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Myoglobinaemia paralytica etioloogiast ja patoge-
neesist hobustel.

Loomaarst Albert Paabo, kliiniku assistent.

Haemoglobinaemia paralytica (Hutyra-Marek), Haemoglo-
binaemia rheumatica (Fröhner), Lumbago (Dieckerh off),
Hemoglobinuife paroxystique a frigore du cheval (L u c e t), Myoglo-
binaeinia paralytica (C arlst r ö m) on omane haigus ekviididele,
kuna teda põevad peamiselt hobused; üksikuil juhel on haigustunud
ka eeslid ja sebrad. Hobustest näivad enam disponeeritud olevat ras-

kemad veotüübid s—B a. vanaduses ja hääs toitumuses. Ka töövahe-

line puhkus näib haigustumist soodustavat. Iseloomustavaks on, et

haigusprotsess kliiniliselt vaadatuna tabab peamiselt tagakeha. Tule-

vad esile akuutsed liikumisefunktsiooni häired, üldine higistus ja sageli
punakaspruunis kuni mustjaspruunis kuses võib kindlaks teha vere-

värvnikku. On haigus kergemal kujul, võib ta loomale rahu võimal-

damise korral isegi kuni paari tunni järel iseenesest mööduda, ilma,
et mingisugust ravi tarvitseks ette võtta. Teiseltpoolt võib liikumise-

takistus nii akuutseks muutuda, et loom tagajalul kokku vajub ja pi-
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käh lamama jääb. Tihti esinevad ka koolikunähud. Palnatsiooniltundub laudja lihaskond kõvana ja sageli käib haiguse kaasas ka li.

HhasVfaVaTdT 6 tu lSumi"e J a selle& a seoses tundelikkuse kadu, nii etlihaste faraadihse voi mehaanilise ärrituse puhul saame vaid nõrgareaktsiooni voi see puudub koguni. Mareki järele keha U haigusealul on kas normaalne või tõusnud 0,5-I,o° võrra, pulss on kiirene-
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bl.nga?I,ne juba algusest peale kiire, limaskestad punasedja hiljem ka ikteerilised. Isu haiguse alul on suuremalt osmuhlc, kuna janu isegi tõuseb. Peristaltika on nõrgenenud kusemis-
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. . S 1 eda m Kr °. f zk Y Ja Hofmeister olid esimesed, kes võtsidhaiguse etioloogia ja patogeneesi selgitamiseks ette vere ja kuse uuri-
misi. Uurimise tulemusena leidsid autorid, et kusiaine hulk oli tõus-™d n"
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VereS kUI ka kuses kuni 0,132°/o-ni. See pidi tingima puna-liblede lagunemise veres, mis omakorda pidi mõjutama hemoglobi-
nuna. Ka tegid nimetatud autorid kindlaks muutusi lihastes Uue-matest vaadetest võiks nimetada Hobma i e r i teooriat mis viis hai-
guse etioloogia allergilis-anafülaktilisele alusele. Mürgiseid valkaineid
pidi sisaldama iseäranis Vicia sativa, mis sooletrakti kaudu organismi

Tartti ülikooli Raamatukogu
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sensibiliseeris. Iga organismi vastupanu vähendav väline mõju pidi
siis haiguse esile kutsuma.

Nii näeme, et arvamised haiguse etioloogia ja patogeneesi ning

lokalisatsiooni üle olid suuresti lahkuminevad. Fröh n e r tuli esime-

sena mõttele, et mustkusesuse juures tüübiline sümptom — hemoglo-

binuria —ei olene mitte verevärvnikust, vaid lihasvärvnikust müo-

globiinist, mis lihastest vabanenult kuses ilmub. Mis põhjusel aga

müoglobiin verre sattus, selle üle läksid jälle arvamised lahku.

