyõepKyjiHHOßbix peaKHHH. Ta-

Kan >Ke TeHjteiiHHfl, ho eine õojiee Bbipa>i<eHHaH, õbijia OTMenena y
hhx h b HHHaMHKe HecneuH(|)HqecKoii BocnaJiHieJibHOH peaKHHH.

Bmcctc c reM cjie/iyeT otmcihtb, hto b to BpeMH, iok ryõep-
KyjiHHOßbie peaKHHH y HeKOTopbix õo.ibHbix c onaroßbiM TyõepKy-
Jie3OM JierKHX npn JieneHHH cTpemoMHunnoM, HACK h ryõepKyjiH-
HOM CHH>Ka.THCL H./1H OCTaBaJIHCb Õe3 H3MeHeiIHH, HecneHHoHHecKaH
BOcnajiHTejibHan peaKHHH hh y oahofo õojibuoro ne CHH3HJiacb, y

OTJieJIbHbIX ÖOJIbHHX HOBbICHJiaCb HJIH OCT3JiaCb Õe3 H3MeiieilHH.

ÄHaJiorHMHbie cootholuchhh HaöJUOjxajiHCb TaK>Ke npn .neneuHH

(|)THBa3HAOM, IIACK H TVÖepKyjIHHOM.
IlpH HH(f)HjbTpaTHBHOM TyõepKyjieae JierKHX JieneHHe CTpemo-

MHHHHOM B KOMÕHH3HHH C FIACK H TyÕepKyjIHHOM OTHOCHTeJTbHO

pejiKo Bbi3bißajio HOBbiHieHHe HHTeHCHBHOCTH TyõepKyjiHHOßbix pe-
aKHHii. noßbiujeHHe >Ke hhtchchbhocth BocnajiHTejibHoü peaKHHH
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iia KaHTapuuHH HaÕ/iiOAaJiocb uame, ueM cHH>KeHHe ee. 3th uaHHbie

CBHueTejibCTßyfOT o tom, iito KOMnjieKCHoe npHMeHeHHe TyõepKy-
jiHHa h aHTHÕaKTepHajibHbix npenapaTOß nauie, ueM JieneHHe ojjhh-

mh aHTHÕaKTepuajibHbiMH cpeucTßaMH, cnocoõcTßyeT noßbimeHHio

HecneuH(|)HqecKOH BocnajiHTejibHon peaKUHH. B cjiynaax, xapaKie-

pH3OBaBHIHXCH nOHBJieHHCM CHHJKCHHbIX TyÕepKyjIHHOBbIX peaKIIHH
kojkh nocjie noßTopHßix BBeueHHH TyõepKyjiHHa, H3MeneHHH Hecne-

UH(|)HqecKOH peaKTHBHoeTH kojkh pa3BHßajiHCb HenapajuiejibHo:
CHHJKeHHe ee Haõjnouajiocb ropasuo pexe, OTpHuaTejibHaa peaK-

UHH — HHKorua. Bojiee xapaKTepHo õuijio noßbimeHHe ee. TaKoe

noßbinieHHe peaKTHBHoeTH kojkh naw Kasajiocb

npaßHJibHbiM paccMaipHßaTb KaK chmhtom õjiaronpHHTHoro Tene-

hhh ÕOJie3HH. B JiHTepaType no 3TOMy Bonpocy hmciotch OTuejib-

Hbie CBeueHHH. TaK, TpayTßeiiH ( H ) Haõjuouaji noa. BJiHnnneM ue-

ceHCHÕHJiH3HpyioiueH cneuH(]iHHecKOH Tepanun (TyõepKyjiHHOM) no-

BbimeHHe BocnajiHTejibHon ko>khoh peaKUHH Ha KaHTapnjiHH. üpH
Äpyrux Biiuax jieneHHH TaKoro põua H3MeHeHHH OTMenajmcb hm

pence. JlaHHbiH cJiaKT hbjihctch yKasanneM tofo, hto ueceHCHÕHJiH-
3HpyiomaH Tepanun He Bbi3bißaeT aneprHH.

Baysp ( 8 ) nouuepKHyji, hto y suopoßbix jnouen bhcokoh ue-

peaKUHH kojkh conyTCTßyei' õojibmeii nacTbio cjia-

õo BbipajKeHHaa TyõepKyjiHHOßan peaKUHH. Mh HaõJuouaJiH y ot-

AeJibHbix õojibHbix nocjie KOMnjieKCHOH Tepanun He3HanHTeJibHbie

cneumpmiecKHe peaKUHH, y oahoto õojibHoro ua>Ke Hcne3HOßeHHe

HX, HO HH y OAHOrO H3 3THX ÕOJIbHbIX He ÕbIJIO OTMCHCHO HCHCSHO-

BCHHH HJIH OCJiaÕJICHHH THnepeMHH KO>KH Ha KaHTapHUHHOBbIH
njiacTbipb. 3th HaöJiKDAeHHH yKasbißaiOT Ha HeocJiopMjieHHocTb no-

HHTHH 0 IIOJIO>KHTeJIbHOH H OTpHUaTCJIbHOH aHeprHH.
Mbl HM6JIH BO3MO>KHOCTb HaÕJIIOAaTb 33 ÕOJIbHbIM C HOUOCTpbIM

reMaToreHHO-AHCceMHHHpoBaHHbiM TyõepKyjie3oM JierKHx b (|)a3e
oõocrpeHHH, KOTopbiH noßTopHo He pearnpoßaji HH Ha O/J.HO pa3-

a paoe na 100%-hbih TyõepKyjiHH h3ko>kho, a HecneiiH-

(pHnecKan peaKUHH Ha KaHTapnuHH õbuia y Hero xopoiiio Bbipaxce-
Ha. 3tot cjiynaii HaÕJnoueHHH noKaaaji, hto noTepn chocoõhocth
peaKUHH Ha TyõepKyjiHH He xapaKTepuayeT oõinen peaKTHBHoeTH

h, b uaciHOCTH, peaKTHBHoeTH na HecneuH(])HHecKHH pa3upa>KHTejib.
y 36 öoJibHbix b peayjibTaie komfuickchoh Tepannu HaciynHJiH

Bbipa>KeHHbie nojio>KHTejibHbie cubhfh b Tenennn JioKajibHoro npo-
uecca: paccacbißaHHe HHtJiHJihTpaTHßHbix hbjichhh b JierKHx, 3aK-

pbiiue nojiocTen pacna.ua. OuHOßpeMeHuo OTMenajiocb yjiyqiueHHe
oõiuero COCTOHHHH. y 12 ÕOJIbHbIX He ÕblUO BbIHBJieHO 33MeTHbIX

nojiojKHTejibHbix cußHroß («ciauHOHapHoe TeueHHe»), y 2 õojibiibix

OTMeuajiocb Heõojibuioe nporpeccnpoßauue npouecca b (Jiopue noa-

BJICHHH KOHTaKTHbIX OHaTOB. Mbl HHTaJIHCb BbIHCHHTb B33HMOOT-

HouieHHH Me>K,ny TeneuneM Tyõepi<yjie3Horo npouecca b JierKHx h

HHTeHCHBHocTbio TyõepKyjiHHOßbix npoõ h HecneuHifiHqecKOH peaK-
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UHen Ha KaHTapHAHH. OKaaaAOCb, hto y õo.ibHbix, Hd KOTopbix .ne-

qeHHe OKaaano ÕAaronpHHTHoe bahhhhc, TyõepKyAHHOßbie peaKUHH

qacTbio CHHHOvTHCb, uacTbK) ocTa/iHCb õe3 nepeMeH. FIOBbIHieHHe HX

HaÖAiOAaAOCb y 6 õonbHbix. Ha 12 õonbHbix co cT3UHOH3piibiM Te-

qeHHeM Ty6epKyjie3Horo npoueccs y 4 õbijio otmchcho noßbimeHHe

HHTeHCHBHOCTH TVÕepKyAHHOBbIX peSKUHH, y6— COXp3HCHHe TOTO

>Ke xspsKiepa h yMeHbineHHe hx y 2 õonbHbix. Y 2 õonbHbix c H3-

crynHBiHHM yxyAmeHneM TyöepKyne3Horo npouecc.3 TyõepKyAHHO-
Bbie pe3KUHH OCT3AHCB Õe3 H3MeH6HHH y OAHOTO H HOBbICHAMCb

TaKzKC y OAHOTO ÕOAbHOrO. B OÕmeM, ÕOAbUIOH 33KOHOMepHOCl H

TyõepKyAHHOßbie pesKUHH He ehihehah.

Bojiee cymecTßeHHbie cabhth oÕHapy/KHjincb npn yneTe Hecne-

BOCFiaJIHTeJIbHOH peaKUHH KOJKH Ha KaHTapiIAHH. HaM

npHHiJiocb HaÕJHOAaTb npn ÕJiaronpMHTHbix peayjibTaTax jieneHHH

noßbimeHHe HecneuHcJiHHecKon peaKUHH kojkh b abh pasa uame,

neM CHHxeHHe ee. Y 14 õojibHbix c ÕJiaronpiiHTHbiMH pesyjibTaTa-
MH JieneHHH 3aMeiHblX CABHrOB B HHTeHCHBHOCTH THnepeMHH KOH<H

nocjie najioxeHHH KainapnunHOßoro ruiacTbipn He BbiHßHJiocb. ~)to

3acraß.naeT uyMaTb, uto b HeKOTopbix cjiynaflx AaiiHaa MeTOAHKa

OK33ajiacb HeAociaTOMHo qyßCTßHTejibHoü aah onpeAejieuHsi cabh-

tob b coctohhhh oõmeä peaKTHBHOCTH. IduepTHbiH xapaKTep He-

cneuH(j)HuecKOH BocnanHTenbHoä peaKuiiu ko>kh õbia õojiee xapa-

KTepeH ajih õoAbHbix co cTauHOHapHo TeKymHM npoueccoM hjih

npn KJiHHHMecKOM yxyAuieHHH ero.

Bwboäm

1. KoMnjieKCHoe H3yqeHHc Hecneii.Hcj)H viecKOH peaKTHBHOCTH

kozkh, TyöepKyjiHHOßbix npoõ h TeqeHHH Ty6epKyjie3Horo nponecca

B JierKHX 51BAH6TCH UeHHbIM MCTOfIOM OnpeACAeHHH peaKTHBHOCTH
õojibiioro hee H3MeHeiiHH iioa BJiHfIHHeM Tex hah Apyrnx mctoaob

JieMCHHH. /Jah usyqeHHH HecneuH(J)HMecKOH BocnajiwTeJibHOH peaK-

UHH KOHiH MOŽKHO npUMCHfITb C VCFieXOM K3HT3 pHAHHOByiO lipOÕy.
2. KoMÖHHauHH 4)THBa3Hfla c FIACK

BbiuieHHe TyõepKyjinHOßbix peaKunü. Oho oTMeuaeTCH npn Aan-

HOH KOMÕHHaiiHH neKapcTßeHHbix BeuiecTß naine, neu npn AenenHH

CTperiTOMHUHHOM c TIACK.
3. IlpncoejiHHeHwe k aHTHÕaKTepnaAbHbiM jieKapcTßeHHbiM npe-

napaTaw TyõepKyAHHOTepanHH Bbi3bißaer H3MeneHHfl HecneuncfiH-
necKOH peaKTHBHOCTH, HanõoJiee 3äMeTHbie ripu nojio>KHTeJibHOM

bahhhhh TepaneßTHuecKHx MeponpHfliHH u y õojibHbix c onaroßbi-

MH H HHCpHJIbi pai HBHbIMH (})OpM3MH 3aÕOACBaHHH.

4. MsMCHeHHK TyöepKyjiHHOßbix peaKUHH hoa BAHHriueM kom-

njieKCHOÜ TepanHH Menee 3aKOHO\iepHbi h MeHee xapaKTepHbi. TeM

hc Menee ohh HaÕJiiOÄaioTCfl r.naßHbiM oõpaaoM y õoAbHbix c ona-
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roßbiM h HH(j)HJibTpaTMBHbiM TyõepKyjieaoM jierKiix, ho xapaxrep
3THX H3MeHeHHH liepC/IKO UpOTHBOnOJIOXCeH T6M, KOTOpbie BblHß-

.thiotcr npn pa3Apa>KHTeJie.
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SPETSIIFILISE JA MITTESPETSIIFILISE REAKTIIVSUSE
MUUTUSTEST KOPSUTUBERKULOOSIHAIGETEL ANTI-

BAKTERIAALSE JA TUBERKULIINRAVI PUHUL

R. TALIMAA

Resümee

Artiklis esitatakse võrdlevaid andmeid naha spetsiifilise ja mit-
tespetsiifilise reaktiivsuse nihete kohta 50 kopsutuberkuloosihaigel
antibakteriaalse (ftivasiid, streptomütsiin, PAS) ning sellele järg-
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neva kombineeritud — antibakteriaalse ja alt-tuberkuliinravi puhul.
Kompleksravi korral näitas naha spetsiifiline reaktiivsus 20

juhul langust, 11 korral tõusu ja 19 juhul jäi muutuseta. See-

vastu naha mittespetsiifiline reaktiivsus, mida hinnati tekitatud

kantaridiinvilli ümber arenenud põletikulise hüpereemia tuge-
vuse järgi, näitas 16 korral tõusu, 8 korral langust ja 28 juhul jäi
muutuseta. Kõrgenemise tendents oli eriti omane soodsa kuluga

haigusjuhtude puhul. Seega kompleksne antibakteriaalne tuberku-

liinravi, võrreldes eelneva antibakteriaalse raviga, tõstab heade

ravitulemuste puhul esmajärjekorras mittespetsiifilist reaktiivsust.

Edaspidine mittespetsiifilise reaktiivsuse mõningate elementide

detailsem analüüs võiks aidata selgitada selle osatähtsust tuberku-

loosi antibakteriaalse ravi juures.

ÜBER DIE VERÄNDERUNGEN DER SPEZIFISCHEN UND

UNSPEZIFISCHEN REAKTIONSFÄHIGKEIT BEI LUNGEN-

TUBERKULOSE IN ZUSAMMENHANG MIT TUBERKULIN-

ANTIBAKTERIELLER THERAPIE

R. TALIMAA

Zusammenfassung

Es werden vergleichende Angaben über die Veränderungen

spezifischer und unspezifischer Reaktionsfähigkeit der Hautan

50 Lungentuberkulosekranken bei Durchführung der antibakteri-

ellen Therapie (Phthivasid, Streptomycin, PAS) und der nachfol-

genden kombinierten Tuberkulin-antibaktenellen Therapie (Phthi-

vasid, Streptomycin, PAS und Alt-Tuberkulin) beschneben. Bei er

kombinierten Therapie sank die spezifische Reaktionsfähigkeit in

20 Fällen stieg in 11 Fällen und blieb in 19 Fallen unverandert.

Die unspezifische Reaktionsfähigkeit geschätzt nach der

Intensität der Hyperaemie urn die Kantharidinblase, zeigte ein

Steigen in 16, ein Sinken in 8 Fällen und blieb unverandert in

28 Fällen. Eine Neigung zur Steigerung der Reaktionsfähigkeit

war dabei charakteristisch für Fälle mit günstigem Verlauf. Eine

kombinierte Tuberkulin-antibakterielle Therapie (im erg ic zu

vorhergehender antibakterieller Therapie) erhoht insbesondere in

Fällen mit günstigem Verlauf die unspezifische Reaktionsfähigkeit.
Eine eingehendere Analyse einiger Elemente der unspezifischen
Reaktionsfähigkeit könnte deren Rolle bei der antibaktenellen

Therapie der Tuberkulose aufklären.



K M3yMEHMK) KJIETOqHHX PEAKUHM X SOJIbHbIX
TybEPKyJIE3OM nOÄ bjimjihhem tepahwh

AHTMbAKTEPMAJIbHbIMH FIPEnAPATAMH
W TybEPKyJIWHOM

P. K). TAJIMMAA

KaK H AO aHTHÕaKTepuaJIBHOH 3pbl, T3K H B HaCTOSHJJ.ee Bpe-
mh — b nepuoA mupoKoro npHMeueHHH pasjiHHHbix npoTHßOTyõep-
KyAe3HbIX AeKapCTBeHHbIX CpeACTB — BbI3AOpOBA6HHe OT Tyõepxy-
Jiesa TecHefimuM oõpasoM cßsi3aHo c peaKTHBHbiMH chocoõhocthmh
MaKpoopraHH3Ma. Ho TaK khk ochobhog ACHCTBue coßpeMeHHbix
npoTHßoTyõepKyAe3Hbix cpeACTB — aHTuäaKTepuaAßHoe, to Ajth

HanpaßjieHHoro H3MeHeHHSi peaKTHßHoera napsiAy c aHTHÕaKTepu-
aAbHbIMH JiexapCTßeHHblMH BemeCTBaMH HpHMeHSHOTCSI AOnOAHH-
TejibHo HecneHH(])HHecKHe cpeACTBa, TaK Ha3bißaeMbie ÖHocTHMyAH-
Topbi. HeKOTopbie H3 hhx AeücTßyiOT Ha rnnoc|)H3apHO-HaAnoqeH-
hhkobvk) peryjiHijHio, HeKOTopbie — Ha Apyrue peryAHTopbi 06-
Mena.

OnbiT MHorojieTHero npH.\ieHeHHH TyöepKyjiHHa b AeueÕHbix
uejiflx TaKJKe BbiHßJineT bo3Mü>khocth HanpaßJieHHoro H3MeneHHH

peaKiHßHocTii c ero noMombio. Oah3ko oÕMeHHO-TKaneßbie npou.ec-
cbi npn JieueHuu TyõepKyjiHHOM ocTaioicn Majio uayueHHbiMH. Flpu-
UHHOH 9TOTO HBJIWTCH MeTOAHUeCKHe TpyAHOCTU. HaMH õblJia npu-
Meiicua MeTOAHKa HCCAeAOBaHHSi peaKTHBHOCTH MäKpooprauH3Ma,
ocHOBaHHan na nsyueHun kojkhoh BOcnajiHTejibHOÜ peaKuuu Ha

KaHTapHAHH. HccjieAOßaHHe õbijio npoßeAeuo na 50 õoAbHbix Ty-õepKyjiesoM AerKHx. khyqeune hosbojihjio BbiflßHTb ocoõeuHocTH,
OTJin i iaioin,He AeftcTßne OTAeAbHbix aHTUÕaKTepnajibHbix npenapa-
tob h ryõepKyjiHHa. Oahoepomchho mbi moivih conocTaßUTb Hecne-

mnfjuuecKyio u cneunsuuecKyio peaKTHBHocTb ko>kh, npuMeHHH b
KauecTße pa3,npa>KHTejieH KaHTapnAHH h TyõepKyjiHH. OxaaaAoeb,
hto Hauõojiee noKaaaTejibHbiMH b othouighhh achctbhh npenapa-
tob Ha MaKpoopraHH3M õmjih peaxuHH, Bbi3Bau-
Hbie KaHTapuAHHOM (cm. npeabiAymee cooõmeHue). UeTajibHoft xa-
paKTepHCTHKe HecneuH(|)HuecKOH BocnajiHTejibHofi peaKiHBHocTH
cnocoõcTßOßajia bosmojkhoctb yueia KOjiHuecTßa SKccyaaTa, oõpa-
ayiomerocfl Ha MecTe bobachctbuh njiacTbipa, MaKpocKonuuecKHu
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bha ero, noACueT KOJinnecTßa kjictok b hcm, oiHouieHHe hx k bh-

T3JIbHbIM KpaCHTeAHM H KJieTOMHbIH COCT3B 3KCCyA3Ta.

FloAcneT KJieTOK b 3KccyAaTe, KaK npaBHAo, nponsßOAHJicn b

KaMepe fopaeßa, ho ajih npeAynpe>KAeHnsi bosmojkhofo cßepnbi-

BaHHM 3KCcyAaTa Hcnojib3OßajiCH b KanecTße cpeAbi 0,2%-hbih pacT-

Bop AHipaTa HaTpuH b 4)H3HOJiornqecKOM pacTßope, noAKpaineHHbift
chhbkoh. SKccyAaT noAßeprajicn TaioKe HccjieAOßaHHio c noMombio

MCTOAHKH BMTaJIbHOH OKpaCKH, Bliepßbie npeAJIO>K6HHOH CeÕMH

( 10 ) AJIM HCCJieAOBaHHM KpOBH, a 33T6M BHAOH3MeHeHHOH

H. A. lllMeJießbiM ( 6). npnMeHHBiuaHCH HaMH TexHiiKa BHTajibHoft

OKpacKH noJiHocTbio cooTBeTCTBOBaJia npeAJiojKeHHio H. A. lllMe-

jiesa. BnTaJibHan oKpacKa no3BOJimia AH(|)4)epeHHHpoßaTb rpynny

KJieTOK, oõJiaAaiomHx rjiaBHHM oõpasoM KpyrjibiMn bapsmh h 6a-

30(|)HJIbHOH H.HTOHAa3MOH, a T3K>Ke yCT3HOBHTb cj)yHKH.HOHaJIbHOe
cocTOHHHe Bcex KJieTOK. OÄHOBpeMeHHO nPOH3BOAHJiOCb H3yMeniie

CyXHX M33K08 H3 3KCCyAaT3, OKpauieHHbix no PaÜT-POMaHOB-

CKOMy.
HajiO/KeHiie KaHTapHAnHOBoro njiacTbipn Bbi3Bajio noHßJie.ine

ny3bipn noA snHAepMHCOM. HanoJineHHe ero 6bi.no y OTAeJibHbix

õojibHbix pa3Hoe — OT 0,2 AO 3,2 mji. Y õojibiiiHHCTßa oöcjieAOßaH-

Hbix oho paßHHJiocb 0,4—1,2 mji. riysbipu MeHbiuero HanojineHHH

onpeAeJiHJiHCb npeHMymecTßeHHO y öojibHbix b Bo3pacie

Jiei, öojibmero HanojineHH» — b öoAee mojioaom Bo3pacie JotjCM

ny3bipa 3äßHceA TaK>Ke n ot BpeMeHH toas- b jKapxoe BpeMJi toab

naõJiioAaJiocb õõjibiuee Hanojinenne nysbipn, b xojioahoc mohb-

uiee. HepeAKoe HapymeHHe hcaocthocth nysbipa orpainiMH.no

H3IIIH BO3MO>KHOCTH HaÖAIOAeHMfI 33 AHH3MHKOH HanOJIHCHHM HV3bl-

pn y Bcex oõcjieAOßaiiHbix. Mbi motjih npocjieAHTb 3a hch tojieko

y 34 õojibHbix. noA bjihhhhcm oahofo aHTHÕaKTepnaJibHoro Jiene-

HHfl MO/KHO ÖbIJIO HaÖAKDAaTb C OAWH3KOBOH H3CTOTOH H CTaÕHJIb-

HOCTb BeAHMHHbI Hy3bipfl, H yMOllbllieHHe, H yBCJIHMeHHe KOJinneci-

Ba 3KccyA3Ta b hcm. FlocJie npwcoeAWHeHHM k aHTHÖaKTepnajib-

HbiM npenapaTaM TyõepKyjiHHa y 8 ÖoAbHbix kojibmcctbo aKccyAa-

Ta yMeHbiiiHJiocb, y 21 — noßbicHJiocb h toaeko y 5 õojibhbix 3a-

MeTHbIX H3MeHeHHH H6 HaCTyHHJIO. T3KIIM OÕp33OM, 01 MeTJIHBO Bbl-

SBUJiocb pa3AHMne b 3KccyAauHH ko>kh npn npHMeHeHnn aHTHÖaK-

TepHaJibHbix npenapan-OB h KOMÖnHaiinn mx c TyÖepKyjiHHOM. Hpn

KOMÕHHauHW 4)TMBa3HAa, nACK M TyÖepKyjiHHa 3a-

MeTHoe noßbiweHHe KOAHnecTBa sKccyAara y 15 H3 27 6oJibHbix,

a cHH/xeHHe ero - y 8, CTaÖHJibHoe cocTonnne - y 4 öoJibHbix.

nocjie jieneHMH TVÕepKVAiinoM, cTperiTOMHUHHOM w FIACK kojih-

necTßo 3KccvAaTa vBeJiHMWJiocb y 5 H3 6 õo.nbHbix h ocnajiocb cia-

õmibHbiM toabko y oahofo õojibHoro. Y

OÄHOBpeMeHHO OTHB33HAOM, cTpeHTOMMUHHOM, lIACK h lyõepxy-

jihhom KOJinuecTßO 3KCcyA3Ta TaK>Ke noßbicHJiocb. 3th AaHHbie no-

KanajiH hto npncoeAWHeHne TyöepKyjiHHa k cTpenTOMimHHy h
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ÜACK cnocoÕHo naine h 3HaiHTejibHee yBejiHHHTb SKccyAauHio, neM

npncoeAHHeHHe ero k (|)THBa3HAy h IIACK.
Bojiee BbipajKeHHan TeHAeHu.Hn k noßbimeHHio 3KccyAaii,HH ko>kh

noA BJiHHHHeM KOMnjieKCHoro JieueHHH HaõjiiOAajiacb y õojibHbix
c ouaroßbiM TyõepKyjiesoM jierKHX. Ona HacTynujia y 13 H3 16
õojibHbix. Tojihko y 2 OTMeuajiocb cHunceHue ee. CpeAH õojibHbix
C HH(j)HJIbTpaTHBHbIM TyÕepKyJI63OM HOBblineHHe KOJIHHeCTBa 3KCCy-
AaTa nocjie KOMnjieKCHoro JieueHHa HaÕJiiOAajiocb 3HanuTejibHO

pexce—y 6 H3 12 õojibHbix. V 3 H3 6 ÕojibHbix c ocrajibHbiMH kjih-

HHnecKHMH (JiopMaMH TyõepKyjiesa coAepjKaHHe SKccyAara b Kan-

TapHAHHOBOM Hy3blpe T3K>Ke HOBbICHJIOCb. TaKHM OÕpa3OM, yse-
jiuueHHe 3KccyAau.HH koäh HaÕJiiOAajiocb rjiaßHbiM oõpaaoM y õojib-
Hbix c ouaroßbiM TyõepKyjie3OM JierKHX. Oho OTMewajiocb npH npu-
MeueHHH oõeux KOMÕHHaiiHH jieKapcTßeHHbix BemecTß. Ho npH Jie-

ueHHH KOMnjieKcoM c yuacTHeM CTpenroMHUHna oho õhijio uecKOJib-

ko naine h 3aMeTHee.
HaMH ÕbIJIH BblHßJieHbl TaKJKe HCKOTOpbie CBH3H MOKAy Bbime-

yKasaHHbiMH CABHraMH h KJiHHHLiecKHMM pe3yjibT3TaMh JieneHHH.

npH ÕJiaronpHHTHOM kjihhhu6Ckom TeneHHii õojicshh noA bjihhhhcm
3thx jieneÕHbi?< (JiaKTopoß noßbimeHHe SKccyAanHH kojkh b otbct na

KaHTapHAHHOBbift njiacTbipb HaÕJiiOAajiocb y 17 H3 24 õojibHbix, npn
CTauHOHapHOM TeueHHH nponecca hjih yxyAmeHHH ero H3MeHeHHH

KOJKHOH 3KCCyAaiI,HH ÕbIJIH pa3HOOÕpa3HbI, HO BCe >K6 OTCyTCTBHK)
jieneÕHbix pesyjibTaTOß õojibmen nacTbio conyTCTßOßajio cTaÕH.nb-
HOe COCTOHHHe KOJKHOM HeCneHHOHHeCKOH BOCnajIHTeJIbHOH peaKH,HH
(Taõji. 1).

Taõjiuna 1

3aBMCMMOCTb 3KCCyÄaiJHH B KOJKe ot jieMeÕHbix peayjibTaroß

KoJinqecTßo

3KCCyÄ3Ta

yMeHbweHHe

yße/nmeHMe

Bes nepeMeH

Ecjih CHHTaTb npaßHJibHbiM bstjiha ( 9 ), Jl. M. Han-
KeBHHa HC. H. JIemHHCKOH (5 ), K. B. TeMHpOBOH ( 4 ) H AP-, KO-

Topbie cnuraiOT Bbipa>KeHHyK) SKccyAamuo b otbct Ha KaHTapHAHH
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npH3H3KOM noßbimeHHOH peaKTHBHOCTH P3C, to nojiyueHHbie AaH-

Hbie yKasbißaiOT Ha CTHMyjmpyioiiiee neHCTBue npHMeneHHbix Jie-

qeÕHbix KOMnjieKcoß Ha P3C.

ÜHHaKO, HTOÕbI CyAHTb O 4)yHKHHH P3C HJIH 3KTHBHOH CO6ÄH-

HHTeJIbHOH TK3HII ÕOJiee OÕTjCKTHBHO, H3AO yHHTHBaTb OCOÕeHHOCTH

KJieTOHHOH peaKHHH, BbIHBJIHeMbIe UHTOJIOTHUeCKHM HCCJieAOBäHHeM

3Kccy/iaTa KaHTapHAHHOBoro nysbipa.

Oõmee mhcjio kjiotok b SKeeyAaTe KaHTapHAHHOBoro nysbipa

nocjie JieueHHH aHTHÕaKTepnaJibHbiMH npenapaTaMH KOJieõajiocb b

äobojibho innpoKHx npe,n,ejiax: 2000 —26 000/mm3 . KaycfiMaH chh-

TaeT ara KOJieõaHiisi HopMaJibHbiMH. CpeAH õojibHbix, jieqMßuinxca

CTpenTOMHLIKHOM H OACK, OHO ÕbIJIO HeCKOJIbKO Bbiuie, HCM npn

jieneHHu (jiTHBa3H,n,OM h nÄCK, hto oõt.hchhjiocb MeHbuieft 3Kccy-

ÄauweH kojkh npn npHMeneHHH nepßoft kom6hh3hhh npenapaiOß.

nOÄ bjihhhhcm KOMiwieKCHoft Tepannn c ynacTHeM TyõepKyjiHHa
na nepßbix nopax OTMeuaJiocb 3aMeTHoe yßejiHneHHe aKccyiianHH,

conpoßOJKÄaiomeecfl y 23 H3 49 õojibHbix yMeHbmeHHeM h y 15 —

yßejiHneHHeM nncjia kjictok b aKccyASTe. Y Tpex õojibHbix mbi He

motjih onpeÄCJiHTb kojihhcctbo kjictok H3-3a õbicTporo CBepTbißa-

hhh 3KccyÄaTa h oõpasoßaHHH ruieHKu hjih rycToro xapaKTepa ero.

TeH.HeHU.HH K CHHJKeHHK) HHCJIH KJICTOK BblCTynaJia nOHTH O/XHHa-

kobo uacTO npn jieneHHH b kom6hh3U,hh c 4)thb33haom h nACK

h CTpenTOMHiiHHOM h nACK. OAHäKO npn npHCoen.HHeHHH Tyõep-
KyjiHHa K CTpenTOMHUHHy H nACK 3KCCyAaiI.HH KOJKH ÕblJia ÕOJIb-

Uie H COOTBCTCTBeHHO npH 3TOM KOJIHHCCTBO KJICTOK B 3KCCyA3Te

33M6THO yMeHbIUHJIOCb. OpH npHCOejIHHeHHH TyõepKyjiHHa K KOM-

ÕHHauHH (|)THBa3HAa h nACK auajiorHHHbie cabhth OTMeuajiHCb

Menee othctjihbo h HarjiHAHO. Mbi motjih uapa/iy c Bbipa>KeHHOH

TeuneHUHeH k yßejiHueHHio 3KccyAäTa b KaHTapuAWHOBOM ny3bipe

OTMCTHTb HeKOTOpOe nOßblUieHHe KOJIHHeCTBa JI6HKOH.HTOB B HCM

TOJIbKO y OAHOH TpeTH OÕCJieAOBaHHbIX. Mbi He MOTJIH OTMCTHTb

33MeTHOH 33BHCHMOCTH KJICTOHHOTO COCT3Ba 3KCCyA3Ta OT KJIHHH-

HecKoft (JiopMbi 3aõojießaHHH.

YueT HHCJia kjictok 3KCcyn,aTa 6e3 auajiH3a cabhtob b hx co-

CTHBe He Aäßaji npejxcTaßJieHHH o auaneHHH npoueccoß, npoHcxo-

ähiii,hx b opraHH3Me iioa bjihhhhcm jieHeõiibix (|iaKTopoß.
PasjiHHHe cocTasa jibukouhiob nocjie npii-

coeflHHeHHH k aHTHÕaKTepnajibHbiM npenapaTaM TyõepKyjiHHa 11a-

õjnoÄajiocb npe>KAe Bcero b oTHomeHHH soshhocJihjiob h MOHOHy-

KJieapubix KJieTOK. Zlo JieneHHH TyõepKyjiHHOM 3aMeTHoü paauuubi

B COAepXOHHH 3O3HHO(|)HJIOB B 3KCCyA3Te HpH JieHCHHH (pIHB33H-
JIOM H nACK HJIH CTpenTOMHiiHHOM H nACK He OTMeuaJIOCb, XOTH

õojiee BbicoKHe iiHcJipbi 3O3Hho(|)hjiob Bce >i<e õbuin oÕHap\>i<eHbi
npn jieueHHH CTpenTOMHiiHHOM h nACK (iaõji. 2). nocjie npu-

coeAHHeHHH TyõepKyjiHHa mozkho õbijio BHueTb CHHJKeHHe conep-

IKaHHH 3O3HHO(|)HJIOB npii KOMÕHHaiIHH CTO CO Cl peni OMIIUHHOM H



TaÕMina 2

jieHeHHfl *WHTeHCMBHOCTb M HaCTOTa 3O3HHO(j)HJIbHOH KOMÖHHaiJMfIXpeaKUHH b 3KccyÄate npw pa3JiHHHbix

CoAep>KaHHe aosHHocpn.noß, npoii.MeTOAbi aHTHÖaK-

Tepuajibnoro
jieqeHHH

Mkcjio h npoueHT
ÖOJIbHbIX 10-15 15—20 20-30 30-40 Bbiiue Bcero

20 AHeüHe yMTeHbi õojibHbie, nojib3Oßaßuineca aHTHÕaKTepnajibHbiMn npenapaTaMH Menee



iilK u3yHeHUK> KAeroHHbix y õoAbHbix TyõepnyAe3OM

FIACK. npH KOMÕHHaUHH C (|)THBa3HAOM CHHJKeHHC H HOBblHieHHe

uHCJia hx OTMenajiocb b oahh3kobom qncjie 3th cabhfh

ÕbIJIH OTHeTJIHBbI KäK npH nOAC-HCTe OTHOCHTeAbHOTO, T3K h aõco-

juoTHoro BHCJia 3O3hhoc|)haob. JlaHHbie n3MeHeHHB b qncjie 3O3hho-

(JjujibHbix KJieTOK SKccyAaTa He noAyHHAH napajiAejibHoro OTOÕpa-
HCeHHfI B KapTHHe KpOBH. Y OTAeAbHbIX ÕOAbHbIX, nOAb3OBaBIHHXCH

cipenTOMHUHHOM, coAcp/Kanne 3O3hho(|ihaob b

KpOBH õbi/io cjierKa noßbimeHo ao 5—10%. 3to oõcTOATejibCTBO

yK33bißaeT na orpaHHHeHHbie bosmojkhocth cy>KAeHHH o kactom-

hoh peaKiiHH opraHH3Ma Ha ocHOBaiiHH n3yneHHH MopcJjojiornqe-
ckoto cocTaßa KpoBH. ripu npuMeHeHHH AeneÕHoro KOMnjieKca

(cTpenTOMHHHH, FIACK H TyõepxyjiHH) y õoAbuiHHCTBa oõcacao-

BanHbix HacTynnjio yMeHbmeHHe HHCJia 3O3hhoc}}hjiob b KaHTapHAH-

hobom 3Kccy,n.aTe, h 3to yK33bißajio Ha AeceHc.HÕHJiH3Hpyiomee ach-

CTBHe TyõepKyjiHHa. Y eAWHHHHbix õoAßHbix, HecMOTpa na npn-

coeAHHeHHe TyõepKyAHiia k XHMHonpenapaTaM, koahhcctbo 3O3H-

HO(|)H<noB k SKccyAaie He H3MeHHJiocb h Aan<e noßbicHAoeb. Oah3ko

nojiHan oueHKa AaHHoro chmhtom3 BpaA .ah b HacToamee BpeMH

eme BO3MO>KHa, TaK KaK (Pvhkhhh 3O3hho(|)haob b opraHH3ivie qejio-

Bexa ocTaeTCH eme He BnojiHe BbiHCHeHHOÜ. YBeJiHueHHe qncjia

3O3HHO(|)HJIOB B KpOBH paCCMaipHßa 6TCH HeKOTOpbIMH aBTOpäMH

K3K npH3H3K HOBbIHieHHOH peaKTHBHOCTH OpraHH3M3, npH 9TOM

3O3HHO(j3H<niiM õojibHieH HacTbio conpoßO}Kfl,aeTCH yßejiHueHHeM

MHCJia aKTHBHbIX MOHOHyKJieapHbIX KJieTOK. FlOJiyqeHHbie HaMH AflH-

Hbie He npoTHßopeqaT TaKOMy B3rjiflAy- Hhcjio MOHOHyKjieapoß,

KaK OTHOCHTejibHoe, TaK h aõcojiioTHoe, b öojibiiiHHCTße cjiyqaeß

AeücTßHTejibHO hoa bahhhhcm AeueHHH noßbima.nocb. FIoHHxeHHe

MHCAa HX ÕbIJIO OTMeueHO y eAWHHHHEIX ÕOAbHbIX, HMeBHIHX HCXOA'

Hbin oueHb BbicoKHH ypoßenb MOHOHVKAeapoB. Ho Bce >Ke Mbi nojia-

raeM, mto AHCCOHHauHH cabhtob b coAepaoHHH 3O3HhocJ)haob h

MOHOHyKJieapOB CO CHHJKeHHeM IIOCAeAHHX, nO-BHAHMOMy, npH3H3K

HeõJiaronpHHTHbiH. Ona HaÕAtoAa-aacb Hame y öoAbHbix õe.3 no.no-

XHTeAbHOH AHH3MHKH M6CTHOTO npOHCCCa.
HaniH HccAeAOBaHHH noKasajiH, hto KOMHJieKCHafI Tepanna

c ynacTHeM TyõepKyAHHa õbiAä õoAee 3(Jic])eKTHBHaH npn h< xoahoh

HH3KOH MOHOHyKAeapHOÜ pe3KH.HH. OTAOAbHbie CAVM3H HflÕAlOAe-

hhh, xapaKTepH3OBaBLUHecH yMepeHHbiM coAep/KawneM mohohv-

KJieapOß H HH3KHM 3O3HHO(f)HAOB B 3KCCyA3 re K3H-

TapHAHHOBoro ny3bipa He npoTHBopeMHAH stomv oõmewy BbißOAy,

T3K K3K Mbi AonycKaAH BO3MO>KHOCTb CTHMyAHpyiomero AefiCTßHfl

npnMeHfleMoro Aeneõnoro KOMnAeKca h õe3 õoabhihx H3MeHeHHft

B KAeTOMHOM COCT3Be 3KCCyA3Ta.
B KOHeHHOM CHeTe 83/KHO He TOAbKO MWCJIO KJieTOK, HO H (jlVHK-

unoHaAbHasi cnocoÕHOCTb hx, KOTopaa mo/kti õbiib BbiHßJieHa Apy*

FHMH MeTOAaMH H3yH6HHH. YmCT ({IyHKHHOHaAbHOH CFIOCOÕHOCTH

KJieTOK He npocT. Hpn hsfotobachhh m33kob c nocfleflyiomeH
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(JinKcannen MoryT BO3HHKaTb ne noAAaiomnecH yneTy
Ho oõ oõineM cocTaße h coctohhhh kjictok mo>kho õojiee oõneK-

thbho cyAHTb no CBe>KeMy npenapaiy h, TJiaßHbiM oõpasoM, oõpa-
ÕOTaHHOMy BHTaJIbHbIMH KpaCHTeJIHMH. OaH3KO paÕOT, B KOTOpbIX
VKasbißajiHCb 6bi pesyjibTaTbi nsyneHHH KJieTOHHoro cociaßa OKeey-

Aaia KaHTapHAHHOBoro nysbipn motoaom BHTajibHOH OKpacKH,
b AOCTynHOH HaM jniTepaType HaftTH He yAajiocb.

HaMH 6bin npHMeneH mctoa BHTajibHOH OKpacKH c noMonjbio

HeHTpajibHOH KpacHofi h HHycoßoft 3ejieHoft KpacKoft. Oh noKasaji,
hto AH(j)(|)y3HO oKpameHHbix KJieTOK BCTpeTHTb He yAaeTca. Oõbihho

Aa>Ke noBTOpHoe HccjieAOßaHHe npenapaia nepe3 2—3 naca nocjie

OKpacKH yKa3bißajio Ha coxpaHeHHe chocoõhocth k aMeõoiiAHOMy
ABHHceHHio y KJieTOK. B hhx õbwio bhaho nepeMeineHHe hiito-

njia3Mbi. Bojibihhhctbo kjictok norjioinajio KpacKy b 3epeH.
EAHHHHHbie KJieTKH Hepe3 3TOT CpOK npHHHMäJIH KpaCKy AHO4)y3HO.
3th AaHHbie hosbojihiot cnnTaib, hto kjibtkh KaHTapHAHHOBoro

nysbipn hbjihiotch >KH3Hecnoco6HbiMH. FlpaßAa, 3TOMy cnocoõ-

CTByeT OTHOCHTeJIbHO HeÕOJIbHJOH epOK CymeCTBOBaHHH 3KCCyAaT3
(MeHee 15—20 nacoß).

OcHOßHyio Maccy kjictok nomn bo Bcex npenapaiax cocTaßJin-

jih HeHTpocJjHjibHbie cerMeHTOHAepHbie JienKOHHTbi (naine 80—90%,
H3pen.Ka ot 15 no 96%). KojinnecTßO cerMeHTOB b nnpax KOJieöa-
jiocb ot 2 ao 5. B nHTonjiasMe HeHTpocjiHJiOß HapaAy c õecnBeTHOH
3epHHCTOCTbK) ÕbUIH BHAHbI M6JIKH6 KpaCHOBaTO-KOpHHließbie H

ropa3AO peate seneHOBaTO-cnnne 3epna. HepeAKO HeHTpocjjHJibi co-

Aep>K3JiH b uHTonna3Me b õojibuiom hjih MeHbmeM nncjie opainne-
Bbie HHineßapHTeJibHbie BaKyojiH. H. A. lllMejieß h 3. JI. BojibtjicoH
( 7 ) cnHTaioT HajiHHHe b HHTonjia3Me MejiKHX BKjnoneHHH HeftTpajib-
HOH KpaCHOH npH3H3KOM (JiyHKHHOHaJIbHOH HOJIHOneHHOCTH. Ho HX

/Ke MHeiiHio, KpynHbie KpacHbie BaKyojiH hbjihiotch npH3HaKOM

AerenepauHH, BO3HHKaioinHM h npn BO3Õy>KAeHHH c|)aronHTO3a.
HeHTpOOHJIbI, BBHAy CBO6H MHOTOMHCJieHHOCTH, ÕbUIH OCHOBHbIMH

KJieTKaMH, xapaKTepH3yiom.HMH BbimeyKaaaHHbie npH3naKH >KH3He-

AOHTejibHocTH: aMeöoHAiioe ABHateHHe h nepeMemenHe uHTonjiaa-

Mbi. B cbh3h c TeM, hto b HameM MaTepnajie OTcyTCTBOBajin cjiynan
C HBHbIMH OTKJIOH6HHHMH OT HOpMajIbHOTO THH3 OKpaCKH H yMeHb-
meHHeM BHTajibHOCTH KJieTOK, Mbi ne motjih npn AHHaMnnecKOM

HCCJieAOBaHHH BbIHBHTb 33MeTHbie H3M6HeHHH B X3p3KTepe HX

OKpaniHBaHHH H CHOCOÕHOCTH K aMeÖOHAHOMy ABHJK6HHIO. Tojibko

y OTAeJibHbix õojibHbix c BbicoKoft CTeneHbio BaKyojiH3anHH HefiTpo-
4)haob ao jieneHHH nocjieAHHH 3HanHTejibHo yMeHbmHjiacb, h sto

HaõjnoAajiocb npn ÕJiaronpHHTHbix cAßHrax b coctohhhh TyöepKy-
jie3Horo nponecca.

BCTpeqajiHCb noHTH bo Bcex npenapaTax. Kojih-
necTßo hx KOJieõajiocb ot 0 ao 73%. Ohh õbum jierKo y3H3BaeMbi
no nx xapaKTepHbiM 3OJiOTHCTO->KejiTbiM 3epHaM. Ohh Majio mcm
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OTAIiqaAHCb OT KpOBHHbIX 3O3HHO(j)HAOB. Ho BMCCTO HX OÕbinHblX

AByx- hah TpexcerMeHTHbix oopM BCTpenaAHCb h OAnocerMeHTHbie

KA6TKH.

Ba3ooHAbHbie AenKOUHTbi BCTpenaAHCb 3HaqHTeAbHo pe>Ke h He

ÕbIAH npeACTaßAeHbi bo Bcex npenapai-ax. XapaKTepiibiMH aah hhx

õbiAo HaAHqne KHpmiqHO-KpacHbix rpaHyA, Koiopbie sanoAHHAH

noqTH BCK) KAeTKy, TaK HTO HApO He BCerAa MO>KHO ÕblAO BHAeTb.

HapsiAy c KAeTKaMH iieõoAbmoro pa3Mepa, Koiopbie, BepoaiHO,
ÕbIAH H3 TOK3 KpOBH, BCTpenaAHCb H M3Kpo(})opMbl MeCTHOTO HDO-

HCXOJKAeHHH.

Tpynna MOHOHyKAeapHbix kactok õbuia npeAcraßAeHa ahm(|)o-
HHT3MH, MOHOUHT3MH, M 3KpO(|)ara MH (rHCTHOUHTaMII) H HA33Ma-

THqeCKHMH KAeTK3MH.

JIHMCjjOUHTbI COAep>K3AH TOAbKO HCÕOAbIHOe HHCAO 3eAeHOB3TbIX

3epeii, t. e. mhtoxohaphh b UHTonAa3Me. Y hhx ne OTMeqaAOCb hh

aMCÕOHAHOTO ABH>KeHHH, HH ABHJKeHHH UHTOnAa3MbI.

MoHOUHTbI BbirAHAeAH aHHAOrHqHO: B HX HHTOHAa3Me MO>KHO

öbiAO BHAeTb po3ei’Ky Aococbero ÜBeia n HepeAKO OKpamemibie
B 3eA6HbIH ÜBeT MHTOXOHAPHH.

no cpaßHenmo c mohohht3mh õbiAH nenpaßHAbHoii
(popMbi h b õojibuiHHCTße õoAee KpynHbie, mcm mohouhtm. B uhto-

njia3Me hx onpeACJinJiacb KopnqHeßaTO-KpacnaH aepimcTOCTb pa3-
hoh BeJiHHHHbi, a y õonbinnHCTßa n BaKyoAH. Mnpa y nnx õhth

AOboahho õoAbinne, na me HenpaßHAbHoii ipopMbi. WnorAa b oaiiom

h tom >ne npenapaie BCTpenaAHCb kactkh pa3Hoä CTenenn oxpac-

kh, KaK 6bi cTynenn nepexoAa ee: b eAHHHHHbix KAeTKax b uhto-

njia3Me sepnnciocTb õbijia oneiib cKy/man, b Apyrnx — Bno/ine

OTneTJiHßan, no õe3 Bai<yoAb, b TpeTbnx oTMenaAHCb ripu stom

BaKyojin b pa3HOM KOJinneciße h paanoü BeAHHHHbi.

rijia3MaTnqecKHe kactkh õbiah Kpynnoro pa3Mepa, oõbimho

Kpyrjibie h, KaK npaBHAO, ne c SKcneHTpHnecKH pacnoAOJKeHHbiM

siApoM, a õojiee neHTpaAbiio. Okoao siApa HMeAacb 3ona npocßei-

JieHHfl. HepeAKO HHTonAa3Ma sthx kactok, ocoõchho no nepmjie-
pim, õbijia chabho BaKyoAH3npoßäHa. BaKyoAH He õbiah OKpa-

menbi. OpaHKe ( 8 ) h Ap- nojiaraiOT, hto ohh coAepmaT chhtc3h-

pyeMbie nAasMaTHnecKHMH KAemaMH rjioöyjimibi.
Pa3AHMHbie OTKAOHCHHH MOpipOAOPHneCKOH CTpyKTVpbl KACTOK,

oõnapy>KeHHbie npn BWTaAbHon oKpacKe SKccyAaia b conocTäßAenmi

BiiTaAbHo OKpameHHbix npenapaTOß c npenapaTaMH, nsroiOßAeH-

HbIMH Ha (j)HKCHpOBaHHbIX Ma3K3X, ÕbIAH OÕHapy>KeHbl y 39 ÕOAb-

hhx. Bce 3th õoAbHbie AeMHAMCb aHTHÕaKTepuaAbHbiMM npenapa-

TaMH B pa3AHMHbIX KOMÖHHaUHHX. M3MeneHHH MopcjDOAorHqecKoro
xapaKTepa KacaAncb KaK kactok HenTpoi|)HAbHoro Tai< h

mohouhtob. KsMeneHHbie MOHOHyK.neapbi BCTpenaAHCb oõbiqno

qame, qeM HefirpoipHAbi. Maine Bcero BcrpeqaAiicb hhkhos cerMeH-

TOB HApa epeAW HeHTpo4)HAOB H BäKVOAH3anHH UHTOHAa3MbI HX II

8 Tuberkuloos ja reumatism
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BaKyojiH3auHsi HHTonjiasMbi h HApa MOHOHyKJieapoB. Hoa bjihh-

HHeM KOMHJieKCHoro JieqeHHH aHTHÕaKTepHajibHbiMH npenapaTawii
h TyõepKyjiHHOM õojiee BbipaxeHHOH CTajia BaKyojiH3aiiHH hhto-

njl33Mbl HeHTpoeJjHJIOB, OCOÕeHHO y ÕOJIbHbIX C HH(|)HJIbTpaTHBHbIM
TyõepKyjiesoM JierKHx. Hto Kacaercn H3MeneHHH MOHOHyKJieapoB,
to necKOJibKO qaine OTMeqajiocb hhkho3 HApa h BaKyojiH3aiiHH hx hh-

TOnJia3Mbl. Mbl He MOrJIH CBH3bIBaTb HaJIHHHe HJIH OTCyTCTBHe pa3-
JIHHHbIX HHTOMOpcjjO.IOTHqeCKHX H3M6HeHHH C AHH3MHKOH JlOKaJlb-

hoto npouecca. Õo-BHAHMOMy, OTCyTCTBHe hjih Hajinqne hx 6e3

yqeTa Apyrax cjiaKTopoß He motjio eme cjry>KHTb KpHTepneM ajih

xapaKTepHCTHKH TeqeHHH 3aõojieß3HHH. Ho Bce xce BbipanceHHan

BaKyojiH3an,Hsi HHTonjia3Mbi HeHTpocjiHJioß, OTMeneHHan y 4 õojib-
hbix ao HaqaJia KOMHJieKCHoro JieqeHHii, noA bjihhhh6m AaJibHen-

ineH ycneuiHOH KOMnjieKCHOH TepannH 3HaqHTejibHO VMeubiHHjiacb.

y ApyrHX ÕOJIbHbIX BaKyOJIH3aiIHH HHTOnJia3MbI HeHTpOCpHJIOB ÕbUia

AO KOMHJieKCHoro JieqeHHH Hepe3KO BbipajKeiia, nocjie JieqeHHH

C ÕJiaronpHHTHblMH KJIHHHHeCKHMH pesyjibTaTaMH OHa y HHX He-

CKOJIbKO yBeJIHHHJiaCb. 3tH HaÕJIIOAeHHH nO3BOJiqK)T AyMaTb, HTO

AHHaMHHeCKHe CABHTH B COCTOHHHH HHTOnjia3Mbl H HApa 33BHCSIT

OT HCXOAHOrO ypOBHH HX.

ripUHHTO CHHT3Tb, HTO nOßblllieHHe HeKOTOpbIX T3K H33bIBaeMbIX

ÄerenepaTHßHbix H3MeneHHH b KJieTKax — HBjieHne He>KejiaTejib-

Hoe. Oho npoHßJiHJiocb b HameM HccjieAOßaHHH HapacTanneM

BaKyojiH3auHH MOHOHyKJieapoB b nepßbin nepnoA JieqeHHH Tyõep-
KyjiHHOM. npH npoAo,i>KeHHH jieqeHHH tcm we npenapa-
tom AaHHoe HBJieHne hchcsjio hjih yMeHbniHjiocb. Ho hto Jiyquie, —

noHBJieHHe h nocjieAyiomee HcnesHOßeHiie AaHHoro hbjichhh hjih

HenosißJieHHe ero — ocTaeTCH coßepuieHHo neflCHbiM. B JiHTepaType
nei’ eAHHoro mhchhh b OTHomeiiHH ohchkh paajiHHHbix coctohhhh

HHTOHJI33MbI H HApa. KpOMe TOTO, B OCHOBHOM OHH OCHOBaHb! Ha

H3yqeHHH nocTMoprajibHbix kjictok. Tax B. H. MornjibHHijKHft
hE. Xl- CaBqeHKO (2), EI. T. BejiflUKaq (’) n Ap. OTMenajiH vch-

JieHiie B3KyojiH3an.HH unTonjiasMbi MOHOHyKJieapHbix KJieTOK Hapn-
Ay c yBeJiHqeHHeM qncjia hx bo BpeMH jieqeHHH pasjiHqHbiMH mcto-

Abmh CTHMyjinpyiomeH TepannH. YKasaHHbie HccjieAOßaie.iM chh-

TaJiH hx HeAereHepaTHBHHM npH3HaKOM. JL M. OBepHHa ( 3 ) Aep-
jkhich Aa>Ke B3rjiHAa, hto BaKyojiH3au.Hfl HApa MOHOHyKJieapoB
HBAHeTCH pereHepaTHßHblM npH3H3KOM H CHMHTOMOM oõiuero pa3-
ApaxeHHH P3C.

Ecjih yqHTbißaTb mhchhh BbimeyKaaaHHbix aßTopoa, a TaK>xe

AaHHbie coõcTßeHHoro HCCJieAOBaHiia, b H3cthocth o figabh/khocth

KJieTOK, KOTOpan He CTpaAajia, to npHxoAHHib k BbißOAy, hto nain

MaTepnaji He AaeT npaßa CHHTaTb oÕHapy>KeHHbie H3MCHeHHH

CTpyKTypbi KJieTOK npH3H3KOM AereHepaiiHW. CKopee ohh cbhac-

TeJIbCTByiOT O HaCTynjieHHH ÕOJiee HHTeHCHBHbIX BHVTpHKJieTOHHbIX
oÕMeHHbix npoueccoß.
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BblßOflbl

1. ripncoe/iHHeHHe TyõepxyjiHHa k aHTHÕaKTepuajibHbiM npe-
napaTaM mojegt noßbimaTb BocnajiHTejibnyio peaKTHBHOCTb kohch,
mto xapaKTepnsyeTcn yßejinqeHneM oCrbeivia >khhkocth b KaHTapn-
AHhobom ny3bipe. OcoõeHHo mctko BbicTynaeT sto npn öjiaronpnHT-
hom TeneHHH npoiiecca. Bojiee Bbipa?KeHHoe yßejiHqenne kojih-

qecTßa SKCcyAaia Haõjiro/iajiocb npn npuMeHeHun jieqeÕHoro
KOMnjieKca co cipenTOMHUHHOM.

WhCJIO MOHOHyKJieapHbIX KJI6TOK B KaHTapH,H.HHOBOM 3KCCyA3Te
b õojibuiHHCTße cjiyqaeß noßbimajiocb. CHH/Kenne nx OTMenajiocb,
K3K npaßHJio, npn bmcokom ypoßne nx, Haõjno/xaßineMCfl no npn-
coejjHHeHHH TyõepKyjniHa.

2. HccjieAOßaHne kjictok axccyAaTa npn noMomn BHTajibHoft

OKpacKH He noKasajio Kaxnx-Jinõo npnaHaKOß, yKasbißajomnx Ha

CHH>xeHHyio JKH3HecnocoÕHocTb hx. OTMeneHHoe HexoTopoe noßbi-
nieHHe BaKyojiH3amiH uHTonjia3Mbi kjictok h nuKHosa Hnep ne

npoTHßopemiT 3TOMy, a CKopee HB/meTCH perenepaTHßHHM criMn-

TOMOM.
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RAKK-REAKTSIOONIDEST TUBERKULOOSI HAIGETEL

ANTIBAKTERIAALSE JA TUBERKULIINRAVI MÕJUL

R. TALIMAA

Resümee

Eelmises töös kirjeldatud naha reaktiivsuse näitajad (tuberku-
liiniproov ja kantaridiinvilli hüpereemiline tsoon) ei võimaldanud
teha lõplikke järeldusi mittespetsiifilise reaktiivsuse muutuste täht-

suse kohta tuberkuloosi antibakteriaalse ravi puhul. Seetõttu uuriti

täiendavalt kantaridiinvilli ekssudaadi hulka ja selle rakulise koos-

tise dünaamikat. Ekssudaadi koguse järgi otsustades mittespetsiifi-
line nahareaktiivsus suuremalt osalt tõusis eriti märgatavalt hai-

guse soodsa kulu puhul. Leukotsüütide arv ekssudaadis oli kõikuv,
mistõttu sellele ei saanud anda praktilist tähtsust. Mononukleaar-
sete leukotsüütide sisaldus ekssudaadis enamikul juhtudel tõusis,

eosinofiilsete leukotsüütide arvu tõusu esines aga suhteliselt harva.

Mononukleaarsete rakkude arv vähenes nende suure hulga
puhul enne ravi algust. Kombineeritud tuberkuliinravi toimel neut-

raalpunase ja janusrohelise kasutamisel vitaalsete värvainetena ei

täheldatud rakkude amöboidse liikumisvõime vähenemist. Mõnin-

gat tsütoplasma vakuolisatsiooni ning tuumapüknoosi kasvu ei saa

pidada degeneratiivseteks nähtudeks. Töö tulemusena selgus, et

läbiviidud kompleksne tuberkuliinravi kutsub esile muutusi orga-

nismi reaktsioonilaadis mittespetsiifilisele ärritajale. Enamikul

juhtudest tugevneb nahareaktsioon, mis on seoses mononukleaar-

sete rakkude kui resistentsete rakuvormide arvu tõusuga nende

vitaalsuse säilitamise puhul.

ÜBER ZELLREAKTIONEN BEI TÜBERKULOSEKRANKEN,

DIE MIT CHEMOTHERAPEUTICA UND TUBERKULIN

BEHANDELT WORDEN

R. TALIMAA

Zusammenfassung

In der vorhergehenden Arbeit gebrachte Gradmesser für die

Bestimmung der Reaktionsfähigkeit der Haut (Tuberkulinprobe und

hyperaemische Zone der Kantharidinblase) ermöglichten es nicht,
über die Bedeutung der Veränderungen der unspezifischen Reakti-
onsfähigkeit bei der antibakteriellen Behandlung der Tuberkulose

endgültige Schlußfolgerungen zu ziehen. Deshalb ist noch die

Menge des Exsudats der Kantharidinblase und die Dynamik seiner
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Zellenzahl untersucht worden. Mit der zunehmenden Menge des
Exsudats zeigte die unspezifische Reaktionsfähigkeit der Hant

größtenteils einen Anstieg, insbesondere bei günstigem Verlauf
der Krankheit. Die Menge der Leukozyten im Kantharidinexsudat
war schwankend, weswegen ihrkeine praktische Bedeutung beige-
messen werden konnte. Die Zahl der mononukleären Leukozyten
stieg meistens an, während die der eosinophilen verhältnismäßig
selten anstieg. Eine Verminderung der Menge der mononukleären
Zellen wurde bei ihrer initial hohen Zahl beobachtet. Bei der kombi-

nierten Tuberkulintherapie mit Gebrauch von Neutralrot und Janus-

grün ais vitale Farbstoffe konnte keine Verminderung der amö-

boiden Beweglichkeit der Zellen nachgewiesen werden. Einige
Vermehrung der Vakuolen im Zytoplasma und Karyopyknose kön-

nen nicht für degenerative Erscheinungen gehalten werden. Als-

Ergebnis der Arbeit wurde somit festgestellt, daß die kombinierte

Tuberkulintherapie einige Veränderungen der Reaktionsfähigkeit
des Organismus auf unspezifische Reize verursacht. In den meis-

ten Fällen nimmt die Reaktionsfähigkeit der Haut zu, was von einer

Vermehrung der Zahl der mononukleären Leukozyten im Blasen-

inhalt begleitet wird.



PNEUMOTOORAKSI RAJAMISE MÕJUST VERESEERUMI

VALKUDELE

H. SILLASTU,

meditsiinikandidaat

Kopsutuberkuloosi üheks levinumaks ravimeetodiks on pneumo-
tooraksravi. Vaatamata pneumotooraksravi laialdasele kasutami-
sele nii kliinilises kui ambulatoorses praktikas, on väga vähe uuri-
tud pneumotooraksi rajamise otsest mõju organismi reaktiivsussei-
sundile.

D. Karpilovski ( 3 ) viitab lümfotsüütide arvu vähenemisele,
kepptuumaste granulotsüütide hulga tõusule ning ühtlasi lümfo-
tsüütide — kepptuumaste granulotsüütide indeksi vähenemisele vere

leukotsüütide diferentsiaalpildis pärast pneumotooraksi rajamist.
N. Bobrovi ( 2 ) andmeil esineb leukotsüütide valemis esimese 24
tunni jooksul pärast pneumotooraksi rajamist pooltel juhtudel
tendents eosinofiilsete, kepptuumaste ja neutrofiilsete granulo-
tsüütide arvu tõusuks samaaegse lümfotsüütide arvu langusega.

Z. Yamasaki ( 17 ) uuris pneumotooraksi rajamise mõju maksa
funktsioonile. Ta jälgis maksa metaboolilisi (fruktoosi tolerant-

sus-test) ning detoksikatsioonilisi (hippuurhappe-test) kapatsiteete,
samuti urobilinogeen- ja Milloni reaktsiooni kopsutuberkuloosihai-
geil enne ja pärast pneumotooraksi rajamist. Oma uurimiste alu-
sel täheldas ta kohe pärast pneumotooraksi rajamist maksa funkt-
siooni nõrgenemist või tendentsi nõrgenemisele. Maksa funktsiooni
depressioon jätkus 24 tunni vältel pärast pneumotooraksi rajamist.
Alles hiljem, pärast mitmekordset järeltäitmist, toimus maksa
funktsiooni astmeline taastumine endisele tasemele. Kadmium-,
kefaliin-kolesteriin- ja tümooltesti väärtuste suurenemist pärast
pneumotooraksi rajamist sedastasid V. De Franchis, E. Fasano ja
F. Galletti ( 13).

Eespool toodud uurimused on kooskolas kliiniliste tähelepaneku-
tega. Nimelt täheldatakse haigetel pärast pneumotooraksi rajamist
küllaltki sageli üldseisundi halvenemist, kehatemperatuuri, higis-
tamise ja üldise nõrkuse tõusu ning teisi sümptoome, mis viitavad
tuberkuloosse intoksikatsiooni tugevnemisele.
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Paljude autorite (Wuhrmann ja Wunderly ( 16 ), Antweiler ( 9 ),
Dittmer (”) jt.) tööd on näidanud, et vere valkude dünaamiline
jälgimine osutub heaks objektiivseks näitajaks organismi reaktiiv-
susseisundi määramisel, paljude haiguste diagnoosimisel, diferent-

siaaldiagnoosil ning terapeutilise mõjustamise hindamisel.
Lähtudes eeltoodust peaksid vereseerumi valgufraktsioonide

nihked iseloomustama ka organismi vastusreaktsiooni pneumotoo-
raksi rajamisel.

Meile kättesaadavas kirjanduses leidus selle küsimuse kohta
vaid 2 tööd. V. De Franchis, E. Fasano ja F. Galletti ( 13 ) tähelda-
sid esimestel päevadel pärast pneumotooraksi rajamist vereseeru-

mis albumiinide langust, «-globuliinide, mõnel määral ka
liinide tõusu, samuti erütrotsüütide settereaktsiooni kiirenemist.
Teise töö autorina viitab N. Rudoi ( 6 ) albumiinide ja
lühiajalise languse ning a-globuliinide tõusu esinemisele pärast
pneumotooraksi rajamist, samuti ka koldereaktsiooni esinemisel
tuberkuliini manustamisel.

Et vereseerumi valgufraktsioonide nihkeid kopsutuberkuloosi-
haigeil pärast pneumotooraksi rajamist on väga vähe uuritud, siis

püstitasime käesolevas töös ülesandeks uurida: 1) pneumotooraksi
rajamise mõju vereseerumi valgufraktsioonidele ja 2) organismi
funktsionaalse lähteseisundi kajastumist vereseerumi valgufrakt-
sioonide nihetes pärast pneumotooraksi rajamist. Töid viimase küsi-

muse kohta kirjanduses meie ei leidnud.

Metoodika

Töö teostati Tartu Linna Tuberkuloositõrje Dispanseri stat-

sionaari baasil. Uuriti 44 statsionaarsele ravile suunatud kopsutu-
berkuloosihaiget, kellel oli näidustatud pneumotooraksi rajamine.
Haigete vanus oli 12—53 aastat, neist 28 mees- ja 16 naispatsienti.
Normaalsete väärtuste kindlaksmääramiseks uuriti I—3 korda 28
kliiniliselt tervet isikut vanuses 14—48 a. (11 mees- ja 17 naisisi-

kut).
Uuritud haiged jagunesid kahte rühma: I — antibakteriaalse

eelravita haigete rühm (26 haiget) ja II — antibakteriaalse eelra-
viga haigete rühm (18 haiget).

