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Sissejuhatus.

Maohaiguste puhul esinevad sageli haired maksa ja
sapiteede funktsioonis, mida naitavad rohked kliinilised
jJa eksperimentaalsed uurimused ( 6, 48 ). Maksakahjustuste
tottu tekib haireid ailnevahetuses ja lisandub kliinilisi
sumptomeid, mis voivad monel juhul valmistada diferent-
staaldiagnostilisi raokusi.

Unamik autoreid ka&sitleb maksa funktsiooni muutusi
ainult haavandtdve puhul. Autorid, kes uurisid gastriite
jJa haavandtobe, leidsid analoogseid kliinilisi sumptomeid
ja muutusi ailnevahetuses ( 45, 54, 36 ). Esialgseks orien-
teerumiseks tuuakse noukogude kirjanduses leitud andmed
mdlema hailgusrihma kohta Uheskoos.

Kliinilistes uurimustes leiti Kirjeldatavate haiguste
puhul maksa suurenemist ( 25, 6, 45, 26, 36 ), h5ireid
pigmentainevahetuses ( 6, 1, 36, 26, 54 ), patoloogilist
veresuhkru koverat ( 6, 36 ), haireid detoksikatsiooni-
funktsioonis (36, 26, 45 ), nihkeid verevalkude koosti-
ses (45 ), sapiteede muutusi ( 6 ) jt.

Eksperimentaalselt sedastasid mao ja duodenumi limas-

kesta kahjustamise jarele maksas seroosset ja distroo‘i-



list poletikku Lipets (33 ), Joffe (25 ) ja Triger (42 ).

Muutuste leirdumise sageduses ja uksikute naitajate
tapsuse hindamises on suuri lahkuminekuid, Miteks biliru-
biini peeglis oli muutusi 4,3-58,6# haigetest uUksikute
autorite jargi (1, 36, 26 ). Evard ( %4 ) ja Kantovit!

( 26 ) peavad bilirubiini maaramist veres koige tépsemaks
meetodiks maksakahjustuste sedastamisel, Urbanjuk (45 )
ja Abramovits (1 ) leidsid bilirubiini muutusi ainult
Uksikjuhtudel. Musuljak ja Selagurov ( 36 ) peavad lahku-
minekute pdhjuseks erineva raskusega haigusmaterjali ja
erinevat tapsust metoodikas.

Haavandtéve puhul margitakse teatud parallelismi
hai*e seisundi ja maksakahjustuste vahel, muutused taand-
arenevad haavandtdove raviga ( 6, 36 ).

Lipetsi ( 34 ) jargi maksa funktsiooni haired on
eriti sageli maomahla korge happesuse puhul, “usuljak-
éelagurov ( 36 ) ja Kantovits ( 26 ) eitavad sellist
seost.

"Viaksahaireid maohaiguste puhul peetakse sekundaarse-
teks (6, 48, 36, 33 ), kusjuures aluseks voivad olla
neuroreflektoorsed mehhanismid ja tihe lumfaatiline seos
( 33 ), maksakahjustus endo- ja eksogeensete laguprodukti-
dega ( %4, 25 ), staas soolestikus ja muutused sapiteedes
( 6 ). Gastriitide puhul voivad olla primaarsed ka maksa-
kahjustus vOi sapiteede haigestumine ( 48, 27 )=

Suhteliselt vahe on kasutatud maksakahjustuste

1,\
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kindlakstegemiseks maohaigetel protrombiini maaramist veres,
kuigl seda peetakse kdige tundlikumaks maksa funktsiooni
naitajaks. Badolkes ( 6 ) ja Funt ( 48 ) el pea vajalikuks
oma monograafiates haavandtOve ja gastriidi kohta anda
andmeid protrombiini indeksi kohta.

NOoukogude kirjanduses ei Onnestunud leida andmeid pro-
trombiini indeksi kohta gastriitide ja difullobotrioosi
puhul, mao- ja kaksteistsormiku haavandi puhul on uurimus-
te tulemused lahkuminevad.

Protrombiini uurimine vOib taiendada maksakahjustuste
diagnoosimist.

Kaesolev t66 plulab protrombiiniaja maaramise abil
haavandtbve, gastriitide ja difullobotrioosi haigetel
anda selleks lisaandmeid.

ToO katselise osa labiviimisel abistasid autorit
reaktiivide ja metoodiliste napunaidetega Vabariikliku
Tartu KItinilise Haigla ja Tartu Linna Kliinilise Haigla
laboratooriumide kollektiivid, kontrollgrupi hankimisel
Tartu Verellekande Jaama ja vere votmisel patsientidelt
Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla meditsiinded, kelle-

le avaldan slgavat tanu.



I Kirjanduse ulevaade

protrombiiniaja muutuste kohta mitmesuguste organismi
fusioloogiliste ja patoloogiliste seisundite korral on
teostatud rohkesti uUksikuurimisi, mille tulemused on tihti
Uksteisele vasturddkivad ja eriti kvantitatiivsed naitajad
erinevad.

Uldtunnustatud ja Opikutesse tee leidnud on protrom-
faiini indeksi langus Tarejevi (41 ) ja Gitteri (60 )
pohjal maksa parenhuidmi raskete kahjustuste, vitamiin K
puuduliku resorptsiooni korral sooletraktist ( mehaaniline
tkterus, kohulahtisus, nalgus ) ja antikoagulantide ule-
doseerimisel. protrombiini indeksi tdus esineb kalduvusel
tromboosidele (41 ), vitamiin K Uledoseerimisel ja rase-
duse 16pus ( 60 ).

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

Suurem osa hlldbumisprotsessist osavotvaid plasmafakto-
reid, nende hulgas ka protrombiin, proaktseleriin, pro-

konvertiin ja fibrinogeen, slnteesitakse peamiselt maksas,



kuid ka teiste organite retikuloendoteliaalsisteemis
(62, 57, 9, 40, 65 )= Sellest lahtudes peetakse protrom-
faiinigaja pikenemise pdohjuseks sageli maksa parenhurimi
kahjustust, arvestamata teisi tekkemehanisme.

Protrombiini indeksi mdaramist maohaiguste osas on
teostatud peamiselt haavandtdove korral.

1"svilihovskaja, Suvalova ja Halabuzar ( 51 ) esitavad
ainukestena andmed ka Uksikkatsete tulemuste kohta* Uuri-
mine teostati Quioki meetodi abil. normaalseks protrombii-
niajaks pidasid autorid 21 - 22 sek. Allpool on toodud nen-
de katsete tulemused, kusjuures voOrreldavate mutakate
saamiseks on valja arvestatud protrombiini indeksid,

vottes normaalajaks 22 sekundit.

Nr. Diagnoos Hemorraagi- Enne vikasool- Protrombiini
lised nahud ravi ae% parast
vikasoolravi
Protrom- Indeks
biiniaeg_
1 2 3 4 5 6
1. Kaksteist- Varjatud 24 92 22 ja 17
sormiku verejooks
haavand
2. — nm - n- 2 100 2
3. - »— 24 92 24
4. - W- 24 92 24
5. m o» o - n _ 22 100 31
6. Krooniline — 48 46 -
astriiit,
epatiit
7. - 1. - 2 100 -
8. Maohaavand - 24 92 20
9. —4._ - 25 88 -



1 2 3 4 5 6
10. - v - Varjatud
verejooks 21 105
11. - - - 40 . 55 32
12. - n_ — 23 96 -
13. - n_ profuusne
y ver?jooks 23 gg
14. - e - 25 -
15. - n - - - 28 79 -
16. - = _n_ 27 82 -
17. - " - Varjatud
verejooks 20 110
18. - n - Profuusne
- verejooks 27 82 - 25
19. - - - 24 92 -
20. - n_ Profuusne
verejooks 27 82 25
21. - v — - 23 96 27
22. - N — Profuusne
verejooks 18 122
23. - T ? 0 65 _
24 . - » Profuusne
ver?;ooks 29 76 i
25. - M- — 39 55 32 ja
26 — - 20 110 -
27. - & - 22 100
28. - &= Profuusne
verejooks 35 63 0 ja
29 - N — 35 63 30 Ja
30. - n_ . n - 28 79 24

VikasQoli kasutamine ei vahendanud real haigeist
hipoprotrombineemiat; tUldseisundi paranemisel seoses dieet-
ravi, rahu Js ravimitega normaliseerus ka protrombiiniaeg.
Autorid peavad maksakahjustust hiipoprotrombineemia pohju-
seks. Tsvilihovskaja ( 50 ), esitades hiljem samad andmed
koos teiste protrombiini uuringutega, vaidab, et verejook-
sudele kalduvus protrombiini puuduse tottu el ole sage ja

haavandi puhul on verejooksu pohjuseks veresoonte kahjus-



tus.

Miloslavskaja ( 36 ) andmetel on maohaavandi esinemi-
sel enamikul juhul protrombiiniaeg nommaalne. Vikasooli
kasutamine andis hea efekti verejooksude vahendamisel.

eofilaktova ( 47 ) leidis pea koigil haavandtdvega
haigeil agenemisjargus hipoprotrombineemiae Keskmine pro-
tromoiiniaeg nendel patsientidel oli 32,6 sek, (arvesta-
tuna i1ndeksiks 22 sek. normaalaja alusel 67,6 ), parast
2 - 3-nidalast ravi 30,5 sek. ( indeksina 72,2 ). 1 oruiaal-
ne protrombiiniaeg oli 21 - 23 sek. Vikasool el tdstnud
protrombiiniaega. Hupoprotrombineemia pdohjuseks peab
autor maksa hairet.

"fugolukov ( 44 ) uuris 61 haavandtdovega haiget, kel-
lest 50-1 oli protrombiini vdhenemine 60 - 93*. Verejook-
sudega haigetel huUpoprotrombineemia oli sagedasem.

Andrejev (4 ) maaras protrombiiniaja 18-1 haigel
mao- ja kaksteistsormiku haavandiga, kellel reaktsioon
verele valjaheites oli1 positiivne. 14-1 protrombiini hulk
olit vahenenud ( 65-95 )= Hupoprotrombineemia on autori
jargi tingitud maksa parenhudmi kahjustusest haavandtove
korral .

Ivoss (39 ) toob 1950.a. andmed Gerasimenko uuringute
kohta. Gerasimenko méaras protrombiiniaja Quick-iUikulini
meetodiga. Kontrollgrupi ( 100 Uliopilast ) protrombiini
indeks o1 95 - 110. Uuriti 32 haiget mao- ja 36 haiget

kaksteistsormiku haavandiga. Gregerseni reaktsioon oli



Uhekordselt positiivne 42-1 haigel, pidevalt 14-1 haigel;
verejooks theksal juhul. Hepatiit kaasus 21-1 juhul. Pro-
trombiini indeks oli langenud 58-1 juhul, seejuures ka kuuel
verejooksuta juhul. KOige madalamad niitajad esinesid hai-
getel maksa muutunud funktsionaalse seisundi puhul. Vika-
sool normaliseeris protrombiini 24 tunni jooksul, wviilja
arvatud Uksikud juhud hepatiidiga.Bctes seletab protrombii-
ni iIndeksi langemist maksa patoloogiliste muutustega ja
peab vOimalikuks ka K-hiupovitaminoosi soolestiku floora
muutuse tottu seoses kohukinnisuse ja soolestiku duski-
neesiaga.

Hiljem on Eoss oma seisukohta muutnud: 1955*a. 1lmunud
raamatus ( 40 ), milles ta toob ara samad katsed, peab ta
maksa osavOttu hupoprotrombineemia tekkes haavandtove
puhul vdhe tdendoseks, sest maksa parenhuimi kahjustus el
ole selleks kullalt ulatuslik. Hupoprotrombineemia pohju-
seks peab ta transitoorset K-hipovitaminoosi selle vahese
leidumise tottu haavandtbve haigete dieedis ja soolestiku
floora muutuse tottu.

Kattesaadavas valismaa kirjanduses el onnestunud
leida andmeid protrombiiniaja kohta maohaiguste puhul.

Gordin ( 61 ) méaras Owreni meetodiga protrombiini
47-1 haigel pernitsioosse aneemiaga, kellest 41-1 oli
aneemia pohjustatud lailussist, kolm olid lailussi kandjad
ja thel juhul oli kahtlus Mlailussi pernitsioossele aneemia-

le. Enamikul juhtudel leidis ta hipoprotrombineemia.



Protrombiini vaartused tousid monikord antianeemilise ravi
puhul, Ukskdtk millist ravi rakendati; lailussi ekstrakti
kasutamisel, ussi valjutamise jarele. Hupoprotrombineemia
pohjuseks peab Gordin proteiinmetabolismi tldist hairet.

Haavandtdve verejooksuga juhtudel enamik autoritest
leidis protrombiiniaja tugevama pikenemise. Verejooksu ja
hUupoprotrombineemia vaheline seos on valjendunud ka mit-
metel teistel seisunditel.

Perlicki ( 65 ) andmetel sedastati aadrilaskmisel paral-
leelselt vererohu langusega vere vahenenud hutbumisvOimet,
mis pohines hepariinantitrombiini ja verefibrinoldsiini
tousul ning faktor V, VIIlI ja IX langusel veres. Kui aadri-
laskmine viis latentsetele vOiI manifestsetele kollapsindh-
tudele, esinesid muutused tugevamini ja suurendasid vere-
jooksu tendentsi. Uksikutel juhtudel tekkis vererdhu ref-
lektoorse tdusu ajal uuesti hiuUbumist parssivate substant-
side langus ja faktor V, VIIl ja IX tdus voi normaliseeru-
mine .

Dzavadjan ( 19 ) sai 11 loomkatse pohjal vastupidiseid
tulemusi: akuutse verekaotuse korral kuni 4 - 5*-ni looma
keha uUldkaalust protrombiiniaeg luhenes 13-1t sekundilt
12-1e sekundile, suurema verekaotuse puhul hakkas pikenema.
Autor margib sellise seose vastuolu kaasaegsete ettekuju-
tustega protrombiini fermentatiivsest iseloomust. Antud
Juhul naib olevat pohjuseks siiski ainult veredepoodest

faktor V, VIl ja protrombiini verrepaiskumisega analoogselt
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Perlicki ( 65 ) poolt kirjeldatud sumpaatikotroopsele
reaktsioonile.

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

Lemberg ( 32 ) leidis 92-st ndo- ja jasemete haavadega
haavatust 26-1 protrombiini indeksi languse 70-80-le, kus-
Juures vitamiin K ravi ei andnud protrombiini téusu* Nor-
maalne protrombiini indeks oli1 100 - 110.

Vikasooli vahest efekti verejooksude puhul taheldas
ka Fedorova ( 46 ).

Konstantinova ( 31 ) sedastas protrombiiniaja margata-
vat pikenemist peale maooperatsioone, mille pbhjuseks autor
peab mao limaskesta kahjustust ja haavast imendunud produk-
tide mOju maksale. Seos puudus protrombiiniaja pikenemise
jJa soo, ea, haiguse i1seloomu ning haige uldseisundi vahel
enne operatsiooni™

Skljar ( 53 ) peab verehiibumise hairet hemoptoe are-
nemise tahtsaks faktoriks sudamehaigeil, kuna 20-st haigest
hemoptoega 17-1 kaasus hlpoprotrombineemia indeksiga 70 -
32 ( normaalne Indeks 75-87 ). Kendest seitsmel haigel
vOib 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, ulejaanutel juhtudel
soole- ja korituberkuloos ) 111-st kopsuverejooksuga hai-
gest protrombiini indeks oli langenud 56-1 ( 50,5" )= Nendel
naigetel oli sageli ka hiubumisaeg pikenenud, vikasoolravi
el mojunud kiiresti. K6ss peab protrombiiniaja pikenemise
pdhjuseks maksakahjustust tuberkuloosse toksikoosi tottu,
hUpoprotrombineemia omakorda mangib osa verejooksude tekkes.

Lahedases seoses verejooksudega ja protrombiiniaja pike-
nemisega on vitamiin Kk toime verejooksudele.

Ross (40 ) loetleb rohkesti autoreid, kes on sedasta-
nud vitamiin & mitmesuguseid parenhimatoosseid ja kapillaar-
seid verejookse seiskavat toimet niithasti pikenenud kui ka
normaalse protrombiiniaja puhul veres. Normaalse protrom-
biiniaja korral tuleb arvesse vitamiin K kapillaaride 1abi-
laskvust parssiv ja fibrinogeeni sinteesi stimuleeriv toime.

Vitamiin K profulaktika efektiivsuse kohta vastsundinu-
te hemorraagiate valtimiseks on kinnitavaid (40, 57 ) kui
ka eitavaid andmeid ( 57 )= Vitamiin K efektis on oluline
osa selle toimel kapillaaridele (57 )-

Kasitletavate haigusjuhtude puhul tuleb arvestada fusio-
loogilisi seisundeid, kaasnevaid haigusi ja ravi, mis VvOi-
vad méjustada protrombiiniaega.

Protrombiiniaja maaramisel on saadud kallalt suuri

luhiajalisi kdtkumisi mitmesuguste normaalsete arritajate



toimel.

Tugolukovi ( 44 ) uurimuste pohjal protrombiiniaeg ei
soltu east, kellagjast ega toidu tarvitamisest.

Viadimirov ( 17 ) sai kerge eine ( tass teed, 200 g
leiba ) jarele 30 min. kuni 1-3,5 tunni jooksul protrom-
hiiniaja pikenemise 15 - 55#. Oosel oli protrombiiniaeg
pikem kui paeval.

Ivanitskaja ( 22 ) leidis suUsivesikute ja rasvarikka
toidu kasutamise jarele protrombiini indeksi languse kuni
45 - 50# normist 3,5 tunni jooksul.

Perlick ( 65 ) tostab esile rea uurimusi lipeemia poolt
pohjustatud huubumisaja luhenemise kohta, mis pohines fak-
tor VIl tousul, protrombiini aktiivsuse tdusul ja seerum-
antitrombiini langusel; lipeemilise plasma puhul protrom-
briniaeg lihenes.

Belleri ( 57 ) andmetel leiti mitmete uurijate poolt
menstruatsioonitsiukli valtel niithasti protrombiiniaja pusi-
mist samal tasemel kui ka kOikumist, mida autor seostab
hormonaalsete mOjustustega. Tugolukov ( 44 ) leidis pro-
trombiiniaja pikenemist menstruatsiooni jarele.

Vaguse arritamisel ( faraadiline vool, Aschneri kats,
pilokarpiin ) protrombiiniaeg pikenes kuni 1 tunni jooksul
20 - 50# vOrra, sumpaatilise siUsteemi arritamisel ja adre-
naltint manustamisel protrombiiniaeg lihenes 50 - 173#

vorra (17, 28, 38, 9 ).
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Perlick ( 65 ) toob &ra rohkesti viiteid Uksikuurimie-
tele, mille pohjal sUmpaatilise narvislsteemi arritas
vastavate farmakonidega andis enamikul juhtudest protrom-
bitni taseme tOusu, parasumpaatilise susteemi arritus -
languse, Monel juhul saadi paradoksseid reaktsioone, mida
arvatavasti pohjustas mitteadekvaatne arrituse doos. TOe-
naosemaks seletuseks peab autor hiubumisfaktorite salves-
tumist plrnas; suUmpaatikotroopse reaktsiooni puhul vere-
depoode tihjenemise tagajarjel tdusevad faktor V, VII,
protrombiinining langeb hepariin-antitrombiini tiiter. Para-
stmpaatikuse arritamisel toimub vastupidine protsess. See-
ga neurovegetatiivsed regulatsioonid mfjustavad hulbumist,
kuid statsionaarselt kauem pusivaid sumpaatikotoonseid voi
vagotoonseid muutusi hultbumisprotsessis vegetatiivse harvi-
susteemi akuutse reaktsiooni moodumisel er teki. Hulbumis-
aktiivsete plasmaproteiinide kontsentratsiooni otsest
narviregulatsiooni ei toimu. Plasma muutused voivad olla
pogusad, paradokssed ja raskendavad diagnoctikat.