Fröhner väitis, et puhkeperioodil hää toitmise juures kogunevad

organismi, eeskätt lihastikku, ülemäära valkusisaldavad toitained, mis

järgneval tööperioodil oksüdeeruvad piimahappeks ja teisteks happe-
liselt reageerivaiks produkteks. Nende ärritaval toimel tekib tülbkoene

müosiit ja teiseltpoolt resorptsiooni järeldusel hemolüüs, mis põhjus-
tabki hemoglobinemia. Kink ja Wester näevad süüdi olevat pea-

miselt piimahappe, mis tekib töö puhul puhkeperioodil lihastikku

kogunenud glükogeenist.
Viimaseil aastail on Carlström põhjalikult uurinud Haemo-

globinaemia paralytica etioloogiat ja patogeneesi. Hemolüüsi uurimi-

seks määras autor rea tervete hobuste veres bilirubiini, vere vormiliste

elementide ja hemoglobiini hulga ja punaliblede osmootilise vastupanu-

võime ning kuivaine hulga seerumis, väljendatud ° J o°/o-des. Uuri-

mised toimusid osalt puhke ajal, osalt tööperioodis olevail hobustel.

Toon siin sel viisil saadud keskmised arvud.

kokkuvõtlikult toon.

Nagu tabelist selgub, pole kergematel haigustumisjuhel hemo-

lüüsi märgata olnud, raskematel juhtudel on märgitud üheksast juhust

globinaemia paralytica etioloogiat ja paiogeneesi. ntuiuiu™ uusu-
seks määras autor rea tervete hobuste veres bilirubiini, vere vormiliste

elementide ja hemoglobiini hulga ja punaliblede osmootilise vastupanu-

võime ning kuivaine hulga seerumis, väljendatud °/o °/o-des. Uuri-

mised toimusid osalt puhke ajal, osalt tööperioodis olevail hobustel.

Toon siin sel viisil saadud keskmised arvud.

Hemolüüs Bilirubiini
lahjen-

dusarv
plasmas

Vere

vormiliste elementide
°/o

Hb°/o
Haldane järele

Osmootiline puna-

liblede resistents

täielik algav
hemolüüs hemolüüs

NaCl % | NaCI%
Kuivolluse
%

seerumis Uurimiste

arv

Puhkeperiood 0 6-9 33 42 75-95 0,36-0,400,62-0,66 7,9-8,7 10 hob.

Igapäevane töö 0 6 32.3 -36,1 78 0,40-0,48 0,62—0,74 8,0-8,5 3
„

60 min. traavi

järele . •

0 — 30,0-33,3 74-80 0,38 0,62-0,66 7,9-8,3 2
„

Bilirubiini määramine toimus H e r z f e 1 d’i menetluse järele,
mille järele seerumi valk sadestatakse alkoholiga ja rea lahjendustele
Hammarsteni reagensi juurdelisamisega ilmunud rohelise värvuse

järele hinnatakse bilirubiini hulka, kusjuures parajasti olemasolev rohe-

kas värvitoon vastab O,O16°/o bilirubiinile. Samas sihis on autor uuri-

nud haigete hobuste verd, mille keskmised tulemused siin samuti
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kuses ilmuvat hemoglobiini müoglobiinist, Carlström katsus tugipunktileida nende määramiseks ja eraldamiseks. Selleks osutus spektraal-
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Hemolüüs Bilirubiini
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Kuivolluse
%

seerumis Katsete

arv

täielik

hemolüüs

NaCl %

algav
hemolüüs

NaCl o/o

Kerged juhud 0 6 27,5—42,3 68-86 0,38-0,40
•

0,60—0,70 7,7—8,4 4

Rasked juhud 6-32 34,8—58,0 81—130 0,38-0,42 0,62-0,64 6,8—8,0 9

kuses ilmuvat hemoglobiini müoglobiinist, Carlström katsus wtnnnHt
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Kergemad haigusjuhel pole vere vormiliste elementide, peamiselt

punaliblede, paljunemine märgatav, küll aga raskemail juhel. Nagu

eelpool nimetatud, on ekslik seda suure higistuse arvele kirjutada.
Scheunert peab sel puhul punaliblede loomeorganiks põrna, kuid

