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S i s s e j u h a t u s .

Maohaiguste puhul esinevad sageli häired maksa ja 
sapiteede funktsioonis, mida näitavad rohked kliinilised 
ja eksperimentaalsed uurimused ( 6, 48 ). Maksakahjustuste 
tõttu tekib häireid ainevahetuses ja lisandub kliinilisi 
sümptomeid, mis vöivad mõnel juhul valmistada diferent- 
siaaldiagnostilisi raokusi.

Unamik autoreid käsitleb maksa funktsiooni muutusi 
ainult haavandtõve puhul. Autorid, kes uurisid gastriite 
ja haavandtöbe, leidsid analoogseid kliinilisi sümptomeid 
ja muutusi ainevahetuses ( 45, 54, 36 ). Esialgseks orien­
teerumiseks tuuakse nõukogude kirjanduses leitud andmed 
mõlema haigus rihma kohta üheskoos.

Kliinilistes uurimustes leiti kirjeldatavate haiguste 
puhul maksa suurenemist ( 2 5, 6, 45, 26, 36 ), h5 ireid 
pigmentainevahetuses ( 6, 1, 3 6, 2 6, 54 ), patoloogilist 
veresuhkru kõverat ( 6, 36 ), häireid detoksikatsiooni- 
funktsioonis ( 3 6, 26, 45 ), nihkeid verevalkude koosti­
ses ( 45 ), sapiteede muutusi ( 6 ) jt.

Eksperimentaalselt sedastasid mao ja duodenumi limas­
kesta kahjustamise järele maksas seroosset ja düstroo‘i-
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list põletikku Lipets ( 33 ), Joffe ( 25 ) ja Triger (42 ).
Muutuste leidumise sageduses ja üksikute näitajate 

täpsuse hindamises on suuri lahkuminekuid, Miteks biliru- 
biini peeglis oli muutusi 4,3-58,6# haigetest üksikute 
autorite järgi ( 1, 36, 26 ). Evard ( 54 ) ja Kantovit!
( 26 ) peavad bilirubiini määramist veres kõige täpsemaks 
meetodiks maksakahjustuste sedastamisel, Urbanjuk ( 45 ) 
ja Abramovitš ( 1 ) leidsid bilirubiini muutusi ainult 
Üksikjuhtudel. Musuljak ja Selagurov ( 36 ) peavad lahku­
minekute põhjuseks erineva raskusega haigusmaterjali ja 
erinevat täpsust metoodikas.

Haavandtõve puhul märgitakse teatud parallelismi 
hai^e seisundi ja maksakahjustuste vahel, muutused taand­
arenevad haavandtõve raviga ( 6, 36 ).

Lipetsi ( 34 ) järgi maksa funktsiooni häired on 
eriti sageli maomahla kõrge happesuse puhul, ^usuljak-
vSelagurov ( 36 ) ja Kantovitš ( 26 ) eitavad sellist 
seost.

'Viaksahäireid maohaiguste puhul peetakse sekundaarse­
teks ( 6, 48, 36, 33 ), kusjuures aluseks võivad olla 
neuroreflektoorsed mehhanismid ja tihe lümfaatiline seos 
( 33 ), maksakahjustus endo- ja eksogeensete laguprodukti-
dega ( 54, 25 ), staas soolestikus ja muutused sapiteedes 
( 6 ). Gastriitide puhul võivad olla primaarsed ka maksa­
kahjustus või sapiteede haigestumine ( 4 8, 27 )• 

Suhteliselt vähe on kasutatud maksakahjustuste

1 , , \
f
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kindlakstegemiseks maohaigetel protrombiini määramist veres, 
kuigi seda peetakse kõige tundlikumaks maksa funktsiooni 
näitajaks. Badolkes ( 6 ) ja Funt ( 48 ) ei pea vajalikuks 
oma monograafiates haavandtõve ja gastriidi kohta anda 
andmeid protrombiini indeksi kohta.

Nõukogude kirjanduses ei õnnestunud leida andmeid pro­
trombiini indeksi kohta gastriitide ja difüllobotrioosi 
puhul, mao- ja kaksteistsörmiku haavandi puhul on uurimus­
te tulemused lahkuminevad.

Protrombiini uurimine võib täiendada maksakahjustuste 
diagnoosimist.

Käesolev töö püüab protrombiiniaja määramise abil 
haavandtõve, gastriitide ja difüllobotrioosi haigetel 
anda selleks lisaandmeid.

Töö katselise osa läbiviimisel abistasid autorit 
reaktiivide ja metoodiliste näpunäidetega Vabariikliku 
Tartu Kliinilise Haigla ja Tartu Linna Kliinilise Haigla 
laboratooriumide kollektiivid, kontrollgrupi hankimisel 
Tartu Vereülekande Jaama ja vere võtmisel patsientidelt 
Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla meditsiinöed, kelle­
le avaldan sügavat tänu.



I Kirjanduse ülevaade

protrombiiniaja muutuste kohta mitmesuguste organismi 
füsioloogiliste ja patoloogiliste seisundite korral on 
teostatud rohkesti üksikuurimisi, mille tulemused on tihti 
üksteisele vasturääkivad ja eriti kvantitatiivsed näitajad 
erinevad.

Üldtunnustatud ja õpikutesse tee leidnud on protrom- 
faiini indeksi langus Tarejevi ( 41 ) ja Gitteri ( 60 ) 
põhjal maksa parenhüümi raskete kahjustuste, vitamiin К 
puuduliku resorptsiooni korral sooletraktist ( mehaaniline 
ikterus, kõhulahtisus, nälgus ) ja antikoagulantide üle­
doseerimisel. protrombiini indeksi tõus esineb kalduvusel 
tromboosidele (41 ), vitamiin К üledoseerimisel ja rase­
duse lõpus ( 60 ).

Peale selle on leitud protrombiini indeksi langust 
rohkete üksikuurimuste põhjal vereringehai guste puhul 
dekompensatsiooni ja paismaksaga, verehaiguste, raskete 
infektsioonide ja mitmesuguste ravimite kasutamise korral.

Suurem osa hüübumisprotsessist osavõtvaid plasmafakto- 
reid, nende hulgas ka protrombiin, proaktseleriin, pro- 
konvertiin ja fibrinogeen, sünteesitakse peamiselt maksas,



kuid ka teiste organite retikuloendoteliaalsüsteemis 
( 62, 57, 9, 40, 65 )• Sellest lahtudes peetakse protrom- 
faiiniaja pikenemise põhjuseks sageli maksa parenhuiimi 
kahjustust, arvestamata teisi tekkemehanisme.

Protrombiini indeksi määramist maohaiguste osas on 
teostatud peamiselt haavandtõve korral.

i'svilihovskaja, Suvalova ja Halabuzar ( 51 ) esitavad 
ainukestena andmed ka üksikkatsete tulemuste kohta* Uuri­
mine teostati Quioki meetodi abil. normaalseks protrombii- 
niajaks pidasid autorid 21 - 22 sek. Allpool on toodud nen­
de katsete tulemused, kusjuures võrreldavate mütakate 
saamiseks on valja arvestatud protrombiini indeksid, 
võttes normaalajaks 22 sekundit.

Nr. Diagnoos Hemorraagi- Enne vikasool- Protrombiini
lised nähud ravi aeg pärast

vikasoolravi
Protrom- Indeks 
biiniaeg_

1 2 3 4 5 6

1. Kaksteist-
sörmiku
haavand

Varjatud
verejooks

24 92 22 ja 17

2. — n mm — и — 22 100 22
3. — »» — 24 92 24
4. — W — 24 92 24
5. mm » mm — и _ 22 100 31
6. Krooniline 

gastriiit, 
hepatiit

— 48 46 —

7. _  и . - 22 100 •
8. Maohaavand — 24 92 20
9. — 4 _ - 25 88 -
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1 2 3 4 5 6

10. - и - Varjatud
verejooks 21 105

11. — и - - 40 . 55 32
12. — n — — 23 96 -
13. — n — profuusne 

verejooks 23 96
14. — H ■ — _ n _ 25 88 -
15. — n - — и — 28 79 -
16. — и — _ и _ 27 82 -
17. — и — Varjatud

verejooks 20 110
18. — и — Profuusne 

verejooks 27 82 • 25
19. - * - - 24 92 -
20. — и — Profuusne 

verejooks 27 82 25
21. — и — - 23 96 27
22. — N — Profuusne 

verejooks 18 122
23. — tt — ? 34 65 -
24. — 1» — Profuusne 

verejooks 29 76
25. - м — _ H _ 39 55 32 ja
26 • — »♦ — — 20 110 -
27. — t» — — 22 100 -
28. — « — Profuusne

verejooks 35 63 30 ja
29. — и — 35 63 30 ja
30. - и - _ n — 28 79 24

VikasQoli kasutamine ei vähendanud real haigeist 
hüpoprotrombineemiat; üldseisundi paranemisel seoses dieet- 
ravi, rahu js ravimitega normaliseerus ka protrombiiniaeg. 
Autorid peavad maksakahjustust hiipoprotrombineemia põhju­
seks. Tsvilihovskaja ( 50 ), esitades hiljem samad andmed 
koos teiste protrombiini uuringutega, väidab, et verejook­
sudele kalduvus protrombiini puuduse tõttu ei ole sage ja 
haavandi puhul on verejooksu põhjuseks veresoonte kahjus-
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tus.
Miloslavskaja ( 36 ) andmetel on maohaavandi esinemi­

sel enamikul juhul protrombiiniaeg nommaalne. Vikasooli 
kasutamine andis hea efekti verejooksude vähendamisel.

eofilaktova ( 47 ) leidis pea kõigil haavandtõvega 
haigeil ägenemisjärgus hüpoprotrombineemia• Keskmine pro- 
tromoiiniaeg nendel patsientidel oli 32,6 sek, ( arvesta­
tuna indeksiks 22 sek. normaalaja alusel 67,6 ), pärast
2 - 3-nidalast ravi 30,5 sek. ( indeksina 72,2 ). î oruiaal- 
ne protrombiiniaeg oli 21 - 23 sek. Vikasool ei tõstnud 
protrombiiniaega. Hüpoprotrombineemia põhjuseks peab 
autor maksa häiret.

'fugolukov ( 44 ) uuris 61 haavandtõvega haiget, kel­
lest 50-1 oli protrombiini vähenemine 60 - 93^. Verejook­
sudega haigetel hüpoprotrombineemia oli sagedasem.

Andrejev ( 4 ) määras protrombiiniaja 18-1 haigel 
mao- ja kaksteistsõrmiku haavandiga, kellel reaktsioon 
verele väljaheites oli positiivne. 14-1 protrombiini hulk 
oli vähenenud ( 65-95 )• Hüpoprotrombineemia on autori 
järgi tingitud maksa parenhüümi kahjustusest haavandtõve 
korral.

Ivoss ( 39 ) toob 1950.a. andmed Gerasimenko uuringute 
kohta. Gerasimenko määras protrombiinia ja Quick-iüikulini 
meetodiga. Kontrollgrupi ( 100 üliõpilast ) protrombiini 
indeks oli 95 - 110. Uuriti 32 haiget mao- ja 36 haiget 
kaksteistsõrmiku haavandiga. Gregerseni reaktsioon oli



ühekordselt positiivne 42-1 haigel, pidevalt 14-1 haigel; 
verejooks üheksal juhul. Hepatiit kaasus 21-1 juhul. Pro­
trombiini indeks oli langenud 58-1 juhul, seejuures ka kuuel 
verejooksuta juhul. KÖige madalamad niitajad esinesid hai­
getel maksa muutunud funktsionaalse seisundi puhul. Vika- 
sool normaliseeris protrombiini 24 tunni jooksul, viil ja 
arvatud üksikud juhud hepatiidiga.Bctes seletab protrombii­
ni indeksi langemist maksa patoloogiliste muutustega ja 
peab võimalikuks ka K-hüpovitaminoosi soolestiku floora 
muutuse töttu seoses kõhukinnisuse ja soolestiku düski- 
neesiaga.

Hiljem on Eoss oma seisukohta muutnud: 1955*a. ilmunud 
raamatus ( 40 ), milles ta töob ära samad katsed, peab ta 
maksa osavõttu hüpoprotrombineemia tekkes haavandtõve 
puhul vähe tõenäoseks, sest maksa parenhüümi kahjustus ei 
ole selleks küllalt ulatuslik. Hüpoprotrombineemia põhju­
seks peab ta transitoorset K-hüpovitaminoosi selle vähese 
leidumise töttu haavandtõve haigete dieedis ja soolestiku 
floora muutuse tõttu.

Kattesaadavas välismaa kirjanduses ei õnnestunud 
leida andmeid protrombiiniaja kohta maohaiguste puhul.

Gordin ( 61 ) määras Owreni meetodiga protrombiini 
47-1 haigel pernitsioosse aneemiaga, kellest 41-1 oli 
aneemia põhjustatud laiussist, kolm olid laiussi kandjad 
ja ühel juhul oli kahtlus laiussi pernitsioossele aneemia­
le. Enamikul juhtudel leidis ta hüpoprotrombineemia.

- 8 -



- 9 -

Protrombiini väärtused tousid mõnikord antianeemilise ravi 
puhul, ükskõik millist ravi rakendati; laiussi ekstrakti 
kasutamisel, ussi väljutamise järele. Hüpoprotrombineemia 
põhjuseks peab Gordin proteiinmetabolismi üldist häiret.

Haavandtõve verejooksuga juhtudel enamik autoritest 
leidis protrombiiniaja tugevama pikenemise. Verejooksu ja 
hüpoprotrombineemia vaheline seos on väljendunud ka mit­
metel teistel seisunditel.

Perlicki ( 65 ) andmetel sedastati aadrilaskmisel paral­
leelselt vererõhu langusega vere vähenenud hüübumisvöimet, 
mis põhines hepariinantitrombiini ja verefibrinolüsiini 
tõusul ning faktor V, VIII ja IX langusel veres. Kui aadri­
laskmine viis latentsetele või manifestsetele kollapsinäh- 
tudele, esinesid muutused tugevamini ja suurendasid vere­
jooksu tendentsi. Üksikutel juhtudel tekkis vererõhu ref­
lektoorse tõusu ajal uuesti hüübumist pärssivate substant­
side langus ja faktor V, VIII ja IX tõus või normaliseeru­
mine .

Džavadjan ( 19 ) sai 11 loomkatse põhjal vastupidiseid 
tulemusi: akuutse verekaotuse korral kuni 4 - 5^-ni looma 
keha üldkaalust protrombiiniaeg lühenes 13-lt sekundilt 
12-le sekundile, suurema verekaotuse puhul hakkas pikenema. 
Autor margib sellise seose vastuolu kaasaegsete ettekuju­
tustega protrombiini fermentatiivsest iseloomust. Antud 
juhul näib olevat põhjuseks siiski ainult veredepoodest 
faktor V, VII ja protrombiini verrepaiskumisega analoogselt
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Perlicki ( 65 ) poolt kirjeldatud sümpaatikotroopsele 
reaktsioonile.

Tugolukovi ( 44 ) uurimustel 69-st posthemorraagilise 
aneemiaga haigest 55-1 protrombiiniaeg oli pikenenud sõl­
tuvana aneemia raskusest, kuigi selget paralleelismi pol­
nud •

Lemberg ( 32 ) leidis 92-st näo- ja jäsemete haavadega 
haavatust 26-1 protrombiini indeksi languse 70-80-le, kus­
juures vitamiin К ravi ei andnud protrombiini tõusu* Nor­
maalne protrombiini indeks oli 100 - 110.

Vikasooli vähest efekti verejooksude puhul täheldas 
ka Fedorova ( 46 ).

Konstantinova ( 31 ) sedastas protrombiiniaja märgata­
vat pikenemist peale maooperatsioone, mille põhjuseks autor 
peab mao limaskesta kahjustust ja haavast imendunud produk­
tide mõju maksale. Seos puudus protrombiiniaja pikenemise 
ja soo, ea, haiguse iseloomu ning haige üldseisundi vahel 
enne operatsiooni*

Škljar ( 53 ) peab verehüübumise häiret hemoptoe are­
nemise tähtsaks faktoriks südamehaigeil, kuna 20-st haigest 
hemoptoega 17-1 kaasus hüpoprotrombineemia indeksiga 70 - 
32 ( normaalne indeks 7 5 -8 7  ). Kendest seitsmel haigel 
võib esinev reuma aktiivne faas langetada protrombiini 
indeksit.

Karpovskaja ( 39 ) uuris protromhiini 207-1 haigel 
kopsutuberkuloosiga. Normaalgrupi indeksiks oli autoril
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95 - 110. 96-st verejooksuta haigest ainult 26-1 ( 27,8< ) 
oli protrombiin langenud, seejuures rasketel vormidel 
( 8 juhtu kaseoosse pneumooniaga, ülejäänutel juhtudel 
soole- ja körituberkuloos ) 111-st kopsuverejooksuga hai­
gest protrombiini indeks oli langenud 56-1 ( 50,5^ )• Nendel 
naigetel oli sageli ka hüübumisaeg pikenenud, vikasoolravi 
ei mõjunud kiiresti. K6ss peab protrombiiniaja pikenemise 
põhjuseks maksakahjustust tuberkuloosse toksikoosi töttu, 
hüpoprotrombineemia omakorda mängib osa verejooksude tekkes.

Lähedases seoses verejooksudega ja protrombiiniaja pike­
nemisega on vitamiin К toime verejooksudele.

ßöss ( 40 ) loetleb rohkesti autoreid, kes on sedasta­
nud vitamiin & mitmesuguseid parenhümatoosseid ja kapillaar- 
seid verejookse seiskavat toimet niihästi pikenenud kui ka 
normaalse protrombiiniaja puhul veres. Normaalse protrom- 
biiniaja korral tuleb arvesse vitamiin К kapillaaride läbi- 
laskvust pärssiv ja fibrinogeeni sünteesi stimuleeriv toime.

Vitamiin К profülaktika efektiivsuse kohta vastsündinu­
te hemorraagiate vältimiseks on kinnitavaid ( 40, 57 ) kui 
ka eitavaid andmeid ( 57 )• Vitamiin К efektis on oluline 
osa selle toimel kapillaaridele ( 57 ) •

Käsitletavate haigusjuhtude puhul tuleb arvestada füsio­
loogilisi seisundeid, kaasnevaid haigusi ja ravi, mis või­
vad mõjustada protrombiiniaega.

Protrombiiniaja määramisel on saadud küllalt suuri 
lühiajalisi kõikumisi mitmesuguste normaalsete ärritajate
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toimel.
Tugolukovi ( 44 ) uurimuste põhjal protrombiiniaeg ei 

söltu east, kellaajast ega toidu tarvitamisest.
Vladimirov ( 17 ) sai kerge eine ( tass teed, 200 g 

leiba ) järele 30 min. kuni 1-3,5 tunni jooksul protrom- 
hiiniaja pikenemise 15 - 55#. Öösel oli protrombiiniaeg 
pikem kui päeval.

lvanitskaja ( 22 ) leidis süsivesikute ja rasvarikka 
toidu kasutamise järele protrombiini indeksi languse kuni 
45 - 50# normist 3,5 tunni jooksul.

Perlick ( 65 ) tõstab esile rea uurimusi lipeemia poolt 
põhjustatud hüübumisaja lühenemise kohta, mis põhines fak­
tor VII tõusul, protrombiini aktiivsuse tõusul ja seerum- 
antitrombiini langusel; lipeemilise plasma puhul protrom­
biiniaeg lühenes.

Belleri ( 57 ) andmetel leiti mitmete uurijate poolt 
menstruatsioonitsükli vältel niihästi protrombiiniaja püsi­
mist samal tasemel kui ka kõikumist, mida autor seostab 
hormonaalsete mõjustustega. Tugolukov ( 44 ) leidis pro- 
trombiiniaja pikenemist menstruatsiooni järele.

