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I Sissejuhatus

Alates XIX sajandi I poolest levib varem peamiselt 

sporaadiliselt esinenud poliomüeliit küllaltki ulatuslik* 

epideemiatena. Ohustades inimese elu, tervist ja töövõimet 

kujutab poliomüeliit enesest rasket haigestumist.

Meie vabariigis esineb poliomüeliit endeemiliselt, 

andes viimastel aastakümnetel küllaltki ulatuslikke epidee­

miaid. Tartu Riikliku ülikooli neuroloogia kateedri ja uPU 

neuroloogiaringi liikmete poolt teostatud teaduslike toõde 

käigus on neuroinfektsioonidele palju tähelpanu pööratud, 

eriti nende esinemisele meie vabariigis. Seda temaatikat 

jatkab ka käesolev töö.

Poliomüeliidihaige ravi võime jagada raviks akuutses 

staadiumis ja raviks taastumisperioodis. On arusaadav, mil­

list tähtsust ja vastutust omab polionüeliidihaige ravi 

akuutses staadiumis. Sõltub ju sellest sageli nii haige elu 

kui hilisem paranemine. g,t käesoleva ajani puudub poliomüe­

liidi eti Mbopne ravi, on ravi peamiselt eneetili e 

ja sümptomaatiline. Kuid ka nende ravimeetodite kasutamises 

puuduvad teoreetiliselt põhjendatud kindlad kontseptsioonid, 

mistõttu esineb vastandlikke seisukohti /ravinihilisr &n^lo—
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saksi юаайев, aktiivne ravi meil ja Prantsusmaal/.

1958. aasta suve lõpul ja sügisel reas vabariigi ra­

joonides esinenud ulatusliku poliomüeliiuiepideemia ajal ka­

sutati Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia j* 

neurokirurgia osakondade baasil loodud poliomüeliidiosakon- 

nas hospitaliseeritud poliomüeliidi raskete vormidega haige­

te raviks kodumaist fenotiasiinpreparaati - aminasiini. Ko­

dumaises kirjanduses puuduvad andmed aminasiini kasutamise 

kohta poliomüeliidihaigete ravis. Ka kättesaadavas välismai­

ses kirjanduses on vahe andmeid fenotiasiinid* kasutamise 

kohta mainitud näidustustel.

Käesolev lgitada aminasii­

ni kasutamise efektiivsust ja näidustusi poliomüeliidihai- 

getel.

Kuna Lasseaile 1952. a. Kopenhaagenis esinenud epi­

deemia ajal valmistas suurt probleemi hüpertermia küsimus - 

345 neelamisfunktsiooni häirega või hingamisinsufitsientsu- 

sega haigel esines temal hüpertermia 19 % -1  ja andis tüsis­

tuste hulgas suurina letaalsuse - 9o % /3 8 /, huvita^ meid 

eriti see probleem meie enamvähem analoogsel kontingenoil. 

Selline uurimistöö võimaldaks leida uusi teid poliomüeliidi 

patogeneetilises ravis. taotletakse übtlasi

aminasiini senisest laialdasemat kasutamist poliomüeliidi 

ravis.
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II Kirjanduse ülevaade

1. Fenotiasiinderivaatide, eriti aminasiini 

/kloorpronasiini'farmakoloogiast*

Aminasiin /Aminazinum/, rahvusvahelise nimetusega 

kloorpromasiin /chlorpromazinum/ sünteesiti antihistaniin- 

sete ainete otsingul firna Rhone - Poulenc laboratooriumis 

195o* aastal nimetuse all - preparaat RP 456o. Tera era­

kordselt kõrged: aktiivsusest teatasid esimesena 1951* aas­

tal Laborit ja Hugenard /58/* Keemilise struktuuri poo­

lest on aminasiin fenotiasiinrea alkilamiinoühend - N - 

/  3 - dimetüülamiinopropüül/ - 2 - kloorfenotiasiini kloor- 

hüdraat. Nõukogude Liidus sünteesiti see ühend Štšukina ja 

SavitsRaja /Maskovski kaastöölised/ poolt /18/*

Aminasiini farmakoloogiat on põhjalikult uurinud 

Courvoisier kaastöölistega, kes 1953. aastal näitas, et 

largaktiil /aminaaiin/ võtab ära koe irritatsioonifenomee- 

ni /37/. Sellest ajast algas aminasiini tormiline võidu­

käik. Laborit* töödega sai aminasiin oma praktilise raken­

duse kirurgias, tungis siit teistesse ^editsiiniharudesse,
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sünteesiti paljudes maades. Aminasiin on tuntud erinevates

maades rea sJMonnumide nagu Chlorprooazin /rahvusvaheline 

nimetus/, Largactil, hP 456o, Megaphren, FropapheaiE, Ple- 

goi&zin, Thorasin, hibernal, Amplicatil nimetuse all. Nõu­

kogude auinasiiniuurijatest on enamtuntud biaškovski kaastöö­

listega, kes kodumaise preparaadi farmakoloogiat 1955. aas­

tal esimestena kirjeldasid /17 /.

Отэй esimestes töödes omistas Laborit aminasiinile 

gangliopleegilisi oaadusi / 59/ ,  mis tõstis elavaid mõtte­

vahetusi farmakoloogide hulgas. Decourt kaastöölistega nai- 

tas et kui ärritada elektrivooluga trunmikilet, siis %ang- 

lionblokaatorite /heksametoonium, pentamiin/ mõjul suljeeri- 

tuvus lakkab, aminasiini möjul oluliselt ei muutu / 39/ .  Ьа- 

masu^ust efekti sai ganglionblokaatorite ja aminasiini võrd­

lemisel jaškovski, ärritades Rassil ülemist Raeiaganglioni, 

kusjuures naitajaks oli kolmanda lau sulgumine preganglio- 

naarsete sümpaatiliste Kiudude ärritamisel elektrivooluga 

/18 /. Arvestades kogemusi muutis ka Laborit ise hiljem on* 

arvamust, näidates, et aminasiin mõjub eelkõige tsentraal- 

närvisüsteemi sünapsitesse, mõjustab üldse raku ainevahe­

tust. Vastavalt muutis ta oma esialgse arvamuse aminasiini 

gangliopleegilisest toimest neuropleegilise voi veel laieia— 

histopleegilise vastu / 61/ ,  kriipsutades seega alla acina-
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siini mõju laialdast, peaaegu universaalset rakkusid /nende 

ainevahetust/ pärssivat toimet.

Anohhina /2 / näitap, et sümpaatilisi ganglione pidur­

dav toime on aminasiinil olemas, ganglioni blokaadi ajal 

kaovad tema krojaffiinsetest elementidest adrener^ilised 

ained /küülikul/, mis muudab võimatuks erutuse ülekande. Mai. 

nitud toime on aga nõrk ning ei luba aminaeiini käsitled* 

kui ganglionblokaatorit / 18, 2/ .

Aminasiini jaotumist organismis on uuritud laialaa- 

selt. On leitud, et peale keskmise annuse manustamist intra- 

nenoosselt püsib vereplasmas konstantne nivoo 2 - 3 tundi 

/74 /. Aminasiini kontsentratsioon veres on stabiilne, eri­

tumine aeglane. Subkutaansel manustamisel on eksperimendi* 

leitud suhteliselt madal aminasiinikontsentratsioon veres, 

tugev kogunemine kopsukoes. Mainutud manustamisviieil eri­

tub aminasiin ainult uriiniga, seejuures muutumatul kujul. 

Peroraalcel manustamisel resorbeerub vaid 16 - 17 % aminaaii- 

nist, ülejäänu eritub väljaheidetega nädala kuni kümne p<*e- 

va jooksul / 23/ .

Kuigi aminasiinile omistatakse universaalset histo- 

pleepilist toimet /61/ on enamik autoreid arvamusel, et tal 

on teatav peamine ründepunkt. Eksperimentaalsed uurimused 

on näidanud, et selleks on formatio reticularis - hajutatud



morfoloogiline süsteem, mis al^ab seljaaju ülemistes osades 

ja astsendeerub thalamus opticus*teni. Toime avaldub dife­

rentsi tuna retikulaarse formatsiooni eriosadesse /eriti 

ponsi osa?/ . Toime seisneb teatud formatsiooni osade blokee­

rimises /ßB, 82, 83/ .

Agafoaov / l /  uuris korteksi bioeleRtrilise aktjivsu- 

ra Isadust kui üht notsitseptiivse ärrituse lõppefekti, et 

selle kaudu uurida aotsitseptiivse impulsi kõiki va el-*liaid 

- retikulaarset fornat^iooni ja !-ypot̂  al amust - aiiri^ii- 

ai toixa all. rakendades aotsitseptiivse arritaja, sai ta 

katseloonal kellele ei olnud varustatud aminasiini, geaera- 

liseeritud kortikaalne reaktsiooni, kuna aferentsed impulsid 

sattusid kollateraalide ^audu juhtatendelt ko^u retikulaar- 

aeese aparaati medulla oblong tagt kuni hy^othalamuseni. 

Retlkulaarse for matsiooni erutus kandus korteksile, kut.udea 

vRJja ^eneraliseeritud korteksi bioelektrilife akt,iiv^m; e 

depressiooni.^

AcR^äsiini ranustamine kõrvaldas selle efekti, ^utor 

järelda^, et preparaadi manustamisel retikulaarse jamatsioo- 

ni funktsionaalne seiaund muutus, aminasiin avaldas pidurda­

vat mõju forratio reticularisele - ora r^ncepunktile taent- 

raalnärvisasteemis.

Aminasiini toime t&entraalnärvisüsteemis avaldub eel-

-  10  -
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pidurduae levikut ajukoores, millega on seletatav aminaaiio-

eksperimentaalselt ka eubkortinaaleete struktuurid* funktsio­

naalse aktiivsuse längusin; aminasiini manustamisel. Agafo-

poolt tavalistes tingimustes avaldatavat toniseerivat, ergu­

tavat mõju ajukoorele, soodustades seega kortikaalse talit­

luse alanemist, põhjustades organismi vastusreaktsioonide 

vähenemist välistele ärritustele /1 / .  Aminasiini dooai 

suurendamine pRhjustab uneseisundi tekke. Courvoisier kaas­

töölistega näitab, et preparaadi manustamine juba vähestea 

doosides alandab katseloomadel tunduvalt tingitud reflektoor­

set talitlust /37/* Seda näitab ka Šumilina /25/ oma katse­

tes. Alaneb ka motoorne aktiivsus, mida mõned autorid /34/ 

seovad preparaadi nõrga kurariaeeriva toimega. Maškovski 

vastupidi on aga arvamisel, et preparaat isegi auurtes doo­

sides intravenoosselt manustatuna ei oma mingiauguat kurari- 

seerlvat toimet ja et vöötlihaakonna toonuse alanemine ja 

motoorne rahu on seosea aminasiini toimega tsentraalnarvi- 

süateemi kõrgematele osadele / 18/ .

Oluliseks preparaadi toimeks tsentraalnärvisusteemia

ravi saavate haigete somnolentsus. Samad autorid näitajad

nov aminasiin pidurdab formatio reticularia'e
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on aminasiini krambivastane aktiivsus. MaŠkovski andmeil 

preparaat nõrgendab, isegi kupeerib kampri, korasooli ja ni­

kotiini poolt põhjustatud krampe / 18 , 17/. Tugevasti nõrge­

neb koffeiini ja fenamiini toime /42/.

Rajevski /19 / eksperimenteeris valgetel hiirtel j* 

täheldas, et manustades aminasiini kasvavates annustes, Kas­

vab algul selle pidurdav toime korasooli poolt esilekutsutud 

krampidesse. Saavutanud teatava optimaalse doosi /Rajevski 

katsetes 4 mg/kg K, hakkab aminasiini krambivastane aktiivsus 

aga edasisel annuse tõstmisel järsult vähenema, puududes an­

nuse 16 mg/kg juures juba täielikult.

Samal ajal annab aminasiin tugevat narkootikumide ja
*

uinutite toimet potentseerivat omadust. Liberman /15/ uu­

ris aminasiini toimet narkootikumide ja rea erineva toime- 

ajaga uinutite /heksenaal, tiopentaal, barbamtHil, nembutaal, 

luminaal/ manustamise efektile valgetel hiirtel ja rottidel. 

Autor leidis, et aminasiin pikendab tunduvalt barbituraati- 

de ja kloraalhudraadi undtekitavat toimet ja et see toime 

ei nõrgene korduval manustamisel. Huvitava tähelepanekuna 

n&gi autor narkootikumide toksilisuse suurenemist aminasiini 

manustamisel. Enamik autoreid märgib aminasiini potentsaeri- 

* vast toimelt narkootikumidesse ilma toksilise toim* suurene­

miseta / 18, 54/ .
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Aminasiin omab ka tugevat antiemeetilist omadust, Eks­

perimendis kõrvaldab aminasiini subkutaanne manustamine annu­

ses 5 mg/kg täielikult koeral apomorfiinl poolt esilekutsu­

tud oksendamise / 18/ .  Glaviano ja Wang oletavad, et anti- 

emeetiline efekt on seoses preparaadi toimega kemoretsepto- 

r%te4e IV ventrikli põhjas /44 /. Aminasiin omab, kui^i mitte 

eriti markantselt väljendunud tsentraalset analgeetiliet 

toimet. Ta pidurdab valude generaliseerumist ja iriadiat- 

siooni. Aminasiini mõjul kaotab valu oma emotsionaalse mo­

mendi /54 /.

Kuigi aminasiini enese analgeetiline toime osutub 

mõnede autorite arvates küsitavaks /4 / ,  on ometi kindel ta 

potentseeriv toime analgeetikumidesse /morfiin, lidool, 

püramidoon/ /17/* Arutjunjan /4 /  uuris eksperimentaalselt 

aminasiini mõju morfiini, tekodiini, fenadooni, lidooli ja 

promedooli analgeetilisele toimele ja leidis, et aminasiini 

manustamise foonil ei tõuse mitte ainult mainitud analgeeti- 

kumlde toime intensiivsus, vaid ka kestvus. Oluline on 

autori tähelepanek, et aminasiini manustamise foonil anna­

vad juba tavalistes tingimustes toimeta analgeenikumide doo­

sid valuvaigistava efekti.

