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Insuliinleukotsütoosi olenevusest vere alkalireservist.

Insuliin-hüpoglükeemia vältel toimub organismi vegetatiivses süstee­

mis rida muutusi, mis alluvad teatavale seaduspärasusele, kulgevad koordi­

neeritult ja on ilmselt seoses keskaju vegetatiivsete keskuste funktsi­
ooniga.

Nende nähtude jälgimine ning nende füsioloogilise mehhanismi 
selgitamine on oluline ühest küljest teoreetilisest seisukohast, ent annab 

ühtlasi kindlama aluse ka insuliini praktilisele rakendamisele. Insuliin- 

hüpoglükeemia puhul toimuvate vegetatiivsete reaktsioonide analüüsi­
mine annab meile võimalust jälgida organismi neuro-hormonaalsete korre­
latsioonide probleemi, mis omandab üha suuremat tähtsust ka paljude 

patoloogiliste protsesside hindamisel. Teiseks on viimase aastakümne 
kogemused näidanud, et insuliini rakendamisvõimalused ravimina ei piirdu 
mitte ainult suhkurtõvega, vaid et meil osutub võimalikuks hüpoglükee- 
milise tõuke resp. šoki abil saavutada terapeutilist efekti ka teiste haigus- 
seisundite puhul. Mainiksin siinkohal näiteina vaid skisofreenia ravi ja 
allergiliste seisundite mõjustamist insuliin-hüpoglükeemia abil.

ühe huvitava peatüki insuliin-hüpoglükeemia puhul tekkivaist vege­

tatiivse süsteemi reaktsioonidest moodustavad leukotsüütide kvantitatiiv­
sed muutused, milledele esimesena tähelepanu juhtis Tör ök  aastal 1925.

ühes varemilmunud uurimuses (6, 7) jälgisime insuliinleukotsütoosi 
(i.-l.) kulgu normaalseil katsealuseil ja mitmesuguste patoloogiliste protses­

side puhul. Lühidalt kokkuvõetult kujunesid nende katsete tulemused 
järgmisiks: 10 ühiku insuliini subkutaanse süste järel tekkisid leuko­

tsüütide arvus ja verepildis reeglipärased muutused: esimese 30 min. 

vältel leukotsüütide arvu langus; 2. tunnil lümfotsüütide absoluutse arvu 
tõus ja kõvera lõppfaasis 3.-4. tunnil müeloiliste elementide — kepp- ja 
segmenttuumaste rakkude arvu tõusust tingitud hüperleukotsütoos, mis 

sageli küünib 100—200% võrra üle algväärtuse. Selles „müeloilises faasis“ 

sai tavaliselt täheldada lümfotsüütide ja eosinofiilsete rakkude arvu lan­

gust, sageli viimase rakuliigi täielikku kadumist.
Patoloogiliste seisundite puhul võis neis katseis täheldada mitme­

suguseid i.-l.-kõvera modifikatsioone ja leukotsüütide arvu tõusu ära­

jäämist. Viimane nähtus ilmnes eriti palavikuliste haiguste (pneumoonia,
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ägeda reumaatilise liigestepõletiku) ägedas järgus, ajuvigastuste puhul 
hüpotalamuse piirkonnas, mõnede neeruinsufitsientsuse ning hüpertüre- 

oosi juhtude ja mõningate teiste protsesside korral.
ülalnimetatud uurimuste tulemusena näis tõenäosena, et hüpotala- 

muses asuvail vegetatiivseil tsentrumeil on oluline tähtsus i.-l. normaal­

sel kulgemisel.
Et aga peale neurogeense momendi peame i.-l. füsioloogilises mehha­

nismis arvestama veel mitmeid teisi, reaktsiooni kulgu mõjustavaid te­

gureid, seati käesoleva töö ülesandeks selgitada vere alkalireservi mõju 
i.-l.-le.

