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Insuliinleukotsiitoosi olenevusest vere alkalireservist.

Insuliin-htpoglikeemia valtel toimub organismi vegetatiivses sistee-
mis rida muutusi, mis alluvad teatavale seaduspérasusele, kulgevad koordi-
neeritult ja on ilmselt seoses keskaju vegetatiivsete keskuste funktsi-
ooniga.

Nende nahtude jalgimine ning nende fisioloogilise mehhanismi
selgitamine on oluline Uhest kiiljest teoreetilisest seisukohast, ent annab
dhtlasi kindlama aluse ka insuliini praktilisele rakendamisele. Insuliin-
hipoglilkkeemia puhul toimuvate vegetatiivsete reaktsioonide analiisi-
mine annab meile vdimalust jalgida organismi neuro-hormonaalsete korre-
latsioonide probleemi, mis omandab (ha suuremat téhtsust ka paljude
patoloogiliste protsesside hindamisel. Teiseks on viimase aastakimne
kogemused néaidanud, et insuliini rakendamisvéimalused ravimina ei piirdu
mitte ainult suhkurtdvega, vaid et meil osutub v8imalikuks hipoglikee-
milise téuke resp. Soki abil saavutada terapeutilist efekti ka teiste haigus—
seisundite puhul. Mainiksin siinkohal naiteina vaid skisofreenia ravi ja
allergiliste seisundite mdéjustamist insuliin—hiipoglikeemia abil.

Uhe huvitava peatiki insuliin-hipogliikeemia puhul tekkivaist vege-
tatiivse susteemi reaktsioonidest moodustavad leukotsuiitide kvantitatiiv-
sed muutused, milledele esimesena tdhelepanu juhtis Tordk aastal 1925.

Uhes varemilmunud uurimuses (6, 7) jalgisime insuliinleukotsutoosi
(i.-1.) kulgu normaalseil katsealuseil ja mitmesuguste patoloogiliste protses-
side puhul. Luhidalt kokkuv@etult kujunesid nende katsete tulemused
jargmisiks: 10 thiku insuliini subkutaanse siste jarel tekkisid leuko-
tsultide arvus ja verepildis reeglipdrased muutused: esimese 30 min.
valtel leukotsiittide arvu langus; 2. tunnil lumfotsiitide absoluutse arvu
tdus ja kdvera I6ppfaasis 3.-4. tunnil mieloiliste elementide — kepp- ja
segmenttuumaste rakkude arvu tBusust tingitud hiperleukotsiitoos, mis
sageli kiiinib 100—200% vdrra lle algvaartuse. Selles ,,mieloilises faasis*
sai tavaliselt téheldada lumfotsultide ja eosinofiilsete rakkude arvu lan-
gust, sageli viimase rakuliigi taielikku kadumist.

Patoloogiliste seisundite puhul vdis neis katseis téheldada mitme-
suguseid i.-l.-kdvera modifikatsioone ja leukotsultide arvu tdusu ara-
jaamist. Viimane nahtus ilmnes eriti palavikuliste haiguste (pneumoonia,
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dgeda reumaatilise liigestepdletiku) agedas jargus, ajuvigastuste puhul
hipotalamuse piirkonnas, ménede neeruinsufitsientsuse ning hipertire-
oosi juhtude ja mdningate teiste protsesside korral.

Ulalnimetatud uurimuste tulemusena ndis tdendosena, et hipotala—
muses asuvail vegetatiivseil tsentrumeil on oluline téhtsus i.-. normaal-
sel kulgemisel.