Fedorov ja Snoll /23/ leidsid töötades radioaktiiv-

35
se S aminasiiniga, et aminasiin läbib väga hästi hemato-
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entsefaalset barjääri. Kirjanduse andmetel omab aminasiin 

kapillaaride permeaoiliteeti vahendavat, bioloogilisi mem­

braane tihendavat toimet. Sellega seletatakse ka aminasiini 

põletikuvastast toimet /17, 18/ .  Esineb ka mõnes suhtes vas­

turääkivaid andmeid. Nii uuris Romel skisofreeniahaigetel 

hematoentsefaalse barjääri läbitavust aminasiinravi järel 

ja leidis, et normaalse, või langenud hematoentsefaalse uar- 

jääri läbilaskvusega haigeil tekib aminasiinravi jär^i, sõl­

tumata selle kestvusest, hematoentsefaalse barjääri läbiiask- 

vuse suurenemine, mis ulatub välja normi piirideet./Зо/

Üks olulisemaid, samal ajal ka lahtisemaid probleeme 

on aminasiini toime termoiegulatsiooni, rillega titedbit on 

seoses ta toime ainevahetusse. Eksperimentaalselt on kind­

laks tehtud, et aminasiin omab tunduvalt enamväljendunud 

hiipotermilist toimet kui teised fenotiasiinrea derivaadid 

/ 46/ .  Autorid märgivad ka, et aminasiini hüpotermiline 

efekt on markantsem jahedas väliskeskkonnas / 18, 46/ .  Cour- 

voisier kaastöölistega näita^, et kehatemperatuuri alanemi­

sele kaasub hapnikuvajaduse alanemine. Autor peab tõenäo­

seks, et aminasiin avaldab depressiivset mõju keemilise ter- 

moregulatsiooni /soojusproduktsiooni/ tsentrumile / 37/ .

Laborit, <eese ja teiste arvamusel on preparaadi 

toime termoreguiatsiooni seotud peamiselt ta toimega aine­
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vahetusse. Weese miitab, et merisigade jahutamisele kaasneb 

tugev hapnikuvajaduse tõus. Kui aga eelnevalt manustada nei­

le katseloomadele megafeeni /aminasiini/, toimub hoopis 

pidevalt progresseeruv hapnikuvajaduse vähenemine /Й1/ .  

Courvoisier kaastöölistega näitas, et preparaat vähendab 

hapnikutarvidust nii terves organismis, kui isoleeritud or-

ganeil /37 /.

Mõningad autorid aga eitavad aminasiini hapnikuvaja­

dust vähendavat s.o. okeüdatiiveeid metabolismiprotsesae 

pidurdavat toimet. Finkeistein, Spencer ja Ridgeway väida­

vad, et oksüdatiivsete protsesside pidurdamine toimub vaid 

väga kSrgete kontsentratsioonide juures, milliseid ei saa 

kujuneda organismis /43/* Theuer väidab et megafeen /arnina- 

siin/ ei oma märgatavat toimet ei termoregulataioonile, ega 

ainevahetusele /78 /. Vaatamata mõningatele sellistele sei­

sukohtadele näib, et pole siiski küllaldaselt andmeid amina­

siini hüpotermilise ja ainevahetus# alandava toime eitami­

seks. Enamus autoreid omistavad aminasiinile nii hüpotermi- 

list kui ainevahetust /intermediaarset rakuainevahetust/ 

alandavat toimet. Autorite arvamused selle toime mehhanismi 

kohta on aga erinevad. Balestieri ja Berti näitasid teoree­

tilistel kaalutlustel, et kloorpromasiini /aminasiini/ 

pärssiv toime ainevahetusse on samasugune kui barbiturap-
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tidel - ta blokeerib dehüdraasiae alarühma flaviinfermen- 

tide ehi flavoproteiidide oksüdatsiooni. Kuna flaviinfermtn- 

tide kofermendiks on vitamiin on aminasiin vitamiin Jg 

antagonistiks. Havoproteiidide oksüdatsiooni blokaaai 

tõttu ei vabane vesinik ja ka molekulaarne hapnik jääb akti­

veerimata, kuna Marburgi süsteemi /tsütokroom a, b, с ja 

tsütokroomoksüoaas/ kaudu uute elektronide edasikandumine 

katkeatub. Selliselt väheneb bioloogiline oksüdatsioon /21 /. 

Samad autorid näitavad, et kloorpromasiin /aminasiin/ pär­

sib aju süsihüdratite ainevahetust /glükoosile, laktoosile/. 

Viinast seisukohta toetab Laborit /57 /. Aminasiini tsüto- 

kroomsüsteemi /eriti tsütokroomoksüdaasi ehk ^arbur^i hinga- 

misfermenti/ pidurdavat toimet toetavad ka Berger /26/ ja 

Bernsohn kaastöölistega /29 /. Viimane tegi kindlaks, et 

kloorpromasiin /aminasiin/ piüuraab adenosiin trifoaiataa- 

si in vitro ajus. ka rea teiste autorite poolt tehtud vitro- 

kateed on näidanud, et aminasiin pidurdab süsihüdra^ti^e ai­

nevahetust ajus /7o, 72/. Schaumkell /75 / näitas histokee- 

milise tehnikaga, et kloorpromasiini /aminasiini/ toimel 

väheneb roti maksas, kopsus, neerus ja ajus perokaüdaasi 

/bioloogilise oksüdatsiooni abiferment/ aktiviteet. Seega 

on ka ühendi Lagunemine kudedes piiratud. Peruzzo ja

Fomi / 7o/ täheldasid largaktiili /aminasiini/ manustamisel
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pöhiainevahetuse alanemist lo - 2o % võrra, samuti bioloo­

gilise oksüdatsiooni vähenemist maksas, neerudes ja ajus. 

Selle järelduse tegid nad kahel katseloomade grupil teosta­

tud eksperimendi järel, jks grupp olj kontrolliks, teine 

sai preparaati. Uurides koehingamist koelõikudel leidsid 

nad selle teise grupi loomadel tunduvalt alanenud olevat.

Aminasiin potenteeerlb tugevasti narkootikumide, ui­

nutite ja analgeetikumide toimet / 6, 17* l8/ .

Aminasiini toimes vegetatiivsele närviEüateemile aval­

dub esmajoones tugev adrenolüütiline efekt. Kaškovski and­

meil kupeerib aminasiin juba annuses o,5 mg/kg kohta pea 

täielikult adrenaliini pressoorse efekti. Aminasiini toimel 

väheneb ka sümpatooli, effedriini, fenamiini, pervitiini ja 

isegi noradrenallini sümpatomimeetiline efekt /18 /. Seega on 

aminasiin tugevaks sümpatolüütiliseks resp. adrenoluütili- 

seks aineks, aminasiin pärsib ka adrenaliini eritumist nee­

rupealise säsiol.luse poolt /54 /. Adrenolüütiline toim* on 

nii tugev, at Courvoisier tõi esile aminasiini manustamise 

puhul esineva "keemilise adrenalektoonia" mõiste / 37/*

aminasiini toime perifeersetesse koliinoreaktiivse- 

tesse süsteemidesse /parasümpatolüütiline toime/ on v^ga 

nõrk, ses suhtes pole ta võrreldav diprosiini, etüsiini, 

dinesiini ja multergaani toimega / 18, 54/ .



Aminasiini toimel leiavad aset ulatuslikud nihked 

kardiovaskulaarsüsteemi talitluses. Nende esiletulek on seo­

tud enam preparaadi toimega tsentraalsesse ja vegetatiiv­

sesse närvisüsteemi /18 /. Langeb vererõhk, kusjuures eai- 

nene manustamine on suurema efektiga kui järgnevad. Nagu nai- 

tab rida autoreid, langeb peamiselt süstoolne vererõhk, Kuna 

diastoolne kas langeb vähem või püsib muutumatuna. Kõik auto­

rid juhivad tahelpanu ortostaatilise hüpotoonia ja kollapsi 

ohule / 18, 32, 41* 48/ .  Samal ajal on teada, et tõuseb 

pulsifrekvents nii puhta preparaadi manustamisel kui lüüti- 

listes kokteilides / 32, 41, 48, 71, 76/ .  Na^u näitavad 

Kleinsorge ja Rõsner /5 4 /, on vereringe dmberlülimisel kaka 

faasi - esimeses väheneb perifeerne ja elastiline vastu­

panu, seda perifeerse sümpatolüütilise toime tõttu. Tsent­

raalse vasturegulatsiooni^mõjul suureneb kompensatoorselt 

kohe pulsisagedus ja löögimaht, seega ka südame minutimaht. 

Teises faasis süstoolne vererõhk langeb, mistõttu tuleb ar­

vata, et nüüd tsentraalse pidurduse tõttu regulatooreed 

mehhanismid funktsioneerivad ebaküllaldaselt. Lõppefektiks 

on seega südame minutimahu vähenemine /76, 84/. Venoosse 

rõhu osas on osa autoreid arvamusel, et see aminasiini ma­

nustamisel kõrgeneb / 32/ ,  teised aga väidavad, et venooaaa 

rõhu oaas erilisi muutusi ei esine /41 /. Suurte aminaaiini-
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dooside kasutamisel taheldatakse südame eritusjunbivuae aeg­

lustumist, aminasiinile omistatakse kiniiiiisarnast boiaet 

/ 34, 37/* kestev aminasiini kasutamine avaluab toksilist toi­

met südamelinasele, mida on näidanud Caraboeuf, Lavigne ja 

Roistelly /35 /. Autorid jälgisid Rabseloomade aüdameampli- 

tuudide vähenemist kloorpromasiini /aminasiini/ manustamisel. 

Autorid said mrkinje kiudude ärritamisel esialgu potentsiaa­

lide vähenemise, hiljem irreveraiibelse fibrillatsiooni.

Aminasiin avaldab mõju ka hingamiafrekventaile, aeg­

lustades aeda. bamal ajal suureneb vähesel maaral ka hin^atia- 

amplituud. Seoaea Üldise hapnikuvajaduse vähenemisega kudedea, 

väheneb йа hingamise minutimaht /54 /.

On teada, et fenotiaaiinderivaadid mõjuvad soodsalt 

atreaa-aeiaundi /Selye/ punul, bamal ajal vöio pikaajaline 

fenotiaaiinide manustamine muubuua ise streaaorika - vähe­

neb 17-ketoateroidide eritumine uriiniga* areneb eosinopee- 

nia. Need signaalid viitavad neerupealise kurnatusele, on 

indikatsiooniks aminasiinravi katkestamiseks / 67/ .  On and­

meid, et nii fenotiasiinid kui AKTü vahendavad neerupealistes 

С vitamiini hulka /36 /. Autorid jäävad arvamusele, et tava­

liste terapeutiliste dooaide Kasutamisel ei ole võimalik 

pärssida neerupealise koorehormoonide produktsiooni, *üos 

teiste kudedega väheneb ka neerupealise napniRuvajauus.
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Kirjanduses leidub undmeid selle kohta, et fenotiasiin- 

preparaadid avaldavad tugevat möju genitaalorganitele / 54/ .  

Fenotiasiin kui mitoosi mürk avaldab otsest pidurdavat toi.et 

nii teatistele kui ovariumitele.

Vere osas täheldatakse settereaktsiooni kiirenemist, 

mida seostatakse elektriliste laengute nihkega /54 /. On and­

meid, et aminasiini kestval kasutamisel väheneb järsult albu- 

miinide globuliinide koefitsient /5 / .  Lapteva märgib, et 

aminasiini kasutamisel väheneb albumiinide, suureneb o< - 

fraktsiooni globuliinide, vahel ^  - globuliinide ja fibrino- 

geeni sisaldus vereplasmas /14 /. On teada, et erütrota^idid 

pA?xivad aus'OnsiooniB oma sa ani^eiiate laengute ь

sõltuvad omakord albumiinide globuliinide kontsentratsioonist. 

Vere pH 7,3 - 7*4 juures omavad albumiinid palju tugevamaid 

elektrilisi laenguid, kui globuliinid, kui väheneb albumiini­

de ja suureneb globuliinide hulk, vahenevad ka erütrotsüütide 

elektrilised laengud, kiireneb nende settereaktsioon /lq /.

On täheldatud langust ka veresuhkrupeeglia ja protrombiini 

indeksi vähenemist. Vähesel määral langeb erütrotsüütiue arv, 

areneb leukotsütoos lümfopeenia ja aneosinofiilia^a /5 / .  

Pikeneb vere hüübimisaeg, mida seotakse hepariini rohkeneii- 

sega organismis preparaadi manustamisel. Aminasiini soovita­

takse kasutada antikoagulandina / 68, 69/. Aminasiinravi
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ajal pidurdub nii rakuline kui humoraalne immuniteet, pi­

durdub &rthus fenomeeni ja Sanarelli-bchwartznanni fenomee- 

ni avaldumine / 54/ .

Aminasiini adrenolüutilise toimega ei seletu tema 

pärssiv toine sooleperistaltikasse / 32, 55, 56/ .  autorid 

seovad seda aminasiini nörga parasumpatSludtiliae toin.e,^. 

Keskaine aainasiinidoos vahendab maosekretsiooni hulka, ^ae- 

juures jaäb tavalistel väärtustel olev vaba hape muutusteta 

/ 4^/t kõrgenenud happe^väartused aga alanevad / 32/ .  ülal­

pool käsitleti andmeid aminasiini antiemeetilise toime koh­

ta. Harva võib esineda aminasiinravi puhul ka oksendamine 

ja iiveldus /2 6 /. Pooltel haigetel tekib aminasiini manus­

tamisel suu ja keele kuivamine / 54/ .

ienotiasiinderivaadid avaldavad kestval Rasuta^isel 

toksilist toi net neeruparenhüümile / 37/* ka andneid, 

et aminasiin voib kaitsta neerusid hupokseemiliee kahjustu­

se eest. Mischer ja ^ufrigen dekapsuleerisid oarkotiseeritud 

rotil vasema neeru ja asetasid neeruvarrele klemmi. Loomadel, 

kes enne operatsiooni olid saanud kloorpromasiini /amina­

siini/, esines palju vähem tubulusnekroose /51 /.

Huvitav on fenotiasiinderivaatide bakteriostaatiline 

toime in vitro, millele esimesena juhtis tähelpanu Decourt 

kaastöölistega / 4o/, kes näitas et kloorpromasiin /amina-
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siin/ pidurdab bakterite kasvu in vitro juba kontsentratsi- 

ooni 1 : 25 ooo juures.

