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MEDITSIINILISTE TEADUSTE DOKTOR
PROFESSOR A. VALD ES 75-AASTANE

1. dets. 1959. a. tdhistab meie vanema pd&lvkonna véljapais-
tev patoloogilise anatoomia esindaja, véasimatu pedagoog ja
Eesti NSV teeneline teadlane professor A. Valdes oma 75. siinni-
paeva.

A. Valdes sindis 1. dets. 1884. a. Jarvakandi mdisas Harju-
maal tisleri pojana, Gppis Tartu Ulikoolis ja l6petas selle 1914. a.
arstina. 1914.—1917 a. todtas sdjavaearstina. Juba arstiteaduse
ulidpilasena tundis A. Valdes erilist huvi morfoloogiliste teaduste
vastu, tootades Tartu ulikooli patoloogilise anatoomia kateedri
juures algul praktikandina, hiljem prosektorina. 1912. a. premee-
riti A. Valdese vdistlustdo6 kuldaurahaga. Kui Tartu Ulikooli arsti-
teaduskond evakueerus Voronezi, siirdus ka A. Valdes sinna, td6-
tades edasi prosektorina (1918—1920). 1920. a. tuli A. Valdes
tagasi Tartusse ja asus todle oma armastatud alal patoloog-ana-
toomina, algul prosektori, hiljem, péarast doktorivaitekirja kaits-
mist, patoloogilise anatoomia kateedri professorina, missugusel
kohal todtab tanini. Prof. Valdes vdib seega tagasi vaadata ligi
50-aastasele tegevusele oma erialal.

Vilunud pedagoogina on prof. Valdes osa v8tnud mitme ars-
tide polvkonna ettevalmistamisest, jaganud noortele teadmisi ja
oskusi tédks laboratooriumis, lahangukambris, raamatu taga
(nagu ta ise armastab (telda: Koérgemas koolis ei ole enam tege-
mist Gppimisega selle sdna tavalises mdttes, vaid studeeri-
misegal!»). Tema tapsus ja korra ndéudmine, mis mdnele noo-
rele tundusid esialgu liigse rangusena, on paljudele hiljem nende
elukoolis olnud heaks teenaitajaks ja abiliseks. Prof. Valdes ei ole
piirdunud kursuse edasiandmisega, mis on programmiliselt pii-
ratud, vaid on organiseerinud fakultatiivseid kursusi histotehnika
alal, mis aitab lidpilastel patoloogilist morfoloogiat paremini
tundma d&ppida.

Prof. Valdesele on alati olnud siidameldhedased ka kutse-eetika
kisimused. Oma metoodilises juhendis annab ta tulevastele noor-
tele spetsialistidele muuhulgas mitmeid nduandeid:

«lga arstiteaduse wlidpilane, nii ravi kui ka stomatoloogia osa-
konnas peab oma osakonna Idpetamise ajaks kujunema valmis
arstiks, kes on v@imeline kohe ellu astuma ja oma arstilisi Ules-
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andeid téitma. Nende katte usaldab seadus inimese elu. lga
farmaatsia osakonna I8petaja peab olema vdimeline tditma temale
pandud (llesandeid rahva tervishoiu ja inimelude huvides.
Arstiteaduse ((lidpilane peab 0&ppima mitte eksameiks, vaid
selleks, et saada arstiks Tdeliseks arstiks saamiseks on vaja
kasvatada ka vB@imeid vilkaks dialektiliseks mdtlemiseks meditsii-
nilise ainestiku ré&agastikus, vastasel korral ei oska arst haigusi
diagnoosida, seisukohta v@tta haigusjuhtude individuaalseks kéasit-
luseks ja sammusid astuda profulaktilisel alal. Peab olema sise-
mine vajadus enda edasiarendamiseks, tdiendamiseks vastavalt
oma eriala arenemisele» (A. Valdes, Metoodilisi juhendeid
Tartu Riikliku Ulikooli arstiteaduskonna Glidpilastele, Tartu, 1945).
Teadlasena asus A. Valdes tddle juba noorelt. Saanud ise hea
ettevalmistuse tuntud patoloogi Afanasjevi juures, arendab ta
eriti eksperimentaalset patoloogilist morfoloogiat. Eksperimen-
taalse uurimise tulemusena valmib tema doktorivaitekiri ja suu-
rem osa hiljemgi avaldatud toid, eriti nGukogude perioodil, on
samasuunalised. Ta arendab edasi Pavlovi Gpetust ndarvismist ja
rakendab seda oskuslikult patoloogilismorfoloogiliste probleemide
lahendamisel. Eriti esiletGstetavad on prof. Valdese t66d, mis
késitlevad tsentraalse néarvisiisteemi seisundite mdju distroofiliste
ja organisatsiooniprotsesside tekkesse ja kulusse. Mitmed nendest
toddest on ilmunud keskajakirjades ja neid on tsiteeritud ka 6pi-
kutes (vt. A. 1. Abpukocos nA. N. CTpykKoB, NMaTonornye-
G'll_/]if-l. aHaTomusA, u. I, k. 136, Mocksa, 1953).
rof Valdes on tuntud ka oskusliku juhendajana teadusliku
uurimistéd alal. Sellest annavad tunnistust nii arvukad (li6pi-
laste vdistlustodd kui ka terve rida noori teadlasi, kelle kandi-
daaditodd ja teaduslikud artiklid on valminud prof. Valdese juhen-
damisel. Rida A. Valdese koolist tulnud noori teadlasi todtab edu-
kalt ENSV Teaduste Akadeemias, teaduslikes uurimisinstituutides
ja Tartu Riikliku Ulikooli juures.

Professor Valdes ei ole eemal seisnud ka meditsiini praktikast,
ta on pidevalt r6hutanud haiglate prosektooriumide organiseerimise
ja arendamise vajadust ning nende t&htsust kliinilise ravitd6o
parandamises. Omades suuri erialaseid kogemusi, on prof. Valdes
isiklikult olnud paljudele raviarstidele abiks patoloogilismorfo-
loogiliste diagnostiliste kiisimuste lahendamisel.

Ei saa kuidagi modduda prof. Valdese teenete mainimisest
eesti meditsiinilise oskuskeele arendamise alal, tdnu millele on
vOimalik tdnapdeval avaldada sdnas ja kirjas arstiteaduslikke
motteid ja tddesid ka eesti keeles. Koos akad. J V Veskiga ja teiste
keelemeestega on prof. Valdes osa vdtnud ka mitme piiriala oskus-
keele arendamise toost. Sellealased konkreetsed ettepanekud,
seisukohad ja materjalid on ilmunud trikis nii meil kui ka
valismaal (Kogu eestikeelseid arstiteaduslisi oskussénu, Tartu,
1924; Eesti meditsiinilis-kirjandusliku kultuuri arenemisest, Eesti
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Arst, 1938, 2; Uber die Entwicklung der estnischen medizinisch-
wissenschaftlichen Tatigkeit. Aeta Sc. Medic. Fennicae «Duo-
decim», Ser. B, XXVII, Helsinki).

Prof. Valdes on ka iks meie algupérase meditsiinilise aja-
kirja («Eesti Arst») valjaandmise organiseerijaid ja kauaaegseid
toimetajaid. Oma haid organisaatorivéimeid on prof. Valdes nai-
danud aktiivses osavdtus mitmesuguste meditsiiniliste ja loodus-
teaduslike seltside tddst, olles nende esimeheks v8i juhatuse
lilkmeks. Aastaid on olnud prof. Valdes Uleliidulise Patoloogilis-
anatoomilise Teadusliku Uhingu juhatuse liige ja praegu on ta
selle Uhingu Tartu osakonna esimees. Prof. Valdes on kogu aeg
innukalt kaasa tédtanud vahktbvevastase vditluse organiseeri-
misel meie vabariigis. Ta on tuntud aktiivse organisaatorina ja
osavdtjana arstiteaduslikest konverentsidest ja arstide pédevadest,
on esinenud erialaste teaduslike ettekannetega ka valjaspool
vabariigi piire. Suured on prof. Valdese teened teaduse popu-
lariseerimise alal. Olles iks NSVL Poliitiliste ja Teadusalaste
Teadmiste Levitamise Uhingu Tartu osakonna asutajaid liikmeid,
on prof. Valdes esinenud rohkete populaarteaduslike loengu-
tega.

Prof. Valdes on ndidanud end ka hea, tdpse ja hoolsa tddta-
jana administratiivalal. Olles palju aastaid Tartu Riikliku Uli-
kooli Arstiteaduskonna dekaan, viis ta teaduskonna &ppe- ja
kaitumisdistsipliini kdrgele tasemele.

L6puks tahaksime iseloomustada prof. Valdest kui inimest.
Ta on alati tahelepanelik, vastutulelik ja abivalmis. Tuleks esile
tdsta tema austavat suhtumist perekonda. Kdneldes perekonna-
kultuurist, utleb prof. Valdes: «Paigaks, mis inimesel vdib kuju-
neda kdige kaunimaks, on kodu. Ei ole Gilsamat kohta, mida v&iks
vorrelda selle kohaga.» Ta taunib alkoholi tarvitamist perekon-
nas, hindab puhtust, korda. Ta Utleb edasi: «See on Gige perekonna-
kultuur, kus perekonnaliikmed kuuluvad hingeliselt kokku, kus
nad saavad sdpradeks, kus lapsed vdivad kasvada tdisvaartusega
inimesteks, nii et vanematele sellest on hea meel, kus perekonnas
algatatud elu vaartused kanduvad pdlvest pdlve edasi» (A. Val-
des, Meie perekonnakultuurist, Tartu, 1938).

Prof. Valdese poolt kiintud vaod meie meditsiinipdllul on
jatnud stgavaid jalgi, kulv sellel p6llul on kandnud ja kannab
edaspidigi head vilja.

REDAKTSIOONIK.OLLEEG1UM



TUREOIDIINI MOJUST ORGANISATSIOONI-
PROTSESSISSE (MAKSAS)

Med. tead. kand. U. Podar
Patoloogilise anatoomia kateeder

Sisesekretsiooninddrmed omavad tahtsat kohta organismi
funktsioonide regulatsioonis. Seda silmas pidades pakub nii teo-
reetilist kui ka praktilist huvi hormonaalses tasakaalus toimu-
vate nihete mdju mitmesugustesse organismis kulgevatesse prot-
sessidesse. Kaesolev to66 késitleb kilpnddrme hormoonpreparaadi
— tdreoidiini — moju organisatsiooniprotsessisse, millel nek-
rootilise koe resorptsiooni, fagotsitoosi ja sidekoe proliferat-
siooni né&ol on palju Ghist haavaparanemisega.

Kirjanduse andmeid kilpnddrme hormooni, resp. hormoon-
preparaatide mojust regeneratsiooniprotsessidesse on suhteliselt
rohkesti. Belkin [1] rakendas tlreoidiini pehmete kudede vigas-
tustega haavatutel. Tureoidiini suukaudsel manustamisel tdheldas
ta paranemise tugevat stimulatsiooni. Kui tdreoidiini saanutel
paranesid haavad keskmiselt 17,8 p&evaga, siis teistel v@ottis
paranemine aega 55,3 pdeva. Aeglaselt paranevate haavade
puhul said kliinikus tilreoidiiniga positiivseid tulemusi Mullina
ning Golovenkova [2].

Eksperimentaalselt on uuritud peamiselt Kkilpnddrme hor-
mooni mo8ju nahadefektide paranemisse ning on tdheldatud defek-
tide kiiremat paranemist kui kontroll-loomadel (Kozdoba [3],
Homullo [4, 5, 6], Andreiko [7], Barcley, Cuthbertson ning
Isaacs [8]). Voitkevits kaastdootajatega [9] leidis, et tlreoidiin
aktiviseerib sidekoe mitmesuguseid elemente, intensiivistab fagot-
sitoosi, soodustab granulatsioonkoe ja epiteeli proliferatsiooni
ning Kkiirendab mitmesuguste kudede regeneratsiooni (voot-
lihaskude, luukude, Kkilpn&dre) Tireoidiini soodsat md&ju eks-
perimentaalsete maohaavandite paranemisse tédheldas MeStSers-
kaja [10]. Tureoidiini mdju sidekoe tekkesse aseptilise p6letiku
puhul uurisid Jelissejev ning ViSniovskaja [11]. Nad leidsid kiiret
valgeliblede emigratsiooni, kiiret poliiblastide moodustumist ning
granulatsioonkoe teket. Kollageensete kiudude teke on aga nende
autorite jargi pidurdatud ja hilineb.

Esitatud andmed néitavad kilpnddrme hormooni regenerat-



siooniprotsesse stimuleerivat mdju, mis paiguti on oma ulatuselt
koguni drastiline (Belkini t&helepanekud). Nende kd&rval leidub
ka vasturddkivaid andmeid. Nii margib Oppel [12], et haava-
paranemise kulgemises ei kutsu hdireid esile ei kilpndarme hiper-
ega hupofunktsioon. Granulatsioonkoe tekkes tdrpentinabstsessi
timber ei leidnud Traubenhaus ning Amromin [13] intaktsetel
rottidel tdroksiini toimel muutusi, kill aga stimuleerus granu-
latsioonkoe teke tureoidektomeeritud loomadel. Korneaalepiteeli
defekti paranemist ei mdjustanud Sigelmanil kaasautoritega [14]
ei tlreoidektoomia ega turoksiini manustamine. Asboe-Hansen
[15] utleb, et kilpnd&drme hormoon tdkestab haavaparanemist.
Tensiomeetrilise uurimise alusel jéuab samale tulemusele Moltke
[16], mé&rkides, et tdroksiin tdkestab haavaparanemist nii tlreoi-
dektomeeritud kui ka intaktsetel merisigadel.

Nagu esitatud luhikesest Ulevaatest ndhtub, on uurijate and-
med vasturdadkivad. Ka on véhe selliseid histoloogilisi uurimusi,
mis vaatlevad tireoidiini mdju Uhtlaselt aseptilistes tingimustes
tekkivasse granulatsioonkoesse.

Meie katsed valtusega 3, 6,9, 12, 18 vdi 24 pédeva teostati
valgetel rottidel. Loomad olid tédiskasvanud, mélemast soost.
Rotte oli kokku 54. Neist tdreoidiini said 24, teised moodustasid
kontrollrihma. Tureoidiini manustati toiduga 5 mg 100 g kaalu
kohta Uks kord péaevas kogu katse valtel. Ligikaudu samasugu-
ses annuses on rakendanud tlreoidiini rida teisi autoreid (Mest-
Serskaja [10], Homullo [17] jt.). Kasutatud annus ei kutsunud
esile loomade uldseisundis margatavaid muutusi, nende keha-
kaal pusis katse vdltel umbes Uhtlasel tasemel. Organisatsiooni-
protsessi uurimiseks tekitati jargneval pdeval pdarast tdreoidiini
manustamise algust loomadele galvanokauteriga maksa nekroo-
tiline kolle samal viisil, nagu seda on juba korduvalt kasuta-
tud Tartu Riikliku Ulikooli patoloogilise anatoomia kateedris
aseptilistes tingimustes kulgeva sidekoe tekke uurimiseks mitme-
suguste mdjustuste puhul (Bogovski [18], Podar [19] jt.). Katse
16pul surmati kbik loomad eeternarkoosis suurte soonte l&bildika-
mise ja pleuraBdnte avamise teel. Histoloogiliseks uurimiseks
vOetud materjal fikseeriti 10%-lises formaliinis ja osalt absoluut-
ses alkoholis. Varvingud: hematoksuliin ja eosiin, van Giesoni
jargi, Besti karmiin. Organisatsiooniprotsessi korval jalgiti ka
maksakoe seisundit.

Mikroskoopilisel uurimisel selgus, et valgetel rottidel kulges
maksa nekrootilise kolde organiseerumine pdéhiliselt samuti nagu
merisigadel (vt. Podar [19] jt.). Olulisema erinevusena tuleb esile
tdsta fibroblastide wvarasemat ilmumist rottidel. Polliblastidest
koosnevast noorte sidekoerakkude kihist perifeersemal moodus-
tasid fibroblastid rottidel juba 3. katsepdevaks iseseisva Kkihi.
Ka oli toimunud nekrootilise kolde osadeks jaotumine rottidel
enamasti juba 12. katsepdevaks (merisigadel 15.—18. péevaks)



Vaatleme ldhemalt organisatsiooniprotsessi kulgu rottidel
kontrollrihmas ning tdreoidiini manustamise puhul.

3-pdevastes katsetes oli mélemas rihmas moodustunud nek-
rootilise kolde uUmber sidekoeline organisatsioonividéde. Voddtme
paksus oli kontrollrihmas keskmiselt 64 (i, tdreoidiini saanud
loomadel 69 \l, seega ligikaudu Uuhesugune. Kontroll-loomadel
oli vélja kujunenud vastu nekrootilist kollet paiknev ning poli-
blastidest koosnev noorte sidekoerakkude kiht, keskmise paksu-
sega 43 \l, ja sellest perifeersemal fibroblastidest koosnev val-
miva sidekoe kiht, keskmise paksusega 20 ja. Tureoidiini puhul
oli valmiva sidekoe kiht mdarksa 6hem (9—12 u) ja polnud uhel
loomal veel pideva kihina véalja kujunenud. Vastavalt paksem
oli siin noorte sidekoerakkude kiht. Kollageenseid kiude oli val-
miva sidekoe kihis fibroblastide vahel mélemas rihmas ainult
Uksikuid.

6-paevastes katsetes oli organisatsioonivédétme paksus nii
kontrollrihmas kui ka tlreoidiini puhul ligikaudu Ghtlane (kesk-
miselt vastavalt 137 |n ja 141 (i) Katsetes tireoidiiniga leidus
suhteliselt paks noorte sidekoerakkude kiht. Kuid valmiva side-
koe kiht, milles niud oli fibroblastide k&rval juba mérksa rohkem
kollageenseid kiude, oli tunduvalt kitsam kui kontrollkatsetes
(kontrollkatsetes keskmiselt 71 (i, tureoidiini saanud looma-
del 31 )

9-pdevastes katsetes olid nii organisatsioonivédde kui ka selle
lksikud kihid kontrollkatsetes ja tureoidiini saanud rihmas ligi-
kaudu Uhesuguse paksusega (Uldpaksus keskmiselt vastavalt
203 ja 195ii, noorte sidekoerakkude kiht 86 ja 76 u, valmiva
sidekoe kiht 117 ja 119 (8 Nekrootiline kolle oli osal katseloo-
madest kaotanud oma terviklikkuse ja jaotunud uksikuteks osa-
deks, peamiselt katsetes tureoidiiniga.

12-péevastes katsetes oli organisatsioonivodde kontrollkatse-
tes keskmiselt 268 jli, tireoidiini puhul 304 \i paks. Kontrollkat-
setes oli noorte sidekoerakkude kiht 78 (i ja valmiva sidekoe Kiht
190 (x paks; tdreoidiini puhul olid mdlemad kihid veidi paksemad.
Peaaegu kdikidel loomadel oli nekrootiline kolle jagatud osadeks
suhteliselt peente sidekoeliste vaatide poolt.

18- ja 24-péevastes katsetes oli nekrootilise koe hulk juba tun-
duvalt véhenenud ja kogu kolle kootunud. Nekrootilise koe kube-
meid eraldas Uksteisest kiudsidekude. Nekrootilise koe kibemete
Umber leidus véhesel hulgal noort sidekude, milles oli Gsna roh-
kesti hiidrakke. Vorreldes kontrollkatseid tidreoidiini saanud loo-
madega, ilmnes, et kontrollkatsetes oli nekrootilist kude séilinud
rohkemal mééral ja enamasti suuremate kibemetena. Rohkem
leidus ka noori sidekoerakke. Nekrootilise koe kiubemeid eralda-
vaid kiudsidekoelisi vaéate oli kontrollkatsetes vdhem kui tireoi-

diini rdhma loomadel, seejuures olid v&adid ka enamasti pee-
nemad.
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Tulemusi kokku vottes selgub, et tireoidiini manustamine
tlalmargitud annuses kutsub esile katse algjarkudes (3- ja 6-pae-
vased katsed) intensiivsema noorte sidekoerakkude vohangu Kkui
kontrollkatsetes. Samal ajal on aga fibroplaasia tdkestatud, mis
tuleb eriti teravalt ndhtavale 6-péevastes katsetes (tahv. 1).
Jargnevalt fibroplaasia intensiivistub, ja 9- ning 12-péevastes kat-
setes on protsess ligikaudu samasugune nagu kontroll-looma-
del. Pikemaajalistes katsetes (valtusega 18 ja 24 pdeva) tuleb
ilmsiks, et tureoidiini puhul on nekrootilist kudet sdilinud vdhem
kui kontrollkatsetes ja et seega on nekrootilise kolde organi-
satsioon toimunud katsetes tlreoidiiniga tdielikumalt.

Maksakoe seisundi jalgimisel nekrootilisest koldest kaugemal
selgus, et maksakoes oli glikogeeni kontroll-loomadel ja tireoi-
diini saanud loomadel ligikaudu uhtlasel hulgal. Lihema valtu-
sega katsetes (3—9 pdeva) vdis tireoidiini saanud rihmas téhel-
dada peaaegu kdikidel emastel rottidel (5 juhul 6-st) keskmise
tugevusega distroofilist rasvastust.

Tuleb arvata, et nekrootilise koe tugevam véahenemine tlreoi-
diini puhul on tingitud fagotsuteerivate noorte sidekoerakkude
intensiivsemast vohangust katse algjarkudes. Sellist intensiiv-
semat vohangut seostavad mitmed autorid tiireoidiini mdjuga
ainevahetusse (Homullo [6], Andreiko [7] jt.). Teisest Kkuljest,
noorte sidekoerakkude rikkalikum esinemine 18- ja 24-p&evastes
kontrollkatsetes s6ltub nadhtavasti nekrootilise koe ulatuslikumast
séilimisest nendes katsetes.

Noorte sidekoerakkude esialgse tugeva vohangu k&rval on
organisatsiooniprotsessi kulgemise omapéraks tureoidiini puhul
fibroplaasia esialgne tdkestus. Kasutada olnud kirjanduses juhi-
vad sellele tdhelepanu ainult Jelissejev ning Visniovskaja [11]
ja hiljem Jelissejev [20]. V@ib oletada, et fibroplaasia esialgne
tokestus voiks olla tingitud sidekoe vaesumisest mukopoliisah-
hariidide poolest tlreoidiini md&jul, millele viitab Asboe-Han-
sen [15]. Emmrichi [21] j&rgi vOtavad mukopolisahhariidid fib-
rillogeneesist otsustavalt osa.

Genes [22] margib, et kilpnddrme hormooni kestval manus-
tamisel toimub hipofiusi tlreotroopse hormooni ja kilpndarme
hormooni produtseerimise kompensatoorne langus ja teisest kul-
jest elundite ning kudede kohastumine kilpnddrme hormooni
liigsusele. Tanu sellele elundid ja koed ei reageeri hormooni liig-
susele hiljem enam nii intensiivselt kui manustamise alguses.
Meie arvates vOiks nendel mehhanismidel olla osa ka meie poolt
tdheldatud fibroplaasia normaliseerumises hilisemas katsejér-
gus. Jelissejevil ning Visniovskajal [11] andmeid fibroplaasia
hilisema kulgemise kohta ei ole, sest nende katsed olid suhteliselt
lihikese véltusega (kuni 10 péeva).

Kuivdrd regeneratsiooniprotsessides omavad tdhtsat kohta ka
kiudsidekoe moodustumine ja armi teke, ei saa me oma Kkatse-
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tulemuste po6hjal téiel maéaral 0hineda nende autoritega, Kkes
fibroplaasia tokestumist tédheldamata kdnelevad kilpn&ddrme hor-
mooni stimuleerivast mojust regeneratsiooniprotsessidesse. Tei-
sest kiljest vBiksid meie katsetulemused kaasa aidata kirjanduse
andmete vasturdédkivuse pdhjuste selgitamiseks wuuritavas Kkisi-
muses.

Jéareldused

1 Tdoreoidiin kutsub katse algjarkudes esile intensiivsema
noorte sidekoerakkude vohangu maksa nekrootilise kolde umber
kui  kontrollkatsetes. Samal ajal tdkestab tireoidiin fibro-
plaasiat.

2. Hilisemas katsejargus fibroplaasia intensiivistub ja organi-
seeriv kude tervikuna omandab kontrollkatsete omale lahedase
ehitumuse.

3. Pdhjustades nekrootilise kolde kiiremat vahenemist Kkui
kontrollkatsetes, tuleb tlreoidiini m&ju organisatsiooniprot-
sessisse lugeda soodsaks.
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O B/INSHUW TUPEOUAUHA HA MPOLECC
OPFAHU3ALUN (B MEYEHMWN)

KaHg. mef. Hayk Y. TMopgap
Pesome

OnbITbl Npou3BOAUANCL Hapd 6enbiMu Kpbicamu. TMPOACIHKUTENb-
HOCTb ONbITOB 6Obina 3, 6, 9, 12, 18 n 24 aHelr. XXUBOTHbLIX 6bIN0 54,
U3 HUX TUPEOUAUH nonyymnm 24 (1 pa3 KaXfblil AeHb C KOPMOM MO
5 wmr Ha 100 r Beca Tena) [llyTem nanapoToMuUW rafbBaHOKayTepom
HaHOCWU/ICA B MeYeHb HEKPOTMYECKMi ovar. MUKPOCKOMMYECKU Ha-
6nogann 3a BO3HUKHOBEHWEM COEAWHUTENbHON TKaHW BOKPYr 3TOrO
oyara W 3a opraHusauueill HeKpOTUYeCKOl TKaHW. BbiscHMAOCL, 4TO
TUPEOUANH BbI3bIBAaeT B HavyalbHOM Mepuoje OnbiTOB (MPOAOIKN-
TeNbHOCTbIO B 3 U 6 gHeil) 60/lee MHTEHCUBHOE pas3pacTaHue HHOM
COEMHUTENIbHON TKaHW, YeM B KOHTPO/IbHbIX OMbiTax. Ho B TO Xe
BpeMSA TUPEOUAMH 3agepXxuBaeT (gubponnasmio. Mo3xe Gubponna-
3MA yCWIMBAeTCA W OpraHmM3ylolwas TKaHb B LenOM npuobpeTaeT
MOXO0Xee Ha KOHTPOJibHble OMNbITbl CTpoeHuMe (9- n 12-gHEeBHble
onbiThl). Tak Kak nog BAWSHUEM TWpeouamHa npoucxoauTt 6onee
ObICTPOE YMEHbLUEHNE HEKPOTUYECKOro ouvara, YeM B KOHTPOJIbHbIX
onblTax, TO c/iefyeT BAUSHWE TUPEOUAMHA Ha MPOLECC OpraHusauunu,
cynTath 6/1aronpPUATHLIM.



UBER DIE WIRKUNG DES THYREOIDINS AUF DEN
ORGANISATIONSPROZESS (IN DER LEBER)

U. Podar

Zusammenfassung

Versuche mit der Dauer von 3, 6, 9, 12, 18 und 24 Tagen wur-
den an weissen Ratten durchgefuhrt. Im ganzen wurden 54
Versuchstiere benutzt, 24 von ihnen bekamen in ihrem Futter
Thyreoidin (tdglich 5 mg pro 100 g Korpergewicht) Die Tiere
wurden laparotomiert, und in die Leber wurde mit dem Galvano-
kauter ein nekrotischer Herd gesetzt. Die Entstehung von Binde-
gewebe um den Herd sowie das Organisieren des Herdes wurden
mikroskopisch geprift. Es erwies sich, dass Thyreoidin in der
Anfangsperiode der Versuche eine stdrkere Proliferation des
jungen Bindegewebes ais bei den Kontrolltieren verursacht
(Versuche mit der Dauer von 3 und 6 Tagen) Gleichzeitig wird
die Fibroplasie durch Thyreoidin gehemmt. Nachher wird die
Fibroplasie stdarker, und der Bau des ganzen organisierenden
Gewebes wird dem der Kontrolltiere (Versuche mit der Dauer von
9 und 12 Tagen) 4&hnlich. Da unter der Wirkung des Thyreoi-
dins ein schnelleres Abnehmen des nekrotischen Herdes ais bei
den Kontrolltieren beobachtet wird, ist die Wirkung des Thyreoi-
dins auf den Organisationsprozess ais ginstig zu betrachten.
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AMINASIINI TOIMEST ASEPTILFSE POLETIKU KULUSSE

Med. tead. kand. U. Arend
Histoloogiakateeder

Fenotiasiini derivaat aminasiin on leidnud laialdast rakenda-
mist praktilises meditsiinis, kuid kdattesaadavas Kkirjanduses on
vaid véheseid eksperimentaal-morfoloogilisi andmeid nimetatud
medikamendi toime kohta koelistesse protsessidesse. Alekse-
jeva [1] leiab, et aminasiini toimel pidurdub roti sarvkesta epi-
teelirakkude mitootiline jagunemine. Sokolova [2] ja Levkovits-
Sokolova [3] kirjeldavad lahangumaterjali ning loomkatsete p6h-
jal aminasiini manustamise puhul dustroofilisi muutusi sise-
organeis, ndrvirakkude kortsumist ja hiuperkroomsust, samuti
neuroglia rakkude vohamist tsentraalnérvisusteemi mitmetes
osades. Jakovleva ja Sahnazarova [4] leiavad aminasiini manus-
tamise kohal katseloomade lihastes pdletikulis-destruktiivseid
muutusi, protsessi hilisemas jargus asenduvad havinenud lihas-
kiud granulatsioonkoega. Samad autorid [5] nditavad, et amina-
siini slstimisel C-vitamiini sisaldus valgete rottide neerupealise
koore rakkudes védheneb. Kleinsorge ja Ro&sner [6] oma mono-
graafias toovad mdningaid histokeemilisi andmeid fenotiasiini
derivaatide pidurdava toime kohta rakkude fermentsusteemidesse,
Block [7], vOttes kokku véalismaise kirjanduse andmeid, réhutab,
et vdheste eksperimentaatorite seisukohad, kes on uurinud feno-
tiasiini derivaatide toimet haavaparanemisse, on vastukaivad.

Kéesoleva to6 (lesandeks voeti histoloogilise meetodi abil
uurida aminasiini toimet aseptilise pdletiku morfoloogiasse, eriti
protsessi kdigus vohava sidekoe arenemisse.

Metoodika

Katseid teostati 57-1 (neist kontrollkatseid 20) tdiskasvanud
molemast soost meriseal, kaaluga mitte alla 300 g. Aseptiline
pbletik kutsuti esile kahe 0,6 X 0,3 cm suuruse tselloidiintorukese
viimisega maksakoesse. Katse véltus peale operatsiooni oli 6 ja
12 tundi, 1, 2, 3, 6, 12 ning 30 60pdeva. Suurem loomade arv
kontsentreerib 6- ja 12-pdevastesse gruppidesse, missugused taht-
ajad on kdige sobivamad sidekoe proliferatsiooni jélgimiseks.
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Aminasiini sdstiti naha alla annustes 1 ja 3 mg kilogrammile
kehakaalule osas katseriihmades ja 10 mg/kg koikides katse-
gruppides, ks voi kaks korda paevas. Kogu katseaja valtel pusi-
sid loomad heas dldseisundis, sGltumata aminasiini annusest ja
manustamise kestusest. Kehakaalu langust neil ei tdheldatud.
Katse I6puks surmati loomad elektrilédgiga.

Pdletikukolded koos Umbruskoega fikseeriti Maksimovi vede-
likus ja 10-protsendilise neutraalse formaliini vesilahuses, aju
tervikuna 96-protsendilises alkoholis, laparotoomiahaav, mille
kaudu tungiti maksani, ja maksakude pdletikulisest koldest eemal
10-protsendilises neutraalses formaliinis. Osal loomadest fiksee-
riti Regaud’ jargi mitokondritele maksa, neeru, pakrease ja peen-
soole tlkikesed, samuti glikogeen maksas absoluutse alkoholi
abil. Koeline materjal sisestati tselloidiini ja parafiini. L®&igud
varviti hematoksiliini ja eosiiniga, asuur Il-eosiiniga, van Gie-
soni jargi ning asaanmeetodil, Besti karmiiniga glikogeenile ja
Heidenhaini raudhematoksiliiniga mitokondritele, argurofiilsed
kiud toodi esile Karupuu hébetamismeetodiga. Frontaal- ja sagi-
taalldigud peaajust varviti toluidiinsinisega. Histokeemilistest
uuringutest kasutati Feulgeni reaktsiooni desoksuribonukleiin-
happele (DNH) ja Brachet’ varvingut koos vastava kontrolliga
ribonukleiinhappele (RNH).

Rihmal katseloomadel (12 meriseal) teostati radioautograafi-
lised uuringud pdletikukoldes maksas ja laparotoomiahaavas.
Neile merisigadele sustiti 2 tundi enne surmamist naha alla S35
metioniini lahust (8 meriseale 50 u C/kg ja 4 loomale 500 (xC/kg).
Osa merisigu sai aminasiini doosis 3 ja 10 mg/kg uks kord pée-
vas. Katse véltus selles rihmas peale poletikukolde tekitamist oli
6 ja 12 pdeva. Neis katsetes asendati Maksimovi vedelik Carnoy
fiksaatoriga. Radioautograafiaks méératud koetlkikesed sisestati
parafiini; kimnemikronilised I8igud deparafineeriti ja varustati
tselloidiinist kaitsekilega. Pimikus asetati deparafineeritud Idiku-
dele peeneteralise filmi tiukikesed (Dekopan Feinkorn 17° Din),
ekspositsiooniaeg oli 3—30 péevani. Peale filmide ilmutamist
loeti okulaarvdrgustiku abil impulsside arv kindlal pinnauhikul.
Preparaadid, milledelt vBeti radioautograafid, varviti van Giesoni
jargi. Preparaatide ja radioautograafide vGrdlemisel saadi impuls-
side tdpne lokalisatsioon. Radioautograafilise meetodi kasutamine
osutus vdimalikuks tidnu TRU biokeemiakateedri juhataja prof.
E. Martinsoni ja tema kaastodliste lahkele vastutulekule.

Katsete tulemused

Kontroll-loomadel on 6 tundi parast tselloidiintorukeste sisse-
viimist Umbritsevas maksakoes hulgaliselt verevalandusi, osa
koest vdrvub tugevasti happeliste vdrvidega, mis on nekrobioosi
tunnuseks. Umber tselloidiintorukeste on naha hulgaliselt granu-
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lotsiite. 12 tundi peale aseptilise pdletiku algust on reaktsioon
granulotsiitide poolt tugevnenud, nekrootilised kolded on Umb-
ruskoest selgesti piiristatud, pd&letikukoldesse ilmuvad makrofaa-
gid. Laparotoomiahaavas esinevad samasugused muutused Kkui
vOO6rkeha Umber maksakoes. Aminasiin annuses 10 mg/kg pdhjus-
tab aseptilise pdletiku algfaaside pidurdumise — granulotsutide
reaktsioon on nfrgem ja nekrootiliste koeosade piirdumine Umb-
ruskoest aeglustub.

Uhe.60pdeva mooddumisel on granulotsuitide reaktsioon joud-
nud maksimumini, samuti on tdusnud ka makrofaagide hulk. Kaks
paeva peale pdletiku algust on granulotstuiitide arv juba vahene-
nud — algab pdletikukolde puhastumine makrofaagide tegevuse
tagajarjel. Kolmepéevastes kontrollkatsetes on maksakude tselloi-
diintorukeste tUmber, samuti laparotoomiahaava Umbrus tdielikult
puhastunud granulotstitidest ning nende jddnustest; ka makro-
faagide hulk on hakanud redutseeruma, seevastu on tugevasti
rohkenenud fibroblastilise rea rakud, mis hakkavad ilmuma juba
teisel 66pdeval peale katse algust. Aminasiini manustamine annu-
ses 10 mg/kg aeglustab tselloidiintorukesi Umbritseva maksakoe
ja laparotoomiahaava puhastumist leukotsiitidest, makrofaagide
ja fibroblastilise rea rakkude ilmumine hilineb ja neid on kontroll-
loomadega vdrreldes vdhem (tahv. 11, 1 ja 2)

Kontrollkatsetes on kuuendaks péaevaks peale tselloidiintoru-
keste sisseviimist v60rkehade ja neid osaliselt imberhaaravate
nekrootiliste kollete imber vohanud sidekoeline kapsel, milles vdib
eristada kahte kihti. Vahetult vastu tselloidiintorukest paikneb
noortest sidekoerakkudest suntsuutium, milles Uksikrakkude piirid
pole eristatavad. Maksakoe poole ja&db kihnu valmivast sidekoest
osa, kus fibroblastid on orienteerunud kontsentriliste ridadena
imber v@drkeha. Fibroblastide vahel paiknevad argirofiilsed ja
kollageensed kiud. Aminasiin annustes 1 ja 3 mg/kg ei pOhjusta
kuuepéevastes katsetes erilisi kdrvalekaldumisi sidekoe vohamises
ei maksakoes Umber vddrkeha ega ka laparotoomiahaavas. Medi-
kamendi doos 10 mg/kg kutsub esile tunduva mahajédmuse side-
koe proliferatsioonis. Vastavates kontrollkatsetes on tselloidiin-
torukest Umbritseva kapsli paksuseks 65—88 mikronit, aminasiini
saanud loomadel aga 30—53 mikronit. Aminasiini tugeva annuse
(10 mg/kg) toimel on ka laparotoomiahaavas vohanud v&hem
granulatsioonkude kui kontroll-loomadel.

Kaheteistkimnendaks katsepdevaks on kontrollmerisigadel
Umber tselloidiintorukeste vohanud sidekoeline kapsel veelgi pak-
senenud, nekrootilised kolded v@d&rkehade Umber on hakanud
resorbeeruma. Kollageensed kiud kapslis on jaimenenud, varvuvad
intensiivselt, argtrofiilsete kiudude hulk, vd&rreldes kuuepdevaste
kontrollkatsetega, on redutseerunud. Laparotoomiahaavas, saili-
nud lihaskiudude vahel, on né&htavad hécti arenenud granulat-
sioonkoe kogumid, kus rakuliste elementide vahel on leida tundu-
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vait rohkem kollageenseid kiude kui kuuepdevase katsevaltuse
korraL Aminasiin doosis 1 ja 3 mg/kg ei p6hjusta maérgatavaid
muutusi sidekoe vohamises, kuid annus 10 mg/kg kutsub esile
tugeva mahajaamuse sidekoelise kapsli moodustumises umber
vOOrkeha. Sidekoelise kapsli paksuseks selles katseriihmas on
33—70 mikronit, vastavatel kontrollmerisigadel aga 88— 125 mik-
ronit (tahv. Ill, 3 ja 4). Analoogilised muutused ilmnevad Kka
laparotoomiahaavas.

Kuuajalistes (30-péevastes) kontrollkatsetes jaab sidekoelise
kapsli paksus peaaegu samasuguseks kui 12 pdeva véldanud eks-
perimentideski, kuid kollageensed kiud on muutunud jamedateks,
noorte sidekoerakkude kiht on peaaegu kadunud — vddrkeha
inkapsulatsiooniprotsess on I8ppenud. Nekrootilised kolded v@dr-
keha Umbruses on resorbeerunud. Selles katsegrupis p&hjustab
aminasiin juba annuses 3 mg/kg m66duka mahajddmuse sidekoe-
lise kapsli moodustumises Umber vddrkeha, samuti sidekoe proli-
feratsioonis laparotoomiahaavas. Valmivas sidekoes ilmneb kol-
lageensete kiudude hualinoos, mis kontrollkatsetes puudub. Ami-
nasiin doosis 10 mg/kg. pdhjustab hialinoosi tekkimise juba lihe-
maajalistes katsetes.

Kuuel meriseal kuuepdevases katserihmas kutsuti esile marli-
tampoonide asetamisega siuraju koore sensomotoorsetele valja-
dele ajukoore krooniline arritusseisund. Neljale neist loomadest
siistiti aminasiini doosis 10 mg/kg. Sensomotoorse koore arritus
kutsub esile moénevdrra tugevama sidekoe proliferatsiooni Kkui
kontroll-loomadel. Aminasiini manustamine ajukoore kroonilise
arritusega loomadele podhjustab aga sidekoe vohamises tugeva'
pidurduse, isegi tugevama kui ainult aminasiini sustimisel vasta-
vas annuses (10 mg/kg) 4

Aminasiin ei m@justa mérgatavalt mitokondrite kuju maksas,
neerudes, pankreases ja peensoole epiteelis, samuti mitte maksa-
rakkude glukogeeni sisaldust. Annused 1 ja 3 mg/kg ei pdhjusta
olulisi nihkeid nukleiinhapete sisalduses pdletikukolde rakulistes
elementides. Medikamendi doos 10 mg/kg vdahendab tunduvalt
ribonukleiinhappe sisaldust rakkude tsitoplasmas, kuid desoksu-
ribonukleiinhappe hulk rakutuumades jdi ka selle annuse poolt
moéjustamata. Radioautograafide anallls nditas, et radiometio-
niini ldlitumine granulatsioonkoe valkudesse pidurdub vaid ami-
nasiini suure annuse toimel (10 mg/kg) — nii sidekoelises kapslis
umber tselloidiintorukeste kui ka laparotoomiahaavas. Naiteks
kuuepédevase katserithma kontroll-loomadel, kellele sustiti 2 tundi
enne surmamist 500 (i Ci/kg S35-ga maérgitud metioniini, on Umber
tselloidiintorukese paiknevas sidekoes keskmiselt 24 impulssi
ruudus, mille kilje pikkuseks 400-kordse suurenduse puhul on
35 mikronit. Impulsside arv loeti 10—20-s taolises ruudus. Amina-
siini manustamisel 10 mg/kg on keskmine impulsside arv sama-
del tingimustel 16.
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Aminasiini saanud loomadeL VvO8is tsentraalnédrvisiisteemis
.tdheldada mo6nede hajutatult paiknevate nérvirakkude riuhmade
hiperkroomsust, eriti ajukoore motoorses alas. Dustroofilisi prot-
sesse maksakoes ei leitud isegi annuse 10 mg/kg rakendamise
puhul.

Katsetulemuste arutelu

Aminasiini Uheks olulisemaks toimeks on tema moju tsentraal-
narvisusteemisse, eriti retikulaarformatsiooni rostraalsesse osasse,
kus ta blokeerib impulsside ulekannet adrenergilistes sisteemides
(Maskovski ja Vihljajev [8], MaSkovski, Liberman ja Poleza-
jeva [9], Kopera [10] jt.). Eespool toodud katsetest n&htub, et
aminasiin annustes 1 ja 3 mg/kg ei p6hjusta olulisi nihkeid side-
koe vohamise protsessis, kuigi samasugused ja veelgi védiksemad
medikamendi doosid kutsuvad esile kestvaid muutusi kdrgemas
nérvitalitluses ja aju bioelektrilises aktiivsuses, nagu néitavad
Rjabinovskaja [11], Kostenetskaja [12] jt. Suurem  annus
(10 mg/kg) pohjustab juba margatava pidurduse aseptilise pdle-
tiku algfaasides ja sidekoe proliferatsioonis mber v68rkeha ning
laparotoomiahaavas. Seega retikulaarformatsiooni téielik blokaad
ei moodu jalgi jdtmata sidekoe proliferatsiooniprotsessisse. Voi-
malik, et siin etendab teatud osa ka aminasiini ainevahetust lan-
getav toime (Mitina [13], Kopera [10] jt.), kuigi selles kiisimuses
valitsevad kirjanduses veel vastukdivad seisukohad.

Kui vdrrelda aminasiini toimet sidekoe proliferatsiooniprotses-
sisse Kkirjanduses toodud andmete (Jelissejev [14] jt.) ja oma
varasemate katsetega [15 ja 16] otsese ajukahjustuse mdju kohta
sellesse protsessisse, siis selgub, et aminasiini toime on tundu-
valt ndrgem. Eriti moOnede subkortikaalsete keskuste [16] vélja-
lilitamine pdhjustab hoopis tugevamaid nihkeid sidekoe prolife-
ratsioonis, kui neid néhti k&esolevas tdos.

Block’i [7] andmetel t&heldasid mdned eksperimentaatorid
fenotiasiini derivaatide manustamisel haavaparanemise tunduvat
aeglustumist, teiselt poolt jallegi eitati igasuguseid haireid side-
koe proliferatsioonis nende ainete toimel. Oma katsetes ndgime
olulisi muutusi sidekoe vohamises vaid suurte aminasiini dooside
(w0 mg/kg) kasutamisel.

Loomkatsetes saadud tulemusi ei ole vdimalik otseselt dle
kanda inimeste kliinikusse, kuid siiski oleks soovitav, kui prakti-
line arst oma ravitd6s meenutaks, et aminasiini pikemaajaline
rakendamine, eriti suurtes doosides, v8ib kahjustada proliferatiiv-
sete protsesside kulgemist haavades ning valguainevahetust neis.

Jareldused

1 Aminasiin doosis 1ja 3 mg/kg, sistituna naha alla tks vai
kaks korda péevas, ei pdhjusta merisigadel méargatavaid nihkeid
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sidekoe proliferatsioonis 6- ja 12-pdevastes katsetes. Katsetes val-
tusega 30 pdeva kutsub aminasiin annuses 3 mg/kg esile mddduka
pidurduse sidekoe vohamises.

2. Aminasiini doos 10 mg/kg p6hjustab aseptilise pdletiku alg-
faaside aeglustumise: leukotsitaarne ja makrofaagide reaktsioon,
vdrrelduna kontrollkatsetega, on ndrgemini vélja kujunenud. Side-
koe proliferatsioon Uimber vddrkeha maksas ja laparotoomiahaa-
vas on tugevasti pidurdatud.

3. Aju suurte poolkerade koore sensomotoorsete véljade kroo-
niline darritus, esile kutsutud marlitampoonide asetamisega aju-
koorele, pGhjustab sidekoereaktsiooni mdnevlrra intensiivsema
kulgemise kui kontroll-loomadel. Aminasiini slistimine annuses
10 mg/kg sensomotoorse ajukoore arrituse tingimustes pidurdab
sidekoe proliferatsiooni veelgi tugevamini kui ainult aminasiini
manustamine samas doosis.

4. Maksarakkude glikogeeni sisaldus, samuti mitokondrite
kuju maksas, neerudes ja peensoole epiteelis aminasiini toimel
oluliselt ei muutu. S35 metioniini sisseltlitumine granulatsioonkoe
valkudesse ja ribonukleiinhappe sisaldus pdletikukolde rakulistes
elementides véheneb ainult aminasiini tugeva doosi (10 mg/kg)
toimel. Desoksilribonukleiinhappe hulk pdletikukolde rakulistes
elementides jadb ka selle annuse poolt mdjustamata.
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O B/INMAHNN AMWHA3VWHA HA TEUYEHWE
ACEMNMTUMYECKOI'O BOCMAJIEHUA

KaHng. mep. Hayk HO. ApeHf

Pesome

B onbiTax ¢ 57 B3pOC/AbIMM MOPCKMMU CBUHKaMMU KN3yyanocb rwu-
CTO/IOTUYECKN BAUAHME aMWHa3MHa Ha MOPGOSIOrnK acenTUYeCcKoro
BOCManeHnsi, 0CoO6eHHO Ha nponngepauno CoOeaguHUTENbHONW TKaHU B
X0fe 3Toro npouecca. AcCenTumyeckoe BOCMajeHWe Bbl3biBanu BBefe-
HUEM LENNONANHOBBLIX TPYO6OUYEK B MEYEHOYHYH TKaHb; TFUCTOM0TU-
Yecku uccnegosanacb v paHa OT fianapoToMuu, Yepe3 KOTOPYH MNpo-
HUKanun B ne4yeHb. [10 NPOLOMKUTENBHOCTM ONbITHI pacnaja/ruce
Ha 6- 1 12-yacoBbley a Takxe Ha 1-, 2-, 3-, 6-, 12- n 30-CyTO4HbIe.
AMWHA3WH BBOAMACA NOAKOXHO B fo3ax 1, 3 u 10 Mr Ha Kunorpamm
Beca Of4WH unn fBa pasa B AeHb. OMbITbl fanu cnejyroume pesylib-
TaThl.

1 AMWHa3UH B fo3ax 1un 3 Mr/Kr He 06yCNnoBANBAET 3aMeTHbIX
CABMTOB B Mpouecce nponudepaunun CoeauHUTENbHOW TKaHW B 6- U
12-AHeBHbIX OMbITax. B onbiTax NpPoOAO/MKWTENbHOCTbIO B 30 fHeid
aMWHa3nH B A03e 3 MI/KI Bbl3biBaeT yMepeHHOe OTCTaBaHMe paspac-
TaHUS COEAMHWTENbHOW TKaHU.

2. AMuHa3uH B go3e 10 Mr/Kr Bbl3blBaeT 3aMeffieHUe HavanbHbIX
CTaAunii acenTMYECKOro BOCMafneHMsa: neikouuTapHas M makpodaru-
yeckasa peakuummu 3anasfbiBatOT W, MO CPaBHEHUID C KOHTponem, cna-
6ee BbipaxkeHbl. Mponndepauns CoOeAUHUTENbHOW TKaHW BOKPYT WHO-
pOAHOrO Tefla B MEYeHW W B paHe OT nanapaTtoMuu CUMbHO YrHeTeHa.

3. XpoHuyeckoe pasfpaxeHWe CEHCOMOTOPHbIX NOMeA  Kopsbl
EmOO/bLUMX MONYLWapUil TONOBHOFO MO3ra, BbI3BaHHOE HAJIOXXEHUEM Ha
KOpy MapneBbiX cangetok, obycnoBnvMeBaeT B 6-AHEBHbIX OMNbiTax He-
CKOMbKO 060/M1€e WHTEHCUBHBIA X04 COeAMHUTENbHOTKAHHOM peakuum,
YeM Yy KOHTPO/IbHbIX >KMBOTHbIX. BrNpbiCKMBaHME aMWHa3nHa
(10 mr/kr) B ycnoBusix pa3gpaxeHus CEHCOMOTOPHOIW KOpPbl YyrHeTaeT
nponugepaynto coegMHNTENbHON TKaAHW €lle CUMbHEE, YEM OfIHO NULLIb
BBeAEHMWE aMWHa3nHa B TON e fo3e.

4. Cojep>xaHue rAMKOreHa B Me4yeHOUHbIX KeTKax, a Takxel|)op-
Ma MWTOXOHAPWIA B  Me4YeHW, NOYKax, MNOAKEeNyAO4YHOl >Kenese W
3ANUTENUN TOHKOW KULWIKW MOJ BAWSAHWEM aMWHas3WHa CYyLW,eCTBEHHO He

20



n3mMeHsTCA. BknoyeHne SH MeTUOHMHA B OENKWM TrpaHyNAaLUOHHONM
TKaHW W cofepXxaHue pUBOHYKMENHOBOW KUCNOTbl B KNETOYHbLIX 3/e-
MEeHTax oyara BOCManeHUs MOHMXaKTCA TONbKO MO4 BAUAHUEM 60/b-
wori po3sbl (10 Mr/kr) amuHasmMHa. KonmyecTBo A€30KCUPUBOHYKIEN-
HOBOI KMCNOTbl B KJETOYHbIX 3/1EMeHTax o4yara BocnafeHus He nog-
BepraeTcs M3MeHeHWIO Moj BO3A4EWCTBMEM W 3TOW [03bl.
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ON THE ACTION OF AMINAZINE ON THE COURSE OF
ASEPTIC INFLAMMATION

U. Arend
Sumtnary

The action of aminazine on the morphology of aseptic
inflammation, especially on the proliferation of the connective
tissue in this process, was studied histologically on 57 adult
guinea-pigs. Aseptic inflammation was produced by insertion of
celloidin tubes into the liver tissue. The laparotomic wound by
means of which the liver was reached was also examined
histologically.

The experiments were divided according to their duration into
6 and 12 hour and 1, 2, 3, 6, 12 and 30 day experiments. Aminazine
was injected subcutaneusly in doses of 1,3 and 10 mg on a kilo-
gramme of body weight once or twice a day. The experiments gave
the following results:

1. Aminazine in doses of 1and 3 mgl/kg does not cause in
6 and 12 day tests any essential changes in the proliferation of
the connective tissue. In 30 day tests aminazine in doses of 3 mg/kg
calls forth a moderate delay in the proliferation of the connective
tissue.

2. A 10 mg/kg dose of aminazine causes a delay in the initial
phases of the inflammation:'the leucocytic and the macrophage
reaction compared with control tests is more weakly developed.
The proliferation of the connective tissue around the foreign body
in the liver and in the laparotomic wound is strongly delayed.

3. The chronic irritation of the sensomotor fields of the cor-
tex of the cerebral hemisphere, caused by the placing of gauze
tampoons on the cortex, produces in 6 day experiments a somewhat
more intensive course of the reaction of the connective tissue than
in the control animals. Injection of aminazine (in dose of
10 mg/kg) in a condition of irritation of the sensomotor cortex
inhibits the proliferation of the connective tissue even more
atrongly than only the application of aminazine in the same
ose.

4. The glycogen content in the liver cells and also the form
of mitochondria in liver, kidneys, pancreas and in the epithelium
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»f the small intestine does not change essentially under the action
of aminazine. The incorporation of S35 metionine into the proteins
of the granulation tissue and the content of ribonucleic acid in
the cellular elements of the inflammation focus decreases only
under the influence of a strong dose of aminazine (10 mg/kg).
The amount of desoxyribonucleic acid in the cellular elements of
the inflammation focus is not influenced even by this dose.
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CIRCULUS ARTERIOSVS CEREBRI (WILLISI)
EHITUMUSE VARIATSIOONIDEST

K Ulp
Anatoomiakateeder

Aju verevarustuse kisimused on olnud aktuaalsed sajandeid
ning pole kaotanud t&htsust ka tdnapédeval. Seoses nérvisisteemi
fusioloogia, neuropatoloogia ja neurokirurgia kiire arenguga on
osutunud vajalikuks t&dpsemalt tunda aju verevarustuse isedra-
susi, sealhulgas ka ajup8himiku arterite omavahelise seostumise
variatsioonide seaduspérasusi. Viimaste tundmise téhtsust Kkirur-
gias on r@hutanud viimasel ajal Korotkevits [1]. Ta mérgib, et une-
arteri ligeerimisele jargnev letaalne I6pe on tingitud muuhulgas
ka aju verevarustusallikate omavahelisest n6rgast seostusest aju-
pdhimikul. Selle tagajarjel tekib valjalilitatud aju verevarustus-
allika tiveosa tSentraalarterite verevarustuse puudulikkus, mis
pbhjustab pehmumiskollete tekkimist aju p6himikutuumade piir-
konnas. Circulus arteriosus cerebri ehitumuse tundmadppimine on
aktuaalne ka anatoomias normi ja variandi Kkriteeriumi seisu-
kohalt. Nii mérgib Uhe uuema nérvisisteemi anatoomia ké&siraa-
matu autor Clara [2], et circulus arteriosus cerebri seni kasutatav
normaalskeem osutub tdepéraseks vaid vaevalt V4 juhtudel. Ulejaa-
nud juhtudel esineb ringe veresoonte jaotuses suuremaid vG@i vaik-
semaid korvalekaldeid.

Ajupdhimiku arterite ehitumust ja seostumist arteriaalse rin-
gena kirjeldas esmakordselt pdhjalikumalt Willis 1664. a., kelle
jargi on tuntud tédnapédevani nimetus circulus arteriosus Willisi.
Hilisematest uurijatest on nimetatud seda seostust Mosso poolt
1881. a. Willisi hulknurgaks ning Hindze poolt 1947 a. — anasto-
mosis arterialis basis encephali (Klossovski [3]) Ajupdhimiku
arterite seostuse kaasaegseks nimetuseks uue rahvusvahelise ana-
toomilise nomenklatuuri (P.N.A. 1955) jargi on circulus arteriosus
cerebri.

Kéesoleva ajani on ilmunud arvukalt tdid ajuarterite uurimise
alal, milledes on kirjeldatud ka circulus’e ehitumust, arenguprob-
leeme, variatsioone ja anomaaliaid. Iseloomustades circulus arte-
riosus't variatsioonide osas, méargib Hindze [4], et inimesel ei
esine circulus kunagi rdnga-, vaid hulknurgakujulisena, olles
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5—9-nurkne. Enamikul juhtudest on ta korrapdrane, simmeetri-
line, kuid esineb ka asiimmeetriat nii circulus’®® md&lemas pooles
kui ka tema eesmises ja tagumises osas. Hasebe [5] margib, et
variatsioone vOib esineda circulus’e kdigi I6ikude osas, kusjuures
eriti arvukad on Uhendusarterite variatsioonid. Clara [2] jargi esi-
neb enam kdrvalekaldeid circulus’e vasemas pooles. Normaalset
circutus’t kirjeldatakse pideva ringena, suletuna. Ainult erandjuh-
tudel, kui puuduvad mdned seostavad arterid, esineb ta katkestu-
nuna, avatuna. Seejuures leitakse rdnga suletud tuupi mesoke-
faalidel ja ndrgalt valjendunud brahhiikefaalsuse puhul, kuna
avatud tildp esineb enam dolihhokefaalidel (Lubotski [6]). Ise-
loomustades circulus arteriosus’e variatsioone, (tleb vana ana-
toom Krause: «Variatsioonid tekivad normaalsete anastomooside
ebanormaalse arengu teel» (tsitaat Schalli [7] jargi)

Uksikjuhtudena on kirjeldatud circulus’e ehitumuse anomaa-
liaid, kus korvalekaldumised on véaga suured. Nii on leitud aju
thepoolse vdi isegi mdélemapoolse karotiidse verevarustusallika
tugevat alaarengut vOi tdielikku puudumist, mille puhul vere-
varustus kompenseeritakse aju naaber-verevarustusallikate vdi ka
sisemiste (lalduaarterite poolt (Klossovski [3]). Samuti esineb
aju vertebraalse verevarustusallika puudumist, kusjuures ajutlive
varustav basilaararter ldhtub kaelal karotiidsest verevarustus-
allikast (Batujeff [8]).

Edasi on kirjanduses arvukalt andmeid circulus'e uksikute
osade ja piirkondade variatsioonide olemuse ja tekke p&hjuste
kohta, mis sageli on vastukdivad ja millede puhul circulus'e kui
terviku ehitumuse isedrasused jadvad ebaselgeks.

Jalgides preparaatidel ajupdhimiku arterite ehitumuse variat-
sioone, tuleb tdheldada, et harva esinevad muutused ainult Uhe
aju verevarustusallika v8i circulus’e I8igu piires. Sagedamini
mojustavad circulus e Uhtede piirkondade muutused naaberpiir-
kondade ehitumust, mdjustades circulus’e ehitumust tervikuna.
Seetdttu variatsioonide Kkirjeldamine (ksikpiirkondade kaupa ei
iseloomusta circulus’e kui tervikliku veremagistraali ehitumust.
Praktilist huvi pakuvad siinjuures mitte niivérd circulus’e Kkuju
variatsioonid, kuivdrd circulus’e kui tervikliku veremagistraali
piires esinevate veresoonte tugevuse (l&bimd8du) variatsioonid.
Selgub, et circulus’e koosseisus esinevate lhtede veresooneldikude
reduktsioon (alaareng) p6hjustab naaberldikude tugevama arengu.
Seega muutuvad normaalsed vere liikumise magistraalid, mistGttu
circulus’est véljuvad ajuarterid (eesmised ja tagumised) vdivad
alguse saada kord (hest, kord teisest aju verevarustusallikast.
Selle tagajérjel esinevad aju Uksikute verevarustusallikate seos-
tumises variatsioonid ja verevarustuspiirkondade paiknemises
nihked, millede tundmine on oluline nii teoreetilise kui ka prakti-
lise meditsiini seisukohalt.

Jargnevalt esitatakse andmed circulus arteriosus cerebri variat-
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sioonide kohta 91 ajupdhimiku veresoonte preparaadi materjalidel,
.mis on vletud Kohtumeditsiinilise Ekspertiisi lahangumaterjalidest
ja uuritud varskelt in situ. Uuringu ké&igus on jalgitud circulus
arteriosus cerebri kui tervikliku veremagistraali piires esinevate
kollateraalsete (aju verevarustusallikaid seostavate) ja magist-
raalsete (ajuartereid moodustavate) piirkondade vahekordi ja
nende paiknemisest tingitud circulus’e variatsioone. Kollateraal-
seiks circulus e piirkondadeks on siinjuures tinglikult loetud pee-
ned, s. 0. /3-st ajuarteri labimB&ddust peenemad circulus'e loigud.
Esinenud variatsioonid on esitatud skematiseeritutena, sistemati-
seeritult variatsioonide rea p&himdttel.

Jélgides circulus arteriosus cerebri kollateraalsete loikude esi-
nemise v@imalusi ja nende paiknemist, vOis tdheldada, et kolla-
teraalsoontena vdivad esineda mitte ainult uhendusarterid, vaid ka
normaalskeemis ajuarteritena kirjeldatud circulus’e 18igud. Samuti
pole .kdik aju verevarustusallikad omavahel alati seostatud kolla-
teraalsoonte, vaid vordlemisi sageli magistraalsoonte vahendusel.
Seetdttu tuleb markida, et aju verevarustusallikate seostumise
normaalskeem — kolme thendusarteri kui konstantsete veresoonte
kaasabil — on vananenud ega peegelda aju verevarustusallikate
omavahelise seostumise tdelist plastilist iseloomu.

Tabelis 1on esitatud circulus’e koosseisus leidunud kollateraal-
sete ja magistraalsete I6ikude esinemise vdimalused ja nende
sagedus.

Tabel 1
Kollater. Magistr.
Circulus'Q 18ik juhtude % juhtude %
arv arv
a. communicans anterior 26 29 65 71
a. cerebri anterior sin. 0 0 91 100
a. cerebri anterior dex. 7 8 84 92
a. communicans posterior sin. 69 76 22 24
a. communicans posterior dex. 61 67 30 33
a. cerebri posterior sin. 3 3 88 97
a. cerebri posterior dex. 13 14 78 86

Nagu tabelist ndhtub, esinesid sagedamini kollateraalsoontena
tagumised Uhendusarterid, vasempoolne suhteliselt enam (76%)
kui parempoolne (67%). Vahemal maaral esines kollateraalsoo-
nena aga eesmine thendusarter (29%), kusjuures tugeva arengu
puhul oli ta kujult vdaga erineva ehitusega. Circulus e piires paik-
nevad ajuarterite I6igud esinesid kollateraalsoontena tunduvalt
vahemal méé&ral (kokku 25%).

Jalgides kollateraalsoonte esinemist circulus arteriosus cerebri
piires, vOis tdheldada, et neid leidus korraga 1—3 Idiku, sealjuu-
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a) Kadaik circulus'e ldigud magistraalsed

b) Uks circulus'e 16ik kollateraalne:

e) Kaks circuluse 18iku kollateraalsed

Epbvo ™7 v I7? 1 -

d) Kolm circulus’e 1diku kollateraalsed

Joonis 1 Circulus arteriosus cerebri kollateraalsete ja magistraalsete piirkon-
dade variatsioonid.

(Skeemidel on katkendliku joonega téhistatud kollateraalsed piirkonnad ja
arvudega variantide absoluutne esinemissagedus.)
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res sagedamini circuluse paremal poolel. Normaalskeemiline
kolme konstantse uUhendusarteri kui kollateraalsoonte esinemine
leidus vaid 18 juhul (20%). Ulejdanud 73 juhul (80%) esines mit-
mesuguseid variatsioone (vt. joon. 1).

Nagu né&htub circulus’e kollateraalsete loikude esinemise ja
paiknemise variatsioonidest, vdib 0&elda, et circulus arteriosus
cerebri koosseisus esinevad kollateraalsed ja magistraalsed vere-
soonte Idigud pole anatoomiliselt konstantsed. Nad vdivad oma-
vahel kohti vahetada ja juhtudel, kus ajuarterid (eesmised ja tagu-
mised) moodustuvad kahest aju verevarustusallikast vdrdselt
tugevate juurte varal, vdivad kollateraalsed Idigud (lihendusarte-
rid) sisuliselt puududa. Sellistel juhtudel esinevad k&ik circulus’e
I6igud magistraalsetena ja on l&htematerjaliks ajuarterite moodus-
tumisele. Sé&drane ehitumusprintsiip osutub véaga ©6konoomseks,
sest ta vdimaldab aju mis tahes verevarustusallika puudulikkuse
(resp. valjalilitumise) korral ajuartereid naaber-verevarustusal-
likaile otseselt Umber lilitada.

Et kdik kolm circulus'esse suubuvat aju verevarustusallikat on
circulus’e piires seostatud naaber-verevarustusallikatega kahe-
poolselt, on oluline jalgida, millisel médéaral toimub see seostus
magistraalsoonte ja millisel mééaral kollateraalsoonte vahendusel.

Tabelis 2 on ndidatud uuritud materjalis esinenud aju vereva-
rustusallikate omavahelised seostumisviisid.

Tabel 2
Seost. Seost.

. ; ; Seost. a. Seost
Aju vere- Seostatud a. carotis a. carotis o i ena SL.
varustus- kollater. int. sin-gz  int. dex-g& g mfagf:?ét-r.

allikas kahepoolselt kol- ma- kol- ma- kol- ma- poolselt

later. gistr. later. gistr. later. gistr.
a. carotis
int. sin. 32 1 40 40 1 18
a. carotis
int. dex. 30 3 44 — — 44 3 14
a. basilaris 63 10 1 1 10 — — 8

Nagu ndhtub tabelist 2 (ja jooniselt 1), néitas suuremat iso-
leerituse tendentsi aju basilaarne verevarustusallikas (63 juhul)
ja vahemal mé&é&ral karotiidsed verevarustusallikad, viimased
parempoolselt minimaalselt rohkem.

Jalgides aju kdigi kolme verevarustusallika omavahelist seostu-
misviisi, vois tdheldada, et 30 juhul (33%) olid verevarustusalli-
kad seostatud kollateraalselt ja 7 juhul (8%) magistraalselt. Ule-
jaédnud 54 juhul (59%) esines segaiseloomuga seostumisviis. Huvi-
tav on siinjuures madrkida, et aju verevarustusallikate omavahelise
kollateraalse seostumisviisi esinemissagedus 33% langeb {hte
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unearteri ligeerimise tagajarjel esineva (aju verevarustushairetest
tingitud) vahetu suremuse protsendiga — 20—40% (Korotkevitsi
[1] andmed) ,

Jélgides circulus arteriosus cerebri magistraalsete Idikude esi-
nemise vGimalusi, ndeme, et nende variatsioonid mdjustavad aju
verevarustusallikaist lahtuvate ajuarterite moodustumise protsessi
ja nende verevarustuspiirkondade omavahelise paiknemise suhteid.
Nii vBivad néiteks tagumised ajuarterid ldhtuda aju basilaarsest
verevarustusallikast (normaalskeem), moodustuda vdrdselt karo
tiidsest ja basilaarsest verevarustusallikast v8i koguni l&htuda
karotiidsest verevarustusallikast. Eesmised ajuarterid vdivad lah-
tuda Uhepoolsest karotiidsest verevarustusallikast vahetult vbi ees-
mise Uhendusarteri kaudu jne. Kdikidel sellistel juhtudel esinevad
kdrvalekalded aju verevarustusallikate I6ppharudeks hargnemise
normaalskeemist. Sellega koos esinevad nihked aju kui terviku
verevarustuses, mida saab jalgida, pidades silmas aju kdigi vere-
varustusallikate hargnemispiirkondi circulus arteriosus cerebri
piires.

Uksikute aju verevarustusallikate I8ppharudeks hargnemise
osas vdis taheldada jargmisi variatsioone.

Vasempoolne sisemine unearter andis 62 juhul (68%) eesmise
ja keskmise ajuarteri. Peale nende normaalskeemiliste harude laie-
nes ta varustuspiirkond 29 juhul (32%) circulus e kaudu ka naa-
ber-verevarustusallikate alale. Nii aitas ta 22 juhul (24%) moodus-
tada vasempoolset tagumist ajuarterit (19 juhul osaliselt ja 3 juhul
téielikult) ning 7 juhul (8%) moodustas eesmise Uhendusarteri
kaudu ka parempoolse eesmise ajuarteri.

Parempoolne sisemine unearter andis 56 juhul (61%) eesmise
ja keskmise ajuarteri. Peale nende tudpiliste harude esines
35 juhul (39%) variatsioone. Nii aitas ta 28 juhul (31%) normaal-
harudele lisaks moodustada parempoolset tagumist ajuarterit
(17 juhul osaliselt, 11 juhul tdielikult) Ulejaanud 7 juhul (8%)
néditas ta aga eesmise ajuarteri moodustamise osas reduktsiooni-
tendentsi, loovutades selle piirkonna vastaspoolsele sisemisele
unearterile. Neist 5 juhul andis ta alguse ainult keskmisele aju-
arterile, kuna 2 juhul moodustas lisaks veel omapoolse tagumise
ajuarteri.

Basilaararter moodustas 53 juhul (58%) mdlemapoolsed tagu-
mised ajuarterid. Ulejaanud 38 juhul (42%) néitas ta reduktsiooni-
tendentsi, taandudes karotiidsete verevarustusallikate ees. Siin-
juures oli taandumine paremal poolel suhteliselt suurem (28 juhul)
kui vasemal (22 juhul) Kahel juhul oli basilaararter niivdrd redut-
seerunud, et ei vdtnud osa tagumiste ajuarterite moodustamisest.

Jélgides aju verevarustusallikate hargnemispiirkondade suh-
teid, vdis tédheldada, et 48 juhul (53%) esines normaalskeemiline
aju verevarustusallikate varustuspiirkondade suhe. Ulejaanud
43 juhul (47%) vobis aga tdheldada nihkeid naaber-verevarustus-
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Ajupoolkeradesisesed verevarustuspiirkondade nihked:

a) Summeetrilised tlubid (puhtad tdibid)

b) Aslmmeetrilised tlubid (segatuibid)

Ajupoolkeradevahelised verevarustuspiirkondade nihked:

c) Anomaalsed tuibid

Joonis. 2. Aju verevarustusallikate varustuspiirkondade variatsioonid.
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allikate varustuspiirkondades. Siinjuures on oluline markida, et
aju basilaarse ja karotiidse verevarustusallika omavaheline nihe
toimus ajupoolkera siseselt, kuna aju karotiidsete verevarustus-
allikate omavaheline nihe pdhjustas Uhe varustuspiirkonna laiene-
mise ka vastaspoolkerale (vt. joon. 2).

Esinenud variatsioonide puhul olid ilekaalus ajupoolkerasise-
sed varustuspiirkondade nihked — 36 juhul (39%), esinedes enam
Ghepoolseina (22 juhul), vdhem kahepoolseina (14 juhul) Siin-
juures omasid karotiidsed verevarustusallikad tendentsi laieneda
basilaarse verevarustusallika varustuspiirkonna arvel. Vdhem esi-
nes poolkeradevahelisi nihkeid — 5 juhul (6%) kus vasempoolne
karotiidne verevarustusallikas laienes parempoolse alale. Ulejai-
nud 2 juhul (2%) esinesid nihked kdikide aju verevarustusallikate
varustuspiirkondade osas. Siin toimus varustuspiirkondade Umber-
paiknemine tsirkulaarselt, kusjuures vasem karotiidne verevarus-
tusallikas tungis sisse parema varustuspiirkonda, parem omakorda:
basilaarse verevarustusallika varustuspiirkonda, kuna viimane
varustas ainult Uhepoolselt vasemat ajupoolkera. Seega verevarus-
tuspiirkondade laienemise tendentsi jargi reastusid aju verevarus-
tusallikad jargmiselt: 1) a. carotis interna sinistra, 2) a. carotis
interna dextra, 3) a. basilaris. Huvitav on siinjuures mérkida, et
aju verevarustusallikate magistraalse seostusviisi jargi oli jarje-
kord analoogiline (vt. tabel 2)

Kokkuvote

1. Circulus arteriosus cerebri osutub omapdaraseks aju vere-
varustusallikate omavahelise seostumise ja verevarustuspiirkon-
dade jaotamise plastiliseks regulaatoriks.

2. Circulus’t moodustavad veresoonte Idigud esinevad harva
thetugevusena, mistdttu vB8ib funktsionaalsel p&him&ttel eraldada
circulus’e koosseisus magistraalseid (ajuartereid moodustavaid)
ja nérgemaid, kollateraalseid (aju verevarustusallikaid seostavaid)
piirkondi.

3. Circulus’e ehitumuse variatsioonidest selgub, et ta koossei-
sus esinevad magistraalsed ja kollateraalsed piirkonnad ei ole
anatoomiliselt konstantsed. Neid v@ib esineda erineval hulgal,
kusjuures nad vdivad omavahel kohti vahetada.

4. Circulus’e kollateraalsete piirkondade variatsioonid on olu-
lised aju verevarustusallikate omavahelise seostumisviisi vélja-
kujunemises.  Siinjuures Uhe kollateraalse 18igu esinemine
circulus’e koosseisus ei pdhjusta verevarustusallikate isoleeritust.
Kahe kollateraalse 16igu esinemine isoleerib aju the verevarustus-
allika ja kolme kollateraalse 18igu esinemine isoleerib kdik kolm
aju verevarustusallikat. Verevarustusallikate isoleerituse tendentsi
jargi reastusid: 1) a. basilaris, 2) a. carotis interna dextra,
3) a. carotis interna sinistra.
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5. Circulus’ magistraalsete piirkondade variatsioonid muuda-
vad normaalseid vere liikumise magistraale, mille tulemusena
circulus’e kaudu véljuvad eesmised ja tagumised ajuarterid (kui
verevarustusallikate varustuspiirkondade piiriala arterid) vdivad
alguse saada nii tGhest kui teisest naaber-verevarustusallikast. Sel-
lega koos tekivad aju verevarustusallikate varustuspiirkondade
omavahelised nihked. Nii vdib aju Uhe verevarustusallika varus-
tuspiirkond laieneda teise arvel, kusjuures kolmanda varustuspiir-
kond jaab muutumatuks. Esineb ka aju kahe wverevarustusallika
varustuspiirkondade laienemine kolmanda arvel. Harvem esineb
juhte aju koigi verevarustusallikate varustuspiirkondade tsirku-
laarse nihkega, kus naaber-verevarustusallika suhtes toimub (hes
suunas varustuspiirkonna laienemine, teises suunas aga taandu-
mine. Varustuspiirkondade laienemise tendentsi jargi reastusid
aju verevarustusallikad: 1) a. carotis interna sinistra; 2) a. carotis
interna dextra\ 3) a. basilaris.
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O BAPUNALUNAX CTPOEHUNA
CIRCULUS ARTERIOSUS CEREBRI

K. ¥Ynbn

Pe3tome

Circulus arteriosus cerebri siBnseTcs BaXHbIM NAACTUYECKUM
PErynaTopoM CBfA3eli MeXAy WMCTOYHMKAMW KpOBOCHabxeHus (Ka-
poTugHble M 6asunapHas apTepum) MO3ra U B Npouecce pacnpege-
neHna obnacTeil KpoBOCHabXeHUs Mo3ra. HecmoTpsi Ha MHOrovuc-
NeHHble Bapuaunn CTPOEHUA Kpyra, oH 06bIYHO M3naraeTca B Buie
NMOCTOAHHOIO0 06pa3oBaHUsA «HOPMasbHON» CXEMOIA.

B mopdonoruyeckoih nutepatype MMEKOTCA MHOTFOYUC/EHHbIE
[JaHHble 0 Bapuauuax Kkpyra, npuyem BapuayuuM ONUCLIBAKOTCA B
60MbWWHCTBE MO OTAENbHbIM pa3jenam Kpyra, a [faHHble 4acTo
NPOTUBOPEYMBLI, BCAEACTBME Yero MHOroobpasHocTb Bapuauumum Kpy-
ra, Kak Lenoro, octaeTcsi HeBbIiBeHHON. bbina nocTaBneHa Uuesb
BbIACHWTb OCOBEHHOCTU BapmaLMmn Kpyra Kak LesoCTHOW marucTpanu.

MpuBoOATCA fJaHHble O Bapuauuax Kpyra Ha OCHOBE COGCTBEH-
HOro nccnegoBaHua 91 4yenoBeyYeCKOro Mo3ra co BCKpbiITUeM. PaboTa
aHanusuMpyeT Bapuauuy Kpyra B ero KonfiatepanbHOM pasfene
(cBA3K UCTOYHWKOB KPOBOCHAOXeHMA), a TakXe COOTHOWEeHWs Ma-
rMcTpanbHOro (MCXOfHble Y4acTKM MO3rOBbIX apTepuil) pasgena.

