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SAATEKS

1958. aasta suvel mdddus 150 aastat padevast, mil avas oma
uksed Tartu ulikooli arstiteaduskonna vanim kliiniline baas —
meditsiiniline Kkliinik (clinicum). Olgugi et juba mdni aastn
varem toimus Uksikute haigete hospitaliseerimine kliiniliste Gppe-
joudude poolt Ghes eramajas, v8ib kliinilise t66 algusest kbnelda
alles sellest ajast peale, kui Toomemdel I|&petati seal asuva
kasarmuhoone uUmberehitamine haiglaks.

Selles hoones toimus kdigi pdhiliste kliiniliste distsipliinide
esialgne valjakujunemine _ alustasid siin ju tdé6d nii sise-
haiguste- kui ka Kkirurgia- ning slnnitusabiosakond. Iseseisva
siinnitusabi- ja hiljem ka kirurgiakliiniku loomisega jai hoone
mdéddunud sajandi viimasest veerandist alates sisehaiguste-
kliiniku kasutada, olles ka praegu Tartu Linna Kliinilise Haigla
sisehaigusteosakonna asukohaks ning Tartu Riikliku Ulikooli
teaduskonna sisehaiguste kateedri dppe- ja teadusliku t66 baasiks.

Tartu uUlikooli meditsiinilisel kliinikul kui pd&hiliste kliiniliste
distsipliinide alglattel on seega olnud suur ja auvaart osa Tartu
arstiteadusliku koolkonna kujundamisel. On siin ju nii Gpetanud
kui ka oma praktilise ja teadusliku ettevalmistuse saanud rida
silmapaistvaid kliiniklasi mitmelt erialalt, kelle t66 on andnud
pusivaid vaartusi maailma teaduse varasalve.



Tahistades selle ravi- ja uurimisasutuse auvaart tahtpéeva,
pihendab temale k&esoleva teaduslike tdé6de kogumiku autorite
kollektiiv, kes kuulub pdhiliselt vanast «meditsiinilisest kliini-
kust» vdrsunud kateedreisse.

Redaktsioonikolleegium

OT PEJAKL NN

NleTom 1958 r. wcnonHunocb 150 neT C TOr0 [AHA, KOrga CBOM
[BEpPU OTKpblna cTapeiilwas KanHuyeckas 6asza MeguumHckoro a-
KynbTeTa TapTycKoro yHueepcuTeTa — MeguumMHCKas KanHUKa.
XOTA y>Ke B TeueHWe HeCKONbKWUX NeT A0 3TOro npenogasaTenu Kiu-
HWYECKUX OUCLUNAWH FOCNUTanu3npoBann OTAeNbHbIX 60MbHbLIX B Of-
HOM YaCTHOM [lOMe, FOBOPUTbL O Hayane KAWHUYECKOW paboTbl MOXKHO
MWL € TOro MOMeHTa, Korga Ha [ombepre 3akoHuunachb nepecTpoii-
Ka KasapMeHHOro 3gaHusa nofj 60nbHULY.

B aTomM 3gaHuM nNpoucxofuno nepsoHavanbHoe OpMUpOBaHMe
BCEX OCHOBHbIX KIWHWYECKUX AWCLUNAUH — Hayanu CBOK paboTy
KakK TepaneBTUYeCckoe, TaK W XWPYpruyeckoe W akyllepckoe oOThene-
Hus. To3gHee OblAN CO3AaHbl CaMOCTOATENbHbIE KIMHWUKKU aKyllepcTsa
u xupypruv. B KOHUe NpoWAOro CcToneTWs 3f4aHue OblNo LefuKom
NpejoCcTaBNeHO TepaneBTUYECKO KAWHUKE, W B HacTOsliee Bpems
3fleCb pacnonaraeTcs TepaneBTuYeckoe oTfAeneHne TapTyCKoW ropof-
CKOW KNUHWYECKOW 6O0NbHULbI, KOTOPOEe ABAAETCA YuYeOHOW U HAYyUYHON
6a3oii kaeapbl (hakynbTeTCKOW Tepanum MeguUUHCKOTO (hakynbTeTa
TapTyckoro rocyfapcTBEHHOI0 YHWBEpCUTETA.

MeauumHcKas KaMHuKa TapTycKoro YHMBEPCUTETa, KakK nepBo-
WCTOYHUK OCHOBHbIX KAMHUYECKUX AUCLWUNAUH, 3aHUMana ocobo noueT-
HOe MecTO B (POpPMUPOBaHMM TapTyCKON MeLWLMHCKON LWKOMbl. 34ech
npenogasanu W MONYYWMIN CBOK MPAKTUYECKY) U HAy4YHyl MOAro-
TOBKY BblJalOLWMecs KMMHULMCTbI MHOTUX CheunansHoCTel, Tpyabl Ko-
TOpbIX BHECNN CBOI BKNaj B COKPOBULLHMLY MUPOBOIA HayKu.

OTMmeuyas HblHe 3HameHaTeNbHYl0 JaTy 3Toro nevyebHoO-uccnesoBa-
TEeNbCKOro yupe>KaeHus, el nocssllaeT HACTOAWMA COOPHUK HAYUHbIX
paboT aBTOPCKUIA KONNEKTMB, KOTOPbIA B OCHOBE CBOEA BbIPOC Ha Ka-
thegpax cTapoin MeAnUNHCKON KANHUKMN.

PepakunoHHaa konnerus



UINUTITE MOJUST NEERUPEALISTE KOORE
FUNKTSIOONILE

Dots., med. tead. kand. K. Korge
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise flsioloogia kateeder

Kesknérviststeemi pidurduse moju organismi anafilaktilis-
tele reaktsioonidele on tuntud alates Besredka [l]i uurimustest,
kes demonstreeris eksperimendis eeternarkoosi anafilaktilist
Sokki valtivat toimet. Teated uinutite terapeutilisest mdjust aller-
gilise geneesiga haigusseisundite puhul on sagenenud eriti vii-
mase aastakimne véltel. Nii on medikamentoosset und esi-
joones noukogude autorite poolt rakendatud reumatismi mitme-
suguste vormide puhul. S. G. Gimmelfarb [2] kirjeldab uneravi
positiivset efekti 26 chorea minor™\ all kannataval lapsel. Sama
naidustusega kasutas uneravi heade tulemustega ka V A. Novi-
kova [3]. A. B. Sahnazarov [4] tdheldas héid resultaate reumaa-
tilise endokardiidi ravis, lisades plramidoon-, resp. salitstll- ja
penitsilliinravile uinuteid (kloraalhlUdraati vdi amitaalnaat-
riumi). Niisugune kombineeritud teraapia osutus tunduvalt efek-
tiivsemaks kui antireumaatiline ja penitsilliinravi (ksi. Analoo-
gilisi tdhelepanekuid uinutite ravitoimest reumatismi puhul Kir-
jeldavad veel J. I. Prihhodko [5], L. S. BogatSenko [6], A. I. Nes-
terov [7], Zd. Wiktor [8] jt. Weidner [9]i soovitab pantopoon-
skopolamiinteraapiat mitmesuguste allergiliste haiguste (bron-
hiaalastma, migreen, akuutne poldartriit, pleuriit jt.) puhul.
Akuutse reumaatilise endokardiidi puhul peab ta néidustatuks
uneravi kombineerimist antibiootikumidega vd&i sulfoonamiidi-
dega. Stuhlfauth [10]1 rakendab bronhiaalastma puhul uneravi
kombineeritult adrenokortikotroopse hormooniga.

Kesknérvisisteemi pidurduse véljakujunemist vdib tdheldada
ka mitmete muude desensibiliseerivate ravimenetluste rakenda-
misel. Nii kirjeldab N. K. VerestSagin [lI]l ajukoore pidurduse
arenemist mudaravi ja diatermia manustamisel. Lachleiter [12]
omistab salitsiiilamiidile tugevat sedatiivset toimet. M. Eitel-
berg [13] meie kateedrist tdheldas markimisvéarset sedatiivset
ja sageli hipnootilist efekti mittespetsiifilise infektsioosse poli-
artriidi haigeil, kellel teostati arritusteraapiat rastikumdirgi sus-
tetega. Ajukoore pidurdusseisund areneb vélja ka insuliinhipo-
glikeemias, mille antiallergilist toimet on kirjeldanud mitmed



autorid (Wegierko [14], Bartelheimer [15], Rausch [16],
S. A. Mamed-Zade [17], K. Kdorge [18], j't)

Oma varemates publikatsioonides v@isime néidata, et nii insu-
liin (10 Uhikut subkutaanselt) [18, 19] kui ka uinutid (0,5—1 g
pentotaali vOi evipaan-naatriumi, samuti 2 g kloraalhtdraati per-
oraalselt) [20, 21] kutsuvad perifeerses veres esile eosinofiilsete
leukotsiiitide arvu languse, mis enamikul juhtudest ulatub
50%-ni l&htevdartustest ja veelgi siigavamale. Langus toimub
4 tunni kestel. Thorni ja tema kaastooliste [22], samuti arvu-
kate teiste autorite seisukoha jargi vdib niisugust eosinofiilsete
langust pidada neerupealiste koore aktiveerumise tunnuseks.

51 haavandtdvega haigel vdisime t&heldada ka kusihappe-
kreatiniini indeksi tugevat tGusu uriinis pdarast uinuti manusta-
r[Twziost,21ri1is koneleb analoogilise hormonaalse reaktsiooni poolt

Seoses Kkirjeldatud téhelepanekutega touseb kisimus, kas ei
toimu ajukoore pidurduse olukorras seoses subkorteksi positiivse
induktsiooniga muude vegetatiivsete reaktsioonide korval ka
hipofusaar-adrenaalse sisteemi funktsiooni aktiveerimine, mis-
suguse mehhanismi kaudu vd@iks suuremal vOi véiksemal maéral
realiseeruda ka uinutite desensibiliseeriv. moju.

Piustitatud kisimuse edasiseks selgitamiseks uurisime uinu-
tite mbju 17-ketosteroidide O0pédevasele ekskretsioonile.

Peamisteks uriiniga erituvaiks neutraalseiks 17-ketosteroidideks on andros-
teroon ja etioholanoloon. Uriiniga erituvaist 17-ketosteroididest on umbes
73 mees-sugunddrmeist parit, suurem osa (ca 23) neerupealiste koorest.
Naistel on seetdttu 17-ketosteroidide 6dpdevane hulk uriinis umbes '/3 vdrra
madalam kui meestel, kuid on seejuures praktiliselt kdoik adrenaalse paritoluga.

Et suurem osa 17-ketosteroididest périneb neerupealiste koorest ja
sugundarmete poolt produtseeritud 17-ketosteroidide hulk néitab dldiselt vaga
véikesi kdikumisi (Di Raimondo ja kaastodlised [23]), asub enamik autoreid
seisukohal, et 17-ketosteroidide hulka uriinis v8ib pidada praktiliselt kasutata-
vaks neerupealiste koore funktsiooni naditajaks (Schubert [24], N. A. lljina
ja G. V. Ordonets [25] jt.). 17-ketosteroidide méaaramine toimus J. M. Milos-
lavski [26] poolt kirjeldatud meetodil Pulfrichi fotomeetri abil (filter S 5).*

Vaatlusaluseiks olid Tartu Linna Kliinilise Haigla .siseosakonnas ravil
vili)bilvad haiged, arvult 32 isikut, kelle diagnooside kohta annab (levaate
tabel 1

Uinutina kasutati pohiliselt pentotaali annuses 0,5—1,0 g peroraalselt.
Enne uinuti manustamist mdd&rati uuritavail 17-ketosteroidide ekskretsiooni
algnivoo kahel kuni kuuel eelneval pdeval, mille véltel patsiendid jaeti rayi-
menetlustest ja muudest protseduuridest vdimalikult mdjustamata. Uriini
O06paevase koguse korjamine toimus kella 9—9-ni. Uinuti manustati hommikul
kell 10—\211.

17-ketosteroidide keskmiseks 6opédevaseks hulgaks osutus meestel 17,5 mg,
naistel 11,7 mg.

Saadud resultaatide statistiline kontrollimine toimus valemi abil

* Uurimiste teostamisel osutas abi kateedri laborant H. Teder.



milles m — keskmine viga, a — uksikvaartuse halve aritmeetilisest keskmisest
ja n — vaatluste arv.

17-ketosteroidide tdus (uinuti manustamise jarel) loeti statistiliselt tdes-
tatuks, kui

kusjuures D — katses (uinuti manustamisel) saadud 17-ketosteroidide vé&artus
miinus eelkatsete (algnivoo) aritmeetiline keskmine.

Tabel 1

Vaatlusaluste jagunemine diagnooside jéargi ja uinuti mdju 17-ketosteroidide
ekskretsioonile

17-ketoster.  17-ketoster. tdu-

. Uuritute tdus su puudumine
Diagnoos ildarv

(juhtude arv)

Reumatismi mitmesugused vormid 12 7 5
Bronhiaalastma 5 2 3

Mittespetsiifiline infekts.
polilartriit 5 2 3
HaavandtGbi ja gastriit 7 4 3
Vegetoneuroos 1 1 —
Krooniline bronhiit 1 1 —
Aladge septiline endokardiit 1 1
Kokku 32 1 17 15

Uurimistulemuste anallilis nditas, et 32 vaatlusalusest esines
statistiliselt kinnitatud 17-ketosteroidide ekskretsiooni tdus 17
isikul, kellel nimetatud (hendite eritumine U(letas l&htenivoo 25
kuni 222% vdrra (keskmiselt 107%) (joon. 1). Seega pdhjustas
uinuti manustamine Ule pooltel vaatlusalustel ilmset neerupea-
liste koore talitluse intensiivistumist, mis on kooskdlas meie
varemate tdhelepanekutega uinutite eosinopeeniat pd&hjustava
mdéju kohta [20, 21].

Et meie ei saanud kdigil juhtudel 17-ketosteroidide (ihesuuna-
list reageerimist uinuti manustamisel, v6ib olla seoses uinuti
toime isedrasustega, mis on tuntud ka muude nditajate puhul;
seda kirjeldavad nditeks N. S. Moltsanov [27], P. N. Stepanov
ja E. . Zaitseva [28].,, J. Riiv [29] ja mitmed teised autorid.
+Uldiselt pdhjendatakse niisugust erinevat reageerimist uinuteile
kesknarvisiisteemi  funktsionaalsete isedrasustega, Kkusjuures
ollakse seisukohal, et uinuteile reageerivad hasti need isikud,
kellel esineb juba tendents pidurdusprotsesside levikule. Ka meie
vOisime tdheldada, et 17-ketosteroidide eritumine naditas uinuti
manustamisel madrgatavat tdusu peamiselt neil vaatlusalustel,
kellel arenes sel puhul killalt siigav uni.



17-ketosteroidide  ekskretsiooni  tdusu  puudumisel uinuti
manustamise esimesel pdeval vBib aga olla ka veel teine pdhjus.
Monel vaatlusalusel, kellele manustasime uinuteid mitu pdeva
jarjest, vdisime tdheldada 17-ketosteroidide eritumise suurene-
mist alles teisel vdi kolmandal pdeval (joon. 2). Niisugustel
juhtudel on meil tegsmist neerupealiste koore funktsionaalse

17-ketosteroidide 24-t
ekskretsioon /mg /

AN

5

Joonis 1 17-ketosteroidide 60pdevase ekskretsiooni Uksikvédartused ja nende
aritmeetiline keskmine 17 vaatlusalusel wuinuti manustamisel ja enne ning
pérast seda.

Paevad



inertsusega, nn. sekundaarse insufitsientsusega, mis kujuneb
valja siis, kui nimetatud organit ei stimuleerita uuringule eelne-
val perioodil Kkillaldasel mdaéral dientsefaal-hiupofiisaarse sis-
teemi poolt. Tuleb lisada, et meie koigil vaatlusaluseil 17-ketoste-
roidide ekskretsiooni uinuti manustamisele jargnevail paevil ei
kontrollinud.

17-ketosteroidide
ekskrets. /T o/

17 18 19 20 21 21 23 24 25 26 27 28 1 15 4 5
veebruar marts

Joonis 2. 17-ketosteroidide ekskretsiooni protraheeritud tous uinutite manusta-
misel. (Haige A. U., diagnoos: ulcus duodeni.)



_ Uinutite kasutamine infektsioos-allergiliste haiguste ravis on
pdhjendatud téhelepanekuga, et nimetatud seisundite puhul are-
neb ajukoores kaitsepidurdus, mida kinnitavad mitmete autorite
-sellekohased uurimused (N. I. Leporski ja A. L. Landa [30],
R. M. Pen [31] jt.) Ka eksperimentaalselt on tbestatud, et sen-
sibiliseerumise perioodis on héiritud Kkesknérvisiusteemi nor-
maalne talitlus, kusjuures ajukoores areneb kaitsepidurdus vas-
tusena antigeeni poolt pdhjustatud &rritusele (L. E. Hozak
[32] jt.). Tuleb arvata, et ajukoore pidurduse puhul koorealuste
vegetatiivsete tsentrumite positiivne induktsioon p6&hjustab
muude reaktsioonide kdrval ka dientsefaal-hiipofiisaar-adrenaalse
siisteemi funktsiooni tBusu. Areneb seisund, mida Selye [33]
nimetab Uldiseks adaptatsioonisiindroomiks. Uinutite manusta-
mise abil saavutame sobiva reaktiivsusega juhtudel kaitsepidur-
duse sivenemisega ka antiallergilise hormonaalse reaktsiooni
intensiivistumist: suureneb adrenokortikotroopse hormooni ja
antiflogistiliste kortikosteroidide sekretsioon, mis vdiks olla ka
Uheks teeks uinutite ja muude ajukoore pidurdust esilekutsuvate
mdjustuste desensibiliseeriva toime realiseerumisel. On ju hipo-
fllsi hormoonid — nende hulgas ka adrenokortikotroopne hor-
moon — «hilpotaalamuse reguleeriva funktsiooni mediaatorid»,
nagu seda formuleerib S. G. Genes [34].

Nagu uinutite, nii ka teist liiki desensibiliseeriva teraapia
moju sdltub otsustaval madéral kesknarviststeemi funktsionaal-
sest seisundist. Nii leidsid A. I. Nesterov ja tema kaastodlised
[35], et tugevat tilpi korgema ndrvitalitlusega reumahaigeil
kulgeb haigusprotsess tormilisemalt, kuid ravi efektiivsus on neil
juhtudel parem ja haiguse kulg Uldiselt soodsam. Patsientidel
Ulekaalukalt n6rka tuupi kdrgema narvitalitlusega kulgeb haigus
aladgedalt, loiult. Raviefekt osutub niisugustel juhtudel ndrgaks
ja komplikatsioone on sel puhul sagedamini.

Kliinikus on dldiselt tuntud ka fakt, et mittespetsiifilise
desensibiliseeriva teraapia sama meetodiga vOime kahel erine-
val patsiendil saavutada otse diametraalse efekti — kord sei-
sundi kiiret paranemist, teisel juhul seisundi halvenemist. Ravi-
efekti saavutamisel on oluline ka ravifaktori md&ju tugevus: nii
voime (hel astmahaigel véikese insuliiniannusega astmahoo kat-
kestada, tugevama hlpoglukeemia tagajarjel vdib aga astmaa-
tiline seisund tunduvalt raskeneda. Niisuguse erineva reageeri-
mise pdhjused vbdivad peituda just infektsioos-allergiliste prot-
sesside puhul esinevas kesknarvisusteemi funktsionaalse sei-
sundi omapéras. Nagu A. D. Ado [36] rikkaliku faktilise mater-
jali varal resiimeerib, «omavad faasilised muutused kesknarvi-
slisteemis ja Vvedenski parabioosindhud samuti olulist kohta
allergia mehhanismi seletamisel» (Ik. 508). Niisuguste faasiliste
ndhtudega on seletatav ka meie poolt varem [37] Kirjeldatud
eosinofiilsete leukotsuutide arvu paradoksaalne tdus insuliin-
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1

Pdletiku parssimine

Anafilaksia pidurda-
mine
Antikehade  produktsi-

ooni pidurdamine

Permeaabluse langus

Infektsiooni
seerumise

generali-
soodustamine

Vereseerumi
frakts.

globuliin-
vahenemine

Antipureetiline mdju

Granulatsioonkoe pérs-
simine

Neerupealiste askorbiin-

happesisalduse langus
Eosinof. leukots. arvu
langus

Limfaatilise koe pérs-
simine

Efekt
2

ot

Uinutid
Autoreid

3

Visnjevski [38]

Besredka [1]

Germanov [39]

Dogajeva [42]

Zdrodovski [44]

Leman ja kaast.

[46]

Mjusel '[48]

Hegemann [49]
Harnas [50]

Kdrge [20, 21]

Konstantinova
[52]

Tabel 2

AKTH ja kortisoon

Efekt Autoreid

4 5

+ Selye [33]

. Selye [33]

+ Vollmer ja kaast.

e [40]

Caniggia ja kaast.

[41]

+ Opsahl [43]

+ Germuth ja kaast.
[45]

+ Weinmann ja kaast.
[47]

+ Germuth ja kaast.
[45]

+ Selye [33]

+ Sayers ja kaast.
[51]

+ Thorn ja  kaast.
[22]

+

Dougherty jaW hite
[53]

n



Tabel 2 (jarg)

1 2 3 4 | 5

17-ketosteroidide  eks- + Korge 1+ Selye [33]
kretsiooni tdus 1
1

Oksukortikosteroidide + Hanson [54] + Selye [33]

ekskretsiooni  tous

Kusihappe ekskrets. + Koérge [20, 21] /- Thorn ja  Kkaast.
tBus [51]

Vere hiilbivuse Kkiire-  + Lazareva [55] ~p  Wanner [56]
nemine

Hualuronidaasi pérssi- ? + Opsahl ja kaast.
mine [57]

Vere kolesteriinisisal- + Balandina [58Q + Aluffi  [59]

duse tdus e Conn ja kaast.

[60]

Veresuhkru tdus + Balandina [58Q + ] Ingle ja kaast. [61]

Analgeetiline  madju + Uldtuntud + Hench ja kaast.
[62]
Narkotiseeriv. mdju + Uldtuntud + Murphy ja Kkaast.
[63]
PoSina [64]

hipoglukeemias (normaalselt esineva languse asemel), mida
taheldasime osal reumahaigeil ja enamikul astmaatikuil.
Kdrvutades (hest kuljest uinutite, teisest kiljest adrenokor-
tikotroopse hormooni ja kortisooni abil saavutatavat efekti orga-
nismi reaktiivsuse mdningatele néitajatele, vdime leida (sna
silmapaistvat paralleelsust, mida illustreerib tabel 2.
Kesknéarvististeemi ja hupofiisaar-adrenaalse sisteemi vas-
tastikuste suhete analtlisimise seisukohalt on eriti huvitav faki»
et ka steroidhormoonidele on omane kesknérvisusteemi pidurdust
esilekutsuv mdju. Steroidhormoonide sedatiivsele toimele viitas
juba Selye [33]. S. P. P6Sina [64] ja N. A. Nikolov [65] ndita-
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sid, et AKTH ja kortisoon pdhjustavad algul erutusprotsesside,
hiljem pidurduse kontsentreerumist. Hormooni suuremad annused
viivad 18puks ulepiirilise pidurduse vdljakujunemisele kesknérvi-
susteemis. See steroidhormoonide omadus on v@imaldanud nende
kasutamist  kirurgias nn. steroidnarkoosi esilekutsumiseks
(Murphy ja kaast. [63] jt.)

Esitatud materjal demonstreerib veel kord, kuivdrd tihedalt
on seotud kesknérvisiisteemi ja endokriinsete organite funkt-
sioon, eriti organismi adaptatsioonireaktsioonide arenemisel.
Kirjeldatud seoste edasine tundmadppimine tohiks tapsustada kal
uinutite naidustusi, eriti nende rakendamist infektsioos-allergi-
liste haigusseisundite ravis.

Kokkuvote

1 Uinuti (0,5—1,0 g pentotaali) manustamisel tdusis 32-st
vaatlusalusest 17-1 17-ketosteroidide ekskretsioon uriinis, mis
kdneleb neerupealiste koore talitluse intensiivistumisest ajukoore
pidurduse olukorras.

2. 17-ketosteroidide ekskretsiooni tdusu puudumine uinuti
manustamisel v8ib olla tingitud keskndrvisisteemi individuaal-
seist isedrasustest kui ka hormonaalse reaktsiooni hilinemisest:
osal vaatlusaluseil vois tdheldada uinuti manustamise jatkami-
sel 17-ketosteroidide ekskretsiooni tdusu 2. vdi 3. péeval.

3. On vd@imalik, et uinutite desensibiliseeriv. m6ju on —
vahemalt osalt — seoses ajukoore pidurduse olukorras intensii-
vistuva dientsefaal-hiipofiisaar-adrenaalse reaktsiooniga.
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O BAnsHnm CHOTBOPHbIX HA ®YHKLUWKO KOPbI
HALMNOYEYHNKOB

Oou., kaHg. men. Hayk K. Keipre

Pes3tome

B ogHOW n3 cBOMX paHee 0ONy6/IMKOBaHHbIX paboT aBTOp onucan
MOHKEHNE YMCNa 303MHOMUIbHBIX NEWKOLUUTOB B NEpUtepuyeckoi
KPOBM MpU MPUMEHEHWUN CHOTBOPHbIX W CBA3an 3TO SIBNEHME C aKTu-
BMPOBaHWEM (YHKUWM KOPbl HaAMOYEYHUKOB MpU 3aTOPMOXEHHOM CO-
CTOSIHUN LEHTPaNbHOW HEepBHON CUCTEMBbI.

C uenblo fanbHenlero BbIACHEHWA 3TOr0 BOMpoOca aBTOP WcChe-
foBan y 32 60MbHbIX C pa3fiMyHbIMKU AnarHozamu (peBMaTu3M, Hecne-
UMDUYECKMIA MHBEKLUMOHHBIA MONuapTpuT, 6pOHXManbHasi acTma, f3-
BeHHas 60/1e3Hb U Ap.) AMHAMUKY BblgeneHus 17-KeToCTepoMAoB npu
nepopasibHOM BBeAeHWW CHOTBOPHbLIX (rnaBHbIM o6bpazom 0,5—1,0 r
neHToTana).

AHanuM3 pesynbTaTtoB WCCNefoBaHMA Mnokasan, yto y 17-tm u3 32
nccnefoBaHHbIX 60MbHLIX B [eHb MPUMEHEHUS CHOTBOPHOrO Habsto-
[anocb CTaTUCTUYECKM MNOLTBEPXAEHHOE YBe/MyeHWe 3KCKpeuun 17-
KEeTOCTEPOMAOB, MpPeBbIWAlOLLIEe WCXOAHbIA YpPOBEHb Ha 25—222%
(B cpegHem 107%); onucaHHOe ABMeHWe elle pa3 rOBOPUT O NOBbI-
WeHUU (YHKLMN KOpbl HaAMOYEYHWKOB MPU COCTOAHUU MeLUKaMeH-
TO3HOTO TOPMOXEHWA LEHTPaibHOW HEpBHOW CUCTEMbI.

OTCcyTCTBME MNOBbLIWEHNA 3KCKpeumn 17-KeTocTepouaoB B [eHb
NPUMEHEHUS CHOTBOPHBIX Y OCTabHbIX 15 601bHbLIX MOXET ObITb 006-
YC/IOBIEHO (PYHKLMOHABbHBIMA OCOBEHHOCTAMU LeHTPasbHON HEPBHOW
CUCTEMbI Y 3TUX BOMbHLIX, @ TakXe 3aTOPMOXXEHHbIM TeyeHueM rop-
MOHa/IbHOW peakuuun, BCMEACTBUE YEro B HEKOTOPbLIX Cay4vasX MOXHO
66110 HabnwhaTh MOBbILEHWE 3KCKpeuun 17-KeTocTepouoB fiMb Ha
2-0/ Unn 3-uil feHb MPUMEHEHUSA CHOTBOPHbIX.

BO3MOXHO, 4TO feceHCMbunnsmpyioLwlee BANSAHUE CHOTBOPHLIX, Ha-
6ntoflaeMoe B KNMHWYECKOA NpakTUKe, B 6O/MbLUEA WM MEHbLUEH Mepe

CBA3aHO TaKXe C aKTUBU3NPOBaHUEM rmnocpm3apHo-a,c|,peHaan0|7| cu-
CTeMbl.



UBER DIE WIRKUNG VON SCHLAFMITTELN AUF DIE
FUNKTION DER NEBENNIERENRINDE

K. Kadrge

Zusammenfassung

In einer friher publizierten Arbeit beschrieb der Autor das
Absinken der Zahl der eosinophilen Leukozyten des Blutes unter
der Wirkung von Schlafmitteln (Pentothal 0,5—1,0, Chloralhy-
drat 2,0 u. a.). Auf Grund dieser Beobachtung wurde die Vermu-
tung ausgesprochen, dass infolge einer Hemmung der Gross-
hirnrinde eine Funktionssteigerung des diencephal-hypophysér-
adrenalen Systems eintritt, mit welcher auch die Eosinopenie
nach der Einwirkung von Schlafmitteln in Zusammenhang steht.

Um dieses Problem weiter zu erforschen, untersuchte der
Autor bei 32 Patienten mit Rheumatismus, unspezifischer infek-
tidser Polyarthritis, Bronchialasthma, Magengeschwir und eini-
gen anderen Diagnosen die Ausscheidung von 17-Ketosteroiden
nach der peroralen Applikation von 0,5—1,0 Pentothal.

Bei 17 Patienten konnte am Tage der Einnahme des Schlaf-
mittels ein statistisch signifikanter Anstieg der 17-Ketosteroiden
im 24-Stunden-Harn festgestellt werden, welcher das Ausgangs-
niveau um 25 bis 222% (Mittelwert 107%) (berstieg. Es spricht
somit auch dieser Befund fir eine Funktsionssteigerung der
Nebennierenrinde im Faile einer Hemmung der Grosshirnrinde.

In den 15 Féallen, in denen die Ausscheidung der 17-Ketoste-
roiden nicht anstieg, kommen ais Ursache solcher Hemmung in
Betracht 1) die funktionellen Besonderheiten des Zentralnerven-
systems und 2) eine Verspatung der hormonalen Reaktion, infol-
gedessen der Anstieg der 17-Ketosteroiden nicht am ersten, son-
dern erst am 2. oder 3. Tag der Schlafmittel-Applikation eintrat.

Es ist anzunehmen, dass die in der Klinik beobachtete desen-
sibilisierende Wirkung der Schlafmittel in gewissem Masse mit
einer Funktionssteigerung der Nebennierenrinde in Verbindung
zu bringen ist.

2 TRU Toimetised nr. 76 17



KORTIKOSTEROIDIDE ERITUSEST INFEKTSIOOS-ALLER-
GILISTE HAIGUSTE PUHUL
H. Hanson

Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise fusioloogia kateeder

Viimastel aastatel on Onnistatud suurt tahtsust hipofisaar-
adrenaalse sisteemi funktsioonidele, sest neerupealise koore
hormoonid mdojustavad paljusid ainevahetuse sektoreid ja selle
kaudu ka organismi reaktiivsust.

Suurt téhtsust omab hipofisaar-adrenaalse siisteemi funkt-
sioonide tundmine infektsioos-allergiliste haigusseisundite puhul,
millede raviks kasutatakse laialdaselt hormoonpreparaate.

Uurides insuliinhlipogliukeemia mdjul tekkivat eosinopeenilist
reaktsiooni, mille p8hjuseks on hiupofiisaar-adrenaalse susteemi
aktiveerumine insuliinhipoglikeemia mdjul, leidis Kdrge [1J, et
infektsioos-allergiliste haiguste puhul on see reaktsioon pidur-
datud. 17-ketosteroidide eritumise vdhenemist dgeda reumatismi
puhul on kirjeldanud PertSikova [2] jt.

Need faktid raagivad sellest, et infektsioos-allergiliste haiguste
puhul on hiipofusaar-adrenaalse slisteemi funktsioonid hairitud.

Et t&psemalt selgitada hipofiisaar-adrenaalse sisteemi sei-
sundit, uuriti kdesolevas t60s 23-1 mitmesuguse infektsioos-aller-
gilise haigusega (reuniatism, krooniline infektsioosne pollartriit,
bronhiaalne astma) haigel kortikosteroidide erituse dinaamikat
kliinilise ravi véltel, samuti ka hipoflisaar-adrenaalset slsteemi
stimuleeriva mdjustuse — insuliinhlipoglikeemia toimet Kkorti-
kosteroidide eritumisse.

Kortikosteroidide eritus madrati 066pdeva jooksul kogutud
uriinis Gornalli ja Macdonaldi meetodiga [3].

Enne ravi teostamist méarati 2—3 pdaeva jooksul kortikoste-
roidide eritumise nivoo. Nendel péaevadel jaeti haiged ravi- ja
uurimisprotseduuridest vdimalikult mdjustamata. Seejarel méa-
rati ravi valtel kortikosteroidide eritus iga 2—3 pdeva jarel,
samuti A&rritusravi teostamise pdeval ja 1—2. péeval vahetult
parast ravikuuri I8petamist. Kirjanduse andmeil on Kkortikos.te-
roidide normaalne eritus Gornelli ja Macdonaldi jargi méérates
naistel 1,25—1,75 mg 606pdevas ja meestel 1,4—2,0 mg 6bpéevas.

Kortikosteroidide erituse uurimise tulemused on esitatud all-
jargnevas tabelis.
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Kortikosteroidide eritus mg 00pdevas

Haige nimi Diagnoos

y Enne ravi Ravi 18pul 1I(i)inuih'm|6n'3llj-
(2 méaaramist) (2 méaaramist) enne ra{/i
I. Saima K- Asthma 0,72 1,48 2,35 1,70 0,80
bronchiale
2. lvi T. 0,90 0,81 1,27 1,48 3,30
3. Asta K 140 146 2,03 152 1,80
4. Selma T. 0,42 0,63 0,88 0,70 0,92
5 Ulja H. 1,10 0,97 1,73 1,20 0,98
6. Salme S. 156 1,74 2,40 1,38 131
7. Milvi R. 0,80 0,67 1,28 2,86 —
8. Amalie Ko. 1,16 0,97 150 1,65 0,94
9. Nadezda O. 1,80 2,03 2,49 — 2,85
10. Amalie Ku. — 2,70 2,25 2,34 2,47
11. Hugo A. 160 1,82 2,04 2,68 1,28
12. Karl L. » 156 1,29 140 — 4,16
13. Voldemar [. Polyarthritis 0,90 0,89 165 1,78 —
rheumatica
14. Mari M. 1,20 1,23 3,94 3,16 —
15. Maria V Rheumoca.rd.itis 085 — 130 — —
16. Eha M. Polyarthritis 20 186 1,80 1,98 1,68
rheumatica
17. Karl S. n 0,93 150 2,80 4,40 —
18. Helmut R. Polyarthritis 1,17 0,76 3,52 3,10 —
infectiosa
19. Karl R. 0,97 0,97 154 — —
20. Ants E. 185 1,92 1,60 1,77 —
21. Ulja K 0,70 1,01 —_- - —
22. Ella R. 1,29 0,76 124 1,38 0,38
23. Jaan R. 2,01 154 2,99 2,14 —

Nagu esitatud andmetest nahtub, oli 15 uuritaval haigel kor-
tikosteroidide eritus enne ravi normaalsest vaiksem ja ulejaanud
8 haigel normi piirides.

Kliinilise ravi toimel kortikosteroidide eritus normaliseerus
ja 4 juhul oli ravi l6petamisel kortikosteroidide eritus normaal-
sest suurem (kuni 4,40 mg 60pdevas). Ainult Ghel juhul ei saa-
vutanud kortikosteroidide eritus ravi tagajarjel normaalset
taset, kuigi suurenes 0,42 mg-It 0,70 mg-le.

Kortikosteroidide erituse dinaamika ja ravitulemuste analti-
simisel selgus, et neerupealise koorolluse tunduv aktiveerumine
esineb just nendel juhtudel, kus teostatud ravi andis hea efekti.

5 juhul (juhud nr. 3, 6, 9, 10 ja 20), kus kortikosteroidide
erituse algvédrtused olid normaalsed ja need ravi valtel nimeta-
misvaarselt ei muutunud, oli teostatud ravi ka vahe efektiivne.

Uuritud haigete raviks kasutati mitmesuguseid organismi
desensibiliseerivaid vahendeid. Reumatismi puhul rakendati salit-
stulaate, butadiooni, purosolidiini, krooniliste infektartriitide puhul
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kasutati salitstilaate, purosolidiini ja mudaekstrakti, bronhiaal-
astma haigetele manustati peale simptomaatilise ravi neobensi-
nooli, véavli dliemulsiooni, autovaktsiini, intrakutaanselt novo-
kaiini ja teostati korduvaid insuliinhipoglikeemiaid (10—15 0.
insuliini subkutaanse slste abil).

Nimetatud ravimitest osutus kdige tugevamaks neerupealise
koore stimuleerijaks neobensinool (0,8 ml lihasesse). Neo-
bensinooli sustimise péaeval vo6i sellele jargneval péeval esines

Kortik osteroidide eritus
mg 6opéaevas

Se

mSeve-

Kortikosteroidide erituse dinaamika bronhiaalastma haigel ravi véltel. Haige
H. A, juht nr. 11. Neobensinooliga hea raviefekt.

tunduv kortikosteroidide erituse suurenemine — (Uhel juhul
6,20 mg 06péevas —, kusjuures kortikosteroidide erituse suurene-
mine oli paralleelne plrogeense efektiga.

13 haigel uuriti enne ravi teostamist insuliinhipoglikeemia

md&ju kortikosteroidide eritumisele. Hupoglikeemia esilekutsumi-
seks sustiti haigele hommikul tihja k6huga 10 . insuliini. Korti-
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kosteroidide erituse suurenemine saadi 4 juhul (juhud 2, 4, 9
ja 12). 8 juhul (juhud 1, 3, 5, 6, 8, 10, 11 ja 16) kortikosteroi-
dide eritus ei muutunud ja Uhel juhul (juht 22) esines kortiko-
steroidide erituse tunduv vahenemine.

Seega kinnitavad saadud andmed Korge [lj poolt esitatud
seisukohta, et infektsioos-allergiliste haigusseisundite puhul on
blokeeritud need neuroreflektoorsed reaktsioonid, mis stimulee-
rivad hupofusaar-adrenaalset sisteemi. Et nendel juhtudel on
tegemist ainult neerupealise funktsionaalse (sekundaarse) puu-
dulikkusega ja mitte orgaanilise kahjustusega, néitab see, et teis-
tele mojustustele, nditeks neobensinooli sistimisele, reageerivad
need haiged kortikosteroidide erituse tunduva suurenemisega.
Ulalkirjeldatut illustreerib joonis, kus on kujutatud kortikogte-
roidide erituse diinaamika bronhiaalastma haigel, kellel neoben-
sinooliga saadi hea raviefekt.

Jareldused

1 Infektsioos-allergiliste haiguste akuutses faasis on korti-
kosteroidide eritus enamikul juhtudel normaalsest véiksem; ravi
toimel kortikosteroidide eritus normaliseerub.

2. Infektsioos-allergiliste haiguste puhul ei pdhjusta insuliin-
hiipogliikeemia enamikul juhtudel kortikosteroidide erituse suu-
renemist.

KIRJANDUS
1 Kbipre K. X, T[Mpo6nembl 3HAOKPWHONOIUM W TFOpPMOHOTepanuu. 1956, 2,
4, 110—117
2. Mepuukosa I E. TMpobnembl 3HAOKPUHONOrMM U FopMoHOTepanuu, 1956,
2, 6, 20—25.

3 Gornall, AL G. a Macdonald M. P, J. Biol. Chem. 1953, 201,
1, 279—297.



Ob SKCKPEUNN KOPTUKOCTEPOMAOOB TPU
NMHPEKLIMNOHHO-ANNNEPITMYECKUX 3ABOJTIEBAHUAX

X. XaHCcoH

Pe3owme

C uenblo oxapakTepusoBaTb COCTOSHWE KOPKOBOro Cfos Hajno-
YEYHUKOB MNPU NH(EKUNOHHO-annepruyecknx sabonesaHmax 6bina wuc-
CnefoBaHa 3KCKpeuus KOPTUKOCTEpOWAOB B CYTOYHOM Moye y 23
60/bHLIX C pa3NyYHbIMU  MHMEKLNOHHO-aNneprnyeckumm 3abonesa-
HUAMU (pPeBMaTU3M, XPOHUYECKUA MHPEKLNOHHBIA NOAnapTpuT, 6poH-
XnanbHasa acTMa).

Y 15 60NbHbIX Oblfa 3KCKPeLMs KOPTUKOCTEPOMAOB B OCTPOW CTa-
Oun 60M1e3HN NOHWXKEHA, Y 8 B0MbHbLIX B npefenax Hopwmbl. Mofg gei-
CTBMEM pa3/INYHbIX METOJOB AECEHCMOUNM3MpPYIOLLEel Tepanuum 3Kce-
Kpeuus KOPTUKOCTEPOWUOB HOpManu3oBanacb, U y 4 60NbHbLIX MNOCNe
neyeHus 6Oblna fJaxke Bbille HOPManbHOW. B 5 ciyyasx, npu KOTOPbIX
3KCKpeumns KOpTUKOCTEPOMOB BO BPEMS NeYeHUs He NOBbIWanach, ne-
yeHne ObiN0 HeIPPEKTUBHLIM. M3 NPUMEHEHHbIX BMAOB AeCEeHCMOuIun-
3VpYyIOLWen Tepanun camoe 3Ha4yMTeslbHOe MOBbILIEHME 3KCKPEeLMn Kop-
TUKOCTEPOULOB BbI3blBAET BHYTPUMbILLIEYHOE BBefeHUe 0,8 M HeobeH-
3MHONa.

Y 13 60nbHbIX UCCNefoBany BAUSHUE WHCYUHOBOA TMNOrANKEMUN
Ha 3KCKpeuuto KopTUKocTepouaos. [OBbIWeHWE 3KCKpeLuuMum oTMmeva-
NOCb TONIbKO B 4 cny4asix, B 8 c/iydasx 3KCKpeLus KOPTUKOCTEpPOMAoB
He M3MeHMNacb, a B OAHOM Cflyyae Aake YMeHbLUUNach.

[enaetca BbIBOA O (DYHKLMOHa/NbHON HefoCTaTOYHOCTU KOPKOBOTO
CNosA HafAnOYeYHWKOB B OCTPbIX CTAAMAX WHGEKLUOHHO-annepruye-
CKMX 3ab0sieBaHui.



UBER DIE AUSSCHEIDUNG VON KORTIKOSTEROIDEN
BEI INFEKTIOS-ALLERGISCHEN KRANKHEITEN

H. Hanson

Zusammenfassung

Bei 23 Patienten mit verschiedenen infektids-allergischen
Krankheiten  (Rheumatismus, rheumatoide Polyarthritis und
Asthma bronchiale) wurde die Funktion der Nebennierenrinde
vor und wéhrend der Behandlung mittels Bestimmung der Aus-
scheidung der Kortikosteroide im 24-Stunden-Harn untersucht.

In 15 Fallen erwies sich die Ausscheidung der Kortikoste-
roide im akuten Stadium der Krankheit ais vermindert, in 8 Fé&l-
len aber noch im Bereich des Normalen. Unter der Wirkung der
durchgefiihrten desensibilisierenden Therapie (Salicylnatrium,
Butadion, Pyrozolidin, Reiztherapie, Pyrotherapie) normalisierte
sich meistens die Ausscheidung der Kortikosteroide, bei 4 Patien-
ten stieg dieselbe sogar (ber das normale Niveau. In 5 Féllen,
in denen ein Anstieg der Kortikosteroide wé&hrend der Behand-
lung nicht erfolgte, erwies sich auch der therapeutische Effekt
ais gering. Von den verschiedenartigen therapeutischen' Einwir-
kungen war die starkste Wirkung auf die Ausscheidung der Kor-
tikosteroide nach Injektionen von 0,8 Gr. Neobenzinol (Pyrothe-
rapie!) zu beobachten.

Bei 13 Patienten wurde der -Einfluss einer Insulin-Hypoglyk-
aemie (10 E. Insulin- suftkutan) auf die Exkretion der Korti-
kosteroide untersucht. Ein Anstieg der Hormonausscheidung
konnte nur in 4 Féllen festgestellt werden; in 8 Féallen blieb die
Ausscheidung der Kortikosteroide unverédndert, in einem Fail
trat eine Verminderung derselben ein. Auf Grund der letzterwdahn-
ten Beobachtung kann man eine funktionelle Insuffizienz der
Nebennierenrinde im akuten Stadium einiger infektids-allergi-
schen Krankheiten annehmen.



VERESEERUMI KOLIINESTERAASI AKTIIVSUSE DUNAA-
MIKA INFEKTSIOOS-ALLERGILISTE HAIGUSTE PUHUL
DESENSIBILISEERIVA RAVI VALTEL

Med. tead. kand. I. Kurik
Hospitaalsisehaiguste kateeder

Infektsioos-allergiliste haiguste patogeneesi ja ravi kisimused
on aktuaalseks probleemiks ténapédeva Kliinilises meditsiinis.
Organismi immuunbioloogilise reaktiivsuse kujunemine on tihe-
dalt seoses ndrvisusteemi funktsiooniga. Uheks organismi neuro-
humoraalse regulatsiooni muutusi peegeldavaks naditajaks on
ferment koliinesteraas — narvikoe spetsiifilist ainevahetuspro-
dukti ja bioloogilist toimeainet atsetiilkoliini Idhustav ensuim.
Kui varasemais toodes seostati vere koliinesteraasi aktiivsuse
muutusi ainult vegetatiivse nérvislisteemi talitlusega (Alpern
1944. a. [1], Beljajev [2] jt.), siis hilisemad uurimused on tdes-
tanud koliinesteraasi aktiivsuse sdltuvust kesknarvisiisteemi
funktsionaalsest seisundist (Alpern 1955. a. [3], Kaddkov ja
l[<a]ast<'jt)'>lised [4], Kakuskina [5], Sibul [6], Saarma [7], Kurik
8] jt.).

Vere koliinesteraasi aktiivsuse muutuste kohta allergiliste
seisundite puhul leiame kirjanduses killaltki vastukaivaid and-
meid. Laborit ja Morand [9]> tdheldasid sensibiliseeritud katse-
loomadel tunduvat vere koliinesteraasi aktiivsuse langust ja rda-
givad hupokoliinesteraasilisest diateesist allergiliste ja anafiilak-
tiliste seisundite puhul. Rentz [10] sedastas merisigadel anafilak-
tilise Soki ajal ainult kerget koliinesteraasi aktiivsuse vahene-
mist. Aron ja Herschberg [11]: asuvad seisukohal, et sensibili-
satsiooni puhul ei ole tegemist atsetlililkoliini kuhjumisega veres,
vaid kudede retseptorite d&rmise tundlikkusega atsetttlkoliini
suhtes. Esineb tendents koliinesteraasi aktiivsuse k&rgenemiseks,
et neutraliseerida patoloogilistes tingimustes aktiivseks muutu-
nud atsetlitilkoliini. Ka Massino [12] leidis katseloomadel see-
rum- ie} bakteriaalse allergia puhul seerumikoliinesteraasi aktiiv-
suse kdrgenemist.

Allergilistest haigustest on seerumikoliinesteraasi aktiivsuse
muutusi kdige enam uuritud bronhiaalastma korral. Seudamore,
Vorhaus ja Kark [13], Alles ja Haves [14], McGeorge [15] ei
leidnud astmahaigeil koliinesteraasi aktiivsuse muutusi, vorrel-
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des tervete kontrollisikutega. Strehler ja Meyer [16], Schaller
[17] téheldasid seerumikoliinesteraasi aktiivsuse kdrgenemist.
Epstein ja kaastoolised [18] leidsid Kkoliinesteraasi aktiivsuse
tdusu ainult nn. puhta allergilise astma puhul, komplitseeritud
juhtudel, nagu pneumoskleroosi, cor pulmonale esinemisel,
emfliseemi korral astmaatilise reaktsiooniga ja ekstrapulmonaal-
sete tusistuste kaasumisel oli koliinesteraasi aktiivsus normi alu-
misel piiril.

Reumatismi puhul on Oka [19] leidnud suures ulatuses vari-
eeruvaid vere koliinesteraasi aktiivsuse vaartusi. Ageda reuma-
tismi algfaasis tdheldas autor seaduspdrasusena plasma koliin-
esteraasi aktiivsuse tunduvat langust, mis on kooskdlas San-
tenoise’ ja kaasautorite [20] t&helepanekutega seerumikoliines-
teraasi kohta. Mdlemad autorid on leidnud ravi tulemusena koliin-
esteraasi aktiivsuse normaliseerumist.

Kéesoleva t60 eesmdargiks oli seerumikoliinesteraasi aktiiv-
suse dunaamiline uurimine monede infektsioos-allergiliste hai-
guste (reuma, krooniline infektsioosne poldartriit, bronhiaal-
astma) puhul desensibiliseeriva ravi valtel paralleelselt Kkliini-
lise pildi jadlgimisega. Teostatud uuringute abil padti selgitada,
kas koliinesteraasi aktiivsuse méaramist on vdimalik kasutada
lihe neurochumoraalse regulatsiooni muutusi iseloomustava nai-
tajana organismi reaktiivsusseisundi hindamisel allergiliste
haiguste puhul.

Koliinesteraasi aktiivsust maarati Sibula [21] tiitrimeetrilise
poolmikromeetodiga — igal haigel enne ravi algust, 7—10-pée-
vaste vaheaegadega ravi vadltel ning peale ravi Idpetamist.

Uuringuid teostati 23 reumatismihaigel, kelledest 6-1 oli tege-
mist esimese, 81 teise ja 91 korduvate atakkidega, 14 haigel
kroonilise infektsioosse pollartriidiga ja 21 haigel bronhiaal-
astmaga, kellel ei olnud valja kujunenud raskekujulist emfiseemi
ega esinenud kardiopulmonaalset siindroomi.

Seerumikoliinesteraasi aktiivsuse vdadartused olid reumatismi
puhul 2,8—6,8 ihikut, keskmiselt 4,9 Ohikut. Kasutatud metoo-
dika puhul on norm 3—6 Uhikut (keskmine véartus 4,1 (hikut).

Koliinesteraasi aktiivsuse lahtevaartusi vorreldi Kliinilise pildi
isedrasustega. 8 haigel esinesid dgedad ja 15 haigel aladgedad
haigusndhud. Seerumikoliinesteraasi aktiivsuse vaartused osu-
tusid dgeda reumatismi korral madalamaiks, vdrreldes aladge-
date haigusvormidega (vt. joon. 1). Need té&helepanekud on
kooskdlas Oka [19] ning Santenoise’ ja kaasautorite [20] and-
metega. Seost koliinesteraasi aktiivsuse ja reumatismi eri vor-
mide vahel ei esinenud.

Enamikul haigeist rakendati desensibiliseerivaks raviks
naatriumsalitsiilaati 4—6 g péaevas. Osal haigeist kasutati buta-
diooni 0,6 g vdi plramidooni ca 2 g pdevas vOi teostati Ukstei-
sele jargnevalt ravikuurid erinevate, ravimitega. Ravi kestus oli
2 nédalat kuni 2 kuud.
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Koliinesteraasi aktiivsuse diinaamilisel jalgimisel selgus, et
dgedate haigusndhtudega hospitaliseeritud haigetel tbusis koliin-
esteraasi aktiivsus ravi ajal 0,6—4,2 (hiku (keskmiselt 2,6
thiku) vorra. 5 haigel Uletasid koliinesteraasi aktiivsuse néita-
jad ravi véltel normi Ulemise piiri, ldhenedes aga ravi I6pul
keskmisele normaalsele nivoole (vt. joon. 1). K&igil haigetel
ilmnes hea reageerivus desensibiliseerivale ravile.

Aladgedate haigusndhtude puhul ei esinenud kindlaid seadus-
parasusi koliinesteraasi aktiivsuse dunaamikas. Fermendi aktiiv-
suse muutused olid vaiksema ulatusega kui d&gedail juhtudel.
Enamikul selle rihma haigetest esines loid, pikale veninud
haiguse kulg.

Kroonilise mittespetsiifilise infektsioosse poliartriidi diagnoo-
siga haigetel oli koliinesteraasi aktiivsus enne ravi 1,9—7,2 (hi-
kut (keskmiselt 4,1 Uhikut).

7 haigel esinesid pollartriidi dgenemise nédhud, 7 haigel oli
tegemist kroonilise haigusvormiga. Samuti kui reumahaigeil osu-
tusid fermendi aktiivsuse védartused krooniliste vormide korral
kdrgemaiks kui haiguse &genemise puhul (vt. joon. 2).

Raviks rakendati enamikul haigeist butadiooni 0,6 g péevas
ja osal haigeist naatriumsalitsiilaati 3—4 g péaevas. Uksikuile
haigeile manustati penitsilliini samaaegselt desensibiliseerivate
medikamentidega. Ravi kestus oli 2—6 né&dalat, enamikul hai-
geist 3 néadalat.

10 haigel tdheldati ravi ajal koliinesteraasi aktiivsuse ldhene-
mist keskmisele normaalsele nivoole, kusjuures muutused olid
vdiksema ulatusega kui dgeda reumatismi korral. 4-1 &gedate
haigusndhtudega haigel, kellel raviefekt puudus, jaid koliineste-
raasi aktiivsuse véartused ka desensibiliseeriva ravi jarel mada-
lale nivoole (vt. joon. 2)

Bronhiaalastma puhul oli koliinesteraasi aktiivsus 4,0—7,5
Uhikut (keskmiselt 5,95 uhikut) 8 haigel Uletas fermendi aktiiv-
sus normi ulemise piiri ja koigil teistel haigetel keskmise nor-
maalse nivoo (vt. joon. 3).

Koliinesteraasi aktiivsuse kdrgenemist bronhiaalastma puhul
on tdheldanud veel Strehler ja Meyer [16] ning Schaller [17].
Et koliinesteraasi aktiivsuse madramist teostati komplikatsioo-
nideta juhtudel, siis Uhtivad meie tdhelepanekud ka Epsteini ja
kaasautorite [18] omadega.

Raviks kasutati enamikul haigeist 0,5%-lise novokaiinilahuse
vOi 10%-lise kaltsiumkloriidi sisteid veeni ja Uksikuil juhtudel
adrenokortikotroopset hormooni 20—40 lhikut pdevas musklisse.
Peaaegu koigil haigetel rakendati samaaegselt desensibiliseeri-
vate ravimitega aeroionoteraapiat.

10 haigel néitas koliinesteraasi aktiivsus ravi ajal langus-
tendentsi. Ravi valtel tdheldati koliinesteraasi aktiivsuse nii lan-
geva kui ka tdusva suunaga pendeldavaid vonkumisi, neist méne-
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del juhtudel l&henes fermendi aktiivsus alles ravi I6pul normaal-
sele keskmisele nivoole. 7 juhul koliinesteraasi aktiivsus desen-
sibiliseeriva ravi ajal tdusis, vaatamata korgetele l&htevaartus-
tele, ja 4 haigel oli oluliste muutusteta. Kindlat paralleelsust
kliinilise paranemisega ei olnud vdimalik t&heldada. Pikema
ravikestusega haigetel t&heldati enamasti koliinesteraasi aktiiv-
suse langustendentsi, lihiajalise ravi korral jaid fermendi aktiiv-
suse nditajad sageli kdrgele nivoole (vt. joon. 3)

Teostatud uuringutest ndhtub, et mitmete infektsioos-aller-
giliste haiguste puhul esinevad suures ulatuses varieeruvad see-
rumikoliinesteraasi aktiivsuse védartused. Kirjanduse andmeil
oleneb koliinesteraasi aktiivsus tsentraalse nérvisisteemi funkt-
sionaalsest seisundist. Leporski ja Landa [22], TSernorutski [23]
on leidnud reumatismi &gedas staadiumis ajukoore erutusprot-
sesside ndrgenemist ja pidurdusprotsesside prevaleerimist ning
paranemisel normaalsete nérviprotsesside taastumist. Astapenko
[24] Kirjeldab kroonilise infektsioosse polUartriidi puhul, eriti
haiguse dgenemisel, narviprotsesside tugevuse ja liikuvuse langust.
Berjozina, Bulkin ja kaasto6lised [25] on leidnud astmahaigetel
pidurdusprotsesside prevaleerimist ajukoores ja madalamal asu-
vate keskuste kaootilist tegevust parabiootilise seisundi ning
faasiliste nahtude valjakujunemisega astmahoo ajal. Antud td6
andmeil leiti dgeda reumatismi ja kroonilise infektsioosse poli-
artriidi dgedate vormide puhul madalamaid ning bronhiaalastma
korral kdrgemaid koliinesteraasi aktiivsuse vaartusi, kuigi koigi
nende haigusseisundite puhul Kirjeldatakse pidurdusprotsesside
prevaleerimist ajukoores. Tuleb arvestada, et Kkoliinesteraasi
aktiivsuse muutusi madjustavad peale tsentraalse néarvisiisteemi
funktsionaalse seisundi veel teised momendid, nagu vegetatiivse
narvististeemi toonus, mis etendab eriti olulist osa bronhiaal-
astma patogeneesis.

Koliinesteraasi aktiivsuse nditajate po6hjal v6ime tdmmata
teatud paralleele Uhelt poolt bronhiaalastma ning teiselt poolt
aladgeda reumatismi ja kroonilise infektsioosse poluartriidi kroo-
niliste vormide vahel, mille puhul tdheldati fermendi aktiivsuse
kdrgemate védartuste esinemist. Ka ravile reageerivuse osas oma-
vad need haigusseisundid teatud sarnasust — asthma bronchiale
ja polyarthritis infectiosa chronica puhul saadakse haid tulemusi
arritusteraapiaga. Ka reuma aladgedate vormide puhul on kasu-
tatavad modningad é&rritusravimenetlused, mis dgeda reumatismi
puhul on vastundidustatud.

Seoses desensibiliseeriva raviga taheldati hasti ravile reagee-
rivate reumatismi dgedate vormide korral koliinesteraasi aktiivsuse
suure amplituudiga, téusva iseloomuga nihkeid. Aladgedate hai-
gusvormide puhul ei leitud kindlaid seadusparasusi koliineste-
raasi dinaamikas. Haiguse arenemisastmelt kui ka reaktiivsus-
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seisundilt oli see haigeterihm kindlasti tunduvalt mitmekesisem”
vorreldes reumatismi dgedate vormidega, sest enamik haigeid
oli enne hospitaliseerimist saanud luhema voi pikema aja jooksul
antireumaatilist ravi.

Kroonilise infektsioosse pollartriidi korral tadheldati desen-
sibiliseeriva ravi ajal koliinesteraasi aktiivsuses véiksema ula-
tusega muutusi kui dgeda reumatismi puhul. VOib arvata, et
seoses tunduvalt halvema reageerivusega ravile esinevad siin
védiksemad nihked neurohumoraalseis regulatsioonimehhanismi-
des kui reumatismi korral. Raviefekti puudumisel jaid koliines-
teraasi aktiivsuse vaartused madalale nivoole.

Astmahaigetel tadheldati ainult pooltel juhtudest k&rgemate
koliinesteraasi aktiivsuse véaartuste langustendentsi ja seda eriti
pikema ravikestusega haigetel. Lihiajalise ravi korral jaid fer-
mendi aktiivsuse nditajad sageli korgele nivoole, vaatamata
kliinilisele paranemisele. Kuna igapaevased praktilised kogemused
nditavad, et raviefekt bronhiaalastma korral on sageli ajutine,
siis on tBendoline, et moni nadal kestev ravi ei too veel kaasa
neurohumoraalse regulatsiooni nditajate normaliseerumist.

Seerumikoliinesteraasi aktiivsuse muutusi ei saa seostada
ravimite otsese toimega fermendi aktiivsusesse. Schumacheri [26]
andmeil ei muuda natrium salicylicum, butazolidin ja cortison
in vitro koliinesteraasi aktiivsust, Oka [19] on sama tdheldanud
natrium salicylicum'i kohta.

Antud toos‘ ei olnud vd8imalik sedastada erinevusi koliineste-
raasi aktiivsuse dunaamikas uUksikute desensibiliseerivate ravi-
mite manustamisel.

Teostatud uuringutest néhtub, et seerumikoliinesteraasi
aktiivsuse muutused Uksikute infektsioos-allergiliste haiguste
puhul ei ole samasuunalised. Vdib arvata, et peale allergilise
momendi olenevad seerumikoliinesteraasi aktiivsuse nihked veel

teistest patogeneetilistest teguritest, mis Uksikute allergiliste hai-
guste puhul on erinevad.

Jareldused

1 Reumatismi puhul varieeruvad seerumikoliinesteraasi aktiiv-
suse véadartused suures ulatuses, olles enamikul juhtudest normi
piirides. Reumatismi &gedate vormide puhul esinevad madalamad
koliinesteraasi aktiivsuse naitajad kui aladgeda reumatismi
korral.

Desensibiliseeriva ravi ajal ilmnevad dgeda reumatismi puhul
seerumikoliinesteraasi aktiivsuse suure amplituudiga tdusva suu-
naga nihked. Aladgeda reumatismi korral ei esine kindlaid sea-
duspérasusi koliinesteraasi aktiivsuse diinaamikas.

2. Kroonilise infektsioosse poliartriidi puhul on seerumikoliin-
esteraasi aktiivsuse nditajad enamikul juhtudel normi piirides.
Desensibiliseeriva ravi ajal esinevad fermendi aktiivsuses viéi-
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kese ulatusega muutused keskmisele normaalsele nivoole l&he-
neva suunaga.

3. Bronhiaalastma korral on seerumikoliinesteraasi aktiivsus

tdusnud ja néitab pooltel haigeist desensibiliseeriva ravi ajal
langustendentsi.

4. Seerumikoliinesteraasi aktiivsuse muutused uuritud aller-

gilise patogeneesiga haiguste puhul ei ole samasuunalised ja
olenevad peale allergilise momendi veel teistest patogeneetilis-

test faktoritest.
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ANHAMUWKA AKTUBHOCTW XOJIMH3CTEPASDI

CbIBOPOTKW KPOBU TIPN NHOPEKLUWMOHHO-

AJTNEPITMYECKNMX 3ABOJIEBAHNAX BO BPEMA
OECEHCUBUNN3UPYIOWEN TEPAMUN

. Kypuk

Pe3lome

B paHHOW paboTe u3yyanacb AMHaMMKA aKTMBHOCTU XO/MHICTe-
pasbl CbIBOPOTKM KPOBW MO TUTPOMETPUYECKOMY MOAYMUKPOMETORY
y 58 60/IbHbIX C MH(EKLNOHHO-a/INeprnyecKMMmn npoLeccaMmm Bo Bpems
feceHcmounusmpyowein Tepanun. Mog HabnwaeHWeM Haxogwunoch 23
60/IbHbIX C pa3MYHbIMKU PopMaMy peBmaTu3ma, 14 60/bHbIX C XPO-
HUYECKUM HecneunuuyueckuM WHMEKLUOHHLIM noanapTputom un 21
60/MbHOW C BPOHXMaNbHOW acTMOIA.

Y 60/IbHbIX C PeBMATM3MOM MOKa3aTe/in akTUBHOCTU XONMHICTe-
pasbl CbIBOPOTKM KPOBWM 3HAUYUTE/NIbHO BapbupoBanu, HO B 6OMbLUMH-
CTBe Cny4vaeB KonebaHusa Obliv B npefenax Hopmbl. Mpu ocTpbiX Gop-
Max peBMaTu3mMa OTMeuYeHbl 60nee HWU3KME MOoKasaTenu aKTUBHOCTU
XONMH3CTEpasbl, YeM Mpu NOAOCTPbIX (hopmax peBmaTtusMa. Bo Bpems
JeceHcnmbnnnsupytolleid Tepanum y 60MbHLIX C OCTPbIM PEBMaTU3MOM
06HapY>XeHO pe3Koe MOBbILEHNE AKTUBHOCTU XONIMHACTEepasbl CbIBO-
POTKM KpoBW. [pu MOAOCTPOM peBMaTM3Me He 0TMe4yanocb onpege-
NEHHbIX 3aKOHOMEpPHOCTEl B AMHaMWKE aKTUBHOCTU XOAUH3CTepasbl.

Y 60MbHbIX C UHDEKUMOHHBIM MOAUaPTPUTOM B 6GONbLUMHCTBE CAYy-
YyaeB WCXOAHble MOKa3aTenn aKTUBHOCTU XOMHACTEepasbl CbIBOPOTKU
KpoBM OblNM B npefgenax HopMbl. [pu 060CTpeHMsAX Habnoganuch
6onee HWU3KMe MOKasaTenu, YemM MpyU XPOHUYECKOM TeyeHun 6onesHu.
OfHaKo npu feceHCMOUNM3MpyloWwein Tepanum Habnwoganucb ymepeH-
Hble KONebaHMsA aKTUBHOCTU XONIMHACTepasbl C NPUONUKEHUEM K Ccpej-
HEMY HOPManbHOMY YPOBHIO.