On teada, et vere pH kõikumised võivad juba ise põhjustada muu­

tusi vere leukotsüütide kvantitatiivses ja kvalitatiivses pildis. Nii aplit- 
seerisid F ö i d  es ning She rman  (4) küülikuile happeid ja leelisi sisse­

hingamise teel ja võisid täheldada järgmisi tulemusi: hapete toimel il­
mus neutrofiilsete rakkude arvu tõus, lümfaatiliste rakkude vähenemine, 
leeliseste ainete toimel — neutrofiilsete arvu langus (hilisema kompen- 

satoorse tõusuga) ja lümfotsüütide arvu suurenemine. E. F. Mü l l e r  

(8), kes jälgis valgeliblede reaktsiooni anafülaktilise šoki ja intrakutaan- 
süstete mõjul, kirjeldab sel puhul tavaliselt ilmuva leukotsüütide languse 

ärajäämist, kui katseloomadel tekitati atsidoos. Ho f f  (5) kirjeldab järg­

mist fenomeni: katseloomadel, kelledel oli läbi lõigatud seljaaju kaela- 
osas, ei tekkinud tavaliselt pyrifer’\ süste mõjul hüperleukotsütoosi. 
Atsidoosi abil oli aga võimalik neil loomadel tekitada tugevat müe„ 

loilist hüperleukotsütoosi. Barner  (1) kirjeldas diabeetikuil verepildi 
muutusi, mis ilmusid seoses diabeetilise atsidoosiga: komplikatsioonideta 

suhkurtõbisel ei esinenud verepildi kõrvalekaldumisi normist; atsidoosi 
ilmumisega kujunes välja verepildi tugev vasemaleni hkumine kuni pro- 
müelotsüütide ilmumiseni.

Eriti põhjalikult on vere reaktsiooni mõju leukotsüütidele uurinud 
Hof f  (5), kelle tööde tulemused koos S c h i l l i n g ’ i (10) leidudega 

annavad järgmise kokkuvõtliku pildi: vere atsidootiline seisund annab 

ühes sümpaatikuse kõrgenenud toonusega müeloilise hüperleukotsütoosi. 
Alkaloosiga käib kaasas leukotsüütide arvu langus, lümfotsütoos ja eosi- 
nofiilia — parasümpaatilise süsteemi ülekaaluga.

Vaadeldes i.-l.-kõvera kulgu seoses vere alkalireservi muutus­

tega, peame arvestama järgmisi asjaolusid: nagu ülal tähendatud, esi­
neb i.-l.-kõvera alguses lümfotsüütide ja eosinofiilsete rakkude tõus; 

samaaegselt toimub veresuhkrukõvera langus ja vere alkalireservi tõus 

Kogu seda reaktsioonifaasi iseloomustavad parasümpaatikuse kõrgenenud 
toonusega kaasuvad nähud. Kõvera lõppfaasis esineb aga müeloiline



hüperleukotsütoos, verepildi vasemalenihkumine ja veresuhkrukõvera reak- 

tiivne tõus — vasturegulatsiooni mobiliseerimisega esilekutsutud süm- 
paatikuse toonuse ülekaal.

Neid asjaolusid vaadeldes tekib küsimus, kas leukotsüütide muutu­

sed sel puhul ongi seoses otseselt hüpoglükeemia poolt tekitatud vege­
tatiivse (tsentraalse?) ärritusega või tuleb neid muutusi seletada vaid 

hüpoglükeemia .vältel toimuvate vere alkalireservi kõikumistega. Tõe­
poolest leidsime i.-l.-kõvera tõusu puudumist haigusseisundite korral, 

millede puhul peame arvestama muutusi vere alkalireservis: need on 
palavikulised haigused, mis põhjustavad tavaliselt atsidootilise, seisundi, 
samuti nagu ka neeruinsufitsientsuse juhud.

Väheste uurimuste hulgas, mis tegelevad i.-l. mehhanismi selgita­
misega, puuduvad meie teada tööd, mis käsitleksid i.-l. olenevust vere 
reaktsioonist. Et insuliin muudab vere reaktsiooni alkaloosi suunas, seda 

on tõestanud mitmed autorid (D i e n s t — 2). Samuti on teada, et 

kunstlikult tekitatud alkaloos tugevdab insuliini toimet.