Vaguse ärritamisel ( faraadiline vool, Aschneri kats, 
pilokarpiin ) protrombiiniaeg pikenes kuni 1 tunni jooksul 
20 - 50# võrra, sümpaatilise süsteemi ärritamisel ja adre­
naliini manustamisel protrombiiniaeg lühenes 50 - 173# 
võrra ( 17, 28, 38, 9 ).
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Perlick ( 65 ) toob ära rohkesti viiteid üksikuurimie- 
tele, mille põhjal sümpaatilise närvisüsteemi ärritas 
vastavate farmakonidega andis enamikul juhtudest protrom­
biini taseme tõusu, parasümpaatilise süsteemi ärritus - 
languse, Mönel juhul saadi paradoksseid reaktsioone, mida 
arvatavasti põhjustas mitteadekvaatne ärrituse doos. Tõe­
näosemaks seletuseks peab autor hüübumisfaktorite salves- 
tumist põrnas; sümpaatikotroopse reaktsiooni puhul vere- 
depoode tühjenemise tagajärjel tõusevad faktor V, VII, 
protrombiinining langeb hepariin-antitrombiini tiiter. Para- 
sümpaatikuse ärritamisel toimub vastupidine protsess. See­
ga neurovegetatiivsed regulatsioonid mõjustavad hüübumist, 
kuid statsionaarselt kauem püsivaid sümpaatikotoonseid või 
vagotoonseid muutusi hüübumisprotsessis vegetatiivse närvi­
süsteemi akuutse reaktsiooni möödumisel ei teki. Hüübumis- 
aktiivsete plasmaproteiinide kontsentratsiooni otsest 
närviregulatsiooni ei toimu. Plasma muutused vöivad olla 
põgusad, paradokssed ja raskendavad diagnoctikat.

Järgnevalt on esitatud kirjanduse andmed haiguste 
kohta, mis tulid küsimusse kaasuvate Räigustena.

Vereringe haigused ( ateroskleroos, südame insufitsients, 
hüpertooniatöbi jt. ) annavad protrombiiniaja pikenemise 
põhiliselt juhtudel, kui on tekkinud vereringe dekompensat- 
sioon paismaksaga ( 10, 52, 5, 53, 35, 4 )•

Kergete pöletikuliste seisundite ( püeliit, bronhiit, 
krooniline apenditsiit jt. ) kohta ei ole andmeid. HUpo-
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protrombineemia tekkemehhanismi põhjal on ilmne, et siin 
ei ole oodata muutusi.

Kauakestvad mädaprotsessid põhjustavad protrombiini- 
ada pikenemist ( 44 )•

Berdakina ( 11 ) määras protrombiiniaja 11 haigel 
holangiidi ja holetsüstiidiga, leidmata kõrvalekaldumisi 
normaalsetest väärtustest.

Kopsupõletik andis protrombiiniaja pikenemise, mis 
ravi tagajärjel normaliseerus ( 13, 52 ).

Kopsutuberkuloosi pubul oli protrombiiniaeg pikenenud 
rasketel tokseemiaga või verejooksuga juhtudel ( 39 ) • 

Türeotoksikoosi puhul on leitud normaalseid väärtusi 
ja ka hüpoprotrombineemiat ( 12 ).

Pernitsioosse aneemia kohta on kirjanduse andmed samu­
ti lahkuminevad. Saadi normaalseid väärtusi ja ka hüpo­
protrombineemia t, mis ravi tagajärjel normaliseerus 
( 61, 11, 46 ).

lvanovskaja ( 24 ) leidis peale etüülalkoholi tarvi­
tamist alkoholiga harjunutel protrombiini indeksi tõusu
6 - 43#. Liigsel tarvitamisel indeks langes. Samad tulemused 
toob Perlick ( 65 ) protrombiini ja faktor VII kohta.

Haavandtõve ravimisel on medikamentidest esikohal 
atropiingrupi preparaadid. Nende võimalik mõju protrombiir 
niie uütub vegetatiivse närvisüsteemi toimega, mida on ees­
pool käsitletud. Püsiv protrombiiniaja muutumine ei ole 
tõenäone.
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Vitamiin ei muutuud protrombiini indeksit tervetel 
kui ka maksakahjustustega, haavandtõvega (4, 3 ) ja süda­
mehaigetega patsientidel ( 3 ).

Penitsilliini toime kohta on vasturääkivaid andmeid. 
Enamik autoritest arvab, et penitsilliin terapeutilistes 
doosides protrombiiniaega ei muuda vöi normaliseerib selle 
( 65, 14, 23, 2 ).

Salfoonamiidid ja salitsülaadid pikendavad protrombiini- 
aega ( 65, 9 )•



II Küsimuse püstitamine.

Maohaavand ja kaksteistsõrmiku haavand on kliinilise 
pildi, haiguse kulu ja üldorganismis esinevate muutuste 
poolest erinevad.

Patoloogilised protsessid kaksteistsörmikus on juba 
anatoomiliselt lähedamas seoses maksaga, mille töttu vöiks 
oodata ulatuslikumaid muutusi ka protrombiini indeksis. 
Gastriit ja difüllobotrioos vöivad anda nihkeid protrom- 
biiniajas soolestiku mikrofloora muutuse ja Tihedase seose 
tötfcu maksaga nende seisundite puhul.

I.Sss ( 40 ) peab haavandtõve korral esineva hüpopro­
trombineemia põhjuseks soolestiku mikrofloora muutust. 
Perlick ( 65 ) peab sellist tekkemeharismi tõenäoseks 
eulfoonamiidide manustamise järele tekkiva hüpoprotrombi­
neemia puhul. Ivüaomahla hüperatsiidsuse puhul esineb entero- 
kokkide, mis normaalselt elunevad jejunumi ülemises osas, 
aivu suurenemine, kusjuures mõnikord nad suruvad välja 
S. coli ja väljuvad roojas peaaegu puhta kultuurina, üiao 
ahüülia puhul soolemikroobide kaitsetoime on kadunud ja 
rohkenevad coli-aerogenes rühma mikroobid, ;ßis normaalselt 
elunevad ileumi allosas. Seetõttu tekivad peensooles eba­
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tavalised käärimised, mispuhul Bact. lactis aerogenes 
surub v41ja E. coli ( 56 ). Inimesele vajalik K-vitamiini 
hulk saadakse peamiselt sooletrakti alumises osas leiduva­
te bakterite elutegevuse resultaadina ( 40 ). Järelikult 
maomahla happesuse muutused vöivad kajastuda protrombiini- 
a jas.

käesoleva töö eesmärgiks on selgitada:
1) Protrombiini indeksi võimalikke muutusi mao- ja 

duodenumi haavandite, gastriidi ja difüllobotrioosi puhul, 
ühtlasi jälgides selle seost verejooksude ja maksakahjus­
tustega •

2) Protrombiini indeksi ja maomahla happeväärtuste 
vahelist seost.



III Materjal ja meetod.

Protrombiini indeks määrati 22 doonoril ja 59 haigel. 
Protrombiiniaja määramine teostati Tugolukovi ja Borovskaja- 
Eovinskaja meetodi abil, kusjuures 62 paralleelkatse põh­
jal teostati nende meetodite täpsuse ja kliinilises prakti­
kas sobivuse hindamist.

Haigetel oli kliinilieeks diagnoosiks 28 juhul kaks- 
teistsörmiku haavand, viiel juhul maohaavand, 18 juhul 
gastriit vöi kaasuva haigusena anatsiidne gastriit, viiel 
juhul difüllobotrioos ja kolmel juhul mao-sooletrakti
kasvaja, ühel juhul esines mao- ja kaksteistsõrmiku haa­

vab*
vand. Madala soolhappe ( 0-20 ) leiu töttu on see juht 
käsitletud maohaavandina. Mao-sooletrakti kasvajatega pat­
siendid suunati ravile haavandtõve diagnoosiga.

Patsientide hulgas oli mehi 44 ja naisi 15*
Vanusega kuni 30 aastat oli 25, 31 - 40 aastat 10,

41 - 50 10 ja iile 50 aasta 14 patsienti.
Subjektiivsed vaevused olid esinenud aja jooksul kuni 

1 aasta 21, 1 - 3  aastat 16, 4 - 10 aastat 10 ja tile 10 
aasta seitsmel juhul.

Protrombiiniaja määramine teostati 1. - 5. ravipäeval

<
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21, 6« - 10. ravipäeval 22 ja pärast 10. ravipäeva 16 
juhul.



IV Töö metoodika.

Käesolevas töös kasutati protrombiiniaja määramiseks 
Uhefaasilisi määramismeetodeid, mis on originaalse Quicki 
meetodi modifikatsioonideks.

Quicki ( 63 ) meetod ( 1935.a. ) põhineb eeldusel, et 
vere vöi plasma hüübumisaega vöib kasutada protrombiini 
( II faktor ) mõõduna, kui teised hüübumisprotsessi fakto­
rid on konstantsed. Teiste faktoritena arvestas ta trombo- 
plastiini ( III faktor ), kaltsiumi ( IV faktor ) ja fibri- 
nogeeni ( I faktor ). Kuna hüttbimisaeg on proportsionaalne 
trombiini kontsentratsiooniga, eeldatakse, et see on pro­
portsionaalne ka protrombiini kontsentratsiooniga.

Hilisemad uurimised näitasid, et hiiübumisprotsess on 
palju komplitseeritum ja Quicki meetodiga ei määrata ainult 
protrombiini hulka plasmas, vaid tervet rida hüübumisfer- 
mente, mis mõjustavad hüübe tekkimise kiirust. Seejuures 
söltub plasma hüübumisaeg hüübumist soodustavate ja pärs­
sivate ainete tasakaalust. Hüübumisaja lühenemist vöib põh­
justada niihästi hüübumist soodustavate ainete kontsentrat­
siooni tõus kui ka hüübumist pärssivate ainete kontsentrat-

Vclsiooni langus veres ( 57 ). Senini on arvestatud lisaks
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protrombiinile rohkesti aineid, mis mõjustavad ruioki
ta-meetodiga määraVat hüübumisaega.

Faktor V e. proaktseleriin on faktor VI e. aktseleriini 
mitteaktiivseks eelastmeks; aktseleriin kiirendab protrom­
biini muutumist trombiiniks.

Prokonvertiin on konvertiini e. faktor VII mitteaktiiv- 
ssks eelastmeks; konvertiin kiirendab samuti protrombiini 
muutumist trombiiniks*

Arvatakse, et igale hüübumisprotsessi kiirendavale 
faktorile vastab spetsiifiline inaktivaator* Senini on 
avastatud antiprokonvertiin, antiaktseleriin, antiprotrom- 
biin, hepariin, antitrombiin I, II, III ja IV ( 57, 62, 66, 
7, 9 ).

Jhefaasiliste protrombiiniaja määramismeetodite abil 
mõõdetakse hüübumisaeg plasmale kaltsiumi ja trombdplastii- 
ni optimaalsete hulkade lisamise järele. Protrombiiniaeg 
on minimaalne aeg, mis kulub kaltsiumi, tromboplastiini 
ja oksalaatplasma segamise järele makroskoopilise fibriin- 
hütlbe tekkimiseni. Nendes tingimustes ei määrata ainult 
protrombiini sisaldust plasmas, vaid ka teiste eeltoodud 
ainete kontsentratsiooni. Г-eejuures on kõrvaldatud suhte­
liselt pikk aeg, mis on vajalik piisava hulga tromboplas­
tiini tekkimiseks ( 66, 9, 57 )•

Faktorite V, VI, VII, fibrinogeeni ja inaktivaatorite 
kontsentratsioonide muutused, mis üksikult vöi kombinatsioo­
nis peegelduvad protrombiiniajas, ei ole täpselt teada.
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Alexander ( 66 ) peab põhilisteks protrombiiniaega mõju­
tavateks teguriteks trombiini moodustamise kiirust pro- 
trombiinist, protrombiini hulka, trombiini ja fibrinogee- 
ni vahel toimuva reaktsiooni kiirust ja fibrinogeeni 
kontsentratsiooni.

Kuigi ruicki meetodiga määratakse kogu kompleksi aktiiv­
sust, on mõisted "protrombiiniaeg", "protrombiini indeks", 
"hüpoprotrombineemia" ajaloolistel põhjustel püsinud ja 
neid ei saa enam muuta, põhjustamata uut segadust niigi 
sünonütimiderohkes verehüübumisteoorias ( 57 )• Ka käes­
olevas töös kasutatakse neid mõisteid kogu kompleksi 
aktiivsuse tähistamiseks.

Protrombiiniaja määramiseks on rohkesti Quicki meetodi 
modifikatsioone, mis erinevad üksteisest peamiselt trombo- 
plastiini valmistamisviisi, täisvere vöi plasma kasutamise, 
reaktiivide segamise erineva järjekorra ja vere võtmise 
poolest veenist ( makromeetodid ) vöi sõrmest ( mikro- 
meetodid ). Arvukate modifikatsioonide töttu ei ole kir­
janduse andmed alati võrreldavad, eriti kvantitatiivselt. 
Köik autorid ei anna kahjuks andmeid kasutatud meetodite 
ega normaalvä^rtuste köikumispiiri kohta.

Käesolevas töös kasutati kahte Quicki meetodi modi­
fikatsiooni, mis on tarvitusel Tartu haiglate laboratooriu­
mides. Kende põhiliseks erinevuseks on tromboplastiinina 
kasutatava reaktiivi valmistamisviis. Tugolukovi ( 21, 43,
44 ) meetodi puhul kasutatakse tromboplastiini, mis on

i
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valmistatud inimese laiba aju iiallainest kuivbtanise teel 
külmvaakumis. fieaktiivi valmistab Leningradi Vexeülekan ’e 
Instituut, kusjuuxes xeaktiivil märgituc keskmine protrom­
biiniaeg on määratud tervete doonorite vexega. Boxovskb„ 
ja Kovinskaja ( 8, 15 ) soovitasid kasutada 1948.a. 
tromboplastiinina antixaabilist Periai vaktsiini, kuna sel 
ajal ei olnud müügil standartset tromboplaatiiini• Iga Fermi 
vaktsiini ampulli jaoKs on vajalik leida lahjenaus, tuis 
pxotxombiini normaalse kontsentxatsiooni puhul annab £jro- 
trombiiniaja 25-30 sek. ( 8-30 korda )• Peamiseks takistu­
seks protrombiiniaja määramisel on raskused troinboplastiini 
aktiivsuse Kindlakstegemisel. Töölahused on kasutatavad 
jääkapis noituna ainult kahe kuni kolme päeva jooksul 
( 21, 30 ). normaalne protrombiiniaeg tuleb mälrata vahe- 
mait viie terve inimese plasmaga ( 66 ). fiende nõuete täit­
mine ei ole laborandil lihtne, eriti ra^oonihai^la tingi­
mustes •

Protrombiiniaja määramine Fermi vaktsiiniga oleks olu­
liselt kergem, kui vaktsiini sama seeria ampullid omaksiu 
ühesuguse aktiivsuse. Hru§t§ova ( 49 ) peab küllaldaseks 
seeria aktiivsuse kontrollimist, kuid enamik autoreid 
( 55, 8, 15 ) peab vajalikuks iga ampulli jaoks normaalse 
protrombiiniaja määramist.

Leningradi Vereülekande Instituudist väljastatakse 
tromboplastiin kuivsubstraadina, mis jääkapis säilib 10 
kuud ( 44 )* Kindlaksmääratud aktiivsusega töölahuse saa-



miseks piisab kindla kontsentratsiooniga lahuse valmista­
misest. Protrombiiniaja määramisel ei teki hüüve momentaal-
salt, vaid formeerub 1-2 sekundi jooksul, rotrombiiniaja 
pikkune sedastamine söltuo oluliselt mä.iraja individuaal­
setest momentidest; stopperi käivitamise ja hüübe tekkimi­
se aja registreerimise täpsusest. Protrombiiniaja puhul 
25 sekundit annab aga kõrvalekaldumine ühe sekundi vörra 
vea protrombiini indeksis nelja ühiku vörra, millest tule­
neb individuaalse süstemaatilise vea võimalus.

Protrombiiniaja määramise resultaatide hindamiseks on 
kaks peamist võimalust:

1) Plasma lahjendusrea abil koostatakse graafik, 
oiille abstsissile kantakse protrombiini sisaldus protsenti­
des wa ordinaadile hüübe tekkimise aeg sekundites. Vastavalt 
katses saadud ajale loetakse graafikult protrombiini sisal­
dus prctsentides. ‘iegelikult määratakse mitmete hüübumis- 
faktorite kompleksi, millest näiteks foktor VII muutused 
mõjutavad tulemust tugevamini kui protrombiini väärtus
( 57 )• Iga erineva normaalse protrombiiniaja kohta tuleb 
koostada uus graafik.

2) Protrombiini indeksi abil.
Protrombiini indeks = f

uuritava vere hüübumisaeg sekundites
Indeksi arvutamise lihtsuse töttu on selle kasutamine roh­
kem levinud. Nõukogude kirjanduses on tulemused väljendatud 
peamiselt indeksi abil. Indeksi arvuline väärtus ei ühtu

- 24 -
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graafiku abil leitud protrcrrbiini protsendi arvulise 
väärtusega.

Käesolevas töös on protrombiinia ja mHMramise tulerrused 
antud indeksina, sest see võimaldab paremini, võrrelda tule­
musi fceiste nõukogude autorite töödega* Indeks on antud 
ilma f mHrgita, kuna see on sisuliselt ebaõige ja ei võimal­
da diferentsida andmeid, mille puhul j. rctroiiibiiniaega cn 
hinnatud lahjendusrea aöil.

ivirjanduees esitatud protromöiiniaja mätiamise tule- 
wüste vöroUemiseks on vajalikud arjdEned katsetel kasutatud 
tromboplastiini, meetodi ja oma kontrollgrupi kohta ( 57 )• 
Kirjanduse pohlal On arvestatud protrombiini normaalv3£r- 
tuste köikumispiirideke;

Trombо- 
plastiin

Meetod
*

К orm. 
katse­
isikute 
arv

Väljendatav
suurus

Kirjan­
dus

1 2 3 5
Inimese
ajust

!hefaas tiine 
meetod pro- 
trombiini 
määrairtiseks 
spetsiifili­
selt, Owreni 
meetodi modi­
fikatsioon

Suur Puhas
protrom-
biin

70-120$
normaal
väärtu­
sest

66

*’ ticnering’' Quiok Teadma­
ta

indeks 80-130 60

Inimese
ajust  ̂uiok-Lehmann _  я — -  * j . 90-110 37

_  n _ _  « «. —  « — mm M  mm 93-118 29
Teadmata С uick-IU kulina 100 mm Ь  m. 95-110 39



V
- 2 6 -

1 2 3 4 5
:легт1
vaktsiin

uick-Borovs- 
kaja-Rovins-
ka ja

teadma­
ta

—  w — 90-100 41

и  _ »  *• ~ —  n  — —  Я  — 81-104 18
Inimese
a^ust

Cuick-Tugolu-
kov

180 protrom­
biini $ 
lahjea- 
dusrea 
abil

87-110$ 44

—  »t _ 26 75- 87$ 53
—  *t — —  W — teadma­

ta
indeks 95-105 21

_  И  _ —  и 15 —  и _ 87-100 12
—  л — _  W  mm teadma­

ta
.  n . 90-110 5

Leningradi Vereülekande Instituudi juhendis ( 21 ) nen­
de poolt toodetava tromboplastiini kohta arvestatakse nor­
maalseks indeksiks 95-105* ^una mitmed autorid annavad suu­
rema normaalse indeksi köikumispiiri, osutus vajalikuks 
selle määramine kontrollgrupi abil.

Käesolev töö ei taotle metoodilises osas maksimaalset 
täpsust, vaid püstitas körvalulesandena Tugolukovi ja 
Borovskaja-Kovinskaja meetodite vördfeemise ja täpsuse uuri­
mise tavalistes laboratoorsetes tingimustes. Selleks püsti­
tati järgmised ülesanded:

1) Leningradi Vereülekande Instituudi tromboplastiini 
aktiivsuse kontroll doonorite vere abil.

2) Võttes aluseks Leningradi tromboplastiiniga saa­
dud protrombiini indeksid, sama Fermi vaktsiini seeria



üksikute ampullide aktiivsuse võrdlemine. Võrdluseks kasu­
tada aegunud e'ermi vaktsiini, sest sanitaar-epidemioloogi- 
line jaam annab laboratooriumidele ainult mahakantud vakt­
siini.

