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(Ulikooli 11 sisehaigustekliinikust. Juhataja: prof. W. Wadi.)

Pernitsioosse aneemia patogeneesist ja ravist.
Woldemar Wadi.

Viimaste aastate kliinilised ja eksperimentaalsed uurimu-
sed verehaiguste alal ning maksravi tarvitusele votmine amee-
riklaste Whipple, Minot ja Murphy poolt 1926. a.
on andnud silmapaistvaid tulemusi paljude verehaiguste etio-
loogia ja patogeneesi selgitamiseks. Eriti tdhtsaiks tuleb pi-
dada nn. progresseeruva hdvitava kehvveresuse (anaemia per-
niciosa typus Addison-Biermer) ravitulemusi ja selle
haiguse etioloogia ja patogeneesi selgitamist.

Juba varemaist aegadest oli teada, et anaemia perniciosa
(a. p.) etioloogias etendab tdhtsat osa nn. intestinaalne tegur.
A. p. haigeil leiti seaduspidraselt vaba soolhappe puudumist
maomahlas (‘achylia gastrica) ja gastroskoopilisel uurimisel
raskekujulist maolimanaha atroofiat, kuna nn. aplastilisele
aregeneratoorsele aneemiale on omapédrane hiipertroofilise
gastriidi leid. Oldi mitmesugusel arvamusel selle leiu kohta.
Kindel oli, et achylia ei ole kindlasti mitte kehvveresusest tin-
gitud; sest kliinilised tdheldused néditasid, et see leid esineb
a. p. haigeil sageli palju aastaid enne kehvveresuse tekkimist.
K. Faber, Seyderhelm, Adler ja Reimann on ar-
vamusel, et atroofiline gastriit ja achylia voiksid tingitud olla
rikkalikust koolifloorast peensooltes ja maos, mispédrast nende
autorite jdrele koolitoksiinel on eriline tdhtsus a. p. etioloo-
gias. See arvamus pole senini tSestatud, kuna maksravi taga-
jarjel tekkinud pikemaajalisil remissiooniperioodel jddb koo-
lifloora maos ja soolte iilemisis osades muutumatuks, mis rda-
gib kiill rohkem iilal mainitud arvamuse kahjuks kui kasuks.
Viimasel ajal Castle poolt ettevoetud uurimused selgita-
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2 W. Wadi: Pernitsioosse aneemia patogeneesist ja ravist

vad koguni uuelt seisukohalt neid suhteid, mis olemas aneemia
ja anormaalse maotegevuse vahel.

Castle oma wuurimuste pohjal on arvamusel, et a. p.
puhul on tegemist omapdrase ,,avitaminoosiga“. Puuduv vita-
miin peaks tema arvates olema identne voi seisma ldhidal
B-vitamiinile, mille puudumine kutsub esile beribeeri puhul
tuntud ndrvisiimptomeid, Sellelt seisukohalt vidljudes on
Castle arvamusel, et a. p. puhul esinevad nérvisiimptomid
on seletatavad vitamiinipuudumisega. Normaalsete verelib-
lede loomiseks tarvilik vitamiin saab Castle teooria jarele
aktiivseks kahe ,faktori“, nn. vilise ,extrinsic” ja mao lima-
nahalt eritatava sisemise ,intrinsic” faktori kaastegevusel.
Vereliblede normaalseks loomeks tarvilik aine on vees lahus-
tuv ja termolabiilne.

Samuti kui puudulik toitmine, mille puhul arvatavasti
puuduvad organismis teatavad tarvilikud, eeskidtt toorlihas
esinevad valkained, kutsub esile vereloomehdireid, voib seda-
sama teha toimiva vitamiini puudulik resorptsioon, kuigi teda
toiduga satub kiillaldaselt organismi. Nii ndeme raskete diar-
réade puhul iihenduses pankrease kahjustusiga ja peensoole
striktuurega sageli aneemia tekkimist.

A. p. raskete hoogude puhul puudub nn. ,intrinsic” fak-
tor maos tdiesti. Sddrase haige maomahl ei ole kunagi voi-
meline iihenduses toorlihaga a. p. haige vareloomet tervenda-
valt mGjustama, — tdhendab sel puhul ei teki toimivat ainet.
Uhtlasi on teada, et kaksteistsdrmiku ja peensoolte sekreedel
puudub see omadus, samuti ei sGltu selle tundmatu substantsi
toime ei soolhappest ega ka seedetraktis leiduvaist fermen-
dest. Castle’l ldks korda oma viiteid toestada sellega, et
kui ta sekundaarse mikrotsiitaarse aneemia haige maomahlale,
milles puudus soolhape, lisandas beefsteak’i, siis tekkis toi-
miv faktor, kuna a. p. haige maomahl, milles leidus isegi sool-
hapet, oli tdiesti mojuta. _

Kui a. p. puhul vGeti tarvitusele maksravi, siis tekkis
samuti arvamus, et selle haiguse puhul on tegemist omapérase
avitaminoosiga ja et a. p. haigeil puudub vereloomet juhtiv
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aine (vitamiin), mida leidub ainult normaalses maksas. See
hiipotees ei ole tdnini toestamist leidnud. Kiill tuleb arvata,
et maks on ndiliselt tdhtsaks vahepealseks liiliks mao ja vere-
loomekohtade vahel., Maksas leiduvat toimeainet on kindlaks
tehtud paljudel loomaliikidel, eeskdtt vasikal, seal, hobusel,
kalal jne.

Maksa toimesubstantsi ei ole senini veel korda ldinud
keemiliselt kindlaks teha. D a kin’i arvamus, et maksafaktor
kujutab enesest glutamiinhappe ja oksiiproliini kompleks-
ithendit, ei ole kindel, Uldiselt ollakse arvamusel, et siin on
tegemist poliipeptiidiga. Kas maolimanahas ja maomahlas
Castle poolt leitud toimefaktor on identne maksa toime-
substantsiga, ei ole veel selgitatud.

Uhenduses Castle teooriaga kaldub suur osa a. p. uuri-
jaid arvamuse poole, et selle haiguse puhul ei ole tegemist
mitte ainult verehaigusega, vaid et a. p. siimptomitekompleksi
kuuluvad samal maéral nii seedetrakti- kui ka keskeerkkonna-
hdired. Juba vanemast ajast on teada, et a. p. haigeil esinevad
sageli mitmesugused erkkonnahdired, nii tserebraalsed, mille
puhul haiged korduvate depressiivsete seisundite jarel muu-
tuvad psiiiihiliselt tundmatuseni, kui ka spinaalsed, tingitud
kroonilisist seljaaju degeneratiivseist muutusist, mille puhul
esinevad sageli mitmesugused tundlikkushdired, halvatused
jne. Me teame viimase aja kliinilisist tdheldusist, et seljaaju-
hdired esinevad siisteemihaigusena pea alati a. p. haigeil ja
sageli kaua aega enne seda, kui tekib aneemia, mispérast tu-
leb arvata, et keskeerkkonna muutused ei ole aneemia tingi-
tud, vaid kuuluvad aneemia patoloogilis-anatoomilise pildi
hulka. Maksravi tagajdrjel kaob kiill aneemia, kuid kroonilise
funikulaarse miieloosi ndhud, ndit, raskekujulised halvatused,
muutuvad maksravi tagajdrjel vdhe. Seepdrast on meil vii-
masel ajal sageli tegemist a, p. haigeiga, kellel prevaleeruvad
rasked miieliidi ndhud. Nii tuleb uuemate uurimuste pohjal
arvata, et a. p. seisab patogeneetiliselt ainevahetushaigusile,
voib-olla avitaminoosele, viga ldhidal ja tema siindroomi kuu-
luvad dihel ajal aneemiaga intestinaalsed ja keskeerkkonna-
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nahud. Kindel nidib olevat, et a. p. etioloogias etendab tdhtsat
osa nn, Castle maofaktor iihes achylia’ga, kuna see soodus-
tab toitlushéireid, millel arvatavasti ei puudu a. p. etioloogias
sekundaarsete faktoreina teatav tdhtsus.

Kuigi a, p. siimptomitekompleks on rikastunud uute klii-
niliste ndhtudega, jddb selle haiguse diagnostikas pohjapanev
tdhtsus pohjalikule vereuurimisele. Iseloomulikumaks leiuks
siin on hiiperkroomne aneemia, mispuhul vdrvusindeks osu-
tub kdrgemaks iihest ning esineb megalotsiitoos ja leukopee-
nia iihes relatiivse liimfotsiitoosiga. Kui seejuures leitakse
veel subikterust, urobilinuuriat ja seerumi kollast varvust,
on diagnoos veel kindlam, Hunter’i glossiit, paresteesiad
ithes muude keskeerkkonnahdireiga, valud rinnakupiirkonnas
ja achylia gastrica iihes diispeptiliste ndhtudega — on siimp-
tomid, mille puhul peab mdtlema pernitsioossele aneemiale.
Koige suurema tagasihoidlikkusega tohime a. p. diagnoosida
seal, kus maomahl sisaldab soolhapet. Juhtudel, mil esinevad
moned a. p. tiiiipilised ndhud seedetraktis ja keskeerkkonnas,
kuid kus puudub veel enam-vihem arenenud aneemia pilt,
voime punaverepildi tdpsama uurimise jdrele juba varakult
a. p. diagnoosida, kui veres on vOimalik kindlaks teha
megalotsiitoosi. Sel puhul ei saa leppida vérvitud vereprepa-
raadi palja vaatlemisega, vaid siin tuleb eriitrotsiiiite tdpsa-
malt mikromeetriliselt mgota. Nimelt, a. p. puhul leidub roh-
kesti eriitrotsiiiite, mille 14bimo6t iiletab 9—10 mikronit (nor-
maalne keskm, 14bim&6t 7,8 mikr.). On kiillalt pShjust tosi-
selt kahtlustada a. p., kui peale punaliblede suurenenud ldbi-
moddu leiu voib veel tdheldada leukopeeniat iithes neutrofiil-
sete rakkude tuumade silmapaistva fragmenteerumisega.

A. p. haiguskulu kohta teame varemaist aegadest, et selle
haiguse tagajédrjel surid haiged harilikult ithe v6i mGne aasta
viltel, arvates ajast, mil haigus ‘diagnoositi. Arseenravi ja
veretransfusioonide puhul tdheldati liihemaajalisi parane-
misi, kuid 18puks surid need haiged ikkagi aneemia tagajarjel.
Tinapdev on teada haigusjuhte, mil maksravi tagajdrjel on
voidud tdheldada 6 ja rohkem aastaid viltavaid remissiooni-
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perioode. Sel puhul haigeil puuduvad aneemiandhud, nende
verepilt on vordlemisi normaalne, kuigi ei kao tdiesti suured
eriitrotsiiiidid ja relatiivne liimfotsiitoos. On harilikeks saa-
nud juhud, kus maksravi véltel haiged on surnud juhuslikest
komplikatsioonest v0i raskete, kroonilise miieliidi tingitud
halvatuste tagajdrjel, mitte aga kehvveresusest. Maksa- ja
maopreparaadid toimivad vereloomekohtadesse drritavalt,
kutsudes esile regeneratsiooni, mida tGestavad teatavad muu-
tused vere morfoloogilises koostises. Koigepealt ndeme juba
5.—6. pdeval pédrast maksravi algust veres suurel arvul vitaal-
selt granuleeritud noorte eriitrotsiilitide (retikulotsiiiitide)
tekkimist. See algul tugev reaktsioon, nn. retikulo-
tsiititide kriis, on aga mésduv. Ravi jooksul vGib varsti
tiheldada nende elementide arvu vdhenemist, ja eriitrotsiiii-
tide ja hemoglobiinihulk tduseb hiljem mérksa aeglasemalt
kui kehvveresuse raskel algstaadiumil. Sellest tuleb arvata,
et maksatoime puhul ei ole tegemist ainult iihe adrritava kom-
ponendiga, sest retikulotsiiiitide arvu vdhenemisele vaata-
mata, mis oieti tdhendab luuiidis tekkinud &rritustoime tun-
duvat vidhenemist, ndieme verepildi kestvat paranemist. Maks-
ravi viltel on samuti ndiha hemoliiiitiliste ndhtude kadumist,
— nimelt haigeil kaob varsti subikteeriline nahavidrvus, kusi
muutub heledamaks, urobiliinihulk kuses vdheneb tunduvalt
ja vereseerumi vdrvus muutub normaalseks. Vidhenenud he-
moliiiisi tagajdrjel tekib niiiid vdhem bilirubiini. Koige selle
puhul tuleb arvata, et maks mdjustab iihtlasi noori eriitro-
tsiiiite endid. Nad muutuvad maksa toimel normaalseks ning
elujoulisemaks kui seda on a.p.haige eriitrotsiiiidid. Selle taga-
jdrjel muutub kogu verepilt normaalsemaks, kuigi vereloome
toimub hiljemini palju aeglasemalt kui raske aneemia algast-
mes. Mitte ainult hgb. ja eriitrotsiititide hulk ei touse, vaid
verest kaovad jidrjest patoloogilised eriitrotsiilitidevormid;
megalotsiiiitide arv vidheneb, kuigi ei kao ka maksravi viltel
tdiesti. Ka valgeverepildis on ndha paranemist; leukotsiiii-
tide arv tduseb, eriti neutrofiilsete arvel, Maksravi valtel
on niha eriti eosinofiilsete arvu tunduvat tousu (kuni 50% ja
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rohkem kogu leukotsiiiidest on sagedane leid). Morawitz
arvab, et sddrase tugeva eosinofiilia tekkimine v&iks tingitud
olla allergilisest reaktsioonist, millega on tegemist maksravi
puhul. Jédlgides maksravi puhul haigeid, ndeme retsidiivide
ilmumist varsti pdrast maksa tarvitamise katkestamist. See-
pdrast tuleb a. p. haigeil maksa alaliselt tarvitada, aneemilise
seisundi puhul igapédev, hiljemini aga on hea vereseisundi
korral lubatud nddalas moned maksavabad pdevad, kusjuures
hgb. hulga kdikumisi tuleb kontrollida, reguleerides maksravi
nii, et verekoostis oleks piisiv. Mojuvate siistitavate maksa-
preparaatide tarvitamisel on ameeriklased saanud hdid taga-
jargi ka iihekordse nddalase siistimisega, kui neid siistida
suurtes dooses, ndit. 10 cm3 campolon’i korraga. Seda tuleb
katsuda muidugi juba paranenud vereleiu puhul, et dra hoida
retsidiivide tekkimist. Ilma maksravita ei ole vGimalik retsi-
diivi dra hoida.

Minot ja Murphy poolt soovitatud dieet on origi-
naalse eeskirja jdrele jairgmine: 1) 120—240 g keedetud vasi-
ka- v0i loomamaksa; 2) 120—240 g norgalt keedetud looma-
voi lambaliha rasvata; 3) 300 g rohelist juurvilja, eriti spina-
tit, salatit jne.; 4) 250—500 g aedvilja; 5) umbes 40 g rasva
voina ja koorena; muid rasvaineid ja Glisid mitte tarvitada;
6) iiks muna ja 2 klaasi piima; 7) lisana koiki siisivesikuid
(leiba, kartuleid, makarone, jahutoitu) niipalju kui haige
soovib. Suhkrut tarvitada mdodukalt. Sellele dieedile lisaks
soovitatakse tarvitada ravimeist ainult soolhapet ning marksa
suuremais dooses kui tavaliselt, umbes 40—60 tilka acid. mu-
riat. dil. klaasi vee peale, mida tuleb vdhe enne s66mist ja s66-
ma ajal dra juua. Maksravi puhul ei ole tarvis peale maksa
tarvitamise mingisugust erilist dieeti pidada. On selgunud,
et maksa korval pole teistel loomavalkudel mingisugust kah-
julikku toimet ravi suhtes. Siisivesikute, aed- ja juurviljade
tarvitamine on kasulik. Rasvained, mida algul peeti kahjuli-
kuks, ei avalda mingisugust kahjulikku toimet.

Maksa tuleb tarvitada toorelt, kuna maksa toimeaine on
kindlasti termolabiilne ja hdvib arvatavasti kérgemal tempera-
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tuuril (500 C) kiiresti, Seepdrast on mdttetu tarvitada prae-
tud voi keedetud maksa. Maksa tarvitamine pooltoorelt oleks
moeldav, kuid eelistada tuleb ainult toormaksa mé&idramist.
Soovitav on maksa lihamasinast 1dbi lasta ja teda sidruni,
sibula v6i mdne muu maitseainega segada. Seesugusena vdib
teda leivale médrida, leigele rammuleemele lisandada voi mo-
nesuguse kaste lisandamisega pudingina tarvitada. Keskmi-
seks toimivaks annuseks tuleb pidada 250 g varsket toormaksa
pdevas. Sageli on aga sddrase ravi ldbiviimine seotud suurte
raskusiga, kuna haiged ei saa sedaviisi prepareeritud maksa
kuidagi siilia. Neil puhkudel osutub méodapddsematuks mit-
mesuguste maksa- voi maopreparaatide tarvitamine. Gdnss -
1 e n’il on korda ldinud valmistada siistitavat maksaekstrakti,
miiiigil tuntud nimega campolon, mille kohta teame ka omist
kogemusist, et ta vGib tdiel mdidral peroraalset maksravi
asendada.

Uldiselt on aga maksapreparaadel (hepatrat, hepatopson,
heparex) sageli see puudus, et nende toime ei ole alati iihe
suurune; neid ei ole voimalik standartida ja seepdrast on
nende doosimine sageli raskendatud, Doosimisel, nagu meie
hiljemini ndeme, on aga tagajdrjeka maksravi ldbiviimisel dar-
miselt suur tdhtsus. Suureks edusammuks maksravis tuleb
pidada siistitavate maksapreparaatide tarvitusele votmist.
Me teame, et peroraalselt maksa vdhemaks pdevaseks annuseks
Minot’i jarele peetakse 250 g toormaksa ja sageli veel roh-
kem, parenteraalselt saame aga sama terapeutilise toime 5—10
g maksast valmistatud ekstraktiga. Sellest teeb Morawitz
jarelduse, et vdga suur osa peroraalselt antud maksa toime-
ainest ei padse mojule kiill selle 1dbi, et ta hdvib v3i ei resor-
beeru.

Maksapreparaatide korval on viimasel ajal sama heade
tagajargedega hakatud tarvitama maopreparaate. Ei ole teada,
et nad oleksid oma toimelt paremad maksapreparaadest, kuid
et nad on harilikult odavamad ning neil puudub vastik maitse,
eelistatakse neid sageli. Niit. 30—50 g ventraemon’i (Dege-
wop) vastab oma toimelt 250 g maksale. Maopreparaate on



8 W. Wadi: Pernitsioosse aneemia patogeneesist ja ravist
voimalik lisandada supile, kompotile jne., ilma et selle all
toidu maitse tunduvalt kannataks.

Eelistada tuleb siistitavaid maksaekstrakte, nagu seda on
campolon. Selle kdrval anname oma haigeile soolhapet iilal-
mainitud suuris dooses. Uldiselt peetakse maksravi tdnapdev
ainsaks mdjuvaks siimptomaatiliseks raviks a. p. puhul. Vae-
valt on kiill iihegi teise haiguse korral prognoos ravi tagajar-
jel nii tunduvalt muutunud kui a. p. puhul. 8 aastat tagasi
puudus meil igasugune viéljavaade tagajdrjekaks raviks, niiiid
osutub a. p. haiguseks, kus meil dige ravi jdrel on kindel vilja-
vaade paranemisele. Maksarefraktaarseid ehk maksravile
mittereageerivaid juhte peagu enam ei esine sellest ajast
peale, kui maksravi puhul hakati erilist rdhku panema odigele
maksa doosimiselee. Morawitz teatab, et tema 150 a. p.
haige seas ei tulnud ette iihtegi maksarefraktaarset juhtu.
Nimelt on selgunud, et maksa toimiv annus on iiksikuil juh-
tudel vdga mitmesugune ning sageli ravi osutub aladoosimise
tottu tagajdrjetuks. Maksraviks tuleb anda pdevas sageli
250 g asemel 500—1000 g ja isegi veel rohkem maksa, et saa-
vutada terapeutilist efekti.

Eriti huvitav on allpoolkirjeldatud vidga raske a. p. hai-
gusjuht sellepoolest, et ta pikemat aega iildse ei reageerinud
maksravile ega ka muudele ravivahendeile ja alles pdrast seda,
kui haigele anti pdevas 1500 g toorest vasikamaksa, algas re-
missioon tdiel mdadral.

Endisi klassilisi ravivahendeid — arseeni ja rauda —
tarvitatakse a. p. puhul praegu iildiselt vihem. Maksarefrak-
taarsete juhtude puhul tuleb neid tingimata méiidrata, samuti
raskemail juhtudel oleks mdeldav maksa ja arseeni vOi raua
(ferrum reduct. suuris dooses 3,0 pro die) kombineeritud ravi.
Raskete haigusjuhtude puhul (hgb. 209% v6i midrksa vdahem),
kus ei ole voimalik dra oodata vordlemisi aeglaselt ilmuvat
maksatoimet, osutub veretransfusioon mésdapddsema-
tuks terapeutiliseks vahendiks, Meie allpoolkirjeldatud juhul
ainult veretransfusioonide varal suutsime haiget korduvalt
pdasta.
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Paljude raskete sekundaarsete (mikrotsiitaarsete) anee-
miate ja aplastilise (aregeneratoorse) pahaloomuse haigus-
vormi puhul, kus on tegemist luuiidi raske degeneratsiooniga
ja vereloomekohtade hdvimisega, ei anna maksravi tagajargi.
Minot on isegi arvamusel, et kui aneemia puhul maksravi
osutub tagajdrjetuks, siis ei ole tegemist anaemia pernici-
osa’ga, vaid monda teist liiki aneemia vormiga.