Jargnevalt on esitatud kirjanduse andmed haiguste
kohta, mis tulid kisimusse kaasuvate Raigustena.

Vereringe haigused ( ateroskleroos, sudame insufitsients,
hUpertooniatobt jt. ) annavad protrombiiniaja pikenemise
pohiliselt juhtudel, kui on tekkinud vereringe dekompensat-
sioon paismaksaga ( 10, 52, 5, 53, 35, 4 )=

Kergete poletikuliste seisundite ( pueliit, bronhiit,

krooniline apenditsiit jt. ) kohta ei ole andmeid. HUpo-
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protrombineemia tekkemehhanismi pdhjal on 1lmne, et siiIn
el ole oodata muutusi.

Kauakestvad madaprotsessid pdhjustavad protrombiini-
ada pikenemist (44 )=

Berdakina ( 11 ) m&&ras protrombiiniaja 11 haigel
holangiidi ja holetsuUstiidiga, leidmata korvalekaldumisi
normaalsetest véaartustest.

Kopsupdletik andis protrombiiniaja pikenemise, mis
ravi tagajarjel normaliseerus ( 13, 52 ).

Kopsutuberkuloosi pubul oli protrombiiniaeg pikenenud
rasketel tokseemiaga vOi1 verejooksuga juhtudel ( 39 )e

Tureotoksikoosi puhul on leitud normaalseid vaartusi
ja ka hupoprotrombineemiat ( 12 ).

Pernitsioosse aneemia kohta on kirjanduse andmed samu-
ti lahkuminevad. Saadi normaalseid vaartusi ja ka hipo-
protrombineemia t, mis ravi tagajarjel normaliseerus
(61, 11, 46 ).

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

Haavandtdve ravimisel on medikamentidest esikohal
atropiingrupi preparaadid. Nende voimalik mdju protrombiir
nile ultub vegetatiivse narvisusteemi toimega, mida on ees-
pool kasitletud. PuUsiv protrombiiniaja muutumine el ole

tdenaone.



- 15 -

Vitamiin el muutuud protrombiini iIndeksit tervetel
kui ka maksakahjustustega, haavandtbvega (4, 3 ) ja suda-
mehaigetega patsientidel ( 3 ).

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

Salfoonamiidid ja salitstlaadid pikendavad protrombiini-

aega (65, 9 )



Il Kisimuse pustitamine.

Maohaavand ja kaksteistsdrmiku haavand on kliinilise
pildi, haiguse kulu ja uldorganismis esinevate muutuste
poolest erinevad.

Patoloogilised protsessid kaksteistsormikus on juba
anatoomi liselt lahedamas seoses maksaga, mille tottu voiks
oodata ulatuslikumaid muutusi ka protrombiini indeksis.
Gastriit ja difullobotrioos voivad anda nihkeid protrom-
biiniajas soolestiku mikrofloora muutuse ja Tihedase seose
twtfcu maksaga nende seisundite puhul.

1.Sss (40 ) peab haavandtove korral esineva hipopro-
trombineemia pdhjuseks soolestiku mikrofloora muutust.
Perlick (65 ) peab sellist tekkemeharismi tdendoseks
eulfoonamiidide manustamise jarele tekkiva hupoprotrombi-
neemia puhul. Miearehla hiperatsiidsuse puhul esineb entero-
kokkide, mis normaalselt elunevad jejunumi Ulemises osas,
alvu suurenemine, kusjuures monikord nad suruvad valja
S. coli ja valjuvad roojas peaaegu puhta kultuurina, uieo
ahuulia puhul soolemikroobide kaitsetoime on kadunud ja
rohkenevad coli-aerogenes ruhma mikroobid, ;Bis normaalselt

elunevad ileumi allosas. Seetdttu tekivad peensooles eba-
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tavalised kaarimised, mispuhul Bact. lactis aerogenes
surub v4lja E. coli ( 56 ). Inimesele vajalik K-vitamiini
hulk saadakse peamiselt sooletrakti alumises osas leiduva-
te bakterite elutegevuse resultaadina ( 40 ). Jarelikult
maomahla happesuse muutused voivad kajastuda protrombiini-
ajas.

kdesoleva to0 eesmargiks on selgitada:

1) Protrombiini indeksi voimalikke muutusi mao- ja
duodenumi haavandite, gastriidi ja difullobotrioosi puhul,
uhtlasi jalgides selle seost verejooksude ja maksakahjus-
tustega =

2) Protrombiini indeksi ja maomahla happevaartuste

vahelist seost.



111 Materjal ja meetod.

Protrombiinit indeks méarati 22 doonoril ja 59 haigel.
Protrombiiniaja madaramine teostati Tugolukovi ja Borovskaja-
Eovinskaja meetodi abil, kusjuures 62 paralleelkatse po6h-
jal teostati nende meetodite tapsuse ja kliinilises prakti-
kas sobivuse hindamist.

Haigetel oli kliinilieeks diagnoosiks 28 juhul kaks-
teistsormiku haavand, viiel juhul maohaavand, 18 juhul
gastriit vOi kaasuva haigusena anatsiidne gastriit, viiel
Juhul difullobotrioos ja kolmel juhul mao-sooletrakti
kasvaja, Uhel jJuhul esines mao- ja kaksteistsormiku haa-
vand. Madala soolhappe ( 0-20 ) leiu tottu on see juht
kasitletud maohaavandina. Mao-sooletrakti kasvajatega pat-
siendid suunati ravile haavandtbve 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
1l aasta 21, 1 -3 aastat 16, 4 - 10 aastat 10 ja tle 10
aasta seitsmel juhul.

Protrombiiniaja maaramine teostati 1. - 5. ravipaeval
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21, 6« - 10. ravipaeval 22 ja parast 10. ravipaeva 16

Juhul.



IV Tod metoodika.

Kaesolevas to0s kasutati protrombiiniaja maadramiseks
Uhefaasilisi madramismeetodeid, mis on originaalse Quicki
meetodi modifikatsioonideks.

Quicki (63 ) meetod ( 1935.a. ) pdhineb eeldusel, et
vere vOi plasma hiuidbumisaega vOib kasutada protrombiini
( 11 faktor ) mddduna, kui teised huidbumisprotsessi fakto-
rid on konstantsed. Teiste faktoritena arvestas ta trombo-
plastiini ( 111 faktor ), kaltsiumi ( IV faktor ) ja fibri-
nogeeni ( | faktor ). Kuna hittbimisaeg on proportsionaalne
trombiini kontsentratsiooniga, eeldatakse, et see on pro-
portsionaalne ka protrombiini kontsentratsiooniga.

Hilisemad uurimised naitasid, et hiidbumisprotsess on
palju komplitseeritum ja Quicki meetodiga el mdarata ainult
protrombiini hulka plasmas, vaid tervet rida hiidbumisfer-
mente, mis mojustavad hiuidbe tekkimise Kkiirust. Seejuures
soltub plasma hiidbumisaeg huubumist soodustavate ja pars-
sivate ainete tasakaalust. Hulbumisaja luhenemist vOib pdh-
Justada niihasti hidbumist soodustavate ailnete kontsentrat-
siooni tdus kui ka hulbumist parssivate ainete kontsentrat-

stooni langus veres ( 57 ). Senini on arvestatud lisaks



- 21 -

protrombiinile rohkesti aineid, mis mOjustavad ruioki
meetodiga maaravat hiubumisaega.

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

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

Arvatakse, et igale huubumisprotsessi Kkiirendavale
faktorile vastab spetsiifiline inaktivaator* Senini on
avastatud antiprokonvertiin, antiaktseleriin, antiprotrom-
biin, hepariin, antitrombiin 1, 11, 11l ja Iv (57, 62, 66,
7, 9 ).

Jhefaasiliste protrombiiniaja madramismeetodite abil
mdOdetakse huubumisaeg plasmale kaltsiumi ja trombdplastii-
ni optimaalsete hulkade lisamise jarele. Protrombiiniaeg
on minimaalne aeg, mis kulub kaltsiumi, tromboplastiini
jJa oksalaatplasma segamise jarele makroskoopilise fibriin-
hitlbe tekkimiseni. Nendes tingimustes el madrata ainult
protrombiini sisaldust plasmas, vaid ka teiste eeltoodud
ainete kontsentratsiooni. [-eejuures on kdorvaldatud suhte-
liselt pikk aeg, mis on vajalik piisava hulga tromboplas-
tiini tekkimiseks ( 66, 9, 57 )=

Faktorite V, VI, V11, fibrinogeeni ja inaktivaatorite
kontsentratsioonide muutused, mis Uksikult voi kombinatsioo-

nis peegelduvad protrombiiniajas, ei ole tapselt teada.



Alexander ( 66 ) peab pohilisteks protrombiiniaega moju-
tavateks teguriteks trombiini moodustamise kiirust pro-
trombiinist, protrombiini hulka, trombiini ja fibrinogee-
ni vahel toimuva reaktsiooni kiirust ja fibrinogeeni
kontsentratsiooni .

Kuigi ruicki meetodiga maaratakse kogu kompleksi aktiiv-
sust, on moisted '‘protrombiiniaeg’, '‘protrombiini indeks",
"hipoprotrombineemia’™ ajaloolistel pdhjustel pisinud ja
neid el saa enam muuta, pdohjustamata uut segadust niigi
sunonutimiderohkes verehltbumisteoorias ( 57 )= Ka kées-
olevas t60s kasutatakse neid mdisteid kogu kompleksi
aktiivsuse tahistamiseks.

Protrombiiniaja maaramiseks on rohkesti Quicki meetodi
modifikatsioone, mis erinevad uUksteisest peamiselt trombo-
plastiini valmistamisviisi, taisvere voir plasma kasutamise,
reaktiivide segamise erineva jarjekorra ja vere votmise
poolest veenist ( makromeetodid ) voi sOrmest ( mikro-
meetodid ). Arvukate modifikatsioonide tottu ei ole kir-
jJanduse andmed alati vorreldavad, eriti kvantitatiivselt.
Kotk autorid el anna kahjuks andmeid kasutatud meetodite
ega normaalvé™rtuste koikumispiiri kohta.

Kaesolevas toos kasutati kahte Quicki meetodi modi-
fikatsiooni, mis on tarvitusel Tartu haiglate laboratooriu-
mides. Kende pohiliseks erinevuseks on tromboplastiinina
kasutatava reaktiivi valmistamisviis. Tugolukovi ( 21, 43,

44 ) meetodi puhul kasutatakse tromboplastiini, mis on
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valmistatud inimese laiba aju ii1allainest kuivbtanise teel
kiImvaakumis. fieaktiivi valmistab Leningradi Vexellekan e
Instituut, kusjuuxes xeaktiivil margituc keskmine protrom-
bitniaeg on mddratud tervete doonorite vexega. Boxovskb,,
jJa Kovinskaja (8, 15 ) soovitasid kasutada 1948.a.
tromboplastiinina antixaabilist Periai vaktsiini, kuna sel
ajal er olnud mutgil standartset tromboplaatiiinie Iga Fermi
vaktsiini ampulli jaoKs on vajalik leida lahjenaus, tuis
pxotxombiini normaalse kontsentxatsiooni puhul annab fro-
trombiiniaja 25-30 sek. ( 8-30 korda )= Peamiseks takistu-
seks protrombiiniaja méaramisel on raskused troinboplastiini
aktiivsuse Kindlakstegemisel. Toolahused on kasutatavad
jJaadkapis noituna ainult kahe kuni kolme paeva jooksul
(21, 30 ). normaalne protrombiiniaeg tuleb malrata vahe-
mait viie terve iInimese plasmaga ( 66 ). fiende nfuete tait-
mine el ole laborandil lihtne, eriti ra”™oonithai™la tingi-
mustes

Protrombiiniaja maaramine Fermi vaktsiiniga oleks olu-
liselt kergem, kui vaktsiini sama seeria ampullid omaksiu
Uhesuguse aktiivsuse. Hru8t8ova (49 ) peab kullaldaseks
seeria aktiivsuse kontrollimist, kuid enamik autoreid
( 55, 8, 15 ) peab vajalikuks iga ampulli jaoks normaalse
protrombiiniaja maaramist.

Leningradi Vereltlekande Instituudist valjastatakse
tromboplastiin kuivsubstraadina, mis jaakapis sailib 10

kuud ( 44 )* Kindlaksmadratud aktiivsusega todlahuse saa-
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miseks piisab kindla kontsentratsiooniga lahuse valmista-
misest. Protrombiiniaja méaramisel ei teki huive momentaal-
salt, vaid formeerub 1-2 sekundi jooksul, rotrombiiniaja
pikkune sedastamine soltuo oluliselt ma.iraja individuaal-
setest momentidest; stopperi kaivitamise ja hulbe tekkimi-
se aja registreerimise tapsusest. Protrombiiniaja puhul
25 sekundit annab aga korvalekaldumine Uhe sekundi vorra
vea protrombiini indeksis nelja Uhiku vorra, millest tule-
neb individuaalse sistemaatilise vea voimalus.
Protrombiiniaja maaramise resultaatide hindamiseks on
kaks peamist voimalust:

1) Plasma lahjendusrea abil koostatakse graafik,
oiille abstsissile kantakse protrombiini sisaldus protsenti-
des wa ordinaadile hiube tekkimise aeg sekundites. Vastavalt
katses saadud ajale loetakse graafikult protrombiini sisal-
dus prctsentides. fegelikult mdaratakse mitmete huubumis-
faktorite kompleksi, millest naiteks foktor VII muutused
mojutavad tulemust tugevamini kuil protrombiini vaartus
( 57 )= lga erineva normaalse protrombiiniaja kohta tuleb
koostada uus graafik.

2) Protrombiini indeksi abil.

Protrombiini indeks = i i i
uuritava vere hildbumisaeg sekundites

Indeksi arvutamise lihtsuse tottu on selle kasutamine roh-
kem levinud. NOukogude kirjanduses on tulemused valjendatud

peamiselt indeksi abil. Indeksi arvuline vaartus ei Uhtu
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graafiku abil leitud protrcrrbiini protsendi arvulise
vaartusega.

Kéesolevas to0s on protrombiiniaja mHMramise tulerrused
antud indeksina, sest see vOimaldab paremini, vOrrelda tule-
musi foeiste ndukogude autorite toodega* Indeks on antud
ilma f mHrgita, kuna see on sisuliselt ebadige ja el vOimal-
da diferentsida andmeid, mille puhul jrctroiiibiiniaega cn
hinnatud lahjendusrea aoil.

Ivirjanduees esitatud protromoiiniaja matiamise tule-
wiste voroUemiseks on vajalikud arjdeed katsetel kasutatud
tromboplastiini, meetodi ja oma kontrollgrupi kohta ( 57 )=
Kirjanduse pohlal On arvestatud protrombiini normaalv3Er-

tuste koikumispiirideke;

Trombo- Meetod Korm. val jendatav Kirjan-
plastiin " katse- suurus dus
isikute
arv
1 2 3 5
Inimese hefaas tiine  Suur Puhas 70-120% 66
ajust meetod pro- protrom- normaal
trombiini biin vaartu-
méarairtiseks sest

spetsiifili-
selt, Owreni
meetodi modi-

fikatsioon
*ticnering™ Quiok Teadma- indeks  80-130 60
ta
Inimese ~uiok-Lehmann -~ A- - s 90-110 37
ajust
_ n_ K o« R mn M mn 03-118 29

Teadmata cuick-lUkulina 100 mob oo 95-110 39
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1 2 3 4 5
rertl uick-Borovs- teadma- - W - 90-100 41
vaktsiin  kaja-Rovins- ta

ka ja
, .. - - - - - 81-104 18
Inimese Cuick-Tugolu- 180 rotrom- 87-110$% 44
a’ust kov int $
lahjea-
dusrea
abil
. 26 75- 87% 53
St - W teadma- indeks  95-105 21
ta
S - un 15 - n_ 87-100 12
_n. o m teadma- - N . 90-110 5
ta

Leningradi Vereltlekande Instituudi juhendis ( 21 ) nen-
de poolt toodetava tromboplastiini kohta arvestatakse nor-
maalseks i1ndeksiks 95-105* “~una mitmed autorid annavad suu-
rema normaalse indeksi korkumispiiri, osutus vajalikuks
selle maaramine kontrollgrupi abil.

Kaesolev to0 ei taotle metoodilises osas maksimaalset
tépsust, vaid pistitas korvalulesandena Tugolukovi ja
Borovskaja-Kovinskaja meetodite voOrdfeemise ja tapsuse uuri-
mise tavalistes laboratoorsetes tingimustes. Selleks pusti-
tati jargmised Ulesanded:

1) Leningradi Vereulekande Instituudi tromboplastiini
aktiivsuse kontroll doonorite vere abil.
2) Vottes aluseks Leningradi tromboplastiiniga saa-

dud protrombiini indeksid, sama Fermi vaktsiini seeria
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Uksikute ampullide aktiivsuse vordlemine. Vordluseks kasu-
tada aegunud e“ermi vaktsiini, sest sanitaar-epidemioloogi-
line jaam annab laboratooriumidele ainult mahakantud vakt-
siini.

3) formaalse protrombiini indeksi korkumispiiri
maaraminee

4) M6lema meetodi tapsuse hindamine.

Vorreldavate andmete saamiseks tromboplastiinide kohta
kasutati Uhesugust maaramise metoodikat, kusjuures aluseks
voeti Leningradi Verellekande Instituudi juhend. O6orovskaja
ja Rovinskaja (15 ) metoodiline taiendus 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 ¢
kaltsiumkloriidi 100 ml. destilleeritud vees ).

3. Tromboplastiin.

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

b) Borovskaja-fvovinskaja meetodi puhul kasutati

tromboplastiinina rermi vaktsiini, mis kOikidel juhtudel
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lahjendati 0,85% naatriumkloriidi lahusega vahekorras 1 : Qe

Ma&ramise kaik.

Veri anallUisiks voeti haigla meditsiiniddede poolt
veenist hommikul enne sooki. 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, 5 63 ) andmetel annab see killaldase
stabilisatsiooni. Enne protrombiiniaja maaramist kontrol-
liti verd hulvete leidumise suhtes. Veed tsentrifuugiti
5 minuti jooksul. Plasma eemaldati pipetiga ja lahjendati
0,85% NaCl lahusega vahekorras 1 : X.

Ohukese 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 péarast lisati 0,1 w1 lahjendatud plasmat,
mida eelnevalt oli hoitud vesivannis sama temperatuuri
Jjuures. Samaaegselt kaivitati stopper.

kuna vesivannis huube tekkimise aja fTikseerimine on
raskendatud, jalgiti hiibe tekkimist, hoides katsutit
100 W elektripirni ligidal. See kindlustas Ohutemperatuuri
25 - 28°, viltis katsuti Kkiiret jahtumist madalama toa-
temperatuuri toimel ja andis vorreldavad andmed votte kasu-
tamisel koikidel katsetel. Katsutit raputati keerlevate
liigutastega. Katsutis hulbe tekkimisel suleti stopper ja
fikseeriti kulunud aeg.