vaevalt on see mõeldav punaliblede mahu °/o laiapiirilise kõikumise

juures. Pealegi ei paku see asiolu kuigi suurt tugipunkti haiguse

etioloogias, kuna punaliblede hulk väga varieeruv on ja juba vähema

töö tagajärjel tunduvalt tõuseb. Vere glükoosi sisaldus hemaglobi-
nemia puhul tavalisesti on tõusnud. Kuna harilikult tervete hobuste

vere glükoosi sisaldus kõigub 70—90 mgr. °/o vahel, tõuseb see ras-

kematel haigusjuhtudel kuni 200 mgr. %-ni. Ka võib glükosuria
esineda, samuti võib esineda hüpoglükemia, nii et ka sellel, kui väga

varieeruval nähul, suuremat tähtsust ei saa olla.

Mis puutub aga kusiniku sisaldusesse veres ja kuses, sus peab

ütlema, et see hemoglobinemia puhul reeglipäraselt on tõusnud.

Westefi järele loomulik kusiniku hulk veres kõigub 0,041 °/o

ümber, kuna Siedamgrotzky ja H ofmeister haigete

hobuste veres leidsid kusinikku 0,132%. Wester haigete hobuste

veres sai kõrgema kusiniku hulgana ainult 0,081%. Carlström i

järele kusiniku hulk haigustumise alul on loomulikes piires, kuid

tõuseb üksikuil juhel juba haiguse esimestel tundidel. Nii võis ta

ühe patsiendi juures haigustumise alul konstateerida loomuliku kusi-

niku hulga — 19 mg. 100 ccm. vere kohta. Kolm tundi hiljem oli

jääklämmastiku hulk juba 26,5 mgr. ja kolmandal haigusepäeval juba

61,0 mgr. Nimetatud patsiendil esines ka anuria. La a s määras

ureumi hulka 65-1 hemoglobinemiahaigel hobusel ja sai järgmised
tulemused: 15-el hobusel haiguse esimestel tundidel kusiniku hulk

kõikus 24,3—40,0 mgr. vahel 100 ccm vere kohta. 31-1 hobusel I

haigusepäeval 40,1 —64,8 mgr. vahel, 15-1 hobusel II haigusepäeval

45,9—70,2 mgr. vahel ja 4-1 hobusel 111 haigusepäeval 54,2-86,4 mgr.

vahel. Määramist toimetati Ambard-Hallion’i menetluse järele.
Need jääklammastiku määramised näitavad, et nefriit kaasaskäiva

neerude insuffitsientsiga hemoglobinemia etioloogias kuigi suurt osa

ei etenda, küll aga omab ta teatud tähtsuse lähtudes patogeneetihsest
seisukohast. Henschen’i järele on neerufunktsioonide häired

tingitud vabast verevärvnikust, mis verevärvniksilindritena jääb peatuma
neeru kanalitesse ja lahangul annab neerudes pruuni verevärvniku

pigmentatsiooni. Baker ja Dodds katsetasid ses suhtes kodu-

jänestega, kes said toiduks kaeru ja leiba, mis kusele andis happelise
reaktsiooni ja tõstis ühtlasi kuse kontsentratsiooni. Süstides neile

verevärvniku lahust i. v. värvus kusi pruuniks ja muutus väljasades-
tatud verevärvnikust häguseks, ning jänesed surid. Lahanguleid oli

neerukanalikeste topistus. Toideti aga jäneseid rohelise toiduga, nn

et kusi leeliseseks ja sooladevaeseks jäi, oli peale süstimist kusi küll

punane, sisaldas ka spektroskoobiliselt määratavat oksühemoglobiini,
kuid muid sümptome ei ilmnenud ja jänesed jäid terveks. Järelkatsed

in vitro tõendasid, et verevärvnik sadestub ainult happelises keskuses

(pH < 7) ja teatud soolakontsentratsiooni juures (> 1% NaCl), kus-
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likes tingimusis poleks see pingutus, mis siiski küllaldane on hemo-

globinemia esilekutsumiseks, kuigi suurt piimahappe hulga tõusu mõju-
tanud ja teiseks, kergemail haigustusjuhel, kus peagi järgneb spon-

taanne tervistumine, langeb piimahappe hulk kiiresti loomuliku piirini,
kui selle juurdevool verre lõpeb.

