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Pankrease haiguste moodsast diagnostikast ja ravist.
Franz Grant.

(3 joonisega.)

Paljude pankrease haiguste Oigeaegne é&dratundmine on
raskemaid arsti iilesandeid, mis on kahtlemata osalt seoses
pankrease peidetud anatoomilise asendiga. Muudest pank-
rease haiguste hiljuti veel puuduliku diagnoosimise pShjusist
tuleb esile tdsta asjaolu, et veel vdhe aja eest ei osatud kiillal-
daselt kliinikus é&ra kasutada pankrease fiisioloogiliste
funktsioonide patoloogilisi muutusi. Alles viimaste aastate
jooksul on osutunud véimalikuks hakata kliiniliselt kasutama
niihdsti pankrease vilis- kui ka sisesekretoorseid muutusi ja
abnormseid reageerimisviise.  Sageli jddvad kompli-
katsiooninamuude epigastriumi piirkonna haiguste kor-
val esinevad pankrease hddad dratundmatuiks, eriti siis, kui
pankrease haiguse nihud on diskreetsed. On arusaadav, et
ka niisugusel korral voib pankrease haiguse Oigeaegne é&ra-
tundmine olla pdhilise tdhtsusega, kuna ratsionaalne ravi on
voimalik vaid tegeliku olukorra igakiilgse tundmise puhul.

Kdesoleva to6 iilesandeks on kdsitleda I Sisehaiguste-
kliinikus saadud kogemuste alusel moodsat pankrease hai-
guste diagnostikat, milles etendavad tdhtsat osa pankrease
funktsionaalsed katsud; teiseks tahaksin puudutada monin-
gate pankrease haiguste praegusaegset internset ravi, eriti
teatada dgeda pankreatiidi moodsa aktiivse internse ravi tule-
musist. Peab mainima, et dge pankreatiit esineb harva raske-
kujulisena, dige sageli aga kergel kujul ja jddbki siis tavali-
selt dratundmatuks. Sagedamini, kui seda suudame kujut-
leda, leiame pankreatiidi — mitte ainult dgeda raskekujulise
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pankreatiidi, vaid ka &gedate ja krooniliste diskreetsete
pankreatiitide — tunnuseid sapiteede ja maksa haiguste
puhul, mis on arusaadav, kui meenutame topograafilist olu-
korda, kus ductus choledochus ja d. pancreaticus suubuvad
koos papilla Vateri kaudu pars descendens duodeni’sse, kui
mdtleme tihedale liimfiteede vGrgule, mis iihendab sapipdit,
sapiteid ja maksa pankreasega.

Siistides 0Oli + sappi ductus Wirsungianus'esse kutsus
Claude Bernard juba 80 aasta eest eksperimentaalselt esile
pancreatitis haemorrhagica. Sellest ajast piisib enam-vdhem
iildine arvamus, et &dgedate raskete pankreatiitide (pank-
reasnekroosi) tekkimisel etendab peamist osa kanalikulaarne
propagatsioon. Viimasel ajal on aga see teooria kaotanud omast
populaarsusest, kuna Bottin4 Bernhard! ja teised on
leidnud, et ductus choledochus’e drenaaZiga haigeil, ka in-
fektsioosse kolangiidi puhul, siistides lipiodooli d. chole-
dochus’esse sattus mitmel haigel see iihtlasi ka kaugele d.
pancreaticus’esse; sellest jdreldasid autorid, et ka infektsi-
oosne sapp vdis neil haigeil sattuda pankrease kdikudesse,
kuid sellele vaatamata ei tekkinud neil pankreatiiti. On ju
ka teisi teid, mille kaudu pankreas vdib kahjustuda, nditeks
vere kaudu, liimfiteid modda, anafiilaktilisel teel, trauma
kaudu. On viga toendolik, et raske dgeda pankreatiidi puhul
kujuneb vélja varem voi hiljem organi autodigestioon, kus
tavaliselt kaksteistsdrmikus aktiveeruv pankreasemahl muu-
tub juba nd#irmes eneses aktiivseks, hdvitades nddrme koed,
tekitades nekroosi. Igatahes Paschoud20 ja teiste arva-
tes tohiks pankreasnekroos kiill ka ilma triipsiini aktivatsi-
oonita nddrmes eneses tekkida, nimelt hematogeense pdletiku
tagajdrjel analoogselt kilpnddrme nekroosiga, mis vGivat ka
hematogeensel teel saadud pdletiku puhul tekkida. Me teame
kiill, et pankrease autodigestiooni eelduseks on oluline tugev
pankrease sekretsiooni aktiivsus, mida nditeks kutsub esile
rohket rasva sisaldav eine, kuid pankreasemahla aktiveerimise
mehhanism juba nddrmes eneses pole 16plikult selgitatud. On
teada, et peale sapi ja kaksteistsormiku sisaldise sattumise
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pankrease kdikudesse vGib toimuda pankreasemahla akti-
vatsioon veel leukotsiiiitide ja bakterite mojul, arteriaalsete
ja venoossete trombooside tagajdrjel tekkinud lokaalsete
pankrease nekrooside, pankrease kidikudesse tunginud solk-
mete kaudu jne., kuid nagu me juba iilal kuulsime, ei pruugi
isegi infektsioosse sapi tungimine pankrease kidikudesse kut-
suda igakord esile pankrease autodigestiooni. Tihtis on
teada, et kaugelt suurem osa kdikidest dgedatest raskekujulis-
test pankreatiitidest esineb koos cholecystopathia’ga, eriti
cholelithiasis’ega ja et samal haigel on harilikult juba varem
esinenud sarnaseid, kuid kergemaid valuhooge.

Ageda raskekujulise pankreatiidi haiguspildis on pea-
siimptomiks brutaalne, kangekaelne valu, mida ei suuda sageli
oluliselt vdhendada isegi opiaadid. Valu tundub peamiselt
iileval siigaval keskel epigastriumis ning vdhemal méiiral
kogu kdhus, kiirgab vilja peamiselt vasemale iiles kuni vasema
rangluuni, andub ka selga. Modnikord esinevad tdiesti atiiiipi-
lised valu-irradiatsioonid (iiks meie haigeist brutaalsete valu-
dega peamiselt Mc. Burney piirkonnas pddsis ilmaaegsest,
tungivalt talle soovitatud apendektoomiast viimasel silma-
pilgul — vt. juht 6). Differentsiaaldiagnostiliselt on tdhtis, et
need pankreatiidi valud tekivad suuremalt jaolt varsti peale
rohket ja rohkesti rasva sisaldavate toitude s66mist ning et
neil haigeil puudub défense musculaire, olgugi et pankrease
piirkonna siigav palpatsioon on #irmiselt suure epigastriumi
valulikkuse tottu vdimatu. Vasemal leiame peaaegu reegli-
pdraselt hiiperalgeetilise tsooni 7. kuni 9. segmendi piires ja
isegi ornal koputamisel vasemale taha alumiste roiete piir-
konnale nieme tavaliselt tugevat, siigavuses tunduvat valu-
likkust. Oksendus ei puudu hoo ajal kiill kunagi, pulsi frek-
vents on teinekord vaid mdddukalt kdrgenenud, sageli kol-
lapsindhud selge sensooriumi puhul, sageli subikterus; ise-
loomustavalt muutunud kehatemperatuuri ei leidu, kiill aga
leitakse vordlemisi sageli gliikosuuriat ja hiipergliikeemiat,
samuti leidub veres ja kuses rohkesti diastaasi, kuid kdrged
diastaasivddrtused on sageli vaid lithiajalised. S koo g'i 21, 22
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andmeil leiduvad haigestumise alguses iithe kuni poolteist
pdeva jooksul eranditult kdrgenenud diastaasivddrtused, hil-
jem voivat ka kindla pankreaseprotsessi puhul langeda uriini
diastaas normaalsete, isegi subnormaalsete vdirtusteni.
Lo6ffler17 juhib tdhelepanu silmatorkavalt punasele niole,
mida ta kolmel #geda raskekujulise pankreatiidiga haigel
leidnud ning mida ta vordleb ndo punetusega histamiini siisti-
miste jdrel, ja arvab, et niisugune ndo naha punetus tohiks
olla seoses siin esineva parenteraalse lammutusproduktide
resorptsiooniga.

Mitmesuguseist dgeda raskekujulise pankreatiidi vormi-
dest on diferentsiaal-diagnostiliselt tdhtis eristada teistest
purulentset vormi, mis noduab kirurgilist ravi. Eris-
tada supuratiivset vormi teistest pole kerge. Supuratiivsele
vormile tohiksid vihjata eriti kdrge, remiteeruv palavik kon-
kordantse pulsi frekventsi puhul, kiilmavdrinad, korge hiiper-
leukotsiitoos (30000 kuni 60 000), vdljakujunenud meteo-
rism. Valud on aga supuratiivse vormi puhul sageli vdikse-
mad kui teiste dgeda raskejulise pankreatiidi vormide puhul
(Paschoud?20), Veel raskem kui eristada supuratiivset
vormi teistest on kliiniliselt vahet teha 6dematoosse, nekrooti-
lise . ja hemorraagilis-nekrootilise dgeda pankreatiidi vormi
vahel. Pohimotteliselt polegi tdhtis diagnostiliselt neid
iiksteisest eristada, kiill on aga ravi mottes oluline teada, et
pankrease autodigestiooni ja konsekutiivse nekroosi staadi-
umi eel kdib paljudel kordadel kahtlemata Zopfel'i odeemi
staadium. Sellest jdreldub ka esimene postulaat internistile —
piiiida voimalikult varakult k&igiti pidurdada haiguskulgu ja
see tohiks osutuda vGimalikuks ja eriti soodsaks niikaua, kui
haigus piisib veel ddeemi staadiumis.

Milles seisneb &dgedate raskekujuliste pankreatiitide in-
ternne ravi? Mitte kaua aega tagasi oldi enam-vdhem iildisel
arvamusel, et dgedate raskekujuliste pankreatiitide ravi on
alati kirurgiline. Juba aastal 1925 aga avaldas Katsch13
arvamust, kas kirurgide kogemuste pdhjal lihtsa proov-
laparotoomia tagajérjel paranenud raske dgeda pankreatiidiga
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haigete tervistumist ei tule panna p.rooﬂaparotoomiaga seo-
ses olevate nidljapdevade ja sellest sugeneva haige organi
funktsionaalse rahu arvele. Viimaste aastate jooksul on nii
monigi internist ja isegi moned kirurgid tulnud veendu-
musele, et internne ravi on dgedaimate raskete pankreatiitide
puhul eelistatud kirurgilisele ja annab iildiselt hidid tulemusi.
1938. a. kirurgide kongressil .formuleeris G. Bergmann
internse ordinatsiooni dgeda raskekujulise pankreatiidi puhul
sonadega: ndlg ja janu. Olulisem selles ordinatsioonis ja
tingimata ndutav on tdieline ndlgimine, et dra hoida s66mi-
sega seoses tekkivat haigestunud pankrease tegevuse drritust,
organi tugevamat reaktiivset wvereldbivoolust ning turset.
Vidhese vee joomise suhtes ollakse iildiselt liberaalsem, kuid
teatud juhtudel on ka suu kaudu vee andmine kahjulik, Nii
mdnelgi haigel dgeda pankreatiidiga leiame mao ja kaksteist-
sdrmiku pareesi; see parees vdib olla vdga tugev; pareetiline
magu ja kaksteistsdrmik tdituvad sekreediga, mis pShjustab
siis juba mehaaniliselt haigele vaevust. Kui tuletame veel-
kord meelde pankreatiitide geneesis figureerivat kanaliku-
laarset haiguse tekkimist, siis tohib kiill oletada, et tugevalt
duodenaalse mahlaga (vdib-olla infektsioossega) tdidetud ja
paisutatud pareetiline kaksteistsormik aina soodustab ja suu-
rendab pankrease kahjustust. Sellepdrast on niisugusel kor-
ral esiteks kahjulik anda suu kaudu vedelikke joogiks ja on
soovitav ja tarvilik tiihjendada magu ning kaksteistsGrmik
mahlade vedelikust; niisugusel korral on kdige soodsam 1&bi
viia mao ja kaksteistsdrmiku tithjendamist piisiva voi kordu-
valt pikemaks ajaks sisseviidava duodenaalse sondi kaudu.
Sealjuures peame aga silmas pidama, et rohke maomahla kao-
tuse puhul (sondeerimine + oksendus) vGib eriti ndlgival
haigel kiiresti vidlja kujuneda hiipokloreemilise azoteemia
siimptomite kompleks. Katsch13 arvab kiill, et mdddukas
hiipokloreemia ja sellega kaasaskdiv eksikoos tohiks pank-
rease paranemise protsessile olla isegi kasulik. Igal juhul
oleme niisugusel korral kohustatud jdlgima haige verekloori-
peeglit ja jadkldmmastiku hulka veres ning tarviduse korral
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tostma verekloori intravenoossete siistete kaudu. Tavaliselt
tuleb lasta patsiente nilgida mitme péeva jooksul, andes neile
vajalikku vedelikku intravenoossete siistetega. I Sisehaiguste-
kliinikus oleme heade tagajiargedega siistinud keskmiselt 2
korda pievas korraga kuni I liitrit 5—20%-list viinamarja-
suhkru-lahust veeni, siistides iihtlasi 15 kuni 20 v0i veel roh-
kem iihikut insuliini pdevas, vastavalt haige veresuhkru kor-
gusele. Viinamarjasuhkru-lahust siistime niihésti selle toite-
viirtuse kui ka eriti diureetilise toime tGttu, mis tohiks sellega
iihtlasi vihendada ka pankrease pdletikulist turset. Ka saliir-
gaani ja novuriiti oleme siistinud iiksikutel juhtudel samadel
eksikoosi suurendavatel kaalutlustel. Tiieliku voodirahu
korval oleme muudest ravivahendeist pidanud tarvitama opi-
aate valude vastu ja atropiini kui sekretsiooni vdhendavat
ravimit. Uleminek suu kaudu toitmisele toimub ettevaatlikult
raskete kliiniliste ndhtude moddumisel; algul anname vahe-
sel miiral kergesti seeditavaid siisivesikuid, siis lisaks valk-
aineid; rasvained jéivad aga pikemaks ajaks &ra.

Alates 1930. aastast raviti I Sisehaigustekliinikus 7 dgeda
raskekujulise pankreatiidiga haiget.

Juht 1. 47-aastane meeshaige J. K. ametilt rohukaupluse
pidaja, toodi kliiniku 27. X 1930. Ta oli eelmise pdeva 1ounaks s66-
nud sdbraga rohkesti vdileibu kilude ja sprottidega, vorste ja muid
suupisteid ning joonud kahe peale sinna juurde 3 tunni jooksul
34 liitrit valget viina ja 4 pudelit Slut. Oosel kell 24 oksendanud
patsient, okse sisaldanud rohkesti 16unaks soodud toite, peale oksen-
damist tundnud kergendust ning jiinud magama; k. 3 hommikul jirsku
tugev valu iilakShus ilma irradiatsioonideta, uuesti rohke oksenda-
mine (alul s66dud toidud, siis kuum wvedelik), tung defekatsioonile,
viljaheide tavaline, vormitud. Valu vidga tugev, pidev. Koju kutsu-
tud arst arvanud, et on tegemist mao #rritusega oksendusest ning
soovitanud haigele poorduda kliiniku. 20 a. eest kGhu tiilifus, muidu
ikka terve olnud.