I rühma enamikul haigeil oli tuberkuloosne kopsuprotsess väike-
seulatuslik ning haiguse kliiniline ja laboratoorne manifestatsioon
võrdlemisi nõrk. Vereseerumi valgufraktsioonid, millede nihete suu-

rus sõltub tuberkuloosse protsessi raskusest (Baldwin ja Händ ( l 0
Wendler ja Ewert (* 5), Rudoi ( 6 ), Bereškova ('), Sillastu ( 7 ) jt),
olid neil enamikul juhtudest tunduvalt vähem erinevad kliiniliselt
tervete vastavatest näitajatest kui II rühma haigeil.
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I rühma haigeil rajati pneumotooraks tavaliselt 2—3 päeva
pärast hospitaliseerimist, kusjuures 23-le isikule 26-st ei manus-

tatud enne ega pärast pneumotooraksi rajamist antibiootilis-kemo-

terapeutilisi ravimpreparaate. Uuritavad haiged jagunesid kliini-

lise diagnoosi alusel järgmiselt.
Koldeline kopsutuberkuloos infiltratiivses faasis — 3 haiget.

Infiltratiivne kopsutuberkuloos infiltratiivses faasis — 15 haiget.
Infiltratiivne kopsutuberkuloos destruktiivses faasis — 6 haiget.
Krooniline hematogeenne dissemineerunud kopsutuberkuloos dest-

ruktiivses faasis — 2 haiget.
II rühma haigeil oli kopsutuberkuloos enamikul juhtudest ula-

tuslik ning haiguse kliiniline ja laboratoorne manifestatsioon tun-

duvalt tugevam võrreldes I rühma haigetega. II rühma haigeil
rajati pneumotooraks pärast lühiajalist, tavaliselt 10 päeva kest-

nud antibakteriaalset eelravi, mis jätkus ka hiljem pärast pneumo-
tooraksi rajamist. Vereseerumi valgufraktsioonid nimetatud patsi-
entidel olid tunduvalt enam erinevad kliiniliselt tervete isikute
seerumivalkude väärtustest kui I rühma haigeil nii enne eelravi
teostamist kui ka enne pneumotooraksi rajamist.

Il rühma haiged jagunesid kliinilise diagnoosi alusel järgmi-
selt:

Infiltratiivne kopsutuberkuloos infiltratiivses faasis — 1 haige.
Infiltratiivne kopsutuberkuloos destruktiivses faasis — 13 haiget.
Krooniline hematogeenne dissemineerunud kopsutuberkuloos

destruktiivses faasis — 4 haiget.
Uurimisel kasutati seerumi koguvalgu, valgufraktsioonide

(albumiinid, ar, «2-, ja y-globuliinid) ja erütrotsüütide sette-

reaktsiooni üheaegset määramist. Valgufraktsioonide väärtuste

alusel arvutati summaarne a-fraktsioon, totaalne globuliinifrakt-
sioon, albumiinide ja globuliinide ning albumiinide ja «2-globu-
liinide suhtearv (tähistatakse tabelites vastavalt «alb.:gl-d» ja
«alb.:a2-gl») • Paralleelselt jälgiti haigete kliinilist seisundit.

Kasutatud näitajate lähteväärtused määrati pneumotooraksi
rajamisel kas eelmisel või samal päeval (tähistatakse tabelites

märgiga «0») ning esimesel ja viiendal päeval pärast pneumotoo-
raksi rajamist (tähistatakse tabelites vastavalt «1» ja «5»).

Pneumotooraksi rajamisel sisseviidud õhu hulk oli 400—450 ml,
erandiks olid kaks last, kes said 250 ml.

Seerumi koguvalk määrati refraktomeetriliselt. Vereseerumi val-

gufraktsioonid määrati paberelektroforeetiliselt vastavalt varem

kirjeldatud metoodikale ( 7 8 ). Erütrotsüütide settereaktsioon mää-

rati Pantšenkovi meetodi järgi.
Kuna seerumi koguvalk (g %) jäi praktiliselt pärast pneumo-

tooraksi rajamist muutumatuks, siis piirdutakse valgufraktsioonide
relatiivsete väärtuste esitamisega, mis annab suhteliselt selgema
ettekujutuse asetleidnud nihetest.
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Töö tulemused ja analüüs

Tervete inimeste seerumivalkude keskmised andmed on toodud
tabelis 1. Tabelis 2 on esitatud seerumivalkude muutused lähteväär-
tuste suhtes protsentides haigete arvust ning tabelis 3 seerumival-
kude keskmised andmed ja standardhälbed (+ d) enne pneumotoo-
raksi rajamist ning 1. ja 5. päeval pärast rajamist.

Nagu tabel 2 ja 3 andmeist nähtub, iseloomustavad mõlema
rühma haigeid mõningate valgufraktsioonide võrdlemisi sageda-
sed, kuid keskmiste osas mitte suured muutused esimesel päeval
pärast pneumotooraksi rajamist. Nendeks niheteks mõlema

rühma haigeil on albumiinide, albumiinide ja globuliinide suhte-

Tabel 1

Tervete inimeste seerumivalkude keskmised näitajad

6,10Alb.: a,-gl.



Tabel 2
I ja II rühma haigete seerumivalkude nihked lähteväärtuste suhtes seoses pneumotooraksi rajamisega (arvud tähistavad protsenti uuritud haigete üldarvust)

Mitmendal

päeval pärast

1 rühm Il rühm

Näitajad
pneumotoo- -J- 0

raksi rajamist
+ 0

1. 15 54 31 22 61 17

Koguvalk
5. 27 31 42 33 22 44

1. 27 73 22 78
Albumiinid

5. 54 — 46 33 6 61

50 — 50 61 — 391.

«i

5. 58 4 38 56

62 38 67

44

1. 33

«9

5. 42 — 58 56 11 33

1. 54 4 42 50 50

■ P
’E

"S

o

õ

i
5. 42 — 58 56 44

1. 54 4 42 44 56

y

5. 46 54 61 39

1. 65 35 83 17
a

5. 54 46 56 44

1. 73 27 1 78 22

a i~ba

5. 46 — 54 61 6 33

1. 27 73 22 78
Alb. gl-d

5. 54 46 33 6 61

1. 38 62 22 6 72
Alb.: a2-gl.

5. 58 42 33 67

Märkus: -j- = tõus, 0 = muutumatu, — = langus.



Tabel 3

I ja II rühma haigete seerumivalkude keskmised andmed ja standardhälbed seoses pneumotooraksi rajamisega

1 rühm II rühm

mh*■ol 5 0 l 1 5
Näitajad .

Kesk-
±

Kesk-
±

Kesk-
± Kesk- Kesk-

+ Kesk- ,
mine " mine * mine

a
mine

° \ mine
~ a

mine
~ a

_l I

Koguvalk 8,24 0,34 8,21 0,30 8,22 0,33 8,53 0,50 8,52 0,52 8,48 0,42

Albumiinid 50,2 3,02 48,9 3,67 50,5 3,29 45,1 3.15 42,9 4,11 44,0 4,71

«i 5,4 1,00 5,5 1,14 5,8 0,88 6,4 1,01 7,1 1,32 6,6 1,42

«2 11,6 1,41 12,3 2,20 11,4 2,25 14,1 0,85 15,4 I 2,45 14,5 1,18
—

_____
. I

0 12,8 1,84 13,1 1,72 12,6 1,15 12,7 1,17 13,1 1,48 12,7 1,68

1
.

ä 7 19,9 2,21 20,2 2,72 19,6 2,38 21,7 2,83 21,5 2,39 22,2 2,57
o

Õ

«i+«» 17,1 1,79 17,8 2,77 17,2 2,52 20,5 1,62 22,5 3,19 21,1 2,34

49,8 3,02 51,1 3,67 . 49,5 3,29 54,9 3,15 57,1 4,11 56,0 4,71

Alb.: gl-d 1,02 0,10 0,97 0,14 1,03 0,14 0,83 0,10 0,76 0,14 0,80 0,17

Alb.: a 2-gl. 4,40 0,71 4,14 0,99 | 4,67 1,21 3,22 0,39 2,89 0,72 3,07 0,54
i

c

”5

o

o

Alb.
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arvu ning albumiinide ja suhtearvu väärtuse vähe-
nemine ning «2-globuliinide tõus. II rühmas esineb veel märgatav
ar ja summaarse «-fraktsiooni tõus. Tabelitest 2ja 3 selgub, et käsit-
letud nihked on sagedamad, samuti ka suuremad II rühma haigeil,
mida kinnitab ka üksikväärtuste analüüs. Nii näiteks langes albu-
miinide sisaldus I rühmas kuni 5,1 rel.% (II rühma haigeil kuni

6,4 rel.%) a2-ja summaarne «-fraktsioon tõusis I rühmas vasta-

valt kuni 3,2 ja 4,3 rel.% (II rühma haigeil kuni 4,4 ja 5,8 rel.%).
Albumiinide, albumiinide ja globuliinide suhtearvu ning albu-

miinide ja «2-globuliinide suhtearvu väärtuse statistiliselt märki-
misväärsemat vähenemist ning ar , «2

- ja summaarse

«-fraktsiooni tõusu II rühma haigeil esimesel päeval pärast pneu-
motooraksi rajamist võrreldes I rühmaga kinnitavad ka mõlema
rühma keskmised andmed ja tõenäosus (P) intrasubjektiivse ana-

lüüsi alusel (tabel 4).
Nihked seerumivalkudes pole enam sedastatavad viiendal päe-

val pärast pneumotooraksi rajamist (nii keskmiste andmete kui

tõenäosuse alusel).
Vaadeldes erütrotsüütide muutusi pärast pneumotooraksi raja-

mist, täheldasime I rühmas settereaktsiooni tõusu vaid ühel patsi-
endil 26-st, II rühmas aga 5 haigel 18-st (settereaktsiooni muutu-

seks loeti nihkeid alates 5 mm/t.). Settereaktsiooni tõus püsis 5

haigel kõrgenenuna ka 5. päeval pärast pneumotooraksi rajamist.
Ühel II rühma haigel alanes settereaktsioon ülalnimetatud ajaks.

Esitatust nähtub, et pneumotooraksi rajamine põhjustab vere-

seerumi valgufraktsioonides nihkeid, mis on iseloomulikud
F. Wuhrmanni ja Ch. Wunderly ( 16 ) järgi «ägedale põletiku tüü-
bile». Seda iseloomustab peamiselt albumiinide langus ning «-glo-
buliinide tõus. Identseid muutusi täheldas K. Bereškova (’) pärast
tuberkuliini manustamist, mistõttu nende esinemist pärast pneu-
motooraksi rajamist võiks osaliselt seletada autointoksikatsiooni

tõusuga tuberkuliinitaoliste ainete rohkema pääsemise tõttu lümfi-
ja vereringesse. Kas pneumotooraksi rajamine võib põhjustada ka

põletikulise protsessi intensiivistumist kopsus, vajaks spetsiaalset
uurimist, mida käesoleva töö raames ei ole tehtud (ehkki ühel II

rühma haigel ägenes protsess kopsudes pärast pneumotooraksi
rajamist).

Tuginedes Z. Yamasaki ( I7 ) tähelepanekutele maksa funkt-
siooni nõrgenemisest pärast pneumotooraksi rajamist, võib albu-
miinide languse esinemist seostada maksa funktsionaalse võime

pärssumisega, sest enamiku autorite arvates on maks peamine albu-
miinide sünteesimise organ (H. Keilhack ( 14), H. Ewerbeck ( 12 )
jt.). Maksa funktsionaalse võime pärssumist võib omakorda seos-

tada autointoksikatsiooni tõusuga pärast pneumotooraksi rajamist.
Arvestades A. Logionovi ja H. Eršova ( 4 ) tähelepanekuid albu-

miinide languse ja globuliinide tõusu ning S. Pljaštšenko ( 5)



Tabel 4

1 ja II rühma haigete seerumivalkude keskmised andmed ning tõenäosus (P)
seoses pneumotooraksi rajamisega intrasubjektiivse analüüsi alusel

1 rühm II rühm

5. päeval

Kesk-
p

mine

>O,l

>O,l

>O,l

>O,l

>O,l

>O,l

>O,l

+2,24 <O,Ol +1,09 >O,l

>O,l

<0,05 —0,14 >O,l
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leidu fibrinogeeni tõusu kohta interoretseptorite ärritamise mõjul,
tuleb üheks oluliseks vereseerumi valgufraktsioonide nihete genee-
tiliseks lüliks pidada ka pleura, samuti mediastiinumi neuroret-

septoorse aparaadi ärritamist. Viimase kasuks räägib ka fakt, et

haigeil, kelledel täheldati suhteliselt väljendunud nihkeid

valgufraktsioonides pneumotooraksi rajamisele järgneval päeval,
kliiniliselt ei sedastatud seisundi halvenemist. Esitatu tõestami-

seks toome järgmise näite:

18-aastane naispatsient S. M. hospitaliseeriti pneumotooraksi rajamiseks.
Kliiniline diagnoos: Infiltratiivne kopsutuberkuloos destruktiivses faasis

1 2 kv
B -i-Q—- Tb. -j-. Vereseerumi valgud enne ravi algust:

Koguvalk — 8,92 g%, alb. — 40,2, ai-gl. — 8,6, a 2 -gl. — 18,3,

jÖ-gl. — 12,0, y-gl. — 20,9, ai a2 -gl. — 26,9,

gl-d — 59,8 rel.%, alb.: gl-d — 0,67,
alb.: a 2-gl. — 20,20.

Haigele manustati enne pneumotooraksi rajamist 10 päeva
vältel tuberkuloosivastaseid preparaate (streptomütsiini 4,25
ning ftivasiidi 4,5 g). Pärast seda rajatud parempoolne pneumo-
tooraks põhjustas vereseerumi valkudes järgmisi nihkeid:

Pneumotooraksi rajamise päeval: koguvalk — 7,85 g%, alb. — 46,4, ai — 8,5,

a 2 — 15,1, fi — 10,1, y — 19,1, a t +a 2
— 23,6, gl-d — 53,6 rel.%, alb.:

gl-d —0, 87, alb.: a 2-gl. — 3,07.

1. päeval pärast rajamist: koguvalk — 7,85 g%, alb. — 42,7, a t
— 6,6,

a 2 — 18,0, jö — 12,7, y — 20,0, ai -j- a 2 — 24,6, gl-d — 57,3 rel.%, alb.:

gl-d — 0,75, alb.: a 2-gl. — 2,37.

5. päeval pärast rajamist: koguvalk — 8,06 g%, alb. — 43,4, aj — 8,2,

a 2 — 13,6, (5 — 13,4, y — 21,4, ai -f-a 2
— 21,8, gl-d — 56,6 rel.%, alb.:

gl-d — 0,77, alb.: a 2-gl. — 3,19.

Vaatamata seerumi proteinogrammi nihetele, oluliselt ei muu-

tunud patsiendil enesetunne, kehatemperatuur ja erütrotsüütide
settereaktsioon.

Eespool analüüsitud seerumivalkude muutused olid sagedamad
ja suuremad haigeil, kellede seerumivalkude lähteväärtused olid

rohkem erinevad tervete inimeste omadest. See aga viitab mõnin-

gale erinevusele organismi reaktsiooni viisis pneumotooraksi raja-
misel, sõltuvalt organismi funktsionaalsest lähteseisundist, kuigi
vastavate nihete esinemise sageduse ja suuruse diferents polnud
suur.

Albumiinide, albumiinide ja globuliinide ning albumiinide ja
a2-globuliinide suhtearvu langus ning a 2-globuliinide tõus pärast
pneumotooraksi rajamist viitab mainitud protseduuri võimalikule
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ajutisele ebasoodsale toimele. Seetõttu osutub vajalikuks selliste
ra\impreparaatide manustamine, mis vähendavad organismi intok-
sikatsiooniseisundit. Eriti obligatoorseks muutub aga antibakteri-
aalne eelravi kopsutuberkuloosihaigeil ulatuslike protsesside ning
väljendunud intoksikatsiooniseisundi puhul enne pneumotooraksi
rajamist.

Kokkuvõte

Pneumotooraksi rajamine kopsutuberkuloosihaigeil võib põh-
justada nihkeid vereseerumi valgufraktsioonides. Karakteersema-
teks muutusteks pärast pneumotooraksi rajamist osutuvad albu-
miinide, albumiinide ja globuliinide ning albumiinide jaliinide suhtearvu langus ning a 2-globuliinide tõus.

Need nihked on suhteliselt suuremad, aga ka sagedamad raske-
matel kopsutuberkuloosihaigetel, kellel esinevad enam muutunud
valgufraktsioonide algväärtused, võrreldes tervetega.

Muutused vereseerumi valgufraktsioonides on lühiajalised,
olles selgemini väljendatud esimesel päeval ning taandudes viien-
daks päevaks pärast pneumotooraksi rajamist.

Albumiinide, albumiinide ja globuliinide ning albumiinide ja
a2-globuliinide suhtearvu langus ning a 2-globuliinide tõus pärast
pneumotooraksi rajamist näitavad pneumotooraksi rajamise või-
malikule ebasoodsale mõjule organismisse, mistõttu osutub vajali-
kuks desintoksikatsiooniravi läbiviimine pneumotooraksi rajamise
ning väljakujunemise perioodil. Raskematel haigetel, kellel on
näidustatud pneumotooraksi rajamine, tuleb teostada antibiootilis-
kemoterapeutilist eelravi enne pneumotooraksi rajamist.
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O BJIHfIHHH riHEBMOTOPAKCA HA BEJIKH

CBIBOPOTKH KPOBH

X. CWJIJIACTy,

KaHAMÄHT MeAMUMHCKHX HayK

Pe3K)Me

Hajio>KeHHe nHeßMOTopaKca motkct Bbi3BaTb H3MeHeHHH b 6e;i-

KOBbIX CppaKUHflX CbIBOpOTKH KpOBH. XapaKTepHblMH H3 HHX FlOCJie

HajioxeHHH nHeßMOTopaKca hbjihkjtcr noHH>KeHHe co,nep>KaHHfl

aJIbÕyMHHOB, COOTHOIIieHHH aJIbÕyMHHOB-rJIOÕyJIHHOB H ajlbõy-
MMHOB-ajib(|)a2-rjio6yjiHHOß n noßbiuieHne coÄep>KaHHH ajibiJja*-
rjioõyjiHHOß. 3th cabhth Hanõojiee cnjibHO Bbipan<eHbi h qame

HaõJiiOAaioTCH y õojiee TH>Kejibix TyõepKyjiesiibix õojibHbix, y koto-

pbix nepßOHanajibHbie H3MeHeHHH õejiKOßbix cjjpaKUHH õbijin õojiee

3HaqHTejibHbiMH hbm y 3Aopoßbix jno,n.efi. IdsMeHeiiHfl õejiKOßbix 4>paK-
UHH CbIBOpOTKH KpOBH KpaTKOBpeMCHHbI, siCHee Bbipa>KeHbi na nep-

BbiH AeHb h ocjiaõeßaiöT k nsiTOMy ahio nocjie Hajio>KeHHH hhcbmo-

TopaKca. fIoHHJKeHHe coAepxaiiHH ajibõyMHHOß, cooTHomeHHfl

ajibõyMHHOß-rjioõyjiHHOß h ajiböyMiiHOß-ajibcliao-rjioöyjiHHOß h

noßbimeHHe coAepxaniiH ajib4)a 2-rjioõyjinHOß yKasbißaiOT Ha 803-

MOJKHOCTb BpeMeHHoro HeõJiaronpHHTHoro bjihhhhr na opraHH3M
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HajiožKemm nueßMOTopaKca. IlosTOMy Heoõxo/mMo
ae3HHT9KCHKauHOHHoro JieqeHHfl b nepnoÄ najio>KeHHsi h oõpaao-
BaHHH nHeßMOTopaKca. Y õojiee TH>Kejibix õojibHbix, KOTopbiM no-

KaaaHo HajioKemie nueßMOTopaKca, hcoõxoahmo npoße/ieHHe npe/i-
BapHTejibuoro Jieqeimfl c äHTHÕHOTUKaMU h xriMuoTepaneßTnqe-
ckhmh npenaparaMH.

ON THE INFLUENCE OF THE ESTABLISHMENT OF

PNEUMOTHORAX ON THE SHIFTS IN BLOOD SERUM

PROTEINS

H. SILLASTU

Summary

The establishment of pneumothorax may induce shifts in the

serum protein fractions. These characteristic shifts are the diminu-

tion of albumins, the fail in the albumin-globulin and in the albu-

min-alpha 2-globulin ratio and the increase in the alpha 2-globulins.
These shifts are relatively greater and take place more frequently
in severer tuberculous patients in whom the initial values of the
serum protein fractions are more changed in comparison with

healthy persons. The changes in the serum protein fractions are of

short duration. They are more clearly expressed on the first day and
deerease by the fifth day after the establishment of pneumothorax.
The diminution of albumins, the fail in the albumin-globulin and in

the albumin-alpha2-globulin ratio and the increase in the alpha 2
-

globulins reveal the possible temporary unfavourable influence of

the establishment of pneumothorax on the organism. Therefore the

application of a detoxicating treatment should be carried out in the

period of the establishment and the formation of pneumothorax. The
treatment with antibiotics and chemotherapeutic agents before the
establishment of pneumothorax is necessary in severer patients to

whom the induetion of pneumothorax is indieated.

(

9 Tuberkuloos ja reumatism



kavernide lahtise ravi kogemusi

KOPSUTUBERKULOOSI HAIGETEL

J. ENNULO,
meditsiinidoktor

Kavernide lahtise ravi areng, näidustused ja metoodika

Tuberkuloos oma mitmesuguste vormidega, lokalisatsiooniga
ja kulgemisdünaamikaga on kahtlemata keerukaim nakkushaigus,
mille ravi kaasaegse arstiteaduse seisukohalt peab olema komp-
leksne.

Enamik värskete vormidega kopsutuberkuloosihaigeid para-
neb, kuid kaua püsinud ja hiidkavernidega ning mõlemapoolse kop-
sutuberkuloosiga haigete ravimise ülesanne pole kaugeltki lahenda-
tud. Juhul, kui konservatiivne ravi ei anna tulemusi, rakendatakse
käesoleval ajal kavernoosse kopsutuberkuloosi puhul kirurgilisi
menetlusi, kusjuures operatsiooni liike kasutatakse vastavatel näi-
dustustel. Näidustused võivad olla suhtelised, arvestades ravi efek-
tiivsust kui ka anatoomilisi ja funktsionaalseid kahjustusi, mis teki-
vad organismis operatsiooni tõttu. Eelkõige tuleb arvestada mui-

dugi vitaalseid näidustusi.
Kavernilise kopsutuberkuloosi kirurgiline ravi on tähtis ja sageli

põhiline lüli kogu ravi käigus, kuid ainuüksi kirurgilisest ravist ei

piisa haigete tervistamiseks ning nende püsimiseks tervetena.
Antibakteriaalne spetsiifiline ravi, üldtugevdav vitamiin- ja

hormoonravi, sanatoorne ja isiklik režiim ning hiljem dispanseerne
järelvalve on ftisiokirurgiliste haigete ravimisel väga vajalik.
Samuti on oluline, et kompleksse raviga tervistatud kopsuhaigetele
loodaks vastavad elamis- ning töötingimused.

Ftisiokirurgiliste operatsioonide vanimaks liigiks tuleb pidada
kaverni lahtist ravi (kavernotoomiat), s. o. kopsus leiduva tuber-
kuloosse lagunemiskolde ravimist selle avamise abil. Teadaolevail
kirjanduse andmeil avas esmakordselt kaverni Barry 1726. aas-

tal ( 18). Operatsioon lõppes haige surmaga. 1769/aastal tegi
Scharpe uuesti kavernotoomia, mille tagajärjel haige samuti suri
( 24 ). Pärast seda keegi kirurgidest 120 aasta jooksul ei julgenud
kaverne ravida nende avamisega.
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Möödunud sajandi teisel poolel tegi T. Tuffier 26-1 kopsutuber-
kuloosihaigel kavernotoomia, kusjuures 50% opereerituist surid
( 2n ). Järelikult ka sel ajal ei võidud kõrge letaalsuse tõttu kaver-
notoomiat laialdaselt praktiseerida.

Pärast Esimest maailmasõda toodi Nõukogude Liidu kui ka
välismaa kirjanduses andmeid kavernide lahtise ravi üksikute
õnnestunud juhtude kohta ( 16, 22 . 23 j. p Sauerbruch pidas kaverno-
toomiat näidustatuks jääkkavernide puhul pärast mitteefektiivset
torakoplastikat. Üldiselt püsis kuni 1940. aastani kirurgide seas

arvamus, et kavernotoomia pole õigustatud operatsioon, sest et ta
põhjustab suurt letaalsust, sagedast tuberkuloosi ägenemist ja vägaharvadel juhtudel täielikku tervistumist.

1939. aastal uuris Nõukogude Liidu ftisiaater-kirurg N. Stoiko
("’) maailma meditsiinilises kirjanduses leiduvaid andmeid kaver-
notoomia kohta ja hakkas rakendama kavernide lahtist ravi, pida-des kavernotoomia metoodikas väga oluliseks kaverni seinte
saneerimist. Koos A. Višnevskiga, kes senini oli edukalt kasutanud
antiseptilis-balsamravi tuberkuloossete artriitide ning tuber-
kuloossete empüeemide ravimiseks, otsustasid nad rakendada sama
meetodit ka kavernide lahtisel ravimisel.

Järgmisel aastal avaldas N. Stoiko artikli, milles tõi andmed
4 kavernotomeeritud haige kohta, kusjuures ei esinenud ühtegi sur-

majuhtu.
Hiljem N. Stoiko ja teised ftisiokirurgid Nõukogude' Liidus,

nagu L. Boguš ( 4 - 5), D. Assejev ( 2 ), O. Karpova ( 12), A. Savon ( 15 ),
A. Glasson ( 8 ), G. Gorovenko (9 ), P. Mheidze ( 14 ) uurisid põhjusi,
mis pidurdasid kavernotoomia laialdasemat rakendamist. Välis-
maistest autoreist uurisid sama küsimust A. Bernou, R. Goyer,
L. Marecaux, F. Tricoire ( 19), kes 1940. aastast alates teostasid
kavernide lahtist ravimist.

Nõukogude Liidu teadlased näitasid, et kavernotoomia puhul
sageli täheldatav bronhogeenne tuberkuloosi disseminatsioon terve-
tesse kopsu osadesse postoperatiivsel perioodil toimub raskendatud
röga eritumise, kaverni vähese avamise ning kaverni seinte puudu-
liku töötlemise tõttu. Sellest lähtudes hakati kasutama mitmesugu-
seid aineid kaverni seinte töötlemiseks operatsiooni ajal kui ka
pärast operatsiooni. Samuti uuriti kaverni seinte reparatiivseid
protsesse kavernide lahtise ravimise puhul ( 2 ).

L. Boguš (’) proponeeris anatoomiliselt otstarbekohase ligi-
pääsu kopsu ülemise sagara kavernidele nahalõikega kaenlajoonel,
millel on ka esteetiline tähtsus, sest haava arm kaenla õnaruses
jääb peaaegu märkamatuks.

Kavernotoomia tagajärjel tekkivate jääkõõnte ja bronhiaal-
uuriste sulgemiseks on Nõukogude Liidus välja töötatud mitu uut
kudede transplantatsioonimeetodit, millised teostatakse kas lihas-
koega rinna- või seljalihastest A. Abražanovi printsiibil, lihase

9*
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ning subepidermise naharibaga L. Boguši järgi, roietevaheliste

lihastega ja periostiga (A. Glasson), Filatovi varrekesega ( 3),
deepidermiseeritud nahalapiga ( 17 ) jne.

Kavernotoomia ei esita suuri nõudmisi haige hingamisreservi-
dele. Kopsumaht, mis laiendatud torakoplastika ja kopsuresektsi-
oonide puhul peab olema vähemalt 1800 kuni 2000 cm 3

,
võib kaver-

notoomia puhul olla 1500 cm
3 ja väiksem. Hingamispaus sissehin-

gamisel võib olla 15 sekundit või vähemgi.
Siinustahhükardia puhul pole kavernotoomia vastunäidustatud.
Raskete irreversiibelsete südamehaiguste, samuti maksa ja nee-

rude hüpofunktsiooni puhul tuleb kavernotomeerimisel olla ette-

vaatlik. Valgu esinemine uriinis kuni 0,6%0, erikaaluga 1015 piires
pole vastunäidustuseks, kui teised näitajad on soodsad.

Kiirenenud SR on hiidkavernide puhul tavaline nähtus ning
pole kavernotoomiale vastunäidustuseks. Erand on vaid see, kui

kiirenenud SR on põhjustatud tuberkuloosi protsessi ägene-
misest.

Tuleb märkida, et kavernide lahtine ravi pole ftisiokirurgide
poolt üksmeelset heakskiitmist leidnud. Olgugi et viimaste aasta-

kümnete jooksul paljud autorid ( 5 - 9 - 26 ) saavutasid kavernide lah-

tise raviga häid tagajärgi neil juhtudel, kui kollapsravi oli

vastunäidustatud ja kopsuresektsioon riskantne, suhtuvad mitmed

nimekatest kopsutuberkuloosi kirurgidest mainitud meetodisse

skeptiliselt (R. Nissen ( 20 ), R. Overholt, N. Wilson ( 21 ), N. Amos-

sov (*), I. Kolesnikov ( n ) jt.). Selle põhjuseks on pikk kavernotoo-

miajärgne raviperiood, bronhiaaluurised ning retsidiivid.
L. Boguši ( 6 ) järgi on kavernotoomia näidustatud:

1) isoleeritud hiidkaverni puhul ükskõik millises kopsuosas;
2) isoleeritud kavernide olemasolul mitmes kopsusagaras;
3) kahepoolsete isoleeritud kavernide leidumisel;
4) jääkkavernide esinemisel pärast tagajärjetut torakoplasti-

kat;
5) kui ühes kopsus on isoleeritud kavern ning teises tuberku-

loosne protsess;
6) isoleeritud kaverni esinemisel ühes kopsus ja kunsttehisliku

pneumotooraksi puhul teisel poolel.
1957. aastal väljaantud metoodilises kirjas kopsutuberkuloosi

kirurgiliste ravimeetodite rakendamise kohta Vene NFSV-s tuuakse

kavernotoomia näidustusena ka juhud, kus radikaalsed meetodid on

haige üldseisundi tõttu vastunäidustatud, märkides, et kaverno-
toomia võib tuberkuloosset infektsiooni vähendada, mille tagajärjel
haige üldseisund paraneb, mis võimaldab edaspidi teha teisi ope-

ratsioone ( 13).
Meie tõekspidamise järgi on teiste ftisiokirurgiliste meetodite

seas kaverni lahtisel ravil oma koht. Isoleeritud värskete hiidka-

vernide ravimisel võib kavernotoomial olla kopsu funktsiooni säili-
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tarnise suhtes kopsu resektsiooniga võrreldes eeliseid. Oskusliku

kavernotoomia puhul ei kannata funktsioneerivad kopsuosad, sest

eemaldatakse ainult kaverni väline sein, s. o. mittefunktsioneeriv

armkude. Lobektoomia või bilobektoomia puhul tuleb paratamatult
isoleeritud kaverniga koos eemaldada ka kopsu funktsioonivõime-

lisi osi.

Ei ole õige asendada kopsu resektsiooni kavernotoomiaga neil

juhtudel, kui sagar või segment on fibroosselt muutunud, kui seal

peituvad kapseldunud tuberkuloosikolded või esineb polükaver-
noosne protsess.

Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudi kliinilisel

baasil Tallinna Linna Tuberkuloosihaiglas oleme rakendanud

L. Boguši kirjeldatud metoodikat ( 5 ). Haigetele, kelle välise hinga-
mise näitajad on madalad, oleme kapillaaride seinte resistentsuse

suurendamiseks, samuti veresoontelähedaste infiltraatide vähen-

damiseks I—2 kuu jooksul enne ja pärast operatsiooni manustanud

rutiini ja samal ajal ka tuberkuloosivastaseid vahendeid ning kasu-

tanud organismi tugevdavaid ravimeetodeid. Rutiini manustami-

sel kolm korda päevas 0,02 g oleme peaaegu alati täheldanud kop-
sumahu ja hingamispausi suurenemist.

Kopsule paremaks juurdepääsemiseks resetseerime kaverni piir-
konnas 4—5 roiet 15—20 cm ulatuses. See võimaldab kaverni laie-

malt avada, selle seinu radikaalsemalt elektrokoagulatsiooni teel

kõrvaldada, mis põhjustab mõõduka osalise kopsukollapsi. Toe-

tame P. Mheidze arvamust ( 14 ), et kaverni seina võimalikult radi-

kaalsem eemaldamine annab kavernotoomia puhul paremaid tule-

musi. Enne kaverni avamist teeme selle piirkonnas piiratud ekst-

rapleuraalse pneumolüüsi, millega soodustame mehaaniliselt ka-

verni õõne vähenemist ja loomulikult ka selle kiiremat täitumist

granulatsiooni- ning armkoega.
Eelistame üheetapilist kavernotoomiat, eriti hiidkavernide juu-

res. Oleme täheldanud, et hiidkaverni avamisel kahes etapis suure-

nevad pärast esimest etappi üsna sagedasti intoksikatsiooninähud,
eriti kui kaverni dreneeriv bronh ei funktsioneeri.

Oheetapiliselt saab kavernotomeerida ainult siis, kui kaverni

piirkonnas on mõlemad pleuralehed liitunud. Sageli operatsiooni
ajal pärast dekostatsiooni ei ole võimalik täie kindlusega sedastada

pleuralehtede liitumist. Kahtlastel juhtudel püüame esile kutsuda

pleuralehtede liitumist sel teel, et süstime vastavasse piirkonda

hüpertoonilist glükoosilahust jooditinktuuriga (Sol. glycosi 40%

9,0 ml, T-rae jodi 1,0 ml). Enne mainitud ravivahendi kasutamist

teeme pleuraalšoki vältimiseks vagosümpaatilise novokaiinblo-

kaadi. Juhul, kui mainitud lahus ei satu otseselt pleuraõõnde;
vaid

soovitud kohale parietaalsel pleural, tekib seal aseptiline põletik,
mille tagajärjel pleuralehed omavahel liituvad. Tehniliselt on või-

malik mainitud lahust ükskõik millise roide piirkonnas pleurasse
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süstida. Enne pleura liiteid tekitavate vahendite sisseviimist on

vaja saavutada kopsu täielik õigumine.
Umbes üks_ kolmandik kõigist meie poolt kavernotomeeri-

tud haigetest õnnestus tervistada ainult kaverni lahtise raviga
(fotod 1 ja 2). Ülejäänute ravimiseks tuli kavernotoomiale
[isaks teha teisi kirurgilisi operatsioone. Nii rakendasime jääk-
oonte ja bronhiaaluuriste ravimiseks järelravi perioodil torakoplas-
tikat (fotod 3,4, 5). Viimast teeme vajaduse korral dekostatsioo-
niga või ilma, olenevalt jääkõõne suurusest.

Bronhiaaluuriste sulgemiseks kasutame nahaalust rasvkude
ühes naha vaskulariseeritud kihtidega, millest vastavalt jääkõõne
suurusele vormime vastava transplantaadi varrekesega. Koos
deepidermiseeritud nahaga kasutame transplantaadi basaalses osas
ka lihaskude (fotod 6 ja 7). Arvestades naha häid regeneratsiooni
omadusi võrreldes lihaskoega, eelistame viimasele hea verevarus-
tusega vaskulariseeritud nahalappi. Viimast võib Filatovi migree-
riva meetodi teel kaverni jääkõõnele üle kanda kaugemaist keha
piirkondadest. See suurendab veelgi naha vaskulariseeritud elemen-
tide paremust transplantatsiooniks võrreldes lihaskoega.

Toome alljärgnevalt ravi tulemuste analüüsi 150 haige kohta,
kelledel teostasime kavernide lahtist ravi ajavahemikus 1951. kuni
1956. aastani.

Kirjanduses leiame suurema arvu kavernotomeeritud haigete
analüüsi veel autoreil A. Bernou, R. Goyer, L, Marecaux, J. Tri-
coire ( ) kokku 200 juhu kohta; L. Bogusil Ü) — 100 operatsi-
ooni kohta; G. Gorovenkol C) - 50 juhtu.

Ravitulemuste analüüs

Haiged, kelledel Tallinna Linna Tuberkuloosihaiglas 1951. aas-
tast kuni 1956. aastani teostati kaverni lahtine ravi, kuulusid ras-
kete kopsutuberkuloosihaigete liiki. Nii põdesid 150 haigest mõle-
mapoolset kopsutuberkuloosi 122 haiget (81,3%) ja ühepoolset28 haiget (18,7%). Mainitud 150 haigest põdesid kavernotomeeri-
mise momendil fibrokavernoosset tuberkuloosi 92, infiltratiivset
kopsutuberkuloosi lagunemisfaasis 29, kroonilist hemotogeenset
dissemineeritud kopsutuberkuloosi lagunemisfaasis 28 ja koldelist
kopsutuberkuloosi lagunemisfaasis 1 haige.

16 haigel (10,7%) mainitud kontingendist teostati kavernotoo-
m„la a km vastaspoolset kopsu raviti pleurasisese või pleura-
valise õhkrinnaga. Ühel haigel teostati kavernotoomia ühel poolel
ning lobektoomia teisel poolel. 5 haigel tehti kavernotoomia mõle-
mal poolel (fotod 8,9), 6 haiget raviti kahe kaverni avamisega ühel
ja samal poolel.
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Kõige suurem kaverni läbimõõt ulatus 18 sentimeetrini, kaverni

kestus oli kõige rohkem 12 aastat.
Ülevaate saamiseks meie poolt kavernotomeeritud haigete hin-

gamisreservide kohta toome järgmised andmed: kopsude eluline
maht alla 2000 cm

3 oli 41 haigel, neist 20 haigel 1500 cm 3 ja alla

selle; 9 haigel oli 1000—1300 cm 3
, kusjuures viimastest 3-1 haigel

oli ainult 1000 cm
3.

Kuni 1955. aastani meie ei teostanud kopsuresektsioone, mis-

tõttu mõningaid kavernidega haigeid raviti kavernotoomia abil ka
neil juhtudel, kus kopsuresektsioon oli rohkem näidustatud. Ena-

mikul ravitud juhtudest oli meie arvates kavernotoomia ainus ope-
ratsioonimeetod, millega võis saavutada efekti kopsutuberkuloosi
kompleksses ravis. Jääkõõne likvideerimiseks ning bronhiaaluuriste

sulgemiseks tuli kavernotoomiajärgsel perioodil 66 haigele, s. o.

44% juhtudest, teha torakoplastika. Peale selle tuleb märkida, et
12 haigel (8%) viidi läbi kaverni lahtine ravi pärast mitteefektiiv-

set torakoplastikat. Bronhiaaluuriste sulgemist deepidermiseeritud
nahalapi transplanteerimise teel tehti 40 haigel, s. o. 26,7% kõigist
juhtudest, kusjuures uurised sulgusid 35 haigel. Ühe aasta vältel
tekkisid bronhiaaluurise retsidiivid 3-1 haigel. Kolme aasta jook-
sul pärast bronhiaaluuriste kirurgilist sulgemist tekkisid 2-1 haigel
uuesti kavernid, mida tuli samuti lahtiselt ravida.

Tuberkuloosipisikuist vabanesid 121 haiget (sputum uuritud
dotatsiooni meetodiga). 6 haiget, kes lahkudes haiglast eritasid

rögaga tuberkuloosipisikuid, lakkasid hiljem sanatoorsel ravil olles

pisikuid eritamast. Mõne mõlemapoolse kopsutuberkuloosiga haige
rögas ilmusid perioodiliselt uuesti tuberkuloosipisikud.

1958. aastal läbiviidud kontrollimisel selgus, et 103 haiget, s. o.

68,7% kavernotomeerituist ei eritanud rögaga tuberkuloosipisikuid.
26 haigel, kellel esines mõlemapoolne kopsutuberkuloos (välja arva-

tud 1 haige), leidus rögas BK. Ühe haige kohta puuduvad teated.
Kavernotomeerimisel ei surnud ühtegi haiget, kuid operatsiooni-

järgsel perioodil suri haiglas 11 inimest, s. o. 7,3% haigete üldar-
vust. Surm oli tingitud peamiselt tuberkuloosse protsessi progres-
seerumisest, raskest intoksikatsioonist, kardiovaskulaarse süsteemi

insufitsientsusest. Ühel haigel tekkis kopsuarteri embol, mis lõp-
pes haige surmaga. 7 aasta jooksul pärast haiglast lahkumist suri
9 haiget (kõik mõlemapoolse kopsutuberkuloosiga) mitmesugustel
põhjustel, nagu kopsuverejooks, tuberkuloosse protsessi progressee-
rumine, amüloidoos, kardiovaskulaarne insufitsientsus jne.

Kui võrrelda käesolevas töös toodud kavernide ravi tulemusi
teiste autorite ravitulemustega viimaseil aastail, kellel on kirjelda-
tud üle 100 juhu, leiame, et meie tulemused on nende omadega
üldiselt võrdsed. Nii märgib L. Boguš täielikku paranemist 53%
juhtudest, operatsioonijärgset surevust 5—6% (5). A. Bernou,
R. Goyer ja teised märgivad täielikku paranemist 67,5'% ja sure-
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vust 15% juhtudest ( 19). Kahjuks pole aga neil autoreil toodud

täpsemaid andmeid kavernotoomia abil ravitud haigete kontingendi
ja_ haiguse raskuse kohta. Puuduvad andmed, kui palju haigeid
põdes ühe- ja kui palju mõlemapoolset kopsutuberkuloosi. Samuti
pole arvulisi andmeid toodud tuberkuloosi vormide ega välise hin-

gamise näitajate (kopsude elulise mahu) kohta enne ega pärast
kavernide lahtist ravi (Burakovski ( 7 ) jt.). Mainitud andmed on

väga vajalikud haigete seisundi ja ravitulemuste hindamiseks. Näi-

teks kui kõrvutada kavernotomeeritud haigete ravi tulemused ühe-

ja mõlemapoolsete kopsutuberkuloosi protsessidega, siis ilmneb
meie andmeil neis suur vahe. Nii 28-st ühepoolse kopsutuberku-
loosi kavernilise vormiga haigest vanuses 19 kuni 52 aastat (21
meest ja 7 naist) tervistus 26 haiget (92,8%). Neil ei leidunud

rögas pisikuid ning operatsioonihaavad olid sulgunud. Üks haige
suri kopsuarteri emboolia tõttu kuuendal päeval pärast kaverni
avamist ja ühel haigel tekkis teises kopsus tuberkuloosne lagune-
miskolle.

122 kahepoolse kopsutuberkuloosiga haigest vabanes pisikuist
77 isikut (63%), suri operatsioonijärgsel perioodil 10 haiget, kuue
aasta jooksul pärast operatsiooni 9 haiget, s. o. kokku 19 haiget
(15,6%).

Veelgi huvitavam on märkida mõnede välise hingamise näita-

jate muutusi ühepoolse kopsutuberkuloosi haigetel enne ja pärast
kavernotoomiat ja sellele kaasunud operatsioonide kaugtulemusi.
Keskmine kopsumaht (spiromeetria) vähenes 26 haigel ainult 2,7%
võrra, keskmine hingamispaus sissehingamisel aga suurenes

9,3% võrra.

Muutused välise hingamise näitaja kohta on toodud tabelis 1.

Amossovi andmed spiromeetria ja hingamispausi kohta 40 kop-
sutuberkuloosihaigel, kelledel eemaldati kopsusagar, näitavad, et

neil haigetel 2 aastat pärast operatsiooni vähenes spiromeetria
keskmiselt 7,9% ja hingamispaus 10,7% võrra (’). Järelikult meie

haigetel, kelledele kavernotoomia tehti ühepoolse kopsutuberkuloosi
puhul, osutusid välise hingamise näitajad paremaiks kui haigetel
pärast lobektoomiat, kui arvestada, et kõigil meie haigetel, kellel
tehti kavernotoomia ühepoolse kopsutuberkuloosi puhul, poleks või-

nud teha ökonoomsemat resektsiooni kui lobektoomia.

Siit võime teha järelduse, et kavernotoomiat ja sellega kaasu-
vat korditusravi (torakoplastika) ning rekonstruktiivseid operat-
sioone ühepoolsete kopsutuberkuloosiprotsesside puhul võib kõr-

vutada lobektoomiaga ning meie andmetel osutub kavernotoomia
isegi säästvamaks operatsiooniks kui lobektoomia.

Saadud ravitulemuste põhjal oletame, et isoleeritud pindmise
kaverni lahtist ravi tuleb eelistada mõningatel juhtudel resektsioo-
nile, sest selle juures ei kahjustata funktsioneerivat kopsukude.



1. Röntgenogramm 51-aas-

tase haige (haiguslugu nr.

5 764) rindkerest. Ühepool-
ne fibrokaverniline prot-
sess hiidkaverniga vasaku

kopsu üla- ja keskväljas

( B
Tc

_2c)’ s P iromeetria

2800 cm 3 . Hingarnispaus
sissehingamisel 30 sekun-

dit.

2. Röntgenogramm sama

haige rindkerest 7 aastat
pärast kavernotoomiat ja
deepidermiseeritud naha-
lapi transplantatsiooni.
Praegu on haige 58 aas-

tane. abatsillaarne üle 6

aasta. Spiromeetria 1958.

aastal 2700 cm 3. Hinga-
mispaus sissehingamisel
30 sekundit, s. o. sama,

mis enne operatsiooni.
Töötab lukksepana.

3. Röntgenogramm 33-aas-
tase haige (haiguslugu
nr. 7996) rindkerest
20. 111 1954. Vasakpoolne
kaverniline kopsutuberku-

l° os |Bj—2/• Vasak kop-

suväli tunduvalt kitsene-
nud. Kopsutipust kuni 6.
roideni (tagant) mitte-

homogeenne varjustus
hiidkaverniga (märgitud
nooltega). Tuberkuloos
avastatud 10 aasta eest,
kavern 4-aastane. Spiro-
meetria 1600 cm 3 , hinga-
mispaus sissehingamisel

17 sekundit



j-

4 Röntgenogramm
sama haige rindkerest

2. IX 1954 pärast kahe-

etapilist kavernotoo-

miat ja kolmekuulist

kaverni lahtist ravi.

Esimeses kavernotoo-

rnia etapis 20. V 1954

Boguši lõike kaudu

resetseeritud ja dekos-

teeritud 4 ülemist roiet
vastavalt 8. 15, 17 ja
18 cm pikkuselt. Ava-

tud kaverni suurus oli

BX6X6 cm. Nooltega
on märgitud jääkõõs.
milles ei leidu tuber-

kuloosset infektsiooni

ja mille likvideerimi-

seks on näidustatud

piiratud paraverte-
braalne torakoplastika.

5. Röntgeno,gramm
sama haige rindke-

rest 5. X 1958. Pärast
viieroidelist paraver-
tebraalset torakoplas-
tikat, mis tehti 24. IX
1954, sulgusid jääk-
õõs ja bronhiaal-

uuris. Haige on abat-

sillaarne 4 aasta

jooksul. Töötab raa-

matupidajana. Spiro-
meetria 3000 cm 3,
hingamispaus sisse-

hingamisel 32 sekun-
dit.



6. Suure rinnalihase piirkonnast lõigatud nahalapp, 15 cm pikk, 6—lo cm

lai. seestpoolt. Sond on suunatud lihastombule suurest rinnalihasest, mis

7. Joonisel 6 näidatud nahalapilt eemaldatud epidermis ning lapi tipule
antud koonuse kuju deepidermiseeritud pinnaga väljaspool. Niisugune
transplantaat istutatakse värskendatud pinnaga jääkõõnde ning kinnita-

takse seal üksikute õmblustega.

koos nahaga kasutatakse transplantaadina



8. Röntgenogramm 27-aastase haige (haiguslugu nr. 7780) rindkerest.

Mõlemapoolne kaverniline kopsutuberkuloos Bk) • Kopsutuberkuloos

avastatud 7 aasta eest. Kavern paremas kopsus 4-aastane, vasakus kopsus
2-aastane. Spiromeetria 3600 cm3 , hingamispaus sissehingamisel 34 sekundit.

■■SM* ■

9. Röntgenogramm sama haige rindkerest pärast mõlemapoolset kaverno

toomiat, mis tehti 1953. ja 1954. aastal. Abatsillaarne 1954. aastast alates

Spiromeetria 3000 cm 3
, hingamispaus sissehingamisel 40 sekundit.

Kolhoosnik.



Tabel !

Välise hingamise näitajate muutusi ühepoolse kavernilise kopsutuberkuloosi
haigetel seoses kaverni lahtise ravi ja kaasuvate ftisiokirurgiliste

operatsioonidega

Välise hingamise näitajad
Mitme aasta

vältel kont-
rollitud

pärast kaver-
notcomiat

võrreldes operatsiooni-
eelsetegaOperee

rituteOperatsiooni liigid
arv jäänud

endisele

tasemele

suure- vähe-

nenud nenud

1 4 5 2-5Kaverni lahtine ravi 10

Kaverni lahtine ravi koos

deepidermiseeritud li-

hasnahalapi transplan-
tatsiooniga 3-64 2 2

Kaverni lahtine ravi ja
torakoplastika 9 1 4 4 2-4

Kaverni lahtine ravi, tora-

koplastika ja deepider-
miseeritud lihasnahalapi
transplantatsioon 3 1 2 3

10 11 2-5Kokku 26 5

Kavernotoomiat tuleks rakendada juhtudel, kui isoleeritud kavern

pärast 12 kuud kestnud konservatiivset ravi pole likvideerunud.

Kavernotoomia on kirurgile tehniliselt lihtsam operatsioon kui

kopsuresektsioon, samuti on see kergemini talutav haigele, eriti

väiksemate kavernide puhul, millede avamiseks pole vaja roideid

resetseerida nii suures ulatuses kui hiidkavernide puhul.

Järeldused

Kavernide lahtine ravi on viimasel ajal märgatavalt taandu-

nud kopsuresektsiooni ees ning on näidustatud peamiselt nende

kopsutuberkuloosi kaverniliste vormide puhul, kus kopsuresektsi-
oon osutub vastunäidustatuks. Sel puhul soodustab kavernide lah-

tine ravi tuberkuloosse infektsiooni vähendamist, mille järel avaneb

võimalus teostada torakoplastikat või rekonstruktiivseid operat-
sioone.
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Senini kavernotoomia abil ravitud haiged kuulusid raskemasse

kopsukirurgiliste haigete liiki, kellede täieliku tervistumise protsent
on võrdlemisi madal ja kõigub tuntumate autorite andmeil

53 —68% piirides. Meie haigetel, kelledest enne kavernotoomiat
81,3% põdesid kahepoolset ja 18,7% ühepoolset kopsutuberkuloosi,
oli 26% juhtudel kopsumaht ainult 2000 cm 3 ja alla selle. 2 —6 aas-

tat pärast haiglast lahkumist osutus neist haigetest 68% abatsil-

laarseteks, kusjuures kahepoolse kopsutuberkuloosiga opereeritud
haigete hulgas leidus 63% ja ühepoolse kopsutuberkuloosiga 92,8%
abatsillaarseid. 52%-il haigetest teostati kavernotoomia kombinee-

ritult torakoplastikaga; 26,6% haigetest vajas torakobronhiaal-
uuriste kirurgilist sulgemist, kusjuures transplantaadina kasutati

deepidermiseeritud nahalappe varrekesel. Operatsiooni järel sulgu-
sid bronhiaaluurised kõikidel ühepoolset kopsutuberkuloosi põde-
vatel haigetel püsivalt, kahepoolset tuberkuloosi põdevatel aga
ainult 84,8%-l. Retsidiveeruvaid uuriseid kahepoolse tuberkuloo-

siga haigetel esines 15,8%-1.
Operatsioonišoki tõttu ei surnud ühtegi haiget. Postoperatiiv-

sel perioodil suri haiglas 7,3% ja pärast haiglast lahkumist mitme-

sugustel aegadel 6%. Surm oli tingitud tuberkuloosse protsessi
progresseerumisest. Kolme haige kohta, kes surid hilisematel aega-
del pärast haiglast lahkumist, on teada, et nad tarvitasid ohtralt
alkoholi ega täitnud vajalikke režiiminõudeid.

Isoleeritud kaverni lahtine ravi on kopsukude säästvam ravi-
meetod kui kopsu resektsioon, mille puhul koos tuberkuloosiprot-
sessist haaratud koega paratamatult eemaldatakse ka osa funkt-
sioneerivast kopsukoest.

Tõsiasi, et ühepoolset kopsutuberkuloosi põdeva 26 haige juu-
res, s. o. piirdunumate tuberkuloosivormide puhul andis kaverno-
toomia kõrge protsendi (92,8%) püsivat tervistumist, kusjuures
välise hingamise näitajad ei halvenenud võrreldes operatsioonieel-
setega, lubab väita, et kavernotoomia näidustusi tuleks laiendada
ka värskemate kavernidega ja paremas seisundis olevate haigete
kohta.
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OflblT OTKPbITOrO JIEHEHMfI KABEPH Y EOJIbHbIX

JIETOHHbIM TYEEPKYJIE3OM

K). A. 3HHYJIO,

JIOKTOp MefIUIIHHCKMX HayK

Pe3K>Me

Ha KjiHHHHecKoft õase KHCTHTyTa SKcnepHMeHTaabHofi h kjih-

unnecKoft Me,n,nu.MHbi AKaaeMHH HayK Octohckoh CCP õbiJiH npo-

aHajiM3Hpoß3Hbi OTjxaJieHHbie pesyjibTaTbi KOMnaeKCHoro aeneHHH

150 õojibHbix, KaBepHOTOMHpoBaHHbix b 1951—1956 roaax. B ot-

anane ot apyrwx aBTopoB, onncaßiiiHx cßbiuie 100 caynaeß Kaßep-

HOTOMHH, H3MM npHBOÄHTCH CpaßHHTeabHblC aaHHbie O

HajibHbix noKasaTejiax BHeuiHero abixaHiia ao h nocae KaßepHOTO-

mhh, a TaK>Ke o aonoaHHTeabHbix k Heft onepaiiHHx. Ha õase

HHCTiITyTa B MeTOÄHKy KaBepHOTOMMH BHeceHbl HOBbie aOFIOJIHeHHfI,

k3k-to: 1) aeKOCTau,Ha peõep b oõaacTH KaßepHbi Ha õoabmoM

npOTHJKeHHH (ao 20 cm) H 2) HpHMeHeHHH B3CKVJiapH3HpOBaHHbIX
ajieMeHTOB koxkh b KanecTße ÕHOJiornqecKOÜ naoMÕbi 3aKpbi-

THH ÕpOHXHajIbHbIX CBHIH,eH. H3 K3BepHOTOMHpOBaHHbIX ÕOJIbHbIX

cTpaaaJiH oaHOCTopoHHHM TyõepKyaesoM jierKHX 18,7%, äbvcto-

POHHHM — 81,3%. B MOM6HT OnepaWHH KaBCpHOTOMHH JieHHJIHCb

HCKyCCTBeHHbIM HHeBMOTOpaKCOM Ha npOTHBOnOJIOÄHOH CTOpOHe

10,7% OT oõmero nncaa ÕoabHbix. Y 5 npoH3BeaeHa aBycTopoHHHH

xaBepHOTOMHH, y 6 — BCKpbiTbi no 2 KasepHbi b oahom h tom a<e

aerKOM. CnHpoMeTpna ao onepauHH y 41 õoabHoro (27,3%) õbiaa

2000 cm 3
h HH>Ke, y 9 (6%) cnnpoMeapna paßHnaacb ToabKO

1000 — 1300 cm3 . B 12 (8%) cayqanx KaßepnoTOMHa nponsßeaena
iiocae He34>4>eKTHBHOH TopaKonaacTHKH. HanõoabiuHÜ pa3Mep Ka-

BepHbi b npoaoabHOM HanpaßjieHHH OKaaaaca 18 cm, naHÕoabuian

aaBHOCTb Kasepuu — 12 aei'. JlonoaHHTeabHo k KäBepHOTOMHH

npoH3BeaeHa TopaKonaacTHKa b 44% h xnpyprnqecKoe saKpbrrne

õpoHxnaabHbix cßHineft ÕHoaornaecKon rjiomõoh — b 26,7% H3

Bcex cayqaeß. Hpn oaHOCTOponneM TyõepKyjieae ctohko npn>KHaH

Bce TpancnaaHTaTbi (HaõaioaeHHe ao 6 aea), npn aßyxcTopon-

HeM — ToabKO b 87,6% caynaeß. Ot onepaHHOHHoro moKa aeiaab-

hocth ne õbiao. B nocaeonepauHOHHbiH nepnoa ot smõojihh Hau

ot nporpeccHpoßaHHH Ty6epKyae3Horo npouecca yMepao 7,3%,
a b oTaaaeHHbie cpOKH — eme 6% H3 Bcex õoabHbix. Bce yMepmHe,

KpoMe oanoro (oMÕoana aeroHHon apTepun), õoaeaH asyxcTopoH-

hhm TyõepKyaesoM. Bo BpeMH nacTOHinero anaansa 68,7% Kaßepno-

TOMiipoßaHHbix õoabHbix naaoneK Koxa He BbiaeaaiOT. H3 Kaßep-
HOTOMHpOBaHHbIX ÕOabHbIX OaHOCTOpOHHHM HOpaxeHHCM KaHHH-

necKH saopoßbi 92,8%, a awxaTeabHbie naysbi h cmkoctb aerKHX

y hhx b cpeaHeM HaxoamcH Ha aoonepaiiHOHHOM ypoßHe. 3tot
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(paKT roBopHT o tom, w KaBepHOTOMHH sißJifleTCfl onepauneü,
ma/iHiueü cbynKnmo jierKnx, a nosTOMy mojkct õbitb npmvieHHMa h

ripu õojiee cbokhx Kaßepno3Hbix (JrnpMax TyõepKyjiesa JierKnx.

ERGEBNISSE DER OFFENEN KAVERNENBEHANDLUNG BEI

LUNGENTUBERKULOSE

J. ENNULO

Zusammenfassung

Auf Grund der Spätergebnisse einer komplexen Behandlung
von 150 kavernotomierten Kranken mit Lungentuberkulose, die in

der Zeit von 1951 bis 1956 auf der klinischen Basis des Institutes

für experimentelle und klinische Medizin der Akademie der Wissen-

schaften der ESSR ausgeführt wurde, werden die Resultate der

offenen chirurgischen Kavernenbehandlung beurteilt. Im Gegen-
satz zu anderen Arbeiten, die sich mit einer grösseren Anzahl von

Kavernotomiefällen — 100 und mehr — befassen, berücksichtigt
der Autor auch die Ergebnisse der vor und nach der Kavernotomie
und den nachträglichen Operationen ausgeführten Funktionsprü-
fungen der Atmung. Die übliche Kavernotomietechnik wurde

ergänzt durch eine ausgedehntere Dekostation der Rippen (bis auf
20 cm) und durch die Anwendung von vaskularisierten Teilen der

Haut ais biologisches Plombenmaterial zur operativen Schliessung
der Resthöhle und Bronchialfistel. 18,7% der kavernotomierten
Kranken litten an einseitiger, 81,3% an beiderseitiger Lungentuber-
kulose. 10,7% der Kranken wurden im Operationsmoment mit künst-

lichem Pneumothorax der anderen Seite behandelt. Bei 5 Kranken
wurde zweiseitige Kavernotomie ausgeführt, bei 6 Kranken
2 Kavernen in derselben Lunge geöffnet. 41 Kranke (27,3%) hat-
ten vor der Operation 2000 cm 3 und weniger Spirometrie, 9 Kranke
hatten bloss 1000 —1300 cm 3

.
In 12 Fällen (8%) folgte die Kavern

notomie auf nicht effektive Thorakoplastik. Die grösste Kaverne
hatte 18 cm Länge, das höchste Alter einer Kaverne war 12 Jahre.

Nachträglich zur Kavernotomie wurde in 44% der Fälle Thorako-
plastik ausgeführt, in 26,7% der Fälle wurden Bronchialfisteln mit

biologischen Plomben geschlossen. In Fällen der einseitigen Lun-

gentuberkulose wuchsen alle Transplantate gut an, in beiderseitigen
Fällen aber nur 87,6%. Sterblichkeit wegen Operationsschock war

nicht zu verzeichnen. In der Postoperationsperiode im Kranken-
hause starben 7,3% der Operierten an Embolie oder infolge eines

Progressierens der Tuberkulose, weitere 6% starben in späteren
Perioden. Alle Verstorbenen litten an beiderseitiger Tuberkulose,
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ein einziger Fail (Embolie der Lungenarterie) ausgenommen.
Gegenwärtig scheiden 68,7% der kavernotomierten Kranken keine
Tuberkelbazillen aus. Von den kavernotomierten Kranken mit ein-

seitiger Tuberkulose sind 92,8% klinisch beschwerdenfrei, ihre
Respirationspausen und Spirometrie sind durchschnittlich auf dem

präoperativen Niveau. Das bedeutet, dass die Kavernotomie ais
eine lungenfunktionsschonende Operation zu betrachten ist und

deswegen auch in frischen kavernösen Tuberkulosefällen angewen-
det werden kann.

s
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XHpyprHHECKMn ATEJIEKTA3, CO34AHHBIH riVTEM

OriEPALJMH riEPEBfI3KM BPOHXA W ETO nPHMEHEHHE
B XHPyprWM JIEfKHX

M. C. MAPryJIHC,
KaHUHHaT MefIHLIHHCKMX HayK

B HacToamee BpeMH xnpyprnn paapeinn.na b 3HaqHTejibHon
CTeneHH Bonpoc o bo3mo>khocth onepnpoßaHHn H3 opraH3x rpy4-
HOH FIOJIOCTH, H 3TO n0380.71H.H0 JipHMeHHTb p33JIHIIHbie OnepaUHH
npn jieneuHH õojibHbix jieroqHbiM TyõepxyjieaoM.

PaapsõoTaHHbie onepaunn MHoroHncjieHHbi n pa3HOoõpa3Hbi,
no HMeeTcn neMajioe nncjio õojibiibix, jvifl kotopmx H3BecTHbie jxo
chx riop onepaTHinibie jieqennH He3(|)4)eKTHßHbi hjih nenpn-
MeHHMbi. riosTOMy nejiecooõpa3Ho H3biCKHBaTb HOBbie cnocoõbi
oiiepaTHßHbix BMemaTOJibCTB rio3BojiHiomne pscumpinb bo3mo>k-
HOCTb xwpyprnqecKoro .nencnnH öojibHbix pa3JiHHHbiMH (j)opMaMn
Jieroqnoro Ty6epKyjie3a. B qacTnocTH, 40 cero BpeMenn ne nojiy-
hhji VAOBJieTßopnTejibHoro paapeineHHH Bonpoc o jienennn õojibHbix
c õpoHxnaJibHbiMH CBumaMH TyõepKyjie3Hon 3Tnojiornn, c <J)HÕpo3-
HbiMH KanepuaMH, iie no4A?ikhhhmhch KOJiJiancoTepanHn, hjih nocjie

He3(|)(j)eKTHBHOH TopaKOHJiacTHKH. TaK/Ke Heoõxo4HMbi 4pyrne cno-
coõbi onepaTHßHoro JieqennH õojibiibix, xoTopbie ne hmciot bo3mo>k-
hocth no4BcprnyTbCH peaeKimn .nerKoro M3-3a mioxoro (jiyiiKnno-
HajibHoro coctohiihh cep4eqHO-cocy4wcTOÜ n 4bixarejibHon chctcm.

JT. K. Borym n coaßTopbi (2 - 3 ), Hnccen h Jlennyc (“■ 12 ) no-

naraiOT, mto 4Jth neKOTopbix Taxnx õojibHbix mo>kho c vcnexoM

npHMCHHTb onepanmo nepeßfl3Kn õponxa cooTßeiCTßyiomero nopa-
JKemioro yqacTKa jierxoro. CymnocTb TaKoii onepaunn coctoht
b co34annn 4-nnTejibHoro, CTOÜKoro. neoõpamMoro aTejieKTaaa c
ue.nbio ncnojib3OßaTb cfinõpoaHbie npoueccbi, pa3BHßaiomnecH npn
T3KOM COCTOHHHH JieTKOrO.

B panee onyõJinKOßanHbix paõoiax — (5
-

6 ) mmh cooõmeiio
0 peay.ibiaTax npon3Be4eiiHbix oobitob c nepeßH3Koü iviaßHoro
r>ponxa y 53 34opoBbix n 3apax<eHHbix TyõepKyjieaoM kpo.hhkob.
Mbl yCTaHOBHJIH, MTO HCKyCCTBeHHbIH 3TeJieKT33, CO343HHbIW xnpyp-
FHMecKHM nyTeM, Bbi3bißaeT pe3Koe nporpeccHßHoe CMopmnßanne
cooißeTCTßyiomero JierKoro, õe3 k3khx-jih6o TfljKejibix Hapvinennn
*H3HejjeHTeJTbHocTH opraHH3ua. CMopmunaHne Jierxoro nponcxo-
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oht nocTeneHHO H k 12 MecsuaM nocjie onepauHH ero paaMepbi

B 8-9 paa. rncTO.aorHHecKH, B npouecce paBBH™,

areaeKTaaa mmm HaiUeHbi t P h lepeAyrouwecH *a3“- cO^ÄH"a!1

peaKMHM C P63KO BbipaiKCHllblMH paCCTpOHCTBaMH KP OBO- H

OÕpaUieHHH H C 9KCCy ÄaTHBHb.MH MB-neHHHMM.; HHTepCTHUHaabHaM

npojiHcbepaTHßHaa peaKUHH c moiuhmm paapacTaHHeM phcth u

?OB „ Moaoaux 4>H6po6aacTOß; h, HaKoneu, «.aaa nporpeccHpy»-

mero CKJieposa c nojiHHM aaMemeHHew jieroMHUX CTpyKTyp coeflH

HHTejIbHOH TKaHbK). HaMH ÕU.TO OTMBMeHO, HTO aTejieKTaa, CO3Ä3H-

HHftnyTeM noanoä oÕTypauuH 6po«xa nuraTypoft b acenTHMecKnx

VCJIOBHHX, He OCJIOÄHHeTCH ÕpOHXOIIHeBMOHWHMH HJIH H3FHOeHHH-

MH, nO-BHÄHMOMy, H3-33 HCBO3MO>KHOCTH npOHHKHOBeHHH liaiOreib

HOÜ HH(beKUHH H3 BepXHHX AbIXaTCJIbHbIX liyTeW. BO3MOX<Haa

aKTMBM3aUMH HMeiOIILeHCH

BO3HHKaioineH npH aTeJieKTaae chjihhoh pea -

UMeft HnorAa hmbiot mccto JiHHib peTeHHHOHHbie õpoHXHTbi õe3

nepexoÄa BOcnaJieHHH Ha oKpy>Kaioinyio jieroHHyio TKaHb. ilpw

3KcnepHMeHTajibHoM reMaToreHHOM TyõepKyjiese HaMH ycraHOßJie-

HO HTO aTejieKTas, co3AaHHbift hvtcm nepeßH3Kii opoHxa, HMeei

Bbipa>KeHHoe 3aÄep>KHßaiomee h OTrpaHHMHBaIOLU.ee BJHMHue na

TeneHHe cneuH(|)HqecKoro nponecca b cooTßeTCTßyiomeM yqacTKe

jierKoro B stom ÕJiaronpHHTHOM JieqeÖHOM ä6hctbhh xHpypruqe-

cKoro aieJieKTasa Ha TeqeHHe JieroqHoro TyöepKy/iesa, homhmo

pa3paCT3HHH rHCTHOHHTOB H MOJIOÄbIX OOJIbUIOe

3HaqeHHe hmciot: MecTHaa thookchh TKaneH, Bbipa>xeHHbiH JiHMtpo-

CT33 H CHJIbHOe pa3BHTHe (p H6pO3HOÜ TK3HH.