Y 60/bHbIX C GPOHXMANbHOW acTMON aKTMBHOCTb XOUH3CTEpasbl
OKasanacb MOBLILIEHHOA W NpU feceHcnbuansnpytoLled Tepanum B nNo-
NOBMHE CMy4YaeB MOSBMNACH TEHAEHLUMA K MOHMXKEHWIO.

B pesynbTate McCnefoBaHWA BbISCHUAOCH, YTO WM3MEHEHUS aKTUB-
HOCTU XO/IMH3CTEpPasbl CbIBOPOTKM KPOBWU MpW PasnUYHbIX UHGEKLUOH-
HO-annepruyeckmnx 3abofieBaHNAX HEoAUHaKoBbl. MOXHO npeanona-
raTb, YTO aKTMBHOCTb XOJIMHACTEPasbl 3aBUCUT KPOME aNfepruyeckoro
(hakTOpa euwle M OT APYIrMX MOMEHTOB, KOTOpPble MMEKT 3HauyeHWe B
naToreHese pasfiMyHbIX WHMEKLUUOHHO-annepruyeckux 3abonesaHui.

3 TRU Toimetised nr. 76 33



UBER VERANDERUNGEN DER AKTIVITAT DER BLUT-
SERUM-CHOLINESTERASE BEI INFEKTIOS-ALLERGISCHEN
KRANKHEITEN WAHREND DER DESENSIBILISIERENDEN

BEHANDLUNG

I. Kurik
Zusammenfassung

Die Aktivitat der Blutserum-Cholinesterase wurde nach der
titrimetrischen Halbmikromethode an Patienten mit infektios-
allergischen Krankheitsprozessen wahrend der desensibilisieren-
den Behandlung untersucht. Die Gesamtzahl der von uns unter-
suchten Kranken betrug 58. Den Diagnosen nach verteilten sich
diese Falle folgendermassen: 23 Patienten mit Rheumatismus,
14 mit chronischer unspezifischer Infektarthritis und 21 Patien-
ten mit Bronchialasthma.

In der Gruppe von Rheumakranken wurden in grossem
Umfange variierende, doch in den meisten Fallen sich in den
Grenzen des Normalen befindende Aktivitadtswerte der Serum-
Cholinesterase festgestellt. Die akuten Formen des Rheumatis-
mus zeigten in der Regel niedrigere Werte ais die subakuten.
Wihrend der desensibilisierenden Behandlung traten in den aku-
ten Fallen in der Aktivitdt der Serum-Cholinesterase erhebliche
Schwankungen mit der Tendenz zur Steigerung ein. In den
subakuten Rheumaféllen Hessen sich in der Dynamik der Akti-
vitat der Cholinesterase keine Gesetzmassigkeiten feststellen.

Bei chronischen Formen der infektiosen Polyarthritis zeigte
die Aktivitat der Serum-Cholinesterase meistenteils eine Streuung
im Normalbereich. Wahrend einer Exazerbation der Krankheit
wurden Erniedrigungen der Fermentwerte beobachtet. Bei erfolg-
reicher desensibilisierender Therapie n&herte sich die Aktivitat
der Serum-Cholinesterase dem mittleren normalen Niveau.

Bei Bronchialasthma war die Aktivitdt der Serum-Cholin-
esterase gesteigert und zeigte wahrend der desensibilisie-
renden Behandlung bei 50% der Kranken eine abfallende Ten-
denz.

Die angestellten Versuche geben Anlass zu vermuten, dass
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die Verdnderungen in der Aktivitdt der Blutserum-Cholinester-
ase sich bei verschiedenen infektids-allergischen Erkrankungen
in entgegengesetzter Richtung bewegen. Es ist anzunehmen,
dass die Aktivitat der Cholinesterase ausser allergischen Momen-
ten noch durch andere pathogenetische Faktoren beeinflusst wird,
die aber bei den verschiedenen Erkrankungen nicht die gleichen

sind.
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VERE KATALAASI JA PEROKSUDAASI AKTIIVSUSE
MUUTUSTEST DESENSIBILISEERIVA RAVI VALTEL

Med. tead. kand. V. Saarma

Hospitaalsisehaiguste kateeder

Organismi mitmesuguste ensiimo-keemiliste néitajate hulgas
pakuvad nii teoreetilist kui ka praktilist huvi katalaasi ja perok-
stidaasi aktiivsus. Seoses infektsioos-allergiliste haigustega lei-
dub kirjanduses vere katalaasi aktiivsuse kohta vastukaivaid
andmeid. Vere peroksldaasi aktiivsuse osas ei dnnestunud meil
kéttesaadavas kirjanduses aga uldse andmeid leida.

Jeffrey [1]:, Richardsoni, Huddlesoni jt. [2, 3] ja Helleri [4]
andmeil ei poOhjusta reumatism, infektsioosne pollartriit ega
bronhiaalastma muutusi vere katalaasi aktiivsuses. Seevastu lei-
dis Vassiljev [5] kdikidel palavikuga kulgevatel reumatismijuh-
tuael vere katalaasi koérgenenud aktiivsuse, mida autor seletas
okslidatsiooniprotsesside intensiivistumisega organismis. Sub-
febriilsete temperatuuridega reumahaigetel esines suhteliselt
madalam vere katalaasi aktiivsus, kuid Uhelgi reumahaigel ei
leidnud ta normist madalamaid vé&artusi. Sobolevi [6] andmeil
on aga reumahaigetele iseloomulik just vere katalaasi madal
aktiivsus, mis haiguse ebasoodsa kulu puhul veelgi alaneb, hai-
guse paranemisel aga tduseb normi piiridesse. Mainitud autori
arvates on reumatismi puhul tugevasti hairitud nii organismi
dehlidrogenisatsiooni- kui ka oksudatsiooniprotsessid. Need
tdiesti erinevad andmed katalaasi aktiivsuse kohta infektsioos-
allergiliste haiguste puhul teevad vajalikuks antud fermendi
slistemaatilise jalgimise kliinilistes tingimustes. Kuivdrd perok-
stidaasi aktiivsusest Uhenduses mérgitud haigustega uldse and-
med puuduvad, pidasime pdhjendatuks paralleelselt katalaasiga
vaatluse dlla votta ka peroksidaasi aktiivsuse veres.

Kéesoleva t66 raamides on uurimisi teostatud kokku 24 hai'
gel. Neist 10 pddes bronhiaalastmat, 9 reumatismi ja 5 infekt-
sioosset poldartriiti. Reumatismihaigetest oli neljal haigel esi-
mene, kahel teine, kahel neljas ja Uhel haigel seitsmes atakk.
Latentses seisundis reumaatilise protsessiga haigeid ei jalgitud.
Kaigil haigetel maéarati vere katalaasi ja peroksiidaasi aktiivsus
enne Kkliinilise ravi algust (1.—3. pdeval peale hospitaliseeri-
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mist), mitmel Kkorral ravi véltel (2—11-péevaste intervallidega)
ja kliinilise ravi 18ppemisel. Uuringuid pualti teostada iga ravi-
etapi I8pus ja olulisemate muutuste esinemisel haige seisundis.
Kontrollrithma moodustasid 10 kliiniliselt tervet isikut (arstitea-
duskonna VI kursuse (ulidpilased). Nii katalaasi kui ka perok-
slidaasi aktiivsus madéarati veres Bach-Zubkova [9] meetoditega,
kusjuures peroksudaasi aktiivsuse madramine kohandati foto-
elektrokolorimeetrile. Ko6ik uuringud teostati hommikul kella 7
ja 9 vahel, vaatlusaluste sédmata olles.

Tervetel isikutel teostati katalaasi aktiivsuse mdaé&ramisi kahel
korral, 4—8-pdevase vaheajaga. Madalaimaks vaartuseks osutus
13,24 ja korgeimaks vaartuseks 17,17 Katalaasi indeks (kata-
laasi aktiivsuse suhe erdtrotsiutide arvusse) piirdus vaartus-
tega 3,21 kuni 4,29. Uhel ja samal isikul kahekordsel méaarami-
sel saadud katalaasi aktiivsuse erinevus oli 0—17%. Need and-
med kattuvad kirjanduses esitatud materjalidega katalaasi aktiiv-
suse normaalsete vdartuste kohta (Bach [7], Zerner [8],
Richardson, Huddleson jt. [2], Sobolev [6] ja Vassiljev [5]).

Peroksudaasi aktiivsuse normaalsete véartuste kohta leidsilne
ainult Bachi enda andmed [7, 9]. Bachi jargi vdib vere peroksi-
daasi aktiivsus varieeruda 50 ja 100 piires ning isegi ule 100.
Meie kontrollrihmal mééaratud vere perokstdaasi aktiivsuse
madalaimaks vaartuseks oli 26 ja korgeimaks 144. Uhel ja samal
isikul oli peroksudaasi aktiivsuse erinevus kahel maédramisel
(samuti 4—8-péevase vaheajaga) 10—80%. Need peroksiidaasi
aktiivsuse véartused voOtsime normi piirideks, sest tdpsemad
andmed selle kohta kirjanduses puuduvad. Mihlin [10] peab vdi-
malikuks spetsiifilise perokstidaasi kdrval veel pseudoperoksiidaasi
esinemist veres. On v@imalik, et pseudoperoksiidaaside esinemine
veres pdhjustab peroksudaasi vaadrtuste suurt hajuvust tervetel
isikutel.

Haigetel enne Kkliinilist ravi teostatud méaramistel leidsime
katalaasi aktiivsuse vaartusi 12,75—17,51, seega praktiliselt
normi piirides. Katalaasi indeks samuti ei erinenud peaaegu
tihelgi haigel neist arvudest, mida me leidsime tervetel. Normist
veidi madalamat (2,66, 2,88 ja 2,92) katalaasi indeksit sedasta-
sime kolmel astmahaigel, kellel uurimiste ajal esines status asth-
maticus. Teatavasti pdhjustab hiupokseemiline seisund eritrot-
stiutide arvu kompensatoorset tdusu perifeerses veres, millega on
seletatav mainitud haigetel alanenud katalaasi indeks katalaasi
normaalse aktiivsuse puhul.

Peroksiidaasi aktiivsus oli enne ravi algust teostatud maadra-
mistel normi piirides 22 haigel ning ainult kahel juhul tdhelda-
sime normi Ulemisest piirist k6rgemaid arve (238 ja 280)

Peame vajalikuks rdhutada, et Kkatalaasi ja peroksidaasi
aktiivsus febriilsete ja subfebriilsete temperatuuridega haigetel
ei erinenud palavikuta haigetel leitud véaartustest.
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Kirjanduses kasitletakse muutusi fermentatiivses talitluses
kui organismi reaktiivsuse naitajaid. Rida autoreid on ka kata-
laasi aktiivsuse nihkeid seostanud organismi reaktiivsuse muu-
tustega. Nii tdheldas Sutova [11] kuulikutel vere katalaasi aktiiv-
suse tunduvat koérgenemist anafiilaktilise soki korral. Katalaasi
indeksi muutusi anafilaktilise 3oki seisundis Kkirjeldavad veel
Richardson, Huddleson jt. [3]. Massone ja Ferraris [12] marki-
sid katalaasi aktiivsuse tugevat langust kunstliku hipotermia
puhul. Vassiljeva [5], uurides reumahaigete katalaasi aktiivsust,
kasitleb viimast analoogiliselt teiste oksiidatsioonifermentidega
kui organismi reaktiivsuse nditajat. Esitatud andmetest lahtudes
vOiks oletada, et katalaasi ning peroksudaasi aktiivsuse dinaa-
mikas peaksid peegelduma ka organismi reaktiivsuse need muu-
tused, mida me saavutame desensibiliseeriva raviga. Seda ole-
tust ei kinnita aga meie kdéesolevad uuringud.

Kéesolevas to6s uuritud haigetel teostati desensibiliseerivat
ravi mitmesuguste medikamentidega (natrium salicylicum, pyra-
midon, butadion, reopyrin, insuliin, novokaiin, calcium chlora-
tufn, AKTH ja kortisoon) Ravikuuri k&igus pilsis nii katalaasi
kui ka peroksidaasi aktiivsus samuti normi piirides kui enne
ravi. Osal haigetest esines ravi véltel kergeid vdnkeid mdlema
fermendi aktiivsuses niih&sti alanemise kui ka Ulenemise suunas.
Mingisugust seaduspérasust nendes vdnkumistes ei olnud aga
voimalik leida. Uhel osal haigetest piisis aga nii katalaasi kui
peroksiidaasi aktiivsus kogu vaatlusaja jooksul tdiesti Uhel tase-
mel. Ulalmainitud kahel haigel, kellel me enne ravi leidsime
perokstidaasi aktiivsuse olevat normist madrgatavalt k&rgema,
langes see ravi kdigus normi piiridesse (vt. joon. 1 ja 2).

Esitatud materjalist nédhtub seega, et infektsioos-allergiliste
haiguste puhul teostatav desensibiliseeriv ravi ei mdjusta maini-
misvaarselt ei katalaasi ega peroksidaasi aktiivsust veres.

Uhenduses asjaoluga, et enamik meie poolt uuritud haigetest
(19 juhtu) oli kasutanud mitmesuguseid desensibiliseerivaid
ravimeid ka enne hospitaliseerimist, v0iks tekkida oletus, et tea-
tavad nihked fermentatiivses talitluses olid toimunud neil hai-
geil juba enne kliinilise ravi algust. Kdrvutades aga ulalmaini-
tud 19 haige andmed ulejadnud 5 haige uuringute tulemustega,
kes enne Kkliinikusse saabumist mingit ravi ei olnud saanud, ei
ole vdimalik mainitud fermentide aktiivsuses konstateerida min-
geid seaduspéraseid erinevusi.

Kokkuvottes jouame jareldusele, et vere katalaasi ja perok-
stidaasi aktiivsust ei saa kasitleda desensibiliseeriva ravi efek-
tiivsuse nditajatena. See ei tdhenda, et oksiudatsiooniprotsessid
ei omaks tdhtsust organismi reaktiivsuse erinevate seisundite hin-
damisel. Kuid on tbendoline, et katalaas ja peroksiidaas ei oma
mééaravat tdhendust oksldatsiooniprotsesside kulus. Kuivord
komplitseeritud on organismis toimuvate okslidatsiooniprotses-
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side hindamine, seda iseloomustab Bach [7] jargmiselt: «Et hin-
gamisprotsessidest vitab osa rida oksldatsioonifermente, ei ole
veel kaugeltki teada, kas meile juba tuntud oksldatsioonifer-
mentide summa ja organismis toimuvate okslidatsiooniprotsesside
summa vahele v@ib panna vdrdusmargi» (Ik. 101).

Jareldused

1 Vere katalaasi ja peroksiidaasi aktiivsus on infektsioos-
allergiliste haiguste puhul normi piirides.

2. Vere katalaasi ja peroksudaasi aktiivsus febriilsete ja sub-
febriilsete temperatuuridega haigetel ei erine palavikuta haigete
vastavatest vaartustest.

3. Infektsioos-allergiliste haiguste puhul teostatav desensibi-
liseeriv ravi ei pdhjusta vere katalaasi ega peroksiidaasi aktiiv-
suse mainimisvéarseid muutusi.
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Ob MSMEHEHUAX AKTUMBHOCTU KATANA3bI WU
MEPOKCUAA3blI KPOBW MNPV AECEHCUBUNNINPYIOWEN
TEPAMUN

B. Caapma

Peswome

MccnepoBanack aKTMBHOCTb KaTanasbl W MepoKcuAasbl KpPoBU Y
60NbHbIX C MH(EKUMOHHO-annepruyeckummn 3abonesaHusMn npu ge-
ceHcnbunusnpytowen Tepanuu. [o npoBefeHUs KINHUYECKOro fiede-
HUA OTMevanocb KonebaHue akKTMBHOCTM KaTanasbl WM Nepokcupaasbl
KpPOBW B npegenax Hopmbl. [eceHcnbunusmpytowas Tepanua He oka-
3ana CYLIeCTBEHHOrO B/IMAHWA Ha aKTMBHOCTb KaTafasbl W MEpPOKCU-
hasbl nccnegyembix 60NbHbIX.

AKTMBHOCTb KaTanasbl U nepokcupasbl Y 60/bHbIX C (hebpUbHOWA
n cy6tebpunbHO TemnepaTypoil He OTAMYanacb OT MoKasaTenei
6e3/1mxopafoUHbIX 60MbHbIX.

MpoBeAeHHblE MCCNeAOBaHWA AalOT OCHOBaHWe caenaTb 3aKtouye-
HWe, YTO OMnpedeneHnWe aKTMBHOCTW KaTanasbl M NEpPOKCMAasbl He Mo-
XKET CNYXWUTb nokasatefnem 3(PeKTUBHOCTM [LeCEHCUOUNN3NPYIOLLETO
NeyeHmnsi. buonornyeckoe 3HauyeHWe 3TUX (EPMEHTOB elle OKOHYa-
TeNbHO He BbISICHEHO. 10 BCeil BEPOATHOCTW, KaTasnasa W nepokcugasa
KPOBM HE WMEKT CYLIECTBEHHOr0 3HayeHUs B XOf4e OKUCAUTENbHbIX
NPOLLeCCOoB.



UBER DIE KATALASE- UND PEROXYDASE-AKTIVITAT
DES BLUTES WAHREND DESENSIBILISIERENDER
BEHANDLUNG

V. Saarma

Zusammenfassung

Das Problem (ber die biologische Wichtigkeit der Katalase
und Peroxydase ist noch nicht vollig aufgeklart.

Um diesem Problem né&herzutreten, wurde an 25 Patienten,
die an verschiedenen infektids-allergischen Krankheiten litten,
wahrend desensibilisierender Therapie die Aktivitat der Katalase
und Peroxydase des Blutes untersucht.

Vor der klinischen Behandlung zeigten obengenannte Fermente
normale Wertstreuung. Wahrend der desensibilisierenden Therapie
konnten wir keine nennenswerte Verdnderungen der Fermente
feststellen.

Die desensibilisierende Behandlung scheint die Aktivitat der
Katalase und Peroxydase nicht zu beeinflussen. Die Ferment-
werte der Patienten mit febrilen oder subfebrilen Temperaturen
unterschieden sich nicht deutlich von den Féallen, die ohne Tem-
peraturanstieg verliefen.

Wir nehmen an, dass obengenannte Fermente im Verlauf der
Oxydationsprozesse keine entscheidende Rolle spielen.

Diese Beobachtungen lassen die Vermutung zu, dass man
zwischen dem Verlauf der Katalase- und Peroxydaseaktivitat und
der Effektivitdt der desensibilisierenden Behandlung keine
Gesetzméssigkeiten aufdecken kann.



VERE PURUUVHAPPESISALDUS JA SELLE DUNAAMIKA
INFEKTSIOOS-ALLERGILISTE HAIGUSTE PUHUL

V. Sepp
Neuroloogia ja sisehaiguste propedeutika kateeder

Puruuvhape omab keskset kohta intermediaarses ainevahe-
tuses. Ta tekib sisihiidraatide aeroobsel ja anaerooUsel lagune-
misel, samuti valkude ja rasvade ainevahetuses. Vere ja kudede
plruuvhappesisaldus iseloomustab kudedes toimuvaid okstdatiiv'-
seid protsesse. Viimaste hairumisel plruuvhape kuhjub kudedesse
ja verre (M. L. Prohhorova [1])-

Normaalsetes tingimustes on vere plruuvhappe tase madal,
T. E. Friedemanni ja G. E. Haugen’i [2] andmetel 0,54—
0,96 mg%, keskmiselt 0,77 mg%.

Puruuvhappe oksudatsioon toimub Kkeerulise fermentatiivse
stisteemi abil ko-fermendi kokarboksilaasi juuresolekul, mille
moodustamisest vdtab osa Bi-vitamiin. Viimase defitsiidi puhul
on héiritud ko-fermendi moodustumine ja sellega Uhenduses ka
plruuvhappe edasine metabolism. R. H. S. Thompson ja
R. E. Johnson [3], G. D. Lu [4] leidsid Brvitamiini defitsiidi
puhul pdruuvhappe kuhjumise veres. V. P ArSava [5] andmetel
on vere plruuvhappesisalduse tdus ka reumahaigeil seoses Br
vitamiini defitsiidiga. Suhteliselt kdrgeid vere plruuvhappesisal-
duse véartusi leidsid A. Janof [6] ja L. Dalla Torre [7] dekom-
penseeritud sidamehaigeil, mida nad seostavad osalt hapniku
vaegusega, mis mdjustab direktsel teel fermentsiisteeme, segades
vOi pidurdades viimaste toimet. J. Marcha ja C. Marvay [8],
G. Papayannopoulos ja K- Vasilounis [9] sedastasid maksahai-
getel, eriti funktsiooni puudulikkuse korral, vere puruuvhappe
kérgenenud taset.

Infektsioos-allergiliste seisundite (reuma, bronhiaalastma)
puhul on kirjeldatud susihidraatide ainevahetuses korvalekaldu-
mist normist, mille t&psemat olemust on véhe selgitatud
(J. L. Lovtski [10], N. M. MeS8alkina ja V P Popova [11],
B. B. Kogan [12]). Samuti on t&heldatud nimetatud haiguste
korral okstdatiivsete protsesside hdirumist, N. L. Stotsiki [13],
B. N. Rubinsteini, A. S. AtSerkani [14] ja D. F Okunevi [151
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andmetel on reumatismi puhul hapendumisprotsessid langenud
ning kudedes esineb hapnikuvaegus.

Kéesolevas t00s kasutati susihiidraatide ainevahetuse kui ka
oksldatiivsete protsesside iseloomustamiseks reumatismi, bronhi-
aalastma ja infektsioosse poluartriidiga haigetel vere plruuv-
happesisalduse ja selle dinaamika jalgimist, Uhtlasi poorates
tahelepanu kisimusele, kas vere plruuvhappesisaldus on seoses
kliinilise pildi ja haiguskuluga ja kas rakendatud ravimeetodite
mdju kajastub vere plruuvhappesisalduses ja selle diunaamikas.

Vere puruuvhappe méadramiseks kasutati Friedemanni ja Hau-
geni meetodit. Uuringud teostati enne ravi, 7-pdevaste vaheaega-
dega ravi vdltel ja parast ravi. Vere vBtmine toimus hommikul,
patsiendi s66mata olles ning ilma eelneva fuusilise pingutuseta.
Kdigil haigeil rakendati jalgimisperioodi véltel Ghesugust dieeti —
dieetlauda nr. 15 Pevsneri jargi.

Puruuvhappe nivoo selgitamiseks teostati uuringuid 101 klii-
niliselt tervel isikul, kellel vere plruuvhappesisaldus oli
0,5 mg% — 1 mg%, keskmiselt 0,86 mg%. Uuringud viidi I&bi
13 reumahaigel, neist 4-1 kardiaalse vormiga, 2-1 liigeste- ning
ulejddnud juhtudel segavormiga. Kolmel haigel t&dheldati esmast
puhangut ning é&gedat kulgu, kimnel oli korduv haigestumine
(IH—VIl atakk) ja aladage haiguskulg. Desensibiliseeriv ravi
teostati enamikul haigeist naatriumsalitsiilaadiga ca 4—6 g 006-
paevas. Osal juhtudel kasutati raviks butadiooni ca 0,6 g 606pde-
vas vOi plramidooni ca 2 g pro die v0i teostati lksteisele jargne-
vad ravikuurid erinevate ravimitega. Ravil viibimise kestus oli
2—5 nadalat, keskmiselt 3 ndadalat.

Vere puruuvhappesisaldus ja nihked ravi véaltel reumatismi
ja infektsioosse poldartriidi  korral on kujutatud joonisel
(vt. k. 46)

Reumahaigetel esines s6ltumatult haiguse kulust nii normaal-
set kui ka kdrgenenud vere plruuvhappesisaldust (vt. joonis).

Ageda haiguskuluga reumahaigeil piisis vere piruuvhappe-
sisaldus normaalsetel véartustel (0,5 mg%—0,86 mg%). Ala-
dgeda kulu puhul oli enamikul haigetest piruuvhappe algnivoo
normaalsetest vaartustest tunduvalt kérgem, kdikudes 1,42 mg%
— 3,47 mg% vahel. Kliinilise paranemise korral t&heldati koérge-
nenud piruuvhappe vaartuste langust; 5 juhul 8-st normalisee-
rus vere piruuvhape (vt. joonis) Ageda haiguskuluga haigeil
jai vere plruuvhappesisaldus normaalsetele véaartustele, naida-
tes ravi valtel suuremaid vdi vdiksemaid kdikumisi. Ainult uhel
juhul, kus ravi teostati butadiooniga, tdusis vere plruuvhappe-
sisaldus ravi l6puks 0,86 mgfo-It 2,3 mg%-le.

Uuringud teostati veel 131 infektsioosse pollartriidi diag-
noosiga haigel. Enamikul juhtudel oli haiguskulg krooniline,
neljal juhul oli tegemist &genemisfaasiga. Haiguse kestus ula-
ius 1 kuust 6 aastani. Haigetel t&heldati liigeste deformatsi-
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Yere plruuvhofte
mg %

enne ravi maksim. nihked ravi ajal peale ravi

Vere puruuvhappesisalduse dinaamika infektsioos-allergiliste seisundite puhul,
® reuma; Q infektsioosne pollartriit; ® keskmised vaartused reuma puhul;

O keskmised véartused infektsioosse poliartriidi puhul.

ooni ning funktsiooni langust. Raviks rakendati enamikul hai-
geist butadiooni ca 0,6 g péevas. Osal haigetest teostati ravi
naatriumsalitsilaadiga ca 4—6 g pdevas vdi adrenokortiko-
troopse hormooniga, mida sustiti musklisse 20—40 U. péaevas.
Uksikutel haigetel manustati penitsilliini 400 000 0. pro die. Haig-
las viibimise kestus oli 3—6 néddalat. Vere plruuvhappe algvéar-
tused olid 5 haigel kdrgenenud (1,4 mg% — 4 mg%) (vt. joonis).
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Haigetel, kellel piruuvhappesisaldus oli enne ravi kdrgenenud,
esines ravi jarel puruuvhappe nivoo langus, kusjuures puruuv-
happe védrtused pérast ravi olid 0,68 mg% — 14 mg%. Neljal
haigel, kellel paruuvhappe ldhtevdartused olid normis, téhel-
dati butadioonravi jarel vere plruuvhappe téusu ning jargneva
penitsilliini manustamise valtel puruuvhappe normaliseerumist.

Vere plruuvhappesisaldust uuriti veel 24 astmahaigel. Neist
8 haigel kaasnes bronhiaalastmaga kopsuemfliseem, sealjuu-
res kardiopulmonaalset sindroomi dekompensatsioonindhtudega
ei esinenud. Astmahaigeil rakendati raviks 0,5%-lise novokaiini-
lahuse sulsteid veeni, osale manustati 10%-list kaltsiumkloriidi-
lahust veeni ja moénel Uksikul juhul teostati ravi adrenokorti-
kotroopse hormooniga. Peaaegu Kkoigil rakendati samaaegselt
teiste medikamentideega aeroionoteraaoiat.

Kdrgemaid piruuvhappe véartusi taheldati haigetel, kellel
esinesid sagedased hingeldushood vdi pidevalt raskendatud hin-
gamine. Naiteks haigel K- oli vere pilruuvhappe nivoo enne
hoogu 0,5 mg%, hoogude ajal 1—1,64 mg% ja péarast hoogu
0,6 mg%.

Teostatud uuringud naitasid, et ainult osal reumatismi ja
infektsioosse polUartriidiga haigetest esines plruuvhappe kuh-
jumine veres. K®&igil kdrge plruuvhappe algnivooga haigetel
tdheldati ravi ajal vere plruuvhappesisalduse langust. Pé&rast
ravi osutusid enamikul haigetest vere plruuvhappe vaéartused
normaalseteks. Jalgides vere plruuvhappe dinaamikat seoses
erinevate ravimite manustamisega, selgus, et enamikul haigetest,
kellel vere pilruuvhappe nivoo oli kérgenenud, taheldati salitsuul-
ravi jarel selle langust. Normaalsete lahtevaartuste korral erilisi
nihkeid vere plruuvhappesisalduses ravi valtel ei esinenud. Buta-
diooniravi jarel ilmnes enamikul haigetest plruuvhappe langus,
osal juhtudest ka kdrgenemine, mille puhul aga ravi jatkami-
sel penitsilliiniga, adrenokortikotroopse hormooniga vdi naatrium-
salitsiilaadiga puruuvhappesisaldus normaliseerus. H. Kipping
ja Th. Schakow [16] uurisid maksahaigetel penitsilliini toimet
vere korgenenud puruuvhappele ja t&heldasid kdikidel juhtudel
plUruuvhappesisalduse langust haigete seisundi paranemisega.
Autorite arvates avaldab penitsilliin fermentsisteemisse regulee-
rivat toimet. Ka antud t66 tadhelepanekud penitsilliini toime kohta
plruuvhappesse Uhtivad eespool nimetatud autorite andmetega.
Seaduspérasusi kliinilise pildi ja haiguskulu ning vere puruuv-
happe muutuste vahel ei Gnnestunud sedastada. V P ArSava
leidis kbrgemaid vere puruuvhappe véartusi &geda reumatismi
puhul. Kéesoleva t60 tédhelepanekute pdhjal osutus vere plruuv-
happesisaldus k&rgenenuks aladgeda haiguskuluga haigetel, kus-
juures &geda reumatismi puhul piruuvhappe nditajad olid nor-
maalsed. Agedate haigusjuhtude vahene arv (3 haiget) ei voi-
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malda veel teha jareldusi puruuvhappesisalduse erinevuste kohta
dgedate ja aladgedate vormide korral.

Kirjandusest on teada, et plruuvhappe metabolism on mdjus-
tatud mitmesugustest teguritest. On vajalikud ko-fermendi ole-
masolu, normaalselt kulgevad fosforiseerumisprotsessid ning
killaldane kudede hapnikuSisaldus. D. F Okunevi ja B. N. Ru-
binsteini andmetel on reumatismi korral hé&iritud hapniku aine-
vahetus, kusjuures kudedes on hapnikundlgus. Vdimalik, et
hipokseemiline seisund ja Bi-vitamiini defitsiit reuma Kkorral
mdéjustavad kahjulikult oksiudatiivseid fermentsisteeme, pdhjus-
tades ka susivesikute oksudatiivsete mehhanismide héireid, mille
tagajarjel esineb veres plruuvhappe tdus. L. Dalla Torre ja
A. Janof leidsid, et hapnikuvaegus mdjustab negatiivselt ferment-
stisteeme, mis on vajalikud piruuvhappe okstdatsiooniks. Uldiste
okslidatiivsete protsesside hairetega vdiks seostada ka infekt-
sioosse pollartriidi korral vere puruuvhappe kdrgenemist. Ast-
mahaigetel oli vere plruuvhappesisaldus kdrgenenud hoogude
perioodil, hoogude vaheajal tdheldati normaalseid véaartusi. Vere
plruuvhappe tbusu hoogude ajal vdiks pdhjustada tekkiv anok-
seemiline seisund.

_ Et t&psemalt selgitada plruuvhappe oksidatsiooni héirumise
pdhjusi, selleks on vaja teostada veel tdiendavaid uuringuid
oksudatsiooni nditajate osas.

Jéareldused

1 Reumatismi ja infektsioosse poluartriidi korral esineb
veres sOltumatult haiguse kulust nii normaalset kui ka korgene-
nud pilruuvhappesisaldust.

2. Enamikul plruuvhappe kdrge algnivooga haigetest téhel-
dati ravi jarel vere puruuvhappesisalduse langust. Normaalsete
lahtevédrtuste korral ravi véltel erilisi nihkeid vere piruuvhappe-
sisalduses ei esinenud. Seost haiguse Kliinilise kulu, ravi tule-
muste ja vere plruuvhappesisalduse vahel ei esinenud.

3. Astmahaigetel oli vere puruuvhappe nivoo ko&rgenenud
hoog[ude perioodil, hoogude vaheajal taheldati normaalseid
véaartusi
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MAPOBNHOINPAOAHAA KUCIOTA KPOBW M EE AJMHAMUMKA
NP NMHPEKLUMNOHHO-ANNEPITMYECKNX COCTOAHUNAX

B. Cenn

Pestome

WccnepoBanoch cofepXaHne M AUHaAMUKA MUPOBMHOTPAAHONA Kuc-
notol 'y 50 60MbHbIX C WHMEKUMOHHO-aNMeprmyecknMm npoueccamm
npu fgeceHcumounuanpyolleid Tepanuu. [log HabnoAeHUEM Haxoaw-
nmcb 13 60/IbHLIX C pasnn4YHbiMK hopMammn peBMaTuima, 13 60/bHbIX
C XPOHWYECKNM UHMDEKLMOHHBLIM NOANAPTPUTOM U 24 60/MbHLIX C BPOH-
XWanbHON acTMOiA.

B pesynbTaTte uccnefoBaHWs BbISSICHWUAOCL, YTO MPU pPeBMaTU3ME K
WH(EKLUMOHHOM MOAMapTPUTE OTMEeYanncb WM HOpPManbHblE, W MOBbI-
LeHHbIe MOKa3aTenu MUPOBUHOTPaAHOM KWCMOTbl KPOBU HE3aBUCMMO
OT TeyeHMsi 3a60/1IeBaHMSA. Y BCEX OOMbHbIX C MOBbILEHHbLIM YPOBHEM
NMUPOBUHOrPafHOA KWNCNOTbI KPOBWM MOCAE AECEeHCMOUIN3NPYIOLLENA Te-
panuu 0TMe4yanocb MOHWXEHWe MUPOBMHOMPAJHOM KUCMOTbI C nochne-
Aayloulein HopManusauuein ee cogepXaHusi B 6GOMbLUMHCTBE Cy4aes.

Y 60MbHbIX C BPOHXMANbHON acTMO CoAepXXaHWe MUPOBMHOrpPas-
HOW KMCMOTbl 0Ka3asoCb MOBbIWEHHLIM B MEpPUO NPUCTYMOB, HOpMa-
NM3yscb B MepepbiBe MeXA4y npucTynamu.

YuuTbiBasi faHHble MTepaTypbl, MOXHO ObL10 Obl Mpegnonarath,
YTO TMMOKCEMMUYECKOE COCTOSIHME NPU peBMaTM3Me U UHMEKLMOHHOM
nonnapTpuTe BAWAET OTPULATENIbHO Ha OKUCAUTENbHble (DepMeHT-
Hble CMCTEMbI, BbI3biBasi PacCTPOCTBA B OKCUAATUBHbLIX MeXaHW3Max
YINeBof0B, B pesynbTaTe 4ero HabGNiofaeTcs MOBbILIEHWE COAepXa-
HUA MUPOBUHOIPAAHO KUCNOTbl KPOBW.

Y 60MbHbIX C GPOHXMANbHOW acTMOI MOBbIWEHWE COAEPXaHUA NU-
POBMHOTPafHON KUCMOTbl KPOBWM BO BPEMS MPUCTYMOB MOXHO Obino
06BACHWTbL aHOKCEMUYECKMM COCTOSHMEM OpraHu3ma.



DER BRENZTRAUBENSAUREGEHALT DES BLUTES UND
SEINE DYNAMIK BEI INFEKTIOS-ALLERGISCHEN
ZUSTANDEN

V. Sepp

Zusammenfassung

Der Brenztraubensduregehalt des Blutes und seine Schwan-
kungen wurden an 50 Patienten mit infekti¢s-allergischen Krank-
heitsprozessen wéhrend der desensibilisierenden Behandlung
untersucht.

Die Untersuchungen fihrten zu folgenden Resultaten.

In Féallen von Rheumatismus (13 Patienten mit verschiedenen
Formen) und infektioser Polyarthritis (13 Kranke) wurden nor-
male sowie erhdhte Werte festgestellt.

Bei den Patienten mit Rheumatismus und chronischer infek-
tidser Polyarthritis mit einem anfanglich erhéhten Brenztrauben-
séduregehalt des Blutes war nach der desensibilisierenden Thera-
pie eine Senkung des Brenztraubensdurespiegels festzustellen,
wobei in den meisten Fallen eine Normalisierung eintrat.

Bei Asthmatikern (24 Kranke) war der Anteil der Brenztrau-
bensdure im Blute wéhrend der Anfallsperiode erhdht und nor-
malisierte sich in der ruhigen Periode.

Nach den Schrifttumsangaben kdnnte man annehmen, dass
es bei den Patienten mit Rheumatismus der hypoxamische Zu-
stand ist, der die oxydativen Fermentsysteme schadigt und Sto-
rungen in den oxydativen Mechanismen der Kohlenhydrate ver-
ursacht, was eine Erhdhung des Brenztraubensduregehalts im
Blute zur Folge hat.

Erhohte Werte der Brenztraubensdure bei den Patienten mit
chronischer infektiéser Polyarthritis kdénnte man mit Stérungen
der allgemeinen oxydativen Prozesse im Organismus erkléren.

Bei den Asthmatikern ware demnach der Anstieg des Blut-
Brenztraubensédurespiegels wéahrend der Anfdlle mit einem dabei
entstehenden anoxadmischen Zustand in Verbindung zu bringen.



VERE PURUUVHAPPE DUNAAMIKAST TERVEIL JA
REUMATISMI PODENUD RASEDAIL

M. Laidna

Sinnitusabi ja gunekoloogia kateeder

Alates Henchi [1] uurimustest tdheldatakse reumaatilise prot-
sessi paranemist raseduse ajal. Lansbury [2] ja Kendall [3]
seostavad paranemist kortisooni suurenenud produktsiooniga
rasedatel.

Edasi on selgitatud, et raseduse esimesel poolel esineb neeru-
pealiste koore hlpofunktsioon, mis raseduse teisel poolel asendub
hiperfunktsiooniga (Elert [4], Eufinger [5], Parviainen, Soiva
ja Vartainen [6], Selye [7], Schuurmans [8], Schubert [9] jt.).

S6ltuvalt hormonaalse tasakaalu nihkest toimub raseduse ajal
organismis teatud Umberk6lastus desensibiliseerumise suunas,
mis vdiks mdjustada reumaatilist protsessi.

On teada, et neerupealise koore hormoonid — glukokortikoi-
did — reguleerivad sisivesikute ainevahetust ja mdjustavad (ht-
lasi glukoneogeneesi valkudest.

Frawley [10] andmetel sdltub vere plruuvhappesisaldus tea-
tud maé&dral neerupealiste funktsionaalsest seisundist. Autor on
leidnud viimaste huperfunktsiooni puhul vere piruuvhappe nivoo
kdrgenenud vaartusi, kuna alatalitluse puhul on piliruuvhappe
tase muutusteta.

Et nii raseduse kui ka reumatismi puhul leitakse nihkeid
neerupealiste funktsioonis ja organismi oksildatiivsetes protses-
sides, siis pakkus huvi jélgida puruuvhappe kui ainevahetuse
keskse vaheprodukti sisaldust tervete ja reumat p6denud rasedate
veres.

I. Vere plUruuvhappesisaldus normaalse raseduse ajal ja sunni-
tusjargses perioodis

Piruuvhape, olles loomsetes kudedes keskne ainevahetuse
vaheprodukt, tekib peamiselt sdsivesikute I8hustumisel nii
aeroobsetes kui ka anaeroobsetes tingimustes. Véahesel maaral
tekib plruuvhapet ka valkude ja rasvade ainevahetuses.
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Normaalseks plruuvhappesisalduseks veres peetakse 0,4—
1,3 mg% (Platt ja Lu [11], Bueding ja Wortis [12], Friedmann,
Haugen ja Kmieciak [13], Markees ja Meyer [14], Markees,
Kdeser, Lanz [15], Ké&eser ja Markees [16], Friedberg ia
Diemer [17])

Puruuvhappe ainevahetus on tihedas seoses Bj-vitamiiniga.
Bj-vitamiin muutub fosforileerimisprotsessis, mida reguleerib
neerupealise koor, aktiivseks ko-fermendiks ko-karboksilaasiks,
mis aeroobsetes tingimustes lammutab plruuvhapet.

Puruuvhappe kuhjumine organismi toimub Bi-vitamiini defit-
siidi puhul ja oksudatiivsete protsesside hdirumisel. Plruuv-
happe nivoo organismis iseloomustab (ldiselt selle oksudatiiv-
seid protsesse (Prohhorova [18]).

Bi-vitamiini defitsiidi puhul on leidnud plruuvhappe kérgema
taseme veres Lu [11], Bueding, Wortis ja Stein [12], Papaya-
nopoulos, Vasilounis [19], Gurevits [20] jt. Astahhov ja KrutSi-
nina [21] on teinud kindlaks rasedatel meie kliimas sageli esi-
neva Bi-vitamiini defitsiidi ka t&isvaartuslike toiduainete kasu-
tamisel. P&hjuseks voiks olla siin rasedatel esinev suurenenud
susivesikutetarve ja ainevahetuse intensiivistumine, mis oma-
korda tingib Bj-vitamiini suurenenud vajaduse.

Kuigi rasedus on téiesti fusioloogiline protsess, on see naise
organismile siiski teatud koormuseks. Raseduse véltel esinevad
sageli muutused, mis v@ivad kalduda patoloogiasse. Nagu teame,
?” enal? 1k autoreid leidnud rasedail nihkeid atsidoosi suunas.
N&it. Kdaeser, Markees ja Lanz [15] vdaidavad, et plruuvhappel
on teatav osa raseduse ajal tekkivas atsidoosis.

Ketoosi esinemist raseduse ajal on téheldanud Schmidt ja
Wingen [22], kelle andmetel esineb rasedail ketohapete tdus
lo%lulatuses, mis samuti viitab okslidatsiooniprotsesside héiru-
misele.

Arvestades eespool toodud kirjanduse andmeid, uuriti téo
I osas plruuvhappesisaldust tervete rasedate veres, et jélgida, kas
kirjanduses kirjeldatud korvalekalded véljenduvad sellisel maa-
ral, et pOhjustavad hdireid sisivesikute ainevahetuse plruuv-
happe astmel.

Raseduse ajal on maddranud plruuvhapet Friedberg ja Die-
mer, Markees ja Kaéeser, Kaeser ja Lanz. Keskmiseks plruuv-
happe tasemeks rasedate veres on nende jargi 0,88—1,35 mg%.

Metoodika

Uuritavate kontingent koosnes 34 tervest naisest raseduse ja
puerpeeriumi valtel. Raseduse ajal teostati 63, avanemis- ja
véljutusperioodis 14 ning puerpeeriumis 42 mdaaramist. Raseda-
tel maarati plruuvhape trimestrite kaupa.

Uhel juhul 8nnestus maaramist teostada ka 1 kuu enne rases-
tumist.
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Tabel
Vere puruuvhappe véartused tervetel rasedatel

Mitmes I trim. Il trim. Il trim. Avan.- Va;‘J" Varapuerp.  Hilispuerp. . .
tnnit ma% ma% ™Q% per. Bt ma% Markusi
stinnitus g% g g mg% mg% g
4 5 6 7 8 9 10 11 12
| 0,6 0,4 0,7 — —
| — — 0,45 1,3 3,4 0,65 0,4 —
0,4
1 — 1,05 1,25 1,2 2,5 0,8 0,25 —
15
1 - — 2,0 — — — 1,0 —
2,1
1] 0,5 0,75 11 — — 0,8 0,65 —
0,8
I 0,5 0,65 0,5 1,0 — _
0,65 1,5 2,9 0,8
[ — 13 0,25 — 11 0,5 —
0,5
I — — 14 0,8 2,5 1,1 0.4 —
1,1
] 1,0 1,2 2,7 0,6 1,0
" 0,8
0,45
! - - 0,5 1,0 2,6 0,55 0,8 _
0,6
I 0,8 0,65 1,0 — — 1,0 0,8 —
| — - 0,65 - — 1,0 0,8 —N
0,8 11
I 0,75 0,75 11 — — 0,6 — —
0,3
1 0,75 0,6 04 0,9 19 11 0,6 —
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1 2
15. L.E.
16 O.M.
17. S. A.
18. K. L.
19. K.A.
20. J. E.
21. L. H.
22. K.V.
23. T.K
24 L. M
25. P. E.
26. S.A.
27. V L.
28. T.H.
29. J.M.
30. H.K.
31. K. E.
32. K. N.
33. A. K
34. L. N.
Keskmine

29
39

21
27

40

30

29

33

20

0,85

0,5

0,74

0,77

7 8
05

— 08

19 —

1,0

— 05

11 1,0

19

o —

o D

11 0.9

13 —

15 10

0,55

1,0 14

0,94 0,97

0,82 mg%

2,35

2,4

2,61

10

1,10
11
0,8
0,65
1,0
0,75
0,65
1,0

0,88

0,74

Ab. artef. leg.
in T. 1l
Ab. artef. leg.
in m. 111
Ab. artef. leg.
in T. 11
Ab. artef. leg.
in T. 1l
Ab. artef. leg.
in T. Il
Ab. artef. leg.
in m. 1l

12



Kontrollgrupiks valiti 10 slUnnitusealist tervet naist. Madara-
mine toimus Friedmann-Haugeni meetodil, kusjuures varvus-
reaktsiooni intensiivsuse hindamiseks kasutati elektrofotokolori-
meetrit.

Teatavasti annab llhiajalise plruuvhappe taseme téusu veres
tervel inimesel tugev lihaste t066, toit (eriti glikoosi manusta-
mine) ja anoksia (Friedmann, Haugen ja Kmieciak) Samad
autorid on Kkatseliselt kindlaks teinud, et tervel inimesel iga-
paevane kergem td6 ja jalutamine ei tGsta plruuvhappe taset.
Samuti on nad ndidanud, et verevdtmist pole vaja teostada ran-
gelt pdhiainevahetuse tingimustes. Pérast tavalist einet langeb
pUruuvhappesisaldus normi vaartustele 1—2 tunni valtel, monel
Uksikul juhul 3. tunni I8puks. Pé&rast 20 ccm 40%-lise glikoosi-
lahuse intravenoosset siistet normaliseerub plruuvhappesisaldus
1—2 tunni jooksul (Bueding, Stein ja Wortis).

Koik katsed teostati patsientidel vahemalt 4 tunni moddumi-
sel péarast s6dmist ja 15-minutilist puhkust (kui sellele oli eelne-
nud jalutamine).

Bauer [23]i nditab, et tugeva paisu tekitamine ja ké&e rusi-
kasse tdmbamine verevGtmisel tOstab plruuvhappe taset. See-
parast pudti verevotmisel véltida tugeva paisu tekitamist.

Kontrollkatsed teostati terveil naistel samades tingimustes.

Tulemused ja kokkuvdte

Vt. tabel 1
Terveil rasedail oli I trimestril (I—I1V raseduskuu) keskmine
pliruuvhappe vaartus 0,74 mg%, Il trimestril (V—VII rasedus-

kuu) 0,77 mg% ja Il trimestril (VIII—X raseduskuu) 0,94 mg%.

Keskmine plruuvhappesisaldus veres raseduse ajal on seega
0,82 mg%, kdikumisega 0,25—1,9 mg%.

Siinnituse ajal oli avanemisperioodil keskmine piruuvhappe
kontsentratsioon veres 0,97 mg%, valjutusperioodil 2,61 mg%,
varapuerpeeriumis 0,88 mg% ja hilispuerpeeriumis 0,74 mg%.
Kontrollgrupil® oli  plruuvhappe keskmine kontsentratsioon
0,88 mg% (kGikumine 0,5—1,6 mg%).

Selgub, et tervetel naistel raseduse | ja Il trimestril omas
pUéguvhape normaalseid véartusi, samuti sUnnitusjargses peri-
oodis.

Markimist vaarib, et Il trimestril esines kuuel rasedal
piuruuvhappesisalduse tdus Ule normivdaartuse (lletab 1,3 mg%),
mis voiks olla kooskdlas gliukokortikoidide erituse suurenemi-
sega raseduse I6pul.

Avanemisperioodil ei saadud plruuvhappe taseme tbusu dle
normaalse védrtuse (0,97 mg%), kiall aga vOis sedastada vélju-
tusperioodil markimisvaarset plruuvhappe. taseme kdrgenemist
(2,6 mg%). Saadud andmed uUhtivad Friedbergi ja Diemeri
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leiuga, kelle andmetel esineb valjutusperioodil piruuvhappe-
sisalduse tbus veres 157%, mida nad seostavad organismi anok-
seemilise seisundiga antud sdnnitusperioodil.

Il. Vere plUruuvhappesisaldus rasedail reumatismi mitme-
* suguste vormide puhul

ArSava [24] on leidnud dgeda reumatismi puhul plruuvhappe
kdrgenenud vaartusi, mida ta peab tingituks Brvitamiini defit-
siidist.

Oksuldatsiooniprotsesside hdirumist &dgeda reuma puhul on
sedastanud Okunev [25]. Janof [26] on tdheldanud kdrgemat
plruuvhappe taset veres dekompensatsiooniga sldamehaigetel,
kusjuures plruuvhappe kuhjumine oleneb tema arvates dekom-
pensatsiooni astmest.

Dalla Torre [27] on kindlaks teinud siidame-vereringehdirete
puhul plruuvhappe korgema véartuse, mida ta seob kogu aine-
vahetuse hdirega, kusjuures eriti kannatanud on suhkru oksi-
datsioon.

T6O teises osas jalgiti vere puruuvhappesisalduse dinaami-
kat rasedail, kel esinesid reumatismist tingitud sidamekahjus-
tused. Kokkuvdtlikud andmed nende haigete kohta leiduvad
tabelis 2.

Uuritavad rasedad jagati kahte riihma.

I gruppi kuuluvad reumatismi pddenud naised, kellel kaesolev
rasedus kulges kaebusteta (vt. tabelis 1—7)

Il gruppi kuuluvad vaatlusalused, Kkellel raseduse valtel
esinesid stidame- ja liigesevaevused (vt. tabelis 8—15).

I guppi kuulub 7 rasedat. Nendest 2 sinnitasid peale hai-
gestumist reumasse. Sunnituse kulg oli normaalne.

Reumasse haigestumisest oli mdododdunud kdigil patsientidel
1—10 aastat. Reuma kulg oli enamikul retsidiveeruv Siia rihma
on juurde arvatud 1 patsient, kes oli &geda liigesejeumaga ravil
| aasta tagasi Tartu Vabariikliku Kiliinilise Haigla siseosa-
konnas. Uurimisperioodil muutusi siidame poolt sedastada ei
saanud. Uks uuritavatest rasestus peatselt parast sinnitust
uuesti ja vastavalt tema soovile teostati abortus artefic. leg.
Il kuus. Selles grupis madrati plruuvhappe tase raseduse vaél-
tel trimestrite kaupa, sunnitusel ja slnnitusjargses perioodis.

Il grupp hdlmab 8 rasedat (tabel 3) K®&ik selle grupi patsien-
did poordusid haiglasse ravi saamiseks liigese- ja stdamendh-
tudega, vélja arvatud 1 patsient, kes sai ravikuuri kodus. Ukski
neist rasedaist ei olnud slnnitanud pdrast reumasse haigestu-
mist.

Antireumaatiliseks raviks said 5 neist rasedaist salitsiilaate
2—4 g paevas 7—10 péeva véltel sdltuvalt vajadusest. Enamik
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n Jrkeonr

N

S.N.

P.K.

KL.

R.A.

P.E.

R.A.

32

25

23

23

ras.

& Mitmes

2731

33

Vere piruuvhappe vaartused reumat podenud rasedatel

Terapeudi diagnoos

5
Hypotonia arterialis
Insuff. v. mitr. Rheuma-
tismus

Polyarthritis rheum.
Myocardiodystrophia

Rheumatismus

Polyarthr. rheum. Myo-
cardiosclerosis rheum.

v. mitr. Insuff.
Rheumatismus

Insuff.
c. v. L

Myocardiodystr.
polyarthr. rheum.

coTp.

rheum.
subac.?

Polyarthritis
Endocarditis

Plruuvhape (mg%) ja settereakts. (mm/t)

I trim.

mg %

6

SR
mm
t

7

0,75 35

0,8

22

rasedus

Il trim.

mg %

8

1,0
15

0,75
13

2,0

SR
mm
t

9

22

35

28

sunnitus puerp.
N trim. av-p. V-
=8
SR SR
mg% mm mg% © mg% mm
t E t
10 11 12 13 14 15
05 25 14 32 0,75 40
0,65 40
1,35 48 10 25 1,25 28
1,3
06 42 15 30 06 36
11 18 — - —
07 53 16 28 10 48
03 40 13 25 03 45
1,3 18
0,65 46 11 2,2 1,75
04 36

Kupuproov

neg.

neg.

pos.
neg.

neg.

neg.

neg.
neg.

Tabel 2

EKG

17

Miok. kahj. tunnusteta

Miuok. kahj. tunn.
olemas

Kindl.
tunnusteta

muok. kahj.



10.

12.

13.

14.

15.

TR

V.J.

K.L.

M.V.

B.E.

K.J.

M.A.

26

29

22

26

24

23

5

Insuff. ¢. v. Il a. Insuff.
V. mitr. rheum.

stenosis V.
rheum Rheumocar-
exacerb.

Insuff. et
mitr.
ditis

Insuff. v. mitr.
arthr.  rheum.
Rheumocarditis?

Poly-
exacerb.

Polyarthritis rheum.

Cor
mitr.
rheum.

Stenosis v.
Polyarthr.

mitr.
coTp.

Polyarthr. rheum.
Myocardiodystr.  Insuff.
c v. |

Rheumatismus.
cardiodystrophia

Myo-

oo
BN

1n

0,75
0,75

0,4
0,4

0,98

71
56

24

10

1,25
1,0

1,15
1,0

0,6
0,75
0,3

0,76,

1

53
25

45
15

20

28

40

33

12
0,8

13

13

13
2,3

2,5

2,5

2,6

14

11

0,5

0,5

0,2
0,65

| 15

16

neg.
neg.

pos.

neg.

pos.

neg.

neg.
neg.

pos.
neg.

pos.
neg.

neg.
neg.

17

Kindl.
tunnusteta

muok. kahj.

sud.
sakule

elektril,
nihe

telje va-

Ventrikul. ekstraststoo-

lia

Kindl. muok. kahj. tun-
nusteta
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11.

12.

13.

14.

15.
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Nimi

T.L.

V.J.

K.L.

B.E.

K.J.

Puruuvhappe vaartused veres

\
Terapeudi diagnoos Ravi
Polyarthritis rheum. Endo- glikoos, kampoloon, vitam.
carditis subacuta? C. Bj
Insuff. c¢. v. Illa. Insuff. v. digitaalis, diuretiin

mitr. rheum.

Insuff. et stenosis valvula salitsiilaadid, glukoos, vitam.
mitralis rheumatica. Rheumo- Bi, streptomiutsiin, penitsilliin,

carditis? digitaalis
Polyarthritis rheumat. exa- salitsilaadid, vitam. C
cerb. Insuff. v. mitr. Rheumo-
carditis?
Polyarthritis rheum. salitsiilaadid, vitam. Bi
Cor mitrale. Stenosis v. mitr. salitstilaadid, glukoos, stro-

in coTp. Polyarthritis rheum. fantiin

_Polyarthritis rheum. Myocar-  salitsiilaadid, gliikoos, diure-
diodystrophia. Insuff. c v. I tiin, dibasool, dimedrool, penit-
silliin

Rheumatismus Myocardiodyst- dibasool, adonisiid
rophia

Keskmine



soltuvalt ravist

14

824

0,65

1,25

0,4

0,75

1,15

0,6

0,4

0,4

0,7

Pliruuvhape

parast ravi
mg%

0,4

1,0

0,4

0,75

0,75
0,3

0,5

0,5

0,62

<

w
m

11

0,8

1,65

13

1,2

cl ~

B
3s|

2,2

2,3

2,5

2,5

2,4

8.¢

1,75

1A

0,5

0,5

0,2
0,65

0,5

1,25

0,81

ravi
R mm/t

leukotstitoos

Enne

46 mm/t.

8400

53 mmi/t.

8200

11
9450

71
7600

45
8800

20
6000

40
7400

24
11810

leukotstitoos

Parast ravi
R mm/t

36 mm/t.

8600

25 mmi/t.

7600

20
9250

56
7800

15
7600

28
6100

36
7100

33
9550

Kupuproov
enne jp péarast

ravi

neg.
neg.

neg.
neg.

pos.
neg.

pos.
neg.

neg.
neg.

pos.
neg.

pos.
neg.

neg.
neg.

Tabel 3

EKG

Kindlate  miuok.
kahjustuse tunnus-
teta

Kindlate  muok.
kahjustuse tunnus-
teta

Sudame elektri-
lise telje nihe va-
sakule

Ventrikulaarne
ekstrasustoolia

Kindlate  miuok.
kahjustuse tunnus-
teta
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sai Ohtlasi ka kardiaalset ravi ja vitamiine (C-vitamiin, Bi-vita-
miin). Kolmele rasedale manustati ainult sidamegliukosiide ja-
eespool nimetatud vitamiine. Vajaduse korral said k&ik ravialu-
sed antibiootikume, peamiselt penitsilliini, ja see toimus enami-
kul stnnitusjargses perioodis.

Puruuvhapet uuriti kdigil selle grupi rasedatel enne ravi
algust ja ravi I6pul. Maaramise pdeval enne verevdtmist haiged
mingisuguseid ravimeid ei saanud.

Tulemused ja kokkuvdte

ToOo teises osas jalgiti reumaatilist protsessi pddenud rase-
daid, kellel enamikus olid sdilinud orgaanilised sidamekahjus-
tused. Osal juhtudel tekkis raseduse véltel sidame- voi liigese-
nahtude dgenemine ja nad suunati naistenGuandlast statsionaar-
sele ravile.

Statsionaaris viibisid need rasedad kuni slnnituseni, olles
Uhtlasi terapeudi pideva kontrolli all. Né&iteks vdib tuua siin
haige V 1., kes 10 aastat tagasi oli pddenud reumokardiitL
Dgn.: Insuff. et stenosis v. mitr. rheum. Grav. in T. IV Rheumo-
carditis exacerb.? Patsiendil olid esinenud korduvalt reumaati-
lise protsessi dgenemised. Viimati oli viibinud ravil rajooni-
haiglas (ks aasta tagasi. Tartu Linna Kliinilisse Sinnitusmajja
tuli patsient sooviga sdilitada rasedust. Viibis statsionaarsel
ravil lamamisreziimil. Sai antireumaatilist ravi (natr salicyL
2 g péevas 8 pdeva valtel, 1-nédalase vaheaja jarel salipyrini
0,5X4 4 péeva viltel). Kardiaalne ravi ja vitamiinide manus-
tamine Kkestis kogu haiglas viibimise aja. Hiljem, kuna hakkas
kujunema aneemia, manustati sustetena kampolooni.

Ravile vaatamata hakkasid vélja kujunema dekompensat-
sioonindhud. VI raseduskuu alguses sai patsient voodis viibida
ainult istuli asendis, esinesid hingeldushood, maksa serv muu-
tus palpeeritavaks. Haige enesetunne halvenes ja ta ndustus
rasedust katkestama, mis teostati vadikese keisrildikega. Operat-
sioonijargne periood moddus komplikatsioonideta, haige enese-
tunne paranes jarsult. Lahkus haiglast heas seisundis ja muutus
peatselt téovoimeliseks.

Esimese mdaaramise ajal, mis teostati enne ravi algust, oli vere
puruuvhape téiesti normaalsel tasemel (0,4 mg%). Kupuproov
sel ajal oli positiivne ja terapeut kahtlustas reumokardiidi akti-
veerumist.

Antireumaatilise ravikuuri jarel pusis plruuvhappe tase endi-
selt 0,4 mgfo. 1 nddal pérast keisrildiget oli plruuvhappe tase
0,5 mg%.

Teine ndide.

Patsient B. E. Dgn.: Cor mitrale. Stenosis valv. mitr. coTp.
Polyarthritis rheumatica. Grav. in T. IX.
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I trimestril soovitati patsiendil rasedus katkestada, millest
viimane aga keeldus. 11l trimestril tekib liigeste valulikkus, rase
hospitaliseeritakse raviks ja sldame ettevalmistamiseks sinni-
tusele. Kupuproov positiivne, valjakujunenud dekompensatsioo-
nindhte ei esine. Antireumaatiliseks raviks saab salipyrini
0,5X4 10 paeva valtel. Enne ravi algust oli vere plruuvhappe
vaartus 0,6 mg%. Ravil patsiendi enesetunne paranes, subjektiiv-
sed vaevused kadusid. Piruuvhappe tase ravi lopul oli 0,75 mg%,
vahetult enne sinnitust 0,3 mg%. Sinnitus kulges normaalselt,
véljutusperioodis abistati Verbovi sidemega. Sinnitusjargses
perioodis manustati penitsilliini, stidamevahendeid. Plruuvhape
0,2 mg%. Uks kuu hiljem tunneb patsient end endiselt histi.
Kaebusteta. Piruuvhape 0,65 mg%.

Keskmine plruuvhappe tase veres reumat pddenud rasedatel
on 0,82 mg% (I trim. 0,73, Il trim. 0,98, Il trim. 0,76 mg%),
avanemisperioodis 1,3 mg%, valjutusperioodis 2,6%, sinnitus-
jargses perioodis 0,82 mg%, s. o. taiesti normaalse vdaartusega.
Markimist vaarib, et kui tervetel- rasedatel plruuvhappe maksi-
maalne véaartus langeb 11l trimestrile, siis reumatismi po6denutel
on see Il trimestril. Avanemisperioodis reumat pddenud sinni-
tajail on piruuvhappe tase kdrgem kui terveil rasedail samas
perioodis. Ka neil uuritavail, kel raseduse véltel esines reumaa-
tilise protsessi &genemine, oli plruuvhappe tase normaalse vaar-
tuse piires.

Kéesolevas toos jalgiti veel antireumaatilise ja kardiaalse
ravi mdju vere puruuvhappe tasemele. Kui plruuvhappe vaértus
enne ravi algust oli normaalne, siis muutusi ravi véltel ei tek-
kinud. Kahel juhul, kus puruuvhappe tase oli Gle 1 mg%, esines
ravi véltel languse tendents.

Et uuritavate kontingent ei ole arvuliselt killaldane, siis on
raske teha kindlamaid Uldistusi. Siiski voib utelda, et uuritud
rasedail seoses reumaatilise protsessi dgenemisega plruuvhappe
kuhjumist veres sedastada ei saa.

Kd&ikidel patsientidel kulges slnnitus normaalselt, vélja arva-
tud Uks, kel sinnitus I0petati tangidega kukalseisu tagumise
teisendi tdttu. Arvestada tuleb asjaolu, et kdik rasedad olid vii-
dud sunnitusmomendiks heasse seisundisse. Dekompensatsiooni-
ndhud puudusid, samuti puudus objektiivne ja subjektiivne pato-
loogiline leid liigeste poolt.

Hilises sunnitusjargses perioodis esines kahel sunnitanul
liigesendhtude d&genemine, mistdttu nad tuli suunata internsele
ravile.

Teostatud uuringute pdhjal ei saa utelda, kas rasedusel on
reumatismile parandav mdju, sest Uhelgi uuritaval vahetult enne
rasedaks jadmist ei esinenud reumaatilise protsessi® agenemist.
Kill aga vOis ndha mdningatel rasedatel varem pdetud reuma
dgenemist, peamiselt raseduse Il poolel, mis siiski vdga kergesti
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allus salitsiiilravile. Nagu eespool mainitud, reuma &genemine
mingil viisil plUruuvhappe tasemes ei véljendunud.

Kéesoleva to6 tulemuste pdhjal vdiks Utelda, et mdningaid

ainevahetuse nihkeid, mis kajastuvad vere pliruuvhappe tasemes,
esineb teatud osal,tervetel rasedatel Il trimestril ja terveil ning
reumat podenud rasedatel véljutusperioodis.
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OVNVHAMUKA TMUPOBUHOIMPAAHOW KWCNOTbl KPOBWU
Y 300POBbIX BEPEMEHHbLIX N Y BEPEMEHHBbIX,
MEPEHECWNX PA3TNYHBIE ®OPMbl PEBMATW3MA

M. NaiigHa

Pe3ome

B nepBoii yacTu paboTbl MCCNEA0BaNOCh COAEpPXaHMEe MUPOBMHOT-
PagHON KMCNOTbl B KPOBU Yy 34-X 340POBbIX XXEHLWMWH BO Bpemsi Gepe-
MeHHOCTW Mo TpMMecTpam M B Moc/iepofoBOM nepuoge. 14 nccneposa-
HWA chenaHa BO BpPemsi pojoB B MEPBOM M BTOPOM Mepuojaax.

Bo BTOpoii YacTu paboTbl NpoOBepsnach KOHUEHTpauus NUPOBUHO-
rpagHo KUcnoTbl Yy 15-TW XEHWWH npu pa3fn4yHbiX opmax peBMa-
TU3Ma TakXe BO Bpemsi GepemMeHHOCTW M POLOB M B MOCNEePOA0BOM
nepuoge.

VMccnegoBaHue nNUPOBMHOMPAAHON KUCNOTbI NMPOBOAMAOCL MO METO-
oy dpuamaHH-XayakKeH 1 OLEHMBaNOCh 3/1IEKTPOPOTOKONOPUMETPUYE-
CKWN.