Leid: adipoosne patsient dgab tugevate valude pidrast kohus;
keel niiske, kergelt kattunud, kGhukatted sisselitsutavad, epigastrium
palpatsioonil viga valuline, abnormseid resistentsusi pole ldbi tunda.
27. X t° 36,0—36,4°, pulsi frekvents 60—76 min., veres 94% hgb.,
17 300 leukotsiiiiti 1 mm3; uriin: erik. 1032, intensiivselt kollane,
valt -+, urobiliin -+, bilir. 0, Nylander 0, indikaan 0, sed. i. i. Tugev
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valu iilakGhus piisib, oksendab korduvalt 150 cm3 korraga ja roh-
" kem, okses leidub veel vorsti tiikke, rosinaid ja muid toidujddtmeid.
Kirurg ei leia indikatsiooni operatiivseks raviks. Jirgmisel pdeval
valu piisib endiselt, vdhenedes veidi vaid morfiumi siistete jirel,
défense puudub endiselt, t° 37,6°, veri: leuk. 12600 1 mm3, Teis-
kordsel konsultatsioonil kirurg arvab, et tegemist on mao perforatsi-
ooniga, soovitab kohe operatsiooni. Sisekliinikus sai pats. valude
vastu morfiumi siisteid, erilist dieetilist ravi polnud. Ageda pank-
reatiidi kahtlustusel uuritakse diastaasi uriinis, osutuski, et diastaasi
tiiter oli ebamiddraselt korge — iile 250 Wohlgemuth iihiku. Patsient
saadeti operatsioonile diagnoosiga — #ge raskekujuline pankreatiit.
Operatsioon toimus 28. X k. 14 I Haavakliinikus: k6hudones leidus
hemorraagilist, hdigust vedelikku, seal oli ndha laiaulatuslikult lubja-
pritsmete taolisi valkjaid tdpikesi, pankreas oli tugevasti suurenenud,
punane. Tehti pankrease intsisioon, dreen. Patsiendi seisund halve-
nes jarjest, pulsifrekvents tousis 110/1 min., ndrkustunne, kiilm higi.
Suri ohtul 29. X 1930. Lahang: suure ja vdikese rasviku osad kohu-
ndidrme iimbruses, samuti teised koed siin on laostunud pudevaks
massiks; rasvkoes on halkjas-valged kolded, kShundirme moodud
on 18X5X4 cm, konsistents keskmine, 16ikepind kirju: osalt kahkjas-
kollased, osalt halkjas-kollased voi halkjas-punased, saba osas tume-
punased laigud. Mitmevirviliste kollete vahelt 1ihevad tumepunased
jutid. Maiadakoldeid ei leidu. Histoloogiline uuring puudub.

Juht 2. 38-aastane naishaige T. S., lihttodline, tuli kliiniku
23, IX 1931, Juba pikemat aega, enamasti iga aasta iiks kord
mone pideva viltel vahetpidamata ebamddrased valud iilakGhus ja all
rinnus. Peale rasvaste toitude sageli siidamepdoritus. Kidesolev
haigus algas 22. IX 1931, Hommikul s66nud patsient rohkesti kee-
detud rasvast liha, tomateid ja pirne. 3 tundi hiljem olevat tekkinud
jarsku tugev valu rinde alla, mis kestnud kliiniku tulekuni. Varsti
pédrast valu tekkimist muutus ndgu ja kogu keha punaseks ja kattus
roosakate, kuni herneterasuuruste kupladega ning siigeles tugevasti.
Tugev oksendus; okse olevat sisaldanud rohkesti toidujdanuseid.
Punetus ja kublad olevat kadunud umbes iihe tunni jooksul. Varem
polevat olnud patsiendil kunagi sddrast punetust.

Leid 23. IX: keskmise toitumusega patsient kaebab tugevate
pidevate valude iile rinde all; nahk ja limanahad isedrasuseta; keel
niiske, kergelt kattunud; pulss kiillaldase tditumusega, frekvents 74—
90/1 min.; RR., 105 mm Hg; t° 36,9—38,0°; kohukatted sisselitsu-
tavad, tugev valulikkus epigastriumis, ebamidrasi resistentsusi pole.
Uriin: erik. 1018, selge, valk 0, Nylander 0, urob. 0, sed. i. i. Veri:
hgb. 86%, leuk. 12 700, diastaas uriinis 250 W. ii,, roe i. i. Patsient vii-
bis kliinikus 23. IX—1. X 1931, Esimese kolme pieva jooksul kaebas
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tugevate, kuid vdhenevate valude iile epigastriumis ning vihemal
madral mujal kShus ja rinnus, algul siidamepdoritus ja oksendus, kor-
geim t° oli 24. IX — 37,5—38,8°, langes siis 4 pieva jooksul nor-
mini, Settereaktsioon Westergreen’i jirgi oli 24. IX 42 mm/1 tup-
nis, 28. IX aga 66 mm/1 t., diastaas uriinis oli veel 24. IX 200, ala-
tes 26. IX juba normi piires. Patsient lahkus omal soovil hea enese-
tunde juures kliinikust 1. X 1931 kodusele ravile. Kliiniline ravi
seisnes siin korduvates atropiini ja opiaatide siistetes, soojuse apli-
katsioonis ja rahus. Toiduks sai lihata, rukkileivata ning jadmeda
aedviljata segatoitu, joogiks vett, kohvi, teed ja piima, kuid patsient
soi iivelduse ja oksenduse t&ttu iildiselt vdga vihe.

Juht 3. 50-aastane, ilma kindla toota naispatsient I. J., toodi
23. T 1931 I Sisehaigustekliiniku. Pats. jutustas, et ta oli tundnud
juba varemalt paremal pool kdhus ja rinnus hooti esinevaid liihiaja-
lisi valusid. Arst arvanud, et on tegemist sapikividega. 21. I 1931
umbes 20 min. kestev vidga tugev valu epigastriumis, kiilmatunne,
oksendamine, siis mé6dus valu. 22. T uus, veel tugevam valuhoog iile
kogu kdhu koos pigistava tundega rinnus, tugev oksendamine, okses
algul rohkesti s66dud toidumasse, siis rohekas sapp. Valu kestis
mitu tundi ja polnud veel moéodunud kliiniku tulekul. Leid: tugev
adipoossus, nigu ohetavalt roosakas-punane, limanahad roosa-punased,
keel niiske, kergelt kattunud. Pats. kaebas talumatu valu iile kogu
kohus, paremal pool roietekaare all vdljakujunenud défense muscu-
Iaire, epigastriumil keskel ja paremal puudub défense nagu mujalgi
kdhul. XKa ettevaatlik, orn palpatsioon suurendab brutaalseid valu-
sid; pulss regulaarne, keskmise tditumusega, frekvents 72/1 min.; t°
37,2—38,0°; settereaktsioon 16 mm/1 t.; veres 16 000 leuk.; uriinis
valgu jiljed, Nylander 0, urob. -, bilirub. 0, indikaan -+, diastaas 333!
Diagnoosiga cholelithiasis ja pancreatitis acuta gravis saadetakse
patsient operatsioonile I Haavakliiniku peale selle kui ta oli viibinud
4 tundi I Sisehaigustekliinikus. Operatsiooni leid: sapipdies iiks
poidlaotsasuurune ja 45 tangu- ja herneterasuurust konkrementi,
krooniline sapipdie pdletik, pankreasepea tugevasti paksenenud, kohati
nekrootiline, suurel rasvikul rohkesti lubjapritsmete taolisi nekroosi-
koldeid. Operatsioonihaava pannakse dreen mitmeks pédevaks. Dias-
taas uriinis oli 26. I — 14, 27. I — 13, 29. I — 25 W. ii. Patsient
lahkus kliinikust 3 n#dala jirel paranenult, kaebusita.

Juht 4. 58-aastane meeshaige, politseiametnik E. M. voeti
ravile I Sisehaigustekliiniku 31. V 1933, Viimaste aastate jooksul
kannatanud tiihiste valude all rinde all aeg-ajalt. Novembris 1932
korduvalt tugevad valuhood parema roietekaare all, milliseid arst
nimetanud sapikivide valudeks, 25. V 1933 hommikul tundnud jéarsku
tugevaid valusid iilakdhus. Tugevad valud piisinud ithe pdeva, vaata-
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mata korduvaile morfiumi siisteile, oksendanud 1. haiguspieval, kiilma-
varinaid kahel korral haigestumispideval, t° tousnud 40,0°-ni. Jirg-
misel pdeval muutunud nahk ja silmamunad kollaseks, kusi tume-
pruuniks, ajanud rohkesti jooma ja sagedasti kusema, hiljem piisinud
palavik 38,0° piires. Valud olnud jidrgnevatel pdevadel md&odukad.
Leid: Kliiniku tulekul 31. V 1933: adipoosne, tugevalt ikteeriline
patsient, keel kattunud, kuiv, ka suulagi kuiv, luksub sageli, kaebab
valude iile iilakGhus. Kohukatted pehmed, epigastrium viga valuline,
siidametegevus regulaarne, frekvents 100/1 min. Veri: hgb. 80%,
leuk, 17 200, settereaktsioon 40 mm/1 t. Uriin: erik. 1027, oranZ, valgu
jaljed, Nylander 4, polarimeetriliselt suhkrut 4,6%, urob. 1 -+ -,
bilirub. -, sed.: iiksikud leuk. ja hiialiinsed silindrid, diastaas urii-
nis 4 (!), veresuhkur 366 mg%, jadklammastik veres 44 mg%. Patsi-
ent viibis kliinikus 5 pdeva, kaebas tavaliselt m&odukate, ajuti tuge-
vate valude iile epigastriumis, t° koikus 38,0° ja  39,4° wvahel, pulsi
frekvents oli algul 100 piires min., tousis siis kuni 140-ni min., pulss
muutus pehmeks, oli hooti viaga kiire, vaevalt palpeeritav, kuid regu-
laarne 16puni, vererdhk langes jarjest, oli 110 mm Hg, siis 80, 16puks
mitte moddetav, madal. Uriinis oli pidevalt rohkesti suhkrut (kuni
6,4%), veresuhkur hommikul enne so0mist kuni 505 mg%, atseet-
addikahape ja atsetoon puudusid uriinis pidevalt, diastaas oli kogu
aeg uriinis 'madal — 4 ja 16 vahel. Patsiendile antakse ilma lihata
ja rasvata, kalooriliselt mitte vidljaarvutatud segatoitu. Talle siisti-
takse 15 kuni 100 iihikut insuliini pdevas, selle jirel ilmnevad kordu-
valt hiipogliikeemilised ndhud, kus siis intravenoossed viinamarja-
suhkru-lahuse siisted avaldavad tavalist, jiarsult parandavat mdju.
Valude vastu siistiti opiaate, vereringe toetamiseks cardiazol’i; muud
internset ravi polnud. Patsient suri 4. VI 1933. Lahangu leid: sapi-
poies leidub iiks 1,0 cm ja teine 0,8 cm 1ibimoodus konkrement, sapi-
poie limakestal 2 oaterasuurust nekrootilise p6hjaga 0onsust, mis on
nahtavasti konkremendist tingitud dekubitaalse iseloomuga haavan-
did. Vena lienalis tdiesti ummistunud kuivade, kdvakonsistentsiliste
hiiiivetega, keskmeist tulevates virativeeni harudes ka viikesi, valen-
dikku mitte sulgevaid, kuiva konsistentsiga hiiiibeid. Pankreas on
il eni nekrootiline. Pankrease ja neerude eelses rasvkoes ja kesk-
mete kohukelmel leidub suuri, kollaseid pehmeid koldeid.

Juht 5. 25-aastane naishaige A. P., koduses talituses tegev,
toodi I Sisehaigustekliiniku 24. IT 1940. Kliiniku tuleku pdeva hom-
mikul jdrsku suured valud epigastriumis keskel iileval siigaval, valu
olevat kiiresti suurenenud tdustes haripunktini 14 tunni jooksul ning
piisinud vdikeste kdikumisiga vdga tugevana kliiniku tulekuni; epi-
gastriumi valu korval olevat patsient tundnud valu kogu kohu ula-
tuses, oksendanud paaril korral, T° polevat mdddetud. Eelmisil
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aastail 2—3 korda sarnased valuhood iileval kdhus, kuid palju norge-
mad ja iga kord ainult mdnetunnilise kestusega. 1933, a. apendek-
toomia. Leid 24. I 1940: roidunud ndoilmega, Shetavate pdskede ja
nioga, tavalisest tugevama nahaaluse rasvkoega, nahk ega skleerad
pole kollased, keel niiske, valkjalt kattunud. Siidametegevus regu-
laarne, pulss ndrgavditu, frekvents 100/1 min.,, meteorism puudub,
kohukatted sisselitsutavad, tugev spontaanne valu iileval epigastri-
umis keskjoonelt paremale ja vasemale otse proc. xiphoideus’e all,
siigav palpatsioon siin valu tottu vdimatu, caecum’i ja sigma piir-
konnad palpeerimisel ka valulikud, kuid vdhem. Vasemal 7.—9. seg-
mendi piirkond mirgatavalt hiiperalgeetiline, - paremal aga mitte.
Veri: leuk. 16 000. Uriin: diastaas 2048, erik. 1030, sogane, valgu
tugev opalestsents, Nylander-} (ndrgalt), Legal-+4 44, Ger-
hardt + -+, urob. + -+ -+, bil. 0, sed.: i. i. T° subfebriilne, Esimesel
kolmel kliinikus viibimise pdeval tugevad, peaaegu pidevad valud,
siis kaovad spontaansed valud jargmiste 2—3 pdeva jooksul tdiesti,
pikemat aega on palpatsioonil epigastrium veel valuline, Head’i hiiper-
algeetiline tsoon piisib veel mirgatavana niddalapdevi. T° touseb
teisel pieval 38,0°-ni ja piisib 38,0° tasemel 3 pdeva, siis langeb normi
piiresse, pulsifrekvents ldheb t° koveraga paralleelselt, on maksi-
maalselt 105/1 min. Kollapsi ndhte polnud, settereaktsioon oli 27. II
46 mm/1 tunnis, 3. IIT — 60 mm/1 t. ja 10. IIT — 36 mm/1 t. Veres
leidus leukotsiiiite 26. II — 16 800 ja 2. III — 6 800. Diastaas uriinis
langes 26. II 512-le, tousis 27. IT veel 1024-le ja 28. II isegi 2048-le,
siis langes diastaas edasi-tagasi koikumisiga ja oli 8. III juba nor-
maalne. Kvantitatiivselt ei leidunud suhkrut kunagi uriinis; pide-
valt tugev urobilinuuria, bilirubinuuriat aga ei ilmnenud. Patsiendi
veresuhkru koverad viinamarjasuhkru-koormuse jirel on mirgitud
joonisel 1. Kover 26. IT on veel tidiesti normaalne, kdveral 29, II-st
nieme, et ka siin on veresuhkru tGus koormuse jirel madal, kuid
kOver on protraheeritud: 75 minuti jdrel, millal oleks tohtinud
oodata juba normaalset veresuhkruvdirtust, leiame kdige korgema
kovera tipu ja 100’ jdrel pole veresuhkur veel langenud normini.
7. IIT valmistatud kdveral ndeme, et suhkru-ainevahetus on juba
jillegi muutunud enam-vdhem normaalseks. 2. III véetud duodenaal-
ses mahlas oli triipsiini tiiter algul Iimes 1II, diastaas Iimes VIII, 30’
parast vogaani instillatsiooni kaksteistsdrmikusse triipsiin limes IV,
diastaas Iimes IX; seega ebamidiraselt madalad pankreasefermentide
vddrtused. Raviks oli 24. II-st kuni 29. II-ni absoluutne sdogi ja
joogi karents; selle aja jooksul anti patsiendile vajalik hulk vede-
likku tilkklistiiride ja intravenoossete siistete kaudu; tilkklistiiri-
deks kasutati 5% viinamarjasuhkru-lahust 1 liiter pdevas ja intra-
venoosselt siistiti talle 2 korda pdevas 50 cm3 209 viinamarjasuhkru-
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lahust koos 2 korda 5 iihiku insuliiniga. Alates 29. II-st, millal patsi-
ent end subjektiivselt kiillalt hidsti tundis, t° oli normaalseks muutu-
nud, diastaas uriinis langenud normi piiresse, hakati andma patsi-
endile vihesel miiral teed, siis kompotti ja muid siitituid siisivesikuid
ning mindi kolme pdeva jooksul tdielikult suu kaudu toitmisele iile.
Valude perioodil siistiti patsiendile korduvalt papaveriini ja dilaudid-
atropiini, sai ka cebion’i siisteid. 12, III 1940 lahkus patsient kliini-
kust paranenult dieetiliste eeskirjadega.

