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BARBAMUULI ELIMINATSIOONIST HUPOTERMIA
TINGIMUSTES

O. Rajavee ja L. Nurmand
Farmakoloogia kateeder

Hipotermia teostamisel rakendatakse ulatuslikult mitmesugu-
seid narkootikume, eriti barbituurhappe derivaate. Kirjanduse
andmeil vOib lugeda uldtuntud tdsiasjaks nahtu, et narkootiliste
ainete toimivus organismide jahutamisel tb6useb. Eksperimentaal-
sete uurimistega on seda ndidanud Storm van Leeuwen ja W van
der Made [1] kloroformi korral kassidel, W Allen ja E. K- Saf-
ford [2] eetri puhul valgetel hiirtel ja A. J. Sapovalov [3] barbitu-
raatide korral dekapiteeritud kassidel. Samale asjaolule viitavad
oma toddes ka kliiniklased W G. Bigelow ja kaastool. [4], V J.
Samov ja N. M. Borodin [5], V P Popov ja kaastddl. [6]. Barbitu-
raatide narkootilise toime tdusule osutab oma uurimuses ka
J. V Gubler [7].

Kui kirjanduses on viiteid narkootikumide toime intensiivsuse
t6usu kohta keha madaltemperatuuri tingimustes, siis kattesaada-
vas kirjanduses ei leidunud andmeid narkootikumide, sealhulgas
ka barbituraatide eliminatsiooni kiiruse séltuvuse kohta kehatem-
peratuurist. Narkootikumide eliminatsiooni kiiruse ja seega ka
toime kestuse mittekiillaldane tundmine muudab ebakindlaks nar-
koosi juhtimise organismi jahutamisel.

Eespool mainitut silmas pidades oli kdesoleva t66 ulesandeks
selgitada muutusi barbamudli eliminatsiooni Kkiiruses s6ltuvalt
kehatemperatuurist.

Meetod

Katsed teostati mdlemast soost taiskasvanud kudlikutel, kaa-
luga 2,7—3,8 kg. Teostati 17 katset 12 kudlikul. Kehatemperatuur
mdddeti 7 cm slgavuselt rektumisse viidud elavhdbedatermo-
meetri abil. Parast barbamudli (30 mg/kg) slstimist veeni katse-
loom fikseeriti operatsioonilauale ja asetati jahutamiseks vee-
vanni 8,5—10°C t juures. Kui rektaaltemperatuur oli langenud
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soovitud nivoole, voeti katseloom veest vdlja ning oodati t° stabi-
liseerumist. Vajaduse korral rakendati soojendust (1000 W lamp
30—40 cm kauguselt) Eliminatsiooni mdaaramiseks (ca 60 min.
mooddumisel eelslistimisest) manustati barbamdiili 0,1—0,6%-lise
lahusena pidevinfusiooni aparaadi abil kuuliku k&rvadédre veeni.
Eliminatsioon m6ddeti A. Becki ja L. Lendle [8] poolt kirjeldatud
meetodiga, kusjuures kriteeriumiks olid hingamismahu ja -sage-
duse muutused. Elimineeritavaks hulgaks (s. o. kriitiliseks infu-
siooni kiiruseks) loeti suurimat barbamuuli annust (mg/kg/t), mis
30 vBi enama minuti jooksul veeni viiduna ei tekitanud markimis-
vaarseid muutusi respiratsioonis. Kehatemperatuuri k8ikumine
eliminatsiooni maaramise ajal ei tuletanud 0,5° C.

Katsete tulemused

Katsete tulemused onlesitatud diagrammina (vt. joonis 1)

Kontrollkatsetes (ilma jahutamiseta) langes operatsioonilauale
fikseeritud kudlikul peale barbamiili eelannuse (30 mg/kg) veeni
manustamist rektaaltemperatuur kuni 1°C vdrra. Neis katsetes oli
barbamudli kriitiline infusiooni kiirus 35,5 mg/kg/t (= 100%).

Rektaaltemperatuuri langemisel kuni 36°-ni C ei sedastatud
olulist muutust eliminatsiooni kiiruses. Edasisel organismi jahu-
tamisel kriitiline infusiooni kiirus langeb pidevalt, olles 32° C juu-
res 75%, 28° C juures 54%, 24° C juures 33%, 20° C juures 12% ja
19°C juures 7% kontrollkatsetes saadud véartusest.

On ilmne, et keha jahutamisel alla 36° C toob rektaaltempera-
tuuri langus iga 1°C vd@rra endaga kaasa barbamiili kriitilise
infusiooni kiiruse languse umbes 5% vdorra.

Arutelu

Kéesoleva t60 resultaadid, mis nditavad barbamuili eliminat-
siooni Kiiruse vdhenemist ja seega ka toimivuse intensiivistumist
organismi jahutamisel kuulikutel, on kooskdlas Storm van Leeu-
weni ja W van der Made [1], W Alleni ja E. K Saffordi [2],
A. J Sapovalovi [3], J. V Gubleri [7] jt. uurimustega.

Toos kasutatud barbamiili eliminatsiooni kiiruse madaéramise
meetod A. Becki ja L. Lendle [8] jargi ei vdimalda Oelda, kas leitud
eliminatsiooni vahenemine on tingitud kudedes barbamiili lam-
mutamise aeglustumisest v8i langeb narkootikumi inaktiivseisse
kudedesse deponeerumise kiirus. Et barbamdiili narkootilise toime
moddumist normaalse kehatemperatuuri korral seostatakse nar-
kootikumi kiire lammutumisega kudedes (H. A. Shonle ja kaas-
tool. [9]), siis keha madaltemperatuuri tingimustes, mil langevad
koik metabolismi protsessid (Grosse-Brockhoff [10] jt.), on tdendo-
liselt eliminatsiooni kiiruse vahenemine tingitud Uhelt poolt bar-
bamudli keemilise lammutuvuse aeglustumisest. Barbamudli
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toime moéddumise teiseks pdhjuseks peetakse selle deponeerumist
inaktiivsetesse kudedesse (Koppanyi ja Liberson [11]). Et ainete
kudedesse difundeerumise kiirus langeb jahutamisel (Bialaszo-
vicz [12] jt.), siis tdendoliselt vaheneb ka selline barbamudili
inaktiveerumise v6imalus. Narkootikumide toimivuse tdusu seosta-
takse ka nende pérssiva toime liitumisega keha jahutamisest tin-
gitud kesknarvislisteemi ja vegetatiivsete ganglionide pidurdusele
(W G. Bigelow ja kaastéol. [4]; V J. Samov ja N. M. Borodin [9]
jt.) Tuleb arvata, et barbamiuli eliminatsiooni v&dhenemine keha-
temperatuuri langetamisel on nii eespool toodud kui ka mitmete
mainimata organismi funktsioonide muutuse tulemus.

Antud t60s néidatud kriitilise infusiooni kiiruse muutused vdi-
maldavad kaudselt méédrata ka barbamidili toime kestuse séltuvust
kehatemperatuurist, nagu see on antud joonisel 2.

Joonis 1. Barbamiuli eliminatsiooni

kiiruse muutumine sdltuvalt keha- Joonis 2. Barbamuli toime kestuse
temperatuurist kuulikul.  Abstsiss: muutumine sdltuvalt kehatempera-
rektaaltemperatuur °C.  Ordinaat: tuurist kddlikul  (pédrdfunktsioo-
barbamuuli infusiooni kiirus (mg/ nina eliminatsiooni Kkiiruse % -st).
kg/tunnis). Punktidena on toodud Abstsiss: rektaaltemperatuur °C.
barbamuauli  kriitilised  infusiooni Ordinaat: barbamuili toime kestus,
kiirused vastavalt rektaaltempera- vérreldes kontrollkatses saadud
tuurile. vdértusega, mis on 1

Nagu naitab graafiku analtits, ei pikenda temperatuuri esi-
algne- langetamine kuni 35°C oluliselt barbamuuli toime kes-
tust. 30° C juures toime pikeneb ca 15 27°C juures ca 2, 24°C
juures ca 3 ja 20° C juures ca 8 korda. Ligildhedaselt samasuguse
barbamiutli toimivuse tdusu sai ka A. J. Sapovalov [3], kes dekapi-
teeritud kassidel néitas, et kehatemperatuuri langetamisel 10—11°C
vlrra (37—36° C kuni 26—25° C) mitmete ainete, nende hulgas ka
barbamudli toimivus téusis 1,5—2 korda.



Kokkuvote

\
Barbamudli eliminatsiooni kiirus kutlikul organismi jahutami-
sel langeb. Rektaaltemperatuuri ja barbamuuli eliminatsiooni vas-
tava kiiruse'suhete muutust vdib alla 36° C védartuste puhul graa-
filiselt kujutada peaaegu lineaarse funktsioonina, kusjuures tem-
peratuuri langusel iga 1°C vdrra barbamddli eliminatsiooni Kiirus
véheneb ca 5%.
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Ob 2TIMMUHALUNN BAPBAMMNITA B YCAOBUAX
F’MMNOTEPMUNN

O. PasBes u Jl. HypmaHg
Pe3tome

OnbITbl MPOBOAUMNCL HA KPOJMKAX, WCKYCCTBEHHO OXNaX[eH-
HbIX [0 onpefeneHHon Temmnepatypbl. CKOPOCTb (DYHKLMOHANbHOW
anMMuUHauun 6apbamuna usmepanacb no bak u JleHane, npuuyem
nokasatenem CAYXWUAW W3MEHeHUs B pecnupayuu. BbisicHUAOCH,
,4TO CKOpOCTb 3IMMUHALMN Ha3BaHHOro GapbuTypaTta npu oxnaxje-
HUM opraHm3ma Kponuka (B npegenax ot 36° 18°C) ymeHbluaeTcs
(cooTBeTcTBEHHO OT 34 Mr/kr/fyac fo 3 wmr/kr/yac) 3aBUCUMMOCTb
CKOPOCTM 3AUMMHauMKM bGapbamuna OT peKTaNbHOW TemnepaTypsl
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KpONMKa MOXHO rpagmyecky M306pasuTb B BUAe NMHeapHOW (YHK-
umm (cMm. puc. 1), npuyem C nNageHMem Ha Kaxiblii 1° CKOPOCTb
3NMUMUHAUNN yMeHbLIaeTcs npubnnantTensHo Ha 5%.

UBER DIE ELIMINATION DES BARBAMYLS
IN DER HYPOTHERMIE

O. Rajavee und L. Nurmand

Zusammenfassung

Die Versuche wurden an kiinstlich unterkihlten Kaninchen
durchgefuhrt. Die funktionelle Elimination des Barbamyls (des
Isoamyléathylbarbitursaurenatriums) wurde nach Beck und
Lendle (1932) bestimmt.

Die Eliminationsgeschwindigkeit des genannten Barbitur —
saurederivates bei Unterkiuhlung der Tiere (in Grenzen von 36°
bis 18°C) nimmt betrachtlich ab (von 34 mg/kg/Stunde auf
3 mg/kg/Stunde) Die Abhéngigkeit der Eliminationsgeschwin-
digkeit des Barbamyls von der Rektaltemperatur des Kanin-
chens kann man graphisch ais eine lineare Funktion darstellen
(S. Abb. 1). Bei der Senkung der Korpertemperatur auf 1°C
nimmt die Eliminationsgeschwindigkeit ungefdahr 5% ab.



AMINASIINI, MEPASIIIMI JA HEKSOONI
MOTILITEtTI MOJUSTAVAST JA EETRINARKOOSI
POTENTSEERIVAST TOIMEST

0. Rajavee
Farmakoloogia kateeder

Aminasiin  ehk  N-(3-dimetiilamiinopropl)-3-kloorfenotia-
siin ja mepasiin ehk N-3-(metitlpiperididl-1)-metiul-fenotiasiin
on multipotentsed vegetatiivsed farmakonid (H. Kleinsorge ja
K. Rdésner [1]). Kdrvuti paljude muude toimetega on neile aine-
tele iseloomulik ka sedatiivne toime (H. Laborit [2]; F Heirri ja
E. Frodl [3]; M. Taeschler ja E. Rothlin [4] jt.) Samuti on nii
eksperimentaalselt kui ka Kliiniliselt tdestatud mainitud fenotia-
siini derivaatide narkootikumide toimet potentseeriv efekt (H. La-
borit ja P Huguenard [5]; S. Courvoisier ja kaastool. [6]; S. J. Ar-
buzov ja kaastool. [7]; T Hoffmann [8]; G. Mignault [9]; J. I. Vihl-
jajev [10]; S. S. Liberman [11] jt.) Viimast toimet omistatakse ka
heksoonile ehk 1,6-heksametiileen-bis-trimetudlammooniumjodiidile
(S. J. Arbuzov ja kaastdol. [7])

Aminasiini ja mepasiini Oksikasjalisema vdrdleva eksperimen-
taalse ja kliinilise uurimise vajadusele viitab M. D. MaSkovski
[12] veel (hes &sja ilmunud Ulevaateartiklis. K&esolevas kirjandu-
ses puuduvad tdiesti vdrdlevad andmed mainitud fenotiasiinideri-
vaatide ja heksooni toimivusest nii motoorsesse aktiivsusse Kui
ka eetrinarkoosi potentseerimisel. Eespool mainitut arvesse vottes
seatigi kédesoleva to0 ulesandeks anda vdrdlev hinnang amina-
siini, mepasiini ja heksooni motiliteeti mdojustavale, samuti ka
eetrinarkoosi potentseerivale toimele.

Toime motiliteedisse

Meetod. Katseloomadena kasutati isaseid valgeid hiiri, kaa-
luga mitte alla 18 g. Motoorne aktiivsus (-motiliteet) maarati
A. W Forsti [13] aktograafi abil 3 tunni kestel. Mainitud aparaa-
diga on v@imalik pidevalt kvantitatiivselt registreerida vabalt lii-
kuva hiire motoorikat. Aminasiini, mepasiini ja heksooni manus-
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tati katseloomadele vesilahustena vahetult enne katse ilgust selja
naha alla. lga annusega tehti vdhemalt 5 katset. Kokku teostati
240 katset 68 hiirel.

Katse tulemused. Aminasiini vdikeste annuste (0,1—
1 mg/kg) toimel kulgesid motoorse aktiivsuse muutused kahefaa-
silised: esialgsele motiliteedi langusele (60—75 min.) jargnes
tdus, mis sageli Uletas kontrollkatseis saadud véartused. Edasine
aminasiini annuste suurendamine (2—3 mg/kg) viis mdnes katses
rahunemiseni, teistes kaasnes sellele motiliteedi elavnemine. Téie-
lik rahunemine saadi annusega 5 mg/kg.

Mepasiini véikeste annuste (0,1—10 mg/kg, moOnes katses ka
20 mg/kg) toimel katseloomade motoorne aktiivsus véhenes mar-
kimisvéaarselt, suurte annuste (50 ja 100 mg/kg) toimel saadi
mdnes katses peaaegu tédielik rahunemine (2 juhul 6-st) kuid ena-
mikul juhtudel esines viimati mainitud annuste toimel motoorika
tdus.

Heksooni vaikesed annused (0,1—10 mg/kg) uldiselt motili-
teeti ei mdjustanud. Suuremate annuste (25 ja 50 mg/kg) puhul
saadi umbes 60 min. kestnud rahunemine, millele jargnes motoo-
rika tdusu faas. Heksoon, mdnes katses annusena 50 mg/kg ja ena-
mikul juhtudel annusena 75 mg/kg, tekitas 30—60 min. peale
manustamist motiliteedi tdusu, mis lletas kontrollkatseis leitud
vaartused. 75 mg/kg ja suuremad annused tekitasid enamikul juh-
tud_edl kloonilis-toonilisi krampe, mille puhul mdned katseloomad
surid.

Eetrinarkoosi potentseeriv toime

Meetod. Katseloomadena kasutati isaseid valgeid hiiri, kaa-
luga mitte alla 18 g. Teostati 300 katset 180 loomal. Aminasiini,
mepasiini v8i heksooni manustati mitmesugustes annustes vesi-
lahusena selja naha alla 30 min. enne eetri aplitseerimist. Viimane
toimus 11-liitrise mahuga hermeetiliselt suletavas ja elektrimoo-
toriga kdivitatava segajaga varustatud klaasist narkotiseerimis-
anumas. Narkotiseerimisanumasse manustati subnarkootiline hulk
(0,1 ml pro 1 108hku) eetrit. Katsed teostati Uhtlases toatempera-
tuuris (18° C). Katsesse voeti korraga kuni 10 hiirt. Eetrinarkoosi
kestus oli 30 min. Jalgiti narkoosi saabumist (motoorne rahutus,
ataksia, kilgasend). margiti kiilgasendisse jaanud hiirte arv. mil-
lest arvutati %. 30 min. méddudes katseloomad eemaldati nar-
kotiseerimisanumast ning jalgiti narkoosist toibumise aega
(asendi normaliseerumine, ataksia moddumine liikumisel).

Katse tulemused. Kontrollkatseis ei tekitanud subnar-
kootiline eetri hulk (0,1 ml 1 1sissehingatavas O0hus) katseloo-
madel mingit valisel vaatlusel registreeritavat narkootilist efekti:
ei esinenud motoorset rahutust ega liigutuste inkoordinatsiooni.

Aminasiini, mepasiini ja heksooni mitmesuguste annuste pre-
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medikatsiooni efektiivsus mainitud subnarkootilise eetrikontsent-
ratsiooni toime potentseerimisel on antud joonisel.

Eetri subnarkootilise kontsentratsiooni (0,1 ml pro 1 1
0hu) toimet potentseeriv efekt valgetel hiirtel. Abstsiss:
premedikeeritud ainete annused (mg/kg). Ordinaat: kilg-
asendisse jaanud katseloomade hulk (%-des). lga punkt
kdveratel on saadud 10—20 katseloomal tehtud Kkatseis.

Aminasiini (0,25, 0,5, 1 15, 1,75 2, 5 mg/kg) premedikat-
siooni puhul eetri aplitseerimisel tekkis kdikides katsetes motoorne
rahutus ja ataksia liikumisel; Vahim aminasiini annus, mille pre-
medikatsioon tekitas (1 juhul 10-st) kulgasendi (29. minutil)
eetri subnarkootilise doosi aplitseerimisel, oli 0,25 mg/kg, kuna
100%-line kulgasend (7 —18. minutil) saadi annuse 2 mg/kg
puhul. Pérast eetri eemaldamist vahima kilgasendit tekitava doosi
puhul katseloom pilstus 1L minutil ja ataksia liikumisel mo6dus
koikidel loomadel 3. minutil, kuna 100%-liselt kilgasendit teki-
tava doosi saanud loomad pistusid L1 kuni 22. minutil ning
ataksia moodus neil 4. kuni 40. minutil. Veelgi suurema aminasiini
annuse (5 mg/kg) premedikatsioon ei kiirendanud oluliselt kilg-
asendi teket (6.—22. min.) eetri manustamisel, kuid katseloomade
taieliku toibumise periood pikenes tunduvalt (Gle 90 min.)

Mepasiini (10, 20, 30, 40, 50, 60, 75, 80, 100 mg/kg) premedi-
katsioon oli samuti suuteline koikide uuritud annuste puhul esile
kutsuma motoorset rahutust ja ataksiat liikumisel. Nagu né&htub
jooniselt, oli mepasiini v&him Kkiulgasendit ajendav annus
20 mg/kg, kuna 100%-line kilgasend saadi 80 mg/kg annuse
puhul. Seejuures tekkis kllgasend esimese doosiga 28. minutil
(X juhul 10-st) ja teisega eetri manustamise 8.—22. minutil. Kui

20 mg/kg puhul katselooma kiilgasend moddus esimese " T -
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jooksul ja ataksia koikidel hiirtel 3. minutiks pérast eetri eemal-
damist, siis 80 mg/kg annuse puhul moddus kilgasend 1,5 kuni
20 min. jooksul ning ataksia kestis 30—60 min. Edasine mepa-
siini annuse suurendamine (100 mg/kg) luhendas kilgasendi
tekke aega (6.~—8. min.) ning pikendas tdieliku toibumise aega
(Gle 90 min.)

Heksooni (10, 20, 30, 40, 50, 75, 90, 100 mg/kg) premedikat-
sioon tekitas eetri manustamisel motoorse rahutuse ja ataksia,
mis eetri aplitseerimise katkestamisel, kui ei tekkinud kilgasendit,
moddusid 10.—30. sek. jooksul. Kilgasendi tekkeni (20. minutil)
viiv vdhim heksooni annus oli 40 mg/kg. 100%-line kilgasend
saadi 100 mg/kg annuse premedikeerimisel, Pérast eetri eemalda-
-mist heksooni vahima kilgasendini viiva annuse puhul kilgasend
ja ataksia liikumisel mo66dusid 1—3. minutil ja heksooni
100 mg/kg annuse puhul katseloomad pistusid 1—24. minutil
ning ataksia moodus 11.—25. minutil. Heksooni annused, mis
markimisvaarselt potentseerisid eetri narkootilist toimet, osutusid
toksilisteks: igas katseseerias, alates heksooni annusest 40 mg/kg,
moned katseloomad surid. Seejuures annus 75 mg/kg ja suuremad
tekitasid paljudel katseloomadel Kkloonilisi krambihooge, mille
ajal loomad langesid kulgasendisse. Rasked ja kestvad krambid
viisid ad exitum. Eetrinarkoosi manustamisega oli v8imalik kram-
bihooge katkestada.

Arutelu

Spontaanse motiliteedi langus, samuti ka eetrinarkoosi potent-
seeriv efekt valgetel hiirtel oli kbige tugevam aminasiini toimel.
m NoOrgem, kuid teatavais annustes siiski mérkimisvédarne, oli mepa-
siini spontaanset motoorset aktiivsust langetav, eriti- aga eetri-
narktosi potentseeriv toime. Heksoon ei olnud efektiivne ei motili-
teedi langetajana ega ka eetrinarkoosi potentseerimise osas.

On tbendoline, et aminasiin ja mepasiin kui ldhedased fenotia-
siini derivaadid, mis toimivad ajutiives asetsevasse formatio reti-
cularis’esse parssivalt (Ph. Decourt, [14]; R. Floru ja kaast6ol. [15],
N. N. Das ja kaastdol. [16]; J. I. Vihljajev [10]; N. A Kruglov [17]
jt:), avaldavad rahustavat ja eetrinarkoosi potentseerivat toimet
just selle rindamispunkti mdjustamise kaudu ja mitte otsesest
toimest suuraiu kooresse. Fenotiasiini derivaatide sedatiivset
toimet seostatakse tsentraalse simpatolidtilise toimega (G. Hie-
bel ja kaast6ol. [18]; J. N. Stroikov ja N. G. NikultSeva [19])
Selle poolt rddgib asjaolu, et iga sedatiivselt toimiva ainega on
saadud tsentraalne sumpatoliutiline efekt ja yastupidi. Kuid see
suhe pole kvantitatiivne: nii néditeks hudergiinil ja simpatolatiinil
on stmpatoludtiline efekt tugevam kui aminasiiriir, kuid nad jaa-
vad viimasest tunduvalt maha oma sedatiivse toime poo-
lest. Sellest on tuldud jareldusele, et &minasimi*-tsentraalne
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formatio reticularis®t pdrssiv toime ei ole seotud peamiselt adreno-
liatilise efektiga (V. P. Lebedev, [20]) Tdendolisem 6n arva-
mus, et aminasiini sellesuunaline toime on tingitud nii adrenaliini
kui ka serotoniini pdrssimisest formatio reticularies (P B. Brad-
ley ja A J. Hance. [21]). Vdhem tben&oline on hupotees, mida
toetab S. S. Liberman [11], et narkoosi potentseeriv efekt on
tingitud ajurakkude tundlikkuse suurenemisest narkootikumide
suhtes aminasiini toimel. Kuivérd aminasiin ei toimi neuromusku-
laarsetesse slnapsitesse (M. D. MaSkovski ja B. A. Medve-
dev, [-22]), siis raagib ka see asjaolu fenotiasiini derivaatide uuri-
tud efektide puhttsentraalse iseloomu poolt.

Heksoon avaldas ainult suuremates annustes ndrka ja méodu-
vat rahustavat toimet ning eetrinarkoosi potentseerivat efekti.
Kdrvuti perifeerseid ganglione blokeeriva toimega omistatakse
heksoonile ka tsentraalseid ajukoores ja subkorteksis asuvaid
N-koliinreaktiivseid sunapseid parssivat toimet (P P Denis-
senko [23]; M. L. Tarahhovski [24]). Viimane toime on aga suhte-
liselt ndrk, kuna halva lipoiidlahustuvuse t6ttu kvartaarsed
ammooniumalused tungivad vdga raskesti Kkeskndrvisusteemi
(F Hauschild [214]). Tuleb arvata, et see ainult suuremate annuste
teatavais piires avalduv ndrk rahustav ja eetrinarkoosi potentsee-
riv efekt on tingitud peamiselt tsentraalseid N-koliinreaktiivseid
slisteeme padrssivast toimest. See pole aga killaldane taielikuks
rahunemiseks ega ka efektiivseks eetrinarkoosi potentseerimiseks.
Kuigi heksooni suuremad annused (40 mg/kg ja suuremad) parsi-
vad ka muioneuraalseid sinapseid, kestab see efekt vaid
5—10 min. (P P Denjssenko [23]) ega saa olla madrava tahtsu-
sega uuritud toimete avaldumisel. Hoolimata md&ningasest motoo-
rikat vdhendavast toimest ja eetrinarkoosi potentseerivast efektist
pole heksoon nendeks otstarveteks praktiliselt rakendatav, sest
vajalikud heksooni annused olid toksilised, tekitasid krampe ja
paljudel juhtudel katseloomad surid. Seejuures esines letaalne
16pp eranditult juba enne eetri manustamist, tavaliselt krampide
ajal. Eetri manustamisel heksoonikrambid lakkasid ning eetri-
narkoos ei tdstnud surmajuhtude arvu. On ilmne, et eetri aplikat-
sioon toimis heksoonikrampide korral ravivalt ja vBib arvata, et
tugevam eetrinarkoosi potentseeriv efekt oli tingitud peamiselt
kesknarvislisteemi kurnatusest heksoonikrampide tagajarjel.

Jareldused

1 Spontaanset motoorset aktiivsust langetavalt toimelt val-
getel hiirtel oli tdhusaim aminasiin; mepasiini sellesuunaline
efekt oli nbrgem ja suuremate annuste puhul saadi sageH motili-
teedi tdus; heksooni motiliteeti parssiv toime oli veelgi nérgem ja
lihiajalisem, avaldudes vaid toksilistes annustes.
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2. Eetrinarkoosi potentseerimiseks valgetel hiirtel oli kdige
efektiiveem aminasiini premedikatsioon ja seda juba annustes,
mis ei tekitanud veel taielikku rahunemist; mepasiini sellesuuna-
line toime avaldus vaid 40—80 korda suuremate annuste puhul,
kusjuures mepasiini annuse suurendamine viis efektiivsuse tou-
sule: heksoon polnud sobiv eetrinarkoosi potentseerimiseks, sest
see toime avaldus vaid heksooni toksiliste dooside premedikat-

siooni puhul.
3. Aminasiini, mepasiini ja heksooni motiliteeti mdjustavate

ning eetrinarkoosi potentseerivate dooside vahel pole Kkindlat
seost.
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o BANAHNN AMWNHA3SWHA, MENA3SVNHA W TEKCOHWA
HA MOTOPHYIO AKTUBHOCTb W OB WX
MOTEHUMPYOWEM 3®UNPHbLIN HAPKO3 LENCTBUU

O. PasBes

Pe3tome

OnbITbl NPOBOAUINCE Ha 6efblX MbllaX — camuaxX BECOM HE MEeHb-
we 18 rpamm. CnoHTaHHas MOTOpPHas aKTMBHOCTb OMpefensnach ak-
Torpajgpom Popeta (A. W. Forst, 1939) B TeueHume 3 yacoB. AMUHa-
3nH uam H'(3-gumeTmnamMmumHonponun)-2-xnoppeHoTnasnH, menasuH
unn H-3-(metnnnunepnann-1)-meTUNeHoTMasnH N TeKCOHUA  unn
nogng 1,6-rekcameTuneH-6M3TPUMETUNAMOHNIA BBOAUIUCL B BOLHOM
pacTBope HenocpefCcTBEHHO Nepej OMbITOM MOAKOXHO. CambIiM CUJlb-
HbIM MOAABAAIOWMM CMNOHTAHHYIO MOTOPHYIO aKTUBHOCTb CpeACTBOM
OblN aMWHAa3WH, KOTOPbIV BbI3blBan MOMHOE YCMOKOEHUE >XXWUBOTHbLIX B
pose 5 Mr/kr. Y menasvMHa Ha3BaHHOe [elCTBME BblpaXkanocb cna-
6ee. MenasuvH B 60nbwnx fpo3ax (50 m 100 Mr/kr) B 6OMbLUUHCTBE
CNy4yaeB BbI3blBaN [jaXe MNOBblleHNe MOTOpPUKKU. ModasnstoLwee mMoTo-
pUKY [ecTBME TFeKCOHMA BblipaXkanoch elle cnabee u 6bII0 KpaTKo-
BPEMEHHbLIM, MPOSABAAACH TO/LKO NPW TOKCUYecknx gosax (50 Mr/kr).

MoTeHuMpytowlee 3MpPHLIA HApKO3 AeiiCTBME Ha3BaHHbIX Npena-
paTtoB onpefensnoch TakXe Ha 6enblX Mbiwax. HapkoTusuposaHue
XXMBOTHbLIX NPOBOAMAOCHL B TedeHne 30 MWH. B cneuuanbHO AN Hap-
K03a CKOHCTPYMPOBaHHON 6aHKe 06bemMom 11 nuTpoB. ddup npume-
HANCA B cybHapKoTU4eckoli KoHueHTpaumu (0,1 mMn Ha 15 BO3gyxa),
B KOHTPO/IbHBIX OMbITaxX He BbI3blBaloLLei AaxKe aTtakcuu. AMUHA3MH,
MenasuvH W TeKCOHMIA BBOAWIMCL B BOAHOM pacTBOpe MOAKOXHO 3a
30 MWH. B0 Hayana HapKoTM3MpoBaHWA. na NoTeHUMpoBaHWsA agup-
HOro Hapko3a oOKasanacb caMoil 3()(PeKTUBHON MpemeamKaums amu-
HasnHa, fJaxe B fos3ax (0,5—2 Mr/Kr). ewe He Bbl3blBAOWMX MOJ-
HOro ycrnokoeHus. MNofo6Hoe felicTBME MenasnmHa NposBAANOCH TONb-
KO npu 6onbwinx gosax (20 go 80 Mr/kr), npuyemMm yBenunyeHue [03bl
mMenasnmHa Bef0 K MOBbIWEHWIO 3ekTa. eKCOHUIA He ABAANCS Mpu-
rofHbIM A5 MOTEHLMPOBaHWA 3(MPHOro HapkKosa, TaK Kak Ha3BaH-
HOe [AeiicTBME MPOSABAANOCh TONbKO MpPU TOKCMYeckux posax (40—
100 Mr/Kr). NpUMeHEeHMe KOTOpPbIX Bbl3blBano CMEPTb OTeA/IbHbIX XW-
BOTHbIX.

Mexay fo03aMu aMuWHa3nMHa, MenasuHa U FeKCOHUS, BAUSIOLMMU
Ha MOTOpPUKY, W A03aMu, MOTEHUMPYIOWUMU 3QUPHLIA HapKO3, HeT
onpejeneHHol CBA3MN.
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OBER DIE MOTILITATSBEEINFLUSSENDE UND DIE
AETHERNARKOSEPOTENZIERENDE WIRKUNG VON
AMINAZIN,. MEPAZIN UND HEXONIUM

O. Rajavee

Zusammenfassung

Die Versuche wurden an erwachsenen weiden mannlichen
Madusen durchgefiihrt. Die Spontanmotilitdt wurde mittels einer
aktographischen Methode von A, W. Forst (1939) geprift. Ami-
nazin oder N-(3-dimethylaminopropyl-)-2-chlorphenothiazin,
Mepazin oder N-3-(methylpipQridyl-1)-methylphenothiazin und
Hexonium oder, 16 — hexamethylbistrimethylammoniumjodid
wurden in wasseriger Ldsung unmittelbar vor Beghin des Ver-
suches subkutan appliziert. Die starkste motilitdtshemmende Wir-
kung zeigte Aminazin, das in Dosen von 5 mg/kg eine vollkom-
mene Beruhigung der Versuchstiere verursachte. Die genannte
Wirkung der entsprechenden Dosen von Mepazin war schwacher;
héhere Dosen (50 und 100 mg/kg) von Mepazin riefen in
mehreren Fallen sogar eine Motilitatserhohung hervor. Die
motilitdtshemmende Wirkung des Hexoniums war noch kurzfri-
stiger und schwécher ausgeprdagt ais beim Mepazin. Zur Erzie-
lung der genannten Wirkung waren hohe toxische Dosen
(50 mg/kg) nétig.

Die die Aethernarkose potenzierende Wirkung wurde eben-
falls in Mé&useversuchen bestimmt. Das Narkotisieren der Tiere
fur die Dauer von 30 Minuten geschah in einer 11 1 umfassenden
Narkoseblichse. Aether wurde in einer subnarkotischen Konzen-
tration (0,1 ccm 1 1 Luft), welche in den Kontrollversuchen
noch keine Ataxie hervorrief, verabreicht. Aminazin, Mepazin
und Hexonium wurden in wasseriger Losung 30 Minuten vor der
Aetherapplikation subkutan injiziert. Die die Aethernarkose
potenzierende Wirkung ist arn starksten beim Aminazin ausge-
pragt. Dosen von Aminazin (0,5—2 mg/kg), die kaum beruhi-
gend wirken, haben eine deutliche Aethernarkose potenzieren-
de Wirkung entfaltet. Die entsprechende Wirkung von Mepazin
zeigte sich nur bei hohen Dosen (20 bis 80 mg/kg), wobei eine
Erhéhung der Dosis eine Verstarkung der Wirkung mit sich
brachte. Hexonium war fir die Potenzierung der Aethernarkose
nicht geeignet, weil die genannte Wirkung nur bei toxischen
und toédlichen Dosen (40 bis 100 mg/kg) hervortrat.

Es konnte keine bestimmte Beziehung zwischen beruhigenden
und Aethernarkose potenzierenden Dosen von Aminazin, Mepazin
und Hexonium nachgewiesen werden.
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ISOPROMEDOOLI JA ANADOOLI FARMAKOLOOGIAST
H. Kurvits
Farmakoloogia kateeder

Morfiin on védartuslikumaid valuvaigistavaid vahendeid. Mor-
fiini kadutamisel selgusid tema harjumust tekitavad omadused,
mis piirasid tunduvalt selle ravimi ulatuslikumat praktilis-tera-
peutilist rakendamist. Veel enne morfiiri keemilise struktuuri 18p-
likku selgitamist alustati morfiiniga” sarnanevate Uhendite silintee-
simist, et leida preparaat, millel puuduksid morfiinile omased
mittesoovitavad kdrvaltoimed.

Morfiini toimega Uhendite slnteesimises vdib eristada kolme ajajarku
(F Gross ja R. Meier [9]). Esimesel etapil l&htuti morfiini molekulist kui ter-
vikust, milles monevdrra muudeti Uksikuid keemilisi rihmi. Analgeetilise toime
kandjaks peetakse morfiini molekulis fenoolset hiidroksuulrihma (N. B. Eddy[2]).
Viimase metileeiimine (kodeiin) vdi etlleerimine (dioniin) vé&hendab saadud
Uhendi morfiinile omast analgeetilist toimet.

Morfiini molekulis esineva alkohoolse hudrokstilrihma metileerimisega
(heterokodeiin), atsetuleerimisega (a-atsetullmorfiin) ja diatsetlileerimisega
(heroiin), saadakse tugeva analgeetilise toimega uhendid, kuid paralleelselt suu-
reneb ka nende toksilisus (N. B. Eddy [2]). Okstudeerimine (dilaudiid) vdi redut-
seerimine (dihtudrodesoksimorfiin) suurendab analgeetilist toimet, samuti ka
toksilisust, Kusjuures paralleelselt liheneb toime kestus (J. R. Grewe [8]).

Hapnikusilla avamine 4,5 sisinikuaatomite vahel vé&hendab analgeetilist
aktiivsust (N. B. Eddy [3]). Nii osutus permoniid tdhusamaks analgeetikumiks
kui dromoraan.

Piperidiinahela katkestamise, samuti ka aromaatse tuuma substitutsiooni
tagajarjel kaotab saadud Uhend valuvaigistava toime.



Kaksiksideme hidrogeniseerimine, alkohoolse hidrokstulrihma oksideeri-
mine ja metddlrthma liitmine morfiini hiddroaromaatse ringi juurde tdstab
thendi analgeetilist toimet (N. Preobrazenski ja E. Genkin [23], kusjuures meto-
poonil on vdhem morfiinile omaseid kd&rvaltoimeid. N. B. Eddy [2]. A. H. Bec-
kett, Tl Mainitud Uhend tekitab harjumust vahemal méé&ral kui morfiin,
C. K. Himmelsbach 1101).

Teisel etapil oli peamiseks puudeks morfiiniga sarnaste Uhendite totaal-
siintees. Teatavasti katsetas morfiini siineteesi juba J. Liebig, kuid alles 1946. a.
dnnestus Grewel siinteesida esimene morfiinile keemiliselt struktuurilt ldhedane
thend — N-metlilmorfinaan ning alles 1952. aastal silinteesisid Gates ja
Tschudi morfiini (M. Gates, G. Tscnudi [7]).

Kolmandale etapile panid aluse O. Eisleb ja O. Schaumann 1939. aastal.
Nad nditasid, et fenUulpiperidiinkarboonhappe Uhenditel on spasmoLuitilise
toime kd&rval ka analgeetilisi omadusi. Sinteesitud Uhendeist oli eriti tugeva
analgeetilise toimega 1-metill-4-fentil-piperidiin-4-karboonhappe-etuilester
ehk dolatiin. Dolatiiniga ndidati esmakordselt, et morfiini komplitseeritud mole-
kuli valuvaigistavat toimet vdib asendada lihtne piperidiini derivaat. Viimast
vOib vaadelda kui osa morfiini molekulist, millega on arvatavasti seletatavad
ka paijud piperidiini derivaatidele omased morfiini toimed, nagu valuvaigistav,
harjumust ja iha tekitav toime.

Viimasel ajal on NO&ukogude Liidus |. Nazarovi poolt sunteesitud rida
fenudlpiperidiini derivaate, nagu 1 2, 5-trimetuul-4-fentul-4-propioonoksipi-
peridiin ehk promedool, selle ruumiline isomeer ehk isopromedool ja 1, 3-dime-
tuut-4-fenttl-4-propioonoksupiperidiin ehk anadool.

C6H5 0-C0-CH2-CH3 CéH 5 O.CO-CH2-CHs3
<
H3C CH3
\/\/CH3-HC1 mHC1
N N
CH3 CH3
Promedool Anadool

Promedooli farmakoloogilise toime ja ravitdhususe kohta on ilmunud
rohkesti tdid (M. Maskovski ja V. I8tSenko, [15], B. Legostev IM41l. |. Nazarov,
M. Maskovski, V. Rudenko, N. Prostakov ja V. I5tSenko [18], Sui Bin [22],
G. Kingisepp ja H. Kurvits [11], H. Kurvits [13]. Samuti on késitletud kirjan-
duses isopromedooli farmakoloogilisi omadusi (M. MasSkovski ja P. Abramova
[16], M. MaSkovski ja G. Arutjunjan [17], O. Rajavee [19.] Véahem andmeid on
anadooli kohta (L. O. Randali ja G. Lehmann [20]. O. Rajavee [19].

Kéesoleva td6 ulesandeks on uurida vdrdlevalt isopromedooli
ja anadooli mitmesuguste annuste valuvaigistavat toimet ning
vorrelda saadud tulemusi promedooli ja morfiini toimega; uurida
isopromedooli ja anadooli toimet hingamisse, kehatemperatuuris-
se ning selgitada tdhusaim analeptikum mainitud ainete mirgis-
tuse korral pérsitud hingamise elustamiseks.

Katsete metoodika

Katsed teostati kuulikutel kehakaaluga 2 kuni 3 kg ja valgetel hiirtel keha-
kaaluga 20 kuni 25 g.
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Valuvaigistavat toimet maéarati killikutel, kellele tekitati valu hambapulpa
elektrilise &rritusega (A. Fleisch ja M. Dolivo 151). Valuérrituste intensiivsust
mdddeti voltides. Toime intensiivsuse vdrdlemiseks arvutati valudrritusldvise
tdus protsentides lahtevadrtusest igal 0dksikul kddlikul eraldi, millest hiljem
arvutati viiest katsest keskmised vdaartused.

Hingamistalitlust pérssiva toime uurimiseks moddeti kuuliku hingamismahu
muutusi gaasikella abil. Paralleelselt jalgiti ka hingamissageduse muu-
tusi. Hingamisliigutuste graafiliseks registreerimiseks kasutati hingamis-
maski kulge Uhendatud Marey kapslit, mille abil hingamisekskursioonid kanti
kimograafile. Hingamist pérssiva toime vdrdlemiseks arvutati hingamismahu
langus protsentides lahtevaartusest igal katseloomal eraldi, millest hiljem arvu-
tati viiest katsest keskmised vdaartused.

Kehatemperatuuri langetava toime wuurimiseks kasutati katseloomadena
ktdlikuid, kellel temperatuuri moodeti maksimaaltermomeetriga rektaalselt.

Isopromedooli ja anadooli toimet keskndrvisusteemi motoorsetesse keskus-
tesse jalgiti valgetel hiirtel A. W. Forsti jargi (6).

Katsete tulemused

Valuvaigistav toime. Teineteisele keemiliselt ldhedaste
fentdlpiperidiini  derivaatide isopromedooli ja anadooli valu-
vaigistava toime tdhususe selgitamiseks vorreldi nende mit-
mesuguste annuste analgeetilise toime intensiivsust ja kestust
promedooli ja morfiini vastavate nditajatega. Eelkdige leiti uuri-
tavate Uhendite annused, mis tfstavad sarnaselt morfiini annu-
sega 5 mg/kg valudrrituslavist keskmiselt 125%. Nagu joonisest 1
selgub, avaldavad naha alla manustatult isopromedool (1 mg/kg),
anadool (2,5 mg/kg) ja promedool (2,5 mg/kg) niisama tdhusat
valuvaigistavat toimet kui morfiiniannus 5 mg/kg. Seega vdib
mainitud annuseid lugeda keskmisteks adekvaatseteks valuvaigis-
tavateks annusteks.

Joonisest 1 selgub veel, et morfiini ja sinteetiliste fenlulpipe-
ridiini derivaatide adekvaatsete valuvaigistavate annuste toime
saabumise kiiruses ja kestuses on erinevusi. Nii saabub siinteeti-
liste fenUllpiperidiini derivaatide valuvaigistav toime 5.—10.
minutil pdrast , manustamist, saavutab maksimumi 15—30.
minutil ja hakkab seejdarel alanema. Nii on 60. minutil isoprome-
dooli, promedooli ja anadooli valudrritusldvise tdéus langenud
125%-It keskmiselt 80—85%-ni. Toime kaob keskmiselt 90.—105.
minutil. Morfiini analgeetiline toime ilmub aeglasemalt, sliveneb
maksimumini 60. minutil ja pikkamddda vé&henedes kaob 135
minutil. Anadooli ja isopromedooli annuste suurendamine tdstab
ja pikendab analgeetilist toimet.

Hingamistalitlust pdarssiv toime. Analgeetiku-
mide terapeutilise sobivuse hindamisel on olulise tdhtsusega nende
kdrvaltoimed, eeskdtt nende hingamist pérssiv ja kehatemperatuuri
vahendav omadus. Seepdrast jalgiti anadooli ja isopromedooli
mitmesuguste annuste hingamistalitlust pérssivat toimet padrast
manustamist naha alla ja veeni.

Anadooli manustati koddlikutele naha alla 2-protsendilise lahu-
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sena annustes 1, 2,5; 5; 10; 20; 30 mg/kg. Katse tulemused on kuju-
tatud joonisel 2. Anadooli annus 1 mg/kg ei avaldanud hingamis-
talitlust oluliselt pdrssivat toimet; 5 njg/kg alandas tugevasti
hingamismahtu (18,8%-ni) ja-sagedust (20%-ni), kusjuures viiest
kiulikust Uhel esines kulgasend kestusega 20 minutit. Anadooli
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Joonis 1 Analgeetikumide valudrrituslavist tdstev toime.
Ordinaat — valuérrituslavise tous %-des, vorreldes lah-
tevadrtusega; abstsiss — aeg minutites.

annused 10, 20 ja 30 mg/kg ei stvendanud vdrreldes eelmise annu-
sega hingamise pérssimist, kill aga pikenes hingamist pars-
siva toime kestus. Esines atsidootiline hingamine, Uksikud kramp-
likud tdmbed ja kligasend.

Intravenoosselt manustatud anadooli hingamistalitlust pérssi-
vat toimet uuriti annustes 1, 2,5; 5; 10; 15; 30 mg/kg. Anadooli
annus 1 mg/kg langetas hingamismahtu 74%-ni ja 2,5 mg/kg
45%-ni normaalsest vdartusest. Silgavama hingamisdepressiooni
pdhjustas anadooli annus 5 mg/kg. Mainitud annus tekitas kohe
parast slstimist hingamisseisaku, mis mdoodus esimesel minutil.
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Uhtlasi tekkis kiillgasend ja mdnel juhul esinesid krambid. Ka
veeni manustamisel ei suvendanud annuse suurendamine
(10 mg/kg) hingamisdepressiooni, Kkill aga pikendas toime
kestust; 15 mg/kg pdhjustas tugevaid Kkloonilisi krampe, mis
moodusid 3—6 minuti jarel. Annus 30 mg/kg surmas kudliku ilma
eelnevate krampideta.

............... AtuubU 25 T,
0

________________ 5
-—--- YnepkKokAoM .0
o Vv — z5
— ¢c— PmaTnaiimb 25
10 50

W 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 min

Joonis 2. Analgeetikumide hingamismahtu pérssiv

toime naha alla manustamise korral. Ordinaat —

hingamismahu langus %-des ldhtevadrtusest; abstsiss
— aeg minutites.

Isopromedooli manustati killikutele naha alla annustes 0,5; 1,
2,5; 5 mg/kg kehakaalu kohta. Isopromedooli annus 0,5 mg/kg
langetas hingamismahtu 78%-ni ja 1 mg/kg 62%-ni ldhtevéartu-
sest, 2,5 mg/kg viis hingamismahu 31%-ni ja -sageduse 28%-ni
lahtevdartusest. Uhtlasi p8hjustas mainitud annus paljudel katse-
loomadel perioodilist hingamist.

Isopromedooli annus 5 mg/kg slivendas veelgi hingamismahu
ja -sageduse langust kusjuures kdikidel katseloomadel esinesid
perioodiline hingamine ning kramplikud tdmbed. Viiest kiulikust
suri 0ks. Hingamist péarssiva toime Kkestus oli 30—140 minutit,
olenevalt annusest.

Isopromedooli vastavad veeni sustitud annused p6hjustasid
veelgi sugavamat hingamise padrssimist. Nii néiteks vordus
isopromedooli annus 0,5 mg/kg veeni 1 mg/kg naha alla manus-
tatud annuse toimega; 5 mg/kg tekitas hingamisseisaku ning
kidlikut oli v@imalik p&dasta pervitiiniga (5 mg/kg). Hingamist
parssiva toime kestus oli luhike (25—50 minutit).
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Kehatemperatuuri langetav toime. Anadool ja
isopromedool langetavad kuulikutel rektaalset temperatuuri.

Analgeetikumide toime kulliku kehatemperatuurisse

Analgeetikum Annus Keskmine t° Toime ) kestus
mg/kg langus min.
1,0 -0,9 70
Anadool 2,5 -1,0 120
5,0 —14 240
05 0,5 75
Isopromedool 1,0 1,0 120
2,5 1,6 160

Nagu nédhtub tabelist, sdltub toime intensiivsus analgeetikumi
annusest. Mida suurem on annus, seda sligavam on temperatuuri
langus ja selle kestus. Mainitud katsetes esines Uksikute katse-
loomade puhul kdikumisi.

Toime motoorsesse aktiivsusesse. Isopromedooli
ja anadooli toime hiirte motoorsesse aktiivsusesse sarnaneb prome-
dooli vastava toimega. Isopromedooli véikesed annused (0,1—1
mg/kg) avaldavad sedatiivset toimet, mis véljendus valgete hiirte
jooksuliigutuste vahenemises; suured annused (20 mg/kg) teki-
tavad tugeva motoorse erutuse, mille tagajdrjel suurenes tundu-
valt hiirte jooksuliigutuste arv.

Anadooli toime sarnaneb Uldjoontes eelmisega. Sedatiivne
efekt saavutatakse annusega 2,5 mg/kg ja tugev motoorne erutus
annusega 30 mg/kg.

Analgeetikumide ja analeptikumide antago-
nistlik toime. Hingamisanaleptikumidest uuriti pervitiini,
korasooli ja lobeliini ergutavat toimet anadooli ja isopromedooliga
parsitud hingamisse. Kuiliku hingamistalitlust pérsiti anadooli
5 mg/kg intravenoossete annustega. Slgavaim hingamistalitluse
parssimine esines 3. minutil, kusjuures hingamismaht langes
26%-ni ja sagedus 22%-ni. Sageli esines apnoe ja perioodiline
hingamine. Mainitud annus tekitas moningatel katseloomadel
kilgasendi. Hingamisanaleptikume sistiti  veeni 3. minutil,
arvates anadooli manustamisest.

Katse tulemused on toodud joonisel 3. Anadoolimirgistuse
korral esineva depresseeritud hingamise elustamisel osutus kdige
kindlamaks korasool, mis annustes 2,5 mg/kg taastas normaalse
hingamismahu pilsivalt 24 minuti jooksul. Vahem tdhus oli pervi-
tiin (5 mg/kg), mis taastas hingamismahu 40. minutil. Reflek-
toorselt toimivatest analeptikumidest taastas lobeliin normaalse
hingamismahu 10 minuti jooksul, kuid see efekt pisis lihikest
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aega ja hingamismaht langes allapoole anadooli poolt p&hjusta-
tud védrtusi. Kasutatud analeptikumid mdojustavad anadooliga
langetatud hingamissagedust vahesel maaral.

Joonis 3. Analeptikumide toime anadooliga (5 mg/kg i. v.) pdrsitud
hingamisse, f analeptikumi sistimine veeni.

Isopromedool 2,5 mg/kg intravenoosselt langetas 10. minutil
hingamismahtu 22%-ni ja -sagedust 19%-ni normist. Hingamis-
analeptikume sistiti veeni 5. minutil, arvates isopromedooli
manustamisest. Ka siin esines sageli apnoed ja perioodilist
hingamist. Katse tulemused on toodud joonisel 4. Isopromedooliga
parsitud hingamistalitluse elustamisel osutus efektiivseimaks
pervitiin (5 mg/kg). mis taastas parsitud hingamismahu 3. minu-
til ja t@stis hingamismahu 5. minutil normist kdrgemale, missugu-
sele tasemele see jai pisima pikemaks ajaks. Isopromedooli foonil
oli korasooli toime vahem efektiivne. Korasooli efektiivseima annu-
sega (5 mg/kg) tbusis hingamismaht siiski mérgatavalt, samuti
Iihenes hingamist pérssiva toime kestus. Kdigis katsetes tekitas
korasool esimesel minutil péarast sUstimist krampe, mis aga
moodusid 2. minutil. Lobeliin (2 mg/kg) tdstis kiall algul tuge-
vasti hingamismahtu, kuid esialgsele tdusule jargnes hingamis-
mahu langus. Nagu anadooli korralgi mdjustavad mainitud
analeptikumid hingamissagedust vahem.
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Joonis 4. Analeptikumide toime isopromedooliga
(2,5 mg/kg i. v.) péarsitud hingamisse t analeptikumi
slistimine veeni.

Arutelu

Loomkatsetes teostatud farmokoloogilise anallilisi pd&hjal
osutus uuritud analgeetikumidest toime intensiivsuselt tugevai-
maks isopromedool, millele jargnevad anadool ja promedool ning
16puks morfiin. Anadool osutus promedoolist tugevamaks anal-
geetikumiks suuremates annustes (5 mg/kg), kuna annustes 2,5
mg/kg oli nende toime intensiivsus peaaegu vordne. Toime kestus
adekvaatsetes valuvaigistavates annustes oli kdige pikem morfiinil
5 mg/kg, sellele jargnes promedool (2,5 mg/kg), kuna isoprome-
dooli (1 mg/kg) ja anadooli (2,5 mg/kg) valuvaigistava toime
kestus oli vérdne (joonis 1.).

Analgeetikumi hindamisel peab arvestama ka tema hingamis-
keskust pérssivat toimet. Ka siin kehtib W Straubi [21] poolt
narkofiiniga ndidatud seadusparasus, et analgeetiline t8husus
kulgeb paralleelselt hingamist pérssiva toimega. Nii naiteks
Uletab isopromedool anadooli analgeetilise toime poolest kahe-
kordselt, tekitades tdielikku valutundetust juba annustes 1 mg/kg,
viimane péarsib aga hingamist peaaegu niisama palju kui anadooli
vastav analgeetiline annus (2,5 mg/kg) Nahtavasti osutavad
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talaamilised slinapsid analgeetikumide suhtes samasugust tund-
likkust kui hingamiskeskuse siinapsid piklikus ajus. Oeldu kehtib
ka kehatemperatuuri reguleeriva keskuse kohta.

Vaatamata uuritud Uhendite véhesele keemilisele erinevusele,
ei avalda hingamisanaleptikumid (hesugust elustavat toimet
nende Uhendite poolt pdhjustatud hingamispérssimisse kudlikul.
Artadoolimirgistuse korral osutus tdhusaimaks korasool, isopro-
medoolimirgistuse korral aga pervitiin. Isopromedool ja anadool
kuuluvad samuti nagu promedoolgi selliste narkootikumide
rihma, mis ei parsi karootise siinuse retseptoreid. Seepérast
avaldavad reflektoorselt toimivad analeptikumid mérgatavat,
olgugi kiiresti moédduvat, hingamist elustavat toimet.

Anadooli ja. isopromedooli toime hiirte motoorsesse aktiivsu-
sesse on nagu promedoolilgi suurtes annustes (ile 20 mg/kg)
kahefaasiline, s. t. vahetult pédrast sistimist ergutav, mis umbes
2 tunni mooddudes laheb lle halvatuseks. Kirjandusest on teada,
et analgeetikumid, mis tekitavad katseloomadel tsentraalset eru-
tust, ei pOhjusta inimestel nii kergesti hingamishalvatust. Ka
kdesolevas té6s oli huvitav jalgida, et anadooli annuse suurenda-
mine 5—15 mg/kg veeni ja 5—30 mg/kg naha alla ei siivendanud
kuulikul hingamist pdarssivat toimet vdrreldes 5 mg/kg annuse
16imega.

Jareldused

Analgeetilise toime poolest osutusid fentulpiperidiini derivaati-
dest 1, 2, 5-trimetuil-4-fentul-4-propioonoksipiperidiini  isomeer
ehk isopromedool ligikaudu 5 korda ja 1, 3-aimetdil-4-fenail-
-4-propioonoksupiridiin ehk anadool ligikaudu 2 korda tdhusa-
maks kui morfiin. Adekvaatsetes valuvaigistavates annustes oli
nende toime kestus aga lihem.

Isopromedooli ja anadooli analgeetilised annused pérsivad
hingamiskeskust ja langetavad kehatemperatuuri.

Isopromedooli ja anadooliga parsitud hingamiskeskust elusta-
vad niihasti reflektoorselt (lobeliin) kui ka tsentraalselt toimivad
(pervitiin, korasool) hingamisanaleptikumid. Anadoolimirgistuse
korral osutus tdhusamaks korasool, isopromedoolimirgistuse
korral pervitiin. Lobeliini hingamist elustav toime on luhiajaline.

Isopromedooli ja anadooli vOib teostatud farmakoloogilise
analuisi p6hjal soovitada intensiivsete ja dkiliste valude vaigis-
tamiseks.
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K ®APMAKOJIOTNN WMN3OMNPOMEAONA N AHALONA

X. Kypsutc

Pesowme

B HacToswen paboTe n3yyaeTcs (apmakonormyeckoe Aeicteue
HOBbIX MpenapatoB (eHWINUNEPUANHOBOTO PAAa, CUHTE3UPOBAHHbLIX
WM. H. Ha3apoBbiM: onTu4yeckoro nomepa 1, 2, 5 Tpumetun-4-peHnn-
4-nponnoHoKcununepnanHa wunu unsonpomegona wn 1 3-gumetunn-4-
(heHUN-4-NPONNOHOKCHMNUNEPULANHA UM aHAJ0Na.

OnbITbl NPOBOAUMNCL Ha KPONMKax BECOM B 2—3 KI U Ha 6enblX
Mbilax Becom B 20—25 r. VccnepoBanoch aHanbresupyowiee fei-
CTBUE, BNVAHME Ha [blXaHWe, TemnepaTtypy Tena U MOTOPUKY MO Me-
TOAMKe, OMWCAHHOW B Halleir npeablaylwlein pabote [X Kypsutc
(1958)].

[o3bl nsonpomegona B 1 Mr/kr u aHagona B 2,5 Mr/Kr okasbl-
BalOT MO MHTEHCUMBHOCTU TaKoe >Xe 6o/eyTonsolee [eACTBUe, Kak
[003bl MOpMHA B 5 Mr/Kr, HO ANMTeNbHOCTb 60MeyToNstoWero Aei-
CTBUA afleKBaTHbIX [03 M30MPOMELoNa M aHajosa MeHblle, YeMm Yy
MopuHa.
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Mpu TepaneBTUYECKOW OLEHKE 60MEYTONSAOWMX CPEACTB BAXHYHO
ponb wurpatoT MNo60YHbIE [AEeACTBUSA, B MepBYH0 0Yepelb YrHeTEHWe
ObIXaHUs U NOHWKEHME Temnepatypbl Tena. AHanbresupyrouas fosa
n3onpomegona W aHazona, nosbiwarowas nopor 60eBoro pasgpa-
XeHunsa Ha 125% no cpaBHEHW C HOPMOM, yrHeTaeT 06beM M 4yacTo-
TY AblXaHWa B cpegHeM Ha 62—63%. Y[ABOeHMe aHanbresunpytoLel
[,03bl BbI3bIBAET CU/IbHYIO W ANINTENIbHYIO AENPeccuio bixaHus.

O6a npenapaTa B aHanbresupylowmx fo3ax MOHWKAKT TeMmne-
paTtypy Tena Kposnuka B cpegHem Ha 0,9—1,6°

Manble go3bl n3onpomeaona (0,1—21 mr/kr) okasbiBalOT ceaaTuB-
HOe [elCTBME W MOHMXKAKT MOTOPHYH aKTUBHOCTb 6efbiX, MbILeid,
a 6onbwme ao3bl (20 Mr/Kr) Bbi3blBaAW CWAbHOE MOTOPHOE BO36YX-
feHve. AHagon fAeiicTBYeT aHanormyHbiM 06pasom.

Mpu oTpaBneHWn aHafo/IOM LI OXUB/IEHUS 4bIXaTe/IbHOr0 LEeHT-
pa caMbiM 3D eKTUBHLIM OKa3ancs Kopason, MeHee 3PPEKTUBHbIM —
nepsuTUH. lMpu OTpaBNeHUN M30MPOMELONOM ANA OXUBNEHUA [bIXa-
TENbHOrO LEHTpa cambiM 3((eKTUBHLIM 0Ka3anca NepBUTUH, KOTO-
pblii BOCCTaHOBW/ HOpPMasbHOE AblXaHWe B TeYeHWe 3 MUHYT Ha Aau-
Te/lbHOE Bpewms.

Tak KakK Ha3BaHHble aHanbreTUkM He MNOLABAAKT YYBCTBUTE/b-
HOCTb KapOTMAHbLIX KNy6OYKOB, TO AblXaTefibHble aHanenTUKu peg-
NeKTOpHOro Aaericteus (no6ennH) okKasanncb 3HO(PEKTUBHLIMU NpU

OXWBMEHUWN [bIXaHUSi, HO TOT 3(M(MEKT Obll 0YeHb KpPaTKOBPEMEH-
HbIM.

ZUR PHARMAKOLOGIE DES ISOPROMEDOLS UND
ANADOLS

H. Kurvits

Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wird die pharmakologische Wirkung
der neuen synthetischen Préparate der Phenyipiperidinreihe: der
optischen Isomeren von 1,, 2, 5-trimethyl-4-phenyl-4-propionoxy-
piperidin oder des Isopromedols und von I,3-dimenthyl-4-phenyl-
-4-propionoxypiperidin oder des Anadols untersucht. Die Versuche
wurden an Kaninchen (2—3 Kg) und an. weiBen Mausen
(20—25 g) ausgefihrt.

Die schmerzstillende Wirkung von Isopromedol (1 mg/kg) und
von Anadol (2,5 mg/kg) dubertrifft diejenige von Morphin unge-
fahr 5 rsp. 2mal. Die schmerzstillende Wirkung der genannten
Préparate tritt bei subkutaner Einfihrung im Laufe von 5—10
Minuten auf und dauert 90-"-105 Minuten. Bei der therapeutischen
Bewertung der schmerzstillenden Mittel spielen eine wichtige
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Rolle die Nebenwirkungen der betreffenden Prdparate. Schmerz-
stillende Dosen von Isopromedol und Anadol, welche die Schmerz-
schwelle auf 125% im Vergleich zur Norm erhdhen, erniedrigen auch
das Atemvolumen und die Atemfrequenz im Mittel auf 62—63%.
Die Verdoppelung der schmerzstillenden Gabe ruft eine starke und
andauernde Atemldhmung hervor. Durch schmerzstillende Gaben
von beiden Préparaten wird die Koérpertemperatur des Kaninchens
im Mittel um 0,9—1,6° erniedrigt.

Kleine Dosen (0,1—1 mg/kg) von Isopromedol ({iben eine
sedative Wirkung aus und setzen die motorische Aktivitat der
weiBen Mause herab, groBe Dosen (20 mg/kg) rufen eine starke
motorische Unruhe hervor In gleicher Weise wirkt auch Anadol.

Bei der Vergiftung mit Anadol zeigte die starkste atembele-
bende Wirkung Corazol; weniger wirksam war Pervitin.

Bei der Vergiftung mit Isopromedol zeigte die starkste atem-
belebende Wirkung Pervitin, welche die gelahmte Atmung im
Laufe von 3 Minuten in Gang setzte.

Da die genannten schmerzstillenden Mittel die Rezeptoren des
Karotissinus nicht l&hmen, so behalten die reflektorischen
Atmungsanaleptika ihre Wirksamkeit bei, ihr belebender Effekt
ist aber von sehr kurzer Dauer.
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PENTOTAALNAATRIUMI ELIMINATSIOONIST
HUPOTERMIA TINGIMUSTES

0. Rajavee ja L. Nurmand
Farmakoloogia kateeder

Hlpotermia teostamisel (ks sagedamini kasutatavaid barbi-
tuurhappe derivaate on pentotaalnaatrium ehk ettdl-l1-metuul-
butliGltiobarbituurhappenaatrium (B. A. Cookson ja kaastool. [11;
S. J. Arbuzov ja kaastédl. [2]. Kirjanduses on andmeid pentotaal-
naatriumi eliminatsioooni kohta organismis tavalise kehatempera-
tuuri juures (Kohn, Richards [3]), mitte aga hiipotermia tingi-
mustes. Nagu juba varemates téddes on néidatud, muutuvad
narkootikumide eliminatsioon ning toimivus organismide jahtu-
misel tunduvalt (O. Rajavee ja L. Nurmand [4]; A I. Sapovalov
[5]) Eespool deldut arvesse vottes seatigi kéesoleva t6o dles-
andeks madrata ka pentotaalnaatriumi funktsionaalse eliminat'
siooni Kiiruse muutusi organismi jahutamisel.

Meetod

Teostati 16 katset 15 kdulikul. Kasutati ainult taiskasvanud
nii isas- kui emasloomi, kaaluga 2,6—4,5 kg. Rektaaltemperatuur
moodeti 7 cm silgavuselt pérasoolde viidud elavhGbetermomeetri
abil. Pentotaalnaatriumi (25 mg/kg veeni) eelslste jarel fikseeriti
kuulik selili operatsioonilauale ja asetati jahutamiseks veevann?
(8,5—10° C temperatuurilisse voolavasse vette) Rektaaltempera-
tuuri langemisel soovitud nivoole voeti katseloom veest vdlja ning
oodati temperatuuri stabiliseerumist — katseloom kaeti soojalt
ning vajaduse korral rakendati lisasoojendust (1000 W lamp 30—
40 cm kauguselt). Funktsionaalse eliminatsiooni Kkiiruse maéara-
miseks (ca 30—35 min. moodumisel eelslstimisest) pentotaal-
naatriumi manustati ex tempore valmistatud 0,2—1%-lise lahusena
pidevinfusiooni aparaadi abil killiku korvadareveeni. Infusiooni-
nBela ummistuse valtimiseks slstiti katseloomadele veeni 0,5 ml
hepariinilahust (s. o. 2,5 tl). Pentotaalnaatriumi funktsionaalse
eliminatsiooni ehk Kriitilise infusiooni Kkiirus modddeti A. Becki ja
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L. Lendle [6] poolt kirjeldatud meetodiga, kusjuures hindamise
kriteeriumideks olid hingamismahu ja -sageduse muutused. Kriiti-
liseks infusiooni kiiruseks (s. o. elimineeritavaks hulgaks) loeti
pentotaalnaatriumi suurimat annust (mg/kg/tunnis), mis 30 voi
enama minuti jooksul veeni viiduna séilitas respiratsiooni olu-
liste muutusteta endisel tasemel. Rektaaltemperatuuri kdikumine
eliminatsiooni maaramise ajal ei uletanud 0,5° C.

Katsete tulemused

Katsete tulemused on esitatud diagrammina (vt. joonis)

Pentotaalnaatriumi funktsionaalse eliminatsiooni

kiiruse muutumine sdltuvalt kehatemperatuurist k-

likul. Abstsiss: rektaaltemperatuur (C°). Ordinaat:

pentotaalnaatriumi pidevinfusiooni kiirus (mg/kg/t).

Punktidena on toodud pentotaalnaatriumi kriitilise
infusiooni kiirused.