BbiBOAbI

Y 3[40pOBbIX XEHLWMWH W Y XeHLWMUH, NepeHeclnx pasHble (PopMmbl
peBMaTu3Ma, Cofep)KaHue MUPOBUHOTPaHOM KUC/IOTbl B KPOBW BO
Bpems 6epeMeHHoOCTM (B | ¥ Il TPUMeCTpe) M B MOCNEPOAOBOM Nepumo-
[e oKa3anocb B npejefiax HOpMbl. Y HEKOTOPbIX 3[40POBbIX GepemeH-
HbIX B 11l TpMMeCTpe -CofepXXaHWe MUPOBMHOIPagHOA KUCNOTbl 6bIIO
MOBbILEHHbIM. B nepuoge packpbiTUs 3aMeTHOrO MOBbILUEHWSA COLep-
YaHWA NUPOBMHOTPaJHON KUCNOTbl B KPOBU He Habnwoganocb, B ne-
proae U3rHaHus HabaAancs 3aMeTHbIA CABWTM B CTOPOHY MOBbILLEHUA
(mo 3 pas).

CoBur B CTOPOHY MOBLILIEHWS COLEPXaHWs MUPOBUHOrPaLHON
KMCNOTbl MOXHO O6BACHUTL COCTOSIHUEM TUMOKCEMUW OpraHu3Ma Wu
MblLLEeYHOl paboToil BO BTOPOM Mepuofe pofoB.
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DER BRENZTRAUBENSAUREGEHALT DES BLUTES UND

SEINE DYNAMIK BEI GESUNDEN UND RHEUMATISCHEN
SCHWANGEREN

M. Laidna

Zusammenf assung

Im ersten Teil der Arbeit wurde der Brenztraubensdurespie-
gel des Blutes an 34 gesunden Frauen wahrend der Schwanger-
schaft (im 1., Il., Ill. Trimester) und des Wochenbettes unter-
sucht. In 14 Féallen wurde der Brenztraubensduregehalt des Blu-
tes auch in der Er6ffnungsperiode und in der Austreibungszeit
bestimmt.

Im zweiten Teil der Arbeit wurden 15 Schwangere mit ver-
schiedenen Formen von Rheumatismus wéhrend der Schwanger-
schaft, des Wochenbettes und der Geburt untersucht.

Die Konzentration der Brenztraubensdure (BTS) des Blutes
wurde nach der Methode von Friedmann-Haugen bestimmt und
elektrophotokolorimetrisch abgeschétzt.

Die Untersuchungen fihrten zu den folgenden Resultaten:

Bei gesunden sowie auch rheumatischen Frauen konnte man
wahrend der Schwangerschaft im 1. und Il. Trimester und des
Wochenbettes keine signifikante Erhdhung der BTS feststellen.
Bei einzelnen gesunden Schwangeren war die BTS im [IIl. Tri-
mester erhoht.

Waéhrend der Geburt in der Er6ffnungsperiode fand keine
merkbare Erhohung der BTS statt, dagegen war bei allen Frauen
wéhrend der Austreibungszeit die Blut-BTS-Konzentration erhdht
(vom Mittelwert 0,82 auf 2,6 mg%), wahrscheinlich infolge des
hypoxadmischen Zustandes des Organismus und wegen der phy-
sischen Anstrengung in dieser Periode.



RASEDUSE JA SUNNITUSE MOJUST REUMAATILISE
PROTSESSI KULULE

V. Liivrand

Slnnitusabi ja gunekoloogia kateeder

Reumatism kuulub etiopatogeneesilt infektsioos-allergiliste
haiguste hulka, mille tekkimisel omistatakse tdnapdeval peale
véliste faktorite suurt t&htsust makroorganismi reaktiivsusr
seisundile.

Nagu teada, toimub raseduse ajal naise organismis hulk
karakteerseid flsioloogilisi muutusi. V0ib arvata, et rasedus,
kutsudes naise organismis esile neuro-hormonaalse Umberkdlas-
tuse, pOhjustab nihkeid ka organismi reaktiivsusseisundis ja
mojustab seega reumaatilise protsessi kulgu.

Kédesoleva t66 autor on pustitanud Ullesande uurida klsimust,
missugusel madédral mdjustavad rasedus ja slnnitus organismi
reaktiivsust ja seoses sellega soodustavad vdi pidurdavad reu-
matismi arenemist, resp. selle Uleminekut reumoseptiliseks prot-
sessiks.

Kirjanduse andmed raseduse mdjust reumaatilisele protses-
sile on Uksteisele vasturdakivad. Margitakse, et reumaatiline
poluartriit voib raseduse puhul ajutiselt pidurduda, puhkeda
esmakordselt raseduse ajal, progresseeruda seoses rasedusega,
osaliselt voi taielikult paraneda raseduse valtel v6i jd&dda rase-
duse poolt .mdjustamata.

M. FrankStein [1]i margib 1934. a., et raske on uskuda rase-
duse pidurdavat toimet latentsesse reumatismisse. Vastupidi,
rasedusele tuleb vaadata kui faktorile, mis v6ib soodustada reu-
maatilise protsessi &dgenemist.

P S. Hench [2, 3] méargib 1938. a., et raseduse ajal kaovad
sageli reumaatilised liigestevalud ja tursed. Sealjuures vaibub
monikord reumaatiline protsess taielikult, teinekord paraneb ta
aga ainult ajutiselt, puhkedes varsti parast sunnitust uuesti.

Seisukohal, et rasedus toob endaga kaasa mérgatava para-
nemistendentsi kroonilise reumaatilise poluartriidi kulus, asuvad
veel jargmised autorid: A. Cohen kaastdotajatega [4], G. Edst-
rom ja A. Westmann [5], I. Barsi [6], B. Zorn [7], M. Oka [8],
B. Torrent ja A. Marcet [9] ja H. Schlesinger [10].
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Mc Keown [11J kirjeldas kaheksat juhtu, kus raseduse ajal
arenes reumokardiit. Samas margib ta aga, et ei leidu tahele-
panekuid selle kohta, et reumaatiline poluartriit oleks primaar-
selt tekkinud raseduse véltel v6i kohe pérast sinnitust.

Rida autoreid, kes Kkésitlevad reuma ja raseduse kisimust,
maérgivad, et rasedatel on kalduvus endokardiidi retsidiveerumi-
sele (G. F. Lang [12], J. P Fjodorova [13], L. F Dmitrenko [14],
V V Saikova [15], P L. Suhhinin [16] jt.).

Selle, raseduse poolt esilekutsutud efekti tekkemehhanismi
kohta on mitmesuguseid teooriaid. Reumaatilist poliartriiti pode-
vate patsientide kiire paranemine kortisooni manustamisel pani
P S. Henchi ja kaastodtajad [17] motlema sellele, et raseduse
véltel tdheldatud paranemisefekt v6ib olla tingitud adrenokorti-
kotroopse hormooni suurenenud sekretsioonist.

R. I. S. Bayliss kaastootajatega [18] maérgib, et raseduse ajal
on suurenenud 17-hidroksikortikosteroidide moodustumine nee-
rupealistes, ja see ongi autori arvates asjaolu, mis tjngib reu-
maatilise protsessi ajutist paranemist raseduse valtel.

R. Elert [19] seletab rasedusaegset reumaatilise pollartriidi
paranemist samuti neerupealiste koore hiperfunktsiooniga.

J. Lansbury [20]| kirjutab, et raseduse pidurdavat moju reu-
maatilisele protsessile vdib seletada kas E-hormooni (kortisooni)
lisasekretsiooniga loote neerupealiste poolt v8i platsentast lah-
tunud neerupealiste koore stimulatsiooniga (tGené&oliselt analoo-
giline koorion-gonadotropiinile), mis pdhjustab rasedusaegset
neerupealiste koore hlpertroofiat.

M. Kandras ja J. Flusser [21] margivad, et kroonilise reu-
maatilise pollartriidi paranemise pdhjuseks raseduse ajal on
téendoliselt areneva loote neerupealiste sisesekretoorne tegevus.

Nagu ndeme, pudtakse raseduse pidurdavat mdju reumaati-
lise poluartriidi kulule seostada neerupealiste rasedusaegse
hiuperfunktsiooniga.

Kéaesoleva t66 eesmargiks oli selgitada organismi reaktiivsuse
muutusi reumaatilise protsessi puhul seoses normaalselt kulgeva
raseduse ja sunnitusega. Organismi reaktiivsuse ndéitajana jal-
giti vereseerumivalkude nihkeid, eeldades, et nende kaudu pee-
geldub organismi rasedusaegne Umberkdlastus. Jalgides vere
Uksikute valgufraktsioonide dinaamikat, pudti selgitada, mis-
sugusel maddral ja missuguses suunas rasedusaegsed funktsio-
naalsed nihked organismi neurohormonaalses silisteemis mojus-
tavad reumaatilise protsessi kulgu.

Verevalke seoses raseduse ja slnnitusega on seni vordlemisi
vahe uuritud, kodumaises kirjanduses leiame ainult ({ksikuid
vihjeid selle kohta (N. J. Loginova [22], D. F TSebotarjov [23]
ja J. A. Mognjan [24]). Ukski nendest autoritest ei kasutanud
elektroforeetilist uurimismeetodit.

Vilismaises kirjanduses voib aga viimastel aastatel seoses
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elektroforeetilise uurimismeetodi kasutuselevdtmisega leida juba
moningaid artikleid, mis kasitlevad verevalkude nihkeid seoses
raseduse ja sunnitusega (P. Pfau [25], D. H. Moore kaasttota-
jatega [26], L. Heller [27], K. Sturmer [28], T. Brown [29],
M. N. Coryell kaastootajatega [30], L. Herold [31], W. Neu-
weiler [32], H. E. Lewens [33], J. Biernacka kaastodtaja-
tega [34] jt.). Tuleb aga markida, et dunaamilisi uuringuid
samadel naistel kogu raseduse, slinnituse ja slnnitusjargse peri-
oodi véltel pole kdesoleva t00 autorile kéttesaadava kirjanduse
andmeil seni teostatud.

Kéesoleva t66 raamides uuriti vereseerumivalkude nihkeid
seoses normaalse raseduse ja slnnitusega paberielektroforeesi
teel. Uuritavate kontingendi moodustasid 53 reumatismi pddenud
naist. Nendest 26-1 esines ainult reumatismi liigestevorm, 27-1
oli aga labipdetud reumaatilise protsessi tagajarjel valja kuju-
nenud ka sldamekahjustus Kklapirikke vdi muokardioskleroosi
ndol. Kontrollriihmaks v@eti 20 tervet naist. K®&igil uuritavail
jalgiti diunaamiliselt vereseerumivalkude nihkeid raseduse vél-
tel, slnnituse ajal ja sunnitusjargsel perioodil. Seerumivalkude
koosseis maarati igal raseduskuul, avanemisperioodil, kohe
parast platsentaarperioodi 10ppu, esimesel, neljandal ja kahek-
sandal sidnnitusjargsel pédeval ning kuus nddalat pérast sunni-
tust. Rasedusperioodil helgi uuritaval toksikoosindhte ei sedas-
tatud, slnnituse ajal ja slnnitusjargsel perioodil sunnitusabi-
alaseid komplikatsioone ei esinenud.

Metoodika

Verd vdeti kubitaalveenist minimaalse paisuga. Koguvalk
maérati refraktomeetriliselt, fraktsioonid paberielektroforeesi teel.
Elektroforees viidi labi F V Flynni ja P. de Mayo [35] poolt
1951. a. antud vertikaalselt rippuvate filterpaberiribade kambri
tiubis B. S. Kassavina ja V Z. Gorkini [36] poolt 1954. a. modi-
fitseeritud kujul. Elektroforegrammide kvantitatiivhe hindamine
toimus W. Grassmanni ja K. Hanningi [37] meetodil otsese foto-
meetrimise teel ldbitungiva valgusega, kusjuures fotomeetrimine
toimus fotoelektrokolorimeetriga. Diagrammide hindamisel kasu-
tati torsioonkaaludega kaalumise meetodit. Arvutati valja aritmee-
tilised keskmised ja leiti ka nende keskmised ruutvead.

Tulemused ja arutelu

Et vorrelda rasedusaegseid ja stunnituspuhuseid seerumival-
kude nihkeid tervetel naistel ja reumahaigetel, vaatleme uurimis-
tulemusi rihmade viisi. Esimese rihma moodustasid 20 tervet
naist, teise — 26 retsidiveeruvat reumaatilist poluartriiti pddevat
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naist, kellel siidame suhtes mingisuguseid kaebusi polhud ja aus-
kultatoorselt ning elektrokardiograafiliselt sidamekahjustust ei
sedastatud. Kolmanda rihma moodustasid 27 naist, kellel labi-
pGetud reumaatilise protsessi tagajarjel oli vélja kujunenud
slidamekahjustus peamiselt klapirikke, aga osal juhtudel ka
muokardioskleroosi néol.

Teise rihma iseloomustamiseks v@ib oGelda, et rasedus ja siin-
nitus kulgesid neil naistel ilma igasuguste komplikatsioonideta.
Uldiselt tundsid nad end raseduse ajal reuma suhtes tervemana
kui enne rasedust. Sageli esinenud liigestevalud kadusid juba
esimestel raseduskuudel ja dhelgi juhul ei tdheldatud raseduse
véltel reumaatilise poluartriidi dgenemist. Ka sinnitus ja siln-
nitusjargne periood moddusid neil héireteta. Hilisemal kusitle-
misel selgus, et liigestevalud ilmusid taas 1—6 kuu mdoodu-
misel peale sunnitust. Anamnestilistel andmetel v&isime sedas-
tada, et korduvsinnitajad olid ka eelmiste raseduste valtel tahel-
danud reumaatiliste valude kadumist.

Kolmandas rihmas diagnoositi mitraalklappide puudulikkust
12 naisel, nendest 7 juhul esines | astme kardiovaskulaarne insu-
fitsientsus ja 5 juhul Ila astme puudulikkus. Uhel naisel oli
vasema venoosse suistiku stenoos, millega kaasus Il astme
kardiovaskulaarne insufitsientsus. Mitraalklappide puudulikkus
koos vasema venoosse suistiku stenoosiga esines 5 naisel, koigil
neil juhtudel oli tegemist Ila astme kardiovaskulaarse insufitsient-
susega. Ulejaanud 9 naisel oli diagnoosiks miokardioskleroos,
nendest 2 juhul esines | astme ja 7 juhul lla astme kardiovasku-
laarne insufitsientsus. Kadigil siia gruppi kuuluvatel naistel teos-
tati raseduse algul elektrokardiogramm. Kindlaid miokardi rikete
tunnuseid sedastati 7 juhul ja muokardi rikete kahtlus esines
samuti 7 juhul. Ulejaanud 13 juhul ei saadud elektrokardiograafi-
liselt miokardi kahjustuse tunnuseid sedastada.

18-1 siia ruhma kuuluval naisel kujunesid vélja raseduse tei-
sel poolel kerged dekompensatsioonindhud, mis vastava ravi-
reziimi rakendamisel jé&lle kadusid. Dekompensatsioonindhud
ilmusid 1 juhul V lunaarkuul, 1 juhul VI lunaarkuul, 2 juhul
VIl lunaarkuul, 7 juhul VI lunaarkuul, 5 juhul IX Ilunaar-
kuul ja 2 juhul X lunaarkuul. Seega vOisime sedas-
tada, et dekompensatsioonindhud ilmusid kdige sagedamini
VIII ja IX lunaarkuul ja esinesid sagedamini korduv- kui esmas-
raseduse puhul. Osa juhte raviti ambulatoorselt, 11 dekompen-
satsioonindhtudega rasedat paigutati aga statsionaarsele ravile;
neist 4 naist tuli raseduse valtel isegi kaks korda hospitali-
seerida.

Ka kolmandasse riihma kuuluvad naised vabanesid raseduse
ajaks reumaatilistest liigestevaludest. Kaks nendest tdheldasid
kall rasedusperioodil ainult osalist paranemist, sest liigestevalud
ei lakanud téiesti, vaid jaid margatavalt harvemaks ja ndrge-
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maks. Uhel juhul oli aga tegemist reumaatilise liigestepdletiku
&dgenemisega, mistdttu rase tuli VIl raseduskuul hospitaliseerida.

Kdik reumaatilise sudamekahjustusega rasedad valmistati
sidame suhtes sidnnituseks kas ambulatoorselt v8i statsionaar-
selt profilaktiliselt ette (sol. glycosae + vitam. C ja vajaduse
korral strofantiini) Raskemad juhud hospitaliseeriti 10 péeva
enne sunnitust. Selle tulemusena sinnitasid nad normaalselt,
ilma igasuguste komplikatsioonideta. Ainult Ghel juhul, kus oli
tegemist vasema venoosse suistiku stenoosiga, lllitati valjutus-
periood valja tangistunnituse abil.

Siinnitusjargsel perioodil vbis 6 naisel tdheldada esimestel
paevadel kergeid dekompensatsioonindhte, mis paari pédevaga
moodusid. Vaatamata sellele, et profilaktiliselt rakendati anti-
reumaatilist ravi (puramidooni, penitsilliini), sedastasime (Uhel
juhul esimesel nddalal peale sOnnitust reumaatilise protsessi
agenemist. Koik stdamekahjustusega naised lahkusid sunnitus-
majast 14—21. pdeval pérast stnnitust suhteliselt heas tervislikus
seisundis. Nagu hilisemal kusitlemisel selgus, retsidiveerusid
reumaatilised liigestevalud 1 juhul 2 nddala moéddumisel peale
stinnitust, 3 juhul 3 n&dala, 4 juhul 6 nadala, 3 juhul 8 né&dala,
8 juhul 12 néadala, 5 juhul 15 né&dala, 2 juhul 20 n&dala ja 1 juhul
24 nédala moodumisel peale sinnitust. Moéned naised markasid
isegi, et uuesti puhkenud reumaatilised nahud liigestes on oma
iseloomult intensiivsemad kui enne rasedust.

Raseduspuhuseist seerumivalkude nihetest

Koikides wuuritud rihmades arvestati viélja seerumivalkude
keskmised vaartused igal raseduskuul. Uksikute riihmade rasedus-
aegsete seerumivalkude nihete vordlus on graafiliselt kujutatud
joonisel 1, kus mo6d6tpunktideks on vdetud vastava rihma iga
raseduskuu aritmeetilised keskmised.

Jooniselt 1 ndhtub, et reumahaigete ruhmades on seerumi
koguvalgu véartused kogu raseduse véltel suuremad kui tervetel
naistel. Mdrgatavalt korgemaks osutusid koguvalgu vdaértused
just reumaatilise slidamekahjustusega naiste rihmas.

Iseloomustades seerumi koguvalgu rasedusaegseid nihkeid,
tuleb oelda, et raseduse algul taheldasime nii tervete naiste kui
ka reumaatilise sidamekahjustusega naiste rihmas koguvalgu
kerget tbusu, ainult retsidiveeruvat reumaatilist polUartriiti pdde-
vate naiste rihmas vdisime sedastada tunduvat langust juba
esimestest raseduskuudest alates. Edasi jargnes kdikides uuri-
tud riilhmades koguvalgu pidev langus, mis raseduse Idpus, IX
ja X lunaarkuul asendus jalle teatava tdusuga. Seejuures jdid
koguvalgu védartused raseduse I6pus siiski madalamaks, kui nad
olid olnud raseduse algul. Uldiselt vdib oelda, et koguvalgu rase-
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dusaegsed nihked kulgesid kd&ikides wuuritud riihmades enam-

vahem paralleelselt.
Seerumialbumiinide osas néeme, et raseduse véltel kulgevad

Joonis 1 Vere seerumivalkude dinaamika raseduse valtel. ---------- terved nai-
sed; — — reumaatilise sidamekahjustusega naised; ... reumaatilist polu-
artriiti pddenud naised.



kdikide rihmade kdverad samuti enam-vdahem paralleelselt. See-
juures osutusid aga albumiinide vdartused reumahaigete rilhmades
kogu raseduse valtel veidi kdrgemaks kui tervete naiste riihmas.
Vorreldes albumiinide nihkeid koguvalgu rasedusaegsete nihetega
voisime siin sedastada Uldjoontes parallelismi.

Seerumiglobuliinide osas tdheldasime tervete naiste rihmas
pidevat ja mérgatavat tdusu kogu raseduse véltel. Reumahaigete
rihmades osutusid koguglobuliini v&artused raseduse algul kor-
gemaks, kuid rasedusaegne tdus jai siin vdiksemaks.

Albumiini-globuliini koefitsient langes pidevalt kogu raseduse
véltel, ainult viimasel raseduskuul nditas see kerget tBusu. Siin
kulgesid koikide rihmade koverad jallegi enam-vidhem paral-
leelselt.

Vaadeldes joonisel 1 Uksikute globuliinfraktsioonide rasedus-
aegseid nihkeid, ndeme suurimaid erinevusi gamma-globuliini
osas. Uldiselt nditavad gamma-globuliini nihkeid kujutavad
koverad raseduse ajal vaikest langust, raseduse I06pus aga tea-
tavat tdusu. Seejuures on rasedusaegne langus gamma-globuliini

osas tervete naiste rihmas vdike, reumahaigete rihmades aga
marksa suurem.

Alfapglobuliini rasedusaegseile nihetele tuleb iseloomulikuks
pidada véaértuste pidevat tdusu kuni VIII lunaarkuuni, raseduse
I6pus sedastasime aga vdikest langust. Nagu jooniselt 1 ndhtub,
kulgesid kdikide uuritud rihmade rasedusaegseid alfapglobuliini
nihkeid iseloomustavad kdverad (uldjoontes paralleelselt. See-
juures osutusid alfai-globuliini keskmised véaartused vastavatel
raseduskuudel ka kdikides rihmades enam-vdhem vdrdseteks.

Alfa2-globuliini nihkeid iseloomustab pidev tdus kogu raseduse
véltel, mida vOisime sedastada koikides uuritud rihmades. Tousu
aste osutus tervete naiste rilhmas suuremaks kui reumahaigete
rihmades.

Beeta-globuliini osas sedastasime samuti kdikides uuritud
rihmades pidevat t6usu kogu raseduse valtel. Tdheldatud tdus
oli suurem tervete ja reumaatilise sudamekahjustusega naiste
ruhmades, vaiksem reumaatilist poldartriiti pddenud naiste
rahmas.

Joonisel 2 on toodud Uhe uuritava seerumivalkude rasedus-
aegseid nihkeid kujutavad koverad, kellel me VII raseduskuul
sedastasime kliinilises pildis reumaatilise liigestepdletiku &gene-
mist.

Jooniselt 2 ndhtub, et reumaatilise protsessi &genemine valjen-
dus selgelt ka seerumivalkude nihetes. Nimelt nditasid gamma- ja
alfa2-globuliin VII raseduskuul margatavat tdusu.

Voib oOelda, et seoses raseduse ajal naise organismis toimuva
ulatusliku tGmberkdlastusega sedastasime kiillaltki karakteerseid
nihkeid ka vere valguvahekordades.
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Joonis 2. Globuliinfraktsioonide dinaamika rasedal, kellel VII raseduskuul
tekkis reumaatilise protsessi &genemine.

Slnnituspuhuseist ja stnnitusjargseist seerumivalkude
nihetest

Samadel naistel, keda me raseduse véltel uurisime, madrati
seerumivalkude koosseis ka siinnituse ajal ja sunnitusjargsel
perioodil. Keskmised vdaartused arvestati valja ruhmade Vviisi.
Uksikutes rithmades sinnituse ajal ja slnnitusjargsel perioodil
toimunud seerumivalkude nihete vo6rdlus on graafiliselt kujuta-
tud joonisel 3.

Jooniselt 3 ndhtub, et raseduse I6pus sedastatud koguvalgu
tous jatkus kdikides uuritud rihmades ka sinnituse ajal. See-
juures téheldasime reumaatilist poliartriiti pédenud naiste ruh-
mas sunnituse ajal kdrgemaid koguvalgu vaartusi kui tervete
ja reumaatilise siidamekahjustusega'naiste riihmades.

Kohe pérast stnnitust sedastasime kdikides rihmades kogu-
valgu langust, mis osutus kdige suuremaks reumaatilist poli-
artriiti pddenud naiste rihmas. Esimesel péeval pdrast stnnitust
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Joonis 3. Vere seerumivalkude dinaamika sinnituse ajal ja sunnitusjargsel
perioodil.  ---------- terved naised;--------—-- reumaatilise sidamekahjustusega
naised; ... reumaatilist poluartriiti pddenud naised.



naitasid koguvalgu nihkeid kujutavad koverad kdikides riihmades
veelgi sligavamat langust. Edasi sedastasime nii 4. kui ka 8.
paeval parast sunnitust k&ikides rihmades paralleelselt kulgevat
koguvalgu tbéusu. Kuue nddala moéédumisel pérast slnnitust
oli koguvalgu keskmine véartus tervete naiste ja reumaatilise
sidamekahjustusega naiste rihmades pisut langenud ja vastas
normvéaartusele. Reumaatilist poliartriiti pddenud naiste rihmas
oli aga koguvalgu keskmine vaartus veelgi suurenenud ja osutus
normvaartusest pisut kdrgemaks.

Seerumialbumiinide nihkeid iseloomustavad kdverad kulge-
sid nii sunnituse ajal kui ka sinnitusjargsel perioodil kdikides
uuritud rdhmades enam-vdhem paralleelselt koguvalgu kovera-
tele. Esimesel pédeval pérast sUnnitust sedastatav langus polnud
aga albumiinide osas nii stgav kui Gldvalgu puhul.

Seerumiglobuliinide nii sinnitusaegse kui ka sitnnitusjargse
perioodi nihkeid kujutavad koéverad kulgesid ka vaatlusaluste
eri rihmades enam-vdahem paralleelselt. Samuti Uhtis nende kove-
rate liikumise suund vastavatel etappidel koguvalgu omaga,
ainult langus 1 pdeval pérast stnnitust oli margatavalt vaiksem
ja ka sellele jargnev tbus esimesel nadalal osutus vaiksemaks.
Kuus nédalat pérast sinnitust sedastasime, et koguglobuliini
keskmine vaartus oli kdikides uuritud rihmades tugevasti lange-
nud. Seejuures jai ta aga reumahaigete rihmades kd&rgemaks
kui tervetel naistel.

Albumiini-globuliini koefitsient ei erinenud sidnnituse ajal
viimase raseduskuu omast. P&rast slnnitust nditas ta kd&ikides
uuritud rahmades esialgu kerget langust, millele varsti jargnes
juba tunduv tBus. Kuus nédalat pdrast sdnnitust oli albumiini-
globuliini koefitsient tervete naiste rihmas suurem kui reuma-
haigete rihmades.

Vaadeldes (lksikuid globuliinfraktsioone joonisel 3, ndeme,
et gamma-globuliini nihkeid kujutavad kdverad kulgesid nii
slinnituse ajal kui ka stnnitusjargsel perioodil koéikides rilhmades
enam-vdhem paralleelselt. Esimesel pédeval padrast sdnnitust
sedastasime siingi siligavat langust, edasi jargnes aga pidev
tdus. Nii nagu raseduse ajal, osutusid ka stinnituse ajal ja slinnitus-
jargsel perioodil gamma-globuliini keskmised védartused reuma-
haigete rihmades mérksa kd&rgemaks kui tervete naiste rlhmas.

Alfai-globuliini keskmised vdaartused pdasisid sdnnituse ajal
ja esimesel néadalal pérast slnnitust kdikides uuritud rihmades
peaaegu Uhel tasemel. Me ei sedastanud siin mdargatavat langust
1 péeval pérast slnnitust. Kdverad, mis kulgesid enam-vdhem
paralleelselt, nditasid tunduvat langust alles 6 ndadalat pérast
snnitust.

Alfa2-globuliini osas sedastasime kohe padrast sunnitust kdi-
kides rihmades teatavat langust, millele jargnes mdddukas tdus.
Kdverad kulgesid siin enam-vahem paralleelselt, alfa2-globuliini
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keskmised vaartused osutusid aga reumahaigete rihmades mada-
lamaks kui tervetel naistel. Kuus nddalat pdrast slnnitust ndita-
sid kdverad tunduvat langust ja kdikide rihmade alfa2-globu-
liini keskmised vaartused olid siin peaaegu vdrdsed.

Ka beeta-globuliin nditas sinnitusjargselt kdikides rihmades
langust. See langus asendus 4. pdeval parast slnnitust tdusuga,
mis jatkus veelgi 8. pdeval. Pdrast kuue nddala méddumist sin-
nitusest oli beeta-globuliini keskmine véartus kdikides rihmades
jalle langenud, osutus aga reumaatilise stUdamekahjustusega
naiste rihmas korgemaks kui teistes rithmades.

Joonisel 4 on toodud (he uuritava stnnituspuhuseid ja sunni-
tusjargseid seerumivalkude nihkeid kujutavad kd&verad, kellel me
kliinilises pildis sedastasime esimesel néddalal pdérast sinnitust
reumaatilise protsessi agenemist.

Jooniselt 4 néhtub, et nii alfaz-globuliini kui ka gamma-globu-
lini nihetes me ei sedastanud ké&esoleval juhul sinnitusjargselt
tuupilist stigavat langust. See, et alfaz ja gamma-globuliini vaar-
tused osutusid siin kérgemaks, vihjab ndhtavasti reumaatilise
protsessi dgenemisele.

Xl.k. av.p. kohe p.s.  4p.p.s. Ap.ps dp.p.s. 6h.ps.
maaramise aeg

joonis 4. Globuliinfraktsioonide dinaamika sunnitajal, kellel esimestel péeva-
del peale sunnitust tekkis reumaatilise protsessi agenemine.
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Uldiselt vdisime sedastada, et esimesel sinnitusjargsel nada-
lal sunnitanu organismis toimuv ulatuslik Umberk®&lastus seoses
taandarengu ja taastumisprotsessidega mitmesugustes elund-
stisteemides leidis véljenduse ka seerumivalkude nihetes.

Kokkuvéttes vdib oelda, et reumat pddenuil sedastasime kogu
raseduse valtel, sunnituse ajal ja ka sunnitusjargselt iseloomu-
likke kdrgemaid gamma-globuliini vaartusi. Uldiselt néitasid
vereseerumivalkude rasedusaegsed, slnnituspuhused ja slnnitus-
jargsed nihked, et reumaatilist polUartriiti pddenud naistel, isegi
klapirikke vB8i miokardioskleroosi olemasolul, ei avaldanud rase-
dus ebasoodsat toimet reumaatilise protsessi kulule. Raseduse
véltel ja sunnituse ajal ei sedastanud me uuritavail reumaati-
lise protsessi dgenemisele iseloomulikke esilekerkivaid ajutisi
tduse gamma-globuliini ega alfa2-globuliini nihetes (I. G. Longs-
worth kaastootajatega [38]1 G. Korver [39], V Vogdani-
kova [40] jt.) Alfa2-globuliini osas sedastasime reumat pddenuil
pidevalt isegi madalamaid vaartusi kui tervetel naistel. Viimane
asjaolu ja samuti see, et gamma-globuliin ja koguvalk niitasid
raseduse valtel reumat pdodenuil suuremat langust kui tervetel
naistel, vihjab rasedusaegsele paranemistendentsile latentse reu-
maatilise protsessi kulus.

Raseduse viltel tdheldatud reumaatilise protsessi ajutist para-
nemist tuleb seletada rasedusest tingitud organismi reaktiivsuse
muutustega. Huperergiliste reaktsioonide intensiivsuse langus
raseduse ajal on tdendoliselt tingitud neerupealiste koore huper-
funktsioonist seoses Uldise hormonaalse Umberkdlastusega rase-
duse puhul.

Jareldused

1 Retsidiveeruvat reumaatilist poluartriiti pddevad naised
vabanesid réhuvas enamikus juba alates esimestest raseduskuu-
dest reumaatilistest liigestevaludest ja tursetest.

2. Reumaatilise protsessi dgenemist sedastasime ainult kahel
juhul, Ghel juhul VII raseduskuul ja teisel juhul esimesel né&da-
lal pérast sunnitust. Seerumivalkude nihetes avaldus &genemine
samaaegses gamma- ja alfa2globuliini téusus.

3. Rasedus, sunnitus ja sdnnitusjargne periood Kkulgesid
reumaatilist poliartriiti p&denud naistel ilma komplikatsiooni-
deta.

4. LabipGetud reumaatilise endokardiidi tagajarjel véljakuju-
nenud klapiriketega naistel ilmusid sageli raseduse Il poolel,
eriti just VIII ja IX raseduskuul ja vahel ka esimestel pdevadel
parast sunnitust dekompensatsioonindhud, mis vastava ravi-
reziimi rakendamisel kiiresti kadusid.

5 Sunnituse ajal reumaatilise stdamekahjustusega naistel
mingisuguseid komplikatsioone ei esinenud, ainult dhel juhul,
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kus oli tegemist mitraalstenoosiga, lulitati valjutusperiood vilja
tangistnnituse abil.

6. Organismi hiperergilise seisundi taustal kujunevat reu-
maatilise protsessi Uleminekut reumosepsiseks ei tdheldanud me
raseduse, slinnituse ja stnnitusjargse perioodi véaltel thelgi juhul.

7- Reumaatilised liigestevalud retsidiveerusid 1—6 kuu moo-
dumisel stnnitusest, kusjuures uksikutel juhtudel osutusid retsidi-
veeruvad liigestendhud isegi intensiivsemaks kui enne rasedust.

8. Vereseerumivalkude nihked naditasid, et reumat pddenuil
on koguvalgu ja albumiini vdartused raseduse véltel suuremad
kui tervetel naistel.

9. Koguglobuliin, mis raseduse alguses osutus reumat pdde-
nuil kérgemaks, nditas raseduse valtel suuremat tBusu just ter-
vetel naistel, nii et slnnituse ajal osutusid keskmised vaartused
peaaegu voOrdseteks.

10. Vorreldes tervete naistega sedastasime reumat pddenuil
kogu raseduse véltel, stnnituse ajal ja ka sunnitusjargselt iseloo-
mulikke kdrgemaid gamma-globuliini vdaéartusi.

11. Reumaatilise sidamekahjustusega naistel olid kogu-
valgu ja gamma-globuliini vaartused raseduse, sinnituse ja
stinnitusjargse perioodi valtel kdrgemad kui reumatismi liigeste-
vormiga naistel.

12. Raseduse ja slnnituse valtel ei sedastanud me reumat
pbddenuil gamma-globuliini ega alfaz:-globuliini nihetes esileker-
kivaid ajutisi tduse, mis vihjaks reumaatilise protsessi dgene-
misele. Alfa2-globuliin né&itas reumat pddenuil pidevalt isegi
madalamaid védrtusi kui tervetel naistel.

13. Reumat pddenuil néitas gamma-globuliin raseduse véltel
marksa suuremat languse protsenti kui tervetel naistel. See vih-
jab rasedusaegsele paranemistendentsile latentse reumaatilise
protsessi kulus.

14. Nii rasedate isiklike t&helepanekute kui ka seerumi-
valkude nihete p6hjal téheldasime raseduse ajal reumaatilise
protsessi ajutist paranemist.

kirjandus

1l ®paHKWTehH M., TepaneBTuueckuii apxmus, 1934, 12, 16, 178— 183.

2. Hench, P. S. Proceedings of the Staff Meetings of the Mayo Clinic,
1938, 13, 11, 161—167.

3. Hench, P. S., Proceedings of the Staff Meetings of Mayo Clinic, 1949,
24, 7, 167—178.

4. Cohen, A, Dubbs, A W. and Myers, A. New-Engl. Journal Med.,
1940, 222, 140—142.

5. Edstréom, G. und Westman, A, Zeitschrift fur Rheumaforschung*
1942, 5, 9, 417—424.

6. Barsi, |, British Medical Journal, 1947, Aug. 16, 252—253.
7. Zorn, B., Die Pathogenese des reumatischen Syndroms, Jena 1951~
176— 182.

79



©

10.
11

12.
13.
14.
15.

16.

17.
18.
19.
21.

22.
23.

24,
26.
27.
29.
30.
31,
33.
34,

35.
36.

37.
38.

39.
40.

Oka, M., Ann. of the Rheum. Dis. 1953, 12, 3, 227—229.

Barcelo Torrent, P and Alegre Marcet, C., Rev. espan. reumat,
1951, 4, 2, 96. Tsit. Oka, M.

Schlesinger, H., Wiener medizinische Wochenschrift, 1930, 1952.

Mc Keown, F. Journal of Obstetrics and Gynaecology of the British
Empire, 1948, 55, 1, 50.

NaHr I ®., YuyebHUK BHYTpeHHUX 6GonesHeld, 193'8, I, u. |, 407—411.

depoposa E. I, Coserckaa meguuuHa, 1938, 16, 15— 18.

AMuntpenko JL @, PagsaHcbka meauuunHa, 1939, 10— 11, 27—30.

Calikos a B. B. Tlpodunaktnka u neyeHne CcepAevyHO-COCYAUCTON Heno-
CTATOYHOCTM Yy 6GepeMeHHbIX C HalMyMem MuUTpanbHol 6onesHu, Kues, 1365
108— 127.

Cyxwn HUH T1. J1., OHAoOKapAuTbl nyapnepanbHoro nepuoga, MockBsa, 1956,
4. 1, 140—156.

Hench, P. S, Kendall, E C, Slocumb, C. H. and Polley, H F,
Proceedings of the Staff Meetings of the Mayo Clinic, 1949, 24, 7, 18L

Bayliss, R. I. S, Browne, J C, Round Brenda, P, Stein-
beck, A. W.: Lancet, 1955, 1, 2, 62—64.

Elert, R., KHnische Wochenschrift, 1953, Jahrgang 31, 5/6, 142.

Lansbury, J, In «Comroe’s Arthritis», 4th ed., London 1949, 490.
Kandras, M. and Flusser, J., Casopis Lekaru Ceskych Resnik, 1950,
89, Cislo 31, 889—891.

NornHosa H. E., AKywepcTBo U ruHekosnorus, 1953, 4, 44.

YUeb6oTape [. &, C6. BHyTpeHHS natonorns un 6GepemeHHocTb, Kues,
1955, 175—192.

MorHaH E. A, AKywepcTtso W ruHekonorus, 1957, 3, 18—21.

P fau, F., Archiv fur Gynéakologie, 1954, 185, 2, 188—207.

Moore, D. H, du Pawn, B. M. and Buxton, C. L, American Journal
of Obstetrics and Gynecology, 1949, 57, 2, 312—322.

Heller, L. Zentralblatt fur Gynakologie, 1950, 72, 24a, 1785—1796.

Stidrmer, K- Zentralblatt fur Gynéakologie, 1950, 72, 24a, 1819— 1827.
Brown, T. S, Journal of Obstetrics and Gynaecology of the British
Empire, 1954, 61, 6, 781—787.

Coryell, M. N, Beach. E. F, Robinson, A R Macy, I. G and
Mack, H. C,, Journal of Clinical Investigation, 1950, 29, 12, 1559— 1567.

Herold, L, Zentralblatt fur Gynakologie, 1952, 74, 39, 1563.

Neunweiler, W, Gynaecologia, 1948, 126, 4, 235—242.

Levens, H. E., Die Serumproteine in der normalen und toxischen
Schwangerschaft, Basel 1952.

Biernacka, J Ostrowski, W Seidler, M, Skarzynski, B,
Polski Tygodnik Lekarski, Warzawa, 1954, 9, 17, 513—517.

Flynn, F V. and de Mayo, P P. Lancet, 1951, Il, 6, 235—239.

KacaBuHa B. C u TopkuH B. 3., Bonpocbl MeAULUHCKON XuMuUw,
1955, 1, 92—99.

Grassmann, W. und Hanning, K- Naturwissenschaften, 1950, 37,
21, 496—497.

Longsworth, L. G, Shedlovsky, T. and Mac Innes, D. A,
Journal of Experimental Medicine, 1939, 70, 4, 399—413.

Koérver, G. Zeitschrift fir Rheumaforschung, 1951, 10, 5/6, 184—189.

Wogdanikowa, W. Polski tygodn. lekar., 1955 10, 30, 979—982.



B/IMAHMWE BEPEMEHHOCTM M POAOB HA TEYEHWE
PEBMATUYECKOIO TPOLIECCA

B. NuiiBpaHg

Pe3wme

B pgaHHOV paboTe M3yuyancs BOMPOC, B KaKOM Mepe M B KaKOM Ha-
npaBfeHUN BAWAIOT Ha TeuyeHWe PeBMaTUYeCKOro npoiecca pasBuBa-
towpecs BO Bpemsi 6epeMeHHOCTM W pofoB (YHKLMOHaNbHbIe CABUMM
B HelporymopasnbHoil cucteme opraHusma. V3mMeHeHus peakTUBHOCTU
opraHuMaMa ObliY M3y4yeHbl Ha OCHOBe CABWUIOB 0ENKOB CbIBOPOTKM
KpOBU.

CoBurn 6GenKOB CbIBOPOTKM KPOBU WCCNeL0BANNCh AMHAMUYECKM
MeToAOM 3nekTpodopesa Ha Oymare y 20 3[40pPOBbIX XKEHLIMH, Y
26 KEHWMH, CTpafjaBWMX B MPOLWIOM peBMaTUYECKUM MOAMapTpu-
TOM, Uy 27 XEHLMH C peBMaTUYeCKNUM NopaxeHuem ceppua. Mccne-
[OBaHNA NPOM3BOAMANCL Y XEHLWWH MpWM HOPManbHO NpoTekalLlel
6epemMeHHOCTW, pofax K B NOCNepofOBOM nepuojge. PesynbTatbl Ha-
lMX WUCCNef0BaHWA OKasanucb CnegyowmnmMm:

1) Y XeHWMH, cTpajaBwnxX B MPOLUIOM pPeBMAaTU3MOM, BO Bpems
GepemMeHHOCTW, POAOB M B MOC/NEPOAOBOM MEPUOLe XapakTepHO MOBbI-
LLUEHHOE KONMYEeCTBO "-rnobynnHa Mo CPaBHEHUHD CO 340pOBbLIMMU.

2) KonnuecTBo 06Llero 6enka n y-rnobynuHa y >KeHLUWH C peB-
MaTUYeCKUM MOpaXKeHWeM cepfua BO BpeMs nepuoja wuccnefoBaHus
ObIM0 BbIlIE, YEM Y DKEHLWIMH, TMepPeHeCclUMX peBMaTUYECKMIA nonu-
apTpuT.

3) Y XeHLWWH, CTpajaBlIMX B NPOLUIOM pPeBMaTU3MOM, BO Bpems
6EepemMeHHOCTM M pPOJOB BPEMEHHbLIX MOBLIWEHWUI B cABUrax y- U az-
rnobynmHa, KOTopble yKasbiBasin 6bl Ha 060CTpeHMEe pPeBMaTU4eCcKOro
npouecca, He YCTaHOBEHO.

4) TIpOUeHT MNOHMXEHWS Y-TN0OYNMHA Y >KEHLMH, MNepeHeclunx
peBMaTu3M, Obil ropas3fo Bbille, YeM Yy 3[0POBbIX OEPEMEHHbIX, 4TO
yKa3blBaeT Ha YyNyulleHWe NaTeHTHOro0 PeBMaTUYecKOro npowecca BO
Bpemsi G6epemMeHHOCTM.

Kak Ha OCHOBaHUW NUYHBLIX HabMAOAEHWIA GepeMeHHbIX, TaK W Ha
OCHOBAHWMM K/IMHUYECKON KapTWHbI U CABWIOB GESIKOB CbIBOPOTKU KPO-
B/ OblNO OTMEYEHO BPEMEHHOE YMyulleHWe PeBMaTU4ecKoro npo-
Lecca. PeBmaTuyeckue cycTaBHble 60/IM M OTEKM MUCYE3aNN HaYMHas
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yXXe C nepBbIX MecsAueB 6epeMeHHOCTM, HO BO30OHOBAANUCH Yepe3
1—6 mecqueB nocfie popos.

Mepexofa peBMATMYECKOro mnpolecca B PeBMOCENCUC Ha OCHOBa-
HUW TUMEePeprnyeckoro COCTOAHUS OpraHM3ma HW B O4HOM Cllyyae He
OTMEYeHO.

Ha ocCHOBaHMM MONYYEHHbIX AaHHbIX MOXHO Mnonaratb, 4TO B 3a-
BMCMMOCTM OT CABWIOB FOPMOHAaNbLHOrO paBHOBECUS BO Bpems bGepe-

MEHHOCTM B OpraHmM3me nponcxognTt WU3BECTHaA nepeCTponKa B Ha-
npaBneHnn AECGHCI/I6MHVI33.L|,|/II/I.



UBER DEN EINFLUSS DER SCHWANGERSCHAFT UND DER
GEBURT AUF DEN VERLAUF DES RHEUMATISCHEN
PROZESSES

V. Liivrand

Zusammenfassung

Es wurde untersucht, in welchem Masse die Schwangerschaft
und die Geburt den Reaktivitdtszustand des Organismus beein-
flussen und damit die Entwicklung des Rheumatismus begiinstigen
oder hemmen. Die Verdanderungen in der Reaktivitdt des Organis-
mus wurden an Hand von Serumproteinbestimmungen untersucht.

Mit der papierelektrophoretischen Methode wurden die Pro-
teinfraktionen des Serums von 20 gesunden Frauen, 26 Frauen,
die friher an einem Gelenkrheumatismus erkrankt waren und 27
Frauen mit rheumatischen, inaktiven Herzfehlern wahrend der
normalen Schwangerschaft, der Geburt und im Wochenbett dyna-
misch untersucht. Die Ergebnisse unserer Untersuchungen waren
folgende:

1) Im Vergleich mit gesunden Frauen konnten wir bei Rheu-
matikern waéhrend der Schwangerschaft, der Geburt und im
Wochenbett hohere y-Globulinwerte feststellen.

2) Bei Frauen mit rheumatischen Herzfehlern waren die Ge-
samteiweisswerte und y-Globulinwerte wahrend der ganzen
Untersuchungsperiode hoher ais frither an Gelenkrheumatismus
erkrankten Frauen.

3) Ein Ansteigen der y- und a:-Globulinfraktion, welche auf
eine Aktivierung des rheumatischen Prozesses hinweist, konnten
wir bei Rheumatikern wa&hrend der Schwangerschaft und der
Geburt nicht feststellen.

4) Bei Rheumatikern zeigt die y-Globulinfraktion wéhrend
der Schwangerschaft eine viel stdarkere Verminderung ais bei ge-
sunden Frauen. Diesen Riickgang der Dysproteinaemie konnte
man ais Anzeichen einer Besserung des latenten rheumatischen
Prozesses bewerten.

Auf Grund des persénlichen Befindens, des klinischen Bildes
und der Serumproteinverdnderungen konnte man wahrend der
Schwangerschaft eine vorilibergehende Besserung des rheuma-
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tischen Prozesses feststellen. Die rheumatischen Schmerzen und
Schwellungen der Gelenke verschwanden schon von den ersten
Schwangerschaftsmonaten an, traten aber nach 1—6 Monaten
nach der Geburt wieder hervor.

Einen Ubergang des rheumatischen Prozesses in einen rheu-
moseptischen Zustand beobachteten wir wahrend der Schwan-
gerschaft in keinem Faile.

Mit dieser Arbeit konnten wir zeigen, dass wahrend der
Schwangerschaft gleichzeitig mit den Verschiebungen des hormo-
nellen Gleichgewichts, eine gewisse Umstaltung in der Richtung
einer Desensibilisierung des Organismus stattfindet.



KANTARIDIINVILLI RAKULINE KOOSTIS JA SELLE
DUNAAMIKA INFEKTSIOOS-ALLERGILISTE HAIGUSTE
PUHUL

V. Sepp

Neuroloogia ja sisehaiguste propedeutika kateeder

Organismi reaktiivsuse probleemis omab erilist kohta Opetus
allergiast. Allergilised reaktsioonid on tihedalt seoses mesen-
halimi funktsionaalse seisundiga. Viimase reaktsiooni jalgimiseks
kasutatakse kantaridiinvilli meetodit, mida esmakordselt rakendas
Neumann 1878. a. ja hiljem terve rida autoreid (L. Bailing [1],
S. M. Flant8ik [2], J. A. Lovitski [3], Z A. Mjasnikova [4],
L. M. Overina [5]). Organismi reaktiivsust madravaks raku-

liigiks kantaridiinvilli eksudaadis peetakse Kauffmanni poolt
kirjeldatud basofiilse protoplasmaga, granulatsioonita, vere
limfotsiiitidega sarnanevaid vaikesi rakke — histiotslilite, mis

erinevad vere lumfotsuutidest oma fagotsiteerivate omaduste
poolest. S. Leitner, W Thalmann [6], S. M. FlantSik, L. Bailing,
Z 1. Malkin, K. J. Mjasriikov [7] peavad lumfohistiotsuitide
téusu kantaridiinvilli eksudaadis organismi kérgenenud reaktiiv-
suse tunnuseks.

Kdesolevas t00s kasutati organismi reaktiivsuse muutuste
hindamiseks kantaridiinvilli proovi dinaamilist jalgimist reuma-
haigeil ja subakuutse endokardiidiga haigeil ravi valtel. Uurin-
gud viidi labi 32-1 Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla sise-
haiguste osakonnas ravil viibinud haigel, kelledest 91 diagnhoo-
siti septilist aladgedat endokardiiti ja 23-1 reumatismi. Kanta-
ridiinvilli katse teostati uuritavail endocarditis septica subacuta
diagnoosiga haigeil enne ravi, siis kaks n&dalat kestnud penit-
silliinravi jarel ja kolmandat korda pérast kaks né&dalat kestnud
kombineeritud ravi penitsilliini ja insuliiniga, mida K. Kd&rge [8]
soovitab penitsilliini toimeefekti suurendamiseks. Penitsilliini 606-
paevane annus oli 400 000—600 000 wGhikut, manustati musklisse.
Insuliini doos valiti individuaalselt, ladhtudes kerge hipoglu-
keemilise seisundi saavutamisest, enamikul 5—10 Uhikut. Insu-
liini sdstiti haigetele naha alla kaks korda 60p&evas 1,5 tundi
enne penitsilliini sistet. Reumahaigeil teostati desensibiliseerivat
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ravi salitsilaatidega, kusjuures manustati naatriumsalitsilati
4—7 g 00pdevas, atsetosaali vdi plramidooni ca 2 g pdevas.
Kantaridiinvilli proov teostati enne ravi ja kaks korda desensi-
biliseeriva ravi valtel kahené&dalase vaheajaga. Kantaridiinvilli
rakulist koostist jalgiti veel 10-1 Kkliiniliselt tervel isikul, kellel ei
esinenud subjektiivseid vaevusi ja kellel ei sedastatud patoloogi-
lisi kdrvalekaldumisi punase ega valge vere pildis ning rind-
kere rontgenoloogilisel labivalgustamisel.

Tervetel isikutel esines kantaridiinvilli eksudaadi rakulises
koostises limfohistiotsiilite 7—24%, neist 91 7—15% ja ainult
thel isikul 24%. Keskmine limfohistiotsiiiitide arv kantaridiin-
villi eksudaadis oli 14,2%, mis on ldhedane K- V Temirova [9]
andmetele (15%). Eosinofiilseid leukotsiiite esines eksudaadis
0—3%.

Kantaridiinvilli eksudaadi tsutoloogilist struktuuri ja selle
dinaamikat jalgiti desensibiliseeriva ravi véltel 23-1 reumatismi
diagnoosiga haigel. Eksudaadi rakkude uldarv koikus 2 650—
14575 rakku 1 mm3s, kusjuures ei olnud mingisugust seost
leukotsuitide Gldhulga ja Uksikute rakuliikide vahel. Reumatismi
koikide eri vormide puhul moodustasid lumfohistiotsutdid eksu-
daadi rakulisest koostisest 16—35%, keskmiselt 25%, mis osutub
kdrgemaks tervete isikute lumfohistiotsiiitide uldarvust eksu-
daadis. Erinevusi limfohistiotsiiitide hulgas mitmesuguste
reuma eri vormide puhul ei tdheldatud. Desensibiliseeriva ravi
véltel naitas lumfohistiotsuutide arv kdigil juhtudel langus-
tendentsi, saavutades 12 haigel v@rdse nivoo tervete rihmaga
(12—16%). Eosinofiilsete rakkude arv oli kantaridiinvilli eksu-
daadis kdrgem tervete isikute omast, k&ikudes 1—8%-ni. Ravi
jarel langes aga suuremal osal eosinofiilsete leukotsiltide arv
0—6%-ni. Kdikidel haigetel, kellel histiotstltide % eksudaadis
langes, tdheldati Ghtlasi ka kliinilist paranemist. Uhel retsidivee-
ruva reumokardiidiga juhul ei esinenud téielikku paranemist,
t° ji pusima subfebriilsena, settereaktsioon tbusis 21—42 mml/t.
Sel puhul ei esinenud ka kantaridiinvilli eksudaadis limfo-
histiotsiilitide protsendi langust (26—30%) desensibiliseeriva
ravi valtel.

Kantaridiinvilli eksudaadi rakulist koostist uuriti veel 91
endocarditis septica subacuta diagnoosiga haigel. Histiotsiite
leidus kantaridiinvilli eksudaadis enne ravi 12—25,5%, keskmi-
selt 16%. Kaks né&dalat kestnud penitsilliinravi tulemusena tahel-
dati viiel juhul histiotsultide protsendi tousu, neljal juhul jai see
vOrreldes lahtevaartustega samaks v@i esines kerge langusten-
dents. Jargneva kombineeritud ravi (penitsilliin insuliin) puhul
esines kdigil juhtudel Ilumfohistiotsuutide arvu kerge langus-
tendents. Eosinofiilsete leukotstitide dinaamikas ei saanud ravi
véltel kindlaid seaduspdrasusi tédheldada. K®&igil haigeil uuriti
samaaegselt settereaktsiooni, leukotsiutoosi ja valge vere pilti,
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millel puudus paralleelsus kantaridiinvilli rakulise koostisega.
Mainitud t&helepanekud on kooskdlas H. Neumanni [10] ja
J. A. Lovitski- [3] andmetega.

Uuringute tulemuste pdhjal vdib oelda, et reumahaigeil oli
limfohistiotstutide protsent kantaridiinvilli eksudaadis k&rgem
(16-735%) kui tervetel isikutel (7—24%) Ka K- J. Mjasnikovi
ja Z. 1. Malkini andmeil on reuma puhul limfohistiotsiitide arv
eksudaadis kdrgenenud, mida nad peavad huperergilise seisundi
véljenduseks. Nimetatud autorid leidsid, et reuma Kkardiaalse
vormi puhul on lumfohistiotsuutide protsent kdrgem Kkui liigese-
vormi puhul, mida aga ké&esolevas t60s sedastada ei saanud.
Mainitud erinevus vdiks olla seoses sellega, et kdik uuritavad
olid enne kliinikusse tulekut saanud ravi ja et enamikul juhtu-
dest oli tegemist reuma retsidiiviga. Desensibiliseeriva ravi val-
tel limfohistiotsiilitide arv vahenes, ldhenedes osal haigeil ter-
vete isikute limfohistiotstltide tasemele. Neib juhtudel esines ka
kliiniline paranemine: subjektiivsed vaevused kadusid, tempera-
tuur normaliseerus. Et aga osal juhtudest jai limfohistiotsiittide
protsent veel kdrgenenuks, siis oleks olnud vajalik kantaridiin-
villi eksudaadi rakulise koostise jalgimine pikema aja jooksuh
Voiks oletada, et neil haigeil, vaatamata Kliiniliste ndhtude taan-
dumisele, ei olnud veel téielikku paranemist ja et organismi
reaktiivsusseisundis jai veel prevaleerima hiperergiline kompo-
nent.

Kirjanduse andmeil esineb k&rgenenud eosinofiilsete rakkude
protsent eksudaadis huperergiliste seisundite puhul (J. A. Lovitski,
M. Samter [11]) Antud t66s oli eosinofiilide protsent eksudaadis
ainult veidi kbérgem tervete isikute omast, kuid néitas desensibili-
seeriva ravi valtel langustendentsi. Arvestades kirjanduse andmeid
(K. J. Mjasnikov, Z. A. Mijasnikova, Z. I|. Malkin, L. Bailing,
S. M. FlantSik) ja kéesoleva t66 tulemusi voiks pidada lumfo-
histiotslitaarset reaktsiooni organismi reaktiivsusseisundi peegel-
duseks.

Subakuutse endokardiidi puhul oli kantaridiinvilli eksudaadis
limfohistiotstitide arv madalam kui reumatismi Kkorral. Ka
Z. A. Mjasnikova leidis endokardiidihaigeil eksudaadis madala
limfohistiotstittide protsendi ja eosinofiilsete leukotsiitide puu-
dumise. Penitsilliinravi jarel ilmnenud lumfohistiotsuutide ja
eosinofiilsete rakkude arvu kerget téusu vdiks seletada penitsil-
liini sensibiliseeriva toimega. Kombineeritud penitsilliin- ja
insuliinravi jarel osal juhtudel esinevat- limfohistiotstttide kerget
langustendentsi vdiks seletada insuliini desensibiliseeriva toi-
mega. K. Kodrge andmetel suureneb insuliini hipoglikeemias
adrenokortikotroopse hormooni vahendusel kortisooni produkt-
sioon, mis on tuntud oma desensibiliseeriva omaduse poolest.

Arvestades kirjanduse andmeid ja kéesoleva t60 téhelepane-
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kuid, on vdimalik organismi reaktiivsusseisundit iseloomustavat
kantaridiinvilli proovi kasutada kliinilises praktikas ravi kestuse
ja prognoosi maaramisel.

Jareldused

1 Reumatismi koéikide vormide puhul on kantaridiinvilli
eksudaadi lumfohistiotsiititide hulk kdrgem kui tervetel isikutel.

Aladgeda septilise endokardiidi korral on lumfohistiotsuttide
vaartused madalamad kui reumahaigetel.

2. Reumahaigeil esineb desensibiliseeriva ravi valtel kantari-
diinvilli eksudaadis limfohistiotsuitide arvu langus. Aladgeda
septilise endokardiidiga haigeil kantaridiinvilli eksudaadi tsiito-
loogilises struktuuris olulisi nihkeid antibiootilise ravi valtel ei ole.

3. Paralleelsust kantaridiinvilli eksudaadi rakulise koostise
ja valge vere pildi vahel ei esine.
4. Histiotsuutide hulga kd&rgenemist kantaridiinvilli eksu-

daadis vOiks pidada organismi huperergilise seisundi véljendu-
seks.
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KNETOYHbIAN COCTAB KAHTAPUAVMHOBOIO 3KCCYIAATA U
ErC sgHAMMKA TIPU HEKOTOPbIX MHPEKLUMNOHHO-
ANNEPITMYECKNMNX 3ABONEBAHNAX

B. Cenn

Pe3lome

B uUensx OueHKM W3MEHEHW/ pPeakTUBHOCTM Npu péBMaTU3ME W
MOAOCTPOM CEMTMYECKOM 3HAOKapAMTE MOA BAWUSHUEM AeCeHCUOUInN3n-
pyloWen Tepanuu canuuuaataMmu, WCMOAb30BaNCA MPeAOXKEeHHbINA
MaychmaHOM MeTOf OMnpefAeNneHNs KNeTOYHOro cocTaBa 3KccyfaTa KaH-
TapuAMHOBOrO My3blps. OAHOBPEMEHHO Be/WUCb HabAKAEHUS NO M3-
MEHEHMSIM KOMM4YecTBa M COCTaBa /NeMKOLMTOB B Meputeprnyeckoit
KpoBu, a Takxe PO3.

ABTOPOM MCCNefoBaHO 32 60MbHbIX, FOCNUTANN3MPOBaHHbLIX B Te-
parneBTUYECKOM OTAeNeHun Pecny6nnkaHCKoli TapTyCKOR KAMHUYe-
CKO 60nbHULI, U 10 3A0POBbLIX NKL,.

B pesynbTaTe NpoBefeHHbIX MCCNeA0BaHNIA BbIACHUIOCL, YTO YMCIO
AUMQOrncTMOLMNTOB B KaHTApMAMHOBOM 3KccyjaTe Y 60/IbHbIX peBMa-
TM3MOM BbILIE, YEM Y 3A0POBbLIX AUL. Y 60MbHbIX MOLOCTPLIM CENTU-
YeCKUM 3HJO0KapAUTOM COOTBETCTBYHOLLEE YMCNIO HMXKE, YeM Y 60/b-
HbIX PEBMaTU3MOM. B TeuyeHue AeceHCMOUMM3NPYIOLLErO fedeHnss 60/b-
HbIX PEBMATM3MOM YMCNO NMMGOrNCTUOLNTOB CHIKaeTcs. BBefeHune
aHTMOMOTUKOB 60MbHBLIM MOAOCTPLIM 3HAOKAPAUTOM He 00YyCnoBAMBAET
CKONbKO-HNOYAb 3HAYMTENbHbIX CABWIOB B K/ETOYHOM COCTaBE KaH-
TapuAMHOBOrO 3KccyfaTa. Mapannenusma MexXay KAeTOYHbIM cocTa-
BOM KaHTapUAWHOBOrO 3Kccyfata W KapTUHON nepudepnyeckoii 6enoli
KpOBM He OTMeuyaeTcsl. [lOBblllUeHWe KO/MYecTBa NUMAOrnMCcTUOLUTOB
B KaHTapMAWHOBOM 3KCCY/JaTe MOXET paccMaTpuBaTbCA KaK MposiBre-
HMe TUMNEePEPrnyYecKoro COCTOSHUS OpraHu3ma.



DER ZELLBESTAND DES KANTHARIDINBLASEN-
EXSUDATS UND DESSEN VERANDERUNGEN BEI
INFEKTIOS-ALLERGISCHEN KRANKHEITEN

V. Sepp

Zusammenfassung

Zur Beurteilung der Verdnderungen der Reaktivitdat des
Organismus bei Patienten mit Rheumatismus und subakuter
septischer Endokarditis wurde die Kauffmannsche Kanthari-
dinblasenmethode verwendet.

Diesbeziligliche Untersuchungen wurden bei 32 Kranken und
bei 10 klinisch gesunden Personen durchgefihrt.

Gleichzeitig wurden die Blutsenkungsreaktionen, die Gesamt-
zahl der Leukozyten und das Blutbild aller Kranken untersucht.

Auf Grund der Untersuchungen kann man sagen, dass bei
allen Formen des Rheumatismus der Gehalt der Lymphohistio-
zyten des Kantharidinblasen-Exsudats grosser (16%—35%) war
im Vergleich zu dem bei gesunden Personen. Nach desen-
sibilisierender Behandlung, die mit Natrium salicylicum und
Azetosal durchgefihrt wurde, wurde in den meisten Féllen eine
Verminderung der Lymphohistiozyten im Vergleich zum Aus-
gangswert festgestellt.

In Fdallen von subakuter Endokarditis war der Prozent der
Lymphohistiozyten des Exsudats der Kantharidinblase Kleiner
ais beim Rheumatismus. Das Verhdaltnis der einzelnen Zelltypen
des Exsudats wahrend der Behandlung mit Antibiotika war ohne
grossere Schwankungen.

Es Hessen sich keine Beziehungen zwischen dem Zellbestand
des Kantharidinblasen-Exsudats, der Anzahl der Blutleukozyten
und dem Blutbild feststellen.

Die Angaben der Literatur und die Beobachtungen der vorlie*
genden Arbeit in Betracht ziehend ist es mdglich zu sagen, dass
die Vermehrung der Histiozyten im Exsudat der Kantharidinblase
ais Ausdruck eines hyperergischen Zustandes des Organismus
betrachtet werden kdnnte und die Kantharidinblasen-Probe somit
auch einen gewissen prognostischen Wert besitzt.
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VERESEERUMI KOLIINESTERAASI AKTIIVSUSEST
HUPERTOONIATOVE HAIGETEL

H. Hanson

Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise fusioloogia kateeder

Kéesoleval ajal on (ldist tunnustust leidnud hiipertooniatdve
patogeneesi suhtes akadeemik Langi poolt esitatud teooria, mille
jargi pohiliseks momendiks hilipertooniatdve arengus on Kkorge-
mate vererbhku reguleerivate néarvikeskuste talitluslik héire.
Haiguse algstaadiumides esineb keskndrvisisteemi kdrgemates
osades, eriti vererbhku reguleerivates keskustes (kortikaalsetes
ja subkortikaalsetes) patoloogilise inertsusega erutusseisund, mis
haiguse hilisemates staadiumides ldheb dle inertseks pidurdus-
seisundiks (S. D. Kaminski [1])

Viimastel aastatel on paljudes téédes uuritud neuroreflek-
toorse regulatsiooni héireid hupertooniatéve puhul, eriti vegeta-
tiivse ndrvislisteemi patoloogiat, ja seoses sellega on tekkinud
huvi ka sisteemi atsetiiilkoliin—koliinesteraas vastu (B. J. Kadg-
kov [2], J. A Kaku8kina [3]).