Juht 6. 39-aastane, koduses majapidamises tegev naishaige
P. P. saadeti arsti poolt 14, IT 1941 apendektoomiale I Haavakliiniku
ja sealt toodi patsient samal pideval ilma operatsioonita I Sise-
haigustekliiniku internsele ravile. 9 aasta eest olnud patsiendil esma-
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Joon. 1. Haige A. P. — juht 5 (1. grupp).
Veresuhkrukoverad koormuse jiarel 20,0 sacch.
uvic.iga (joonisel noolega ndidatud), mis antud
hommikul tiihjalt per os. Kover 26. I1 40: —.
Kover 29, 11 40: — — —. Kover 7. 111 40: ......

kordselt tugev valuhoog iileval kohus keskel koos oksendamisega,
valud andunud ka selga, rohkem wvasemale, abaluuni. Valuhoog kest-
nud moéne tunni ning moddunud parast seda, kui pats. oli arstilt saa-
nud mingisuguse siiste; parast valuhoogu moni pdev haiglane. Sadra-
seid valuhooge esinenud patsiendil aeg-ajalt, ravija arst arvanud tege-
mist olevat sapipdie kivilise pdletikuga. Teinud labi korduvalt oliiv-
oli-kuure ja saanud muid ravimeid, kuid hood kordunud ikka aeg-
ajalt. Hoogude vaheaegadel tundnud end iildiselt tervena. 1939. a.
septembris jalle dgedad valud, seekord koos korge palavikuga (iile
39°); varemate valuhoogude korral olnud vaid subfebriilne t°.
Patsienti opereeriti Mellini kliinikus Tartus, kus selgus, et sapipodiel
pole mingit viga, olnud aga pankrease-poletik koos médrgatava pank-
rease nekroosiga. Pidrast operatsiooni olnud veel 3 kergemakujulist
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valuhoogu. Valude vaheajal viibis pats. 6. III—12, III 1940 I Sise-
haigustekliinikus uurimisel, kus leiti tdiesti normaalne Staub’i vere-
suhkrukover (tithjalt 84 mg%, 20’ pirast 20,0 sacch. uvicum’i 122 mg%,
30’ jarel 143 mg%, 75 jarel 83 mg% ja 100’ jirel 83 mg%), duo-
denaalses mahlas uuritud pankreasefermendid olid ka normi piires,
samuti nagu koik muud kliinilised uurimised. Detsembri 16pul 1940
jdllegi lithiajaline valuhoog endisel kohal, oksendus. 13. II 1941 Ghtul
kell 21 viga tugev, margatavalt erineva iseloomuga valuhoog koos
tugeva oksendusega. Valud tundusid peamiselt paremal pool all-
kohus Mc. Burney piirkonnas, kuid ka kogu kohus, seljas ja rinnus.
Palavik 38,2°. Jiargmisel hommikul kohale kutsutud arst arvanud
tegemist olevat ussjitkepdletikuga ning saatnud ta I Haavakliiniku
operatsioonile. Ni#gin patsienti sama pdeva hommikul Haavakliini-
kus; ta kaebas viga tugevate valude iile kogu kohus, eriti Mc. Bur-
ney piirkonnas, kus ka palpatoorselt oli valutundlikkus eriti suur.
Teine valude punctum maximum asus iileval epigastriumis, kus samuti
nagu Mc. Burney piirkonnas siigavam palpatsioon osutus valude
pdrast vdimatuks. Kohukatteid vois igalpool ettevaatlikult sisse lit-
suda, erilist meteorismi polnud, koputamisel vasemale poole seljale
alumiste roiete korgusel kaebas pats. suure valude tugevnemise iile
Mc. Burney piirkonnas. Tugevasti vialjakujunenud hiiperalgeetiline
tsoon vasemal 7.—9. segmendi piirkonnas. Patsient toodi iile I Sise-
haigustekliiniku. Raskelt kannataja n#oilmega patsiendi ndgu oli
Ohetavalt punane ja piisis niisugusena mitme pdeva jooksul. Keel oli
niiske, kergelt kattunud, siidametegevus regulaarne, pulss 98/1 min,,
kiillaldase tditumusega, veres 13 000 leukotsiiiiti, diastaas uriinis 512
W. ii.,, Staub’i veresuhkrukdver vordlemisi lame, ainult vihe prot-
raheeritud (vt. joon. 2), settereaktsioon alul 7 mm/1 t., t° 37,6—37,8°,
uriinis valk 0, Nylander 0, urob. 0, urob-geen 0, Legal 4 -+ -+, Ger-
hardt 0, sedimendis amorfseid uraate. Brutaalsed valud piisisid patsi-
endil 20 tunni jooksul, vaatamata korduvatele dilaudid-atropiini siis-
teile, siis hakkasid valud vdhenema ning piisisid kergemal kujul veel
3 pdeva jooksul, rohkem hooti; hiljem 2 nidala jooksul paaril kor-
ral pirast soomist liihiajalisi md6duka valu hooge. Palpatsioonil piisis
pankrease piirkond veel valulisena iihe nddala viltel; sama kaua oli
veel mirgata hiiperalgeetilist tsooni vasemal 7.—9. segmendi ula-
tuses. Palavik oli teisel haiguspieval 37,4—37,6°, hiljem koikus 36,3°
ja 37,1° vahel; settereaktsioon tdusis 4. haiguspdeval 54 mm/1 tun-
nis ja oli 10. haiguspdeval langenud jille 10 mm/1 t. Vere leukotsiiii-
tide arv langes juba teisel haiguspdeval 8900-le ja piisis hiljem 5000
kuni 7000 vahel, diastaas uriinis piisis 3 pdeva korge ja langes 4.
haiguspdeval normini (32) ning piisis hiljem madalana. Duodenaalne
sondeerimine jdi patsiendi vastupanul dra. Veresuhkrukover. olles
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koormuse jarel algul ainult vdhe protraheeritud, nditas 17. IT kahe-
kordse koormuse jdrel tdiesti patoloogilist kulgu ja oli 10 pieva
pdrast haiguse algust ikka veel patoloogiline (vt. joon. 2), 2. VI

valmistatud kéver oli juba jille normaalne.

Patsiendi ravi seisnes esimese 4 pdeva jooksul tdielikus soogi ja

joogi keelus, kusjuures talle infundeeriti 300 cm3 fiisioloogilist ja
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Joon. 2. Haige P. P. — juht 6 (1. grupp). Veresuhkrukdverad kahe-
kordse koormuse jarel 20,0 sacch. uvic.'iga (joonisel nooltega niida-
tud), mis antud per os ning esimene kord hommikul tiihjalt. Kover
7. 111 40: Kover 14, I 41: ----- . Kover 17. 1I 41: — — —,
Kover 24, II 41: ———. Kover 2. VI 41: —...—...—.

300 cm3 20% viinamarjasuhkru-lahust paevas koos 2 korda 10 iihiku
insuliiniga; peale selle tehti patsiendile igapdev tilkklistiire 500 cm3
5% viinamarjasuhkru-lahusega. Alates 5. haiguspdevast mindi ette-
vaatlikult iile tagasihoidlikule marjamahla-tumm-aedvilja toidule.
Patsient hoiti iiks nidal taiesti voodis ning tema iilakchule aplit-
seeriti 8 tunni kestel igapdev soojust. 2 nddalat parast haigestumist
oli voimalik lasta histi paranenud patsient koju dieetiliste ees-

kirjadega.
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Juht 7. 27-aastane naishaige L. K. vdeti ravile I Sisehaiguste-
kliiniku 6. IV 1941, Alates 1938. a. kannatanud pats. perioodiliselt
valuhoogude all paremal pool rinde all ja seljas paremal kuni aba-
luuni; koos valudega oksendamine ja subf. kuni febriilsed tempera-
tuurid; hoo vidltus 10 min. kuni pool pdeva. Kliiniku tulekul kestis
tugev valuhoog 24 tundi ning pats. oksendas sageli. Olnud aastaid
kalduvus kohukinnisusele. Kliinikus selgus, et haige kannatab chole-
cystitis’e ja cholelithiasis’e all, sai vastavat ravi, paranes. 17. IV
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Joon. 3. Haige L. K. — juht 7 (1. grupp). Veresuhkrukdverad
kahekordse koormuse jarel 20,0 sacch. uvic’iga (joonisel nooltega
niidatud), mis antud per os ning esimene kord hommikul tiihjalt.
Kover 22. I1I 41: ——, Kover 26. IV 41: — — —, Kover 14. V 41: - - -,

angina lacunaris palavikuga 39,4°, anginoossed ndhud vahenesid mar-
gatavalt bismogenooli siiste jiarel juba jirgmisel pdeval. 19. IV oli
soonud patsient omal algatusel rohkesti rasvast toitu 16unaks, 2 tundi
pirast 16unasooki tekkisid tugevad valud vasemale poole iilakGhtu ja
selga. Valud muutusid jdrjest suuremaks, défense puudus, siigavamal
palpatsioonil vasemal pool epigastriumis #armiselt tugev wvaluy,
viljakujunenud hiiperalgeesia vasemal 7.—9. segmendi piires. Tugev
oksendamine. Diastaas uriinis oli haigestumise pdeval ja hiljem iga-
pdevastel médramistel pikema aja jooksul normaalne. Kahe-
kordse koormusega veresuhkrukover oli 22. IV veel normi iilemisis
piires, kuna aga kover 26. IV oli juba mérgatavalt patoloogiline (vt.
joon, 3): esimese suhkruannuse jirel juba mirgatavalt aeglustunud
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langus, 2. koormuse jdrel aga, kus oleks olnud oodata kiiremat lan-
gust normini kui esimese koormuse jirel, langeb veresuhkur veelgi
aeglasemalt. Palavik, mis 17. IV angiini puhul oli kérge ja langes
18. IV juba subfebriilseks, tousis 19. IV seoses vasempoolsete epi-
gastriumi valudega jillegi 39,1°-le ja oli 21. IV jille subfebriilne.
Diagnoositi niiiid dgedat raskekujulist pankreatiiti ning korraldati talle
tdieliku soogi ja joogi karentsi korval raviks 2 korda piaevas 20%-lise
viinamarjasuhkru-lahuse infusioone a 500 cm3 korraga -+ 2 korda
20 iihikut insuliini. Siinjuures leidus 24 tunni uriinis nelja pieva
jooksul 3,5 kuni 4,6% suhkrut (paevased uriini hulgad olid keskmiselt
700 cm3). See tugev gliikosuuria oli nimetatud viinamarjasuhkru-
lahuse infusioonide - insuliini puhul kindlasti abnormaalselt korge.
Patsiendi suured valud kadusid juba kolme pdeva jarel. Infusi-
oonide ja insuliinravi korval hakati andma per os lisaks jarjest roh-
kem siisivesikuid. Patsient paranes hasti subjektiivselt ja objek-
tiivselt. Staub’i veresuhkrukover oli 14. V juba tdiesti normaalne,
settereaktsioon langes 36-l1t 10-le mm/1 tunnis. 19. V 1941 saadeti
pats. paranenult I Haavakliiniku operatsioonile — cholecystectomia’le.
Leidusid sapipGie poletiku tunnused ja peotdis rabedaid kive sapi-
poies, pankreas oli palpatsioonil isedrasuseta. Pats. lahkus 31. V 1941
I Haavakliinikust tervistununa.