Kontrollkatseis, s. t. ilma jahutamiseta veevannis, langes rek-
taaltemperatuur peale pentotaalnaatriumi eelannuse slstimist ja
looma fikseerimist operatsioonilauale 1—2° C vorra. Neis katsetes
oli pentotaalnaatriumi kriitiline infusiooni Kkiirus keskmiselt
57 mg/kg/tunnis (=100%)
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Katselooma jahutamisel pentotaalnaatriumi funktsionaalse eli-
minatsiooni kiirus langes. Arvuliste vahekordade ilmekamaks
esiletoomiseks on monede katsete tulemused antud jargnevas
tabelis.

Pentotaalnaatriumi kriitiline infusiooni kiirus (mg/kg/t) soltuvalt
kehatemperatuurist kaudlikul

Kontroll Kunstlikult jahutatud

Rektaaltemp. C°

37 33 31 29 26,5 24,5 21,5
Pentotaal-
naatriumi
mg/kg/t 57 46 41 28 21 H 9
Kriitiline
infusiooni
kiirus % 100 81 72 49 37 25 16

Pentotaalnaatriumi funktsionaalse eliminatsiooni Kkiirus sdltus
pidevinfusiooni kestusest. Parast 1,5—2 tundi kestnud pidevinfu-
siooni pentotaalnaatriumi kriitilise eliminatsiooni Kiirus langes
rapiidselt ega olnud parandatav ka looma kehatemperatuuri tdst-
misega (asetamisel sooja vanni 40—4TC) Neil juhtudel pento-
taalnaatriumi pidev manustamine veeni vdga vaikesteski hulkades
viis raske, jarjest suveneva hingamistalitluse parssimiseni.

Arutelu

Pentotaalnaatrium kuulub ultralihitoimeliste barbituraatide
hulka (B. B. Brodie ja kaastdol. [7], H. W Werner ja kaastool.
[8]). Katselooma organism elimineerib tavalise kehatemperatuuri
puhul (hekordsest pentotaalnaatriumi annusest (30 mg/kg veeni)
ule poole (17 mg/kg) juba esimese 20 min. jooksul, kuid pidev-
infusioonina manustamisel on eliminatsiooni Kiirus véiksem
(Kohn, Richards, [3]). Nagu Brodie ja kaastooliste [7] uurimus
nditab, on penotaalnaatriumi kiire eliminatsioon tingitud narkoo-
tikumi kiirest salvestumisest rasvkoesse, mitte aga metabolist-
likust transformatsioonist. Kadesolevas t66s leiti, et pentotaal-
naatriumi funktsionaalse eliminatsiooni kiirus katseloomade jahu-
tamisel langes ja see langus oli seda suurem, mida madalam oli
organismi temperatuur. Seejuures organismi jahutamisel (37—
21,5° rektaaltemperatuuri ulatuses) pentotaalnaatriumi Kriitilise
infusiooni kiirus langes ligildhedaselt 5,4% iga 1°C kehatempera-
tuuri languse kohta. Kuid pentotaalnaatriumi eliminatsiooni
kiiruse ja kehatemperatuuri languse seos oli vdhem lineaarne kui
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meie varasemas t06s (O. Rajavee ja L. Nurmand [4]) barbamudli
korral. Tuleb arvata, et eliminatsiooni kiiruse langus keha jahu-
tamisel on seoses pentotaalnaatriumi rasvkoesse deponeerumise
aeglustumisega, kuivord keha madaltemperatuuri tingimustes
uldiselt langeb ainete kudedesse difundeerumise Kiirus (Bialaszo-
vicz [9]) Kahtlemata soodustavad narkootikumi Kkriitilise infu-
sioonikiiruse vdhendamist ka ainevahetusprotsesside intensiivsuse
langus hupotermias (Grosse—Brockhoff [10]) ja narkootikumi
parssiva toime liitumine keha jahutamisest tingitud kesknarvi-
siisteemi ja vegetatiivsete ganglionide pidurdusele (W G. Bige-
low ja kaast6dl. [11]; V 1. Samov ja N. M. Borodin [12]).

Kokkuvodte

Pentotaalnaatriumi funktsionaalse eliminatsiooni kiirus mééra-
tuna Beck ja Lendle jargi oli kiiilikul kontrollkatses ca 57 mg/kg/t;
keha jahutamisel see langes, Kkusjuures rektaaltemperatuuride
vahemikus 37—21,5° C iga 1°C t° langusele vastab pentotaalnaat
riumi eliminatsiooni langus ligildhedaselt 5,4%.
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Ob AIJIMMUHALUWMWN MEHTOTAJNTHATPUA B YCJZIOBUNAX
F’MMNOTEPMNN

O. PaaBes n Jl. HypmaHj

Pe3tome

CKOpOCTb (PYHKLMOHANMLHON 3AMMUHALMM NeHTOoTanHaTpus, onpe-
fjeneHHad no metoay bek u JleHgne y KpPOAWKOB, (DUKCMPOBAHHBIX
Ha onepauMoHHOM CTO/e, B KOHTPO/NIbHbIX OnNbiTax (6e3 akTUBHOrO
OXNTXKeHNA OopraHu3ma) pasBHAeTcA B cpegHem 57 Mr/Kr B uac.

Mpn obuem oxnaxaeHun kponuka (B 8—10° BOAAHON BaHHe)
CKOPOCTb (PYHKLMOHANbHON 3NUMUHALUU NEHTOTANHATPUA CHUXKAET-
ca. KaXaoMmy CHWXeHUO TemnepaTypbl Ha 1°C npu pekTanbHbIX
Temnepatypax ot 37—21,5° C cooTBeTCTBYeT NajeHue 3nUMUHALUU
neHToTanHaTpua nNpubnmu3nTensHo Ha 5,4%.

UBER DIE ELIMINATION DES PENTOTHALNATRIUMS
IN DER HYPOTHERMIE

O. Rajavee und L. Nurmand
Zusammenfassung

Die Bestimmung der Geschwindigkeit der funktionellen Ent-
giftung des Pentothalnatriums wurde am Kaninchen nach Beck
und Lendle durchgefiihrt. Die Entgiftungsgeschwindigkeit in
Kontrollversuchen (ohne Unterkihlung) war ca 57 mg/kg/Stunde.
Die Geschwindigkeit der funktionellen Entgiftung des Pentothal-
natriums nimmt bei der Hypothermie (im Wasserbad bei 8—10°C)
betrachtlich ab. Die Senkung der Korpertemperatur (in Grenzen
von 37—21,5° C) auf 1°C erniedrigt die Eliminationsgeschwindig-
keit des Pentothalnatriums auf 5,4%.



BARBITAALI KVANTITATIIVSEST MAARAMISEST
VERES ULTRAVIOLETT-SPEKTROFOTOMEETRILISEL
MEETODIL

E. Kaer-Kingisepp. J. Laidna ja E. Hansson
Fusioloogia kateeder

Rohkearvuliste meetodite hulgas, mida kasutatakse barbitu-
raatide kvantitatiivseks maéaramiseks 'bioloogilistes vedelikkudes,
on Uks uuemaid spektrofotomeetriline meetod. See meetod on aren-
datud valja viimasel kahel aastakiimnel ja tugineb Elvidge’i [3] ja
Stuckey [9] tdhelepanekutele 1940. ja 1941. aastast, et barbitu-
raadid omavad iseloomulikku absorptsiooniriba spektri ultraviolet-
sel alal. Alkaalses keskkonnas asub barbituraatide absorptsiooni-
maksimum lainepikkusel 255 mji (tiobarbituraatidel 305 rrilj,),
happelises keskkonnas —220 m[x. Absorptsiooni intensiivsuse eri-
nevusele olenevalt keskkonna pH-st rajanevad spektrofotomeetri-
lised meetodid barbituraatide kvalitatiivseks ja kvantitatiivseks
maédramiseks. Esimesena kirjeldasid Hellman, Schettles ja Stran
[7] tiopentaali maddramist veres spektrofotomeetrilisel meetodil
1943. a. Hiljem on mitmed autorid, nagu Jailer ja Goldbaum [8],
Walker, Fisher ja Mc Hugh [10], Goldbaum [4], Born [1], Gold-
schmidt, Lamprecht ja Helmreich [6] jt. spektrofotomeetrilist
meetodit kohandanud ka teiste barbituraatide (5,5-disubstitueeri-
tud thendite) maaramiseks.

1952. a. esitas Goldbaum [5] uue meetodi barbituraatide (vélja
arvatud n-metidl- ja tioGhendid) kvalitatiivseks ja kvantitatiiv-
seks maaramiseks veres, uriinis ja kudedes. Nimetatud meetod on
rajatud tdhelepanekule, et lainealal 228 mjii—305 m(i barbituraa-
tide absorptsioonivdértused tugevalt leeliseses (0,45 n-NaOH)
keskkonnas ja moddukalt leeliseses keskkonnas pH 10,5 juures on
erinevad. Nagu Goldbaum néitas, esineb suurim absorptsiooni-
vaartuste diferents 260 mpi juures. Et saadud diferents on proport-
sionaalne barbituraadi kontsentratsiooniga, siis on vdimalik kind-
laks teha barbituraadi hulka uuritavas lahuses. Goldbaum maérgib,
et meetod vdimaldab mdéé&rata vdhem kui 0,1 mg barbituraati
100 ml-s veres. Barbituraatide absorptsioonispektreid tugevalt

3 Arstiteaduslikke toid VI
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alkaalses keskkonnas ja pH 10,5 juures peab Broughton [2] spet-
siifilisteks.

Goldbaumi kvantitatiivne meetod v@imaldab madadarata véikesi
barbituraadi hulki veres ja teistes bioloogilistes vedelikkudes,
nBuab aga suurt aja ja reaktiivide kulu, kusjuures (ksikute
madramistulemuste vahel esineb ka suuri ko&ikumisi. Raskusi
valmistab mé&aramisel 1 mol H3B03KCl lahuse kasutamine, sest
seal toimub juba toatemperatuuris véljakristalliseerumine. Pludes
saavutada nii aja kui ka reaktiivide kokkuhoidu, modifitseerisime
Goldbaumi meetodit ja esitame ké&esolevas t06s oma kogemusi
barbitaali kvantitatiivse maaramise alal.

Metoodika. Barbitaal ekstraheeriti verest, nagu on
uldiselt viisiks, kloroformi abil. Uleviimine vesilahusesse teostati
0,45 n-NaOH abil. Lahtudes sellest, et vdrdsete barbituraadi hul-
kade puhul kahes lahuses absorptsioonivéartused 260 mu, juures
sdltuvad lahuse pH-st, on kdesolevas t60s diferentsi saamiseks
teostatud barbituraati sisaldavate lahuste otsene vdrdlus. Gold-
baum seevastu kasutab diferentsi saamiseks vordlust barbituraati
sisaldava ja barbituraadivaba lahuse vahel erinevate pH-de juures.

Kasutatud reaktiivid. 1) Kloroform, mis enne tar-
vitamist vérskelt puhastati. Selleks loksutati kloroformi 3 min.
valtel 1 n-NaOH-ga, vahekorras 10 osa kloroformi ja 1osa 1
n-NaOH. Seejarel loksutati 2 korda destilleeritud veega samas
vahekorras. 2) 0,45 n-NaOH. 3) 0,5 m-H3B03KCIl. 4) Filterpaber
(kromatograafiliseks otstarbeks) 5) Miudgil olev barbitaal.

Barbituraadi ekstraheerimine. Barbitaali sisalda-
vale verele lisatakse 55 ml kloroformi ja loksutatakse 3 min. Filt-
reeritakse. 50 ml filtraadile lisatakse 5 ml 0,45 n-NaOH ja loksu-
tatakse 2 min. Eraldunud leelisene lahus tsentrifugeeritakse ja
kasutatakse mddtelahuste valmistamiseks.

Mo6G6telahused. Saadud leelisesest lahusest valmistatakse
kaks mddtelahust: 1) 2 ml leelisesele lahusele lisatakse 2 ml 0,45
n-NaOH; 2) samuti 2 ml leelisesele lahusele lisatakse 2 ml
0,5 m-H3BO3KCIl. Esimese mdodtelahuse pH on ligikaudu 134,
teise pH on 10,2—10,5.

Absorptsioonivaartuste diferents Ephiss»—
—EpHio,.-ios méératakse 260 m(i juures. Mdaramiseks kasutati
spektrofotomeetrit C®-4. Absorptsioonidiferentsi korrektuuriks
teostatakse tihikatse barbitaalivaba verega.

Barbituraadi kontsentratsiooni arvutamine.
Et absorptsioonivédartuste diferents on proportsionaalne lahuses
leiduva barbitaali kontsentratsiooniga, siis saab arvutada vélja
uuritava vere barbituraadi kontsentratsiooni. Arvutamisel on ots-
tarbekohane kasutada Goldbaumi poolt antud valemit:

Oebeced » *
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a — uuritava ekstrakti absorbtsiooni diferents tugevas leelises ja
pH 10,5 juures, lainepikkusel 260 mjx,

b — ekstraheerimiseks kasutatud kloroformi hulk ml-tes,

¢ — ekstraheerimiseks kasutatud leelise hulk ml-tes,

d — barbituraadi hulk (v/ml) leeliseses vdrdlusekstraktis,

e — vordluslahuse absorptsiooni diferents tugevas leelises ja
pH 10,5 juures, lainepikkusel 260 miji,

f — leelisega ekstraheeritud kloroformi hulk ml-tes,

g — uurimiseks kasutatud vere hulk ml-tes.

Barbitaali kvantitatiivse maaramise tulemusi on esitatud tabe-
lis.

Lisatud barbi- Mo6otelahustes Maar:iet#g dife Katte saadud barbitaali
taali v-des peaks olema EpHI3,4—

0,4 ml verele Y/ml  EpHIO 2105 y-des %-des
13,75 * 1,25 0,030 11.8 86,0
0,028 11,0 80,0
27,50 2,50 0,065 25,5 92,9
0,066 25,9 94,3
55,00 5,00 0,134 52,3 95,1
0,135 53,0 96,3
110,00 10,00 0,270 106,1 96,5
0,272 107,0 97,3
220,00 20,00 0,540 212,1 96,4
» - 0,540 212,1 96,4

Nagu tabelis toodud andmetest ndhtub, vdimaldab meie poolt
kasutatud madaé&ramisviis barbitaali ké&tte saada 95,1—97,3%, kui
barbitaalikontsentratsioon médtelahuses on 5-st kuni 20 y-ni ml-s.
Maaotelahuses, mille barbitaalisisaldus on 2,5 y ml-s, on barbitaali
kattesaamise protsent 92,9 ja 94,3, kuna 1,25y puhul ml-s saadakse
katte ainult 80,0 ja 86,0%. Sellest selgub, et barbitaali kvanti-
tatiivse maaramise tapsus antud meetodil on suurim md&6telahus-
tes, mille barbitaali kontsentratsioon on 5-st kuni 20-ne y-ni ml-s.
Seega tuleb mada&ramiseks voetud vere vdi muu vedeliku hul-
gaga reguleerida barbituraadi kontsentratsiooni mddtelahustes
optimaalsele tasemele.

Meie poolt kéttesaadud barbitaali hulka, mis keskmiselt oli
96,3%, vOib pidada rahuldavaks. Goldbaumi andmeil kdigub barbi-
turaatide kéttesaamise protsent 95 Umber, barbitaalil on see isegi
madalam.

Kokkuvdte. Kadaesolevas tods on barbitaali kvantitatiiv-
seks spektromeetriliseks madaédramiseks vajalik absorptsiooni-
vaértuste diferents lainepikkusel 260 mjx saadud otseselt kahe
vordsel hulgal barbitaali sisaldava lahuse absorbtsiooni vordle-
misel tugevas leelises ja pH 10,5 juures. Ldahtudes sellest, et

3
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absorptsioonivaartuste diferentsid on lineaarses sdltuvuses barbi-
turaadi kontsentratsioonist lahuses, leitakse barbitaali kontsent-
ratsioon uuritavas vedelikus vastava arvutusega.

Goldbaumi poolt esmakordselt kasutusele vdetud diferentsiaal-
meetodiga vdrreldes annab meie poolt kasutatud maédramisviis
tunduvat aja ja reaktiivide kokkuhoidu ning on sealjuures killalt
tapne.
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O KOJ/IMHECTBEHHOM ONMPEAOEANEHWUWN BAPBUTANA
B KPOBW METOAOM YNbTPA®GUNONETOBOW
CNEKTPO®OTOMETPUN

3. . Kasp-KuHrucenn, W. KO. NaigHa n 3. KO. XaHccoH
Pes3tome

Ona KonMyecTBEHHOro onpegeneHuss 6apbuTana B KPOBM B Ha-
cTosdwen paboTe npoBeAeHO onpeaeneHne pasHuUy, B abcopbuumn B
ynbTpanoneToBoin obnactu cnektpa npu 260 mji npy NpsIMOM
CpaBHEHWWM pacTBOPOB, cogepawmx 6GapbuTan, B CUAbHOW LULENOYM
n npn pH 105. Ncxoaa M3 Toro, 4To pasHuubl B abcopbumm Haxo-
AATCA B IMHEAPHOM 3aBUMCMMOCTM OT KOHUEHTpauun 6apbutypata, B
pacTBOpe BbIMMCASETCA KONMYeCTBO GapbuTana B XUAKOCTW.

Mo cpaBHeHUO c guddepeHUnanbHOM METOAMKONR, BNepBble Mpu-
MEHEHHO ANS KONUYECTBEHHOr0 onpefeneHus 6apbutypaToB [onba-
6ayMOM, NPUMEHEHHbIA HaMu crnocob faeT 3KOHOMUKY Kak BO Bpe-
MeHW, TaK W B peakTMBax W nNpu 3TOM o06nafgaeT [OCTATOYHONA
TOYHOCTbIO.
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THE QUANTITATIVE DETERMINATION OF BARBITAL
IN BLOOD BY ULTRAVIOLET SPECTROPHOTOMETRY

E. Ké&er-Kingisepp, J. Laidna, E. Hansson
Summary

A method for the quantitative determination of barbital in
blood has been developed, based on determination of differences in
absorption at 260 mjx by direct comparison of solutions of barbitu-
rates in strong alkali and with pH 10.5. As the differences in
absorption are in a linear relation to the concentration of barbitu-
rates, the amount of barbital in investigated fluids is estimated
by appropriate calculations.

In comparison with the method first developed for quantitative
determination of barbiturates by Goldbaum, the method employed
economizes time as well as reagents'and possesses quite sufficient
accuracy.
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MW3MEHEHWE CTPYKTYPbl BENKOB CAN3UNCTOW
OBOJIOUKUN XENYLKA B CBA3W C EFO CEKPETOPHOMN
®YHKUMEWN MO AAHHbLIM 3MTEKTPO®OPE3A I
CNEKTPO®OTOMETPUN

|3. MapTuHCOH | 1 X. JluHg

Kadheapa 6uoxumun

MoMUMO caMOOBHOBNEHMSA XapaKTepHbIMWU MPU3HAKAMWU >KWUBOTO
BELLEeCTBa ABMIAIOTCA TaKXe pasfpaxumocTb U BO3OyxXaeHue. Marte-
puanbHbIM Cy6CTpPaToOM pasfpaXMMOCTU CNYXAT BbICOKOMOMMMEPSI,
B OCHOBHOM 6€fIK1, UX CTPYKTYPHble M3MEHEHWUS.

HenocpefCTBeHHO Yepe3 pasfpaXMMoCTb XUBOE GefKoBOe Belle-
CTBO HaxXxoAMTCS B HeMNpepbIBHOW CBS3U C BHELUHEN OKpy>KaloLliel ero
Cpefioil, a BHeLWHas cpeja, B CBOK 0yepefb, OKa3blBaeT BAUAHUE HA
pasnnyHble 6UONOrMYeckre npoueccbl, Kak OOMEH BeLLecTB, POCT U
pasMHOXeHMWe. Pa3Hble 3K30reHHble W 3HAOTEHHbIe (hakTopbl 06YycC-
NOBNMBAIOT U3MEHEHMUSA CTPYKTYpbl 6EKOB, Bblpakatolimecsd B OCBO-
00XAeHUM MHOroobpasHbiX peakTUBHbIX rpynn (rpynnbl -OH, -SH,
-NH2, -COOH). B neperpynnumpoBKe HEKOTOPbIX MeNTUAHbLIX CBA3EHN,
B M3MEHEHWW KOH(Mrypaumm nNeHTUAHbIX LUeneid, B 006pasoBaHuu
KOMMNEKCHbIX COeAMHEHWI, B arperauum u B gesarperauvm u gp.,
T. & B KOMM/EKCE U3MEHeHWIi, KOTOpble MOXHO 0603Ha4YUTb MOHATU-
eM «paeHaTtypauuna».

EcTecTBeHHO, pa3ymeeTcs, 4TO B Mpouecce AeHaTypauuu u3me-
HAOTCA He TOMbKO CTPYKTYPHble OeflKU KNEeTKW, HO TakXe U Genku-
(hepMeHTHI.

B HacToflLee BpeMs BbIACHEHME (PU3MONOTMYECKON CYLLHOCTM pas-
LPaXUMOCTU ABNAETCA OAHON M3 Hambonee BaXHbIX M MOKa Hepas-
peLleHHbIX Npobnem B 6Monorun. XmmMumyeckas Teopust HEPBHOIO BO3-
OyXXAeHUA, TaK)Xe KaK U MOHHas Teopus He MOryT MOAHOCTbIO 06bAC-
HUTb MPUPOAY 3TOr0 npouecca, a TONbKO MOATBEPXAAT Hanuuyue
OZIHOTO WUAWN ApYroro aktopa BO3BYXAeHUS.

MCXOAHBIMU MOMEHTaMW MpU paspeLlleHnmn 3TUX Npo6aeM JOMKHbI
ABNATLCA MWCCNeA0BaHUA CBOWCTB W COCTOSHWUA TN1aBHOrO BOCMPUHK-
MatoLWero pasgpaxeHusa cybcTpata — 6e/IKOBOro BellecTBa.

CornacHo Teopuun [. H. HacoHoBa u B. A. AnekcaHgpoBa [1],
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BO30Y>X/[eHNA COMPOBOXAAKTCA XapaKTEPHbIMU CTPYKTYPHbIMU U3-
MeHeHUAMUN 6enKoB, pasIMYHbLIMK B 3aBUCMMOCTMW OT cneuugukm 6en-
KOB [aHHOM TKaHW, a Takxe OT (hopmMbl BO36YXAeHUA. Takum obpa-
30M, AN18 MNOHWMaHUA cneunuduKM NpoLeccoB BO3OYXAeHUS B nep-
BYIO O4Yepedb HYXHO XOpOLIO 3HATb CTPYKTYPY M CBOMCTBA (hYHKLMO-
HaNbHbIX 6€/1KOB AaHHOro opraHa WM AaHHOW TKaHW W UX BO3MOX-
Hble CTPYKTYpPHble U3MEHEeHWS B CBA3U C (DYHKLUAMMN.

B HacToAlWee BpeMs AeTanbHO M Pa3sHOCTOPOHHe W3y4yeHbl CBOM-
CTBAa MbIleYHbIX OefIKOB U UX CTPYKTYPHble U3MeHeHUs B npouecce
MbllLIEYHOro cokpauweHua (B. A. 3Hrensrapatr n M. H. /liobumosa,
N. . NeaHoB, A. CueHT-Obepan, &. B. LWTpay6 u gp.).

To e camoe MOXHO cKa3aTb W B OTHOLUEHUU OE/IKOB HEpBHOIA
TkaHn (A. B. Mannagun n gp. [2, 3, 4]). CooTBeTCTBYIOLWME UCCNEn0-
BaHWA [ann OCHOBaHWe BbIABWHYTb TaK Ha3blBAEMYIO anbTepauuoH-
HYH TEoputo, COrNacHO KOTOPO HepBHOE BO3OYXAeHWe CBA3aHO C
obpaTtnmoli geHaTypauuein 6eNKOB HEPBHOW TKaHMW.

CTpyKTypa U cBoiicTBa 6€/KOB CEKpeTOpHOro amnaparta, B 4acT-
HOCTU Xenypka, B CBA3M C CAMUM CEKPETOPHbLIM MPOLLECCOM WU3YYEHb!
OTHOCWUTENbHO Mano. Mo gaHHbiM B. M. Pyb6ens mnameHseTcs peak-
TMBHOCTb -SH rpynn 6e/KOB CAHOHHbLIX XXefe3 B npouecce cekpeuunu
cntoHbl [5]. 3HavyeHme docdo- 1 HYKNeonpoTenaos CAN3NCTON 060M104-
K Xenyfka nokasaHo B pabotax #- A OnwTeilHa U ero COTPYAHU-
KoB [6, 7, 8]. Ponb HYKNEMHOBbIX KUCAOT B CEKPETOPHbLIX MpoLeccax
noa)kenyao4yHoli >Xenesbl MokasaHa B pa6oTtax M. A. ybepHueBa,
N. T KosbipeBa [9] u ap.

B Hawwmx npegbigywnx paboTax CBA3b CEKPETOPHbIX MPOLECCOB
Xenynka ¢ CTPYKTYPHbIMU U3MEHEHUAMU 6GeKOB ero Xenesucrtoro
annapaTta XxapakTepu3oBanacb W3MEHEHMEM KOAMYecTBa CBOBOAHBIX
cynbprugpunsHelx rpynn 6enkos [10, 11]. 3Tn HabnwogeHNs nokasa-
NN, YTO NpU BO3BYXAEHUN CEKPeLUU XKeNyLOUHbIX Xene3 BBefeHUEM
rmcramuHa, Kapb6oxonmHa wnu npu gade mfAca, a TakXe MOYEBWHbI
MOBbLIWAETCA KOAMYECTBO CYNb(MrMapUAbHbLIX Fpynn 6en1KoB CAU3N-
CTOW 060M104KN XenyaKa u npyu 3Tom 60nblle BCEro B 061acTu manoi
KPUBU3HbI, Hanmbonee akTUBHO MPUHMMAIOLWEA y4yacTue B CeKpeTop-
HOM npovecce.

B HacToAlemM uccnefoBaHUM ANA U3YYEHUA U3IMEHEHWA CTPYKTY-
pbl 6€NKOB CAM3WUCTOW 060M0YKN XKenyaka MNog BAUSHUEM Hepory-
MOpanbHbIX (haKTOPOB cekpeuun (rMCTammH, KapboxonumH) w TUMWu-
HOro [feHaTypupylowero 6enka BeLWeCcTBA — MOYEBUHbI, OblIM Npu-
MeHeHbl MeTOAbl 31eKTpodope3a M CNEKTPOHOTOMETPUMN.

MeTog anekTpodope3a Ha bGymare LWUPOKO MNPUMeHseTCa AN
(hpaKUMOHNPOBAHNA U XapaKTEPUCTUKKU OE/IKOB CbIBOPOTKMA KPOBMU,
a Takxe 6efIKOB pas/IMUHbIX OPraHoB (MeyveHb, MOYKW, MbILWLbI, MO3T
n 4p.), HO Mano nuccneaoBannucb 3NeKTpoopeTMyeckne CBoCTBa 6en-
KOB CEKpeTOpHOro annaparta Xenygka. B obnactu usyuyeHus cocta-
Ba XXENYAOYHOr0 COKa Kak B HOpMe, TakK W Mpu Matofiornyeckmx co-
CTOAHUAX, METO[ 3neKTpodopesa NpMMeHsAeTCa WUpoko [12].
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MeTognKa onbITOB

ONbITHLIMA  XXMBOTHLIMWU  CNYXWUNN  KOWKW U coBakn, KOTOPbIX
yMepLBAAAmn gekanutauuneinl nnm obeckpoenmeaHueM 4epes 24 yaca
rnocne nmocnefHero npuvema nuiuWM. BbICTPO U3BMEKANU XeNnypjok,
BCKpPbIBANM W NPOMbIBaNM €ro CMU3UCTYI0 HECKONIbKO pa3 (hu3noso-
FMYecKMM pacTBOPOM, BbiCYLIMBaNW (hUNbTPOBaNbHOW Oymaroi u oT-
penanu B yHAanbHOM yacTu. 3aTeM CAU3UCTYHO 060/104KY 3amopa-
XUBann XWUAKAM KWUCIOPOAOM WAN BO3LYXOM, pacTupanu B CTynue
[0 TOHKOrO MOpOLIKa, K KOTOpOMY npubaBnsnu paBHblli 06bem (No
Becy) 0,2% pactBopa KHrP04 (pH 4,7) TMMocne 3TOro 3aMOPOXEH-
HYH Kalluuy CTaBuan B NeAsHON wkad Ha 1uac. MNocne oTTanBaHus
BHOBb MOBTOPHO 3aMOpa)kueaiun 2 pas3a B TeyeHue 15 MUHYT, 3aTeM
nocsie otTamBaHusa ob6pabatbiBann 3Ty Kawuuy agupom (no C. 4.
KannaHckomy) u ueHTpudyrmuposann B TeuyeHue 15 muHyT (6000
06/MnH). CofepxaHue 6enka B MOAYYEHHOM MPO3payHOM 3KCTpPaKTe
Kone6anocb B npegenax 3—4%.

3amopaxxusaHue n obpaboTka Kawuubl 3hUpomM cnocobeTByeT
Pa3pyLWEeHUD KNeTOYHON CTPYKTYpPbl M 3KCTPaKuMM pacTBOPUMBIX
6eNlKoB U3 KNeTouHbIX 3anemeHToB (A. B. Mannagun, C. A. KannaH*
ckuii [13, 14]).

Mony4yeHHble 3KCTPaKTbl MOABEPrainucb GyMaxHOMY 31eKTpodo-
pe3y B BepTUKaNbHON Kamepe ¢ 6opaTHbIM 6ydhepom (pH 8,6). Anu-
TeNbHOCTb 3fnekTpodopesa — 7 4acos, HanpshkeHume Toka — 300 B.
Mocne BbicywmBaHna B TedeHne 10 muHyT npu 105° C anekTpodope-
rpammMmbl OKpawmsanu amupoyepHoim 10B.

CneKkTpo(OTOMETPUYECKNE UCCNEef0BAHUA NPOBOAWUINCHE C MOMO-
Wbto cnekTpodoTomeTpa CP-4 B pa3BefeHHbIX IKCTpaKTax (OKOHYa-
TenbHas KoHUeHTpauua 6enka 0,03—0,04%) c TakuM pacyeToMm, 4TO-
6bl KONMMYECTBO 6enka B KOHTPO/IbHBIX W OMbITHLIX aHanusax 6bino
0AVHaKoBO. CnekTp nornoweHua onpegensanca B uUHTepsane 200—
340 mu.

PesynbTatbl ONbITOB

1. 3nekTpodopeTmnmyeckas XapakKTepucTuKka
6enKOB CAU3NCTON 060NOUYKWU XenypKa B COCTOA
HUM QGU3NONOTMYECKOTro MOKOS.

PacTBOopuMble GenKU CAN3UCTONM 060104KM XenyaKa KOWeK n co-
6ak cocToAT u3 5—6 pakuymin (tabn. 1). OgHa u3 Hux (VI dpak-
una) aBmxKeTca K Katoay CpaBHeHue GeNKOB CAM3UCTOW 06010YKMK
Xenypka ¢ 6enkaMy  CbIBOPOTKM KPOBW MO 3NEKTPOGOpPETMUEeCKOit
NoABMXXHOCTW MNOKa3blBaeT, 4To anbbymuHoBas ¢pakuusd (I dpak-
umMa) cnusnucToi 6onee NOABUXHA MO CPABHEHUIKD C CbIBOPOTOYHBLIM
anbbymuHom (puc. 1) IT0 HabnwogeHwe coBnagaet ¢ AaHHbIMU
JI. OemnuHra, X. KuHuynmeiiepa n H. XeHHura (15) koTopble Hawinu
B C/M3UCTON 060MI0UKE XXeNnyaka KpbiC Of4HY ObICTPOABMXYLLYIOCA
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PucyHok 1 OnekTpodoperpammbl U AeHCUTOrpaMmbl 6enKoB CAu-
31CTON 060M0YKM XenyfKa KOLWKU B COCTOAHUM (IU3NONOTMYECKOTO
nokos (1). dnekTpooperpamMmbl CbIBOPOTKM KpoBM (2).

anbO0yMUHOBYIO (hpakuuio. B cnmsuctoil obonouke xenyfnka, Kak u
B APYrMx opraHax, anbbymuHoBad (pakuuMa o6Hapy>XmBaeTcs B
MeHbLUEM KONMYecTBe, YeM B CbIBOPOTKe Kposwu (Tabn. 1).

Ta6bnuua 1

MpPOLEHTHOE COOTHOLIEHWE OTAENbHbIX (PPAKLWA PAacTBOPUMbIX GenKoB
CNN3NCTON 0BOMOYKM XKenyaKa B COCTOSAHUM (PU3MONOTMUYECKOro MoKos

dpakyum
>XunsoTHOE
| I} 11 v \Y VI

KOLIKa 111 54 13,6 17,7 39,4 12,8
KOoLIKa 115 10,0 19,0 47,5 12,0
KOLLKa 104 30,9 13,2 35,6 9,9
KOLLUKa 157 21,2 14,4 38,2 10,5
KOLLUKa 18,6 7,2 13,9 51,3 94 -
LEeHOK 9,7 11,6 11,2 275 40,0

cobaka 18.0 32,5 23,0 22,6 3,9



2. OnekTpodgopeTmyeckasn XapakTepucTunka
6enKoB CNU3UCTOIA o6bonoykuM XKenypka nocne
BBeAeHWAa rmcramMumHa u KkapboxonuHa.

Mpy BO30YXXAEHUU CeKpeuuu MofA BAUSHMEM TUCTaMWHA W Kap-
60X0/MHa U3MeHANach 3neKTpoopeTnyeckas MOABMXHOCTL Oe/KOB,
a TaKXe XxapakTep OTAeNbHbIX (pakunini Ha 3neKTpodoperpamme.
HaigeHHble M3MeHeHWs MO CPaBHEHWUKD C MPOBOAMBLUMMCA OLHOBpe-
MEHHO KOHTPO/IbHbIM OMbITOM MOXHO KpaTkKo XapakTepu3oBaTb clie-
gylouwmMm obpasomM: a) BCefCTBUE YMEHbLUEHUA MOABWXHOCTU [/10-
OYNMHOBbLIX (hpakuWii OTAeNbHble U3 HWUX B page c/yyaeB KakK Obl
cnupatotcs. KonnyecTBo thpakuuii ymeHblUaeTcs, BMeCTo 5—6 'gpak-
UMiA B COCTOSHUM (PM3NONOTMYECKOr0 MOKOS, Mpu BO3OYXAEHWUU CeK-
peuun KapboXOo/MHOM, MOXHO pa3nuyatb YETKO B psAfe Cclydaes
TONbKO 4 thpakuymm (Tabn. 2, puc. 2 n 3) 6) yMeHblleHMe MNOABUX-
HOCTU anbbyMWHOBOW (hpakuuu.

Tabnunya 2

MpOLEHTHOE COOTHOLIEHME OTAeNbHbIX (pakuuii pacTBOPUMbIX GeKoB
cnm3ncToli 060M0YKU XXenyfKa mnocfe BBefeHUS Kap6oxosuHa

Ppakuumn
XunsoTHoe
1 1 m v \Y VI

KoL Ka 12,8 80,7 '1 6,5
KoL Ka 11,6 21.6 59,8 7.0
KOLKa 9,0 78,2 12,8
KoL Ka 13,0 135 73,4
L eHOoK 16,1 | 30,3 369 | 16,7

3. OnekTpodopeTmyeckas xap TepucTtTunkKa

ak
pacTBOpPUMbBIX 6eNKOB CAM3UCTON 060N0YKKN Xe-
nypkKa nog BAWAHWUEM MOYEBUHLI.

BnunsHWe MoYeBMHbI MCCNefOBanoch in vivo u in vitro. B onbiTax
in Vivo XXMWBOTHbLIM MOAKOXHO BBOAUAN 1—2 © MOYeBUHbI Ha 1 Kr Be-
€a, XUBOTHbIX AeKanuTuposanu 4yepe3 1—2 yaca nocre ee BBEAEHUS.
B onbiTax in vitro K pacTBopam 6efKoB nNpubaBisaiM MOYEBUHY B
pacueTe, UTO KOHeYHas KOHUeHTpauua 6bina 1—3 monspHoi. OfHo-
BPEMEHHO CTaBWUIUCb KOHTPOJIbHbIE OMbITbl 63 MOYEBUHbI.

BbIACHUNOCL, YTO M3MEHEHUA B 3neKTpodoperpamMmax nof Bauf-
HMEM MOYEBWMHbI KaK in Vvivo, Tak W in vitro 6bi1M aHanorn4yHble ¢ us-
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PUcyHok 2. 3nekTpodoperpaMmbl U LeH3UTOrpaMMmbl 6efKoB Cu-
31CTOM 060M04KM HKenyfaka nocne BBefeHMs Kapb6oxonuHa.
A. LeHok (Bec 5 Kr, NOAKOXHO BBeAeHO 35 y Kapb60XonuHa,
yMepLBneH 4yepe3 1 yac).

B. Kowka (Bec 3 kr, MOAKOXHO BBefeHO 15 y kapboxonuHa,
yMmepuineHa 4yepes 30 MuH.).

PucyHok 3. SnekTpodoperpammbl U feH3MTOrpaMMbl 6e/KOB Cu-
3UCTOl 060/M104KM Kenyfka nocne BBeAEHUS TUCTaMUHa.
A. Kowka (Bec 2 Kr, MOALKOXHO BBEAEHO 2 Mr rucTaMumHa Wu
yMepLiBneHa 4eped 1 yac).

b. Kowka (Bec 2,5 Kr, NOAKOXHO BBEAEHO 2 MI TUCTAMMHa,
ymepuisneHa 4vepe3 30 MWH.).



MEHEHUSIMU TMOA B/MAHWEM TMUCTaMMHa U KapboxonvHa, T. e. 06Ha-
PYXXMBaNOCb YMEHbLUEHWE MOABMXXHOCTU anbbyMWHOBON (pakuum u
CNNsHWe TNoBYNANHOBLIX (pakuwnin (tabn. 3, puc. 4 un 5).

Tabnunuya

MpoLeHTHOE COOTHOLIEHWE OTAeNbHbIX (pakuuii pacTBOPUMbIX GENKOB
CNM3NCTOW 060110YKM XenyfKa Nocne BBEAEHUS MOYEBHHbI

XXvBoTHOe
|
KOLLIKa 22,9
KOLLKa 18,2
KOLLIKa 12,2
KOLLIKa 211
KOl Ka 24,5
cobaka 20,2
cobaka 138

dpakyunm

1 v

18,0

24,2
42,6
36,5

13,2 51,5
20,2

14,4

PucyHok 4. 3nekTpogoperpamMmbl M AE€H3HTOrpaMMbl
060104KM XeNnyfiKa KOLIEK MpU BBEAEHUN MOYEBUHbI (06EMM KOLU-

KamMm BBEHO 1T MOYeBMHbI Ha 1 Kr Beca, KOLWKM YMEepLiBEHbl Yepes

2 yvaca).

41,7
46,8
28,0

36,4

35,6

42,5

CAN3NCTON

Vi

16,4
10,5
17,2

6,0
11,0
24,0

29,2

3



4, CnekTpogoTomMeTpuyeckas XapakKTepucTu-
Ka 6enKoB CNM3UCTOMN 060N0YKU Xenypaka.

YnbTpaMoneToBble CMEKTPbl MOrMOLWEHNSA pPacTBOPOB 6eNKoB
CNU3NCTOM 060/10YKMN XKenyaKa B COCTOSHUM (PU3MONOTMYECKOro Mo-
KOSl XapaKTepu3yrTcs 06LMM MaKCUManbHbIM MOrNOLIEHUEM B WH-
TepBane 265—270 Mii.

A 4 —KBFRIb

PucyHok 5. BnugHue 1-mM0napHOro pacteopa MOYEBMHbI Ha
3/1EKTPO(HOPETUYECKYIO MOLBMXHOCTb PacTBOPUMBIX 6eKoB
CNM3NCTON 060M104KN Xenygka in vitro (NPoAoAXuUTENb-
HOCTb WMHKy6aLunM € MOYeBMHOM 1 Yac MpuM KOMHaTHOM
Temneparype).

Bo Bcex cniyyasx nocfie BBEAEHWS XXUBOTHOMY FMCTaMUHA WU Kap-
60X0NMHa MMENo MeCcTO KayeCTBeHHO 0fMHAaKoBOe 06Llee yBe/lUYEHME
MornoweHnsa B nHTepeane npnumepHo 240—280 ML, C HEKOTOPLIM CMe-
LLEeHWEM MaKCMMyMa nornoweHna*” KOpPOTKOBOJIHOBYIO CTOPOHY
(puc. 6, 7). BblweonucaHHble U3MEHEHUA CNEKTPOB MornouieHns 6en-
KOB CNU3MCTON 060M104KN XenyfKa Bbl3blBaeT rUCTaMWUH Kak B fO-
3aX 1 mr Ha 1 Kr Beca XMBOTHOro (puc. 6A), Tak 1 B 60/bLUIMX [O-
3ax (3—5 mr Ha 1 Kr Beca, puc. 6b). O6 M3BECTHOIi 3acCTOWYMBOCTYU
CTPYKTYPHbIX U3MeHeHWii 6enkoB CBUAETeNbCTBYET Of4MHAKOBbIA Xa-
pakTep B yNbTPaMONeToBbIX CMEKTpax MorfolweHns n cnycta 6onee
ANUTENbHOE BPeMA nocne BBeAeHMsA ructammHa (puc. 6B) un kap6o-
XonuHa (puc. 7).

Taknme W3MeHeHUA B CMeKTpax, KakK W3BECTHO, XapaKTepHbl And
06paTvMbIX AeHaTypaLMOHHbIX M3MeHeHUli 6eNKoB B pe3ynbTaTe pas-
pbiBa CNabbiX BHYTPUMONEKYNAPHbLIX CBA3e. [eAcTBUTENbHO, TaKol
Xe XapakTep W3MEeHeHUs ynbTpamnoieToBbIX CMEKTPOB MOr/OLWEeHNS
Obl/1 HAMW MONYYEH W NPU BBEJEHWW B OPraHun3M >XKMBOTHbLIX MOYe-
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BUHbI, ABAAKOWENCS TUNUYHBLIM [AeHaTypupyroWwmum 6enkn (hakTopom
(puc. 8). ;

O6CyX/eHne pe3ynbTaToB

M3 Hawmnx mnccnefoBaHWii BbIACHUIOCH, YTO KaK MOYEBMHA, Tak U
HeliporymopanbHble (aKTopbl BO30Y)XAeHWA cekpeuun (rncrtamuH,
Kap60xonuH) o06ycnaBnuBalOT OAUHAKOBbIE CTPYKTYPHbIE U3MEHEHUS
6e/1KOB CNU3NCTON 060M0UYKN Xenyaka.

PuUcyHoK 6. YnbTpaduoneToBble CMEKTPbl MOr/IOWeHUs PacTBOPUMbIX 6efkos
CAN3NCTON 060N0YKM HKenyaKa B COCTOSHUM (M3MONOTUYECKOrOo MOKOS M npu
BBEZleHUN TUCTaMuHa.

A. Kowka (Bec 2 Kr, BBE4EHO MNOAKOXHO 2 Mr TFMCTaMWHA, YMEepLLBAEHA uye-
pe3 30 MUHYT).

b. Kowka (Bec 3,5 Kr, NOAKOXHO BBeAEHO 13 Mr ructamuHa, ymepuyBieHa ue-
pe3 30 MUHYT).

B, Cobaka (Bec 13 Kr, BBeAEHO MOAKOXHO 13 Mr rucTamMuHa, yMmepLyBaeHa ue-
pe3 1 uac).

Kak M3BeCTHO, MOYeBMHa pa3pblBaeT BOAOPOAHbIE CBA3W, KOTO-
pble COeAMHAIOT NenTUAHble Uenu, W Mo3TOMYy MPOUCXOAAT pasHble
N3MEHEHNS B CTPYKTYpe U CBOWCTBax 6esikoB:

a) pasBepTbiBaHWEe BENKOBON MaKpPOMOMeKY/bl U YBENUYEHNE CTe-
neHn accumetpum (d. B. MyTHam, 16). Bcnegctue ysenuueHus cre-
MeHW accumeTpun 6GenKOBOW MOMEKY/bl WU3MEHSETCA W BA3KOCTb
pacTeopa 6enka (17, 18, 19);

6) NOBblLWEHWE PEaKTUBHOCTM  pasINYHbIX  (DYHKLMOHaNbHbIX
rpynn;

B) 3a CYeT 0CBOOOX[AEHHbIX (DYHKLMOHaNbHbLIX rpynn ob6pasoBa-
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HWe HOBbIX BHYTPMMONEKYNSPHbLIX CBf3el (M3MEHeHWe CTPYKTYpbI
MOJIEKY/bl) 1 06pa3oBaHMe KOMMIEKCHbIX COefWNHEHWIA;
r ruapataumsa, arperayms wm pgesarperayms 6enkos (A. I Ma-

CbIHCKMiA, 20).
Takne KOPEHHble CTPYKTYPHble WU3MEHEHWUS] GEe/KOB HE MOryT He

TTWTTTW CWT»

T T T T T W crtaTe

A ——WTPONb
2n *
* /si\**

250

PucyHOK 7. YnbTpanoneToBble CMEKTPbl MOM/OWEHNA PacTBOPUMbIX 6enkoB
CNU3NCTOW 0BONOYKM dXeNnyAKka B COCTOSIHUM (DU3MOMOrMYECKOro MOKOS U Mpu
BBEAleHUN Kap60oX0NnHa.

A Kowka (Bec 3 Kr, BBeAeHO MOAKOXHO 20 y KapbOXonMHa, ymepLiBieHa Ye-
pe3 1 yac).

b. LeHok (Bec 3,5 Kr, BBeAeHO MOAKOXHO 25 \ Kap60Xo/nunHa, ymepLiBieH ue-
pe3 1 vac).

OKasaTb BAMUAHWSA U Ha WMX GMONOTMYECKYK aKTUBHOCTb. Tak, Moue-
BUMHA B BbICOKMX KOHLEHTPaLUAX WHaKTMBUPYeT (epMeHTbl docdo-
punasy (21), TpuncuH (22), nencuH (23), nusoumm (24). Bo MHo-
rMx cnyyvasax epMeHTbl pPeakTUBMPYIOTCA NPU YMEHbLUEHUN KOHLEHT-
paLunm MOYEBMHbI, TaK KakK fJeHaTypauus, Bbl3BaHHAs MOYEBUHOMN,
ABNAETCA 06paTVMbIM NPOLLECCOM.

UTo Kacaetcs W3MEHEHUS 3MeKTPO(OPeTUYECKOW NOLBUXKHOCTH
0enKoB Mof BAWAHWEM MOYEBWHbI, a TakXe Noj BAUAHUEM [APYIUX
(haKTOpOB, TO BbILEONNCaHHbIE Hamy HabnAeHUs coBMajalT C Nu-
TepaTypHbIMU fAaHHbIMKW. Tak, Hanpumep, NOA BAUSHWEM MOYEBWHbI
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B OMblTax in vitro yMeHbLUAeTCs KONMYeCcTBO anbOyMWHOB CbIBOPOT-
KW KPOBM W YBENNYMBAETCA KO/IMYECTBO [106YNUHOBOW (pakuuu,
a «r W ar-rnobynunHoBble gpakunmn cnueatotcs (25). Takue xe u3-
MeHEHUs1 3N1eKTPOOPeTUYECKOW NMOABMXKHOCTM MEMNCMHA B CBOUX OMbl-
Tax C MOYeBMHON onucbiBaeT u . E. MepnmaH (23). Mo AaHHbIM
A C. UbinepoBuya (26), Mo4yeBMHA 3afepXMBaeT B XOLe 3/1eKTPO-
(hopesa pasgeneHne ANYHOro anbbymMmHa Ha 2 (pakuumu.

LIFPAD®UO/KTOBbI  CTEKTP
MOrNOLLEHMS

PucyHoK 8. ¥YnbTpadnonetoBble CMEKTPbI

MOr/OWEHNS PacTBOPUMbIX O€NKOB CAU3N-

CTOW 060/104KM c06aK B COCTOAHWUM (hU3NO-

NOTUYECKOr0 MOKOSi W Mocne BBEAEHUS MoO-
yeBMHbI (2 T Ha 1 Kr).

Kak moueBMHa, Tak W Apyrue geHatypupytowme aktopbl obyc-
NOBANBAKOT U3MEHEHUS B 3/1eKTPOPOPETMUECKNX CBOMCTBAX 6e/KOB —
npu TepMojeHaTypauun YMeHbLIAeTca 3NeKTpodopeTnyeckas nog-
BMXXHOCTb (3-rnobynnMHOBOM (hpakuuy CbIBOPOTKM KPOBW, ap U ar-
(hpakumn cnusatotca (27, 28).

Uem 00BbACHUTL HabnogaeMble HaMU U3MEHeHWs B 3neKTpodope-
TMYECKOn NoABMXHOCTU 6enkoB? P. CaHTamapusa (25) cuuTaeT, 4To
M3MEHEHNA B 3neKTpodoperpammax 06YCN0BAEHbI KOHMUTypaLnoH-
HbIMW M3MEHEHUSMW 6efIKOBOM MaKpPOMONeKy/bl. [elcTBUTENLHO,
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MOXHO AyMaTb, YTO KOHUIYypaunOHHbIe N3MEHEHWSA COMPOBOXAAKOT-
C HEKOTOPbIMU M3MEHEHUSMUW 3/IEKTPUYECKMX 3apAL0B U BCNeACTBUE
3TOr0 U3MEHSETCA U 3NeKTpoopeTnyeckKas MoABMXKHOCTb. Ho, Kpo-
Me TOro, He06X04MMO CUMTATLCA TAKXe U C BO3MOXHOCTbHO 06pa3o-
BaHWSA KOMMIEKCHbIX COeAMHEeHWI Yyepe3 0CBOBGOXAarOLMecs wan pe-
aKTUBMpylowmnecad QyHKUUOHaNbHbIE Tpynnbl. Ecnv nofp BAnsaHuem
MOYEBUHbI YBENNYMBAETCA KOMUYECTBO CYNb(IUAPUALHBIX FPYNn Win
MX PeaKTUBHOCTb, TO B 3TOM C/iyyae 4yepe3 AUCYNbPUAHbIE CBA3M CTa-
HOBUTCA BO3MOXHbLIM faxe o6paszoBaHWe anbOyMUH-rN06YANHOBLIX
KOMMIEKCOB. 3TO NONOXeHMe yTBepxXgaeTca onbitamn A. A Kynb-
6epra (29), B KOTOpbIX NpubaBneHWe LUCTEMHA CNOCOBGCTBYET KOM-
NnaeKkcoobpas3oBaHUIO aNbObyMUH-TNO0OYNNHOBON (hpaKLWM CbIBOPOTKM
KPOBM W B TO XXe BPEMS Ha 3feKTpodoperpamMmme yMeHbluaeTcsa ¢pak-
una anbbymmHa u ~-rnobynmHa, a TakXxe ob6pasyetcs HoBas (pak-
umsa, KoTopas Nno 3NeKTpopopeTUHecKoW NOLBMXKHOCTU WAEHTUYHA C
y-rnobynnHammn. Bcnefgcteme o6paszoBaHUA KoMMaekca anbObyMuH-
rnobynnHa YMEHbLUAETCA W ero 3/IeKTpodopeTmyeckas CKOPOCTb.
MpUUYNHOW MOHMXEHUSA 3NMEKTPOPOPETUUECKOW MNOABUXHOCTM MOXET
CNYXUTb TaKXe KOMMeKcoobpa3oBaHue 6enKoB C APYrMMU BELLECT-
BaMu, Hanpumep, ¢ rAOKO30i, neynutuHom [30].

C [ppyroii CTOpPOHbI, HalfeHHble W3MEHEHWs YNbTpaduoneToBbIX
CMEKTPOB NOT/OWEHNA NOL BAUAHUEM MOYEBUHbI TaKXe CBUAETEeb-
CTBYIOT O Ha/M4yUW¥ WU3MEHEHWIi COCTOSAHUS OEeNKOBOW MOMEKYbI.
MpuunHOW HabnhaemMoro Takoro o6Wero nOBbIWEHUS KPWUBOiA
MornoweHnsl, no AaHHbim [. E. MaBnoBckoli u A I TlacbliHCKO-
ro [31], aBnsdeTcA arperayma 6enKoB, YTO AO/DKHO MPUMBECTM K NO-
BbILLIEHWIO pacCesHUa YNbTpaduoneToBbIX Nyyeld, Kaxyllemycs no-
BbILLEHUIO nornoweHns. 1o MxX MHeHWUo, 3TOMY MNpejLlecTBYIOT,
O[lHAKO, TOHKWE KOH(PUrypauuoHHble W3MEHEHWA B NEenTUAHbIX Le-
nax. MOXHO AymaTb, 4YTO YBENUYEeHWe pPeakKTUBHOCTU Cynbdprug-
pWUAbHbLIX Tpynn 6enkoB Mof BAMSHWEM MOYEBUHbI, NOBbIWAET WX
arperauuto ¢ obpasoBaHuem AuUCynbPUAHbLIX cBA3eid. OfHAKO, No Ha-
LEeMY MHEHMIO, MOMUMO arperauumu, TakXe U OCBOOOXAeHME W yBe-
NINYeHNe pPeakTMBHOCTM OMNpejesieHHbIX FPynn apomMaTUYecKux amu-
HOKWUCNOT, Hanpumep OKCUTPYMM TUPO3UHA, MOXKET BbI3biBaTb MOBbI-
LeHVe yNbTPatMoNeTOoBbIX CMEKTPOB MOMNOLEeHUS.

MoMUMO MNOBbLIWEHUA MOT/OWEHNA B HEKOTOPbIX MOCTAB/IEHHbIX
HaMW OMbITax HalgeHO W CMelleHMe MaKCMMyMa MOr/IoWEeHNs B KO-
POTKOBOJIHOBYKO CTOpPOHY OnbiTel X. M. PaBukosuua u E. Jl. Po-
3eHpenbga [32, 33] ¢ npubasneHMeM FANKOreHa K pacTBOpPY MMO3UHa
nokasblBatoT, 4YTO MakCMMyM MOrnolieHnMa pacTsopa MWO3MHA CMe-
lWaeTcqd B KOPOTKOBOJ/IHOBYH) CTOPOHY CreKTpa. ABTOPbl CUMTaOT
BO3MOXHOW NPUYMHOI 3TOr0 ABNEHUSA MNPUCOESUHEHMe TFNUKOreHa K
CBOOOAHLIM rpynnam TUpo3nMHa OeNKOBOW MOMeKynbl.

Takum 06pa3om, MeTofbl 3neKTpogopes3a M CNeKTPOphoTOMETPUM
MO3BONAKT HaM CAeNaTb BbIBOL O HEKOTOPOM W3MEHEHUW B Gefko-
BOM Monekyne. Kak BbISCHWIOCb, XapaKTep W3MEHEHWI CTPYKTYypbl
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6eNKOB CNM3NUCTOM 000M104KM >KeNyAaKa KakK MoA BUAHUEM MOYEBU-
Hbl, TaK M MNpPX BO30YXAEHWWN CEKpPeuun HenporymopanbHbIMU ak-
Topamu OAWHAKOBbl. CnegoBaTenbHO, OUOXUMUYECKUIA MEXaHW3M
Xenyfo4yHOW Ccekpeumm u ee BO3OYXAEHWS CBA3aH C WU3MEHEHMAMU
CTPYKTYpbl 0GefIKOBO MaKpOMOMeKynbl Tuna o6paTuMoi AeHaTy-
paumn. Mbl nonaraem, 4To cama 6efikoBas CTPyKTypa npexge
BCEr0 B CUY €e MOMM3MEKTPONIMTHOrO XapakTepa SBAsSeTCA B 3Ha-
UNTENbHON CTENeHN ABMXYLIMM MEXaHU3MOM CEKPeTOPHOro npo-
Llecca, o6pa3oBaHUs MNPOAYKTOB CeKPeLun, B YacTHOCTM, COMSAHOM
KWCNOTbl, MyTEM COOTBETCTBYHLEr0 pacnpegeneHnss moHoB. OHa $iB-
NAeTCS TakKXe HocuTeNneM (hepMeHTOB, a, MOXET OblTb, M cama Ha-
feneHa ()epMeHTaTMBHbLIMW CBONCTBAMW. DTUM OMNpeAensieTcsa B3au-
MOCBSi3b M B3aMM03aBUCMMOCTb W3MEHEHUA CTPYKTYpbl U 0OMEHa
BELLeCTB, a C/lefoBaTe/lbHO M TPOPUKM CEKPETOPHOro anmnaparta.

C [fpyroli CTOpOHbI, B CBeTe 3TMUX faHHbIX MOXHO MonaraTh,
4TO B OCHOBE (DYHKLMOHaNbHbIX 3a60M€BaHN Xenyaka nexxaT UMeH-
HO CTPYKTYPHblE M3MEHEHNS GefIKOB ero CEKPeTOpHOro annaparta pas-
NIMYHON CcTeneHn rayouHbl, CTOMKOCTM W ANWTenbHocTW. B aToii cBa-
31, HaM KaXKeTcs, CTOAT BbIBOAbI, K KOTOpbIM npuwen I A, CmaruH
[34] mpu M3y4yeHMM racTpMTOB M KOTOPbIe COBMaAaldT C 3KCMEPUMEH-
TanbHbiMK fAaHHbIMKM HO. M. Nlazosckoro, C. C. Baiinb, M. . Pa3seH-
KoBa U A. B. PUKK/b, YTO W3MEHEHUA B CAU3UCTON O0OOMOYKU XKe-
NyaKa npu XPOHWMYECKOM racTpuTe 00YC/NO0BNAEHbI He BOCMaseHUEM,
a NpeAcTaBAAOT CO00l CTPYKTYPHYH MepecTpoilky BCMeAacTBME Ha-
PYLEHNA WHHEpBaLMK >Xenyaka W ero AAuTeNbHbIX (YHKLWOHaNb-
HbIX PacCcTPOWCTB.

Takum 06pa3oM, OTKpPbIBaeTCA HOBbIA acnekT Kak B OMOXUMUMU,
Tak M B Natonormm cekpeuum Xenygka v ee Tepanuum Ha MONeKy-
NAPHOM YpOBHe, TaK KaK B OCHOBE W3MEHEHWIA HaaMOMEKYNAPHOMN,
MWUKPOCKOMUYECKN BUAUMOIN KNETOYHON CTPYKTYPbl Ne€XaT WU3MeHe-
HMS CYOMUWKPOCKOMUYECKON CTPYKTYPbl KAETOUYHbIX MaKpOMOMEeKyn,
€e BbICOKONOMNMEPOB.
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MAO LIMASKESTA VALKUDE STRUKTUURI MUUTUMINE
SEOSES TEMA SEKRETOORSE FUNKTSIOONIGA ELEKTRO-
FOREESI JA SPEKTROFOTOMEETRIA ANDMEIL

| E. Martinson j ja H. Lind

Resimee

Andmete po6hjal, mis on saadud mao sekretoorse aparaadi val-
kude SH-riihmade hulga suurenemise kohta sekretsiooni ajal, me
avaldasime juba arvamust, et valgu makromolekuli struktuuri
muutused (denaturatsioon) on aluseks antud efektori jaoks spetsii-
filise fusioloogilise &rrituse retseptsioonil.

Antud té6s hinnati valgumolekuli struktuuri muutusi elektro-
foreetilise liikuvuse ja absorptsioonispektrite kaudu spektri ultra-
violetses o0sas (220—340 1p4). ToO tulemustest selgus, et mao
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sekretoorse aparaadi valgud vastavad neurochumoraalsete faktorite
(histamiin, karbokoliin) toimele struktuuri muutustega, mis sarna-
nevad nendega, mida pdhjustab valkude tllpiline denatureerija
karbamiid. Nimelt vaheneb albumiinfraktsiooni elektroforeetiline
litkuvus ning globuliinfraktsioonide liikuvuse véahenemise tdttu
globuliinfraktsioonid Uhtivad; suureneb absorptsiooni intensiivsus
ja reas katsetes on nihkunud absorptsioonimaksimum spektri lthi-
lainelise osa suunas.

CHANGES IN THE STRUCTURE OF GASTRIC MUCOSAL
PROTEINS IN CONNECTION WITH ITS SECRETORY
FUNCTION BASED ON ELECTROPHORETIC AND SPECTRO-
PHOTOMETRIC DATA

JE. Martinson J and H. Lind

Summary

On the basis of data obtained on the increase in the amount of
the SH-group of proteins of the gastric secretory apparatus during
secretion we have already expressed the opinion that changes in
the macromolecular structure of proteins (denaturation) are the
foundation for the reception by a given effector of specific physio-
logical excitation.

In this work changes in the molecular structure of protein
have been estimated by electrophoretic mobility and absorption
spectra in the ulatraviolet part of the spectrum (220—340 mLi). In
the-light of the findings reported in this paper, it would appear that
the proteins of the gastric secretory apparatus correspond to the
action of humoral factors (histamine, carbocholin) with structural
changes which are similar to those caused by urea, the typical
denaturant of proteins. The electrophoretic mobility of albumin
fraction decreases and owing to a decrease in the mobility of
globulin fractions the globulin fractions coincide; the intensitv of
absorption increases and in a number of experiments the absorption
maximum deviated towards the short-wave part of the spectrum.
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VASTSUNDINUTE JA IMIKUTE KESKKORVA PATOMORFO-
LOOGIAST SEOSES KLIINILISTE ANDMETEGA

U. Podar ja V. Sargava

Patoloogilise anatoomia kateeder ning otorinolariingoloogia ja oftalmoloogia
kateeder

Vastsiundinute ja imikute otiitide probleemis on seni rohkesti
lahtisi kisimusi. Tuginedes -lahangudndmetele, on nendes eagrup-
pides leitud otiite véaga sageli, isegi 100% (J. S. Tjomkin [1],
S. I. Agroskin [2], J. V Solomonov [3] jt.) Elupuhuselt diagnoosi-
takse otiite mérksa harvemini. Diferentsi selgitamiseks lahangu-
leiu ja Kkliiniliste tdhelepanekute vahel kasutatakse (helt poolt
latentse otiidi terminit, mille all ndit. J. V Solomonov mdistab olu-
korda, kus keskkdrvaddnes leidub eksudaati kohalike ning (Uldiste
haigusnahtude puududes. Teised autorid (D. I. Tarassov [4]) arva-
vad, et patoloog-anatoom ei saa otsustada otiidi sageduse (le, sest
vastsiindinutel on trummidfnes peaaegu alati mingisugust sisal-
dist, kdige sagedamini muiksoidset kude. Et miiksoidse koe taand-
areng on aegandudev protsess ja valtab kogu 1 eluaasta
(A. Eckert-Mobius [5]), peab see D. I. Tarassovi seisukoht puudu-
tama meie arvates mitte ainult vastsindinuid, vaid ka imikuid.

Erilise teravuse omandab vastsundinute ja imikute otiidi kusi-
mus seetdttu, et nendes eagruppides vdib koos otiidiga esineda
ohtlik toksiline seede- ja toitehdire. Sellega seoses kerkib (les
kisimus otiidi osast toksikoosi tekkes ning uhtlasi kisimus kesk-
kdrvaprotsessi operatiivse ravi vajalikkusest ja otstarbekusest. Et
antrotoomia rakendamisse tuleb suhtuda ettevaatusega, naitab
toksikoosis laste kdrge suremus selle operatsiooni puhul (50—70%
vBi veelgi enam) (S. I. Agroskin [2], N. S. Rosenblat. ja E. A. Rah-
mel [6], J. I. Jaroslavski [7] jt.). Ometi ilmneb tendentse allutada
antrotoomiale toksiliste seede- ja toitehdirete puhul tunduv osa
lastest ka otiidi kliiniliste ndahtude puudumisel. Seejuures leitakse
operatsioonil keskk@rvadbnes sageli ainult vdhe sisaldist.

Kéesolev td6 taotleb 1) selgitada, kuivdrd postmortaalsel
makroskoopilisel vaatlusel antud hinnang laste trummiddnte sei-
sundi kohta vastab tdpsema histoloogilise uurimise tulemustele, ja
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2) selgitada, missugune seos on otiidi elupuhuse diagnoosi ja
esinevate histoloogiliste muutuste vahel. Kiusimusele ldhenemiseks
on keskkdrva histoloogiliselt uuritud 19-1 Tartu Linna Kiliinilise
Haigla prosektuuris 1958. a. lahatud lapsel. Saadud andmeid kor-
vutatakse haiguslugude todtlemisel saadud otoloogiliste ja post-
mortaalsel makroskoopilisel vaatlusel saadud andmetega.

Lahangul avati keskkdrvadbned ja toimetati nende vaatlus
(osal juhtudest viis selle labi dots. E Siirde). Histoloogilisele
uurimisele vdeti 24 oimuluud 19 lapselt. Seega véeti uurimisele
enamasti ainult 1 oimuluu (ja nimelt see, kus makroskoopilisel
vaatlusel olid muutused tugevamad) 5 juhul mélemad oimuluud.
Fiksatsioon toimus «susa’s», dekaltsineerimine trikloordadikhap-
pes. Kasutati tselloidiinsisestust. Trummiddnt sisaldav oimuluu osa
Idigati vertikaalses suunas 15 mikroni paksusteks I6ikudeks. Varvi-
misele vdeti 18igud 1-millimeetriliste vahemikkude jarel. Varvin-
gud: van Gieson, hematoksiliin-eosiin.

K. Wittmaack [8] eristab imikutel hiuperplastilist, eksudatiivset
ja huperplastilis-eksudatiivset otiiti. Ka meie oma materjali to6tlu-
sel tuginesime sellele klassifikatsioonile.

Huperplastilist otiiti vaatlevad Wittmaack jt. kui pikaldaselt
kulgevat vddrkehapdletikku, mis tekib sunnitusel lootevee ja selle
vdimalikkude koostisosade (juustundv8ie, mekoonium) v&i esimes-
tel elukuudel oksemasside sattumisest trummiddénde. Hiljem vdi-
vad lisanduda ka vahevirulentsed mikroobid, mis ei kutsu esile
nimetamisvaarset muutust haiguspildis. P6&letikundhtudest on esi-
plaanil proliferatsioon. Trummiddnde ilmunud limasesse valgelible-
sid sisaldavasse eksudaati vohab peatselt limaskestast vaatidena
granulatsioonkude, mis organiseerib eksudaadi. Epiteelialuse mik-
soidse koe taandareng tokestub. See kude vdib prolifereeruda, p6h-
justades limaskesta paksenemist ning kurdude teket. Limaskestas
on hipereemia ja pdletikuline infiltratsioon. See otiidi vorm on imi-
kutel kbige sagedasem. Kulgedes latentselt, ei anna ta kliiniliselt
ei Uldisi ega lokaalseid ndhte ning pole seetdttu elupuhuselt
diagnoositav.