Kaddkov, uurides vereseerumi Kkoliinesteraasi aktiivsust 16-1
hupertooniatdve haigel, leidis umbes pooltel haigetel koliin-
esteraasi aktiivsuse korgenemist 60—70% vdrra, vorreldes ter-
vete inimestega. A. L. Mjasnikov [4] margib samuti, et hiper-
tooniatdve puhul esineb enamikul juhtudel tunduv vereseerumi
koliinesteraasi aktiivsuse kdrgenemine ja et koliinesteraasi aktiiv-
suse ja vererdhu koérguse vahel esineb teatav parallelism. Esi-
tatud andmetest nahtub, et vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus
on hiipertooniatdve haigetel sageli kdrgenenud, kuid mitte Kkoi-
gil juhtudel. Seet6ttu pakub huvi nimetatud kisimuse ldhem
analus.

Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse flsioloogilise regulat-
siooni mehhanismid ei ole veel Idplikult selgitatud, kuid viimas-
tel aastatel on rea uurijate poolt avaldatud seisukoht, et vere-
seerumi koliinesteraasi aktiivsuse reguleerimine toimub reflek-
toorsel teel ja et see sdltub suurel madaéral erutus- ja pidurdus-
E)Lrlotg(]esside vahekorrast kesknéarvististeemi k&rgemates osades
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Kdesolevas t66s uurisime vereseerumi Kkoliinesteraasi aktiiv-
sust hupertooniatdve haigetel, péorates erilist tdhelepanu koliines-
teraasi aktiivsusele seoses hipertooniatdve arengustaadiumiga.

Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsust uurisime 42-1 hiper-
tooniatdve haigel ja 8-1 simptomaatilise arteriaalse hiipertooniaga
haigel (krooniline nefriit, sdlmjas periarteriit, sidamerike jne.).
Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus mééarati enne ravi ja 2—4
korda dunaamiliselt ravi ajal ja pdrast ravi.

Haiguse staadiumide jargi jagunesid meie haiged jargnevalt:
| staadiumis 10, Il staadiumis 14 ja Il staadiumis 18 haiget.

Vordlusandmete saamiseks uuriti vereseerumi koliinesteraasi
aktiivsust 22 tervel inimesel.

Vereseerumi Kkoliinesteraasi aktiivsus maéadrati tiitrimeetrilise
meetodiga [7], véljendades Kkoliinesteraasi aktiivsuse 0,02 n
NaOH ml-tes 1 ml uuritava vereseerumi kohta..Keskmiseks nor-
maalseks véaartuseks selle meetodiga on 4,4, kusjuures normaal-
seks loetakse vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus 3—6 (ml
0,02 n NaOH).

Andmed vereseerumi Kkoliinesteraasi aktiivsuse kohta erine-
vates hilipertooniatdve staadiumides on esitatud joonisel 1

Meie uurimised nditasid, et hlpertooniatdve | ja Il staadiumis
on vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus kdikidel juhtudel korge-
nenud, normaalsega vdrreldes keskmiselt 76% vorra. Il staa-
diumis aga, kus haiguse patogeneesis omavad neurogeense fak-
tori koérval suurt tdhtsust ka patoloogilised muutused elundites
(tldine arterioskleroos, neerude kahjustus ja pressoorsete ainete
esinemine tsirkuleerivas veres), on vereseerumi Kkoliinesteraasi
aktiivsus normi piirides v6i monel juhul ainult veidi k&rgenenud.

Samuti ei leidnud me vereseerumi koliinesteraasi kdrgenemist
Uhelgi stimptomaatilise hipertoonia juhul.

Huvi pakuvad ka vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse diinaa-
milised muutused ravi ajal. Uuritud haigeid raviti mitmesuguste
hiupotensiivsete vahenditega (dibasool, papaveriin, novokaiin jt.).
Enamikul hiipertooniatdve | ja Il staadiumi haigetel (20-1 24-st)
langes ravi tagajarjel koos vererdhu langusega ja haige enese-
tunde paranemisega ka vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus,
kuid mitte tdiesti normaalsete véaartusteni. Voimalik, et see néi-
tab, et teostatud Kliinilise ravi tagajarjel pole patoloogiline prot-
sess vererbhku reguleerivates keskustes tdielikult likvideeritud.
Sellist arvamust kinnitab ka asjaolu, et enamikul hipertoonia-
tove juhtudel annab Kliiniline ravikuur ainult teatud aja kestva
remissiooni, mitte aga tdieliku tervistumise.

Seega nditavad meie uurimiste andmed, et vereseerumi koliin-
esteraasi aktiivsuse madédramist v@ib kasutada tdiendava diag-
nostilise vahendina hipertooniatbve staadiumide madramiseks,
samuti aga ka hiupertooniatdve diferentseerimiseks siimptomaa-
tilise arteriaalse hiipertoonia juhtudest.
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ml 0.02,,
Na OH

keskmine

ttrved staadium staddium staadium

Joonis .1 Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus hiipertooniatdve erinevates
staadiumides.

Selleks et kontrollida Ulalesitatud seisukohta, mille jargi huper-
tooniatdve algstaadiumides vereseerumi Kkoliinesteraasi kdrgene-
mise pOhjuseks on kesknérvisiisteemi kdrgemate osade kdrgene-
nud erutusseisund, teostasime tdiendavaid uurimisi.

Uurisime 32 inimesel (6 tervet ja 26 haiget mitmesuguste
diagnoosidega) vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse muutusi
fenamiini toimel. On teada, et optimaalsetes annustes p&hjustab
fenamiin  kesknérviststeemis, eriti ajukoores erutusprotsessi
tugevnemise, mille tagajarjeks on ka siseelundite talitluse inten-
siivistumine  (vererdhu tdus, pdhiainevahetuse kiirenemine,
sudame frekventsi kiirenemine jne.) [8, 9].

Haigetele anti hommikul tihja kéhuga 15 mg fenamiini poole
klaasi veega. Enne seda vO@eti kubitaalveenist verd koliinesteraasi
aktiivsuse maédramiseks. Pé&rast fenamiini andmist voeti veel
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2—3 proovi 4—5 tunni kestel. | ja Il proov voeti tunniste vahe-
aegadega, Il proov 4—5 tundi pérast fenamiini andmist.

Fenamiini toimel esinenud vereseerumi koliinesteraasi aktiiv-
suse dinaamika on esitatud modnede karakteersete kdveratena
ioonisel 2.

m 002nNa oH

Nagu teostatud uurimised naditasid, esines 2—4 tunni moo6-
dumisel pdrast fenamiini manustamist enamikul juhtudel vere-
seerumi koliinesteraasi aktiivsuse korgenemine algvaartusega
vorreldes 30—50% vdrra. Monedel juhtudel oli fermendi aktiiv-
suse korgenemine veelgi suurem (kuni 300% algvéartusega
vorreldes). Ainult 2 juhul koliinesteraasi aktiivsus fenamiini
toimel ei tdusnud ja 5 juhul esines fermendi aktiivsuse vahene
langus. Nimetatud 7 juhul oli tegemist hipertooniatbve 1 ja Il
staadiumi haigetega, kellel esinesid normaalsest tunduvalt kor-
gemad vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse algvéartused.

Seega kinnitasid teostatud uurimised eeltoodud seisukohta,
et erutusprotsesside tugevnemine kesknarvisiisteemi kdrgemates
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osades pOhjustab vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse tunduva
kérgenemise. Siinjuures on huvitav markida, et fenamiiniga esile-
kutsutud erutusseisundite puhul tduseb ka ajukoe koliinesteraasi
aktiivsus (J. A. KakuSkina ja L. Petkevits [10]).

Jareldused

1 Hupertooniatdbve | ja Il staadiumis esineb vereseerumi
koliinesteraasi aktiivsuse kdrgenemine keskmiselt 76% vdrra nor-
maalsega vOrreldes, haiguse Ill staadiumis on aga fermendi
aktiivsus normaalne vdi mdnedel juhtudel ainult veidi kd&rge-
nenud.

2. Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse uurimist voib kasu-
tada hipertooniatdve staadiumide madramiseks ja hipertoonia-
tﬁ\ée eristamiseks slimptomaatilistest arteriaalse hiipertoonia juh-
tudest.

3. 15 mg fenamiini peroraalse manustamise jarel esineb ena-
mikul juhtudel vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse kd&rgene-
mine 30—50% vO&rra, monedel juhtudel aga kuni 300%-ni alg-
véartusega vdrreldes. Tunduvalt kdrgenenud koliinesteraasi alg-
védartusega hupertooniatdve haigetel fenamiini toimel fermendi
aktiivsus ei suurene, vaid enamikul juhtudel veidi langeb.

4. Vereseerumi Kkoliinesteraasi aktiivsuse kdrgenemine nii
hipertooniatéve algstaadiumides kui ka fenamiini toimel on arva-
tavasti tingitud kdrgenenud erutusseisundist keskndrvisiisteemi
kGrgemates osades.
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K BOMPOCY OB AKTUBHOCTW XOJIMH3CTEPA3bI
CbIBOPOTKW KPOBW ¥ BOJIbHbIX TUMNEPTOHUYECKOWN
BOJIE3HbLIO

X. XaHCOH

Pestome

B HacToswel paboTe Mbl uccnegoBany WU3MeHeHWs aKTUBHOCTU
X0NMH3cTepasbl (X3) CbIBOPOTKM KPOBM MPU FMNepTOHWYECKON 6ones-
HW, obpaliasd o0coboe BHMMaHWE Ha W3MEHEHWA aKTUBHOCTM XO B
CBA3M CO CTaAuAMM [JaHHOro 3aboneBaHus.

AKTUBHOCTb X3 6blia uccnegoBaHa y 42 60/bHbIX T[UNEPTOHU-
YeCKON 60M1e3HbI0 M Y 8 6OJMIbHbIX CUMMTOMATUYECKOW TUMNEPTOHUEN.
Ona nonyyeHns CpaBHUTENbHBLIX AAHHLIX aKTUBHOCTb X3 CbIBOPOTKU
KpoBM Gblna uccnegoBaHa y 22 3[40POBbIX NHOAEN.

Pe3ynbTaTbl uccnefoBaHuii nokasanu, uto B | n Il cragum ru-
NMEPTOHMYECKON 60Me3HN aKTUBHOCTL X3 Oblna BO BCEX CAy4vasx
NnoBbIlLeHa, B cpeAHeM Ha 76% oT ucxogHoro. B Il cTtaguu runepto-
HWYeCKOW 60/Me3HN aKTMBHOCTb X3 6blna B npefenax HOPMbl W,
B HEKOTOPbIX C/yYasX, NWLb HEMHOro nosblilweHa. pu cumnToma-
TUYECKON apTepuanbHOW TUNepTOHUM AKTMBHOCTbL X3 Oblna B Mpe-
fenax HOpMbl.

MpegnonaraeTcsd, 4TO MPUYMHOM NOBLILWEHUS AKTUBHOCTM X3 B
nepBbIX CTafuAaX rUNEepPTOHUYECKON 60/1e3HN ABNSETCA MOBbILEHHOE
naTosiorMyeckoe BO3OYXAEHME B BbICLIMX OTAenaX LeHTpasbHON Heps-
HOW CUCTEMBI.

[na noATBepXAeHUS BbllLEYKa3aHHOro MOJMIOXEHUS O6bl1o Npoms-
BeEHO uccnefoBaHWe akKTMBHOCTU X3 CbIBOPOTKM KPOBU Mof [eid-
CTBMEM (peHaMMHa Yy 32 4YenoBEK, UCXOA4A M3 TOro, 4YT0 (peHamuH B
ONTUMaNbHbIX [03axX MOBbIWAET MNpoLecc BO3OYXAEHUA B LEHTpasb-
HOW HepBHOI cucTeme. ®eHamuH NpUHMMANca 60nbHbIMK B f03e 15 wr;
aKTUBHOCTb X3 uccnefosanach nepej atuMm v nocse atoro 2—3 pasa
B TeyeHue 4—5 4acos.

MpoBefeHHble MUCCNeA0BaHUSA MOKasanu, 4YTo B GOMbLUIMHCTBE Cny-4
4yaeB nof felcTBMeM (eHaMMHa HabnofaeTcsd MOBbILEHWE aKTUB-
HOCTU X3 CbIBOPOTKN Ha 30—50%, a B HEKOTOPLIX Cly4dadX eLe 3Ha-
yntenbHee (go 300%). Y 6onbHbIX | 1 Il cTagunM rUNEPTOHUYECKON
601e3HN MOBLIWEHWNA AKTUBHOCTU X3O nof AelcTBUMEM (PeHamuHa He
Ha6nw4anochb; y HUX OTMEYasiocb 3HAUYUTE/IbHOE MOBbILIEHWE aKTUB-
HOCTU X3 [0 BBefeHWs (peHamuHa.
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UBER DIE CHOLINESTERASE-AKTIVITAT DES BLUT-
SERUMS BElI HOCHDRUCKKRANKEN

H. Hanson

Zusammenfassung

Bei 42 Patienten mit essentieller Hypertonie und 8 Patienten
mit symptomatischem Hochdruck wurden Bestimmungen der
Serum-Cholinesterase durchgefiihrt. Ais Vergleichsmaterial dien-
ten Cholinesterase-Bestimmungen bei 22 gesunden Personen. Es
zeigte sich, dass bei Patienten mit essentieller Hypertonie im
I. und Il. Stadium der Krankheit die Aktivitdt der Serum-Cholin-
esterase in allen Fé&llen merklich erhéht war (mittlerer Anstieg
um 76% Uber den Ausgangswert). Im Ill. Stadium der Krankheit
erwies sich die Cholinesterase ais normal oder in einzelnen F&l-
len nur leicht erhéht. Auch in den Fé&llen von symptomatischer
Hypertonie waren die Resultate der Cholinesterase-Bestimmun-
gen im Bereich des Normalen.

Es wird die Vermutung ausgesprochen, dass ais Ursache des
Anstiegs der Aktivitdt der Cholinesterase in den ersten Stadien
der essentiellen Hypertonie eine Erhdéhung der pathologischen
Erreg?ngsprozesse in der hoheren Nerventatigkeit anzuse-
en Ist.

Um diese Annahme zu prifen, wurden an 32 Personen Cholin-
esterase-Bestimmungen nach Einnahme von 15 mg Phena-
min ausgeflihrt. Das genannte Préaparat, in kleinen Dosen ange-
wandt, erhdht bekanntlich die Erregungsprozesse im zentralen
Nervensystem. Die Cholinesterase des Blutserums wurde vor und
2—3 mai im Zeitraum von 4—5 Stunden nach der Applikation
des Préparates bestimmt. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen
zeigten, dass unter der Wirkung von Phenamin in der Mehrzahl
der Féalle ein ausgesprochener Anstieg der Cholinesterase-Aktivi-
tat um 30—50% zu beobachten war (in einigen Fallen aber sogar
bis 300% des Ausgangswertes).

Ein Anstieg der Cholinesterase war nicht zu beobachten bei
Kranken mit essentieller Hypertonie I. und Il. Stadiums, bei denen
vor der Einnahme von Phenamin schon erhéhte Ziffern der
Cholinesterase-Aktivitat festgestellt wurden.

7 TRU Toimetised nr. 76 97



MONINGAID TSEREBROVISTSERAALSE PATOLOOGIA
KUSIMUSI

J. Riiv
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise fisioloogia kateeder

Vaatamata sellele, et kortikovistseraalse patoloogia pdhiprint-
siibid on veenvalt p6hjendatud rohkearvuliste Kliiniliste ja eks-
perimendi kaudu saadud faktidega, pole veel kullalt selgust reas
kiusimustes, mis puudutavad modnede nn. kortikovistseraalsete
haiguste vastastikuseid suhteid. Pole néiteks selge, miks (hel
juhul tekib haavandtdbi, teisel juhul hipertooniatébi voi piir-
dub patoloogia vegetatiivse dusfunktsiooni siindroomiga. Samuti
on vahe uuritud subkortikaalsete vegetatiivsete narvikeskuste
talri{rlijslikku seisundit ja osatdhtsust eespool mainitud haiguste
puhul.

Esmajoones pakkus huvi kisimus, kas haavandtdbi ja hiper-
tooniatdbi vbivad samaaegselt esineda ja kas see on sage néhtus.
Kliiniliste kogemuste alusel kuulub haavandtdve simptoomide-
kompleksi madal arteriaalne vererdhk. Seetdttu on levinud arva-
mus, et haavand- ja hiipertooniatdbi on vastandlikud haigused,
mille samaaegne esinemine on erandlik.

Jélginud vastavaid haigete kontingente Tartu Linna KIliini-
lise Haigla sisehaigusteosakonnas viimase 5 aasta véltel, voi-
sime teha jarelduse, et haavand- ja hipertooniatdbi v@ivad esi-
neda samaaegselt ja seda mitte ainult Oksikute erandjuhtudena.

1953.— 1957 aastal viibis sisehaigusteosakonnas ravil kokku
8349 haiget, nendest haavandtdvega 516 ja hlipertooniatbvega 563
haiget. Kokku leidsime 37 haiget, kellel ihel vdi teisel kujul oli
olemas seos hilipertoonia- ja haavandtbve vahel. Mdlemad haigu-
sed esinesid samaaegselt 16 juhul. Peale selle tehti 7-1 kaksteist-
sdrmiksoole haavandtGvega hospitaliseeritud haigel kindlaks
varem esinenud kalduvus arteriaalse vererbhu tunduvaks kdrge-
nemiseks, kuigi seoses haavandtdve &genemisega arteriaalne
vererbhk hospitaliseerimise momendil ei (letanud normaalseid
véartusi.

Vastupidist ndhtust tdheldati 6-1 haavandtdvega haigel.
HaavandtOve d&gedas staadiumis ei Uletanud arteriaalne vere-
réhk neil normvaértusi, kuid seoses pdéhihaiguse osas kliiniliste

98



nahtude taandumisega registreeriti neil tunduvat ja kestvat
arteriaalse vereréhu kodrgenemist. Samuti polnud haruldased
haavandtdvejuhud, arvult 5 kus pdrast maoresektsiooni kujunes
vélja hilpertooniatdbi.

Erilise rthma moodustavad haavandtdvega haiged, kellel tava-
listes tingimustes, ka haavandtBve latentses perioodis, on arte-
riaalne vererbhk normi piires, kuid mitmesuguste mdjustustega
(fenamiin, kilmatest jt.) on vdimalik arteriaalset verer6hku
tdsta patoloogiliste vaartusteni. Selliselt reageeris ka o0sa neist
haavandtdvega haigeist, kellel varem oli tehtud kindlaks arteri-
aalne hupertensioon.

Uhisteks tunnusteks kdigil mainitud haigetel olid vegetatiivse
nérvisusteemi tunduvad funktsioonihdired, mis avaldusid eeskatt
vasomotoorika ja mao sekretoorse talitluse labiilsuses. Teiseks
omapéraseks néhtuseks nendel haigetel oli mdlema haiguse suh-
teliselt healoomuline kulg. Nii vdis kaksteistsérmiksoole haavand-
tove tekkimisega arteriaalne hipertensioon taanduda. Mdlema
haiguse koosesinemisel oli nende kulg vahelduv, kord hlpertoonia-
tove néhtude, kord haavandtdve né&htude prevaleerides. Kogutud
tdhelepanekud nditasid, et haavandtdvega kaasuvat arteriaalset
hipertensiooni, juhul kui ei olnud ulatuslikumat arterioskleroosi,
oli suhteliselt kerge terapeutiliselt mdjustada. Samuti olid arte-
riaalse hipertooniaga haavandtdvejuhud oma Kkliiniliste né&htude
poolest kergemad, ja allusid tavaliselt vGrdlemisi soodsalt ravile.
Erandi vdiksid moodustada need haavandtBvehaiged, kellel
parast maoresektsiooni aastate kulgedes kujunes valja hiiper-
tooniatdbi, kuigi puuduvad andmed, et nendel haavandtbve esi-
nemise perioodil oleks registreeritud korgenenud arteriaalset
vererdhku.

Arteriaalse verer6hu sdltuvust haavandtdve staadiumist née-
me tabelil (vt. lk. 100).

Teostatud vaatluste alusel jareldati, et haavand- ja hiper-
tooniatdve siindroomid on vastatikuses sdltuvuses, seda peami-
selt vaagussusteemi osavOtu kaudu arteriaalse vererbhu regu-
leerimisel ja stabiilsuse sailitamisel.

Vegetatiivsete funktsioonide dinaamikat jalgides ei saadud
haavandtdvega haigeid grupeerida simpaatilise ja parasim-
paatilise narvisisteemi omavahelise suhte alusel, nagu see osu-
tus vdimalikuks Z. V. Beljajeval [1]. Seevastu vdisime haavand-
tdvega haigeid grupeerida teisel pdhimdttel, nimelt patoloogilise
erutuskolde inertsuse alusel vaagussiisteemis.

Patoloogilise erutuskolde inertsust tsentraalses narvislstee-
mis haavandtbvega haigetel hindasime eeskétt ravi efektiiv-
suse alusel. Akuutsete vdi parast pikemat vaheperioodi retsidivee-
runud haigusjuhtude enamikul langes maosisaldise happesus
raviga, eriti medikamentoosse uneravi puhul uinuti suurte 066-
paevaste annuste kasutamisel, hiljemalt kolmandaks ravinada-
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Arteriaalse vererbhu sdltuvus haavandtdve staadiumist

Arteriaalne vere- A pieriaaine vere-

Haige réhk haavandtéve ' )
Jrk. nr. nimi Vanus Sugu latentses staa- rohk“ haavandtove
diumis agenemisel
1. V. V. 22 m 160/100 110/80
2. B. B. 26 m 160/90 110/70
3. H. K. 50 m 206/110 126/86
4, N. H. 44 n 192/110 110/70
5. P. H. 43 n 180/100 120/60
6. V. A 56 m 160/108 94/66— 144/96
7 S. A 46 m 180/104 140/100
8. M. A. 36 m 172/102 106/70
9. M. V 54 n 186/110 160/92
1O. N. A 67 m 218/100 190/100
11. V. E 53 n 188/102 160/90
12. VvV H. 58 n 180/102 140/88
13. P N. 50 n 160/100 148/76
14. K. R 48 m 230/126 120/90
15. V. A. 63 n 182/88 125/65
16. S. J 43 m 170/100 140/68
17. VvV V. 19 n 156/90 126/86
18. N. V. 44 m 162/90 130/72
19. P A. 62 m 170/100 130/78
20. K. E. 58 m 240/122 152/92
21. A. A 54 m 184/108 132/74
22. R. J. 46 n 250/126 128/82
23. K. E. 57 m 240/120 146/76
24, G. V. 25 m 150/90 112/70
25. P. K 33 m 146/96 i10/62
26. O. A 23 n 150/82 108/64
27. S. G. 44 m 144/92 106/60
28. M. F 46 m 146/90 124/80
29. . H 53 1 m | 160/98— 192/110 &genemist polnud

Ulejaanud 8-1 vaatlusjuhul arenes arteriaalne hiipertensioon kas peale mao-
resektsiooni vdi oli tavalistes tingimustes normaalsel tasemel, tdustes pato-
loogiliste v&é&rtusteni ainult vastava darritaja mojul.

laks. Kroonilistel haavandtévejuhtudel polnud tavaliselt v@ima-
lik kolmenddalase uneraviga v6i muu kompleksse teraapia-
vormiga mao kdrgenenud sekretoorset talitlust normaliseerida.
Jaid plsima erutatud sekretsioonitiiiip ja maosisaldise koérgene-
nud happesus (J. Riiv [2])

Teiseks kasutasime tsentraalse nérvisusteemi funktsionaal-
sest seisundist, muuhulgas ka vaaguskeskusest ulevaate saami-
seks fenamiintesti. Nimetatud test seisneb uuritava mitmesuguste
vegetatiivsete funktsioonide jélgimises 0,015 g fenamiini manus-
tamisel. Meie senised kogemused on ndidanud, et isikutel, kellel
vegetatiivsete funktsioonide osas valitseb tasakaal, ei pd&hjusta
fenamiini nimetatud annus olulisi nihkeid arteriaalses vere-
réhus, pulsifrekventsis, dermografismi iseloomus, mao sekre-
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toorses talitluses, termoregulatsioonis ja muudes funktsioonides,
Vaaguse korgenenud aktiivsuse puhul saime fenamiintestiga
pulsifrekventsi aeglustumise, arteriaalse vereréhu languse, dermo-
grafismi intensiivsuse ja kestuse suurenemise. Sama tdhendusega
on ka ortoklinostaatilise refleksi ebaoluline tugevnemine pulsi
madala algfrekventsi puhul. Uldtuntud on fenamiintest pressoorse
labiilsuse avastamisel (J. J. Spirt [3]).

Fenamiintestiga voisime teha kindlaks ka seisundeid, kus
thelt poolt esines korgenenud pressoorne erutatavus vererdhu
tunduva tdusu néol, teisest kiljest aga pulsifrekventsi samaaegne
langus viitas tugevale vagaalsele komponendile (vt. joon. 1).

RR

oeg tundides

Joonis 1 Arteriaalse vererohu ja pulsisageduse muutused fenamiini (0,015 g)
manustamisel. --------- vererbhk; ... pulsisagedus.
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Rohkete vaatluste teel tegime Kkindlaks, et korgenenud reflek-
toorse erutatavusega nérvikeskused annavad optimaalsele fena-
miiniannusele tugevama vastusreaktsiooni kui vdhema erutata-
vusega narvikeskused.

Omapéraseks ndahtuseks haavandtéve puhul on perioodilised
muutused mao sekretoorses talitluses. M6nede uurijate arvates
(I. I. Speranski ja A. V Kolossov [4]) kujutab see enesest mao
neuroglandulaarse aparaadi parabioosiseisundit. Esitatud arva-
mus on vaga tdendoline, sest ka meie saime tunduvalt erinevaid
andmeid, kasutades maomahla sekretsiooni uurimisel erineva
tugevusega drritajaid. Oma vaatlustes kasutasime maomahla
sekretsiooni provokaatorina intravenoosselt manustatud insuliini
(J. Riiv [5]). Mitmel haavandtévega haigel tdheldasime olu-
korda, kus haiguse &gedas perioodis vaba soolhape maosisaldi-
ses puudus nii insuliin- kui ka kofeiinproovieine kasutamisel.
Ravi kaigus ilmus vaba soolhape uuesti, saavutades tavaliselt
hlperatsiidsed vaartused. Edasi tegime kindlaks, et 2 (hikut insu-
liini p6hjustas moénel haavandtdvega haigel kdrge vaba sool-
happe sisaldusega maomahla intensiivse erituse, kuna suurem
insuliiniannus (8 0hikut) kutsus samal haigel kordusuuringul
esile mao sekretsiooni tugeva pidurduse (vt. joon. 2). Raviga
tavaliselt olukord muutub: nGrgem &rritaja annab jallegi nérgema
sekretoorse vastuse kui tugevam A&rritaja nii maomahla hulga
kui ka happesuse osas.

Selliseid parabiootilisi seisundeid mao sekretoorses sektoris
ei kohata mitte ainult haavandtdve puhul, sellist olukorda vdivad
pbhjustada vdga mitmesugused protsessid siseorganites, nditeks
disenteeria (K- M. Loban [6])

Voime oletada, et seedetraktist lahtuvad erutusimpulsid voi-
vad tsentraalse nérvislsteemi teatud piirkondades esile kutsuda
patoloogilisi erutuskoldeid. Et haavandtdve Kkliinilises pildis esi-
nevad olulised muutused mao sekretsioonis ja motoorikas, siis
tuleb arvata, et kirjeldatud patoloogilised erutuskolded asuvad
eeskatt vaaguskeskuses. Missugusel mdaéral selline dominant
(I. 1. Speranski jt. [7]) on Uhenduses haavandtdve tekkimisega,
pole tdiel maaral selgitatud. Tuleb aga viidata paljudele fakti-
dele, mis nditavad tihedat seost kirjeldatud vaagusdominandi ja
haavandtdve kulu vahel. Haavandtfvest paranemisel on kadunud
ka nimetatud dominantne seisund: mao sekretoorne ja motoorne
talitlus on muutunud normaalseks. Jaab mao talitlus patoloogi-
liseks, vBib meie seniste kogemuste alusel oodata haavandtdve
peatset eksatserbatsiooni.

Oleme kaugel sellest, et pidada k@8rge happesusega ja suure-
nenud maomahlaproduktsiooni haavandtéve etioloogiliseks fak-
toriks, kuid kahtlemata mdjustab kestev ja kdrge happeprodukt-
sioon haavandtove kulgu, olles Ulemé&arase 4&rritajana oluliseks
teguriks haavandi pusimisel. Soolhappe toimet olemasolevasse
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Maosisaldise Haige: P.O. 4/a.vana,mees
happesus HL 3464/1959.3. Diagn. Gasfritis chronica

Joonis 2. Maosisaldise vaba soolhappe véaartused erinevate insuliiniannuste
intravenoossel manustamisel. ---------- 8 0. insuliini toime; ... 2 0. insuliini
toime.

kaksteistsdrmiksoole vdi mao haavandisse vOib demonstreerida
Palmeri katsuga (tsit. S. S. Judin [8]), mille puhul viiakse
makku 0,5%-list soolhapet. V6isime veenduda, et haavandtdbised
reageerisid sellele katsule valude tunduva suurenemisega.
Soolhappe moju haavandtdve kulule on demonstreeritud ka
ulatuslikus Kliinilises eksperimendis gastroenteroanastomooside
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teostamisega kaksteists6rmiksoole haavandi raviks. Saadud
kogemused nditasid, et maoresekisiooni tuleb eelistada just sool-
happe produktsiooni v@imaluse kdrvaldamise pérast (S. S
Judin [8]).

Meil on viimasel ajal olnud vdimalus jalgida rida haigeid,
kes kannatasid palju aastaid kaksteistsérmiksoole haavandtdve
all, kuid seoses maosisaldise muutumisega anatsiidseks kroonilise
atroofilise gastriidi t6ttu kadusid 0htlasi ka kaebused haavand-
tove suhtes. Osal juhtudest oli haavandtdbi tédiesti paranenud.
Osal juhtudel vdis veel réntgenoloogiliselt sedastada duodeenumi
bulbuse deformatsiooni v6i niSisimptoomi, kuid haavandtGvele
iseloomulikud kaebused puudusid taiesti.

Esitatud tadhelepanekute alusel v&ib soolhappe suurenenud
produktsiooni pidada kuillaltki oluliseks faktoriks haavandtéve
patogeneesis. Haavandtdve ravi eesmargiks oleks muuhulgas
ka maomahla k&rgenenud happesuse kui (he lokaalselt toimiva
arritaja vdahendamine.

Levib Uha rohkem arvamus, et printsipiaalselt on haavand-
tébi ravitav haigus ja seda konservatiivsete voOtetega. Sellest
seisukohast ladhtudes kuuluksid kirurgilisele ravile ainult tisistus-
tega haavandtévejuhud.

Haavandtdve puhul tsentraalses narvisiisteemis esinevate
patoloogiliste erutuskollete likvideerimiseks kasutatavaid votteid
vOiks jaotada kahte rihma. Esiteks seedetraktist tsentraalsesse
narvisisteemi kulgevate U(lemé&draste impulsside blokeerimine
ja teiseks patoloogilises erutusseisundis olevate tsentraalsete néarvi-
keskuste pidurdamine. Esimesse rihma kuuluvad menetlused
nagu sdéstev dieet, leeliste ja atropiini kasutamine maomahla
happesuse vahendamise eesmargil, lokaalne novokainiseerimine,
ileotsdkaalse piirkonna saneerimine ja I8puks maoresektsioon.
Teise rihma vdiks grupeerida abindud, mis soodustavad otseselt
pidurduse teket ja selle levimist tsentraalses narvislisteemis. Siia
kuuluvad psidhiline sé@&stereZziim, novokaiini parenteraalne
manustamine, broomi kasutamine, uneravi ja teised tsentraalses
narvisisteemis pidurdust soodustavad vdtted. Oma mehhanis-
milt pole esimese ja teise grupi abindudel printsipiaalset vahet,
sest ka esimesse ruhma liigitatud vdtete kasutamise tulemuseks
on tingimuste loomine tsentraalse ndrvisisteemi normaalseks
talitluseks.

Kui varem prevaleeris haavandtdve ravimisel esimesena mai-
nitud suund, siis pavlovliku doktriini juurutamisega seoses kasu-
tatakse Uha rohkem ka teist printsiipi — tsentraalse nérvisis-
teemi otsese mojustamise printsiipi.

Laialdase leviku tsentraalse narviststeemi pidurdusprint-
siibi rakendamisel on leidnud uneravi, kaasa arvatud medika-
mentoosne uneravi. Hulgalised publikatsioonid ning ka meie
medikamentoosse uneravi kogemused nditavad, et nimetatud
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meetod mitte igal juhul ei anna soovitud efekti. Sageli tekib medi-
kamentoosse uneravi rakendamisel tsentraalse ndrvisusteemi
poolseid komplikatsioone, eriti juhtudel, kus ravi polnud indivi-
dualiseeritud. Sel p6hjusel paljud raviasutused péarast esialgse
vaimustuse kustumist ei rakenda Uldse enam medikamentoosset
uneravi. Arvestades meie kogemusi, pole selline toérjuv suhtu-
mine haavandtdve ravimisse medikamentoosse unega siiski mitte
Oigustatud. Osalise ebaedu pdhjuseks medikamentoosse uneravi
rakendamisel on meetodi puudulik valdamine. Ei suudeta Gigesti
suunata tsentraalse nérviststeemi nérviprotsesside dunaamikat
ja sellega seoses ka mitte normaliseerida ajukoore ja koorealuste
nérvikeskuste vahekorda.

Uneravi eesmargiks oleks ajukoore aktiivsuse suurendamine ja
tsentraalsete patoloogiliste erutuskollete pidurdamine. Medikamen-
toosse uneraviga saab esimest nduet vaevalt tdita. R6huval enami-
kul haigetest tdheldasime uinutite manustamisel kestvat subkorti-
kaalsete nérvikeskuste talitlusliku aktiivsuse téusu, mis vaga tle-
naoliselt, nagu kinnitavad ka elektroentsefalograafilised uurimised
(J. A Sirmunskaja [9]), on tingitud ajukoore osalisest pidurdu-
sest. Subkorteksi narvikeskuste aktiivsuse norgenemine hakkab
soodsal juhul ilmnema 2.—3. medikamentoosse uneravi nédalal
(M. V TSernorutski [10], K. N. Semjonova [11], J. Riiv [2] jt.),
paljudel juhtudel pole see aga Uldse saavutatav

Et mao sekretoorne funktsioon peegeldab vastavate tsentraal-
sete mehhanismide talitluslikku seisundit, siis analiilisisime oma
haigematerjali alusel, missugustes tingimustes on vdimalik saa-
vutada uinutitega nende mehhanismide pidurdumist ja Uhtlasi
ka maosisaldise happesuse alanemist v8i normaliseerumist.

Selgus, et maosisaldise happesuse tdus medikamentoosse une-
raviga seoses oli esmajoones sdltuv haigusprotsessi iseloomust.
Nimelt on haavandtdve akuutses staadiumis suhteliselt kergem
mojustada maosisaldise happesust languse suunas kui krooniliste
haigusprotsesside puhul. Edasi soodustasid maosisaldise happe-
suse langust tugevad pidurdusprotsessid ja suuremad uinuti 66-
paevased annused (J. Riiv [2])

Tegime jdrelduse, et haavandtdve puhul on mao talitlust
reguleerivad ndrvimehhanismid kestvalt dominantses seisundis,
mida on v@imalik ldbi murda ainult pikemat aega véltava ja
tugeva pidurdusega.

Kahtlemata tuleksid hupertooniatbve puhul arvesse samad
raviprintsiibid, mis haavandtdve puhulgi. Vahe mdlema nimeta-
tud patoloogilise protsessi vahel ndib seisnevat selles, et haavand-
téve puhul sdltuvad patoloogilised erutuskolded tsentraalses narvi-
slisteemis eeskatt siseorganitest enestest lahtuvatest lemaarastest
arritustest, kuna hupertooniatdve puhul patoloogilisi erutuskol-
deid tsentraalses nérvisiisteemis pdhjustavad impulsid on peami-
selt indiviidi ja vélisimbruse otsese kontakti tulemus. Huper-
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tooniatbve ravis oleks seega esimeseks n6udeks nende valis-
maailmast saabuvate impulsside blokeerimine. Teiseks tuleks
samuti arvesse juba olemasolevate patoloogiliste erutuskol-
lete pidurdamine tsentraalses narvisisteemis. Pidurdusprot-
sesside soodustamiseks tsentraalses narvisiisteemis hipertoonia-
tbvega haigetel on kliinikus kasutusel laialdane ravivdtete arsenal,
kuhu kuulub ka medikamentoosne uneravi. Arteriaalset vererdhku
uinutitega alandada on tunduvalt hdlpsam kui maosisaldise hap-
pesust, kuigi arteriaalne vererbhk ei langenud uinutite toimel
mitte kdikidel juhtudel vdi langes minimaalselt.

Meid huvitas eriti kisimus, kas uinutite kestva ja killaldase
manustamisega oleks vdimalik stabiilselt kdrgenenud arteriaal-
set vererdhku olulisel méaaral alandada vO0i isegi normaliseerida.
Selline vdimalus oleks moeldav, Kkui arvestada pressoorsetes
narvikeskustes pidurdusseisundi tekkimise vdimalust. Kdigil meie
81 kdrge fikseerunud arteriaalse vererBhuga vaatlusjuhul, kus
uinutitega saavutati kestev ja sigav uni, toimus vererdhu marga-
tav langus. Kahjuks polnud see langus kuigi pusiva iseloomuga.
Juba méne péeva parast, vaatamata jatkuvale unele, tBusis arte-
riaalne vererdhk uuesti, Uletades sageli ravieelse taseme. Toe-
naoliselt on siin tegemist humoraalsete hlipertensiivsete faktorite
sekkumisega.

Stabiilselt kdrgenenud vererbhk vdib pikemaks ajaks tundu-
valt langeda miokardi infarkti ja aju vaskulaarse insuldi taga-
jarjel ning isegi spontaanselt, ndilise pdhjuseta. Kui arvestada
arteriaalse vererdhu tdusu kui patoloogilise erutuskolde avaldu-
mist tsentraalses néarvisisteemis, siis selle erutuskolde ndrgene-
mist on vodimalik seletada konkureeriva erutuskolde olemas-
oluga (V V Sodrnev [12]) v0i ka vastava pressoorse narvikeskuse
Ulepiirilise pidurdusega liiga tugeva a&rrituse tulemusena. Vii-
mase vaite suhtes v@imaldab meie vaatlusmaterjal tuua monin-
gaid néiteid. Nimelt saime nendel hipertoonikutel, kellel fenamiin
kutsus esile tsentraalse narvisisteemi tugeva pidurdusseisundi,
ka arteriaalse vererdhu languse. Samuti oli meil vdimalik jalgida
stabiilseid hlpertooniatdvejuhte, kus fenamiin, ajukoores olu-
list pidurdust esile kutsumata, langetas ajutiselt vererbhku
15—25 mm Hg vorra. Sellistel juhtudel v6iks olla tegemist pres—
soorsete mehhanismide pidurdusseisundiga Uulemadrase Aarrituse
tagajarjel, samuti nagu pidurdub maomahla sekretsioon liiga
tugeva Aarritaja tottu.

Medikamentoosse pidurduse ravivat efekti sedastasime mdnel
juhul ka dientsefaalse sindroomiga haigetel. Kdige ilmsemalt
esines see funktsionaalsete termoregulatsioonihdirete puhul, kus
saavutati labiilse kehatemperatuuri maéargatav stabiliseerumine.

Késitledes pidurduse kisimust ei saa mddda minna teisest
probleemist, see on ajukoore osatidhtsusest vegetatiivsete funkt-
sioonide reguleerimisel. Ajukoore aktiviseerimine, néiteks mdoddu-

106



kas psluhiline erutus, pdhjustab paljude vegetatiivsete funkt-
sioonide pidurdumise. Sama saime monel juhul ka vaikesi fena-
miiniannuseid kasutades (0,005 g). Tegime sellest jarelduse, et
kestvama pidurduse saavutamine ajukoores pole alati vajalik,
pole eesmargiks omaette. Ajukoore pidurdus kui ravivote tuleks
arvesse ajukoore narvirakkude séastmiseks Uleméaarasest erutu-
sest ja kurnatusest, seega ajukoore narvirakkudele puhkuse ja
funktsiooni paranemise v@imaldamiseks. Paljudel juhtudel tuleks
aga ajukoort soodsama raviefekti saamiseks stimuleerida. On
loomulik, et selline stimulatsioon peab looma tingimused pidur-
duse paranemiseks ja seega Uhtlasi ka tingimused néarvirakkude
puhkuseks. Medikamentoosse uneravi kaudu pole ajukoore funkt-
siooni paranemine tavaliselt saavutatav. Positiivhe raviefekt
medikamentoosse uneravi puhul pdhineb ikkagi kas subkortikaal-
sete ndrvikeskuste pidurdumisel vOi teatud juhtudel nende aktiiv-
suse tousul (vOimalik troofilise funktsiooni paranemine ja desen-
sibiliseeriv toime).

Erilist tdhelepanu pddrasime oma Kkliinilistes vaatlustes funkt-
sionaalse vegetatiivse patoloogia varase diagnoosimise kusimu-
sele, et sel viisil rakendada abinBusid areneva raskema haigus—
seisundi valtimiseks. Mitmesuguste vegetatiivsete funktsioonide
dinaamilise jalgimise kaudu uinutite, fenamiini v&i insuliini
toime foonil oli vdimalik kindlaks teha, et kdikidel haavand- ja
hipertooniatbvega haigetel esinevad tunduvad vegetatiivse nar-
visisteemi hdired (Z. V Beljajeva [1], M. V TSernorutski [10],
K- N. Semjonova [11], J. Riiv [2, 5, 13]).

Haiguse algstaadiumis on nii haavand- kui ka hipertoonia-
tove puhul héiritud niihdsti vasomotoorne funktsioon kui ka gast-
roduodenaalse susteemi talitlus. Samasugust sumptomatoloogiat
vegetatiivse narvisisteemi talitluse osas naeme ka kdikide poli-
simptoomsete vegetatiivse dusfunktsiooni vormide puhul. Kliini-
line praktika omab rikkalikke téhelepanekuid, mille alusel vdib
vdita Uhe vdi teise polisimptoomse vegetatiivse disfunktsiooni
kujunemist kindlapiiriliseks siseorganite haigestumiseks kas
hipertooniatdve, haavandtdve, koronaarpatoloogia v&i modnel
muul kujul. Nagu eespool tdhendasime, pole vdimatu ka mitme
nn. kortikovistseraalse haiguse samaaegne esinemine.

Missuguse suuna vdtab selline tsentraalse narvisisteemi pato-
loogia ja kuidas kujunevad vastavalt sellele ka muutused sise-
elundite poolt, see sdltub organismi kahjustava faktori iseloo-
must, eeskatt selle rindepunktist, tugevusest ja kestusest. Seede-
traktist tulevaist patoloogilistest impulssidest forsseeritakse Ule-
kaalukalt vaagussiisteemi, eksterotseptoorsete impulsside kaudu
aga peamiselt simpaatilist sisteemi koos pressoorsete mehha-
nismidega. Vegetatiivne dusfunktsioon peaks seega olema potent-
seeritud patoloogiline seisund, mille puhul erinevate kesknarvi-
susteemi funktsionaalsete sektorite Ulekaal vdib olla aluseks Uhe

107



vOi teise kortikovistseraalse patogeneesiga haigestumise tekkimi-
sele. Oigeaegse raviga oleks vdimalik raskemate, juba suurema
intensiivsusega patoloogiliste erutuskollete tekkimist tsentraalses
narvisiisteemis ennetada.

Arvestades subkortik*ialsete néarvikeskuste osatahtsust hiiper-

tooniatdve ja haavandtbve formeerumisel, oleks 6igem neid hai-
gusi nimetada tserebrovistseraalseteks haigusteks.
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HEKOTOPBLIE BOMPOCbI LEPEEPO-BUCLLEPA/IbHOW
MATONOIr NN

A. Puias

Pesave

ABTOp HacTosiLLein paboTbl CTPeMWSICA AaTb aHa/iM3 B3aMMOOTHO-
LEeHNIA MeXAy OTAeSIbHbIMU KOPTUKO-BUCLEpasibHbIMK  3a60/1eBaHUSA-
MW, Kak-TO: rurnepToHMYecKas 60s1e3Hb, S3BeHHas 60/1e3Hb U BereTa-
TVBHblE AUNCHYHKLMN.

B TepaneBTUYEeCKOM 0TAeneHUM TapTyCKOA FOpPOACKOIA  K/IMHUYe-
CKOIA 60/IbHULIbI B Te4YeHVe Moc/iegHUX NATU JIeT HaxoAwus10Cb Ha fie-
yeHUn Bcero 8349 60s1bHbIX, U3 HUX 516 C s13BEHHOMA M 563 c runep-
TOHUYECKOIA 60/1e3HbI0. Mbl 00HapYy>Xusn 37 60/1bHbIX, Y KOTOPbIX B
TOM WM MHOM BuAe Hab/ofanacb CBA3b MeXAY FUnepToHUYECKOM 1
A3BEHHOA 60/1e3HAMU. B 16-TM cniyyanx 60sibHble CTpagasim 04HOBpe-
MeHHO obemmn 6onesHaMn. Kpome Toro, B mepmod A0 060CTpeHUs
A3BEHHOLA 060/1€3HM B 7 C/yvasX KpoBsHOE [JaBsieHWe MpeBbIwasio
HOpMasibHbIe Be/IMUUHBLI, Y 6 60/IbHbIX KPOBAHOE AaBfieHne Mo MUHO-
BaHMMN OCTPbIX SB/IEHUEA A3BEHHOIA 60/1€3HM MOBbLICU/IOCL A0 MNaTos10rn-
YecKMX BeMUMH. Hepeakumun 6bUv U cflydan, B KOTOPbIX FUMEPTOHU-
yeckasd 60/1e3Hb Moslyyasia BbIPaXKEHHYH (OpMYy JiMWb ocsie pesek-
um xenyaka (5 cniyyaeB) Y HEKOTOPbIX 60MIbHbIX $3BEHHOIA 60-
Ne3Hbl0 KpPoBSIHOE [AaBsieHWe B 00bIYHbIX YC/10BUSAX ObLI0 HOpMasib-
HbIM, HO NOA4 BJINAHMEM pa3/IMYHbIX BO3OEACTBUIA ((heHaMWH, X0s10-
[oBas npoba M Ap.) 0KasbIBa/IOCb BO3MOXHbIM MOAHATbL KPOBSHOE
[aBrieHVie A0 MaTos10rM4eckoro ypoBHS.

O6WMMKN NpU3HakaMu y BceX 3TUX 60SIbHbIX ObUIN 3HAUUTESIbHbIE
(PYHKLMOHa/IbHbIE PacCTPOIACTBa BEreTaTyBHOIA HEPBHOA CUCTEMbI, Bbl-
paxaBlUMecs rJlaBHbIM 06pa3omM B J1abubHOCTM Ba3OMOTOPHOA U
CEeKPETOPHOIA [AesATeNIbHOCTU Xeslyaka. BTopbiM cBoeobpasvem 6b10
CpaBHUTEsSIbHO [06poKavyecTBEHHOe TeuyeHWe o06emx 6GoMesHed y 3Tux
60/1bHbIX. Tak, MpY BO3HMKHOBEHUWN $13BEHHOA 60/1€3HM ABeHaaLaTu-
MEPCTHOLA KULLKM apTepuasibHasi TUMepTeH3nss yMeHbluanacb. [pu
COBMECTHOM TpPOSIB/IEHUN 06enX 60s1e3HEI 1 OHU MPOTEKasIN C MepemMeH-
HbIM AOMUHMPOBAHUEM SIBMIEHWIA TO TFUMEPTOHNYECKOIA, TO $S3BEHHOMA
6one3HN. HabnwaeHUs Mokasasiv, 4YTO COMpoBOXAawu,asa SA3BEHHYHO
60/1e3Hb apTepunasibHass FUMNepPTeH3Ns, B TOM C/lyyae, €Cc/iM He MposiB-
nanca  6osee  pacnpocTpaHEHHbIA  apTepuocK/1epo3, CpaBHUTESIbHO
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Nlerko rnojgAaBasiacb TepaneBTUYECKOMY BO3AeACTBUIO. Cryyan A3BeH-
HOLA 60/1E€3HU C apTepuasibHOA TUMNEPTOHVEIA ObUIM MO CBOEIA K/IMHUYE-
CKOM KapTuHe TakXke 60siee SIerkuMn 1 06bl4HO CpPaBHUTESIBHO JIErKO
noAaaBasIMCh JIeUeHUIO.

Ha ocHoBaHMM HabMIOAEHVUIA Mbl MPULLIAIN K 3aKJTIOYEHMI0, YTO
MeXay CUHAPOMaMWM S3BEHHOIA WM TFUMEPTOHUYECKOIA 6onesHein cyle-
CTBYET B3aMMOCBS3b, MPOSBJIAIOLLAACS MPENMYLLECTBEHHO B YYacTuK
BaryCHOM CUCTEMbl B PEry/ISILMN N COXPaHEHUWN CTabWSIbHOCTU KpOBS-
HOro [OaB/ieHus.

C uenbio BO3OEIACTBUA Ha BereTaTuBHble (YHKLUUU ObUIA UCMOb-
30BaHbl CHOTBOPHbIE, a TaKXe WHCY/IMH U teHamuH. Mpy MoBblILeH-
HoiA1 B030YyAMMOCTM BarycHoiA cuctembl heHamuH (0,015 1) BbBbIBasI
3amMe/IeHVe My/ibCa M NafeHne apTepuasibHOro AassieHus. MNpu QyHK-
LIMOHaSIbHOM >XKe Mpeo6/1a4aHum  MpeccopHbIX MEeXaHU3MOoB  (heHaMUH
06yC/10B/INBa/T  3HAYNTESIbHOE  MOBbILIEHNE  KPOBSHOFO  [aBJIEHVS.
B cnyyae MoBbIWEHHOA BarycHoiA B030yAMMOCTU CHOTBOPHblE U WH-
CY/IVH BbI3bIBa/IN 3HAUNTESIbHOE MOBbILLEHNE CEKPETOPHOLA AeATesIbHO-
CTU XeslyakKa, MposiBfsiBLUEEcs B MPeBbILLAKOLIEM HOPMY KO/INYEeCTBEH
KUC/IOTHOCTU CeKpeTa.

B ceKpeTOpHOULA [OeATeNIbHOCTU >XenyaKa Mbl 0TMeYa/In U SB/EeHWSA
napabuosa, KOTOpble MOXHO ObII0 CBA3aTb C XPOHUYECKUM MaTosio-
rMYecKUM pasfpakeHnem B abAoMUHasIbHOM o06nacTtu. Heobxoammo
TaKXXe MoAYepKHYTb 0TpuLaTesIbHOE B/IMSIHME MOBbIWEHHOr0 Bbldesie-
HUSI KUC/O0Thbl YXe/TyAKOM Ha TeyeHue S3BEHHOLA 60/1e3HMU.

MpuemMbl MNMKBUAALIMN TMPOSBJISIOLIVMXCA MPU SI3BEHHOLA 60/1e3HM Na-
TO/IOTNYECKMX 04aroB BO3OY)XXOEHWUA B LEHTPasIbHOA HEPBHOM cucTeMe
noapasfensnoTcs aBTOPOM Ha ABe rpynmnbl: Bo-MNepBbiX, 6/10Kada uay-
WKUX 13 abA0MWHaNIBHOIA 00/1aCTU B LIEHTPa/IbHYIO HEPBHYIO cucTeMy
3anpeesibHbIX UMMY/IbCOB W, BO-BTOPbIX, TOPMOXEHME HaxXoAALLMXCS
B COCTOSIHUM MNaTO/I0MMYECKOro BO30Y)XXAEHUS LEeHTPasIbHbIX HEPBHbIX
LeHTpoB. K MepBobA rpynre 0THOCATCS TaKMe MepornpusaTus, KaK oxpa-
HUTEeNMbHasA AWeTa, MNPUMMEHeHVEe LWesoYein M aTponmHa C Lesbio Mo-
HWKEHUS KUC/IOTHOCTU XKesTy[04YHOr0 COKa, JIOKaJlbHas HOBOKauMHM3a-—
LUMsl, 0340pOBJIEHVE WIMOLIEKA/IbHOMA 06/1acTU 1, HaKOHeLl, pe3eKums
xenyaka. Ko BTOporA rpyrnne MOXHO OTHecTU cpeacTBa, Herocpea-
CTBEHHO 6/1aronpuUATCTBYIOWME BO3HUKHOBEHWIO M PacrpocTpaHeHWo—
TOPMOXEHUS B LEHTPa/IbHOA HepBHOA cucTeme. Cioa OTHOCATCS MNCu-
XNYECKUIA OXPaHUTESTbHBIA pPeXuM, MapeHTepasibHoe BBeAeHWE HOBO-
KanHa, npumeHeHwe 6pomMa, COHHas Tepanusa W Apyrve, 6naronpusT-
CTBYIOLLME TOPMOXXEHUIO LIEHTPa/IbHOMA HEPBHOIA CUCTEMbI  MPUEMDI.
MeankKamMeHTO3Hass COHHas Tepanus ABMAsSeTcA 3PHEKTUBHbIM MeTo-
[O0M, HO TOJIbKO C MPEeAriocbUIKOIA, YTO OHa MpUMEHSeTC VHAMBUAOYya—
JIN3MPOBaHHO, C YYETOM (YHKLMOHASIbHOFO COCTOSHUS LIEHTpasibHOLA
HEPBHOM CUCTEeMbl 60/1bHOrO.

Nerye OOCTUNHYTb MOHWKXEHWA apTepuasibHOro AaBsieHUs y 60slb-
HbIX FMNEPTOHNYECKOIA 6O0JIE3HBLI0, YEM MOHU3UTb KMCIOTHOCTb Xesny-
L0YHOr0 COAEPXKUMOro Y 60/IbHbIX A3BEHHOIA 60/1e3HbI0. [pu ycTaHo-
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BUBLLEMCS BbICOKOM KPOBSHOM [AaBJIEHUN MeAVKAMEHTO3HbIMA COH Mpo-
JO/KUTENbHOMO adhheKTa BCE Xe He AaeT.

Oco60e BHMMaHMe B CBOUX K/IMHUYECKUX Hab/IloAeHUsX Mbl yae-
JEUM CBOEBPEMEHHOMY ANArHOCTUPOBaHMIO (DYHKUMOHa/TIbHOA BereTa-
TVBHOLA MaTo/10rnKn, C LE/bI0 MPUMEHEHUsI TakuM MNyTeM Mep K npe-
OyNpeXaeHUIo pa3BUTUSA 6osiee TSHKE/I0ro 60/1e3HEHHON0 COCTOSHUS.
Mpy MOMMCUMNTOMHBIX BereTaTMBHbIX AUCHYHKUMAX Mbl 4HacTo Ha-
Ta/IKMBaeMCsl Ha pacCTPOLACTBa B AeSATESIbHOCTM KakK Ba3oMOTOPHOIA,
TaK W racTpoayofeHaslbHOA cucTeM. B K/IMHWMYECKOMA NpakTuKe Ha-
KOrV1eH 6OraTbIiA OMbIT, MO3BOSISAIOLWLMIA FOBOPUTL O Mepexoge ToiA win
MHOIA (DOpMbl  MOSIMCUMITTOMHOIA  BEFreTaTUBHOM AUCPYHKLMN B PE3KO
OYepyeHHYI MaTosI0rMil0 BHYTPEHHUX OpraHoB, B BuAe runepToHU4e-
CKOIA WM S3BEHHOIA 60/1€3HM, KOPOHApPHOA MaTos/iIorum Win KakKux—amoo
WHbIX MAaTO/I0rMYECKUX COCTOSHUEA. BO3MOXHO M 04HOBPEMEHHOE Mpo-
AB/IEHVE HECKOSIbKUX T. H. KOPTUKO-BUCLIepasibHbIX 3aboneBaHuiA. Be-
retatmBHas AUCHYHKLUMS ABASETCH, CfiefoBaTesibHO, MOTEeHLMpoBaH-
HbM MaTO/IONMYECKMM COCTOSIHMEM U, B 3aBUCUMMOCTM OT Pas/INYHbIX
YC/I0BUIA, MOXET ObITb 6a30i4 A/11 BO3HUKHOBEHUS MHOMMX BHYTPEH-
HUX 3a60/1eBaHUIA. Ecnn LeHTpasibHasAs HepBHas cucTema rnoaBepraeT-
CA AJSTeSIbHOMY (DOPCUPOBAHUIO UMMY/IbCaMU, UAYLWMMUA U3 abaomu-
Ha/lbHOIA chepbl, TO COBMECTHO C BO3HUMKHOBEHWEM BO30OYXXAEHUS B
BarycHoiA cucTeMe MOXeT BO3HMKHYTb W si3BeHHas 6o0sie3Hb. Mponaon-
XUTENIbHOE Xe HarpoMoXAeHWe SMOLVOHaSTbHbIX MMMYJIbCOB MOXET,
B CBOKHO oyepedpb, ObITb 6a30i4 A1 TUMEPTOHNYECKOIA 60s1€3HM.

YunTbiBass Takke 3Ha4yeHue TMOAKOPKOBbIX HEPBHbIX LIEHTPOB B
pasBUTUN TMNEPTOHNYECKOIA U A3BEHHOLA 60sie3HelA, 6bI/10 6bl MpaBUSIb-
Hee Ha3bIBaTb 3TV 60/1E3HN He KOPTUKO-BUCLLEpasibHbIMUW, HO Liepebpo-—
BUCLIEP/TbHBIMM 3a60/1€BaHUSMMU.



BEITRAGE ZU FRAGEN DER ZEREBRO-VISZERALEN
PATHOLOGIE

J. Riiv
Zusammenfassung

In der vorliegenden Abhandlung wird ein Versuch einer Ana-
lyse der gegenseitigen Beziehungen zwischen den einzelnen
Kortiko-viszeralen Erkrankungen, wie Hypertonie, Ulkuskrank-
heit und vegetative Dysfunktionen, unternommen.

In der inneren Abteilung des stadtischen klinischen Kranken-
hauses zu Tartu wurden in den letzten 5 Jahren insgesamt 8349
Patienten behandelt, darunter 516 Ulkuskranke und 563 Hyper-
toniker. Bei 37 Patienten Hessen sich irgendwelche Beziehungen
zwischen der Hypertonie und Ulkuskrankheit feststellen. In 16
Féallen litten die Kranken gleichzeitig an beiden Krankheiten.
In 7 Féllen war ein pathologischer Anstieg des Blutdruckes vor
dem akuten Stadium der Ulkuskrankheit zu beobachten, bei 6
Patienten erhdhte sich der Blutdruck auf pathologische Werte
nach Ablauf der akuten Erscheinungen des Magengeschwirs. Bei
5 Patienten bildete sich eine bestdndige Form einer Hypertonie
erst nach Resektion des Magens aus.

Bei einigen Ulkuskranken war der Blutdruck unter gewohn-
lichen Bedingungen normal, aber nach Anwendung von verschie-
denen hypertensiven Einwirkungen (Phenamin, Kélte-Test u. a.)
gelang es, den Blutdruck auf ein pathologischen Niveau zu heben.

Ais gemeinsames Merkmal bei allen diesen Kranken waren
funktionelle Stcrungen des vegetativen Nervensystems zu beob-
achten, die meistens in einer Labilitdit der Vasomotoren und se-
kretorischen Tatigkeit des Magens zutage traten. Ais zweite
Eigenart muss der verhaltnissméassig gutartige Verlauf beider
Krankheiten betrachtet werden. So konnte man bei Entstehen der
Ulkuskrankheit des Zwdolffingerdarms ein Absinken der arteriellen
Hypertension beobachten. Bei gleichzeitigem Erscheinen beider
Krankheiten traten bei deren Verlauf die Symptome der Hyperto-
nie oder Ulkuskrankheit abwechselnd hervor. Aus unseren Beobach-
tungen ist ersichtlich, dass die die Ulkuskrankheit begleitende
arterielle Hypertension, falls eine starker ausgebildete Arte-
riosklerose nicht vorlag, gewissermassen leichter einer Behand-
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lung unterlag. Die von arterieller Hypertonie begleiteten Félle
der Ulkuskrankheit waren ihrem klinischen Bild nach auch mii-
der und unterlagen gewohnlich verhéltnissmassig leichter der
arztlichen Behandlung.

Auf Grund der gemachten Beobachtungen kamen wir zum
Schluss, dass zwischen den Syndromen der Ulkuskrankheit und
Hypertonie ein Zusammenhang existiert, der sich hauptséchlich
durch die Teilname des vagalen Systems in der Regulation und
Stabilisation des Blutdruckes daussert.

Zur Beeinflussung der vegetativen Funktionen wurden Schlaf-
mittel, aber auch Insulin und Phenamin, angewendet. Bei erhoth-
ter Erregbarkeit des vagalen Systems fiuhrte Phenamin (0,015 Q)
zu einer yerlangsamung des Puises und der Blutdrucksenkung.
Bei funktionellem Uberwiegen der pressorischen Mechanismen
verursachte Phenamin eine bedeutende Blutdrucksteigerung. Im
Faile erhdhter vagaler Erregbarkeit riefen Schlafmittel und
Insulin eine beachtenswerte Steigerung der Magensekretion her-
vor, die sich in Ubernormaler Menge und Aziditdt des Sekrets
ausserte.

In der sekretorischen Téatigkeit des Magens haben wir auch
Erscheinungen einer Parabiose beobachtet, die auf pathologische
Reize in verschiedenen Abdominalorganen zurickgefihrt werden
konnten. Man muss auch eine negative Wirkung der erhdhten
Aziditat des Magensaftes auf den Verlauf der Ulkuskrankheit
unterstreichen.

Die Methoden zur Liquidierung des bei der Ulkuskrankheit
erscheinenden pathologischen Erregungsherdes im zentralen Ner-
vensystem werden vom Autor in zwei Gruppen geteilt. Erstens,
eine Blockierung der aus dem Abdominalgebiete in das zentrale
Nervensystem geleiteten Uberschwelligen Impulse. Zweitens, eine
Hemmung der in pathologischem Erregungszustand befindlichen
zentralen vegetativen Nervenzentren. Zur ersten Gruppe gehdren
Massnahmen wie Schondidt, Anwendung von Alkalien und
Atropin zur Senkung der Aziditat des Magensaftes, lokale Novo-
kainisation, Sanierung der Ileozokalgegend und, schliesslich,
Magenresektion. Zur zweiten Gruppe darf man die Mittel zahlen,
die auf das Entstehen und die Ausbreitung der Hemmung im
zentralen Nervensystem unmittelbar beglnstigend wirken. Zu
solchen Mitteln gehdren psychisches Schonregime, parenterelle
Verabreichung von Novokain, Anwendung von Brom, Schlaf-
therapie und andere die Hemmung des zentralen Nervensystems
beglnstigende Verfahren. Medikametdése Schlaftherapie ist eine
effektive Behandlungsmethode bei Ulkuskranken, aber nur unter
der Voraussetzung, dass sie individualisiert angewendet wird,
unter Bericksichtigung des funktionellen Zustandes des zentralen
Nervensystems des Kranken.

Leichter ist es, eine Senkung des arteriellen Blutdruckes bei
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Hypertonikern zu erreichen ais die Herabsetzung der Aziditat
des Mageninhalts bei Ulkuskranken zu erlangen. Einen dauern-
den Effekt bei fixiert hohem Blutdruck konnten wir mit medika-
mentdser Schlaftherapie aber nicht erwirken.

Besondere Aufmerksamkeit haben wir in unseren klinischen
Beobachtungen der rechtzeitigen Diagnostizierung der funktio-
nellen vegetativen Pathologie zugewandt, um damit die Entwick-
lung eines schweren Krankheitszustandes zu verhindern. Bei
polysymptomatischen vegetativen Dysfunktionen begegnen wir
sehr oft Stérungen der Vasomotorik wie auch des gastroduode-
nalen Systems. Reichliche Erfahrungen der klinischen Praxis
erlauben zu behaupten, dass eine Transformierung dieser oder
jener Form polysymptomatischer vegetativer Dysfunktionen in
ein festbegrenztes Krankheitsbild, sei es in die Form der Hyper-
tonie oder Ulkuskrankheit, Koronarinsuffizienz oder irgend-
welchen anderen pathologischen Zustand, mdoglich ist. Unmég-
lich ist auch nicht das gleichzeitige Erscheinen verschiedener
sogenannter kortiko-viszeraler Krankheiten. Die vegetative
Dysfunktion ist also ein potenzierter pathologischer Zustand,
der unter verschiedenen Umstédnden ais Basis fir die Entstehung
verschiedener innerer Erkrankungen dienen kann. Wenn das
zentrale Nervensystem einer dauerhaften Beeinflussung der aus
abdominalen Gebieten ausgehenden Impulse unterworfen wird,
dann kann bei gleichzeitiger Ausbildung eines Erregungzustan-
des im vagalen System auch die Ulkuskrankheit entstehen. Eine
dauerhafte Anhaufung von emotionellen Impulsen kann seiner-
seits ais Basis fur die Hypertonie dienen.