Ülaltoodust järeldub, et aminasiinifarmakoloogia on 

keerukas, tema toimemehhanismide selgitamises pole teadlased 

kaugeltki üksmeelel. Ometi omab ta rea kardinaalsemaid toi­

meid, milledest lähtudes kasutatakse teda laialdaselt. Klein- 

sorge ja RHener /54/ toovad aminasiini peamised omadused

välja järgmise kokkuvõtliku tabelina.

Toime Toime intens.

Antiemeetiline + + +

Antihistamiinne +

Sümpatolüütiline + + +

}arasümpatolüütiline +

Lokaalanesteetiline +

Gangliopleegiline ?

Sedatiivne + +

Potentseeriv + + +

Analgeetiline -<&-

Hüpotensiivne +

Hüpotermiline + + +

Spaamolüütiline +
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Kirjanduse andmetel omistab enamik autoreid aminasii-

nile tabelia^toodud оmadusi.

/  ///

2. Aminasiini tähtsamaid kasutamissuundi 

meditsiinis.

Aminasiini praktiline kasutamine meditsiinis põhineb 

aminasiini peamistel farmakoloogilistel omadustel. Decourt 

kaastöölistega / 4o/ soovitab aminasiinteraapia jagada kol­

me suurde alaliiki - 1 . kunstlik talveuni ilm* narkobioo- 

tilise teraapiata, 2. narkobiootiline ravi ilma kunstliku 

talveuneta s.o. ilma külmafaktori kasutamiseta ja 3* kunst­

lik talveuni narkobiootilise teraapiaga.

Aminasiini kasutatakse per os tablettidena ja drazee- 

dena a o,o25, intramuskulaarsete ja intravenoossete süste­

tena. Viimaste puhul soovitatakse aminasiini /tavaliselt 

2,5 % lahu 2 ccm/ lahustada veel lo ccm 4o% glükoosilahu- 

ses. Per os antakse preparaati peale sööki. Algul ei tohi 

ühekordne annus ületada 25 - 5o mg, hiljem v&ib intravenoos- 

8elt julgelt manustada 5o mg, intramuskulaaraelt loo mg 

korraga. Keskmine ööpäevane doos on aminasiinil 15o - 3oo mg, 

psühhiaatrias kasutatakse keetvalt / 1  - 4 kuud/ suuri annu­

seid / 8oo - looo mg paevas/ /16 /.



24

Aminasiini kasutamise vastunäidustusteks loeb 9as- 

kovski / 16 , 17, 18/  maksahai^usi, trombemboolillst haiges­

tumist, väljendunud ateroskleroosi, komatoosset seisundit, 

vereloomehaigusi, südameerutusjuhte häireid ja kalduvust 

allergilisteks reaktsioonideks.

Käesolevaks ajaks on aminasiin leidnud kasutamist 

pea kõikides meditsiiniharudes. Laborit ja Hugenard /58/ 

panid aluse aminasiini kasutamisele kirurgias. Kaesoleval 

ajal kasutatakse aminasiini koos teiste fenotiasiinderivaa- 

tidega laialdaselt nii Nõukogude Liidu kui välismaa kirur­

gide poolt potentseeritud narkoosi, soki profülaktika, hd- 

potermia jt. moodsa anestesioloogia võtete rakendamisel 

/  6, 22, 3/. Tavaliselt kasutatakse aminasiini nn. *lüü- 

tiliste kokteilide" koostises /Laborit/. Keed sisaldavad 

aminasiini kõrval tavaliselt mõnd aktiivset antihistaudini- 

kumi /fenergaan/, analgeetikumi /lidool/. Levinud on segpt 

mis sisaldab 25 mg aminasiini, 25 mg fenergaani ja 5o mg
-

lidooli. Arbusov /3 /  soovitab "kokteili", mis sisaldab 

aminasiini, dimedrooli, lidooli ja tiamiinbromiidi /vita­

miin йд/. Maškovski soovitab lülitada sisse promedooli / 1Й/* 

Aminasiini kasutamine lubab vähendada uinutite annust 

1 /3  - 1/2 võrra, tema manustamisel väheneb narkootikumid* 

hulk, kaob narkoosi algul ja järel esinev oksendamine ja
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teised tüsistused / 54/ .

Laborit kasutas preparaati, tuginedes ta bakterios- 

taatil istele omadustele, apendikulaarsete ;er^itoniitide 

ja abstsedeeruvate apenditsiitide ravis / 60/ .  Lokaalaies­

teetilise koM^oneRdi tottu soovitatakse fenotiasiinderivaa­

te naohaiguste raviks. Broglie /32/ soovitab kloorpro a- 

siini /amiRasiini/ kasutada ulcus ventriouli raviks. Soole- 

motoorikat pidurdava toime tõttu soovitab ioyer / 65/  kasu­

tada preparaati diarröa raviks. Aminasiini omaduse tõttu 

alandada eriti hüpertoonilisi vererühu väärtusi kasutatakse 

teda edukalt hüpertoonia, eriti hüpertooniliste kriiside 

raviks /54/. Ka mitmesuguse sümptomaatilise oksendamise 

/Emesis gravidarum, radioteraapia/ puhul on aminasiinravi 

vaga efektiivne /65 /. Heade tulemustega on kasutatud 

kloorpromasiini /aminasiini/ ka entsefaliitide ja meningii­

tide ravis /47 /. Foi ja Ivanova /24/ teatavad headest tu­

lemustest aminasiini kasutamise puhul raseduse esimese poole 

toksikooside ravis. Autorid ravisid 38 rasedat, kellel ravi 

järel möödus katkestamatu oksendamine^intoksikatslooninahud 

jms. On andmeid ka aminasiini efektiivsusest bronhiaalast­

ma ravis / 66/ .  Janssen /58/ soovitab kloorpromasilnl /ami­

nasiini/ kasutada neerukivide ravis.

Neuroloogia ja neurokirurgia aspektist on oluline



aminasiini ajuturset vähendav efekt vaskula^rsebe membraani­

de tihendamise teel / 54/ .

Kovalev /11 / kasutas aminasiini heade tulemustega n. 

trigeminuse neuralgia raviks, manustades preparaati kaks 

korda päevas a 25 - 5o mg. Kui aminasiinravi Uksi osutus 

väheefektiivseks, lisas autor väikesi analgeetikumioe ja 

uinutite doose. Autor soovitab kasutada preparaati per os, 

kuna ta loeb aminasiini indikaatoriks, mis valib välja alad 

suuõõnes milledest lähtub valusändroom, anesteseerib neid 

oma lokaalaaesteetilise toime tõttu.

Kukujev ja Abovjan/lj/ täheldasid ßo haigel motoorse 

analüsaatori koldelise vaskulaarse kahjustusega, et aminasii­

ni väikeste dooside rakendamine lihastoonuse tõusu arenemi­

se alguses /koos massaaži ja ravikenakultuuri rakendamisega/ 

võimaldab saavutada lihastoonuse langust ja vältida kontrak- 

tuuride teket.

Laialdaselt on levinud aminasiini kasutamine psühhi­

aatrias. gffektiivseimaks on aminasiinravi osutunud mania­

kaalsete, depressiivsete luuludega ja Aatatooniliste haige­

te juures, rainitud haigete juures 03utus aminasiinravi 

efekt paremaks insuliinkoomadega ravist /2 1 /. Samasuguseid 

andmeid on saanud Galenko, Osberg ja AzbukiiA /7 /*  kes mär­

givad head efekti ka enesesüudistusluuluga haiget# juures.

- 26 -
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Haiged paranesid tunduvalt, lülitusid ellu. autorid märgivad 

ka aminasiini potentseerivat toimet insuliinkoomasse - kol­

mel insuliinresistentsel haigel saadi kooma sunteliselt väi­

keste annustega ja heade tulemustega.

Aminasiini laialdane kasutamine on andnud küllaldase 

materjali aminasiini toksilisnest nähtudest. Aminasiin omab 

lokaalselt ärritavat toimet. 2 % lahu süstimine küülikule 

subkutaanselt kutsub esile tugeva ärrituse iniiltraatide 

moodustumisega / 18/ .  lnfiltraatide kogunemist süatekohtadel 

täheldab enamik autoreid. Infiltraadid tekivad 2 - ß ravi- 

päeval, resorbeeruvad aeglaselt, neile kaasub temperatuuri 

tõus, leukotsütoos ja settereaktsiooni kiirenemine./9/. 

Preparaat kutsub esile ka üldisi allergilisi reaktsioone - 

urticaria jt., mis kaovad ravi katkestamisel / 9/ .  Preparaa­

di sissevõtmisel võib esineda iiveldus, isu kaotus. Kestval 

kasutamisel väheneb tugevasti sooltrakti peristaltika ja võib 

kujuneda püsiv atooniline kõhukinnisus. Vahel täheldatakse 

ka pöieretensiooni / 1 Й/.

Näärmete sekretsiooni vähenemisega võib areneda hin­

gamisteede limaskestade kuivus sekundaarinfektsioonide are­

nemisega. Ka nahal võib areneda pellagroidne aundroom /9 / .  

Täheldatakse ka toksilise parenhümatooase hepatiidi esine­

mist, kuigi väga harva /9 / .  Intravenoossel manustamisel
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võib sa da atdüpilisi flebiite. Küllaltki sagedaks tusistuseks 

on parkinsonism / 9/+

Aminasiini farmakoloogia on keerukas, tema kasutamine 

laialdane. Pole kahtlust, et fenotiasijnpreparaa()id õigusta­

vad neile osutatavat tähelpanu ja leiavad senisept veel enam 

rakendamist meditsiinis.

3. Fenotiasiinide, eriti aminasiini kasutamisest 

poliomüeliidi ravis.

Poliomüeliidi puhul puudub tänini etiotroopne ravi, 

mis kahjustaks viirust ja takistaks selle paljunemist. Ju­

hul kui poliomüeliidi viirus satub seljaaju eessarvele mo­

toorsetesse rakkudesse, peame vähendama dissimilatsiooni- 

protsesse neis rakkudes - teiste sõnadega, peame katsuma 

gan^lio^niraku ainevahetusprotsesse rahuolekusse seada, et 

viirus ei leiaks soodsaid paljunemistingimusi / 54/ .  Horst- 

mann / 52/  näitas, et vpodirahu haiguse esimestest sümptomi­

test alates vähendab halvatuste riisikot veerandi kuni poo­

le võrra.

Rahu saame saavutada fenotiasiinderivaatidega, knear 

oleval ajal pole veel selgitatud, kas ja mil määral saab 

fenotiasiinderivaatidega ära hoida paralüüse. Seepärast on
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fenotiasiine enam kasutatud poliomüeliidi hingamishäirete ra- 

via / 30, 45, 47, 5o, 6j, 73, 77, 8o/.

Autorid soovitavad kloorpromasiini /aminasiini/ kombi­

neerida dietasiiniga /parasdLmpatoliütiline aine/.

Toimed oleksid kompleksil järgmised:

1 . Hüpnootiline /Dietasiin/.

2. Sedatiivne - väheneb hirm respiraatori ees.

ß. Kapillaare tugevdav toime. Roodustub Ödeemide resorb^aioon 

tsentraalnärvisüsteemis.

4. Verevarustus paraneb.

Märgade vormide puhul soovitavad autorid lisada veel 

Thiazinaminumi /tugev parasümpatolüütiline, fenotiasiinidest 

ebamväljendunud gangliopleegilise toimega aine/. Autorid 

soovitavad fenotiasiinderivaate kasutada akuutses staadiu­

mis 4 - 5 päeva kestel, minnes seejärel doosidega aegamöö­

da alla.

Brehme /3o/ rakendas kloorpromasiini /a&inasiini/

5 poliomüeliidihaigel taral^ysis Landry diagnoosida ja l 

vaktsinatsioonimüeliidihaigel ilma kunstlixu hingamise 

aparatuuri kasutamiseta, päästes elu kõigil naigetel. Gross 

/ 45/  rakendas aminasiini 5 üliraskes seisundis haigel po- 

liomüeloentsefaliidi pildiga paasteata üntki.

Haupt ja Nagel /47 / teatavad 4,5 aastasest poisist



hingamispuudulikkusega ja teadvuse häiretega, kel boksres- 

piraatori kasutamine tugeva sdljeerituse tõttu raskendaa sei­

sundit. DiasiinaMiini kasutamisel sekretsioon lakkas, trah- 

heotoomia teostamine osutus üleliigseks.

Hilber /5o/ näai fenotiasiinioe kasutamisel kaheteist­

kümnel hingamiahairega lapsel soodaaid tulemuai. Ta soovitab 

aamaaagselT kasutada kunstli&u hingamise aparatuuri, iatera 

kaastöölistega /bj/ esitab andmeid 4o lapse kohta гавлеа sei­

sundis, vanusega kolmest kuust xuni 14 eluaastani. 28 juhul 

sai ta rahuldavaid Tulemusi - polnud vaja teostada tranheo- 

toomiat. Seitsmed tema poolt ravitud haigest, kel kasutati 

hingamisaparatuuri, suri viia vaatamata fenotiasiinravile.

Sales - Vasquez /73/ kasutas kloorpromasiini /amina­

siini/ + Proiaetaaiini /parasümpatoluütiline, lokaalanes- 

teetiline derivaat/, manustades neid 3 mg/kg pro die, algul 

1/2 päevadooai, siis sellest 1/4  6 tunniste vaheaegade jt*- 

rel. Autor ravis nii 14 iiaiget entsefaliitiliste võrr ide­

ga, kelledest lo paranesid vaatamata rasketele s^ndroo ide- 

le, 11 suri.

Stenger / 77/  teatab 4 lapsest 9 - lo aasta vanuses, 

kelledest kahel olid perifeersed hingamishaired, kahel peri­

feersed + bulbaarsed. Kõik neli patsienti harjusid kloorpro­

masiini /Aminasiini/ mõju all väga kiiresti "raudsete kop-
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sude" rütmiga. Mõlemad perifeersete hingamishäiretega haiged 

paranesid.

Thieffry /79/ kasutan 2 mg kloorpromasiini /a^ina*. 

siini/ ja prometasiini pro kg pro die intravenooseelt tilk- 

infusiocnina füsioloogilises ja 5 % glükoosilahuses, et suru­

da hin^axishäirete&a haigetel respiraatorite kasutamisel al- 

leispontaancet hingamist. Ta täheldas haigete kiiret adaptat­

siooni aparatuuriga.

Walther / 8o/ teatab kolmest lappest ja kolmest täis­

kasvanust, kel olid rasked asteendeeruvad hingamishäired. 