Protrombiiniaja maaramine viidi labi vahemalt kolm
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korda, enamikul juhtudest viis korda ning molema trombo-
plastiiniga* Saadud tulemustest voeti aritmeetiline kesk-
mine. Maaramine teostati 1-9 tundi parast vere votmist.
Tulemusi valjendati ja vorreldi protrombiini indeksi abil,
sest see vOimaldab korvalekaldumiste hindamist 10pptulemu-
ses, mida laborant annab edasi raviarstile.

Tromboplastiinina kasutatavate reaktiivide aktiivsuse
maaramine viidi &bl doonorite verega, mida saadi Tartu
Vereulekande Jaamalt.

Tromboplastiinina kasutati jargmisi reaktiive;

1) <ermi vaktsiin seeria nr. 609 kontroll 2959»
aegumisega 30. 1 1957*a. Katsed toimusid 0,5-3 kuud aegu-
nud vaktsiiniga. ( Edaspidi tahistatud F. v. 1 ).

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

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

4) Leningradi Vereulekande Instituudi tromboplastiin
seeria 5, 28. | 1957.a. norm. hlubumisajaga 25 sek.

( Edaspidr tahistatud Trpl. 1 ).

5) Leningradi Vereulekande Instituudi tromboplastiin

seeria 36- 22. 10. 1957.a. norm. hudbumisajaga 22,5 sek.

Aeg doonoritega kontrollimata, kasutati 6 haigusjuhu maa-

Vv
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ramisel. ( Edaspidi tahistatud Trpl. 2 ).

romboplastiin nr. 1 osutus riknenuks detsembri 18pus
1957.a., kusjuures tugevasti koOikuvaid tulemusi andsid nii-
hasti avatud reaktiiv kui ka kogu aja jooksul kinnisena
Jaékapis hoitud reaktiiv. Seega toimus aegumine umbes 11
kuu moddudes. Tuleb rohutada, et juhendis ei ole mirgitud
aegumise tahtaega. Tugolukovi ( 44 ) andmetel kuiv prepa-
raat ei rikne suletud ndus jadkapis 10 kuu jooksul.

Tromboplastiinide aktiivsuse ma"iramise tulemused on
toodud tabelis nr. 1 ja graafikus nr. 1.

Keskmised protrombiiniajad, mille pdhjal on arvestatud

protrombiini indeksid kaesolevas to0os, on jargmised:

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 margitud aega ).

Leningradi Vereulekande Instituudi juhendis ( 21 ) nen-
de poolt toodetava tromboplastiini kohta nOutakse protrom-
biiniaja mdaramist vahemalt kaks korda, kusjuures resul-
taatide erinevus voib olla 0,5-1 sek. Tromboplastiiniga
nr. 1 tootades ei 6nnestunu9 sellist tépsust saavutada.
Uksikkatsed erinesid Uksteisest 0,5-4 sek. vlrra. Beatii-

vii margitud normaalne protrombiiniaeg oli 25 sek. 13 doono-



Tabel 1. Tromboplastilnide aktiivsuse méaramise tulemused*

Kuu- Doonor  Trombol UkSTkkatiete~ajad Flefrkmi- frotroa-
paev 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 27,0 26,0 29,0 24,8 26,6 94,7
57. 1 26,4
I H.P. 1 22,8 25,4 24,6 22,4 23,8 105,9
111 H#O. 1 27,2 26,8 26,2 27,0 27,2 92,6
29,0
IV  E,K. 1 24,2 25,0 24,2 25,6 24.8 lol,6
25,0
\Y S.R. 1 24,0 21,0 22,0 23,8 22,6 111,5
22,0
W P.O. 1 %7,0 26,2 28,0 26,0 26,8 94,0
7,0
Vil  E,L. 1 24,4 26,0 25,6 25,0 25,2 loo,0
25,2
VI 24,6 25,6 24,8 26,0 25,2 loo™o
25,0
IX N.D. 1 26,4 23,0 23,8 24,6 24,2 1lo4,1
23,4
*x ¢ 2 25,2
29.10 X M.K. 1 26,2 26,4 27,4 26,7 87,6
57. ' 28,0 28,6 27,2 27.9 84,2
Xl V.V. 1 22,0 21,6 20,0 21,2 110.4
22,0 22,0 20,0 21,3 109,9
Xl L.K. 1 24,2 23,8 21,8 23,3 loo, 4
24,0 23,0 23,6 23,5 99,6
X AK. 23,8 22,0 22,0 22,6 103,5
25,2 25,8 25,6 25,5 91,8
26,8 28,0 28,0 27,6 84,9
XIV. M. T# 1 24,0 25,2 24,2 24,5 95,5
24,2 2416 26,6 25,1 93,2
XV AJd 1 23,8 25,4 23,8 24,3 96,3
. 4 26,0 25,0 26,2 25,7 91,1
XV u#. 25,6 25,4 23,0 24,7 94.8
xXVI U.Z. 1 23,0 23,4 21,6 22,7 103,1
25,0 24,8 25,0 24,9 94,0
XVIl L.S. 1 21,6 23,2 21,2 22,0 106,4
5 24,8 27,0 25,4 25,7 91,1

Ampull nr.1 23,4
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21,1

205

95,0
106,5
103,9

98,1

89,0

95,3
loo,4
106,0

106,0

89,5
105,2
110,9

lol, 1

103,0

93,2
97,2
Ilo, 2
97,2
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ri verega teostatud tromboplastiin nr. 1 aktiivsuse maa-

ranine andis keskmiseks protrombiiniajaks 26,4 sek. Vahe

1,4 sekundit annab protrombiini indeksis koérvalekaldumise
5,3 Vvoirra.

ékljar ( 53 ) sai Leningradi Verellekande Instituudi
tromboplastiiniga tootades protrombiini normaalvaartuste
koikumispiiriks 75-87%, Bogdanov ja Kokojeva ( 12 ) nor-
maalseks indeksiks 87-100. Keskmine protrombiini $ ja
indeks langevad mélemal juhul alla 100, mis naitab seda,
et oma kontrollgrupi pohjal neil oleks keskmine protrom-
biiniaeg olnud pikem kui reaktiivil margitud keskmine
protrombiiniaeg vahemalt 1-1,5 sekundi vorra.

Kontrollgrupi inimeste arv on koOikidel juhtudel kullal-
daselt suur selleks, et eitada vaikesest katsealuste hulgast
tingitud juhusliku vea tekkimist ( Skljaril 26, Bogdanovil
jJa Kokojeval 15, kaesolevas toos 13 )= Vahe on tekkinud
protrombiiniaja maaraja individuaalsest sistemaatilisest
veast, mis on pohjustatud ndhtavasti koikidel juhtudel
individuaalsetest erinevustest meetodi rakendamisel.

Kontrollgrupi podohjal on protrombiini indeksi normaal-
vaartuste koikumispiir 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 vordluskatseteks, mille tottu sellega saadud koige

madalamat vaartust 87,6 ei ole arvestatud. Kaesolevas to0s
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on protrombiini indeksi normaalvaartuste koikumispiiriks
arvestatud 89,0-112,0.

Leningradi Vereulekande Instituudi juhendis ( 21 ) on
antud normaalseks protrombiini indeksi koikumispiiriks
95-105« Toetudes mitmete autorite ( 60, 44, 37, 18, 5,

29, 39 ) eespool toodud andmetele ja oma katsete tulemuste-
le, tuleb protrombiini indeksi kotkumispiiri 95-105 ( 10
Uhikut ) lugeda liiga kitsaks. Toenaosem on selle ulatus
vahemalt 20 dhiku vorra ( 90-110 ).

Ei ole pbhjust eitada, et Leningradi Vereulekande
Instituudi laboratooriumis saadakse véaiksemad lahkuminekud
doonorite protrombiiniaja maddramisel. Kasutades naiteks
parafiiniga voi tselluloidiga kaetud katsuteid, pipette
ja sustlaid, viithenevad vead ja sellega koo3 ka normaalse
indeksi kotkumispiir. Oluline on ka laborandi vilumus
vere votmisel ja katsete labiviimisel. Tavalistes haigla
laboratooriumi tingimustes todtades suurenevad vea*voima-
lused ja sellest sOltuvana ka normaalse protrombiini in-
deksi korkumispiir. Lahtudes kirjanduses toodud andmetest,
vOib saada ekslikke diagnostilisi jareldusi. i»eid saab
valtida protrombiini indeksi normaalvaartuste kotkumispiiri
maaramisega iIga tromboplastiini ja meetodi puhul kontroll-
grupiga kohapealsetes tingimustes.

Toos kasutatud meetodite.tapsuse kohta ei ©nnestunud

kirjanduses andmeid leida.
* - \
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Owren’i meetodi modifikatsiooni kohta on antud meetodi
tépsuseks - 5% (66 ), kuid selle meetodi abil maaratakse
protrombiini protsentuaalne hulk*

Vakulenko ( 16 ), vorreldes Borovskaja ja fiovinskaja
meetodi puhul oksalaat- ja tsitraatplasmat, sai erinevused
kuni 9%, miliist tdpsust loeb kullaldaseks.

Beller ( 57 ) peab Quicki meetodite modifikatsioone
kasutatavateks, kui metoodilised vead ei uleta - 0,5 sek,
normaalsest lahtevaartusest. Valismaal kasutatakse kdOrgema
aktiivsusega tromboplastiini ja lahjendajata plasmat, mis
annavad luhema normaalse protrombiiniajae Itditeks on trombo
kinaasi ''Schering” normaalajaks 13-15 sek. ( 60 ).

Beller ( 57 ) tootas ise normaalaegadega 13-14 sek. jJa
18-19 sek. Viga - 0,5 sek. 13-sekundilise normaalaja puhul
annab vea indeksis - 4 Uhikut, 25-sekundilise normaalaja
puhul ainult - 2 Uhikut.

Kozlovski ja Merkina ( 30 ) vordlesid KudrjasSovi makro-
meetodit ja Borovskaja mikromeetodit. KudrjaSovi meetodi
puhul tromboplastiin valmistatakse rottide ajust, veri
vOetakse veenist ja maaramiseks kasutatakse lahjendamata
plasmat. Borovskaja meetodi puhul tromboplastiiniks on
Fermi vaktsiin, veri vlOetakse sOrmest ja protrombiiniaeg
maaratakse taisvere tilgas alusklaasil. 75 paralleelkatse
puhul indeks langes kokku 16-1 juhul, lahknevus 1-5% oli
27-1, 6-10% 25-1 ja ule 10$ seitsmel juhul. Lahkuminekud



kuni 5% esinesid 43-1 juhul ( 70,8% ). 11-1 juhul oli
kdrgem indeks Borovskaja meetodit kasutades, 19-1 juhul
Kudrjasovi meetodi puhul.

Vigade suurust, mis tulenevad keskmise protrombiiniaja
maaramisest, kasitleb tabel nr. 2, millesse on koondatud
koitkide katsete tulemused, kus kasutati protrombiiniaja
maaramisel paralleelkatseid Leningradi Vereulekande Insti-
tuudi tromboplastiiniga ja Fermi vaktsiiniga niih sti doo-
noritel kui ka haigetel™*

Vigade anallusimisel kasutati jnrgmisi valemeid ( 64 ):

D

2)

3 NMarm* =3 m

* halve aritmeetilisest keskmisest
n » teostatud mootmiste arv
m 3 Uhe mootmise keskmine ruutviga
M « aritmeetilise keskmise keskmine ruutviga

.6 aarm. < aarmine halve

Toenaosuse teooria pohjal juhuslikus kollektiivis
( seejuures puuduvad sustemaatilised vead ) on keskmine
ruutviga so6ltuvuses aarmisest halvest: ~fcarm. * 3 m, Kkus-

Juures 2/3 Uksikkatsetest peab langema vahemikku aritmeeti-



Tabel 2. Tromboplastiini nr. 1 .| fermi vaktsiinide nr. 1,2
ja 3 vordluskatsete tulemused.

Juht Tromboplastiiniga nr. 1 Feruw! vaktsiiniga
Kesk-Kat-5uu-Ee sk-Ari t-VigaKesk7k- Huu-Kesk-Arit-VigaVakt-
mine se- rim mine meet.in- mine sSik-rim mine meet.in- siini
pro- te hal-ruut-kesk-dek-pro- kat-hal-rujt-kefck-aek-nr.,
trom-arv ve viga mise sis trom-se- ve viga mise SIS arp.

bri- keek- biir- te kesk- nr.
ni- mine ni- arv mine
aeg ruut- aeg ruut-

viga ) viga +
sek. sek, w /1 + sek. &ek.Ha K*

1 2 3 4 5 6 7 8 9 lo 11 12 13 14
45 24#8 5 1,2 2% 25 1.8 1.3 0,6 251
47 24,1 5 0,3 22 15 0,9 J
25 23,6 5 1.6 24 53 0,9

2 3,05 1,0 0,4 o, 0,332 25 1,0 0,9 0,1 0,2 4
12 26,0 5 0,2 27 6 5 0,8 5
14 25,6 5 0,8 27 6 5 1,0
41 25,5 5 0,5 26 15 o0,5

lev.2

35 27,95 1,7 27 35 2,7 1,6 0,7 2,1 7
28 22,45 24 1,6 o,7 3,820 25 0,2
XV 29,6 3 0,4 24 53 0,7 1
X 27,83 1,6 >5 0,8 2,326 73 o0,7
XV 27,73 2,3 2,1 1,1 3,924 33 1,1 0,9 0,5 2,0
Xin 26,0 3 0,1 263 1,2 1,0 0,6 2.9
XVl 26,3 3 0,7 273 1,2 0,9 0,5 2,2
X1 25,4 3 0,6 2333 1,5 1,3 o,7 2,9
VIl 24,9 3 0,7 203 1,2 1,1 0,6 2,9
Xl 24,8 3 0,8 2123 1,2 1,1 0,6 3,1
XI1 23 53 0,5 2
Xl 2133 1,3 1,1 0,7 3,5
X1V 2513 1,5 1,3 o,7 2,5 31
XI1 25 53 0,3
XV 25 73 0,7 4
XVl 2t 9 3 o,l
XT 2473 1,7 1,5 0,6 2,3 5
XVI1 2573 1,3 m,1 0,7 2,5
X 27 9 3 0,7 6
X1 27 6 3 0,8

6 29,35 1,9 1,4 0,6 1,821 75 1.1 8
30 2,45 1,2 2385 1,0
16 25,0 5 1,6 2185 1,8 1,4 0,6 2,9
33 24,05 2,8 1.7 o,7 3,6 2035 0,5
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line keskmine miinus Uhe mootmise keskmine ruutviga kuni
aritmeetiline keskmine pluss Uhe mootmise keskmine ruutviga
Soltuvalt sellest, kas aritmeetiline keskmine on saadud
kolme vOi1 vile Uksikkatse pohjal, vaheneb aritmeetilise
keskmise keskmine ruutviga vorreldes Uksiku keskmise ruut-
veaga 0,58-le voir 0,45-le.

Eeltoodust l&htudes on voimalik d&armiste halvete ana-
luisiga ligikaudselt hinnata meetodite tdpsust. Vastavad
andmed on toodud tabelis nr. 3. Aarmised halved on rihmita-
tud gruppidesse sOltuvalt katsealuse protrombiiniajast 5,0-
sekundiliste vahedega. Gruppide keskmised suurimad halved
suurenevad seoses katsealuse protrombiiniaja pikenemisega
( Uhe erandiga, rida 4 )= Arvestades nendele halvetele
vastavad muutused protrombiini indeksis, viga aga vaheneb
seoses protrombiiniaja pikenemisega ( iihe erandiga, rida
10 ). Saadud andmed on kooskOlas kirjanduse andmetega
( 63 21 ): protrombiini vdhenemisega veres suureneb selle
madramise tapsus.

Vorreldes kolme- ja viiekordsel méaramisel saadud vigu
indeksis ( rida 11 ), naeme, et erinevused vastavates grup-
pides ei uUleta 0,5* Jarelikult on kliinilises praktikas
kil laldane kolmekordne protrombiiniaja maaramine. 55" “ermi
vaktsiiniga mddratud juhtudest langeb gruppi protrombiini-
ajaga 20,1-25,0 sek., tromboplastiiniga nr. 1 maaratud
Jjuhtudest gruppi protrombiiniajaga 25,1-30,0 sek. Nendes

gruppides on viga indeksis molemal juhul 2,2-2,6} seega



Tabel 3. Aarmiste halvete anallls.

Tromboplastiin 1 Permi vaktsiin 1,2
katsealusel 20;1-23Tr-uTe - Kokku-20,0 Th*, 1"57T30TT Koiku
25,0 30,0 3o,l 25,0 30,0 30,1
1 I S 4 5 ~ET 7 b $ lo
IKolmekordsel
maaramisel
1 _.buurimate hal.
vete suima 1,8 12,0 13,8 1,1 14,9 6,0 2,1
2.Juhtude ary 3 9 12 2 15 7 24
3.Juhtude $
uldarvust 25 75 loo 8 63 29 loo
4 _Keskmine suu-
rim halve 0,6 1,3 1,2 0,6 1,0 0,9 0,1
5.Normaalne pro-
trombiiniae 26,4 26,4 23,4 23,4 23,4
6,Arvestuse alu-
seks voetud
keskmine pro-
trombiiniaeg
grupile 22,5 27,5 17,5 22,5 27,5
7.Vastav i1ndeks 117,5 96,0 135,8104,0 85,2
8.Keskm._protr.
aeg pius8
keskm. suurim
halve (6+4 23,1 28,8 18,1 23,5 28,4
9_.Vastav indeks 114.0 91,7 129,8 99,6 82,4
lo.Halve pohjustata-
tav viga indek-
sis 3,5 4,3 6,0 4,4 2,8
11.Viga indeksis
z koef,0,58 2,0 2,5 3,5 2,6 1,6
IHfcLiekordsel
maaramisel
1.Suurimate hal-
vete summa 23.9 28,7 7,0 99,6 2,2 21,2 16,4 4,9 44,
2.Juhtude arv 17 19 4 4o 3 19 13 3 38
3. Juhtude $ uld-
arvust 43 47 lo loo 8 5o A 8 loo
4*Keskm. suurim
halve 1,4 1,5 1,7 1,5 o,7 1,1 1,3 1,6 1.
S5.Norm.protr-aeg 26,4 26,4 26,4 23,4 23,4 23,4 23,4
6.Grupi 22,5 27,5 32,5 17,5 22,5 27,5 32,5
7_.Vastav iIndeks 117.,5 96,0 81,2 135,8104,0 85,2 72,0
8.Lahter 6+4 23,9 29,0 34,2 18,2 23,6 28,8 34,1
9.Vastav Indeks 112,0 91,0 77,2 129,2 99,2 81,4 68,6
lo.Halve pdhjus-
tatav viga In-
deksis - 5,5 5,0 4,0 6,6 4,8 3,8 3,4

11.Viga indeksis
X koefitsient
0,45 2,5

N
w
=
o
w
o
N
N
=
\l
-
o1



tuleb mblemate tromboplastiinidega saadud tapsust hinnata
vOrdseks.

Indeksi vea piiridesse 2,2-2,6 mahub 69# juhtudest,
vea piiridesse kuni 2,6 96# juhtudest. Jarelikult keskmise
protrombiiniaja keskmine ruutviga el pohjusta indeksis viga
ule - 2,5 1 sest arvestused on tehtud &armiste halvetega.

Eelnenud arvestuse kontrollimiseks arvestati valja
suuremate halvetega Uksikjuhtudel Uhe mootmise keskmine
ruutviga (m ), aritmeetilise keskmise keskmine ruutviga
(M ) ja sellest tulenev® indeksi viga. Indeksis viga ule
- 2,5 esines 17 juhul ( 15# ), seega alla 1/3 juhtudest.