3) formaalse protrombiini indeksi köikumispiiri 
määramine•

4 ) Mõlema meetodi täpsuse hindamine.
Võrreldavate andmete saamiseks tromboplastiinide kohta

kasutati ühesugust määramise metoodikat, kusjuures aluseks 
võeti Leningradi Vereülekande Instituudi juhend. öorovskaja 
ja Rovinskaja ( 15 ) metoodiline täiendus seisnes ainult 
'ermi vaktsiini soovitamises tromboplastiinina. 

reaktiivid.
1. 0,1-mol. naatriumoksalaadi lahus ( 1,34 g naatrium- 

oksalaati 100 ml. destilleeritud vees ).
2. 0,025-mol. kaltsiumkloriidi lahus ( 0,277 g

*

kaltsiumkloriidi 100 ml. destilleeritud vees ).
3. Tromboplastiin.

a) Tugolukovi meetodi puhul kaaluti 0,05 g Lenin­
gradi Vereülekande Instituudi tromboplastiini pulbrit 
portselanuhmrisse, lisati 5 ml. dest. vett ja hõõruti Üht­
laseks suspensiooniks. Suspensioon kallati tsentrifuugkat- 
sutisse ja tsentrifuugiti 5 min. jooksul. Vedelik imeti 
ära Pasteuri pipetiga ja kasutati tromboplastiinina.

b) Borovskaja-fvovinskaja meetodi puhul kasutati 
tromboplastiinina rermi vaktsiini, mis kõikidel juhtudel

- 27 -



- 28 -

lahjendati 0,85$ naatriumkloriidi lahusega vahekorras 1 : 9• 
Määramise käik.
Veri analüüsiks võeti haigla meditsiiniõdede poolt 

veenist hommikul enne sööki. Veri stabiliseeriti 0,1-mol. 
naatriumoksalaadi lahusega vahekorras 1 : 9 ( 0,5 ml 0,1- 
mol. naatriumoksalaadi lahust ja 4,5 ml verd ). .Enamiku 
autorite ( 66, 8, 59» 63 ) andmetel annab see küllaldase 
stabilisatsiooni. Enne protrombiiniaja määramist kontrol­
liti verd hüüvete leidumise suhtes. Veed tsentrifuugiti 
5 minuti jooksul. Plasma eemaldati pipetiga ja lahjendati
0,85$ NaCl lahusega vahekorras 1 : X.

Õhukese seinaga katsutisse diameetriga 1 om pipeteeri- 
ti 0,1 ml 0,025-aiol. kaltsiumkloriidi lahust, 0,1 ml 
tromboplastiini ja asetati vesivanni temperatuuriga 37 - 38°. 
30-60 sekundi pärast lisati 0,1 щ1 lahjendatud plasmat, 
mida eelnevalt oli hoitud vesivannis sama temperatuuri 
juures. Samaaegselt käivitati stopper.

kuna vesivannis hüübe tekkimise aja fikseerimine on 
raskendatud, jälgiti hüübe tekkimist, hoides katsutit 
100 W elektripirni ligidal. See kindlustas õhutemperatuuri 
25 - 28°, viitis katsuti kiiret jahtumist madalama toa­
temperatuuri toimel ja andis võrreldavad andmed võtte kasu­
tamisel kõikidel katsetel. Katsutit raputati keerlevate 
liigutastega. Katsutis hüübe tekkimisel suleti stopper ja 
fikseeriti kulunud aeg.

Protrombiiniaja määramine viidi läbi vähemalt kolm



korda, enamikul juhtudest viis korda ning mölema trombo- 
plastiiniga* Saadud tulemustest võeti aritmeetiline kesk­
mine. Määramine teostati 1-9 tundi pärast vere võtmist. 
Tulemusi väljendati ja võrreldi protrombiini indeksi abil, 
sest see võimaldab körvalekaldumiste hindamist lõpptulemu­
ses, mida laborant annab edasi raviarstile.

Tromboplastiinina kasutatavate reaktiivide aktiivsuse 
määramine viidi läbi doonorite verega, mida saadi Tartu 
Vereülekande Jaamalt.

Tromboplastiinina kasutati järgmisi reaktiive;
1) <ermi vaktsiin seeria nr. 609» kontroll 2959» 

aegumisega 30. I 1957*a. Katsed toimusid 0,5-3 kuud aegu­
nud vaktsiiniga. ( Edaspidi tähistatud F. v. 1 ).

2) ?ermi vaktsiin seeria 29, kontroll 128, aegumisega 
november 1956.a. Katsed toimusid 11-12 kuud aegunud vakt­
siiniga. ( Edaspidi tähistatud F.v.2 ).

3) '̂ermi vaktsiin seeria 339, kontroll 653, aegumi­
sega 15* 10. 1957*a. Katsed toimusid 1-2 kuud aegunud 
vaktsiiniga.( Edaspidi tähistatud F.v.3 )•

4) Leningradi Vereülekande Instituudi tromboplastiin 
seeria 5, 28. I 1957.a. norm. hüubumisajaga 25 sek.
( Edaspidi tähistatud Trpl. 1 ).

5) Leningradi Vereülekande Instituudi tromboplastiin 
seeria 36- 22. 10. 1957.a. norm. hüübumisajaga 22,5 sek. 
Aeg doonoritega kontrollimata, kasutati 6 haigusjuhu mää-

,
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ramisel. ( Edaspidi tähistatud Trpl. 2 ).
L’romboplastiin nr. 1 osutus riknenuks detsembri lõpus 

1957.a., kusjuures tugevasti kõikuvaid tulemusi andsid nii­
hästi avatud reaktiiv kui ka kogu aja jooksul kinnisena 
jääkapis hoitud reaktiiv. Seega toimus aegumine umbes 11 
kuu möödudes. Tuleb rõhutada, et juhendis ei ole mirgitud 
aegumise tähtaega. Tugolukovi ( 44 ) andmetel kuiv prepa­
raat ei rikne suletud nöus jääkapis 10 kuu jooksul.

Tromboplastiinide aktiivsuse mä'iramise tulemused on 
toodud tabelis nr. 1 ja graafikus nr. 1.

Keskmised protrombiiniajad, mille põhjal on arvestatud 
protrombiini indeksid käesolevas töös, on järgmised:

Fermi vaktsiin nr. 1 25,2 sek.
- " - nr. 2 23|4 sek.
- " - nr. 3 20,5 sek.

Tromboplastiin nr. 1 26,4 sek.
- " - nr. 2 22,5 sek. ( kasutatud 

reaktiivil märgitud aega ).
Leningradi Vereülekande Instituudi juhendis ( 21 ) nen­

de poolt toodetava tromboplastiini kohta nõutakse protrom­
biinia ja määramist vähemalt kaks korda, kusjuures resul­
taatide erinevus vöib olla 0,5-1 sek. Tromboplastiiniga 
nr. 1 töötades ei õnnestunud sellist täpsust saavutada.

*

Üksikkatsed erinesid üksteisest 0,5-4 sek. võrra. Bea^tii- 
vii margitud normaalne protrombiiniaeg oli 25 sek. 13 doono-

% ' 
\"



Tabel 1. Tromboplastilnide aktiivsuse määramise tulemused*

Kuu- Doonor Tromböl ÜkšTkkätiete~ajad fTefrkmi- frotroa-
päev plastiin sekundites ne pro- biini

ampulli tronw indeks
number biini-

aeg
1 2 3 4 5 6

13.02.1 E.E. F.v.l 27,o 26,o 29,0 24,8 26,6 94,7
57. 1 26,4

II H.P. 1 22,8 25,4 24,6 22,4 23,8 lo5,9III H#0. 1 27,2 26,8 26,2 27,o 27,2 92,6
29,o

IV E,K. 1 24,2 25,o 24,2 25,6 24.8 lol,6
25,o

V S.R. 1 24,0 21,o 22,o 23,8 22,6 111,522,o
VI P.O. 1 27,o 26,2 28,o 26,o 26,8 94,o27,o
VII E,L. 1 24,4 26,o 25,6 25,o 25,2 loo ,0

25,2
VIII 24,6 25,6 24,8 26, о 25,2 loo^o25,o
IX N.D. 1 26,4 23,o 23,8 24,6 24,2 1о4,123,4

*.t .2 25,2
29.10 .X M.K. 1 26,2 26,4 27,4 26,7 87,6
57. r 28,o 28,6 27,2 27,9 84,2XI v.v . 1 22,o 21,6 2o,o 21,2 110.422,0 22,0 2o,o 21,3 lo9,9XII L.K. 1 24,2 23,8 21,8 23,3 loo, 424,o 23,o 23,6 23,5 99,6XIII A.K. 23,8 22,o 22,o 22,6 lo3,525,2 25,8 25,6 25,5 91,826,8 28,o 28,o 27,6 84,9XIV M.T# 1 24,0 25,2 24,2 24,5 95,524,2 24 f 6 26,6 25,1 93,2XV A.J. 1 23,8 25,4 23,8 24,3 96,3

* 4 26,o 25,o 26,2 25,7 91,1XV u#*. 25,6 25,4 23,o 24,7 94.8XVI Ü.Z. 1 23,o 23,4 21,6 22,7 lo3,l25,o 24,8 25,o 24,9 94,oXVII L.S. 1 21,6 23,2 21,2 22,o lo6,45 24,8 27,o 25,4 25,7 91,1
Ampull nr.l 23,4



1 2 3 4 5 6

29.10.X M.K. Trpl.l 26,2 28,0 29,2 27,8 95,o
57. XI v.v. 25,2 25,2 24,o 24,8 lo6,5

XII L.K. 25,2 25,0 26,o 25,4 lo3,9
XIII Л.К. 27,0 27,o 26,8 26,9 98,1
XIV M.T. 29,4 3o,o 3o,o 29,8 89,o
XV A.J. 26,o 27,o ^0,0 27,7 95,3
XVI U.Z. 25,8 26,2 27,o 26,3 loo,4
XVII L.S. 25,6 24,2 25,o 24,9 lo6,o

26,7
24.12.XVIII p. Trpl.l 25,2 24,6 24,8 24,9 lo6,o
57. XIX M. 32,2 3o,6 25,6 29,5 89,5

XX L. 24,8 25,o 25,4 25,1 lo5,2
XXI K. 24,0 23,4 22,2 23,8 llo,924 ,o 25,2
XXII E. 24,o 28,o 26,2 26,1 lol,l

25,929.10 • >24.12.tulemuste pöhial
kekkmine 26,4

24,12.XVIII P. *.▼.3 19,4 2o,4 2o,o 19,9 lo3,o
57. I

XIX M. 1 22,6 22,6 2o, 8 22,o 93,2XX Ii, 1 2o,8 21,2 21,4 21,1 97,2XXI K. 1 19,2 18,6 18,o 18,6 llo, 2XXII E. 1 22,0 2o,2 21,2 21,1 97,2
2of 5
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ri verega teostatud tromboplastiin nr. 1 aktiivsuse mää­
ramine andis keskmiseks protrombiiniajaks 26,4 sek. Vahe
1,4 sekundit annab protrombiini indeksis kõrvalekaldumise 
5,3 vörra.

•jSkljar ( 53 ) sai Leningradi Vereülekande Instituudi 
tromboplastiiniga töötades protrombiini normaalväärtuste 
köikumispiiriks 75-87$, Bogdanov ja Kokojeva ( 12 ) nor­
maalseks indeksiks 87-100. Keskmine protrombiini $ ja 
indeks langevad mõlemal juhul alla 100, mis näitab seda, 
et oma kontrollgrupi põhjal neil oleks keskmine protrom­
biiniaeg olnud pikem kui reaktiivil märgitud keskmine 
protrombiiniaeg vähemalt 1-1,5 sekundi vörra.

Kontrollgrupi inimeste arv on kõikidel juhtudel küllal­
daselt suur selleks, et eitada väikesest katsealuste hulgast 
tingitud juhusliku vea tekkimist ( Škljaril 26, Bogdanovil 
ja Kokojeval 15, käesolevas töös 13 )• Vahe on tekkinud 
protrombiiniaja määraja individuaalsest süstemaatilisest 
veast, mis on põhjustatud nähtavasti kõikidel juhtudel 
individuaalsetest erinevustest meetodi rakendamisel.

Kontrollgrupi põhjal on protrombiini indeksi normaal­
väärtuste köikumispiir tromboplastiini nr. 1 kasutades 
89,0-110,9 ja ^ermi vaktsiini nr. 1, 2 ja 3 tromboplastii­
nina kasutades 87,6-111,5. Fermi vaktsiini nr. 2 kasutati 
ainult võrdluskatseteks, mille töttu sellega saadud kõige 
madalamat väärtust 87,6 ei ole arvestatud. Käesolevas töös
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on protrombiini indeksi normaalväärtuste köikumispiiriks 
arvestatud 89,0-112,0.

Leningradi Vereülekande Instituudi juhendis ( 21 ) on 
antud normaalseks protrombiini indeksi köikumispiiriks 
95-105« Toetudes mitmete autorite ( 60, 44, 37, 18, 5,
29, 39 ) eespool toodud andmetele ja oma katsete tulemuste­
le, tuleb protrombiini indeksi köikumispiiri 95-105 ( 10 
ühikut ) lugeda liiga kitsaks. Tõenäosem on selle ulatus 
vähemalt 20 ühiku vörra ( 90-110 ).

Ei ole põhjust eitada, et Leningradi Vereülekande 
Instituudi laboratooriumis saadakse väiksemad lahkuminekud 
doonorite protrombiiniaja määramisel. Kasutades näiteks 
parafiiniga vöi tselluloidiga kaetud katsuteid, pipette 
ja süstlaid, viihenevad vead ja sellega кооз ka normaalse 
indeksi köikumispiir. Oluline on ka laborandi vilumus 
vere võtmisel ja katsete läbi^viimisel. Tavalistes haigla 
laboratooriumi tingimustes töötades suurenevad vea^vöima- 
lused ja sellest sõltuvana ka normaalse protrombiini in­
deksi köikumispiir. Lähtudes kirjanduses toodud andmetest, 
vöib saada ekslikke diagnostilisi järeldusi. i»eid saab 
vältida protrombiini indeksi normaalväärtuste köikumispiiri 
määramisega iga tromboplastiini ja meetodi puhul kontroll­
grupiga kohapealsetes tingimustes.

Töös kasutatud meetodite.täpsuse kohta ei õnnestunud
kirjanduses andmeid leida.

* ' \
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Owren’i meetodi modifikatsiooni kohta on antud meetodi 
täpsuseks - 5$ ( 66 ), kuid selle meetodi abil määratakse 
protrombiini protsentuaalne hulk*

Vakulenko ( 16 ), võrreldes Borovskaja ja fiovinskaja 
meetodi puhul oksalaat- ja tsitraatplasmat, sai erinevused 
kuni 9$, miliist täpsust loeb küllaldaseks.

Beller ( 57 ) peab Quicki meetodite modifikatsioone 
kasutatavateks, kui metoodilised vead ei ületa - 0,5 sek, 
normaalsest lähteväärtusest. Välismaal kasutatakse kõrgema 
aktiivsusega tromboplastiini ja lahjendajata plasmat, mis 
annavad lühema normaalse protrombiiniaja• Itöiteks on trombo 
kinaasi "Schering" normaalajaks 13-15 sek. ( 60 ).
Beller ( 57 ) töötas ise normaalaegadega 13-14 sek. ja 
18-19 sek. Viga - 0,5 sek. 13-sekundilise normaalaja puhul 
annab vea indeksis - 4 ühikut, 25-sekundilise normaalaja 
puhul ainult - 2 ühikut.

Kozlovski ja Merkina ( 30 ) võrdlesid Kudrjašovi makro- 
meetodit ja Borovskaja mikromeetodit. Kudrjašovi meetodi 
puhul tromboplastiin valmistatakse rottide ajust, veri 
võetakse veenist ja määramiseks kasutatakse lahjendamata 
plasmat. Borovskaja meetodi puhul tromboplastiiniks on 
Fermi vaktsiin, veri võetakse sõrmest ja protrombiiniaeg 
määratakse taisvere tilgas alusklaasil. 75 paralleelkatse 
puhul indeks langes kokku 16-1 juhul, lahknevus 1-5$ oli 
27-1, 6-10$ 25-1 ja üle 10$ seitsmel juhul. Lahkuminekud
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kuni 5$ esinesid 43-1 juhul ( 70,8$ ). 11-1 juhul oli 
kõrgem indeks Borovskaja meetodit kasutades, 19-1 juhul 
Kudrjašovi meetodi puhul.

Vigade suurust, mis tulenevad keskmise protrombiiniaja 
määramisest, käsitleb tabel nr. 2, millesse on koondatud 
kõikide katsete tulemused, kus kasutati protrombiiniaja 
määramisel paralleelkatseid Leningradi Vereülekande Insti­
tuudi tromboplastiiniga ja Fermi vaktsiiniga niih sti doo­
noritel kui ka haigetel*

Vigade analüüsimisel kasutati jnrgmisi valemeid ( 64 ):

Tõenäosuse teooria põhjal juhuslikus kollektiivis 
( seejuures puuduvad süstemaatilised vead ) on keskmine 
ruutviga sõltuvuses äärmisest hälvest: ^fcärm. * 3 m, kus­
juures 2/3 üksikkatsetest peab langema vahemikku aritmeeti-

1)

2 )

3) ^ äärm* s= 3 m

* hälve aritmeetilisest keskmisest
n » teostatud mõõtmiste arv
m э ühe mõõtmise keskmine ruutviga 
M « aritmeetilise keskmise keskmine ruutviga 
.6 äärm. • äärmine hälve



Tabel 2. Tromboplastiini nr. 1 ,ia £ermi vaktsiinide nr. 1,2 
ja 3 võrdluskatsete tulemused.

Juht Tromboplastiiniga nr. 1 Fe гш! va kt s i i n i ga______________
Kesk-Kat-5uu-Ee s k-Ari t-VigaKesкД7к- Hüu-Кesk-Arit- Vi gaVakt- 
mine se- rim mine meet.in- mine sik-rim mine meet.in- siini 
pro- te häl-ruut-kesk-dek-pro- kat-häl-rujt-kefck-aek-nr., 
trom-arv ve viga mise sis trom-se- ve viga mise sis arr.p. 
bii- keek- bii- te kesk- nr.
ni- mine ni- arv mine
aeg ruut- aeg ruut-
sek. sek,

viga
ш Л ± sek. &ek.Hfc=i

vigaK*3 +
1 2 3 4 5 6 7 8 9 lo 11 12 13 14

45 24 #8 5 1,2 24 2 5 1.8 1,3 0,6 I2, 5-. v. 1
47 24,1 5 o,3 22 1 5 o,9 j

25 23,6 5 1,6 24 5 3 o,9
2 31,o 5 1,0 o,4 o,l o,3 32 2 5 1,0 o,9 0,1 o,2 4

12 26,o 5 0,2 27 6 5 o,8 514 25,6 5 0,8 27 6 5 l,o
41 25,5 5 o,5 26 1 5 o,5

I• v.2
35 27,9 5 1,7 27 3 5 2,7 1,6 0,7 2,1 728 22,4 5 2*4 1,6 o,7 3,8 2o 2 5 o,2
XIV 29,6 3 o,4 24 5 3 o,7 1
X 27,83 i,6 >.5 0,8 2,3 26 7 3 o,7
XV 27,7 3 2,3 2,1 1,1 3,9 24 3 3 1,1 o,9 o,5 2,o
XIII 26,o 3 0,1 22 6 3 1,2 1,0 0,6 2,9XVI 26,3 3 o,7 22 7 3 1,1 o,9 o,5 2,2XII 25,4 3 0,6 23 3 3 1,5 1,3 o,7 2,9XVII 24,9 3 o,7 22 0 3 1,2 1,1 0,6 2,9XI 24,8 3 0,8 21 2 3 1,2 1,1 0,6 3,1
XII 23 5 3 o,5 2
XI 21 3 3 1,3 1,1 0,7 3,5
XIV 25 1 3 1,5 1,3 o,7 2,5 3 1XIII 25 5 3 o,3
XV 25 7 3 o,7 4
XVI 2t 9 3 o,l
XT 24 7 3 1,7 1,5 0,6 2,3 5XVII 25 7 3 1,3 ■1,1 o,7 2,5
X 27 9 3 o,7 6XIII 27 6 3 0,8
6 29,3 5 1,9 1,4 0,6 1,8 21 7 5 1.1 830 26,4 5 1,2 23 8 5 1,016 25,o 5 1,6 21 8 5 1,8 1,4 0,6 2,933 24, о 5 2,8 1.7 o,7 3,6 2o 3 5 o,5
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line keskmine miinus ühe möötmise keskmine ruutviga kuni 
aritmeetiline keskmine pluss ühe möötmise keskmine ruutviga 
Sõltuvalt sellest, kas aritmeetiline keskmine on saadud 
kolme vöi viie üksikkatse põhjal, väheneb aritmeetilise 
keskmise keskmine ruutviga võrreldes üksiku keskmise ruut- 
veaga 0,58-le vöi 0,45-le.