Et aga peale neurogeense momendi peame i.-l. fisioloogilises mehha-
nismis arvestama veel mitmeid teisi, reaktsiooni kulgu mdjustavaid te-
gureid, seati kadesoleva td6 llesandeks selgitada vere alkalireservi mdju
i--le

On teada, et vere pH kdikumised vdivad jubaise pbhjustada muu-
tusi vere leukotsiutide kvantitatiivses ja kvalitatiivses pildis. Nii aplit-
seerisid Foid es ning Sherman (4) kuulikuile happeid ja leelisi sisse-
hingamise teel ja voisid téheldada jargmisi tulemusi: hapete toimel il-
mus neutrofiilsete rakkude arvu tbus, limfaatiliste rakkude véhenemine,
leeliseste ainete toimel — neutrofiilsete arvu langus (hilisema kompen-
satoorse tdusuga) ja luimfotsidtide arvu suurenemine. E. F. Miller
(8), kes jalgis valgeliblede reaktsiooni anafilaktilise Soki ja intrakutaan-
sustete mdjul, kirjeldab sel puhul tavaliselt ilmuva leukotsiiitide languse
arajaamist, kui katseloomadel tekitati atsidoos. Hoff (5) kirjeldab jarg-
mist fenomeni: katseloomadel, kelledel oli I1abi I6igatud seljaaju kaela-
osas, ei tekkinud tavaliselt pyrifer\ siste mdjul huperleukotsitoosi.
Atsidoosi abil oli aga vobimalik neil loomadel tekitada tugevat mie,,
loilist huperleukotsutoosi. Barner (1) kirjeldas diabeetikuil verepildi
muutusi, mis ilmusid seoses diabeetilise atsidoosiga: komplikatsioonideta
suhkurtdbisel ei esinenud verepildi kérvalekaldumisi normist; atsidoosi
ilmumisega kujunes vélja verepildi tugev vasemaleni hkumine kuni pro-
mielotsidtide ilmumiseni.

Eriti pBhjalikult on vere reaktsiooni mdju leukotsuitidele uurinud
Hoff (5), kelle todde tulemused koos Schilling’i (10) leidudega
annavad jargmise kokkuvdtliku pildi: vere atsidootiline seisund annab
thes sumpaatikuse kdrgenenud toonusega miueloilise hiperleukotsiitoosi.
Alkaloosiga kéib kaasas leukotstitide arvu langus, limfotsitoos ja eosi-

nofiilia — parasimpaatilise susteemi Ulekaaluga.

Vaadeldes i.-l.-kdvera kulgu seoses vere alkalireservi muutus-
tega, peame arvestama jargmisi asjaolusid: nagu Ulal téhendatud, esi-
neb i.-l.-kdvera alguses limfotsiitide ja eosinofiilsete rakkude tous;

samaaegselt toimub veresuhkrukdvera langus ja vere alkalireservi téus
Kogu seda reaktsioonifaasi iseloomustavad parasimpaatikuse kdrgenenud
toonusega kaasuvad néhud. Kovera ldppfaasis esineb aga mieloiline



hiiperleukotsitoos, verepildi vasemalenihkumine ja veresuhkrukdvera reak-
tilvne tbus — vasturegulatsiooni mobiliseerimisega esilekutsutud sim-
paatikuse toonuse Ulekaal.

Neid asjaolusid vaadeldes tekib kisimus, kas leukotsiiutide muutu-
sed sel puhul ongi seoses otseselt hipoglikeemia poolt tekitatud vege-
tatilvse (tsentraalse?) arritusega voi tuleb neid muutusi seletada vaid
hipoglikeemia .véltel toimuvate vere alkalireservi kdikumistega. Toe-
poolest leidsime i.-l.-kdvera tdusu puudumist haigusseisundite korral,
millede puhul peame arvestama muutusi vere alkalireservis: need on
palavikulised haigused, mis p6hjustavad tavaliselt atsidootilise, seisundi,
samuti nagu ka neeruinsufitsientsuse juhud.

Véheste uurimuste hulgas, mis tegelevad i.-. mehhanismi selgita-
misega, puuduvad meie teada t60d, mis kasitleksid i.-l. olenevust vere
reaktsioonist. Et insuliin muudab vere reaktsiooni alkaloosi suunas, seda
on tbéestanud mitmed autorid (Dienst — 2). Samuti on teada, et
kunstlikult tekitatud alkaloos tugevdab insuliini toimet.