Die hervorragende Rolle der subkortikalen Nervenzentren bei
der Entwicklung der Hypertonie und besonders der Ulkuskrank-
heit in Betracht ziehend, ware es richtiger diese Krankheiten
nicht kortiko-viszerale, sondern zerebro-viszerale Erkrankungen
Zu nennen.



O BOSHUWKHOBEHWWN OPTOCTATUYECKOIO KONNMATICA U
MOP®O/IOMTMYECKNX U3MEHEHUW B OPFTAHAX KPOJIMKA
MNP Er0 NMPEBEBIBAHNWN B BEPTUKAJIbBHOM TMOJTOXEHWN

J1. Mokk

Kategpa natosornyeckoii aHaToMuu

Mo HekoTopbiMm aBTopam (MecceH [1, 2], SnnuHrep [3] v Ap.),
Y BCEX KPOJSINKOB BO3HMKAET OpPTOCTATUYECKMIA Kosanc, ec/in  ux
npMBOOUTL B BEPTUKasIbHOE MosiokKeHue. CorsnacHo Apyrvum asTopam
(A. O. Banbgec [4]), konnanc npu 3TOM BO3HUKaeT He Bcerja.

Mpy npebbiBaHMN B BEPTUKA/IbHOM MOSIOXKEHUN BO3HUKAKOT MOp-
onornyecke M3MeHeHUs BO BHYTPEHHUX OpraHax Kposimka. 3T W3-
MEHEHUS MCCeaoBaHbl FlaBHbIM 06pa3om B Muokapge (C. C. Bavinb
[5 6], M. A. 3axapbesckas [7], A. O. Banbgec [4], MecceH [1, 2],
Tatepka [8], 3onbb6ax [9]). N3ameHeHNA B Opyrmx opraHax Npu yka-
3aHHOM OrbITe ObUM UCC/1e[0BaHbl 0TAE/bHBIMA aBTOpaMn — B aopTe
(Jlonec pe ®apua [10]), B nnerkux v B neveHn (MecceH [1, 2]), B
nodykax (FonbmaH [LN], Mennep wn Tlabens [12]). B nutepaTtype
HaMM He 6bL10 HaAAEHO AAHHbLIX 0 MOPMOSIOrUYECKUX WU3MEHEHUAX B
ro/1I0BHOM MO3ry KpOJSIMKOB Mpu MpuBEAEHUN UX B BePTUKasSIbHOe Mo-
JNoXeHve.

Llenbto Hawetd paboTbl 6bII0 MccnenoBaTb BO3HUMKHOBEHME OPTO-
CTaTUYECKOro KoJsislanca, Mopdosiornyeckne W3MeHeHUss B cepaLle,
rneyeHW, NIerknMx W rovkax, a Takxe MOopgosiormyeckme nposiBsieHns
paccTpolACTB KpOBOOOpalleHUs B rO/IOBHOM MO3ry KpPOJSIMKOB Mpwu
MHOFOKPaTHbIX MoABELUNBAHUAX U B TeyeHve 6os1ee A/INTeNIbHOro Bpe-
MEHW, YeM Y ApYrmx aBTOPOB.

Mbl npoBenn 3skcrepumeHTbl Ha 99 Kposimkax (48 camuos u 51
camka). 93 kponmka Becusiv oT 2000 go 3000 r, 6 KpPO/SIMKOB HEMHOI0
6onblle WM MeHblle. 96 KposIMKOB MoABeprasiMcb rnoAselunBaHuio, 3
KpoJsIMKa MUCCNefoBasICb MUCTOMOMMYECKN KakK HOpMasibHble A1 KOHT-
pons.

[nsa npoBefeHWs onbiTa Kposivka MPUKPenassin K CTaHKy >XXUBO-
TOM KBEPXY, W CTAHOK C MOAOMbITHbIM XWBOTHLIM CTaBWIU B BeEpPTU-
KasibHOe rnosiokeHve. 50 KposIMKOoB MPUKPEna/InCbL K CTaHKy 00blY-
HbIM MyTEM C MOMOLLLIO JIEHT BOKPYI Jiam, MOBA3KW Mof rsiedyamu v
rosioBoZepXarens, 4Tobbl >XMBOTHOE He MOF/0 OnyckaTb rosioBy. N
npukpensieHna 46 noJonbITHbIX >XUBOTHBIX Mbl MPUMEHANN  BMECTO
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JIeHT TPYCUKW, BBEAEHHble B yMoTpebsieHMe B OMbiTax C MNpUBEAEHUEM
KPO/IMKOB B BEPTMKa/IbHOE MOJIOKEHME 3aBeAyrL MM Kadeapoia na-
TO/MOMMYECKOIA aHaToMuUM TapTyCcKOro rocyapCTBEHHOro yHuBepcuTeTa
npogeccopom A. Banbgecom [4] Ana uv3bexaHUA OCMIOKHEHUIA CO
CTOPOHbI KOHEYHOCTELA Moc/ie MOBTOPHbIX A/INTESIbHbIX MOoABELLUVNBAHUIA.
Pa3nunyHble cnocobbl MPUKPErsiIeHWs He BbI3bIB/IN Pa3/iNuniA B pe-
3y/ibTaTax OrbITOB.

B BepTMKa/IbHOM MOJIOKEHNN Mbl AepPXKasi KPOJSIMKOB [0 BO3HUK-
HOBEHMS SBMEHNIA OpTOCTATUYEeCKOro Kosisianca. Te KponuKW, Yy Ko-
TOpbIX KOJ/1arnc He BO3HMKasl, 0CTaBa/INCb B BEPTUKASIBHOM [10J10XKe-
HUM B GO/IbLUMHCTBE c/lyyaeB 0T 2 40 4 4acoB, a 4YacTb KPOSINKOB A0
7 4YacoB KaxgpbliA pas.

UeTblpe Kposika norv6nu npu nepBoM MoABeLLUMBaHUM B OpPTO-
cTaTUyeckoM Kosiniarice. Bcex gpyrmx nodonbITHbIX >KUBOTHbIX Mbl
noABeLUVBa/IN MOBTOPHO, B GO/IbLUMHCTBE C/TlyYaeB KaxXAbIA [OeHb, [0
npegnocsiegHero OHA onbiTa. 12 KPoJIMKOB MNOABELUMBA/INCL B TeUeHve
BCEro onbiTa 2— 3 pa3a Kaxablii geHb ¢ 10— 15-MUHYTHBIMM MNepepbl-
BaMu. B nepepbiBax KpPOSIMKN HaxoguUCb B FOPU30HTa/IbHOM MOJ10-
XXEHUN. 42 MoJonbITHBIX XXMBOTHbIX MPebblBa/iM B BEPTUKA/ILHOM [10-
noxeHmn ot 3 o 20 pas, 45 XMBOTHbIX 0T 29 Ao 49 pa3 u 5 kponu-
KOB OT 87 go 147 pas.

Mo Npofo/HKUTENBHOCTU OMbITOB KPOJSIMKWU pacrpefenasincb Mo cre-
Aywownm  rpynnam: a) 4 Kponmka, nornméwve B MNepBOM  Kosiarce,
6) NPoAo/HKNTENBbHOCTL oMnbiTa — 4—5 aHetA — 3 Kposivka, B) 10—11
OHelA — 22 Kponuka, 1) 17—20 pHein — 22 kponuka, o) 30—37
OHelA — 23 KporninKa un e) 50 gHelh — 22 Kposimka.

Mpn npoBeAeHUN OMNbITOB 9 KPOSIMKOB Morvéan B opTocTaTude-
CKOM Kosinance. 8l KposiK 6bU1 YMepLUB/IEH 3/1EKTPUYECKUM TOKOM,
M 9 yagapoM o 3aTbUKy, Y KPOJSIMKOB, YMepLUBJIEHHbIX Y4apoM, ro-
JI0BHOA MO3F MCCEeA0BaHMI0O He mnoaseprasics.

Kak ©n 60/IbLUMHCTBO APYyrmvx aBTOpPOB, Mbl CUUTA/IN MpPU3HaAKaMu
OpTOCTAaTUYECKOro KoJslanca crefylowme ABMEHUA: pe3Koe 3amenJie-
HVe ObIXaHuA (BCero JiMlb HECKOSIbKO KOHBYJIbCUBHbIX AbIXaTeslbHbIX
OBVKEHNIA B MUHYTY) W Cy[0pOrM KOHEYHOCTElM; Mpyv 3TOM OOHW Kpo-
JIMKU KpUYasin, Opyrue e TO/IbKO OTKpbIBa/IN poT. Takoe cocTosHue
BeCbMa CKOpPO BesiI0 K MOSIHOIA OCTaHOBKe AbIXaHWsA, U KpOoJSINK Moru-
6an, ecnn ero cpasy >Xe He MpuBOAWUAN B TFOPU3OHTasSIbHOE MOJ10-
XeHue.

B Hawmx onblTax U3 96 XXMBOTHbIX, MOoABEpPraBLUMXCS MoABeLUVBa-
HUIO, OPTOCTATUYECKMIA Kosinanc Habawganca y 41. Y ocTasibHbIX 55
KPOJ/IMKOB KOJ1/1arNc He BO3HMKasl, HECMOTPSA Ha MOBTOPHbIE MoABeLUu-
BaHUA (40 49 pa3) c NpoAo/IHKUTENBHOCTBIO KaXKAblA pa3 Mo HEeCKOSb-
KO YacoB (y 22 KpOJ&IMKOB A0 7 4acoB).

MepBblii Konanc 6buU1 06Hapy>XeH y 36 KpPosIMKOB Mnocse Mnpebbl-
BaHVA B BEPTUKa/IbHOM MOSIOXKeHUU oT 1 Ao 3 4acoB. TO/IbKO Y MATU
YXMBOTHbIX MEPBbLIA Koslnanc BO3HWKasl ckopee (4epe3 15—55 MuMH.).
Y 36 Kpo/IMKOB OH HacTynasl HaduMHad C MepBoro noAseLuvBaHUS.
Y NSTU NOAOMNbITHBLIX XUBOTHBLIX MpU MepBoM MNoABeLuVBaHMU Kosllanc
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He Habnwgancs M BO3HUKa/T /MWL MOC/1e MOBTOPHbIX MOABELLVIBaHNIA
(y Ne 33 npu 2-om, y Ne 9 npm 4-om, y NeNe 16 n 82 npm 5-om n y
Ne 5 nmpn 10-om nofgBeLIMBaHUN).

Mpn NOBTOPHBLIX MNOABELUMBAHUAX Y GO/MBLUNHCTBA KPOSIMKOB, Y KO-
TOpbIX KaXAbIA pa3 BO3HUKas Konnanc (y 28 u3 41), Mbl 0OTMETUM
COKpallleHVe cpoKa HaCTYrJ/IeHUs KaxX[oro crieaytollero Kosianca no
CpaBHEHMIO C NPeaLUecTBYIOWMM. Y HEKOTOPbIX XXUBOTHbLIX 3TO COKpa-
LeHVe 6bUI0 0C06EHHO 3HauuTeNbHbIM. Tak Hanpumep, y Ne 81 npu
nepsom nopgsewmBaHnn (7/XI1) konnanc Bo3HMKa yepe3 1 4. 32 MuH.,
BTOpPoiA konanc (9/X1) uyepes 46 MWMHYT, a LECTOIA, CMepTesibHbIIA
konnanc (17/X1) yxe 4yepe3 4 mMuHyTbl. Korga noBTOpHOe MnoABeLUu-
BaHVEe MpOM3BOAUSIOCHL B TeyeHVe O4HOro AHA, TO KaxAbliA crienyto-
WWIA Koslanc BO3HUKasT Bcerga ckopee, YeM MpeablayLniAa.

Y Tpex kposinkoB (NeNe 1, 5, 41) npm MoBTOPHOM MoABeLnBaHUmN
B pas/INyHble OHW BpeMsS BO3HUKHOBEHUS KaXKAO0ro C/iefyloLllero Kosi-
nanca He cokpauw,asiocb, a Haob6opoT YAJ/IMHAMOCE MO CPaBHEHUIO C
npeAlwecTByOWMM pa3oM. Tak Hanpumep, y Ne 41 nepsbitA Kosifarc
(7/VI1) HacTynun 4epe3 35 MuH., TpeTuia konnanc (11/VII) udepes
lyac 32 MMH., a maTLIA Konnanc (15/VIN) 4yepes 2 yaca 6 MUHYT.

Y WeCcTn MnoAdonbITHLIX >XMBOTHLIX KOJI1arc WMesT MecTOo TOSIbKO
npy nepBbIX OBYX-YETbIpEX MOABELUMBAHUAX, B Oa/IbHEMLLEM Xe, He-
CMOTPA Ha 3HaYNTEesIbHOe YA/IMHEHWE BPEMEHUN BEPTUKAsSIbHOr0o MoJslo-
YKEHWUSA XXMBOTHOI0, He BO3HMKa/l. 3TO Mbl Habnwogann, Hanpumep, y
Ne 64. B nepBble TpU OHA OMbITa, Kosarncbl HacTynain depes 1 u.
35 MMH. A0 14. 52 MWH. HaunHaa c 4eTBepTOro noAsBeLinBaHUA, KOJl-
nanc 6onblie He BO3HWKaST, XOTS KposivKa noAselumnBanin ele 26 pas
C MPOAC/HKUTESIBHOCTBI0 KaXKAbIMA pa3 A0 7 4acoB.

Hamn 6bu10 06Hapy>XeHo, 4UTO MNP BEPTUK&/IbHOM MOSIOKEHUU Y
KPOJ/IMKOB BO3HUKAIOT HapyLleHUs KpoBoobpalleHUs B rosI0BHOM MO3-
ry — pacwmpeHvie W reperosiHeHe KpPOBEHOCHbIX COCy0B, Croao-
reHHble N rUaIHOBbIE TPOMObI B  MEJIKUX KPOBEHOCHbLIX cocyAax,
rnasHbIM 06pa3oM B BeHax W Kanwusaspax, 04aroBbliA O0TEK OS10BHO-
ro mMosra " KpoBOWU3JIUSHUA, OOHAKO He O4MHAKOBO Yy BCEX MOoAOrbIT-
HbIX XXMBOTHbIX. Bce 3TW M3MeHeHus uMesIm MecTo U bblnn'éonee
CWIbHO BbIpaXeHbl Y Tex KPOJIMKOB, Y KOTOPbIX BO3HWKas1 KoJsliarc.
B KauectBe npumepa npuBoauM pesysibTaTbl 30-AHEBHbLIX OMbITOB
(Tabn. 1). M3 Hawwmx JaHHbIX OTYET/IMBO BUAHO, YTO Y TeX XXUBOT-
HbIX, Y KOTOpbIX Habsiogasnca Kosiarnc, U3MeHeHUs KpoBoobpalleHus
B FO/1I0BHOM MO3ry ObUM ropasfo 3HauuTesSlbHee, YeM Y >KUBOTHbIX,
Y KOTOpbIX KO//1anc He BO3HWKas. 3TU paccTpoiicTBa KpoBoobpalle-
HUA 6bUM Hanbosiee BbIpaXeHbl MNPU  MNPOrpeccCUBHOM  YrybsieHUn
Kosinarica. Tak Hanpmmep, y MoAorbITHON0 XMBOTHOro Ne 93 (Tabn. 1)
Habnwganocb  Mpy MOBTOPHOM MNoABELLUMBAHUU  3HaUUTEsSIbHOE  CO-
KpallleHMe cpokKa BO3HMKHOBEHWA Kosinanca. [lepBbliA Kosianc BO3-
HUK y Hero 4yepe3s 1 4. 39 MWH., a nocriegHuia, 29-iA Konsanc 4epes
16 MMH. B rosioBHOM MO3ry 3TOro Kposimka 6bum obHapy>XeHbl 3Ha-
yMTeSbHbIE PaccTPOACTBa KPOBOOOGpalleHUs, CRoAoreHHble N rmanu-
HOBble TPOMObI B KPOBEHOCHBLIX cocyAax WM O0TeK BOKpYr cocyaos (puc.
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Ta6nuuya 1

PaccTpolACTBa KpPOBOOGpPaLLEHUA B FOSIOBHOM MO3ry B 30-AHEBHbIX OMbITax

=1 PaccTpobicTBa kPpoBoOGpaweHus B
T
ro/l0BHOM MO3F
o K Y
E
a @ O6uiaa npomon- 1
i kuTenbHocTb 3
H Konnanc K
4 % BepTUKaNbHOIr0 K K
¢ ¢ NosToXeHUs £ ® 2
g % % [} 10
% 2 9 a un 0 g
s K .
% T \Y, B 0 bl

64 29 Hactynan B
nepsble Tpu

AHA 9 60 uyac. + + +H- +
54 29 HacTtynan B
nepeble 4e-

Tbipe AHSA A 62 uyac. + + + +
44 29 Hactynne-
HUe YyCKO-
pAanochb 22 4yac. 8 MUH. + + + + + + +
63 29 ;2 26 uyac. 3 MUH. + + + ~M—b + +
86 29 29 27 uvac. 15 MuH. + + H—1b + + + +
93 29 29 yac. 35 MUH.  + + H—1-b 4—b + o+
55 87 23 22 yac. 25 MUH. + + + + + H—1-b + + +
57 87 a7 25 yac. 43 MUH. 4 4+ + + + + + o+ o+
15 29 He HacTy-
nan 64 yvac. + + - 4-
17 29 - T - +
18 29 + + -
45 29 - - 1
56 29 + - - “r
59 29 —+ + - + +
62 29 - + + +
72 29 + + - -
77 29 - +
80 29 + -f- +
85 2a, - 4- - +
94 29 ¥+
YcnoBHble o0603HayeHusi: (— ) — HeT W3MeHeHuM, (+) — WN3MEHeHWs B OT-
AenbHbIX MecTax, (-l—f-) — cpepHee konwuyecTBOo M3MeHeHUN, (-—4(-) — MHoro-

YNC/NEHHblE U”N 06LLIVIprIe N3MeHeHuns.

1 n 2), rvunepemus N KPOBOU3MUAHUA. Y MOAOMbLITHOIO >XMBOTHOIMO
Ne 57 (Tabn. 1) BO3HWMKHOBEHME KoOJI/1anca TakXXe 3aMeTHO YCKOops-
nocb (0T 14. 27 MvH. Ao 13 MUH.) B ro/10BHOM MO3ry 6bUM HalAde-
Hbl Takue >Xe W3MEHeHWs KpoBOooOpalleHWs, KaK W Yy npeablayLiero
MoAOMbITHOIO >XMBOTHOro. OCO6EHHO MHOro HabsAa0Cb KpPoBOU3-
vsHUiA - (puc. 3)

Y Opyrux noAonbITHbIX XUBOTHbIX ToiA Xe rpynnbl (NeNe 17, 18
45 v pgp.), Yy KOTOpbIX KO//1anc He BO3HMKasl, OTMeyasica Jinlb ToT
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Puc. 1 Kponuk Ne 93. 30-AHeBHbIA onbIT. MPOrpeccMBHO YrayonswoWniica Kos-

nanc, HadymMHas ¢ MNepBoro nogBelunBaHWA. [0/I0BHOIA MO3F: [Ma/IMHOBbLILA Tpom6 B

—-KpoBeHOCHOM cocyge. OKpacka 303MHOM W remMaTokcusimHom. OK. romanbs [1/10,
06. 20.

W Opyroia BuA, YNOMSHYTbIX pPacCTPOMACTB KpoBoobOpalleHus, 3a umc-
K/IOUEHVEM  KPOBOM3/IUAHUIA. Boobuie m3 55 KpoOsIMKOB, Y KOTOPbIX
KOJI1anc He HacTynasi, TOMbKO Y ABYX, BKJ/IOYEHHbLIX W B 3Ty Tabsu-
uy (NeNe 62 wm 80), 6buUIM 0OHApY>XeHbl He3HaunTeslbHble KPOBOMU3-
JVAHNS.

Mo annuHrepy [3] n Mecceny [1, 2] npuymHa opTocTaTUYECKOrO
Konnanca HOCUT YUCTO MeXaHUYEeCKUIA XapaKTep, TaK KaK KpoBb
BC/1IeACTBME TSXKECTU CKOMJISeTCs B OpIOLIHOLA MO/0CTU KposivKa, B
pe3ysibTaTe 4Yero yMeHbLUAeTCs KO/IMYEeCTBO LMPKY/IVPYIOLLEIA KPOBU U
yXyALWaeTcs KpoBoCHabxeHWe cepaua.

Ha ocHOBaHMW HalUMX OMbITOB OPTOCTATUYECKUIA Kosislarnc y Kpo-
JIMKOB BO3HWKaeT He BC/1IeACTBME YUCTO MEXaHWYECKUX MNPUYUMH, TakK
KaK MeXaHW4ecKMe YC/0BUSA Y BCEX MOAOMbITHBIX >XMBOTHbLIX Obuiv
O0MNHAKOBbIle, HO KOJi1anc BO3HWKasl TOJIbKO Y 4acTu u3 Hux. Mo pe-
3yNbTaTaM HalmMxX OMbITOB HYXHO CUYANTATb, 4UYTO B BO3HWUKHOBEHUU
OpPTOCTaTUYECKOro Kosisianca MrpatwT posib U pacCcTPoiACTBa KpoBoob6pa-
LWEHNS B rOJI0BHOM MO3rYy.

M3meHeHnA B MuMoKapae mccienoBa/iucb OPYrMMy aBTopamMum JivLlb
rnocsie 04HOr0 WIM HEMHOrMX MOABELUMBaHWIA, MpPOBeAEHHbIX B Teue-
HVYe OLHOr0 WM HEeCKOSIbKMX MepBbIX AHeiA onbiTa. Tosibko MecceH
[1, 2] npoBesi ¢ HECKO/IbKUMW KpOJSIMKaMU pafg,  KpaTKOBPEMEHHbIX
noaesewmBaHnia - (4 Kposimka — 12 mn 2 kKponmka — 36 noaBeLuvBa-
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Puc. 2. Kponunk Ne 93. 30-AHeBHbIA ONbIT. [POrpeccMBHO Yrnyo6nawwWmiiaca Kosi-

nanc, HavyuHas Cc NepBOro noABelnBaHWSA. [0/IOBHOMA MO3r: CMOAOFE€HHbLIA TPoMO

B KPOBEHOCHOM cocyAe W 0TeK BOKpyr cocypa. Okpacka no meTtoay BaH [M3oHa.
OkK. romanib [1/10, 06. 20.

HUIA). Mbl uccnegoBasiM U3MEHEHUS B MMUOKapAe Hapagy € KpaTKo-
BPEMEHHbIMW OMbITaMM W MPY MHOMOKpPaTHbIX MoABELUMBaHUSAX, Tpo-
BeleHHbIX B TeuveHne A0 50 AHelA.

[ANa rmcTosiornyeckoro mccsiefoBaHUA MUoKapAa Mbl U3FOTOBASAN
M3 repegHeli NoMoBUHbLI cepaua cpesbl KpaTKUMU CepusiMu yepes Becb
paspes cepaua. M3 cepaua Kaxaoro Kposvka ObU10  M3rOoTOB/IEHO
50 npenapaToB.

AHa/I0NrNMYHO HEKOTOopbIM Apyrum aBTopam (3os1bb6ax [9], MecceH
[1, 2], Batinb [5, 6]), Mbl 06Hapy>Xnsin B cepaLe paccTpoiACTBa Kpo-
BOOGpaLLLEHUS — TUMNEpPeMUID, KPOBOU3MUSHUSA, 04YaroBbIIA OTEK MWO-
Kapaa. Kpome 3TUX V3MEHEHMIA, Mbl Habfo4a/IM B MESIKMX KPOBEHOC-
HbIX cocyfax CroAoreHHble U FMasinHoBble TPOMObI, KoTopble B pabo-
Tax Apyrux aBTOpPOB B CBSA3U C MpUBEAEHVEM KPOJSINKOB B BEPTUKaSIb-
HOe MOoJIoKEHME He onumcaHbl. Takme TpPoMObl B KPOBEHOCHbIX cocyAax
Muokapaa Batinb [13] Hawen npu HenocpeACTBEHHOM MNOBPEeXAeHUU
LIeHTPa/IbHOLA HEpPBHOIA CUCTEMbI XXMBOTHOr0. B Hawmx onbiTax pac-
CTPOACTBA KpOBOOOGpaLLLeHMA HacTynasiu, HaduHas ¢ NepBoro noase-
LIMBAHUSA XMBOTHOIO.

Hapagy ¢ m3MeHeHUsAMW KpoBOOOGpalleHWs Mbl Hawsnu B cepaue,
KaK M Apyrve aBTopbl, O4arum HeKpo3a W r/iblbyaToro pacnaja Mbl-
LWeYHbIX BOJIOKOH C MocfeAylowmmM 06pa3oBaHUEM  COEAVHUTENBHOA
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Puc. 3. Kponuk Ne 57. 30-gHEBHbIA ONbIT. [1porpeccMBHO Yrnyo6nswowmniaca Kos-
nanc, HayMHas Cc NepBoro noaBewuvBaHus. KpoBousnnMsHue B rOSIOBHOM MO3ry.
OKpacKa 303MHOM W remaTtokcunmHom. OK. romansb [1/10, 06. 20.

TKaHW, a Y 4YacTU KPOJINKOB [OeCTPYKTUBHbIE U3MEHEeHUA B CTeHKax
apTepuin (pasbyxaHue CTEHOK W o6pa3oBaHUeE B HUX rpaHysioM). Bo
BCEX C/ly4dasiX [OeCTPYKTMBHbIX U3MEHEHUIA ObUI0 3HAUYUTENIbHO 60/1b-
e B Kanw/iIApHbIX MbIWLAX U B CTEHKE JIEBOr0 >Xeslyaouka no cpas-
HEHWIO C ApPYrMMWN 4acTAaAMMU cepauia.

B 4—5-OHeBHbIX OMbITax HEKPO3 B MMWoOKapae Habnwpgascs B
BUOE MesIKMX o4yaros. B onbiTax npogo/mkuTesibHocTbio B 10—
11 pgHeld oTMeYas1ocb 3aMeTHOe YBes/IMYeHVEe 4ucsia U 06bemMa 04aroB
HeKpo3a MO CpaBHEHMIO C Npedbiaylieia rpynmnota. Mpu aToMm Habto-
Jafiocb  TakXXe o06pa3oBaHWe COeAUHUTENbHOA TKaHW. B rpymne c
MPoAO/DKUTENIbHOCTLIO oMnblTa OoT 17 Ao 20 AHelA Takxke oTMevasiochb
3HaUUTESIbHOE YBESIMYEHME KO/IMYeCcTBa U 06bemMa HEKPOTUYECKUX U
COeOVHNTE/IbHO-TKaHHbIX 04aroB Mo CpaBHEHWI ¢ npedbiaoyweid. Ho
B 60/1ee npogo/mkmTenbHbIX (30— 37-AHEBHbIX, U 0cob6eHHO 50-aHeB-

—HbIX) OMbITax 4YMC/I0 04YaroB AECTPYKTUBHbLIX M3MEHEHUIA B MUOKapae
Y)K€ He YBEUW/INBA/10Cb B TaKOI 3HaunTesIbHOMA Mepe. Tak, B 50-aHeB-
HbIX OMbITax Mbl HabAwAaIN B MWUOKapAe CpaBHUTESIbHO Maslo CcBe-
XKMX 04aroB HEKPO03a, X0TA XMBOTHbIX MOABELLUMBA/IN MOMTU KaXAbILA
JeHb 00 rpeanocsiefHero OHA OMbITa Ha HECKOJIbKO 4acoB KaXAbliA
pa3. 3TV JaHHble MOKa3bIBaKT, YTO MPY MOBTOPHOM MPUBEAEHUN KPO-
JIMKOB B BEPTUK&/IbHOE MOJIOXKEHME HE MPOUCXOAUT MPOCTOro CyMMU-
poBaHWMS BO3OEMACTBUS OTAE/bHbIX MoABeLMBaHUEA. CrefyeT AyMaTb,
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UYTO MNPV XPOHUYECKOM MOABELLUMBAHUU W3MEHSIETCS peaKLus KposimkKa
Ha BepTUKasibHOe MOJSIOKEHUE.

Mpn cpaBHEHUW nMpenapaToB cepaua KpPOsIMKOB C 0OWNHAKOBOMA
NPOAO0/HKNTENBHOCTBIO OMbITa BbIACHW0CH, YTO AECTPYKTUBHbLIE W3Me-
HEHNS BO3HUK/IM Y HUX B pa3/IN4HOIA CcTeneHW. Y Tex MoAonbITHbIX
XXMBOTHbIX, Y KOTOPbIX M0C/ie MPUBEAEHUS UX B BEPTMKas/lbHOE MOS10-
YXeHMe HacTynan Kosilanc m 6buim 06HapyXeHbl 6osiee 3HaunTeSlb-
Hble pacCTpoiacTBa KpoBoobpalweHUs B FO/I0BHOM MO3ry, o4aros Je-
CTPYKTUBHBIX M3MEHEHUIA B cepue Obl1o 6osiblue, N OHU ObUIn 6ornee
KpYrMHbIe, YeM Yy TeX KPOJINKOB, Y KOTOpbIX KOJi/1arnc He Habnoaasics.
Pe3ynbTaTbl 18-AHEBHbIX OMbITOB MpeAcTaB/ieHbl B Ka4yecTBe MpumMepa
B Tabsl. 2. AHasloruyHble pe3ysibTaTbl Mbl MOIYYWIM U B OCTa/IbHbIX
rpynnax. Mpy 3ToM MpoAO/DKUTENbHOCTb KaXXAoro noABeLuvMBaHUS U
obuiee Bpems rMpebbiBaHWSA KPO/IMKOB B BEPTMKa/IbHOM  MOSI0XKEHUU
6bUIN Y XXUBOTHbIX 63 BO3HMKHOBEHUSA Kosijlanca 3HavynTesibHo 60/1b-
e, YeM Yy XUBOTHbIX, Y KOTOpbIX Habnwoganca kKosnanc (cm Tabn. 2).

Tabnuuya 2
Vi3ameHeHnss B Mmokapge B 18-AHEBHbIX OrfblTax

= M3meHeHVA B
3B -
g g % 061wasa npoao KM MoK/
3 . Koruianc A TeNbHOCTL BepTU-

s .
0 5 a Kanbl)fergm;:lono ovarm ovaru
% 10 s 0 Hekpo3a (pm6po3a

33 17 Hactynan Hauu-
Hasl CO BTOPOro

rnoaseLlunBaHnsA 16 12 yac. 12 MUH. +++ ++
95 17 Hactynan B

nepsble ABa AHA 2 48 vac. 29 MUH. + + ++
31 34 HacTynnexve

YCKOpSi/10Cb 34 20 vac. 10 MuH. H—1b +++
34 34 34 19 yac. 12 MWH. ++ + "L
39 34 34 32 yac. 22 MUH. ++ M1y
47 34 34 17 vac. 41 MUH. ++ + +++
23 17 He HacTynan 50 yac. + ++
24 17 q ++ +
32 17 + .
35 17 + +
38 17 ++
46 17 + +
48 17 ++ +
'60 17 + +
61 17 + ++
65 17 + -+
87 17 + +
95 17 ++ +
YcnoBHble 0603HaveHUs: (+) — U3MEHEeHUs B OTAeflbHbIX MecTaX, (H—r) —
cpegHee KOMMYECTBO M3MeHeHWIA, () — MHorouvcrieHHble W 06LIMPHBbIE W3-
MEeHeHwUs.
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N3 aTux pe3ysibTaToB BUAHO, 4YTO BO3HMKHOBEHME HeKpo3a MWo-
Kapfia He Bcerfga HaxoguTcsa B MPSMOM COOTBETCTBUM C MPOAOSIKU-
TE/IbHOCTBI0 BEPTUKA/ILHOIO TMOSI0XKEHUSA YKUBOTHOIO.

Mennep n labenb [12] 06Hapy>XuWsiM B MOYKax KpOJSIMKOB, Mpe-
6bIBaBLLUNX B BEPTUKA/IbHOM MOJIOKEHUW, BaKyo/IM3aLUI0 3NUTeNVasib-
HbIX K/ETOK KaHaslbLEB W 0TeK MEXYTOYHOM TKaHM novku. OfHako
Mbl, Kak U TonbmaH [11], 3TuUX W3MeHeHWIA He Habnwgann. AHano-
rMYHO [0/IbMaHy Mbl 0GHAPYXXUAW  HEKpPo3 3NUTe/INaSIbHbIX KIEeTOK
KaHa/lbLIeB MOYKU W 06pa3oBaHMe 3pUTPOLMTapHbIX U 6e/IKOBbIX Ly-
NMHOPOB B npocBeTax KaHasibueB. Kpome Toro, B 30- n 50-AHEBHbLIX
onbITax Mbl HabwAIN pa3pacTaHWe COeAVHUTENIbHOMA TKaHUW B MoY-
Kax.

Moposiormyeckme U3MeHeHUss B TMEeYeHU COBMaZaloT B Halux
OMbITax C M3MEHeHUsIMW, onucaHHbIMU MecceHom [1, 2], — ouvaru
HEKpo3a MeYeHoYHbIX KIETOK U paspacTaHue CoeauHUTESIbHOMA TKaHW.

B flerkvx KpoJSIMKOB [0C/1e HECKOJIbKMX KpaTKOBPEMEHHbIX MoaBe-
LWMBaHMIA MecceH u3MeHeHWIA He Hawesn. [Mocne MOBTOPHbIX W ANU-
TeNbHbIX MoABelVBaHMIA (HauuHaa ¢ 17— 20-[OHEeBHbIX OMbITOB) Mbl
Habnoga M B JIErKUX BO3HMKHOBEHME 3M(M3eMbl. AJIbBeOsIbl  ObUn
pacluimpeHbl, N anbBeosIsSpHble Meperopoakn 6osiee WM MeHee aTpo-
(hnpoBaHbI.

BbiBoabl

1 OpTocTaTUYeckuiA Konanc HacTynasl /vlb Yy 4acTu Kposiu-
KoB. [py MOBTOPHbIX MOABELUMBAHUAX BPEMS HACTYMJIEHUS KaXKaoro
crieayoLero Kossiarca B 60/IbLUMHCTBE C/lyvaeB YKOopaumMBasioCb, 0f-
HaKO Yy HEKOTOpPbIX >MBOTHbIX OHO YAOJIMHAMOCE MO0 CPaBHEHUD C
npeaLwecTBYOWNM  KOI1ancoM. Y 4acTU KPOJSIMKOB Kosislanc Habsio-
[asiC TO/IbKO MpU HECKO/TbKMX MePBbIX MoABELUVIBAHUSIX.

2. BcneacTtBme nNpebbiBaHUSA B BEPTUKa/IbHOM MOJSIOKEHUUN Y KpO-
JIMKOB BO3HUKJ/IM PacCTpPoIACTBa KpoBoOOpaWeHUs B FO/I0BHOM MO3ry:
rmnepemMms, OTeK, CMOAOreHHble N TUa/IMHOBblE TPOMObI, a Yy YacTu
KPOJINKOB W KPOBOU3JTUSHUS.

3. OpTocTaTUYECKMIA KO/1arnc HacTymasl B Tex c/lyyasx, Korga
paccTpolicTBa KpOBOOOGpalLLLEHMA TFO/I0BHOF0O Mo3ra ObUM MHOIMO4UC-
JIEHHbI N HOCUNUN TSDKESbIA XapaKTep.

4. B MuoKapae HabnwgasiMcb FUMNepemMmsl, 04aroBbliA  OTEK,
CMoAOreHHble U FMasIMHOBblE TPOMObI, KPOBOU3/IUSAHUSA, 04Yarn HeKposa
MbILLEYHBIX BO/IOKOH N (hnbpo3a, a TakKxke AeCTPYKTUBHbIE N3MEHEHMS
B CTEHKaX apTepuiA.

5. [JeCTpyKTVBHbIE M3MEHEHUs] MbILLEYHbIX BOJIOKOH cepAua Obun
3aMeTHO 6osiee BbIpaXeHbl Y TeX MOoAOMbITHBLIX XXUBOTHbIX, Y KOTOPbIX
Hab o 4a/INCL  3HAUMTESIbHbIE PacCTPoOlACTBa KpPOBOOGpalLEHUs B ro-
JIOBHOM MO3ry U 6bU1 OpTOCTATUYECKUIA, Kossiaric.

6. B Mnpoao/mKMTesibHbIX OMbITax ¢ MOBTOPHbIMU MoABELUNBAHUSMMU
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3amMedasioCb yMeHbllueHne o6pa3OBava CBEXNX o04Yaroe HeKposa B

MUokapae.
7. B pe3ysibTate MNoBTOPHbIX I'IO,EI,BELIJI/IB&HI/II?’I B J1IErKnNX BO3HUKas1a
ampusema.
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ORTOSTAATILISE KOLLAPSI TEKKIMISEST JA MORFOLOO-
GILISTEST MUUTUSTEST ELUNDITES KUULIKUL
VERTIKAALSES SEISUS VIIBIMISE PUHUL

L. Pokk

Reslimee

96-st kuulikust, keda viidi vertikaalsesse seisu, tekkis orto-
staatiline kollaps 41-1. Katsete véltus oli kuni 50 paeva, mille vél-
kel teostati vertikaalseid seise peaaegu iga paev. Vertikaalses
seisus viibimisel tekkisid klulikute peaajus vereringehaired:
hipereemia, turse, spodogeensed ja hualiinsed trombid ning osal
juhtudel verevalandused. Vereringehdired peaajus olid raskemad
nendel loomadel, kellel tekkis ortostaatiline kollaps. Muokardis
leiti vereringehdireid, lihaskiudude nekroosikoldeid ja sidekoe
koldeid ning osal loomadel destruktiivseid muutusi arterite sein-
tes. Nekroosikolded ja sidekoe kolded olid tunduvalt ulatusliku-
mad ja arvukamad nendel kuulikutel, kellel tekkis kollaps.
Pikema véltusega katsetes loomade korduval viimisel vertikaal-
sesse seisu vihenes varskete nekroosikollete teke muokardis. Kor-
duvate vertikaalsete seisude puhul tekkis kuilikute kopsudes
emfiseem.
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ON THE OCCURRENCE OF ORTHOSTATIC COLLAPSE
AND MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE ORGANS
OF THE RABBIT IN CASE OF VERTICAL POSITION

L. Pokk

Summary

Out of the 96 rabbits brought to vertical position orthostatic
collapse developed in 41 cases. The duration of the experiments
was up to 50 days during which vertical states were performed
almost every day. In vertical position disorder in the circulation
of blood developed in the brain of the rabbits: hyperemia,
oedema, spodogenous and hyaline tromboses and in some cases
haemorrhages. An impairment of the circulation of blood in the
brain was more serious in animals with developing orthostatic
collapse. In the myocardium were found irregularities in the
circulation of blood, niduses of connective tissue and of the nec-
rosis of muscular fibres and in some animals destructive changes
in the walls of the arteries. The niduses of necrosis and con-
nective tissue were much more extensive and numerous in those
rabbits who had collapse. In the experiments of longer duration
when the animals were repeatedly brought to vertical position
the development of new niduses of necrosis in the myocardium
decreased. In case of repeated vertical states emphysema ocur-
red in the lungs of the rabbits.
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1/ .
A PLETUSMOGRAAFILISI UURIMISI ENDARTERIITIS
OBLITERANS'\HAIGETEL

E. Tunder ja M. Sepp

Tartu Linna Kiliinilise Haigla haavaosakond

Pletismograafiliste muutuste registreerimiseks kasutatakse
tavaliselt tahmalindile Kkirjutavaid vedelikilekandega pletismo-
graafe. Nimetatud pletismograafide rakendamine Kkliinilises
praktikas on raskendatud, sest pikemaajalistel registreerimistel
muutub vee temperatuur ja sellest tingituna véivad nii vedeliku
ruumala kui ka naha turgori m,uutused viia ebadigetele jareldus-
tele. Ebasobiv on ka tahmalindi kéasitsemine palatis, kus aga
registreerimiste labiviimisel esineb kdige vahem segavaid korval-
arritusi.

Arvestades Ohkulekande ja tindikirjutajaga pletismograafi
eeliseid selle rakendamisel Kkliinilises praktikas, konstrueerisid
kdesoleva t66 autorid S. J. Steinbergi [1] ja V V Jakovlevi [2]
pletismograafide pdhimdttel toéotava pletismograafi. Nimetatud
aparaat vbéimaldab erinevalt Steinbergisrt ja Jakovlevist teostada
jaseme mahu muutuste registreerimist mdlemalt saarelt sama-
aegselt. Vordlev pletismograafia véimaldab valja tuua jaseme
mahu muutuste erinevusi, mis on eriti oluline endarteriitis obli-
terans’™\ haigetel, kellel alajasemete arterite kahjustus ei ole
Uhtlane.

Pletusmograafi skeem on toodud joonisel 1 Jaseme mahu
muutusi vastuvétva osa (joon. 1, 5) moodustavad kaks 15X 10cm
suurust OShukesest kummist ballooni, mis kaetakse sama-
mddtmeliste pleksiklaasist kuplitega ning kinnitatakse tavaliste
sidemete abil saartele. Kummiballoon on diferentsiaalkapsli (5)
kaudu Uhenduses Marey kapsliga (2), mis registreerib mahu
muutusi tindikirjutaja (/) abil millimeetripaberile. Diferentsiaal-
kapsel on vajalik Marey kapsli tundlikkuse tdstmiseks. Tema Uks
pool on Uhendatud vastuvdtva osaga, teine pool aga Marey
kapsliga. Vastuvdtvas osas tOstetakse rohk registreerimise ajal
20—25 mm-le Hg, Marey kapsli poolses osas aga jaab rdhk nul-
liks ja seega Marey kapsli membraan jaab nullseisu, mille juures
Marey kapsli tundlikkus ongi k8ige suurem. Jdéseme mahu muu-
tuste asimmeetria kindlakstegemiseks on vajalik, et mdlemas
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Joonis 1 Pletusmograafi skeem.
1— kirjutaja, 2— Marey kapsel, 3 — diferentsiaalkapsel, 4 — elavhdbemano-
meeter, 5— vastuvéttev osa, 6— kraanid.

kummiballoonis oleks réhk (htlane. Uhtlase réhu saavutamiseks
on v@imalik mdlemaid kummiballoone uUhendada elavh6bemano-
meetriga (4).

Aparaadi todlerakendamisel v6ib manomeetrit vastavalt vaja-
dusele Uhendada kas Uhe v8i mdlema diferentsiaalkapsliga, regist-
reerimise ajal aga lahutatakse manomeeter vastuvotjatest.

Millimeetripaberi paneb liikuma véike elektrimootor kiirusega
102 mm minutis. See paberi liikumiskiirus on kullaldane selleks,
et pletismogrammidel eraldada ostsillatsioonide k&rgust ja
nende kuju.

Marey kapsli membraani vonkumised kantakse tindiga taide-
tud 17 cm pikkuse kapillaarse toru abil millimeetripaberile. Kir-
jutatud pletismogrammil tulevad né&htavale suhteliselt vaikesed
mahu muutused seoses vere juurde- ja aravooluga.

Saadud pletismogrammidel on vdimalik anallisida:

1) ostsillatsioone,

2) respiratoorseid laineid,

3) kolmanda jargu laineid,

4) mahu muutusi seoses venoosse paisu tekitamisega.

Arterite seinte kahjustuse tottu védheneb vere juurdevool jase-
metesse.

Kirjanduse andmetel taheldatakse endarteriitis obliterans™\
haigetel vastavalt orgaanilistele muutustele arterite seintes ost-
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sillatsioonide vadhenemist ja tippude Umardumist ning dikrootse
laine vahenemist. On kindlaks tehtud, et 80 mm Hg rdhuga
venoosse paisu tekitamisel on endarteriitis obliterans™\haigetel
pletismogrammi tBus pikaldasem ja madalam, vdrreldes terve-
tega (H. Robert, B. Goetz [3]).

Venoosse paisu tekitamisel tuleb arvesse ka 6deemi teke
ekstravasatsiooni tdttu ja seepdrast soovitatakse venoosse tagasi-
voolu sulgemisel piirduda 40 mm Hg rbhuga 1—2 min. viltel
(B. R. Capps [4]).

Aleksejevi [5] andmetel on endarteriitis obliterans™\algstaa-
diumis reiearteril arteriaalne rohk 30—60 mm Hg vdrra kdrgem,
vOrreldes 0Olavarrearteri vererbhuga. Hilisemas' haiguskulus,
seoses orgaaniliste muutustega arteri seintes, toimub siUstoolse
vererbhu védhenemine reiearteril ning haiguse |dppstaadiumis pole
seda enam voéimalik mddta.

Arvestades eeltoodud kirjanduse andmeid, on vdetud (les-
andeks wuurida verevarustuse asimmeetriat endarteriitis oblite-
rans’i puhul. Selleks on teostatud pletismograafilisi moédtmisi
181 endarteriitis obliterans’™\haigel vanuses 30—70 a. ja 10 hai-
gel, kel puudusid endarteriitis obliterans™\. haigele iseloomulikud
kaebused (vanuses 30—70 a.).

Registreerimisi teostati sdaarelt, sest venoosse tagasivoolu
sulgemisel reie alumises kolmandikus tulevad jdseme mahu muu-
tused kdige paremini esile saareosas.

Registreerimisi teostati eraldi ruumis, kus puudusid segavad
kdrvaléarritajad. Haige asetati kuSetile lamama. Mdlemale saarele
kinnitati sideme abil aparaadi vastuvftjad. Venoosse paisu teki-
tamiseks kinnitati molema reie alumisele kolmandikule Riva-
Rocci aparaadi mansetid. Pérast vastuvétjate Kkinnitamist saar-
tele jaeti haige 5—7 minutiks lamama, et vereringe kohaneks
asendiga. Péarast 6—7 min. méddumist tdsteti vastuvdtjates rohk
25 mm-le Hg, suleti mblemad susteemid hermeetiliselt ja alustati
registreerimist. Enne venoosse paisu tekitamist toimus registree-
rimine 4—5 min. véltel, et kujuneks valja enam-védhem uhtlane
pletismogramm. Seejarel tdsteti reiele asetatud mansetis rohku
kuni 40 mm-ni Hg ja sailitati seda, kuni pletismogramm saavutas
maksimaalse tousu (tavaliselt 1—2 minuti véltel) Kui maksi-
maalne téus oli saavutatud, likvideeriti pais mansetist 6hu valja-
laskmise teel ja registreerimine jatkus 4—6 minuti Kkestel. See-
jarel tdsteti r6hku mansetis teist korda, kuid niud juba 60 mm-le
Hg. Pletismogrammi maksimaalse tbéusu jarel (1—3 minuti
mooddumisel) likvideeriti venoosne pais.

Katsetulemuste anallisimisel on kédesoleva t66 autorite poolt
tdheldatud pletismogrammis erinevusi endarteriitis obliterans™\
haigetel, voOrreldes patsiendiga, kel puudusid kaebused jalgade
suhtes. Haigetel, kel puudusid endarteriitis obliterans’i haigele
iseloomulikud kaebused, oli ostsillatsioonide kdrgus saare pletiis-
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Joonis 2. O-pletismogrammi ostsillatsioonide asimmeetria sdaéartel.
Ulal: parema saire pletismogramm, kus ostsillatsioonid ja respiratoorne laine
on selgesti eristatavad. All: vasema saire pletismogramm. Ostsillatsioonid
puuduvad, respiratoorne laine on eristatav, kuid vaike.

mogrammil 15—3 mm, terava tipu ja selgesti eristatava dik-

rootse lainega, Madalamaid ostsillatsioone (1,5—2 mm ulatuses)

tiheldati tle 40 a. vanustel haigetel. Endarteriitis obliterans™\
haigetel ei Uletanud ostsillatsioonide koérgus' 1,5 mm. Ostsillat-
sioonide amplituudi langus oli seostatav haigusprotsessi rasku-
sega. Haiguse algstaadiumis olid ostsillatsioonide tipud Umar-

dunud ja dikrootne laine ei olnud nahtav. Tugevalt véljakujune-
nud haigusjuhtudel, peamiselt pregangrenoossete seisundite
puhul, ostsillatsioonid peaaegu puudusid.

Kontrollrihma patsientidel ostsillatsioonide k&rguse asum-
meetria enamikus puudus vdi oli vaevalt margatav, kuid endarte-
riitis obliterans’i haigetel esines saare pletismogrammidel tugev
ostsillatsioonide. asimmeetria. Madalamad ostsillatsioonid esi-
nesid jasemel, kus arteria dorsalis pedis’é\ pulss oli tunduvalt
nérgem vOi puudus ja labajala temperatuur oli sdirega vorreldes
tunduvalt madalam (vt. joon. 2).

Venoosse tagasivoolu sulgemisel 40 mm Hg rohuga reie alu-
misel osal jargnes kontrollruhma patsientidel pletismogrammi
jarsk tbus jaseme mahu kiire suurenemise tottu (pletismogramm



saavutas 20—30 sekundi valtel 30—60 mm kdrguse). Endarte-
riitis obliterans’[ haigetel oli saare pletismogrammide tdus
tunduvalt madalam (ei Uletanud 30 mm).

Kontrollrihma patsientidel séire pletismogrammide tdusu-

des asummeetriat nimetamisvéarselt ei esinenud. Erinevusena
kontrollrihma patsientidest taheldati endarteriitis oblitemns™\
haigetel sdire pletismogrammide tBusude asUmmeetriat. Mada-
lam pletismogrammi tdus koos vdikeste ostsillatsioonidega esi-
nes jasemel, kus arteria dorsalis pedis’e pulss oli tunduvalt nor-
gem voi peaaegu puudus ja labajala temperatuur oli madalam,
vOrreldes saare temperatuuriga (vt. joon. 3).
_ Esines haigeid, kel venoosse paisu tekitamisel 40 mm Hg
rbhuga saare pletismogrammide tdusude asUimmeetria puudus
(vt. joon. 4). Venoosse tagasivoolu sulgemisel 60 mm rdhuga
vois nimetatud haigetel téheldada pletismogrammi tbéusudes
tugevat asimmeetriat (vt. joon. 5).

Mdlema jaseme veresoonte tugevasti viljakujunenud orgaa-
niliste muutustega haigetel (arvult kolm) puudus séare pletis-
mogrammide tdusude ja ostsillatsioonide asimmeetria. Tous
toimus vé&ga aeglaselt ja j&i tunduvalt madalamale tasemele
kui kontrollrihma patsientidel (vt. joon. 6).



Joonis 4. Sé&ire pletismogrammid venoosse paisu tekitamisel 40 mm Hg
rohuga. Pletismogrammide tdusudes asimmeetria puudub, esineb aga ostsil-
latsioonide kdrguses.

Joonis 5. Sama haige saire pletismogrammid venoosse tagasivoolu sulge-
misel 60 mm Hg rdhuga. Esineb asimmeetria ostsillatsioonide kdrguses ja
samuti tBusude koérguses. Ulal vasaku, all parema saire pletismogramm.



Joonis 6. Sé&are pletismogrammide téus 60 mm Hg rdhuga venoosse paisu

tekitamisel tugevasti valjakujunenud arterioskleroosiga haigel. Ostsillatsioonid

puuduvad, pletismogrammi tdus on summeetriline, kuid normaalsest madalam
ja pikaldasem.

Nagu eespool kirjeldatust ndeme, saame samaaegse vdrdleva
pletismograafilise mddtmise teel endarteriidihaigete pletismo-
grammidel erinevusi, vdrreldes kontrollrihma haigetega.

Tekkinud ostsillatsioonide amplituudi asimmeetriline vahe-
nemine ja ostsillatsioonide tippude {Umardumine on tingitud
jdseme arteri peative elastsuse vdhenemisest ja valendiku kitse-
nemisest. Sdare pletismogrammide tdusude asimmeetria venoosse
paisu tekitamisel on seostatav vere juurdevoolu vahenemisega
alajasemetesse. Jasemel, kus arterite kahjustus on suurem ja
sellest tingitult vere juurdevool on vahenenud, esineb saarel
pletismogrammi pikaldane ja aeglane t8us, vérreldes tervema
jala saare pletismogrammiga. Uksikutel juhtudel haiguse hilis-
staadiumis, kus oli tegemist mdlema jaseme gangreeniga, puu-
dusid ostsillatsioonid mdélemate sdarte pletismogrammidel. Siin-
juures olid ka saarte pletismogrammide tdusud venoosse paisu
tekitamisel mdlemapoolse vere juurdevoolu vahenemise tottu
pikaldased ja madalad.

Kokkuvote

Autorid on konstrueerinud jadseme mahu muutuste vdrdlevaks
registreerimiseks Ohkilekande ja tindikirjutajaga pletismograafi,
mis erinevalt S. J. Steinbergi ja V. V. Jakovlevi pletismograafi-
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dest vdimaldab registreerida muutusi samaaegselt mdlemalt saa-
relt.

Endarteriitis obliterans™\. haigetel sedastati saare pletiismo-
grammidel ostsillatsioonide asimmeetriat. Samuti sedastati
venoosse paisu tekitamisel reie alumisel osal pletismogrammide
tbusudes asummeetriat. Madalamad ostsillatsioonid pletismo-
grammil koos madalama ja pikaldasema pletismogrammi tou-
suga venoosse paisu tekitamisel esinesid jasemel, kus art. dorsalis
pedis’e pulss oli tunduvalt nérgem v&i puudus ning labajala
temperatuur vorreldes sdare temperatuuriga oli tunduvalt mada-
lam.

Haiguse l06ppstaadiumis (kus mdlemal labajalal art. dorsalis
pedis’e pulss puudus ning labajala ja sadreosa temperatuur oli
tunduvalt madalam, vorreldes reieosaga) ostsillatsioonid saare
pletismogrammidel peaaegu puudusid ja venoosse tagasivoolu
sulgemisel toimus pletismogrammide tdus aeglaselt ja pikalda-
selt, kuid summeetriliselt.
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N3MEHEHWA MJETUCMOINPAPNYECKNX OAHHbIX Y
BOJIbHbIX OB/IMTEPUPYHOWNM 3SHOAPTEPUNTOM

3. TwHaep v M. Cenn
Peswme.

ABTOpaMU [aHHOA paboTbl CKOHCTPYMpOBaH nsieTucmorpad ¢ BoO3-
OYWHOA rnepefayein U YepHWIbHOIA rpanyeckoii 3anmucbio, KoTopblia
oT/Nin4yaeTca oT nieTucmorpada C. HO. LWTeiaH6epra v B. B. flkoBne-
Ba TeMm, 4UTO onpeAensieT U3MeHeHUs1 06bemMa KOHEeYHOCTU 06eunx rose-
Hel/l 0JHOBPEMEHHO.

Ha nneTtucmorpamMme y 60/1IbHbIX C 06/INTEPUPYIOLLIMM  3HOApTE—
PUMTOM 4YacTO OTMeYaeTCs acUMMeTpust ocuWIsumMn. Ecnv BbI3BaTb
WNCKYCCTBEHHbIIA BEHO3HbLIIA 3aCTOIA B HWKHEIA TpeTu 6epgpa, Habio-
[aeTcs acMMMeTpus rpamyeckoro M306paxeHUs B MOABLEMHOIA 4YacTu
MnJIeTUCMOrpaMmMbl.  [1py UCKYCCTBEHHOM BEHO3HOM 3acTO0€  HYDKHUX
KOHEYHOCTEIA Y TexX 60/1bHbIX, Y KOTOopbIX Nysbe art. dorsalis pedis npo-
LWynbiBasica criabee nn coBceM He MpoLLynbiBasica U TemnepaTypa CTo-
Mbl B CPaBHEHMWN C TEMMEepaTypoii rosieHn Oblfia MOHMKEHa, OTMeva-
710Cb MOHWKEHWE 3Y6LI0B OCUMIIALMA BMECTE C MOHMXEHWEM W ya/n-
HeHVeM noAbema MN/1eTUCMOrpaMMbl.

Mpn 3anyweHHbIX Ccry4dasax 3aboneBaHWs, rAe Ha 06enmx Horax
yXXe npowynbiBasica nynbc art. dorsalis pedis n TemnepaTtypa CTomnbl
M rosieHn 6blia 3HauUNTESIbHO HVKe TemrepaTypbl 6e4pa, ocumiisauum
Ha nJfeTucMorpaMmMax rosieHM Mo4TU COBCEM OTCYTCTBOBa/IM. B Tex
cny4asx, Korfa BEHO3HOMY OTTOKY C03/aBasloCb MCKYCCTBEHHOe rpe-
nATCTBYE, NOAbEM M/IeTUCMOrpaMMbl NPOUCXOANST MEAJIEHHO, HO CUM-
METPUYHO.
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UBER PLETHYSMOGRAPHISCHE VERANDERUNGEN BEI
KRANKEN MIT ENDARTERIITIS OBLITERANS

E. Tunder und M. Sepp

Zusammenfassung

Die Autoren haben einen Plethysmographen (mit Luftiber-
tragung und Tintenschreiber) fur vergleichende, gleichzeitige
Registrierung an beiden Unterschenkeln konstruiert.

Bei Kranken mit Endarteriitis obliterans wurde eine Asym-
metrie der Oszillationen der Unterschenkelplethysmogramme
festgestellt. Den gleichen Befund beobachteten die Autoren auch
nach anlegen vendéser Stauung.

Geringer waren die plethysmographischen Oszillationen und
einen niedrigeren und flacheren Anstieg zeigte das Plethysmo-
gramm bei vendser Stauung an dem Bein, an welchem der Puis
der Art. dors. pedis schwéacher war oder fehlte und die Tempera-
tur des Fusses niedriger war ais die des Unterschenkels.

Im Endstadium der Krankheit (bei beiderseitig fehlenden
Pulsen der Art. dorsalis pedis und bedeutend nidrigerer Haut-
temperatur der Fisse und Unterschenkel im Vergleich zum Ober-
schenkel) waren die Oszillationen im Plethysmogramm des
Unterschenkels kaum angedeutet. Nach Anlegen vendser Stauung
erfolgte der Anstieg des Plethysmogramms verzdgert, doch

symmetrisch, wobei das normal zu beobachtende Niveau nicht
erreicht wurde.



110 AASTAT ESIMESEST POLVELIIGESE RESEKTSIOONIST
TARTUS

Dots., med. tead. kand. V. Pokk

Teaduskonna kirurgia, operatiivse kirurgia ja topograafilise anatoomia
kateeder

Téanavu moddub 110 aastat esimesest pdlveliigese resektsioo-
nist Tartus. Tartu oli Uks esimesi meditsiinilisi keskusi maa-
ilmas, kus katsetati uudset, tolle ajani vahe teostatud polve-
liigese operatsiooni. 19. sajandi keskpaik osutus alajdsemete
kirurgias poordeliseks suure huvi tekkimise t6ttu pdlveliigese
resektsiooni vastu. Juba vanast ajast teostatud jasemete operat-
sioonid — amputatsioon ja eksartikulatsioon — eemaldasid jdéseme
kas osaliselt voi tdies ulatuses. Amputatsiooniként ndudis jaada-
valt asendavat ortopeedilist abivahendit — proteesi, et osutuda
rakenduskdlblikuks. Proteesimise tehnika oli aga primitiivne ega
rahuldanud esitatud néudeid.

Pdlveliigese vigastuste ja raskete haiguste raviks teostati
kuni 19. sajandi keskpaigani kergekéaeliselt reieamputatsioone,
vaatamata asjaolule, et liigese resektsioonil on eeliseid: ta saili-
tab nii jdseme anatoomilise ktMju kui ka funktsiooni suurel maa-
ral. Resetseeritud pdlveliiges, heas seisus jdigastunud, ei vaja
ortopeedilist aparaati, mistéttu selle operatsioonimeetodi kasu-
tuselev6tmine oli progressiivseks sammuks operatiivses Kirur-
gias.

Haigestunud jaseme luuliste osade eemaldamine oli tuntud
juba kauges minevikus. Liigeste resektsiooni mainib juba Paulos
Aiginalt (7 sajandi | poolel m. a j.) (Kleinschmidt [3]), kuid
pdlveliigese resektsiooni teostamine polnud modédunud sajandi
keskpaigani veel kuskil juurdunud.

Esimene tbeline pdlveliigese resektsioon tehti liigese kaariese
tottu Inglismaal Filkini poolt 1762. aastal eduka tulemusega.
Resetseeritu elas veel 20 aastat ja kais vaevusteta. Laiemale
arstkonnale sai polveliigese resektsioon tuttavaks H. Park’i
kaudu, kes Liverpoolis 1781. aastal resetseeris polveliigese tumor
albus’e tottu ja sellest juhust hiljem kirjutas. Resetseeritu oli
33 aasta vanune madrus, kes seejarel kais vaevusteta ja léks
tagasi merele (Lossen [5]).
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Kuni 1849. aastani, mil Tartus teostati esmakordselt pdlve-
liigese resektsioon, oli tsiviliseeritud maailmas kokku tehtud
kirurgide poolt 30 pdlveliigese resektsiooni (Adelmann [1]).

Vaga aegamisi saavutas pdlvfeliigese resektsioon jadédava koha
operatiivses kirurgias. Ta levik vOttis visalt pinda. Sigavamad
p6hjused sellest operatsioonimeetodist loobumiseks peitusid tema
teostamise keerukuses, raskendatud jarelravis fikseerivates side-
metes, kaasuvast supuratsioonist tingitud pikas tervistumisajas,
suures mortaliteedis ning operatsioonijargse fibroosse ankuloosi
tekkes, mille puhul kéimiseks oli vajalik abivahendi raken-
damine. Edukas tulemus oli tksik dnnejuhus, mistéttu parast eba-
onnestumist tekkis pikk vaheaeg, enne kui veti ette uusi katsetusi.

Kirurgia on sindinud viéliolukorras. Kirurgide kooliks on
olnud lahinguvali, kus jasemete raskete ja ulatuslike vigastuste
ainsaks kirurgiliseks ravimeetodiks moéédunud sajandi viimase
veerandini oli kiire amputatsioon. Pd8lveliigese resektsiooni teos-
tamiseks polnud valiolukorras sobivaid tingimusi, sest ta votab
amputatsioonist rohkem aega, teostamine on keerukam, post-
operatiivne tervistumisperiood on pikem ning jarelravi nduab
suuremat hoolikust ja tdhelepanu. Suremus polnud vaiksem Kkui
reieamputatsiooni puhul. Seega, vaatamata po0lveliigese resekt-
siooni p6hjendatud eelistele, olid méddunud sajandi | poolel
véliolukorras puudulikud voéimalused selle operatsiooni teosta-
miseks.

Rahuaeg pakkus soodsamaid vo@imalusi polveliigese resekt-
siooniks, mistdttu esimesed operatsioonid teostatigi hospitaal-
praksises. 19. sajandi | poole Idpuaastail oli operatsiooni teosta-
mine Uldnarkoosi kasutuselevdotmise téttu véimalik vajaliku kes-
tuse ja podhjalikkusega, kuid jarelravi suhtes puudus veel Uhtne
seisukoht: kas eelistada pb6lves jaika vdi liikuvat jaset. Enne
antiseptika ajajarku teostatud pdlveliigese resektsioonid ei and-
nud enamasti tulemusi vO8i I0ppesid komplikatsioonide tdttu sur-
maga. Kindlalt kdvastuv ja fikseeriv kipsmahis méddunud sajandi
keskel puudus. Kuigi lahasele fikseeritud, nihkusid resetseeritud
luude otsad ja nende vahele kujunes link, mis tditus sidekoega
ja pdhjustas ebaliigese tekkimise. Jarelikult tehniliselt héasti teos-
tatud liigeseresektsiooni tulemuseks ei olnud alati valuta, toetus-
ja kaimiskolblik alajase.

Raskeks komplikatsiooniks oli haava supuratsioon, mille
tottu enamikul juhtudel operatsioon ei andnud tulemusi. Resekt-
sioonil kudede lahutamisel tekkinud sopistesse kogunes mada,
mis pOhjustas pilieemia v8i verejooksu haavast.

Harvadel juhtudel kujunes luuline ankilloos, enamasti aga
fibroosne ankiloos kui raske funktsionaalne takistus.

Keerukaks ja raskeks ulesandeks oli Kkirurgile pdlveliigese
resektsiooni 60ige ndaidustuse seadmine, sest puudusid isiklikud
kogemused, resetseeritute arvu vadhesuse ja suure mortaliteedi
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tottu puudusid ka vajalikud kirjanduse andmed. Tolleaegses
meditsiinilises maailmakirjanduses puudusid teated, missuguste
pblveliigese haiguste ja haigusjarkude puhul on kohane raken-
dada liigeseresektsiooni ja missuguste puhul reieamputatsiooni.

Kindlate naidustuste puudumise tdttu esines juhtusid, kus
ettenahtud resektsioon tuli operatsiooni kaigus asendada ampu-
tatsiooniga. Esimeseks ja sagedamaks resektsiooni naidustuseks
oli pdlveliigese tuberkuloos, sdltumata haigusjargust. Teise-
jargulise tédhtsusega indikatsioonideks olid: madane liigese-
pbletik uuristega, ankiloos halvas seisus, laske- ja l66égihaavad,
kildmurd, patella ebaliiges, pahaloomuline Kkasvaja (Adel-
mann [1j).