~ II sisehaigustekliinikus 1929.—1933. a. korduvalt ravimi-
sel viibinud haige E. L. haiguslugu on eriti huvitav ja opetlik
sellepoolest, et meil siin oli tegemist raske a. p. haigusjuhuga,
kus eriitropoeetiline kude luuiidis oli ndiliselt algusest peale
védga raskel kujul muutunud, mispdrast see haige pikemat
aega ei reageerinud maksravile. Kuna selle haige veres
puudusid kaua aega regeneratoorsed punalibledevormid ja
haige kannatas raskete korduvate verevalumite all, tekkis
algul kahtlus, kas antud juhul ei ole tegemist aregeneratoorse
aplastilise aneemia vormiga, seda enam, et urobiliinireaktsioon
kuses oli korduvalt negatiivne, haigel puudusid subikteeriline
nahavidrvus ja Hunter’'i keel, ja radioloogiliselt diagnoositi
algul hiipertroofilist gastriiti. Haige oli aga anatsiidne ja
veres leidusid piisivalt megalotsiiiidid, mispdrast oli pShjust
oletada rasket a. p. vormi,

See haige suri hiljem kliinikus retsidiivi puhul tekkinud
raske subduraalse verevalumi tagajirjel, kusjuures lahangul
selgus, et ainult roiete- ja rinnakuiidis esines vdhesel maaral
pernitsioossele aneemiale omapérast punakat varvust ja mik-
roskoopiliselt rohkesti megaloblaste. Teistes kohtades oli
luuiidi iileni helekollakat vdrvust ning mikroskoopiliselt lei-
dus siin vdhesel miiral eriitrotsiiiite ja eriitroblaste. Kliini-
liste ja patoloogilis-anatoomiliste andmete pShjal on selge, et
meil oli tegemist raske a. p. juhuga, kus ndiliselt regenerat-
siooni vdimeline eriitropoeetiline aparaat oli muutunud are-
generatoorseks ja seepirast ei andnud maksravi 16puks ka siin
enam tagajargi.

Kokkuvdetult oli E. L. haiguskulg jargmine. 1929. a. juulis
ilmunud 22-aastasel, laitmatu parilikkusega ajateenijal-kaitsevdelasel
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gastriidindhud nii raskel kujul, et teda paigutati diviisilaatsaretti ra-
vimisele. Peale 2-nddalast ravi maaratakse talle 2 ndadalat kodust
puhkust. Uuesti teenistusse ilmudes halveneb tema seisund varsti.
Ta tunneb vasimust, norkust ja sagedasti siidamepeksumisi ja hingel-
damist. Tal puudub s6dgiisu, sageli kohisevad korvad, on palavik
kuni 38° ninast ja igemeist korduvad vdhesed verejooksud, Parast
5-paevast viibimist diviisilaatsaretis, saadetakse haige 18. X 1929
IT sisehaigustekliinikusse. Haige teatab, et ta pole varemini kunagi
mingisugust tGsist haigust pddenud ja ka viimasel ajal on ta end
rahuldavalt tundnud, kui tal ei tulnud tood teha.

Haige vaatlusel selgus, et ta on normaalselt arenenud, rasvkiht
ja muskulatuur keskmised. Paistab silma ddrmiselt kahvatu valkjas-
kollakas nahaviarvus. Limanghad viaga kahvatud, keel kaetud, kuid
mitte atroofiline, puudub Hunter’i glossiit. Siidamepdhimikul tu-
gev siistoolne kahin. Vere uurimisel selgus, et patsiendil on hgb. —
36%, er. — 1,46 milj., leuk., — 2300. Viarvusindeks — 1,2. Leukots.
valem: eos. — 1%, keppt. — 3%, segm. — 28%, limf. — 59% ja mon.
— 99%. Poikilotsiitoos ja silmapaistev anisotsiitoos. Eriitroblastid
ja retikulotsiiiidid puuduvad. Eriitrotsiiiitide mikromeetrilisel m&at-
misel selgus, et 4,5—5,4 mikronilise 1abimodduga oli 1%, 5,5 kuni 6,4
mikr, — 4%, 6,5 kuni 7,4 mikr. — 15%, 7,5 kuni 8,4 mikr. — 41%, 8,5
kuni 9,4 mikr, — 18%, 9,5 kuni 10,4 mikr. — 14% ja 10,5 kuni 11,4
mikr, — 7%. Normaalseks eriitrotsiiiitide keskmiseks 1dbim66duks
on 7,8 mikr. ja juhtudel, kui punaliblede suurus iiletab 9,5 — 10,4
mikronit, tuleb Morawitz'i jirele tosiselt anaemia perniciosa’t
kahtlustada. Tiiendavalt selgus, et patsiendil on achylia gastrica ja
guajakkproov roojas norgalt positiivne. Kusi erilise leiuta, urobiliini-
reakts. vaheldudes norgalt positiivne ja negatiivne. WaR veres nega-
tiivne. Radioloogiliselt leitud gastritis hyperplastica (?). Korduvail
vereuurimisil selgus, et varvusindeks osutus madalamaks iihest ning
puudusid eriitroblastid ja poliikromaatilised rakud. Haigel aga ilmu-
sid korduvalt verejooksud ninast ja igemeist; konstateeriti verevalu-
meid vorkkestal (neuroretinitis haemorrhagica), mille tagajéirjel tal
silmanigemine muutus halvaks; verepilt ithes uriini ja mao radioloo-
gilise leiuga ei olnud korduvalt mitte paris tiilipilised anaemia perni-
ciosa’le. Seepirast tekkis kahtlus, kas sel juhul ei ole tegemist aplas-
tilise (aregeneratoorse) aneemiaga. Seda kahtlust pohjustas eriti asja-
olu, et patsient ei reageerinud maksravile ja valgeverepildis kadusid
jarjest neutrofiilsed rakud, kuna liimfotsiiiitide arv tdusis hiljemini
kuni 90%-ni, Patsient sai kogu aeg Minot eeskirja jarele maksa-
dieeti ithes 250 g pooltoore maksaga, peale selle arseeni ja korduvalt
verd intramuskulaarselt a 20 cm3.
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21. XI 29 on haigel hgb. 19%-ile langenud, eriitroblastid ja
poliikromaatilised rakud puuduvad. Ta kannatab raskete pea- ja rin-
nakuvalude iile ja kaebab, et silmandgemine on muutunud veel halve-
maks. 23. XI 29 tehakse haigele veretransfusioon. Ta saab 300 cm3
tsitraatverd ja selle jarel paraneb seisund maiarksa: peavalud kaovad,
pulss muutub aeglasemaks ja silmanigemine paremaks. Hgb. — 25%,
er. — 1,22 milj., leuk. — 2.300, indeks — 1,02. Leiduvad iiksikud po-
likroomatilised eriitrotsiiiidid. Haige saab niiiid 2 korda pdevas
a 15,0 hepatraati per os ning maks on dra jaetud. 24. XII hgb. langeb
10%-le ja eriitrotsiiiitide hulk 480 000-le; indeks — 1,04. 31, XII 29
transfusioon — 300 cm3 tsitraatverd. Selle jarel Haige enesetunne
viga hea, puudub oksendamine ja soogiisu parem. Kuid 17. I 30 muu-
tub haige seisund jillegi halvemaks; hgb. — 11%. 20, I seisund halb;
oksendab mitu korda pievas; ninast ja igemeist tuleb pea vahetpida-
mata verd. 23. I. Haige vdga nork, tdiesti apaatne, ei ole kaks paeva
enam so6nud, oksendab. Igemeist piisiv verejooks. Hgb. — 6%, er. —
480 000. Veretransfusioon — 300 cm3 tsitraatverd. Samal péeval
Shtul patsiendi enesetunne palju parem, ei oksenda, tahab siiiia, vere-
dumisi maksa kuni 250 g pidevas ja hepatraati, ei parane verepilt,
vaid niditab varsti peale transfusiooni jille halvenemist ja hgb. kdigub
korduvalt 6 ja 10% vahel, er. — 480 000 ja leuk. — 2000 iimber. Liim-
fotsiiiidid tdusevad kuni 90%-ni kogu leukotsiiiitide arvust. Kordu-
vate veretransfusioonide abil, mida niiiid tuleb teha jarjekindlalt iga
kahe kuni kolme nidala tagant, suudetakse haiget kuni 20. VII 30 elus
hoida. Hgb. hulk koigub selle aja jooksul enne transfusiooni keskmi-
selt 10—15% vahel ja pdrast transfusiooni harilikult 20—22% vahel.
Er. hulk tduseb iga transfusiooni jiarel keskm. kuni 500 000 ja leukots.
kuni 1500-ni 1 mm3. Igakord transfundeeritud tsitraatvere hulk koi-
kus 400—500 cm3 vahel. Nii tehti haigele 20. XI 29 kuni 20. VII 30
13 korda veretransfusiooni ja selle aja jooksul sai ta 5 liitrit v00-
rast verd.

Kuni 20. VII 30 sai haige peale tarvilikkude veretransfusioonide
vaheldumisi pooltoorest maksa kuni 250 g pdevas voi hepatraati 30 g
paevas ja arseeni -+ rauda. Kuna see ravi ei andnud tulemusi, prooviti
haigele anda pooltoorest liha segatud normaalse maomahlaga, mida
enne tarvitamist hoiti kuni tund aega termostaadis. Ka sellel ravil
ei olnud tagajargi.

20. VII 30 alates saab haige 500 g toorest maksa pdevas ja
26. VII alates 1500 g toorest maksa paevas. Sellest ajast peale para-
neb haige seisund silmandhtavalt. 1. VIII on hgb. 29%, er. — 1 100 000
ja leukots. — 2600. Retikulotsiiiitide hulk on silmapaistvalt suurene-
nud (8—9 vaatevidljas). Liimfotsiiiitide hulk vahenenud 40%-ni.
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Koik subjektiivsed nahud kaovad. Haige s00b jarjekindlalt 1500 g
toorest maksa pdevas. Iganddalasist vereuurimisist selgub, et hgb.
hulk téuseb nddalas jarjekindlalt 7 kuni 10% keskmiselt. 24. XII 30
on vere leid jargmine: hgb. 80%, er. — 4,1 mil., leukots. — 5200, va-
lem: basof. — 1%, eos. — 37%, keppt. — 2%, segm. — 229%,, liimfots.
— 35% ja monots. — 3%. Silmapaistev on verepildis tugev hiiper-
eosinofiilia. 5. I 31. Opereeritakse haige II haavakliinikus suba-
kuutse apenditsiidi parast. 16. I haige tuleb II sisehaigustekliinikusse
tagasi, enesetunne hea. Patsient saab edasi maksravi. Kuna vereleid
jadb maksravi vialtel piisivaks, lahkub haige 4. III 31 kliinikust heas
seisundis. Talle soovitati toorest maksa kogu aeg edasi tarvitada.

Patsient pidas vahepeal rdtsepaametit ja tundis ennast tervena
kuni juuni alguseni. Kuna suvel oli maksasaamisega raskusi, ei pida-
nud patsient mdidratud ordinatsioonist kinni. Ta tunneb uuesti vasi-
must. 12, VIII 31 astub ta uuesti kliinikusse. Hgb. — 17%, er. —
930 000, leukots. — 2700; valem: eos. — 12%, neutrof. — 28%, liim-
fots. — 59%, mon. — 1%. Maiidratakse 1000 g toorest maksa pédevas
ja arseeni-injektsioone. Haige seisund ei parane ja ta saab kahel
korral veretransfusiooni, kokku 500 cm3 tsitraatverd. 20. X 31 haigel
rasked astmaatilised hood iihes kdha ja palavikuga. Rogas rohkesti
Charcot-Leyden’i kristalle, Curschmann’i spiraale ja eosinof. rakke.
Saab ephetonin’i. 5. XI alates nditab verepilt paranemist. 14. XI
hgb. — 25%. 27. XI hgb. — 30%, er. — 1,12 mil,, leukots, — 9400;
valem: eos. — 45%, keppt. — 5%, segm. — 18%, liimfots. — 30%),
mon. — 2%. 11. XII pneumoonia parema kopsu iilem. sagaras, mille
tagajirjel hgb. langeb 40%-ilt 30%-ile. Alates 15. I 32 verepilt para-
neb joudsasti. 11. IT 32 hgb. — 71%, er. — 3,4 mil,, leukots. — 3600;
valem: eos. — 52%, keppt. — 2%, segm. — 13%, liimfots. — 22%,
mon. — 11%. 19. IV 32 vereseisund jargmine: hgb. — 89%, er. —
3,12 mil., leukots. — 7180; valem: eos. — 47%, neutrof. — 26%, liim-
fots. — 179%, mon. — 10%. Haigel korduvalt astmaatilised hood,
saab atropiini ja astmasigarette. Uldiselt haige tunneb end tervena ja
toovoimelisena ja lahkub kliinikust 25. V 32. Viimasel ajal on saanud
kliinikus toormaksa asemel 4 cm3 campolon’i pro die. Patsiendile
soovitatakse toorest maksa v3i campolon’i vdhemalt iile pdeviti tar-
vitada.

Kuna patsient hiljemini katkestas campolon-ravi selle preparaadi
kalliduse tdttu ja maksravi ei jitkanud korralikult, halvenes tema sei-
sund suve ldpupoole (hgb. 60%). Ainelisil pShjusil patsient ei saa
end kliiniliselt ravida ja alles 27. I 33 tuuakse ta raskes seisundis
kliinikusse. Hgb. — 14%, er. 520 000, leukots. — 3600; valem: eos. —
19%, keppt. — 4%, segm. — 35%, limfots. — 36%, mon. — 6%. Reti-
kulotsiiiite — 48°/00. Piisivad verejooksud igemeist, soogiisu puudus,
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peavalud. Urobiliin kuses tugevasti positiivne. Saab 1000 g maksa
paevas. 6. IT maksa ja campolon’i 2 cm3 pdevas. Kuna seisund ei pa-
rane (hgb. 129%), tehakse 26. II veretransfusioon (250 c¢cm3 tsitraat-
verd). Vahepeal korduvalt intragluteaalselt 4 20 cm3 verd siistitud.
30. IIT 33 veretransfusioon (200 cm3 verd). 6. IV patsient oksendab,
kaotab sensooriumi, siigav kiirenenud hingamine, temperatuur — 40°,
tahhiikardia, 8. IV veretransfusioon (150 cm3) tagajdrjeta. Hgb. —
8,5%, er. — 440 000, leukots. — 2800. Analeptikumid ephetonin ja
viinamarjasuhkru-injektsioon tagajarjeta. 10. IV 33 exitus letalis
siidame nérkuse ja tugevate meningismindhtude tagajarjel.

Nagu kogu haiguskulust ja lahanguandmeist ndha, oli an-
tud juhul tegemist eriliselt raske a. p. haigega, kellel eriitro-
blastiline kude luuiidis oli degenereerunud ja suurem osa ve-
reloomekohti selle tagajédrjel hdvinud. Markimisvddrne on see,
et meie haigel hgb. langes korduvalt 6%-ni ja veretransfu-
sioonega oli voimalik seda haiget korduvalt paddsta. Teiseks
ndeme, et maksravi vdikesis dooses jdi antud juhul iile poole
aasta tagajdrjetuks ja alles pdrast seda, kui toormaksa péevast
annust tosteti 1500 grammile pdevas, tekkis kiire remissioon.
Teistkordsel kliinikus viibimisel ei andnud maks- ja campolon-
ravi algul ka suuris dooses tulemusi ja alles peale korduvaid
veretransfusioone tekkis remissioon. Niiliselt soodustab ve-
retransfusioon kehvveresuse puhul, kus hgb. vdhem kui 20%,
remisjooni tekkimist ja seepdrast tuleb raskeil juhtudel soo-
vitada veretransfusiooni enne maksravi. Kiesoleval juhul
tehti haigele kogu ravimisaja viltel kliinikus 18 korda vere-
transfusiooni ning anti 6,1 liitrit tsitraatverd,

Kokkuvdetult vdime maksravi kohta pernitsioosse
aneemia puhul iitelda:

Maksravi tagajérjel tekib pernitsioosaneemia-haigeilkind-
lasti remissioon, kuid verepilt ei muutu selle tagajdrjel kunagi
paris normaalseks. Uksikuid megalotsiiiite leidub ikka veres ja
sageli jddb piisima relatiivne liimfotsiitoos.

Maksravi tagajarjel tekib veres tugev hiipereosinofiilia,
millele tuleb vaadata kui allergilise reaktsiooni nidhule. Kir-
jeldatud juhul tekkis ithenduses hiipereosinofiiliaga tiiiipiline
asthma bronchiale haiguspilt, mis ndib seoses olevat allergilise
reaktsiooni tekkimisega maksravi puhul.
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Maksravile tuleb vaadata kui siimptomaatilisele ravile
anaemia perniciosa puhul. Ta kdrvaldab aneemia ndhud, kuid
ei kaota kdik haigussiimptomid. Ta on substitutsioonravi ja
teda tuleb pernitsioosaneemia-haigeil vahetpidamata teha, et
dra hoida aneemia retsidiveerumist.

Maks on kindlasti toimiv toorel kujul, sest maksa toime-
aine on termolabiilne ja hdvib korgemal temperatuuril kii-
resti. Maksravi puhul tuleb tdhtsaks pidada doosimist, kuna
maksa toimiv annus on individuaalselt koikuv 250—1500 g
vahel pdevas. Toormaksa voib asendada toimivate siistitavate
maksa- v3i maopreparaadega ja raskeil juhtudel tuleb mooda-
pddsematu vahendina veretransfusiooni teostada,

Kombineeritud maks- ja arseen- vdi raudravi on raskemail
juhtudel eriti inditseeritud ja rauapreparaadest tuleb soovi-
tada kahevalentseid rauaiihendeid suuris annuseis (3—6 g
ferrum reductum pro die) tarvitada, kuna teada on, et ainult
ferro-iihendid resorbeeruvad kergesti ning seega osutuvad
mojuvaks.

Kirjandus.
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Deutsches Referat.

W. WADI: Uber die Pathogenese und Therapie der pernizidsen
Animie. (Aus der II inneren Klinik der Universitat Tartu. Direktor:
Prof. W. Wadi)

Es wird ausfiihrlich die Pathogenese der perniziosen Andmie
(p. A.) besprochen und insbesondere auf die Theorie von Castle
eingegangen, Als wesentlichstes pathogenetisches Moment wird die
gestorte Magenfunktion aufgefasst, die eine hinreichende Bildung des
antiandmischen Prinzips zu verhindern vermag. Der ,Castlesche
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Faktor (intrinsic factor) ist dabei herabgesetzt, oder fehlt voll-
standig,

Es wird iiber einen ausserordentlich schweren Fall p. A. aus-
fithrlich berichtet, der sich anfangs der Lebertherapie gegeniiber re-
fraktdar verhielt und eine aplastische Andmie vermuten liess. Der
Pat. konnte nur mit wiederholten Bluttransfusionen am Leben erhal-
ten werden. Erst % Jahre spdter trat der Erfolg der Lebertherapie
nach Verabfolgung von 1500 g Rohleber tdaglich auf,

Sehr schwere Fille, mit Hgb-Werten unter 15%, scheinen an-
fangs Leberrefraktdr zu sein., Es empfielt sich daher die Behandlung
mit einer Bluttransfusion zu beginnen, wonach die Lebertherapie wie-
der wirksam wird, Die wirksame Leberdosis schwankt zwischen 250
und 1500 g Rohleber pro die.

Im Blutbilde findet man wdhrend der Lebertherapie eine hoch-
gradige Eosinophilie, die als Zeichen einer allergischen Reaktion zu
werten ist. Der beschriebene Fall bekam gleichzeitig mit der Eosino-
philie ein typisches Asthma bronchiale, das wohl ursdchlich mit der
allergischen Umstimmung zusammenhangen diirfte.

Die Lebertherapie ist eine Substitutionstherapie. Rezidive las-
sen sich nur verhindern, wenn die Behandlung dauernd, wahrschein-
lich das ganze Leben lang, durchgefiihrt wird. Die iibrigen Manifesta-
tionen der p. A. ausser der Anamie selbst vermag die Lebertherapie
nicht zu heilen,



(Tartu iilikooli II sisehaigustekliinikust. Juhataja: prof. W. Wadi.)

Bothriocephalus-aneemiast.
Woldemar Wadi ja Irene Jacobson.
(5 joonisega.)