Verepildi muutuste olenevuse kohta vere reaktsioonist insuliin-hipo-
glikeemia valtel leiame kirjanduses vaid uUksikuid markmeid, milledes
peetakse tdendoseks vere pH muutuste mdju insuliin-leukotsitoosile, toetu-
des Hoff’i Olalkirjeldatud leidudele (Rausch ning Bartelheimer
- 9.

Et sellele kisimusele katseliselt l&hemale j6uda, uuriti rida haigus-
juhte nii i-. kui ka alkalireservi suhtes.

Uuritud juhtude koguarv oli 45, millede hulgas oli:

ajuvigastusi — 38 juhtu,
diahetes insipidus — 1 juht,
m. Addisoni — 1 juht,

tetaania (post thyreoidectomiam) — 1 juht,
piloorusestenoos — 1 juht,
diabetes mellitus — 1juht,

neeruinsufitsientsus — 2 juhtu.

Patsiente ajuvigastusega oli meil v@imalik jalgida Tartu dlikooli
Narvikliinikus, kuna dlejgdnud juhud on dlikooli 1 Sisehaigustekliiniku
haigematerjali hulgast.

Katsekorraidus.

Atsidoos ja alkaloos, mida tdheldame mitmesuguste haigusseisundite
puhul, tdhendab enamail juhtudel mitte niivdrd vere pH kdikumisi (mani-
festne atsidoos ja alkaloos) kui just vere puhvervdime- ja kapatsiteedi lan-
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gust (kompenseeritud atsidoos ja alkaloos). Seet6ttu' tehti ka kéesole-
vas uurimuses vere alkalootiline vdi atsidootiline seis kindlaks alkalire-
servi madramise abl van Slyke’i meetodi jargi.

Katsete labiviimine vastas tehniliselt varemkirjeldatud (6, 7) kaigule:
Sébmata ja joomata katsealuseile sistiti hommikul 10 dhikut insuliini
nahaalusi, kui neilt enne seda oli vdetud verd leukotsitoosi, verepildi
ja alkalireservi algvaartuste maaramiseks. Péarast insuliinisistet jalgiti
veremuutusi (leukotsiitoos ja verepilt) algul 30-min., siis 45-min. inter-
vallides 255 minuti valtel. Alkalireservi kontrolliti kahekordseis méaara-
misis katse véltel 5 juhul 3 korda (katse algul, keskel ja 18pul), 3 juhul
2 korda (katse algul ja keskel) ja idlejdénud 37 juhul Uhekordselt (katse
algul).

Katsetulemused.

Alkalireservi muutusi insuliin-hiipoglikeemia véltel jalgiti kolme
alkalireservi maaramise teel katse jooksul jargmistel katsealustel: m. Addi-
soni, diabetes insipidus, tetania, diabetes mellitus ja neeruinsufitsientsus.
Neil juhtudel vdis tdheldada eranditult alkalireservi tdusu teise kontrolli
ajal (75 kuni 165 min. parast insuliinisistet) (joon. 1 ja 2). See tdus
toimus olenemata sellest, kas vere alkalireservi algvaartus oli normis
vOi esines sellest kdrvalekaldumisi, nagu nditeks atsidoos suhkurtdve
juhul (van Slyke 46,0 cm3C02 (joon. 3). Tavaliselt jatkus alkali-
reservi tdus ka katse I16puks (255 min.), kuigi vdhemal maaral. Uhel
juhul (m. Addisoni) esines katse I6pul vaike alkalireservi langus.

3 ajuvigastuse juhul jalgiti alkalireservi kahel korral, kusjuures
teiskordne alkalireservi maaramine toimus 120 ja 165 min. vahel. Eri-
nevalt eelmisele rilhmale leidsime siin alkalireservi tdusu ainult Uhel
juhul, kuna mdlemal ulejadnud katsealusel esines selle langus. Alkali-
reservi algvdartused olid: esimesel juhul 681, viimastel 63,3 ja
77,7 cm3 C02

Uhekordseil alkalireservi algvaartuste maaramistel leidus kahel juhul
tugevamaid kdrvalekaldumisi normist, nimelt atsidoos uhel ureemia juhul
kroonilise neeruinsufitsientsuse tagajarjel (37,0 cm3 C02 (joon. 4) ja
alkaloos (ihel piiloorusestenoosi juhul (86,5 cm3 C02 (joon. 5). Ule-
jaanud 35 juhul (ajuvigastustega katsealused) pisisid alkalireservi vaar-
tused normi piiride léheduses (55,7 ja 75,8 cm3 CO02 vahel).