Eeltoodust lähtudes on võimalik äärmiste hälvete ana­
lüüsiga ligikaudselt hinnata meetodite täpsust. Vastavad 
andmed on toodud tabelis nr. 3. Äärmised hälved on rühmita­
tud gruppidesse sõltuvalt katsealuse protrombiiniajast 5,0- 
sekundiliste vahedega. Gruppide keskmised suurimad hälved 
suurenevad seoses katsealuse protrombiiniaja pikenemisega 
( ühe erandiga, rida 4 )• Arvestades nendele hälvetele 
vastavad muutused protrombiini indeksis, viga aga väheneb 
seoses protrombiinia ja pikenemisega ( iihe erandiga, rida 
10 ). Saadud andmed on kooskõlas kirjanduse andmetega 
( 63» 21 ): protrombiini vähenemisega veres suureneb selle 
määramise t:ipsus.

Võrreldes kolme- ja viiekordsel määramisel saadud vigu 
indeksis ( rida 11 ), näeme, et erinevused vastavates grup­
pides ei ületa 0,5* Järelikult on kliinilises praktikas 
küllaldane kolmekordne protrombiiniaja määramine. 55^ ^ermi 
vaktsiiniga määratud juhtudest langeb gruppi protrombiini- 
ajaga 20,1-25,0 sek., tromboplastiiniga nr. 1 määratud 
juhtudest gruppi protrombiiniajaga 25,1-30,0 sek. Nendes 
gruppides on viga indeksis mõlemal juhul 2,2-2,6} seega



Tabel 3. Äärmiste hälvete analüüs.

Tromboplastiin 1 Permi vaktsiin 1,2
katsealusel 2o;i-23Tr-üTe - Kokku-2o,o Tb“,1^57T3öTT Koiku

25,o 3o,o 3o,l •25,o 3o,o 3o,1
1 I s 4 5 ~ET 7 Б $ lo

IKolmekordsel
määramisel
l.buurimate häl.
vete suirma 1,8 1 2,0 13,8 1,1 14,9 6,0 22,i

2.Juhtude ary 3 9 12 2 15 7 24
3.Juhtude $
üldarvust 25 75 loo 8 63 29 loo

4.Keskmine suu­
rim hälve 0,6 1,3 1,2 o,6 1,0 o,9 O,15.Normaalne pro-
trombiiniaeg 26,4 26,4 23,4 23,4 23,4

6,Arvestuse alu-
seks võetud
keskmine pro­
trombiiniaeg
grupile 22,5 27,5 17,5 22,5 27,57.Vastav indeks 117,5 96,o 135,81o4,o 85,2

8.Keskm.protr.
aeg pius8
keskm. suurim
hälve (6+4) 23,1 28,8 18,1 23,5 28,49.Vastav indeks 114.0 91,7 129,8 99,6 82,4

lo.Hälve põhjustata-
tav viga indek­
sis 3,5 4,3 6,0 4,4 2,8

11.Viga indeksis .

z koef,o,58 2,0 2,5 3,5 2,6 1,6
IHfcLiekordsel
määramisel

1.Suurimate häl­
vete summa 23.9 28,7 7,o 59,6 2,2 21,2 16,4 4,9 44,2.Juhtude arv 17 19 4 4o 3 19 13 3 383. Juhtude $ üld­
arvust 43 47 lo loo 8 5o 34 8 loo4*Keskm. suurim
hälve 1,4 1,5 1,7 1,5 o,7 1,1 1,3 1,6 1.5.Norm.protr-aeg 26,4 26,4 26,4 23,4 23,4 23,4 23,46.Grupi 22,5 27,5 32,5 17,5 22,5 27,5 32,57.Vastav indeks 117,5 96,o 81,2 135,81o4,o 85,2 72,08.Lahter 6+4 23,9 29,o 34,2 18,2 23,6 28,8 34,19.Vastav indeks !112,o 9 1,o 77,2 129,2 99,2 81,4 68,6lo.Hälve põhjus­
tatav viga in­
deksis - 5,5 5,o 4,o 6,6 4,8 3,8 3,411.Viga indeksis
x koefitsient
o,45 2,5 2,3 1,8 3,o 2,2 1,7 1,5
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tuleb mõlemate tromboplastiinidega saadud täpsust hinnata 
võrdseks.

Indeksi vea piiridesse 2,2-2,6 mahub 69# juhtudest, 
vea piiridesse kuni 2,6 96# juhtudest. Järelikult keskmise 
protrombiiniaja keskmine ruutviga ei põhjusta indeksis viga 
üle - 2,5 I sest arvestused on tehtud äärmiste hälvetega.

Eelnenud arvestuse kontrollimiseks arvestati välja 
suuremate hälvetega üksikjuhtudel ühe möötmise keskmine 
ruutviga ( m ), aritmeetilise keskmise keskmine ruutviga 
( M ) ja sellest tulenev^ indeksi viga. Indeksis viga üle
- 2,5 esines 17 juhul ( 15# ), seega alla 1/3 juhtudest.

Maksimaalne viga indeksis oli £ 3,8 viiekordsete mõõt­
miste ja - 5,5 kolmekordsete mõõtmiste puhul.

Fermi vaktsiini üksikute ampullide aktiivsuse hindami­
seks võrdluskatsetel Leningradi Vereülekande Instituudi 
tromboplastiiniga tuleb arvestada keskmine indeksi viga 
kahekordselt, sest mõlemal määramisel on võimalus keskmise 
indeksi vea tekkimine vastassuunades; seega piirides - 5,0.

Erinevused indeksites on toodud tabelis nr. 4 ja 
graafikus nr. 3.

Tabeli nr. 4 põhjal erinevusi indeksites võib jaotada 
järgmistesse gruppidesse:



Tabel 4. Tromboplastiini nr. 1 ja Fermi vaktiiinide nr. 1, 2 
ja 3 võrdluskatsete analüüs.

Kuu­
päev

Juht Indeks
trpl.
nr.l-ga

P.v.nr. 
ampulli 
nr.

Indeks
Permi
vaktsii.
niga

Erinevus Ampulli 
keskmi­
ne eri­
nevus

Erinevus 
miinus 
amp.keks- 
mine
erinevus

1 2 3 . 4 5 6 7 8

14.03. 45 lo6,5 F.v.l lo4,1 -2,4 +o, 6
57. 47 lo9,5 3 114,0 4-4,5 +7,5

25 111,9 lo3,7 -8,2 -3,o -5,2
19.03. 2 85,2 4 78,3 -7,9 * -7,9
9,o5. 12 lol, 5 5 91,3 -lo,2 -o,414 1оЗ, 1 91,3 -12,2 -2,441 lo3,5 96,6 -6,9 -9,8 +2,9

22.10. 35 94,6 F.ve2 85,7 -8,9 ' £ -3,428 117,9 7 115,8 -2,1 -5,5 +3,4
29.10.XIV 89,o l 95,5 +6,5 +5,4X 95,o 87,6 -7,4 -8,5XV 95,3 96,3 +1,0 -0,1XIII 98,1 Ю3,5 +5,4 +4,3XVI loo, 4 lo3,l +2,7 +1,6XII lo3,9 loo,4 -3,5 -4,6XVII lo6,o lo6,4 +o,4 -o,7XI lo6,5 llo ,4 +3,9 + 1,1 +2,8

XII lo3,9 2 99,6 -4,3 -4,oXI lo6,5 lo9,9 +3,4 -o,3 +3,7
XIV 89,o 3 93,2 +4,2 +5,3XIII 98,1 91,8 -6,3 -1,1 -5,2
XV 95,3 4 91,1 -4,2 +lflXVI loo,4 94 ,o -6,4 -5,3 -1,1XV 95,3 5 94,8 -o,5 +7,2XVII lo6,o 91,1 -14,9 -7,7 -7,2
X 95,0 6 84,2 -lo, 8 +1,2XIII 98,1 84,9 -13,2 -12,o -1,2

•5.11. 6 9o,l 8 lo7,8 +17,7 +12,230 loo,o 98,3 -1,7 -7,216 lo 5.6 lo7,3 +1,7 -3,833 llo,o 115,3 + 5,3 +5,5 -0,2



1 2 3 4 5  б 7 8

12.11. 57 84,3 P.V. 2
57. 7 92,3 9 *

37 96,o
lo 98,1
3o loo.o
31 loo,8
19 lo7,8

15.11 56 96,o lo
18 lo7,3
2o lo7,8
51 123,4

22.11. 52 9o,7 11
53 loo,o
22 lo8,6
32 lo9,5

29.11. 1 71,9 12
42 lo3,5
15 lo4,8
46 lo7,3

10.12. 29 86,8 F.v.3
4 88,3 " i
21 lo8,2
49 113,3

13.12. 9 95,o 2
43 lo3,95o 122,8

24.12. XII 39,5 3
XXII lol,l
XX lo5,2
XVIII lo6,o
XXI llo,9

91,1 
lo5,9 
92,9 113,6 
95,5
105.4
110.4

+6,8
+13,6
-3,1
+15,5
-4,5+4,6
+2,6 *5,1

+1* 7
4-8,5
-8,2
+lo,4
-9,6
-o,5
-2,5

93,6 
loo, 9 
loo, 4 
115,8

-2,4
-6,4
-7,4
-7,6 -6,0

+3,6
-o,4
-1,4
-1,6

77.0 
81,8
88.0 
92,5

-13,7 
-18,2 
-2o, 6 
-17,o -17,4

+3,7
-o,8
-3,2
+o,4

63,4
87,6
89,3
9 1 ,8

-8,5
-15,9
-15,5
-15,5 -13,8

+5,3
-2,1
-1,7
-1,7

79,5 
83,3 
lo 7,9 
lo 6,2

-7,3-5,o
-o,3
-7,1 -4,9

-2,4
-0,1
+4,6
-2,2

84,7
92,3
119,9

-lo, 3 
-11,6 
-2,9 -8,3

-2,o 
- 3,3 
+5,4

93.2
97.2
97.2 
lo3,o 
llo,2

+3,7
-3,9-8,o
-3,o
-o,7 -2,4

+6,1
-1,5
-5,6
-0,6
+1,7

Võrdluskatsete tulemused on kantud graafikutesse 2 Ja 3.
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Erinevu- p. v* 1-ga F. v. 2-ga F* v. 3-ga Kokku
sed indek- ----------------------------------------
site vahel Juhtude # Juhtude # Juhtude <fl Juhtude # 

arv arv arv arv

Kuni 5 2 29 18 42 7 58 27 44
5 - 10 3 42 12 28 3 25 18 29
üle 10 2 29 13 30 2 17 17 27

7 100 43 100 12 100 62 100

Seega erinevused kuni 5^ moodustavad ainult 44^ 0uhtu- 
de üldarvust, mis näitab, et siin on tegemist juba süste­
maatilise veaga. Arvutanud keskmised erihevused iga ampulli 
kohta, selgub, et need on tugevasti lahknevad. Käesoleval 
juhul on tegemist tromboplastiini erineva aktiivsusega 
üksikutes sama seeria ampullides. Selle arvulise suuruse 
leidmiseks on lahutatud indeksite vahest ampullide keskmi-
sed erinevused. Tulemused on grupeeritud alljärgnevalt:

Erinevused
indeksite
vahel

P. v. 1 P. V. 2 *. v. 3 Kokku
Juhtude
arv

Juhtude 1c
arv

Juhtude # 
arv

Juhtude
arv #

Kuni 5 5 71 30 70 9 75 44 71
5 - 1 0 2 29 11 26 3 25 16 26
üle 10 - 2 4 - - 2 3

7 100 43 100 12 100 62 100
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Erinevused indeksis kuni moodustavad 71$ juhtude üld­
arvust, ületades seega 2/3 juhtude üldarvust. On huvitav 
m;1.rkida, et kozlovski ja Merkina ( 30 ) said kudrjašovi ja 
Borovskaia meetodite võrdlemisel lahkuminekuid kuni 5 ühi­
kut 70,8# „uhtudest.

Võrreldud ampullide Üldarvust ampulli aktiivsuse kesk­
mine erinevus langes väljapoole i 5 piire indeksis;

T'ermi vaktsiini nr. 1 kasutades 2 juhul 3-st.
- * - nr.2 - * - 9 - " - 12-st.
- " - nr. 3 - * - l - » -  3-st.

?ermi vaktsiin nr. 1 keskmine protrombiiniaeg mäarati 
doonorite grupiga, keda ei kasutatud tromboplastiini nr. 1 
protrombiiniaja mäaramisel, mille töfctu viga suureneb.

Võrreldes ühe seeria ampulle omavahel, on aktiivsuse 
suurim kõikumine indeksis väljendatuna 

permi vaktsiini nr. 1 puhul 6,8 
" nr. 2 puhul 22,5

- " nr. 3 puhul 5,9

Kahe meetodi võrdlemisel tulevad arvesse ka vead kuiva­
tatud tromboplastiini kaalumisel töölahuse valmistamiseks 
ja üksikud järsud kõikumised, mille põhjust ei õnnestunud 
selgitada.

Selliseid andmete suuri lahkuminekuid täheldasid ka 
Kozlovski ja Merkina ( 30 ): 75 võrdluskatsel esines indek­
si lahkuminek seitsmel juhul üle 10 ühiku ja kahel jutyul 
üle 20 ühiku, üende lahkuminekute esinemise sagedus jääb



juhuslike vigade piiridesse.
Lahkuminekud Fermi vaktsiini üksikute ampullide aktiiv­

suse vahel näitavad, et seeria kontroll ei ole piisav.
Fermi vaktsiini kasutades tuleb määrata iga ampulli aktiiv­
sus eraldi. I

Eespool toodud vigade analüüs ei hölma köiki vea- 
võimalusi, mis vöivad ühefaasiliste meetodite kasutamisel 
esineda, flendest vöib märkida:

1) Normaalse indeksi määramine väikese arvu doonorite 
verega. Doonorite indeksid erinevad üksteisest kuni 20 
ühiku vörra.

2) Ebatäpsus vere võtmisel vere ja naatriumoksalaadi 
lahuse vahekorras. Soovitav on mööta 0,5 ml stabilisaatorit 
gradueeritud katsutisse ja sinna lisada 5 ml-ni verd. 
Süstlas segamisel on raske saada täpset vahekorda.

3) Stabilisaatori lisamine ja vere läbisegamine peab 
toimuma koheselt. Osaline hüübumine vahendab fibrinogeeni, 
mille tulemusel protrombiiniaeg pikeneb. Teiselt poolt 
aktiivsete faktorite formeerumine nende inertsetest eel- 
astmetest, mida soodustab süstla reostus koe tromboplastii- 
niga ja vaht vere pinnal, lühendab protrombiiniaega ( 66 ).

4) Protrombiinia^a määramine tuleb teostada võima­
likult kiiresti, vähemalt samal päeval. Doonorite I - IX 
lahjendamata plasmaga, mis seisid toatemperatuuris, järg­
misel päeval teostatud protrombiiniaegade määramisel ilm­
nesid suured lahkuminekud esimesel päeval saadud aegadest.

-  39 -
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Keskmine prütrombiiniaeg sek.
Doonor 1 3 . 0 2. 57 14. 02.
I 21,1 35,0
II 20,8 30,6
III 21,5 32,6
IV 19,9 27,0
V 19,2 33,0
VI 21,1 29,6
VII 23,2 23,2
VIII 21,5 27,3
IX 21,3 21,2

5) Hematokriidi tugeva erinevuse korral normaalsest 
( polütslteemia, aneemia ) on vajalik Imoerarvestus ka 
lisatavas kaltsiumkloriidi hulgas ( 66 ).

6) Vajalik on kasutada pidevalt eri katsuteid ja 
pipette reaktiivide ja vere jaoks, üeaktiivide jälgede lei- 
dumine katsutitel vöib pönjustada protrombiiniaja lühene­
mist. katsutite pesemiseks ei tohi aga kasutada hapet ega 
leelist, mis vöib muuta segu pH-d.

7) Tugolukov ( 44 ) peab Borovskaja ja Bovinskaja 
meetodi puhul karboolhappe esinemist Fermi vaktsiinis 
ebasoovitavaks, kuna see muudab pH-d; HrustŠova ( 49 ) 
eitab karboolhappe leidumist "ermi vaktsiinis.

ßende vigade arvulise suuruse hindamiseks ei anna 
käesolevas toos kasutatud metoodika võrdlus võimalust.



V Katsematerjai.

Protrombiini indeks määrati 59 haigel seedetrakti 
haigustega. Andmed patsientide kohta saadi Vabariikliku 
Tartu Kliinilise Haigla siseosakonna haiguslugudest ja 
ambulatoorsetest kaartidest.

Oma tähtsuse töttu maohaiguste diagnoosimisel tuuakse 
ära ka mao röntgenoloogilise ja gastroskoopilise uuringu 
diagnoosid. Laboratoorsetest analüüsidest esitatakse vere­
analüüsidest Sb, hemoglobiin, leukotsüütide ja erütrotsiü- 
tide arv* Uriini ja väljaheite analüüsidest tuuakse ära 
ainult patoloogiline leid. Maomahla analüüsidest osutusid 
olulisteks andmed vaba soolhappe ja üldhappesuse kohta.
Kui patsiendil on teostatud maksa funktsionaalseid proove, 
tuuakse need ära täielikult. Teiste uuringute kohta esita­
takse andmeid ainult juhtudel, kui leid oli patoloogiline. 
Medikamentoosne ravi antakse ainult juhul, kui vastav pre­
paraat mõjustab protrombiiniaega.

Foikides haigusrühmades diagnoositi verejooksu ainult 
juhtudel, kui reaktsioon verele väljaheites oli korduvalt 
positiivne, vöi Weberi reaktsioon oli positiivne ja hemo­
globiin oli meestel alla 85, naistel alla 75 ühiku vöi
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esines anamnestiliselt verejooks, ühekordset positiivset 
Weberi reaktsiooni esimestel ravipäevadel ei arvestatud 
verejooksu tunnusena.

Järgnevalt esitatakse lühikesed haigusjuhtude kirjel­
dused •
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H. J., 23-aastane mees. Haiguslugu 1623 ( 26.11.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. exacerbata.
fiöntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriouli. 

Gastritis•
Subjektiivsed vaevused 4 aasta vältel. Gastroskoopias 

leitud varem haavahd. \ kuud tagasi oksendas verd, v lja- 
heide oli must. On viibinud haiglaravil 3 korda diagnoosiga 
ulcus duodeni.

Lahkus haiglast 3*paeval kodustel põhjustel. Lühiaja­
lise haiglas viibimise töttu ei saadud diagnoosi kindlaks 
teha; anamneesi põhjal on tegemist ilmselt ulous duodeniga.

Veri: SE 3 mm/t, Hgb 86 Ü, erütrots. 3 910 000, 
leukots. 9 800.

Uriini proov: Sademes erütrotsüüte.
<аeees: guajac -
Maomahlas vaba soolhape 0-32, üldhappesus 6-60.
Verejooksu tunnused olemas.

J u h t  i.

29*11*57 f .v.l, amp. nr. 12 Trpl. 1
38,4 38,0
35,4 37,2
34,4 39,2
37,1 35,0
-22*2-

Keskmine protrombiiniaeg 36,9 36,7
Protrombiini indeks 63,4 71,9

J u h t  2*
E. V«, 17-aastane naine. Haiguslugu 362 ( 14.03*57 ) 
Diagnoos: üleus duodeni. Gastritis ehr. hyperacida. 
Eöntgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni. 
Subjektiivsed vaevused aasta vältel.
Veri: Sfi 9 mm/t, Hgb 72 ü, erütrots. 4 100 000, 

leukots. 10 550.
Uriinip proov normis.
Faeces: 15.03 guajac +, 20.03* guajac - 
Maomahlas vaba soolhape 2-78, üldhappesus 12-90. 
Verejooksu tunnused olemas.
19*03*57 P.v.l, amp. nr. 4

31.431,8
33,2
31.4-33x2_

Keskmine protrombiiniaeg 32,2
Protrombiini indeks 78,4

Trpl. 1 
30,8 31,0 
30,4 32,0 
30A8
85,2
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J u h t  3*
S. J., 23-aastane mees. Haiguslugu 1709 ( 14.12.57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ehr. normacida. 
Röntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus et deforma- 

tio bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 3 aasta vältel.
Veri: SR 2 mm/t, Hgb 85 ii, eriitrots. 4 460 000, 

leukots. 5 600.
Uriini proovis valku 0,033^
Kaeces: 16.12 guajac +++, 19.12 guajac negatiivne. 
Maomahlas vaba soolhape 0-34, iildhappesus 12-90. 
Verejooksu tunnused olemas.
24.12.57

Keskmine protrombiiniaeg 
irotrombiini indeks

F.v.3, amp. nr. 3
25.2
22.2
24,423,2

-24 j2 -
23,886,1

Trpl. 1 30,0 28,0 30,1

29,4
89,8

j u h t  4«
K. K.., 46-aastane mees. Haiguslugu 1562 ( 14.11.57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. hyperacida. 