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

Fermi vaktsiini Uksikute ampullide aktiivsuse hindami-
seks voOrdluskatsetel Leningradi Verellekande Instituudi
tromboplastiiniga tuleb arvestada keskmine indeksi viga
kahekordselt, sest mAlemal m&&ramisel on vOimalus keskmise
indeksi vea tekkimine vastassuunades; seega piirides - 5,0.

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

Tabell nr. 4 pdhjal erinevusi indeksites vOib jaotada

jargmistesse gruppidesse:



Tabel 4. Tromboplastiini nr. 1 ja Fermi vaktiiinide nr. 1, 2
jJa 3 vordluskatsete anallls.

Kuu- Juht  Indeks P.v.nr. Indeks Erinevus Ampulli Erinevus

paev trpl.  ampulli Permi keskmi- miinus
nr.l-ga nr. vaktsii. ne eri- amp.keks-
niga nevus mine
erinevus
1 2 3 . 4 5 6 7 8

14.03. 45 106,5 F.v.1 lo4,1 -2,4 +0, 6
57. 47 109,5 3 114,0 44,5 +7,5
25 111,9 103,7 -8,2 -3,0 -5,2
19.03. 2 85,2 4 78,3 -7,9 ” -7,9
9,05. 12 Iol, 5 5 91,3 -10,2 -0,4
14 103, 1 91,3 -12,2 -2,4
41 103,5 96,6 6,9 -9,8 +2,9
22.10. 35 94,6 F.ve2 85,7 -8,9 £ -3,4
28 117.,9 7 115,8 -2,1 5,5 +3,4
29.10. X1V 89,0 1 95,5 +6,5 +5,4
X 95,0 87,6 -7,4 -8,5
XV 95,3 96,3 +1,0 -0,1
X1l 98,1 03,5 15,4 +4,3
XVI loo, 4 103,1 +2,7 +1,6
X1l 103,9 loo,4 -3,5 -4,6
XVI1 106,0 106,4 +0,4 -0,7
Xl 106,5 1lo ,4 +3,9 + 1,1 +2,8
X1l 103,9 2 99,6 -4,3 -4,0
XI 106,5 109,9 +3,4 -0,3 +3,7
W\ 89,0 3 93,2 +4,2 +5,3
X111 98,1 91,8 -6,3 -1,1 -5,2
XV 95,3 4 91,1 -4,2 +1Fl
xVI1 1oo,4 A ,0 -6,4 -5,3 -1,1
XV 95,3 5 94,8 -0,5 +7,2
xVIl1 106,0 91,1 -14,9 -7,7 -7,2
X 95,0 6 84,2 -l1o, 8 +1,2
X111 98,1 84,9 -13,2 -12,0 -1,2
«5.11. 6 9o, 1 8 07,8 +17,7 +12,2
30 loo,0 98,3 -1,7 -7,2
16 105.6 107,3 +1,7 -3,8
3 Ilo,o 115,3 +5,3 +5,5 -0,2



12.11. 57 84,3 PMV. 2 91,1 +6,8 +1*7
57. 7 92,3 * 105,9 +13,6 48,5
37 96,0 92,9 -3,1 -8,2
lo 98,1 113,6 +15,5 +10,4
30 loo.o 95,5 -4.5 -9,6
31 I00,8 105-4 +4’6 _055
19 107,8 110.4 +2,6 *5,1 -2,5
15.11 56 96,0 lo 93,6 -2.,4 +3,6
18 107,3 loo, 9 -6,4 -0,4
20 107,8 loo, 4 -7,4 -1.,4
51 123,4 115,8 -7,6 -6,0 -1,6
22.11. 52 90,7 11 77.0 -13,7 +3,7
53 loo,o 81,8 -18,2 -0,8
22 108,6 88.0 -20, 6 -3,2
32 109,5 92,5 -17,0 -17,4 +0,4
29.11. 1 71,9 12 63,4 -8,5 +5,3
42 103,5 87,6 -15,9 -2,1
15 104,8 89,3 -15,5 -1,7
46 107,3 91,8 -15,5 -13,8 -1,7
10.12. 29 86,8 F.v.3 79,5 -7.3 -2,4
4 88,3 " 1 83,3 -5,0 -0,1
21 108,2 07,9 -0,3 +4,6
49 113,3 106,2 -7,1 -4,9 -2,2
13.12. 9 95,0 2 84,7 -lo, 3 -2,0
43 103,9 92,3 -11,6 - 3,3
50 122.8 119,9 -2,9 -8,3 +5.4
24.12. X1 39,5 3 93.2 +3,7 +6,1
XXI1 lol. I 97.2  -3.9 1,5
XX 105,2 97.2 -8,0 -5,6
XVIII 106,0 103,0 -3,0 -0,6
XXI 110,9 10,2 ~0,7 2,4  +1.7

Vordluskatsete tulemused on kantud graafikutesse 2 Ja 3.
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Erinevu-
sed i1ndek-
site vahel

Kuni 5
5-10
ule 10

- 37 -

p.- v¢ 1-ga F. v. 2-ga

Juhtude # Juhtude #
arv arv

2 29 18 42
3 42 12 28
2 29 13 30

7 100 43 100

F v. 3-ga

Juhtude <«
arv

7 58

3 25

2 17

12 100

Kokku
Juhtude #

arv

27 44

18 29

17 27

62 100

Seega erinevused kuni 57 moodustavad ainult 44" Ouhtu-

de uldarwvust,

mis naitab,

et siin on tegemist juba slste-

maatilise veaga. Arvutanud keskmised erihevused iga ampulli

kohta, selgub,

et need on tugevasti

lahknevad. Kaesoleval

Juhul on tegemist tromboplastiini erineva aktiivsusega

Uksikutes sama seeria ampullides. Selle arvulise suuruse

leidniseks on lahutatud indeksite vahest ampullide keskmi-

sed erinevused. Tulemused on grupeeritud alljargnevalt:

Erinevused
indeksite
vahel

Kuni 5

5-10
ule 10

P. v. 1 P. V. 2 * v. 3
Juhtude Juhtude 1 Juhtude #
arv arv arv
5 71 30 70 9 75
2 29 11 26 3 25
- 2 4 -
7 100 43 100 12 100

Kokku
Juhtude #
arv
44 71
16 26
2 3
62 100



Erinevused indeksis kuni moodustavad 71% juhtude uld-
arvust, uUletades seega 2/3 juhtude uldarvust. On huvitav
mi.rkida, et kozlovski ja Merkina ( 30 ) said kudrjasSovi ja
Borovskaia meetodite vordlemisel lahkuminekuid kuni 5 Uhi-
kut 70,8# ,,uhtudest.

Vorreldud ampullide Uldarvust ampulli aktiivsuse kesk-
mine erinevus langes valjapoole 1 5 piire indeksis;

Termi vaktsiini nr. 1 kasutades 2 juhul 3-st.
- * - nr.2 - *- 9 - " - 12-st.

- - nr. 3 - * - I -» - 3-st.

?ermi vaktsiin nr. 1 keskmine protrombiiniaeg maarati
doonorite grupiga, keda el kasutatud tromboplastiini nr. 1
protrombiiniaja mdaramisel, mille tfctu viga suureneb.

Vorreldes Uhe seeria ampulle omavahel, on aktiivsuse
suurim kdikumine indeksis valjendatuna

permi vaktsiini nr. 1 puhul 6,8
" nr. 2 puhul 22,5
- " nr. 3 puhul 5,9

Kahe meetodi vordlemisel tulevad arvesse ka vead kuiva-
tatud tromboplastiini kaalumisel todlahuse valmistamiseks
jJa Uksikud jarsud korkumised, mille pOhjust el Onnestunud
selgitada.

Selliseid andmete suuri lahkuminekuid taheldasid ka
Kozlovski ja Merkina ( 30 ): 75 vordluskatsel esines indek-
si lahkuminek sertsmel juhul Gle 10 Uhiku ja kahel jutyul

ule 20 Uhiku, Uende lahkuminekute esinemise sagedus jaab
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Juhuslike vigade piiridesse.
Lahkuminekud Fermi vaktsiini uUksikute ampullide aktiiv-
suse vahel nairtavad, et seeria kontroll eir ole piisav.
Fermi vaktsiini kasutades tuleb maarata iga ampulli aktiiv-
sus eraldi. |
Eespool toodud vigade anallius el holma koiki vea-
voimalusi, mis vOivad Uhefaasiliste meetodite kasutamisel
esineda, flendest voib markida:

1) Normaalse indeksi maaramine vaikese arvu doonorite
verega. Doonorite indeksid erinevad uksteisest kuni 20
uhiku vorra.

2) Ebatépsus vere votmisel vere ja naatriumoksalaadi
lahuse vahekorras. Soovitav on moota 0,5 ml stabilisaatorit
gradueeritud katsutisse ja sinna lisada 5 ml-ni verd.
Sustlas segamisel on raske saada tapset vahekorda.

3) Stabilisaatori lisamine ja vere labisegamine peab
toimuma koheselt. Osaline hiudbumine vahendab fibrinogeent,
mille tulemusel protrombiiniaeg pikeneb. Teiselt poolt
aktiivsete faktorite formeerumine nende inertsetest eel-
astmetest, mida soodustab siUstla reostus koe tromboplastii-
niga ja vaht vere pinnal, luhendab protrombiiniaega ( 66 ).

4) Protrombiinia™a maaramine tuleb teostada vOima-
likult Kkiiresti, vahemalt samal paeval. Doonorite 1 - IX
lahjendamata plasmaga, mis seisid toatemperatuuris, Jarg-
misel paeval teostatud protrombiiniaegade maaramisel i1lm-

nesid suured lahkuminekud esimesel péeval saadud aegadest.



Keskmine prutrombiiniaeg sek.

Doonor 13.02. 57 14. 02.
I 21,1 35,0
1 20,8 30,6
il 21,5 32,6
v 19,9 27,0
\Y 19,2 33,0
Vi 21,1 29,6
VI 23,2 23,2
Vi1 21,5 27,3
IX 21,3 21,2

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

6) Vajalik on kasutada pidevalt eri katsuteid ja
pipette reaktiivide ja vere jaoks, Ueaktiivide jalgede lei-
dumine katsutitel vOib ponjustada protrombiiniaja lihene-
mist. katsutite pesemiseks el tohi aga kasutada hapet ega
leelist, mis vOib muuta segu pH-d.

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

Rende vigade arvulise suuruse hindamiseks ei anna

kadesolevas toos kasutatud metoodika vordlus voimalust.



V Katsematerjai.

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

Oma tahtsuse tottu maohaiguste diagnoosimisel tuuakse
ara ka mao rontgenoloogilise ja gastroskoopilise uuringu
diagnoosid. Laboratoorsetest analiiisidest esitatakse vere-
analUtsidest Sb, hemoglobiin, leukotsultide ja erutrotsil-
tide arv* Uriini ja valjaheite analiisidest tuuakse &ra
ainult patoloogiline leid. Maomahla analiiisidest osutusid
olulisteks andmed vaba soolhappe ja uUldhappesuse kohta.
Kui patsiendil on teostatud maksa funktsionaalseid proove,
tuuakse need ara taielikult. Teiste uuringute kohta esita-
takse andmeid ainult juhtudel, kui leid oli patoloogiline.
Medikamentoosne ravi antakse ainult juhul, kui vastav pre-
paraat mojustab protrombiiniaega.

Foikides haigusrihmades diagnoositi verejooksu ainult
Jjuhtudel, kui reaktsioon verele véaljaheites oli korduvalt
positiivne, vOi Weberi reaktsioon oli positiivne ja hemo-

globiin oli meestel alla 85, naistel alla 75 Uhiku VoI



— 42 -

esines anamnestiliselt verejooks, Uhekordset positiivset
Weberi reaktsiooni esimestel ravipaevadel ei arvestatud

verejooksu tunnusena.

Jargnevalt esitatakse luhikesed haigusjuhtude Kkirjel-

dused =



Juht 1.

H. J., 23-aastane mees. Haiguslugu 1623 ( 26.11.57 )

Diagnoos: Gastritis ehr. exacerbata.

fiontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriouli.
Gastritise

Subjektiivsed vaevused 4 aasta valtel. Gastroskoopias
leitud varem haavahd. \ kuud tagasi oksendas verd, v lja-
heide oli must. On viibinud haiglaravil 3 korda diagnoosiga
ulcus duodent.

Lahkus haiglast 3*paeval kodustel pdhjustel. Lihiaja-
lise haiglas viibimise tottu el saadud diagnoosi kindlaks
teha; anamneesi pohjal on tegemist i1lmselt ulous duodeniga.

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

Uriini proov: Sademes erltrotsulite.

<aeees: guajac -

Maomahlas vaba soolhape 0-32, Uuldhappesus 6-60.

Verejooksu tunnused olemas.

29*11*57 £.v.l, anp. nr. 12 Trgl- 1
38,4 8,0
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
Juht 2

E. VW, 17-aastane naine. Haiguslugu 362 ( 14.03*57 )

Diagnoos: Uleus duodeni. Gastritis ehr. hyperacida.

Eontgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni.

Subjektiivsed vaevused aasta valtel.

Veri: Sh 9 m/t, Hgb 72 U, eriutrots. 4 100 000,
leukots. 10 5950.

Uriinip proov normis.

Faeces: 15.03 guajac +, 20.03* ?uajac -

Maomahlas vaba soolhape 2-78, Uuldhappesus 12-90.

Verejooksu tunnused olemas.

19*03*57 P.v.l, amp. nr. 4 Trpl. 1
31.4 30,8
31,8 31,0
33,2 30,4
31.4 32,0
-33x2_ 30A8
Keskmine protrombiiniaeg 32,2

Protrombiini i1ndeks 78,4 85,2



Juht 3*

S. J., 23-aastane mees. Haiguslugu 1709 ( 14.12.57 )

Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ehr. normacida.

Rontgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus et deforma-
tio bulbr duodeni.

Subjektiivsed vaevused 3 aasta valtel.

Veri: SR 2 mm/t, Hgb 85 m, 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, i1ildhappesus 12-90.

Verejooksu tunnused olemas.

24.12 .57 F.v.3, amp. nr. 3 Trpl. 1
25.2 30,0
22.2 28,0
24,4 30,1
23,2
-24j2-
Keskmine protrombiiniaeg 23,8 29,4
irotrombiini indeks 86,1 89,8
jJjuht 4

K. K.., 46-aastane mees. Haiguslugu 1562 ( 14.11.57 )

Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. hyperacida.
Osteomyelitis c&r. femoris sinistri.

Hontgenoloogiline uuring: Gastritis. Deformatio bulbi
duodeni et ulous bulbi duodeni.

Subjektiitvsed vaevused 3 kuu valtel.

Veri: SR 5 mm/t, Hgb 82 m, erittrots. 4 830 000,
leukots. 6 000.

Uriini proov normis,

raecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-88, i1i1ldhappesus 8-104

10.12.57 L.v.3>amp. nr. 1 Trpl. 1
25. 29,0
25,4 29,0
24.6 31.2
24.6 29,0
AlxZ-
keskmine protrombiiniaeg 24.6 29,9

Protrombiini i1ndeks 83.3 88.3



Juht 5.

A* M*, 30-aastane mees. Haiguslugu 9 ( 3*01.58 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. h™peraoida

liontgenoloogiline uuring: Gastritis, Ulous bulbi
duodeni .

Subjektiivsed vaevused 2 kuu valtel.

\eri1: S 4 mm/t, Hgb 70 m, erttrots. 4 650 000,
leukots. 4 400.

Uriini proov normis.

-"aeces; 6.01 gua™ac +++, 13*01 guajao negatiivne.

MaomaJalas vaba soolhape 2-54, Uuldhappesus 6-64*

Verejooksu tunnused olemas.

7.01.58 Trpl. 2
24.4
25,2
25,0
25.4

_25a4
Keskmine protrombiiniaeg 25,1
Protrombimni indeks 89,6

Juht 6.

V. M., 36-aastane mees. Haiguslugu 1461 ( 25*10.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. normacida.

Kéontgenoloogiline uuring: Ulcus et deformatio bulbi
duodeni .

Subjektiivsed vaevused 1,5 aasta valtel.

Veri: S 5 mm/t, Hgb 82 U, erutrots. 4 220 000,
leukots. 8 950.

Uriini proov normis,

faeces: 26.10 guajac +

1IViaonahlas vaba soolhape 10-50, uldhappesus 30-66.

5*11*57 v.2, amp. nr. 8  Trpl. 1
21,6 31,2
21,2 30,2
22,8 28,0
21,4 29,2
Keskil3ine_protrombiiniaeg 21,7 29,3

Protrombiini indeks 107,8 90,1
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Juht 7.
H. V., S5l-aastane mees. Hajggslu%u 1532 ( 10.11.57 )
Biagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ohr. hyperaoida

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

1tontgenoloogiline uuring: Hypertrophie ventr. sin.
cordis. Hypotonia ventriculi. Gastritis. Deformatio bulbi
duodeni. Concrementum ureteris sin.?

Subjektiivsed vaevused 18 aasta valtel.

Veri: SB 5 mm/t, Hgb 77 m, eriitrots. 4 400 000,
leukots. 8 100.

Uriini proov: korduvalt valk 0,033%

Faecese proov: guajac -

Maomahlas vaba soolhape 0-2, ii1ldhappesus 6-36

Duodenaalsisu: Sapipoie kontsentratsioonivoime lange-
nud, poletiku tunnused olemas.

12.11.57 F.v.2, anp. nr. 9 Trpl. 1
22,2 26,2
21,4 29,4
22,4 31,0
22,6 29,6

_21x8 _253,0
Keskmine protrombiiniaeg; 22,1 28,6
Protrombiini indeks 105,9 - 92,3

Juht 8.

M. V., 43-aastane mees. Haiguslugu 1741 ( 21.12.57 )

Diagnoos: Ulcus duedeni. Gastritis ohr. anacida.

hontgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus parietis
post. bulbi duodeni.

Subjektiivsed vaevused 12 aasta viitel.

Veri: srR 3 mm/t, Hgb 90 m, 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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Juht o*

E. L., 45-aastane naine. Haiguslugu 1674 ( 7*12.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. hyperacida.
Ascaridosis.

Rontgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum kindlate
patoloogiliste muutusteta { 10.12 ). Ulcus bulbi duodeni
( 19.12 ).

Subjektiivsed vaevused 1 aasta valtel. 5 kuud tagasi
veriok.se, vilois statsionaarsel ravil diagnoosiga ulcus
duodeni™

Veri: SR 6 mm/t, Hgb 67 U, erutrots. 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, uldhappesus 20-68.

Verejooksu tunnused olemas.

13*12.57 *ev.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
Juht 10.

1. E., 22-aastane mees. Haiguslugu 1538 ( 6.11.57 )

Diagnoos; Ulcus superficialis duodeni. Gastritis ehr.
hjperauida*
4 hontgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus bulbi duo-
eni ?.

Subjektiivsed vaevused 4 kuu valtel. Hadal aega tagasi
markas kohvipaksu taolist okset.

Veri; sii z mm/t, Hgb 90 U, eridtrots. 4 500 000,
leukots. 7 650

Uriini proov normis.

r~acoeae proov: 11.11 guajac negatiivne, 21.11 guojao e+,
22.11 guajac ++++, 29*11 guajac negatiivne.

Maomahlas vaba soolhape 2-40, uUldhappesus 12-62.

Verejooksu tunnused olemas.

12.11.57 F.v.2, amp. nr. 9 Trpl. 1
22,2 28,2
21,4 30,0
19,8 28,2
20,0 24,0
aSxs. 2420 _
Keskmine protrombiiniaeg 20,6 26,9

Protrombiini i1ndeks Uu3,6 98,1
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Juht 11.