TaKHM OÕpa3OM, HauiH onbiTbi c nepeBH3KOH oponxa y kpojih-

kob, 3apa>KeHHbix TyõepKyjiesoM, noÄTßepxÄaioT ÕJiaronpHHTHoe

BJiHHHHe aTejieKTasa b õopböe c TyõepKyjie3HoH iipw-

qeM oho npoHBJineTCH bo BpeMH (|)a3bi npojiHcJjepaTHßHOH peaKUHH

H P33BHTHH OHÕpO33. Ha 3TOM OCHOB3HHH MO/KHO CHHT3Tb OHpaß-

nepeHeceHHe b KjiHHHKy JieroqHoro TyõepKyjieaa onepaunn

nepeBH3KH õpoHxa c uejibio HcnoJib3OßaHHH JieqeÕHbix cbohctb

(j)HÕpOTH3HpyK)mHX npOUeCCOB, BbI3B3HHbIX 3TeJieKTa3OM.

JlaHHbie, onyÕJiHKOBäHHbie b jiHTepaType JI. K. BoryuieM ( )

(50 cjiyqaeß), Hhccchom h JleunycoM ( 12 ) (23 cjiyqaa), yK33bi-

BaioT Ha onpeAe/ieHHbie nojio>KHTejibHbie pesyjibTaibi, noJiyqenHbie

ot npHMeHeHHH onepaunn nepeBH3KH õpoHxa npH oirpannqeHHbix,

(hHÕpo3Hbix SOpM3X JieroqHoro TyõepKyjiesa.
Jlhmho HaMH npoH3BeAeHbi 12 onepauHH nepeBH3KH BepxneAOJie-

Boro õpoHxa y öojibHbix, y KOTOpbix He;ib3H õhjio npnNieHHTb, no

TeM HJIH HHbiM npHHHHaM, ApyrHe H3BecTHbie onepauHH. OnepauHH

npHMeHHJiacb 9 pa3 cnpasa h 3 pasa cJießa.

Ho jiHTepaTypHbiM AaHHbiM, 3to BMemaTejibCTßO nepeHociiTCM

õojibHbiMH Jierqe, qeM peseKHHH JierKoro hjih TopaKonJiacTHKa. Ha-

hih HaõjiioAeHHfl noATßep>KAaioT stot bhboa, oAHaKO h 3Aecb HMeei
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õojibmoe 3HaueHHe npeAonepauHOHHan noAroTOBKa. HaAo cqiiTaTb-

ch c TeM, qio uame Bcero öoAbHbie, rioAßepraioninecn onepamiu

nepeBH3KH öpoHxa, ocjiaõjieubi AAHTeAbHon UHTOKCHKauueu h mwe-

iot Bbipa>KeHHbie Hapvineuuu co CTopoubi cepAeqno-cocyAwcTOH h

ÄbixaTejibHou chctcm, mo Ae/iaeT neBO3MO>KHbiM npuMeHeuue Apy-
roro BMeuiaieAbCTßa. floaTOMy cocTOUHue Bcero opraHH3Ma
h OTAejibHbix cucTeM noAßeprajiocb HaMH TmaTejibHOMy auajiusy.

ripu oueHKe AbixaTejibHoft 4)vhkuhh mbi npHAaBaAH 3HaueHue

AanHbiM cnupoMeTpuu h npoõbi UlTaure. V onepupoßaHHbix HaMH

öojibHbix >KH3HeHHaH eMKocTb actkiix õbuia ue MeHbme 1500 kvö.

cm., a AbixaTejibHau nayaa He Hii>Ke 28 ceKyiiA. Mbi AOÕHBajiucu
HeKOToporo yKpenjieuuH oõmero coctoahhh ii yAyqmeHHH Aeuiejib-

hocth cepAeuHo-cocyAHCToft cucTeMbi pasjiHUHbiMH oõmeyKpe-
njlfllomHMU MeponpUHTUflMH, KäK-TO; Kypc BHyTpWBeHHbIX BAHB3HHH

TAK)KO3bI C BHTaMHHaMM B II C, CepACUHbIX CpeACTB, BblCOKOKäAO-

puiiHofi ahctoh, ciporuM coÖAioAeHneM cauaTopuoro pe>KHMa.
80/ibuioe 3Hauenue mbi npuAaßa/iu chhtwio coctohhhh bcuhlukh

npouecca, ecjiu oua uMejia MecTO. H-nu stoto npHMeHHjicn KpaT-
khü, ho SHeprumibiü Kypc aHTHÕaKTepuaJiBHon Tepannu (cTpenTO-
MHU.HH u (JnwßaauA no 1,0 b cvtkh). Mbi CHHTajiu, hto Hauöojiee

ÖJiaroripUHTHblM MOMeHTOM AJIfl OliepaUHM HBJIHeTCH OTCVTCTBUe

3KccyAaTMBHoü BcnbiuiKH BOKpyr cneuuijinqecKoro nopa>KeHHß u

HopMa/ibHbie noKaaaTeJiu jibukouutob u PO3. Mbi AOÕußajiucb
TaK>Ke, i iTo6bi ko ahio onepauun KOJiuqecTßo BbiAeJiqeMoft MOKpoTbi
ue npeßbimajio 15—20 ma b cvtkh h htoöbi OHa He HMeAa ruoÜHbix

npuMeceü. B HeKOiopbix CAyqaax npuMeHAAOCb HHTpaTpaxeaAbHoe

BBeAeuue aHTHÖnouiKOB, hto cnocoõcißOßaAo caHHpoßaunio CTeHKH

õpohxob h HMeiomHXCfl cneun(])HqecKHX noAOCTen b AerKHX.

Xoth onepauHH npoM3BOAWAacb no pa3HbiM noKaaaHHHM ((|ih6-
po3Hbie Kaßepno3Hbie iioaocth —9, He3(]K|)eKTHBHaH TopaKonAa-
CTHKa —1, ÕpOHXHaAbHbie CBIIUI.H —2), 3TO He CAy>KHAO npnqHHOH
Aah khkhx-ah6o H3MeHeHHÜ b caMofi TexHHKe AaHHoro XHpypmqe-
ckoto BMemaieAbCTßa. B ochobhom, TAaßHbie momchtbi onepau.HH
HBAHKDTCH TäKHMH >Ke, K3K H npil pe36KUHH AeTKOTO, C TOH pa3HH-
ueü, hto HenocpeACTßeiiHaq ueAb BMeuiaTeAbCTßa AOCTHraercn npn
BbiAeAeHHH h oõpaõoiKe aoacbofo õpoHxa, b to BpeMH KaK npn

peaeKUHH TpeõyeTca eme aoboabho 3HaqHTeAbHoe, AonoAHHTeAb-

Hoe BpeMH aah oõpaõoTKii cocyAOß h yAaAeHHH nopa>KeHHoro

yqaciKa AerKoro. Flo3tomv nepeßH3Ka õpoiixa He

ctoab õoAbiiiHx 3anpocoß k opraHH3My õoAßHbix, KaK onepau.HH
peaeKUHH AerKoro.

Ba/KHeüniMM mctoaom npw npoBeAeHHH KaKoro-AHÖo xnpyprH-
qecKoro BMeinaieAbCTßa mbahctch imaTejibHoe oõeaöoAHßaHHe.
Mbi npHMeHHjiH 06m.ee oöeaöojiMßaHue — iiHrpaTpaxeaAbHbiH Hap-
KO3 ra3OBOH CMeCW H3 33KHCH 330T3 H KHCAopoAa C AOÕaBACHHeM
wecTHOH auecTeauu kophh AerKO.ro u 3a/iHero cpeAocreHun. B AByx

10 Tuberkuloos ja reumatism
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cAynanx Mbi noAb3OßaAncb HHTpaTpaxeaAbHbiM HapKO3OM c bhv-

TpnßeHHbiM BBeAenneM AnnAaunHa, hto hosboahao nponsßOA.UTb

onepaunio ões AonoAHHTeAbHon anecTeann pe(|)AeKCoreHHbix 30H.

Bo Bcex cAynanx oõesõoAHßanne õhao AOCTaTonnbiM, n onepaunn

npoxoAUAa ões pesKnx KOAeõannn co CTopoHbi apiepuaAbHoro

AaßAennn, nyAbca n ABixannn.

JlyqmHM AOCTynoM npn npoßeAeHnn onepauHH nßAneTcn 3aAiie-

õokoboh, c nepeceneHne.M meeK V n VI peõep. PpyAHan KAerKa

BCKpbißaeTca b V Mexcpeõepbe. B õoAbumncTße cAynaeß b njieß-

pajibHon noAOCTH HMeioTCH oõuinpHbie cpamennn, pasAejieHHe ko-

Topbix npn onepauHH peseKunn Aernnx npeACTaBAneT 3HannTeAb-

Hbie TpyAHOCTH. ÜAHaKo, npn onepaunn nepeßn3KH õponxa neT

HeOÕXOAHMOCTH B pa3A6AeHHH BC6X CnaeK, TaK K3K AOCI3TOHHO

CO3AaTb AOCTyn k KopHio õe3 BbiAeAeHHa Bceft aojih hah Bcero Aer-

Koro, hto yMeHbinaeT TpaBMaTHHHOCTb BMemaTeAbCTßa. JHah stoto

ocßoõo/KAaeTca ot cnaeK toabko nacTb saAHen noßepxHOCTn Aer-

Koro, HeMHoro Bbirne n HHJKe ot pacceneHHoro Mencpeõepbn, Ha-

CTOAbKO, HTOÕbI HMCTb BO3MO>KHOCTb BBCCTH paHOpaCUJHpUTeAb. B

AaALHennieM nponsßOAHTcn pa3AeAenne cnaeK no HanpaßAeHino k

no3BOHOHHWKy n cpeAOCTeHHK), nocAe npeAßapnTeAbHon HHiJiHAb-
Tpaunn pacTßopoM HOBOKanna. HocAeAOBaTeAbHO pasuennn cpa-
mennn yAaeTcn hoaohth k saAHen noßepxHOCTn Kopun AerKoro n

namynaTb pacnoAaraLOinnncn 3Aecb õpoHX. Ho oõnajKeHmo Kopnn

AerKoro, noA aopioü hah hoa Henaprion BeHon, ocoõenno hba 3aA“

nen noßepxHOCTbio TAaßnoro õpoHxa oöhabho bboahica pacTßop
HOBOKanna. HoBOKanH T3K>Ke bboahtch naA Apyrofi aopToii hah

HaA HenapHon BeHOÜ n no xoAy npoxoTKAeHnn ÕAyn<Aaioinero Hep-
Ba. HocAe TäKon anecTesnn moKorenHbix 3oh, otacahh Aernoe Ty-
nbiM nyTeM yAaeTcsi ocboõoahtb npnMepno 1 —1.5 cm 3aAHen iio-

BepXHOCTH BepXHeAOAeBOTO ÕpOHXa. OcTOpOJKHO C nOMOLHbLO ahc-

eeKTOpa HeOÕXOAHMO OÕOHTH AOAeBOn ÖpOHX CO Bcex CTOpOH H OT-

AeAHTb ot npoxoAßiHnx BnepeAH ot Hero AOAeßbix cocyAOß. KorAa
õpoHX AOCT3TOHHO oceoõo/kach, ero ocTopo>KHo nepeceKaiOT, n

Ka>KAßin OTpesoK sainnsaeTcn y3AOB3TbiMn niBaMH HarAyxo. ZJnc-
TäAbHan KyAbTH norpyjKaeTcn b AeronHyio TKaHb c homoulbio hc-

CKOAbKHX y3Aoßai’blX UIBOB, lipOKCHMaAbHaH KyAbTA HOKpbIBaeTCH

nAeßpon. B rpyAHyio hoaoctb bboahtch peanHOßbin Apena>K aah

acnnpaunn Bo3Ayxa n BbinoTa b nepßbie cyiKn nocAe onepaunn.
PaHa 3aniHßaeTcn nocAonno HarAyxo. Onepaunn npon3BOAHAacb
noA KaneAbHbiM nepeAHßanneM Kpoßn n (j)H 3noAornqecKoro pacT-
Bopa.

Ha BTopon AeHb nponsßOAHAcn peHTreHOBCKnn chumok, na ko-

TopoM OTMeqajiocß nojiHoe pacnpaßAenne otcaochhoh uacTH Aer-

koto n A.peHa?K yAaAnAcn. Õõbihho Ha TpeTnn AeHb nocAe onepa-
H.HH ÕOAbHbie HaHHHaAH XOAHTb, H HX OOLH.ee COCTOSLHHe HeyKAOH-
ho yAyninaAOCb. HocAeonepaunoHHoe leneHne y Bcex Hauinx 12
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öojibiibix, 3a hckajohchhcm oahoto, õbijio cpaBHHTeAbHo xoponiHM.
oPoJIb

QQ 3^qeHHe HecKOJibKHx ÄHeft Aepxajiacb TeivinepaTypa ao
öö —38,5 . B AajibHefimeM TeMnepaiypa nocTeneHHo CHnxajiacb
h cnycTfl 2—3 He/iejiH CTanoßHAacb HopwajibHOH. C MOMeHTa one-
pauHH y õojibHbix pe3KO chhaoaocb koahhcctbo BbiAeAneMOH mok-
poTbi hah ee BbiAejienne Booõme npeKpamajiocb. B anajinsax mok-
pOTbl H lipOMblßHblX BOA ÕpOHXOB Ty6epKyA63Hbie HaAOHKH He ÕbIAH
HaHAeHbi. PeHTrenoAorHqecKH oõpamoe paaBHTHe KaßepHbi nponc-
xoahjio b TeqeHHe 3—6 iieAeAb, b 33bhchmocth ot BeAHqHHbi nojio-
CTH H COCTOHHHH ee CT6HKH. BblKAKJqeHHafl AOJIfI BbirjiHAejia BHa-
qaAe CAerKa aaßyaAHpOßaHHoft, fiotom aaTeMHenne nocTeneHHo na-

pacTaJio ao creneHH roMoreHHOH peaiio oqepqennoH tchh, xapaK-Ttpnoii aah noAiioro aTeAeKTaaa. HcneaHOßeiine noAocTeö ii oTcyT j

CTBHe npOXOAHMOCTH õponxa onpeACAHJiocb n Ha TOMorpaMMax.
liOKaaaTejiH kpobh nocTeneHHo HopMaAnaoßaAHCb. Oõbihho õoab-
Hbie BbinHCbißaAHCb cnycTH 4—6 hcacab nocAe onepaiiHH b vaob-
JieTBOpHTeAbHOM COCTOHHHH.

CpeAH 12 npoH3BeAeiiHbix HaMH onepaunn mbi OTMerHAii xopo-
UIHII KAHHHqeCKHH aiptJjeKT y 9 ÖOAbHbIX. ZUWTeJIbHOCTb HaÕAKW-
HHH 3a H3UIHMH ÕOAbHbIMH paBH3 1,5—3 TOA3M. Ha 10 ÕOAbHHX,
KOTopbiM nepeßH3Ka õbiAa npoH3BeAeHa no noBOAy sHÕpo3Hbix
Kaßepn (b tom qiicAe oahh CAyqaü c ropaKonjia-
cthkoh), õbiJi nojiyqeH xopoLnuii peayAbTaT y 8, a y AByx npon-
3ouiAa peKaHaKyjiflijufl (BoccTaiioßjieHHe npoxoAWMocTH öpoiixa)
h peiiHAHB AoonepaiiHoiiHoro nopa>KeHHq. Ha AByx öoAbiibix, ko-
TopbiM aia onepauHH õbuia npuMeHeHa no noBOAy öponxHajibHoro
CBiima nocAe KaBepnoTOMHH, y oAHoro noAyqen xoponinn
a y Apyroro HacTynnjia CMepTb na 12-w Aeiib nocjie BMeuiaTejibCT-
Ba ot AByxcTopoHHeä nneBMOHHw. B oahom cAyqae nepeß«3Ka
õponxa õbiJia c ycnexoM npHMeHena no nonoAy Aeroqnoro kporo-
Teqenna na TyõepKyjieaHoii KaßepHbi.

TaKHM OÕpa3OM Hy>KHO OTMeTHTb, qTO B HOAaBAHKimeM ÕOAb-
iiiHHCTBe cjiyqaeß, b KOTopbix oõivpannn õponxa 6biJia nponnoä,
noAyqen noAHbin KAHnuqecKHH acfxjieKT: õojibHbie crajin aõaijHA-
AqpubiMH, noAocib pacnaAa õoAbiiie He onpeAeAoacb. B cbsi3h
c 3thm Hy>KAaeTCH b paaõope Bonpoc o naAexnocTH oÕTypaijHH
opoHxa onepaTHßHbiM nyieM. Zlah stoh hcah hmciotch ABa nyTn:
AHraTypa õponxa hah nepeceqenne õpoHxa c ymnßanHeM AwcTaAb-
Hoiih nepHijiepHqecKOH KyAbTH. OAnaKo, yqHTbißaa to, hto c Te-
qeHHeM BpeMenn AHraTypa mojkct npopeaaTbcn h BHeApHTbcn b
npocßeT HaAo ciHTaTb, qTO mctoaom Bbiõopa HBAfleTcn nepeceqe-
HHe ÕpoHxa C HaAOKHOH OÕpaÕOTKOH OÕOHX KyAbTeH H C HHTepnO-
HHpoBaHHeM AeroqHOM tk3hh. HeoõxoAHMo otmcihtb, hto b Hauinx
naÕAioAeHHHx oahh cAyqaü BoccTanoßAeHna npoxoAHMocTH õpoHxa
HMeA MecTo y õoabhoh, y KOTopofi. naM He yAäAocb nepeceqb õponx
h npHiHAOcb orpaHHqHTbCH AHraTypoH.

r

10*
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B OCHOBHOM HaiUH KJIHHHHeCKHe HaÕJIIOAeHHH h JiHTepaTypHbie

AaHHbie coßnaAaioT c HamHMH SKcnepHMeHTajibHbiMH AaHHbiMH b

tom, hto nojiHan oÕTypau,HH õponxa h Bbi3B3HHbiH eio aTejieKTaa

cosAaiOT ÕJiaronpHHTHbie ycjiOBHH AJia ycneuiHOÖ õopbõbi c mcct-

hbim TyõepKyjie3HbiM jieronHbiM noparaenneM.
nojiaraTb, hto ajih nojiyneHHH xopomero oTnpu-

MeHeHHH A.3HHOH onepauHH õojibinoe 3HaneHHe hmbiot npaßiiJib-
Hbie noKasaHHR. h Apyrne cooõmeHHfl, HMeiomHecn b

jiHTepaType, HaM Kanceicn, hto onepauiin nepeBH3KH õponxa noKa-

3aiia ÖOJIbHbIM C OHÕpO3HbIMH orpaHHHeHHEIMH KaßepiiaMH, C Ma-

jibiM KOJiHnecTBOM MOKpoibj, KOTopbiM He noKaaaHa KOJiJiancoTepa-

niiH h y KOTopbix no tcm hjih hhhm npininnaM hgjib3H npHMeHHTb

pesenuHio jierKoro. JlpyrHM noKasaTejiHM ajih onepaunn nepeBH3KH

õponxa HBJineTCH HajiHnne y õojiehbix õponxHaJibHbix cBHmeH, oc-

TaBUIHXCH nOCJie KaBepiIOTOMHH. PI3BeCTHO, UTO 3TH CBHLH.H OHCHb

nacTo He noAAaiOTCH pasjinnHbiM njiacTHnecKHM onepauHHM B He-

KOTopbix H3 3thx cjiynaeß onepauHH nepeBH3KH õponxa MO>KeT

A3Tb xeJiaeMbiH 3(b(|)eKT. HaM Ka>KeTCfl, hto HeoõxoAHMO oõpa-
thtb BHHMaHHe Ha (J)a3y cneuHcjiHHecKoro npouecca b jierKOM. Ec-

TecTBeHHo, cjieAyei H3ÕeraTb nepeßH3Kii õponxa npn 3Kccy,aaTMß-

hhx nopa>KeHHHX, TaK khk ca.M aTejieKTaa, KOTopbin co3AaeTCH npn

nojiHOH oÕTypamiH õpoHxa, xapaKTepH3yeTC« CHJibHbiMH cocyAH-

CTbIMH paCCTpOHCTBaMH, 3KCCyAaTHBHbIMH HBJieHHHMH B nepßblH Tie-

pHOÄ CBOerO pa3BHTHH.

Hpn oHÕpo3Hbix (JjopMax HacTynaioman cjjasa npojiHcjiepaTHß-
hoh peaKHHH aTejieKiasa ycHJiHBaeT (j)HÕpo3HbiH xapaKTep HMeio-

merocfl cnenH(|)H'iecKoro nopaxeHHH, mo, ho-bhahmomv cnocoõcT-

ByeT eme õojibmeMy ero oirpaiinaenHio h opraimaauHH.

TaKHM oõpasoM, JiHTepaTypHbie jiaHHbie h HaiiiH HaõJuoAeHini
yKa3bIBaiOT Ha BO3MO>KHOCTb npHMCHeHHH onepau,HH nepeßH3Kii

õpoHxa y HeKOTopbix õojibhbix, Apyrne Meiojibi HenpHMeHHMbi
hjih He MoryT õhtb Hcnojib3OßaHbi c ycnexoM. 3to AaeT ocnoßa-

HHe nojiaraTb, hto AaHHoe BMemaTe/ibCTBo ao HeKoiopoü cTenenn

paciHHpaeT HaiiiH bosmotkhocth xnpypruqecKoro JieneHHH JieronHO-

ro TyõepKyJiesa.
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ATELEKTAASI TEKITAMINE BRONHI LIGEERIMISE TEEL

JA SELLE OPERATSIOONI RAKENDAMINE

KOPSUKIRURGIAS

M. MARGULIS,
meditsiinikandidaat

Resümee

Kaheteistkümnel kopsutuberkuloosihaigel, kellel mingil põhju-
sel ei saadud muid operatsioone teostada, ligeeriti kopsu ülemise

sagara bronh. Eelnevalt viidi läbi üldtugevdav ja spetsiifiline ravi.

Operatsiooni näidustusteks olid fibroossed kavernid ( 9 ), mitte-

efektiivne torakoplastika (') ja bronhiaaluurised ( 2). Operatsiooni-
tehnika oli põhiliselt sama kui kopsuresektsiooni puhul, kuid vähem
traumatiseeriv.

Operatsioon teostati üldise intratrahheaalse narkoosi ja lokaalse
tuimestuse kombineerimisel. Parim lähenemise tee bronhile on rind-
kere tagumisest külgmisest seinast viienda roietevahemiku kõrgu-
sel. Liiteid vabastatakse ainult niipalju, et oleks juurdepääs kopsu-
juure juurde. Tagant lähenedes ja šokogeenseid tsoone novokaii-

niga anesteseerides, vabastatakse ülemise sagara bronh ümbritse-
vatest kudedest ja lõigatakse läbi. Mõlemad köndid õmmeldakse
kinni, pleuraõõnde viiakse dreen ja haav õmmeldakse tihedalt kinni.

Postoperatiivne haiguskulg oli ladus: temperatuur püsis mõni

päev 38° piires ning muutus 2.-3. nädalal normaalseks, röga ja
pisikute eritus lakkas. Röntgenoloogiliselt leiti, et kavern taandare-
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nes 3 —6 nädala jooksul, kujunes välja täieliku atelektaasi pilt.
Haiged kirjutati välja 4 —6 nädala pärast rahuldavas seisundis.

12-st opereeritud haigest saadi 9-1 hea kliiniline efekt. Kahel
juhul taastus bronhi läbitavus, neist ühel juhul ei õnnestunud

bronhi läbi lõigata ja tuli piirduda ligeerimisega. Üks haige suri

kahepoolse pneumoonia tagajärjel.
Varem toimunud katsete andmed (53 küülikul) ja käesolevas

töös kirjeldatud tulemused haigetel lubavad järeldada, et bronhi
täielik obturatsioon ja sellest sugenev kopsu atelektaas loovad
soodsad tingimused paikse tuberkuloosse protsessi raviks.

Oluline on valida sobivad näidustused ja arvestada spetsiifilise
protsessi faasi kopsus. Eksudatiivse protsessi puhul on bronhi ligee-
rimine vastunäidustatud. Fibroossete vormide puhul soodustab ate-
lektaas veel enam protsessi piirdumist ja organiseerimist. Seega
bronhi ligeerimise operatsiooni võib edukalt rakendada haigetel,
kelledel muud operatsioonid ei ole näidustatud.

ERZEUGUNG VON ATELEKTASE DURCH UNTERBINDEN

DER BRONCHE; ANWENDUNG DIESER OPERATION IN DER

LUNGENCHIRURGIE

M. MARGULIS

Zusammenfassung

Bei zwölf Lungentuberkulosekranken, bei denen andere Operati-
onen aus verschiedenen Gründen nicht vorgenommen werden konn-
ten, wurde die Bronche des oberen Lungenlappens unterbunden.
Vorher wurde eine allgemeinstärkende und spezifische Behandlung
durchgeführt.

Ais Indikationen der Operation galten fibröse Kavernen ( 9 ),
nichteffektive Thorakoplastik (') und Bronchialfisteln ( 2 ). Die

Operationstechnik war im allgemeinen die gleiche wie bei der
Lungenresektion, doch weniger traumatisierend.

Bei der Operation wurden intratracheale Narkose und lõkale An-
ästhesie kombiniert angewandt. Der beste Zugangsweg zur Bronche

liegt in der hinteren seitlichen Wand des Brustkorbes auf der Höhe
des V Interkostalraums. Adhäsionen werden nur sofern gelöst, ais
sie den Zutritt zur Lungenwurzel verhindern. Indem man nach vorri

vordringt und die schockogenen Zonen mit Novokain anästhesiert,
wird die Bronche des oberen Lappens von umgebenden Geweben
befreit und durchgeschnitten. Beide Stümpfe werden ligiert, in die
Pleurahöhle wird ein Drain eingeführt und die Wunde gut zuge-
näht.
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Der postoperative Verlauf war günstig: die Temperatur biieb

einige Tage bei 38° und wurde in der 2—3 Woche normal, die Aus-
wurf- und Bazillenabsonderung hörte auf. Die Rückbildung der
Kaverne gelangte nach 3—6 Wochen röntgenologisch zum

Abschluss, wobei das Bild einer vollständigen Atelektase entstand.
Die Patienten wurden nach 4—6 Wochen in einem befriedigenden
Zustand entlassen.

Bei 9 von den 12 Operierten wurde ein guter klinischer Effekt
erzielt. In zwei Fällen wurde die Bronche wieder durchlässig; davon

gelang es in einem Fail nicht, die Bronche durchzuschneiden, so

dass man sich mit einer Ligatur befriedigen musste. Einer der
Patienten starb an beidseitiger Pneumonie.

Vorhergegangene experimentelle Ergebnisse (an 53 Kaninchen)
und die geschilderten Resultate bei operierten Kranken lassen
schliessen, dass die vollständige Obturation der Bronche und die
daraus entspringende Atelektase der Lunge überaus günstige
Bedingungen für eine Behandlung lokaler Tuberkuloseprozesse
schaffen.

Wichtig ist es, sich an die richtigen Indikationen zu halten und
die Phase des spezifischen Lungentuberkuloseprozesses in Betracht

zu ziehen. Bei exsudativem Prozess ist die Unterbindung der
Bronche kontraindiziert. Bei fibrösen Formen fördert die Atelek-
tase noch rnehr die Abgrenzung und Organisation des Prozesses.
Die Operation der Bronchenunterbindung kann also mit Erfolg bei
den Kranken angewandt werden, bei denen andere Operationen
nicht indiziert sind.



HAAPSALU RAVIMUDA BIOLOOGILISELT AKTIIVSE

FRAKTSIOON! TOIMEST LOOMSESSE ORGANISMI

E. KEEL

Meie poolt Haapsalu ravimudast eraldatud humiinhapete frakt-

sioon (HF) osutus biogeensete stimulaatorite näitajate poolest
bioloogiliselt väga aktiivseks (2). Seetõttu peeti vajalikuks selgi-
tada selle fraktsiooni toimet loomsesse organismi preparaadi
parenteraalsel manustamisel. Katsetega valgetel rottidel uuriti

HF toimet põletikulise protsessi kulgu, leukotsüütide, esijoones
aga eosinofiilsete leukotsüütide arvusse perifeerses veres, neutraal-

sete 17-ketosteroidide (17-KS) erituse suurusesse uriiniga. Ühtlasi

selgitati preparaadi toksilisust suurte annuste parenteraalsel
manustamisel valgetele hiirtele, valgetele rottidele ja merisigadele.

Kaasaegses kirjanduses leidub arvamusi, et humiinhapete kümb-

lused, milliste kasutamine on üsna levinud Saksamaal, avaldavad

tervistavat mõju hüpofüüs-AKTH-neerupealise süsteemi kaudu

( 8 - 14 ). E. Hilleri andmetel tõuseb enam kui pooltel humiinhapete
kümblusi saavail haigeil kortikoidide eritus uriiniga 50—100%
võrra; 17-KS eritus tõusis samuti, kuid vähemal määral. J. Schmidi
andmetel jääb üldine 17-KS eritus muutumatuks, kuid muutub see-

vastu selle erituse fraktsiooniline koostis. Erituse suurenemine oli

eriti tähelepandav hüdroksüetikolanooni ja vähemal määral ka

dehüdroisoandrosterooni ning androsterooni osas. Humiinhapete
kümbluste järel esines ka eosinofiilsete leukotsüütide arvu tugev
tõus.

Ka kuderavi resp. biogeenseid stimulaatoreid on viimastel aas-

tatel mõned autorid hakanud käsitlema teguritena, mis aktiviseeri-

vad hüpofüüs-AKTH-neerupealise süsteemi. S. Magni ja G. Salva-
tori ( 10), teostades kuderavi platsenta implanteerimisega, tähelda-
sid enamiku meeste juures 17-KS erituse tõusu, naiste juures aga
nii tõusu kui langust. Autorid oletavad, et kuderavi terapeutiline
efekt saavutatakse hormonaalse süsteemi kaudu. Samale järeldu-
sele jõudis ka H. Grimmer ( 7 ), kes implanteeris merisigadele kon-

serveeritud nahka ja seejärel uuris nende ainevahetuse näitajaid,
neerupealiste kaalu ja selle askorbiinhappesisalduse muutusi.

F. S. De Sapia ja A. Atignogna ( 12 ), kes implanteerisid küülikutele
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platsentat, ei täheldanud aga mingeid neerupealise koore funkt-
siooni suurenemise tunnuseid. Sellest lähtudes vaidlevad viimased
autorid seisukoha vastu, et kuderavi võiks toimida tervistavalt

hüpofüüs-AKTH-neerupealise süsteemi kaudu.
Seni kirjanduses avaldatud üksikud andmed hüpofüüs-neerupea-

lise süsteemi mõjustatavusest nii humiinhapete kümbluste kui ka

kuderaviga lubavad oletada, et ka meie poolt Haapsalu ravimudast
eraldatud bioloogiliselt aktiivne humiinhapete fraktsioon võib
parenteraalselt manustatuna toimida loomses organismis samasse

süsteemi.

Metoodika

Põletikulise protsessi kulu määramine. Valgetele rottidele teki-
tatakse eksperimentaalne artriit 0,1 ml 1,2%-lise formaldehüüdi

süstimisega tagumiste jäsemete aponeuroosi alla. Põletikulise prot-
sessi kriteeriumina mõõdetakse jäsemete turse mahtu ühendatud
anumates oleva elavhõbeda nivoo tõusu järgi jäseme elavhõbedasse
asetamisel ( 5).

Eosinofiilsete leukotsüütide arvu loendamine Dunger-Thorni
järgi. Eosiini-atsetoonilahusega lahjendatud veres (1 : 20) loenda-
takse eosinofiilsed leukotsüüdid Fuchs-Rosenthali loendamiskamb-
ris (3,2 mm

3 ) alates 3. kuni 15. minutini pärast vere võtmist. Kogu
kambris loendatud eosinofiilsete leukotsüütide arvu 6,25-ga korru-

tades saadakse nende hulk mm
3
-s veres. Eosiini-atsetoonilahuse val-

mistamiseks segatakse 5 ml 2%-list eosiinnaatriumi vesilahust 5 ml

atsetooni ja 90 ml destilleeritud veega ( l7
17-KS määramine valgete rottide ööpäevases uriinis. Määra-

takse kolorimeetriliselt Zimmermanni reaktsiooniga, mille järgi
steroidsed ketoonid annavad m-dinitrobensooli ja alkohoolse leeli-

sega punase värvuse. 17-KS eraldamine uriinist teostatakse
S. A. Afinogenova (') poolt kirjeldatud viisil. Värvus määratakse

fotokolorimeetriliselt rohelise (520 m/z) ja sinise (430 m/z) filtri

abil. Ümberarvestus rohelise filtri näitajale puhta steroidi jaoks
tehakse I. Abelini ( 4 ) soovitatud järgmise valemi abil:

_Eks ’ '

K, K
s

kus Eks korrigeeritud 17-KS näitaja rohelise filtriga,
E

r
= ekstinktsioon rohelise filtriga, E sin = ekstinktsioon

sinise filtriga,

K , = suhe
ekstinktsioon sinise

kõrvala jne jaoks,IXI ÖUI L
ekstinktsioon rohelise filtngj J

K, = suhe
si

puhta steroidi jaoks.
xs ekstinktsioon rohelise filtriga 1 J
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Hemoglobiini protsent, erütrotsüütide ja leukotsüütide arv mää-
ratakse tavalistel kliinilistel meetoditel.

Humiinhapete fraktsioon (HF). Koostis: 33,1% humiinhappeid,
32,4% teisi orgaanilisi aineid, 34,5% anorgaanilisi aineid. Kõik süs-
timiseks kasutatavad HF lahjendamised tehakse 0,85%-lise keedu-
soolalahusega.

Uurimistulemused

HF põletikuvastase toime määramine. Katsealuses ja kontroll-
rühmas oli kummaski 10 valget rotti. Üks tund enne formaldehüüd-
artriidi tekitamist süstiti katsealuse rühma rottidele naha alla
ly HF 0,2 ml füsioloogilises keedusoolalahuses, kontrollrühma rot-
tidele 0,2 ml füsioloogilist keedusoolalahust.

1. HF mõju põletikulise protsessi
kulule valgetel rottidel jäseme

mahu muutuse alusel.

katserühm - — kontroll-
rühm.

Joonisel 1 esitatud kõverad näitavad põletikulise protsessi kahe-
faasilistkulgu katserühma rottidel. Alguses, 3.- ja 24. tunnil HF
mõjul põletikuline turse suureneb võrreldes kontrollrühma rotti-

dega, 24. ja 48. tunni vahel aga väheneb turse järsult, seega põle-
tikulise protsessi paranemine katseloomadel jõuab ette kontroll-
rühma rottide paranemisest.

HF mõju eosinofiilsete leukotsüütide arvule perifeerses veres.

Igas katse- kui ka kontrollrühmas oli 5 valget rotti. Katsealustele
loomadele süstiti naha alla kehakaalu 1 kg kohta HF
füsioloogilises keedusoolalahuses, kontroll-loomadele vastavas
koguses füsioloogilist keedusoolalahust. Eosinofiilsete leukotsüü-
tide arv loendati enne süstimist ja 4, 8 ning 24 tundi pärast süsti-
mist.

Katsetulemused (joonis 2) näitavad, et olenevalt HF annuse

suurusest muutub seaduspäraselt eosinofiilsete leukotsüütide arv

katseloomade veres. Suured annused, 250 ja 500}> HF kehakaalu
Ikg kohta, tõstavad eosinofiilsete leukotsüütide arvu väga tun-
duvalt, eriti kõrge on see 4. ja 8. tunnil pärast süstimist ning

Aeg tundides
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2. HF mõju eosinofiilsete leukot-

süütidesisaldusele valgete rottide

perifeerses veres.

5OO y HF
kehakaalu 1 kg kohta

250 y HF

kehakaalu 1 kg kohta
5O y HF

kehakaalu 1 kg kohta
lO y HF

kehakaalu 1 kg kohta
kontroll

püsib kõrgena ka 24. tunnil. Väikesed annused, 10 ja 50 HF keha-
kaalu 1 kg kohta, tõstavad algul vähe eosinofiilsete leukotsüütide
arvu, 24. tunnil pärast süstimist põhjustavad aga languse.

HF mõju 17-KS hulga eritusele uriinis. Katseil süstiti valgetele
rottidele ühekordselt naha alla vastav hulk HF lahustatult füsio-

loogilises keedusoolalahuses. Kontroll-loomadele süstiti sama

kogus füsioloogilist keedusoolalahust.

Tabel 1

17-KS eritus valgete rottide ööpäevases uriinis enne ja pärast HF manustamist

Katseloomade keskmine
Loomade

17-KS eritus y-des
Süste

1 päev
pärast süstet

kaal g enne süstetarv

3 192-230 100 y HF 26,4 43,4

5 176 -198 27,1 ±6,5 21,7±7,1

5 178-208 35,2 ±4,2 30,3±4,7

Aeg tundides

3 186—260 0,85 % NaCl
(kontroll)

33,8 28,2

5 175-200
10 y HF

1 kg kehakaalu kohta
35,1 ±3,8 21,8±1,4

5 170—190
0,85 NaCl

(kontroll)
41,9±4,7 35,3±7,1

2 y HF

1 kg kehakaalu kohta

0,85 % NaCl
(kontroll)
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Katsetulemused (tabel 1) näitavad, et HF annuses 100y (ca
500y kehakaalu ühe kg kohta) tõstab 17-KS eritust uriiniga, väi-
kesed annused, 2 ja HF kehakaalu kg kohta aga põhjustavad
17-KS erituse langust.

HF toksilisuse määramine parenteraalsei manustamisel. HF tok-
siliste omaduste selgitamiseks süstiti HF suuri annuseid valgetele
hiirtele akuutses katses ning valgetele rottidele ja merisigadele
kroonilises katses. Valgetele hiirtele ühekordselt naha alla süsti-
tud 3 mg HF ei toiminud surmavalt ning ei mõjustanud ka loomade
käitumist. Pikaajalised, nelja nädala vältel tööpäevadel tehtud
HF-süsted 0,1—3-milligrammistes annustes ei põhjustanud valge-
tel rottidel ja merisigadel surma. Kõigis katserühmades täheldati
katseloomade keskmise kehakaalu tõusu. Verepildis esines leukot-
süütide arvu tõus, mida eriti selgesti, olenevalt ka annuse suuru-

sest, täheldati merisigadel. Kroonilises katses olnuil ning eri aega-
del surmatud valgetel rottidel ja merisigadel ei leitud patomorfoloo-
gilisel uurimisel (mida teostas meditsiinikandidaat A. Võsamäe)
parenhümatoossetes organites mingeid patoloogilisi muutusi.

HF 1- ja 3-milligrammiste annuste puhul täheldati süstepiirkonna
nahaaluses koes püsiva makrofaagilise reaktsiooniga põletikulist
protsessi (3).

*

Esitatud andmed Haapsalu ravimudast eraldatud fraktsiooni
HF põletikuvastase toime kui ka eosinofiilsete leukotsüütide arvu

muutuste ja neutraalsete 17-KS erituse nihete kohta näitavad, et
see fraktsioon on suure bioloogilise aktiivsusega ainete kompleks,
mille kasutamine on mõeldav põletikuvastase ravimpreparaadina.
Arvestades katsete tulemusi, võib oletada, et HF põletikuvastane
toime on seotud mõjuga hüpofüüs-neerupealise süsteemile.

Millisel määral HF põletikuvastane toime oleneb hüpofüüs-nee-
rupealise süsteemi mõjustamisest, sellele ei saa meie katseil saa-

dud eosinofiilsete leukotsüütide arvu ja 17-KS erituse muutuste alu-
sel kindlat vastust anda. Paljud autorid arvavad, et reumaatiliste
haiguste ravis on AKTH-1 ja kortisoonil otsene põletikuvastane
toime. Meie poolt täheldatud eosinofiilsete leukotsüütide arvu ja
17-KS erituse nihked kui ka morfoloogiliste muutuste puudumine
neerupealistes, mida näitas A. Võsamäe ( 3 ) HF suurte annuste
kestva manustamise järel valgetel rottidel ja merisigadel, on täiesti
erinev sellega võrreldes, mida täheldatakse AKTH või kortisooni
manustamisel.

Kui H. Selye üldise adaptatsiooni sündroomi alusel reumavas-
taste ravimite — salitsülaatide, atofaani, püramidooni, kullaprepa-
raatide toimet, analoogiliselt AKTH ja kortisoonile, hakati pidama
olenevaks nende aktiviseerivast mõjust hüpofüüs-neerupealise süs-

teemile ( 9 . 16 jt.), siis praegu näiteks on mitmed autorid kulla-

preparaatide toime seletamisest sellise mehhanismiga loobu-
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nud ( 13 - 15). Aspiriini ja püramidooni toime mehhanismi suhtes ei
ole samuti täielikku selgust ( 6 ). Peale selle ka paljud väga tugevad
«stressi» esilekutsuvad ained ei avalda mingit ravivat mõju liigese-
reumale ( 6 ).

Ülaltoodust lähtudes ei saa reumavastaste vahendite põletiku-
vastast raviefekti tõlgendada ainuüksi «stressi» mehhanismiga,
vaid tuleb arvestada ka teiste süsteemide mõjustamise võimalusi.

Kindel on, et HF, näidates väga tugevat bioloogilist aktiivsust, val-
landab paljusid reaktsioone, millest mitmed võivad patogeneetili-
ses ravis olla olulised. Kuidas need reaktsioonid on omavahel

geneetiliselt seotud või kuidas nad soodustavad või pärsivad üldist
ravitoimet, on veel lahtine küsimus. Selguseta on samuti, kas HF

toimib organismi humoraalsetesse mehhanismidesse otse või närvi-
süsteemi kaudu. Selgitamist vajab ka, mil määral see fraktsioon

mõjutab fagotsütoosi kui põletikulise protsessi tähtsamat elementi.

Järeldused

1. Haapsalu ravimudast eraldatud fraktsioonil HF on väga
tugev bioloogiline aktiivsus, mis eeldab selle fraktsiooni kasuta-

mist põletikuvastase ravimpreparaadina. On vajalik HF bioloogi-
liste omaduste edasine uurimine.

2. HF parenteraalne manustamine valgetele rottidele näitab:

ly HF avaldab ilmselt põletikuvastast toimet formaldehüüdart-

riidiga loomadesse.

24-tunnisel perioodil HF suured annused (250 ja 500 p keha-
kaalu kg kohta) suurendavad, väikesed (10 ja 50y kehakaalu kg
kohta) — vähendavad eosinofiilsete leukotsüütide arvu perifeer-
ses veres, kusjuures ka väikeste annuste puhul eosinofiilsete leukot-
süütide arvu langusele eelneb tõus.

HF annused 2 ja kehakaalu kg kohta langetavad, annus

looma kohta (ca kehakaalu kg kohta) aga tõstab

neutraalsete 17-ketosteroidide eritust uriiniga.
3. HF suurte annuste (0,1 —3 mg) parenteraalne manustamine

akuutses katses valgetele hiirtele ja kroonilises katses valgetele
rottidele ning merisigadele näitab selle fraktsiooni kahjutust ja
täielikku talutavust.
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O ÄEHCTBMH B >KMBOTHOM OPTAHM3ME
BMOJIOTHHECKH AKTMBHOH «PPAKUWH XAAnCAJIY-

CKOH JIEMEBHOR TPfI3H

3. KEEJIb

Pe3K)M6

BbuejieHHas hhmh H3 xaancajiycKoft jieneÕHOH rpnan
ryMHHOBbix khcjiot (HF) oõjiaAaeT õojibinon õnojiornqecKOM ax-

THBHOCTbK), HM6SI CBOHCTBa ÕHOfeHHbIX CTHMyjIHTOpOB ( 2 ). fIVTCM
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napsHTepajibHoro ÜBe/reHna sroro >kc npenapaia õejibiM KpbicaM,
MOpCKHM CBHHKaM H ÕeJIbIM MbllliaM H3M yCTäHOBHTb He-

Koiopbie HOBbie CTopoHbi ÕHOJionmecKoro achctbhh stoto bclucct-
Ba. Ha (|)opMajibAerH4.Hoio SKcnepHMeHTajibHoro aprpma
y õejibix Kpbic 6buio noKaaaHO, qio OAHOKparaoe BBe/ieHne npena-
paia HF b 403 e 1 y cymecTßeHHO ycKopneT TeqeHHe BocnajiHTejib-
Horo npouecca h oxaabißaeT TeM caMbiM hbhoc npoTHßOßocnajiH-
TejibHoe .neücTßue. B kdobh Kpbic b peayjibiaTe
napaHTepajibHoro BBe/ieHHH (JipaKHHn HF b 403 eot 10 50 y Ha

Q^n

Bet

rn
nepes 24 qaca noHH>KeHHe, a b 403 eot

250—500/ — noßuimeime KOjmqecTßa 3O3HHO(|)HJibHbix ji6hkohh-
TOB. nOHHH<eHHK) HHCJI3 3O3HHO(|)HJIOB npH npHMCHeHHH M3JIBIX
403 4>paKiiHH HF K neTBepTOMy qacy nocjie BBeAemm npeninecT-
ßOß3JlO HeKOTopoe noßbimeHHe HHCJia 3O3hhoc|)hjiob. B 403ax ot
2 Ao 10 y Ha Kr Beca (ppaKunn HF noHHxajia, a b AO3ax 100 y
HajKHBOTHoe (500/ na kt Beca) noßbiinajia BbinejieHHe c mohoh
HeÜTpajibHbix 17-KeTOCTepoHAOB. nojmepKHßaeTCH, mto npoTHBO-
BocnajiHTejibHoe /jeücTßHe napsHTepajibHo b opraHH3M
>KHBOTHoro (JipaKUHH HF, BOBJieKaioinee b co4eücTßne cHCTewy
rnno(|m3—Kopa HaAnoqeqHHKa, bo mhofom OTjmqaeTCH ot

nojiyqaeMoro b opraHH3M a/ipeHOKopTHKOTponHoro rop-
Mona. Abtop npeAJiaraeT npHMeHHTb cjipaKumo HF b KaqecTße ho-
Boro Jieqeõuoro HpoTHßOßOcnajimejibHO jiencTßyiomero npenapaia

ÜBER DIE WIRKUNG DER BIOLOGISCH AKTIVEN
FRAKTION DES HEI LSCH LAMMES VON HAAPSALU

IM TIERISCHEN ORGANISMUS

E. KEEL

Zusammenfassung

Die von uns aus dem Heilschlamm von Haapsalu gewonnene
Huminsäurefraktion (HF) ist ein Stoff von hoher biologischer
Aktivität, indem er die Eigenschaften der biogenen Stimulatoren
besitzt ( 2 ). Beim parenteralen Einführen des Präparates dem Meer-
schweinchen, der weissen Rätte und der weissen Maus wurden
interessante neue Seiten seiner biologischen Eigenschaften festge-
stellt. Durch einmaliges Einführen des Präparates HF (Dosis 1 v)
wurde bei weissen Ratten mit Formaldehyd-arthritis die Dauer
des Entzündungsprozesses wesentlich verkürzt, was auf die ent-
zündungshemmenden Eigenschaften des Präparates hinweist. Beim
parenteralen Einführen der HF in einer Dosis von 10—50 y je Kilo-
gramm Körpergewicht der Rätte wurde 24 Stunden nach der Ein-
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spritzung in ihrem peripheren Blute ein Sinken der Zahl der eosi-

nophilen Leukozyten beobachtet; bei einer Dosis von 250 —500 y
aber stieg die Zahl dieser Leukozyten. Bei kleinen Dosen von HF

war zur vierten Stunde nach der Einspritzung gleichfalls ein baid

vorübergehendes leichtes Steigen der Eosinophilenzahl zu bemer-
ken, worauf dann das Sinken folgte. Dosen von 2—lo y HF je kg
Körpergewicht verursachten eine erniedrigte, Dosen von lOOy je
Versuchstier (500y je kg Körpergewicht) eine erhöhte Ausschei-

dung von neutralen 17-Ketosteroiden mit dem Harn. Es ist zu

unterstreichen, dass die entzündungshemmende Wirkung der HF,
welche wohl stark das Hypophysen-Nebennierensystem mitbezieht,
sich in vielem von der AKTH-Wirkung unterscheidet. Der Verfasser

schlägt vor, das HF-Präparat in der Praxis ais ein neues entzün-

dungswidriges Mittel zu verwenden



MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST KATSELOOMADEL
HAAPSALU RAVIMUDA HUMIINHAPETE FRAKTSIOONI

SUURTE ANNUSTE MANUSTAMISEL

A. VÕSAMÄE,

meditsiinikandidaat

Ravimudadega saadud raviefekti on viimasel ajal seostatud
mitte ainult ravimudade füüsikaliste omadustega, vaid ka nende

keemilise toimega. Haapsalu ravimuda keemilist toimet uuris
Eesti NSV Teaduste Akadeemia Kliinilise ja Eksperimentaalse
Meditsiini Instituudi teaduslikjöötaja E. Keel (')■ Ta uuris eks-

perimentaalselt nimetatud ravimudast keemilise eraldamise teel

saadud humiinhapete fraktsiooni mõningaid bioloogilisi omadusi.
E. Keele katsetest nähtus, et Haapsalu ravimudast eraldatud

humiinhapete fraktsioonil on kõrge bioloogiline aktiivsus, mis aval-

dus eeskätt ilmses põletikuvastases toimes (katsed formaldehüüd-

artriidiga valgetel rottidel).
Selleks et selgitada, kas Haapsalu ravimuda humiinhapete

fraktsiooni suurte annuste parenteraalsel manustamisel pikema aja
kestel sugeneb muutusi veres ja üldseisundis, tegi E. Keel rea kat-
seid merisigadega ja valgete rottidega. Komplekssema uurimise

tagamiseks jälgisime morfoloogiliselt E. Keele katsetes kasutatud
loomade süsiimispiirkonna nahaalust sidekude ja siseelundeid.

Morfoloogilise uurimise eesmärgiks oli ravimuda humiinhapete
fraktsiooni poolt avaldatava lokaalse ning resorptiivse toime ja selle
fraktsiooni võimaliku ründepunkti selgitamine. Morfoloogiline uuri-

mine osutus käesoleval juhul seda enam vajalikuks, et meile kätte-
saadavas kirjanduses ei leidunud andmeid humiinhapete süstimisel

organismis, eriti süstimispiirkonnas sugenevate struktuursete muu-

tuste kohta. Kirjanduses leidus vaid viide (2 ), mille järgi turbast
eraldatud humiinhapped mõjuvad vere vormelementidele pretsi-
piteerivalt.

Katseloomadena kasutati 14 merisiga ja 29 valget rotti. Katse
käik oli järgmine. 24 päeva kestel süstiti katseloomadele kord päe-
vas naha alla 1 ml füsioloogilises keedusoolalahuses Haapsalu ravi-

muda humiinhapete fraktsiooni järgmistes annustes:

11 Tuberkuloos ja reumatism
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0,1 mg — 5 meriseale ja 10 valgele rotile;
1,0 mg — 5 meriseale ja 10 valgele rotile;
3,0 mg — 4 meriseale ja 9 valgele rotile.

Merisigadele süstiti alakõhu piirkonda, valgetele rottidele —

nimme-ristluu piirkonda.
Kontroll-loomadena kasutati 3 merisiga ja 4 valget rotti, kel-

lele 24 päeva kestel kord päevas süstiti naha alla 1 ml füsioloogi-
list keedusoolalahust.

Katse- ja kontroll-loomad surmati järgmiselt: merisead —1,
9 ja 28 päeva; valged rotid —2, 12, 18 ja 41 päeva pärast süsti-

miste lõpetamist.
Lahkamisel võeti mikroskoopiliseks uurimiseks koelist mater-

jali süstepiirkonna nahaalusest koest, kopsust, südamelihasest,
maksast, põrnast, neerust ja neerupealistest. Koeline materjal fik-
seeriti 10%-lises formaliinilahuses ja sisestati tselloidiini. Koe-

lõigud värviti hematoksüliini ja pikrofuksiiniga van Giesoni järgi
ja osaliselt hematoksüliini ja eosiiniga.

Mikroskoopilisi leide süstepiirkonna nahaaluses sidekoes

Katsed ravimuda humiinhapete fraktsiooni süstimisega 0,1 mg
annustena. Üks kuni kaks päeva pärast süstimiste lõpetamist sur-

matud merisigadel ja valgetel rottidel esines süstepiirkonna naha-
aluses sidekoes mõõdukas krooniline infiltratiiv-proliferatiivne põle-
tikuline protsess. Fibroblastiderikas, paiguti jämenenud kollageen-
setest kiududest koosnev nahaalune sidekude oli rohkesti histiot-
sütaarsetest rakkudest (makrofaagidest), lümfotsüütidest ja vähes-

test polünukleaarsetest leukotsüütidest difuusselt infiltreeritud.

Meriseal, kes surmati 9 päeva pärast süstimiste lõpetamist ja
valgetel rottidel, kes surmati 12, 18 ja 41 päeva pärast süstimiste

lõpetamist, täheldati süstimispiirkonna nahaaluses koes nõrgalt
väljendunud vaibuva põletikulise protsessi ja makrofaagse reakt-
siooni tunnuseid (joon. 1). Meriseal avaldusid need kollageensete
kiudude kimpude paigutises jämenemises ning histiotsütaarsete

rakkude mõõdukas rohkenemises. Valgetel rottidel — jämenenud,
paiguti hüaliniseerunud kollageensetest kiududest koosnev side-

kude oli enamikul loomadel rakuvaene (sidekoe skleroos). Skle-
rootilise piirkonna kollageensete kiudude vahel leidus difuusselt
üksikutena või väikeste rühmadena rohke tsütoplasmaga histiot-
sütaarseid rakke (makrofaage).

Seega 0,1 mg Haapsalu ravimuda humiinhapete fraktsiooni
süstimine merisigadele ja valgetele rottidele naha alla kord päe-
vas 24 päeva kestel põhjustab süstepiirkonnas mõõdukalt väl-

jendunud kroonilist infiltratiiv-proliferatiivset põletikulist prot-
sessi makrofaagse reaktsiooniga, mis valgetel rottidel on võrdle-
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misi tugevasti väljendunud. Pärast süstimise lõpetamist põletiku-
line protsess vaibub, põhjustamata merisigadel fibroosseid muutusi.

Valgetel rottidel jäävad püsima nahaaluse sidekoe sklerootilised
muutused. Sklerootilistel aladel esineb kollageensete kiudude vahel
suhteliselt rohkesti makrofaage.

Katsed ravimuda humiinhapete fraktsiooni süstimisega 1,0 mg
annustena. Üks päev pärast süstimiste lõpetamist surmatud meri-
seal ning kaks päeva pärast süstimiste lõpetamist surmatud valge-
tel rottidel esines süstepiirkonna nahaaluses sidekoes krooniline

infiltratiiv-proliferatiivne põletikuline protsess. Meriseal iseloomus-
tus põletikuline granuloom nõrga fibroosiga. Fibroblastiderohkes

põletikulises koes esines suurel hulgal (enamasti mitmesuguse suu-

rusega gruppidena) histiotsütaarseid rakke (makrofaage), mille
rohke tsütoplasma oli peengranulaarne. Ka valgetel rottidel leidus

rohkesti samasuguse iseloomuga makrofaage (joon. 2), mis asusid

mitmesuguse suurusega rühmadena jämenenud ja kohati hüali-

niseerunud kollageensete kiudude kimpude vahel. Kroonilise proli-
feratiivpõletikulise protsessi foonil täheldati meriseal ja valgetel
rottidel arvukate polünukleaarsete leukotsüütide ja lümfotsüütide
difuusset infiltratsiooni. Valgetel rottidel leidus polünukleaarseid
leukotsüüte paiguti koldekestena (koldeline mädapõletik).

9 päeva pärast süstimiste lõpetamist surmatud merisigadel oli

proliferatiivne põletikuline protsess nahaaluses koes mõõdukalt

väljendunud. Täheldati kollageensete kiudude kimpude jämenemist,
nende vahel leidus fibroblaste suuremal hulgal kui harilikult, mär-

giti väiksemate koldekestena histiotsütaarsete rakkude (makrofaa-
gide) esinemist ning mõõdukat difuusset lümfotsütaarset infilt-
ratsiooni. 28 päeva pärast süstimiste lõpetamist surmatud meri-

sigadel püsis krooniline põletikuline protsess nahaaluses sidekoes,
omades fibroosset iseloomu: kollageensete kiudude hulk oli selleks

ajaks tunduvalt suurenenud, nende vahel leidus peale fibroblastide

ja lümfotsüütide arvukalt üksikult või väiksemate rühmadena rohke

peengranulaarse tsütoplasmaga histiotsütaarseid rakke. 12, 18 ja
41 päeva pärast süstimiste lõpetamist surmatud valgetel rottidel

oli süstimispiirkonna nahaaluses koes proliferatiivne (fibroosne)
põletikuline protsess mõnevõrra ulatuslikum ja makrofaagne reakt-

sioon tugevamini väljendunud kui merisigadel.
Eeltoodust nähtub, et Haapsalu ravimuda humiinhapete frakt-

siooni süstimine merisigadele ja valgetele rottidele annuses 1,0 mg
kord päevas 24 päeva kestel põhjustab süstepiirkonna nahaaluses

koes kroonilist infiltratiiv-proliferatiivset põletikulist protsessi ja
tugevat makrofaagset reaktsiooni. Põletikuline protsess ja makro-

faagne reaktsioon püsis veel merisigadel 28. päeval ja valgetel rot-

tidel 41. päeval pärast süstimiste lõpetamist.
Katsed ravimuda humiinhapete fraktsiooni süstimisega 3,0 mg

annustena. Süstimiste lõpetamisest ühe päeva möödumisel surma-

11*
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tud meriseal ning kahe päeva möödumisel surmatud valgetel rot-
tidel esines nahaaluses koes laialdane krooniline infiltratiiv-pro-
liferatiivpõletikuline protsess ja tugev makrofaagne reaktsioon

(joon. 3). Põletikulises granuloomis leidus jämenenud ja kohati
hüaliniseerunud kollageensete kiudude vahel suurel hulgal fibro-
blaste ja histiotsütaarseid rakke (makrofaage), millede rohkes
tsütoplasmas täheldati kohati vakuoole. Peale makrofaagide esi-
nes valgetel rottidel paiguti väikeste gruppidena ka võõrkeha-hiid-
rakke. Nimetatud koeelementide vahel sedastati polünukleaarsete
leukotsüütide ja lümfotsüütide difuusset infiltratsiooni. Paiguti lei-
dus põletikulises sidekoes polünukleaarsete leukotsüütide koldekesi
(koldeline mädapõletik).

Merisigadel, kes surmati 9 või 28 päeva pärast süstimiste lõpe-
tamist ja valgetel rottidel, kes surmati 12, 18 või 41 päeva pärast
süstimise lõpetamist, sedastati süstimispiirkonna nahaaluses side-
koes ulatuslikku kroonilist proliferatiivset protsessi koos tugeva
makrofaagse reaktsiooniga. Rohkenenud kollageensete kiudude
jämenenud ja kohati hüaliniseerunud kimpude vahel oli merisiga-
del rohkesti, valgetel rottidel mõõdukalt fibroblaste. Histiotsütaar-
seid rakke (makrofaage) oli mitmesuguse suurusega rühmadena
arvukalt nii rottidel kui ka merisigadel (joon. 4). Peale makro-
faagide sedastati paiguti võõrkeha-hiidrakke üksikult või väikeste
rühmadena. Põletikulises sidekoes esines mõõdukas difuusne,
kohati väikesekoldeline lümfotsütaarne infiltratsioon.

Siit järeldub, et Haapsalu ravimuda humiinhapete fraktsiooni
süstimine merisigadele ja valgetele rottidele naha alla kord päe-
vas 3,0 mg suuruse annusena 24 päeva kestel põhjustab süstimis-
piirkonnas ulatuslikku kroonilist proliferatiivset põletikku. Süs-

timispiirkonnas tekkinud rakurikkas noores sidekoes esineb roh-
kesti makrofaagseid rakke. Lühema vaatlusajaga katseloomadel
(surmatud I—2 päeva möödumisel süstimiste lõpetamisest) sisal-
dab proliferatiiv-poletikuline ala ka polünukleaarseid leukotsüüte
difuusselt ja mädapõletikuliste kolletena. 9—41 päeva pärast süs-
timiste lõpetamist surmatud katseloomadel püsib nahaaluses side-
koes krooniline proliferatiiv-poletikuline protsess ja makrofaagne
reaktsioon.

Katsed füsioloogilise keedusoolaiahuse süstimisega. Üks päev
pärast süstimiste lõpetamist surmatud meriseal leiti süstepiirkonna
nahaaluses süle koes põletikuliste rakkelementide nõrka infiltrat-
siooni, kus mõõdukalt rohkenenud histiotsütaarsete rakkude kõrval
leidus väheseid polünukleaarseid leukotsüüte. Ka valgel rotil, kes
surmati kaks päeva pärast süstimiste lõpetamist, sedastati nõrgalt
avalduvat infiltratiiv-proliferatiivset põletikulist protsessi nahaalu-
ses koes. Seejuures oli valgel rotil näha kollageensete kiudude mõõ-
dukas rohkenemine ja jämenemine, mida meriseal samades katse-
tingimustes ei esinenud.



1. I-ibroosne põletikuline protsess makrofaagse reaktsiooniga valge roti
nahaaluses sidekoes. Süstitud ravimuda humiinhapete fraktsiooni 0,1 mg
kord päevas 24 päeva kestel, surmatud 41 päeva pärast süstimise lõpetamist.

Mikrofoto, suurendus 500 X-

2. Makrofaagid gruppidena valge roti põletikulises nahaaluses sidekoes.
Süstitud ravimuda humiinhapete fraktsiooni 1,0 mg kord päevas 24 päeva

kestel, surmatud 2 päeva pärast süstimise lõpetamist.
Mikrofoto, suurendus 500 X.



3. Krooniline infiltratiiv-proliferatiivne põletikuline protsess merisea naha-

aluses sidekoes. Süstitud ravimuda humiinhapete 3 mg kord

päevas 24 päeva kestel, surmatud 1 päev pärast süstimise lõpetamist.
Mikrofoto, suurendus 500 X-

4. Suurel hulgal makrofaage valge roti põletikulises nahaaluses sidekoes.

Süstitud ravimuda humiinhapete fraktsiooni 3,0 mg kord päevas 24 päeva

kestel, surmatud 18 päeva pärast süstimise lõpetamist.
Mikrofoto, suurendus 500 X.
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9 ja 28 päeva pärast süstimiste lõpetamist surmatud merisigade
süstepiirkonna nahaalune kude koosnes sassiskiulisest kohevast
sidekoest, milles põletikulise protsessi tunnuseid ei täheldatud. Vii-

mast ei esinenud ka 12, 18 ja 41 päeva pärast süstimiste lõpeta-
mist surmatud valgetel rottidel, kuid neil täheldati süstimispiir-
konna nahaaluse koe skleroosi — kollageensete kiudude rohkene-
mist ja jämenemist väheste sidekoeliste rakkelementidega kiudude
vahel.

Seega füsioloogilise keedusoolalahuse korduv süstimine meri-

sigadele ja valgetele rottidele naha alla põhjustab süstepiirkonna
nahaaluses sidekoes põletikuliste rakkelementide vähest infiltrat-

siooni, mis kaob pärast süstimiste lõpetamist, jätmata merisigadel
nahaaluses koes märgatavaid muutusi, kuid valgetel rottidel jää-
vad püsima vähesed sklerootilised muutused.

Mikroskoopilisi leide siseelundites

Valdaval enamikul uuritud 14 meriseast ja 29 valgest rotist,
kellele süstiti ravimuda humiinhapete fraktsiooni, olid siseelundid

patoloogiliste iseärasusteta. Patoloogilistest muutustest täheldati

ühel meriseal ja kahel valgel rotil maksas sagarikkudevahemik-
kude tugevat lümfotsütaarset infiltratsiooni ning mikronekroosi

koldekesi maksaparenhüümis (mikroskoopiliselt leidus neil juhtu-
del maksas parasiidipõiekesi). Kopsudes sedastati neljal valgel
rotil ja ühel meriseal kroonilist interstitsiaalset pneumooniat ja
katarraalset bronhiiti ning kahel rotil ja ühel meriseal kroonilist

emfüseemi. Neerus diagnoositi ühel valgel rotil kroonilist koldelist
nefriiti.