Autoril polnud kasutada respiraatoreid. havides fenotiasiin- 

derivaailde^a paranenid kõik ilma mehhaanilise hingamiseta.

Fa^ojard /3p/ ravis 31 täiskasvanut ja last 3 - 5 

päeva kestel fenotiasiinidega. Kõik haiged paranesid ja üks­

ki ei vajanud kunstlikku hinganist.

Janos ihaly /64/ ravis samade preparaatideja 12 

haiget. Kolm neist haigetest suri. Autor täheldas ülej^nud 

9 haigel paralütitide leviku aeglustumist.

Autorid rõhutavad, et ravi fenotiasiinidega peab olema 

varajane, vajaduse korral tuleb kasutada respiraatoreid. i*e- 

notiasiinide kasutamise puhul on vaieldamatuks efektiks see, 

et haiged rahunevad, kaob hirmutunne eluohtliku seisundi ees, 

haiged kohanevad hästi spetsiaalse raviga /aparatuur/.
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III T33 eesmärk

Nagu selgub kirjanduse ülevaatest, on äärmiselt huvi­

tava farmakoloogiaga fenotiasiinderivaadid leidnud laialdast 

rakendamist praegu kõikides kliinilise meditsiini harude*. 

Fenotiasiinderivaadid on leidnud rakendamist ka poliomüe­

liidi ravis. Kättesaadavas kirjanduse* leiduvad andmed ami­

nasiini kasutamise kohta poliomüeliidi ravis on aga väheula- 

tuslikud - autorid on kasutanud fenotiasiine juhuslikult, 

ilma kindlate indikatsioonideta. Enamiku autorit* kasutad* 

on olnud suhteliselt tagasihoidlik materjal, kasutatud juitu- 

de arv on väike, haigete raskus ja spetsiaalse ravi kaautami- 

âe on olnud ebaühtlane, mistõttu on andrred raskesti võrrel- 

davad. Enamik autoreid on aminasiini kombineerinud paraeüm- 

patolüütiliste preparaatidega, mida meil kasutada polnud 

võimalik. Täiesti puuduvad andmed autorite halgamaterjali* 

asinenud komplikatsioonide, nii põhihaigusest kui aminaaiin- 

ravist põhjustatute kohta. Pole teada letaalsete juhtude 

surmapõhjuseid, valgustamata on poliomüeliidi puhul sageli 

esineva komplikatsiooni - tsentraalse hüpertermia küsimus, 

mis Lassenil andis komplikatsioonide seast suurila letaal-
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suse /62 /. Pole ka naidatud kaa ja mil maaral vOib feno-

tiasiinderivaatidega vahendada paralüüside väljakujunemist.

p( t
Puudulikult on valgustatud haigete muu medikamentoosne ravi.

Arvestades aminasiini farmakoloogiat, eriti ta raku- 

ainevahetust alandavat, hüpotermilist, sedatiivset ja aju- 

turaet vähendavat toimet коов seniste tahelpanekutega amina- 

siini kasutamise kohta poliomüeliidi ravis, seâ šr- käesoleva 

ülesandeks:

1. Kirjeldada aminasiini kasutamist ja indikatsioone Vaba­

riikliku Tartu Kliinilise Haigla poliomüeliidiosakonnaa 

1958. aasta sügisel ja 1958 - 59 aasta talvel ravitud 

haigetel.

2. Analüüsida aminasiinravi saanud haigete temperatuurikõve- 

raid võimaliku tsentraalse hüpertermia väljaselgitamiseks.

3. selgitada hüpertermia osatähtsus letaalselt lõppenud Hai­

gusjuhtude juures.

4. Selgitada aminasiinravi efektiivsust halva prognoosiga 

/paralüüside ja hingamishäirete kujunemise suhtes/ pre- 

paralüütilisee perioodis hospitaliseeritud haigete juu­

res.

5. Analüüsida aminasiinravi komplikatsioonide esinemist 

meie materjalil.

Niisugune uurimine omaks tähendust aminasiinravi



efektiivsuse selgitamisel poliomüaliidihai^etel ja aitaka 

kaaaa aminasiinravi teaduslikult põhjendatud indikatsiooni- 

da püstitamisele poliomüeliidi puhul.
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IV Andmeid töö metoodika kohta

1. Uurimismaterjal.

Käesolev -±33--*tugineb 1958. aasta suve lõpul ja sügi­

sel reas Lõuna-Reati rajoonides ja Tartu linnas esinenud 

poliomüeliidiepideemia ajal Vabariikliku Tartu Kliinilise 

Haigla Neuroloogia ja Neurokirurgia osakondade baasil orga­

niseeritud poliomüeliidioeakonnas hospitaliseeritud haige- 

materjali analüüsil. Analüüsi on lülitatud ka 1958/59. aas­

ta talvel esinenud juhud. Mainitud perioodil hospitalisee- 

riti üldse 278 poliomüeliidihaiget. Neist 89 juhul on raken­

datud aminasiinravi. Viidati nimetatud grupp moodustabki meie 

peamise uurimismaterjali.

Kõik aminasiinravi saavad haiged olid allutatud täp­

sustatud jälgimisele. Haigetel jälgiti kehatemperatuuri, 

pulsisagedust ja hlngamisfrekventsi iga nelja tunni jargi, 

vajadusel iga tund. Pidevalt teostati mitmesuguste füsioloo­

giliste näitajate - vitaalkapatsiteedi, vere oksühemo^lobii- 

ni sisalduse jne. jälgimist. Selle grupi haigetest 60 on 

olnud ravil osakonna baasil loodud respiratoorses tsentru-
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mie või on lühemat voi pikerat aega viibinud osakonnas tsent­

rumi arstide järelvalve all.

2. Uurimismeetod.

^naldüsike on epideemiaperioodil hospitaliseeritud

tud 09 aminasiinravi saa­

de ja nende lisade /temperatuuri- ja jalaimislehed/ põhjal 

on teostatud kliiniline analüüs aminasiinravi efektiivsuse 

kohta meie haigematerjalil. 6o haidest koosneva grupi /hai­

ged, kes olid ravil respiratoorses tsentrumis vöi viibisid 

osakonnas tsentrumi arstide jarelvalve all/ analüüsi tege­

misel on arvestatud ka ieiklikke tähelepanekuid, mis on 

teostatud tuö vältel respiratoorses tsentrumis.

/

koosneva grupi haiguslugu-
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V Mater analüüs

1 . Üldiseloomustus

1958. aasta suve lõpul ja sügisel reas LÕuna-Eesti 

rajoonides ja Tartu linnas esinenud poliomüeliidi epidee-ni* 

ajal hospitaliseeriti koos 1958/ 59. aasta talvel esinenud

ariikliku Tartu Kliinilise Haigla Neuroloo la­

lt Hingamismuskulatuuri halvatused akuutses perioodis seose* 

astsendeeruva protsessiga seljaajus /Parallysis Landry/, 

samuti seoses kõrgete spinaalsete vormidega.

2. Bulbaarne, bulbospinaalse ja entsefalobulbaarse geneesiga 

hingamis- ja neelarxishäired akuutses perioodis.

3. Rasked pareesid ja paralüüsid akuutses perioodis, eriti 

tetrapareesid ja kõrged apinaalsed vormid ohuga hingamis­

lihaste halvatusele.

4. Kõrge temperatuuriga preparalüütilised juhud, ohuga ras­

kete vormide tekkeks.

5. Kõik /ka komplikatsioonidest põhjustatud/ hüperter^ilised 

seisundid.

haiget, kellest 89 haigel rakendati aainasiin-
/

Amlnasiinravi rakendati järgmistel näidustustel:



Aminasiini kasutati süstelahusena kombinatsioonis di- 

medrooli ja püramidooniga, iga 4 - 6 tunni jarel süsti tuna. 

Tavaliselt manustati kompleksi /aminasiin - dimedrool - pü­

ramidoon/ iga 4 tunni jarel, ravi lõpetamisel mindi algul 

üle 6 tunnistele intervallidele ja jäeti kompleks seejärel 

ära* Kui ei olnud vaja saavutada eriti tugevat toimet, kasu­

tati kompleksi manustamist pidevalt iga 6 tunni jarel. urnina- 

siini kaautati 2,5  % süstelahusena sustituna intramusktlaar- 

selt. Intramuskulaarselt süstiti ka dimedrooli lahu /2  % / 

ja püramidooni lahu /5  % / .  Tavalised doosid olid - д и. atiini 

25 - 5o mg / 1  - 2 ccm 2,5 % lahu/, dimedrooli 4o mg /2  ccm

2 % lahu/, püramidooni 25o mg / 5  ccm 5 % lahu/ pro cosi.

Seega oli aminasiini keskmiseks annuseks loo - ßoo pro die.

Lastele manustati o,5 /ka o,25/ ml pro dosi - H ,5  

/6 ,25/ mg. Vastavalt vähendati ka dinedrooli ja püramidooni 

annust*

Hai ed said mainitud kombinatsiooni aminasiinist, di- 

medroolist ja püramidoonist 1 - lß рь-eva kestel, Keskmiselt 

5 puieva. Aminasiini ärajätmise kriteeriumiks oli tavaliselt 

kehatemperatuuri languse stabiliseerumine.

Haigetel jälgiti temperatuuri, pulssi ja hinga^issage­

dust iga 4 tunni, vajadusel iga tunni järgi, idevalt jälgi­

ti haigetel tervet rida füsioloogilisi naitajaid - arteriaal-
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aet vererõhku, spiromeetriat teostati pa*m*9gra&fillai ja 

oksdhemomeetrilisi mõõtssiai. Jälgimise tulemusi v eti ar­

vesse ka aminasiinravi Hoseeri^isel.

Haiged said küllaldaselt juua. Jlejaanud ravi akuut­

ses perioodis seisnes seroteraapias /leetriseeru^i, rekon- 

valaata*Btide+ vara ja ^-globuliini manustamine/, dehüdrae— 

rivas teraapias /sol. Glycosae 4o %, Sol. Hexsnlnl 4o ,

Sol. ^uphyllini /Syntophyliini 2,4 % ja 24 % /, vlta^iino- 

tera p ia a ./' liduta ascoroinicum, Thiaminun broratuny, hor- 

aoonteraapiae /Cortinum/, s^rapsite talitlust soodusta vr s 

teraapias /Proserinum/, strdhniinirea preperaatide , trych- 

ninuia RdtricuT, Securiniru^/, aminohapete /Aciduy Clutariri- 

сим/ kasutamises, hapniku eubkutaarses manustamises. Varta­

valt seisundile said haiged infusioonidena glikopi /-oj. 

Clycoaae 5 % /, natiiv- ja kuivplasrrat, veretransfusioone, 

kardiiakume jne. Viirasel ajal on laialdaselt kasutatud ka 

Räigete parenteraalaet toitmist /amiinopeptiid/ vastavate 

indikatcioonide puhul.

Hin^amismuskulatuuri nalvatustega haigetel rakendati 

kunstliku hingamise aparatuuri.

Trahheotomeerinata bulbaarse geneesiga hinganis- a 

neela^ishäiretega haigetel rakendati drenaaBasendit voodis 

koos pi(*eva sülje ja lira aspiratsiooniga suust ja neelust.
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Neelamiahäiretega ja komatoosses seisundis olevail haigetel 

rakendati kunstlikku toitmist maosondi kaudu ja parenteraal- 

set toitmist. 32 trahheotoneccri-b̂ ê - haigel rakenüabi uns^ - 

likku hingamist positiivse rõhu all töötavate intratrahheaal- 

sete kunstliku hingamise aparaatidega /kodumaised JF-1 ,

L -2, * - 20 /Krasnogvardejets/, AID - 1, v^lisiaaised ^ng- 

strömi ja Aga respiraatorid. Lüherraaegseka ventilatsiooniks 

kasutati ka gaasnarkoosi aparaati ja *№BM esraabirespiraato- 

rit/, koldel haigel rakendati kunstlikku hingamist bokarea- 

piraatoriga /"raudsed kopsud*/ koos samaaegse hapnikuianuata- 

misega ninasondi kaudu. Neist haigetest üks hiljem trahheo- 

tomeeriti ja rakendati intratrahheaalset hingamist positiiv­

se rohu all. Kõigil trahheotomeeritud haigetel teostati aa- 

piraatori abil trahheaalkanüüli kaudu trahhea ja bronhide 

tualetti - nende vabastamiBt kogunevast sekreedist, et hoi­

da hingamisteid vabana. Kõigil hingamishäiretega hai;etel 

rakendati juba algstaadiumis - enne kui olid väljakujune­

nud hingamisinsufitsientsuse nahud - hapniku manustamist ni­

nasondi kaudu. 27 juhul oli vaimalik sellega piirduda.

Haiged jagunesid vanuse ja soo jargi järgmiselt 

/  Tabel 1 ./ .
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Tabel 1

Vanusegrupp Mehi Naisi Kokk!

Alla 1 aasta 1 — 1

1 - 5 aastat 5 7 12

6 - lo aastat 4 8 12

11 - 15 aastat 9 8 17

16 - 2o aastat 9 9 18

21 - 25 aastat 7 4 11

26 - ßo aastat 4 6 lo

31 - 35 aastat 2 3 5

üle 35 aasta 3 — 3

Tabelist nähtub, et kõige enam kasutati aminasiini 

eagruppides 11 - 15 aastat ja 16 - 2o aastat. Need 

eagrupid andsid kõige raskemaid haigestumisi. Noorim hai­

ge, kel kasutati aminasiini, oli lo kuud, vanim - 64 

aastat vana.

Haigetel esinesid järgmised poliomüeliidi kliinili­

sed vormid /Tabel 2/.
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Tabel 2

— --sc? —1Д——-- — эй
Kliiniline vorm Alavorm Juhtude arv Kokku

alavormis

Spinaalsed Paral^ysis Landry 17 54

Kõrged spinaalsed 16

Tetrapareesid 9

- Kerged spinaalsed 11

/alajäsemete, kereli-

haste kerged pareesid
jne./ müeliitiline 1

Bulbospinaalsed Rasked 6 13

Kerged 7

Bulbaarsed Rasked 3 7

Kerged 4

Entsefaliitilised Entsefaliitilised 2 4

Rntsefalobulb. 2

Pontiinsed Pontiinsed 3 5

Pontospinaalsed 2

Meningeaalseid 6 6
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Jaotus alarühmadesse on tinglik, ta taotleb kliini­

liste vormide alajaotuste ja raskuse paremat esiletoomist. 