Eksudatiivset otiiti kutsuvad Wittmaacki jargi esile virulentsed
mikroobid. Esiplaanil on eksudatsioon. Proliferatsioonindhud
puuduvad. Eksudaat trummifdnes on algul seroosne, muutudes
edaspidi madaseks. Limaskestas on pdéletikuline infiltratsioon ja
hipereemia, kuid limaskest on eale vastava paksusega. Puhtal
kujul esineb see pdletiku vorm harva. Enamasti kutsub ta esile
karakteerseid kliinilisi nahte.

Mérksa sagedasem eksudatiivsest otiidist on Wittmaacki jargi
moélema Kkirjeldatud poletikutiibi segavorm, hiperplastilis—eksuda-
tiivne otiit. See sugeneb, kui kroonilise kuluga huperplastilisele
otiidile lisandub &gedat eksudatiivset pdletikku esilekutsuv nakkus
virulentsete mikroobidega.

Vanuse jargi jagunevad meie poolt histoloogilisele uurimisele
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voetud juhud jargmiselt: 1) vastsindinuid 8, 2) imikuid 10; 3) Uks
15-aastane laps.

Vaatleme leide nende eagruppide jargi eraldi.

Vastsindinutest olid 2 surnult sindinud, 5 elasid kuni
2 péeva ja Uks elas 12 pdeva. Surma pb6hjuseks oli peamiselt enne-
aegsus, sinnitrauma vodi arengurikked. Otoskoopia oli kd&ikidel
teostamata. Otiiti ei diagnoositud Uhelgi juhul ei Kliiniliselt ega
anatoomiliselt. Lahangul leiti kdikidel trummiddnes véhesel hulgal
limast vedelikku.

Histoloogilisel uurimisel ei leitud pdletikunahte 6 vastsundinul.
Uhel juhul (laps elas 14 tundi) leidus algava eksudatiivse pdletiku
nédhte limaskesta m66duka pdéletikulise infiltratsiooni ja seroos-
madase eksudaadi n&ol. Teisel juhul {laps elas 12 pdeva) oli kerge
hiperplastiline poletik. Vorreldes trummi6dnte lahanguleide pdle-
tikuga ja poletikuta juhtudel pérast histoloogilise uurimise I6pe-
tamist, ei olnud vdimalik leida pidepunkte nende juhtude eristami-
seks makroskoopilise leiu alusel.

Monel vastsindinul, kelle keskkdrva seisund hinnati normaal-
seks, vBis mikroskoopilisel uurimisel leida trummi6dnes véhesel
hulgal seroosset vedelikku, milles oli paiguti ka segmenttuumalisi

Imikute keskkoérvade kliiniliste, anatoomiliste ja histoloogiiiste diagnooside

vordlus
Keskkdrvade seisund
La- Oto-
JUN sko-
ha:rgu Vanus Pohihaigus peeri- Parem Kliiniline A:q?ltiﬁg' Histoloogi-
mine Vasak diagnoos diagnoos line diagnoos
57. 3k. Diusenteeria + P kat. pdl. mad. p6l. hip.-eks. pdl.
v kat. pdl. mad. p6l. hip.-eks. puL
97. 7n. Pulorostenoos — P — — huperpl. pdl.
v
129. 5n. Bronhopneu- + P - - normaalne
moonia \Y — — normaalne
139. 45 k. Disenteeria + p mad. pdl. méad. pdl. eksudat. pol.
(toksiline) \Y mad. pdl. mad. pd6l. eksudat. pdl.
155. 6 k. Dusenteeria + p — — hip. (-eks.)
(toksiline) pol.
\
163. 15k Sepsis. Kopsu- — p - - normaalne
pdletik Y — — —
177. 9 K Maksatsirroos - p — kat. pdl. hup. -eks. pol.
v — kat. pdl. —
178. 5K Leetrid + p mad. pdl. kat. pdl. hip. -eks. pdl.
Y mad. pdl. méad. p6l. hip. -eks. pdl.
198. 15 k Léakakoéha. — p - — hiperpl. pél.
Kopsupédletik \ — - —
230. 5k Toksiline dis- + p — - —
pepsia \Y — - hiperpl. pdl.
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rakke. Et limaskesta pdletikuline infiltratsioon ja tugevam hipe-
reemia puudusid, siis ei saa sellist vahese vedeliku leidu pidada
pbletiku tunnuseks ja tuleb otsida teisi voimalusi vedeliku péritolu
selgitamiseks. Arvesse vdiks tulla esmajoones sissevalgumine
ninaneelust agoonias vdi parast surma.

Uhel vastsiindinul oli trummiédnes lootevee osiseid. Pdletiku-
nahte ei leidunud. See laps elas ainult 3 tundi.

| m i Ku i.d oli materjalis 10, vanusega 5 nadalast kuni 9 kuuni.
Pdhihaiguseks oli 3 juhul disenteeria, teistel toksiline dispepsia,
kopsupdletik jt. (vt. tabel) Otoskopeeritud oli 6 imikut. Kliiniliselt
diagnoositi otiiti 3 juhul (kdik otoskopeeritud) Lahangul leiti otiiti
4 imikul (neist 1 otoskopeerimata)

Histoloogiliselt osutus trummiddnte seisund normaalseks 2
juhul (joonis 1). Neist uhel tehti 1 pdev enne surma paratsentees,
kuigi otoskoopiline leid oli normis. Paratsenteesil mingisugust
sisaldist ei valjunud. Teine juht on otoskopeerimata. Otiiti ei
diagnoositud kummalgi juhul ei kliinikus ega lahangul.

Huperplastiline otiit esines histoloogiliselt 3 imikul (joonis 2)
Elupuhuselt otoskopeeriti neist ainult GOht; tal leiti kuulmekilede
tuhmumist. Teostatud paratsenteesil eritust ei olnud. Kaikidel
huperplastilise podletiku juhtudel puudus otiit nii kliinilises kui ka
anatoomilises diagnoosis. Tuleb mérkida, et makroskoopilisel
vaatlusel ei tulnud nadhtavale selgemat erinevust normaalse kesk-
kdrva ja huperplastilise otiidi vahel. Mdlematel oli trummidds
lahangul tiuhi v@i sisaldas vadhe limast vedelikku, limaskest oli
enamasti kahvatu (ainult Ghel hiperplastilise otiidi juhul intensiiv-
semalt hipereemiline).

Eksudatiivset otiiti leiti histoloogiliselt thel juhul (joonis 3)
Otoskoopia oli tehtud ning otiit sedastatud nii kliinikus kui ka
lahangul.

Poletiku segavorm, hiperplastilis—eksudatiivne otiit, esines
4 imikul (joonis 4). Otoskoopia oli teostatud 3 juhul. Otiit oli
kliiniliselt ara tuntud 2 korral, lahangul 3 korral (neist Uks otos-
kopeerimata). Otoskoopiale vaatamata nii kliinikus kui ka lahan-
gul diagnoosimata jadnud hiperplastilis-eksudatiivse otiidi puhul
oli pbletiku eksudatiivhe komponent alles algjargus.

Imikute keskkdrvade histoloogilisel uurimisel tehtud tahele-
panekutest vbiks markida, et Uhel hiiperplastilis—eksudatiivse pdle-
tiku juhul oli lisandunud iihepoolne mastoidiit. Uhel hiiperplastilise
otiidi juhul oli trummidds taidetud verega. Sellel imikul oli 3 paeva
enne surma teostatud paratsentees.

Uurimisele vbetud 1,5-aastasel lapsel esines histoloogiliselt
mdélemapoolne huperplastilis-eksudatiivne otiit. Kliiniliseks p6hi-
diagnoosiks oli bronhopneumoonia. Teostatud otoskoopia alusel oli
diagnoositud ka Uhepoolset katarraalset otiiti. Sellel lahangul
trummiddnt ei avatud elundi terviklikkuse sailitamiseks.

Kokkuvottes selgub, et otiit on varases lapseeas sagedane
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haigus, mille v@imalust tuleb arvestada juba vastsindinutel.
Eriti sagedasti esineb otiit imikueas surmaga I6ppenud haiguste
puhul. Ometi on teataval osal imikueas surnutest (meil 2 juhtu
10-st) keskkdrvade seisund normaalne.

Imikutel tugineb otiidi diagnoos suurel maaral,otoskoopilisele
leiule. Kui véljakujunenud eksudatiivne v0i hiiperplastilis—eksuda-
tiivne péletik annab otoskoopilisi muutusi ja on elupuhuselt diag-
noositav, siis huperplastilise otiidi eristamisega keskkdrvade nor-
maalsest seisundist on raskusi nii kliinikus otoskoopia alusel ku ka
lahangul. Tartu Linna Kliinilise Haigla prosektuuris on limase
vedeliku minimaalse vdi vidhese hulga leidumist trummiddnes vaa-
deldud kui normi piiridesse kuuluvat nadhtu. Tuleb arvata, et auto-
rid, kes imikute lahangutel on avastanud 100% otiite, on lugenud
isegi véhest sisaldist alati otiidi tunnuseks. Meie andmetel ei ole
kahtlust, et nii on peetud otiidiks ka tunduva osa histoloogiliselt
normaalsete keskkdrvade seisundit.

Puudutame siin ka kisimust otiidi osast toksikoosi tekkes ja
selle ravi naidustusi, kasutades mdningaid meie t66st tulenevaid
andmeid. Ei tohiks olla kahtlust, et eksudaadi kogunemisega kulge-
vat agedat otiiti (histoloogiliselt eksudatiivhe vd&i hiperplastilis-
eksudatiivne otiit) tuleb vaadelda kui v6imalikku kollet toksikoosi
tekkeks. Nagu maérgitud, annavad sellised otiidid otoskoopilisi
muutusi ja on esmajoones sellele meetodile tuginedes elupuhuselt
diagnoositavad. Vajaliku ravi, mis vdib olla ka operatiivne, peab
igal Uksikul juhul méaarama Kkliiniliste andmete analliis. Teisest
killjest aga negatiivse otoskoopilise leiuga kulgeva kroonilise hiiper-
Dlastilise otiidi osas toksikoosi p6hjustajana vdib kahelda. Tuleb
meenutada, et Wittmaack /8/ jt. vaatlevad hiperplastilist otiiti kui
krooniliselt kulgevat vddrkehapdletikku, mille puhul eksudatsioon
on tagaplaanil ning aset leiavad peamiselt proliferatiivsed muutu-
sed. Seejuures on vaja silmas pidada ka seda, et osaljuhtudest on
imikutel negatiivse otoskoopilise leiu taga taiesti normaalne kesk-
kdrv. Seega tuleb negatiivse otoskoopilise leiu puhul arvestada
eksudaadi puudumist trummiddnes. Antrotoomiale ei saa nendel
juhtudel jargneda eksudaadi voolust ja seega*operatsioon ei tdida
oma otstarvet (huperplastilise otiidi puhul) vdi osutub liigseks trau-
maks (normaalse keskkdrva puhul)

Jareldused

1 Makroskoopilisel vaatlusel saab diagnoosida véljakujune-
nud eksudatiivseid ja huperplastilis—eksudatiivseid otiite. Kutsudes
esile otoskoopilisi muutusi, on need otiidi vormid ka Kkliiniliselt
avastatavad.

2. Huperplastiline otiit ja eksudatiivse otiidi algavad juhud on
jddnud meie materjalis avastamata nii Kkliinilisel uurimisel kui ka
lahangul.
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3. Hiperplastilise otiidi ja trummiédnte normaalse seisundi
eristamiseks makroskoopilisel vaatlusel ei ole kindlaid kriteeriume.
Seepérast vOib nendele seisunditele antav hinnang olla ekslik,
sest ta oleneb esmajoones vaatleja subjektiivsest suhtumisest kisi-
musse. Histoloogilise uurimise andmetel ei osutu vdhese sisaldise
leidumine imikute (ja eriti vastsindinute) trummi6dnes alati
pb6letiku tunnuseks.
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O MATOMOP®OJIOTNIN CPEOHEIO YXA
HOBOPOXAEHHbBIX W FPYAHbLIX OETENA B CBA3WU
C KIMHNYECKNMWN OAHHbBIMN

Y. Mopap n B. Caprasa
Pestome

Llenblo Haweii paGoTbl SBMSETCH BbISCHWTbL, B KakoiA Mepe OLEH-
Ka COCTOSIHUS 6apabaHHOA MO/I0CTU HOBOPOXAEHHbLIX U FpyAHbIX Oe-
Teld, pgaHHass Mpu MaKpoCKOMMYEecKoM TMOCMepTHOM uccriefoBaHU,
COOTBETCTBYET [AaHHbIM 6Gosiee TOYHOIO FMCTOSIOFMYECKOro UcCneno-
BaHUSl, N KaKoBa CBA3b MeXAy MpYKM3HEHHbIM ANarHo30M OTUTa U
YCTaHOB/IEHHBIMU TUCTOJIOTUYECKUMM  U3MEHEHUSIMU.  TUCTOo0rnYe-
CKWN ucCnenoBanin cpefHee yxo B 19 CEKLMOHHBLIX C/yvasX W npopa-
60Ta/IN COOTBETCTBYIOLME UCTOPUN GOSIE3HN C OTO/SIONMUECKOA TOUKMU
3peHus.

BbISICHW/IOCb, YTO MpPU MaKPOCKOMMYECKOM OCMOTPE BO3MOXHO
YCTaHOBUTb BbIPAXKEHHbIE 3KCYAaTUBHbIE U TUNEpPnsIacTUYECKN—3K—
CyAaTVBHbIE OTUTbI. BbI3blBasi 0TOCKOMUUECKUE U3MEHEHUS, yCTaHaB-
NNBAOT 3TN QOpMbl OTUTA YXKE MPWKU3HEHHO. MNepniacTUYecKniia
OTUT U HauuHawwuecs (HopMbl 3KCYAAaTMBHOro 0TUTAa OCTasInCb B
Hawem MaTepuasie HeyCTaHOB/IEHHbIMU KaK Mpu KJIMHWUYECKOM Vic—
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cnefoBaHWM, Tak U Ha BCKpbITMW. [N pas/inyeHus ruvnepriacTu-
YECKOro OoTUTa WU HOPMaJsIbHOr0 COCTOSAHUA 6GapabaHHOLA MOsIOCTU MpU
MaKpOCKOMUYECKOM OCMOTpPE SCHbIX KPUTEPUEB He CyllecTByeT. Tak
KaK pa3/inyeHune 3Tux 06emx BO3MOXHOCTEIA 3aBUCUT Mpexzae BCero
0T CYOBbEKTMBHOIO0 OTHOLUEHUS uccnenoBaTesia K AaHHOMY BOMpocy,
BO3MOXHa OWIMOG0YHAA OLeHKa COCTOAHWA cpedHero yxa. [lo gaH-
HbIM TUCTO/IOFMYECKOr0 Ucc/enoBaHUsl, HeG0s/bLUOe CKOMJIEHNE CO-
Aep>XXMoro B 6apabaHHOA MosoCTU Yy FpyAHbIX OETelA (a B 0COGEH-
HOCTW Yy HOBOPOXAEHHbLIX) He fBMsSeTcs Bcerga npuM3Hakom Bocna-
NNTenbHOro mpowecca.

BbiCcKa3biBaeTCA MHEHWEe, 4YTO MpU OTCYTCTBUM OTOCKOMMUYECKUX
M3MEHEHNIA criefyeT cuMTaTbCA C OTCyTCTBMEM 3KcydaTa B 6Gapa-
6aHHOIA Mo/10CTU. AHTPOTOMUS B 3TUX CJlydasix He MOXEeT BbI3bIBaTb
BblAerfleHNs aKcyaaTa M TakuM 06pa3om He [0CTUraeT CBOeA Lenm
(Mpy  rMnepnaacTUYecKoM OTUTE) WIN ABMSIETCA HarpacHoM TpaB-
MOiA (NpU HOPMasIbHOM CcpegHeM YyXe)

UBER DIE PATHOMORPHOLOGIE DES MITTELOHRES
DER NEUGEBORENEN UND SAUGLINGE IM ZUSAMMEN-
HANGE MIT DEN KLINISCHEN DATEN

U. Podar und V. Séargava
Zusammenfassung

In unserer Arbeit wollten wir festStellen, iriwieweit die Beurtei-
lung des Zustarrdes cfes Mittelohres bei Neugeborenen und Saug-
lingen, wie sie bei der makroskopischen postmortalen Untersuchung
gegeben wird, mit den Resultaten der exakteren histologischen
Untersuchung Uubereinstimmt, und welches die Beziehungen
zwischen der klinischen Diagnose der Mittelohrentziindung und
den festgestellten histologischen Veranderungen sind. Zu diesem
Zweck wurde das Mittelohr von 19 Sektionsfallen histologisch
untersucht, und die entsprechenden Krankengeschichten wurden
vom otologischen Standpunkt aus ausgewertet.

Es erwies sich, daB die makroskopische Untersuchung ausgebil-
dete Formen der exsudativen sowie der hyperplastisch-exsudativen
Otitis zu erkennen enndéglicht. Da diese Formen der Otitis auch
otoskopische Veranderungen hervorrufen, erkennt man sie schon
zu Lebzeiten der Patienten. Dagegen waren die hyperplastische
Otitis und die beginnenden Formen der exsudativen Otitis in
unserem Material sowohl bei der klinischen Untersuchung ais auch
bei der Sektion unerkannt geblieben. Fir die Unterscheidung der
hyperplastischen Otitis vom normalen Zustand der Paukenhdhle
wahrend. der makroskopischen Untersuchung lieBen sich keine
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zuverlédssigen Kriterien feststellen. Da die Unterscheidung dieser
beiden Mdéglichkeiten vor allem vom subjektiven Verhalten des
Untersuchers in dieser Frage abhéangt, bleibt der Weg fiur eine
irrtimliche Beurteilung des Zustandes des Mittelohres offen. Auf
Grund unserer histologischen Studien darf das Vorhandensein
geringfiugiger Fliussigkeitsmengen in der Paukenhthle des Saug-
lings (insbesondere aber des Neugeborenen) nicht immer ais
Anzeichen einer Entziindung angesprochen werden.

Es wird die Meinung geduBert, daB man beim Fehlen oto-
skopischer Veranderungen auch mit dem Fehlen von Exsudat in
der Paukenhthle rechnen muB. In solchen Féallen kann die Antro-
tomie keinen AusfluB des Exsudates bewirken, erfillt also ent-
weder ihren Zweck nicht (bei der hyperplastischen Otitis) oder
erweist sich ais Uberflissige Gewalteinwirkung (beim normalen

Mittelohr)
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Mikrofotod on tehtud vertikaalsetest ldikudest 1&bi trummiddne. V&rving van Giesoni jargi, suurendus 17X. Kasutatud

luhendid: G — granulatsioonkoelised vohandid trummi6dnes, limaskestaga Uhenduses véatide varal; M — méadane eksu-
daat; T — transudaadi iseloomuga vedelik; aa — ampulla anterior; bs — basis stapedis; ct — cavum tympani; Is —
hgamentum spirale; ms — musculus stapedius;nf — nervus facialis; s — stapes; spu — spatium perilymphaticum vesti-
buli.
Joonis 1 Muutusteta trummi6éds. Me- Joonis 2. Huperplastiline otiit. Trummi-
diaalne sein ovaalse aknaga. Lahang 66ne alumine osa. Lahang 198/58,

129/58, A. T., 5 nadalat vana. K. K- 15 kuud vana.



Joonis 3. Eksudatiivne (madane) otiit. Joonis 4. Huperplastilis-eksudatiivne
Ovaalse ja Ummarguse akna niss. otiit. Ovaalse akna ni$s. Lahang 178/58,

Lahang 139/58, R. N., 4,5 kuud vana. M. M,, 5 kuud vana.



NEKROOTILISE KOLDE ORGANISATSIOONIPROTSESSIST
MAKSAS KUULIKUTEL VERTIKAALSES SEISUNDIS
VIIBIMISE PUHUL

L. Pokk
Patoloogilise anatoomia kateeder

Tartu Riikliku Ulikooli patoloogilise anatoomia kateedris on
tehtud eksperimentaalseid uurimusi, mis on tdestanud, et katse-
loomade tsentraalndrvisiusteemi tegevuse kahjustamine pdhjustab
organisatsiooniprotsessi pidurdumist (Podar [1], Vdsaméae [2]
Arend [3], Sillastu [4].

Oma varasemates katsetes [5] meie leidsime killikute siseelun-
dites ortostaasi jarel, eriti kollapsite ilmnemisel, samasuguseid
morfoloogilisi muutusi, nagu on tdheldatud tsentraalnadrvisisteemi
otsesel kahjustamisel. Kéesoleva t66 eesmargiks oli selgitada, kas
ortostaas avaldab mo6ju ka organisatsiooniprotsessi kulgemisele.

Metoodika

Katsed teostati 42-1 taiskasvanud mdlemast soost kudlikul,
kellel uuriti nekrootilise kolde organisatsiooniprotsessi maksas.
Nekroo*tiline kolle tekitati maksa galvanokauteriga samal viisil,
nagu seda Tartu Riikliku Ulikooli patoloogilise anatoomia kateed-
ris on varem korduvalt teostatud (Bogovski [6], Podar [1] jt.)

42-st kuulikust olid 10 kontroll-loomadeks, kellele parast nekroo-
sikolde tekitamist ortostaase ei teostatud. 32 kuulikut hoiti péarast
maksadefekti tekitamist, alates operatsioonijargsest péevast, ena-
mikul katsepéevadel (Uks vOi mitu korda péevas) vertikaalses
seisundis, neist 7-le loomale tehti ortostaase ka enne nekroosi-
kolde tekitamist kuni 50 pdeva jooksul. Vertikaalses seisundis
hoiti kudlikuid kuni ortostaatilise kollapsi tekkimiseni. Neid loomi,
kellel kollapsit ei tekkinud, hoiti vertikaalses seisundis 2—5 tundi
iga kord.

Katsete valtus parast maksadefekti tekitamist oli 6, 9, 12, 18 ja
30 pdeva. Katserihmas valtusega 6 paeva oli 14 looma, teistes
katserihmades igatuhes 7 looma.
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6 kudlikut surid, tUlejddnud surmati elektriga katse I6pul. His-
toloogiliseks uurimiseks vdeti maksast nekrootiline kolle imbrit-
sevate koeosadega. Tselloidiinldigud véarviti hematoksiliini ja
eosiiniga ning hematoksiliini ja pikrofuksiiniga van Giesoni jargi.

Katsete tulemused

Analoogiliselt oma varasematele katsetele [5] leidsime ka selle
tod teostamisel, et ortostaatiline kollaps tekib ainult osal kuuli-
kutel. 32-st katseloomast, keda viidi vertikaalsesse seisundisse,
ilmnes kollaps 24-1 8-1 kuulikul ei tekkinud kollapsit ka korduvate
ortostaaside teostamisel valtusega iga kord kuni 5 t.

Korduva ortostaasi puhul enamikul kollapsiga loomadel iga
jargneva kollapsi tekkeaeg luihenes vdrreldes eelmisega, neist osal
eriti margatavalt.

Kollapsiga loomadel katsete viltel tldseisund halvenes, 6 kuii-

likut neist surid. Kollapsita kiulikutel Uldseisund katse jooksul ei
muutunud.

Organisatsioonivodtme keskmine paksus mikronites 6-pdevase viltusega

katsetes
- Noorte side- Valmiva
Lonc:’r.na Kollaps u?g%c;tgﬁs koerakkude sidekoe

kiht kiht
1  Kontroll-loom 242 160 82
2 266 196 70
3 ei tekkinud 142 90 52
4 250 180 70
5 tekkis ainult 4 esimese ortostaasi 236 185 51

ajal
6 iga kord, tekkeaeg pikenes 110 82 28
7 iga kord, tekkeaeg liihenes 112 80 32
8 D 80 62 18
9 122 104 18
10 9 94 74 20
n iga kord, tekkeaeg luhenes 54 44 10
progresseeruvalt

12 voode puudub tksikud 0

rakud
13 ) 0
14 > . 0

Kontroll-loomadel (kuulikud ilma ortostaasita) oli kuuendaks
operatsioonijargseks paevaks nekroosikolde ja sailinud maksakoe
piirile tekkinud organisatsioonivédéde, mis koosnes kahest kihist:
nekroosi poole jadvast noorte sidekoerakkude Kkihist ja sailinud
maksakoe pool olevast valmiva sidekoe kihist. Nagu tabelist nah-
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tub, oli kontroll-loomadel (kuulikud nr. 1 ja 2) organisatsiooni-
vodtme keskmine Uldpaksus 240— 280 (1 millisest paksusest umbes
2/3 moodustas noorte sidekoerakkude kiht. Noorte sidekoerakkude
kihis oli neil loomadel rakke rohkesti. Valmiva sidekoe kihi moo-
dustasid peamiselt fibroblastide tuupi rakud, mille vahel leidus
vahesel hulgal peenikesi kollageenseid kiude (joonis 1).

Joonis 1 Kiiilik nr. 2. Kontroll-ioom. Katse véltus 6 péaeva. Séi-
linud maksakoe (paremal) ia nekrootilise kolde (vasakul) vahel
organisatsioonivééde, mis koosneb noorte sidekoerakkude kihist
ja valmiva sidekoe kihist. (Mikrofotogramm, suurendus 270 X.)

Enamikul katseloomadel, keda hoiti parast v8i osal juhtudel ka
enne maksadefekti tekitamist vertikaalses seisundis (10-1 loomal
12-st), taheldasime 6. katsepdevaks organisatsiooniprotsessi tun-
duvat mahajaamust vorreldes kontroll-loomadega (vt. tabel). See-
juures kolmel kudlikul (nr. 12, 13 ja 14), kellel tekkis progres-
seeruvalt lihenev kollaps ja Uldseisundi halvenemine, ei olnud
6. katsepdevaks uldse vélja kujunenud pidevat organisatsiooni-
voodet. Nekrootilise kolde perifeerses osas leidus neil loomadel
ainult Uksikuid noori sidekoerakke, kuna valmiva sidekoe Kkiht
puudus, kdigil kolmel kiulikul taiesti.

Néaiteks kuilik nr. 12 opereeriti 29. jaanuaril 1960. a. 30 jaanua-
ril teostati 10-minutiliste vaheaegadega 6 ortostaasi, iga kord
tekkis kollaps vastavalt 42, 28, 16, 11, 8 ja 2 min. parast.
31. jaanuaril kiulikut vertikaalsesse seisundisse ei viidud. 1, 2., ja
3. veebruaril teostati & 3 ortostaasi, misjuures kollapsid tekkisid
10— 12 min. véltel parast looma viimist vertikaalsesse seisundisse.
Kuadlik suri 6. katsepdeval. Joonisel 2 ,on né&ha, et nekroosikolde
Umber ei ole 6. pdevaks tekkinud organisatsioonivdddet.

Seitsmel vertikaalses seisus olnud kudlikul (nr. 3 ja 6— 11) oli
tekkinud 6. paevaks kill kahest Kkihist koosnev organisatsiooni-
voode, kuid see oli tunduvalt dhem kui kontroll-loomadel. Nagu
selgub tabelist, oli neil loomadel organisatsioonivéétme keskmine
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paksus 54 122 p, seega kuni mitu korda kitsam kui kontroll-loo-
madel.

Ainult kahel loomal, kellel kollapsit ei tekkinud (kiulik nr. 4)
vOi ilmnes ainult monede esimeste ortostaaside ajal (nr. 5), oli
organisatsiooniprotsess %6. katsepaevaks kulgenud samasuguse
intensiivsusega kui kontroll-loomadel.

Uheksandaks katsepievaks oli kontroll-loomadel organisat-
sioonivodde paksenenud, vorreldes 6-pdevaste loomadega, peami-
selt valmiva sidekoe kihi arvel, mis moodustas niud valdavama
osa organisatsioonivodotmest. Organisatsioonivédde oli neil looma-
del keskmiselt 340—360 jn paks. Kollageenseid kiude oli valmiva
sidekoe kihis rohkemal hulgal kui 6-paevastes katsetes.

Joonis 2, Kuilik nr. 12. Katse valtus 6 pédeva. Parast operatsiooni

teostati ortostaase, kusjuures progresseeruv kollapsi tekke-

aeg iuhenes. Organisatsioonivodde puudub. Nekrootilise kolde

perifeerses osas amult (ksikuid noori sidekoerakke. (Mikrofoto-
gramm, suurendus 270 X.)

Viiest vertikaalses seisundis olnud kullikust neljal oli 9. katse-
padevaks tekkinud granulatsioonkude mérgatavalt vahemal maéral
kui kontroll-loomadel. Organisatsioonivodtme keskmine paksus
neil loomadel oli 180—260 [} Suhteliselt eriti kitsas oli noorte side-
koerakkude kiht, mis kolmel loomal kohati suures ulatuses puudus,
mispuhul valmiva sidekoe kiht paiknes vahetult vastu nekroosi.

Alates 12-pdevastest katsetest hakkas kontroll-loomadel granu-
latsioonkude vaatidena tungima nekrootilise kolde sisse. 18. pae-
vaks oli neil loomadel granluatsioonkude vohanud laiade vaatidena
nekroosikoldesse ja jaotanud selle vaikesteks, Uksteisest isoleeritud
osadeks. 30. katsepédevaks oli kontroll-loomadel kiudsidekude asen-
danud suurema osa nekroosikoldest. Nekrootilist massi oli séilinud
ainult umbes 1/10 esialgsest suurusest. Kolle ise oli kootunud
(joonis 3).

Ka 12-, 18- ja 30-péaevastes katsetes tédheldasime enamikul ver-
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tikaalses seisundis olnud loomadel (12-1 kaulikul 15-st) organi-
satsiooniprotsessi pidurdumist vorreldes kontroll-loomadega. Nii
pisis 12-péevastes katsetes koigil ortostaasiga loomadel nekroosi-
kolle tervikliku alana, temasse ei tunginud organisatsioonivéétmest
sidekoe vaate. 18- ja 30-paevastes katsetes oli ortostaasiga looma-
del organisatsioonivodtmest vohanud nekroosikoldesse ainult lksi-
kuid peeni sidekoevaate, mistdttu veel 30. padevaks oli neil loomadel
nekrootiline mass suurel maaral sailinud.

Joonis 3. Kiilik nr. 34. Kontroll-loom. Katse

véaltus 30 péeva. Sidekude on asendanud suu-

rema osa nekrootilisest massist. (Mikrofoto-
gramm, suurendus 15X-)

Naiteks kullikul nr. 37 teostati parast maksadefekti tekitamist
30 péeva jooksul 80 ortostaasi ja iga kord ilmnes ka Kkollaps.
30. paevaks oli nekroosikolde Umber tekkinud sidekude tunduvalt
véhemal maéaéral kui kontroll-loomadel (joonis 4).

Vertikaalses asendis olnud kiilikutel tdheldasime ka kvalita-
tiilvseid muutusi granulatsioonkoe struktuuris vorreldes kontroll-
loomadega. 6-, 9- ja 12-paevastes katsetes leidus enamikul orto-
staasiga Kkiillikutel organisatsioonivédtmes kuni rohkel hulgal
fagotsiteerimata jaanud nekrotiseerunud maksarakkude koldeid.
Kontroll-loomadel oli granulatsioonkoes Uksikuid fagotsiteerimata
jaanud nekrotiseerunud maksarakke ainult kahel juhul.

Ortostaasiga loomadel tuli tekkinud sidekoes nahtavale vara-
jase vananemise nadhte. 9-pédevastes ja pikema valtusega katsetes
oli enamikul ortostaasiga loomadel sidekoes suhteliselt rohkem fib-
rotsiute kui kontroll-loomadel. Kontroll-loomadel leidus fibrot-
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sliite ainult granulatsioonkoe vanemates osades, kuna ortostaasiga
kaulikutel oli neid kogu valmiva sidekoe ulatuses. 9-péevastes
katsetes taheldati Uksikutel ja pikema katsevaltuse puhul enamikul
kollapsiga loomadel granulatsioonkoes paiguti kollageensete
kiudude hualinoosi.

Joonis 4. Kuilik nr. 37. Katse valtus 30 péaeva.
Parast maksadefekti tekitamist teostati 80 ortos-
taasi, iga ortostaasi ajal tekkis kollaps. Sidekude
on tekkinud tunduvalt vahemal maéaaral kui kont-
roll-loomadel. Enamik nekrootilisest massist on
séilinud. (Mikrofotogramm, suurendus 15X)

Mahajaamus granulatsioonkoe vohamises ja muutused tekki-
nud' sidekoes ei olnud Uhtlased k&igil loomadel ja nende inten-
siivsus ei sOltunud kiuliku vertikaalses seisundis viibimise valtu-
sest. Organisatsiooniprotsess pidurdus eriti méargatavalt neil loo-
madel, Kkellel tekkisid ortostaatilised kollapsid ja halvenes ild-
seisund. Kirjanduses on andmeid selle kohta, et ortostaatiliste
kollapsite puhul tekivad haired Kkuilikute tsentraalnédrvisisteemi
tegevuses (Valdes [7], Perlick ja kaastool. [8], Kreuziger ja kaas-
tool. [9]). Meie katsetes ortostaasiga tulid, eriti kollapsiga looma-
del, nekrootilise kolde organisatsiooniprotsessis nahtavale sama-
sugused muutused, nagu on Kkirjeldatud katseloomade tsentraal-
narvisisteemi tegevuse kahjustamise ning loomade uldseisundi
halvenemise korral (Arend [3], Sillastu [4]). Seega Kkinnitavad ka
meie katsed, et ortostaatiliste kollapsite puhul véivad tekkida
haired kuulikute tsentraalnérvisiisteemi tegevuses.
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O MPOLLECCE OPITrAHUSALNN HEKPOTUMYECKOIO OYATA
B MEYEHW KPONMMKOB MNPV TMPEBBIBAHUN WNX
B BEPTUKAJIbBHOM TOJIOXKEHWN

JI. Mokk
Pes3tome

42 KposiKam nyTem 1anapoToMUN rasibBaHOKayTepoM HaHOCWUJICA
B MeyeHb HEKPOTUMYECKMIA o4ar [MCTOMOMMYECcKN wccrieaoBasiv Mnpo-
Lecc opraHmsaumm aTtoro oyvara. MpoAo/HKNTENbHOCTL OMbITOB roc/e
ornepauun 6bilna 6, 9, 12, 18 n 30 AHelA. B TeuyeHMe 3TOro BPEMEHU
32 XVBOTHbIX AepXasin B O0/bLUMHCTBE C/lyyasX KakabliA [eHb B
BEPTUKA/IBHOM MOMOKEHUN. 10 KPO/IMKOB 6bUIN KOHTPOSIbHbLIMU.

N3 32 KposiMkoB, noABepraBLUIMXCA MoABeLIvBaHWMO, OpTOCTaTWU-
YECKVNIA KOMMasIC BO3HUKaN Y 24. Y >XWBOTHbIX, Y KOTOPbIX MpOsB-
NAanucbL  Konnancbl, HabnwAanocb yxyAuweHue o6uero cocTosHUA
opraHusma.

OnbITbl MoKasblBa/IU, YTO MNpU MpebblBaHUN KPOJSIMKOB B BepTU-
KaJ1IbHOM TOJ/10)KEHUW B MpoLiecce opraHusaumMm HEKpPOTUYECKOro o4a-
ra B rneyeHM MOXeT BO3HWUKHYTb YMeHblUeHWe o06pa3oBaHUA rpaHy-
NALUMOHHOMA TKaHW, a TakXe U KayeCTBEHHble M3MEHEHUs B COegUHU-
TesbHOIA TKaHW. OTCcTaBaHWe rpoLiecca opraHmsayum He 6b10 B Mps-
MOM COOTBETCTBUW C MPOOOSIKUTESNBHOCTbLIO MNpebbiBaHNA KPOJSIMKOB B

5
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BEPTUKA/ILHOM MOJIOKEHUKU. [lpoLecc opraHusaunmn 3agepXxuBasics
0COBEHHO 3aMETHO Y TeX XXMBOTHbLIX, Y KOTOPbIX BO3HWKa/iM KOJI-
nancbl M yxyAuwanocb o6uiee CoCTOsiHME OpraHu3Ma.

ORGANIZATION OF NECROTIC FOCUS IN THE LIVER
OF RABBITS IN CASE OF VERTICAL POSITION

L. Pokk
Summary

Laparotomy was performed on 42 rabbits and necrotic focus
was caused in the liver by cauterization. The organizative process
of this focus was examined histologically The duration of the
experiments after the operation was 6, 9, 12, 18 and 30 days
during which time 32 rabbits were placed in a vertical state
almost every day. 10 animals were used for the purpose of compa-
rison.

Of the 32 rabbits set in a vertical position, orthostatic collapses
developed in 24. The general condition of the animals which were
subject to collapses deteriorated during the experiments.

The experiments showed that delay in formation of granulation
tissuQ and changes in the maturing connective tissue may develop
under the effect of vertical states during the process of necrotic
focus organization in the liver. There was no direct correspondence
between the weakening of the organization process and the dura-
tion of the vertical position. Backwardness of the organization
process was more serious in those animals who had collapse and
whose general condition had become worse.
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MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST KUULIKU
KOLJUAJUS ORTOSTAASI TAGAJARIJEL

L. Pokk

Patoloogilise anatoomia kateeder

Kirjanduse andemetel vdivad kiilikutel ortostaasi puhul, eriti
ortostaatiliste kollapsite ilmnemisel, tekkida haired tsentraalnarvi-
susteemi tegevuses. Valdes [1] leidis korduvate ortostaatiliste kol-
lapsite jarel kuulikutel parenhiimatoossetes elundites rasvdist-
roofia, mille teket ta seostab héiretega katseloomade tsentraal-
narvisisteemi tegevuses. Perlick kaasttodlistega [Z] tédheldasid, et
ortostaatiliste kollapsite puhul kahjustub kullikute veres hildbimis-
faktorite hulga regulatsioon tsentraalnarvististeemi poolt. Kreuzi-
ger’i jt. [3] katsetes muutus kuilikutel ortostaatilise kollapsi taga-
jarjel leukotsuitide hulk, jaaklammastiku ja NaCl sisaldus veres
ning uriini hulk ja koostis, millised muutused taandarenesid alles
3. paevaks. Autorid teevad oma katsetest jarelduse, et ortostaatilise
kollapsi puhul kahjustuvad vegetatiivse néarvisisteemi keskused
vaheajus. Ka Hauss [4] leidis kiulikute veres ortostaatilise kollapsi
jarel muutusi, mille tekkepdhjuseks ta peab kdrvalekaldumisi
tsentraalnarvisiisteemi tegevuses.

Meie varasemates katsetes [5, 6] tekkisid kuilikutel ortostaasi
tagajarel siseelundites, eriti sidames, samasugused morfoloogilised
muutused, nagu neid on kirjeldatud katseloomadel tsentraalnarvi-
susteemi otsese kahjustamise tagajarel (Vail [7], Britanisski [8])
Peamiselt kollapsiga loomadel leidsime parenhimatoossetes elun-
dites rasvdiistroofia, mille tekkes kirjanduse andmetel etendavad
tahtsat osa haired tsentraalnarvisiisteemi tegevuses (Bajandu-
rov [9], Valdes [10].

Uurides sidekoe proliferatsiooni kulgu kuilikutel ortostaasi
puhul [11], sedastasime nekrootilise kolde organisatsiooniprot-
sessiS (maksas) samasuguseid kvantitatiivseid ja kvalitatiivseid
kérvalekaldumisi, nagu on leitud katsetes tsentraalnadrvisusteemi
tegevuse kahjustamisega (Podar [12], Vdsamée [13], Arend [14],
Sillastu [15])

Ulaltoodud uurimuste tulemused néitavad, et ortostaasi korral
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tekivad haired kuilikute tsentraalnarvisiisteemi tegevuses, kuid
kdttesaadavas kirjanduses meil ei dnnestu leida andmeid kuulikute
koljuaju morfoloogilise seisundi kohta sel puhul. Ké&esoleva t60
eesméargiks seadsime uurida morfoloogilisi muutusi Kkudlikute
koljuajus ortostaaside tagajarjel.

Katsete metoodika

Katsed viidi labi 38-1 tdiskasvanud mdlemast soost kuulikul
kehakaaluga 2,4—3,8 kg. Neist 5 looma kasutati kontrolliks (ilma
ortostaasita), kuna 33-le kullikule teostati ortostaase.

Ortostaasi sooritamiseks asetati selili katselauale seotud kulik
koos lauaga vertikaalsesse seisundisse, nii et looma pea jai lles-
poole. Ortostaase tehti kolmes rihmas 10—50 paeva jooksul.

Histoloogiliseks uurimiseks fikseeriti koljuaju tervikuna 96°-ses
alkoholis. Péarast alkoholfiksatsiooni lf8igati kogu koljuaju fron-
taalsuunas tikkideks, mis sisestati tselloidiini. Kodigist tikkidest
valmistati' seerialdigud, vdttes uurimiseks 4 I6iku iga 30 I1digu
jarel. Nii tehti igast koljuajust 130— 150 preparaati, mis Vvarviti
Nissli jargi narvirakkude uurimiseks. Peale selle valmistati igast
ajust preparaate hematoksiliini ja eosiiniga ning hematoksiliini
ja pikrofuksiiniga van Giesoni jargi.

Mikroskopeerimisel uuriti algul kontroll-loomade ajusid
M. Rose [16] ning C. Winkleri ja /1. Potteri [17] atlaste abil. Verti-
kaalses seisundis olnud kiulikute ajusid mikroskopeeriti korduvalt,
vBrreldes neid omavahel.

Katsete tulemused

33-st kiuulikust, keda hoiti vertikaalses seisundis, tekkisid
kollapsid 14-1, 191 katseloomal ei ilmnenud kollapseid ka korduvate
(kuni 42) ja pikaajaliste (kuni 5-tunniliste) ortostaaside korral.
10-péevastes katsetes oli kollapsiga loomi. 6, kollapsita loomi 7;
20-péevastes katsetes vastavalt 4 ja 8 ning 50-pdevastes katsetes
vordselt 4.

Esmakordne kollaps tuli kidlikutel néhtavale 40 min. —
2 t. 20 min. jooksul pérast vertikaalsesse seisundisse viimist.

Korduvate ortostaaside teostamisel erinevatel paevadel kollap-
site tekkeaeg muutus. Enamikul nendest loomadest, kellel iga
ortostaasi ajal tekkis kollaps (11 kuulikul 14-st), kollapsi tekkeaeg
igal jargmisel katsepédeval luhenes vorreldes eelmise korraga,
neist osal eriti méargatavalt.

Uhel kiitlikul tekkis kollaps ainult nelja esimese ortostaasi
ajal ja hiljem, hoolimata ortostaasi vialtuse tunduvast pikenda-
misest, enam ei ilmunud. Kahel kiillikul kollapsi tekkimiseks vaja-
lik vertikaalses seisundis viibimise véltus pikenes katse kaigus.
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Kollapsiga kuulikutel, kellel korduvat ortostaasi teostati Uhe
paeva jooksul ja iga kord tuli ndhtavale kollaps, tekkis iga jarg-
mine kollapsi alati lihema aja jooksul kui eelmine._

Koigil kollapsiga kuulikutel langes Kkatsete I6puks kehakaal
(kuni 20,1%) ja halvenes Ulldseisund. 2 looma neist surid péarast
korduvaid kollapseid. Kollapsita kiilikutel kehakaal katse I6puks
kas téusis voi langes véhem kui kollapsiga ioomadel. Uldseisund
kollapsita loomadel pusis katse viltel muutuseta.

Tulemused kollapsi tekkimise, kuulikute kehakaalu ja uld-
seisundi kohta ké&esolevas t66s on sarnased meie varasemate tule-
mustega [5 6, 11]

Histoloogilisel uurimisel leidsime vertikaalses seisundis olnud
kadlikute koljuajus veresoonte muutusi: laienenud ja. verega tulvil
taitunud veresooni, kapillaarides ja vaikestes veenides spodo
geenseid ja hdaliinseid trombe, peamiselt perivaskulaarselt turse
koldeid ja osal loomadel ka verevalandusi, seega samasuguseid
vereringehdireid nagu meie varasemates katsetes [5 6] Kirjelda-
tud vereringehdirete hulk ja ulatus suurenesid katsevaltuse pike-
nemisel.

Kdigis kolmes katserihmas olid kollapsiga loomadel tekkinud
koljuajus tunduvalt raskemad vereringehaired kui kiilikutel, kellel
kollapseid ei tdheldatud. Eriti terav oli vahe verevalanduste osas.
Neid leidus kdigil kollapsiga kiulikutel, kuna kollapsita loomadel
oli verevalandusi koljuajus ainult ménel Uksikul (3 kaulikul 19-st).

Koljuaju néarvirakkudes tekkisid ortostaasi jarel distroofilis-
destruktiivsed muutused.

Katsetes valtusega 10 padeva oli kdige sagedasemaks muutuseks
narvirakkude paisumine. Paisunud néarvirakud olid Umardunud,
nende protoplasma ja tuum heledalt varvunud. Osas rakkudes oli
toimunud ka jatkete'dge paisumine. Samuti vdis nendes rakkudes
leida tuuma paisumist. Tuum asetses osal juhtudel ekstsentriliselt
ja tema kontuurid olid halvasti nahtavad. Paisunud rakkudes
taheldasime tavaliselt muutusi tigroidsubstantsis. Tigroidsubstants
oli nendes rakkudes jaotunud ebavdrdselt, paiknedes kas peamiselt
raku Uhes otsas v0i kitsa véddina tuuma Umber. Ménedes rakkudes
oli toimunud tsentraalne, perifeerne vdi totaalne tigroluus. Leidus
narvirakke, kus ka tuum oli kadunud ja heledas, peaaegu varvitus
rakus oli tumedalt varvunud struktuurita tigroidsubstantsi kitsa
alana vaid raku perifeerses osas. Uksikutest rakkudest olid siili-
nud ainult vaevalt margatavad kontuurid. Koljuajus leidus ka
narvirakke, mille protoplasmas oli tekkinud mitmesuguse suuru-
sega vakuoole.

Mdned narvirakud Qlid kortsunud ning varvunud tavalisest
intensiivsemalt. Osas kortsunud rakkudes oli ndhtav deformeeru-
nud hiperkroomne tuum, kuna osas rakkudes ei olnud tuuma enam
voimalik eristada.

Ulalloetletud muutustega uksikuid narvirakke leidsime 10-pae-
vastes katsetes koljuaju kd8igis osades. Vdrreldes muutuste raskust
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koljuaju erinevates osades, selgus, et muutusi oli nii 10-péaevastes
katsetes kui ka pikema katsevéltuse puhul suuraju koores (eriti
11—V kihis), cornu Ammonis’es ja ajukeses tunduvalt rohkemal
hulgal'kui koljuaju teistes osades.

Ajukeses olid 10-péevastes katsetes iksikud Purkinje rakud
paisunud. Sellised rakud olid Umardunud, heleda protoplasma ja
tuumaga. Moned Purkinje rakud olid kortsunud ning véarvunud
intensiivsemalt, tuum nendes oli hiperkroomne v8i mitte eristatav
ning rakkude jatked tavalisest pikemas ulatuses néahtavad.

20-péevastes Kkatsetes oli distroofilis—destruktiivsete muutus-
tega narvirakkude hulk tunduvalt rohkenenud, voérreldes 10-pde-
vaste katsetega. Kui 10-péevastes katsetes leidus muutunud rakke
Uksikult, siis 20-péevastes katsetes oli patoloogiliselt muutunud
rakke leida véikeste, mdnedest rakkudest koosnevate gruppidena.
Ka oli 20. katsepédevaks (peamiselt suuraju koore osas) tekkinud
Uksikuid, vaikese ulatusega heledaid alasid, milles narvirakud olid
nekrotiseerunud ja kadunud.

Veelgi ulatuslikumaid destruktiivseid muutusi leidsime kolju-
aju parenhiimis 50-péevastes katsetes. Selles katserihmas olid
kolded, kus né&rvirakud olid nekrotiseerunud ja héavinud, kohati
(eriti kollapsiga loomadel) niivord ulatuslikud, et koljuaju tava-
line tsutoarhitektoonika oli muutunud. Suuraju koores haarasid
sellised kolded enda alla vahel mitu kdrvuti paiknevat kihti. Cornu
Ammonis'es leidus selliseid alasid, kus narvirakud olid havinenud,
eriti piramiidkihis (joonis 1).

Joonis 1 Kiuulik nr. 28. Katse valtus 50 paeva, mille jooksul teostati

180 ortostaasi. lga ortostaasi ajal tekkis kollaps. Cornu Ammonis.

Piramiidkihis nédha ala, kus narvirakud on nekrotiseerunud ja kadunud

(joonise parempoolses osas). Varving Nissli jargi. (Mikrofotogramm,
suurendus 280 X)



Nekrotiseerunud narvirakkude umbruses tdheldasime nii 50-pée-
vastes kui ka luihema véltusega katsetes gliarakkude rohkenemist.

Ajukeses leidus 50-pédevastes katsetes nekrotiseerunud Purkinje
rakke mitmekaupa (kuni 6—7) kdrvuti. Mdnes preparaadis olid
Purkinje rakud kohati Usna pikas ulatuses tédiesti kadunud.

Patoloogilis—-morfoloogiliste muutuste raskus koljuaju néarvi-
rakkudes ei olnud vastavuses kuulikute vertikaalses seisundis vii-
bimise véltusega. Kaigis kolmes katserihmas olid kollapsita
loomad vertikaalses seisundis kuni mitu korda kauem kui kollap-
siga loomad, kuid muutused néarvirakkudes olid kollapsiga looma-
del alati méargatavalt arvukamad ja raskemad kui sama katse-
rihma kollapsita loomadel.

Koigil vertikaalses seisundis olnud loomadel oli koljuajus ena-
masti Ummarguse kujuga mitmesugust suurust homogeenseid
moodustisi, mis varvusid hematoksiliini ja eosiiniga halliks, kuna
Nissli jargi valmistatud preparaatides olid nad lillad. Leidsime
selliseid moodustisi kollapsiga loomadel rohkemal hulgal kui kol-
lapsita killikutel. Kirjeldatud moodustisi oli tekkinud koljuaju
kéigis osades, kuid mitmel juhul eriti rohkesti medulla oblongata’s
(joonis 2). Ka leidus neid sageli peamiselt veresoonte Umbruses.

Joonis 2. Kuilik nr. 10. Katse valtus 10 paeva, mille jooksul teostati

50 ortostaasi. lga ortotaasi ajal tekkis kollaps. Medulla oblongata.

Hulgaliselt ummargusi homogeenseid moodustisi néarvirakkude vahel.
Varving Nissli jargi. (Mikrofotogramm, suurendus 280 X.)

Selliseid erineva metoodika puhul erinevalt varvuvaid moodustisi
on Aleksandrovskaja [18] kirjeldanud inimese ajus hiipertooniatéve
korral. Toetudes Snessarevi [19] katsetele, peab Aleksandrovskaja

selliste moodustiste tekkepdhjuseks ainevahetusprotsesside héireid
ajus.



Meie poolt kuilikute koljuajus ortostaasi korral leitud vere-
ringehdired on sarnased muutustega, mida mitmed autorid on Kkir-
jeldanud ajus hipokseemia ja anokseemia tagajarjel. Nii Alek-
sandrovskaja oma monograafias [20] méargib aju hipokseemia ja
anokseemia olulise morfoloogilise tunnusena aju veresoontes
hualiinsete trombide leidumist, samuti perivaskulaarseid vere-
valandusi, ajuturse koldeid ja venoosset hilpereemiat. Samalaad-
seid muutusi on aju veresoonte poolt hipokseemia korral tdhelda-
nud ka Gerber [21] ja Snessarev [19].

Ka dustroofilis—destruktiivsed muutused nérvirakkudes on meie
katsetes sarnased muutustega, mida mitmed autorid on ajus Kir-
jeldanud hipokseemia puhul (Aleksandrovskaja [18, 20], Kur-
kovski [22], Dolina [23, 24], Gerber [21, 25] Zagorski [26], Buchner
ja Luft [27], Dellaporta [28])

Neile kirjanduse andmetele tuginedes tuleb arvata, et meie
poolt koljuajus leitud patoloogilis—morfoloogiliste muutuste tekke-
pohjuseks on kiilikutel ortostaasi puhul vereringehdirete taga-
jarjel sugenev aju hipokseemia.

Esitatud arvamust kinnitab asjaolu, et muutused narvirakkudes
meie katsetes tekkisid eriti suuraju koores,cornu Ammonis’es ja
ajukeses, millised koljuaju osad on kirjanduse andmetel kdige
tundlikumad hapnikuvaeguse suhtes (Romanova [29] jt.).

Ortostaatilise kollapsi tekkepbhjus killikutel ei ole I6plikult
lahendatud. Uuemad uurimused (Valdes [1], Eufinger ja Stelz-
ner [30], Pokk [5]) on nadidanud, et ortostaatilise kollapsi tekkimist
kiulikutel ei saa selgitada lUksnes mehaaniliste pfhjustega, s. t
vere vajumisega alumisse kehapoolde, nagu seda vaidab terve rida
autoreid (Eppinger [31], Meessen [32, 33], Taterka [34], Beigl-
bock [35], Budelmann [36].

Meie eelmistes katsetes [5, 6] tekkisid kollapsid ainult nendel
kuulikutel, kellel vereringehdired koljuajus olid arvukad ja rasked,
kuna loomadel, kellel koljuajus oli vereringehdireid véhe, kollap-
seid ei tekkinud. Kéesolevas tdos leidsime ka patoloogilis-morfo-
loogilisi muutusi koljuaju narvirakkudes kollapsiga loomadel tun-
duvalt rohkemal maaral kui kollapsita loomadel.

Téanapédeval on uldiselt tunnustatud tsentraalnédrvisiusteemi
juhtiv osa slidame-vereringesisteemi tegevuses. Ka kiulikutel on
kindlaks tehtud tsentraalnarvisisteemi reguleeriv. mdju sudame-
veresoonkonnale ning tsentraalnérvisisteemi tegevuse kahjusta-
misel on tdheldatud slUdametegevuse ja hingamise hairumist
(Vodolkevits [37], Stolts [38], Nebdkov [39], Vassiljev [40] jt.)

Meie katsetulemuste ja kirjanduse andmete pdhjal tuleb arvata,
et meie poolt koljuajus leitud vereringehdired ja morfoloogilised
muutused nérvirakkudes, mis kahtlemata viivad tsentraalnarvi-
slisteemi tegevuse kahjustamisele, avaldavad moju ortostaatilise
kollapsi tekkimisele.

Ortostaasi korral on leitud morfoloogilisi muutusi kuilikute
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siseelundites (Vail [41, 42], Zahharjevskaja [43], Meessen [32, 33],
Solbach [44], Vinogradov [15], Hollmann [46], Moeller ja Gabel [47]
Lopes de Faria [48] jt.). Nende muutust© tekkepfhjuseks peab ena-
mus autoritest ainult lokaalset verevarustuse hairumist elundites
ortostaasi ajal. Samasuguseid morfoloogilisi muutusi, nagu need
tekivad ortostaasi ajal, on leitud kululikutel ka tsentraalnérvi-
susteemi tegevuse kahjustamisel (Vail [7], BritaniSski [8], Nebd-
kov [39] jt. ).

Meie varasemates katsetes [5, 6] tekkisid kollapsiga loomadel
siseelundites méargatavalt raskemad morfoloogilised muutused Kui
ilma kollapsita kiulikutel. V8ime arvata, et rasked vereringehéi-
red ja ulatuslikud muutused koljuaju parenhiimis kollapsiga loo-
madel, pdhjustades tsentraalndrvisiisteemi tegevuse kahjustamise,
avaldavad moju ka destruktiivsete muutuste tekkimisele sise-
elundites.

Jareldused

1 Ortostaasi puhul tekkivate vereringehdirete tagajarjel suge-
nevad kidlikute koljuaju néarvirakkudes patoloogilismorfoloogili-
sed muutused.

2. Ddustroofilis-destruktiivsed muutused nérvirakkudes teki-
vad sel puhul kdigis koljuaju osades, kuid eriti suuraju koores
(111—V kihis), cornu Ammotiis’es ja ajukeses (Purkinje rakkudes).

3. Morfoloogilised muutused koljuajus on tunduvalt raskemad
nendeli loomadel, kellel ilmnevad ortostaatilised kollapsid.
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O MOP®ONMOTMYECKUX uasmenenumsx B FOJIOBHOM
MO3ry KrPOJIMKOB BCNEACTBWE OPTOCTASA

J1. Mokk

Pe3tome

M3 33 KponmMKoB, NpUBeAeHHbIX B BEPTUKa/IbHOE MOJI0XKEHWE, OPTO-
CTaTUYECKUIA Konlanc BO3HUKan y 14. Tpoao/DKUTENbHOCTb  OMbl-
ToB 6bU1a 10, 20 1 50 AHeiA, U B TeyeHWe nepmoa OnbITOB OpTOCTasbl
O6bUIM MpPoOBEAEHbI MOYTU KaXXAbliA OeHb.

Bcnencrere npebbiBaHUA B BEPTUKa/IbHOM MOSIOKEHUU Y KPOSIU-
KOB BO3HMKaJZIN PaccTPOACTBa KpPOBOOOpaLLeHUS B FOSIOBHOM MO3ry:
rmnepemMms, croforeHHble U ruasinHoBble TPOMObI, OTEK, a Yy 4acTu
XMBOTHbLIX N KPOBOU3MUAHWUA. PaccTpoiicTBa KpoBooGpalwleHUs B
MO3ry ObuUIM 60siee TsHKesible Y TeX XMBOTHbIX, Y KOTOpbIX Habsito-
Janncb Kosancbl. B rosioBHOM MO3ry 6bUIM HalAOEHbI U3MEHEHUS B
HEPBHbIX KJleTKax: HabyxaHue K/NeToK, KpoMaTosiu3, BaKyoslbl B
K/eTKaX, «KMNETKU-TEeHW», HEKPO03 HEPBHbIX K/NETOK, a B 6osiee npo-
OO/DKUTENbHbIX OMbiTax 6bUIM HalAdeHbl N o4Yarn BbiMagaHUs KIETOK.
Mopdosiornyeckne U3MeHeHUs HepPBHbIX KJ1ETOK BO3HMKaJ/IM 0COGEH-
HO B Kope 60MbLUMX MOoAyLWapnii, B aMMOHMEBOM POry M B MO3XEYKe.
Vi3MeHeHNs HepBHbIX K/IETOK ObUIM 3aMETHO TshKesiee y TeX XUBOT-
HbIX, Y KOTOpbIX Habnwgasnunce Kosnancebl. Hy>XHO nonaratb, YTO M3-
MEHEeHNs1 HEPBHbIX KJ/IETOK MNpU 0pTOCTa3e BO3HUKaT BCAeACTBUE MTW-
MOKCEMUN TO0J/IOBHOIO MO3ra.

MORPHOLOGIC CHANGES IN THE BRAIN RESULTING
FROM VERTICAL POSITION IN RABBITS

L. Pokk
Summary

Of the 33 rabbits set in a vertical position, orthostatic collapses
developed in 14. The duration of the experiments was 10, 20 and
50 days during which period the animals were placed in a vertical
position almost everylday.

In" a vertical position disorder in the circulation of blood deve-
loped in the brain of rabbits: hyperemia, oedema, spodogenous
and hyaline thrombose and in some cases haemorrhages. An
impairment of the circulation of blood in the brain was more
serious in animals with developing orthostatic collapse. The
pathological changes found in nerve cells in the brain were
characterized by swelling, chromatolysis, vacuolisation, cell
«shadows» and necrosis of the nerve cells. In the experiments of
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longer duration when the animals were repeatedly brought into a
vertical position foci with the absence of nerve cells were found.
The most pronounced changes were observed in the nerve, cells in
the 3rd and 5th cortical layers, in the cornu ammonis and in the
cerebellum. There was no direct correspondence between the extent
of histopathologic changes in nerve cells and the duration of the
vertical position. The morphologic changes in the nerve cells
developed to a considerably greater extent in the animals which
werelsubject] to collapses. It may be assumed that the structured
changes in the nerve cells are the result of hvpoxemia of the brain
tissue.
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MUUTUSTEST ORGANISATSIOONIPROTSESSIS TUREOID-
EKTOOMIA PUHUL

U. Podar

Patoloogilise anatoomia kateeder

Késrtlenud oma eelmises t60s [1] tureoidiini mdju organisat-
siooniprotsessisse, kerkis lles vajadus selgitada kilpndarme hor-
mooni vaeguse mdju sama protsessi kulgemisse.

Kilpnddarme hormooni vdi hormoonpreparaatide manustamisel
on suurem osa autoreist tdheldanud regeneratsiooniprotsesside
soodsamat kulgu. Samasugusele jareldusele joudsime ka meie
oma t60s [1], kuid seejuures leidsime erinevalt uurijate enamikust,
et tireoidiin tbkestab katse algjarkudes fibroplaasiat.

Kilpnddarme hormooni vaeguse korral on leitud enamasti rege-
neratsiooniprotsesside tdkestust (Kozdoba [2], Poljak [3], Voitke-
vit§ kaasautoritega [4], Homullo [5], Kovalenko [6] jt.). Teised auto-
rid pole sellist t6kestust tdheldanud (Oppel [7], Moltke [8], Smelser
ning Ozanics [9], Sigelman kaasautoritega [10]).

Maérgitud autorite toddes kutsuti kilpnddrme hormooni vaegus
esile kas tureoidektoomia varal vdi nn. antitireoidsete ainete
manustamise teel (tiouratsiil jt). Meie oma katsetes valgetel rot-
tidel rakendasime tireoidektoomiat. Operatiivselt eemaldati 28 loo-
mal kilpndarme mdélemad sagarad. Péarast tireoidektoomiat suri
mdne tunni jooksul 4 rotti, neist kahel esines kramplikke tdmbeid
kehas ja jalgades. Teiste loomade Uldseisundis tireoidektoomia ei
kutsunud erilisi muutusi esile. Operatsioonimaterjali histoloogiline
uurimine kinnitas, et eemaldatuks osutus kdigil juhtudel tdepoo-
lest kilpndédrme kude. Histoloogilisel uurimisel selgus samuti, et
enamasti eemaldati koos kilpndarmega ka véahemalt (ks korval-
kilpndéare.

Katseloomi oli 24. Nad kéik olid tédiskasvanud, seejuures pooled
neist isased ja pooled emased. 3—4 nadalat péarast tireoidektoo-
miat tekitati katseloomadele galvanokauteriga maksa nekrootiline
kolle. Kui katsetes tireoidiiniga loomade kaal parast maksa-
defekti tekitamist osutas languse tendentsi, siis tlreoidektomeeri-
tud loomad votsid kaalus juurde, ehkki vdhemal maéaral kui
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kontroll-loomad. 3, 6, 9, 12, 18 vdi 24 pédeva parast loomad sur-
mati organisatsiooniprotsessi uurimiseks. Lahangul histoloogili-
seks uurimiseks vdetud materjal fikseeriti 10%-lises formaliinis ja
absoluutses alkoholis. Varvingud: hematoksiliin ja eosiin, van
Gieson, Besti karmiin, sarlakpunane. Histoloogilisel uurimisel
vorreldi saadud andmeid samasuguse katseviltusega kontroll-
loomadega (arvult 31)-

3-péevastes Kkatsetes oli organisatsioonivodde nekrootilise
kolde Umber nii tireoidektoomia puhul kui ka kontrollkatsetes uhe-
suguse paksusega (keskmiselt vastavalt 69 ja 64ja). Vastu nekroo-
tilist kollet paiknev noorte siderakkude kiht oli tireoidektomeeritud
loomadel suhteliselt paks, kuid mérksa horedam kui kontroll-loo-
madel. Perifeersem valmiva sidekoe kiht polnud tireoidektoomia
puhul Ghelgi loomal pidevana vélja kujunenud..Enamasti v0is siin
leida fibroblaste ja kollageenseid kiude ainult paiguti ja Uksiku-
tena, thel juhul UGldse mitte. Samal ajal oli valmiva sidekoe Kkiht
kontrollkatsetes keskmiselt 20jx paks.

6- pdevastes katsetes olid organisatsioonivéotme kihid ja vodde
tervikuna ligikaudu Uhesuguse paksusega nii tlureoidektoomia
puhul kui ka kontrollkatsetes. Seejuures olid tireoidektomeeritud
loomadel nii rakkelemendid kui ka kollageensed kiud maéarksa
h6redamalt paigutatud.

9-péevastes katsetes oli organisatsioonivodde tireoidektoomia
puhul kitsam kui kontrollkatsetes (keskmiselt vastavalt 166 ja
203 Jx joonis 1ja 2). Noorte sidekoerakkude kiht oli Ghtlase paksu-
sega (86 jx). Organisatsioonivodotme kitsenemise aluseks tireoidek-
tomeeritud loomadel oli valmiva sidekoe kihi ndrgem areng kui
kontrollkatsetes. Endiselt torkas silma organisatsioonivodtme
(eriti valmiva sidekoe kihi) hdre struktuur. Nagu kontrollkatsetes
nii ka tureoidektoomialpuhull oli nekrootiline kolle osal rottidest
juba jagatud Uksikuteks osadeks sidekoeliste vaatide poolt.

12-péevastes katsetes oli organisatsioonivdédde tlreoidektoo-
mia puhul Kkitsam kui kontrollkatsetes, ehkki ainult mdddukalt
(keskmine paksus vastavalt 243 ja 268 ) Ka siin oli véoétme Kitse-
nemise aluseks valmiva sidekoe kihi ndrgem areng tireoidekto-
meeritud loomadel (paksus tireoidektoomia puhul keskmiselt
170 fx, kontrollkatsetes 190 jx). Kollageensed kiud olid tireoidekto-
meeritud! loomadel héredalt paigutatud. Nekrootiline kolle olil ena-
masti jagatud osadeks sidekoeliste vaatide poolt.