Neid patoloogilisi muutusi tuleb hinnata juhuslikena, mille teke
ei ole seoses humiinhapete fraktsiooni toimega. Samalaadseid pato-
loogilisi muutusi leiti maksas ja kopsudes ka osal kontrollrühma

valgetest rottidest, kellele süstiti füsioloogilist keedusoolalahust.
Siit nähtub, et Haapsalu ravimuda humiinhapete fraktsiooni süsti-
mine merisigadele ja valgetele rottidele eespool mainitud suurtes

annustes kord päevas korduvalt (24 päeva kestel) ei põhjustanud
siseelundite parenhüümis morfoloogiliste muutuste teket.

Katsed merisigadega ja valgete rottidega näitavad, et Haap-
salu ravimuda humiinhapete fraktsiooni suurte annuste (0,1, 1,0

ja 3,0 mg) süstimine naha alla üks kord päevas pikema aja kestel

ei põhjusta morfoloogiliste muutuste teket siseelundite parenhüü-
mis ega koe nekroosile viitavaid muutusi süstimispiirkonna naha-

aluses koes, kuid kutsub viimases esile põletikulise protsessi mak-

rofaagse reaktsiooniga. Süstimispiirkonnas lokaalselt areneva
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põletikulise ja makrofaagse reaktsiooni intensiivsus ja püsivus on

teatud sõltuvuses humiinhapete fraktsiooni annuse suurusest. Meri-

sigadele ja rottidele humiinhapete fraktsiooni süstimisel 0,1 mg
päevas (s. o. sama suures annuses, kui inimesele nahaaluseks süs-
timiseks kasutatav päevane annus) väljendub lokaalne põletiku-
line ja makrofaagne reaktsioon mõõdukalt ning vaibub pärast süs-

timiste lõpetamist. Humiinhapete väga suurte annuste (1,0 ja
3,0 mg päevas) korduval manustamisel kujuneb süstepiirkonnas
krooniline proliferatiivne põletikuline protsess tugeva makrofaagse
reaktsiooniga, mis püsib pärast süstimiste lõpetamist pikema aja
vältel.

Katsete tulemustest võib järeldada, et Haapsalu ravimuda

humiinhapete fraktsiooni korduv manustamine eespool nimetatud
annustes naha alla avaldab stimuleerivat toimet retiikulo-endo-
teliaalse süsteemi rakkelementide aktiivsusele, mille tulemuseks
on tugev makrofaagne reaktsioon lokaalselt süstimispiirkonnas
kujunevas põletikulises granuloomis. Kasutatud humiinhapete
fraktsiooni süstimisel lokaalselt avalduv toime näib olevat sama-

suunaline kuderavi korral täheldatava toimega. Nii on leitud mak-

rofaagse reaktsiooni aktiivsuse tunduvat tõusu katseloomadele

heterogeense koe implanteerimise toimel ( 3).
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MOP<DOJIOrnqECKKE M3MEHEHHSI y nOAOnbITIIbIX
XHBOTHbIX nPH BBEJIEHHH BOJIbLUMX AO3 OPAKUMH

ryMMHHbIX KHCJIOT XAAHCAJiyCKHX JIEHEEHbIX

fPfI3EH

A. W. BBICAMM3,

KSHÄWÄaT MeÄMUMHCKHX HayK

Pe3iVMe

B caHaiopHHX Sctohckoh CCP b KanecTße cpejicTß rpasejie-
neHHH ynoTpeÕJifliOTCH xaancajiycKiie JieneÕHbie rpa3H. XUifl bbihc-

HeHHH XHMHqecKoro ueftcTßHH xaancajiycKHX jieneÖHbix rpaseii
COTpyAHHKOM HHCTHTyTa SKCnepHMeHTaJIbHOH H KJIHHHUeCKOH Me-

UHUHHbi 3. Keeji õbijih nociaßJieHbi onbnbi Ha 14 mopckhx CBHHKax

ii 29 õejibix Kpbicax, kotoomm b TeneHHe AJiHTejibHoro BpeMeHH na-

pSHTepaJIbHO B ÕOJIbUIHX AO33X 880/IHJiaCb cJipaKUHH ryMHHHbix
khcjiot xaancajiycKHX JieneÕHbix rpaaeii h nccjieAOßajiHCb o6m.ee
COCTOHHHe JKHBOTHbIX H H3M6HeHHH KpOBH. C UeJlbK) ÕOJiee ymy6-
jieHHoro HccjieuoßaiiHH h BbiHcneHHH MecTHoro h peaopÖTHßHoro
AeücTßHfl (JipaKUHH ryMHHHbix khcjiot xaancajiycKHX JieneÖHbix

rpH3eH, H3MH HCCJie/lOBa JIHCb MOpipOJIOrHqeCKHC H3MeiieHHH, 803-

HHKUIHe B nOAKO>KHOH KJieinaTKe OÖJiaCTH BIipblCKHBailHÜ, a T3K-

>Ke bo BHyrpeHHHx opraHax y jkhbothbix, Koiopbie öbijih ncnoab-

3OBanbi b OHbnax 3. Keeji.

SKcnepHMenibi na MopcKiix cbhhkbx h õejibix Kpbicax noKaaa-

jih, mto noa,KO>KHoe BBeueiiHe (JipaKUHH ryMHHHbix khcjiot xaanca-

jiycKHx jieMeÕHbix rpflaeü b öojibuiux uoaax (0,1 mt, 1,0 Mr h 3 Mr)
ojihh paa b cyiKH b reneHHe 24 AHeii ne Bbiabißajio bo3hhkhobchhh

MopcpojiornqecKHx H3MeHeiiHH bo BHyTpeHHUX opranax. B ho/ikohc-

hoh K/iemaiKe upu stom pasßHßajicn BoenaJiHTejibHbiH npouecc c

MaKpo(|)arajibHOH peaKuuefi. B oöJiaciH BBe/ieHHfl He õbuio naH-

jxeuo H3Mt*HeHMH, yKaabißaiomHX na neKpoa TKanefi. Tipu bbcäc-

HHH 0,1 Mr ryMHHHbIX KHCJIOT B JICHb BOCHäJIHTCJIbHaU H M3KpO(j)a-
rajibHaa peaKu,HH õbijin Bbipa>KeHbi yMepeHHO h 33thxjih nocjie

npeKpameHHfl BHpbICKHBaHHÜ. ripu HOBTOpHOM BBe/ieHHH ÕOJIbUIHX

AO3 (1,0 Mr h 3,0 mt ryMHHHbix khcjiot b ueHb) b oÕJiaciH BBese-

HHH P33BHJICH XpOHHMeCKHH npOJIHCjiepaTHBHbIH BOCnaJIHTCJIbHbIH

npouecc c xopomo Bbipa>KeHHOH MaKpotjiarajibHOH peaKUHeft, koto-

pbiii coxpaHiuicfl b TeneHHe Mecnua nocjie npeKpauieHHH BBeueHHH

(fIpaKUHH ryMHHHbix KHCJIOT.
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ON THE STUDY OF MORPHOLOGICAL CHANGES
IN EXPERIMENTAL ANIMALS FROM THE APPLICATION OF

HIGH DOSES OF HUMIC ACIDS CONTAINED IN THE

MEDICAL SEA MUD OF HAAPSALU

A. VÕSAMÄE

Summary

At the health resorts of the Estonian S.S.R. the sea-mud of

Haapsalu isused as a means of a medical mud cure. In order to
study the Chemical action of the sea-mud of Haapsalu experiments
with 14 guinea pigs and 29 white rats were carried out by a scien-
tific worker of the Institute of Experimental and Clinical Medicine
of the Academy of Sciences of the Estonian S.S.R., E. Keel. The
fraction of humic acid of the medical sea-mud of Haapsalu was

subcutaneously injected into the experimental animals over a lõng
period of time in great doses, and the general state of the animals
and the changes in their blood were investigated. With the aim of

establishing the local and resorbent action of the fraction of
humid acids of the medical sea-mud of Haapsalu with greater
thoroughness, we studied the morphological changes in the subcu-
taneous tissue at the place of injections and in the internal organs
of the animals used in the experiments by E. Keel.

Our experiments with guinea pigs and white rats showed
that the injection of the fraction of humic acids of the sea-mud
of Haapsalu in doses of 0.1 mg, 1.0 mg and subcutaneously once a

day over a period of 24 days did not cause any morphological chan-
ges in the internal organs of the experimental animals. In the subcu-
taneous tissue there developed an inflammatory process with a

macrophagical reaction. At the place of injections no changes
were noticed which might have pointed to a necrosis of tissues. On
the injection of 0.1 mg of humic acids per day, the inflammatory
and macrophagical reactions were modestly expressed, and dimin-
ished after the cessation of injections. After repeated injections of

large doses (1.0 mg and 3.0 mg) of humic acid per day there
developed, at the place of injections, a chronic inflammatory
process with a markedly expressed macrophagical reaction, which
was retained over a period of a month after the cessation of
injections of the fraction of humic acids.



ERÜTROTSÜÜTIDE HEKSOKINAASI AKTIIVSUSEST

L. KILDEMA

Süsivesikute fosforileerimine on elavate organismide energeeti-
lise ainevahetuse keskseks protsessiks. Selle protsessi esimeseks
etapiks on heksoos-fosforhappe estri moodustumine ferment hekso-
kinaasi toimel. Heksoos-fosforhappe estrite moodustumist peavad
paljud autorid süsivesikute energeetilise ainevahetuse võtmereaktsi-
ooniks, s. o. glükoosi ulatust määravaks lüliks. Viimase aastakümne
kestel on nii kodu- kui välismaal sageli uuritud heksokinaasi esi-
nemist ja aktiivsust mitmesugustes kudedes ( 3 - 5> 10 > 12 > 14 ).

Kliinilist heksokinaasi uurimist pole nimetamisväärselt raken-
datud. Selle fermendi aktiivsuse nihked aga võivad olla põhjuseks
mõningaile süsivesikute ainevahetuse häiretele. Huvi pakuvad ees-

kätt niisugused juhud, milliste juures esinevad ilmsed hormo-
naalse ja neurohumoraalse talitluse häired. C. Cori ja tema kaas-

töötajate ( 6 - 9 ), V. Iljini ( 2 ) jt. järgi reguleerivad fosforileerimis-
protsesside intensiivsust kudedes insuliin, neerupealise ja hüpofüüsi
eessagara hormoonid. Et reumaatiliste haiguste korral esineb

endokriinse aparaadi osas, eriti hüpofüüs-neerupealise süsteemis,
häireseisundeid ning et ka vastav hormoonravi annab nende hai-

gete juures tulemusi, siis on õigustatud arvamus, et heksokinaasi
aktiivsuse näitajate kliiniline jälgimine võimaldab iseloomustada
nende haiguste patogeneetilisi iseärasusi.

Kliinilised heksokinaasi aktiivsuse uurimised on kergesti teos-

tatavad erütrotsüütide kui kättesaadava materjaliga. Senised and-
med erütrosüütide heksokinaasi fermentreaktsiooni kohta on veel
lünklikud. Puuduvad näiteks võrdlevad näitajad fermendi aktiiv-
suse kohta erütrotsüütide suspensioonis ja hemolüsaadis. Käes-
olevas töös käsitatakse seetõttu mõningaid üldandmeid erütrotsüü-

tide heksokinaasi aktiivsusest ning fermentreaktsiooni kineetikast.

Heksokinaasi iseloomustas esimesena O. Meyerhof 1927. aas-

tal, tema andis fermendile ka nimetuse (”). Ta tegi kindlaks, et

pärmi proteiinfraktsiooni lisamisel muskliekstraktidele toimub vii-

mastes heksooside fermentatsioon. Pärmirakkude proteiin-
fraktsioon aktiveeris ka suhkrute kasutamist hemolüsaati-
des (”). Järgnevalt selgitati, et heksokinaasi fermentreaktsioo-
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nist võtab osa adenosiintrifosforhape (ATF), mis S. Colowicki ja
H. Kalckari ( 7 ) järgi toimub järgmiselt:

heksokinaas

heksoos ATF heksoos-6-fosfaat 4- ADF (adenosiindifosfor-
hape).

Heksokinaas kuulub fosfoferaaside, s. o. fosforhapet ülekand-
vate ensüümide gruppi. Pärmirakkudest eraldatud kristalne hek-

sokinaas on albumiintüüpi valk, molekulkaaluga 96 000. Kristalse,
samuti ka kudede heksokinaasi aktivaatoriteks on

Puhverlahuses reaktsiooniga pH 4,5—7,5 ja temperatuuri juures
mitte üle +s° C säilitab heksokinaas oma aktiivsuse 2—3 päeva.
Heksokinaasi aktiivsust tõstab ka mõningate suhkrute, veelgi
enam aga glütsiini juuresolek, kui fermenti säilitatakse 0,002 M

fosfaatpuhvris (pH 7,0) ja temperatuuril 26 —27° C ( 4).
Heksokinaasi aktiivsus üksikutes organites ja kudedes on väga

erinev. Lõng ( 10 ) väidab, et selle fermendi aktiivsus on seoses

igale koele omase ainevahetuse laadiga. Weil-Malherbe ja Bone

( 15> 16 ) tegid kindlaks muskliekstraktides ja erütrotsüütide hemolü-

saatides aju heksokinaasi aktiveerivad tegurid. Christensen, Plimp-
ton ja Ball ( 8 ) näitasid roti vere punaliblede heksokinaasi aktiiv-

suse mõjustatavust Na+
- ja K+-ioonide, samuti fermendi aktiivsuse

muutumist erinevate substraatide (glükoos, galaktoos, fruktoos

jne.) kasutamisel. Wagner ja Yourke ( 13 ) leidsid, et erütrotsüütide
heksokinaasi aktiivsus on seotud hemolüüsil lahustumatute raku

osakestega ja ei ole demonstreeritav osakestevabade ekstraktidega.

Metoodika

Heksokinaasi aktiivsust määrati küüliku ja tuvi erütrotsüüti-

des.Peale plasma eraldamist pesti erütrotsüüdid kolm korda füsio-

loogilise keedusoolalahusega. Vere hüübimise vältimiseks kasu-
tati liquoidi (Roche) 1 mg iga 10 ml vere kohta. Fermendi aktiiv-

suse määramiseks intaktsetes erütrotsüütides suspendeeriti need

0,9%-lisse keedusoolalahusesse vahekorras 1 : 2. Hemolüsaat saadi

punaliblede massile 2 osa jääkülma destilleeritud vee lisamisega
ja 15 minuti kestel jääl hoidmisega. Iga milliliiter suspensiooni voi

hemolüsaati sisaldas seega 0,33 ml tsentrifuugimisel saadud erüt-

rotsüütide massi. Punaliblede hulga arvestus igas proovis teostati

hemoglobiinisisalduse kontrollimisega (keskmine 60%), millele
vastavalt hiljem korrigeeriti fermendi aktiivsuse näitajaid.

Fermentreaktsiooni läbiviimiseks kasutati reaktsioonisegu järg-
mises koosseisus:
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Hemolüsaati või erütrotsüütide suspensiooni 1,0 ml

Glükoosisisaldust reaktsioonisegus määrati enne ja pärast
inkubeerimist 37° C juures 1 tunni kestel Hagedorn-Jenseni mee-

todiga. Määramisi teostati kõigil juhtudel paralleelselt kahes proo-
vis. Glükoosisisalduse diferentsi alusel leiti heksokinaasi poolt
fosforileeritud suhkru kogus y-des 1 ml suspensiooni või

hemolüsaadi kohta, mida kasutati kui fermendi aktiivsuse näitajat.
Teiste redutseerivate ainete (glutatioon, kreatiniin jt.) segava

mõju vältimiseks sadestati valgud kaadmiumsulfaadiga (’). Adeno-

siintrifosforhappe puhtust (aktiivsust) kontrolliti P-sisalduse mää-

ramisega Fiske-Subbarow’ meetodil.

Katsete tulemused

Fermentreaktsiooni läbiviimiseks kindlate ja võimalikult opti-
maalsete tingimuste juures tehti eelkatsed, millised selgitasid
mõningate metoodiliste võtete ja üksikute reaktsioonikomponentide
kontsentratsiooni tähtsust.

Kõigepealt näidati heksoki-
naasi aktiivsuse olenevust
erütrotsüütide korduvast pe-
semisest füsioloogilise keedu- 300

soolalahusega (joon. 1).
Selgus, et kolmekordne pe-

semine kindlustab fermendi 250.
maksimaalse aktiivsuse ja et

pesemata erütrotsüütide ak- 225-
tiivsus on ca 60% fermendi

maksimaalsest aktiivsusest.
See tulemus on kooskõlas pal-
jude uurijate tähelepanekute ' 7s '
ning Christenseni, Plimp-

rs£?
toni ja Balli andmetega (8 ),
et vereplasma sisaldab erüt-

125.

Aktiivsus(glükoos tr-des)

1. Heksokinaasreaktsiooni kiiruse . , , T T

olenevus erütrotsüütide pesemisest. Pesemata i 2 3 4 korda pestud

NaHCO 3 0,2 M 0,5 ml

NaHCO
3 0,1 M 1

0,05 ml
MgCI2 0,2 M J
ATF 0,04 M 0,2 ml

glükoos 0,5 % 0,1 ml

NaF 0,5 M 0,2 ml

kokku 2,05 ml
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rotsüütide heksokinaasi pärssivaid aineid. Lisades reaktsiooni-
segule ATF-i erinevates kogustes, selgus, et ferment-
reaktsiooni normaalseks kulgemiseks piisab 0,2 ml 0,04 M ATF-i
lahusest. Glükoosi lisati reaktsioonisegule öOOy, mis tagas fer-
mendi küllalt kõrge aktiivsuse. Fermendina antud substraadi hulga
juures voeti Iml hemolüsaati või punaliblede suspensiooni, mille
juures fermentreaktsioon kulges täiesti lineaarselt (joon. 2). Kat-
selisel kontrollimisel leiti ka otstarbekohased MgCG ja NaF lisan-
datud hulgad.

Aktiivsus(glükoos v -des)

0,5 1,0 1,5 2,0 ml hemoliisaal

2. Heksokinaasreaktsiooni kiiruse olenevus
fermendi hulgast.

ÄktiiYSüs (glükoos r-des)

Seitsmekümnel küülikul (57 isa- ja 13 emalooma) teostatud
heksokinaasi aktiivsuse määramisel selgus, et selle fermendi
aktiivsuse keskmiseks näitajaks meie tingimustes oli hemolüsaadis
237 7 glükoosi (piirväärtused 190—304 y). Punaliblede suspen-
sioonis oli aktiivsus keskmiselt 33 y (piirväärtused 6—50 y). Hek-
sokinaasi aktiivsus suspensioonis moodustas hemolüsaadi aktiivsu-
sest keskmiselt 14% (piirväärtused 4—22%). Neid tulemusi illust-
reerib graafiline joonis 3.

Tuvi punaliblede (29 juhtu) keskmiseks heksokinaasi aktiivsu-
seks hemolüsaadis oli 193 y (piirväärtused 156—224 y). Suspen-
sioonilahuses saadi keskmiseks aktiivsuseks 19 y (piirväärtused
5—52 y). Intaktsete erütrotsüütide heksokinaasi aktiivsus oli kesk-
miselt 10% hemolüsaadis täheldatud näitajaist (piirväärtused
3—24%).

Uemolusaaf Suspensioon

3. Küüliku erütrotsüütide
heksokinaasi aktiivsus.
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Võib aivata, et hemolüüsitud erütrotsüütide puhul heksokinaasi
aktiiv sus vastab fermendi täielikule aktiivsusele, mis vabaneb raku
purunemise tagajärjel. Intaktsete erütrotsüütide puhul ilmneb hek-
sokinaasi aktiivsus ainult osaliselt, jäädes valdavas enamuses
kasutamata. Seetõttu on oluline fermendi aktiivsuse mõjustamisel
eksperimentaalselt mitmesuguste teguritega (näit, hormoonidega)
kasutada suspensiooni kui fermendi aktiivsuse varudega objekti.
Heksokinaasi väikese aktiivsuse tõttu suspensioonis raskendab
katsetulemuste hindamist suhteliselt suurem katseviga. See puu-
dus on välditud hemolüsaatidega töötamisel, kus küllalt kõrgeaktiivsuse tõttu katsevea segav mõju katsetulemuste hindamisel
tunduvalt väheneb.

18 küülikul määrati heksokinaasi aktiivsust korduvalt (2—3
korda), vaheaegadega I—2 kuud. Neil juhtudel oli fermendi aktiiv-
suse üksikmääramistel erinevus hemolüsaadis kuni 60 y, suspen-
sioonis kuni 20 y ulatuses. Enamikul juhtudel olid muutused hemo-
lüsaadis kuni 30 y, intaktsete erütrotsüütide puhul kuni 10 y piires.

Jälgides erütrotsüütide heksokinaasi aktiivsust sugupoolte
juures (joon. 3), nähtub, et hemolüsaatides on isaloomadel fer-
mendi aktiivsuse hajuvus väiksem kui emaloomadel.

Osa katseid viidi läbi tsentrifuugitud hemolüsaadiga (2500
tiiru minutis 30 min. vältel). Tsentrifuugimise tagajärjel langes
hemolüsaadis hcmoglobiinisisaldus, samuti heksokinaasi aktiivsus.
Tuvide raku tuuma osakestega hemolüsaadis põhjustas tsentrifuu-
gimine eriti selgelt heksokinaasi aktiivsuse languse (kuni 35%).
Küülikute hemolüsaadis oli fermendi aktiivsuse langus kuni 30%.
Seega tsentrifuugimisega eraldatakse hemolüsaadist koos erütrot-
süütide varjude ja hemolüüsil lahustumatute rakuosakestega ka tea-
tud hulk fermenti, mis põhjustab aktiivsuse languse väljatsentri-
fuugitud hemolüsaadis.

Lahtudes eelpool kirjeldatud Wagneri ja Yourke katsete tule-
mustest ja arvestades samasuunalisi katsetulemusi käesolevas
töös, võib arvata, et heksokinaasreaktsioon on seotud rakuosakes-
tega, s. t. on oma olemuselt pinnareaktsioon.

Järeldused

Erütrotsüütide kolmekordsel pesemisel füsioloogilise NaCl-
lahusega saavutab heksokinaasi aktiivsus maksimaalse taseme
nii hemolüsaatide kui ka intaktsete punaliblede juures.

Hemolüsaatide heksokinaasi aktiivsus väheneb tsentrifuugi-
misel (2500 tiiru minutis 30 min. vältel) tuvide punaliblede
puhul kuni 35%, küülikute hemolüsaadis kuni 30% võrra.

Hemolüsaadi heksokinaas on sama koguse intaktsete erütro-
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tsüütide suspensiooni fermentatiivse võimega võrreldes küülikutel

keskmiselt 7 ja tuvidel 10 korda suurema aktiivsusega.
Fermendi aktiivsuse näitajate hajuvuse piir hemolüsaadis moo-

dustab küülikuil kuni 30%, tuvidel kuni 20% keskmisest hemolü-
saadi aktiivsusest.

Küülikutel individuaalsete näitajate korduval määramisel eri-

nevad piirväärtused hemolüsaadis kuni 15%, suspensioonis kuni

30% keskmisest fermendi aktiivsuse näitajast.
Sugupoolte järgi on fermendi aktiivsuses suurem hajuvus ema-

loomadel.
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OB AKTHBHOCTH EEKCOKHHA3B!
B 3PHTPOUHTAX

JI. A. KWJIbÄEMA

PeatOMe

npoH3Be/ieHbi napajijiejibnbie onpe,aejiemm aKTHBHocTH reKeo-

KHHasbi b reMOJinsaTax n cycnenanflx apnTpouHTOß y kpojihkob w

rojiyõen. kipu btom oxaaajiocb, hto b reMOJinsaTax aKTHBHOCTb
reKCOKHHa3bi b cpe/meM ot 7 ao 10 pa3 Bbime, qeM b cycnensHHX.
HpOMblßaHHe SpHTpomdTOß c|)H3HOJIOrHqeCKHM pacTßopoM NaCl no-

BbimaeT aKTHBnocTb cjjepMeHTa. y/ia/iemie xpynHbix KjieToqp.bix

qacTHij H3 reMOjmsaTOß npuBOAHT k uohh-

>KeHmo aKTHBHOCTM reKcoKHHa3bi. FloKaaaTejiH aKTHBHocTH (fjepweH-
Ta y C3MOK KOJieÕJiiOTCfI b ÕQJiee imipoKnx qeM y caM-

UOB.

ON THE ACTIVITY OF HEXOKINASE OF THE ERYTHROCYTE

L. KILDEMA

Summary

The hexokinase activity has been studied in hemolysates and
suspensions of rabbit and pigeon red blood eelis.

It has been established that the hexokinase activity in hemoly-
sates is seven- to ten-fold higher than in suspensions. The enzyme
activity inereases by washing erythrocytes with physiological NaCl
solution. The hexokinase activity in hemolysates deereases if one

removes greater eeli parts by centrifugation.
The female rabbits showed a greater fluetuation in the enzyme

activity values than the males.



OB H3MEHEHHSIX AKTHBHOCTH AU.ETHJIXOJIHH3CTE-

PA3BI UEHTPAnbHOM HEPBHOH CHCTEMBI HPH KHC-

JIOPO.H.HOM TOJIOJIAHHH

w. cwßyjib,
AOKTOp MejJMIJMHCKHX HayK

Jl. CHEyJIb

npHMeHeHHe pasjimiHbix c])GP MeHIHbIx peaKUHH opraHH3Ma b

uejuix AHarHociHKH h iisyqeHHa iiawreHeaa peßMarinMa npußJie-

KaeT k ceõe b nocjiejiHee BpeMH Bce õojibme bhhm3iihh. B pnue

paÕOT H3yuajiacb aKTHBHOCTb XOJIHH3CTepa3bI CbIBOpOTKH KpOBH,

npuueM õbijih ycTaHOßJienbi xapaKrepHbie B33HMooTHoiueHHH mok-

Ay aKTHBHOCTbK) 3TOTO (fiepMeHTa H TCHCHHeM 3aÕOJieBaHHH [F)JieH
h KpacaßHHa ( 2), KypHK ('*)].

B cbh3h c TeM, mto b naioreHeae peßMaTHqecKoro npouecca on-

peuejieHHoe ueHCTBHe mojkct OKasaTb KHCJiopouHaa HeuocTaiou-

hoctb MO3ra [PoMaceHKo ( 13 ), BoroMOJiOßa ( 3)] h hto nocjieu-

Hee Mo>KeT npußecTH k H3MeneHHHM 3kthbhocth aueTHJixoJiniia-

CTepasbi (Cnõyjib [ l7 ]), HaMH õbijih npoßeueHbi SKcnepHMeHTajib-

Hbie HCCJieAOBaHMH H3MeH6HHH 3KTHBHOCTH 3TOFO (]3epMeHTa B ueH-

TpajibHOH HepBHOH chctcmc y õejibix Mbimen nocjie npeõbißaHna
hx b ÕapoKaMepe Ha pasjiHHHbix BbicoTax.

Bonpoc O AeHCTBHH KHCJIOpOAHOrO rCMIOAaHHK Ha aKTHBHOCTb

aH,eTHJixojiHH3CTepa3bi ueHTpajibHOH HepßHoft CHCTeMbi euje Heuoc-

T3TOHHO H3yqeH. HeKoiopbie aßiopbi 3apyõe>KHOH jiHTepaTypw
[Cor.tell, Feldman, Gellhorn ( 21 )] OTMeuaioT, hto KHCJiopouHaa

He BJIHHCT Ha aKTHBHOCTb aH,eTHJIXOJIHH3CTepa3bI
UeHTpajibHOH HepBHOH CHCTeMbi. Elo AaHHbIM COBeTCKHX ÕHOXHMH-
kob h naTOSH3HOJioroB, BbipaHteHHan KHCJiopouHaa HeuocTaToq-

HOCTb 33M6THO H3M6HH6T pa3JIHHHbie ÕHOXHMHHCCKHe UOKa33TeJIH

UeHTpajibHOH HepBHOH CHCTeMbi [BjiaUHMHpOBa ( 4 ), TpOMOBa,
KyupHUKaH, OeTpoß, lllanoT ( 5), HajuiauHH, XafiKHHa, nojiHKOßa

h Äp. ( 12 ), Kpenc, Cmhphob, HeTßepnKOßa ( 10), lllanoT h Tpo-
MOBa ( 19)]. HaMH HCCJieuoßajiacb aKTHBHOCTb aueTHJixojiHHSCTe-

pa3bl UeHTpajibHOH HepBHOH CHCTeMbi B CBH3H C KHCJIOpOJIHbIM TO-

JiouaHueM y õejibix Mbimen nocjie npeõbißauHH hx b TeneHue onpe-

AejieHHoro BpeMeHH b ÕapoKaMepe Ha pa3JiHHHbix BbicoTax. B uacT-

hocth, nsyqajiocb uencißHe bhicot, Bbi3bißaioiuee KHCJiopouHyio ue-
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AOCTaTOHHOCTb, ot 800 ao 1000 MeTpoß — yMepeHHyio, ot 1500 ao
5000 — cpeAHioio h ot 9000 ao 11000 — ocTpyio, cMepTeAbHyio.

AkTHBHOCTb aU,eTHAXOAHH3CTepa3bI OnpeACAHAaCb pa3ACAbHO B

õoAbiiiHX riOAymapnax roAOBHoro MO3ra, b mostobom ctboac h b

cnHHHOM MO3ry no THTpoMeTpnnecKOMy noAyMHKpoMeTOAy Cnõy-
AH ( 16) B COOTBeTCTByiOLUHX BbITH>KKaX MO3TÖBOH TK3HH C (J)H3HO-
- COACBbIM paCTBOpOM. EAHHHIieH aKTHBHOCTH OepMCH-
Ta ÕblAO npHHHTO KOJIHMeCTBO 0,02 N OCBOÕOJKAaiOmeHCH yKCyCHOH
KHCAOTbI B MHAJIHAHTpaX Ha 100 MT HepBHOH TK3HH npH KOHH,eHT-

pamiH aueTHAXOAHHa 1 MT B MHAAHAHTpe peaTHpyiOUieH CMeCH.

PeayAbTaibi orbitob

ÄKTHBHOCTb aU,eTHAXOAHH3CTepa3bI UeHTpaAbHOH HepBHOH CHC-

TeMbi b HopMe y öejibix Mbimen npeACTaßJiena Ha pnc. l a
.

Ha stom

pncyHKe HaHAeHHbie noKaaarejiH 3kthbhocth sioro (jiepMeHTa b

ÖOAbLUHX nOAyiliapHHX (I), B MO3TOBOM CTBOJie (II) H B CHHHHOM

MO3ry (III) oTMeqeHbi pa3AeAbHo TpeMH TOHKaMH. 3th tohkh no-

KasareAeft 3kthbhocth aneTHAXOAHH3CTepa3bi y Ka>KAoro tkhbot-

HOTO COeAHHeHbI lipHMbIMH b OAHy KpHßyiO. TaKHM OÕpa3OM, KpHßbie
Ha pncyiiKe H3o6pa>KaiOT pacnpeAejieiiHe bkthbhocth (jiepMeHTa to-

norpacjiHHecKH no TpeM ynaciKaM ueiiTpajibHOH HepBHOH chctcmbi

y Ka>KAoro jkhbothoto otacabho. HpeACTaßAeHHbie Ha pnc.. 1 AaH-

Hbie aKTHBHOCTH 3U.eTHJIXOAHH3CTepa3bI UeiiTpajibHOH HepBHOH CHC-

TeMbi noK33bißaioT BecbMa öoAbUiHe pacxo>KAeHHH, mo õbijio vc-

TäHOßJieno ToyspoM h Saahottom ( 2<) ). CaMbie õoAbnine pacxo>K-
AeHHH aKTHBHOCTH (JiepMeHTa lipH STOM OTMCMaiOTCH B MO3TOBOM

CTBOJie. PeayAbTaTbi cAeAyiomHx oiibiTOß AaAH hhm ocnoßaHHe

TipeAnOAO>KHTb, HTO BCAHMHHbI lIOKa3aTCAeH 3KTHBHOCTH aueTHAXO-

AHH3CTepa3bI B A3HHbIH MOMCHT CBH33HbI C (])VHKHHOHaAbHbIM COC-

tohhhcm cooTßeicTßyiomero yqacTKa UeHTpaAbHOH HepBHOH chc-

TeMbi.

Ha pnc. I 6 npnßeAeHbi noKaaaTeAH 3kthbhocth aneiHAXOAHH-

3CTepa3bi ueHTpaJibHOH HepiiHoii CHCTeMbi Tex Mbimen, Koiopbie
HaxoAHjiHCb b öapoKaMepe b TeieHHe AByx nacoß Ha BbicoTe oi

800 ao 1000 MeTpoß. Hcxoah H3 sthx AaHHbix, bhaho, hto cjiaõaa

hah VMepeHHan KHCJiopoA.uaa HeAOCTaiOMHOCTb oõycAOßAHßaei b

yuacTKe õoAbmHX noAymapHH hbhoc noßbinienHe, a b chhhhom

MO3ry — 3Ha iiHTeJibHoe noHH/KeHHe ee 3kthbhocth. Aktiibhoctb
aU.eTHJ!XOAHH3CTepa3bI B MO3TOBOM CTBOAe H3MeHfIA3Cb AHIIIb He-

3HaHHTeJIbHO. ripWßeAeHHbie A3HHbie OTHOCHTCAbHO aKTHBHOCTH aue-

THAXOAHH3CTepa3bI UeHTpaAbHOH HepBHOH CHCTeMbi FipH yMepeHHOH

KHCAOpOAHOH HeAOCTHTOMHOCTH nOK33bIBaiOT B OÕmeM BeCbM3 OA-

HopoAHyio KapiHHy. A hmchho, mh OTMeqaeM, mto y noAonbiTHbix

MblLUeft nOHTH Bce HHAHBHAya.lbHbie KpHßbie aKTHBHOCTH aueTHA-

12 Tuberkuloos ja reumatism
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ÄKTHBHOCTb aU,eTHJIXOJIHH3CTepa3bI ueHTpajlbHOM HepBHOÜ CHCTeMbI

y KOHTpojibuoii rpynnbi õejibix Mbimeii (A), Mbimeii, HaxoÄHBiiiHXCB

b õapoKaMepe ripu yMepeHHofi (B) h npn cpeflueri h ocrpoii khcjiopoä-

HOH HeÄOCTaTOMHOCTH (B). I — ÕOJIbHIHe nOJiyiUapHH, II MC3TOBOH

CTBOJI, 111 — enHHHOH MO3T.

i n in 'i n m i n m

xojiHH3CTepa3bi HMeioT OAHopoAHbiH xapaKTep, t. e. ohu onycKaiOT-

Cfl JIHH6HHO OT ÕOJIbLHHX HOJiyLUapHH K CHHHHONiy MO3ry.
Ha OCHOB3HHH BbIHieH3JIO>KeHHbIX HaÕJIIOAeHHH Mbl npHXOAHM

k Bbißojxy, hto yMepeHHaa KHCJiopoAHasi HeAOCTaiOHiiocTb oõycjiOß-
jiHßaeT BecbMa 3HanHTejibHbie cäbhth 3kthbhocth aneTHjixojiHH-

3CTepa3bi peHTpajibHOH hcpbhoh chctcmhi. Hpn stom HaÕJUOA.aeMbie

CABHTH aKTHBHOCTH 3TOFO (JiepMCHTa B ÕOJIbLHHX HOJiyUJapHflX TO-

jiobhoto h cnHHHoro Mo3ra npoHcxoAHT b np«MO npoi'Hßonojio>K-

Hbix nanpaßJieHHHX, t. e. npn noßbimeHHH aKTHBHOCTH aueiHJixo-

jiHH3CTepa3bi b õojibHiHx nojiymapHflX B CHHHHOM Mo3ry npOHCXO-

Aht ee noHHxeHHe, b to >ne Bpewn b mostobom cTBOJie aKTHBHOCTb

aueTHJixojiHH3CTepa3bi ocTaencn npe>KHeH. HaM yAa.nocb Koiicia-

THpOBaTb T3KOe B3aHMOOTHOHieHH.e OAHOBpeMeHHO npOHCXOAHHLHX

npHMO npOTHBOnOJIOTKHbIX CABHTOB 3KTHBHOCTH aiLCTHJIXO.IHHSCTe-

pa3bi b pasjiHHHbix ynacTKax ueHTpaJibHOH HepBHOH cncveMbi h

npn npoBeAeHHH onbiTOß cpeAHeü h ocipoH khcjiopoahoh ne-

AOCTäTOHHOCTbK) (pHC. 1 B ).
HaHÕojiee xapaKTepHbiM H3MeneHHeM 3kthbhocih aueTHJixo-

jiHH3CTepa3bi ueHTpaJibHoii HepßHon cncTeMbi npn cpenHeii ii oct-

poft KHCJiopoAHoft HeAocTaiOHHOCTH õbuio oõinee noHHXKtHHe ee

aKTHBHOCTH BO BCeX yHaCTK3X HepBHOH CHCTeMbI. B Bbipa/KeHHOH

(JiopMe 3to noHHHieHHe 3kthbhocth aneTHjixojiHH3CTepa3bi OTMeqa-

eTCH Ha noKasaTejiHX mostoboto cTBOJia. Ho Bcefi bcpohthocth,
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cnpnHnfl
nOHH*eHHe aKTHBHOCTH apeTHaXOJIHHSCTepaSb! B P Hcpe Ä HeH h octPoh KHcnopoAHoii HeaocTaTOMHocra aaaaeTca ne-

zz ::“'o,,iero b M“fi ™ a-

Oõcy>KAeHHe peayjibTaTOß

npe4CTa B.zieHHbie MaTepnajibi HaMH cäbhtob3KIHBHOCTH aueTHJixojiHH3CTepa3bi b pasjiHMHbix ynacTKax UCHT-pajibHOH HepBHOH cHCTeMbi npeKpacHo ÄeMOHCTpnpviOT pojib \an-
HO o JepMeHTa npn (pyHKijHOHajibHbix

3W c 3THM°NLrnn y
n

B CBfl3H C KH™ OP B cbh--3H c 3THM Mb! npe^nojiaraeM, hto nepßOHaqajibHoe hbhoc noßbinie-
HHe 3KTHBHOCTH aueTHJIXOJIHH3CTepa3bI B ÖOJIbUIHX nOqyiUaOHHXnP H VMepeHHOJi khcjio Po4hoh HejiocTaTOHHOcrH npeacTa B ™ei

P
co-

(bvHKUM^roT^nn 710 CT°P °Hy 6ojlbmoft npHcnocoÖHTejibHOH
‘PVhkuhh rojiößHoro MO3ra b cbhbh c npeõhißanneM opranH3Ma byc-noBHHx yMepeHHo pa 3pe>KeHHoro BO3 Äyxa, KOTopoe oÕvcjioiuh-
Baei o>KHBJieHHe HepBHOH aeflTeJibHocTH. B cbh3h c sthm hhtc-pecHQ otmcthtb, mto KaKyiiiKHiia (-) TaK>Ke HaÕJiioaajia y ÕejiJx
Mbiuiew nocjie BBe/ieHHH b opra»H3M (penaMHHa noßbiineHne aK-
thbhocth b noJiymapHHx npn cocwhhhhO>KHBJieHHH BblCllieri HepBHOH 4eHTCJIbHOCTH.

BpocaiomHMCH B TJia3a HBJieHHeM, HenocpeACTßeHHo CBjnan-HHM C HOBblineHHeM 3KTHBHOCTH aueTHJIXOJIWHSCTepaabI B 6o*b-
HIHX nojiyuiapHflx, õbijio aKTHBHocTH 3Toro (bcpMeHTaB CHHHHOM MO3ry. 31'0 H3MCHeHHe 3KTHBHOCTH TOrO >KC CaMOFO(pepMeHTa b npoTHßonojio>KHOM HanpaßJieHHH k ee b 6on
UJHX

leH P eaKllHH °ÄHOH IieJIOCTHOH UeHTpajIbHOH HepBHOHCHCTeMbi Ha yMepeHHyjo KHCJiopoaHym
3TOM npOHBJIHCTCH, HO BCCH BepOHTHOCTH, HC KOCBCHHO a B DC

HH3mu3t n

Cy,,IeCTB y,OIIIHX B3aHMO ÄeHCTBHH Me>KÄy BbICHJHMH HHH3WHMH OTÄCJiaMH HCHTpaJIbHOH HepBHOH CHCTeMbi, HCXOHH H3
33K0H3 HepBHbIX FipOLjeCCOB.

06wee noaaßjisiomee aeÄcTBHe cpeaHeii h octooä KHcjiono»-
HOH UeaOCTaTOMHOCTH lia aKTHBHOCTb aUeTH4XOJIHH3CTepa3M neHT-pajiBHOH uepßHoii CHCTCMM no BceM TpeM vxacTKaM SBaaeTca Be-
Pobtho, peayjiMaTOM paa.iojKeHHx MaKpoaprHwecKHX dioccbon-
Hbix coeaHHeHHH H HapymeHHa yraeßoaHoro oÕMena. kotopmTco-
npoßowaaiOTCß rjiyöOKHMH HapyuieHHSMH peficTßiia paMHMHirx
(pepMeHTHbIX CHCT6M.

H

yqHTUBaa oöCToareabCTßO, mto npoHcxoaaipHe H3 MeHeHHa aK-
THBHOCTH aueTHaXOJIHH3CTe Pa3bI CbIBOpOTKH KP OBH B SHaiHTe H.HOÜ
Mepe 33BHCHT OT

COCTOBHBB BUCIBH £ae"oß
12*
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UeHTpaJIbHOH HepBHOH CHCTeMbi [KaAbIKOB H AP- ( 6 ) , AjlbnepH ( ),

Cnöyjib (’ 5 ), Thkk ( 18 ), CaapMa ( 14 ), KaKymKHHa ( 8), Khbhk

( 9 ) h äP-L Mbi npeAnojiaraeM, hto ohh OTpa>KaK)T cabhth aKTHB-

HOCTH toto >Ke cjrepMeHTa b n.eHTpa.nbHOH HepBHOH chctcmc h hto

npH peBMaTHHecKHX saõojießaHHHX no bo3mo>khocth ohh naTore-

HeTHHeCKH OÕyCAOBAHBaiOTCH pa3BHB3IOmeHCH KHCAOpOAHOH H6AO-

-B TO.TOBHOM MO3fy.

BblßOAbl

1 V õejibix Mbimeft, HaxoAHßmnxca b Tenenne AByx nacoß b

öapoKaMepe na Bbicoie ot 800—1000 Mei-poB, OTMenaeTCfl 3HauH-

TeJibHoe noßbimeHHe aKTHBHOCTH an.eTHAXOJiHH3CTepa3bi b 6oJib-

uihx nojiymapnax h noHH/Kenne ee b cnHHHOM MO3ry. 3th cabhth

paccMaTpHßaioTCH KaK peaKTHBHoro xapaKTepa H3MeHeHHH AaHHoft

4)epMeHTHOH cHCTeMbi, pa3BHßaiomHXCfl npn yMepenHon KHCJiopoA-

HOH HeAOCTaTOHHOCTH.
2. ripn cpeAHen n ocipon KncjiopoAHoä HeAOCTaTonnocTH b

neHTpajibHon HepßHon cncTeMe nponcxoAHT o6m.ee noiimKenne aK-

THBHOCTH an,eTHAXOAHH3CTepa3bI K3K pe3yAbT3T BO3HHKaiOmero Ha-

pymennn aapoönoro oÕMena Bemeciß n paspymeHiia tpepMeHTHbix
CHCT6M.

3. npOHCXOAfIIUWe H3MeH6HHH aKTHBHOCTH aiI.eTHAXOAHH3CTepa-

-3bl npn KHCJIOpOAHOM TOJIOAaHHH BepOHTHO CBH33HbI C 4)yHKIIHO-
najibHbiMH cABnraMH pa3jiH i iHbix QTAeJioB uempajibHOH HepßHoii
cncieMbi, Koropbie MoryT Haftin OTpaTKemie b cAßnrax noKasaie-

jieft AaHHoro xe (JjepMeHTa b cbißopoTKe KpoBH.

JII4TEPATYPA

1. Ajibn e p h /J,. E. AKTHBHocTb XoJiHH3CTepa3bi n xojiHHaprmiecKaH peaKiuia

ripu pa3JIH4HOM 4)VHKU.MOHa JIbHOM COCTOBHHH HeHTpaJIbHOÜ HepBHOH CHC-

TeMbl. VII BceCOK33HbIÜ Cl>e3A (j)H3HOJIOrOB, ÕHOXHMHKOB H (jiapMaKOJlO-
fob Te3HCbi AOKJiaAOB. 1955, 27.

2 Bjiefi E. A. H KpacaßHHa T. C. AKTHBHocTb xo;iHH3CTepa3bi cbibo-

POTKH KpoBH ii ee 3HaneHne npn peBMaTM3Me y AeTeft. CõopnwK. Peß-

M3TH3M y AeTeü, M., 1959, 108.

3 BoroMOJioßa <P. A. Ocoöchhocth kjihhhkh MewnpiicTynHoro nepnoAa

peBMaTH3Ma y AeTeü. YqeHbie 3anviCKH II Mockobckopo rocyAapcTßeHHoro

MeanuHHCKoro HHCTHTyTa, 1951, I, 197.

4 Bjiaahmh p o b a E. B. BjinßHne khcjiopoahoü HeÄocTaTOMHOcTn na oöpa-

3OBaHne aMMnaKa b MO3ry. CõopHHK. Bonpocbi mcahuhhckoh xhmhh,

1959, 11, 12.
„ „

5 fpoMOßa K. T., KyÄPHUKan T. E., fleipoß 11. P. h Illanoi

B. C? OÕMen jiaõHJibHbix coeiMHenwii b tojiobhom MO3rv npi<
ero aneMHH b vcaobhhx oxpaHHTejibHoro topmojkchhh. Bhoxhmhh, 1952,

17, 13.



06 U3M.eHeHURx. anTiieHocTu ai{eTujixojiuH3CTepa3bi 181

6. Kaabi k o b 5. H., J 1 e6eahh c k hii A. 8., Tl eb3 h e p H. A. n

CaBHH H. I. YqacTHe HepßHoii chctcmbi b peryjiHU.HH coaepHOHiiH xo-

JIHH3CTepa3bI B KpOBH H TK3HHX. /JOK-Jiaabl VII BceCOK)3HOTO CbeSfla (J)H-
3HOJioroB, 6hoxhmhkob h (JiapMaKo.ioroß. M., 1947, 335.

7. KaKyuiKHHa E. A. h HeTKeBHM A. B.ihhhhc (JieHaMHHa Ha coaep-
JKaiiHe aueTHJixo.iHHa h aKTHBiiocTb xojiHH3CTepa3bi b ueHTpajibHOH nepß-
Hoii cHCTeMe. C>H3nojioriiqecKiiH jKypnaji CCCP, 1951, I, 84.

8. KaKyniKHHa E. A. UaMeneHHe 3kthbhocth xojiHH3CTepa3bi cbibopotkh

KpoBH y co6aK npn pa3JiHMHbix (JjyHKiiHOHajibHbix coctohhhhx ueHTpajib-
Hoft HepßHofl CHCTeMbi. BiojuieTeHb sKcnepHMeHTa.ibHoii öhojiothh h Me-

ÄHUHHbi, 1953, I, 29.
9. KhBHK A. 06 H3MeneHHHX aKTHBHOCTII XOJIHH3CTepa3bI CbIBOpOTKH KpOBH

y XHpyprnqecKHX öojibHbix b npeaonepauHOHHOM nepHoae. 3apaßooxpa-
HeHHe Cobctckoh 9ctohhh, C6opHHK 3, 1955, 106.

10. Kpenc E. M., Cmhphob A. A. h MeTBepHKOBa JJ. A. Hoßbie

aaHHbie no cpaßHHTejibHOMy H3yHeHHK) (JiocipopHoro oöMena b pa3Hbix ot-

aejiax Mo3ra h npn pa3Hbix 4>yHKiiHoHajibHbix coctohhhhx, Bbi3BaHHbix

KHCJIOpOÄHbIM TOJIOaaHHeM MO3ra. CÖOpHHK. BhOXHMHH HepBHOÜ CHCTe-
Mbi, Khcb, 1954, 125.

11. KypiiK H. /ImiaMiiKa 3kthbhocth xojninscTepaabi cbißopoTKii kpobh y
60JIbHbIX P6BM3TH3MOM H XpOHHHCCKHM HH(f)eKUHOHHbIM
nojinapTpiiTOM npn npHMeHeHHH aeceHCH6H.iH3HpyiomeH lepannn. Teancbi

AOK/iaaoß pecny6jiHK3HCKoii KOH(J)epeHu,HH TepaneßTOß Sctohckoh CCP,
TapTy 1959, 33.

12. Tl aa,ia a h h A. 8., XaiiKHHa B. 11., Tl ojihk o b a H. M. h ap. K
H3yqeHHK) yrjießo,HHoro oÕMena b to.iobhom MO3ry lipu rnnoKCHH. C6op-
hhk Tpyaoß HaytiHoii KOHcfiepeHiiHH - KncaopoanaH Tepannn h KHcaopoa-
H3H neaocTaTOMHOCTb, Khcb, 1952, 7.

13. PoMacenKo B. A. HepBHO-ncHXHuecKHe iiapyineHHH npn peBMaTH3Me.
Xypna/i HeßponaTOJiorHH h ncHXiiaTpHH hm. C. C. KopcaKOßa, 1954,
54, 233.

14. Caa p m a B. 06 H3MeneHHHX 3Kthbhocth xo;iHH3CTepa3bi cbibopotkh h

KapTHHbi 6ejiOH KpoBH noa BO3AeiicTBHeM HHcyjiHHa h ajipenajiHna. Jlhc-
cepTaiiHH, TapTy, 1959.

15. CH6y .1 b 11. 06 3KTHBHOCTH XO.’lHH3CTepa3bl KpOBH B CBH3H C (J)yHK’’HO-
Ha.ibHbiM cocTOHimeM uenTpa/ibHOH HepßHoii chctcmm. HayiHbie Tnyabi
TapTycKorö TocyaapcTßeHiioro VniißepcHTeTa, TapTy, 1952, 345

16. Ero >k e. MeToa onpeae-neiiHH xo;iHH3CTepa3bi b kpobh. HayuHbie Tpvabi
TapTycKoro TocyaapcTßeHHoro VnußepcuTeTa, TapTy, 1952, 353.

17. Ero >k e. 06 H3MeneHHflx 3kthbhocth xo.iHH3CTepa3bi ueHTpa,ibHoü Hepß-
hoü cHCTeMbi npn noßTopnoM BBeaeiiHH HapKOTHuecKHX BemecTß b opra-
HH3M. Teancbi coBemaHHH no npo6.ieM3M topmojkchhh h .neueHHH chom,

TapTy, 1955, 70.
18. Tukk A. 06 n.3MeneHHBX aKTHBHocTH xojiHH9CTepa3bi cbibopotkh kdobh

npn nHeßMO9Hiie(|)a.iorpa4)nn. Bonpocbi HeiipoxHpyprHH, 1957, 2.
19. lil an o t B. C. h TpoMOßa K- T. OHepreTHuecKHii oöMeH rojioßHoro

MO3ra h npoÖJieNia rnnoKCnqecKHx coctohhhh. CõopwnK. Bhoxhmhh
HepßHOü cncTeMbi, Khcb. 1954, 139.

20. 9.1.1 li OTT K. A. C. CoOTHOUieHHe MOKfly HHieHCHBHOCTbK) OÕMeHa Be-

mecTß b Kope tojiobhoto MO3ra h secoM MO3ra hjih bccom Teaa pa3JiHU-
Hbix BHAOB MJieKOnmaiOlHHX. CÖOpHHK. npOÕJieMbl 4>H3HO.norHH lieHT-

pajibHoü HepßHoii chctcmu, 1957, 616.

21. Cortell, R., Feld m a n, I. A., Ge 11 nor n, E. Studies on the acetyl-
choline content and the activity of the cholinesterase in the brain.
American Journal of Physiology 1940, 129, 341.



H. Cuõyjib, JI. Cuüyjib182

KESKNÄRVISÜSTEEMI ATSETÜÜLKOLIINESTERAASI
AKTIIVSUSE MUUTUSTEST HAPNIKUVAEGUSE KORRAL

I. SIBUL,
meditsiinidoktor

L. SIBUL

Resümee

Reumatismi puhul võib hapnikuvaegus ajus olla üheks pato-
geneetiliseks haiguse kulgu määravaks teguriks, mis avaldab mõju
organismi fermentsüsteemidele. Katseliselt uuriti valgete hiirte
peaaju, ajutüve ja seljaaju atsetüülkoliinesteraasi aktiivsust hap-
nikuvaeguse tingimustes. Ilmnes, et katseloomadel pärast kahe-
tunnilist viibimist alarõhukambris rõhu all, mis esineb 800 m kõr-
gusel üle merepinna, kujuneb ajus ilmne atsetüülkoliinesteraasi
aktiivsuse tõus ja selle langus seljaajus võrreldes kontroll-loo-

madega. Ajutüves ei täheldatud selle alarõhu juures nimetamis-

väärseid fermendi aktiivsuse muutusi. Katseandmete põhjal leidis
keskmise ja tugeva hapnikuvaeguse juures aset üldine atsetüülko-
liinesteraasi aktiivsuse vähenemine, mida võidi täheldada kõigis
kolmes kesknärvisüsteemi osas.
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ÜBER DIE AKTIVITÄTSVERÄNDERUNG DER ACETYL-
CHOLINESTERASE IM ZENTRALEN NERVENSYSTEM

BEIM SAUERSTOFFMANGEL

I. SIBUL UND L. SIBUL

Zusammenfassung

In Zusammenhang mit der latsache, dass beim Rheumatismus
der Sauerstoffmangel des Gehirns ais pathogenetischer Faktor
eine Rolle spielen kann und dass der letztere zugleich eine Wirkungauf die Fermentsysteme ausübt, wurde das Verhalten der Acetyl-
Cholinesterase des Gehirns, des Hirnstamms und des Rücken-
marks der weissen Maus beim Sauerstoffmangel experimentell
untersucht. Es zeigte sich, dass nach 2-stündigem Aufenthalt der
Iiere in der Unterdruckkammer auf einer Höhe von 800 m über
der Meeresspiegel, im Gehirn eine deutliche Zunahme und im
Rückenmark eine Senkung der Aktivität des genannten Fermentes
(im Vergleich mit der Kontrolle) stattfindet. Im Hirnstamm
wurden keine wesentliche Veränderungen dieser Aktivität fest-
gestellt. Nach den Versuchsangaben findet aber bei mittlerem
und starkem Sauerstoffmangel ein allgemeines Fallen der Acetyl-
Cholinesteraseaktivität statt, das in allen drei Teilendes Nerven-
systems festgestellt werden kann.



KROONILISTE POLÜARTRIITIDE RAVIST HAAPSALU

RAVIMUDAGA PÄRNU KUURORDIS

A. SÄÄRiTS,
meditsiinikandidaat,

M. ROOSAARE, L. VERNIK

Kroonilised liigesepõletikud, eriti mittespetsiifiline infekt-

sioosne polüartriit, on levinumateks haigusteks nii meil kui mujal.
Viimane kaldub progresseeruma, on raskelt ravitav ja põhjustab

sageli invaliidsust kuni haige täieliku töövõimetuseni.

Liigesaparaadi mitmesuguste krooniliste haiguste ravimisel

on juba kaua aega edukalt kasutatud balneoteraapiat, eeskätt aga

mudaravi. Ka Eestis on enam kui saja, aasta kestel mitmesuguste
haiguste raviks heade tulemustega kasutatud siinset meremuda.

Käesoleva töö ülesandeks oli selgitada ja täpsustada muda-

ravi näidustusi ja vastunäidustusi mitmesuguse etioloogiaga
polüartriitide puhul, anda hinnang Haapsalu ravimuda terapeuti-
lise toime kohta ja välja töötada kompleksravi meetodid. Teosta-

tavad uurimised ja ravitulemuste analüüs aitavad samal ajal
mõningal määral selgitada ka polüartriitide etiopatogeneesi ja
diferentsiaaldiagnostika küsimusi.

Mudaravi toimemehanismi selgitamine ei ole kerge ülesanne,

sest et raske on jälgida mudaprotseduuri ajal inimorganismis toi-

muvaid muutusi. Ka eksperimentaalsed uurimised ei vii alati sihile,

sest et katseloomad reageerivad balneoprotseduuridele enamasti

teisiti kui inimesed. Mudaravi õigeks doseerimiseks ja ravi efek-

tiivsuse tõstmiseks on vaja tundma õppida ja selgitada kõiki bal-

neoteraapiaga seotud nähtusi.

Eesti meremuda terapeutilise toime põhjalikumat uurimist

alustasid alates käesoleva sajandi algusest H. Arronet ( 6 ),
V Blacher ( 7 ), K. Dehio ( 8 ), A. Falk ( 10), S. Loewe ( 13 ),
P. Teas (20.21,22), g Tsitovitš ( 23 - 24 - 25 ) ja V. Vadi ( 26 ). Nende

tähelepanekutel oli juhtiv koht Eesti meremuda kasutamisel ravi

otstarbel. 1932. aastal tegi B. Tsitovitš X Eesti arstidepäeval ette-

paneku tunnustada mudaravi tähtsust füsioterapeutilise meeto-

dina ja lubada mudaga ravida ainult arstliku kontrolli all. Ta lei-

dis et mudaravi tuleb läbi viia sanatoorsetes tingimustes, ning
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et on vaja välja töötada Eesti ravimudade kasutusskeem. 1934. aas-

tal Kuressaares toimunud XII arstidepäeva otsuses märgiti, et sil-
mas pidades Eestis leiduva muda terapeutilist tähtsust ja võima-
likku riigimajanduslikku väärtust, XII Eesti Arstidepäev leiab
ülitarviliku olevat võtta muda toime igakülgsele teaduslikule uuri-

misele ja selle läbiviimiseks määrata 10 aastaks stipendium Tartu
Ülikooli juurde.

Sel perioodil selgitati ka mudaravi toimemehanismi. A. Falk

pooldas kõrgetemperatuurilist mudaravi (mitte alla 42° C) üld-

kümblustena, et kehas esile kutsuda tugevat reaktsiooni. Ta väi-

tis, et terapeutiline efekt saavutatakse vaid lahjendamata muda

kümblustega, mis pidi organismi sügavamates osades põhjustama
hüpereemiat, parandama kudede verevarustust ja intensiivistama

ainevahetust.

Vastupidiselt A. Falkile ei pooldanud V. Blacher kuumi muda
üldvanne. Blacher ( 7 ), Arronet ( 6 ), Tsitovitš ( 2 ), Hollmann (*’)
rõhutasid, et mudaravi puhul ei ole oluline ainult termiline tegur,
vaid olulised on ka teised muda füüsikalised omadused. Nad soovi-

tasid seetõttu veega lahjendatud mudavanne ja muda lokaalseid

aplikatsioone.
Palju vaieldi sel ajal balneoreaktsiooni olemuse ja vajaduse

üle. Selle reaktsiooni terapeutilist tähtsust rõhutasid esijoones need

autorid, kes tõstsid esiplaanile mudaravi termilist toimet. Näiteks

Schober, Bier, Falk, Grunov jt. ( 7 ) asusid seisukohal, et balneo-
reaktsiooni kujul avalduv haigusprotsessi ägenemine on vajalik
hiljem järgnevaks haiguse paranemiseks. Balneoreaktsiooni hin-

dasid need autorid seepärast kui mudaravi efektiivsuse indikaato-

rit. Üldsümptoome, nagu lihaste toonuse langust, hingamise ja
pulsi sagenemist, sageli kehatemperatuuri tõusu, väsimust, isu-

tust, unehäireid jt., aga iseloomustati kui autointoksikatsiooni-

nähtusi, mis tulenevad mudavannide toimest ja mis intensiivis-

tavad paranemisprotsessi. Juhul, kui organism ei suuda seejuures
küllaldaselt kaitseaineid moodustada, nõrgestab mudaravi orga-

nismi ning toob kasu asemel kahju.
K. Dehio ( B>9 ), H. Alver ( 4- 5 ), H. Arronet ( 4 ), V. Blacher ( 7 )

ja J. Riives ( 16 ) arvasid, et kuigi mudaravi toimemehanism on

lähedane proteiinteraapiale, ei ole see viimasega siiski analoogi-
line. Mainitud autorid hindasid ka balneoreaktsiooni tähtsust

ettevaatlikumalt, märkides, et balneoreaktsiooni taotlemine ei saa

olla omaette eesmärgiks. V. Blacher toonitas, et komplitseeritud
balneoreaktsioonis on väga tähtis osa vegetatiivse närvisüsteemi

seisundil. B. Tsitovitš aga rõhutas, et forsseeritud balneoreakt-

siooni korral võib lokaalse haigusprotsessi ägenemine põhjustada

haiguse generaliseerumist ja haige üldseisundi kestvamat halve-

nemist.

Et lokaalsed aplikatsioonid võimaldavad kasutada kõrgema
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temperatuuriga muda, soovitasid B. Tsitovitš, H. Martinson ( 14 ),
H. Schotter ( 19 ) jt. ravimuda lokaalseid aplikatsioone, eriti eks-
sudatiivsete protsesside puhul, kui on vaja kiirendada resorpt-
siooniprotsesse. Muda lokaalseid aplikatsioone pidid haiged
taluma subjektiivselt paremini, kusjuures need ei ole terapeutilise
toime poolest halvemad muda üldvannidest. Viimased avaldavad
omakorda aga ka kahjustavat toimet südame-vereringesüsteemile.
Tsitovitš soovitas kasutada ka galvaanilist muda käe- ja jalavan-
nideks.

Eesti arstidepäeval leidsid kõrvuti teiste küsimustega peaaegu
alati käsitlemist mitmesugused mudaravi küsimused. Läänemaa
arst H. Alver näitas statistiliste andmete põhjal, et kõige suurema
mudaravi vajajate kontingendi moodustasid mitmesugused reu-
maatilise iseloomuga liigeste ja lihaste kahjustusega haiged, kel-
lede arstimisel mudaga saavutati häid tulemusi ( 5 ).

Eesti NSV kuurortide ravitöö katkes täielikult saksa fašistliku
okupatsiooni ajal. Samal ajal katkes ka balneoloogia-alane uuri-
mistöö. Nõukogude korra taaskehtestamisel, kui uuesti avati kuu-
rordid, muutus sanatoorne kuurordiravi töötavale rahvale uuesti
kättesaadavaks. Ravitöö tõhustamise eesmärgil asutas Eesti NSV
Teaduste Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Insti-
tuut 1957. aastal Pärnu Kuurordi sanatooriumis nr. 1 oma kliini-
lise uurimisbaasi balneo- ja mudaravi uurimiseks. Seega alustati
uuesti meremuda ravitoime ja kasutamismeetodite teaduslikku
uurimist.

Käesoleval ajal pakuvad muda üldvannide toimet iseloomusta-
vad andmed veel ainult ajaloolist huvi, kuna praegu kasutusel
olevaid mudaprotseduure ei saa oma rakendusviisi, kestuse, arvu

ega toime poolest sugugi võrrelda mudaüldvannidega, mida kasu-
tati 20 30 aastat tagasi. Varem koosnes üks mudaravikuur 20—
30 üldvannist temperatuuriga 38—42° C, kusjuures vannitamise
kestus oli 20—40 minutit. Nädalas võeti 3—6 vanni. Nüüd mää-
ratakse mudaaplikatsioone haiguskolde piirkonda 10—15—
20 minutiks temperatuuriga 38—44° C. Ravi toimub tavaliselt üle-
päeviti ning ravikuuriks määratakse keskmiselt 10—14 protse-
duuri.

Mudaaplikatsioonide toimel tekkinud mitmesugused muutused
organismis väljenduvad kliiniliselt hoopis tagasihoidlikumalt kui
mudaüldvannide korral. Sellele vaatamata paranevad haiged mitte
halvemini kui üldvanne kasutades. Balneoreaktsiooni esinemisel
ja selle tugevusel ei näi seejuures olulist tähtsust olevat.
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Metoodika

Haigematerjali klassifikatsiooni aluseks võeti Üleliidulise
Reumatismi ja Liigeste Haiguste Uurimise Komitee 1951. aasta
VI pleenumi otsused. Vastavalt sellele eristati uuritute kontin-
gendis mittespetsiifilise infektsioosse, reumaatilise ja mitteinfekt-
sioosse düstroofilise polüartriidi haigeid. See jaotus on mõnevõrra
tmghk sest eriti düstroofilise artriidi eristamine mittespetsiifili-
sest infektsioossest poluartriidist on enamasti seotud raskustega
Düstroofilise polüartriidi diagnoosimisel toetusime kõigepealt asja-
olule, et, vaatamata kõige hoolikamale uurimisele, ei olnud võimalik
haigete kohta kindlaks teha ei läbipõetud infektsioosseid haigusi
ega ka latentse koldelise infektsiooni olemasolu ning et anam-
neesis olid viited tervistkahjustavatele teguritele, nagu niiskes ja
külmas õhus töötamine, ebahügieenilised korteritingimused jmsArvestati ka selle haigusvormi aeglast, ägenemishoogudeta lii-
geste funktsiooni häireteta ning haige enesetunnet oluliselt mõjus-
tamata kulgu. Röntgenogrammidel täheldati üksikjuhtudel lii-
geste piirkonnas luu atroofiat.

Mittespetsiifilise infektsioosse polüartriidi kliinilisi staadiume
eristati praegu kasutamisel oleva juhise järgi kolm. Diagnoositika nn. primaarset kroonilist polüartriiti (Bõhhovski (>) jt.
järgi), mida iseloomustab haiguse aeglane algus ning mono-
toonne, sageli aastakümneid kestev, suhteliselt healoomuline kulg.
Röntgenograafiliselt täheldatakse neil haigetel liigesepilu kitsene-
mist, liigeste kõhreliste pindade muutumist ja eksostoose.