E. E., 27-aastane mees. Haiguslugu 1711 ( 14.12.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. subacida.
Ascaridosis.

_ Fiontgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus bulbi duode-

ni <

Subjektiivsed vaevused 3 aasta valtel.

Veri: fE 2 mm/t, Hgb 84 i, eriutrots. 4 140 000,
leukots. 4 350.

Uriini proov normis.

Faeces: Ascaris lumbricoidese mune.

Maomahlas vaba soolhape 0-20, tldhappesus 6-42.

18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
20,8
19,6
22,0
21,6
_20n0_

Keskmine protrombiiniaeg 20,8
Protrombiini indeks 98,6

Juht 12.

D. E., 35-aastane mees. Haiguslugu 626 ( 8.05.57 )

Diagnoos: Ulcus bulbi duodeni. Gastritis ehr. Wyper-
acida. Dissemin. kopsu tbc tihenemisfaasis 1 2/1 2.
g _Kontgenoloogiline uuring: Gastritis.Ulcus fculbi duo-
eni.

Subjektiivsed vaevused 1 aasta valtel.

Veri: 3E 4 mm/t, Hgb 92 U, erutrots. 4 830 000,
leukots. 6 850.

uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-70, uldhappesus 12-82.

Duodenaalmahlas A, B ja G sapp patoloogilise leiuta,
kulvid 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
2800 _25a8_
Keskmine protrombiiniaeg 27,6 26,0

Protrombiini indeks 91,3 101.,5
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Juht 13.

1. E., 32-aastane mees. Haiguslugu 247 ( 20.02.57 )

Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ehr. h”peraoida.

Subjektiivsed vaevused viie aasta valtel.

Verth: SiA 6 mm/t, Hgb 83 U, erutrots. 4 800 000,
leukots. 6 300.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-60, uldhappsesus 4-90.

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

25.2

25.2

24.6

24.6

Jiil.

Keskmine protrombiiniaeg 24,8
Protrombiini indeks 101,6

Juht 14.
1. 0., 23-aastane mees. Haiguslugu 579 ( 27.04*57 )
Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. normaoida.
fiontgenoloogiline uuring: Ulous bulbi duodeni. Gastritis.
Subjektiivsed vaevused 2 kuu valtel.
Veri: SR 4 mm/t, Hgb 92 U, eritrots. 5 010 000,
leukots. 7 050.
Uriini proov normis.
Faecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-34, uUldhappesus 10-54.

9.05.57 F.v_.l, amp. nr.5 Trpl. 1
96,6
27,8
27,6
-25"M .
Keskmine protrombiiniaeg 27,6 25,6

Protrombiini indeks 91,3 103,1



Juht 15.

H. M., 20-aastane naine. Haiguslugu 1614 ( 25*11.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr, hyperacida.
Bronchitis ehr,

~nontgenoloogiline uuring: Gastritis. Deformatio et
ulcus bulbi duodeni.

Subjektiivsed vaevused Uhe aasta valtel.

Verm; SR 10 mm/t, Hgb 89 U, eriutrots. 4 000 100,
leukots. 6 550.

Uriini pioov normis.

Faeces: 26.11 guajac +, 2.12 guajac negatiivne.

Maomahlas vaba soolhape 0-52, uldhappesus 6-70.

29*11.57 ?.v.2, amp. nr. 12 Trpl.1
26,0 27,
25,4 26,1
27,2 25,4
27,2 23,0
25*0 -23a4_
Keskmine protrombiiniaeg 26,2 25,7
Protrombiini indeks 89,3 104,8
Juht 16.

E. S., 32-aastane mees. Haiguslugu 1469 ( 26.10.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. Neurosis
cordis.

Rontgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni. Gast-
ritis.

Subjektiivsed vaevused 6 aasta valtel.

Veri: SR 6 mm/t, Hgb 85 U, erutrots. 4 460 000,
leukots. 6 050.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 2-34, uldhappesus 6-40.

M

5.11.57 ff.v.2, amp. nr. 8 Trpl. 1
23,6 26,6

23,0 25,8

24 ,6

24,0

24,0

Keskmine protrombiiniaeg 21,8 25,0

1-rotrombiini iIndeks 107,3 105,6



Juht 17.
A. K*, 26-aastane mees. Haiguslugu 253 ( 21.02.57 )
Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ohr. normacida.
ftontgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni.
ubjektiivsed vaevused 1 aasta valtel.
Veri: SR 1 mm/t, Hgb 96 m, eriitrots. 5 400 000.
Uriini proov normis.
vaeces: 22.02. guajac ++, 25*02 guajac negatiivne,
5.03 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 jl2-
Jreskmine protrombiiniaeg 23,5
Protrombiini indeks 107,2
jJ uht 18.

K. E., 33-aastane mees. Haiguslugu 1553 ( 1™ .11.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr.

Rontgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulous et defwrma-
tio bulbi duodeni.

Tubjektiiv&ed vaevused 5 kuu valtel.

Veri: SR 16 mm/t, Hgb 74 m, eriitrots. 4 830 000,
leukots. 15 450.

Uriinip proov normis.

Faeoese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-24, iildhappesus 2-42.

3ai penitsilliinravi 2 pdeva jooksul enne protrombiini-
aja maaramist.

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_ _21IX2_
Keskmine protrombiiniaeg 23,2 24,6

Protrombiini i1ndeks 100,9 107,3
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Juht 19*

E. T., 2l-aastane mees. Haiguslugu 1514 ( 5.11.57 )

Diagnoos: Gastritis hyperacida ehr. Jlous duodeni.
Dystonia vegetativa.

JRontgenoloogiline uuring: Eotasia ventriouli. Ulous et
deformatio bulbi duodeni.

Subjektiivsed vaevused 1 aasta valtel.

Veri: Sfi 4 mm/t, Hgb 83 U, eriutrots. 4 950 000,
leukots. 6 650.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 4-106, uUldhappesus 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 i1ndeks 110,4 107,8
Juht 20.

P. M., 25-aastane mees. Haiguslugu 1534 ( 10.11.57 )

Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. uormacida.
Deformatio thoracis.

hontgenolocgiline uuring: Ulcus bulbi duodeni. Gastri-
tis.

Subjektiivsed vaevused 3 aasta valtel.

Verith; SE 5 mm/t, Hgb 80 U, erdtrots. 4 580 000,
leukots, 4 300.

Uriini proov nojmis.

faeces: guajac -

Maomahlas vaba soolhape 0-26, uUldhappesus 6-54

Duodenaalsisu: A, B ja C sapp normis.

Bilirubiin seerumis 1,2 mg<\ Hijmans v.d. Bergh direkt«
ne ja indirektne negatiivsed; veronaal-tumool 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
-29+4 2306
Keskmine protrombiiniaeg 23,3 24,5

Protrombiini i1ndeks 10P,4 107,8
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Jvu 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.

Hontgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus et deforma-
tio bulbi duodeni. )

Sud”ektiivsed vaevused 3 aasta valtel. Uhel korral
oksendanud verd.

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

Jriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-54, uUldhappesus 10-66

Ainevahetus + 497

10.12.57 "F.v.3,amp. nr. 1 Trpl. 1
19,0 24.8
18,8 24.8
19,4 25.0
19,0 23,0
18*8 24,2
Keskmine protrombiiniaeg 19,0
Protrombiini indeks 107,9
Juht 22.

K. 1., 27-aastane mees. Haiguslugu 1585 ( 19.11.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr. Blepharocon-
junet. o. utr.

Ebntgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus chronicum
parietis posterioris bulbi duodeni. Deformatio bulbi.

Subjektiivsed vaevused 5 aasta valtel.

Veri: SB 5 mm/t, Hgb 86 U, erutrots. 4 770 000,
leukots. 9 250.

Uriini proov no .mis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 6-74, uUldhappesus 40-106

22. 11.57 F.v.2, amp. nr.11 Trpl. 1
26,4 22,8
27,6 25.0
27,0 24,8
26,2 24.0
26a0 24.8
Keskmine protrombiiniaeg 26,6

Protrombiini indeks 88,0
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Juht 23*

G. T., 38-aastane mees. Haiguslugu 292 ( 28.02.57 )

Diagnoos: Ulous duodeni. Gastritis ohr. hyperacida.

Rontgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni ?

Subjektiivsed vaevused 1 aasta viitel.

Veri: SE 4 mm/t, Hgb 84 i, ermitrots. 4 200 000,
leukots. 6 550.

Uriini proov normis.

Faeoese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-50, i1i1ldhappesus 10-70.

9*03«57 F.v.l, amp. nr. 2
22.4
24,0
23.4
23,0
23x2

Keskmine protrombiiniaeg 23,2
Protrombiini indeks 108,6

Juht 24e-

H. A., 27-aastane mees. Haiguslugu 1701 ( 13*12.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni. Gastritis ehr.

Rontgenoloogiline uuring: Ulcus bulbi duodeni,

subjektiivsed vaevused 4 aasta viitel.

Veri: SR 1 mm/t, Hgb 76 U, eriitrots. 4 950 000,
leukots. 5 050.

Uriini proov normis. *

Faeoese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-50, i1i1ldhappesus 14*68.

18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
18,2
18,4
17,8
19,6
200

Keskmine protrombiiniaeg 18,8
Protrombiini indeks 109,0
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Juht 25»

E. T., 46-aastane mees. li1aiguslugu 344 ( 11*03.57 )
_ _Diagnoos: Ulcus duodeni. Entarteriitis pedis sin.
incip.

liontgenoloogiline uuring: Gastritis. Deformatio bulbi
duodeni .

Subjektiivsed vaevused 16 aasta valtel. 1952. aastal
diagnoositud ulkus.

Veri: SB 2 mm/t, Hgb 90 m, 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 11,9

Juht 26.

H. A*, 46-aastane mees. Haiguslugu 1700 ( 13*12*57 )

Diagnoos: Ulous duodeni.

Bontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Ulous
et deformatio bulbi duodeni.

Subjektiivsed vaevused 10 aasta valtel.

Veri: SE 4 mm/t, Hgb 80 1§, eriitrots. 4 900 000,
leukots. 9 750.

Uriini proov normis.

Faeces: guajao negatiivne.

Maomahlas vaba soolhape 6-80, i1ildhappesus 14-96.

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

-1SjISL
Keskmine protrombiiniaeg 17,9
Protrombiini indeks 114,5
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Juht 27.
K. S., 3l-aastane mees. Haiguslugu 307 ( 02.03*57 )
Diagnoos; Ulous bulbi duodeni.
Eontgenoloogiline uuring: Ulous bulbi duodeni.
Subjektiivsed vaevused 2 kuu valtel.
Veri: sii 10 mm/t, Hgb 90 U, eriutrots. 4 100 000.
Uriini proov normis.
Kaecese proov normis.
Maomahlas vaba soolhape 0-36, Uldhappesus 12-56.

9*03*57 F*v .1, amp. nr.2
21,0
23,0
21,6
21,0
-21*0_
Keskmine protrombiiniaeg 21,5
protrombiini indeks 117]2
Juht 28.

1. V., 28-aastane mees. Haiguslugu 1371 ( 7*10.57 )

Diagnoos: Ulcus duodeni.

E6ntgenoloogiline uuring: HJUpersecretio ventriculi.
Ulcus perietis anterioris bulbi duodeni.

Subjektiivsed vaevused 7 aasta valtel.

Veri: SU 4 mm/t, Hgb 85 U, eriutrots. 4 850 000,
leukots. 5 800.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-32, uldhappesus 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



Juht 29.

Ae K.l 62-aastane mees. Haiguslugu 1634 ( 29«11*57 )

Diagnoos; Ulcus ventriculi. Gastritis ehr. hyperaoida.
Cardiosclerosis atherosclerotioa. Tuberculosis pulmonum
dissem. chr. 1,2/1 ¢ (?) 2.

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

Subjektiivsed vaevused 4 kuu valtel.

Veri: SK 2 mm/t, Hgb 90 U, erutrots. 5 100 000,
leukots. 5 350.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba scolhape 6-58, uldhappesus 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
-28%2_ -£824
Keskmine protrombiiniaeg 25,8 30,4
protrombiini indeks 79,5 86,8
Juht 30.

E. R., 60-aastane mees. Haiguslugu 1504 ( 2.11.57 )

Diagnoos: Ulcus ventriculi. Gastritis chr. Appendicitis
chr. Emphysema pulmonum.

Ebntgenoloogiline 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 i, erutarits. 4 830 000,
leukots. 7 600.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomanlas vaba soolhape 0-28, uUldhappesus 8-46.

5.11 .57 12.11. 57
?.v.2/8 Trpl.1 F.v.2/9 Trpl.1
24,8 27,6 25,0 28,0
23,8 26,8 24,4 25,4
24,2 o 25,2 25,2 25,6
23,0 25,2 24,2 26,0
Jrzjo— _27A0_ 22*1. _27A2_
K. prtr. aeg 23,8 26,4 24,5 26,4

Indeks 98,3 100,0 95,5 100,0
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Juht 31*

E. M., 64-aastane naine. Haiguslugu 1526 ( 7*11*57 )

Diagnoos: Ulcus ventriculi. Gastritis ehr. anaoida.
Myocardiosclerosis ath. Epulis.

I\ontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Ulcus
corporis ventriculi. )

Subjektiivsed vaevused 2 aasta VAltel.

Veri: sBB 14 mm/t, Hgb 75 0, eriutrots. 4 200 000,
leukots. 7 650

Uriini proov normis.

e"aecese pProov normis.

Maomahlas vaba soolhape O, i1i1ldhappesus 4-"0

On saanud penitsilliinrarvi 10 pneva jooksul enne
protrombiiniaja maaramist.

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

21,2 26,2

22,8 25,8

23,0 26,2

23,0 26,0

_21A0 - _27*0_

Keskmine protrombiiniaeg 22,2 26,2

Protrombiini indeks 105,4 100,8
Juht 32.

P. V., b2-aastane mees. Haiguslugu 1596 ( 21.11.57 )

Diagnoos: Ulcus cicatricans ventriculi et duodeni.
Prolapsus muoosae ventriculi. Gastritis ehr. subacida.

Kontgenoloogiline 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 U, eriitrots. 4 240 000,
leukots. 4 850.

Urrini proov normis.

Naeces: guajac £

Maomahlas vaba soolhape 0-20, i1i1ldhappesus 20-36.

Veronaal-tiimool proov negatiivne; Takata-Ara +e

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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Juht 33. )

E. 1., 73-aastane naine. Haigudlugu 1402 ( 28.10.57 )

Diagnoos; Ulcus ventriculi. Gastritis otor. Polyarthri-
tis iInf. ohr. Emphysema pulmonum.

Kintgenoloogiline uuring: Gastritis. Ulcus ourvaturae
minoris corporis ventrieuli.

Subjektiivsed vaevused 24 aasta v lltel.

Veri: Sb 17 mm/t, Hgb 72 4, eridtrots*- 4 170 000,
leukots. 7 900.

Urtini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas veba soolhape 0-32, uldhappesus 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
Al *§- _2l1la2_
Keskmine protrombiiniaeg 20,3 24,0
Protrombiini indeks 115,3 111)0,0
Juht 34-

S. N., 30-aa8tane naine. Kaiguslugu 6 ( 2.01.58 )
i Diagnoos: Gastritis ehr. subacida. Hypotonia ventriou-
i.

1iontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi et
bulbi duodeni. Gastritis.

Subjektiivsed vaevused 3 aasta valtel.

Veri: 2 mm/t, Hgb 66 U, erutrots. 3 870 000,
leukots. 5 200.

Uriini proov normis.

Paeoe3; 4.01 guajao ++, 7.01 guajac +

ivlaomahlas vaba soolhape 0-8, uUldhappesus 4-26

Duodenaalsisu patoloogiliste muutusteta.

Verejooksu tunnused olemas.

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

_2212_
Keskmine protrombiiniaeg 28,7
Protrombiini indeks 78,4



Juht 35

M. T., 22-aastane naine. Haiguslugu 1404 ( 14*10.57 )

Diagnoos: Gastritis hyperaoida subacuta.

Kontgenoloogiline uuring: Patoloogilise leiuta.

Subjektiivsed vaevused 2 kuu valtel.

Veri: SP 13 aiwvt, Hgb 82 m, eriutrots. 4 000 000,
leukots. 5 400.

UXTIni proov normis.

Faeces: Ascaris lumbricoidese mune.

Maomahlas vaba soolhape 0-90, uldhappesus 14-102.

22.10.57 *V.2, amp. nr.7 Trpl. 1
26,0 28,8
27,6 29,2
26,2 26,2
26,6 28,8
30,0 _26N16__
Keskmine protrombiiniaeg 27,3 27,9
Protrombiini i1ndeks 85,7 94,6
Juht 36.

J. h., 48-aastane mees. Haiguslugu 1747 ( 23*12.57 )

Diagnoos; Gastritis ohr. anacida exacerbata. Weurosis
vegetativa. Otitis med. catarrh, ao. d.

I_Et‘)ntgenoloogiline uuring; Gastritis. Hypotonia ventri-

culi.

Subjektiivsed vaevused 5 aasta valtel.

Veri: SB 17 mm/t, Hgb 74 U, erutrots. 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, uUldhappesus 6-12.

Duodenaalsisu patoloogilise leiuta.

Verejooksu tunnused olemas.

7.01.58 Trpl. 2
24,0
23,0
24,6
23,2
Al jd-
Keskmine protrombiiniaeg 23,6
Protrombiini indeks 95,3
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juht 37 -
L. T., 30-aastane naine. Haiguslugu 1527 ( 8*11.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. Hypotonia ventriculi.
fiontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Gast
ritis
Suojektiivsed vaevused 3 aasta valtel.
*feri: Sli 6 mm/t, Hgb 73 U, erutrots. 4 460 000,
leukots. 7 000.
Uriini proov normis»
aeces: 10.11 guajao +, 12.11 guajac negatiivne,
iwaomahlas vaba soolhape 0-20, uldhappesus 4-36.

12.11.57 f.v.2, amp. nr. 9 Trpl.
26,2
29,0
25,6 26,0
27,4 27,2
24.0 29x0
Keskmine, protrombiiniaeg 25,2
Protrombiini indeks 92,9
Juht 38.

Ae V., 48-aastane mees. Ambulat.

Diagnoos: Gastritis ehr. anacida.

3udjektiivsed vaevused 1 aasta valtel.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-10, uldhappesus -30.

13.02.57 <.v.l, amp. nr. 1
26,4
25.2
25.2
keskmine protrombiiniaeg 25,6

protrombiini indeks 98,4

1
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Juht 39*
fi. M. 1 18-aastane mees. Haiguslugu 297 ( 28*02.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. hyperacida* ~urdomutitas.
I_ii('jntgenoloogiline uuring: Gastritis. Hypotonia ventri

culi

Subjektiivsed vaevused ? kuu valtelj rontgenoloogili
selt leitud varem duodenumis niSs.

Veri: srR 4 mm/t, leukots. 8 200.

Uriini proov normis.

Faecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 2-60, i1i1ldhappesus 22-80.

9.03*57 Z.v.l, amp. nr. 2
24,8
25,2
24x8
Keskmine protrombiiniaeg 25,4
Protrombiini indeks 99,2
Juht 40.
L. L., 54-aastane naine. Haiguslugu 1408 ( 15.10.57 )
Diagnoos: M. hypertonicus 1l -. Myocardiosolerosis ath

~ibrom™omatosis uteri. Anaciditas gastrica. Gor aortale.

Kéntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogili
se leiuta*

Subjektiivsed vaevused 9 aasta viitel.