Kuigi bothriocephalus-aneemia puhul esineb veres anae-
mia perniciosa’le (a. p.) tiilipiline vereleid, ei saa neid kaht
haigust veel itheks ja samaks haiguseks pidada. A. p. diag-
noosi oleme digustatud seadma seal, kus esineb kliinilises pil-
dis siimptomite kolmus: tiiiipiline vereleid (megalotsiitoos,
hiiperkroomia, leukopeenia), intestinaalsed ja neurilised ndhud
(funikulaarne miieloos). Bothriocephalus-aneemia puhul esi-
nevad vdga sageli intestinaalsed nahud (achylia), kuid neu-
rilisi hdireid pole senini siin veel kirjeldatud, vdhemalt sda-
rasel kujul, nagu seda a. p. puhul voib leida pea igal juhul.
Bothr.-aneemiad reageerivad iildiselt paremini igasugusele
ravile. Paranenuil pérast parasiidi védljaajamist ei teki pea ku-
nagi retsidiive, nagu see on a. p.-le ddrmiselt iseloomulik, kui
haige end pidevalt ei ravi.

Vereleiu jdrele otsustades on enam-vdhem kindel, et
bothriocephalus latus (selle miirk) hdirib vereloomekohti
samal méiral ja samas suunas nagu seda voib tdheldada a. p.
puhul. Huvitav on siiski asjaolu, et kirjanduslikkude and-
mete jirele (Schauman, Naegeli, Frr W. Bremer)
iiks bothr.-aneemia juht esineb umbes iga 5 000—10 000 bothr.
kandja kohta. Niiliselt ei ole bothriocephalus’e kahjustav voi
toksiline toime diksi veel kiillaldane selleks, et esile kutsuda
aneemiat. TGendoselt on siin tegemist erilise konstitutsio-
naalse dispositsiooniga ning bothriocephalus latus etendab



W. Wadi ja I. Jacobson: Bothriocephalus-aneemiast 17

ainult provotseeriva teguri osa. See oletus paistab olevat seda
enam toendone, et moningate uurimuste jdrele (R. Dues-
berg) toksiinide toimel tekivad iildiselt suurenenud rege-
neratsiooniga hemoliiiitilised aneemiad, mis ei reageeri maks-
ravile; a. p. ja bothr.-aneemia puhul on aga tegemist puudu-
liku regeneratsiooni ndhtudega veres, ja maksravi on siin
alati voimas, kutsudes esile retikulotsiitoosi ning vdhendades
urobilin- ja porfiirinuuriat,

Sellest koigest voib jdreldada, et bothr.-aneemia seisab
a. p.-le siiski vdga ldhedal ja et konstitutsionaalne osafaktor
on neil mdlemail iihine, kuna ainult eksogeenne patogeneeti-
iine moment on siin mitmesugune. Uhelt poolt Naegeli
kaldub arvamusele, et a. p. puhul on tegemist haigusega, millel
on vidga mitmesugune etioloogia ja bothr.-aneemia puhul on
tegemist vaid perniciosa vormiga, kus aneemia esineb akuut-
selt ning toksiini toime on olnud lithikeseajaline (mitte po-
tentseeritud), mispérast siimptomite kolmus ei ole suutnud
tdielikylt areneda, Teiselt poolt tuleb arvestada nende auto-
reiga, kes peavad kriiptogeneetilist a. p. (typus Addison-Bier-
mer) etioloogiliselt ja patogeneetiliselt omaette haiguseks.
Uldiselt v3ib aga iitelda, et sageli esineb juhte a. p. verelei-
uga, mis on kiiresti reversiibelsed ja mille korral on raske
kindlat diagnoosi seada. On vGimalik, et moodne hematoloo-
giline metoodika vdimaldab tulevikus ka verepildi jdrele prog-
resseeruvat a. p. (Addison-Biermer) kui omaette etioloogilist
ja patogeneetilist iihikut eraldada kdigist teisist temale ldhi-
dal seisvaist haigusvormest.

II sisehaigustekliinikus on viimase 11/, aasta jooksul ravi-
misel viibinud 8 bothr.-aneemia juhtu, kelle hematoloogiline
seisund on vdetud ravi viltel péhjalikumale uurimisele. Siin-
kohal ei saaks midrkimata jitta, et kuigi meil puudub tdpsam
statistika bothr.-aneemia esinemise kohta, siiski on meil arva-
mus, et bothr.-aneemia Eestis esineb voib-olla sagedamini kui
vdlismaade statistika seda nditab.

Meie 8 haiget kuuluvad raskemate juhtude hulka, kus hgb.
% kodikus algul 17—30 vahel, kaasa arvamata 2 juhtu, kus hgb.

2
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% oli 42 ja 46. Koigil haigeil leidsime a. p.-le tiiiipilise vere-
pildi. Ko&ik meie haiged olid eranditult hiiperkroomsed ja
viarvusindeks oli k&igil korgem kui 1, kéikudes 1,2—1,4 vahel.
Anisotsiitoos ja poikilotsiitoos ei puudunud iihelgi meie juh-
tudest, kuna iiksikuil juhtudel leidsime silmapaistva poliikro-
maasia. Mis puutub valgeverepildisse, siis esines tunduv rela-
tiivne liimfotsiitoos ainult neljal juhul. Kuna eosinofiiliat
leidsime ainult iihel juhul, sageli puudusid eosinofiilsed iildse.

Koigil juhtudel tehti WaR, mis oli alati negatiivne.

Intestinaalseist ndhtudest leidsime a. p.-le teatava mda-
rani tiiiipilise atroofilise keele ainult 3 juhul. Kahel haigel
tehti fraktsioneeritud alkohol-prooveine, mis osutus koigis
fraktsioones anatsiidseks. Neurilised ndhud aga puudusid
kdigil meie juhtudel, kaasa arvamata iiks juht, kel leiti iihel-
pool sddrel tunduvat hiipesteesiat ja paresteesiat.

Meie eriliseks iilesandeks oli jdlgida punaverepilti ravi
algusest kuni 16puni, misjuures tdpsamale uurimisele voeti
koigil juhtudel esinev anisotsiitoos. Uurimiseks kasustasime
mikromeetrilist meetodit, mis H. Giinther’i poolt kirjelda-
tud (Fol. haem. 1928, 35), ainult selle vahega, et preparaadi
fikseerimiseks kasustasime harilikul Giemsa varvimisel tarvi-
tatavat fikseerimist metiiiilalkoholiga. Koiki preparaate
piiiiti v8imalikult vidrskelt fikseerida. Kuigi selle fikseeri-
mismeetodi tarvitamisel eriitrotsiiiitide 1dbim6ot vGib A.
Hittmair’i jirele kdikuda keskmiselt kuni 49, vorra, siis
see iihtlane viga ei muuda eriliselt meie uurimuste resultaate,
kuna siin esinev viga jddb koikide moGtmiste korral enam-
viahem iihtlaseks. '

A. p.-le tuleb eriliselt tiilipiliseks pidada megalotsiiiitide
esinemist veres. Sellel leiul on a. p. diagnostikas pGhjapanev
tdhtsus. Tédpsama ning objektiivsema ettekujutuse makro- ja
megalotsiiiitide esinemisest voib saada siis, kui koiki veres
esinevaid rakke m&ota tdpsamalt. Ka normaalses veres pole
kdik punalibled iihesuuruse 14bimd6duga; suurimal protsendil
neist on 1d4bimo6t 7,2—7,8 mikronit, millist suurust peetakse
keskmiseks normiks. Nende korval leidub teatav protsent
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eriitrotsiiiite suurema ja vihema ldbimd6duga (3,5—9,5 mikr.).
Kaemmerer’i jirele nn, sekundaarsete aneemiate puhul
langeb eriitrotsiiiitide keskmine 1dbimG66t normaalsest alla-
poole ning iildiselt tduseb tunduvalt vidikeste eriitrotsiiiitide
protsent. Seesuguseid aneemiaid nimetatakse mikrotsiitaar-

A. p. puhul suureneb aga punaliblede keskmine ldbi-

seiks.
moot tunduvalt, kuna esinevad suuremal arvul makro- ja me-

galotsiiiidid, selle korval v6ib siin aga samuti suureneda iisna
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Joonis 1. Haige R. L. eriitrotsiiiitide labimoodud 13. VII 34.
Punkteeritud joon ====== norm. vere eriitrotsiiiitide labimgédud. Sirge joon
haige eriitrotsiiiitide labimd6dud.

Neid mitmesuguse ldabim6oduga

vdikeste punaliblede arv.
eriitrotsiiiitide protsentuaalse vahekorra koikumisi on v&i-

malik piltlikult jdlgida, kui m6otmiste tulemused registree-

rida koverjoonena.
Meie uurimisist selgus, et kdikide bothr.-aneemiahaigete

punaliblede suuruses esinesid tdiesti analoogsed a. p.-le nih-
kumised peamiselt suurte rakkude suunas, samuti ka viikeste
eriitrotsiiiitide suunas. Korduvalt esinesid 12—13 mikr. ldbi-
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mo6dduga megalotsiiiidid, kuna mikrotsiilitide 1abimd3t langes
kuni 2,5 mikronini., Uldiselt lamestus kdverjoon selle ldbi,
et esines suuremal mairal suuremaid kui ka vdhemaid rakke,
kuna protsentuaalselt iilekaalus olid suuremad rakud.

Maks- ja raudravi jarel ndeme vordlemisi kiiret eriitrot-
siilitide suuruse vahekorra nihkumist normaalse verepildi

suunas. Kaovad nii megalotsiiiidid ja makrotsiiiidid kui ka
mikrotsiiiidid.
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Joonis 2. Haige R. L. eriitrotsiiiitide labimoodud 31. VII 34.

Iisitame siinkohal kdverad kahest haigusjuhust iihes liihi-
keste viljavotteiga haiguslugudest.

Juhtl, QRosalie L., 23 a. v., vallaline, pollutooline. Kliinikus
viibinud 23. VII kuni 10. VIII 34, 15-aastaselt tbk. goniiti pédenud,
mis ankiiloosi jarele jatnud. 6 nddalat enne kliinikusse astumist tun-
neb vasimust ja jouetust, soogiisu kadunud, siildamepeksumised, kerged
temperatuuritousud kuni 38,3°, Menstruatsioon viimase kahe kuu
jooksul puudub. Keel eriliste muutusita, erkkond erilise leiuta. Roo-
jas rohkesti bothr. latus’e mune. Urobiliin kuses positiivne. 23, VII.
Veri: hgb. 29%, er. — 1,14 milj., leuk, — 3 800; varvusindeks — 1,3;
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eriitroblastid, poliikromaasia, punkteeritud eriitrotsiiiidid, anisotsiitoos,
poikilotsiitoos, arritusvormid; liimfots. — 44%. 24, VII. Filmaroon-
ravi. 25. VII. 500 g toormaksa pdevas, lig. arsenical. Fowleri, acid.
muriat. dil. - 31. VII, Hgb. 40%, er. — 1,76 milj.; v.-indeks — 1,1;
retikulotsiitoos. 6. VIII. Hgb. 65%. 10. VIII. Hgb. 71%, er. — 3,32
milj., leuk — 7 650; v.-indeks — 1,07; eos. — 8%, liimfots. — 29%.
(Vt. koverad eriitrotsiiiitide 1abimootudest, joon. 1—3.)

Juht 2. Magda K., 34 a. v., vallaline, p6llutooline. Kliinikus
viibinud 5. VI — 21. VII 34, 1927 mingisugune silmahaigus, mis ars-
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Joonis 3. Haige R. L. eriitrotsiiitide labiméodud 10. VIII 34.

tide arvates olla tingitud kehvveresusest. Kuni 1934 maikuuni terve
olnud. Siit peale hakkab tundma vidsimust t66 juures ja siidamepek-
sumist. Taheldab jalgadel kerget turset; vasemas jalas ja sddres
tekib korduvalt ebamdirane tunne, ,,ajab pinde valja“. Keel leidu-
deta. Kogu siidamel siistoolne kahin. Vasemal sddrel — hiipesteesia.
Achylia gastrica. Roojas — bothr. latus’e mune. Kuses urobilinuu-
ria, 6. VI. Veri: hgb. 38%, er. — 1,3 milj., leuk. — 4 400; v.-ind. —
1,4; s.-r. — 40 mm iihes tunnis. Politkromaasia, anisotsiitos, poikilo-
tsiitoos, megalotsiiiidid ja eriitroblastid. Miielotsiiiite 1%, liimfots, —
43%, eosinofiilsed rakud puuduvad. 8. VI. Filmaroonravi., 9. VI.
Maksravi — 500 g pdevas iihes soolhappega. 13. VI. Ferr. reduct.
0,5%X3 pdevas. 15. VI. Hgb. 62%, retikulotsiitoos. 21. VI. Hgbh. —
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75%, er. — 3,39 milj., leuk. — 5 400; v.-ind. — 1,1; eos. — 7%, liim-
fots. — 29%. Punaverepilt erilise leiuta. (Vt. kOverad eriitrots.
1labim6o6dust, joon. 4—5.)

Esitatud eriitrotsiiiitide 14bimo6tude koveraist on ndha,
et hgb. % ja er. arvu tdusuga paralleelselt muutub eriitrotsiiii-
tide koostis jdrjest normaalsemaks. Hgb. % tousuga 65—
709%-ni leiame, et punaveri koosneb normaalse suurusega eriit-

Joonis 4. Haige M. K. eriitrotsiiiitide labiméadud 7. VII 34.

rotsiiiidest ja iiksikute er, protsentuaalne vahekord muutub
peagu normaalseks. Seda ei ole me sama meetodiga a. p. puhul
mitte leidnud. Kuigi ka siin er. suurus nende arvu ja hgb. %
tousuga ldheneb normaalsele verepildile, toimub see siin palju
aeglasemalt ning kdrgema hgb. % juures vorreldes bothr.-
aneemiaga. Harilikult ndeme aga a. p. puhul, et ka kdrge hgb.
% puhul esinevad veres iiksikud makro- ja megalotsiiiidid ja
kogu er. kover jddb piisima kdrgemale suurte eriitrotsiiiitide
poolel.

Seda kiiremat eriitrotsiiiitide suuruse vahekordade nihku-
mist normaalse verepildi suunas iihes makro- ja megalotsiiii-
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tide kadumisega verest tuleb pidada kiillalt silmapaistvaks
ndhuks, mis annab meile teatava mddrani pShjust esialgseks
vahetegemiseks a. p. ja bothr.-aneemia vahel ka hematoloo-
giliselt.

Uldiselt voime tihendada, et maks- ja raud- voi arseenravi
tagajirjel kdik bothr.-aneemia juhud paranevad palju kiire-
mini kui a. p. juhud. Sageli leidsime neil haigeil tugevat reti-
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Joonis 5. Haige M. K. eriitrotsiiiitide labimddud 21. VIII 34.

kulotsiiiitoosi, nagu seda ka Heilmey er iihel bothr.-anee-
mia juhul on tdheldanud.

Koigil meie juhtudel tekkis maksravi tagajarjel selge hii-
pereosinofiilia, ka neil korril, kus eosinofiilsed rakud algul
puudusid veres.

Kokku vottes oma uurimuste tulemusi voime tdhen-
dada, et punaverepilt bothr.-aneemia puhul muutub maksra-
vist vordlemisi kiirelt normaalseks, kusjuures hemoglobiini
rohkenemisel juba 65—70%-ini kaovad verest megalo- ja
makrotsiiiidid ning punaliblede suuruse protsentuaalne vahe-
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kord muutub samuti normaalseks. Bothr.-aneemia puhul
leiame sagedasti silmapaistvalt suuremat poliikromaasiat ja re-
tikulotsiitoosi kui a. p. korral. Need hematoloogilised tdhel-
dused, samuti ka asjaolu, et bothr.-aneemiahaiged reageerivad
iildiselt kiiremini ning paremini maksravile, et bothr.-aneemia
puhul peale parasiidi védljaajamist ei esine retsidiive, ja et
siin puuduvad funikulaarse miieloosi ndhud, kdik need raigi-
vad selle poolt, et a. p. ja bothr.-aneemia osutuvad kaheks oma-
ette haigusvormiks.
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Bd. II, k. 119, (1933).

Deutsches Referat.

W. WADI und 1. JACOBSON: Uber die Bothriocephalusanimie.
(Aus der II inneren Klinik der Universitit Tartu. Direktor Prof. W.Wadi)

An 8 Fillen von Bothriocephalusanimie (B. a.), die in den letz-
ten 112 Jahren in der II inneren Klinik zur Beobachtung gelangten,
wurde das Blutbild und seine Verschiebungen wihrend der Leber-
therapie genau verfolgt.

Unsere Fille gehorten mit 17—30% Hgb. zu den schwersten
Andmieformen. Abgesehen von 2 Fillen mit 42 und 46% Hgb., liess
sich regelmissig ein typisches Perniziosa-Blutbild feststellen. Simt-
liche Andmien waren hyperchrom mit einem Firbeindex von 1,2 bis
1,4 und zeigten ausgesprochene Polychromasie. Im weissen Blut-
bilde fand sich Lymphozytose, doch keine Eosinophilie. Nur in 3
Fillen beobachteten wir die fiir perniziose Andmie (p. A.) so typische
glatte Zunge. Diese Patienten zeigten komplette Achylie, bei den
iibrigen Fiédllen wurde keine Magensaftuntersuchung vorgenommen.
Neurologische Verdnderungen fehlten, nur ein Fall zeigte leichte
Par- und Anidsthesie der unteren Extremitédten.

Bei simtlichen Kranken wurde der Einfluss der Lebertherapie
auf die Anisozytose quantitativ-mikrometrisch verfolgt.
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Vor der Behandlung zeigte sich bei allen Fillen, genau wie bei
der p. A., eine Verbreiterung und Abflachung der Erythrozytenver-
teilungskurve, so dass nicht nur die Megalozyten (12—13 ; Durch-
messer), sondern auch die Mikrozyten (2,5 « Durchmesser) zunahmen.
Unter Einwirkung der Lebertherapie ndherte sich die Verteilungs-
kurve rasch normalen Verhiltnissen, sowohl die Mikro- als auch die
Megalozyten traten zuriick, rsp. verschwanden — ein Verhalten, das
bei echter p. A. nicht beobachtet wird. Gleichzeitig stieg das Hgb.
auf 65—70%.

Dieser schnelle und prompte Einfluss der Lebertherapie auf die
pathologische Verteilungskurve der Erythrozyten scheint fiir die B.
a. kennzeichnend zu sein. Sonst findet sich bei der B. a. noch eine
erhebliche Retikulozytose und Polychromasie.

Dieses hamatologische Verhalten, die prompte Wirksamkeit der
Leberbehandlung, das Ausbleiben eines Rezidivs (falls der Parasit
abgetrieben wurde) und das Fehlen der funikuliren Myelose sprechen
gleichsinnig dafiir, die B. a. klinisch von der echten kryptogeneti-
schen p. A. zu trennen,



(Tartu iilikooli II sisehaigustekliinikust. Juhataja: prof. W. Wadi.)

Tunnetuse eksimused ja piirid mao rontgenoloogias.

Friedrich Kienast.

(21 joonisega.)

Mitte palju aega tagasi, umbes kuni maailmasGjani, tuli
rontgenoloogial arstkonna tunnustamise saavutamiseks ras-
kelt voidelda, kuna laialdased praktikuteringkonnad seisid
kiirtediagnostikale ilmselt skeptiliselt vastu.

Tédnapdev on podrdunud teine lehekiilg, praktik nouab
peagu liiga palju rontgenoloogilt, ise sageli mitte teadlik
olles piirest, mis on ette tommatud igale, ka kdige subtiilse-
male kisitlemisviisile. Rontgenoloogia kohuseks on tdhistada
oma ala ja juhtida tdhelepanu veavGimalusile, mis kaasuvad
tema meetodiga.

Rohkeist diagnostilisist kiisitlusist tahame vilja tOsta
teravalt piiritletud ala — mao rontgenoloogiat. Olles to6ta-
nud viimased 7 aastat rikkaliku materjaliga, nditame liihidalt,
mis meid endid on juhtinud valedele jalgedele ja vddrdiagnoo-
sele ning kuidas dppisime neist vigadest hoiduma.

Kiesolevad read pole moeldud Opperaamatu peatiikina,
vaid ainult ddremdrkmeina, nii kuidas neid igapdevane prak-
tika seesuguseks peatiikiks koondab.

Koiki vddrdiagnoose voib jagada kolmeks rithmaks: 1) Pa-
toloogiliste muutuste mittetdhelepanek. 2) Patoloogilise leiu
oletamine juhul, kus esinevad tdiesti normaalsed asjaolud eba-
harilikkude koérvaltingimuste korral. 3) Oieti esitatud leiu
vadrtolgitsus. Nii siis lithidalt : liiga vdahe ndhtud, liialt palju
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ndhtud, valesti tolgitsetud. Nende kolme komistuskivi jargi
tahamegi niiiid uurida mao rontgenoloogiat.

Algame aspektiga, kogu mao vormiga jatema sise-
tusega isiku kehaehituses, kuna ka ekraani taga ei seisa meil
ainult magu, vaid patsient,

Nii nagu hdstikasvanud inimesil kehaehitus ja ndagu allu-
vad iihele ja samale vormi-pShimdttele vdi jdlgivad sama stii-
lireeglit, nii mdjustab ka inimese iildkuju sisemine seaduspa-
rasus mao vormi ja asetsust.