Katsetes vialtusega 18 ja 24 paeva oli esialgne organisatsiooni-
vodde kadunud nii tureoidektomeeritud loomadel kui ka kontroll-
katsetes, kuna nekrootilist kude oli sailinud organiseerivas side-
koes ainult Uksikute saarekestena. Kvantitatiivselt oli nekrootilise
koe ja vohanud sidekoe vahekord tireoidektomeeritud loomadel ja
kontroll-loomadel ligikaudu Uhesugune. Seevastu aga kvalita-
tilvsed erinevused tulid selgesti ndhtavale. Tireoidektomeeritud
loomadel esines tekkinud kiudsidekoe tugev hialinoos. Diferents
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Joonis 1 Kontroll-loom, katse valtus Joonis 2. Katse tlreoidektoomiaga,

9 péeva. Organisatsioonivodde. (Mik- véltus 9 paeva. Organisatsioonivodde.
rofoto, suurendus 314 X.) Valmiva sidekoe kiht kitsas ia horeda
struktuuriga. (Mikrofoto, suurendus

314 X.)

selles suhtes oli eriti terav 18-pédevastes katsetes, kuid ka 24-pde-
vastes katsetes oli hiialinoos tireoidektoomia puhul marksa tuge-
vam kui kontrollkatsetes.

Maksakoe seisundi uurimisel selgus, et tireoidektomeeritud
loomadel oli glikogeeni maksarakkudes vadhemal hulgal kui kont-
roll-loomadel. Usna sageli esines tiireoidektoomia puhul diistroofi-
list rasvastust, kuigi see oma astmelt oli peaaegu kdikidel juhtu-
del ainult ndrk vdi moédduka tugevusega. Lumfotsitaarseid infilt-
raate sagarikkudevahemikkudes leidus harvemini kui kontroll-
katsetes.

Kokkuvdttes vOib ltelda, et tireoidektoomia tbkestab organi-
satsiooniprotsessi normaalset kulgu. I6kestus avaldub katse alg-
jarkudes valmiva sidekoe kihi hilisemas moodustumises, organi-
satsioonivodtme rakkude ja kollageensete kiudude hdredas paigu-
tuses, osalt (9- ja 12-pdevased katsed) ka organisatsioonivédtme
moddukas kitsenemises valmiva sidekoe kihi arvel. Varem ja tuge-
vamalt avaldub kiudsidekoe hlalinoos (18- ja 24-péevased katsed),
mida tuleb hinnata kui sidekoe vananemise nahtu.

Saadud andmetel tuleb Uhineda nende uurijate seisukohaga,
kes on tdheldanud regeneratsiooniprotsesside tdkestust kilpnadrme
hormooni vaeguse korral. Mdned neist autoritest on markinud ka
poliiblastide ning kiudsidekoe aeglast moodustumist (Poljak [3]),
granulatsioonkoe kiipsemise pidurdust (Homullo [5]), jamedakiu-
lise armkoe teket (VoitkevitS kaasautoritega [4]).
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Emmrichi [11] jargi tingib hualiini teket pdhiolluse kuivamine,
kusjuures esialgu leitakse rakke ja kiude ainult vahesel hulgal,
rikkalikult aga siltjat ning vedelat péhiollust; hiljem on kiude
rohkem ja p6&hiollust vdhem, aga samaaegselt leitakse ka muutu-
nud Kiude ja p6hiollust. Traubenhaus ning Amromin [12] méargivad,
et tureoidektomeeritud loomadel koguneb granulatsioonkoesse
(tarpentinabstsessi Umber) amorfset miksddematoosset intertsellu-
laarset substantsi. Silmas pidades organisatsioonivodtme ja esma-
joones tema valmiva sidekoe kihi héredat struktuuri tireoidekfo-
meeritud loomadel katse algjarkudes, vdib arvata, et dlalméargitud
tegurid etendavad osa hualinoosi kujunemisel ka meie pikema val-
tusega katsetes tiireoidektomeeritud loomadel.

M6nes suhtes huvitava tulemuse annab tireoidektomeeritud
loomade voérdlemine meie eelnevates katsetes [1] tireoidiini saa-
nud loomadega. Tilreoidiini manustamine kutsus teatavasti esile
intensiivse noorte sidekoerakkude vohangu, kuid selle kdrval
tOkestus katse algjarkudes fibroplaasia. Pikema valtusega katsete
alusel tuli organisatsiooniprotsessi kulgu tireoidiini puhul hinna-
ta isegi soodsamaks kui kontrollkatsetes. Seevastu tireoidektoomia
puhul tuli ilmsiks organisatsiooniprotsessi pusiv tokestus. Kui
aga vaadelda isoleeritult 6-pédevase valtusega katseid, kus valmi-
va sidekoe kiht tireoidektoomia puhul oli paksem kui tireoidiini
manustamisel, vOiks teha eksliku jarelduse organisatsiooniprotsessi
soodsamast kulgemisest tireoidektomeeritud loomadel. Selline
asjaolu toob selgelt esile vajaduse uurida organisatsiooniprot-
sessi kulgu dinaamiliselt ja pikema aja viltel.

Plldes selgitada tureoidektoomia toimimisviisi organisat-
siooniprotsessisse, on vaja meenutada Genesi [13] p6hjalikku tdéd
kilpnddrme hormooni vdimalikkudest toimemehhanismidest. Tema
jargi tuleb oletada, et kilpnddrme hormoon avaldab oma toimet
tsentraalnarvisiisteemi vahendusel, aga mdnel maéaral ka verega
elundite ja kudede juurde tulles. Viimasel juhul kilpnddrme hor-
moon toimib Genesi jargi ndhtavasti mitte ainult paikselt, vaid ka
reflektoorselt retseptoorsete narvide kaudu. Samalaadsed tegurid
tulevad arvesse ka tureoidektoomia puhul. Sellele tuginedes me
vaatleme organisatsiooniprotsessi ndrgenemist oma katsetes Kkui
tureoidektoomiast tingitud tsentraalnérvisisteemi funktsionaalse
seisundi muutuse ja kui hormooni vdéimaliku paikse toime 4&ra-
jadmise tulemust.

Jareldused

1 Tureoidektomeeritud loomadel tdkestub maksa nekrootilise
kolde organisatsiooniprotsess.

2. Tiureoidektomeeritud loomadel on hdéiritud esmajoones kiud-
sidekoe moodustumine, mis avaldub katse algjarkudes kollageen-
sete kiudude hilinenud ning véheses tekkes ja hiljem sidekoe tuge-
vas huoalinoosis.
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Ob USMEHEHWNAX TMPOLECCA OPIrAHWU3ALUWW TIPW
TUPEONAOSKIOMUN

Y. Mopap
Pes3tome

OnbITbl NPOAC/DKUTESNLHOCTBIO B 3, 6, 9, 12, 18 n 24 gHA Npous-
BOOWUCL Hapg, 6enbiMn KpbicaMmU. [oA0NbITHBLIX XUBOTHbIX Obl10 24.
31 >XMUBOTHOE CAYXWUSI0 AN KOHTponsa. Yepes 3—4 Hegenv rnocne
TOTa/IbHOA TUPEOUOIKTOMUN Fa/ibBaHOKayTepoOM HaHocucA B Me-
YeHb HEKPOTMYECKUIA o4var MUKpPOCKOMMYECKN uccrefoBasii BO3HUK-
HOBEHME COoeAVIHUTENbHOA TKaHW BOKPYr 3TOro oyara W opraHmsa-
LMI0 HEKPOTUYECKOIA TKaHW. BbIACHWOCH, YTO TUPEOUAIKTOMUSA 3a-
LepXMBaeT TeuyeHue rnpouecca opraHmsauuun. HapywaeTcs npexae
Bcero o6pasoBaHMe BOJSIOKHUCTOA COEAVHUTESIbHOIA TKaHW. 3TO0 Hapy-
LleHVe BblpaXaeTcs B Ha4Ya/lbHOM Mepuoe OnbITOB B 3aro3gasioMm u
YMEHbLUEHHOM BO3HWKHOBEHWW KOJ1/1areHoBbIX BOJIOKOH, Mo034Hee
(HaumHaa ¢ 18-ro gHA) B CUJIbHOM TUasiIMHO3e COeAMHUTESTbHOLA
TKaHW.



UBER DIE VERANDERUNGEN DES
ORGANISATIONSPROZESSES BElI DER THYREOIDEKTOMIE

U. Podar
Zusammenfassung

Versuche mit der Dauer von 3, 6, 9, 12, 18 und 24 Tagen wurden
an weiBen Ratten durchgefiihrt. Es wurden im ganzen 55 Tiere
benutzt, 24 von ihnen wurden thyreoidektomiert. 3—4 Wochen nach
der totalen Thyreoidektomie wurde in die Leber mit dem Galvano-
kauter ein nekrotischer Herd gesetzt. Die Entstehung von Bindege-
webe und das Organisieren des Herdes wurden mikroskopisch
gepriuft. Es erwies sich, daB der Verlauf des Organisationsprozes-
ses durch Thyreoidektomie gehemmt wird. Vor allem wird die
Bildung des faserigen Anteils des Bindegewebes gestdrt. Diese
Stérung &auBert sich in der Anfangsperiode der Versuche im ver-
spateten und geringen Entstehen der kollagenen Fasern, spater
(von dem 18 Tage an) in der starken Hyalinose des Bindegewebes.



VAAGNAPOHJA KAHJUSTUSTEST SUNNITUSEL

K. Gross

Siunnitusabi ja glinekoloogia kateeder

SunnitusaM andja tUheks pohiliseks Ulesandeks on juhtida siln-
nitust selliselt, et sdiliks vaagnapdhja kudede terviklikkus. Sellega
kindlustatakse naisel funktsionaalselt tadisvaartuslik vaagnapdhi
ning valditakse viimase funktsiooni hdiretega seoses olevaid vaikese
vaagna elundite asendi muutusi, allavajet. Vaatamata mitmesugus-
te profilaktiliste meetodite rakendamisele siunnituse Il perioodis,
on vaagnapOhja kahjustused jadnud kaesoleva ajani sagedaimaks
stinnitusabi traumatismi vormiks.

Ainult lahkliha rebendeid sunnitusel on M. A. Petrov-Masla-
kov [1] koos oma kaastootajatega tdheldanud 18%, K. K. Skrobans-
ki [2], G. G. Genter [3] ja W Stoeckel [4] 25%. S. E. Tracy [5] téahel-
das lahkliha vigastusi, kaasa arvatud limaskesta vigastused,
63%-I1 siinnitajaist.

On teada, et sunnitusel vdivad tekkida vaagnapdhja kudede
varjatud kahjustused (D. O. Ott [6], F N.. lljin [7], W Stoeckel [4],
F Mikulicz-Radecki [8]. Varjatud vigastuste all tuleb eelkdige
moéelda m. levator ani kahjustusi, mille puhul ei ole kahjustatud
kattekoed. Mainitud vigastusi tuleb pidada vaagnapdhja kudede
trauma raskeimaks vormiks, sest nende diagnoosimine vahetult
sunnitusel on raske, tavaliselt v6imatu, ning seega jaavad nad
kirurgiliselt taastamata. Ké&esoleva ajani on sunnitusabi andjad
kahjuks véhe tdhelepanu pddranud vaagnapdhja varjatud kahjus-
tuste olemasolule, diagnoosimisele ja taastamisele.

Suhteliselt sageli kasutatakse sunnitusel lahkliha pilustusldiget,
peamiselt lahkliha rebendi ennetamise vdi' valjutusperioodi luhen-
damise eesmaérgil. Teadusliku pdhjenduse andis lahkliha profulak-
tilise pilustusldike kasutamiseks D. O. Ott 1895. a. Mainitud autor
ei piiranud lahkliha pilustusldike kasutamise eesmérki siunnituse
Il perioodi lihendamisega ega lahkliha rebendi valtimisega.
D. O. Ott nagi lahkliha pilustusl6ike peamist eesméarki vaagna-
pdhja lihaste, m. levator ani terviklikkuse sailitamises. Sama seisu-
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kohta jagavad silnnitusabi andjad F N. lljin [7], V A. Pokrovs-
ki [9], R. Jaschke [10]. Seevastu N. N. Fenomenov [11], K. F Slav-
janski [12], M. S. Malinovski [13] leiavad, et lahkliha dige kaitsmine
slnnitusel kindlustab vaagnap®fhja lihaste terviklikkuse séilimise.
1953. a. ilmunud sunnitusabi kdsiraamatus kirjutab prof. K- N Zma-
kin [14]: «Eii tohi ndustuda D O. Otti koolkonna arvamusega, soo-
vitades laialdaselt kasutada nn. profilaktilist perineotoomiat;
viimase naidustuse laiendamine tdstab pd&hjendamatult traumatis-
mi protsenti.» Tuleb rdhutada, et kdesoleva ajani ei eksisteeri ht-
set arvamust lahkliha pilustusl6ike otstarbekuse kohta vaagna-
pbhja varjatud kahjustuste profilaktikas.

Kéaesoleva t66 eesmaérgiks oli vélja selgitada hilistulemuste
uuringute kaudu vaagnapdhja kudede varjatud vigastuste esine-
mus. Uhtlasi huvitas meid, kas profiilaktilise pilustuslike soorita-
misega on véimalik neid valtida.

Teostati 271 patsiendi giunekoloogiline ldbivaatus 1— 1,5 aastat
parast sunnitust. Ko&igil uuritavatel patsientidel oli slnnituse
Il perioodil toimunud lahkliha kaitsmine uldiselt kasutusel oleva
bimanuaalse lahkliha kaitsmise meetodiga. Hilistulemuste uuring
toimus Leningradis NSVL TA Sinnitusabi ja Glnekoloogia Insti-
tuudi baasil.

Vaatluse alla tulid anatoomilis-funktsionaalsed iseédrasused,
mis viitavad vaagnapdhja terviklikkusele ning funktsionaalsele
taisvaartuslikkusele. Giinekoloogilisel labivaatusel poéoérati téhele-
panu perineumi, tupe sissekdigu, tupe, vaagnapoOhja lihaste ning
seesmiste suguelundite seisundile.

Vastavalt vaagnapdhja trauma iseloomule siinnitusel jagunesid
vaatlusalused patsiendid alljargnevatesse rihmitustesse.

I. Patsiendid, kellel sinnitusel ei olnud diagnoositud vaagna-
pbhja kahjustust (56 juhtu).

Il. Patsiendid, kellel sunnitusel oli diagnoositud tupe limas-
kesta rebend voi lahkliha | jargu rebend, kuid ei olnud diagnoo-
situd vaagnapdhja lihaste kahjustust (81 juhtu)

I11. Patsiendid, kellel stnnitusel oli diagnoositud lahkliha II
jargu rebend, s. t. m. bulbocavernosus’e, mm. transversus perinei
superficalis’e ja profunduse kahjustused (29 juhtu).

v Patsiendid, kellel sinnitusel oli teostatud profilaktil
lahkliha pilustusldige rebendi ennetamise vdi Vvéljutusperioodi
lihendamise eesmargil (105 juhtu)

On teada, et lahkliha seisundi Uheks nditajaks on tema kdrgus
ning tugevus, tema toonus. Madadrates vaatlusalustel patsientidel
lahkliha kdrgust mddtmise teel ning corpus perinei tihedust ning
tugevust A. E. MandelStammi [15] jargi, me tdheldasime suhteli-
selt sageli madalat, toonuseta lahkliha | ja Il vaatlusaluses riuh-
mas, seega patsientidel, kellel sinnitusel polnud diagnoositud
vaagnapoOhja lihaste kahjustusi. Viimane asjaolu viitab kahtle-
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matult vigastuste olemasolule. Huvitav on markida, et kdrget ning
tugevat lahkliha vdis téheldada kobige sagedamini patsientidel,
kellele sinnitusel oli tehtud profilaktiline pilustuslGige (tabel 1).

Tabel 1

Lahkliha kdrgus seoses vigastuse iseloomuga siinnitusel

. . . Lahkliha kérgus (%)
Lahkliha vigastuse iseloom
stinnitusel

madal keskmine korge
1 Vigastust polnud diagnoosi-
tud (56) 19,6 + 2,9 60,7 + 31 196 + 29
11 Tupe limaskesta rebend vdi lahk-
liha | jargu rebend (81) 22,2 + 3,7 580+ 44 19,6 + 3,6
111, Lahkliha Il jargu rebend (29) 13,8+ 1.8 55,2 3,6 31,0 + 28
IV Lahkliha pilustusldige (105) 4,8 34,3 60,9

Tupe sissekdigu avatust, mis viitab vulvardnga kudede kahjus-
tustele, vdis samuti tdheldada suhteliselt sageli | ja Il vaatlus-
aluses rihmas. Kdige sagedamini esines viimane Ill vaatlusaluses
rihmas, s. t. patsientidel, kellel sinnitusel oli tekkinud lahkliha
Il jargu rebend. Patsientidel, kellel stnnitusel oli teostatud lahk-
liha pilustusldige, tdheldasime ko&ige harvem avatud tupe sisse-
kadiku (tabel 2)

Tabel 2

Tupe sissekdigu avatuse esinemissagedus seoses lahkliha vigastuse
iseloomuga sunnitusel

Lahkliha vigastuse iseloom siinnitusel Tupe sissekdik avatud (%)
I. Vigastust polnud diagnoositud (56) 39,3+3,7
Il. Tupe limaskesta rebend vd&i lahkliha 420+ 44
| jargu rebend (81)
I11. Lahkliha Il jargu rebend (29) 58,6 + 2,6
IV Lahkliha pilustusldige (105) 28,6

Suguelundite allavajumine ning vaéljalangus on vaagnap®6hja
kudede funktsionaalse mittetdisvaartuslikkuse simptoomiks. And-
med suguelundite allavaje esinemissagudusest on toodud tabe-
lis 3. Nagu selgub esitatud andmeist, vdis tdheldada suguelundite
allavajet kodigis vaatlusalustes ruhmades, ka patsientidel, kellel
stnnitusel polnud diagnoositud lihaste vigastusi. Kdige harvem
esines suguelundite allavajet patsientidel, kellel sinnitusel oli
teostatud lahkliha pilustusldige.
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Tabel 3

Suguelundite allavaje iseloom ning esinemissagedus seoses lahkliha vigastuse
iseloomuga sinnitusel

Allavajede iseloom
. X . Eesmise Tagumi- Emaka
Lahkliha vigastuse iseloom tupesei- se tupe- Tupe- ning tu-
stinnitusel na alla- seinaal- S¢M€  hoseinte Kokku
vaje lavaje allavaje allavaje (%)
(%)
(%) (%) (%)
I. Vigastust polnud diag-
noositud (56) 179 + 29 16,1+2,8 1,8 + 1,0 35,8 4-36
II. Tupe limaskesta rebend
vdi lahkliha | jargu re-
bend (81) 148 + 333,7+ 1,7 21,0 r 3,7 1,2+=10 40,7 + 44
I11. Lahkliha Il jargu re-
bend (29) 20,7+2,3 10,3*1,6 6,9+ 14 37,9 + 26
IV Lahkliha pilustusldige
(105) 14.3 1,0 124 2.9 30.6

M. levator ani funktsionaalse seisundi iiheks naitajaks on hiatus
m. levatoris ani laius, mis on maaratav vaginaalsel labivaatusel.
Normis vdib sUnnitanud naise tuppe viia 2—3 sdrme, v8imalus
tuppe viia Ule 3 s6rme tdendab mainitud muskli toonuse langust,
kahjustust. Hiatus m. levatoris ani labitavust enam kui kolmele
sdrmele vdis tdaheldada patsientidel kdigis vaatlusalustes rihmades
(tabel 4) Koige sagedamini esines mainitud muutust patsientide

Tabel 4

Hiatus m. levatoris ani laius seoses lahkliha vigastuse iseloomuga sunnitusel

Hiatus tn. levatoris ani laius
Lahkliha vigastuse iseloom
slinnitusel

kuni 2 s6rme kuni 3 s6rme lle 3 sdérme
(%) (%) (%)
I. Vigastust polnud diag-
noositud (56) 89 + 21 67,9 + 34 23,2+3,3
Il. Tupe limaskesta rebend
vOi lahkliha | jargu re-
bend (81) 99 + 27 59,3 + 44 309 + 41
I1l. Lahkliha Il jargu re-
bend (29) 51,7 + 2,7 48,3 + 2,7
IV Lahkliha pilustuslgige 15,2 78,3 11.4

rihmas, kus sunnitusel oli tekkinud lahkliha Il jargu rebend, seega
sageli peale lahkliha lihaste oli kahjustatud ka m. levator ani.
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Viimase vigastust sunnitusel polnud diagnoositud ning jai seega
ka kirurgiliselt taastamata.

Too pohiliseks eesmargiks oli maarata stunnitanud naistel vaag-
napobhja lihaste toonus. Selleks kasutasime,IM. V Jolkini [16] poolt
konstrueeritud levatoro-tonomeetrit. Saadud tulemusi analllsides
selgus, et vaagnapdhja ndrgenenud toonust vbis tdheldada kdigis
vaatlusalustes rilhmades (tabel 5). Sagedamini esines vaagnap®fhja

Tabel 5

M. levator ani toonus seoses lahkliha vigastuse iseloomuga slnnitusel

Lihase toonus
Lahkliha vigastuse iseloom .
sunnitusel nérk (%) keskmine

(%) tugev (%)

I. Vigastust polnud diag-

noositud (56) 26,8 + 3,3 411 +3.7 321+ 35
Il. Tupe limaskesta rebend

vBi lahkliha | jargu re-

bend (81) 40,3 + 4,4 36.4 + 4.3 23,3+ 3.7
Ill. Lahkliha Il jargu re-

bend (29) 64,3+ 26 21,4 + 2,2 143+ 18
IV Lahkliha pilustusldige

(105) 27,6 47,8 24,5

lihaste toonuse langus patsientidel, kellel sinnitusel oli diagnoosi-
tud lahkliha 1l jargu rebend. Viimane téendab samuti, et tervel
real juhtudel kaasub lahkliha Il jargu rebendiga ka m. levator ani
kahjustus. Suhteliselt sageli esines vaagnap®hja lihaste toonuse
langust patsientidel, kellel sinnitusel oli diagnoositud ainult tupe
limaskesta rebend. Patsientidel, kellel sunnitusel polnud diagnoo-
situd vaagnapdhja kahjustust, samuti patsientidel, keljel oli teos-
tatud lahkliha pilustusldige, tdheldati n6rka vaagnap®hja toonust
enam-vahem voOrdse sagedusega. Hea kontraktsioonivdimega vaag-
napdhja lihaseid esines kdige sagedamini patsientidel, kellel siin-
nitusel polnud diagnoositud lahkliha kahjustust. Suhteliselt
hea toonusega vaagnap®Ohja lihaseid vdis téheldada ka patsientidel,
kellel sunnitusel oli teostatud lahkliha pilustusldige. Kdige harvem
tdheldasime hea toonusega vaagnapOhja lihaseid patsientidel,
kellel sunnitusel oli tekkinud lahkliha Il jargu rebend.

Tood tulemustest jareldub, et ildiselt kasutusel olev bimanuaal-
ne lahkliha kaitsmise meetod ei osutu kilialdaseks, sest ta ei kind-
lusta vaagnapdhja lihaste terviklikkuse sadilimist. Sinnitusjargse
hilistulemuse hindamisel vdis paljudel juhtudel tdaheldada vaagna-
pbhja kudede anatoomilis-funktsionaalse seisundi muutusi patsien-
tidel, kellel sunnitusel polnud diagnoositud vigastusi. Viimane on
tdendiks, et sunnitusel vbivad tekkida vaagnapdhja kudede varja-
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tud kahjustused. Selliseid vigastusi kahjuks kaesoleva ajani sunni-
tusabi andjad vahetult sunnitusel ei ole v8imelised diagnoosima.

Markimisvaarseks tuleb pidada asjaolu, et patsientidel, kellel
stnnitusel oli diagnoositud kerge vigastus, nagu seda on tupe
limaskesta rebend véi lahkliha | jargu rebend, vdéis hiljem tahel-
dada vaagnapohja lihaste kahjustusele iseloomulikke normist, kor-
valekaldeid.

Suhteliselt head kaugtulemused patsientidel, kellel sinnitusel
oli teostatud lahkliha pilustusldige, téendavad, et paljudel juhtudel
on siUnnituse juhtimisel v6imalik séilitada vaagnapdhja kudede
terviklikkust lahkliha pilustusl8ike abil. Pilustusldige peab olema
tehtud Oigeaegselt, ta peab ennetama algava rebendi — ainult sel
juhul tadidab ta oma profilaktilise tlesande.
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O HAPYWEHWMAX LUENOCTWN TA30BOIro AHA B POAAX
K. pocc

Pestome

Ana n3ydyeHna aHaToMO-(YHKLMOHA/IbHOIO COCTOAHMA Ta30BOro
OHa MN3Mepsannucb BbICcOTa MPOMEXHOCTU, CTeneHb 3USHUS T0J10BOIA
Lenu, NosiokeHMe MaTKW, CTEHOK Brlara/inwa M cula CoKpaleHUs
MbILLL, Ta3oBOro AgHa no cnocoby M. B. EnkuHa (s1eBaopTOHOMET-
pns) B Takom nnaHe ob6cnepoBaHa 271 XeHwwHa yepe3 1 go 15
roga rocne ponos.

BbIACHMMOCL, YTO 06blYHasA, pyyHas 3almTa MPOMEXHOCTU B PO-
Jax fIBNSETCA HeoCTaTOYHOM, KaK He obecneuyuvBarolias LEenocTv
TasoBoro AHa. B psge cnyyaeB MOXHO 6ObuU10 HabnwgaTb (QYHK-
LIOHa/IbHO HEMOJTHOLIEHHOe Ta30BOe [HO Y XEeHLWH, rge B pogax He
6bU10 AMarHOCTUPOBAHO HapylleHue LesocTn Ta3oBoro AgHa. Mocnen-
Hee NoATBeEPXAaeT CyLlecTBOBaHWE CKPbITbIX MOBPEXAEHUIA MbiLLL,
Ta3o0BOro AHa B poaax.

Y >KeHLUH, VMEBLUMX B poAax MOBpeXAeHUs CMM3UCTOA Briara-
Mg WM paspbiBbl MPOMEXHOCTU | CTeneHn, MOXXHO 6b10 NpU Ccu-
cTeMaTUYeCKOM 06cfef0BaHNN 06HApYXXUTb W3MEHEHUS, XapakKTep-
Hbe MpVY MOBPeXOeHUAX MbIll, Ta30BOro AHa.

CpaBHUTENIbHO XOpoLLINe OTAa/IeHHbIE pe3ysibTaTbl B FPynne >XeH-
WWH, rAe npy podax MNPUMEHSI0CH pacceyeHne MPOMEXHOCTH, Chy-
XaT [0Ka3aTes/1IbCTBOM TOro, YTO MEepMHEeOTOMUS SABMSIETCA AeLACTBU-
TeNbHO MPOPUIAKTUYECKUM METOA0M, MNpPefoXpaHALWUM  MbIWLbI
Ta30BOro AHa OT MNoBpeXxAeHWsA. To/NIbKO CBOEBPEeMEHHOe pacceveHue
MPOMEXHOCTU CAYXUT NpPonUIaKTUYECKOLA MEPOIA COXpPaHEeHUs Le-
J1I0CTU MbIWL, Ta30BOro AgHa.

INJURIES OF THE PELVIC FLOOR AT CHILD-BIRTH

K. Gross
Summary

271 women were.examined 12— 18 months after child-birth. In
order to determine the anatomical-functional state of the pelvic
floor measurements were carried out of: 1 the height of the peri-
neum, 2. the strength of the corpus perinei, 3. the opening of the
vaginal rima, 4. the sinking* of the walls of the vagina and uterus,
5. the tonus of the pelvic floor (according to M. V Yolkin).

It turned out that the usual manual protection of the perineum
at child-birth does not ensure the intactness of the pelvic floor. In
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a number of patients whose diagnosis at child-birth did not show
any injury, there could be noticed anatomical-functional changes
characteristic of injuries of the pelvic floor. This proves that latent
injuries to the tissues of the pelvic floor can possibly occur at child-
birth.

Patients whose diagnosis at child-birth revealed laceration of
the mucous membrane or first-category laceration of the perineum
can also have changes characteristic of injured muscles of the
pelvic floor.

The examination of patients who had undergone perineotomy at
child-birth revealed relatively good long-term results. This shows
that perineotomy must be performed in time as it is only in this
case that the intactness of the pelvic floor muscles can be
preserved.
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VORDLEVAID ANDMEID NEKROOTILISE KOLDE

ORGANISATSIOONIPROTSESSI KULUST
MAKSAS JA NEERUS

V. Sillastu

Patoloogilise anatoomia kateeder

Poletusdefekt maksas on leidnud aastate viltel kasutamist TRU
n o "°rs anatoomia kateedris rea autorite poolt (Podar [Tl
Arend [2] jt.) mitmesuguste mdjude uurimiseks organisatsiooni-
?2¢?| fiiSSIf Se'i 4 ~ kdsutasime ka oma varesemates uurimustes [3, 4,
J .J’ et selgitada seaduspérasusi maksa nekrootilise kolde orga-
elektrikramPide toimel. Siiani on piirdu-
tud uhe elundiga. Kéesolevas td0s on uuritud vordlevalt uheaegselt
organisatsiooniprotsessi kulgu kahes parenhimatoosses elundis —
maksas ja neerus..Kirjandusest on leida mitmeid tdid, kus on
uuritud_ regeneratsiooniprotsesse maksas (Zenevskaja [7], Yokoya-
AaT!’ nnl‘l?n% Tftsuya N HA-) Ja neerudes (Petrova [10]
kirs? H 8 inski [12] jt.). Seejuures kd&ik need autorid on
Jddanud muutus! va.d uhes neist elunditest. Kattesaadavas Kkir-
janduses ei dnnestu leida toid, kus oleks uuritud Uheaegselt regene-
ratsiooniprotsesse mitmes parenhimatoosses elundis.
Oma tdds oleme puiddnud selgitada ka erinevusi organisat-
siooniprotsessi kulus noortel ja vanadel katseloomadel. Uldiselt on
teada, et regeneratiivsed protsessid kulgevad vanematel loomadel

GMNnos~To] jt) jt [13] Marshak ja Byron [14], Bucher ja

Too teostati 10 noorel (2—4 kuu vanusel) ja 10 vanal (Uks
fion ad@Vanmadi ,TeH.8eal-koortel oli kaal 300-430 g, vanadel

U-H kasutati nii isaseid kui ka emaseid katseloomi. Katse
atusoli 1,2 3,4,5,6, 7,8, 9, ja 10 pdeva. Igas katserihmas oli
moment[ ** **** merisiga. Katse alguseks loeti operatsiooni

rrwKé” SoleVa.tOO kai™us on autori Poolt vélja téotatud operatsiooni
metoodika mis vdimaldab (he nahahaava kaudu tekitada defekti

nn neeru kui ka maksa, Nahaldige tehti seljale, paralleelselt luli-
sambaga, umbes 1 cm sellest paremal. Loige algas alumiste roiete
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pealt ja kulges allapoole umbes 4 cm pikkuselt. Parast nahaaluse
koe labimist vabastati parem neer Umbritsevast rasvkoest ja
tekitati galvanokauteriga neerukoesse pikitelje suunas umbes 1 cm
pikkune pdletusdefekt, mille imber tekkis nekroosi kolle. Seejarel
labiti noaga neeru lateraalse serva juures kéhukelme, millesse teh-
tud ava kaudu pédses maksa juurde. Maksa haavast valja toomata
tekitati sinna galvanokauteriga samuti umbes 1 cm pikkune pdle-
tusdefekt. Parast seda kdhukelme ava jaeti sulgemata, nahaalused
koed dmmeldi kokku ké&tgutiga, nahk siidiga. Operatsioon toimus
aseptilistes tingimustes eetrinarkoosis. Operatsiooni valtus oli
15—27 minutit.

Vastava katseaja moddumisel katseloomad surmati dekapiteeri-
mise teel ja lahati kohe. Materjal maksa- ja neerudefektist fiksee-
riti Flemmingi, Sanfelice ja Zenkeri vedelikkudes ning 10%-lises
neutraalses formaliinis. Materjal sisestati tselloidiini ja Zenkeri
vedelikus fikseeritu parafiini. Ldikude varvimiseks kasutati jarg-
misi meetodeid: hematoksuliin ja eosiin, hematoksiliin ja pikro-
fuksiin van Giesoni jargi, Mallory, safraniin-valgusroheline (licht-
grun) ja Heidenhaini raudhematoksuliin. Histokeemilistest meeto-
ditest rakendati Feulgeni reaktsiooni desoksuribonukleiinhappele
ja Brachet’ meetodit ribonukleiinhappele. Viimasele teostati kont-
roll ribonukleaasiga.

Organisatsiooniprotsessi kulu uurimisel on jalgitud vohava
granulatsioonkoe hulka ja iseloomu, mitooside rohkust vohavas
koes ja selle laheduses parenhuumirakkudes, nukleiinhapete (des-
oksiuribonukleiinhappe ja ribonukleiinhappe) sisaldust.

Esmalt kirjeldame organisatsiooniprotsessi kulgu vdrdlevalt
maksas ja neerus 10 pdeva jooksul noortel merisigadel.

Esimesel katsepdeval on nii maksas kui ka neerus defekti imber
naha nekrootiline kolle, mille piir on selgesti eristatav elusast
koest. Organisatsiooniprotsess pole alanud, nekrootiline kolle puu-
tub kdikjal vastu sdilinud kude. Neerus vdib juba t&heldada nek-
roosi &ires neerutorukeste epiteelrakkudes (ksikuid mitoose,
maksarakkudes mitte. Defekti umbruses on mdélemal juhul ndha
leukotsiiite, mida on maksadefektis tunduvalt rohkem. Ka maksa-
koes nekroosi ldhedal olevates veresoontes on rohkem leukotsiiite,
mis paiknevad reeglipdraselt nekroosipoolse seina &ares.

Nekrootilise kolde organisatsiooniprotsess algab nii maksas
kui ka neerus teisest katsepdevast ja areneb jargnevate paevade
jooksul joudsalt edasi. Maksas on teisel katsepdeval organisat-
siooniprotsess tdheldatav peamiselt sagarikkude vahemikkude
kohal. Siin laheduses on ndha vohavaid noori sidekoerakke, saga-
rikkude kohal on neid vaid paiguti tUksikutena. Vohavas granulat-
sioonkoes on leida Uksikuid mitoose, samuti nekroosi &dares oleva-
tes maksarakkudes. Kolmandaks pdevaks on noored sidekoerakud
vohanud ka sagarikkude bohale, moodustades pideva vodtme
nekroosi ja sdilinud maksakoe piiril. Sagarikkude vahemikkude
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kohal on ndha regenereeruvaid sapijuhasid (ksikute mitoosidega.
Neljandaks katsepdevaks on organisatsioonivbéde margatavalt
laienenud ning noored sidekoerakud paiknevad tunduvalt tiheda-
malt. Uksikutes kohtades v@ib vastu maksakude taheldada kitsast
valmiva sidekoe Kkihti fibroblastidest ja 0©Ornadest kollageensetest
kiududest. Nii kolme- kui ka neljapdevases katses on tunduvalt
tousnud mitooside hulk organisatsioonivodtmes ja vahemal maéaral
ka organisatsioonivootme ldheduses maksarakkudes. Mitoose
esineb maksarakkudes harvem kui granulatsioonkoes.

Neerudes algab organisatsiooniprotsess regenereeruvate neeru-
torukeste vohamisega nekrootilisesse koldesse. Juba kahepéevases
katses tungib peaaegu ko&ikjal nekroosi poole regenereeruvaid
neerutorukesi, mille epiteel on ebakorraparane, protoplasma véarvu-
nud intensiivsemalt ja tihti on leida mitoose. Osal on valendik
tdhi, osas leidub nekrootilisi osakesi ja Uksikuid valgeliblesid.
Regenereeruvate neerutorukeste vahel on granulatsioonkude véaga
vahesel hulgal. Ka siin leidub mitoose, kuid mitu korda harvemini
kui neerutorukestes. Uksikuid mitoose esineb ka nekroosi ldhedal
paiknevate pasmakeste kihnu epiteelis. Kolmandaks péaevaks
moodustavad vohavad neerutorukesed sdilinud neerukoe pinnal pi-
deva kihi. tungides paiguti silgavale nekrootilisse koldesse.
Granulatsioonkoe hulk neerutorukeste vahel on veidi suurenenud,
kuid teda leidub endiselt vdhem kui regenereeruvaid torukesi.
eGranulatsioonkoes on tunduvalt tdusnud mitooside sagedus, see
on aga siiski veel vaiksem kui neerutorukestes. Nagu maksas nii
ka neerus on neljandaks pédevaks organisatsiooniprotsess margata-
valt edasi arenenud. Granulatsioonkoe hulk regenereeruvate neeru-
torukeste Umber on suurenenud ja teda leidub vohavate neerutoru-
kestega umbes vdrdselt. Granulatsioonkoes on rakud enamasti
kddvjad ja nende imber leidub peenikesi drnu kollageenseid kiude.
Vohav kude tungib véaga erinevas ulatuses nekrootiliste osade
vahele. Mitooside hulk regenereeruvates neerutorukestes on endi-
selt suur ja Uletab tunduvalt mitooside sageduse granulatsioon-
koes.

Viiendaks katsepdevaks koosneb organisatsioonivodde maksa
nekrootilise kolde Gimber peaaegu kogu ulatuses kahest kihist. Val-
miva sidekoe kiht on tunduvalt kitsam kui noorte sidekoerakkude
kint. Kollageenseid kiude on enamasti vahe ja need on Ornad.
Jargnevatel katsepdevadel toimub pidevalt, kuid suhteliselt aegla-
selt organisatsioonvédtme laienemine. Veel 10. pdeval pisib granu-
latsioonkude ainult vé6tmena Umber nekroosi, tungimata sugava-
male selle sisse ja nekrootiline kolle on suures ulatuses séilinud.
Viimastel paevadel voode laieneb peamiselt valmiva sidekoe Kihi
arvel. 10. katsepdevaks moodustab valmiv sidekude 1/3— 1/2 kogu
organisatsioonivootme paksusest. Valmivas sidekoes suureneb
pidevalt kollageensete kiudude hulk, 10. pdevaks on neid keskmisel
hulgal, kiud keskmise jamedusega, mille seas on Uksikuid jamedaid
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kiude. Rakkudest on ikka veel tunduvas Ullekaalus fibroblastid,
fibrotsuute leidub véhe. Sagarikkude vahemikkude kohal on kdikides
katserihmades sapijuhavohandeid. Valmiva sidekoe tekkega véhe-
neb mitooside sagedus organisatsioonivoétme Ildhedal maksa-
rakkudes, viimastel katsepédevadel pole neid uldse leida. Mitooside
hulk organisatsioonivoétmes, mis on kdige suurem 3. katsepéeval,
vaheneb hiljem ka veidi ja pusib enam-vahem lhesugusel tasemel
10. katsepdevani.

Joonis 1 Merisiga nr. 52. Katse valtus Joonis 2. Merisiga nr. 52. Katse valtus
7 paeva. Siailinud maksakoe (all) aares 7 paeva. Sailinud neerukoe (all) poolt
kitsas voddde nekroosi poole vohavast vohanud defekti suunas laialdaselt gra-

granulatsioonkoest. Defekti (ulal) Umb- nulatsioonkude. Defekti (uUlal) Umbru-

ruses lai nekrootiline kolle. (Van Gie- ses uUksikuid vaikesi nekrootilisi osa-

son. Mikrofotogramm, suurendus kesi. (Van Gieson. Mikrofotogramm,
90 X.) suurendus 90X.)

Neerus toimub nekrootilise kolde organisatsiooniprotsess inten-
siivsemalt. Vohavat kude on tunduvalt rohkem (vt. vordlevalt
jooniseid 1 ja 2) ja see tungib erinevas ulatuses nekroosisse
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nekrootiliste neerutorukeste vahele, eraldades neid Uksteisest ja
jattes vihemaid nekrootilisi osakesi vohava koe sisse. Juba viiendal
paeval ulatuvad uksikud granulatsioonkoe véaadid defektini. Selleni
vohanud granulatsioonkoe vaatide hulk ja laius suureneb iga péae-
vaga. 10. pdevaks on jarele jddnud vaid mo6ned vaikesed nekroosi
osakesed defekti imbruses. Kui 4. katsepdevaks oli vohavas koes
regenereeruvaid neerutorukesi umbes vordselt granulatsioonkoega,
siis edaspidi katse pikenedes suureneb pidevalt granulatsioonkoe
hulk, mis surub vohavad neerutorukesed Uksteisest eemale. Koos
granulatsioonkoe hulga suurenemisega tbouseb katse pikenedes
pidevalt kollageensete kiudude hulk. Defekti pool on kiude védhem
ja need on drnemad, perifeerias on kiude rohkem ja nad on jame-
damad. 10. pdevaks on kolde perifeerias kollageenseid kiude juba
rohkesti ja kiud on jdmedad. Granulatsioonkoe hulga suurenedes
vohavate neerutorukeste hulk enam ei suurene, see jddb enam-
vahem endiseks. Viimastel katsepdevadel v6ib neid leida peamiselt
granulatsioonkoe perifeerses osas, nad ei tungi defekti poole. Neeru-
torukeste epiteel on madal, osa vdga laia valendikuga, kus vdib
leida nekrootilisi rakke ja méningaid leukotsiite. Teistel térukestel
on valendik Idtsas. Granulatsioonkoe hulga t6usuga vohavas koes
hakkab seal tugevasti tbusma mitooside sagedus. 6.—7 katse-
péevaks leidub mitoose neerutorukeste epiteelis ja granulatsioon-
koes umbes voOrdselt. Katse edasises kaigus langeb jarsult mitoo-
side sagedus neerutorukestes ja tunduvas Ullekaalus on mitoosid
granulatsioonkoes, kuigi sealgi nende arv vahehaaval langeb.

Eeltoodust ndhtub selgesti, et nekrootilise kolde organisatsiooni-
protsess maksas ja neerus on margatavalt erinev nii kvantitatiiv-
selt kui ka kvalitatiivselt. Organisatsiooniprotsess kulgeb tunduvalt
intensiivsemalt neerus. Nii maksa kui ka neeru nekrootilise kolde
organisatsiooni korral toimuvad regeneratiivsed protsessid side-
koelises stroomas ja elundi parenhuumi rakkudes. Maksa paren-
haumi rakkudes v8ib tdheldada vaid uksikuid mitoose organisat-
sioonivodtme aares, nekroosi poole tungib ainult granulatsioonkude
ning sagarikkude vahemikkude kohal sapijuhavohandeid. Tunduvalt
intensiivsem on regeneratsiooniprotsess neerutorukeste epiteelis
(vt. joonis 3). Neerutorukesed vohavad nekroosi sisse ja algul on
organisatsioonikoldes llekaalus vohavad parenhiimirakud. Alles
hiljem hakkab organisatsiooniprotsess toimuma peamiselt granulat-
sioonkoe abil.

Kéaesolevas té0s uurisime ka regenereeruva koe desoksiiribonuk-
leiinhappe ja ribonukleiinhappe sisaldust. Kirjanduse andmeil on
desoksiribonukleiinhappe sisaldus mitmesugustes rakkudes véhe
erinev (Brachet [16]), seevastu ribonukleiinhappe hulk varieerub
tunduvalt. Koérge flsioloogilise aktiivsusega elundid, nagu neerud
sisaldavad ribonukleiinhapet vahe (Brachet [16]). Selle sisaldus
tbuseb tugevasti mitmesuguste kudede regenereeruvates rakkudes
(Brachet [16], Baranina [17, 18], Popper [19], Kedrovski [20] jt.).

7 Arstiteaduslikke tdid VI
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Baranina [18] uuris ribonukleiinhappe sisaldust nahahaava parane-
misel ja leidis, et mida kiiremini toimub paranemine, seda suureni
on ribonukleiinhappe sisaldus Uksikutes rakkudes.

Joonis 3. Merisiga nr. 30, Katse vialtus 6 padeva. Rikkalikult mitoose regene-
reeruvate neerutorukeste epiteelis. (Heidenhaini raudhematoksiliin. Mikro-
fotogramm, suurendus 600 X.)

Meie katsetes oli desoksuribonukleiinhappe sisaldus tuumades
vordlemisi stabiilne. Feulgeni reaktsioon oli tunduvalt intensiivsem
vaid mitooside korral. Desoksuribonukleiinhappe tdusu mitooside
puhul on kirjeldanud ka Jermolenko [21].

Meie katsetes oli ribonukleiinhappe sisaldus regenereeruvas
koes tunduvalt tdusnud, Kkusjuures reaktsiooni intensiivsus oli
mitmesugustes kudedes erinev. Organisatsioonivédétme vahetus
laheduses olevates maksarakkudes, kus v@8is tdheldada véhesel
hulgal mitoose, tunduvat muutust ribonukleiinhappe sisalduses ei
saanud sedastada. Ainult Uksikute maksarakkude protoplasmas on
reaktsioon ribonukleiinhappele veidi intensiivsem. Seevastu voha-
vas granulatsioonkoes organisatsioonivodtmes on rakkudes ribo-
nukleiinhapet rohkesti. Selle hulk on suurem nooremates rakkudes.
Valmivas sidekoes vanemates rakkudes ribonukleiinhappe sisaldus
langeb. Ka sapijuhades, mis vohavad sagarikkude vahemikkudest
organisatsioonivoétmesse, on ribonukleiinhappe sisaldus tdusnud,
vOrreldes sapijuhadega, mida leidub eemal maksakoes. Neerukoes
nekroosist kaugemal neerutorukeste epiteelis ribonukleiinhapet
peaaegu ei leidu. Sailinud neerukoes, mis puutub kokku regene-
reeruvate neerutorukestega, on margatav ndrgalt positiivhe reakt-
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sioon. Regenereeruvates neerutorukestes on reaktsioon ribonuk-
leiinhappele tugevasti positiivne. Ribonukleiinhapet on rohkem
defekti pool olevates neerutorukestes, kusjuures kolde perifeerias
tema sisaldus jark-jargult nérgeneb. Kui hakkab vohama granulat-
sioonkude, on sellegi rakkudes reaktsioon tugevasti positiivne.
Seejuures defekti pool olevates nooremates rakkudes on ribonuk-
leiinhappe sisaldus kdrgem kui vanemates rakkudes, tldiselt neerus
organisatsioonikoldes sisaldavad rakud ribonukleiinhapet rohkem
kui maksas. Eespool ndgime, et ka organisatsiooniprotsess neerus
toimub tunduvalt intensiivsemalt kui maksas. 10. paevaks, kui
neerus juba peaaegu kogu nekrootiline kolle on asendunud elusa
koega, vdib siin tdheldada ribonukleiinhappe sisalduse langust
Selleks ajaks on tunduvalt langenud ka mitooside sagedus, mis
viitab regeneratiivsete protsesside aeglustumisele. Seega ribonuk-
leiinhappe sisaldus on seda suurem, mida intensiivsem on regene-
ratsiooniprotsess. Sama on tdheldanud ka Ulalmainitud autorid.
Korge ribonukleiinhappe sisaldusega rakkudes on sageli suurene-
nud tuumake ja selle basofiilsus tdusnud. Popperi [19] andmeil on
olemas seos raku plasma basofiilsuse ja tuumakese suuruse vahel,
viimane suureneb tugevasti regeneratsiooni korral.

Vorreldes organisatsiooniprotsessi kulgu noortel ja vanadel
katseloomadel, ilmneb maéargatav erinevus. Organisatsiooniprotsess
vanematel katseloomadel toimub katse alguses aeglasemalt nii
maksas kui ka neerus. Hilineb granulatsioonkoe teke ja selle muutu-
mine valmivaks sidekoeks. Nagu eespool nagime, toimub noortel
organisatsiooniprotsess intensiivsemalt katse algul, katse 16pu-
poole aeglustudes, mis on eriti ilmne neerus. Et vanematel looma-
del organisatsiooniprotsess hilineb, siis katse pikemal kestmisel on
neil organisatsiooniprotsess intensiivsem kui noortel. Sellele viitab
10-péevases katses héasti kujunenud organisatsioonivotéde nii
maksas kui ka neerus, suhteliselt suurem mitooside arv ja ribonuk-
leiinhappe intensiivsem reaktsioon.

Mérgatavad morfoloogilised muutused esinevad veel nekroosi
Umbritsevas séilinud neerukoes. Juba esimesest katsepaevast alates
kuni 10. katsepédevani vOib kodikidel katseloomadel t&heldada nii
koores kui ka sasis nekroosi ldheduses neerutorukesi, mille valendik
on vdhemal v6i suuremal maaral laienenud. Osa neist sisaldab
hoaliinseid silindreid. Laienenud tdrukeste vahel on rohkesti
ahenenud neerutorukesi, milles valendik enamasti tdiesti puudub.
Kirjeldatud muutused on kergesti seletatavad nefroni Uhe osa
kahjustusega nekroosi poolt nefroni teiste osade funktsiooni
sailimisel. Uksikutel juhtudel leidub mdnedes neerutorukestes

verd.

Kokkuvdttes vdib Oelda, et nekrootilise kolde organisatsiooni-
protsess (hel ja samal katseloomal kahes parenhimatoosses
elundis (maks ja neer) kulgeb nii kvantitatiivses kui ka kvalita-
tilvses mottes méargatavalt erinevalt. See néaitab, et kahes paren-

™
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himatoosses elundis, mis morfoloogiliselt ja funktsionaalselt

teineteisest erinevad, toimuvad ka regeneratiivsed protsessid
erinevalt.
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CPABHWUTE/NIbHBIE OAHHBIE O TEYEHWUW TPOLUECCA
OPTAHN3AUUMN HEKPOTUMYECKOIO OYATA B
MEYEHW W MOYKE

B. Cunnacty

Pe3ome

B paHHOA paboTe cpaBHUTEs/IbHO MWCC/1e[0Baslocb TeyeHwe Mpo-
Liecca opraHu3aumMm HEKpOTUYECcKOro oyara B MNevyeHW W nodvke. B Te-
YeHWe OorbITOB aBTOPOM Oblnla BblpaboTaHa onepauuoHHas MeTo-
OVKa, Mo3BonsawWas yepes ogHY KOXHYK paHY HaHOCUTb rasibBaHO—
KayTepoM HeKpOTUYECKMIA oyar B reyeHb W Movky. B pa6oTe mcnosnb-
3o0Ba/Icb 10 monoAbix U 10 cTapblX MOPCKUX CBUHOK. [Mpoaos/mKu-
TeNIbHOCTb OMbITOB Mocsle onepauun 6buia 1— 10 gHetd. MaTepuman
hrnkeupoBann B XMakocTax LleHkepa, ®nemmuHra n CaHdenunye un
B 10% pacTBOpe HeMTpasibHOro (opmaninHa. Vcnonb3oBanu cne-
ayowme MeToAbl OKpalvBaHWA: remMaToKCUIMH-303UH, FeMaToKCU-
NVH-NUKPOYKCUH no BaH [U30HY, Mannopu (4019 OKpackKu Kossia-
reHoBbIX BOJIOKOH), Ca)paHMH-CBETOBOIA 3e/IEHbIMA, Xerle3HbliA rema-
TOKCUNUH leiApeHraiHa, peakuma denbreHa Ha AeCOKCUPUOOHYKIen—
HOBYIO KUCMOTY U MeTod bpawe Ha pUOGOHYK/TIEMHOBYIO KUC/IOTY.

Mpoueccbl opraHmM3aumMn HEKPOTUYECKOro ovara B MeYeHn W rou-
Ke 3aMEeTHO OT/INYalTCA KOSINYECTBEHHO W KayeCcTBEHHO [Apyr OT
Apyra. Tpouecc opraHusauum nNpoTekaeT B MOYKe 3HAYUTESIbHO WH-
TeHcVBHee. KauecTBeHHoe pas3finyme CoCTOUT B WHTEHCMBHOCTU pe-
reHepaTUBHbIX MPOLLECCOB COEAVHUTENIbHOTKAHHOA CTPOMbl U K/ETOK
napeHxMMbl opraHa. B Me4vYeHOYHbIX KJ/leTKax HabsoaalnTes /Wb
€OVHNYHbIE MNTO3bl Y Kpasl OpraHM3auMOHHOIA 30Hbl, B HEKPO3 Mpo-
HUKaeT TOSIbKO IpaHy/NALMOHHAA TKaHb. B pereHepupyrowmx royveu-
HbIX KaHa/ibLiax HaxoAuM MHOXEeCTBO MMUTO030B. [loyeyHble KaHaslb-
Lpl pa3pacTaloTCs B HEKPOTUYECKUIA o4ar, U B Hayasle OHU AB/SAKOTCA
B NepeBece B o4are opraHmsauuu. TosIbKO Mo3gHee rnpomcxoauT Mpo-
Lecc opraHusauum rfaBHbIM 06pa3oM  MyTeM  rpaHy/SaLMOHHOIA
TKaHW.

Mpyn mMMTO3ax 3aMeTHO TMOBbIWEHO coaepXaHune aecokcupubo-
HYK/IEMHOBOMA KUCNOTbI B agpax. CoaepXaHue pUBOHYKIENHOBOLA
KUCMOTbI TeM 60/1blUe, YeM WHTEHCUBHee Mnpomcxona” pereHepaTuB-
Hble npoLeccol.

Y 6onee cTapblX MNOAOMNbITHBIX >XUBOTHbIX 3ana3fiblBaeT BO3HWUK-
HOBEHME rpaHy/ISILMOHHOA TKaHM W MpeBpalleHne ee B 3peslyt coe-
OVHUTESNbHYI0 TKaHb.

101



COMPARATIVE DATA ON THE COURSE OF THE
ORGANIZATION PROCESS OF THE NECROTIC FOCUS
IN THE LIVER AND KIDNEY

V. Sillastu

Summary

The course of the organization process of the necrotic focus in
the liver and kidney was comparatively investigated in this paper_
In the course of experiments a new operation method was elabo-
ratedi by the author. This method makes it possible to produce the
necrotic focus in the liver and kidney with the galvanocauter by
one wound of the skin. 10 young and 10 oid guinea-pigs were
investigated in the present study The duration of the experiments
after operation ranged from 1 to 10 days. The material was fixed
in Zenker’s, Sanfelice’s and Flemming’s fluids and in 10%
solution of neutral formalin. The following staining methods were
used: haematoxylin and eosin, van Gieson’s and Mallory’s methods
for collagen fibres, safranin-light green, Heidenhain’s iron-haema-
toxylin, Feulgens reaction for deoxyribonucleic acid, and Brachefs
method for ribonucleic acid.

The organization process of the necrotic focus in the liver and
kidney shows noteworthy variation both quantitatively as well as
qualitatively. The organization process is more intensive in the
kidney. The qualitative difference is expressed in the intensity of
the regeneration process in the stromal connective tissue and in
the parenchymal cells, of the organ. There are only rare mitoses in
the hepatic cells near the organization zone, only the granulation
tissue growing into the necrosis. There are numerous mitoses in the
regenerative renal tubules. The renal tubules proliferate into the
necrosis and they dominate at the beginning of the organization
process. Only later the organization process continues by means
of the granulation tissue.

The content of deoxyribonucleic acid in the nuclei is conside-
rably increased in cases of mitoses. The content of ribonucleic
acid is higher the more intensive is the regeneration process.

The formation of the granulation tissue and its change into the
maturing connective tissue is delayed in the older animals.



O BJ/IMAHWN A3POVNOHU3ALNK HA
3KCMEPUMEHTANbBHbLIN TYBEPKYJ/E3

C. Cunbynb
Kageapa OTOPUHOMAPUHIOMOTAU U OHTabMOSIOr UK

ABTOp mocTaBwa nepen cobobA 3a/iavy BbISICHUTb BAVSIHWE OTpU-
LaTeNbHOMA U MOMOKUTENbHOA a3ponoHM3aLLMM Ha TedeHVe 3Kcrepu-
MEHTa/IbHOr0 Tyb6epKysiesa.

B nnTepaTypHbIX MUCTOYHMKAX HaMW He 6blf0 HalAdeHO aKcnepu-
MEHTa/IbHbIX WCCNEA0BaHMIA MO AaHHOMY BOMpocy, Kpome paboThbl
A. J1. UnxkesBckoro (4), aBTOp KOTOPOLA MNPUMEHSST OTpULATENbHYHO
a3pPOMOHMN3ALNIO 1A JIeYEeHNS 3apakeHHbIX Bo3dyauTenamu Tybep-
Kysieza 5 MOPCKUX CBUHOK. Y 3TUX XUBOTHbIX B TeyeHue V2 mecs-
UeB He MOSIBU/IOCL MpPU3HAKOB TyO6epKysiesa; mnocse OKOHYaHus
a’3poMoHOTEpPanUN COCTOAHME XXUBOTHbLIX ObICTPO yXyAawwusaocb. U3
pesynibTaTtoB HabmwogeHnii M. WN. 3opuHa, M. ' Bbabag)xaHsaHa U
M. N CwusoBa (1) BbIAACHW/IOCHE, YTO OTpULATE/IbHAA a’pouoHMU3a-
uma  3a/lep>XuBaeT Yy 4YacTU KpPOJSIMKOB pa3BuUTME TyO6epKys1e3Horo
npouecca. Y 3TUX KPOJSIMKOB Obl/10 CpaBHUTE/IbHO A06poKavyecTBEH-
HOe TedeHue npoLiecca.

Ham He ypanocb HalATM B JINTEpPaTYpPHbIX MCTOUYHUKAX [AaHHbIX
OTHOCUTE/IbHO B/IUAHUSA MOSIOKUTE/IbHOA a3poMOHM3aLMM Ha TeyeHune
3KCMepuMeHTa/IbHOro Ty6epkysiesa.

MeToauka

Mbl BBe/iM 52-M MOPCKMM CBUHKaM MOAKOXHO B MpaByl Maxo-
Byl 061acTb AEBATUAHEBHYIO KysibTypy Mycobacterium tubercilosis
H37Rv 10“2 mr/1 mn, T. e. 10,000.000 mMukobakTepuii B 1 mMunam-
nnTpe. KynbTypa Bo3byanTeneti Tybepkysiesa 6biia noslydyeHa us na-
6opaTopun Kadeapbl MUKPOOMOMOIMUA U UHGHEKLUMOHHbLIX 60s1e3HEA
Try (3aB. Kagegpoii npod. ® ¢. Slenn). Peakuma MaHTy Npon3Bo-
ANNnacb BCEM >XUBOTHBIM [0 3apaXeHWs W Mocse 3apaxeHusa mno-
BTOpssiacb 4vepe3 Kaxable 10 AHelA.

OnbITbl NpoBoAMNMUCE B ABYX cepuax. K nepsoia oTHocunucb 20
MO/104bIX MOPCKUX CBUHOK Becom 0T 250 go 390 r (B cpegHem 326T).
3TV XMBOTHbIe ObUIN pacnpegesieHbl Ha 4 rpynnbl (M0 5 )XUBOTHbIX).
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B nepBoii rpynne oTpuuatesnibHas aspomoHoTepanus Oblia Ha-
yaTta 3a 10 gHeia oo 3apaxeHusa, Bo Il rpynne Ha 144 OeHb U B
Il rpynne Ha 12-4 geHb nocse 3apaxeHus. IV rpynna 6bl1a KOH-
TposibHasa. CeaHCbl aspoMOHM3aLNN, MNPOAOC/IKUTESIBHOCTLIO B 3 MU-
HYTbl, MPON3BOAUSINCL KaXXAbIA pabounia geHb. VoHoTepanusa npo-
BOAW/IaCb MpWY MOMOLLM CKOHCTPYMpPOBaHHbIX Ha Kadenpe obweia
m3nkn TIr'yY (3aB. Kadegpoin H. HO. PelAHeT) BbICOKOYACTOTHOrO
91eKTpoaphtoBnanibHoro  aspomonusatopa (M. K- [pionnep,
A. KO. PetiHet, B. 0. Kuiic [2Z]) n TepmonoHmsaTopa (A. HO. Peia-
HeT, A. M. MutT, X. 3. MappaH [3]). )KuBOTHble Haxogu/IUCb Ha
paccTossHUM 15—20 cM OT KOPOHbl BbICOKOYACTOTHOIO 3J/1EKTPO3M-
(h1I0BUASIBHOIO a3poMOHM3aTopa, MpU 3TOM KOHLEHTpauus WOHOB B
1 cm3 Bo3gyxa 6Obuia go 2,4 mnH. (M. K Mpronnep, 4. 0. PeiaHeT
n B. 0. Kuric [2]). Mpoao/mKUTenbHOCTbL JsiedeHnss oT 80 go 105
Oneta (tabn. 1).

Tabnuua 1

O nMpYMEeHeHUM a3pPOMOHOTEPANUN 3apaXXeHHbIX BO3GYAWNTENAMMU
Ty6epKysiesa MOPCKMX CBUHOK

Konu-
- NeyeHune -
yecT Mpopon Cpeamnii
BO XUTesb-
Mpyn- ) HOCTD NHOEKC
na mop nopaxe-
CKUX i onbITa s
CBU- meToz Ha4aso OH B aHAX
HOK
| 5 OTpuuaTesnibHas 10 pgHei4 po 3apa- 105 129 13,7
aspoONOHM3aLLNA  XKEHUS
1 5 OTpuuarenbHasa 144 pgeHb nocne 3a-
aspovoHM3aLna  paeHus 87 1m 11,5
11 5 OTpuuatenbHas 1244 geHb nocne 3a-
a’sponoHu3aLma  paeHns 80 113 8,6
v 5 KoHTponb —_ 111— 163 13,9
\Y OTpuuaTenbHas 144 geHb nocne 3a-
a’3ponoHM3aLnAa  paKeHus 31 38 8,3
VI 4 OTpuuaTenbHas 1444 peHb  nocne
asponoHm3aLma  3apaxeHus 22 40 7,7
\All 5 OTpuuaTesibHas 2414  peHb  nocne
aspovoHm3aLma  3apaxeHus 60 117 8,8
VIl 4 MonoxuTtenbHaa 144 geHb nocne 3a-
a’3pomoHM3aLna  paxeHns 31 38 7.4
IX 4 MonoxuTtensbHas 1414 peHb  nocne
asponoHmn3aLma  3apaxKeHusa 22 40 9,5
X KoHTponb — — 40 14,7
XI KoHTposb — — 241 9,7
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Ko BTOpoiA cepuu OMbITOB OTHOCU/IUCL 32 B3poC/ible  MOpPCKue
CBVHKM C Haya/ibHbIM Becom oT 400 go 770 r (B cpegHem 587,5 r).
3TV XMBOTHbIe 6bUIN pacnipegeneHbl Ha 7 rpynn (V—XI rp).

OTpuuaTenbHasa aspomoHu3auus Oblia Hayata V rpynrne Ha 1-r
AeHb, VI rpynne Ha 14-4 geHb v VI rpynne Ha 2444 geHb riocnie
3apakeHus. MMpoao/mMKUTENbLHOCTL siedeHnss 6blia or 22 oo 60 aHet4
(tabn. 1).

MoNOXUTENBHYIO a3poNOHMN3aLUNI0 Mbl MPUMEHSANW  O/19 JIeYeHUs
Mopckux cBuHOK VIIT un IX rpynnbl. B VIII rpynne neyeHmne 6b1s10
HayaTo Ha |-Ap0eHb 1 B IX rpynne Ha 14-i4 geHb Nocne 3apaXxeHwus.
CeaHcbl MOMOXNTESNIBHOA a3poMoHM3aLMM  NPOAO/DKNTENBHOCTBIO B
3 MUHYTbI MPOBOAUINCE TaKXe Kaxablia pabounia geHb. XXUBOTHbIE
HaxoouMNCb Ha paccToaHuM 15—20 cMm 0T TepmMomoHM3aTopa, Mnpu-
yeM KOHLLeHTpauus NosioKUTesIbHbIX aspouoHoB 6biia 1,3 (+20%)
106 3/cm3 JleyeHune npogosikasiocb oT 20 go 40 gHelA.

Mopcknum cBnHKamMm X u XI| rpynnbl fie4eHre He MpuMeHsanu, 3a
3TUMU XKMBOTHbIMU Hab/logain coOTBETCTBEHHO B TedeHue 40 n
241 pH4.

OueHKa MaTo/IornMyecknux M3MEHEHUIA 0praHoB, Kak, Hamp., pas-
Mepbl, KO/INYEeCTBO, HEKPO3 04aroB WIM yBes/IMyeHue, Ka3eo3Hble WU3-
MeHeHUs NMMPaTUYEeCKUX Y3/10B, BO3HUKHOBEHME (UCTY bl  Ha
MecTe BBeAeHMA MaTepvana v T. 4., npoussBoausiacb Mo 4-6asbHoiA
cucTeme.

Vcxoas v3 naTosioro-aHaTOMUYECKMX W3MEHEHWUEA Mbl BbIUYUCASIN
CpeaHVIA MHAOEKC MopaXkeHus opraHoB Mo rpynnam (Tabn. 2).

Tabnnua 2

CpegHuiAi MHAEKC MOPaXXKEHWsSI OPraHOB 3apaXEHHbIX BO30YAUTENSAMU
Ty6epKysiesa MOPCKMX CBWHOK MpY MPUMEHEHUWU a3povoHOoTepanum

CpefHWIA MHAOEKC MopaxeHus

Mecto MapaTpa-
Fpyn-  ggepe- patp Opyruve
na HUA Cene- ~ EAIbHBIE o nbatn-  Ungekce
Nerkne MeueHb numpaTn-
MHDULM- 3eHKa yeckue yeckme rpynnbl
pytoLiero yanbl y3/ibl
mMaTepuia
/
| 34 2,4 15 2,0 18 2,6 13,7
1 18 3,2 2,2 2,7 14 0,2 11,5
" 24 2,2 0,3 11 18 08 8,6
AV 4,0 34 13 3,0 18 0,4 13,9
\Y% 2,7 2,0 2,2 0,7 0,7 0 8,3
\! 2,7 12 15 1,3 1,0 0 7,7
VI 2,4 2,2 0,8 2,0 0,8 0,6 8,8
VIl 2,7 15 12 14 0,6 0 7.4
IX 3,2 1,7 2,0 15 11 0 9,5
X 3,7 31 2,4 3,3 2,1 0,1 14,7
X1 17 2,7 0,9 3,0 14 0 9,7



MaTorncTonornyeckoe wuccnegoBaHWe OPraHoB ele MpPOJOIKa-
eTcs, 0 pe3ynbTaTtax OyAeT AON0XEHO B 0CO60I cTaTbe.