Verepildi muutuste olenevuse kohta vere reaktsioonist insuliin-hüpo- 

glükeemia vältel leiame kirjanduses vaid üksikuid märkmeid, milledes 

peetakse tõenäoseks vere pH muutuste mõju insuliin-leukotsütoosile, toetu­
des H o f f ’ i ülalkirjeldatud leidudele (Rausch  ning Ba r t e l h e i me r  

-  9).
Et sellele küsimusele katseliselt lähemale jõuda, uuriti rida haigus­

juhte nii i.-l. kui ka alkalireservi suhtes.

Uuritud juhtude koguarv oli 45, millede hulgas oli : 
aju vigastusi — 38 juhtu, 
diahetes insipidus — 1 juht, 
rn. Addisoni — 1 juht, 

tetaania (post thyreoidectomiam) — 1 juht, 

püloorusestenoos — 1 juht, 

diabetes mellitus — 1 juht, 

neeruinsufitsientsus — 2 juhtu.

Patsiente ajuvigastusega oli meil võimalik jälgida Tartu ülikooli 
Närvikliinikus, kuna ülejäänud juhud on ülikooli I Sisehaigustekliiniku 
haigematerjali hulgast.

Katsekorraidus.

Atsidoos ja alkaloos, mida täheldame mitmesuguste haigusseisundite 

puhul, tähendab enamail juhtudel mitte niivõrd vere pH kõikumisi (mani- 
festne atsidoos ja alkaloos) kui just vere puhvervõime- ja kapatsiteedi lan­
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gust (kompenseeritud atsidoos ja alkaloos). Seetõttu' tehti ka käesole­

vas uurimuses vere alkalootiline või atsidootiline seis kindlaks alkalire- 
servi määramise abü van S l y k e ’ i meetodi järgi.

Katsete läbiviimine vastas tehniliselt varemkirjeldatud (6, 7) käigule: 
Söömata ja joomata katsealuseile süstiti hommikul 10 ühikut insuliini 

nahaalusi, kui neilt enne seda oli võetud verd leukotsütoosi, verepildi 

ja alkalireservi algväärtuste määramiseks. Pärast insuliinisüstet jälgiti 
veremuutusi (leukotsütoos ja verepilt) algul 30-min., siis 45-min. inter­

vallides 255 minuti vältel. Alkalireservi kontrolliti kahekordseis määra- 

misis katse vältel 5 juhul 3 korda (katse algul, keskel ja lõpul), 3 juhul 
2 korda (katse algul ja keskel) ja ülejäänud 37 juhul ühekordselt (katse 

algul).

Katsetulemused.

Alkalireservi muutusi insuliin-hüpoglükeemia vältel jälgiti kolme 

alkalireservi määramise teel katse jooksul järgmistel katsealustel: m. Addi- 
soni, diabetes insipidus, tetania, diabetes mellitus ja neeruinsufitsientsus. 
Neil juhtudel võis täheldada eranditult alkalireservi tõusu teise kontrolli 
ajal (75 kuni 165 min. pärast insuliinisüstet) (joon. 1 ja 2). See tõus 

toimus olenemata sellest, kas vere alkalireservi algväärtus oli normis 

või esines sellest kõrvalekaldumisi, nagu näiteks atsidoos suhkurtõve 
juhul (van S l yke  46,0 cm3 C02) (joon. 3). Tavaliselt jätkus alkali­
reservi tõus ka katse lõpuks (255 min.), kuigi vähemal määral. Ühel 

juhul (m. Addisoni) esines katse lõpul väike alkalireservi langus.
3 ajuvigastuse juhul jälgiti alkalireservi kahel korral, kusjuures 

teiskordne alkalireservi määramine toimus 120 ja 165 min. vahel. Eri­
nevalt eelmisele rühmale leidsime siin alkalireservi tõusu ainult ühel 
juhul, kuna mõlemal ülejäänud katsealusel esines selle langus. Alkali­

reservi algväärtused olid: esimesel juhul 68,1, viimastel 63,3 ja 
77,7 cm3 C02.