N3 Bapuayuii CTPOEHUA MO3rOBOr0 apTepPUanbHOr0 Kpyra BUAHO,
4yToO WMelLLMecs B COCTaBe Kpyra KojnnatepasbHble U Marucrpalib-
Hble Y4aCTKM SBAAKTCA aHAaTOMWUYECKU HEMOCTOAHHbIMU. OOBbIKHO-
BEHHO ynoTpebnsemas Kak «HOpMa» CXema BeTB/EHWS WCTOUYHMKOB
KPOBOCHabXeHua [0 0OTxX04a MO3rOBbIX COCY[OB OKa3sblBaeTcH
onpaBfaHHON nuwb B 20%, cnyyaeB- B ocTanbHbix 80% BCTpeyatoTCs
BapuaumMy BO B3aMMOCTOPOHHWMX CBA3AX WUCTOYHUKOB KPOBOCHAabXe-
HWA, KaK M B 0Kanm3aumy obnacteil KpOBOCHabXeHMsA. BTU JaHHble
cosnagarwT C pfgaHHbiMum M. Knapa B ero wu3gaHum «HepBHas
cucTeMa 4vesoBeka», e OTMEYEHO, YTO OBbIKHOBEHHAs Cxema Mof-
TBepXJaeTcd TONbKO B 1/4 cnyvaes.

B uyacTu Bapuauuu KonnaTepanbHOro yyacTka CrefyeT OTMeTUTb,
UTO B BMJE KO//NATepasbHOro yyacTka MOXET MPOSABUTLCA KaXKAblii
pasgen kpyra. Takue Bapuauuum HabnwoganuMcb B OJHOM — TpeEX
pasfenax Kpyra, MpPUYem yalle C NPaBoil CTOPOHbI. [M0J06HbLIE Ba-
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y
prayun BbI3bIBAKOT Ha OCHOBaHUM MO3ra BO3MOXHOCTb M3074LUK
MCTOYHWKOB KPOBOCHabXeHuA. TeHAeHUNS U301ALMN UAeT Mo pagy.
) a. basilaris, 2) a. carotis interna dextra, 3) a. carotis interna
sinistra.

Bapuaumn wmaructpanbHOro pasgena Kpyra W3MEHSIT «HOp-
Ma/sbHble» MarmcTpanbHble MyTU W BAMAIOT yepe3 Kpyr Ha dopme-
HMWe nepefHel W 3agHel MO3roBOW apTepuyM B UX UCXOAHbIX Hayanax
NUCTOYHUKOB KPOBOCHabXeHusa. TMOCKONbKY 3TW apTepumn SBAAKOTCS
BETBAMM WMCTOYHUKOB KPOBOCHabXXeHMA K o6acTaM KpoBOCHabxe-
HUA MO3ra, TO Bapuauuu 3TUX pasfefioB Bbl3blBAlOT B3aUMHbIE CLBUTY
obnacTeil KpoBOCHabXeHMA CcOCeAHUX MUCTOYHMKOB. KpoBocHabxxe-
HUe MO3ra M3 UCTOYHUKOB KPOBOCHABGXEHUs N0 HOPMaNibHON CcXeme
BCTpeyanocb B 53% cny4yaeB. B ocTalbHbIX caydasx 3ameyanucb
cABuUrn obnacteid KPOBOCHABGXEHUS WCTOYHWMKOB TO MEXAy [AByMA,
TO MexXfAy BCemMuW TpemMs WCTOYHMKamu. KonmyecTBO cay4vaeB C
pacwupeHnem ob6nacteli KpOBOCHabGXXeHWA 3aTparmBaeT WCTOYHUKMK
KPpOBOCHAabXeHUA NO cregylowemy Hucxogauwemy pagy: 1) a ca-
rotis interna sinistra, 2) a. carotis interna dextra, 3) a. basilaris.
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UBER VARIATIONEN IM BAU DES CIRCULUS ARTERIOSUS
CEREBRI (WILLISI)

K uip

Zusammenfassung

Der Circulus arteriosus cerebri erweist sich ais wichtiger plasti-
scher Regulator auf dem Gebiete der gegenseitigen Verbindung von
Blutversorgungsquellen  (Karotiden und Basilararterie) des
Gehirns und in der Verteilung von Blutversorgungsregionen des
Hirns. Obwohl der Circulus in seinem Bau grosse Variationen
aufweist, wird er gewdhnlich ais ein konstantes Gebilde im Nor-
malschema dargestellt.

In der morphologischen Literatur findet man zahlreiche Hin-
weise auf die Variationen des Circulus. Die Variationen sind aber
meistens nach einzelnen Regionen des Circulus beschrieben, die
Angaben oft widersprechend, wodurch die Vielgestaltigkeit der
Variationen des Circulus ais Ganzes unibersichtlich bleibt. Wir
bemihten uns daher, die Eigentimlichkeiten der Variationen vom
Standpunkt der Circulus-magistrale ais Ganzes darzustellen.

Es wurden Befunde von Beobachtungen an Variationen am
Circulus arteriosus cerebri auf Grund einiger Beobachtungen am
Gehirnmaterial von 91 Menschenleichen gegeben. Die Arbeit
befasst sich einerseits mit den Verhdltnissen bei den im Gebiete
des Circulus verlaufenden kollateralen (Gehirnblutversorgungs-
quellen verbindenden) und anderseits magistralen (gehirnarterien-
bildenden) Abteilen.

Aus den Variationen im Aufbau des Circulus ist ersichtlich,.
daB seine kollateralen und magistralen Abteile anatomisch unkon-
stant sind. Das Ubliche Normalschema des Circulus lber die Gabe-
lung der Hirnblutversorgungsquellen bis zu den Hirnaterien mit
konstanten Verbindungsarterien erweist sich nur in 20% der Falle
ais berechtigt. In den Ubrigen 80% findet man Variationen in den
gegenseitigen Verbindungen von Blutversorgungsquellen — sowie
in der Lokalisation von Hirnblutversorgungsgebieten. Die Befunde
stimmen dberein mit den Angaben von M. Clara in der neuen
Auflage «Das Nervensystem des Menschen», wonach das gebrduch-
liche Schema nur in einem Viertel der Féalle zutreffend ist.
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Bei den Variationen kollateraler Abteile muss zugegeben
werden, dass jegliche Abteile des Circulus sich ais Kollateral-
gebiete erweisen kdnnen. Solche Variationen wurden in ein bis
drei Abteilen des Circulus gefunden, dabei Ofter an seiner rechten
Seite. Das Vorkommen dieser Variationen bedingt eine grdssere
Isolation der Blutversorgungsquellen an der Gehirnbasis. Nach
der Tendenz zur lIsolation besteht die Reihenfolge: 1) A. basilaris,
2) A. carotis interna dextra, 3) A. carotis interna sinistra.

Variationen der magistralen Abteile des Circulus veréndern
die normalen Magistralwege und beeinflussen durch den Circulus
die Bildung der vorderen und hinteren Hirnarterien an deren
Abgangsgebieten aus den nachbarlichen Blutversorgungsquellen.
Da diese Hirnarterien Aste der Blutversorgungsquellen zum Hirn-
blutversorgungsgebiet sind, so bedingen die Variationen hier
gegenseitige Verschiebungen der Hirnversorgungsgebiete nach-
barlicher Blutquellen. Die gegenseitige Hirnblutversorgung aus
den Versorgungsquellen nach dem Normalschema konnte in 53%
beobachtet werden. In den Ubrigen Fé&llen wurden aber Verschie-
bungen in Blutversorgungsgebieten der Versorgungsquellen beob-
achtet, sei es zwischen zwei oder allen drei Versorgungsquellen.
Die Zahl von Fé&llen mit Erweiterung der Hirnblutversorgungs-
gebiete betrifft die Versorgungsquellen in folgender absteigender
Reihe: 1) A. carotis interna sinistra, 2) A. carotis interna dextra,
3) A. basilaris.
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VAEGTOITE JA GLUKOOSISUSTETE MOJUST HAAVA
ORGANISATSIOONI PROTSESSI MORFOLOOGIASSE

Med. tead. kand. P Bogovski
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Patoloogilise organisatsiooni protsessid, haavaparanemine ja
kdrbunud koe, eksudaadi vdi vddrkehade organisatsioon, kujutades
endast organismi reaktiivseid protsesse, s@ltuvad mitmesugustest
teguritest, nii paiksetest koelistest tingimustest kui ka organismi
Uldseisundist. Organisatsiooniprotsesside substraadiks on granu-
latsioonkude, nys areneb organisatsiooniprotsessi eri liikide puhul
erineval hulgal, olles aga kvalitatiivselt (ldjoontes samalaadne
ning kujutades endast pdletikulist koelist reaktsiooni. Nii esmas-
pingse kui ka teisespingse haavaparanemise puhul leiab aset nek-
rootilise koematerjali organiseerimine granulatsioonkoe varal,
ehkki erineva ulatusega (Girgolav ja Kuprijanov [1]). mis lubab
nekrootilise kolde Umber areneva granulatsioonkoe morfoloogilisel
uurimisel tédheldatavaid seadusparasusi pidada kehtivaiks ka mit-
mesuguste haavade puhul. Policardi [2] jargi kujutab granulat-
sioonkude endast sidekoe eri liiki, millel on omad arenemisjargud
ja milles esinevad teatavad patoloogilised muutused. Inimesel
toimub haavaparanemise protsess nii juhuslikkude vGi sGjahaavade
kui ka kirurgiliste operatsioonide puhul.

Haavaparanemist mdojustava organismi (ldseisundi olulise
hairena margivad paljud autorid (Abrikossov [3], Rufanov [4],
Girgolav ja Kuprijanov [1] jt.) vaegtoidet, millel vdivad olla
mitmesugused po6hjused. Kirurgilises praktikas tuleb suhteliselt
sageli teostada operatsioone vaegtoitelistel vdi kahhektilistel hai-
getel, isedranis seedeelundite haiguste puhul. Sddade ajal vdi
sOjajargsel perioodil on esinenud massiliselt vaegtoitumist, ndi-
teks Suures Isamaasfjas Leningradi blokaadi ajal. Vaegtoide aeg-
lustab ja halvendab tunduvalt haavaparanemise kulgu inimesel
(Grekov [5], Oppel [6], Levin [7], Zverev [8], TS8ernorutski [9] jt.)_
Vaegtoite puhul arenevat haavaparanemise protsessi on morfoloo-
giliselt vdhe uuritud. Dal [10] kirjeldab mitmesuguseid granulat-
sioonkoe patoloogilisi muutusi erinevail pdhjustel halvasti parane-
vate haavade puhul ja esitab andmeid alimentaarse dustroofia
puhul uuritud haavadest, milledes ta tdheldas atroofilist granulat-
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sioonkude, turse ja verevalandite esinemist, granulatsioonkoe val-
mimise aeglustumist ja varajast fibroosset muundumist.

Leidub arvukaid kliinilisi tdahelepanekuid glikoosi soodsa toime
kohta vaegtoite puhul (Gordon ja LimtSer [11], Hvilitskaja [12] jt.),
mis p6hineb peamiselt glikoosi suurel energeetilisel vaartusel ja
valke sdédstval toimel (Sterkin [13], Medvedeva [14] jt.) Glikoosi
rakendatakse edukalt operatsioonieelses ja operatsioonijargses
perioodis (Fuss [15], PGtel [16], Brugsch [17], Pareira ja Somogyi
[18], Grinberg [19] jt.)

Niih&sti alimentaarse dustroofia puhul (Gefter [20]) kui ka
postoperatiivses jargus (Jermolajev [21] jt.) on kindlaks tehtud
valgu lagunemise suurenemist ning hlpoproteineemiat. Haava-
paranemine aeglustub aga tunduvalt valguvaeguse puhul (Ravdin
[22], Noffsinger, McMurray ja Jones [23] jt.) Sellest lahtudes
vOiks oodata haavaparanemise soodsamat kulgu glikoosi toimel,
eriti kui on tegemist paranemisprotsessiga vaegtoitelises organis-
mis. Kirjanduses leidubki andmeid kliiniliste tdhelepanekute kohta
glukoosi intravenoosse manustamise soodustavast toimest haavade
paranemisse postoperatiivses perioodis vaegtoite puhul (Oppel [6],
Blinov ja Zubkova [24] jt.). Eksperimentaalsed andmed on aga
vasturdakivad. Nii leidis Tsunoda [25], et glikoos! manustamisel
tekkiv hiperglikeemia soodustab kiulikutel haavaparanemist,
Borghi [26] seevastu jéuab tulemusele, et parenteraalselt manus-
tatud glikoos pdhjustab killikutel nahahaava paranemise tunduva
aeglustumise. Neid andmeid kinnitavad ka Neimann ja Timofejeva
[27], kes leidsid, et glukoosi saanud hiirtel paranesid haavad hal-
vemini kui kontrollis, kuid glukoosi manustamine koos insuliiniga
soodustas tunduvalt haavaparanemist.

Arvesse vottes, et kirjanduses ei olnud vdimalik leida morfo-
loogilisi uurimusi vaegtoite taustal areneva granulatsioonkoe
dinaamika kohta ja et glukoosi toime kohta haavaparanemisse
ei ole Uhtset seisukohta, oli kdesoleva uurimuse Ulesandeks tundma
Oppida 1) granulatsioonkoe arenemise eri jarkude morfoloogiat
vaegtoitel Tstel katseloomadel ja 2) glikoosi erinevate annuste
slistimise md&ju granulatsioonkoesse vaegtoite puhul.

Materjal ja metoodika

Katseteks kasutati 61 tdiskasvanud kulilikut md&lemast soost,
kes olid jagatud 3 rihma: 18 normaaltoitelist kontrollrithma kiu-
likut, 18 vaegtoitelist ktulikut ja 15 vaegtoitelist kdulikut, kellele
slstiti intravenoosselt glikoosi (0,5 kuni 4 g pdevas 10— 15%-lise
lahusena). Vaegtoide saavutati toiduratsiooni vé&hendamisega
*[3—1/2-ni vajalikust kogusest, mille tulemusena kuulikud kaota-
sid enamikus ligi 30% esialgsest kehakaalust. Eeternarkoosis
teostati kudlikuil laparotoomia ja tekitati hddguva noaotsaga
maksakoes poletushaav, mille Umber tekkis nekrootiline Kkolle.
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K6huhaav suleti ja postoperatiivsel perioodil (peamiselt 2 10
padeva viltel) toideti kallikuid samuti nagu enne operatsiooni.
Vajaliku perioodi méddumisel voeti eeternarkoosis maksast pdle-
tushaava piirkond histoloogiliseks uurimiseks ja surmati kuulikud.
Koematerjal fikseeriti Bouin-Allani ja Orthi vedelikus, absoluutses
alkoholis ja 10%-lises formaliinilahuses, sisestati tselloidiini ja
parafiini ning valmistati kilmutusléigud. Ld&igud véarviti raud-
hematoksiliiniga Heidenhaini jargi, hematoksuliini ja eosiini vdi
pikrofuksiiniga, Besti jargi, sudaaniga ja Perlsi meetodi jargi.

Mikroskoopilisel uurimisel pdorati peatdhelepanu maksa nek-
rootilise kolde Umber arenevale granulatsioonkoele.

Katsete tulemused ja arutlus

Korvutades granulatsioonkoe kujunemist normaaltoitelistel ja
vaegtoitelistel kidlikutel, ilmnes, et viimastel algas granulatsioon-
koe mérgatav arenemine hiljem kui normaaltoitelistel. Granulat-
sioonkoe kiht oli vaegtoitelistel kiilikutel samade tdhtaegade
moddumisel tunduvalt &hem Kkui normaaltoitelistel kudlikutel
(tahv V 4 ja 5). Vaegtoitelistel kiulikutel vdis tdheldada rohkem
verevalandeid (tahv. VI, 8) kui normaaltoitelistel kuulikutel. Sil-
mas pidades, et kitlikud ei vaja C-vitamiini (Palladin ja Kudrjav-
zewa [28]), ei saa neid verevalandeid seostada skorbuudiga, pea-
legi esinesid suuremad verevalandid kddlikuil, kes said enne ope-
ratsiooni rohkesti varsket rohtu. On tbendoline, et verevalandeid
granulatsioonkoes pdhjustab arenevate kapillaaride mittespetsiifi-
line, vaegtoitest tingitud kahjustus.

Granulatsioonkoe rakulises koostises téheldati vaegtoitelistel
kiitlikutel, vorreldes normaaltoiteliste kdiilikute granulatsioon-
koega, samuti iseloomulikke erinevusi. Granulotsiiite leidus nor-
maalsetel loomadel juba esimestel pdevadel' pédrast operatsiooni
tunduval hulgal maksanekroosi piiril ja nekrootilise massi perifee-
rias (tahv. IV 1) J&rgmistel péevadel oli ndha rohkesti granulot-
siiite tungimas 1&bi koepilude nekrootilise koe sisse, kus osa neist
oli rasvvdadrastunud (sudaaniga véarvitud preparaatides sisaldasid
nad punaseid tilgakesi), osa mitmesugustes nekrobioosi astmetes.
Katseaja pikenedes granulotstitide hulk vahenes jark-jargult:
Ilmselt on tegemist granulotstitide osavdtuga nekrootilise koe
organisatsiooni protsessist, sest haavainfektsiooni tunnuseid kat-
ses olnud kddlikuil ei leidunud. Nagu margib HrustSov [29], on
granulotsultidel fagotsitoosivfime kdrval histoltGutilised ja fer-
mentatiivsed omadused ning nende rohkus haavaparanemise alg-
jarkudel on aktiivse paranemisprotsessi avalduseks.

Vaegtoitelistel kuulikutel leidus nekroosi Umber arenevas
granulatsioonkoes ja nekrootilises koes tunduvalt vdhem granulot-
siite (tahv 1V 2). eriti paistis silma nende vdhesus nekrootilise
kolde perifeerias. Leukotsiiutide védhesust on tdheldatud roti naha-
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aluses sidekoes valguvaeguse puhul (Suntsova [30]) avitaminoo-
side puhul vB88rkeha organisatsiooni koldes (Jelissejev [31, 32]) ja
teistel juhtudel. Inimesel on raskekujulise vaegtoite puhul tdhelda-
tud samuti granulotstitide véahesust. Kooskdlas HrustSovi [29]
seisukohtadega tuleb leukotsiiitide vahesust hinnata kui organismi
reaktiivsuse languse avaldust. Arendades edasi Carreli 0Opetust
leukotsiitaarsetest trefoonidest, r6hutab HrustSov granulotsti-
tide ja agranulotstitide fermentatiivse ja fagotsitoosifunktsiooni
kdrval vdga olulisena nende regeneratsiooni stimuleerivat toimet.
Néahtavasti on ka meie katsetes tdheldatud granulatsioonkoe are-
nemise hdireid vaegtoite puhul tihedas seoses granulotstltide
vahesusega.

Granulatsioonkoe tahtsat rakuliiki — polublaste — leidus nor-
maaltoitelistel kdudlikutel tavaliselt palju. Rohkesti v@is tdheldada
ka nende rakkude mitoose ning tungimist nekrootilise massi sisse.
Poliblaste, milledes oli ndha fagotsiteeritud koekiibemeid v&i mis
tihedalt umbritsesid nekrootilisi koeosi, nimetasime makrofaagi-
deks. Neid rakke oli normaaltoitelistel kaulikutel samuti palju.
Pollublastidele omistatakse Uldiselt juhtiv osa nekrootilise koe
organiseerimise protsessis (HrustSov, MalBdSev [33] jt.). Nende
rakkude rohket esinemist peetakse soodsa paranemistendentsi néi-
tajaks (Pokrovskaja ja Makarov [34] jt.)

Poliblastiliste rakkudena tuleb kdsitada ka v66rkeha-hiidrakke,
mida leidus meie katsetes normaaltoitelistel kitlikutel nekroosi
imber ebajarjekindlalt. Nende rakkude paritolu ja tdhenduse
kohta ei ole k&esoleval ajal Uhtseid seisukohti (Kassirski ja Alek-
sejev [35] jt.).

Vaegtoitelistel kuulikutel leidus nekroosikolde Gmber tunduvalt
véhem poliblaste ja makrofaage ning nende rakkude mitootilisi
vorme, mis on kooskdlas kirjanduse andmetega (Jelissejev [31,32],
Pokrovskaja ja M. Makarov [34] jt.)

Fibroblastid hakkavad normaaltoitelistel kudlikutel granulat-
sioonkoe olulise rakuliigina arenema varem ja arvukamalt Kkui
vaegtoitelistel kddlikutel. Peale selle vdis tdheldada, et vaegtoite
puhul kujunesid fibroblastidest kiiremini fibrotstldid, mis viitab
sidekoe kiiremale vananemisele, kusjuure” neid rakke oli tunduvalt
vahem kui normaaltoiteliste kitlikute granulatsioonkoes. Analoo-
gilisi muutusi kirjeldavad Jelissejev [31, 32] avitaminooside,
Davddovski [36] traumaatilise kurtumuse, Ravdin [22] valgu-
vaeguse puhul. Vaegtoitelistel kuilikutel tdheldatav sidekoe vara-
sem valmimine meenutab Vaili [37] poolt kirjeldatud sklerootilisi
muutusi granulatsioonkoes ja vastab Dali [10] poolt mérgitud
kiirenenud fibroplaasiale halvasti paranevate haavade puhul.

Glikoosi intravenoosne sustimine vaegtoitelistele kudlikutele
meie katsetes pdhjustas Uldjoontes granulatsioonkoe morfoloogi-
lise pildi lahenemise normaaltoiteliste kiillikute omale (tahv. V 6)
neil katseloomadel, kes said suuremaid glukoosiannuseid (4 g;kg)
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Véaiksemad glikoosiannused (1,5—2 g/kg) ei pdhjustanud regist-
reeritavaid erinevusi (tahv. IV 3) Suurte glikoosiaftnuste puhul
vOis muide tavaliselt tdheldada ka maksarakkude rohkemat gliko-
geenisisaldust ja sarnasust normaaltoiteliste kodulikute maksa-
rakkudega kuju, virvumise ja suuruse poolest. See erinevus pais-
tab silma ka 4., 5. ja 6. joonise (tahv. V) kd&rvutamisel. Granulat-
sioonkude pole suurte glikoosiannuste puhul kill alati sama paksu-
sega kui normaaltoitelistel kiulikutel, kuid jarjekindlalt vBib téhel-
dada rohkemat noorte sidekoerakkude leidumist nekrootilise kolde
perifeerias, intensiivsemat fagotsiitoosi ja poliblastide ning makro-
faagide rohkemat esinemist nekrootilise koe piiril.

Glikoosi soodsat toimet granulatsioonkoe arenemisse vaeg-
toite puhul tuleb kirjanduse andmete alusel seletada esmajoones
selle slsivesiku energeetilise ja valke sdastva toimega. Sellele
osutab ka meie thelepanek, et suurte glikoosiannuste puhul lei-
dub maksarakkudes rohkem gitukogeeni kui vaegtoitelistel kiuli-
kutel, kellele ei sistitud glikoosi.

Mdne sdnaga tuleb peatuda kisimusel, kuivérd on meie poolt
valjatootatud katsemudelil jélgitav morfoloogiline pilt Glekantav
mitmesugustele organisatsiooniprotsessi liikidele, muuhulgas ka
haavaparanemise protsessidele. Nagu algul mérgitud, tekib iga-
suguste haavade paranemisel teatav hulk nekrootilist materjali
(ka esmaspingselt paranevail haavadel), kusjuures esineb samuti
sidekoeline reparatiivne protsess, mis erineb suure nekrootilise
'kolde organisatsiooni puhul arenevast granulatsiooniprotsessist
ainult ulatuse poolest, millega seoses reparatsiooni kestus on
samuti erinev. Arvukad uurimused nditavad, et nendest protsessi-
dest vdtavad alati osa samad sidekoelised elemendid, kusjuures
toimub erineval mééral ka vastava elundi vbi koe spetsiifiliste
rakkude regeneratsioon. Maksahaava paranemist on Kirjeldanud
rida autoreid, kusjuures Levin [38] r6hutab, et maksa l6ikehaava
paranemine toimub samuti kui MaldSevi [33] meetodil hé6guva
ndelaga tekitatud maksa nekrootilise kolde paranemine. Nekrooti-
lise voondi teket maksahaavade Umber kirjeldavad Davddovski
[39], Zenevskaja [40] jt. Kirjeldustest jareldub, et maksa pdletus-
haava ja l8ikehaava paranemisprotsessid on uldjoontes identsed.
Ka teistele elunditele ja kudedele vBib maksahaava reparatsiooni
puhul tdheldatavaid seaduspérasusi (le kanda, sest granulat-
sioonkoe arenemine sidekoelistest elementidest toimub enamikus
kudedes lhtse tiubi jargi. Teatavaid erinevusi kahtlemata on, sest
sidekude on eri elundites mdnevdrra erinev, kuid Uldised seadus-
parasused on samad.

Meie katsetes osutus v@imalikuks teha mdningaid lisatdhele-
panekuid, mis pakuvad teatavat huvi peamiselt edasise uurimise
seisukohast. Nii vdis tdheldada teatavat seost ndrgemalt avalduva
reparatiivse protsessi ja hiidrakkude rohkuse wvahel, kusjuures
samal ajal vdis leida vdhem fagotsiiteerivaid rakke ja polublaste
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ning rohkem verevalandeid granulatsioonkoes (tahv. VI, 8) Naib,
et hiidrakke tekib hdiritud reparatiivse protsessi puhul rohkemal
madral ja nad on seega organismi v@i koe halvenenud reaktnv-
suse tunnuseks. See kisimus vajab edasist uurimist, sest on ka
seisukohti (Glikina ja Levin [41]), et hiidrakkude esinemine osu-
tab soodsale reparatiivsele protsessile.

Peale selle t&heldasime veel oma katsetes, et suvekuudel ja
stgisel, mil loomad said rohkesti vdarsket rohtu, oli organisat-
siooniprotsess tavaliselt ndrgem kui talvekuudel, mil loomi toideti
tlekaalukalt kaertega. Niisugust seaduspérasust margib Kka
Davddovski [42], rdhutades, et kaeratoidul olevad kudlikud erine-
vad rohelisel toidul olevaist kuulikuist rea fisioloogiliste funkt-
sioonide poolest. Esimestel on nimelt happelisuse ulekaal (happe-
line uriin), elavam reaktsioon adrenaliinile ja regeneratiivsemad
pbletikulised protsessid.

Ei ole selge, kas mdadrav tdhendus on organismi happe-leelise
tasakaalul voi teistel teguritel, kahtlemata aga pakuks huvi dieedi
iseloomu ja reparatiivsete protsesside vahekorra uksikasjalisem
uurimine.

Viimastel aastatel kirjanduses leiduvad andmed nditavad, et
kdesolevas uurimuses saadud tulemused leiavad kinnitust uute
andmete varal.

Nii kinnitavad glikoosi soodsat toimet haavaparanemisse
Utkini, KossitSsenko, MovtSani ja Butnevi [43] andmed selle kohta,
et mitootilise aktiivsuse ja slsivesikuteainevahetuse vahel on kin-
del seos ja et rakujagunemise protsesside regulatsioonis etenda-
vad suurt osa pdlemisprotsesside ja glikolulsi energiat kontsent-
reerivad makroergilised Uhendid (adenosiintrifosforhape jt.)
Bullough ja Laurence [44], uurides koekultuuris haavalimbruse
epidermise mitootilist aktiivsust, leidsid, et intensiivne rakujagu-
nemine on s&ltuv glikoosi voi fruktoosi kiillaldasest olemasolust
meediumis ja et susivesikuteainevahetuse inhibiitorid pérsivad ka
mitootilist aktiivsust. Glikoosi manustamist on ilmselt otstarbe-
kohane kombineerida insuliini sistimisega sutsivesiku paremaks
omastamiseks. Juba Neiman ja Timofejeva [27] nditasid, et glu-
koos uksi ei soodusta haavaparanemist, kuna aga koos insulii-
niga glikoos avaldab ilmset haavaparanemist soodustavat toimet.
Serstneva [45] in vitro teostatud katsed inimese leukotsliitidega
téestasid, et 5% glikoosi lisamine koos insuliiniga téstab tundu-
valt leukotsuiitide fagotsitoosivdimet, kuna glikoos {ksi seda
langetab.

Siinpuhul tuleb maéarkida, et meie katsetes oli tegemist vaeg-
toitega ja suhkru omastamise vdime sdilimisega koudlikuil, mis-
tottu glikoos andis ka ilma insuliinita positiivse efekti.

Uusimad andmed postoperatiivse jargu tlsistuste drahoidmise
alal kinnitavad susivesikute (glikoosi, fruktoosi, invertsuhkru)
parenteraalse manustamise vajalikkust haavaparanemise puhul
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tbusnud energeetiliste vajaduste rahuldamiseks, valkude sdaastmi-
seks, elektroliiitide tasakaalu taastamiseks jne. (Albanese kaas-
autoritega [46], Rockstroh [47] jt.), kusjuures on té&heldatud, et
fruktoosi manustamine suurtes annustes (400—600 g paevas) tilk-
infusioonina on isegi otstarbekohasem kui glukoosi infusioon.
Samal ajal laienevad viimasel ajal glikoosi suurte annuste
manustamise indikatsioonid. Nii soovitavad Bauld ia kaasautorid
[48] postoperatiivses jargus haigeile, kes ei saa sulla ega juua,
infundeerida 2 15%-list glikoosilahust péevas, Laborit ja Favre
[49] soovitavad Na-K-ioonide normaalse tasakaalu taastamiseks,
mis kdrvaldab postoperatiivse hupertermia, samuti suuri glikoosi-
hulki, seerumi infusioone ja sisivesikuterikast dieeti.

Operatsioonijargsete tusistuste drahoidmine ja ravi, eriti kui
arvestada ulatuslikkude operatsioonide erikaalu tdusu aastast aas-
tasse, on Kkirurgias Uks olulisemaid probleeme. Peamiseks p6hi-
mdtteks on sel puhul otstarbekohase individualiseeritud kombi-
neeritud ravi kindlustamine. Ta&htsal kohal on veretulekanded,
verd asendavad infusioonivahendid, parenteraalsed valguprepa-
raadid (Jermolajev [21] jt.) Glukoosi ja teiste sisivesikute
manustamine on aga oluliseks liliks kompleksses postoperatiivses
ravis, kusjuures tuleb eriti rdhutada vajadust rakendada suuri
annuseid, mis peale muude toimeavalduste soodustavad ka haava-
paranemist eriti vaegtoite puhul, nagu néitavad kdesoleva uuri-
muse tulemused.

Jareldused

1. Vaegtoite puhul ndrgeneb maksa nekrootilise kolde organi-
satsiooni protsess. Seda naitab granulatsioonkoe arenemine vahe-
mal hulgal ja hilinemisega ning granulotsultide, poliblastide
ning fibroblastide vdhemaarvuline esinemine, ndrgenenud fagot-
siitoos ja sidekoe-elementide kiirem vananemine.

2. Vaikesed glikoosiannused ei tohusta vaegtoite puhul ndr-
genenud organisatsiooniprotsessi kulgu. Suured glukoosiannused
mojustavad soodsalt granulatsioonkoe arenemist, kusjuures selle
hulk ja morfoloogia ldhenevad leiule normaaltoitelistel Kkatse-
loomadel.

3. Meie katsete andmed Ilubavad oletada, et v8drkeha-hiid-
rakkude rohkus granulatsioonkoes osutab nérgenenud organisat-
siooniprotsessile.
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O B/INAHNN HEAOCTATOYHOIO MUTAHUA U
BMPbICKUBAHUM FTIOKO3bl HA PAHEBOW OPFAHU-
3ALMOHHBIN MPOLECC

KaHg. mef. Hayk T1. Borosckuii
Pestome

Llenbtlo HacToAlWero 3KCnepuMeHTanbHO-MOP(ONOrn4YecKoro wuc-
CNnefloBaHMUS 6blN0 M3Y4YUTb AWUHAMUKY PasBUTUS TPaHYNALNOHHON
TKaHW B YCNOBUAX BbIPAXEHHOTO MOHUXEHHOrO NUTaHUA W BbISCHUTH
BAMAHWE T/IIOKO3bl Ha MOPKOAOrM0 TPaHYNALWOHHOW TKaHW Npu He-
[OCTAaTOYHOM MUTaHWMU. M3bpaHHas B KayecTBe MOLENN 0Xorosas
paHa MeyeHW y KPOJINKOB, 3a)XKUBMEHWE KOTOPO MPOMCXOAWT, KaK M
npyu pes3aHON paHe, MyTeEM OpPraHM3auuMn HEKPOTUYECKON TKaHWu, Mnos3-
BO/MNA MPOCMEeAUTb pas3BUTUE TPaHYNAUMOHHON TKaHW B TeyeHue
nepBbiX AeCATW [Heil Mnocfe HaHeCeHWS TpaBMbl. YCTaHOB/EHO, 4TO
npy HefoOCTaTOYHOM MUTAHUU YMeHblUaeTCcs obliee KONUYECTBO rpa-
HY/IALWOHHOW TKaHW, OTMeYalTCA KPOBOU3NAHWA B Heli (He BbI3BaH-
Hble ABMEHUAMMW LWUHIUN), YMEHbLIAETCA KOMIUYECTBO IPaHynoLnTOB U
nonubnacTtosB, ocnabnaetrcs garoynmtapHaa AeATeNbHOCTb K/ETOK K
MX aKTUBHOE MPOABMXXEHWE B HEKPOTUUYECKYH TKaHb, OTMe4vaeTcs
MEHbLLEe MONOAbLIX (hMOHPO6NACTUUECKMX K/IETOK U YCKOPEHHOe cTape-
HUe COeAUHUTENbHO-TKaHHbIX 31eMeHTOB. Manble [03bl [HOKO3bI
(1,5—2 r Ha 1 Kr Beca) He yny4yuwarT 3aMeTHO TeyeHUs opraHusa-
LWMOHHOTO npouecca, Torga Kak Oonbwwue pfossl (4 r Ha 1 Kr Beca)
npuénmxanu Mopghonorul rpaHynAaLMOHHOW TKaHU K TaKOBOi, Ha-
6nopaBLWeca y KPOSIMKOB C HOpManbHbIM nuTaHuem. Mpu HepocTa-
TOYHO 6/1aroNPMATHOM TEYEHUU OPraHM3aLMOHHOIO npouecca oTMeya-
Nocb 6ONbLIE TUTAHTCKUX KNEeTOK MHOPOAHbLIX Ten. Pe3ynbTaTbl 3KC-
NEPUMEHTOB C/leflyeT y4YecTb Npu MnocneonepaLnoHHOM BefeHUN 60/b-
HblX, B YaCTHOCTW B C/ly4yaax ynagka MNUTaHWs, Npu KOTopom 60/ib-
lwue [o3bl FOKO3bl 0OCOOEHHO MOKa3aHbl, TakK KakK Hapsafgy c ApYrumu
CTOpOHamun fAeicTBMA FNHOKO3a B 60MbWIMX A03aX OKa3blBaeT TaKXe
6n1aronpuATHOE BAWSIHWE Ha Pa3BUTUE TPaHYNALMOHHON TKaHw.
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UBER DIE WIRKUNG DER UNTERERNAHRUNG UND DER
GLUKOSEINJEKTIONEN AUF DEN
WUNDHEILUNGSPROZESS

P. Bogovski

Zusammenfassung

Aufgabe der vorliegenden experimentell-morphologischen
Arbeit war es, die Dynamik des Granulationsgewebes bei ausge-
sprochener Untererndhrung kennenzulernen sowie die Wirkung
der Glukose auf die Morphologie des Granulationsgewebes bei
Untererndhrung zu untersuchen. Die ais Modell dienende Ver-
brennungswunde der Kaninchenleber, die ebenso wie die Schnitt-
wunde mittels der Organisation des nekrotischen Gewebes ver-
heilt, ermdglichte es, die Entwicklung des Granulationsgewebes
wahrend der ersten zehn Tage nach der Traumatisation zu ver-
folgen.

Es wurde festgestellt, dass bei Untererndhrung die Menge des
Granulationsgewebes sich vermindert und Haemorrhagiep, die
nicht durch Skorbut bedingt sind, beobachtet werden, dass die
Anzahl der Granulozyten und Polyblasten sich verringert, die
phagozytare Tatigkeit der Zellen und ihr aktives Vordringen in
das nekrotische Gewebe geschwéacht sind, dass weniger junge
Fibroblasten beobachtet werden und die Bindegewebselemente
schneller altern.

Kleine Dosen von Glukose (1,5—2 g/kg) verbessern kaum fest-
stellbar den Verlauf des Organisationsprozesses, grdssere Dosen
(4 g/kg) verursachen die Anndherung des morphologischen Bil-
des des Granulationsgewebes an dasjenige normal erndhrter
Kaninchen. Bei unginstigem Verlauf des Organisationsprozesses
wurden mehr Fremdkdrperriesenzellen beobachtet. Die Ergebnisse
der Experimente muissen bei postoperativer Krankenpflege in Be-
tracht gezogen werden, eventuell in Féllen der Untererndhrung
der Patienten, wo grosse Glukosedosen besonders indiziert sind,
da sich Glukose in grossen Dosen auBer anderen Wirkungseffek-
ten auch auf die Entwicklung des Granulationsgewebes ginstig
auswirkt.
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UURIMISMEETODEID TSENTRAALNARVISUSTEEMI
HAIRETE OSA SELGITAMISEKS MORFOLOOGILISTE
MUUTUSTE TEKKES

V. Siflastu
Patoloogilise anatoomia kateeder

Tartu Riikliku Ulikooli patoloogilise anatoomia kateedris on
juba aastaid teostatud tdid morfoloogiliste muutuste séltuvuse
uurimiseks tsentraalndrvisisteemi tegevuse hadiretest. Pohilisteks
kisimusteks on olnud organisatsiooniprotsessi kulu uurimine
maksa tekitatud pGletushaava Umbritsevas nekroosikoldes ja dis-
troofiliste protsesside teke parenhiimatoossetes elundites. Katse-
loomadena on kasutatud kddlikuid ja merisigu. Hdirete esilekut-
sumiseks tsentraalnarvisiisteemi tegevuses on seejuures rakenda-
tud mitmesuguseid meetodeid. Podar [1] leidis mdningate uinutite
ja erutavate medikamentide toimel pidurdust organisatsiooni-
protsessis ja osal katseloomadel dustroofilisi muutusi maksas.
Vdsamde [2] uuris organisatsiooniprotsessi kulgu difteeriatoksiini
manustamisel katseloomadele. Ka sel puhul ilmnes mahajddmus
organisatsiooniprotsessis ning osal juhtudest distroofilised muu-
tused. Nii Podar kui ka V6samée viisid organismi mitmesuguseid
aineid tsentraalndrvisiisteemi seisundi muutmiseks. See p&hjustas
arvamusi, et muutused kudedes ja elundites vdiksid olla tingitud
nende ainete otsesest toimest elunditesse. Edasi teostati katseid
aju suurte poolkerade kahjustamise ja eemaldamisega. Valdes
[3, 4] ja Arend [5] leidsid sel juhul dustroofiliste muutuste sugene-
mist, Arend ka pidurdust organisatsiooniprotsessis, mis nditab aju
tegevuse hdire osa morfoloogiliste muutuste patogeneesis. Tsent-
raalndrvisusteemi tegevuse héireks oli sel korral vajalik kuillaltki
traumatiseeriv operatsioon. Avaldati arvamust, et laguproduktid
haava piirkonnast imenduvad ja avaldavad otsest mdju kudedele
ja elunditele.

Oli vaja leida uusi meetodeid, mis vdimaldaksid uurida morfo-
loogiliste muutuste tekke sdltuvust tsentraalnérvisusteemi tege-
vusest. Uheks vdimaluseks esile kutsuda hiireid tsentraalnarvi*
siisteemis on krambid. Oma varasemas t66s [6] kasutasime kam-
perkrampe, mis andis ka tulemusi (rasvdistroofia teke maksas),
kuid seejuures tuli viia organismi keemilist ainet, ka ei olnud
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vB@imalik saavutada Uthtlases hulgas ja tugevuses krampe. Kram-
pidest kdige otstarbekamaks osutuvad elekterkrambid. Elekter-
krampide eelistest, vGrreldes muul teel tekitatud krampidega, toob
Krasnova [7] esile jargmised momendid: elekterkrambid on ker-
gesti taastekitatavad, kerge on &rritaja tugevust ja kestust muuta
ning organismi ei viida mingit kd&rvalist ainet, mis v0iks ise
mdjuda katselooma organismis krambihoo ajal, s@ltumata hoost
enesest.

Kirjandusest on leida rohkesti toid elekterkrampide toimest
tsentraalnérvisisteemisse. Uuritud on nii funktsionaalseid héireid
kui ka morfoloogilisi muutusi. Funktsionaalsete nihete kindlaks-
tegemiseks tsentraalnédrvisiisteemis on kasutatud peamiselt tin-
gitud reflekside meetodit (Petrovskaja [8], Grigorjan [9], Rassin
[10], Kreindler [11] jt.) Rida autoreid on uurinud patohistoloogi-
lisi muutusi ajus elekterkrampide korral (Tsivilko [12], Rassin
[10], Heilbrunn ja Weil [13], Hartelius [14] jt.) Kuigi muutuste
iseloom, ulatus ja lokalisatsioon Uksikutel autoritel on sageli
erinev, on siiski peaaegu kdik leidnud vaiksema v6i suurema
ulatusega muutusi Narvisiisteemis. Seejuures ilmneb, et muutused
on seda raskemad ja pisivamad, mida rohkemaarvulised on
krambid. Taheldatakse aga ka erinevusi Uksikutel katseloomadel,
mida seostatakse narvisisteemi tilbiga, narvisisteemi seisun-
diga enne krampe ja individuaalse tundlikkusega. Elekterkrambid
vBGivad kahjustada kogu tsentraalnérvisiisteemi, alates koorest
kuni seljaajuni. Kirjandusest on leida tksikuid téid, kus vaada-
takse krampidele kui eksperimentaalsele vahendile muutuste esile-
kutsumiseks tsentraalnédrvisisteemis. Né&iteks madrgib Sedina [15],
et nende laboratooriumis kasutatakse eksperimentaalset epilepsiat
ka kui meetodit tsentraalsete mdfjude uurimiseks mitmesugustesse
perifeersetesse protsessidesse. Voldnski [16] arvates v@ib elektri-
vool olla vahendiks, mis muudab tugevasti nérvirakkude erutu-
vust. Slivko [17] on kasutanud elekterkrampe pidurduse esilekut-
sumiseks tsentraalnérvisiisteemis, et uurida naha reaktsiooni ja
anafulaktilist Sokki selles seisundis.

Lahtudes kirjanduse andmeist elekterkrampide mdju kohta
tsentraalnérvisisteemisse, oleme 84 meriseal héirete esilekutsu-
miseks tsentraalnérvisisteemis kasutanud elekterkrampe ja uuri-
nud sel korral 68 katseloomal organisatsiooniprotsessi kulgu
galvanokauteriga maksa tekitatud nekrootilises koldes ja 84 katse-
loomal dustroofiliste protsesside, peamiselt rasvastuse teket
maksas. VOrdluseks on kasutatud 42 krampideta katselooma, neist
37 maksadefektiga. Kattesaadavas kirjanduses me ei leidnud toid,
kus oleks uuritud organisatsiooniprotsessi kulgu elekterkrampide
toimel. Dustroofilisi muutusi maksas on Uksikud autorid tahel-
danud (Sedina [15], Rassin [10] jt.), kuid ei ole kirjeldanud rasv-
dustroofia teket elekterkrampide korral. Katsete tulemused néita-
vad, et elekterkrampide toimel v@ib tekkida mahajddmus organi-

4 TRO Toimetised nr. 79
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satsiooniprotsessis ja maksas vOivad areneda distroofilised muu-
tused. Tulemused on analoogilised teiste autorite andmetega, kes
on jalginud samu protsesse teisel teel tekitatud tsentraalndrvi-
siisteemi hdirete tingimustes.

Ei ole veel vdlja selgitatud nende muutuste tekke mehhanism,
naiteks kas elekterkrampide poolt pdhjustatud tsentraalsete
modjude kandumisel perifeeriale on olulist tdhtsust hormonaalsel
faktoril. Kreindler [11] on uurinud, missuguseid teid moédda kram-
pide poolt pdhjustatud koore ja koorealuse dinaamika hdired levi-
vad elunditele. Katsete pdhjal ta leiab, et tsentraalsete muutuste
tlekandmisest perifeeriale v@tab peale vegetatiivse tee osa ka
hormonaalne faktor, vdhemalt sagedamini toimub see dientsefaal-
hipoflisaarset hormonaalset teed pidi.

Oma katsetes oleme morfoloogilisi muutusi uurinud ka sise-
sekretsiooninddrmetes, nimelt neerupealistes. Neis jalgisime
lipoidide sisaldust koore kimpvooétmes ja sédsi rakkudes kroom-
afiinse reaktsiooni intensiivsust. Osal katseloomadel Ileidsime
elekterkrampide korral koore kimpvddtmes lipoidide vahenemist ja
sasis kroomafiinse reaktsiooni ndrgenemist (tahv. VII, 1 ja 2)

Ka Sedina [15] on leidnud elekterkrampide toimel neerupealiste
koore rakkudes lipoidide vdhenemist kuni téieliku kadumiseni.

Kroomafiinne aine on seotud adrenaliini produktsiooniga.
Negatiivne reaktsioon kroomisooladega ré&agib adrenaliini pro-
duktsiooni puudumisest. Rassin [18] leidis kuulikutel elekterkram-
pide toimel nihkeid adrenaalsiisteemis olenevalt krampide arvust
ja katse kestusest. Krampide algul tGuseb tugevasti vere adrena-
liini sisaldus. Pé&rast suurt krambihoogude arvu (ule 40—60)
havib adrenaalstisteem, mida autori andmeil kinnitavad morfo-
loogilised andmed. Kuid kroomafiinse reaktsiooni intensiivsust
nimetatud autor ei ole mdé&ranud. Ka Sedina on leidnud morfoloo-
gilisi muutusi sasis, pole aga samuti mdaranud kroomafiinse aine
sisaldust.

Muutused, mis me leidsime neerupealistes (lipoidide vahene-
mine ja kroomafiinse reaktsiooni ndrgenemine), vdéivad Kkirjan-
duse andmeil (Burger [19])esineda mitmesuguste arrituste toimel.
Nimetatud muutused, mis on neerupealiste vdrdlemisi sligavate
funktsionaalsete hdirete nditajad, tekkisid meie katsetes ainult
osal katseloomadel. Koigil katseloomadel, kellel esinesid muutu-
sed neerupealistes, olid elekterkrambid tinginud uldseisundi hal-
venemise. Et elekterkrambid pdhjustavad muutusi neerupealistes,
vOib oletada, et viimased etendavad osa elekterkrampide poolt
pohjustatud tsentraalndrvisisteemi hdirete kandumises elundi-
tesse ja kudedesse. Viimane kisimus vajab aga veel pdhjalikumat
uurimist.

Esitatust né&htub, et elekterkrampide meetodi rakendamine
monoloogilistes uurimistes aitab selgitada patoloogiliste protses-
side sugenemist ja samuti sisesekretsiooninddrmete o0sa nende
tekkes.
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METOAbl MCCNEAOBAHWNA N4 BbIACHEHWA PON
HAPYLWEHWNA LEHTPANbHOW HEPBHOW CUCTEMbI B
BO3HUKHOBEHWWN MOP®ONOTMYECKUX W3IMEHEHWUW

B. Cwunnacty
Pesome

Ha kadegpe maTonormyeckoin aHatomuu TapTycKoro rocypaap-
CTBEHHOr0 YHMBepcMTeTa rogamMu nNpov3BoAMAMCL paboTbl AN W3y-
YeHUs 3aBUCMMOCTM MOPGONOTNYECKUX W3MEHEHUA OT HapyLleHUs
[EeATeNbHOCTN LEHTPanbHON HEPBHONW cUCTeMbl. [/TaBHbIM BOMPOCOM
ABNSAETCA M3YyUeHWe TeuyeHMs Mpouecca oOpraHusauum B HekpoTuye-
CKOM ouare neyeHuW W pasBuTME AUCTPO(MYECKMX MpPOLEeCcCOB B Ma-
PEHXMMATO3HbIX opraHax. [ANns Bbl3blBaHWA HapyLWeEeHUA LeHTpanbHOM
HEpPBHON CMCTEMbl MCNOMbL30BaNN CHOTBOPHbIE U BO36YyXJawouwue Me-
AVNKAMEHTbI, ANDTEPUIAHbIA TOKCUMH, yAaneHne n noBpexpaeHue 60/b-
WMX nonywapuii ronoBHoro Mosra. lMpum 3tom Habnwganuch 3a-
JepXXKa npouecca opraHum3ayum u pasBuTve AUCTPOPUYECKUX U3Me-
HEHWIA.

B kauecTBe HOBOr0 MeTOAa Bbl3bIBAHUA HapYLeHUIi LEeHTpanbHOW
HEpPBHON CUCTEMbI Mbl MCMNOMb30BanAM 3/EKTPOCYZOPOrU, KOTOpbIE
Npon3BOANAN Ha 84 MOPCKUX CBMHKax (Kpome TOro AN CpaBHEHWA
Ha 42 KOHTPOAbHbIX XWBOTHbIX). Pe3ynbTaTbl HalMX OMNbITOB MNOKa-
3blBAlOT, YTO MOA BAWSAHWMEM 31EKTPOCYLOPOr MOryT BO3HWKaTb 3a-
JepXKa npouecca opraHusauumu un guctpouyeckue M3MeHeHUs B ne-
YeHW, rnaBHbIM 06pa3oM OXwupeHue. MoNy4vyeHHble pe3ynbTaTbl aHa-
NOTUYHbI AaHHbIM APYrMX aBTOPOB, U3yyaloWMX TaKue XXe MpoLecch
B YC/IOBMAX HapyLlWeHUs LeHTpPasbHOW HEepPBHOM CUCTEMbI, HO BbI3BaH-
Hble APYTUMU MYTSAMU.

Kpome TOro, mbl uccnefoBany HagnoOYeYHWKW, rAe OOHapyxunu
YMEHbLLUEHNE NUNOUA0B U CHUXEHME XpoMadduHOoBON peakuun (tabn.
VII). Tak Kak 3N1eKTpOCyLOpOrn BbI3blBAOT W3MEHEHUA B HaANo-
YeyHMKax, TO MOXHO npefnonaratb, YTO OHU MrpalwT pPonb B nepe-
Jaye BbI3BaHHbIX 31eKTPOCYAOPOraMy HapyLleHWin LeHTpanbHOW
HEPBHOI CUCTEMbl B OpraHbl M TKaHu. OTHOCUTENbLHO 3TOro NuTepa-
TYpHble fJaHHble MOKa OYeHb CKYAHbI.
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RESEARCH METHODS FOR THE INVESTIGATION OF
THE ROLE OF THE DISTURBANCES OF THE CENTRAL
NERVOUS SYSTEM IN THE DEVELOPMENT OF
MORPHOLOGICAL CHANGES

V. Sillastu

Summary

The research work on the dependence of the morphological
changes on the disturbances of the Central nervous system has
been carried out for many years at the chair of pathological ana-
tomy of Tartu State University. The organization process of the
hepatic necrotic focus and of the development of the dystrophic
processes in the parenchymatous organs have been the main
questions studied. Hypnotics and stimulants, diphtheria toxin,
removal and injury of the cerebral hemispheres have been used
for the induction of the disturbances of thex central nervous
system. Backwardness of the organization process and develop-
ment of the dystrophic changes were established on the basis of
these experiments.

In our own experiments electroconvulsions were used as a new
method for the induction of the disturbances of the central ner-
vous system in 84 guinea-pigs (for the comparison 42 control
animals were used) The results of the investigation revealed that
the weakening of the organization process and the development
of the dystrophic changes in the liver (mainly in the form of fatty
degeneration) may take place. The data obtained were analogous
to those of the other authors who have investigated the same
indices by means of different modes of affecting the central ner-
vous system.

We have also investigated the adrenal glands in which the
decrease in the lipoid content and the weakening of the chromaffin
reaction were established. Depending on the fact that electrocon-
vulsions cause changes in the adrenal glands, one may suppose
that these glands must play some roie in the transmission of the
pathological disturbances of the central nervous system to the
organs and tissues in electroconvulsions. The literature concern-
ing this question is quite inadequate.
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EKSPERIMENTAALSEID ANDMEID MORFOLOOGILISTEST
MUUTUSTEST ORGANISMIS HARILIKU RASTIKU
MURGI TOIMEL

Med. tead. kand. V. King
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Reptiilide klassi maoliste (Ophidia) loomaseltsi kuulub dle
2000 maoliigi. Oma hammustusega inimesele ohtlikud miirkmaod
kuuluvad rdastiklaste (Viperidae) sugukonda ja osalt nastiklaste
(Colubridae) sugukonna mirknastiklaste (Elapinae) alasugu-
konda (Pavlovski [1, 2])

Euroopas esinevad murkmaod kuuluvad eranditult Vipera,
s. 0. rastikute perekonda [1, 2]. Pavlovski [1] jargi on Noéukogude
Liidus esindatud sellest perekonnast 6 liiki. Eesti NSV-s ja kogu
Pdhja-Euroopas leidub ainukese mirkmaona harilik réstik —
Vipera berus L., kelle levikuala vdtab enda alla suured territoo-
riumid Euroopast ja Aasiast (Pavlovski [1], Bieling [3]).

Kuigi N6ukogude Liidus on maohammustuste oht suhteliselt
vaiksem kui troopikamaades, esineb siiski rohkesti maohammus-
tuste juhte, milledest Uks osa I6peb surmaga.

Hariliku rastiku hammustuse tagajarjel kujunenud haigestu-
mise raskus varieerub suurtes piirides — Kkergetest intoksikat-
sioonindhtudest kuni eluohtliku haigestumiseni, millest parane-
mine nduab nadalaid ja mdnel juhul kuusid. Uksikud rastikuham-
mustuse juhud Idpevad letaalselt. Rdéstikud on oma hammustu-
sega eluohtlikud eriti lastele [1, 3].

Maomirgid on valku sisaldavad kompleksmirgid. Et mao-
mirkide keemilise struktuuri suhtes puudub selgus, siis nimeta-
takse mirgi komponente kbige sagedamini nende toime jargi. Nii
eristatakse maomurkides neurotoksilist, hemorraagilist, hemolul-
tilist, tsutoltutilist, proteoliltilist, lipoludtilist, verd koaguleeri-
vat vBi selle koagulatsiooni pidurdavat komponenti (Pavlovski
[1, 2], Melik-Karamjan [4], Cooper [5], Haberman ning Neumann
[6] jt.) Erinevate maoliikide mirgid erinevad uksteisest toksiliste
komponentide sisalduselt nii kvalitatiivses kui ka kvantitatiivses
mottes [5, 6].

Nagu néahtub kirjanduse andmetest [1, 2, 4], liigitatakse mao-
murgid nende toimel kujuneva haiguspildi alusel p6hiliselt kahte
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rihma. Uhe riihma moodustavad réastiklaste miirgid, mille puhul
haiguspildis on esiplaanil rasked lokaalsed ndhud ning muutused
veres ja vereringesisteemis. Teise riohma kuuluvad nastiklaste
murgid, millede tuupiliseks esindajaks on kobramirk. Mirgi pea-
miseks rindekohaks on siin nérvisisteem, kuna lokaalsed né&hud
ja muutused vereringes on tagaplaanil. Mdlema murgititubi puhul
kaasnevad murgistuste korral vdhemal vdi suuremal madaral ka
teisele murgitiubile omased ndhud.

Réstiklaste hammustuse tagajarjel kujunevatest lokaalsetest
muutustest on silmapaistval kohal tugev turse, laialdased hemor-
raagiad ja kudede nekroos. Murgi hemorraagiline toime ei piirdu
ainult hammustuskoha ja selle naaberaladega, vaid tuleb né&hta-
vale ka seroossetel kelmetel, limaskestadel, kopsudes, neerudes
jm. (Pavlovski [1, 2], Berblinger [7],Moritsch ning Brumlik [8])

Rastiklaste miurgi tugevat hemorraagilist toimet on seletatud
eeskdtt hemorragiini verekapillaare kahjustava toimega [1, 3, 8].
Cooperi [5] andmetel sisaldab réastiklaste murk htaluronidaasi,
mistéttu rdstiklaste hammustuse tagajéarjel verekapillaaride per-
meaablus tugevasti téuseb, mis loob soodsad tingimused turse ja
verevalanduste tekkeks. Verekapillaaride permeaabluse tdusu
Vipera lebetina murgi toimel tdheldas Barkagan [9].

Kobrahammustuse puhul on esiplaanil murgistuse ldndhud.
Hammustatu tunneb suurt ndrkust, iiveldust, peavalu, unisust jne.
Mirgistuse siivenemisel tdheldatakse halvatusndhtude arenemist.
Surm saabub komatoosses jargus hingamise lakkamisest [1, 4].

Maomirgid omavad antigeenset toimet. Immuniseerides loomi
maomirkidega (hobuseid, eesleid jt.), saadakse antitoksilised
seerumid, mis omavad suurt tdhtsust maohammustuste ravis
n. 3j.

I\;Iaom[]rkide toime on komplitseeritud ning ei ole veel kullal-
daselt selgitatud. Tuleb silmas pidada, et erinevate maoliikide
miirgid ei ole koostiselt ega toimelt Gihtlased. Andmed, mis on saa-
dud dhe liigi puhul, ei ole téies ulatuses kehtivad teise liigi suh-
tes. Kirjanduses on viiteid selle kohta, et mitte ainult erinevate
rastikuliikide, vaid isegi Uhe ja sama rastikuliigi erinevatelt geo-
graafilistelt levikualadelt, s. o. erinevatest valiskeskkonna tingi-
mustest pdrinevate eksemplaride mirgiproovid on toimelt erine-
vad [1, 5].

Eeltoodust tuleneb vajadus uurida iga maoliigi mirgi toimet.
Ei ole dige enam uuritud maomirkide omaduste dldistav omis-
tamine teistele, v&hem wuuritud maomdirkidele. Samuti on vaja
suure levikualaga mirkmaoliigi puhul, nditeks harilikul rastikul,
uurida ka erinevatel geograafilistel levikualadel paiknevate
madude mirgi toimet.

Hariliku rastiku muirgi toimel organismis kujunevaid morfo-
loogilisi muutusi on uuritud suhteliselt v&he, kusjuures andmed
neist muutustest on teistel geograafilistel aladel elunevate rasti-
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kute kohta. Sellest ldhtudes pustitati kdesoleva to6 Ulesandena
selgitada katseloomadel Eesti NSV-s kogutud hariliku réstiku
murgi toimel sugenevaid morfoloogilisi muutusi nii murgi siste-
alal kui ka tdhtsamates siseelundites.

Katsete metoodika

Katsetes kasutati 44 merisiga. Need jaotusid nelja katserihma
vahel jargmiselt: 1) katsetes ainult rdstikumirgiga mirgi toimel
kujunevate morfoloogiliste muutuste iseloomu ja dunaamika sel-
gitamiseks — 25 merisiga; 2) katsetes ré&stikumdirgi ja rastiku-
mirgivastase raviseerumiga (et selgitada, kas raviseerumi vas-
tav rakendamine mdjustab luhiajalises katses rastikumurgi toimel
kujunevaid lokaalseid muutusi) — 9 merisiga; 3) vdérdluskatse-
tes kangetoimeliste koagulatsiooninekroosi tekitavate ainetega
(formaliini ja soolhappega) — 6 merisiga; 4) kontroll-loomadena
mirgi lahustaja ja depilatooriumi lokaalse toime selgitamiseks —
4 merisiga.

Rastikumirk ja selle antitoksiline seerum saadi Tartus asunud
seerumilaboratooriumilt, kus murki koguti looduses Kkinnipudtud
réastikutelt. Mirgilahus valmistati paljudelt réastikutelt kogutud
ja kuivatatud segumirgist. Kuivmirk lahustati steriilses 0,85%-li-
ses keedusoolalahuses, millele oli lisandatud konserveeriva ainena
glltseriini.

Katsed teostati murgilahusega, mille kontsentratsioon oli
1:500. Mirgilahuse siisteannuseks oli 0,1 ml, mis sisaldas 0,2 mg
kuivmurki.

Mirgilahus sustiti katseloomade tagajdseme lateraalsel kuljel
naha alla. Luhiajaliste katsete osas teostati mdned voérdluskatsed,
kus miurgilahus sistiti naha sisse v8i lihasesse.

Rastikumurgi toimel kujunevate muutuste jalgimiseks teosta-
tud katsete kestuseks oli veerand tundi kuni 20 pdeva. Lokaalsete
muutuste parema valisvaatluse tagamiseks kasutati valgeid meri-
sigu, kusjuures nahk sustealal ja selle lahemas umbruses depilee-
riti vastava keemilise depilatooriumi abil mdirgi sistimisele eel-
neval péeval.

Uks ml raviseerumit oli suuteline siduma («neutraliseerima»)
murgilahust koguses, mis vastas 0,64 mg-le tahkele mirgile. Ravi-
seerumit tarvitati k&esolevas tdods nii ravi otstarbel kui ka loo-
made passiivseks immuniseerimiseks ja mirgi in vitro sidumiseks
tunduvalt suuremates kogustes kui see aritmeetiliselt oleks vaja-
lik olnud vastava miurgihulga kahjutuks tegemiseks.

Katseloomad, kes katse véltel ei surnud, surmati ettendhtud
katseaja mooddumisel kuklaléégiga. Histoloogiliseks uurimiseks
voeti koematerjali sustealalt, selle 1&hemast Umbrusest ja tdhtsa-

matest siseelunditest (maksast, stdamest, kopsust, neerudest,
pdrnast, maost, sooltest).
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Katsete tulemusi

1 Katsed ainult rédstikumurgiga. Parast rastiku-
mirgi ststimist tdheldati katseloomadel tugevaid valusid, millele
osutas katseloomade rahutus, h&alitsemine, sistekoha néksimine
hammastega jne. Eriti tugev valule osutav reaktsioon esines
intramuskulaarse miurgisiuste puhul. Valud, mis enamikul juhtu-
dest algasid jarsku ning agedal kujul, kaotasid aegamdédda oma
intensiivsuse ja polnud enam t&heldatavad keskmiselt 10 kuni
30 minuti moéddumisel sidstimisest. Pé&rast valundhtude mdddu-
mist jaid katseloomad loiuks.

Raskema miurgistusega merisigadel tdheldati ajuti esinevaid
varinaid ja tdmblevaid liigutusi. Merisead, kellele sistitud murgi-
annus osutus letaalseks annuseks, jaid pérast rahutuse moddu-
mist jarjest jOuetumaks, nende liikumine muutus vaevaliseks,
ataktiliseks. Eriti paistis silma tagajdsemete n6rkus. JBuetuse
slivenemisel jdid katseloomad lamama, esmalt kdhuli-, siis kilili-
asendis. Surma eel jaid katseloomade hingamisliigutused jérjest
harvemaks ja ndrgemaks. Merisigu, kes surid rastikumdirgi toi-
mel, oli 10. Nad surid poole kuni mitme pdeva mdéddumisel mirgi
slistimisest.

Kuni dks tund kestnud Kkatsetes tdheldati pdrast mirgi
slistimist sustealal ja selle Umbruses kiiret naha punetuse teket.
Siistekohast kaugemale leviv punetus tumenes ning muutus laigu-
liselt sinakamaks (tahv. VIII, 1 ja 2).

Mikroskoopiliselt leiti slstepiirkonnas turset, liigveresust,
verevalandusi, nekroosi ja staasindhte. Mdnel juhul esines ka
veresoone tromboseerumist. Nahasse ja naha alla teostatud sus-
tete puhul olid turse, liigveresuse ja verevalanduste tugevus ning
levimise ulatus silmapaistvaimad alusnahas (tahv 11X, 3). liha-
sesse teostatud siste puhul — lihastes ja nende vaheruumides.
Tursevedelik ja verevalandused esinesid lokaalsetest muutustest
tabatud kudedes mitmesuguses vahekorras: paiguti oli esiplaanil
seroosne vedelik, milles leidus ainult Oksikuid punaliblesid, pai-
guti koosnes ekstravasaat peaaegu ainult punalibledest. Osa
ekstravaseerunud punalibledest varvus eosiiniga teistest tundu-
valt halvemini.

Nekroosi (resp. nekrobioosi) téheldati epidermise basaalse
osa epiteelirakkudes ja eriti tugeval kujul lihaskoes. Kahjustatud
lihaskiud olid tursunud, osalt homogeniseerunud ning varvusid
eosiiniga intensiivsemalt. Paiguti olid kahjustatud lihaskiud pank-
jalt fragmenteerunud. Védga laialdane ja tugev lihaskoe kahjustus
esines lihasesse teostatud muirgistste tagajarjel. Kahjustatud
lihaskoe muutused meenutasid nn. vahajat nekroosi. Maksas
tdheldati parenhiimatoosset distroofiat. Neerudes ja p6rnas leiti
ndrka liigveresust.

Kuni 1 66pédev kestnud katsetes nahti sistitud jaseme
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nahal violetja laigulisusega punetust, mis osal merisigadel oli
levinud reielt kubemele ja k&hule. Lahangul osutus nende piir-
kondade alusnahk 6dematoos-hemorraagiliseks. Ka pindmised
lihased ja nende vaheruumid sisaldasid sistealal ja selle naabru-
ses hemorraagilist vedelikku.

Mikroskoopiliselt iseloomustasid lokaalseid muutusi tugev
ljigveresus, tugev turse, rohked verevalandused, laialdane lihas-
koe, véhemal madral naha ja alusnaha nekroos, staasi- ja harvem
tromboosindhud veresoontes. Turse, liigveresus, verevalandused
ja lihaskoe kahjustus ulatusid jdsemelt kubeme piirkonda, k&hule
liigveresust, verevalandusi, parenhiimatoosset dustroofiat ja nek-
roosikolde ja elusa koe piiril demarkatsioonivodndi moodustumist:
rakuvaest kalgenduskédrbuse tunnustega ala Umbritsevas elusas
koes esines mdddukalt neutrofiilseid valgeliblesid ja véhesel
arvul polublaste. LihaSkiudude kahjustuse laad sustealal ja sellest
kaugemal vastas vahaja nekroosi puhul t&heldatavatele muutus-
tele.

Maksas esines liigveresust, parenhimatoosset distroofiat ja
uksikult vdi gruppidena nekrobiootilisi maksarakke (tahv. X, 5).
kopsus — liigveresust, turset ja verevalandusi; sidamelihases —
hagust paisumust ja vdheseid nekrobiootilisi lihaskiude; neerus —
liigveresust, verevalandusi, parenhimatoosset distroofiat ja nek-
robiootilisi vaaniliste tdrukeste epiteelirakke (tahv. X, 6).

Nelja ja viie pdeva moddumisel réastikumirgi susti-
misest oli nahk ststekohal (0,7- kuni 2-sentimeetrise labim&dduga
alal) nekroosist mustjaspruun, kova, raiataoline. Nekroos alus-
nahas ja lihaskoes osutus laiemaks kui nahas.

Mikroskoopiliselt leiti nekrootilise kolde (mbruses reparatiiv-
sele protsessile omaseid muutusi. Rakuvaest nekrootilist ala pii-
rava neutrofiilsetest valgelibledest ja polublastidest rikka demar-
katsioonivoondi perifeerses osas v@is ndha suurel arvul fibro-
blaste. Kdige enam t&heldati fibroblaste k&rbunud alaga piirne-
vas alusnahas, kus vOis sedastada ka kollageensete kiudude roh-
kenemist. Fibroblastiderikkas osas ja kaugemal sidekoes VvGis
leida ka eosinofiilseid valgeliblesid. Nekrootilise kolde naabruses
paikneva alusnaha turse, liigveresus ja verevalandused osutusid,
varreldes lihema katseajaga, tunduvalt ndrgemaks. Muutustest
siseelundites taheldati liigveresust maksas, kopsus, neerus ja por-
nas; verevalandusi — kopsus ja neerus; parenhimatoosset dis-
troofiat — maksas, neerus ja osal juhtudest vdhesel maéral
sidamelihases; nekrobiootilisi rakke — maksas, neerus ja mdonel
juhul Uksikult ka sudamelihases.

Neliteist pédeva Kkestnud katsetes iseloomustusid lokaal-
sed protsessid koedefektide organiseerumisega. Sustealal leidus
vohava sidekoega piirkondi, mille tsentraalses osas pusisid nek-
rootiliste masside pesad. Paiguti olid koedefektid taielikult asen-
dunud noore rakurohke sidekoega. Organisatoorsed protsessid
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olid koéige ulatuslikumad alusnahas. Rakurohket noort sidekude
leidus ka sustealast kaugemal alusnaha neis kohtades, kus esine-
sid verevalandused ja lihaskoe pindmiste osade nekroos. Muutus-
test siseelundites té&heldati hdgust paisumust ja nekrobiootilisi
rakke maksas ja neerus. Osa neerup&smakestest osutus atroofili-
seks (tahv X, 6).

Kahekimne pédeva modédumisel mirgi sistimisest leiti
siistekoha alusnahas ja lihaskoes ulatuslikke sidekoevohandeid,
millede tsentraalses osas pisis rakurohkus. Rakurohketes noore
sidekoe alades v@is leida kahjustatud lihaskoe osi. Sidekoevohan-
dite perifeerses osas oli sidekude rakuvaesem ning kiududerikas.
Muutustest siseelundites osutus silmapaistvamaks neeru paren-
hiimatoosne distroofia, osa neerupdsmakeste atroofia ja neeru-
torukeste epiteelirakkude nekrobiootilised muutused.

Neljale meriseale, kellele sistiti naha alla 0,2 mg rastiku-
mirki, teostati"enne seda 2- kuni 3-n&dalaste vaheaegadega kolm
eelslistimist vahendatud mirgiannusega (0,02 kuni 0,04 mg)
Loomad surmati 1 tunni mddédumisel pohisustest. Sel puhul oli
eesmargiks jéalgida, kas neil katseloomadel, kes eelslistete taga-
jarjel omavad teatavat aktiivset immuunsust, on morfoloogiliselt
tdheldatavaid erinevusi lokaalsete protsesside iseloomis ja tuge-
VUSes. e ..

Katse nditas, et neljal meriseal, kellele sistiti rastikumurki
korduvalt, arenesid 1 tunni kestel samalaadsed ja sama tugevu-
sega lokaalsed muutused, nagu neid taheldati neil merisigadel,
kellele murki sistiti esmakordselt. Seevastu mdnevdrra erinev oli
leid siseelundites — korduvate mirgisistete tagajarjel osutusid
muutused siseelundites raskemaks. Lisaks maksarakkude ja neeru
véaaniliste torukeste epiteelirakkude mdddukale parenhimatoossele
distroofiale leiti neerus atroofiliste ja nekrobiootiliste muutustega
pasmakesi ja neerutorukesi, millede vahel oli kohati rohkenenud
timarrakulist infiltratsiooni sisaldav sidekude. Sidekoe rohkene-
mist tdheldati ka atroofilistes neerupdsmakestes. Kopsus esines
kroonilise interstitsiaalse p6letiku koldeid.

2. Katsed ré&stikumirgi ja réastikumirgiva
tase raviseerumiga. Merisigadel (arvult 2) kellele esmalt
sistiti naha alla antitoksilist seerumit (passiivseks immuniseen-
miseks), kujunesid Uks nadal hiljem teostatud miurgisuste toimel
1 tunni moéddumisel niisama tugevad lokaalsed muutused nagu
lihiajalistes katsetes, kus ei eelnenud raviseerumi aplikatsiooni.

Merisigadel (arvult 2) kellele sistiti raviseerumiga in vitro
«neutraliseeritud» réastikumurki, ei esinenud muutusi naha varvu-
ses ega verevalandusi kudedes. Sistekohal leiti turset, ndrka liig-
veresust ja vdahest lihaskiudude kahjustust.

Viiele meriseale sustiti esmalt réastikumirki ja péarast seda
ravi eesmérgil rastikumdirgivastast raviseerumit. Rastikumirgi
toimel kujunenud lokaalsed muutused olid kGige vahemad siis, kui
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raviseerumit sudstiti kohe kahele poole mirgi manustamiskohta.

3. VOrdluskatsed formaliini ja soolhappega.
Kolmele meriseale sistiti naha alla 0,2 ml formaliini ja kolmele
meriseale — 0,2 ml kontsentreeritud soolhapet.

Erinevalt réstikumurgist kujunesid formaliini ja soolhappe toi*
mel alteratiivsed ja eksudatiivsed protsessid ainult slstekohal.
Nekroosikolde Umber esines ainult kitsal alal liigveresust, ndrka
turset ja vahest punaliblede ekstravasatsiooni. Puudus rastiku-
mirgi puhul tdheldatud hemorraagilis-6dematoosse protsessi
laiaulatuslik kujunemine ja kiire levik. Puudusid murgistuspildi
Uldndhud. Loomad pusisid erksatena ja soid hésti.

4, Kontroll loomad. Uhele meriseale siistiti naha alla
0,1 ml fiisioloogilist keedusoolalahust, kahele meriseale — 0,1 ml
réstikumirgi lahustamisel tarvitatud fisioloogilist keedusoola-
lahust, millele oli konserveeriva ainena juurde lisatud glitseriini.
Uht merisiga kasutati depilatooriumi toime selgitamiseks.

Tarvitatud fusioloogilise keedusoolalahuse ning selle ja glut-
seriini segu annused ei pdhjustanud katseloomadel naha alla sus-
tituna muutusi naha varvuses. Mikroskoopiliselt leiti alusnahas
thetunnilise katsekestuse puhul ainult Uksikuid ekstravaseerunud
punaliblesid ja lihaskoes uksikuid jdmedamaks paisunud vdi osa-
deks purunenud lihaskiude. Depilatooriumi toimel kujunes nahal
vaevalt mérgatav punetus, mis kadus jargmiseks pdevaks.

Katsetulemuste arutlus

Réastikumirgi slstimine naha alla p6hjustas merisigadel tuge-
vale lokaalsele valule osutavaid reflektoorseid motoorseid reakt-
sioone. Lokaalne valu ndis peatselt vaibuvat. Teatavasti omavad
maomiurgid ka analgeetilist toimet, mis on tugevam neil maomur-
kidel, mis sisaldavad enam neurotoksiini. Lokaalanesteesia kuju-
nemist margitakse eriti kobrahammustuse puhul. Ka neil juhtudel,
kus kujuneb anesteesia, eelnevad valud [1, 3, 4].

Mirgistuse slvenemisel avaldusid merisigadel paralttilised
ndhud ja uldine halvatusetaoline ndrkus. Eriti selgekujulist hal-
vatusetaolise ndrkuse kujunemist on kirjeldatud kobrahammus-
tuse puhul: inimeste liikumine muutub vaevaliseks, nad ei suuda
enam jalgadel pisida [1, 4].

Rastikumuirgi toimel kujunenud mdrgistuspildi nédhud, nagu
erutus, kloonilised krambid, ataksia, jasemete parees, uldine hal-
vatusetaoline nérkus, duspnoe jne. lubavad jareldada, et rdstiku-
murgis on tdhtsal kohal nérvististeemi mdjustav toimekomponent.

Réastikumirk po6hjustas sustealal tugevaid, dgedale pdletikule
omaseid muutusi. Pdletikulise protsessi pdhikomponentidest aval-
dusid alteratiivsed ja eksudatiiv-infiltratiivsed muutused véga Kkii-
resti ning tugeval kujul.

Rastikumirgi tugev kudesid kahjustav toime avaldus eriti



lihaskoes, kus kahjustuse pilt oli sarnane vahaja nekroosiga. Ka
alusnahas ja nahas avaldus kudede surm kalgenduskérbuse
kujul.