Pe3ynbTaTbl 3KCMNepuMeHTa

Yy 3apaXKeHHbIX BO36yauTensimMmum Tyb6epKynesa MONOAbIX MOPCKMX
CBMHOK BTOPOI Trpymnnbl K KOHUY BTOPOA Hegenu peakumsa MaHTy
6blna NONOXWUTENbHON B cnaboil unu B cpefHeil CTeneHW, y XWUBOT-

Hoix I, IIl v IV rpynnbl B TO XXe Bpema peakuus MaHTy 6bina yme-
PEHHO WM PE3KO MOMIOXKMUTENbHOWA.
B TeuyeHue onbiTa XMBOTHbIe |, Il n Il rpynnel npubaBunu B

Bece 0K0Mo 150 r., XXMBOTHble KOHTPONbHOW TFPynnbl B CPefHEM
108 .

Ha 7 Hefento nocne 3apaeHUs y BCEX XUBOTHbIX OblN0 3ame-
YEeHO W3bA3BJIEHWE Ha MeCcTe BBefeHUS WHOUUMPYIOLEero martepua-
na. Y >XWBOTHbIX, MOABEpPraBWMUXCA OTpuLATENbHON a3spomoHu3a-
UMM, K KOHLY OnbiTa S3Bbl MONPaBUAMCL- cAeaylowmMm obpasom: B
11 rpynne y 4 XWBOTHbIX U3 5 MecTo BkoNna 6bi0 6e3 M3MEHEHWUIA.
Bo BTOpoOil rpynne f3Bbl Gbl/IM NOKPbITbI CYXOi KOpoukoi, B | rpyn-
ne Ha MecTe BBefeHMA MaTepuana 6bin wWnmM pybel, WA  CBULL,
Cpefyn XWBOTHbIX KOHTPONbHOW rpynnbl B 3 cayyasx m3 5 umencs
CBULL, WU LUMPOKOE M3bA3BMEHME.

O6Hapy>XeHHble MpPU BCKPbITUM NATO/Or0-aHaTOMMWYecKne u3Me-
HeHWA MOKasanu, 4To y XWBOTHbIX | rpynnbl Hanbonblune W3MeHe-
HMA O0Kasanucb Ha MecTe BBEAEHWS WHOULUPYIOLWeEro wmaTtepuana
(wHgekc 3,4), roe 6ol G60NbLWINE KAa3e03Hble NUMMATUYeCKUE Y3nbl
(1,5X1,8 cm) Takue xe nuMmdparnyeckme y3nbl OblAN HaligeHbl K
Ha Apyrux wmectax (2,6)* 3aTem cnegoBano MoOpaXeHue nerkux
(2,4), ceneseHkn (2,0) u neyvenn (1,5) (puc. 1) Y MOPCKUX CBUHOK
BTOPOW rpynnbl B Hanbonbwel mepe O6biAM mopaxeHbl nerkue (3,2),
3aTem cnepgosana ceneseHka (2,7), neyeHo (2,2), MecTO BBefeHUA
nHpuumpytowero matepuana (1,8) n napatpaxeanbHble Aum@aTu-
yeckme y3nbl (1,4) (puc. 1). Y XMBOTHbIX TpeTbeil Fpynnbl camble
TSOKENble NU3MEHEeHUA OblnM Ha MecTe BBeAeHMs wMmaTepuana (2,4),
panbwe cneposann nerkue (2,2), napaTtpaxeanbHble numMgaTuye-
ckune y3nbl (1,8), ceneseHka (1,1). HaumeHblIMe MaKpoCKONUYeckue
n3MeHeHua 6biin B nevyeHun (0,3) (puc. 1)

MaKpoCKONMYeckMe W3MEHEeHUS OpPraHoB >KUBOTHbIX KOHTPOJib-
HO rpynnbl 6binnM 6onbwe, Yyem B | u I, n B 0CO6EHHOCTM MO Cpas-
HeHuto ¢ Il rpynnoii. B To xe Bpems uM3MeHeHus B neveHn (1,3) y
XMWBOTHbIX KOHTPOMbHOW rpynnbl OblMM HAMHOI0 3aMeTHee, Yem B
I n Il rpynne.

B Tex rpynnax B3pOC/bIX >XWBOTHbIX, KOTOPbIM OTpuuaTenbHas
(V rp.) wan nonoxutenbHaa (VI rp.) asponmoHmsayus npuMeHs-
nacb 4yepes 1 geHb nocne 3apaxeHus, peakuus MaHTy 6blna  Ha

* B cKoGKax MpuBedeH CpeaHWi WHAEKC MOpaKeHWs.
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14-# geHb pe3Ko MOMIOXUTENbHON Y XWBOTHbIX, MOAY4YaBWMWUX OTPU-
LatenbHyto aspoumoHusaumto (V rp.), NONoOXuTeNnbHad Tyb6epKynu-
HoBasfl peakuma 6bina cnabee BbipaXKeHa Y XXWMBOTHbIX, MOABepra.-
LWIMXCA MOMOXMUTENbHON a3ponoHU3aLNN.

MpupocT Beca >XWBOTHbIX OblN NpU OTpULATENbHOW a3POUNOHM-
3aumyn 60nblle, YeM MPWU NONOXKMTENIbHOW.

O  oTpuuaTeneH® <BPOMOMM3OLLS

fpynna U MN I 1 HUN ST HIWN[1T HUN] T UIN. | NWN
Mecrio Neege-1 Jlerkve  ; Mevenb ! Cemezes |Tapampsx. JUH
HAS wHgw, ! ] " ! by, (Himieme
vatepno/io | ik | i

PucyHok 1. TlaTonoro-aHa'roMuyeckune W3MeHeHUs OpraHoB 3a-
paXeHHbIX BO30yAnTensaAmMu TybepKynesza MOM6GAbIX MOPCKUX
CBMHOK NPV MNPUMEHEHUWN OTPULATENbHON a3pomoHOTepanuu.
Havano nevenms 3a 10 gHeli go 3apaxeHus (I rp.), Ha 1-i
geHb (Il rp.) n Ha 12-i geHb (111 rp) nocne 3apaxeHus.

HapyXHble fiBNeHWA Ha MecTe BBefeHWA mMaTepuana (6e3 uame-
HEHWA, CBWL, YyBENWYEHWe NUMEPaTUYECKUX Y3N0B) ObIIM KaK Npw
OTpUUATENbHON, TaK W NpWU MNOMOXWUTENbHOW a3povoHU3aLnUnU CXOA-
HbIMW. B KOHTPOJ/IbHOW Tpynne y BCEX XWBOTHbIX OblNN CBULLMK.

N3 pe3ynbTaToB BCKPbITUA BbIACHWIOCH, YTO HauMEHbLUWE MakK-
pOCKOMMYecKne W3MeHeHUs 6blMM B OpraHax CBWMHOK, NOMy4YaBLINX
NONOXUTENBbHYO aspoumoHmu3auunto (puc. 2) OCO6EHHO HACHO 3TO
OblI0 3aMETHO B JIErKUX, MeYeHU W napatpaxeanbHblX numdpaTmye-
CKux ysnax (tabn. 2). ToNbKO WHAEKC MOPAXeHWs CeNe3eHKU npu
NeYeHMN MNONOXUTENbHON aspouMoHusaumein 6bin Bbiwe (1,4), yem
npu oTpuuaTenbHoW aspoumoHmsauyum (0,7) B TO Xe Bpems narto-
NOro-aHaTOMMYECKUE W3MEHEHUS OpPraHoB XXMWBOTHbIX KOHTPOJbHOI
rpynnbl 6bIY HAMHOTO 60/bllie, YeM W3MEHEHUA OPraHoB XXMWBOT-
HbIX, NOABEPraBWMXCA MNONOXUTENbHOW WAW OTpULATENbHOW aspo-
noHoTepanun (puc. 2).

Mopckne cBuHkn VI un IX rpynnbl, nojsepraslinecs MOAOXN-
TENbHOW WM OTpULATENbHOW a3poMoHOoTepanuuM HayuHasa ¢ 14-ro
[OHSA nocne 3apaxeHua, Mmano .npubasnann (kKnBoTHble VI rpynnbl
B cpedHeM Ha 50 r, IX rpynnbl Ha 30 r) uaM cCoBCeM He npubaBasnu
B Bece.

107



Peakuus MaHTy 6bina K Hayany aspoMOHOTEPAnUM Y >KMUBOTHbIX
06enx rpynn pe3Ko MOMOXUTENbHOMN.

CI oTpuuaTensHas asporoHM30LM
B nmontune/nw *
P KOHTPOMb.

VHZEKC

Ty VXX MKXX * M XX J VKXY MIX X

Mecto bl B Jlerkue , [MeuyeHnb i CeneseHke 'TopoTpax
HUA WHmy,  f ! f immcpanr®
MosiepVanio | 1

PucyHok 2. TlaTonoro-aHaTOMUYecKue W3MEHeHUA
OopraHoB 3apaeHHbIX BO30yAUTensamu TybepKynesa
B3POC/IbIX MOPCKUX CBWHOK NPV MPUMEHEHUU MoJ10-
XWUTENbHOW UM OTpuLaTeNlbHOW  a3poMoHOTepanuu.
Hauvano neyeHmsa Ha 1-1 geHb Mocne 3apaxXKeHus.

Mpu BCKPbITUM XMWUBOTHbLIX, MOMYYUBLUUX MNOJIOXKUTENbHYIO a3po-
nonmsaumo (IX rp.), Ha MecTe BBeJeHWUA MHPULUPYIOLWErO MaTepua-
na B 3 cnyyasx u3 4 6bln HalfjeH CBULL, NPU BCKPbITUW XWUBOTHBbIX,
NnonyyaBlUUX OTPULATENbHYH aspouMoHM3auuilo, — B 2 cliy4dasax u3
4. Y BCEX XMBOTHbIX KOHTPOAbHOW rpynnbl (X rp.) Ha MecTe BBefe-
HUs MmaTepuana obpasosanca csBul,. UTO KacaeTcs Makpockonuue-
CKMX W3MEHEHWIA OpraHoB, TO B OpraHax CBWHOK, MOABEPraBLUIMXCA
oTpuLaTenbHONW a3ponoHu3aumu, TybepKynesHble W3MeHeHUs Oblan
MeHee BbIpaXKeHbl, YEM Y XXMWBOTHbIX, MOJIy4YaBLINX MONOXUTENbHYIO
aspouvoHusauunio. Haumbonee Tsxenble nopaxeHws 6binM B opraHax
XWBOTHbIX KOHTPOAbHONW rpynnbl (puc. 3).

Y MOPCKMUX CBUHOK, NOAyYaBWWUX OTPULLATENbHOE a3pOMOHONe-
yeHue c 24-ro gHs nocne 3apaxeHusa (VI rp.), peakuyus MaHTy
6blna B 3TO BpeMs pe3Ko NOM0XWUTeNbHOW. B To e Bpems Ha MecTe
BBeAeHWA maTepumana Obinnm ob6wupHble un3ba3BneHus (10 mm X
X 20 MMm), ocTaBaBllMecd TakKMMM [0 KOHUA onblTa. WM3mMeHeHUS
MecTa BBefeHUS MaTepuana Yy XXWUBOTHbIX KOHTPOJSIbHOW rpynnbl
Obl1 MeHee 3HAYMTENbHbLIMU.

B VII rpynne 3 XWBOTHbIX npubaBunnm B Bece (B CpejHEM Ha
60 r), y 2 >XMBOTHbIX Bec yMmeHblaetrcd (B cpegHem Ha 140 r).
XwnBoTHble KOHTponbHOW rpynnbl (XI) >»xunm Ha 124 gHA ponblue,
yem XMUBOTHble VII rpynnbl, 1 K KOHUY OnbiTa NnpubaBunu B Bece B
cpefHem Ha 192 r.

Mpn BCKPbITUU BbLIACHWIOCH, UYTO OpraHbl >XXWBOTHbIX, MNOABEpP-
raBlIMXCA OTPULATENbHON aspouoHoTepanuu, OblAM MOPaXeHbl B
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MeHbLUe Mepe, YemM OpraHbl KOHTPO/bHbIX J>KUBOTHBLIX. TOMbKO
MecTO BBefeHMS MaTepuana 6bi10 y XWBOTHbIX VIl rpynnbl nopa-
)XEHO B 6ONblLUEA Mepe, YeM Y D>KMBOTHbIX KOHTPO/SbHOW Tpynnbl
(puc. 4, tabn. 2).

Haew 0 OTpHiAOTENbHAS  a3POHOHASCLL

no/wnwbaa
KoHTpolit
Mpynne v Il x V- VI
Mecro Bege- Trapamix
HAS MHOMM, /vdbec.
HoTepuana UMNo

PucyHok 3. TlaTtonoro-aHaTOMW4YecKne UN3MeHeHUs
OpraHoB 3apaXeHHbIX BO3byanTenammu Tybepkynesa
B3POC/IbIX MOPCKMX CBUHOK MpW MNPYMEHEHWU Mono-
XWUTENbHOW W oTpuUuAaTeNbHON ajsponoHuTepanuun. Ha-
Yyano neyveHWs Ha 14-i geHb nocne 3apakeHus.

VHEC O OpAETeb-Er CVHELD
~  KHPOb
lpynna
McTo 6 TropoTpox
HA W, mql:?am
D>

'PucyHok 4. T[latonoro-aHaTOMU4YeCKUe U3MeHeHnsa

OpraHoB 3apaeHHbIX BO3byauTensaMn TybepKyrnesa

B3POC/IbIX MOPCKUX CBWUHOK MpU MPUMEHEHUN OTpuLa-

TeNbHOM aspouoHM3aunn. Hauyano neyeHuss Ha 24-i
[eHb nocne 3apaxeHwus.

3aK/toyeHune

N3 BbllWecKa3aHHOr0 c/leAyeT, YTO B OpraHax MOMOAbIX >XWUBOT-
Hbix (1 cepus), 3apaXeHHbIX BO3byguTensmMu TybepKynesa u nog-
BEpraBWMXCA OTpULATENbHOW aspouMoHoTepanuu, O6biIM  HalgeHbl
6onee TsXKenble M3MEHEHMUSA, YeM B OpraHax B3pOC/blIX MOPCKMX CBU-
Hok (Il cepus). Mpn 3TOM MaKpoCKOMMW4YecKne W3MEHEHWS B opra-
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HaX >XMBOTHbIX KOHTPOMbHOW TFpynnbl 06emx cepuit ObIIN  3HAYN-
TENbHO TSAXesee, YeM B OpraHax >XXWBOTHbIX, NOABEPraBLINXCS OTpU-
LuaTenbHO aspoumoHoTepanuu (Tabn. 1 m 2).

Cpean MOM0AbIX XWBOTHbLIX CaMblii 601bLWIOA MHAEKC MOpPaXeHUs
(13,7) 6bin B | rpynne, >XMBOTHbLIM KOTOPOI OTpuuaTeNbHas aspo-
MOHOTepanua npoBoAMNnacb C MNPOMMAAKTUYECKON LeNbl ewe Ao
3apaxKeHuns >XUBOTHbIX. WNHAEKC nopaxeHua 6bl1 JO0BOMbHO BENNK
M B Tex cnyvyaax, Korga neyeHue Oblo HayaTo 4epe3 1 fgeHb nocne
3apaxeHusa (11,5). OTpuuatenbHas aspouoHM3aLMa 3afepxuBa-
Na pa3BuTMe TybepKynes3HOro npouecca B Haumbonbleid mepe B Tex
cnyyasx, Korga neyeHue 6bl10 HayaTo Ha 12— 14 feHb nocfe 3apa-
XKEHUA, Kak B Trpynnax MoJiogblX, TaK W B3POCAbIX >KMBOTHbIX
(tabn. 1 wn 2).

Y B3pocabiXx XuBoTHbIX (VII rp.) nojBeprasBlINXCA NEYEHUIO
HauMHasa c 24-ro fHS nocne 3apaxeHusa, Ty6epKyfnesHble U3MeHe-
HUS 6biMN CUbHee BbipaxeHbl (8,8), YemM Yy XXMBOTHbIX, KOTOPbIM
neyeHune 6bIN0 Havato cpasy (8,3) wnm yepes 14 gHein nocne 3apa-
XeHua (7,7), OQHAKO 3TU W3MEHEHUA OblIN MEeHbLUE, YEM Y XUBOT-
HbIX KOHTPOJIbHOM Trpynnbl.

Takum 06pasom, HawK ONbITbl MOATBEPXAAOT MHeHMe A. JI. Un-
XeBCKoro [5], 4To BAMAHME OTPULATENbHON a3poMoHM3aLMM  Ha
Ty6epKyne3Hblil npouecc 3akalyaeTcsd B MOCTOAHHON Mo6UAM3aLMM
3alWUTHBIX CUN OpraHusma.

Mpu NONOXWTENbHOW a3poMOHU3aLMKN, ECNN JIeYEHWE HavyuHanwu
cpasy nocje 3apaxeHusd, MHAEKC MOPaKeHWUs OpraHoB >KMBOTHbIX
6bin 7,4, 4TO ABMSETCA HauNydlUM pPe3ynbTaTOM JIeYEHUSA B HaLleM
3KCMepuMeHTe.

Ecnn neyeHne NONOXUTENbHOW aspoMoHU3aLMell HaYNHANWU Yepes
12 pgHel nocne 3apaXeHWs, UHAEKC MNOPaXeHWs 3Ha4YMTenbHO BO3-
pactan (9,5), B KOHTPO/IbHOW rpynne WMHAEKC OblN BCE XXE& HaMHOro
Bbilwe (14,7).

BbiBOAbI

1. TlpUMeHeHMeM a3pOoMOHM3aLNKM MOXHO 3ajep)XaTb TeyeHue
3KCMEPUMEHTANBbHOTO TybepKyne3a Yy MOAOMbITHbIX >XWBOTHBIX.

2. OTpuuatenbHas a’poMOHM3aLMs OKa3blBaeT rfaBHbIM 06pa-
30M 3afiepXxuBaroliee AeiiCTBME Ha TEYEHWe TeHepanu3npoBaHHOrO
3KCMepuUMeHTanbHOro Tybepkynesa.

3. lMonoxutenbHaa aspouvoOHM3ALNA 3afepXUBaeT reHepanusa-
LMK 3KCMepuMeHTanbHOro Tybepkyne3a B 00Nblieli Mepe, 4Yem
oTpuuaTtesbHas asponmoHusayms.
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AEROIONISATSIOONI TOIMEST EKSPERIMENTAALSE
TUBERKULOOSI KULUSSE

S. Sibul
Reslmee

Too llesandeks oli selgitada negatiivsete ja positiivsete aero-
ioonide toimet eksperimentaalse tuberkuloosi kulusse.

Too6 tulemustest selgus, et tuberkuloositekitajatega nakatatud
ja negatiivse aeroionisatsiooniga ravitud noorte loomade (I seeria)
elundeis leidus suuremaid kahjustusi kui tédiskasvanud merisigadel
(11 seeria). Mdlema seeria kontrollrihma loomade elundeis olid
makroskoopilised muutused tunduvalt suuremad kui negatiivsete
aeroioonidega ravitud katseloomadel.

Noortest loomadest olid kdige suuremad kahjustused meri-
sigadel, kellele oli manustatud negatiivseid aeroioone profiilakti-
liselt juba enne tuberkuloositekitajatega nakatamist. Killaltki
suuri muutusi leidus ka nende merisigade elundeis, kellel ravi
algas 1 pédeval pdrast nakatamist. Kdige rohkem pidurdasid nega-
tiivsed aeroioonid tuberkuloosse protsessi arengut nii tdiskasvanud
kui ka noortel loomadel, kui raviga alustati 12.—14. pdeval pérast
nakatamist. Ta&iskasvanud loomadel, kellel ravi algas 24 péeva
parast nakatamist, olid tuberkuloossed muutused elundeis ulatus-
likumad kui nendel loomadel, kellel ravi algas 1. péeval vdi
14. péeval pérast nakatamist, kuid vdhemad kontrollrihma oma-
dest.

Positiivsete aeroioonide manustamine pidurdas kdige rohkem
tuberkuloosse protsessi generaliseerumist katseloomade elundeis,
kui ravi algas 1 pdeval pérast nakatamist See oli meie katsetes
uhtlasi kdige paremaks ravitulemuseks.

Kui aga alustati positiivse aeroionisatsioonraviga 12. paeval
parast loomade nakatamist tuberkuloositekitajatega, siis olid ka
tuberkuloossed muutused elundeis tunduvalt ulatuslikumad, mitte
aga nii ulatuslikud kui kontrollrihma merisigadel.



INFLUENCE OF AEROIONISATION ON THE COURSE
OF EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS

S. Sibul
Summary

The object of this work is to investigate the influence of the
negative and positive aeroions on the course of experimental tuber-
culosis.

The experiments have shown that the organs of young guinea-
pigs (lIst series) inoculated with tuberculosis bacilli and treated
with negative aeroionisation, reveal greater injuries than those
of the grown-up ones (2nd series). In the organs of the control
animals of both series, macroscopic changes were considerably
greater than in those of the experimental animals treated with
negative aeroionisation.

Of young guinea-pigs, the most seriously affected were the ones
that had received negative aeroions prophylactically before inocu-
lation with the tuberculosis bacilli. Considerable changes were
found also in the organs of the guinea-pigs whose treatment was
begun 1 day after infection. Negative aeroionisation was found to
inhibit the tuberculous process most effectively in animals, both
grown-up and young, whose treatment was begun 12— 14 days
after inoculation.

In the organs of the grown-up animals whose treatment was
begun 24 days after infection, tuberculous changes were more
serious than in those treated 1 day.or 14 days after inoculation, but
they were lesser than in the control group.

The administration of positive aeroions was found to inhibit
the generalization of the tuberculous process in the organs of the
experimental animals most effectively when treatment was begun
1 day after inoculation. Incidentally, this was the best curative
result in our experiments.

The guinea-pigs whose treatment began 12 days after infection
were far more seriously affected, but not so much as the control
animals.
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O MAKPOCKOTMNYECKNX MSMEHEHUAX ¥ SAPAXEHHbBIX
TYBEPKYJIEZOM MOAOMbITHLIX XWMBOTHbLIX MPU
AQPO3ONILTEPAMNN CTPEMNTOMULUMNHOM W
NMAPAAMVWHOCANNUWNITOBOKWNC/IbBIM HATPUEM

A. WNeHTc

Katefpa OTOPUHOMAPUHIOMOTUN

Llenb HacToAwein paboTbl 3aknwyanacb B BbISCHEHUM 06LLEr0
feincTems  (pe3opnTMBHOIO [feicTBMA) as3po30fibTepanuu Ha nog-
OMbITHbIX XXWBOTHbIX (MOPCKUX CBUHOK), KOTOpPble 6biNM 3apaxKeHbl
B0o36yauTenem Tybepkyne3a. B paboTe npuBefeHbl faHHble MaKpo-
CKOMUYECKMX M3MEHEHWI Tex OpPraHoB MOPCKWX CBUHOK, KOTOPble
06bIYHO 0XBaTbiBalOTCA Ty6epKyne3HbIMU U3MEHEHUAMMU  (Nerkue,
MeyeHb, Cefle3eHKa, naparpaxeanbHble NUM@aTUUYECKUe Y31bl, Tak-
e MECTO 3apaxeHus)

Ana pocTmxeHus obuiero AeicTBMs Mpu aspo3osbTepanum on-
TUMaNbHbIA AMaMeTp 4YacTUYEK as3po30neil JO/KEH OblTb B FpaHu-
uax 1—5 MWKpOH; 60MblIME 4YaCTUYKU OCefardT Ha CAM3ncToi 060-
NOYKE BEPXHUX [fbIXaTeflbHbIX MNyTeid, MeHblUWe e cpasy BblAblXa-
totca (H. B. Tatapckuii [1]). PaHee npoBeAeHHble uUCCNefOBaHMWA
nokasanu, 4To AuMameTp YacTW4YeK as3po30sieid MPUMEHSAEMOro Hamwu
asposonbanmnapara Konebnetcs _60/blueil 4aCTblo B TMX TpaHMULax
(N. Npronnep, 3. Cuiipge, A. Wentc, K. Mepacumosa [2]). B pabo-
Te N0Nb30BaNNChb T. Ha3. KAMEPHbIM METOAOM WHranauuu, npu KoTo-
POM MOAOMbITHLIX >XWBOTHLIX MOMeLWany B 3aKPbITbll CTEKAAHHbIN
AWMK pasmepom 35X25X25 cm, ogHa (haHepHas CTeHKa KOTOpOro
CHUMAeTCsA. B 3TON CTeHKe MMenocb TakXXe OTBEPCTUE [/ BBefeHUs
nHranaTopa. Mexay HWXHUM Kpaem OTBEPCTUA U HUIKHEW CTEHKOM
KOHLA WHranaTopa ocTasasach Llenb BenMYMHow B 5X1 cM, 4yepes
KOTOPYI0 MpOMCX0AMna BEHTUAALMA AWKMKA W BbIXOLUAN W3AULLIHUE
aapo3onu.

MeToa KamepHOW WHranauuyM NPUMEHANCA MHOTMMW aBTOopamu
npyv 3KCNepuMeHTaNbHOM MCCMefoBaHMM a3po3oneit. Tak, Hampumep,
C. WN. 3iigenbiHTeliH [3] nonb3oBancsd KamepHOW WHranauuen aspo-
30N1el ana  onpefeneHns KOHLUEHTpauuuM neHuuunnmHa y 06enbixX
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mbiwein. G. Pickroth n K. Linde [4} nonb30Banncb ynbTpa3BYKOBbI-
MW aspo30nsMu rugpasmfa W30HUKOTUHOBOW KUCNOTbI NPU NevyeHum
JKCNEepPMMeHTaNbHOro TybepKynesa MOPCKWUX CBUHOK.

b HacToAwel paboTe neyeHMe OFHUX TPYMNMN XXMBOTHbLIX NMPOBOAU-
NOCb CTPENTOMMULUWHOM, APYIrMX Xe rpynn — napaamuHocanuuuno-
Bokucnbim HaTpuem (MACK) Kaxpgoe nofonbiTHOE XWUBOTHOE WH-
ranuposano 50.000 eg. ctpentomuuuHa unm 1 r NMACK’a, pacTBo-
PEeHHble B 4 M AUCTUNNNPOBAHHOW BOAbl. TakK KakK Kaxpgaa rpynna
NMOAONbITHBIX XWUBOTHbLIX COCTOANA M3 4—5 MOPCKMX CBMHOK, TO pac-
TBOpPANK cpasy xe 200.000—250.000 eg. ctpentomuuymHa wnm 4—5r
MACK’a B 20—24 Mn AUCTUNNMPOBAHHOW BOAbl. PacnbineHune npo-
UCXOAMNO Nof faBneHMem 2 aTmMocgep MNpuM BPEMEHW WHransuum B
40 muH. Tlpy Kamepuoli WHranAuMM HYXHO YYMTbiBaTb TaKXe [A0-
BO/IbHO 60/blyt0 noTepto. Llenn npym 06bIYHON MHFansuMmM C MacKol
noTeps NpuM MHranatTope 6e3 npepbiBaTens coctaBndetr 75% u 60Mb-
we (H. B. Tatapckuii [1]), TO Npy KamMepHON WHranAuuMmM Koaunde-
CTBO MOJIE3HbIX a3p0o30/ieli cocTaBnsgeT OT OAHON [LEeCATON [O OFHONA
NATHAALATOW MCXOLHON BenuuuHbl. CnefoBaTenbHO, MNPaKTUYECKU
KO/IMYECTBO /ieKapcTBa, NonajaeMoro B OpraHW3M XXWBOTHOro, npwu
cTpentomuumnHe 6yger 3000—5000 ea. n npu MACKe 0,06—0,1
rpamma (60— 100 mr) B Buae WHbLEKLWIA NpUGAM3NTENLHO Takue
Xe [03bl MPUMEHSAN MOPCKUM cBUHKam A. W. KarpamaHoB [5] npw
MCCNefoBaHUM 3SKCMepuUMeHTanbHOro Tybepkynesa.

JleyeHne nNpMMEHANOCb MNOAOMBLITHLIM  >XWBOTHLIM  €XeLHEBHO,
KpOMe BOCKpeCceHbsl, OAUH pa3 B AeHb. ONbiTbl MPOBOLUAUCH B ABYX
cepusx, MPUYEM BEC XUBOTHbIX MepBOW cepun Konebancsa B rpaHu-
uax 230—350 rp., T. €. 370 6bIAM MONOAble MNacTyLMe >KUBOTHbIE.
Bec XMBOTHbIX BTOpOW cepun 6bin 450—550 rp., T. e. B3pOCAble XW-
BOTHble. [lepes HayanoM OMbITOB BCEX XMBOTHbLIX 3apa3vaun LWTaMm-
MOM BO36yauTens Tybepkynesa H3/Rv (kadeapa Mukpobuonorum u
MHPEKLUMNOHHbIX 60nesHein TIY- 3aBef. npod. ®. Jlenn) nyTem nog-
KOXHOW MHbEKLMN B NaxoByt obnactb. KynbTypa 6bina AeBATUAHEB-
HOW JaBHOCTU, B KonmyecTee 1 ma, cogepxana 10~2 Mr 4nctoi Kysb-
Typbl MuUKo6akTepuii, T. e. 10.000.000 Bo3byauTeneli Tyb6epkynesa B
1 mn. WUcknoyenvem 6bila ofHa rpynna nOAOMbITHbIX XXWUBOTHBbIX,
KOTOpas ele A0 3apaXeHua AecaTb pa3 nonayvyana a3po3onu cTpen-
ToMuumMHa. Kpome TOro 6bii KOHTPO/IbHbIE >KWBOTHbLIE, KOTOpPbIE
HUKAKOro neyeHus He nonydvanu. [leped HayanoM OMbITOB BCEX
XXMBOTHbIX B3BECWMAU, B fafibHelillemM B3BeWMWBaHWE MPOUCXOANI0
yepes Kaxpable 10 gHeii. Bcem >XXUBOTHBIM [0 Hayana OMbITOB 6blna
cfenaHa Takxe peakuums MaHTy, KoTopas 6blna OTpULATENbHOIA.
Bcero B TeyeHue onNbITOB ObINO Mof HabnwogeHnem 50 MOPCKMX CBU-
HOK. TakK KaK >XWBOTHble OblnnM [BYX BO3pacTOB, [0 pe3ynbTaThbl
661 B 06eMX cepuax pasfnyHble.

Mopckune CBUHKWM MNepBOA cepuy nonyyvyanu CTPenTOMULUHOBBIE
asposonu cnegytouwe: ¢ 18-ro gHa nocne 3apaxenua (Il rpynna),
c 39-ro gHsa (Il rpynna) u B ogHoi rpynne (I rpynna) neyeHue
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Hauyanu 3a 10 gHeli [0 3apaxeHus. JleyeHue [AWAOCH COOTBETCT-
BEHHO 74 gHA, 57 aHel n 105 gHeil. XXMBOTHbLIX YMEPLWBASIN B Cpea-
Hem uyepe3 4 mecqua nocfe Havana oneltoB. OpgHa rpynna (IV) no-
nyumna asposonu NMACK’a HaumHada ¢ 11-ro AHA Mocne 3apaxeHus,
nevyeHne ANUNOCb 79 AHeR, M XMBOTHbIX YMEPLLBAANU TakXe uepes
4 mecsuya. XXMBOTHbIe KOHTPO/ILHOW TPynMnbl XWAK Takxe 4 mecaua
(tabnuua 1).

Tabnuua 1
O npvMeHeHWM a3po30/nbTepanuuM MOPCKUM CBUHKaM,
3apaXeHHbIM B036yauTenem Tybepkynesa
NeueHne
KonunyecTtso 'u'nHV(')Eiﬂb-
Mpynna MOPCKUX Onutens- onbiTa B
CBMHOK JlekapcTBo Hauano HOCTb B AHAX
AHAX

| 4 cTpenTomu- 10 aHeid go 3a-
LWH. paxkeHus 105 129

1 5 — 18 pHeli nocne
3apaxeHus 74 110

] 5 — 39 pHelr nocne
3apaxkeHuns 67 112

v 4 MACK 11 pHeli nocne
3apaxeHus 79 110

\Y 5 KoHTposnb 111— 164

2 4 MACK 1 pjeHb nocne
3apaxeHuns 36 38

Vil 4 cTtpento- 1 fJeHb nocne
MULMH 3apaxkeHus 37 39

VI 3 * 18 pHeli nocne
3apaxeHus 21 39

1X 4 MACK 18 pHeli nocne
3apaxeHus 21 39
X 7 KoHTposb 40
Xl 5 N— 241

Mpu oueHKE MaKpPOCKOMWYECKUX W3MEHEHW OpPraHoB >XMBOTHbIX
nonb3oBanncb 4 6annoBoil cuctemoil. MpyM HaMMEHbLW WX WM3MEHEHU-
AX (+) oTMeuyanocb HeboNbLOE yBeNMYEHNE NUMPATUYECKNX Y3/0B,
B NEerkKNX egunHUYHble odvarn (1—2 MM), yBenun4yeHue MevyeHU U cene-
3eHKU. MMpu nM3MeHeHUAX cpefHel TsHxecTn (+ + ) numdaTtumyeckue
y3Nbl OblN yBenuyeHol (40 5 MM), MAOTHONW KOHCWUCTEHLMUMW, B Ner-
KWX MMenocb 60/bWIOE KOMMYECTBO MafeHbKUX 04aroB, eAUHUYHbIE
oyarm OblIM TakKXe B MevyeHW U ceneseHke. Mpu CUNbHLIX M3MeHe-
HUAX (+ + +) oTMevanca Kaseo3 NuUM@aruyeckux ysnos, Munamap-
Hbli MOCeB B 060MX NErkmMx, B MEYEHW W Cene3eHKe 60MblIOe KOMu-
4YecTBO KpYyMHbIX o4yaroB (3—4 mMm). Mpu cambiX CUAbHbIX N3MEHE-
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Huax (+ + + + ) Ha MeCcTe MHBEKUMM MNPOMCXOAUN0 (UCTYyNUpoBa-
HMe NUM@aTuyecKMX Y3n0B, OTMEYA/IUCb MHOXECTBEHHble 60/bline
Ka3eo3Hble ouyarn B nerkux (5 Mm), Takxe 060/blIOe KOMNYECTBO
Ka3e03HbIX 04YaroB B MeYeHU W Cefle3eHKe, MNpUYeM HOpPMabHYIo
TKaHb CENEe3eHKN HEeBO3MOXHO 6bino 06HapyxuTb. Ha ocHoBe nony-
YEHHbIX Pe3ynbTaTOB BbIYUCAUAN WHLAEKC MOPAXEHUs OPraHoB Kax-
JOW rpynnbl, a TakXe WHAeKC Bceid rpynnbl (Tabnuua 2)

Tabnuuya 2

CpefjHve WHAEKCbl MOBPEXAEHU OpPraHoB MOPCKMX CBUMHOK

CpefHWii MHAEKC MOBPEeXAeHUs

MapaTpa-
Fpynna  Mecto MeyeHs Cene-  xea/ibHble le,jr;ly'(ﬂrge MHpekc
3a[|31:;;Ke— Jerkue 3eHKa mmo. yanel  TPymmel
y3nbl
| 3.2 3,5 3,0 3,0 3,0 0,8 16,5
1 2,8 2,8 0,8 13 1,0 — 8,7
11 3,8 3,0 18 2,3 2,5 0,8 14,2
v 3,3 2,7 17 2,4 15 1.2 12,8
\Y 4,0 3,4 13 3,0 18 0,4 13,9
VI 2,6 1,0 1,3 0,7 0,7 — 6,3
Vil 2,8 15 12 1,2 0,4 — 71
VI 2,7 1,7 1,3 0,7 0,1 — 6,5
IX 3,7 1,2 0,8 1,0 1,0 — 7,7
X 3,7 31 2,4 3,3 2,0 - 14,5
I1X 2,2 2,8 0,9 3,0 11 — 10,0

Camble 60nblIVe MOPaXeHWS MOXHO Obl10 OTMETUTb Ha MecTe
3apaKeHna y KOHTPONbHbIX XXWBOTHbLIX, T[Ae WHAEKC paBHAnca 4
(MakcuMmyM) B rpynne, fe4eHHOW CTPenTOMULMHOM C 18-ro AHS
nocne 3apaxeHus, uHgekc 6oin 2,8 (Il rpynma) wn B rpynmne, neyeH-
Hoil ¢ 39-ro gHa (lIl rpynna) — 3,8; y neveHHbix MACK’om — 3,3.
B | rpynne (nonyuuBwux fevyeHne 3a 10 gHER [O 3apaXKeHUs) WH-
feKc 6bin 3,2. UTO KacaeTcsl OTHOCWUTENbHO NEerkux, To 3[4ecb Oblan
TaKXXe caMble CU/IbHblE U3MEHEHUA Y KOHTPO/bHbLIX XUBOTHbLIX (3,4),
B TO BpemsA Kak uHgekcbl II, 11l n IV rpynnsl 66l COOTBETCTBEHHO
2,8, 3,0 n 2,7 B rpynne, nonyvaslueli fedyeHne [0 3apaKeHusd, WH-
JeKC Obln faxe BbllWe KOHTPOAbHOW rpynnbl (3,5) [anee, u3Mme-
HEHWS APYruUx OpraHoB B 3TOW rpynne 6blNM Haumbonee CUAbHbIMYU,
NpeBbIWas TakxXe KOHTPONbHY rpynny (puc. 1).

Xapaktepusya rpynnbl B 06lWeM, Hauayuwue pesynbTatbl 6biau
nonyyeHol Bo Il rpynne — wuHpekc 8,7 3atem cnegosana IV rpyn-
na — WHAEKC 12,8. 3T0 MOXHO O06BSACHUTb TemM 06CTOATENbCTBOM,
4YTO Y MOPCKUX CBMHOK He MpOoM3OLINO0 ele reHepanusauunm Tybep-
KYyne3Horo mnpouecca, a UMEKTCA /INWb MepBble U3MEHEHUA B JINM-
thaTnyeckom annapate (A. WN. KarpamaHos [5]). B Ill rpynne wu3-

116



MeHeHWUs OblAN CUMbHee MO CPaBHEHWIO C KOHTPOMbHOW rpynnoi
(wHpekcbl 14,2 v 13,9) [Mo-BuaMMOMY, a3po3ofibTepanus B reHepa-
NU3NPOBaHHOW cTagmn Tybepkynesa 6onblie He 3)PeKTUBHA. 3AeCh
HY)XHO YUYMTbiBaTb TakKXe W BO3pacT XMUBOTHbIX. Y MOA0OAbIX MOA-
OMbITHbIX >KMBOTHbIX Ty6epKynesHble W3MEHEHUA OpraHoB 6binu
6onee raybokumun. ITO nokasaja Takxe U peakuus MaHTy, KOTO-
pas 6blna 60/1ee NOMOXKUTENBHON MUMEHHO Y XXWBOTHbLIX C 60/bLUINM
MopaxeHunem.

VHAEKC
CTpenToMuuuH e=3 MNCK ~2 <o*-.rpo.it>
I Wb * nm N L HF Y Lnomliov LumoFE T R
ﬂeﬁo lerkue nevyeHo ceTne>emMKa napatpa-» Wwp reynnA
PucyHok |. TllaTonoro-aHaTOMUYeCcKMe U3MEHEHUS B OpraHax 3apaxXeHHbIX
B03byanTenem TybepKysie3a MOAOMbITHbIX >XMBOTHbIX MPW MPUMEHEHUM a3Po-
30nein cTpentomuumHa n MACK’a (I cepysi — MOIOLKE XXUBOTHbIE).

Y >KWBOTHbIX BTOpPO Ccepuu pe3ynbTaTbl 3HA4YUTENbHO OTAMYa-
NUCb OT Npefbigywmx. 34ecb UMEeNM MecTO B3POC/ble XXUBOTHbIE,
KOTOpble OKasbiBalOT Tybepkynesy 60fbliee CONPOTUBMEHME. 34eChb
BbiiBUNACh TakXe 060Mbllasg pasHuLa MeXAy KOHTPO/bHbIMU HKU-
BOTHbIMW W JIEYEHHBIMWU TPynNMnamu.

Bo BTopoit cepum Havanu nevenne VI (MACK) wn VII rpynn
(cTpenTomuumH) B 1-blii AeHb MOcCne 3apaxeHus. B TeuyeHue nepsbixX
OBYX Hefjefnb, MOKa He BO3HUKAN eule Tyb6epKy/e3Hble W3MEHeHus,
3[eCb MMenio MecTo npounakTuyeckoe nevyeHue. JleyeHne AAMNOCH
37 fHeii, nocne 4Yero XMBOTHbIX yMepwBnanu. JleueHue VIl (cTpen-
TomuuuH) u IX (MACK) rpynn Hayanu Ha 18-biii feHb nocne 3a-
paxeHus. JleyeHue pnunocb 3gecb 21 geHb. [1Be rpynnbl OCTaNnCh
LN KOHTPONA, NPUYEeM XMUBOTHbLIX O4HON TPynMnbl yMepLWBAAAN 04HO-
BPEMEHHO C JIEYEHHbIMWU D>KMBOTHbIMW Ha 40-0i feHb. XXMBOTHbIX
[PYroii KOHTPOMbHOW rpynnbl Habnwpanu B TedeHue 241 AHA, 4TO-
6bl onpefennTb BUPYNEHTHOCTb WCMONb30BAaHHOW Ty6epKynesHom
KYNbTYpbl.

KakoBbl xe 6bliu 3gecb pesynbTatbl? Ecnm cpaBHUTH VI mn VII
rpynnel, TO KaK Ha MeCcTe 3apaXeHusf, TaK W B JIETKUX Y JleYeHHbIX
CTPENTOMMUNHOM W3MeHeHUa Obinn 6onbwe (2,8 n 1,5), yem y ne-
yeHHbIXx MACK’om (2,6 n 1,0) B 06weM, y XUBOTHbIX BTOPOi cepun
N3MeHeHUs B Nerkmx 6biv A0BOSIBHO He6oMbLINe.
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N3meHeHUs B apyrux opraHax 6biin 60nee MeHee OAUHAKOBbIE,
He ocobeHHO 6onbwue, konebanucb oT 0,4 go 1,3 (puc. 2). NHpek-

MHAEKC

tf MACKes Crpenr(tyl>u»y :—i <omrpo-«>

V2 Vi y viviix vivny VIWY WVIYLY [PYNNA

MECTO nerkume nemMeHb ceneserka I('IW

PucyHok 2. TlaTonoro-aHaTOMWYeCKNe W3MeHEeHUsA B OopraHax

3apaXeHHbIX BO3byauTenem Ty6epKyrnesa MNOAOMbITHbIX XWBOT-

HbIX MpVY NPUMEHEHUU aspo3osieil cTpenTomuumHa u MACK’a

C Ha4danom rseyeHusa 4yepes 1 geHb nocne 3apaxeHusa (11 ce-
pvs — B3poC/ble XWBOTHbIE).

Cbl rpynn 6biAn npu cTtpentomuumHe 7,1 n npu MACK’e 6,3, uto
nokasbiBaet, 4yto NMACK pgaeT npu npodpuiakTUH4ecKOM NevyeHum
Tybepkynesa nydwue pesynbTaTbl, YeM CTPenTOMUUMH. JleyeHue
VIl (ctpentomuumnH) un IX (MACK) rpynn Hayanu Ha 18-biii geHb
nocfe 3apaxeHus. 34ecb W3MEHEHMA Ha MeCTe 3apaxeHus Obiin
npy MACK’e 3HauMTeNbHO CuUfibHee (3,7). YeM Npu CTPENTOMULUHE
(2,7). HekoTopoe yBenuveHuMe W3MEHEHWIA B NEerkMX W MevyeHW oTMe-
4yanocb MNPU fleYeHUU CTPEenTOMULUHOM (COOTBETCTBEHHO CTpPeEnTo-
muumHy 1,7 n 1,3 m MACK 1,2 n 0,8) Ho. ceneseHka wu napatpa-
XeafibHble nuM@aTtuyeckne ysnbl 6bian onAaTb 60Mee NOpaKeHbl Mpu
MACK’e (puc. 3). B ntore neyeHume CTPenTOMULMHOM ObINO B 3TUX
rpynnax ycnewHee MACK’a, 4to rosopuT o 6onbwein 3pdhekTmB-
HOCTU Tepanuu CTPenTOMULMHOM Npu pasBuBlIemMcA Tybepkynese B
paHHei ctagun. Mpu cpasHeHun VI, VII n VIII n IX rpynn BbifB-
NgeTca, 4To NPouUNaKkTUYecKoe fleyeHWe MMeeT HEKOTOpble Mpeumy-
ecTaa.

UTto KacaeTcs nepBOil KOHTPOAbHOW rpynnbl (X), TO 34ecb U3Me-
HeHWa 6blNM MOYTM B ABa pasa CuabHee. WHAeKCbl MecTa YyKona
Nerknx n ceneseHky npubéamxanucb K makcumymy (3,7 3,1 n 3,3).
B neyeHn u napaTpaxeanbHblX NUMPaTUHECKUX Y3/1aX WU3IMEHEHUA
6b11n MeHbwe (2,4 n 2). O6wunii MHAEKC rpynnbl B ABa pasa npe-
BbllWan MHAEKCbl BCeX Mpegblaywnx 4yetbipex rpynn — 14,5,

Bo BTOpoil KOHTponbHON rpynne (XI) nM3MeHeHMs OblM B HEKO-
TOPOI CTeneHW MeHblUe, MpeBblllas BCe XE /eyYeHHble TPYMnbl Ha
OfHY TpeTb. O6wWnin nugekc paBHanca 10.

B pesynbTaTe BbIACHAETCHA, YTO HECMOTPA Ha TO, YTO WU3MEHEHWUA
6blM B 0OLWEM MeHblle, YemM B NEpBOA KOHTPONbHON rpynne, Bce
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VHOEKC

6npenTONMOUH — 1 Hcaurpeas W

IXMIY IXLWX IXVIIX IXMIl X IXMI X PYITA
3 %sc ﬁl/le. nerkue ne4vyeHb CeBB3eHKa I pa*

1NN Y3/Nr

PucyHok 3. TllaTtonoro-aHaTOMWYeCKWe WM3MeHEHWA B opraHax 3a-

paXeHHbIX BO36yauTenem TybepKyne3a MOAOMNbITHbLIX >KUBOTHbIX

npu npumeHeHWn asposoneli ctpentommuymHa u MACK’a ¢ Hauva-

nom nedveHns depes 18 gHein nocne 3apaxeHua (Il cepys —
B3POC/Ible XXUBOTHbIE).

€ MeHblle BCero YyMeHbLIWNINCb W3MEHEHWUA B NErkux, n u3 Bcex
rpynn efWHCTBEHHO B 3TOW rpynne WM3MEHEHWS B NErkux Oblan cunb-
Hee, YeM Ha MecTe 3apaxeHusa (2,8 u 2,2) (puc. 4). VHTepecHo
OTMeTUTb, YUTO peakuuss MaHTy BTOpoi pa3 cnycTs 4,5 mecsua 6bina
BO BCeX Cfiyyasax B TpuM pasa WHTEHCMBHee, 4eM peakuus MaHTy
yepe3 [Be Hefenu nocne 3apaxeHwsa. 3TO TrOBOPUT O reHepanusa-
umMn Ty6epKyne3Horo npouecca B opraHu3Me, XOoTA MaKpockonuye-
CKMe M3MeHeHua yMeHbwuancb. KakoBbl MUKPOCKOMMYECKUE M3Me-

HEHWA, NOKaXXyT Halln ,u,aaneVlLume rmcrtonorn4vyeckme wunccnepoBa-
HUA.

XX X X xxi X x x TPYMNA

nerkue NnevyeHb «.e/IB3eH0
HdAn PR

PucyHok 4. TllaTtonoro-aHaTOMUYecKue M3MEHEHWA opra-

HOB MOAOMbITHLIX XXWBOTHbLIX KOHTPOMbHbLIX FPYyMm, 3apa-

XeHHbIX BO036yguTenem Tybepkynesa (Il cepya —
B3pOC/ible XXWBOTHbIE).

BbiBOAbI
1 Mpu 3kKcnepumeHTanbHOM Tyb6epKy/sie3e aspo3onbTepanus

NPOTMBOTYBEPKYNE3HbIMU CpefAcTBAMU AaeT MNOMOXUTeNbHble pe-
3yNnbTaTbl. ITO MOATBEPXAAET, YTO YACTMUKM a3p030/ieii COOTBETCT-
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BYlOlleid BeNMUuHbl (1—5 MWUKPOH) AoOCTWUralT anbBeos, BCacCblBa-
I0TCA OTTyAa M OKa3biBalOT OaKTepMOCraTUYecKoe [eincTBue.

2. Mpn npodunakTMyeckKOM neyvyeHMM TybepKynesa aspo3onu
MACK’a gatoT nydwmne pesynbTaTbl, 4YemM CTPENTOMULMH.

3. AjsposonbTepannsa CTPenTOMULMHOM B paHHeiln cTagum pas-
BMBLLEroCA 3KCMepuMMeHTanbHOro Tybepkynesa faeT 6onee xopoliue
pe3ynbTatbl.

4. MOXHO NpefnonoXuTb, YTO MPUMEHEHWE CTPENnTOMMLMHOBbIX
aspo3onein Ao 3apaxeHus Bo3byauTenamu TybepKynesa 06ycnoB-
NNBaeT CEHCMOMNM3auunKl opraHn3Ma MOPCKUX CBUHOK U B CBA3M C
3TUM NOo3fHee MNPV 3apaXeHun ux pasBuBaeTca 6osnee Taxenoe Te-
yeHne Tybepkynesa.

5. CTpenToMuuMHOBAA aspos3ofbTepanus nNpu  pasBuBLUEMCA
Tyb6epKynese 6GesycneuwHa.

6. B KOHTPOMAbHbIX Fpynnax MaKpPOCKOMWYECKNE W3MEHEHUS Obl-
NN MEHbLUE Yy B3POC/AbIX XMBOTHbIX, HO peakuuMsa MaHTy Obina moytu
B TP pas3a WHTEHCUBHEE, YTO FOBOPUT O TFeHepanM3ayuu npouecca
B OpraHusme.
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MAKROSKOOPILISTEST MUUTUSTEST TUBERKULOOSIGA
nakatatud katseloomadel aerosoolravi puhul

STREPTOMUTSIINI JA PARAAMIINOSALITSUULHAPPE-
NAATRiIUMIGA

A. Jents
Resiiwee

ToO ulesandeks oli jalgida aerosoolravi tldtoimet organismisse.
Kasutati streptomditsiini ja paramiinosalitsitlhappe-naatriumi
{PASNa) aerosoole, manustatuna ruuminhalatsiooni teel tuber-
kuloositekitajatega nakatatud merisigadele. Jalgiti eraldi noori
loomi (I seeria) ja tdiskasvanud loomi (Il seeria) | seeria loomade
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puhul alustati ravi streptomitsiini aerosoolidega Uhel ruhmal
10 pdeva enne tuberkuloositekitajatega nakatamist, jargmistel
rihmadel 18. ja 39. paeval parast nakatamist. Uhel rithmal alustati
11 pédeval pérast nakatamist aerosoolravi PASNa-ga. Il seeria
loomadel alustati nii streptomitsiini kui ka PASNa aerosoolidega
ravi 1 ja 18. p&eval pérast nakatamist. Ravi kestis 2—4 kuud,
mille jarel loomad surmati ja wuuriti makroskoopiliselt. Lisaks
jalgiti kolme kontrollrihma. Pdevas manustati streptomdtsiini
3000—5000 u. ja PASNa 0,06—0,1 g

Jareldused

1. Eksperimentaalse tuberkuloosi puhul annab aerosoolravi
tuberkuloosivastaste vahenditega positiivseid tulemusi. See kinni-
tab, et vastava suurusega aerosooliosakesed (1—5 mikronit)
jouavad alveoolideni, imenduvad sealt ja avaldavad seega uld-
toimet organismisse.

2. Tuberkuloosi profiulaktilise ravi puhul annab PASNa aero-
sool paremaid tulemusi kui streptomutsiin.

3. Streptomdtsiini aerosoolravi on edukam véljakujunenud eks-
perimentaalse tuberkuloosi varases staadiumis.

4. Voiks arvata, et streptomitsiini aerosool, rakendatuna enne
tuberkuloositekitajatega nakatamist, p&hjustab organismi sensibili-
seerumise ja seoses sellega ka tuberkuloosi hilisema raske kulu.
5 Viljakujunenud tuberkuloosi korral pole streptomitsiini aero-
soolravi edukas.

6. Kontrollrihmades olid makroskoopilised muutused vaiksemad
vanematel loomadel, kuid Mantoux' reaktsioon oli kuni kolm korda
intensiivsem, mis rddgib protsessi generaliseerumisest organismis.

UBER DIE MAKROSKOPISCHEN VERANDERUNGEN AN MIT
TUBERKULOSE INFIZIERTEN VERSUCHSTIEREN BEI
AEROSOLBEHANDLUNG MIT STREPTOMYZIN UND
P-AMINOSALIZYLSAURES NATRIUM

A. Jents

Zusammenfassung

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Verfolgung der allge-
meinen Wirkung der Aerosolbehandlung auf den Organismus. Man
benutzte Aerosole von Streptomyzin und p-aminosalizylsaures
Natrium (PASNa), die auf dem Wege der Rauminhalation an mit
Thc-Erregern infizierte Meerschweinchen verabreicht wurden. Jung-
tiere (I. Serie) und erwachsene Tiere (ll. Serie) wurden getrennt
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untersucht. Bei den Tieren der I. Serie setzte die Behandlung mit
Streptomyzinaerosolen in einer Gruppe 10 Tage vor der The-
Infizierung ein, in den folgenden Gruppen aber 18, bzw. 39 Tage
nach der Ansteckung. In einer anderen Gruppe begann die Aero-
solbehandlung mit PASNa 11 Tage nach der Infizierung. Bei den
Tieren der Il. Serie begann die Aerosolbehandlung sowohl mit
Streptomyzin ais auch mit PASNa am 1 und 18. Tage nach deF
Infizierung. Die Behandlung dauerte 2—4 Monate, wonach die
Tiere getétet und makroskopisch untersucht wurden. Uberdies
wurden drei Kontrollgruppen beobachtet. Im Laufe eines Tages
wurden 3000—5000 Einheiten Streptomyzin und 0,06—0,1 g PASNa
verabreicht.

Folgerungen

1. Bei experimenteller Tuberkulose ergibt die Aerosolbe-
handlung mit Anti—Tbc—Mitteln positive Ergebnisse. Das be-
weist, daB Aerosolteilchen von entsprechender GréBe (1—5 u) in
die Alveolen gelangen, da aufgesaugt werden und damit auf den
Organismus allgemein einwirken.

2. Die Aerosole mit PASNa geben bessere Erfolge in der
prophylaktischen Behandlung der Tuberkulose ais diejenige des
Streptomyzins.

3. Aerosolbehandlung mit Streptomyzin ist erfolgreicher im
Frihstadium der ausgebildeten experimentellen Tuberkulose.

4. Es wére anzunehmen, daB die Anwendung von Streptomy-
zinaerosolen vor der Tuberkuloseinfizierung den Organismus sen-
sibilisiert kann und somit einen spéteren schwereren Verlauf
der Krankheit hervorruft.

5. Die Aerosolbehandlung mit Streptomyzin ist bei ausge-
bildeter Tuberkulose nicht erfolgreich.

6. In den Kontrollgruppen waren die makroskopischen Ver-
anderungen bei alteren Tieren geringer, doch die Mantoux-Reaktion
war bis dreimal intensiver, was auf eine Generalisierung des
Prozesses im Organismus hinweist.



PNEUMOTOORAKSI RAJAMISE MOJUST VERESUHKRU-
PEEGLILE KOPSUTUBERKULOOSIHAIGEIL

H. Sillastu

Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise fusioloogia kateeder

Meie eelmised t66d [1, 2] taotlesid pneumotooraksi rajamise
mdju selgitamist organismi reaktiivsusseisundile. -Nendes téodes
jélgisime vereseerumi valgufraktsioonide [1] ja valgeverepildi [2]
nihkeid seoses pneumotooraksi rajamisega. Nende t66de tulemused
nditasid, et pneumotooraksi rajamine vdib ajutiselt avaldada orga-
nismisse ebasoodsat toimet, sest 1) vereseerumi valkudes esines
sageli albumiinide, albumiinide ja globuliinide suhte ning albu-
miinide ja alfa2-globuliinide suhte langus ja alfa2-globuliinide tdus
ja 2) valgeverepildis leidis aset mdddukas leukotsiiitide t6us koos
kepptuumsete ja segmenttuumsete granulotsiiiitide arvu suurene-
misega ning eosinofiilide ja lumfotsulutide langusega. Muutused
valgufraktsioonides ja valgeverepildis olid luhiajalised, taandudes
enamasti viiendaks paevaks péarast pneumotooraksi rajamist.

Kéaesoleva todga jatkame pneumotooraksi rajamise mdéju selgi-
tamist, uurides organismi veresuhkrupeegli nihkeid seoses pneumo-
tooraksi rajamisega. See moodustab Ghe luli uurimist6dst pneumo-
tooraksi rajamise moéju kohta sisivesikute ainevahetusse.

Kirjanduses leidus antud kisimuses vaid kaks t66d. Winternitz
ja Ciaravino. [3] sedastasid ménel haigel pérast pneumotooraksi
rajamist veresuhkrupeegli tdusu, kuna osal haigetel esines langus.
Noboru [41 uuris 15 kopsutuberkuloosihaiget, kellel esinesid vere-
suhkru kdrgenenud vdartused. 14-le neist rajati 6hkrind, mis.
pdhjustas veresuhkru languse. Selline langus tekkis pneumotoo-
raksravi alustamisel, olles tihedas seoses maksa funktsiooni
hairumisega, mida selgitati hipuurhappe testi abil. Kahepoolse
dhkrinna puhul olid veresuhkru muutused veelgi suuremad.

Kéesolev t00 teostati Tartu Linna Tuberkuloositdérje Dispanseri
statsionaari baasil. Uuriti 18 kopsutuberkuloosihaiget, kellel oli
ndidustatud pneumotooraksi rajamine. Haigete vanus oli 18—46 a.,
neist 8 nais- ja 10 meespatsienti. Haigete jaotus Kkliinilise diag-
noosi jargi on antud tabelis 1.



Tabel 1

Haigete jaotus kliinilise diagnoosi jargi

Krooniline hematogeenne

Infiltratiivne kopsutuberkuloos dissemineerunud kopsutuberkuloos

infiltratiivne destruktiivne infiltratiivne destruktiivne
faas faas faas faas
1 13 1 3
14

Pneumotooraksi rajamine toimus pérast lUhiajalist, tavaliselt
10— 18 pdeva kestnud antibakteriaalset eelravi. Pneumotooraksi
rajamisel sisseviidud 6hu hulk oli 300—400 ml.

Veresuhkur madérati Crecelius-Seiferti meetodi jargi hommikul
haige s66dmata olekus. Normaalvé&artuseks oli veresuhkru sisaldus
80— 120 mg%. Mé&aramised teostati kahes osas. To6 esimeses 0sas
(kokku 10 haiget, juhud 1.—10.) mdaéarati veresuhkur enne pneu-
motooraksi rajamist ning esimesel ja viiendal pédeval pérast raja-
mist vastavalt meie eelmiste tédde [1, 2] metoodikale. To66 teises
osas (kokku 8 haiget, juhud 11.—18) maarati veresuhkur enne
pneumotooraksi rajamist ja 30, 60, 120, 240 minutit péarast pneu-
motooraksi rajamist, et selgitada pneumotooraksi rajamise vahetut
mdju veresuhkrupeeglile.

Paralleelselt veresuhkru uurimisega jalgiti haigete kliinilist
seisundit (subjektiivsed kaebused, kehatemperatuur, réntgenoloogi-
line leid jt.)

Veresuhkrupeegli nihked esimesel ja viiendal péeval parast
pneumotooraksi rajamist uuritud 10 haigel on esitatud tabelis 2.

Nagu néhtub tabelist 2, oli kdigil uuritud haigeil veresuhkru-
peegel enne pneumotooraksi rajamist praktiliselt normi piires.
Pneumotooraksi rajamine ei pdhjustanud enamikul haigeist maér-
gatavaid muutusi veresuhkru sisalduses ei esimesel ega ka viien-
dal péeval pérast rajamist. Esinenud véikesed k&ikumised tdusu ja
languse osas tuleb lugeda meetodi vea ja fusioloogiliste k&iku-
miste piiridesse kuuluvaiks.

Erandi moodustas aga 6. juht, kellel esines nii esimesel kui ka
viiendal péeval pdrast pneumotooraksi rajamist veresuhkrupeegli
tbus* vastavalt 25 ja 30 mg% lahtevaartusest kdrgemale.

Kd&igil 10 haigel oli kopsuprotsess suhteliselt vaikeseulatuslik.
Haiguse Kkliiniline ja laboratoorne manifestatsioon enne pneumotoo-
raksi rajamist olinork 4., 5., 7., 8,9.ja 10. juhul ning pisut tugevam
1, 2, 3. ja 6. juhul. Pdrast pneumotooraksi rajamist tugevnes
tuberkuloosne intoksikatsioon veidi 6. ja 8. juhul (enesetunde hal-
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Tabel 2

Veresuhkrupeegli nihked esimesel ja viiendal péeval pérast pneumotooraksi
rajamist

Veresuhkru sisaldus mg%

Nr. Haige
0 t- P 5 p.
1 B. A 120 120 115
2. K. L. 100 108 98
3. K. A 118 110 120
4. P P 116 112 106
5. o. M. 123 120 103
6. P. P 110 135 140
7. 0. A 106 110 95
8. T. H. 120 103 115
9. V. N. 100 97 98
10. . H. 110 116 100
Mérkus: 0 — enne pneumotooraksi rajamist,
l.p. — esimesel péeval pérast pneumotooraksi rajamist,
5. p. — viiendal péeval pérast pneumotooraksi rajamist.

venemine, halb uni, higistamine) ning maéarkimisvaéarselt 3. juhul,
kellel esines Uhtlasi ka kopsuprotsessi ajutine &genemine. Kuid
veresuhkrupeegel pusis sellel haigel praktiliselt muutumatuna nii
esimesel kui ka viiendal pdeval pdrast pneumotooraksi rajamist.
Ulejaanud haigetel ei sedastatud intoksikatsiooni tGusu pneumo-
tooraksi rajamise jéarel.

Nagu o6eldud, uuriti 8 haigel pneumotooraksi rajamise vahetut
mdju (juhud 11.—18.) veresuhkru sisaldusele. Ka koigil nendel
haigetel oli veresuhkru sisaldus enne pneumotooraksi rajamist
normi piires (vaartused 88— 103 mg%) Pneumotooraksi rajamine
pdhjustas moéningaid muutusi veresuhkru sisalduses nendest hai-
getestvaid uhel patsiendil (11.juht). Esinenud nihked olid jargmi-
sed: veresuhkur enne pneumotooraksi rajamist 98mg%, 30 minuti
parast — 100 mg%, 60 minuti parast — 112 mg%, 120 minuti
parast — 98 mg% ja 240 minuti parast — 93 mg%. See oli haige,
kellel rajamisel tekkis traumaatiline pneumotooraks vdrdlemisi
tugevalt valjendunud Kliiniliste ndhtudega (hingeldus, higistamine,
siidamepekslemine jt.). Ulejdanud 7 haigel olid veresuhkrupeegli
muutused 30, 60, 120 ja 240 minuti jdrel pérast pneumotooraksi
rajamist minimaalsed. Nendel ei muutunud sellel ajavahemikul
oluliselt ka subjektiivne enesetunne. Tuberkuloosne kopsuprotsess
oli neist 8 haigest vaikeseulatuslik 6 juhul ning ulatuslikum kahel
(11. ja 14. juht)* Haiguse kliiniline ja laboratoorne manifestatsioon
enne pneumotooraksi rajamist oli ndrk 12, 13, 16. ja 17 juhul
ning tugevam 11, 14., 15. ja 18. juhul.
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Esitatust nahtub, et pneumotooraksi rajamine p6hjustab kopsu-
tuberkuloosihaigeil veresuhkru sisalduses vaid harva selgemaid
muutusi. Tuleb aga arvata, et veresuhkrupeegli nihked pneumo-
tooraksi rajamise ja sellega seotud ebameeldivate emotsioonide
jarel on enamasti vdikesed ning Kkiiresti modduvad. Kahtlemata
avaldab pneumotooraksi rajamine ebameeldivat mdju haige emot-
sioonidesse. Seda siivendab veelgi valutunne. Valu ja emotsio-
naalse é&rrituse mdjul suureneb adrenaliini produktsioon, millest
tingituna tugevneb hepaatiline glukogenoliiis. See omakorda
resulteerub veresuhkrupeegli lihiajalises tdusus. Teiselt poolt aval-
davad veresuhkrupeegli regulatsioonile mdju ka pituitaarhormoo-
nid. Nimetatud hormonaalsed mojustused omavad tahtsust eriti 1ah-
tudes Selye stressikontseptsioonist sisteemi hiipotaalamus-hipo-
fuls-neerupealised osa kohta organismi kaitse-adaptatsioonimehha-
nismis. Pneumotooraksi rajamine aga osutub Uheks selliseks orga-
nismile mdjuvaks stressifaktoriks.

Osutub vajalikuks tundlikumate nditajate jalgimine (deks-
troosi, galaktoosi, insuliini ja teised koormuskatsud) et selgitada
tadielikumalt pneumotooraksi rajamise md&ju slsivesikute aine-
vahetusesse.

Kokkuvote

Pneumotaaraksi rajamine kopsutuberkuloosihaigeile pd&hjustab
harva mérkimisvédrseid nihkeid veresuhkrupeeglis. Enamikul
haigeil jaab veresuhkru sisaldus pérast pneumotooraksi rajamist
praktiliselt muutumatuks. Veresuhkrupeegli harvad nihked tdusu
suunas naitavad selle protseduuri vbimalikku mdju susivesikute

ainevahetusse. Viimase- edaspidine detailsem selgitamine osutub
vajalikuks.

KIRJANDUS
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O B/INAHNMWN HANOXEHWA TNMHEBMOTOPAKCA
HA COOEPXAHWE CAXAPA B KPOBWU
BOJIbHbIX NTETOYHbIM TYBEPKYJIE3SOM

X. Cunnacty
Pesome

WccnepgoBanoch BAMAHWE HanoXeHWs MHEBMOTOpakca Ha cofep-
XaHune caxapa B KpoBM Yy 18 60MbHbIX NEroYHbIM TyOepKy/e3om.
KonnuecTtBo caxapa B KpoBM onpegensnocb y 8 60/bHbIX A0 Hano-
XeHna nHeBMmoTopakca u yepe3 30, 60, 120 u 240 MUHYT nocfie Ha-
noxeHusa. Y 10 60nbHbIX WCCNefOBaHUA caxapa NPOBOAMIUCHL [0
HanoXeHWs MHeBMOTOpakca, a 3aTeM Ha MepBblil W NATbIA [AeHb
nocne HanoxeHus. KonmyecTBo caxapa B KpOBWM ONpefensnocb no
meTony Crecelius-Seifert.