Joon. 1. Piiknik ja asteenik.

Maosilueti kuju ja asetsus vastavad kehaehitusele.

Samuti nagu me ei looda leida graatsilisel asteenikul laia-
ndolist {immarpead, samuti paistab meile kdrvalekaldumisena,
suspektina, niha siirasel asteenilisel patsiendil korgelseisvat
ristimagu. Palju enam vastab graatsilise leptosoomi vormi-
seadusele pikk, vertikaalselt asetsev, siigavalt allaulatuv
haakmagu.

Seevastu tugeva kehaehitusega piiknikult ootame teis-
laadset maovormi ja loeme tema kdrgelasetseva ning enam-
vdhem ristiseisangus oleva mao tdiesti stiilipdraseks. Nende
kahe ddrmise vahel leidub igasuguseid iilemineku-seisanguid.
Ka sugu mdjustab maovormi. Just naistel on suurem kaldu-
vus evida piklikku magu, kuna korgelasetsev diagonaalne
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magu esineb neil harvemini. Mida enam patsiente on ekraani
eest modda kidinud, seda piisivamalt sisendab stiilitundmine
maosilueti vastavusest kehaehitusele. (Joon. 1.) Korvalekal-
dumine sellest vormiseadusest dratab kohe tdhelepanu. Kor-
gelasetsev ristimagu saledal asteenikul hdirib meie diagnos-
tilist siseteadu. Me hakkame otsima selle mittestiilipdrasuse
pohjusi: mdtleme kaksteistsGrmikule voi sapipdie kortsumis-
protsessile, otsime meteoristselt paisunud soolesilmust ja ei
saa enne rahuneda, kui oleme leidnud sellele ehitusseadusest
korvalekaldumisele lahendava seletuse,

Ko6ik iilaloeldu, vahest veel suuremal méiidral, leiab tarvi-
tust ka siidame suhtes. See ongi méjuvaks pohjuseks jdtta
korvale koik numbrilised siisteemid, koik jaotused, mis taha-
vad eristada tervet haigest. Igasugused numbrimd6dud on
maksvad vaid , kesktiiiibi* kitsaste ringkondade kohta, kuid on
puudulikud kujunemisprintsiibi mitmekesisuse korral.

Selle pohiseadusega mittearvestamine viib kdige sageda-
mini esinevale véairtdlgitsusele. Enamail korril juhtudest
nimetame seda iatrogeeniliseks gastroptoosi
haiguspildiks.

Oieti tohiksime rddkida vaid maopooluse madalseisust,
kas bulbuse kaastegevusega voi mitte, sest et cardia ja fornix
ei saa oma asetsust mirgatavalt muuta. Tahame siin teravai-
malt alla kriipsutada, et alumise maopooluse madalalseis isegi
siis, kui ta ulatub vidikesse vaagnasse, ei ole enamail juhtudel
iildse haigus, vaid ainult stiilipdrane magu #irmises varian-
dis oleval asteenikul.

See gastroptoos muutub haiguseks alles siis, kui arst su-
gereerib patsiendile: , Teie magu on alla vajunud.

Me ei eita, et on ka haiguspilte, kus mao alumise pooluse
madalalseis eneses kujutab osa siimptomist, ainult et haiguse
,gastroptoosi* diagnoosimiseks ei piisa siin kunagi morfoloo-
gilisest aspektist, vaid sellega peab kaasuma margatav funkt-
sioonihdire.

Nii siis veelkord: ei saa méairata ithtki maopikkuse mdotuy,
millest iileastumine tihendaks haigust. Kiill aga voib meile
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kahtlustdratavana paista eriti pikk vertikaalne magu patsien-
dil, kelle kehaehitus sellega on vastolus, kes on ehk piiknik,
iimmarjas. Disharmoonia kehaehituse ja maosilueti vahel
sunnib meid otsima funktsioonihdireid. Niisugust pikka ver-
tikaalset magu votame me haigena siis, kui tema tiihjenemis-
aeg oluliselt iiletab normi, siis kui ka tiihi magu kestvalt sisal-
dab tdhelepanuvddrivat vedelikku, kui kontrastaine ei kandu
seintel ja neid pikkamisi ei avanda, vaid langeb suurtes palli-
des alumisele poolusele ja tekitab seal enesest kontrastjdrve,

Joon. 2. Normaalne pikimagu. Joon. 3. Ptoosihaige magu.

Joon. 4. Hiiperplastiline gastriit.

mis ei taha seguneda vedelikuga. Niisuguseil juhtudel leiame
vdga sageli 6-tunnijddgi, sest et kaob ainult vedelik, ning
raske puder voib hoolimata vabast piilooruse avausest ja ela-
vast peristaltikast jddda piisima kaudaalsele poolusele kuni
iile 24 tunni. On arusaadav, et sama saatus tabab ka eriti ras-
keid toidupalasid ja samuti on mdistetav, et niisugune kauane
maos viibimine drritab limanahka ja tekitab aeg-ajalt gastriiti.
Jdrjelikult on gastriitsed seinamuutused ptoosihaige mao kol-
mandaks tunnuseks. (Joon. 3.)

Siin olgu mainitud veel iiks vahetegemistunnus pikimao
ja haiglase ptoosi vahel. Tiihja pikimao puhul leidub fun-
duse’s suur pirnikujuline Shumull, ka on mao kaudaalne osa
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enamasti pisut lahti kurdunud ja sisaldab vdhe vedelikku, iga-
tahes tditub ta veel enne kui korpuses tdielik kontrastsammas
kerkib iiles. Korpuse keskmine osa sdilib kaunis kaua kurdu-
des, kujutab niiiitelda saleda vaablasetalje &hkusisaldava
fundus’e ja kontrastainet sisaldava siinuse vahel. (Joon. 2.)

Hoopis teisiti on ptoosihaige magu. Siin on koigepealt
kogu vertikaalne mao-osa 16tv ja lahtikurdunud, Puder kogu-
neb alumisele maopoolusele ja tungib kasvaval tditumisel
nagu laias $ahtis iilespoole, maosein ei haara enam aktiivselt
sisaldist, magu on nagu eluta nGu. Selle all kannatab tuge-
vasti peristoolne funktsioon. (Joon. 3.)

Seesugune ptootiline maovorm tdhendab haigust, moo-
dustades dige viikese osa kdigist allavajunud magudega pat-
siendest. Me ei voi 1opetada seda peatiikki juhtimata téhele-
panu vdimalusele, mis on ldhemalt kirjeldatud Cramer’il
poolt. On kaunis usutav arvamus, et negatiivne toonus ja
iihenduses sellega ka mao alumise pooluse madalalseis on tea-
taval méiiral sdltuvad haige iildisest hingelisest seisundist ja
just Cramer arvab olevat tdheldanud, et depressioonide, ka
sugereeritute, puhul muutub magu 156dvaks ja vajub ekraani
ees mirgatavalt. Ulev meeleolu aga pingutab magu ja alu-
mine maopoolus tduseb kdrgemale. Kui palju sellel tdheldu-
sel on praktilist tdhendust, seda otsustagu tulevased koge-
mused. ;

Kuna vertikaalmaol leitakse sageli liiga palju siis vdib
vastupidiselt juhtuda, et jddvad tdhelepanemata tdhtsad pato-
loogilised muutused kdrgelasetseva hédrjasarvmao puhul tiise-
dal piiknikul. Need maod asetsevad oma tdhtsate piilooruse-
eelsete osadega nii korgel, et nad palpeerimiseks on vaevalt
kittesaadavad voi iildse juurdepddsmatud. Oleme sunnitud
leppima vaid silmaga ja peame loobuma sellest oluliselt tdhel-
duse kdrgemast enamsaavutisest, mida voimaldab meile silma
ja kde kombinatsioon. Sageli kogeme, et ekraanpildil nédh-
tav defekt on tingitud selgesti palpeeritavast kasvajast,
kuna palpatsioonileid ekraanikontrollita on liiga kahtlane
voi iildse mitte-arvestusvddrne. Veel iiks asjaolu laseb
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korgelasetsevate pdikimagude puhul diagnostikat paista tun-
duvalt kahtlasemana kui pikimagude korral. Hairjasarv-
magu asetseb reeglipédraselt suure koverikuga enam voi vahem
ettepoole pooratult ja viddnab nii tdhtsa vdikese koveriku
taha. Nii siis kdrgelasetseva hidrjasarvmao kraniaalne kon-
tuur ei osutu vdikeseks koverikuks, vaid eesseinaks. Lopuks
on korgelasetsevate magude piiloorus ja bulbus tahapoole
pooratud, nii et maoldvist ja kaksteists6rmikut on v&imalik
maokehast eristada ainult frontaalsel kiirtelangusel. Bul-
buse tagasein ei lase end sageli iildsegi kujundada, kuna
magu igas kiirte suunas katab kaksteistsormikut. Siin
aitab monikord senini veel kaunis tundmatu vGte: tiihja
makku viiakse Jege artis duodenaalsond ja tdidetakse kont-
rastainega ainult bulbus, mida niiiid vdib vaadelda vabana
igast kattest. Muide maksab korgelasetsevate hidrjasarv-
magude puhul reegel, toime tulla véimalikult vdhese kontrast-
ainega ja mittesoodsad projektsiooniolud tasandada vdhemalt
osaliselt vGimalikult selgitusrohke reljeefpildiga. Teadlik
uurija ei jita oma uurimusaruandes korgelasetsevaist hirja-
sarvmagudest tihelepanu juhtimata projektsiooniolude spet-
siaalseile raskusile ja selle tagajdrjel saadud negatiivse leiu
vihemale vddrtusele.

Uldse jdetakse veel vidga sageli valgustusprotokolles tdhe-
lepanu juhtimata esitatud leiu tGendosusele, nditeks vGib piki-
mao viikese kdveriku juures olevat niSSi ndidata vdga kind-
lana, seevastu aga tuleks korgelasetseva hidrjasarvmao bulbuse
tagaseinal olevat ni$§i esitada iildiselt ainult enamvidhem toe-
ndosena. Eriti tuumori kahtluse puhul on iga radioloogi
otseseks kohuseks sonastada oma leidu nii, et sellest koigiti
selgelt ilmestuks esitatud diagnoosi toendosuse mdar.

P6ordume niiiid mao sisereljeefile — kurdudearhitektuu-
rile, mis oli mdni aasta tagasi peagu veel tdiesti tundmatu,
niiiid aga on sageli ,iilediagnostika“ pohjuseks.

Huvi tulipunktiks on gastriidiprobleem. Piéris
skeemiliselt on radioloogiliselt tdestatava gastriidi tunnu-
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seiks jamedad ning pundunud kurrud (voldid), sakilise vGi
Iohestunud kontrastkorraga.

Koige pealt tahame jouda otsusele, millal tuleb oletada
»jamenenud kurde“., Kahjuks ei ole ka siin vGimalik maddrata
arvuliselt kindlaks patoloogilisuse kiinnist ja postuleerida:
kurrud iile 6 mm on patoloogilised, alla 4 mm — normaalsed.
Kurru laius ei ole mingi konstantne suurus, vaid s6ltub:
1) tarvitatud kontrastvahendist, 2) mao kokkutombeseisundist,
3) mao kujust, 4) limanaha pinna omadusist.

On kontrastvahendeid, mis ei sobi kurdude kujundami-
seks, nad ei takle (ei jda kinni) limanahal, paremal juhul
ainult kurdude ndgudes. Niisugusel korral pilt kujuneb
kontrastivaeseks, kurrud ndivad laiadena ja lamedaina. Haisti-
taklevad kontrastvahendid jdtavad parajal doosimisel (opti-
maalses hulgas, mis annab sageli ainult 1—2 lonksu segust)
ainult korgeimad kurruharjad vabaks, pilt on kontrastirikas,
heledad kurruharjad ilmestuvad kitsaina ning kdrgeina.

Mida vdhem on magu lahti kurdunud, mida vdhem on ve-
ninud tema seinad, seda kdrgemaks ning kitsamaks muutuvad
kurrud. Téitumise véltel muutub reljeef madalamaks, kurrud
laiemaks. Ka mao kuju mdjustab otsustavalt kurrustikupilti.
Pikimao vertikaalses osas on kurrud peagu alati selgelt
ndha. Siinuse ja kahjuks ka suurima osa hirjasarvmagude
kurrustikupilt jdtab selguselt vdgagi soovida.

Tarvituskolbliku kurrustikupildi saamiseks on pdris
otsustandev limanaha pinna seisund. Mida kuivem on lima-
nahk, seda tugevam on reljeef. Isegi Shuke vesine sekreedi-
kiht vGib takistada limanaha Gige pildi teostumist ja muudab
sisereljeefi hdmaruse helvetuses ,peitepildiks”. Seepdrast
peame me niiiid reljeefpildi-ajastul nii vdga seda silmas pida-
ma, et patsiendid ilmuksid tGepoolest tiihja maoga labivaa-
tusele. Moni iiksik lonks vett voib ldbivaatuse mitmeks tun-
niks nurjata, On eelnenud prooveine iithes mao tiihjendami-
sega, siis loobume sel pdeval rontgenuurimisest. Kunagi ei
onnestu sondiga magu tdiesti tithjendada. See kurrukaliibri
mitmekiilgne sGltuvus vilistingimusist ei ole ainult takistu-
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seks, vaid ta on meile ka vidartuslikuks nditeks limanaha bio-
loogilisest seisundist. Mida vdhem kurrud on mojustatud va-
listingimusist, eriti mida vdhem nad mao tditumisel muu-
tuvad ebaselgemaks ning laiemaks ja mida vdhem neil vaib
kdega palpeerides lamedaks suruda, seda toendolisemalt tuleb
seda ndhtu votta patoloogilisena. Adrmisel juhul rddgime me
tardunud kurdudest, Need on jdmedad, looklevad mé&ikad,
mida ka tugeva palpatsiooni abil ei saa lamedaks suruda
(joon. 4). Siin on kurrud oma plastilise iseloomu kaotanud,
nad ei jargi enam Forsseli autoplastika seadust, ja meil
on kiill Gigus oletada ,hiiperplastilist gastriiti‘.

Peale kurrukaliibri jdlgime me eriti kurdude kulgu. Tun-
tud on suure koveriku hambuliseks jagunemine, siin ilmestub
optilisel ristildikel kurdude kooldumise koht eesseinalt taga-
seinale. Hamba k&rgus on just kurdude kdrguse mooduks
(joon, 4). Iseenesest ei ole see ndht patoloogiline, kuid esi-
neb suhteliselt sageli drritatud mao puhul, ja selgeil juh-
tudel (,,hatune suur kdverik“) voib seda tolgitseda mao &rri-
tustunnusena (irritatio ventriculi).

Seal, kus maovdlv (formix ventriculi) ldheb iile maoke-
hasse, leidub mao tagaseinal vidljapaistev kiinnis, kuna fornix
ulatub kaugele tahapoole, ja corpus peagu kiilgneb ees-
poolse kdhuseinaga. Maokurrud, mis suuremalt jaolt pika
maoteljega jooksevad roobiti, peavad samuti iiletama selle
kiinnise ja murduvad seejuures sageli viga veidralt, jooksevad
ka tiikk maad roobiti kiinnisega, seega ristipidi pika mao-
teljega, et siis jdlle tadgisarnaselt allapoole koolduda. See
koht ndib esimesel po6ikildbim6odul, mida ju tungivalt vaja-
takse mao tagaseina uurimiseks, viga imelisena ja on salakava-
laks piiiiniseks mitte just sadulkindlale uurijale. Mitmesu-
guseil risti- ja pdikildbildikeil saadud kurrujooned kujutavad
linge ja vdljaulatuvaid osi, mis iilieksitavalt simuleerivad nisSe
vOi isegi tuumoridefekte (joon. 5). Asjas kogenu on sddrase
»volvikiinnise kurdude labiirindi“ suhtes eriti skeptiline ning
ettevaatlik ja kontrollib koigepealt saadud leidu mao pine -
val tditumisel. Nagu teada, lamenduvad kasvaval tditumisel

3
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k6ik maokurrud, nii tasandub ka see kurdude segadik ning
muutub vihem nihtavaks, ndidates seega oma diget iseloomu.
Teravaimat tagaseina kiinnise vdljendust maovolvi ja mao-
keha vahel nideme iihe maokuju variandi — kaskaadmao —
puhul. Siin esineb tagumise maoseina kiinnis laia kur-
runa, nagu maovalendikku ulatuv katusekelp ning ndib lahu-
tavat kdrge paisutammina maovdlvi maokehast. Alles siis, kui
volv-reservuaar on tdidetud, voolab kontrastvahend joasarna-
selt iile paisutammi teise, siigavamasse reservuaari, maoke-
hasse. Langeb peegelpind iilemises vGlviosas, siis lakkab iile-

PEEGEL1

PEEGEL 2

Joon. 5. ,,Fornix’i-kiinnise voltide labiirint.*
Joon. 6 ja 7. Kaskaadmagu.

voolamine, kontrastvahend kujundab v3lvis peegelpinna, selle
peal asetseva maomulliga. Maokehas kujuneb sageli veel
teine, vdiksem peegelpind teise maomulliga (joon. 6). Sagi-
taalsel kiirtelangusel ndib olevat vdlvi ja keha vahel mingi
ahendus, mis voib juhtida liivkellstenoosi véidrdiagnoosile.
-Kaskaadmao tGeline iseloom selgub alles frontaalsel kiirtelan-
gusel. Niiiid on vdimalik ndha magu iihes tema osadega ja siis
ilmestub, et maomull vGlviga ulatub kaugele taha, seisab peagu
horisontaalselt, et iile minna tdisnurksel murdel vertikaalsesse
maokehasse (joon. 7). Frontaalsel kiirtelangusel on selgesti
ndha ka tagaseina siigavalt maokehasse ulatuvat kurdu, mis
tekitab jagunemise kaheks reservuaariks. So66gitoru suubub
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kaugel eespool, peagu piistloodselt kaskaadkurru kohal. Kas-
kaadmao kliiniline tdhendus on veel tdiesti vaieldav, igatahes
ei tohi teda ilma muu leiuta nimetada haiglaseks. Suurim osa
kaskaadmagudest on kliiniliselt tdiesti tdhtsuseta seisuva-
riant. Kaskaadkuju vdib ka jirgneval ldbivaatusel olla kadu-
nud ja aset anda normaalsele pikimaole. Viike osa kaskaad-
magudest on spastilist laadi. Just haavandi (eriti kaksteist-
sormiku-haavandi) kaugemdjul on iiks piiritletud voot lihas-
kestast asetatud spastilisse kontraktsiooni ning tduseb esile
kaskaadkurruna. Me ei ole saanud veenduda, kas kaskaad-
magu esineb sagedamini haavandi puhul v6i haavandi puudu-
misel,

Olgu lisatud, et kaunis paljudel juhtudel kaskaadiga kaa-
sub subjektiivne vaevus, eriti liigkoormuse ja surve tunne
kohu {ilemises osas. Iseenesest moista, peame haavandi
ja vdhi kahtlust selgitama. Haavandit tuleks otsida ees-
seinal, just kaskaadkurru vastu ja vdhikahtlus voib kerkida
siis, kui frontaalsel kiirtelangusel kaskaadkurd ei ole kelba-
sarnaselt piisti, vaid ulatub lamedana, korratult laineli-
sena, kuulisarnaselt maovalendikku ja hoidub iihtlasena koi-
kide tditumismiirade korral. Niisugused orgaanilise kas-
kaadmao juhud ndivad olevat dige haruldased.

Po6rdume niiiid diagnostiliselt raskeima maoosa — mao-
kanali ehk antrumi sisereljeefi juurde. Antrum on too lukuti-
eelne maoosa, kus vihk, haavand ja gastriit tekitavad diferent-
siaaldiagnostiliselt sageli vastutusrikkamaid situatsioone.
Vihki ja haavandit késitleme me veel tdielikumalt, siin aga
tahame vaadelda ainult moningaid iiksikuid kurdude arengu
omapdraseid vorme.

Normaalselt on antrumikurrud peagu paralleelsed ja kon-
vergeeruvad lukutile. Monikord ndeme hélbivat pilti: kdik
antrumikurrud asetsevad risti ja ndivad poorduvat suurelt ka-
verikult védikesele (joon. 8). Kogu antrum niib selgesti ole-
vat lithenenud, mGlemad koverikud on seejuures sageli tera-
valt lainelised, otse sdmbulised ja peristalteeruvad vihe voi
mitte sugugi. See ristiasetsevate antrumikurdude pilt ei ole
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ainutidhenduslik ja kohustab meid eriti hoolsalt otsima viike-
selt kdverikult kortsuvat haavandit. Kiillalt sageli ei leia me
midagi, kiill aga teeme kindlaks, et ristiasetsevad kurrud on
surumisel silmapaistvalt vastupanevad. Kontuurid ndivad
tugeval palpeerimisel kiill plastilised, kuid iiksikud kurrud
vetruvad surve korvaldamisel jidlle tagasi oma algasetsusse.
Siin on tegemist hiiperplastilise antrumigastriidiga. Kurdude
ebaloomulik ristiasetsus on seletatav spastilise kokkutombega
ja tugevamate viikese kdveriku lihasvostide lithenemisega.