Haiguste täpsemaks diagnoosimiseks koostati iga haige kohta
üksikasjaline anamnees. Päriti andmeid haiguse alguse, seda välja-
kutsuvate tegurite ja haiguse kulu kohta. Kliinilise! uurimisel
pöörati erilist tähelepanu südame-vereringe süsteemi seisundile;
kontrolliti regulaarselt arteriaalset vererõhku ja pulssi kogu ravi-
perioodi vältel, sageli ka vahetult raviprotseduuride ajal ja nende
järel. Südame funktsionaalse seisundi hindamiseks teostati ortokli-
nostaatilisi ja koormuskatseid, määrati hingamispidurduse aeg.
Rõhuval enamikul ravialustest viidi läbi ka elektrokardiograafilisi
uurimisi. Regulaarselt rakendati dünamomeetriat.

Laboratoorsetel uurimistel tehti kõikide ravialuste vere üld-
analüüs, määrati settereaktsiooni kiirus ja jälgiti enamikul juhtu-
del ka eosinofiilsete leukotsüütide hulga nihkeid ning Valdmani
kupuproovi tulemusi. Biokeemia laboratooriumis määrati haigete
vere katalaasi aktiivsus, C-vitamiini ja enamikul juhtudel ka veel
17-ketosteroidide uriiniga erituse suurust. Osal haigetest määrati

ka vere seerumvalgu hulk ja antihüaluronidaasi aktiivsus. Kapil-
laaride resistentsust määrati Nesterovi meetodil.

Ravi. Mudaravi määrati kõikidele haigetele tavaliselt ülepäeva
lokaalsete aplikatsioonidena temperatuuriga 39—42’C. Kuuri
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algul kasutati tavaliselt madalamat temperatuuri, et selgitada
haige reaktsiooni laadi ägeda balneoreaktsiooni tekkimisvoimaluse

vältimiseks ravi algperioodil, kuna see võib põhjustada mõnikord

ka ravikuuri katkestamise vajadust. Ravikäigu õigeks suunami-

seks jälgiti kogu ravi perioodil hoolikalt haigete seisundit, eriti

lokaalsete reaktsioonide osas. Haige hea seisundi korral sooritati

mudaaplikatsioone vahel ka 2—3 päeva järgemööda. Kompleks-
ravi põhimõttest lähtudes kasutati mudaaplikatsioonidega vahel-

dumisi ka teisi ravimenetlusi: männiekstrakti-, soola-, süsihappe-
ja radoonivanne 2—3 korda nädalas. Tehti ka massaaži ja ravi-

võimlemist, mis koos balneoprotseduuridega tunduvalt aita-

vad suurendada mudaravi terapeutilist efekti. Ravikuur koosnes

9 — 14 mudaprotseduurist ja sama hulgast vannidest (keskmiselt
10— mudaprotseduuri ja vanni). Sanatoorse ravi üldkestuseks

oli vastavalt sanatoorse tuusiku kehtivusele 28 päeva.
Mudaravi tulemusi hinnati üldiste eeskirjade järgi neljas ast-

mes: 1. Tunduv paranemine — haigel kadusid subjektiiv-
sed kaebused ja objektiivne patoloogiline leid. 2. Parane -

mine — haige lahkub sanatoorselt ravilt kas väheste subjektiiv-
sete kaebustega, kergel kujul püsima jäänud tursete, valulikkuse

või liigeste funktsiooni häiretega. 3. Vähene parane-
mine — kui haige üldseisund mõnevõrra paranes, kuid lokaalsed

haigusnähud püsisid peaaegu endisel kujul. 4. Muutuseta voi

halvenemise seisundiga haiged.

Uurimistulemused

Meie poolt 1957/1958. aastal Pärnu sanatooriumis nr. 1 teos-

tatud vaatlused mudaravi kasutamise ja selle tulemuste kohta hõl-

mavad 261 kroonilise polüartriidi haiget. Neist 142 (54%) põdesid
mittespetsiifilist infektsioosset polüartriiti, 75 (29%) reumaatilist

polüartriiti ja 44 (17%) mitteinfektsioosset düstroofilist, peami-
selt professionaalse iseloomuga polüartriiti. Rõhuval enamikul

meie poolt uuritud haigetest olid haigestunud nii üla- kui ka ala-

jäsemete liigesed. Kõige sagedamini esines haigusprotsess põlve-
liigestes, sageduselt teisel kohal olid hüppeliigeste ja kolmandal —

randmeliigeste haigestumised. Teatud elukutsega töötajatel, nagu

seppadel, lüpsjatel jt., oli haigus alanud ka ülajäsemete liigestest.
Uurituist olid 99 (38%) mehed ja 162 (62%) naised. Haigete

ealist koosseisu haigusrühmade järgi näitab joonis 1, millest sel-

gub, et reumaatilist artriiti põdevatest haigetest oli enamus 31 —

35-aastased, infektsioosse polüartriidiga haigetest aga 41—45-aas-

tased. Infektartriitide esinemissagedus viimases vanuserühmas,

nagu seda näitab joonis 2, on suurenenud peamiselt naiste arvel.

See fakt on kooskõlas kirjanduses avaldatud seisukohaga, sest

infektartriiti haigestuvad naised peamiselt just sugunäärmete
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taandarengu algusaastail. Haiguse kestus oli sel puhul tavaliselt

vähem kui 10 aastat.

Düstroofiliste artriitide rühmas oli kõige enam üle 40 aasta

vanusega haigeid. Neist paljud olid pikemat aega töötanud eba-
soodsates professionaalsetes tingimustes (kaevurid, kalurid, põl-
lutöölised jt.).

1. Polüartriitide esinemine

sõltuvalt elueast.

Kuni 20 21-25 26-30 31-35 36-40 41-46 46-50 iile 50 aasta

lnfektsioossed Oeumaatilised

Infektartriitide esinemissage-
; sõltuvalt soost ja elueast.

Sotsiaalselt päritolult oli uuritute seas teenistujaid 134, töölisi

112, invaliidsusega isikuid oli vaid 6 ja 9 kodust pensionäri. Kol-
hoosi- ja sovhoositöötajaid oli nende hulgas 15 inimest, mis näi-

tab, et maaelanike seas sanatoorne ravi ei ole veel küllalt popu-

laarne.

Haiged esitasid kaebusi peamiselt valude kohta liikumisapa-
raadis. 90% infektartriidihaigeist kaebasid liigeste valulikkuse üle

liigutuste sooritamisel või ilmastiku muutustega seoses olevate

perioodiliste valude üle. Paljudel esines ka suurenenud külma-

tundlikkus ning jalgade ja käte.higistamist. Osa haigeid esitasid
kaebusi üldise jõudluse languse ja kiire väsimise üle.

kuni 20 21-25 26-30 31-35 36-40 41-45 46-50 ülesoausta

Neised Mehed

—. Düstroofilised
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Infektartriidi puhul täheldati objektiivselt sageli jäsemete
tsüanoosi: nahk oli haige liigese kohal kahvatu ja niiske, tihti
atroofiline. Mõnikord sedastati ka lihaste atroofiat, peamiselt
ülajäsemetel. Liigeste piirkonnas täheldati infiltraate ja pas-
toossust ning ka liikuvuse pidurdust seoses valulikkusega. II ja111 staadiumi haigeil põhjustasid liigutuste amplituudi tunduvat
vähenemist peamiselt aga kontraktuurid, deviatsioonid ja defor-
matsioonid. Üksikud liigesed olid täielikult anküloseerunud. Hai-
gestunud liigestes kuuldus liigutuste sooritamisel tugevaid ragi-
naid. &

Reumaatilise polüartriidi haigete kaebused olid mõnevõrra
erinevad. Neil domineerisid kas perioodilised, sagedamini agapidevalt suhteliselt intensiivsed valud, mis olid migreeruva iseloo-
muga. Komplemine ja liigutuste sooritamine ei põhjustanud neil
tavaliselt valu. Düstroofilise polüartriidi haigetele oli iseloomus-
tav jäikustunne, vahel aga ka tuim valu liigestes, eriti hommikuti
enne tööle asumist.

.

Kaebusi õhupuuduse, hingelduse ja valude üle südame kohal
esines peamiselt vanematel infektsioosse või düstroofilise polü-
artriidi haigetel — kokku 46 juhul. Reumahaiged kaebasid suhte-
liselt harva südametegevuse häirete üle, kuigi rõhuval enamikul
neist oli südamekahjustus. Teiste organite ja süsteemide suhtes
esines kaebusi vaid üksikuil. Toitumus oli rõhuval enamikul ravile-
saabunuil kas hea voi rahuldav. Üksikuil infektartriidihaigeil oli
toitumus nõrgenenud.

Enamikul reumaatilise artriidi haigeil ei esinenud liigeste
deformatsioone ega funktsiooni häireid. Valulikkus nii palpatsioonilkui liigutuste puhul sageli puudus, passiivsete liigutuste korral
kuuldus liigestes riginaid.

Kõigi meie haigete iseloomustavaks nähteks oli hammaste halb
seisund. Neil olid enamasti eemaldatud purihambad, paljudel juh-
tudel leiti hulgaliselt karioosseid hambaid ja hambajuuri. Krooni-
list tonsilliiti diagnoositi 16 ravialusel, kurgumandlid olid eemal-
datud 21 haigel. Kroonilist otiiti, haimoriiti, koletsüstiiti ja adnek-
siiti esines kokku 31 uuritaval. Kaasnevate haiguste arv oli tegeli-kult aga suurem, kuna siin esitatud andmed puudutasid vaid kon-
sulteerimisega fikseeritud juhte.

Vastavalt eespool käsitletud ravimetoodikale said kõik ravialu-
sed mudaaplikatsioone haigestunud liigestele. Mudaravi ilma teiste
protseduurideta määrati 10 haigele, 15 haiget said ülepäeviti süsi-
happe-, 15 radooni- ja ülejäänud 221 haiget männiekstrakti-soola-
vanne vaheldumisi mudaprotseduuridega. Mudaravi talusid haiged
hästi, ainult kahel juhul tuli ravikuur katkestada südametegevuse
häirete tõttu (ekstrasüstoolia, tahhükardia).

Balneoreaktsioon esines üldse 56%-l haigetest; sealjuures 59%-1
infektartriidi-, 56%-l reumaatilise ja 45,5%-l düstroofilise polüart-
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md l haigetest. Balneoreaktsioon avaldus peamiselt lokaalsete
valude ägenemise ja vahel ka tursete suurenemise näol. Üldreakt-
sioom taheldat! harva. Balneoreaktsioon tekkis enamasti esimesel
ravinadalal. Reaktsioonmähud tekkisid: infektartriidihaigeilkahe esimese mudaprotseduuri järel 38%-l ja kolmanda järel 23%-l
reumaatilise poluartriidi haigeil vastavalt 35%-l ja 17%-l Düstroo-
filise artnidi juhtudel esinesid balneoreaktsiooninähud mõnevõrra
luljem, kusjuures need olid vähem intensiivsed.

Balneoreaktsioon! kestus oli tavaliselt 2—3 päeva, mõnel juhul
kuni 7 paeva ja kauem. Kestva reaktsiooni puhul enamasti ei saavu-
tatud haid ravitulemusi, kuid lühiajalise reaktsiooni järel kulges
paranemisprotsess suuremalt osalt hästi. Hilise balneoreaktsioon!
puhul püsisid mõnel haigel protsessi ägenemise sümptoomid ka
veel ravikuuri lõpul. Meie tähelepanekud kinnitavad seega et
mudaravi tulemused ei sõltu balneoreaktsiooni esinemisest.

Sanatoorse ravi perioodil paranes kõikide ravialuste üldseisund
ja enesetunne. Kadus loidus, väsimustunne ja tasakaalustus ka
neuropsüühiline seisund. Kehakaalu tõusu (0,4—6 kg võrra) tähel-
dati 179 isikul, kehakaal püsis endisel tasemel 12 inimesel ja kaalu-
langust esines 15 juhul. Viimaste seas oli 6 rasvtõvehaiget, kellel
kaalulangus oli näidustatud. Dünamomeetrilised andmed näitasid
kätelihaste tugevuse tõusu, võrreldes ravieelse tasemega, sageli6—lo kg võrra. Spiromeetriliste, südame funktsionaalse seisundi
ja hingamispausi andmete dünaamiline jälgimine näitas, et muda-
ravi lokaalsed aplikatsioonid ei põhjusta südame jõudluse langust
ega südame-vereringesüsteemi häireid.

Meie uurimismaterjalil saadud mudaravi efektiivsuse andmed
on kokkuvõetult esitatud tabelis 1.

Tabel 1
Ülevaade mudaravi tulemustest sanatoorse ravi lõpul

Tunduv

<u paranemine
Ägenemise

faasis
Vähene

paranemine
Paranemine

Haiguse liik
&Z)

arv 0/
/o arv % °//oarv arv %

Infektsioosne artriit 142 22 16 108 76 9 6 3 2

Reumaatiline artriit 75 18 24 55 73 2 3

i

Düstroofiline artriit 44 20 46 21 48 1 2 2 4

Kokku 261 60 23 184 70 10 7 3
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Nendest andmetest nähtub, et 23% ravilviibijaist lahkusid sana-

tooriumist tunduva paranemisega, kusjuures düstroofiliste polü-
artriitide puhul saadi suhteliselt häid ravitulemusi. Reumaatiliste

polüartriitide juures täheldati tunduvat paranemist 24%-l haigeist.
Infektartriidihaigeist kirjutati välja tunduva paranemisega 16%.
Üldseisundi paranemisega, kuid lokaalsete ägenemisnähtudega lah-

kus ravilt 9 infektsioosse ja üks düstroofilise polüartriidi haige.
Infektartriidi I ja II staadiumi haigetest lahkusid ravilt tunduva

paranemisega 12 haiget, võrdse arvuga kummaski rühmas. Para-

nenuna kirjutati välja 3 isikut, kel oli haigus I staadiumis, ja 49

II staadiumi põdenud isikut. Balneoreaktsiooninähtusi esines

kokku 8 haigel ja üks lahkus vähese paranemisega. Kroonilise

infektartriidi puhul saadi tunduvat paranemist 10 juhul (21%),
mis on küllalt hea tulemus.

Seoses mudaravi suhteliselt hea efektiivsusega tekib küsimus,

kas see on sõltuv balneoreaktsioonist. Lähem vaatlus näitab, et

60-st tunduvalt paranenud haigest oli 24-1 balneoreaktsioon, mis

jagunes võrdeliselt üksikute haigusrühmade vahel. Need andmed

näitavad, et balneoreaktsioon ei ole tingimatuks eelduseks muda-

ravi heale mõjule.
Ravi efektiivsuse hilistulemuste hindamiseks teostati 118

vabariigis eluneva töötaja tervisliku seisundi järelkontrolli 140 kor-

ral. Selgus, et 3 —16 kuud pärast sanatoorset ravi oli kõikide kont-

rollitute seisund rahuldav. Peale invaliidide võtsid kõik uuritud

isikud tööprotsessist osa. Valud ja valulikkus liigeste piirkon-
nas oli enamikul infektsioosse artriidi haigetel pärast sanatooriu-

mist lahkumist märgatavalt veelgi vähenenud. Haigete liigeste sei-

sundis ei sedastatud, võrreldes raviperioodiga, mingeid olulisi

muutusi. Esimese järelkontrolli andmeil oli tervislik seisund halve-

nenud 5%-l, oluliste muutusteta 14%-1, näitas edasist paranemist
47%-l ja tunduvat paranemist 34%-i uuritutest. Seega 81% haigeist
paranesid veel pärast ravikuuri lõpetamist.

Mudaaplikatsioonide suhteliselt hea efektiivsus kroonilise polü-
artriidi ravimisel põhjustab huvi meie uurimisaluste üldiste kliini-

liste näitajate kui ka mõningate eriuurimuslike andmete vastu.

Vererõhk oli peaaegu kõigil ravilesaabunuil normaalne. Ainult

20-1 arterioskleroosikalduvusega isikul esines mõõdukas süstoolse

vererõhu kõrgenemine ja 10 juhul oli kalduvus hüpotooniale. Seo-

ses mudaraviga langes süstoolne vererõhk keskmiselt 10—20 ja
diastoolne — 5—15 mm Hg võrra. Vahetult pärast mudaaplikat-
siooni 31-1 haigel tehtud mõõtmiste andmetel süstoolne rõhk ei muu-

tunud 20-1 ja langes 10—14 mm võrra 11-1 haigel. Pulss sagenes
enamasti B—l 4 löögi võrra. Pärast pooletunnilist puhkust muutus

pulss normaalseks ning mõnetunnilise vaheaja järel leiti kõigil
hea täitumusega pulssi sagedusega 60 kuni 66 korda minutis. Seo-

ses vannidega oli südame frekventsi langus vähem tähelepandav.
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Koigi meie poolt kontrollitud vereringenäitajate järgi otsustades
ei osutunud individuaalselt valitud mudaprotseduurid mingil mää-
ral koormavaks südame-vereringesüsteemile. Kunagi ei täheldatud
ka südame voi veresoonkonna insufitsientsuse tekkimist.

Mitmesuguseid südamekahjustusi — ebapuhtaid südame toone,
süstoolset kahinat, südame jõudluse langust jt. — täheldati kõige-
pealt reumaatilist polüartriiti põdevatel haigetel (81% kõigist juh-
tudest). Tüüpilise iseärasusena esines elektrokardiogrammides
suur dekstrogrammide rohkus, s. o. südame elektrilise telje kaldu-
mine paremale (25 korral 57-st uuritust). Ülejäänuist olid: 8
sinistro- ja 24 normogrammid. Suure arvu dekstrogrammide põh-
juseks tuleb pidada reumaatilisest protsessist tingitud südamekah-
justusi. Müokardi difuusse kahjustuse tunnused esinesid 27-1 ning
kahtlus kahjustusele 9-1 elektrokardiogrammil.

Infektartriidihaigetel esines normaalseid elektrokardiogramme
58%-l. Kõige enam oli infektartriidihaigeil normogramme (51%),
dekstrogramme oli 21% ja sinistrogramme 28%. Esines ka südame

vasaku vatsakese töö hüpertroofiat. Nii mudaravi perioodil kui ka

selle järel ei täheldatud nendel haigetel südame seisundi nimeta-

misväärseid nihkeid või muutusi, mis omakorda kinnitas muda-

aplikatsioonide täiesti ohutut mõju südamele.
Erütrotsüütide settereaktsioon oli enne ravikuuri kiirenenud

20-1 infektsioosse, 5-1 reumaatilise ja 2-1 düstroofilise artriidi hai-

gel. Ühenduses balneoreaktsiooniga esines SR ajutist .mõõdukat
kiirenemist ja ravi lõpuks osutus see reaktsioon kiirenenuks 19-1

infektsioosse, 2-1 reumaatilise ja 2-1 düstroofilise artriidi haigel.
Leukotsüütide arvu nihked polnud seoses mudaraviga enamuses

kuigi silmapaistvad. 2/3-l kõigist juhtudest oli leukotsüütide arv

5000 —7000 piirides. Leukotsütoosi esines vaid üksikjuhtudel.
Valgevere pildis täheldati eosinopeeniat 10-1 infektartriidi

juhul. Eosinofiiliat esines 30%-l haigetest. Eosinofiilsete leukotsüü-
tide näitajad normaliseerusid ravi ajal 19 haigel, jäid kõrgeks või

tõusid ravi ajal kokku 26 juhul. Monopeeniat täheldati enne ravi

28-1 ja ravi lõpul 11-1 infektartriidihaigel.
Kokku võttes võib öelda, et individuaalselt määratud mudaravi-

kuur lokaalsete aplikatsioonide kujul, kombineeritult ravivanni-

dega ja vastavatel näidustustel ravikehakultuuri ning massaažiga,
annab häid tulemusi mitmesuguse etioloogiaga polüartriitide teraa-

pias, hoiab ära haiguse progresseerumise, aitab säilitada haigete
töövõimet ja mitte kaugelearenenud juhtudel loob eeldused parane-

miseks.
Edasise paranemisprotsessi soodustamiseks ja retsidiivide ära-

hoidmiseks tuleb polüartriidihaiged varakult, pärast ägedate hai-

gusnähtude kadumist, suunata sanatoorsele ravile. Ravi efektiiv-

suse tõstmiseks tuleb mudaravi kasutada korduvalt — mitmel aas-

tal järgemööda.

13 Tuberkuloos ja reumatism



Tabel 2

Leukotsüütide arvu muutused polüartriidihaigeil raviperioodil

Leukotsüütide hulk

kuni 5000 5000-7000 üle 7000

Diagnoos ja haigete arv
Raviperioodi

algul keskel lõpul algul keskel lõpul algul keskel lõpul

arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv % arv %

19 14 89 67 92

9 13 42 60 45

8 21 27 71 24

Infektsioossed
polüatriidid

133

24 18 18 14 69 89 67 20 14 23 17 25 19

Reumaatilised
polüartriidid

70

12 17 9 13 64 51 73 16 23 16 23 10 14

Düstroofilised

polüartriidid
38

5 13 8 21 63 26 68
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Mudaravil viibinud polüartriidihaiged vajavad pärast sanatoor-
set ravi, eriti kui see toimub talvekuudel, kodust järelravi I— 2
nädala kestel. Balneoreaktsiooninähtude püsimisel pole töölkäi-
mine lubatud, vastasel korral ei järgne paranemist ja haigus võib
isegi halveneda. Ei saa pidada soodsaks hilist balneoreaktsiooni,
sest haige lahkub sanatoorse kontrolli alt ja mitte õieti hinnates
oma tervislikku seisundit, võib kasutada ravivahendeid, mis balneo-
reaktsiooninähtude püsimisel võivad olla vastunäidustatud. Ravi-
tulemused on ebapüsivad ka siis, kui haige töötab ebasoodsates
välistingimustes, raskel füüsilisel tööl või elab ebarahuldavates
korterioludes.

Polüartriidihaigeile on vaja luua soodsad töö- ja olustikulised
tingimused, tuleb vältida pikaajalist seismist ja käimist, rasket
kehalist tööd, külmi ja niiskeid tööruume. Täielikult lubamatu on

ka kummijalatsite kandmine.

_

Võitluses polüartriitide vastu ei tohi unustada profülaktikat.
Kõigepealt tuleks rohkem rõhku panna stomatoloogilisele ravile ja
tõhustada sanitaarselgitustööd hammastiku saneerimise tähtsusest.

Polüartriidihaigel on enne sanatoorset ravi vaja likvideerida või
saneerida kõik lokaalse infektsiooni kolded — ravida kroonilisi ton-

silliite, haimoriite, otiite, koletsüstiite, adneksiite jne. Koldeliste
infektsioonide ravi sanatoorsetes tingimustes mudaravi perioodil,
nagu see toimub käesoleval ajal, ei ole õige, sest see häirib muda-
ravikuuri ratsionaalset teostamist ja võib samaaegselt põhjustada
liigeseprotsessi ägenemist.
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O JIEHEHHM XPOHMMECKHX fIOJIMAPTPMTOB

XAAnCAJiyCKOPI JIEMEBHOH EPfl3bK) HA KYPOPTE

nflPHy

A. CSIPUTC,
KaHfIHÄaT MefIMIJMHCKHX HayK,
M. POOCAAPE, Jl. BEPHWK

P?3K)Me

HacToniueü paöoToft Mbi nocraßHJin ceõe aa/iany naynHTb Te-

paneßTnnecKoe AencTßne xaancajiycKon jieneõnon rpnan y õojibHbix

xpoHnnecKHM nojinapTpnTOM. PaõoTa npoßOAHJiacb Ha Kypopie

Flflpny b caHaTOpnn Me 1. Ploa nauiHM naõJuoAenneM HaxoAHJiocb

261 nejioßeK, CTpaAaßinnx pasjinnnbiMH (jjopMaMH nojinapipma.
143 oõmero KOJinnecTßa õojibHbix mvjkhhh õbijio 99, ot 15 ao 61

ro,aa, n tkchiahh 162, ot 18 ao 65 jict. CaMyio õojibinyio rpynny
cocTaßJinjin õo/ibHbie

pHTOM — 142 neJioßeKa. Bcex HaxoAnßmnxcn noA HaõJHOAenneM
ÕOJIbHbIX nH(j3eKnHOHHbIM apTpHTOM Mbl paSAOJIHAH HO CTenCHH BbI-

pa>KeHHOCTH naTOJiornnecKoro nponecca na 1, 11, 111 CTaAnn n nep-

BHnHoxponnqecKyio.
CjieAyiomyK) no KOJinnecTßy rpynny õojibHbix cocTaß.nn.nn õojib-
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ibie xpoHHqecKHMn peBMaTMqecKHMH npoueccaMw — 75 neAOBeK.

□ OAbHbIX XpOHHqeCKHMH HOAHapTpHT3MH Õbl-
io noA HamHM HaõJuojieHHeM 44 neAOBeKa.

ripu Aenenun õojibHbix npnMeHfljiHCb rpnaeßbie annAHKan.HH Ha

)6jiacra cycTaBOB TeMnepaTypon ot 39 ao 42° no 15 MunyT. Fpn-
teßbie npou,eAypbi npoH3BOAHAHCb oõbihho nepes AeHb. Kypc rpn-
tejieneHHH coctoha H3 12—14 npon,e/iyp b cpeAHeM. B cßoõoAHbie
>t rpnseßbix npoueAyp Ahh ÕoAbHbie npHHHMaAH XBOHHbie, peate
)3AoHoßbie hah yrAeKHCAbie BaHHbi TeMnepaTypon 36° no 10—15

innyT. BceM õoAbHbiM õbiAa HasnaneHa Aeneõnan c|)n3KyAbTypa.
B noAaßAAiomeM õoAbmnncTße cAynaeß ÕoAbHbie xopomo nepe-

iochah rpnseAeneHne. PeaKunn oöocTpennn naÖAiOAaJiacb y 56%
)OAbHbix. Ona Bbipa>KaAacb b ycnAennn öoAeft b cycTaßax, yTOM-

meMOCTH, paccTponcTße ena w t. a. HBAennn oöocTpennn y õoab-

UHHCTBa õoAbHbix npeKpaTHAHCb b TeneHne 2—3 AHefi. B nepnoA
iaAbHeopeaKiinn mbi ne npepbißaAH rpnaeAeneHHH, TaK KaK peaK-
inn õbiAa oõbmHo cAaõo BbipaxceHa. TepaneßTunecKHii 9(j)(|)eKT ne

aBHceA ot õaAbHeoAornnecKon peaKunn.
OTAWAHbie peayAbTaTbi AeneHnn HaÕAiOAaAMCb b 23% CAynaeß,

'Ayninenne õbiao AOCTnrnyTO b 74% cAynaeß. Jleuenwe OK33aAOCb

laAoacfKfieKTnßHbiM b 7 (3%) CAynanx.
OiAaAeHHbie peayAbTaTbi Aenennn õmah ynTeHbi y 118 õoAb-

ibix iia ocHOßannn noßTopHbix oõcAeAOßannij. V noAaßAmomero

ioAbniHHCTBa ÕoAbHbix (81%) AeneÕHbift 3({i(|)eKT yAepjKHßaAca b

eneiiHe 6—lo Meesmeß, a y nacTH ÕoAbHbix yAynmeHHe 3AopoßbH
lapacTaAO.

Mbi CHHTaeM, mto jieqeHne xpoHHnecKHx noAnapTpHTOB rpnseßbi-
ih annjiHKaiiHHMH HBAneTcn BecbMa scpcpeKTHßHbiM mctoaom jie-

enHH, h peKOMeHjiyeM ero 6o.nee uiHpOKoe npHMenenne n BHe rpa-
eßbix KypopTOß.



A STUDY IN THE THERAPHY OF CHRONIC RHEUMATIC AND

RHEUMATOID ARTHRITIS WITH ESTONIAN CURATIVE

SEA-MUD

A. SÄÄRITS, M. ROOSAARE AND L. VERNIK

Summary

Data on the treatment of 261 patients suffering from chronic
rheumatic and rheumatoid arthritis are presented in this paper.
The patients received a course of therapy with Estonian
curative sea-mud at Sanatorium No. 1 at the seaside resort of Pärnu.
As a result of treatment a considerable improvement took place
in 23 per cent of patients. Improvement was noted in 74 per cent of
cases and insignificant improvement was found in 7 patients at
the end of the treatment. The therapy was most effective in patients
showing less severe types of the disease. The temperature of a

therapeutic mud application should not exceed 40° C at the

beginning of the treatment and may gradually be raised to 42° C.
The patients were followed up for 3 to 16 months and positive

results were obtained in the overwhelming majority of the cases up
toone year.



KROONILISE POLÜARTRIIDI JA LUMBOSAKRAALSE

RADIKULIIDI HAIGETE NAHA TERMOREGULATSIOONI

DÜNAAMIKAST MUDARAVI PERIOODIL

M. ROOSAARE

Ravimuda üheks põhiliseks mõjuteguriks on soojus. Viimase

toimel tekib organismis mudaravi protseduuri ajal nn. soojusepais,
mis protseduuri järel eemaldub naha kaudu peamiselt vereringe
ja higierituse abil.

Kirjanduses esineb rohkesti andmeid kehatemperatuuri dünaa-

mikast mudaravi protseduuri esimeses faasis (soojuse vastuvõt-

misel). Täpsemaid andmeid naha temperatuuri dünaamika kohta
mudaravi teises — jahtumise — faasis nii tervetel kui ka haigetel
meile kättesaadavas kirjanduses ei leidunud. Naha temperatuuri
dünaamika uurimine on kliinilises praktikas oluline, sest et see või-

maldab teha järeldusi organismi üldise termoregulatsiooni ja tea-

tavates piirides ka selle üksikute mehhanismide osatähtsuse kohta.

Viimaste tundmine kuumade soojusprotseduuride rakendamisel hai-

gete ravimisel võimaldab reguleerida soojust neile kõige sobivama

temperatuuriga.
Meie töö ülesandeks oli uurida naha temperatuuri ja higierituse

dünaamikat kroonilise reumaatilise ja infektsioosse polüartriidiga
ning kroonilise lumbosakraalse radikuliidiga haigeil vahetult

pärast mudaravi protseduuri (jahtumise faasis), selleks et võima-

likest erinevustest lähtudes saaks reguleerida nii ravimuda dosee-

rimist kui ka haigete režiimi pärast mudaravi protseduuri.
Naha temperatuur kõigub suhteliselt suurtes piirides ja on sõl-

tuv vereringest, higieritusest, ümbruskonna temperatuurist, east,

ööpäeva ajast, organismi füüsilisest ja psüühilisest seisundist ning
teistest tingimustest (Gilula ja Tsapenko ( 3), Sargorodski ( 8 ) jt.).
Inimesel on erinevates kehapiirkondades erinev naha temperatuur

(naha termotopograafia) (Moissejenko (”), Sargorodski ( 9 ) jt.).
Tervetel inimestel võib sümmeetriliste! kohapunktidel esineda naha

temperatuuri vahe 0,5—1,0° piires (naha temperatuuri asümmeet-

ria) ( 7 ). Erinevate kehapiirkondade naha temperatuur ja selle kõi-

kumise piirid ei ole juhuslikud, vaid alluvad tsentraalse närvi-

süsteemi, kaasa arvatud peaajukoor, kontrollile ja muutuvad kind-
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läte seaduspärasuste kohaselt (Sargorodski ( 8 - 9 ) jt.). Need sea-

duspärasused kaovad ainult sügavas unes ia agonaalses seisun-
dis (8 - 9 ).

Naha termoregulatsiooni on võimalik muuta tingreflektoorselt
(Kanevets (°), Balandina ('), Bolhovitjanova (2 ) jt.), samuti muu-

davad seda patoloogilised protsessid tsentraalses ja perifeerses
närvisüsteemis ning vereringesüsteemis (Gilula ja Tsapenko (3 ),
Sargorodski ( 8 > 9 ), Pickering ( ,0 ) jt.). Olenevalt patoloogilisest
protsessist jaorganismi reaktsiooni laadist ning kahjustuse lokali-
satsioonist võivad naha temperatuuri dünaamika, termotopograa-
fia ja asümmeetria muutuda (Sargorodski ( 8 - 9 ) jt.).

Metoodika

Naha temperatuuri mõõdeti Mištšuki aparaadiga toatempera-
tuuril (20—22°), mis Sargorodski andmeil on naha temperatuuri
jälgimiseks kõige sobivam. Enne mõõtmist lamas haige pool tundi,
misjärel määrati temperatuuri lähteväärtused. Seejärel teostati
mudaravi protseduur. Mõõtmist alustati uuesti 30 minutit pärast
protseduuri algust. Naha temperatuuri ja higieritust mõõdeti esi-
mesel sõrmel ja suurel varbal sümmeetriliste! punktidel esimesel
tunnil iga 15 minuti järel ja edasi iga 30 minuti järel. Mõõt-
misi teostati ravikuuri algul, keskel ja lõpul (pärast 1., 6. või 7. ja
11. voi 12. mudaravi protseduuri), kokku kahel kuni neljal korral.

Kroonilist reumaatilist ja infektsioosset poliiartriiti põdevaile
haigeile määrati mudaaplikatsioone üla- ja alajäsemeile, harvem
kogu allkehale ja alajäsemeile nn. mudapükstena. Enamikul hai-
geist oli muda paigutus sümmeetriline ja analoogiliste mudaapli-
katsioonidega haigete arv oli mõlemas haigusrühmas peaaegu
võrdne. Vadi andmeil ( 12 ) mudaaplikatsioonide erinev ulatus ja
paigutus ei mõjusta oluliselt naha temperatuuri, sest et nn. konsen-
suaalse temperatuuri tõus mudaprotseduuri ajal on kogu nahal
täiesti ühtlane. Kõikidele kroonilise lumbosakraalse radikuliidi hai-

geile ordineeriti mudapüksid. Mudaprotseduure määrati kõikidele
üüritavade haigeile ülepäeviti, esimesel uurimisel (mudaravi algul)
temperatuuriga 40°, kestusega 10 minutit, teisel ja kolmandal uuri-
misel (mudaravi keskel ja lõpul) temperatuuriga 42°, kestusega
15 minutit. Päevadel mudaprotseduuride vahel said haiged soola-
männiekstrakti vanne temperatuuriga 36°, kestusega 10 minutit.
Osale haigeile määrati veel massaaži ja ravikehakultuuri.
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Uurimistulemused

Meie poolt uuriti naha temperatuuri dünaamikat mudaravi peri-
oodil enne ja pärast mudaravi protseduuri 35-1 kroonilise reumaati-
lise ja infektsioosse polüartriidiga ning 10-1 kroonilise lumbosak-
raalse radikuliidiga haigel, kes viibisid ravil Pärnu Sana-
tooriumis nr. 1. Mudaravi teostati Pärnu muda-vesiravilas.

Kroonilise lumbosakraalse radikuliidi haigeist uuriti 4 naist
ja 6 meest, vanusega 20—48 aastat. Haiguse kestus 1— 10 aastat.
Seitsmel haigel oli haigestumise põhjuseks trauma, ülejäänuil
infektsioon. Kliiniliselt esines kõikidel juhtudel ärajäämanähte: ref-
lekside erinevust alajäsemeil, lihaste hüpotooniat, hüpesteesiat,
6-1 haigel esines positiivne ühe- või kahepoolne Laseque sümptoom.
Ravi vältel kadusid haigetel kaebused täiesti või vähenesid tundu-
valt, ärajäämanähud kadusid või vähenesid. Kõik haiged lahkusid
ravilt paranenult.

Naha temperatuur enne esimest protseduuri oli sõrmedel
33,2—34,9° (keskmiselt 34,2°) ja suurtel varvastel 20,0—32,0°
(keskmiselt 25,3°). Kaheksal haigel täheldati mudaravi vältel var-

vastel temperatuuri pidevat tõusu, keskmiselt 6,9° võrra.
Asümmeetria paremal ja vasakul suurel varbal esines 8-1 hai-

gel; 5-1 oli naha temperatuur haigel jalal kõrgem, 3-1 mada-
lam. Kõikidel haigetel vähenes asümmeetria mudaravi perioodil ja
ei ületanud enamikul haigeist pärast viimast mudaprotseduuri
normi piire.

Pärast esimest mudaravi protseduuri täheldati 5-1 haigel
mõõtmise aja vältel sõrmedel ja varvastel naha aeglast tempera-
tuuri langust, jäädes sõrmedel kuni I,o° ja varvastel kuni 12,1°
lähteväärtusest kõrgemaks. Ühel haigel esines ülejahtumine, sest

sõrmedel ja varvastel langes naha temperatuur mõõtmise aja väl-
tel allapoole lähteväärtust kuni 2,9°. Ülejäänud haigeil varvastel
temperatuur ei langenud lähteväärtusele, sõrmedel aga langes
iähteväärtusele või isegi allapoole seda. Mudaravi keskel ei esi-
nenud enam ühelgi haigel temperatuuri aeglast langust. Ühel hai-

gel langes see 45—60 minuti jooksul lähteväärtusele, kuhu jäi
püsima. Ühel haigel märgiti ülejahtumist kuni 5,8° allapoole läh-
teväärtust. Ülejäänud haigeil temperatuur varvastel langes lähte-
väärtusele või jäi sellest veidi kõrgemale tasemele, kuid sõrmedel

langes allapoole lähteväärtust.

Ka pärast viimast mudaravi protseduuri ei olnud ühelgi haigel
aeglast temperatuuri langust. Kahel haigel langes see lähteväär-
tuseni, millel jäi püsima. Neljal haigel registreeriti sõrmedel üle-

jahtumist kuni 2,7° ja varvastel kuni 6,2° allapoole lähteväärtust.

Ülejäänud haigeil langes temperatuur sõrmedel kuni 8,9° allapoole
lähteväärtust, varvastel jäi aga püsima lähteväärtusele või sel-
lest kõrgemal.
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Üheksal haigel kümnest olid viimase mudaravi protseduuri
järel naha temperatuuri lähteväärtusele languse ajad, võrreldes
sellega, mis oli esimese mudaravi protseduuri järel, lühenenud.
Naha temperatuuri absoluutne langus mõõdetud punktides oli
kuuel haigel kõige suurem mudaravi keskel ja kolmel pärast vii-
mast mudaravi protseduuri.

Higieritus oli kuuel haigel vähene ja vähenes veelgi mudaravi
vältel, olles varvastel pärast viimast mudaravi protseduuri sageli
allpool mõõdetavuse piiri. Neljal haigel oli higieritus keskmine või
tugev. Esinevad asümmeetriad vähenesid enamikul haigeist ravi
lõpul.

Kroonilise polüartriidi haigeist oli 17-1 reumaatiline ja 18-1
infektsioosne polüartriit; nendest oli naisi 23 ja mehi 12, vanusega
21 —56 aastat. Haiguse kestus I—2o aastani. Kliiniliselt esines
kõikidel juhtudel palpatoorset valulikkust ühel või teisel liigesel,
vähestel leidus ka kergemaid deformatsioone, peamiselt sõrmelii-

gestel. Kaheksal haigel täheldati haigestunud liigeste piirkonnas
turseid ja pastoossust. Kõik polüartriidihaiged talusid mudaprotse-
duure hästi ja lahkusid ravilt paranenult.

Naha temperatuuri lähteväärtused enne esimest mudaprotse-
duuri ulatusid reumaatilise polüartriidi haigeil sõrmedel 32,5—35,2°
(keskmiselt 33,8°), varvastel 28,5—35,2° (keskmiselt 28,2°);
infektartriidiga haigeil — sõrmedel 28,5—35,5° (keskmiselt 32,8°),
varvastel 20,0—34,7° (keskmiselt 27,9°).

Algväärtuste dünaamika polüartriidihaigeil mudaravi vältel ei
olnud nii korrapärane kui radikuliidihaigeil, erinedes üksikjuhtu-
del, aga ka samadel haigetel varvastel ja sõrmedel, nii suuruselt
kui ka suunalt. Kümnest haigest, kes said mudaaplikatsioone ana-

loogiliselt radikuliidihaigetega, esines mudaravi vältel ainult ühel
pidev temperatuuri algväärtuste tõus varvastel.

Naha temperatuuri asümmeetria, mis ületas normi piire, esines
4-1 reumahaigel ja 9-1 infektartriidihaigel. Ainult mõnel juhul
võis märgata asümmeetriate vähenemist mudaravi lõpul.

Kroonilise reumaatilise polüartriidi haigeist langes pärast
esimest mudaravi protseduuri 3-1 nahatemperatuur kõikides
mõõdetud punktides lähteväärtusele 30—90-ndal minutil ja jäi sel-
lele püsima. Temperatuuri langus ühel haigel oli aeglane; kuuel
esines ülejahtumine (sõrmedel kuni 8,4° ja varvastel kuni 6,5°
allapoole lähteväärtust), ülejäänud haigeil langes temperatuur
sõrmedel lähteväärtusele või kuni 3° madalamale, kuna varvastel

jäi lähteväärtusest kõrgemale kuni 3,1°.
Järgmisel mõõtmisel mudaravikuuri keskel langes temperatuur

lähteväärtusele ja 2-1 haigel jäi sellele püsima. Temperatuuri
aeglase languse juhte ei esinenud. Kuuel haigel esines ülejahtu-
mine, ulatudes sõrmedel kuni 9,5 ’ ja varvastel kuni 7,5° lähteväär-
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tusest madalamale. Ülejäänud haigetel langes temperatuur sõrme-
del ja varvastel erinevalt, enamikul juhtudel ülejahtumise suunas.

Pärast viimast mudaprotseduuri ei olnud ühtegi haiget, kellel
temperatuur oleks langenud kõikides mõõdetud punktides lähte-
väärtusele ja jäänud sellele peatuma, samuti ei esinenud ühelgi
juhul temperatuuri aeglast langust. Seitsmel haigel esines ülejah-
tumine, mis ulatus mõõtmise aja lõpul sõrmedel kuni 9,0° ja var-
vastel kuni 7,2° allapoole lähteväärtust. Ülejäänud haigetel lan-

ges temperatuur sõrmedel ja varvastel erinevalt, enamikul juhtu-
dest ülejahtumise suunas.

Neljal kroonilise infektsioosse polüartriidi haigel langes tem-

peratuur pärast esimest protseduuri kõikides mõõdetud punktides
lähteväärtusele 30—90 minuti vältel ja jäi sellele püsima. Kolmel
haigel langes temperatuur aeglaselt mõõtmise aja lõpuks kuni 2,6°,
neljal — sõrmedel kuni 5,2° ja varvastel kuni 5,1° lähteväärtusest
madalamale. Ülejäänud haigeil langes temperatuur sõrmedel ja
varvastel erinevalt, jäädes varvastel lähteväärtusest kõrgemale
kuni 1,9° ja langedes sõrmedel allapoole lähteväärtust kuni 6,0°.

Mudaravikuuri keskel langes viiel haigel temperatuur sõrme-
del ja varvastel lähteväärtusele, kuhu jäi püsima. Neljal haigel oli

temperatuuri langus aeglane, jäädes lähteväärtusest kõrgemale;
sõrmedel kuni 6,0° ja varvastel kuni 9,0° võrra, kolmel haigel esi-
nes ülejahtumine (sõrmedel kuni 9,4° ja varvastel kuni 6,7° ulatu-

ses). Ülejäänud haigeil muutus temperatuur sõrmedel ja var-

vastel erinevalt, jäädes sõrmedel lähteväärtusele või langedes alla-

poole seda, varvastel aga esines nii temperatuuri aeglase languse
kui ka ülejahtumise juhte.

Naha temperatuuri mõõtmisel pärast viimast mudaravi protse-
duuri langes temperatuur kahel haigel lähteväärtusele, kuhu jäi
püsima. Jahtumine oli aeglane kahel haigel (sõrmedel kuni 3,5° ja
varvastel kuni 9,1° võrra) ja ülejahtumist täheldati viiel haigel
(sõrmedel kuni 5,1° ja varvastel kuni 5,6° võrra). Ülejäänud
haigeil temperatuur sõrmedel kas peatus lähteväärtusel või lan-
ges allapoole seda, varvastel aga peatus kas lähteväärtusel või

esines aeglane langus.
Pooltel uuritud reumaatilise ja infektsioosse polüartriidi hai-

geil langes temperatuur kõikides mõõdetud punktides pärast vii-

mast protseduuri lähteväärtusele märgatavalt kiiremini kui pärast
esimest protseduuri.

Higierituse dünaamika polüartriidihaigeil oli ebakorrapärasem
kui radikuliidihaigeil, olles erinev mitte ainult erinevail haigeil,
vaid ka samadel haigetel üksikutel mõõtmistel. Infektartriidihai-

geil oli higieritus madalam kui reumahaigeil ja kolmandikul hai-

geist varvastel tugevam kui sõrmedel, mida reuma- ja radikulii-

dihaigeil ei esinenud. Suurel enamikul juhtudest asümmeetria
ravi lõpul ei vähenenud.
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Uuritavate väike arv üksikutes vaatlusrühmades ei võimalda
naha temperatuuri dünaamikat seostada lähteandmetega, haigete
soo ja vanusega, aastaajaga, mudaaplikatsioonide paigutusega,
balneoreaktsiooniga ega haiguse kliinilise pildi ja paranemisega.

Uurimistulemuste analüüs

Meie andmeist selgub, et juba pärast esimest mudaprotseduuri.
esineb jahturnise dünaamikas erinevusi nii radikuliidi- kui ka reu-

maatilise ja infektsioosse polüartriidi haigeil. Enamikul radiku-

liidihaigeil ilmneb pärast esimest protseduuri kalduvus tempera-
tuuri aeglaseks langemiseks (naha temperatuur sõrmedel ja var-

vastel ei lange mõõtmise aja vältel lähteväärtusele), infektsioosse
polüartriidi haigete seas esines nii temperatuuri aeglast langust
kui ka ülejahtumist (naha t° sõrmedel ja varvastel langes mõõt-
mise aja kestel allapoole lähteväärtust) peaaegu võrdselt, kuna
reumahaigeil olid ülekaalus aga ülejahtumise juhud (joon. 1).
Mudaravi keskel võib radikuliidihaigeil märgata kalduvust ülejah-
tumiseks, reumaatilise polüartriidi haigeil tendents ülejahtumiseks
on veelgi suurem, infektartriidihaigeil aga tõuseb veelgi juhtude
arv, kus temperatuur jääb püsima lähteväärtusele või esineb tem-
peratuuri aeglast langust (joon. 2). Mudaravi lõpul on kõigis hai-

1. Naha jahturnise dünaamika tem-
peratuuri lähteväärtuste suhtes (joo-
nisel on lähtetemperatuur märgitud
0-ga) pärast esimest mudaprotse-

duuri:

a — lumbosakraalse radikuliidi hai-

gel suure varba otsal.
a' — lumbosakraalse radikuliidi hai-

gel nimetissõrme otsal.
b — infektartriidi haigel suure

varba otsal
b' — infektartriidi haigel nimetis-

sõrme otsal.

c — reumahaigel suure varba otsal,
c' — reumahaigel nimetissõrme ot-

sal.
X f

K

Aeg minutites



•3. Naha jahtumise dünaamika tem-

peratuuri lähteväärtuste suhtes mu-

daravi lõpul pärast mudaprotse-
duuri. Tingmärgid samad, mis joo-

nisel 1.

gusrühmades enamikul haigeist tekkinud naha temperatuuri dünaa-
mika nihe ülejahtumise suunas, mis on kõige suurem reumaatilise

ja kõige väiksem infektsioosse polüartriidi haigeil. Viimastel esi-

neb mudaravi lõpul ka aeglast temperatuuri langust, mida reuma-

ja radikuliidihaigeil ei olnud ühelgi juhul (joon. 3).
Et sõrmedel ja varvastel ilmnevaid temperatuuri muutusi ei

saa vaadelda lihtsate lokaalsete nihetena, vaid ainult seoses üldise

termoregulatsiooniga, võib arvata, et mudaravi vältel toimub ter-

moregulatsioonisüsteemis ümberkõlastumine. Kõige ühtlasemalt

avaldus see radikuliidihaigeil, kuna neil oli kahjustuse lokali-

satsioon ühtlasem ja piiratud. Asümmeetriate vähenemine ja kadu-

mine mudaravi lõpul kinnitab kliinilist paranemist. Varvaste tem-

peratuuri pidev tõus mudaravi vältel viitab alajäsemete verevarus-

tuse paranemisele. Analoogilise mudaaplikatsiooniga polüartrii-
dihaigeil selline seaduspärasus ei olnud samal määral tähel-

datav.

Aeg minutites

2. Naha jahtumise dünaamika tem-

peratuuri lähteväärtuste suhtes

mudaravi keskel pärast mudaprotse-
duuri. Tingmärgid samad, mis joo-

nisel 1.

Aeg minutites
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Polüartriidihaigeil, arvestades kahjustuste suuremat ula-
tust ja laialdasemat lokalisatsiooni, samuti organismi erinevat
reaktiivsusseisundit mudaravi algul ja selle erinevaid muutusi
mudaravi vältel, on nihete suunad ebakorrapärasemad. Algtem-
peratuuride dünaamika raviprotseduuride eel on üksikjuhtudel nii-
võrd erinev, et ei võimalda rühmitamist, asümmeetriad ei näita
ravi lõpul vähenemise tendentsi, vaatamata haigete subjektiivsele
ja kliinilisele paranemisele.

Ülejahtumist sõrmedel ja varvastel ei tule igal üksikjuhul vaa-
delda kui organismi tõelist ülejahtumist. Siiski vihjab see võimalu-
sele, et osal haigeist pärast mudaravi protseduuri, eriti aga muda-
ravi lopp-perioodil, organism jahtudes annab ära enam soojust,
kui ta saab mudaravi protseduuril. Termoregulatsiooni sellised
muutused, mis põhjustavad ülesoojenenud organismi kiiret, mõni-
kord liigset jahtumist, võivad ebasoodsais tingimustes põhjustada
külmetushaigust ja krooniliste protsesside taaspuhkemist. Reu-
mahaigete kalduvust kiirele ja tugevale jahtumisele pärast soo-

jusprotseduure, samuti suurenenud tundlikkust külma suhtes, on

täheldatud kliiniliselt kui ka eriuurimistel ( 4> ”). Ka meie poolt
uuritud haigete anamnees kinnitab seda ja mitte ainult reumahai-
gete, vaid ka radikuliidi- ja infektartriidihaigete kohta. Ülejahtu-
misele kalduvad haigeil leidus anamneesis sageli külmetushai-
gust ja tervisliku seisundi halvenemist ka kergemate külmetuste
järel, eriti pärast keha ülekuumenemist. Järelikult pole õige suu-

nata kroonilise lumbosakraalse radikuliidiga ja kroonilise polüart-
riidiga haigeid, kes lõpetavad mudaravi, kohe tööle, eriti aga neid,
kes töötavad ebasoodsates klimaatilistes tingimustes.

Ravimuda, samuti ka teiste tugevate soojusprotseduuride tem-
peratuuri doseerimisel tuleb seega arvestada haigusele iseloomu-
likku termoregulatsiooni omapära, selle erineva dünaamikaga soo-

jusprotseduuri vältel ning mitte piirduda ainult üldiste kliiniliste
näitajate ja haige enesetunde arvestamisega.

Mudaprotseduuri järel kõikidele haigetele võrdselt määratav
pooletunniline puhkeaeg puhkeruumis pole, lähtudes ülalöeldust,
põhjendatud. Seda aega tuleb määrata individuaalselt, olenevalt
diagnoosist ja saadud mudaprotseduuride arvust. Balneoprotse-
duuride määramisel tuleb pöörata senisest suuremat tähelepanu
polüartriitide diferentsiaaldiagnoosile, sest et sõltuvalt haiguse
etioloogiast taluvad polüartriidihaiged muda temperatuuri ja prot-
seduuri kestust sageli erinevalt.
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Kokkuvõte

Nahatemperatuuri dünaamika uurimine sanatoorsel ravil vii-
binud 17-1 kroonilise reumaatilise polüartriidi ja 18-1 kroonilise
infektsioosse polüartriidi ning 10-1 kroonilise lumbosakraalse radi-
kuliidi haigel mudaravi vältel enne ja pärast mudaprotseduuri
näitas, et mudaravi perioodil toimub termoregulatsiooni ümber-
kolastumine. Kroonilise reumaatilise polüartriidi haigeil esineb
juba mudaravi algul kalduvus ülejahtumisele (nahatemperatuur
langes kõikides mõõdetud punktides mõõtmise ajal allapoole lähte-
väärtust), mis mudaravi vältel suureneb ja esineb mudaravi lõpul
enam kui pooltel haigetest. Kroonilise infektsioosse polüartriidi
haigeil esineb mudaravi algul ülejahtumist harvemini ja aeglast
temperatuuri langust (nahatemperatuur ei langenud kõikides
mõõdetud punktides lähteväärtuseni) sagedamini kui reumaatilise
polüartriidi haigeil. Mudaravi vältel tekib nahatemperatuuri dünaa-
mikas nihe temperatuuri aeglase languse suunas ja mudaravi lõpul
ülejahtumise suunas. Ülejahtumine kujuneb välja aga vähemal
osal haigeist kui teistes haigusrühmades ning mõnel juhul esineb
infektartriidihaigeil ka temperatuuri aeglast langust kõikides mõõ-
detud punktides, mida teiste haigusrühmade haigeil ei esinenud

ühelgi juhul. Kroonilise lumbosakraalse radikuliidi haigeil esineb

mudaravi algul pidurdatud jahtumine; mudaravi vältel muutub

termoregulatsioon ülejahtumise suunas.

Seega enamikul uuritud haigeist esineb mudaravi lõpul kiire-

nenud ja suurenenud jahtumine, mis võib ebasoodsates tingimus-
tes põhjustada külmetushaigusi ja krooniliste haigusprotsesside
ägenemist.

Ravimuda, aga ka teiste tugevate soojusprotseduuride tempe-
ratuuri reguleerimisel tuleb arvestada erinevate haigustega hai-

gete termoregulatsiooni omapära ja selle erinevat dünaamikat soo-

jusprotseduuri vältel.
Mudaravi metoodika detailsemaks täpsustamiseks, samuti

seose selgitamiseks naha termoregulatsiooni dünaamika ja haiguse
kliinilise kulu ning kõrvaltegurite (mudaaplikatsioonide paigutus,
haige iga, aastaaeg jne.) vahel mudaravi perioodil on vajalik suu-

rem vaatlusmaterjal. Et mainitud küsimuste lahendamisel on prak-
tiline tähtsus, tuleks mudaravi perioodil jätkata termoregulat-
siooni uurimist kroonilise polüartriidi ja lumbosakraalse radiku-
liidi haigeil.
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O AMHAMHKE TEPMOPErYJIfIU.WM .V BOJIbHbIX

XPOHHHECKMM FIOJIM APTPHTOM M JIIOMEOCAKPAJIb-

HblM PAaWKYJIMTOM B nEPHO# TPSI3EJIEHEHHSI

M. POOCAAPE

Pe3tOM?

HccjieAOßaHHe ahh3mhkh koähom TeMnepaiypbi y ÕojibHbix, no-

jiyqatoiniix rpH3eJieqeHne, oõnapyjKHßaer nepecipofiKy TepMopery-

jihiihh b nepnoji JieqeHHH. HccjienoßaHiiH npoii3BojiHJiHCb yl7
õojibHbix c xpoHHMecKHM peBMaiHHecKHM nojinapipmoM, ylB
ÕOJIbHbIX — C XpOHHHeCKHM HHfjjeKUHOHHbIM TIOJIHapTpUTOM H y
10 ÕOJIBHBIX — C XpOHHHeCKHM JHOMÕOCäKpaJIbHbIM pajXHKyjIHTOM.
y õojibHbix c peBMaTHnecKHM nojinapipmoM y>Ke b Hanajie rpnae-
jieneHHH OTMenaeicn HaKJioHHOCTb k nepeoxjiaHcneHHio. TeMnepa-
Typa KO?KH BCeX H3MepeHHbIX nyHKTOB BO BpeMH OÕCJieAOBaHHH Õbl-

Jia HHxce ncxoAHbix TeMnepaiyp. HaKJioHHOCTb k nepeoxjia>x,neHHio
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b TeqeHHe Bcero nepuo/ia rpsi3eJieqeHHH noßbnuaeTCfl u b Kõnne

Kypca BCTpewaeTCH õo/iee, qeM y nojiOßHHbi nccjiejiyeMbix õojibHbix.

y ÕOJIbHbIX C XpOHMMeCKUM HH(|)eKU.HOHHbIM FIOJIUapTpUTOM Tie-

peoxjiaxvzxenne b iiaqajie rpH3e,neqennfl oiMeqaeTca pewe, qexi y
õojibHbix c peBMaTHqecKHM nojinapipmoM, ho naine, qeM y noc-

Jiejmnx OTMenaeTOi 3aMe/uieHHoe oxjiancncHiie. B cepe/mne Kypca

rpH3ejieneHHH b nmiaMMKe TeMnepaTypbi kotkh oTMeqaeTcn cabhf

b cTopoHy 33MenneHHoro oxjiajKnemm n b Kõnne Kypca jieneHMfl—-

b CTopoHy nepeoxjia>KneHHH. nepeoxjia>KneHne HaõjnonaeTCH y
MeHbinefi nacin õojibHbix, qeM b npyrnx rpynnax. B He.KOTopbix

cjiyqanx y õo/ibHbix HHcJjeKnnoHHbiM api-puTOM mieeTCH sane/uiPH-

Hoe oxnaxneHne bo Bcex H3MepenHbix nyHKiax, qero ne Hafuiio-

najiocb hh y onnoro õojibHoro b npynix nccjienoßaHHbix rpynnax.
V õojibHbix c xponnqecKHM jnoMÕocaKpajibHbiM paAHKyjiHTOM ot-

Meqaeicn b Haqa/ie rpH3ejieqeHHH 3aiopMo>KeHiioe oxJiajKneime; b

TeqeHne rpnaejieqeHHH repMopervcmunn nepecTpanßaeTca b cTopo-
Hy iiepeoxna>KAeHnn. Flo BbimeyKasannbiM naHHbiM, y õoJibumncT-

Ba nccJienyeMbix õojibHbix b kohuc Kypca rpnaejieqennn BCTpenaei-
cn ycKopennoe n ycwjieHHoe oxciantenne, qTO npn HeõJiaronpmiT-
Hbix ycjiOßHnx Mo>KeT Bbi3B3Tb TaK Ha3bißaeMbie «npociyniibie 3a-

ÕOJieBaHHH» H OÕpa3OBäHHe peUHAHBOB HeKOTOpbIX XponnqeCKWX
3aõoneßaHHH. Lipu noanpoßKe TeMnepaTypbi Jieqeõnon rpH3H, a

TaK>Ke npyrnx cn./ibno nencTßyiomHx Ten/ioßbix nponenyp, CJiejiyeT

ynwTbißaTb ocoõchhocth TepMoperyjinnnn y öo/ibHbix c paajinqnbi-
mh 3aõoJieBaHHHMH n ocoõchhocth ÄHHaMHKH TepMoperyTiHimn b

Tenerme TenjiOßbix npoue/jyp.

ÜBER DIE DYNAMIK DER HAUTTHERMOREGULATION

BEI SCHLAMMBEHANDELTEN PATIENTEN MIT CHRO-

NISCHER POLYARTHRITIS UND LUMBOSAKRALER

RADICULITIS

M. ROOSAARE

Zusammenfassung

Die Untersuchung der Hauttemperatur-Dynamik bei 17 Patien-

ten mit chronischer rheumatischer Polyarthritis, bei 18 Patienten
mit chronischer infektiöser Polyarthritis und bei 10 Patienten mit

chronischer lumbosakraler Radiculitis, die im Sanatorium weil-

ten und mit Schlammprozeduren behandelt wurden, führte zu

folgendem Ergebnis: unter dem Einfluss der Schlammprozeduren
findet eine Umstellung der Thermoregulation statt. Bei der chro-

nischen rheumatischen Polyarthritis tritt schon zu Beginn der

14 Tuberkuloos ja reumatism
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Behandlung eine Neigung zur Unterkühlung der Hant auf (die
Hauttemperatur sinkt an allen Aiessungsstellen unter den

Ausgangswert). Diese Tendenz wächst im Laufe der Behandlung
und kann bei mehr ais der Hälfte aller Fälle festgestellt werden.

Bei der chronischen infektiösen Polyarthritis tritt zu Beginn
der Behandlung ein Sinken der Hauttemperatur unter den Aus-

gangswert seltener auf, ais bei der chronischen rheumatischen

Polyarthritis, dafür aber kann die sog. gebremste Abkühlung öfter

beobachtet werden. Zur Mitte der Behandlung tritt in der Haut-

temperatur-Dynamik eine Richtungsverschiebung zu Gunsten der

gebremsten Abkühlung auf; zu Ende der Behandlung überwiegt die

Tendenz der Unterkühlung. Dieses Geschehen wird in einer

beschränkteren Anzahl von Fällen beobachtet, ais bei den anderen

Krankheitsgruppen; in einzelnen Fällen sieht man eine gebremste
Abkühlung an allen Stellen, wo die Messung erfolgt. Bei den

Patienten der anderen Krankheitsgruppen wurde derartiges über-

haupt nicht beobachtet. Bei den Fällen mit chronischer lumbosak-
raler Radiculitis tritt zu Beginn der Behandlung gebremste
Abkühlung auf, im Laufe der Behandlung findet aber eine

Umstimmung der Thermoregulation in der Richtung der Unter-

kühlung statt. Es ist somit ersichtlich, dass bei der Mehrzahl der

untersuchten Patientenam Ende der Behandlung eine beschleu-

nigte und intensive Abkühlung auftritt, die im Zusammenwirken

mit eventuellen ungünstigen Bedingungen zu sog. «Erkältungs-
krankheiten» und zu Rezidiven chronischer Krankheitsprozesse
führen kann. Bei der Wärmedosierung des zur Applikation
verwendeten Schlammes, — aber auch sonstiger energischer
Wärmeprozeduren, — muss sowohl die Eigenart der Thermo-

regulation jedes einzelnen Patienten berücksichtigt werden, ais

auch die Unterschiedlichkeit der Thermoregulations-Dynamik im

Laufe der Behandlung.
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MUDARAVI MÕJUST 17-KETOSTEROIDIDE ERITUMISELE

URIINIGA SANATOORSEIL POLÜARTRIIDIHAIGEIL

L. KÕPMAN

Viimastel aastatel on 17-ketosteroidide ööpäevast eritumise

suurust uriiniga hakatud kasutama neerupealise koore talitluse
hindamiseks (N. Speranski (5 ), M. Kohhanovitš ( 3), Z. Bõh-

hovski ( 2 ) jt.). Kaasaegse haigusõpetuse järgi etendab hüpofüüs-
neerupealise süsteem nii organismi kohanemisreaktsioonide kui ka
mitmete haigusprotsesside tekkes ning arengus olulist patogenee-
tilist osa. Et seda on täheldatud eriti reumaatiliste haiguste korral,
siis pakub huvi teha süstemaatilisi tähelepanekuid 17-ketosteroi-

dide (17-KS) erituse suuruse kohta mudaravi saavail kroonilise

polüartriidiga haigeil. Küsimus näis meile olulisena seetõttu, et

mõningate autorite arvates mõjub mudaravi H. Selye õpetuse
järgi stress-faktorina. M. Kohhanovitš ( 3 ) märgib, et mudaravi

aktiviseerib hüpofüüsneerupealise süsteemi. Günekoloogiliste! hai-

getel on täheldatud mudaaplikatsioonide kasutamisega ühenduses
olevat 17-KS uriiniga eritumise tõusu. N. Speranski soovitab neeru-

pealiste funktsioonivõime tõstmiseks kasutada kurortoloogilisi ja
füsioteraapilisi menetlusi ( 5). Ta märgib, et rakendades mittespet-
siifiliste infektsioossete polüartriitidega haigetel diatermilist ravi,
tõuseb paranemise korral 17-KS eritumine uriiniga.

Kirjanduses leidub andmeid, et kroonilise reumatismi ja kroo-

nilise mittespetsiifilise polüartriidi puhul on haigetel 17-ketosteroi-

dide eritumine uriiniga madalam kui tervetel ( 4 ). Z. Bõhhovski

leidis, et kroonilise mittespetsiifilise infektsioosse polüartriidiga
haigetel on 17-KS uriiniga eritumine 2/ 3-l juhtudel normaalne ja
’/3-l suurenenud ( 2 ).

Inimese organism eritab uriiniga peamiselt kolme eri rühma

kuuluvaid steroidühendeid: 1 7-oksükortikosterooni tüüpi kortikoide,

pregnaani struktuuriga kortikoide ja 17-KS. Need, arvult juba
mitmekümnetesse ulatuvad ühendid pärinevad steroidhormooni-

dest, mis bioloogilise toime järgi liigituvad nelja gruppi: andro-

geensed, gestageensed, östrogeensed ja kortikosteroidid. Need

hormoonid, sattudes vereringesse ja sealt organitesse, muundu-

vad maksas ning lõpuks erituvad uriiniga nimetatud erigruppide
ühenditena.
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17-ketosteroidid on tsüklopenteen-perhüdrofenantreeni ühen-

did, milliseid iseloomustab 17.süsinikaatomi juures olev karbo-
nüülrühm. Neid ühendeid on üle 20, milledest tähtsamad on

androsteroon, etioholanoloon ja dehüdroisoandrosteroon, mis moo-

dustavad uriiniga erituvatest 17-KS 70—80%. Uriiniga eri-

tuvad 17-KS moodustuvad naistel peaaegu kõik neerupea-
lise koores, meestel aga ’/s munandite koes ja umbes
2/3 neerupealise koores. Sellest tingituna eritavad mehed 17-KS
uriiniga rohkem kui naised. Selle ööpäevane eritumine ei ole püsiv
suurus, mistõttu ei ole välja kujunenud ühtseid andmeid normaal-
sete väärtuste kohta. N. Judajevi andmeil eritubtervetel meestel urii-

niga 17-KS 12—19 mg ja naistel 9—12 mg ööpäevas ( 6 ). Kuni
kümnenda eluaastani tavaliselt ei ületa 17-KS ööpäevane eritu-

mine 2 mg. W. Zimmermann näitas 17-KS eritumise olenevust
elueast ( 8 ). Tema andmeil eritub uriiniga neid kõige rohkem
25.—30. eluaastani. Vanuse suurenedes toimub aga selle erituse

järkjärguline vähenemine.