PesynbTaTbl paboTbl MoKasanu, 4TO Ha/OXeHWe MHeBMOTOpaKca
PeAKO Bbi3biBaeT 3HA4YMTeNbHble CABUIM B COfgepXaHuWM caxapa B
KpoBu. B 60MbLIMHCTBE CNy4yaeB KOAMYECTBO caxapa B KpOBM oOcCTa-
eTcAd NMPaKTUYEeCKW HEeW3MeHeHHbIM. Peakue cABWIM B CTOPOHY MOBbI-
LWEHMA cofepXaHUa caxapa B KPOBM MOC/Ae HANOXEHUS MHEBMOTO-
pakca yKa3blBalOT Ha BO3MOXHOEe BAMSHME 3TON Mpoueaypbl Ha
obmeH yrnesogoB. Heobxogumo 6onee nogpobHoe wuccnefoBaHme
nocnegHero.

ON THE INFLUENCE OF ESTABLISHMENT OF
PNEUMOTHORAX ON THE CONCENTRATION OF BLOOD
SUGAP IN PATIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS

H. Sillastu
Summary

The influence of establishment of pneumothorax on the blood
sugar level was investigated in 18 patients with pulmonary tuber-
culosis. In 8 patients the concentration of blood sugar was deter-
mined before the establishment of pneumothorax and 30, 60, 120
and 240 minutes after the establishment. In 10 patients the level
of blood sugar was determined before the establishment and on the
first and fifth day after the establishment of pneumothorax. The
blood sugar was determined according to the method of Crecelius-
Seifert.

The results of the investigation revealed that the establishment
of pneumothorax rarely induces considerable changes in the
concentration of blood sugar In most cases the level of blood
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sugar remains practically unchanged. The rare changes in the
direction of the increase of the blood sugar concentration after the
establishment of pneumothorax indicate the possible influence of
this procedure on carbohydrate metabolism. A more detailed
investigation of the latter proves to be necessary.

128



PSUUHILISTEST RESIDUAALNAHTUDEST
TUBERKULOOSSET MENINGIITI PODENUD LASTEL

L. Sildver

Pediaatria kateeder

Tartu Linna Kiliinilises Lastehaiglas alustati tuberkuloosse
meningiidi streptomutsiinravi 1948. a. ja ftivasiidravi 1953. aastal.
Veebruarist 1948. kuni jaanuarini 1960 Lduna-Eesti rajoonidest
ravil viibinud 355-st tuberkuloosse meningiidi haigest lapsest
paranes 176. K&esolevani on uuritud jarelseisundit 155 paranenul,
kes uurimise ajal olid 3—28 aastat vanad. Uurimise ajal oli tuber-
kuloosse meningiidi pddenemisest méédunud 1— 12 aastat. Katam-
nestiliselt ei esinenud Uhelgi vaatlusalusel teisi ajuhaigestumisi
parast meningiidi p6demist.

Kirjanduses on tuberkuloosset meningiiti pddenud lastel sage-
dasteks psuihilisteks residuaalndhtudeks tunde- ja tahteelu ning
intellekti ja madalu hdired, mistdttu neile psudhilistele funktsiooni-
dele poodrati jarelseisundi uurimisel erilist tdhelepanu. Tajumise,
samuti mdtlemise sisulisi héireid tuberkuloosse meningiidi jaak-
nahtudena ei esine. Uurimismetoodikana kasutati kdsitlust ja
objektiivset uurimist. Psiuhilise jarelseisundi hindamiseks koostati
ankeet, millele kuni 15-aastaste kohta saadi vastused vanematelt,
Ule 15-aastaste kohta nii uuritavatelt enestelt kui ka vanematelt.
Intellekti objektiviseerimiseks pidid uuritavad lahti mdtestama
vanasdnu, allegoorilisi valjendeid ja abstraktseid mdisteid. Oman-
damisvdimet objektiviseeriti Luria malukdvera abil. Omandamis-
vdime languse kaebuste esinemisel teostati Luria méalukdver ka
teisel ambulatoorsel kontrollil. Reproduktsioonivdime objektiivseks
hindamiseks kusiti fakte ja daatumeid uuritava varasemast elust.

Parast tuberkuloosse meningiidi p6demist on pstiihika muutus-
teta 44%-1 uurituist. Kerge emotsionaalne labiilsus on ainsaks
psuihiliseks residuaalndhuks 27%-1 uurituist (tabel 1). Neil juhtu-
del esineb emotsionaalne labiilsus nii ndrgalt, et see ei ole takista-
nud dppimist ega toétamist kollektiivis. Erilisi konflikte koolis ega
tookohas ei ole neil esinenud. Emotsionaalne labiilsus pole olnud
takistuseks praktilises elus, mist6ttu need emotsionaalse labiilsu-
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sega juhud on paigutatud psudhiliselt tervistunute rihma. Seega
on tuberkuloosse meAhgiidi jarel uuritud 155 lapsest psidhiliselt
praktiliselt tervistun$d 71% (tabel 1). 110 psiihiliselt tervistu-

Tabel 1
Tuberkuloosse meningiidi psduhiliste residuaalndhtude iseloom ja esinemise
sagedus
T . . Last % meningii- L aste
Psuthiliste residuaalnahtude aste  ist parane- %
iseloom arv - arv
nuist
Pstuuhika muutusteta 68 44%
Praktiliselt 110 71%
terved Kerge emotsionaalne la-
biilsus ainsaks residuaal-
nahuks 42 27%
Emotsionaalne labiilsus
Tund intellektuaalmnestiliste
unde- hairetega kaasuvalt 20 13%
re],,l_u d 29 19%
aire Tugev emotsionaalne la-
biilsus 9 6%
ii 3 ligi 2% igi
Tahte- Tahte aktiivsuse langus g o 6 20%
f\..l.u d Tahte aktiivsuse tdus kom-
aire bineeritult fahte sihipéara-
suse langusega 3 ligi 2%
Intellekti haired 22 14% 22 14%
Omandamisvlime ja rep-
Malu roduktsioonivdime langus 25 16%
héired 33 21%
Ainult omandamisvdime
langus 8 5%

nust on eelkooliealisi lapsi 9, koolidpilasi 68, tlidpilasi 1, toota-
jaid 31, koduseid 1 Todtajatest viis dpivad veel samaaegselt Tartu
Kaugdppe Keskkoolis, Toédlisnoorte Keskkoolis ja 6htukoolis.
45 dpilasel on dppeainete keskmine hinne 4 ja lle selle, neist 7 on
parimaks &pilaseks klassis. Ulejaanute dppeedukus on rahuldav,
koik Opilased on igal aastal klassi Idpetanud. TodOtajaist t6otab
kindlal kutsealal 27 juhuslikel toddel 4 ja ainult Uks on kodune.
Tooalaseid oskusi omandavad k6ik raskusteta, todllesandeid téi-
davad hésti Seega on 155 uuritust psuthiliselt praktiliselt tervis-
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tunud ligi 3/4, kes Gppe- ja kutset6ds ei erirj vdimetelt ja oskustelt
samaealistest tervetest inimestest. Ka Ma”ino [2] ja Ebers [5] on
hinnanud kerge emotsionaalse labiilsusega juhud pstuhiliselt
taisvaartuslikult tervistunuks. Golubeva [1] andmetel on psudhi-
liste residuaalndhtudeta tervistunud 76%, Massinol [2] 84%, Kap-
linil [3] 60%, Pototskaja-Makaroval [12] 72%, Margolisowal jt. [7]
65% tuberkuloosset meningiiti pddenud lastest.

Psidhilisi residua.ilndhte esines meie &ndmetel 155 uuritust
29%-1. Tundeelu haireid esines 19%-1, tahteelu haireid ligi 4%-I,
intellekti hdireid 14%-1 ja maluhdireid 21%-i uurituist (tabel 1).
Samaaegselt kaht psidhilist residuaalndhtu esines 10%-1 kolme
psidhilist residuaalndhtu 8%-1 ja nelja, pstdhilist reSiduaal-
nahtu 1%-1 uurituist.

Tundeelu residuaalsetest héiretest esines emotsionaalset
labiilsust 155 uuritust 19%-1 (tabel 1). Emotsionaalne labiilsus
kaasnes intellektuaalmnestilistele residuaalndhtudele 13%-1 uuri
tuist. P&rast meningiiti valjendus emotsionaalne labiilsus nérvi-
lisuses, kergesti erutatavuses, tujukuses, vihastumises, Kiires
adgestumises, kiires pisarate ilmumises. Paljudel emotsionaalse
labiilsusega juhtudel teatasid vanemad, et last peab kohtlema véga
tasakaalukalt, ainult hea sdnaga. Torelemisele, kurjustamisele
reageerib laps pdrast haigust tugevasti — muutub vaga nérvili-
seks, dgestub vdi nutab kaua ja lohutamatult. Pikim katamnees
emotsionaalse labiilsuse pisimise suhtes oli 12 aastat. Emotsio-
naalne labiilsus pusis koéigil juhtudel kvaliteedilt ja ulatuselt
muutusteta. Ka&igist uurituist esines 6%-1 tugevat emotsionaalset
labiilsust afektipuhangutega. Esines hoogudena ilmuvat vihaafek-
tiivsust ja agressiivsust mangu- voi koolikaaslaste ja ddede-ven-
dade suhtes. Agressiivsus avaldus ka esemete purustamises.
Tugeva emotsionaalse labiilsusega 9 lapsest puudus emotsio-
naalne labiilsus enne haigust viiel, kes olid haigestumisel 5—12
aastat vanad; neli last olid haigestumisel alla 5 aasta vanad, mis-
tdttu ei saanud kindlaid andmeid nende emotsionaalsest reaktiiv-
susest enne haigust. Tugev emotsionaalne labiilsus oli ainsaks
psudhiliseks héireks 4 juhul, 2 juhul domineerivaks hdireks oman-
damisvfime languse ule, intellektuaalmnestilistele hdiretele kaas-
nevaks 3 juhul. Tugev emotsionaalne labiilsus pusis kdigil juhtu-
del kogu haigusjargsel perioodil dunaamikata. Pikim katamnees
tugeva emotsionaalse labiilsuse plsimise suhtes oli 7 aastat. Kir-
janduse andmed emotsionaalse labiilsuse sagedusest on vdga eri-
nevad; Massino [2] andmeil esineb emotsionaalset labiilsust 2%-I
paranenuist, Pototskaja-Makarova [12] andmeil 100%-1 parane-
nuist. Emotsionaalse labiilsuse hilisemast dinaamikast puuduvad
kirjanduses andmed.

Tahteelus esinesid tahte aktiivsuse ja tahte sihipdrasuse
haired ligi 4%-1 uurituist (tabel 1) Tahte aktiivsuse langus pas-
siivsuse, tegevusetuse ja initsiatiivituse kujul esines ka meie and-
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meil kolmel wuuritaval (ligi 2%-l uurituist). Uhel juhul kaasnes
sellele emotsionaalne labiilsus, kahel juhul oli domineerivaks
pstihiliseks héireks mé&lu ja intellekti langus. Tahte aktiivsuse
tdusu kombineeritult tahte sihipdrasuse langusega ja samaaegset
tugevat emotsionaalset labiilsust esines samuti 3 uuritaval; kahel
juhul esines ka intellekti ja malu langus. V P TSernjuk [8] mar-
gib tuberkuloosse meningiidi kaugresultaatidena tahte aktiivsuse
langust, puuduvad aga andmed esinemise sagedusest.

Tunde- ja tahteelu kombineeritud héiret iseloomustab jargmine
ndide.

M. A. haigestus tuberkuloossesse meningiiti alla 3 aasta vanuselt. Enne
haigestumist raakis selgelt, oli elav ja r66mus laps, mitte jonnakas. Haiguskulg
oli raske, esines teadvusetus. Uurimise ajal oli meningiidist paranemisest
moddunud ligi 7 aastat, laps oli 10-aastane. Psulhilise jarelseisundi uurimisel
selgus tugev emotsionaalne labiilsus vihaafektiivsuse ja agressiivsusega. Ema
andmetel liigub laps kodus alati karsitult ringi, on vaga rahutu, iseseisvalt ei
mangi. Pusivust on véga véhe, alustatud toéod ei IGpeta; huvi Bppimise vastu
puudub. Seega esineb tahte aktiivsuse tdus kombineeritult tahte sihiparasuse
langusega. Tunde- ja tahteelu héaired on pisinud dunaamikata 7 aasta jooksul.
Inteliektuaalmnestiliste hdairetena esineb debiilsus ja malu langus. Laps on
Oppimisvoimeline, suunatakse abikooli.

Intellekti héirena esines tuberkuloosset meningiiti pdde-
nud 155 uurimisalusest vaimses arengus mahajadmust 14%1
(tabel 1) Oligofreeniast esines idiootiat 6-1, imbetsilsust 31 ja
debiilsust 13-1 juhul. Oligofreenia astmete hindamine meie mater-
jalis on tinglik, sest enamik intellekti langusega uuritutest on veel
lapseeas. Kodik 6 idiootiaga last on paigutatud defektiivsete
laste kodusse. Ulejaidnud 16 oligofreenilisest uuritust on 2 eelkoo-
liealist last; kdik 11 kooliealist last on k&esolevani Gppinud dld-
hariduslikus koolis I—IV klassis. Kd&igil normaalkoolis dppivail
lastel esines Oppetdds tdsiseid raskusi. Kdik on korranud Kklassi,
3 on korranud kdiki klasse, 2 6pilast oli isegi kolm aastat samas
klassis. Eriti sageli esines puudulikke hindeid eesti keeles ja
matemaatikas. Paljud lle 8 aasta vanused lapsed lugesid veel
sdnu veerides. Uurimisel sedastati kéigil kooliealistel puudulikku
abstraktsioonivfimet, paljudel mdtlemise inertsust. Intellekti héi-
rete uurimisel selgus, et 11 kooliealist last on Gppimisvéimelised.
Neist on normaalkoolis 8ppimisvdimelisi neli, abikoolis 6ppimis-
vOimelisi seitse. Kuus idiootiaga last ei ole v6imelised 6ppima.
Kolmest noorukist ei ole tugeva mentaalse defektiivsuse tdttul
kaks noorukit vdimelised elukutset omandama ega iseseisvalt
elama. Kolmas, debiilsusega nooruk pole elukutset omandanud
raske invaliidsuse — tsentraalse hemipareesi ja kontraktuuride
tottu. Koik kolm on vanemate ulalpidamisel, abistavad koduses
majapidamises. Intellekti hé&iretega uuritutel esines emotsionaal-
set labiilsust 10-1, tahteelu hdireid Uhel ja tunde-tahteelu kombi-
neeritud hdaireid 31 uuritul. Idiootiaga lastest oli ereetilisi
idioote Uks, torpiidseid idioote viis.
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Kirjanduses on autorite andmed intellekti residuaalsete héirete
sagedusest vadga erinevad. Golubeva [1], Massino [2], Kaplini [3],
Grzycka-Warakomskaja ja Slaski [4], Ebersi [5], Nazarova [6],
Margolisowa jt. [7], HaSkovskaja [10], Pototskaja-Makarova [12],
Menschingi [13] ja Pohanka [14] andmetel esineb tuberkuloosse
meningiidi jargset intellekti langust 1,8—48%-1 paranenud las-
test Neist mitmete autorite andmeil ei Uleta mentaalne defektiiv-
sus paranenutel 10%. Golubeva [1], Ebers [5], Margolisowa jt. [7
ja Menschingi [13] andmetel esineb intellekti langust 10— 18%-1
paranenutest, mis Uhtib meie poolt leitud intellektuaalse kahjus-
tuse sagedusega. Nazarova [6] margib intellekti langust ligi
50%-1 paranenutest.

Maluhdaireid esines tuberkuloosse meningiidi jarel 2I%-1
uurituist. Samaaegselt nii omandamisvéime kui ka reproduktsioo-
nivdime langus esines 16%-1, ainult omandamisvdime langus
5%-1 uurituist (tabel 1) Luria malukdveras ilmnes koigil 33 liuri-
taval patoloogia. Ainsaks psulhiliseks residuaalndhuks oli maélu
ndrgenemine 11%-1. uurituist. Kdusitlemisel selgus, et Y3-l malu-
hairetega uuritutest oli mélu enne meningiiti haigestumist Olnud
isegi vdga hea. Vanemad réadkisid, et péarast haigust omandab
laps aeglaselt ja osaliselt, peab palju kordama, «meeldejdtmisega
on lapsel suuri raskusi»; laps unustab Kiiresti, «meeles plsib
lihikest aega». Omandamis- ja reproduktsioonivdime larigusega
10 téiskasvanut kaebasid mélu halvenemist, Kkiiret unustamist.

Kirjanduses on maéalu residuaalsetest héiretest suhteliselt
véhem andmeid kui intellekti residuaalsetest hdiretest. Golubeva
[1] Kaplin [3], Grzycka-Warakomska ja Slaski [4], Ebers [5], Mar-
golisowa jt [7] ja Pohanka [14] margivad intellekti langusega voi
emotsionaalse labiilsusega kaasnevat malulangust, kusjuures
Massino [2] leidis maluhdireid ainult 2%-1 paranenutest. Seega
esines meie materjalis maluhdireid tunduvalt rohkem.

Jargnevalt vaadeldakse psiduhiliste residuaalndhtude sageduse
ja raskuse sdltuvust vanusest haigestumisel, ravi alustamise
ajast, seisundi raskusest ja meningiidi kestusest.

Pstuhilisi residuaalndhte esines k&ige sagedamini imikueas
haigestunutel, nimelt 56 osal uurituist. Vanuse t6usuga psuuhiliste
residuaalnahtude sagedus véhenes ja lle 13 aasta vanuselt tuber-
kuloossesse meningiiti haigestunutel esines psathilisi residuaai-
ndhte ainult Ve osal uurituist. Raskeimat mentaalset defektiiv-
sust — idiootiat — esines ainult neil, kes haigestumisel olid alla
2 aasta, enamikus alla 1 aasta vanad. Ka M. I. Lapidesi [9] and-
meil esinevad psldhilised jadkndhud sagedamini lastel, kes tuber-
kuloosset meningiiti pddesid alla 3 aasta vanuselt.

Tabel 2 naitab, et psidhiliste residuaalndhtude sagedus so6ltub
ravi alustamise ajast. Esimesel haigusnéddalal hospitaliseeiitutel
esines residuaalndhte ainult Y6 osal, pérast 14. haiguspéeva
hospitaliseeritutel — pooltel uuritutest.
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Tabel 2

Psluhiliste residuaalndhtude sageduse s6ltuvus ravi alustamise ajast

i a . Residuaalndhtude sagedus
Halguspaev Haigete g
ravi ary
alustamisel arv osa
1— 7. 48 8
8.— 10. 47 12 }7?
11,— 14 34 13 ligi /3
tle 14. 26 12 \a
Kokku 155 45 tle /3

Teadvusetust vB8i krampe haiguse ajal esines psuihiliste resi-
duaalnéhtudega paranenuist 40%-1 (45 lapsest 18 lapsel); psiithi-
liste hdireteta paranenuist aga ainult 12%-1 (110lapsest 13lapsel).
Seega ilmneb meie materjalist, et osal juhtudest on ravi hiline-
misel ja raske haiguskulu esinemisel siiski vdimalik psutuhiliste
residuaalndhtudeta tervistumine. Psuihiliste residuaalndhtudega
paranenud lastel esines haiguse ajal kolm korda sagedamini
teadvusetust v8i krampe kui pstihiliselt tervistunutel. Sellest vdib
jareldada, et teadvushdirete ja krampide esinemisel on prognoos
tuberkuloosse meningiidi haigetel lastel tésisem. Chwalibogovski
ja Waltenberger [11] leidsid taielikku tervistumist tuberkuloosse
meningiidi haigetel lastel varase hospitalisatsiooni ja teadvuse-
héireteta haiguskulu puhul. Pstihiliste residuaalndhtudega para-
nenuil oli ajuvedelik patoloogiline ule 7 kuu 24%-I, psiuhiliselt
tervistunuil — 28%-l. Seega puudus seos psiihiliste residuaal-
ndhtude sageduse ja meningiitilise protsessi kestuse vahel.

Retsidiive esines 12%-1, 155 uuritust 20-1. Psuuhiliste resi-
duaalndhtudega paranenuist esines meningiidi retsidiive 9%-I,
psiiihiliselt tervistunuist 14%-1. Uhel pstdhiliselt tervistunud
lapsel esines kaks retsidiivi, Ghel isegi kolm retsidiivi, praegu on
mdlemad parimateks Gpilasteks klassis. Seega esines pslihiliselt
tervistunutel haiguse ajal sagedamini retsidiive; psuthiliste resi-
duaalndhtude sagedus ei s6ltunud seega pdetud meningiidi retsi-
diividest.

Psulhiliste residuaalndhtudega paranenud 45 lapsest esines
samaaegselt neuroloogilisi residuaalndhte 45%-1. Selles ruhmas
olid neuroloogilised residuaalndhud ko&ige raskemad — tugevad
tsentraalsed hemipareesid, krambid, kontraktuurid jne. Psithiliselt
tervistunud 110 lapsest esines neuroloogilisi residuaalnéhte ainult
8%-I, s. 0. ligi 6 korda harvem kui pstuhiliste residuaalndhtudega
paranenutel. Neuroloogilised residuaalndhud selles rithmas olid

134



enamasti iseloomult tunduvalt kergemad — viiel lapsel esinesid
ainsa neuroloogilise residuaalhdirena peavalud, neljal Kkerge
tsentraalne hemiparees, neist thel ka krambid. Seega esineb ilmne
seos psudhiliste ja neuroloogiliste residuaalndhtude sageduse ja
raskuse vahel: sagedamini esinevad rasked neuroloogilised resi-
duaalndhud kombineeritult pstdhiliste residuaalndhtudega. Ana-
loogilist seost margib Kkirjanduses Massino [2].

Lapse vaimse arengu diunaamika kisitlemisel selgus, et pérast
meningiiti oli osal olnud areng minimaalne (k&igil idiootiaga
lastel). Osa lastest arenes aga Ullatavalt héasti ja esialgne prog-
noos osutus vdaraks. lllustratsiooniks olgu toodud jargmine néide:

E. S. haigestus tuberkuloossesse meningiiti 5 kuu vanuselt. Hospitaliseeriti
teadvusetult, terminaalstaadiumis. Lastehaiglas viibis ligi 15 kuud, valjakirju-
tamisel oli laps 1 aasta 8 kuud vana. Vaimses arengus esines tunduv maha-
jadmus: laps ei saanud millestki aru, ei réakinud Uhtki séna, ei pidanud puhtust.

Psuthilise jarelseisundi uurimisel oli laps ligi 4-aastane, tuberkuloosse
meningiidi pddemisest oli méddunud lle kahe aasta. Selgus, et lapse vaimse
arengu tase on eale vastav. Laps riietub ja s60b iseseisvalt: mangib iseseisvalt
noorema vennaga. Armastab kuulata lastejutte, kirjutab (ksikuid téhti. Teab
palju salmikesi, laulab. Seega vastab laps oskustelt, v6imetelt ja huvidelt sama-
ealistele tervetele lastele.

Seepdrast on mentaalse defektiivsusega laste puhul tingimata
vaja rbhku panna 0igele ravipedagoogikale ja individuaalsele
kohtlemisele kodus ja koolis. Et enamik mentaalse defektiivsusega
lastest on Oppimisvdimelised, siis ori vaja suunata ko&ik dppimis-
vOimelised dppima. Mentaalselt defektiivsetele dpilastele on vaja
abikoolides dppimisel kindlustada neile sobiva tééoskuse omanda-
mine. Noorukeid, kes pole vdimelised 6ppima, on vaja suunata
vOimetekohasele lihtsale to6le, kus nad tédtaksid subordineeritult.
Tuberkuloosse meningiidi jargsete psduhiliste hdiretega uurimis-
aluste edaspidise elu korraldamisel on vajalik koostd6 pediaatrite,
laste psuhhiaatrite ja pedagoogide vahel.

Meie uurimisalustest suunati psihhiaatri otsusel abikoolidesse
7 kooliealist last; 4 kerget debiilikut, kellel uurimisel ilmnes
vaimse arengu kerge mahajddmus, kuid mérgatav arenguv@ime,
jaeti normaalkooli. Nende vanematele teatati, et laps peab vaga
pusivalt dppima ja vajab abistamist Sppimisel, et normaédlkoolis
edasi jouda. Vanemaid ja Opetajaid informeeriti nende d&pilaste
individuaalse kohtlemise vajalikkusest.

Jareldused

1 Tuberkuloossest meningiidist paranenud lastest jai psiuhi-
lisi residuaalnéhte 29%-I.

2. Psilhilistest residuaalnahtudest esines maluhdireid 21%-1,
tundeelu héireid 18%-1, intellekti hdireid 14%-1 ja tahteelu héi-
reid 3%-l uurituist.
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3. Psidhiliste residuaalndahtude sagedus ja iseloom sdltuvad
lapse vanusest haigestumisel, kusjuures eriti raskeid intellekti
haireid esineb alla 2 aasta vanuselt haigestunutel.

4. Psidhilisi residuaalndhte on sagedamini juhtudel, kus ravi
hilines ja esinesid teadvusetus v6i krambid haiguse ajal.

5. Psiiihiliste residuaalnahtude sagedus ei sdltu tuberkuloosse
meningiidi kestusest ega retsidiividest.

6. Pshdhiliste residuaalndhtudega paranenuil esineb ligi
6 korda sagedamini raskeid neuroloogilisi residuaalndhte Kkui
pstthiliselt tervistunuil.

7 Kaoigile tuberkuloosse meningiidi jargsete psuudhiliste héire-
tega Oppimisvdimelistele lastele on vaja kindlustada abikoolides
dppimine.

8. Abikoolides dppivatele defektiivsetele lastele on vaja orga-
niseerida neile sobiva tédoskuse dpetamine.
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O MNCUXNYHECKUX PE3NAYANBbHbLIX ABAEHUNAX
MNPV TYBEPKYNE3HOM MEHWHIUTE Y OETEW

JL. Cunbpasep

Pe3tome

O6cnepgoBaHMio nogasepranocb 155 peTeli B Bo3pacTe oOT 3 Ao
28 net, nepeboneBwnx Ty6GepKyne3HbIM MEHUHTUTOM. C MOMeHTa
3aboneBaHus [0 MoMmeHTa obcnefoBaHua npowsio ot 1 roga fo
12 net. Mpu 3TOM BbLIACHW/IOCH, YTO B MCUXWYECKOM OTHOLIEHUN B
71% cnyyaeB feTeili NPaKTUYECKM MOXHO CUMTaTb 340POBbLIMU.
Y 29% oTmMeyanucb Mncuxuyeckue pesupyanbHble dABneHua. Yawe
BCEro BCTpeYanucb pacctpoiictea namsatm —y 21% wu3 ob6cnepoBaH-
HbIX [eTeW.

HapyweHusa amouuii nNpoABASAMCL NWWb B 3MOLMOHaNbHON na-
6unbHocTM — y 19% Bcex o06cnefoBaHHbIX. HapylleHUs BOJNEBbIX
aKTOB oTmeyanucb y 4%. CHMXKXeHMe WHTeNnneKta B BUAe YMCTBEH-
HOM OTcTanocTu ycTaHoBneHo B 14% cnyvaeB. Haubonee TaAXe-
Nble pacCcTpoicTBa WHTeNNeKTa Habnwgannucb npu 3aboneBaHuu
JeTeil B BO3pacTe [0 [ABYyX- fieT. B ob6ueM ncuxonatonormyeckue
pesugyanbHble SBNEHWSA dalle BCcero Habnwganucb npu 3anosja-
NOM NeYeHUU ¥ B caydasx, Korfga 3abonesaHue COMPOBOXAANOCh
noTepeil cosHaHMA MbBO cygoporamu.

B npouecce wuccnefoBaHMA TakKXe BbIACHWNIACb COBEPLUEHHO
fCHasa CBA3b MEXAY 4acToTOlW W TAXECTb HEBPONOTUYECKUX U
NMCUXMYECKNX Ppe3nayanbHbiX fABAeHuiA. Yauwie Bcero Habnroganach
KOMOMHaUNS TAXENbIX HEBPOMATO/NIOTMYECKUX pPe3nayanbHbiX SiBne-
HUN C MCUXNYECKUMU HapPYLUEHUAMM.

VON PSYCHISCHEN FOLGEN DER MENINGITIS
TUBERCULOSA BEI KINDERN

L. Sildver
Zusammenf assung

Untersucht wurden 155 von Meningitis tuberculosa Geheilte,
im Alter von 3—28 Jahren. Es waren seit der Erkrankung an
Meningitis tuberculosa 1—12 Jahre vergangen. Es wurde festge-
stellt, daB nach der Meningitis tuberculosa 71% psychisch geheilt
waren. 29% von allen Untersuchten waren genesen mit psychi-
schen Folgen! Am héufigsten waren von den psychischen Folgen
Storungen des Geddchtnisses nachweisbar — bei 21% der Félle.
Verdanderungen des Geflhls traten bei 19%, der Willensantriebe
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bei 4% der Félle auf. Stérungen des Intellekts traten bei 14% der
Féalle auf. Es erwies sich bei den Untersuchungen, daB die Halfte
der mental defektiven Kinder lernfdhig war. Jedoch ist es erfor-
derlich, diesen Kindern den Besuch von Spezialschulen zu
ermaoglichen.

Die Untersuchungsergebnisse ergaben, daB die Haufigkeit und
der Charakter der psychischen Folgen vom Alter des Kindes im
Moment der Erkrankung abhdngig waren. Bei erkrankten Kindern
unter 2 Jahren stellten sich besonders schwere intellektuelle
Stdrungen ein. Psychische Folgen waren haufiger bei verspateter
Behandlung und bei BewuBtseinslosigkeit oder Krampfen. Ein
eindeutiger Zusammenhang zwischen der Haufigkeit und der
Schwere der psychischen und neurologischen Folgen war nach-
weisbar — am hdufigsten waren schwere neurologische Folgen mit
psychischen verbunden.
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THORNI TEST NEERUPEALISE KOORE FUNKTSIONAALSE
SEISUNDI NAITAJANA

V. Saarma

Hospitaalteraapia kateeder

Organismi reaktiivsus on kaasaegse meditsiini Uks huvipakku-
vamaid probleeme. Mitmete keerukate testide kérval on eosinofiilne
leukotsuit Gheks hinnatavamaks reaktiivsuse nditajaks, eriti kuna
eosinofiilide mé&aramine perifeerses veres on v8imalik kdige primi-
tilvsemaski laboratooriumis.

Organismi sensibiliseerumisel tbéuseb eosinofiilide arv peri-
feerses veres, eriti jarsult anafilaktilist taupi allergiliste reakt-
sioonide esinemisel. Aeglaselt, paraboolse kurvina kulgevat eosi-
nofiilide kdverat ei seostata allergilise reaktsiooniga. Esselier [1]
vaatleb seda «resorptsiooni eosinofiiliana», mille puhul eosino-
fiilne leukotsulit muudab kahjutuks nii endo- kui ka eksogeenseid
eosinotaktilisi laguprodukte organismis.

Eosinofiilide langus iseloomustab samuti organismi reaktiiv-
sust, eesk&tt neurohumoraalse susteemi funktsionaalset seisundit.
Selye [2] adaptatsiodniteooria jargi toimub eosinofiilsete leukot-
suiitide arvu langus perifeerses veres jargmist neurohumoraalset
teed kaudu: A&rritused (stressorid) poOhjustavad reflektoorselt (le
hiipotaalamuse ja hipofiilsi eessagara neerupealise koore hormoo-
nide (glukokortikoidide) sekretsiooni tdusu, mis viib eosinofiilide
arvu langustele perifeerses veres. Hilisemad uurimused on ndidanud,
et sellest keerulisest reflektoorsest aktist vdtavad osa ka kesk-
narvisisteemi kdrgemad osad (Selye [3], Mihhailova [4], Ko&r-
ge [9] jt.)

Tahelepanekute pdhjal, et hipofliisi eessagara adrenokortikot-
roopne hormoon (AKTH) po6hjustab glikokortikoidide vahendusel
eosinopeenia perifeerses veres, t66tas Thorn vélja kliinilise testi
neerupealiste funktsionaalse seisundi hindamiseks. Testi pdhimd&te
on jargmine: intaktne neerupealis reageerib 25 U AKTH i m.
manustamisele glukokortikoidide sekretsiooni sellise tdusuga, mis
langetab eosinofiilide arvu perifeerses veres vdhemalt 50%-le lahte-
arvust.
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AKTH eosinopeeniline mehhanism ei ole veel I&plikult selgi-
tatud. Esselier ja Jeanneret [6] eitavad nii eosinofilopoeesi pidur-
dust kui ka eosinofiilsete rakkude suurenenud lammutamist
neerupealise koore hormoonide toimel. Asjaolu, et kopsu eosino-
fiilsed infiltraadid hé&sti reageerivad AKTH-ravile, kbneleb vastu
eosinofiilide suurenenud rdndamisele perifeersest verest kudedesse
nimetatud hormooni toimel. Esselier ja Jeannereti arvates on eosi-
nopeenia pdhjuseks esiteks eosinofiilide valjauhtumise pidurdumine
luulidist ja teiseks nende elavam lammutamine retikuloendoteliaal-
slisteemis. i f

Niisiis vdivad Thorni testi kulgu mdjustada mitmed ekstrasup-
rarenaalsed faktorid, nagu luutdi, maksa ja teiste mesenhiimaal-
sete organite kahjustused, verejaotushdired jne. (Heni ja Mast [7]).
Sellega seoses leidub Thorni testi rakendusliku vdaartuse kohta
mitmeid vastukdivaid seisukohti. Nii peab Zak [8] Thorni testi eba-
kindlaks, lugedes selle peamisteks puudusteks asjaolu, et ei arves-
tata AKTH imendumise erinevat kiirust erinevatel indiviididel ja
tema inaktiveerumist kudede proteaasi toimel. Seevastu on Bak-
mani [9] arvates Thorni test hélpus ja killalt hea néitaja neeru-
pealise koore funktsionaalse seisundi suhtes. Samal seisukohal
asuvad ka Schubert [11], Mihhailova [4] jt. Iskenberi [10] arvates
vOib Thorni testi edukalt kasutada nii organismi reaktiivsuse Kkui
kd neerupealise koore funktsionaalse seisundi hindamiseks.

Thorni testi rakenduslik v&artus huvitab eriti kliiniklasi, sest
oma kdepdrasuse ja lihtsuse tdttu on ta eelistatav teistele keeru-
katele meetoditele neerupealise funktsionaalse seisundi hindamisel
(Robinson-Power-Kepler, kortikosteroidide mé&aramine uriinis ja
veres jne.). L&htudes sellest praktilisest vajadusest, v@eti kdes-
olevas t00s vaatluse alla eksperimentaalsed andmed, mis iseloo-
mustavad Thorni testi dinaamika kooskdla neerupealiste seisundi
teiste néitajatega. Materjal koguti merisigadel eksperimentaalse
maksadistroofia kujundamise kaigus, kusjuures Thorni testi kdrval
jalgiti neerupealise askorbiinhappe ja kolesteriini sisaldust.

Katseloomadeks olid isased merisead kehakaaluga 460—850 g.
Maksakahjustus kutsuti esile tetrakloorsiisiniku korduva sudstimi-
sega naha alla. Kdik katsed on teostatud suveperioodil, hommikuti
kella 10—11 paiku. Thorni test tehti kdikidel loomadel enne tetra-
kloorsiisiniku manustamise algust ja katse I6pul, paar pdeva enne
looma surmamist. Loomad surmati kuklalédgiga. M6élemad neeru-
pealised eemaldati kohe ja kaaluti. Vasemas neerupealises maarati
C-vitamiini sisaldus Tillmansi titrimeetrilisel meetodil. Paremas
neerupealises madrati kolesteriini hulk Burhardti fotomeetrilise
meetodiga. Eosinofiilide absoluutarvu muutusi perifeerses veres
jalgiti Dungeri jargi enne ja kolmandal ning neljandal tunnil
parast 3 U AKTH manustamist. Eksperiment teostati kahes rithmas.
Esimese rihma 9-le meriseale sustiti kaks korda né&dalas 0,2 ml
tetrakloorsisinikku 1 kg kehakaalu kohta (kokku 3, 5 8 vdi 13
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korda) Loomad surmati vastavalt 9., 16., 27. v8i 46. katsepdeval.
Teise ruhma 10-le meriseale sistiti sama annus tetrakloorsusinikku
kaks korda'nddalas, kokku viis korda ja loomad surmati kolm
kuud pérast viimast sustimist. Kontrollrthma 7-st meriseast
surmati kaks katsete alguses, kolm esimese rihma katsete I8peta-
misel ja kaks teise rihma katsete I&petamisel.

Katsetulemused on alljargnevad. Enne tetrakloorsisiniku
manustamise algust oli Thorni test esimese rihma kd&ikidel katse-
loomadel normaalne: kolmandal vdi neljandal tunnil parast 3 U
AKTH manustamist langes eosinofiilide arv perifeerses veres
7T—47%-ni lahtevaartusest. Teise rihma loomadest reageerisid
kaheksa eosinofiilide arvu langusega 18—48%-ni l&htevaéartusest.
Uhel katseloomal oli langus neljandaks tunniks 53%-ni algarvust,
thel loomal oli aga eosinofiilide madala lahtearvu tdttu (37)
vOimatu Thorni testi teostada. KontrollrGhma merisigadel langes
eosinofiilide arv AKTH toimel 14—42%-ni lahtevd&rtusest.

Kontrollrihma loomade askorbiinhappe peegel neerupealistes
oli 78,4—128,1 mg %, kolesteriini hulk varieerus 22,0—37,1 mg/l g
neerupealise koe kohta. Viiel kontrollrihma loomal, kes séilitati
I ja Il rihma katsete I6puni, oli Thorni test ka sel ajal positiivne:
AKTH pdhjustas eosinofiilide arvu alanemise 26—44%-ni lé&hte-
vaartusest.

Maksadistroofia foonil, peale tetrakloorsisiniku korduvaid
manustamisi, oli esimese rihma kuuel meriseal eosinofiilide arv
perifeerses veres langenud niivdord madalale (16, 18, 22, 22, 22, 36),
et Thorni testi ei olnud vdimalik teostada. Ulejaidnud kolmel loomal
oli Thorni test patoloogiline: eosinofiilide arv langes AKTH toimel
ainult 77—82%.-ni algvéartusest. Vorreldes kontrollrihma looma-
dega, oli | riihma katseloomadel neerupealiste askorbiinhappe ja
kolesteriini sisaldus tunduvalt alanenud. C-vitamiini hulk,oli 14,7—
57,9 mg%* kolesteriini hulk 3,0—9,5 mg/1 g nddrmekoe kohta.

Teise rihma katseloomadel oli Thorni test katseperioodi 16pul
normaalne: eosinofiilide arv langes AKTH toimel 25—50%-ni lahte-
vaartusest. Enamikul neist merisigadest oli ka neerupealiste askor-
biinhappe ja kolesteriini sisaldus normi piirides. Askorbiinhapet
oli 88,7—136,5 mg '% ja kolesteriini 20,5—36,9 mg/l g nadarmekoe
kohta. Ainult kahel loomal oli askorbiinhape veel madal (40,8 ja
62,2 mg %), Uhel meriseal aga kolesteriinipeegel alanenud
(12,5 mg/1 g kohta) (vt. tabel)

Katsete tulemused on Ulevaatlikult kujutatud ka joonistel 1 ja 2.
Joonisel 1 on toodud esimese rithma ja joonisel 2 teise riihma kat-
seandmed eksperimendi I8ppemisel. Eosinofiilide langus %-des
ldhtearvust on maérgitud allapoole suunatud noolekesega. Eosino-
fiilide madala lahtearvuga juhud, kus ei olnud vdimalik Thorni
testi teostada, on maérgitud ristikesega. Askorbiinhappesisaldus
mg%-des on maéargitud mustade tulpadena, Kkolesteriinisisaldus
mg/l g koe kohta on tahistatud voéddiliste tulpadena.
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Thorni test, neerupealiste askorbiinhappe ja kolesteriini hulk merisigadel
maksadustroofiaga

Eosinofiilide arvu .
langus %-des lahtearvust Neerupealise koe
3 U AKTH toimel

Loom Cccu
nr. stisteid ~' I askorbiin- kolesteriini
katsete katsete j happe sisaldus
algul 16pul sisaldus mg/lg koe
mg %-des kohta
I. rihm
1 3 37 — 57,55 6,12
2. 3 21 - 37,02 4,61
3. 3 20 — 14,69 4,97
4, 5 40 — 26,68 3,06
5. 8 7 82 46,54 7,64
6. 8 23 - 46,08 6,59
7. 13 47 77 35,00 9,45
8. 13 42 78 29,18 7,32
9. 13 37 57,97 7,44
Il rdhm

1 5 - 48 136,49 24,17
2. 5 53 38 111,51 35,33
3. 5 36 41 62,20 44,27
4. 5 24 36 40,83 22,50
5. 5 27 42 97,03 20,52
6. 5 18 32 97,57 27,37
7. 5 22 50 88,67 36,87
8. 5 ! 19 25 129,92 12,47
9. 5 48 47 89,35 21,85
10. 5 j 41 43 118,37 26,99

Esitatud katsetulemustest ilmneb, et askorbiinhappe ja koleste-
riini peegli kdrval n&ddrmekoes voOimaldab neerupealise funktsio-
naalset seisundit hasti hinnata ka Thorni test. Neil juhtudel, kus
nii askorbiinhappe kui ka kolesteriini sisaldus neerupealises on
normi piirides, on ka Thorni test reeglipdraselt normaalne. Seda
vOib leida niihdsti kontrollrihma loomadel kui ka teistel loomadel
enne tetrakloorsisiniku katsete algust.

Paralleelselt askorbiinhappe ja kolesteriini peegli alanemisega
neerupealise koes ilmnes ka eosinofiilide arvu tunduv alanemine
perifeerses veres vB8i muutus Thorni test patoloogiliseks. Sellist
pilti ndeme esimese rithma katseloomadel vahetult pdrast tetra-
kloorsusiniku kuuri I8petamist. Eosinofiilide arvu langus perifeer-
ses veres, askorbiinhappe ja kolesteriini peegli alanemine neeru-
pealistes — see kdik iseloomustab neerupealiste funktsionaalse sei-
sundi muutust, mida Selye ké&sitleb kui stressisindroomi alarm-
reaktsiooni.
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Kolm kuud pérast tetrakloorsisiniku kuuri I6petamist oli teise
rihma katseloomadel neerupealise funktsionaalne seisund taas
normaliseerunud. Seda iseloomustab niihdsti nddrmekoe askorbiin-
happe ja kolesteriini peegel kui ka normaalne Thorni test.
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I .Thorni testi dinaamika on kooskdlas neerupealiste koleste-
riini ja askorbiinhappe peegliga.

~ 2. Thorni test on hasti kasutatav neerupealiste funktsiooni
seisundi naitajana.
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TECT TOPHA KAK TOKA3ATE/Ib ®YHKUWMOHAJIBHOTI O
COCTOAHNA KOPbl HAAMOYEYHWKOB

B. Caapma

Pe3tome

B OTHOWEHMN OUEHKM TecTa TOpHa KakK (YHKLMOHaNbHON Npo-
Obl KOpbl HAaAMOYEYHWKOB B NUTEpaType WUMEKTCA pas3Hble MHEHUS.
B cTaTbe M3yyanucb Hapagy C TecTOM TOpHa TaKXe W cofepxa-
HWe acKOpOWHOBOW KUCAOTbl M XOJecTepuHa B TKAHW HajgnoyeyHu-
KOB B KauyecTBe (PYHKLMOHaNbHbIX MoKasaTeneid. ONbITbl NPoOBOAU-
NNCb Ha MOPCKUX CBMHKax, Kak B COCTOSHWW OCTPOro 3KCNepuMeH-
Ta/bHOrO MOBPEXAeHWA MeyeHW, TaK WM NOCMe BbI3AOPOBMIEHUS, ue-
pe3 Heckonbko Mecaues. [laHHble TecTta TopHa cosnafjann C guUHa-
MWUKOI cofepXaHWs ackopbuHOBOW KWCAOTbl U XOMecTepuHa B TKa-
HU >Kenesbl, YTO MO3BONAET CYMTaTb TecT TOpHa Xopowein yHKUKMO-
Ha/IbHON NpPO60OI KOpbl HafAMOYEYHWNKOB.

DER THORN-TEST ALS FUNKTIONSPROBE DER
NEBENNIERENRINDE

V. Saarma

Zusammenf assung

Uber den praktischen Wert des Thorn-Testes ais Funktions-
probe der Nebennierenrinde gehen die Ansichten auseinander.
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In der voriiegenden Abhandlung werden neben dem Thorn-Test
noch andere Funktionsproben der Nebennierenrinde (der Askorbin-
sédure- und Cholesteringehalt der Drise) untersucht. Ais Versuchs-
objekte dienten mdannliche Meerschweinchen im Zustand der aku-
ten experwnentellen Leberschddigung und im Genesungszustand.
Die Funktionsdnderungen der Nebennierenrinde kamen sowohl im
Verlaufe des Thorn-Testes ais auch in den Verschiebungen des
Gholesterin- und Askorbinsduregehaltes der Nebennieren zum
Ausdruck.

Die angestellten Versuche geben AnlaB zu vermuten, daB der
Thorn-Test ais wertvolle Funktionsprobe der Nebennierenrinde
zu betrachten ist.
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OHKRINNA RAJAMISE JA TORAKOKAUSTIKA TOIMEST
NEERUPEALISTE KOORE TALITLUSELE KOPSUTUBERKU-
LOOSI HAIGETEL

F, Lepp ja J. Karusoo

Mikrobioloogia, nakkushaiguste ja dermatoloogia kateeder
ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Pneumotooraks- ehk ©6hkrindravi pusib kopsutuberkuloosihai-
gete ravis tahtsal kohal.

Ohkrinna rajamisele peab eelnema ja jargnema dldravi ihes
antibakteriaalsete vahendite kasutamisega, et saavutada haigus-
protsessi dgeduse vaibumist ja intoksikatsiooni vdhenemist.

Ohkrindraviga saavutatakse optimaalseid tulemusi ainult lii-
detevaba selektiivse kopsukollapsi puhul. Kopsu vabastamine
liidetest toimub torakokaustika abil.

Kirjanduses leidub jargmisi andmeid 6hkrinna rajamise toi-
mest organismi reaktiivsusse.

Yamasaki [1] sedastas Ghkrinna rajamise jarel maksa talitluse
langust ja seletas seda intoksikatsiooni ajutise tugevnemisega.
Kopsutuberkuloosihaigete verepildis t&dheldatakse sel puhul vasa-
kule nihke siivenemist, eosinofiilsete granulotsiitide ja lumfotsuu-
tide arvu langust, vereseerumi valkudes albumiinide vdhenemist
ja globuliinides alfa2-fraktsiooni téusu ning Weltmanni koagu-
latsiooni lavise vasakule nihet (H. Sillastu [2, 3], F Lepp ja
J. Karusoo [4]).

Ohkrindravi avaldab siimpaatikuse ja parasiimpaatikuse dis-
tooniale reguleerivat toimet (A. A. Harkova ja A. N. AltSuler [5],
V K. Vassiljeva ja M. M. Goldstein [6]).

Ohkrinna rajamise toimest hiipofiisaar-adrenaalsiisteemile lei-
dub kirjanduses védhe andmeid ja neiski lahkarvamusi. N. Keller
ja R. Haizmann [7] tdheldasid 6hkrinna rajamise toimel 17-ketoste-
roidide erituse ajutist téusu ja tavalisest kiiremat normaliseeru-
mist, mille pdhjuseks autorid peavad toksiinide véahenenud
resorptsiooni kollabeerunud kopsust. Seevastu G. I. Melnik [8] lei-
dis raskematel kopsutuberkuloosihaigetel madala 17-ketosteroidide
-erituse ja ajutise edasise languse.

10*
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Kirjanduses leidub andmeid operatiivse vahelesegamise (kirur-
giline stress) toimest neerupealiste koore talitlusele ja haigete
vere eosinofiilia reduktaabluse v6i irreduktaabluse kohta. Nii Kir-
jeldatakse intaktse neerupealisega haigetel eosinofiilide arvu
langust esimesel pdeval pérast operatsiooni 90— 100%. Neeru-
pealiste kahjustustega haigetel oli eosinofiilide arvu langus
védiksem (A. Wolz [9], M. Roche jt. [10].

Kéesoleva t66 Ulesandeks oli wuurida &hkrinna rajamise ja
torakokaustika toimet neerupealiste koore talitlusele. Naditajaks
vdeti 17-ketosteroidide eritumine uriinis, eosinofiilide arvu muu-
tused veres ja Thorni test.

Metoodika

17-ketosteroidide (lihend 17-ks) erituse mé&aramiseks uriinis
kasutati Zimmermanni meetodi Miloslavski [11] modifikatsiooni.
Normiks loeti eelkatsete andmetel 17-ks eritust naistel 7,5—
—245 mg 00pdevas, keskmiselt 14,5 meestel 9,5—28,5 mg
60pdevas, keskmiselt 18,4.

Kdikidel haigetel uuriti 17-ks eritust uriinis dunaamiliselt,
enamikul haigetel madrati 17-ks erituse nivoo 1—3 péeva enne
dhkrinna rajamist vdi torakokaustikat ja seejarel 1.—2. ja 7 —S8.
paeval; haigete uurimisel pddrati tdhelepanu ka 17-ks erituse
hilisemale dinaamikale.

17-ks erituse uurimisega paralleelselt jélgiti ka diureesi muu-
tusi.

Vere eosinofiilsete granulotstiitide arvu lugemiseks kasutati
Birkeri kambrit, kus Dungeri lahusega nadhtavaks tehtud eosino-
fiilidega paralleelselt madarati ka leukotsiiitide arv Eosinofiilsete
granulotstiitide arv madéarati vahetult enne ja 2—3—4 tundi
parast O6hkrinna rajamist v&i rajamise Kkatset ja torakokausti-
kat.

Uuriti AKTH toimet vere eosinofiilsete rakkude arvule (Thorni
test) Kui pdrast 20 dhiku AKTH sistimist lihasesse ilmnes
eosinofiilide arvu langus tle 50%, siis loeti Thorni test positiiv-
seks; negatiivse Thorni testiga oli tegemist vdiksema languse v0i
eosinofiilide arvu tdusu korral, s. o. neerupealiste koore talitluse
ndrgenemise puhul. Eosinofiilide arvu muutusi uuriti alati péarast
kella 10, et valtida nende hommikust fiisioloogilist langust.

Haiged jaotati protsessi ulatuse ja intoksikatsiooni astme jargi

rihmadeks B, — vaheste intoksikatsioonindhtudega ja B2 — sel-
gete intoksikatsiooni tunnustega.

Kdikidel haigetel teostati kliinilis-laboratoorsed uuringud tun-
tud meetodite jargi.

Katsetulemuste statistilisel analiiisimisel maéaéarati nende tde-
parasust x2 testi abil.
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Tulemused ja anallus

Uurimine teostati Tartu Linna Tuberkuloositorje Dispanseri
statsionaaris 15. novembrist 1958 kuni 1. maini 1960.

Ohkrinna rajamise toimet 17-ks eritusele uriinis uuriti 63 hai-
gel (39 meest ja 24 naist) kokku 70 korda ja torakokaustika toi-
met 39 haigel (22 meest ja 17 naist) kokku 42 korda. 34 haigel
uurisime mdlemate, 6hkrinna rajamise ja torakokaustika toimet
17-ks eritusele. Haigete vanus kdikus 15—46 aastani.

Ohkrinna rajamise jarel uuriti eosinofiilide arvu muutusi
19 haigel (12 meest ja 7 naist) kokku 20 korda. Ohkrinna raja-
mise katse jarel wuuriti eosinofiilide arvu muutusi 8 haigel
(4 meest ja 4 naist) 10 korda. Torakokaustika jarel uuriti eosino-
fiilide arvu muutusi 14 haigel (6 meest ja 8 naist) kokku 15 korda.

Kopsutuberkuloosi vormide jargi jagunesid haiged jargmiselt:
koldelist — 1, dissimineerunud — 14, infiitratiivset — 53 juhul;
infiltratiivses faasis oli protsesse 24 juhul, lagunemisfaasis 44
juhul. Mukobakterite eritajaid oli 50.

Koigil haigeil rakendati Uld- ja antibakteriaalset ravi, mille
kestus enne dhkrinna rajamist sdltus tuberkuloosiprotsessi iseloo-
must ja haige seisundist; dhkrind rajati 6.—34. ravipaeval, kesk-
miselt 14,5. ravipaeval. Ohkrinna rajamisel viidi algul dhku pleu-
raruumi 350—400 ccm. Torakokaustika teostamise aeg sOltus peale
haige seisundi veel liidete iseloomust, keskmiselt teostati torako-
kaustika 44,5. ravipaeval.

Tabel |1
Thorni testi vdartused tuberkuloosihaigetel

17-ks  erituse muutused

Kompensatsiooni aste ~ . Jo
p ohkrinna rajamise jarel

Thorni test
Bi (arv) B2 (arv) Tous (arv) Lg;:,%l;s
Positiivne 16 9 12 13
Negatiivne 5 15 9 1

Tabelist 1 selgub, et dhkrinna rajamise toimel tekkivatel 17-ks
erituse muutustel pole seost tuberkuloosiprotsessi kompensat-
siooniastmega ega Thorni testiga (%2 — testi jargi on P<0,1).
Sedastatav on seos Thorni testi ja tuberkuloosiprotsessi kompen-
satsiooniastme vahel. Negatiivseid Thorni teste esineb haigetel
kompensatsiooniastmega Bj umbes 3 korda rohkem Kkui haigetel
kompensatsiooniastmega B2 (@2 — testi jargi on andmete tde-
ndosus 1% tasemel).
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17-ks erituse muutusi dhkrinna rajamise ja torakokaustika toi-
mel uuriti samadel haigetel 34 juhul. Torakokaustikajargse 17-ks
erituse languse korral esines Ohkrinna rajamisel samasuunalisi
muutusi 4 ja vastassuunalisi 10 juhul; torakokaustikajargse 17-ks
erituse téusu korral esines dhkrinna rajamise toimel samasuuna-
lisi erituse muutusi 14 ja vastassuunalisi 7 juhul.

Tabel 2
17-ketosteroidide eritusest dhkrinna rajamise toimel
17-ks erituse vaartused
Uuringud j ndmed alla normis ko d
uringud ja a e Juhtu- normi drgenenu
. de arv
i arv % arv % arv %
Enne o6hkrinna rajamist
neist: 70 3 4.3 36 51,4 31 44,3
tous 31 3 9,7 18 58,0 10 32,2
langus 3 - - 10 32,2 21 67,8
muutuseta 8 8
Pérast o6hkrinna rajamist
1—2. péeval — — 49 70,0 21 30,0
7.—8. paeval 3 4,3 42 60,0 25 35,7
Tabel 3
17-ketosteroidide eritusest torakokaustika toimel
17-ks erituse vaartused
. . alla . ~
Uuringud ja andmed Juhtu- normi normis kdrgenenud
de arv
arv % arv % arv %
Enne torakokaustikat
neist: 42 2 4,75 22 52,5 18 42,75
téus 24 2 8,3 17 70,9 5 20,8
langus 18 — — = 5 27,9 13 72,1
Parast torakokaustikat
1—2. paeval 2 4,75 13 31,0 27 64,25
7.—8. péaeval — 22 52,5 20 475

Tabelist 2 ja 3 selgub, et 17-ks erituse dinaamika &hkrinna
rajamise ja torakokaustika toimel on s6ltuv l&htevéartustest; alla
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normi v8i normi piirides olev eritus enamikul juhtudel tduseb
dinaamiliselt, kdrgenenud eritus aga langeb. Nimetatud muutused
ohkrinna rajamise toimel on tdestatud %2 testi abil 5% tasemel
(P>0,05) ja torakokaustika toimel I%tasemel (P>0,01). Tora-
kokaustika toimel esineb 17-ks erituse tBusu sagedamini Kkui
ohkrinna rajamise toimel. Torakokaustika toimel tduseb 1.—2. pée-
val 17-ks eritus enamikul juhtudel normist kdrgemale, kuid 6hk-
rinna rajamise toimel esineb tdus ainult normi piirides. Jarelikult
vallandab torakokaustika neerupealiste koore tugevama reakt-
siooni kui 6hkrinna rajamine. 17-ks eritus Ghkrinna rajamise ja
torakokaustika toimel ei erine oluliselt 7 —8. péeval.

Tabel 4

Keskmised 17-ks eritused ohkrinna rajamise ja torakokaustika toimel

17-ks eritus mg 0dpéevas

Nihe
1—2 péeva : %
Menetlus enne peale Nihe
M N M N M N
d6hkrinna rajamine
23,1 16,7 344 255 Téus 48 53

33,8 23,7 220 152 Langus -35 -36
Torakokaustika

211 194 322 27,7 Tous 52 43

350 26,2 26,8 20,0 Langus -23 -24

Tabelist 4 selgub, et 17-ks erituse erinevust meeste ja naiste
keskmistes nihetes ei saa sedastada. Ohkrinna rajamisest ja tora-
kokaustikast tingitud 17-ks erituse tdusud oluliselt ei erine, kill aga
on torakokaustika jafel 17-ks erituse langus madalam.

Tabelis 5 on kasutatud aritmeetilisi keskmisi 6hkrinna rajamise
ja torakokaustika toime demonstreerimiseks 17-ks erituse dinaa-
mikale.

17-ks eritus tduseb BGhkrinna rajamise ja torakokaustika toimel
I.—2. ja ka 7 —8. péeval, kui keskmised erituse ldhtevaéartused on
madalamad fiisioloogilistest keskmistest v8i ei erine neist oluliselt
(1. ja 9. grupp).

Kui keskmised lahtevaartused on tunduvalt Ule normi piiride,
keskmise (2. ja 10. grupp) siis parast t6usu 1—2. pédeval eritus
langeb 7 —8. paeval, kuid mitte lahtevaartusteni.

Kui lahtevaértused on lle fusioloogiliste keskmiste vBi ei erine
neist oluliselt (3. ja 11. grupp), langeb 17-ks eritus pérast tdusu
1—2. paeval 7 —8. pdevaks lahtenivoole. Vordlemisel Kkliinilise
pildiga selgub, et neil juhtudel oli tegemist tugevama intoksikat-
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Tabel 5

17-ketosteroidide erituse dunaamika 6hkrinna rajamise ja torakokaustika toimel

17-ks erituse keskmised (mg 606péevas)

Juhtude arv enne parast ohkrinna rajamist
Grupp 6hk_r|nn'a 1—2 7_8
rajamist pieva péeva
M N M N M N M N

Dhkrinna rajamise toimel

1 4 6 12,1 14,4 21,0 18,5 25,1 27,2
2. 4 2 26.7 24,4 35,4 42,9 30,4 38,8
3. 3 4 17,8 11,9 27,5 23,1 19,1 12,0
4. 3 J 46,9 35,0 49,5 42,7 26,3 14,8
5. 4 — 27,7 — 39,1 — 39,5 -
6. 6 2 39,4 25,1 29,1 134 21,8 10,8
7. 3 5 20,9 18,9 14,3 14,0 21,0 24,2
8. 13 2 34,1 34,3 20.3 15,2 28,2 19,8
Torakokaustika toimel

9. 3 4 22,2 14,4 31,6 18,6 43,9 23,7
10. 6 4 16,1 22,7 29,8 32,2 22,0 26,2
11. 2 3 231 21,1 29,2 33,9 21,6 20,9
12, 2 — 32,8 — 43,0 - 26,3 —
13. 5 3 39,3 36,4 32,4 25,8 23,2 28,8
14. 1 1 31,2 17,6 8,6 9,1 29,4 17,2
15. 3 2 29,6 12,2 25,2 9,3 40,5 16,0
16. 2 1 34,5 32,3 24,6 24,6 29,9 25,7
M — mehed

N — naised

siooni nahtudega haigetega — enamikul neist oli ravi algul Thorni
test negatiivne.

Kui keskmised ladhtevaartused on ule fisioloogilise normi piiri
ning 1—2. pdeval esineb 17-ks erituse tbus, siis 7 —8. paevaks
langeb eritus allapoole lahtevaartusi (4. ja 12. grupp)

Normi ulemisel piiril olevate keskmiste Il&htevaértuste korral
1—2. pdevaks korgenenud eritusnivoo sdilib ka 7.-8. péeval
(5. grupp)

Kui keskmised lahtevéaartused on tunduvalt Gle normi piiride,
siis 17-ks erituse langus, mis on alanud 1—2 pdeval jatkub veelgi
7 —8. paeval (6.ja 13. grupp).

Kui keskmised l&htevdartused on madalamad kui eelmises
rihmas, s. t. Ule fusioloogilise keskmise vO6i (letavad vdhesel
mé&dral fusioloogilise normi piiri, langeb 17-ks eritus 1,—2. péeval,
torakokaustika jargselt 2 haigel isegi alla fusioloogilise normi piiri;
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ja taastub 7 —8. péevaks (7 ja 14. grupp). 8.15. ja 16. grupis,
kus ldhtevaadrtused on véhesel méadral kdrgenenud ule normi,
esineb 1.—2. pdeval kerge 17-ks erituse langus, 7 —8. pdevaks aga
eritus tbuseb, osal jaab allapoole l&htevadrtust, osal saavutab
selle ja osal isegi Uletab. Ainult 15. grupi naistel on lahtevaartus
alla keskmise nivoo, langus saavutab normi alumise piiri, tBus
Uletab 7.—8. pédevaks l&htevaartuse. Viimati uuritud haiged on
véheste intoksikatsioonindhtudega ja enamikul on Thorni test
positiivne.

17-ks erituse dinaamika uurimisel selgub, et dhkrinna rajamisel
vOib uus 17-ks erituse nivoo pisida pikemat aega ja séilidagi sel
tasemel, eriti siis, kui eritus kulgeb normi piirides.

Muutunud 17-ks erituse nivoo vdib taastuda v&i uuesti muutuda
ravi vdi mingi ravimenetluse toimel, nagu néit. teisele poole dhk-
rinna rajamine v8i torakokaustika.

Ohkrinna rajamise jarel ilmuvad ka diureesi muutused, mis
on samasuunalised 17-ks erituse muutusega, kuigi suhet erituse
hulkade vahel ei saa seletada.

Tabel 6

Eosinofiilide arvu muutustest dhkrinna rajamise, rajamiskatse ja
torakokaustika toimel

. Eosinofiilide
Eosino- | 5
Juhtu- fiilide angus ous
Menetlus dearv  arv mm3 Juhtude Juhtude
(keskmine)
arv % arv %
Ohkrinna rajamine 20 70—720 15 264—640 5 43,8— 100
(220) (44,9) (64,6)
Ohkrinna rajamise katse 10 70—720 9 40,0—53,0 1 77,8
(220) (47)
Torakokaustika 15 60—370 15 258—100 -
(183) (62)

Tabelist 6 selgub, et dhkrinna rajamise ja rajamise katse toimel
ei esine eosinofiilide reaktsioonis olulist erinevust, kill aga on
torakokaustika jarel eosinofiilide keskmine langus suurem ja
puudub paradoksaalne reaktsioon.

Enamikul haigetel esines eosinofiilide arvu langusega sama-
aegselt 17-ks erituse t6us ja vastupidi; 6 juhul nimetatud seost ei
tdheldatud.

Parast dhkrinna rajamist esines 15 haigel kerge reaktsioon --
temperatuuri téus kuni 37,5° 10 juhul esines reaktsioon neil
juhtudel, kui 17-ks eritus tdusis, ja 5 juhul siis, kui see langes.
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Torakokaustika jarel esines subfebriilne temperatuur 20 juhul;
13 juhul, kus 17-ks eritus tdusis, ja 7 juhul, kus see langes. Tora-
kokaustika jarel ilmus 2 haigel komplikatsioonina pneumopleuriit
ja 2 haigel hemotooraks, mis allusid luhiajalisele ravile.

Arutelu ja kokkuvote

Uuritud kopsutuberkuloosihaigetel rakendati hiigieenilis-dieeti-
list ravireziimi ja kasutati antibakteriaalseid ravimeid. Vastavalt
ndidustusele rajati 6hkrind ja kopsukollapsit takistavate liidete
kdrvaldamiseks teostati torakokaustika.

Neil haigeil uuriti 6hkrinna rajamise, rajamise katse ja tora-
kokaustika toimet hipofisaar-adrenaalsiisteemi talitlusele.

Uurimistulemustest selgub, et &hkrinna rajamise ja torako-
kaustika toimel muutub oluliselt 17-ketosteroidide eritus lihemaks
voi pikemaks ajaks suuremal osal' uuritutest. Ohkrinna rajamise
toimel 17-ketosteroidide erituses 11,4%-1 juhtudest olulisi nihkeid
ei tdheldatud, tBus ja langus aga esinesid vdrdsel arvul juhtudel
(44,3%) Eelmainitu on kooskdlas N. Kelleri ja R. Haizmanni [7]
ning I. G. Gurjeva [12] andmetega, kes tdheldasid G6hkrinna raja-
mise toimel 17-ketosteroidide erituse tdusu, samuti G. I. Melni-
ku [8] leiuga, kes sel puhul kirjeldas nende langust.

Analoogilisel uurimisel torakokaustika toimel 17-ketosteroidide
eritus tdusis 57%-1 ja langes 43%-1 juhtudest. Kuigi keskmised
17-ketosteroidide erituse tdusud ja langused oluliselt ei erinenud,
viitab téusuga juhtude suurem arv haigete paremale uldseisundile
torakokaustika ajal.

Peale eespool kirjeldatud, 1—2 pédeva péarast dhkrinna rajamist
ja torakokaustikat tekkinud 17-ketosteroidide erituse muutuste
ilmnevad muutused ka hilisemas erituses. Kui pdarast 6hkrinna
rajamist vOi torakokaustikat 1.—2. pdeval esinev tdus jatkub ka
7.—8. péeval, on see neerupealiste koore funktsionaalsete reservide
olemasolu tdendiks. Kuivdrd 17-ketosteroidide eritus on 7 —8.
paevaks langenud, viitab see funktsionaalsete reservide vahene-
misele. Nii on haigetel, kelle 17-ketosteroidide eritus taastub
7.—8. péevaks, Thorni test negatiivne.