Siin kirjeldatud seitse raskekujulise dgeda pankreatiidiga
juhtu on mitmeti huvitavad ja Opetlikud. K&igil seitsmel
haigel oli juhtivaks siimptomiks brutaalsed valud siigaval
epigastriumis puuduva défense musculaire’i puhul, kaasa-
arvamata iiks haige (juht 6), kellel peamised wvalud tundusid
Mc. Burney piirkonnas. Kdigil oli valude ajal tugev oksenda-
mine; niih&dsti valud kui ka oksendamine tekkisid enamikul
juhtudest pédrast rohkete ja rohkesti rasva sisaldavate toitude
tarvitamist [iiks haige (juht 1) oli joonud selle kdrvale roh-
kesti alkoholi]. Viiel seitsmest leidsime abnormselt korged
diastaasi védidrtused uriinis; patsiendil 4, kelle pankreas osutus
lahangul tdies ulatuses nekrotiseerunuks, ndgime ebaméairaselt
madalaid uriini diastaasi vddrtusi, mis seletatav kiill sellega, et
diastaasi uurimise ajal pankrease koed olid juba peaaegu
tdiesti hdvinud ja ei suutnud seetSttu produtseerida enam
nimetamisvadrsel madral diastaasi. Et uriini diastaasi korge
tiiter pole dgeda raskekujulise pankreatiidi puhul obligatoor-
seks ja igakord usaldatavaks siimptomiks, ndeme sellest, et
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hiljem paranenud patsiendil L. K-1 (juht 7) osutusid korduvad
uriini diastaasi vddrtused normaalseiks — ka haigestumise ja
sellele jargneval pdeval. Sellest ndeme, et iilal nimetatud
Skoog'i viiteid tuleb votta kriitiliselt. Punaliblede setti-
mise kiirus oli meie haigeil tavaliselt haiguse algul veel nor-
maalne, tousis (juhtudel, kus oli vGimalik seda jadlgida) Wes-
tergreen’i jargi kuni 40—70 mm piiridesse iihes tunnis ning
langes paranevatel haigetel jidllegi normini mone pédeva voi
nidala jooksul. Ka vdisime tdheldada koigil seitsmel haigel
mérgatavat hiiperleukotsiitoosi (12 000—17 200 1 mm3). Kol-
mel meie haigeist leidus pankreatiidi korval kindel chole-
cystopathia (pdletik + konkremendid); iilejddnud neljal hai-
gel polnud kindlaid cholecystopathia tunnuseid. Alles viima-
seil aastail hakkasime jidrjekindlalt jdlgima pankreatiitide
puhul esinevaid hiiperalgeetilisi ndhte ja leidsimegi koigil
kolmel kahe viimase aasta jooksul I Sisehaigustekliinikus
ravitud haigel dgeda raskekujulise pankreatiidiga viljakuju-
nenud kuni tugevad hiiperalgeetilised ndhud vasemal pool
7.—9. segmendi piires, missugused piisisid kdigil mitu pdeva
kauem kui spontaansed valud. Neljal meie haigeist (juhud 2, 3,
5 ja 6) leidsime valude ajal Ghetavalt roosakas-punase ndo,
juhul 2 peale selle veel punetuse kogu kehal koos roosakate
herneterasuuruste kupladega, missugust ndhtu pole varem
kirjeldatud pankreas-nekroosiga haigeil; viimasel haigel moo-
dusid naha ndhud umbes iihe tunni jooksul, teistel kahel piisis
ndo Ghetav punetus mitu pdeva ja kadus alles pirast kohu-
valude ja dgedate ndhtude moodumist. Juba aastal 1937 tdhen-
das Lo ffler 17, et viiest tema raskekujulise pankreatiidiga
haigest leidus kolmel (ainult naishaigeil!) haiguse ajal Ghetav-
punane ndovidrvus, mis vGinuks olla L. 6 f f 1 e r’i arvates tingi-
tud parenteraalselt organismi sattunud lammutusproduktidest.
Vereringesse sattunud valkainete laostumisproduktid haavan-
deist olevat Michalovski ja Vogelfanger’iis jargi
histamiinitaolise mdjuga. Ei saa ju eitada, -et pankreasnek-
roosiga haigeil pddsevad tOesti laostumisel oleva organi pro-
duktide resorptsioonil vereringesse mitmesuguseid abnorm-
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seid substantse, mis kutsuvad esile Ohetava n#dopunetuse ja
voimalikult monikord ka laialdasema punetuse kogu keha
nahal koos kupladega v6i ilma. Kuid arvestades asjaolu,
et mitte ainult pankreasnekroosiga haigeil ei esine need
ndhud, vaid ka, nagu me hiljem ndeme, kergekujuliste pank-
reatiitidega haigeil, kelledel ei saa oletada mingisugust nek-
roosi, ja kui me veel motleme rubeosis diabetica’le — erilisele,
permanentsele silmatorkavalt punasele ndonaha virvusele, mis
esineb nii sageli noérgemal vo6i tugevamal kujul pankreas-
diabeediga haigeil, siis peame kiill méonma, et k6ik need
osalt iithevidartuslikud, osalt sarnased nahandhud tohiksid olla
vdhem seoses nekroosiga kui niisugusega, kui mitmesuguste
pankrease hidirete mGjustusel muutunud ainevahetusega.
Tédhtis on veel mirkida, et iihelgi meie dgeda raskekujulise
pankreatiidiga haigel ei esinenud koos mainitud nahandhtu-
dega tdsisemaid vereringehdireid, nagu need on omased hista-
miinmiirgistusele. On veel huvitav, et ka meie haiged ndo ja
muu kehanaha punetusega olid samuti nagu Loffleri
omadki kdik naissoost (jdrgmises haigete grupis leiame aga
ka iihe meeshaige Shetavalt punase ndoga). Igal juhul tuleks
osutada edaspidi pankreasehaiguste, eriti #gedate juhtude
puhul esinevaile nido ja kehanaha punetus-siimptomile suuri-
mat tdhelepanu ja piiiida ldhemalt selgitada seda siimptomit.
Kahel patsiendil leidsime gliikosuuria, neist iihel (totaalse
pankreasnekroosiga) tugeva gliikosuuria koos tugeva hiiper-
glitkeemiaga. Védrivad esiletdstmist selle haige (juht 4) suu-
red veresuhkrupeegli koéikumised, misjuures haige seoses
isegi méddukate insuliini-annuste siistimistega hdljus piisivalt
hiiper- ja hiipogliikeemilise prekooma vahel, Need suured
veresuhkrupeegli kdikumised on aga arusaadavad, sest selle
haige tdhtsaim suhkruainevahetust reguleeriv organ, nagu
avastas lahang, oli tdieliku nekroosi tottu praktiliselt vilja
liillitatud oma funktsioonidest.

Staub’i jdrgi haigeid viinamarjasuhkruga koormates
osutusid veresuhkrukgverad kdigil kolmel uuritud juhul pato-
loogilisiks, Vaadeldes nende kolme haige veresuhkrukove-

2
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raid ndeme, et patsiendi P. P. (juht 6) kdver on juba haiges-
tumispdeval margatavalt pikenenud langusega, kolm péeva
hiljem juba tdiesti patoloogiline, piisib abnormsena pikemat
aega ning muutub hiljem jdllegi normaalseks. Patsiendi A.
P. (juht 5) k3ver on aga 2 pdeva pidrast haigestumist veel
tdiesti normaalne ja muutub alles hiljem patoloogiliseks. Ka
meie kolmanda haige L. K. (juht 7) veresuhkrukdver on
3. haiguspdeval veel normi {ilemisel piiril ja alles 7. pideval
tehtud kover on patoloogiline. Sellest ndeme, et veresuhkru
uurimine seoses suhkrukoormusega pole sobiv- meetod kiireks
haiguse diagnoosimiseks, nagu meil seda raskekujulise pank-
reatiidi puhul tarvis. See uurimismeetod on sellegipérast
védga tarvilik dgedate raskekujuliste pankreatiitide puhul ja
nimelt haiguskulu jdlgimiseks. Me teame, et haiguse alguses
leidub tavaliselt rohkesti diastaasi uriinis, mis muude varem-
nimetatud siimptomite korval on heaks diagnostiliseks toeks.
Diastaasi hulk uriinis ja veres muutub aga juba sageli veel
floriidse ja progresseeruva pankreatiidi puhul normaalseks,
kuna veresuhkrukoormuse kdverad muutuvad normaalseiks
paranevail haigeil tavaliselt alles pdrast kdikide muude siimp-
tomite mdddumist. Pankreasefermentide uurimine duode-
naalse sondeerimise kaudu saadavas mahlas vGimaldab samuti
haigestunud organi paranemiskulu jdlgimist ja pole sageli
ldbiviidavki algstaadiumis rdnkade valude kdes vintslevail
haigeil.

Pole ilma huvita méarkida, et meie séitsmest haigest dgeda
raskekujulise pankreatiidiga raviti operatiivselt kahte, kelle-
dest paranes iiks ja suri teine, iilejddnud viit haiget raviti
internselt — kaht aegunud siimptomaatilise meetodiga ja
kolme (viimaseil aastail) moodsa sisemeditsiinilise raviga
(kirjeldus iileval). Kahest aegunud raviviisiga ravitud hai-
gest paranes iiks, suri teine, kuna koik kolm moodsa aktiivse
internse meetodiga ravitud haiget paranesid. Tahaksin tdhen-
dada, et ka koik Katsch’'i13 dgeda raskekujulise pankrea-
tiidiga haiged paranesid, keda ta viimasel ajal oli samasuguse
aktiivse internse meetodiga ravinud.

OOoLT
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Kui raskekujulise dgeda pankreatiidi diagnoosimiseks
piisab enamasti diastaasi uurimise korval iilalmainitud kliini-
lisist siimptomeist, siis on tarvilik mitmesuguse geneesiga
diskreetsete dgedate ja krooniliste pankreatiitide diagnoosi-
misel anamnestiliste andmete ja mitmesuguste kliiniliste
siimptomite kdrval dra kasutada k&iki vGimalikke pankrease
niihdsti sise- kui ka vilissekretoorsete funktsioonide uurimisi.
Juba hoolega vGetud anamnees annab sageli hadid juhiseid
pankrease afektsiooni otsimiseks. Me teame, et mitte ainult
sapipdie-, sapiteede- ja maksahaiguste puhul ei esine diskreetse
korvalhaigusena sageli pankreatiit, vaid — olgugi harvem —
ka kogu rea teiste niihdsti pankrease naabruses kui ka kauge-
mal asuvate organite haiguste korral (mao- ja kaksteistsor-
mikuhaavandid, duodenaalsed divertiikulid 17, apenditsiit,
parotiit 7, 19, angiinid, tuberkuloos 16 jt). Kui tekib haiguse
vidltel mingisugune ebaselge haiguse halvenemine, kui haigel
piisivad pérast pohihaiguse méodumist mitmesugused ebam#i-
rased haiguslikud ndhud, eriti veel seoses silmatorkava nirvit-
semise ja mairgatava kéhnenemisega, peame mdtlema, ka siis
kui ei esine mingisuguseid tiilipilisi siimptomeid, pankreatiiti-
lisele komplikatsioonile. Sageli leiame kroonilise pankrea-
tiidiga haigete eelloos siimptomeid, imis lubavad oletada
korduvaid ldbitehtud pankreatiidi hooge. Mainin siinkohal
ka Loeper’ild poolt kirjeldatud hépato-pancréatite icte-
rigéne’i, mille puhul pankrease pea pdletikulisest tursest tekib
mehaaniline takistus sapi dravoolule ning selle jdreldusena
kollatdbi. See siimptomaatiline kollatdbi voib kergesti viia
eksiteele ja tekitada muljet, nagu oleks tegemist primaarse
maksa vGi sapiteede haigusega. Olgu veel tdhendatud, et
diabetes mellitus’e puhul vdivad "esineda pankreatiidid ja
iimberp66érdult ndeme nii monigi kord mitmesuguste pank-
reatiitide puhul mitte ainult méoduvat, lithiajalist gliiko-
suuriat ja hiiperglitkeemiat, vaid ka 6ige pankreasdiabeedi
vdljakujunemist, eriti aga krooniliste pankreatiitide puhul
(Faltaé Grott10),

Olgugi, et pankreas asub siigaval, dnnestub siiski moni-
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kord pankreast palpeerida. Selleks on eriti sobiv Grotti?
poolt soovitatud palpatsioonimeetod: iilestdstetud pdlvedega
selili lamava patsiendi lumbaalpiirkonna alla asetatakse padi,
palpeeriv kdsi pannakse iilakohule, lateraalselt m. rectus
abd.’ele, paralleelselt viimasele, m. rectus nihutatakse kiekiil-
jega jdrjest keskjoone poole ja minnakse m. rectus’e alla siiga-
vale palpeerima vastu liilisamba lumbaalosa surutud organit.
Peamiselt 16tvade kGhukatete korral vGimaldab niisugune pal-
patsioonimeetod palpeerida pankreast, eriti siis, kui viimane
on pdletikulises turses vdi muudel pohjustel suurenenud.
G rott1lvdidab, et paljudel kroonilise pankreatiidiga haigeil
leiduvad troofilised .nahamuutused vasemal iilemisel k&hu-
kvadrandil, — nahk olevat seal atroofiline ja nahaaluse rasv-
koe vidhenemise t6ttu aluselt kergemini iilestdstetav kui mujal.
Haiguse paranemisel kaduvat ka troofilised nahandhud. Kui
need troofilised nahanihud suhkrutdbiseil esinevat, voivat
oletada, et suhkrutdbi on saanud niisugusel korral oma alguse
pankreatiidist. Samuti nagu dgedate raskekujuliste pankrea-
tiitide puhul, leiame ka latentsete dgedate ja krooniliste pank-
reatiitide puhul sageli 7.—9. vasema segmendi piires korge-
nenud, krooniliste pankreatiitide puhul monikord ka ndrge-
nenud valutundlikkust. Ka koputamine seljale -vasemale,
rindkere alumise apertuuri piirkonnale on mitmesuguste
pankreatiitide puhul sageli valulik.

Pankrease funktsiooni uuringuid uriinis 1dbi viies on
vdga oluline teada, missugust uriini peame votma uurimiseks.
Ollakse harjunud uurima 68sist uriini. O6sine uriin voib aga
osutuda niihdsti suhkru kui ka diastaasi sisalduse suhtes tGe-
lise pankreatiidi puhul normaalseks, kuna 66sel piisib vere-
suhkrupeegel ka mirgatava, ajuti hiipergliikeemilise suhkru-
ainevahetushdire puhul sageli madalamal neerude suhkru labi-
laskvuse kiinnisest ja kuna diastaasi vdidrtused uriinis lange-
vad tublisti juba mdnetunnise seismise jdrel, eriti soojas ruu-
mis (Grott?). Sellepdrast on tarvilik uurida suhkrule kas
24 tunni uriini vdi veel parem anda patsiendile hommikul 50 g
viinamarjasuhkrut 250 g soojas tees ja vOtta uurimiseks uriin



F. Grant: Pankrease haigused. 157
2 tundi hiljem. Terveil ei leidu suhkrut uriinis niisuguse
koormuse jdrel, kiill aga sageli haigeil pankreatiidiga. Dias-
taasi tuleb mddrata iilalmainitud pd&hjusel virskes uriinis.
Grott? soovitab tekitada pankrease sekretsiooni &rritust
tema poolt koostatud einega (30 g kaerahelbeid v&i ja veega
keedetud, 40 g kuivikuid, 14 klaasi piima, 20 g vdid) ja votta
2 t. hiljem uriini uurimiseks diastaasile. Grott viidab, et
paljudel kordadel kroonilise pankreatiidi puhul, kus hommi-
kuses uriinis oli diastaas normi piires, tousis tema eine jirel
diastaasi tiiter uriinis ebamddraselt korgele. Kui juba dgedate
raskekujuliste pankreatiitide puhul on tarvilik uurida kordu-
valt uriini suhkrule ja diastaasile, siis on korduv ja sage dias-
taasi ja suhkru uurimine, ka koormuste jdrel, eriti ndidustatud
latentsete pankreatiidi vormide korral. Latentsete dgedate ja
krooniliste pankreatiitide puhul on iiheks tdhtsamaks diag-
nostiliseks abinduks veresuhkru uurimine kahekordse koor-
muse jirel, nditeks 2 korda 20 g viinamarjasuhkruga Staub’i
jargi. Terveil touseb tavaliselt esimese seesuguse suhkru-
annuse jidrel veresuhkur 140—150 mg %-ni, langeb kiirelt ja
on 75 jdrel juba jdlle normaalne. Kohe jdrgneva teise koor-
muse jarel on terveil veresuhkru tous madalam esimesest tou-
sust vOi puudub tdiesti, kuna esimese suhkruannuse 14bi tekib
nii tugev reaktiivne endogeense insuliini produktsioon, et 2.
suhkruannus ei suudagi enam tdsta veresuhkrut oluliselt.
Pankreatiitidega haigeil ndeme ka normaalse hommikuse vere-
suhkru puhul sageli abnormselt kdrget ja aeglase langusega
veresuhkrukgverat. Sageli tekib ebamiirane kdvera tdus ja
pikenenud langus alles 2. koormuse jdrel. Monikord ndeme
aga pankreatiitide puhul ka abnormselt madalaid veresuhkru-
koveraid, kui insulaarorgan on d&rritus-seisundis. Uldiselt
peame aga veresuhkrukdverate hindamisel arvestama sellega,
et tervete (ja analoogselt ka haigete) veresuhkru reageerimis-
viis koormusele sdltub suurel méidral koormusele eelnevast
katsealuse toitlustamisest: kdige korgemaid koveraid ndeme
koormuse jdrel pdrast rasvarikast ja nidlja perioodi, valgu-
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rohke perioodi jdrel on koverad madalamad ja kdige madala-
mad siisivesikuterikka toidu perioodi jdrel (Falta®),