Uurimistulemused

Alates aprillist 1957 kuni juunini 1958 määrasime Pärnu Sana-

tooriumis mudaravil viibinud 162-1 kroonilise polüartriidi haigel
28 päeva vältel 2—4 korda 17-KS ööpäevast eritumist uriiniga.
Neist 26 haigel määrati 3—12 kuu pärast uuesti uriiniga eritu-

vate 17-KS hulka ööpäevases uriinis. Kokku teostati määramisi

450 korral. Kõik määramised tehti S. Afinogenova (*) poolt modi-

fitseeritud I. Drekteri meetodil, mille paralleelkatsete tulemuste
vahe on vähem kui + 4%.

Andmed käesolevaks tööks saadi Eesti NSV Teaduste Akadee-
mia Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudi reumato-

loogia sektori teaduslike töötajate A. Sääritsa, M. Roosaare ja
L. Verniku poolt Pärnu Sanatooriumis nr. 1 üksikasjaliselt uuritud
mudaravi saavate kroonilise polüartriidi haigete uurimisel, kes

kliiniliste diagnooside järgi jaotusid kolme rühma: mittespetsiifi-
lise infektsioosse, reumaatilise ja mitteinfektsioosse düstroofilise

polüartriidi haiged. Haigete vanus oli 19—64 aastat (keskmine
40 aastat). Ealine koosseis oli haigusgruppide järgi peaaegu ühe-

sugune. Ainult reumaatilise polüartriidiga haigete rühma vanuse-

line koosseis oli mõnevõrra noorem. Andmed kolme haigeterühma
17-KS uriiniga erituse suurusest naistel ja meestel on toodud
tabelis 1. Hindamise aluseks, kas haigeil ravi lõpuks oli 17-KS
eritus normaalne või vähenenud, oli Zimmermanni poolt koostatud
17-KS uriiniga eritumise normaalsete väärtuste skaala vanuse

järgi ( 8 ).
Tabelist nähtub, et kõigis haigusrühmades 17-KS ööpäevase



Tabel 1

Polüartriidihaigete rühmade 17-ketosteroidide ööpäevase eritumise keskmised
näitajad ja haigete arv normaalsete ning sellest madalamate näitajatega

Naised Mehed

Haigete arv Haigete arv

Eritumine Kesk-

mine

eritus

Eritumine Kesk-
mine eri-

tus

Haigusrühmad 1
c

Ta
CTJ

E

o
c

alla
nor-

3

alla nor-

maalse

<D

3

maal- mg/ööp nor- mg/ööp.
maal-

ne

se

Mittespetsiifiline
infektsioosne polü
artriit

Reumaatiline polü
artriit

Mitteinfektsioosne

düstroofiline polü-
artriit

72 3234 38 7,7 14 18 11,6

26 9 17 8,0 13 3 10 12,8

10 2 8 8,6 9 9 8.7

Kokku 108 45 63 7,8 54 17 37 11,5

uriiniga eritumise keskmised andmed osutuvad madalamateks
N. Judajevi poolt antud normaalväärtustest. Seejuures üksikute

haigusrühmade keskmised näitajad enamuses ei erine oluliselt
üksteisest. Tunduvalt madalamaks üldisest tasemest osutub 17-KS

eritus ainult meestel mitteinfektsioosse düstroofilise polüartriidi
haigusrühmas. Naistel olid sama rühma näitajad aga veidi kõrge-
mad teiste rühmade näitajatest.

Meie andmetel võib peaaegu ühesugusel määral nii meeste

kui naiste osas sedastada, et normaalsest madalama eritusega
haigeid on suhteliselt kõige vähem mittespetsiifilise infektsioosse

polüartriidi puhul (54%) ja kõige rohkem (89%) esineb neid mit-

teinfektsioosse düstroofilise polüartriidi haigete hulgas.
Kuna mõnedel kirjanduse andmetel püsib mittespetsiifilise

infektsioosse polüartriidiga haigeil 17-KS eritumine uriiniga kas

normaalsel tasemel või on suurenenud, siis vajab see küsimus

veel täiendavat uurimist. Seejuures tuleb pöörata enam tähele-

panu haiguse üksikutele faasidele ning nendele iseloomulikkude

organismi reaktiivsuse seisundite hindamisele, et selgitada lähe-
malt neerupealise koore talitluse olenevust haiguse arenguastmest.

Käesoleva töö andmed 17-KS uriiniga eritumise kohta pakuvad
mõningat huvi ka dünaamilisel vaatlemisel mudaravi vältel — kui-

das hormoonide eritumine muutub vastavalt mudaaplikatsioonide
arvule. Ülevaatlikult on need muutused esitatud joonistel Ija
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2. Graafikud on koostatud ainult 35 haige andmete põhjal, sest

kõigil haigeil polnud võimalik määrata 17-KS erituse suurust
enne mudaravi.

mg/oöpaevas

Enne ravi 3 6 9 12 mudaprotse-
duuride arv

I. 17-ketosteroidide eritumine

naistel mudaprotseduuri
vältel.

mg/õõpäevas

mudaprotse
duuride arv

Enne ravi 3 6 9

2. 17-ketosteroidide eritumine
meestel mudaprotseduuri vältel.

Jooniste 1 ja 2 andmetest selgub, et esimestele mudaaplikat-
sioonidele järgneb 17-KS erituse tõus, mis meestel on märgata-
valt suurem kui naistel. Pärast 3-ndat kuni 6-ndat mudaaplikat-
siooni ilmneb paljudel polüartriidihaigei 1 sekundaarne 17-KS eri-
tuse mõõdukas ajutine või pidev vähenemine. Seejuures jääb eri-
tuse tase ravi lõpuks ikkagi kõrgemaks, kui see oli enne ravi. Need
tähelepanekud lubavad meil väita, et mudaravi tõenäoliselt akti-
viseerib mõõdukalt neerupealise koore hormonaalset tegevust. Kuna
17-KS erituse tous mudaravi tulemusel on eriti ilmekas meeste
juures, siis on võimalik, et silmapaistvalt tugevam erituse suure-

nemine meestel võib olla omakorda tingitud testikulaarsete hor-
moonide produktsiooni suurenemisest. Selle, mudaravi toimemeh-
hanismi selgitamise seisukohast küllalt olulise küsimuse uuri-
mine annab tulemusi vaid 17-KS erituse üksikute fraktsioonide
eraldi jälgimisel.
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Teatavat kinnitust ülalesitatud andmetele ja järeldustele
annavad meie poolt 26-1 ravil viibinud haigel ajavahemikul 3 —12

kuud pärast sanatooriumist lahkumist teostatud 17-KS erituse uuri-

misel saadud andmed. Tehti kindlaks, et 26-st haigest 17-1 oli 17-KS
eritus pärast ravikuuri veelgi tõusnud ja 14-1 saavutas normaalse

taseme.
Võrreldes 17-KS erituse suurust balneoreaktsiooniga ja bal-

neoreaktsioonita haigetel, ei sedastatud erinevusi. Samuti polnud
võimalik täheldada erinevust balneoreaktsioonide esinemise sage-
duses olenevalt sellest, kas pärast mudaravi oli 17-KS eritus nor-

maalne või alla normaalse. Meie praegused andmed ei luba seega

lugeda 17-KS erituse tõusu kui ka taset pärast mudaravi olene-

vaks sellest, kas mudaaplikatsioonid kutsusid esile balneoreakt-
siooni või mitte. Küsimustele loodetakse anda täpsem vastus pärast
täiendavaid uurimisi.

Järeldused

1. Pärnu Sanatooriumis nr. 1 1957/1958. aastal mudaravil

olnud 162-1 kroonilise polüartriidi haigel oli kõigis haigusrüh-
mades 17-KS uriiniga eritumine tunduvalt madalam N. Judajevi
poolt näidatud üldisest tasemest. Need andmed lubavad eeldada

neerupealise koore alafunktsiooni seisundit nimetatud haigeil.
2. Mudaravi esimeste aplikatsioonide järel tõuseb enamikul

haigetest 17-KS eritumine uriiniga. Alates 3—6-ndast mudaapli-
katsioonist tekib paljudel juhtudel kas ajutine või ka pidev mõõ-

dukas erituse vähenemine, kuid ravi lõpuks jääb see üldiselt siiski

kõrgemaks, kui oli enne ravikuuri. 3—12 kuud pärast sanatooriu-

mist lahkumist täheldati haigetel veel 17-KS erituse järeltõusu
koos näitajate jõudmisega normaalsete väärtuste piiridesse. On

tõenäoline, et mudaaplikatsioonid koos teiste kurortoloogiliste
teguritega aktiviseerivad mõõdukalt neerupealise koore hormo-

naalset tegevust, mis võib olla oluline mudaravi toimemehhanis-

mis.

3. Balneoreaktsioonide sagedus mudaravi saavatel haigetel ei

sõltu sellest, kas 17-KS eritus on normaalne või alla normaalse

taseme.
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O rPfI3EJ]EMEHHfI HA EH M E

C MOMOH 17-KETOCTEPOHAOB y CAHATOPHbIX

BOJIbHbIX noj]HAPTPHTAMM

Jl. KbinMAH

Pe3K>Me

B nocjieAHne roAbi HaLiajin onpeAejiHTb BbiAejienne 17-KeToc;e-

-pOHAOB C MOHOH C UeAbK) XapaKTepHCTHKH (JiyHKHHOHSJIbHOTO COC-

TOHHHR KOpbl HaAnOHeHHMKOB.

y 162 ÕOJIbHbIX pa3JIHHHbIMH (|)OpMaMH HOJIH3DTpHT3, H3XoAHB-

iuhxch Ha JieaeHHH b nnpHyc.KOM caHSTopHH Ne 1, õbiJio npoH3Be-
ÄeHo b Tenenne 28 AHefi no 2—4 onpeAejieuHH coaep/Kanna 17-Ke-

TOCTepOHAOB B CyTOMHOH MOlie.

no KJIHHHHeCKHM AH3rHO3aM 3TH ÕOJlbHbie pa3AGJIHJIHCb H3 TpH
rpynnbi: c HecneuHijinHecKHM HH(|)eKu,HOHHbiM nojiHapipHTOM, c peß-
MaTimecKHM nojiHaprpuTOM h c HeHHipeKiiwoHHbiM AWCTpotpimecKHM
HOJIH3pTpHTOM.

no cpaßHeHHio co cpejiHHMH HOKa3aTe.nflMW (no H. K),n.aeßy)
y Bcex rpynn nccAeAOßaHHbix H3mh õojibHbix BbiAeAeHiie 17-kcto-

CTepoHAOB c Moqoft õbiJio 3HanHTejibHo Hinne. Ha ocnoßaniiH stoto

mohcho npe.ano.no/KHTb, hto y 03HaneHHbix õojibHbix HMeJiacb rnno-

(|)yHKUHH Kopbl Ha/inOMeHHHKOB.

nocae nepßbix rpaseßbix annjiHKaiiHH y õoabuihhctbs õo.Tbnbix
hbiaeaenne 17-KeTOCTepoHAOB c mohoü BospacTaer. c 3—

6 rpaaeßbix annjiHKauHH, y mhothx õojibHbix nponcxoAHT yxiepeH-
Hoe, BpeMeHHoe hah nociosiHHoe yMeHbmeHHe BbiAeAeHHH 17-KeTO-

ho k KOHiiy JieueHHH hx no cpsßHemiio c

nepßonaHajibHbiMh noKaaaTejiflMH ocTaeTca Bce >Ke õo.iee bhcokhm.
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rioßbiLueHne BbiÄejieHHH 17-KeTOCTepouÄOB c momoü oiMeqajiocb

euie qepea 3—12 Mecsmeß nocjie BbinucKw H3 cauaTopim.
no Bceü BepoHTHOCTH, rp«3eßbie annjiHKamm BNiecTe c ApyruMu

KypopTHbiMH (|)aKTopaMH yMepeHHO aKTHBupyiOT ropMOHa.nbHyio

ÄeaTeJibHOCTb Kopbi HaAnoueHHHKOB, mto MoxeT HMeTb 3HaqeHue

b MexauH3Me achctbuh jieqeÕHbix rpH3eu.

ON THE EFFECT OF MUD CURE ON THE 17-KETOSTEROID
EXCRETION IN URINE IN PATIENTS AFFECTED WITH

POLYARTHRITIS

L. KÕPMAN

Summary

In recent years the measurement of the amount of the 17-keto-

steroid excretion in urine was carried out with the object of

defining the condition of adrenal cortex.

In 162 patients affected with polyarthritis, who were trcated

at Pärnu, Sanatorium No. 1, the 17-ketosteroid excretion in day-
night urinehas been measured during a 28-day treatment.

According to their clinical diagnosis the patients were divided

into three groups: those affected with nonspecific infectious,
reumatic, and non-infectious dystrophic polyarthritis.

In all the groups investigated by us the 17-ketosteroid excretion

in urine was considerably lower than the average amounts of it as

shown by N. Yudayev. Those data allow us to suppose a hypofunc-
tion of adrenal cortex in the above-mentioned patients. With the

first applications of the mud cure the 17-ketosteroid excretion in

urine grows in most patients. Beginning with 3—6 mud applica-
tions, many patients reveal either a temporary or a continuous

moderate decrease of the 17-ketosteroidexcretion, but at the end of

the cure the excretion stiil remains higher than at the beginning.
After 3—12 months since leaving the sanatorium, renewed rise

of the 17-ketosteroid excretion was noted. It is probable that mud

applications combined with other factors at work at the resort

somewhat activise the hormonal activity of adrenal cortex, which

can be of importance in the operating of the mud cure.



VALDMANI KUPUPROOVI TULEMUSTEST KROONILISE
POLÜARTRIIDI HAIGEIL MUDARAVI PERIOODIL

A. SÄÄRITS,
meditsiinikandidaat

Mitmesuguse etioloogiaga kroonilise polüartriidi haiged
moodustavad suure osa sanatoorset kuurordiravi vajajatest. Bal-

neoteraapia, eriti aga mudaravi põhjustab haigusnähtude pikema-
ajalist taandumist ja kui sanatoorset ravi rakendatakse õigeaeg-
selt, eriti veel korduvalt, siis võib polüartriidihaige täielikult para-
neda. Meie vabariigi sanatooriumid kasutavad polüartriitide raviks
peamiselt väärtuslike raviomadustega Haapsalu meremuda.

Tänapäeval ei ole enam kahtlust, et polüartriit on organismi
üldhaigus, mitte ainult paikne protsess. Ta võib haiguse ägedas
staadiumis kulgeda sageli tunduvate allergiliste nähtudega.
Reumatismi hoovabal perioodil kui ka aeglase kuluga infektartriidi

juhtudel on sageli raske kindlaks määrata organismi reaktiivsuse
seisundit. Ravimisel mudaga on aga vaja täielikult tunda haige
organismi reaktsioonivõimet õige ravimeetodi valimiseks, sest sel-
lest olenevad ravitulemused.

Polüartriitide puhul mõjutab organismi reaktiivsust selle eel-
nev sensibiliseerumine infektsioosse alge toimel. Haiguse ägedas
staadiumis paralleelselt vegetatiivse toonuse nihkumisega adre-
nergilises suunas muutub organism hüperergiliseks. Haiguse
hoovabal perioodil või ka kroonilise kuluga haigusjuhtudel orga-
nismi reaktiivsus tavaliselt langeb, eriti aga siis, kui haigel esine-
vad latentse infektsiooni kolded.

Organismi reaktiivsuse kliinilisel uurimisel rakendatakse ühe
diagnostilise meetodina Valdmani kupuproovi ( 3- 4 ), mille positiivne
tulemus autori järgi on varjatult kulgeva veresoonkonna hüperer-
gilise protsessi ehk endotelioosi tunnuseks. Reumatismi puhul aval-
dub see reaktsioon sageli kogu endoteeli puudumises, mida ei saa

seletada ainult infektsiooni lokaalse toimega, vaid keerukate neuro-

humoraalsete mõjutustega.
Kupuproove teostatakse järgmiselt. Haigel võetakse sõrmeot-

sast verd ja tehakse äigepreparaat. Siis asetatakse rindkerele alla-

poole rangluud kuiv meditsiiniline kupp 20 minutiks. Kupu eemal-
damisel tehakse Franki nõelaga 1,5—2 mm sügavune torge kupu-
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alusesse piirkonda ja esimene saadud veretilk voetakse äigeprepa-
raadi valmistamiseks, määratakse mõlema preparaadi leukotsüü-

tide diferentsiaalvalem. Positiivse kupuproovi puhul osutub mono-

tsüütide protsent kupu kohalt valmistatud preparaadis 2—4-kord-

selt suuremaks sõrme otsast võetust, mida proovi autor peab endo-

telioosi tunnuseks.
Valdman sai kupuprooviga positiivseid tulemusi mitte üksnes

septilise endokardiidi puhul, vaid ka reumatismi hoovabal perioo-
dil ja prereumaatiliste seisundite korral. Analoogilisi tulemusi

andsid Beljajevi kupuproovid reumajuhtudel, kui puudusid kliini-

lised haigusnähud (*). Positiivsed kupuproovid esinesid sageli ka

praktiliselt tervetel isikutel fokaalinfektsiooni puhul, eriti krooni-

liste tonsilliitide ja odontiitide korral. Ka Brudnõi ja Seveljova väi-

davad, et krooniline tonsilliit võib põhjustada veresoonte endoteeh

funktsionaalse seisundi häireid veel enne reumaatilise protsessi
ilmumist ( 2 ). Vorobeitšik ja Melnikova said kupuprooviga positiiv-
seid tulemusi hüpertermiaga isikutel ja tervetel inimestel fokaal-

infektsioonide puhul (5 ).
On üldiselt teada, et kupuproov võib olla positiivne ka krupoosse

pneumoonia, tähnilise tüüfuse, süüfilise, brutselloosi jt. infektsioo-

nide puhul. Kupuproovil ei ole seega olulist diferentsiaaldiagnosti-
list väärtust, vaid seda võib kasutada peamiselt latentse haigus-

seisundi varajaseks kindlakstegemiseks. Positiivset kupupioovi esi-

neb seejuures kestva latentse koldelise infektsiooni puhul üsna

regulaarselt, olles mõningatel juhtudel ka ainukeseks allergilise

seisundi näitajaks.
Alates 1957. aastast uuriti meie poolt Pärnu Sanatoo-

riumis nr. 1 mudaravil viibinud 141-1 kroonilise ja alaageda po u-

artriidiga haigel Valdmani kupuproovi tulemusi. Nendest haigetest

oli 85-1 mittespetsiifiline infektsioosne, 38-1 reumaatiline ja 18 ini-

mesel düstroofiline polüartriit. Soo järgi jagunesid haiged järg-

miselt:

infektsioosse artriidiga mehi 21 naisi 64

reumaatilise
„ „

6
~

32

düstroofilise
~ »»

Haigete vanus oli 19—60 aastat.
* f i♦ •

Infektartriidijuhud jaotati vastavalt liigeste funktsionaalsele

seisundile ja haiguse kliinilisele kulule I, MLdif.mU
lise kuluga seisundiks. I staadiumi haigeid oh 13, II staadiumis

38 ja kroonilise kuluga juhtusid 34.

Sanatoorse ravikuuri kestuseks oh 28 paeva. Raviks maarati

kõikidele haigetele 15-minutilise kestusega mudaaphkatsioone hai-

gestunud liigeste piirkonda temperatuuriga 39-40 C. Mudaprot-

seduure sooritati ülepäeviti, vahepealsetel päevadel teostati teisi
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balneoprotseduure. Kupuproove tehti ravi eel, ravikuuri keskel ja
lõpul.

Kõik 3 kupuproovi olid negatiivsed 44 uuritul, ülejäänud 97

haigel andsid need kas kõik või mõned positiivseid tulemusi. Posi-
tiivseid proove saime kokku 150 ehk 38% tehtud kupuproovidest,
nendest ravieelsel uurimisel 34, ravi keskel 56 ja ravi lõpul 60
juhul. Kupuproovi intensiivsust hinnati Valdmani kriteeriumi järgi.

Positiivsetest kupuproovidest oma intensiivsuselt olid: tugevalt
positiivsed 49, keskmiselt positiivsed 59 ja nõrgalt positiivsed 42
(tabel 1). Kõige sagedamini esineb tugevalt positiivseid proove
enne ravi — pooltel juhtudel. Ravikuuri keskel ja lõpul oli tugevalt
positiivseid proove mõnevõrra vähem, kuid keskmiselt positiivsete
arv oli suurem. Positiivseid kupuproove esines kõige sagedamini
reumaatilise polüartriidi puhul, nimelt 38 uuritud haigest 29-1.
110-st kupuproovist osutusid positiivseks 47 (43%).

Ka I ja II staadiumis infektartriidihaigeil andsid kupuproovid
positiivseid tulemusi 43% juhtudel. Kroonilise, aeglase kuluga ja

Tabel 1

Valdmani kupuproovide tulemuste ülevaade

Infektsioossed
artriidid
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Tugevalt positiiv-
seid 14 8 12 34 2 8 1 11 1 2 1 4 49

Keskmiselt posi-
tiivseid 5 9 19 33 5 1 7 19 1 2 4 7 59

Nõrgalt posi-
tiivseid 17

1 1 21 16 6 23 5 4 8 42

Kokku positiiv-
seid 20 33 37 90 12 19 16 47 3 4 6 13 150

150 24 18 63 11Negatiivseid 60 47 43 21 11 34 247
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kaugele arenenud infektsioosse artriidi juhtudel saime posi-
tiivseid kupuproove 17 haigelt 34 uuritust. 94 kupuproo-
vist olid selles rühmas positiivsed 27 (29%). Sellest tuleb järel-
dada, et pikaldase kuluga haigusjuhtudel organismi reaktiivsus

langeb. Selle rühma haigeil võis täheldada ka nihkeid hüpergilise
reaktsiooni suunas, mudaravi toimel ei tekkinud olulisi muutusi

haige seisundis.
Mitteinfektsioosse (düstroofilise) polüartriidi haigeil oli 47

kupuproovist positiivseid 13 (28%), seega tunduvalt vähem kui

eelmistes rühmades. Kuna düstroofilist artriiti loetakse degenera-
tiivseks mittepõletikuliseks protsessiks, siis püüdsime selgitada
positiivsete kupuproovide põhjusi. Põhjalikumal uurimisel avas-

tati selles rühmas kõikidel positiivse kupuprooviga haigeil (9 ini-

mest) latentse infektsiooni koldeid suukoopas voi kurgumandlites.
Ka infektartriidihaigeil, kel kupuproov oli positiivne, leiti fokaal-

infektsioone 2/3 _ l- Võimalik, et viimases rühmas oli latentse infekt-

siooni koldeid veelgi rohkemal arvul, kuid neid ei õnnestunud meil

kindlaks teha. .
Reumaatilise polüartriidi haigeist olid tonsillid patoloogilise

leiuta 6 juhul ja tonsillektoomia oli teostatud 3 haigele. Ka neil hai-

geil oli kupuproov positiivne. Järelikult reumaatilise polüartriidi

haigeil täheldatatakse hüperergilist reaktsiooni ka siis, kui infekt-

sioonikolded puuduvad või need on Likvideeritud.

Endotelioosi üheks põhjuseks võib olla C-vitamiini vaegus, mis

meie oludes annab end tunda eriti talve- ja kevadkuudel. Kro-

lov ( 6 ) juhtis sellele tähelepanu, tema andmetel esines seoses

C-vitamiini defitsiidiga täiesti tervetel inimestel positiivseid kupu-

proove, millised C-vitamiini manustamisel (300 mg päevas) muu-

tusid tavaliselt negatiivseteks. Ka meie poolt uuritud haigete rõhu-

val enamikul esines tunduv C-vitamiini vaegus (Vagane, käesole-

vas kogumikus). Kontrollgrupina jälgiti kümmet tervet isikut, kel-

lele tehti kupuproove 2 —3 korral. Kaheksal neist osutusid kõik

kupuproovid negatiivseteks, kahel — kuuest kupuproovist kolmel

juhul nõrgalt positiivseteks. Kontrollgrupil tehti kupuproove ilma

mudaravita.
..

. .
...

Veresoonkonna uurimiseks kasutasime ka Nesterovi negatiivse

rõhu testi. Kapillaaride suurenenud permeaablust täheldati ainult

19 infektartriidi ja 7 reumaatilise polüartriidi haigel. Üldse

osutusid 265 negatiivse rõhu testi tulemustest patoloogiliseks 28.

Sellest nähtub, et negatiivse rohu test ei ole kullalt tundlik kapil-

laaride seisundi hindamiseks kõne all olevatel haigetel. Pehter-

jovi andmeil ( 7 ) ei anna ka Rumpel-Leede-Kontsalovski proov ena-

mikul reumahaigetest tulemusi. Pehterjov viitab seejuures, et Kont-

šalovski sümptoom ja kupuproovi tulemus ei lange sageli ühte.

Analoogilisele järeldusele tulime meie ka kupuproovi ja negatiivse

rõhu testi suhtes.



Kupuproovi positiivse tulemuse dünaamika kolme erineva

reaktsioonilaadiga haigel
I — enne mudaravi, II — mudaravi ajal, 111 — pärast mudaravi.

Joonisel 1 on toodud mõned andmed kupuproovi tulemustest kol-
mel haigel, mis illustreerivad võimalikke erinevaid reaktsioone
mudaravile.

Järeldused

1. Mitmesuguse etioloogiaga krooniliste ja alaägedate polü-
artriitide puhul täheldatakse positiivset kupuproovi sageli ka juh-
tudel, kus kõik teised kliinilised näitajad on normaalsed. Eriti esi-
neb seda samaaegse latentse fokaalinfektsiooni korral.

2. Kupuproov on küllaltki tundlik ja lihtne diagnostiline mee-
tod, mida võib eduga rakendada mudaravi puhul haigete organismi
reaktiivsuse muutuste dünaamilisel jälgimisel.

3. Olenevalt haige ravieelsest seisundist reageerib organism
mudaravile kas reaktiivsuse tõusu või langusega, millele vasta-
\ alt igal üksikjuhul on võimalik kohandada mudaravi metoodikat.
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O PE3YJIbTATAX BAHOMHOH OPOBBI BAJIbÄMAHA
y BOJIbHbIX XPOHMHECKMMH JIOJIHAPTPHTAMH

BO BPEMSI rPSJ3EJIEHEHMSI

A. CSIPWTC

Pe3tvMe

B 1958 roay Ha Kypopre flapiiy b caHaTopnn N? 1 6bia wccae-

ÄOBaH 141 ÕOJIBHOH XpOHHMeCKHMH peBMaTHMeCKHMU b HecneiiH(|)H-
HeCKHMH HH^eKUHOHHBIMH nOJIHapTpHT3MH. Bce ÕOJlbHbie noayqaan

rpaaeaeqeHHe b Bnae MecTHbix annaHKanHÜ Ha nopa>xeHHbie cy-
CTaßbi TeMnepaTypoft 39 —42°, aaiiTeabuocTbio 15 mhhvt. C ueabio

BbIHCHeHHH peaKTHBHOTO COCTOHHHH SHJJOTeJIHH, K3K UaCTHOTO TipO-
Hßjieumi oõmero peaKTHBHoro coctoshihh Bcero opraHH3Ma, mh

H3yqaan peayjibTaTbi õanoqnbix npoõ y öojibHbix xpoHHqecKHMH
nojiHapTpHTaMH npw nocTynaenHW b caHaTopwn, a TaK>Ke b cepe-

anne h KOHixe Kypca rpaaeaeqennH. BaHoqnaH npoöa npoH3Boai<-

Jiacb no Bajiba,MaHy. ripu nopMaabHOM coctohhhh snaoTeaHH reMo-

rpaMMa, noayqenHaa H3 MecTa npnaoTKeinin õanKH, ne H3MeHaeTca.

ripu naJIHMHH 3H4OT6JIHO3a KOJIHMeCTBO MOHOHHTOB B «ÕaHOMHOM»

M33l<e KpOBH OK33bIBajIOCb BABOe, BTpOC HJIH B HCCKOJIbKO p33

õojibine, qeM b nepBOM Ma3Ke npoõbi. 3to cßHaeTeabCTßyeT oõ

aaaeprnqecKofi peaKLinn MeaeHXHMaabHOH tk3hh. Bcero öbiao npo-

H3Bejeno 397 öanoqnbix npoõ, H3 hhx noaoxwTeabHbiMH OKasaancb

150 npoõ (38%), a oTpwnaTeabHbiMH — 247 npoõ. npH nepBOM
Hccjiejioßahhh, t. e. ao rpaaeaenennn, mhcjio nojioacHTejibHbix 6a-

homhbix npoõ õbijio Bcero 34, npn BTopoM HccjieaoßaHHH — npn-

6jiH3HTe;ibHo qepes 10 anefi — noao>KHTeabHbiMH oKaaaancb 56,
a b KOHije rpflsejieqeHHfl — 60 õaHoqnbix npoõ. TaKHM oöpaaoM,
qncao noao>KHTeabHbix õanoqHbix npoõ Boapaciaao rioqTH b aßa

pasa. Floao>KHTeabHbie õanoqHbie npoöbi BCTpeqaancb qame Bcero

cpeaw õoabHbix peBMaTnqecKHMM nojiHapTpHTaMH: b stoh rpynne

H3 110 npoõ 47 npoõ (43%) õbiaw noao>KHTeabHbiMH. y õoabHbix

HecnenncJjnqecKHMH iiH(J)eKUMOHHbiMH noaHapipHTaMii nepßofi n

BTopofi cTaann 3aõoaeßannn KoaHqecTßo noao>KHTeabHbix õanoq-

Hbix npoõ õbiao TaKoe >xe, ho HHTeHCHBHOCTb hx ne õbiaa TaK
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pe3KO Bbipa/Kena, KaK y peBMaiHKOB. 3to roBopHT o tom, hto

3HAOT6JIHO3 He HBJIH6TCH CneiI,H(|)HMeCKHM npH3H3KOM peBM3TH3Ma,
a HaõjuoAaeTCH n npn saõojießaHmix
rimecKoro HpaKTnqecKoe 3HaqeHne õaKonnon
SHAOTejiHajibHoft npoõbi coctoht b ee qyBCTBHTejibHOCTH. Ona no-

BOjmeT BbiHBJiHTb TOHKne H3MeHemm peaKTHBHOCTH opraHH3Ma.
HpH3H3K 3HAOTeJIHO3a MOJK6T ÕblTb ezmHCTBeHHbIM Bbipa>KeHHeM
rnnepaprimecKofi cocy,ancTOH peaKunn. Ban-OHHaH npoõa othochtch

k Ba>KHbiM KJiUHHqecKHM cHMnTOMaM h b coqeTamm c

h nporHOCTnqecKoe 3Haqemie npn pasjinnHbix 3a6ojießaHHHx. Ona
AaeT T3K>Ke npeACTaßJiemie oõ nsMeHemm peaKTHBHOCTH opraHH3-
Ma B 33BHCHMOCTH OT npHMCHHeMbIX JieqeÕHblX (JiäKTOpOB.

ÜBER DIE RESULTATE DER WALDMANNSCHEN

SCHRÖPFPROBE BEI KRANKEN MIT CHRONISCHER
POLYARTHRITIS

A. SÄÄRITS

Zusammenfassung

Es wurde die Schröpfprobe bei 141 Kranken mil chronischer

Polyarthritis untersucht. Die Proben wurden vor, im Laufe und
nach der Behandlung der Kranken mit Heilschlamm von Haapsalu
durchgeführt. Die Kranken wurden der klinischen Diagnose gemäss
in drei Gruppen einteilt. Bei den Kranken mit Gelenkrheumatismus
waren von 110 Schröpfproben 47 positiv und 63 negativ. Von 190

Schröpfproben bei den Kranken mit infektiöser Polyarthritis waren

90 positiv und 100 negativ. Somit bewiesen die Untersuchungen
der Schröpfprobe, dass auch bei Kranken mit chronischer infekti-
öser Arthritis eine Überempfindlichkeit der Organismus stattfin-

t



PEBMATM3M Y AETEH H 3HÄOTEJIHAJIbHb!H <£EHOMEH

B A. BAJIbÄMAHA

E. MIOJIJIEPBEK,

KaHAHAaT MeAHUWHCKHX HayK

Cbh3b nopoKOB cep/ina c peBMaTnqecKHMH nopa>KeHHHMH cycia-
bob ycTaHOBJieHa yxe ahbho. BecbMa nopa>KeHHH cepAua

Moryi' õbiTb nepBHMHbiMH b naToreneae peßMaiHqecKoro saöojiesa-

HHJi. Kap/majibHbie (jiopMbi peßMaiH3Ma, ne conpoßo>K,fl.aK)mneca

nopa/KenneM cycTaBOB hjih /ipyrHMH omeiviHßbiMH BOcnaJiHiejib-

hhmh npoflßJieHMflMH 3KccyjiaTHßHoro xapaKTepa, MoryT npoTeKaib

jiaieHTHo, no LiTH õccchmhtomho. llopa>KeHHe BHÄOKapAa b sthx

cjiyqanx pacno3HaeTca BecbMa qacTO tojibko Toraa, Koma y>Ke

HueeTCß najinu.o KJianaHHbiü nopoK.

Ocoõoe 3HaqcHwe npnoõperaeT ÄHarnociHKa peßMäTnqecKHx

nopa/Kennii cepflua b actckom BO3pacTe. A. A. Kncejib (4), Aeiajib-

ho H3yMHBUiHÜ KJiHHHKy peBMaTH3Ma y ACTeii, nncaji: «WMecTca

iie/ibift pnji BecbMa ueniibix yKaaaHHÜ KJiHiinqecKoro xapaKTepa Ha

to, mto peBMaiH3M y ÄCTeü b naqajibHOH CTajuiH cymecTßyeT kbk

6bl B CKpbITOH (|)OpMC, CHMfITOMOB KOTOpOH Mbl HOKa He 3H36M,

npuMCM Bnaqajie sto coctohuhc mo>kct hhmcm He npoHBJiHTbCH hjih

BH3bißaTb TaKHe cjiaöbie cHMnTOMbi, KOTopbie ne npHßJieKaioi

k ceõe BHHMamiH HaõjiiojiäTejifl.» riopa/KeiiHH cep/ma h BHyrpen-

hhx opranoß npn stom h qame BCTpenaiOTCH h õojiee Bbipa>KeHbi.
Hanõojiee qacTO HaõjnojiaeMaH y Aeieü KapÄHajibHan (jiopMa no

cpaßiieHHK) co B3pocjibiMH oTJinnacTCH CBoeoõpaaneM TeneHHfl.

B to BpeMH KaK y B3pocjibix npeoöJiajiafOT rpanyjioMaTO3Hbie
npoueccbl C HBJieHHHMH py6neB3HHH H CMOpmHBaHHfI (|)HÕpO3HOrO
ocTOBa, y jxeTeü bo mhothx cjiynaax rpanyjioMaTo3HbiH npouecc

OTXOAHT Ha 33ÄHHH nJI3H. 3KCCVJiaTHBHO-HH(|)HJIbTpaTHBHbIH KOM-

noHCHT BOcnajieHHH, naoõopoi, õbißaer Bbipawen qpe3BbmaHHO

pe3KO. 3to oöycjioßJiHßaeT THx<eJioe TeqeHHe 3aõojießaHHn. Bbicipo
pa3BHBaiOTCH hbjichhh TH>Kejioro hjih naHKapjjHTa,
h 3aõojießaHHe npnuHMaeT xapaKTep «KaTacTpoc|)HqecKoro»
(A. A. Kncejib).

PeBMaTH3M b ÄeTCKO.M BO3pacTe OTJiHqaeTCH õöjibuien, no cpan-
HeHHIO CO B3pOCJIbIMH, HaKJIOHHOCTbK) K OÕOCTpeHHHM H peUHAHBaM.

15 Tuberkuloos ja reumatism
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rioßTopHbie oõocTpeHHH, yxyAinaH coctohhhc cepAeqno-coeyAHCTOH

cucTeMbi, npHBOAHT qacTO k cepbe3HbiM HapyuieHHHM KpoßOOõpa-
meHHH h HepeAKo BeAyT k rnõeAH peõeHKa. TaKx<e oõpamaei Ha

ceõn BHUMauue tot (JiaKT, qio y actch b cnyqanx 3HaquTeAbHo

BbipaxeHHOÜ HeAocTaToqHocTH KpoßOOõpameHHH BcerAa HMeercu

H3AHUO aKTHBHbIH peBM3THqeCKHH ripOU.eCC.
HpesßbiqaHiio TpyAHO TOJiKOBaHHe KJiuuHqecKHX hba6hhh, b tom

qHCAe h aycKyjibTaTHßHbix, b CMbicne OTHeceHHH toto hjih hhoto

cHMnTOMa 3a cqeT nopaxeHHH shao- h MHOKapAa.
CyõueKTHßHbie AaHHbie npu actckom peBMaTH3Me oqeHb cKyAHbi,

npuqeM nojiaraTbcn Ha hhx Hejib3H.

JlaTeHTHoe TeqeHHe peBMaTH3Ma y AeTeft, õoAbinan qacTOia

nopaxceHHH cepAUa (3HAOmhok3paht), qacTbie pen.H4.nßbi npouecca
Ha (|)OHe yjxe HMeiomerocn KjianaHHoro nopoKa, ycJio>KHHR Anar-

HOCTHKy, 3aCT3B4SHOT B TO JKC BpeMfl K HeÜ HOBbllUeH-

Hbie TpeõoßaHHH. CoßepmeHHo hcho, KaKoe õojibiuoe 3HaqeHHe

npHoõpeTaiOT b sthx CAyqanx pa3Hbie BcnoMoraTejibHbie HCCJie.no-

B3HHH, npn nOMOLUH KOTOpbIX ÕbIJIO Õbl BO3MOJKHO yCT3HOBHTb
peBMaTHnecKHH xapaKTep JiOKa.nH3au.HH naTOJioruuecKoro npouecca
(MHOKapn, sHAOKapn, cocyAbi).

B nHarHocTHKe peBM3TH3Ma h ero npouBJieHHH HMejiocb Hewajio

nonbiTOK Hcnojib3OßaHHH pasjiHUHbix npoõ. Bhjih npenJio>Keubi
npoõbi c oxjia>KAeHHeM kojkhoh noBepxHOCTH scjjHpoM, H3yqeHneM
KJieTOUHoro cocraßa KaHTapHAHHOBoro ny3bipa, npoõbi c Kouropor,
Tpunauõjiay h np. Flpu stom BbiHßHJicn uejibin pan HHTepecHbix
ocoõeHHocieH b OTBeTHbix peaKiiHHx õojibhofo peBMaTH3MOM qejio-

BeKa Ha pasjiHUHbie bosächctbhh. Oah3ko õaaupoßaTbcn na sth

npoõbi b AHarnocTHKe npoHßJieuHu peBMaTH3Ma OK33a.nocb hcbo3-

MOJKHbIM, TaK KaK OHH He OÕJiaASAH CneH,H(]3HqHOCTbIO.
B 1936 r. B. A. Bajib/iMaiioM ( 2 ) ÕHJia iipenJiojKena õanomian

npoõa, ueHHOcTb KOTopon, no yKaaaHHio ee aßTopa, coctoht b tom,
uto OHa oõJiemaeT AHarnocTHKy 3HAOKapAHTa. Bmcctc eo cbohmh

coTpynnHKaMH B. A. BajibAMaii cnmaeT, uto õanomiaH npoõa
õbißaeT nojiojKHTejibHoü npn nopa>KeiiHH annoTejiHH cocynncTOH
ccth opraHH3Ma, oõo3HauaeMoro hmh KaK 3HnoTejiHO3.

Ctoüko OTpHnaTejibHasi õanonnau npoõa, no MneHHio

B. A. BajibAMana, cßHneTejibCTßyeT oõ oTcyicTBHH 3H4oTejiHo3a

h, cjienoßaTejibHO, cßex<ero npouecca b Flpu stom

B. A. BajibÄMaH cuuTaeT, uto SHAOKapniiT hbjih6tch Jinuib uacT-

HbiM cjiyuaeM 3H4oTejiHo3a. riocjienHHu npenuiecTßyeT sunoKap-
4.nTy, conyTCTByeT eMy, ho mojkbt õhtu h caMocTOHTejibHbiM npo-
HBJieuueM ajuiepruuecKoro coctohhhh b opraHH3Me.

TexHuuecKH õauouuau npoõa oueub npocTa ii npoßonuTCH no

MeTOÄHKe, onHcaHHou B. A. BajibnManoM b ero MOHorpa(|)HH «O peß-
MaTH3Me» (1953, 1956). VseJHiueHHe npoueHTHoro KOJinuecTßa

MOHOUHTOB B KpOBH, nOJiyqeHHOH H3 MeCT3 npHJIOJKeHHH ÕaHKH,
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pacueHHßaeTcn nan nojion<HTejibHbin peayjibTar npoõbi. TeopeTH-
qecnne oõocHOßaHna õaHoqHon npoõbi He hbjihiotch HeocnopnMbiMH,

B. A. BajibAMaH cqnTaeT, hto mohouhtbi, napaciaiomne npn

õanoqnon npoõe bo btopom «õanoqHOM» Maane, nponcxonaT na

3Hfl.oTeJinajibHbix njieion, cjiymnßaiomnxcsi nofl, BJinuHneM npnca-

cbißaioLuero nencTBHH õannn c naMeneHHoro BOcnajinrejibHbiM npo-

HeCCOM SHAOTejIHH.

B. A. BajibnMaH n H. JI. BopoõeftqHn, nasan Mopcfiojiornqecnoe
onncaHne KJieTOHHbix 3JieMeHTOB «õanonnoro Maana», ynaabmaioT

Ha noHßJienne npn nojio?nHTeJibHbix peayjibiaTax õhkohhoh npoõbi
aTnnnqiibix MOHOHyKJieapHbix 3JieMeHTOB npoBH. OõbiqHbie moho-

HHTbi KpoBH lipu cocqHTbißannn (jiopMyjibi lUnjijinHra oõ"be,fln-

hhiotch hmh b onny rpynny c sthmh sjieMeHraMH. 3to ne HBJineTcn

OÕOCHOBaHHbIM, HÕO ÕOJIbHHIHCTBO COBpeMCHHbIX THCTOJIOrOB H T-

MaTOJioroß He npnaHaeT MopcfioJiornqecKoro TOMAecTBa 3Hfl.oTe-

jmajibHbix KJieTOK cocynncToro pycjia n mohohhtob npoBH, a Tamne

OTBepraeT Hajmqne reneTnqecKnx CBnaen Me>nfly hhmh (A. A. Man-

chmob ( 7 ), O. n. rpnropoßa ( 3 ), B. LUnjuimir (9 ), B. BeTbeH ( 10 )
h Ap.).

A. H. Kpionoß (5 ) eine b 1909 rofl.y nncaji, hto «Mnenne, no

noiopoMy Bce on.noH,flepHbie iieaepuncTbie ajieMeHTbi npoBH, aa

ncnjnoHenncM tojibho yanonpoTonjiaaMCHHbix jihm(|)ohhtob, cvtb

cjiymeHHbie aHAOTCJinajibHbie njieTnn, Mnenne, Haxon,Hinee ceõe
oõ-bHcnenne b (pani-e npncyTCTBHH niiorAa b npoßiinoM Tone fleii-

CTBHTeJibiibix 3H,noTeJinajibHbix njieTon, Mo>neT õbitb OTMeqeno

TOJibno nan nypbea, ian nan na>ne noßepxnocTiioe Haõjiiofl.enne

npoßeTßopiibix opraHOß JininaeT ero MaJieäinero raison d’etre.»
O. n. Ppnropoßa nnuieT, mo amopbi õanoqnon npoõbi, «ne

cnmancb coßepiuenHO c MopcliojiornnecnnMH ocoõchhocthmh nne-

Ton, cnajiHßaioT b nomiTne mohohhtob paajmqnoro pofla moho-

nynjieapiibie 3JieMeiiTbi, no-BnjiHMOMy, paajmqnoro nponcxo/KfleHHii

n c paajiHHHon (|)yHnimen, noHßjimoiunecii b naTOJiomqecnnx ycjio-

bhhx, noTopnic hh b noeM cJiyqae Hejiban OTOmflecTßjmTb c tomh

MonoHyn.ieapaMH, noiopbie HaxoÄflTcn b npoim.»

B. HlnjuiHHr ( 8 ) mpnuaeT bosmohkhoctb MeciHoro nponcxoin-
aenHfl mohohhtob b MecTe npHJio>KeHHH õannn npn npoßeflennn

npoõbi B. A. BaJibÄMana, noTopyio on nayqaji upu naßennoM anflo-

napflme. M. 14. ApnHKHH (') ynaabmaeT, mto oh Haõjuo/iaji npn

COCTOHHHHX, KOTOpbie mCTOAOmHecnH MO>KHO oÕo3HanaTb K3K HH-

CTbie 3HHOTeJino3bi, yMeHbineHne mohohhtob b

KpoBH. «riocje/mee, — nnuieT oh, — 3acny>nnßaer ocoõoro bhh-

M3HHH B CMbTCJie nOHHMaHHH THCTOreHe3a .MOHOHHTOB. npnXOAHTCH
npnanaTb, hto anflOTeJinn He nponyuHpyeT mohohhtob.»

H3 npHßeAeHHbix Bbime ÄaHHbix mo;kho aanjiioqHTb, hto nojio-

jKHTejibuaa õanonnan npoõa c AocTOßepHOCTbio cßHfleTejibCTßyeT

o nopa/nennn 3Hfl.oTejm TOJibKo npn HapacTaHHn b «õanoqHOM»

15*
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3aopoBbie aeTH 46 100 20 4 24 24 4 4
riepBHqHbift peB-

M3TH3M 23 61 9 3 4 16 25,4 7 11,4
rioBTOpHblft peB-

MSTH3M 29 98 18 17 2 37 38,5 19 19,3
Me>KnpncTyn-

Hbifi nepHoa

peBMaTM3Ma 26 49 17 9 — 26 53 9 18,3
rilieBMOIIHH 22 51 20 3 — 23 45,1 3 5,8
PenaTHTbi 10 22 11 2 13 59 2 9
He(J)po3o-He4)-

pHTbl 10 23 5 1 6 26 1 4,3
npoqne 6ojib-

Hbie 20 46 8 3 1 12 26 4 8,7
BpO>K.ueHHblfi[

nopoK cepaua 5 10 1 3 4 — 3 —

M33Ke SHAOTeJIIiaJIbHblX KJieTOK, a othioab He oõbmHbix MOHOUHTOB

KpoBH. llecTpoTa pesyjibTaTOB npuMeHenun õanoHHoft npoõbi b py-
Kax pa3JinqHbix nccjieAOBaTejiefi OTnacTH, BO3MOJKHO, 33BHCHT OT

He Bcer/ia npaBHJibHoft oueHKH KJieTOMHblX 9JieMeHTOB «õanonnoro»
M33K3.

Mbi H3ynajiH õanonnvio npoõy y 46 3AopoBbix Aeien inKOJib-

Horo, sicejibHoro Bospacia H HOBOpO>KAeHHbIX, V 53 õojibHbix peB-
M3TH3M0M, y 22 ACT6H, ÖOJIbHbIX IlHeBMOHneH. KpOMe toto, H3MH

õbiJiH oõcjieAOBanbi C nOMOmbK) 3T0H npoõbi 10 Äeiefi, õojibHbix
renaTHTOM, 10 — He(|)pO3O-He(|)pHTOM

,
20 — c caMHMH pasjinq-

HbIMH ÄHarHO3aMH H 5 nejiOBeK : BpoxtAeHHbiMH nopoKaMH cepzma.
baHOHHan npoöa npOH3BOAHJiaCb H3MH BCeM Actbm b yTpen-

HHe qacbi, b nocTejin, HaTomaK. B õojibuieü naeru HccjienoBaHHH
Mbi nOJIb3OBaJIHCb ÕaHKOH C OTpOCTKOM, COe/UlHeHHblM c annapa-
tom HecTepoBa, pa3pe>KeHHe EO3nvxa

b õaHKe. XleiH OÕCJieÄOBaJIHCb nOBTOpHO HJIH MHOrOKpaTHO.
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KpoMe w3y’ieniiH õanonnoft npoõbi HenocpeACTßenno no mcto-

AWKe B. A. BaAbAMana, mh npoßeAii psiA AonoAHUTeAbHbix nccAe-

AOBaHnw. TaK, HaMH nayqaAncb n3MeHennn oõmero KOAnqecTßa

AeiIKOUHTOB B MeCTe lipHAO/Kenna ÕaHKH, KOAeÕaHHH aÕCOAK)THbIX

KOAHqeCTB 9AeMeHTOB ÕeAOH KpOBH B 3TOH OÕA3CTH HO CpaßlieilHlO
C aÕCOAKJTHbIMH KOAHqeCTB3MH HX B OÕIH6M TOKe KpOBH. TaK/KC

b p«Ae CAyqaeß HaMH nsyqaAHCb MOHOUHTorpaMMa no O. FI. Tpn-
ropoßOH n 4>aron.HTO3 b MecTe npHAOxeHnn õannn b cpaßnennn
C MOHOUHTOrpaMMOH li 4)aronHTO3OM AeÖKOUHTOB B OÕn;eM TOKe

KpOBH.

PesyJibTaTbi HCCAeAOBaHwü õaHOMHbix npoõ npnßeAenbi HaMH

b raõa. 1.

HecMOTpa na HeõoAbmoe mhcao nccAeAOßannn b rpynnax õoab-
Hbix renaTHTOM h HecfipnTOM, mbi Bce x<e BbißeAn ripoueHTHbie noKa-

33TeAn KOAwnecTßa noAO/KHTe.nbHbix õanonnnix npoõ A<nn yAoõcTßa
CpaBHeHHH.

KaK BHAHO H3 T3ÕA. 1, B HaiUHX HCCJICAOBaHHfIX BOAOWHTeAb-

Hbie peayjibiaTbi õanoqnoH npoõbi HaÕAiOAaAHCb bo Bcex rpynnax
õojibHbix n /we 3Aopoßbix ACTeii.

HacToe nonsAemie nojio>KHTeJibHbix õanoMHbix npoõ npn nneß-

mohhh, renaiHTe, b MejKnpncTyriHO.M peBM3TH3Ma, a TaK-

>Ke npn Apyrnx 3aõojießaHHflx, Koiopbie Bp«A JiM mofvt õbiTb cbh-

3aHbi c HajmqweM SHAOKapAHTa, acaaiot ee AH(|)4)e P eH uHajlbH o-

AwarnocTimecKoe 3HaneHHe npn saöoAeßannAx y jieTeii BecbMa

COMHHTeAbHbIM.

B rpynne õoAbHbix peBMaTH3MOM AeTeü mbi TaK>Ke ne cMorAH

yöeflHTbCH b bo3mo>khocth npuMeHßTb õanooHyio npoõy aah

(|)epeHn,HajibHoü ÄwarnocTHKH nopa>KeHHH MHOKapAa h SHAOKapAa.
Hauin HaõJiKxneHWß b stom othoiughuh AeMOHCTpupyfOTCJi b TaÕJi. 2.

Mi TaöJiHiibi omeTJiHBO bhaho, qio nojio>KHTeJibHbie õanoqnbie
npoõbi OTMe liaK)TCfl lIOqTH C OAWHaKOBOÜ H3CTOTOÜ K3K y ÕOAbHbIX

peBMarH3MOM c nopajKenweM snAOKapAa, tbk h npn nopawennw
TOAbKO MHOKapÄa.

Ta6Auna 2

Peay.ibTaibi õaiiOMHofi npoõbi peBMaTH3Me B 3HBHCHMOCTH OT SOpMbI
cepAua

qHCnO
no.w- j npouem

nnnfi ' ÄHTCJIbHbIX IIOJIOJKMTeJIb-

npo6 | hmx npo6

77 23 32,4

82 30 36,5

ripu OCTpOM
nopaixeHHH

XapaKTep nopaweuHH
cepaua

Uhcjio

ÖOJIbHbIX

PeßMaTHuecKiifi MMOKapum
PeßMaTHqecKHü sbjiomho-

30

22KapaHT
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HaM He yAaßajiocb HaöJiioAaTb y AeTen sHAOTeJinajibHbix hjih

Apymx aTHnnqHbix KjieioK b MecTe npHJioxceHHH öaHKH. Mbi no-

CTOHHHO HMeJIH AeJIO TOJIBKO C OÖbiqHBIMH MOHOUHT3MH KpOBH.

,Ha>Ke b Tex cjiyqanx, KorAa mbi nsyqajin MOHouHTorpaMMy no

O. n. TpnropoßOH h npocMarpHßajiH npn stom 50 —100 mohouhtob

H3 Ka?KAoro MecTa bshthh kpobh, hum He yAaßajiocn otmcthtb

HajmqHH k3Khx-jih6o MOHonyKJieapHßix sjieMeHTOB b «ÖaHoqHOM»

M33Ke, KOTOpbie MO/KHO ÖBUIO ÖBI OTH6CTH K «SHAOTeJIHaJIBHBIM»

KJieTKaM.

Ztaxe b cjiyqanx pe3Konojio>KHTeJibHbix öanoqHbix npo6 y

AOTeH-peBMaTHKOB (no HapacraHHio mohouhtob) mbi naÖJHOAajiH
b «öaHoqHOM» Ma3Ke tojibko mohouhtbi h He BCTpeqajm onncbi-

BaeMbix B. A. BajibAManoM OHAOTejinaJibHbix kjictok, oTAejibHbix

HJIH B CHHUHTHaJIBHBIX CBSI3HX.

Mbi cqHTaeM, uto OTcyTCTBHe sHAOTejiuajißHßix kjictok b «6a-

HoqHbix» M33Kax JiHmaeT Hac npaßa AeJiaTb 3aKjnoqenne o nopa-
>KeHHH SHAOTejin Aauce npn najiHqnn nojio?KHTejißHßix noKaaannn

öaHoqHbix npoö no HapacTanmo mohouhtob. Hphxoahtch npH3HäTB,
uto 3HAOTeJiHO3 y AeTeü npH peBMaTHqecKHX nopajKeHHnx He yAa-
ercn BbiHßjiHTb öaHoqHOH npoöoft.

B. A. BajibAMaH ynasbißaeT, hto npn npoBeACHHH öaiionHon

npoöbi «onpeAeAeiiHH o6mero KOJinnecTßa achkouhtob ao h nocjie

ACHctbhh öaHKH He Tpe6yeTcn. Hepecqer nponeHTHbix KOJinqe-

CTBeHHBIX COOTHOmeHHH OTAeJIbHbIX (J)OpM JieHKOHHTOB H3 aÖCOJIIOT-

Hbie BeJIHHHHbI TO/K6 H3AHineH.»

npH MaCCOBbIX H MHOrOKpaTHbIX 3HAOTejIH3JIBHBIX ÕaHOnHblX

npoõax oh peKOMeHAyer: «He Bcer/ia yTOUHHTB bcio JieuKouHTap-

Hyio (popMyjiy, ho morja orpaHHqHBaTBCH yqeTOM Jinmb mohouh-

TapHbix sjieMeHTOB h cyMMapHHM no/icqeTOM ociajibHbix jibukohh-

TOB Õe3 AOTaJIBHOH HX

H3B6CTHO, UTO H3yueHHe KapTHHBI KpOBH C nOMOLUbK) lJ)OpMyjlbl
lliHjiJiHHra HBJineTCH THnnqHbiM cjiyqaeM npuMeneHHu b MeA.Hii.nHe

SKCTeHCHBHoro noKaaaTejiH. OocjieAHHH, KaK h3B6ctho, xapaKTepn-
3yeT COCT3B KaKOrO-JIHÕO HBAeHHH (b AäHHOM CAyqae JieHKOHHTOB

kpobh) no ero otagjibhbim qacTHM (neHTpocJmjibi, mohouhth,

303HH0(|)HJIBI, JIHMIJjOUHTBI H T. A-) C TeM, HTOÕbI yHCHHTB, K3KOH

yAejibHbift Bec hjih Kanoe mccto bo BceM muieiiHH 33HUMaeT

KajKAan H3 cocraßHbix ero nacTen.

noKasaTejib 3kct6hchbhocth OTBenaeT Ha Bonpoc: naKan qacTß?

Flpn 3tom, KaK npaßnjio, Bce nejioe (t. e. 06m.ee uhcjio jieHKOuu-

tob) npnHHMaeTcn 3a 100 neaaßHciiMo ot oõmefi BejiuqHHßi stoto

nejioro.

TaKHM oõpa3OM, noKaaaTejib skctchchehocth b cbh3h c ocoõen-
hoctbio ero HCHHCJieHna MoxeT jjaTb tojibko pacnpeAejieHHe uejioro

no ero qacTHM n He AaeT HHKaKoro npeACTaBAeHHH 06 hcthhhoh

Bejinnnne Bcero uejioro n k3>kaoh OTAejibHofi ero qacTH. Tojibko
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b tom cjiyqae, ecjiH BejinqHHa Bcero ueJioro H3yqaeMoro HBjieHHH

(oõmee hhcjio tichkouhtob) ocTaeTca Bce BpeMH HeH3MeHHOH Hesa-

BHCHMO OT MeCTa B3HTHH (najieil. HJIH M6CTO npHJIOMCHHH Õ3HKH),
mo/kho na ocHOBaHHH 3KCTeHCHBHbix noKasaTejieH, XapaKTepH3yK)-
iuhx yueJibHbiH Bec ero cocraßHbix qacTefi, roßopHTb 06 aõcojnoT-

hom yMeHbineHHH hjih yßejiHqeHHH 3thx qacTeü.

EcJIH >Ke KOJIHqeCTBO JieHKOUHTOB B 3aBHCHMOCTH OT MeCTa

B3HTHH KpOBH pa3J!HqHO, TO UJIH OÕTjCKTHEHOH XapaKTepHCTHKH

KOJinqecTßeHHbix H3MeHeHHH oiAejibHbix KOMnoHeHTOB reMorpaMMbi
B KpOBH H3 MeCTa HpHJIO>KeHHH ÕäHKH npaßHJlbHee H3yqaTb HX

aõcojiiOTHbie BejmqHHbi.

JleficTßHTejibHO, ecjiH cpaBHUTb pesyjibTaTbi õanoqHbix npoõ
AByx AeTen: Ahhbi H., 8 JieT (MejKnpnciynHbiH nepnoA peBM3TH3-

wa), h Hropa K., 9 JieT (ne^poao-HecJjpHT), to npoTHßopemißocTb

cpaßHeHnft aõcojiiOTHbix qnce/i KOMnoHeHTOB reMorpaMMbi n nx

npoixeHTHbix (sKCTeHCHBHbix) noKa3aTejieü AejiaeTCH oneBUAHon

(Taöji. 1).
ripu 9tom õaHoqnafl npoõa BajibjiMaHa b nepBOM cjiyqae

y Amibi H., b cbhsh c 3HaqnTejibHbiM yßejinqeHHeM npoueHTHoro

CO/iep>KaHHfl MOHOUHTOB, AOJIÄH3 paCIieHHBaTbCH K3K XOpOUIO Bbl-

pa>KeHHan nojicoKHTejibHaa, a y Hrop« K., — KaK OTpnuaTe/ibHaa.

riojiyqaeTCM, qio, cpaßHHßan npoueHTHbie BejiHqnHbi mohohh-

tob, Mbi, ncxojifl H3 KOHuenn.Hn B. A., BajibUMäHa, MO>KeM

nojiaraib, hto y Ahhbi M. iipohcxoaht ycHJieHHoe cJiymHßaHHe

MOHOUHTapnbix KJieTOK h hx cKon/ieHHe, OTcyicTßylomee' y Plro-

TaÕAuya 3

npoõe Bajib/iMaHaAereü npH ÕaHOHHOÜKapTHHa õejioii KpOBH h npH oaHOHHOH npoõe BajibflMaHa

CerMeiiTO- Mono- 903hh0- JlhmcJjo-
fl/iepHbie UHTbI (pHJIbI LIHTbI

g o go go g o
Š®’X« S

®
X «

o/ 2<u 0/ 2 Oo/ 2a; ■ o/ 2«J
/o e- X /o b; X A s; X A r;x
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“

<->

! >O O >OO OO OO
ra ü cüX aü ro a

28 1821 8 520 15 975 43 2795
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35.5 2094 9,5 560 4,5 265 49 2891

39.5 8611 7 1526 4,5 981 48 10464

o
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CerMeHTO-
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6500 5,5 356 28 1821
Anna H.—Me>K-

npHCTyriHbifl ne-

pilOA peBM3TH3M3
7000 6 420 27 1890

5900

Kropb K.—ne<|)-
poao-netfipm

21800 39,5 8611 7
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pSI K. ripu 3H3KOMCTBe >Ke C aÕCOJIIOTHbTMH HHCJiaMH OKaSbIBaeiCH,

MTO npnpoci MOHOH.HTOB B KpOBH OaHOHHOFO HHTHa COBepmaeTCH

y oõohx aeieH noqm oahh3kobo.

B cbh3h c BbimeH3jio>KeHHbiM Mbi cohjih uejiecooõpasHbiM H3y-
qHTb HSMeHeHHH KpOBH, npOHCXOaHEHHe B MeCTe npHJIOJKeHHH ÕaHKH

B aÕCOJHOTHbIX BeJIHqHHäX.

Cpean 3Aopoßbix aeiefi h3mh õhjih oõcjieaoßaHbi 10 qejioseK

HOBOpOJKaeHHbIX ACTCH, 10 ACTeH HCejIbHOIO BO3paCTa H 26 3AO-

pOBbIX UIKOJIbHHKOB. HaJIOJKCHHe Õ3HKH 8b1383J10 y HOBOpOJKAeH-
hbix aeien 3HaqHTejibHyio rnnepeMHio, otck, oõiiiHpHyio reMaioMy
c rpaHHuaMH, BbixoaaiUHMH 3a npeaejibi õanonHoro nnma, b ne-

CKOJibKHx cjiyqanx na Koxe oõpasoßajiHCb ny3bipH, coaepxaiHHe
JKejiTOßaioro ÜBeia >KHÄKOCTb. y ncejibHbix aeien h aeieft uiKOJib-

Horo BO3pacia b Mecie npHJio>i<eHHH õaHKH OTMeqajiHCb oõbiqno

HaÕJHOjiaeMbie rnnepeMHH h reMopparnn; ctojib CHJibHbix noßpe>K-
AeHHH TKaHCH, K3K y HOBOpOJKJieHHbIX, H3JIO>KeHHe Õ3HKH He Bbl-

3bIBaJIO. npH 3TOM V nfITH HOBOpO/KJieHHbIX qHCJIO JieHKOLLHTOB

b Mecie npH.nojKeHHH õaHKH ociajiocb HeH3MeHHbiM, y qeibipex
npHpocT hx õbiJi BbipaxeH HesHaqniejibHO (Meiibme, qeM b noji-

Topa pasa) h tojibko y oahoio H3 hhx hhcjio JieHKOHHTOB yßejiH-
nnjiocb b nojuopa pasa.

y aeTefi ncejibHoro BO3pacia qncjio jibürouhtob b Mecie ripnao-
>KeHHn õaHKH yßejiHqnjiocb y 8 MeHbine qeM b nojuopa pasa,
y AByx — b nojiropa pasa.

y npaKTHqecKH saopoßbix aeieH HiKOJibHoro Bospacia npnpoci
jieHKOUHTOB b Meere npnjioTxeHHfl Õ3hkh coßepiuajicq co siiaqn-

TejibHO õoJibiiieH BHTencHBHOcTbK), qeM y HOBopoxaeHHbix h sicejib-

Hbix aeTeft. y 26 oõcjieaoßaHHbix HiKOJibHHKOB H3 80 npoõ b 58 cjiy-
qanx OTMeqajiocb yßejiHqeiiHe oõmero nncjia jieÜKoumoß b Mecie

npnjioxeHHn õaHKH b nojuopa — asa h õojibnie pa3.
OcOÕeHHO HHTeHCHBHbIÜ npupOCT JieÜKOHHTOB B KpOBH ÕSHOq-

noro nsiTHa OTMeqajicn y aeieii, õojibhhx nHCBMOHHCH, rae hhcjio

JieÜKouHTOB b noaaßJiHfomeM õojibuiHHCTße cjiyqaeß yßeJiHqnßajiocb
b nojiTopa — ABa h õojibiue pa.3 no cpaßHeHmo c mhcjiom jichkohh-
tob b KpoBH.

ripnpocT JieHKomiTOß npn peBMaiHSMe naOjuoaaeicn ne Bceraa.
B HeKOTopbix cjiyqaax oiMenaeica aa>Ke hjih HeH3MeH-
Hoe hhcjio jiefiKOUHTOB (b 30 npoõax H3 181), qero HHKoraa He yaa-
Baaocb HaöJuoaaTb y saopoßbix Aeieii hjih y õojibhbix nHeBMOHHeü.
UHTeHCHBHOCTb npnpOCTa JieftKOUHTOB B MCCie npHJIOJKCHHH Õ3HKH

y peBMaTHKOB MeHee BbipajKena, qeM y saopoßbix aeieii niKcuibHoro

BO3paCT3 HJIH ÕOJIbHbIX FIHeBMOHHeH. FIOHTH B FIOJIOBHHe HCCJieaO-
BaHHbix y hhx õaHoqHbix npoõ oTMenaeica npwpoci jichkoiihtob
MeHbwe qeM b nojuopa pasa.

Flpn HsyqeHHH npnpocTa aõcoJHOTHbix KOjinqecTß pasjinqHbix
BHaoB KpoßflHbix KJieTOK b Meere npmio>KeHHq õaHKw CTa.io oqe-
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BHAHbIM, MTO C naHÕOJIbIHHM HOCTOHHCTBOM H HHTCHCHBHOCTbIO

OTMenaeTCH yßejinqeHHe qucjia HeÜTpocfiHJiOß h mohouhtob. Llpn-
pocT aõcojiiOTHoro HHCJia jihmc|jouhtob h 3O3hhoc|ihjiob noAßepxceH
ÕOJIbLHHM KOJieÕaHHHM.