Tugevaid paikseid vereringehdireid tdheldati mirgi sustealal
ja kaugemal naaberaladel. Eriti silmapaistev oli rastikumirgi
tugev hemorraagiline toime. Ulatuslikkude hemorraagiate kdorvai,
mida leiti sustitud jasemel, kubemes ja m&nel juhul kdhu ja rinna
eesmises osas, leiti mirgi toimel surnud loomadel vaheldasi vere-
valandusi ka mdnes siseelundis (kopsus, neerus)

Vorreldes mdne teise rastikuliigi mirgi toimega, paistab
silma meie katsetes suhteliselt vdhene hemorraagiate leid sise-
elundites. Nagu ndhtub Melik-Karamjani [4 andmetest, on résti-
kute perekonda kuuluvate Vipera russelli ja Vipera lebetina mir-
gil resorptiivne hemorraagiline toime eriti tugev.

Rastikumirgi hemoluusi tekitavale toimele osutas ekstravasee-
runud punaliblede halb sdilivus mirgi slstealal ja selle lahemas
Umbruses.

Merisigadel, kes 3 korda varem teostatud murgisiste tagajar-
jel omasid teatavat aktiivset immuunsust, ei méargatud lokaalsete
muutuste noérgemat kujunemist. Kirjandusest [1] ndhtub, et ka
tugeva immuunsusega loomadel tekib ikkagi sistealal lokaalne
kahjustus.

Réastikumirgi toime moned isedrasused paistavad eriti silma
siis, kui k@rvutada murgi toimel saadud muutusi nende muutus-
tega, mida saadi vdrdluskatsetel soolhappe ja formaliiniga.

Ka soolhappe ja formaliini puhul osutas katselooma kéitumine
parast sistimist lihema aja kestel tugevale valule. Seevastu puu-
dusid réastikumirgi puhul esinenud mirgistuspildi Gldndhud:
krambid, pareesid, dldine no6rkus, dispnoe. Soolhappe ja forma-
liini sistekohal tekkinud muutused ei levinud kuigi kaugele. Ka
puudusid réstikumirgi toimel kujunevad laiaulatuslikud tursed ja
verevalandused.

Kliiniliste Gldnédhtude k&rval osutavad kogu organismi kahjus-
tusele morfoloogilised muutused siseelundites. Dustroofilisi kah-
justusi esines meie katsetes uuritud siseelunditest kdige suuremal
maéral maksas ja neerudes. Sagedasemaks maksarakkude dust-
roofiliseks muutuseks osutus hdgune paisumus, millele tunduval
osal loomadest lisandus (ksikute maksarakkude v8i nende kollete
ulatuses nekrobioos. Eriti raske maksakahjustuse (tugeva rasv-
vadrastuse ja koldelise nekroosi) esinemist kirjeldatakse 18gis-
mao hammustusest pdhjustatud mirgistuse puhul [1].

Neerus kujunes véaaniliste neerutorukeste epiteelirakkude
parenhiimatoosne distroofia. Pikemaajaliste katsete puhul (eriti
katseloomadel, kellele aktiivse immuniseerimise eesmaérgil sustiti
korduvalt réstikumdrki) leiti osas neerutorukestes ja -p&dsmakes-
tes atroofilisi ning nekrobiootilisi muutusi. Atroofilistes neeru-
pasmakestes, nende Umbruses ja atroofiliste neerutorukeste vahel
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tdheldati Gmarrakulist infiltratsiooni ja sidekoe rohkenemist. Kah-
justatud piirkondades olid lisandunud kroonilise p6letiku né&hud
sidekoe rohkenemisega.

Neerude suhteliselt suuremat kahjustust vdib seletada toksi-
liste ainete eritumisega neerude kaudu. Maomirkide eritumist
murgistatu organismist neerude kaudu mainivad Pavlovski [1] ja

teised.

Jareldused

1 Eesti NSV-s levinud hariliku rastiku mirk pd&hjustab meri-
sigadel pdhiliselt samu miurgistusndhte ja morfoloogilisi muutusi,
nagu on Kkirjeldatud mujal levinud viperiidide puhul. Erinevused
mitmesuguste viperiidide murgi toimel arenevas patoloogilis-
morfoloogilises pildis avalduvad eesk&tt muutuste tugevuses.

2. Rastikumdrgivastane raviseerum vGib selle varajasel raken-
damisel tunduval méé&ral pidurdada réastikumirgi toimel Kkujune-

vaid lokaalseid morfoloogilisi muutusi.
3. On vajalik, et inimestel, keda on hammustanud rastik, pee-

taks lokaalsete muutuste kdrval silmas ka morfoloogiliste kah-
justuste kujunemise v@imalust siseelundites.
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SQKCMEPUMEHTANBbHBIE AAHHBIE O MOP®OJIOT NYE-
CKNX USMEHEHWAX B OPTAHU3ME 1M0O[
OJEVNCTBUWEM AO0A OBbIKHOBEHHOW TALKOKUN

KaHg. mef. Hayk B. KioHr
Pe3ome

OKCMepUMEHTbI MPOBOAMANCE HAa MOPCKMX CBUHKax. Af 00bIKHO-
BEeHHOW ragtku (Vipera berus L.) u neyebHass CbIBOPOTKa MPOTUB
Afa rafglokm 6biAM  NOAyYeHbl W3 Ceponorvyeckoli nabopatopuu
r. Tapty. B onbiTax ynotpe6nsnace Ao3a B 0,2 Mr cyxoro fga Ha
OLHY MOPCKYI CBUHKY. PacTBop Aga (B KoHueHTpauum 1 500) Bnpbi-
CKMBANCA >XMBOTHbIM MOAKOXHO B flaTepasbHYH CTOPOHY 3afHUX
KOHEYHOCTE.

A4 raglokn, BMPbICKHYTbIN MOPCKUM CHUHKam MOA4KOXHO, Bbl3bl-
BaeT CWU/IbHble MeCTHble 601u. ocne MWHOBaHMA 60Mell XWBOTHbIE
ocTalTCA BANbIMU. FBAEHUA OCTPOro OTpaBieHWs, Kak Cyaoporu,
napes KoHeyHocTel u o6wasa cnabocTb, nogobHas mapanuuy, ykasbl-
BaeT Ha NOpaKeHWe HEePBHON CUCTEMbI.

Ap ragloky NpuYMHAET Ha MecTe BNpbiCKMBaHMA 6ypHO pa3BuBa-
loWmnecs U faneko pacrnpocTpaHsalouimecs OCTpble BOCNanUTENbHbIE
npoueccbl. VI3 M3MeHeHUn MeCTHOro xapakTepa 0Co6eHHO 6GpocaeTcs
B rnasa pacrnpocTpaHeHHbl# OTeK TKaHeli U MaccoBble KPOBOW3NA-
HUA. OMepTBEHME TKaHel MMeeT KoarynauuoHHbIA XapakTep. B no-
paKeHHON MbIWEYHOW TKaHU pa3BMBAaeTCA .BOCKOBUAHbLIA HEKPO3.

Bo BHYTpeHHUX opraHax O0G6HapyXWBalwTCA MONHOKPOBUE, He-
6onblIve KPOBOM3AUAHUA, AUCTPOPUUECKME NpPOLEcChl MNapeHXuMma-
TO3HbIX KNeTOK. B mouykax, B cayyasx MPOAO/KUTENbHbIX U NOBTOP-
HbIX OTpaBAeHWUli, HabngaeTCs XPOHMYECKUIA BOCMANUTENbHbI MpoO-
Llecc ¢ paspacTaHWeM COeAWHUTENbHOW TKaHW.

OnbITbl C Ne4eOHON CbLIBOPOTKON MPOTMB sAija rajloky nokasanu,
4YTO CbIBOPOTKA MpWU CBOEBPEMEHHOM ee MPMMEHEeHWKU CrnocobHa B 3Ha-
YNTENbHOW CTeneHW TOPMO3UTb 06pasoBaHME MOPKHONOTUYECKUX W3-
MEHEHWI, BbI3bIBAEMbIX Si40M TFaflOKMW.
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EXPERIMENTAL INVESTIGATION ON THE
MORPHOLOGICAL CHANGES FOLLOWING
INJECTIONS OF SNAKE VENOM OF VIPERA BERUS

V. King

Summary

The experiments were carried out in guinea-pigs. The snake
venom of Vipera berus, injected subcutaneously, excites intense
local pains. After the pains are over, the animals become sluggish
(inert) The phenomena of acute poisoning, such as convulsions,
paresis of posterior extremities and general weakness, similar to
paralysis, indicate the affection of the nervous system.

The snake venom of viper causes locally at site of injection an
acute inflammatory process, developing rapidly and spreading
extensively. Of the local changes widespread edema and massive
haemorrhages are especially striking. The necrosis of tissues is
of coagulative character. In affected muscular tissue waxy
necrosis develops.

In internal organs hyperaemia, small haemorrhages and
dystrophic processes are found. In'kidneys, in cases of prolonged
or repeated poisonings, chronic inflammatory process with
proliferation of connective tissue is seen.

Experiments with antivenin against the snake venom of viper
showed that the antivenin, timely used, is to a certain extent able
to inhibit the development of morphological changes, caused by
snake venom.
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AMINASIINI TOIMEST TUUMA MOOTMETESSE JA
MONINGATESSE VALGUAINEVAHETUSE MORFO-
LOOGILISTESSE NAITAJATESSE MAKSARAKKUDES

T. Torpats ja med. tead. kand. U. Arend
Histoloogiakateeder

Jacobj [1] tegi 1925. a. esmakordselt kindlaks, et kdrgemate
imetajate (hiire, roti jt.) organites, kus esineb mitmesuguse suu-
rusega rakutuumi v8i mitmetuumalisi rakke, saadakse mitmetipu-
lised tuumamahu (ruumala) variatsioonikdverad. Tippude mahuli-
sed vadrtused variatsioonikdveras on kindlas arvulises suhtes; nad
suhtuvad nagu arvud geomeetrilises reas — 1 2 4 8. Organis
kGige sagedamini esinevat tuumade suuruseklassi nimetas Jacobj
«reegliklassiks».

Alates sellest ajast kinnitavad Jacobj andmeid mitmed uuri-
jad. Eriti rohkesti on tuumamahu varieerumist uuritud maksas,
sest maksarakkude tuumad on Ummargused ja nende mahtu on
kerge arvutada. Mitmetipulisi tuumamahu variatsioonik&veraid
on saanud Clara [2] ja Jacobj [3] inimese, Leistner [4] hobuse,
Voss [5] ja Schroter [6] hiire, Freeksen [7] merisea ja kulliku mak-
sas. Sauser [8] seevastu leiab merisea maksarakkude tuumamahu
variatsioonik@vera olevat Uhetipulise ja nditab, et teine tipp saa-
dakse mdnevorra kunstlikult alles siis, kui mddta valikuliselt
lisaks veel suuri rakutuumi. Tuleb markida, et rakutuumade suu-
rust on suudetud ka katseliselt mdjustada. Erinev toit (Schro-
ter [6]) pOGhjustas katsehiirel reegliklassi nihkumist. Sauser [8] on
kirjeldanud kodustamise ja kastratsiooni mdju rakutuumade suu-
rusele. Biereigeli [9] andmetel p&hjustab tiinus valge hiire maksa-
rakkude tuumade suurenemist. Maksarakkude tuumade suurene-
mist on tdheldanud Wermel ja Ignatjeva [10] loomade md&justami-
sel ipriidi ja ldisiidiga.

Kéesoleva t66 Ulesandeks on selgitada aminasiini toimet meri-
sigade maksarakkude tuumade mddtmetesse, samuti desoksuribo-
nukleiinhappe (DNH) ja ribonukleiinhappe (RNH) sisaldusse
ning S 35 metioniini valkudesse sisselulitumisse maksarakkudes.
Kéttesaadavas kirjanduses leidub morfoloogilisi andmeid amina-
siini toime kohta vé&he.. Néiteks ei 6nnestunud leida materjali
nimetatud medikamendi m6ju kohta rakutuumadesse.
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Meetod ja materjal

Andmete saamiseks maksarakkude tuumade suuruste ja valgtr-
ainevahetuse kohta maksarakkudes on kasutatud 57 merisiga, kel-
lel kutsuti esile aseptiline pdletik kahe 0,3X 0,6 cm suuruse tsel-
loidiintorukese sisseviimisega maksakoesse. Katse véltus oli
6 tunnist 30 d0pdevani. Osale loomadest sistiti aminasiini sub-
kutaanselt annustes 1,3 ja 10 mg/kg uks v6i kaks korda péevas
(lahemalt vaata U. Arendi té6st «Aminasiini toimest aseptilise
pdletiku kulusse» samas TRU toimetiste vihikus) Histokeemiliste
reaktsioonide l&biviimiseks kasutatud maksakude fikseeriti Maksi-
movi vedelikus ja sisestati parafiini. Brachet’ reaktsioon RNH-le
(puroniini ja metlulrohelisega atsetaatpuhvris pH 4,8 puhul)
teostati 5-mikronilistel parafiinldikudel koos vastava fermentat-
sioonkontrolliga silje ribonukleaasi abil (teised fermendid siljes
inaktiveeriti kuumutamisega 80° C juures 1t. viltel) Feulgeni
reaktsioon rakutuumade DNH-le viidi 1&bi fuksiinvdavlishappega
10-mikronilistel 18ikudel parast hidrolitsi norgas soolhappelahu-
ses. Maksarakkude DNH- ja RNH-sisaldust uuriti pdletikukoldest
eemal — nii katseloomadel, kes said aminasiini, kui ka kontroll-
katsetes — vdardlusmikroskoobi MC-51 abil. S35 metioniini sisse-
lilitumist jé&lgiti 12 merisea maksakoes poletikukoldest eemal,
osa neist sai aminasiini doosis 3 ja 10 mg/kg 6 vdi 12 pdeva val-
tel. Kaks tundi enne surmamist said loomad naha alla S35 metio-
niini: 8 looma 50(i C/kg, 4 looma 500|nC/kg. Radioautograafiaks
maddratud koetukikesed asetati Carnoy fiksaatorisse ja sisestati
parafiini (l&hemalt vaata U. Arendi eespool mainitud toost)

Maksarakkude tuumade md6tmised viidi ladbi preparaatidel,
millel oli teostatud Feulgeni reaktsioon. Nimetatud reaktsioon tds-
tab hasti esile ka tuumamembraani, jattes tsltoplasma téiesti
varvituks, mis mdéjub soodsalt rakutuumade m&6tmise t&psusele.
Maksarakkude tuumade suuruse maddaras kindlaks T Torpats
Vossi [5], Clara [2], Jacobj [3] poolt kasutatud dldtunnustatud
metoodika abil.

Rakutuumade mddtmine teostati 17-1 mdlemast soost meriseal
6-, 12- ja 30-pdevasest katserithmast. Osa katseloomadest sai ami-
nasiini 1, 3 vdi 10 mg/kg Uks vdi kaks korda pdevas. Kontroll-
mddtmisteks kasutati kahe terve noore tdiskasvanud merisea
maksa preparaate, mis olid valmistatud sama, eespool kirjeldatud
metoodikaga. Nimetatud merisigadel aseptilist p6letikku esile ei
kutsutud. Rakutuumade suuruse kindlaksméaaramiseks joonistati
Abbe thlpi joonistusaparaadi abil, 1500-kordselt suurendatuna,
paberile igalt loomalt vdhemalt 200 tuuma. Antud tingimustes
1 mm joonisel vdrdus 0,67 mikroniga. Et valtida valiku tekkimise
vBimalust, joonistati mikroskoobi vaatevéljast kdik tervetena
18iku tabatud maksarakkude tuumad. Hiljem mdodddeti tuumade
diameeter joonlauaga 0,5-mm-se tédpsusega. Mddtmisel vbeti igast
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tuumast 2 teineteisega risti diameetrit, vahe tekkimisel véeti alu-
seks diameetrite keskmine. Tuumade diameetrite alusel arvutati
tuumade mahud. MG6tmisel saadud andmete alusel paigutati
rakutuumad suuruseklassidesse ja statistilis-variatsioonilise mee-
todi abil arvutati aritmeetilised keskmised, ruuthdlbed ja variat-
sioonikoefitsiendid. Rakutuumade mdédtmised ja muud mikroskoo-
pilised uurimised teostati p06letikukoldest eemal.

Katsete tulemused

Maksarakkude tuumade I1&bimddt merisigadel, kellel aseptilist
poletikku esile ei kutsutud, k&ikus 5,4—9,0ji (joonistatuna 8—
13,5 mm), vastav tuumamaht 82,4—381,543. Sagedaimini esinev
suuruseklass (reegliklass) on neil loomadel 6,4—6,7(1 (joonista-
tuna 9,5—10 mm), tuumamaht 137,2— 157,4(i 3 (vt. joonis lk. 68).

Kontrollkatsed ainult aseptilise p&letiku esilekutsumisega and-
sid jargmisi tulemusi: tuumade labimddt kdikus 4,7—10,4(i (joo-
nistatuna 7— 155 mm), tuumamaht 54,3—555,5ji 3 Tuleb mér-
kida, et 10,47-lise l4bim6dduga tuum esines vaid thel korral. Ule-
jaédnud kontrollkatsetes tuumade diameeter ei uletanud 9,0u.
Reegliklassi piirideks neil loomadel on 6,0—7,0ji (joonistatuna
9—10,5 mm), tuumamahud 113,0— 179,51 3 (vt. joonis)

Tuumaldbimddtude aritmeetilised keskmised ja variatsiooni-
koelitsiendid olid indiviiditi kdikuvad ning nende vdrdlemine
aseptilise pdletikuga ja ilma pdletikuta loomadel mingeid seadus-
parasusi ei andnud. Seega aseptilise p0letiku esilekutsumine ei
pdhjusta koldest eemal asuvate maksarakkude tuumade moédtme-
tes olulisi muutusi, vBrreldes nende merisigadega, kellel v66rkeha
maksakoesse ei viidud.

Loomadel, kellele manustati naha alla aminasiini doosides
1 3 vdi 10 mg/kg 6, 12 vdi 30 paeva valtel, koéikusid tuumalabi-
mdddud maksarakkudes 4,7—9,4ji (joonistatuna 7—14 mm),
tuumamahud 54,3—436,6u3. Reegliklassid k&ikusid 5,4—7,4y (joo-
nistatuna 8—11 mm), mahud vastavalt 82,4—212,1u3 (vt. joo-
nis). Reegliklassi néiliselt suurem k&ikumine aminasiini saanud
loomadel vdrrelduna kontrollkatsetega on tingitud asjaolust, et
thel meriseal oli reegliklassi tuumade 18bimddt tunduvalt véik-
sem (5,4(@), teisel suurem (7,4]b1). kuna rdhuval enamikul (10 loo-
mal 12-st) k&ikus see 6u piirides. Seaduspérasusi seoses amina-
siini annusega ja manustamispdevade arvuga ei t&heldatud.
Nende andmete ja tuumaldbimd6dtude aritmeetiliste keskmiste ning
variatsioonikoefitsientide vdrdlemine aminasiini saanud loomar
del kontrollmerisigade vastavate véaértustega ei toonud esile eri-
lisi lahkuminekuid. Seega ndeme, et aminasiini manustamine
6—30 pédeva kestel, olenemata annusest, ei pdhjusta olulisi nih-
keid maksarakkude tuumade suuruses, reegliklassis ja statistilis-
variatsioonilistes néitajates.
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1|
Merisigade maksarakkude tuumamahtude kdverad:
Njoon | — ilma aseptilise pdletikuta ja aminasiini susteteta kontrollmerisea
maksarakkude tuumamahtude kdver;
joon 1l — maksarakkude tuumamahtude kdver meriseal, kellel maksakoes oli
esile kutsutud ainult aseptiline pdletik; katse valtus 30 péeva;

joon 11l —mmaksarakkude tuumamahtude kdver meriseal, kellel oli esile kutsu-

tud aseptiline podletik ja kellele sustiti aminasiini 3 mg/kg 1 kord 6dpdevas
30 péeva valtel.
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Kdige sagedamini esinevaks suuruseklassiks ldbitédtatud
19 katseloomal oli tuumalabimd6t 6,7y (joonistatult 10 mm) vas-
tava mahuga 157,4u 3.

ROhuv enamik saadud tuumamahu variatsioonikdveratest on
Ghetipulised (iihe sagedusmaksimumiga). Erandi moodustavad
iks kontroll-loom ja tUks aminasiini saanud merisiga, kellel vas-
tavas kdveras esineb kaks tippu. Kirjanduses toodud andmete
kohaselt on k@rgematel imetajatel, nende seas ka inimesel, maksa-
rakkude tuumamahu variatsioonikGverad enamasti kahe- vdi
kolmetipulised. Sauser [8], nagu eespool mérgitud, aga r6hutab,
et teine tipp merisigade vastavas kdveras saadakse kunstlikult,
modtes valikuliselt lisaks foonile suuri maksarakkude tuumi.
Kéesolevas tods aga sellist valikulist m&dtmist ei teostatud, raku-
tuumad mdddeti vaatevaljade kaupa. See asjaolu seletabki (he-
tipuliste k&verate prevaleerimise. Alamate loomade kohta esineb
lahkuminevaid andmeid, siiski leiab enamik uurijatest (Jacobj [3].
Torpats [11] jt.) neil Ghetipulisi tuumamahtude variatsioonik@ve-
raid. Kirjanduse andmed tuumamahtude variatsioonide kohta
parinevad enamasti dige véikeselt loomade arvult.

Maksarakkude nukleiinhapete sisalduse vd@rdlemine kontroll-
loomadel ja aminasiini saanud merisigadel naitas, et nimetatud
medikament, manustatuna annuses 1 ja 3 mg/kg uks vbi kaks
korda pédevas katsetes véltusega 6, 12 ja 30 paeva, ei mdjusta olu-
liselt RNH hulka tsitoplasmas ja DNH esinemist rakutuumades.
Aminasiin doosis 10 mg/kg po6hjustas RNH sisalduse tugeva
languse maksarakkude tstitoplasmas, kuna DNH hulk jai ka selle
annuse poolt mojustamata. Kirjanduses rdhutatakse nukleiin-
hapete tdhtsust rakkude valguainevahetuses, kusjuures néida-
takse, et RNH esinemine tsitoplasmas on labiilsem ja kergemini
mdjustatav kui DNH hulk rakutuumades (Kedrovski [12], Wash-
burn [13], Leslie [14] jt.). Ké&esoleva t66 andmed demonstreerivad
samuti RNH kergemat mdjustatavust vdrreldes DNH-ga, antud
juhul medikament aminasiiniga. Radioautogaafide analuisist sel-
gus, et olulisi erinevusi S 35-ga margitud metioniini sisselulitu-
misse maksarakkudesse kontroll-loomade ning 3 ja 10 mg/kg ami-
nasiini saanud merisigade vahel ei esinenud. Mitina [15] leidis, et
aminasiin doosis 10 ja 20 mg/kg Uhekordselt v6i korduvalt manus-
tatuna ei md@justa oluliselt S 35 metioniini inkorporeerumist maksa
ja aju valkudesse. Mitina méadras nn. paksu kihi meetodil radioak-
tiivsuse biokeemiliselt eraldatud valgus. Kéesoleva t66 andmed,
saadud radioautograafilisel teel, kinnitavad Mitina seisukohta.

Jéreldused
1 Aminasiini manustamine annustes 1, 3 ja 10 mg/kg 6,
vdi 30 pdeva viltel ei pdhjustanud olulisi nihkeid merisigade
maksarakkude tuumade mod6tmetes ja nende variatsioonides.

69

12



2. Aseptilise poletikukolde olemasolu maksakoes (v@rrelduna
loomadega, kellel poletikku esile ei kutsutud) ei mdjustanud
maksarakkude tuumade mdéo6tmeid.

3. Maksarakkude tuumamahu variatsioonikdveratest osutusid
analtisitud 19 loomast 17 merisea vastavad kO6verad udhetipulis-
teks, ainult 2 looma kdverad olid kahetipulised.

4. Kdige sagedamini esinevaks maksarakkude tuumade suu-
ruseklassiks merisigadel oli tuumaldbim6dt 6,7j8 tuumamahuga
157,4(i 3

5. Aminasiin ei madjustanud S 35 metioniini sisselllitumist
maksa valkudesse ega maksarakkude tuumade desoksiuribonuk-
leiinhappe sisaldust. Ribonukleiinhappe hulga langust maksa-
rakkude tsltoplasmas téheldati ainult suure aminasiinidoosi
mdjul (10 mg/kg)
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o BANAHNN AMWHASNHA HA PA3SMEPBLI AAPA U HA
HEKOTOPbBIE MOP®ONOTNMYECKWNE MOKA3ATEJN
BENKOBOIo OBMEHA B MNMEYEHOUYHbLIX KJ/IETKAX

T. Topnatc U KaHj. Mef. Hayk HO. ApeHj
Pe3some

1 BeegeHve amuHasnmHa B fo3ax 1, 3 u 10 mr/kr B TeyeHue 6,
unn 30 gHel He 06yCnoBAMBAET CYLLECTBEHHbLIX CABWUIOB B pasmepax
AQep MEeYEeHOUHbIX KNeTOK MOPCKUX CBMHOK W B WX Bapuayudx.

2- Hanunyme oyara acenTM4yeckoro BOCMANEHMUA B NEYEHOUYHOM TKaHM
(N0 CpaBHEHUIO C XWBOTHLIMW, Y KOTOPbIX BOCManeHWs He Bbl3blBa-
NN) He BAIUANO Ha pasmepbl A4ep MeYeHOUHbIX K/eTOK.

3. N3 yucna KpuBbIX Bapuauuii obbema Agep MEYEHOYHbIX Kiie-
TOK y 19 npoaHann3npoBaHHbIX XXUBOTHbIX KpuBble 17 MOPCKUX CBU-
HOK 0Ka3anucb OLHOBEPXYLUEYHbIMU, KPUBbIE /INLIb ABYX XWBOTHbIX
OblNN OBYXBEPXYLUEYHBIMMU.

4. Hambonee 4acTbiM KNacCOM Be/IMYUHbI ALEP MEYEHOYHbIX Kie-
TOK Y MOPCKUX CBUHOK fiIBNsieTCA AuMaMeTp afgpa 6,7 MUKPOHOB C ero
06bemoM B 157,4 KyGUUYECKUX MUKPOHOB.

5. Pe3ynbTaTbl 3KCNEPUMEHTOB Ha 57 MOPCKWX CBUHKax MoOKa-
3a/M, 4TO aMuMHa3uWH He oKa3sblBan BAWAHWUA Ha BKAw4eHne SIH me-
TUOHUHA B GeNKM MNEeYEeHOYHbIX K/METOK W Ha COoAepXXaHue Ae30KCUpu-
6OHYKNENHOBOW KUCNOTbl B fifpaxX 3TUX KNeToK. lMOHMXeHWe Konu-
yecTBa PUOGOHYKNEWHOBOW KWUCAOTbI B LUTONMAa3Me MeYeHOUYHbIX Khe-

TOK Habnwpganocb TONbKO MOJ BO3AeiACTBMEM OOMbLIOK [A03bl aMu-
HasuHa (10 mr/kr).
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ON THE ACTION OF AMINAZINE ON THE
MEASURMENTS OF THE NUCLEUS AND SOME
MORPHOLOGICAL INDICATIONS OF PROTEIN

METABOLISM IN THE LIVER CELLS

T. Torpats and U. Arend

Suramary

1. Application of aminazine in doses of 1, 3 and 10 mg/kg in
the course of 6, 12 or 30 days did not cause any essential changes
in the measurements of the liver cell nuclei of guinea-pigs and in
their variations.

2. The existence of an aseptic inflammation focus in the liver
tissue (compared with animals in which inflammation was not
created) did not influence the measurements of the liver cell
nuclei.

3. From the variation curves of the nuclear volume of the
liver cells of the 19 analysed animals, the curves of 17 guinea-
pigs were single-pointed and only the curves of two animals were
double-pointed.

4. The most frequently occurring size-class of the nuclei of
the liver cells of the guinea-pigs was the diameter of the nucleus
6. 7 microns with the volume of the nucleus of 157 4 cubic microns.

5. The results of experimentation on 57 guinea-pigs show that
aminazine did not influence the incorporation of S 35 metionine
into the proteins of the liver nor the content of desoxyribonucleic
acid in the nuclei of the liver cells. The decrease of the amount
of ribonucleic acid in the cytoplasma of the liver cells was noted
only under the influence of a strong dose of aminazine (10 mg/kg).
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BUTADIOONI TOIMEST SELLE LUHEMAAJALISEL
MANUSTAMISEL STREPTOMUTSIINIGA RAVITUD JA
RAVIMATA EKSPERIMENTAALSE TUBERKULOOSI
KULUSSE

Med. tead. kand. A. Vdsamae
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Tuberkuloosi patogeneesis omavad suurt tahtsust allergilised
ja poletikulised protsessid. Kéaesoleval ajal tuberkuloosi ravis laial-
daselt rakendatavad spetsiifilised tuberkuloosivastased ravimpre-
paraadid avaldavad peamiselt antibakteriaalset toimet, kuid neil
puuduvad mainimisviarsed antiflogistilised ja antiallergilised
omadused. SeetOttu otsitakse tuberkuloosi antibakteriaalse ravi
efekti soodustavaid vahendeid mittespetsiifiliste, kuid antiflogis-
tilist ja antiallergilist toimet omavate ravimite hulgast. Sellistest
mittespetsiifilistest ravimitest leiab juba ammugi kasutamist nai-
teks kaltsiumkloraat. Viimastel aastatel on rakendatud tuberku-
loosi ravis samal otstarbel dimedrooli, pentoksuuli jm.

Ka plrasooli derivaat butadioon, mis omab tugevat antiflogis-
tilist, antipureetilist, analgeetilist ja teataval mé&é&ral ka anti-
allergilist toimet (Domenjoz [1], Wilhelmi [2]), on leidnud raken-
damist tuberkuloosi kliinikus spetsiifilise antibakteriaalse ravi
efekti tdhustamiseks (Warembourg jt. [3], Pestel ja Ravina [4, 5],
Svoboda [6]) Eksperimentaalseid toid selle kohta, kuidas buta-
dioon mdjustab tuberkuloosse péletiku arengut samaaegse anti-
bakteriaalse ravi puhul, kirjanduses ei leidunud. Selle klsimuse
eksperimentaalne selgitamine oli meie kahe katseteseeria pdhiliseks
eesmargiks.

Meie eelmistest katsetest [7] butadiooni pikemaajalise (kuni
79 péeva kestnud) manustamisega generaliseerunud tuberkuloosi
pddevatele merisigadele selgus, et selle ravimi andmine raskendas
enamikul juhtudest tuberkuloosse protsessi kulgu, p&hjustades hai-
guse Kkiiremat progresseerumist ja katseloomade varajasemat
surma. Katsetes, kus kuni 79 péeva kestel manustati butadiooni
streptomitsiinravil olevatele tuberkuloossetele merisigadele, hal-
vendas butadiooni andmine tunduval osal juhtudest antibiootilise
ravi efekti. Neis katsetes kasutatud butadiooni péevast annust —
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25 mg uhele kg-le kehakaalule — tuleb kirjanduse andmete pohjal
pidada terapeutiliseks annuseks.

Kerkis kisimus, kas mainitud antiflogistikumi tuberkuloosset
pbletikku raskendav toime ei olnud mitte tingitud selle liiga kaua-
sest manustamisest. Meie kdesoleva katseteseeria eesmérgiks ongi
selgitada, kuidas mdjustab tuberkuloosi kulgu butadiooni manus-
tamine lihema aja (néiteks 10 péeva) kestel.

Katsete jatkamine butadiooni poolt tuberkuloossesse pdletikku
avaldatava toime uurimiseks eelnimetatud suunas oli pdhjendatud
esiteks juba seetdttu, et ka humaanmeditsiinis ordineeritakse buta-
diooni mitmesuguste haiguste ravis |lUhiajaliselt (7—15 péeva
kestel) sagedamini kui pikaajaliselt. Teiseks p&hjuseks, miks teos-
tasime katsed butadiooni luhiajalise manustamisega, olid Kirjan-
duses esinevad tdhelepanekud tuberkuloosse protsessi erineva
mdjustatavuse kohta nii kortisooni kui ka AKTH luhi- ja pika-
ajalise manustamise puhul.

Farmakoloogilisest aspektist vaadeldes omab butadioon teatavasti uhiseid
jooni kortisooni ja AKTH-ga, kuigi ei ole andmeid, et butadiooni toimemehha-
nism avalduks hupofuusi-neerupealiste susteemi kaudu (von Rechenberg [8]).
Kortisooni ja AKTH toime suhtes tuberkuloosi kulusse on teada (Smeljov ja
Uvarova [9]), et nende ravimite luihemaajalisel (15 pédeva kestel) manustamisel
on organites tuberkuloosseid koldeid hdredamalt, nad on vaiksemad ja produk-
tilvsema iseloomuga kui kontroll-loomadel. Samade autorite katsed ftivasiidravi
kombineerimisel 15 pé&eva kestel nimetatud kortikosteroidide andmisega naita-
sid paremat raviefekti, kui see esines ainult ftivasiidi toimel. Seevastu Kkorti-
kosteroidide pikemaajalisel manustamisel nii omaette kui ka koos spetsiifilise
antibakteriaalse raviga on téheldatud tuberkuloosset protsessi raskendavat toi-
met (Smeljov ja Uvarova [9], Spain ja Molomut [10]).

Katsete metoodika

Limfo-hematogeenselt generaliseeruva ja suhteliselt aeglaselt progressee-
ruva tuberkuloosse protsessi esilekutsumiseks nakatati katseloomad (90 meri-
siga), nagu eelmisegi katseteseeria puhul, Mycobacterium tuberculosis bovinus
Nr. 8 Uhe kuu vanuse kultuuri ststimisega parema kubeme piirkonda subku-
taanselt annuses 0,00001 mg looma kohta. Enne nakatamist maarati loomadel
naha tuberkuliinireaktsioon, mis osutus k&igil juhtudel negatiivseks. Kuu moddu-
misel nakatamisest oli naha tuberkuliinireaktsioon kdikidel katseloomadel posi-
tiivne.

Merisead jaotati 4 katseruthma. Esimese riuhma — kontroll-loomad — moo-
dustas 38 merisiga, kes ravi ei saanud ja kes surmati jargmistel t&htaegadel:
10, 31, 42, 51, 91, 112 ja 164 péeva péarast nakatamist.

Teise ruhma loomadele (36 merisiga) manustati 10 pdeva kestel peroraal-
selt butadiooni annuses 25 mg uhele kg-le kehakaalule péevas. Butadiooni toime
voimalikult téielikumaks uurimiseks manustati teda eksperimentaalse tuberku-
loosi arengu mitmesugustel eri perioodidel:

a) tuberkuloosse pdletiku algjargus, alates nakatamispédevast kuni 10. hai-
guspaevani — 12 meriseale. Need loomad surmati vastavalt 10., 31. ja 91. péae-
val péarast nakatamist, & 4 merisiga igal téhtajal.

b) 21.—30. péeval péarast nakatamist (mil veel ei esinenud generaliseeru-
nud tuberkuloosile omaseid spetsiifilisi pdletikulisi muutusi elundites) —
12 meriseale. Loomad surmati 31., 51. ja 112. pé&eval parast nakatamist, & 4 meri-
siga igal tahtajal.
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c) 42.—51. péeval péarast nakatamist (generaliseerunud tuberkuloosse pdle-
tiku varajases jargus) 12 meriseale. 4 merisiga surmati 52. péaeval parast naka-
tamist, Ulejaanud jéeti ellu pikemaks katsekestuseks — 164. haiguspdevani.

Kolmanda ruhma loomadele (12 merisiga) sustiti subkutaanselt alates
42. haiguspaevast kuni katse I6puni iga paev (excl. puhkepdevad parast 10. ravi-
paeva) streptomutsiini 3000 Uhikut looma kohta (s. o. pool meriseale optimaal-
sest terapeutilisest annlisest). 4 merisiga surmati 52. pdeval péarast nakatamist
(10 péaeva kestnud ravi jarel), 8 merisiga 164. nakatamisjargsel paeval
j(122 péeva kestnud streptomiutsiinravi jarel).

Neljanda rihma 12 meriseale ordineeriti 42.—51. péeval pérast nakatamist
streptomutsiini ja butadiooni samades annustes nagu nende ravimite manusta-
misel omaette. 52. péeval pérast nakatamist, s. 0. 10 pdeva kestnud kombinee-
ritud ravi 16pul, 4 merisiga surmati, 2 surid ise. Ulejadnud 6 loomale jatkati
streptomitsiinravi kuni 164. haiguspéevani, mil nad surmati.

Ravi efektiivsuse hindamisel 10—112 p&eva kestnud katsetes piirduti elun-
dites ja lumfisdlmedes kujunenud morfoloogiliste muutuste makro- ja mikros-
koopilise vaatlusega. Pikema katsekestuse (kuni 164 pé&eva) puhul jalgiti
dunaamiliselt ka loomade kaalumuutusi.

Patoloogilis-anatoomiliste  muutuste intensiivsuse maaramiseks arvutati
vélja iga katserihma loomade organite ja lumfisdlmede tuberkuloosse”™ kahjus-
tuse keskmine indeks Veisfeileri ja LeStSenskaja [11] jargi.

Mikroskoopiliseks uurimiseks voeti nakatamiskohale regionaarne (parem-
poolne ingvinaalne), periportaalne ja trahheobronhiaalsed Iumfisélmed ning
pdrn, maks ja kopsud. Koelisel materjalil teostati formaliinfiksatsioon ja tselloi-

diinsisestus. Histoloogilised 18igud véarviti hematoksiliini ja eosiiniga ning van
Giesoni jargi.

Katsete tulemusi

I. Katsed butadiooni manustamisega alates
nakatamispdevast

Butadiooni manustamine merisigadele alates nakatamispdevast
10 p&eva kestel ei mdjustanud mdargatavalt spetsiifiliste pdletiku-
liste muutuste arenemist nakatamispiirkonnas ega ka tuberkuloosse
protsessi hilisemat generaliseerumist. Vorreldes kontroll-looma-
dega ei leitud butadiooni saanud merisigadel ei makro- ega mikro-
skoopilisel uurimisel margatavaid erinevusi tuberkuloossete muu-
tuste ulatuses ja iseloomus.

Nii oli makroskoopiliselt lumfisdlmede ja elundite tuberku-
loosse kahjustuse keskmine indeks jargmine: katsetes kestusega
10 pdeva — kontrollmerisigadel 0,75 ja butadioonravi rihma meri-
sigadel 0,4; katsetes kestusega 31 pdeva — kontrollmerisigadel
8,9 ja butadioonravi rihma merisigadel 7,1; katsetes kestusega
91 pédeva — kontrollmerisigadel 18,0 ja butadioonravi rihma meri-
sigadel 17,8.

Il. Katsed butadiooni manustamisega alates
21, pédevast pdrast nakatamist

Butadiooni manustamine merisigadele 10 pdeva jooksul alates
21. pdevast parast nakatamist (millal meie poolt kasutatud katse-
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tingimustes ei esinenud veel generaliseerunud tuberkuloossele
protsessile omaseid elundite spetsiifilisi pdletikuliSi muutusi) ei
kutsunud samuti ravi I8puks (31. haiguspédevaks) esile margata-
vaid nihkeid tuberkuloosse protsessi arengus ega mdjustanud
ka selle protsessi hilisemat generaliseerumist.

1. Katsed butadiooni, streptomitsiini ja
nende kombineeritud manustamisega alates
42. pdevast pérast nakatamist

42. péeval pérast nakatamist surmatud kahel kontrollmeriseal
sedastati generaliseerunud tuberkuloosset pdletikku. Spetsiifilist
granulomatoosset kude esines p6rnas, kopsudes, periportaalsetes,
trahheobronhiaalsetes limfisdlmedes ja uhel juhul ka maksas.
Kaseoosi téheldati ainult osas pdrna tuberkuloossetest kolletest.
Armistumistunnused avaldusid sel ajal kas alles nérgalt (limfi-
s6lmedes, maksas) vOi neid ei sedastatud (kopsudes, p@rnas).
Laialdane kaseoos esines sel katseperioodil vaid regionaarsetes
limfis6Imedes.

Mainitud leidudest ei erinenud oluliselt leiud 10 pdeva hiljem,
s. 0. 51. haiguspdeval surmatud kontrollmerisigadel (keskmine
kahjustusindeks 14,4) Mainitud 10 pédeva Kkestel oli kaseoosne
nekroos vaid mdnevdrra laienenud periportaalsetes ja trahheo-
bronhiaalsetes lumfis6lmedes leiduvas spetsiifilises granuloma-
toosses koes.

Butadiooni manustamine merisigadele alates 42. péevast péarast
nakatamist 10 pédeva kestel- pdhjustas juba ravi Idpuks, s. o
52. haiguspéevaks, kopsudes tuberkuloossete muutuste arengus
mdéningaid nihkeid. Mikroskoopiliselt tédheldati selles organis
ainult vdga Uksikuid tuberkuleid, samal ajal kui kontroll-loomadel
oli neid mdrgatavalt rohkem. Butadiooni saanutel ei esinenud
kopsukoes ka paraspetsiifilisi muutusi (limfoidrakulist infiltrat-
siooni) Maksas, pdrnas ja limfisd6lmedes leidus tuberkuleid ja
tuberkuloosseid koldeid butadiooni saanud loomadel niisama
arvukalt kui kontroll-loomadelgi, mistdttu tuberkuloosse kahjus-
tuse keskmine indeks — 14,8 — vastas samale indeksile kontroll-
merisigadel.

10 paeva streptomuitsiinravi saanud merisigadel esines 52. hai-
guspéeval tuberkuloosseid koldeid elundites arvult vdhem (kesk-
mine kahjustusindeks 9,0) kui kontroll-loomadel. Paraspetsiifilist
laadi kopsumuutused (limfoidrakuline infiltratsioon peribronhiaal-
selt, -vaskulaarselt ja alveolaarvaheseinte mdddukas paksenemine
limfo-histiotsiitaarsete rakkelementide rohkenemisest) avaldusid
juba 10 pdeva kestnud streptomitsiinravi jarel intensiivsemalt
kui kontroll-loomadel.

Merisigadel, kes 10 p&eva kestel said nii streptomutsiini kui ka
butadiooni, oli ravi I8puks tuberkuloosseid muutusi elundites véhe-
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mai maadral (tuberkuloosse kahjustuse keskmine indeks 6,9) kui
kolme eespool kirjeldatud rihma loomadel. Makroskoopiliselt ei
avastatud dhelgi nendest loomadest generaliseerunud tuberkuloos-
sele protsessile omaseid muutusi (kahel juhul 6-st elundites tuber
kuleid ndha ei olnud, kahjustatud olid vaid lumfis6lmed, peale
limfisdlmede kahjustuse esines kolmel juhul tuberkuleid pdrnas ja
Ghel juhul maksas) Mikroskoopilisel uurimisel leiti enamikul loo-
madest tuberkuleid siiski ka neis elundites, kus neid lahangul ei-
ndhtud. Elundite ja limfis6lmede spetsiifilised ja paraspetsiifili-
sed muutused olid samalaadsed kui ainult antibiootikumi saanud
loomadel.

Margatavalt selgemini kui 52. nakatamisjargseks paevaks aval-
dusid 42. pdeval alustatud eri raviliikide toimel tuberkuloosse
protsessi arengus kujunenud nihked katsetes kestusega kuni
164 péeva.

Streptomutsiinravi rihmas (8 merisiga) ja kombineeritud ravi
rihmas (6 merisiga) spontaanseid surmajuhte 52.—164. nakata-
misjargsel péeval ei esinenud. Kontrollruhma 8-st meriseast surid
sel ajavahemikul 2 looma. Suurim suremus esines selles katse-
rthmas, kus loomad 42.—51. haiguspédeval said butadiooni:
164. paevaks surid pooled (4 merisiga 8-st) selle rihma looma-
dest.

Butadioonravi rithma merisigade keskmine kaaluiive katse
18puks oli, vdrreldes kaaluga nakatamispdeval, vdga madal (11 g)
madalam kui kontrollrithma loomade keskmine kaaluiive (43 g).
Tunduvalt kérgem kaaluiive oli nende katserihmade loomadel,
kellele manustati kas ainult streptomdtsiini (kaaluiive 199 g) vOi
lisaks viimasele luhiajaliselt veel butadiooni (iive 186 g).

Nakatamispiirkonnas esines haavand enamikul butadiooni saa-
nud merisigadest (6 loomal 8-st) ja osal kontrollruthma loomadest
(3 juhul 8-st). Katsetes ainult streptomitsiini ja viimase ning
butadiooni manustamisega ei tekkinud haavandit thelgi juhul.

Tuberkuloosi generalisatsioon. Kontrollrihma
merisigadel t&heldati limfisdlmedes ja elundites laialdaselt gene-
raliseerunud tuberkuloossele protsessile iseloomulikke muutusi,
mis olid analoogilised meie varem teostatud katsetes kontroll-loo-
madel samaks ajaks kujunenud muutustega [7]. Makroskoopiliselt
oli tuberkuloosse kahjustuse keskmine indeks 19,6. Mikroskoopili-
sel uurimisel sedastati jargnevat.

Regionaarsetes luimfisGlmedes pilsis kaseoosne limfadeniit,
kusjuures kaseoosne mass oli inkapsuleerunud. Enamikus teistes
limfisdlmedes kaseoosi ei tédheldatud; tuberkuloosne granuloma-
toosne kude oli tugevasti fibrotiseerunud, kusjuures kohati omas
krooniline limfadeniit suuremas v8i vdhemas ulatuses mittespet-
siifilise fibroos-produktiivse poletiku tunnuseid. Po&rna tuberku-
loossed muutused olid pooltel kontrolljuhtudest llekaalukalt pro-
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duktiivset laadi, Ulejd&dnud pooltel juhtudel (nende seas ka enne-
tdhtajaliselt surnud merisigadel) ulekaalus alteratiivset laadi.
Viimati nimetatud juhtudel leiti ka arvukalt valgeid infarkte.
Armistumine avaldus p&rna tuberkuloossetes kolletes tunduvalt
ndrgemini kui lumfis6lmede ja maksa vastavates kolletes samadel
loomadel. Maksas tdheldati arvukaid armistuvaid tuberkuleid ja
paraspetsiifilistest muutustest kroonilist interstitsiaalset hepatiiti,
kohati ka maksa tsirroosi.

Ka kopsudes omas tuberkuloosne protsess pooltel kontrolljuh-
tudest ulekaalukalt produktiivset iseloomu. Neil loomadel esines
tunduvas ulatuses séilinud O6hkusisaldavas kopsukoes peamiselt
epitelioidsetest rakkudest koosnevate tuberkuloossete kollete ja
tuberkulite disseminatsioon, kusjuures kaseoosi sedastati ainult
osas kolletes. Esines vaid Uksikuid kaseoosse pneumoonia jaak-
koldeid organisatsioonijargus. Ka bronhiharude seintes esines
produktiiv-tuberkuloosseid muutusi, kohati oli kujunenud oblite-
reeriv bronhiit. Ulejaanud pooltel kontrolljuhtudel oli tuberku-
loosne protsess kopsudes suurema ulatusega ja polimorfsem laial-
daste alteratiivset ja eksudatiivset laadi muutuste t6ttu. Neil loo-
madel olid tuberkuloossed kolded suurel mé&dral juustundunud ja
esines arvukaid kaseoosse pneumoonia koldeid, milledest vaid osa
osutus organiseerumisjargus olevaks. Mdnedes kaseoos-pneumoo-
nilistes kolletes esines kaverniikul. Bronhiharudes té&heldati
kohati kaseoos-ultseroosseid muutusi.

Armistumine avaldus tuberkuloossetes kopsukolletes kdikidel
juhtudel suhteliselt ndrgalt, ka neil, kellel spetsiifiline pdletik
oli ulekaalukalt produktiivset laadi. Lisaks spetsiifilistele pdle-
tikulistele muutustele esines peribronhiaalse ja -vaskulaarse koe
tugev skleroos. Paiguti leidus kopsukoes ka fibroos-atelektaa-
tilisi piirkondi.

Merisigadel, kellele 42.—51. haiguspédeval manustati buta-
diooni, ning kes surid v0i surmati pikema aja (90— 112 péeva)
mooddumisel ravi IB8petamisest, ei erinenud elundite patoloogi-
lised muutused makroskoopiliselt kontrollmerisigade omades!.
Lumfisdlmede ja elundite tuberkuloosse kahjustuse keskmine
indeks oli 20,3, s. 0. enam-vdhem niisama suur kui .kontroll-
juhtudel. Mikroskoopilisel uurimisel avastati butadiooni saanu-
tel limfis6lmedes ja kopsudes kohati siiski raskemaid tuberku-
loosseid kahjustusi kui kontroll-loomadel. Nii leiti p”-iportaal-
setes ja trahheobronhiaalsetes limfis6lmedes 5 loomal 8-st veel-
dunud kaseoosse massi inkapsuleerunud koldeid, mida kontroll-
loomadel nendes limfisélmedes ei esinenud. Vaga laialdasi tuber-
kuloosseid muutusi kopsudes leiti enamikul (3/4-1) butadiooni
saanud loomadest. Alteratiivse ja eksudatiivse koereaktsiooni
tilpi kopsumuutusi esines seejuures veelgi laialdasemalt Kkui
kontrollmerisigadel, véljendudes tuberkuloosse granulomatoosse
koe tugevamas difuusses leukotsitaarses infiltratsioonis, granu-
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lomatoosse koe ulatuslikumas juustundumises, rohkearvulisemate
kaverniikulite esinemises ning enamikul juhtudest suurema ula-
tusega katarraalse vOi katarraal-deskvamatiivse eksudaadiga
pneumoonilise protsessi tekkes nii perifokaalselt kui ka lobulaar-
sete kolletena.

Merisigadel, kellele sustiti streptomditsiini 122 pdeva Kkestel,
ei olnud tuberkuloosne protsess selliselt progresseerunud nagu
eelmise kahe katseriihma loomadel, vaid kdikides uuritud orga-
nites vOis sedastada intensiivsete paranemisprotsesside tunnu-
seid. Tuberkuloosse kahjustuse keskmine indeks oli 9,2, mis on
tunduvalt madalam vastavast indeksist kontroll-loomadel (19,6)

Generaliseerunud tuberkuloosse protsessi tunnuseid esines ainult 3-1 strepto-
mautsiinravil olnud 8 loomast. Spetsiifilise granulomatoosse koe koldeid leidus
neil loomadel limfisGlmedes, pdrnas ja veel kas kopsudes (2 juhul) v6i maksas
(kolmandal juhul). Ulejaanud 5 loomal piirdusid tuberkuloossed muutused Kkas.
ainult lumfisolmedega (2 juhul) véi limfis6lmede ja pdrnaga (3 juhul).

Eeltoodust né&htub, et aeglasemalt kui muudes elundites
paranes tuberkuloos p6rnas, regionaarses ja trahheobronhiaalsetes
limfisGlmedes. Paremini allus antibiootilisele ravile tuberku-
loosne pdletik maksas (7 loomal oli maksakude tavalise ehitu-
sega ja ainult kaheksandal juhul esines siin (Oksikuid tuberku-
leid) ja kopsudes (tuberkuleid avastati siin ainult 2 juhul).
Kopsudes varem esinenud tuberkuloossete muutuste paranemi-
sele viitas paksenenud alveolaarvaheseinte foonil véikeste téhe-
kujuliste granuldtsioonkoeliste armikeste ja mittespetsiifilise
produktiivse pneumoonia kollete esinemine. Et streptomuitsiinravi
puhul tuberkuloossete muutuste paranemine kopsukoes toimus
peamiselt fibroplastiliste protsesside vahendusel, siis ei kujune-
nud sidekoeliste muutuste (eelkdige alveolaarvaheseinte pakse-
nemise) pusimise tdttu kopsukoe normaalse struktuuri tdielikku
ennistumist. See tdhelepanek on koosk6las kirjanduse andmetega
(Huebschmann [12], Konn [13], JLnrjeva [14] jt.) kopsutuberku-
loosi paranemisprotsesside isedrasuste kohta streptomdtsiini
toimel.

Veelgi tunduvamalt kui ainult streptomdtsiinravi saanud
merisigadel paranes tuberkuloosne protsess 164. pdevaks parast
nakatamist kombineeritud ravi rihma loomadel (selleks ajaks
said need loomad streptomditsiinravi 122 pdeva kestel ning
10 pdeva toimunud butadioonravi Idpetamisest oli mddédunud
112 pdeva). Generaliseerunud tuberkuloosile omaseid muutusi,
mida ainult streptomdtsiinravi puhul esines veel osal juhtudest,
ei leitud kombineeritud ravi rihmas dhelgi loomal.

Uhel meriseal paranesid tuberkuloossed muutused taielikult kdikides uuritud
elundites ja lumfisdlmedes. Et sel loomal tuberkuloos siiski oli esinenud, sedal
nditab naha tuberkuliinireaktsioon, mis katse kestel oli + +. katse I6pul +
Kahel meriseal leiti vdheseid armistuvaid tuberkuleid ainult limfisdlmedes; nel-

jandal loomal esines tuberkuleid regionaarses lumfis6lmes ja pdrnas, viiendal ja
kuuendal juhul — peale nende veel trahheobronhiaalsetes IimfisGlmedes.
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Kombineeritud ravi rihma loomad olid ainsad, kellel tuberku-
loossed muutused regionaarsetes lumfisdlmedes (mis 52. haigus-
paeval iseloomustusid kaseoosse lumfadeniidiga) paranesid kas
taiesti (2 loomal 6-st) v@i tunduval mdaral limfaatilise koe
taastekkega. Periportaalsetes limfis6lmedes, kus 10 p&eva kest-
nud ravi jarel esines produktiivne tuberkuloosne lumfadeniit, ei
avastatud 164-pdevastes katsetes uhelgi juhul spetsiifilisi pdle-
tikulisi  muutusi  (ainult streptomdtsiinravi puhul leidus neid
veel pooltel juhtudest) Téaielikumalt kui ainult streptomdtsiin-
ravi korral olid kombineeritud ravil olnud loomadel paranenud
kopsumuutused. Kopsudes ei avastatud spetsiifilis-pdletikulisi
koldeid thelgi juhul. Seejuures oli ennistunud kopsukoe normaalne
struktuur — kopsukoes ei esinenud selliseid granulatsioonkoelisi
armikesi ega alveolaarvaheseinte sidekoelist paksenemist, mida
vois néha kdéikidel nendel loomadel, kellel streptomditsiinravi ei
kombineeritud butadiooni andmisega.

Peale butadiooni toime spetsiifilise pdletiku arengusse tuleb
veel mainida butadiooni manustamisel kujunenud maksaparen-
haimi mittespetsiifilist laadi kahjustust. Viimane oli eriti tugev
meie varasemates Kkatsetes butadiooni pikemaajalise manusta-
misega [7]. Ka kdesolevates katsetes sedastati paljudel juhtudel
parast 10 pdeva kestnud butadiooni manustamist mittespetsiifilist
laadi maksakahjustuse teket. Maksakahjustus kujunes mitte
ainult nendel loomadel, kellele anti butadiooni alates 42. haigus-
paevast, vaid ka osal nendest merisigadest, kes said seda ravimit
varem. lIseloomult oli maksakahjustus dustroofilis-nekrootiline,
kuid tunduvalt védiksema ulatusega kui butadiooni pikemaajalise
manustamise puhul. Nekrootiliste maksarakkude kolded esinesid
peamiselt nn. mikronekroosidena, suuremaid nekroosikoldeid lei-
dus 0ksikuid. Mainitud kahjustus omas modduvat iseloomu;
seda téheldati peamiselt nendel loomadel, kes surmati kohe parast
10 péeva kestnud butadiooni andmist. Maksaparenhiumi koldeline
nekroos arenes 10-péevase ravi l6puks ka nendel loomadel, kes
lisaks butadioonile said streptomdtsiinravi. Ka enamikul tdhen-
datud juhtudest (4 looma, surmatud 52. haiguspdeval) omas
maksakoe nekroos piiratud ulatust; kahel meriseal, kes nimeta-
tud ravi I8pul ise surid, osutusid nekrootilised muutused maksas
laialdasteks.

Kéesolevatest katsetest selgub, et butadiooni toime eksperi-
mentaalse tuberkuloosi kulusse oleneb lihiajalisel manustamisel
sellest, missuguses tuberkuloosse pdletiku arengujargus teda
loomadele manustatakse. Butadiooni manustamine annuses 25 mg
thele kg-le kehakaalule pé&evas 10 pdeva kestel kohe parast
merisigade nakatamist tuberkuloosikepikestega vdi nakatamisest
lihema aja moéddumisel (perioodil, kus elundites ei esinenud veel
tuberkuloosse protsessi generaliseerumist iseloomustavaid disse-
minatsioonikoldeid) ei p6hjusta ravi I6puks mérgatavaid muu-
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tusi spetsiifilise pdletiku arengus ega mojusta tuberkuloosse pdle-
tiku hilisemat generaliseerumist.

Butadiooni manustamine samas pédevases annuses 10 péeva
kestel juba generaliseerunud tuberkuloosi pddevatele merisiga-
dele pidurdab esialgu mdéningal méaéral spetsiifilis-p6letikuliste
muutuste arengut kopsudes. Hiljem aga enamikul seda ravi saa-
nud katseloomadel tuberkuloosse protsessi kulg raskeneb ja tun-
duv osa katseloomadest sureb varem kui kontroll-loomad. Tuber
kuloosse poletiku kulu raskenemine ilmneb eriti kopsudes, val-
jendudes alteratiivse ja eksudatiivse koereaktsiooni tuipi muu-
tuste laialdasemas esinemises kui kontroll-loomadel.

Koérvutades lihema aja (10 pdeva) jooksul butadiooni saanud
merisigade mikroskoopilise uurimise leide vastavate leidudega
meie [7] eelmistest sama haiguskestusega Kkatsetest, kus seda
ravimpreparaati anti pikema aja [kuni 79 péeva] véltel, néhtub,
et tuberkuloosse protsessi kulus kujunenud nihked on butadiooni
manustamise erinevast kestusest hoolimata samasuunalised,
s. 0. tuberkuloosi kiirema progresseerumise suunas. Butadiooni
lihemaajalisel ~manustamisel ei progresseeru tuberkuloosne
protsess siiski nii kiiresti ja ulatuslikult, kui see esines enamikul
pikema aja kestel butadiooni saanud loomadel. Peale spetsiifilise
pdletiku kulus kujuneva eespool maérgitud nihke kutsub lihema
aja kestel toimunud butadiOoni manustamine veel esile md6d6du-
kalt véljendunud mittespetsiifilisi dustroofilis-nekrootilisi maksa
muutusi, mis selle ravimi manustamise I8petamisel paranevad.

Butadiooni pikemaajaline (kuni 79 péeva kestnud) manusta-
mine meie eelmistes katsetes [7] halvendas paljudel juhtudel strep-
tomuitsiinravi efekti. Kaesolevatest Kkatsetest vastupidi nahtub,
et muudes voOrdsetes katsetingimustes streptomuitsiinravi tundu-
valt lihemaajaline (10 pdeva kestel) kombineerimine butadiooni
manustamisega tdhustab antibakteriaalse ravi efekti, intensiivis-
tades tuberkuloosse poletiku paranemisprotsesse. Siit selgub, et
butadiooni spetsiifilise antibakteriaalse ravi efekti tdhustav voi
halvendav toime s@ltub butadiooni manustamise Kkestusest. Sama
on tdheldatud, nagu juba eespool mainitud, ka kortisooni ja AKTH
puhul [9, 10].

Vaatamata sellele, et butadiooni lihemaajaline manustamine
téhustab streptomdutsiinravi tulemusi, v@ib tuberkuloosi kliinikule
soovitada spetsiifilise antibakteriaalse ravi kombineerimist buta-
diooni lihemaajalise manustamisega vaid teatud reservatsiooniga,
sest ka luhema aja kestel toimunud butadioonravi puhul esineb
tuberkuloosi p6devas organismis maksaparenhulimi mittespetsii-
filist laadi kahjustuse tekke oht.

Praktika seisukohalt on olulisem nii meie k&esolevatest kui ka
eelnevatest katsetest tulenev jareldus, mille kohaselt butadiooni
nii pika- kui ka luhiajalise manustamise vajaduse korral (nditeks
liigesep6letikkude ravis) haigetele, kellel esineb kopsudes jm. ka
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tuberkuloosseid muutusi, tuleb samaaegselt butadioonraviga teos-
tada 0Ohtlasi spetsiifilist antibakteriaalset ravi, selleks et véltida
tuberkuloosse pdletiku eksatserbeerumist ja progresseerumist. Et
tuberkuloosne protsess vOib suhteliselt lUhiajalise butadioonravi
toimel (kui samaaegselt ei teostata spetsiifilist antibakteriaalset
ravi) progresseeruda, seda ei ndita mitte Uksnes meie eksperi-
mentaalsed andmed, vaid ka rida Kkliinilisi tdhelepanekuid seo-
ses butadiooni kasutamisega artriitide ravimisel (Coste ja An-
toine [15], Coste, Chevallier ja Frangon [16], Wilson [17])
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O AENCTBUWN BYTALNOHA MPW EF0O HEANIUTE/IbHOM
MPUMEHEHWWN HA TEYEHWE SKCMNEPUMEHTAMBHOIO
TYBEPKYJIE3A MNP CTPEMNTOMUWUMNHOTEPATINI
N BE3 HEE

KaHg. mea. Hayk A. Bbicamss

Pestome

3afgaveid HacToswel paboTbl GbINO YCTAHOBUTL BAWSHWE HEAN-
TENbHOTO TNPUMEHEeHUs Hecneuuguyeckoro nevye6HOro cpeacTea —
nupasongepueata 6yTafnoHa, 061ajaloLLero NPOTUBOBOCMANNTENb-
HbIM AeCTBMEM, Ha TeuyeHMe IKCMepuMeHTanbHOro Tyb6epkynesa BYyc-
NOBMAX OAHOBPEMEHHON CTPenTOMMLMHOTEpPaNnuM M 6e3 MocnefHei.

B onbiTax mcnonb3oBanm 90 MOPCKUX CBMHOK, KOTOpble Obln 3a-
paxeHbl NOAKOXHO KynbTypoir Mycobacterium tuberculosis bovinus
Nr. 8 B go3e 0,00001 mr Mopckue CBUHKMK 6binn pa3buTbl Ha 4 rpyn-
Mbl. MepBaa rpynna >XWBOTHbIX (38 KOHTPO/IbHbIX MOPCKUX CBWUHOK)
He nosyvana HWKAKOro neveHusa. XXMBOTHble BTopoi rpynnbl (36
MOPCKUX CBWMHOK) nonyuvanu 6yTagnoH B TedeHwe 10 pgHeid nep-
opanbHO B f03e 25 MI Ha Kr Beca B CyTKW. [lna 60nee NoyfiHOro uccre-
foBaHua geiicTBuMa 6yTafMoOHa nedyeHUe 3TUM Mpenapatom Obl10 Ha-
4yaTo B pas/fiMyHble CTafuW pasBUTUA IKCMEPUMEHTANbHOIo Ty6epky-
nesa: a) B HayalbHOW CcTaguu pa3BuTma Tyb6epKynesHOro mnpouecca,
CO OHA 3apaXxeHua — 12 MOPCKUX CBUHOK; 6) yepes 21 geHb nocne
3apaxeHusa (Korfga B yCNOBMAX HaLlero onbiTa B OpraHax ewe He
6bI10 NPU3HAKOB FeHepanu30BaHHOro Tyb6epKyne3Horo npouecca) —
12 MOpCKMX CBUHOK; B) yepe3 42 OHSA MOC/Ne 3apaxXeHwusd, B cTaguu
paHHe reHepanmsauuym TyOepKynesHoro mnpouecca — 12 MOPCKMX
CBMHOK. )KXUBOTHbIM TpeTbei rpynnbl (12 MOPCKUX CBMHOK) BMPbICKMW-
Ba/in CTPENTOMUUMUH NOAKOXHO B fo3e 3000 eauHuL, ANA XXUBOTHOTO B
CYTKM (KpOMe BbIXOAHbIX), C 42-10 AHA NOC/e 3apaeHuUs [0 KOoHua
onbiTa B TeyeHme 10 unm 122 gHeir (cpoku onbiTa 52 u 164 pgHei).
XwnBoTHble u4eTBepTOi rpynnbl (12 MOPCKUX CBMHOK) MoAyYanu
CTPENTOMWULMH B KOMOBWHauum ¢ 6yTaMOHOM B TeX >Ke Ao03ax, Kak u
B NMpejblaylwmnx rpynnax, ¢ Hayana 42-ro AHA Nnocne 3apaxeHus B Te-
yeHue 10 gHeir. Mocne OKOHYaHUA KOMOGWUHWPOBAHHOIO /IEYEHUSA Y Tex
8 XMBOTHbIX, KOTOPble OCTaBasuCb B XWBbIX 40 164 [HA, npofo/Xa-
NOCb Nle4YeHne CTPenTOMULNHOM.
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OnbITbl NOKasanW, 4To feiCTBME HEeANUTENIbHOT0 MNpPUMeHeHUs
O6yTagmoHa Ha TeuyeHWe 3KCMepUMEHTanbHOro Tyb6epKynesa 3aBUCUT
OT TOro, B KakKOW CcTaAuuM pasBuTUA TyOEpKyne3Horo npouecca
3ToT npenapat 6bin1 npumeHeH. Ecnu  oguH  6yTaguoH npume-
HAeTCA B paHHeil cTagum pas3BuTUA TybGepKyne3HOro mnpouecca —
WM cpasy nocrie 3apaXeHWsa WKW HECKO/IbKO MO3Xe, Korfja eue HeT
MOP(ONOrMYEeCKUX MPU3HAKOB reHepanusauun Ty6epKynesHbIX nU3Mme-
HeHWli B opraHax, — TO 3TO MPOTMBOBOCNANNTE/NIbHOE CPEACTBO He Bbl-
3blBaeT 3aMEeTHbIX CABUIOB B pasBUTUM TyOepKy/ne3HbIX U3MEHEHUA K
KOHLY neyeHUs W B JaNbHeilleM He BO3JeliCTBYeT Ha reHepanusa-
LMo npouecca.

Mpyv HepnMTeNbHOM MNPUMEHEHUW OLHOro OyTafuoHa Yy MOPCKMKX
CBWHOK, 6OJIbHbIX reHepann3oBaHHbIM Ty6epKynesomM, 3TOT npenapar
CNnoco6CTBYeT NPOrpeccupoBaHnNi0 Tyb6epKyne3HbIX MOpPaXXeHuin B op-
raHax v Bbi3blBaeT 60/iee paHHIOK CMEPTb 3HAYMTENbHOM YacTu nog-
ONbITHbIX XXWUBOTHbIX.

OnbITbl MO0 KOMOGWHMPOBAHHOMY MPUMEHEHUID CTPENTOMULMHA U
10-gHeBHOro BBefeHMA OGyTagMoOHa MOKasanu, 4YTO neyebHbIN apdekT
ynydlwaeTcs, NO CPaBHEHWIO C AelicTBMEM OAHOrO CTPENTOMMLMHA.
Tak KakK B HaWuxX nNpeabiaywmx onbiTax ¢ ANUTENbHbIM MPUMEHEHUEM
b6yTagmoHa B KOMOMHALWM CO CTPENTOMULMHOTEPaNVein Ie4ebHbIR ag-
(heKT nocnefHein yxypwanca, TO MOXHO MNpeanonoXuTb, UYTO YnAyu-
Wwarouee UM yxyglwatouwee geiictsve 6ytagmoHa Ha 3PPeKTUBHOCTb
crneunpnueckoro aHTMbakTepuasbHOro JeyYeHWs 3aBUCUT OT CpoKa
npumeHeHus 6yTagnoHa.
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THE EFFECTS OF SHORT-TERM ADMINISTRATION OF
BUTADION AND ITS COMBINATION WITH STREPTOMYCIN
ON THE COURSE OF EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS

A. Vdsamae

Summary

The present study was designed to investigate the effects of
short-term therapy with a nonspecific drug of pyrazole group —
butadion — upon an experimental tuberculous process in condi-
tions of simultaneous therapy with streptomycin and without
the latter.

Experiments were carried out in 90 guinea-pigs inoculated
subcutaneously with 0.00001 mg of culture of Mycobacterium
tuberculosis bovinus Ne 8. Experimental animals were divided
into 4 groups. Group 1 (38 guinea-pigs as Controls) received no
medicaments. The animals of group 2 (36 guinea-pigs) received
for a period of 10 days butadion perorally in a daily dose of 25 mg
pro kg of body weight. In order to investigate more completely
the action of butadion, the administration of this medicament in
various subgroups was started in various stages of development
of experimental tuberculosis: a) on the day of inoculation,
b) on 21th day after inoculation, when in conditions of our expe-
riment there were no signs of generalized tuberculous process in
organs, ¢) on 42th day after inoculation, where there was an
early stage of generalization of tuberculous process. Streptomy-
cin was injected subcutaneously in a daily dose of 3000 units for
each animal of group 3 (12 guinea-pigs) The treatment with
streptomycin “was started on 42th day after inoculation and was
continued for 10 or 122 days (until 52 or 164 days after the ani-
mals had been inoculated). The animals of group 4 (12 guinea-
pigs) were treated with streptomycin and butadion for a period of
10 days in the same daily doses as these medicaments were
administered to groups 2 and 3. After cessation of the period of
combined treatment in those animals, which were left to survive
until 164 days, the administration of only streptomycin was
continued.

The experiments showed that the effects of short-term medi-



cation with butadion upon the course of experimental tuberculous
process depended on the stage of development of the process in
which the administration of butadion was started. Butadion
administered for a period of 10 days at the initial stage of deve-
lopment of tuberculous process, did not exert any noticeable
influence upon the development of tuberculous changes either at
the end of medication or subsequently. When administered for
a period of 10 days at the stage of generalized tuberculous lesions,
butadion favoured the progression of tuberculous infection and
caused earlier death in a considerable number of experimental
animals.

Experiments in which streptomycin was given in a short-time
combination with butadion showed that the therapeutic efficacy
was considerably better than in those experiments in which only
streptomycin was administered. As in our earlier experiments, in
which streptomycin was administered in a long-term combina-
tion with butadion, the efficacy of specific therapy became worse,
it can be assumed that the effects of butadion to favour or to
deteriorate the efficacy of specific antituberculotic therapy depends
on the length of the period of administration of butadion.
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NEKROOTILISE KOLDE UMBER ARENEVA GRANULAT-
SIOONKOE ISEARASUSTEST TUBERKULOOSIVASTASTE
PREPARAATIDE JA PENTOKSUULI MANUSTAMISEL

Med. tead. kand. G. Loogna
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Kéesoleval ajal vdib pidada dldtunnustatuks seisukohta, et
tuberkuloosi ravis antibiootikumidega ja keemiliste preparaati-
dega omavad t&htsust mitte ainult nende antibakteriaalsed, vaid
ka mittespetsiifilised omadused. Viimaseid on veel véhe tundma
Opitud, eriti morfoloogiliste uurimismeetoditega. Uksikud auto-
rid (Hashimoto [1], Li Tsin [2], Spain [3]), kes on uurinud tuber-
kuloosivastaste preparaatide toimet aseptilise pdletiku kulusse,
on oma uurimised labi viinud erisugustel katsemudelitel ja
kasutanud ainult dht vdi kaht ravimit, mistdttu puuduvad vordle-
vad andmed tdhtsamate tuberkuloosivastaste preparaatide mitte-
spetsiifilisest md@just reparatiivsesse protsessisse.

Kéesoleva to66 Ulesandeks on selgitada, kuidas streptomutsiin,
ftivasiid, para-amiinsalitsullhappe naatrium ja tiboon muudavad
sidekoe reaktiivsust tuberkuloosiga infitseerimata organismis,
sest tuberkuloosi puhul on raske eristada he vdi teise preparaadi
antibakteriaalsetest ja mittespetsiifilistest omadustest tulenevaid
muutusi poletikukoldes. Olenevalt katsete tulemustest osutus
otstarbekohaseks uurida ka streptomutsiini ja pentoksuili koos-
toimet granulatsioonkoe arenemisesse.

Tartu Riikliku Ulikooli patoloogilise anatoomia kateedris on
prof. A. Valdese juhendamisel teostatud rida téid (Bogovski [4],
Podar [5] jt.), milles on ndidatud, et sidekoe reaktiivsuse muu-
tusi mitmesuguste tegurite toimel on eriti otstarbekohane uurida
aseptilise  nekrootilise kolde organisatsiooniprotsessi najal
maksakoes. Seda katsemudelit kasutatakse ka ké&esolevas tdos.

Metoodika
Katsed vifcli labi 172 kadlikul, kellele laparotoomia ajal teki-
tati maksa pdletushaav Selleks kohaldatud elektrilise jootmis-

kolvi abil saadi kd&igil juhtudel Uhesuguse kuju ja peaaegu uhe-
suuruste modtmetega nekrootiline kolle maksakoes. Alates ope-
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ratsioonipdevast hakati loomadele, vdlja arvatud kontrollrihm,
andma ravimeid jargmistes OOpadevastes annustes: streptomiit-
siini 50 000 i/kg, ftivasiidi 100 vdi 200 mg/kg, PAS-i 15 g/kg,
tibooni 50 mg/kg, pentokstili 40 mg/kg. Katsete valtus oli 4, §
12, 16 ja 30 péeva, missuguse aja moodudes loomad surmati. Nek-
rootilise kolde piirkonnast maksas vdeti koetlkikesi histoloogi-
liseks uurimiseks. Materjal fikseeriti 10%-lises formaliinis ja
absoluutses alkoholis, preparaate varviti hematoksuliini ja eosii-
niga ning van Giesoni jargi, osalt glukogeeni ja rasva peale.

Peamiseks uurimisobjektiks oli ka&rbunud maksakoe Umber
arenev organisatsioonivédnd. Uuriti viimase struktuuri ja maérati
mdbtmed. Peale kogu voéondi ja tema kahe kihi paksuse hinda-
mise mikronites kasutati meie poolt antud katsetingimusteks
véaljatootatud planimeetrilise mddtmise meetodit. See seisnes sel-
les, et paberile projekteeriti histoloogilise pildi kujutis ning joo-
nistati nekrootilise kolde ja granulatsioonkoe piirjooned. Seejarel
mdddeti planimeetri abil kogu kahjustuskolde pindala ja eraldi
granulatsioonkoe pindala ning arvutati vélja nende protsen-
tuaalne suhe. Sel teel saadi mdnevdrra tdpsemad ja objektiivse-
mad andmed granulatsioonkoe hulga kohta kui véondi paksuse
mddtmise teel.

Katsete tulemused

Kontroll-loomadel oli neljandaks péaevaks p6letushaava teki-
tamise kohal sdilinud suur nekrootiline kolle. Selle umber oli
kujunenud peamiselt noortest sidekoerakkudest koosnev organi-
satsioonivodnd, mille paksus ko&ikus 60— 150 mikroni piires ja
pindala moodustas 10,8—13,6% kogu kahjustuskolde pindalast.
Kaheksa pdeva moddudes olid vastavad mo6tmed keskmiselt
78—216 mikronit ja 14,5—17,3%. Siin vdidi juba eristada granu-
latsioonkoe kitsamat kihti, mis piirnes vahetult nekrootilise mas-
siga ja koosnes endiselt noortest sidekoerakkudest, ja perifeerse-
mat. niinimetatud valminud Kihti, mis koosnes peamiselt dife-
rentseerunud sidekoerakkudest ja kollageenkiududest. 12. pée-
vaks oli pilt p6hiliselt samasugune, kuid vddénd oli paksenenud
valminud Kkihi arvel. Vdondi m6dtmed selleks ajaks olid: paksus
176-—383 mikronit, pindala 18,5—23,8% 16. péaevaks bakkas
organisatsiooniprotsess kaotama vo6ondi iseloomu, sest granulat-
sioonkude tungis suuremate vaatidena nekrootilisse koldesse ja
jaotas ta vdiksemateks aladeks. 30 pdeva péarast oli karbunud
massi organiseerumine lopule j6udnud ja pdletuse tekitamise
kohal oli kujunenud Kkiilukuiuline arm.

Erinevate ravimite manustamisel katseloomadele oli organisat-
siooniprotsessi uldpilt kull samasugune nagu eespool Kkirjelda-
tud, kuid Uksikasjalisel uurimisel ilmnes rida isedrasusi organi-
satsioonivodndi mo6tmetes ja struktuuris.