Kuigi duodenaalne sondeerimine on tiilikas niihdsti
katsealusele kui ka uurijale, on see meetod vidhemalt sama
tdhtis pankrease haiguste diagnoosimisel ja haiguskulu jalgi-
misel nagu sapiteede ja sapipdie haiguste puhulgi. Bol-
ler2 3 uurides mitmesuguste vitamiinide mdju mao vaba
soolhappe eritumisele leidis, et norm- ja subatsiidsuse puhul
suurenes mérgatavalt vaba soolhappe eritumine vitamiin A toi-
mel; mingisugust mdju ei avaldanud aga vitamiin A soolhappe
eritumisele anatsiidsuse puhul. Niih&sti anatsiidsete kui ka
subatsiidsete gastriitide ning muude ,mao- ning sooltehai-
guste puhul kadusid voi vdhenesid katsealuste haiguslikud
nihud — isutus, siidamepdoritus, oksendus, réhumistunded ja
valud epigastriumis peale s60mist, kadus k&hulahtisus, hai-
ged votsid kaalus juurde, Peagi asusid teised autorid Bol-
ler’i tdheldusi oma haigeil dra kasutama ja saavutasid enam-
vdhem sarnaseid tagajdrgi Boller’i omadega, ka vitamiin A
hea toime seletuskatsed ei puudunud (Boller2 Will23
Kluth14). Vitamiin A parandava toime tdelise pdhjuse
seedehidirete haigeil selgitas aga alles Herfort.12 Her-
fort leidis, et mitmesugused mao- ja seedehdireiga haiged
paranesid silmnihtavalt vitamiin A ravil, kuid, ta ei ndinud
kunagi oma katsealuseil soolhappe eritumise mojustamist
vitamiin A 1dbi. Sellega langes ka dra varem iileskerkinud
arvamus, et endogeense soolhappe suurenenud eritumise kaas-
mojul vdinuks olla toimunud haigete paranemine. Her -
fort hakkas otsima teisi seletusviise haigete parane-
mise kohta vitamiin A toimel ja leidiski, et need haiged
paranesid pankrease vilissekretsiooni kvalitatiivse ja kvanti-
tatiivse suurenemise tSttu vitamiin A mdjul. Herfort
nditas veenvate katseiga, et vitamiin A on vdimsaim pank-
rease vilissekretsiooni drritusvahend, ka seni tugevaima &rri-
tusvahendina tuntud sekretiinist mirgatavalt véimsam.
Vitamiin A parandava toime selgitamine polnud ainukeseks
Herforti teeneks. Ta niitas ka, et vitamiin A omab tidht-
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sust pankrease haiguste diagnoosimisel, Herfort
instilleeris vitamiin A’d sondi kaudu kaksteistsdrmikusse
ning aspireeris iga 10’ jdrel duodenaalset mahla, moGtes dra
mahla hulgad ja madrates kvantitatiivselt kindlaks mahlas
leiduva lipaasi ja triipsiini. Niimoodi saavutas ta triipsiini
ja lipaasi sisalduse koverad duodenaalses mahlas. Need
koverad olid Herfort'i andmeil pankreatiitide ja pank-
reasevahi korral tublisti lamedamad kui terveil. Herfor t’i
kogemusi oleme viimaseil aastail edukalt kasutanud; iihtlasi
muutsime tema metoodikat, kohandades seda meie olukorrale.
Neil juhtudel, mil lihtsa duodenaalse sondeerimise puhul
saadud mahlas osutusid puudulikeks pankrease fermentide
titratsiooni vddrtused, asendasime lihtsa sondeerimise fraktsio-
neeritud sondeerimisega, korjates enne ja mitmes osas pdrast
vogaani instillatsiooni duodenaalset mahla uurimiseks, Peale
selle aga, kui meil polnud enam véimalik vogaani ega muid
vitamiin A preparaate hankida, hakkasime kasutama pankrease
haigusile kahtlastel juhtudel pikaajalist (2 tunni viltel)
fraktsioneeritud duodenaalset sondeerimist, kus ilma iga-
suguste drritusvahendite kasutamiseta — kaasa arvamata
sondi oliivi ja aspireerimise toimingu mehaanilised &rri-
tused — aspireerime koik kaksteistsérmikus leiduva mahla
iga 14 tunni jdrel, méddame igakord selle hulga ja miirame
igas fraktsioonis lipaasi, triipsiini ja diastaasi hulga.

Lipaasi kvantitatiivseks méaidramiseks loksutame 1 cm3 uuritavat
duodenaalset mahla segi 1 cm? oliivGliga, hoiame 1 tund termostaadis,
lisandamie 6 cm® 95° alkoholi ja 2 tilka fenoolftaleiinilahust, tiitrime
tekkinud rasvhapete neutraliseerimiseni 1/10 norm, NaOH-lahu-
sega; normaalselt kulub selleks 6 cm3 ja rohkem (Eppinger2%).
Triipsiini médramiseks voetakse 50 cm3 5% Zelatiinilahust, lisan-
datakse 1 cm3 duodenaalset mahla, hoitakse termostaadis 1 tund,
tiitritakse 1/10 norm. NaOH-lahusega vabanenud amiinohapete
neutraliseerimiseni; normaalselt kulub selleks 7,5—12,5 cm3 (Gaul-
tier meetod12), Meil tarvitusel oleva teise triipsiini méira-
mise meetodi jdrgi lahjendatakse 1 cm? duod. mahla-}1 cm3
kaseiinilahust (Hammarst) terves reas katsuteis 0,85% NaCl-
lahusega jarjest kahekordselt suuremates lahjendustes, asetatakse
katsutid 14 t. termostaati, siis kihitatakse koikidesse katsutitesse
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alkohol-aadikhappe-vee segu (alcoh. 95% 100,0 + acid. acet. glac.
2,0 + aqua dest. 96,0), tekib valge rongas; margitakse esimese katsuti
number (Iimes), milles ei teki enam valget rongast; Iimes V alates
on normaalsed vdirtused. Analoogselt viimasele meetodile miirame
diastaasi duodenaalses mahlas, kus lahjendatakse reas katsutites fiisio-
loogilise keedusoolalahusega duodenaalse mahla -- amyl. solub. segu,
hoitakse katsutid jdllegi pool tundi termostaadis, siis uuritakse iihe
tilga Lugol’i lahusega, kus tekib sinine vidrvus; esimene jirjekorra
katsuti, milles ei teki enam sinist varvust, margitakse Iimes’ina; Iimes
X alates on norm. vdirtused (Wohlgemuth).

Meie kogemused on ndidanud, et meil kasutatav, fraktsi-
oonides korjatud duodenaalse mahla uurimine ilma erilise
provokaatorita annab pankrease vilissekretsiooni funktsioo-
nimisest kiillalt hea iilevaate; siin me ei nde seda suurt duo-
denaalse mahla hulka ja neid korgeid pankreasefermentide
vddrtusi nagu tervetel provokatsiooni jdrel vogaaniga, tohime
aga jdreldada, et pankrease vilissekretsioon on tGepoolest
puudulik, kui kdikides fraktsioonides on ebamiirselt madalad
fermentide titratsiooni vddrtused ning vastuoksa tuleb lugeda
pankrease vilissekretsiooni kiillaldaseks, kui leiame mitmes
fraktsioonis normaalseid fermentide vaartusi.

On péris loomulik, et me ei tohi unustada ka korduvaid
rooja uurimisi pankrease afektsioonide otsimisel ja neid uuri-
misi tuleb loomulikult 1dbi viia mingisuguse standarditud
proovtoidu jdrel. I Sisehaigustekliinikus kasutame selleks
Schmidti proovtoitu, tarviduse korral uurime ka rooja,
koormates haigeid oliivdli vdi voiga. Pean aga tihendama, et
tugevam steatorrda esineb pankrease haiguste puhul vordle-
misi harva.

Koiki moodsa diagnoosimise vahendeid rakendades sel-
gub nii monigikord, et tdiesti ebamddraste haigusnidhtude
puhul on tegemist mingisuguse maskeeritud pankrease haigu-
sega.

Jdrgnevalt esitan mdned haiguslood ; esiteks mdned kriip-
togeneetilised kergemad #gedad ja latentsed pankreatiidi
juhud.

Juht 1, 18-a, naishaige A. T. voeti ravile I Sisehaiguste-
kliiniku 8. I 1940. Olevat tundnud juba 1,5 aasta jooksul rinde all .
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lithiajalisi tumedaid valusid pdrast rasvaseid ja soolaseid toite ning
kehalist pingutust; seedimine ja kusemine olnud alati korras. 8. I
1940 tekkinud algul pistelised, siis piisivad valud rinde alla vasemale
ning vasemasse kiilge ja selga roietekaare piirjoone iimbruses;
siidamepdoritus, oksendus. Tuli 8. I ghtul kliiniku. Varem p&denud
sarlakeid, ussjitkepoletikku, 8 aasta eest apendektoomia. Kuuriided
korras. Leid: hea toitumus, chetavalt punane nigu, muidu nahk ise-
arasuseta. Kohukatted sisselitsutavad, vasem epigastrium viga valu-
lik palpatsioonil, défense musculaire puudub, koputamine vasemale
lumbaal- ja alumiste roiete piirkonnale taha viaga valulik. Vasemal
teravalt piirdunud, tugevasti hiiperalgeetiline tsoon 7.—9. segmendi
piirkonnas. Vereringeorganid i. i. T° kolme pdeva jooksul 38,0° kuni
39,8°, siis normaalne, kiilmavirinaid polnud. XKliiniku tulekul oli
veres 95% hgb. 16 800 leuk., kat.-uriinis: valk 0, suhkur 0, diastaas
16 W. ii, sed. i. i, roe i. i., settereaktsioon 9. I 14 mm/1 t. Kaebab
vordlemisi tugevate piisivate valude iile vasemal pool epigastriumist
kuni seljani horisontaalse ringina. Tehakse veresuhkrukdver koor-
muse jdrel, mis osutus tdiesti patoloogiliseks: enne koormust tiihja
kohuga 114 mg%, 20’ parast 20,0 sacch. uvic.’i 126 mg%, 30’ jirel
130 mg%, 75’ jirel 163 mg% ja 100’ jarel ikka veel 159 mg%. Patsi-
endi valud hakkasid vihenema juba 10. I ning 12. I oli ta tidiesti
valuta. Vere hiiperleukotsiitoos langes juba 10. I 9800-le, 11. I
8300-le ja 13. I 5800-le. Keeldub duodenaalsest sondeerimisest. Valu-
likkus viheneb palpatsioonil jarjest ja on 15. I tdiesti kadunud, hiiper-
algeetiline tsoon vasemal 7.—9. segmendi piires aga piisib kliinikust
lahkumiseni. 15. I korratakse veresuhkru uuringut koormuse jirel,
mis osutus tdiesti normaalseks. Kliinikust lahkudes oli patsient kae-
busteta, hea enesetunde juures, tema settereaktsioon oli tousnud 15. I
40 mm/1 t., tal piisis veel juba mainitud hiiperalgeetiline tsoon. Ghe-
tavalt punane nionahk muutus juba kahe pdeva pidrast tavaliseks.
Absoluutse voodirahu korval sai patsient toiduks tummi, teed ja
marjademahla, kokku 1000 cm3 pdevas.

Juht 2. 40-a. pollutédline August K. voeti vastu ravile 13. III
1940. Patsient hakanud jarsku hommikul kella 6 ajal tundma dgedaid,
pidevaid valusid vasemal pool kogu kohu ulatuses ning seljas; siidame-
pooritus, oksendust polnud. Sagedane kusetung juba 34 aastat, kGht
kinnine. 4 a. eest ,veremiirgitus®, lapseeas leetrid ja sarlakid. Ghtul
enne haigestumist soonud paar kilu ja tiiki leiba. Leid: G&hetavalt
punetav nidonahk, muidu nahk i. i., keel niiske vereringeorganid i. i.
Koht: katted pehmed, abnormseid resistentsusi ei leidu, palpatsioonil
mooddukas valulikkus vasemal pool epigastriumis ja mesogastriumis
- ning koputamisel vasem lumbaalpiirkond valuline. Patsient viibib
kliinikus ainult 3 pdeva, valud kaovad juba teisel kliinikus viibimise
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paeval, t° subfebriilne, settereaktsioon 14. III 6 mm/1 t. Kliiniku
tulles veres 14 000 leuk., hgb. 110%, uriini diastaas 4 W. ii., kordu-
vatel uurimistel puuduvad suhkur ja valk uriinis. Veresuhkrukover
koormuse jdrel oli ilmselt patoloogiline: tiihjalt 121 mg%, 20’ parast
20,0 sacch. uvic’i 152 mg% 30’ jdrel 182 mg%, 75" jdrel 144 mg% ja
100’ jdrel ikka veel 138 mg%. Tdieline voodirahu, toiduks sai puu-
vilja. Kaotanud tdiesti valud, lahkus patsient 4. pdeval kliinikust hea
enesetunde juures, N#onaha punetus méodus parast 2-pdevast kliini-
kus viibimist.