HeHTpocjiHJibi y 3Aopoßbix AeTeü cTapiiiero BoapacTa h õojibHbix

Bcex rpynn, KpoMe peBMaTHKOB, wame Bcero yßejiHHHßaioTca b Kpo-
BH Mecia npHJiou<eHHH Ö3hkh b noJiTopa —abh h õojibine pa3. Oco-

õeHHO HHTeHCHBeH npnpocT HeiiTpocJiHJiOß b rpynne AeTeii, õojibHbix

HHeBMOHHeii, rue oh hhkota3 He õbiji MeHbme, lieM b nojiTopa —abs

h õojibuie pa3. ¥ õojibHbix peBMaTH3MOM AeTeii npnpocT neÜTpo-
(Jihjiob iie nocTOHHeH. OTMenaeiCH Aa>Ke CHHxeHHe hx HHCJia b He-

KOTopoM KOJiHuecTße cjivnaeß hjih oTMenaeTcn hx HeH3MeHiioe

HHCJIO.

FlpupocT aõcojiiOTHoro HHCJia mohouhtob y 3Aopoßbix AeTeii ot

6 AO 13 JieT npOHCXOAHT HHTCHCHBHO, T3K>Ke HHTeHCHBHO OH COBep-
inaeTCH b rpynnax actch, õojibHbix nHeBMOHHeü, renaTHTOM,

30-He4ipHTOM H npOMHMH SaÖOJieBaHHfIMH.

npnpocT aõcojiiOTHoro HHCJia mohouhtob y öoJibHbix peßMa-

TH3MOM ACTCÜ, B OTJIHHHe OT HpHpOCTä HeÜTpOCjlHJIOB, COBepiIIäeTCH
C T3KOH >Ke HHTeHCHBHOCTbK), K3K y 3AOpOBbIX AeTOH.

TaKHM oõpa3OM, b pesyjibTaTe anajiH3a H3MeHenHH aõcojiioi-

Hbix KOJIHHeCTB SJieMCHTOB ÖeJIOH KpOBH B MCCTe npHJIO>KeHHH
õaHKH, mbi yõeAiijiHCb, hto b 3TOH oõJiacTH napacTaeT 06m.ee mhcjio

JieWKOUHTOB H CpeAH HHX OCOÕCHHO HHTeHCHBHO HCHTpOCpHJIbI H MO-

-y peBMaTHKOB npnpOCT HÕCOJIIOTHOrO UHCJia HCHTpO(|)HJIOB
coßepmaeTCH Menee aKTHBHO, lieM y 3Aopoßbix AeTefi. llpnpocT >xe

aÕCOJIIOTHOrO HHCJia MOHOUHTOB npOHCXOAHT C OAHHaKOBOii hhtch-

chbhoctbio b oõeux rpynnax AeTeii.
3'l’o H HBJIH6TCH lipHHHHOH TOTO, IITO lipu COCHHTbIBäHHH. OTHO-

CHTCJiBiibix noKaaaTejiefi (jiopMyjibi IllmuiHHra npoueHTHoe mhcjio

MOHOUHTOB B KpOBH ÖäHOHHOrO IlflTHa HapaCT3CT, K3K 3TO ÕbIJIO B

öaHOHHbix iipoõax, npHßeAeniibix Bbinie.

Haw Ka>KeTCH, mto cKoruieiiHe jichkouhtob b Mecie npHJioweHini

õaHKH fIBJineTCH (])H3HOJlOrHqccK °M H saKOHOMepuoii peaxiiHeii na

noßpe>KAeHHe.
Ecjiii 6bi CKoiuieHHe JieÜKOUHTOB b oÖJiaciH õaHomioro

ÖbIJIO CBH33HO TOJIbKO C B33OMOTOpHbIMH HBJI6HHHMH H CTyiUCHHeM

KpOBH npw 3a.MeAJieHHH KpOBOTOKa, TO OH6BHAHO, MTO COOTHOLUeHMe

OTAeJibHbix KOMiioneHTOB reMorpaMMbi coxpaHHJiocb õbi õojiee hjih

MeHee npejKHHM, (popwyjia HIHJiJiHHra ue HMejia 6bi cymecTßeHHbix

H3MeHeHHÜ, a npoueHT iipupocia aõcojuoTHbix kojibmcctb Bcex sjie-

MeHTOB KpoBH 6bui 6bi o/iHHaKOBbiM. Oah3ko nepepacnpeAeJieHHe
CBOÕOAHO UHpKyjIHpyiOIJUHX B COCyUBX (JIOpMeHHbIX 3JieM6HTOB

KpoBH OÕyCJIOBJIHBäeTCfI, BHAHMO, He TOJIbKO H3MeHeHIieM lipOCBCTa

cocyAOß, ho h aKTHBHbiM BO3AeiicTBHeM «ry.MopaJibHbix» peajiH3a-
TOpOB «HepBHbIX BJIHfIHHH» (xeMOT3KCHC) , o6p33VK)IUHXCH B CTeil-
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Käx KpoßeHOCHbix cocyAOß npn pa3npa>KeHHH 3ajio>Ke.HHbix b hhx

HepBHbIX OKOHH3HHH, H3 (jjOpMeHHbie 3JieM6HTbI KpOBH (B. T. Bo-

rpajiHK).
BnojiHe noHHTHo noaTOMy aKTHBHoe CKonneHne HeHTpocJ)HJiOB

H MOHOHHTOB K3K OCHOBHbIX KJICTOHHbIX 3JieM6HTOB 33HIHTHOH CH-

CTeMbI KpoBH.

nponeCC CKOnjieHHH HeHTpOOHJIOB H MOHOHHTOB B KpOBH OÕJia-
cth õaHOHHoro nsiTHa b 3HanHTejibHOH CTeneHH 33BHcht ot oömero
COCTOHHHH OpraHH3M3. CoßepHläflCb C OH6HB HeÕOJIbHIOH HHT6HCHB-

HocTbio y HOBopo/KHeHHbix AeTefi, oh ycHJiHBaeTCH y AeTen MJiaA-

mero Boapacra h nocraraeT 3HaaHTejibHOH CTenenn y neTeft ciap-
inero BospacTa.

y HHeBMOHHKOB npOUeCC CKOHJieHHH HeHTpO(|)HJIOB H MOHOHHTOB

BeCbMa HHTeHCHBeH. y peBMaTHKOB HeHTpO(|DHJIbI B OÕJiaCTH Õ3HOH-

hoto nsiTHa CKanjiHBaiOTCH b He3HaHHTejibHOM KOJiHaecTße, npHpocT
>Ke MOHOHHTOB npOHCXOAHT B OAHH3KOBOM CO 3/I,OpOBbIMH ACTbMH
oõ"beMe.

TaKHe >Ke B3aHMOOTHOHieHHH KJieTOHHbIX SJieMeHTOB HaÕJUOÄaJI
O. Kay(|)MaH (6 ) b BoenajiHTejibHOM 3KccyAaTe ny3bipa, oöpasyio-
nxeroca ot HajioxxeHHß KaHTapnanHOßoro naacTbipa. y nneBMOHH-

KOB B 3TOM 3KCCyA3Te OÖHapyjKHßaeTCfl MHOrO HeHTPOCpHJIbHbIX
KJieTOK, y peBMaTHKOB qame npeoõjia,n,aK)T MOHOHyKJieapHbie 3.ne-

MeHTH.

06 3KTHBHOM XapaKTepe CKOHJI6HHH HeHTpoOHJIOB B OÖJiaCTH
öaHOMHoro nHTHa roBOpHT TäK>Ke 4’aKT noßbimeHHH hx

hoh aKTHBHocTH. noc/ie/insui HccjienoßaHa HaMH no MeTony Cepeõ-
pHHCKoro y 20 õojibHbix npn 29 y hhx öaHOHHbix npo-
6ax. OaropHTapHaH aKTHBHOCTb jieHKOUHTOB HccjieAOßajiacb ripu
3TOM B nepH(J)epHHeCKOH KpoBH H B M33Ke KpOBH H3 MCCT3 HpHJIO-
>K6HHH ÕaHKH. B KpOBH, HOJiyHeHHOH H3 ÖaHOHHOrO HHTH3, (|)arO-
HHTapHan aKTHBHOCTb JieHKOUHTOB nOCTOHHHO Bo3paCT3Jia (b 28

cjiyqaax H3 29).
B pe3yjibT3Te HauiHx Mbi k cJie,ayK)LUHM

BbißOjiaM:

1. KapiHHa õe/iOH KpoBH b oõjiacTH õaHoqnoro nniHa oÕHa-

pyxtHßaeT npH3H3KH 3kthbhoh peaKixnn opraHH3Ma na TpaßMaTH-
qecKoe noßpe>K/xeHne õaHKofi. 3to cKa3bißaeTCH b bhac MecTHoro

jieHKon,HTO3a c npeHMymecTßeHHbiM aõcojiiOTHbiM HeHTpoc|)HJie3OM
H MOHOHHTO3OM, 3 T3KJK6 yBCJIHH6HHCM (])arOHHTapHOH 3KTHBHOCTH

JieHKOU,HTOB B KpOBH, HOJiyqeHHOH H3 MeCTa npHJIOJKeHHH ÖäHKH.
2. PeaKUHH õejioä KpoBH Ha TpaßMäTHaecKoe noßpe>KAeHHe

Õ3HKOH B H3BGCTHOH CTeneHW CBH33Ha C OÕIIJHM COCTOHHH6M Opra-
HH3Ma H B CBH3H C 3THM MOJK6T CJiy>KHTb OAHHM H3 npH3H3KOB /JJIH
oueHKH ero peaKTHBHOCTH.

3. Jl,H(|)(J)epeHHHajibHo-AHarHocTHHecKoro 3HaneHHH õaHOHHan
npoõa b kjihhhkc peBM3TH3Ma y «aeTeii He HMeeT.
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REUMATISM JA VALDMANI ENDOTELIAALFENOMEEN
LASTEL

E. MÜLLERBEK,
meditsiinikandidaat

Resümee

Reumatismi diagnoosimine lastel on seotud raskustega, mis-

tõttu on suur tähtsus mitmesugustel täiendavatel uurimismeeto-

ditel.

Kirjanduse andmetel on Valdmani endoteliaalfenomeen (kupu-
proov) olulise tähtsusega reumaatilise endokardiidi diagnoosimi-
sel. Et suurem osa uurimisi kirjeldavad selle diagnostilise meetodi

rakendamist täiskasvanutel, siis pakkus huvi jälgida nimetatud

proovi diagnostilist väärtust ka laste juures. Autori töö tulemus-

test selgus, et reumatismi puhul lastel ei ole kupuproovil diagnos-
tilist ega prognostilist tähtsust. Uuriti kupu kohalt võetud vere

hemogrammi kõigi komponentide absoluutse hulga muutusi, sama

piirkonna leukotsüütide fagotsütaarset aktiivsust ja monotsüto-

grammi Grigorovi järgi. Selgus, et positiivne kupuproov ei näita

alati endotelioosi. Kupu kohalt võetud valgevere pildis esinesid

muutused, mis kajastavad organismi aktiivset reaktsiooni traumaa-
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tilisele kahjustusele. Need avalduvad paikses neutrofiilses leukot-
sütoosis ja monotsütoosis, samuti leukotsüütide fagotsütaarse
aktiivsuse suurenemises ja vere montsütogrammi muutumises.
Valgevere pildi muutused kupu traumaatilise kahjustuse tagajär-
jel on teatavas seoses organismi üldreaktiivsusega ning võivad
seetõttu olla näitajaks organismi reaktiivsuse uurimisel.

RHEUMA UND DAS ENDOTHELPHÄNOMEN
VON PROF. W. WALDMAN

E. MÜLLERBEK

Zusammenfassung

Die Rheumadiagnose bei Kindern ist mit vielen Schwierigkeitenverbunden. Das verleicht verschiedenen ergänzenden Untersu-
chungsmethoden auf diesem Gebiet eine besondere Bedeutung. In
C/^r s* Angaben vorhanden, das Endothelphänomen
(die Schröpfkopf-Probe) von V. A. Valdman sei bei der Diagnoserheumatischer Endocarditis von wesentlichem Wert. Da die meis-
ten Untersuchungen sich mit der Anwendung dieser diagnostischenMethode bei Erwachsenen befassen, erschien es wichtig, ihren diag-
nostischen Wert bei Kindern zu prüfen. Aus den Untersuchungs-
ergebnissen des Verfassers folgt, das der Schörpfkopf-Probe bei
Rheuma im Kindesalter weder diagnostische noch prognostische
Bedeutung beizumessen ist. Bei der Durchführung der Blutunter-
suchungen entstanden auch Bedenken über die theoretische Begrün-
dung der Methode. Im Blute, das aus der Ansatzstelle der SchröpL
köpfe entnommen wurde, untersuchte der Verfasser die Änderun-
gen der absoluten Werte aller Komponentendes Hämogramms es
wurde die phagozytäre Aktivität der Leukozyten derselben Gegenduntersucht und das Monozytogramm nach O. P. Grigorov. Es ergab
sich dass die positive Schröpfkopf-Probe nicht immer ein Zeichen
der Endotheliose ist. Das weisse Blutbild an der Schröpfkopfansatz-
stelle zeugt von einer aktiven Reaktion des Organismus auf die
traumatische Einwirkung durch den Schröpfkopf. Das äussert sich
in der lokalen Leukozytose mit vorwiegender absoluter Neutrophi-lose und Monozytose, sowie in der gesteigerten phagozytären Akti-
\ itat der Leukozyten und in Veränderungen des Monozytogramms
an der Schröpfkopfansatzstelle. Die Veränderungen des weissen
Blutbildes nach Schädigung der Haut durch den Schröpfkopf stehen
gewissermassen mit der allgemeinen Reaktivität des Organismus
in Zusammenhang und können somit zu deren Bewertung dienen.



SANATOORIUMIDE TOIDU VITAMINISEERIMISE

VAJADUSEST

E. VAGANE,

farmaatsiakandidaat

Sanatoorse ravi kompleksis on oluliseks komponendiks õige
toitumine. Eesti NSV-s toimunud uurimistest selgub, et talve- ja
kevadkuudel on meil suur puudus C-vitamiinist (1.2.3,4,10) Tõe-
näoliselt esineb meil ka teiste vitamiinide (A, B, D, PP jne.) vähe-
sust. Seetõttu tundsime huvi Pärnu Sanatooriumis nr. 1 ravil viibi-
vate haigete C-vitamiini bilansi ja C-vitamiiniga toitumise olu-
korra vastu, et välja töötada sanatooriumide toidu vitaminiseeri-
mise skeem.

Käesolevas töös esitatud andmed koguti alates 1957. aasta april-
list kuni 1958. aasta detsembrini. Selle aja vältel uuriti:

1. Sanatoorium nr. 1 98 päeva toiduratsiooni C-vitamiini sisal-
dust. C-vitamiini hulka toiduratsioonides määrati Üleliidulise Vita-
minoloogia Kontrolljaama poolt väljatöötatud lihtsustatud mee-

todil ( 8 ).
2. C-vitamiini eritumist uriiniga sanatoorse ravi algul ja

lõpul 215-1 polüartriidihaigel, kellede toit oli vitaminiseerimata.
C-vitamiini eritumist uriiniga (mg/t.) määrati N. Železnjakova
meetodi järgi hommikul enne sööki (6 ). N. Železnjakova ( 6 ),
E. Maslenikova ( 7 ) ja teised peavad C-vitamiini uriiniga eritumise
normiks tervetel inimestel 0,8 mg tunni kohta. N. Pokrovskaja ning
E. Koroljova ( 9 ) ja teised soovitavad seda näitajat kasutada orga-
nismi C-vitamiini bilansi hindamiseks.

3. 1958. aastal aprillist kuni detsembrini uuriti 108 haigel nn.

C-vitamiini defitsiiti ja vajadust, vitarniniseerides haigete toitu
C-vitamiini dražeedega tabelis 3 toodud annustes. Pärnu muda-
ravila remondi tõttu oli alates juulist 1958. a. ravil polüartriidi-
haigeid vähe, mistõttu juulist kuni detsembrini uuriti 33 polüartrii-
dihaige kõrval ka 25 radikuliidihaiget. Väikese haigete arvu juu-
res ei olnud võimalik C-vitamiini defitsiidi või tarviduse alusel
eristada polüartriidi- ja radikuliidihaigeid. Aprillis, mais ja juu-
nis uuriti kokku 50 polüartriidihaiget.



Tabel 1

C-vitamiini sisaldus Pärnu Sanatooriumi nr. 1 toiduratsioonides

C- vitamiini sisaldus mg
Uuritud rat-
sioonide arv

Kuu
keskmine kõrgeim madalaim

August
September
Oktoober
November
Detsember

Jaanuar

34,1
24,1
19,1
22,3
25,0
3(\9

Veebruar
Märts

17,7
19,4

Aprill
Mai
Juuni

Juuli

12,5
18,5
16,8
16,1

Kokku 39,4 128,6 12,5

Tabel 2

C-vitamiini eritumine polüartriidihaigetel uriiniga

C-vitamiini eritumine mgz t.

sanatoorse

ravi algul
sanatoorse

ravi lõpul

August
September
Oktoober

November
Detsember

Jaanuar

O,W 0,68
0,73 0,58
0,49 0,37
0,38 0,33
0,32 0,39
0,46 0,36

Veebruar

Märts
0,38 0,31
0,30 0,28

Aprill
Mai

Juuni
Juuli

0,38
0,34 0,38
0,29 0,35
0,32 0,31

Aasta keskmine
Kokku 0,39 0,38
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Uuritud haiged said kuni 1958. aasta juunikuuni mudaravi —

10—13 aplikatsiooni sanatooriumis viibimise 28 päeva vältel. Hai-

gete valik, diagnoosimine ja ravimine toimus Eesti NSV Teaduste
Akadeemia Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudi

reumatoloogia sektori töötajate poolt. Töö tulemused on toodud

tabelites 1, 2 ja 3.

Selgub, et talve-kevadkuudel sanatooriumidesse saabunud hai-

getel on suur C-vitamiini defitsiit, mis polüartriidihaigetel aprillis,
mais ja juunis ulatub keskmiselt 3000—3500 milligrammini. Kõige
väiksem oli defitsiit septembris (500 mg). Teistel uuritud kuudel
kõikus defitsiit 1050—1850 mg piirides (tabel 3).

Valdaval enamikul polüartriidihaigetel eritub ravile tulles urii-

niga C-vitamiini alla 0,8 mg/t. Kõige kõrgem on C-vitamiini eritu-

Tabel 3

Sanatoorsete haigete C-

1. Uuritud haigete arv

2. C-vitamiini eritumine

uriiniga mg/t. sana-

toorse ravi algul
3. C-vitamiini defitsiidi

kaotamiseks tarvitatud
doos mg

4. C-vitamiini defitsiidi
kaotamiseks kulunud
päevade arv

5. C-vitamiini defitsiit

mg
6. C-vitamiini eritumine

uriiniga mg/t. pärast
defitsiidi kaotamist

7. Vitaminiseerimiseks
tarvitatud C-vitamiini
doos mg

8. C-vitamiini eritumine

uriiniga mg/t. sana-

toorse ravi lõpul
9. Haigete arv, kellel

ravi lõpul näitajad
olid:

normis
alla normi

10. Toidu vitaminiseerimi-
seks vajalik C-vita-
miini doos mg

vitamiini defitsiit (keskmine ühe haige kohta) ja toidu

vitaminiseerimise vajadus

Kuud

IV V VI VII VIII IX Xl XII

e

18 17 15 10 12 15 10 11

-

li

d

0,38 0,45 0,34 0,56 0,65 0,71 0,65 0,50

li

400 400 400 300 300 300 300 300

d

7,5 7,8 8,8 5,3 3,7 1,7 3,5 6,2

e

3000 3100 3500 1600 1100 500 1050 1850

st
1,21 1,31 1,33 1,24 1,32 1,18 1,06 1,21

i

e

250 150 100 100 50 50 50 100

i-

?1
d

0,96 0,67 0,95 1,12 0,80 0,97 0,77 0,79

12 2 12 9 8 13 3 6

i-

6 15 3 1 4 2 7 5

i-

20—0300 100- 150 50--100 100- 200

VI VII

15 10

0,34 0,56

400 300

8,8 5,3

3500 1600

1,33 1,24

100 100

0,95 1,12

12 9
3 1

100- 150
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mine uriiniga septembris (keskmine 0,73 mg/t.); kõige madalam

kevadel ja varasuvel (kuude keskmised 0,29—0,38 mg/t.). Need

andmed on tunduvalt madalamad kui meie poolt uuritud tervetel

põlevkivikaevuritel. Kaevuritel eritus uriiniga keskmiselt: oktoob-
ris 0,90, veebruaris 0,52, mais 0,49 ja juulis 0,55 mg/t. C-vita-

miini ( 2 ).
Sanatooriumide toit on üldiselt C-vitamiini vaene, sisaldades

ainult augustis päevaratsioonis keskmiselt üle 50 mg C-vitamiini.

Teistel kuudel kõigub päevaratsiooni C-vitamiini sisaldus keskmi-

selt 24,2—48,4 mg piires (tabel 1).
Toidu madal C-vitamiini sisaldus ei tõsta polüartriidihaigete

C-vitamiini bilanssi, ja haiged, kes ravikuuri vältel C-vitamiini

preparaate ei saanud, lahkusid sanatooriumist enamasti veel mada-
lama C-vitamiini bilansiga kui neil oli ravi algul (tabel 2). Need
andmed näitavad veenvalt, et sanatooriumide toidu vitaminiseeri-

mine C-vitamiiniga on vajalik vähemalt detsembrikuust kuni juu-
likuuni.

Milliseid doose kasutada toidu vitaminiseerimiseks sanatooriu-
mides? Sellele küsimusele saab käesoleva töö alusel ligikaudse vas-

tuse. Polüartriidihaigete suure C-vitamiini defitsiidi tõttu pole
efektiivne toitu vitaminiseerida 100 mg-ga päevas, nagu on ette

nähtud NSV Liidu Tervishoiuministeeriumi käskkirjaga haiglates
viibivate haigete kohta, vaid haigetele peab sanatooriumis viibimise
esimese nädala vältel andma 300 mg ja kevadkuudel (aprillis, mais

ja juunis) 400 mg C-vitamiini päevas. See võimaldab enamikul

haigetel C-vitamiini defitsiiti kaotada. Peale defitsiidi kaotamist

on vajalik toitu vitaminiseerida eelnimetatud kuudel 100 —200 mg
ja aprillis ning mais 200 —300 mg C-vitamiiniga päevas sana-

toorse ravi lõpuni. Haiged peavad C-vitamiini preparaate tarvitama

ka pärast sanatooriumist lahkumist. Esitatud nõudmised on mõõdu-

kad, arvestades, et V. Jefremovi andmeil on terve inimese füsioloo-

giliseks C-vitamiini vajaduseks 100—200 mg päevas ( 5 ) ja et toit

Eesti NSV oludes harva sisaldab keskmiselt üle 50 mg C-vitamiini

päeva kohta ( 2).
Tööst selgub, et sanatooriumide toidu vitaminiseerimise vaja-

dus on erinev erinevatel aastaaegadel ja et toidust omastatakse
C-vitamiini paremini kui preparaatidest. Näiteks augustikuul sisal-
das toit keskmiselt 75 mg C-vitamiini; sellele lisaks said haiged
50 mg, seega kokku — 125 mg C-vitamiini. 12-st uuritud haigest
oli C-vitamiini eritumine uriiniga alla 0,8 mg/t. ainult neljal. April-
likuus sisaldas päevane toit keskmiselt 25 mg C-vitamiini; haiged
said C-vitamiini dražeedena 250 mg, seega kokku — 275 mg. 18-st

uuritud haigest aga kuuel oli C-vitamiini eritumine uriiniga alla
normi. Tõenäoliselt soodustavad toidus esinevad teised vitamii-

nid C-vitamiini omastamist, kuid on võimalik, et siin mõjuvad veel

mõningad teised tegurid.
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O HEOBXO4MMOCTK BMTAMMHM3WPOBATB MUHV
B CAHATOPhfIX 3CTOHCKOW CCP

3. 0. BATAHE,

KaHÄHflai (JiapMaLießTHHecKux iiayK

Pe3K)Me

B KOMnjieKce (paKiopoß KypopTHoro jieueuHH npaßHJibHoe nn-

Tanne HMeeT õojibiijoe SHaueHne, cnocoõcTßyn Bbi3AopoßjieHino.
KaK BbIHCHHeTCH H3 HCCJieAOB3HHH, HHllia B Sc.TOHCEOH CCP B 3HM-

He-BeceHHHH nepnoÄ õe/ina bht3mhhom C. HoaTOMy mbi 3aHHTepe-
coßajiHCb õajiaHcoM BHTaMHHa C y õojibHbix nojiHapTpHTOM, naxo-

anmHxcfl b canaTopHH N° 1 napHy, htoõbi BbipaõoiaTb
CXeMy BHT3 MHHH33 H.HH HHLHH CaHaTOpHCB.

B 1957—1958 rojiax mbi wccJieAOßajin: a) BHTa-

MHHa C b 98 nnmeßbix pauHOHax caHaTopna N° 1 (Taõji. 1), 6) beiäg-

JieHne BHTaMHHa C c mohoh y 215 HeßHTaMHHH3npoßaHHt>ix õojib-
hbix nojiHaptpwtom b Haqajie h b Kõnne canaTopHoro JieneHHH

(Taõji. 2), b) BHTaMHHa C h norpeÕHocTb b hcm y 108
ÕOJIbHbIX (T3ÕJI. 3).

16 Tuberkuloos ja reumatism
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H3 npoBeAeHHOH paõoTbi BbmcHaeTcn, hto b 3HMHe-BeceriHHH

nepHOA b caHaropun npnõbißaiOT õojibHbie nojinapTpHTOM c õo/ib-

lUHM Ae4>HUHTOM BHTaMHHa C, AOCTHFaKDIJUHM B aiipeAe, M3B H

mõne b cpeAHeM 3000 —3500 mt. Hii3Koe coAepxtaHHe BHTaMHHa C

b unine canaTopHH (toabko b aßrycre ahcehoh pannoH b cpeAHeM

coAepxcHT õoAee 50 mt BHTaMHHa C) ne cnocoõcTßyeT yweHbiueHHio
a naoõopoT, y õoAbinnncTßa HeB.HTaMHHH3HpoBaHHbix

õoAbHbix õaAanc BHTaMHHa C b TeneiiHe npeõbißaHHH b canaTopim
rioHHJKaeTCH eme õojibme. 3th AaHHbie yõeAHTeAbHo yK33bißaiOT

Ha HeOÕXOAHMOCTb BHTaMHHH3aUHH HHIUH B C3HaTOpHHX.

JiHKBH/iauHH öojibiiioro Ae4)HIJ.HTa BHTaMHHa C y õojibHbix

HeAOCTaTOMHo BHTaMHHH3npoBaTb rmmy 100 mt b AeHb, KaK npe-

AycMaTpHßaer npHK33 MnHHCTpa 3ApaßOoxpaneiiHH CCCP N«209-M

ot 13 ceHTHÖpH 1955 roAa ajib õojibhhu.

BuTaMHunanpoßaHue nuum b cauaiopmix hcoõxoahmo npoBO-

AHTb no MeHbuien Mepe c AeKaõpn no mojib, npnöaßjmn k ahcb-

HOMy pannony õojibHbix b nepßyio jienennH 300 mf, a b Be-

ceHHne Mecnubi (b anpejie, Mae n mõne) — 400 Mr BHTaMHHa C.

3tO A3CT BO3MO>KHOCTb AHKBHAHpOB3Tb AC(|)HHHT BHTaMHHa C V

öojibmnHCTßa õojibHbix. Elocjie AHKBHAaiiHH AecjnmHTa ny>Kno npo-
AOJiJKarb BHTaMimnanpoßaTb nmny b yKasanHbie Mecmibi 100—

200 mt, a b anpejie h Mae — 200—300 mt b AeHb ao OKOHnamm

xypca Jienenmi. BojibHbie aojdkhh vnorpeõnnTb npeiiapaTbi BHTa-

MHHa C h nocAe yxoAa H3 caHaTopneß.

ÜBER DIE NOTWENDIGKEIT DIE KRANKENKOST

IN DEN SANATORIEN DER ESTNISCHEN SSR ZU

VITAMINISIEREN

E. VAGANE

Zusammenjassung

Eine richtige Diät ist unter den anderen Faktoren der Kurbe-

handlung sehr wichtig, da sie die Gesundung wesentlich fördert.

Durchgeführte Untersuchungen zeigen aber, dass die Kost in der
Estnischen SSR während der Winter- und Frühlingsmonate arm

ist an Vitamin C. Mit der Absicht, die Wege einer richtigen Vita-

minisierung der Krankenkost anzudeuten, haben wir die Vita-

min-C-Bilanz bei denim Sanatorium Nr. 1 der Stadt Pärnu behan-

delten Polyarthritikern untersucht.
Die in den Jahren 1957 und 1958 durchgeführten Arbeiten

betrafen: 1) den Vitamin-C-Gehalt in 98 Speiserationen des Sana-
toriums (Tab. 1); 2) die Menge des am Anfang und Ende der Kur-
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behandlung ausgeschiedenen Vitamins C bei 215 Polyarthritikern,
die keine zusätzlich vitaminisierte Kost genossen (Tab. 2); 3) das
Defizit an Vitamin C, sowie dessen Bedarf bei 108 Kranken
(Tab. 3).

Es stellte sich heraus, dass das Vitamin-C-Defizit bei denim
Winter und Frühjahr anlangenden Polyarthritikern sehr gross ist;
im April, Mai und Juni erreicht es durchschnittlich 3000 —3500 mg.
Der niedrige Vitamin-C-Gehalt der Sanatoriumkost trägt keines-

wegs zur Verminderung des Defizits bei (es ist bloss im August,
dass die Tagesration durchschnittlich mehr ais 50 mg Vitamin
C enthält). Im Gegenteil: bei den meisten Patienten, deren Kost
nicht zusätzlich mit Vitaminen angereichert wird, kann während
des Kuraufenthalts ein noch stärkeres Sinken der Vitamin-C-

Bilanz nachgewiesen werden. Es ist also dringend notwendig, die

Krankenkost im Sanatorium zusätzlich zu vitaminisieren.

Zur Beseitigung des grossen Vitamin-C-Mangels bei den Kran-
ken reicht es nicht aus, die Kost zu 100 mg pro die anzureichern,
wie es die Anordnung des Ministers für Gesundheitswesen der

UdSSR Nr. 209-M, vom 13. September 1955, für Krankenhäuser
vorsieht.

Das Vitaminisieren der Kost in den Sanatorien ist mindestens

von Dezember bis Juli durchzuführen, wobei der Tagesration der

Kranken während der ersten Woche 300 mg, im Frühjahr (d. h. in

den Monaten April, Mai und Juni) gar 400 mg Vitamin C zugesetzt
wird. Dadurch wird der Vitamin-C-Mangel bei den meisten Patien-

ten zu beseitigen sein. Nach Beseitigung des Vitaminmangels ist

es angezeigt, die Kost in den genannten Monaten auch weiterhin

mit 100—200 mg, im April und Mai aber mit 200-300 mg täglich
zu vitaminisieren, was bis zum Ende des Kuraufenthalts fortzu-

setzen ist. Vitamin-C-Präparate sollten von den Kranken auch
nach Abschluss der Kurbehandlung gebraucht werden.

16 *



TONSILLEKTOOMIA MÕJUST REUMATISMI KULULE

LASTEL

L. KOOK

Kirjanduse andmeil pööratakse reumatismi kujunemisel suurt
tähelepanu kroonilisele infektsioonikoldele. Seepärast on selle
kolde õigeaegne avastamine oluline profülaktika ja ravi seisu-
kohalt. Kõige sagedamini peetakse laste reuma puhul kroonili-
seks infektsioonikoldeks paljude reumauurijate poolt kroonilist
tonsilliiti, mida D. D. Lebedevi ja E. I. Volkova ( 6 ) andmeil esineb
keskmiselt 85 protsendil reumahaigeist. V. F. Undritsa (“) jt.
arvates võib nimetatud põletikukolle asuda niihästi kurgu ade-
noidvõrus, paranasaalsetes siinustes, hammaskonnas kui ka

mujal organismis. Tänini puuduvad aga vaieldamatud tunnused
reuma kujunemisega seoses oleva kroonilise tonsilliidi äratund-
miseks, ja kroonilist tonsilliiti võib diagnoosida sageli ainult
enam-vähem tõenäoliselt (B. S. Preobraženski ( 9 ), V. A. Volovik
(2 ) Jt).

Kroonilise tonsilliidi ravi alal püsivad kaasajani lahkarvamised
konservatiivse ja operatiivse ravisuuna vahel. V. I. Vojatšek ( 3),
B. K. Trutnev ( Iü ), A. P. Vertiz ( 19 ) jt. toonitavad, et suulaemandli-
tel on kaitsefunktsioon ja lakuunides esinevate mikroobide suhtes
tekib immuniteet. Siit tuleneb ka nende autorite püüe säilitada suu-

laemandleid kui kaitseorganeid. Teine osa autoreid — B. S. Preob-

raženski ( 9), V. A. Valdman ('), A. I. Nesterov ( 8 ), R. Södering ( l 8
F. B. Feingold ( 14

) jt. väidavad aga, et kroonilisest põletikust kah-
justatud suulaemandlid on kaotanud oma kaitseomadused ja funkt-

sioneerivad infektsioonidepoona, mistõttu on vajalik selle kolde
eemaldamine.

Kuni käesoleva ajani puuduvad meil kohalikud andmed selle

kohta, kuivõrd meie klimaatilistes tingimustes tonsillektoomia
vähendab kroonilist tonsilliiti põdevad reumahaigeil lastel reuma

ägedate hoogude kordumist ning kas see koos teiste ravivõtetega
aitab kaasa organismi üldise tervisliku seisundi paranemisele.
Tonsillektoomia mõju selgitamiseks tehti meie poolt ajavahemikus
1950. kuni 1958. aastani süstemaatilisi tähelepanekuid ravitule-
muste kohta. Uurimise alla võeti 126 kroonilise tonsilliidiga reuma-
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haiget last. Haigete vaatlust pärast tonsillektoomiat teostati
kuni 2 aasta jooksul 6 juhul, 2—4 aasta jooksul 65 juhul, 4—7 aasta

jooksul 49 juhul ja üle 7 aasta 6 juhul. Haigete uurimisel pärast
tonsillektoomiat jälgiti neil esinevate ägedate hoogude iseloomu

ja kordumise sagedust, hoogudevahelise perioodi kestust, südame-
seisundi ja hematoloogilisi muutusi ning hoogudevahelisel perioo-
dil esinevaid kaebusi. Saadud andmeid võrreldi samade andme-

tega enne tonsillektoomiat. Nende andmete põhjal püüti selgitada
järgmisi küsimusi:

1. Kas on võimalik reumahaigetel lastel diagnoosida kroonilist

tonsilliiti kliiniliste sümptoomide ja farüngoskoopilise leiu

põhjal?
2. Milline on tonsillektoomia mõju kroonilise tonsilliidi puhul

reumahaigele lapsele?
3. Millises reumaprotsessi faasis on kroonilise tonsilliidi

puhul reumahaigeil lastel tonsillektoomia eelistatud?

Metoodika

Reumahaigete kliinilis-laboratoorset uurimist ja ravi teostati
Vabariikliku Tallinna Haigla lasteosakonnas ja ambulatoorselt
sama haigla polikliinikus.

Uurimisalused 126 reumahaiget liigitati vanuse, soo ja elu-
koha järgi. Põetud ägedate hoogude vormi järgi rühmitati haigeid:
südame-, liigese-, närvi- ja segavormiga juhud. Ägedate hoogude
arvu järgi rühmitati haigeid: I rühm — ühe ägeda hooga ja II

rühm — 2—5 ägeda hooga haiged.
Peale tavalise kliinilis-laboratoorse uurimise kasutati südame-

vereringe seisundi määramiseks elektrokardiograafiat ja südame
koormuskatset Salkovi järgi, koormusega 10 kükitust 20 sekundi

kestel. Elektrokardiogrammid tehti Simensi elektrokardiograafil,
kusjuures kasutati 3 põhilülitust ja 3 rinnalülitust (CR 2,

CR 4 ja
cr6 ).

Reuma ägedate hoogude kulu raskuse hindamisel arvestati kae-

buste ja kliiniliste nähtude (palavik, punaliblede settimiskiirus,
südametegevuse häired jne.) kestust ja intensiivsust.

Kroonilise tonsilliidi diagnoosimisel uuriti haigeid korduvalt
kliinilis-laboratoorselt ja farüngoskoopiliselt. Täiendava võttena

uuriti 25 reumahaigel lapsel suulaemandlite pinda tsütoloogiliselt.

Uurimistulemused

Haigete iseloomustus. Uuritud lastest olid reumasse haigestu-
nud 3—6 aasta vanuses 25 last (20%) ja 7 —15 aasta vanuses 101
last (80%). Haigete hulgas oli tütarlapsi 73 (57,9%) ja poeglapsi
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53 (42,1%). Elukoha järgi rühmitusid reumahaiged järgmiselt:
Tallinnast 83 (65,8%) ja väljaspool Tallinnat 43 last (34,2 %).

Reuma ägedate hoogude järgi rühmitusid haiged järgmiselt:
südamevormiga 26 (20,6%), liigesevormiga 79 (62,7%), närvivor-
miga 14 (11,1%) ja segavormiga (s. o. närvi-, südame- ja liigeste
kahjustustega) 7 (5,6%).

Põetud ägedate hoogude arvu järgi liigitati reumahaiged kahte
rühma. Esimene rühm — 71 haiget, hõlmas reumahaigeid lapsi,
kes viibisid ravil reuma esimese ägeda hooga ja kellel teostati
tonsillektoomia pärast esimese ägeda hoo põdemist. Selle rühma
haigete uurimise andmed iseloomustavad reuma kulgu pärast ton-
sillektoomiat. Teine rühm — 55 haiget, hõlmas reumahaigeid lapsi,
kes olid põdenud 2 kuni 5 ägedat hoogu ja olid enne tonsillektoo-
miat saanud seetõttu korduvalt antireumaatilist, antiflogistilist ja
hügieenilis-dieteetilist ravi. Anamneesi ja korduvalt teostatud klii-
nilis-laboratoorsete uurimiste põhjal oli võimalik võrrelda reuma
kulu erinevusi konservatiivse ravi puhul enne tonsillektoomiat ja
pärast seda.

Kroonilise tonsilliidi iseärasustest reumahaigetel lastel. Anam-
neesis märgiti enne tonsillektoomiat angiine 107 reumahaigel
(84,9%), angiini polnud 19-1 haigel (15,1%). Seejuures I—4
nädalat enne ägeda hoo puhkemist esines angiin 62 juhul, sarlakid
15 juhul ja ülemiste hingamisteede katarr 17 juhul.

94 hoo puhul 203-st, s. o. 46,3% enne tonsillektoomiat olnud
ägedate hoogude üldarvust võis seostada reuma ägeda hoo puhke-
mist varem põetud ägeda infektsiooniga, mille puhul esine-
sid samaaegselt põletikulised nähud suulaemandlites.

Farüngoskoopilisel uurimisel märgiti kõigil juhtudel suulae-
mandlite vähest kuni mõõdukat suurenemist, nende krüptilisust
ja välispinna ebatasasust. Atroofilisi suulaemandleid ei leitud.
Detriitkorkide esinemist suulaemandli lakuunides võis paljudel
juhtudel märkida juba farüngoskoopilisel vaatlusel. Et suulae-
mandlite masseerimisele järgnes kolmel haigel reumaprotsessi äge-
nemine, siis masseeriti suulaemandleid detriitkorkide väljasuru-
miseks ainult neil reumahaigeil, kellel esinevate kliiniliste tun-
nuste põhjal korduval uurimisel ei olnud võimalik kroonilist tonsil-
liiti diagnoosida.

Kroonilise tonsilliidi diagnoosimisel täiendava võttena kasu-
tatud suulaemandlite pinna tsütoloogilisel uurimisel leiti kõigil
uuritud reumahaigetel suulaemandlite pinna preparaadis üksikult
ja kogumikkudena segmenttuumseid granulotsüüte suhteliselt
rohkem kui kliiniliselt tervete laste tsütogrammides. Tervetel las-
tel esines 4 juhul 13-st segmenttuumseid granulotsüüte üksikult ja
väikeste kogumikkudena. Epiteelrakke leidus nii reumahaigete
kui ka tervete laste tsütogrammides mitmesugusel hulgal.
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Nagu saadud andmeist ilmnes, ei olnud kroonilise tonsilliidi
kindlad tunnused (angiin ja mandlikorkide esinemine) alati tähel-

datavad. Ka tõenäolisi tunnuseid (nagu suulaemandlite kobestu-

mine, limaskesta hüpereemia jt.) ei saadud haige farüngoskopee-
rimisel alati konstateerida. Kuid reumahaige lapse pidev kliiniline

jälgimine võimaldas enam-vähem tõenäoliselt kroonilist tonsilliiti

diagnoosida. Suulaemandlite tsütoloogiline uurimine võis ainult

toetada kroonilise tonsilliidi diagnoosi.

Tonsillektooniia mõjust reumatismi kulule lastel. Reuma-

haigete uurimise kestus enne ja pärast tonsillektoomiat
oli väga mitmesugune. Reuma ägedate hoogude kordumise sage-

duse määramisel võrreldi ägedate hoogude arvu ja hoogudevahe-
lise perioodi kestust võrdse aja jooksul enne ja pärast tonsillek-
toomiat. Ägedate hoogude likvideerumist pärast tonsillektoomiat

võrreldava aja jooksul täheldati 90-1 (71,4%), harvenemist 25-1

(19,8%); hoogude harvenemist ei märgitud 8-1 (6,4%) ja sagene-
mist täheldati 3 haigel (2,4%). Seega pärast tonsillektoomiat ena-

mikul reumahaigetel ägedad hood likvideerusid või harvenesid.

Reuma ägedate hoogude harvenemise tulemusena pikenes pärast
tonsillektoomiat paljudel haigetel ka hoogudevaheline periood.

Vaadeldes reuma ägedate hoogude retsidiveerumist pärast ton-

sillektoomiat seoses reumahaigete südamekahjustuse suurusega

enne tonsillektoomiat, ilmnes, et ägedad hood esinesid pärast ton-

sillektoomiat: 16,4%-l haigeist, kellel enne tonsillektoomiat oli

müokardikahjustus, 33%-l, kellel enne tonsillektoomiat esines

endomüokardiit ja 50%-l pankardiiti põdenud haigeil (tabel 1).
Seega tonsillektoomia ei mõjunud ägedate reumahoogude kor-

dumisele endomüokardiidi ja pankardiidiga haigeil nii märgata-
valt kui müokardikahjustusega reumahaigetel.

Tabel 1

Ägedate hoogude sagedus enne ja pärast tonsillektoomiat seoses südamekah-

justuse suurusega

Haigete arv

Haigete protsent,
kelledel esinesid

Südamekahjustus enne tonsil- pärast tonsii- ägedad hood pärast
lektoomiat lektoomiat tonsillektoomiat

2?
4

16,4Müokardiit 55
63 33,3Endomüokardiit

Pankardiit 508

126 34 25Kokku haigeid



L. Kook248

Vaadeldes ägedate hoogude esinemist enne ja pärast tonsillek-
toomiat, selgus, et ‘/6 -l reumahaigeist, kes enne tonsillektoomiat
olid põdenud ühe ägeda hoo, esines hooge ka pärast tonsillektoo-
miat. Neist ühel oli kolm, neljal kaks ja seitsmel üks äge hoog
pärast tonsillektoomiat. Haigeist, kes olid põdenud enne tonsillek-
toomiat 2—5 ägedat hoogu, esines hooge pärast tonsillektoomiat
ligikaudu 2/5-l. Neist 3-1 oli kaks hoogu ja 19-1 üks hoog
(tabel 2).

Tabel 2

Ägedate hoogude sageduse suhe enne ja pärast tonsillektoomiat

Seega oli pärast tonsillektoomiat ägedaid hooge haigeil, kel
enne seda oli ainult üks äge hoog, 16,9% ja neil, kel enne tonsil-
lektoomiat oli olnud 2—5 ägedat hoogu, keskmiselt 40%. Järelikult
esinesid ägedad hood pärast tonsillektoomiat ligemale 2,5 korda
harvemini neil haigetel, kes olid põdenud enne tonsillektoomiat
ainult ühe ägeda hoo, kui neil, kes enne tonsillektoomiat olid põde-
nud kaks või rohkem hoogu. Samuti oli ägedaid hooge harvemini
neil haigeil, kelle südamekahjustus oli kliiniliste tunnuste põhjal
väiksem. Seega on nii reuma kui ka kroonilise tonsilliidi diagnoo-
simine vajalik juba haiguse algjärgus.

Reuma ägeda hoo kliinilised nähud püsisid keskmiselt 1 — P/z
kuud, rasketel juhtudel 3—6 kuud ja ühel juhul isegi kuni üks
aasta; seevastu kergetel juhtudel kestsid need nähud keskmiselt
kuni 3 nädalat. Vaadeldes vere punaliblede maksimaalset setti-
miskiirust ägedate hoogude ajal enne ja pärast tonsillektoomiat,
saadi tabelis 3 toodud andmed.

Nagu tabelist nähtub, oli kõige sagedam punaliblede settimise
kiirus pärast tonsillektoomiat 21—40 mm ja enne seda —

41—80 mm. Järelikult pärast tonsillektoomiat esines reumahaigeil
ägeda hoo ajal vere punaliblede kõrget settereaktsiooni
(41 —80 mm) harvemini ja normaalset või mõõdukalt kiirenenud
settereaktsiooni (kuni 20 mm) sagedamini kui enne tonsillektoo-
miat.

Kliinilis-laboratoorsete andmete põhjal hinnati ägedate hoo-

Haigete rühmitus ägedate
hoogude arvu järgi enne

tonsillektoomiat

Haigete arv, kellel esines hooge

enne tonsillek-

toomiat
pärast tonsil-

lektoomiat
suhe

üks 71 12 1/6
kaks 38 12 1/3
kolm 13 8 3/5
neli 3 2 2/3
viis 1 —

—



Tabel 3

Vere punaliblede maksimaalne settimiskiirus ägedate hoogude ajal enne

ja pärast tonsillektoomiat

Vere punaliblede settimise kiirus

kuni 20 mm | 21—40 mm | 41 —80 mmHooge
üldseAeg

arv % arv % arv %

Enne tonsillektoomiat 126 29 23 45 35,7 52 41,3

Pärast tonsillektoomiat 38 16 42 17 45 5 13

gude kulgu raskeks enne tonsillektoomiat 19 (15%) reumahaigel
126-st ja pärast tonsillektoomiat 5 juhul 34-st (15%). Keskmise

raskusega ägedaid hooge oli 103 haigel (81,7%) enne tonsillektoo-

miat ja 8 juhul (23%) pärast tonsillektoomiat; kerge kuluga äge-
daid hooge oli 4 haigel (3,2%) enne tonsillektoomiat ja 21 haigel
34-st (62%) pärast tonsillektoomiat.

Seega olid enamikul reumahaigetel ägedad hood pärast ton-

sillektoomiat kergema või lühema kuluga kui enne seda.

Tonsillektoomia soodne toime reuma kulule lastel ilmnes ka

südame-vereringe seisundi muutustes.
Seoses reuma esimese ägeda hoo põdemisega enne tonsillek-

toomiat esines kliiniliselt diagnoositud müokardiiti 80 reumahai-

gel 126-st (63,5%), endomüokardiiti 42 haigel (33,3%) ja pankar-
diiti 4 haigel (3,2%). Teise ägeda hoo puhul suurenes 18 haigel
südamekahjustus müokardiidist endomüokardiidiks ja 1 haigel
pankardiidiks ning 4 endomüokardiidiga haigel kujunes pankar-
diit. Kolmanda ägeda hoo puhul suurenes 12 haigel südamekah-

justus müokardiidist endomüokardiidiks, seejuures ainult müokar-

dikahjustus püsis 3 haigel 17-st. Neljanda ja viienda ägeda hoo

puhul tekkis kõigil 4 haigel endomüokardiit mitraal- ja aordi-

klappide rikke kujunemisega. Seega iga ägeda reumahoo kordu-

mise puhul suurenes enamikul reumahaigetel lastel südamekah-

justus.
Pärast tonsillektoomiat ilmnes kliiniliste tunnuste järgi süda-

mekahjustuse suurenemine reumaprotsessi ägenemise tõttu 7 reu-

mahaigel (5,5%), neist 4-1 arenes pärast tonsillektoomiat pankar-
diit, 3-1 suurenes endokardikahjustus. Pankardiidi juhtudest lõp-
pesid kaks letaalselt. Ülejäänud reumahaigetel ei täheldatud

südamekahjustuse progresseerumist pärast tonsillektoomiat, otsus-

tades reumahaigete üldseisundi ja objektiivsete andmete järgi.
33 reumahaigel 87-st (38%) esines elektrokardiograafilisel

uurimisel väheseid südamekahjustusele viitavaid tunnuseid hoo-
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gudevahelises perioodis enne ja pärast tonsillektoomiat, kusjuures
ilmnes väheseid erinevusi enne ja pärast tonsillektoomiat. See-
juures kõigil juhtudel elektrokardiograafiline leid ei vastanud
südame-vereringe kliinilisele leiule, mida paljudel juhtudel võiks
seletada ekstrakardiaalsete tegurite (hormonaalsed, neurogeen-
sed jne.) mõjuga. Seoses kasvava organismi närvisüsteemi ja
ainevahetuse omapäraga, sõltuvalt südame anatoomilistest ja
funktsionaalsetest iseärasustest kasvueas, võivad lastel ja nooru-

keil esineda arvukad variatsioonid elektrokardiogrammides ka
terve südame puhul. Selle kohta leidub viiteid kirjanduses (7> 15> 16 ).

Südame koormuskatsetel esines reumahaigetel hoogudevahe-
lises perioodis hälbeid ühe või mitme näitaja (vererõhu, südame-
minutimahu, hingamise- ja pulsifrekventsi) osas enne ja pärast
tonsillektoomiat. Seejuures puudus kooskõla koormuskatsete tule-
muste ja südame kliinilise leiu vahel. Sooritatud koormuskatsete
andmed olid reumahaigetel enne ja pärast tonsillektoomiat väga
mitmesugused, mistõttu ei olnud võimalik järeldusi teha. Saadud
andmete põhjal võis küll väita, et reumahaigete vegetatiivne när-
visüsteem oli labiilne ja nende kehaline treenituse aste madal.
Koormuskatsete kui südame funktsioonivõime näitaja suhtes on

kirjanduses erinevad seisukohad ( 4 ’ 5 - 12> 13 > 17).
Reumahaigetel lastel esines hoogudevahelises perioodis kae-

busi artralgia, müalgia, kiire väsimise, südamepekslemise jne. üle
enne tonsillektoomiat 85 haigel 126-st (67%), kaebused puudusid
41 haigel (33%). Kohe pärast tonsillektoomiat ei esitanud kaebusi
52 haiget 126-st (41,2%), kaebused esinesid lähemate kuude kuni
kahe aasta kestel 31 haigel (24,3%) ja püsisid uurimise aja kestel
43 haigel (34,5%). Saadud andmeil seos kaebuste ja reuma äge-
date hoogude puhkemise vahel väljendus selles, et kaebusteta hai-
getel esines ägedaid hooge pärast tonsillektoomiat harvemini,
nimelt 6-1 52-st (11,5%); lühiajaliselt esinevate kaebustega hai-
getel 7-1 31-st (22,6%) ja kaebustega haigetel 21-1 43-st (48,8%).
Pärast tonsillektoomiat kaebused harvenesid ja nende intensiivsus
vähenes, kuid kaebuste püsimine viitas ägedate hoogude tekki-
mise võimalusele.

Andmed reuma ravi tulemuste kohta lastel enne ja pärast ton-
sillektoomiat on kokku võetud tabelis 4.

Tabelist 4 selgub, et tonsillektoomia andis paremaid tulemusi
siis, kui teda tehti pärast esimese ägeda hoo põdemist.

Reuma hoojärgses perioodis tonsillektomeeriti 98 haiget ja
hoogudevahelises perioodis ülejäänud 28 haiget.

Reumaprotsessi ägenemist vahetult pärast tonsillektoomiat
esines 8 haigel 98-st (8,2%), keda opereeriti reuma hoojärgses
perioodis. Lisaks neile täheldati reuma ägeda hoo kordumist
lähema 6 kuu jooksul pärast tonsillektoomiat 13 reumahaiget,
kellest 11 olid opereeritud hoojärgses ja 2 hoogudevahelises peri-



Tabel 4

Pärast esimest või pärast korduvate ägedate hoogude põdemist teostatud tonsil-
lektoomia efektiivsus

Tonsillektoomia efektiivsus
05

I lea MuutusetaRahuldav HalvenemineTonsillektoomia
teostamise aeg

5J

ÖC
CC

X
% arv % oz

zoarv arv

Pärast esimest

hoogu 66,2 3 4,2

60 5 9,1

71 20 1 1,4
Pärast korduvat
hoogu ! 55 7,313 4

oodis. Nimetatud 11-st reumahaigest 9-1 ei esinenud pärast 6 kuu

möödumist enam korduvaid ägedaid hooge. Võib arvata, et vähe

mait osal nimetatud juhtudel võis operatsioonitrauma koos infekt

sioossete ning toksiliste ainete imendumisega operatsiooniväljalt
organismi põhjustada reumaprotsessi ägenemist, eriti reuma

hoojärgses perioodis opereeritud juhtudel.
Eelöeldu põhjal võib järeldada, et tonsillektoomiat võib eelis-

tada reuma hoovabas perioodis, lubatud on see ka hoojärgses
perioodis, kui kliinilised näitajad on normaliseerunud.

Kokkuvõte

Uurimise tulemustest nähtus, et soodsat efekti reumahaigete
ravil tonsillektoomia abil saadi 113 juhul (89,6%). See avaldus

järgmises.
1. Reuma ägedad hood likvideerusid või harvenesid 91,2%-1

opereeritutest. Seega pikenes ka hoogudevaheline periood palju-
del juhtudel.

2. Reuma ägedaid hooge pärast tonsillektoomiat oli 34 haigel
(27%) ja need olid enamikul juhtudel kergema ja lühema kuluga.

3. Südame seisund pärast tonsillektoomiat stabiliseerus ena-

mikul reumahaigetel, ainult 7 juhul (5,5%) märgiti südamekah-

justuse süvenemist seoses reumaprotsessi ägenemisega.
4. Reumahaigetel esinevad kaebused harvenesid ja nõrgenesid

paljudel juhtudel.
Tonsillektoomia efektiivsus oli suurem haigetel, keda operee-

riti pärast esimese ägeda hoo põdemist, võrreldes nendega, keda

opereeriti pärast kahe või rohkema ägeda hoo põdemist.
Seega võib väita, et tonsillektoomia on ravivõte, mis aitab

ravida reumahaiget last, kuid see ei andnud kõigil juhtudel sood-
sat efekti. Ravieiekt sõltus oluliselt organismi kahjustuse suuru-

sest, põetud ägedate hoogude arvust ja raskusest, kuid ka tonsil-

0/
'0

arv

28,2 47

23,6 33
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lektoomia õigeaegsusest ja sobiva järelrežiimi õigest rakendami-
sest.

Reumaprotsessi ägenemist postoperatiivses perioodis märgiti
8 haigel, keda tonsillektomeeriti reuma hoojärgses perioodis.
Soovitav on seega tonsillektoomia teha reuma hoogudevahelises
perioodis, lubatud on ta hoojärgses perioodis kliiniliste näitajate
täieliku normaliseerumise korral.

Saadud andmeist selgus ka, et kroonilise tonsilliidi diagnoosi-
misel haige kliinilis-laboratoorse ja farüngoskoopilise uurimise

põhjal tuleb arvestada haige korduval uurimisel esinevaid tunnu-
seid kompleksselt. Tonsillektoomiat tuleb pidada näidustatuks aga
reumahaigetel lastel kroonilise tonsilliidi puhul, kui konservatiivne

ravi jäi tulemusteta, samuti ka juhtudel, kui ilmneb seos kroonilise
tonsilliidi ja reuma kujunemise vahel ning esinevad reuma aktiiv-
susele viitavad tunnused.
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BJIKSJHWE TOH3WJIJI3KTOMHH HA TEMEHKE

PEBMATH3MA y AETEEI

Jl. KOOK

Pe3K)Me

BHHMaTeAbHoe H3yqeHHe anaMHesa n AaHHbix noßTopubix kah-

HHnecKHx h (j)apHHrocKonHqecKHx nccjieAOßaHHH õoJibHbix AaeT

BO3MO>KHOCTb AAH yCT3HOBAeHHH AHaTHO3a TOH3HAAHT3 H AAH OÕOC-

HOB3HKH HOKaaaHHH K TOH3HAA3KTOMHH.

riOßTOpHbie KJIHHHKO-AaÕOpaTOpHbie HCCAeAOBaHWH AO H TIOCJIC

TOH3HAA3KTOMHH A3K)T BO3MO>KHOCTb yTßep>KAaTb, UTO TOH3HJIJI-

9KTOMHH oKa3bißaeT ÖAaronpHHTHoe AencTßne na TeMenH.e peßMa-

TH3Ma y AeTeft, CTpäAaiomnx tohshaahtom.

npH AajibueHiueM HaÖAioAeHHH 3a õojibiibiMU (cpoKOM ao 7 act)

mojkho õbuio oõnapy>KHTb noßTopHbie ocTpbie npHCTynbi b 34 cjiy-

qanx H3 126 (27%). ripu stom y Tex õoAbiibix, KOTopbiM toh3haa-

sktomhh öbijia npoH3BeAeHa cpasy nocAe nepßoü aiaKH peßMain3-

Ma, noßTopubix npncTynoß õmao b 2,5 pasa MCHbme, ’ieM y õojib-

Hbix, onepnpoßaHHbix nocjie 2-x n õojibine npncTynoß.
BoAbHbie c õojiee BbipaweiiHbiMH peBMaTnqecKHMM nopawe-

HHfIMH eepAUa (3HAOMHOKapAHT, FiaHKapAWT) HMeAH ÕOAblliyK)
CKAOHHOCTb K BO3HHKHOBeHHK) nOBTOpHbIX 3T3K.

OcTpbie iipucTynbi nocjie toh3wjiji9Ktomhh npnoöpeTajin öojiee

JierKoe TeqeHne h OTJinqajiHCb MeHbineü juiHTejibHocTbio. Flporpec-
cnpoßanne cepAemibix nopa>KeHHH oTMeqajiocb toabko y 5,5% õojib-

HblX.

MeHinpHciynHbiH nepuoA b õoAbiuwHCTße cAyqaeß noc.ne toh-

3HAA3KTOMHH yAJIHHHJICH. CyÕTieKTHBHbie XOJIOÖbI yMeHbllia JIHCb.

y TpHHaAUaTH ÕOJIbHbIX (10,3%) TOH3HAA3KTOMHH HO AaJia nOJIO-

/KHTejibHoro 3(J)(j)eKTa.
3(J)(J)eKT TOH3HJIA3KTOMHH 33BHCCA T3K>Ke OT ee CBOeßpeMCH-

hocth h npaßHJißHoro AeqeHHH b AaAbHeüineM.



THE EFFECT OF TONSILLECTOMY ON THE COLRSE
OR RHEUMATISM IN CHILDREN

L. KOOK

Sumtnary

Of the 126 children under observation 25 patients (20 per cent)
had been affected between the ages of three to six and 101 (80 per
cent) between the ages of seven to fifteen. 73 (57.9% per cent) of
the patients were girls, 53 (42.1 per cent) of patients — boys.
71 patientshad had one acute attack, 55 patients two to five acute
attacks before tonsillectomy. According to observation data, a

single investigation of the patient did not always confirm the
existence of chronic tonsillitis, whereas a systematical observation
made such a diagnosis possible.

On the basis of the clinical and laboratory investigation of
rheumatic children before and after tonsillectomy it may be said
that there is a definite correlation between chronic tonsillitis on

the one händ and the development of the rheumatic process on the
other. This is evidenced by the fact that the majority of cases of
rheumatic patients who were under observation from 2 to 8 years
after tonsillectomy showed an absence or a lessening of acute
attacks compared with the occurrence of such attacks during a

corresponding period before tonsillectomy. After tonsillectomy the
acute attacks were also of shorter duration and miider; progression
of cardiac lesion was noted only in few cases; the period in-bet-
ween the attacks was in most cases prolonged, while most rheuma-
tic patientshad fewer complaints to make. The best results
were achieved by a complex treatment of the patients whose
tonsils were removed early, after the first acute attack of rheu-
matic fever, and whose cardiac lesion was weaker.



REUMAHAIGETE LASTE RAVI TULEMUSI

J. TOMINGAS

Reumatismi ägedal perioodil kasutatakse haigete laste ravi-
misel põhiliste medikamentoossete vahenditena salitsülaate, püra-
midooni ja kaltsiumipreparaate. Neile, juba kaua aega tuntud

ravivahenditele, lisanduvad tänapäeval veel kortikosteroidhor-
moonid ja mitmed muud pürasooli derivaadid (butadioon, butasõli-

diin, irgapüriin), millede raviefekti hinnatakse väga mitmeti.

Nesterovi ( 2 - 13 ) järgi oli kortikoidhormoonide ja butadiooni kliini-
kus kasutusele võtmine uueks panuseks võitluses reumatismi

vastu, efektiivne on see eriti haiguse varajases staadiumis. Kliini-
lised tähelepanekud lubavad seejuures arvata, et kortikoidhor-
moonid kui ka pürasoolipreparaadid toimivad soodsalt reumatismi

patogeneesisse, mõjutades eriti kapillaaride resistentsust, põhi-
ainevahetust, põletikulist protsessi ning organismi allergilist sei-

sundit. Paljud autorid (1.2,5,6,7,9,11,13) rõhutavad hormoonravi
kiiremat toimet võrreldes salitsüülraviga, märkides palaviku ja
liigesenähtude vaibumist I—2 päeva jooksul, südame süstoolse

kahina ja reumasõlmekeste peatset vähenemist või kadumist ning
lapse emotsionaalse toonuse tõusu ja isu paranemist. Coste ( 9 )
arvab, et hormoonravi lühendab reumaataki kestust ning võib

takistada ka klapirikete arenemist ja kiirendada perikardiidi para-
nemist. Rudnev ( 3 ) ja Edelman ( 5 ) rõhutavad hormoonravi head

mõju reumaatilisele müokardiidile, eriti aga reumaatilise pleu-
riidi, entsefaliidi, nefriidi ning dermatooside, samuti aga ka tants-

tõve (chorea minor) korral. Bywaters ( 6 ) näitab omakorda, et kui

hormoonravi viib kliiniliste nähtude kiirele taandarenemisele, siis

selle ravi katkestamine aga põhjustab haigusnähtude kiiret taastu-

mist. Salitsüülravi puhul oli ravitoime kestvam, kuigi üks aasta

pärast ravimise lõpetamist, olenemata raviviisist, lastel enam ei

täheldatud paremust südamenähtude osas. Hollandi autorid Kui-

pers ja Stopelman ( 12 ) ning prantslased Coste, Delbarre ja Bassel

( 8 ) eelistavad hormoonravi salitsüülravile, kuid toonitavad see-

juures varajase ravi tähtsust.

Peaaegu kõik autorid soovitavad alustada reumatismi ravi

hormoonide suurte annustega — lastele ööpäevas adrenokorti-
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kotroopset hormooni 2—4 mg ühe kg kehakaalu kohta, korti-
sooni 40—100 mg järgnevate annuste järkjärgulise vähendamisega
ägedate haigusnähtude vaibudes. Hormoonide suurte annuste
kasutamisel täheldati kõrvalnähtudena vee ja naatriumsoolade
retentsiooni koos tursete arenemisega. Stopelman ja Kuipers ( 12),
Debre koos Coramanianiga (9 ) ja Rudev ( 3) soovitavad hormoon-

rayi alguses rakendada hormooni individualiseeritud suuri annu-

seid kas üksi voi koos salitsülaatidega ning pärast selle lõpeta-
mist jätkata ravi salitsülaatidega.

Pürasooli derivaatide
— butadiooni, butasolidiini või irga-

püriini kasutamisel reumahaigete ravimisel said Edelman ( 5 ) ja
Hockerts ( l 0 häid tulemusi. Palavik ja liigesenähud vaibusid
2—4 päeva jooksul, tahhükardia ja arütmia taandusid ning erütrot-
süütide settereaktsioon normaliseerus mõne nädala jooksul. Üksi-
kutel juhtudel täheldati komplikatsioonidena kerget maksakah-
justust, hematuuriat, aneemiat ja trombotsütopeeniat, mis harva
nõudis ravi katkestamist. Butasolidiini agranulotsütoos on Rechen-
bergi ( 14 ) andmeil enamikul juhtudest reversiibel ning ei ole
identne pürasooli teiste derivaatide poolt põhjustatud agranulot-
sütoosiga. Rechenbergi järgi on pürasooli teiste derivaatide
suhtes ülitundlike reumahaigete ravi butasolidiiniga võimalik.

Nii hormoonide kui ka butasolidiini-butadiooni kasutamisel
rõhutatakse infektsioonikollete likvideerimise vajadust, mis aitab
tõsta ravi efektiivsust. On kirjeldatud isegi tonsillektoomiat
reuma ägedas perioodis raske perikardiidi ajal.