Et piimahappe hulk veres raskemail juhel korrapäraselt tõusnud

on, tekib küsimus, kas on lihaste muutused tingitud suurenenud piima-

happe hulgast või produtseeritakse piimahape primaarselt tekkinud

lihaste muutuste tagajärjel.
Kui vaadelda arve, mis Car 1 st rö m sai piimahappe sisalduse kohta

lihastes, siis peab ütlema, et need pole nii suured, et võiks neist järel-
dada lihaste muutusi, kui sekundaarset protsessi. Lihaste piimahappe
sisaldust määrati eeskätt hemoglobinemia puhul kõige enam muutunud

lihastes — M. psoas majofis, m. pectoralis’es ja m. quadriceps femo-

ris’es. Seda toimetati nii tervetel kui ka haigetel hobustel. Tervetel

hobustel Carlström leidis kõrgema piimahappe hulgana M. vastus

medialis’es 159 mgr °/o, keskmine väärtus oli 100 mgr. °/o, ümber.

Haigetel hobustel on vastavalt suurim väärtus m. psoas majofis olnud

325 mgr °/o, keskmine väärtus 175 mgr. °/o. Vere piimahappe sisaldus

ei paku siiski küllaldaselt alust, et otsustada lihastes toimuvate prot-
sesside üle, nimelt on hemoglobinemia puhul olemas teatav tsirku-

latsiooni takistus, mis tõkestab piimahappe verre pääsemist. Ka raske

töö tagajärjel tõuseb piimahappe hulk suuresti, kuid elava tsirku-

latsiooni tagajärjel on võimaldatud piimahappe verre pääs ja sellega

hoitakse ära piimahappe kuhjumine lihastes. Teiseltpoolt — sünnib

aga piimahappe kogunemine lihastes vähepingutava töö juures, siis

ei jätku jälle puudulikust tsirkulatsioonist, et suudaks eemaldada piima-

happe lihastest. Nii et piimahappe produktsioon ja tsirkulatsioon üks-

teisega seoses moodustavad otsustava teguri lihaste muutuste määrajana.

Ka laudjaarterite tromboos põhjustab hemoglobinemiale sarna-

nevaid sümptome. Liikumisefunktsiooni häired tulevad lühema või

pikema käigu järele, mis oleneb sellest, kui suur on tromboseerunud

soone läbilaskvus. Säärasel juhul esinevad pea kõik haemoglobinaemia

paralytica sümptomid, nii et diagnoosi panemine võib isegi raskusi

sünnitada, kui mitte arvestada anamneesi. Ka kuse- ja vereuurimise

leid sarnaneb hemoglobinemia omale. Isegi lahangu leid, vähemalt

selles osas, mis puutub lihaste muutustesse, sarnaneb hemoglobinemiale.

Lõpuks on Carlström katsunud eksperimentaalselt hemoglo-
binemiat esile kutsuda. See ongi korda läinud. Üheltpoolt toites

hobuseid süsihüdraatiderikka söödaga ja teiseltpoolt tekitades tagu-
kehas kunstlikult tsirkulatsiooni takistusi, mida autor saavutas aortasse

süstides tuši, lykopodium’i eoseid ja tärklise suspensiooni, — ilmnesid

tüübilised hemoglobinemia nähud. Katsed tõestasid veel kord, et

tsirkulatsiooni takistus põhjustab lihaste känkja ja vahaja väärastuse,
mis hemoglobinemia juures on tüübiline lahangu leid.

Ülaltoodust järgneb, et hemoglobinemia etioloogia ja patogeneesi
suhtes on tähelepanuvääriv vere piimahappe sisalduse tõus, mis raske-
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Mis puutub taashaigustumistesse, siis ei saa neid ette tulla, vaid

uus haigustumine tuleb ainult siis, kui lihastikku on kogunenud uuesti

küllaldaselt glükogeenitagavara, või kui loom pole veel täiesti haigu-
sest paranenud, ehkki Kliinilisi sümptome ei esine.
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