Katsetele tuberkuloosivastaste preparaatide manustamisega
4 péeva vaéltel oli iseloomulik, et kdigil kaulikutel ilmnes organi-
satsiooniprotsessi méningane mahajddmus. Koarvuti sidekoe nor-
gema proliferatsiooniga tdheldati vdhem intensiivset fibroplas-
tilist reaktsiooni. Erandi moodustas streptomdtsiinirihm, kus
alles vordlemisi Kkitsa granulatsioonivodndi perifeersemas Kkihis
leidus mdnevdrra rohkem fibrotsiiite ja kollageenkiude kui teiste
katserihmade loomadel. Uhtlasi tdheldati ndrgemat makrofa-
gaalset reaktsiooni, mida registreeriti ka streptomutsiini kestva-
mal kasutamisel.

8, 12 ja 16 pdeva véldanud katsetes antibiootikumi manusta-
misega moodustus k&rbunud koe Umber ligikaudu niisama palju
granulatsioonkude kui ravimata juhtudel, mitmetel loomadel isegi
véhem. Tunduvalt erinevaks osutus aga granulatsioonkoe struk-
tuur. Noorte sidekoerakkude kiht oli enamasti kitsam, rakuvaene,
koosnedes kohati ainult paarist rakureast, v&i puudus Uldse,
mistdttu moénel juhul valminud kiht kiilgnes vahetult nekroosiga
(tahv. X1, 1). Iseloomulik oli ka asjaolu, et loomadel, kellel nekroo-
tiliste kibemete vahel leidus rohkesti fibrotsiite, paiknes viimaste
umber ka palju kollageenkiude, nii et nad moodustasid nagu
voOrgustiku. Niisugust pilti v8is n&dha ka Uksikutel PAS-i saanud
kiadlikutel.

Ka valminud kihi struktuuris i.Imnes pikemaajalistes katsetes
streptomitsiiniga teatav omapéara. See kiht koosnes ulekaalus
pikkade kitsaste tumedalt vdrvunud tuumadega fibrotsiutidest,
mis paiknesid tihedalt Uksteise kd&rval. Kollageenkiud nende
vahel moodustasid jdmedaid kimpe ja asetsesid korrapéraselt
paralleelselt, maksakoele ldhemal oli méargata nende tugevamat
hualinoosi kui teistes katserthmades. Armkoe suurem tihedus tuli
nahtavale ka 30-pédevastes katsetes (tahv. XlI, 3), kusjuures tema
vaskularisatsioon oli marksa n6rgem Kkui seda tdheldati katsetes
ftivasiidiga.

Vaadeldes organisatsiooniprotsessi dinaamikat streptomitsiini
saanud loomadel, tuleme jareldusele, et see antibiootikum stimu-
leerib ainult Ght reparatiivse protsessi komponenti — fibrotisat-
siooni, granulatsioonkoe lleminekut armkoeks, sidekoe proliferat-
siooni ta ei soodusta ja pidurdab mdningal mééral nekrootilise
massi likvideerimist fagotsitoosi teel.

Varreldes esitatud fakte muutustega tuberkuloosikolletes strep-
tomutsiinravi korral, v6ime {hineda Uldtunnustatud arvamusega,
et see ravim soodustab fibrotisatsiooni. Meie tdhelepanekut, et see
toime on tingitud streptomitsiini mittespetsiifilistest omadustest,
kinnitavad ka Li Tsini [2] katsed. Vastupidiselt meile leiab ta aga,
et streptomutsiin kiirendab ka granulatsioonkoe proliferatsiooni.
See on arvatavasti seletatav tema metoodika erinevusega meie
omast. Li Tsin kasutas streptomuitsiiniannuseid 5000 i/kg juba
5 péeva enne tselloidiintorukese viimist hiirtele naha alla ja
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jareldusele granulatsioonkoe intensiivsemast kasvust tuleb ta
ainult 2—3—5 pdeva jooksul tehtud vaatluste pdhjal. Granulatsioo-
nivéondi paksuse mddtmeid pikema valtusega katsetest ta ei esita.
See on ka arusaadav, sest juba 7—10-ndaks pdevaks on sidekoe-
line kapsel vddrkeha Umber vélja kujunenud ja edaspidi toimub
ainult selle armistumine. Siinkohal tuleb r6hutada maksa poletus-
haava mudeli eeliseid, sest selline haav on fiusioloogilisem ja
vdimaldab t&psemalt ning pikema aja véaltel jalgida granulat-
sioonkoe arenemise diinaamikat.

Harkov [6] ja Hashimoto [1] leiavad samuti nagu meiegi, et
streptomitsiin vahetult makroorganismisse md&judes ei stimuleeri
proliferatiivset protsessi. Abramson [7] tuleb samale jéareldusele
streptomditsiiniga ravitud tuberkuloosse pdletiku morfoloogiat
uurides. Jurjeva [8], Mamolati [9] jt. leidu, et streptomutsiinravi
korral intensiivistub granulatsioonkoe moodustumine, tuleb see-
tdttu hinnata ndhtavasti ainult antibakteriaalse toime efektina.

Kiadlikutel, kes said 8 pdeva valtel ftivasiidi  annuses
200 mg/kg, kulges organisatsiooniprotsess loiumalt kui prepa-
raadi kasutamiseta. IImselt oli see tingitud ftivasiidi toksilisest
toimest, sest rakendatud annus on l&hedane toksilisele (Mas-
kovski ja PoleZajeva [10]. Mdnel kuulikul tdheldati suurte ftiva-
siidiannuste kasutamisel kloonilisi ja toonilisi krampe, tagajése-
mete pareesi, maksarakkude parenhiimatoosset ja rasvdistroofiat,
mida kirjeldavad ka teised autorid (Jakovleva ja Sahnaza-
rova [11])

Kui loomad said ftivasiidi 100 mg/kg pdevas, siis moodustus
neil 8. p&evaks nekrootilise massi imber mdarksa kohevam ja pak-
sem granulatsioonkoe kiht (118—232 mikronit) kui kontroll- v&i
streptomitsiinirihmas. Hasti oli valja kujunenud ka noorte side-
Icoerakkude kiht, millest pungadena vdi lihemate vd&4tidena vohas
rohkesti rakke nekrootiliste kibemete vahele. Valminud kiht oli
ndrgemini fibrotiseerunud: granulatsioonkoe see osa koosnes alles
ulekaalukalt fibroblastidest, millede vahel paiknesid kohevalt
peened kollageenkimbud. Kaheteistkimnendaks péaevaks oli pilt
pdhiliselt samasugune, selle olulise vahega,, et granulatsiooni-
véond oli 1,5 osal loomadel isegi 2 korda paksem (202—496 mik-
ronit) kui ravimata juhtudel (tahv XI, 2). Selge erinevus, isedranis
eelmise katserithmaga vdrreldes, ilmnes 30. katsepdevaks kuju-
nenud armkoe struktuuris: see oli veel selleks ajaks kullalt kohev,
ndrgalt fibrotiseerunud ja mis kdige iseloomulikum — armkude
sisaldas rohkesti verekapillaare ja laia valendikuga limfisooni,
nagu on né&ha joonisel 4 (tahv XIl). Granulatsioonkoe parem
vaskularisatsioon ilmnes ka luhemaajalistes katsetes.

Mis puutub granulatsioonkoe intensiivsemasse proliferatsiooni
ftivasiidi kasutamisel, siis otseseid kinnitusi selle kohta kirjandu-
ses ei leidunud. Voib oletada, et see on mingil mé&éral seoses pre-
paraadi soodsa toimega nukleiinhapete ainevahetusesse, nagu seda

90



on histokeemiliselt néidatud tuberkuloosi puhul Jannuse [12] ja
Averbahhi [13] ning tuberkuloosiga infitseerimata organismis
Jakovleva ja Sahnazarova [11] poolt. Hayduk [14], saavutades
rimifoniga kroonilise, mittetuberkuloosse etioloogiaga pdletiku
(periproktaalne abstsess) paranemise, hindab seda nimelt kui pre-
paraadi mittespetsiifilist toimet sidekoesse.

Granulatsioonkoe ndrgem fibrotiseerumine ning hea vaskulari-
satsioon on koosk6las andmetega, et ftivasiidi ja teiste isoniko-
tiinhappe hidrasiidi derivaatidega ravimisel on skleroos tuberku-
loosikolletes ndrgalt védljendunud (Danko [15], Graciansky [16] jt.)
ja et neis areneb kohev vere- ning limfisoonierikas granulatsioon-
kude (Kardtsivadze [17], Puzik [18])

Muutused granulatsioonkoes PAS-i kasutamisel meenutavad
Uhelt poolt ftivasiidi-, teiselt poolt streptomutsiinirihmas kujune-
nud pilti. Algul PAS, nagu teisedki preparaadid, mdnevdrra
pidurdas organisatsiooniprotsessi, pikemaajalistes katsetes tuli
ilmsiks tema sidekoe proliferatsiooni soodustav toime: nii granu-
latsioonivédndi paksuse kui ka planimeetrilise m&dtmise andmeil
oli seda keskmiselt kuni 1,5 korda rohkem moodustunud kui kont-
roll- vbi streptomdatsiiniruhma kuulikutel. Et PAS vdib stimulee-
rida reparatiivset protsessi ka juhtudel, kus tema antibakteriaalne
toime arvesse ei tule, tdendavad Albertini [19] katsed, kes selle
preparaadiga saavutas eksperimentaalsete luumurdude parane-
mise 10— 15 pdeva vdrra varem kui ravimata juhtudel. Seega on
moéningane alus arvata, et ka tuberkuloosi ravis etendavad teata-
vat osa PAS-i mittespetsiifilised omadused. Néiteks Kartinskaja
[20] margib, et PAS, mdjutades vahemal madaral spetsiifilise gra-
nuloomi elemente, avaldab stimuleerivat toimet aktiivse sidekoe
rakkudesse.

Streptomdtsiini toimega oli PAS-i toimel niipalju Ghist, et ta
samuti kiirendas granulatsioonkoe vananemist, kuid vé&hemal
maéral kui antibiootikum. Sedasama on tdheldatud tuberkuloosi-
kolletes PAS-iga ravimise korral (Kardtsivadze [17]) PAS-i toime
isedrasuseks vdib pidada vo&06rkeha-hiidrakkude rohkust, mis
kohati paiknesid pideva reana nekrootilise massi ja organisat-
sioonivoondi piiril ja asendasid kogu noorte sidekoerakkude Kkihti.
Kussevitski ja JaStSenko [2] kirjeldavad PAS-iga ravitud eksperi-
mentaalse tuberkuloosi korral samuti rohkearvuliste atulpiliste
hiidrakkude esinemist.

Tibooni manustamisel pikema aja véltel kasvas granulat-
sioonkude mérksa intensiivsemalt kui preparaadi kasutamiseta.
Nditeks 12. pdevaks moodustas granulatsioonkude ravimit saa-
nud kadlikutel keskmiselt 30% kogu kahjustuskolde pindalast,
kuna kontrollrihmas kbéikus see néitaja 18,5—23,8% piires. Orga-
nisatsioonivédndi struktuur vastas ftivasiidirihmas kirjeldatule,
see oli kohev ning rakurikas, kuid mitte nii hé&sti vaskulariseeri-
tud. Vastandina streptomitsiini saanud kuulikutele, kellel noorte
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sidekoerakkude kiht oli enamasti 8huke ning piirnes nekrootilise
massiga ja valminud kihiga jarsult, oli tibooni kasutamise Kkorral
kihtide dleminek hajuv ja rakke vohas rohkesti kdrbunud massi
sisse (tahv. XIII, 5)

Granulatsioonivddndi ehituse sarnasust tibooni ja ftivasiidi
saanud loomadel tuleb seletada arvatavasti sellega, et nendel
preparaatidel on keemiline sugulus (StSukina ja PerSin [22]) ning
seetdttu, vaatamata antibakteriaalse aktiivsuse erinevusele, vbib
nende toime makroorganismisse olla sarnane. Nii tiosemikarba-
soonid kui ka isonikotiinhappe hidrasiidi derivaadid kutsuvad
analoogilisi nihkeid esile nditeks hemopoeetilise (Trautwein ja
Glattkowski [23]) ja hipofulsi-adrenaalsiisteemi funktsioonides
(Patsch [24] jt.) ning nikleiinhapete ainevahetuses (Jakovleva
[25], Kugler [26]) Kattesaadavas kirjanduses ei leidunud uuri-
musi tiosemikarbasoonide toime kohta granulatsioonkoe arene-
misesse aseptilise pdletiku koldes, kuid et nad makroorganismile
mdjudes soodustavad mdningate mittespetsiifiliste patoloogiliste
protsesside paranemist, on ndidatud mitmete autorite poolt (Heil-
meyer [27], Krumholz [28] jt.)

Lahtudes tédhelepanekust, et streptomuitsiin ei soodusta side-
koe proliferatsiooni ja pidurdab makrofagaalset reaktsiooni, ker-
kis kiusimus, kas organisatsiooniprotsessi ei saaks toetada mingi
ravimi abil, manustades seda samaaegselt streptomitsiiniga. Kir-
janduse andmeil on alust kasutada selleks pentoksuili kui prepa-
raati, millele omistatakse regeneratiivseid protsesse ja fagotsi-
toosi stimuleerivat toimet (Lazarev ja Felistovits [29])

Pentokstili manustamisel 8 pdeva valtel ei ilmnenud veel
kontroll-loomadega vdrreldes olulist erinevust granulatsioonkoe
hulgas ega struktuuris, aga 16. pé&evaks oli seda keskmiselt
13— 18% vorra rohkem moodustunud kui ravimata juhtudel. V6ib
pidada iseloomulikuks, et noorte sidekoerakkude kiht oli lai, orga-
nisatsioonivéondist véaljaulatuvaist kui ka nekrootilises koldes séi-
linud sagarikevahemikest vohas rohkesti vélja sidekoelisi vaate.
Kollageenkiude nekrootiliste kibemete vahel leiduvate rakkude
imber ei tdheldatud vdi neid oli véga vahe. Organisatsiooni-
voondi perifeersem kiht oli mdnevdrra tihedam, valminum kui
kontroll-loomadel, kuid fibrotisatsioon ei olnud siiski nii tugev
kui antibiootikumi kasutamisel juba 12. paeval. Seega vdime (hi-
neda Bandmani [30], Grehhi [31], Russakovi [32] jt. t&helepane-
kuga, et pentokstul kiirendab haava paranemist ja et seejuures
kujuneb tihedam, kévem armkude. Ka kiilikutel, kes said sama-
aegselt streptomitsiini ja pentoksuili, sedastati selgeilmelisi eri-
nevusi alles 16. pdeval. Mdnel juhul v@idi juba makroskoopiliselt
néha, et nekrootiline kolle on mérksa vdaiksem kui kontrollrih-
mas, mikroskoopiliselt osutusid granulatsioonkoe mddtmed kesk-
miselt 25% vOrra suuremaks. Teatav erinevus ilmnes ka granu-
latsioonkoe struktuuris: noorte sidekoerakkude Kkihis t&heldati
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rohkesti vdorkeha-hiidrakke, mis kohati paiknesid mitmes reas vdi
moodustasid kogumikke (tahv. XIII, 6) Et enamik autoreid omis-
tab hiidrakkudele fagotsitoosi funktsiooni, siis peaks nende rohke
esinemine soodustama nekrootilise kolde likvideerimist. Sagarike-
vahemikest intensiivselt nekroosi vohavates sidekoevdaétides leidu-
vad kollageenkiud olid kohati tGhenduses kiududega, mis paikne-
sid nekrootiliste kiibemete vahel, ning moodustasid ménes kohas
drna vorgustiku, nagu seda on Kkirjeldatud ka katsetes strepto-
muitsiiniga. Valminud kiht osutus kombineeritud ravi korral tihe-
damaks kui kontroll-loomadel, kuid see armkude ei olnud ka nii-
suguse struktuuriga kui streptomutsiinirihmas. Nimelt ei asetse-
nud siin fibrotstudid ega kollageenkiud nii tihedalt ja korrapéra-
selt paralleelselt, viimased paiknesid kohati koguni sasitult.

Organisatsiooniprotsessi mdningad isedrasused kahe ravimi
samaaegsel manustamisel lubavad jareldada, et sel juhul pentok-
sudl stimuleerib sidekoe proliferatsiooni ning viimane thtlasi fib-
rotiseerub kiiremini, kuid vihem intensiivselt kui ainuliksi anti-
biootikumi toimel. Pentokstuli ja streptomiutsiini koostoimet asep-
tilisse reparatiivsesse protsessisse ei ole kirjeldatud, kuid pentok-
sudli ja antibiootikumide kombinatsiooniga on saadud paremaid
tulemusi mdéningate infektsioossete protsesside korral (Gubaidul-
lina [33], Tokarev [34]) Meie endi poolt on néidatud, et strepto-
mutsiin koos pentoksuiliga annab mdnevdrra paremat efekti eks-
perimentaalse tuberkuloosi ravis [35]. |

Restimeerides esitatud katsete tulemusi, jduame jareldusele, et
oma keemiliselt koostiselt erinevad antibakteriaalsed ained,
samuti tuberkuloosse infektsiooni suhtes indiferentne pentoksidl,
mdjudes vahetult mikroorganismisse, kutsuvad esile nihkeid
aseptilise pdletiku koldes areneva sidekoe reaktiivsuses. Seejuures
ilmnes isesuguste ravimite toimes reparatiivse protsessi Uksiku-
tesse komponentidesse nii Uhiseid jooni kui ka erinevusi. Tehti
kindlaks, et ftivasiid, PAS, tiboon ja pentoksull Kkiirendavad
mdnevdrra granulatsioonkoe proliferatsiooni; PAS ja pentoksuil,
tingides hiidrakkude moodustumist, soodustavad né&htavasti kar-
bunud koe resorbeerumist; streptomutsiin, vdhemal méé&ral PAS
ja pentoksddl stimuleerivad granulatsioonkoe fibrotisatsiooni,
ftivasiid ja tiboon, vastupidi, pidurdavad seda protsessi mdningal
maéral.

Meie ei saa nimetatud seaduspdrasusi vahetult kehtivaiks
pidada ka tuberkuloosse pdletiku suhtes, kuid et nad ei ole vastu-
olus andmetega tuberkuloosi morfoloogiast, siis vdib arvata, et
uuritud preparaatide mittespetsiifilised omadused etendavad tea-
tavat osa ka tuberkuloosi paranemises.
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OCOBEHHOCTW CTPOEHWA FTPAHYNALNOHHON
TKAHW, PASBUBAKOWEWNCA BOKPYIT HEKPOTUYECKOIO
OYATA MNoa BAMAHUMEM MPOTUBOTYBEPKYJTE3HbIX
MPEMAPATOB N MEHTOKCUIA

KaHg. men. Hayk I, JloorHa

Pes3ome

172 Kponvkam npomssofmMnacb nanapatoMusa U NPUXWUraHuem ne-
YeHW 6blN BbI3BAH HEKPOTUYECKMUIA o4ar, Npouecc opraHmsaummn KoTo-
poro usy4ancs rucronormyecks. HavyumHasa co fHA onepauuu, nNog-
OMNbITHLIM XXWBOTHbIM BBOAUNUCH NEKAPCTBEHHbIE BELWeCTBa B CNefylo-
LWKMX CYTOYHBIX Ao03ax: cTpentoMumunH — 50000 eauHuy Ha 1 Kr Beca,
ttusasng — 100 n 200 mr/kr, MACK — 1,5 r/kr, Tu60oH — 50 mr/kr,
neHTokcun — 40 mr/kr. OnbiTel Npogomkanuck 4, 8, 12, 16 n 30 gHei.
BbiNo yCTaHOB/IEHO, 4YTO NpPW BO3AEWCTBUM yKa3aHHbIX MNPOTMBOTY-
OepKyne3HbIX NpenapaToB B TeyeHWe nepBbiX 4 AHel npouecc opra-
HM3aLMN HeCKONbKO 3afiepXXuBancsd; 370 BblpaXanocb Kak B MeHee
WHTEHCMBHON nponudepaTnBHOW, TakK M unbponnacTM4eckoi peak-
UMM rpaHynsaLMOHHOMW TKaHW, pa3BuBalollelics BOKPYr Hekposa. B
6onee AnuTenbHbIX onbiTax (8, 12 AHeil) BbIABMAACH MOYTW OAUHAKO-
Bas TeHAeHuua ¢dTusBasuga, MACK u TnboHa CcTUMYyInpoBaTb
nponugepaTnBHbIA Npouecc: TFPaHyNsLUOHHON TKaHM 06pa3oBanoch
B cpegHem B 1,5—2 pa3a 60/blue, YeM B KOHTPO/e WAM B OMbITax co
cTpenTomiiyMHoM. lMpu 3TOM OKasanocCb, Y4TO MOA BAUAHMEM (TuBa-
3nga u TMboHa Cco3peBaHMe TPaHYNALMOHHON TKaHW 3amepnsercs,
Kpome Toro TmBasnMg o00OycnoBaAMBaeT MyylWYK BacKynsapusauuio
rpaHynsyMoHHOW TKaHu. CTPenTOMWUUWH He OKa3blBaeT 3aMeTHOro
BNMAHNS Ha MNponudepaTuUBHbLIA Mpouecc, ocnabnss B HEKOTOPOI
cTeneHn (aroumTapHyo GYHKUUIO; OLHOBPEMEHHO AHTUOMOTUK
cTuMynupyet AngdepeHLNpPoOBKY TFPaHYNALNOHHOW TKaHW, cnocob-
CTBYS ee peskoi ubpoTmsauun. MACK, cnocobcTBys nponudepa-
UMM TPaHYNALMOHHOW TKaHW, OAHOBPEMEHHO YycKopseT ee Aund-
(hepeHUMpPOBKY, HO B MEHbLIEA CTEMeHW, 4YemM 3TO HabnwAanocb npu
BBEAEHUN cTpenToMuumnHa. ®TmBasug B fo3e 200 Mr/Kr Bbi3blBaeT Yy
4acTW KPOJIMKOB ABJIEHUA MHTOKCMKALMKM CO CTOPOHbI LIHC wn passu-
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TWe MNapeHXMMaTo3HOW W XWPOBOW AUCTPOGUM neyeHU. [MeHToOKCUN
CTUMYNMpYeT nponudepaynio rpaHyNAUMOHHOW TKaHU, YyCKOpAs B
HEeKOTOpOl CTeneHW co3peBaHue ee. [puM O4HOBPEMEHHOM BBEAEHUU
CTPENTOMMLMHA U NMEHTOKCU/A BbISBNISETCS YCKOpeHHas ¢umbpoTusa-

UM TPaHyNsiLMOHHOM TKaHW, a TakXe cnoco6CTBylOlWee nponundepa-
UMK OeiicTBME MEHTOKCMAA.



THE INFLUENCE OF SOME ANTITUBERCULOUS
MEDICAMENTS AND PENTOXYLE ON THE
DEVELOPMENT OF THE GRANULATION TISSUE
AROUND A NECROTIC FOCUS

G. Loogna
Summary

Laparotomy was performed on 172 rabbits and necrotic focus
was caused in the liver by cauterization. The process of organizing
of this focus was examined histologically. From the day of
operation the rabbits received medicaments in following daily
doses: streptomycin 50 000 units per kg body weight, phthyvazid
(the derivate of INH) 100 or 200 mg/kg, para-aminosalicylic acid
15 g/kg, tibon (thiosemicarbazone) 50 mg/kg, pentoxyle (5-oxy-
methyl-4-methyluracilum) 40 mg/kg. In 4, 8, 12, 16 and 30 days
region of burn were made. The findings obtained were the
following. In the first four days, under the influence of the above-
mentioned tuberculostatics, the process of organizing was
somewhat delayed. In experiments of longer duration phthyvazid,
PAS and tibon stimulate the proliferative process around the
necrotic focus; 1.5 times to twice more of granulation tissue was
developed than in Controls or in those animals to whom strepto-
mycin was administered. It was found that in cases of administra-
tion of phthyvasid and tibon the maturation of granulation tissue
became slower and, furthermore, phthyvazid caused a stiil better
vascularization of granulation tissue. In conditions of aseptic
inflammation, streptomycin does not exert any influence upon
the proliferation of granulation tissue and to some extent it
weakens the macrophagal reaction; at the same time the property
of this antibiotic to accelerate the fibrotization of connective
tissue was revealed. PAS and pentoxyle stimulate the growth of
granulation tissue, and simultaneously the maturation of the
latter is accelerated, but in a lesser degree than wunder the
influence of streptomycin. In combined administration of strepto-
mycin and pentoxyle the accelerated fibrotization of granulation

7 TRO Toimetised nr. 79 97



tissue becomes apparent, as well as the effect of pentoxyle to
stimulate proliferation. In doses of 200 mgi/kg phthyvazid causes
toxic phenomena: cerebral disorders (convulsions, paresis) and
the development of parenchymatous and fatty degeneration of

the hepatic tissue.
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EKSPERIMENTAALSEID MATERJALE POLEVKIVIOLIDEGA
INDUTSEERITUD KASVAJATE MORFOGENEESIST

Med. tead. kand. H. Vahter
Dermatoloogiakateeder

Seoses pdlevkividlide tootmise suurenemise ja ulatusliku kasu-
tamisega rahvamajanduses teostame profulaktilisel eesmargil
Eesti NSV poélevkividlide nahka kahjustava toime Kkliinilist ja eks-
perimentaalset uurimist.

Loomkatsetest 216 valgel hiirel, 107 kuulikul, 30 valgel rotil
ja 17 meriseal selgus, et aromaatseid Uhendeid sisaldavate pdlev-
kividlide (generaatoridlid ja kamberahjutdrv) korduv ja pikema-
ajaline asetamine katseloomade nahale pdhjustab blastomogeen-
seid muutusi valgetel hiirtel ja kuadlikutel. Mitmesuguste polev-
kiviGlide blastomogeenset toimet Kkinnitavad ka Larionovi, Sobo-
leva ja Sabadi [1, 2, 3], Bogovski [4], Nurmandi, Vahteri ja Kal-
jase [5] jt. uurimiste tulemused.

Kéesolevas artiklis, mis kujutab endast ht osa p06levkiviblide
poolt pdhjustatud nafrakahjustuste patoloogilise morfoloogia eks-
perimentaalsest uurimisest, esitatakse materjale polevkividlidega
indutseeritud kasvajate morfogeneesi kohta kiulikutel, sest kirjan-
duses selle kohta ulatuslikumad andmed puuduvad.

Uurimisi teostati Tartu Riikliku Ulikooli dermatoloogia-
kateedri ja patoloogilise anatoomia kateedri baasil 107 kaulikul,
kehakaaluga katse alguses 1800 kuni 2400 g. Kasvaialise prot-
sessi tekitamiseks kasutati Kohtla-Jarve pdlevkivikombinaadi
generaatoridli rasket fraktsiooni ja kamberahjutérva, mis Tom-
soni [6] poolt teostatud spektrograafiliste uurimiste andmeil sisal-
davad 3,4-benspiireeni ning voimalik, et ka teisi seni veel kindlaks
tegemata blastomogeense toimega Uhendeid. Neid &lisid maéaariti
2 korda nddalas the aasta valtel kuulikutele mélema kérva sise-
pinnale, arvestusega kuni 5 mg/crn2 Kasvajalise protsessi jalgi-
miseks teostati katse véltel ja sellele jargneval kontrollajal
(kuni 2,5 aastat) korduvaid biopsiaid, kasvajate tekkimisel nende
mddtmist, fotografeerimist ning histoloogilisi uuringuid.
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Uurimise tulemused

Seoses pdlevkividlide asetamisega katseloomade nahale téhel-
dati patoloogilis-morfoloogilisi muutusi esmajoones pdlevkividli-
dega mdjustamise piirkonnas. Makroskoopiliselt valjendus see esi-
mestel katsenadalatel kergekujulise dermatiidi tekkimises (eru-
teem ja naha follikulaarse aparaadi &rritusseisund) millele jarg-
nes kolmandal kuni neljandal katsen&dalal mddduva iseloomuga
depilatsioon. Generaatoridli raske fraktsioon pdhjustas dermatiidi
jarel koldelist, kamberahjutérv difuussema iseloomuga ketendust.
Alates neljandast katsekuust sedastati niisuguste patoloogilis-
morfoloogiliste muutuste foonil esimeste blastomatoossete moo-
dustiste — papilloomide ja nahasarve tekkimist (vt. tahv. XIV, 1
ja 2).

Histoloogiliselt leiti pdlevkiviélidega mdjustamise piirkonnas
esimestel katsen&dalatel p6letikulisi muutusi, mis alates teisest
kuni kolmandast katsekuust v&henesid, andes maad naha epite-
liaalse osa tunduvale paksenemisele (epiteeli koldeline hiperplaa-
sia ja akantoos) uhes jarsult véaljenduva liigsarvestumise tekkimi-
sega, millele Sabadi [1] poolt omistatakse preblastomatoosne
tdhendus. Niisugused muutused esinesid esmajoones pdlevkividli-
dega mdjustamise piirkonnas olevates karvanddpsudes, mis viitab
naha follikulaarse aparaadi osatédhtsusele preblastomatoosse prot-
sessi tekkimisel.

Samaaegselt epiteliaalsete muutustega leiti naha sidekoelises
osas kroonilist proliferatiivset pdletikku ning muutusi, mis Rib-
berii jt. andmeil vdivad avaldada sekundaarselt mdju naha epi-
teliaalsetele osadele (irritatsioonakantoos) ja omavad té&htsust
indutseeritud kasvajalise protsessi tekkimisel (nn. mesenhimaalne
kasvajate tekkimise teooria — refereeritud K. Linseri [7] jargi).

Histoloogiliselt osutusid pdlevkividlidega indutseeritud kasva-
jad fibroepiteliaalseteks — papilloomideks ja nahasarveks. Nende
kasvajate arengus vois eristada jargmisi mittejarsult eristatavaid
arengustaadiume: latentsiperiood, kasvajate kasvuperiood, kasva-
jate stabilisatsiooniperiood, millele enamikul juhtudel jargnes
kasvajate taandarenemine. Latentsiperioodi esimeses faasis pre-
valeerisid pdletikulis-dustroofilised muutused, teises (preblasto-
matoosses) faasis epiteeli hiperplaasia, akantoos ja liigsarvestu-
mine. Kasvajate arengustaadiumide suhtes osutus meie uurimis-
materjal ldhedaseks Glazunovi [8] poolt kirjeldatud keratoakan-
toomi arengule. Kui meie varasemates uurimistulemustes (Nur-
mand, Vahter ja Kaljas [5]) pd&levkividlidega indutseeritud fibro-
epiteliaalsetele kasvajatele killikuil omistati ainult healoomulist
tdhendust, siis pikemaajaline kasvajalise protsessi jalgimine nadi-
tas, et pdlevkividlidega indutseeritud healoomulised fibroepite-
liaalsed blastoomid (papilloomid ja nahasarv) kudlikuil véivad
maligniseeruda (vt. tahv. XV ja XVI) ja anda nii kohalikke,
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regionaarseid kui ka kaugmetastaase, mille kohta Kkirjanduses
senini andmed puudusid. Seaduspédrasusena tdheldati malignisat-
siooni sagedamini neil kidlikuil, kellel esines papilloomide suhte-
liselt Kiire kasv.

Lahema ulevaate fibroepiteliaalsete kasvajate esinemise sage-
dusest ja nende malignisatsidonist annab jargnev tabel.

Healoomulised

P fibroepiteliaalsed Malignisatsioon
Polevkividlid Kudlikute kasvajad
arv

arv % arv %

Generaatoridli raske
fraktsioon 47 47 100 4 8,5
Kamberahjutorv 60 60 100 13 21,7
Kokku 107 107 100 17 15,9

Esitatust né&htub, et maligniseerumist esineb sagedamini
kamberahjutdrvaga mdjustatud katseloomadel, mida vdib seletada
kamberahjutérva suurema 3,4-benspureeni sisaldusega. Samuti
tdheldati kamberahjutérvaga mdojustatud loomadel sagedamini
metastaase kaela lumfisdlmedes ja paratrahheaalselt ning kaug-
metastaase kopsus ja maksas. Uhes metastaaside esinemisega
kannatas ka loomade uldseisund (kehakaalu langus, muutused
karvkattes jne.).

Meie uurimismaterjal vBimaldas teha histoloogilisi tdhelepane-
kuid papilloomide maligniseerumisest. Kasvaja epiteliaalses osas
tdheldati sel puhul intraepiteliaalselt (vt. tahv. XV, 4) mitooside
rohkenemist, raku ja rakutuuma atiipismi (raku ja rakutuuma
suurenemist, hiper- ja polikromaasiat, muutusi rakutuuma ja
protoplasma vahekorras jne.), ilma et infiltratiivset kasvu oleks
esinenud. Malignisatsiooni edasisel arenemisel tdheldati kasvaja
epiteliaalsete rakkude infiltratiivset kasvu raku ja rakutuumade
samaaegselt suurenenud atiupismiga, rohkete mitoosidega, eriti
aga kasvaja rakkude amitootilise jagunemisega ning edasiselt
kasvaja rakkude tugeva sarvestumisega (vt. tahv. XVI, 5 ja 6)

Uurimismaterjalis dratas t&helepanu regressiivsete muutuste
rohkus vahikoldes ja koereaktsioon kasvaja perifeerses osas. Reg-
ressiivsete muutustena taheldati kasvajarakkudes tuumapiknoosi,
tuuma ja plasma vahekorra muutusi, véahirakkudes vakuoolide
tekkimist ja ulatuslikku nekroosi vahikoldes (nii koldelise kui ka
difuussema iseloomuga) Niisugused muutused ei esinenud isolee-
ritult, vaid samaaegselt, nii nagu seda kirjeldavad W Fischer
ning |. Kidhl [9] jt. autorid mitmesuguste eksperimentaalsete kas-
vajate puhul. Meie uurimismaterjalis &ratas t&helepanu nekroosi
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ulatus nii primaarses vahikoldes kui ka metastaseerunud kolletes.

Kui koereaktsioon kasvaja perifeerses osas ja selle ldhemas
imbruses healoomuliste indutseeritud kasvajate — papilloomide
ja nahasarve puhul kas peaaegu téielikult puudus v6i valjendus
norgalt, siis maligniseerunud papilloomi puhul arenes kasvaja
perifeerses osas ulatuslik koereaktsioon, milles eksudatiivsed
muutused eelnesid ja prevaleerisid, vOrreldes sidekoe muutustega.
Nii leiti pdlevkividlidega indutseeritud kasvaja perifeerses osas
kasvaja rakkude vahel hulgaliselt neutrofiilseid leukotsiiite, véi-
kesi limfotstlte, mononukleaare ja histiotsulte. Koereaktsioon
eksudatiivsetele muutustele perifeersemalt valjendus Kkiudsidekoe
rohkuses ja kiuliste elementide skleroseerumises, mistdttu vdib
radkida pdlevkividlidega indutseeritud vdahikollete kapseldumisest
(vt. tahv. XVI, 6)

Taheldati seaduspérasusi véhikolletes esinevate regressiivsete
muutuste ja koereaktsiooni iseloomu ning ulatuse vahel. Mida
ulatuslikumad olid regressiivsed muutused vahikoldes, seda suu-
rem oli kasvaja perifeerias koereaktsioon, kusjuures prevaleerisid
eksudatiivsed muutused. Teise seaduspédrasusena té&heldati eksu-
datiivsete muutuste eelnemist sidekoelistele muutustele.

Pdlevkivikahjustuste  patoloogilise morfoloogia uurimisel
pliuame selgitada kisimust, missugust tdhendust indutseeritud
kasvajalise protsessi morfogeneesis omab nérvisiusteemi troofiline
talitlus. Selles suhtes tehtud té&helepanekud kidlikuil nditavad,
et seoses narvislisteemi perifeersete osade kahjustusega esineb
muutusi indutseeritud kasvajate morfogeneesis. Néarvikahjustuste
tekitamine enne blastomogeense arritajaga mojustamist kiirendas
kasvajalise protsessi tekkimist. N&rvikahjustuse tekitamine kasva-
jate innervatsiooni piirkonnas nende intensiivse kasvu perioodis
avaldas mooduva iseloomuga pidurdavat toimet. Et meie senine
uurimismaterjal on ulatuslikumate Uldistuste tegemiseks vahene,
jatkame uurimistédd troofika hdirete osatdhtsuse selgitamiseks
indutseeritud kasvajalise protsessi tekkimisel.

Kokkuvote

1 Aromaatseid Uhendeid sisaldavad pdlevkiviélid (generaa-
toridli raske fraktsioon ja kamberahjutérv) avaldavad kaulikutel
blastomogeenset toimet, pdhjustades fibroepiteliaalsete kasvajate
— papilloomide ja nahasarve tekkimist ning nende maligniseeru-
mist ja lamedarakulise v&hi arenemist.

2. Polevkividlidega indutseeritud kasvajate arengus vd@is eris-
tada jargmisi jarkjargulise Uleminekuga staadiume: latentsi-
periood, kasvajate kasvuperiood, stabilisatsioon, taandarenemine
vOi malignisatsioon.
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3. Pdlevkividlidega indutseeritud kasvajate tekkimisele eelne-

sid histoloogilised muutused, mis nditavad, et kasvajalise prot-

sessi arenemisel omab tdhendust nii epiteliaalse kui ka sidekoe

reaktsioon, eriti aga naha follikulaarse aparaadi @&rritusseisund.
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OKCNEPUMEHTANIbHBIE MATEPVAJIBI O MOP®OIEHE3E
PASBUTNA OMNYXONEW, MHOAYUMNPOBAHHBLIX CJZTAHLUE-
BbIMN MACNITAMU

KaHg. Men. Hayk X. BaxTtep

Pesiome

ONns  WHAYUMPOBAHMA ONyXxoneid MONb30BaNUCh  CAaHLEBbIMU
macnamu (TsHkenol (pakumeil reHepaTOpPHOro Macfna W CMOJION Ka-
MepHOIi neun), KOTOpble COAepXaT apoMaTUYEeCKME COEMHEHNS.

JTUMM Macnamum CcMas3biBanu BHYTPEHHIOK MOBEPXHOCTb YLUEW
KpOnuKa ABa pa3a B HefeNto B Te4YeHWe OAHOrO roga.

N3 onbITOB BbIACHWAOChL, YTO CMaHLEBble Macna okasanu 6nacTo-
MoreHHoe aelicteme y Bcex 107 KPOMMKOB. Y HUX OTMeuvanocb pasBu-
Tne ubpoanmTennanbHblXx onyxonei (nanunnombl n Cornu cuta-
neum) v mManurHusauus y 15,9% Kponnkos.

B pasBuTuM onyxoneii Habnwfanucb He CAMLIKOM PE3KO pasnu-
YyuMble CTafuu: NaTeHTHbIA MNepuof, NEpPUof pocTa, cTabunusauus,
perpeccus onyxonei wam manurHmsauma ux.

FMcTonornyeckme MCCnefoBaHUs nokKasanu, 4To B PasBUTUKU OnNy-
X0Nelk UMeeT 3HauyeHWe KaK anuTennanbHasd, TakK U COeAWHUTENbHO-
TKaHHas peakuus, B 4YaCTHOCTWM COCTOSHME pa3gpaxXeHus (oNanky-
NAPHOro annapaTa KOoXWu.
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UBER DIE MORPHOGENESE DER ENTWICKLUNG VON
DURCH BRENNSCHIEFEROLE INDUZIERTEN
TUMOREN

H. Vahter

Zusammenfassung

Zur Induktion von Tumoren wurden Brennschieferdle verwendet
(schwere Fraktion des Generatordls und Brennschieferteer).
Beide enthalten aromatische Verbindungen.

Das O1 wurde im Verlauf eines Jahres zweimal wdchentlich
auf die Innenfldche von Kaninchenohren gepinselt.

Die Versuche ergaben, dass beide Brennschieferéle bei allen
107 Versuchstieren tumorerzeugend wirkten. Es wurden bei ihnen
die Entwicklung von Fibroepitheltumoren (Papilome und cornu
cutaneum) und bei 15,9% Malignisation vermerkt.

Bei der Entwicklung der Tumoren konnte man 4 Stadien unter-
scheiden: Latenzperiode, Stadium des Wachstums, Stabilisation
und Regression oder Malignisation der Tumoren.

Histologische Untersuchungen ergaben, dass bei der Entwick-
lung der Tumoren die epitheliale sowie bindegewebliche Reaktion,
besonders aber der Reizzustand des Follikularapparates eine
Rolle spielen.
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HISTOKEEMILISELT SEDASTATUD MUUTUSI VALGETE
HURTE NAHAS KAMBERAHJUTORVA JA POLEVKIVI-
FENOOLIDE TOIMEL

Med. tead. kand. H. Turu

ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Varajaste kasvajaliste muutuste uurimisel on niihdsti teoreeti-
line tdhtsus kasvajalise protsessi mehhanismide selgitamiseks kui
ka praktiline tdhendus diagnostikas rakendatavate isedrasuste
kindlakstegemiseks. Kadesoleval ajal on nimetatud kisimuste
lahendamisel lheks peamiseks suunaks kasvajate ainevahetuse
mitmekilgne uurimine. Viimastel aastatel rakendatakse kudede
ainevahetuse uurimiseks tha laiemalt nii kvalitatiivseid kui ka
kvantitatiivseid histokeemilisi meetodeid, mis vdimaldavad peale
kudede morfoloogiliste muutuste selgitada bioloogiliselt aktiivsete
ainete lokalisatsiooni ning hulka. Seoses sellega, et nukleiinhape-
tele omistatakse tdhtsat osa rakkude kasvu ja jagunemise prot-
sessides, osutatakse suurt tdhelepanu nukleiinhapete ainevahetu-
sele kasvajate puhul. Nagu kirjandusest n&htub, ei ole nukleiin-
hapete sisalduse muutused iseloomulikud ainult kasvajatele, vaid
nukleiinhapete hulk v8ib vdheneda v6i rohkeneda ka teiste protses-
side korral ning oleneda kudede funktsionaalsest seisundist. Vas-
tavalt sellele oleks vaja paralleelselt kasvajalise protsessiga
uurida nukleiinhapete sisalduse nihkeid ka teiste protsesside, nait.
epiteeli regeneratiivse hiperplaasia puhul. Samuti peetakse oluli-
seks uurida histokeemilisi muutusi kantserogeneesi varajases jar-
gus, mil kasvajaline huperplaasia ei ole veel selgesti avaldunud.

Lahtudes esitatud andmetest uuriti kdesolevas tdds erineva
bioloogilise toimega ainete mdjul kujunenud nukleiinhapete sisal-
duse muutusi valgete hiirte nahas lihiajalistes katsetes.

Kirjanduses leidub rohkeid andmeid kasvajate nukleiinhapete
sisalduse kohta (Caspersson ja Santesson jl], Khouvine ja Gre-
goire [2], KotSarova [3], NossalevitS§ ja Kolesnikov [4], Sto-
well [5] jt.), kuid sageli on uurimistulemused vasturdékivad. Selle
pdhjuseks peetakse erinevate uurimis- ja hindamismeetodite kasu-
tamist (Kedrovski [6], Stowell [5]). Nii nditeks ei arvestata biokee-
miliste, uurimiste puhul alati tuuma ja tstitoplasma mahtu, nekroo-
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tilise koe juuresolu ja uuritava koetuki rakulist koosseisu, sest
materjali ei uurita histoloogiliselt.

Analiiisides mitmete autorite uurimistulemusi, margib De-
bov [7], et kasvajate puhul esineb tavaliselt tuumas leiduva
desoksiribonukleiinhappe (DNH) suhtelise hulga vahenemine,
tslitoplasmas ja tuumakeses tdheldatakse ribonukleiinhappe (RNH)
hulga suurenemist. Seejuures tuumakeste ja neis sisalduva RNH
hulga suurenemist peavad paljud autorid Uheks esimeseks ja olu-
lisemaks muutuseks kantserogeneesis (Caspersson ning Santes-
son [1], KotSarova [3]) Vaatamata paljudele uurimustele sel alal,
pole siiski v6imalik 6elda, kas nukleiinhapped on kantserogenee-
sis primaarseks faktoriks v8i on nende muutused sekundaarseks
resultaadiks (Stowell [5] jt.) Mitmete autorite jargi (Debov [7] jt.)
tuleb nukleiinhapete sisalduse suurenemist kasvajate puhul pidada
tagajarjeks, mitte pdhjuseks, sest ka embrionaalsete kudede ja
regeneratsiooni puhul on kudedes nukleiinhapete sisaldus kdorge.

Kédesolev to60 on téiendavaks histokeemiliseks uurimuseks
varem teostatud katsetele (Turu [8]), mille puhul uuriti tavaliste
histoloogiliste meetoditega kamberahjutdrva, defenoleeritud kam-
berahjutérva ja fenoolidega esilekutsutud epidermise varajasi
muutusi valgetel hiirtel. Bogovski [9] andmetel on defenoleeritud
kamberahjutérval, vorreldes hariliku kamberahjutdrvaga, tuge-
vam kantserogeenne toime, sest ta pdhjustab valgete hiirte nahal
kiiremini arvukamate ja pahaloomulisemate kasvajate tekkimist.
Ka meie poolt sedastatud varajaste muutuste p6hjal vo6is 0Oelda,
et defenoleeritud kamberahjutérva puhul olid kasvajalisele hiper-
plaasiale iseloomulikud muutused selgemini avaldunud. Fenoolide
nahale manustamisel kujunes madas-nekrootiline protsess, mil-
lega kaasus epidermise regeneratiivne hiperplaasia.

Arvestades nende katsete tulemusi ning andmeid nukleiin-
hapete sisalduse muutuste kohta kasvajate ja mdnede teiste prot-
sesside puhul, pustitati kdesoleva t66 uUlesandeks uurida peamiselt
epidermises ribonukleiinhappe ja desoksiribonukleiinhappe leidu-
mist samade ainete toimel ja sama katsekorralduse puhul kui
varem teostatud to6s (Turu [8]) See vdimaldaks selgitada, milli-
sel maaral muutub nukleiinhapete sisaldus kasvajalise ja mitte-
kasvajalise epidermise huperplaasia puhul, vdrreldes normaalse
epidermisega.

Katsed teostati 128 isasel valgel hiirel. Maé&rimiseks kasutati
Kohtla-J4rve Pdlevkivikombinaadi juures asuvast keemialabora-
tooriumist saadud harilikku ning defenoleeritud kamberahjutdrva.
Fenoolide saamiseks eraldati kamberahjutdrvast 20%-lise leelise
abil fenoolid. Nimetatud aineid manustati nahale kaks korda
nddalas klaaspulgaga ks tilk korraga interskapulaarpiirkonda.
Katsete véltus oli 1, 4, 8, 15, 30 ja 60 pdeva. Katseloomad surmati
eetriga Uks péev pérast viimast médrimist. Uurimiseks vdeti
materjali nahast méarimiskohal ning fikseeriti 96°-ses alkoholis.
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Koetukkidest valmistati parafiinsisestuse teel 10(i paksused loigud.
Loigud varviti Schiffi reaktiiviga Feulgeni jargi ja metudlrohe-
lise ning puroniiniga Brachet” meetodil DNH ja RNH sedastami-
seks. M6lema meetodi puhul teostati ka.vastavad kontrollvarvin-
gud.

Katse kulu ja lahanguleiu alusel ilmnes, et katseloomade (ld-
seisund oli kdige tugevamini héiritud katsetes kamberahjutdr-
vaga. Hiirte suremus enne katseperioodi 18ppu oli kd&ige suurem
defenoleeritud (23,8%) ja hariliku (21,6%) kamberahjutdrva
puhul, kuna katsetes fenoolidega suri hiiri vastavalt 8,5% Samuti
avaldus see katseloomade toitumuses. Kahe esimese seeria puhul
oli kdige pikema véltusega katsetes katseloomade toitumus ndrk,
fenoolide puhul oli toitumus hea.

Makroskoopiliselt olid muutused méaarimiskohal koige tugeva-
mad hariliku kamberahjutdrva ja fenoolide kasutamisel. 15-pde-
vase kestusega katsetes tdheldati kdigis seeriates méarimiskohal
epilatsiooni. 60-pdevase kestusega katsetes oli epilatsioon kdige
ulatuslikum hariliku kamberahjutérva puhul ning kdige véiksema
ulatusega fenoolide kasutamisel. Fenoolide puhul esines pikema
valtusega katsetes mdarimiskohal mustjaid mugaralisi koorikuid.
Katsetes kamberahjutérvaga olid koorikud 6hemad.

Histoloogilisel uurimisel selgus, et koedefekt esines peamiselt
hariliku kamberahjutdrva ja fenoolide kasutamisel. Nendes katse-
seeriates oli nekroos sageli laialdane, ulatudes ka sidekoesse, kus-
juures fenoolide puhul oli see tugevamini valjendunud. Katsetes
defenoleeritud kamberahjutérvaga téheldati ainult osal juhtudest
pindmist epidermise defekti.

Epidermise paksenemine 60-ndal katsep&eval oli kdige tundu-
vam defenoleeritud kamberahjutdrva puhul (epidermise paksus
keskmiselt  78ji), n6rgem fenoolide (64|i) ja kamberahju-
tdrva (62]i) kasutamisel, kusjuures epidermise normaalne paksus
oli keskmiselt 25%. Hariliku kamberahjutdrva puhul oli epider-
mis juba 8-pdevase kestusega katsetes tunduval mdaéral paksene-
nud, milline seisunjd pusis enam-vdhem uhtlasena ka pikema
katsevéltusega rihmades. Defenoleeritud kamberahjutdrva puhul
oli epidermis kd&igis kuni 30-pédevase kestusega katsetes vaikeste
kdikumistega enam-vdhem (hesuguse paksusega, olles tugevasti
paksenenud alles 60-pdevase kestusega katseriihmas. Fenoolide
puhul toimus epidermise paksenemine pidevalt.

Epiteelirakkude ribonukleiinhappe sisaldus tdusis kéigis kolmes
katseseerias. Defenoleeritud kamberahjutdrva puhul sisaldasid
epiteelirakud kéige rohkem RNH-d (tahv. XVII, 1ja 2). ligikaudu
sama oli RNH hulk katsetes hariliku kamberahjutérvaga. Fenoo-
lide puhul oli RNH sisaldus epiteelirakkudes véiksem (tahv,
XVIII, 3) Tuumakesed, mis samuti sisaldavad RNH-d, olid vahe-
mal v&i rohkemal mdéral suurenenud. Katsetes defenoleeritud
kamberahjutdrvaga leidus tunduvalt suurenenud ning intensiiv-
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selt varvunud tuumakesi juba alates 4-pdevase kestusega katse-
test, mil epidermise paksenemine avaldus alles ndrgalt (tahv.
XVII, 1) Samasuguste muutustega tuumakesi leidus vdhem hari-
liku kamberahjutdrva puhul ning veel vdhem Kkatsetes fonooli-
dega.

Epiteelirakkude tuumade desokslribonukleiinhappe sisalduse
suhtes olid erinevused Uksikute katseseeriate vahel vdaiksemad.
Koigis rihmades vd@is tdheldada DNH suhtelise hulga véhenemist,
kusjuures katsetes fenoolidega olid sedastatud muutused véikse-
mad (tahv. XIX, 5 ja 6) Kirjanduse andmeil kasvajalise protsessi
puhul tuuma DNH hulk téuseb, kuid et samaaegselt toimub tuu-
made tunduv suurenemine, siis DNH suhteline sisaldus vdheneb
(Debov [7])

Iseloomulikuks muutuseks subepidermaalses sidekoes oli selle
kihi paksenemine noore vohava sidekoe arvel, eriti katsetes fenoo-
lidega. Noored sidekoerakud sisaldasid rohkesti RNH-d, mis on
seletatav nende kasvuprotsesside'intensiivsusega (tahv XVIII, 4)
Poletikuliste rakkelementide seas v@is tdheldada k&igis katsesee-
riates plasmarakkude esinemist, kuna kontroll-loomadel plasma-
rakke ei leidunud. Koige jarjekindlamalt keskmisel kuni rohkel
hulgal esines plasmarakke defenoleeritud ja hariliku kamber-
ahjutérva puhul. Katsetes fenoolidega téheldati plasmarakke Uksi-
kute vdi vaheste rakkudena. Ka kirjanduse andmetel esineb kas-
vajate, eriti nahavé&hi puhul plasmarakkude rohkenemist (Glazu-
nov [10]). Mdnede autorite andmetel (TSerndSeva [11]) kaasneb
plasmarakkude hulga suurenemisega nende RNH sisalduse tous,
mida tdheldasime ka oma katsetes.

Kéaesolevas téds poorati tdhelepanu ka nuumrakkude leidumi-
sele, mille hulk on kirjanduse andmetel kasvajate puhul rohkene-
nud (Cramer ning Simpson [12], Koenig [13] jt.). Nuumrakkude
esinemist kirjeldati mettulrohelise ja puroniiniga véarvitud prepa-
raatides. Nuumrakkude graanulid olid sel puhul varvunud pruuni-
kaks, milline vdarvus j&i pusima, kuigi ndrgemini, ka ribonuk-
leaasiga mdjustatud kontroll-18ikudes. Nuumrakkude hulga suu-
renemist sedastati nii hariliku kui ka defenoleeritud kamberahju-
térvaga katsetes. Nuumrakkudes leiduvate graanulite hulk oli ena-
mikus katsetes véiksem kui kontrollhiirtel. T&heldati graanulite
esinemist ka véljaspool rakke, mida kirjanduse andmetel tuleb
vaadelda kui funktsionaalset nahtust (Jakovleva [14] jt.). Eritu-
nud graanulite hulk oli suurenenud eriti hariliku kamberahjutérva
puhul, vdrreldes teiste seeriate ja kontrollkatsetega. Arvatakse, et
nuumrakud vdtavad osa kaitsereaktsioonist (Cramer ning Simp-
son [13] jt.) houaluroonhappe- v8i hepariini-taoliste mukopolusah-
hariidide kaudu (Asboe-Hansen ning Zachariae [15]) Katsetes
fenoolidega olid enamikus katserihmades nuumrakkude hulk,
samuti ka graanulite sisaldus vdiksemad kui kontrollhiirtel.

Saadud katsetulemusi kokku vdttes voib delda, et kasutatud
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kamberahjutérv pohjustab epidermise nukleiinhapete sisalduses
samasuunalisi muutusi kui puhaste kantserogeenide manustamine.
Kdige varajasematest muutustest esinenud tunduvat tuumakeste
ja neis sisalduva ribonukleiinhappe hulga suurenemist vdib hin-
nata prognostiliselt kantserogeneesi suhtes, nagu maérgitakse ka
kirjanduses. Tsutoplasma ribonukleiinhappe sisalduse maaramisi
katsetes kamberahjutdrvaga vdib kéesoleva t66 andmetel kasu-
tada diagnostilise abimeetodina vdrdlusrihmade kasutamisel, sest
ka fenoolidega esilekutsutud mittekasvajalise epidermise hiper-
plaasia puhul esines ribonukleiinhappe hulga suurenemist, kuigi
vahemal mdéral. Tuumade desoksuribonukleiinhappe sisalduses
olid erinevused uksikute katseseeriate vahel samuti vaikesed, mis-
tottu need muutused omavad ainult suhtelist t&4hendust meie poolt
l&biviidud luhiajalistes katsetes.

Jareldused

1 Katsetes kamberahjutdrvaga, eriti defenoleeritud kamber-
ahjutdrva puhul, esines epiteelirakkudes tunduv ribonukleiinhappe
hulga tdus. Tuumakesed olid kdige enam suurenenud ja sisaldasid
rohkemal hulgal ribonukleiinhapet defenoleeritud kamberahjutérva
puhul. Fenoolide kasutamisel oli epiteelirakkudes ribonukleiinhappe
hulk suurenenud vdhemal méaral.

2. Desoksuribonukleiinhappe suhteline hulk epiteelirakkude
tuumades oli vdhenenud, eriti pindmistes kihtides. See avaldus
kdige selgemini defenoleeritud kamberahjutdrva puhul ning kdige
vihem katsetes fenoolidega.

3. Fenoolide korral t&heldati subepidermaalse sidekoe tundu-
vat rohkenemist, katsetes hariliku kamberahjut6rvaga avaldus see
ndrgemini. Noored sidekoerakud sisaldasid kuni rohkel hulgal
ribonukleiinhapet.

4. Subepidermaalses sidekoes oli plasmarakkude hulk suure-
nenud eriti hariliku ja defenoleeritud kamberahjut6rva kasutami-
sel, kusjuures tsutoplasma sisaldas rohkesti ribonukleiinhapet.

5. Katsetes kamberahjutérvaga oli vdhesel méaéaral suurenenud
ka nuumrakkude hulk, kusjuures eriti pikemate katsevdltuste
puhul oli tunduvalt suurenenud graanulite hulk vdljaspool rakke.

Katsetes fenoolidega leidus nuumrakke vdhemal madral kui kont-
rollkatsetee.

6. Katsetest jareldus, et tuumakeste tunduv suurenemine, mis
tuli ndhtavale juba varajases jargus, oli iseloomulik ainult kasva-
jalisele hiperplaasiale. Tsitoplasma ribonukleiinhappe hulga
tdusu ning tuumade desoksiribonukleiinhappe sisalduse hindami-
seks hiperplastiliste protsesside puhul on vaja kasutada vasta-
vaid vordlusrihmi.
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Nukleiinhapete sisaldus epidermises ja sidekoerakkudes

Epidermis

K atse & <«  Side-
Katse- viltus Pak- RNH DNH_ - Sa koe-
seeria Sus tsiito- tuuma- basaal- pindmis- rakud

P M lasmas keste S€s tes (}1 %75 RNH
P estes kihis  kihtides «
Z
= S 1 39 + + + + + + (+)
=3 4 42+ + + + + + 4+ + +
5 8 49+ + + 4+ + + + + +
o3 15 a4 4oy (+) + o+ + + + + +
c o
SE 30 49 I+ (+) + + + + + + +
8_52 60 78+ + + + o+ + o+ () o+ (+) + (+)
>
e} 1 32 + + + + + +
~ 3 4 44 + + + + + 4+ (+) + / +
® 8 67 + + + + + FH(+) o+ (+) 1] +
@,Q 15 49+ + + + + + + / +
.E 30 62 + 4 (+) + +'+ + + +(+)/ + +
1) 60 62 + 4+ + + + + o+ (+) +(+)/ + +
*0 1 37 (+) + + + + + + + +
4 37 4+ (+) + + + + + + (+)
0 8 53 + + + + 4 (+) o+ <) I + +
v 15 51 + + + + + 4+ (+) F /1l + +
30 62 44 (+) *+++ o (+) + () T+ +(+)
60 64 +4+(+) *++ + + o+ + + I+ + (+)
=
oL 25 + ++ 4+ o+ o+ (+
S (+) (+)
+ — vahesel hulgal / — véhesel maéaral rohkenenud
+ + — keskmisel hulgal /' I — moddukalt rohkenenud
+ + + — rohkel hulgal | | | — tugevasti rohkenenud
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< ONPELENEHHBLIE TUCTOXVUMUYECKVWMW METOLAMMU

PAHHUE W3MEHEHWA KOXW BENbIX MbIWEW, PA3-
BMBAILWMECSH MNPU BO3AEACTBUUN CNAHLEBOW
KAMEPHOW CMO/bl W CNAHLEBbBIX ®EHO/OB

KaHg. mef. Hayk X. Typy
Pezavie

M3 6onee paHHMX pab6oT (Borosckuii, Typy) W3BECTHO, 4TO fede-
HO/MIMPOBaHHas KaMepHas CMmoJ/ia Bbl3blBaeT Yy 6GefibiX MbllLER B KpaT-
KOBpPEMEHHbIX ONbiTax 60/ee BbipaXeHHOE YTO/LEHNEe 3MNUAEPMUCA,
HeXenn 06bIKHOBEHHAA KaMepHas CmMofa, a B LONITOBPEMEHHbLIX ONbl-
TaX CPaBHUTENbHO paHHee MosBAeHMe 601ee MHOTOYUC/IEHHbIX U 3/10-
KayeCTBEHHbIX ONyXxonel. B KpaTKOBPeMEHHbIX OMbITax NpW HaHece-
HUM Ha KOXY (PeH0n0B Habnaancs rHOMHO-HEKPOTMYECKUIA mpouecc,
CONPOBOXAAaBLUMIACA pereHepaTMBHON runepnaasvein anuaepmuca.

B HacToswen paboTe mccneaoBanocb CoAepXXaHue HYKNEWHOBbIX
KUCMOT B anuaepMuce, MofBepriiemMcs BO3A4eNCTBUID KaMEpHOW ciaH-
LeBOW CMOAbI U CNaHLeBbiX (PEHOMOB B KPaTKOBPEMEHHbIX OMblTax.
OnbITbl 6bIIN MPOBEAEHbI B Tpex cepumsix Ha 128 6enbiX Mblwax, Ha
KOXY KOTOpbIX ABaXAbl B HeAentd HaHOCMAUCL OObIKHOBEHHas Ka-
MepHasi cmona, feheHONMpoBaHHAaA KamepHas cMofia Wan cnaHueBble
theHonbl. MpoAoNXNTEeNbHOCTb OMbITOB cocTaBnsana 1, 4, 8, 15 30 u
60 gHein. MaTepuan, B3ATbIA ANa uccnegoBaHus, dukcuposanm B 96°
ankoronie, 3akntwyanum B napauH W okpawwuBanu no bpawe w
desibrexy.

Bo Bcex Tpex cepuax ONbITOB Habnwganu MNOBbILEHWE COAepXa-
HWs puboHyknenHoBoin kucnotel (PHK), KoTopoe 6bIn0 0COGEHHO
BbIpa)XXeHO NpuW BO3AENCTBMKU fAe(heHONNPOBaHHOW U OObIKHOBEHHOIA
cMmonbl. B cnyvasx BO34elCTBMA CnaHUeBbiX (HEHOMOB COAepXKaHue
PUGOHYKNENHOBON KNCNOTbl GblI0 MeHbLEe. HauynHas ¢ 4 gHS ONbITOB
C fe(eHONNPOBAHHOI KaMepHOW CMOMON, Korga yTo/WeHue anugep-
mMuca 6bino ‘ewe cnabo BbipaXeHo, HabnwfanMcb 3HauYnTeNbHO YBe-
JINYEHHble AAPBLIWKA C NOBbIWEHHbIM cofepxaHnem PHK- Appbiwek
C OTMUCAHHLIMA W3MEHEHUAMU B OMbITax, MPOBEAEHHbLIX C 0ObIKHOBEH-
HOli CMOM0l, HabnAanoch MeHblle W ewe MeHblWwe B ONbiTax Cco
cnaHueBbiMM (PeHonamu. Pasnnums B copepxaHuum pesokcupubo-
HYK/EMHOBON KUCNOTbl ffep KAeTOK 3NUTEeNns BO BCeX TPeX Cepuax
OMbITOB BbIIY HE3HAUYUTENbHBI.

8 TRU Toimetised nr. 79
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HISTOCHEMICALLY REGISTRED CHANGES IN THE SKINS
OF WHITE MICE DUE TO THE ACTION OF CHAMBER-KILN
TARS AND OILSHALE PHENOLS

H. Turu

Summary

Previous works (Bogovski, Turu) have shown that in compari-
son with ordinary chamber-kiln tars the dephenolated chamber-
kiin tar causes, as the result of experiments of short duration, a
stronger thickening of the epidermis; and experiments of longer
duration cause the formation of more numerous and more malig-
nant tumours. In such cases where phenols were applied to the
skin in experiments of short duration, a purulent necrotic process
was formed togther with an epidermic regenerative hyperplasia.

In the present work the content of nucleic acids, mainly in the
epidermis, was investigated, the experiments being of a short
duration and carried out with chamber-kiln tar and oilshale-
phenols.

128 white mice were subjected to these experiments. The mice
were smeared twice a week with ordinary and dephenolated
chamber-kiln tar and with oilshale phenols. The experiments lasted
1, 4, 8, 15, 30 and 60 days. The alcohol-fixed material was stained
by Brachefs and Feulgens methods.

In all the three series of experiments an increase of
ribonucleic acid (RNA) was noted in the epithelial cells, which
appeared most prominently in connection with dephenolated and
ordinary chamber-kiln tar. In connection with phenols the content
of RNA was smaller In experiments with dephenolated chamber-
kiln tars nucleoli with a notably enlarged and abundant content
of RNA were found, beginning with the experiments which lasted
four days, while the thickening of the epidermis was yet weakly
developed. Nucleoli with similar changes in a lesser degree were-
found in connection with ordinary chamber-kiln tar, and stiil less
in experiments with phenols.

Certain differences between different experimental groups
were noticed in regard to the content of deoxyribose nucleic acid
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(DNA) in the nuclei of epithelial cells. A decrease of the relative
quantity of DNA could be noted in all groups, but in connection

with phenols it appeared in the weakest degree.
The occurrence of plasma cells and mast cells in the subepider-

mic connective tissue was described.
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PATOLOOGI LISMORFOLOOGILISTE (HISTOLOOGILISTE)
UURIMISTE TAHTSUSEST AKKSURMA PUHUL

Prof., med. tead. dokt. A. Raatma ja K Hansson
Psuhhiaatria ja kohtuarstiteaduse kateeder

Akksurma probleem oma veel paljude lahtiste kiisimuste tdttu
pusib ténini aktuaalsena. Viimastel aastatel on NSV Liidus osu-
tatud sellele probleemile palju téhelepanu, on avaldatud hulk téid
ja korraldatud vastava temaatikaga teaduslikke konverentse.
Akksurma probleem on tihedalt seoses ka gerontoloogia problee-
miga. On joutud nii mitmeiski dkksurma probleemi puutuvais kisi-
mustes Uhtlasematele seisukohtadele, on té&psustatud dkksurma
kohtumeditsiiniline madaératlus (PorkSejan [1], Kasjanov [2] jt.).
Akksurma juhtude arv piisib veel tanini suhteliselt kdrgena, ula-
tudes mdéne autori andmeil isegi 50%-ni kd&igist kohtumeditsiini-
listest lahangutest (Kasjanov [2], Kuznetsov [3] jt.). Meie viimase
kiimne aasta materjalide alusel on see keskmiselt 32%.

Mitte ainult kroonilised haigused, mis kulgevad erandlikult
eriliste vaevusteta, ei p8hjusta eri tingimustes dkksurma, vaid ka
mitmed Kkiire kuluga ja atttpiliste kliiniliste simptoomidega é&ge-
dad haigestumised vdivad I|dppeda ootamatult Kkiire surmaga,
tekitades kahtluse végivaldse surma suhtes ja kuuludes seega
lahendamisele kohtumeditsiinilise ekspertiisi korras. Eriti tundub
selline kiire surm kahtlasena, kui meil on tegemist noorema ja
néiliselt terve isikuga vdi kui surm saabub mdne raviprotseduuri
ajal. Viimane v@ib p6hjustada suldistuse, meditsiinitddtaja vastu.
Just niisugustel juhtudel praktikas seisame tdiga ees, kus makros-
koopiliselt ei saa sedastada peaaegu mingisuguseid patoloogilis-
Tnorfoloogilisi muutusi. Eriti vaese patoloogilismorfoloogilise pil-
diga on juhud, kus eluohtlik situatsioon tekib funktsionaalse hdire
baasil (Avdejev [4j, Pahhomova [5]) Ka ei ole alati tdielikku
vastavust patoloogilismorfoloogilise leiu ja funktsionaalsete héi-
rete vahel (Gromov [6], Artemjeva [7]) Niisugustel juhtudel on
vélise vagivalla vélistamiseks valtimatud mitmesugused lisauuri-
mised.

Et dkksurm saabub sageli ebatavalistes tingimustes, on eks-
perdile vidga olulised eelandmed, mida ta saab tavaliselt juurdlus-
organeid, tdiendades neid isiklike kisitluste varal kadunu omas-
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telt ja teistelt asjaomastelt isikutelt, samuti tutvudes mitme-
suguste meditsiiniliste dokumentidega, kui selliseid on olemas.
Sageli ainult niisugune mitmekilgne materjal vdimaldab dige
diagnoosi pistitamise (AreSev [8], Artemjeva [7], Kasjanov [2],
Kontsevits ja Boiko [9]) Eelandmed vd&ivad nii mdnelgi juhul
tuua selgust nendesse ebatavalistesse olukordadesse, milles saa-
bus antud isiku kiire surm.

Meie é&kksurma-alane materjal moodustab ainult tdisealiste
kontingendi Tartu linnast ja ldhematest Lduna-Eesti rajoonidest
kohtumeditsiiniliseks ekspertiisiks Tartu Riikliku Ulikooli kohtu-
arstiteaduse laboratooriumi saabunuist aastail 1949— 1958 (incl.)
Et vastsundinute ja laste dkksurma juhud mitmeti erinevad tdis-
ealiste omadest, on otstarbekohasem vaadelda neid eraldi. M6ned
autorid (Illjinski [10]) seda ei tee, mistBttu tekib lahkuminekuid
seisukohtades surma pd@hjuste ja teiste kisimuste alal.

Koikide autorite tdhelepanekud viitavad lksmeelselt siidame ja
veresoonte haiguste esikohale &kksurma p6hjusena. Mdningaid
erinevusi on vaid arvudes. Meie materjalis on sludame ja vere-
soonte haigused 59,8%-l juhtudest &kksurma otseseks pdhjuseks.
Akksurm esineb meestel suhteliselt sagedamini, méned surma pd&h-
jused aga, nagu verevalandused ajju, esinevad sagedamini nais-
tel. Suurima arvu &kksurma juhte annab vanuserihm 50—70 a.
(vt. tabel)

Praktika nditab, et iga haigus vdib teatud tingimustes osutuda
dkksurma po6hjuseks. Siiski on moénede haiguste puhul disposit-
sioon surmavaks I8ppeks suurem. Niisugusteks on just eeskétt
stidame ja veresoonte haigused. Uldse ei ole haiguste terav piirit-
lemine surma pdhjuse seisukohast ldhtudes sageli véimalik, sest
lahangul n&eme nn. sudamesurma puhul l&mbusele iseloomulikku
patoloogiat ja teisigi mitteiseloomulikke muutusi. Kohtuarst-
likus praktikas aga peame andma selge vastuse selle Kkohta,
kas surm oli véagivaldne v8i mitte, kui mitte, siis missugune hai-
gus pdhjustas surma. Nii toimub teatud tinglik diferentsimine
domineeriva patoloogilismorfoloogilise leiu alusel. Diagnoosimist
raskendab sageli mdni kdrvalleid, nagu alkoholijoove, tugeva toi-
mega ravimite kasutamine vahetult enne surma, oksemasside
aspiratsioon, agoonia ajal tekkinud mehaanilised vigastused jm.)

Meie peamiseks eesmadrgiks oli tédpsustada ekspertiisialast
diagnostikat dkksurma juhtudel, kus esineb kas minimaalne vdi
palja silmaga mittesedastatav patoloogilismorfoloogiline leid ja
kus on tegemist isikutega, kes kuuluvad noorematesse vanuse-
gruppidesse. Peab tdhendama, et &kksurma juhud nooremates
vanuserihmades nditavad kuigi vdikest, aga siiski suurenemise
tendentsi. Just noorematel isikutel esineb sageli makroskoopiliselt
véheltlev patoloogiline leid.

Akksurma otsese pdhjuse diagnoosimine ei valmista raskusi
juhtudel, kui vastava haiguse baasil on tekkinud surmav tisistus,
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nagu muokardi ruptuur, veresoone ruptuur, tromboos, &ge vere-
jooks jne. Tavaline, kuigi antud haigusele spetsiifiline patoloogi-
lismorfoloogiline pilt, eriti vastavad muutused alg- v8i keskmises
astmes, ei vBimalda eksperdil diagnoosida d&kksurma, ilma et ta
kasutaks ka muid materjale véimaliku valise vagivalla valistami-
seks. Pealegi esinevad taolised patoloogilismorfoloogilised muu-
tused vastavasse vanuseriihma kuuluvatel isikutel sageli ka juhtu-
del, kus on tegemist tBeliselt vagivaldse surmaga. Sel juhul on
need haiguslikud muutused vaid kérvalleiuks ja nii ménelgi juhul
ei saa neid vaadelda isegi surma soodustajatena, rddkimata
surma p6hjusest. Lahangul jaab tdiendava uurimisena ikkagi esi-
kohale tdhtsamate elundite kudede histoloogiline uurimine, eriti
vahese ja ebaselge makroskoopilise leiu puhul. Naidetena, kus
dkksurma ldpliku diagnoosi langetamine oli digustatud alles stda-
melihase histoloogilise uurimise jarel, toome paar juhtu meie vii-
mase aja praktikast.

1 Meeskodanik E. A., 18 a. vana, varises kokku spordiharjutuse juures ja
suri mdne minuti moéddudes. Uleméaarase kehalise pingutuse kahtlus. Lahangul
valisvaatluse osas leid normis. Normaalse, korrapérase, keskmise tugevusega,
hea toitumusega noormehe koolnu. Valised véagivalla tunnused puuduvad. Sise-
vaatluse osas moningaid patoloogilisi muutusi sudame juures: sudame suurus
14X14X5 sm, vasema vatsakese sein keskmiselt hupertrofeerunud, paksus
1,8 sm, muokard ebalhtlase varvusega, konsistentsilt I6tv. Muud elundid pato-
loogilise leiuta. Muokardi histoloogiline uurimine sedastab suhteliselt ulatus-
liku miuofibroosi.

Esmaselt vagivaldse surma suhtes kahtlane juht osutus siiski
puhtal kujul dkksurma juhuks, kus fadsilist pingutust tuli vaa-
delda kui soodustavat momenti.

2. Meeskodanik A. S., 38 a. vana, leiti maja koridori pdrandalt surnuna.
Vélisvaatlusel véliseid vagivalla tunnuseid ei leidu. Kehaehitus korraparane,
toitumus hea. Sisevaatlusel leiduvad mdningad védhesed patoloogilised muutu-
sed: stdamelihase ldikepind on ebalhtlast varvust, on ndha heledamaid triibu-
kesi ja laigukesi. Sudame suurus normis (12x11X4,5 sm), vatsakeste seina
hipertroofiat ei esine (vas. vatsakese seina paksus 1,3 sm). Pdrgarterite sise-
kestas Uksikud kollakad naastud. Muud elundid patoloogilise leiuta. Elunditel
on tunda kerget alkoholilohna. Muokardi histoloogiline uurimine avastas peri-
va~kulaarse skleroosi ja mikroinfarktide olemasolu (vt. tahv. XX, dulal).

Ka sel juhul aitas histoloogiline uurimine selgitada sidame-
haiguse ulatust ja iseloomu, mist8ttu oli vdimalik sedagi juhtu
arvata dkksurmade liiki. Kerget alkoholijoovet tuli arvestada soo-
dustava faktorina.

Kuigi kudede histoloogiline uurimine ei v@imalda igal juhul
kisimuse 0&iget lahendamist, ja&b see uurimisviis siiski Uheks
moédduandvamaks teiste meetodite k&rval ja peaks rakendamist
leidma senisest suuremal madaral. Praktika naitab, et juhud, kus
ka histoloogiline uurimine ei sedasta patoloogilismorfoloogilisi
muutusi, tuleb lugeda erandjuhtudeks.
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CONS U A

Akksurma p&hjuste sooline ja vanuseline jagunemine

vanus Suda Aju Kopsud Sterz(lis_ Muud Kokku
M N M|N M N M N M N M]|N
18—30 9 3 3 8 1 3 3 2 8 6 24 22 46
31—40 19 5 3 2 2 2 2 — 2 3 28 12 40
41-50 51, 1 4 5 5 1 1 — 1 — 62 17 79
51—60 66 13 10 8 9 6 8 3 7 5 100 35 135
61—70 47 28 4 1 12 4 11 5 3 4 77 52 129
71—80 26 26 4 6 5 4 4 2 4 — 43 38 81
Ule 80 8 7 - — 3 — 3 1 1 — 15 8 23
226 93 28 40 37 20 32 13 26 18 349 184 533
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O 3HAYEHWWN NMATOMOP®ONOITMYECKUX (TMCTONO-
FTMYECKUNX) NCCNELOBAHUN B CNYYAAX
CKOPOINMOCTUXHOWN CMEPTHU

Mpod., AOKT. Med. Hayk A. Paatma m K. XaHCCOH
Pestome

Mpo6neMa CKOPOMOCTMXHON CMePTM OCTAeTCH W Ha CEroAHSLIHMIA
[eHb aKTyafbHOW BBUAY LeNOro psafa ewe faneko He paspelleHHbIX
BONpPOCOB. TpyAHelHW MMM B CMbIC/Ie AnarHo3a ocTarTcsa cliyyan ¢ Mu-
HUMaNbHbIMU  WUAN MaKPOCKOMWYECKN He yCTaHaB/IMBaeMbiIMWU MaTo-
MOP(ONOrMYECKUMU U3MEHEHUAMN.