Veri: 15 mm/t, Hgb 72 m, eriitrots. 4 340 000,
leukots. 4 850.

Uriini proov normis.

e"aeces: 16.10 guajac ++, 22.10 guajac negatiivne.

Maomahlas vaba soolhape O, i1i1ldhappesus 6-16.

HB 195/110, 172/100, 180/100; Ulahkudes 6.11 120/80
mmHg .

Jaak-N seerumis 37,5 mg™.

25*10.57 Trpl. 1
24,0

A

_26),2

Keskmine protrombiiniaeg 25,6

Jjtrotrombiini i1ndeks 103,1



4J uht A41*

1. L., 27~aastne mees. Haiguslugu 627 ( 8.05.57 )

Diagnoos; prolapsus mucosae ventriculi. Gastritis chr.
hyperacid*. Sinusitis frontalis acuta.

Rontgenoloogiline uuring: Gastritis ? irolapsue muoosa«
ventriculi.

. Subjektiivsed vaevused 2 aasta v&-Itel.

Veri: SR 8 mm/t, Hgb 96 U, eritrots. 4 830 000,
leukots. 12 050.

Urrini proov normis.

caecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 2-52, Uuldhappesus 14-70.

Duodenaalmahlas a» 0 ja C sapp normis>Mikrobioloogi-
lised sa™ikulvid steriilsed.

9.05*57 FA\ , amp. nr. 5 Trpl.
26,4 25,4
26, 2 26,0
25,8 25,8
26,6 25,2
_25j6_ _25*0
JLeskmine protrombiiniaeg 26,1 25,5
protrombiini indeks 96,6 103,5
«Juht 42

3. L., 30-aastane naine. Haiguslugu 1607 ( 23.11*57 )

Diagnoos: Subaciditas gastrica. 1"ieurasthenia.

héntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogi-
lise leiuta.

oubjektiivsed vaevused 11 kuu valtel.

Veri: Sit 11 mm/t, Hgb 77 4, eritrots. A 400 000,
leukots. 5 050.

Uriini pxoov normis.

Faecese proov normis-

1iVlaomahlas vaba soolhape 0-10, uldhappesus 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

26%8 24%6_
teskmine protrombiiniaeg 26,7 25,5

protrombiini indeks 87,6 103,5
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Juht 43*
1. L., 58-aastane naine. Haiguslugu 1661 ( 4*12.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. anacidj. Cholecystitis ehr.
ocardiosclerosis ath. Polyneuralgia et polymyalgia. ;eu

ralgia n. cutanei femoris lat. dex. Tflt. post amputat. mam
mae dex.

Kéntgeuoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogil
se leiuta.

subjektiivsed vaevused 3 kuu valtel.

Veri: SE 9 mm/t, 4gb 72 U, eriutrots. 4 460 000,
leukots. 5 550.

Uriini proov normis.

/aeces: 7*12 guajac ++.

Maomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus 4-14- Mikros-
koopiliselt kohati rohkesti leukptsuite ja erutrotsulte.

Duodenaalsisu: Poletiku tunnused olemas.

Verejooksu tunnused olemas.

_Kolme paeva jooksul enne protrombiiniaja maaramist
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

-£2A0 2620 _
keskmine piotrombiiniaeg 22,2 25,4
Protrombiini indeks 92,3 103,9

Juht 44~

E. E. J 62-aastane mees. Haiguslugu 1704 ( 7.11.57 )

Diagnoos: Anaemia perniciosa. Anaciditas gastrica.

Hontgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogi-
line leiuta.

Sub”ektiivsed vaevused 11 aasta valtel.

Veri; SE 28 mm/t, Hgb 25 U, erutrots. 1 550 00C. tuge
aniso- ja poikilotsiutoos, leukots. 3 200, indeks 0,83.
( 14112)

Uriini proov normis.

"aecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus 2-6.

protrombiiniaja manramise ajal on patsient viibinud
kuu aega aneemia ravil.

19.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
19,4
19,2
19,0
19,0

Keskmine protrombiiniaeg 19,6
Protrombiini indeks 104,6



Juht 45*

h». k., b5l-aastane naipe. Haiguslugu 347 ( 12.03-57 )

Uiagnoos: Gastritis hypacida. Cholezystitis et cnolan-
gitis uni. #¥ephroptosis dex. ulyocardiosclerosis ath. ari-
ces cruris, redes piani. Osteoarthrosis genu dex.

hontgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloogi-
lise leiuta.

..uo™ektiivsed vaevused: hingeldus 10 aasta valtel;
6 aasu* viitel i1iveldus ja valud loidek-jare all.

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

fflciinx pioov normis,

jJaecese proov normis.

Maomahlas vaba soolhape 0-8, ildhappesus 2-20.

buodenaalsisu: B-sapis bilxrubiin ++e+, urobxldmot;een
leukots™ate 7-11/1, bakterioloogiliselt enterococcus.

N.cnnia* F.v.l, amp. nr. 3 Irpl. 1
26,0 24,6

23,0 24,6

23,0 26,0
24,0 24,0

_25a0 «2£a8
Keskmine protromhiiniaeg 24,2 24,8
+>rotromoiini indeks 104,1 106,5

Juht 46.

h..A., 4l-alListane mees. Haiguslugu 1624 ( 2b.11.57 )

diagnoos: Gastritis ehr. anaciaa. St. post trect.
verieurae thorau. X-XI.

1iontgenoloogiline uuring: via“tritis.

oubjektiivsed vaevused 6 kuu viitel.

Veri: SK 1 mm/t, ugb 81 U, eritrois. 4 700 000,
leukots. 6 000.

Aulini 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, i1i1ldhappesus 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*5 _23x6__
JveskUiine protrombxiniaeg 25,5 24,6

Jtrotrombiini i1naeks 91,8 107,3
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«juht 47.
U. W., 37-aastane naine. Haiguslugu 331 ( 9*03*57 )
Diagnoos: oholep}stitis ehr. Gastritis chr. hypacida.
Hypotonia ventriculi. cystitis chr.
rontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Gast-
ritis.
Uuojektiivsed vaevused 2 aasta valtel.
Veri: SH 5 mm/t, xig 78 U, erutrots. 4 220 000,
leukots. 5 550.
Jriini proov normis,
aeces; 11.03 guajac +++, 12«03 guajac +, 13*03 guajac
19*03 guauac negatiivne. ( 1atsient on s6onud enne haig-
lasse tulekut verivorste ning koht on kinni ).
maomahlas vaba soolhape 0-12, uldhappesus 4-32.
Duodenaalsibu: patoloogilise leiuta.

14*03*57 e*.v.l, amp. nr.3 Trpl. 1
21,2 * 24,0
23,0 24,2
22,0 24,2
22,8 24 .4
Keskmine protrouibiiniaeg 22,1 24,1
Arotrombiiidl i1ndeks 114,0 109,5
Juht 48.

h. B., 76-aastane mees. Haiguslugu 1696 ( 12.12.57 )
Ivia™oos: Atherosclerosis aortae et art. cerebri.
*«yocardiosoieiosis ath. Insuff. art. coronarium. Anacidi-

tas gastrica.

rontgenoloogiline uuring; Magu, duodenum patoloogilise
leiluta.

Suo”™ektiivbed vaevused pikemat aega.

Veri; Sh 20 mm/t, hgb 77 U, eridtrots. 4 700 000,
leukots. 7 000.

jriini proov; valku 0,033#

aaecese proov normis.

maomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus ~*8.

18.12.57 F.v.3, amp. nr. 3
17,8

Keskmine protromoiiniaeg 18,3
protrombiini indeks 112,0



(Juht 49*

S. T., 27-aastane mees. Haiguslugu 1673 ( 7.12.57 2
Diagnoos: Gastritis ehr.

ivontgenoioogiline uuring: Gastritis.

Sud jek tixvse*J vaevused 3 aasta valtel.

Veri; S¥* 2 mm/t, Hgb 86 U, erutots. 4 580 000,

leukots. 7 450.

Uninit proov normis.

aeoes: 9.12 guajac +, 11.12 guajac negatiivne,
maomahlas vaba soolhape 0-48, uldhappesus 8-76.

Suunatud 5 péeva parast kodusele ravile; pusib ulkuse
kahtlus.

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

-1Ixi-
Keskmine protrombiiniaeg 19,3 23,3
irotrombiini indeks 106,2 113,3

Juht 50.

U. M., 42-aastane mees. Haiguslugu 1697 ( 12.12.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. anacida. Bronchitis ehr.
gr. levis. Urethritis acuta. Hypovitaminosise
1i0ntgenoloogiline uuring; Gastritis. ( 13*12 ).Ulcus
curvaturae majoris ventriculi ( sihtilesvottega, 27*11 )e
«astroskoopiline uuring: Gastritis hypertrophica.
bubjektiivsed vaevused 2 kuu valtel.
Veri; SK 3 mm/t, Hgb 03 U, eritrots. 4 950 000,
leukots. O 400.
Unini proovis ”~orduvalt valk 0,033%
Faeces: 14*12 guajac -
Maomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus 5-8.

13*12 .57 Nov.3, amp. nr.2 Trpl. 1
18,0 22,2
16,0 22,2
16,0 22,0
17,6 21,0
_18a0_ .20M0N
Aeskmine protrombiiniaeg 17,1 21,5

irotrombiini aeg 119,9 122,8



juht 51.

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

rica.

udntgenoloogiline uuring: Diverticulum partis descen-
dentis duodeni.

Ouojektiivsed vaevused 3 aasta valtel. Tarvitab rohkes-
ti alkonoli.

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

Uriini proov normis.

Faeces: 10.11 gua™ac ++++, 12.11 guajac negatiivne,

maomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus 6-10.

15.11.57 -v.2, amp. nr. 10 Trpl. 1
20,8 22,8
20,0 21,2
20,4 20,0
19,6 22,8

_2012_ _20a2_
Keskmine protrombiiniaeg 20,2 21,4
rrotrombiini indeks 115,8 123,4

«juht 52.

A. S., 40-aastane mees. Hairguslugu 1529 ( 9»11*57 )

Diagnoos: Status allergicus. Insuff. v. mitralis.

héntgenoloogiline uuring: Magu ja duodenum patoloo-
gilise leiuta.

Anamnees: Patsient viibis haiglas 2.09-28.09 ( Haigus-
lugu 1191 ) diagnoosiga: Anaemia Botkini. Diphyllobothrio-
sis.

Veriz ( 3.09 ); Hgb 45 U, erutrots. 1 800 000; tugev
aniso- ja poikilotsatoos, eriutrotsuitide polikromaasia,
raakrotsutoos.

Lahkus paranenult. Nadala eest tekkis temperatuuri
tous, sagelev 16b6ve, nao ja neelu turse.

Veri ( 10.11 ): SH 2 mm/t, Hgb 75 m, erutrots. 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, Uldhappesus 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
) L 29a4 £ 28a6
Keskmine protrombiiniaeg 30,4 25,1

irotrombiini indeks 77,0 90,7



jJuht 53*

A* S-1 19-aastane mees. Haiguslugu 1580 ( 16.11.57 )
Diagnoos: Gastritis ehr. h;yperacida. iiscaridosis.
Diphyllobothriosis. Neurosis vegetativa praeeilpue gastro

intestinalis.
liontgenoloogiline uuring: Hypotonia ventriculi. Gast
ritis.
Veri; SH 2 Tw/t, eratxots. 4 870 000, leukots. 9 050
uriini proov normis.
Faeces: 25*11 valjutatud Diphyllobothrium péaisega.
Maomahlas vaba soolhape 0-44, uldhappesus 10-70.

22.11.57 /.v.2, amp. nr.1l1 Trpl. 1
29,2 2b,2
30.0 26,4
28.0 27,2
29,0 27,2
-21Xx2« Jizi.2-
iieskiiine protrombiiniaeg 28,6 26,4
irotromoiini indeks 81,8 100,0

juht 54*
H. 1., 30-aasbane naine. Ambulatoorne.
Diagnoos: Diphyllobothxiosis.
Veri: SN\ 3 mm/t, iigp 75 m, leukots. 4 800
Uriini proov normis.
,aeees: Diphyllobothrium latumi mune.

8.01.58 Trpl. 2
21,0
21,2
21,8
20,4
2212

~eskmine protrombiiniaeg 21,3
Protrombiini indeks 105»6



juht 55*

L. L., 3l-aastane naine. Haiguslugu 1670 ( 7.12.57 )

)iagnoos: Pneumonia croup, lodr sup. pulm.dex.
Diphyllobothriosis. Arthralgia genu sm.

uont~enoloogiline uuring ( 23*12): Adhaesiones pleurae
basalis d. St. post pneumoniam lobi sup. pulmonis d.
Hypotonia ventriculi.

Veri ( 23*12 ): su 16 mm/t, Hgb 75 U, erutrots. 3 700 000,
leukots. 6 100.

Unini proovid normis.

raeoes: korduvalt Diphyilobothrium latumi mune.

maomahlas vaba soolhape 0-32, uldhappesus 4-40.

I enitsiiliinravi 2 nadala jooksul enne prtrombimia ja
médaraaist.
24*12 bl P.v.3, aoiw. nr. 2 Trpl. 1
20.3 23,8
20,0 24,0
21.4 25,4
20.4 23,2
Keskmine protrombiiniaeg 20,4 24,1
irotrombiini indeks 100,5 109,5
«juht 56.

K. de, 22-aastane mees. Ambulatoorne.
Diagnoos: Diphyllobothriosis.
Vere, uriini naaliusid normis.

"faceses: Diphyllobothrium latumi mune; valjunud ka
latussi tiikk.

8.01.58 Trpl. 2
19,6
21,2
21,0
18,8

-12J1 -
keskmine protrombiiniaeg 20,0
Protrombiini indeks 112,5
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bbu h t 57.

M. W., 7l1-aastane mees. Haiguslugu 1525 ( 7.11.57 )

Diagnoos: Ca exulcerans ventriculi. Stenosis pylori,
luctasia ventriculi. Myocardiosclerosis ath.

riontgenoloogiline diagnoos: Ectasia ventriculi. (lcus
penetrans ventriculi? Ca exulcerans ventriculi?

Sui je&tiivsed vaevused 9 aasta valtel; 2 aastat tagasi
vilois maohaavandiga ravil, keeldus operatsioonist. Viima-
sed 3 paeva okse kohvitaoline.

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

Uriini proov normis.

raecese proovi el saadud teostada pideva kohuKinnisuse
tottu.

Uraomaiilas vaba soolhape 0-24, ii1ldhappesus 2-42.

Maksa funktsiooni proovid: Hijmans v.d. Bergh direktne
negatiivne, indirektne negatiivne; veronaal-timoolproov
negatiivne j Takata-“ra negatiivne.

Verejooksu tunnused olemas.

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 protrombiiailaeg 25,7 31,3
Protrombiini indeks 91,1 84,3
Juht 58.

K.K., 6l-aastane mees. Haiguslugu 1533 ( 10.11.57 )

Diagnoos: Blastoma malignum sigmatis. 1ilegasigna. Anae-
mia secundaria. Gastritis ehr. anacida.

ttontgenoloogiline uuring: Blastoma malignum sigmatis.
fcegasigma. Gastritis.

uojektiivsed vaevused 1 aasta valtel,

veri ( 11.11 ): SB 42 mm/t, Hgb 40 m, eriitrots. 2 660 000,
leukots. 8 200. ;miso- ja poikilotsiitoos.

ariani proovis valk 0,033~ , granuleeritud silindreid
ja erutrotsuutide varje.

aeces: 11.11 guajac +, 16.11 guajac ee++, 22.11 guajac +,
23*11 guajac +++, 26.11 guajac +++, 27.11 guajac ++e,
28.11. guajac ++.

Maomahlas vaba soolhape O. ii1ldhappesus 6-32.

Juodenaalsisu patoloogilise leiuta.

Verejooksu tuimused olemas.

Patsiendile on teostatud korduvalt vereulekandeid.



- 72 -

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

~Neskmine protrombiiniaeg 25,0 27,5
Protrombiini indeks 93,6 96,0

4 uh t 59*

3. T*, 63-aastane naine. Haiguslugu 1742 ( 21.12.57 )

Diagnoos: Polypus ventriculi. Anaciditas gastrica*
nephrosclerosis. Arteriosclerosis universalis, hyperttr/reosis.

nontgerioloogiline uuring: Polypus antri ventriculi.

urastxoskcopiline uuring: Polypus antri ventriculi.

Subjektiivsed vaevused 1,5 aasta valtel.

Veri: Sh 27 mm/t, Hgb 68 U, erutrots. 3 740 000,
leukots. 9 800.

uriini proov; valk 0,033# , granuleeritud silindreid,
leukotsulte ja eratrotsuutide varje.

eaeces; 23*12. guajac -9 8.01. guajac ¢

maomahlas vaba soolhape 0, uldhappesus 6-18.

Verejooksu tunnusel olemas.

24.12 .57 F.v.3, amp. nr.2 Trpl. 1
22,6 26,0
23,0 28,4
22,2 27,8
23,2 27,8
J2210_ 26.0
hesk:iiine protrombiiniaeg; 22,6 27,2

irrotrombiini indeks 90,7 97,1



VI Uurimistulemuste analuls

Protrombiini indeksi ma&aramisel on oluline fusioloogi-
liste seisundite, kaasnevate haiguste ja ravimite poolt
pohjustatavate nihete valjalulitamine.

Vere votmine analiuiusiks enne hommikueinet ja protse-
duuride labiviimist valdib enamikku kiiresti mooduvaid
muutusi protrombiini indeksis. Kasitletavatel haigusjuhtu-
del voeti veri anallidsiks nendele tingimustele vastavalt
haigla meditsiinddede poolt. Doonorite veri saadi vere
votmise ajal. Kuna osa autoreid taheldavad protrombiiniaja
pikenemist parast soomist ja doonoritelt vdetakse veri
parast kerget einet, on vdimalik sellest tulenev normaal-
sest madalam keskmine protrombiiniaeg trpmboplastiini
aktiivsuse madaramisel, bee viiks haigusjuhtude protrombiini
indeksite absoluutsed vaartused korgemale, kuid el muuda
haigusrahmade vahelist ega Uksikjuhtude omavahelist suhet
haigusrihma piirides, Wkenstruatsiooni poolt pdhjustat™vaid
voimalikke ninkeid ei ole arvestatud.

Kui uuritud haigeil enne protrombiiniaja maaramist
alustati ravi protrombiiniaega mdjustavate ravimitega

vOil esines kaasnevaid haigusi, mis vOivad olla nende
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nihkete pdhjustajaiks, tuuakse selle kohta andmed vasta-
vate ibTigusxiAhmade juures.

Haigusjuhtude protrombiini iIndeksid on toodud graa-
fikus 4*

kaksteistsormiku haavand esines 28 haigel. Protrombiini
indeks on normaalvaartuste piires 21 juhul, langenud nel-
jal ja tousnud kolmel juhul.

tjunt 4 puhul kaasub krooniline osteomueliit, mis vOib
langetada protrombiini indeksit. Antud juhul ongi protarom-
biint indeks kergelt langenud. Teistel juhtudel kaasuvad
haigused el mfjusta protrombiiniaega. Samuti pole selle
grupi patsiendid saanud protrombiiniaega mojutavat ravi.

heljal haigel esineb Iangenda protrombiini indeks
(71,9; 84,2; 86,1; 88,3 )= Neist kolmel on verejooksu
tunnused. Suhteliselt madalamad protrombiini iIndeksid on
veel kolmel patsiendil verejooksuga, kellel indeks langeb
normaalvairtuste piiridesse ( juht 5, 9 ja 10 ). Sellest
jareldub seose olemasolu verejooksu ja madalamate protrom-
biini i1ndeksite vahel.

irotrombiini indeks on tdusnud kolmel haigel, kus-
juures selle pdhjus jéaab selgusetuks.