Viimasel ajal on Sandera?2 autoptilise leiu najal osu-
tanud sellele, et kurdude ristiseisundit vGib leida eriti sageli
maotagaseina liitumise puhul. Sandera peab seda ndhtu
otse liitumise tunnuseks rasvikupaunas (bursa omentalis).
Leiu niisugune tGlgitsus vdiks siindsa anamneesi puhul (ndit.
korduvad pankreatiidi touked) tingimusi viia mone muidu
tumeda haiguspildi selgitusele, Kuna bursa omentalis’e sei-
nad evivad tugeva libastamisvoime, siis ei eita selge palpa-
toorne mao litkatavus liitumist.

Palju raskem on tingimata nduetav vahetegemine antru-
migastriidi ja infiltreeriva antrumituumori vahel. Molemal
juhul on antrum vidhe ahendunud, kalk, ebareeglipdraste
kontuurega ja mitteselge peristaltikaga. Just peristaltika, mis
opperaamatu jdrgi oleks siin kohustatud andma diferentsiaal-
diagnoosi, osutub petlikuks. Ka hiiperplastilise gastriidi kor-
ral voib peristaltika tdiesti puududa, kas siis kui limasealuse
(submucosa) poletikuline infiltratsioon muudab seinad kale-
daks, voi kui pOletikuline &rritus asetab lihaskesta reflek-
toorselt rahule, Meile on diferentsiaaldiagnoos kiillalt sageli
olnud vdga raske, Vdaidrtuslikuks abiks on osutunud mirk,
mida tahan nimetada ,kétissiimptomiks®“. Kui vajutada vase-
ma kiilje poolt antrumi suunas tugevasti patsiendi mao
alumisele poolusele, siis vajub maosiluett surve eest kor-
vale, magu lohustub vajutava kde piirkonnas. Ainult
kasvajamassiga infiltreeritud antrum jirgib vajutusele vor-
mimuutuseta nagu kange toru ja pdikab surve eest tervena
paremale. Seal, kus veel muutumatud maoseinad kiilgne-
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vad antrumiga, ndhakse sageli, kuidas antrum tungib veel
plastilisse maoossa, nii nagu kalestatud kiatis liikkkab pehme
varruka voltidesse, seega teravalt tdhistades patoloogilisuse
piire (joon. 9). Hiiperplastiline gastriit ei avalda kunagi sda-
rast siimptomit, seinad on kiill kaledad, kuid normaalsuse piir
ei ole kunagi terav, seepédrast puudub ka paindumatu maoant-
rumi nii iseloomulik enda-sissesurumine veel puutumatuisse
maoosisse. Nii nagu koigil kasvajajuhtudel, tuleb see leid
iseenesest moistetavalt kindlaks mddrata sihitud rontgenpil-
diga. Kunagi aga ei v3i rahulduda iihe pildiga, vaid tuleb
teha viike seeria 4—6 vdikesekaustalisest iilesvottest. Vorrel-

Joon. 8. Hiiperplastiline antrumi-gastriit ja voltide ristiasetsus.

Joon. 9. Tumor infiltrativus antri. ,Kitissimptom“ ja pahaloo-

mune reljeef. Joon. 10. Antro-pyloro-duodenitis (de Abreu).

des iiksikuid pilte, mis nagu ikka on valmistatud mitmesu-
gusel kompressioonimééral, on vdimalik vahet teha hiiperplas-
tilise gastriidi pundunud kurrulimanaha ja ebareeglipérase,
enamasti infiltreeriva kasvaja lameda kithmumise vahel. Need
kithmud niitavad siiski — olgu see siin eriti rGhutatud! —
ilmset kalduvust esineda ristiseisundis, enam-vihem selgeis
ridades, mida reljeefpildis vGib kergesti vahetada pundunud
limanahakurdudega. Sihitud iilesvottel tohiksid nad siiski
tuntud olla ,,pahaloomuse reljeefina“ (joon. 9). Modnikord ei
ole sihitud iilesvote kiillaldaselt selge, eriti kui lima- v6i sek-
reedikiht takistab ilusa reljeefi kujunemist. Sel juhul tuleb
moéne pideva parast tingimata ette votta kontrolluurimine.
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Igaks juhuks peaks rontgenoloog koigiti selgelt esile tostma
oma leiu kindlusetuse.

Lukuti on peenemaks analiiiisimiseks saanud juurdepaa-
setavaks alles sihitud iilesvotete ja siistemaatilise reljeefstuu-
dio kaudu. Ma ei taha siin kirjeldada massiivse stenoosi marke,
need ei kuulu meie varjatud diagnostiliste piiliniste teemasse.
Siin tahan ma vaid kdige soojemalt soovitada Viini uurimis-
meetodit lukuti suhtes kohuliasendis. See osutub sageli, eriti
kergel poorangul paremale, ainsaks vahendiks, et veel sdili-
tada pildil kangekaelselt torkuvat lukutit. Normaalne lukuti
peaks soodsail olukorril nditama rea ornu, paralleelseid pikuti-
jooksvaid viirusid, mis niihdsti antrum’is kui ka bulbus’es
divergeerivalt muutuvad nende osade normaalseks kurdude-
reljeefiks. Vidga sageli ei ole meil vGimalik sddrast leidu saa-
vutada. Lukuti piirkonnas tuleks kahtlasina vaadelda 3 halbi-
must: 1) lukuti asub ekstsentriliselt; 2) lukuti on kale, sageli
mairgatavalt pikenenud, ei ndita riitmilist avamis- ja sulgemis-
méingu ja on ebaloomulikult piiritletud; 3) lukuti asetsust ei
ole voimalik kindlasti méddrata.

Ekstsentriline lukuti, sageli healoomuse kort-
sumisprotsessi tunnus vdikesel koverikul, osutub veel sageda-
mini vaid perspektiivseks pettepildiks, eriti korgelaseneva
hédrjasarvmao korral, mille tugevasti ettepéordunud suur ko-
verik katab suurema osa lukutist ja jdtab vabaks ainult vdi-
kese osa vdikese kdveriku kontuurist. Neid pilte on voimalik
selgitada enamasti frontaalsel kiirtelangusel.

Ka iilalmainitud antrumikurdude ristiseisund p&hjustab
lukuti torjumist minor-kiiljele, mis védljendab vidikese kove-
riku tugevat kokkukortsumist. Juba varemalt on mainitud,
et seesugune ndht ei tdhenda mitte alati, ka mitte iilekaaluvalt
sageli haavandit.

Lai lukuti, millel puudub tavaline riitmiline méng, esineb
enamasti anatsiidse maomahla tagajdrjena, iihes Hirsch-Me-
ring’i refleksi drajddmisega.

Hoopis teisel maddral tirkab meis spetsiaalrontgenoloogi-
line tdhelepanu, niipea kui see litkumatu lukuti ilmestub pal-
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patoorselt kaledana, pikenenuna, vahestiselt peenhambulisena,
ja kui limanahareljeef niihésti antrum’is kui ka bulbus’es on
kahtlematult pundunud ning patoloogiline. Sageli on neil
juhtudel lukuti mitte iiksi kalestunud ja pikk, vaid ka selgesti-
ndhtavalt kitsas.

Varemail aastail otsisime meeledraheitlikult lukutilihe-
dast haavandit, Niiiid ootame me seda vihem tungivalt, eriti
pdrast de A breu 3 ilusate toode ilmumist ahendava piiloriidi
iile, ja piirdume sageli kroonilise antro-piiloriidi, vahetiselt
antro-piiloro-duodeniidi oletamisega. S6nade moodustis ei ole
ilus, aga siiski tabav (joon. 10). Nende juhtude kliiniline vaar-
tus ei ole iihtlane, kuid evib kindlasti histipiiritletud réntge-
noloogilise siindroomi. Kliinilise diagnoosina said meie pat-
siendid peagu alati ulcus duodeni. Meie Tartu materjalist
voin ma veel teatada, et silmapaistvalt sageli selgus anamnee-
sist ,liikva“ s. o. spiritus aethereus’e kuritarvitus.

Kui kaheldakse lukuti asukohas iildiselt, siis on erandi-
tult tegemist raskete orgaaniliste muutusiga, ithes kortsumi-
siga ja taljemoodustisiga. Siis v8ib juhtuda, et vahetatakse
laienenud bulbus’e siigav soonistis lukutiga. Bulbus’e kit-
suse adoraalne osa vo0ib tugevasti venida ja imponeerib ant-
rum’ina. Siis arvatakse vGivat méadrata vdikest, korgelasene-
vat bulbust ja jdetakse tdhele panemata, et see on ainult iile-
mine bulbus’e osa ja et arvatavas lukutis asub vdike kortsunud
ulcus duodeni (joon. 11).

Olgu iihtlasi kindlaks méddratud kolm olulist punkti, mis
sageli viivad véddrseletusile.

Normaalsel bulbus’el on vdga orn, mittelooklev, pikutine
kurrustus. Need reljeefi iiksikasjad on ekraanpildil vaevalt
ndhtavad. Kui ilmestuvad selged, ka kompressioonita ndhta-
vad pikuti kurrud, siis on tegemist kindlasti patoloogilise
arritusolukorraga. Jooksevad kurrud paralleelselt, siis on
kaksteistsdrmikuhaavand ebatGendoline ja drritusallikat tuleb
otsida teisalt, kas sapipdiest v4i juba mainitud antro-piiloro-
duodenaalsest siindroomist. Viimasel juhul on ka allavajuv
kaksteistsdrmik silmapaistvalt jdme ja tombilt hambustatud.
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Orna sulevormilise Kerkring-kurrustuse asemel ndeme me ji-
medaid, kaledaid, otse hatuseid ristimdikaid (joon. 10). De
Abreu3 andmeil v6ib kaksteistsdrmikupdletik iile minna
fibroos-atroofiliseks vormiks, siis peab aga valendik ilmes-
tuma kitsana ja kontuurid siledana ning kurdudeta, Me ei
ole kunagi saanud ndha fibroosset vormi.

Kui me ndeme bulbus’t tublisti lithenenult, ,aksiaalses*
projektsioonis, nagu see on reegliks kdrgete magude korral,
siis dratab vahest meie tdhelepanu serva terav sdimbulisus. See
néht on tdiesti normaalne: teineteisest eemalevalguvad lukuti-

Joon, 11, Kortsunud ulcus duodeni tagumisel seinal (volttdht) sagi-

taalsel (a) ja frontaalsel (b) kiirtekulgemisel. P — pylorus; N —

nis§. Joon. 12 (kaks joonist). Bulbuse baasis-rosett. E — pseudo-
ni§§; P — ortorontgenograadne pylorus.

kurrud suunduvad bulbus’e baasil nagu raadiused perifeerile
ja kujundavad bulbus’e seintel rosetisarnast sdmbulisust
(joon. 12). Padikiprojektsioonis vGib sddrane sambulisus juh-
tumisi simuleerida ka nis$i.

Sihitud iilesvotteis ei tohi seda sdmbulisusrosetti vahe-
tada lamedate kortsunud haavandite kurdtihega. See kurd-
tdht (joon. 11-a) on haavandi diagnoosiks bulbus’e juures olu-
liselt tahtsam kui tiiiipiline profiilni$§, mis projektsiooni pSh-
jusil ei lase ennast alati kujundada ja mis eeldab, et haavand
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on Oige siigav. Virsked haavandid ei anna mingit kurd-
tdhte, enamasti ka mitte profiilnissi, vaid ainult en face laigu
iihes heleda, limanaha paisumise t6ttu tekkinud duega. K&igi
nende iiksikasjade tSendus tuleb jdtta peagu eranditult sihi-
tud iilesvGtete teha.

Lotvade, madalate magude juurde kuulub sageli 15tv, va-
hest iilemddraselt veninud bulbus. Kahjuks on niisugune
bulbus tihti ndhtav ainult lameda kausina, sest et ta sisaldab
rohkesti sekreeti, milles sedimenteerub kontrastvahend (joon.
3). Kui ei Onnestu, eriti k&huliasetuses kujundada kogu
bulbus’t pinevil ja tdpsate servadega, siis ei tohi veel otsus-
tada haavandi olemasolemise vdi puudumise iile,

Peagu iga mao rontgenuurimisel kerkib kas manifestselt
voi latentselt kolmekordne kiisitlus, kas haavand, vidhk v&i
gastriit. Praeguses t60s ei ole aset pahaloomuse kasvaja ja
tiiiipilise haavandini$si suurte manifestsete olukorrapiltide
kujundamiseks. Ainult diagnostiliselt kahtlased vormid olgu
siin mainitud.

Tuntud ja mitmeti kirjeldatud on vdikese kdveriku angu-
lus’e-piires asuv ebaniS§, mis on tekitatud kontrastlaigust
flexura duodeno-jejunalis’es ja mis projitseerub &nnetuseks
just koverikule. Kui patsienti vdhe pdorata, vabaneb magu
kohe arvatavast ni§§ist (joon. 13-a). Ka seisvad peristaltilised
lained, kui nad on vdga angulus’e ldhedal, vivad ndida nissi.
sarnaseina ja vahest minutite véltel liikumatult piisida samal
kohal (joon. 13-b). Kui niiiid otsustamise aluseks on ainult
iiks sihitud iilesvdte, siis v8ib vdga kergesti eksida. Selle ku-
jutise piisimatust on loomulikult alati vGimalik selgitada ldbi-
valgustuse vOi pikemate vaheaegade jarel tehtud seeria-iiles-
vOtete abil. Palpeeriv kidsi voib katsuda kujundada tugeva
vajutuse abil vallisarnast limanaharingi, mis piirab baasil iga
suuremat ni$§i ning mis loomupdraselt peab puuduma igal
peristaltilisel ebani¥§il. Teisest kiiljest, kui see ring on
kindla nis§i korral vidga lai ja kdva, siis ndib niSSivari tuge-
va palpatsiooni puhul dhus héljuvat, Ring lahutab siis mao-
silueti haavandist laia heleda viiruna (joon. 14). Kui niiiid
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ring ei ndita radiaarseid limanahakurde, siis murduvad mao-
kurrud vahenditult ringi piiril ja kui ni$§ on suur (umbes
pahklisuurune ja suurem), siis peab meie kogemuste pdohjal
tingimata tunnustama pahaloomuse degeneratsiooni kahtlust
ja tegema sellele vastavad terapeutilised jareldused.
Antrum’i juures tuleb ette omapdrane ,nisSivorm®, mis
ndib alati, ka réhuta, maovarjust lahus ,,6hus holjuvat®, See-
juures holjub ta enam voi vihem siigavaltmakku tungiva
helenduse keskel (joon. 15). See on kausikujulise, tsent-
raalse kraatermoodustisega kartsinoomi tiiiipiline pilt. Neil

Joon, 13. Pseudonis§ viikesel koverikul (a) ja seisev peristaltiline

laine (b) — mitte ni8§. Joon. 14. Ulcus callosum pahaloomuse dege-

neratsiooni kahtlusega. Joon. 15. Kausikujuline maovahk tsentraalse
kraatriga.

kasvajail on silmapaistvalt pikaldane , haavandisarnane* kulg,
mis jédllegi rontgenpildi seletuse véib juhtida valele teele. Ka
paris lamedaid kartsinoome v3ib diagnoosida iimbritseva sei-
nakangestuse pohjal ning kasvaja laseb end analoogselt katis-
siimptomile suruda lapiku vo6rkehana pehmesse maokehasse.
Koige raskemaks iilesandeks osutuvad hajuvalt infiltree-
rivad skirroossed kasvajad korgelasenevate hidrjasarvmagude
korral. Kontuurid on sageli piris siledad, vaevalt lainelised;
peristaltika on niisuguste magude puhul ka muidu ainult eba-
selgelt ndha; reljeefi on rohu absoluutse voimatuse tottu
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raske saavutada, Siin on diagnoosi mdidramine ilma kordu-
vate, mitmepédevaste vaheaegade jdrel tehtud sihitud iilesvot-
teta enamasti voimatu. Kuid pean siiski rGhutama, et pdris
olulised kontuuri hdlbimused iiksikuil iilesvotteil ei rddgi
skirri vastu. See on seletatav ristiloikes mitmeti ebaiihtlaselt
ahendunud kanali muutliku tditumisega. Et sageli tulevad ette
jarsud tithjenemised, nditavad moned pildid ainult niidisar-
nast kontrastrenni, kuna tugeval tditumisel kujundub juba
laiem varjupael. Seega on voimalik vorrelda ainult iihesuguse
tditumismaddra pilte ja tdpsaimalt uurida muutumatult kordu-
vaid sakke ja iseloomulikke sdlke. Koige tdhtsamana ndib
mulle selle terava vidikese astme kindlaksmiidramine, mis eral-
dab moélemate koverikkude juures (selgemini vdikese juures)
kasvaja piirkonna fornix-corpus’est (joon. 16). See aste, sa-
geli ainult 1—2 mm korge, olles téendatud sihitud iilesvGttel,
oigustab meid oletama pahaloomust kasvajat. Reljeefi on,
nagu juba tdhendatud, raske saavutada ja ta on enamasti
udune. Kasvaja poolt rddgib laiguline pilt, isedranis siis kui
lahimais maoosis on peagu normaalne kurrustik., Ei saa jatta
mainimata, et skirri puhul on maomull sageli vdike v&i puudub
taielikult.

Just antrum’i juures on veel rida haruldasi muutusi, mis
formaal-rontgenoloogiliselt sarnanevad vdaga kaugeleulatuvalt
skirriga. See on diagnostiliselt nii tdnamatu nn. linitis plas-
tica (Brinton'i jirgi maotsirroos, Boas’e jdrgi ahendav
maopdletik), maoluuese, maotuberkuloosi ja leukeemia grupp.
Siin tohiks kliiniline leid vdartuselt kaugelt iiletada rontgeno-
loogilist, kuid ma soovitaksin siiski juhul, kui iilalmainitud
aste oleks tdendatav, ette votta laparotoomia.

Hiljuti kirjeldas C. E. Koch+ iiht maoleukeemia tun-
nust: antrum’i tiilipilisele kasvajavaruga kaasuvad iimmarjad
varud bulbus’es. Kuna maokasvajad peagu kunagi ei ldhe iile
lukuti piiri, siis rddgib see olunemine uudismoodustise vastu
ja leukeemia poolt, muidugi vaid kliinilise kogupildi raa-
mides.

Lopuks veel vidga harva esinevaist maosoppidest.
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Maosopp asetseb peagu eranditult otse maolédvise (cardia)
all vdikesel kdverikul ja kujutab sileda koti, mida v6ib vahe-
tada ni$Siga, juhul kui teda projitseeritakse &drtpidavalt.
Sopp erineb nisSist venivate seinte vahelduva suurusega ja
vormiga, igasuguse drritusndhtude puudumisega naabruses
oleval maolimanahal ja vdimalusega nisSikoti sees Ornu
limanahakurde 5 avastada. Intraabdominaalsel sé6gitoru osal
oleme ndinud Gige viéikesi, poolherneterasuurusi soppe, mis
lasevad end esile tuua vaid pudru ldbimise silmapilgul
(joon. 17).

Joon. 16. Scirrhus ventriculi (,Ca.-aste”), Joon. 17. Diverticulum
partis abdominalis oesophagi. Joon. 18. Epifrenaalne kellakuju
(H. H. Berg).

KaksteistsGrmikul, ja nimelt mitte bulbus’el, vaid pars
descendens’il ja horizontalis inferior’il on suured sopid sage-
dased ja nii pregnantsed, et neid vaevalt vdib &ra vahetada.
Nad asetsevad peagu eranditult, sageli enamuses, duodenaalse
s0lme ndol. Need on siledad, pehmed, plastilised; umbes
kastanisuurused ja suuremad kotid. Kliiniliselt k3ige tdhtsa-
mad on sopid papilla Vateri piirkonnas.

G.v. Bergmann'i 6 jdrele seesugused sopid nditavad
ithissapijuha (choledochus) ja kohunddrmejuha vahelduva
surve varal monikord siimptomeid, mis viitavad sapisiistee-
mile, voi mis kdnelevad rohkem kéhundirme afektsioonist.
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Palju on viimasel ajal kirjutatud hernia hiatus oesophagi
haiguspildist.

Akerlundié G.v.Bergmanni? H H. . Berglis,
W.Knothe? jt poolt kirjeldatud suur haiguspilt on kind-
lasti vdga haruldane, me ei ole teda kunagi tiheldanud. Vast-
olus selle tdhelepanudratava rontgenileiuga, mille puhul enam
v0i vdhem tunduvad maoosad s66gitoruga iihes vai selle kdrval
(pardsofageaalne hernia) tdusevad rinnaddonde, ei nii ole-
vat hiatusinsufitsients (H. H. Ber g) mitte just vidga harul-

Joon. 19. Retroventrikulaarne tuumor kompressiooni puhul. Joon. 20.