ühekordseil alkalireservi algväärtuste määramistel leidus kahel juhul 
tugevamaid kõrvalekaldumisi normist, nimelt atsidoos ühel ureemia juhul 

kroonilise neeruinsufitsientsuse tagajärjel (37,0 cm3 C02) (joon. 4) ja 
alkaloos ühel püloorusestenoosi juhul (86,5 cm3 C02) (joon. 5). Üle­

jäänud 35 juhul (ajuvigastustega katsealused) püsisid alkalireservi väär­
tused normi piiride läheduses (55,7 ja 75,8 cm3 C02 vahel).

Lugedes normaalseiks alkalireservi väärtusiks van Slyke’i järgi arve 
53 ja 72 vahel, kujunesid need meie materjalis kokkuvõetult järgmisiks - 

normaalsed väärtused 32 juhul, normist madalamad arvud 2 ja kõrge­
mad 11 juhul.
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Vaadeldes ülalkirjeldatud alkalireservi määramise tulemusi seoses 

insuliinleukotsütoosiga, võisime konstateerida järgmist (vt. tabel 1).

Alkalireservi madalate väärtuste puhul leiame ühel juhul nõrga 
tõusu (alk.-r. 37,5) (joon. 4), teisel juhul normaalse kõrgusega tõusu,

Joon. 1.

Tetaania juht. Normaalsed, insuliin- 
hüpoglükeemias tõusvad vere alkali­
reservi väärtused- Intensiivse tõusuga 
insuliin-hüperieukotsütoos. (Leuko- 
tsüüdid — kõverana, alkalireserv — 

tulpadena tähistatud.)

Joon. 2.

XJreemia juht kroonilise neeruinsufit- 
sientsuse tagajärjel. Insuliinleukots.- 
kõvera tõusu puudumine. Vere alka­
lireservi väärtused normi piirides, 
tõusnud tugeval määral insuliini 

mõjul.

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

(joon. 3).
11 juhul, kus alkalireservi väärtused on kõrgemad keskmisist, leiame 

nii i.-l.-kõvera tõusu puudumist, nõrka tõusu kui ka tugevat tõusu.
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Kõrgeima alkalireserviga püloorusestenoosi juht (a.-r. 86,5) näitas kõvera 
nõrka tõusu (joon. 5).

Normaalsete alkalireservi väärtuste puhul, milline rühm on uuritud 

materjalis suurim (32 juhtu), leiame i.-l.-kõverate väga mitmesuguseid tüüpe.

Joon. 3.

Dicibetes mellitus. Atsidoos. Vere alkalireserv normist 
madalamate väärtusteg*a (46), mis näitavad aga tõusu 
kuni 53-ni. Insul.-leuk.-köver rahuldava tõusuga, mis 
toimub aga tavalisest varemini (120' järel) kõikide raku- 

liikide osavõttel.

Esineb nii puuduva tõusuga ja langevaid kõveraid (6), nõrga tõusuga 
(11), normaalse (12) kui ka tugeva tõusuga (3) kõveraid.

ülaltoodud leidudest nähtub, et meil ei ole võimalik leida seost 
vere alkalireservi seisu ja üksikute i.-l.-kõverate tüüpide vahel. 
Kuigi meie materjalis on piiratud ekstreemselt kõrgete ja madalate alkali-
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reservi väärtustega juhtude arv, kõnelevad leiud juba üksi keskmiste 

a.-r. arvude puhul selle väite poolt. Vere alkalireservi normaalse seisu 
korral leiame samuti insuliinleukotsütoosi ärajäämist või^ leukotsüütide 

arvu langust.

Krooniline neerupõletik. Ureemia. 
Amaurosis uraemicä. Väljakujunenud 
atsidoos madalate alkalireservi väär­
tustega (37). Insul.-leuk.-kõver ma­
dala tõusuga, üldiselt aga korrapärase 

kuluga.
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Joon. 5.

Stenosis pylori. Alkaloos kõrgete vere 
alkalires. väärtustega (86,5). Rahuldava 
tõusuga, täiesti normaalse ilmega insul.- 

leuk.-kõver.

Neil põhjusil peame säärastel juhtudel arvestama teisi i.-l.-kõvera 
kulgu mõjustavaid tegureid, mis ei ole seoses vere alkalireservi seisuga.