Neerupealiste koore kdrgenenud talitlusega haigetel 6hkrinna
rajamise vOi torakokaustika toimel 1.—2. p&eval alanud langus
jatkub ka 7 —8. pdeval. Kui aga ldhtenivoo on madalam v&i neeru-
pealiste koore funktsionaalsed reservid suuremad, tbuseb 17-ketos-
teroidide eritus 7 —8. pdevaks endisele nivoole, moénel juhul isegi
uletab selle.

Kdrged ja madalad valistemperatuurid, operatsioonid, fudsili-
sed pingutused, tugevad emotsioonid, infektsioonid jt. «stressorid»
vallandavad adrenokortikotroopse hormooni kdrgenenud erituse.
Viimane omakorda tdstab neerupealiste koore hormoonide eritust,
mille iseloom ja kestus s6ltuvad vastava stressi intensiivsusest ja
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kestusest. Liiga tugev vOi pikk stress viib neerupealiste koore
valjakurnamisest tingitud alafunktsioonile. Stresside liitumine
vBib anda normaalsest tugevama vastuse vOi kui see on liiga
tugev — funktsiooni languse (Selye [13])

Erutusseisundis olevat kude &rritades saame normaalsest tu-
gevama vastuse, drritades aga Uulierutusseisundis olevat kude,
saame paradoksaalse reaktsiooni (N. J. Vvedenski [14]). Madal
17-ketosteroidide eritus vdib kopsutuberkuloosihaigetel, kui prot-
sess pole ulatuslik ega kauakestev, olla tingitud madalast AKTH
eritusest (K- L. Radenbach [15]) N&ustume eeltooduga, sest dhk-
rinna rajamise voi torakokaustika toimel ilmnev 17-ketosteroidide
erituse kdrgenemine tdendab, et madal eritus pole alati neerupea-
liste koore valjakurnamise tunnuseks. Neerupealiste koore seisun-
diga pideva stressi tingimustes on seletatav ka 17-ketosteroidide
«erituse Ulemdééraselt suur t6us vBi kdrgenenud erituse langus.

Kuna on teada, et eosinofiilide arvu reguleerib glikokortikoi-
dide (11—17-oksisteroidide) peegel veres ja et 20 U AKTH
siistimine p6hjustab eosinofiilsete granulotsiiitide arvu languse
veres (le 50%, siis see nn. Thorni test nditab neerupealiste koore
normaalset talitlust. Nii esineb negatiivset Thorni testi raskema
intoksikatsiooni ja laialdasema protsessiga haigetel kolm korda
rohkem.

Ohkrinna rajamise ja rajamise katse toimel ilmnevad eosino-
fiilide arvu muutused on samuti neerupealiste koore funktsionaalse
seisundi néitajad. Et Ohkrinna rajamise ja rajamise katse toimel
ilmnevatel eosinofiilide arvu muutustel pole olulist vahet, siis
lubab see oletada G6hkrinna rajamise katse puhul emotsionaalse
stressi toimet.

Torakokaustika toimel ilmuv suurem eosinofiilide langus ja
paradoksaalsete reaktsioonide puudumine kdneleb raskemast
traumast ja haigete hupoflisaar-adrenaalsisteemi paremast funkt-
sionaalsest seisundist kui dhkrinna rajamise ajal.

Eosinofiilide arvu muutuse ja 17-ketosteroidide erituse vahel
puudub seos ainult modnel Oksikul juhul, kus on tdendoliselt tege-
mist llhiajalise teisesuunalise 11— 17-oksusteroidide eritusega.

Thorni testide ja dhkrinna rajamise ning torakokaustika jarg-
sete eosinofiilide arvu ja 17-ketosteroidide erituse muutuste vahel
seost ei tdheldatud: ilmselt on nimetatud stressid erineva iseloomu
ja intensiivsusega.

17-ketosteroidide erituse tdus dhkrinna rajamise ja torako-
kaustika toimel viitab hupofiisaar-adrenaalsisteemi funktsionaal-
sete reservide olemasolule, kuid 17-ketosteroidide erituse k&rgene-
mist Ule fusioloogilise piiri, eriti kui see kestab pikemat aega, ei
saa pidada alati kasulikuks reaktsiooniks, sest on teada, et neeru-
pealiste koore huperfunktsioon mdjub soodustavalt tuberkuloosse
protsessi arengule.

Kasulikuks vBime pidada ka neerupealiste koore funktsiooni
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pidurdust, kui 6hkrinna rajamise v@i torakokaustika toimel kdrge-
nenud 17-ketosteroidide eritus normaliseerub. Seda Kkinnitavad
autorid, kes mérgivad neerupealiste koore funktsiooni languse
soodsat moju kopsutuberkuloosi kulule. Nii tdheldasid O. Gsell ja
E. Uehlinger [16] kopsutuberkuloosi healoomulist kulgu morbus
Addisoni haigetel ning W- v Kempen [17] leidis, et langenud
17-ketosteroidide eritusega kopsutuberkuloosihaigetel esineb &age-
nemisi harvem kui normaalse vdi kdrgenenud 17-ketosteroidide eri-
tusega haigetel.

Jareldused

1. Ohkrinna rajamise ja torakokaustika toime muudab kopsu-
tuberkuloosihaigetel hipofusaar-adrenaalsiisteemi talitlust.

2. 17-ketosteroidide erituse muutus kopsutuberkuloosihaigetel
nimetatud protseduuride toimel s@ltub neerupealiste koore talitluse
seisundist. Korge lahtenivoo puhul toimiv arritus viib erituse lan-
gusele ja Uumberpddrdult. Hiljem osal haigetel erituse nihked sive-
nevad, osal sdilitavad saavutatud taseme ja osal haigetel taas-
tuvad.

3. Ohkrinna rajamisest ja rajamise katsest tingitud eosinofiil-
sete granulotsultide nihked perifeerses veres kajastavad neeru-
pealiste koore funktsionaalset seisundit: eosinofiilsete rakkude
arvu langus idle 50% nditab neerupealiste koore intaktsust, kuna
vahene langus vdi isegi tdus viitab neerupealiste koore talitluse
pidurdusele v6i funktsionaalsele puudulikkusele.

4. Eosinofiilsete rakkude langus perifeerses veres torakokaus-
tika toimel viitab glikokortikoidide peegli tdusule veres postope-
ratiivsel perioodil.

5. Negatiivne Thorni test viitab neerupealiste koore talitluse
langusele. Et Thorni testil puudub seos 6hkrinna rajamise, rajamise
katse ja torakokaustika toimel ilmnevate vere eosinofiilsete rak-
kude arvu muutustega, siis v6ib oletada, et neil juhtudel vallandas
reaktsiooni eri iseloomuga stress.
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O BANAHNIN HANOXEHWA MNMHEBMOTOPAKCA
M NMPOBEAEHNA TOPAKOKAYCTUKUW HA ®YHKUWMIKO
KOPbl HAAMOYEYHWMNKOB ¥ BOJIbHbIX
TYBEPKYJIE3SOM JNETKNX

®. flenn n A. Kapycoo
Peswome

Mpu onpegeneHnyn 17-KeTOCTEPOMAOB B CYTOYHON Moye y 60/b-
HbIX Ty6epKyne3omMm Nerkux nonb3oBanucb Metogom LiummepmaHa B
MoAndUKaLMm MunocnaBckoro. 303MHOMUIbHbIE TPaHYNOUUTBLI CYK-
Tanucb B Kamepe bropkepa B pactsope AyHrepa. [Mpu BbINOSIHEHUM
TecTa TopHa 60/IbHbIM BMNPbLICKUBANN BHYTPUMbIWEYHO 20 efuHWUL
afleHOKOPTMKOTPOMHOro ropmMoHa.

BonbHble NO/b30BAINCL TUTMEHO-AUETUYECKUM PEXUMOM Jieve-
HWS, U UM ObII0 Ha3HAYeHO /leyeHue aHTMOaKTepuanbHbIMKM npena-
patamu. HanoxeHue MHEBMOTOpaKkca COBepwanocb Ha 6—34 feHb
NnedyeHusa, B cpefHem 14,5, TopakokKayCTUKy MpOBOAWIN B CpefHeM
Ha 44,5 feHb neyeHuUs.

BnuaHve HanoXeHus MHEBMOTOPaKca M TOPaKOKAYyCTUKU Ha Bbl-
peneHme 17-KeTocTepouaoB B CYTOYHOM MO4Ye MCCNefoBanocb Yy
68 60nbHbIX TY6epKyne3om ferkux (42 My>UuH, 26 >XXEHLULNH).

WccnepoBaHne BAMAHUSA HaNoXeHWs MHEBMOTOpPAaKca Ha Bblfe-
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neHne 17-ketoctepoufos nposogunocb B 70 cnyyasx, peakuus B
11,4% ocTanacb 06e3 M3MEHEHWIA, MOBbLILIEHNE W MOHMXXEHWE Bblje-
NeHna 0TMeyasnocb B paBHbIX cnyyasax (44,3%)

BnvsaHue TOpakoKayCTUKW Ha BblgeneHne 17-KeTocTepoujos
nccnefoBanocb B 42 cnydvaax, MOBblWeHWe BblgeneHUa Habiwo[anoch
B 57%, a noHwmxeHune B 43%.

OTmeyaeTcs, UYTO BAUSAAHWE HaNOXeHUA MNHEeBMOTOpakca W npo
BefleHNs TOPaKOKayCTUKW Ha AWHAMMUKY BblfeneHus 17-KeTocTepoun-
[O0B HAaxoAWTCA B 3aBUCMMOCTM OT WCXOLHOro ypoBHA. [lpu ucxog-
HbIX AAaHHbIX HWXe WNW B npefenax HOPMbl BblgeneHne y 60NbLINH-
cTBa 6O0/IbHbIX MOBbLIWAETCA AUHAMWYECKN, & MPX BbICOKMX UCXOLHbIX
[LaHHbIX BbljefleHNe AMHAMUYECKU MOHUXKaeTcs.

Mpob6a TopHa npoBoAunacsk B 45 cnydaax, u3 Hux 20 npob oka-
3aMcb NaToNOrNYecKUMN.

BanaHne HanoXeHusa MHeBMOTOpPAKCa Ha M3MEHEHUWe Ko/nyecTsa
303UHOMUBbHBIX FPaHYNOLUTOB KPOBU uccnegosanocb B 20 cnyuasx,
NOHMXXeHne ux otmeyanocb B 15 cnyyaax, B cpegHem 44,9%.

BnvaHve TOpakoKayCTUKU Ha WU3MEHEHWe KO/MMYecTBa 303UHO-
(hMNbHBLIX TPaHYyNoOUMTOB KPOBWM uccnegosanocb B 15 caydasax, no-
HUWXKEeHNEe X Habnwganock B cpegHeM B 62%.

Mpn BAUAHWUW HANOXEHWS NHEBMOTOpPAKCa W NpPOBeLeHMA Topr-
KOKayCTUKWN pasnuyuii B BblgeneHuax 17-KeTOCTEPOULOB Y MYXUUH
N XXEHLWWH He OTMEYeHo.

BbiBObI

1 BnuAHUEM HanoXeHus MHEBMOTOpPaKca W TOPAKOKayCTUKM
n3MeHAeTcs (YHKLMA runopmnsapHo-ajpeHanbHOW CUCTEMBI.

2. BnuaHMeM Ha3BaHHbIX npouefyp Y 60abHbIX Tyb6epKyne3om
Nerkmx W3MeHeHue BblgeneHnin 17-KeTOCTEPOUAOB HaxoguTcs B 3a-
BUCMMOCTU OT COCTOSAHMA (YHKLMU KOPbl HaAMOYEYHWUKOB; [EWCT-
BYlOLLee pasfpaKeHue MNpy BbICOKOM COCTOAHUM WMCXOLHOTO YPOBHS
NPUBOAUT BbifeNeHNe K MOHWXEHUID W HaobopoT; MO34Hee Yy 4acTu
60NMbHbIX CABUTM BbIAENEHUSA YrybAsalTCAa, y 4acTM M3 HMX COXpa-
HAeTCA AOCTUTHYTbIA YPOBEHb W y 4YacTM 6ONbHLIX HabnpaeTcs
BOCCTaHOB/IEHNE YPOBHHI.

3. BavgHmem HanoXeHuWs MHEBMOTOpPakca W TOAbKO MPOKO/OM
Urnoin CcABUrM  303UHOGUNBbHBLIX TPaHYNOLMTOB KPOBWM OTpaxawT
(hYHKUMOHAaNbHOEe COCTOSHWE KOpbl HaAMOYEeYHWKOB: He3HAUYUTelb-
HOe MOHMXXEHWEe 303MHOMUbHBIX KNEeTOK KPOBU WMAU [aXe WX MOBbl-
LeHMe YKasblBaeT Ha TOPMOXEHWe (YHKLUW KOpbl HAAMNOYEYHWUKOB
MM Ha DYHKUMOHAaNbHYI HEJOCTaTOYHOCTb €e.

4. Mop BAUSHMEM TOPaKOKAYCTUKW MOHWKEHNE 303MHODUb-
HbIX KNeTOK KPOBW W OTCYTCTBME MaTO/NIOrMYEeCKOW peakLun yKasbl-
BaeT Ha MOBbILIEHWE YPOBHA FMIOKOKOPTUKOWLOB KPOBW B nocneone-
PaLVOHHbIA Nepuog.

5. Hanuuue nartosiormyeckoro Ttecta ToOpHa yKa3biBaeT Ha Mo-
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HUKEHME (YHKLUM KOPbl HAAMOYEUYHWKOB, MBO OTCYTCTBYET CBf3b
MEXAY W3MEHEHMSMU KO/MYecTBa 303WHO(MIOB KPOBM MOCAe Hano-
XeHUs MHeBMOTOpakca, MPoKona WKMo U TopakoKayCcTWKW, NO3To-
My MOXHO NpPeAnofioXuTb, YTO peakuus B 3TUX cnyyasx Gblina Bbl-
3BaHa CTPeccoM 0C060ro xapakTepa.

EFFECT OF ESTABLISHMENT OF PNEUMOTHORAX AND
THORACOCAUTERY ON FUNCTION OF ADRENAL GLAND
IN TUBERCULOUS PATIENTS

F Lepp and J. Karusoo

Suminary

The amount of 17-ketosteroids in the daily quantity of urine
of tuberculous patients was determined according to Miloslavsky’s
modification of the Zimmermann reaction. The number of eosino-
phils was counted in the Birker’s chamber. Besides dietic-hygienic
treatment, the patients were treated with antimicrobial drugs.

The effect of the establishment of pneumothorax and thoraco-
cautery on the excretion of 17-ketosteroids in the daily urine was
examined in 68 cases (42 males and 26 females).

The effect of the establishment of pneumothorax on the excre-
tion of 17-ketosferoids was studied in 70 cases. In 11. 4 per cent
of the cases no reaction was observed, whereas the number of
cases where the excretion increased and decreased was equal
(44. 3 per cent)

The influence of thoracocautery on the excretion of 17-keto-
steroids was examined in 42 cases. An increase was observed in
57 and a decrease in 43 per cent of the cases.

Thorn tests were carried out in 45 cases of which 20 cases
proved to be pathological.

The effect of the establishment of pneumothorax on the number
of eosinophils was studied in 20 cases. The average decrease of
44.9 per cent was- observed in 15 cases.

The effect of thoracocautery on the changes in the number of
eosinophils was investigated in 15 cases. The average decrease
observed was 62 per cent.

No differences were observed comparing the effect of the
establishment of pneumothorax and thoracocautery on the excre-
tion of 17-ketosteroids in male and female patients.

Conclusions

1 The establishment of pneumothorax and thoracocautery may
influence the function of the pituitary-adrenal system.
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2. The changes in the excretion of 17-ketosteroids in tuber-
culous patients depend on the condition of the functional activity
of the adrenal gland. In case of a high initial level the irritation
tends to reduce the excretion and vice versa, later on the changes
in the excretion may either become more pronounced, or the excre-
tion may retain the level reached, or return to normal.

3. The establishment of pneumothorax and an attempt to
establish it do not differ much in their effect, both reflecting the
functional condition of the adrenal gland: a slight decrease, or
even an increase, in the number of eosinophils reveals either an
inhibition of the function of the adrenal gland or its functional
insufficiency.

4. Under the influence of thoracocautery a decrease in the
number of eosinophils and an absence of pathological reaction
show an increase in the quantity of glycocorticoids in the blood
of post-operative patients.

5. A negative Thorn test indicates a functional insufficiency
of the adrenal gland and, as there is no correlation between the
changes in the number of eosinophils after the establishment or
attempt to establish pneumothorax and thoracocautery, refers to a
special kind of stress.
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KESKNARVISUSTEEMI INDIVIDUAALSE REAKTIIVSUSE
OSATAHTSUSEST EKSPERIMENTAALSE HUPERTOONIA
TEKKEMEHHANISMIDES

M. Kull ja R. Looga
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise fisioloogia kateeder

Uks kdige sagedamini esinevaid vereringe hdireid, millega
tegeleb kaasaja Kkliinik, on kahtlematult hupertoonia, nii hiper-
tooniatdbi kui ka sumptomaatilise hipertoonia mitmesugused vor-
mid. Seepdrast on hupertoonia tekkemehhanismide uurimisel era-
kordselt suur tdhtsus. Kuigi nbukogude teadlane akadeemik
G. F Lang [13] t6estas juba 1948. a. hiipertooniatéve kortikovistse-
raalse iseloomu, on veel tdnapédevani suur hulk selle haiguse
konkreetseid mehhanisme ja kisimusi selgitamata.

Kéesoleva t60 eesmaérgiks oli uurida eksperimentaalselt kesk-
narvisisteemi individuaalse reaktiivsuse resp. narvisiusteemi tiu-
pide osatdhtsust hipertoonia tekkemehhanismides. Kirjanduse
andmed selle kisimuse kohta on vaga vahesed ja sealjuures veel
lahkuminevad. Nii leidis L. B. Gakkel [4], et rdhuv enamik hiper-
tooniatdbe pddevatest haigetest kuulub ndrka narvisisteemi tudpi.

Ent V V Jakovleva ja B. |. StoZarovi [19] jargi on vahemalt
50%-1 hipertooniatdve haigetest tugev néarvisisteemi tiup. Aka-
deemik A. I. Nesterovi [15] andmetel leidsid tema kaastdodlised

N. A. Glagoljeva ja T. F Tregubenkova, et uuritud 75-st hiper-
tooniatdve haigest kuulusid 22 ndrka, 53 aga tugevasse nérvi-
susteemi tlupi (sangviinikuid 35, koleerikuid 15, flegmaatikuid 3)
Nii G. F Lang kui ka A. I. Nesterov leiavad, et tulemuste selline
vasturaakivus voib olla tingitud néarvisisteemi tupoloogiliste oma-
duste muutumisest haiguse jooksul. Et narvisusteemi tllpe ini-
mestel enne haigestumist praktiliselt poie véimalik maéarata, siis
tekib kahtlus, kuivdrd uuritavat kisimust on dldse vdimalik
lahendada kliiniliste andmete péhjal. Hoopis rohkem vdimalusi
pakub eksperimentaalne meetod. Kuid kahjuks ka selliseid and-
meid on &armiselt vahe. Meil 6nnestus leida vaid M. M. Gurevitsi
[6] t66, mis kasitleb kdnesolevat kisimust. Autor uuris 6 koeral,
kes kuulusid erinevatesse néarvislsteemi tulpidesse, hupertoonia
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teket® eksperimentaalse neuroosi tagajarjel. Tulemusena leidis ta*
et koige ilmsemad verer6hu muutused tekkisid nérga narvisis-
teemi tulbiga loomadel, kuna tugeva tiubi puhul olid need vaike-
sed vdi puudusid téiesti. Tuleb markida, et autori poolt kasutatud
metoodikaga esilekutsutud hupertoonia oli tldse k&ikidel looma-
del killalt ndérk ja luhiajaline.

Pidades silmas koiki eespool toodud andmeid, otsustasime
uurida klsimust sistemaatiliselt suuremal arvul loomadel, raken-
dades sealjuures efektiivsemat eksperimentaalse hipertoonia
metoodikat.

Metoodika

Katsed viidi labi 30 valgel rotil kaaluga 200—300 g. Katse-
loomade individuaalse reaktiivsuse valjaselgitamiseks rakendati
I. P Pavlovi laboratooriumis N. P. Studentsovi poolt kasutusele
vOetud meetodit (J. A. Vassiljev [2]). Rotid paigutati (Uhekaupa
suurde plekkvanni, mis kaeti klaasplaadiga ja mille seintele oli
kinnitatud 2 tugevako®lalist elektrikdlistit. Viimaste sisselilita-
misel 2 minutiks reageerisid loomad erinevalt: «helitundetud»
rotid jaid tugeva helilise arrituse toimimisel rahulikuks, ilmus
vaid mdddukas orienteerumisreaktsioon (0); 2) «helitundlikel»
rottidel ilmnes arrituse toimimisel tormiline motoorne reaktsioon,
paaniline jooksmine mddda plekkvanni. Motoorse reaktsiooni
tugevuse jargi jaotati need loomad veel alariihmaaesse: a) paani-
line jooks on kahefaasiline — algul jooks, siis rahunemine 10—20
sekundiks, millele jargneb uuesti jooks (+); b) sama, mis eelmi-
ses alariihmas, ent 2. faasis laheb jooks lle epilektilisteks kram-
pideks (+ +); c) epileptilised krambid tekivad juba 1 faasis
(+ + +). Samasuguseid reaktsioonitilipe on Kkirjeldanud ka
L. V Krusinski, L. P PuSkarskaja ja L. N. Molodkina [11] jt. Vas-
tavalt J. B. Pavlova [16] uuringutele kuuluvad «helitundlikud»
rotid ka norka, inertse liikuvusega néarvisusteemi tuupi.

Eksperimentaalse hiipertoonia esilekutsumiseks katseloomadel
kasutati A. H. Kogani [8] poolt Il&bito6tatud metoodikat, mille
pohiliseks tingimuseks on iSeemilise seisundi tekitamine uhes
neerus koos teise neeru jadrgneva operatiivse eemaldamisega.
Neeru iSeemia kutsub autor esile kompressiooniga organile vii-
mase Omblemise teel tihedalt tsellofaanpaberisse. Meie oma kat-
setes kasutasime tsellofaanpaberi asemel tavalist marlit. Kaks
nadalat hiljem eemaldatakse teine neer, mille jarel hakkab vélja
kujunema tugev ja pusiv hipertoonia.

Vererdhku maéarati kaudsel teel roti saba arterites I. S. Kan-
fori [7] poolt kirjeldatud pletismomeetrilise meetodiga. Vererdhku
mooddeti koikidel katseloomadel normaalses seisundis, otsekohe
parast esmakordse tugeva helilise arrituse toime 16ppu, kolman-
dal pédeval péarast neeru eemaldamist ja edasi slUstemaatiliselt Uhe
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kuu jooksul iga 7 paeva tagant. Katsetulemuste arvuline materjal
tootati 1&abi variatsioonistatistiliselt.

Katsetulemused ja arutelu

Katseloomade vererdhu ja helilisest Aarritusest pdhjustatud
motoorse reaktsiooni iseloomustus nii enne kui ka péarast nefro-
geense hipertoonia esilekutsumist on toodud tabelites 1 ja 2

Selgub, et vererdhu normaalsed véartused rottide sabaarteris
kdiguvad poéhiliselt 100—120 mm Hg vahel. Need tulemused
langevad taielikult kokku teiste autorite andmetega, kes on seda
kisimust uurinud (I. S. Kanfor [7], A. H. Kogan [9], T. L. Jan-
kovskaja [20] jt.)

Toimides tugeva helilise &rritusega 30-le normaalsele katse-
loomale, ilmnes, et 12 neist kuulusid «helitundetute», 18 aga
«helitundlike» rilhma. Torkab silma, et esimeses rilhmas on ena-
muses isased, teises rihmas aga emased loomad.

Vererbhu mddtmised normaalsetel loomadel otsekohe pérast
helilise toime I6ppemist nditasid, et «helitundetute» rihmas olulisi
erinevusi normaalsetest vaartustest ei esinenud, kull aga «heli-
tundlike» rihmas, kus sedastati margatavaid nihkeid (keskmiselt
20—40 mm Hg) nii tbusu kui ka languse suunas. Need muutused
moodusid aga suhteliselt kiiresti tavaliselt 10— 15 min., harvem
1—2 tunni jooksul. See tulemus néitab, et tugev heliline &rritus
pohjustab «helitundlikel» loomadel tunduvaid haireid'mitte lksnes
somaatilises, vaid ka vegetatiivses regulatsioonis. Seepéarast uuri-
sime edaspidi helilise arrituse toimet vaid pikemate ajavahemike
tagant ja ainult parast seda, kui eelnevalt olid juba maéaratud
vererdhu vaartused.

Ka H. S. Medoff ja A. M. Bongiovanni [21] on varem tadhelda-
nud, et tugeva helilise arrituse jarel tekivad «helitundlikel»
rottidel vererdhu muutused. Ent nende autorite jargi vererdhk
nendes tingimustes ainult tduseb ja seegi esineb vaid vanadel
loomadel pérast &rrituse korduvat rakendamist. Raske on seletada
nimetatud autorite ja meie andmete vaheliste lahkuminekute p6h-
jusi. Arvatavasti on siin tegemist mingisuguste metoodiliste eri-
nevustega. Kuid kahtlemata osutavad ka nende autorite andmed
vegetatiivsetele héiretele, mis tekivad «helitundlikel» rottidel
tugeva helilise &rrituse toimel. A. M. Monajenkovi [14] jargi vdi-
vad vegetatiivse regulatsiooni mitmesugused haired tugeva heli-
lise arrituse toimel tekkida ka «helitundetutel» rottidel.

Kdnesolevaid vegetatiivseid haireid ei saa lahus vaadelda koér-
gema narvitalitluse hairetest, mille tekkimist' rottidel tugeva
helilise arrituse toimel on tdheldanud paljud autorid (Z. Servit [18].
A. M. Monajenkov [14], J. B. Pavlova [16], A. F Semiohhina [17],
V M. Vassiljeva [3],Wan Bin [1] jt.). Kdrgema nérvitalitluse sel-
lised héired on eriti tugevalt véalja kujunenud «helitundlikel» loo-
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madel, ndrgemalt aga «helitundetuil» Samuti pisivad need hai-
red «helitundlikel» rottidel kauem, olles sageli sedastatavad veel
Uhe kuu moddumisel. «Helitundetutel» loomadel taastub nor-
maalne kdrgem narvitalitlus margatavalt kiiremini, sageli juba

helitundetud | vererohk————— N\dHudlikur*
rotid *» U * motoorne - — m— ~ rotid
reoktsiooo

Vererbhu ja heliarritusest pShjustatud mo-

toorse reaktsiooni muutused nefrogeense hiper-

toonia puhul «helitundlikel» ja «helitundetuil»
rottidel.

Muutused on véljendatud protsentides lah-
tevadrtuste suhtes tabelite 1 ja 2 keskmiste
andmete po6hjal. Motoorse reaktsiooni intensiiv-
sus on loetud 100%-liseks, kui koikidel antud
grupi  loomadel esineb tugeva helidrrituse
puhul 3. astme motoorne reaktsioon (+ + +)-

moéne pédeva jooksul pérast tugeva helilise Aarrituse toimet
A. M. Monajenkov [14], J. B. Pavlova [16], Wan Bin [1]).

Pidades silmas k&iki eespool toodud andmeid, vdiks juba
a priori vaita, et ka eksperimentaalne hlipertoonia peaks kulgema
«helitundetuil» ja «helitundlikel» rottidel erinevalt. Tdepoolest,
meie uuringud Kinnitasid seda oletust tiaiel méaéaral (vt. joonis,

tabelid 1ja 2).
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Jrk.

nr.

REBoowNourwNp

Tabel 1

Verer6hu (RR) ja helidrritusest p6hjustatud motoorse reaktsiooni (R) muutustest
nefrogeense hipertoonia puhul «helitundetutel» rottidel

ugu:

Katse- isane

looma

nr. :mane

WOUIN

10

16
17
20

—_— - m=--—-m === -

22

Enne hipertoonia tekitamist

RR mm Hg

M= 117

6=t 102

th—=+3,0

[eNeoloNoloNoNoNeoloNoNoNo)

RR mm Hg
parast R

114
116

136
114
136
102
114
124
122
128
104

3. péev

RR mm Hg RR mm Hg

110

M=188

6=%+8,3
m—+*2,5

t= 0,205
P<0,5

M= 120
0= +9,1
m=+3,4

*=

P<0,5

Péarast hipertoonia tekitamist

113
114
135
135
110
122
120
116

120
*

*

ototttoo

o

M arkus§ed: mark * tuhistab katselooma véljalangemist uuringuist surma tdttu.

17. paev 24. paev
RR mm Hg R RR mm 1lg] R
120 + 150 + +
117 + 165 + +
190 + + 230 + + +
210 + + + 228 ++ f
216 + + +
120 + + 138 + +
174 + +
*
130 + + 210 + + +
M=160 M=189
0=+16,l 6= +36,9
th= 5,7 m= *x 154
/=1,03 t= 4,601
P<02 P<0,001



Jrk.

nr.
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BNb

Vererdhu (RR) ja heliarritusest pdhjustatud motoorse reaktsiooni

nefrogeense hipertoonia' puhul «helitundlikel» rottidel

Enne hiipertoonia esilekutsumist

. Sugu:
Rnort' | — isane
E — emane RR mm Hg
3 E 113
4 E 110
7 E 112
9 | 99
n E 124
12 E 119
14 | 98
15 E 115
18 1 120
19 E 128
23 | 111
24 E 118
25 E 89
26 E 117
27 E 101
28 E 123
29 E 110
30 E 116
A= 113
6=+ 101
m= +24
Méarkused: mark * tahistab

RR mm Hg RR mm Hg

RR mm Hg 3..paev
R parast R
*
+ 180
+ + - 91 225
+ 90 179
+ + 82 182
+ + 92 203
+ + 117 202
+ 68 202
+ 90 192
+ + 96 175
+ 98 182
+ 175 185
+ + 150 205
+ 136 202
+ + + 129 .
+ 145 .
+ + 155 .
+ + 116 .
+ + 86
Af= 194
G= *+146
m=*13
i—10,8
P<000L

(R) muutused

Tabel 2

Parast hipertoonia esilekutsumist

10. paev

233
212
*

215
236
195
213
226

Af= 219
a= *+ 142
m= +5,3

p<(6o1

katselooma valjalangemist surma tdttu.

R

+ + +
+ + +

+ + +
+ + +

+ + +
+ + +

17. paev
RRmmHg]| R
*
132 + + +
205
+ + +
198
219 + + +
. + + +
M = 188
0= *38,7
th—=+ 194
/= 3,86
P < 0,001

24. paev

RR mm Hg R

191 + -+

204 + + +
142 + -H-

Al=179
a= *32,5
m==% 180
/= 3,59

P < 0,001



«Helitundetuil» loomadel esimese 10 pdeva jooksul péarast
nefrogeense hipertoonia esilekutsumist vererdhu muutusi nor-
maalsete vaartustega vorreldes praktiliselt ei esinenud. Ainult
thel rotil (nr. 5) tdheldati selle aja jooksul vererbhu mdoningat
tdusu. Parast 10— 13. pdeva hakkas enamikul juhtudel vererdhk
tbusma ja saavutas 24.-27 paevaks koérged vaartused
(220—230 mm Hg). Koos vererbhu muutustega tekkisid muutu-
sed ka katseloomade «h”litundlikkuses». Kui enne eksperimen-
taalse hupertoonia esilekutsumist Ukski anallusitava grupi loo-
madest ei reageerinud motoorselt tugeva helilise arrituse toimele,
siis 10. paeval parast hiipertoonia tekitamist, mil kontrolliti esma-
kordselt uuesti loomade «helitundlikkust», ilmnes 4 rotil (nr. 5,
6, 8, 13) juba 1 astme metoorne reaktsioon. On oluline markida,
et ainult thel rotil (nr. 5) taheldati samal ajal ka mdningast
vererbhu téusu. Ulejaanutel piisis vererbhk aga normi pirides.
17. paeval, mil kontrolliti uuesti «helitundlikkust», selgus, et juba
koikidel katseloomadel esines erineva tugevusega motoorne
reaktsioon helilisele &rritusele. Ent vaatamata sellele pusis 3 rotil
(nr. 1, 2, 10) vererdhk ikkagi veel normi piirides. Alles 24. paeval
sedastati koikidel loomadel tugevat hipertooniat. Motoorne
reaktsioon helilisele &rritusele oli samuti veelgi tugevnenud. |

Siit jareldub, et eksperimentaalse hilpertoonia puhul tgkib
rottidel algul «helitundlikkuse» tBus ja alles siis jargneb vere-
rohu tous.

Hoopis teisiti kulges hupertoonia «helitundlike» rottide ruh-
mas. Juba esimese kolme pdeva jooksul parast nefrogeense hiiper-
toonia esilekutsumist taheldati kdikidel katseloomadel véga
tugevat vererdhu tdusu, mis 10. padevaks saavutas veelgi korge-
mad vaartused. Edasi nditasid vererbhu keskmised andmed
mdningast langust, mis on tingitud eelkdige sellest, et eriti tugeva
hipertoo.niaga loomad hukkusid suhteliselt Kkiiresti. Ka «heli-
tundlike» grupis tbusis paralleelselt vererdhuga loomade «heli-
tundlrkkuse» aste. Alates 10. katsepdevast ilmnes kdikidel rottidel
(valja arvatud nr. 23) 3. astme motoorne reaktsioon, s. 0. epilep-
tilised krambid, mis vallandusid kohe &rrituse toime alates.

Vorreldes katseloomade suremust hipertoonia véljakujune-
mise ajal mdlemas grupis, selgub, et «helitundlike» ruhmas on
see margatavalt suurem kui «helitundetuil» (vt. tabelid 1 ja 2)-

Saadud tulemuste po6hjal on ilmne, et «helitundlikel» resp.
ndrga ja inertse ndarvisisteemiga loomadel tekib hiupertoonia
maéargatavalt kiiremini ja areneb tugevamalt véalja kui «helitunde-
tute» rohmas, kuhu kuuluvad eeskatt tugeva narvisisteemiga
loomad.

Eespool toodud eksperimentaalsed andmed Ilubavad lahemalt
selgitada ka mdningaid teisi nefrogeense hiipertoonia mehhanisme.
L. V KruSinski ja tema kaastddlised [10, 11, 17] on tBestanud, et
rottide erinev motoorne reaktsioon tugevale helilisele &rritusele
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oleneb eeskatt erutus- ja pidurdusprotsesside vahekordadest pea-
aju koores. Rottide «helitundlikkus» on seda suurem, mida nor-
gem on aktiivne, tingitud pidurdusprotsess, ja vastupidi. Killalt
tugeva tingitud pidurduse olemasolul motoorne reaktsioon helili-
sele arritusele puudub téiesti («helitundetute» grupp). Rakenda-
des neid andmeid meie Kkatsetulemuste seletamiseks, ilmneb, et
nefrogeense hipertoonia véljaarenemisel ndrgeneb samal ajal
pidevalt aktiivne, tingitud pidurdusprotsess peaaju koores, mis
véljendub katseloomade «helitundlikkuse» tdusus. Seega pole vGi-
malik seletada nefrogeense hilipertoonia mehhanisme tksnes humo-
raalsete faktorite (reniin) toimega veresoontesse, nagu seda mit-
mel pool, eriti aga vélismaal, tavatsetakse teha, vaid kahtlemata
omavad siin tédhtsust ka reflektoorse regulatsiooni haired. Viima-
sel ajal on sellele asjaolule juhtinud tahelepanu ka N. N. Gorev [5]
oma kaastdolistega. Ent kui nimetatud autori arvates arenevad
neurogeense regulatsiooni haired sekundaarselt vererdhu tdusu
tagajarjel, siis nditavad meie katsetulemused vastupidist: nefro-
geense hiipertoonia puhul tekivad kdigepealt neurogeense regulat-
siooni héired ja alles siis, sekundaarselt, tekib vererdhu tdus. Sel-
lele viitab asjaolu, et kdigepealt tduseb katseloomade «helitund-
likkus» ja alles hiljem hakkab tdusma vererdhk. Seega selgub, et
nagu hupertooniatdve nii ka nefrogeense hiupertoonia (ja tdendo-
liselt ka koigi teiste sumptomaatilise hiupertoonia vormide)
puhul on pusiva kdrgenenud vererbhu valjakujunemise pohiliseks
eelduseks tunduvad héired kérgemas néarvitalitluses. Nii nagu
hipertooniatdve patogeneesis nii omab ka siin olulist téhtsust
tingitud pidurduse ndrgenemine. Erinevus seisneb vaid selles, et
hupertooniatéve puhul kutsuvad tingitud pidurduse ndrgenemise
esile eeskatt vilised, nefrogeense hiipertoonia korral aga sisemi-
sed patogeensed faktorid. Edasi jargneb, et hipertoonia tekkimise
kiirus ja tugevus olenevad otseselt organismi tingitud pidurduse
iseloomust. Tugeva tingitud pidurdusprotsessi puhul, nagu see
niditeks esineb «helitundetutel» rottidel, areneb hiipertoonia aeg-
laselt ja kujuneb valja nérgalt. Vastupidi, nérga tingitud pidur-
dusprotsessi puhul tekib hipertoonia Kkiiresti ja vererbhk saavu-
tab korgeid vaartusi («helitundlikud» loomad). Seepérast on poh-
just arvata, et organismi kaitse- ja kompensatoorsetes mehha-
nismides, mis on suunatud hipertooniat tekitavate faktorite toime
vastu, omab erakordselt suurt tahtsust tingitud pidurdusprotsessi
iseloom. See viib omakorda mottele, et hilpertoonia teraapias
tuleks peale tavaliste ravivotete tahelepanu osutada ka tingitud
pidurduse tugevdamisele. Nagu Uuldiselt on teada, omavad sellist
toimet broomi soolad. Meie esialgsed eksperimentaalsed téhele-
panekud nimetatud kidsimuses kinnitavad taiel maaral seda
arvamust.*

* Vastavad andmed avaldatakse eri artiklina.
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Edasi selgub meie katsetulemustest, et hipertoonia valjakuju-
nemise kaigus tekib tdendoliselt ka nérvisisteemi tilupide muu-
tumine. Sellele osutab asjaolu, et hiupertoonia jooksul tdusis koiki-
del katseloomadel «helitundlikkus». «Helitundlikeks» muutusid
isegi need katseloomad, kellel normaalselt ei esinenud tugevale
helilisele arritusele mittemingisugust motoorset reaktsiooni. Nagu
juba eespool margitud, kuuluvad «helitundlikud» loomad J"B.
Pavlova [16] jargi ndrka ja inertsesse narvisisteemi tuipi, kuna
«helitundetud» on eeskatt tugeva narviststeemi talbi mitmesu-
guste vormide esindajad. Seega raagivad need meie eksperimen-
taalsed andmed G. F Langi ja A. |. Nesterovi oletuse poolt, et
narvisisteemi tlldp muutub hipertooniatdve jooksul. Kiliinilisel
materjalil on narvisiisteemi tilbi osatdhtsuse selgitamine hiiper-
tooniasse haigestumise suhtes raskendatud, sest pole vdimalik
tagantjarele selgitada, milline oli haige narvisiisteemi tilUp enne
haigestumist. Et kdnesolev kisimus omab erakordselt suurt téht-
sust, siis on vajalik selle siistemaatiline ja Uksikasjaline edas-
pidine uurimine.

Jareldused

1 Rottidel, kes vastavad tugevale helilisele arritusele tormi-
lise motoorse reaktsiooniga («helitundlikud»; noérk ja inertne
narvisiusteemi tuip), tekib eksperimentaalne nefrogeenne hiper-
toonia tunduvalt kiiremini ja tugevamal kujul, kusjuures ka sure-
mus sellesse haigusse on neil suurem kui rottidel, kes ei reageeri
motoorselt tugevale helilisele arritusele («helitundetud»; eeskatt
tugev narvisusteemi tuup)

2. Nagu hupertooniatéve nii ka nefrogeense hipertoonia tek-
kimine on seotud kdrgema néarvitalitluse hairetega, mis seisnevad
eeskatt tingitud pidurdusprotsessi ndrgenemises.

3. Peaaju koore tingitud pidurduse iseloom omab olulist
tahtsust nefrogeense hiipertoonia arengu isedrasustele.

4. Nagu hipertooniatdve nii ka nefrogeense hiipertoonia
puhul tekivad algul koérgema nérvitalitluse héired ja alles siis
vererghu tous.

5. Hipertoonia arengu jooksul muutub haigestunud orga-
nismi narvisisteemi tuidp, mistdttu viimase osatédhtsuse selgita-
mine hipertoonia tekkemehhanismides Kkliinilisel materjalil on
raskendatud.
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@) POMN UHAUBUAYANBbHOW PEAKTUBHOCTM

LEHTPA/IbHOM HEPBHOW CUCTEMblI B MEXAHW3MAX

BO3SHMKHOBEHUA 3KCMEPUMEHTA/NbLHOW
FTMMMNOEPTOHNA

M. Kynne wu P. Jloora

Pe3tome

ABTOpPbl YCTaHOBW/IN, 4YTO Y KpbIC, pearvpyrolinx Ha CU/bHoe

3BYKOBOE pasfpakeHue OYypHOIA MOTOPHOM peakumeii («3BYKOYYB-
CTBUTESIbHbIE», CMabblii N NHEPTHBILA TUM HEPBHOIA CUCTEMbI), 3Kcne-
pUMEHTa/IbHaA HegporeHHass TUNEePTOHMUS BO3HUKAeT 3HauuTesIbHO
O6bicTpee N B 6o0siee BbIPKEHHOMA (opmMe, YeM Yy KpbIC, He pearu-
PYHOLLIMX MOTOPHO Ha CW/IbHOE 3BYKOBOE pa3gpakeHue («3BYKOHe-
YyBCTBUTE/IbHbIE», B MEPBY o4yepedb CWIbHBLIA TUM HEPBHOA CUCTE-
Mbl). MPUYEM W CMEPTHOCTb OT 3TOMA 60/1€3HM cpean 3TUX XXUBOT-
HbIX 60/1bLUE.

Takoe pas3sinyHoe TeyeHue 60/1€3HN 00YC/IOB/IEHO TeM, YTO MpPo-

LLlecC YC/TIOBHOrOo TOPMOXEHWUSI B KOpe [FOS/IOBHOFO Mo3ra Yy «3BYKO-
YYBCTBUTE/IbHbIX» KPbIC 3HAYNTESILHO criabee, Y.eM Yy «3BYKOHEYYBCT-
BUTE/bHbIX». TakK KakK Mpu HepporeHHoiA runepToHMM, KaK MoKa-



3bIBalOT aBTOPbl, CHa4yasla BO3HMKaeT ocslabsieHne YC/I0BHOro TOop-
MOXEHWs, KOTOpoe Mo AOCTWDKEHUM M3BECTHOro YPOBHS [OaeT OCHOBY
07151 YC/I0BMIA MOBbIWEHWS KPOBSIHOTO OaBfIEHUs, TO Y «3BYKOUYBCT-
BUTE/bHBIX» XXUBOTHbIX 3TW YC/10BUA BO3HMKAOT ropasfo 6GbicTpee
M Nerye, YemM y «3BYKOHEeUYBCTBUTE/bHbIX». ABTOPblI HaxoAsdT Takxke,
YTo B TeueHne 60/1e3HU TUMEPTOHUN TUM HEPBHOUA CUCTEMBbI 3a60/1€B-
lero opraHM3Ma MW3MEHSIeTCsl, BC/IeACTBME 4Yero BbISCHEHME Ha oc-
HOBE KJ/IMHUYECKUX MaTepUasioB posiu ero B MexaHW3Max BO3HUK-
HOBEHUS TUMEPTOHUN ABJISIETCH 3aTPYAHUTESTbHBIM.

ROLE OF INDIVIDUAL REACTIVITY OF CENTRAL NERVOUS
SYSTEM IN THE PATHOGENESIS OF EXPERIMENTAL
HYPERTENSION

M. Kull and R. Looga
Summary

The authors have found that rats which respond to intensive
audiogenic stimulation with a violent motional reaction («sound
sensitive»; weak and inert type of nervous system), are conside-
rably much more rapidly subject to experimental nefrogenic hyper-
tension than rats which do not react to intensive sound («sound
non-sensitive»; primarily the strong type of nervous system) This
different course of the.disease is caused by the fact that the
«sound sensitive» rats have a considerably weaker internal
inhibitory process than «sound non-sensitive» animals.

i Whereas the basis for nefrogenic hypertension is the exhaustion
of the internal inhibitory process, the disease develops in the
«sound sensitive» rats more rapidly and easily than in «sound
non-sensitive» ones. During the course of hypertension, the type of
nervous system changes. Consequently, researches into the roie
of the type of nervous system in the pathogenesis of hypertension
are rendered difficult in clinical cases.



EKSPERIMENTAALSE TUBERKULOOSI RAVIST
ISONIKOTINOUULHUDRASOONIDEGA

H. Jaakmees

Mikrobioloogia kateeder

Tuberkuloosi ravis kasutatakse laialdaselt mitmesuguseid
kemoterapeutilisi preparaate. 1952. a. vdeti kasutusele isoniko-
tiinhappe hidrasiid ehk isoniasiid, millel on tugev tuberkulostaa-
tiline toime in vitro ja mis annab haid tulemusi tuberkuloosihaigete
ravis. Isoniasiid on aga toksiline juba vdikestes “nnustes. Selle
tottu plltakse leida isoniasiidi derivaatide — isonikotinouil-
hiudrasoonide hulgast uusi preparaate, mis oleksid madalama
toksilisusega, kuid mille kemoterapeutiline aktiivsus oleks vahe-
malt virdne isoniasiidi omaga.

Ka Eesti Pdéllumajanduse Akadeemias on silnteesitud rida
Uhendeid (Siim, Tigane ja Utsal [1]), mille kasutatavus tuber-
kuloosi ravis vajab eelnevat laboratoorset uurimist.

Kemoterapeutilise aktiivsuse hindamiseks maaratakse uurita-
vatel Uhenditel kdigepealt tuberkulostaatiline toime in vitro ja
tugeva bakteriostaatilise toimega preparaatidel maaratakse jarg-
nevalt toksilisus ja raviefektiivsus eksperimentaalse tuberku-
loosi puhul.

Raviefektiivsuse maaramine in vivo on killaltki keerukas ja
aegandudev Ulesanne, sest tuberkuloosne protsess katselooma
organismis areneb pikkamoééda. Preparaadi ravitoime maéaaramisel
on vaja kasutada just sellist metoodikat, mis v&imaldab uurida
luhikese ajaga palju uhendeid, kusjuures nende Uhendite kulu
oleks véaike. Enamik autoreid, nagu G. P Youmans, Raleigh ning
A. S. Youmans [2], Martin [3] jt., soovitab kasutada uhendite
ravitoime méaaramiseks katseloomadena just valgeid hiiri, sest
nende katseloomade intravenoosne nakatamine suure hulga mik-
roobidega (1 mg) podhjustab kiiresti kulgeva tuberkuloosse prot-
sessi. Peale selle on hiirte kasutamisel preparaatide kulu viike ja
katse kestus lihike — 28—40 péeva, kuna merisigade kasutami-
sel kestab katse 2—6 kuud.

Kéesoleva t60 ulesandeks oli Siimi jt. [I] poolt sunteesitud
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isoniasiidi derivaatide — krotonulideeni (krotonulideen-isoniko-
tinotdlhidrasoon) ja  furfurtlideeni (furfurulideen-isonikoti-
nolldlhidrasoon) kemoterapeutilise aktiivsuse maaramine eksperi-
mentaalse tuberkuloosi ravis. Seejuures pluti kasutada metoodi-
kat, mis v@imalikult Kiiresti annaks hinnangu uuritavate prepa-
raatide kohta.

Nimetatud ainete tuberkulostaatiline toime in vitro on maéara-
tud varasemas t60s [4], kus selgus, et krotonulideen toimib
tuberkuloositekitajatesse  bakteriostaatiliselt veel lahjenduses
1 12 milj. ja furfurdlideen lahjenduses 1:10 milj.

Metoodika

TOO esimeses osas madéarati isoniasiidi, krotonulideeni ja fur-
furtlideeni toksiline annus valgetele hiirtele Reedi ning Muenchi
[5] jargi. Katseteks kasutati 280 valget hiirt. Katseloomad kaa-
luga 20 g jaotati kimnekaupa rihmadesse. Et uuritavad prepa-
raadid pole vees lahustuvad, siis manustati ainet suspensioonina
suu kaudu sodgitorusse peene klaaskanuuli abil. Preparaadi
toksiliseks annuseks loeti aine hulk, mis surmas rihmas 50%
katseloomi 24 tunni jooksul (DLS).

ToOo teises osas maarati krotonilideeni ja furfurilideeni ravi-
efektiivsus.

Uldiselt hinnatakse uuritava aine toime efektiivsust selle
jargi, kuidas see aine takistab tuberkuloosse protsessi arengut
katselooma organismis. PerSini ja Makejeva [6] jargi on prepa-
raadi kemoterapeutilise aktiivsuse nditajateks ravitud katseloo-
made siseelundite tuberkuloossed muutused vdérrelduna kontroll-
loomade elundite muutustega. Siseelundite muutustest hindavad
autorid just kopsude makroskoopilisi tuberkuloosseid muutusi,
tuberkuloositekitajate esinemise sagedust kopsudest tehtud aige-
preparaatides ja tuberkuloositekitajate kasvu kopsususpensioo-
nist tehtud kulvides.

Katseteks kasutati 110 valget hiirt. Valiti vélja isased loomad
kaaluga 17—20 g ja jaotati kimnekaupa ruhmadesse. Loomi
nakatati sabaveeni kaudu 1,0 mg 10 paeva vanuse Mycobacterium
tuberculosis H37Rv kultuuriga. Tuberkuloositekitajate suspen-
sioon sustimiseks valmistati Drea [7] jargi. Katseloomade raviga
alustati 24 tundi péarast nakatamist. Preparaadi sama annusega
raviti 10 katselooma. Krotonilideeni kasutati raviks annustes
0,025, 0,05, 0,1 0,25 ja 0,5 g uhe kg kehakaalu kohta ning furfurili-
deeni annustes 0,025, 0,05, 0,1 ja 0,15 g uhe kg kehakaalu kohta.
Preparaadid manustati katseloomadele (ks k<prd péaevas suu
kaudu peene klaaskanuili abil suspensioonina 0,1 ml-s destillee-
ritud vees. Ravi kestis 40 péeva, mille valtel katseloomi kaaluti
iga 7 paeva tagant. Ravi ldoppedes katseloomad kaaluti, surmati
eeternarkoosiga ja lahati. Lahangul hinnati makroskoopilisi muu-
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tusi siseelundites, kusjuures erilist tdhelepanu po66érati muutus-
tele kopsudes. Makroskoopilisi tuberkuloosseid muutusi kopsudes
hinnati PerSini ning Makejeva [6] jargi plussidega. Iga Kkatse-
loomade rihma kohta arvutati kopsude kahjustuse keskmine
indeks.

Katselooma lahangul eemaldati siseelundid: kops, maks, pdrn
ja parem neer. Elundid peenestati steriilses uhmris htlaseks
massiks ja valmistati sellest 2 preparaati. Preparaadid varviti
Ziehl-Neelseni jargi ja hinnati tuberkuioositekitajate hulka plus-
sidega. lga katseloomade ruhma kohta arvutati indeks, mis nai-
tab keskmist tuberkuioositekitajate hulka Uhes elundis.

Parast preparaatide valmistamist |lisati elundile juurde
0,5 ml steriilset fisioloogilist keedusoolalahust ja saadud elundi
suspensioon kulvati Pasteuri pipetiga kahele munaasparagiin—-
sdotmele. S6otmeid hoiti termostaadis kahe kuu kestel, kusjuures
tuberkuioositekitajate kasvu hinnati plussidega. Tuberkuioosi-
tekitajate kasvu kohta Uhest elundist Uhes katseloomade riuhmas
arvutati keskmine indeks.

Tulemused

Krotonilideeni DL%0 oli 0,78 g Uhe kg kehakaalu kohta ja fur-
furilideenil vastavalt 0,82 g. Isoniasiidi pLso oli aga 0,26 g uhe
kg kehakaalu kohta. Vorreldes isoniasiidi toksilisusega on uuri-
tavate preparaatide toksilisus seega 3 korda madalam.

Krotonilideeni manustamist annustes 0,025 ja 0,1 g Uhe kg
kehakaalu kohta talusid hiired hasti 40 paeva kestel. Mirgistuse
ndhte ei ilmunud. Suuremate annuste (0,25—0,5 g) kasutamisel
surid katseloomad 5—7 péeva kestel. Furfurilideeni talusid kat-
seloomad hésti annustes 0,05—0,15 g 40 péaeva jooksul.

Ravi véltel katseloomade kaaluiive tdusis, kuna kontroll-loo-
made kehakaal langes. Ilavsky [8] jargi on katseloomade keha-
kaalu muutused indikaatoriks ravimi aktiivsuse maaramisel.
Sama autori arvates on ravitud katseloomade Uleelamisaja
pikenemine vorreldes kontroll-loomade omaga samuti toimeaine
aktiivsuse néditajaks. Hurni, Hirti ja Ragazi [9] jargi aga vdib
tugevasti toimiv aine kergel uledoseerimisel elu kestust tuge-
vasti luhendada. Kéesolevas t00s oli kdigis ravitud loomade
rihmades keskmine Uleelamisaeg aga pikem, vorreldes kontoll-
-loomade vastavate nditajatega.

PersSini ja Makejeva [6] jargi on makroskoopiline kopsuleid
ravimi kemoterapeutilise toirne tédhtsaimaks néitajaks. Vorreldes
antud t66s kopsude makroskoopilisi muutusi ravitud ja kontroll-
—-loomadel, nahtis, et ravitud loomadel kas puudusid tuberku-
loossed muutused kopsudes vdi esinesid ainult (ksikjuhtudel
(indeks 0—0,4). Kontroll-loomadel aga esinesid kopsudes suured
muutused (indeks 3,2).
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Katseloomade siseelundite mikroskoopilisel uurimisel oli
naha uuritud ainete kemoterapeutilist toimet kdigi kasutatud
raviannuste puhul. Kui ravitud loomadel tuberkuloositekitajaid
esines véhesel hulgal ja peamiselt kopsudes, siis kontroll-looma-
del esines Mycobacterium tuberculosis’st peaaegu kdigi katse-
loomade kopsudes suurel hulgal (indeks 3,0 ja 2,7) ja samuti
teistes siseelundites.

Kontroll-lobmade siseelundeist tehtud kilvides kasvasid koi-
gil juhtudel tuberkuloositekitajad (indeks 4,0). Ravi saanud loo-
made siseelundite kilvides kasvasid tuberkuloositekitajad vahe-
mal maaral ja peamiselt kopsukoest tehtud kilvides.

Krotoniulideen toimis vdrdselt ravivalt kdigi kasutatud ravi-
annuste puhul (0,025, 0,05 ja 0,1 g Uhe kg kehakaalu kohta). Fur-
furilideen avaldas tugevaimat toimet annustes 0,1 ja 0,15 g Uhe
kg kehakaalu kohta. Vorreldes uuritud aineid omavahel, andis
parima raviefekti furfurilideen.

Kasutatud metoodika osutus otstarbekohaseks, vdimaldades
killaltki kiiresti hinnata preparaatide raviefektiivsust.

Kokkuvbdttes vdib 6elda, et uuritud preparaadid on killalt
madala toksilisusega ja avaldavad eksperimentaalse tuberkuloosi
ravis head kemoterapeutilist toimet.
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O NEYEHUWN 2SKCMEPMMEHTAJ/IbHOIO TYBEPKYJIE3A
T’MAPA3OHAMW U3OHUKOTWUHOBOWM KWUCAOTHI

X. fakmeac
Pe3wome

B pab6oTe onpegensnacb XumuoTepaneBTUYECKas aKTUBHOCTb
CMHTE3MPOBaHHbIX B 3CTOHCKOLA Ce/IbCKOX03ACTBEHHOM akKaaeMunm
(Cuitim n gp.) KPOTOHWINAEH-UN30HUKOTUHOMATUAPa3oHa U ypdy-
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pUNNAEH-N30HUKOTUHOUAITMAPA3oHa Mpy JlIeHeHUU SKCnepruMeHTasb-
HOro TybepKynesa 6efibiX MbiLEIA.

VccnepoBaHHble rMpenapaTbl 06/1a4a/1M MO CPpaBHEHUKO C U30-
HMa3ngoM B TpU pas3a MeHbLUeiA TOKCUYHOCTbHO.

KpoToHUNAEH-N30HUKOTUHOWITNAPA30H U dypdypninaeH-un3o-
HUKOTUHOUTUAPA30H OKasblBa/IM X0pollee XMMUOoTepaneBTUYecKoe
[EeACTBME MNPU JIeYeHUW 3KCrepuMeHTasibHOro Tybepkynesa 6erbix
MbiLeiA. TepaneBTUYECKMIA 3PGHEKT KPOTOHUINAEH-U30HUKOTUHOU -
ruapasoHa He 3aBucesl 0T MNpUMeHeHHbIX fo3 (0,025, 0,05 u 01 r
Ha 1 kr Beca). ®yphypuInaeH-U30HUKOTUHOUMITNOPA30H OKa3blBasl
Hannydwee geiacteve B fo3ax 01 m 0,15 r Ha 1 Kr Beca, MNpuUyem
NeYyebHbliA 3eKT MNpU NpUMEHeHUU hyphypUINaAeH—-N30HNKOTUHO-
UArnapasoHa okasasica Jiydwle, 4YemM nNpu  KPOTOHWUAEH-U30HWKO—
TUHOUTUOPa30He.

LE TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE EXPERIMENTALE
PAR LES 1SO-NICOTINOYLE-HYDRAZONES

H. Jaakmees
Résunuwé

TAuteur decrit les resultats de la determination de Tactivite
chimiotherapeutigue de crotonylidene iso-nicotinoylehydrazone
et furfurylidene-iso-nicotinoyle-hydrazone, derives de ZIisoniazide
et synthetisees obtenur par le professeur A. Siim et ses collabo-
rateurs & 1'Academie Agricole de TEstonie, au cours d’un traite-
mekl de la tuberculose experimentale avec des souris blanches.
Tandis que ZTeffet chimiotherapeutique de -crotonylidene-isonico-
tinoyle-hydrazone se revela & des doses de 0,025 g, 0,05 g et 0,1 g
sur un kilo de poids de Tanimal ZTeffet therapeutique de furfuryli-
dzne-iso-nicotinoyle-hydrazone, dont Taction curative fut meilleure
que celle de Tautre preparation a ete marque & des doses de 01 g
et 0,15 g sur un kilo de poids de Tanimal.

Quant & leffet de Tapplication de nos preparations a des souris
blanches, il fat trois fois moins toxique que celui de ZTisoniazide-
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AMINASIINI, HEKSOONI JA REDERGAAMI TOIMEST
RAKUTUUMADE SUURUSESSE, KAHETUUMALISTE
RAKKUDE HULGASSE JA NUKLEIINHAPETE SISALDUSSE
MAKSAS

T. Torpats ja U. Arend

Histoloogia kateeder

Iga loomaliigi tdiskasvanud indiviide iseloomustab organite
suhteliselt stabiilne rakutuumade suurus (Jacobj [1) Tuumade
mdétmed muutuvad aga ontogeneesi véltel ja on mdjustatavad ka
mitmesuguste tegurite poolt.

Eriti sobivaks organiks tuumasuuruse varieeruvuse uurimiseks
on maks, sest maksarakkude tuumad on immargused ja nende moot-
meid on kerge arvutada. Jacobj [1], Clara [2 3], Leistneri [4] uuri-
mused inimese ja mitmete loomaliikide maksarakkude tuumasuu-
ruste kohta nditavad, et loodete ja vastsindinute maksas on sage-
daim tuumasuurus («reegliklass») viiksem kui taiskasvanutel
ning neil puuduvad suuretuumalised rakud.

Sea uteriinnddrmete tuumade suuruse muutusi seoses Ostraal-
tsukli faasidega on kirjeldanud Kiubar [5] Rakutuumade suurene-
mist on tédheldatud mitmesuguste haigusseisundite puhul (Clara
[2, Pfuhl [6], Wermel ja Scherschulskaja [7]). Sauser [8] on Kirjel-
danud kodustamise ja kastratsiooni m6ju rakutuumade suurusele.

Rakutuumade modtmeid on vdimalik ka katseliselt mdjustada.
Tavalisest erinev toit v6ib muuta rakutuumade suurust (Lukja-
now [9], Schréter [10], Wermel ja Ssinewa [11]); taieliku nalgimise
puhul vaheneb tunduvalt rakutuumade maht (Lukjanow [12],
Schroter [10], Marek [13], Vibe [14]) Hertwigi [15] andmetel suu-
renevad konnavastsete maksa- ja neerurakkude tuumad vastsete
arenemisel madalas temperatuuris. Vangistuses peetud muda-
konnal on téheldatud eritrotsuitide tuumamahu vahenemist pea-
aegu poole vdrra (Ziemann [16]) Rakutuumade suurus on mojus-
tatav ka mitmesuguste mirkidega. Katsetes luisiidi, ipriidi, tri-
paansinise, novarsenooli, Trypanosoma equiperdum’i toksiini ja
fosforiga on tdheldatud rakutuumade suurenemist, samuti nende
suuruse varieeruvuse téusu (Wermel ja Ignatjewa [17, 18],
Clara [3]).
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Imetajate maksas esineb Uhetuumaliste rakkude kérval ka kahe-
ja enamatuumalisi rakke. Eri loomaliikidel on kahetuumaliste
rakkude hulk maksas erinev (Minzer [19]). Kahetuumaliste rak-
kude hulk maksas on seoses loomade elueaga ja on ka katseliselt
modjustatav. Imetajate loodete, vastsindinute ja noorloomade
maksas kahetuumalised rakud puuduvad v6i on neid véhe, nende
hulk suureneb tdiskasvanuks saamisel (Clara [2, 3], Bohm [2],
Miinzer [19], Pfuhl [6], Leistner [4]). Tiinuse puhul on téheldatud
kahetuumaliste rakkude hulga suurenemist maksas merisigadel
(Miunzer [19]) ja valgetel hiirtel (Biereigel [21]) Minzeri [19
andmetel suureneb kastreeritud veistel kahetuumaliste rakkude arv
maksas. Nalguse korral viaheneb merisigadel kahetuumaliste rak-
kude hulk maksas (Uhe tuuma havinemise tagajarjel), nuumal
nende hulk suureneb, kuid nuuma &arajatmisel kahaneb Kiiresti
tavalisele tasemele. Valgurikka toidu puhul on tdheldatud kahe-
tuumaliste maksarakkude hulga suurenemist (Minzer [22]). TusSSi
ja vddra vere slsted p6hjustasid kullikutel (mitte aga merisiga-
del) kahetuumaliste rakkude rohkenemist maksas (Minzer [22]).
Kahetuumaliste rakkude protsendi kohta kiulikute maksas on
kirjanduses erinevaid andmeid. Minzeri [19] jargi on 20% maksa—
rakkudest kahetuumalised, Pfuhli [6] arvates vdib see protsent
tbusta 50-le. Clara [3] andmetel vdib kahetuumaliste rakkude arv
tksikutel isenditel lletada Uhetuumaliste rakkude arvu. Bohmi [20]
arvates on tbeline kahetuumaliste rakkude arv alati suurem loen-
damisel saadust, eriti suur vahe tekib 6hukeste I6ikude puhul (osal
kahetuumalistest rakkudest on I6ikes tabatud ainult Uks tuum)

Kéattesaadavas kirjanduses ei ole andmeid heksooni ja reder-
gaami toime kohta rakutuumade suurustesse ja nukleiinhapete sisal-
dusse maksarakkudes. Aminasiini mo0ju neisse komponentidesse
kirjeldasime (Torpats ja Arend [23]) eelmises t66s viiksemal katse-
materjalil merisigadel.

Kéaesoleva t66 Ulesandeks on selgitada aminasiini, heksooni ja
redergaami toimet merisigade ja kiilikute maksarakkude tuumade
mddtmetesse, kahetuumaliste maksarakkude hulgasse, samuti
desoksiribonukleiinhappe (DNH) ja ribonukleiinhappe (RNH)
sisaldusse maksarakkudes.

Meetod ja materjal

Andmete saamiseks maksarakkude tuumade suuruste kohta
tehti katseid 54 meriseal (kaaluga Uule 300 g) ja 20 kudlikul
(kaaluga ile 2000 g) Katseloomi kasutati paralleelselt ka teiseks
tooks, seepirast kutsuti enamikul loomadel maksas esile aseptiline
poletik.

Kahekimne Uhele meriseale sustiti aminasiini subkutaanselt
annustes 1, 3 ja 10 mg/kg uks vO8i kaks korda pédevas. Katse viltus
oli 6 tunnist 30 00péevani. Kuueteistkimnele meriseale sustiti
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heksooni annustes 1ja 10 mg/kg; katse valtus oli 3 kuni 30 paeva.
Kontrollmddtmisteks kasutati viieteistkiimne aseptilise pdletikuga
merisea maksa ja lisaks kahe terve noore tadiskasvanud merisea
maksa, kellel aseptilist pdletikku esile ei kutsutud.

Kahekimnest kuilikust kasutati kontroll-loomadena viit,
neljale sistiti, aminasiini, viiele heksooni (m&lemat medikamenti
10 ja 20 mg/kg Uks kord péevas) ja kuuele redergaami (0,01 ja
01 mg/kg neljale loomale iga pdev, kahele (le péeva) Katse
véaltus kiulikutel oli 10 paeva.

Koematerjal fikseeriti Maksimovi vedelikus ja sisestati para-
fiini. 10-mikronilistel I6ikudel viidi labi Feulgeni reaktsioon fuksiin-
vaavlishappega pérast hidrolutusi nérgas soolhappelahuses.
Feulgeni reaktsioon toob vélja rakutuumades leiduva DNH ja
tostab esile ka tuumamembraani, jattes tsitoplasma vérvituks,
mis soodustab rakutuumade modtmise tédpsust. Brachet’ reaktsioon
RNH-le (plroniini ja metullrohelisega atsetaatpuhvris pH 4,8
puhul) teostati 5-mikronilistel parafiinldikudel koos vastava fer-
mentatsioonikontrolliga ribonukleaasi abil.