Konkreetse ja lksikasjalise pildi pblveliigese resektsiooni tolle-
aegsest kirurgilisest tasemest Tartus annavad kaks Adelmanni [1]
poolt kirjeldatud pdlveliigese tuberkuloosi juhtu, kellel teostatud
resektsioonid olid Tartu Ulikooli Haavakliinikus esmakordsed.

Haiguslood juhtude kohta on vaga pdhjalikud ja tapsed,
kirjeldused on Uksikasjalised ja konkreetsed, uurimis- ja ravimee-
todid tolle aja vdimaluste kd&rgusel.

Jargnevalt esitatud haiguslugude materjal on luhike ja olu-
line kokkuvdte kahest esimesest resektsioonijuhust. Séilitatud on
materjali esitamise jarjestus.

Esimene pdlveliigese resektsiooni juht

Mélder, Juri, 27 a. vana, talunik Vana-Kivikulast, saabus Tartu Haava-
kliinikusse 5. augustil 1849. aastal diagnoosiga caries articuli genu sinistri.

Anamnees. Pdlve haigus, mis alanud teadmata pGhjusel, kestab juba
aasta. Haigus alanud aegamddda tugevnevate valudega ja vahelduva tursega,
mis pidevalt votnud k&vema konsistentsi. Vaatamata ravile, mis seisnenud
kuppude rakendamises, pulbrite ja salvide kasutamises, oli haigus edenenud
vastava jarguni.

3 aastat tagasi arenenud alaldua vasaku serva kohal kasvaja, millest
mone aja jarel spontaanselt eritunud méda ja mis seejarel armistunud. Armid
taga kaelal tekkinud samasuguse kuluga. Samaaegselt kujunenud lulisamba
kdverdus nii aegamisi ja vaevusteta, et patsient polevat seda deformiteeti
esialgu tahelegi pannud.

Status praesens. Haige on noérga kehaehitusega, kdhn, kahvatu
nahavérvusega, ndol valulik ilme, skleerad sinakalt labipaistvad. Lilisammas
omab kahekordset kdverdust, kusjuures nimmeosas on kumerus paremale poole.
IV rinnalili valjub enam tahapoole (kifoos). Rinnak koos parema kiljega on
sisse vajunud.

Vasakpoolsete submandibulaarsete lumfisdlmede kohal on védike endise
haavandi arm. Samasugused armid paiknevad taga kaelal viimaste kaelalulide
kohal.

Status localis. Peamine vaevus esineb vasakus podlves. Pdlve piir-
kond on poole vdrra paksenenud. Paksenemine tundub resistentse tuumorina
Uksikute pehmete fluktueerivate kohtadega pdlvekedra kulgaarte kohal ja
ondlas. P6lvel kupuarmidega nahk on uhtlaselt valge, millest kumendavad
labi veenid. Naha temperatuur pole paikselt kérgenenud. Polves rnoodustub
jaseme toruluude lahtine niverdusnurk vaéljapoole. Saar on ko6hnunud. Pat-
siendil pdlve nérgal puudutamisel ja liigutamisel &gedad valud, mis ise-
loomult on puurivad ja torkavad ning kiirguvad puusapiirkonda ja kanda.
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Pdlveliigest valiskiljest punkteerides vialjus hagune vedelik, mis mikroskoopi-
liselt osutus mitte péaris normaalseks madaks.

Tapsustatud diagnoos: pdlvekedra, reie- ja séareluu epifuusi kaaries, toe-
néoliselt tuberkulite levikuga luudes.

Ravi. ROhu rakendamise metoodikat liigeses sinostoosi tekitamiseks ei
luba edenenud haigus ega ndrk konstitutsioon. Ka hofgraua kasutamisele
samad vastundidustused. Jadb ule teostada liigese resektsioon v8i amputat-
sioon reies.

Operatsioon toimus 23. augustil 1849. aastal.

Haige asend nagu amputatsioonil. Kloroformnarkoos. Turnikett a. crura-
/is’ele. Tehtud kummagipoolsed parapatellaarsed I6iked, mis Uhendatud pool-
kuukujulise patella-aluse 1d6ikega. Moodustatud pehmete osade Ilapp koos
patellaga, mis Ulespoole Umber pddratud. Jaset painutusseisu viies ligamendid
labistatud. Kbéhrelised pindmikud vabastatud ja haigestunud kude esmalt reie-
luu poéntadelt ning siis sédareluult kaarsaega eemaldatud. Kodhrelisel pindmikur
eroseerunud patella eemaldatud, samuti muutunud sidekirme. Veresooned
ligeeritud, hasti sobivad luupinnad asetatud vastamisi, tagasi alla pdo6ratud
nahalapp kinnitatud kohale sutuuridega. Jalg asetatud plekklahasele.

Postoperatiivne kulg. Uid- ja paikne seisund juba kohe parast
operatsiooni raske ega naita ka hiljeiji paranemist. Kiire pulss pusib, k&hu-
lahtisus kuunib ajuti kuni 26 isteni 6dpdevas. Operatsioonihaav eritab rikka-
likult algul kollakat, hiljem rohekat paksu mé&da. Peatselt kujuneb luuotste
taielik nihestus, nahalapp kootub, sdareluu Ulaots paljastub. Granulatsioonkude
on I6tv, dédematoosne. Uldseisund halveneb pidevalt, letaalne I6pp 1 novemb-
ril keskdd paiku.

Lahanguleid: kopsudes miliaarne tuberkuloos, jamesooles haavan-
did ja peensooles pdletikuline protsess. Lulisamba tuberkuloos IV torakaal-

ja 11—V lumbaallulini; psoas-abstsess. Resetseeritud luude otste vahel puudub
siinostoos.

Jargmine analoogiline pdlveliigese resektsioon teostati 4 aas-
tat hiljem.

Teine pdlveliigese resektsiooni juht

Saar, Peeter, l1l6-aastane talupoiss Kavastu mdisast, vdeti vastu Tartu
Haavakliinikusse 11 veebruaril 1853. aastal diagnoosiga tumor albus genu
sinistri.

Anamnees. 1852 a. augustis kukkunud auku, mille jarel p6élv hakanud
paistetama ja tugevasti valutama. Kukkumisest mitme nadala mdooédumisel
tekkinud pdlve sisekiljel haavand.

Status praesens. Haige on tugeva kehaehitusega, terve ilmega.

Status localis. Vasak pdlv ulatuslikult paksenenud, pdlve nafyk
kahvatu, laikiv, pingul, naha temperatuur koérgenenud. Patella liikuv. Reieluu
sisemise pondsa juures 3 uurisega haavand.

Uuriste lahemal wuurimisel kloroformnarkoosi all neid laiendades ja
sondeerides haige Uldseisund Kkiiresti halvenenud. Tekkinud kahvatus, Kkiire
pulss, rahutu uni, kilmavérinad. Ka paikne seisund mdgjustatud: pdlve turse
ja haavandi ulatus suurenenud, valud &genenud jne.

Et haige seisund jarjest halvenes ja et takistada mada resorptsiooni, oli
inditseeritud amputatsioon reies voi liigese resektsioon. Otsus langetati resekt-
siooni kasuks, sest uurimise tulemusena jareldati, et haigus luudes pole are-
nenud kaugele.

Operatsioon teostati 10. martsil 1853. aastal.

Kloroformnarkoos. Operatsiooni teostamise kulg analoogiline eelmisega.
Saega eemaldatud sugav karioosne defekt reieluu poéndast, séareluu pind-
mikult ainult kéhr ja moéned véadid sunoviaalmembraanist. Pikihaavad plaast-
riga suletud, péikihaav sutureeritud. Jalg fikseeritud lahasele.

Postoperatiivne Kkulg operatsioonist alates prognostiliselt halb.
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Haavast eritub mé&da véhesel hulgal, mis néitab, et méada ndrgub taha,
saarelihaste vahele. Kujuneb jala 6deem, mis laieneb reiele ja skrootumile.
9-ndal péeval korge palavik kulmavérinatega. Kujuneb terve jala ja silma-
laugude o©deem, kdrge temperatuur plsib, Uldseisund raske. 10-ndal paeval
parast operatsiooni letaalne 18pp.

Tol ajal tavaliselt enamik resetseerituist suri. Sagedasemaiks
surma pOhjusteks operatsiooni jarel olid pleemia, kopsutuber-
kuloos, marasm jne. Tolleaegse maailmakirjanduse andmeil oli
suremus polveliigese tuberkuloosi puhul tehtud resektsiooni jarel
74,4%. VOorreldes reieamputatsiooniga oli podlveliigese resektsi-
ooni puhul suremus veidi vdiksem — vahekorras 13:16 (Adel-
mann [1])

Pdlveliigese resektsiooni kasutuselevdtuks Tartus oli mitmeid
pohilisi soodustavaid asjaolusid. Liigese resektsiooni laitmatu
teostamise eelduseks on p6hjalikud topograafilis—anatoomilised
teadmised. Geniaalse vene kirurgi N. Pirogovi [7] uurimised ning
tema klassikaline t66 arterite tivede ja fastsiate Kirurgilise ana-
toomia alal panid vajaliku aluse sellealase praktilise kirurgia
arenemisele moddunud sajandi kolmekiimnendatel aastatel. Uld-
narkoosi kasutuselevott 19. sajandi | poole I6puaastail vdimaldas
segamatult opereerida vajaliku pdhjalikkuse ja kestusega. Kips-
mahis kui jaset kindlalt fikseeriv abivahend vdeti uldiselt kasu-
tusele alates 1854. aastast (Szymanovski [11]). Liigese resekt-
sioonijargse fikseerimisvahendina tuli kipsmé&hisest esialgu loo-
buda, sest resektsioonihaava supuratsiooni tfttu ligunes Kkips
madaga pehmeks ja muutus mittefikseerivaks, tarbetuks abi-
vahendiks.

Suurima tOuke pdlveliigese resektsiooni arengule ja tarvi-
tuselevotule andis endiselt enormne suremus reieamputatsioonide
jarel, mida oldi sunnitud ette votma pdlveliigese vigastuste ja
raskete haiguste puhul. 19. sajandi | poolel tehti pdlveliigese
haiguste puhul kergekaeliselt reieamputatsioone. Nagu nditab
tolleaegne statistika, oli suremus suur. 77% amputeerituist suri.
N. Pirogovi [8]l vbi tema juhatuse all olevate arstide poolt aja-
vahemikus 1852. a. septembrist kuni 1853. aasta septembrini teh-
tud 43 jasemeamputatsioonist I0ppesid 21 surmaga. Eriti suur
suremus oli reieamputatsiooni puhul: kolmest amputeeritust suri
kaks.

Nagu nahtub G. Oettingeni [6] poolt véljastatud Tartu uli-
kooli kliiniku kirurgiaosakonna teateist 1858. aasta kohta, piud-
sid tolle aja kirurgid juba vodimalikult valtida jaseme amputee-
rimist, mida varem uUsna kergesti elu padastmiseks teostati. Kirur-
gia oli muutumas konservatiivsemaks. Isegi arstidele, kes tootasid
suurematest meditsiinilistest keskustest eemal, oli tulnud aeg
loobuda amputatsioonist ja pluda mingi teise menetlusega liige-
sepdletikuhaiget tervistada. Ei oldud veel kindel, missuguses
ulatuses ja missuguste tagajargedega liigeseresektsioon suudab
amputatsiooni asendada, kuid tol ajal oli ta viimne vahend
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jaseme sdilitamiseks. G. Oettingen annab kirurgiaosakonna tege-
vusest ulevaate. 1858. aastal viibis statsionaarsel ravil 167 hai-
get. Raskete vigastustega haigeid oli vahe ja seetdttu ka véhe
operatsioone. Aasta jooksul oli teostatud Uks reieamputatsioon ja
ei Uhtki pdlveliigese resektsiooni.

N. Pirogovi [9] kui endise Tartu Haavakliiniku juhataja sei-
sukoht oli pdlveliigese resektsiooni suhtes pooldav juba enne
antiseptilist ajajarku. Pirogov digustas katsetamist liigeseresekt-
siooniga reieamputatsiooni asemel, et vdhendada suremust. Ta
oli podlveliigese laskemurru puhul niihdsti péletikuvastase ravi
kui ka &raootava konservatiivse ravimeetodi vastu, kuid reie-
amputatsioonisse suhtus kahtlevalt. Pirogovile teada olevast
10-st traumaga polveliigese resetseeritust oli surnud 7, seega oli
suremus 70%, kuid samade vigastuste puhul pdlveliigese konser-
vatiivse ravi jarel oli suremus 77%. Seega esitatud juhtudest oli
eelis resetseeritute poolel. Pirogov pani suurt rdhku psuuhilisele
mdjule, mida avaldab pdlveliigese resektsioon pblvest haavatud
soldatile. Haavatud soldat sureb vdhemalt jalaga ja ta pole
moraalselt nii kohutatud kui reieamputatsiooni jarel. Ukski pdl-
vest haavatud soldat ei tahtnud uskuda, et sellise tihise laske-
haava tottu pidi teostatama jaddavalt invaliidistav reieampu-
tatsioon, mistdttu neid oli raske veenda amputatsioonivajaduses.

Pirogov leidis, et pdlveliigese varajase ja hilisresektsiooni
kisimus on veel (lsna otsustamata ja n6uab rida vérdlevaid
katseid tulevastes soddades.

Né&hes ette pdlveliigese resektsiooni vdidukéiku, lihtsustas
Pirogov keerukat ja arvukat resektsiooni instrumentaariumi.
Krimmi sdjas vajas ta resektsiooniks ainult kett- ja tikksaagi
ning peent, kellavedrust tehtud ja nihutatava lehega varustatud
amputatsioonisaagi, neile lisaks veel paar toOmpi ja poolteravat.
raspatooriumi. Ta lihtsustas ka hilisresektsiooni instrumentaa-
riumi.

Resektsiooni edasine laialdane areng oli haava supuratsiooni
tottu endiselt pidurdatud. Resektsiooni kohta pélveliigese tuber-
kuloosi puhul olid teadmised pinnapealsed ja ebadnnestumiste arv
suur. N. Pirogovi klassikalises teoses «Uldise sdjakirurgia p6hi-
jooned», mis ilmus 1864. aastal, mainitakse 6 traumajargset
polveliigese resektsiooni juhtu, mis olid teostatud Adelmanni
poolt; 4 neist oli 18ppenud surmaga. Pirogovi seisukoht alajaéseme
liigeste resektsioonide laialdase rakendamise suhtes sdjakirur-
gias oli kahtlev. Tolleaegsetes tingimustes ei saanud ta otsus-
tada, kui suure ulatuse v@tavad alajaseme liigeste resektsioonid
vorreldes (lajasemete resektsioonidega, mida tol ajal teostati
laialdasemalt.

Oli otsustamata ka veel pdlveliigese resektsioonildike kisi-
mus, mille suhtes Pirogovi seisukoht oli jargmine: «Kas liigese-
resektsioon teostatakse ainukese pikildikega, nagu Park seda
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J
kunagi on soovitanud, voi poiki- ja lapiloikega, omab ravi seisu-

kohalt Uldiselt vdhe mdju; pleemia vastu see haiget ei kaitse ja
jadseme funktsioon ©Onnestunud operatsiooni jarel 10ike suunast
vaevalt oleneb. Funktsioon oleneb teistest asjaoludest.» Pirogov
eelistas, juhul kui ta sdjahospidalis oleks pidanud tegema pdlve-
liigese resektsiooni, eesmist poOiki- vdi neljanurgelist I6iget.

Méarksa olulisem eelmisest on tdhelepanu pdééramine resetsee-
ritud luuotste fikseerimisele, sest mahasaetud sé&areluude otsad,
tbmbudes tahapoole, rohuvad po6lvedndla veenile. Selle valtimiseks
tegi Adelmann ettepaneku teostada luuotste dmblus, mida kasu-
tas ka tema jarglane Wahl [15]. Pirogov mdtles seda kergemini
saavutada kohe pérast operatsiooni héasti pealepandud kips-
méhisega. Sel puhul hoitakse ka haava &ared ilma pingeta ja
jouta kontaktis.

Kirurgid olid kuni antiseptika ajajarguni operatsioonihaavade
ravis vBimetud pealtvaatajad. Antiseptika ajajark varustas neid
Listeri meetodi modjuvate relvadega infektsiooni vastu. Haavade
ravis ja operatsioonijargses kulus saadi ootamatult hiilgavaid
tulemusi, voOrreldes antiseptika-eelse ajajarguga. Hakati laial-
daselt uurima antiseptilise ravi toimet operatsiooni kulule, lii-
geste resektsioonide, amputatsioonide jne. jarel (Essen [2]).

Tartu Haavakliinikus teostati ajavahemikus 1875.— 1879.
aastani, s. 0. 5 aasta jooksul 15 pdlveresektsiooni: Bergmanni
poolt 6 ja Wahli poolt 9 juhul. Opereerituist suri 4: kaks suri
esimesel péeval Kkarboli intoksikatsiooni tagajarjel, Uks kopsu-
poletikku ja Uks kopsutuberkuloosi, mis oli juba enne operat-
siooni kaugele arenenud. Kliinikus rakendati tilpilist Listeri mee-
todit. Kasutatav antiseptikum oli 2¥2 ja 5%-line karbolilahus ja
timoolilahus 1: 1000. Resektsioonildige tehti kaarekujuliselt. Jalg
asetati resektsiooni jarel lahasele. Vastavalt erituva méada rohku-
sele vahetati sidemeid iga paev vdi 2—3 pdeva tagant. Tule-
musena vahenes montaliteet pdlveliigese resektsiooni jarel poole
vlrra. Surmajuhud olid tingitud enamasti Uldhaigestumistest vdi
operatsioonieelsetest komplikatsioonidest. Suremine haava komp-
likatsioonidesse oli vdhenenud miinimumini (Sack [10]).

Tartu Haavakliinikus suri 1878.— 1888. aastani 162 amputeeri-
tust ja eksartikuleeritust 29 ehk 17,9%, mis nditab suremuse
suurt langust, vorreldes antiseptikaeelse ajajarguga (Essen [2]).
Edasised uurimised piirdusid pdhjuste otsimisega, miks ei kujune
resektsiooni jarel alati ankiloos. Enamik Kirurge puidis saavu-
tada ankilloosi, sest resektsioonijargne liikuv Uhend muudab
pdlve kdlbmatuks Idtvliigeseks, mis n6uab hiljem reieamputat-
siooni. Ankiloosi mittetekkimises sildistati mitmesuguseid vaga
erinevaid poOhjusi, nagu antiseptilist ravi, hdbetraat-luuomblust
jne. Antiseptilisel ajajargul ei vdimaldanud sagedased sidu-
mised ja sidemete vahetamised fikseerida jaset resektsiooni
jarel kipsméhisesse, vaid jase asetati lahasele. Tartus tol ajal
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teostatud uurimised naitasid, et ankiloosi mittekujunemise po&h-
juseks ei saa pidada antiseptilist haavaravi (Sack [10]).

Tartu Haavakliinikus asendati juba 1881. aastal karbol koha-
semate antiseptikumidega— sublimaadi ja jodoformiga. Subli-
maat sai kéte ja operatsioonivélja desinfitseerimise vahendiks.
Karbol ei puutunud enam haavaga kokku. Jodoformi kasutati
haava sulgemise jarel 6mblusjoonele puistamiseks.

1883. aasta suvel toimus suur podre sidumismaterjali desin-
fitseerimises. Vastava aurusterilisaatoriga steriliseeriti sidumis-
materjal enne operatsiooni 1 tund voolavas veeaurus. Haavadele
asetati steriilsed tupsutid ja jodoform tdrjuti kdrvale.

Kui Listeri meetodi jargi haava sidemete vahetamine toimus
tavaliselt 24 tunni tagant, siis steriilse materjaliga kaetud haava
revideeriti 5—7 péeva jarel. Haava paranemises omab suurt
tdhtsust temale rahu andmine. Wahl [15] leidis, et sideme vahe-
tamisest tingitud &rritus tekitab temperatuuri tdusu ja hdirib
resektsioonihaava paranemist. Resektsioonihaava sage sidumine
ja loputamine Listeri meetodi jargi leostas kipsméhise, mistottu
kipsméhis alles aseptika ajajargus vois jaseme resektsiooni-
jargse fiksatsioonivahendina leida tadit hindamist.

Tartu Haavakliinikus oli aseptika ajajargu alguses, ehk kiill
haavainfektsioon oli lldlitatud valja, p0lveliigese resektsiooni
teostamise naidustuste suhtes tuberkuloosi puhul veel palju lah-
tisi kusimusi, mis ootasid vastust. Wahli [15] jargi andis resekt-
sioon veel 17% surmajuhte, kuid p6hjuseks ei olnhud operatsioon,
vaid resektsioonieelsed uldhaigestumised. Resektsiooni indikat-
sioonis oli ligemalt arvestamata liigesetuberkuloosi haigusjark,
haige iga, uldseisund, komplikatsioonid jne. Wahl [15] pidas
polveliigese resektsiooni lapseeas inditseerituks juhtudel, kus
soodne fungoosne ja ossaalne vorm d&kki halvenesid ja naitasid
liigeses levikuprotsessi. Amputatsioon oli naidustatud liigese
tugeva paksenemisega ja uuristest véljakasvavate granulatsiooni-
dega juhtudel.

Ettetoodust nahtub, et moéddunud sajandil aseptika ajastu
algul suhtuti tuberkuloossesse Iluude ja liigeste haigusesse
kui pahaloomulisse kasvajasse, mis pidi radikaalselt vélja juu-
ritama, et saada kiiret tervistumist (Tiling [12]) Tekkis opera-
tiivse ravimenetluse Ulehindamine. Ulatuslik operatsioon vigas-
tas noortel epifiisiplaati v06i eemaldas pohjalik haiguskolde
véljajuurimine kasvuplaadi koguni téielikult, mistdttu parata-
matuks tagajarjeks oli jaseme tunduv lihenemine luu pikkuses
mittekasvamise tagajarjel. Jdseme suurem vOi vdhem luhenemine
oli tunduv anatoomiline ja kosmeetiline defekt ning funktsio-
naalne takistus. Resektsioonimenqgtlusele jargnev mittekillal-
dase kestusega fiksatsioon — mahis ja ortopeediline abivahend —
ei taganud operatsioonikohale tugevust ega kindlust, eriti tuber-
kuloosse protsessi jarel. Aegamoédda, markamatult ja sageli valu-
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tult tekkisid mitmesuguse kujuga pdlveresektsiooni deformiteedid
voi fibroossed ankiloosid. Tekkinud deformiteedid raskendasid
kdimist ja muutsid jaseme kasutamise ebakindlaks.

Liigesetuberkuloosi operatiivse ravi halbade tulemuste tdttu
tekkis teine aarmus — konservatiivse ravi suund, mis valitses
tdiel méaral kaesoleva sajandi esimesel veerandil. Kuigi konser-
vatiivse ravi meetodite saavutused on maéaératu suured, on tema
vdimalused siiski piiratud (Kornev [4]). Konservatiivselt ravi-
tud tuberkuloosne protsess piirdub ja omandab peitejargu, olles
vaibunud vOi soikunud olekus, kuid sailib &genemisoht. Konser-
vatiivhe ravi ei kindlusta veel I16plikku tervistumist, ei peata
alati alanud protsessi, ka ei taga ta valutut rakenduskdlblikku
liigest. Kaasaja konservatiivse ravi Ulesandeks on vdimalikult
varajane mittespetsiifiliste reaktiivsete muutuste sugenemise
mdjustamine, et vdimalikult kiiremini piirata arenevat tuberku-
loosset kollet (Kornev [4])

Mdlemad vastandlikud ravimenetlused, labi teinud hiilge-
perioodi, nditasid konkreetselt, et kumbki pole Uksikult vottes
tdiel maaral rahuldav menetlus, sest mdlemal on oma eelised
kui ka puudused. Sellest lahtudes tuleb rakendada md&lemaid
ravimenetlusi kombinatsioonis, vaheldumisi 6igeaegselt, kasuta-
des kummagi menetluse positiivseid kuilgi, et saavutada maksi-
maalset raviefekti. 1935. aastal Leningradis toimunud uleliidu-
lisel luu- ja liigesetuberkuloosi konverentsil leidsidki uuesti
poolehoiu operatiivsed menetlused. Kujukalt tdéhendas sel puhul
luu- ja liigesetuberkuloosi konservatiivse ravisuuna pooldaja
Krasnobajev: «Tédna anti operatiivsele meetodile vélja pass»
(Kornev [4])

Kaasajal on resektsioonil liigesetuberkuloosi ravis oluline
0sa, vaatamata tuberkuloslaatikaile. Kiiret radikaalset operatiivset
menetlust tuleb eelistada pikaldasele konservatiivsele ja taga-
jargedelt ebakindlale ravile (Wachsmuth [14]). Operatsiooniks
kdige kohasem aeg on tuberkuloosse protsessi vaibumisjark, kuigi
monel juhul resetseeritakse ka aladgedas perioodis (TSaklin [13]).

Tartu Linna Kiliinilise Haigla ortopeediaosakonnas kui luu-
ja liigesetuberkuloosi operatiivse ravi vanas keskuses on vii-
mase 30 aasta jooksul pdlveliigese tuberkuloosi puhul olnud
rakendusel nii konservatiivhe kui ka operatiivne ravimenetlus. On
rakendatud mdélemate ravimenetluste eeliste kombinatsioone
taielikuma raviefekti taotlemiseks.

Ajavahemikus 1930— 1944. aastani resetseeriti 13 ja 1945—
1954. aastani 25 haiget vaibunud tuberkuloosse protsessiga po0l-
veliigeses. Koikidel juhtudel saadi pélveliigeses komplikatsioo-
nideta toetuskindel heas seisus luuline ankuloos.

Seega on Tartu — Uks esimesi pioneere pdlveliigese tuberku-
loosi operatiivse ravi alal — sajandipikkuste tadhelepanekute ja
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kogemuste varal, hoolimata esialgsetest ebadnnestumistest ja
eksikaikudest, joudnud valja tadnapdeva seisukohale, mis tagab
p6lveliigese resektsiooni puhul optimaalsed tulemused.

Kokkuvote

1 Kirurgia on juba alates kaugest minevikust puddnud
leida operatiivseid menetlusi, millega véltida raskete liigese-
haiguste ravis jaseme amputatsiooni. Veel mdéddunud sajandi
esimesel poolel teostati liigesehaiguste raviks kergekéeliselt
jdseme amputatsiooni, mis asendati sajandi Il poolel ulatus-
likult liigeseresektsiooniga, et v@8imalikult sdilitada jaseme ana-
toomilist kuju ja funktsiooni.

2. Ajaloolise arenemise seisukohalt olid liigeseresektsiooni
teostamise Uheks eelduseks pohjalikud topograafilis—anatoomi-
lised teadmised. Geniaalse vene kirurgi N. I. Pirogovi klassika-
line t66 ning uurimused arterite tivede ja fastsiate kirurgilise
anatoomia alal panid vajaliku aluse praktilise kirurgia arenemi-
sele sel alal modédunud sajandi kolmekimnendates aastates.

3. Et mdddunud sajandi keskpaiku esines reieamputatsiooni
jarel erakordselt suur suremus eriti vélitingimustes, siis pidas
N. I. Pirogov soovitatavaks pdlveliigese resektsiooni. Lahtudes
anatoomilistest kaalutlustest esitas ta otstarbekad Idiked pdlve-
liigese avamiseks. Samuti lihtsustas ta tolleaegset komplitseeritud
ja arvukat liigeseresektsiooni instrumentaariumi valiolukorra
puhuks.

4. N. |I. Pirogovi klassikalises toos «Uldise sbdjakirurgia
pohijooned» on plihendatud suurt tadhelepanu jasemete haava-
dele ja nende ravile véliolukorra tingimustes. T6d tulemusena
peab autor vigastatud pdlveliigese resektsiooni eelistatavaks
amputatsioonile vdi konservatiivsele ravile. Resektsiooni jarel
soovitab ta jaset kohe fikseerida kipsmahisesse.

5. Esimene pdlveliigese resektsioon teostati Tartus 1849. aas-
tal kliinikus, kus oli toétanud N. I. Pirogov. Teine resektsioon
toimus samas 1853. aastal. Mdlemal juhul oli pdlveliigese
resektsiooni indikatsiooniks &gedas jargus olev pdélveliigese
tuberkuloos.

6. Kahe esimese pdlveliigese resektsiooni juhu kohta on sdi-
linud trukituna tapsed ja uksikasjalised haigusloolised andmed,
mis annavad vaga Uulevaatliku pildi tolleaegsest jasemekirurgia
olukorrast Tartus.

7 Mo66dunud sajandi keskpaiku puudusid liigeste haiguste
ja haigusjarkude suhtes 0Oiged liigeseresektsiooni néaidustused.
Et mdlema teostatud resektsiooni puhul oli tegemist ageda tuber-
kuloosse protsessiga pélveliigeses ja et operatsioonid toimusid
antiseptikaeelsel ajajargul, I0ppesid kaks esimest- resektsiooni
patsiendi surmaga.
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8. Pdlveresektsioonide teostamine Tartu Ulikooli Haavakliini-
kus sagenes, tanu N. I. Pirogovi poolt avaldatud seisukohtadele,
juba enne antiseptika ajajarku.

9. Antiseptika ajajargul vadhenes suremus pdélveliigese resekt-
siooni jarel poole vbérra. Surmajuhud olid tingitud Uldhaigestu-
mistest vOi operatsioonieelsetest komplikatsioonidest.

10. Tartul kui meditsiinilisel keskusel on Uihe esimese pioneerina
polveliigese tuberkuloosi uurimise, resektsiooni katsetamise ja
juurutamise alal téhtis koht.

11. Kaasajal on sagedamaks pdlveliigese resektsiooni nai-
dustuseks liigesetuberkuloos vaibunud jargus.

12. Liigesetuberkuloosi puhul on pdlveliigese resektsioon
digustatud, sest konservatiivne ravi ei kindlusta alati 16plikku
paranemist. Resektsioon tagab luhikese ajaga haigele t6ovdime,
kindlustab retsidiivivaba, kindlalt ja pusivalt kandevdimelise,
valudeta ja heas seisus jaseme.
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K NCTOPUN PE3EKUMWN KOJIEHHOIO CYCTABA B TAPTY
HA TIPOTAXEHWN MOCAEAOHUX 110 NET

JoueHT B. TbIkK
Pe3ome

B nepBoin1 nonosuHe XIX Beka Mpu TskerbIX 3abosieBaHUAX WA
rnoBpeXxAeHNAX KOJSIeHHOro cycTaBa Mpon3BoAnsiace rfiaBHbIM 06pa-
30M amnyTaumsa 6eapa; BO BTOPOLA MOSIOBMHE BeKa MOBCEMECTHO CTa/n
npon3BoANTb pPe3eKLiMIo KOJIeHHOro cycTaBa.

OCHOBY pasBUTUA pe3eKLM KOJIEHHOro cycTaBa 3as10Xus1 CBOMMM
Knaccnyeckmmun Tpygamu H. W. TMuporos B 30-X rogax "npoLusioro
BeKa.

B TapTy nepBas pe3eKuUMss KOJSIEHHOro cycTaBa Oblna npovsBefeHa
B 1849 r., BTOpas — B 1853 rogy no rnoeBoAy OCTPOro TybepKysiesa
KosleHHoro cyctasa. O6e ornepauun 6bUM nponsBeseHbl NPoheccopom
I AgenbmaHoM.

Mo nuTepaTypHbIM [aHHBIM K 3TOMY BpeMeHW Obl/10 M3BECTHO
Bcero 30 peseKkuMiA KOJIeHHOro cycTaBa. [l0 aHTUCENTUKM pe3eKuus
KOJIEHHOro CyCTaBa B 60/IbLUMHCTBE C/lydyaeB KOHYaslaCb CMepTesibHO.
C pasBuTMEM acenTUKW peseKkuMn cTasim MpoBoAUTbL 4acTo 6e3 fo-
CTaTO4YHOro OCHOBaHWA, 4YTO MPMBE/I0 K MepeoLieHKe KoHcepBaTUBHOIO
neyeHus.

Bonee uyeTBepTM Beka TOMY Ha3a[ pe3eKuun KOJIEHHOro cycTasa
CTa/M ONATb YAensaTb 60nblle BHMMaHWUA, npuyemM ob6a MeToda, Kak
onepaTuBHbBIA, TaK N KOHCEpBaTMBHbIA, 0Ka3asiucb NpyY 060CHOBaHHbIX
rnokasaHmAX LLes1iecoobpasHbIMU.

B paspaboTke MmeToda pe3eKUMM KOJIEHHOro cycTasBa B TpPOLLIOM
CTONNETUU Beayllas posib MpuHaasiexana TapTy
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AUS DER GESCHICHTE DER RESEKTION DES KNIE-
GELENKES IN TARTU WAHREND DER LETZTEN 110 JAHRE

V. Pokk

Zusammenfassung

Bei Verletzungen oder schweren Erkrankungen des Kniege-
lenkes kam noch in der I. Halfte des 19. Jahrhunderts ais einzige
zweckmadssige Behandlungsmethode die Amputation des Ober-
schenkels in Betracht. Erst in der Il. Halfte des Jahrhunderts
wurde diese Methode durch die Resektion des Kniegelenkes
ersetzt. Die notigen Grundlagen zur Entwickelung dieser Resek-
tion boten die klassischen Arbeiten des bekannten russischen
Chirurgen N. Pirogow aus den dreissiger Jahren des vorigen
Jahrhunderts.

Die erste Kniegelenkresektion wurde in Tartu im Jahre 1849
und die zweite im Jahre 1853 ausgefihrt, beide von Prof. G. Adel-
mann.

Es handelte sich um Falle akuter Kniegelenktuberkulose.
Bis dahin waren aus der gesamten Fachliteratur nur 30 derartig
operierte Falle bekannt.

In der vorantiseptischen Zeit endeten diese Fille meist tdd-
lich. In den Anfangsjahren der Aseptik wurde die Resektion des
Kniegelenkes haufig ungeniigend begrindet ausgefihrt, was zur
Uberschatzung der konservativen Behandlung fiihrte.

Erst mehr ais ein Vierteljahrhundert zurick fing man wieder
an, der Resektion des Kniegelenkes genigend Beachtung zu
schenken, wobei sich beide Methoden, die operative ais auch die
konservative, bei begrindeter Indikationsstellung ais zweck-
massig erwiesen.

In der Ausarbeitung der Resektion des Kniegelenkes bei
Tuberkulose hat Tartu in den letzten 110 Jahren eine fuhrende
Rolle gespielt.
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ULE 100 AASTA KIPSMAHISE TARVITUSELEVOTUST
TARTUS

K. Tawwera

Teaduskonna kirurgia, operatiivse kirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder

Uksikute meditsiini alade aastatuhandeid vialdanud areng on
lahtunud rahvameditsiinist. Vigastatud kehaosa fikseerimisega
luuakse soodsad tingimused tema kiiremaks paranemiseks. Fik-
seerimisvahenditena on kasutatud mitmesuguseid sidememater-
jale ja sidumisviise. Eriti luumurdude raviprobleemi lahendamine
on tihedalt seotud meditsiiniliste sidemematerjalide, sealhulgas
ka kdvastuvate materjalide jarkjargulise tdiustamisega.

Uksikute rahvuste juures vdime leida kévastuvate mahiste
valmistamiseks vdga erinevaid materjale. Nii on egiptlased kasu-
tanud sidemematerjalina erilist balsamit, mis dhus kuivades moo-
dustas vigastatud jasemele tugeva toese.

Kaukaasia méagirahvad on luumurdude ravis laialdaselt kasu-
tanud véarskelt nilitud lambanahka, mis asetatuna Umber jaseme,
karvadega vaéljapoole, kdvastub voérdlemisi tugevaks mahiseks.

Indias kasutasid elanikud riisitummi, millega immutatuna
muutusid sidemed tugevamaks ja vOimaldasid seega luumurdude
korral tugevamat fiksatsiooni. Indiast on périt veel samaks ots-
tarbeks viigipuukoore ja gutapertSi kasutamine, mis leidis md&o-
dunud sajandi keskel laia leviku ka Euroopas (Z. Bazilevs-
kaja [1]).

Vanas Kreekas kasutati rahva poolt mitmesuguseid kitjaid
segusid valkudest, kriidist, Olist ja vdist, segatuna kas janese-
karvade v0i linnusulgedega. Mahist hoiti luumurru téieliku kon-
solideerumiseni, misjarel eemaldati auruvannide abil. Hippokra-
tese jargi tuli luumurru eduka paranemise tagamiseks luua
taielik rahu, fragmentide hea seis ja pidada ranget ning nappi
dieeti. Nende pohiliste ravivotete koérval kasutati samaaegselt
mitmesuguseid nn. «kasvusalve».

Millal hakkasid araablased esmakordselt kasutama kd&vastu-
vaid mahiseid vigastuste raviks, pole teada. Renoult’ arvates
omandasid nad ko&vastuva maéahise idee egiptlastelt oma palve-
rannakuil Mekkasse. Samuti puuduvad tapsed andmed kipsi Kkui
kb6vastuva aine esialgse rakendamise kohta araablaste poolt.
18. sajandil Bassora konsuli Eaton’i kirjast dr. Gurthie’le Peter-

150



buris selgub, et tol ajal kasutasid araablased Kkipsi lahtiste ja
kinniste luumurdude raviks juba suure meisterlikkusega, tervis-
tades amputatsiooni indikatsiooniga haavatuid 3—4 kuuga. Kipsi
kasutamise metoodika oli lihtne: vedel Kkipspuder asetati Umber
vigastatud jaseme (J. Szymanowski [20])

Sama metoodikat kipsi kui kévastuva sidemevahendi kasutami-
sel rakendas ka Hendricks Hollandis 1814. aastal ja soltumatult
viimasest Karl Hubenthal 1815. a. Valgevenes (N. Oborin [6, 7],
B. Mayrhofer [18]) Seega seniste kirjalike andmete alusel kasu-
tas Karl Hibenthal Venemaal esimesena ja Euroopas teisena
kipsi kdvastuvate mahiste valmistamisel luumurdude ravis. Kuid
vaatamata paljudele headele omadustele, mida pakkus tolleaegne
kipsfiksatsioon, ei leidnud viimane laialdast levikut. 1842. a. toi
Vassili Bassov uuesti esile kipsi kui kdvastuva materjali kasu-
tamise vdimaluse olecranorCx fraktuuride raviks (V Zahharov [3],
S. Jakobson [10]). Ka Bassovi kipsfiksatsiooni metoodika pdhines
vedela kipspudru valatisel Umber vigastatud jaseme. See raske
ja kohmakas Kkipsfiksatsioon ei levinud laialdasemalt, sest
alates 1834. aastast oli leidnud Uldise tunnustuse Seutin’i kliister-
mahis.

Tarklis- ehk kliistermédhise valmistamiseks kasutati vaga
mitmesugust toesematerjali, nagu 0&lgi, paberit, pappi, Iduendit
jne. Sidemematerjal, asetatuna ndaiteks hulgipdise ehk Scultet’
sidemena Umber haigestunud v6i vigastatud jaseme, immutati
labi varskelt valmistatud tarkliskliistriga. Kuivamisel, mis
kestis kuni 24 tundi, saadi kerge permanentne mahis (Z. Bazi-
levskaja [1])

Kuid otsingud ei lakanud. Kuigi kliistermahis oli tarvitusel
peaaegu ule kogu maailma, ilmnesid Uha enam ja enam selle
méahiseliigi puudused. Peamisteks puudusteks olid mé&hise aeg-
lane kuivamine, mis tingis fraktuuride korral fragmentide manu-
aalset paigalhoidmist, ja samuti mahise kiire niiskumine meteo-
roloogiliste tingimuste halvenemisel.

Kliisterméhise voidukdik oma hulgaliste modifikatsioonidega
kestis kuni 1852. aastani, millal Mathyseni ja N. Pirogovi poolt
tosteti kips kOvastuva ainena jallegi au sisse (M. Zlotnikov [4],
N. Pirogov [8J, E. Fischer [12], G. Schultz [19])

Kuigi ka N. Pirogov vottis tarvitusele Kkliisterméhise, rb6hutas
ta alati selle mahiseliigi puudusi. Samuti ndaitas ta kliistermahise
rakendamise ebapraktilisust valitingimustes (N. Priorov [9]).
Novaatorliku eksperimentaatorina katsetas ta 1848.— 1850. 4. guta-
pertSi, kolloodiumi ja teiste kbvastuvate ainetega, kuni 1852. a.
16pul tutvus skulptor Stepanovi juures kipsi kui kiiresti kdvastuva
aine omadustega. Siit ei tule muidugi jareldada, et N. Pirogovile
olid tundmatud Hendricksi, Hubenthali ja Bassovi katsed raken-
dada kipsi meditsiinis, kuid ta jattis nende meetodi kdrvale selle
kohmakuse ja ebapraktilisuse tdéttu ning hakkas kdvastuva Kkips—
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méhise asetamisel rakendama Seutin’i kliisterméahise meetodit
(N. Pirogov [8]).

Teatavasti kujutab kdvastuv Kips endast killaltki rabedat
massi, mis saavutab vajaliku tugevuse alles vastavas paksuses.
Seetdttu olid Hendricksi, Hubenthali ja Bassovi kipsfiksatsioonid
rasked ja kohmakad. Et mé&hist kergendada ja samal ajal muuta
teda tugevamaks, on vaja moodustada raamistik, skelett, mis
hoiaks eneses Kkipsi. Pirogov lahendaski selle probleemi, vottes
tarvitusele vérestiku, skeleti moodustamiseks riidesidemed. Hére
riie on suuteline oma kiudude vahele talletama rohkem Kkipsi kui
tihe riie. Sellest lahtudes, samuti 6konoomsust silmas pidades,
kasutas Pirogov kipsméahise valmistamiseks vanu riideesemeid
ja kotiriiet, missugust materjali leidus haiglais killaldaselt.

Sellise uue metoodikaga saavutas N. Pirogov 60 juhul mitme-
suguste luumurdudega haigeil vdga haid resultaate ning 1854. a.
algul ilmub tema pdhjapanev t60 kipsméahise rakendamise vOoi-
malustest kinniste ja lahtiste luumurdude ravis.

Akadeemik Nikolai Burdenko kirjutas N. Pirogovi kipsmahise
kohta jargmist: «Pirogov annab tépselt ja selgelt kipsméahise
rakendamise reeglid. Ta eraldab kahte olulist momenti: Kips-
mahise rakendamineravimeetodina ja kipsmahis kui ohutu trans-
portimise vahend. Opetus kipsméhise rakendamisest kui ravi-
meetodist on Pirogovi poolt nii Uksikasjaliselt, niisuguste pisi-
mate detailideni véalja tootatud, ndidustusi ja vastundidustusi
kipsmahise rakendamiseks ning tema mitmesuguseid taiustusi
on nii Uksikasjaliselt kirjeldatud, et need Pirogovi seisukohad
peaksid kaesoleval ajal saama hoolika uurimise aineks, ja mitte
ainult selle geniaalse kirurgi poolt jaetud ajaloolise dokumen-
dina» (N. Burdenko [2]).

Uus kipsmahise asetamise metoodika levis kiiresti. Algul suu-
sOnaliste Opetuste edasikandumisel, siis 1854. a. ilmunud mono-
graafia laialdase leviku tdttu omandati Pirogovi kipsmahise teh-
nika véheste modifikatsioonidega peaaegu kdigi Euroopa maade
kirurgide poolt.

Nii joudis kipsméahis ka Tartusse.

Moo6dunud sajandi keskel oli Tartu Ulikooli kirurgiakateedri
juhatajaks ja N. Pirogovi td6d vahetuks jatkajaks prof. Georg
Franz Blasius Adelmann (G. Levitski [5]). Prof. Adelmann t66-
tas Tartus kirurgiakateedri juhatajana 30 aastat — 1841— 1871.
Alates 1850. aastast kuni 1858. aastani oli Adelmanni assisten-
diks ja otseseks abiliseks Julius Alfons Nikolai Szymanowski.

Ka Tartus tol ajal kasutatud esialgsed kipsmahise asetamise
metoodikad olid vadga primitiivsed. Siingi avaldas oma mdju
Seutin’i kliisterméhis, mille kasutamine oli sigavalt praktikasse
juurdunud. Ka Adelmann kasutas algul analoogiliselt Lafargue’le
Seutin’i sideme materjalina kipsi ja kliistri segu. Mé&hise valmis-
tamise tehnikas kasutas ta Scultet’ hulgipdist, «sajajalgset» sidet,
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mille immutas labi kipsi ja kliistri pudruga. Kuid ka selline segu
kdvastus vdrdlemisi aeglaselt, nbudes assistentidelt jaseme fik-
seerimist méhise kbévastumiseni. Adelmann loobus sellest meeto-
dist peatselt ja alates 1854. aastast kasutas mahise valmistami-
seks ainult puhast Kkipsputru.

Tol ajal oli kdikjal levinud kdvastuvate mahiste asetamine nn.
polsterdatud mahise néol, s. t. jdse kaeti enne kuiva sidemega,
millele omakorda asetati kdvastuv mahis. Sama metoodikat kasu-
tas N. Pirogov. Uudsena kdvastuvate mahiste ajaloos hakkas
G. Adelmann kasutama nn. polsterdamata mahist, mille pdhimédte
on plsinud ténapédevani (F Hofmeister [15]). Adelmann leidis
polsterdamise olevat ebapraktilise kd&igepealt liiga suure hulga
sidemematerjali vajaduse tdttu, samuti oli oht, et alusside vdib
jdadda volti, po6hjustades ebaihtlast rdhumist ja sellega naha
kahjustamist. Hiljem, rdhutas seda ka Ginther [13], juhtides
tahelepanu sellele, et «flanellist v6i linasest materjalist alusside
niiskub marjast kipssidemest, hiljem kuivades t6mbub kokku ja
tdbmbub pealegi ebathtlaselt kokku». Kui kipsside on asetatud
vahetult nahale, siis mahise voolimise jarel taidab vedel Kipsi-
segu tekkinud voldid ja muudab mahise Uhtlaseks. Erandjuhtudel
kasutas Adelmann luuliste véljuvuste katteks véhesel maaral
vatti.

Uldiselt oli 19. sajandil sidemematerjalina levinud kas linane
vBi flanellriie, harvem muud riideliigid. Marli levis Euroopasse
Ida-Indiast. Alles 19. sajandi algul (1822) hakati marlit tddstus-
likult tootma (Fr. Hartel ja Fr. Loeffler [14]). Kuid marli laial-
dasem kasutuselevdtmine sidemematerjalina toimus alles péarast
19. sajandi 70-ndaid aastaid, antiseptika arenedes (E. Labi [17]).
Sellest tingituna oldi ka kdvastuvate méhiste valmistamisel sun-
nitud kasutama pakse sidemematerjale.

Peamine kontingent haigeist, kes vajasid kovastuva kips-
mahise rakendamist, olid luumurdudega haiged. Luumurdude
raviks kasutati Tartus péarast fragmentide hoolikat manuaalset
paigaldamist 2 assistendi poolt Scultet’ hulgipdist sidet, mis vahe-
tult enne jasemele asetamist immutati vedela, koore konsistentsis
kipspudruga. Selline side asetati hoolikalt &litatud nahale. Olita-
miseks kasutati kas lanoliini, vaseliini, searasvavdi ka hapukoort.
Tavaliselt asetati kipspudruga immutatud Scultet’ sidemeid 2—3-
kordselt, mis tagas hea fiksatsiooni (J. Szymanowski [20]).

Huvitav on siin markida asjaolu, et antibrachium’i murdude
korral, kui oli vaja hoida fraktureerunud ulntii ja radius't teine-
teisest eemal, ei kasutatud Tartus Pirogovi eeskujul selleks mitte
kipsmahise alla asetatud padjakest, vaid lihtsalt Kkipsrdhutist
parast mahise pealeasetamist. Szymanowski [20] jargi ei olevat
sel puhul kunagi tekkinud kipsmé&hise rdhumisest nahakahjustusi.

Teise peamise indikatsiooni kipsméhise asetamiseks moo-
dustasid traumaatilised luupdletikud, mittespetsiifilised ja spet-
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siifilised liigeste pdletikulised seisundid ja jasemete operatsiooni-
jargsed seisundid. Méadapodletikuliste protsesside korral valmis-
tati nn. akendatud kipsmahised. «Akna» kohale ei asetatud (ldse
kipssidet, mistdttu ei tekkinud vajadust selle viljaldikamiseks.

Iga uus meetod tekitab huvi, teda pilitakse rakendada ka
mittetlupilistel juhtudel. Nii esines ka kipsméhise algaastail
rakendamise indikatsioonide laiendamist. Peale eespool mainitud
peamiste indikatsioonide kasutati Adelmanni ja Szymanowski
poolt Kkipsmahist ka kui pdletikuvastast ja komprimeerivat
vahendit. Naitena v6iks tuua kipsmaéahise originaalset rakendamist
hydrocephalus e ja encephalocele puhul. Encephalocele korral val-
mistati kipskiiver, mulgustusega aju véljasopistuse kohal. Selle
mulgustuse kaudu avaldati pliiplaadikesega ettevaatlikult komp-
ressiooni. Ka hydrocephalus’e raviks kasutati komprimeerivat
stgavat kipskiivrit koos uldraviga, mille hulka kuulusid jood-
kaalium, kilmad duSid jne.

Ka sellised fraktuurid, nagu ninaluu fraktuur, mandibula ja
roiete fraktuurid, allutati kipsmahisfiksatsioon-ravile.

Naistel puerperaalsete mastiitide korral soovitati Kiwiseni
poolt komprimeerivat sidet Seutin’i kliisterméhise abil. Szyma-
nowski [20] kasutas kompressiooniks kipsmahist, mis jattis
mamilla vabaks. Madaniku labimurdumisel imes poorne kips selle
endasse ja tarvitses vaid iga 4—8 paeva tagant mahist vahetada.

Killaltki omapéaraselt piaiddsid Adelmann ja Szymanowski
kasutada kipsmaé&hist orhiidi raviks. L&htudes Fricke’i kompres-
sioonimeetodist, valmistasid nad kausja kipsméahise kogu scrotum’i
ja tesfis’te komprimeerimiseks. Kipsméahis suspendeeriti sideme-
tega Umber vaagna (Szymanowski [20])

Kipsméahise laialdasema praktilise kasutamisega sai omakorda
uueks probleemiks kipsméahise eemaldamise kisimus. Kdige liht-
samaks eemaldamise votteks tol ajal oli soe vann. Jase koos
kipsméhisega asetati sooja vette, mis v@imaldas mdne aja jarel
mahist kihtide kaupa eemaldada (N. Pirogov [8]).

Ka kipsméahise eemaldamise probleemi lahendamisel on tea-
tud teeneid Adelmannil ja Szymanowskil. Nimelt kasutas Adel-
mann ldikejoone pehmestamiseks lahjendatud soolhapet (G. Adel-
mann [11]). Soolhappe ja Kipsi vahelise keemilise reaktsiooni
teel tekkis vees Kkergesti lahustuv kaltsiumkloriid. Pé&rast
pehmenemist sai seda kergesti ldigata Szymanowski poolt konst-
rueeritud ja Ule-euroopalise tunnustuse leidnud Kkipsikdaridega
(Szymanowski [20]). Szymanowski kasutas hiljem kipsmahise
eemaldamisel l0ikejoone pehmestamiseks kontsentreeritud keedu-
soolalahust, mis muutis tardunud Kkipsi kergesti ldigatavaks
tekkinud naatriumsulfaadi ja kaltsiumkloriidi téttu (Hofmeister—
Jingling [16]).

Seega saame kovastuva kipsmahise triumfikdigu algust Tar-
tus siduda tolleaegsete kirurgiakateedri dppejoudude prof. Adel-
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manni ja assistent Szymanowski nimedega. Oma praktiliste tdius-
tustega kipsitehnika alal, indikatsioonide laiendamisega ja uuen-
dustega kipsmahiste eemaldamise metoodikas on nad tdiendanud
kipsméahise ajaloo lehekiilgi. Nende tééde ja uurimustega on
tdienenud ka kuulsusrikka Tartu Ulikooli teaduslik varasalv
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BOJIEE CTA JIET W3rOTOBJIEHUA TUMCOBbLIX MOBA3OK
B TAPTY

K. Tammepa

Pe3ome

McTopna TBepaerolmMx MOBA3OK YXOAUT B Aasiekoe npoiusioe. Ha-
pagy ¢ Opyrumuv 3aTBepAeBalolMMn BellecTBaMu, ApeBHMEe Hapoabl
MPUMEHSASIN 0BOXOKEHHbIEA TUMC KaK COCTaBHYK 4YacTb MOBSA3KMW.

B EBpore 060XCKEHHbIA TUMNC MNpUMEHsAACa B Hadane XIX cTo-
neTua npu nepesioMax Kocteih. MmMncom o6/mMBasiv MOBPEXAEHHYIO KO-
HEYHOCTb. TpuymdasibHOe LWecTBME TFUMNCOBOIA MOBA3KM Hadaslocb B
cepeanHe XIX cToneTus, Korga MeToguka, BblpaboTaHHaa H. W. Mun-
poroBbiM 1 A. MaTuceHoMm, cTasia BHeAPATLCA B MpakTuKy. llocse Bbl-
xona B 1854 r. moHorpagmm H. WM. MuporoBa onucaHHas MeToguka
rYnocoBoii MOBSA3KU MOJ/lyYnsia M3BECTHOCTb B TapTy, B TorgalwiHem
JepnTe, roe 3aBeayloWMM Kadeapoia xupyprum 6bu1 nocrenosaTesib
H. W. Muporosa npod. ' ApgenbmaH. T ApgenibMaH CO CBOEIA CTOpPO-
Hbl AOMOSIHWT METOAMKY HasIOKEeHUS TFUMCOBOA MNOBA3KW, MPUMEHMB
BrMepBble TUMNCOBYH MOBA3KY 6e3 nogknaaku. bonbline 3acnyrm B
JanbHelAlWeM pasBUTUM N YCOBEPLUEHCTBOBAHUU TEXHWKN  TUMCOBOIA
MNoBA3KWN MpuHagexart accucteHTy I AgenbmaHa HO. LLnmaHOBCKO-
MYy, 4bS MOHOFrpadusa O FUMCOBOIA MOBSA3KE OTHOCUTCHA K TapTycKoOMy
nepvoay AeAaTesibHOCTU. CBOMMU MPaKTUYECKMMUN A0MOSTHEHUSAMMN TUM-
COBO TEXHUKUN, paclUMpPeHUEM [OKa3aHUIA U HOBOBBeAEHUSMU B METO-
AVIKe yaaneHus runcoBoii nosaskm I AgenbmaH u HO. LLnmaHoBCKuiA
BMMCA/IN HOBYIK CTpPaHULYy B UCTOPUIO TUMCOBOA MOBA3KW.
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UBER 100 JAHRE SE1T DER ANWENDUNG VON
GIPSVERBANDEN IN TARTU

K. Tammera

n Zusammenfassung

Die Geschichte verhartender Verbande reicht weit in die Vergan-
genheit zurick. Bereits bei den alten Naturvélkern fand neben
anderen verhartenden Mitteln auch gebrannter Gips ais Bestand-
teil von Verbanden Verwendung. In Europa wurde gebrannter
Gips Anfang des XIX. Jahrhunderts bei der Heilung von
Knochenbrichen ais sogenannter Gipsguss um das geschéadigte
Gliedmass benutzt. Der Triumphzug des Gipsverbandes begann,
Mitte des XIX. Jahrhunderts mit der Ubernahme der von N. Piro-
gow und A. Mathysen ausgearbeiteten Methode in die Praxis.
Nach Veroffentlichung der Monographie N. Pirogows im Jahre
1854 wurde die erwdahnte Gipsverband-Methode auch in Tartu,
dem damaligen Dorpat, bekannt, wo ais Leiter des Lehrstuhls
fir Chirurgie Pirogows Nachfolger, G. Adelmann, tatig war.
G. Adelmann vervollkommnete seinerseits die Methodik des
Anlegens von Gipsverbanden, indem er erstmalig ungepolsterte
Gipsverbande anwandte. Grosse Verdienste hinsichtlich Vervoll-
standigung der Technik des Anlegens von Gipsverbanden stehen
dem Assistenten Adelmanns J. Szymanowski — zu, dessen grind-
liche Monographie Uber den Gipsverband aus der Periode in Tartu
stammt. Mit den von ihnen gemachten praktischen Anregungen
auf dem Gebiet der Gipstechnik, Erweiterung der Indikationen,
sowie Erneuerungen der Methodik in Bezug auf Entfernung des
Gipsverbandes, haben G. Adelmann und J. Szymanowski die
Geschichte des Gipsverbandes bedeutend bereichert.
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USSJATKEPOLETIKU RAVI LASTEL TARTU LINNA
KLIINILISE HAIGLA HAAVAOSAKONNA ANDMEIL
AJAVAHEMIKUS 1947 —1957. a.

L. Vainer ja D. Kuldeva

Teaduskonna kirurgia kateeder ja Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakond

Tartu Linna Kiliinilise Haigla haavaosakonnas viibis 11 aas-
ta valtel ravil 610 kuni 14 a. vanust last ussjiatkepdletiku diag-
noosiga. Meie materjalis esineb apenditsiit lastel kuni kolmanda
eluaastani harva. Alates neljandast eluaastast néitab apendit-
siitide esinemise sagedus pidevat tdusu. Kéesolevas t66s moo-
dustavad 1—3-aastased lapsed 6,4% haigestunute Uldarvust,.
Krasnobajevi [1] jargi 7% ja TSistovitsi [2] jargi 6%. Alla
aasta vanustel lastel on apenditsiidi esinemine haruldane, uuri-
tavas materjalis 1 juht (10-kuusel lapsel)

Kirjanduses leiduvatel andmetel esineb apenditsiiti poeg-
lastel ja tutarlastel enamasti vordse sagedusega (Ternovski [3],
Voznessenski [4]) Ka&esolevas materjalis esineb apenditsiiti
tutarlastel veidi sagedamini kui poeglastel, vastavalt 57% ja 43%.

Akuutse apenditsiidi puhul on aga poeglapsed ja tutarlapsed
vordselt esindatud koikides vanusegruppides (190 tltarlast ja
196 poeglast).

Ussjatke &gedat pdletikku diagnoositi 386 juhul, mis moodus-
tab apenditsiitide Uldarvust 63,2%; kroonilisi apenditsiite esines
224 juhul, s. o. 36,8% uldarvust.

Tabelist 1 ndhtub, et koos lapse vanuse tdusuga suureneb ka
apenditsiidi esinemise sagedus. Eelkooliealistel lastel on téhel-
datav suhteliselt sagedamini akuutne apenditsiit kui krooniline,
mis on seletatav selles eas muutuva toidureziimiga ning ndrgalt
arenenud limfaatilise aparaadiga ussjatkes (Voznessenski [5]).

Ussjatke &ageda pdletiku eri vormide esinemise sagedus oli
jargmine: katarraalseid 173 ehk 44,7%; flegmonoosseid 65 ehk
16,9%; gangrenoosseid 71 ehk 18,4%; perforatiivseid 68 ehk
17,7% ja infiltratiivseid 9 ehk 2,3% juhtudest.

Ageda apenditsiidi mainitud kliinilised vormid on dldiselt
tunnustatud, kuid on teada, et kullalt sageli esineb mittevasta-
vus patoloogilis-histoloogiliste muutuste ja kliinilise pildi
vahel. Naiteks Lisjanskaja [6], uuris 201 &geda apenditsiidi
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Tabel 1

Apenditsiidi  kliiniliste vormide esinemine lastel vanuserihmade jargi Tartu
Linna Kliinilise Haigla haavaosakonnas (1947.—1957. a.)

Appendicitis € B « D8 DD« « « © D fg

O MW o o) O @ Q N oo X
catarrhilis - - 2 0 4 7 8 12 15 16 15 22 16 22 25 173
phlegmonosa - - 1 - 13 5 1 5 5 5 14 7 9 9 65
gangraenosa — — 2 2 6 3 5 7 6 3 4 7 4 913 7
perforativa 1 4 2 7 5 5 2 6 g 7 5 3 4 8 3 68
infiltrativa -1 11— —1 11— — 1 2 — 9
Kokku 1 5 8 19 16 18 21 27 33 31 29 47 33 1S 50 386
chrotiica ' 2 4 7 7 711 18 23 30 20 31 28 33 224

acuta+ chronica 1 5 10 23 23 25 28 38 51 54 59 67 67 76 83 610

juhtu patoloogilis-histoloogiliselt ning leidis, et 78%-1 vastasid
muutused kliinilisele pildile, 9,1% puhul esinesid vaid kroonilise
apenditsiidi tunnused ning 12,9%-1 ei leidunud uldse pdletiku tun-
nuseid. Olulist tdhtsust omab ka seerialfigete uurimine: nditeks
on esialgu patoloogilis-histoloogilisel uuringul diagnoositud uss-
jatke Kkroonilist pdletikku, hiljem aga samast preparaadist tehtud
seerialdigetel on leitud &geda pdletiku tunnuseid.

Tuleb markida ka ussjatke valendikus leiduva sekreedi tsito-
loogilise uuringu tahtsust. Nikolajeva [7] uuris nditeks 76 appen-
dicitis acuta Kkliinilist juhtu, kusjuures histoloogiline diagnoos
vastas Kliinilisele pildile 36 juhul, 40 juhul aga eitas Kliinilist
diagnoosi. Seevastu tsttoloogiline uuring jaatas kliinilist diag-
noosi 51 juhul, eitas aga 25 juhul. Mittevastavus Kkliinilise pildi
ja patoloogilis-histoloogiliste muutuste vahel esineb mitmes suu-
nas. Eriti tuntud on ebatilpilise kuluga gangrenoosse apendit-
siidi vorm, mille puhul enne operatsiooni sageli ei eeldata dest-
ruktiivseid muutusi ussjatkes.

Uuritavas haigematerjalis moodustavad destruktiivsed apen-
ditsiidi vormid 55,3% &gedate apenditsiitide dldarvust, mis on
kooskdlas ka Ternovski [8] andmetega (kuni 60%)

Aastakiimnetega ja eriti viimaste aastatega on akuutse apen-
ditsiidi ravi tulemused tunduvalt paranenud. Naiteks margib
Braitsev [9] 1946. a., et dgeda apenditsiidi puhul on suremus
keskmiselt 5%. Kuid viimastel aastatel on suremus apendit-
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siiti tunduvalt langenud, moodustades praegu murdosa protsen-
dist. Mitte ainult juhtivates raviasutustes, vaid ka reas rajooni-
haiglates on suremus 0%. Tartu Linna Kliinilise Haigla
haavaosakonnas pole rea aastate (1951—1954) jooksul esinenud
surmajuhte dgeda ussjatkepdletiku puhul.

Ka laste osas on olukord tunduvalt paranenud. Voznessenski
[10] andmeil oli laste suremus &gedasse apenditsiiti aastatel
1926—1930 30%. 1931.—1940. a. langes suremus pidevalt kuni
4%-ni.

Ternovski [3] jargi on laste suremus apenditsiiti védhenenud
0,9%-ni (1953. a.). Sama autori koondstatistika andmeil oli sure-
mus apenditsiiti viimase 7 a. valtel kdigest 0,32% (1956. a.)
(Ternovski [11])

Uuritava materjali andmetel oli laste suremus apenditsiiti
0,66%. Lastel on &geda apenditsiidi kulg erinev taiskasvanute
omast. Neil ilmnevad kiiremini destruktiivsed muutused ussjat-
kes. Eriti kiire ja raskema kuluga on protsess véikestel lastel,
tingituna nende anatoomilistest ja fiusioloogilistest isedrasustest
(vdhe arenenud omentum, kd&hukelme ndérgalt arenenud plasti-
lised omadused).

Apenditsiidi dige diagnoosimine lastel on raskendatud peami-
selt ebatdpse anamneesi ja palpatoorse uuringu raskendatuse
tottu. Samuti tuleb lastel arvestada erinevaid diferentsiaaldiag-
noose, vorreldes tadiskasvanutega, nagu ko&huvaluga algavad
haigused, naiteks sarlakid, leetrid ja angiin. Lastel esineb ka
kullalt sageli mesenteriaalnddrmete pdletikku, mis tekitab raskusi
dige diagnoosi pistitamisel.

Diferentsiaaldiagnoosis omab olulist tahtsust helmintoosi
véljalilitamise v@imalus. Viimastel aastatel on ussnugiliste esi-
nemine uuritavas materjalis véhenenud 11%-It 7%-ni.

Ageda apenditsiidi simptomatoloogia osas .v8imaldab meie
materjal teha samasuguseid uldistusi, nagu on avaldatud vasta-
vas kirjanduses. K& meie haigetel on esikohal valu, jargmisena
oksendamine. Enamasti on sedastatav temperatuuri tous. Kui
tadiskasvanuil dgeda apenditsiidi diagnostikas on oluline mitte
ainult temperatuur ja pulss eraldi vbetuna, vaid ka nendevaheline
suhe, siis véikelaste puhul ei saa vastavale kisimusele omistada
nii suurt tahtsust, sest laste pulss on tunduvalt labiilsem kui tdis-
kasvanuil. Markimist vaarib vajadus mddta temperatuuri nii
aksillaarkoopas kui ka rektaalselt. Kui nende vahe osutub nor-
maalsest suuremaks, siis juhib see t&helepanu pdletikulisele
protsessile kdhukoopas. Selline vdte on Tartu Linna Kliinilise
Haigla haavaosakonnas korduval kontrollimisel osutunud oluli-
seks &geda apenditsiidi diagnoosimisel.