Alarühmadesse jaotamisel on arvestatud akuutse perioodi 

lõpul väljakujunenud seisundit, kui enam progresseerumist 

ei toimunud.

54 haigel esinesid väljakujunenud reapiratoorse in- 

sufitsientsuse nähud, mis avaldusid kas tsüanoosis ja ddap- 

noes, redutseerunud hingamisekskursioonides, hiiperk&pnia 

tunnustes, vitaalkapatsiteedi tunduvas languses või sekree­

di kogunemises hingamisteedesse. Neist haigetest 35 vajasid 

ja said abi spetsiaalse aparatuuriga, ulejäänutele manusta­

ti hapnikku ninasondi kaudu. Hapnikku ninasondi kaudu said 

haiged juba siis kui respiratoorne insufitsientsus polnud 

veel välja kujunenud, oli aga oht hingamishäirete tekkeks.

Kespiratoorse ineufitsientsusega haiged jagunesid 

järgmiselt /Tabel 3/.

Tabel 3

Spinaalsed Bulbaarsed Bulbospinaalsed Entsefa- Kokku
---------------------- lobul-
kuivad märjad kuivad märjad baarsed

ja ent- 
sefal.

- - -  --------------------------------------  ----------------------------------------  ---------------------------------------------- ---------------------- — ....................— -------------------------- '

38 2 3 1 6 4 54
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Nagu tabelist nahtub, olid esikohal spinaalse genee­

siga hingamishaired. Viimaste hulka on arvestatud ka enaiik 

kergemaid respiratoorse insuffitsientsuse juhte, mis avaldu­

sid kerges dyspnoea, vitaalkapatsiteedi languses jms., ei 

kajastunud aga veel subjektiivselt. Neil juhtudel tagas ni- 

nasondi kauuu hapniku manustamisel saavutatud hapniku uart- 

siaalrohu tous alveolaarõhus veel täieliku kompensatsiooni 

gaasivahetuse osas.

Neelamismuakulatuuri paralüüsi esines 12 hingamia- 

hairetega haigel /bulbaarsed, bulbospinaaleed ja entsefalo- 

bulbaaraed vormid/. Jhel juhul ei kaasnenud neelamismuskula- 

tuurl paralüüsile olulisi hingamishäireid.

11 -nel haigel, kel olid diagnoositud kerged bulbaar­

sed ja bulbospinaalsed poliomüeliidivormid, esinesid tagasi­

hoidlikult väljendunud neelamismuekulatuuri pareesid, ^t 

neil haigetel neelamishäiretele ei kaasunud tugevat sekret- 

siooni ning bulbaarseid hingamisregulatsioonihäireid, ei 

vajanud nad kunstliku hingamise aparatuuri kasutamist.

2. Aminasiinravi tulemused,

a. Kehatemperatuur, 

yeie 89 juhu kohta esines haiguse akuutses staadiumis 

6o haigel kõrgeid kehatemperatuuriväärtusi /ß 8, 8** с - 39** С
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ja enam/. Vastavalt kliinilistele gruppidele esinea kõrbeid 

kehatemperatuuri väärtusi /tabel 4/ .

Tabel 4

Spinaalsed, ka Bulbospi- Bulbaar- bntsefa- lontiin- enin-
preparalüütili- naalsed eed liitili- eed geaal-
aed mikrostMBp- eed ja sed 
tomatoloogiaga entsefa- 
haiged lo bulb.

36 9 6 4 1 4

Tabelist nähtub, et kõige enam esines kõrgeid keha­

temperatuure spinaalsete vormidega haigetel. Neid haigeid 

oli üldse 6o ja 36 juhul andsid nad kõrgeid kehatemperatuu- 

riväartusi. See on tingitud spinaalsete vormide suhtelisest 

ülekaalust. Siia on arvatud ka haiged, kes saabusid kliini­

kusse põhiliselt preparalüütilises järgus ja kel kujunesid 

vai ja kerged spinaalsed vormid /kerged pareesid, ilma oluli­

se hingamisinsufitsientsuaeta/. 13 bulbospinaalsete vorni- 

dega haigest esinesid 9 kõrged kehatemperatuuriva&rtused,

7 bulbaarsete vormidega haigest — 6. Koigil entsefaliitilis— 

te ja entsefalooulbaarsete vormidega haigetel esinesid tuge­

vad hüpertermilised kehatemperatuuri väärtused. Kõrge keha­

temperatuur haiguse akuutse perioodi algul esines 4 menin- 

giitilise ja 1 pontiinse vormiga haigel. On arusaadav, et
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hüperter^ilisi kehatemperatuuriväärtusi esines enam esimestel 

haiguspaevadel /1  - 4 haiguspäeval/ hospitaliseeritud haige­

tel /taiel 5/ .

Tabel 5

Haiguspaev hos­
pitaliseerimisel

Ж Ж Ж Ж Ж Ж

1
Ж Ж Ж Ж Ж Ж

2
ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж з

3 4 5

жзвж ж з

Üle 5

Hai gete üldarv 2 23 25 17 12 lo

Kõrgeid kehatem­
peratuure / 38,8 - 
39^C ja епазз/ 2 17 18 13 7 6

Suhe haigete üld­
arvu ja kõrgete 
kehatemperat. 
väärtuste vahel 1 1,35 1,31 1,307 1.71 1 . 66

Tabelist nähtub, et kõrgete temperatuuridega haigete 

erikaal langeb /suhe haigete üldarvu ja kõrgete temperatuu­

ridega haigete arvu vahel tõuseb/ võrdlemisi järsult peale

4 haiguspaeva. Hilise hospitalisatsiooniga haiged saabusid 

aga enamikus juba väljakujunenud paralüüsidega, sageli res- 

piratoorse insufitsientsusega.

Enamikul haigetel langes aminasiinravi alustamise 

järel kehatemperatuur juba esinese või teise haiguspaeva 

lõpuks subfebriilsetele väärtustele või febriilsete väärtus­

te alumisele piirile.
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Iseloomustavaks on järgmine juht:

4-aastane naishaige L. Hgl. nr. 749/58 

Dgn.: Poliomyelitis anterior acuta.

Parallysis Landry.

Haige hospitaliseeriti 4. haiguspaeval väljakujunenud 

epinaalset tuupi respiratoorse insufitsientsusega. Hai-e 

kehatemperatuur püsis esimese haiguspaeva vältel pidevalt 

4)0 с - 4o,5^ С vahel. Vaatamata trahheotoomia teosta­

misele ja kunstliku hingamise aparatuuri rakendamisele 

pisis haige seisund üliraskena. Mitteküllaldaste kogemus­

te tõttu a^inasiinravi kasutamjael epideemia al^ul unus­

tati haidele alles 2 haiglasviibimise päeva hommikul 25 mg 

aminasiini, 2o mg dimedrooli ja loo mg püramidooni. Junni 

aja pärast langes temperatuur 39*9 C, kahe tunni -".rust

38*1° c. 38,1 - 38,2" С piires püsis hai^e temperatuur

о
kogu päeva, langedes järgmisel päeval 37,6 - 37,9 С 

piiresse.

Aminasiini manustamisele ei järgnenud ühelgi ju ml 

paradoksaalset kehatemperatuuri tõusu. Rageli püsis kliini­

liselt diagnoositud raskete somaatiliste komplikatsioonide 

puhul kehatemperatuur subfebriilsetel väärtustel. 

Iseloomustavaks on järgmine haigusjuht:

33-aastane naishaige L+R. Hgl. nr. 653/58



Dgn.: Poliomyelitis anterior acuta.

Buloospinaalne vorm.

Patsient hospitaliseeriti 3 haigusp^eval algavate hinga- 

mishäirete^a. Haigel oli hospitaliseerimisel kõrge keha­

temperatuur, mis landes teiseks huiglapiievaks aminasiin­

ravi mõjul subfebriilsetele väärtustele. Haige seisund 

progresseerus aga teisel päeval vaata ata temperatuuri- 

lan&uscle. Arenes ainatiivahingamine ja parema kae peri­

feerset tüüpi parees. tsines vasempoolne n. facialite pa- 

rees, palatum molle parees paremal, areflexia jHlradel. 

Süvenes tsüanoos, vetaalkapatsiteet landes 5oo nl -le. 

Teostati trahheotoomia, rakendati kunstliku hinjc 

aparatuuri. Haigus progresseerua veelgi alates 4. haigla- 

paevust, haige langes komatoossesse seisundisse, гЗ^а^е— 

tegevus nõrgenes vaatamata intensiivsele ravile. Haidel 

diagnoositi komplikatsioonina ulatuslikku bilateraalset 

pneumooniat. 5. haiglapaeval järgnes exitus letalia. 

Lahangul põhidia^noosid ühtusid. Komplikstsioorlde а 

diagnoosigi: Hepa^isatio rubra totalis pul lonum. mphy- 

sewa acutum marginale pulmonum. ?yocardiodystrophia. 

Dystrophia adiposa hepatie. Seejuures püsis kehatempera­

tuur alates 2. haiglapäevaet subfebriilsetel v^irtustel. 

Surn saabus kehatemperatuuri 36,7** С juures.

- 18 -
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13 haigel ei langenud temperatuur kompleksi manustami­

sel efektiivselt. Neist haigetest olid ß raskete bulbaarsete, 

bulbospinaalsete ja entsefalobulbaarsete vormidega haigeA,

5 haiget olid kiire astsendeerumisega Landry vormiga haiged. 

Sel haigetegrupil tuli paralleelselt kompleksi manustamisega 

kasutada jahutamist jääveega.

ainitud haigusgruppi iseloomustab järgmine haigus­

juht:

4-aastane tütarlaps +R. Hgl. nr. 946 /5 8 .

Dgn. : Poliomyelitis anterior acuta.

Entsefalobulbaarne vorm.

Haige hospitaliseeriti 7. haiguspaeval, saabus üliraskes 

seisundis. Patsient oli kowatoosne, avaldusid tugevad 

hingamisinsufitsientsuse nähud neelamishalvatusega, sek­

reedi aspiratsiooniga. Haige trahheetoneerlti koeselt, 

allutati aminasiinravile. Kehatemperatuur oli haigel saa­

budes 38,2**C, tõusis päeva lõpuks üle 39** C, olles vaata- 

nata ravile pideva kõrgenemise tendentsiga. Peale hüper- 

püreksia tehti haigel teise komplikatsioonina kindlaks 

maoverejooks. Kuna temperatuur ei alananud kompleksi toi­

mel, arvestades seda, et last ähvardab surm areneva hü­

pertermia tõttu /kuna olid häiritud termoregulatoorßed 

mehhanismid/, asuti patsienti jahutama, mille toimel hai­
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ge kehatemperatuur alanes paari tunni vältel 37 ,7° C, 

järgmisel paeval 36,6° С ja jäi püsima subfebriilsetele 

väärtustele. Haige lahkus ravilt paranenult.

Jahutamisel tuli külmaaplikatsioone manustada suurel* 

osale kehapinnast, kuna tsentraalsete termoregulatsioonihäi- 

rete /häiritud termorefleks/ tõttu, toimus nende hai&ete ja­

hutamisel kehatemperatuuri äraandmine ebaühtlaselt.

b. Letaalsus ja hüpertermia.

Aminasiinravl saanud 89 haigest suri 18, neist 17 maie 

kliinikus, 1 Riia respiratoorses tsentrumis, kuhu ta meilt 

suunati meil epideemia algul esinenud aparatuurlkitsikusa 

tõttu. Kõigil fataalselt lõppenud juhtudel oli tegemist klii­

niliselt enam vöi vähem väljendunud respiratoorse insufitsi- 

entsusega. 18 fataalselt lõppenud juhust 16 olid vahemalt 

hospitaliseerimise algul esinenud kõrged kehatemperatuuri 

väärtused.

Haigusvomide järgi jagunes letaalsus järgmiselt.

/Tabel 6/+

Tabel 6.

Haigusvorm №ral%ysis Bulbaar- Bulbospi- ^ntsefalo Spinaalsed 
Landry sed naalsed bulb. kurged

Juhtude arv lo 2 4 1 1
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Andmed letaalselt lõppenud haigusjuhtude vanuse, le­

taalse lõppe paeva /haiguspaeva ja haiglasviibimise paeva/

ja sektsioonileiu kohta on toodud tabelia 7 . ,
/l k . 52-53/.

Tabeleist 6 ja 7 selgub, et enamik letaalseid juhte 

andsid kiirelt progresseeruvate haigusvormidega haigestumi­

sed. lo juhtu olid hilinenud hospitaliseerimisega. Arves­

tades mainitud vormide kiiret progresseerumist, tuleb k* 

kolmandal haiguapäeval hospitaliseeritutele vaadata kui hi­

linenud juhtudele. Kõigil juhtudel /eriti epideemia algul/ 

el teostatud ka varast trahheotomeerimiat.

Exitus letalis tekkis kõrgete kehatemperatuuri väär­

tuste juures 5 haigel, ülejäänutel olid premortaalselt ma­

dalad febrlilsed, subfebriilsed või normi piiresse ulatuvad 

temperatuurid. Peale ühe juhu /tabelis nr. 13/ - tegemist 

oli äärmiselt hilinenud hospitaliseerimisega Landry vormiga, 

kes saabus meile agonaalses seisundis ja keda enam ei õnnes­

tunud hüpokseemiast välja tuua - oli kõikidel letaalsetel 

juhtudel kliiniliselt diagnoositud ulatuslik somaatiline 

pataloogia, mistõttu juba kliiniliselt lülitus surmapõhju­

sena välja tsentraalse hüpertermilise seisundi võimalus. 

Sektsioonil leidsid kliiniliselt diagnoositud komplikatsioo­

nid kinnitust, 5 juhul oli kliiniliselt alahinnatud pato- 

morfoloo^ilise protsessi ulatust.



Tabel 7

Jrk . Hgl. 
nr. nr.

Halge
vanus

Host, 
у iev

K liin ilin e
vortr

urm 
hai MP- 
p 4evade
jirgi

Ltrtr ekcsto^ni#ei6, 
haigla- surTapÖhjua 
p ^eva^e

J

Keha нет; erat. 
pre:r ortaal sea 
peri oo^ia

1 2 3 4 " 5 6 7 a

1 625 '53 3* a 3 bei baam e У 6 kop ??ukowy 1 -d. 
arenh.elund.d  tstr. ^ubf ebr.