AHanna cygebHOMeANLMHCKNX BCKPbITUIA, NPOU3BEAEHHbIX B MOp-
re cypebHomegnuuHcKoi nabopatopum TapTycKOro roc. YHuUBepcU-
TeTta 3a r r 1949— 1958, nokasbiBaeT TEHAEHUUIO K YBENUYEHUID CNy-
YyaeB CKOPOMOCTWMXHON CMepTW Cpean MOJMOAbIX BO3PACTHbIX rpynmn,
NpUYeM WMEHHO 3TWU Ccnyyan SABNAKTCA [LUArHOCTUYECKU TPYAHbIMU
BBMUAY HE3HaUYMUTeNbHbIX MaKpPOCKOMMYECKUX MaTOMOP(ONOrnyecKmnx
N3MeHeHW. B 6ONbLIMHCTBE C/lyYaeB NOCTAHOBKA NPaBWbHOMO guar-
HO3a B MO/Mb3y Kakoi-nM60 601e3HM KaK MPUYMHbI CMEPTU U UCK/IO-
YeHMe HACUNbLCTBEHHOro (hakTopa MPOWU3BOAATCS WUMEHHO Mnocne ruc-
TONOrMYECKOro MCCNef0BaHNA Pa3fIMUHbIX TKaHel XU3HEHHO BaXXHbIX
opraHoB — cepfua, Nerknx, 3KCKPeTopHbIX OPraHos u T. .

Hawa npakTvka nokasbiBaeT, YTO cayyanm pelwnTeNnbHO 6e3 BCSH-
KWX NatomMop(hon0orMyecKMX W3MEHEHWU, KOTOPble MOXHO, Yy4YMTbiBas
pasnuyHble CMOCOOGCTBYHOLULME MOMEHTbI M3 MNpPeABapUTe/IbHbIX [AaH-
HbIX, MPUHATb 33 JOCTATOYHO CEpPbe3Hble W MPU WU3BECTHBLIX YCMOBUAX
HECOBMECTUMbIMMN C XMW3HIO, ABNAKOTCA BeCbMa pPefKUMWU. YUuTbiBas
3TO, Mbl MPUAEPXMBAEMCA MHEHMUs, YTO FMCTONIOrMYECKOoe uUccnepoBa-
HMe ocTaeTcs Hapsafy ¢ APYTMMM MeTofamMu OAHUM U3 BaKHeMWwmXx

METO/l0B AWArHOCTWUKK B CAy4yasX CKOPOMOCTWMXXHOW CMepPTM B CMbIC-
ne cyfe6HOMeULNHCKOM.
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THE IMPORTANCE OF THE PATHOMORPHOLOG1CAL
(HISTOLOGICAL) RESEARCH IN CASE OF SUDDEN
DEATHS

A. Raatma and K- Hansson

Summary

The problem of sudden death has not yet lost its actuality and
many a problem has remained unresolved till now. The most
difficult objects in expert evidence are cases with minimal or
macroscopically unascertainable pathomorphological changes.

The total number of cases of sudden death among adults in
the research work of the laboratory of legal medicine of the State
University of Tartu shows an increase of cases of sudden death
among younger people, and also an increase of such a hardly
noticeable pathomorphological picture during the last ten years
(1949— 1958 incl.).

Taking into account this state of affairs, the methods to
diagnose cases of sudden death must be made more effective.
The research of the tissues of the most important organs and
other methods to enable to exclude violent death must be applied
to a greater extent.
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MONINGAID ANDMEID POLVELIIGESE
MENISKOFEMORAALSETEST SIDEMETEST

F. Mendik ja V. Parvet
Anatoomiakateeder

Pdlveliiges ehk articulatio genu on inimese suurim liiges.
Oma komplitseeritud ehitusega ja sagedaste operatsioonide vaja-
duse tdttu pakub p6lveliigese morfoloogia huvi nii anatoomidele
kui ka kirurgidele. Killalt ulatuslik on pdlve sidemeline aparaat,
mis méérab liigese funktsiooni ja liikumisulatuse. Vaatamata sel-
lele, et pdlveliigest on varem kullalt pdhjalikult uuritud, vajavad
mdned kisimused pdlveliigese kohta valgustamist ka tadnapdeval.
Kéesolevas toos tahame tdhelepanu pdoérata sidemetele, mis lhen-
davad liigeste meniskeid reieluu pdntadega, s. o. lig. meniscofe-
morale anterius'e\e ja posterius’ele. Nimetatud sidemete uurimisel
oleme l&htunud praktilistest vajadustest, sest uues rahvusvaheli-
ses anatoomilises nomenklatuuris on pdélveliigese muude sidemete
hulgas esitatud ka lig. meniscofemorale anterius ja posterius (ing-
lise autorite jargi eesmine — Humphry side, tagumine —
Wrisbergi side) Nende sissevdtmist nomenklatuuri on p6hjenda-
tud maéarkusega, et nimetatud sidemed on kaasajal eriti olulised
podlveliigese operatsioonidel.

Anatoomia Opperaamatute autorid Tonkov [1], Ldssenkov [2],
Ivanitski [3], Gerlach [4], Nusshang [5], Brosche [6] ei kirjelda
nimetatud sidemeid. Ivanovi [7] ja Ilvanovi-Vorobjovi [8] &pi-
kud vaid margivad, et osa kiude tagumisest ristsidemest eraldub
ja kinnitub kilgmise meniski tagumisele servale. Vorobjov [9]
nimetab seda sidet lig. menisci lateralis’eks. Lepechin [10] kirjel-
dab Ght anomaalset juhtu, kus kiilgmise meniski tagumisest ser-
vast lahtub kaks véaati: mediaalne tagumisele ja lateraalne eesmi-
sele ristsidemele. Voss-Herrlinger [11], Sobotta [12] nimetavad
kilgmise meniski tagumiselt servalt lig. cruciatum posterius'le
kulgevat kiudude kimpu lig. meniscofemorale’ks\ Merkel nimetab
seda lig. menisci lateralis Roberti'ks. Rauber [13], Sieglbauer
[14], Borovansky [15], Waldeyer [16], Grey [17], Abram-Bende-
Megyri [18] annavad lig. meniscofemorale posterius’e kohta sama-
suguseid andmeid, mdned nendest nimetavad seda ka lig. menisci
fibularis'eks (Waldeyer [16],Borovansky [15]) Toldti [19] andme-
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tel vdib lig. meniscofemorale lahtuda vahel ka mediaalse meniski
tagumiselt servalt. Joesseli [20] jargi kilgmise meniski (ks osa
Ghineb lig. cruciatum posterius’ega ja saadab seda tema kinnitus-
kohani reieluu p6ntade vahelises augus.

Veterinaaranatoomid Klimov [21], Ellenberger-Baum [22],
Schmalts [23], Franck [24] kirjeldavad koduloomadel lateraalselt
meniskilt ladhtuvat sidet, mis kinnitub mediaalse pdnda lateraal-
sele pindmikule, ja nimetavad seda lig. meniscofemorale ks. Pal-
jud teised veterinaaranatoomid (Martin [25], Charnoch [26],
Sussdorf [27]) meniskofemoraalseid sidemeid ei maini.

Seega vOib nii inimese kui ka loomade anatoomia alases Kir-
janduses leida lig. meniscofemorale posterius™ kohta killaldaselt
viiteid, mille j&rgi nimetatud side ldhtub tavaliselt lateraalse
meniski tagumiselt servalt ja kulgeb reieluu mediaalsele p6ndale
vOi Uhineb tagumise ristsidemega.

Lig. meniscofemorale anterius'e kohta puuduvad aga kirjandu-
ses tdpsemad andmed. Meile kéttesaadavas kirjanduses leidis
Vermes [28] 560-st ldbiuuritud pd&lveliigesest vaid dhel juhul
mediaalse meniski eesmisest osast kulgeva sideme, mis Kkinnitus
reieluu lateraalsele pdndale eesmise ristsideme kinnituskoha ldahe-
dal. Autor kirjeldas seda anomaaliana.

Meniskofemoraalsete sidemete esinemise selgitamiseks uuri-
sime preparatsiooni teel sidemeid 24 inimese, 22 veise ja 22 sea
polveliigesel.

Labiuuritud 24 inimese pdlveliigese hulgas vbis sideme kinni-
tuskoha ja kulgemise jé&rgi eristada lig. meniscofemorale poste-
rius’el 5 varianti.

1 Koige sagedamini (9 juhul) kulges lig. meniscofemorale
posterius (arvestades alguskohaks meniskit) pdigiti tagant dle
tagumise ristsideme ja kinnitus reieluu mediaalse p&nda lateraal-
sele pindmikule taha, veidi kdrgemale tagumise ristsideme Kkinni-
tuskohast (joon. 1).

2. 7 juhul kulges lig. meniscofemorale posterius tagumisest
ristsidemest pdigiti ettepoole ja kinnitus reieluu mediaalsele
pondale, tagumisest ristsidemest ettepoole (joon. 2)

3. Neljal juhul lateraalselt meniskilt tulevad kiud Ghinesid
tagumise ristsidemega ja kinnitusid viimasega koos reieluu medi-
aalse pdnda lateraalsele pindmikule (joon. 3)

4. Kahel juhul lig. meniscofemorale posterius’e vdiksem osa
thines tagumise ristsidemega, suurem osa aga kinnitus iseseisva
kimbuna Ghel juhul eespool ja teisel tagapool tagumise ristsideme
kinnituskohta.

5. Uhel juhul kulges lig. meniscofemorale posterius labi tagu-
mise ristsideme, labides viimase ca 0,5 cm kaugusel selle kinnitus-
kohast ja kinnitus veidi allpool tagumist ristsidet.

Inimese lig. meniscofemorale posterius on oma tugevuselt ja
kujult vordlemisi varieeruv. Meie tahelepanekute jargi on lig.
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joon. L

j<ooh. 3

Tagumise meniskofemoraalse sideme Kkinnituse ja asendi kolm sagedamini
esinevat varianti. Vasemal polvelnges tagantvaates, paremal reieluu distaalse
otsa sagitaal-10ik.



meniscofemorale posterius meestel suhteliselt tugevam ja kujult
1&bildikes lame v8i ovaalne.

Labildikes oyaalse kujuga ja suhteliselt tugev on lig. menisco-
femorale posterius neil juhtudel, kui ta kinnitub iseseisvalt tagu-
misest ristsidemest ette- vbi tahapoole. Lameda ja ndrgema ehi-
tusega on ta neil juhtudel, kus ta Ghineb tagumise ristsidemega
vOi 1&bib viimast.

Loomadest seal vdtavad pdlveliigese ehitumusest osa sama-
nimelised luud kui inimeselgi. Sea p6lveliigesel on meniskid laie-
mad ja paksemad, kinnitudes mdlema otsaga sédareluule, vélja
arvatud lateraalse meniski tagumine osa, millest lahtub lig. menis-
cofemorale (posterius) Sea pdlve meniskid on kaunis laiade ja
tugevate sidemetega (lig. meniscotibiale) kinnitatud sdareluule.
Lig. meniscofemorale posterius on nagu meniski pikendus reie-
luule, kinnitub kd&ikidel juhtudel tagapool tagumist ristsidet, on
héasti vdlja arenenud ja pole Uhenduses tagumise ristsidemega.

Veiste poOlveliigeses leiduvad samuti meniskid ja ristsidemed.
Lateraalse meniski eesmine ots on kinnitatud s&areluule, tagumi-
sest otsast lahtub pdigiti Gles ja mediaalsele ettepoole suunduv
lig. meniscofemorale posterius. Veistel on lig. meniscofemorale
posterius umbes kaks korda tugevam kui seal. Ta kinnitub taga-
pool tagumist ristsidet ja pole viimasega seotud. Meniskite ees-
miste otste kinnituskohtade vahel algab eesmine ristside.

Lig. meniscofemorale anterius't polnud v&imalik leida ei ini-
mese ega loomade pdlveliigestel. Inimese polveliigesel vdisime
mdningatel juhtudel tdheldada eesmise ristsideme l|&hedast kon-
takti meniskite eesmiste otstega, samuti leida Uksikuid kiude, mis
algasid lateraalselt meniskilt ja Uhinesid eesmise ristsidemega,
kuid neid vé&heseid kiude, mis suunduvad meniskile eesmisest rist-
sidemest, ei tohiks siiski lugeda iseseisvaks sidemeks.

Mis puutub lig. meniscofemorale posterius e funktsioonisse, siis
arvatavasti loomadel takistab ta reieluu lateraalse pdnda taha-
poole nihkumist ja sdare siserotatsiooni. Inimesel on tema téhtsus
meie arvates tihine ja vOib pakkuda huvi vaid pdlveliigese eksar-
tikulatsioonil.

Jareldused

1 Inimesel on lig. meniscofemorale posterius ndrgem kui loo-
madel ja kaldub taandarenemisele. Tagumise ristsideme suhtes
vdib ta kinnituda mitmes variandis, k@ige sagedamini viimasest
tahapoole. Erandina vdib lig. meniscofemorale posterius Kirjan-
duse andmeil (Toldt [19]) alata mediaalse meniski tagumiselt ser-
valt.

2. Lig. meniscofemorale anterius't meie poolt uuritud inimese
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ega loomade pdlveliigestel ei tdheldatud. Kirjanduse andmeil esi-
neb ta harvadel juhtudel anomaaliana (Vermes [28])

3. Eesmise meniskofemoraalse sideme sissetoomine anatoomi-
lisse nomenklatuuri tundub olevat otstarbetu.
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O MEHNCKO®EMOPAJ/IbHBIX CBA3KAX KOJIEHHOTIO
CYCTABA

®. MeHguk n B. TMapseTt

Pe3tome

B aHaTOMMYecKon nutepatype MeHUCKOpemopanbHble CBA3KU KO-
NEHHOro CcycTaBa MHOTMMM aBTOpamMu BOoOOUWe He OoTMmevarTcs,
Wi Xe MPUBOAUTCA Wb OAHA CBA3Ka noj HaseaHuem lig. me-
niscofemorale, sive lig. meniscofibulare, sive lig. menisci latera-
lis. Lig. meniscofemorale anterius onucbiBaeTca Bepmecom Kak pef-
KOe ABMeHWe Uau faxe aHomanua. B mexayHapogHoi aHaTomuue-
CKOli nuTepaType BBeAeHbl TEPMMWHbI NepedHERn M 3afHell CBA3KMU.

3TN nuTepaTypHble PacxXoXfeHWs MPUBENN HAC K MepecMmoTpy
BOMpoca Ha maTepuane cO6GCTBEHHbIX WUCCMefOBaHWi. Bbbinn npena-
pvpoBaHbl 68 cycTaBoB, B TOM 4ucie 24 cycTaBa 4yesioBeka u 44 cycra-
Ba JOMallHUX XXUBOTHbIX (CBMHbSA, KOpoBa). Ha ocHOBe Hallero marte-
puana lig. meniscofemorale posterius HabngaeTca NOCTOAHHO U MO-
YKET BCTpeYaTbCA B HEKOTOPbIX Bapumaumax no oTHoweHuto K lig.
cruciatum posterius, B TOM yncfie ¢ NpUKAenaeHWeM BMepean Uam no-
3agu HasBaHHOW cBA3kK. Lig. meniscofemorale anterius B Buge ca-
MOCTOSTE/IbHONM CBA3KW B HalleM MaTepuane He Habnwpgancs; BBefe-
HUE B HOMEHKNAaTypy nepefHeil CBA3KWM KaXeTcs HaM HeLenecoob-
pasHbIM.
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UBER DIE MENISKOFEMORALEN BANDER DES
KNIEGELENKES

F Mendik und V. Parvet

Zusammenfassung

Die Ligg. meniscofemoralia des Kniegelenkes werden bei der
Beschreibung von vielen Autoren in der anatomischen Literatur
Uberhaupt nicht erwéahnt, oder es wird nur das Lig. meniscofemo-
rale, resp. Lig. menisci lateralis, resp. Lig. menisci fibularis
genannt. Das Lig. meniscofemorale anterius wird von Vermes ais
Raritdt oder ais Anomalie bezeichnet. Die Pariser anatomische
Nomenklatur fihrt das Lig. meniscofemorale posterius wie das
Lig. meniscofemorale anterius an. Diese unterschiedlichen An-
gaben veranlassten uns zur Uberprifung der Frage.

Mittels der Prapariermethode untersuchten wir insgesamt
68 Kniegelenke; davon 24 von Menschen und 44 von Haustieren
(Schwein, Rindvieh) Auf Grund unserer Beobachtungen wird
das Lig. meniscofemorale posterius konstant angetroffen und
kann in bezug auf das Lig. cruciatum posterius in einigen Varia-
tionen vorkommen (darunter Befestigung vor oder hinter dem
erwdhnten Bande) Das Lig. meniscofemorale anterius ais selb-
stdndiges Band konnten wir in unserem Material nicht vorfinden.
Dessen Einfiihrung in die Nomenklatur scheint uns nicht zweck-
méssig zu sein.



LUUSTUMISPROTSESSIST NOORTEL MERISIGADEL
PEAAJUVIGASTUSE PUHUL

Med. tead. kand. E. Kogerman
Patoloogilise anatoomia kateeder

Eksperimentaalsed uurimused ja Kliinilised kogemused on
tdestanud né&rvisisteemi osatdhtsuse luu regeneratsiooni- ja kas-
vuprotsessides. Enamik selle kisimusega tegelnud autoreist on
seejuures kasitlenud luukonna ja perifeerse nérvististeemi vahelisi
suhteid (Antinina [1], Dolberg [2], Minina [3], Tomilova [4] jt.).
Tsentraalnérvisisteemi mdju luu regeneratsioonisse ja kasvusse
on mitmekdilgselt uurinud BogorisSvili [5, 6] ja Bajandurov [7, 8, 9].
BogoriSvili katsetes ilmnes kd&rvalekalle normaalsest luu regene-
ratsioonist ajukoore funktsionaalse Ulekoormuse puhul. Bajandu-
rov aga tekitas ajus erineva ulatusega orgaanilisi kahjustusi.
Tema andmetel tekib noortel loomadel suuraju poolkerade eemal-
damisel, samuti ka ajukoore ning koorealuse kahjustuse korral
jérsk seisak kasvus ning mdningail juhtudel esineb skeleti defor-
matsioone. Luukonna uurimisel on Bajandurov tuginenud makros-
koopilistele andmetele.

Kirjanduses ei leidnud me andmeid selle kohta, missugused
muutused esinevad ajukahjustuse korral luude histoloogilises
struktuuris ja kas need muutused on vastavuses makroskoopilise
leiuga. Neid kisimusi puudsime selgitada oma téos.

Vaatlusi on teostatud 20 noorel meriseal (katse algul keskmise
kaaluga 200 g), neist 13 olid isased ja 7 emased. 14 meriseal
tekitati galvanokauteriga ajukahjustus. Kahjustust putadsime
lokaliseerida area praecentralis’e (Rose [11] jargi) piirkonda, mis
vastab ajukoore sensomotoorsele alale. Stigavuselt plidsime haa-
rata kahjustusega ka corpus striatum'\ eesmist osa, sest Bajandu-
rov [9] ei saanud kasvu seiskumist ainult ajukoore kahjustuse
puhul.

Esimese 0dpaeva valtel peale aju vigastamist esinesid looma-
del krambid. Krampide vaheaegadel olid nad kdssitdmbunult puuri
nurgas. Loomad ei tahtnud stia, mistdttu nad esimestel pdevadel
peale ajuoperatsiooni olid erilise hoole all. Vaatamata sellele lan-
ges loomade kaal iga pdevaga esimese 5—10 p&eva jooksul peale
aju vigastamist. Jargnevalt hakkas kaal tdusma, kuid katse I8puks
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ei saavutanud opereeritud loomadest Ukski kontroll-loomade kaalu.

Teatavasti mdjustab toitumine tugevasti luu normaalset arene-
mist ja kasvu (Jerjomin [10], Boeminghaus [12], Laisaar [13],
Sinka [14] jt.) Seepdrast valisime katsete teostamiseks vitamii-
niderohke slgisperioodi (augustist novembrini).

Loomad surmasime elektrilodgiga erinevate ajavahemikkude
(3, 4, 17. 30 ja 45 pé&eva) moddudes operatsioonist. Dekaltsineeri-
tud Ula- ja alajdseme luude ning roiete tiukid sisestasime tselloi-
diini ja valmistasime histoloogilised preparaadid, mis vérvisime
van Giesoni jargi ja hematoksiliini ning eosiiniga. Preparaatide
mikroskopeerimisel jalgisime eeskatt epifiisijoont kui luu piki-
kasvu (Bricke [15] jt.) ja kasvu intensiivsuse Uht olulist nditajat
(Bergmann [16]).

Meie preparaadid néitavad erinevusi luude histoloogilises struk-
tuuris kahjustatud ajuga loomadel ning kontroll-loomadel.

45-pédevase kestusega katseis ndeme, et ajukahjustusega loo-
madel on luude epifiiisijoone k8hr ebauhtlase laiusega, keskmiselt
aga margatavalt kitsam (femur i distaalne epiflitus 83— 116u,) kui
kontroll-loomadel (femur’i) distaalne epifais 197—208u,). Tulp-
vootme uUksikud tulbad pole kahjustatud ajuga loomadel nii kor-
raparased kui kontroll-loomadel. Ajukahjustusega loomadel on
tulpvootmes véhem rakke vdérreldes kontroll-loomadega (femur i
distaalse epifiiisi kd8hres uhes tulbas 8—11 rakku pro 12—15).
ning need on vdiksemad. Ka hupertroofilisi rakke on lihes sambas
keskmiselt 1 vdrra vidhem, mis aga rakkude suurte mddtmete
téttu on dldpildis selgesti méargatav.

Luupdrgad on ajukahjustusega merisigadel kitsamad kui kont-
roll-loomadel, luutdi aga on opereeritutel hdredam ja rakkude
paigutus selles tunduvalt ebalhtlasem.

Huvitav on mérkida, et (hel juhul on kahjustatud ajuga ja
kontroll-looma kaalu vahe katse Idpul ainult 5 g (katse algul
moélemad 190 g, katse 18pul 350 g ja 355 g). Nende loomade vas-
tavate luude makroskoopilised m66tmed on millimeetrilise t&dpsu-
sega arvestades vOrdsed (humerus mdlemal loomal 34 mm, femur
38 mm jne.) Histoloogilises struktuuris ndeme aga erinevusi, mis
iseloomustavad sama katsevéltuse puhul teisigi ajukahjustusega
ja kontroll-loomi. Seega ainult makroskoopilised andmed ei vdi-
malda igal juhul digesti otsustada kasvuprotsessi Uksikasjade Ule.

30-péevaste katsete puhul n&deme ajukahjustusega ja kontroll-
loomade luude preparaatides eelnevate katsetega analoogilisi eri-
nevusi. Epifulsijoone kdhr on opereeritud loomadel (femur'\ dis-
taalne epifits 135—150bl) veidi kitsam kui kontroll-loomadel
(femufl distaalne epifuls 220u) Ka rakkude arv tulpvédtme tui-
pades on vdiksem (10—11 pro 13— 14). Rakkelementide jaotus,
luulidis on opereeritud loomadel ebathtlasem voérreldes kontroll-
loomadega.

17-péevastes katsetes on ajukahjustusega loomadel epiflisi-
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joone kd&hre laius femur'i distaalses otsas 83— 190jx (vt. tahv.
XX, 2), kuna kontroll-loomadel see ulatub kdige laiemas osas
kuni 300 ja rohkemagi fx-ni (tahv XXI, 1). Luupdrgad on kontroll-
loomadel laiemad ja tugevamad, vOrreldes loomadega, kel aju on
kahjustatud.

4-paevastes katsetes on epifiilisijoone laius nii opereeritud Kkui
ka kontroll-loomadel ca 150u. Rakkude arv on seejuures mdne-
vOrra erinev. Kontroll-loomadel on uhes tulbas keskmiselt 10—12
lamedat ja 4—5 hupertroofilist rakku. Opereeritud loomadel on
aga vastavad arvud 8—10 ja 3—4. Uksikud tulbad I8pevad ope-
reeritud loomadel ebaihtlaselt. Ajukahjustusega loomadel on vere-
sooned luutdis laienenud.

3-péevastes katsetes ei esine tunduvat vahet ajukahjustusega ja
kontroll-loomade epifliisijoone ko&hre laiuses. Rakkude arv tulp-
vootme tulpades on kahjustatud ajuga loomal mdnevdrra vaiksem
kui kontroll-loomal.

Meie katsete tulemused néitavad, et ajukahjustuse tagajarjel
tekivad merisigadel luudes histoloogilised muutused, mis Gldjoon-
tes sarnanevad muutustega vaegtoitel olnud loomade luudes
(Laisaar [13]) ja mida tuleb pidada kasvu intensiivsuse vahene-
mise néitajaks.

Pikemaajalistes katsetes (17, 30 ja 45 pédeva) on epiflilisijoone
kdhr kahjustatud ajuga merisigadel tunduvalt kitsam kui kont-
roll-loomadel, samuti on ajukahjustusega loomadel rakkude arv
Uksikutes tulpades véiksem. Luup6rgad on kitsamad, luuddis on
rakke hdredamalt ja nende paigutus on ebalhtlane.

Luhiajalistel katsetel (3, 4 pdeva) tdheldasime aga moningat
rakkude arvu véhenemist epiflilsikdhre tulpades. Luulidis esines
mdodukas veresoonte laienemine, nagu seda; kirjeldas tugevamal
kujul Laisaar [13] kvantitatiivse vaegtoitumuse korral. Verevalan-
dusi luuidis, mida Laisaar [13] ja Sinka [14] n&dgid vaegtoite
puhul, meie preparaatides ei ole.

Et ajukahjustusega merisigadel tdheldatavad muutused luus-
tumisprotsessis sarnanevad muutustega vaegtoitel olnud loo-
made luudes, siis meie arvates vdiks see veelkordselt kinnitada
peaaju juhtivat osa organismi ainevahetuses.

Jareldused

1 Pikaajalistel katsetel on kahjustatud peaajuga merisigadel
toruluude epifiiisi kdhred tunduvalt kitsamad kui kontroll-looma-
del, samuti on rakkude arv kdhre uksikutes tulpades véiksem.

2. Luhiajalistel Kkatsetel esineb ajukahjustusega merisigade
luutidis hupereemia.

3. Luu makroskoopilised muutused ei ole igal juhul téiesti
vastavad histoloogiliste muutuste ulatusele luudes.
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O NMPOUECCE OKOCTEHEHUA ¥ MONOAbLIX MOPCKWX
CBWHOK MNPV MOBPEXAEHNWN TONOBHOIO MO3TrA

KaHf. med. Hayk O. KorepmaH
Pe3lome

OnbITbl cTaBUAUCH Ha 20 MOMOAbIX MOPCKWX CBUHKax (BeCOM B
cpeaHem 200 rp). Y 14 cBUHOK 6bin NOBPeXAeH FOMIOBHOW MO3r Tep-
MOKayTepoM B Mnpefenax CEHCOMOTOPHOW 06nacTu; 6 CBMHOK 6binn
KOHTPO/bHbIMU. OnbITbl MPOBOAMNUCHL B pa3Hble CPOKW. Mccneposa-
NNCb TUCTOJNIOTMYECKME CPE3bl KOCTEWA.

B gautenbHbiX onbiTax (45, 30, 17 gHeR) Yy XMBOTHbLIX C NOBPEX-
fLeHveM Mo3ra Habnofanocb 3HAYUTENbHOE CyXXMBaHWe 3anudusap-
HOro Xpsflia W yYMeHbLUeHWe yucfiia KNeToK B HEM MO CPaBHEHWIO C
KOHTPO/IbHbIMW XXWUBOTHbIMU. KOCTHble 6anku y ONepupoBaHHbIX XMW-
BOTHbIX 60/iee y3kuMe. B KOCTHOM MO3ry pacnpefgeneHue KNeToK Me-
Hee paBHOMEpHOe.

B HenpogomkuTenbHbiX onbiTax (3, 4 AgHA) HabnwpaaeTca TOAbKO
HebONbLIOE YMEeHbLUEHWE uYucna KAeTOK B cTonbax anudusapHoro
XpAlla U HEKOTOpas runepeMms B KOCTHOM MO3TY.

B ogHOM cnyyae WM3MeHEHWA B MUKPOCKOMMYECKOW CTpPyKType
KOCTU 6bl 3HA4YMTeNbHO 60/ee BbipaXKeHbl, YeM MaKpPOCKOMMYECKne
N3MEHEeHNS.
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UBER DEN OSSIFIKATIONSPROZESS BEIl JUNGEN
MEERSCHWEINCHEN MIT HIRNVERLETZUNG

E. Kogerman

Zusammenfassung

Die Versuche wurden an 20 jungen Meerschweinchen (im
mittl. Gewicht von 200 g) durchgefiihrt. Bei 14 Meerschweinchen
wurde das Gehirn mit dem Thermokauter im Bereiche der senso-
motorischen Region verletzt. 6 Meerschweinchen dienten ais Kon-
trolltiere. Die Versuche wurden zu verschiedenen Zeitpunkten aus-
gefiihrt. Es wurden histologische Knochenschnitte untersucht.

Bei langdauernden Versuchen (45, 30, 17 Tage) wurde bei den
Versuchstieren mit Hirnverletzung eine betréchtliche Verschméle-
rung des Epiphysenknorpels mit einer zahlméssigen Verringerung
der Zellen im Vergleich zu den Kontrolltieren beobachtet. Die
Knochenbalken bei den operierten Tieren waren schmaler. Die
Verteilung der Zellen im Knochenmark war unregelméssiger.

Bei kurzdauernden Versuchen (3, 4 Tage) wurde nur eine
unbedeutende Verringerung der Zellenzahl in den Sé&ulen des
Epiphysenknorpels und eine gewisse Hyperaemie des Knochen-
marks beobachtet.

In einem Fail waren die Verdnderungen der mikroskopischen
Strukturen des Knochens bedeutend mehr ausgeprégt ais die
makroskopischen.
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TSUSTILISE MAKSA JA TSUSTILISTE NEERUDE JUHUST

L. Pokk

Patoloogilise anatoomia kateeder

Tsistiline maks on harva esinev kaasasindinud anomaalia.
Ta vBib esineda iseseisvalt (Moschkowitz [1]), tavaliselt aga koos
tststiliste neerudega (Kaufmann [2], Lenz [3]) Uksikjuhtudel on
kirjeldatud samaaegselt tsistiliste neerude ja maksaga tsuste ka
teistes siseelundites, nditeks pankreases (Teuscher [4])

Tsustilise maksa puhul ikterus ja teised maksa funktsiooni kah-
justuse nditajad tavaliselt puuduvad. Vdivad esineda paisundhud
portaalvereringes (Théle [5]) Kui tsustilise maksa puhul on ka
tsustilised neerud, siis prevaleerivad Kkliinilises pildis neerude
puudulikkuse nahud (Wackerle [6], v Kahlden [7])

Jargnevalt kirjeldame 0ht tsistilise maksa ja tsistiliste nee-
rude juhtu Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla haavaosakonna ja
Tartu Kliinikute Prosektuuri materjalide p&hjal.

Kliinilisi andmeid (haiguslugu nr 1840/1959. a.):
69-a. mees. Saabus haiglasse 8. aug. saatediagnoosiga appendicitis
perforativa? Oli haigestunud samal péeval, kaevates valusid
kdhus. Haiglasse vastuvdtmisel palpatsioonil valulikkus tle kogu
kéhu, maksimumiga paremal alak6hus. StSetkin-Blumbergi ja
Rowsingi simptoomid positiivsed. Maks palpeeritav.

Analidsid. WVeri: SR 41 mm tunnis, muus osas patoloogi-
liste muutusteta. Uriin: selge, leelisese reaktsiooniga, erikaal 1007,
valk 0,33%00, suhkur ja bilirubiin negatiivsed, sademes leukotsiute
3—8—10 vaatevaéljas, limaniite ja Uksikuid eritrotstte.

Haigel teostati koheselt apendektoomia. Selgus, et tegemist on
katarraalse apenditsiidiga. Operatsiooni ajal sedastati maksa
palpatsioonil herneterasuurusi ja vaiksemaid tihkeid 0marjaid
moodustisi maksakoes. 3. postoperatiivsel pdeval t8usis haigel
kehatemperatuur (39,9° C), uldseisund halvenes. Teostatud ravi
(200 000 . penitsilliini ja 250 000 U. streptomutsiini iga 6 t. jarel,
norsulfasooli 1,0 iga 4 tunni jarel ja C-vitamiini) ei andnud tule-
musi ja haige suri 17. aug. Koolnu suunati lahangule diagnoosiga

carcinomatosis. Insufficientia cardiovascularis Il a. Myocardio-
sclerosis.
Vialjavotteid lahanguprotokollist (lahangu-
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protokoll nr. 245/1959. a.). Paremal alakdhul viltu kulgev 8 cm
pikkune varske operatsioonihaav. Aordi sisekestal, peamiselt alu-
mises osas, rohkesti kollakasvalgeid naaste, mis osaliselt lubjas-
tunud ja haavandunud. Kopsud Uhtlaselt vettinud konsistentsiga,
tumepunase ldikepinnaga. Ldikepinnale ndrgub vajutamisel roh-
kesti punast vahutavat vedelikku. Sudamelihase Idikepind puna-
kaspruuni varvust usna rohkete valkjate jutikestega. Ussjatke
operatiivselt eemaldatud.

Maks ulatub kdhu keskjoonel 6 cm roidekaare alt véalja. Maksa
moddud 34X25X16 cm, kaal 4550 g. Maksa koes ja vélispinnal
difuusselt mitmesuguse suurusega (l&bim6dduga mdnest mm-st
kuni 5 cm-ni) Bhukeseseinalisi sileda sisepinnaga tsiste, mis tai-
detud hallikaskollase selge vedeliku vdi sdltja massiga (vt
tahv XX, all)

Neerud: vasak neer on 22X 12X6 cm, parem 18X 12X8 cm suur.
Mdlemas neerus on rohkesti 6hukeseseinalisi selge kollaka vede-
likuga tdidetud tsiste, millede 1abim66t on kuni 4 cm.

Anatoomiline diagnoos: status post appendectomiam. Athe-
rosclerosis aortae. Cardiosclerosis. Oedema pulmonum. Hepar
cysticum. Ren cysticus bilateralis.

Mikroskoopiline leid (histoloogiline uuring nr. 2915/1959. a.):
maksakoes Uhekihilise kuubilise epiteeliga vooderdatud tsiste,
millede Umber mitmesuguse paksusega rakurohke sidekoe vaate.
Leidub rohkesti sapijuhasid. Maksarakud kohati tugevasti atrofee-
runud, paiguti téiesti hdvinud. Rakurohkeid sidekoe vohandeid on
ka muutusteta maksarakkude vahel.

Neerudes leidub samuti Uhekihilise kuubilise epiteeliga vooder-
datud tsiiste. Neeruelementide vahel rohkesti sidekude, mis paiguti
hialiniseerunud. Pdsmakesed osalt normaalsed, osalt sidekoestu-
nud ja hoaliniseerunud.

Meie poolt kirjeldatud juht pakub huvi diferentsiaaldiagnosti-
liselt, sest esines lahkuminek kliinilise ja anatoomilise diagnoosi
vahel: tsuste maksas peeti ekslikult vahi metastaasideks.
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OB OJHOM C/IYYAE KUCTO3HOW MEYEHW C
KUCTO3HbLIMWN TTIOYKAMWU

J1. TTokk
Pe3tome

B cTaTbe onucbiBaeTCA Clyyail KNCTO3HOW MEYEHU C KUCTO3HbIMU
noykamu. KnmHu4yeckuii guarHo3 Obln KapuuHOMAaTos.

UBER EINEN FALL VON ZYSTENLEBER
MIT ZYSTENNIEREN

L. Pokk

Zusammenfassung

Es wird uber einen Fail von Zystenleber mit Zystennieren
berichtet. Klinische Diagnose war Krebskrankheit.



MUUTUSTEST KATSELOOMADE HAMMASTE
ODONTOBLASTIDEKIHIS VAEGTOITE TAGAJARIJEL

V. Réngel

Stomatoloogiakateeder

Hambakaariese probleemi lahendamist taotlevais uuringuis
omistatakse toitumiskisimustele suurt tdhtsust. Rohkesti on uuri-
tud toidu mitmesuguste kvalitatiivsete faktorite osa hambakudede
arenemisel ja hambakaariese tekkel. V&hem tdhelepanu on osu-
tatud toiduratsiooni kvantitatiivseile muutustele. Seoses suurte
muutustega hambakaariesesse haigestumise sageduses sdjaajal ja
sellele jargneval perioodil tuleb podrata tahelepanu ka vaegtoitele,
sest sddade ajal esinevad rahvaste toitumises ulatuslikud kva-
litatiivsed kui ka kvantitatiivsed nihked.

Kisimust puudutavast kirjandusest tuleks nimetada eelkdige
Petrova [1] ulatuslikku ja tulemustelt silmatorkavat t66d, milles
uuriti hambakaariese sagedust pdrast Il maailmasdja 18ppemist
40931-1 3— 15 aasta vanusel lapsel. Uurimus naitab, et Leningradi
blokaadi labiteinud lastel leidus (he lapse kohta karioosseid ham-
baid kaks korda rohkem kui péarast blokaadi Leningradi tagasi-
pédrdunud lastel. Et laste toiduratsioon Leningradis blokaadi ajal
oli aarmiselt véike, siis tekib muu kdrval kisimus vaegtoite osast
hambakaariese tekkimisel. Vastupidiselt Petrovale mérgivad pal-
jud autorid wulatuslike uurimiste tulemusena hambasddbijasse
haigestumise vahenemist sbjaajal. Roosi [2] uurimus néitab Sveitsi
koolilastel sGja-aastatel 1939— 1945 hambakaariesse haigestu-
mise 20%rlist langust. Prantsuse, norra, taani ja inglise teadlaste
uutimused on teinud kindlaks hambakaariesse haigestumise véahe-
nemise sdja-aastatel veel mitmetes teistes Euroopa maades [2, 3.
Grandisoni [4] uurimus Cambridge’i koolilastel néitab seda juba
I maailmasdjale jargneval perioodil. Ndukogude autoreist sedas-
tavad Vais ja lvanova [5] Kaasani koolilastel hambakaariesse hai-
gestumise vahenemist sBjaolukorras. Kdige ullatavamad on aga
Adleri [6] andmed, millede jargi isegi raskel ndljaperioodil kodu-
sOGja-aastatel 1936— 1939 Hispaanias noortel haigestumine hamba-
kaariesse sageli vaibus. Ja ometi langes sel perioodil toidu kalo-
raaz 800— 1000 kalorini péevas, kehakaalu kaotus ulatus 30%-ni
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ja esinesid paljud néalgimisega seoses olevad haigused. Varase-
maist uurimustest vdiks markida, et Jacksoni [7] jargi on hambad
suhteliselt resistentsed nalgimisele ja vaegtoitele, Emerson [8] ei
leidnud mingit suhet alakaalu ja karioossete hammaste vahel
1500-1 Rochesteri koolilapsel ja Day ning Kniesneri [9] jargi sageli
ei esine hambakaariest puuduliku toitumise all kannatavatel ini-
mestel.

Olmi [10] eksperimentaalses uurimuses vaegtoite mdjust kas-
vavate merisigade hammastesse tdheldatakse lubjastumishdireid
dentiinis ja vaabaepiteeli korrapdratust ning atroofiat. Perna [11]
on tdheldanud nalgimisest sugenenud pulbirakkude nekroosi ja
dentiini mittekillaldast moodustumist. Weinmann ja Schour [12]
sedastasid nalgimisel isegi reparatiivseid muutusi rahhiitiliste
rottide dentiinis.

Et kiisimus vaegtoite mdjust hammastesse on muutunud aktuaal-
seks ja kirjanduse andmed on vasturdakivad, siis pustitati kaes-
olevas t66s ulesanne uurida eksperimentaalselt vaegtoite taga-
jarjel katseloomade hammastes sugeneda v@ivaid muutusi. Uuri-
mine suunati peamiselt odontoblastidele, sest Lukomski [13, 14]
kaariesetekke bioloogilise teooria jargi omavad odontoblastid
hambakaariese patogeneesis suurt tahtsust.

Katseid teostati 50 katseloomal. Neist olid vaegtoitel mitme-
suguse toiduratsiooniga 22 merisiga ja 2 kudlikut, téiesti nélgisid
ja olid enne ning parast nalgimist vdga tugeval vaegtoitel 4 meri-
siga. Vordluseks kasutati 11 normaaltoitelist merisiga, 2 normaal-
toitelist kdulikut ja 9 skorbuudidieedil olnud merisiga. Vaegtoite-
lisi ja normaaltoitelisi katseloomi toideti suvel véarske rohu ja
kaertega, talvel heina, juurvilja ja kaertega. Etteantud ja jarele-
jéetud toidu kaalumisega maarati kindlaks katseloomade 66péeva-
sed keskmised toiduratsioonid. Vaegtoite valtel anti katselooma-
dele toitu kas 2/3, Y2 vBi veel vdhem nende 66pédevasest keskmi-
sest toiduratsioonist arvestusega, et nad saaksid kvalitatiivselt
koikide toidukomponentide suhtes tdisvaartuslikku toitu, kuid vas-
tavalt vaegtoite iseloomule kdiki komponente (sealhulgas ka vita-
miine) kvantitatiivselt Ghtlaselt /3, ©¥,2 v6i veel enama vdrra nor-
maalselt tarvitatavast vdhem. Skorbuudimerisigu toideti ad libitum
heina ja kaertega, mis devitaminiseeriti autoklaavis. Katseloomad
kas surid vaegtoitesse, skorbuuti vdi surmati. Ldualuud fikseeriti
formaliini 10%-lises vesilahuses, dekaltsineeriti segus: 10%-list
formaliini vesilahust 100 ccm, kontsentreeritud ldmmastikhapet
7,5 ccm. Valmistati tselloidiinléigud esihammastest. Véarviti raud-
hematoksuliiniga Weigerti jargi; jarelvarving teostati paralleel-
selt eosiiniga ja pikrofuksiiniga van Giesoni jargi.

Tunduvamad on muutused odontoblastidekihis 8—15 pdeva
ndlginud ja tugeval vaegtoitel olnud 4 meriseal, kes kaotasid keha-
kaalust 32,3—43,5% ja surid koéik vaegtoitesse. Muutused seisne-
vad odontoblastide lihenemises, kihi madaldumises kd&ikidel juh-
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tudel. Peale selle on ndlginud merisigade odontoblastidekiht kont-
roll-loomade omast korrapdratum, sasitum ja tuumade rida eba-
thtlasem. Kdaikidel nadlginud merisigadel tdheldati tumedalt vér-
vunud hésti tajutavate rakukehadega ja hematoksiliiniga inten-
siivselt varvunud viéikeste tuumadega odontoblastide rihmade
rohket esinemist ja vaheldumist heledamalt varvunud odontoblas-
tidega ja sageli aladega, kus on nahtavad ainult suured heledad,
dentiinist mitmesuguses kauguses asuvad tuumad, rakukehad aga
pole tajutavad (tahv XXII, 1) Selliseid suurte tuumade ja des-
organiseerunud rakukehadega odontoblastide alasid tdheldati roh-
kem ja ulatuslikumalt kauem nélginud ja vaegtoitel olnud meri-
sigadel, kes uhtlasi olid ka kehakaalust rohkem kaotanud. Samuti
margiti teiste eespool nimetatud nalgusnahtude jarjekindlat prog-
resseerumist nélgimisele kauem vastu pidanud ja kehakaalust
rohkem kaotanud merisigadel.

Vaegtoitel olnud merisigadel sarnanevad odontoblastide muu-
tused nélginud merisigade omadega, on aga enamasti vdiksemad,
sageli vaevalt mérgatavad ja mitte kdikidel juhtudel tdheldata-
vad. V2 toiduratsiooniga vaegtoitel olnud merisigade rihmas
(merisigu 10, vaegtoite valtus 2—30 pdeva, kehakaalu kaotus
10,3—33,8%) taheldati odontoblastide ndérgalt tajutavat lihene-
mist, odontoblastidekihi korrapératust ja tumedalt vadrvunud raku-
rihmi normaalsest rohkemal hulgal. Desorganiseerunud rakukeha-
dega, suurte heledate tuumadega alasid taheldati ainult kdige
nooremate katseloomade odontoblastidekihis.

2/3 toiduratsiooniga vaegtoitel olnud merisigade rithmas (meri-
sigu 10, vaegtoite véltus 17—82 pdeva, kehakaalu kaotus 14,0—
36,6%) margiti odontoblastide lihenemist ja kihi korrapdratust
mdne juhu vdrra vdahem kui V.2 toiduratsiooniga vaegtoitel olnud
merisigade rihmas. Paljudel mérgitud juhtudel on aga vorreldes
V2 toiduratsiooniga vaegtoitel olnud merisigade leiuga ilmne néh-
tude, eriti odontoblastide lihenemise progresseerumine. Tundu-
vama leiuga merisead on enamasti kauem vaegtoitel olnud ja lht-
lasi ka kehakaalust rohkem kaotanud. Tdiesti erinev V.2 toidurat-
siooniga vaegtoitel olnud merisigade rihma leiust on uhtlaselt
intensiivselt véarvunud odontoblastide leid ulatuslikul alal 6
juhul, kelledest 5 juhtu on kaua (49—62 pdeva) vaegtoitel olnud
merisead (tahv. XXII, 2) Lihemat aega (17—33 pdeva) vaegtoi-
tel olnud merisigadel maérgiti 1/2 toidul olnud merisigade leiuga
sarnanevate tumedalt vdrvunud rakkude rihmade esinemist.

Mdlemal mittekindla toiduratsiooniga tugeval vaegtoitel olnud
meriseal (vaegtoite valtus 43 ja 44 péeva, kehakaalu kaotus 28,8%
ja 46,2%) taheldati odontoblastidekihi madaldumist, korrapéra-
tust ja rohkesti tumedalt varvunud rakkude rihmi. Meriseal nr 26,
kellel kehakaalu kaotus oli 46,2%, seega suurim koigist kaalu-
kaotustest, maérgiti kdige ulatuslikumate suurte heledate tuuma-
dega ja mittetajutavate rakukehadega odontoblastide alade esine-
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mist (tahv XXIII, 3) Kehakaalust 28,8% kaotanud meriseal nr. 25
taheldati kaua 23 toidul olnud merisigade leiuga sarnanevat
odontoblastide varvumist tumedamalt ulatuslikumal alal.

Kokku kdigil vaegtoitel olnud ja né&lginud merisigadel (26 kat-
selooma) margiti odontoblastide lihenemist 19 juhul, s. 0. 73,1%
juhtudest, odontoblastidekihi  desorganisatsiooni 20  juhul,
s. 0- 76,9% juhtudest, viimaste hulgas suurte heledate tuumadega
mittetajutavate rakukehadega alasid 11 juhul (42,3% k®&igist juh-
tudest), rohkesti intensiivselt varvunud odontoblastide rihmi
17 juhul, s. 0. 65,4% juhtudest ja ulatuslikumaid tumedalt varvu-
nud rakkude alasid 7 juhul, s. 0. 26,9% juhtudest.

K&igi vaegtoitel olnud ja néalginud merisigade rihmituste oma-
vahelisest vdrdlemisest nahtub, et kdige rikkalikumalt ja jéarje-
kindlamalt leidub muutusi n&lginud merisigadel. Ainult viimastel
taheldati muutusi kdéikidel juhtudel.

Erinevusena V2 ja 2/3 toidul, vastavalt ka akuutsemal ja kroo-
nilisemal vaegtoitel olnud merisigade leius tuleb méarkida esiteks
seda, et ulatuslikke tumedalt vidrvunud madaldunud odontoblas-
tide alasid t&heldati ainult kaua 23 toidul olnud merisigadel
(tahv. XXII, 2) Néahtu tuleb pidada iseloomustavaks kauakestnud
vaegtoitele. Teiseks on 2/3 toidul olnud merisigadel odontoblastide
Iihenemine ja ka korrapdratus paljudel juhtudel suuremad.

Vaegtoitel olnud ja nalginud merisigade leiu vérdlemisest nor-
maalselt toidetud merisigade omaga (tahv. XXIIIl, 4) nahtub, et
kbige olulisemaks vaegtoitest tingitud muutuseks tuleb pidada
odontoblastide luhenemist, sest seda margiti vaegtoitel olnud ja
nélginud merisigadel 73,1% juhtudest, kontrollmerisigadel aga ei
taheldatud uldse. Odontoblastidekihi vdikest korrapédratust mér-
giti ka mdnel normaalselt toidetud meriseal, vaegtoitelistel meri-
sigadel oli aga korrapdratus nii juhtude esinemissageduselt kui
ka intensiivsuselt suurem. Tumedalt varvunud rakurihmade esi-
nemist vaegtoitel olnud merisigade omale l&henevas ulatuses
taheldati ainult 2-1 normaalselt toidetud meriseal, s. 0. 18,2% juh-
tudest 65,4% vastu vaegtoitel olnud merisigadel. Ainult vaegtoi-
tele ning ndlgimisele ja nimelt raskematele juhtudele iseloomus-
tavaks tuleb pidada suurte heledate tuumadega mittetajutavate
rakukehadega alade esinemist.

Vardlemisest skorbuudi-dieedil olnud merisigade leiuga (tahv.
XXIV 5) néhtub, et muutused skorbuutilises odontoblastidekihis
on palju suuremad vaegtoitelistest ja nendega peaaegu vdrrel-
damatud. Kui skorbuudi-dieedil olnud merisigadel on odontoblas-
tidekiht enamasti tdiesti kadunud ja odontoblastide silindrilisus
tajutav ainult mdnedel juhtudel hamba mdnedes osades, siis vaeg-
toitel olnud merisigadel on sdilinud nende silindrilisus ka kdige
raskematel juhtudel ja alles korduval vordleval uurimisel saab
mérgatavaks odontoblastide lihenemine. Mihhailova [15, 16, 17]
skorbuudiuurimuste p&hjal tuleks arvata, et vaegtoitelised muutu-
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sed merisigadel voiksid teatud méaéral sarnaneda skorbuudi esi-
meste avaldustega samade katseloomade hammastes, millal odon-
toblastid hakkavad lihenema ja muutub nende kihi morfoloogiline
koostis odontoblastide arvu vdhenemise ja preodontoblastide ning
odontotsiitide arvu suhtelise suurenemise tdttu. Vaegtoitel olnud
merisigade odontoblastidekihis tdheldatud tumedalt varvunud rak-
kude rihmi tileb pidada Jasvoini [18, 19, 20] ja Mihhailova [15,
16, 17] jargi preodontoblastideks, odontoblastide noorteks vormi-
deks, suurte heledate tuumadega alasid aga vananevate vormide®
odontotsuiitide lagunemiseks.

Mdlema vaegtoitel olnud kuuliku odontoblastidekihis taheldati
ainult paiguti kontrollkdulikute omast tunduvamat korrapdratust
ja Oige vaikest, vaevalt tajutavat odontoblastide lihenemist.

Odontoblastide patoloogiliste muutuste korral tuleb pidada
v@imalikuks muutusi ka hamba k8vades kudedes. Kas ja missugust
osa vaegtoitelised muutused vdiksid etendada hambakaariese etio-
loogias, kédesolevast to6st ei nahtu, sest hambakaariest ega Uldse
mingit makroskoopiliselt tajutavat defekti hammastel, véalja arva-
tud vérvuse tumedaks, rdpaselt halliks muutumine néalginud meri-
sigadel, Uhelgi vaegtoitel olnud ega ndalginud meriseal ei tdhelda-
tud. Katseaja lihikese kestuse tdttu seda oodata ei voinudki. Lenin-
gradi blokaadi ldbiteinud laste hammaste odontoblastidekihis
tahaks siiski oletada mdnesuguseid, vdib-olla vaegtoiteliste katse-
loomade omadega analoogilisi struktuurimuutusi ja pidada neid
hambakaariese frekventsi suurenemise pdhjustajaiks. Seda kinni-
tab osalt ka paljude kaasaegsete teadlaste seisukoht, et hammaste
struktuuri Uldine halvenemine viimastel aastakimnetel on kui mitte
hambakaariese massilise esinemise pdhjuseks, siis vahemalt selle
oluliseks tingimuseks [21]. Kui aga mitmete uurijate tulemused
rdadgivad hambasddbijasse haigestumise vahenemisest sdjaajal ja
naljaolukorras, siis vBiks seda seletada sellega, et toiteliste hamba-
muutuste tekkel omab suuremat t&htsust mitte niivérd koikide
toidukomponentide thtlane vdhenemine kui just mdnede faktorite,
nditeks vitamiinide, mineraalide v6i valkude véahesus, mille all ei
kannatanud enamik Euroopa maid, kill aga Leningrad, kus olu-
kord oli darmiselt raske ja erisugune. Kvalitatiivsete faktorite
suuremat osa hambamuutuste sugenemisel nditab kas v0i seegi
asjaolu, et Uhesuuruste surma pdhjustanud kaalukaotuste puhul
on vaegtoitelistel merisigadel hambamuutused vaikesed, skor-
buudihaigetel merisigadel aga &armiselt suured. On mdeldav, et
ka nende viikeste hambamuutuste tekkel vaegtoite puhul omab
tdhtsust ainult mdne faktori vadhesus. Nd&ib, et hambakaariese toi-
telist p6hjust tuleb otsida ikkagi just toidu kvalitatiivsest muutu-
misest.
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Jareldused

1 Vaegtoide ja nélgimine avaldavad mdju merisea odonto-
blastidesse. Odontoblastidekihis ilmnevad morfoloogilised muutu-
sed, mis seisnevad odontoblastide lihenemises, kihi korrapératu-
ses ja morfoloogilise koostise muutumises.

2. Muutused odontoblastidekihis on vastavalt vaegtoite iseloo-

mule ja kestusele teatud mdéé&ral varieeruvad.
3. Odontoblastide vaegtoitelised muutused on vdrreldes skor-
buudipuhuste muutustega véga vaikesed.
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Ob M3MEHEHUWAX B C/IOE OOOHTOGB/NTACTOB 3YBEOB Y
MOAOMbITHBIX XWBOTHbLIX BCAEACTBUWE
HEOOCTATOYHOIO NMUTAHWA

B. PsHrenb

Pestome

OrpomHble 6eACTBMA, KOTOPbIM HapoAbl HeM36eXHO MoABepranuch
BC/IEACTBME BOWH, Bbi3Bann pasiM4YHble W3MEHEHMA B 4acTtoTe 3abo-
neBaHuns Kapuecom 3y6oB. NccnegoBaHusa P A. MeTpoBOi Mokasbl-
BalOT, UTO y AeTeld, NepeHecwnX NeHWHrpagckyw 6nokagy, Kapuec
3y60oB Habntopancd B ABa pas3a uvalle, YEM Yy AeTell, BEPHYBLUUXCA B
NeHnHrpag nocne 6n1okagbl. B MpoTMBONONOXHOCTL 3TOMY MCCNeo-
BaHUA HEKOTOPbIX Y4YEHbIX MOKa3biBalOT, YTO B HECKO/IbKMX CTpaHax
EBponbl, a TakXe B HEKOTOPbIX TbIIOBbIX palioHax CoBeTckoro Co-
103a BO BpeMs BOWHbI 3a60/ieBaeMOCTb Kapuecom 3y060B 3HauynTesb-
HO MOHM3MNacb. TakK KakK Mepuofbl BOMHbI BCerga SABAAKOTCA TakXke
nepuojamum HefoCTaTOYHOrO0 MNWUTAaHWA U T0A0f4aHUA, TO BO3HMKaeT
BOMPOC, KaKoe BANSIHWE OKa3blBaeT HeAOCTaTOUYHOE MUTaHME Ha 3yObl.
YunTbiBas nNpv 3TOM elle U T0O 06CTOATENbCTBO, YTO, MO MHEHWUIO MHO-
rMX COBPEMEHHbIX aBTOPOB, obLee YXyAWeHWe CTPYKTypbl 3y60B,
Habnogaemoe y fogeil 3a nocnefHue AecATUNETUA, ABAAETCA ecu
He NPUYMHOIA, TO NO KpaliHe mMepe OAHWUM W3 YCNOBWUI A MacCOBOro pac-
npoctpaHeHus kKapueca 3y6oB (Proell, F.) B HacToswei paboTte
6blla MOCTAaHOB/MEHA 3ajaya 3KCMepMMeHTanbHO NcceqoBaTb MOPJO-
Nornyeckme W3MEHeHWs, MOryuime BO3HWKHYTb B 3y6ax y MofgoMbIT-
HbIX XWBOTHbIX BCNELCTBME HEAOCTATOYHOro nutaHus. WccnefoBaHbl
6blM rnaBHbIM 06pa3oM OAOHTOGNACTbl, KOTOpPble MMeT B natore-
He3e Kapueca 3y60B OnpefeneHHOE 3Ha4veHwue.

OnbITbl Npou3BoaMAMChL Hag 50 NOJOMbITHBIMU XUBOTHbIMU, U3
HUX Hag 28 (26 MOPCKMX CBUHOK W 2 KPONAWKA) MNpW HegoCTaTOUYHOM
NUTaHUU N TONOAAHWUWN; LNA CPaBHEHUS 6panucb 9 MOPCKUX CBUHOK,
HaxOAUBLUMXCA Ha CKOpPOYTHOW gueTte, N 13 HOPManbHO MUTAKOLLMXCA
XMBOTHbIX (11 MOPCKMUX CBMHOK K 2 Kposinka). MNpou3BognMnuchL ruc-
TONOTMYECKMEe UCCIef0BaHNA BEPXHUX U HUXHUX MepefHnX 3y6oB.

Pe3ynbTaTbl ONbITOB MOKa3blBalOT, YTO MO4 BAWSHUEM HejocTa-
TOYHOrO NWUTaHUA W FON0AAHWS B CNOe OAOHTO6MAacTOB BO3HMKAKOT
MOpP(ONOrMYecKme U3MeHEHNS, KOTOPble COCTOAT B YKOPOYEHWUMW OAOH-
T061acTOB, HENpPaBW/IbHOCTW W [Ee30praHM30BaHHOCTM WX CNos, a
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TakXXe B U3MEHEHWW COOTHOLIEHWA KAEeTOYHbIX (OPM — B CpPaBHU-
TE/IbHOM YBEMYEeHUU MOnogbiXx (NPeofoHT06M1acTOB) B CTaperwnx
(opmoHTOUMTOB) (hOopM 3a cyeT OfOHTOGNAcToB. B 6onee TAXeNbIX
CAy4Yasix MOXXHO HaTU nond ¢ 60AblWKUMK CBETAbIMW AgpaMu K Co-
BEPLUEHHO Pa3pYyLIEHHbIMU KNETOYHbIMW Tenamu. M3MeHeHUs A0 W3-
BECTHOI CTeNneHW BapbupytoTCa B 06LEM B COOTBETCTBUM C TAXKECTbIO
M NPOAO/HKNTENbHOCTbIO HEAOCTATOMHOrO MUTAHUS U JOCTUTHYTbIM
NMOHWXeHNeM Beca Tena. B cpaBHEHWWU C MU3MEHEHUAMMW MPU CKOpPOYTe
M3MEHEHUS BCNeACTBME HEAOCTAaTOYHOrO MNUTaHUS B CNOe OAOHTO-
61acToB Yy MOPCKMX CBMHOK He3HauuTeNnbHble. Ha OCHOBaHWM ucche-
poBaHuin A. A. MuxalinoBoil MOXHO nonaraTb, YTO OHW A0 WU3BECTHO
CTEMEHN CXOfHblI C CaMbIMX MEPBLIMWU SIBAEHMAMU CKOpbyTa B 3ybax
Yy MOpPCKOW CBUMHKW. CnepoBaTenbHO, 3y6bl 3HAYMUTENbHO YCTOW4MBee
MO OTHOLUEHWIO K PaBHOMEPHOMY YMEHbLUEHWK BCEX KOMMOHEHTOB
MUY, YeM K OTCYTCTBUIO WAM YMEHbLIEHWUIO HEKOTOPbIX KOMMOHEH-
ToB (TepM0nabunbHbIX BUTaMWHOB). B03MOXHO, 4TO Npu BO3HUKHO-
BEHUW W3MeHeHMIH B 3y6ax BCNeACTBME HEAOCTATOYHOrO MNUTaHUS
MMeeT 3HayeHMe TONbKO HE[OCTATOYHOCTb HEKOTOPbIX OTAENbHbIX
KOMMOHEHTOB.

Mpu NaTonornyecknx WU3MeHeHMUAX OAOHTO6/MAcTOB CledyeT CUM-
TaTb BO3MOXHbIMW W U3MEHEHWUS B TBEPAbIX TKaHsfX 3yb6a. B HacTod-
e paboTe He HabNOAANOCh MAaKPOCKOMMYECKUX U3MEHEHWUIN B TBEP-
ObIX TKaHSAX, a MWKPOCKOMWYECKN OHWU He uccnefoBanuchb. Y AeTei,
nepeHeclUMX NeHUHrpagckyt 610Kagy, BCe Xe cnegoBano 6bl npej-
nonaraTb CTPYKTYpHble M3MEHEHWUS B CN0e 0A0HTO6MAacTOB, aHanorny-
Hble TAKOBbIM Y MOA4OMbITHBIX XXUBOTHbLIX C HEAOCTATOYHbIM MUTAHWEM,
M cYMTaTh MX MPUYMHOWK 4acToTbl Kapueca 3y6oB.

10 TRU Toimetised nr. 79
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UBER DIE VERANDERUNGEN IN DER
ODONTOBLASTENSCHICHT DER ZAHNE BEI
VERSUCHSTIEREN INFOLGE MANGELERNAHRUNG

V. Rangel

Zusammenfassu ng

Die schwere Notlage, in welche die Vdélker durch Kriege
unvermeidlich gestlirzt wurden, hat verschiedene Verdnderunger?
in der Zahl der Zahnkaries-Erkrankungen zutage gefdrdert. Aus
den Untersuchungen von R. A. Petrowa wird ersichtlich, dass die
Zahnkaries bei Kfndern, die die Leningrader Blockade Uberstehen
mussten, zweimal so oft vorkommt ais bei Kindern, die erst nach
Beendigung der Blockade nach Leningrad zuriickkehrten. Dem
entgegengesetzt beweisen die Untersuchungen einiger Wissen-
schaftler, dass die Zahl der Erkrankungen an Zahnfdule wahrend
Kriegszeiten in verschiedenen Landern Europas, auch in mancheiT
Teilen des Hinterlandes der Sowjetunion, sich bedeutend verrin-
gert hat. Da die Kriege immer eine Periode der Mangelerndhrung
und des Hungers mit qualitativen und quantitativen Verschiebun-
gen in der Erndhrung der Vélker sind, so entstand die Frage, wie
die Mangelerndahrung die Zahne beeinflusst. Da nach der Meinung
vieler zeitgendssischer Autoren die allgemeine Verschlechterung
der Struktur der menschlichen Z&hne in den letzten Jahrzehnten
wenn nicht der Grund, so doch die Bedingung der massenhaften
Verbreitung von Zahnkaries ist (Proell, F.), so stellte man sich
in der vorliegenden Arbeit die Aufgabe, morphologische Verédnde-
rungen der Zahne von Versuchstieren, die infolge der Mangeler-
nahrung entstehen kdnnen, experimentell zu untersuchen. Bei der
Untersuchung widmete man die Hauptaufmerksamkeit den Odon-
toblasten, die eine gewisse Bedeutung bei der Pathogenese der
Zahnkaries besitzen.

Die Versuche wurden an 50 Tieren durchgefihrt, von welcherr
28 (26 Meerschweinchen und 2 Kaninchen) mangelernahrt wurden
und die man hungern lieB. Zum Vergleich benutzte man 9 Meer-
schweinchen, die auf Skorbutdidt gehalten wurden, und 13 Tiere
mit normaler Erndhrung (11 Meerschweinchen und 2 Kaninchen).
Die oberen und unteren Vorderzdhne wurden histologisch unter-
sucht.
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Aus den Versuchsergebnissen wird ersichtlich, dass in der
Odontoblastenschicht infolge der Mangelern&dhrung und des Hun-
gerns morphologische Verdnderungen entstehen: Verkirzung der
Odontoblasten, Unregelmassigkeit und Desorganisation ihrer
Schicht und Verdnderung des Verhéltnisses der Zellenformen —
die relative Vergrdsserung der Zahl der jungen (Prdodontoblasten)
und alternden (Odontozyten) Formen auf Kosten der Odontobla-
sten. In schwereren Fallen kann man Gebiete mit grossen hellen
Zellkernen und vollig zerfallenen Zellkérpern finden. Die Verénde-
rungen variieren im allgemeinen entsprechend der Schwere und
Dauer der Mangelerndhrung und der erzielten Verminderung des
Kdrpergewichts. Im Vergleich mit den Verdanderungen beim Skor-
but sind die durch Mangelerndhrung bedingten Verdnderungen
der Odontoblastenschicht bei Meerschweinchen gering. Auf Grund
der Untersuchungen von A. A. Michailowa kann man annehmen,
dass sie in gewissem Masse den allerersten Skorbuterscheinungen
an den Z&hnen von Meerschweinchen gleichen. Folglich sind die
Zahne viel widerstandsfahiger bei gleichmé&ssiger Verringerung'
aller Nahrungsbestandteile ais beim Fehlen oder Mangel einiger
Komponenten derselben (thermolabile Vitamine) Es ist mdglich,
dass bei der Verédnderung der Z&hne infol?e von Mangelernédhrung
der Mangel nur einiger Komponenten Bedeutung hat.

Bei pathologischen Verdnderungen der Odontoblasten muss
man auch eine Verdnderung in den harten Geweben der Zéhne
fur moglich halten. In der vorliegenden Arbeit wurden makrosko-
pische Veranderungen des harten Zahngewebes nicht konstatiert,
mikroskopisch wurden sie aber nicht untersucht. Bei den Kindern,
die die Blockade von Leningrad erlebten, méchte man doch manche
Strukturverdnderungen der Odontoblastenschicht annehmen, die.
den von mangelerndhrten Tieren analog sind, und fur die Steige-
rung der Zahnkaries-Félle verantwortlich machen.
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VALGETEL HIIRTEL INDUTSEERITUD KAAVRAKULISTE
NAHAKASVAJATE MORFOLOOGIAST

Med. tead. kand. P. Bogovski
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Mitmesuguste ainete kantserogeense toime uurimisel valgetel
hiirtel on paljude autorite poolt tdheldatud kdadvrakulise struk-
tuuriga pahaloomuliste kasvajate teket kantserogeense aine nahale
maérimise tulemusena. Nende kasvajate koelise péaritolu kohta ei
ole siiani joutud Idplikule seisukohale, mistdttu ei ole ka 0htlust
nende kasvajate nimetustes.

H. Tsutsui [1], kes esimesena rakendas hiiri eksperimentaalse
vahi tekitamiseks kantserogeense ainega (kivisodetdrv), téheldas
17 hiirel tekkinud pahaloomuliste kasvajate seas Uhel hiirel kaav-
rakulist kasvajat, mida ta pidas sarkoomiks. Ulejadnud 16 hiirel
esines tulpiline lamedarakuline vahk.

Ka Euroopas teostatud uurimised kivisdetdrvaga andsid sama-
suguseid tulemusi. Deelmann [2] kirjeldab 26 vahi kérval 1 sar-
koomi teket valgetel hiirtel kiviséetérva nahale maéérimisel. Fibi-
ger ja Bang [3] jalgisid samuti esmaseid sarkoome ja Kkartsino-
sarkoome. Tuginedes téhelepanekule, et algkoldes sarkomatoosse
ehitusega kasvajad andsid mdnel juhul sarvestuvaid lamedaraku-
lisi struktuure sisaldavaid metastaase, pidasid prantsuse autorid
Roussy, Leroux ja Peyre (tsit. Lipschitz [4]) neid sarkoomitao-
lisi kasvajaid epiteliaajseteks (epitheliomas fuso-cellulaires).

Leitch [5], uurides Soti p&levkivi toor6lide kantserogeenset toi-
met, tdheldas kahel hiirel k&&vrakulisi pahaloomulisi kasvajaid,
millede suhtes ta kindlalt vdidab, et on tegemist sarkoomidega.
Seda diagnoosi kinnitasid mitmed patoloogid, kes uurisid erine-
valt varvitud preparaate, millede p6hjal vdis veenduda, et ei olnud
tegemist vahediferentseerunud epiteliaalsete kasvajatega. Sarkoo-
mide tekke pOhjuseks olevat kantserogeense aine sattumine naha-
alusesse sidekoesse nahavigastuste kaudu. Lipschutz [4] Kirjeldas
samuti kahe sarkoomi teket kivisdéetdrvaga mééaritud hiirtel. Doder-
lein [6] kirjeldas Uhel hiirel lamedarakulist vahki, milles leidus
kaavrakulisi piirkondi.

Vidga suure eksperimentaalse materjali (Gle 29 000 katselooma)
uurisid labi C. Twort ja J. Twort [7], kes kirjeldavad k&avrakulisi
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kasvajaid 2% ulatuses pahaloomulistest kasvajatest ja nimetavad
neid sarvestumatuks véike-kd&vrakuliseks ajujaks véhiks. Ligi
10%: juhtudest esines lamedarakulisi struktuure koos k&avraku-
liste aladega. Sunderland, Smith ja Sugiura [8] tdheldasid mitme-
suguste naftatoodete ja polevkividli kantserogeense toime uuri-
misel 335 hiirel pahaloomulisi kasvajaid. Nende seas oli kimnel
juhul tegemist tunduva k&&avrakulise metaplaasiaga. See meta-
plaasia oli niivérd tugev, et kasvajaid vdis ekslikult pidada k&av-
rakulisteks sarkoomideks, kui ei oleks leidunud koldeid Ulemine-
kuga tulpilisteks lamedarakulisteks struktuurideks.

Tehes kokkuvdtte arvukatest loomkatsetest peamiselt slnteeti-
liste kantserogeensete (henditega, margib Sabad [9], et tlupi-
liste sarvestuvate lamedarakuliste vdahkide kd&rval leidus kolme
liiki kddvrakulisi kasvajaid: 1) sarkoomitaolisi vihke, mis koos-
nesid kdavjate rakkude vadatidest ja polimorfsetest rakkudest,
kuid milledes vdis seerialdikudes leida sarvestumise koldeid ja
sarvparle meenutavaid moodustisi, mis andsid tavaliselt tuge-
vasti sarvestuvaid lamedarakulisi metastaase ja milledel vd&is
taheldada sarkoomitaolise kasvajakoe vahetut algust naha lame-
epiteelist; 2) harva esines niivérd diferentseerumatuid kasvajaid*
et tuli piirduda pahaloomulise tsitoblastoomi nimetusega;
3) mdnel juhul oli tegemist toelise kd&vrakulise sarkoomiga naha
stigavuses, mis sekundaarselt vohas epiteeli suunas ja millel oli
tuupiline morfoloogia ning puudus esmane seos epiteeliga. Vii-
mast liiki kasvajate — tlupiliste sarkoomide — teket seletab
Sabad [9] samuti nagu Leitch [5] kantserogeense agensi sattu-
misega nahaalusesse koesse ja toimega sidekoesse.

Seisukohta, et sarkoomid tekivad sidekoerakkude malignisee-
rumisel, esitab enamik autoreid. Ka Abrikossovi ja Strukovi 8pi-
kus [10] nimetatakse sarkoomideks kasvajaid, mis koosnevad
valmimata sidekoest ja iseloomustuvad pahaloomulise kuluga.
Seejuures maérgitakse koige vahem valminud vormidena Umar-
rakulist sarkoomi ja polumorfrakulist sarkoomi, siis kd&vrakulist
sarkoomi ja mdnevdrra kdrgema diferentseerumisastmega fibro-
sarkoomi ning teisi sarkoomide eriliike (alveolaarne sarkoom,
milkso-, kondro-, osteosarkoom, miosarkoom jt.)- Willis []
nimetab sarkoomiks mis tahes mesodermaalsest mitteepiteliaal-
sest koest parinevat pahaloomulist kasvajat, kusjuures ta rdhu-
tab, et ainult sel juhul, kui on tegemist tdheldatava diferentsee-
rumisastmega, mis vdimaldab tdpsustada sarkoomi paritolu (fib-
rosarkoom, osteosarkoom, leiomiosarkoom jne.), vB8ib mikroskoo-
pilisel uurimisel kinnitada sarkoomi diagnoosi. Té&iesti anaplas-
tilist sarkoomi on aga vdimatu eristada mis tahes teisest tdiesti
anaplastilisest kasvajast (ka epiteliaalsest). Neil juhtudel, nagu
margib Willis, rahuldub kogenud patoloog diagnoosiga «diferent-
seerumata pahaloomuline kasvaja ebakindla péritoluga». Hlopin
[12] ja Glazunov [13], analuusides kasvajate histogeneesi uld-
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kisimusi, rb6hutavad, et rida kasvajaid, mis kannavad d&igusta-
matult sarkoomide nimetust, ei pdrine mesenhiumi tuletistest,
vaid lihastest, ndrvidest (Schwanni rakud) ja teatavail juhtudel
ka epiteelist ning on omandanud dediferentseerumise astme, mis
ei vBimalda kindlaks teha koelist pdritolu. Niisuguste kasvajate
tdhistamiseks on kdige 0igem rakendada Fischer-Waselsi poolt
esitatud nimetust «tsiitoblastoom».

Naha ké&avrakuliste sarkoomide kohta margib Glazunov, et
nende algkoeks vo@ivad olla nédrvikestade rakud, fibroblastid, sile-
lihas ja pigmentsinnimarkide rakud. Elundites, mis on ehitatud
epiteelist, vB8ib ka epiteel olla sarkomatoosse ehitusega kasvaja
allikaks. Rd&hutades, et sarkoomide koelise paritolu Idplik selgi-
tamine on tuleviku kisimus, loetleb Glazunov méningaid nende
kasvajate uurimise suundi: l&htekudede pdhjalik tsttoloogiline
uurimine, teatava lokalisatsiooniga sarkoomide analuusimine,
dimorfsete kartsinoomide (kartsinosarkoomide) uurimine ja eks-
perimentaalsete sarkoomide uurimine koelise paritolu selgitami-
seks, mida kahjuks ei teostata, hoolimata rikkalikust materjalist,
mis leidub eksperimentaalsetes laboratooriumides.

Nagu margib viimasel ajal Lever [14], on suuri raskusi naha
fibrosarkoomi diferentseerimisel lamedarakulisest véhist, kui on
tegemist viga pahaloomuliste vormidega, mis ei moodusta kolla-
geeni, sest ka lamedarakuline vahk (IV jark Brodersi jargi) on
téiesti sarnase k&a&vrakulise struktuuriga. Vahi puhul v8ib leida
pdhjalikul uurimisel sarvestumise tendentsi ja seost epidermi-
sega. Samas margib Lever [14, Ik. 424], et radiodermatiidi kolletes
vOivad esineda ké&vrakulised pahaloomulised kasvajad, mis mor-
foloogiliselt on identsed fibrosarkoomiga ja kujutavad endast ndh-
tavasti enamikus, kui mitte k&ik, lamedarakulist kdavjate rakku-
dega IV jargu vahki.

Nagu ndhtub Kkirjanduse llevaatest, on kisimus sarkoomide
paritolust, sealhulgas ka kd&dvrakuliste nahakasvajate kuuluvu-
sest kdesoleva ajani ebaselge. Esineb vasturdédkivaid arvamusi,
seisukohti ja nimetusi.