Provotseeritud sumptoomid etendavad suuremat osa téiskas-
vanutel kui lastel, sest tdiskasvanutega saavutame parema kon-
takti ning tdiskasvanud haige suudab valu t&psemalt lokalisee-
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rida. Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakonnas kasutatakse
pGhiliselt Stsetkin-Blumbergi, Rovsingi, Sitkovski, Voskressenski
ja Razdolski stimptoome. Ko&ik need simptoomid osutuvad tdis-
kasvanute puhul vaga véartuslikeks, kuid lastel, eriti vaikelastel,
on nende provotseeritud stimptoomide vaartus minimaalne. Oluli-
seks kujuneb siin sedastatav k&huseinte pinge, mille konstateeri-
mine ei osutu alati lihtsaks UGlesandeks. Meie kliiniku praktika
pbhjal vBib tdendada, et kbige parema ulevaate kBhukatete pinge
kohta saame magavatel lastel.

Olulised on laboratoorsed uuringud. Tartu Linna Kiliinilise
Haigla haavaosakonnas teostatud laboratoorsed uuringud tden-
davad, et oluline pole mitte ainult leukotsiitoosi maaramine, vaid
ka vere valem, sest mddduka leukotsutoosi puhul tdheldatav vase-
male nihe valge vere pildis juhib kindlamalt tdhelepanu &geda
poOletikulise protsessi olemasolule. Sageli on gangrenoosse apen-
ditsiidi puhul leukotsiitoos mo66dukas ja igakord ei té&heldata
nihet vasemale.

Varajane operatsioon omab suurt tdhtsust akuutse apenditsiidi
ravis. Selles osas on meil olukord aastatega tunduvalt parane-
nud. Kui nditeks varem hospitaliseeriti laps tihti 2—4 péeva
moéodumisel pdrast haigestumise algust, siis viimaste aastate
andmed néitavad, et enamasti hospitaliseeritakse laps 24—36 t.
valtel péarast haigestumist. Tiheda koost66 tulemusena pediaat-
ritega on meil Tartus aastatega vélja kujunenud tava, et dgeda
apenditsiidi kahtlusega lapsed hospitaliseeritakse haavaosakonda
diagnoosi tadpsustamise eesmaérgil. Statsionaaris jalgitakse Kklii-
nilise pildi dinaamikat ning péarast dgeda apenditsiidi diagnoosi
pistitamist viiakse viivitamata labi operatsioon, vélja arvatud
ageda”™ apenditsiidi infiltratiivsete vormide puhul. Operatsiooni
valikldikeks® on meil olnud Djakonov-Volkovitsi 16ige ehk nn.
vahelduv 18ige. Erandjuhtudel on kasutamist leidnud pararek-
taalldige ja 16ige keskjoonel. Meie kliinikus asetatakse apendiksi
kondi  peritoniseerimiseks tubakakottdmblus. Véikestel lastel
teostatakse operatsioon U(ldnarkoosis. Téapsema ulevaate kasuta-
tud tuimastusest annab tabel 2.

Kui oli tegemist apenditsiidi katarraalse, flegmonoosse VOi
gangrenoosse vormiga, suleti operatsioonihaav enamasti umbselt.
Perforatsiooni puhul kasutati tavaliselt péarast kdhukoopa Kkui-
vatamist kummidrenaazi, mille kaudu viidi k6huddnde penitsilliini
ja streptomitsiini nii operatsiooni ajal kui ka esimestel postope-
ratiivsetel pdevadel (2 korda pdevas 125000—250 000 {hikut
penitsilliini). Paralleelselt kasutati penitsilliini manustamist
musklisse (200 000—400 000 Uhikut 066pédevas vastavalt laste
vanusele) Viimastel aastatel on hakatud uurima mikroobide
tundlikkust antibiootikumide suhtes ning vastavalt saadud andme-
tele on madaratud ravi.

Uuritavas materjalis esines tusistusi 8 juhul (1,3 '%): neljal
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Tabel 2

Tuimastus appendectomia puhul lastel Tartu Linna Kliinilise Haigla haava-
osakonnas (1947.—1957. a.)

Appendicitis Novokaiin Eeter N_?j’::tzi:n Muud Kokku
catarrhalis 102 66 1 4 173
phlegmonosa 35 18 11 1 65
gangraenosa 36 27 7 1 71
perforativa 14 45 8 1 68
infiltrativa 2 3 1 — 6
chronica 143 57 7 2 209
Kokku 332 216 35 9 592
56% 36,6% 5,9% 1,5% 100%

korral kopsupbletik, kahel korral haava mé&danik, Uhel Kkorral
soolte sulgus ja thel juhul mdadanik Douglas’e ruumis.
bl|<|iinikus veedetud voodipdevade kohta annab (levaate
tabel 3.

Apenditsiidi eri vormide puhul on voodipédevade arv isesugune.
Arusaadav, et mida &gedama apenditsiidi vormiga on tegemist,
seda enam péevi veedab haige kliinikus. Ainult ussjatke krooni-
lise pdletiku korral viibib haige kliinikus keskmiselt 1 60péeva
vorra kauem Kkui katarraalse vormi puhul. Viimane seletub sel-
lega, et kroonilise apenditsiidiga haigetel ei teostata operatsiooni
mitte otsekohe, vaid alles pérast vajalikke kliinilisi uuringuid.
1956. aastal on kroonilise apenditsiidiga haiged voodipdevade
saastmise eesmaérgil hospitaliseeritud pérast ambulatoorselt teos-
tatud uuringuid. Nii on keskmiselt sddstetud vdhemalt 1 péev.

Apenditsiidi infiltraat esineb lastel harva, ndit. Azina [12]
jargi 5,7%, Filatovi-nim. Lastehaiglas 4,2—4,9%, Dubeikovs-
kaja [13] jargi 18 % (1949.—1954. a.). Meie materjalis on vas-
tav protsent 2,3, kusjuures on esindatud peaaegu kdik lapse elu-
aastad (1, 2, 3, 6, 7, 8 11, 2X 12a.). Haigestumise algusest kuni
hospitaliseerimiseni oli méddunud 3—14 6opédeva. K®aigil juhtu-
del oli algus killaltki &ge, esinesid oksendamine, k&rgenenud
temperatuur ja hospitaliseerimisel sedastati kdigil k&hukatete
pinge. Kolmel juhul oli infiltraat palpeeritav ja seda raviti kon-
servatiivselt. Neil haigetel soovitati apendektoomiaks tagasi
podrduda 1,5—2 kuu parast.

Kuuel juhul teostati operatiivne ravi, neist kolmel eemaldati
apendiks (kusjuures enne operatsiooni ei olnud infiltraati diag-
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Tabel 3

Voodipdevade arv appendectomia puhul lastel Tartu Linna Kiliinilise Haigla
haavaosakonnas (1947.—1957. a.)

—

0% 02 02 2 2 8 8 3 8 8 B keskmi
Appendicitis S S S o & 8 9 3 g g 9 eskmine
catarrhalis 73 76 88 77 74 85 79 72 88 65 73 65—88

7,7
phlegmonosa - 87 83 63 15 82 72 9 77 7 7 6,3-1,5
8,4

gangraenosa 96 8 134 107 82 7,3 106 69 84 81 84 6,9-13,4

9,1

perforativa 22,7 219 17 199 145 15 14,7 119 164 149 12,7 11,9-22,7
1 16,5

infiltrativa 9 % - - — 21 85 19 122 — — 85—21
14,2

chronica 84 85 8+ 8 84109 83 82 91 71 97 7,1—-105
8,6

noositud). Operatsioonil oli tegemist vérske infiltraadiga, mis-
tottu dnnestus apendiks eemaldada 3 juhul. Kahel juhul tehti
ainult incisio (5-ndal ja 7-ndal kliinikus viibimise péeval) peri-
tifliitilise abstsessi tekke tottu. Uhel juhul teostati laparotoomia;
operatsiooni ajal leitud infiltraadi tottu jéeti apendiks eemalda-
mata ning kdhukoobas suleti umbselt.

Meie Kliiniku taktika apenditsiidi infiltraadi ravis on jarg-
mine. Kui infiltraat on kindlalt palpeeritav, siis asume konser-
vatiivsele ravile (dieet, soojendused, antibiootikud). Peritafliiti-
lise abstsessi valjakujunemise korral teostatakse selle avamine.
Kui infiltraat pole palpeeritav, siis anamneesi pikkusele vaata-
mata teostatakse operatsioon.

610 apenditsiidijuhu kohta suri 4 haiget. Letaalselt 18ppenud
juhtudel esines appendicitis perforativa kaasneva uldperitoniidiga.
4-st surnud lapsest olid 3 périt véljastpoolt Tartut. Tartu linna
lastest on 11 aasta véltel I6ppenud letaalselt tksainus apendit-
siidijuht (1950. a.).

Tahelepanu vaarib, et letaalselt I6ppenud juhtudel oli tege-
mist peamiselt vaikeste lastega (Mati T. 10-kuune, Rein
H. 15 a, Leili V 4 a ja Mirjam L. 10 a. vana). Lapsed olid
haigestunud 2, 7 ja 9 péeva enne kliinikusse saabumist. Neil esi-
nesid kdhuvalu, oksendamine ja temperatuuri téus, mdnedel kdhu-
lahtisus. Nad kdik opereeriti esimesel tunnil pdrast hospitali-
seerimist ja surid kahe 06paeva valtel parast operatsiooni. Lahan-
gul leiti kdigil difuusne purulentne peritoniit ja parenhimatoos-
sete organite vaarastus.

i*
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Kokkuvdte

1 Ussjdtke &dgeda pdletiku ravi tagab varajane diagnoosimine
ning hospitaliseerimine haavaosakonda ja 0&igeaegselt teostatud
operatiivne ravi.

2. Viimastel aastatel on mérgata tunduvat paranemist uss-
jatkepdletiku varajases diagnostikas ja hospitaliseerimises lastel.

3. Pediaatrite ja Kkirurgide koost60 peab muutuma tiheda-
maks, et parandada lastel ussjatkepdletiku kirurgilise ravi resul-
taate. Ebaselgetel juhtudel vdi ussjatkepdletiku kahtluse puhul
on otstarbekas lapse hospitaliseerimine haavaosakonda diag-
noosi tapsustamiseks ja vastava ravi maéaramiseks.

4. Ulalmainitud abinbusid tarvitusele vottes on Tartu linna
lastel viimase 7 aasta jooksul vélditud ussjatkepdletiku puhul
letaalset 16ppu.
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O NEYEHUW AMMNEHAWUWTA B AETCKOM BO3PACTE MO
OAHHBIM XWUPYPITMYECKOIO OTAENEHUSA TAPTYCKOW
FrOPOACKOW KJAWMHUUYECKOW BONbHWLLbI
3A MEPWOA 1947—1957 [ T

J1. BaitHep un [,. Kynpgesa
Pe3lome

Cratbs oxBaTbiBaeT 610 cnyyaeB anneHAUUMTa y aeTeil B BOo3pa-
cTe f0 14 neT BKAOUMTENbHO. MMpu aHanuse neyeHUs yaeneHo BHUMa-
HMe 0COGEHHOCTSIM [EeTCKOro BO3pacTa, KOTOpPble Hepeako 3aTpya-
HAIOT yCTaHOBMIEHWe NpaBWbHOrO [uarHosa anneHguunta. OcCoBeHHO
CKPbITO NPOTeKaeT raHrpeHosHas opma.

OTMeYeHO 3HauMTeNbHOE YMeHbLUeHWEe TIUCTHOM WMHBa3uKM 3a no-
cnefHve rogbl, 4YTO cnefyeT yuuTbiBaTb npu  AuddepeHUnansHOM
AmarHose.

C rogamu yrny6neHHbIli OMbIT fie4eHNs anneHauUMTa y AeTeil nog-
CKa3a/l HeKOTOpble BbIBOAbI:

1) 3HauuTeNbHO YNY4YLINAUCL XUPYPruyeckas cnyxba u coTpyg
HWYEeCTBO XMPYProB C NeavaTpamu.

2) B ropoge TapTy ycTaHOBWACS 06blyail roCMMTanM3npoBaTh fe-
Teil C NOAO3PEHMEM Ha OCTPbIA anneHauUWUT B XUPYPruyeckoe oTje-
NeHve ANA YTOYHeHWs AuarHosa. Ecnu HabnwogeHue 3a AMHaMUKOINA
3aboneBaHNa B TeyeHMe 1—2 4yacoB NOATBEPXKAAN0 MNepBOHaYanbHOE
nojo3peHne, TO MPOBOAW/IOCL CPOYHOE OMEepaTMBHOE fleUYeHUe BO BCEX
CyYasx OCTPOro anneHAuuMTa KpoMe WH(PUAbTPATUBHON (OPMBI.

C TOUKM 3peHus TaKTUKU Xupypra npu Bcex hopmax OCTporo an-
neHguumta 6e3 nepdopauuy paHa 3awuBanacb Harnyxo. [pu nep-
thopaumm nocne OocylleHus OGpHOLIHO MOMOCTU NPUMEHSETCS PEe3nHOo-
Bblli ApeHaX W NPOBOAMTCA Tepanusa aHTUOMOTMKaMMU.

C 1956 r. C uUenbl COKpalleHWUs u4ucna KOWKOo-fAHel Bce Heobxo-
AVMble MCCNEA0BaHUS MPU XPOHMYECKOM amnmneHAnuuTe NpPOBOAUIUCH
ambynaTopHo.

N3 610 60nbHbLIX ymepno 4 (0,66%). Bo Bcex cnydasx umen
MecTo nepopaTUBHLIA anmneHAMUUT ¢ 06WUM neputoHuToM. U3 fge-
Teil, npoxuearownx B TapTy, 3a 11 neT yMep TO/AbKO OAUH pebBeHoK.
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UBER DIE BEHANDLUNG DER APPENDIZITIS IM KINDES-
ALTER AUF GRUND DES MATERIALS DER CHIRUR-
GISCHEN ABTEILUNG DES STADTISCHEN KLINISCHEN
KRANKENHAUSES IN TARTU AUS DEN JAHREN 1947—1957

L. Vainer und D. Kuldeva

Zusammenfassung

Die Arbeit umfasst 610 Appendizitisfalle bei Kindern bis zum
14. Lebensjahr. Die richtige Diagnose der Appendizitis erschwe-
ren Besonderheiten des Kindesalters. Diagnostisch bedingte ins-
besondere die gangrédnose Form Schwierigkeiten. Differential-
diagnostisch erwies sich héaufig ais wichtig eine Invasion von
Askariden, welche jedoch in den letzten Jahren merklich seltener
geworden ist.

Aus den behandelten Appendizitisfallen lassen sich folgende
Schlussfolgerungen ziehen:

1) Die Zusammenarbeit von Chirurgen und Kinderédrzten hat
sich in Tartu im Verlaufe der Jahre bedeutend verbessert.

2) Es ist zu einer zweckmassigen Tatsache geworden, Kinder
mit Verdacht auf akute Appendizitis sofort in die chirurgische
Station zu verlegen zur Prdzisierung der Diagnose. Falls im Ver-
lauf von 1—2 Stunden die dynamische Beobachtung des Krank-
heitsfalles die vorlaufige Diagnose bestatigt, wird sofort ope-
riert. Eine Ausnahme bilden nur appendikulare Infiltrate.

Die chirurgische Taktik war stets folgende: bei Perforation
Drainage der Wunde und Anwendung von Antibiotika lokal und
intramuskulédr. In Fé&llen ohne Perforation wurde die Wunde
primér vernéht.

Zwecks Verkirzung des Aufenthaltes im Krankenhause wurden
vom Jahre 1956 an alle Falle von chronischer Appendizitis in
die chirurgische Station verlegt, erst nachdem die notwendigen
Untersuchungen ambulant durchgefiihrt waren. Von allen behan-
delten Appendizitisfdllen endeten letal 4 (Perforation mit dif-
fuser Bauchfellentziindung). Von den in Tartu ansdssigen Kin-
dern starb im Verlaufe von 11 Jahren nur ein Kind.
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POIE TOTAALNE EEMALDAMINE POIE HALVALOOMU-
LISTE TUUMORITE PUHUL

Med. tead. kand. H. Petlem
Hospitaalkirurgia kateeder

Péie tuumori Kirurgilise ravi meetodi valik oleneb tuumori
histoloogilisest ehitusest: mida halvaloomulisem tuumor, seda
radikaalsem operatsioon. Samuti on vaja igal Uksikjuhul arves-
tada tuumori asukohta pdies, tuumori suurust ja pGie seina sisest
infiltreerumist.

Sageli on tuumori halvaloomulisuse astet enne operatsiooni
raske kindlaks madérata. Haige kompleksses uurimises omab
pdie tuumori diagnoosimisel pdhilist t&htsust tsustoskoopiline
leid ja biopsia. Kuid ka need uurimismeetodid ei kindlusta 6ige
diagnoosi pulstitamist. Eriti kehtib see pdie papilloomide halva-
loomulisuse astme kindlaksmé&aramise kohta. Biopsia abil saa-
dakse uurimismaterjali tavaliselt tuumori pealispinnalt. Isegi
A. B. Maldskevitsi [1] poolt soovitatud tuumori siigav punktee-
rimine vastava kateeternfela abil ei kindlusta alati materjali saa-
mist tuumori halvaloomulise degeneratsiooni piirkonnast. Ka
leiab Uha rohkem pooldamist seisukoht, et p&ie tuumorite jao-
tamine halva- ja healoomulisteks tuumoriteks on tinglik, sest
sageli esineb nende Uleminekuvorme. Pdie healoomulisi tuumo-
reid tuleb pidada potentsiaalselt halvaloomulisteks — viimaste
eelstaadiumideks. Uksikud p&ie tuumori vormid on {he ja sama
kasvajalise protsessi (leminekuastmed, kusjuures ei ole alati
vajalik koikide astmete esinemine ja Uksteisele jargnemine.

Nii asuvad R. M. FronStein ja I. N. Sapiro [2] seisukohal,
et pbie tuumorite kolm rihma (tlupilised papillaarsed fibroepite-
lioomid, atllpilised papillaarsed fibroepitelioomid ja papillaarsed
véhid) on (he ja sama seadusparaselt progresseeruva prolife-
ratiivse protsessi mitmesugused staadiumid, mis sageli l6pevad
véhilise degeneratsiooniga. A. P Tsulukidze ja D. D. Murvanidze
[3] isegi réhutavad, et pole sugugi vaja stveneda pdie tuumori his-
toloogilise ehituse hea- vOi halvaloomulisuse kisimusse. Nad on
leidnud halvaloomulisi tuumori rakke peamiselt tuumori siliga-
vates kihtides, tuumori jalal.
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Vottes arvesse Ulaltoodud seisukohti tuumorite arenemise faa-
silisusest, saavad mdistetavaks pbie tuumorite Kirurgilise ravi
halbade hilistulemuste p&hjused: sageli hinnatakse poie kasva-
jalist protsessi Kkliinilise pildi, tslistoskoopilise_ leiu ja biopsia
alusel kergemaks tegelikust ning valitakse seetdttu vahem radi-
kaalne operatiivse ravi meetod.

Teisel dleliidulisel uroloogide konverentsil 1951. a. asuti
tldiselt pdie tuumorite radikaalse operatiivse ravi seisukohal,
kusjuures osa autoreid, nagu G. A. Rihter [4] jt. rBhutasid, et
praegusaegse Kkirurgilise tehnika juures ja verellekannete kasu-
tamisel on pdie vahi ainukeseks ravimeetodiks pdie totaalne
eemaldamine. Ka L. J. Gomberg [5] soovitas pGit ekstirpeerida
sagedamini kui seni. I. N. Sapiro [6] arvates on pdie eemalda-
mine joukohane ainult Uksikutele kirurgidele ja selle tulemused
ei ole seni veel killalt rahuldavad. Saksa kirurgide konverentsil
1956. aastal tulid Mayor [7] ja Junker [8] jareldusele, et pbie
totaalne eemaldamine koos Kkiiritusraviga on praegu siiski koige
parem pGie tuumorite ravimeetod, eriti pdie seina infiltreerivate
tuumorite korral.

On taiesti mdistetav, et pdie halvaloomuliste epiteliaalsete
tuumorite raviks tuleb kohaldada uldist tuumorite praegusaeg-
set raviprintsiipi — tuumori radikaalset eemaldamist terves koes
koos esimese jargu regionaarsete lumfaatiliste basseinidega. Sel-
lele seisukohale vastab kdige rohkem organi totaalne eemalda-
mine. Selle Uldtunnustatud onkoloogilise raviprintsiibi rakenda-
mist pdie tuumorite puhul raskendab uriini organismist vélja-
juhtimise kisimus. Kuigi osa urolooge pooldab ureetrite siird-
istutamist nahale kui haige elu otseselt vdhem ohustavat
operatsiooni, ei hoia ka see meetod &ra neerude llenevat infit-
seerumist. Pealegi toob operatsioonijargne uriini pidev valja-
voolamine naha pinnale suuri ebamugavusi haigele. Ureetrite
siirdistutamine jamesoole alumistesse osadesse kas intra- voi
ekstraperitoneaalse meetodiga on praegusel ajal operatsiooni-
tehniliselt hasti vélja tddtatud ning operatsioonijdrgset perito-
niiti esineb antibiootikumide kasutamise t8ttu vdga harva. Kuid
endastmoistetavalt jadb pdevakorda kiisimus neerude (leneva
infitseerumise v@imalusest seoses ureetrite siirdistutamisega soole-
trakti koige rikkalikuma mikroflooraga osadesse.

Alates 1887 aastast, mil Bardenheuer [9] esimesena teos-
tas pdie totaalse eemaldamise, on kogunenud rikkalik materjal
selle operatsiooni koheste tulemuste kohta, kuna kaugtulemusi
on védhem avaldatud. Heise [10] poolt maailmakirjandusest
kogutud andmetel oli tsistektoomiajargne suremus kuni 1930.
aastani keskmiselt 50%, kuna viimase 10 aasta jooksul on sure-
mus selle operatsiooni jarel langenud kuni 6%-ni.

Et hospitaalkirurgia kateedri Gppebaasiks on uldtilpi kirurgia-
osakond, on meil pdie tuumoriga haigete arv piiratud. Viimase
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7 aasta valtel pdhinevad meie kogemused Vabariikliku Tartu
Kliinilise Haigla haavaosakonnas ravitud 32 haigel, kellele teos-
tati samas ajavahemikus 45 operatsiooni, neist 9 retsidiivoperat-
siooni. Retsidiivide sage esinemine meie haigetel tdendab esimese
operatsiooni véhest radikaalsust. Retsidiivid tekkisid kdige sageda-
mini parast papillomatoossete tuumorite ekstirpeerimist ja pdie sei-
na piiratud ulatuses resetseerimist. Nagu selgus, oli pooltel neist
haigetest enne operatsiooni diagnoositud healoomulist tuumorit,
kuid 16plik patoloogilis-anatoomiline uuring andis halvaloomulise
papilloomi diagnoosi. Ka L. J. Gombergi [5] andmetel ope-
ratsioonieelse endovesikaalse biopsia kaudu saadud materjali ja
*ekstirpeeritud tuumori 18plik uurimine ei andnud 50%-I juhtudest
sama patoloogilis-anatoomilist diagnoosi.

Et meid meie pdie tuumorite Kirurgilise ravi senised tulemused
ei rahuldanud, voOtsime alates 1956. aasta algusest kasutusele
pGie totaalse eemaldamise koos vdikese vaagna sidekoelise rakus-
tikuga ja selles asuva lumfaatilise koega, mis vastab Petko-
vitsi  [11] jaotuse jargi pantsistektoomiale. Kahe viimase
aasta valtel oleme seda operatsiooni kasutanud 5 haigel — nel-
jal mees- ja Uhel naishaigel. P6ie eemaldamine toimub pérast
eelnevat ureetrite siirdistutamist sigmasse, kokku kolmes sean-
sis: kuuajaliste vaheaegadega teostame ureetrite siirdistutamise
intraperitoneaalse meetodiga ja kolmandas seansis eemaldame
pdie. K&ik meie haiged talusid operatsioone hasti. Uheks sage-
dasemaks jarelndhuks ureetri siirdistutamisele, eriti pérast esi-
mest siirdistutamist, oli operatsioonijdrgne soolte paraliis, mis
esines raskemal kujul ja kauem, kui see on tavaliselt pérast
laparotoomiat. Sooletrakti normaalne tegevus taastus meie hai-
getel keskmiselt 4. kuni 6. p&eval pdarast operatsiooni. Ureetrid
istutasime sigmasse intraperitoneaalse meetodiga Witzeli jargi,
anastomoosi pérast seda ekstraperitoniseerides, mistdttu anasto-
moos jai retroperitoneaalselt’. Pdie ekstirpatsioon toimus (ld-
narkoosi all, ilma peritoneaalddne avamiseta, suprapuubilise rist-
I6ike kaudu. Pd&is vabastatakse nirilt, vG&imalikult koos teda
umbritseva sidekoelise rakustikuga. Péarast pdie ulemiste ja alu-
miste arterite ligeerimist ning l&bildikamist muutub pd&is vdrdle-
misi mobiilseks. Erilist ettevaatust on tarvis pdie tagumise pinna
vabastamisel rektumist. Pdie Uhendus ureetraga lbigati ldbi mees-
haigetel teravalt Glalpool prostatat. Ainult (hel pdie pdhja tuu-
mori juhul eemaldasime pbie koos prostataga ja viimast l&biva
ureetra osaga. Jargnevalt suletakse ureetra pdiepoolne ots tubaka-
kottdmblusega ja pdie looz dreneeritakse haava kaudu. Haava
paranemises meie haigetel tisistusi ei esinenud ja dreeniava sul-
gus keskmiselt kahe nadala jooksul parast operatsiooni.

Kolmel esimesel meie poolt selle meetodiga opereeritud haigel
oli pdie ekstirpatsioon retsidiivoperatsiooniks. Neist Uhel 43-aas-
tasel meeshaigel (hgl. 434/1956. a.) oli kliinikusse saabumisel
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profuusne verejooks pdiest, mis p8hjustas vaatamata korduvatele
vereulekannetele hemoglobiini pideva languse kuni 26%-ni, Kkus-
juures erutrotsiittide arv oli 191.0000 mma3. Olime sunnitud ras-
kes aneemilises seisundis haiget opereerima ilma verejooksu
etioloogia tdpsema uurimiseta. Pdie avamisel avastasime vere-
jooksu pOhjusena pdiele laial jalal kinnituva ja ulatuslikult pdie
pGhja haarava papillomatoosse veritseva tuumori, mis jargneval

Joonis 1

uurimisel osutus carcinoma papillare\s. Verejooks seiskus pérast
veritseva koha elektrokoagulatsiooni ja kolm kuud hiljem eemal-
dasime haigel pbdie péarast eelnevat ureetrite siirdistutamist sig-
masse. Haige on praegu, kaks aastat pdarast operatsiooni, retsi-
diivivaba, kaebusteta ja todv6imeline. Operatsiooni preparaati
— podit, mis forniksi kohal on avatud ja limaskestaga véljapoole
pooratud, kujutab joonis 1 Kahel teisel korduvalt retsidiivi tdttu
opereeritud haigel oli vastavalt Uks aasta ja neli aastat varem
teostatud pdie halvaloomulise papillomatoosi t6ttu tuumori
elektrokoagulatsioon tsustotoomia kaudu.

Pdie ekstirpatsiooni indikatsioonideks oli neljal haigel papil-
lomatoosne kartsinoom, kuna (hel haigel esines tihevahk (carci-
noma solidum), kusjuures pdie sein oli tuumori poolt sligavalt
infiltreeritud. Viimasel juhul (haige I. 5., hgl. 24/1956. a., eemal-
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datud pdGis koos tuumoriga joonisel 2) tekkis tuumori retsidiiv
1,5 aasta moddumisel pérast pdie eemaldamist. Kirjanduse and-
metel on pbie seina lihaskihti infiltreeruvalt sissetungiva tuumori
korral retsidiivid ka parast pbie totaalset eemaldamist sageda-
sed (Petkovits [11]).

Pdie totaalse eemaldamise indikatsioonideks peetakse peami-
selt pdie laialdasi halvaloomulisi papilloome, eriti kui nad asuvad
pdie suistikkudel vdi pbie pdhjas. Kuid ka pdit ulatuslikult haa-
ravad healoomulised papilloomid kui «potentsiaalselt halva-
loomulised» tuumorid kuuluvad eemaldamisele koos pdiega. Ka

Joonis 2.

retsidiivoperatsioonina on pdie eemaldamine uute retsidiivide
véltimise seisukohalt k&ige kindlam operatsioon.

Kui pdie totaalse eemaldamise kohesed tulemused olenevad
otseselt operatsiooni tehnilisest labiviimisest ja haige jarelravist,
siis operatsioonijargsed kaugtulemused s6ltuvad otseselt operat-
siooni meetodist enesest.

Pbie totaalse eemaldamise jargne haigete suremus on seoses
antibiootikumide kasutamisega vadhenenud minimaalseni. Operat-
sioonijargse suremuse vahendamisel omab olulist tdhtsust hai-
gete dige valik selleks ulatuslikuks operatsiooniks. Selle operat-
siooni kohesed tulemused paranevad tunduvalt, kui pdie totaalse
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eemaldamise indikatsioone piiratakse pdie vahi varajaste juhtu-
dega ja pdie difuusse papillomatoosiga. Nii on v@imalik operat-
sioonijargset suremust vdhendada mdne protsendini.

Kaugtulemused olenevad operatsiooni meetodist tingitud hilis-
tusistustest. Hilistusistuste klassifitseerimise alusena vd@ib kasu-
tada Heise, Keck’i ja Sinneri [12} poolt esitatud skeemi. Selle jargi
jaotatakse kdik pdie totaalse ekstirpatsiooni jargsed hilistusistused
kolme riihma. Esimese rilhma moodustavad mehhaanilistest pdh-
justest tingitud funktsionaalsed hdired, nagu soolde implanteeri-
tud ureetri otsa stenoos ja soolesisu refluks kuseteedesse. Teise
tusistuste rihma kuuluvad koik astsendeeruvad kuseteede infekt-
sioonid, kuna kolmanda tisistuste rihma pdhjustavad ainevahe-
tushéired neerudes, mille tulemusena tekib nefrogeenne atsidoos,
azoteemia, huperkloreemia jt. ainevahetushdired. Kuid meie
arvates  tisistuste jaotamine Ulaltoodud rihmadesse on
raskendatud selle t6ttu, et nad on uksteisega tihedalt seotud ja
tingivad (Oksteist ning vdivad esineda Uheaegselt Uhel ja samal
haigel. Nii tekib neeru astsendeeruv infitseerumine sageli seoses
soolesisu refluksiga neerujuhasse. Ainevahetushdired neerudes
voivad olla tingitud peamiselt mehhaanilistest pdhjustest —
ureetri stenoosist implantatsiooni kohal —, mille tulemuseks on
pais neerujuhas ja neeruvaagnas, millele jargneb neeru tubulaar-
aparaadi kahjustus. Ka on sellest jaotusest jaetud valja uriini
sooletrakti alumistesse osadesse kogunemisest tingitud mineraal-
soolade tagasiresorbeerumisega seoses tekkivad hdired, mis on
iiheks hiiperkloreemilise atsidoosi kaaspdhjuseks. Uheks oluliseks
momendiks neerude funktsiooni hdire tekkimisel on krooniline
pais neerudes, mis pdhjustab jadk-N ja kusiaine vdaartuste korge-
nemist veres. Nii leidsid autorid [12] 18 haige jareluurimisel
azoteemiat 23| juhtudest, atsidoosi 731 juhtudest, kuna elektro-
lGutide vaértused veres olid nende andmetel normaalsed. Seevastu
Katzschke ja Siebef [13] ei tdheldanud uretero-sigmoideostoomia
jarel jaaklammastiku ja kusiaine vaartuste korgenemist, kuid
leidsid haigetel huperkloreemilist atsidoosi vere alkalireservi
véhenemise tottu.

Meie oma vahest haigematerjali jalgides ei tdheldanud pérast
ureetrite anastomoseerimist soolega vereseerumi elektrollitide
osas erilisi kdrvalekaldumisi normi piiridest. Samuti oli nor-
maalne jadk-N. Ainult meie 53-aastane naishaige (P M., hgl.
306/1958. a.) saabus haavaosakonda Kliinilisele ravile pérast
teise ureetri siirdistutamist subureemilises seisundis. Haige anam-
neesist selgus, et kuu aja moéddumisel siirdistutamisest tekkinud
tal tugevad peavalud ja peauimasus. Valud olnud ka kaelas, jal-
gades, kdates. Haige oksendanud iga kord enne urineerimist. Para-
soolt tihjendanud ta 2 kuni 4 korda 60péeva jooksul. Haige oli
operatsiooni kolmandaks seansiks tagasi kutsutud kuu aja péarast,
kuid ta ilmus vastava meeldetuletuse peale, seisundi raskene-
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misele vaatamata, alles neli kuud hiljem. Haige saabumisel oli
jaak-N 93 mg%, NaCl vereplasmas 551Tmg%, Ca seerumis 8,9 mg%,
K seerumis 54 mg%, reservleelis 70,5% (CO- jargi) Antiureemi-
lisele ravile vaatamata pdlsis seisund endiselt raskena. Tunduva
paranemise saavutasime haigel lihtsa ravivdttega — pdrasoole
drenaaZziga jameda kummitoru abil. Subureemilise seisundi n&hud
kadusid 10 paeva véltel. Jadk-N langes 34,5 mg%-ni, samuti
normaliseerus vereseerumi K-sisaldus, mis oli enne ravi alusta-
mist tunduvalt kdrgenenud. Jargnevat pbie totaalset eemaldamist
talus haige héasti ja ta lahkus Kkliinikust kaebusteta. Kolme kuu
moodumisel operatsioonist teatas haige, et enesetunne on hea.
Kliinikust lahkumisel oli haigele soovitatud sagedamini péarasoolt
tihjendada, et véltida uriini resorbtsiooni sooletraktist.

Kokkuvdttes on meie senised pdie totaalse eemaldamise tule-
mused julgustavad. Kuigi praegu on kogunenud juba rikkalik
materjal poie tuumorite ravi kohta pdiesse viidud radioaktiivsete
isotoopidega, ei ole sellega veel saavutatud dhelgi juhul haige
taielikku ja pikaajalist paranemist (G. G. Tabukin [14]) Nii
jdavad praegu veel pGie tuumori po6hiliseks raviks Kirurgilise ravi
mitmesugused meetodid, alates intravesikaalsetest operatsiooni-
dest kuni pdie ekstirpatsioonini sellele jargneva Kiiritusraviga.

Pdie totaalset eemaldamist kui organismis ebafisioloogilist
olukorda loovat operatsioonimeetodit ei saa muidugi pidada pdie
tuumori ideaalseks raviks. Kuid ta vaérib senisest rohkem téhele-
panu, olles praegusel ajal kdige radikaalsem operatsioonimeetod,
mis kindlustab k&ige paremini retsidiivide eest.
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TOTAJIbHOE YAOANEHWE MOYEBOIO MYy3bIPA TMPU
onyxXonax

X. Metnem

Pesome

Mpn BbIOOpPe MeToda XMPYPruYeckoro fieYeHUs Onyxonei Mode-
BOrO My3bIpsa CcrefyeT UMeTb B BUAY CTerneHb 3/10KaYeCTBEHHOCTM, pac-
MOMOXEHWE U BeIMYMHY ONYyX0NW, a TakXe WHPUAbTpauLuto ero CTeH-
KM HOBOOGpa3oBaHMEM.

YcTaHOBMEHNE 3/10KAYECTBEHHOCTU OMYXOAW MOYEBOr0 MNy3bips A0
onepauun ABNSETCA TPYAHOW 3afjayeil, TaK KakK LMCTOCKOMUYECKOe
nccnefoBaHue 1 6moncus He Bcerga MPUMBOAAT K MOCTAHOBKE TOYHOrO
fmarHosa.

Tpn rpynnbl onyxoneli MoOYeBOro nysbips (TUMMYHBLIE NaNUANsAp-
Hble (PMOPO3NUTENNOMBI, aTUMUYHbIE NanUANSapHble (HUBPO3INUTENNOMBLT
M NanunngapHble paku) SBAAKOTCA pPas/IMYHbLIMK CTafuAMU Pa3BUTKA
O[lHOTO W TOr0 Xe, OnpefeneHHO 3aKOHOMEPHO MpOrpeccupytoLero-
nponugepaTMBHOro npoLecca, YacTo 3aKaHYMBAIOLLErocs 3/0Kaye-
CTBEHHbIM pakoBbiM poctom (P. M. ®poHwTeitH n W. H. Lanupo).

YNOMAHYTOE  MOMIOXEHWEe MPU3HAHO W ApyruMn  aBTopamu
(A. M. Uynyknase, 4. 4. MypBaHugse v gp.), No3ToMy npu Xupyp-
FMYECKOM JlIeYeHUU Onyxoneli MO4YeBOro Nysbips Heobxoaumo npube-
ratb -k 6onee pafguKanbHbIM oOnepalusM, YeM MPUMEHSABLUMECSH [0
CUX nop. Hal onbIT NokasbliBaeT, YTO MPUMEHEHUEe MeHee pafuKanb-
HbIX oOnepauuii (3NeKTpokoarynsaums, 3KCTupnauus Onyxonu u pe-
3eKUMSA CTEHKM MOYeBOro Mysblps) 4acTo AalT peuunimsbl.

YKa3aHHble pe3ynbTaTbl 3acTaBWAM Hac npuberaTb K caMoi pa-
OVKaNbHOW onepauuy Mpu NedYeHUU OMyxXonei MOYEBOro Mysbipd —
TOTaNbHOW 3KCTUPMauuyM MOYEBOr0 My3bips COBMECTHO C pPeruoHap-
HbIMU NUMGATUUECKMMMN Y3NaMWU 1N OKPYXKatolleid KneT4aTKoi.

MokasaHMAMM K MPUMEHEHUI0 Haubonee pajuKanbHOro MeToja
onepaumm ABAAKOTCA: PeLMAUB ONyxonu nocne ApYrux onepauuii;
OMyX0NKn, KOTOpble PacrofioXeHbl B HeAOCTYMHbIX AN pajguKanbHOro
ypaneHusa Lpyrumum MeTofaMu 4acTAX CTeHKM MO4YEBOro ny3bips, Kak
Hanpumep, [LHO MOYEBOro My3bips, 061aCTb COYCTUA MOYETOUHUKOB
M MOYEUCnyCKaTeNnbHOro KaHana; a TakXe onyxonu, gugpdys3HO OxBa-
ThiBalOLWME CTeHKY MOYEBOro nysbipsA. ToTanbHOe yhaneHWe MO4YeBO-
ro nysblps NOKa3aHO TaKXe MPU HaM4MM HECKOJIbKMX OMyXonei B
ero CTeHKe.
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MocneaHwiA MeTog oMepauun Mbl CTanyM NpUMeHATb ¢ 1956 roga, u
3a ABa roga Obln0 Npou3BefeHO TOTasbHOe YAa/ieHWe MOYeBOro ny-
3blps MO MOBOAY 3/10KAYECTBEHHbIX OMyXonein y 4-x My>XuuH u 1
XeHWwmHbl. Onepaumsa y Bcex 60/bHbIX 6blna OCyLlecTBNeHa B Tpu
ceaHca. [pexge Bcero npou3BOAMNIAach nNepecajka MOYETOYHWKOB B
OTLENbHOCTM B CUITMOBUAHYK KULWIKY no tuny Butuensa. MNMpu nepe-
caflke MOYETOYHWMKOB Mbl HUKaKUX OCMOXHEHWWA He Habnwgann. Mo-
YeBOW My3blpb YAansAn 4vepes NonepeyHblii HaA/00KOBLIA paspes 6e3
BCKPbITUA OpIOWHOWA nonocTn. Bce 60MbHble MNEpPEHECNVM OMepauuio
Xopowo, 6e3 pasBUTUA BAMXKANLINX OCNOXHEHUIA.

Kak 13BecTHO, aHacTOMO3 MeXAYy MOYEeTOYHUKAMW W CUrMOBULHOM
KULLKOW co3faeT ONacHOCTb pa3BUTUS BOCXOAsLLel MHpeKuun. OfHako
Mbl eLle HW Yy OA4HOro 60/IbHOr0 He MOT/X OTMETWUTL Pa3BUTUA OCNOX-
HeHWii BOCNanUTENbHOrO XapakTepa /A0XaHOK M MOYEK CO CTOPOHbI
BOCXoAsLlel WHpeKuMn. TonbkKo y ofHOro 60/bHOr0 Habnwpanoch
nocne nepecagky BTOPOro MOYETOUHMKA CYBYpEMUYECKOe COCTOSIHUE.
[aHHble nabopaTopHbIX MWCCNef0BaHWI YyKa3blBanyW Ha MOBbILEHNE
ocTaTtoyHoro asota Ao 93 mr%, NaCl B nnasme kpoBu 551 mr%, Ca
B CbIBOPOTKe KpoBu 8,9%, K B CbiBOPOTKE KpoBUM 54 mMr% wu uienou-
Hblil pe3eps 70,5% (no C02). ¥ gaHHOro 60AbHOr0 aHTUYpPEMUYECKOE
JleYeHVe He TMpPUVBENI0 K YNYYLIeHWH, BbI3LOPOB/IEHME  HACTYMWIO
nocne peKTanbHOro ApeHa)ka TONCTON pe3nHOBOW TPy6Koin uyepes
10 gHeit. OcTaTOYHbIA a30T y Hero cHusmncs o 34,5 mr%, w gpyrue
nokasaTtenu TakXe MpULWM K Hopme. 3aTeM 3TOT 60NbHON XOpOLLO
MnepeHec TOTalbHOe YyjafieHWe MOYeBOro nysbIpa UM N0 HacTosLee
Bpems, T. €. B TeyeHuMe 3-X MecfALeB nocfie onepauuu, YyBCTBYeT
cebs BMOSIHE 340POBBIM.

B 3aknto4veHne Heob6X04MMO OTMETUTb, YTO HalM pe3ynbTaTbl TO-
TaNbHOr0 Y[aneHWs MOYEBOr0 My3bIpA ABAAKOTCA BMNOAHE 06HALEXW-
BalLWMMU. HecMOTps Ha TO, YTO Hall maTepuan HeBeuK, BCe Xe Mo-
naraeM BO3MOXHbIM CAenaTb NpeABapuTe/isHO Cliefyloline BbIBOAbI:

1 ToTanbHoe yjaneHne MOYEBOro Mysbips, MO CpaBHEHWUIO C ApY-
MMM .MeTOAaMmn onepauun, a TakXe C UHTpaBe3uKasibHbIM NpUMeHe-
HVWEeM pafMOoaKTUBHbLIX M30TONOB, AaeT Haubosee CTOWKME MONMOXUTESNb-
Hble pe3ynbTaTbl NPW  3/10KAYECTBEHHbLIX HOBOOGPA30BaHMAX €ro
CTEHKW.

2. CMepTHOCTb Mpu 3TOM onepaumu ABASETCH CPaBHUTENbHO HU3-
KO, NO3TOMY ee MpUMEHeHWe NpPW YCTaHOBEHUN CTPOrMX MOKa3aHWi:
MOXHO CYMTATb BMO/He OMpaBLaHHbIM.



DIE TOTALE ENTFERNUNG DER BLASE BEI
BOSARTIGEN TUMOREN

H. Petlem

Zusammenfassung

Die Feststellung der Bosartigkeit eines Blasentumors vor der
Operation ist ausserst schwierig. Weder die Untersuchung des
Patienten noch die Zystoskopie wie auch die Biopsie gewahrlei-
sten genugend die rechtzeitige Diagnose eines Tumors. Immer
mehr befirwortet man den Standpunkt, dass die einzelnen For-
men der Blasentumoren Obergangsstadien ein und desselben
Tumorprozesses sind, wobei weder das Auftreten aller Stadien
noch ihre Reihenfolge notwendig ist. Die verschiedenen Blasen-
tumoren muss man ais einzelne Entwicklungsstadien eines
gesetzmadssig progressierenden proliferativen Prozesses be-
trachten.

Die radikalste Heilmethode des Blasentumors ist die totale
Entfernung der Blase mitsamt dem Bindegewebe des kleinen
Beckens. Weil nach unserer operativen Behandlung der Blasentu-
moren oft Rezidive auftraten, gingen wir seit 1956 zur totalen
Entfernung der Blase Uber Bisher haben wir vier Patienten und
eine Patientin operiert. /

Die Operation verlduft in drei Seancen. In den beiden ersten
wird in monatlichen Interwallen die Umpflanzung der Ureteren
in den Dickdarm durchgefiihrt, in der dritten Seance erfolgt
die Entfernung der Blase durch einen suprapubischen Querschnitt
ohne Offnung der Bauchhohle.

Unsere Patienten haben die Operation gut ertragen. Bei einem
Patienten erschien nach der Umpflanzung des zweiten Ureters
ein suburdmischer Zustand (Rest-N 93 mg%), der nach einer
Drainage des Rektums mit einem Gummidrain in 10 Tagen
verging.

Nach unserer Erfahrung ist die totale Entfernung der Blase
gegenwartig die radikalste Heilmethode der bésartigen Blasentu-
moren. Obgleich die Entfernung der Blase keine ideale Heil-
methode ist, erreicht man mit ihr die besten Ergebnisse auf lange
Zeit.
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PROSTATA ADENOOM JA SELLE RAVITULEMUSI TARTU
LINNA KLIINILISE HAIGLA HAAVAOSAKONNA ANDMEIL
1951.—1957. a.

E. Eller

Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakond

Prostata suurenemise etioloogia pole praeguseni téiesti selge.
Uks esimesi teooriaid on Guyon’i [1] teooria, mille jargi prostata
adenoomile karakteersed siimptoomid ei ole seotud nd&rme suure-
nemisega, vaid Uldise arterioskleroosiga, kusjuures urineerimise
hdired on tingitud pdie skleroosist, mitte muutustest prostatas.
Tsihhanovski [2] peab prostata adenoomi tekke pdhjuseks eel-
nevat prostatiiti. Samal arvamusel oli ka Herzen [3], kuid ta ei
pidanud v@imatuks ka prostata suurenemise kasvajalist iseloomu.
Albarran [4] ja Galle [5] joudsid histoloogiliste uurimiste pdh-
jal jareldusele, et nadrme suurenemine p&hineb healoomulisel
kasvajal, millel on aga kalduvus muutuda ka pahaloomuliseks.
Kdrvuti eelmiste autoritega tdestasid Grinenko [6], LeSke [7] jt.
oma toddes samuti, et tegemist on nddrmekoe kasvajaga — ade-
noomiga. Adenomatoossed sdlmed arenevad periuretraalsetest
naarmetest. Nimetatud autorid Kinnitasid, et suurenenud peri-
uretraalsed nddrmed tekitavad survet prostatale, pdhjustades selle
atroofiat.

Prostata adenoomi kasv toimub sdlmedena ega ole seotud
kudede infiltratsiooniga.

Viimasel ajal on arenenud prostata adenoomi patogeneesi
hormonaalne teooria. A. B. ToptSan [8]! L. M. Sabad [9] ja
rida teisi autoreid Utlevad, et sel puhul on tegemist hormonaalse
regulatsiooni héirega, mis tekib just vanemas eas. Prostata ade-
noomi haigetest on ile 50 aasta vanuseid mehi B. N. Holtsovi [10]
andmetel 31%, R. M. FronSteini [11]! andmetel isegi 40%.

Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakonnas (I Haava-
kliinik) viibis 1951.—1957 aasta jooksul ravil 113 adenoma
prostatae diagnoosiga haiget, kes vanuselt jaotuvad jargmiselt:
50—60 a. — 16, 60—70 a. — 35, 70—80 a. — 55, iile 80 a. —7

Nagu eeltoodud andmeist ndhtub, on meie haavaosakonnas
prostata adenoomi diagnoosiga ravil viibinud patsientidest ena-
mik kdrges vanuses. Enamik nendest patsientidest ilmus kliini-
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kusse kas uriini tdieliku retentsiooniga, mida real juhtudel oli juba
korduvalt enne ravitud ja kus eelnev, aastate véltel kestnud ravi
(kateteriseerimine, pdieloputused, hormoonteraapia) oli jaanud
tagajarjetuks vdi kus sagedane urineerimine hes pGiepdletiku
ja neerufunktsiooni héiretega (s. o. peamiselt haiguse Il ja IlI
staadiumis) sundis patsienti haiglasse ravile tulema.

Viimastel aastatel on nii meil kui ka valismaal palju autoreid
tegelnud vanuse probleemiga ja tdheldanud, et Euroopas on vii-
mase paarikimne aasta véltel kdrgema vanusega haigete arv
kliinikutes suurenenud.

Nii kirjutavad W Lutzeyer ja E. Weig [12] Wirzburgi Ulikooli
kirurgiakliinikust, et udenoma prostatae haigete vanus on viimase
10 aasta jooksul keskmiselt 3 aasta vdrra tdusnud. Sama fakti
konstateerib ka W Baumgarten [13], kes oma Kkliinilise mater-
jali p6hjal nditab, et 70-aastaste ja veel vanemate haigete prot-
sent haiglas on viimase 20 aasta valtel 1,8%-It tdusnud 6,7%-le.
Seda fakti vOib sedastada ka Tartu Linna Kliinilise Haigla haava-
osakonnas, kus prostata adenoomiga haiged ilmuvad kliinilisele
ravile kdige sagedamini 70-ndates aastates ja veel vanemaski eas.

Prostata adenoomi ravi v@ib olla konservatiivne ja opera-
tiivne. /

Konservatiivseks raviks on:

1) rontgenteraapia, mida siinses haiglas kéaesoleval perioodil
kasutatud ei ole. A. B. ToptSani [10] andmeil ei anna rdntgen-
teraapia soovitud resultaate ja seepérast ei kasutata seda ka teis-
tes kliinikutes;

2) hormoonteraapia. Mis puutub hormoonteraapiasse prostata
adenoomi ravi puhul, siis juba F 1. Sinitsin [14] Moskvas 1884.a.
uuris prostata ja testiste vahelist seost. Ta eemaldas prostata
adenoomi puhul molemad testised, saades positiivse raviefekti.
Lezin [15] kastreeris 148 prostata adenoomiga haiget, kuid ravi-
tulemused olid dldiselt ebarahuldavad ja tdnapédeval seda mee-
todit ei kasutata. Ldigati labi ka ductus deferens’id, mida mdned
autorid, sealhulgas ka F 1. Sinitsin [14], vaatlevad kui teatavat
hormoonteraapiat. Vaatamata sellele, et A. B. ToptSan [8] on
saavutanud oma patsientidel naissuguhormoonidega (slinest-
rooliga) positiivseid ravitulemusi 76,2%-1 juhtudest, ei t&helda
I. 1. Sobolev [16] ega rida teisi kodumaiseid autoreid selliseid
haid ravitulemusi. Kirjanduse andmeil on saavutatav raviefekt
hormoonpreparaatidega parem varases staadiumis, kui ei ole veel
kaasnenud komplikatsioone. Kuid ikkagi peetakse raviefekti
minimaalseks ja ajutiseks. Paremaid tulemusi prostata adenoomi
puhul ei ole hormoonteraapiaga saanud ka valismaa autorid. Nii
toob C. E. Alken [17] saksa uroloogide kongressil Hamburgis
1955. a. andmeid prostata adenoomi ravist nii meessuguhormoo-
niga, naissuguhormooniga kui ka mdélema suguhormooni (he-
aegse manustamisega. Autor on Ulalnimetatud hormoonteraapiat
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kasutanud suurel haigematerjalil. 400-1 prostata adenoomiga hai-
gel, kellel raviks rakendati mees- v6i naissuguhormooni ja keda
teatud aja jooksul uuesti kontrolliti, ei saadud paranemist sedas-
tada. Prostata adenoom ei védhenenud, ja kui prostata hipert-
roofia | staadiumis vBis mdnikord mé&rgata pdie funktsiooni para-
nemist, siis osutus seegi minimaalseks ning kadus varsti.

Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakonnas on rakendatud
raviks naissuguhormooni (stnestrooli) koos penitsilliini manus-
tamisega 29-le prostata adenoomi haigele. Peale selle tehti hai-
getele pdieloputus antiseptiliste vahenditega (sol. arg. nitr.
1:1000; 1:500). Hormoonteraapiat oleme rakendanud peamiselt
haigetel, kellel operatiivset ravi ei saadud labi viia organismi
halva Uldseisundi tdttu vdi patsiendi mittendustumise t8ttu opera-
tilvse raviga. 6 haigel paranes selle ravi tagajéarjel dldseisund
niivord, et neile vBis soovitada operatiivset ravi.

Peale hormoonteraapia on meie haavaosakonnas eelmistel
aastatel kasutatud veel 26-1 prostata adenoomi haigel ductus
deferens'[ ligeerimist ja l&bildikamist kui ravimeetodit, peamiselt
madase orchitis®e ja epididymitis’e drahoidmiseks, koos pdie-
loputustega. Kliinikust lahkudes tundsid patsiendid endid mone-
vOrra paremini — sagedane urineerimine oli vdahenenud ja ena-
masti said nad ise urineerida. Olgugi et jadkuriini kogus véhe-
nes, kbikus see siiski Uksikutel haigetel 100—250 ccm vahel.

Hilisemal kontrollil selgus, et véhesed tunnevad end konser-
vatiivse ravi tulemusena paremini. Paljid olid surnud varsti
parast haiglast lahkumist, kuna Kliinikus suri nendest 2 — (ks
ureemia ja teine raske kardiovaskulaarse insufitsientsuse taga-
jarjel.

Peale nende kahe grupi on ravitud konservatiivselt veel 19
haiget ainult kateteriseerimisega ja p0ieloputustega. Need
olid haiged, kelledel neerude funktsiooni hdirete voi raske kardio-
vaskulaarse insufitsientsuse tagajarjel oli operatiivhe ravi kont-
rainditseeritud. Nimetatud patsiendid, kes olid enamasti kdrges
vanuses, lahkusid kliinikust plsikateetriga voi ilma selleta jaos-
konnaarsti kontrolli alla.

Sageli ei ole kateteriseerimine voOimalik ja siis teostatakse
epicystostomia. Viimast meetodit on kasutatud meie haiglas
tlalnimetatud ajavahemikul 10 juhul, neist viis patsienti saabu-
sid haiglasse téieliku uriinipeetusega.

Prostata adenoomi ravi valikmeetodiks on operatiivne ravi
prostatectomia naol.

Tartu Kliinilise Haigla haavaosakonnas on ajavahemikul
1950.— 1957 a., s. o. 7 aasta véltel, teostatud 39 prostatectomia’t
eelneva ductus deferens’ide labildikamisega. On kasutatud sim-
fllsipealset transvesikaalset meetodit. Teostatud prostatecto-
mia'test oli GUhemomentseid 31 postoperatiivselt pusikateetri pbide
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viimisega ja kahemomentseid 8 postoperatiivselt simfiisi pealt
pGie dreneerimisega ja pulsikateetri pfide viimisega.

Vanuse jdrgi jagunesid meie prostatektomeeritud patsiendid
jargmiselt: 50—60 a. — 7, 60—70 a. — 18, 70—80 a. — 13, iile 80 a.
— 1, kokku 39 haiget.

Haiguse staadiumide ja vanusegruppide jargi jagunes haige-
materjal jargnevalt.

Tabel 1
. . Vanus
Haiguse staadium
50-60 60-70 70—80 tle 80
| staadium 3
Il staadium 4 7 4 _
Il staadium — 11 9 1

Uriinipeetusega prostata adenoomi haigeil on sekundaarselt
kahjustunud mitte Oksnes p8ie funktsioon, vaid palju raskemad
on neerude funktsiooni hadiretest tingitud n&hud. Hinnates Zim-
nitski proovi abil neerude funktsioonivGimet, selgus, et meie pros-
tata adenoomiga haigeist 31-1 Il ja IIl staadiumis haigel ei
tdusnud uriini erikaal Kkliinikusse tulles ule 1017 ja kdikus
1008— 1017 vahel. Sageli kaasneb neerude sellise puuduliku funkt-
siooniga jaaklammastiku tbus veres. Meie kliinikus oli 21-1 pros-
tata adenoomi IIl staadiumiga haigel jaak-N veres enne operat-
siooni 46—83,5 mg%. Ulejdédnud haigeil oli jadk-N veres Kkuni
45 mg%. Korgenenud jaak-N esinemisel pudti viimane enne ope-
ratsiooni alati viia 35—50 mg% piiridesse. Ulaltoodud 39-st
opereeritust surid postoperatiivses perioodis (iilks kuu parast
operatsiooni) 2. Neist Uks patsient oli 75 aastat ja teine 84 aas-
tat vana, molemail esines kardiovaskulaarne insufitsientsus ja
nefroosonefriit. Mdlemad opereeriti (hemomentselt pdie seina
primaarse sulgemisega. Kahemomentne prostatektoomia teostati
neil juhtudel, kus olid tugevasti vélja kujunenud urineerimise ja
neeru funktsiooni hdired. (Vaata tabel 2.)

Nagu tabelist 2 selgub, on kd&ige vaiksem postoperatiivne
voodipdevade arv saavutatud Uhemomentse prostatectomia puhul
poie seina primaarse sulgemisega. See arv on ule kahe korra
védiksem kui teiste meil tarvitatud kirurgiliste ravimeetodite kor-
v e~ne ravile tulekut ei esineks pbie ja neerude funktsiooni
hdireid, siis oleks postoperatiivne voodipdevade arv veelgi véik-
sem. Siit selgub, kui tdhtis on selliseid haigeid juba varakult
haatvakliinikusse vOi vahemalt kirurgi juurde konsultatsioonile
saata.

Nagu eeltoodust selgub, on meie Kliinikus prostata adenoo-
miga haigete vanus enamasti Ule 70 aasta.

Té&nu antibiootikumide olemasolule kui ka naerugaas-eeter-
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Tabel 2

Tartu Linna Kiliinilise Haigla haavaosakonnas opereeritud prostata adenoomi
haigete jaotus operatsioonimeetodite jargi koos mdningate néitajatega postope-
ratiivsest perioodist

Postope-
Dreen Kateeter ratiivne
c Operatsiooni meetod %> pdiest pdiest voodi- v A
g eemaldatud eemaldatud péevade &4
-3 O si arv DE
1. Uhemomentne prostatec-
tomia pbie seina pri-
_ Mmaarse sulgemisega 26 - 7.—17. p. 27,8 vaba

2. Uhemomentne prostatec-
tomia pdie drenaaziga 5 10.—12. p. 20.-26. p. 63,6 vaba

3. Kahemomentne prostatec-
tomia pdie seina pri-

njaarse sulgemisega 3 — 30.-35. p. 59,5 vaba
4, Kahemomentne prostatec.
tomia pobie drenaaziga 5 12—17. p. 24.-25. p. 66,8 vaba

hapniknarkoosi tarvituselevGtmisele, samuti verevalkude manus-
tamisele vere transfusiooni teel, on meie eakate prostata adenoo-
miga haigete kirurgiline aktiivsus tunduvalt tdusnud.

Mis puutub tuimastusmeetoditesse, siis periduraal- v6i lum-
baalanesteesia on vdrdlemisi lihtsad labi viia ega wvaja suuri
komplitseeritud narkoosiaparaate. Kuid rida autoreid (Nissen
[18]' jt.) hoiatavad lumbaalanesteesia eest, mille puhul vdib esi-
neda jarsk mittetaastuv vererdhu langus suure operatsiooni-
riisikoga. Arvesse vottes, et kdrges vanuses haigete peaaju ja
stidamelihas on védga tundlikud CVvaeguse suhtes, on‘potentsee-
ritud pentotaal-naerugaas-hapniknarkoos nii kirjanduse andmetel
kui ka meie kogemuste pdhjal kdige ohutum ja kergendab ope-
ratsiooni labiviimist. Sel viisil on meil osutunud vdimalikuks
heade tagajdrgedega opereerida nii mdnedki korges eas prostata
adenoomiga haiged, kes varematel aegadel oleksid pidanud kogu
aeg tarvitama pusikateetrit.
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AILEHOMA MPEACTATE/IbHOW XENE3bl W EE NEYEHWE
Nno AAHHbIM XWPYPITMYECKOIro OTAENEHWNA
TAPTYCKOWN FOPOACKOW KNUHWUYECKOW BOJIbHWLLbI
3a 1951 —1957 r. T.

2. dnnep

Pesome

ABTOp B cBOeli paboTe AaeT KOpPOTKMI 0630p Teopum obpasoBa-
HUA afeHOMbl MpefcTaTeNnbHOW >Kenesbl. [anee npuBogATca ob6Lime
MeTOAbl NeYeHns U AaeTcs aHanu3 pesynbTaToOB OTAe/IbHbIX MeTOLO0B.
Kak no gaHHbIM nuTepatypbl, Tak M Ha OCHOBaHWW JINYHOTO OMbITa
aBTOp MPUXOAMT K 3aKNKYEHMIO, 4YTO FOPMOHOTepanus faeT He3Ha-
YnTenbHble pe3ynbTaTbl U MPUTOM BPEMEHHO, B HadanbHOW cTagum 60-
Ne3HW. 3aTem aBTop onucbiBaeT 113 cnydyaeB afleHOMbI MpefcTaTesib-
HO >Kenesbl, MOABEPrLUMXCS NEeYeHUto 3a nocnegHue 7 neT (1951—
1957) B XMpypruyeckom otgeneHun TapTyCKOW rOpoOACKOW KAuHWYe-
CKOM 60MbHULbI. W3 BbllleyKa3aHHOro uucna 60/MbHbIX 74 fevnnuch
KOHCEPBATUBHO, Y 29 W3 HWUX NPUMEHANN fNledyeHne ropMoHamu, B OC-
HOBHOM CuHecTponem. [logpo6HO ocCTaHaBNMBAETCA aBTOP Ha aHa-
NN3e OMepaTUBHOIO NIeYeHN B XUPYPTrUYEeCKOM OTAeNeHUn B0MbHULbI.

MpocTtatekToMuMsa npomssogunacb y 39 601bHbIX, U3 HUX 31 0fHO-
MOMEHTHas ¥ 8 [BYXMOMEHTHbIX. B KauecTBe onepaTMBHOro Metoja
npuMeHsanacb HaicuM@uiHasa 4pesnysbipHas npoctatektomus. Mpeg-
BapuTeNbHO BCeM 60/bHLIM Mpoussoaunn nuratypy ductus deferens.

Kak BUAHO M3 aHanu3a, Ny4ywnm onepaTtvBHbIM METOAOM SABMIAET-
€ OAHOMOMEHTHas HagouMdu3Has upesnysblpHas MNPOCTaTeKTOMMUS.
HabntogeHns nokasbiBanu, 4to B nocnefHee BpeMs 60/bHble cTaplue
no Bo3pacTy. B cBfA3M C ynyuylleHWeM MNOAFOTOBKM BOJMIbHBLIX K onepa-
UMM M NPUMEHEHWEM MOTEHCMPOBAHHOrO Hapko3a KWCNOpPOAOM -f- Be-
cenawmum ra3om Xupypruyeckas akTMBHOCTb 3a NocnefHue rofbl Cusb-
HO BO3pOC/ia B XMPYPrMYeCKOM OTAENEeHUU KANHWYECKON 60NbHULbI.
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ADENOM DER VORSTEHERDRUSE UND DESSEN BEHAND-

LUNG NACH ANGABEN DER CHIRURGISCHEN ABTEI-

LUNG DES STADTISCHEN KLINISCHEN KRANKENHAU-
SES ZU TARTU IN DEN JAHREN 1951 —1957

E. EUer

Zusammenfassung

Die Verfasserin gibt eine kurze Ubersicht iiber die Theorien
der Entwicklung des Vorsteherdriisenadenoms. Weiter wird die
allgemeine Behandlung beriihrt und eine Analyse der einzelnen
Behandlungsmethoden gegeben. Die Verfasserin kommt auf Grund
von Literaturangaben und ihrer persdnlichen Erfahrung zur
Schlussfolgerung, dass die Hormontherapie keine bemerkens-
werten Resultate gibt, bzw. die erzielten Erfolge nur voriberge-
hend im Anfangsstadium der Krankheit bemerkbar sind. Es
werden 113 Krankheitsfélle beschrieben, welche in den Jahren
1951 bis 1957 im st&dtischen Klinischen Krankenhause zu Tartu
behandelt wurden. Von den genannten Fallen wurden 74 konser-
vativ behandelt, von diesen 29 hormontherapeutisch (hauptsach-
lich Synoestrol-therapie). Genauer werden die Erfolge der chirur-
gischen Behandlung analysiert.

Prostatektomie wurde bei 39 Patienten durchgefihrt (bei 31
in einer Seance und in 8 Féllen in zwei Seancen) Ais Operations-
methode diente die prostatectomia transvesicalis suprapubica.