Osteomyelitis c&r. femoris sinistri.
Höntgenoloogiline uuring: Gastritis. Deformatio bulbi 

duodeni et ulous bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 3 kuu vältel.
Veri: SR 5 mm/t, Hgb 82 ii, eriitrots. 4 830 000, 

leukots. 6 000.
Uriini proov normis, 
raecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-88, iildhappesus 8-104

10.12.57

keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

!,.v.3> amp.
25.2
25,4
24.6
24.6

A l x Z -
24.6
83.3

nr. 1 Trpl. 1 
29,0 
29,0
31.2 
29,0

29,9
88.3
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A* M*, 30-aastane mees. Haiguslugu 9 ( 3*01.58 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. h^peraoida 
liöntgenoloogiline uuring: Gastritis, ülous bulbi 

duodeni.
Subjektiivsed vaevused 2 kuu vältel.
\eri: Sfi 4 mm/t, Hgb 70 ii, erütrots. 4 650 000, 

leukots. 4 400.
Uriini proov normis.
-'aeces; 6.01 gua^ac + + +, 13*01 guajao negatiivne. 
MaomaJalas vaba soolhape 2-54, üldhappesus 6-64* 
Verejooksu tunnused olemas.

J u h t  5.

7.01.58

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

Trpl. 2
24.4 
25,2 
25,0
25.4 
_25а4_
25,1 
89,6

J u h t  6.
V. М., Зб-aastane mees. Haiguslugu I46I ( 25*10.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. norrnacida. 
Köntgenoloogiline uuring: Ulcus et deformatio bulbi 

duodeni.
Subjektiivsed vaevused 1,5 aasta vältel.
Veri: Sfi 5 mm/t, Hgb 82 ü, erütrots. 4 220 000, 

leukots. 8 950.
Uriini proov normis, 
faeces: 26.10 guajac +
iViaomahlas vaba soolhape 10-50, üldhappesus 30-66.

5*11*57

Keskißine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

,v.2, amp. 
21,6 
21,2 
22,8 
21,4

21,7
107,8

nr. 8 Trpl. 1 
31,2 
30,2 
28,0 
29,2

29,390,1
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J u h t  7.
H. V., 51-aastane mees. Haiguslugu 1532 ( 10.11.57 ) 
Biagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ohr. hyperaoida 

exacerbata. Cholecystitis et cholangitis cnr. Pyelitie ohr. 
sin. Concrementum ureteris sin. lnsuf. о/v 0-1.

itöntgenoloogiline uuring: Hypertrophie ventr. sin. 
cordis. Hypotonia ventriculi. Gastritis. Deformatio bulbi 
duodeni. Concrementum ureteris sin.?

Subjektiivsed vaevused 18 aasta vältel.
Veri: SB 5 mm/t, Hgb 77 ii, eriitrots. 4 400 000, 

leukots. 8 100.
Uriini proov: korduvalt valk 0,033$
Faecese proov: guajac -
Maomahlas vaba soolhape 0-2, iildhappesus 6-36 
Duodenaalsisu: Sapipöie kontsentratsioonivöime lange­

nud, põletiku tunnused olemas.
12.11.57

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

F.v.2, amp. nr. 9 Trpl. 1
22,2 26,2
21,4 29,4
22,4 31,0
22,6 29,6
_21x8_ _25 j,0_

; 22,1 28,6
105,9 . 92,3

J u h t  8.
M. V., 43-aastane mees. Haiguslugu 1741 ( 21.12.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duedeni. Gastritis ohr. anacida. 
höntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus parietis 

post. bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 12 aasta viitel.
Veri: SR 3 mm/t, Hgb 90 ii, eriitrots. 4 510 000, 

leukots. 4 400.
Uriini proov normis.
Faeces: guajac ++ 23.12
Maomahlas vaba soolhape 0, iildhappesus 4-20
7.01.58 Trpl. 2

24,6
25,0
23,2
24,2

Keskmine protrombiiniaeg 24,3
Protrombiini indeks 92,6
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J u h t  9*
E. L., 45-aastane naine. Haiguslugu 1674 ( 7*12.57 )
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. hyperacida. 

Ascaridosis.
ßöntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum kindlate 

patoloogiliste muutusteta { 10.12 ). Ulcus bulbi duodeni 
( 19.12 ).

Subjektiivsed vaevused 1 aasta vältel. 5 kuud tagasi 
veriok.se, viiois statsionaarsel ravil diagnoosiga ulcus 
duodeni*

Veri: SR 6 mm/t, Hgb 67 ü, erütrots. 3 800 000, 
leukots. 6 650.

Uriini proov normis.
baecese proov: 9*12. guajao +, 11.12. guajac 

18.12. guajac aegatiivne.
Maomahlas vaba soolhape &C-54, üldhappesus 20-68.
Verejooksu tunnused olemas.

13*12.57 * •v.3, amp. nr. 2 Trpl. 1
24,0 30,2
25,2 27,0
26,0 27,0
23,0 27,0

„22a8_

Keskmine protrombiiniaeg 24,2 27,8
Protrombiini indeks 84,7 95,0

J u h t  10.
1. E., 22-aastane mees. Haiguslugu 1538 ( 6.11.57 )
Diagnoos; Ulcus superficialis duodeni. Gastritis ehr. 

hjperauida*
höntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus bulbi duo­

deni ?.
Subjektiivsed vaevused 4 kuu vältel. Hädal aega tagasi 

märkas kohvipaksu taolist okset.
Veri; sfi Z mm/t, Hgb 90 ü, erütrots. 4 500 000, 

leukots. 7 650
Uriini proov normis.
г'аеоеае proov: 11.11 guajac negatiivne, 21.11 guojao ♦, 

22.11 guajac ++++, 29*11 guajac negatiivne.
Maomahlas vaba soolhape 2-40, üldhappesus 12-62.
Verejooksu tunnused olemas.

12.11.57

Keskmine protrombiiniaeg
Protrombiini indeks

F.v.2, amp. nr. 9
22,2
21,4
19,8
20,0

aSx§.
20,6 

U3,6

Trpl. 1 
28,2 
30,0 
28,2 
24,0 

_2420_
26,9
98,1
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E. E., 27-aastane mees. Haiguslugu 1711 ( 14.12.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. subacida. 

Ascaridosis.
fiöntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus bulbi duode­

ni •
Subjektiivsed vaevused 3 aasta vältel.
Veri: fE 2 mm/t, Hgb 84 ii, erütrots. 4 140 000, 

leukots. 4 350.
Uriini proov normis.
Faeces: Ascaris lumbricoidese mune.
Maomahlas vaba soolhape 0-20, üldhappesus 6-42.

18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
20,8 19,6 
22,0 
21,6

_20д0_
Keskmine protrombiiniaeg 20,8
Protrombiini indeks 98,6

J u h t  11.

J u h t  12.
D. E., 35-aastane mees. Haiguslugu 626 ( 8.05.57 ) 
Diagnoos: Ulcus bulbi duodeni. Gastritis ehr. Иурег- 

acida. Dissemin. kopsu tbc tihenemisfaasis 1 2/1 2.
Köntgenoloogiline uuring: Gastritis.Ulcus fculbi duo­

deni.
Subjektiivsed vaevused 1 aasta vältel.
Veri: 3E 4 mm/t, Hgb 92 ü, erütrots. 4 830 000, 

leukots. 6 850.
uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-70, üldhappesus 12-82. 
Duodenaalmahlas А, В ja G sapp patoloogilise leiuta, 

külvid steriilsed.
9.05.57 F.v.l, amp. nr. 5 Trpl. 1

27,4 25,8
26,8 26,2
27.8 26,2
27.8 25,8 
28д0_ _25a8_

Keskmine protrombiiniaeg 27,6 26,0
Protrombiini indeks 91,3 101,5
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J u h t  13.
1. E., 32-aastane mees. Haiguslugu 247 ( 20.02.57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ehr. h^peraoida. 
Subjektiivsed vaevused viie aasta vältel.
Verih: Sfi 6 mm/t, Hgb 83 ü, erütrots. 4 800 000, 

leukots. 6 3ОО.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-60, uldhappsesus 4-90. 

9.03*57 F.v.l, amp. nr.2

J u h t  14.
1. 0., 23-aastane mees. Haiguslugu 579 ( 27.04*57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. normaoida. 
fiöntgenoloogiline uuring: Ulous bulbi duodeni. Gastritis. 
Subjektiivsed vaevused 2 kuu vältel.
Veri: SR 4 mm/t, Hgb 92 ü, erütrots. 5 010 000, 

leukots. 7 050.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-34, üldhappesus 10-54.

9.05.57 F.v.l, amp. nr.5 Trpl. 1
nc а

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

25.2
25.2
24.6
24.6

Jiil.
24,8101,6

26,6
27,8
27,6

-25^4.
25,6

103,1
Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

27,6
91,3



J u h t  15.
H. M., 20-aastane naine. Haiguslugu 1614 ( 25*11.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr, hyperacida. 

Bronchitis ehr,
^öntgenoloogiline uuring: Gastritis. Deformatio et 

ulcus bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused ühe aasta vältel.
Verm; SR 10 mm/t, Hgb 89 ü, erütrots. 4 000 100, 

leukots. 6 550.
Uriini pioov normis.
Faeces: 26.11 guajac +, 2.12 guajac negatiivne. 
Maomahlas vaba soolhape 0-52, üldhappesus 6-70.

29*11.57 ?.v.2, amp. nr. 12 Trpl.l

J u h t  16.
E. S., 32-aastane mees. Haiguslugu I469 ( 26.10.57 )
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. Neurosis 

cordis.
Röntgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni. Gast­

ritis .
Subjektiivsed vaevused 6 aasta vältel.
Veri: SR 6 mm/t, Hgb 85 ü, erütrots. 4 460 000, 

leukots. 6 050.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 2-34, üldhappesus 6-40.

11 V'Tj
5.11.57 ff.v.2, amp. nr. 8 Trpl. 1

26,0
25,4
27,2
27,2
25*0

27,8
26,?
25,4
23,0

-23a4_
Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

26,2
89,3

25,?
104,8

23,6
23,0

26,6
25,8 
24 ,6
24,0
24,0

Keskmine protrombiiniaeg
1-rotrombiini indeks

21,8
107,3

25,0
105,6



J u h t  17.
Я. К*, 26-aastane mees. Haiguslugu 253 ( 21.02.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ohr. normacida. 
ftöntgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni.
ubjektiivsed vaevused 1 aasta vältel.
Veri: SR 1 mm/t, Hgb 96 ii, eriitrots. 5 400 000. 
Uriini proov normis.
vaeces: 22.02. guajac ++, 25*02 guajac negatiivne, 

5.O3 guajac negatiivne.
Maomahlas vaba soolhape 0-26, iildhappesus 20-58.

9*03«57 F.v.l, amp. nr. 2
22,4
24,6
23.2
24.2

A I jl2-
J^eskmine protrombiiniaeg 23,5
Protrombiini indeks 107,2

j u h t 18.
K. E., 33-aastane mees. Haiguslugu 1553 ( 1^ .11.57 )
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr.
Röntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulous et defwrma- 

tio bulbi duodeni.
Tubjektiiv&ed vaevused 5 kuu vältel.
Veri: SR 16 mm/t, Hgb 74 ii, eriitrots. 4 830 000, 

leukots. 15 450.
üriinip proov normis.
Faeoese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-24, iildhappesus 2-42.
3ai penitsilliinravi 2 päeva jooksul enne protrombiini- 

aja määramist.
15.11.57 F.v.2, amp. nr. 10 Trpl. 1

24.0 25,0
23,8 24,8
22.0 23,8
23.0 25,0
-221.2 _ _2ix2_

Keskmine protrombiiniaeg 23,2 24,6
Protrombiini indeks 100,9 107,3
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J u h t  19*
E. Т., 21-aastane mees. Haiguslugu 1514 ( 5.11.57 ) 
Diagnoos: Gastritis hyperacida ehr. Jlous duodeni. 

Dystonia vegetativa.
JRöntgenoloogiline uuring: Eotasia ventriouli. Ulous et 

deformatio bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 1 aasta vältel.
Veri: Sfi 4 mm/t, Hgb 83 ü, erütrots. 4 950 000, 

leukots. 6 650.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 4-106, üldhappesus 12-116. 
Quioki proov normis.

12.11.57 P.v.2, amp. 9 Trpl. 1
22,4 24,2
21,8 26,4
20,8 23,4
20,6 25,0
-20±2_ -23x4_

Keskmine protrombiiniaeg 21,2 24,5
Protrombiini indeks 110,4 107,8

J u h t  20.
P. M., 25-aastane mees. Haiguslugu 1534 ( 10.11.57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. uormacida. 

Deformatio thoracis.
höntgenolocgiline uuring: Ulcus bulbi duodeni. Gastri­

tis .
Subjektiivsed vaevused 3 aasta vältel.
Verih; SE 5 mm/t, Hgb 80 ü, erütrots. 4 580 000, 

leukots, 4 300.
Uriini proov nojmis. 
faeces: guajac -
Maomahlas vaba soolhape 0-26, üldhappesus 6-54 
Duodenaalsisu: А, В ja С sapp normis.
Bilirubiin seerumis 1,2 mg<£\ Hijmans v.d. Bergh direkt« 

ne ja indirektne negatiivsed; veronaal-tümool reaktsioon 
negatiivne^ Takata-Ara negatiivne.

15*11#57 ?.v.2, amp. nr. 10 Trpl. 1
23,8 26,0
23.0 24,8 
^3,4 24,0
24.0 24,0 

-2g±4_ _23д6_
Keskmine protrombiiniaeg 23,3 24,5
Protrombiini indeks 10P,4 107,8
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J v u h t 21 .
J. S., 45-aastane mees. Haiguslugu 1636 ( 29.11.57 )
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ehr. hyperacida. 

Thyreotoxicosis. Koldeline kopsutuberkuloos tihenemisfaasis 
1 2/1.

Höntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus et deforma- 
tio bulbi duodeni.

Suö^ektiivsed vaevused 3 aasta vältel. Ühel korral 
oksendanud verd.

Veri: Sft 8 mm/t, Hgb 88 ii, erütrots. 4 720 000, 
leukots. 8 250.

Jriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-54, üldhappesus 10-66
Ainevahetus + 49^•

10.12.57 'F.v.3,amp. nr. 1 Trpl. 1

J u h t  22.
K. 1., 27-aastane mees. Haiguslugu 1585 ( 19.11.57 )
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. Blepharocon- 

junet. o. utr.
Eöntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus chronicum 

parietis posterioris bulbi duodeni. Deformatio bulbi.
Subjektiivsed vaevused 5 aasta vältel.
Veri: SB 5 mm/t, Hgb 86 ü, erütrots. 4 770 000, 

leukots. 9 250.
Uriini proov no .mis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 6-74, üldhappesus 40-106 

22. 11.57 F.v.2, amp. nr.11 Trpl. 1

19,0
18,8
19,419,0
18*8

24.8
24.8 
25.0 
23,0 
24,2

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

19,0
107,9

26,4
27,6
27,0
26,2
26a0

22,8
25.0 
24,8
24.0 
24.8

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

26,6
88,0
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J u h t  23*
G. Т., 38-aastane mees. Haiguslugu 292 ( 28.02.57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. hyperacida. 
Röntgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni ? 
Subjektiivsed vaevused 1 aasta viitel.
Veri: SE 4 mm/t, Hgb 84 ii, eriitrots. 4 200 000, 

leukots. 6 550.
Uriini proov normis.
Faeoese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-50, iildhappesus 10-70.

9*03«57 F.v.l, amp. nr. 2

J u h t  24 •
H. A., 27-aastane mees. Haiguslugu 1701 ( 13*12.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. 
Röntgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni, 
subjektiivsed vaevused 4 aasta viitel.
Veri: SR 1 mm/t, Hgb 76 ü, eriitrots. 4 950 000, 

leukots. 5 050.
Uriini proov normis. *
Faeoese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-50, iildhappesus 14*68.

22.424,0
23.4
23,0 
23x2

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

23,2108,6

18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
18,2
18,4
17,8 
19,6
20^0

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

18,8
109,0
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J u h t  25»
E. Т., 46-aastane mees. Iiaiguslugu 344 ( 11*03.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni. Entarteriitis pedis sin. 

incip.
liöntgenoloogiline uuring: Gastritis. Deformatio bulbi 

duodeni.
Subjektiivsed vaevused 16 aasta vältel. 1952. aastal 

diagnoositud ulkus.
Veri: SB 2 mm/t, Hgb 90 ii, eriitrots. 4 410 000, 

leukots. 4 650.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-60, iildhappesus 6-70.

14*03*57 F.v.l, amp. nr. 3 Trpl. 1
25,4 22,4
24,2 24,6
24,0 25,2

23,4
_22a4_

Keskmine prtrombiiniaeg 24,5 23,6
protrombiini indeks 103,7 lii,9

J u h t  26.
H. A*, 46-aastane mees. Haiguslugu 1700 ( 13*12*57 ) 
Diagnoos: Ulous duodeni.
Böntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Ulous 

et deformatio bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 10 aasta vältel.
Veri: SE 4 mm/t, Hgb 80 ii, eriitrots. 4 900 000, 

leukots. 9 750.
Uriini proov normis.
Faeces: guajao negatiivne.
Maomahlas vaba soolhape 6-80, iildhappesus 14-96.

18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
17.2
17.2
17,0 
20,0

-ISjlSL
Keskmine protrombiiniaeg 17,9
Protrombiini indeks 114,5
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J u h t  27.
K. S., 31-aastane mees. Haiguslugu 307 ( 02.03*57 ) 
Diagnoos; Ulous bulbi duodeni.
Eöntgenoloogiline uuring: ülous bulbi duodeni. 
Subjektiivsed vaevused 2 kuu vältel.
Veri: sfi 10 mm/t, Hgb 90 ü, erütrots. 4 100 000. 
Uriini proov normis.
Kaecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-36, üldhappesus 12-56.

9*03*57 F*v.1, amp. nr.221,0 
23,0 
21,6 
21,0 
-21*0_

Keskmine protrombiiniaeg 21,5
protrombiini indeks 117|2

J u h t  28.
1. V., 28-aastane mees. Haiguslugu 1371 ( 7*10.57 ) 
Diagnoos: Ulcus duodeni.
Eöntgenoloogiline uuring: HJUpersecretio ventriculi. 

Ulcus perietis anterioris bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 7 aasta vältel.
Veri: SÜ 4 mm/t, Hgb 85 ü, erütrots. 4 850 000, 

leukots. 5 800.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-32, üldhappesus 6-60

22.10.57 F.v.2, amp. nr. 7 Trpl. 1
20,2 23,0
20,4 21,8
20,2 23,2
20,0 24,0

_20*0_ _20*0_
Keskmine protrombiiniaeg 20,2 22,4
Protrombiini indeks 115,8 117,9



J u h t  29.
A• K.I 62-aastane mees. Haiguslugu 1634 ( 29«11*57 ) 
Diagnoos; Ulcus ventriculi. Gastritis ehr. hyperaoida. 

Cardiosclerosis atherosclerotioa. Tuberculosis pulmonum 
dissem. chr. 1,2/1 с (?) 2.

Eöntgenoloogiline uuring: Tbc disseminata chronioa 
in st. destructive 1 2/1 c(?) 2. Gastritis hypertrophioa. 
Ulcus callosum corporis ventriculi.

Subjektiivsed vaevused 4 kuu vältel.
Veri: SK 2 mm/t, Hgb 90 ü, erütrots. 5 100 000, 

leukots. 5 350.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba scolhape 6-58, üldhappesus 14-88.

10.12.57 ?.v.3, amp. nr. 1 Trpl. 1
26,8 31,2
26,8 31,4
24.0 32,2
26.0 29,0 

-2§*2_ -£824_
Keskmine protrombiiniaeg 25,8 30,4
protrombiini indeks 79,5 86,8

J u h t  30.
E. R., 60-aastane mees. Haiguslugu 1504 ( 2.11.57 )
Diagnoos: Ulcus ventriculi. Gastritis chr. Appendicitis 

chr. Emphysema pulmonum.
Eöntgenoloogiline uuring; Gastritis. Ulcus curvaturae 

minoris corporis ventriculi. Cicatrix ex ulcere corporis 
ventriculi.