2 653 /33 33 a 3 Bulooap. 8 5 ^ораакот!з!г-  ̂
^arenh.elund.d  iatr. Išorm.

3 673 '33 3 a 3 ßulboap. lo 3 Kop sukowpl-d 
Parenh. el und. dtla tr. Sabf ebr.

4 7 2 6 '53 12 2 Snt^ef. Ьц1Ь 7 К or s uku№?1 -d 
1arenh.el und. dH st r.

^ 6rfe 
' 3 3 , 8 '

5 7 2 7 '5 i 3? 4 Landry 1? 8 Totaalne korat^atelekt.
Parenh. dRstr. ^ubfebr.

6 744 '5 3 38 4 Bui boar. lo 6 Kor pukowpl. 
parenh. d^ptr.

Klrge
'3 3 , ^ '

7 74^ '3 3 4 6 Landry "uri ^ iia  rea . t^entru№i8 ' u bf e b r. 
r^eil

a 75* '38 ?8 3 Landry 7 4 Kopsuk^mi1 . 
larenh.d latr.

KÕrge
'4 o ,6 '

765 '3d 34 3 Landry 17 14 Gas trolnte s tinas m e  
heworrbagla 8ubfebr.

lo 31 о ' 3 з 2 2 65rge
apinaalne 4 2 Ileua parallyt. 

1 n te it o* t i о
KOrge 
' 3 ^ . 3 '
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Tabelist 7 nähtub, et haigetel, kes elasid peale 

hospitaliseerimist 4 päeva ja enam, esinesid surmapõhjus­

tena peamiselt kopsukomplikatsioonid ulatuslike pneumoo­

niatena ja atelektaasidena koos parenhümatoossete elunuite 

vä^rastuslike protsessidega, olles esiplaanil 12 juhul. 

Vhrem surnud haigetel olid esiplaanil akuutsema iseloomuga 

muutused. 2 juhul oli surmapõhjuseks akuutne gastrointes- 

tinaalne hemoraagia, 1 juhul maosisu ae iratsioon, 1 juhul 

tugev intoksikatsiooniseisund seoses väikelapse düsenteeria 

ägenemisega ja 1 juhul sügav hüpokseemiaseisund, millest 

polnud võimalik patsienti valje tuua.

Ainult ühel juhul tekkis kahtlus väljendunud tsent­

raalse geneesiga hüpertermia esinemisele ja pusimisele, 

kuna aminasiini kasutamise ja jahutamisega ei olnud voi a— 

lik kehatemperatuuri stabiilselt jahutada.

Toome lühidalt ära selle illustratiivse juhu: 

17-aastane naishaige Т.К. Hgl. nr 993/58 

Dgn.: Poliomyelitis anterior acuta.

Bulbospinaalne vorm.

Hatsient hospitaliseeriti 7. haiguspäeval kehatempera­

tuuriga 38,1^ C. samal päeval olid välja kujunenud para­

lüüsid. Vastuvctul esines haigel n. trigeminuse parem­

poolne, n. facialise, n. glossopharyn^euse ja n. va use
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bilateraalselt võrdne parees, n. acceenoriuse ja в. hypo- 

glossuse vasenpoolne parees. i sines kate prokeimaalne 

nõrkus. Diafragma liikuvus oli minimaalne, rindkere l ii ­

kuvus puudus. Diagnoositi raskekujulist bulboepinaalset 

poliomüeliiti ja haige trahheotomeeriti koheselt, raken­

dades kunstlikku hingamise aparatuuri. Kohe hakkas nai^e 

saana ka kompleksi - Sol. ^minasiini 2 ,5  % - 2 ,o , ^ol. 

Dimedroli 2 % - 2 ,o , Sol. J-yramidoni 5 ^ - 5,o. vaa­

tamata ravile haige eeisund halvenea. aegamööda tõusis 

temperatuur die 39^ С, hai^e laks soporoosseks, hiljem 

komatoosseks. 4. haiglapaeval tekkis haigel gastrointea- 

tiaaalne hemorraagia. Patsiendil tekkis bilateraalne 

brohhopneumoonia. Temperatuurid püsisid vaatamata 3oo №g 

aminaaiini paevas manustamisele ja jahutamisele 30,5 - 

39,5 piires. Temperatuur tõusis sageli järjekordse amina- 

siini manustamise eel tunduvalt. Haiget komatoosaest sei­

sundist välja tuua ei Õnnestunud ja surm järgnes 1з. haig- 

lapäeval.

bektsioonil pöhidiagnoosid iihtusid, tdsistusena esines 

Bronchopneumonia confluens bilateralis koos ulatuslike 

düstroofiliste protsessidega parenhdmatoossetes oiganites. 

^urrapõhjuseks olid eluga sobimatud somaatilised protses­

sid. Kuigi esinesid tugevad tsentraalsed termor6&ulatsioo-



nihaired, ei arenenud nad nii tugevaks, et oleksid saanud

surma põhjuseks.

c. Paralüüside progresseerumine.

Meie 89 haigest hospitaliseeriti 51 1. - 3. hai^ue- 

päeval. Neist 2o leidsid käsitlemist kui preparalüütilieed 

haiged spinaalsete vormidega ja allutati spetsiaalsele jä­

relvalvele preparalüütiliste haigete palatis.

Teise grupi preparalüütiliste vormidega käsitletavaist 

haigetest moodustasid 11 esimesel kolmel haiguspaeval hospi- 

taliseeritud kergete bulbaarsete ja bulbospinaalsete vormide­

ga haiget ja 2 kerge pontiinse vormiga haiget.

ülejäänud 18 kolmel esimesel haiguspaeval hospitali- 

seeritud haigetes^saabusid meile juba välja kujunenud paree­

sidega, neist 5 Landry vormiga ja 2 raskete bulbaarsete vor­

midega haiget.

ülaltoodut iseloomustab tabel 8.

Tabel 8
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Preparalüütilistena Paralüütiliste vormidega
käsitletavad haiged /3 3 /  haiged /1 8 /

Spinaal- Bulbaarsed Pontiin-^aral%ysis Bulbaar- Rpinaalsed/I/ 
sed ja bulbosp. eed Landry sed ja

bulbosp.
korjed madalad

2o 11 2 5 2 3 8



- 57

Tooaud jaotus on nuidugi tingMk. Ta oli aga vajalik 

kliinilisest aspektist, eriti pareeside süvenemise profü­

laktikas.

Prejaralüütilisteks loeti haiged, kel polnud välja­

kujunenud pareese, esinesid meningeaalsed nahud, aniso- 

reflcksia,minimaalne jouvahe jäsemeis, valud jäsemetes, ja 

teised tunnused, mis võisid viidata paralüdside tekkiniae 

ohule. HreparalüAitiliste haigetena käsitletavatel patsienti­

del oli reeglina kõrge kehatemperatuur. Kaheksal hai<el an­

dis seejuures kliiniline pilt vastuvõtul põhjust karta kõrge 

epinaalse vormi /oht hingaaishalvatustekej/ kujunemist. Kõi­

kidele haigetele manustati alates esimesest haiglapaevast 

kompleksi.. Kõrge vormi kujunemise kartuse korral veeti hai­

ged arvele hingamistsentrumis ja manustati neile ninasondi 

kaudu hapnikku. Ravi tulemusel osutus vajalikuks neist haige­

test trahheotomeerida vaid ühte ja sedagi paralüütiliee ile- 

use tagajärjel tekkinud t u g e v a s t  intokaikatsioonist tingi­

tud nähtude tõttu.

Nende haigusjuhtude dünaamikat iseloomustab tabel 9.

16 haigel ei kujunenud välja mingisuguseid pareese, neid 

käsitleti lõppdiagnoosis meningiitiliste /aparalüütiliste/ 

poliomüeliidivormidena. 7 haigel kujunesid kerged respira- 

toorse insufitsientsuse tunnused, &is olid kompenseeritavad
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hapniku manustamisega ninasonai kaudu, alajäsemete prokni- 

maairet t^üpi väljendunud pareee koos interkostaalli utte 

pareesiga arenes ühel juhul. Xahel juhul esinesid veel ker­

ged ülajäseme proksimaalset tüüpi pareesid, mis ei takista­

nud liigutusekskursioonide ulatust vaid takistasid vähesel 

maaral nende intensiivsust. tJhel haigel kujunes kerge tet— 

raparees. Ülejäänud haigetel selles grupis esinesid mõõdu­

kad kehatüve /eriti selja/ ja jalgade li aste nõrkused. Ras­

keid pareese ei arenenud.

Tabel 9

tiai îUavorm Arv Respir. Hapn. Irahheo-

=жжжз:ж=: = жж=зз:=:жззжзжзв=ж=*зззЕЖ

Paralüüsid

vastuvõtul insufi. sond toomia Vähene
progr.

Tunduv
progr.

^i progr.

Aparall. 
ja kerge

spin. 12 4 3 1 2 1 9

Kõrge

spin. 9 4 6 - 2 1 5

Bulb, ja
bulbospin. 11 — 6 - - - 11

Pontiinsed 2 - - - - ** 2

ülaltoodut iseloomustab järgmine näide.

23-aastane meeshaige, R. &. Hgl. nr. looq/58.
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Dgn.: Poliomyelitis anterior acuta.

Körge spinaalne vorm.

Patsient haigestus temperatuuritõusuga kuni С, valu­

dega põlvedes ja kätes. Järgmisel pneval tõusis tempera­

tuur 39, 2\  patsient hospitaliseeriti 2. hai.uspneval. 

Vastuvõtul tugev meningeaalne ärritus, anisoreileksia 

kätel - Biceps D > S, triceps D S+ Dunamomeetria 

D - 32 kg, S - 21 kg. Patsient allutati aminasiinravil* 

ja manustati hapnikku ninasondi kaudu. 2. hai uspaeva 

Õhtuks langes vitaalkapatsiteet 2ooo ccm. Temperatuur 

langes teisel haiguspäeval 30^C, kolmandal normi piiri­

ni. Aminasiin jäeti ära 5. haiguspäeval, kuna seisundie 

enam progreseeerumist ei toimunud, vitaalkapatsiteet 

taastus 35oo -le.

PreparalRdtilistena leidsid käsitlemist ja erilist 

järelvalvet ka 11 kergete bulbaarsete / 4  juhtu/ ja buloo- 

spinaalsete / 7  juhtu/ vormidega haiget, kes kõik olid hoe- 

pltalioeeritud esimesel kolmel haiguspaeval. Neil haigetel 

ei toimunud samuti olulisi paralüüside süvenemisi. R6ik 

need haiged paranesid ilma trahheotoomiata. Mingisugust 

süvenemist ei protsessi intensiivsuses ega ekstensiivsuse* 

ei täheldatud ka kahe 2. haiguspäeval hospitaliseeritud 

pontiinse vormiga haige juures. Vaatamata ravile progres-



seerub kahe 3. haiguspäeval hospitaliseeritud väljendunud 

bulbaarsete hingamishäiretega haige kliiniline sümptoriato- 

loo^ia. Mõlemad juhud lõppesid vaatamata aminasiinravile 

letaalselt.

У31еоа1 haigusjuhul oli surmapõhjuseks ulatuslik so­

maatiline patoloogia, oks neist haigusjuhtudest on toooud 

lk. 48 /Hgl. nr. 653/58/. Toome siin ka teise juhu. 

34-aastane naishaige S.R. Hgl. nr. 625/58.

Dgn.: Poliomyelitis anterior acuta.

Bulbaarne vorm.

Patsient hospitaliseeriti 3. haiguspaeval väljakujunenud 

neela^israskusega, kõrge temperatuuriga. Patsiendil are­

nesid ka tsentraalse hingamisregulatsiooni häired. Sei­

sund sdvenes järgmistel päevadel vaatamata aminasiinravi­

le , teostatud trahheotoomiale ja kunstliku hingamiae 

aparatuuri rakendamisele. Aspiratsioonisuateemi nõrkuse 

tõttu oli raskusi rohke sekreedi eemaldamisega trahheaat 

ja bronhidest. Haige suri 6. haiglasviibimise päeval.

Sektsioonil leiti bilateraalne konflueeruv bronho- 

pneumoonia, väärastuslikke muutusi parenhümatoossetes 

elundites. Surmapõhjuseks oli eluga sobimatu somaatiline 

patoloogia.

Kuni 3. haiguspäevani hospitaliseeritud 5 Landry vor-
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mist progresseerueid 4. Kuna seisund ei progresseerunud, 

oli Ühel Landry vormiga haigel, kes hospitaliseeriti 2. h*i- 

guspäeval ja allutati koheselt aminasiinravile, võimalik piir­

duda vaid hapniku manustamisega ninasondi kaudu.

Kolmel väljakujunenud kõrgete spinaalsete vormidega 

haigel olid juba saabudes tugevad respiratoorse insufitsi- 

entsuse tunnused, mistõttu neile teostati trahheotoomia ja 

rakendati kunstliku hingamise aparatuuri. Haigete seisund 

tundus süvenevat vaatamata aminasiinravile, kuid kõik haiged 

päästeti.

d. Aminasiinravi ja haigete psüühika, 

iaie trahheotomeeritud haiged moouustasid rask^ina 

haigetekontingendi üldse. Enamikul neist olid akuutses pe­

rioodis ulatuslikud pareesid ja paralüüsid, puudus täieli­

kult või oli minimaalne oma hingamistegevus. Kõiki haigeid 

tuli pöörata, enamik ei olnud minimaalselgi määral võime­

lised oma kehaasendit muutma. Rida haigeid oli enne hospi­

taliseerimist viibinud raskes hüpokseemias, kaotanud selle 

tõttu teadvuse. Võib arvata, et nad said suurepäraselt aru 

oma pidevast sõltuvusest hingamisaparatuurist. Ka ei olnud 

nende haigete eest võimalik täielikult varjata paljude kaas- 

haigete traagilist saatust. Intratrahheaalee kanüuli üaher
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olev täispuhutud kummimanžett sulges hermeetiliselt trahhea. 

Nii said haiged oma soove väljendada vaid euulii^utuste abil.

Vaatamata sellisele olukorrale olid kõik meie haiged 

rahulikud, me ei vöinuo taheldada mingeid reaktiivseid sei­

sundeid. ieale kiiret harjumist aparatuuriga ja hupoksee ria 

möödumist olid haiged ranulikud, kontaktsed.