Juht 3. Koduses talituses tegev 36-a. naishaige K. K. véeti
vastu ravile 23. VII 1937. Juba monda aega ebamiirased, ndorgad
valud epi- ja mesogastriumi piirkonnas ning seljas: monikord tund-
vat patsient ndrivat valu moni tund pérast rasvast toitu, kohe s6omise
jarel olevat valu vdiksem vGi puuduvat tdiesti. Harva oksendanud,
soogiisu olevat puudulik, koht enamasti kinnine, harva lahtine.
Leid: Keskmise toitumusega, vidheldase kasvuga patsient ei jdta
eriti haiglast muljet, nahk isedrasuseta, keel niiske, vereringeorganid
i, i. Koht: katted pehmed, vasema roietekaare all vihesel miiral
valutunnet, Uuringud: 24. VII veresuhkur 171 mg%, uriinis pole
subkrut, uriini diastaas normis; roojas solkme mune, muidu roe i. i,
veres 8500 leuk., 98% hgb., settereaktsioon algul 12 mm/1 t., hiljem
11 mm/1 t. Patsient viibis iiks kuu kliinikus; esimese kahe n#dala
jooksul esiplaanil isutus ja vastikusetunne rasvainete vastu; saab
vdhesel mdidral aed-, puu- ja juurviljatoitu - leiba sdogiks: 1. nidalal
400—600 kalorit paevas, 2. nadalal umbes 1200 kalorit ja hiljem 2000
kalorit pdevas. T° piisib normaalsena, koht kinnivGitu, urineerimine
korras. Hommikune veresuhkur langeb varsti normi piiresse, uriinis
ei leidu kunagi suhkrut. 7. VIII uuritud veresuhkrukdver on ilm-
selt patoloogiline: tiihjalt 111 mg%, 20’ parast 20,0 sacch. uvic’i
145 mg%, 30’ jarel 165 mg%, 75’ jarel 134 mg%, 100’ jirel ikka veel
122 mg%. Kolmandal nddalal enesetunne juba hea, soogiisu paraneb
jarjest, neljandal nidalal tunneb isu juba igasuguste toitude vastu,
lahkub dihekuuse dieetilise ravi jarel hea enesetunde juures kliinikust.

Juht 4. 64-a. voorimees E. I. viibis ravil 6. I—29. I 1939.
4 pdeva enne kliinikutulekut haigestus dkki kiilmavirinaiga ja pala-
vikuga kuni 39,8°, peavalu, oksendus; peale peavalu muud valu kusa-
gil polnud. Koht viimased pdevad kinnine, isutus. Varem podenud
leetreid, sarlakeid, kd&hutiiiifust ja keskkdrvapoletikku. Leid: hea
toitumusega, rohke rasvkoega, ndonahk sinakas-punakas, keel niiske,
puhas; vereringeorganid i. i. K&oht: kohukatted sisselitsutavad, epi-
gastrium siigaval palpeerimisel veidi valulik, abnormseid resistentsusi
pole. Erkkond i. i. Uuringud: diastaas uriinis 6., 7. ja 10 I madal
normaalne, uriinis ei leidu suhkrut ega valku, uriini sediment i. i,
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veres 6. I 11000 leuk., 107% hgb., jadk-N veres 32 mg%, roe i. i.
Veresuhkrukover koormuse jirel oli juba 9. I tdiesti patoloogiline:
tithjalt 102 mg%, 20’ parast 20,0 sacch. uvic’i 153 mg%, 30’ jirel
168 mg%, 75’ jdrel 152 mg%, 100’ jirel 121 mg%. 13. I uuritud
duodenaalses mahlas on triipsiini tiiter veidi madal. Esimesel kol-
mel kliinikus viibimise pdeval tousis t° kuni 38,2°, siis oli normaalne,
settereaktsioon oli 7. I 63 mm/1 t., tousis jarjest kuni 87/1 t., siis
langes pidevalt ja oli 27. I 23 mm/1 t. Raviti patsienti voodirahuga
ja dieetiliselt. Toiduks sai esimese nidala jooksul riivitud Gunu ja
porgandeid, marjamahla, kompotti, siis lisaks sellele tummi, putru-
sid, sepikut, hiljem piima, void vahesel mdiral ning muud aed- ja
juurvilja. Juba kahepdevase ravi jarel tekkis tal soogiisu, enese-
tunne paranes jiarjest ja 30. I kliinikust lahkudes tundis patsient end
tervena. 26. I korratud duodenaalsel sondeerimisel saadud mahlas olid
triipsiini ja diastaasi vaartused normaalsed, 30. I korratud vere-
suhkrukdver koormuse jarel oli juba tdiesti normaalne.

Neist neljast kriiptogeneetilise dgeda pankreatiidiga hai-
gest leidusid kahel haiguse alul lithikest aega dgedad kohu- .
valud, siidamepoéritus ja oksendus, — n#hud, missuguste
najal sageli kaldutakse diagnoosima mingisugust toidu-
miirgistust. Kahel viimasel viiest haigest olid aga kaebused
tithised ja haigusesiimptomid tdiesti ebamidirased, missugused
ei annud kindlamaid ndpunditeid Gige diagnoosi leidmiseks.
Koigil neljal haigel vidljakujunenud abnormsed pankrease
sise- ja iihel ka védlissekretsiooni funktsionaalsete katsete tule-
mused nditasid aga selgelt, missuguse haigusega oli siin toe-
liselt tegemist. Huvitav on mdirkida, et kolmel neljast hai-
gest leidus vdljakujunenud voi isegi tugev hiiperleukotsiitoos
ning kahel haigel — nais- ja meeshaigel (juht 1 ja 2) ndgime
haiguse alguses samuti dhetavalt punast ndonahka, nagu meie
neljal raskekujulise dgeda pankreatiidiga haigelgi. Ainult
iihel selle grupi haigel (juht 1) leiame kindla, pankreasele
vastava hiiperalgeetilise tsooni. Vaatamata sellele, et viimase
grupi esindajate haigusndhud polnud kuigi suured, polnud
settereaktsioon kahel neist sugugi madalam kui haigeil raske-
kujulise dgeda pankreatiidiga. Uhel neist (juht 4) leiame isegi
mirgatavalt k&rgema settereaktsiooni, kui kd&igil esimese
grupi haigeil. Kahe kergekujulise dgeda pankreatiidiga haige
sette-reakts. oli igatahes veel normi piires (juht 2 ja 3).
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Vorreldes siin esitatud kriiptogeneetilisi dgedaid pank-
reatiite varem kirjeldatud raskekujulise pankreatiidi juhtu-
dega ndeme, et viimati kirjeldatud haigete kliinilised ndahud,
eriti dgedate nidhtudega haigeil, olid mérgatavalt siilitumad ja
liihema kestusega kui eelmise grupi haigeil. Kuna nende
haigus oli kliiniliselt otsustades mirgatavalt kergekujulisem,
polnud ka vajadust siin rakendada siiraseid drastilisi dieeti-
lisi abindusid nagu eelmisel haigetegrupil. Piiratud hulk
marjamahlade, puu- ja juurevilja toitu vdikestes, kuid sage-
dates annustes oli neile kiill kohane. KGoik need haiged para-
nesid niihdsti subjektiivselt kui ka objektiivselt vordlemisi
lithikese aja jooksul.

Jéargnevad 2 konkomitteeriva pankreatiidi juhtu:

Juht 1. 49-a. taluperenaine A. K. tuli kliiniku ravile 4. V 1940,
Alates 1939. a. veebruarist olnud patsiendil umbes 10 mdnetunnist
valuhoogu parema roietekaare all ning paremal pool seljas ja pare-
mas Glas. Arstid olevat pidanud neid valuhooge sapikividest tingi-
tuiks, Pidev enne kliiniku tulekut tekkis jillegi eelmistele sarnane
valuhoog, kuid see valuhoog piisis ebamiiraselt kaua — kuni kliiniku
tulekuni. Valudele seltsis tugev, korduv oksendus ja kd&hulahtisus.
Kliiniku tuleku pdeval mirkas patsient, et ta oli muutunud kollaseks.
Uldiselt seedimine korras olnud. Varem pole haige olnud; abielus,
4 korda siinnitanud. Leid: margatavalt ikteeriline tugev ning tiise
naine. Vereringeorganid i. i. KGhukatted pehmed, isegi 16dvad, maks
2 poiksorme roietekaare all 1dbi tunda, mamillaarse joone kohal pin-
guli — elastne, vdga valuline sapipGis 1dbi tunda. Epigastrium iileni
margatavalt valuline, palpeerides Grott’i jirele on pankrease asukoha
kohal vdga valuline vorstitaoline moodustis siigavuses ldbi tunda.
Vasemal 7.—9. segmendi piires mirgatav hiiperalgeesia. Uuringud:
uriinis leidus kliiniku tulekul veidi bilirubiini ja urobiliini, suhkrut
0,3% ja valku jdljed, veres leidus 12800 leuk. 98% hgb., 4,9 milj.
eriitrots., settereaktsioon oli 10 mm/1 t. 8. V valmistatud veresuhkru-
kover koormuse jdrel osutus mirgatavalt patoloogiliseks: tiithjalt
99 mg%, 20’ piarast 20,0 sacch. uvic.i 117 mg%, 30’ jirel 139 mg%,
75’ jdrel 137 mg% ja 100’ jdrel 112 mg%. Patsiendi kollatobi muutub
algul mirgatavalt tugevamaks, olgugi et tugevamad spontaansed
valud kadusid kliiniku tulles kohe ja pats. kaebas esimestel kliinikus
viibimise paevadel vaid tiihiste liihiajaliste valude iile tilakdhus. T°
piisis subfebriilsena nddala pdevad, siis oli normaalne. Siigaval pal-
patsioonil oli aga pankrease piirkonnas vorstitaoline resistentsus ldabi
tunda n#dala pdevad; selle ja sapipdie piirkonna valulikkus muutus
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jarjest vdiksemaks ning kolmandal néddalal oli ka palpatoorne valu-
likkus kadunud. Ka kollatobi moodus kahe nddala jooksul. Uriinis
ei leidunud hiljem kunagi suhkrut, bilirubinuuria ja urobilinuuria
kadusid 274 nddala jooksul. 22. V korratud veresuhkru uuring koor-
muse jarel oli tdiesti normaalne. Voodirahu ja soojuse aplikatsiooni
korval sai patsient dieetilist ja insuliinravi. Dieet koosnes marja-
mahladest, aed- ja juurviljast, kompottidest, kisellidest; 2 korda pie-
vas siistiti talle 10 iihikut insuliini. Patsient viljus kliinikust 25. V
40 kaebusteta. Vidljumisel kliinikust leidub veelgi mirgatav hiiper-
algeesia 7.—9. segmendi piires.

Juht 2. 48-a. naiskantseleiametnik S. V. voeti vastu I Sise-
haigustekliiniku 24, III 1941. Kahe kuu jooksul tundnud viikesi, liihi-
ajalisi valusid paremal pool rinde all niihdsti pdeval kui 66sel; valud
olnud tiihised, polevat takistanud t6o6l kdimist. Viimastel pievadel
tekkinud mingisugune niriv-réhuv tunne rinde alla, missugune muu-
tunud 6061 vastu 28. II 1941 eriti tiiiitavaks; kaasunud sellele iiveldus-
tunne ja oksendus. 1. III mirganud, et on kollane, piisinud kollane
kliiniku tulekuni; nahk siigelnud; olnud peaaegu tidieline isutus,
oksendanud sageli; korduvalt kannatanud kdhulahtisuse all. T° tous-
nud alul paaril korral kuni 37,2°, muidu olnud normaalne. Viljaheide
olnud kolme nidala viltel halkjas, uriin olnud tume-pruun. 4 aasta
eest emaka operatsioon, muidu terve olnud. Leid: voOrdlemisi
tugevalt ikteeriline. Kohukatted rasvarohked, sisselitsutavad, maks
114 pdiksdrme vorra libi tunda, veidi valulik, poérn ebamiira-
selt roidekaare all palpeeritav. Pankreas pole 1dbi tunda, pank-
rease piirkond palpatsioonil viga valulik, vasemal 7.—9. segmendi
piires viljakujunenud hiiperalgeesia. Muud organid isedrasusita.
Uuringud: 24. III uriin: pruun, higune, Nylander 0, urobi-
liin 4+ 4 -, bilir. + -, sade i. i.; veri: leuk. 9000, eriitrots. 4,85 milj.;
roe: halkjas, guaj.-- fenoolft. +, mikr.: moddukalt neutraalset rasva
ja seebikristalle; duodenaalne sondeerimine: mahl kuld-kollane, uro-
bilinogeen -, mikr. i. i, Meltzer-Lyon’i refleks puudub; iihekordsel
lihtsal uurimisel fermentidest diastaasi ja triipsiini tiiter moGdukalt,
lipaasi tiiter tugevasti (1,2 cm3!) alla normi. Vodetakse 28, III ette
provokatsioon A-vitaaniga, kusjuures enne A-vitaani instilleerimist
lipaasi tiiter oli 2,2 cm3, triipsiin 3,6 cm3, diastaasi jdljed, 15’ parast
A-vitaani: lipaas 7,8 cm3, triipsiin 6,9 cm3, diastaas limes X; 30’
jérel lipaas 6,7 cm3, triipsiin 5,7 cm3, diastaas limes VI; 45’ jirel:
lipaas 7,8 cm3, triipsiin 7,7 cm3, ja diastaas limes IX 27. III oli vere-
suhkrukover koormuse jirel ilmselt patoloogiline: tiihjalt 111 mg%,
20’ pdrast 20,0 sacch. uvic.i 172 mg%, 30’ jdarel 211 mg%, 75° jirel
172 mg%, ja 100’ jarel 127 mg%; diastaas uriinis oli madal normaalne
(4 W. i.). Diagnoositakse icterus catarrhalis ja pancreatitis conco-
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mitans acuta’t. Ravi samasugune nagu eelmisel haigel. Patsiendi
enesetunne paranes jarjest, kollatobi moodus 274 nadala jooksul. Duo-
denaalsetel sondeerimistel saadud mahlas oli pankreasefermentide tii-
ter 3. IV, 9. IV ja 7. V juba normi piires, kuid veresuhkrukéverad on
I. IV ja isegi 23. IV veel patoloogilised; koveral 23. IV nieme esi-
mese koormuse jarel 20,0 sacch. uvic.)iga normaalseid vdartusi, teise
20,0-lise koormuse jarel nideme aga 75’ jarel veel 145 mg% ja 100’
jarel ikka veel 121 mg%. Patsient lahkub kliinikust histi paranenud
enesetunde juures ilma kdhuvaludeta, kaevates aeg-ajalt peavalu iile;
palpatsioonil pole epigastrium enam valulik, ka hiiperalgeetilist tsooni
ei leidu enam.

Nende kahe patsiendi haiguspildis on domineerivaks —
ithel sapiteede, teisel maksa haigus. Kuid juba hoolikal hai-
gete jarelevaatusel tekib kahtlus pankrease komplikatsioonile:
haigel A. Kl (juht 1) on palpeeritav, vidga valulik vorstitao-
line moodustis epigastriumis, mida tohiks pidada pankrea-
seks. Molemal leiame hiiperalgeetilise tsooni vasemal 7.—9.
segmendi piires; peale selle tunduvad komplikatsioonideta
icterus catarrhalis’e jaoks ebamdidraseina haige S. V. (juht 2)
tugevad ja piisivad diispeptilised ndhud. Pankrease funktsi-
oonide katsud néditavadki, et tGepoolest on mélemal juhul tege-
mist kaaskdiva pankreatiidiga.