Gastroskoopiline uuring: Ulcera ventriculi ( 2 haavan- 
dit ). Gastritis hypertrophica.

Subjektiivsed vaevused 10 aasta valtel«
Veri; SR 6 mm/t, Hgb 85 ü, erütarüts. 4 830 000, 

leukots. 7 600.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomanlas vaba soolhape 0-28, üldhappesus 8-46.

K. prtr. aeg 
Indeks

5.11 .57 12.11. 57
? . v. 2/8 Trpl.l F.v.2/9 Trpl.l

24,8 27,6 25,0 28,0
23,8 26,8 24,4 25,4
24,2 • 25,2 25,2 25,6
23,0 25,2 24,2 26,0

JržjO- _27А0_ .2 2 *1 . _27A2_

23,8 26,4 24,5 26,4
98,3 100,0 95,5 100,0
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J u h t  31*
E. M., 64-aastane naine. Haiguslugu 1526 ( 7*11*57 ) 
Diagnoos: Ulcus ventriculi. Gastritis ehr. anaoida. 

Myocardiosclerosis ath. Epulis.
l\öntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Ulcus 

corporis ventriculi.
Subjektiivsed vaevused 2 aasta vÄltel.
Veri: sß 14 mm/t, Hgb 75 ü, erütrots. 4 200 000, 

leukots. 7 650
Uriini proov normis.
•'aecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0, iildhappesus 4-^0 
On saanud penitsilliinrarvi 10 pneva jooksul enne 

protrombiiniaja mäaramist.
12.11.57 F.v.2, amp. nr. 9 Trpl. 1

21,2 26,2
22,8 25,823,0 26,2
23,0 26,0
_21А0_ • _27*0_

Keskmine protrombiiniaeg 22,2 26,2
Protrombiini indeks 105,4 100,8

J u h t  32.
P. V., 52-aastane mees. Haiguslugu 1596 ( 21.11.57 )
Diagnoos: Ulcus cicatricans ventriculi et duodeni. 

Prolapsus muoosae ventriculi. Gastritis ehr. subacida.
Köntgenoloogiline uuring: Gastritis. Prolapsus mucosae 

ventriculi. Ulcus duodeni. Deformatio bulbi. ( 22.11 ) 
Gastritis. Ulcus curvaturae minoris antri cicatrioans. Pro­
lapsus mucosae ventriculi. Deformatio bulbi dn.cdeni ( 27*11 )

Gastroskoopiline uuring: Deformatio ventriculi. Gast­
ritis hypertrophioa.

Subjektiivsed vaevused 2 aasta valtel.
Veri: SH 7 mm/t, Hgb 83 ü, eriitrots. 4 240 000, 

leukots. 4 85О.
Uriini proov normis.
^aeces: guajac £
Maomahlas vaba soolhape 0-20, iildhappesus 20-36.
Veronaal-tiimool proov negatiivne; Takata-Ara +♦

22.11.57 P.v.2, amp. nr. 11 Trpl. 1
26,4 23,8
25,0 23,8
24.6 25,4
24.6 24,0 

_25*8_ _23x4_
Keskmine protrombiiniaeg 25,3 24,1
protrombiini indeks 92,5 109,5
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J u h t  33.
E. 1., 73-aastane naine. Haigudlugu 14Ö2 ( 28.10.57 )
Diagnoos; Ulcus ventriculi. Gastritis otor. Polyarthri­

tis inf. ohr. Emphysema pulmonum.
Küntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus ourvaturae 

minoris corporis ventrieuli.
Subjektiivsed vaevused 24 aasta v'lltel.
Veri: Sb 17 mm/t, Hgb 72 ü, erütrots*- 4 170 000, 

leukots. 7 900.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas veba soolhape 0-32, üldhappesus 10-56.
korduvalt ordineeritud atsetosaali.

5.11.57 F.v.2, amp. nr.8 Trpl. 1
20,6 25,4
20,2 25,2
20.4 24,2
20.4 24,0

A l  *§- _21а2_
Keskmine protrombiiniaeg 20,3 24,0
Protrombiini indeks 115,3 111)0,0

J u h t  34-
S. N., 30-aa8tane naine. Kaiguslugu 6 ( 2.01.58 ) 
Diagnoos: Gastritis ehr. subacida. Hypotonia ventriou-

li.
iiöntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi et 

bulbi duodeni. Gastritis.
Subjektiivsed vaevused 3 aasta vältel.
Veri: 2 mm/t, Hgb 66 ü, erütrots. 3 870 000, 

leukots. 5 200.
Uriini proov normis.
Раеоез; 4.01 guajao ++, 7.01 guajac + 
ivlaomahlas vaba soolhape 0-8, üldhappesus 4-26 
Duodenaalsisu patoloogiliste muutusteta.
Verejooksu tunnused olemas.

7.01.58 Trpl. 2
27,2
27,6
29,4
29,2

_22i2_
Keskmine protrombiiniaeg 28,7 
Protrombiini indeks 78,4



М. Т., 22-aastane naine. Haiguslugu 1404 ( 14*10.57 ) 
Diagnoos: Gastritis hyperaoida subacuta. 
Köntgenoloogiline uuring: Patoloogilise leiuta. 
Subjektiivsed vaevused 2 kuu vältel.
Veri: SP 13 aim/t, Hgb 82 ii, erütrots. 4 ООО 000, 

leukots. 5 400.
üxiini proov normis.
Faeces: Ascaris lumbricoidese mune.
Maomahlas vaba soolhape 0-90, üldhappesus 14-102.

J u h t  35.

22.10.57 ** .V.2, amp. nr.7 Trpl. 126,0 28,8
27,6 29,2
26,2 26,2
26,6 28,8
30,0 _26Л6_

Keskmine protrombiiniaeg 27,3 27,9
Protrombiini indeks 85,7 94,6

J u h t  36.
J. h., 48-aastane mees. Haiguslugu 1747 ( 23*12.57 ) 
Diagnoos; Gastritis ohr. anacida exacerbata. Weurosis 

vegetativa. Otitis med. catarrh, ao. d.
Eöntgenoloogiline uuring; Gastritis. Hypotonia ventri­

culi.
Subjektiivsed vaevused 5 aasta vältel.
Veri: SB 17 mm/t, Hgb 74 ü, erütrots. 4 120 000, 

leukots. 9 500.
Uriini proov normis.
Faeces: 24*12 guajac ++++, 27.12 guajac +, 30.12 gua­

jac negatiivne.
Viaomahlas vaba soolhape 0, üldhappesus 6-12. 
Duodenaalsisu patoloogilise leiuta.
Verejooksu tunnused olemas.
7.01.58 Trpl. 2

24,0
23,0
24,6
23,2 

A I j. i-
Keskmine protrombiiniaeg 23,6
Protrombiini indeks 95,3



- 61 -

L. Т., 30-aastane naine. Haiguslugu 1527 ( 8*11.57 ) 
Diagnoos: Gastritis ehr. Hypotonia ventriculi. 
fiöntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Gast

j u h t  37 •

Suojektiivsed vaevused 3 aasta vältel.
'/eri: SIi 6 mm/t, Hgb 73 ü, erütrots. 4 460 000, 

leukots. 7 000.
Uriini proov normis» 
aeces: 10.11 guajao + , 12.11 guajac negatiivne, 
iwaomahlas vaba soolhape 0-20, üldhappesus 4-36.

12.11.57 f.v.2, amp. nr. 9 Trpl. 1

J u h t  38.
A• V., 48-aastane mees. Ambulat.
Diagnoos: Gastritis ehr. anacida.
3udjektiivsed vaevused 1 aasta vältel.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-10, üldhappesus -30.

ritis

25,6
27,4
24.0

26,2
29,0 
26,0
27,2
29 x0

Keskmine, protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

25,2
92,9

13.02.57 «’.v.l, amp. nr. 1
26,4
25.2
25.2

keskmine protrombiiniaeg 
protrombiini indeks

25,6
98,4



- 62 -

J u h t  39*
fi. M. I 18-aastane mees. Haiguslugu 297 ( 28*02.57 ) 
Diagnoos: Gastritis ehr. hyperacida* ^urdomutitas. 
iiöntgenoloogiline uuring: Gastritis. Hypotonia ventri
Subjektiivsed vaevused ? kuu vältelj röntgenoloogili 

selt leitud varem duodenumis nišš.
Veri: SR 4 mm/t, leukots. 8 200.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 2-60, iildhappesus 22-80. 

9.03*57 <’.v.l, amp. nr. 2

J u h t  40.
L. L., 54-aastane naine. Haiguslugu 1408 ( 15.10.57 )
Diagnoos: M. hypertonicus II -. Myocardiosolerosis ath 

^ibrom^omatosis uteri. Anaciditas gastrica. Gor aortale.
Köntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogili 

se leiuta*
Subjektiivsed vaevused 9 aasta viitel.
Veri: 15 mm/t, Hgb 72 ii, eriitrots. 4 340 000, 

leukots. 4 850.
Uriini proov normis.
•'aeces: 16.10 guajac ++, 22.10 guajac negatiivne.
Maomahlas vaba soolhape 0, iildhappesus 6-16.
HB 195/110, 172/100, 180/100; lahkudes 6.11 120/80 

mmHg.
Jääk-N seerumis 37,5 mg^.

culi

24,8
25,2
24x8

Keskmine protrombiiniaeg 
Protrombiini indeks

25,4
99,2

25*10.57 Trpl. 1
24,0 

A

_26j,2
25,6

103,1
Keskmine protrombiiniaeg
jtrotrombiini indeks



«j J u h t 41*
1. L., 27~aastne mees. Haiguslugu 627 ( 8.05.57 )
Diagnoos; prolapsus mucosae ventriculi. Gastritis chr. 

hyperacid*. Sinusitis frontalis acuta.
Röntgenoloogiline uuring: Gastritis ? i’rolapsue muoosa« 

ventriculi.
. Subjektiivsed vaevused 2 aasta v‘<-ltel.
Veri: SR 8 mm/t, Hgb 96 ü, erütrots. 4 830 000, 

leukots. 12 050.
Uriini proov normis.
^caecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 2-52, üldhappesus 14-70.
Duodenaalmahlas а » 0 ja С sapp normis.* Mikrobioloogi- 

lised sa^ikülvid steriilsed.
9.05*57 F.\

JLeskmine protrombiiniaeg 
protrombiini indeks

, amp. nr. 5 Trpl.
26,4 25,4
26, 2 26,0
25,8 25,8
26,6 25,2

_25j6_ _25*0_
26,1 25,5
96,6 103,5

« J u h t  42.
3. L., 30-aastane naine. Haiguslugu 1607 ( 23.11*57 ) 
Diagnoos: Subaciditas gastrica. 1'ieurasthenia. 
höntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogi­

lise leiuta.
öubjektiivsed vaevused 11 kuu vältel.
Veri: Sii 11 mm/t, Hgb 77 ü, erütrots. A 400 ООО, 

leukots. 5 O5O.
Uriini pxoov normis.
Faecese proov normis-
iVlaomahlas vaba soolhape 0-10, üldhappesus 6-30. 
Duodenaalsisu patoloogiliste muutusteta.
29*11*57 F.v.2, amp. nr. 12 Trpl. 1

27.0 26,0
26,4 26,8
27.0 25,2
26,2 24,8

_2б*8_ _24*6_
üeskmine protrombiiniaeg 26,7 25,5
protrombiini indeks 87,6 103,5
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J u h t  43*
1. L., 58-aastane naine. Haiguslugu 1661 ( 4*12.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. anacidj. Cholecystitis ehr. 

оcardiosclerosis ath. Polyneuralgia et polymyalgia. ;eu 
ralgia n. cutanei femoris lat. dex. flt. post amputat. mam 
mae dex.

Köntgeuoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogil 
se leiuta.

subjektiivsed vaevused 3 kuu vältel.
Veri: SE 9 mm/t, 4gb 72 ü, erütrots. 4 460 000, 

leukots. 5 550.
Uriini proov normis.
/aeces: 7*12 guajac ++.
Maomahlas vaba soolhape 0, üldhappesus 4-14- Mikros­

koopiliselt kohati rohkesti leukptsüüte ja erütrotsüüte.
Duodenaalsisu: Põletiku tunnused olemas.
Verejooksu tunnused olemas.
Kolme päeva jooksul enne protrombiiniaja määramist 

ordineeritud natr. salicylicumi.
13.12.57 F .V.3, amp. nr. 2 Trpl. 1

21,8 25,2
22,8 25,0
22,6 25,2
22,0 25,6

-£2А0_ _2620_
keskmine piotrombiiniaeg 22,2 25,4
Protrombiini indeks 92,3 103,9

J u h t  44 •
E. E. j 62-aastane mees. Haiguslugu 1704 ( 7.11.57 ) 
Diagnoos: Anaemia perniciosa. Anaciditas gastrica. 
Höntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogi­

line leiuta.
Sub^ektiivsed vaevused 11 aasta vältel.
Veri; SE 28 mm/t, Hgb 25 ü, erütrots. 1 550 00C. tuge 

aniso- ja poikilotsütoos, leukots. 3 200, indeks 0,83.
( 14f12)

Uriini proov normis.
'aecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0, üldhappesus 2-6. 
protrombiiniaja mänramise ajal on patsient viibinud 

kuu aega aneemia ravil.
19.12.57 F.v.3, amp. nr. 3

19,4
19,219,019,0

Keskmine protrombiiniaeg 19,6
Protrombiini indeks 104,6



h». k., 51-aastane naipe. Haiguslugu 347 ( 12.03-57 ) 
üiagnoos: Gastritis hypacida. Cholezystitis et cnolan- 

gitis uni. i4ephroptosis dex. ulyocardiosclerosis ath. ari- 
ces cruris, redes piani. Osteoarthrosis genu dex.

höntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogi­
lise leiuta.

..uo^ektiivsed vaevused: hingeldus 10 aasta vältel;
6 aasu* viitel iiveldus ja valud loidek-jare all.

V-exi; SR 11 mm/t, Hgb 75 ii, eriitrots. 4 170 000, 
leukots. 4 70Ü.

fflciinx pioov normis, 
jaecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-8, ildhappesus 2-20. 
buodenaalsisu: B-sapis bilxrubiin + + •♦ + , urobxldmot;een 

leukots^ate 7-11/1, bakterioloogiliselt enterococcus.

J u h t  45*

И.слЛЯ* F.v.l, amp. nr. 3 Irpl. 1
26,0 24,6
23,0 24,6
23,0 26,0
24,0 24,0

_25аО_ «2£а§_
Keskmine protromhiiniaeg 24,2 24,8
±>rotromoiini indeks 104,1 106,5

J u h t  46.
h..A., 41-aListane mees. Haiguslugu 1624 ( 2b.11.57 ) 
diagnoos: Gastritis ehr. anaciaa. St. post trect. 

verüeurae thorau. X-Xl.
iiontgenoloogiline uuring: via^tritis. 
oubjektiivsed vaevused 6 kuu viitel.
Veri: SK 1 mm/t, ügb 81 ü, eritrois. 4 700 000, 

leukots. 6 000.
^uiini proov normis.
'aeoes: 27*11 guajac 29*11 guajac 30.11 guajac -,

1.12 gttajlO ff, 2*12 chmidti dieet guajac 3*12. chmidti 
dieet guajac +

maomahlas vaba soolhape 0, iildhappesus 4-12* 
verejooksu tunnused olemas.
29»11*57 F.v.2, amp. nr.12 Trpl. 1

26,0 23,4
26.4 26,0
25.4 26,0
25,0 24,0

-24*ö_ _23x6_
jvesKUiine protrombxiniaeg 25,5 24,6
Jtrotrombiini inaeks 91,8 107,3
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« j u h t  47.
ü. W., 37-aastane naine. Haiguslugu 331 ( 9*03*57 ) 
Diagnoos: oholep}stitis ehr. Gastritis chr. hypacida. 

Hypotonia ventriculi. cystitis chr.
röntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Gast­

ritis .
üuojektiivsed vaevused 2 aasta vältel.
Veri: SH 5 mm/t, xigb 78 ü, erütrots. 4 220 000, 

leukots. 5 550.
Jriini proov normis, 
aeces; 11.03 guajac + + +, 12«03 guajac +, 13*03 guajac ++, 

19*03 guauac negatiivne. ( iatsient on söönud enne haig­
lasse tulekut verivorste ning köht on kinni ).

maomahlas vaba soolhape 0-12, üldhappesus 4-32. 
Duodenaalsibu: patoloogilise leiuta.

14*03*57

Keskmine protrouibiiniaeg 
^rotrombiiüi indeks

•'.v.l, amp. nr.3 Trpl. 1
21,2 * 24,0
23,0 24,2
22,0 2 4,2
22,8 24,4

_21±6_ А 1 Л -
22,1 24,1

114,0 109,5

J u h t  48.
h . B., 76-aastane mees. Haiguslugu 1696 ( 12.12.57 ) 
ivia^noos: Atherosclerosis aortae et art. cerebri. 

*«yocardiosoieiosis ath. lnsuff. art. coronarium. Anacidi- 
tas gastrica.

röntgenoloogiline uuring; Magu, duodenum patoloogilise 
leiuta.

Suo^ektiivbed vaevused pikemat aega.
Veri; Sh 20 mm/t, hgb 77 ü, erütrots. 4 700 000, 

leukots. 7 000.
jriini proov; valku 0,033# 
a’aecese proov normis.
■aomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus ^*8.
18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3

17,8
19.2
17.219,0

_18A2_

Keskmine protromoiiniaeg 18,3
protrombiini indeks 112,0



S. Т., 27-aastane mees. Haiguslugu 1673 ( 7.12.57 2 
Diagnoos: Gastritis ehr. 
ivöntgenoioogiline uuring: Gastritis.
Sud jek tixvse*J vaevused 3 aasta vältel.
Veri; SJ* 2 mm/t, Hgb 86 ü, erutots. 4 580 ООО, 

leukots. 7 450.
ünini proov normis.
aeoes: 9.12 guajac + , 11.12 guajac negatiivne, 

maomahlas vaba soolhape 0-48, üldhappesus 8-76.
Suunatud 5 päeva pärast kodusele ravile; püsib ulkuse 

kahtlus.

( j u h t  49*

10.12.57 .v.3, amp. nr.l Trpl. 1
20,0 23,2
18,8 23,8
20,0 23,2
19,2 22,8

-llxi-
Keskmine protrombiiniaeg 19,3 23,3
irotrombiini indeks 106,2 113,3

J u h t  50.
Ü. М., 42-aastane mees. Haiguslugu 1697 ( 12.12.57 ) 
Diagnoos: Gastritis ehr. anacida. Bronchitis ehr. 

gr. levis. Urethritis acuta. Hypovitaminosis•
iiöntgenoloogiline uuring; Gastritis. ( 13*12 ).Ulcus 

curvaturae majoris ventriculi ( sihtülesvöttega, 27*11 )• 
«astroskoopiline uuring: Gastritis hypertrophica. 
bubjektiivsed vaevused 2 kuu vältel.
Veri; SK 3 mm/t, Hgb 03 ü, eritrots. 4 950 000, 

leukots. Ö 400.
ünini proovis ^orduvalt valk 0,033$
Faeces: 14*12 guajac -
Maomahlas vaba soolhape 0, üldhappesus 5-8.

13*12.57 ^.v.3, amp. nr.2 Trpl. 1
18,0 22,2
16,0 22,2
16,0 22,0
17,6 21,0
_18a0_ .20^0^

Aeskmine protrombiiniaeg 17,1 21,5
irotrombiini aeg 119,9 122,8



P* V., 43-aastane mees. Haiguslugu 1531 ( 9*11*57 ) 
Diagnoos: St. post intoxicationem ex usu ethanoli. 

riverticulum partis descendentis duodeni. Anaciditas gast-
rica.

uöntgenoloogiline uuring: Diverticulum partis descen- 
dentis duodeni.

öuojektiivsed vaevused 3 aasta vältel. Tarvitab rohkes­
ti alkonoli.

Veri: SH 4 mm/t, Hgb 70 ii, erütrots. 4 400 000, 
leukots. 7 900.

Uriini proov normis.
Faeces: 10.11 gua^ac ++++, 12.11 guajac negatiivne, 
maomahlas vaba soolhape 0, üldhappesus 6-10.

j u h t  51.