21 juhul 28-st, seega valdaval enamikul kaksteistsormi-
ku haavandi jJuhtudest protrombiini indeks langeb normaal-
vAartuste piiridesse.

Maohaavandi diagnoosiga vilest haigest on protrombiini

indeks normi piires neljal juhul, kergelt langenud uhel
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juhul ( 86,8 ), millele kaasnes kopsutuberkuloos destruk-
tiivses faasis. VOimalik, et see on mdjutanud protrombiini
indeksit. Juhul 32 esines positiivne Takata-Ara reaktsioon
jJa atsetosaali oli1 kasutatud raviks juhul 33* kirjanduse
andeete pohjal voiks oodata nendel juhtudel protrombiini
indeksi Hlangust, kuid mélemal juhul on see normaalva;rtus-
te piirides* Verejooksu tunnuseid er esine Uhelgi junul.

Gastrilt esines 1§ hpigel, Protrombiini indeks on
normaalvaartuste piires 14 juhul, langenud Uhel ja tdus-
nud kolmel juhul.

Kaasuvatest hailgustest vOivad mfjutada protromuiini
indeksit pernitsioosne aneemia ( juht 44 ) ja krooniline
alkonolism ( juht 51 )= i1atsient pernitsioosse aneef3iiaga
viibis kuu aega ravil, mis on nahtavasti viinud protrom-
biintaja normi piiridesse, i1roonilise alkoholismi puhul
on koige korgem protromoiini indeks k&esolevas toos
kasitletud juhtudest ( 123»4 ), mis vastab kirjanduses
toodud andmetele.

Verejooks esines neljal juhul. Koige madalama pro-
trombiini i1ndeksi annab Uks verejooksuga juhtudest ( 78,4 )
teised juhud j&avad normi piiridesse.

Sapipoie poletik kaasub 3 juhul, millistel protrom-
bitni i1ndeksid on normi piirides.

Kasitletud gastriidi juhtudel protromoiini indeks
on normaalvalrtuste piires voi kergelt tOusnud, protrom-

biini indeksi langus esineb ainult Uhel verejooksuga



Juhul™*

Diagnoosiga difullobotrioos uuriti viit haiget. Anee-
mia tunnuseid el kaasnenud uhelgi juhul. Uks haigetest
viibis ravil Kkrupoosse pneumooniaga; protrombiini indeksi
maaramise ajal oli ta sellest kliiniliselt paranenud.

Uhel juhul esines minimaalne tous katsevea piires,
ulejaanud neljal juhul protrombiini iideks oli normaalne.

Kolmel juhul oli kliiniliseks diagnoosiks mao-soole-
trakti kasvaja. Koigil juhtudel olid pideva verejooksu
selged tunnused. Protrombiini indeks oli1 langenud maovahi
juhul ( 84,3 ), normi piires sigma blastoomi ja mao poluubi
Juhul. Sigma blastoomiga patsiendile teostati korduvalt
v~reidlekandeid, mille tottu protrombiini indeks on ilmselt
tousnud normi piiridesse.

Koik kasitletud haigusjuhud, kelle haiguslugudes lei-
dusid andmed maomahla happesuse kohta, rihmitati diagnoo-
sist sOltumata gruppidesse vaba soolhappe esinemise pdhjal
maomahlas.

I grupis on anatsiidsed juhud ( 13 )=

Il grupis on hupatsiidsed ( vaba soolhape 2-20 )

( 3 juhtu ).

111 grupis on normatsiidsed ( vaba soolhape 21-40 )
( 14 juhtu ).

IV grupis on hiuperatsiidsed ( vaba soolhape ule 40 )
happevaartused (.21 juhtu ).

Keskmine protrombiini i1ddeks 1 grupis on 103,8 ,
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Il grupis 99,2 , 11l grupis 101,9 ja IV grupis 101,1;
koikiae juhtude protrombiini indeks on 101,6. Verejooksuga
juhte leidub koéikides gruppides, iulemused on esitatud
graafikus 5-

kirjanduse andmetel maomahla happesuse muutused viivad
diisbakterioosile ( 56 ). Koss ( 40 ) oletas, et haavand-
tove puhul on protrombiiniaja pikenemine tingitud transi-
toorsest K-hupovitaminoosist bakteriaalse sooletloora
muutuste tagajarjel seoses kdhukinnisusega vOi soolestiku
duskineesiaga, mis pdhjustab vitamiin £ absorptsiooni
hairet.

Kédesolevas haigematerjalis on anatsiidseid ja krooni-
lise haiguskuluga hiuperatsiidseid juhte, mille puhul on
ilmne, et erinevaliigiline disbakterioos on pikemaaegselt
pusinud. Maomahla happesuse tOus pOhjustab kdéhukinnisust,
happesuse langus viib kdhulahtisusele, kui fiOssi oletus
peaks paika, siis oleks oodata erinevaid keskmisi protrom-
biini indekseid maomahla happesuse pohjal rihmitatud
gruppides. Ko@ikides gruppides esinevad aga minimaalsed
kérvalekaldumised koikide juhtude keskmisest protrombiini
indeksist, mis el kinnita hSssi arvamust. Jarelikult ei
pohjusta maomahla happesuse normist kdrvalekaldumisest
tingitud soole mikrofloora nihked muutusi protrombiini
indeksis.

beltoodud haigusjuhtude anallusi pdhjal voib vaita,

et kaksteistsormiku haavand, maohaavand ja gastriit juh-
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tudel, mis ei ole komplitseeritud verejooksu vol aneemiaga,
ei pohjusta protrombiini indeksi langust. Sama tulemuse
sai Miloslavskaja ( 35 ) maohaavandi puhul.

Haavandtove korral leidis osa autoreid reeglipéaraselt
langenud protrombiini indeksi, kusjuures verejooksudega
haigetel protrombiini indeksi langus oli1 sagedasem ( 51,
47 A4, 4, 39 ). Kaesolevas t60s 33 haavandtdve juhust
varjatud verejooks sedastati 6 juhul ( IBYf ). Tsvili-
hovska™a, Suvalova ja Halabuzari ( 51 ) poolt toodud 35
haavandtove juhul esines verejooks 19 korral ( 54?7 ),
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 haavandtove ~uhust oli
Gregerseni reaktsioon positiivne 42 juhul ( 62% )= Seega
on enamiku loetletud autorite andmetes verejooksuga juhtude
hulk suurem kui kaesolevas t6os, mis naib pdhjustavat ka
protromoiini indeksi suurema languse.

Protrombirini indeksi languse pOhjusena haavandtdve
puhul nimetatakse maksakahjustust ( 51, 47, 4 ), kJid
need vaited ei ole kinnitatud samaaegselt teostatud maksa
funktsiooni teiste proovidega. Jareldusi voib teha vika-
soolravi efektiivsusest. Protrombiini indeksi kiire nor-
maliseerumine vikasoolravi tagajarjel on vdimalik ainult

maksa parenhtumi kerge kahjustuse puhul ( 40 ). Hiipopro-

t

TV



juhtudel, aiille puhul vikasoolravi el anna tulemust ( 41,
60, 40 ). Tulemused vikasoolraviga on erinevad. Andrejev
( 4 ) matgib vitamiin K raviga protrombiiniaja luhenemist,
Tsvilihovskaja ( 51 ) sai 13-st juhust 9-1 juhul protrom-
biiniaja luhenemise, Feofilaktdova ( 47 ) ei saanud vika-
soolraviga protrombiiniaja luhenemist. Lossi ( 39 ) and-
metel haavandtdve 68 juhul kaasus hepatiit 21 haigel, bna-
mikul juhtudest vikasool normaliseeris protrombiini indeksi
24 tunni jooksul. Erandiks osutusid ainult vahesed juhud,
kus maksa patoloogiline seisund oli selgelt valjakujune-
nud =

Kadesolevas toos kasitletud haiguste puhul ei ole Uhel-
gi juhul reaktsioonid sapipigmentidele uriinis positiivsed.
Maksa funktsiooni proove teostati neljal korral ( juht 19%
20, 32 ja 57 ), kusjuures ainult Uhel juhul oli1 Takata-Ara
reaktéibon positiivne ( juht'32 ). See kinnitab fiosei ( 40 )
hilisemat seisukohta, milles ta peab maksa osavottu hipo-
protrombineemia tekkes haavandtdve puhul véhe tdenaoseks
maksa parenhiumi vahese kahjustuse tottu. Tsvilihovskaja
(51 ) ja Andrejev ( 4 ) said vikaeoolraviga oma haigetel
protrombiiniaja luhenemise. See naitab, et maksakahjustus
ei olnud selleks kullalt suur, et pdhjustada nende poolt
toodud juhtudel ulatuslikku protrombiiniaja pikenemist
( indeksid 55-95 ) ja er kinnita nende vaiteid hupopro-
trombineemia kohta maksakahjustuse tottu. Siiski el saa

tarelikult eitada maksakahjustuse moju haavandtdve haigete



protrombineemiale, sest real juhtudel vikasool ei avalda-
nud toimet ,a kergem maksakahjustus vOib raskendada muudest
pohjustest tingitud hupoprotrombineemia kompenseerimist.

Tsvilihovskaja ( 51 ) margib protrombiiniaja normali-
seerumist seoses dieetravi, rahu ja ravimitega. H5ss ( 40 )
peab hiupoprotromoineemia pdhjuseks transitoorset K-hlpo-
vitaminooei selle vahese leidumise tottu haavandtdve haige-
te dieedis, mille jareldusena hiipoprotrombineemia peaks
siivenema haiglaravi valtel rangema dieetreZiimi tottu.
Tapsema vastuse kaheldamatult annaks Uksikjuhtude dunaami-
line jalgimine. Moningaid jareldusi vdoimaldab teha ka
protrombiini indeksi tase sOltuvalt sellest, mitmendal
ravipaeval viidi 1abi protrombiiniaja maaramine. Kaksteilst-
sormiku haavandi puhul on
1.-5* ravipaeval maaratud 9 patsiendi keskmine protrombiini
indeks 98,5;

6.-10. ravipaeval maaratud 9 patsiendi keskmine protrombiini
indeks 104,8;

parast 10. ravipadeva maaratud 10 patsiendi keskmine pro-
trombiini indeks 100,4*

Kotkide juhtude keskmine protrombiini indeks on 101,2.
Verejooksuga juhte on koikides ruhmades. Vaikesed nihked
keskmistes indeksites eitavad dieetravi mOju protrombiini
indeksile.

Kasitletud seedetraktihaiguste puhul on nithasti Kkirjan-

/ \Y
duse kuil ka kaesoleva t60 hairgematerjali pohjal seos vere-
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jJooksude ja hupopiotrombineemia vahel valjendunud palju
selgemalt kui seos maksakahjustuse ja hipoprotrombineemia
vahel. Selle illustreerimiseks ehitatakse Tsvilihovskaja,
Zuvalova ja Halabuzari ( 51 ) lUksikkatsete 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 hupoprotrombi-
neemia pdhjuseks mao limaskesta kahjustust ja maksas sun-
teesitud protrombiini vahesust haavast i1mendunud produktide
toimel. Skljar ( 53 ) peab vere huubimise hairet hemoptoe
arenemise t&htsaks faktoriks dekompenseeritud sitdamerikete
puhul, T1toss ( 39 ) kopsutuberkuloosist pdhjustatud hemoptoe
punul. Skljar rdhutab samaaegset hiupoprotrombineemia seost
dekompensatsiooni raskusega, hctes tokseemia sumptomite
iaskusega ja teiste hematoloogiliste naitajatega ( vere
hGubumi;aja ja verejooksu aja pikenemisega ning trombot-
sudtide arvu vahenemisega ).

Nendel juhtudel tuleb siiski hupoprotrombineemia po6h-
Jusena arvestada eelkdige verekaotust. Selle aluseks on
haavandtdove ja tuberkuloosi puhul veresoonte,arrosioon
destruktiivse protsessi poolt, dekompenseeritud sudame-
rikete korral pais vaikses vereringes. Tuberkuloosi dest-
ruktiivses faasis on suurenenud nith&sti tokseemia kuil ka

veresoonte anatoomilise kahjustuse vOimalus. KSssi ( 39 )
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poolt toodud hematoloogiliste naitajate muutused ja
kdesolevas haigematerjalis esinev hupoprotrombineemia seos
hemoglooiini taseme langusega on posthemorraagilise aneemia
tunnusteks, milleks vOib pidada ka hupoprotrombineemiat.
"Nagu Schmidt ja selle jarele ka teised uuxijad sedas-
tasid, on vexes suux pxotxombiini Ulekillus, mille taga-
jarjel selle kontsentxatsiooni langus 40-50%-le peaaegu
ei moju hudbimise kiirusele”™ (9 )= Pexlicki (65 ) and-
metel Kkinnitab kliiniline pxaktika, et haigetel tekib
haxva verejooks, kui pxotxombiini ja faktor VII kontsent-
xatsioon vexes on veel 10-25% piixes, mis vastab Quicki
meetodi pdhjal maaxatud protxombiini vaartusele 10-30%.
havil antikoagulantidega viiakse pxotxombiini viaxtus
30-2G?t-le algvaartusest ( 58, 9 ), isegi 5f~le normaal-
vaaxtusest ( 57 ), kaxtmata vexejookse. Haavandtdve kui ka
teiste vexejooksudega seotud haigusseisundite puhul toodud
pxotxombiini indeksid on kixjanduse jaxgi 55-95 piires
( 55] 50, 47, 44, 4 ), ainult sSkljar ( 53 ) annab protrom-
biini vaartuseks 32-70%, kuid tema kontxollgrupi protrom-
biini vaartus on 75-87%. Kii kdrgete protrombiini naitajate
puhul el ole alust lugeda verejooksu pdhjuseks hupoprotrom-
bineemiat. Tsvilihovskaja ( 50 ) vaidab samuti vikasool-
ravi ja hemorraagilise sundroomi jalgimise pdhjal vahest
verejooksule kalduvust protrombiini puuduse tottu mitme-
suguste haigusseisundite puhul ja rdhutab haavandtodve

korral veresoonte kahjustuse tihtsust verejooksu patoge-
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neesis.

Miloslavskaja ( 35 ) tdheldas vikasoolravi head efekti
ulkus-verejooksu vahendamiseks, kusjuures ta leidis haavand-
tove Fjuhul peamiselt normaalseid protrombiini viartusi.
&b6ss ( 40 ) nimetab rohkesti autoreid, kes said vikasool-
raviga mitmesuguste haigusseisundite puhul verejooksude
seiskamisel haid tulemusi. Seejuures vikasoolil verejooksu
vahendav mojuU i1lmnes ka haigetel normaalse protrombiiniaja-
ga, mida i*5ss seletab vikasooli mfjuga teistele verehitbu-
mise protsessis osavOtvatele fermentidele ja veresoonte
permeaabelsust langetava toimega. Jarelikult vikasooli
niihasti hiipoprotrombineemiat kui ka verejookse vahenda*
toime ei vOimalda veel hiipoprotrombineemiat pidada vere-
jJooksu pohjuseks.

Hiipoprotrombineeoiia vOib sugeneda haavandtdve kui ka
teiste haigusseisundite puhul, mis on seotud krooniliste
verejooksudega, verekaotusest. Haavandtdovele kaasnev
maksakahjustus on enamikul juhtudel liiga fcerge selleks,
et esile kutsuda protrombiini indeksi langust. Selle taht-
sust ei saa siiski eitada, kuna maksa parenhiiiimi kahjustuse
tottu vOib pidurduda huudbumisfaktorite sinteesi kompensa-
toorne tous maksas.

kahjuks jaadb eeltoodud jareldus ainult oletuseks, eest
tanaHae?a hematoloogia tasemele ei vasta selliste problee-
mide lahendamine ainult protrombiini indeksi maaramise

abil. Kiiresti arenenud laboratoorne tehnika vdimaldab



Jjuba méarata hiljuti avastatud hiiubumisfaktoreid kvantita-
tiivselt. Haiteks Heinrich ( 62 ) toob maksahaiguste korral
kvantitatiivsed naitajad protrombiiniaja, isoleeritud pro-
trombiini, proaktseleriini, prokonvertiini, trombiininhi-
biitori ( antitrombiin 1l ja hep”riini Uhend ) ja anti-
trombiin 111 kohta. i«ende maaramiseks vajalikke reaktiive
ei ole vdimalik veel kohapealsetes oludes hankida.
Dilfullobotrioos el pdhjusta hiipoprotromoineemiat juh-
tudel, kui el kaasu aneemia. Katsete tulemused ei ole

vastuolus Gordini (61) andmetega, kuna viimane maoras

protrombiiniaega aneemiaga komplitseeritud juhtudel.



VIl Kokkuvdte,

Metoodilises osas pustitati korvalilesandeks Tugolu-
kovi ja oOorovskaja-Jiovinskaja meetodite vordlemine ja tap-
suse uurimine tavalistes laboratoorsetes tingimustes.
MOlemaid meetodeid kasutatakse Tartu haiglate siseosakonda
de laboratooriumides igapdevases praktikas.

Viidi labi 62 paralleelkatset doonorite ja hailgete
verega, kusjuures protrombiiniaja maaramise metoodika oli
Uhesugune, valja arvatud erinevate tromboplastiinide t00-
lahuste kasutamine.

Kontrollides Leningradi Vereulekande Instituudi trombo
plastiini ampullil margitud keskmist protrombiiniaega 13
doonori verega, saadi oma kontrollgrupi keskmiseks normaal
seks protrombiiniajaks 1,4 sek. vorra pikem aeg. Analoog-
ne kodrvalekaldumine tulenes ka Skljari ( 53 ) ja Bogdanovi
ning Kokojeva (12 ) poolt oma kontrollgruppide kohta too-
dud andmete anallidsist. Protrombiiniaja maaramise metoodi-
kas peituvad voimalused individuaalse siustemaatilise vea
tekkimiseks, kuna stopperi kaivitamise jJa hutbe tekkimise
aja registreerimise tapsus soltub oluliselt maaraja indi-

viduaalsest hinnangust ja harjumusest. N&htavasti on eel-
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toodud lahkuminekud keskmistes protromoiiniaegades tingitud
individuaalsetest slstemaatilistest vigadest* T&psemate
tulemuste saamiseks on vajalik kontrollida reaktiivil
margitud aega oma kontrollgrupiga.

Protrombiini indeksi normaalvaartuste koikumispiiriks
saadi 22 doonorist koosneva kontrollgrupi alusel 89,0-112,0.
Leningradi Vereiulekande Instituudi juhendis protrombiini-
aja mairamise kohta ( 21 ) ja ka Tarejevi ( 41 ) andmetel
«arvestatakse i1ndeksi kotkumispiiriks ainult 10 Uhikut
( 95-105 ja 90-100 ). fFiohketes uksikuurimustes antakse
indeksi koikumispiiriks 20 Uhikut. Kuna tavalistes labora-
tooriumi tingimustes tootades veavoimalused suurenev id,
tuleb lugeda tbéenaosemaks protrombiini i1ndeksi normaalvaar-
tuste koikumispiiriks vahemalt 20 dhikut ( 90-110 ). Eks-
like diagnostiliste jarelduste valtimiseks on vajalik sel-
le maaramine kontrollgrupiga kohapealsetes tingimustes.