Ekstraventrikulaarne tuumor. Joon. 21, Intraventrikulaarne tuumor.

dane. Siin evib s6dgitoru oma vahelihasevdravas teatava lii-
kuvuse ja voib maovolvitipuga iile vahelihase tousta. Pilt
ei ole viga silmapaistev ja on kdige paremini ndhtav siigava
inspiiriumi korral lamaval patsiendil. TGelise maodislokatsi-
ooni tdenduseks on voimalik kindlaks teha pealpool vahelihast
maotiiiipilisi limanahavolte, Kogu kujutis vdib sibulakujulise
laiendina asetseda vahelihase peal (,,epifrenaalne kellakuju“ —
H. H. Berg). Meie kahel juhul tousis s66gitoru nagu lai
korsten mao iilemisest poolusest iilespoole (ei suubunud, nagu
muidu, terava kedervarrena eesmediaalselt) ja nditas iilalpool
vahelihast selgesti looklevaid maokurde. Cardia vo6i Gige-
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‘mini maokitsend hiatus’e korgusel seisis kestvalt laialt ava-
tud (joon. 18). Muidugi ei tohi, nagu ka Albrecht 10 hil-
juti rdhutas, pealpool vahelihast s66gitorus taklenud kontrast-
korda arvata hiatus’e herniaks.

Lopetades tahame me veel lithidalt puudutada intra- ja
ekstraventrikulaarsete kasvajate diferentsiaaldiagnoosi.

Suured siledad lohud, mis {immarjais kaartes ldhevad iile
normaalseks maokontuuriks ja lohkudesuuruse tugev so6ltu-
vus maoseisust osutuvad tiilipiliseks ekstraventrikulaarsele
kasvajale, Paljutihendav on ka maokurdude eemale vajumine
pealetungival lohustumisel. Probleemiks aga muutub pilt
alles siis, kui ekstraventrikulaarne kasvaja asetseb mao ees
(voi taga) ja tekitab kerana iimmarja, igaltpoolt kontrastva-
hendiga piiritletud transparentsuse (joon. 19). Siin aitab
‘meid ainult vaatlus mitmesuguseis suunades. Ikkagi avas-
tame kiirtelanguse, mille juures lohustus on ddrtpidav ja
nditab tiilipilist kaarekujulist iileminekut rormaalseks mao-
kontuuriks (joon. 20). Seevastu aga tungib iimmarja intra-
ventrikulaarse ddrtpidava tuumori puhul kontrastvahend tava-
liselt tipukujuliselt tuumori ja maoseina vahele (joon. 21).
Uleminekul normaalseks maoseinaks katkeb defekti sile kon-
tuur jdrsu teravnurgana. Siiski ei vOi salata haruldasi juhte,
mil mao vilisseinaga kovasti kokkukasvanud ekstraventriku-
laarne kasvaja voib simuleerida maosiseseina kuuluva kasvaja
rontgensiimptomit. Lohenenud defekt rikutud limanahajoo-
nisega ei ole iseenesest moistetavalt enam kunagi ainult eks-
traventrikulaarne.

Enamik siin ettetoodust kuulub iga teotseva rontgeno-
loogi igapédevase t66 juurde. Kiesolevalt esitatud peenemad
jooned jddvad Spperaamatuis suurte piltide korval nii kaugele
tausta, et vidhem kogenu omab neid teadmusi sageli alles kibe-
date kogemuste varal. Siddrase iiksiku uurija isikliku &ppe-
kdigu kergendamiseks ja lithendamiseks ongi méeldud need
read.
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Deutsches Referat.

FRIEDRICH KIENAST: Irrtiimer und Grenzen der Erkenntnis in
der Rontgenologie des Magens. (Aus der II Inneren Klinik der Univer-
sitdt Tartu. Direktor: Prof. W. Wadi.)

Die hadufig entscheidende Bedeutung des Rontgenbefundes
verpflichtet den Rontgenologen das Gewicht seiner Aussage zu ken-
nen, und den iiberweisenden Kollegen iiber den Sicherheitsgrad des
Befundes nicht im Unklaren zu lassen. Im Rahmen der Rontgendiag-
nostik des Magens soll kurz berichtet werden, was uns selbst irre-
geleitet hat, und wie wir gelernt haben, diese Fehler zu vermeiden.
Alle Fehldiagnosen beruhen auf: Zu wenig sehen, zu viel sehen und
falsch deuten.

Die Gestalt des gesunden Magens untersteht dem Formgesetz
der ganzen Person. Ein graziler Astheniker hat stilgemidss einen
steilgestellten Langmagen, ein Pykniker — einen hoch und quergela-
gerten ,,Stierhornmagen® (Abb. 1). Der steile Langmagen ist keine
Gastroptose (Abb. 2), auch keine Krankheit, selbst wenn der untere
Pol bis ins kleine Becken reicht. Die Ptosekrankheit setzt
Storungen der Funktion voraus: Schlaffe Peristole, verzogerte Ent-
leerung, gastritische Reizerscheinungen (Abb. 3). Abweichungen
dieser stilgemdssen Beziehungen zwischen Magen und Gesamtgestalt
versetzen das diagnostische Gewissen in Alarmzustand und konnen
zur Aufdeckung eines getarnten pathologischen Befundes fiihren.
Der hochgestellte Stierhornmagen des Pyknikers kehrt seine
grosse Kurvatur nach vorn und seinen Pylorus nach hinten. Gerade
das wichtige praepylorische Gebiet gerdt in eine diagnostisch sehr
ungiinstige Lage. Man muss wissen, dass in diesem Falle ein negativer
Rontgenbefund nicht mit Sicherheit ein praepylorisches Ca., oder ein
kleines Ulcus an der Bulbushinterwand ausschliessen lisst. Die
Gastritis wird hiufig ,iiberdiagnostiziert. Deutliche Falten sind
noch keine Gastritis. Erst dicke, und vor allem unter dem palpieren-
den Finger starre, wenig plastische Faltenkimme berechtigen zur
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Annahme einer Gastritis hyperplastica (Abb. 4). Das Faltenbild
hidngt sehr weitgehend vom Fiillungsgrade des Magens und vom Kon-
trastmittel ab. Selbst eine minimale Menge fliissigen Mageninhalts
kann ein Schleimhautrelief durch ,,Schummerung® verdecken., An der
Fornix-Corpusgrenze der Magenhinterwand ist der Faltenverlauf
besonders kompliziert. Dieses ,Faltenlabyrinth der For-
nixschwelle“ darf nicht zu Ulcus oder Ca-Diagnosen verleiten
(Abb. 5). Der Kaskadenmagen (Abb. 6,7) sieht auffallend aus
und ist doch meist nur eine belanglose Formvariante, Haufig bereiten
uns am Antrum (im praepylorischen Teil) Ulcus, Ca, und Gastritis
differentialdiagnostisch verantwortungsvolle Situationen. Mitunter
sieht man hier fast quer verlaufende Falten, mit oder ohne Gastritis-
Zeichen (Abb. 8). Sandera will diesen Faltenverlauf besonders
bei Verwachsungen in der Bursa omentalis gesehen haben, Sehr
schwierig konnen infiltrierende Antrumkarzinome zu
erkennen sein, sie machen das befallene Magenrohr starr wie eine
Manchette und springen nicht wesentlich ins Lumen vor. Wie eine:
Manchette in den weichen Hemdarmel, ldsst sich solch ein Tumor
in das weiche Corpus einstauchen (,,Manchettensymptom‘ — Abb. 9).
Unerlédsslich sind kleine Serien durchleuchtungsgezielter Aufnahmen
(wegen des kleinen Formats auch wirtschaftlich). Nicht allzu haufig
finden wir einen langen, starren, missig verengerten Pylorus, zu
dem sich auffallend gewulstete Schleimhautfalten in Bulbus und
Antrum gesellen. Auch das absteigende Duodenum kann ungemein
grob gezeichnet sein (Abb, 10). Seit de Abreu kennen wir dieses
Bild als chronische Pyloritis (,,Antro-Pyloro-Duodenitis*“). Ein
Ulcus wird dabei meist nicht gefunden. Wird der Bulbus in starker
Verkiirzung von seiner Basisfliche aus gesehen, so imponiert der
Pylorus als dunkler Fleck mit radidren Falten. Dies Bild (Abb. 12)
darf nicht mit dem Faltenstern eines schrumpfenden Ulcus (Abb. II)
verwechselt werden, Ein Schattenfleck an der Flexura duodeno-
jejunalis kann sich heimtiickisch an die kleine Kurvatur projizieren
und hat schon manche Ulcusdiagnose verschuldet (Abb. 13). Abhilfe:
Leichte Drehung des Patienten nach links trennt den Schattenfleck
vom Magen. Ein breiter, resistenter, heller Ring um eine grosse
Nische ist immer verdachtig auf maligne Degeneration,
besonders, wenn die Magenfalten am Ringwall plotzlich abbrechen
(Abb. 14). Inmerhalb eines sicheren Tumordefekts im Antrum sehen
wir einen grossen, nischendhnlichen Schatten, der in der hellen Aus-
sparung zu schweben scheint. Dies ist der Zerfallskrater eines
schiisselformigen Ca. (Abb. 15). Ein kleiner Stierhornma-
gen, ohne Peristaltik mit auffallend glatten und starren Konturen ist
hochstverdachtig auf Skirrhus. Beweisend konnen 2 kleine Stufen
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an der kranialen Grenze zum Gesunden sein (Abb. 16). Sonst achte
man bei wiederholten Zielaufnahmen auf die Konstanz kleinster
Zacken. Grosse Oesophagus-Hiatus Hernien haben wir
nicht beobachtet. Ein kleiner Zipfel Magenschleimhaut schliipft
jedoch nicht gar so selten durch den Zwerchfellschlitz und sitzt als
zwiebelformiges Gebilde mit Magenfalten auf dem Diaphragma
(B erg’s epiphrenale Glocke Abb., 18). Diese kleinen, meist sehr
fliichtigen Briiche sollen Angina pectoris-artige Anfidlle auslosen
konnen, Extraventrikuldre glatte Tumoren dellen die
Magenkontur ein und verdridngen bogenformig die Falten. Intra-
ventrikuldre Tumoren unterbrechen die Falten, auch dringt das
Kontrastmittel, wie Abb. 21 zeigt, als spitze Zipfel zwischen Tumor
und Magenwand.



(Tartu iilikooli II sisehaigustekliinikust. Juhataja: prof. W. Wadi.,)

Muutusist elektrokardiogrammis pérast tookatsu.
Alfred Molle.
(4 joonisega.)

Tédnapdeva siidamediagnostikas evib tdhtsa koha elektro-
kardiograafia (ekf.). Ekf-ilise diagnostika raskuspunkt ei
peitu iiksi ariitmiate analiiiisimises, vaid samuti siidamehai-
guste diagnoosimises reeglipdrase siidametegevuse korral,
siidamelihase kahjustus-seisundi mdiramises. Ekf-ilist diag-
nostikat on piilitud rakendada ka siidamefunktsioonivoime
madramiseks. Selleks on vajalik uurida muutusi, mis tekivad
elektrokardiogrammis (ekg.) padrast t66d. Missuguseid voi-
malusi selleks pakub ekf-iline diagnostika, sellest piiiitakse
anda liihike iilevaade.

Juba Einthoven+4 leidis 1908. a. tookatsude puhul
tehtud ekg-is muutusi, mis iihtuvad tdiesti praegusaja and-
meiga. Ka Dietrich ja Schwiegk’i toos2 leidub
peale tookatset ekg-is samu muutusi, Hiljemini on ekf-ilisi
muutusi pdrast t66d uurinud kogu rida autoreid.

Ekf-ilisi muutusi pdrast t66d voiks liigitada kaheks osaks.
Osa muutusist esineb enam v8i vdhem vidljakujunenult kdigis
koverais, neile tuleks vaadata kui normaalse fiisioloogilise
reaktsiooni viljendusele ekg-is. Monedes ekg-ides leidub
peale iilalmainitute veel teisi muutusi, mida tuleks hinnata kui
ebanormaalset reaktsiooni, kui siidame iilevdsimuse ja iilepin-
gutuse tunnust.

Normaalseist, fiisioloogilisist muutusist ekg-is kehalise
t60 puhul torkab esimesena silma frekventsi kiirenemine. See
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toimub esmajoones just siidamepausi arvel. Kuid kui vaa-
delda ligemalt ekg-i pdrast tookatsu, siis ndhtub, et vidltus-
muutusi esineb peale siidamepausi ka teistes ekg-i osades.
Koige vihem on mdjustatud P-Q-intervall. Takahashi ja
tema kaastooliste 18 jdrele on P-P ja P-Q vahel treneeritud
isikuil matemaatilisi suhteid. Cordeso?l leiab peale keha-
list t66d P-Q-intervalli lithenemise, Saito 15 oma kaast6o-
lisiga suuremalt jaolt aga pikenemise, samuti Knoll 7.
Resultaadid pole seega sugugi iihtlased.

18 ja 50 km jooksudel 1933. a. Innsbruckis 10 tdheldati, et
algvdnke viltus oli 50%-il lithenenud keskmiselt 7% vorreldes
algvonkega rahulikus olekus. Algvonke viltuse lithenemist
pdrast kehalist t66d tdheldasid ka Messerle ja Knoll12 =
vastupidiseid tulemusi on saanud Hoogerwert6.

Frekventsi kiirenemisega litheneb vastavalt S-T-osa. Mai-
nitud S-T-osa lithenemist on tdheldanud Friedericia?,
Takahashi ja tema kaastoolised 18 jt.

Kui vaadelda pdrast t66d iiksikuid ekg-i faase, siis ndhtub,
et frekventsi tdusuga ei muutu praktiliselt iilejuhtivusaeg;
Q-R-S v6ib veidi litheneda, suurem lithenemine aga toimub
S-T-osas.

Pidrast t66d vaheneb vaagustoonus ja suureneb siimpaa-
tikustoonus; viimane mojub soodustavalt drritustekkesse, suu-
rendab kontraktsiooni intensiivsust. P-saki kOrgenemist sel
puhul tdheldasid juba Einthoven4 Rothberger ja
Winterbergl4 jt. Et kontraktsiooni tugevnemisega kor-
geneb ka R, eriti aga T, seda kirjeldasid Messerlell,
samuti Kostjukov ja Reiselmann$8, kuid juba va-
reminigi olid paljud autorid sellele tdhelepanu juhtinud.

Ka siidametditumus voib mojustada ekg-i. Tugev tditumus
mdjub vidhendavalt, vdhene tditumine aga suurendavalt
T-sakki. Seda on tdheldanud ja selgitanud Straubl7,
Weiz19 Seemann 16,

Ulalmainitust jdrgneb, et ekg-i vormimuutuste selgitami-
seks kohe pdrast t66d on tdhtsamad just siidamekontraktsiooni
tugevnemine ja siidametditumuse vdhenemine. P-, R- ja ’{‘;/j

-
. . % et
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sakkide kdrgenemist tugevnenud kontraktsiooni ja véahene-
nud tditumuse puhul tdheldasid vordlemisi iiheaegselt M es-
serlell, Knoll7? Kostjukov ja Reiselmanns,

18 ja 50 km jooksudel 1933. a. Innsbruckis 10 tdheldati
kdige reeglipdrasemalt P-sakkide kdrgenemist, eriti II ja III
drajuhtes. T korgenemine vdhemalt iihes drajuhtes esines va-
hem kui pooltel juhtudel, sagedamini oli aga T iihes voi mit-
mes drajuhtes madalamaks ldinud, samuti ka R. Autorid sele-
tavad seda nii, et ekf-imine toimus alles 5—15 min. parast
jooksu 16ppu, selle aja jooksul vGisid oodatavad muutused
juba tagasi minna,

Huvi pakuvad ka Ivan Rosenbergeril3 ekf-ilised
leiud 12-nel kliiniliselt tervel pdrast tookatsu (110-astmelisest
trepist iilesjooksmine). Kahel juhul ei esinenud ekg-is muu-
tusi, peale senini kiillaldaselt tuntute, nagu vongete kdrgene-
mine, T-profiili teravamaks muutumine jne. Neljal juhul
leidus S-T-osa kerge vajumine, peamiselt IT drajuhtes. Kuuel
juhul esinesid iilalmainitud muutused koéigis drajuhetes suur-
tena, eriti intensiivselt II drajuhtes. S-T-osa oli allpool isoel.
joont ja tdusis sealt aeglaselt, kaaretaoliselt isoel. jooneni, s.
o. ndht, mis esineb ainult patoloogilisil ekg-idel. Enamail
harvemini vois leida muutusi vatsakeste-kompleksidel. Kuuel
juhul kaasus tugevale S-T-osa vajumisele ka P-Q vajumine.
Umbes samalaadsed on ka meie tdheldused kliiniliselt terveil
pdrast tockatsu.

Peatume liithidalt kiisimusel, missugused ebanormaalsed
leiud v&ivad esineda ekg-is pérast t66d. Juba Messerle 1l
tdheldas pdrast t66d parema vatsakese iilekaalu. Ludvig10
leiab 18 ja 50 km jooksjail 35% pidrast jooksu parema vatsa-
kese iilekaalu. Messerle nideb selles iilepingutuse taga-
jarjel tekkivat vasema vatsakese suhteliselt suuremat vasimus-
reaktsiooni. Parema vatsakese iilekaal pdrast kehalist t66d ei
ndita dieti mingit siiddamekahjustust, vaid seda, nagu ka Lud -
vig10 toonitab, et vasema vatsakese to0voime ei vasta kies-
oleval silmapilgul tédkoormusele, Missuguseid ndhte niisu-
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gune korduv vasema vatsakese iilekoormus voib tekitada, selle
kohta puuduvad péhjalikumad andmed.

Siidamesiistooli vdltuse muutuste tdhtsust padrast tookatsu
on veel vordlemisi vidhe selgitatud, Ebanormaalselt pika vil-
tusega siistoole on leitud miiokardi kahjustuste puhul, samuti
siidame funktsionaalse iilekoormuse puhul, nagu algava aordi-
klappide rikete puhul (Friedericia) vGi vasema vatsa-
kese iilekaalu puhul ilma miiokardi kahjustusita (D ocKk).
Dock3 arvab iildiselt, et siistooli vidltuse muutused ei ole
diagnostiliselt hadsti kasustatavad.

T lamestumist ehk negatiivseks muutumist I voi II dra-
juhtes kasustatakse kliiniliselt iildiselt siidamelihase kahjus-
tuse maddramisel. Ka peale tookatsu ilmuv T lamestumine vGi
negatiivseks muutumine I v6i IT drajuhtes nditab teatud siida-
melihasehdiret. Ludvigl0 kaldub oma spordiarstilisil
uuringuil samale arvamusele. Ta leiab padrast 18 km jooksu
ithel osavGotjal negatiivse Ty, samal ajal olid ka T ja R teistes
drajuhetes madalamad, — mainitud jooksja olnud eriti vési-
nud ja tsiianootiline. Ka Scherf ja Goldhammer on
tdheldanud negatiivse T ilmumist padrast tookatsu.

Laubry, Walser ja Deglaude? leidsid parast
tookatsu mitmesuguseil siidamehaigeil ekg-is jargmisi muu-
tusi: algvonke madaldumine, uue lisasaki ilmumine S iilene-
vas sdares, T muutumine isoelektriliseks.

Katsume niiiid selgitada, kuivord vastab ekf-iline siidame-
funktsioonivoime midramine igapdise praktilise elu noudeile.
Siin (vt. tabelid) on esitatud ainult juhud, kus on siidamesei-
sund tdpsalt mddratud tavaliste kliiniliste meetodeiga, siidame-
funktsioonivdoime méidramisega ja radioloogiliselt. Siidame-
funktsioonivoime hinnanguks on kasustatud pulssi, hinga-
mise, maksimaalse ja minimaalse verer6hke muutuvust parast
10 kiikitust ja on jdlgitud, mitme minuti jdrel taanduvad mai-
nitud muutused. Siidamefunktsiooni katse on korraldatud
koigi kliiniliselt terveiga ja siidamehaigeiga ainult sel juhul,
kui see arusaadavail pGhjusil osutus voimalikuks. Elektro-
kardiograafina on kasustatud iilik. IT sisehaigustekliiniku kee-
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Tabiel: 1 Elektrokardiograafilised leiud kliinilis
o Fatie'xiy a 1ilivid
G Siidame (sekundeis) Ekg-i iildi
Siidame frekvents i
T | m66dud i 3
= i P—Q RS SorR parast oy
< katsu
=
—_ enne |parast| enne |parast| enne |parast| enne ‘piirast
Veidi
1. 1274881 67 79 0,19 | 0,19 || 0,06 : 0,06 | 0,34 | 0,32 korgens
2. | 4+8 | 57 | 77 [ 018 018 006 | 006 | 0,32 | 031 | Veidi
korgem
3. |35+85] 68 | 83 | 0,18 | 018 006 006 040 036 | Veidi
korgem
4. 349 65 73 0,17 l 0,17 || 0,06 | 0,06 | 031 | 0,31
5. | 3548 55 53 019 | 0,19 | 0,07 | 0,07 | 0,36 | 0,36
6. 448 53 59 0,17 | 0,17 || 0,06 ’ 0,06 | 0,40 | 0,38
Veidi
7. |35+75| 51 59 | 016 | 0,16 | 0,06 | 0,06 | 0,40 A 0,37 K& “
orgem
8. 349 66 8 | 018 | 0,18 | 6,06 | 0,06 | 0,32 | 0,32




A. Molle: Muutusist elektrokardiogrammis. ..

5%

SR

terveil enne ja parast tdokatsu (50 kiikitust).