15.11.57 .v.2, amp. nr. 10 Trpl. 1
20,8 22,8
20,0 21,2
20,4 20,019,6 22,8

_20i2_ _20a2_
Keskmine protrombiiniaeg 20,2 21,4
rrotrombiini indeks 115,8 123,4

« j u h t  52.
A. S., 40-aastane mees. Haiguslugu 1529 ( 9»11*57 )
Diagnoos: Status allergicus. lnsuff. v. mitralis.
höntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloo­

gilise leiuta.
Anamnees: Patsient viibis haiglas 2.09-28.09 ( Haigus­

lugu 1191 ) diagnoosiga: Anaemia Botkini. Diphyllobothrio-
sis.

Veri: ( З.09 ); Hgb 45 ü, erütrots. 1 800 000; tugev 
aniso- ja poikilotsatoos, erütrotsuitide polükromaasia, 
raakrotsütoos.

Lahkus paranenult. Nädala eest tekkis temperatuuri 
tous, sagelev lööve, näo ja neelu turse.

Veri ( 10.11 ): SH 2 mm/t, Hgb 75 ii, erütrots. 4 220 000, 
normaalsed; leukots. 5 250.

Uxiini proov normis.
/aeces: 10.11 guajac 4, 14*11 guajac + , 15*11 guajac 

negatiivne, 16.11 guajac negatiivne. Laiussi mune ei leidu, 
aomahlas vaba soolhape 0, Üldhappesus 2-10.
22.11.57 >'.v.2, amp. nr.11 Trpl. 1

30.4 30,2
31,8 29,0
30.4 28,8 
30,2 28,8 
29a4 j 28a6

Keskmine protrombiiniaeg 30,4 1 25,1
irotrombiini indeks 77,0 90,7



j u h t  53*
A* S-i 19-aastane mees. Haiguslugu 1580 ( 16.11.57 ) 
Diagnoos: Gastritis ehr. h;yperacida. iiscaridosis. 

Diphyllobothriosis. Neurosis vegetativa praeeipue gastro 
intestinalis.

Iiöntgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Gast 
ritis.

Veri; SH 2 тш/t, eratxots. 4 870 000, leukots. 9 050 
uriini proov normis.
Faeces: 25*11 väljutatud Diphyllobothrium päisega. 
Maomahlas vaba soolhape 0-44, uldhappesus 10-70.
22.11.57 /.v.2, amp. nr.11 Trpl. 1

29,2 2b,2
30.0 26,4
28.0 27,2

29,0 27,2
-21x2« Jiži. 2-

iiesküine protrombiiniaeg 28,6 26,4
irotromöiini indeks 81,8 100,0

j u h t  54*
H. i., 30-aasbane naine. Ambulatoorne. 
Diagnoos: Diphyllobothxiosis.
Veri: Si\ 3 mm/t, iigb 75 ii, leukots. 4 800 
Uriini proov normis.
,aeees: Diphyllobothrium latumi mune.

8.01.58 Trpl. 2
21,0 
21,2 
21,8
20,4
2 2 l 2

^eskmine protrombiiniaeg 21,3 
Protrombiini indeks 105»6
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j u h t  55*
L. L., 31-aastane naine. Haiguslugu 1670 ( 7.12.57 ) 
)iagnoos: Pneumonia croup, loöi sup. pulm.dex. 

Diphyllobothriosis. Arthralgia genu sm.
üönt^enoloogiline uuring ( 23*12): Adhaesiones pleurae 

basalis d. St. post pneumoniam lobi sup. pulmonis d.
Hypotonia ventriculi.

Veri ( 23*12 ): Sü 16 mm/t, Hgb 75 ü, erütrots. 3 700 000, 
leukots. 6 100.

ünini proovid normis.
raeoes: korduvalt Diphyilobothrium latumi mune. 
maomahlas vaba soolhape 0-32, uldhappesus 4-40.
I enitsiiliinravi 2 nädala jooksul enne prtrombimia ja 

määara aist.
24*12.bl P.v.3, aoiw. nr. 2

20.3
20,0
21.4
20.4

Keskmine protrombiiniaeg 20,4
irotrombiini indeks 100,5

« j u h t  56.
K. «i •, 22-aastane mees. Ambulatoorne.
Diagnoos: Diphyllobothriosis.
Vere, uriini naalüusid normis.
'’aceses: Diphyllobothrium latumi mune; väljunud ka 

laiussi tiikk.
8.01.58 Trpl. 2

19,6 
21,2 21,0
18,8

-12Л -
keskmine protrombiiniaeg 20,0
Protrombiini indeks 112,5

Trpl. 1 
23,8 
24,0 
25,4
23,2

24,1
109,5

!t
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M. Й., 71-aastane mees. Haiguslugu 1525 ( 7.11.57 )
Diagnoos: Ca exulcerans ventriculi. Stenosis pylori, 

lüctasia ventriculi. Myocardiosclerosis ath.
riöntgenoloogiline diagnoos: Ectasia ventriculi. (Jlcus 

penetrans ventriculi? Ca exulcerans ventriculi?
Su üje&tiivsed vaevused 9 aasta vältel; 2 aastat tagasi 

viiois maohaavandiga ravil, keeldus operatsioonist. Viima­
sed 3 päeva okse kohvitaoline.

Veri: SH 46 mm/t, Hgb 60 ii, eriitrots. 3 700 000, 
leukots. 11 050.

Uriini proov normis.
i’'aecese proovi ei saadud teostada pideva köhuKinnisuse 

töttu.
üiaomaiilas vaba soolhape 0-24, iildhappesus 2-42.
Maksa funktsiooni proovid: Hijmans v.d. Bergh direktne 

negatiivne, indirektne negatiivne; veronaal-timoolproov 
negatiivne j Takata-^ra negatiivne.

Verejooksu tunnused olemas.

ы u h t 57.

12.11.57 P .v.2, amp. nr.9 Trpl. 1
25,4 32,4
25,8 31,8
26,8 32,4
25,0 30,0

Jvesk.nine protrombiiaiaeg 25,7 31,3
Protrombiini indeks 91,1 84,3

J u h t  58.
K.K., 6l-aastane mees. Haiguslugu 1533 ( 10.11.57 ) 
Diagnoos: Blastoma malignum sigmatis. iiiegasigma. Anae­

mia secundaria. Gastritis ehr. anacida.
ttöntgenoloogiline uuring: Blastoma malignum sigmatis. 

fcegasigma. Gastritis.
uojektiivsed vaevused 1 aasta vältel, 
veri ( 11.11 ): SB 42 mm/t, Hgb 40 ii, eriitrots. 2 660 000, 

leukots. 8 200. ;miso- ja poikilotsiitoos.
üriini proovis valk 0,033^ , granuleeritud silindreid 

ja erutrotsüutide varje.
aeces: 11.11 guajac +, 16.11 guajac ♦++, 22.11 guajac + , 

23*11 guajac +++, 26.11 guajac +++, 27.11 guajac ++♦,
28.11. guajac + + .

Maomahlas vaba soolhape 0. iildhappesus 6-32.
Juodenaalsisu patoloogilise leiuta.
Verejooksu tuimused olemas.
Patsiendile on teostatud korduvalt vereülekandeid.
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15.11.57 F.v.2, amp. nr.10 Trpl. 1
26,2 26,8
25,6 28,4
24,0 26,8
26,0 28,6 

_2310_ 26,8
^eskmine protrombiiniaeg 25,0 27,5
Protrombiini indeks 93,6 96,0

«I u h t 59*
3. T*, 63-aastane naine. Haiguslugu 1742 ( 21.12.57 ) 
Diagnoos: Polypus ventriculi. Anaciditas gastrica* 

nephrosclerosis. Arteriosclerosis universalis, hyperttr/reosis. 
nöntgerioloogiline uuring: Polypus antri ventriculi. 
urastxoskcopiline uuring: Polypus antri ventriculi. 
Subjektiivsed vaevused 1,5 aasta vältel.
Veri: Sh 27 mm/t, Hgb 68 ü, erütrots. 3 740 000, 

leukots. 9 800.
uriini proov; valk 0,033# , granuleeritud silindreid, 

leukotsüüte ja eratrotsüütide varje.
•aeces; 23*12. guajac - 9 8.01. guajac ♦ 
maomahlas vaba soolhape 0, üldhappesus 6-18.
Verejooksu tunnusel olemas.

24.12.57

hesk:iiine protrombiiniaeg 
irrotrombiini indeks

F.v.3, amp. nr.2 Trpl. 1
22,6 26,0
23,0 28,4
22,2 27,8
23,2 27,8

J2 2 l0_ 26.0
; 22,6 27,2

90,7 97,1



VI Uurimistulemuste analüüs

Protrombiini indeksi määramisel on oluline füsioloogi­
liste seisundite, kaasnevate haiguste ja ravimite poolt 
põhjustatavate nihete väljalülitamine.

Vere võtmine analüüsiks enne hommikueinet ja protse­
duuride läbiviimist väldib enamikku kiiresti mööduvaid 
muutusi protrombiini indeksis. Käsitletavatel haigusjuhtu­
del voeti veri analüüsiks nendele tingimustele vastavalt 
haigla meditsiinödede poolt. Doonorite veri saadi vere 
võtmise ajal. Kuna osa autoreid täheldavad protrombiiniaja 
pikenemist pärast söömist ja doonoritelt võetakse veri 
pärast kerget einet, on võimalik sellest tulenev normaal­
sest madalam keskmine protrombiiniaeg trpmboplastiini 
aktiivsuse määramisel, ьее viiks haigusjuhtude protrombiini 
indeksite absoluutsed väärtused kõrgemale, kuid ei muuda 
haigusrahmade vahelist ega üksikjuhtude omavahelist suhet 
haigusrühma piirides, iv enstruatsiooni poolt põhjustat^vaid 
võimalikke ninkeid ei ole arvestatud.

Kui uuritud haigeil enne protrombiiniaja määramist 
alustati ravi protrombiiniaega mõjustavate ravimitega 

.
vöi esines kaasnevaid haigusi, mis võivad olla nende



nihkete põhjustajaiks, tuuakse selle kohta andmed vasta­
vate ibTigusxiAhmade juures.

Haigusjuhtude protrombiini indeksid on toodud graa­
fikus 4*

kaksteistsormiku haavand esines 28 haigel. Protrombiini 
indeks on normaalväärtuste piires 21 juhul, langenud nel­
jal ja tõusnud kolmel juhul.

tjunt 4 puhul kaasub krooniline osteomüeliit, mis võib 
langetada protrombiini indeksit. Antud juhul ongi protarom- 
biini indeks kergelt langenud. Teistel juhtudel kaasuvad 
haigused ei mõjusta protrombiiniaega. Samuti pole selle 
grupi patsiendid saanud protrombiiniaega mõjutavat ravi.

V
heljal haigel esineb langenud protrombiini indeks 

( 71,9; 84,2; 86,1; 88,3 )• Neist kolmel on verejooksu 
tunnused. Suhteliselt madalamad protrombiini indeksid on 
veel kolmel patsiendil verejooksuga, kellel indeks langeb 
normaalväirtuste piiridesse ( juht 5, 9 ja 10 ). Sellest 
järeldub seose olemasolu verejooksu ja madalamate protrom­
biini indeksite vahel.

irotrombiini indeks on tõusnud kolmel haigel, kus­
juures selle põhjus jääb selgusetuks.

21 juhul 28-st, seega valdaval enamikul kaksteistsörmi- 
ku haavandi juhtudest protrombiini indeks langeb normaal- 
v;Aärtuste piiridesse.

Maohaavandi diagnoosiga viiest haigest on protrombiini 
indeks normi piires neljal juhul, kergelt langenud ühel
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juhul ( 86,8 ), millele kaasnes kopsutuberkuloos destruk­
tiivses faasis. Võimalik, et see on mõjutanud protrombiini 
indeksit. Juhul 32 esines positiivne Takata-Ara reaktsioon 
ja atsetosaali oli kasutatud raviks juhul 33* kirjanduse 
andeete põhjal vöiks oodata nendel juhtudel protrombiini 
indeksi langust, kuid mõlemal juhul on see normaalvä; rtus- 
te piirides* Verejooksu tunnuseid ei esine ühelgi junul.

Gastriit esines 18 haigel, Protrombiini indeks on■ j - ■
normaalväärtuste piires 14 juhul, langenud ühel ja tõus­
nud kolmel juhul.

Kaasuvatest haigustest vöivad mõjutada protromüiini 
indeksit pernitsioosne aneemia ( juht 44 ) ja krooniline 
alkonolism ( juht 51 )• iatsient pernitsioosse aneeßiiaga 
viibis kuu aega ravil, mis on nähtavasti viinud protrom- 
biiniaja normi piiridesse, iroonilise alkoholismi puhul 
on köige körgem protromoiini indeks käesolevas töös 
k;isitletud juhtudest ( 123»4 ), mis vastab kirjanduses 
toodud andmetele.

Verejooks esines neljal juhul. Köige madalama pro- 
trombiini indeksi annab üks verejooksuga juhtudest ( 78,4 ) 
teised juhud jäävad normi piiridesse.

Sapipöie põletik kaasub 3 juhul, millistel protrom­
biini indeksid on normi piirides.

Käsitletud gastriidi juhtudel protromoiini indeks 
on normaalväürtuste piires vöi kergelt tõusnud, protrom- 
biini indeksi langus esineb ainult ühel verejooksuga
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juhul*
Diagnoosiga difullobotrioos uuriti viit haiget. Anee­

mia tunnuseid ei kaasnenud ühelgi juhul. Uks haigetest 
viibis ravil krupoosse pneumooniaga; protrombiini indeksi 
määramise ajal oli ta sellest kliiniliselt paranenud.

ühel juhul esines minimaalne tous katsevea piires, 
ülejäänud neljal juhul protrombiini iideks oli normaalne.

Kolmel juhul oli kliiniliseks diagnoosiks mao-soole- 
trakti kasvaja. Koigil juhtudel olid pideva verejooksu 
selged tunnused. Protrombiini indeks oli langenud maovähi 
juhul ( 84,3 ), normi piires sigma blastoomi ja mao polüübi 
juhul. Sigma blastoomiga patsiendile teostati korduvalt 
v^reülekandeid, mille tottu protrombiini indeks on ilmselt 
tõusnud normi piiridesse.

Köik käsitletud haigusjuhud, kelle haiguslugudes lei­
dusid andmed maomahla happesuse kohta, rihmitati diagnoo­
sist sõltumata gruppidesse vaba soolhappe esinemise põhjal 
maomahlas.

I grupis on anatsiidsed juhud ( 13 )•
II grupis on hupatsiidsed ( vaba soolhape 2-20 )

( Э juhtu ).
III grupis on normatsiidsed ( vaba soolhape 21-40 )

( 14 juhtu ).
IV grupis on hüperatsiidsed ( vaba soolhape üle 40 ) 

happeväärtused (.21 juhtu ).
Keskmine protrombiini iüdeks I grupis on 103,8 ,



II grupis 99,2 , III grupis 101,9 ja IV grupis 101,1; 
köikiae juhtude protrombiini indeks on 101,6. Verejooksuga 
juhte leidub kõikides gruppides, iulemused on esitatud 
graafikus 5-

kirjanduse andmetel maomahla happesuse muutused viivad 
diisbakterioosile ( 56 ). Koss ( 40 ) oletas, et haavand­
tõve puhul on protrombiiniaja pikenemine tingitud transi- 
toorsest K-hüpovitaminoosist bakteriaalse sooletloora 
muutuste tagajärjel seoses kõhukinnisusega või soolestiku 
düskineesiaga, mis põhjustab vitamiin £ absorptsiooni 
häiret.

Käesolevas haigematerjalis on anatsiidseid ja krooni­
lise haiguskuluga hüperatsiidseid juhte, mille puhul on 
ilmne, et erinevaliigiline düsbakterioos on pikemaaegselt 
püsinud. Maomahla happesuse tõus põhjustab kõhukinnisust, 
happesuse langus viib kõhulahtisusele, kui fiÖssi oletus 
peaks paika, siis oleks oodata erinevaid keskmisi protrom­
biini indekseid maomahla happesuse põhjal rühmitatud 
gruppides. Kõikides gruppides esinevad aga minimaalsed 
kõrvalekaldumised kõikide juhtude keskmisest protrombiini 
indeksist, mis ei kinnita hSssi arvamust. Järelikult ei 
põhjusta maomahla happesuse normist kõrvalekaldumisest 
tingitud soole mikrofloora nihked muutusi protrombiini 
indeksis.

beltoodud haigusjuhtude analüüsi põhjal võib väita, 
et kaksteistsörmiku haavand, maohaavand ja gastriit juh-
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tudel, mis ei ole komplitseeritud verejooksu vöi aneemiaga, 
ei põhjusta protrombiini indeksi langust. Sama tulemuse 
sai Miloslavskaja ( 35 ) maohaavandi puhul.

Haavandtõve korral leidis osa autoreid reeglipäraselt 
langenud protrombiini indeksi, kusjuures verejooksudega 
haigetel protrombiini indeksi langus oli sagedasem ( 51,
47, 44, 4, 39 ). Käesolevas töös 33 haavandtõve juhust 
varjatud verejooks sedastati 6 juhul ( I8̂ f ). Tsvili- 
hovska^a, Suvalova ja Halabuzari ( 51 ) poolt toodud 35 
haavandtõve juhul esines verejooks 19 korral ( 54? ), 
neist profuusseid verejookse 12 juhul.leofilaktova ( 47 ) 
ja Tugolukov ( 44 ) ei too arvulisi andmeid verejooksuga 
juhtude kohta. Andrejev ( 4 ) uuris ainult verejooksuga 
juhte, Gerasimenko ( 39 ) 68 haavandtõve ^uhust oli 
Gregerseni reaktsioon positiivne 42 juhul ( 62$ )• Seega 
on enamiku loetletud autorite andmetes verejooksuga juhtude 
hulk suurem kui käesolevas töös, mis näib põhjustavat ka 
protromoiini indeksi suurema languse.

Protrombiini indeksi languse põhjusena haavandtõve 
puhul nimetatakse maksakahjustust ( 51, 47, 4 ), kJid 
need väited ei ole kinnitatud samaaegselt teostatud maksa 
funktsiooni teiste proovidega. Järeldusi vöib teha vika- 
soolravi efektiivsusest. Protrombiini indeksi kiire nor­
maliseerumine vikasoolravi tagajärjel on võimalik ainult 
maksa parenhüumi kerge kahjustuse puhul ( 40 ). Hiipopro-
trombineemia tekib maksa parenhiiiimi raske kahjustuse

t
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juhtudel, aiille puhul vikasoolravi ei anna tulemust ( 41,
60, 40 ). Tulemused vikasoolraviga on erinevad. Andrejev 
( 4 ) mätgib vitamiin К raviga protrombiiniaja lühenemist, 
Tsvilihovskaja ( 51 ) sai 13-st juhust 9-1 juhul protrom­
biinia ja lühenemise, Feofilaktõva ( 47 ) ei saanud vika- 
soolraviga protrombiiniaja lühenemist. Lossi ( 39 ) and­
metel haavandtõve 68 juhul kaasus hepatiit 21 haigel, bna- 
mikul juhtudest vikasool normaliseeris protrombiini indeksi 
24 tunni jooksul. Erandiks osutusid ainult vähesed juhud, 
kus maksa patoloogiline seisund oli selgelt väljakujune­
nud •

Käesolevas töös käsitletud haiguste puhul ei ole ühel­
gi juhul reaktsioonid sapipigmentidele uriinis positiivsed. 
Maksa funktsiooni proove teostati neljal korral ( juht 19#
20, 32 ja 57 ), kusjuures ainult ühel juhul oli Takata-Ara

. . .  . .
reaktsioon positiivne ( juht 32 ). See kinnitab fiösei ( 40 ) 
hilisemat seisukohta, milles ta peab maksa osavõttu hüpo- 
protrombineemia tekkes haavandtõve puhul vähe tõenäoseks 
maksa parenhüümi vähese kahjustuse tõttu. Tsvilihovskaja 
( 51 ) ja Andrejev ( 4 ) said vikaeoolraviga oma haigetel 
protrombiiniaja lühenemise. See näitab, et maksakahjustus 
ei olnud selleks küllalt suur, et põhjustada nende poolt 
toodud juhtudel ulatuslikku protrombiiniaja pikenemist 
( indeksid 55-95 ) ja ei kinnita nende väiteid hüpopro- 
trombineemia kohta maksakahjustuse töttu. Siiski ei saa 
täielikult eitada maksakahjustuse möju haavandtõve haigete



protrombineemiale, sest real juhtudel vikasool ei avalda­
nud toimet ,ja kergem maksakahjustus vöib raskendada muudest 
põhjustest tingitud hupoprotrombineemia kompenseerimist.