Lugedes normaalseiks alkalireservi véartusiks van Slyke’i jargi arve
53 ja 72 vahel, kujunesid need meie materjalis kokkuvdetult jargmisiks -
normaalsed vaartused 32 juhul, normist madalamad arvud 2 ja korge-
mad 11 juhul.
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Vaadeldes ulalkirjeldatud alkalireservi maaramise tulemusi seoses
insuliinleukotsutoosiga, vdisime konstateerida jargmist (vt. tabel 1).
Alkalireservi madalate vaartuste puhul leiame (hel juhul ndrga

tdusu (alk-r. 37,5) (joon. 4), teisel

Joon. 1

Tetaania juht. Normaalsed, insuliin—
hipoglikeemias tdusvad vere alkali-
reservi vaartused- Intensiivse tdusuga
insuliin-hlperieukotsiitoos. (Leuko-
tsuldid — kdverana, alkalireserv —
tulpadena tahistatud.)

juhul normaalse kdrgusega tdusu,

Joon. 2

XJreemia juht kroonilise neeruinsufit-

sientsuse tagajarjel. Insuliinleukots.—

kdvera téusu puudumine. Vere alka-

lireservi vaartused normi piirides,

tdusnud tugeval madaral insuliini
maojul.

kusjuures selle kulminatsioon on nihkunud ettepoole (120 min. jarel)

(joon. 3).

11 juhul, kus alkalireservi vaartused on kdrgemad keskmisist, leiame

nii i.-l.-kdvera tdusu puudumist,

ndrka tdusu kui ka tugevat tBusu.
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Kérgeima alkalireserviga piloorusestenoosi juht (a.-r. 86,5) naitas kdvera
ndrka tdusu (joon. 5).

Normaalsete alkalireservi véartuste puhul, milline rihm on uuritud
materjalis suurim (32 juhtu), leiame i.-l.-kdverate vdga mitmesuguseid tldpe.

Joon. 3.

Dicibetes mellitus. Atsidoos. Vere alkalireserv normist

madalamate vaartusteg*a (46), mis nditavad aga téusu

kuni 53-ni. Insul.-leuk.-kéver rahuldava tdusuga, mis

toimub aga tavalisest varemini (120" jarel) kdikide raku-
lilkide osavéttel.

Esineb nii puuduva tBusuga ja langevaid kdveraid (6), nfrga tdusuga
(11), normaalse (12) kui ka tugeva tdusuga (3) koveraid.

Ulaltoodud leidudest nahtub, et meil ei ole v@imalik leida seost
vere alkalireservi seisu ja Uksikute i.-l.-kdverate tilpide vahel.
Kuigi meie materjalis on piiratud ekstreemselt kdrgete ja madalate alkali-

8



reservi vaartustega juhtude arv, koénelevad leiud juba Uksi keskmiste
a-r. arvude puhul selle vaite poolt. Vere alkalireservi normaalse seisu
korral leiame samuti insuliinleukotsiitoosi &rajaamist voi™ leukotsiitide

arvu langust.
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Krooniline neerupdletik. ~ Ureemia. Stenosis pylori. Alkaloos kdrgete vere
Amaurosis uraemicd. Valjakujunenud alkalires. vaartustega (86,5). Rahuldava
atsidoos madalate alkalireservi vaar- tdusuga, téiesti normaalse ilmega insul.—
tustega (37). Insul.-leuk.-kdver ma- leuk.-kover.
dala tbusuga, uldiselt aga korraparase
kuluga.
Neil pbhjusil peame saarastel juhtudel arvestama teisi i.-l.-kBvera