P—sakk P—Q-osa Algvonge S—T-osa T—sakk
enne | parast | enne |parast| enne | parast | enne ’ parast enne parast
(S—T), Margata-
veidi |(S_T), valt kor-
Kéorgem Ké&rgem lﬂevall Tl veidi gemakeja
poo A terava-
isoel. |vajunud maks muu-
‘: joont tunud
P iildi- E _tublist_i
selt ma- orgex}lt‘a
dala- | Veidi Veidi Ty nega- :'l:hl;ema
viitu | kgrgem korgem tiivne | pegatiiv-
P3nega- k.
tiivne semaks
muutunud
Tublisti
karge- T e
P nenud. 4 ~aQ)2 S (S—T); . Ty veidi
gmega-| N1 i R=g, | Veidi idi | Ts viga K3 5
tii Nega (P—Q)e| 191 | & velidi dal orgene
iivne |tiivne Py e P orgem vajunud | mada L
4 positiiv.
muutun.

T, mada-
lamaks
lainud

Veidi |
korge- “
nenud ‘3
S suhte- d3as
lsi:elte Ty veidi
pikk korgem
i Veidi
orge- >
nenud kérgem
S suhteli~ (S_T)a
selt pikk. veidi
Algvonge ileval-
III @rajuh~ 4 1
tes madal. poo
15hestu- 1soel.
nud joont
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Tabel 2. Elektrokardiograafilised leiud mitmesuguse
Siida- Intervallid
me .
I gahids fre]:- (frekundels)
e} 11niline oe 0o ~ vents
o fiiadn Tookats | moodud [ - " P-Q |Q-R-S| S-T
o e 3 3 3 1
- glelel 88 2l gl
= §18] 5|8 58] §|9
‘ 1
Glupetibotraisse chifen. 20 45410 |62]65/0,2 0,2 0,060,060,32004
Insuff. v. mitr. kiikitust
|
10. | Angina pectoris |1y | 45195 |65|58/0,21/0,21/0,08/0,08/0,36/0;
Infarctus myocardii
Hypertonia
11. | Hypertrophia cordis > 30 4+9 |56 650,18/0,180,06/0,06 0,38 03
Emphysema pulm. kikitust
In.;l:;/t); et stenosis v. 8 et !
12 line jalu- | 6-412,5 |80]950,200,20(0,08/0,080,34/0,

Insuff. v. aortae
Mpyocarditis chron.

tuskaik

V
\

18, ] Aecundstie dein. 2 5485 |59 61[0,160,160,06/0,060,3303
Gibbus kiikitust ‘

u e

10 | ]

14. { Neurosis cordis 45487 |6783/0,150,150,080.080,3203

kiikitust ‘ [ 4

TN Y P TR R RIS i T, O 28 'TW"’;

15, Ne""’s“.""’d" ! e 448 |65 70/0,20/0,200,06/0,06(0,30 o,i

Tbe. renis dextri [ ! '

<rid | I

161 Newrosic ol 20 449 |92/950,20 0,32/03

kiikitust

0,20/0,06/0,06
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sidamehaigeil enne ja pirast tockatsu.
P—sakk P—Q-osa Algvonge S—T-o0sa T—sakk
§ g §| A& B o B A g 2
(S—T), dE]
iilevalpool T3 mitte-
S; =Ry isoel. diffe-
‘ joont, lsaa- rentsitav
ii retaoline
Vasema (S—T)s | s
vatsakese iilevalpool vzil d%a k'gl%-
ilekaal. isoel. T difaasi- d
: : : genenu
II ja III joont, fine R e
arajuht. S poolkaare- v d
i lisavonge taoline o
Tublisti |
korgene- Naserma
(P—Q); &
Ps..nega- mI:x‘::urI:ﬁd veidi R vatsakese Kor- Korgem
s positiiv- vajunud| ilekaal | €™
seks T .
(S—T) ja Tjall Nega-
3 ia 32
P; difaa- i P—Qy, | Sz ]8.53 Kor- (S*T?gall- arajuh-| T difaasi- tivne faas
o Kérgem veidi [ suhteliselt |pool isoel. ; sligava-
siline vajunud | pikad | $€™ [joont, kaa- tes va-|  line maks
‘ retaolised | junud muutunud
P,jaP, | R T
madalad | T koigis | To veids
Py mitte- arajuhetes| ™24 2"
different- madal | maks ldi-
sitav ‘ nud
B I AP [y e e Y | ot 1 L
Sy =R, }
S3 >Ry |
|
Py difaa- S suhte- i (S_,;a ‘
e | veldl
siline liselt pikk‘ TRV ‘
|
[ i 41 e i R A . y
| } Ve_‘d‘ T; korge-
| kor- nenud

‘ gem




58 A. Molle: Muutusist elektrokardiogrammis. ..

likgalvanomeetrit (Saitengalvanometer, firma Erich F. Huth,
Berliin). Peale siinkohal esitatud juhtude oleme umbes samu
tulemusi saanud veel kogu real teistel juhtudel, mille arv iile-
tab kindlasti esitatud juhtude arvu mitmekordselt. Mainitud
uuringud on aga tehtud ambulatoorselt, kusjuures pole alati

III

Joon. 1. Juht nr. 3. Kliiniliselt : terve. Enne tookatsu. Ekg.: I @rajuhtes
koige madalam; R; =S, ; P3 negatiivne ; T3 vaga madal.

voimalik olnud vajalik tdpsus siidameseisundi mddramisel.
Mainitud juhud on seepérast vilja jdetud.

Uksikasjalisemale késitlemisele on voetud 8 kliiniliselt
tervet ja 8 mitmesugust siidamehaiget. Mainitud juhte kasit-
levad lisatud 2 tabelit, milles leiduvad lzhemad andmed ekf-
ilisist leidudest nii enne kui ka pédrast tockatsu.

Koigil juhtudel on ekg. valmistatud alles pdrast poole-
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tunnist rahulikku lamamist. Jargmisena on tehtud tookats.
Tookatsuks on kasustatud kiikitusi, kaasa arvamata ainult iiks
juht (juht nr. 12), kus dekompensatsioonindhud ei véimalda-
nud suuremat kehalist pingutust kiikituste ndol. Mainitud

Joon. 2. Juht nr. 3 (vt. joon. 1). Parast tookatsu (50 kiikitust). Ekg.:
P-sakk tunduvalt korgenenud ; P-Q-osa Il ja IIl irajuhtes ja S-T-osa IIl #ra-
juhtes vajunud. Negatiivne P; muutunud positiivseks.

juhul on lastud patsiendil teha umbes 60-meetriline jalutus-
kdik. Tookatsuna tehtud kiikituste arv kdigub vastavalt haige
olukorrale. Terveil on aga kiikituste arv eranditult 50. Péarast
tookatsu on piilitud elektrokardiograafida véimalikult kohe.
Vahetult peale t66katsu on hingamistegevus vdga intensiivne,
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on toosse rakendunud hingamis-abilihased jne. Mainitud poh-
jusel tekib palju lihasvoolusid, mis mdjuvad ekg-is niivord
segavalt, et ekg-i ldhem analiilis osutub tdiesti voimatuks.
Ekf-imisega tuli seepdrast paratamatult viivitada niikaua, kuni
lihasvoolude poolt esilekutsutud segavad vonked vidhenesid
sellevorra, et osutus voimalikuks valmistada vahegi vastuvoe-
tavat ekg-i. On arusaadav, et pdrast tookatsu ilmunud muu-

I

Joon. 3. Juht nr. 11. Kliiniliselt : hypertonia, hypertrophia cordis, emphy-
sema pulm. Enne tookatsu. Ekg.: vasema vatsakese iilekaal. P; negatiivne.

tused mainitud viivituse tottu voisid vdheneda, mis aga para-
tamatu,

Ekg. on valmistatud, nagu tavaliselt, kolmes &drajuhtes.
Lithiduse mdttes on mérgitud drajuhet nditav arv vastava ekg-i
saki korvale ndit.: P; = P I drajuhtes, T, = T II drajuhtes,
(S—T)3=S—T-osa III drajuhtes jne. Kliiniliselt terveina on
kasustatud eranditult noori inimesi 18.—25. a. vahel. Siidame-
haiged olid enamasti keskealised, suuremalt jaolt kompensee-
ritud siidameiga. Siidamefrekvents nii enne kui ka pédrast t66-
katsu (vt. tabelid) on arvutatud ekg-i jérele.
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Peatume niiiid lithidalt muutusil,mis esinesid 8 kliiniliselt
tervel pdrast tookatsu. Siidamefrekvents oli 7 juhul kiirene-
nud, paus vastavalt lithenenud. Peale siidamepausi vGis inter-
vallide vadltuse muutusi tdheldada ainult S-T-intervalli juures,
mille vdltus oli pédrast tookatsu 5 juhul veidi lithenenud.
6 juhul oli kas kogu ekg. voi tema iiksikud sakid kérgenenud.
Eriti tundlik oli T-sakk, T korgenemist vGis mdrgata 5 juhul

I

Joon. 4. Juht nr. 11 (vt. joon. 3). Parast tookatsu (30 kiikitust). Ekg.:
eriti P ja T korgenenud; negatiivne Pj positiivseks muutunud; (P-Q),
veidi vajunud.

kas koigis voi ainult mones drajuhtes. Tous S-ilt T-ni muutus
jarsumaks, T sageli mitte ainult kGrgemaks, vaid ka terava-
maks. Ainult juht nr. 4-al oli T, veidi lamenenud. Ka P-
saki kOorgenemist pdrast tookatsu vois leida {isna sageli, viiel
juhul kaheksast. Juhul nr. 3 (vt. lisatud ekg.) muutus nega-
tiivne Pj pédrast 50 kiikitust positiivseks, samal ajal oli P-Q-
osa IT ja III drajuhtes ja S-T-osa III drajuhtes veidi vajunud
allapoole isoelektrilist joont, Juhul nr. 1 v8is S-T-osa vaju-
mist pdrast tookatsu mairgata vaid I drajuhtes. Algvonke
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korgenemist leidus palju harvemini kui P ja T korgenemist, —
ainult 3 juhul. Nagu ndeme, leidus kas kogu ekg-i v6i tema
iiksikute sakkide, eriti T korgenemist uuritud kaheksa hulgast
kuuel, mdrgatava muutuseta jdi ekg. iihel juhul, ja ainult iiks
kord (juht nr. 6) vois midrgata T lamenemist II drajuhtes.

8-st uuritud siidamehaigest leidus kliiniliselt siidameli-
hase kahjustuse tunnuseid pooltel juhtudel, Pdarast tookatsu
oli siidamefrekvents kiirenenud 7 juhul, S-T-intervall oli mar-
gatavalt lithenenud 4 juhul. Vaadeldes ekf-ilisi leide parast
tookatsu neljal siidamelihase kahjustusega haigel. leiame sak-
kide kdrgenemist kahel korral. Juhul nr. 10 oli T I ja II &ra-
juhtes kdrgenenud, III drajuhtes aga lamenenud. Teisel juhul,
raske miiokardi kahjustusega ning mitraal- ja aordiklappide
rikkega haigel (vt. tabel—juht nr. 12), oli parast tookatsu P ja
R veidi kdrgenenud, kuid difaasilise T negatiivne faas oli sii-
gavamaks (negatiivsemaks) muutunud, iihtlasi oli P-Q-osa
IT drajuhtes ning S-T-osa I ja II drajuhtes vajunud. Juhul
nr. 9 jdi ekg. parast tookatsu muutuseta, juhul nr. 13 oli T III
drajuhtes lamenenud. Ulejddnud 4 juhul, kus kliiniliselt siida-
melihase kahjustust polnud maérgata, leidusid jargmised muu-
tused ekg-is pdrast tookatsu. Sakkide korgenemist vois maa-
rata kahel haigel. Juhul nr, 16 oli R koigis drajuhetes ja T
IIT drajuhtes veidi kdrgenenud; teisel haigel siidame hiiper-
troofiaga ja korgenenud vererdhkega (vt. lisatud ekg. — juht
nr. 11) korgenes kogu ekg. pdrast tookatsu, eriti aga P- ja T-
sakk, negatiivne P muutus positiivseks, P-Q-osa vajus veidi
IT drajuhtes. Ulejddnud kahel juhul ei ilmunud ekg-is pédrast
tookatsu margatavaid muutusi.

Katsume niiiid iilaltoodu pohjal selgitada, kas on voimalik
pdrast tookatsu tekkivaid ekf-ilisi muutusi kasustada siidame-
lihase kahjustuse madramisel. Nagu n#ha leidus kliiniliselt
terveil ja neil 4-jal siidamehaigel, kellel miiokardi kahjustust
polnud margata, kogu ekg-i voi selle iiksikute sakkide korge-
nemist, v6i aga ekg-i kdrgus jdi muutumatuks, Ainult iihel
juhul vGis tdheldada kliiniliselt tervel T, lamenemist. Neljast
slidamehaigest miiokardi kahjustusega leidus kahel iiksikute
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ekg-i sakkide kdrgenemist: juhul nr. 12 oli kiill R ja P pisut
korgenenud, kuid difaasilise T negatiivne faas oli muutunud
siigavamaks (negatiivsemaks); teisel haigel (juht nr. 10) kor-
genes T I ja II drajuhtes ning lamenes III drajuhtes. Ulejda-
nud kahest miiokardi kahjustusega haigest oli ithel T3 lame-
nenud (juht nr. 13), teisel aga (juht nr. 9) mérgatava muutu-
seta, P-Q- ja S-T-osa vajumine oli tdheldatav nii miiokardi
kahjustusega juhtudel kui ka terveil, Ka meiegi vidheste juh-
tude pShjal voib jdreldada, et T-saki lamenemist ja negatiivse
voi difaasilise T siigavamaks (negatiivsemaks) muutumist I
ja II drajuhtes voib kasustada kui siidamelihase kahjustuse
tunnust. Umbes samu tulemusi on saanud Scherf ja
Goldhammer, Laubry, Walser ja- Deglaude.
Teiste sakkide, samuti P-Q- ja S-T-osa muutused pole uuritud
juhtudel andnud kiillalt selgeid tulemusi.

Kokkuvote.

1. Uksikuist ekg-i sakkidest on pérast tookatsu kdige
muutlikum T-sakk.

2. T-saki lamestumist, negatiivse v6i difaasilise T siiga-
vamaks (negatiivsemaks) muutumist I ja II drajuhtes parast
tookatsu voib vaadelda siidamelihase kahjustuse tunnusena.

3. Ekg-i sakkide, eriti T kdrgenemine tuleb ette nii terve
kui ka kahjustunud miiokardi puhul, — pole seega diagnosti-
liselt kasustatav.
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Deutsches Referat.

A. MOLLE : Uber die Verinderungen im Elektrokardiogramm beim
Arbeitsversuch. (Aus der Il inneren Klinik der Universitat Tartu. Direk-
tor: Prof. W. Wadi.)

Der Autor untersuchte an 16 Fallen die nach dem Arbeitsver-
such auftretenden Veridnderungen im Elektrokardiogramm. Von den
16 untersuchten Personen waren 8 klinisch gesund, 8 waren Herz-
kranke. Von den letzteren war in 4 Fillen klinisch eine Myokard-
schiadigung nachweisbar. Als Arbeitstest wurden Kniebeugen ver-
wendet. Der Autor liess die gesunden Versuchspersonen ausnahmslos
50 Kniebeuge ausfiihren. Bei den Herzkranken schwankte die Zahl der
Kniebeugen von 10—30, entsprechend dem Zustande des Herzens.
Nur bei einem besonders schweren Patienten wurde als Arbeits-
leistung ein 60 Meter langer Gehversuch angewendet.

Zusammenfassend ldsst sich feststellen, dass von allen elektro-
kardiographischen Zeichen die T-Zacke bei weitem die empfind-
lichsten Ausschlige gab: Abflachung der T-Zacke, Zunahme der
Negativitdt einer schon vor dem Arbeitsversuch diphasischen oder
negativen T-Zacke, ist als Merkmal einer Myokarschidigung zu
werten. Nach dem Arbeitsversuch vergrosserte Ausschlige, beson-
ders von T, traten sowohl bei Kranken, als auch bei gesunden auf
und sind daher diagnostisch nicht zu verwerten.



(Tartu iilikooli II sisehaigustekliinikust. Juhataja: prof. W. Wadi.)

Kolesteriini sisaldusest tuberkuloosihaigete vereseerumis.
Evald Prems.

Meie praegusaegne opetus tuberkuloosipuhusest immuun-
susest ei ole kiillaldane, et ennustada selle haiguse kulgu voi
teda tokestada voi hoopis parandada teadlikult valitud vastu-
abingudega. Praegune Gpetus immuunsusest, mis pdhjeneb
peamiselt organismi poolt produtseeritavate spetsiifiliste anti-
kehade mehhanismi seletusel, jdtab arvestusest vilja pea
tdiesti miljoo, milles immuunsusreaktsioonid leiavad aset.
Seepdrast pole siis ime, et nii mitmel korral on otsitud tdien-
davaid tegureid just iilalmainitud ,miljo6* suhtes.

Ka tuberkuloosi kui kroonilise infektsioonhaiguse abil on
katsutud kiisimust lahendada, uurides koiki kudedes kui ka
vereseerumis leiduvaid aineid.

Uks niisuguseist aineist on kolesteriin. Et selle aine
uurimused on motiveeritud, nditab tdsiasi, et kolesteriin vdib
monede, organismi sattunud miirkide toimet eemaldada (sapo-
niinide hemoliiiitilise toime kadumine kolesteriini lisanda-
misel). Bernard’i3 jiarele spetsiifilise immuunsuse suhtes
on osatdhtsus ka koevedelikkude hiipatsiidsusel, hiipokoleste-
rineemial (Gilbert, Heischel) ja hiipolipoidsusel,
millel on puudunud senini teaduslik pohjendus.

Kolesteriini tdhtsusest bioloogias hakati rddkima wvaid
moni aastakiimme tagasi. Olgugi et varemini on organismis
leitud kolesteriini, mida tunti protagon’i nime all kui opti-
liselt kahelimurdvat substantsi, keelas siiski Pfliiger’i
lause ,ainult valk on elukandja“ — lugeda kolesteriini orga-

5
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nismile bioloogiliselt tdhtsaks aineks. Alles siis, kui farma-
koloogiliselt hakati Gieti hindama lipoidide tdhtsust biokee-
milises mGttes, poorati ka kolesteriinile rohkem tdhelepanu.
Varsti selgus, et kolesteriinil peab olema mingi tdhendus
organismis, kuna ta esineb kdigis kudedes ning alati kindlal
maddral 2. Peale seda, kui Autenrieth ja Funk tootlesid
uue kolesteriini mdidramise meetodi, mis sobiv ka kliinilisiks
uurimisiks, on péarit hulk téid kolesteriinist,

Nende uurimiste varal on selgunud, et kolesteriin ei satu
organismi mitte iiksnes eksogeensel teel, nagu oli varemini
iildine arvamus, vaid produtseeritakse samuti organismis,
nagu seda nditavad vastsiindinute kolesteriiniandmed, samuti
katsed munade hautamisega 20, Eksogeenselt organismi sat-
tuva kolesteriini resorbeerumiseks sooletraktist on vaja vas-
tav vehiikul. Grigaut?7 sai inimeste toitmisel kolesteriini-
Gliemulsiooniga alimentaarse kolesterineemia. Leiti ka, et
alimentaarne kolesterineemia ilmestub selgesti iithekordsel
annustamisel rohusd6jail; 2 grammi per os andmine inime-
sele aga ei tosta kolesteriinihulka vereseerumis 15. Alles 5-
grammiliste annuseiga saavutasid Reinhardt ja Biir-
g er 22 vere kolesteriinihulga tdusu kuni 100%, kusjuures ko-
lesteriinihulk tdusis haripunktile 4 tunni jdrel ja 6—9 tunni
pérast laskus jdlle tagasi normini 25. Et kolesteriini siintee-
sub ka organismis, seda toendas Biir g e r enesega katsetades.
14 pdeva jarel, mil kolesteriinibilanss oli joudnud muutuda
stabiilseks, mddras Bilirger organismi viidava kolesteriini
kdrval ka eritatava kolesteriini hulka ning leidis, et viimane
osutub esimesest suuremaks. Sama tGendavad Vacker,
Beck, Beumer.

Mitmete autorite andmete jdrele kolesteriini on leitud
neerudes 1,5% kuivainest, neerupealiseis 20%, maksas 1,2—
1,7%, nahas 0,34% ja luuiidis 0,24%. Ka ergukoes sisaldub
kolesteriini.

Veres leidub kolesteriini nii verelibledes kui seerumis
kahel kujul — puhtalt ja iihenduses steariin-, palmitiin-
ja Olihappeiga, moodustades estreid. Autorite andmed
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kolesteriini leiduvuse kohta vereseerumis ldhevad iiksteisest
lahku, kuna kolesteriini sisaldust on méiiratud mitmesuguste
meetodeiga. Kolorimeetriliselt saadud andmed on kdrgemad
gravimeetrilisist, sest esimest liiki meetodiga maidramisel
lisanduvad puhtale kolesteriinile samuti estrid, kuna gravi-
meetrilisel menetlusel saadud andmed kdivad puhta koleste-
riini kohta.