Esimesel meie kahest haigest leidub algul gliikosuuria
ning mdlemal on veresuhkru koverad koormuse jdrel pato-
loogiliéed. Esimese haige veresuhkrukdver muutub juba klii-
nikus, haige paranedes normaalseks, teise oma on aga haige
kliinikust viljudes pidrast 134-kuulist ravi ikka veel ilmselt
patoloogiline. Ka pankrease vilissekretsioon on haigel S. V.1
(juht 2) alul ilmselt kahjustatud, mis selgub eriti puudulikust
reaktiivse sekretsiooni tulemusest pdrast A-vitaani instilleeri-
mist. Korduvatel duodenaalsetel sondeerimistel selgub aga,
et pankrease vilissekretsioon muutub sellel haigel juba jirg-
misil nddalail rahuldavaks, tdustes normi piiresse ajal, kus
tema veresuhkrukGver on veel tdiesti patoloogiline. Sellega
ndeme, et siin samuti nagu mitmel meie teisel haigelgi on
veresuhkrukoverad, eriti kahekordse koormuse jirel pankrea-
tiitide puhul haiguse diagnoosimisel ja haiguskulu jidlgimisel
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sageli paremaks m&6dupuuks kui pankrease vilissekretsiooni
uurimised.

Jdrgneb iihe kroonilise pankreatiidiga haige haigelugu.

Juht 1. 30-a. pollutésline Linda A. viibis I Sisehaiguste-
kliinikus ravil 22. I—16. IT 1941. Juba kahe aasta jooksul kaebused
valude iile iilakohus ja seljas ning oksenduse iile. Valud tekkinud
tavaliselt varsti peale s60mist, harvem 1—2 tundi pirast so6mist;
koos valudega ajanud sageli ka oksendama, kusjuures tavaliselt valud
moodunud kohe parast oksendamist; manikord‘ajanud oksele ka ilma
valuta; okse koosnenud kas osaliselt seeditud toitudest v&i pruuni-
kast-rohekast morudast vedelikust. Valu ja oksendust olevat p&hjus-
tanud eriti liha- ja rasvased toidud, kuna piima ja saia kannatanud
vordlemisi histi. S6dgiisu puudunud, vahetevahel olnud k&ht lahtine.
Olukord muutunud jirjest halvemaks. Mitmel korral poordunud
arstide poole, kes diagnoosinud maokatarri, maohaavandeid v5i mao-
haavandite arme. Saanud raviks mitmesuguseid ravimeid, kuid sei-
sund polevat paranenud. L&puks olnud pikemat aega kodus voodis,
kuna lamades olnud oksendus ja valud vihemad. Leid: puuduliku
toitumusega, keel niiske, puhas, nahk isedrasusita. Ko&huseinad peh-
med, pankrease piirkonnas keskel ja liilisambast vasemale tunda vord-
lemisi kova konsistentsiga vdga valulikku piklikku, risti asetatud
umbes kolme s6rme suurust resistentsust (pankrease saba osa?). Ka
hoolikal korduval uurimisel ei leidunud Head’i tsoone. Uuringud:
rontgenoskoopiliselt rindkere organid, magu ja kaksteistsormik i, i.,
gastroskoopiliselt magu isedrasuseta. Maomahl (Boas-Evald): vaba
soolhape 2, iildhape 16, Kongo -+ 0. Veri: hgb. 76%, leuk. 9200,
leuk.-valemis 6% eosinofiilseid, muidu i. i., settereaktsioon 7 mm/1 t.;
roe ja kusi i. i. Duodenaalset sondeerimist tehakse kahel korral:
30, I leiti triipsiini l/imes II ja diastaasi limes IX, 5. II leidus algul
triipsiini Iimes III, diastaasi limes XII, 15’ parast A-vitaani: triip-
siin limes I1I, distaas 1. XI, 35’ parast A-vitaani: triipsiin 1. IV, dias-
taas 1. XI, 50’ parast A-vit.: triipsiin 1. IV., diastaas 1. XI. Dias-
taas uriinis oli korduvatel uurimistel madal normaalne. 1. II uuri-
takse veresuhkrut: tiihjalt oli 72 mg%, 20’ pidrast sacch. uvic.’i
163 mg%, 30’ pirast 178 mg%, 75 péarast 145 mg% ja 100’ pdrast
96 mg%, 20’ pirast teiskordset 20,0 sacch. uvic.’i 92 mg%, 30’ parast
143 mg%, 75’ parast 157 mg%, 10Q’ parast 84 mg%. Kaasa arvamata
paari pdeva jooksul kuni 40,0° palavikku pdrast gastroskoopiat, piisis
t° normaalsena v6i madal subfebriilsena. Patsienti raviti dieetiliselt
(5 korda pievas puu-, aed- ja juurvilja toitu, ka toortoitu, kompotte,
kisselle jne.) ja soojuse aplikatsiooniga iilakGhule; medikamentoos-
selt sai ta 3 korda pdevas enne sooki a 7 tilka A-vitaani, kShukinni-
sust reguleeriti Karlsbadi soolaga. Peale selle sai ta pankrease piir-
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konnale liihilaineravi. Kolmenddalase ravi jdarel kliinikust lahkudes
oli patsiendi enesetunne juba mirgatavalt paranenud, oli juba s66gi-
isu tekkinud, kehkaalus 2 kg juurde votnud. 16. II lahkus patsient
kliinikust jdatkama ravi kodus.

Me ndeme, et aastaid mitmesuguste abdominaalsete nah-
tude all kannatanud patsiendi kroonilise pankreatiidi avas-
tamisel on jdllegi m6oduandvaiks pankrease funktsiooni proo-
vid. Duodenaalses mahlas leidus vdhe triipsiini, isegi provo-
katsiooni jdrel A-vitaaniga ei tSusnud triipsiini tiiter nor-
mini. Samuti olid veresuhkru koormuse kdverad tal abnorm-
sed. Tédhtis on veel midrkida, et ka sellel patsiendil krooni-
lise pankreatiidiga leidus pankreasele vastav hiiperalgeetiline
tsoon. Diastaas uriinis oli korduvatel uurimistel normaalne.
Niis, et selle haige, samuti nagu mitme meie teise siin mitte
kirjeldatud kroonilise pankreatiidiga haige paranemisel eten-
dasid t#htsat osa neile antud vitamiin A preparaadid.

Lopuks esitan veel olulisema leiu kolme haige haigeloost
pankrease vidhiga.

Juht 1. 48-a. toostur J. H. viibis I Sisehaigustekliinikus
30. VII—23, VIII 1939. Umbes 4 kuud enne kliiniku tulekut alanud
ebamdirased kohuvalud, sodgiisu vdhenemine, ajutised oksendused,
kehakaalu langus. Leid: alul kiillaldase toitumusega, mitte ikteeri-
lise, veidi haiglase ndoilmega patsiendi epigastrium oli siigaval pal-
patsioonil valulik, kus polnud 1dbi tunda midagi abnormset, Réntgeno-
skoopilisel ja muudel kliinilistel uurimistel polnud leida patoloogi-
lisi muutusi mao ja -soolte ega maksa ning sapiteede poolt. Veres oli
patsiendil 1159% hgb., 5,11 miljonit eriitrots., 11800 leuk., sette-
reaktsioon oli 22 mm/1 t. T° oli normaalne. Kohuvalud piisisid,
patsiendi seisund halvenes ilmselt kliinikus viibimisel, kuid mingi-
suguseks diagnoosiks arakasutatavat leidu polnud. Uuriti veresuhkru-
koveraid korduvalt. 3. VIII 1939 oli veresuhkur hommikul tiihja
kéhuga 117 mg%, 20’ parast 20,0 sacch. uvici 172 mg%, 30’ parast
152 mg%, 75 pédrast 142 mg% ja 100’ pérast 134 mg%; 16. VIII
korratud kver nditas tiihjalt 116 mg%, 20’ parast 20,0 sacch. uvic.’i
123 mg%, 30’ pirast 165 mg%, 75 péarast 170 mg% ja 100" jérel
135 mg%. 3. VIII saadud duodenaalses mahlas leidus triipsiini limes
IV ja diastaasi Iimes X. Diastaas uriinis oli korduvalt normi piires.
Viimaseil kliinikus viibimise mn#dalail tekkis patsiendil margatav
urobilinuuria, ta ei muutunud aga ikteeriliseks. Suri 23. VIII. Lahan-
gul leidus pankrease vihk maksa metastaasidega.
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Juht 2. 63-a. pollutooline Juhan M. viibis kahel korral liihi-
kese vaheajaga I Sisehaigustekliinikus — 8. III kuni 22. III 1941 ja
27. IV kuni 15. V 1941. Pats. hakkas 3 kuu eest soogiaegadest ja toitu-
dest sdltumatult valu tundma peamiselt epigastriumis, vahemal mai-
ral ka allpool kéhus ning seljas laialdaselt; koos valudega sageli
siidamepooritused. Monikord tundis valu vahenemist soodast. T° oli
tavaliselt normaalne, koht kaldus kinnisusele, urineerimine oli korras.
Leid: wveidi puuduliku toitumusega, mitte ikteeriline pats. kaebab
palpatsiooni ajal valu iile epigastriumis, kus pole 1dbi tunda midagi
abnormset. Muu staatus isedrasuseta. T° normaalne, settereaktsi-
oon 5 mm/1 t. Maomahlas Boas-Evald’i jargi puudub vaba hape,
iildhapesus 16. Veres 109% hgb., 8800 leuk. Uriin ja roe i. i. Rind-
kereorganite, mao ja jamesoole rontgenoskoopiline leid normis. Kuna
ka veresuhkrukdverad olid normi piires, lasti patsient soolhappe-
pepsiiniga koju ja kutsuti iihe kuu parast tagasi kliiniku uuele jarele-
vaatusele. 27. IV 1941 uuesti kliiniku tulles jutustas pats., et ta ole-
vat end kliinikust lahkudes nddala pdevad tundnud tervena, siis jal-
legi endised valud, siidamep6oritus ja isutus. Kliiniku tuleku paeval
tugev valu kohus ja seljas koos oksendusega. Inspektsiooni ja pal-
patoorne leid sama, mis esimesel kliinikus viibimisel. Kohus pole
midagi ebamidirast 1ibi tunda, mo6ddukas epigastriumi valulikkus
endine. Settereaktsioon oli tousnud 64 mm/1 t. ja oli nddal hiljem
juba 80 mm/1 t. Vaba soolhape puudub maomahlas endiselt, muud
kliinilised uurimused ei anna samuti nagu eelmine kordki diagnostilisi -
tulemusi, kaasa arvamata pankrease funktsiooni proovid. Duodenaal-
ses mahlas leitakse enam-vdhem normaalsed fermentide vadirtused,
kahekordse koormusega veresuhkrukdver on aga vahepeal muutunud
eklatantselt patoloogiliseks: hommikul enne sdomist leiti 95 mg%
veresuhkrut, 20’ parast 20,0 sacch. uvic.i 100 mg%, 30’ jarel 107 mg%,
75 jirel 144 mg% ja 100’ jarel 128 mg% ; 20’ parast teiskordset 20,0
- sacch. uvic.’i 113 mg%, 30’ jarel 119 mg%, 75’ 125 mg% ja 100’ jarel
150 mg%. Diastaas uriinis oli veel normi piires. Liaheb 16ikusele.
Operatsioonil osutuski, et patsiendil oli meie poolt diagnoositud
pankrease vahk.

Juht 3. 63-a. lihtt6oline Leeni K. viibis I Sisehaigustekliinikus
haiguse uurimisel 14, VIII kuni 26. VIII 1941. Haigestunud 3%
nidala eest kiilmavarinaga, korge palavikuga ja nidrivate vidikeste
valudega parema roietekaare kohal; 4—5 pdeva hiljem muutus kolla-
seks., Vidikesed valud piisisid endisel kohal. T° piisis 38,0—39,0°
piires, Isutus., Varem polevat haige olnud. Leid: tugevasti ikteeri-
lise haiglase ndoilmega, patsiendi kohukatted on paksud, pehmed,
maks 27, poiksGrme palpeeritav, sile serva- ja pinnaline, veidi valu-
lik pankreas pole ldbi tunda, epigastrium siigaval palpatsioonil veidi

3
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valulik. Uuringud: vereseerumis bilirubiini 65 mg%, Hijmans direktne
ja indirektne maksimaalselt positiivne, tugev bilirubinuuria, suhkur
puudub uriinis, fraktsioneeritud galaktoosi proov Fiessinger’i
jéargi oli normi piires. Lihtsal duodenaalsel sondeerimisel saadud mah-
las olid pankreasefermentide vaddartused normist méargatavalt madala-
mad. Kahekordse koormusega veresuhkru kover oli ilmselt patoloogi-
line: tiihjalt 135 mg%, 20’ péarast 20,0 sacch. uvic.’i 182 mg%, 30’ jarel
184 mg%, 75 jarel 152 mg% ja 100’ jarel 108 mg%; 20’ parast teis-
kordset 20,0 sacch. uvic’i 132 mg%, 30’ jirel 138 mg%, 75 jarel
167 mg% ja 100’ jarel 143 mg%. Settereaktsioon oli 78 mm/1 t.,
mao rontgenoskoopia i. i. T° subfebriilne. Patsient saadeti pank-
rease vahi kahtlusega operatsioonile, kuid suri enne 10ikust. Lahan-
gul osutuski, et oli tegemist pankrease vdhi poolt tingitud mehaani-
lise ikterusega.

Siit ndeme, et meie viimase grupi haigeist on kahel vahi-
haigel (juht 1 ja 3) kohe alul abnormne veresuhkrukover;
ithel (juht 1) muutub see kliinilise observatsiooni kestusel
iildise terviselise seisundi halvenedes margatavalt patoloogi-
lisemaks, kolmandal vdhihaigel (juht 2) oli aga veresuhkru-
kover algul veel normaalne ja muutus alles 175 kuud hiljem
ilmselt patoloogiliseks. Kahel mitte ikteerilisel pankrease
vihiga haigel (juht 1 ja 2) osutusid need abnormsed vere-
suhkrukdverad ainsaiks olulisiks patoloogilisiks leidudeks,
missugused leidsid ka diagnostilist kasutamist meie poolt.
Ikteerilisel pankrease vdhi haigel (juht 3) leiame muutunud
veresuhkrukdvera kdrval ka tavaliselt mérgatavalt madala-
maid pankreasefermentide véddrtusi.

Kerkib iiles kiisimus, kuidas on seletatavad pankrease-
funktsioonide hdired meie pankrease vidhiga haigeil. Lahangu-
ja operatsiooniandmeil oli k&igil neil haigeil makroskoopili-
selt vihist haaratud vaid murdeosa pankrease koest; kiillalt
suur osa pankreasest ndis makroskoopilisel vaatlusel olevat
puutumatu vahist ja see puutumatu osa oleks pidanud suutma
kiillaldaselt kindlustada normaalset organi funktsioonimist,
kui see muutumatu pankreaseosa tdesti oli sdilitanud oma tiie
funktsioonimise voime, Ometi oli, nagu me ndgime, kannata-
nud pankrease funktsioonimine. Jarelikult tuleb arvestada
teist vBimalust — nimelt, kas wvihist nidiliselt puutumatu
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pankrease piirkond polnud osa omast normaalsest funktsi-
oonimise voimest siiski monesugusel pShjusel kaotanud. Siin
oleks voinud meile selgust tuua histoloogilised uuringud,
kuid kahjuks pole meie haigete pankrease vihist puutumatu
osasid histoloogiliselt uuritud, kaasa arvamata haige L. K.
(juht 3) vdhi ldhim pankrease osa, kus oli niha ndidrmete
vahel paiguti sidekoe vohandeid.