Sellist negatiivsete emotsioonide kõrvaldamist ei sa* 

teisiti seletada kui aminasiinravi toimet.

e. Aminasiinravi komplikatsioonid.

Toome ära nähtused meie haigematerjalil, mille geneesi 

seletamisel võib kaaafaktorina arvestada aminasiinravi^a 

/Tabel lo /.

label lo

Komplikatsioon Rsinemissagedus

Allergilised nahareaktsioonid 1

Atooniline kõhukinnisus 48

Castrointestinaalsed hemorraagiad 5

Pellagroidne nahk 1

Paljudel haigetel täheldasime valulikkude infllt- 

raatide tekkimist sustekohal.
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VI Arutelu

õigustatult peetakse t^napaeval^l poliomüelii^ihai^e 

ravi puhul akuutses staadiumis kinni ammukehtivast rahu- 

printsiibist. Füüsilisele rahule on lisandunud uus print­

siip - keemilise rahu printsiip. On teada, et närviraku 

kahjustuse ekstensiivsuse ja intensiivsuse määrab tena funkt­

sionaalne seisund /5 2 / .  Töötav rakk kannatab enam kai ianul- 

olekue olev närvirakk. Seega omab rakuainevahetuse /eriti 

närvirakkude süsihädratite ainevahetuse/ alanerdne / 27 , 57/  

aminasiini mõjul soodsat toimet eeesarve motoneuronite ka­

hade kaitsel haiguse süsteemse loxalisansiooni eest. ieale 

rakuairevahetuse otsese alandamise on poliomüeliidi puhul 

ääretult oluline aminasiini sedatiivne efekt. Haige rahuneb 

nii motoorselt kui psüühiliselt, Kaob hirm eluohtlike sei­

sundite ees, hingamishäiretega haiged kotanevad paremini 

respiraatoritega /7 7 / .  Sellega kaasub omakorda ainevanetue- 

nivoo alanemine, hapnikuvajaduse vähenemine.

Oluline on siin ka turse küsimus. Põletikuline kude 

seljaajus on alati difuusselt turses, mistõttu on seal 

raskendatud tsirkulatsioon, takistatud ainevahetuslikud
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protsessid, mis loob ebasoodsad tingimused viiruse poolt

otseselt mittehaaratud närvirakkudele, soodustades seetõttu 

paralüüside arengut / 12/ .

Seetõttu on kaua eksisteerinud ravisuund, mis piiüdia 

Maksimaalselt piirata vedelikke - haigetele määrati коо1а- 

vaba ja veevaene dieet /Dieet lo /, teostati intensiivset 

dehüdratatsiooniteraapiat. Toksilised, hüperpüreetilises 

organises mittetäiaväartuslikult kulgevate ainevahetua- 

protsesside vaheproduktid, samuti teised toksiinid j;ic  aga 

kudedesse ja bioloogilistesse koevedelikesse lahjentta uta 

kujul, nende ekskretsioon oli raskenoatud. Aminasiini asu­

tamine lubab võidelda turse vastu teisel teel - vaskulaar- 

sete membraanide tihendamise teel.

KSigil haigetel esines poliomüeliidi akuutses järgus 

korge kehatemperatuur, kusjuures eriti ohtlikud on tsent­

raalse päritoluga hüperpüreetilisea seisundid, mis esine­

vad eriti bulbaarsete ja entsefalobulbaarsete poliomüelii- 

divormide puhul tsentraalse termoregulatsioonihäire tule­

musena / 6 2 / .  Nende puhul esineb kaootiline kehatemperatuuri 

tõus, riis ei allu tavaliste antipüreetiliste vahendite ja 

antibiootikumide toimele ning võib viia hai e kaotu:ele.

Siin on suure kliinilise tähtsusega aminasiini hüpoter i- 

lise tendentsiga toime termoregulatsioonile, kusjuures hA-
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potermiline toime sõltub tugevasti ümbritsevast mikroklii­

mast. Lassen / 6 2 /  soovitab poliomüeliidi hdpertermilipte 

seisundita puhul kasutada jahutamist jääveega niisutatud 

mähistega. Kliinilised kogemused näitavad, et selline ja­

hutamine tsentraalsete termoregulatsioonihäirete puhul ja­

hutab kenatemperatuuri ebaühtlaselt /v aid  jahutatavas piir­

konnas/ ja et kujunevad vastusreaktsioonid külmaärriuusile 

/lihaste värisemine/. Neid ebameeldivaid efekte saab Kõrval­

dada samaaegse aminasiini manustamisega.

Küsimus aminasiini hupotermilisest toimest on suurel 

määral seotud ta toimega ainevahetusse. Seoses ainevahetuse 

alanemisega väheneb kudede hapnikutarvidus / 3 7 / .  Xudede 

hapnikuvajaduse vahendamine, vähemalt selle tõusu vältiriine, 

on väga oluline poliomüeliidi puhul, kus küsimus on narvi- 

rakxude niigi ebarahuldavas hapnikuvarustuses, sageli ka 

hapniku partsiaalrohu languses arteriaalses veres hingamis­

lihaste pareeside tõttu ja sellest tingitud oksdherco^looii- 

ni languses. On teada, et hapnikuvajadus tõuseb iga keha­

temperatuuri kraadi tõusuga lo % võrra. See aga tähendab, 

et 39^ С juures tõuseb vajalik hingamise minutimaht 6 l i i t ­

rilt 9 l i it r ile , mis asetab suurenenud nõuded hingamismus- 

kulatuurile, luues seega eeldused se^mentaarsete halvatuste 

tekkeks seljaajus, nende olemasolu korral viib aga organia-
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mi kiirelt progresseeruvale hüpokseemiale. Aminasiini ma­

nustamisel vähenes aga hingamise minutimaht seoses kudede 

ainevahetuse vahenemisega / 5 4 / .  Aminasiini kasutamisel tu­

leb meenutada ta bakteriostaatilisi omadusi in vitro / 4o^, 

mille tottu Laborit teda kasutas hea eduga apendikulaarsete 

infiltraatide ravis / 60/ .  Võimalik, et aiinasiin  m^ilti 

pidurdab sekundaarseid komplikatsioone põhjustava mikrofloo­

ra arengut. Asjaolu, et Janssen / 5 3 /  soovitab kloorpro*a- 

siini /am inasiini/ neerukivide profülaktikas, räägib sa uti 

aminasiini kasutamise poolt hingamishäiretega poliomüeliidi- 

haigetel kuna on teada / 6 2 /  et neil tekivad sageli neerukl- 

vid.

Neist kaalutlustest nähtub, et aminasiinravi on po­

liomüeliidi puhul igakülgselt põhjendatud tõhusa pato^e- 

neetilise ravina.

Erinevalt autoritest, kes kasutasid aminasiini komp­

likatsioonis dietasiiniga ja tiaciinaniiniia , rakendati 'eie 

kliinikus aminasiini kombinatsioonis dimedrooliga ja pLira— 

midooni^a. Kompleksis po^entseerib esimene kahe viirrase toi­

met. Peamine on aminasiini toime, dimedrool ja riira^idoon 

laiendavad ta toimespektrit. Dimedrool avaldab antiMsta- 

miinset toimet, picurdab narviimpulsaide levikut ganglio­

nites ja avaldab sedatiivset ning hüpnootilist toimet, ka
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kapillaaride permeabiliteeti vähendavat toimet / 1 6 / .  ra- 

midooni toime kompleksis on hüpotermiline ja annlgeettlin* 

toime / 16/ .

iutorid , kes on publitseerinud o^a tulemused arina- 

siinravi kasutamisest poliomüeliidi puhul, ei too ara hin­

geid andmeid aminasiini toixest poliomüeliidihsi^ete keha­

temperatuurile, eriti hüperpüreetilistense kehatem eratiuri- 

väartustesae tsentraalsete termoregulatsioonihäirete luhtil.

Огза uurimustes võisime meie täheldada kompleksi tuge­

vat kehatemperatuuri alandavat toimet poliomüeliidi raskete 

vormide puhul, eespool on juba mainitud s u r t  tsentraalse 

geneesiga hüpertermiate osatähtsust mortaliteedi põhjustaja­

na 1952. aasta Kopenhaageni epideemia a jal. Lassen / 6 2 /  

kasutas siis hü^ertermia raviks püramidooni, intravenoosset 

alkoholi manustamist eesmärgiga t6sta perifeersete veresoon­

te laiendamise teel füüsikalise termore^ulatsiooni /soojuse 

äraandmise/ aktiivsust, intensiivistada seda. Ka kasutae 

Lassen jahutamist, kuid erilise eduta. KSrge letaalsus hü— 

perpüreksja tagajärjel jäi pisima.

Xa meie Lasseni omale läheneval haigenater^alil eri­

nesid poliomüeliidile iseloomulikud kõrbed kehatemwerat^u- 

riväartused. Täau aminasiinravile normaliseerusid meil spi­

naalsete hai^usvormidega haigete kehatemperatuurid kiiresti.
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Osal haigetest /enamikus raskete bulbaarsete, bulõosbinaal- 

sete ja entrefalonuloparsete vormidega haiged/ tull raken­

dada ka külniaaplikatsioone. Jahutamise jarel alanes meie 

haigete kehatemperatuur ühtlaselt, ilma vastusreaktaiooni— 

deta /lihaste  varin/. uhel juhul esines kestev hüperter^ia, 

kuid ka see ei saanud surmapõhjuseks. Häertennia neie a— 

terjalis esines, kuid kordagi ei kujunenud ta vai ja toeli­

seks hüperpüreksiaxs. Võine kindlalt vai ta, et meie i, ige- 

iRterjali hulgas ei olnud üntki tsentraalsest hüperter inst 

põhjustatud letaalset jahtu. Sellist tulemust ei oleks saa­

vutatud aiainasiinravita.

Tabelis 11 on toodud võrdlevalt surmapõhjused Lasse- 

nil ja meil.

Tabel 11

ж—j='s:̂ ==:3:2==5̂ :=s=:=r'=:=3 3t2:3:4j:^=:T=3:'T=3:'==-='=3 3:3:2:̂ -3=z='̂ :=:3t :̂=rr:=—==m^===:—==.жз

Komplikatsioon Lassenil eil

345 -st 89 -st

Arv________Let.______ ^rv______ Let.

1 2 3 - - 4 _  _ 5

1. Vasomot. kollaps 134 9o 6 -

2. Hüperpüreksia 66 6o 13 -

3. harali, ileus 114 49 48^ 1

4. Hüpertoonia 65 27 - -

5. Kopsuödeem 28 26 9 -

6. Pneumooniad ? 3o 18 12

7. Gastrointest.hemorr. ? ? 5 2
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]L 2 3 4 5

8. Maosisu aspir. ?

л ̂ я

? 1 1

9* Hüpokseer-tia ? ? 1 1

lo.Intoksik.düsent-st ? ? 1 1

x
Märkus: -eie hüperpireksia ei arenenud ühelgi juhul toe­

liselt välja. Oleme siin arvestanud fataalne 

lõppega haigetel esinenud kõrgeid kehatempera­

tuure. Ka olid 48 paralüütilisest ileusest 47 

enan atoonilice kõhukinnisuse piloiga.

Tabelist 11 nähtub, et bassenil suurt letaalsust 

nõudnud vaso^otoorne kollaps, hüperpüreksia, paralLtj.tjliie 

ileus ja akuutne kopsuödeem olid neie mortaliteedis ta^a— 

plaanil. 6 meil raskeid kollapseid läbiteinud h a ie s t  j^i 

ellu 4, ükski haige ei surnud kollapsi tSttu. Näib, et ar?i- 

nasiin, vaatajata o^a vererõhku alandavale toimele, vähe­

malt ei avalda ebasoodsat möju kollapsi ravile. Hüper^J.reksia 

ja paralüütiline ileus ei kujunenud meil vai ja täie teravu- 

aega. Ei ole teada pneumooniate Üldine arv Lassenil. iad 

ei olnud eriti ulatuslikud, esinesid 144 surnud haijest 30. 

Lasten ei loe neid ise surmapõhjusteks, vaid käsitleb sur­

mapõhjusena neile kaasnevaid teisi komplikatsioone* eie 

pealisteks mortaliteedi põhjustajateks olid aga rasked
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kopsukomplikatsioonid.

Seda võiksime seletada osalt vähese ettevalmistuse­

ga epidee ip al^ul, kui^mcil polnud ire i korrali k-; s- 

piraatorit, mistõttu trahhea ja bronhide tualett teostati 

prudulikult. Arenesid atelektaasid, nende foonil pneu oo- 

niad. fAinitud olukorda soodustas veel see, et ritte kõiki 

juhte ei trahheoto^eeritud õigeaegselt /haijete  h ilir* saa­

bumine/. :ieie haiged saabusid enamikus teistest rajooni3est, 

läbisid ritneid transpordi etappe /bakverest Tallirna, sealt 

Tartusse jne/. Lassen! poolt kirjeldatud hai&ed hospitali- 

seeriti a^a pea eranditult Kopenhaageni linnast ja õige­

aegselt.

Tortaliteet meie materjalis esines eranditult ^in^a- 

mishäiretega haigetel. Tabelis 12 on nuidatud kokkuv3=;li!:ult 

meil esinenud hingamishäirete voraid, nende ravi ja letaal-

S "s - /ik . 7 1 /.

Naeme, et peamise mortaliteedi on andnud trah eo-

toireeritud haiged. On arusaadav, et neil esines kõige enan 

komplikatsioone, kuna need olid enarnikus nn. ^är^ade vor­

midega haiged, tugeva sekretsioonjga. Nendel hajget^l tek­

kisid peaaegu kõigil enam või vähem väljendunud kopsuko p- 

likatsioonid, nis raskelt allusid ant3biootjlisele ravile 

/resistentne siseiniektsioonj?/. bnarikule letaalselt l:p-
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penud juhtudele said nad surmapõhjusteks.

Tabel 12

Trahheotomeeritud haiged 32

Vorm лгу Paran. Suri Surma pohjus 

Pneum. Hemorr. "uud

Landry 16 6 lo 6 2 2

Kõrge sp. 6 5 1 .  - 1

Bulb. 2 - 2 1 1

Bulbospin. 5 2 3 3 -

Entsefalobulb. 2 1 1 1 -

^ntsefal. 1 1 — -

Trahheotomeeri^ta hing. häiretega haiged / 22/

Landry 1 1 - - - -

Xdrgeu sp. ö 8 - - -

L^etra pareesid 4 4 - - ' - -

kerged sp. 3 3 - - -

Bulb. 3 3 - - - -

Bulbosp. 2 1 1 1 -

Entsefal. 1 1 - - - -

Va estest poliomüeliidi puhul aminasiinravi ^ь^ьа- 

nud autoritest on moned /6 4 / taheldanud paralj^aiae ^^viku
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aeglustamist ravi alustamisel. Meie materjalis leidub 51 

varase hospitalisatsiooniga/1 - 3 haiguspäeval/ haiget.