Arvesse vottes, et meie poolt saadud katsematerjalis pblev-
kivitoodete kantserogeense toime uurimise alal esineb arvukate
pahaloomuliste nahakasvajate seas rida kasvajaid, mis kas kogu
ulatuses v@i osaliselt sisaldavad kd&&avrakulisi struktuure, ja
silmas pidades Glazunovi seisukohta, et on vaja eksperimentaal-
selt saadud sarkoomide histoloogiat p6hjalikumalt uurida koe-
lise péritolu suhtes, pidasime otstarbekohaseks esitada vastavate
histoloogiliste preparaatide mikroskoopilise analiilisi ja teha labi-
uuritud materjali alusel mdned jareldused.

Plulame, niipalju kui see on vdimalik mikroskoopilise uuri-
mise alusel, selgitada peamiselt kahte kisimust: 1) kas vdib
meie poolt tdheldatud kaavrakulisi kasvajaid pidada identseiks
tavaliselt kirjeldatavate kdadvrakuliste sarkoomidega ja 2) mis-
sugune on nende kasvajate koeline péritolu.
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Katsematerjali Kirjeldus ja anallis

Pistitatud kusimustele vastamiseks votsime Uksikasjalisema
emikroskoopilise uurimise alla meie katsematerjali hulgast need
juhud, kus tekkinud kasvajates oli vdimalik téheldada ulatus-
likke kd&vrakulise ehitusega piirkondi v8i kus kogu kasvaja koos-
nes kaavjatest rakkudest. Niisuguseid kasvajaid esines tunduvalt
vahem kui mitmesuguse sarvestumise (valmimuse) astmega tlu-
pilisi lamedarakulisi vahke. K&&vrakulised kasvajad moodustasid
eri katsete seeriates erineva osa, mitte dle 10% t&heldatud paha-
loomulistest kasvajatest.

Seejuures rdhutame, et need k&avrakulised kasvajad on tek-
kinud eranditult kantserogeense aine maéarimisel hiirte selja
nahale mitme kuu véltel 2—3 korda nddalas. Kdéesolevas artiklis
ei leia késitlust sarkomatoossed kasvajad, mis on saadud hiirtel
kantserogeensete ainete naha alla v@i lihasesse sustimise tule-
musena.

Vaatluse alla on v@etud 13 valgel hiirel saadud kasvajad, mis
on jagatud kolme rithma vastavalt kasvaja algkolde morfoloo-
gilisele iseloomule (vt. tabel lk. 152).

I rihma moodustavad 4 hiirt (nr. 1—4). kelledel esine-
sid Uleni k&dvjatest rakkudest koosnevad pahaloomulised kasva-
jad, kusjuures ei olnud vdimalik leida vaieldamatuid Uleminekuid
vBi seoseid ké&advjate rakkude ja mingi selgelt identifitseeritava
koeliigi vahel. Ké&vjad kasvajarakud ei omanud samuti mingeid
Uhelegi koele kindlalt iseloomulikke omadusi.

I rthma moodustavad 3 hiirt (nr 5—7) kasvajatega, mis
olid peaaegu kogu ulatuses kdaavrakulise struktuuriga (lle 95%
histoloogilises preparaadis leiduva kasvajakolde I8igu pindalast)
ja sisaldasid vaga véikeses piirkonnas lamedarakulist vahki ise-
loomustavaid vdi meenutavaid koelisi komplekse.

Il rih ma moodustavad 6 hiirt (nr. 8—13) (lekaalukalt
kaavrakulistest aladest koosnevate kasvajatega, mis sisaldasid
uhtlasi ulatuslikke ttupilisi lamedarakulise vdahi piirkondi mitme-
suguse valmimusastmega kollete ndol.

| rihma hiirtel olid kaavrakulised kasvajad Uldjoontes véaga
thtlase ehitusega, mis téielikult vastab nn. kd&vrakulise sarkoomi
(sarcoma fusocellulare) klassikalisele pildile, kusjuures Uksikute
hiirte kasvajad monevdrra erinesid ké&&vjate rakkude polimor-
fismi astme suhtes.

Hiirel nr 1 vdis ndha naha all paiknevat ulatuslikku kasvajat,
mis kohati ulatus vadhesel madral huperplastilise epidermise alla,
kuid Uheski kohas ei olnud Uhenduses epiteliaalsete struktuuri-
dega. Kadvjad rakud olid suure, pikliku vdi ovaalse, enamikus
mdnevdrra ebakorrapéraste piirjoontega suuri kromatiiniteri
sisaldava tuumaga; rakukeha oli vaevalt tdheldatav, enamasti
ndis, et on tegemist ainult tuumadega. Kdaavjad rakud asetsesid
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Katsematerjali rihmitus ja olulisemad mikroskoopilised leiud

Argentofiil- @
Rihm  Nr Lab. Kasvaja algkolde Metastaaside sed kiud g
. T ehitus ehitus kaavrakuli- &
ses kasvajas S
1 127 Uleni kaavrakuline  Kaavrakulised — —
(sarkomatoosne)  siidames ja kopsus
| 2 139 — —
3 539 — Uksikute
rakkude
vahel
4 1477 — —
5 128 Kaavrakuline ihen- Polimorfsed, lame- —
duses vaikese lame- darakulise iseloo-
darakulise koldega muga — limfiséimes
n 6 140 Kaévrakulised —
(teises algkolde  kopsus, lumfis6lmes,
piirkonnas ainult neerus, pornas,
kaavrakuline) maksas, siidames
7 1425 Kaavrakuline then- 3
duses véikese la- alg-
medarakulise kol- kollet
dega
8 143 Kéaévrakuline ula- — —
tuslikuma lameda-
rakuiise piirkonnaga
m 9 144 n — —
10 530 — Uksikute
rakkude vahel
11 582 — —
12 592 — Uksikute
rakkude vahel
13 593 —

paralleelselt mitmes suunas kulgevate kimpudena, mist6ttu kohati
oli ndha tuumade Umarate piirjoontega ristldikeid vdi ovaalse
kujuga poikldikeid. Paljud tuumad olid huperkromaatilised, teis-
test suuremad, leidus rohkesti atuipilisi mitoose. Rakkude vahel
leidus fuksiiniga punaseks varvuvaid kollageenseid kiude kasvaja-
kolde perifeersetes osades, kasvaja keskosas fuksinofiilseid kiude
ei esinenud. Kasvajas oli rohkesti suuri, verega tdidetud soonte-
valendikke, soonte seinad olid &hukesed, kapilladriseina ehitu-
sega, koosnedes lhest halvasti t&heldatavast endoteelirakkude
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reast. Kasvaja tungis infiltratiivselt Uksikute rakkudena vohades
umbritsevatesse kudedesse.

Kasvaja metastaase leidus siidamelihases ja kopsus. Stidames
leidus mitu metastaatilist kollet sidamekodade seinas. Kasvaja-
rakud tungisid epikardi poolt siidamelihase kiudude vahele, kus-
juures nende kuju oli mdnevdrra polimorfsem kui kasvaja alg-
koldes. Metastaatilise kolde vanemas piirkonnas — keskosas —
olid rakud rohkem ké&&vja iseloomuga kui perifeerias. Ulatuslikud
metastaasid leidusid kopsus. Oli né&ha, kuidas k&&vrakuline kas-
vajakude, olles orienteeritud osalt tsirkulaarselt Umber veresoone
vBi bronhi valendiku, osalt nende valendikkude pikitelge mdd6da,
vohas tihedate kestadena, Umber veresoone vdi bronhi. Kohati oli
kasvajakude tunginud labi veresoone seina, vohades pikisuunas
orienteeritud kdadvjate rakkude massina veresoone valendikus.
Rohkesti leidus metastaatilisi kasvajakoldeid kopsuparenhulmis.
Alveoolidesse tunginud kasvajakude omandab esialgu polumorf-
sema ehituse — rakud ei ole tuupiliselt kd&vjad, vaid meenuta-
vad kohati epitelioidseid, ebakorrapédrase kujuga rakke ja on
tavaliselt tunduvalt polumorfsemad kui veresoonte v8i bronhide
seintes vohavad rakud. Niisugune polimorfsem ehitus esines
kopsuparenhliimis asetsevate metastaatiliste kollete perifeersetes
osades v@i véikestes kolletes, kuna aga suuremate kollete kesk-
osas olid kasvajarakud samasuguse, Uldjoontes Kkorrapdraselt
kdavja ehitusega nagu algkoldes ning asetsesid kimpudena, moo-
dustades kohati Kkeerisetaolisi struktuure.

Hiirel nr. 2 oli k&&vrakuline kasvaja md&nevdrra polimorf-
sema ehitusega, esines rohkem suurte, ebakorrapdrase kujuga
hiperkromaatiliste tuumadega rakke, rohkem leidus ka mitoose,
nende seas palju atddpilisi. Fuksinofiilseid kiude v6is leida pea-
miselt suuremate veresoonte umbruses, kuhu kasvaja oli infiltra-
tiivselt vohanud, ja vdhemal mé&éral mujal kasvaja perifeerses
osas. Kasvaja keskosas kiulist vaheainet van Giesoni jargi ega
hematoksiliini ja eosiiniga varvitud preparaatides ei leidunud.
Peamine kasvajamass vohas tihedalt epidermise all, kuid ei olnud
vOimalik leida vaieldamatuid tUleminekukohti kasvajakoe ja huper-
plastilise, kuid Uldjoontes korrapédrase struktuuriga epidermise
vahel.

Hiirel nr. 3 koosnes kasvaja samasugustest Uldiselt korrapéra-
selt kddvjatest kasvajarakkudest nagu hiirel nr. 1 (tahv XXV 1),
millede vahel ei leidunud fuksinofiilseid kiude, kuid mis olid
Umbritsetud, nagu néitas hdbetamine Tibor Papi jargi, suhteli-
selt hé&sti valjakujunenud argentofiilsete kiudude vdrgustikuga
(tahv. XXV 2)

Hiirel nr. 4 oli suhteliselt vdike k&avrakuline kasvaja, mis oli
suures ulatuses lagunenud. Ainult mdnes kohas leidus tunduva
polimorfismiga kadvjaid rakke difuusselt {mber narvitivede
vohavate kolletena.
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1 rihma hiirtel koosnesid kasvajad, nagu margitud, samasu-
gustest k&avjatest rakkudest nagu esimese riithma hiirtel. Téhele-
panelikul mikroskopeerimisel vdis aga selle rihma kasvajais
leida piirkondi, mis suuremal v6i v&hemal mé&é&ral meenutasid
lamedarakulisele véhile tutpilisi koelisi struktuure.

Hiirel nr. 5 oli kogu kasvajamass védga sarnane hiire nr. 1
vdi hiire nr. 2 kasvaja struktuuriga, kusjuures kohati v@is tahel-
dada tunduvat polimorfismi, mis avaldus ebakorrapdrase kujuga
erisuguse suurusega tuumade ja arvukate atllpiliste mitooside
ndol. Uhel vaga vaikesel alal leidus mittesarvestuva lameda-
rakulise véahi ehitust meenutav koeline kompleks, millel esines
rakkude pidev dleminek k&&vjateks kasvajarakkudeks.

Kasvaja metastaas limfisdlmes iseloomustus suhteliselt poli-
morfsete rakkudega metastaatilise kolde perifeerses osas, mis
asetsesid liumfis6lme siinustes, moodustades ebamaddrase kujuga
piklikke ja hargnevaid koldeid. Metastaatilise kolde keskosas nai-
sid kasvaja kolded tubulaarsetena, simuleerides naarmelisi komp-
lekse (tahv XXVI, 3) Tdahelepanelikul vaatlusel vdis nendes moo-
dustistes leida Uksikuid tsentraalselt paiknevaid sarvestumisten-
dentsiga rakke. Seega vGib niisugust metastaatilist kollet pidada
atiupilise lamedarakulise v&hi struktuuri meenutavaks koldeks.

Hiirel nr 6 moodustas pohilise kasvajamassi samasugune
kadvrakuline kude (tahv. XXVI, 4) nagu eelmistelgi (nr. 1, 2 jt.),
kusjuures esines mdningaid eriti atiulpilise kujuga rakke, roh-
kesti mitoose ja arvukaid Ghukeseseinalisi suuri veresoontevalen-
dikke. Uhes kohas leidus kasvajakoes viike, lamedarakulise véhi
struktuuriga kolle, mille keskosas oli sarvparli meenutav kont-
sentrilise ehitusega moodustis. Kasvajas leidus rohkesti nekroo-
tilisi alasid.

Tahelepanuvadrsed on selle kasvaja metastaasid (tahv XXVII—
XX1X). Kopsudes leidub suuri metastaatilisi koldeid parenhiimis,
mis on keskel kadavrakulise, perifeerias polimorfrakulise struktuu-
riga (nagu hiirel nr. 1). Kasvajakoe vohangud veresoonte ja bron-
hide seintes ning veresoonte valendikkudes on tapselt samasuguse
iseloomuga nagu hiirel nr 1 (vt. eespool ja tahv. XXVII) Peale
selle leidub kopsu vistseraalsel pleural lamedaid, pisut kumerama
vélispinnaga (l4atsekujulisi) metastaasikoldeid, kus kéavjad
rakud on Kkorrapdaraselt orienteeritud kopsu vélispinnaga paral-
leelselt. Lumfis6lme metastaatiline kolle koosneb ulekaalukalt
kdavjaist kimpudena asetsevaist rakkudest (tahv. XXVIII, 7)

Arvukad metastaatilised kolded maksas koosnevad samasugus-
test k&&vjatest rakkudest (tahv XXVIII, 8 ja XXIX, 9). Kohati
leidub nagu kopsuski veresoontesiseseid pikitelge m@dda orien-
teeritud rakkudega kasvajakoe masse. POrnas on mitu kimpudena
asetsevaist kdévjaist rakkudest koosnevat kollet (tahv. XXIX, 10).
Neerus leidub ks véike metastaatiline kolle, mille rakud meenu-
tavad oma polimorfsema kujuga kopsumetastaaside perifeerseid
piirkondi. Samasuguse ehitusega kolle leidub stidamelihases.
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Mérkimisvadrne on, et selle hiire kasvajast teisest kohast
voetud preparaadis oli ainult ulatuslik (umbes 2X1 sm!) kéaav-
rakuline kasvajamass, kusjuures ei olnud vdimalik Uheski kohas
tdheldada lamedarakulist vahki meenutavaid piirkondi.

Hiirel nr 7 leidus mitu pahaloomuliste kasvajate algkdllet ihes
preparaadis, mis oli vdetud selja piirkonna nahast. Uks kolle
kujutas endast tugevasti sarvestunud lamedarakulist vahki, teises
koldes leidus lamedarakuline v&hk madalama diferentseerumis-
astmega ilma sarvestumiseta, kolmandas koldes, mis oli modt-
metelt k8ige suurem, moodustasid kasvajakoe tuupilised kaavjad
rakud suhteliselt vahese polimorfismiga. Viimases koldes vdis
tdheldada vé&ga véikest lamedarakulise vahi struktuuriga piir-
konda.

i rihma hiirtel (nr. 8—13) koosnes kasvaja peamiselt ké&v-
jatest rakkudest, kusjuures esinesid suuremas v6i védhemas ula-
tuses tuupilise lamedarakulise vahi kolded ja piirkonnad. V&is
taheldada véhirakkude jarkjargulist, markamatut UGleminekut
kddvjateks rakkudeks, mis véahikoldest eemal ei meenutanud mil-
legi poolest epiteliaalseid rakke, kujutades endast, nagu eespool
kirjeldatud kasvajates, kaavrakulise sarkoomi rakkude klassika-
lisele kirjeldusele téiel méaral vastavaid rakke. Nendes kasvaja-
tes vBis tdheldada rakkude vohamist kahesugusel viisil — tiu-
piliste vahki iseloomustavate enam v6i vihem kompaktsete raku-
liste kolletena, mida Umbritses vé&hi sidekoeline strooma, ja Uksi-
kute rakkudena, mis infiltreerisid sarkoomitaoliselt vohades Umb-
ritseva koe.

Uhel hiirel (nr. 9) esines kasvaja, milles epiteliaalse iseloo-
muga vahirakkude komplekside vahel oli rohke sidekoeline
strooma, mille rakud paistsid silma oma ebakorrapédrase (fibro-
sarkoomi rakke meenutava) ehituse poolest, kusjuures kohati
nédis niisugune strooma infiltreerivalt Umbritseva koe (ka lihas-
koe) sisse tungivat. J4&b lahtiseks, kas antud juhul on tegemist
lamedarakulise vdhi maligniseerunud stroomaga vdi mitte.

Hiirel nr. 10 vd@is tdheldada jarkjargulist Gleminekut taupilise
sarvestuva véhi koe ja tuupilise kadvrakulise sarkoomi koe vahel
isedranis selgelt, kusjuures sarkomatoosne kude, milles oli roh-
kesti suurte valendikkudega dhukeseseinalisi veresooni, oli morfo-
loogiliselt absoluutselt identne esimese rihma hiirtel tdheldatud
Uleni k&avrakulise kasvaja koega. Samuti v@is tdheldada peri-
feersetes osades polimorfsemaid, keskosades kimpudena asetse-
vaid korrapdrasemaid ké&avjaid rakke.

Osa kolmanda rihma hiirte (nr 10, 12, 13) kasvajaid hobetati
Tibor Papi jargi, kusjuures ilmnes, et kaavrakulistes piirkonda-
des leidus (ksikute rakkude Umber tépselt samasugune hasti
véaljakujunenud argentofiilsete kiudude vdrgustik nagu | rihmas
(hiir nr. 3, tahv XXV 2)

Analuusides meie Kkatsetes tdheldatud ké&avrakuliste Kkasva-
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jate histoloogiat, tuleb esiteks réhutada, et kdikides kirjeldatud
kasvajates téheldatud ké&&vrakulised struktuurid olid dldjoontes
kaugeleulatuvalt U(hesuguse ehitusega, olenemata sellest, kas
need struktuurid olid Ghenduses epiteliaalsete kasvajaliste piir-
kondadega vdi mitte. Histoloogiliselt ei ole meie poolt uuritud
k&davrakulised kasvajad eristatavad nn. kadvrakulistest sarkoomi-
dest. HBbetamine avastas Uksikute kéaavjate rakkude vahel hasti
véaljakujunenud argentofiilsete kiudude voérgustiku. Nende Kkiu-
dude olemasolu ei ole aga, nagu margib Glazunov [13, lk. 131—
132], kasvaja sidekoelise péritolu tingimatuks t8estuseks, kuigi
just kiudude tekitamine peaks olema sidekoerakkude kb&ige kind-
lamaks tunnuseks. Raske on nimelt otsustada, kas argentofiilsed
kiud tekitatakse otseselt kasvajarakkude poolt vdi kaudselt —
strooma fibroblastide poolt. Meie preparaatides vdis taheldada, et
mdnes kohas oli kdavrakulise kasvaja perifeerses o0sas rohkem
kollageenseid kiude kui kasvajat Umbritsevas koes. Seda vbib
nédhtavasti seletada stroomafibroblastide kiude produtseeriva
reaktsiooniga. Kasvaja keskosades oli fuksinofiilseid kiude né&ha
mdnes kasvajas séilinud suurte veresoonte Umbruses, kusjuures
nende soonte seinad olid kasvajarakkude poolt tihedalt infiltree-
ritud. Teisest kiuljest méargib Glazunov, et on néidatud argento-
fiilsete kiudude moodustamist Schwanni rakkude ja gliarakkude
poolt, mis tBendab, et argentofiilsete kiudude olemasolu ei saa
pidada kasvajate mesenhiimse péritolu tdestuseks.

Meie materjalis on argentofiilsete kiudude demonstreerimisel
esmajoones see tdhtsus, et kiud on leitud nii | rihma kasvajates,,
mis kogu ulatuses koosnesid kadvjaist rakkudest, kui ka Ill riihma
kasvajate kddvrakulistes osades, mis kinnitab, et meie poolt kir-
jeldatud ké&&vrakulised struktuurid on ka selle tunnuse poolest
Uhesugused.

Kirjeldatud k&&vrakuliste kasvajate kuuluvust samasse Kkate-
gooriasse, olenemata sellest, kas peale k&avjate rakkude samas
kasvajas leidus ka lamedarakulisi struktuure, kinnitab metastaa-
side ehitus, mis oli tédiesti Uhesugune | rihma hiirel (nr 1) ja
Il ruhma hiirel (nr 6). Muidugi ei ole véimatu, et ka I rihma-
hiirtel vdis esineda lamedarakulise vahi struktuuriga piirkondi,
mis IBikudesse ei sattunud. Metastaaside ehitus t6endab aga, et
antud juhtudel ei ole tegemist véahiga tavalises mdttes. Sabad
[9] margib nimelt, et kdigil sarkoomitaolise v&hi juhtudel tema
ulatuslikus uurimismaterjalis olid metastaasid tdupilise lameda-
rakulise vahi ehitusega. Meie hiirtest ainult dhel (nr 5) esines
metastaas, mis v&ga ebamddraselt meenutab lamedarakulisi
struktuure, Ulejadnud kahel juhul oli metastaaside ehitus vaielda-
matult mitteepiteliaalne (vt. tahv. XXVII, 6 kuni XXIX, 10) ja
iseloomulik just nn. kaavrakulisele sarkoomile.

Fibrosarkoomideks kirjeldatavaid kasvajaid pidada ei saa,
sest ei kasvajate keskosades (mis on kasvajakolde vanemaks
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osaks) ega metastaasides ei leidunud fuksinofiilseid kiude. Samuti
ei ole tdendoline, et | rihma kasvajad oleksid tekkinud nahaalu-
sest sidekoest (Sabad [9]) ja omandanud vaga madala diferentsee-
rumisastme. Selle vastu k&neleb kasvajate morfoloogia, mis on
kdigis meie rihmades véiga sarnane, ja kasvajate tekkekoht —
epidermise ldheduses v6i sellega vahetus Uhenduses.

Koik see lubab véita, et meie hiirtel tdheldatud ké&&vraku-
lised kasvajad voi kdadvrakulised piirkonnad epiteliaalsetes
kasvajates (Il ruhm) vastavad kdikide morfoloogiliste tunnuste
poolest nn. kaavrakuliste sarkoomide morfoloogia tavalistele Kkir-
jeldustele.

Méne sbGnaga tuleb peatuda meie Il rihma kasvajatel, mille-
des esines niihésti lamedarakulisi kui ka kaavrakulisi piirkondi.
Nagu margib Hamperl [5], on t6elised segakasvajad, millede
puhul esineb kas kollisioon (kaks eraldi kasvaja-alget vohavad
teineteisesse) kombinatsioon (lhtsest kasvaja-algest tekib sega-
ehitusega kasvaja) vOi kompositsioon (nii parenhiim kui ka
strooma muutuvad pahaloomuliseks), erakordselt haruldased ja
tavaliselt on tegemist, nagu on ndidanud rida autoreid, maskeeri-
tud vahkide vBi sarkoomidega. Vaga skeptiliselt suhtub tdeliste
kartsinosarkoomide (kombinatsioon- vdi kompositsioonkasvaja
mottes) olemasolusse ka Willis [11], isedranis humaanpatoloogia
0sas.

Meie hiirtel tdheldatud «segakasvajad» on ilmselt epiteliaal-
sed, kusjuures suures (v0i valdavas) osas kasvajast on rakud nii-
vord dediferentseerunud, -et koe epiteliaalne iseloom on tdiesti
kadunud ning asendunud indiferentse kasvuiseloomuga, mis on
omane nn. k&avrakulisele sarkoomile.

Késitletavate kasvajate koelise padritolu lle v@8ime otsustada
nende juhtude p6hjal, kus k&avrakuline kude oli vahetult seotud
lamedarakulise koega. Neil juhtudel vdis korduvalt ndha, kuidas
rakkude kuju jarkjarguliselt muutus: mida kaugemale lameda-
rakulisest koldest, seda enam omandasid nad suhteliselt Uhtlase
kddvja kuju. Nende morfoloogiliste andmete pd&hjal vdime ilma
kahtluseta vaita, et kdavrakulised kasvajad (igal juhul enamik
neist) on kindla epiteliaalse péritoluga, kuid tunduvalt dediferent-
seerunud. Ehkki ké&&vjad rakud on kaotanud epiteliaalsetele kas-
vajatele omase kasvuviisi (kolletena), ei saa neid pidada ka side-
koelisteks. Sellest oli juttu juba argentofiilsete kiudude olemas-
olu hindamisel (vt. eespool). Hlopin [12] rdhutab otsustavalt, et
rea autorite arvamus, nagu vdliksid epiteliaalsed koed omandada
mesenhimoplastilisi omadusi, ei ole millegagi pdhjendatud. Peale
selle margib Hlopin [12, Ik. 95], et energilise proliferatsiooni kai-
gus (ndit. koekultuurides) esineb sageli dediferentseerumust,
mille tulemusena kdige mitmekesisemate kudede elemendid vdivad
omandada fibroblastide valimuse — k&&vja kuju, koheva vorkja
ehituse ja isoleeruda Ulksteisest. Seda on eriti t&htis silmas pidada
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sarkoomide nimetust kandvate kasvajate koelise péritolu mdoistmi-
seks, sest kaugeltki mitte kdik sarkoomitaolise struktuuriga Kkas-
vajad ei ole sidekoelise pdritoluga. Kdige 6igem on niisuguseid
kasvajaid nimetada Fischer-Waselsi jargi tsitoblastoomideks,,
nagu margivad Hlopin [12] ja Glazunov [13]. Niisuguste kasva-
jate kohta margib Hlopin, et «nende koelist paritolu, seega ka
histogeneesi on vdimalik méédrata vaid oletamisi, kui on teada
nende esmase tekke koht, ja tdpsemalt, kui &nnestub, nagu seda
esineb mdnel juhul, jalgida esialgse killalt iseloomustava kasva-
jalise struktuuri jarkjargulist atiipisatsiooni».

Sellest lahtudes on ilmselt tédiesti digustatud meie poolt jalgi-
tud kaavrakulisi kasvajaid nimetada kéaavrakulisteks tsitoblastoo-
mideks, milledel on epiteliaalne péritolu.

Tekib kiisimus, kas ei oleks 6igem neid nimetada tugevasti
anaplaseerunud vahkideks, kui vB8ib kindlaks pidada nende epi-
teliaalset péritolu. Kui isegi korvale jatta vahki iseloomustav kas-
vamisviis (rakuliste kolletena stroomas). korrigeerides selle oma-
duse puudumist anaplastilisuse mdiste lisamisega, ei ndi vahi
nimetus olevat otstarbekohane.

Esiteks ei ole praeguseni selge, kas kasvajate klassifikatsiooni
aluseks peab olema tingimata histogeneetiline p6him6te. Tei-
seks on alust ndustuda Hamperli poolt [15, Ik. 53] tsiteeritud
Massoni seisukohaga, et rakku iseloomustab tema histoloogilis-
fusioloogiline diferentseerumus, mitte aga genealoogia. Meie
k&davrakuliste kasvajate nimetamise seisukohast on oluline, mis-
sugused on niisuguse kasvaja omadused, kuivfrd ta on pahaloo-
muline, invasiivne, metastaasivdimeline jne. Praktilisest seisu-
kohast on vdhem oluline niisuguse kasvaja péritolu, ehkki see
teoreetiliselt erakordset huvi pakub. Tdepoolest ndeme, et kdénes-
olev kasvaja annab hiirtel laialdasi metastaase, mida me kordagi
ei ole ndinud tavaliste (ka mittesarvestunud) lamedarakuliste
véhkide puhul ja mida harva kirjeldavad ka teised autorid. Kui
neid kaalutlusi ule kanda inimpatoloogia praktikasse, siis ndib
tstitoblastoomi nimetus olevat veelgi enam pdhjendatud.

Harva O6nnestub meil nimelt uurida mikroskoopiliselt p6hjali-
kult l1abi kogu kasvajakude — kas on uurimiseks véetud vaid vaike
koetikk vG&i on operatiivselt eemaldatud kasvajal vdga suured
moddtmed. Seega vOBib sageli juhtuda, et ei dnnestu leida k&av-
rakulises kasvajas lamedarakulise vO6i teise iseloomuliku struk-
tuuriga piirkonda ja seega ei saa diagnoosida histogenee-
tiliselt. Et mitte teha asjatuid oletusi ega omistada kasvajale
pohjendamatult sidekoelist péritolu, ongi kdige otstarbekohasem
nimetada teda tsutoblastoomiks, mis peegeldab esmajoones kas-
vaja véga madalat diferentseerumisastet, osutades vd@imalikule
erakordsele pahaloomulisusele. Niisugune diagnoos on praktiliselt
ka kdige olulisem. Tsltoblastoomi nimetusega ei tule aga liial-
dada. Niipea kui on vdimalik histogeneesi tadpsustada, tuleb lisada
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ka koe nimetus, nditeks: fibrosarkoom, miosarkoom, osteo-
sarkoom. Kui on vd@imalik &ra tunda vahki, siis on d&igem nii-
sugust kasvajat nimetada «tugevasti dediferentseerunud kaav-
rakuliseks vahiks» Eksiteele vdivad aga viia Gmar-polimorf- ja
kadvrakulise sarkoomi nimetused, mida, nagu algul markisime,
kuni viimase ajani peetakse sidekoelisteks kasvajateks, ehkki ainult
osa nendest on mesenhimaalse paritoluga. Neil juhtudel tuleb
eelistada nimetust «tsiutoblastoom» koos rakkude kuju tdhistava
terminiga.

Rida kisimusi, mis on tihedalt seotud kdnesoleva probleemiga,
peab jddma lahtiseks. Nditeks ei ole meil vdimalik otsustada, kas
epiteliaalse péritoluga tsiutoblastoomi rakud vdivad ise teki
tada argentofiilseid kiude vdi tekivad need kiud kasvaja stroo-
mas. Selle kisimuse selgitamiseks on vajalikud spetsiaalsed uuri-
mised. Meie arvates on aga kdnesolevate kaavrakuliste nahakas-
vajate mikroskoopilise uurimise p&hjal valjaspool kahtlust, et epi-
teliaalse péaritoluga vahediferentseerunud kasvajates — tsttoblas-
toomides — vdivad esineda argentofiilsed kiud, mis kinnitab,
et nende kiudude leidumist ei saa histogeneetilise diferentseeri-
mise puhul pidada mé&dravaks.

Lahtiseks jaab ka klsimus, kas vahikude vdib stroomat malig-
niseerida, nagu seda v@is oletada hiire nr. 9 kasvajat uurides.
Selle kusimuse suhtes ei ole selgust ka neil ammutuntud juhtudel
(vt. Lebenson [16], Goldfeder ja Nagasaki [17]) kus thupilise vahi
orduval transplanteerimisel mingis generatsioonis transplantee-
ritav kasvaja muutub sarkomatoosseks. Ei ole selge, kas sel puhul
vahikude indutseerib stroomas pahaloomulise kasvu vdi muundu-
vad epiteliaalsed rakud sarkomatoosseiks. Viimasel juhul peaks
samuti eelistama tsitoblastoomi nimetust.

Jareldused

1 Meie Kkatsetes valgetel hiirtel t&heldatud pahaloomulised
k&davrakulised nahakasvajad on kdigis morfoloogilise pildi Uksik-
asjades samastatavad nn. kd&vrakuliste sarkoomidega.

2. Enamik (kui mitte k6ik) meie poolt uuritud ké&avrakulisi
nahakasvajaid on epiteliaalse paritoluga.

3. Tugevasti dediferentseerunud kasvajaid, millede Kkoelise
paritolu kohta ei ole selgust ja mis on tuntud Umar-, polimorf- ja

kadvrakuliste sarkoomidena, on digem nimetada tsutoblastoomi-
deks.

KIRJANDUS

1 Tsutsui, H, Gann, 1918, 12, 2, 17—21.
2. Deelmann, H. T., Nederl. Tijdschr. v. Geneesk., 1921, 2, 2395. Ref..
J. Am. Med. Ass., 1922, 78, 696.

159



© oo

©

10.

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Fibiger J, Bang, F., Hospitalstidende, 1921, 64, 51. Ref.: J. Am. Med.
Ass., 1922, 78, 696.

Lipschiatz, B. Zeitschr. Krebsforsch.,, 1924, 21, 50- 67.

Leitch, A. Brit. Med. J., 1922, 2, 1104— 1105.

Doéderlein, G. Zeitschr. Krebsforsch., 1926, 23, 241—339.

Twort, C. C, Twort J M, Lancet, 1930, I, 218, 1331—1335.

Sunderland, D. A, Smith, W E., Sugiura, K- Cancer, 19514,
1232— 1245.

Wa6apg JI. M., Odepkn 3KcrnepuMmeHTanbHOl oHKonoruun, M3g. AMH CCCP,
M., 1947.

AbpukocoB A W, CTtpykoB A W. MNatonornyeckas aHatommus, l. O6-

Lenartosiornyeckmne npoueccol, Mearus, M., 1953.

Willis, R. A, Pathology of Tumours, 2-nd Ed. Butterworths, London,
1953.

Xnon nH H. I B KH.: 3n0KayecTBeHHble onyxonu, nog pes. H. H. MNetposa,
TOoM 1, yacTtb 1, Teopet. rn. VII, 94—108, Mearus, J1., 1947

FnasyHoB M. ®. B KH.: 3n0Ka4decTBeHHble onyxonu, nog peg. H. H. TMet-
posa, ToMm [, yactb I, Teopet. rn. IX, 127— 147, Megrus, J1., 1947.

Lever, W. F., Histopathology of the Skin, 2-nd Ed. Lippincott, Philadel-
phia-Montreal, 1954. [Venek. tdlge, M., 1958.]

Hamperl, H. Rmt.: Handbuch d. allgem. Pathol., B. 6, Teil 3,
Geschwdlste, Springer BGH, 1956, 18— 106.

NNe6eH3oH E I, Apx. naton., 1951, 13, 5, 23—28.

Goldfeder, A, Nagasaki F. Cancer Research, 1954, 14, 267—270.

160



O MOP®O/1IOTNN BEPETEHOOBPA3HOK/NETOYHbIX
KOXHbIX ONYXONEN, WWHAYUNPOBAHHbBIX ¥ BEJIbIX
MbILUEWN

KaHg. meg. Hayk [1. Borosckuii

Pes3tome

Mpu BO3AENCTBUM pa3HbIX KaHLEPOreHHbIX areHTOB Ha KOXy Oe-
NbIX MbIWed BO3HWMKAKOT B 4acTu CNy4yaeB BepeTeHO06pa3HOK/IeTou-
Hble 3/10Ka4YeCTBEHHbIE OMYXO0/W, KOTOPble pa3HbIMW aBTOpaMu Hasbl-
BalOTCA MO-pPasHOMY — CapKoMaMy WM pakamu, Npuyem HeT eAUHOro
MHEHMA O MPOMUCXOXAEeHUN 3TUX onyxoneil. B pabote npusogutca
MWKPOCKOMMUYECKNii aHanu3 Habnogaswnxcsa y 13 mbllieid BepeTeHO-
06pa3HOKIETOYHbIX OMYyXO0nel 1 onyxonei, B KOTOPbIX Hapsgy ¢ naoc-
KOKMETOUYHbIMW 3NUTeNNanbHbIMU CTPYKTypamu OTMevanucb o6wwup-
Hble y4aCTKW BepeTeHO06pa3HOKIEeTOYHON OMyXxo0/ieBoil TkaHW. Bepe-
TEHOOOpa3HOKMeTOUYHAsA ONyXO0b, COAep)XaBllas Heb6ONbLION y4yacToK
PaKoBOW TKaHW, AaBana TakKue >Ke BepeTeHo06pasHOKeTOUYHbIe MeTa-
crasbl (Tabn. XXVII—XXIX), Kak 1 onyxonb, He COAepXxaBLlas pako-
BblX 04aroB. OnucbiBaemMble OMYXOAU MOSHOCTbIO COOTBETCTBYIOT MO
cBoeli MOpPGONorMn T. H. BEPETEHOOOPa3HOKNETOYHbIM CapKoOMaM.
MHorouncneHHble KapTUHbI NOCTENEeHHOro nepexoja MJ0CKOKIeTou-
HbIX PaKOBbIX CTPYKTYP B TWUMWUYHbIE CapKOMAaTO3Hble A0Ka3blBaloT
anuTenManbHy npupody 60nblWMHCTBA (ecAM He BCex) OMNMCbIBae-
MbIX BEpPeTeHO06pPa3HOKNETOUHbIX onyxonei. B cnyvasax, korga Her
BO3MOXHOCTM YTOYHWUTb TUCTOreHe3 OMyxonW, MpaBUbHEe NpuMe-
HATb BMECTO Ha3BaHWIn «KPYrnOKAeTo4Has, NOAUMMOPGHHOKNETOYHas
N BepeTeHOOOpa3HOK/IETOYHAA capKoma» Ha3BaHMe «umTobiacToMa»
C yKkaszaHmeM (opMmbl KNeTOK, a CapkoMaMu HasblBaTb /fuwWb 6onee
anhdhepeHUNPOBaHHbIE 3/10KAYECTBEHHbIE OMYX0/U Me3eHXWUMaabHOl
npupoAbl, TMCTOreHe3 KOTOPbLIX He Bbi3biBaeT COMHEHWI, Hampumep,
«®unbpocapkoma, ocTeocapkomMa, MMocapkoma» u T. f.

1 TRU Toimetised nr. 79 161



UBER DIE MORPHOLOGIE DER BEI WEISSEN MAUSEN
INDUZIERTEN SPINDELZELLIGEN HAUTGESCHWULSTE

P. Bogovski

Zusammenf assung

Bei der Einwirkung verschiedener kanzerogener Agentien auf
die Haut von weissen Mé&usen entstehen in einigen Féllen spindel-
zellige bosartige Geschwiilste, die von verschiedenen Autoren ver-
schiedenartig benannt werden, ais Sarkome oder ais Krebse,
wobei es keine einheitliche Meinung Uber die Herkunft dieser
Geschwiilste gibt. Die Arbeit bringt die mikroskopische Analyse
der bei 13 Mdausen beobachteten spindelzelligen Geschwiilste und
solcher Geschwulste, in denen gemeinsam mit plattenepithel-
zelligen  Strukturen wumfangreiche spindelzellige Geschwulst
massen vorkamen. Eine spindelzellige Geschwulst, die einen Klei-
nen Herd Krebsgewebe enthielt, verursachte ebensolche spindel-
zellige Metastasen (Fig. 6—10) wie eine Geschwulst, die keine
Krebsherde aufwies. Die beschriebenen Geschwiilste stimmen der
Morphologie nach vollkommen mit den sogenannten Spindelzellen-
sarkomen iiberein. Zahlreiche Bilder des allmahlichen Uberganges
der plattenepithelzelligen Krebsherde in typische sarkomatdse
Strukturen beweisen die epitheliale Natur der Mehrheit (wenn
nicht aller) der beschriebenen spindelzelligen Geschwilste. Es
ist richtiger in den Fallen, wo es nicht mdglich ist, die
Histogenese der Geschwulst festzustellen, den Namen «Cytobla-
stom», mit Angabe der Zellform, zu gebrauchen; anstatt der Be-
zeichnung «Rundzellen-, Polymorphozellen- und Spindelzellen-
sarkom»; ais Sarkome sind aber nur die mehr differenzierten
bosartigen mesenchymalen Geschwilste zu benennen, bei denen
die Histogenese keinen Zweifel hervorruft, zum Beispiel «Fibro-
sarkom», «Osteosarkom», «Myosarkom» usw.
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DISSEMINEERITUD JA FIBROKAVERNILISE
KOPSUTUBERKULOOSI OPERATSIOONI- JA
LAHANGUJUHTUDE KLIINILIS-ANATOOMILINE

ANALUUS

Med. tead. kand. L. Jannus
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Rohkem kui kimme aastat kasutatakse tuberkuloosi ravis spet-
siifilisi antibakteriaalseid preparaate. Nimetatud ravivahendite
efektiivsuses ei saa kahelda.

Vaatamata tuberkuloosi suremuse pidevale langusele meie
maal jadb haigestumus, eriti tdiskasvanute hulgas, siiski veel kér-
geks. Kui antibakteriaalsed preparaadid suhteliselt hasti toimivad
tuberkuloosi &gedate vormide korral, siis laialdaste fibroossete
muutustega kroonilise kuluga tuberkuloosi puhul on téielik tervis-
tumine ka ké&esoleval ajal oluliseks probleemiks. Tuberkulostaati-
liste ravivahendite kasutamisel ei muutu mitte ainult tuberkuloosi
kliiniline kulg ja prognoos, vaid ka spetsiifiliste koereaktsioonide
histoloogiline pilt. Autorid jagunevad kahte rihma: Uhed neist
leiavad tuberkuloosi poolt kahjustatud kudedes teatud Kkindlaid,
erinevatele ravivahenditele iseloomulikke patoloogilismorfoloogi-
lisi muutusi [1, 2, 3], teised aga eitavad kindla ja samasuunalise
patoloogilismorfoloogilise pildi olemasolu (he vO6i teise ravi-
vahendi prevaleerimisel [4, 5, 6]. K&esoleval ajal on raske tdestada
Uhe vdi teise autoriterithma seisukoha Gigsust, sest ravi toimub
enamikul tuberkuloosihaigeist kombineeritult, erinevate antibakte-
riaalsete vahenditega. Samaaegselt rakendatakse ka Kkirurgilist
ravi, mis samuti v8ib muuta protsessi iseloomu.

Puelma ja Ebensberger [7], uurides lahangumaterjali pd&hjal
kopsukoes kroonilise tuberkuloosiprotsessi morfoloogilist ise-
loomu, tulid jareldusele, et streptomiitsiinravi puhul on tuberku-
loossed kavernid suuremad, vanema iseloomuga ja perforeeruvad
sagedamini pleura66nde kui ravimata juhtudel. Bernard ja Car-
raud [8] méargivad, et makroskoopiline leid ei peegelda alati prot-
sessi tdelist olemust. Alles mikroskoopiline uurimine vdib anda
tdpsema Ulevaate paranemisprotsessidest kaverni seinas. Nimetatud
autorid ei leidnud Uhelgi nende poolt uuritud juhtudest Kkaverni
seina tdielikku anatoomilist paranemist. Kaverni Umbritsevas
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atelektaatilises kopsukoes téheldati kéigil juhtudel Uksikuid tuber-
kuloosseid koldekesi. Logani [9] andmeil ei vasta rdntgenoloogi-
line leid alati lahanguleiule. Sageli tdheldatakse rdéntgenoloogili-
selt ja makroskoopiliselt intaktses kopsukoes histoloogilisel uuri-
misel vdljakujunenud patoloogilisi muutusi. Goly, Bernard jt. [10]
tdheldavad oma uurimiste p6hjal, et tuberkuloosikepikeste puudu-
mine haigete rdgas ja kaverni seina 6henemine ei ole anatoomi-
lise paranemise véljenduseks. Blasi ja Curci [11] margivad, et
kahjustatud kopsukoe anatoomilise struktuuri tdielik taastumine
on vBimalik, kuigi see esineb harvemini kui seda konstateeritakse
rontgenogrammil.

Isonikotiinhappe preparaadid (ftivasiid, isoniasiid jt.) on
mdnes suhtes efektiivsemad antituberkuloossed vahendid kui
streptomatsiin [12, 13, 14]. Ftivasiid ja isoniasiid kutsuvad pato-
loogilistes kudedes esile samasuunalisi morfoloogilisi muutusi.
Kavernide Umbruses ja alveolaarvaheseintes t&heldatakse laial-
dasi hiipereemilisi alasid, fibroos on sageli valjendunud isegi sel-
gemini kui streptomatsiinravi puhul [15]. Mé&rgatavalt on suurene-
nud epitelioidsete ja hiidrakkude hulk, mis esinevad sageli kogu-
mikena [16, 17]. Té&heldatakse vakuoliseerunud hiidrakke rasva
sisaldusega (nn. Schaumanni rakud) Viimastele omistatakse
mdnede autorite poolt olulist osa immunobioloogilistes reaktsioo-
nides [18]. Walther ja Winter [19] tdheldasid isoniasiidiga ravi-
tud haigetel seoses laialdase veresoontevdrgustiku tekkega
kaverni seinas kopsuverejooksude sagenemist ja soovitavad nende
véltimiseks kasutada suurtes annustes P- ja C-vitamiini. Brouet
Chretien ja Marche [20] maérgivad isoniasiidravi puhul eksuda-
tiivsete ja kaseoossete muutuste vahenemist, kuid viitavad samal
ajal sagenenud hemorraagilisele diateesile. Ftivasiidi puhul on
tdheldatud muutusi kogu organismi immunobioloogilises reaktiiv-
suses [21]. TSerndSevi, Lutsenko jt. [22] andmeil vdib ftivasiidravi
rakendamine enne immuunsuse vadljakujunemist pdhjustada héi-
reid immuunsusreaktsioonide tekkes.

Kliiniliselt on t&heldatud, et pikaajalisel ja ebakorrapérasel
antituberkuloossete vahendite kasutamisel areneb enamikul juhtu-
del Mycobacterium tuberculosis e ravimiresistentsus [23]. Seoses
sellega on antibakteriaalse ravi efektiivsus vahenenud ning tuber-
kuloosiprotsessi kulg ning patoloogilis-anatoomilised muutused
omandavad teatud isedrasused [24]. Assejev [23] margib, et tuber-
kuloosi tekitajate ravimiresistentsete tlivede arenemine kroonilise
fibrokavernilise tuberkuloosiga haigetel ei s6ltu mitte ainult ravi
kestusest ja meetodeist, vaid ka haiguskulu raskusest ja nende
kudede patoloogilismorfoloogilistest isedrasustest, kus tuberku-
loosibakterid paljunevad. Figueiredo ja Paola [25] taheldavad
pikaajalise antibakteriaalse ravi tagajarjel omapérast epitelioid-
hiidrakulist pneumooniat, mis md&nikord on vaga laialdane ja
erandjuhtudel meenutab blastomogeenset kasvu. Seega vdivad
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antibakteriaalsed Vahendid mdnedel juhtudel tingida tuberkuloosi-
protsessi halvenemise ning olla erinevate patoloogiliste seisundite
pdhjustajaiks.

Kéesoleva t66 eesmérgiks -oli kliinilis-anatoomilise anallisi
abil iseloomustada dissemineeritud ja fibrokavernilise kopsutuber-
kuloosi kui kdige raskemini kulgevate ja ravile halvasti alluvate
tuberkuloosivormide isedrasusi meie vabariigi tingimustes. Arves-
tades seda, et tuberkuloosne protsess kahjustab organismi kui ter-
vikut, uuriti samaaegselt tuberkuloossete muutustega kopsukoes
ka teisi parenhimatoosseid elundeid ja sisesekretsiooninddrmeid.
Meie llesandeks oli samuti valja selgitada sagedasemad surma-
pbhjused tuberkuloosi puhul ja p6hjendada postoperatiivsete tiisis-
tuste teket.

Meie poolt uuriti 55 kopsutuberkuloosi juhtu, neist 9 operat-
siooni- ja 46 lahangujuhtu. Kirurgiline materjal saadi Tallinna
Tuberkuloosi Haiglast, lahangud teostati sama haigla, samuti
Tallinna Nakkushaigla ja Ndmme Tuberkuloositérje Dispanseri
statsionaari baasil, kus vodeti materjal histoloogiliseks uurimiseks
ning teostati véljavdtted haiguslugudest ja lahanguprotokollidest.
Histoloogiliseks uurimiseks vdeti koetlikid kopsukoest, Iimfisdl-
medest, pdrnast, maksast, neerudest, sudamelihasest, osal juhtu-
del ka sisesekretsiooninddrmetest ja peaaju hupotaalamuse osast.
Tselloidiinléigud varviti hematoksiliini ja eosiiniga ning hema-
toksuliini ja pikrofuksiiniga van Giesoni jargi.

Uuritud juhtude hulgas oli 17 naist ja 38 meest, mis néitab, et
krooniliselt kulgev, sageli surmaga |8ppev tuberkuloosne protsess
esineb meestel kaks korda sagedamini kui naistel. Vanuse jargi
oli naiste suremus, vdrreldes meeste suremusega, prevaleeriv kuni
30. eluaastani, peale 30. eluaastat oli aga meeste suremus kor-
gem. Suuremal osal uuritud juhtudest oli tuberkuloosiprotsessi
kestus pikaajaline, kuid osal juhtudest oli protsess progresseeru-
nud suhteliselt lihikese aja jooksul.

51 meie haiget olid saanud raviks mitmesuguseid antibakte-
riaalseid vahendeid erinevates kombinatsioonides ja hulkades.
4 haiget ei olnud saanud tuberkulostaatilist ravi, sest tuberku-
loosne protsess oli neil elupuhuselt diagnoosimata. 23 haiget
oli paralleelselt antibakteriaalse raviga rakendatud ka Kkirurgilist
ravi. 14 neist suri postoperatiivses perioodis erinevate tiisistuste
tagajarjel. Kirurgilise ravi iseloom oli jargmine: kavernotoomia
— 6 operatsiooni- ja 6 lahangujuhtu; segment-, lob- v6i pulmon-

ektoomia — 3 operatsiooni- ja 3 lahangujuhtu; torakoplastika
— 3 ja ekstrapleuraalne pneumoliis — 2 lahangujuhtu. Tuberku-
loosivormi jargi jagunesid meie juhud jargmiselt — 12 dissemi-

neeritud ja 43 kavernilise v6i fibrokavernilise kopsutuberkuloosi
juhtu. Jaotamine tuberkuloosivormi jargi toimus iga uksiku juhu
puhul juba véljakujunenud tuberkuloosivormi, mitte aga algprot-
sessi jargi. Dissemineeritud kopsutuberkuloosi korral oli haiguse
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kestus olnud enamikul juhtudest kuni 2 aastat, kavernilise ja fib-
rokavernilise tuberkuloosi puhul 2 kuni 10 aastat (29 juhul 43-st).
Suuremal osal lahangujuhtudest olid tuberkuloosist haaratud
molemad kopsud (38 juhul 46-st), "kusjuures kdik kopsusagarad
olid tuberkuloosi poolt kahjustatud 21-1 uuritud juhul. Tuberku-
loossete kavernide leid oli sagedasem ulasagarais. Tuhikute suu-
rus oli erinev, l1&bim68duga kuni 1 cm sedastati ainult 3 kaverni,
kuna hiidkaverne leiti 21 juhul.

Paljudel meie juhtudest ei vastanud Kliinilis-réntgenoloogilised
andmed patoloogilisanatoomilisele leiule. Sageli olid elupuhu-
selt diagnoosimata I&bim6ddult killaltki suured tihikud. Antud
fakt viitab rdntgenoloogilise wuurimismeetodi mittekillaldasele
efektiivsusele, mida kinnitavad ka kirjanduse andmed [9, 11].

M”ie juhtude histoloogiline uurimine naitas, et tuberkuloosi-
protsessi iseloom oli enamikul uuritud juhtudest raskem, kui me
tdheldasime oma eelmises tdds [26]. Seda vbib Uhelt poolt seletada
valikulise haigete kontingendiga meie eelmises tdds (Tsentraalne
Tuberkuloosi Instituut), teiselt poolt vdivad olla pdhjuseks ravi-
miresistentsete tuberkuloosibakterite teke ja kohaliku patoloogia
isedrasused, mis nBuavad tdpsemat ja laialdasemat uurimist. Suu-
remal osal meie poolt uuritud juhtudest olid nekrootilised ja
destruktiivsed muutused spetsiifilise pdletiku kolletes vaga ula-
tuslikud. Samal ajal olid aga real juhtudel hasti véljendunud ka
fibroblastilised protsessid. Eksudatiivsed koereaktsioonid, mis ravi
puhul tuberkulostaatiliste preparaatidega jd&dvad tagaplaa-
nile [16], olid Uksikutel meie juhtudel kullaltki hé&sti véljendunud.
Kaverni sisekihi osalist epiteliseerumist tdheldati ainult neljal
juhul ning kaverni muutumist tststitaoliseks moodustiseks (hel
juhul, kusjuures viimase puhul leidusid tdhikut 0Ombritsevas
kopsukoes siiski Uksikud perivaskulaarsed limfoidsed infiltraadid
ja postoperatiivses perioodis tekkiski protsessi dgenemine. Raske
oli leida erinevusi patoloogilismorfoloogilises pildis he vdi teise
antibakteriaalse vahendi prevaleerimisel. Kuigi esines juhte, kus
kaverni seina piogeenne membraan oli 6huke ning granulat-
sioonikihis tdheldati laialdast veresoontevdrgustikku, rohkesti epi-
telioidseid ja vO06rkeha-hiidrakke, mis k8ik on iseloomulikud koe-
reaktsioonidele ravi puhul isonikotiinhappe preparaatidega [13, 16,
25], ei saanud me sedastada nimetatud ravimite prevaleerimist
teiste hulgas. Samuti ei saa ka fibroblastilist funktsiooni omistada
ainult streptomdtsiinile, sest samasuunalisi koereaktsioone tdhel-
dati ka juhtudel, kus antibakteriaalsete ravivahenditega ravimist
ei olnud toimunud. Andmed Uhtivad Canetti [27] uurimistulemus-
tega.

Enamikul meie poolt uuritud juhtudest ei olnud tuberkuloosi-
protsess piirdunud ainult kopsukoega, vaid olid kahjustatud ka
teised elundid ja lumfisGlmed. Kdige sagedamini leidusid tuberku-
loossed muutused kopsuvdrati limfisélmedes (35 juhul 46 lahangu-
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juhust), mis oma iseloomult olid 23 juhul produktiivsed, kuna Ule-
jddnud juhtudel t&heldati tuberkuloosset granuloomi juustundumi-
sega (12 juhtu). Tuberkuloosse pdletiku olemasolu lumfisdlmedes
viitab alalisele tuberkuloosi progresseerumise v@imalusele. Lumfi-
sdlmede tuberkuloosne kahjustus esines 0Uhtlaselt kdigis vanuse-
gruppides, mis ei Uhti vastavate uurimisandmetega enne antibak-
teriaalset ajastut, mil tuberkuloosset granuloomi lumfisdlmedes
taheldati sagedamini lapse-, nooruki- ja raugaeas [28]. Té&napée-
val kirjeldavad mitmed autorid [29, 30] sagedasti limfis6lmede
tuberkuloosi kaasumist kopsutuberkuloosiga.

Miliaarse tuberkuloosi ja tuberkuloosse meningiidiga surma-
juhtude arv oli meie andmeil suhteliselt védike (7 juhtu 46 lahangu-
juhust) See nditab, et seoses antibakteriaalse raviga on tuber-
kuloosiprotsessi miliarisatsioon margatavalt vahenenud. Uheks
sagedasemaks tuberkuloosiprotsessiga kaasuvaks tisistuseks oli
meie juhtudel amuloidoosi arenemine p6rnas, neerudes ja maksas,
harvemini neerupealistes ja teistes elundites. Amuloidne dustroo-
fia esines 20 lahangujuhul, neist 9 juhul oli amiloidoosi olemasolu
kliiniliselt diagnoosimata. Pooltel juhtudest oli amiloidoos piir-
dunud Uhe elundiga, teisel poolel juhtudest tdheldati amdloidi
ladestumist samaaegselt mitmes elundis.

Oma td6s poOorasime tdhelepanu ka morfoloogilistele muutus-
tele endokriinses sisteemis ja aju hipotaalamuse osas. Kuigi
need tdhelepanekud olid suhteliselt kasinad, vdisime me siiski
tdheldada teatud isedrasusi erinevates sisesekretsiooni nddrmetes
ja hipotaalamuses. Kui enne antibakteriaalsete ravivahendite
kasutuselevdtmist oli tuberkuloossete muutuste esinemine sisesek*
retsioonindarmetes killaltki sagedane [31, 32], siis kdesoleval ajal
tuleb neid ette méargatavalt harvemini [33, 34]. Meie tdheldasime
histoloogiliselt tuberkuloosset protsessi Uhel juhul neerupealistes
ja GUhel juhul munasarjas. Samal ajal olid aga killaltki sagedased
dustroofilised, atroofilised ja sklerootilised muutused neerupealis-
tes, kdhu- ja kilpnddrmes, harvemini hlpofllsis ja sugundarmeis.
Sagedamini kahjustuvad sisesekretsiooninddrmed fibrokaverni-
liste vormide ja kaseoosse pneumoonia puhul. Dustroofilised muu-
tused ajukoe hipotaalamuse piirkonnas peritsellulaarsete ja peri-
vaskulaarsete vakuoolidena olid samuti iseloomulikud meie poolt
uuritud kroonilise kuluga haigusjuhtudele. Uurides patoloogilisi
muutusi kesknarvisisteemis fibrokavernilise kopsutuberkul.oosi
puhul, mérgib GorbatSenko [35], et krooniliselt kulgeva tuberku-
loosiprotsessi korral ajukoes esinevad raskekujulised dustroofili-
sed ja sageli nekrobiootilised muutused ei ole samal ajal suurel
mé&dral sdltuvad haiguse vormist ja kulust, &genemiste sagedusest
ja tisistustest. Kahtlematd on dldine tuberkuloosne intoksikat-
sioon kdigi nende muutuste tekke po6hjuseks, kusjuures kdik sise-
sekretsiooninddarmed, olles omavahel funktsionaalselt tihedas seo-
ses, on samal ajal s6ltuvad ka Kkesknérvisisteemi tegevusest.
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Stdren [36] margib, et funktsionaalsed haired hipofiisis, olles
pOhjustatud peamiselt dustroofilistest muutustest, kutsuvad esile
kilpndarme, neerupealiste ja sugundarmete funktsiooni alanemise,
millega kaasub nimetatud nd&rmete koe atroofia.

Operatsioonijargsete surmajuhtude ldahemal analtulsimisel sel-
gub, et oluliseks surmapdhjuseks postoperatiivses perioodis oli
tuberkuloosiprotsessi &genemine, mis vdib Uhelt poolt séltuda
ravimiresistentsete mikroorganismide olemasolust kopsukoes, tei-
selt poolt kas rontgenoloogilise uurimismeetodi puudulikkusest
vdi haige mitteklllaldasest igaklilgsest uurimisest enne operat-
siooni. Nii tekivad postoperatiivses perioodis laialdased kaseoosse
pneumoonia kolded, bronhiaalfistulid, empieemid. Trombemboo-
liate teke kopsuarteris oli mdnedel meie juhtudel surmaga ldppe-
vaks postoperatiivseks tlsistuseks. Kahel meie haigel operatsiooni
ajal akuutse verekaotuse tagajarjel tekkinud pleuropulmonaalne
Sokk ja sellele jargnev surm olid pohjustatud operatsioonitehnili-
sest veast.

K@&igi nende pdhjuste juures ei saa vaikides moédduda ka tuber-
kuloosibakterite ravimiresistentsuse arenemisest, mis vaatamata
sellele, et ainult vahestel meie juhtudest oli BK ravimiresistentsus
médaratud, ei lilita véalja selle olemasolu v@imalust meie poolt
uuritud juhtudel, eriti kui silmas pidada, et peaaegu kdigil juhtu-
del oli kasutatud antibakteriaalsete vahendite hulk suur, kuid ravi-
efekt vdhene. Anallisides kopsuresektsioonide tulemusi tuberku-
loosihaigetel, leidsid Sweetman ja Salyer [37], et ravimiresistent-
sete tuberkuloosibakteritega haigete rithmas esines tusistusi 34,8%
ja suremus oli 10,9% juhtudest. Suurim tlsistuste ja surmajuhtude
arv oli pneumektoomiate puhul. Muidugi ei ole dige siduda kdiki
operatsioonide ebadnnestumisi vahetult BK ravimiresistentsuse

tekkega, nagu seda teeb osa autoreid [38], kuid Uheks pdhjuseks
on see kindlasti.

Toost ndhtub, et kaverniline ja fibrokaverniline kopsutuberku-
loos omab, vaatamata .lldisele tuberkuloosi haigestumise pidevale
langusele, kullaltki suurt erikaalu koigi tuberkuloosi haigusjuh-
tude hulgas. Eriti oluline on seda mérkida seepérast, et laialdaste
destruktiivsete muutustega haiged on infektsiooni levitajateks
imbruskonnas. Praegu on meil aga ko&ik profllaktilised menetlu-

sed suunatud tuberkuloosi kui massilise nakkushaiguse likvideeri-
misele.

Ainult sustemaatiliselt rakendatud varajane pikaajaline anti-
bakteriaalne ravi koos vitamiinide ja mittespetsiifiliste preparaa-
tide kasutamisega, samuti d&igeaegne Kkirurgiline ravi vdivad
tagada tuberkuloosi kaverniliste vormide erikaalu tunduva véhe-
nemise ja likvideerimise. Samal ajal tuleb senisest suuremat téhe-
lepanu pdodrata endokriinse aparaadi ja parenhimatoossete elun-
dite distroofilistele muutustele, mis sageli kaasuvad raskesti kul-
geva tuberkuloosse protsessiga. Tuberkuloosibakterite ravimiresis-

168



tentsuse madramine peab aga kliinilises praktikas leidma laialdast

kasutamist.
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KNVMHUKO-AHATOMUWYECKUNUN AHANN3 BUOMCUNHBIX WU
CEKUMOHHbLIX CJTYHYAEB JUCCEMMNHNMPOBAHHOIO WU
PNEPO3HO-KABEPHO3HOIO TYBEPKYJTE3A NEIMKNX

KaHa. meg. Hayk JL SAHHyc
Pestome

B HacTosweli paboTe npuBefeHbl faHHble 06 mccnegoBaHum 55
C/ly4yaeB LUCCEMWHMPOBAHHOTO M KaBEPHO3HOTO UM (hn6po3HO-KaBep-
HO3HOro Tyb6epkyne3a Nerknx. 9 M3 HUX ObIIM ONepaTUBHO YyhaneH-
Hble Y4YacTKU JNIerkuXx u 46-BCKpbITUA. AHTMOaKTEpuanbHOe feveHue
6bI10 NPMMeHeHO B 51 cny4ae, Npu 3TOM B 21 M3 HMX ObI0 0QHOBpE-
MEHHO MPOM3BEeAEHO W OMepaTMBHOE BMeELWaTenbCTBO Ha nerkux. He
BO BCEX MCCMefyeMblX CAy4Yasx KAWUHUKO-PEHTIFeHO/IOFMYecKmne pfaH-
Hble COOTBETCTBOBaNM MaTO/0r0-aHAaTOMWYECKON HaxogKe — MHOrue
TMraHTCKMe MOA0CTU He 6biNM B KAMHUKE AMarHocuupoBaHbl. B na-
TOMOPGONOrNYECKOW KapTuUHe TyOepKyne3HbIX MW3MEHEHWI Mbl He
MOF/In OTMETUTb OMpPefeNneHHbIX PasMunii Mexay NeyYeHHbIM W Hene-
YeHHbIM Tyb6epKy/ne3om, a TakxXe Mpu npeobnafgaHuy B NeYeHUM Of-
HOro UAM ApYroro aHTM6akTepuanbHOro npenapata. Ty6epKyfnesHble
N3MEHEHNA B NUM@aTUYeCKUX y3nax nerkux 6bianm HangeHsl B 35
HabnwogeHnax ns 46. AMunongHaa guctpopusa 6bina o6HapyxeHa B
20 CeKUMOHHbIX HabNAeHUAX, B 9 U3 HUX HanMume ammnaoinga He Obl-
10 OMpefeneHo B KAWHUKe. TybepKy/e3Hble M3MEHEHUSA B 3HAOKPWH-
HbIX OpraHax OblM HalgeHbl NUWb B ABYX caydaax. AucTpoguue-
CKMe, aTpoinyecknMe W CKIEpOTMYECKMEe W3MEHEHUA B 3HAOKPUHHBIX
Xenesax Habnwganucb vawe. bonee BaXHbIMWU MPUYMHAMU CMEPTK
60MbHbLIX B MOCTONEpPaLNOHHOM nepuoae 6bIN0 060CTpeHne TybepKy-
Ne3HOro mnpouecca B erkux 1 TpoM603M60nSA NeroyHoli apTepuu.
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CLINICAL-ANATOMICAL ANALYSIS OF BIOPSIES AND
SECTIONS WITH DISSEMINATED AND FIBROCAVERNOUS
PULMONARY TUBERCULOSIS

L. Jannus

Sumraary

In the present examination fifty-five cases of disseminated and
cavernous or fibrocavernous pulmonary tuberculosis were studied.
9 of them were surgical lung biopsies and 46—sections. In 51 cases
various antibacterial treatment and in 21 of them at the same time
the surgical intervention were used. The clinical-roentgenological
diagnosis did not correspond in all the cases to the anatomic-
pathologic find — many giant cavities had not been diagnosed in
clinic. We could not find any difference in the pathomorphological
picture of tuberculous lesions between treated and nontreated
cases, nor at the prevalence of one or another chemotherapeutic
agent in the treatment. In pulmonary lymph nodes the tuberculous
changes had been found in 35 cases out of 46. Amyloid-dystrophical
changes were discovered in 20 sections, in 9 of them the presence
of amyloid had not been determined clinically Tuberculous lesions
in endocrine organs had been found only in two sections. Dys-
trophical, atrophical and sclerotical changes in endocrine glands
had been revealed more often. The most important causes of deaths
of patients in the postoperation period were the aggravation of
tuberculous process in lungs and the thromboembolia of pulmo-
nary artery.
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SI LIKOOT 1ILISTEST MUUTUSTEST
BRONHOPULMONAALSETES LUMFISOLMEDES
POLEVKIVI-PNEUMO KONI OOSI PUHUL

Med. tead. kand. V. Kiing
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instifuut

Polevkivi kaevandamisel ja tootlemisel tekkiva tolmu pneumo-
konioosi tekitava toime selgitamiseks uurisime histoloogiliselt
kopsumuutusi pdlevkivitoostuse todlistel, kes surid mitmesugustel
pdhjustel. Selgus, et p6levkivitolmu pikemaajalise sissehingamise
tagajarjel kujuneb toolistel aeglaselt arenev pneumokoniootiline
kopsufibroos, mida iseloomustavad difuussele (interstitsiaalsele)
pneumokonioosivormile omased muutused — alveolaarvaheseinte
fibroosne paksenemine, perivaskulaarne ja peribronhiaalne skle-
roos. Silikoosile iseloomulikke kihilis-kontsentrilise ehitusega fib-
roosseid s6lmekesi kopsudes ei leitud (Kung [1])

Pdlevkivi-pneumokonioosi avastamist eeskadtt pikema (lle-
10 aasta) tooOstaaziga pdlevkivikaevuritel (Salzman [2]), samuti
pdlevkivitolmust tingitud difuusse iseloomuga pneumokoniooti-
liste muutuste aeglast progresseerumist vdib seletada madala tol-
mukontsentratsiooniga kaevanduste 6hus (2—30mg/m3) ja vdhese
kvartsi, s. 0. vaba Si02 sisaldusega (5—8%) pdlevkivitolmus.

SB8lmelist pneumokonioosivormi leitakse nende ettevGtete t6-
listel, kes hingavad sisse &hku, milles on palju tolmu ning mis
sisaldab rohkesti kvartsi. Neis tingimustes arenevad pneumoko-
niootilised muutused suhteliselt kiiresti ning kopsu interstitsiaalse
koe difuussele fibroosile lisandub rohkearvuliselt tudpilisi silikooti-
lisi s6lmekesi [3]. Sidekoe difuusset rohkenemist, millega ei kaasne
thupiliste silikootiliste s6lmekeste teket, tdheldatakse vahese kvart-
sisisaldusega tolmude puhul, millede hulka kuulub ka pdlevkivi-
tolm. Usna sageli esineb pneumokonioosi segavorm, kus rohkem
vOi véhem véljendunud difuusse kopsuskleroosi taustal leitakse
mitmesugusel arvul silikootilisi s6lmekesi [3].

Samadel surnud pdlevkivitoolistel, kellel jalgisime pdlevkivi-
tolmu toimel arenenud kopsumuutusi, uurisime mikroskoopiliselt
ka kopsuvérati (bronhopulmonaalseid) lumfis6lmi. Need uurimi-
sed nditasid, et tunduv osa kopsudesse sattunud pd&levkivitolmust
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kandub limfiteede kaudu kopsuvérati limfisGlmedesse, pdhjusta-
des neis fibroossete muutuste arenemist.

Kopsuvérati lumfisdlmede mikroskoopilisel uurimisel &ratas
erilist tdhelepanu thlpiliste silikootiliste s6lmekeste (vt. tahv.
XXX ja XXXI, 3) leid osa pdlevkivitodliste fibroossete muutustega
limfaatilises koes. Tahelepanuvédriv on see leid eriti seetdttu, et
kopsukoes endas silikootilisi sdlmekesi ei avastatud.

Kopsuvadrati lumfisdlmedes paiknevaid tuadpilisi silikootilisi
sBlmekesi leiti 9 téolisel, kellest 7 olid té6tanud kaevanduse all-
maaosas 5—30 aastat, Uks kaevanduse maapealses osas pblevkivi
raudteevagunitesse laadijana 9 aastat ja tks p6levkivi todtlemise
kombinaadis tuha eemaldajana 24 aastat. Kontsentrilise ehitusega
kiudsidekoelisi s6lmekesi taheldati eeskdtt pikema td0staaziga
pblevkivitodlistel. Nii leiti 15 t66lise seas, kelle todstaaz pblev-
kivitoostuses oli kuni 10 aastat, ainult kahel juhul silikootilisi
sdlmekesi. Seevastu 10 tédlise seas, kelle tédstaaz pdlevkivitoostu-
ses oli Ule 10 aasta, leiti silikootilisi s6lmekesi 7 toolisel.

Limfis6lmed, milledes esines silikootilisi sdlmekesi, olid kas
osaliselt vdi kogu wulatuses fibroossed. Rohke tolmusisaldusega
fibroossetel aladel vdis hdasti eristada tihedamaid fibroosseid sdl-
mekesi, kus sidekoekiud asusid kontsentriliselt. Mdnel juhul olid
mitmesuguse suurusega s@lmekesed omavahel' liitunud konglome-
raadiks, mis vOttis enda alla suurema osa limfisdlmest. Sidekoe-
liste sdlmekeste rohket tolmuosakeste sisaldust néitasid nii tava-
lised histoloogilised preparaadid kui ka histoloogilistest I&ikudest
tuhastamisel saadud spodogrammid.

Enamikul juhtudest leiti sama to6lise kopsuvdrati limfis6lme-
des mitmesuguses arengustaadiumis s@lmekesi. Vaiksemam@ddu-
liste puhtfibroossete ning nooremateks peetavate s6lmekeste kor-
val tdheldati suurema ldbimd6duga ning vanemaid sdlmekesi, mil-
les sidekude oli kaugele arenenud sekundaarsete muutustega
(hualinoos, nekroos)

Illustratsiooniks esitame andmeid limfis6lmede koniootilistest
muutustest kahel tédlisel.

1 Tooline M., 46 a. vana; oli to6tanud 17 aastat Kukruse
kaevanduses allmaatdéddel (toestajana, laava- ja eekaevurina)
Suri mehaanilise trauma tagajérjel. Varem teiste todstuslikkude
tolmudega kokku ei olnud puutunud.

Mikroskoopilisel uurimisel leiti kopsudes pdlevkivitolmu kogu-
nemist ja sellest tingitud interstitsiaalse koe difuusse iseloomuga
(s6lmekesteta) pneumokoniootilist fibroosi. Bronhopulmonaalsed
limfis6lmed sisaldasid vdga suurel arvul samalaadseid pruunika
varjundiga tumehalkjaid tolmuosakesi, nagu neid leidus kopsu-
koes. Tolmupartiklid olid lumfaatilises koes kas vabalt v8i fagotsi-
teeritud makrofaagsete rakkude poolt. Paiguti oli limfisélmedes
massiliselt suuri Umaraid makrofaage (koniofaage), mille kontuu-
rid nende héredama paigutuse korral olid eristatavad. Tolmu tihe-
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dama ladestumisega limfis6lmede osades, kus tolmu endasse
haaranud rakkude piirjooned polnud enam né&htavad, té&heldati
limfaatilise koe fibroosset tihenemist. Suurema tihedusega fibroos-
ses koes leiti kollageensete kiudude vahel ainult vabu tolmuosa-
kesi, kuna koniofaage neil aladel ei tdheldatud. M6ned limfis6lmed
olid skleroseerunud kogu ulatuses. LumfisGlmede difuusselt skle-
roseerunud aladel leiti Uksikuid hésti piirdunud s6lmelisi moodus-
tisi, kus kollageensete kiudude kimbud paiknesid kontsentriliselt.
Van Giesoni jargi vérvitud preparaatides oli s6lmekeste perifeerne
osa varvunud punasena, sO6lmekeste tsentraalne osa — roosakas-
kollasena vdi kollasena. Lisaks fibroosse koe distroofilistele muu-
tustele tdheldati suuremate sb@Imekeste keskosas nekroosi
(tahv. XXX, 2)

2. Tooline L., 65 a vana; oli to6tanud 30 aastat kaevandu-
ses «Kéva-2», kus oli eekaevuriks ja hiljem eekaevurite briga-
diriks. Suri Kohtla-Jarve linnahaiglas. Patoloogilisanatoomiline
diagrtoos: parema kopsu ilemise sagara véhk.

Mikroskoopiliselt leiti kopsudes p6levkivitolmust pdhjustatud
muutustena alveolaarvaheseinte, kopsusagarikkude vahekoe, peri-
vaskulaarse, peribronhiaalse ja subpleuraalse sidekoe koniootilis-
fibroosset paksenemist. Tudpilisi silikootilisi sdlmekesi kopsukoes
ei tdheldatud.

Kopsuvérati limfisélmed olid tolmu ladestumisest tumehalk-
jalt pigmenteerunud. Lumfisdlmede fibroosi tugevus osutus mitme-
suguseks: moned limfisélmed olid sidekoestunud kogu ulatuses,
mdned osaliselt. Lumfisdlmedes, kus fibroos oli osaline ning nor-
galt valjendunud, leiti (eriti fibroosivabadel aladel) suurel arvul
tolmusisaldavaid makrofaage. Paralleelselt Iimfis6lme sidekoestu-
mise suurenemisega vahenes koniofaagide arv ning tihedama Kkiud-
sidekoega aladel leiti kollageensete kiudude vahel vaid tolmuosa-
kesi. MOnede lumfisdlmede fibroossetes piirkondades vd@is kergesti
eristada mitmesuguse suurusega (submiliaarseid, miliaarseid ja
suuremaid) s@lmelisi moodustisi, kus kollageensete kiudude kim-
bud paiknesid enam-vdhem kihilis-kontsentriliselt (tahv. XXXI, 3).
Paiguti moodustasid fibroossed sdlmekesed konglomeraate; suu-
remates sOGlmekestes esines dustroofilis-nekrobiootilisi muutusi.
Varvitud ja varvimata histoloogilistes preparaatides né&hti side-
koelistes s@lmekestes asuvaid tolmuosakesi suhteliselt halvasti.
Tunduvalt paremini ning suuremal arvul sedastati véikesi tolmu-
osakesi histoloogilistest I6ikudest valmistatud spodogrammides
(tahv. XXXI, 4) nende uurimisel polariseeritud valguses. Suur osa
spodogrammides leiduvatest tolmu anorgaanilistest osakestest
olid polariseeritud valguses satendav-valged, mis on iseloomulik
rénidiokstuudi osakestele. Spodogrammid tdestasid ranilhendite
rohket esinemist fibroossetes sdlmekestes.

Ulalkirjeldatud kihilis-kontsentrilise ehitusega sdlmjaid side-
koelisi moodustisi, mida leiti pd&levkivi-pneumokonioosi puhul
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kopsuvarati lumfisdlmedes, vdis tdiel maadral pidada thdpilisteks
silikootilisteks s@lmekesteks. Sellise ehitusega sidekoelisi s@lme-
kesi ei leita muude patoloogiliste protsesside puhul.