Rakutuumade suuruse kindlaksmaaramiseks joonistati Abbe
tulpi joonistusaparaadi abil 1500-kordselt suurendatuna paberile
igalt loomalt keskmiselt 200 tuuma. Antud tingimustes voérdus
1 mm joonisel 0,67 mikroniga. Et véltida valiku tekkimise vdima-
lust, joonistati mikroskoobi vaatevéljast koik tervetena I6iku
tabatud maksarakkude tuumad. Hiljem mdoddeti tuumade diameeter
joonlauaga 0,5 mm tapsusega. Mddtmisel saadud andmete alusel
paigutati rakutuumad suuruseklassidesse ja arvutati statistilis-
variatsioonilised néitajad (aritmeetiline keskmine, ruuthédlve ja
variatsioonikoefitsient).

Kiilikute maksa preparaatides loendati lisaks kahetuumalised
rakud ja arvutati nende protsent.

DNH ja RNH hulka maksarakkudes uuriti vérdlusmikroskoobi
MC—51 abil. Rakutuumade mdotmised, kahetuumaliste rakkude
loendamine ning DNH ja RNH uurimine teostati p0letikukoldest
eemal.

Katsete tulemused

Kontroll-merisigadel, nii aseptilise pdletikuga kui ka ilma, on
maksarakkude tuumade diameetrite kdikuvus suur, piirid ulatuvad
4,7—9,4 mikronini, Uhel meriseal (nr. 20) esineb tuumi isegi dia-
meetriga kuni 11,4 mikronit. Aseptiline pdletik maksakoes ei
pbhjusta péletikukoldest eemal rakutuumade suuruse muutusi.
Tuumadiameetrite aritmeetilised keskmised kdiguvad 6—7,6 mik-
ronini. Reegliklassi kuuluvad tuumad diameetriga 5,7—7 mikronit.

Aminasiini saanud (doosides 1, 3 v06i 10 mg/kg) merisigadel
on eelmises artiklis [23] antud rakutuumade diameetrite k&iku-
vuse piiridena 4,7—9,4 mikronit. Ké&esoleva t66 puhul annavad
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moédtmistulemused suuremal katsematerjalil rakutuumade dia-
meetrite varieeruvuse piiridena 4,7— 10,1 mikronit. Aritmeetilised
keskmised kdiguvad 5,6—7,4 mikronini. Kontrollmerisigade
maksarakkude tuumi suuruselt Uletavaid tuumi leidub ainult kol-
mel meriseal (erineva aminasiini doosiga ja erineva katseajaga).

Heksooniga mdjustatud (annustes 1 ja 10 mg/kg) merisigadel
on maksarakkude tuumadiameetrite kdikuvuse piirid 4,7—114
mikronit, aritmeetiline keskmine vastavalt 6,2—7,2 mikronit.
Kontroll-loomade suuremaid tuumadiameetreid i(letavaid maksa-
rakkude tuumi leidub osal katseloomadest (neljal loomal kim-
nest), kes said suurema heksooni doosi (10 mg/kg Uks vdi kaks
korda paevas) 3— 12 pdeva viltel.

Seega tuumasuuruste varieeruvus kontroll-merisigade maksas
on suur ja peaaegu niisama ulatuslik kui aminasiini ja heksooni
manustamisel ega s6ltu medikamentide doosist ning katse véltu-
sest. Tuumasuuruste tugeva varieeruvuse tottu juba kontroll-
merisigadel ei ole vdimalik midagi kindlat 6elda aminasiini ja
heksooni toime kohta maksarakkude tuumade md&tmetesse meri-
sigadel. Ainult heksooni suuremad annused (10 mg/kg) osal
katseloomadest pfhjustavad suurematuumaliste rakkude tekkimist.

Kontroll-kiuulikute maksarakkude tuumade diameetrite k&iku-
vuse piirid on vaiksemad kui kontroll-merisigadel, ulatudes 5—
8,7 mikronini; eri loomadel vastavad aritmeetilised keskmised
kéiguvad ainult 6,4—6,6 mikroni piirides. Reegliklassidesse kuu-
luvad rakutuumad diameetritega 6—6,7 mikronit.

Aminasiiniga (10 ja 20 mg/kg) modjustatud kuilikutel ulatu-
vad rakutuumade diameetrid 10,4 mikronini, heksooniga mojusta-
tutel .10,7 ja redergaamiga 134 mikronini. Neljast aminasiini
saanud katseloomast esineb kolmel suuretuumalisi rakke.

Heksooni (10 ja 20 mg/kg) saanud kiilikutel vdib leida k&igil
suuretuumalisi maksarakke (diameetriga Ule 8,7 mikroni; see on
suurem kui kontrollkiitlikute suurim tuumadiameeter) Suurimad
tuumad (kuni 10,7 mikronit) heksooniga mdjustatud katserihmas
esinevad kudlikul, kellele sistiti 10 paeva vaéltel iga paev
20 mg/kg heksooni.

Redergaam annustes nii 0,1 mg kui ka 0,01 mg/kg on pdhjus-
tanud vdrreldes kontroll-loomadega enamikul katseloomadest
(4 juhul 6-st) rakutuumade tunduva suurenemise (diameeter kuni
13,4 mikronit)

Seega on killikutel kéik manustatud medikamendid pdhjus-
tanud suuretuumaliste maksarakkude tekke ja seoses sellega
tuumasuuruste varieeruvuse tdusu, kusjuures aminasiin on pisut
nérgema, heksoon ja redergaam aga tugevama toimega (vt. joo-
nised 1, 2, 3, 4).

Kéesolevas t0ds kasutatud 10 mikroni paksustel maksakoe
16ikudel leiti kontroll-kuilikutel kahetuumalisi rakke keskmiselt
42%. Kasutatud medikamendid enamikul juhtudel (olenemata
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Joonis 1. Killikute maksarakkude tuumadiameetrite kdéverad: joon | — ilma
medikamentide silstimiseta kontrollkuiliku maksarakkude tuumadiameetrite
kdver; joon Il — maksarakkude tuumadiameetrite kdver kullikul, kellele sis-
titi heksooni 20 mg/kg 10 pdeva valtel; joon Il — maksarakkude tuumadia-
meetrite kéver kuulikul, kellele sustiti redergaami 0,01 mg/kg 10 pdeva valtel.

Joonis 2. Kiilik nr. 37. Kontroll-

loom. Maksarakkude tuumad on

esile toodud Feulgeni reaktsiooni

abil. Mikrofotoorramm. Suurendus
900 X.



Joonis 3. Kuulik nr. 59. Heksooni

20 mg/kg paevas 10 paeva viltel.

Leidub suuremaid maksarakkude

tuumi kui kontroll-loomal. Feulgeni

reaktsioon. Avkro”“opramm. Suu-
rendus 900 X.

Joonis 4. Kuulik nr. 57. Redergaami

0,01 mg/kg péevas 10 paeva valtel.

Leidub  suuremaid maksarakkude

tuumi kui kontroll-loomal. Feulgeni

reaktsioon. Mikrofotogramm. Suu-
rendus 900 X.



doosist) vahendasid kahetuumaliste rakkude hulka maksas. Ami-
nasiiniga mojustatud kuulikutel ori kahetuumalisi maksarakke
keskmiselt 34%, heksooniga modjustatutel 30% ja redergaamiga
31'%. Kahetuumaliste rakkude tuumade reegliklass vastab (he-
tuumaliste omale (diameeter 5,4—7,4 mikronit)

Et antud td6s kasutati katseteks noori tdiskasvanud kuiulikuid,
siis ei saanud kahetuumaliste rakkude hulka maksas seostada
loomade vanuse (8— 12 kuud) ega kehakaaluga (2100—4130 g)

Asjaolu, et medikamentidega mojustamata kontroll-kuulikute
.tnaksas puuduvad suuretuumalised rakud, on kooskdlas kirjanduse
andmetega (Clara [3]) Sama autori vaitel loomadel, kellel puudu-
vad suuretuumalised maksarakud, esineb rohkesti kahetuumalisi
rakke ja vastupidi. Rakutuumad, kasvades teatud suuruseni, pool-
duvad amitootiliselt. Kasutatud medikamendid on amitooside
kulgu kuulikute maksarakkudes néhtavasti pidurdanud: kahetuuma-
liste rakkude protsent on védhenenud ja on tekkinud suuretuuma-
lisi rakke, mis puuduvad kontroll-kuilikute maksas.

Uuritud merisigade ja kiilikute maksarakkudes ei taheldatud
mitoose ei kontroll-loomadel ega medikamente saanud katse-
loomadel.

Kirjanduse andmetel [24, 25, 26, 27, 28] on aminasiin adreno-
laatikum, mis lulitab valja néarviimpulsside ulekande retikulaar-
formatsiooni rostraalses osas, heksoon blokeerib vegetatiivse
narvisisteemi N-Kkolinergilisi silisteeme (peamiselt ganglionides)
ja redergaam on perifeerse toimega adrenoliitikum. Seega, nagu
selgub katsetest kuulikutel, narviimpulsside blokeerimine refleksi-
kaare erinevates osades avaldab modju ka maksarakkude tuuma-
suurustele. Merisead ei ole kuigi soodsaks uurimisobjektiks, sest
nende maksarakkude tuumasuurused varieeruvad juba kontroll-
loomadel vaga laias ulatuses.

Katses kasutatud medikamendid ei ole merisigadel ega kuili-
kutel oluliselt mdjustanud DNH hulka maksarakkude tuumades.

Aminasiini suure doosi toimel (10 mg/kg) RNH hulk maksa-
rakkudes vaheneb, mis vastab ka eelmise t66 andmetele (Torpats
ja Arend [23]). Eriti tugev RNH langus maksarakkude tsiito-
plasmas esines kuulikul, kellele manustati 10 péaeva viltel
20 mg/kg aminasiini. Heksoon p0&hjustas merisigadel juba annu-
ses 1 mg/kg osal katseloomadest mddduka RNH hulga languse,
suurte dooside korral oli RNH sisalduse védhenemine maksarakku-
des nii merisigadel kui ka kiulikutel veelgi tugevam. Redergaam,
manustatuna kuilikutele (annustes 0,01 ja 01 mg/kg kimne
paeva viltel), pdhjustas samuti tugeva RNH sisalduse véhene-
mise maksarakkudes.

Kirjandusest on teada, et RNH esineb tsitoplasmas ja tema
.sisaldus on kergemini modjustatav kui DNH hulk rakutuumades,
mis on suhteliselt konstantne (Kedrovski [29], Washburn [30],
Leslie [31] jt.). Kéesoleva t60 katsetulemused naitavad samuti, et

13 Arstiteaduslikke téid VI 181



RNH hulk langeb kasutatud medikamentide toimel, kuid DNH
hulk maksarakkude tuumades oluliselt ei muutu.

Jareldused

1 Maksarakkude tuumade diameetrite k&ikuvuse piirid ula-
tuvad kontroll-merisigadel 4,7—9,4 mikronini, aritmeetiline kesk-
mine eri loomadel 6—7,6 mikronini; reegliklassi kuuluvad tuumad
diameetriga 5,7—7 mikronit. Kontroll-kiilikutel on vastavad
mo&dtandmed 5—8,7; 6,4—6,6 ja 6—6,7 mikronit. Seega on kuuli-
kud tunduvalt sobivamad uurimisobjektiks, sest kontroll-loomadel
varieeruvad maksarakkude tuumade modtmed palju vadhem Kkui
merisigadel.

2. Aminasiini manustamine annustes 1, 3 ja 10 mg/kg, soOltu-
mata manustamise ajast, ei pOhjusta olulisi nihkeid merisigade
maksarakkude tuumade mddtmetes, ainult heksoon doosis 10
mg/kg kutsus esile osal katseloomadest suuretuumaliste rakkude
tekke.

3. Aminasiini, heksooni (annustes 10 ja 20 mg/kg) ja reder-
gaami (0,01.ja 0,1 mg/kg) manustamine 10 pdeva véltel pdhjus-
tas klulikutel suuretuumaliste maksarakkude tekke ja kahetuu-
maliste rakkude hulga véhenemise.

4. Aminasiin, heksoon ja redergaam ei mdjustanud oluliselt
desoksiribonukleiinhappe hulka maksarakkude tuumades.

5. Aminasiin ja heksoon ainult suurtes doosides (10 ja
20 mg/kg) ja redergaam (annustes 0,01 ja 01 mg/kg) po6hjus-
tasid katseloomadel ribonukleiinhappe sisalduse tunduva languse
maksakoes..
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O BAUNAHUWN AMWHASWHA, TEKCOHUVA N PEOAEPITAMA HA
PASMEPbBI KJIETOYHOIoO A4PA, KONMNYECTBO
OABYXDBAOLEPHBIX KNETOK N HA COOEPXAHWE

HYKNEWHOBbLIX KNCAOT B NMEYEHMU

T. Topnatc wn . ApeHp

Pe3ome

OnbITbl Npon3BOAUIUCE Ha 54 MOPCKMX CBUHKax M 20 Kposinmkax.
MopcKUM CBUHKam BBOAWAIM CYOKYTaHHO amuHa3nH (B po3ax 1,
3 u 10 mr/kr) v rekcoHmia (B gosax 1 wm 10 mMr/kr) B onbiTax Mpo-
OOJDKANTENBHOCTLIO 0T 6 4YacoB Ao 30 aHetd. KposiMkam BRpbICKMBa-
S NOAKOXXHO aMWHasnH W FeKcoHniA B ao3ax 10 n 20 mr/kr, pegep-
ram 0,1 un 0,01 mMr/kr B AeHb. [poao/HKUTENIbHOCTL OMbITOB Y KpPO-
nkoB 6biia 10 AHelA. BbIACHWACL, YTO G/10KMpPOBaHME HEPBHbIX UM-
My/bCOB Ha pa3HbIX YPOBHAX Ped/IeKTOPHOMA Ayrv BbilleyKa3aHHbI-
MU MefMKaMeHTaMu [aeT criegylolme pesysibTaTbl.

1 Mpegenbl KonebaHWA OMaMeTpoB s4ep MNEeYEHOUHbIX KIIETOK
Y KOHTPOJIbHbIX MOPCKUX CBWUHOK gocturaet ot 4,7 oo 9,4 MUKpPO-
HOB, apumMeTnYecKoe cpefiHee Yy pa3HbIX XUBOTHbIX OT 6 A0 6,7 MUK-
pOHOB; K Hambosee 4acTOMY KJsiaccy BesiMUYMHBI NpuHagexat agpa
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OnameTpomMm 5,7—7 MWUKPOHOB. Y KOHTPOJIbHLIX KpPOJ/IMKOB COOT-
BeTcTBYyWOUWMe pasmepbl — oTr 5 o 8,7; 64—66 n 6—6,7 MUK-
poHOB. Takum 06pa3oM KpoSIMKN ABNAIOTCA 3HaduTesibHO 6Gosiee Bbl-
roAHbIM 00BLEKTOM MCCMEA0BaHUA, TaK KakK Yy KOHTPOSIbHbIX >XNBOT-
HbIX pasMepbl A4ep MNevYeHOYHbIX K/1eTOK 3Ha4YuTesSIbHO MeHee Bapbu-
pylOT, YeM Y MOPCKMUX CBUHOK.

2. BBegeHvme amuHasmHa B fo3ax 1, 3 n 10 Mr/kr, He3aBUCUMO
OT MPOOO/DKUTESIBHOCTU BBEAEHUA, He 00YyC/10B/IMBa/I0 Y MOPCKUX
CBUMHOK CYLIeCTBEHHbIX COBWIOB B pasmepax fAgep MeyvYeHOUYHbIX KJie-
TOK; FEKCOHMIA TONbKO B Ao03e 10 MI/Kr Bbi3blBasl Y 4acTu MNOAOMbIT-
HbIX XWUBOTHbIX MNOSB/EHME KPYMHOAAEPHbIX KETOK.

3. BBepgeHve amuHasnHa, rekcoHmsa (B posax 10 n 20 wmr/kr)
n pegeprama (0,01 mn 0,1 mr/kr) B TeyeHue 10 gHeia 06ycnoBAIMBasIO
Y KpOJSIMKOB o06pa3oBaHMe KPYMHOAAEPHbLIX MNEeYEeHOUHbIX K/IETOK
(gnameTp Agpa 0o 134 MWUKPOHOB) WM YMEHbLUEHME KOJIMYecTBa
OBYXbSAAEPHbIX KIETOK.

4, AMWHa3nH, TEKCOHNIA W pedepram CyLLECTBEHHO He BAUA/IN
Ha KO/IMYECTBO [e30KCUPUOOHYKITEMHOBOIA KWUC/OTbl B faApax nedye
HOYHbIX KJ/1ETOK.

5. AMWHa3VMH W TeKCOHWIA TOJSIbKO B 6osblwinx pgosax (10 mn
20 mr/kr) v pegepram (B gosax 0,01 v 0,1 Mr/kr) Bbi3blBa/IM Y MNoA-
OMbITHBIX >XWUBOTHbIX 3HAYUTESIbHOE YMEHbLUEHWE COoAepXaHUA pu-
GOHYK/IEMHOBOI KUC/1I0Tbl B MEYEHOYHOIA TKaHW.

THE ACTION OF AMINAZINE, HEXONE AND REDERGAM
ON THE SIZE OF THE CELL NUCLEI, THE QUANTITY OF
BINUCLEAR CELLS AND THE NUCLEIC ACID CONTENT OF
THE LIVER

T. Torpats and U. Arend
Summary

Tests were carried out on 54 guinea-pigs and 20 rabbits. The
%uinea-pigs were given subcutaneous injections of aminazine (in
doses of 1 3 and 10 mg/kg) and hexone (1 and 10 mg/kg), the
duration of the treatment ranging from 6 hours to 30 days. The
rabbits received daily subcutaneuos doses of aminazine and
hexone (10' and 20 mg/kg), and redergam (0.1 and 0.01 mg/kg),
over a period of 10 days. 17 guinea-pigs and 5 rabbits were
used for control tests.

The use of these drugs to block the nerve impulses in different
parts of the reflex are gave the following results:

1 In the control guinea-pigs the liver cell nuclei varTed i

diameter between 4.7 and 9.4 microns, the arithmetical average for
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each individual animal being 6—7.6 microns. The most frequent
size-class was 5.7—7 microns. In the control rabbits the corre-
sponding figures were 5—8.7, 6.4—6.6, and 6—6.7 microns. Rabbits
are therefore far more suitable for purposes of experiment, as they
show considerably less variation in the diameters of the liver cell
nuclei than the guinea-pigs.

2. Administration of aminazine to the guinea-pigs in doses of
1 3-and IO mg/kg was not followed by any substantial changes in
the size of the liver cell nuclei, regardless o6f the time factor.
Hexone gave rise to enlarged nuclei in some of the animals only
when administered in doses of 10 mg/kg.

3. In the case of the rabbits, treatment with aminazine and
hexone (in doses of 10 and 20 mg/kg) and redergam (in doses of
0.01 and 0.1 mg/kg) over a period of 10 days led to the formation
of liver cells with enlarged nuclei (diameters up to 13,4 microns)
and to a diminution in the number of binuclear cells.

4. Neither aminazine, hexone nor redergam had any substan-
tial effect on the quantity of desoxyribonucleic acid in the liver
cell nuclei.

5. The injection of large doses of aminazine and hexone
(10 and 20 mg/kg), and of redergam (0.01 and 0.1 mg/kg),
resulted in a sharp fail in the ribonucleic acid content of the
liver tissue.
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KASVAJAKOELE SPETSIIFILISTE ANTIGEENIDEGA
MIKROOBIDE ESINEMISEST EHRLICHI ASTSIITKARTSI-
NOOMIGA HIIRTE ROOJAS

A. Lenzner

Mikrobiolaagia kateeder

Pahaloomuliste kasvajate profulaktikaks, diagnoosimiseks ja
raviks on puidtud leida mitmesuguseid immunoloogilisi meetodeid.
Teoreetiliselt eeldavad need meetodid spetsiifiliste antigeenide-
olemasolu kasvajarakkudes. Praktiliselt pole aga seni saavutatud
markimisvaarseid tulemusi ei vahktdve immunoprofilaktikas ning
immunoteraapias ega ka vahktdve seroloogilisel diagnoosimisel.
Seda ebaedu vdib seletada kasvajarakkude spetsiifiliste antigee-
nide suhtelise vdhesuse v6i nf6rga antigeense talitlusega, mille
tulemusena organismis tekib vastavaid spetsiifilisi antikehi vaid
piiratud hulgal (Maiski [1]).

Tugeva antigeense talitluse poolest on tuntud mikroobid. Nad
vodivad ka soodustada antikehade teket koeantigeenidele, mistdttu
neid on kasutatud mdningate mittenakkuslike immunoloogiliste
kiisimuste lahendamisel. Nii uurisid Bailey ning Raffel [2Z] mik-
roobide abil elundispetsiifilisi antigeene. Autorid immuniseerisid
kullikuid mikroobidega, mida kasvatati mitmesugustest elundi-
test valmistatud s6otmeil. Saadud seerumid andsid positiivse pret-
sipitatsiooni-. komplemendi sidumise ja passiivse anafilaksia
reaktsiooni vastavate elundipuljongitega. Hiljem ©&nnestus Bai-
leyl koos Gardneriga [3] samal viisil sedastada spetsiifilisi anti-
geene ka pahaloomulistes kasvajates. P Cavelti ning E. Cavelti [4]
said neerukoe antiseerumeid, immuniseerides kuulikuid ning rotte
sama loomaliigi neerukoe ja surmatud streptokokkide kultuuri
suspensioonide seguga. Katseloomade immuniseerimine vaid koe-
suspensioonidega tulemusi ei andnud.

Kirjeldatud katseist sugeneb kiusimus: kas ei saaks kasutada
mikroobe kasvajarakkudele spetsiifiliste antikehade saamisel?
Selleks ndivad eriti sobivat mikroobid, mis omaksid pahaloomu-
listele kasvajatele spetsiifilisi antigeene — oleks ju neis Uhenda-
tud tugev antigeenne talitlus spetsiifilisusega. P6himé&tteliselt
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tbestavad niisuguste mikroobide esinemise vdimalust uurimused,
mille kohaselt mikroobid v8ivad omada makroorganismi rakku-
dega Uhiseid antigeene (Zilber [5], Zukov-Vereznikov ning Gus-
seva [6], Joffe ning Rozental [7], Tseki [8] jt.). Nimetatud t6dde ja
Bailey ning Gardneri [3] katsete pdhjal vdib oletada, et pahaloo-
mulistele kasvajatele spetsiifiliste antigeenidega mikroobe leidub
vahktébe pddevate inimeste ja loomade organismis, samuti peaks
nende saamine olema vo@imalik kasvajakude sisaldavail sddtmeil.

Esitatud teoreetilistest kaalutlustest lahtudes oli kéesoleva
to0 Ulesandeks leida Ehrlichi astsiitkartsinoomiga hiirte roojast
mikroobe, mis omaksid nimetatud pahaloomulisele kasvajale spet-
siifilisi antigeene. Mikroobide isoleerimiseks kasutati Ehrlichi
astsiitkartsinoomi kude sisaldavat néljaagarit, tivede valikut

teostati selle kasvaja antiseerumiga aglutinatsioonireaktsiooni
abil.

Kasvaja valikul arvestati asjaolu, et Ehrlichi astsiitkartsinoo-
mile on suhteliselt kerge saada antiseerumit ja hinnata selle oma-
dusi. Samuti on nimetatud kasvaja eriliste raskusteta sadilitatav
katseloomadele pookimisel, selle kude vdib eelneva ettevalmistu-
seta lisada sootmeile jne. Ka on Ehrlichi astsiitkartsinoom juba
olnud sobivaks mudeliks paljude pahaloomuliste kasvajate
immunoloogia-alaste kisimuste uurimisel (Collier [9], Lettre [10],
Maiski [1], Molkov [11], BaSkajev [17] jt.)

Ehrlichi astsiitkartsinoomi antiseerumi
saamine. Kuulikute immuniseerimiseks tarvilik antigeen val-
mistati kasvajarakkude todtlemise teel destilleeritud veega
(Lettre [10], Gostev [13]). Ehrlichi astsiitkartsinoomiga hiire
kdhuddne punktsioonil saadud astsiitvedelik paigutati 24 tunniks
kulmutuskappi 4° C juures ja tsentrifugeeriti siis 20 minutit Kiiru-
sega 3000 tiiru minutis. Koevedelik eemaldati pipetiga, sademele
aga lisati samas hulgas steriilset destilleeritud vett, loksutati
korralikult segi ja naigutati 24 tunniks termostaati 37° C juures.
Siis tsentrifugeeriti katsuti sisu jalle 20 minutit (3000 tiiru minu:
tis) ja pipeteeriti opalestseeriv vedelik — antigeen — steriilsesse
katsutisse. Sadet toodeldi kirjeldatud viisil uuesti destilleeritud
veega, teistkordselt saadud antigeen Uhendati esimesega ja péarast
steriilsuse kontrolli kasutati kuulikute immuniseerimiseks.

Katseloomi immuniseeriti nelja nédala valtel. Esimesel nada-
lal sistiti neile kolm pdeva jarjest 1 ml antigeeni intravenoosselt.
Teise nadala esimesel paeval sistiti neile 2 ml antigeeni intraperi-
toneaalselt, siis aga jalle kaks péaeva jarjest 1L ml antigeeni intra-
venoosselt. Teise n&dala immuniseerimisskeemi Kkorrati ka kol-
mandal ja neljandal nadalal. 7 —10. paeval péarast viimast anti-
geeni slstimist vdeti kullikutelt verd sidame punktsiooni teel.
Uldse immuniseeriti kdesolevas té6s Ehrlichi astsiitkartsinoomi
antigeeniga 7 kudlikut. Saadud seerumite omaduste hindamiseks
kasutati pretsipitatsioonireaktsiooni ja KapitSnikovi [14] aglutinat’
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sioonireaktsiooni kasvajarakkude, erutrotsiitide ning pdrnarakku-
dega, samuti méaéarati seerumite antiblastiline toime.

Seerumid andsid positiivse pretsipitatsioonireaktsiooni 1: 100—
— 1:1000 lahjendatud Ehrlichi astsiitkartsinoomi antigeeniga jai
1:5000 — 1 20000 lahjendatud normaalse hiireseerumiga. Kapit$-
nikovi aglutinatsioonireaktsioon kasvajarakkudega oli positiivne
seerumite lahjendusteni 1 640— 1:1280, eritrotsiuitidega —
1:80— 1:1280 ja p6érnarakkudega — 1:20— 1: 160.

Seerumite antiblastilise toime maaramiseks sistiti 5 valgele
hiirele intraperitoneaalselt 0,2 ml uuritavat seerumit, 7 tunni
moddudes 0,2 ml kasvajakude ja 24 tunni pérast teistkordselt
0,2 ml uuritavat seerumit. Kontrollkatseis kasutati nii normaal-
seid koulikuseerumeid kui ka mitmesuguste mittekasvajalike hii-
rekudedega immuniseeritud kuilikute seerumeid. Selgus, et kont-
rollkatsetega vorreldes pikendavad Ehrlichi astsiitkartsinoomi
antigeeniga immuniseeritud Kkiillikute seerumid kolmekordselt
valgete hiirte lUleelamisaega. Nimelt elasid valged hiired kontroll-
katseis kuni 14 péaeva, pdhikatseis aga lle 40 paeva.

Pretsipitatsiooni- ja ‘aglutinatsioonireaktsioonide tulemused
naitasid, et Ehrlichi astsiitkartsinoomi antigeeniga immuniseeritud
kuilikute seerumid sisaldasid normaalsetele hiirekudedele spet-
siifilisi antikehi, nende antiblastiline toime kinnitab aga ka kas-
vajarakkudele spetsiifiliste antikehade olemasolu. Olgu mainitud,
et Lettre [10] hindab Ehrlichi astsiitkartsinoomi antiseerumite
spetsiifilisust eeskéatt just nende antiblastilise toime jargi. Seega
vOis saadud seerumeid tdie Oigusega kasutada kéaesolevas toos
pustitatud Ulesande lahendamisel.

Otsitavate mikroobide isoleerimine. Silleri [15]
jargi valmistatud 10 ml né&ljaagarile (agar-agar 2,0, NaCl 0,5, ag.
dest. 100,0, pH 7,2) lisati 48° C juures 1 ml ex tempore Ehrlichi
astsiitkartsinoomiga hiire kdhuddne punktsioonil saadud astsiit-
vedelikku. Soodde valati Petri tassi ja sellele kilvati 1 aasatdis
samalt hiirelt vdetud rooja suspensiooni steriilses fusioloogilises
keedusoolalahuses (1 aasatdis rooja 1 ml-s) Rooja esmaskilvid
paigutati 24 tunniks termostaati 37° C juures ja tehti siis 8— 16
pesast kilvid samasuguse koostisega sd00tme sektoreile. 24 tunni
parast kulvati isoleeritud puhaskultuurid Gmber lihapeptoonagar-
sektoreile.

Saadud kultuuridega tehti aglutinatsioonireaktsioon Ehrlichi
astsiitkartsinoomi antiseerumjga. Selleks pipeteeriti katsutitesse
0,2 ml 1:50 fusioloogilise keedusoolalahusega lahjendatud seeru-
mit ja suspendeeriti sinna kuilvindelaga uuritavad kultuurid.
Reaktsiooni tulemusi hinnati aglutinoskoobi abil parast 24-tunni-
list seismist toatemperatuuris. Positiivse aglutinatsioonireakt-
siooni puhul korrati reaktsiooni klassikalise metoodika jargi see-
rumi lahjendustega 1:10— 1:640, vdttes kontrolliks Shigella
dysenteriae diagnostilise aglutineeriva seerumi. Reaktsioon loeti
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positiivseks, kui aglutinatsioon ilmnes vihemalt seerumi lahjen-
duseni 1:80.

Oldse isoleeriti k&esoleva t66 kaigus 26 Ehrlichi astsiitkartsi-
noomiga hiire roojast 288 kultuuri. Nendest kultuuridest aglutinee-
rus Ehrlichi astsiitkartsinoomi antiseerumiga esialgselt 162 kul-
tuuri (56,25%), klassikaline aglutinatsioonireaktsioon osutus aga
positiivseks ainult kahe kultuuriga (0,69%) ja seda seerumi lah-
jenduses 1:80. Mdlemad kultuurid isoleeriti sama katselooma roo-
jast. samastamisel selgus, et thel juhul oli tegemist Escherichia
coli, teisel aga Proteus vulgaris’ega. Nende tivede siilitamiseks
kasutati Ehrlichi astsiitkartsinoomi kude sisaldavat néljaagarit.

Isoleeritud EschericHia coli ja Proteus vulgaris’e tiivede anti-
geense struktuuri uurimiseks valmistati neile antiseerumid. Selleks
tarvilike formoolvaktsiinide saamiseks tooddeldi lihapeptoonagaril
kasvanud kultuuride suspensioone formaliini aurudega Sinai ning
Birgeri [16] jargi. Kummagi tive formoolvaktsiiniga immuniseeriti
kaks kulikut, slstides neile intravenoosselt 7-paevaste vaheaega-
dega 200 miljonit, 500 miljonit, 1 miljard ja kaks korda 1,5 miljar-
dit mikroobirakku. 8.— 10. pdeval péarast viimast vaktsiini sistimist
vOeti katseloomadelt verd siudame punktsiooni teel. Saadud
Escherichia coli antiseerumite tiiter aglutinatsioonireaktsioonis oli
1:6400, Proteus vulgaris’e antiseerumite oma aga 1:12800—
—1:25 600.

Escherichia coli ja Proteus vulgaris'O antiseerumid ei andnud
pretsipitatsioonireaktsiooni Ehrlichi astsiitkartsinoomi antigeeniga
ja normaalse hiireseerumiga. Negatiivseks jai samuti KapitSnikovi
aglutinatsioonireaktsioon. Saadud seerumitel puudus ka antiblasti-
line toime. Escherichia coli antiseerumid aglutineerisid Proteus wul-
garis’e tive lahjendusteni 1:40, Proteus vulgaris’e antiseerumid
Escherichia coli tive lahjendusteni 1: 160— 1:320. Toodud and-
meist nahtub, et kidlikute immuniseerimisel k&esolevas t60s isolee-
ritud Escherichia coli ja Proteus vulgaris’e tivedega ei tekkinud
kasutatud meetoditega sedastatavaid Ehrlichi astsiitkartsinoomile
spetsiifilisi antikehi.

Escherichia coli ja Proteus vulgaris'e tivesid kasutati ka aglu-
tinatsioonireaktsiooniks 20 Ehrlichi astsiitkartsinoomiga hiire see-
rumiga. Uhe hiire seerum andis Escherichia coli tiivega positiivse
aglutinatsioonireaktsiooni veel lahjenduses 1:640. Ulejaanud kat-
seloomade seerumitega oli reaktsioon negatiivhe v0i positiivhe
suhteliselt véikestes lahjendustes (i :20— 1:40).

Kokkuvdttes voib 0Oelda, et 26 Ehrlichi astsiitkartsinoomiga
hiire roojast isoleeritud 288 kultuurist aglutineerusid Ehrlichi
astsiitkartsinoomi antiseerumiga lahjenduses 1:80 ks Escherichia
coli ja Proteus vulgaris’e tiivi. Nendele tivedele saadud antiseeru-
mites ei Onnestunud aga sedastada Ehrlichi astsiitkartsinoomile
spetsiifilisi antikehi. Et Ehrlichi astsiitkartsinoomiga hiirte orga-
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nismis siiski leidub Uksikuid selle kasvaja antiseerumiga agluti-
neeruvaid mikroobe, tuleb kasvajakoele spetsiifiliste antigeenidega
mikroobide otsinguid lugeda digustatuks.
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0 HAXOXAEHWUN MUKPOBOB CO CMNELUNOPUYECKUMMN
ONA OMNYXONIEBOW TKAHW AHTUTEHAMW B KAIJE
MbIWEN ACUNTKAPLIMHOMOW 3P/INXA

A. JleHuHep

Pezave

Lienblo HacToAwein paboTbl 6bI/I0 HaXOXKAEHWE B Kasie MbiLe
aCUNTKapLUVMHOMOIA 3p/aiuxa MUKPO60B, UMELLUX creyupuyeckme
AN YKa3aHHOKA OMyxo/sin aHTureHbl. [N 1X BblgesieHus MoJsib30Ba-
nck cogepXKalwuM TKaHb acUMTKapuUMHOMbI dpsinxa ronofgHbIM ara-
pom, 0oT60Op WTamMMOB MpPOM3BOAUAN MNPU MOMOLLM peakuun arrsio-
TUHaLUMM C aHTUCbIBOPOTKOMA 3TOIA OMyXOJIN.

M3 BblOesleHHbIX 0T 26 MOoAOMbITHLIX >XUBOTHbLIX 288 Ky/bTyp
arrnTUHMPOBA/INCL aHTUCBLIBOPOTKOIA  acLMTKapLUUHOMbI 3psiuxa B
pasBegeHun 1:80 ognH wTamm Escherichia coli u ognH wTamm
Proteus vulgaris. B nosiy4eHHbIX K 3TUM WTaMMaM aHTUCbIBOPOT-
Kax He yAasiocb, 0A4HaKo, 00Hapy>XWUTb Ccheumpunyecknx A8 acumT-
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KapuWHOMbI Jpsinxa aHTuUTes. TakK Kak B OpraHM3Me MoAonbITHbIX
YKMBOTHbIX BCE XX€& HaxoAsTcs egVHWYHbIE arrfIlTUHMPYOWMeCs aH-
TUCLIBOPOTKOM acUMTKapLUMHOMbI 3psinxa MUKpPO6bl, HYXKHO CUMTaTb
onpaBAaHHbIMWU MOUCKU MUKPO6GOB €O crleuudmnyeckKUMn O/ 0mnyXo-
NIEBOM TKaHW aHTUreHamMu.

SUR LA RECHERCHE DES MICROBES, AYANT DES ANTI-
GENES SPECIFIQUES DU TISSU CANCEREUXSE, TROU-
VANT DANS LES MATIERES FAECALES DES SOURIS
BLANCHES, ATTEINTES DE CANCER d ASCITE dEHRLICH

A. Lenzner
Resume

L objet de Texamen precedent etait de trouver dans les matieres
faecales de souris blanches, atteintes de cancer d’ascite
d’Ehrlich, des microbes qui auraient ete pourvus des antigenes,
specifiques d« tissu cancereux. Il fut employe, pour 1'isolement des
cultures differentes, une gelose maigre, contenant du tissu du
cancer d’ascite d’Ehrlich. Le choix des souches isolees fut pratique
4 Taide d’un serum anticancereux par la reaction d’agglutination.

Il s’est trouve que deux souches — une d’Escherichia coli et une
de Proteus vulgaris, d’un nombre de 288 -cultures, isolees des
excrements de 26 souris blanches, se sont agglutinees, & un taux
de 1 p. 80, par le serum anticancereux. Cependant on n a pas
pu revele des anticorps specifiques du tissu cancereux dans
les antiserums des susdites souches d’Escherichia coli et de Proteus
vulgaris. Neansmoins le resultats de Tetude nous inspirent & pour-
suivre nos recherches sur les microbes, pourvus des antigenes
specifiques du tissu cancereux.
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VIBROGRAAFIA RAKENDAMINE KARDIOKINEETILISTE
NAHTUSTE UURIMISEL

K. Réago

Sisehaiguste propedeutika kateeder

Uhenduses kardioloogia hiippelise arenguga viimastel aasta-
kimnetel on jarjest suuremat tdhelepanu poédratud uute uurimisvii-
side rakendamisele sidamehaiguste diagnostikas. Eriti huvipakku-
vaiks on osutunud menetlused, mis elektroonika vahendusel piia-
vad selgust tuua kardiovaskulaarse mehhaanika Uksikasja-
desse [18]. Neist meetodeist on modifikatsioonide rohkuselt [1, 2,
3, 6, 14, 16, 24" 25, 26, 27. 29, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 44, 47.
48, 49] tdousnud esikohale niinimetatud ballistokardiograafia
(BKG) [23, 24, 46, 47, 48]. Registreerimisviiside isedrasustest tin-
gitud lahkuminekud autorite andmeis [19, 31] on aga BKG-alases
uurimistoos esile kutsunud olulisi raskusi [9] Viimastest Ulesaa-
mine nduaks BKG arvukate eri liikide tksikasjalikku klassifitsee-
rimist [9, 31] ja standardiseerimist [31, 35, 44]. Ballistokardiograafi-
line meetod, mis algselt oli mdeldud sudame l66gimahu méaarami-
seks [46, 48], ei suutnud selles aspektis uurijaid rahuldada [21, 22,
31, 42]. Ei dnnestunud ka stdametalitluse faase [33, 50] ballisto-
kardiograafiliselt vajaliku selgusega piiritleda [10, 42, 43, 44] ega
kdverail esiletulevate lainete geneesile vastuvdetavat seletust
anda [10, 11, 12, 19, 22, 42]. Statistilistel vaatlustel ilmnes, et pole
vBimalik vélja tuua ainsatki tlupilist BKG-siiptoomi, mis iseloo-
mustaks piisavalt Uht vdi teist haigusseisundit [30, 41]. Pole
kahtlust, et kdik see iseloomustab meetodi ebatiielikkust [10, 11,
31, 42] ja sunnib enamh6&lmavate lahenduste otsingutele [1, 11, 12,
14, 16, 43, 44].

Kliinilised tdhelepanekud néitavad, et ballistokardiogrammis
ei peegeldu mitte niipalju hemodinaamilised nihked kui just kont-
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raheeruva miokardi kahjustused [4, 7 10]. Nimetatud asjaolu on
raske korrelatsiooni viia laialdast- tunnustust leidnud ballistilis-
hemodinaamilise teooriaga [23, 40, 46, 48], mis seletab sudamete-
gevusega suUnkroonsete kehavonkumiste teket analoogia pohjal
relvast tulistamisel esinevate ballistiliste nahtustega [23, 46, 48].
See teooria peab keha vdnkumiste pdhjuseks sudant labivate vere-
masside tbukeid vastu teel olevaid takistusi ning vere véljapaisku-
mistel vallanduvaid reaktiivseid tagasiléoke [23, 46, 48]. Toetudes
oma uurimustele [11, 12] ning mdnede teiste autorite [19, 21, 22,
28, 32, 42, 43, 45] andmete labitootamisele, oleme ballistilis-hemo-
dinaamilise teooria paikapidamatusele osutanud juba varem
[11, 13,

Kéaesoleva t66 Ulesandeks seati veel kord kontrollida ja tapsus-
tada meie ettekujutusi kardiaalsest kineetikast kui vGnkumisprot-
sessist, vorrelda omavahel ja siustematiseerida mitmel viisil regist-
reeritud kardiogeenseid vibratsioone ning leida perspektiivsemaid
voimalusi vibrograafilise uurimise rakendamiseks kardioloogia*
alase diagnostika praktikasse.

Et inimese keha mehhaanilised ostsillatsioonid vorreldes tehni-
kas laialdaselt téheldatavatega [5, 15] on vaikese intensiivsusega
siis polnud meil vdimalik fakendada selle llesande lahendami-
seks tehnilisteks m&dtmisteks kasutatavat kéattesaadavat vibro-
aparatuuri [5, 15]. Uuringute labiviimiseks konstrueeriti ja ehitati
autori poolt jargmised riistad: 1) Elektriline kommu-
taator, mis vO@imaldab (hekanalilisele registreerijale (EKG-
aparaadile) samaaegselt edasi anda kuni kolm elektrilist vibro-
signaali, teostades vajaduse korral elektriliselt integreerimist ja
diferentseerimist; 2) statsionaarne magnetoelektrili-
ne torakaalvibrograaf rindkere vibratsioonide registee-
rimiseks longitudinaalses, transversaalses ning dorsoventraalses
suunas ning rotatsioonide registreerimiseks Umber piki- ja risti-
telje; 3) statsionaarne piesoelektriline filtree-
riv vibrograaf (fonokardiograaf) vibratsiooni registreeri-
miseks keha pinnalt kuue sageduskarakteristika kohaselt; 4) stat-
sionaarne pidurseadmega kiikvibrograaf (bal-
listokardiograaf) pikisuunas toimuva vibratsiooni registreerimi-
seks jalgadelt mitme muundaja abil; 5) portatiivne vibro-
graaf, mille terasvardalt — vibraatorilt — ldhtuvad mehhaa-
nilised impulsid muudetakse elektrilisteks piesoelemendi varal,
6) miniatuurne pulsitajur artereilt ja veenidelt lahtu-
vate vOnkumiste piesoelektriliseks registreerimiseks. Vibrokdve-
rate registreerimiseks kasutati tehnilist ostsillograafi MINO-2, iihe-
kanalilist elektrokardiograafi 3KIMNC-1 ning Umberehitatud elektri-
lise skeemiga 4-kanalilist elektrokardiograafi «Klinik—4».
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Kokku teostati 87 vibrograafflist uuringut Kliiniliselt terVeil
isikuil. Katsed viidi labi katsealuste puhkeolekus, lamavas asendis.

Uldilevaade aparatuurist ning uuritava asetusest viimase
suhtes on toodud joonistel 1, 2 ja 3.

Joonis 1 Uldulevaade aparatuurist. Registreeriv elektrokardiograa! 3KMC-1

(1), statsionaarne torakaal-vibrograaf (2), portatiivne vibrograaf (3), filtree-

riv statsionaarne vibrograaf (4), portatiivhe piesoelektriline pulsitajur (5),

elektriliste *signaalide kommutaator (6), kiikvibrograaf (ballistokardiograai)

piduriga (7). Numbritega 2—7 mé&rgitud aparaadid on autori originaal-
konstruktsioonid.

v

Katsetel portatiivse vibrograafi asetusega sternumil ja lahti-
selt vOnkuvate vibraatoritega selgus, et kardiaalse tsukli valtel
genereerub kaks pohiimpulssi, mille toimel vibraatorid hakkavad
-omasageduslikult vénkuma. Need impulsid on sunkroonsed I ja Il
siidametooni klapikomponentidega ning avalduvad hasti vibraatori
omasageduse puhul 13, 22, 45 ja 100 Hz. Resonantsefektist tingi-
tuna (Il sidametoon on kdrgem I-st) on esimesest sustoolsest
impulsist tingitud vibratsioonid sageduste 13 ja 22 Hz puhul
suurema amplituudiga kui teisest (diastoolsest) impulsist tingitud
vibratsioonid. Sageduste 45 ja 100 Hz puhul esineb vastupidine
ndhtus. Vibraatori omasagedusel 22 Hz vdib eristada ka IIl ja IV
slidametooniga siinkroonseid impulsse, kuna sagedusel 45 Hz on
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selgesti eristatav intervall | sidametooni kahe keskkomponendi
vahel. Vibrogramm 1 esitab (Ulalt alla) vibraatorite omasage-'
duslikke vonkeid sagedustes 45, 22 ja 100 Hz ning arteriaalse pulsi

Joonis 2. Uuritava asetus torakaalvibrograafil. Aparatuuri
numeratsioon on sama mis joonisel 1

kiiruskdvera nimetissérmelt. Vibrogrammii 2 on n&ha Kkiikyibro-
graafil asetsevate jalgade pikisuunalisi vdnkeid (kiiruskdver),
kiigele asetatud portatiivse vibrograafi omavdnkeid (13 Hz) ning
sternurnilt registreeritud vibratsioone lineaarses ja madal-kesk-
sageduslikus fonokardiograafilises diapasoonis. Katsest nahtub, et
jalgadelt kiigele kanduvad joulised edasi-tagasi vonked pidurda-
vad vibraatori omavdnkumist sistolis, mistdttu diastoolne oma-

vonkumine neis tingimustes on suurema amplituudiga kui
sustoolne.
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Osa eksperimente viidi labi selliselt, et katsealune lamas hari-
likul meditsiinilisel kuSetil, mille jalgade alla olid asetatud kum-
mist alused. Uhe portatiivse vibrograafi vibraator asetati otseselt
vastu katsealuse jalga, teise samasuguse vibrograafi vibraator
aga vastu kuSetti. Registreerides vibratsioone pikisuunas kiirus-

Joonis 3. Uuritava jalgade asetus Kkiikvibrograafil (ballistokar-
diograafil).

kbéverana, vdis tdheldada sel kahel viisil saadud kdvera (ballisto-
kardiogrammi) peaaegu tédielikku identsust. Vibrogrammil 3 on fik-
seeritud EKG 1l lulituses, uuritava parema jala ja kuSeti vibrat-
sioonid pikisuunas ning nimetiss6rme pulss kiiruskdveratena. Kui
mitte arvestada alumise ko&vera pulsilaine levimise ajast tulene-
vat faasinihet (hilinemist) ulemiste vibrok8verate suhtes, v6ib
tulla ekslikule jareldusele, et kogu keha j6ulised vibratsioonid on
samased pulsi réhu vibratsioonidega. Vibrogrammide Uksikasja-
line anallis naitab aga, et nimetatud vibroprotsessid pole samas-
tatavad, et nende kujunemismehhanism on erinev.

Vibrogramm 4 representeerib kogu keha longitudinaalseid jou-
lisi vibratsioone, kusjuures koverate omavaheline faasinihe ning
erinevus konfiguratsioonis on sedapuhku tingitud erinevaist regist-
reerimisviisidest. Lindil on ndha EKG Il lulituses, jalgade vib-
ratsiooni Kkiiruskdver, jalgade vibratsiooni nihkekdver ning uuri-
tava all asetseva kusSeti vibratsiooni nihkekdver.
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Vastavalt korraldatud eksperimentidest selgus, et otseselt
(katsealuse jalalt) ja kaudselt (kuSetilt) registreeritud longitu-
dinaalsete joudude vibrokéverad naitavad dles tunduvaid erine-
vusi olenevalt sellest, kas uuritav lamab kuSetil selili, kdhuli, pa-
remal vOi vasakul kiljel. Need tingimuste muutused ei Kkajastu
aga millegagi arteriaalse pulsi ja helisageduslike vdnkumiste
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Vibrogramm 1

vibrokdverais. Téapselt vastupidist pilti pakkus punnestuskatsu
teostamine. Sel puhul tédheldasime (olenevalt sidame l66gimahu
redutseerumisest) tunduvat amplituudi vdhenemist ja kuju muu-
tust arteriaalse pulsi kbéveras, intensiivsuse langust helisagedus-
likes vibratsioonides, samal ajal kui kogu keha longitudinaalsed
joulised vibratsioonid muutusid vaid minimaalselt. Huvipakkuv
oli analoogilise efekti spontaanne esiletulek (hel katsealusel
juhusliku varajase ventrikulaarse ekstrasistoli ajal.

Uuringud, mis viidi idbi statsionaarse torakaalvibrograafiga,
vdimaldasid kindlaks teha, et vastavalt sidamefihase kontrakt-

siooni- ja ldbgastusprotsessi mehhaanikale muudab resulteeruva
\
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jou momentvektor kiiresti oma ruumilist suunda kardiaalse tsikli
kestel. Kolmes dimensioonis registreeritud torakaalsete vibro-'
grammide analuis néaitas, et jou vektorlingu kulg avaldab kindlat
seaduspéarasust ja olenevust sidame positsioonist rindkeres ja et
slistoolsed vibratsioonid tulevad suhteliselt suurema amplituudiga
esile longitudinaalses suunas, diastoolsed aga transversaalses.

Vibrogramm 2,

Frontaaltasapinnal moodustab jduvektori kulg keeruka kujundi,
milles on eristatav kodade mehhaanilise impulsiga sunkroonne
vaike algling, vatsakeste sustoliga sunkroonne, kujult kuut,
Uheksat vdi kaheksat meenutav keskling ning vatsakeste diasto-
liga sunkroonne Idppling. Vibrogrammil 5 on kujutatud (llalt
alla) rindkere vonkumised longitudinaalses suunas (Uleslotk pea
poole), lateraalses suunas, (llesléok vasakule poole), dorsovent-
raalses suunas (lleslook ventraalsele) ning rotatsioonvénkumi-
sed transversaalse telje umber (lleslédok kellaosuti liikumissuunas
katsealusele paremalt kiljelt vaadates). Vibrogramm 6 esitab
elektrokardiogrammi Il lulituses, kiiruskdverana registreeritud
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rindkere joulisi vOnkeid longitudinaalses ja transversaalses
suunas ning statsionaarse filtreeriva vibrograafiga registreeritud
helisageduslikke vibratsioone rinnakult. Sellest vibrogrammist
nahtub, et kdik poéhilised kardiokineetilise tsikli intervallid, nagu
formeerumis—- ja pingutusfaas, kiire ja aeglane ejektsioonifaas,
protodiastoolne periood, isomeetriline I6tvumine ning Kiire ja
aeglane taitumine on temas eristatavalt esindatud.

Vibrogramm 3.

Katsed magnetoelektrilise torakaalvibrograafiga veensid meid
selles, et rindkere roteeruvatel vonkumistel on oluline téahtsus
informatsiooniallikana kardiokineetiliste néahtuste selgitamisel.
Jargnevalt voeti ette rida uuringuid, et kindlaks teha rotatsioonide
iseloom rindkere eesmisel seinal (prekordiaalselt). Kasutades porta-
tiivset vibrograafi, 6nnestus registreerida vaga stabiilse kujuga ko-
veraid, mis nditavad, et sidame kontraktsioonil roteerub rindkere
eesmine sein transversaalse telje Umber kellaosuti liikumise suu-
nas (katsealusele paremalt poolt vaadates), et selle jarel edasi-
tagasi vdnkudes algasendisse tagasi poddrduda. Analoogiline

14+
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roteerumine toimub ka pikitelje tmber, samuti vallandudes kella-
osuti liikumise suunas (katsealuse pea poolt vaadates). Mdlema,
nii piki- kui ka ristirotatsiooni ko&veral on pisivalt eristatav
N-tdhe kujuline sustoolne ja W-tdhe kujuline diastoolne kompo-
nent, Need katsed néitavad, et rindkere eesmise seina rotatsioo-
nide vibrokdverad lubavad samuti méaarata p&hilisi kardiokineeti-
lise tsikli faase. Vibrogrammidel 7 ja 8 on toodud EKG Il lulitu-
ses, rindkere eesmise seina rotatsiooni nihkekdverad ristitelje (7)

Vibrogramm 4.

ja pikitelje (8) umber (Uleslédk vastab rotatsioonile kellaosuti
liilkumise suunas), nimetissdrme pulsi nihkekdver ning madalai-
mad helisageduslikud vibratsioonid sternumilt.

\Y

Teostatud vibrograafiliste uuringute tulemused kinnitavad, et
kardiokineetiline funktsioon, mille Ulesandeks on elutegevuse
tagamine veresoonkonna verega lédbivoolutamise teel, avaldub
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mehhaanilisest aspektist vonkumisprotsessina [11, 12, 28], Talitle-
des hemodunaamilise pumbana, on sida samal ajal ka omapéra-
seks vibrogeneraatoriks organismi suhtes [11]. Sidame poolt gene-
reeritavaid vibratsioone oli meil véimalik jaotada kolme liiki [11].

Vibrogramm 5.

Suhteliselt kdige kdrgema sagedusega (20—200 Hz) ja kdige
vaiksema .intensiivsusega olid madalhelisageduslikud vibratsioo-
nid, mida registreerisime nii sidame, veresoonte kui ka luude
kohal. Nende sistoli ja diastoli algul ilmnevate vdnkumiste teke
oli seostatav eeskéatt klapiaparaadi, vdhemal méaéral ka sidame-
lihase ja sidamest ldahtuvate suurte veresoonte jarsu pingutusega
[11, 34]. Selliseid ostsillatsioone nimetasime pingevibrat-
sioonideks [11]. Nad on pdhjuseks niinimetatud sudametoo-
nide, fulsikalisest aspektist aga luhikeste kustuvate murade .[8]
tekkele.

Suhteliselt kdige madalama sagedusega (kuni 10 Hz) olid
arteriaalse (resp. venoosse) pulsirbhu kdikumistena avalduvad
pendeldused, mida nimetasime r6huvibratsioonideks[II1].
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Seda liiki vonkeid oli vbéimalik registreerida nii veresoontelt kui
ka mahumuutuste Kkiiruskdverana jasemetelt. Ehkki see vibrat-
siooniliik tuleneb sidame poolt aordi «tuulekatlasse» paisatavate
lI66gimahuliste verehulkade pendeldusest, on veel rida teisi fakto-
reid (nditeks kodade kontraktsioon, tagasipeegeldus perifeeriast
jne.), mis rédhumuutuste kdverale oma mdju avaldavad [13]. R6hu-
vibratsioonide kodver siudameldahedastelt veenidelt kujutab vere-

soone tditumisastme muutlikkust Uhenduses &ravoolu vdnkeiise
kiirenemise ja aeglustumisega vere suundumisel paremasse kotta
ja vatsakesse [17].

Suhteliselt kdige joulisemat efekti néitasid ules helisagedusest
madalamad (kuni 20 Hz) vibratsioonid, mis olid registreeritavad
rotatsioonidena rindkere eesmiselt seinalt, kogu rindkere vdnge-
tena koigis kolmes dimensioonis ning pikilainetena uuritava
jalgadelt ja tervelt kehalt. Neid pendeldusi nimetasime jGuvib-
ratsioonideks [11]. Vibrogrammide labitéotamine tdestas,
et nimetatud liik vibratsioone on primaarselt pdhjustatud sudame-
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massi  kiirest ruumilisest (Umberpaigutusest kardiokineetilise
tsikli valtel ning on oma geneesilt korrelatsioonis tiputfuke
mehhanismiga [43]. Elastsel kinnitussisteemil vénkuv sida kutsub
esile, olnevalt Uimbritsevate kudede puhverdusest ning oma vénku-
mise tingimustest, rindkere ja sellega ka kogu keha kaasavOnku-
mise. Nagu eespool mérgitud, avaldus see efekt niisama hasti ka

WTA' = — ———— L~

Vibrogramm 7.

verega viahetditunud sidame kontraktsioonidel (punnestuskatsul,
juhusliku ekstrasiistoli langemisel diastoolse perioodi algusesse}-.
Seega leidsid Kkinnitust meie [11, 12] ja mo6nede teiste uurijate
[21, 22] téhelepanekud, et kogu keha ballistokardiogramm
(s. t. jouvibrogramm) jaadb peaaegu endisel kujul pisima ka
vereringest valjalilitatud ja tadiesti tuhjalt pulseeriva sudame
korral. Siit jareldub, et j6uvibratsioonide kdvera valjaléokide
geneesi seletus ballistilis-hemodinaamilise teooria kohaselt [23,
46, 48] on algusest Idpuni illusoorne.

Kuivérd mehhaanilise vibratsiooni protsess on pdhjustatud
keha raskuskeskpunkti nihkumistest [20], mis antud kinnise sis-
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teemi tingimustes realiseerub kontraheeruva miokardi isevonku-
mise kaudu, siis momendi alaihoiu seaduse p6hjal peab ka k&igi
aktiivsete-reaktiivsete joudude summa Uhe kardiaalse tsukli
véltel vorduma I8ppkokkuvottes nulliga. Jou vibrogramm on Uksi-
kute massaktseleratsioonide ja massdetseleratsioonide summat-
siooni avalduseks. Seepérast, vastupidi ballistilis—hemodinaami-
lise teooria [46] ettekujutustele, ei teine ega kolmas tuletis ega ka

Vibrogramm 8.

mingi ,muu otsene funktsioon ejektsiooni Kkiirusest* ja l66gimahust
pole koverast tuletatav. See fakt ilmneb tdie selgusega ka teiste
autorite andmeist [42]. Pole kahtlust, et raskuskeskpunkti ruumi-
listest Umberpaigutustest langeb osa ka liikuvate veremasside
arvele. Selle efekti m@ju on aga suhteliselt véike vallanduvate
joudude omavahelise kompenseerumise (vastassuunalisuse) tottu.
Et koik protsessist osavotvad joud on vektorid, siis tUhes dimen-
sioonis registreeritud vibrogrammi kuju ei olene Uksnes joukom-
ponentide suurusest, vaid ka nende suunast ning ajalisest vahe-
korrast. Viimased faktorid on otseses sdltuvuses tooraksiorganite
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individuaalseist anatoomilistest isedrasustest (sidame ja diaf’
ragma asetus, sUdame Kinnitussisteemi elastsus jne.) Seega
peame tdaielikult Uhinema seisukohaga [42], et tavaline ballisto-
kardiogramm on suuteline peegeldama kardiokineetilisest prot-
sessist vaid mingi tundmatu fraktsiooni. Meie vibrograafilised
uurimised nditavad, et Ukski jalgadelt vdi kuSetilt Uhesuunaliselt
registreeritud vonkesakk ei kujuta mingit Uksikut fisioloogilist
efekti, nagu naiteks tagasilooki vere valjapaiskumisel sudamest.
Osaliselt on see seletatav ka sudamelt kui vibrogeneraatorilt
lahtuvate vibroimpulsside spontaanse muundumisega organites
ja kudedes integreerumise tagajarjel [10,44]. Niisiis, mida lahemal
siidamele asetseb vibrograafi tajur, seda tdpsem on saadud infor-
matsioon. Seepdrast torakaalselt mitmes dimensioonis registree-
ritud vibrogrammid ning prekordiaalselt saadud vibrokdverad
lubavadki maarata kardiaalse tsukli tksikuid faase.

Lébiviidud uuringute Kkéaigus selgus, et suhteliselt lihtsate
vahenditega, nimelt meie poolt konstrueeritud portatiivse vibro-
graafiga, on vdimalik registreerida jouvibratsioone igalt keha-
osalt, igas suunas, nii otseselt kui ka kaudselt (kuSetilt, toolilt
jne.) Peale selle véimaldab nimetatud riist ka pinge- ja rohu-
vibratsioonide registreerimist. Pole kahtlust, et see meetod, mida
oleme nimetanud vibrokardiograafiks, oma kattesaadavuse tottu
leiab tee haigevoodi juurde. Sellesuunalise tédga on juba alus-
tatud [10].
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MPUMEHEHWE BUWBPOTPA®UN K NCCAEAOBAHWIO
KAPOAVNOKWHETUYECKUX ABJTEHUN

K. Psaro

Pesavie

1 ABTOpoM npom3BeneHo 87 BMOporpapuyecknx uccriegoBaHUIA
y 340pOBbIX SiML, MpU MOMOLLKU CheunasibHO CKOHCTPYMPOBAHHOIA 1M
ONs 3TuX ueneia annapyTpbl. [MoslydyeHHble faHHble M03BOSINAU Mpo-
M3BECTU BCECTOPOHHUIA aHa/IN3  KOMebaHUEA u4esioBevecKoro Tesa,
006YC/I0B/IEHHbIX CEpOeYHO AeATesIbHOCTbIO.

2. BbISiICHUIOCb, 4YTO AeATesIbHOCTb cepaua B036yXaaeT Tpu Bu-
[a KonebGaHWIA, NpoABAAKOLWMXCA BO BCEX YacTAX 4esioBeYEeCKoro
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Tena. 3T Tpu BMAa KonebaHWiA Has3BaHbl 34e/l. BubpaumusamMu Hanps-
KEHUs, BMOpauMsMN OaBJIEHUA U BUOpaLUsaMU CUSbI.

3. Bubpauumn HanpspkeHUs SBMISKTCA MPUYUHOLA BO3HUKHOBEHUS
cepAeyHbIX TOHOB, BUGpauun faBrieHUs — MNOsIB/IEHUS MNyJ/ibca Ha ap-
Tepusix W BeHaxX, BMOpauun CUMbl — TMPOUCXOXOEHUS KonebaHUIA
Tena Kak Lesioro no BCEM TPeM U3MEepeHUsM.

4. KnHeTuKa CepaeyHoiA [eAaTesibHOCTU OoTpaXaeTca Ha BMOpo-
rpamme TeNe ToUHee, YeM MeHbLUEe CKa3bIBalOTCA .HA KOsIe6aHUSIX UM-
negaHc U AeMndupytolme CBOMACTBAa TKaHEMA U YeM MEHbLLE paccTos-
H/e MeXAay cepaueM U LyrnoM BOCMPUHMMAKOLWEro YCTPOIACTBa.

5. Pa3bop MexaHM3Ma MPOUCXOXAEHUA BUOpaUMIA Cubl MOKa-
3bIBaeT HECOCTOATEsIbHOCTb 6a/IIMCTUKO-TFeMOOVHAMUYECKOLA Teopuu.
OKa3blBaeTcsl, YTO KosiebaHuUs 3TOro BuAa B MepBylO0 oyepefb 06yc-
JI0BMIEHbI NEPEMELLEHMSAMN CaMOIA  CEPAEYHOIN  MbILLbI.

6. M3 cKasaHHOro cnefyeT, 4To nNpamMmas M Henpamas GanmcTo-
Kapguorpapus oOHOro M3MepeHUs yTpaTwusia B HacTosLlee Bpems
CBOE 3HayYeHVe KaK Ccnocob wuccriefoBaHUs  KapAMOKMHETUYEeCKUX
sBMEHNIA. Ha ee mecTo morsia 6bl cTaTb ToOpakasibHas W npekap-
OnanbHaa BUGporpapma Tpex M3MepeHUIA.

7. AHanin3 BUOPOrpaUUEcKMX KpUBbIX HaMpsHKeHUs, CUmbl U
[aBfeHns faeT BO3MOXHOCTb OnpeaensaTb (PYHKLMOHasIbHOe COCTOoS-
HVe KnanaHHOro anmnaparta, CepAEYHOA MbIWUbl M FeMoANHAMUKN.
MoMMMO TOro 3TW KpuMBble MO3BOMIAIT ONpeaesiNTb MNPOAOSIKNTESb-
HOCTb OTAEeSIbHbIX (ha3 KapAVWOKUHETUYECKOro LMK/IA.

8. HeT comHeHusa, 4To BUbGpoKapauorpagpms crnocobHa okKasaTb
Hemanylo ycsyry my noctenu 6onbHoro. MccnenoBaHus B 3TOM Ha-
rnpaB/ieHUN Y€ HayaTbl.

ANWENDUNG DER VIBROGRAPHIE ZUR UNTERSUCHUNG
KARDIOKINETISCHER ERSCHEINUNGEN

K. Régo

Zusammenf assung

1 Der Verfasser hat mit seiner speziell zu diesem Zweck
konstruierten Apparatur 87 vibrographische Untersuchungen an
herzgesunden Personen durchgefiihrt. Das erhaltene Material
ermoglichte es, die kardiogen bedingten Schwingungsvorgange
am menschlichen Koérper eingehend zu analysieren.

2. Es erwies sich. daB die Herztatigkeit Schwingungen dreier
Art auslost, die Uberall am Koérper nachgewiesen werden koénnen.
Diese 3 Arten von Schwingungen werden hier Vibrationen der
Spannung, Vibrationen des Druckes und Vibrationen der Kraft
genannt.
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3. Die Spannungvibrationen erzeugen den Herzschall, die
Druckvibationen — die Arterien-und Venenpulse, die Kraftvibra-
tionen — die Oszillationen des Korpers ais Ganzes in jeder der
drei Dimensionen.

4. Die Herztatigkeit spiegelt sich in der Registrierkurve um
so genauer, je weniger der Schwingungsverlauf von der Impedanz
und der Dampfung der Gewebe beeinfluBt wird und je Kkleiner
die Entfernuog zwischen Herz und dem Taster des Empfangge-
rats ist.

5. Die Diskussion i(ber den Entstehungsmechanismus der
Kraftvibrationen ergibt die Unzulanglichkeit der ballistisc.h-
hdmodynamischen Theorie. Es zeigt sich, daB diese Schwingungs-
art in erster Linie durch Bewegungen des Herzmuskels hervorge-
rufen wird.

6. Aus dem Gesagten folgt, daB die eindimensionale direkte
und indirekte Ballistokardiographie ais Methode kardiokinetischer
Untersuchung ihre Zeit bereits uUberlebt hat. An ihre Stelle dirfte
die mehrdimensionale thorakale und préakordiale Vibrographie
treten.

7 Die Analyse der Verlaufskurven der Spannungs-, Kraft-
und Druckvibrationen fiuhrt zur Aufklarung des funktionellen
Status des Klappenapparates, des Herzmuskels und des hdmodyna-
mischen Mechanismus. Die Kurven erméglichen es auch, die Dauer
der einzelnen Phasen des kardiokinetischen Zyklus genau fest-
2ulegen.

8 Es unterliegt keinem Zweifel, daB die Vibrokardiographie
am Krankenbett wertvolle Dienste leisten kann. Hierauf bezig-
liche Untersuchungen sind bereits im Gange.
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