Grauer 8 on katsunud ldheneda sellele kiisimusele. Ta
annab nimelt iilevaate 14 pankrease vidhihaige vadhist mitte
haaratud pankrease osade histoloogilisest leiust, kelledel oli
ithtlasi uuritud intra vitam veresuhkur tiihja kohuga ja koor-
muse jarel. G. leidis, et koigil neil tema poolt uuritud juh-
tudel, kus veresuhkur tiihjalt oli kérgenenud vG6i suhkru tole-
rants oli vdhenenud, leidusid histoloogilisel uurimisel vihist
mitte otseselt haaratud pankrease osades laialdased muutu-
sed: vdhi poolt pankrease kdikude ummistusest tingitud kol-
lapsi tagajdrjel tekkinud lobulaarne atroofia, intralobulaar-
sete juhade ja acinus’te kadu ja difuusse perilobulaarse side-
koe vohamine mitmesuguses astmes. Grauer’i arvates olid
need pankrease kudede muutused vdlja kujunenud vihi taga-
jérjel ja olid olnud iihtlasi suhkruainevahetuse-hdirete pohjus-
tajaks. On arusaadav ja mdeldav, et pankrease kdikude um-
mistuse puhul vdib tGepoolest kahjustuda ummistunud kai-
kude piiralal pankrease kude, mille jdrelduseks ja viljen-
duseks on siis pankrease vilis- ja ka sisesekretsiooni kahjus-
tus. Raskem on leida tabavat seletusviisi vihist tingitud
perilobulaarse sidekoe vohamisele, mis Grauer’i iitluse
jdrgi olevat vohanud tema haigeil korduvalt ldbi Jobulus’te
ja tekitanud maksa tsirroosile sarnase pildi. Kuidas ka ei
oleks sarnaste difuussete pankrease kahjustuste seletusviisi-
dega vahi puhul, oluline on, et kliiniliselt lelame meie koge-
muste kohaselt varem vG6i hiljem enamikul pankrease vdhiga
haigeist pankrease sise- ja vdhemal mdiidral vilissekretsiooni
hdirete tunnuseid ja meil on olnud korduvalt juhus niha, et
pankrease funktsioonide hdired tekivad ja suurenevad paral-
leelselt vdahktdve arenguga pankreases.
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Ma ei kavatsenud kasitleda siin kdiki pankrease haigusi
igakiilgselt, vaid piiiidsin tutvustada lugejat toetudes I Sise-
haigustekliiniku haigematerjalile moningate pankrease hai-
guste moodsa diagnostika ja teraapiaga. Esitatud iilevaatest
ndgimegi, kui tdhtis on voimalikult varakult Gieti dra tunda
raskekujulist dgedat pankreatiiti, et oleks vGimalik kohe alus-
tada tulemusrikast aktiivset internset ravi. Me nigime ka,
kuivord tdhtsat osa etendavad muude leidude korval pank-
rease funktsionaalsed katsud niihdsti dgedate ja krooniliste
pankreatiitide ja pankrease vdhi diagnoosimisel kui ka haigus-
kulu ja ravi tulemuste jdlgimisel.

Aastal 1930 kurdavad veel Brocq ja Miginach, et
nende poolt maailma kirjanduses kokkuotsitud 176 opereeri-
tud kroonilise pankreatiidiga juhust ainult 8% (!) haigeid
olid ldinud operatsioonile 8ige diagnoosiga. Kui hakatakse
laialdasemalt kui seni kasutama alles viimasel ajal vidljakuju-
nenud moodsat pankrease haiguste diagnoosimist, siis tohime
kiill juba ldhemal ajal liialduseta loota olukorra paranemise
kdverjoone hiippelist tdusu.

Loen oma meeldivaks kohustuseks avaldada siinkohal
suurimat tdnu Tartu Ulikooli Patoloogia-instituudi juhata-
jale hdrra prof. A, Valdes’ele lahangu andmete eest, mis
leidsid kasutamist kdesolevas t60s.
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Deutsches Referat.

FRANZ GRANT: tber moderne Diagnostik und Therapie der
Pankreaserkrankungen,

Eine der Hauptursachen der bis vor kurzem recht diirftigen
Diagnostik der Pankreaskrankheiten diirfte neben der tiefen, ver-
borgenen Lage des Organes in der Tatsache zu suchen sein, dass vor
garnicht langer Zeit die funktionelle Pankreasdiagnostik noch
nicht in die Klinik gedrungen war, Storungen und abnorme Reaktions-
weise sowohl der dusseren als auch der inneren Sekretion des Pank-
reas finden heute diagnostische Verwertung und sind von besonde-
rem Nutzen bei den am schwierigsten zu erfassenden latent ver-
laufenden Entziindungen des Organes, die entweder als diskrete
Komplikation einer anderen Krankheit oder aber als wenig Symp-
tome gebende primidre Erkrankung des Pankreas in Erscheinung
treten.

Zundchst werden Krankengeschichten von 7 Fidllen mit schwerer
akuter Pankreasentziindung (Pankreasnekrose), die im Laufe der
letzten 10 Jahre in der I. Med. Universitdtsklinik Dorpat (Tartu)
behandelt wurden, gebracht und besprochen. Es wird hervorgehoben,
dass bei allen diesen 7 Patienten, die ausnahmslos mit stdrksten,
brutalen Bauchschmerzen aufgenommen worden waren, die Bauch-
decken weich und eindriickbar waren. Alle Fille wiesen eine aus-
gesprochene Hyperleukozytose auf und bei allen bildete sich in
wenigen Tagen eine betrichtliche Erhshung der Geschwindigkeit
der Senkung der roten Blutkdrperchen aus.

Erst im Laufe der letzten Jahre haben wir in der I. Med. Klinik
angefangen, regelmidssig nach Head’schen Zonen bei Pank-
reaserkrankungen zu suchen und fanden, dass alle 3 Fille mit schwerer
akuter Pankreatitis, die im Laufe der letzten 2 Jahre in der Klinik
behandelt wurden, ausgesprochene hyperalgetische Zonen links im
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Bereiche des 7.—9. Segmentes aufwiesen; gleichzeitig konnte fest-
gestellt werden, dass bei diesen Patienten auch ein leises Beklopfen
der Gegend der untersten Rippen links hinten die vorhandenen
Schmerzen stets stark vergrosserte.

Die Harndiastase war in 5 Fillen merklich bis stark erhoht,
in 2 Fillen dagegen niedrig normal. Bei einem dieser letzteren fand
sich bei der Autopsie eine totale Pankreasnekrose. Da dieser
Patient bereits 7 Tage vor Eintritt in die Klinik schwer erkrankt
war, ist anzunehmen, dass die diastasebildende Fihigkeit des Pank-
reas bei ihm bei der Aufnahme in die Klinik bereits derart stark
gelitten hatte, dass es garnicht mehr zum Anstieg des Blutspiegels
und folglich zur Vermehrung der Diastase im Urin kommen konnte.
Da im zweiten Fall (der spiter genas) mit niedrig-normaler Harn-
diastase tiglich vom Erkrankungstage an der Harn regelrecht auf
Diastase untersucht wurde, ist wohl die Behauptung von Skoog
anzuzweifeln, wonach bei allen schweren akuten Pankreatitiden im
Laufe der ersten 115 Tage die Diastase im Harn vermehrt vorzu-
finden sei.

In 4 Fillen mit schwerer akuter und bei 2 Kranken mit leichter
akuter Pankreatitis konnten wir eine glithend rosa-rote Gesichtsfarbe
feststellen, bei einem dieser Fille (mit Pankreasnekrose) ausserdem
Rotung des ganzen Korpers; diese glilhende Rote im Gesicht und am
Korper dauerte in einem Fall bloss eine Stunde, in anderen Fillen
nur wenige Tage an. L 6 f f1er hat bereits vor einigen Jahren diese
Erscheinung bei 3 seiner Patientinnen mit Pankreasnekrose beobach-
tet, sonst finden sich in der Literatur keine Angaben iiber diese
Erscheinung. Nach L 6ffler diirfte es sich hierbei um eine Wir-
kung von parenteral aufgenommenen Abbauprodukten handeln. Wenn
man jedoch bedenkt, dass die auffallende Rotung des Gesichts (u. des
Korpers) nicht nur in Fillen mit Pankreasnekrose, sondern, wie wir
gesehen haben, auch bei ganz leichten Pankreatitiden, wo es nicht
zur Uberschwemmung des Organismus mit Abbauprodukten kommen
diirfte, auftreten kann, wenn man ferner an die so hiufige Rube-
osis der Pankreasdiabetiker denkt, so miissen wir wohl annehmen,
dass alle diese gleichwertigen oder #hnlichen Hauterscheinungen
weniger mit der Nekrose im Zusammenhang sind, als vielmehr
durch eine durch verschiedene Noxen hervorzurufende Storung
der normalen Stoffwechsellage des Organes Pankreas zu er-
kldren ist.

Bei der Erkennung der schweren akuten Pankreatitis hat sich
die Diastasebestimmung im Urin als dusserst niitzliche diagnostische
Stiitze in den meisten Fédllen bewidhrt. Blutzuckerbelastungskurven
hatten aber keinen Wert fiir die hier unerldssliche, schnelle Diag-
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nosestellung, weil sie im Beginn der Krankheit meist keine Ab-
weichungen von der Norm aufwiesen; auch die Duodenalsondierung
war im Beginn der Krankheit von geringem diagnostischem Wert.
Sowohl die diagnostischen Duodenalsondierungen als im besonderen
auch die Blutzuckerbelastungskurven waren jedoch im spdteren
Krankheitsverlauf dusserst wertvoll zur Beurteilung des jeweiligen
Krankheitszustandes.

Von unseren 7 Patienten mit Pankreasnekrose wurden 2 chi-
rurgisch behandelt — einer mit Erfolg, der andere starb. 5 Fille
wurden internistisch behandelt: 2 nach dem veralteten siimpto-
matischen Verfahren, 3 Féllen der letzten 2 Jahre kam die aktive
internistische Therapie (Katsch) zu Teil. Von den 2 nach dem
veralteten Verfahren behandelten starb einer, der andere genas; alle
3 aktiv internistisch behandelte Fille wurden jedoch gesund. Die
aktive internistische Behandlung bestand darin, dass die streng im
Bett gehaltene Patienten wahrend mehreren Tagen weder zu essen
noch zu trinken bekamen; die notige Fliissigkeitsmenge wurde ihnen
in dieser Zeit des absoluten Hungerns und Durstens auf dem Wege
von intravendsen Infusionen oder durch Tropfklystiere zugefiihrt.
Zu Infusionen wurden meist hypertonische Traubenzuckerlosungen
verwandt mit der Absicht, den Krankheitsprozess am Pankreas durch
eine, hierdurch entstehende relative Exsikkose giinstig zu beein-
flussen. Der Wiederaufbau der Erndhrung erfolgte bei unseren
Kranken nach Abklingen der schweren Symptome ganz allmihlich,
wobei der wiedererwachende Appetit der Kranken uns einigermassen
zum Wegfiihrer war ohne, dass dem Appetit jemals geniige geleistet
wurde. Zunichst wurden geringe Mengen leicht assimilierbarer
Kohlehydrate verabreicht, nach einiger Zeit erfolgten geringe
Eiweissbeigaben; jede Art von Fett blieb jedoch fiir lingere Zeit
verboten.

Wenn die Funktionspriifungen des Pankreas zur schnellen
Erkennung der schweren akuten Pankreatitis nicht geeignet sind,
so sind sie bei verschiedenen latent verlaufenden Formen der Ent-
ziindung des Pankreas sowie bei Pankreastumoren richtig am Platz;
in vielen Fillen ist hier die funktionelle Diagnostik die ausschlagge-
bende. Wir haben mit gutem Erfolg Blutzuckerkurven mit Doppel-
belastung (2 Mal 20,0 sacch. uvic.) nach Staub angewandt. Mehr-
mals haben vir erst im 2. Teil der Kurve die zur Diagnose fiihrende
Abnormitdt auftreten sehen. Auch auf Grund der veridnderten Titer-
werte der Pankreasfermente des durch die duodenale Sondierung
gewonnenen Saftes konnten wir diagnostische Schliisse ziehen, ins-
besondere durch die durch Herfort eingefiihrte fraktionierte
Methode der Duodenalsondierung nach Vogan-Provokation.
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An Hand von klinisch durchuntersuchten 4 akut verlaufenden
leichten Pankreatitis-Fédllen, 2 konkomittierenden Pankreatitiden und
1 Fall mit chronischer Pankreasentziindung wird gezeigt, dass Staub-
kurven hier in der Erkennung der Krankheit die wichtigste Rolle
spielen, ja sogar in vielen Fillen allein die Diagnose ermoglichen.
In den meisten akut verlaufenden Fillen fanden wir ebenso wie bei
den schweren Pankreatitiden ausgesprochene Hyperleukozytose und
ifn spidteren Verlauf einen Anstieg der Werte der Senkungs-Reaktion.
H e ad’sche hyperalgetische Zonen fanden sich bei den leichten und
latenten Formen nicht so regelmissig, wie bei den schweren Fillen
von Pankreatitis.

Zum Schluss werden 3 Krankengeschichten mit Pankreaskrebs
(darunter 2 Fille ohne Ikterus!) gebracht, aus welchen hervorgeht,
dass auch hier die funktionelle Pankreasdiagnostik am Platze ist und
in einigen Fillen allein Hinweise zur richtigen Diagnose-Stellung
liefern kann. Vor 2 Jahren hat Grauer mitgeteilt, dass mehrere
von seinen Kranken mit Pankreaskrebs zum Teil niichtern erhohte
Blutzuckerwerte aufwiesen, zum Teil war ihre Zuckertoleranz mehr
oder weniger stark vermindert. Beim histologischen Untersuchen des
Pankreas dieser Kranken fand sich spéter, dass das vom Krebs nicht
direkt betroffene Pankreasgewebe in allen diesen Féllen mehr oder
minder stark gelitten hatte: infolge der Verstopfung der Pankreas-
ginge durch den Krebs war Lobularatrophie entstanden, es fand sich
Schwund der Acini und der interlobuldren Gédnge und vor allem ver-
schieden starke perilobulire Wucherung von Bindegewebe, das zum
Teil die Lappchen ergriffen und zerstort hatte und in einigen Fal-
len wie Lebercirrhose imponierte. Wir wollen uns hier nicht auf
einen Deutungsversuch dieser gemeinsam mit dem Krebs im Pank-
reas auftretenden Erscheinungen einlassen, wichtig fiir uns erscheint
aber, wie wir dies Gelegenheit hatten wiederholt festzustellen, dass
funktionelle Storungen vor allem der inneren Sekretion des Pank-
reas hdufig bereits zu einem Zeitpunkt auftreten, wo die Krebs-
krankheit noch keine eindeutigen Symptome macht; ferner sahen wir
mehrmals, dass die funktionelle Storung des Pankreas in dem Masse
zunahm wie die Krebskrankheit fortschritt.
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