Nagu ndhtub kirjandusest, leitakse kopsuvérati limfisGlmedes
silikootilisi s@lmekesi nende samaaegse esinemise korral kopsu-
koes. Vaga haruldaseks osutub aga silikootiliste s6lmekeste leid
kopsuvarati limfisdlmedes neil juhtudel, kus sdlmekesi kopsus ei
tdheldata. Sellise leiu esinemise vdimalikkusele osutavad vaid
uksikud autorid (DviZzkov [4])

Meie materjalis esinenud 9 juhtu tdestavad veenvalt, et tud
piliste silikootiliste sdlmekeste esinemine re
gionaarsetes limfisdlmedes on véimalik ka siis,
kui kopsukoes =esineb sdlmekesteta interstit
siaalne pneumokonioos. Selline leid, mis on pdlevkivi-
pneumokonioosi teatavaks omapéraks, véérib tdhelepanu nii
pneumokoniooside patogeneesi kui ka nende morfoloogiliste vor-
mide seisukohalt.
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O CUNTNKOTNYECKUNX USMEHEHWNMAX B BPOHXOMYJ/IbMO-
HAJIbHbIX NTUM®OATUHECKNX Y3JTAX MNP CJ/TAHLUEBOM
MHEBMOKOHWMO3E

KaHf. mef. Hayk B. KioHr
Pe3ome

MpoBognnocb MaTOrMCTONONMYECKOE MCCnefoBaHne MHEBMOKOHWO-
TUYECKUX W3MEHEHWI, pa3BuBalOWMXCA B OGPOHXOMYAbMOHANbHbIX
nMMm@aTtnyecknx ysnax, y pabouymx cnaHueBOi MNPOMbIWNEHHOCTH,
yMepLWmnX BCNeACTBME Pas/iMUYHbIX NPUYUH.

B pesynbTaTe LAWTENbHOrO BfAbIXaHWA CAAHUEBON NbinW, cogep-
Xauwen 5—8% cBob6OAHOI ABYOKNCK KPEMHWUS, B NEFKMX pa3BMBaeTCH
AN Yy3HO-CKNnepoTuyeckaa (MHTepcTUuManoHaa) gopma MHEBMOKO-
HMo3a.

MbineBoli n6P0O3 MNPUKOPHEBLIX NMMGpATUYECKUX Y310B Bbipa-
)XaeTcsd, C OQHON CTOpPOHbI, B pa3Butum guddysHoro ¢ubposa u, c
APYrO/ CTOpPOHbI, B 06pa3oBaHUM (UOPO3HLIX CAOUCTO-KOHLUEHTPUYeE-
CKUX Y3€e/KOB.

Xopowo BblpaXeHHbIE TUMWYHbIE CMOUCTO-KOHLEHTPUYECKNE CU-
NNKOTUYECKNe Y3enKU Oblin 0OHapPy>XeHbl BO MHOIMX numdatunye-
CKMX Yy3nax BOPOT flerkux y 9 pabouunx, gnutensHo (ot 5 go 30 ner)
COMPUKAcaBLUUXCA C MblfbIO FOPIOYUX CNAHLEB.

MpoBeaeHHbIe MCCNeAOBaHUSA NOKa3biBalOT, YTO XapaKTepHOl 0Co-
H6EHHOCTbLIO CNAaHLEBOr0 MHEBMOKOHMO3a ABNSAETCA HaNUUMe TUMUYHBIX
4N CUINKO3a Y3e/1KOB B NMMMATUUYECKMX y3/lax BOPOT NErKUX npu
cnabo BbIpaXXeHHOM MHEBMOKOHMOTUYECKOM hunbpose anddysHoro
(6aH3y3e/1KOBOr0) TWMa B CaMOW TKaHW NErkux.
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ON THE SILICOTIC CHANGES IN BRONCHO-PULMONARY
LYMPH NODES IN CASES OF PNEUMOCONIOSIS
PRODUCED BY INHALATION OF OIL SHALE DUST

V. King

Summary

A pathohistological investigation of pneumoconiotic changes,
developing in the broncho-pulmonary lymph nodes of workers in
the oil shale industry, who had died in consequence of various
causes, was undertaken.

As a result of prolonged inhalation of oil shale dust, contain-
ing 5—8 per cent of free silica, a diffuse sclerotic (interstitial)
form of pneumoconiosis develops in the lung tissue.

The fibrosis of broncho-pulmonary lymph nodes, produced by
inhalation of oil shale dust, is expressed in development of dif-
fuse fibrosis on the one hand, and of laminated concentric nodules
on the other hand.

Well-expressed typical silicotic laminated concentric nodules
were found in many hilar lymph nodes in 9 workers, who over a
long period of time (5—30 years) had been in contact with the
dust of oil shale.

The investigations carried out show that a characteristic feature
of pneumoconiosis produced by inhalation 6f oil shale dust is the
formation of typical silicotic nodules in broncho-pulmonary lymph
nodes in the presence of slight pneumoconiotic fibrosis in the lung
tissue.
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VEISTE TUBERKULOOSI TORJE AKTUAALSEID KUSIMUSI

Prof., vet. tead. dokt. V. Ridala
Eesti P6llumajanduse Akadeemia

Veiste tuberkuloosi kiisimused uldse, eriti diagnostika- ja torje-
alased klsimused, on Eesti NSV-s viimastel aastatel muutunud
vdga aktuaalseteks, sest veterinaararstide uUheks tdéhtsamaks ules-
andeks on ldhemate aastate jooksul likvideerida veiste tuberku-
loos. Mainitud (lesande tditmine on raske ja komplitseeritud, sest
tuberkuloosi levikut veiste hulgas soodustavad vdga paljud asja-
olud. Kuid tegelik elu on korduvalt ndidanud, et kui asutakse tead-
likult ja suure hoolega kiusimuse lahendamisele ning vélditakse
koiki tuberkuloosi leviku véimalusi, siis saadakse hdid tulemusi
tuberkuloosi tdrjes.

Missuguste raskustega veiste tuberkuloosi likvideerimisel on
tegemist, nditab ka see, et enamiku meie veterinaararstide tdsisele
patdlusele vaatamata ei ole tuberkuloossete veiste arv viimastel
aastatel vé&henenud, vaid isegi suurenenud, kuigi igal aastal on
tapetud umbes 2000 tuberkuloosset veist. Tekib kiisimus, mis on
olnud selle ebaedu pd&hjuseks.

Eelkdige tuleb maérkida, et tuberkuliniseerimisel, nii nagu
kdigi bioloogiliste reaktsioonide puhul, ei saada alati 100%-liselt
digeid tulemusi, ka mitte siis, kui tuberkuliniseerimine on tehni-
liselt laitmatult labi viidud, rd&dkimata neist juhtudest, kus tuber-
kuliniseerimine pole teostatud nduete kohaselt. Paljude autorite
andmeil kdigub tuberkuliniseerimisel saadud ebadigete tulemuste
protsent 2—15 piires. On aga tuberkuliniseerimine teostatud kor-
ralikult ja seejuures arvestatud vastavatel loomadel ka kliinilist
leidu, siis saadakse uuritud juhtudest kuni 98% d&igeid tulemusi.

Tuberkuliniseerimisel negatiivseid tulemusi vGib saada vérske
esmase infektsiooni puhul. K. Manningeri [1] andmeil tekib veistel
allergiline seisund ja nad hakkavad tuberkuliinile reageerima
8.—50. pédeval (enamasti aga kulub selleks vdhem kui 3 néddalat)
parast tuberkuloositekitajatega nakatumist. Sdarastel juhtudel
valditakse ebadigeid diagnoose sellega, et tuberkuliniseeritakse
teistkordselt ja mitte varem kui kolme n&dala pérast.

Tuberkuliinile ajutiselt mitte reageerida v@ivad ka raske-
kujulist tuberkuloosi pddevad ja juba kurtunud veised, eriti pérast
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vésitavat transporti. Kuid viimati mainitud juhtudel on tuberku-
loos enamasti kliiniliselt diagnoositav.

Tuberkuliniseerimisel vdib ebadigeid tulemusi saada ka see-
tdttu, et mitmesugused teised infektsioonihaigused ja moned
invasioonihaigused vdéivad juhuslikult anda mittespetsiifilise
positiivse reaktsiooni. Nii naiteks Gotze [2], J. Dobbersteini [3],
R. Manningeri [1] jt. andmeil on nimetatud juhte tdheldatud veis-
tel brutselloosi, paratuberkuloosi, kiirikseentdve, maksakaantdve,
ehhinokokoosi jt. haiguste puhul. S&arased juhud on Uldiselt harul-
dased ja seetBttu need ei tohiks suurel mdédral héirida veiste
tuberkuloosi tdrje teostamisel.

Teiseks pOhjuseks, miks veiste tuberkuloosi likvideerimisel
pole seni saadud kogu vabariigi ulatuses haid tulemusi, on see, et
moéned veterinaartdéotajad pole teostanud killaldasel maaral
nduetekohast tuberkuliniseerimist. Seetdttu on juhtunud, et
mdningaid tuberkuloosseid karju on peetud koguni tuberkuloosi-
vabadeks.

Kolmandaks veiste tuberkuloosi levikut soodustavaks asja-
oluks on, et mitmetel juhtudel pole haigeid veiseid digeaegselt iso-
leeritud tervetest. Sel puhul liberaalitsemine tasub end vé&ga kur-
jalt kétte. Mdnedel juhtudel on tapmisele méé&ratud tuberkuloos-
sed veised edasi muildud vdi nende asemel on tapamajja saade-
tud teised, vdiksema toodanguga veised.

Neljandaks ja meil peamiseks tuberkuloosi leviku pd&hjuseks
veiste hulgas, eriti aga tuberkuloosi levikul tervetesse karjadesse,
on piima ja 18ssi puudulik pastériseerimine. Viimastel aastatel on
juba hakatud suuremat réhku panema piima pastoriseerimisele,
kuid kogemused néitavad, et see pole veel killaldane. Sage-
dasti ei toota pastorisaatorid tarvilikul temperatuuril ja piimas
esineda voOivad tuberkuloositekitajad jadvad hdavitamata. On esi-
nenud ka juhtumeid, kus piima uldse ei pastoriseeritud. Seepdrast
on tarvilik, et veterinaararstid tdhustaksid piimatodstustes piima
ja lossi pastoriseerimise kontrolli ja selgitaksid piimatddstuste
tootajatele, millist suurt kahju meie rahvamajandus siis saab,
kui piim ja l6ss jadvad pastOriseerimata ja tagasiantava ldssiga
levitatakse tuberkuloosi paljudesse majanditesse.

Katseliselt on E. Ridala [4] selgitanud, et kui piima piima-
toostuses ei pastoriseerita, siis Uhe majandi lehmade tuberku-
loositekitajaid sisaldava piima koorimine vd@ib niivdrd saastata
piimatéotlemise masinaid, et pérast seda samal pdeval tagasi-
antav kogu 18ss sisaldab tuberkuloositekitajaid, sellele vaatamata
et kogu muu piim pérines tervetelt lehmadelt.

Mainitut arvestades on tingimata tarvilik, et tuberkuloosse-
telt vOi tuberkuloosikahtlastelt lehmadelt péarinev piim pastori-
seeritaks vOi keedetaks kohapeal majandites. Samuti on vdaga
vajalik, et veterinaararstid kontrolliksid vdhemalt kord kuus
piima pastoériseerimise kvaliteeti neis piimatodstustes, kus t606-
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deldakse ainult tervetelt lehmadelt pdrinevat piima. Neis piima-
toostustes, kus toddeldakse tuberkuloossetelt vdi tuberkuloosikaht-
lastelt lehmadelt péarinevat piima, tuleb veterinaararstidel kont-
rollida pastdriseerimise kvaliteeti vdhemalt kord nédalas.

Veterinaaria Valitsusel tuleb hoolitseda selle eest, et piima
pastdriseerimise eeskirjade mittetditmises sitdiolevad isikud voe-
taks vastutusele.

Veiste tuberkuloosi leviku pdhjuste selgitamisel tuleb arves-
tada, et ka inimesed ja linnud (kanad, tuvid jt.) vdivad tuber-
kuloosi veiste hulgas levitada. Meil on esinenud rida juhte, kus
veterinaararstidel tekkis t&sine kahtlus, et tuberkuloosihaiged
inimesed on nakatanud veiseid, kuid selle tdestamiseks ei teosta-
tud vastavaid uurimisi. Meil 6nnestus 1958. aastal kahes majan-
dis Eesti NSV-s esmakordselt bakterioloogiliste uurimistega ja
katseloomade nakatamisega selgitada, et kahes majandis oli
veistel tuberkuloos pd&hjustatud inimesel esinevate tuberkuloosi-
tekitajate variandist ehk tdubist 1 Mdlemas majandis olid veised
tuberkuloosihaigete inimestega kokku puutunud, kusjuures (hes
majandis vastaval inimesel leidsime rdgas massiliselt tuberku-
loositekitajaid. VO6ib arvata, et mainitud majandid pole Eesti
NSV-s ainukesed, kus tuberkuloos inimestelt on levinud veistele.
Seepdrast on vaja tuberkuloosi leviku t8kestamiseks inimestelt
loomadele keelata tuberkuloosihaigetel v8i tuberkuloosikahtlastel
inimestel té6tamine ja viibimine veisefarmides. Uhtlasi tuleb keh-
testada nbue, et veisefarmide téotajaid eranditult pdhjalikult kont-
rollitaks kord kvartalis tuberkuloosi suhtes.

Veterinaarbakterioloogilised laboratooriumid peavad tarvidu-
sele vastavalt selgitama, missuguse tuberkuloositekitajate varian-
diga on antud majandi veiste puhul tegemist. Selle teostamine
ei ole laboratooriumi tingimustes eriti raske, kui silmas pidada
tabelis 1 esitatud tuberkuloositekitajate veise ja inimese variandi
bioloogilisi omadusi. Nimetatud variantide madéaramisel oleme
kasvu jalgimiseks kasutanud teiste menetluste kdrval hea eduga
munasdddet Petragnani jargi glutseriinita ja glutseriini lisandiga.

Tuberkuloositekitajate inimese variandist pdhjustatud tuber-
kuloosi puhul veistel tuleb arvestada seda, et vastavad veised
nakatumise jarel annavad tuberkuliniseerimisel positiivse reakt-
siooni; kuid mdne aja parast, kui infektsioon ei kordu, nad vdi-
vad mitte enam reageerida. Nii méargib A. Walther [5], et tuber-
kuloositekitajate inimese variandi poolt veistel pdhjustatud tuber-
kuloosi korral kaob neil positiivne tuberkuliinireaktsioon 3—8 kuu
parast, juhul kui reinfektsiooni ei jargne.

Tuberkuloosialases maailmakirjanduses on rohkesti andmeid
selle kohta, et inimesed, eriti lapsed, vdivad omakorda saada
nakkuse veistelt tuberkuloositekitajate veise variandiga. Seejuu-

1 Uuema bakterioloogilise nomenklatuuri kohaselt kasutatakse «tUubi»
asemel «variant».
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Tabel 1
Bioloogilisi omadusi Mycobacterium tuberculosis var. bovisz ja
Mycobacterium tuberculosis var. hominis‘e. eristamiseks

Tunnus Varietas bovis Varietas hominis
Kepikeste kuju Ziehl- Sageli ebalhtlaselt varvu-  Enam-vdhem uhtlaselt vaf-
Neelseni j. véarvitud nud ja monikord pak- vunud d&rnad sihvakad
aigepreparaadis sud tontsakad kepikesed ja norgalt kdverdunud
kepikesed
Kasvu ilmnemine sd6t- 6—7 nadala parast 3 néddala pérast
meil
Kasv glatseriinipuljon- Nork kasv, 6huke nahk Lopsakas kasv, paks kort-
gi pinnal sus nahk
Kasv glutseriinita so6t-  Vordlemisi hea kasv, vai- Nork kasv
mel kesed immargused niis-
ked laikivad kolooniad
Kasv glltseriini sisal-  Nork kasv Lopsakas kasv, kuivad
daval soéétmel vintsked vahajad koloo-
niad
Kolooniate omadused Pehmed salvitaolised, ker-  K&vad, raskesti laialiaeta-
gesti laialiaetavad ko- vad kolooniad
looniad
Patogeensus meriseale Tugevasti  patogeenne; Tugevasti patogeenne; va-
palju kepikesi d&igepre- he kepikesi daigeprepa-
paraadis raadis
Patogeensus kuulikule Tugevasti patogeenne Ndrgalt patogeenne
Patogeensus veisele Tugevasti patogeenne Ndrgalt patogeenne
Patogeensus inimesele Peamiselt lastele pato- Vastavalt tiuvedele variee-
geenne ruvalt patogeenne

res on tdiskasvanutel sagedamini tabatud mahlasélmed ja nahk,
lastel ka veel luud ja liigesed. Kuid peale selle vBib kdnesolev
tuberkuloositekitajate variant tabada inimese kopsusid ning kuse-
ja suguelundeid ning sealt, samuti nagu inimese nahaltki, hdlp-
sasti levida veistele.

Peale tuberkuloositekitajate veise ja inimese variandi on veis-
tele patogeenne ka lindude tuberkuloositekitaja — Mycobacterium
avium. Kolhooside ja sovhooside veisefarmides vdivad lindude
tuberkuloositekitajat veiste hulgas levitada eelkdige tuberkuloos-
sed tuvid. Et need linnud on meil sagedased veiselautade elani-
kud ja et nad lendavad tihti ka kanalate Gmbrusesse, siis vdivad
nad seal kanadel tuberkuloosi esinedes nakatuda ja omakorda
infektsiooni edasi kanda veistele.

Erasektori veiste hulgas vdivad lindudest esijoones kanad
tuberkuloosi levitada, sest individuaalloomapidajatel on enamasti
uhes ruumis koos kdik loomad ja linnud.

Veiste tuberkuloosi peamiseks levitajaks on tuberkuloossed
veised, seepdrast on nende kiire avastamine ja isoleerimine ning
vOimalikult kiire likvideerimine lihaloomadena véga oluline suu-
rema edu saavutamiseks veiste tuberkuloosi tdrjes. Sellele vas-
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tavalt tuleks Eesti NSV-s lihikese aja jooksul likvideerida tuber-
kuloossete veiste vdiksemad isolaatorid vastavate veiste sundtap-
mise teel.

Mis puutub veiste tuberkuloosi diagnoosimisesse, siis tdna-
paeval on pdhiliseks diagnoosimise viisiks tuberkuliniseerimine
intrakutaanselt. Kuid selle meetodi korval tuleb kasutada ka
oftalmomenetlust, eriti majandites, kus pidevalt tuleb juurde
tuberkuliinile reageerivaid veiseid, samuti kisimuse selgitamiseks
kahtlaste reaktsioonide esinemise puhul. Viimati mainitud juhtu-
del tuleb kasutada diagnoosi tdpsustamiseks ka tuberkulinisee-
rimise kohalt eraldatud nahatlki histoloogilist uurimist.

Kogemused on nédidanud, et tervetes karjades on otstarbekas
veiseid tuberkuliniseerida kaks korda aastas. Siis on v@imalik
digeaegselt avastada tuberkuloosi sissetungimist majandisse ja
tdkestada selle levikut.

Individuaalvalduses olevaid veiseid tuleb tuberkuliniseerida
vahemalt kord aastas.

Tingimisi tervetes karjades on tarvis teostada tuberkulini-
seerimist ja karja kliinilist uurimist vdhemalt neli korda aastas.

Tuberkuloosi likvideerimisel meil ja mujal on selgunud, et
majandites, kus pidevalt tuleb juurde tuberkuliinile reageerivaid
veiseid, peab teostama tuberkuliniseerimist Uks kord kuus. Eduka
tdrje teostamise seisukohalt on vaga oluline, et tuberkuliniseeri-
misel positiivselt reageerivad veised viivitamata eraldataks
mittereageerivatest ja suunataks esimesel vdimalusel tapmisele.
Kahtlaselt reageerivad veised tuleb eraldada mittereageerivatest
kui ka positiivselt reageerivatest kuni 18pliku diagnoosi selgu-
miseni.

Abimenetlusena veiste tuberkuloosi diagnoosimiseks oleme
kahel viimasel aastal kasutanud tuberkuliniseerimise kohalt eral-
datud nahatlki histoloogilist uurimist. Senised kogemused naita-
vad, et selle meetodi kasutamine on véga otstarbekas tuberkulini-
seerimisel kahtlaselt reageerivail veistel ja samuti neil juhtudel,
kus mingil pdhjusel tekib kahtlus positiivse reaktsiooni spetsiifi-
lisuse suhtes. Mainitud otstarbeks eraldatakse 45.—50. péeval
parast tuberkuliniseerimist tuberkuliniseerimise kohalt umbes
1-sm-se labim&dduga nahatikk kogu naha paksuses. Nimetatud
nahatlki histoloogilisel uurimisel digete tulemuste saamiseks on
véga oluline eraldada see nii, et nGela torkekoht, mis on enamasti
veel hasti nahtav, jadks nahatiki keskele. Eemaldatud nahatikk
tuleb kohe fikseerima panna 95°-sesse ettulalkoholi v8i 10%-lisse
formaliini. Et materjal paremini fikseeruks, on otstarbekas enne
selle uurimisele saatmist fikseerimisvedelikku vahetada.

Kui veis on nakatunud tuberkuloosi, siis tekivad tal 45—50
paeva jooksul pérast tuberkuliniseerimist tuberkuliniseerimise
kohal nahas tiupilised tuberkuloossed muutused. Nimelt arenevad
epiteloidrakkudest ja limfotsiltidest koosnevad kébrukesed, kus
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vOib leida ka uUksikuid Langhansi tulpi hiidrakke ning vdib esi-
neda isegi kergel kujul juustundumist. Mainitud muutusi oleme
leidnud alati, kui vastav veis andis positiivse tuberkuliinireakt-
siooni, kuid mitmetel juhtudel ka siis, kui reaktsioon oli kahtlane.
Viimati mainitud veistest on seni kolm tapetud ja kdigil neil
idheldati juba makroskoopilisel vaatlusel mahlasdlmedes ja kop-
sus tuberkuloosseid muutusi. Peale selle oli meil v8imalus histo-
loogiliselt uurida realt veistelt tuberkuliniseerimise kohalt
30.—50. péeval parast tuberkuliniseerimist vdetud nahatikke, kus-
juures tuberkuliinireaktsioon oli kahtlane. Kuid neil juhtudel ei
eesinenud nahatukkides tuberkuloosseid muutusi, kill aga vdis tahel-
dada varieeruva ulatuse ja tugevusega limfotsitaarset infiltrat-
siooni ja kerget sidekoestumist. T6endoliselt kujunesid need muu-
tused mittespetsiifilise reaktsioonina, kuid I8pliku selguse saami-
seks oleks vaja vastavad veised saata tapmisele ning uksikasja-
liselt makro- ja mikroskoopiliselt uurida nende elundeid ja keha-
osi tuberkuloosi suhtes. Seda vdimalust meil seni pole olnud.

Siiani  oleme histoloogiliselt uurinud tuberkuliniseerimise
kohalt eraldatud nahatiikikesi kokku 58 veiselt, kes parinesid
7 majandist. Neist 10 veist olid tuberkuliniseerimisel andnud
positiivse, 44 veist kahtlase ja 4 veist negatiivse reaktsiooni. Nagu
margitud, koigil positiivse tuberkuliinireaktsiooni andnud veis-
tel esines sistimise kohal tdupilisi tuberkuloosseid muutusi, mil-
lede ulatus ja vahemal méaéaral ka kuju varieerusid. Nii esines monel
juhul kuni 2 sm ulatuses rohkesti tuberkuloosseid kdbrukesi péris-
naha retikulaarkihis (tahv XXXII, 1), kuid uksikuid kobrukesi lei-
dus ka pilaarkihis. Osal uuritud juhtudel oli ainult Oksikuid kob-
Tukesi ja need paiknesid ka peamiselt naha retikulaarkihis, harva
pilaarkihis. Kobrukeste p6hilise osa moodustasid epiteloidrakud,
millede asetus oli sageli ebakorrapdrane (tahv XXXII, 2) Epite-
loidrakkude vahel esines enamasti hdredalt lumfotsutaarset infilt-
ratsiooni, milles oli moénikord leida Uksikuid plasmarakke. Lang-
hansi tuupi hiidrakke (tahv. XXXIII, 3) esines kdbrukestes uldiselt
harva, méne veise materjalis polnud neid uldse. Nagu teada, esi-
neb veistel tavalistes tuberkuloossetes kdbrukestes enamasti roh-
kesti Langhansi ttldpi hiidrakke. Kdébrukeste Umber paiknes alati
tihe lumfotsuutidest koosnev voond. Koldelist limfotsitaarset
infiltratsiooni esines varieeruvas ulatuses alati kdbrukestest kau-
gemal nii retikulaar- kui ka pilaarkihis, samuti vBis seda enamasti
tdheldada nahaga kaasavdetud alusnaha osades. Mdnes suuremas
kébrukeses leidus juustundumist algjargus.

44-1t kahtlase tuberkuliinireaktsiooni andnud veiselt leidsime
tuberkuliniseerimise kohalt eraldatud nahatikis 10 juhul sama-
suguseid tuberkuloosseid muutusi nagu positiivse tuberkuliini-
reaktsiooni andnud veiste nahas. 34 kahtlase tuberkuliinireakt-
siooni andnud veise ja 4 negatiivse reaktsiooniga veise nahas ei
esinenud tuberkuloosseid kobrukesi, kill aga oli seal leida variee-
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ruval hulgal koldelist limfotsutaarset infiltratsiooni, mis ei ole
spetsiifiline, vaid tekib néahtavasti tuberkuliniseerimisel alati, sel-
lele vaatamata, kas veis on tuberkuloosne v&i mitte. Peale selle
esines koigil uuritud veistel nahas tuberkuliniseerimisndela torke
kohas varieeruva ulatusega armistumist. Uhel kahtlaselt tuber-
kuliinile reageerinud veisel oli tekkinud ndela torke kohal fibro-
blastidest koosnev koldelise struktuuriga umbes 5-mm-se l1abimG6-
duga granuloom, mis histoloogiliselt meenutas kéaavrakulist sar-
koomi (tahv. XXXIIIl, 4) Senini teostatud uurimistest v@ib jérel-
dada, et tuberkuloossed kobrukesed tekivad tuberkuliini sistimise
kohal nahas ainult siis, kui vastav veis on nakatunud tuberku-
loosi.

Uuemas tuberkuloosialases kirjanduses mainitakse tuberku-
loosi diagnoosimise abimenetlusena hemaglutinatsioonireakt-
siooni, mis teatud juhtudel v&iks rakendamist leida ka veiste
tuberkuloosi diagnoosimisel.

Moéningat arusaamatust praktiliselt tegutsevate veterinaar-
arstide, eriti aga veterinaarkisimustes véahemteadlike loomakas-
vatusala tootajate hulgas on pd&hjustanud asjaolu, et tuberku-
liinile positiivselt reageerinud veiste tapmisel tapamajades ei
leita mdnikord makroskoopilisel vaatlusel selgeid tuberkuloos-
seid muutusi. Séd&rane olukord vG@ib tekkida vdga mitmel pdhju-
sel. Esijoones tuleb arvestada seda, et mida kiiremini péarast
nakatumist tuberkuloos diagnoositakse, seda vdhem on tuberku-
loossed muutused valja kujunenud ning seda raskem on neid
kindlaks teha. On uldiseks reegliks, et mida intensiivsemaks l&heb
tuberkuloosi tdrje, seda vdhem muutusi leiame tapetud tuberku-
loossetel veistel, sest et sel puhul diagnoositakse tuberkuloos juba
varajases staadiumis, kus patoloogilised muutused on alles puu-
dulikult vélja kujunenud. Selles jargus vdib esineda ainult mdni
védike kolle kas mahlas6lmedes vdi kopsudes, mida on v@imalik
leida vdga hoolika vaatluse ja hea asjatundlikkuse korral.

Véga olulised on vahe véaljaarenenud makroskoopiliste tuber-
kuloossete muutuste avastamiseks kullaldane valgus ja aeg, et
saaks Uksikasjalist jarelevaatust teostada. Enamiku meie liha-
kombinaatide t60 tingimustes on neist m6lemast nappus ja see-
tottu vobivad seal kergemad ning piiratud tuberkuloossed muu-
tused j&&da t&heldamata. Veterinaaria Valitsus peab astuma
samme, et tuberkuloosi t8ttu tapmisele saadetavad veised olek-
sid alati hé&sti méargistatud ja et neid loomi tapetaks ja nende
jarelevaatust teostataks eri korras ning suure hoolega. See
aitaks kontrollida diagnostiliste menetluste tdhusust ning val-
diks tekkida vd@ivaid arusaamatusi.

Suurt tdhtsust omab tuberkuloossete veiste elundite ja keha-
osade jarelevaatusel ka see, et muutusi otsitaks susteemikindlalt
ja esijoones sealt, kus need kbige sagedamini esinevad. Muutuste
asukoht oleneb eelkdige nakatumisviisist. Praktiliselt tuleb veistel
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arvestada peamiselt kaht nakkusteed, nimelt alimentaarset ja
aerogeenset.

Alimentaarse nakkuse puhul tuleb veisel tuberkuloosseid muu-
tusi otsida esijoones: 1) retrofariingeaalsetest mahlasdlmedest,.
2) tonsillidest, 3) mandibulaarsetest mahlasdlmedest, 4) mesen-
teriaalsetest mahlas6lmedest ja 5) maksast ning maksavérati
mahlasdImedest.

Aerogeense nakkuse korral esinevad tuberkuloossed muutused:
1) kopsus, 2) kopsuvdrati (bronhiaalsetes ja mediastinaalsetes)
mahlas6lmedes. Kuid sel puhul vdivad varakult nakatuda retrofa-
ringeaalsed ja mesenteriaalsed mahlas6lmed kopsust kurku tuleva
ja sealt allaneelatava infitseeritud rogaga.

Edasi tuleb silmas pidada, et veiste tuberkuloosi puhul tdhel-
datavate makro- kui ka mikroskoopiliste muutuste iseloom on
vordlemisi varieeruv, mis jallegi oleneb mitmest asjaolust, nimelt
tuberkuloositekitajate variandist vo6i liigist, veise individuaalsest
vastupanust ja protsessi valtusest.

Kdige iseloomulikumad patoloogilised muutused veistel arene-
vad Mycobacterium tuberculosis var. bovis’e puhul. Nimelt tekivad
tuberkuloossed kdébrukesed, mis on omavahel seotud sidekoeliste
vaatidega. Kobrukeste keskuses tekib varakult juustundumine ja
enamasti ka varieeruval mééral lubjasoolade ladestus. Kui veise
vastupanu on mingil p6hjusel puudulik (halvad s66tmis- ja pida-
mistingimused, parasitaarsed invasioonid, kdrge toodang), siis
arenevad neil kopsudes konglomeraatsete sdlmjate tuberkuloos-
sete muutuste kdrval vdrdlemisi varakult ka varieeruva suuru-
sega (mdénemillimeetrise kuni mitmesentimeetrise ldbimddduga)
kavernid, mis on enamasti tdidetud hapukooretaolise médase
ndrega. Mainitud kavernid kujutavad endast piirdunud eksuda-
tiivset tuberkuloosset péletikku, mistdttu nende Umbruses vdib
sagedasti tdheldada liigveresust ja mdnikord isegi tdhnjaid vere-
valandeid.

Mycobacterium tuberculosis var. hominis‘e puhul tekib veisel
enamasti kopsudes tugev sidekoeline vohang, s. 0. makroskoopili-
selt pikaldase v6i aladgeda katarraalse pdletiku kolletega sar-
nased kolded, milles v&ib leida varieeruval arvul juustundunud
kobrukesi. Koébrukesed vdivad keskuses olla ka juustundumata.
Sel juhul on nad kas vdga raskesti mé&rgatavad v&i puuduliku
valguse puhul koguni markamatud. Mahlasdlmedes on kdbru-
kesed konesoleva tuberkuloositekitajate variandi puhul samuti
keskuses juustundunud v&i mitte ja seetdttu hasti vdi halvasti
mérgatavad. Sidekoestumine on mahlasélmedes tunduvalt tagasi-
hoidlikum kui kopsus.

Tuberkuloossete muutuste avastamiseks mahlasélmedes ja ton-
sillides tuleb neisse teha rida paralleelseid IB8ikeid. Kopsudes
tuberkuloossete muutuste avastamiseks tuleb kops eelkdige kogu
ulatuses hasti labi palpeerida ning s6lmede vdi tihkestunud alade



esinemisel teha neisse kohtadesse sisselfiked. Seejarel Ibigatagu
kogu kops 3—5 mm paksusteks viiludeks, mida on vaikeste s6lme-
keste avastamiseks otstarbekas veel palpeerida.

Meil oli vdimalus 1958. aastal kolmest majandist parineva
22 tuberkuloosi vdi tuberkuloosikahtluse pérast tapetud veise
(5 lehma, 17 mullikat) elundeid ja kehaosi jarele vaadata tuberku-
loossete muutuste esinemise suhtes. Mainitud 22 veisest olid rea-
geerinud tuberkuliniseerimisele positiivselt 13 veist (3 lehma ja
10 mullikat), kahtlase reaktsiooni olid andnud 7 mullikat ja kaks
lehma, kes 28. aprillil 1958. a., s. 0. umbes nddal aega enne tap-
mist, olid reageerinud negatiivselt, kuid varem olid positiivselt
reageerinud ning olid seetdéttu paigutatud 1952. aastal isolaato-
risse.

Harju rajooni peaveterinaararsti O. Leesmenti andmeil on
kolhoosis, kust kaks viimati mainitud lehma parinesid, tuberku-
loosi veiste hulgas esinenud alates 1951. aastast ning tuberkuloosi
térje plaan on kehtestatud 5. Il 1952. a.

Veiste arv kolhoosis on k&ikunud 550—560 piires ja indi-
viduaal-loomavaldajatel on neid olnud 170 umber Veiseid on
tuberkuloosi suhtes uuritud peamiselt kahekordse nahasisese
tuberkuliniseerimisega. 1957 ja 1958. aastal on teostatud Kka
oftalmotuberkuliniseerimine kdikides tingimisi tuberkuloosivaba-
des karjagruppides.

Tuberkuliniseerimisel positiivseid veiseid on avastatud jérg-
miselt:

kolhoosis individuaalsektoris
1954. a 29 2
1955. a. 32 —
1956. a. 15 —
1957 a. 5 2
1958. a. kuni 1 IX 5 —

Tuberkuliniseeritud on igal aastal nii kolhoosi kui ka indi-
viduaalvaldajate ko&ik veised. Viimastel aastatel on tuberkulini-
seerimisel thupilisi positiivseid nahasiseseid reaktsioone esinenud
ainult 0ksikuid. Enamikul juhtudel on tunnistatud tuberkuloos-
seteks korduvate kahtlaste reaktsioonidega veised vdi need juhud,
kus veis andis nii nahasisese kui ka silmareaktsiooniga kahtlase
tulemuse.

Kdnesolevas majandis on igal aastal teatav arv tuberkuloos-
seid veiseid lihaks tapetud, nditeks 1956. a. 15, 1957 a 6 ja 1958. a.
5. Osa neist on olnud véimalik lahata, kuid enamikul kas pole
makroskoopilisi tuberkuloosseid muutusi leitud v6i on tdheldatud
ainult minimaalseid muutusi. Seetdttu on kolhoosi juhtivate t66-
tajate poolt tekkinud pretensioone, nagu nduaksid veterinaart6o-
lajad pdhjendamatult veiste lihaks prakeerimist.

Et suurem arv positiivselt reageerijaid avastati kolhoosi Il bri-
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gaadis, eriti seal paiknevas uues laudas, siis puiti seal selgitada
infektsiooni allikat. Mainitud brigaadis oli olnud mullikate lauda
25-pealisel karjal 1955. aastal kokkupuutevdimalus tuberkuloos-
sete kanadega. Seepdrast tuberkuliniseeriti seda karjagruppi,
samuti ka isolaatoris asuvaid veiseid linnutuberkuliiniga, Kkuid
seejuures ei selgunud, et veised oleksid nakatatud tuberkuloosi-
tekitajate linnu liigiga.

Suhteliselt suur arv kahtlasi ja atutpilisi tuberkuliinireakt-
sioone esines ka noortel lehmadel, kes suvel olid olnud ihes suu-
res suvelaagris. Sanitaar-epidemioloogia jaama kaudu selgitati,
et kBik tootajad, kes puutusid kokku Kkarjaga, olid tuberkuloosi-
vabad. Kiull aga oli (ks aktiivset tuberkuloosi p6dev invaliid
suveti pidevalt elanud suvelaagri territooriumil paiknevas majas.
Mainitud kodanik oli surnud tuberkuloosi 1957 a. kevadel.

Veterinaaria Valitsuse loal teostati 1957 a. maikuus kd&nes-
oleva kolhoosi tuberkuloosi-isolaatoris asuva 43 veise tuberkulini-
seerimine. Ainult 11 lehma reageerisid positiivselt, 3 veisel oli
reaktsioon kahtlane ja 29 veist andsid negatiivse reaktsiooni.
Isolaatoris olevat 21 veist tuberkuliniseeriti samaaegselt kaela
teisel kuljel ka linnutuberkuliiniga. Nendest veistest 4 andsid
linnutuberkuliiniga kahtlase reaktsiooni, teistel osutus reaktsioon
negatiivseks. Kolm veist mainitud neljast andsid samaaegselt
veisetuberkuliiniga positiivse reaktsiooni, Uks aga negatiivse.

Kdnesolevas majandis tapeti 6. mail 1958. a. eespool maini-
tud kaks isolaatorist périnevat lehma, kes viimasel tuberkulini-
seerimisel olid andnud negatiivse reaktsiooni. Soodsa ilmastiku
téttu oli meil vGimalus nende elundeid ja kehaosi valjas pdikese-
paistel patoloogiliste muutuste esinemise suhtes uurida. Médle-
mal lehmal leidsime kopsudes, kopsuvarati ja retrofariingeaal-
setes mahlasdlmedes ning Uhel neist ka mesenteriaalsetes mahla-
s6lmedes tuberkuloossete kolletega sarnaseid, enamasti madne-
millimeetrisi, kuid kopsudes ka kuni 1,5-sentimeetrise labim66-
duga koldeid, mis osalt olid keskuses juustundunud. Kopsudes
vdis mainitud kollete Umbruses tdheldada tugevat sidekoe voha-
mist ja et mdnikord oli rida koldeid l&hestikku, siis jai pealis-
kaudsel vaatlemisel mulje, nagu oleks vastavas piirkonnas tege-
mist mitmesentimeetrise labim66duga aladgeda v&i pikaldase
katarraalse pdletikukoldega. Uhel lehmal esines veel kopsutoru
seinas bifurkatsiooni ees 6-mm-se 14bim6dduga nekrootiline
haavand.

Mdlema lehma lahangul vdtsime kopsudest, mahlasdlmedest
ja hingetorust kaasa rohkesti materjali, mida uurisime bakterio-
skoopiliselt, bakterioloogiliselt, histoloogiliselt ja loomkatsu
(merisead, killikud ja valged hiired) abil. K&ik loetletud uuri-
mised kinnitasid, et kdnesolevatel lehmadel tdheldatud muutused
olid tuberkuloossed muutused. Uhtlasi selgus uurimiseks toodud
materjalist isoleeritud Mycobacterium tuberculosis’e kultuuride

187



bioloogiliste omaduste, teostatud loomkatsude ja histoloogiliste
uurimiste pdhjal, et mélemad lehmad olid nakatunud tuberku-
loositekitajate inimese variandiga. Sellega (htlasi selgus, miks
uuritud veised kaotasid veisetuberkuliini suhtes reageerivuse.
Nagu eespool mérgitud, tuberkuloositekitajate inimese variandiga
nakatumise puhul veised sagedasti mdne aja parast tuberkulini-
seerimisele enam ei reageeri.

Et me vastavas kirjanduses pole leidnud uksikasjalisi and-
meid histoloogiliste muutuste kohta tuberkuloositekitajate inimese
variandiga nakatunud veise elundites ja kehaosades, siis pea-
tume veidi ldhemalt meie poolt teostatud histoloogilistel uuri-
mistel.

Histoloogiliselt uurisime lehmade kopsude, kopsuvadrati, ret-
rofariingeaalsete ja mesenteriaalsete mahlasdlmede ja hingetoru-
materjali kdrval ka uurimiseks toodud materjaliga nakatatud
katseloomade elundeid ja kehaosi (mitmesugused mahlasGimed,
maks, porn, neerud ja kops), kus esines makroskoopiliselt téhel-
datavaid patoloogilisi muutusi. Kogu histoloogilise uurimismater-
jali fikseerisime paralleelselt 10%-lises formaliinis ja absoluutses
alkoholis ning sisestasime tselloidiini. Kokku valmistasime 1054
histoloogilist plsipreparaati.

Koénesoleva kahe lehma materjalist valmistatud histoloogi-
liste preparaatide uurimisel selgus, et tuberkuloosne protsess
veise kopsudes ja mahlasdlmedes algab tuberkuloositekitajate
inimese variandi puhul samuti, nagu tuberkuloossed muutused'
Uldse, kobrukeste tekkega. Kobrukesed koosnevad epiteloidrak-
kudest, mille hulgas eriti kopsudes esineb, nagu veistel tavaliselt,
vordlemisi rohkesti Langhansi talpi hiidrakke. Epiteloidrakkude
asetus on sageli ebakorrapdrane ja nende vahel, eriti aga kdbru-
keste Umbruses, leidub rohkesti limfotsitaarset infiltratsiooni.
Protsessi vananedes vdivad kobrukesed ka juustunduda, Kkuid
juustundunud massi ladestub harva, ja kui, siis enamasti hore-
dalt lubjasoolasid. Seevastu tuberkuloositekitajate veise variandi
nakkuse puhul ladestub veisel juustundunud aladesse tavaliselt
rikkalikult lubjasoolasid. Uuritud lehmade kopsudes leidsime
kohati kdbrukestes ka lihtsat karbust. Omapdrase ndhtusena
torkas silma nii kopsudes kui ka mahlasGlmedes tuberkuloossete-
muutuste ldbikasvamine sidekoega. Kui veisel tuberkuloositeki-
tajate veise variandi poolt tekitatud muutuste puhul vohab side-
kude vordlemisi tugevasti kobrukeste Umber, siis tuberkuloosi-
tekitajate inimese variandi puhul vohab see tugevasti ka kdébru-
keste sisse. Monikord algab sidekoeline vohang véga varakult,
nii et kobruke ei joua veel vélja kujunedagi, vaid sidekude tun-
gib epiteloid- ja hiidrakkude vahele (tahv XXXIV, 5). Neis sédra-
selt isoleeritud rakkudes on tavaliselt tdheldatavad ilmsed regres-
siivsed muutused ja ndhtavasti need rakud hiljem havivad ning
vastav ala sidekoestub tdiesti (tahv. XXXIV 6). s. o. paraneb.
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Mainitud néhtu tdheldasime uuritud veiste kopsudes vaga sage-
dasti. Kuid paranenud vdi paranevate (sidekoestuvate) tuberku-
loossete muutuste naabruses leidsime sageli noori kébrukesi, mis
nditab protsessi edasiarengut. Tihti kujunevad ko&brukesed kill
vélja, kuid ka neil juhtudel on koébrukestes leida ndrgemat vdi
tugevamat sidekoelist vohamist (tahv. XXXV, 7). Ka juustundu-
nud ja lihtsalt kdrbunud aladesse vohab sidekude (tahv XXXV 8)
:Sidekoestumine mahlasélmedes esinevates tuberkuloossetes muu-
tustes oli enamasti tunduvalt nérgem.

Kirjeldatust selgub, et Waltheri [5] ja mitme teise autori
seisukoht, et Mycobacterium tuberculosis var. hominis on veisele
apatogeenne, pole dige. Samuti ei saa ndustuda nende autorite
seisukohaga, kes vdidavad, et nimetatud mikroob on Kkill veisele
patogeenne ja tekitab muutusi, kuid need paranevad Kkiiresti.
Meie esialgsetest uurimistest v@ib jareldada, et tuberkuloositeki-
tajate inimese variant tekitab veisel killaltki raskeid histoloo-
gilisi muutusi, mis vdivad sidekoestumise tottu paraneda, kuid
kasikdes paranemisega vdivad tekkida uued tuberkuloossed kol-
ded. Sd&rane nakatatud veis vOib aastaid pfdeda aktiivset tuber-
kuloosi ja ohtlik olla nii teistele veistele kui ka inimesele. Maini-
tud seisukohti kinnitab ka see asjaolu, et mdlemad uuritud leh-
mad aastaid tagasi nakatusid ja vahepeal kaotasid isegi reagee-
rivuse tuberkuliini suhtes, kuid tapmisel esines neil aktiivne
tuberkuloosne protsess ja nende bronhiaallimas leidsime bakterio-
skoopilisel uurimisel tuberkuloositekitajaid.

Eespool mainitud 22-st meie poolt uuritud veisest oli 3 mul-
likat parit kolhoosist, kus veisekari oli tuberkuloosivaba, kuid
1958. a. maikuus jéarjekordsel tuberkuliniseerimisel reageerisid
noorveiste laudas 15 mullikast 8 mullikat positiivselt. Positiivse
reageerimise tekke p6hjusi uurides selgus, et mainitud noorkarja-
grupi talitaja poeg, kes noorloomi tegelikult talitas, p&des aktiiv-
set tuberkuloosi.

Nimetatud kolm mullikat, kes viimati teostatud tuberkulini-
seerimisel olid reageerinud positiivselt, tapeti 24. mail 1958. aas-
tal tapapunktis. Ka siin oli meil vdga soodsates valgustingi-
mustes vOimalus teostada kdigi kolme mullika (ksikasjaline
lahang. Lahangul selgus, et kd&igil mullikatel esines kopsu pea-
sagarates kopsuusse — Dictyocaulus viviparus't (Bloch, 1782)
Nimetatud parasiitide asukohas, kuid ka mitmel pool mujal lei-
dus kuni 10-sm-se labim6dduga valkjaspunaseid kuni punaseid
koldelisi tihkestumisi. Nende I8ikepindades oli rohkesti kuni
1,5-mm-se ldbim66duga héagusvalkjashalle téhne. Kdigi kolme
mullika kopsuvdérati ja mesenteriaalsed mahlasdlmed olid m&ddu-
kalt kuni tugevasti pundunud, nende Idikepindadel leidus kohati
Uksikuid kindlapiirilisi hagushalle tahne.

Kdnesolevate mullikate lahangult tdime kaasa rohkesti mater-
jali kopsudest, kopsuvérati, retrofariingeaalsetest, mandibulaar-
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setest ja mesenteriaalsetest mahlasélmedest. Ka seda materjali
uurisime analoogiliselt eespool kirjeldatud kahe lehma mater-
jaliga bakterioloogiliselt, histoloogiliselt ja loomkatsu abil. Arves-
tades kd&iki uurimistulemusi selgus, et kdik kolm mullikat olid
nakatatud tuberkuloositekitajate inimese variandiga. Histoloogi-
listel uurimistel selgus, et mullikatel esines uuritud mahlasél-
medes ja kopsus samalaadseid patoloogilisi muutusi kui kahel
eespool kasitletud lehmal. Kuid peale selle oli neil kopsudes,,
esijoones kopsutorude tUmbruses, veel médas-katarraalse pdletiku
koldeid, mis olid tekitatud kopsuusside poolt.

14. novembril 1958. a. tapeti Tartu lihakombinaadis eespool
mérgitud 22 veisest kolm lehma ja 14 mullikat, kelledest 7 mul-
likal oli tuberkuliniseerimisel esinenud kahtlane reaktsioon, kuid
kdik teised veised olid reageerinud positiivselt. Mainitud veised
parinesid majandist, kus oli aastate véltel esinenud rohkesti
tuberkuliinile positiivselt reageerivaid veiseid, kelle tapmisel aga
sageli ei leitud ilmseid tuberkuloosseid muutusi. Seet8ttu oli
tekkinud veterinaararstide ja majandi juhtkonna vahel arusaa-
matusi.

Et nimetatud veised olid tapetud varem ettendhtud kella-
ajast, siis olid nende maod ja sooled meie kohalejdudmise ajaks
juba likvideeritud ja neid, eriti mesenteriaalseid mahlasdlmi,
polnud enam vdimalik kontrollida tuberkuloossete muutuste esi-
nemise suhtes. Ainult Ghelt mullikalt oli véimalik saada soolte
keskmete mahlasdlmi histoloogiliseks uurimiseks. Muus o0sas
saime kdnesolevate veiste elundeid ja kehaosi patoloogiliste muu-
tuste esinemise suhtes Uksikasjaliselt uurida. Et taparuumides
oli valgus vdga puudulik, siis teostasime lahangud hoovil.

Makroskoopiliselt oli vdimalik ilmseid tuberkuloosseid muu-
tusi kindlaks teha ainult Ghel mullikal, Ulejddnud 16 veisest
taheldasime 12 veisel (3 lehmal ja 9 mullikal) makroskoopilisel
vaatlusel vdikesekoldelisi tuberkuloosikahtlasi muutusi, nimelt
kahel lehmal kopsus ja kopsuv.drati mahlas6lmedes, peale selle
thel lehmal veel tonsillides ning thel lehmal maksas, maksavérati
ja retrofariingeaalsetes mahlas6lmedes. 9 mullikast tdheldasime
véikesekoldelisi tuberkuloosikahtlasi muutusi viiel maksas, neljal
retrofariingeaalsetes mahlasGlmedes, kolmel maksavérati mahla-
s6lmedes, kahel tonsillides ja thel kopsus.

Kaigilt 17 veiselt vdtsime rikkalikult materjali histoloogi-
liseks uurimiseks kopsudest, kopsuvérati, retrofariingeaalsetest,
mandibulaarsetest ja maksavarati mahlasGlmedest, tonsillidest
ja maksast. Kokku valmistasime 862 histoloogilist pisipreparaati.
Nende preparaatide uurimisel selgus, et ainult kolme mullika
(ks neist oli andnud positiivse ja kaks kahtlase tuberkuliini-
reaktsiooni) materjalis ei leidunud tuberkuloosseid muutusi, Ule-
jaédnud 14 veisel esines tuberkuloosseid muutusi. Vastavad and-
med on esitatud tabelis 2.
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Tabel 2

Tuberkuloossete muutuste esinemine histoloogilise leiu alusel
uuritud 17 veise elundites ja kehaosades

Veise 1 Kopsu- Retro- Mandi- Maksa-  Mesen-
nimi v8i Kops  varati faruing. bul. sillid Maks  varati teriaal-
number mahlas.  mahlas.  mabhlas. mahlas.  mabhlas.

Aare + 2 + — — 4- — — -
Esmik — — + — + + —
Maie + +
825 — — — — — —
883 — — — — — — —
887 +
907 — — + — + — — —
910 — — — + + —
913 — — — — + —
914 — — — — + + —
915 — — + — — —
918 — — — — + — —
921 — — + — — — +
923 — - + — - 4 +
924 — — — — + — —
982 — — — + — —

1 Lehmad on nimedega, mullikad numbritega margitud.
2 + margiga on tabelis tdhistatud tuberkuloossete muutuste esinemine.

Nagu tabelist 2 nahtub, leiti histoloogilisel uurimisel kolmest
lehmast kahel tuberkuloosseid muutusi kopsus ja kopsuvarati
mahlasdlmedes, peale selle Ghel lehmal veel lubjastunud tuberku-
loosseid muutusi tonsillides. Uhel lehmal leiti maksas, maksa-
varati ja retrofaringeaalsetes mahlasdlmedes tuberkuloosseid
muutusi.

1 mullikast, kellel t&heldati tuberkuloosseid muutusi, esine-
sid need viiel retrofariingeaalsetes mahlasélmedes, viiel maksas,
kolmel maksavérati mahlasdlmedes, kolmel tonsillides, hel kop-
sus ja uhel mesenteriaalsetes mahlasGlmedes. Teistelt loomadelt,
nagu eespool margitud, polnud vdimalik mesenteriaalseid mahla-
s6lmi uurimiseks saada. Histoloogiliste uurimiste p&hjal osutu-
sid seega 17-st uuritud veisest 14 tuberkuloosseteks. Taheldatud
muutuste asukoha j&rgi vdib otsustada, et kbnesolevatel veistel
oli nakatumine toimunud enamikul juhtudel alimentaarsel teel.

Arvestades histoloogiliste muutuste iseloomu monedel uuri-
tud veistel, eriti lehmadel, on tden&oline, et selles majandis esi-
nes veistel tuberkuloosi po&hjustajana veise tuberkuloositekitaja
variandi kdrval ka inimese tuberkuloositekitaja variant.

Teostatud uurimistest ja varem saadud kogemustest jareldub,
et kui tapetud veiste elundites ja kehaosades leitakse patoloogi-
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lisi muutusi, mille pdhjal ei saa kindlalt tuberkuloosi diagnoo-
sida, siis on tingimata vaja teostada vastava materjali histo-
loogilist uurimist. Selle kdrval tuleb rakendada ka bakterioskoo-
pilist ja vastavat bakterioloogilist uurimist ning sustida katse-
loomi (merisead, kiulikud ja hiired) Saarase mitmekilgse uuri-
misega on vdimalik tuberkuloosi esinemise puhul peale muu ka
kindlaks teha, millise tuberkuloositekitajate variandi vdi liigiga
oli antud juhul tegemist.

Tegelik elu on ndidanud, et veiste tuberkuloosi tdrje annab
tulemusi siis, kui seda tehakse kohusetundlikult, suure jarje-
kindluse ja t&psusega. Veterinaaria Valitsusel tuleb teostada
ranget kontrolli tuberkuloositdrje eeskirjade tditmise dle.

Jareldused

1 Veiste tuberkuloosi diagnoosimise pdohiliseks viisiks on
tuberkuliniseerimine intrakutaanselt, kuid selle meetodi kdorval
tuleb kasutada ka oftalmomenetlust, eriti majandites, kus tuber-
kuliinile reageerivaid veiseid tuleb pidevalt juurde, samuti kaht-
laste reaktsioonide esinemise puhul.

2. Tervetes karjades on vaja veiste tuberkuliniseerimist teos-
tada kaks korda aastas.

3. Individuaalvalduses olevaid veiseid on tarvis tuberkulini-
seerida vdhemalt kord aastas.

4. Tingimisi tervetes karjades teostatagu tuberkuliniseerimist
ja karja kliinilist uurimist vahemalt neli korda aastas.

5. Majandites, kus pidevalt tuleb juurde tuberkuliinile rea-
geerivaid veiseid, teostatagu tuberkuliniseerimist (ks kord
kuus.

6. Tuberkuliniseerimisele positiivselt reageerivad veised peab
viivitamata eraldama mittereageerivatest veistest ja suunama esi-
mesel vBimalusel tapmisele.

7 Kabhtlaselt reageerivad veised tuleb eraldada nii mitterea-
geerivatest kui ka positiivselt reageerivatest kuni I8pliku diag-
noosi selgumiseni.

8. Tuberkuloossetelt v6i tuberkuloosikahtlastelt lehmadelt
parinev piim on vaja pastoriseerida vdi keeta kohapeal majandi-
tes.

9. Veterinaararstid peavad vahemalt kord kuus kontrollima
16ssi  pastoriseerimise kvaliteeti neis piimatodstustes, kus téodel-
dakse ainult tervetelt lehmadelt périnevat piima.

10. Neis piimatdostustes, kus tdéddeldakse tuberkuloossetelt vai
tuberkuloosikahtlastelt lehmadelt périnevat piima, peavad veteri-
naararstid kontrollima pastoériseerimise kvaliteeti vdhemalt (ks
kord nédalas.

11. Veterinaaria Valitsusel tuleb hoolitseda selle eest, et piima
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ja lossi pastoriseerimise eeskirjade mittetditmises suidi olevad isi-
kud vdetaks vastutusele.

12. Kui veis on nakatunud tuberkuloosi, siis tekivad tal parast
tuberkuiiniseerimist 45—50 pdeva jooksul tuberkuliniseerimise
kohas nahas tdupilised tuberkuloossed muutused, sellele vaata-
mata kas vastav veis andis tuberkuliniseerimisel positiivse v0i
kahtlase reaktsiooni. Nimelt arenevad epiteloidrakkudest ja lim-
fotsultidest koosnevad koébrukesed, kus vdib leida ka Uksikuid
Langhansi tudpi hiidrakke ning mdénikord vdib esineda isegi ker-
gel kujul juustundumist. Nimetatud muutuste ulatus ja vahemal
maéaaral ka kuju varieeruvad. Nad paiknevad peamiselt naha retiku-
laarkihis, tunduvalt harvem on neid leida pilaarkihis. Koldelist
limfotsutaarset infiltratsiooni esineb varieeruval maééaral alati nii
kébrukeste ldahemas Umbruses kui ka kaugemal retikulaar- ja
pilaarkihis, samuti v8ib seda enamasti tdheldada ka nahaga kaa-
sav@etud alusnaha osades.

13. Kui veis on tuberkuloosivaba, siis esialgsete andmete jargi
ei teki tal nahas sustimise kohas tuberkuloosseid muutusi, sellele
vaatamata kas ta tuberkuliniseerimisel andis kahtlase vdi nega-
tiivse reaktsiooni. Sel puhul tekib nahas ainult varieeruva ulatu-
sega koldeline limfotsutaarne infiltratsioon.

14. Tuberkuliniseerimise kohas tekib ndela torke tagajéarjel
varieeruva ulatusega armistumine, mis mdnikord vdib valja kuju-
neda mdnemillimeetrise labim&dduga, histoloogiliselt kdavrakulist
sarkoomi meenutavaks granuloomiks.

15, Tuberkuliniseerimisel kahtlase reaktsiooni andnud veistel
eraldatagu diagnoosi tapsustamiseks 45—50 p&eva pdérast tuber-
kuliniseerimise kohalt umbes 1-sm-se ldbim66duga nahatikk kogu
naha paksuses histoloogiliseks uurimiseks. Seda menetlust kasu-
tatagu ka neil juhtudel, kui mingisugusel pdhjusel ei peeta posi-
tiivset reaktsiooni tuberkuliniseerimisel spetsiifiliseks.

16. Tuberkuloossetel vdi tuberkuloosikahtlastel veistel tapmi-
sel makroskoopiliste tuberkuloossete muutuste avastamiseks on
vaja pdhjalikult kontrollida tonsille, retrofariingeaalseid, mandibu-
laarseid, kopsuvdarati, maksavérati ja mesenteriaalseid mahla-
s6lmi ning kopsu ja maksa.

Makroskoopiliselt mitteiseloomulike muutuste tdheldamise
puhul kasutatagu diagnoosi tdpsustamiseks tingimata vastava
materjali histoloogilist uurimist ning selle kdrval ka bakterios-
koopilist ja bakterioloogilist uurimist ning sustitagu katseloomi
(merisead, kudlikud, hiired).

17 Tuberkuloositekitajate veise ja inimese variandi maarami-
sel on kasvu jalgimiseks teiste menetluste kdrval edukalt kasuta-
tav munasddde Petragnani jargi glitseriinita ja glutseriini lisan-
diga.

18. Koik veterinaarbakterioloogia laboratooriumid peavad
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juba l&hemal ajal veiste tuberkuloosi tdrje t6hustamise otstarbel
hakkama tarvidusele vastavalt selgitama, missuguse tuberkuloosi-
tekitajate variandi v@i liigiga on vastava majandi veistel tege-
mist.

19. Mycobacterium tuberculosis var hominis on veisele pato-
geenne ja vOib pohjustada muutusi kopsudes, kopsuvérati, retro-
farlingeaalsetes ja mesenteriaalsetes mahlasdlmedes ning hinge-
toru seinas. Meie esialgsete uurimiste andmetel ei kujune need
muutused valja eriti ulatuslikult, vaid mdnemillimeetrise Kkuni
1,5-sentimeetrise ldbim6dduga kolletena, mis osalt on keskuses
juustundunud. Kopsudes on mainitud kollete imbruses téheldatav
tugev sidekoe vohamine ja et mdnikord rida koldeid vdib olla
l&hestikku, siis vBib j&ddda pealiskaudsel vaatlusel mulje, nagu
oleks vastavas piirkonnas tegemist mitmesentimeetrise l4bimG6-
duga aladgeda vOi pikaldase katarraalse pdletiku koldega.

20. Mycobacterium tuberculosis var. hominis'ega nakatumise
puhul algab tuberkuloosne protsess kdbrukeste tekkega, mis koos-
nevad epiteloidrakkudest ja mille hulgas esineb, eriti kopsudes,
nagu veisel tavaliselt, rohkesti Langhansi tllpi hiidrakke. Epite-
loidrakkude asetus on sageli ebakorrapdrane ja nende vahel, eriti
aga kobrukeste Umbruses, leidub rohkesti lumfotsitaarset infilt-
ratsiooni. Protsessi vananedes vfivad kdbrukesed ka juustunduda,
kuid juustundunud massi ladestub harva horedalt lubjasoolasid.
Mdnikord vdib kobrukestes leida ka lihtsat kédrbust.

21. Omapérase nadhtusena nii kopsudes kui ka mahlasdlmedes
esineb tuberkuloossete muutuste labikasvamine sidekoega. Kui vei-
sel Mycobacterium tuberculosis var. bovis’e poolt tekitatud muu-
tuste puhul sidekude vohab voérdlemisi tugevasti kobrukeste
imber, siis Mycobacterium tuberculosis var hominis’ega nakatu-
mise tagajarjel vohab sidekude ka kdbrukeste sisse. Madnikord
algab sidekoeline vohang véaga varakult, nii et kdébruke ei jdua
veel vélja kujunedagi, vaid sidekude tungib epiteloid- ja hiidrak-
kude vahele. Sé&é&raselt isoleeritud rakkudes esineb ilmseid regres-
siivseid muutusi ja nadhtavasti need hiljem héavivad ning vastav
ala sidekoestub taiesti, see on — paraneb. Sidekoestuvate tuber-
kuloossete muutuste naabruses vdib aga sagedasti leida noori
kébrukesi, mis néitab protsessi edasiarengut.

Sageli kdbrukesed kujunevad kill vélja, kuid ka neil juhtudel
leidub kdbrukestes nGrgemat v6i tugevamat sidekoelist vohamist.
Ka juustundunud ja lihtsalt kdrbunud aladesse vohab sidekude.

Mahlas6lmedes arenevate tuberkuloossete muutuste sidekoes-
tumine on enamasti tunduvalt nérgem.

22. Mycobacterium tuberculosis var. hominis‘e poolt p&hjusta-
tud tuberkuloossed muutused vdivad veisel kill osalt paraneda»
kuid aktiivne protsess vdib edasi plisida aastaid, kuigi vastaval
veisel on allergiline seisund kadunud ja seetdttu ta enam ei rea-
geeri tuberkuliniseerimisel positiivselt. S&&rane veis vdib nak-
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kust levitada nii teistele veistele kui ka inimestele, sest ta bron-
hiaalses limas vdib esineda tuberkuloositekitajaid.

23. Tekkida vdivate arusaamatuste valtimiseks tuleb Veteri-
naaria Valitsusel astuda samme, et tuberkuloosi tdttu tapmisele
saadetavad veised oleksid alati hé&sti margistatud ja et neid
loomi tapetaks ja nende jarelevaatusi teostataks erikorras ning
vaga hoolikalt.

24. 1959. aasta jooksul tuleb Eesti NSV-s likvideerida vasta-
vate veiste sundtapmise teel vdhemalt osa tuberkuloossete veiste
isolaatoreid.

25. Tuberkuloosi leviku tbokestamiseks inimestelt loomadele
tuleb keelata tuberkuloossetel v@i tuberkuloosikahtlastel inimestel
téotamine ja viibimine veisefarmides.

26. Veisefarmide too6tajaid on vaja eranditult pdhjalikult kont-
rollida kord kvartalis tuberkuloosi suhtes.

27 Veterinaaria Valitsusel tuleb teostada ranget kontrolli
tuberkuloositdrje eeskirjade téitmise Ule, sest tegelik elu on néida-
nud, et veiste tuberkuloosi tdrje annab tulemusi ainult siis, kui
seda tehakse kohusetundlikult, suure jéarjekindluse ja tdpsusega*
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AKTYAJIbHbBIE BOIMNPOCblI BOPbBEbI C
TYBEPKYJTIESOM KPYIMHOIO POTFATOINO0 CKOTA

Mpod., AOKT. BeT. HayK B. Pupgana

Peswome

B pa6oTe B nepByt0 oyepedb aHaNU3MPYTCA MPUUYUHBI PacnpocT-
paHeHUs TybGepKynesa KPYMHOro poratoro ckota B JCTOHCKol CCP
Mpu 3TOM OTMe4YaeTCcs, YTO NO BeCbMa Pa3HOOO6pPa3HbIM MPUYMHAM Ty-
6epKynnuHusaumnsa He Bcerga gaet Ha 100% npaBunbHble pe3ynbTaThl,
BC/EACTBME YEro B CTafe MOXeT 0CTaTbCA Tyb6epKyne3Hbll KpymHblii
poratblii CKOT. B KauecTBe BTOPOW MPWYUHbLI pacnpocTpaHeHus Ty6ep-
Kynesa OTMeuyaeTca TO O6CTOSATENbCTBO, YTO HEKOTOpble BeTpaboT-
HUKMN YCTaHOBMEHHYIO Ty6epKynInHU3auno npoBOAUAN HEAOCTATOYHO.
[anblwe ykasblBaeTcs, 4To B psAfe cayyaeB 60/bHOW KPYMHbIA pora-
Tbll CKOT He Oblfl CBOEBPEMEHHO M30/MpPOBAH OT 340p0OBOro. B Heko-
TOpbIX cAy4vaax Tyb6epKynesHblid KPYMHbI/ poraTblil CKOT, NpefHasHa-
YeHHbI Ana y604, nepenpojasanca, WIW XXe BMECTO Hero nocblna-
NCb Ha OOIHK0 gpyrue, MeHee MPOAYKTUBHbIE XXUBOTHble. OAHOW ©3
OCHOBHbIX MPUYMH pacnpocTpaHeHns Tyb6epkynesa cpein KpynHoro
poraTtoro ckota Boo6Lie, B 0COGEHHOCTM Xe& pacnpocTpaHeHWs ero B
340pOBble cTafja, ABAAETCA HefOoCTaTO4YHAsA MacTepusauus MOMOKa.
Mpwn BbIACHEHWW NPWYMH pacnpocTpaHeHus Tybepkynesza KPYMnHOro
poratoro CKOoTa HYXHO y4uUTblBaTb W TO, YTO pacnpocTpaHATb Tybep-
Kyne3 cpefy KpPYMHOro poratoro ckota MOTyT TakXe 04U W NTW-
ubl (Kypbl, ronyéu v gp.)

[anee npuBoaATCA fLaHHble O FUCTONOrMYECKOM MCCAefoBaHUU
NOCKYTKOB KOXW KPYMHOr0 poOratoro CkoTa, B3ATbIX C MecTa Tyb6ep-
KynuHu3aunm no ncteveHnn 45—>50 gHei nocne Tyb6epKynmHusauum ot
58 XMBOTHbIX, MPUHaANEXaBWNX 7 X03AACTBaM. M3 Ha3BaHHbIX XW-
BOTHbIX |l fanu npu Ty6epKynnMHMU3aLUM NONOXUTENbHYIO peakuuio,
44 COMHUTENbHYI0O U 3 OTpPULATENbHYIO.

3aTeM onucbIBalOTCA MaTONOrMYeCcKWe WM3MEHEHWA MPU BCKPbITUK
NATU ronoB 3abMTOr0 KPYMHOro poratoro cCkoTa M3 [BYX XO3AiACTB,
pe3ynbTaTbl 6aKTepMonormyeckoro, 6aKTepnmocKONMYeCcKOro W rucro-
NOTUYECKOro UCCNefoBaHUA MaTepuana, B3ATOro U3 NIErknx, 6poHXK-
anbHbIX NMM{paTUYeCKNX y310B, peTpotapuHreanbHbiX, MaHaAnGynap-
HbIX M Me3eHTepuanbHbIX AMM(PATUYECKMX Y3/10B 3TUX XKMBOTHbLIX, @
TakXe pe3ynbTaTbl MPMBMBOK MOAOMbITHBIM >XWBOTHbIM (MOpPCKME
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CBMHKW, KPOJIUKK, MbIWK) Y BCEX MNATWM TrONOB KPYMHOro poraroro
CKOTa BMepBble B JCTOHCKON CCP ycTaHOBNEHO 3apaXeHue Myco-
bacterium tuberculosis var homitiis. /3 3aTux uccnefoBaHHbIX XWU-
BOTHbIX MPU BHYTPUKOXHON TyOGepKynMHM3aLMK, NPOU3BEAEHHON A0
32604, TpyM TeNKW fJanu MONOXKWUTENbHYH peakuuo, a ABe KOPOBbl
OTpMLaTEeNbHYIO.

HakoHel nNpuBOAATCH [LaHHble BCKPbITUA W TMCTO/IOTMYECKOTO WUC-
CnefoBaHMA pas/iMuHbIX OPraHoOB W 4yacTel Tena Tpex KopoB u 14 Te-
NOK U3 OfHOro xossdictea. Mpu TybepKynuHu3aumu 7 TeNOoK Aanu
COMHUTENbHYIO peakuuto, a BCe OCTallbHble WUCCNefOBaHHblE XMWBOT-
Hble MOJIOXKUTENbHYO. T1pM MAKPOCKOMUYECKOM .0CMOTpPe ABHble Ty-
6epKynesHble U3MeHEHUS OblAM OTMeYeHbl TOMbKO Yy OAHOW TeNKW, HO
Me/siKooyaroeble W3MeHeHus, MOLO3PUTe/lbHble B OTHOWeEHUN Tyb6ep-
Kynesa, Oblin HailgeHbl y 3 KOpoB M 9 Tenok. Mpu rMCTONOTMYECKOM
UCCNefOBaHUM M3 Ha3BaHHbIX 17 TONOB KPYMHOro poratoro ckoTa
14 okazanucb Ty6epKynesHbIMU.

Ecnn XnBOTHOe 3apaxeHOo B0o3byauTenamum Tybepkynesa, TO Ha
mecTe Ty6epKynnHu3aunm B Koxe B TedyeHne 45—50 gHell BO3HMKAIOT
TUNWUYHbIE Ty6epKyne3Hble U3MEHEHWS, HEe3aBUCUMO OT TOro, fano fin
XWBOTHOE NpU TY6EPKYNNHU3ALUN MONOXUTENBHYIO WAN COMHUTENb-
Hyl peakuyuto. IMeHHO, o6pasytoTcs 6Yropku, cocTosiLime M3 anuTe-
NMOUAHBIX KNeTOK U IMMGOLUTOB, rAe MOTYT HaXo4uTbCA eAMHUYHbIe
FMraHTCKMe KNeTKW Tuna JlaHrxaHca, a B HEKOTOPbIX CAyyYasxX MOXHO
HabnoAaTb U fierkoe OTBOPOXeHMe. Pa3mep Ha3BaHHbIX W3MEHEHWA
M B MEHbLUEA Mepe TakKXe WX KapTWHa MOryT BapbupoBaTbcs. OHuU
pacrnonaratloTcs rfaBHbIM 06pa3soM B PETUKYASAPHOM C/I0E KOXMW,
3HAUYNTENbHO peXke WX MOXHO HalTu B nunapHom cnoe. OuvaroBsas
AMmgouuTapHas MHGUAbTPauus B pa3HOl cTeneHu Bcerga Habnio-
faeTcs Kak B 6nuxaliwem, Tak v B 60nee OTAaNEHHOM peTUKynap-
HOM M MUNApPHOM CNnosx, 0OO0/blUeil 4acTbi 3TO MOXHO Habnwgatb
TakKXXe B 4acTAX MNOAKOXHOr0 Cfios, B3ATOr0 BMeCTe C KOXEW.

Ecnn xe xnBoTHoe cBo6ogHO OT TybGepKynesa, TO MO MepBOHa-
YaZlbHbIM [aHHbIM Y Hero B KOXe Ha MeCTe WMHbeKUUW He BO3HWKaeT
TybepKyne3HbIX W3MEeHEeHUA He3aBMCMMO OT TOro, Aafio AW OHO Npu
TYOEpKYNUHU3AUUN COMHUTENBHYIO WAW OTpuLaTesibHY peakuuio;
B TaKOM C/lyyae B KOXXe BO3HMKaeT TO/bKO pa3NM4yHOro pasmepa ova-
rosas numouuTapHas MHPUIbLTPaLmMA.

Mycobacterium tuberculosis var hominis natoreHeH ang Kkpyn-
HOro poraTtoro ckoTa M MOXeT 060YyCMOBUTb W3MEHEHWS B JNIerkux,
peTpothapuHreanbHbIX U Me3eHTEPUanbHbIX U HPOHXMANbHBIX NUMPa-
TUYECKMX Y31ax, a TakXe B CTeHKe Tpaxeu. [1o HaWwuM npefBapuTens-
HbIM UCC/IEf0BaHUAM 3TW U3MEHEHWS Pa3BMBAalOTCHA He 0CO6eHHO 06-
LUMPHO, & B BUAE 0YaroB C 4MaMeTpOM OT HECKONbKUX MWANUMETPOB
[0 15 cM, C TBOPOXKUCTBIMU OYaXKaMu B LeHTpe. B Nerkux B oKpyx-
HOCTM Ha3BaHHbIX 04YaroB MOXHO HabnfaTb CUIbHOE paspacTaHue
COeAMHUTENbHON TKaHW, a TaK KakK WHOrja HeKoTOpoe KOAMYecTBO
TaKMX 04aroB MOXET HaxoAWTbCA B TECHOM CcOCeAcTBe, TO MNpu Mo-
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BEPXHOCTHOM PAaCcCMOTPEHUW MOXET MONYYUTbLCA BneyaTieHune, 4YTo Ha
JaHHOM MecTe Mbl MMeeM [efl0 C 04aroM MOAOCTPOro UAM XPOHMYe-
CKOro KaTapalbHOro BOCManeHus.

Mpu 3apaxeHuun, BbI3BAHHOM Mycobacterium tuberculosis var
hominis, Ty6epKyne3Hblil Npouecc HauynHaeTca ¢ o6pa3oBaHns Gyrop-
KOB, COCTOAWMUX W3 3NUTENNOUAHbLIX KNETOK, Cpeau KOTOPbIX BCTpe-
yaeTcsA, 0COOGEHHO B /IETKMX, JOBOMIbHO MHOFO TMFaHTCKUX KMETOK Tu-
na JlaHrxaHca, Kak 3T0 06bIYHO Yy KPYMNHOro poratoro ckorta. Pacno-
NIOXKEHNE 3NUTENNONAHBIX KNETOK 4acTO HEMpaBWbHOE, U MEXAY HU-
MW, OCOBEHHO B OKPYXHOCTU OYropkoB, HabnwpgaeTcs numgouymntap-
Has WMHGUNbTpauua. Ha 6onee no3gHel cTaguum pasBuTUS OYropku
MOFYT W OTBOpPaXMBaTbCA, HO B TBOPOXWCTYH MacCy Nulb peako
OTKNafblBaeTCAd HEMHOrO W3BECTKOBbIX CO/eil. MHorga B 6yropkax
MOXHO HaiTW NPOCTOW HeKpOos.

Kak B nerkmx, tak u B numpaTMyecKux ysnax Habnwogaertcs
cBoeobpasHoe fIBNeHWE — npopacTaHne TYOEpKYNe3HbIX W3MEHEHWi
COEMHUTENbHOI TKaHblo. EcCnu y KpynHOro poratoro ckota npu us-
MEHeHMAX, Bbl3BaHHbIX Mycobacterium tuberculosis var. bovis, co-
eAMHNTENbHAA TKAHb CPaBHUTENIbHO CU/IbHO pa3pacTaeTcs BOKpYr 6y-
ropkoB, To BC/eACcTBUE 3apaxeHus Mycobacterium tuberculosis var.
hominis coefuHMTeNbHas TKaHb NMpopacTaeT TakXe W BO BHYTPb Oy-
ropkoB. WMHOrga coeguMHUTENbHOTKAHHOE paspacTaHWe HaduHaeTcs
OYeHb paHo, Tak YTo OYropkuM He ycneBalwT ele [JOCTATOYHO pas-
BUTbHCA W COEAMHUTENbHASA TKAHb MPOHUKAET MEXAY 3aNUTeNNOULHbIMU
W TUFaHTCKUMMW KneTKaMu. B 3TUX M30NMpPOBaHHbLIX TakMM 06pa3om
KNleTKax MOXHO Habfnofatb ACHbIE PErpeccUBHbIE U3MEHEHWS, U OHU,
no-BUANMOMY, BMOCMEACTBUM MOrnbalT M COOTBETCTBYHOLLEE MECTO
COBEpPLIEHHO 3aMOfIHAETCA COeAUHUTENbHOW TKaHbio, TO eCTb BbI3f0-
paBnuBaeT. Ho no coceacTBy C Ty6epKy/ne3HbIMU W3MEHEHUSMMU,
npeBpawalLMMINCca B COEAUHUTENIbHYK TKaHb, YaCTO MOXHO Haitu
monodble 6Yyropku, a 93TO O3HavaeT, 4TO npouecc pasBuBaeTcs
fJanblie.