2o haiget oli hospitaiiseeritud preparalüütili&ee perioo­

dis või paraldüside kujunemise algul. Neist haigetest 6 

jäid aparalüütilisteks, ülejäänutel pareesid progresaeeru- 

sid minimaalselt. Vaa tarna ta sellele, et selles grupis oli 

rida kõrgete spinaalsete vormidega haigeid, jäi reapira- 

toorne insufitsientsus kõigil kergeks, kompenseerituka 

hapniku manustamisega ninasondi kaudu, möödus mõne pLeva 

jooksul. Varaselt hospitaliseeriti ka 11 kergete bulbaarse- 

te ja bulbospinaalsete vormidega haiget, kelledel samuti ei 

täheldatud olulist progresseerumiat.

Selliste küllaltki tõsise prognoosiga haigete sei­

sundi stabiliseerumist ei saa teisiti hinnata kui aminasiin­

ravi tulemust ravikompleksis. Asjaolu, et mainitud vormidega 

varaselt hospitaiiseeritud haiged ei andnud üldae raakeid 

juhte, tõestab veelkord varase hospitaliseerimise ja vara­

se aminasiinravi rakendamise efektiivsust - füüsilise j* 

keemilise rahu printsiipide rakendamise efektiiksust.

Vähamefektiivseks osutus aminasiinravi Landry vor­

midega haigetel. Siiski oli võimalik saavutada ühel 2. hai- 

guspäeval hospitaiiseeritud haigel haigusprotsessi ко ene 

stabiliseerumine* ulaltoodust selgub, et on vajalik alus-
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tada aminasiinraviga varakult, vajaduse korral minna üle 

aparatuuri kasutamisele. On võimalik, et õigeaegne amina— 

siinravi pidurdab ka asteendeeruvate protsesside väljaku­

junemist.

On arusaadav, et aminasiinravi saavad poliomüeliidi- 

haiged vajavad spetsiaalset järelvalvet. On ilmne, et mit­

mesugused somaatilised komplikatsioonid võivad avaldada 

aminasiinravi saavatel haigetel tunduvalt varjatumal kujul.

Aminasiinravi komplikatsioone täheldasime oma haige­

ma terjalil vähe. ahel haigel esines allergiline nahareakt- 

sioon tugeva urticaria kujul, bi saa aga lülitada välja 

muude medikamentoossete faktorite osa selles, uhel haigel 

esines pellagroidne nahk, mida saab seletada ka poliomüe­

liidi poolt põhjustatud troofiliste häiretega. Ka atoonili- 

ne kõhukinnisus, mis vähemal maäral esines peaaegu kogu 

kontingendil, enamväljendunult 48 juhul, ов oma patoge- 

neesilt kahtlemata seotud mõlema faktoriga - põhihai^usega 

/6 2 /  ja aminasiinraviga. Komplikatsiooni vastu võideldi 

meil pioseriini manustamisega, lahtistite ja atsiaofiil- 

baktermassi kasutamisega, klistiiride tegemisega. <*hel ju­

hul järgnes siiski surm paralüütilisest ileuseet põhjus­

tatud tugeva intoksikatsiooni tõttu.

Aminasiinravi kasutamisel tuleb arvestada aminasiini



74

verehüübivust vähendavat toimet, mistõttu teda mõnede auto­

rite poolt koguni antikoagulandina soovitatakse /6 8 ,  69/. 

Arvestades seda, et hapnikuvaeguses viibivatel või selle 

läbiteinud haigetel on seoses kapillaaride perueabiliteedi 

suurenemisega niigi kalduvus hemorraagiliseks diateesiks, 

tuleb aminasiinravi kui kaasfaktoriga arvestada meie haige- 

waterjalis 5 haigel esinenud gastrointestinaalsete hemorraa- 

giate patogeneesis. Kahel juhul sai see komplikatsioon meie 

haigetele saatuslikuks. Kahe aasta jooksul meie kliinikus 

saadud kogemused aminasiini kasutamisest neurokirurgilistel 

operatsioonidel ja postoperatiivses perioodis, ei luba aga 

aminasiinile omistada olulist verehüübivust alandavat toimet. 

Nii pole me näinud ühtki postoperatiivset hemorraagiat. Vaa­

tamata sellele hakkasid meie haiged, kes olid läbiteinud 

respiratoorse insufitsientsuse või said aminasiinravi,pro- 

fülaktiliselt kapillaare tugevdavaid vahendeid ja hemostüp- 

tikume /Rutinum, Vicasolum/eaama.

Real haigetel täheldasime valulik  infiltraatide 

esinemist süstekohtadel. Ulaiselt esines meil aminasiinravi 

komplikatsioone vähe, kuna meie haiged ei saanud aminasii­

ni kaua /keskmiselt 5 päeva/, samuti ei olnud kasutatavad 

doosid eriti euured /kuni ßoo mg pro die/. Selliseid amina­

siinravi komplikatsioone nagu parkinsonism, toksiline sü-
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damelihase, maksa või neerude kahjustus, meie ei tähelda­

nud.

belgub, et aminasiinravi kasutamisne poliomüeliidi- 

haigetel õigustab end tõhusa patogeneetilise ravina. Ami- 

nasiinravi kasutamiselevõtt on võimaldanud efektiivselt 

võidelda hüperpüreksia vastu. On ilmne, et õigeaegne amina- 

eiinravi avaldab kompleksse ravi osana pidurdavat toimet 

paralüüside väljakujunemisele.

Käesoleva uurimistööga ei lahendata kõiki küsimusi, 

mis on seoses aminasiinravi kasutamisega poliomüeliidihai- 

gel. Uurimistöö näitab, et lõplike järelduste tegemiseks 

aminasiinravi toime kohta paralüüside progresseerumisele 

on vaja uurimist jätkata. Meil kasutatavad aminasiini moosid 

olid tavalised keskmiselt kasutatavad annused, Edasise 

uurimise käigus on vaja selgitada sobivad annused mitme­

suguste haigusvormide puhul. Uurimist vajab ka aminasiini 

kombineerimise võimalus teiste fenotiasiineerivaatidega.
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VII Kokkuvõte

Arvestades aminasiini farmakoloogiat, on ta polio- 

müeliidihaigetel kasutatav efektiivse patogeneetilise ra­

vimina. Arvestades kirjanduses leiduvate andmete esinemist, 

on seni pööratud vahe tähelepanu poliomüeliidi ravimisele 

fenotiasiinpreparaatidega. Vähesed neid aineid kasutanud 

autorid märgivad aminasiinravi head efekti hin&amishäire- 

tega haigete juures. On ka tähelepanekuid aminasiini para­

lüüside kujunemist aeglustava toime kohta.
\

Uurimus aminasiinravi rakendamise kohta 89 haigel 

Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla neuroloogiaosakonnas 

ja respiratoorses tsentrumis 1958. aasta suve lõpul ning 

sügisel ja 1958/59. aasta talvel hospitaliseeritud 27Й 

poliomüeliidihaigest näitab aminasiinravi soodsat toinet.

Aminasiinravi rakendati üldise kompleksse ravi osi­

sena respiratoorse insufitsientsusega haigetel, nende kuju­

nemise ohu puhul, kõrgete temperatuuridega preparalüütili- 

ses staadiumis hospitaliseeritud haigetel ja kõikide hüper- 

termiliste seisundite puhul. Aminasiini kasutati kombinat­

sioonis dimedrooli ja püramidooniga, et laiendada ta toite-
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spektrit. Keskmiseks aminasiiniannuseks oli täiskasvanule 

loo - 3oo mg pro die, lastele 6 - 12 mg.

Aminasiinravile allutati 54 spinaalsete /neist 17 

Landry vormiga haiget/, 13 bulbospinaalsete, 7 bulbaarse- 

te, 4 entsefaliitiliste, 5 pontiinsete ja 6 meningeaalsete 

vormidega haiget. 52 haigel esinesid respiratoorse in^u- 

fitsientsuse nähud. Neist 35 haiget vajasid ja said spet­

siaalset abi aparatuuriga. 32 haiget trahheotomeeriti ja 

rakendati intratrahheaalset kunstliku hingamise aparatuu­

ri koos trahhea ja bronhide tualetiga trahheaalkanüüli kau­

du. Kolmele haigele rakendati kunstlikku hingamist boks- 

respiraatorlga. Л е  jäänutel kompenseerus olukord hapniku 

manustamisega ninasondi kaudu.

6o haigel esines haiguse akuutses staadiumis kõrgeid 

kehatemperatuuri väärtusi. Neist 13 haigel esines tsentraal­

se termoregulatsioonihäire tunnuseid ja oht hüperpüreksia 

arenemiseks. Lassen /62 / kirjeldab meie materjaliga ana­

loogsel kontingendil hüperpdreksiat kui üht raskemat komp­

likatsiooni. Tänu aminasiinravile ei esinenud meie haige­

tel väljakujunenud hüperpLireksia juhte, Jhelgi haigel ei 

olnud surma põhjuseks hüpertermia.

51 haiget hospitaliseeriti kõrge temperatuuriga 

1 - 3. haiguspäeval kergete pareesidega ja aparalüutilis-
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tena ja allutati kohe aminasiinravile. 6 neist haigetest 

jäid aparalüütilisteks. 8 haiget, kel oli kartus kõrge 

spinaalse vormi kujunemiseks koos hingamismuskulatuuri A- 

ralüüsidega, kujunes 7 välja kerge respiratoome insufitsi- 

entsus, mis kompenseerua hapniku manustamisega ninasondi 

kaudu, ülajäseme proksimaalset tüüpi pareea koos väljendu­

nud interkostaallihaste nõrkusega arenea ühel juhul. Haige 

ei vajanud seejuures hingamisaparatuuri, respiratoorne in- 

sufitsientsus kompenseerus hapniku manustamisega ninasondi 

kaudu. Ülejäänud haigetel toimue pareeside minimaalne süve­

nemine, või ei toimunud seda üldse. Koik aelle grupi haiged 

lahkusid ravilt paranenult.

Preparalüütilistena leidsid käsitlemist ka 11 kerge­

te bulbaarsete ja bulboapinaaleete vormidega haiget, kel 

samuti ei toimunud pareeside süvenemist ja kes paranesid 

trahheotooffiiata. Haigusprotsess progresaeerus vaatamata 

ravile raskete bulbaarsümptomitega hospitaliseeritud ja 

Landry vormiga hospitaliseeritud haigete juures. Siiski 

õnnestus 1 haiget, kes 2. haiguspäeval hospitaliseeriti 

№rallysis Landry diagnoosiga, ravida ilma trahheotomeeri- 

mata.

Aminasiinravi ajal täheldasime meie vähe komplikat­

sioone, mida saab seletada otseselt a^inasiinraviga. Gast-
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rointestinaalsete hemorraa^iate geneesis voiks aminasiin- 

ravi mõningat tähtsust omada, mistõttu on vaja neile haige­

tele profülaktiliselt manustada stüptikume.

Uurimus näitab aminasiinravi efektiivsust poliomüe­

liidi puhul esineva hüpertermia ravis, lerspektiivikas on 

ka paralüüside kujunemise pidurdamine aninasiinravi poolt.
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VIII Järeldused

1. Aminasiinravi kasutamine poliomüeliidi ravis on naiaus- 

tatud tõhusa patogeneetilise ravimina, kuna ta võimaldab 

rakkudele, eriti motoneuronite kehadele keemilist rahu, 

aitab vähendada turset põletikulises seljaaju koes, soo­

dustades seal tsirkulatoorseid ja resorbtsiooniprotsesse.

2. Aminasiini on toimespektri laiendamiseks ja süvendaniseka 

soovitav poliomüeliidi ravis kombineerida dimedrooli ja 

püramidooniga.

3. Aminasiini kasutamine võimaldab edukalt võidelda peni 

suurt letaalsust nõudnud hüpertermiliste seisunditega

poliomüeliidi entsefaliitiliste, entsefalobulbaarsete, 

bulbaarsete ja bulbospinaalsete vormide puhul.

4. Raskete hüpertermiliste seisundite puhul võib aminasiit*^ 

n&ravi üksi osutuda mitteküllaldaseks, mistõttu neil 

juhtudel on soovitav haiget lisaks füüsikaliselt jahu­

tada.

5. Kompleksse raviosana aitab aminasiinravi preparalüütili- 

ses järgus ja paralüütilise faasi alguses hospitalieee- 

ritud haigetel paralüüside arenemist piduroad* või isegi
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vältida.

6. Aiainaaiinravi kasutamisel on vaja ordineerida profülakti­

liselt hemostuptikume ja hoolitseda haigete korrapäras* 

köhutegevuse eest.

7. Aminasiinravi saavad haiged vajavad hoolikat jälgimist, 

kuna internsete komplikatsioonide sümptomatoloo^ia /valud, 

Kehatemperatuuri tõus/ v3ib varjatuks jääda.

8. Aminasiinravi kasutamisel on haiged vaatamata eluohtli­

kule seisundile rahulikud ja harjuvad kiiresti respiraa- 

torite tööga.
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684, 685, 686

71o, 711, 713

725, 726, 727

745, 746, 747

758, 759, 761

777, 779, 780

793. 794, 797

810, 811, 812

826, 827, 828

842, 843, 844

855, 856, 857

875, 880, 881

9ol, 9o2, 9o5
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9o6, 9o7, 9o8, 911, 914, 916, 917, 918, 92o, 921, 924, 926, 

927, 928, 929, ' 3o, 933, 935, 936, 939, 94o, 942, 944, 946, 

947, 95o, 951, 953, 955, 957, 961, 962, 963, 964, 963, 969, 

971, 972, 973, 977, 978, 981, 982, 986, 987, 988, 993, 998, 

999, looo, loo5, loo9, lo34, lo35, lo36, lo37, lo4o, lo46, 

1о5о, Ю 52, lo53, Ю 56, I 058, 1063, 1о7о, Ю 94, 1147.

1959. aaeta.

66, 73, 82, 96, I 08, lo23, 141, 2o3.