Tugolukovi ja Borovskaja-Hovinskaja meetodite tapsuse
hindamist teostati &darmiste halvete analuusi abil, kontrol-
lides tulemust suuremate halvetega Uksikjuhtude Uhe moot-
mise keskmise ruutvea, aritmeetilise keskmise keskmise
ruutvea ja sellele vastava protrombiini indeksi vea valja-
arvestamise teel. protrombiini indeksis viga ei uletanud
valdavas enamikus ( 85" juhtudest ) - 2,5 Uhikut, maksimaal-
ne viga protrombiini indeksis Uletas ainult kahel juhul
+4,0 Oaitkut ( - 4,9 ja - 5,5 Uhikut ). Molema meetodiga

Uksikkatsetel saadud tapsus osutus vOrdseks. Vigade ana-



liis ei1 holma koiki veavOimalusi, rais voivad lisanduda
peamiselt vere votmisel ja stabiliseerimisel anallusiks,
uaamik nendest viib protrombiiniaja pikenemisele. Arvesta-
des seda, et rohuval enamusel koéigist juhtudest protrom-
biini indeks langes normaalsetesse koikuwispiiridesee, ei
saa nende osatahtsus k&esolevas toos olla suur.

termi vaktsiini Uksikute 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 Uhikut. See ei vOimalda pidada piisavaks
ainult vaktsiini seeria kontrollimist ja kinnitab enamiku
autorite arvamust, kes nduavad i1ga ampulli aktiivsuse
maaramist.

;/1S8UEUst Quicki meetodi modifikatsiooni kasutada, ei
ole nii oluline, kui tdotamine sama Jbromboplastiiniga
Uhesugustes tingimustes ja stereotuupseks kujunevate
votetega, mis annab vorreldavad andmed. Peamiseks rasku-
seks on kasutatava tromboplastiini aktiivsuse maaramine,
majooni haigla tingimustes doonorite voi tervete inimeste
vere hankimine ei ole kerge. Selle tottu on sobivam kasu-
tada Tugolukovi meetodit, mille puhul piisab tromboplas-
tiini aktiivsuse uUhekordsest kontrollimisest.

Quicki meetodi arvukad modifikatsioonid naitavad, et
senini pole veel leitud sobivat meetodit protrombiiniaja
maaramiseks, protrombiiniaja maadramise laialdasem kasuta-

mine on méeldav ainult kullaldase t&psusega ja uldiselt
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kasutatava mikromeetodi puhul taisverega. Sellega langek-

sid ara vead, mis tekivad vere votmisel ning stabiliseeri-
misel anallUusiks ja mis voivad kliinilises praktikas anda

olulisi nihkeid protrombiini indeksis.

Patsientidel seedetraktihaigustega m&arati protromoiini-
aeg 59 juhul. Kirjanduse pohjal teadaolevaid protrombiini
indeksi nihkeid pohihaigustest sdéltumatutel pdhjustel
pauti valtida vere votmisega analuiusiks hommikul ja nende
pohjuste arvestamisega tulemuste hindamisel.

Kaksteistsormiku haavandi 28 juhust protrombiini indeks
oli 21 juhul normaalne, langenud neljal juhul ja tdusnud
kolmel ~uhul. Kuuel verejooksuga patsiendil olid suhteli-
selt madalamadd protrombiini indeksid, neist kolmel allpool
normaalvaiirtuste piire.

Maohaavand esines viiel ilma verejooksu tunnusteta
patsiendil. Protrombiini indeks oli ainult dhel juhul
kergelt langenud, mille pdhjuseks voib pidada kaasuvat
kopsutuberkuloosi destruktiivses gaasis.

Gastriit erines 18 haigel. Nof%gélne protrombiini
indeks leiti 14 juhul, tdusnud iIndeks kolmel ja langenud
indeks Uhel ~uhul. Verejooks kaasnes neljal patsiendil;
nendest uUhel juhul protrombiini indeks oli allpool normaal-
vaartuste piire.

Viiel difullobotrioosi juhul aneemia tunnusteta pro-
trombiint i1ndeks ol1 normaalvaartuste piires.

Kolmel juhul maarati protrombiini iIndeks mao-sooletrak-
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ti kayvaja puhul, kusjuures koigil olid verejooksu selged
nithud. Protrombiini indeks oli langenud maovahi puhul,

normi alumisel piiril sigma blastoomi ja mao poluubi puhul.
Sigma blastoomiga patsient oli saanud korduvalt protrombii-
ni iIndeksit tdéstvaid vereulekandeid. Juhtude vahene arv

ei luba teha uldistavaid jareldusi.

Haigusjuhud ruhmitati diagnoosist séltumata gruppides-
se vaba soolhappe esinemise pohjal maomahlas ja maarati
gruppide keskmine protrombiini indeks voimalike seoste
selgitamiseks protrombiini indeksi ja maomahla happesuse
muutustest pOhjustatava seedetrakti seedetrakti floora
nihete vahel. Koikides gruppides ilmnesid peaaegu voOrdsed
keskmised protrombiini indeksid, mis eitab sellise seose
olemasolu~

Haavandtove puhul mitmed autorid on leidnud reegli-
parasemat protrombiini indeksi langust kui esines kaesole-
vas hajlLgematerjalis. Nahtavasti on selle pOhjuseks suurem
verejooksuga juhtude arv nende autorite haigematerflalis.

Protrombiini indeKsi languse pdhjuse kohta haavandtdve
puhul ei ole Kirjanduses Uhtset seisukohta. Kaesoleva t60
haitgusjuhtude ja kirjanduses toodud haigematerjali anallls
ei kinnita hupoprotrombineemia tekke vdimalust haavandtéve
puhul kaasneva maksakahjustuse ja transitoorse K-htpovita-
minoosi alusel. Haavandtdve puhul on hipoprotrombineemia ja
verejooksude vaheline seos selgemalt valjendunud kui

hipoprotrombineemia ja maksakahjustuste vaheline seos.



Analoogsetel haigusseisunditel peetakse primaarseks siiski
hiipoprotrombineemiat, mida kasitletakse kuil verejooksu
soodustavat faktorit.

Verejooksude tekke aluseks on haavandtéve puhul vere-
soonte seina kahjustus ultseroosse protsessi poolt, rro-
trombiint indeksi langus haavandtdéve puhul pole selleks
killaldane, et pOhjustada haireid huubumisajas, ja oleks
seletatav posthemorraagilise aneemia osanihuna. Seejuures
haavandtdovele kaasuv maksakahjustus voib takistada huidbu-
misfaktorite silnteesi kompensatoorset tdusu maksas.

Selle tdestamiseks, et protrombiini indeksi langus on
haavandtdve puhul pdhjustatud peamiselt verejooksust, on
kdesoleva too katsematerjal siiski mittekiallaldane ja
metoodilises osas kuundimatu.

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

Haavandtéve puhul on esimeste ravipaevade jooksul
reaktsioonid varjatud verejooksu kindlakstegemiseks valja-
heites kasutud, sest patsiendid ei ole tavaliselt viibinud
enne naiglasse tulekut vastaval dieedil. Lahedane seos
protrombiini indeksi languse ja verejooksu vahel vdimaldab
nendel juhtudel kasutada protrombiini iIndeksi maaramist
taiendava uuringuna, kusjuures minu arvates vere hemoglo-
biint ja protrombiini indeksi po6hjal tehtud jareldus

varjatud verejooksu kohta on tapsem kuil positiivne



Gxegexseni VvOi Webexi xeaktsioon valjaheites. Seejuuxes
on oluline ainult langenud pxotxombiini indeks%,noxmaalne

pxotxombiini iIndeks el eilta vexejooksu voimalust.



Jadreldused

1. Leningradi Vereulekande Instituudi tromboplastii
niga tootades on vajalik kontrollida reaktiivi protrombii-
niaega individuaalse sustemaatilise vea valjalulitamiseks™

2* Fermi vaktsiini tromboplastiinina kasutades tuleb
madrata i1ga ampulli aktiivsus eraldi.

3* Protrombiini indeksi normaalse koikumispiiri
saamiseks eir vor lahtuda kirjanduse andmetest, vaid tuleb
see maarata iga tromboplastiini ja meetodi puhul kontroll-
grupiga.

4* Tugolukovi jJa Borovskaja-Bovinskaja meetodite
tapsus on vordne, kuid kliinilises praktikas on Tugolukovi
meetod sobivam.

5¢ Gastriidi, mao- ja kaksteistsormiku haavandi
verejooksuga Lomplitseerumata juhtudel on valdavas enamuses?
Jjuhtudest protrombiini iIndeks normaalvaartuste piires.

b. Difullobotrioosi juhtudel, millele el kaasu
aneemia, on protrombiini indeks normaalvaartuste piires.

7* Maomahla happesuse normist korvalekaldumisest
tingitud soole mikrofloora nihked ei pdhjusta muutusi

protrombiini indeksis.
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8. Protrombiini indeksi ja hemoglobiini hindamine
naib vdimaldavat esimestel ravipaevadel kindlamini maara-
ta seedetrakti varjatud verejooksu esinemist kui positiiv

ne reaktsioon verele valjaheites.
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Ta" 1947,6,37—-W, ped. "CMPO.LLU3NOA

norma" 5,53.
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29.

MiBaHOBOM.
Ky3HUkK,b.".

Paxmmnneswny,/1.C.

ViBaHOBCKas,3.M.

Nodpe,B. L.

KaHTaBuny”..

KeBguH.A.A.
JleB,N.B.

CakoBnu#1.B.

KnnmoBa, If.C.

KoraH*6*b.
YepHbiweBa, 2 . B.
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0 B/ WMAHN NEHNUWVIMHA Ha CBepTbl-
BaeMoCTb KpoBu "CoBeTckasa meguumHal
1955,6,35—-38.

— BrnvsHme aTm/10BOro asikorosia Ha

YPOBEHbL MPOTPOMOMHA B KpoBU ."T pyabl
CapaTtoBCKOro MeanLMHCKOro mHcturtyTa',
1947—111* Pedp. "C RO BHyTpeHHe [Jones*
HM". 1949f3,124r.

MeyveHb M NompKesnygo4vHas >xesnesa npu
MaTo/1I0MMYECKOM COCTOSAHMW Xesygka wm
Kuwe4yHmka.Pedp. B KH. M.T. KouepruH,
JoKTopckmne agucceprtauun no mMeguLmHe

3a 1941»1945 rr. Pstyck blJ/learns 194S

Co&siHME neyvYeHn MNpu SI3BEHHON 60/1€3HU
Xenyaka v ABeHaALAaTUNEepPCTHOM KULLIKW.

"KnnHunyeckaa megmumHa',1950,6,93
O cekpeunn senyaka w nogaestyaouyHH!,
»Xeresbl Mpy OCTPbIX MAapPeHXMMAaTO3HbIX
renarmTax m xoseuncrtmrax*
"KnnHnyeckaa wpayvea,1950,6,89.
BrmsaHre BeretaTtMBHOWM HEPBHOW CUCTEMbI
Ha ypoBeHb MpoTpoMbMHa KpoBu."Tpyaa
CapaToBCKOro MeauLMHCKONo UHCTUTyTa"
1947 ,3,0C-38"Per:. LC\IFO. pusvonorus
5,59."

Asonpocy 06 ypoBHE MNPOTPOMGMHA KpO-
BU KaK rnokasaresnie GyHKUMU MeyeHun.

"KanHnye ckaa megmuuHa'l, 1949,8,54—-61.



30. Kosnosckunin,B.H. — CpaBHUTEsSIbHAaA OLleHKa MeToauK oripe-

~lepkvHa J1.T. aeneHnsa nportpombuHa no KeT™—Llyap»—

e woBy K BbopoBckoii."/labopaTopHoe paeno”

1955*4*14-15.

31. KoHcTaHTuHOBa»/1 >B#— BriaHne onepaTtriBHbIX BMeLaTesibCTB
Ha codepXaHue npoTpoMbmHa B KpoBU*

B kH. B.H. UavoB "40 neT ob6lecTBeHHa
ro 1 Hay4yHoOro CJ/iy»kKeHusa poauHe".
Knes, 1949. Pedh."CLUIO Xunpyprmsa",
1950*5*12»

32. Jlembepr,L.C. — [poTpOMOVH KpOBW Yy paHeHbIX."I'ocnu-
TaslbHOe Aaeno" ,1947*2*25-27.

33* JTuneu, —»Me — K npobneme co4yeTaHHbIX 3abosieBaHUN
nveBapuUTesibHOro annapara/ractpo—
reHHblerenartonatun/. Tpyga CeBepo-
OCETMHCKOIro MeauLMHCKOro MHCTUTYyTA.
1948,1*63—-67. Petp. "CMFO. BHyTpeH-
HVe 60/1e3H1n",1949,3,118.

34. Jvineut/A«M. — Uwut. no rgecynak—Lenarypos /7 /.

35. Munocnasckasi,A. 3. — 'MNoNpoTPOMOMHELLW M BUTaHUN K

B K/IMHVKE BHYTPEHHUX OGOJIe3HEN.
"KnnHnyeckaa meauuymHa“,1949,8*61—-69
36* %cynak,H.M. - O lyHKUMOHa/TbHbLIX HapYLUIEHUAX MeYeHU
lenarypos,A.A. npn SA3BeHHON 6o0s1e3HN."CoBeTcKasa Mes
anuunHa', 1948,12,12-13.

37. OceuyeHckasn,l .B. O npoTpombrHoo6pa3oBaTesIbHOM
(hyHKUMN neyeHOo Y 60/IbHbIX J1IEMKO30M.
"KnnHnye ckasa megugmHa', 1950™M £1

B~ « X\, »
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40.
41.
42.

43.

44.

PaxwneBwny.J1.C.

aicc.C.M.

Wcc.C.M.
TapeeB.E.M.

Tpurep.B.A.

3*ToNnykoB.B.H.

11" ronykoB,B.E.

45. Ypobauwx,K.I'.
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BrvsiHne caBuroB B TOHyCe MapacuM-
naTnYecKoli HEpPBHOM CUCTeMbl Ha ypPOBEH!
npoTpomMbuHa B Kpouw."Tpyabl Capa-
TOBCKOI0 MEAMLMHCKOIo UMHCTUTYyTa” .
1947,6,55—62. Pef.CMPO.®un3npnormna,*
6,70.

Bukacosn v ero npvMeHeHne B K/IVHU-

Ke BHYTpPeHHuX 6051e3Heli."BpayebHoe
neno",1950,10,919-926.

ButammHbl. Menrns,1955.

BHyTpeHHMe 6o0n1e3Hn. Meanrmns,1957.

06 U3MEHEHUSX MEeYEeHU W XXesv4eoTBOAA-
Weli cucTew,BO3HUKaLWnx B CBA3U C
racTpogyogeHnTom.Peth. B KH. U.T.
KoueprvH, [OKTOpCKME auccepTaymm

no mMeauuuyHe 3a 1941-1945 rr, Bbinyck
11t Mearmns,1949.

K mMeToamke onpegeneHns npoTpomounHa
KpoBW."BpauebHoe peno” ,1953,2,151—
—154 ¢

0 cnocobax onpegeneHns npoTpombuHa
KpOB/ M MNpUMEHEHNE UNX B K/IMHUKE.
ABTOopepepaT./leHnHrpan,1953.
OYHKUMOHa/IbHOE COCTOSIHUE MeyvYeHn

npy A3BEeHHOW 00/1e3HUN Xesnyaka,nBeHan—

uaTMﬂepCTHOﬁ KWK N racrpmrtax.
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Tpyop! KpbIMCKOro MeanuMHCKOro UHCTUTYTa*
Cumdeponosnb,1953,XY,191-197.
Ped."CMPO.BHyTpeHHNe 60ne3Hn1l,1954,17,77.

depopoBa,ll.N. — ButammH K ” NpOTPOMOUH B K/IMHUKE
BHYTPEHHMX 3abosieBaHMN. HayuHble Tpyda
TawKeHTCKOro mMeguviLiIMIHCKOro MHCTUTyTa.1949,
2,/K0/,82r—~90. Ped."CUN'PO.BHYTpeEHHME 60s1e3HUT,
1950,5,31.

deothmniaKToBa,
E.A. — K Bonpocy 0 HapyweHn MnpoTPOMOUHO-

obpaszoBaTesibHOM (YHKLUMM MNeYveHn npu
AA3BEHHON 60n1e3Hn, B KH. TepaneBTU-
UECKNIN COOPHUK,NOCBSLLEHHbI CTOMIETUIO
CO AgHA poxaeHunsa B.MM. O6pa3suosBa.
MxeBck. 1950,147—-149. Pec."CMPO.
BHyTpeHHne 60s1e3Hn",1952*10,96.

OYHT,N.M. — TlacTpuntbl. MockBa,1953.

XpyuweBa,E.A, — K mMeTogmMKe onpeneneHnsa apoTpomomnHa
B KpoBW."JlabopaTopHoe pgesno",1955,4,
£0-22.

LiBwwmxoBckas, 3.E, — ButammH K u NpoTpomMOVH B K-
HMKE BHYTpPEHHMX 60s1e3HeNn. Bpaueb-
Hoe aneno",1949,2,125-130,

LiBunnxosckas,3.E. — K Bornpocy 06 onpeaesieHnax

M [nabys3apb* # OYHKLUMOHa/IbHOIO COCTOSIHUSA MNeYeHwu,
A.H. " KnuHuyeckasa meaunumHa',1946,3,52-57,

LBnnmnxosckada,3.E, — lMNpoTpoMOMH Npuv rMnepMoHMYEeCcKou

LLlyBanoBa,E,M. 60ne3Hn n apyrmx 3abosieBaHUNAX C Ha—

Xanaby3sapb, pyLlleHemM KpoBoobpaweHns v Bpn Kpy-—

A. H MO3HON NHEeBMPHUW."KNiMHn4yeckasa mean-

uuHa",1948,9,89.
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54.

55.
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Wknsap, M.b. — CsepTbiBaeMOCTb KpOLW Y 60SIbHbIX
peBMaTyeCKUMM MOpoKaMn cepua*
"BpauebHoe pesno”, 1957,2,125-128.

oBapa,b.J1. — CocTosaHMe neyeHn npu >xeayaoyHo—
—K/LWeYHbIX 3abo1eBaHnAX.1948,Ped.
B KH. AHHOMauMM agucceprauuin
3alLMEeHHbIX B BoeHHoO—Mopckoii
MEAUNLIMHCKON akagemumn /1946—-1950 rr/
JleHnHrpapg,1953,cTtp. 83—-84.

NcakoBa/O. .
NeBnHa,C N. ~ 0 meT°uke onpeaesieHNs nNpoTpoMon—
HOBOIro BpPEeMeHU MNpUu Jsie4eHU OBOSIbHBbIX

aHTUKOAryaaTamMmun.
"TabopaTopHoe pgeno”, 1955,4,19-20.
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Die praktische Bedeutung der

Dysbakterie.

""Dtsch.med.Wschr." 1955,80 Mr.49
1797-1798.

Die Gerinnungsverhliltnisse bei der

Schwangeren und beim Neugeborenen.

7.A_Barth Verlag,+<eipzi®, 1957.

Byron iS.Pollock The early management of myocardial

Draeger ,M.

Konrad,J

Gitter, .

Gordin,H.

infarciton. *The Journal of the
American medical Association”, 1956,

22,404—-4009.

Praktikum fur .Med. Techn.
Assistentinnen.

I KIinische Untersuchungsmethoden.
1.Band.Volk und Gesundheit.3erlin
1956.

Taschenbuch klinischer

Funktionsprifungen.Veb Gustav Fischer

Verlag,Jenatl957«

Protrombin in cryptogenic
pernicious anemia and pernicious
tapeworm anemia and Its response

to treatment. “Acta Medica
ScandinavicaZf,1954,149:1-18 (Nr.D).
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