Vaadeldes juhte puuduva insuliin-hüperleukotsütoosiga, leiame nende 
hulgast suurima rühmana mitmesuguseid ajuvigastusi, peale selle veel



ureemia ja diabetes insipidus’e juhu. Kõikide nende seisundite ühiseks 
jooneks on häired aju poolt. Selle küsimuse lähem selgitamine ei kuulu 

aga enam selle töö raamidesse, vaid võetakse käsitlemisele ühes järgne­
vas uurimuses.

I.-l.-kõverate muude modifikatsioonide jälgimisel seoses vere 
alkalireservi seisuga huvitas meid nähtus, et osal juhtudel toimus kõvera 
suurema või väiksema tõusu kulminatsioon ajaliselt tavalisest varemalt 

(120 minuti piires). Ka selle fenomeni puhul leidus juhte nii madala­

mate kui ka kõrgemate alkalireservi väärtustega, kusjuures suurim arv 

sarnaselt modifitseerunud kõveraist esines just normaalse a.-r. piirides 
(4 juhtu).

T a b e l  1.

Alkalireserv Atsidoos Normaalne a.-r. Alkaloos

I.-l.-kõverate tüübid
35—
—40

41—
—45

46-
—50

51—
—55

56—
—60

61—
—65

66—
—70

71—
—75

76— 81 — 
—801—85

86—
—90

* I.-l.-k. tõusu puudumine — — — 1 2 1 2 2 — — —

I.-l.-k. nõrk tõus 1 — — — 2 4 5 4 2 — 1

I.-l.-k. normaalne tõus — — 1 — 1 5 6 — — — —

I.-l.-k. tugev tõus — — — — 1 — 2 2 — — —

Juhtude koguarv 1 — 1 1 6 10 15 8 2 — 1

I.-l.-k. varajane tõus — — 1 — 1 4 2 2 — — —

I.-l.-k. lõpptõus lümfo­
tsüütide arvel 2 2 2 — — —

Teiseks leidus 6 juhul lümfotsüütide hiline, lõppfaasis toimuv tõus 
normaalselt esimese IVa—2 tunni vältel tekkiva kulminatsiooni asemel. 

Need juhud asusid alkalireservi väärtuste 61 ja 75 vahel, seega samuti 
veel normaalsete arvude piirides.
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MHCyJIHHOBblH JieMK0iJHT03 B 3aBHCHM0CTH OT LIjeJIQHHOrO
pe3epBa k p o b h .

P e 3 k) m e.

H cC ^e ^y iO T C H  4 5  Ö O JIbH b lX , H3 HHC.ia K OTOpblX  ÕO/IbHIHHCTBO c 

n o B p e ^ K A e H H e M  M0 3 r a ,  H a H3M eH e H H e  j i e f t K 0 HHT0 3 a  h  K a p T H H b i k p o b h  

(K p H B aH  H H C yjIH H O B O rO  J ie H K 0 HHT0 3 a )  H p e 3 e p B H 0 H m e^IOH H O CTH  KpOBH 
no C j i a f t K y  (Slyke) n p n  B B e A e H H H  HiicyjiHHa.

Ha o cH O B a H H H  HayieÄOBaHHfl B b iH C u n e T C H , h t o  o T c y T C T B H e  h H e H o p -  
Majibnan KapTHHa HHcyjmHOBoro jieftK0H,HT03a mojkct HaÕJiiOÄaTbCfl npn
BCeB03M0iKH0H meJIO^HOCTH KpOBH, KÜK IipH  HOpMa/IbHOH, TaK H npH  

anR A 03e  h a ^K a ^0 3 e .

H3 Bcero 9Toro m o ä h o  3aKJiiOHHTb, qTO pe3epBHan mejiOHHOCTb 
k p o b h  He HMeeT pemaiomero b^hhhhh Ha xoa HHcyjiHHOBoro JieäKO* 
I3,HT03a.

n p H x o A H T C H  H M eTb b B H A y  A p y r n e  p e r y ^ H p y io iA H e  n p H H H H b i B b im e -  
yn0M5iHyT0H BereTaTHBHofi peannHH.
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