Tsvilihovskaja ( 51 ) märgib protrombiiniaja normali­
seerumist seoses dieetravi, rahu ja ravimitega. H5ss ( 40 ) 
peab hüpoprotromoineemia põhjuseks transitoorset K-hüpo- 
vitaminooei selle vähese leidumise töttu haavandtõve haige­
te dieedis, mille järeldusena hiipoprotrombineemia peaks 
süvenema haiglaravi vältel rangema dieetreŽiimi töttu. 
Täpsema vastuse kaheldamatult annaks üksikjuhtude dünaami­
line jälgimine. Mõningaid järeldusi võimaldab teha ka 
protrombiini indeksi tase sõltuvalt sellest, mitmendal 
ravipäeval viidi läbi protrombiiniaja määramine. Kaksteist- 
sörmiku haavandi puhul on
1.-5* ravipäeval määratud 9 patsiendi keskmine protrombiini 
indeks 98,5;
6.-10. ravipäeval määratud 9 patsiendi keskmine protrombiini 
indeks 104,8;
pärast 10. ravipäeva määratud 10 patsiendi keskmine pro­
trombiini indeks 100,4*

Kõikide juhtude keskmine protrombiini indeks on 101,2. 
Verejooksuga juhte on kõikides rühmades. Väikesed nihked 
keskmistes indeksites eitavad dieetravi mõju protrombiini 
indeksile.

Käsitletud seedetraktihaiguste puhul on niihästi kirjan-
/ Vduse kui ka käesoleva töö haigematerjali põhjal seos vere-
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jooksude ja hüpopiotrombineemia vahel väljendunud palju 
selgemalt kui seos maksakahjustuse ja hüpoprotrombineemia 
vahel. Selle illustreerimiseks ehitatakse Tsvilihovskaja, 
Žuvalova ja Halabuzari ( 51 ) üksikkatsete tulemused graa­
fikus 6.

Analoogseid seoseid leidub kirjanduse andmeil ka akuut­
se verekaotuse ( 65 ), posthemorraagilise aneemia ( 44 ), 
haavamiste ( 32 ), maooperat^ioonide ( 31 ) ja hemoptoe 
( 39* 53 ) puhul. Konstantinova ( 31 ) peab hüpoprotrombi- 
neemia põhjuseks mao limaskesta kahjustust ja maksas sün­
teesitud protrombiini vähesust haavast imendunud produktide 
toimel. Skljar ( 53 ) peab vere hüübimise häiret hemoptoe 
arenemise t&htsaks faktoriks dekompenseeritud südamerikete 
puhul, itoss ( 39 ) kopsutuberkuloosist põhjustatud hemoptoe 
punul. Skljar rõhutab samaaegset hüpoprotrombineemia seost 
dekompensatsiooni raskusega, hctes tokseemia sümptomite
4
raskusega ja teiste hematoloogiliste näitajatega ( vere 
hüübumi;aja ja verejooksu aja pikenemisega ning trombot- 
süütide arvu vähenemisega ).

Nendel juhtudel tuleb siiski hüpoprotrombineemia põh­
jusena arvestada eelkõige verekaotust. Selle aluseks on 
haavandtõve ja tuberkuloosi puhul veresoonte,arrosioon 
destruktiivse protsessi poolt, dekompenseeritud südame­
rikete korral pais väikses vereringes. Tuberkuloosi dest­
ruktiivses faasis on suurenenud niihästi tokseemia kui ka 
veresoonte anatoomilise kahjustuse võimalus. KSssi ( 39 )



- 82 -

poolt toodud hematoloogiliste näitajate muutused ja 
käesolevas haigematerjalis esinev hüpoprotrombineemia seos 
hemoglooiini taseme langusega on posthemorraagilise aneemia 
tunnusteks, milleks vöib pidada ka hüpoprotrombineemiat.

’’Nagu Schmidt ja selle järele ka teised uuxijad sedas­
tasid, on vexes suux pxotxombiini üleküllus, mille taga­
järjel selle kontsentxatsiooni langus 40-50$-le peaaegu 
ei rnöju hüübimise kiirusele" ( 9 )• Pexlicki ( 65 ) and­
metel kinnitab kliiniline pxaktika, et haigetel tekib 
haxva verejooks, kui pxotxombiini ja faktor VII kontsent- 
xatsioon vexes on veel 10-25$ piixes, mis vastab Quicki 
meetodi põhjal määxatud protxombiini väärtusele 10-30$. 
havil antikoagulantidega viiakse pxotxombiini viäxtus 
30-2G?t-le algväärtusest ( 58, 9 ), isegi 5f~le normaal- 
vääxtusest ( 57 ), kaxtmata vexejookse. Haavandtõve kui ka 
teiste vexejooksudega seotud haigusseisundite puhul toodud 
pxotxombiini indeksid on kixjanduse jäxgi 55-95 piires 
( 55| 50, 47, 44, 4 ), ainult škljar ( 53 ) annab protrom­
biini väärtuseks 32-70$, kuid tema kontxollgrupi protrom­
biini väärtus on 75-87$. Kii kõrgete protrombiini näitajate 
puhul ei ole alust lugeda verejooksu põhjuseks hüpoprotrom- 
bineemiat. Tsvilihovskaja ( 50 ) väidab samuti vikasool- 
ravi ja hemorraagilise sündroomi jälgimise põhjal vähest 
verejooksule kalduvust protrombiini puuduse töttu mitme­
suguste haigusseisundite puhul ja rõhutab haavandtõve 
korral veresoonte kahjustuse tihtsust verejooksu patoge-
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neesis.
Miloslavskaja ( 35 ) täheldas vikasoolravi head efekti 

ulkus-verejooksu vähendamiseks, kusjuures ta leidis haavand- 
tõve ±juhul peamiselt normaalseid protrombiini viärtusi.
&6ss ( 40 ) nimetab rohkesti autoreid, kes said vikasool- 
raviga mitmesuguste haigusseisundite puhul verejooksude 
seiskamisel häid tulemusi. Seejuures vikasooli verejooksu 
vähendav möjU ilmnes ka haigetel normaalse protrombiiniaja­
ga, mida i*5ss seletab vikasooli mõjuga teistele verehüübu- 
mise protsessis osavõtvatele fermentidele ja veresoonte 
permeaabelsust langetava toimega. Järelikult vikasooli 
niihästi hiipoprotrombineemiat kui ka verejookse vahenda* 
toime ei võimalda veel hiipoprotrombineemiat pidada vere­
jooksu põhjuseks.

Hiipoprotrombineeoiia vöib sugeneda haavandtõve kui ka 
teiste haigusseisundite puhul, mis on seotud krooniliste 
verejooksudega, verekaotusest. Haavandtõvele kaasnev 
maksakahjustus on enamikul juhtudel liiga fcerge selleks, 
et esile kutsuda protrombiini indeksi langust. Selle täht­
sust ei saa siiski eitada, kuna maksa parenhiiiimi kahjustuse 
tõttu vöib pidurduda hüübumisfaktorite sünteesi kompensa- 
toorne tous maksas.

kahjuks jääb eeltoodud järeldus ainult oletuseks, eest 
tänaHäe?a hematoloogia tasemele ei vasta selliste problee­
mide lahendamine ainult protrombiini indeksi määramise

*

abil. Kiiresti arenenud laboratoorne tehnika võimaldab



juba määrata hiljuti avastatud hiiubumisf aktoreid kvantita- 
tiivselt. Häiteks Heinrich ( 62 ) toob maksahaiguste korral 
kvantitatiivsed näitajad protrombiiniaja, isoleeritud pro­
trombiini, proaktseleriini, prokonvertiini, trombiininhi- 
biitori ( antitrombiin II ja hep^riini ühend ) ja anti- 
trombiin III kohta. i«ende määramiseks vajalikke reaktiive 
ei ole võimalik veel kohapealsetes oludes hankida.

Dilfüllobotrioos ei põhjusta hiipoprotromoineemiat juh­
tudel, kui ei kaasu aneemia. Katsete tulemused ei ole 
vastuolus Gordini ( 6 1 )  andmetega, kuna viimane mäoras 
protrombiiniaega aneemiaga komplitseeritud juhtudel.



VII Kokkuvõte,

Metoodilises osas püstitati korvalülesandeks Tugolu- 
kovi ja öorovskaja-Jiovinskaja meetodite võrdlemine ja täp­
suse uurimine tavalistes laboratoorsetes tingimustes. 
Mõlemaid meetodeid kasutatakse Tartu haiglate siseosakonda 
de laboratooriumides igapäevases praktikas.

Viidi läbi 62 paralleelkatset doonorite ja haigete 
verega, kusjuures protrombiiniaja määramise metoodika oli 
ühesugune, välja arvatud erinevate tromboplastiinide tõõ- 
lahuste kasutamine.

Kontrollides Leningradi Vereülekande Instituudi trombo 
plastiini ampullil märgitud keskmist protrombiiniaega 13 
doonori verega, saadi oma kontrollgrupi keskmiseks normaal 
seks protrombiiniajaks 1,4 sek. võrra pikem aeg. Analoog­
ne kõrvalekaldumine tulenes ka Skljari ( 53 ) ja Bogdanovi 
ning Kokojeva ( 12 ) poolt oma kontrollgruppide kohta too­
dud andmete analüüsist. Protrombiiniaja määramise metoodi­
kas peituvad võimalused individuaalse süstemaatilise vea 
tekkimiseks, kuna stopperi käivitamise ja hüübe tekkimise 
aja registreerimise täpsus sõltub oluliselt määraja indi­
viduaalsest hinnangust ja harjumusest. Nähtavasti on eel-
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toodud lahkuminekud keskmistes protromöiiniaegades tingitud 
individuaalsetest süstemaatilistest vigadest* Täpsemate 
tulemuste saamiseks on vajalik kontrollida reaktiivil 
märgitud aega oma kontrollgrupiga.

Protrombiini indeksi normaalväärtuste köikumispiiriks 
saadi 22 doonorist koosneva kontrollgrupi alusel 89,0-112,0. 
Leningradi Vereülekande Instituudi juhendis protrombiini- 
aja mäiramise kohta ( 21 ) ja ka Tarejevi ( 41 ) andmetel 
«arvestatakse indeksi köikumispiiriks ainult 10 ühikut 
( 95-105 ja 90-100 ). fiohketes üksikuurimustes antakse 
indeksi köikumispiiriks 20 ühikut. Kuna tavalistes labora­
tooriumi tingimustes töötades veavöimalused suurenev id, 
tuleb lugeda tõenäosemaks protrombiini indeksi normaalväär­
tuste köikumispiiriks vähemalt 20 ühikut ( 90-110 ). Eks­
like diagnostiliste järelduste vältimiseks on vajalik sel­
le määramine kontrollgrupiga kohapealsetes tingimustes.

Tugolukovi ja Borovskaja-Hovinskaja meetodite täpsuse 
hindamist teostati äärmiste hälvete analüüsi abil, kontrol­
lides tulemust suuremate hälvetega üksikjuhtude ühe mööt­
mise keskmise ruutvea, aritmeetilise keskmise keskmise 
ruutvea ja sellele vastava protrombiini indeksi vea välja- 
arvestamise teel. protrombiini indeksis viga ei ületanud 
valdavas enamikus ( 85^ juhtudest ) - 2,5 ühikut, maksimaal­
ne viga protrombiini indeksis ületas ainult kahel juhul 
+4,0 üaikut ( - 4,9 ja - 5,5 ühikut ). Mölema meetodiga 
üksikkatsetel saadud täpsus osutus võrdseks. Vigade ana-
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lüüs ei hõlma köiki veavöimalusi, rais vöivad lisanduda 
peamiselt vere võtmisel ja stabiliseerimisel analüüsiks, 
uaamik nendest viib protrombiiniaja pikenemisele. Arvesta­
des seda, et rõhuval enamusel kõigist juhtudest protrom­
biini indeks langes normaalsetesse köikuwispiiridesee, ei 
saa nende osatähtsus käesolevas töös olla suur.

termi vaktsiini üksikute ampullide aktiivsuse hindami­
sel selgus, et 12-1 juhul 18-st Fermi vaktsiini aktiivsuse 
erinevusest tingitult keskmine viga indeksis ampulli kohta 
oli suurem kui - 5 ühikut. See ei võimalda pidada piisavaks 
ainult vaktsiini seeria kontrollimist ja kinnitab enamiku 
autorite arvamust, kes nõuavad iga ampulli aktiivsuse 
määramist.

;/is8U£Ust Quicki meetodi modifikatsiooni kasutada, ei 
ole nii oluline, kui töötamine sama Jbromboplastiiniga 
ühesugustes tingimustes ja stereotüüpseks kujunevate 
võtetega, mis annab võrreldavad andmed. Peamiseks rasku­
seks on kasutatava tromboplastiini aktiivsuse määramine, 
iia jooni haigla tingimustes doonorite vöi tervete inimeste 
vere hankimine ei ole kerge. Selle töttu on sobivam kasu­
tada Tugolukovi meetodit, mille puhul piisab tromboplas­
tiini aktiivsuse ühekordsest kontrollimisest.

Quicki meetodi arvukad modifikatsioonid näitavad, et 
senini pole veel leitud sobivat meetodit protrombiiniaja 
määramiseks, protrombiiniaja määramise laialdasem kasuta­
mine on mõeldav ainult küllaldase täpsusega ja üldiselt
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kasutatava mikromeetodi puhul täisverega. Sellega langek­
sid ära vead, mis tekivad vere võtmisel ning stabiliseeri­
misel analüüsiks ja mis vöivad kliinilises praktikas anda 
olulisi nihkeid protrombiini indeksis.

Patsientidel seedetraktihaigustega määrati protromoiini- 
aeg 59 juhul. Kirjanduse põhjal teadaolevaid protrombiini 
indeksi nihkeid pöhihaigustest sõltumatutel põhjustel 
paüti vältida vere võtmisega analüüsiks hommikul ja nende 
põhjuste arvestamisega tulemuste hindamisel.

Kaksteistsörmiku haavandi 28 juhust protrombiini indeks 
oli 21 juhul normaalne, langenud neljal juhul ja tõusnud 
kolmel ^uhul. Kuuel verejooksuga patsiendil olid suhteli­
selt madalamäd protrombiini indeksid, neist kolmel allpool 
normaalväiirtuste piire.

Maohaavand esines viiel ilma verejooksu tunnusteta 
patsiendil. Protrombiini indeks oli ainult ühel juhul 
kergelt langenud, mille põhjuseks võib pidada kaasuvat
kopsutuberkuloosi destruktiivses gaasis.

' . 1: * 'Gastriit erines 18 haigel. Normaalne protrombiini 
indeks leiti 14 juhul, tõusnud indeks kolmel ja langenud 
indeks ühel ^uhul. Verejooks kaasnes neljal patsiendil; 
nendest ühel juhul protrombiini indeks oli allpool normaal- 
väärtuste piire.

Viiel difüllobotrioosi juhul aneemia tunnusteta pro­
trombiini indeks oli normaalväärtuste piires.

Kolmel juhul määrati protrombiini indeks mao-sooletrak-
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ti kayvaja puhul, kusjuures kõigil olid verejooksu selged 
nihud. Protrombiini indeks oli langenud maovähi puhul, 
normi alumisel piiril sigma blastoomi ja mao polüübi puhul. 
Sigma blastoomiga patsient oli saanud korduvalt protrombii­
ni indeksit tõstvaid vereülekandeid. Juhtude vähene arv 
ei luba teha üldistavaid järeldusi.

Haigusjuhud rühmitati diagnoosist sõltumata gruppides­
se vaba soolhappe esinemise põhjal maomahlas ja määrati 
gruppide keskmine protrombiini indeks võimalike seoste 
selgitamiseks protrombiini indeksi ja maomahla happesuse 
muutustest põhjustatava seedetrakti seedetrakti floora 
nihete vahel. Kõikides gruppides ilmnesid peaaegu võrdsed 
keskmised protrombiini indeksid, mis eitab sellise seose 
olemasolu•

Haavandtõve puhul mitmed autorid on leidnud reegli- 
pärasemat protrombiini indeksi langust kui esines käesole­
vas hajLgematerjalis. Nähtavasti on selle põhjuseks suurem 
verejooksuga juhtude arv nende autorite haigematerflalis.

Protrombiini indeKsi languse põhjuse kohta haavandtõve 
puhul ei ole kirjanduses ühtset seisukohta. Käesoleva töö 
haigusjuhtude ja kirjanduses toodud haigematerjali analüüs 
ei kinnita hüpoprotrombineemia tekke võimalust haavandtõve 
puhul kaasneva maksakahjustuse ja transitoorse K-hüpovita- 
minoosi alusel. Haavandtõve puhul on hüpoprotrombineemia ja 
verejooksude vaheline seos selgemalt väljendunud kui 
hüpoprotrombineemia ja maksakahjustuste vaheline seos.

i
к



Analoogsetel haigusseisunditel peetakse primaarseks siiski 
hiipoprotrombineemiat, mida käsitletakse kui verejooksu 
soodustavat faktorit.

Verejooksude tekke aluseks on haavandtõve puhul vere­
soonte seina kahjustus ultseroosse protsessi poolt, rro- 
trombiini indeksi langus haavandtõve puhul pole selleks 
küllaldane, et põhjustada häireid hüübumisajas, ja oleks 
seletatav posthemorraagilise aneemia osanihuna. Seejuures 
haavandtõvele kaasuv maksakahjustus vöib takistada hüübu- 
misfaktorite sünteesi kompensatoorset tõusu maksas.

Selle tõestamiseks, et protrombiini indeksi langus on 
haavandtõve puhul põhjustatud peamiselt verejooksust, on 
käesoleva töö katsematerjal siiski mitteküllaldane ja 
metoodilises osas küündimatu.

Kaheldamatu on siiski seos protrombiini indeksi langu­
se ja verejooksu vahel, mis vöiks leida kasutamist kliini­
lises praktikas.

Haavandtõve puhul on esimeste ravipäevade jooksul 
reaktsioonid varjatud verejooksu kindlakstegemiseks välja­
heites kasutud, sest patsiendid ei ole tavaliselt viibinud 
enne naiglasse tulekut vastaval dieedil. Lähedane seos 
protrombiini indeksi languse ja verejooksu vahel võimaldab 
nendel juhtudel kasutada protrombiini indeksi määramist 
täiendava uuringuna, kusjuures minu arvates vere hemoglo­
biini ja protrombiini indeksi põhjal tehtud järeldus 
varjatud verejooksu kohta on täpsem kui positiivne



Gxegexseni vöi Webexi xeaktsioon väljaheites. Seejuuxes 
on oluline ainult langenud pxotxombiini indeks; noxmaalnew

pxotxombiini indeks ei eita vexejooksu võimalust.



J ä r e l d u s e d

1. Leningradi Vereülekande Instituudi tromboplastii- 
niga töötades on vajalik kontrollida reaktiivi protrombii- 
niaega individuaalse süstemaatilise vea väljalülitamiseks* 

2* Fermi vaktsiini tromboplastiinina kasutades tuleb 
määrata iga ampulli aktiivsus eraldi.

3* Protrombiini indeksi normaalse köikumispiiri 
saamiseks ei vöi lähtuda kirjanduse andmetest, vaid tuleb 
see maarata iga tromboplastiini ja meetodi puhul kontroll­
grupiga.

4* Tugolukovi ja Borovskaja-Bovinskaja meetodite 
täpsus on võrdne, kuid kliinilises praktikas on Tugolukovi 
meetod sobivam.

5# Gastriidi, mao- ja kaksteistsörmiku haavandi 
verejooksuga Lomplitseerumata juhtudel on valdavas enamuses? 
juhtudest protrombiini indeks normaalväärtuste piires.

b. Difüllobotrioosi juhtudel, millele ei kaasu 
aneemia, on protrombiini indeks normaalväärtuste piires.

7* Maomahla happesuse normist kõrvalekaldumisest 
tingitud soole mikrofloora nihked ei põhjusta muutusi 
protrombiini indeksis.
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8. Protrombiini indeksi ja hemoglobiini hindamine 
näib võimaldavat esimestel ravipäevadel kindlamini määra­
ta seedetrakti varjatud verejooksu esinemist kui positiiv 
ne reaktsioon verele väljaheites.
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êbererkraa,tunben. “Zeitschrift 
für die gesamte innere .iedizin 
und ihre Grenzgebiete”,1957,13, 
594-597.

6j. Kolmer,J.A. Approved laboratory Technic.
Воегпег, F. Hew- iork-Ix)ridon, 1941. 043-845.

64. Naaarovftf.A. Vigade teooria ja tasandamise
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