Allpool esitame mõningaid tähelepanekuid hormoon- ja buta-
dioonravi tulemuste kohta rasketel või ülirasketel reumahaigetel
lastel ägedate haigushoogude puhul Tallinna Vabariikliku Haigla
lasteosakonnas, kus kasutati püramidoonravi. Lastele manustati

ööpäevas adrenokortikotroopset hormooni 20 —40 mg või kortisooni
40 mg, samaaegselt püramidooni 0,2—0,3 g 3—4 korda ööpäevas.
Kortisooni manustati 4—6 nädalat annust järk-järgult vähenda-
des; pärast seda jätkati ravi vajaduse korral püramidooniga.
Butadiooni manustati osal juhtudel samuti kombineeritult püra-
midooniga. Palju tähelepanu osutati sobiva koormusega ravi-
võimlemisele pärast kõige ägedamate haigusnähtude möödumist,
millega püüti vältida pika lamamisrežiimi nõrgestavat mõju
südame-vereringe talitlusele ning tõsta laste emotsionaalset too-
nust. Vaatlusaluseid lapsi oli kokku 35, neist 18 poeglast ja 17
tütarlast. Esimest_ ägedat reumahoogu põdesid 12, korduvat —

23 last. 15 last põdesid reuma liigese-südamevormi, 15 südame-
vormi, 4 reumaatilist tantstõbe ja 1 entsefaliiti. 7-1 lapsel esines
müokardiit, 16-1 endomüokardiit ja 12-1 pankardiit. Reumaatiline
protsess kulges raskel kujul 23-1, üliraskelt 8-1, viimastest surid 3
last. Esimese reumahoo puhul täheldasime, et laste ägedad liigese-
valud, mis ei allunud püramidoonravile, taandusid juba 3—24 tunni
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jooksul pärast hormoonravi alustamist. Ainult ühel lapsel püsi-
sid ägedad liigesevalud koos tursetega ühe nädala vältel, vaibudes
siis järk-järgult. Palavik kadus suuremal osal lastest 2—3 päeva
jooksul, alates ravi algusest, kuid üliraskesti kulgeva pankardiidi
voi teiste vistseeraalsete nähtude korral aga alles 7 kuni 10 päeva
pärast. Leukotsütoos langes tavaliselt esimese 10 päeva jooksul.
Erütrotsüütide settereaktsioon normaliseerus mitmesuguselt. Kii-
resti vaibuvate polüartriidi- ja müokardiidinähtude puhul langes
see 2—3 nädala jooksul 20 —30 mm-ni tunnis, täielik normali-
seerumine toimus aga alles 4—6 nädala pärast. Raskeil pankardiidi-
haigeil langes erütrotsüütide settereaktsioon alles 2—3 kuu möö-

dumisel, olenemata sellest, kas esines esimene või korduv äge
reumahoog. Üksikutel juhtudel märkamatult arenenud ja pikal-
daselt kulgeva reumaatilise endomüokardiidiga lastel täheldati
eriti kaua püsivat kõrget erütrotsüütide settereaktsiooni. Südame-

vereringe kahjustuse nähud esinesid ravi algul kõigil lastel. Müo-

kardiidi puhul tekkinud tahhükardia, galopirütm ja nõrk süstoolne

kahin südame tipus ja kopsuarteril kadusid esimese nädala lõpul,
aga püsima jäid tuhmid südametoonid. Samaaegselt täheldati

südamepiiride normaliseerumist. Endomüokardiidi ja pankardiidi
puhul tahhükardia ja galopirütm kadusid alles 4—B nädala pärast,
püsides mõnel juhul ka veel ravi lõpul. Süstoolne ja diastoolne

kahin südame tipus ja kopsuarteril muutus ühenduses raviga
vähem intensiivseks. Mõnel lapsel, kel ravi algul oli raskekuju-
line müokardiit, kadus süstoolne, üksikuil ka diastoolne kahin.

Ekstrasüstoolia püsis ühel lapsel kahe aasta jooksul.
Ravitud 12 pankardiidihaigest (neist 7 üliraske kuluga) vai-

busid perikardiidinähud 9 juhul 10—30 päeva jooksul. 4 lapsest,
kel kujunes välja «soomussüda», surid kolm 7—40 päeva pärast
ägeda hoo algust. Viimastest oli üks ravil esimese, kaks aga kor-
duva ägeda reumahoo tõttu. Mainitud lastest alustati kahel hor-
moonravi 2. ja 3. haiguskuul. Kolmandal lapsel tekkisid tursed ja
südame dekompensatsiooninähud, mistõttu hormoonravi katkes-
tati ning asendati butadiooniga. Reumaatilise pleuriidi nähud

kadusid tavaliselt koos perikardiidinähtudega. Ühel juhul püsis
pleura hõõrdumiskahin veel ka pärast haiglast lahkumist, kuigi
erütrotsüütide settereaktsioon oli normaliseerunud ja kadunud ka

teised ägedad reumanähud. Albuminuuriat, mikrohematuuriat
või ka silinderuuriat esines peamiselt pankardjiti või endomüokar-

diiti põdevad lastel lühiajaliselt hoo algul või reuma ägeda hoo
kestel seoses protsessi ägenemisega. Need nähud möödusid tavali-

selt 5—7 päevaga. Head olid hormoonravi tulemused koos tonsil-

lektoomiaga. Reumaatilised nahanähud — annulaarne erüteem ja
reumaatilised sõlmekesed kadusid peale ühe juhu kohe esimese kuu

jooksul. Hormoonravi ei vältinud protsessi hoo ajal ägenemist
vaid üksikutel juhtudel. Kortikoidide kasutamisel esines, vaata-

17 Tuberkuloos ja reumatism
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mata laste raskele seisundile, suhteliselt hea emotsionaalne toonus.
Need lapsed olid eufoorilised, rahuldava või hea isuga ja neil ei
tekkinud düstroofilist nähte või need ilmnesid lühiajaliselt vaid
reuma äärmiselt raske kulu puhul. Ajukoore pidurdus, mis aval-
dus erutusprotsessi latentsiaja pikenemises, taandus pärast kõige
ägedamate nähtuste kadumist. Vegetatiivse närvisüsteemi reak-
tiivsus püsis kõrgena ka üliraskete seisundite puhul. Areaktiivsust
nagu püramidoonravi korral ei tekkinud ka kõige raskemate
südame-vereringe talitluste häirete puhul. Vegetatiivse närvisüs-
teemi toonus normaliseerus haiglaravi lõpul suuremal osal
lastest.

Järgnevalt esitame mõned näited ravi mõju kohta:

1. näide. Kaheteistaastane Jaan F., hospitaliseeriti ägedate liigesevalude
ning väheste tursetega küünar-, põlve- ja pöialiigeste piirkonnas, kehatempera-
tuur 38,5 39 C nelja päeva jooksul. Eelmisel aastal viibis ta reumaatilise polü-
artriidi ja südamekahjustuse (müokardiidi) nähtudega ravil samas osakonnas.
Hospitaliseerimisel laps ei olnud võimeline end ise liigutama valude tõttu lii-

gestes, huuled olid tsüanootilised, nägu kahvatu, esines kerge hingeldus. Süda-

mepiirid olid laienenud, südame tipus oli tasane süstoolne kahin, galopirütm,
kaelal märgatavad pulsatsioonid, annulaarne lööve kehal ja kehatemperatuur
38,5°. SR — 61 mm/t. ja hemoglobiin — 60%, leukotsüüte — 19 300 (eosino-
fiilseid 4%, kepptuumalisi 2%, segmenttuumalisi 80%, lümfotsüüte 10%, mono-

tsüüte 4%). Nahasisesed adrenaliini- ja histamiinireaktsioonid olid pikenenud,
orto- ja klinostaatilised refleksid kõrgenenud. Diagnoos: rheumatismus verus,

liigese-südamevorm, korduv äge hoog müokardiidiga. Ravi: 40 päeva adreno-

kortikotroopset hormooni 10 ühikut neli korda ja püramidooni 0,25 g kolm korda

ööpäevas, kaltsiumkloriidilahus ja C-vitamiin. Valud kadusid 24 tunni jooksul,
temperatuur normaliseerus 3 päeva pärast ja püsis ka edaspidi normaalsena. Laps
muutus rõõmsamaks, tsüanoos suu ümber vähenes ja ninatiivahingamine kadus.

Südamepiirid normaliseerusid. Galopirütm ja süstoolne kahin kadusid 12 päeva
jooksul. Ravivõimlemist alustati esialgu lamavas asendis. Erütrotsüütide sette-
reaktsioon oli sel ajal 48 mm tunnis, leukotsüüte 7200 ja hemoglobiini 58%.
Kuu aja pärast oli SR 27 mm tunnis, kahe kuu pärast — 16 mm. Laps lahkus
kliinikust heas üldseisundis. Reumaatilise protsessi ägenemist ei kordunud
2 aasta jooksul.

Edelman ja teised autorid kirjeldavad hormoonravi häid tule-
musi ka reumaatilise tantstõve puhul. Sokolova-Ponomarjova ja
Borissova ( 4 ) ei saanud tantstõve ravimisel hormoonidega loode-
tavat efekti. Meie oma väheste andmete põhjal ei saa seda tähel-
dada. Kolmele reumaatilise tantstõvega lapsele manustati adreno-
kortikotroopset hormooni koos luminaali, bromiidide ja pürami-
dooniga. 4—5 päeva pärast tekkis kõigil lastel hüperkineesi märga-
tav tugevnemine. Pärast hormoonravi katkestamist manustati

butadiooni, mispeale hüperkineetilised nähud taandusid nädalaga,
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lihaste toonus taastus aga 4 —6 nädala vältel. Ühel juhul kasutati
alates 5. haiguspäevast butasolidiini koos püramidooniga. Ravi
algul haige — 7-aastane laps ei saanud tugeva hüperki-
neesi ja liigutuste koordineerimatuse tõttu ise liikuda ega süüa ja
rääkimine oli raskendatud. Nädalase butadioonravi järel hakkas

laps iseseisvalt sööma, käima ja arusaadavalt rääkima. 3 —4 nädala

pärast taastus lihaste toonus. Haiglast lahkus haige paranenult
pärast 6-nädalast ravi. Müokardi kahjustuse vähesed nähud galopi-
rütmi näol taandusid 10 päeva jooksul. Ravivõimlemist alustati

pärast 7. ravipäeva. 18 kuu jooksul ei ole tekkinud reumaatilise

protsessi ägenemist.

2. näide: 10-aastane Anne Ä. oli põdenud korduvalt reumaatilist entsefaliiti

hemipareetiliste nähtudega, teadvuse kadumise ja krampidega. 15 kuud tagasi
viibis 6 nädalat lasteosakonnas, põdedes reumaatilist polüartriiti, mida raviti

püramidooni ja adrenokortikotroopse hormooniga, mille järel lahkus paranenult

ja tundis end pidevalt hästi. Nüüd äkki haigestus, tekkisid tugev peavalu, kõrge

palavik, teadvuse kadumine ja vasakpoolne hemiparees. Haiglas diagnoositi reu-

maatilist entsefaliiti aju vaskuliidiga ja manustati püramidooni ning rahusteid.

Haige seisund aga halvenes ning lisandusid tugevad krambihood, mis kadusid

butadiooni manustamisel 2 päeva jooksul. Ka kehatemperatuur muutus normaal-

seks ning teadvus taastus. Järk-järgult kadus ka hemiparees. Laps lahkus para-

nenult ja jätkas 3 kuu pärast koolitööd. Hiljem teostati tal veel tonsillektoomia.

Viimase 2 aasta jooksul on lapse tervislik seisund olnud täiesti hea.

Butadiooni kõrvaltoimena täheldati kahel lapsel mõõduka anee-

mia tekkimist, mis likvideeriti Bi2-vitamiini manustamisega.
Püramidoonravi kombineeritult kas kortikosteroididega või

butadiooniga on ainult üks osa reuma etapilisest ravist. See ei

väldi reumaatilise protsessi uut ägenemist, eriti kui pärast haigla-
ravi lapse hooldamine ei ole küllaldane. Meie poolt ravitud 35 lapse
ambulatoorsel jälgimisel täheldati seitsmel korral reumaatilise

protsessi ägenemist lähema 3—6 kuu jooksul. Krooniliste infcktsi-

oonikollete saneerimise puhul (tonsillektoomia, paranasaalsete
sinusiitide ravi) esines ägedaid hoogusid vähem. Pärast haiglast
lahkumist jäid ravil viibinud reumahaiged lapsed kodusele järelra-

vile sanatoorse režiimi soovitamisega, millele järgnes individuaalne

koolirežiim, kusjuures vajaduse korral määrati põdenud lastele lisa-

puhkepäevi ja nad vabastati võimlemisest koolis kuni üheks õppe-

aastaks. Ravivõimlemist aga jätkati süstemaatiliselt. Haiglaravi

järgsel perioodil olid lapsed siiski väga sageli ilma järelevalveta,
mis tunduval määral nõrgendas ravi efektiivsust.

3. näide: 10-aastane Helgi P. põdes korduvalt ägedat reumaatilist polü-

artriiti, millega kaasnes üliraske kuluga pankardiit. Laps viibis haiglas neli

kuud. Pärast kahekuust kodust režiimi läks ta õppeaasta algul kooli ja ootas

17 *
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iga päev maanteel autobussi. Kolm nädalat pärast õppetöö algust reumaatiline

protsess ägenes ja lapsel tuli kooliskäimine südamekahjustuse nähtude süvene-

mise tõttu katkestada.

4. näide: 14-aastane Olev H. haigestus pärast angiini põdemist reumaati-

lisse polüartriiti pankardiidiga. Laps viibis haiglaravil 6 kuud ja lahkus pärast
tonsiilektoomiat suhteliselt rahuldavas seisundis, kuigi väljakujunenud mitraal-

klapirikkega. 2 kuu pärast jätkas laps koolitööd. 4 kuu jooksul tundis ta end

hästi, ägenemisnähte ei olnud märgata (kontrolliti 2 korda). Käsitöötunnis pärast
puupaku raiumist tekkisid valud südame piirkonnas ja vappekülm ning nädal

aega pärast 5-päevast haiglaravi järgneb exitus letalis pankardiidist varem läbi-

põetud adhesiivse pankardiidi foonil.

Eeltoodu näitab, et püramidoonravi haiglas koos hormoonide
manustamisega annab sageli head efekti, eriti varajasel rakenda-
misel. Ravi tulemused aga võivad mõnikord osutuda ka ajutiseks,
sest alati ei väldi ravi reumaprotsessi edaspidist ägenemist. See-
juures ravi üldine efektiivsus oleneb suurel määral lapse hoolda-
misest ja režiimist pärast haiglaravi.
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PE3yjlbTATbI JIEHEHPifI AETEPI,
BOJIbHbIX PEBMATH3MOM

K). 3. TOMHHTAC

PeatoMe

B HacTOfliueü paõore npoßoztn.nocb Ha6jno,n.eHne 3a peayjibTa-
TaMH JieqeHiiH c TnwejibiM TeneHHeM pa3JiMUHbix c])opM pcß-
M3TH3M3 Tipu npHMeHeHHH HHpaMHAOHa B KOMÕHH3HHH C ropivio-
HaJibiibiMH npenapaTaMH hjih õyTäAwonoM. HeTH nojiynajin nupa-

mhaoh 0,2—0,3 rpaMMa 3—4 pasa b cyTKH h oahobpcmchho a/ipe-

HOKOpTHKOTpOniIbIH TOpMOH 20—40 MF B CyTKH HJIH KOpTH3OH 40 MT

b cyTKH. JleqeiiHe ropMOHajibHbiMH npenapaTaMH ocymecTßJiHjiocb
b TeneHHe 4—6 hcaojib, a nnpaMH/ioHOM, npn cooTßeTCTßyiomHx

noKaaanHflx, iipoÄOJi>Kajiocb ÄOJibine. JJptch c nepBWMH npncTy-

naMH peBM3TH3Mä ÕbUIO 12, C HOBTOpiIbIMH 23. Cep/ieMHO-cyCTaßHäfl
(JiopMa peBM3TH3Ma õbuia y 15 cepAennaa (|)opMa TO>xe y

15 h y 5 nejiOßeK — nepßHan i|)opMa 3aõoJießaiiHfl. Y 23-x AeTeft

peBMaTHnecKHH npouecc npoTeKaji Tnxejio h y 8 o»ienb th>kcjio

c JieTajibHbiMH b 3-x cjiynanx. Cuhjechhc TeMnepaTypbi
h yTHxanne cycTaßHbix hbjichhh nponcxo/iHJiH na BTopoü hjih

TpeTHÜ Äenb nocjie Hanajia JienenHn, peaKunn apnTpo-

Uhtob HopMajinsoßäJiacb b TeneHHe 2—6

ocTporo HannnaJin CTMxaTb yxe b KOnue nepßon ne-

ÄeJIH. Y ÕOJIbHbIX C 3HÄOMHOKapfIHTOM H nepHKäp/IHTOM T3XHKap-

ähh h phtm rajiona HcnesajiH tojibko nepe3 4—B neziejib nocjie na-

lia;ia jienenHfl. HnTeHCHBHOCTb AwacTOJiHnecKoro h cncTOJinnecKoro

myMOB CHHxojiacb b Konue JieneHHfl. Y 9 õojibiibix H3 12 HBJiennH

nepnKapflHTa yTHXjiH b Tenenne 10—30 .nneii, b 3-x c.Jiynanx na-

JieTäJibHbifi hcxoji. KojKHbie npoHBJieHHn peBMaTH3Ma

(aHHyjinpHaa apmeMa h yseJiKH) Hcne3JiH b Tenenne Mecana. Bo

BpeMH JieneHHH .neTH hmcjhi OTHOCHTeJibno xopomHH aMomionajib-
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Hbift TOHyc. ypaßHOßeiimßamie AeßTejibHocTH Kopbi rojiOßHoro MO3ra

nponcxoAHJio oAHOBpeMeHHo c HCHesHOßenneM octphx BBJieHnft,
BereTaTHßHon >Ke nepßHoft cncTeMbi — b Korme JieneHHH. CoßMecT-
noe JieneHne nnpaMHAOHOM h KopTHKocTepon/mbiMH ropMonaMn
AaeT ocoõeHHo xoponme peayjibTaTbi npn nx paHHeM npuMeHemm.
Oah3ko JieneHne othmh npenapaTaMn He nc.KJiionaeT bosmozKhocth

cjiyqaeß oõocTpeHLm npouecca. CTaunoHapHoe JieneHne c npmvie-
HeHneM nnpaMHAOHa n ropMOHajibHbix npenapaiOß HBJineTCH

nacTbio sianHoro Jieqemm peBMaTH3Ma.

SOME RESULTS OF THE TREATMENT OF RHEUMATIC

CHILDREN

J. TOMINGAS

Summary

It has been the author’s purpose to observe, in the acute period,
the results achieved in the treatment of rheumatic children suffering
from a severe or extra severe attack of rheumatic fever. The observ-
ations were carried out in the children’s ward of the Republican
Hospital in Tallinn where a pyramidon treatment was employed
coupled with hormonal administration or with butadione. The
children were given 0.2 to 0.3 g of pyramidon 3 or 4 times in 24
hours simultaneously with 20 to 40 mg of ACTH or 40 mg of
cortisone. Hormone preparations were used during four to six
weeks; if necessary, the treatment was continued with pyramidon.
12 of the children suffering from rheumatic fever were first cases,
23 reccurent ones. In 23 cases the rheumatic process was of a
severe character, in 8 cases extra severe, of the latter 3 cases were

lethal. After the above treatment the acute arthritic phenomena and
fever disappeared within 2 to 3 days, the erytrhrocyte sedimentation
rate became normal within 2 to 6 weeks, in children with
pancarditis within 2 to 3 months. In rheumatic children with
only myocarditis the acute phenomena of myocarditis began to
diminish already at the end of the first week, in patients with
endomyocarditis and pancarditis tachvcardia and gallop rhythm
disappeared only within 4 to 8 weeks. Systolic and diastolic murmur
became less intensive at the end of the treatment. 9 cases out of 12
patients with pancarditis pericardiac phenomena diminished within
ten to thirty days, 3 cases were fatal. Annular erythema and
subcutaneous nodules disappeared within a month. During the
treatment the children had a relatively good emotional tonus.
Cortical activity was balanced with the disappearance of the
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acutest phenomena of the disease, the functional state of the vege-
tative nervous system became balanced at the end of the treatment.
The pyramidon treatment coupled with hormonal administration

gave good results, especially when applied atan early stage. Not

in all cases, however, was the treatment efficacious in preventing
an aggravation of the rheumatic process. The treatment of rheum-

atic fever is a complex one and has tobe executed by several

stages, of which the clinical treatment with pyramidon and hormo-
nesis only one.



MUDARAVI ARENGUST EESTIS JA PÄRNU KUURORDI
VÄLJAKUJUNEMISEST

L. VERNIK

Kuurortide ja mudaravilate tekkimine Eesti rannikul ula-
tub tagasi möödunud sajandi algaastaisse. Veelgi varem kasutasid
kohalikud rannaelanikud merevett ja meremuda kui tervistavaid
looduslikke ravivahendeid. Kalurid ja ranniku lähedal elunevad
talupojad märkasid juba ammu, et mereveel ja meremudal on

mõnede haiguste korral tervistav toime ja nad kasutasid neid mit-

mesuguste liigeste- ja nahahaiguste raviks.
Nagu paljude teiste looduslike ravivahendite puhul, võeti ka

merevee ja meremuda kasutamine ravi otstarbeks rahvameditsii-
nist üle arstlikku praktikasse.

K. Schlossmanni (26 ) ja V. Vadi ( 34 ) andmeil püüdsid juba 1800.
aasta paiku Saaremaal Kihelkonna kalurid ja talupojad meremuda
ravitoimet suurendada muda soojendamisega saunas. Samas alus-
tas üks talumees haigete tasulist mudaga ravimist. Mudaga ravi-
mine toimus väga primitiivselt: haigestunud liiges asetati mudaga
täidetud nõusse, kuhu sageli lisati soola, või haige läks rannaäär-
sesse madalasse vette, mille põhjas asus muda. Kasutati ka päikese-
kiirgusest soojenenud mudaga haigestunud kehaosade katmist.
Samal ajal hakati ka ravi otstarbeks ulatuslikumalt meresuplusi
kasutama.

1805. aastal võttis Haapsalus keemik Brasch meresuplusteks
kasutusele supeltelgi, mis oli prototüübiks hiljem meie kuurortides
ehitatud supelonnidele. Mõni aasta hiljem püüdis arst Brossmann
supluste hõlbustamiseks kasutada liikuvaid supelonne, mis Haapsa-
lus aga mudase merepõhja tõttu hästi ei õnnestunud. 1812. aastal
ühendas endine tolliametnik Bock merre ehitatud supelonnid ran-

naga sildade abil; varem pidi supelonnide juurde pääsemiseks kasu-
tama paate ( 26 ).

H. Normanni ( 20 ) ja teiste ( 26> 34) andmeil asutasid esimesed
mudaravi-kümblusasutused, kus juba laiemas ulatuses võeti kasu-
tamisele muda- ja balneoprotseduure, Saaremaal Kihelkonnas
V. Buxhoevden 1824. aastal ja Haapsalus sealse linnaarsti C. Hun-
niuse ettepanekul Magnus De la Gardie 1825. aastal.
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Kuuldused Eesti rannikul tekkinud raviasutustest levisid kii-
resti ja peagi saabus siia ravivajajaid ka kaugemalt. Nii leiame
Otto Wilhelm Masingu toimetamisel ilmuvas «Marahva Näddala-

Lehes» 25. augustil 1823 järgmise teate Haapsalu kohta: «Meie lin

on sel korral otse kui kuulsaks samas, et seie Juni ja Juli kuul paljo
rahvast koggub, kes omma tervist merre vee abbiga iggatsevad
kinnitada ehk parrandada.» Ja edasi: «Agga mis .. . merre vee

prukijatele kõige mõnnusamaks arstimise abbiks tulleb, se on se

merre limma *, mis ... merre põhjast sada, ja kel vägga vänge
hais jures. Selle muddaga õeruvad haiged neid liikmid, kel jooksja
sees ja tundvad neid parremaks savad.»

Esimeseks arstiks, kes kasutas ja uuris meie tervismuda toi-

met mitmesuguste haiguste ravimisel, oli Haapsalu linnaarst

C. Hunnius. Meie ravimudade esimene kirjeldus, mis ilmus 1825.

aastal «Ostseeprovinzenblattis» ja keemiline analüüs pärineb Riia
keemikult prof. Grindelilt ( 26 - 34 ).

Algul arvati, et Saaremaal Rootsikülas leitud muda ravitoime

on seotud leiukohaga, kuid hiljem selgus, et ka teistelt Eesti ranni-

kualadelt leitud mudal on tugev tervendav toime. Mudaravilate arv

hakkas suurenema. 1834. aastal asutati Haapsalus veel paar väik-

semat ja 1845. aastal uus ajakohane mudaravila. 1840. aastal asu-

tas Saaremaal Kuressaares puusepp J. Weise dr. E. Normanni õhu-

tusel nn. «Weise mudaraviasutuse» (ehitaja nime järgi) ja 1876.

aastal asutas dr. V. Mierzejevski Roomassaare muda- ja supelasu-
tuse. Kuressaare uus muda- ja supelasutus ehitati dr. C. Wiide-
manni ja dr. G. Gartensi initsiatiivil 1883. aastal (2 °. 26 ).

Eesti tervismuda saavutas laialdase kuulsuse. Kuressaare
mudaravilaisse saatis oma haigeid Tartu Ülikooli professor N. Piro-

gov. Haapsalu kuurort oli ravi- ja puhkepaigaks vene tsaari pere-

konnale aastail 1852, 1856, 1859 ja 1871 (20,26 ).
Kuressaare ja Haapsalu kõrval hakati ravi otstarbel üha roh-

kem külastama ka Pärnu mereranda. Oma tuultest varjatud mere-

lahe, sooja merevee, ühtlase peeneteralise rannaliiva, madala mere-

põhja ja rannast mitte kaugel asetsevate meremudalademetega
olid Pärnul kõik eeldused kujuneda kuurordiks.

Pärnu mereranna looduslike ravivahendite kasutamise kätte-

saadavaks ja tulutoovaks muutmise otstarbel pöördus grupp linna-

elanikke 1837. aastal linnavalitsuse poole palvega lubada ehitada

rannal olev vana kõrtsihoone ümber supelasutuseks. Palve rahul-

dati ja 1838. aastal, nagu nähtub O. Kolesova ( 2 ), K. Eerme ("),
K- Schlossmanni ( 26) ja V. Vadi ( 33 ) andmeist, alustas tegevust
supelasutus, milles oli kuus vannituba ja neli elukorterit sissesõit-

nutele. Samal aastal võeti «Pernauscher Wochenblatti» (--) teate

järgi kasutusele supelonnid, mis olid ehitatud merre umbes 100 m

meremuda.
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kaugusele rannast. Vee sügavus onnide juures ulatus ühe meetrini.
Supelonnid olid ühendatud rannaga käsipuudega varustatud silla
abil. Iga supelonn koosnes vajaliku mööbliga sisustatud ruumist
ja lahtisest esikust vetteulatuva trepiga. Supelrand ja supelonnid
olid eraldi meestele ja naistele. Esimest supelasutust ja supel-
onne kasutasid algul peamiselt kohalikud jõukamasse klassi kuulu-
vad isikud.

Peatselt hakkas Pärnusse jõudma ravivajajaid ka kaugemalt.
Tartu ülikooli professor F. Goebel, kes siin ravil viibides oli ter-
vistunud, märgib oma raamatus «Das Seebad bei Pernau an der
Ostsee», mis ilmus 1845. aastal Tartus ja Leipzigis, et 1844. aasta

suveperioodil viibis peale kohalike ja lähema ümbruse elanike Pär-
nus ravil veel 154 kaugemalt tulnud inimest. Samas väidab, prof.
Goebel, et Pärnu supelrand on väga soodne kümblusraviks mitme-

suguste haiguste korral.
Pärnu kuurort pakkus tol ajal hoopis teistsugust pilti kui täna-

päeval. Praegune kuurordi rajoon oli hoonestamata ja heakorras-
tamata karjamaa. Puudusid rannaäärsed varjuküllased pargid ja
puiesteed. Peale merre ehitatud supelonnide kasutati meresuplus-
teks kohandatud hobusõidukeid ja hiljem eriti selleks ehitatud
ratastel asuvaid liikuvaid supelonne. Viimaseid kasutati kuni käes-
oleva sajandi alguseni ( H > 33 ).

Ohu- ja päikesevanne tol ajal ei võetud, supelkostüümid katsid
peaaegu kogu keha ja olid naistel eriti rikkalikult volditud ja kau-
nistatud, et päikesekiired «ei rikuks nahka». Neid vaateid aitas aja-
jooksul tunduvalt muuta kuurordilinnas töötavate arstide selgitus-
töö.

19. jaanuaril 1889 andsid supelasutuse senised omanikud, kelle
katse asutada aktsiaseltsi luhtus, ettevõtte üle linnale. Nüüd moo-
dustati kuurordikomisjon, kellele tehti ülesandeks kuurordi edasise
arenemise plaanide väljatöötamine. Kuurordi tegelikuks juhtimi-
seks loodi palgaline supelinspektori koht. Esimeseks Pärnu kuu-
rordi supelinspektoriks oli alates 1889. aastast K. Schults ( n ).

Kuurordikomisjoni esimees Heine ja arst Behse käisid Riia
ranniku ja teiste meie kuurortide tööga tutvumas, mille tulemusena
29. septembril 1889 toimunud linnavolikogu istungil otsustati ehi-
tada Pärnusse ajakohane muda- ja kümblusraviasutus ( 8 ).

Endine supelasutus ehitati põhjalikult ümber ja alustas uuesti
ravitööd 23. mail 1890 (5).

Juba 1890. aasta suvehooajal (20. maist kuni 1. septembrini)
andis uus raviasutus 3339 merevee-, muda-, turba- ja teisi vanne.

Raviasutusel oli üheksa vanni ja päevas teostati kuni 100 protse-
duuri (°). Supelonnide arv oli kasvanud 72-ni.

Kogu raviasutuse töö allutati linnaarsti järelevalvele. Linnaarst
A. Kroeger ( 14 ) koostas juhendi meresupluste kohta, mille täit-
mist pidi kontrollima supelonne teenindav personal. Juhendi koha-
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selt ei võinud suplema lasta ilmselt erutatud seisundis olevaid
isikuid; vees ei soovitud viibida üle viie minuti jne.

Teiste ravimenetluste kõrval omandas mudaravi aegamööda jär-
jest suurema tähtsuse. Muda toodi Audru rannast Kastna mõisa
lähedalt. Tol ajal levis arvamus, et Pärnu mudal tema füüsikalis-
keemilise koosseisu tõttu ei ole küllaldast ravitoimet võrreldes
Haapsalu ja Kuressaare ravimudaga. Selle arvamuse kummutasid
Riia Polütehnikumi laboratooriumides ja Peterburi keemialabo-
ratooriumis tehtud analüüside tulemused (”).

Mudavanne tehti veega lahjendatud täiskümblustena, milledele
hiljem lisandusid samaaegselt teostatavad lokaalsed mudaaplikat-
sioonid. Mudaprotseduurid toimusid emailkautšuklakiga kaetud
puuvannides. Vannideks kasutatava muda kogus, protseduuri kes-
tus, muda temperatuur ja üheks ravikuuriks kasutatavate protse-
duuride arv olid varieeruvad.

Aastail 1890, 1891, 1898, 1903 ja 1904 läbiviidud ümberehituste
ja mitmesuguste täienduste tulemusena omandas Pärnu kuurort
täiesti ajakohase ilme ja saavutas laialdase kuulsuse. Vannitubade
arv kasvas 32-ni, kus peale mudavannide tehti sooje merevee-,
turba- ja süsihappevanne. Sageli kasutati sooje mereveevanne rah-

hiidi, aneemia, reumaatiliste haiguste, neuralgiate ja neurasteenia
raviks. Peale selle teostati raviasutuses hüdroterapeutilisi protse-
duure, massaaži, elektrivalgusvanne, galvanisatsiooni ja faradisat-
siooni.

Erilise tähtsuse omandas 1904. aastal dr. Fittinghoffi poolt asu-

tatud mehaanoteraapia ja ortopeedia osakond (algul instituut),
mis asus muda- ja balneoraviasutuses selleks spetsiaalselt ehitatud
ruumides ja koosnes võimlemissaalist koos vajalike kõrvalruumi-

dega. See osakond töötas läbi aasta, olles ette nähtud ambulatoor-

seks teenindamiseks ja oli varustatud rohkem kui 40 ravivõimle-
mise seadme ja ortopeedilise aparaadiga ('*), mistõttu Pärnu kuu-

rort muutus kõige paremini sisustatud kuurordiks Eestis. Mehaano-

teraapilistest aparaatidest kasutati mitmesuguste liigutuste ja vas-

tupanuharjutuste sooritamiseks konstrueeritud aparaate, liigeste
liikumisamplituuti suurendavaid aparaate, aerutamist, jalgratta-
sõitu ja ratsutamist imiteerivaid aparaate jt. ( 14 ). (Taolisi apa-

raate võib praegu näha Riias Ravikehakultuuri Dispanseris). Har-

jutused toimusid vastava spetsialisti juhtimisel.
Lülisamba patoloogiliste kõverduste raviks kasutati ortopeedi-

lisi vahendeid, milliseid valmistati kohapeal kipsist ja teistest

materjalidest. Teostati antropomeetrilisi mõõtmisi, kasutati vibrat-

sioon-massaaži, galvaanilist ia faraadilist voolu diagnostikaks ja
raviks ( 14).

Mehaanoteraapia ja ortopeedia osakonnas raviti keha rühiviga-
sid, jäsemete halvatusi, liigeste kontraktuure, reumaatilisi haigusi,
kloroosi, rasvumist, suhkurtõbe, seedehäireid, mõningaid südame-
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ja kopsuhaigusi, neuralgiaid ja funktsionaalseid närvisüsteemi häi-
reid.

Samal ajal tegutses Pärnus arst Koppe erahaigla, kus teostati

kirurgilisi operatsioone ja füsioterapeutilisi protseduure ( I4 ).
1904. aastal eraldati ranna rajoonis vastav maa-ala päikese- ja

õhuvannideks, mis varsti leidis laialdast kasutamist. Tihedam lae-
vaühendus ja Pärnu ühendamine 1896. aastal Mõisaküla kaudu
Riia —Pihkva raudteega toob Pärnu kuurorti järjest rohkem ravi-

vajajaid ning 1910. aasta hooajal ulatub muda- ja balneoravi asu-

tuses protseduuride arv 14 616-ni (n - 33 ).
Esimese maailmasõja ajal töötas muda- ja balneoraviasutus

kuni 1915. aasta augustini, mil ta sai kannatada saksa sõjalaevade
tulistamise läbi ja põles maani maha. Pärnu kuurordi enne Esimest
maailmasõda saavutatud kuulsus aga püsis ja peagi saabusid järel-
pärimised välismaalt, eriti Rootsist ja Soomest ravi- ja puhkevõi-
maluste kohta Pärnus. Kodanlik valitsus, lootes välisvaluuta juur-
devoolu, alustas kuurordi organiseerimist. Supelrand korrastati,
loodi ühine supelrand meestele ja naistele. Valmis uus ajakohane
mudaravila, mis avati 9. juulil 1927. 1930. aastal täiendati mudara-
vilat vannide osakonnaga ja 1936. aastal — duššide osakonnaga.

Pärnu kuurort muutus Eesti ja välismaa kodanluse üheks
armastatumaks puhkuse ja lõbustuste kohaks. 1937. aastal avati
Rannahotell (praegune sanatoorium nr. 1)' ja 1938. aastal hotell-
pansion «Vaasa» (praegune sanatoorium nr. 3). 1939. aastal lisan-
dub neile esinduslikele hoonetele Rannakohvik.

Enamiku kuurordi külastajatest moodustasid välismaalased,
peamiselt rootslased ja soomlased. Nii näiteks oli A. Gubini and-
meil 1937. aastal Pärnu kuurordis viibinud 6732 isikust 3868 välis-
maalast ja 2864 Eesti territooriumil elunevat isikut ( 3). Kuurordi-
ravi kalliduse tõttu oli see kättesaadav peamiselt jõukamasse klassi
kuuluvatele inimestele. H. Alveri andmeil viibis meie kuurortides
ravil 1924. aasta hooajal 350 ärimeest ja kõrgepalgalist riigi-
ametnikku ja ainult 47 töölist (7 ).

Suuremate sissetulekute saamise eesmärgil asetati kodanlikul
perioodil Pärnu kuurordis pearõhk lõbustustele lokaalides, kasiino-
des, kabareedes jne., mistõttu raviküsimused jäid tagaplaanile.
Kuigi mõnel aastal viibis Pärnu kuurordis üle 6000 külastaja, kasu-
tasid neist raviprotseduure mudaravilas vaid 800—850 inimest (n ).
Kuurort töötas ainult suvekuudel. Raviprotseduurid kui ka kogu
meditsiiniline teenindamine olid tasulised. Kogu kuurordis puudu-
sid sanatoorset tüüpi asutused ja ravivajajad pidid käima mudara-
vilas protseduuridel linnas asuvatest korteritest, mistõttu puudu-
sid võimalused kõigile ravilviibijaile ühtse ravirežiimi ning dieet-
toitlustamise loomiseks ja mudaravi täiendamiseks teiste füsiote-

rapeutiliste protseduuridega. Puudus ravimetoodika mudaravi ja
balneoprotseduuride rakendamiseks. Mudaprotseduuride arv ja
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ravikuuri kestus olid väga varieeruvad. Ühe ravikuuri vältel anti
vahel kuni 40 mudaprotseduuri. Muda üldkümbluste (veega lahjen-
datud mudavannid) temperatuuriks oli 35—40°, millele hiljem lisan-
dusid lokaalsed mudaaplikatsioonid temperatuuriga 40—50° Prot-
seduuri kestuseks oli 15—30 minutit. Üldkümblusteks kasutati
6 20 pange muda. Ravikuuri kestus ulatus vahel kuni paari
kuuni ( 24- 31 ). Sageli sõltus ravikuuri kestus ja protseduuride arv

ravilviibija ainelistest võimalustest.
Alles 1940. aasta tõi laialdastele töörahvahulkadele Pärnu kuu-

rordi ravi kasutamise võimalused. Kuurordi arengu katkestas
fašistlik okupatsioon, millal rüüstati kuurordile kuuluvad hooned
ja nende sisustus; osa mudaravila seadmeid muudeti kasutamis-
kõlbmatuks. Pärast Eesti NSV vabastamist, 1945. aastal algas
hoogne kuurordi taastamine. Põhjalikult muutus kogu kuurordi
ravisüsteem. Esmakordselt kuurordi ajaloos mindi üle statsionaar-
sele sanatoorsele ravile. Osutus võimalikuks kõigile muda- ja bal-
neoprotseduure saavaile haigeile kehtestada ühtne ravirežiim ja
luua pidev meditsiiniline kontroll. Statsionaarsele ravile üleminek
võimaldas muda-, balneo- ja kliimaravi täiendada mitmesuguste
teiste ravimenetlustega, nagu elektriravi, medikamentoosne ravi,
dieettoitlustamine, ravikehakultuur, massaaž, parafiinravi, mine-
raalvete kasutamine jne. Kuurordi sanatooriumid kohandati eri-
haiguste raviks. Nii töötab praegu Pärnu kuurordis kolm eri pro-
fiiliga sanatooriumi. Sanatooriumis nr. 1 ravitakse tugi- ja liiku-
miselundite, perifeerse närvisüsteemi ja günekoloogilisi haigusi,
sanatooriumis nr. 2 — seedeelundite ja tugi- ning liikumiselundite
haigusi ja sanatooriumis nr. 3 — südame-vereringe süsteemi hai-
gusi.

Kõigi sanatooriumide juurde on loodud ravidiagnostilised kabi-
netid. Igal sanatooriumil on röntgeni-, funktsionaal-diagnostika-,
füsioteraapia-, parafiinravi-, massaaži-, ravikehakultuuri- ja ham-
baravikabinet, kliiniline laboratoorium ja fotaarium. Komplekssesse
ravisüsteemi on lülitatud veel dieettoitlustamine ja medikamen-
toosne ravi. Sanatooriumis nr. 1 töötab günekoloogiline kabinet.
Mineraalvett kasutatakse laialdaselt sanatooriumis nr. 2 seedeelun-
dite haiguste raviks. Alates 1956. aastast töötab Pärnu kuurordis
uus raviasutus — kuurordi polikliinik, mis kindlustab sanatoorse-
tele haigetele konsultatiivset arstiabi ja teenindab ka ambulatoor-
seid muda- ja balneoprotseduure saavaid haigeid.

Mudaravila töö ümberorganiseerimise tõttu 1946/47. aastal sai
võimalikuks muda- ja balneoprotseduuride teostamine kogu aasta
kestel. Sõjajärgsel perioodil on märgatavalt laiendatud ka voodi-
kohtade arvu sanatooriumides ja praegu on Pärnu kuurort 910
voodikohaga suvel ja 830 voodikohaga talvel üks suurimaid ravi-
asutusi Eesti NSV-s. Võrreldes kodanliku perioodiga on Pärnu
kuurordi Vesi-mudaravilas aastas ravitute arv kasvanud 17-kord-

18 Tuberkuloos ja reumatism



Tabel 1

Pärnu Vesi-mudaravilas teostatud muda- ja
aastail 1890—1957

balneoprotseduuride arv

Muda- ja balneoprot-
seduuride arv

Muda- ja balneoprot-
seduuride arv

Aasta Aasta

1890 3 339 1935 10744

11 112
14018

13 891

70 526

126 579

107 670
137 236

195 992

211 726

216 173

244 605
268 694

255 389

1895 5 790 1936
1900 8 956 1937

1905 13 126 1938
1910 14616 1946

1914 10850 1948
1927 7 038 1949
1928 10 863 1951
1929 10574 1952
1930 9 504 1953
1931 7 692 1954
1932 6 731 1955
1933 6 434

8 145
1956

1934 1957

seks ja Vesi-mudaravilas teostatud protseduuride arv 19-kordseks
(tabel 1).

Pärnu kuurordi tähtsamaks ravifaktoriks on ravimuda, mida
kuni 1950. aastani saadi kuurordi läheduses asuvatest mudaleiu-

kohtadest, kuid ravilviibijate arvu pideva suurenemisega lõppesid
need varud ja praegu ravitakse Pärnu kuurordis haigeid Haapsalu
mudaga.

Eesti NSV territooriumil on avastatud üle 54 mudaleiukoha,
kuid puuduvad veel täpsed andmed nende leiukohtade ulatusest
ja mudavarude suurusest. Seni on leiukohtadest kasutatud vaid
üksikuid, suurem osa aga meie omapärase loodusvara — tervis-

muda — leiukohtadest ootab edasist uurimist ja kasutamist.

Kuigi Eesti ravimuda käsitlev kirjandus pole väike, on siin

siiski palju vaieldavaid ja selgitamata küsimusi. Kõiki meie ravi-

mudaga tegelnud arste on rohkem kui saja aasta vältel huvitanud
küsimus, mis on mudaravi tervistavaks teguriks. Kui üle 130 aasta

tagasi Haapsalu arst C. Hunnius ordineeris ravimuda suurtes lah-

jendustes segatult veega, domineeris arvamus, et mudaravi efekt
oleneb muda keemilisest koostisest, eriti mudas lahustunud joo-
dist ja väävlist, mis tungides naha kaudu organismi, avaldab ter-

vistavat toimet.

Möödunud sajandi lõpul, kui põhjalikumalt uuriti ravimuda
füüsikalisi omadusi — erikaalu, viskoossust, termilisi omadusi jne.,
mis võrreldes veekümblustega avaldavad mudaravi korral organis-
misse erinevat toimet, arvati, et terapeutilise toime efekti põhjus-

tavad muda füüsikalised omadused. Kui aga käesoleva sajandi algul
avastati, et raviks kasutatav muda on radioaktiivne, muutus ainu-
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valitsejaks teooria radioaktiivsuse toimest. Huvitav on ka meie
ravimudaga tegelnud arsti H. Schotteri seisukoht, kes näeb muda
toimet «tema bakterilises flooras, mille produk-
tide absorbeerimist per cutim igasuguse muda-
ravimeetodi juures laialt soodustavad muda
füüsikalised (kolloidsed) omadused, — lühidalt
— näeme igas mudaravis perkutaanset vaktsi-
neerimist» (25 ).

Esimese meie ravimuda kirjelduse ja keemilise analüüsi tegi
Riia keemik prof. D. Grindel, kes, uurides ravimuda Saaremaa lää-
nerannikul Rootsiküla lahes, juhtis erilist tähelepanu geoloogilisele
aluspinnale, faunale, floorale ja muda keemilisele koostisele, nii-

palju kui tolleaegne uurimismetoodika seda võimaldas. Ta leidis, et

Rootsiküla muda on eriti rikas väävelvesiniku poolest. Seepärast
ordineeriti muda erineva kontsentratsiooniga ja temperatuuriga, et
varieerida väävli hulga sattumist organismi ( 34).

A. Goebel oma uurimistega näitas, et eriline tähtsus meie saa-

restiku ja mandri ravimudade tekkimisel on ülemsiluri lubjakivi-
ja dolomiidikihtidel, mida aga ei leidu Liivi- ja Kuramaa ranni-

kul, mistõttu Pärnu rannikust lõuna poole kuni Lõuna-Kuramaa
rannikuni ei esine Eesti ravimudadega sarnast meremuda.

Meremudas rikkaliku väävelvesiniku tekkimise põhjus jäi tol-

leaegsete uurimismeetoditega selgitamata. Alles möödunud sajandi
lõpul avastati, et meremudades leidub sulfaatühendeid redutseeri-

vaid baktereid (Verigo, Brussilovski, Zelinski jt.). Meie ravimudade
bakteriaalset koosseisu, väävelvesiniku käärimist ja selle põhjusi
on uurinud Priima, Tallmeister ja Schlossmann (26 - 34 ).

Alates käesoleva sajandi kahekümnendaist aastaist hakati meie

ravimudade füüsikalis-keemilisi omadusi täiendavalt uurima. Uuriti
nende konsistentsi, terasuurust, adhesiooni, koherentsi, termilisi

omadusi, viskoossust, veesidumisvõimet, pindpinevust, adsorpt-
sioonivõimet jne. Mitmed autorid tõestasid, et meie mudad ei jää
oma füüsikalis-keemiliste omaduste poolest sugugi maha seni tun-

tud kuulsatest välismaa ravimudadest, vaid mõnel alal koguni üle-

tavad neid. Nagu E. Käeri katsed näitasid, on meie mudadel suu-

rem sedimentvoluumen kui välismaa tuntud Fango ja Pistyani
mudadel (* 5). Tartu Ülikooli farmokoloogia professor Loewe ja
tema kaastöölised tõestasid, et meie ravimudadel on eriti suur

adsorptsiooni- ja veesidumisvõime, mis on peamiselt tingitud meie

mudade kolloidsetest omadustest ( 16). Katsete tulemustest nähtus,
et meie ravimudade adsorptsioonivõime ületab mitmekordselt ja
mõnedel mudaliikidel isegi mitmekümnekordselt Pistyani mineraal-

muda ja Saksa Fango muda adsorptsioonivõime. K. Schlossmanni

katsed tõestasid, et meie mudadest suurima adsorptsioonivõimega
on Pärnu muda ( 26 * 34 ).

Et meie mudade väga tugev sorptiivne toime avaldab kindlasti

18*
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tugevat mõju nahale ja naha kaudu toimuvaile ainevahetusprot-
sessidele, vajaks see toimefaktor edaspidi täpsemat uurimist.

Meie mudade radioaktiivsust tõestas Bergmann juba 1904. aas-
tal. Dreyeri ja Kandi ( 12) uurimused näitasid, et kõige radioak-
tiivsemaks Eesti ravimudadest on Haapsalu Väike-Viigist saadud
muda, mis sisaldab 33,6 Mache’i ühikut ühes liitris. Haapsalu muda
radioaktiivsus arvati olevat tingitud tooriumi emanatsioonist.

Kurortoloogia Keskinstituudi hilisematel andmetel leiti meie ravi-
mudade radioaktiivsuseks 0,002% U 238 a-kiirgusest ( 23 ). Toodud
andmeist nähtub, et meie ravimuda radioaktiivsus on väike.

Dreyer ja Kand uurisid ka muda erisoojust, soojusejuhtivust ja
elektrijuhtivust, millest selgus, et meie ravimudal on suurem elekt-
rijuhtivus kui veel, mis on tingitud mudas lahustunud sooladest.
Kolloidaalsete omaduste uurimisel märgiti, et kolloidaalsed muda-
osakesed on laetud negatiivse elektrilaenguga ( 12 ).

Teades meie ravimuda elektrilisi omadusi, hakkasid B. Tsito-
vitš (31 ) ja H. Schotter ( 25 ) mudaprotseduure kasutama koos elekt-
rirayiga — diatermia ja galvaanilise vooluga.

Ohu ionisatsiooni küsimustega mudaravi ajal on tegelnud
B. Isitovitš ( 30 ), kes täheldas, et mõningail haigeil mudaravilas
esines pulsi labiilsus, ilma et haige oleks kasutanud mudavanni.
Tsitovitši arvates on selline pulsi labiilsus sõltuv õhu ioonilise
koostise muutumisest, mis mõjub organismisse kopsude alveolaar-
pinna kaudu.

Haapsalu ravimuda surudestillaatide ja vesiekstraktide keemi-
list koostist ning bakteritsiidset toimet on uurinud N. Derbentseva
ja V. Fradkin, kes tegid kindlaks, et lahjendamata vesiekstraktidel
ja vähemal määral muda aurudestillaatidel on teatud antibak-
teriaalne toime (*).

E. Keel näitas oma katsetega, et meie ravimudad sisaldavad
bioloogiliselt aktiivseid aineid, mis biogeensete stimulaatoritena
soodustavad haava paranemisprotsessi, suurendavad katalaasi
aktiivsust jne. ( 13).

Haapsalu ravimuda regeneratsiooniküsimusi on käsitlenud
K. Ovsjannikova, T. Speranskaja ja N. Krjutškova, kes leidsid, et

Haapsalu mudas ühekordse kasutamise järel taastuvad teatud
regeneratsiooniaja vältel tema füüsikalis-keemilised omadused ja
bakteriaalne koostis, mis võimaldab ravimuda korduvat kasuta-
mist ( 4 ).

Suure ja tänuväärse töö Eesti ravimudade uurimisel on teinud
Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteaduskonna professor V. Vadi, kes
mitu aastat töötas Pärnu kuurordis mudaravila juhatajana.
Prof. Vadi osutas peale meie mudade füüsikalis-keemiliste oma-

duste tundmaõppimise suurt tähelepanu mudaravi balneofüsioloo-
gilise ja balneoterapeutilise toime uurimisele organismis. Ta
ütles: «Kümblusõpetuse ehk balneoloogia tähtsamaks ja suure-
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maks, ühtlasi ka raskemaks ülesandeks jääb tulevikus põhjaliku-
malt ja üksikasjalikumalt kliiniliselt jälgida ja uurida neid reakt-
sioone ja muutusi, mis mudakümbluste toimel tekivad haiges orga-
nismis mitmesuguste haiguste ning haigusseisundite puhul ja mil-
listest oleneb paranemisprotsess seal, kus mudaravi on andnud
kahtlemata silmapaistvaid tagajärgi» ( 32 ).

Uurimisi Eesti ravimuda toimest organismisse alustati juba
möödunud sajandil mitmete autorite poolt. Tänapäeva meditsiini
seisukohalt pakub enamik neist töödest vaid meditsiinilis-ajaloo-
list huvi. Ravi tulemuste hindamisel on paljudel juhtudel jäe-
tud tähele panemata ümbritseva keskkonna tegurite toime muda-
ravi ajal, samuti tsentraalnärvisüsteemi ja eeskätt ajukoore osa

paranemisprotsessis. Osa töid aga sisaldab väärtuslikke tähele-
panekuid ravi tulemuste ja mudaravi toimel organismis tekkivate
muutuste kohta, mis on kaasa aidanud mudaravi empiirilisest kasu-
tamisest väljajõudmiseks tänapäeva teaduse tasemeni.

Ravi tulemusi mitmesuguste haiguste ravimisel Eesti ravimuda-
dega on uurinud ja kirjeldanud: A. Paldrock nahahaiguste ( 21 ),
J. Miländer günekoloogiliste haiguste ( I9 ), A. Lüüs lastehai-
guste ( lz ) ning J. Riives liigese- ja närvihaiguste puhul ( 24 ).

Mudaravi toimel tekkinud vereringeelundite funktsiooni muu-

tusi on uurinud peale V. Vadi ka K. Dehio ( I0 ), K. Stillmark
( 27) jt., kusjuures leiti, et mudakümbluste toimel esilekutsutud
vererõhu, pulsi sageduse, südame minutimahu ja teised muutused
erinevad vastavatest muutustest, mis tekivad kuumade veekümb-
luste tagajärjel.

Verepildi muutusi seoses mudaraviga on uurinud V. Vadi ( 34 ),
P. Teas ( 28 ) jt., kes näitasid, et mudaprotseduurid kutsuvad orga-
nismis esile peamiselt müelopoeetilise granulotsütaarse aparaadi
mobiliseerimise, millest on tingitud muutused valgevere pildis.
Veresette muutusi mudaravi puhul, eriti balneoreaktsiooni ajal,
seostas Teas vere valgufraktsioonide muutumisega, mis on tingi-
tud organismi reaktiivsuse muutusest hormonaalsüsteemi ja vege-
tatiivse närvisüsteemi vahendusel. Mainitud autorite poolt leitud

balneoreaktsiooni ajal esinev neutrofiilne leukotsütoos, valgevere
pildi nihkumine vasakule, eosinofiilsete rakkude vähenemine ja
vere settereaktsiooni kiirenemine leidis kinnitust ka hilisematel
uurimistel. t

Mudaravi ajal sageli esinevat balneoreaktsiooni tekkemehha-
nismi on püütud põhjendada analoogiliselt mittespetsiifilise ärri-

tusteraapiaga. Balneoreaktsiooni probleemi on oma töödes käsit-
lenud W. Blacher (9 ), V. Vadi ( 34), B. Tsitovitš (3I ), P. Teas

(28, 29), pj Schotter ( 25 ) jt. Siinjuures peab mainima, et balneo-
reaktsiooni vajalikkuse küsimuses esineb veel praegugi lahkumi-
nevaid arvamusi, kuigi viimasel ajal enamik autoreid eitab balneo-
reaktsiooni vajalikkust paranemisprotsessis.
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Kõrvuti meie mudade füüsikalis-keemiliste omaduste, bakte-
riaalse koostise jne. selgitamisega tuleb edaspidi rohkem tähele-
panu pöörata ravimuda toimemehhanismide uurimisele, mudaravi
tagajärjel tekkivate muutuste ja enamikel juhtudel esineva kümb-
lus- ehk balneoreaktsiooni ja selle vajalikkuse küsimuste uurimi-
sele erinevate haiguste ja haigusvormide korral.

Kui möödunud sajandi algul, C. Hunniuse ajal, meie ravimuda
kasutati empiiriliselt üksikute haiguste raviks, siis meie mudade
füüsikalis-keemiliste omaduste, struktuuri, bakteriaalse koostise,
elektriliste omaduste jne. tundmaõppimise tulemusel on tunduvalt
laienenud mudaravi kasutamine mitmesuguste haiguste raviks,
samuti on muutunud mudaravi meetodid. Praegu kasutatakse
Pärnu kuurordis ravimuda lokaalsete aplikatsioonidena, galvaani-
lise mudana, steriliseeritud mudast valmistatud vaginaal- ja rek-
taaltampoonidena. Samuti toimuvad katsetamised ka mudast val-
mistatud parenteraalselt manustatava ravimpreparaadi — humi-
soliga.

Siiski on seni veel lõplikult lahendamata mõned tähtsad
mudaravisse puutuvad küsimused. Et teadlikult juhtida parane-
misprotsessi, tuleb senisest põhjalikumalt tundma õppida neid
neuroreflektoorseid ja humoraalseid muutusi, mis tekivad orga-
nismis mudaravi erinevate meetodite kasutamisel, kusjuures ei
või unustada ka teisi kompleksse kuurordiravi tegurite osatäht-
sust.
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O PA3BHTI4I4 B 3CTOHMI4 PPfI3EJI EM EH Wfl 14 KYPOPTA
njiPHy

JI. A. BEPHMK

PestoMe

PpaseaeneHHe b Sctohhh õbiao h3B6ctho HapoaHoft MeaniiiiHe
eme b AajieKOM npomaoM n b Hanaae XIX BeKa bouijio bo Bpa-
neõnyio npaKTHKy. riepßbie rpaseaeaeÕHHUbi no aaHHbiM X. Hop-
Mana [2o], K- lllaoccMaHa [26] n B. Baan [34] õbian ocnoßanbi
b 1824 roay Ha ocapoße CaapeMaa — b KnxeabKOHHa n b 1825 ro-

Ay b Xaancaay. Bnepßbie nccaeaoßaa aencTßiie Hainefi aeneÕHoii
rpji3H n npHMeHHji ee npn aeaeHHH pasnbix saõoaeßaHHii ropoa-
CKoii Bpan ropoaa Xaancaay K- A. XyHHnyc. üepßoe onncanne n xn-
MHnecKHH anajina sctohckoö aeneÕHOH rpasn õbian caeaanbi npo-

JeccopoM PpHHaeaeM*n pesyjibTaTbi ero HccaeaoßaiiHa õbian ony-
ojiHKOßaHbi b 1825 roay. Jleneõnoe npHMenenHe rpasu b Sctohhh
HaniJio b npomaoM CToaeTHH npnsHaHne MeanuHHbi Bceft Pocchh.

OcnoßaHHbift b 1838 roay KypopT riapny b 1889 roay nepemea
bo Baaaenne ropoacKoä ynpaßbi. Bbißinee KynajibHoe saamie õbiao
ioraa nojiHocTßK) nepecTpoeno n 3aecb mojkho õbiao npuniiMaTb
Bamibi MopcKofi Boa,bi, rpnaeßbie, TopijiaHbie n ap. Ppaaeßbie Bawibi

omycKaancb pa3BeaeHHbie Boaon, no3>Ke k hhm npnõaßaaancb
MecTHßie annanKauHH c HaTypaabnon rpasbio. BcaeacTßne Miioro-
KpaiHbix nepecTpoeK n ycoßepnieHCTßOßannn rpaaeaeneõnnubi,
HBHaaCb BO3MOJKHOCTB KpOMe TpHSeBblX, TOp([)SIHbIX, MOpCKHX H
yraeKncabix BaHH Hcnoab3Oßai’b õoabHbix eme
riiapOTepaneßTHiiecKHe npoueAypbi, Maccaac, CBeTOßbie Baniibi

raabßaHH3aijHK) n (papaAnsaunio. B 1904 roay õbiao ocnoßano
OTaeaenne MexanoTepannn n opToneann, Korepoe paöoaaao Kpyr-
abiü roa. n HMeao õoaee copoKa annapaTOß aeneõnoii rHMHacTHKH
h oproneann. B stom x<e roay õbia nocapoen aapocoaapnä

Bo BpeMH nepßoft MHpOßoft BoÖHbi b 1915 roay rpaaeaeneö-
Hniia r. nnpny õbiaa noanocTbio paspymena. TenepeniHaa rpaseae-
neÕHHua õbiaa nocTpoena b 1927 roay h b 1932 r. õbiaa bhobb
aonoaHena BamibiM OTaeaenneM, a b 1936 r. — aymeßbiM oiae-
aenneM. KypopT Flapiiy craa oaHHM H3 caMbix naõpannbix mcct
pa3BaeneHHH n OTAbixa sctohckoö h HHOCTpannoH õyp>Kya3HH. Pa-
ooiaa oh ToabKo b aeTHHe Mecjnjbi. OrcyTCTßOßaan vapoKaenna
canaTopHoro THna.

BoccTaHOßaeHHe CoBeTCKon BJiaciH b 1940 roay OTKpbiao ao-
ciyn ninpoKHM MaccaM Tpyaamnxca b aeneÕHbie yqpe>KaeHHa kv-
popra llapny. Bo BpeMa OKKynauHH
KypopTy 3aaHna õbian pasopeHbi h oõopyaoßaHHe paarpaõacHo
llocae ocßoõoxaeHna Sctohhh nanaaocb HHTeHCHBHoe bocct3Hob-
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JieHiie KypopTa. Bnepßbie b HCTopim ero öbijio opranmoßano CTa-

Hnonapnoe (canaTopnoe) Jieqenne b Tpex co cneunajibHbiMH npo-
(|)hahmh caHaTopnnx. Bnepßbie n<e cTajin OTnycKaTb Kpyrjibin toa

rpn3eßbie n õajibneonpoueAypbi. B HacTonmee BpeMn KypopT Hnp-
ny co cbohm KoemibiM 4)ohaom — 910 kock jictom h 830 3hmoü —

HBJineTcn oahhm H3 caMbix Kpymibix JieneÕHbix ynpeJKAeHnn b
Sctohckoh CCP. Hhcjio õojibiibix, npomeAmnx 3a toa Kypc Jiene-

hhh, no cpaßHemno c 6ypxya3HbiM nepnoAOM Boapocjio b 17 pa3,
a hkcjio npoueAyp, nponsßeAennbix rpnsejieneÕHnueü — b 19 pa3.

BaTKHeüniHM jieneÕHbiM (fiaKTopoM KypopTa Hnpny b nacTonmee

BpeMn HBJineTcn xaancajiycKan jieneõnan rpH3b. JlnTepaTypa, no-

CBHiueHHaH mcahuhhckhm cßoftcTßaM JieneÕHon rpnan b Dctohhh,
BecbMa oõnnipnan, ho ao nacTonmero BpeMenn b nen cymecTßyeT
eme mhoto cnopnbix n HeßbincneHHbix Bonpocoß KaK b OTnomennn

caMoro AencTßyiomcro (JiaKTopa, tbk ii no Mexann3M3M ero Aen-

CTBHH Ha OpraHH3M.
Hanmian c ABaAuaTbix foaob HacToamero BeKa cpaBHHTCJibHO

Tomio ycTanoßJieno, mto no neKOTopbiM (JinanKo-xnMnnecKWM cboh-

CTBaM Jieneõnan rpn3b b Dctohhh (C. Jlaße, K. llljioccMaH,
B. BaAn, d). Zlpeftep ii M. Kbha) npeßbimaeT cßoncißa H3BecTiibix

3a rpaHHueii rpnaefi (banro n . nncTnann. B caMoe nocjie,niiee

BpeMji ii3 opraHHuecKon nacrn XaancajiycKoü Jieneõnoü rpsi3H
6biJin BbiAeJienbi noßbie õnojiornnecKne BecbMa aKTimiibic BcinecTßa,

HMeiomne nepcneKTHßbi ajih npuMenennn b Jieneõnoft npaKTHKc
(E. Keejib).

Hjih u.ejieycTpeMJieHHoro ynpaßJieimn nponcccaMH Bbi3Aopoß-
JiennH npn rpnsejieneiinn, hcoõxoahmo TinaTeAbiio iiayninb KaK

Hepßiiope(|)JieKTopiibie, TaK n ryMopaJibHbie CABiirn, nponcxoAHinne
b opraiiH3Me npn npuMenennn mctoaob rpH3e.neucHHH, iie aaõbißan

npn 3tom 3HaMennfl Apyrnx cJiaKTopoß KOMiuieKCHoro Kypopmoro
Aenennn.

DIE ENTWICKLUNG DER SCHLAMMTHERAPIE IN ESTLAND

UND DER WERDEGANG DES KURORTS PÄRNU

L. VERNIK

Zusamtnenfassung

Schlammtherapie wurde in Estland am Anfang des vorigen
Jahrhunderts erstmalig angewendet. Die ersten Schlammbäder
wurden 1824 auf der Insel Saaremaa, 1825 aber auch in Haapsalu
gegründet. Der erste Anwender unseres Heilschlammes war der

Stadtarzt.von Haapsalu, Doktor Carl Abraham Hunnius.'Die erste

chemische Analyse und Beschreibung der Schlammes stammtvon



Prof. Grindel; sie wurde im Jahre 1825 veröffentlicht. Bereits im vo-

rigen Jahrhundert wurde die Schlammtherapie in ganz Russland be-
rühmt. Der Kurort Pärnu wurde 1838 gegründet. Schlammtherapie
aber wurde in Pärnu erst gegen Ende des Jahrhunderts eingeführt.
Der Schlamm wurde zuerst mit Wasser verdünnt, späterhin wurden
auch lõkale Vollschlammpackungen angewandt. Den Kranken wur-
den auch Moorbäder, Seebäder und Kohlensäurebäder gegeben,
ebenso Sturzbäder, Massage und elektrische Prozeduren. 1904 wur-
den im Kurort Pärnu auch die Abteilungen für mechanische Thera-
pie und Orthopädie gegründet. 1915 wurde die Kuranstalt im Kriege
vernichtet. Die gegenwärtige Badeanstalt wurde 1927 errichtet.
Sie arbeitete nur während der Sommermonate. Es fehlten aber
noch die Sanatorien. Nach Einsetzung der Sowjetmacht wurde die
Arbeit der Badeanstalt derart organisiert, dass die Prozeduren
nunmehr das ganze Jahr hindurch möglich waren; auch gründete
man verschiedene spezialisierte Sanatorien. Im Vergleich zur

bürgerlichen Periode stieg die Zahl der Patienten ums 17-fache,
die Zahl der Prozeduren ums 19-fache. Der wichtigste Heilfaktor
des Kurorts Pärnu ist der Heilschlamm von Haapsalu. Die den
estnischen Heilschlamm betreffende Literatur ist zwar ziemlich
reichhaltig, doch gibt es in bezug auf den Heilschlamm noch viele
ungeklärte, streitige Probleme. Über die Effektivität der Schlamm-
therapie sind mehrere Theorien aufgestellt worden. Sehr wenig
ist aber die Wirkung der Schlammtherapie auf den menschlichen
Organismus untersucht. Die rationelle Behandlung erfordert eine

gründliche Erforschung der neuroreflektorischen und humoralen
Veränderungen, die von den Schlammprozeduren herbeigeführt
werden. Nicht zu vergessen ist dabei der Anteil der anderen Fak-
toren der komplexen Badekur.
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