kulgu mdjustavaid tegureid, mis ei ole seoses vere alkalireservi seisuga.
Vaadeldes juhte puuduva insuliin—hiperleukotsitoosiga, leiame nende
hulgast suurima rihmana mitmesuguseid ajuvigastusi, peale selle veel



ureemia ja diabetes insipidus’e juhu. K®&ikide nende seisundite Uhiseks
jooneks on héired aju poolt. Selle kusimuse lahem selgitamine ei kuulu
aga enam selle t66 raamidesse, vaid vietakse késitlemisele thes jargne-
vas uurimuses.

l.-l.-kbverate muude modifikatsioonide jalgimisel seoses vere
alkalireservi seisuga huvitas meid néhtus, et osal juhtudel toimus kdvera
suurema voi vaiksema tbusu kulminatsioon ajaliselt tavalisest varemalt
(120 minuti piires). Ka selle fenomeni puhul leidus juhte nii madala-
mate kui ka kdrgemate alkalireservi véaartustega, kusjuures suurim arv
sarnaselt modifitseerunud kd&veraist esines just normaalse a-r. piirides
(4 juhtu).

Tabel 1

Alkalireserv Atsidoos Normaalne a-r. Alkaloos

35— 41— 46- 51— 56— 61— 66— 71— 76— 81— 86—

I.-l.-kéverate tiiubid A0 —45 50 —55 60 —65 —70 —75 —801L-85 90

* |.-l.-k tdusu puudumine —_ - — 1 2 1 2 2 — — —
l.-l.-k. nérk tdus 1 — — — 2 4 5 4 2 _ 1
l.-l.-k. normaalne tdus - =1 — 1 5 6 — — — —
l.-l.-k tugev tdus _ (- - - 1 - 2 2 - - —
Juhtude koguarv 1 — 1 1 6 10 15 8 2 — 1
l.-l.-k. varajane t6us _ =1 — 1 4 2 2 — — —

l.-l.-k. 16pptdus limfo-
tsuitide arvel

Teiseks leidus 6 juhul liumfotsuitide hiline, 18ppfaasis toimuv tbus
normaalselt esimese IVa—2 tunni véltel tekkiva kulminatsiooni asemel.
Need juhud asusid alkalireservi véartuste 61 ja 75 vahel, seega samuti
veel normaalsete arvude piirides.
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MHCyJIHHOBbIH JieMKOiJHT03 B 3aBHCHMOCTH OT LIjeJIQHHOrO
pe3epBa kpobh.

P e 3k me.

HcC e yiOTCH 45 0OOJIbHbIX, H3 HHC.ia KOTOpbIX OO/IbHIHHCTBO ¢
noBpe”"KAeHHeM MO3ra, Ha H3MeHeHHe jieftKkOHHT0O3a h KapTHHbi kpobh
(KpHBaH HHCyjIHHOBOrO JieHKOHHTO03a) H pe3epBHOH me”IOHHOCTH KpOBH
no cjiaftky (Slyke) npn BBeAeHHH HiicyjiHHa.

Ha ocHoBaHHH HayieAOBaHHfl BbiHCuneTCH, hto oTcyTCTBHe h HeHop-
Majibnan KapTHHa HHcyjmHOBoro jieftkOH,HT03a mojkct HaOJiiOAaTbCHl npn
BCeBO3MOiKHOH melJIOAHOCTH KpOBH, KUK lipH HOpMa/lbHOH, TaK H npH
anRAO3e h a”“Ka”03e.

H3 Bcero 9Toro moaho 3aKJiiOHHTb, gTO pe3epBHan mejiOHHOCTb
kpobh He HMeeT pemaiomero b~hhhhh Ha xoa HHcyjiHHOBoro JiedKO*
I3,HT03a.

npHX0oAHTCH HMeTb b BHAy Apyrne pery*HpyioiAHe npHHHHbi Bbime-
ynOMBIHYTOH BereTaTHBHofi peannHH.
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