Vereseerumis leiduva kolesteriini hulk kdigub fiisioloo-
giliselt 130—155 mg % vahel, — kolorimeetriliselt méiratud.
Hoopis suurema kdikumisega on aga kolesteriinihulk vere-
seerumis mitmesuguste haiguste puhul,

Enamik autoreid tdendab, et kolesteriinihulk tduseb
vereseerumis iile fiisioloogiliste piiride maksa paisu, dia-
beedi, raseduse ja eriti nefroosi puhul. Vereseerumi koles-
teriinivaesust aga mainitakse aneemia, kartsinoomi, mitmete
akuutinfektsioonide puhul ja osa autorite poolt ka tuberku-
loosi korral.

Uldiselt andmed kolesteriinist ja selle suhtest immuun-
susele on mitmesugused ning iiksteisele vastukdivad. Nii ei
leia Loiseleur 13 kolorimeetrilise meetodi varal tuberku-
loosi haigusvormide ja vereseerumis leiduva kolesteriini
hulga vahel mingit reeglipdrasust. Samale resultaadile joua-
vad Leuret, Caussimon ja Witte 14, Geldes, et ei saa
prognoosi, samuti protsessi aktiivsust jdreldada kolesteriini-
andmeist 23. Pastel 16 seevastu leidis kergete tbk.-vormide
puhul kdrge vereseerumi kolesteriinihulga ja raskete vor-
mide korral — madala, kuna normaalne kolesteriinihulk esi-
nes nii kergete kui raskete vormide puhul. Ta arvab, et vere-
seerumi kolesteriinihulk s6ltub toitlusest.

Jullien ja Martin-Rosset? jouavad 29 kolori-
meetriliselt madratud tuberkuloosihaige kolesteriinihulga
suhtes otsusele, et kerge tuberkuloosiga juhtudel pole sidet
kolesteriinihulga ja anatoomilis-kliiniliste leidude vahel. Nad
ei suuda ka prognoosi siduda oma andmeiga. Koigil uuritud
juhtudel oli kolesteriin normipiires. Katerow 10 juab 55
uuritud juhu abil otsusele, et raskemate vormega kdib kisi-
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kaes hiipokolest_erineemia. Arvab, et siimpaatikuse toonu-
sega kasikdes touseb kolesteriinihulk vereseerumis. War -
nec ke 24, midrates 100 tuberkuloosihaige vereseerumi ko-
lesteriinihulka, j6uab samale otsusele kui Chauffard,
Richet ja Grigaut. Ta leidis kergete inaktiivsete
vormide puhul vereseerumi kolesteriinipeegli normaalsena
(122—160 mg %), kuna raskemail toksilisil vormel oli see
madal (kuni 82 mg%). Uldiselt, mida ebasoodsam on haigus
kliiniliselt, seda madalamad on ka kolesteriiniandmed ; samuti
leiab see autor teatava paralleelsuse kolesteriinihulga ja
punaliblede settekiiruse vahel. Pneumotooraksravi tdstab
kolesteriinihulka, Ka Suranyi?! jirele on verekoleste-
riinipeegel tsirrootilisil tbk.-vormel kdrgenenud, ekssudatiiv-
seil seevastu madal. Eichelberger, Lilian ja Lu-
cille Mc.Cluskey®6 mddrasid 71 tbk.-juhul koleste-
riinihulka vereseerumis ja tulid otsusele, et kolesteriinihulk
voib olla niihdsti rohkenenud kui ka vdhenenud, kusjuures
esimesel puhul avaldab end organismi vastupanujéud; auto-
rid loevad kolesteriini immuunsuse otseseks peegelpildiks.

Barbarczy! ldheneb asjale esimest korda immuunbio-
loogilisest kiiljest, misjuures ta viimase all moistab tundlik-
kust tuberkuliini vastu. Ta jouab otsusele, et tbk. puhul vGib
kolesteriinipeegel olla nii korge, madal kui ka normaalne.
Seejuures tuberkuliinitundlikkuse tGustes, enamikul juhtudel
kolesteriinipeegel vereseerumis langes, so0ltumata sellest kas
ldhte véidrtus oli madal vdi normaalne, Uhesuguse tuberku-
liinitundlikkuse puhul mitmesuguseil indiviididel kolesteriin
voib olla madal, normaalne v6i kGrge. Seepdrast arvab autor,
et peale immuunbioloogilise momendi peab olema veel teine
pdhjus, mis kolesteriininivood determineerib. Ta arvab
selleks olevat kopsutuberkuloosi ekssudatiivse vdi prolifera-
tiivse iseloomu. Gavrilova ja Viar12 leiavad 100
kopsutuberkuloosi juhu uurimisel, et thc. fibrocaseosa dis-
creta, diffusa ja phthisis fibrosa vormide puhul esineb hiiper-
kolesterineemia, ning seda rohkemal méiral, mida inaktiiv-
sem on vorm; ekstensiivse fibrokaseoosse vormi puhul — hii-
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pokolesterineemia, kui muutused pole evolutiivsed. Ekssu-
datiivsed pleuriidid ei ndi mdjustavat vereseerumi koleste-
riinihulka; viimane sGltub kopsu seisundist. Hiiperkoleste-
riineemia nditab hdsti arenenud immuunsust, haiguse inak-
tiivsust ja seetSttu head prognoosi, kuna hiipokolesterinee-
mia osutab puudulikule immuunsusele ning on seepdrast
halva prognoosiga,

Ulalmainitud asjaoludel osutub tdhtsaks veel kord klii-
niliselt tdpsalt jdlgida, kuivord kisikdes kdib vereseerumi
kolesteriinisisaldus organismi immuunsusega tuberkuloosi
vastu. Maddrates vereseerumi kolesteriini hulka kopsutuber-
kuloosseil haigeil ja seda vorreldes Kkliiniliselt mddratava
immuunbioloogilise seisundi ja kopsutbk. mitmesuguste
avaldusvormega, piiiidsime selgust tuua késitletavasse kiisi-
‘musse.

Vere (umb. 6—8 cm3) kolesteriini mdidramiseks votsin
hommikuti, enne kui patsient einetanud. Saadud verel lask-
sin hiitibida. Sellejdrel tsentrifuugisin 5 min. aeglase kiiru-
sega, et saada tarvilikku seerumihulka. Seerumit mootsin
kahte keeduklaasi, modlemasse tédpsalt 1 cm3, lisandades 10
cm3 25%-list KOH. Edasi menetlesin Autenrieth-Funk’i
meetodi jdrele.

Kolorimeetri lugemisel madrasin varvuste iihtlust 6 korda,
kiilu vaheldumisi iilalt- ja altpoolt, kuni diferentsi kadumi-
seni. Saadud andmeist vGtsin keskmise, ja molema paralleel-
katse resultaadist veelkord keskmise, milline arv niitas tabe-
list iimberarvutatult kolesteriinihulka milligrammes.

Uurimiseks kasustasin iilikooli II sisekliiniku tuberku-
loosipalateis viibivaid haigeid. Haigusvormi ja arvatava
immuunbioloogilise seisundi madramisel arvestasin haige
subjektiivse seisundiga, temperatuuriga, tuberkuliinreakt-
siooniga, settega, vereliblede arvuga kui ka vasemale nihku-
misega, nii nagu see iildiselt tarvitatav ja nagu Weth 26
Klemperer!l jaRedeker 18 sellest kokkuvotlikult kir-
jutanud. Libivalgustuse abil piiiidsin kopsus areneva prot-
sessi iseloomu méidrata, Samuti arvestasin réga iseloomu ja
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hulgaga ning piiiidsin seda seosesse viia kolesteriiniga, Et ka
mddrata tuberkuloosihaigete erinevust teisist haigeist kui ka
terveist, selleks miidrasin ka monede viimaste hulka kuulu-
vate isikute kolesteriini.

Uuriti iildse 34 haigusjuhtu, neist 28 tuberkuloosset ja 6
mittetuberkuloosset, nende hulgas ka normaalseid. Viimaste
vereseerumi kolesteriinihulk kdikus (juhud 27 ja 34) 148,5 ja
170 vahel; kahe bronhiektaasia diagnoosiga haigel (juhud 16
ja 31) 93,5 ja 176 mg % vahel. Tuberkuloossest materjalist
osutus enamik kaugelearenenud tbk.-vormeks, mille hulgas oli
statsionaarseid vorme siiski vordlemisi rohkesti. Pikemat
aega kliinikus viibinute kolesteriini mdidrasin korduvalt,
samuti siis, kui patsiendi haiguskulus oli ennustada muutusi
(ndit. pneumotooraksravi jne.) ; sellega tousis mddramiste arv
47-le. Koik kolesteriini mé&dramised toimusid paralleelkat-
seina, kusjuures suurimaks paralleelkatse diferentsiks osutus
11 mg %, kuna keskmiseks diferentsiks on 4,97 mg %. Kat-
seist selgus, et tuberkuloossete haigete (komplikatsioonid
kaasa arvamata) vereseerumi kolesteriini hulk kdigub 90 ja
260,5 mg % vahel (vt. tabel), milline kéikumine osutub suu-
remaks kui varemini mainitud fiisioloogilised koikumised,
niihdsti {ihes kui teises suunas, Saadud tulemusist selgus, et
tuberkuloosse protsessi puhul vereseerumi kolesteriinihulk
koigub fiisioloogilisist laiemais piires, arvestades siinjuures
ka katsevea voimalusega.

" Et kindlaks teha, kuivord vereseerumi kolesteriinihulk
on seoses muude, haigusega kdsikdes kdivate leidude ja reakt-
sioonega, nagu settereaktsiooniga, temperatuuriga ja verepil-
diga, koostasin haigusjuhud tabeliks nii, et kolesteriini sisal-
dus selles touseb pidevalt.

Tabelis, tbk.-vormi lahtris iilevaatlikuma pildi saamiseks
tarvitasin jargmisi lithendeid: E — exsudativa; C. — cirrho-
ticans; P. — productiva; act. — activa; cav. — cavernisata;
lat. — latenta; progr. — progressiva; stat. — stationaria.

Vordlusest selgub, et kolesteriiniandmete ja sette vahel
ei ndi olevat mingit seost. Puhttuberkuloossete juhtude
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puhul kolesteriiniandmeid vorreldes temperatuuriga, voib
konstateerida, kuigi andmed ei muutu otseses proportsioonis,
_siiski teatud vastupidisust: madalate kolesteriiniandmete pu-
hul korget t° ja {imberpoordult, kaasa arvamata akuutpdleti-
kused juhud 5, 10 ja 19, samuti juhud 3 ja 29. Verepiit’ aga
ei avalda kolesteriini suhtes rohkem kui vast seda, et vdhese
vereseerumi kolesteriinihulga puhul eosinofiile on kas vdhe
voi nad nditavad puudumise tendentsi, kuna vasemale kaldu-
mise suhtes saab seda veel vihem Gelda. See sobib W e th’i
andmeiga sellevorra, et uuemate vaadete kohaselt ei tule tbk.
puhul nii vdga rohku panna valgeliblede vasemale kaldumi-
sele, mis on olemas vaid haiguse algastmel ja hiljemini, hai-
guse arenedes raskemaks, ei progresseeru enam roobiti. Hu-
vitavad on resultaadid, kui vérrelda liimfotsiiiitide ja mono-
tsiilitide absoluutseid andmeid vereseerumi kolesteriinihul-
gaga. Selgub, et liimfotsiiiitide arvu kéikumine ei ole seoses
vereseerumi kolesteriinihulgaga, vaid niihédsti suurte kui véi-
keste kolesteriinihulkade puhul ndib nende arv jddvat kons-
tantseks. Monotsiiiidid seevastu vereseerumi kolesteriini lan-
gedes nditavad tendentsi arvult tdusta., See on huvitav eriti
sellepoolest, et seega vdib oletada teatud reaktsiooni retikulo-
endoteliaalsiisteemi poolt haigusprotsessile, nagu seda ka va-
remini kirjanduses tdhendatud. Kuivord siin voib rddkida
retikuloendoteliaalsiisteemi kolesteriini reguleerivast toi-
mest, nagu Warnecke seda oletab, jadb lahtiseks, kuna
puuduvad vordlevad andmed ka teisist haigustepuhuseist
monotsiiiitide reaktsioonest, kui ka kolesteriiniandmeist. N&dib
kindel olevat, et monotsiiiitide ja vereseerumi kolesteriini-
hulga vahel on olemas siiski seaduspdrasus, vdheseile koiku-
misile vaatamata.

Vorreldes kolesteriinihulka haige tundlikkusega tuber-
kuliinile *) selgub, et vihese kolesteriinisisaldusega haigus-
juhtudel tundlikkus tuberkuliini vastu kas puudus v&i oli

*) Kahjuks ei olnud tehnilisil pShjusil véimalik koiki haigus-
juhte tuberkuliini suhtes proovida.
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norgalt positiivne, kuna kdrgema kolesteriinisisaldusega hai-
ged reageerisid tuberkuliinile tugevamini.

Vorreldes kolesteriinisisaldust organismi patoloogilis-
anatoomilise kui ka immuunbioloogilise seisundiga, selgub,
et madala kolesteriinisisaldusega juhud kuuluvad kdik teatud
maddral iihte liiki v6i {ihesugusesse immuunbioloogilisse sei-
sundisse. Nii 10 madalama kolesteriinisisaldusega juhtu on
aktiiv-ekssudatiivsed progredientsed vor-
mid, halva iildseisundi ja febriilse temperatuuriga.

A. Juhud:
SR e AU R ) e R s SRS R RS BRI A e TR 115,0 mg%
23, gy Py " RYPRI URTMERAIRNGY,. TRt s e PR 115,0 !
ol ., sl L phagt dhilaeres ey G0 18 iRy 1l 1004 ,,
Pl s Bk & 5 I8 gl e R AR 1 90,0 ,,
7 (R RN U e T TR TR ST O o L P O 1054 =
< IR o T e NP S 1000, .
e eah s v aSihir Y e e ARt U I S A 61 1150 T s
RS ISP LA SPLECRV: DIORT. DIt " v ol Tk APt W -
B PG P onv. 'dext. et 2P, progr. sifh.- LR A 110,0 *- ,
A s el i 80t BID. a0 P rpregt. dexts: i S, 100;00:;,

Vereseerumi kolesteriinisisaldus on siin madal, koikudes
90 ja 115,5 mg % vahel ning on keskmiselt 105,5 mg %.

Tunduvalt kdrgema kolesteriinihulga puhul on hai-
gusjuhud samade vormega, kuidstatsionaar-
sesseisundis; t0 kuni subfebriilne, vordlemisi hea iild-
seisundiga.

B. Juhud:

SO ooy statl i SISO 0 0 R G AMRIIULE AR 0 LB i 156 mg%
2 o icav: stats s i S TR, B 115,55
20T s G onne hilat  8ts. nr Rt S s e TRt o RS
b1 AT RRPCT R BR ST OR Se e T Rt W AR 188 .4
Gl Ty o oy A SO TRG. SapIO, (deXt. . SERb.L 5, i Ly T 3L M
29l S an. STRar P et ISR -, i e o

Adrmisiks andmeiks siin on 115,5 ja 260 mg % ja kesk-
miseks — 160,7 mg %,.
Korgema kolesteriinihulgaga tbk.-juhud on hea iildsei-
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sundiga produktiiv-tsirrootilised latentsed
haigusvormid t0-ga kuni 37,6.

C..Juhngd:

Y el R O e R S F NI R I e 148,5 mg%
T L RN UEEL, O D L SR S, s ik e i 1340
o R PR ARRREE RN A R LR A R 150,0 pio
A& LG SRR T SO GRS SRB L0 S B9 200 g
s Tl T als e A S Gs RS S S R e 238,0 P
8. AR @AW s e e g S S e B e 160,5

Selle grupi ddrmisiks vaddrtusiks on 134,0 ja 238 mg%,
keskmiseks — 171,9 mg%.

Siia gruppi kuuluks samuti juht 3 (fibrosa densa) ja
juht 11. Kuna juhul 3 on veel neerupealised haiged, siis
jatsin selle juhu arvestamata, oletades, et neerupealiste funkt-
sionaalne hdire voib koéigutada vereseerumi kolesteriini-
peeglit, Juht 11 (T. P. cav. bilat. stat.) podes peale selle
veel nefroosi, mille puhul saadakse eriti korged kolesteriini-
andmed (Biirger4).

Kahel pleuriidi juhul (10 ja 19) leitud kolesteriiniand-
med 129 ja 134,5 mg% ei ole niivérd madalad, et neid vdiks
panna korge t0 arvele, — ennem on antud juhud kooskdlas
Gawrila ja Viori katsete tulemusiga, kes arvavad, et
ekssudatiivsed pleuriidid ei ndi mGjustavat kolesteriinihulkas3.

Omaette erandiliseks osutub juht 29: halvale {ildseisun-
dile, febriilsele t0-le, korgele settereaktsioonile ja kopsumuu-
tusile vaatamata, leidub haige veres 193,5 mg% kolesteriini.
Kuna sellel haigel leiame arterioskleroosi ja aneemiat, siis on
toendolik, et kolesteriinihulka on mojustanud need korval-
leiud (Revello19, Clarkson5),

Vorreldes kolesteriiniandmeid pikemat aega kliinikus
viibinud haigeil, kel ei juhtunud mingeid muutusi, jadb ko-
lesteriinihulk kdikuvaks katsetevea piires: ndit. juht 6—10
mg%, juht 7 — 8 mg%, juht 18 — 6 mg%, juht 23 — 1 ja 7
mg% ja juht 15 — 0,5 mg%. Pneumotooraksravi tagajarjel
(juht 23) tSusis kolesteriinihulk 16,5 mg% vorra, kuna juht
20 puhul see jdi endiseks (1,75 mg% madalamaks).
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Juhul 1, kel tekkis spontaanne pneumotooraks, tousis
kolesteriinihulk vereseerumis 115,0 mg %-ilt 143 (148) mg
%-ile, piisivalt korgeile temperatuurele vaatamata,

Uldiselt voib elda, et kergete kui ka raskemate statsio-
naarsete vormide puhul, kolesteriinihulk vereseerumis osutus
suuremaks kui halva prognoosiga progredientseil juhtudel.

Kokkuvdte.

1. Mitmesuguste tuberkuloosivormide puhul vereseerumi
kolesteriinipeegel vGib olla kdrgem kui ka madalam nor-
maalsest.

2. Mida aktiivsem ja progredientsem tuberkuloosiprot-
sess, seda madalam kolesteriinipeegel vereseerumis; ekssuda-
tiivse faasiga kdib kisikdes kolesteriinihulga langus, kuna
produktiiv-tsirrootiliste protsesside puhul on kolesteriini-
hulk vereseerumis iildiselt korgem.

3. Tuberkuloosi puhul ndib olevat vastupidine suhe tem-
peratuuri ja kolesteriinipeegli vahel vereseerumis,

4. Vereseerumis leiduva kdrgema kolesteriinihulga puhul
ndib haige tugevamini reageerivat tuberkuliinile.

5. Kolesteriinipeeglil vereseerumis on vastupidine suhe
monotsiiiitide absoluutse arvu kikumisiga.

6. Raskemate tuberkuloosivormide puhul on eosinofiil-
sete valgeliblede protsentuaalne arv vdhenenud.
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Deutsches Referat.

E. PREMS: Uber den Cholesteringehalt im Blutserum Lungen-
tuberkuléser. (Aus der II Inneren Klinik der Universitat Tartu. Direktor:
Prof. W. Wadi.)

An 34 Lungentbc.-Patienten, die sich in den verschiedensten
immunbiologischen Stadien befanden, wurden insgesamt 47 Serum-
cholesterinbestimmungen nach der kolorimetrischen Methode Auten-
rieth-Funk ausgefiihrt. Zur Sicherung der immunbiologischen Situa-
tion wurden sdmtliche klinische Untersuchungsmethoden herangezo-.
gen, wie physikalischer Befund, Temperaturlage, Senkung, Rontgen,
Himogramm, Tuberkulinreaktion und Sputum.

Es zeigten sich prognostisch verwertbare Beziehungen zwischen
dem Cholesterinspiegel und der Aktivitit des Prozesses. Exsudativ-
progrediente Formen wiesen mit durchschnittlich 105,5 mg % die
niedrigsten Werte auf. Stationidre Formen ergaben 160,7 mg % und
produktiv-zirrhotische Tuberkulosen zeigten mit 171,9 mg % von
allen Fillen die hochsten Werte. Ein niedriger Cholesterinspiegel
ist also prognostisch ungiinstig zu werten.

Ausserdem ergab sich noch, dass Formen mit hohem Choleste-
rinspiegel tuberkulinempfindlicher sind, als solche mit niedrigerem
Cholesteringehalt. Der hohe Spiegel scheint durchschnittlich mit
niedrigeren Temperaturen einherzugehen. Die Zahl der mononukled-
ren Leukozyten scheint umgekehrt proportional mit der Hohe des
Serumcholesterins zu schwanken.
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