YacTo Oyropku pasBuMBarOTCA, HO U B 3TMUX CAydasdxX MOXHO Ha-
6nogatb cnaboe unn 60nee CUNbHOE pa3pacTaHWe COeAUHUTENbHOM
TKaHW B Oyropkax. CoeguMHuTenbHas TKaHb pa3pacTaeTcs Takxke B
MecTa OTBOPaXWBaHWS U NPOCTOr0 HeKposa.

Pa3spacTaHue cOeAUHUTENbHOW TKaHU B Ty6epKy/e3HbIX W3MeHe-
HUAX, pa3BMUBAOWMUXCA B NUMEPATUUECKUX y3nax, NPOUCXOAUT 60Nb-
LIEK 4acTbi 3Ha4YUTEeNbHO cnabee.

Mpn 3apaxeHun Mycobacterium tuberculosis var hominis Ty-
6epKynesHble M3MEHEHUSA Yy KPYMHOro poratoro ckoTa XOoTs M MOryT
4acTMYHO MNOMPAaBNATHCA, HO aKTUBHbLIA NpoLecc MOXeT Npogon-
XaTbCsA rofamum, HeCMOTPS Ha TO, YTO Y COOTBETCTBYILEINO XUBOT-
HOro afiNiepruyeckoe COCTOSIHME MCYe3N0 U BCAeACTBUE 3TOr0 OHO Npw
TybepKynuMHM3aALUN YXe He pearupyet MNONOXUTENbHO. Takoe Xu-
BOTHOE MOXET pacnpocTpaHATb 3apas3y KaK Ha KPYMHbIA poratblii
CKOT, TaK W N4aM, TaK Kak B ero 6poHXuManbHON CAU3M MOTyT Ha-
X04UTbCA BO3byamuTenn Tybepkynesa.
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AKTUELLE FRAGEN DER BEKAMPFUNG DER
RINDERTUBERKULOSE

V. Ridala

Zusammenfassung

In der Arbeit werden zufidchst die Ursachen der Verbreitung
der Rindertuberkulose in der Estnischen SSR behandelt. Die
Tuberkulinisierung hat aus verschiedenen Grinden nicht immer
100%-ig richtige Ergebnisse zur Folge, wodurch tuberkulése Rin-
der in dem Bestand verbleiben kénnen. Einige auf dem Gebiete der
Yeterindrmedizin Tatige haben Kkeine den Vorschriften ent-
sprechende Tuberkulinisierung durchgefiihrt. In mehreren Féllen
sind die kranken Rinder nicht rechtzeitig von den gesunden ab-
gesondert worden. In einigen Fallen sind die zum Schlachten
U>estimmten tuberkulosen Rinder weiterverkauft und an ihrer Stelle
andere, weniger ertragfdhige Rinder in dem Schlachthaus abgelie-
fert worden. Eine der Hauptursachen der Verbreitung der Tuber-
kulose unter den Rindern, besonders aber die Verbreitung der
Tuberkuldse in gesunden Bestdnden ist die mangelhafte Pasteuri-
sierung der Milch. Bei der Klarung der Ursachen der Verbreitung
der Rindertuberkulose muss auch die Mdglichkeit der Verbreitung
der Tuberkuldse unter den Rindern durch Menschen und Gefliigel
(Hihner, Tauben u. a.) beriicksichtigt werden.

Es folgen die Angaben Uber die histologische Untersuchung
je eines von 58 Rindern, die aus 7 Wirtschaften stammten,
45—50 Tage nach der Tuberkulinisierung des von der Stelle der
Tuberkulinisierung entfernten Hautstiickes. Von den erwdahnten
Rindern reagierten bei der Tuberkulinprobe 10 Rinder positiv,
44 zweifelhaft und 4 negativ.

Darauf folgt die Schilderung des Sektionsbefundes von finf
aus zwei Wirtschaften stammenden geschlachteten Rindern, die
Ergebnisse der bakterioskopischen, der bakteriologischen und der
histologischen Untersuchung der Lungen, der bronchialen, medias-
tinalen, retropharyngealen, mandibularen und mesenterialen
Lymphknoten, sowie die Impfergebnisse bei Versuchstieren (Meerr
schweinchen, Kaninchen, M&use) Bei allen funf Rindern ist in der
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Estnischen SSR erstmalig eine Infektion durch Mycobacterium
tuberculosis var hominis festgestellt worden. Von den unter-
suchten Rindern wurde vor dem Schlachten bei der intrakutanen
Tuberkulinisierung bei drei Kélbern eine positive und bei zwei
Kihen eine negative Reaktion erzeugt.

Zum Schluss folgen die Angaben der Sektion und der histolo-
gischen Untersuchung verschiedener Organe und Korperteile von
drei Kihen und 14 Kélbern, die alle aus einer Wirtschaft stamm-
ten. Bei der Tuberkulinisierung zeigten 7 Kélber eine zweifelhafte,
alle Gbrigen Rinder eine positive Reaktion. Offensichtlich tuber-
kulése Verédnderungen sind bei der makroskopischen Betrachtung
nur bei einem Kalb beobachtet, kleine herdférmige tuberkulose-
verdachtige Verédnderungen bei 3 Kuhen und 9 Kalbern gefunden
worden. Auf Grund histologischer Untersuchungen haben sich von
den erwdhnten 17 Rindern 14 ais tuberkulds erwiesen.

Beim mit Tuberkelbazillen infizierten Rind entstehen im Laufe
von 45—50 Tagen nach der Tuberkulinisierung an der Stelle der
Tuberkulineinspritzung in der Haut typische tuberkulose Verdnde-
rungen, dessenungeachtet, ob das entsprechende Rind bei der
Tuberkulinisierung eine positive oder eine zweifelhafte Reaktion
zeigte. Es entwickeln sich ndmlich aus Epitheloidzellen und
Lymphozyten bestehende Tuberkel, in denen auch einige Riesen-
zellen vom Typ Langhans zu finden sind und zuweilen sogar eine
leichte Verkdsung vorkommen kann. Der Umfang der genannten
Verédnderungen und in geringem Masse auch die Form variieren.
Sie sind meist in der Retikular-. bedeutend seltener in der Papill
larschicht der Haut anzutreffen. Eine herdférmige lymphozytére
Infiltration ist in variierendem Masse stets sowohl in der nédheren
ais auch in der entfernteren Retikular- und Papillarschicht zu
beobachten, ebenfalls meistenteils auch in den zugehd6rigen Teilen
der Unterhaut.

Ist das Rind tuberkulosefrei, so kommt es bei ihm in der Haut
an der Stelle der Einspritzung nach vorldufigen Angaben zu kei-
nen tuberkulésen Verdnderungen, dessenungeachtet, ob es bei der
Tuberkulinisierung eine zweifelhafte oder eine negative Reaktion
zeigte. In dem Faile entsteht in der Haut nur eine herdférmige
lymphozytére Infiltration von variierendem Umfang.

Das Mycobacterium tuberculosis var hominis ist dem Rind
pathogen und kann in den Lungen, in den broncho-mediasti-
nalen, retropharyngealen und mesenterialen Lymphknoten
sowie in der Wand der Luftrohre Verdnderungen verur-
sachen. Auf Grund unserer vorldufigen Untersuchungen gestal-
ten sich diese Verdnderungen nicht allzu umfangreich, es bilden
sich nur Herde von einigen Millimetern bis 1,5 cm Durchschnitt,
die teils eine zentrale Verk&sung zeigen. In den Lungen kann
man in der Umgebung der entsprechenden Herde eine starke
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Wucherung des Bindegewebes beobachten, und da eine Reihe von
Herden zuweilen nah beieinander zu stehen kommen, so erhalt
man beim oberflachlichen Beschauen den Eindruck, ais habe Tawu
es in der entsprechenden Korpergegend mit einem subakuten oder
chronischen katarrhalischen Entziindungsherd von einigen Zenti-
metern Durchschnitt zu tun.

Im Fail einer Infektion mit Mycobacterium tuberculosis var.
hominis beginnt der tuberkuldse Prozess mit der Entstehung der
Tuberkel, die aus Epitheloidzellen bestehen, darunter, besonders
in den Lungen, wie gewdhnlich beim Rind, zahlreiche Riesenzellen
vom Typ Langhans. Die Stellung der Epitheloidzellen ist oft unre-
gelmadssig und dazwischen, besonders aber in der Umgebung der
Tuberkel, findet sich reichlich lymphozytéare Infiltration. Im Laufe
dieses Prozesses kann mit der Zeit auch die Verkdsung eintreten,
doch lagern sich in der verkdsten Masse selten Kalksalze.
Zuweilen kann man in den Tuberkeln eine einfache Nekrose
feststellen.

Ais eigenartige Erscheinung tritt wie in den Lungen so auch
in den Lymphknoten die Durchwachsung der tuberkuldsen Verdn-
derungen durch das Bindegewebe auf. Wenn beim Rind anl&sslich
der durch das Mycobacterium tuberculosis var bovis hervorge-
rufenen Verdnderungen das Bindegewebe um die Tuberkel herum
verhaltnismassig stark wuchert, so wuchert das Bindegewebe
infolge der Infektion mit Mycobacterium tuberculosis var hominis
auch in*die Tuberkel hinein. Zuweilen beginnt die bindegewebige
Wucherung sehr frih, so dass der Tuberkel noch nicht zur voll-
kommenen Entwicklung gelangen kann, und schon dringt das
Bindegewebe zwischen die Epitheloid- und die Riesenzellen. In
diesen derart isolierten Zellen kdénnen offensichtliche regressive
Veranderungen beobachtet werden, wahrscheinlich verkommen sie
spéter, und die entsprechende Gegend wird von dem Bindegewebe
vollkommen durchdrungen, d. h. sie heilt. In der unmittelbaren
Nachbarschaft der mit Bindegewebe durchwachsenen Verénde-
rungen kann man jedoch frische Tuberkel finden, was den Fort-
gang des Prozesses bezeichnet.

Oft erlangen die Tuberkel wohl ihre volle Entwicklung, doch
auch in diesen Fé&llen ist in den Tuberkeln eine schwéchere oder
starkere bindegewebige Wucherung zu finden. Auch in verkéste
und einfach nekrotisierte Gegenden hinein wuchert das Binde-
gewebe.

Das Durchwachsen der Lymphknoten in den sich entwickeln-
den tuberkul6ésen Verdnderungen mit Bindegewebe ist meist viel
schwaécher.

Im Fail der Infektion mit Mycobacterium tuberculosis var homi-
nis kénnen die tuberkulésen Verdnderungen beim Rind wohl teils
heilen, der aktiv verlaufende Prozess jedoch kann Jahre hindurch
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vveiterbestehen, obschon der allergische Zustand des entsprechen-
den Rindes aufgehdrt hat und es deswegen bei der Tuberkulinisie-
rung nicht mehr positiv reagiert. Solch ein Rind kann die Infektion
wie auf andere Rinder so auch auf Menschen Ubertragen, denn in
seinem Bronchialschleim koénnen Tuberkelbazillen enthalten sein.

Verzeichnis der Mikrophotos
Tafel XXXIi.

Mikrophoto 1. Tuberkeln an der Stelle der Tuberkulineinspritzung in der
Haut des Rindes. (Van Gieson-Farbung. Vergrésserung 80 Xx.)

Mikrophoto 2. Ein Tuberkel an der Stelle der Tuberkulineinspritzung in der
Haut des Rindes. (Van Gieson-Farbung. Vergrésserung 120 x.)

TafelXXXII

Mikrophoto 3. Riesenzellen vom Typ Langhans an der Stelle der Tuber-
kulineinspritzung in der Haut des Rindes. (Van Gieson-Farbung. Vergrosse-
rung 500 x.)

Mikrophoto 4. Ein im Bereich des Nadelstiches entstandenes bindegewebi-
ges Granulom an der Stelle der Tuberkulineinspritzung in der Haut des Rindes.
(Van Gieson-Farbung. Vergroésserung 60 x.)

Tafel XXXIV.

Mikrophoto 5. Bei einer Infektion mit Mycobacterium tuberculosis var.
hominis dringt das wuchernde Bindegewebe zwischen die Epitheloid- und die
Riesenzellen vom Typ Langhans noch bevor der tuberkulése Tuberkel seine
"volle Ausbildung erreicht hat. (Van Gieson-Farbung. Vergrosserung 350 x.)

Mikrophoto 6. Bei einer Infektion mit Mycobacterium tuberculosis var.
hominis sind von dem tuberkulésen Gewebe in der Lunge des Rindes nur
Uberreste geblieben. Die entsprechende Gegend ist von dem reichlich lym-
phozylare Infiltration enthaltenden Bindegewebe durchwachsen. (Van Gieson-
Farbung. Vergrdsserung 80 x.)

Tafel XXXV.

Mikrophoto 7. Bei einer Infektion mit Mycobacterium tuberculosis var.
hominis sind die tuberkulésen Tuberkeln in der Lunge des Rindes gut ausge-
bildet, doch das Bindegewebe ist in sie eingedrungen. (Van Gieson-Farbung.
Vergrdsserung 80 Xx.)

Mikrophoto 8. Bei einer Infektion mit. Mycobacterium tuberculosis var.
hominis ist in der Lunge des Rindes das Bindegewebe in das nekrotisierte
tuberkuldse Gewebe wuchernd eingedrungen. (Van Gieson-Farbung. Vergros-
serung 80 x.)
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MORFOLOOGIUSTEST NIHETEST ASEPTILISE
NEKROOTILISE KOLDE ORGANISATSIOONI PROTSESSIS
DIFTEERIATOKSIINI TOIMEL

Med. tead. kand. A. Vdsamde
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Organisatsiooniprotsesside, nagu kdikide regeneratiivsete prot-
sesside intensiivsus ja kvalitatiivsed isedrasused séltuvad orga-
nismi reaktiivsetest omadustest, millele avaldavad mdju véga
mitmesugused sise- ja véliskeskkonna faktorid.

Rea aastate kestel on Tartu Riikliku Ulikooli patoloogilise ana-
toomia kateedris uuritud kusimust, kuidas Uks vdi teine organis-
misse toimiv tegur (nditeks vaegtoide, uinutavate ja erutavate
medikamentide aplitseerimine, aju suurte poolkerade kahjustus
jm.) mojustab nekrootilise kolde organisatsiooni protsessi kulge-
mist. Samas kateedris teostati prof. A. Valdese juhendamisel ka
kéesolev t66, mille eesmargiks oli selgitada, kuidas kulgeb nek-
rootilise kolde organisatsiooni protsess difteeriatoksiini manusta-
misega esilekutsutud intoksikatsiooni tingimustes.

Monede bakteriaalsete toksiinide, nende seas ka difteeriatok-
siini suhtes on teada (Kotljarevski [1]), et nad kutsuvad esile
varaseimaid muutusi eelkfige nérvistusteemi korgemates osades.
Koérgema narvitalitluse héired ilmnevad seejuures kdigepealt irra-
dieeruva kaitsepidurdusena. Tsentraalnérvisisteemi kdrgemate
osade raskemate patoloogiliste seisundite korral on difteeriaintok-
sikatsiooni arenemisel haaratud ka koorealused piirkonnad (Hozak
[2], Bar6Seva [3]). mille tagajarjel kujunevad vegetatiivsete prot-
sesside ja siseelundite funktsiooni stigavad héired. Need hdired
peegelduvad ka mitmesuguste organite patoloogilismorfoloogilistes
muutustes (Bar6Seva [3]) BardSeva [3], Lebedeva [4] ja Nikitini
ning Ponomarjovi [5] jargi ei kutsu difteeriaintoksikatsiooni korral
morfoloogilisi muutusi esile mitte toksiini otsene toime organitesse
ja kudedesse, vaid need uued narvsed suhted, mis toksiini toimel
kujunevad kudede ja kahjustatud tsentrumi vahel. Kirjanduse and-
metel (Matvejev jt. [6]) sO6ltub difteeriaintoksikatsiooni raskus
katseloomadel Uhelt poolt difteeriatoksiini annusest, teiselt poolt
selle toksiini slstete arvust.

Kirjandusest 6nnestus leida ainult Uks eksperimentaalne td0,
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mis kadsitleb organisatsiooniprotsessi kulgu difteeriaintoksikat-
siooni tingimustes. Selles t66s toob Jelissejev [7] andmeid asep-
tilise pdletiku isedrasuste kohta vddrkeha uUmber katseloomadel,
kellele sistiti difteeriatoksiini. Ta véidab, et difteeriatoksiini sus-
timine (ei ole esitatud andmeid toksiini annuste ja manustamis-
viisi kohta) pdhjustab merisigadel sidekoeliste rakuvormide tege-
vuse pidurdust. Kirjanduses ei leitud viiteid selle kohta, missugu-
sel mdéral katseloomade toitumusseisund kui faktor millest sdl-
tuvad organismi reaktiivsed omadused, vBib mojustada difteeria-
intoksikatsiooni puhul esinevaid organisatsiooniprotsessi diinaa-
mika muutusi.

Kéesoleva t66 ldhemaks ulesandeks oli morfoloogilise uurimise
varal jalgida: 1) kuidas toimib organisatsiooniprotsessisse diftee-
riatoksiin, mida manustati katseloomadele kas Uhekordselt mitme-
suguse suurusega annustes vdi korduvalt véikestes annustes;
2) kas difteeriatoksiini toimes organisatsiooniprotsessisse on eri-
nevusi katseloomadel, kes said sddta piiramatult, vdrreldes nende
loomadega, kes olid enne katset pikemat aega vadhendatud s6dda-
ratsioonil.

Katsete metoodika

Katsetes kasutati 72 merisiga ja 21 kudlikut. Valdav enamik
merisigadest kaalus 250—400 g ja vanus oli 3—4 kuud. Enamiku
kailikute kehakaal oli 2000—3000 g, vanus katse algul —
6— 12 kuud.

Enamik katseloomadest (49 merisiga ja 13 kadlikut) oli hari-
likul soddaratsioonil. Ulejaanud 23 merisiga ja 8 kiililikut peeti
katse ajal ja sellele eelnenud perioodil vdhendatud séédaratsioo-
nil, mistdttu nende kehakaal langes katse alguseks 15—25% véorra.
Selline kehakaalu langus saavutati merisigadel 15—21 pdeva,
kuulikutel 36—51 péeva jéarel.

Organisatsiooniprotsessi mojustavate mitmesuguste faktorite
toime vdrdlevaks uurimiseks Uhtlastes aseptilistes tingimustes
on TRU patoloogilise anatoomia kateedris teostatud reas uuri-
mistdodes kasutatud maksa nekrootilise kolde mudelit. Seda mude-
lit rakendati ka ké&esolevates katsetes. Nekrootilise kolde saami-
seks maksakoes katseloomad, laparotomeeriti ja maksakoesse teki-
tati galvanokauteriga pdletushaav. mille pikkus merisigadel oli
1,0—15 sm ja slgavus ca 0,5 sm. Sellise defekti Umber kujunes
0,2—0,3 sm laiuselt maksakoe nekroos.

Difteeriatoksiin saadi katsete tarvis Leningradi Vaktsiinide ja
Seerumite Teadusliku Uurimise Instituudist. Selle toksiini dosis
letalis minitna (d. . m.) 250 g raskusele meriseale oli saatekirja
alusel 0,004 ml. See annus osutus surmavaks ka meie kontroll-
katsetes (katsed 3 merisea ja 2 kiilikuga)

Sistimiseks lahjendati difteeriatoksiini ex tempore 0,9%-lise
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NaCl-lahusega. Katsetes kasutati difteeriatoksiini 0,2 ja 0,02%-lisi
lahuseid. Toksiinilahus sistiti subkutaanselt alakdhu piirkonda.

Difteeriatoksiini annustena kasutati kdesolevates Kkatsetes 1
2/s, Vs, Vio Ja Vioo d. I. m. Annus 1d. I. m. osutus vajalikuks see-
tottu, et médrata organisatsiooniprotsessi seisundit raske intoksi-
katsiooni puhul, mis I6peb 3.—4. péeval katselooma surmaga. Eri-
nevad annused alla 1d. l. T.,, mida rakendati kas Uhekordselt voi
korduvalt, v&imaldasid vd&rdlevalt jéalgida organisatsiooniprot-
sessi pikema katseperioodi kestel, selleks et vélja selgitada organi-
satsiooniprotsessi seaduspdrasusi s@ltuvalt difteeriaintoksikat-
siooni raskusest.

Kestuse jargi (operatsioonipdevast kuni katselooma surmami-
seni vB8i surmani) jagunevad katsed 3-, 6-, 9-, 12- ja 18-péevasteks.
Katseid kestusega 3 ja 18 pdeva teostati ainult normaaltoiteliste
merisigadega. 6-, 9- ja 12-p&evaseid katseid viidi paralleelselt 1&bi
nii normaal- kui ka vaegtoiteliste merisigadega. lgasse rilhma
kuulusid peale katsete difteeriatoksiini sistimisega ka kontroll-
katsed toksiini ststimiseta. Katsed kiulikutega kestsid 9, 12 ja 18
paeva.

Histoloogiliseks uurimiseks vdeti koetukid maksast nii nekroo-
tilise koldega pdletusdefekti piirkonnast kui ka p6letusdefektist
kaugemal asuvast maksakoest, samuti mdnedest teistest elunditest
(miokard, neerud, neerupealised). Koeldigud varviti hematoksi-
liini ja eosiiniga, hematoksuliini ja pikrofuksiiniga van Giesoni
jérgi, karmiiniga Besti jargi (glikogeenile) ja sarlakpunasega
(rasvale)

Maksa nekrootilise kolde mikroskopeerimisel pddrati peamist
tahelepanu granulatsioonkoele, mis leidus nekrootilise ja séilinud
maksakoe piiril organisatsioonivédétmena. Selle véotme tdpsemat
uurimist koos paksuse mddtmisega teostati ta maksasagarikkude
kohale ja&vates osades, kus normaalses maksakoes puudub kiud-
sidekude. Organisatsioonivddtmes eristati 2 Kihti: nekrootilise
kolde poole jddvat noorte sidekoerakkude kihti ja sellest perifeer-
semat, s. 0. sdilinud maksakoega piirnevat ning ajaliselt hiljem
moodustuvat fibroblastidest, fibrotstutidest ja kollageensetest kiu-
dudest koosnevat valmiva sidekoe Kihti.

Katsete tulemusi
a) Katsed normaaltoiteliste merisigadega

Katseid difteeriatoksiini ststimisega viidi I&dbi 35 normaaltoite-
lise meriseaga, seejuures 24 meriseale sustiti toksiini Ghel korral,
11 meriseale — korduvalt. Katsetes difteeriatoksiini Uhekordse
manustamisega sustiti toksiin valdavale enamikule loomadelt ope-
ratsioonipédeval, rakendades annuseid 1, 2/5, W5 ja Vio d.l.m.
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Kestuse jargi jagunesid need katsed 3-, 6-, 9-, 12- ja 18-péevas-
teks.

3. operatsioonijargseks paevaks 2 meriseal, kes difteeriatoksiini
ei saanud, oli nekrootilise kolde ja sdilinud maksakoe piiril tek-
kinud organisatsioonivodde noortest sidekoerakkudest. Katsetes,
difteeriatoksiini manustamisega Uhel korral, operatsioonipéeval,
annustes 1, 25 ja V5d. I. m. (4 merisiga), organisatsioonivodde!
nekrootilise kolde ja s&ilinud maksakoe piiril ei t&heldatud — noo-
red sidekoerakud siin kas puudusid tdiesti vdi neid esines Uksi-
kuid.

6. operatsioonijargseks pdevaks merisigadel (2 looma), kes ei
saanud toksiini, koosnes organisatsioonivi6de juba kahest Kkihist:
noorte sidekoerakkude kihist (mis moodustas 2/3vddtme paksusest)
ja valmiva sidekoe kihist (L3 vodotme paksusest) 4 meriseal, kel-
lele sistiti difteeriatoksiini annuses 2/5 v0i d. I. 7., oli organi-
satsioonivodde margatavalt dhem kui toksiini mittesaanud looma-
del. Seejuures veidi 6hem ja horedama rakulise koostisega oli
noorte sidekoerakkude kiht, valmiva sidekoe kiht puudus 2 meri-
seal Uldse, kuid 2 loomal oli ta 6hem kui toksiinita juhtudel.

Katsetes kestusega 9 pdeva merisigadel (2 looma) kellele tok-
siini ei sdOstitud, oli organisatsioonivédde arenenud veidi pakse-
maks kui 6-pdevastes katsetes, eeskétt valmiva sidekoe kihi pak-
senemise arvel: viimane oli vo6tmes nuld ligikaudu niisama paks
kui noorte sidekoerakkude kiht. Kdikidel difteeriatoksiini annuses
2/5 vbi V5 d. . m. saanud merisigadel (4 looma) oli organisat-
sioonivodde keskmiselt 2 korda, paiguti isegi suuremal mé&aralL
6hem kui kontrollmerisigadel. Eriti dhuke oli noorte sidekoerak-
kude kiht, kuid valmiva sidekoe kiht, mis 6-péevastes katsetes osal
juhtudest veel puudus, moodustas nultd valdavama osa vdotme
paksusest.

12-pdevastes katsetes oli toksiini mittesaanud kontrollmerisiga-
del organisatsioonivédde paksem, kuid samasuguse ehitusega
nagu 9-pdevastes katsetes. Organisatsioonivodde oli 3 meriseal’
4-st, kes said difteeriatoksiini annuses 2/5 v6i W5 d. L. T., veidi
dhem kui kontrollmerisigadel, kuid ta oli margatavalt paksem kui
9-pdevastes katsetes samade toksiiniannuste sistimisel. Seega
kvantitatiivselt organisatsiooniprotsess ldhenes samale protsessile
katsetes ilma toksiinita. Kvalitatiivselt ilmnes valmiva sidekoe
kihis sidekoe varase vananemise tunnuseid: fibrotstltide suhte-
line rohkus ja paiguti kollageensete kiudude hiialinoos. Uhel meri-
seal, kellele sustiti difteeriatoksiini annuses 2/5d. I. m., oli organi-
satsiooniprotsessi mahajdamus tunduvam Kkui eelmainitud 3 loo-
mal.

Katsetes kestusega 18 péaeva leidus kontrollmerisigadel, kes
toksiini ei saanud, granulatsioonkude mitte ainult organisatsiooni-
vodtmena nekrootilise kolde mber (nagu eespool maérgitud lihe-
mate katsekestuste puhul), vaid granulatsioonkude oli vohanud
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laiade vaatidena nekrootilise kolde sisse, jaotades selle vahema-
teks aladeks ja tunduval madadral asendades nekrootilist massi.
Kahel meriseal, kellele sustiti operatsioonipéeval difteeriatoksiini
annuses 2/5ja V5d. /. m.,, oli nekrootilise massi asendamine granu-
latsioonkoega toimunud samal maddral kui kontrollmerisigadel.
Seega organisatsiooniprotsessi kvantitatiivset mahajddmust enam
ei olnud vd@imalik tdheldada. Kvalitatiivse erinevusena, vdrreldes
kontrolljuhtudega, esines organisatsioonivodtmes noorte sidekoe-
rakkude vahesus, kuid samal ajal leidus siin rohkesti v66rkeha-
hiidrakke ja esines ka sidekoe varase vananemise tunnuseid.

Eeltoodust selgub, et difteeriatoksiini thekordsel manustami-
sel normaaltoitelistele merisigadele annustes 1, 2/5 ja V5 d.l.m.
nekrootilise kolde organisatsiooni protsessi algus hilines, organi-
satsiooniprotsess oli kuni 9. operatsioonijargse paevani tunduvalt
maha jd&nud samast protsessist toksiini manustamiseta kontroll-
juhtudel, kuid jdudis hiljem (18. pdevaks) jarele sellele protsessile
kontrollmerisigadel.

Katsetes difteeriatoksiini sustimisega normaaltoitelistele meri-
sigadele (3 looma) uhel korral, operatsioonipdeval, annuses V10
d. I. T., ilmnes nekrootilise kolde organisatsiooni protsessi maha-
jadamus ainult dhel meriseal (9-pievastes katsetes). Ulejaanud
kahel loomal toimus see protsess samal mdéral kui vastavatel
kontrollmerisigadel.

1 normaaltoitelisele meriseale sistiti difteeriatoksiini kor-
duvalt.

Kui difteeriatoksiini Uhekordsel ststimisel (operatsioonipdeval)
annuses 2/5 ja V5 d. L. m. nekrootiline kolle organiseerus 18. pée-
vaks samal maddral kui vastavates kontrollkatsetee ilma toksiini’
sistimiseta, siis samade annuste manustamisel 3 korral (operat-
sioonipédeval ja 6. ning 12. operatsioonijargsel paeval 2 meriseale)
ilmnes 18. pdevaks organisatsiooniprotsessi tunduv mahajaamus.
Viimastel juhtudel granulatsioonkude ei vohanud organisatsiooni-
vOOtmest vdaadtidena nekrootilise kolde sisse, nekrootiline kolle
pusis tervikliku laialdase alana. Seejuures Uhel meriseal (sai
3XV5d. /. m. difteeriatoksiini) granulatsioonkoeline vééde maksa-
sagarikkude kohal oli vdga &huke, koosnes fibrotsiitidest ja hla-
liniseerunud kollageensetest kiududest. Sel juhul oli protsess kao-
tanud organisatsioonilise iseloomu ja sarnanes inkapsulatsioo-
niga.

Enamikus katsetes (9 meriseal) difteeriatoksiini korduva
manustamisega kasutati annust Vioo d.1- me Uks kord péevas. Uks
merisiga suri ennetdhtajaliselt — 3. operatsioonijargsel péeval,
ulejddnud 8 looma elasid ettendhtud katset&htajani.

6-pdevastes katsetes 2 meriseal, kes olid saanud kokku 6 XV 100
d. I. m. toksiini, omas organisatsiooniprotsess enam-vdhem sama-
sugust iseloomu kui kontroll-loomadel.

9-, 12- ja 18-pdevastes katsetes (4 2 looma), kus merisigadele
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sistiti pdevas Vioo d. I. m. difteeriatoksiini, ilmnes organisat-
siooniprotsessi mahajadmus, mis sivenes siistete arvu rohkenemi-
sega ja katsekestuse pikenemisega. Eriti selgesti ilmnes see
18-péevastes katsetes. Ka sel juhul leidus granulatsioonkude
ainult organisatsioonivoétmena nekrootilise kolde Gimber, mistdttu
nekrootiline kolle sdilis tervikliku alana. Nendes 18-pdevastes kat-
setes merisigadele sistitud difteeriatoksiini Uldkogus oli 18/ioo
d. I. T., s. 0. veidi vdhem kui V5d. I. m. Organisatsiooniprotsessis
pdhjustas see korduvalt sistitud véike annus tunduva mahajéa-
muse, mida ei kujunenud difteeriatoksiini thekordsel sustimisel
ca samas (ty5 d. I. m.) annuses. Viimasel juhul, nagu juba eespool
mérgiti, organiseerus nekrootiline kolle 18 pédevaks samal mééral
nagu katsetes ilma toksiini sustimiseta.

Kirjanduses on andmeid (Galanova ja KravtSenko [8]), et
merisigadele difteeriatoksiini korduval sistimisel vdga véikestes
annustes (nditeks Vioo d. I. m. ja vahem pdevas) kujuneb neil
intoksikatsiooniseisund, mis progresseeruvalt raskeneb ja I18peb
katselooma surmaga. Nende autorite arvates on selle ndhtuse p6h-
juseks organismi sensibiliseerumine difteeriatoksiini  suhtes.
Difteeriatoksiini kui allergeeni suhtes sensibiliseerumise tekke
mehhanismi vBib Ado [9] jargi vaadelda kui difteeriatoksiini vai-
keste annuste poolt organismile avaldatud ndrkade, sageli ala-
laviste arrituste summatsiooni protsessi. Seejuures pdhjustab tok-
siini toime ndrvisisteemi erutuse, mis hiljem asendub tugeva
pidurdusega; viimane kutsub esile haireid elundite ja kudede
funktsioonis. Meie katsetes, kus difteeriatoksiini vaikesi annuseid
ststiti korduvalt, tuleb katsekestuse pikenemisega tha siivenenud
organisatsiooniprotsessi mahajaamust vaadelda kui difteeriatok-
siini véikestest annustest tingitud arrituste summeerumise tule-
must.

b) Katsed vaegtoiteliste merisigadega

Merisigadel, kes olid enne katset vdhendatud sdd6daratsioonil,
jalgiti organisatsiooniprotsessi kulgu 6-, 9- ja 12-p&evastes kat-
setes.

Vaegtoitelistel merisigadel, kes difteeriatoksiini ei saanud
(6 looma), toimus nekrootilise kolde organisatsiooni protsess nor-
gemini kui normaaltoitelistel kontrollmerisigadel. See téhele-
panek on koosk6las Podari [10] andmetega, kes samuti jalgis
organisatsiooniprotsessi kujunemist vaegtoitelistel merisigadel.

Katsetes difteeriatoksiini manustamisega vaegtoitelistele meri-
sigadele (14 looma) sustiti toksiin kdikidel juhtudel Uhel korral,
operatsioonipdeval, annuses 2/5, V5 ja Vio d. I. m. Teostatud kat-
setest né&htus, et difteeriatoksiini sustimine neis annustes p8&hjus-
tas kuni 9. pdevani veelgi margatavamat mahajaamust organisat-
siooniprotsessis, kui see esines merisigadel ainult vaegtoite tin-



gimustes. Katsekestuse pikenedes — 12. operatsioonijargseks pée-
vaks — l&dhenes enamikul juhtudest organisatsiooniprotsess inten-
siivsuselt sellele, mida leiti vaegtoitelistel merisigadel, kes tok-
siini ei saanud.

c) Katsed kiulikutega

Katseid sooritati kokku 21 kuulikuga, nii normaal- (13 looma)
kui ka vaegtoitelistega (8 looma) Katsetest normaaltoiteliste
killikutega, kellele toksiini ei sistitud, selgus, et maksas leiduva
nekrootilise kolde organiseerumine kulges pdhiliselt nii nagu meri-
sigadelgi: kuni 12. péevani leidus granulatsioonkude ainult orga-
nisatsioonivédtmena nekrootilise kolde Umber, 18. pdevaks aga
oli teda rohkesti vohanud laiade vé&dtidena nekrootilise kolde
sisse.

Difteeriatoksiini sistiti kuulikutele 0hel korral, operatsiooni-
paeval, annuses V5d. . m. Katsed kestsid 9, 12 ja 18 pdeva. Nende
katsete tulemused vastavad leidudele merisigadel.

Kdesolevas t60s uuriti mikroskoopiliselt peale maksahaava ka
mdningaid organeid (sudant, maksa, neere ja neerupealiseid).
Nendes leiti paljudel juhtudel samalaadseid muutusi, missuguseid
on kirjeldatud difteeriaintoksikatsiooni kéasitlevas kirjanduses
(Skvortsov [11], Davddovski [12]) Elundites sedastati: maksas
peamiselt distroofilisi muutusi; miokardis enamikul juhtudest
vereringe hdireid (hupereemiat, verevalandeid), v&hemal arvul
juhtudest ka dustroofilisi muutusi; neerudes hipereemiat, vere-
valandeid; neerupealistes peale vereringehdirete veel sdsiolluse
kroomafiinse substantsi vdhenemist. Kindlat seost elundites avas-
tatud muutuste raskuse ja nekrootilise kolde organisatsiooni
protsessi mahajddmuse vahel' ei ilmnenud.

Kokku vottes kdaesolevaid eksperimentaalseid andmeid,
nahtub, et difteeriatoksiini sustimisega esilekutsutud intoksikat-
siooni puhul organismi reaktiivsusseisund muutub, mistdttu
organisatsiooniprotsessi dinaamikas sugeneb ko&rvalekaldumisi
selle protsessi ndrgenemise suunas. Meie katseandmed, mis on
kooskdlas Jelissejevi [7] katsete tulemustega, mille kohaselt dif-
teeriatoksiini manustamine p6hjustab sidekoeliste rakuvormide
tegevuse pidurdust, tapsustavad mainitud autori andmeid, néida-
tes mdningaid seaduspdrasusi organisatsiooniprotsessi dinaami-
kas olenevalt intoksikatsiooniseisundi raskusest. Nii selgub meie
katsetest, et organisatsiooniprotsessis sugenenud nihete intensiiv-
sus ja kestus olenevad suurel mdééral sistitud difteeriatoksiini
annusest, samuti slstete arvust. Minimaalsest letaalsest annusest
véiksemate difteeriatoksiini annuste (2/s ja V5 d. . m.) Uhekord-
sel sistimisel maksadefekti tekitamise pdéeval, organisatsiooni-
protsessi algus hilineb, kuid hiljem (18. operatsioonijargseks péae-
vaks) jouab see protsess intensiivsuselt jarele samale protsessile
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toksiini mittesaanud kontroll-loomadel. Vaga vaikeste toksiini-
annuste (Ywo d.l.m.) korduval, operatsioonijargse perioodi kes-
tel teostatud igapdevasel manustamisel siliveneb organisatsiooni-
protsessi mahajdamus katsekestuse pikenemisega ja sustete arvu
rohkenemisega.

Katsetest difteeriatoksiini manustamisega erineva toitumus-
seisundiga (normaal- ja vaegtoitelistele) katseloomadele selgub,,
et looma toitumusseisund omab olulist osa organisatsiooni-
protsessi kulgemisel difteeriaintoksikatsiooni tingimustes.
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O MOP®OJIOIMMUYECKNX CAOBUITAX B TMNPOLUECCE
OPIrAHN3ALUNN HEKPOTUYECKOI'O OYAI'A 1Mo
B/IMAHVEM ONOTEPNMHOIO TOKCUHA

KaHg. mef. Hayk A. Bbicamas
Pe3lome

Lenbto HacTosAweil pa6oTbl SABNSNOCH BbISCHUTbL MNPU  MOMOLLU
MOP(ONOrMYECKOTO0 MCC/e0BaHMS Ha MO/ENN acenTUYecKoro Hekpo-
TWYECKOro oyara neyeHu: 1) Kak pAeicTByeT AUDTepuitHbIA TOKCUH
Ha Mpouecc opraHuWsauuu, U 2) HabnwgaeTcs M pasnune B Aeid-
CTBMM 3TOFO TOKCMHA Ha MPOLECC OpraHM3auuu y NOAOMbITHLIX XW-
BOTHbIX, COfePXaBLWMNXCA Ha 06bIYHOM U Ha HeAOCTATOYHOM mnuLle-
BOM paLlMOHe.

OnbITbl NPOBOAWMANCE HA 72 MOPCKMX CBWHKax U 21 Kponuke.
49 MOPCKMX CBMHOK W 13 KPONWKOB MOAy4Yanu O6bIYHbIA MNULLEBOI
pauuoH, OCTaNbHas 4YacTb XXUBOTHLIX COAEPXanacb Ha HeAoCTaTou-
HOM MUTaHUW.

OnbITbl MOKas3anu, 4To Npu OLHOKPATHOM BBEAEHUMW AUDTEPUIAHOTO
TOKCMHA MOPCKWM CBUHKAaM, HaxXOAWBLIWMCS Ha O6bIYHOM MULLEBOM
pauuoHe, B feHb onepauuun, B go3ax 1, 25un y5 MuHUManbHoi cmep-
TeNbHOM A03bl (M. C. A4.),MpOLEcC OpraHmMsaLmMy HeKpOTMYECKOro ova-
ra B MeYeHW 3afep>xxmBaeTcsA. XapakKTepusylwuninca BHavyane oTcTa-
BaHWeM, Mnpouecc opraHusauuuM nosfHee CTAHOBUTCA KONMYECTBEHHO
6onee MM MeHee TakKWM, KaK Yy KOHTPOJ/IbHbIX XWBOTHbIX, HE MONY-
UMBLUMX TOKCUHA. MpU MHOTOKPaTHOM >Ke BMPbICKUBAHUU AUDTEPUii-
HOrO TOKCUHA 3afjepXKa npouecca opraHusauum yrayénanacb ¢
YONUHEHVEM cpoka onbiTa. MpM MHOrOKPaTHOM BBeLEeHUUM MOPCKUM
CBMHKaM O4YeHb HebONbWMX 403 AU TepuitHoro TokcuHa (1/100 m. c. 4.
B AeHb B TeyeHne 6— 18 gHeil) oTcTaBaHWE B MpOLECCE OpraHu3ayunm
yrny6nsnocb ¢ yBenumyeHvem' yucna BNpbICKUBAHUA U C YANUHEHUEM
CpoKa onbITa.

Mpn OQHOKPAaTHOM BMPbICKMBAHUM AUPTEPUIAHOTO TOKCUHA MOp-
CKMM CBMHKaM, COAEpXaBWMWMCA Ha HeAOCTaTOYHOM MUTaHWN, B
fLeHb onepauun, B gosax 25 Vs u VIO M. c. 4., B 601bWINHCTBE CNY-
YyaeB npoLecc opraHusaunn HeKpPOTUYECKOro ovara 3afepXxuBancs B
ewe 6onbLen CTEeMeHW, YemM y XKMBOTHBLIX, HAXOAMBLUMXCS Ha Hepoc-
TATOYHOM MUTaHWU, HO He MoSy4YyaBLIKUX TOKCUMHA. [pu OLHOKpATHOM;
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BBEZEHUW TOKCWMHA B AeHb omepauuu, B f03e Vj M. C. A., KPOJMKaM,
CO/lEPXKABLWIMUMCSA Ha O6bIYHOM W HEA0CTAaTOYHOM TMUTAHUMU, Pe3yfib-
TaTbl OMbITOB 0KAa3alMCb TaKUMU e, Kak Yy MOPCKUX CBMHOK. [UCTO-
NOTUYECKN GbIIM MUCCNEf0BaHbl, KPOME MEYEHU, M HEKOTOpble Apyrue
opraHbl (cepaue, NOYKW, HAAMOYEUYHWMKM), N BO MHOFUX Cly4yasx B
HWX 6bINN OTMEYeHbl TakKMe Xe W3MEHEHWS, Kakue onucaHbl B NuTe-
patype no Au(TepuiiHOW MHTOKCMKALWUW, OAHAKO 4YeTKas CBA3b MEX-
Oy TSXEeCcTbl0 M3MEHEHMWIA B opraHax U 3aflep>Koil B npouecce opra-
HM3aLMN HEKPOTUYECKOro ovara He NposiBUNIACh.
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ON THE MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE PROCESS
OF ORGANIZING THE NECROTIC TISSUE UNDER THE
INFLUENCE OF DIPHTHERIA TOXIN

A. Vdsamae

Sumuwary

The aim of the present investigation was to establish mor-
phologically 1) whether diphtheria toxin exerts any influence
upon the process of organizing the necrotic tissue and 2) whether
there are differences between effects of diphtheria toxin on the
process of organizing in experimental animals in case of normal
diet and in case of limited diet.

Experiments were carried out in 72 guinea-pigs and in 21 rab-
bits. Before the operation 49 guinea-pigs and 13 rabbits had
been on normal diet, the others had been on limited diet. In ani-
mals under aseptic conditions laparotomy was made and by
electrothermocoagulation a necrotic focus in the liver was caused.
The process of organizing this necrotic focus was examined histo-
logically.

The experiments showed that in case of injection of diphtheria
toxin once, on the day of operating, in doses of 1, 2/5, ]/5 of dosis
letalis minima (d. 1L m.) to guinea-pigs and in a dose of Vs d. 1 m.
to rabbits who had been on normal diet, the process of organizing
the necrotic tissue somewhat delays. Backwardness in that
process is found up to 9 days after the operation, later the process
of organizing grows quantitatively more or less such as seen in
control animals who had not received any toxin. Diphtheria toxin
injected repeatedly causes a more considerable backwardness in
the organizing process. In guinea-pigs who had received repeated
injections of diphtheria toxin in very small doses (¥100 d. 1 m.
daily in the course of 6—18 days) with lengthening of the period
of experimentatiton and with increase of number of injections the
backwardness in the organizing process became more intensified.
In case of injection of diphtheria toxin once, on the day of ope-
rating, in doses of 2/5 V5 and V10 d. L m. to guinea-pigs who
previously had been on limited diet, a more considerable back-
wardness in the process of organizing the necrotic tissue was
noticed than in animals who had also been on limited diet, but
had not received any injections of toxin.
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EKSPERIMENTAALSE PATOLOOGILISMORFOLOOGILISE
UURIMISE OSATAHTSUSEST TUBERKULOOSSE
KESKKORVAPOLETIKU DIAGNOSTIKAS

S. Sibul
Otorinolariingoloogia kateeder ja patoloogilise anatoomia kateeder

Keskkdrvatuberkuloosi diagnostikas etendab tédhtsat osa kérva
granulatsioonide patoloogilismorfoloogiline uurimine (Trius [1],
Richter [2], Kobrak [3], Bauer [4], Z6llner [5] jt.). K&rva granu-
latsioonide patoloogilishistoloogiline uurimine vd&imaldab aga
ainult 20—30% juhtudel kindlaks teha keskkdérvatuberkuloosi
(Cemach [6], Brinetti [7], Sibul [8]). Negatiivne histoloogiline leid
nbuab k&rva eritise uurimist tuberkuloositekitajate suhtes.
Mycobacterium tuberculosis’t on kdrva eritises aga raske leida
(Markon [9], Popova [10], Krodmon [11], Katzschmann [12] jt.)

Kdige lootustandvam on kdrva eritise bioloogiline uurimis-
moodus katseloomadel. See on eriti mdeldav sellepdrast, et kdrva
eritises esineb tuberkuloositekitajaid vahe, kuid merisea nakatu-
miseks tuberkuloosi aitab juba Uhest (Catel [13]) mikobakterist.

Kéesoleva t60 ulesandeks oli selgitada, missugust osa etendab
tuberkuloosse otiidT diagnostikas eksperimentaalne patoloogilis-
morfoloogiline uurimine kopsutuberkuloosi- ja mittekopsutuberku-
floosihaigete kroonilise otiidi juhtudel. Kattesaadavas kirjanduses
puuduvad sellealased eksperimentaalsed t66d.

Selleks uuriti patoloogilismorfoloogiliselt 31 merisea elundeid
tuberkuloosi suhtes. Nimetatud loomad olid nakatatud 5 juhul
kopsutuberkuloosi- ja 17 juhul mittekopsutuberkuloosihaigete
kroonilise otiidi eritisega. Nibujatke eritisega (vdetud mastoidek-
toomia ajal) oli infitseeritud 4 merisiga (2 juhul kopsutuberku-
loosi- ja 2 juhul mittekopsutuberkuloosihaige nibujatke eritis)
Peale selle uuriti histoloogiliselt veel katseloomi (4 juhul), keda
oli nakatatud haigestunud merisigade (s. o. kfrva eritisega naka-
tatud loomade) elundite suspensiooniga (Il passaaz). Uhel juhul
uuriti ka mikobaktereid sisaldava régaga nakatatud merisea elun-
deid patoloogilismorfoloogiliselt. Histoloogilised uurimised teos-
tas t66 autor TRU patoloogilise anatoomia kateedris ENSV teene-
lise teadlase, meditsiiniteaduste doktori prof. A. Valdese juhen-
damisel.

214



T66 tulemustest selgus, et kopsutuberkuloosihaigete kroonilise
otiidi eritisega nakatatud merisigade kopsudes tehti kindlaks
tuberkuleid 2 juhul — 0hel juhul esinesid peamiselt lumfotsitaar-
sed tuberkulid, kuna teisel juhul oli produktiivne protsess tuber-
kulite moodustamisega. Viimati mainitud looma p6rnas leiti ka
tuberkuleid koos Langhansi hiidrakkudega.

Kui kdrva eritisega nakatatud merisea kopsus leidusid Iimfo-
tsiitaarsed tuberkulid, siis sama haige mikobaktereid sisaldava
rogaga infitseeritud looma kopsudes tehti kindlaks ainult krooni-
line poletikuline protsess.

Seega kirjeldatud juhtudel oli tegemist kindla tuberkuloosse
otiidiga.

Teisel osal kopsutuberkuloosihaigete kroonilise otiidi eritisega
nakatatud loomadel leiti kopsudes kas eksudatiivne (1 juhul) voi
krooniline pdletikuline protsess (2 juhul) kuigi kdrva granulat-
sioonides oli tuberkuloos ning kdrva eritises tuberkuloositekitajad.
Kuid ka kirjandusest on teada, et véike hulk tuberkuloositekita-
jaid (H 37 Rv 10-6—10~8 mg) pO6hjustab merisea elundeis ainult
kroonilise pdletikulise protsessi (Sata [14]) Samuti leitakse meri-
sea elundeis harva tuupilisi tuberkuleid (Kuznetsova [15], Sata
[14] jt.) Sellest jareldub, et merisigadele sustitud korva eritis
sisaldas ka nendel juhtudel véahesel hulgal tuberkuloositekita-
jaid, mille virulentsus vdis ka olla langenud.

Mittekopsutuberkuloosihaigete kroonilise otiidi eritisega naka-
tatud merisigade kopsudes leiti tuberkuleid 4 juhul, kusjuures
2 juhul olid tuberkulid miliaarsed ning dhel juhul ,peamiselt
limfotsutaarsed. Tuberkuleid leiti ka katselooma pd&rnas (vt.
tahv. XXXVI) Nendel juhtudel oli diagnoositud k&rva granulat-
sioonides kroonilist pdletikulist protsessi. Kull aga néitas uhel
juhul kdrva granulatsioonide hilisem histoloogiline uurimine ka
tuberkuloosset protsessi. Jarelikult ei lilita veel tuberkuloosse
otiidi vdimalust valja k&rva granulatsioonides kroonilise pdle-
tikulise protsessi esinemine.

Eksudatiivset pdletikulist protsessi diagnoositi mittekopsu-
tuberkuloosihaige kroonilise eritisega nakatatud merisea kopsu-
des dhel juhul ning kroonilist pdletikulist protsessi 10 juhul.
Jargnevad katsed nditasid, et nendel juhtudel oli tegemist miko-
bakteri poolt esilekutsutud muutustega katselooma elundeis.
Nimelt p8hjustas haigestunud merisigade elundite suspensiooni
sustimine katseloomade elundeis (Il passaaz) thlpilisi tuberku-
loosseid muutusi, kuigi kdrva eritisega nakatatud loomade kop-
sudes oli tehtud kindlaks mittespetsiifiline pdletikuline protsess.
Positiivne tuberkuliiniproov (Mantoux’ reaktsioon) katse véltel
kinnitas samuti tuberkuloosse nakkuse olemasolu nimetatud 11
meriseal.

Peale selle esines Uhel mittekopsutuberkuloosihaige kroonilise
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otiidi eritisega nakatatud loomal pneumoonia ning dhel juhul olid
kopsud ilma patoloogiliste muutusteta.

Kopsutuberkuloosi- ja mittekopsutuberkuloosihaigete nibu-
jatke eritisega nakatatud loomade kopsudes leiti eksudatiivne
vOi krooniline pdletikuline protsess. Sellest n&htub, et ka nendel
juhtudel sisaldas kdrva eritis miukobaktereid, kuid vdhesel hul-
gal. Samadel juhtudel oli leitud nibujdtke granulatsioonides kroo-
niline poletikuline protsess. Kuid ka mastoidiidi puhul ei lulita
valja tuberkuloosi vdimalust kroonilise pdletikulise protsessi
leid. Néaiteks uhel haigel, kellel nibujatke granulatsioonides seo-
ses mastoidektoomiaga leiti krooniline pdletikuline protsess,
leiti aasta hiljem nibujatke armiabstsessi materjalis tuberkuloos.
See kinnitab eksperimentaalse uurimise resultaate.

Jareldused

1 Korva eritisega nakatatud merisigade elundite patoloogi-
lismorfoloogiline uurimine annab kindlamaid resultaate kesk-
kdrvatuberkuloosi diagnostikas kui k&rva granulatsioonide pato-
loogilishistoloogiline uurimine.

2. Eksperimentaalne patoloogilismorfoloogiline uurimismeetod
vBimaldab keskkdrvatuberkuloosi diagnoosi kinnitada ka mitte-
kopsutuberkuloosihaigete kroonilise otiidi juhtudel.

3. Tuberkuloossete tunnuste puudumine nibujdtke granulat-
sioonides ei lulita valja keskkdrvatuberkuloosi vdimalust kopsu-
tuberkuloosi- ja mittekopsutuberkuloosihaigetel. Diagnoosi tap-
sustamiseks osutub vajalikuks nibujitke eritise sistimine katse-
loomadele ja viimaste organite histoloogiline uurimine.
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O BHAYEHNN OSKCMNEPUMEHTAJIBHOIO NMATOMOP®OJ10-
MMYECKOIo NCCaeaoBAHVA B AMATHOCTUKE
TYBEPKYJIE3HOIO BOCIIAJIEHVA CPEOHEIO YXA

C. Cubyn

Pestome

ABTOp wuccnepgoBan Ty6epKy/ne3Hyl 3TWUOMOTUI0  XPOHUYECKOro
0TUTa Yy NnL, BONbHbLIX U HE GONbHbIX TYOEPKYNEe30M NIETKUX.

C 370l uenbto 6ObINO NMpOWM3BEAEHO NMATOMOPGONOrMYecKoe muccre-
JoBaHMe Ha TybepKynesHblii npouecc opraHoB 31 MOPCKOW CBUHKKW. B
5 cnyyasax NOAONbITHbIE XXWBOTHbIE ObIAM 3apaXKeHbl YLWHbLIMU Bbife-
NeHNAMN 6GOMbHBIX XPOHUYECKMM OTUTOM C Ty6epKy/ne3oM Nerkux u
B 17 cnyyadx YWHbIMW BbigeneHUsMn 601bHbIX 63 Tybepkynesa
nerkux. 4 Mopckue CBUHKM 6ObiNM WHAOULMPOBAHbI YLIHBIMU Bblfene-
HUAMWU 60NbHBLIX OCTPbIM OTUTOM, M3 HWUX 2 CBMHKM OblIM 3apaXKeHbl
Bbl€NeHNAMNU W3 COCLEBMAHOrO OTPOCTKA OOMbHLIX Tyb6epKynesom
nerkux. bblno NponsBefseHoO rMCTONOrMYECKOe MccneoBaHUe OpraHoB
elwe 4 MOAONbITHLIX XWUBOTHbLIX, KOTOPbIM 6blfla BBefeHa CyCneH3us
OpraHoB 3apaXKeHHbIX YLHbIM FHOEM MOPCKUX CBMHOK (BTOPOI nac-
cax). B ogHOM cnyyae Mbl MccnegoBanu OpraHbl MOPCKON CBUHKM,
3apaXKeHHOW MOKPOTOW, cofepXkaBlleil BO3GyauTenein Tyb6epkynesa.

Hawwn HabnwoaeHns nokasanu, 4To nMatoMmopgponornyeckoe mccne-
LOBaHME OPraHoB 3apaXXeHHbIX YLIHbIM FTHOEM MOPCKMX CBUHOK faeT
fonee TOYHble OCHOBAHMS AN [WATHOCTUKU Tyb6epKynesa cpefHero
yXa, Y4em MaTorucTofiormyeckoe MccnefoBaHWe YLIHbIX FPaHynsaLunii.
JKcnepuMeHTanbHbIA NAaTOMOPHONOrMUYecKnii MeTO4 MWCCNefoBaHuA
fJaeT BO3MOXHOCTb MOATBEpPAUTL AmarHo3 Tyb6epkynesa CpegHero
yxa TakKXe M B C/iy4yasax XPOHMYECKoro otuta y 60nbHbIX 6e3 Tybep-
Kynesa nerkux. OTCYyTCTBMe MPU3HAKOB Ty6epKyne3HOro npouecca B
rpaHynaumax CoCLEeBMAHOro OTPOCTKA HE WMCKAKYaeT BO3MOXHOCTM
Tybepkynesa cpegHero yxa Kak y 60/bHbIX C Ty6epKyne3om, TaK K
6e3 Tybepkynesa ferkux. Ana yTOYHEHUA fJuarHosa Heob6xogumo
BBEJEHWE Bbl4eNeHUA M3 COCLEBMAHOrO0 OTPOCTKA MNOAOMBITHOMY XMW-
BOTHOMY C MOCAeAYIOWNUM TFUCTONOTMYECKUM WUCCNELOBAaHUEM  €ro
OpraHos.
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THE IMPORTANCE OF EXPERIMENTAL PATHOMORPHO-
LOGICAL INVESTIGATION IN THE DIAGNOSTICS OF
TUBERCULOUS OTITIS

S. Sibul

Summary

Tuberculous etiology of chronic otitis in patients suffering
from pulmonary tuberculosis and in those having non-pulmonary
tuberculosis was studied.

For that purpose, organs of 31 guinea-pigs were examined
pathomorphologically for tuberculosis. In 5 cases, the experimen-
tal animals were inoculated with the discharge from patients
suffering from pulmonary tuberculosis, and in 17 cases with that
from patients affected by non-pulmonary chronic otitis. 4 guinea-
pigs were inoculated with the discharge from acute otitis, whereas
half of them were infected with the secretion of the mastoid
process from patients suffering from pulmonary tuberculosis.
Besides, 4 experimental animals (second passage) inoculated
with the suspension from the organs of guinea-pigs infected with
ear secretion were examined. In one case, the organs of a guinea-
pig inoculated with sputum containing Myco-bacteria were
examined.

The investigation revealed that pathomorphological exami-
nation of the organs of guinea-pigs inoculated with ear discharge
yields more reliable results in the diagnostics of tuberculous oti-
tis media than does histopathological examination of ear granul-
ations. The experimental pathomorphological research method
enables us to confirm a diagnosis of tuberculous otitis media
also in the case of chronic otitis in patients not suffering from
pulmonary tuberculosis. The absence of tubercular characteris-
tics in the granulations of the mastoid process does not exclude
the possibility of tuberculous otitis media in patients with pul-
monary or non-pulmonary tuberculosis. For the corroboration
of a diagnosis, the injection of the discharge from the mastoid
process into the experimental animals, and the histological
investigation of the organs of the latter appear to be necessary.
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TAHVEL 1

Joonis 1 Kontroll-ioom,
katse vdltus 6 pdeva. Organi-
satsioonivédde. (Mikrofoto,
suurendus 270 X.)

Joonis 2. Katse tureoidiiniga,
védltus 6 pédeva. Organisat-
sioonivodtmes on rikkalikult
noori sidekoerakke, kuid val-
miva sidekoe kiht on ndrgalt
vélja  kujunenud. (Mikro-
foto, suurendus 270 x.)



Joonis 1 Merisiga nr. 33.
toomiahaav. Kontroll-loom.
védltus 3 péeva. Nekrootiliste lihas-
kiudude vahel ndha rohkesti fibro-
blaste ja makrofaage, granulotsiute
enam ei leidu. (Van Gieson. Mikro-
fotogramm, suurendus 314 X.)

Laparo-
Katse

TAHVEL

Joonis 2. Merisiga nr. 29. Laparo-
toomiahaav. Aminasiini 10 mg/kg
1 kord pdevas. Katse véltus 3 péeva.
Fibroblaste ja makrofaage tunduvalt
védhem kui joonisel 1, leidub granulo-
tsuite, mis néitab protsessi aegla-
semat kulgu kui kontroll-loomal.
(Van Gieson. Mikrofotogramm, suu<
rendus 314 X.)



Joonis 3. Merisiga nr. 20. Aseptilise
pGletiku kolle maksas. Katse véltus
12 pdeva. Kontroll-loom. Maksakoe
ja vOoOrkeha vahel paikneb sidekoe-
line kapsel. Voo6rkeha on preparaadi
valmistamisel lahustunud ning on
ndhtav heleda alana. (Van Gieson.
Mikrofotogramm, suurendus 706 X.)

TAHVEL T

Joonis 4. Merisiga nr. 23. Aseptilise
pbletiku kolle maksas. Katse véltus
12 pédeva. Aminasiini 10 mg/kg 1lkord
paevas. Sidekoeline kapsel on tundu-
valt 6hem kui joonisel 3. (Van Gie-
son. Mikrofotogramm, suurendus
706 X.)



TAHVEL 1V

Joonis 1 Reaktiivsed Joonis 2. Sama vaeg- Joonis 3. Sama vaeg-
muutused rohkete rak- toitelisel kuulikul. toitelisel glukoosi (2 g
kude ndol  sailinud Rakke on nekroosi pii- pdevas 1 kg kohta)
maksakoe (all) ja nek- ril vadhe. Sama Kkatse- saanud kadlikul. Nek-
rootilise kolde (iilal) kestus. (Van Gieson. roosi piiril vdhe rakke.
piiril. Normaaltoiteline Mikrofotogramm, suu- Katsekestus sama.
kudlik. Regenerat- rendus 90 X.) (Van Gieson. Mikro-
siooni kestus 3 p. (Van fotogramm, suurendus
Gieson. Mikrofoto- 90 X.)

gramm, suurendus
90 X.)



Joonis 4. Granulat-
sioonkude nekrootilise
kolde &éares. Normaal-
toiteline kaulik. Rege-
neratsiooni kestus 9 p.
Lai granulatsioonkoe-
line vodde, rohkesti
rakke tungimas nek-
rootilise koe perifee-
riasse. (Van Gieson.
Mikrofotogramm, suu-
rendus 90 X.)

Joonis 5 Sama vaeg-
toitelisel kudlikul.
Katsekestus sama.

Vahe rakke nekrooti-

lise kolde perifeerias,

kitsam granulatsioon-
koeline vodde. (Van
Gieson. Mikrofoto-
gramm, suurendus
90 X.)

TAHVEL V

Joonis 6. Sama vaeg-
toitelisel glikoosi (4 g
pédevas 1 kg kohta)
saanud kudlikul. Katse-
kestus sama. Granu-
latsioonkoeline vddde
laiem kui eelmisel joo-
nisel.  (Van Gieson.
Mikrofotogramm, suu-
rendus 90 X.)



TAHVEL Vi

Joonis 7. Granulatsioonkude normaaltoitelisel kuilikul. Regeneratsiooni kestus
8 p. (Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 270 X.)

Joonis 8. Granulatsioonkude vaegtoitelisel killikul. Regeneratsiooni kestus
8 p. (Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 90 X.)



TAHVEL VI

Joonis 1 Merisiga nr. 95. Katse: elekterkrampideta, véltus 30 pdeva. Inten-
siivne kroomafiinne reaktsioon neerupealise sdsi rakkudes. (Mikrofotogramm,
suurendus 600 X.)

Joonis 2. Merisiga nr. 119. Katse: elekterkrampidega, valtus 28 péaeva. Kroom-
afiinse reaktsiooni ndrgenemine neerupealise s&si rakkudes. (Mikrofotogramm,
suurendus 600 X.)



TAHVEL VIl

Joonis 1 Réstikumirgi subkutaansest sustimisest merisea
reide méddunud 1 tund. Tumedad laigud jasemel vastavad
pindmistele (naha sidekoelise o0sa) verevalandustele.

Joonis 2. Sama merisiga, mis joonisel 1 Ré&stikumirgi
sistimisest méddunud 2 tundi. Pindmised verevalandused
tunduvalt laienenud ning nédhtavad tumedate laikudena.



TAHVEL IX

Joonis 3. Ré&stikumirgi subkutaansest sistimisest merisea reide mdddunud
1 tund. Sisteala turselises kooriumis ja alusnahas massiliselt ekstravaseerunud
punaliblesid. (Hematoksuliin ja eosiin. Mikrofotogramm, suurendus 50 X.)

Joonis 4. Rastikumirgi subkutaansest siustimisest merisea reide mdddunud

212 péeva. Preparaat merisea kdhu seinast. Turse ja verevalandused on levinud

kbhule eeskétt alusnahas. (Hematoksiliin ja eosiin. Mikrofotogramm, suuren-
dus 25 X.)



TAHVEL X

Joonis 5. Réstikumiirgi subkutaansest  sistimisest meriseale  mdéddunud

2V2 péeva. Tumedamalt varvunud plknootiliste tuumadega atroofilis-nekrobioo-

tilised maksarakud hé&guselt paisunud maksakoes. (Hematoksuliin ja eosiin.
Mikrofotogramm, suurendus 270 X.)

Joonis 6. Rastikumirgi intramuskulaarsest sistimisest meriseale modddunud
2°/2 péeva. Atroofilis-nekrobiootilisi neerup&smakesi ja vdaanilisi neerutorukesi.
(Hematoksuliin ja eosiin. Mikrofotogramm, suurendus 270 X.)



Joonis 1 Granulatsioonkude kuulikul, kes on saanud
streptomitsiini 12 padeva. (Van Gieson. Mikrofotogramm,
suurendus 230 X.)

Joonis. 2.

ftivasiidi

Granulatsioonkude kudlikul,
12 péeva. (Van Gieson.
suurendus 230 X.)

kes on saanud
Mikrofotogramm,

T3IAHVL

X



TAHVEL Xil

Joonis 3. Armkude kudlikul, kes on saanud streptomitsiini 30 pé&eva. (Van
Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 325 X.)

Joonis 4. Armkude kuiulikul, kes on saanud ftivasiidi 30 p&eva. (Van Gieson,
Mikrofotogramm, suurendus 140 X.)



TAHVEL XLl

Joonis 5. Granulatsioonkude kuilikul, kes on saanud tibooni 12 paeva. (Van
Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 110 X.)

Joonis 6 Granulatsioonkude kuiulikul, kes on saanud streptomditsiini ja pentok-
stuli 13 péeva. (Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 110 X.)



TAHVEL XIV

Joonis 1 Kudllik nr. 156. Fibroepiteliaalsed kasvajad — papilloomid ja naha-
sprv. — nahtavad generaatoridli raske fraktsiooniga madjustamise piirkonnas
6. kuul katse algusest.

Joonis 2. Kiudlik nr. 189. Kamberahjutdrvaga indutseeritud kasvajad 12. kuul
katse algusest.



fAftVEL XV

Joonis 3. Kudlik nr. 232. Maligniseeruvad papilloomid kamberahjutdrvaga
mdjustamise piirkonnas 20. kuul katse algusest.

Joonis 4. Histoloogiline labildige maligniseeruvast papilloomist (kiulik nr 156)
Intraepiteliaalselt ndhtav raku ja rakutuuma atiipism, mitooside rohkenemine!
ilma et infiltratiivset kasvu oleks esinenud. (Mikrofotogramm, suurendus 300 X.)



TAHVEL XVi

Joonis 5. Histoloogiline l&bildige maligniseerunud papilloomist (kadlik nr. 233).
(Mikrofotogramm, suurendus 30 X.)

Joonis 6. Histoloogiline I&bildige sarvestuvast lamedarakulisest vahist (kil-
lik nr. 233). (Mikrofotogramm, suurendus 300 X.)



f AH VEL XVIf

Joonis 1 Defenoleeritud kamberahjutdrv. Katse véltus 4 pédeva. Vérving:
Brachet’ jargi. Epiteelirakkudes RNH-d keskmisel hulgal, tuumakesed tunduvalt
suurenenud. (Mikrofotogramm, suurendus 780 X.)

Joonis 2. Defenoleeritud kamberahjutdrv. Katse valtus 15 péeva. Varving:
Brachet’ jargi. Epiteelirakkudes RNH-d keskmisel kuni rohkel hulgal, tuuma-
kesed tunduvalt suurenenud. (Mikrofotogramm, suurendus 780 X.)



TaiiVel XxViff

Joonis 3. Fenoolid. Katse valtus 60 p&eva. Varving: Brachet’ jargi. Epiteeli-
rakkudes RNH-d keskmisel hulgal, tuumakesed md&ddukalt suurenenud. (Mikro-
fotogramm, suurendus 780 X.)

Joonis 4. Fenoolid. Katse valtus 30 pdeva. Varving: Brachet’ jargi. Sidekoe
rakud sisaldavad RNH-d keskmisel kuni rohkel hulgal. (Mikrofotogramm, suu
rendus 900 X.)



TAHVEL XIX

Joonis 5. Kontrollkatse. Vérving: Feulgeni jargi. Basaalses Kkihis sisaldavad
tuumad DNH-d rohkel hulgal, pindmistes kihtides keskmisel vo&i rohkel hulgal.
(Mikrofotogramm, suurendus 900 X.)

Joonis 6. Defenoleeritud kamberahjutérv. Katse véltus 60 paeva. * Varving

Feulgeni jargi. Basaalses kihis sisaldavad tuumad DNH-d keskmisel vdi rohkel

hulgal, pindmistes kihtides véahesel vdi keskmisel hulgal. (Mikrofotogramm,
suurendus 1000 X.)



TAHVEL XX

Miokardi mikroinfarkt. (Hematoksuliin ja eosiin. Mikrofotogramm, suuren-
dus 314 X.)

Tsustiline maks,



Joonis
femur'i
(Van

1

Gieson.

17-pdevase kontroll-looma
distaalse otsa epifiisi

Mikrofotogramm,
dus 135X.)

plaat.
suuren-

Joonis 2. 17 péeva kahjustatud ajuga
elanud merisea femur'i distaalne ots Kkit-
senenud epifiilisi plaadi ja ebaihtlase
rakkude jaotusega luuldis. (Van Gieson.
Mikrofotogramm, suurendus 135X.)
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f AH VEL XXII"

Joonis 1 Merisiga nr. 4. Katse: ndlgimine ja vdga tugev vaegtoide 15 pdeva,

kehakaalu kaotus 43,5%. Suurte heledate tuumadega, mittetajutavate rakukeha-

dega odontoblastide ala. Tumedalt varvunud rakkude rihmad. Odontoblastid
lihenenud. (Suurendus 900 X.)

Joonis 2. Merisiga nr. 19. Katse: vaegtoide 23 toiduratsiooniga 49 pdeva, keha-
kaalu kaotus 36,6%. Luhenenud odontoblastid vdrvunud tumedamalt ulatuslikul
alal. (Suurendus 900X.)



Tahvel xxiii

Joonis 3. Merisiga nr. 26. Katse: tugev vaegtoide mittekindla toiduratsiooniga

43 péeva, kehakaalu kaotus 46,2%. Ulatuslik suurte heledate tuumadega, mitte-

tajutavate rakukehadega odontoblastide ala. Tumedalt varvunud rakkude rihmad.
(Suurendus 900 X.)

Joonis 4. Merisiga nr. 32. Katse: normaaltoide 62 péeva, kehakaalu iive 102,6%.
Odontoblastid pikad, kiht korrapdrane. (Suurendus 900 X.)



f AH VE L XXIV

Joonis 5. Merisiga nr. 41. Katse: skorbuudidieet 32 péeva, kehakaalu kao-
tus 39,6%. Odontoblastidekiht kadunud. Pulbirakud ulatuvad patoloogilise den-
tiinini. (Suurendus 900 X.)



TAHVEL XXV

Joonis 1 Ké&éavrakulise kasvaja algkolle. Hiir nr. 3. (Mikrofotogramm, suuren-
dus 600 X.)

Joonis 2. Kada&vrakulise kasvaja koes leiduvad argentofiilsed kiud. Hdbetamine
Tibor Papi jéargi. Hiir nr. 3. (Mikrofotogramm, suurendus 600 X.)



TAHVEL XXVI

Joonis 3. Vahistruktuuri meenutav metastaas lumfisélmes. Hiir nr. 5 (Mikro-
fotogramm, suurendus 220 X.)

Joonis 4. Kdaavrakulise kasvaja algkolle. Hiir nr. 6. (Mikrofotogramm, suuren-
dus 75X.)



TAHVEL XXVIf

Joonis 5 Ké&dvrakulise kasvaja metastaasid kopsus. Hiir nr. 6. (Mikrofoto-
gramm, suurendus 75 X.)

Joonis 6, Sama, mis eelmine. (Suurendus 220X.)



TAHVEL XXVIII

Joonis 7. Ké&édvrakulise kasvaja metastaas limfisdlmes. Hiir nr. 6. (Mikrofoto-
gramm, suurendus 75 X.)

Joonis 8. Kaéadvrakulise kasvaja metastaasid maksas. Hiir nr. 6. (Mikrofoto-
gramm, suurendus 75 X.)



TAHVEL XXIX

Joonis 10. Kd&avrakulise kasvaja metastaas pornas. Hiir nr. 6. (Mikrofotogramm,
suurendus 75 X.)



TAHVEL XXX

Joonis 1 Kihilis-kontsentrilise ehitusega tilpiline silikootiline sdlmeke bronho-

pulmonaalses lumfisdlmes kaevuril, kelle tddstaaz pdlevkivitédstuses oli 20 aas-

tat. Kollageensete kiudude vahel rohkesti tolmuosakesi. (Mikrofotogramm, suu-
rendus 230 X.)

Joonis 2. Silikootiline sdlmeke tsentraalse nekroosiga pdlevkivikaevanduse all-
maatddlise bronhopulmonaalses lumfis6lmes. Toolise todstaaz pdlevkivikaevan-
duses 17 a. (Mikrofotogramm, suurendus 90 X.)



TAHVEL XXXf

Joonis 3. Mitmesuguse suurusega ning osalt omavahel liitunud silikootilised
sBlmekesed pdlevkivikaevuril, kes oli to6tanud polevkivi kaevandamisel 30 a.
(Mikrofotogramm, suurendus 65 X.)

Joonis 4. Spodogramm silikootilise sdlmekese'fifrroossest koest. Massiliselt réni-

sisaldusega tolmuosakesi ridadena ja rihmadena sdlmekese fibroosse koe kiudude

vahel. Valged alad vastavad sidekoele, mis histoloogilise 18igu tuhastamise t&ttu
pole nahtav. (Mikrofotogramm, suurendus 900 X.)



Joonis 1 Tuberkuloosseid kobrukesi tuberkuliini sistimise Joonis 2. Tuberkuloosne kobruke tuberkuliini sistimise
kohal veise nahas. (Van Gieson. Mikrofotogramm, kohal veise nahas. (Van Gieson. Mikrofotogramm,
suurendus 80 X.) suurendus 120 X.)



Joonis 3. Langhansi tadpi hiidrakud kobrukeses tuber-
kulJiini siustimise kohal veise nahas. (Van Gieson. Mikro-
fotogramm, suurendus 500 X.)

Joonis 4. Noela torke piirkonnas tekkinud sidekoeline
granuloom tuberkuliini  sistimise kohal veise nahas.
(Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 60 X.)



Joonis 5. Mycobacterium tuberculosis var. hominis'e
nakkuse puhul tuberkuloosne kdbruke veise kopsus pole
joudnud veel valja kujunedagi, kuid vohav sidekude
tungib juba epiteloidrakkude ja Langhansi tllpi hiid-
rakkude vahele. (Van Gieson. Mikrofotogramm,
suurendus 350 X.)

Joonis 6. Mycobacterium tuberculosis var. hominis'e
nakkuse puhul tuberkuloossest koest veise kopsus on séi-
linud ainult riismed ja vastav piirkond on l&bi kasvanud
rikkalikku limfotsitaarset infiltratsiooni sisaldava side-
koega. (Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 80 X.)



Joonis 7. Mycobacterium tuberculosis var. hominis'e

nakkuse puhul on tuberkuloossed kodbrukesed veise kopsus

hésti vélja kujunenud, kuid neisse on tunginud sidekude.
(Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 80 X.)

Joonis 8 Mycobacterium tuberculosis var. hominis'e
nakkuse puhul veise kopsus on ka&rbunud tuberkuloossesse
koesse (foto vasemas servas) vohanud sidekude.
(Van Gieson. Mikrofotogramm, suurendus 80 X.)
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fAHvel XXXVi
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Mikrofoto. Tuberkul koos Langhansi hiidrakuga kdrva eritisega nakatatud
merisea pornas.

Haigel kopsud terved. Kdrva granulatsioonides patoloogilis-histoloogiliselt
krooniline pdletikuline protsess (I uuring), hiljem diagnoositi tuberkuloosset
protsessi.
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Trikivigu — OnevyaTku

On trikitud — HaneuaTtaHo Peab olema — CnegyeT uutaTb

lilgveresust, verevalandusi, paren-  (tahv. IX, 4), Ghel juhul kaela ees-

hiimatoosset diistroofiat ja nek- misele kiljele. Sustealal leiti nek-
Mpobn., Ty6-a Mpobn. Ty6-a
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