Vor der Prostatektomie wurde allen Operierten Ligatur und
Durchschneidung der ductus deferentes durchgefiihrt.

Die Verfasserin kommt zur Schlussfolgerung, dass die in einer
Seance durchgefuhrte prostatectomia transvesicalis suprapubica
die beste Operationsmethode ist.

Weitere Beobachtungen zeigen, dass in letzter Zeit das Durch-
schnittalter der Operierten gestiegen ist. In Zusammenhang mit
der Verbesserung der Vorbereitung zur Operation und mit Ein-
fihrung der potenzierten Sauerstoff-Lachgasnarkose ist die
chirurgische Aktivitdt in der chirurgischen Abteilung des
Stédtischen  Klinischen  Krankenhauses zu Tartu bedeutend
gestiegen.
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O BO3HUKHOBEHWW XWPOBOW ANCTPO®UNUN, COLEPXKA-
HUWN TNNKOTEHA B CEPAUE W MEYEHW N MOP®ONOTN-
YECKUX NMSMEHEHNAX B HAAMOYEYHUNKAX KPOJIMKA
MPN EroO MPEBBIBAHVWN B BEPTUKAJ/IbBHOM
MONOXEHNN

JI. Tokk

Kateapa naTonormyeckoii aHaToMuu

B nuTepatype uMmerOTCA NULIbL HeKOTOpble paboTbl NO  BOMPOCY
0 BO3HUKHOBEHWMW XWPOBOW AMCTPOPUM Yy KPOAUKOB Npu npebbiBaHUU
UX B BEPTUKanbHOM nonoxeHuun. M. A. 3axapbesckad [1J,
C- C. Baiinb [2, 3] uccnegoBann npu YyKazaHHOM OMbITe TO/bKO
MWOKapL W He Haln B HEM MNOC/ie HECKOSIbKMX (4O nATU) NOABELUN-
BaHWil oxupeHus. A. O. Banbgec [4]| 06HapyXun y HEKOTOPbIX Kpo-
/IMKOB MOC/Ie MOBTOPHbLIX KOMIanCOB OXWPEHWe B MeyYeHW U Ccepaue.
B nuTepatype Hamy He Oblf0 HaMAeHO AaHHbLIX O COAEPXaHUW [n-
KOreHa B CepfLe v nevyeHn n 0 MOPPOIOrnYeckKUX U3MEHEHUAX B Haf-
MoYeyHMKax KpPOMKOB NpPW nNpebblBAHUM WX B BePTUKA/IbHOM MO0N0-
XeHuu.

B cBoeli npeablayllein pabote (cTaTbsi «O BO3HWMKHOBEHUMW OPTO-
CTaTMYecKoro Kosnanca U MOPONOrnMYecKUX U3MEHEHUSAX B OpraHax
Kponuka npu ero npeb6biBaHUY B BEPTUKANLHOM MONOXEHUWU»; B TOM
Xe BbIMYCKe) Mbl YCTAHOBWAW, YTO OPTOCTATUYECKMIA KOMNanc HacTy-
naeT He Yy BCeX KponuKoB. Llenbto Hactoswel paboTbl 6bI10 mMccne-
[0BaTb BO3HUKHOBEHME >KMPOBOA AMCTpOUM B TeYeHW, cepaue w
MoYyKax CpaBHWUTENbHO Y KPOJIMKOB, Y KOTOPbIX HAcTymatT KOAnanchl,
Ny KPONMKOB, Y KOTOPbIX KOMManchbl He HactynawT. Kpome Toro, Mol
uccnefoBann cofepXaHue rAVKOreHa B Cepaue W neyeHu, mMopdosio-
rMYeckme W3MEHEHUS B MNeYeHu, Nerkux, Nnovkax W HafnouvyeyHukax, a
TakXXe MOpgonornyeckme MnposiBieHUs PacCTPONCTB KPOBOOGpaLLeHUs
B FO/IOBHOM MO3rY.

OnbITbl 6bINM NocTaBneHbl Ha 30 Kposukax (19 camuyoB u 11 ca-
MOK). XXnBoTHble Becunu ot 2400 go 2820 r. 28 KponnKOB nojagepra-
ICb NOABELUMBAHMUIO, 2 KPOJINKa WCCNefoBa/UCh AN KOHTPOIS.

Mo NpOZONXUTENLHOCTU OMbITOB KPOJMKWA  pacnpefensiimcb Mo
TpeM rpynnam: a) nNpoAo/HKUTENbHOCTb OMNbliTa OT 2 4YacoB 11 MuH.
L0 5 yac. 35 MUH. — 6 KPO/SIMKOB, KOTOPbLIX nojsewivsann 3—6 pas
noapag ¢ 10-MMHYTHbIMM nepepbiBaMu; 6) 6 aHeldk — 10 KpOMKOB
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(30 nopgewmBaHnii — B nepBble 5 AHeld No 6 pa3 eXegHEBHO) W
B) 20 AHeid — 12 kponukoB (90 noaBewmBaHWin — 15 AHeid no
6 pa3).

N3 28 KponvkoB, MOABepraBLUMXCS MOABeLIMBAHUIO, opTocTaTuye-
CKMIn Konnanc 6bin1 06Hapy>XeH y 11. Y ocTanbHbIX 17 KPOAMKOB KO-
narnc He HacTynan v nNpu MNOBTOPHbIX MNofBelmBaHuAX (go 90 pas),
NPOAOMKUTENLHOCTBIO KaXAblA pa3 Ao 2 uyacoB. B nepsoit rpynne
ObIN0 2 Kponuka, y KOTOpbIX Habnwoganucb Konnancbl, BO BTOpoi 4
1 B TpeTbeil 5. XKMBOTHbIX 63 HAcTyn/jeHWs KONMancoB 6bi10 B 3TUX
rpynnax COOTBETCTBEHHO 4, 6 u 7.

Y 9 KponuKOB KO//anc HacTynaja HayuHas C Nepsoro nojseLuvBa-
HWS. Y [BYX >KMBOTHbIX MNpU MepBOM MNOABELIMBAHUWN KOMNANC He
Habnwgancs W BO3HUKAN NMWb MOCNe MNOBTOPHbIX MOABELUMBAHWI
(y Ne 112 npn 15-om n y Ne 114 npu 20-0M NOABELUNBAHUN).

MepBble Konnancbl 6blAM 0OHAPYXXeHbl Y KPOMMKOB Mocne npebbl-
BaHWUA B BEPTUKaNbHOM MOM0XeHUM oT 1 ao 2 vacos. [Npu nosTOp-
HbIX MOABELUNBAHUAX, NPOBELEHHbIX B pas3Hble AHW, Y BCeX KPO/WKOB,
Y KOTOpbIX KaXAblli pa3 BO3HMKan KoMnanc, BPeMs HacTynieHus
KaXX[0ro cnefyrowero Kosianca CokKpalianocb no CPaBHEHMIO C Mpes-
WwecTByOWMM. M npu NOBTOPHOM MOABELUMBAHUM B TeYeHWe OfHOro
OHA  KaX[Ablil Cclefylowmin  Konnanc HacTynan BCerga CKopee, Yem
npeablayLLniA.

2 Kponivka norubnm B opTOCTaTMUecKOM Konnance, 1 Kponuk no-
rmb HOYbLK MOCne MOBTOPHBLIX KOMMAncoB. 27 >KWMBOTHbLIX Obiiu
yMepLLUBfieHbl 3MEKTPUYECKUM TOKOM. Mccneayemblii matepuan, B3s-
Tbli MpW BCKPbITUK, ukcuposancs B 10% dopmannHe (cepaue, ne-
UeHb, FOMIOBHO MO3F, MOYKW, NETKNEe W HafMNO4YeYHUKMN), B OPTOBCKON
XUAKOCTU (HaANoYeyHUKM) M B abCOMOTHOM cnupTe (MneyeHb, cepa-
ue). Cpesbl U3roTOBAANUCHL MYTEM 3aMOPaKMBaHUA WM 3a/IUBKK
B LENNOUAUH WM OKpalMBaNUCb KpacHbIM LWapaaxom (Kup), Kapmu-
HOM Mo BecTy (rnuKoreH), reMaToOKCUM/MHOM-303MHOM U FemMaToKCuIun-
HOM-MNKPOYKCMHOM M0 BaH [M30HY.

B onbiTax ¢ nposefeHneM 3—6 MoABeLIMBAHMIA B TeuyeHuWe ne-
puoga ot 2 yac. 11 MumH. fo 5 yac. 35 MWH. Mbl He OTMETUAN HW Y
O[HOr0 M3 LUECTU XMBOTHbIX XXWPOBOI AUCTPOGUN B UCCNEAYEMBIX Op-
raHax.

K wecTtomy gHio nocne 30 noapelumBaHnii Y 60MbLIMHCTBA XWUBOT-
HbIX (8 KponukoB m3 10) BO3HMKana >XuMposas AUCTPOMUA B MeyeHwu,
HO B pa3NnMyHoi cTeneHn (Tabn. 1). Kak BUMAHO M3 Tabnuubl, XKUpPo-
Basa AucTtpoua 6bina 60fee CUNbHO BbIPaXeHa Y KPOJIMKOB, Y KOTO-
pbix Habnoganucb konnancbl (Ne 103—106). Y 3TUX XXMBOTHbIX XW-
poBble Kannu 6binn HaligeHbl B nonosuHe (Ne 103), B ABYX TpeTax
(NeNe 104 wn 105) wnnm BO BCeX MeyvyeHOUHbIX Knetkax (Ne 106). Xu-
poBble Kanau OTMeyanucb B K/eTKax B Heb6O0MbLIOM, CpefHeM wmu
60/IbLLIOM KOMWUYeCTBE. Y [ABYX >XMBOTHbIX Kamnau Xupa pacnonara-
NNCb NPEVNMYLLECTBEHHO B LEHTPanbHOW YacTu AoneK, B O4HOM Cryyae
B O4MHAKOBOM KO/IMYECTBE KaK B nepudepuyeckoil, TaKk WU B LEHT-
panbHOW 4YacTu, W B OAHOM C/lyyae XWpOBble Kanau npeo6naganu
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Obwasa npogon-

*

XXuposas gucTpous B 6-AHEBHLIX OMbITax

XXup B neyeHu

Ta6bnuuya 1

- CopepxxaHue Xupa B 0OT-
Ne nogonsiT « swuTensHocTs  KOnnuecTso ,U,eﬂp'prbIX KneTKa)? o G Bennuuna Xup 8 Xup B
HOr0 XXWBOT- onnanc BepTuKanbHoro  KNETOK, CO- cTam IoneK UMPOBbIX cepaue noykKax
HOTO NONoXeHNs Aepxallunx A
Kanefnb
xup
nepua. LeHTp.
103 Hactynan  npu 11 4. 18 m. + + / 11 I, 0 0
KaXAoM Moa-
BELMBaAHNN
14 ' 10 4. 4 m. 5o+ o+ /! " I, n 0 0
105 » | Y. 10 m. + + + / 1 I, 1 | / /
106 » [ 9 u 42 wm “H+++ 1 1 [ 1 P / 1
107 He HacTynan | 104 4w 1 o 0 1 | 0 0
108 + @ / I 1 0 0
109 , i 8u 10m | = / ! I I ! 0 AO
110 . . . / / ! | 1 o] 0
111 | 16 4. 30 m. | 0 / 1 I I 0 0
112 | . 1 1 0 1 0 1 | ! o] 0
YcnoBHble 0603HauvyeHuUd:
— cofepXaHue upa BO BCex KneTkax, (+++) — B TPex ueTBepTax o6ulero uucna knetok, (++) — B no-
nosuHe, (+) — B 4YeTBepTW BCeX KNeTok, () — B OTAenbHbIX kneTkax, (0) — >XWp OTCYTCTBYeT.
o XXUpOBble Kaniaum B KfneTkax B 6onblwom kKonuyecTtBe, (//) — B cpegHem, (/) — B Hebonbwom konuvectee, (0) —
OTAEeNbHbIE XWPOBbIE Kannu. . .
m MenKWe >KWPOBble Kanau, He [OCTUTalOT BENUYUHBLI Afpa nevyeHo4YHoW kneTku; (1) — >KmMpoBble Kanau cpefHeill Be-

NINYUHBbI, KOTOpPble COOTBETCTBYHT BeINYUHE AApa NeYyeHOUYHON KNEeTKU;

BCEe TeN0 MEeYEHOUHOW KNEeTKMU.

(1)

KPpynHble XWPOBble Kanan,

KOTOpble 3anoNHAT
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Ne mogonbIT-
HOro XWBOT-

HOro

113

114

115

rn7
118
o
120
121
122
123
124

MpumevyaHwne:

Konnanc

Hactynan Hauu-
Haa ¢ 15 nopa-
BellnBaHmA

Hactynan Hauu-
Haa ¢ 20 noa-
BellnBaHuA

Hactynan npu

KaXAoMm nog-
BeLW BAHMWU

He HacTtynan

Xuposasi auctpodus B 20-4HEBHbIX OMNbITax

Obwaa npogon-

XWUTENbHOCTb Konnuecteo
BepTUKanbHoro  KIETOK, CO-
NONOXEHMNS aepxawunx
Xup
32 4. 20 ™. -
35 4 8 m. A1 1y
27 4. 19 m. +4—1p
28 4. 12 m. 11
26 4. 5 o+
+ +
+
> +
27 4. 19 ™ + 4+
H—b
64 . +
++ +

YcnoBus 0603HavYeHus

XXup B nevexn

CogepxaHue xupa B oT-
[eNbHbIX KreTkax mno

nepud. LEeHTp.
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/ 11
11 "
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/ 11
/ 1
/ 1
/ I
/ 1
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1 /
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Te Xe, 4to u B TaGji. 1

BenunuunHa
XMNPOBbIX
Kanenb

Xup B
cepaue

1
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Xup B
noykax
T
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B nepudepun ponek. Kpome MENKUX >KUPOBbIX Kanenb (MeHbLUMX,
Uem A4PO NEeYeHOUHON KNeTKW), BO BCEX CAy4YasxX WUMEeNncb W Kannau
cpegHeli BenuUUHbl (COOTBETCTBYHOLLME BENUYMHE AApa MNeYeHOYHOW
KNeTKn). Y OfHOr0o KpPofikKa 6binn OTMEYeHbl U KPYMHbIe Kanan »upa,
KOTOpble MHOTAa 3anofiHANM BCe TENO MEeYEHOYHOW KNeTKW.

Y nofonbITHLIX XXMBOTHbLIX TOW XXe Fpynnbl, Y KOTOPbIX Konnanckl
He BO3HMKanu (NeNe 107—112), upoBas guctpous B nevyeHn 6bina
HailfieHa TONbKO B 4acTu cnyyaeB (y 4 KpoOAMKoB u3 6) M NpuTOM
B HE3HauMTeNlbHOM KO/MYecTBe. XKMPOBbIe Kananm ObiAnM  OTMEeYeHbI
B He6O/bLIOM Yucne TONbKO B 4eTBepTn (3 Kponwmka) wam B MNOMOBU-
He Bcex KneTok (1 kponuk). Kanam upa pacnonaranucb y ABYX
YXMBOTHbIX MNPEUMYLLECTBEHHO B LEHTPa/IbHOM 4YacTW fA0NeK, Yy ABYX
XWBOTHBIX B OAMHAKOBOM KOMMYECTBE KaK B Nepudepuyeckoii, Tak u
B LIEHTPanbHOM YacTu gonek. XXUpoBbie Kanau Obiv BO BCEX CAyYasx
MernKwe.

Y [OBYX XXWMBOTHbIX 3TOW rpynnbl, Y KOTOPbIX KOMNANChbl He HacTy-
nanu (NeNe 107 u 112) >XupoBas AUCTpPOdUS B nedyeHW He 6bina 06-
Hapy>XeHa. Y 3TUX XMBOTHbIX XUP Habnogancad OTAEeNbHbIMA Kanns-
MW TOMbKO B eAMHWYHBLIX KNeTKax, Kak 3T0 MMeno MeCcTo U Yy KOHT-
ponbHoro kponuka Ne 129.

Y ABYX KPOMWKOB, Y KOTOpbIX HacTynanu konnancbl (NeNe 105 u
106), xuposasa AucTpodua, MOMUMO MeyeHu, BO3HMKana K LIECTOMY
[HI0 elle B cepAue u noykax. B cepgue 6b10 06HApPY>KEHO He3Hauu-
TeflbHbIMW O4YaraMu MeSIKOKanesbHoe OXupeHue. B noukax B 06Lem
MenKue Kanaum Xupa MMeNncb B 3NUTEeNUanbHbIX KeTKax Mpsambix
KaHa/IbLLeB. Y >KMBOTHbIX, Y KOTOPbIX KO/MancCbl He BO3HUKANU, XUP
B MOYKax W cepfue B 3TON rpynne HW B O4HOM Cnyyae He 6bin 06Ha-
PYXXEH.

B 20-gHeBHbIX onbiTax C npoBedeHneM 90 MoABELUMBAHMWIA, KaK Yy
XXMBOTHbIX, Y KOTOPbIX HacTynmann KoAnancbl, TaK Uy KpPonukos 6e3
KONNancoB, Mbl HaXO4WUAWN B MEYeHW XUP B BOJbLUEM KONUYECTBE, YeM
Yy COOTBETCTBYHLUMX XXMBOTHbIX MpW 6-AHEBHbIX ONbiTax (Tabn. 2)
B cepaue v noykax KOMMYECTBO XMpa YBennyuunocb K 20-my [HHO, Mo
CPaBHEHWIO C 6-HEBHLIMW ONbITaMW, FNaBHbIM 06pa3oM, y TeX XWu-
BOTHbIX, Y KOTOPbIX BO3HWKaNM KOJNapchbl.

N B 20-4HEBHbIX OMNbITax OTMeYaNnocb 3aMeTHO 60/1ee UHTEHCWBHOE
OXMPEeHWe B MeYeHU Yy TeX KPOJIMKOB, Y KOTOPbIX HacTynanu Kofnan-
cbl (Tabn. 2, NeNe 113—117). Y 3TMX >KMBOTHbLIX >XWUPOBble Kaniau
OblI1 06HAPY>KeHbl BO BCeX MEYEHOYHbIX Knetkax (4 cnydas) wunu
B ABYX TPETSAX BCEro KonmyectBa KNetok (1 cnydvain). Y 4 Kponukos
Kanau >xxupa 6b1M NPevMyLLECTBEHHO B LEHTPEe ONEK, Y OAHOro Kpo-
NnKa pacnpefeneHbl paBHOMepPHO Mo Bcell gone. Y 60MbWLINHCTBA KPO-
nMKoB (y 4 n3 5) Oblnn HalfeHbl, KpOMe MENKUX W CpefHMX, TakXe
N KPYMHblE Kaniu xupa. Tak, Hanpumep, Yy MOLOMbITHONO XXWBOTHOTO
Ne 117 (tabn. 2) npu KaXxaom MNoABeLMBaHWM BO3HWKaNW KONnanchl.
Y 3TOr0 KponuMKa B MEeYeHW XUp Obin BO BCeX KneTkax. OcobeHHO
MHOF0 OblI0 XXUPOBbLIX Kanejb, B TOM 4YWCNe W KPYMNHbIX, B LeEHTpe
ponek (puc. 1).
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Puc. 1 Kponuk Ne 317. 20-gHeBHbIii onbiT. Mpy KaxAom NOABELUMBAHWW HACTy-

nan Konnanc. MHOro >XWPOBbIX Kanenb, B TOM YMUC/e W KPYMHbIX, BO BCEX Meye-

HOYHbIX KneTkax. OKpacka remaTokCuUiMHOM W wapnaxpotom. Ok. romanb Ii»
06. 35.

Y KPOMWKOB TOM >Xe FPynnbl, Y KOTOPbIX KOAManchbl He HacTynanu
(NeNe 118—124), kannu >upa HabnwgannMcb TONbKO B YeTBEPTM
(2 cnyyas) wnv B NONOBMHe BCeX KeTOK (4 cnyvas), npuyeM Kanau
B KneTkax 6blnM B HEGOMbLIOM WM CpefHEM KonuyecTBe. Kannu
Xupa 6blIM UAKM Menkue, UAN cpefHel BennuMHbL. KpynHbIX Kanenb
HW Yy OLHOIO M3 3TUX XMBOTHbIX He 6blN0 06Hapy>xxeHo. Hanpumep,
Yy Tpex >XMBOTHbIX (NeNe 118—120), KoTOopble MOABELUMBANNCL Ha
TaKol Xe CpoK, KakK W XuBoTHoe Ne 117, B MmeyeHM OblI0 OTMEYEHO
3HauUNTeNbHO MeHblUe Xupa, vem y Ne 117. [na wnnaocTpauun npu-
BOAMM MUKPOJOTO MneyeHW XMBOTHOro Ne 118, rpe mMenkue wuaum cpej-
Heil BEMMUMHbI XWUPOBbIE Kamaum BUAHbI NPUOBAN3UTENBHO B MOMOBUHE
KNneTokK (puc. 2).

Y 6O0MbLUMHCTBA W3 3TUX XUBOTHLIX, Y KOTOPbIX HacTynanu Kon-
nancbl (y 4 u3 5), Kk 20-my [HIO Habn4anocb 0XWUPeHWe, NOMUMO
neyeHu, ewe B cepAue WM NOYkax. Y TeX KPOJMKOB, Y KOTOPbIX KOf-
Nanchbl He BO3HWKaIN, Mbl OTMETU/IM OXWPEHWE B Cepaue W Mnoykax
TO/IbKO Y OfHOr0 M3 CeMu.

Kak yKa3aHO Bbllle, BCE XXWMBOTHble OHON W TOW e rpynnbl noj-
BELUMBANINCL OJMHAKOBO. TakXe W NPOLO/MKUTENbHOCTL KaXKA0ro mnog-
BelIMBaHMA 1 06LLee Bpems NpebbiBaHWA B BEPTUKaNLHOM MONOXEHUM
OblNN Y XMBOTHbIX 6€3 Konfnanca B 60/bLIMHCTBE Clly4YaeB paBHbI Ta-
KOBbIM Y >XWMBOTHbIX, Y KOTOpbIX Habntoganucb Konnancel. HekoTo-
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Puc. 2. Kponuk Ne 118. 20-gHeBHblii onbiT. Konnanc He Hactynan. Menkue wam
CPefHeil BeNWYMHbI XKUPOBble Kanau nNpubav3NTebHO B MOM0BMHE KneTok. OK-
packa rematokKCUAMHOM K wapnaxpotom. Ok. romanb I, 06. 35.

pble KPOMWKW, Y KOTOPbIX KOMMancbl He BO3HWKaNW, 6Gbinn B BeEpTU-
KaNbHOM MOMOXXEeHUN 3HaYUTeNbHO [Ofblue, YeM Te, Y KOTOPbIX Ha-
ctynanm konnancel (Ne 111 wn 112 B Ta6n. 1 wm Ne 123 n 124
B Tabn. 2), HO OXWpEHMEe Y HUX ObIN0 BCE XEe MeHbLUe, YeM Yy Tex
YXUBOTHBIX, Y KOTOPbIX OblAX KoAnanchbl.

M3 a3toro BMAHO, 4YTO BO3HWKHOBEHWE OXWPEHWUS HE HaxoamTcA
B NMPAMOM COOTBETCTBMU C NPOAO/DKUTENLHOCTLIO BEPTUKANBLHOTO nMo-
NIOXXEHUSA >KUBOTHOTO.

B cBoMX oOMnblTax Mbl OTMETUAU CBA3b MeXAY O6LKMM COCTOSHUEM
XXMBOTHOTO M BO3HWKHOBEHMEM OXUPEHUA. Y KPONUKOB, Y KOTOPbIX
nocne MOBTOPHbIX KO/MancoB 06Liee COCTOAHME YXYALanoch, Habsto-
fanocb 60Mee MHTEHCMBHOE OXMUPEHWE, YEM Y XUBOTHBIX, Y KOTOPbIX
oblLee COCTOSIHME B TeYeHMe onbiTa He u3MeHanocb. B nutepatype
NPMBOAATCA 3KCMepuMmeHTanbHble pAaHHble (B. W. baaHgypos [5],
A. O. Banbgec [6, 7, 8}, Typy [9]), KOTOpble TakXe YyKa3blBalOT Ha
TO, YTO B PasBUTUN OXUPEHUA KNeTOK 6OMbLUYK ponb urpaeT obuiee
COCTOSIHME OpraHusma.

CopepxaHune rNMKOreHa B BONOKHAaX CEPAEYHON MbiWlbl He 6blI0
YMEHbLLEHO HW Y OAHOro M3 MOJOMbITHLIX KPO/MIMKOB. TakXe W neve-
HOYHble KMETKM COAEepXanun T[AUKOreH B OONbLIMHCTBE Clly4vaes
B OObIYHOM KO/IMYeCTBe. TOMLKO Y MNATU XUBOTHbLIX, Y KOTOPbIX B ne-
YeHW 6bIN0 HalieHO MHOro KpynHbiX Kanenb >xupa (NeNe 106 u
114—117), oTMeyanoCb B 4YaCTU K/eTOK YMeHbLUeHUe CcOofAep>KaHus
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FNKOreHa, a B HeKOTOpbIX KNeTkax OH oTcyTcTBOBan. CofepxkaHue
rMMKOreHa 6bIN0 YMEHbLUEHO BC/EACTBME TOrO, YTO Ha MECTe XUPO-
BbIX BaKyo/eil rnmkoreHa He 6bino. Bca npotonnasma neyveHOYHbIX
KNeTOK BHe BaKyoOneil cofepxana TF/IMKOTEH B cpefHemM wnu 60/b-
LIOM Ko/nmyecTBe. [IMKOreH OTCYTCTBOBAN B TeX KNeTKax, rhe 04eHb
KPYMHbIE XXUPOBbIE Kanau 3anofiHAAW BCE Te0 NEeYEHOUYHON KNETKU.

B HagnoyeyHMKax Mbl WCCNeAOBaM  XPOMa(UHHYIO peakuuto
B MO3rOBOM BELLECTBE U COfEpXaHwWe NMNOWAOB B KOPKOBOM Be-
wectee. XpoMaumHHaa peakuma 6blna y BCeX KPOAMKOB 6e3 M3MeHe-
Huit. Copep>kaHue NUNOMAOB B KOPKOBOM BeLLECTBEe YMEHbLUUIOCH
K 20-My AHHO Y 60/bLIMHCTBA KPOAUKOB, Y KOTOPbIX OblM KOAMAMChHI
(y 4 u3 -5), n y 0gHOro XMBOTHOro M3 cemu 6e3 KONNancos.

M3meHeHMA KpoBOOGpaLLeHNA B FOIOBHOM MO3ry — pacluMpeHue u
nepenosiHeHne KPOBEHOCHbIX COCYZO0B, CMOAOTEHHble W TWaIMHOBbIE
TPOM6bI B MENIKUX KPOBEHOCHbLIX COCYAaX, 04aroBblii OTEK FO/I0BHOIO
MO3ra M KpPOBOU3NUAHUA — ObINM ropasfo 3HauuTesNbHee Y TeX XUBOT-
HbIX, Y KOTOpPbLIX Habntogancs konnanc. M mopgonornyeckme nsmeHeHums
B neyeHu (pacwuMpeHve KanwunnspoB BOKPYr LEHTpanbHbIX BeH, aT-
pous N HEKPO3 MEYEHOYHbIX KEeTOK), Moykax (gMCTpodus M HEKPO3
anuTeNnanbHbIX KNeTOK KaHanbLeB) W am¢u3eMa nerkux ooinm 6onee
CUMbHO BbIPaXEHbl Y TeX >KMBOTHbLIX, Y KOTOPbIX HacTynmanu Kon-
nancebl. 3TW faHHble COBMAjAalT C HaWMMK MNPefbigyWwnMy pesynbTa-
Tamu (CTaTbd B 3TOM € BbIMYCKe).

BbiBOAbI

1 OpTocTaTMYecKWili Konnanc HacTynaeT TONAbKO Y 4acTu Kpo-
NKOB.

2. B pe3ynbTaTe NOBTOPHbIX NpeGbiBaHUA B BEpTUKaNbHOM MOMO-
)XEHWM Y KPOSIMKOB MOXET BO3HMKaTb B MapeHXMMaTO3HbIX OpraHax,
0COGEHHO B MEYEHU, XMNPOoBas AUCTPOdUsS.

3. BO3HMKHOBEHME OXWPEHWUS He HaxoAuTCs B MPSMOM COOTBET-
CTBUM C MPOALO/MDKUTENIbHOCTbIO BEPTUKANbHOTO MOMOXEHNUS XKUBOT-
HOrO.

4, XXupoBas gucTpodus pasBUBaeTCs 3aMeTHO 60/1ee UHTEHCMBHO
Yy TeX XXMBOTHbIX, Y KOTOPbIX HACcTymawT KOMManchl W yxXyawaercs
obLiee COCTOsHME OpraHM3Ma.

5. CopepXaHue TIMKOTeHa B CepAaue BCMeACTBUE npebGbiBaHUS
B BEPTUKAaNbHOM MOMIOXEHUN He WU3MeHsieTcs. B nedyeHn copepkaHue
FMWKOreHa YMEHbLUAeTCsl TONbKO B TeX KNeTKax, B KOTOPbIX MHOroO
Kanenb Xwpa.

6. XpomaduHHas peakuus B MO3rOBOM BELLECTBE HaAMOYEYUHW-
KoB 6blna 6e3 M3MeHeHWi. KonmuecTBO NUMOMAOB B KOPKOBOM Be-
LleCTBe YMEHbLIANOCh FNaBHbIM 06Pa3oM Yy TeX XXWBOTHbIX, Y KOTO-
PbIX HacTynanu KOMMamnchl.
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DUSTROOFILISE RASVASTUSE TEKKIMISEST,
GLUKOGEENI SISALDUSEST SUDAMES JA MAKSAS NING
MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST NEERUPEALISTES

KUULIKUL VERTIKAALSES SEISUS VIIBIMISE PUHUL

L. Pokk
Resimee

28-st kuulikust, keda viidi vertikaalsesse seisu, tekkis orto-
staatiline kollaps 11-1. Katsete véltus oli 2t. 11 min.—5 1 35 min.,
6 ja 20 pé&eva, mille jooksul teostati vastavalt 3—6, 30 ja 90 verti-
kaalset seisu. Alates 6-pédevastest katsetest tekkis kudlikutel
parenhimatoossetes elundites, eriti maksas, dustroofiline rasvas-
tus. Distroofilise rasvastuse ulatus ei olnud otseses vastavuses
vertikaalse seisu valtusega. Ddustroofiline rasvastus sugenes tun-
duvalt tugevamal mééaral nendel loomadel, kellel tekkisid kollap-
sid ja halvenes katsete véltel uldseisund. Gliukogeeni hulk sida-
mes vertikaalsete seisude teostamisel ei véahenenud. Maksas
véhenes glikogeeni hulk ainult nendes rakkudes, milledes oli
tekkinud rohkesti rasva. Kroomafiinne reaktsioon neerupealiste
sasirakkudes oli muutusteta. Neerupealiste koorerakkudes véhe-
nes lipoidide hulk 20-pdevastes katsetes peamiselt nendel looma-
del, kellel olid kollapsid.
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DYSTROPHIC FATTENING, CONTENTS OF GLYCOGEN IN
THE HEART AND IN THE LIVER AND MORPHOLOGIC
CHANGES IN ADRENAL GLANDS RESULTING FROM

THE VERTICAL POSITION IN RABBITS

L. Pokk

Sumuwary

Of the 28 rabbits sel in a vertical position, orthostatic col-
lapses developed in 11. The duration of experiments varied from
2 hours 11 minutes to 5 hours 35 minutes, 6 and 20 days, during
which periods 3—6, 30 and 90 vertical positions were carried out.
Beginning with the experiments, the duration of which was
6 days, a dystrophic fattening appeared in the parenchymatous
organs, especially in the liver There was no direct correspond-
ence between the extent of the dystrophic fattening and the
duration of the vertical position. Dystrophic fattening developed
to a considerably greater extent in the animals which were sub-
ject to collapses and whose general condition had become worse
during the experiments. The amount of glycogen in the heart did
not decrease during the vertical position. In the liver the amount
of glycogen diminished only in the cells where a considerable
amount of fat had developed. Chromaffine reaction in the med-
ullary cells remained unchanged. The amount of the lipoids in
suprarenal cortical cells showed a decrease during the 20 days’
experiments mainly in the case of animals subject to collapses.
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AN

HINGAMISTALITLUSE MUUTUSTEST KOLIIN- JA ADREN-
REAKTIIVSEID SUSTEEME BLOKEERIVATE AINETE
TOIMEL ORGANISMI ULDISEL JAHUTAMISEL

E. Vasar

Farmakoloogia kateeder

Soojaverelise organismi jahutamisel ilmnevad ulatuslikud
muutused tema mitmesugustes funktsioonides, sealhulgas ka
hingamistalitluses. Nii on leitud loomkatseis, et jahutamise algul
esineb hingamissageduse suurenemine ja hingamismahu tdus,
mis jahutamise hilisemas staadiumis asendub tugeva langusega
(A. Walther [1], G. Wertheim [2], A. L. ZubtSenko [3], Kanitz
[4], J. B. Hamilton [5], P M. Starkov [6])

F Grosse-Brockhoff ja W. Schoedel [7]\ nditasid katsetes koer-
tega, et hingamismahu t6us jahutamisel pinnalises narkoosis
oli palju suurem kui slgava narkoosi puhul, kusjuures keha-
temperatuuri langemine 28° C-st madalamale pdhjustas hinga-
mismahu tunduva vdhenemise.

Hingamise muutumist sagedaks ja slgavaks jahutamise algul
ilma narkoosita on Kkirjeldanud Z. P Kuznetsova [8]. Keha-
temperatuuril 25° C, mille puhul saabub nn. «jahutusnarkoos»,
taheldati hingamistalitluse jarkjargulist pdarssumist. Viimase
asjaolu tottu peetakse hingamistegevuse muutumist Uldisel jahu-
tamisel organismi seisundi hindamise Uheks olulisemaks kritee-
riumiks.

Et hingamistalitlusel on tdita tdhtis osa organismi U(ldises
termoregulatsioonis, siis seati kédesoleva td60 eesmargiks uurida
hingamistalitluse muutusi seoses mitmesuguste vegetatiivse
nérvisisteemi osade (koliin- ja adrenreaktiivsete susteemide)
véljalilitamisega, millede vahendusel Kkaivituvad termoregula-
toorsed mehhanismid.

Meetod

Katseloomadena kasutati mdélemast soost tdiskasvanud kiu-
likuid kehakaaluga 2,6—3,1 kg. Katsed jagunesid 6 riihma, & 10
katset: kontrollriihm, atropiini-, skopolamiini-, heksooni-, simpa-
tolUtiini- ja aminasiinirihm.
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Néitajatena kasutati rektaaltemperatuuri (m&06deti elavhdbe-
termomeetriga 7ioc tdpsusega), hingamissagedust ja -mahtu.
Hingamismahu méaaramiseks kasutati tihedalt koonule fikseeri-
tavat hingamismaski, millest valjahingatav 0&hk juhiti spiro-
meetrisse (10 ml tédpsusega). Hingamisekskursioonide registreeri-
miseks kasutati kummivoolikuga hingamismaski kilge thendatud
Marey Kkapslit.

Kdikide néitajate registreerimist teostati regulaarselt iga 10
minuti tagant.

Uuritavad ained manustati veeni 30 minutit enne flusikalist
jahutamist. Kdéesolevas t06s kasutati annuseid, mis normaalse
kehatemperatuuri  puhul pdhjustavad vastavate biokeemiliste
susteemide blokaadi: atropiini, skopolamiini ja heksooni manustati
annuses 5 mg/kg, aminasiini 7,5 mg/kg ning sltmpatolitiini
10 mg/kg.

Kahekimne minuti mo6ddumisel nimetatud ainete manusta-
misest teostati pentotaalnaatriumnarkoos veeni (25 mg/kg), mille
jarel 10 minuti pérast alustati katseloomade jahutamist -|-90-ses
vesivannis, kuni rektaaltemperatuur langes 26° C piiridesse. Kont-
rollrihma katsed teostati pentotaalnaatriumiga. Katseloomade
kehatemperatuuri taastamiseks kasutati -j-42°-st vesivanni.

Katsetulemuste vdrdlemiseks ja analitsimiseks on valjenda-
tud hingamissagedus ja -maht %-des lahtevaartustest, s. o. katse
eel maératud suurustest.

Katsetulemused

Hingamismahu dinaamika jahutamisel ja soojendamisel on
toodud joonisel 1 Jahutamise eel enne pentotaalnaatriumi manus-
tamist osutuvad hingamismaht ja -sagedus lahtevaartustest kor-
gemaks atropiini ja skopolamiini foonil, kuna heksooni, siimpa-
toltiini ja aminasiini foonil toimub nii hingamismahu kui ka
-sageduse langus, kusjuures see on suurim aminasiini puhul
(vastavalt 70,5% ja 70% l&htevdaartustest).

Peale pentotaalnaatriumi manustamist osutub hingamismaht
lahtevéartustest madalamaks koigi rihmade puhul. Seejuures
on hingamismahu langus vé&him atropiini ning suurim amina-
siini foonil, sGltudes suurel mé&daral sellest, milline oli hingamis-
mahu tase enne pentotaalnaatriumi manustamist. Saadud andme-
test néhtub, et atropiini foonil esineb kontrollrihmaga vdrreldes
pentotaalnaatriumi hingamist parssiva toime vahenemine, kuna
stimpatoldtiini ja aminasiini foonil toimub pentotaalnaatriumi
hingamist pdrssiva toimelaadi tugevnemine. Viimane on tingi-
tud simpatoliltiliste ainete barbituraate potentseerivast toimest.

Organismi uldisel jahutamisel esinevad hingamismahu diinaa-
mikas ulatuslikud muutused vastavalt rektaaltemperatuuri ast-
metele uuritavate ainete foonil. Nii esineb atropiini puhul hinga-
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mismahu kiire ning tunduv tbus, mis saavutab maksimumi
(175,5%) rektaaltemperatuuril 33,9° C; sellest allapoole hingamis-
maht langeb, kuid jaadb ldhtevaartuste tasemele kuni rektaal-
temperatuurini 26° C. Skopolamiini foonil on hingamismahu tdus
mérgatavalt vdiksem kui atropiini puhul, jaddes madalamaks
ka kontrollriihmas esinevast hingamismahu tdusust (joonis 1)
Heksooni foonil esinev hingamismahu tdus on luhiajaline ja
véikese ulatusega. Hingamismahu maksimaalse tGusu ajal moo-

Joonis 1 Hingamismahu kd&verad uuritavate ainete foonil uldisel jahutamisel
ja sellele jargneval soojendamisel (1 — atropiin, 2 — kontroll, 3 — skopolamiin,

4 — heksoon, 5 — sUmpatolitiin, 6 — aminasiin). Abstsissil paremal rek-
taaltemperatuur (T°r), vasakul aeg, ordinaadil hingamismaht %-des ladhtevaar-
tustest.
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dustab hingamismaht 78,5% Il&htevédartustest. Ka sUmpatolutiini
ja aminasiini foonil on hingamismahu t6us vadheldane, mis peat-
selt 1&heb ule langusele koos kehatemperatuuri edasise madal-
dumisega. Aminasiini foonil on hingamismahu koéver eriti lameda
kujuga. Maksimaalse tdusu ajal moodustab hingamismaht ami-
nasiini foonil ainult 55,5% ldhtevéartustest.

Hingamissageduse diunaamika muutused eri ainete foonil pole
nii silmatorkavad kui hingamismahu osas (joonis 2) Uldise
nahuna voib mainida, et hingamissageduse langus pentotaal-

Joonis 2. Hingamissageduse koOverad uuritavate ainete foonil Uldisel jahuta-
misel ja sellele jargneval soojendamisel (/ — kontroll, 2 — atropiin, 3 — skopo-

lamiin, 4 — heksoon, 5 — sumpatolitiin, 6 — aminasiin). Abstsissil paremal
rektaaltemperatuur (T°r), vasakul aeg, ordinaadil hingamissagedus %-des
lahtevaartusest.

naatriumi manustamise jarel on suurem kui hingamismahu lan-
gus. Uldjoontes jialgivad hingamissageduse kdverad hingamis-
mahu omi, kusjuures diferents hingamismahu ja -sageduse prot-
sentuaalsete vdaartuste vahel eri rektaaltemperatuuri astmetel on
suurim atropiini ja skopolamiini foonil ning vahim heksooni,
simpatolitiini ja aminasiini puhul.
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Hingamismahu ja -sageduse vahekorda (ldisel jahutamisel
iseloomustavad hingamissageduse suhted hingamismahtu vasta-
val rektaaltemperatuuril (joonis 3). Toodud kd&veratest néhtub,
et hingamismahu tdus toimub hingamise suvenemise arvel, mis
on eriti véljendunud atropiini foonil. Vdga vdhe muutub hinga-

Joonis 3. Hingamismahu ja sageduse suhete kdverad uuritavate ainete foonil
Uldisel jahutamisel ja sellele jargneval soojendamisel (/ — kontroll, 2 — atro-
piin, 3 skopolamiin, 4 — heksoon, 5 — sUmpatolitiin, 6 — aminasiin).
Abstsissil rektaaltemperatuur (T°r), ordinaadil hingamismahu ja -sageduse

protsentuaalsete véartuste suhted / hingamismahu (Hm)% \
\ hingamissageduse (Hs)%/

missageduse suhe hingamismahtu heksooni-, sumpatolltiini- ja
aminasiinirihmal. Nimetatud ainete puhul vdib 6elda, et Uksikute
hingamisekskursioonide maht ja ulatus jadvad peaaegu kogu
jahutamisperioodi véltel enam-vdhem samaks.

Uuritavate ainete toimet (parssimist vdi soodustamist) hinga-
mistegevusse uldisel jahutamisel iseloomustab joonis 4. Siin on
graafiliselt kujutatud kontrollrihma hingamismahu suhted uuri-
tavate ainete foonil esinevasse hingamismahtu. Arvud ule Uhe néi-

kontrollriihmast suuremate ja alla Uhe — madalamate
vaartuste esinemist. Hingamismahu vdrdlevad suhted viitavad
atropiini foonil esinevale tunduvale hingamismahu tBusule vorrel-
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des kontrollriihmaga, mis eriti valjendub madalamatel rektaaltem-
peratuuri astmetel.

Skopolamiini foonil jdadb hingamismaht jahutamise algul kuni
rektaaltemperatuurini  31° C suhteliselt madalamaks kontroll-
rithma omast, kuna rektaaltemperatuurist 31° C allapoole osutub
hingamismaht suhteliselt kdrgemaks.

Joonis 4. Kontrollrihma hingamismahu suhted uuritavate ainete foonil esi-
nevasse hingamismahtu (ldisel jahutamisel ja sellele jargneval soojendamisel
(I — atropiin, 2 — skopolamiin, 3 — heksoon, 4 — sumpatolutiin, 5 — amina-
siin). Abstsissil rektaaltemperatuur (T°r), ordinaadil
ingamismahu % uuritava aine foonil (HM% u. a.)\
kontrollrithma hingamismahu % (Hm% k. r.) /

Heksooni-, simpatolutiini- ja aminasiinirthmale on iseloomu-
lik tunduv hingamismahu véhenemine, vdrreldes kontrollrihmaga.
Alates rektaaltemperatuurist 34° C madalamale osutuvad hinga-
mismahu suhted nimetatud ainete puhul vdhemaks 0,60-st. See-
juures kdige enam véheneb hingamismaht aminasiini foonil, kus
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34°—32° C rektaaltemperatuuri puhul hingamismaht moodustab
ainult 0,39 kontrollrthma hingamismahust.

Nagu jahutamisel nii ka soojendamisel esinevad uuritavate
ainete foonil koige reljeefsemad muutused hingamismahu osas
(joonis 1) Atropiini foonil toimub soojendamisel hingamismahu
tdus l&htevdaartustest kdrgemale juba rektaaltemperatuuril 26° C,
saavutab maksimumi (132%) 32°C juures ja langeb soojenda-
mise I8petamisel 108%-le rektaaltemperatuuril 36,3° C. Seega teeb
hingamismahu dlinaamika soojendamisel 1&bi vastupidise muu-
tuse, vdrreldes muutusega jahutamisel. Skopolamiini foonil toi-
mub hingamismahu tdus Kiiremini kui kontrollrihmal, saavutab
lahtevéddrtuseni ulatuva maksimumi rektaaltemperatuuril 31°C
ning langeb soojendamise I6petamisel 81%-le l&htevaartustest.

Omaette suurema rihma moodustavad hingamismahu taasta-
mise osas heksoon, simpatolitiin ja aminasiin. Nimetatud ainete
foonil saadud hingamismahu kdverad kulgevad peaaegu Kkoos,
olles pideva tbusuga, kuid soojendamise IGpetamisel jaab
hingamismaht lahtevdartustest tunduvalt madalamale.

Hingamismahu ja -sageduse vahekorda soojendamisel ise-
loomustab joonis 3. Uldiselt jadb soojendamisel plsima enam-
vdhem samasugune vahekord hingamismahu ja -sageduse vahel
nagu jahutamiselgi. Atropiini foonil seoses rektaaltemperatuuri
tdusuga lahenevad nimetatud suhted suurematelt vaartustelt
thele. Skopolamiini foonil on hingamissageduse ja -mahu
suhted soojendamisel veidi Uhtlasemad kui jahutamise puhul, kus-
juures esineb véike tbus hingamismahu kasuks. Simpatolitiini
ja heksooni foonil on hingamissageduse ja -mahu suhted lahedased
thele, mis on kooskdlas jahutamisel saadud tulemustega. Amina-
siini  foonil toimub nimetatud suhte t6us 1,3-le hingamismahu
kasuks.

Kontrollrihma ja uuritavate ainete foonil esineva hingamis-
mahu suhteid soojendamisel iseloomustab joonis 4. Kontroll-
ja atropiinirithma hingamismahu suhete k&ver on vastupidine
jahutamisel saadule. Kui jahutamisel kehatemperatuuri langusega
kaasneb nimetatud suhete tbus, siis soojendamisel toimub koos
kehatemperatuuri tbusuga nende suhete langus. Soojendamise
Idpetamisel laheneb hingamismaht atropiini foonil kontrollrihma
hingamismahule.

Heksooni, sumpatolitiini ja aminasiini foonil ei esine hinga-
mismahu suhete k&verate kulus sellist peegelpilti vGrreldes jahu-
tamisega. Nende ainete foonil toimub jahutamise algul hingamis-
mahu tunduv vahenemine voérreldes kontrollrihmaga, mis avaldub
madalamates suhetes. Edasises jahutamisg k&igus see suhe vahe-
haaval tduseb ning jatkab kasvamist ka soojendamisel. Viimast
nahtu tuleb pidada iseloomulikuks nii heksoonile, slimpatolutiinile
kui ka aminasiinile.
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Kokkuvdte

Hingamistalitluse muutuste vordlev anallus rektaaltempera-
tuuri muutumisel nditab, et atropiin pdhjustab hingamismahu
tunduva tdusu jahutamisel, kusjuures hingamismaht jaab kdérgele
tasemele ka madalamatel rektaaltemperatuuri astmetel. Vaata-
mata skopolamiini samasuunalisele toimele atropiiniga, erineb ta
viimasest hingamistalitluse mdjustamisel organismi Uldisel jahu-
tamisel. Heksooni, sUmpatolitiini ja aminasiini foonil esineb
jahutamisel vadheldane hingamismahu t8us, mille maksimum-
vaértused jadvad tunduvalt madalamateks Ilahtevadrtustest.

Hingamismahu muutuste analiiis kontrollriihmas ja uurita-
vate ainete riihmades annab vdimaluse organismi reaktsioonilaadi
hindamiseks uldisel jahutamisel, sest hingamismahu muutused
peegeldavad organismi vastureaktsioonide intensiivsust kilma
toimele. Nii esineb atropiini foonil koos hingamismahu téusuga
organismi vastureaktsioonide intensiivistumine, Kkusjuures aeg-
lustub ka rektaaltemperatuuri langus (E. Vasar [9]).

Heksoon, simpatolitiin ja aminasiin. pdhjustavad organismi
reaktiivsuse tugeva languse, mis avaldub ka hingamismahu suh-
teliselt madalates vaartustes vorreldes kontrollrihmaga, Kkus-
juures puuduvad organismi teiste vastureaktsioonide avaldu-
misnahud.

Hingamistalitluse tBus atropiini foonil seletub tema m-koliin-
reaktiivseid slisteeme blokeeriva toimega, mille tulemusena saab
ulekaalu stmpaatiline narvisusteem kui kehatemperatuuri pusi-
vust hoidev ja sdilitav regulatsioonisiisteem.

Teiselt poolt ained, mis toimivad sUmpaatilise narvisisteemi
mitmesugustesse lilidesse, nagu sUmpaatiliste ganglionide
n-koliinreaktiivseid siisteeme blokeeriv aine heksoon ja adren-
reaktiivseid slsteeme blokeerivad ained simpatolitiin  ja
aminasiin, pdhjustavad koos teiste organismi vastureaktsioonide
pidurdamisega ka hingamistalitluse tunduva languse. Amina-
siinile ja tema analoogidele omistatakse peale sumpatoluutilise
toime veel termoregulatsioonikeskust ja formatio reticularis’
pidurdavat toimet (Thauer [10], F Bricke [11], P K. Anoh-
hin [12] jt.), millest tingituna aminasiini foonil esineb hingamis-
talitluse tunduv langus juba tema manustamise jarel.

Homoiotermse organismi Uldise jahutamisega seoses saadud
andmed koliin- ja adrenreaktiivseid susteeme blokeerivate ainete
kohta nditavad, et lksikute ainete toimelaadis vdib tunduvat osa
etendada kehatemperatuuri erinev aste. Seega esineb vastas-
tikune sdltuvus (helt poolt vastava aine toimelaadi ja teiselt
poolt kehatemperatuuri astme vahel. Eriti mdjustab kehatempera-
tuuri langus ja selle taastumine atropiini ja skopolamiini toime-
laadi muutumist, kusjuures madalatel kehatemperatuuri astmetel
kujuneb vélja diferents hingamismahu suhetes kontrollrihmaga.
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Viimasest nahtub, et Gldine jahutamine otsekui siivendaks nime-
tatud ainete toimet hingamistalitlusse. Organismi funktsioonide
jalgimine Uldisel jahutamisel ja sellele jargneval soojendamisel
vOimaldab seega jdlgida uuritavate ainete toimelaadi mélema-
suunaliselt — nii kehatemperatuuri languse kui ka t6usu foonil.

Jareldused

1 M-koliinreaktiivseid silisteeme blokeerivatest ainetest pdoh-
justab atropiin organismi (ldisel jahutamisel hingamistalitluse
ulatusliku tdusu, kusjuures hingamismaht jadb ldhtevaartuste
tasemele ka rektaaltemperatuuril 26° C; skppolamiini foonil see-
vastu hingamistalitluse muutused on tunduvalt vdhemad.

2. Ganglionide n-koliinreaktiivseid slsteeme blokeeriv aine
heksoon pdhjustab dldisel jahutamisel hingamistalitluse tugeva
languse; samasuguse toimelaadiga on ka adrenreaktiivseid sus-
teeme blokeerivad ained sUmpatolltiin ja aminasiin.

3. Atropiini toime foonil vdheneb pentotaalnaatriumi hinga-
mist péarssiv toime, kuna simpatolitiini ja aminasiini foonil see
toime siveneb.

4. Hingamistalitluse uurimisel uldisel jahutamisel organismi
reaktsioonilaadi hindamise seisukohalt on oluline hingamismahu
muutuste jalgimine, kuna hingamissageduse néitajad eraldi voe-
tuna osutuvad tunduvalt vdhem iseloomulikeks.
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O6 MBMEHEHWAX ObIXAHWA HA ®OHE [AEWCTBWUA BE-
WECTB, B/IOKNPYHOWWNX XONNHO- N AQPEHOPEAKTWB-
HbIE CNCTEMBbI, MNP OBWEM OXNTAXAEHWW
OPITrAHU3MA

3. Bacap
Pesome

B HacTosuwein paboTe M3yvanucb WU3MEHEHWS [blIXaHUS Ha (oHe
JeiicTBMA aTpOMMHa, CKOMOMaMWUHa, FeKCOHMS, CUMNATONUTUHA WU amu-
Has3nmHa. OnbITbl MPOM3BOAMINCL HA KPOJIMKAX Npu 06Lem oxnax-
JeHunn.

Ha ocHOBaHWW OMbITOB MOXHO CAenaTb Clefylolme BblIBOAbI:

1 W3 Bewects, 6GMNOKAPYIOLWMX M-XO/IMHOPEAKTUBHbIE CUCTEMBI,
aTponWH BbI3bIBAET MNPU OOLEM OXNAXAEHWU 3HAYUTENbHOE MOBbILIE-
HWe [AbIXaTeNbHOW [eATeNbHOCTU, HO NpM 3TOM 06beM [AbiXaHWs Oc-
TaeTCA Ha YPOBHE WCXOAHbIX BEMYMH AaKe MpU peKTanbHOW Temne-
patype 26° C; Ha (hOHe CKoMofnaMuMHa 3TWM W3MEHEHUS MOABASOTCA
B MEHbLUEN Mepe.

2. Bbnokupytolee raHr/iiMoHapHble H-XONMHOPeaKTUBHbIE CUCTEMbI
BELECTBO — [FEKCOHMWIA BbI3bIBAET NPU O6LEM OXNaXAEHWM 3Ha4u-
TeNbHOE NajieHue AblXaTenbHOl [AeATenbHOCTU; Takoe >Xe felcTBue
0Ka3blBaKOT CUMNATOMIMTUH WU aMWHA3WNH, KOTOpble BNIOKMPYIOT afpeHo*
peakTUBHbIE CUCTEMBI.

3. Ha ¢oHe aTponuHa ymeHbluaeTca AeWCTBME MEHTOTaN-HaTpuS,
YrHeTalouWero fbixaHue, a Ha (hOHe CUMMaToNUTUHA M amuHa3nHa 3To
[leficTBne ycunneaetcs.

4.. Tlpy nccnefoBaHMM AblXaHUSA NpY 06LLEM OXNaXAEeHUWU C TOUKM
3PEHNS OLEHKW pPeakTMBHOCTW OpraHM3ma, BaXKHOE 3HauyeHue umeeT
Habno4eHNe 3a M3MEHeHUsAMU oObema AbIXaHWsA, TaK Kak MokasaTe-
NN YacTOoTbl AbIXaHWA, OTAENbHO B3ATble, OKa3blBAlOTCA 3HAUMTE/IbHO
MeHee XapaKTepHbIMU.



DIE VERANDERUNGEN DER ATMUNG UNTER DER
WIRKUNG DER CHOLINO- UND ADRENOLYTISCHEN
STOFFE BEI DER AKUTEN UNTERKUHLUNG DES
ORGANISMUS

E. Vasar

Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wurden die Verdnderungen der
Atmung unter der Wirkung von Atropin, Skopolamin, Hexonium
(Hexamethonium), Sympatolytin  (Dibenamin) und Aminazin
(Megaphen) untersucht. Die Versuche wurden an Kaninchen
durchgefihrt.

Die Versuchsergebnisse sind folgende:

1 Unter der Wirkung des Atropins ruft die Unterkihlung
eine voribergehende Erhdhung des Atemvolumens hervor, das
Niveau des Ausgangswertes wird erst bei der Rektaltemperatur
von 26° C erreicht, bei Skopolamin sind die Verdnderungen der
Atmung weniger ausgepragt.

2. Bei akuter Unterkihlung des Organismus rufen Hexonium,
Sympatolytin und Aminazin eine deutliche Verminderung der
Atmung hervor.

3. Die atmungshemmende Wirkung von Pentothal-natrium
wird von Atropin abgeschwécht, von Sympatolytin und Aminazin
verstarkt.

4. Weil die Verdnderungen der Atemfrequenz weniger charak-
teristisch sind, so mussen bei der Schdtzung der Reaktivitat des
Organismus bei der akuten Unterkihlung hauptsachlich die
Verdnderungen des Atemvolumens in Betracht gezogen werden.
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SISUKORD — Ol /N1ABJIEHUE

Kdrge. Uinutite mojust neerupealiste koore funktsioonile

. Kbipre. O BAWSHUM CHOTBOPHLIX Ha (QYHKUMIO KOPbl HaAMOYEUYHUKOB.

Pestome

Kdrge. Uber die Wirkung von Schlafmitteln auf die Funktion der
Nebennierenrinde. Zusanimenfassung

Hanson. Kortikosteroidide eritusest infektsioos-allergiliste haiguste
puhul

. XaHCOH. O6 3KCKpeuuu KOPTUKOCTEPOUJOB MpU MHAEKLUOHHO-anaepruye-

CKUX  3aboneBaHUAX. Pesiome

Hanson. Uber die Ausscheidung von Kortikosteroiden bei infektios-
allergischen Krankheiten. Zusammenfassung

Kurik. Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse diinaamika infektsioos-
allergiliste haiguste puhul desensibiliseeriva ravi véltel

Kypuk. [unHamunkKa aKTMBHOCTW XONMH3CTepasbl CbIBOPOTKW KPOBU npu
MH(EKLNOHHO-aNneprunyecknx 3aboneBaHWAX BO BpeMs [eceHCUOUMU-
3upytowen Tepanuu. Peslome

Kurik. Uber Verdnderungen der AKktivitit der Blutserum-Cholinesterase

bei infektios-allergischen Krankheiten wé&hrend der desensibilisieren-
den Behandlung. Zusammenfassung

. Saarma. Vere katalaasi ja peroksiidaasi aktiivsuse muutustest desensi-

biliseeriva ravi valtel

.Caapma. O6 u3MeHeHMAX AaKTUBHOCTU KaTanasbl W nepokcmnaasbl KpOBU

npun feceHcmbunusupyrowed Tepanuu. Peslome

Saarma. Uber die Katalase- und Peroxydase-Aktivitdit des Blutes
wdéhrend desensibilisierender Behandlung. Zusammenfassung

Sepp. Vere pilruuvhappesisaldus ja selle diunaamika infektsioos-
allergiliste haiguste puhul

Cenn. MupoBuHOrpagHaa KucnoTa KPOBM W ee [MHAMWKA NpU UHGeK-
LLMOHHO-aNNIePrUYecKUX COCTOAHUX. Pestome

Sepp. Der Brenztraubensduregehalt de$ Blutes und seine Dynamik bei
infektios-allergischen Zustdnden. Zusammenfassung

Laidna. Vere plruuvhappe dinaamikast terveil ja reumatismi pdde-
nud rasedail

. NaiigHa. [uHamuKa NUPOBUHOTPAfHOW KUCNOTbI KPOBW Y 3A40POBLIX 6e-

PEMEHHbIX W Yy BGepeMeHHbIX, MepeHeclunX pasnnyHble (HopMbl peBMa-
Tnsma. Pesiowme
Laidna. Der Brenztraubensduregehalt des Blutes und seine Dynamik
bei gesunden und rheumatischen Schwangeren. Zusammenfassung
Liivrand. Raseduse ja slinnituse mojust reumaatilise protsessi kulule
NwniiBpaHg. BnusHue 6epeMeHHOCTW U POAJOB Ha TeuyeHWe pPeBMaTUYECKO-
ro npouecca. Pesowme . . .
Liivrand. Uber den Einfluss der Schwangerschaft und der Geburt auf
den Verlauf des rheumatischen Prozesses. Zusammenfassung

16
17
18
22
23

24

33

34
36
42
43
44
50
51

52

65

66
67

81

83

207



IXz

Sepp. Kantaridiinvilli rakuline koostis ja selle dinaamika infektsioos-
allergiliste haiguste puhul

Cenn. KneTouyHblii cocTaB KaHTapuWAWHOBOrO 3KcCypata W ero juHamuka
NMpnM HEKOTOPbIX WHMEKLMOHHO-annepruyeckux 3abonesaHuax. Pesome

Sepp. Der Zellbestand des Kantharidinblasen-Exsudats und dessen
Verédnderungen bei infektios-allergischen Krankheiten. Zusammen-
fassung

Hanson. Vereseerumi koliinesteraasi  aktiivsusest hipertooniatéve
haigetel

XaHCOH. K BOMpoCy aKTMBHOCTW XONIMH3ICTepasbl CbIBOPOTKM KPOBU Yy
60nbHbIX TrMNepTOHWYeckolt 6GonesHblo. Peslome

Hanson. Ober die Cholinesterase-Aktivitdt des Blutserums bei
Hochdruckkranken. Zusammenfassung

Riiv. Madningaid tserebrovistseraalse patoloogia kusimusi

Puiie. HekoTopble BONpocbl LepebpoBucLepanbHOn natonoruun. Pesome

Riiv. Beitrdge zu Fragen der zerebro-viszeralen Pathologie. Zusammen-
fassung

Mokk. O BO3HWMKHOBEHWM OPTOCTATMYECKOr0 Konnanca H Mopgonoruye-

CKNX WN3MEHEeHUAX B OpraHax KponukKa npun ero npe6b|Bava| B BepTu-
KanbHOM MNOJIOXeHUN. Peslome

. Pokk. Ortostaatilise kollapsi tekkimisest ja morfoloogilistest muutustest

elundites kuulikul vertikaalses seisus viibimise puhul. Resimee

Pokk. On the occurence of orthostatic collapse and morphological
changes in the organs of the rabbit in case of vertical position.
Summary

. Tunder ja M. Sepp. Pletismograafilisi uurimisi endarteriitis obliterans’\

haigetel

. TioHgep n M. Cenn. W3meHeHus nnetusmorpapuyeckux AaHHbIX y 60/b-

HbIX C 06NUTEPMPYIOLW UM 3HAapTEPUMTOM. Peslome

Tinder und M. Sepp. Uber plethysmographische Verianderungen bei
Kranken mit Endarteriitis obliterans. Zusammenfassung

POkk. 110 aastat esimesest pdlveliigese resektsioonist Tartus

. MbIKK. W3 ncTOopMM peseKuMu KONMEHHOro cycTaBa B TapTy Ha mpoTsxe-

HUM nocnegHmx 110 net. Pesiome

Pokk. Aus der Geschichte der Resektion des Kniegelenkes in Tartu
wéhrend der letzten 110 Jahre. Zusammenfassung

. Tammera. Ole 100 aasta kipsmahise tarvituselevdtust Tartus

Tammepa. bonee cTa f1eT WU3roToB/IEHWA TUNCOBbIX MOBA3OK B TapTy.
Peslome

. Tammera. Uber 100 Jahre seit der Anwendung von Gipsverbanden in

Tartu. Zusammenfassung

. Vainer ja D. Kuldeva. Ussjatkep6letiku ravi lastel Tartu Linna Kiliinilise

Haigla haavaosakonna andmeil ajavahemikus 1947.—1957. a.

BaiitHep n [. Kyngesa. O nevyeHWn anneHguuuTta B [eTCKOM BO3pacTe
no faHHbIM XUPYPruyeckoro oTAeneHWs TapTyCKOW ropofCcKOW KAWHW-
yeckoil 6onbHMUblI 3a nepuopg 1947— 1957 r.r. Pesiome .o

Vainer und D. Kuldeva. Uber die Behandlung der Appendizitis im
Kindesalter auf Grund des Materials der chirurgischen Abteilung
des stédtischen klinischen Krankenhauses in Tartu aus den
Jahren 1947—1957 Zusammenfassung

. Petlem. Pdie totaalne eemaldamine pdie halvaloomuliste tuumorite puhul

MeTneMm. ToTanbHOe yjAaneHue MOYEBOTr0o Ny3bips Mpu onyxonsx. Pestwome
Petlem. Die totale Entfernung der Blase bei bdsartigen Tumoren.
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Eller. Prostata adenoom ja selle ravitulemusi Tartu Linna Kiliinilise
Haigla haavaosakonna andmeil 1951.—1957 a.

dnnep. ApfeHoma npeAcTatenbHOW >XKene3bl U €e fieyeHWe Mo fAaHHbIM
XMPYpPruyeckoro otgeneHus TapTycKOW ropoAckoil KAWHU4Yeckoi 60/b-
Huubl ¢ 1951—1957 r. r. Pe3iome

Eller. Adenom der Vorsteherdrise und dessen Behandlung nach
Angaben der chirurgischen Abteilung des stddtischen Kklinischen
Krankenhauses zu Tartu in den Jahren 1951— 1957. Zusammenfassung

Mokk. O BO3HUKHOBEHWW XWPOBOW AUCTPOPMU, COAEPXAHUWU T[AMKOreHa
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Pokk. Dystrophic fattening, contents of glycogen in the hea'rt and in
the liver and morphologic changes in adrenal glands resulting
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Vasar. Hingamistalitluste muutustest koliin- ja adrenreaktiivseid
stisteeme blokeerijate ainete toimel organismi uldisel jahutamisel
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. Vasar. Die Verdnderungen der Atmung unter der Wirkung der cholino-

und adrenolytischen Stoffe bei der akuten Unterkiihlung des Orga-
nismus. Zusammenfassung
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