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Maksravi mehhanismist.
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1S Ts'seyahaty s,

Méo6dunud aastal II Eesti Arstide Kongressil oli mul ju-
hus esmakordselt katsete pdhjal niidata, et maks ja maksa-
preparaadid toimivad kitsepiimaga anemiseeritud noortel kas-
sidel. Vahepeal on need katsed teiste autorite poolt tdesta-
mist leidnud. Sellega on eksperimentaalselt kinnitatud klii-
niklaste arvamine, mis iiles kzrkis kohe peale maksravi tarvi-
tusele votmist, et maksa toime ei ole spetsiifiline hivitava
kehvveresuse puhul. Uhtlasi niitasid kliinilised kogemused,
et see ravimisviis pole kausaalne, vaid nagu paljud teised selle
tove ravimismeetodid ainult siimptomaatiline.

Lootused, mis pandi maksravile tema esimesil aastail, ei
tditunud tdies ulatuses. Vaatamata sellele on maksravi siiski
suurimaid saavutisi ravialal, mida véib kérvutada insuliini
leiutamisega. Teisest kiiljest on maksravi leiutamisel puht
teoreetiline tdhtsus, kuna ta on iihtlasi aidanud pilku heita
selle salapdrase tove etioloogiale ja patogeneesile. See ravi-
misviis on tdstnud uuesti pdevakorrale anaemia perniciosa
pGhjuse otsimise, on andnud uusi ldhtekohti eksperimentaal-
seile uurimusile ning on avanud vdimaluse vanade seisukoh-
tade revideerimiseks.

Kidesolevas tahan votta ldhema vaatluse alla kiisimused,
kuidas kujutada iildiselt ette maksaine toimet, kus on sellc
aine riindamistédpp ja milline see aine on oma keemiliselt ise-
loomult. Need kiisimused peaksid huvitama nii farmakoloogi
kui kliiniklast.
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2. Toksiinid pernitsioosse aneemia poh-
justajaina ja maksravi.

Vordlemisi suure poolehoiu osaliseks on saanud arvamine,
et maksaine neutraliseeribvpernitsioosset aneemiat pohjustava
hemoliiiitilise veremiirgi, mis kas vahenditult v&i luuiidis vere-
liblesid laostab ja sellega kutsub esile hivitava kehvveresuse.
See hemoliiiitilise miirgi teooria on vanemaid ja huvitavamaid.
Oma algatuse sai see Runeberg’i (188) ja Schau-
manni (1894) tdheldusist, et hothriocephalus latus’e pere-
mehil sageli ilmub raske kehvveresus, mis kliinilise ja hema-
toloogilis-patoloogilise pildi poolest sarnaneb tidielikult anae-
mia perniciosa’le. Uhtlasi tdheldati, et paelussi peremehe
kehvveresus paraneb, kui paeluss aetakse vilja.

Veidi hiljem Schaumann ja Tallqvist niditasid
looma katseiga, et tOepoolest laiussi ja aneemia vahel on
olemas kausaalne side. Faust jaTallqvist isoleerisid
laiussi kehast miirgi, mis hemoliiseeris vereliblesid in vitro ja
in vivo ja mille nad identifitseerisid 6lihappega. See oli Gieti
esimene deffineeritud substants, mis hemoliiiitilise miirgina
pidi olema laiuss-aneemia pdhjuseks. Hilisemad katsed aga
nditasid, et 6lihape kutsub kiill esile katseloomadel raske anee-
mia, kuid niisugusel aneemial puudub pernitsioosne karakter.

Seyderhelm tdheldas, et sageli neil hobuseil, kes
podesid hivitavat kehvveresust, leidusid maos gastrophilus’e
vastsed (larvid). Ta valmistas vastseist keedusoola ekstrakte
ja leidis, et niisugused ekstraktid katseloomadel veenisisesi
siistitult kutsusid esile raske aneemia. Parastpoole ta isolee-
ris gastrophilus’e larvidest Slihappeid mittesisaldava tokso-
proteiini, mida ta ostriiniks nimetas, mis in vitro ei hemolii-
seerinud vereliblesid, kiill aga kodujanesele siistitult tekitas
raskekujulise, miielotoksilise, hemoliiiitilise, hiiperkroomse
aneemia. Hiljem vabastas Seyderhelm laiussi kehast
hemoliiiitilise miirgi, mis katseloomadel verre siistitult kutsus
esile hiiperkroomse aneemia. Samuti hemoliiiitiliselt toimivaid
miirke sai Seyderhelm ka teiste parasiitide kehadest.
Koik need miirgid tekitasid katseloomadel kehvveresuse, mis
verepildi ja patoloogilis-anatoomilise muutusega tuletas
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meelde anaema perniciosa’t. Oma katsete pdhjal tuli Sey-
derhelm arvamisele, et laiussis ja teistes parasiitides pei-
tuvad miirgid, mis ei hemoliiseeri kiill vereliblesid katse-
klaasis, seda kiill katseloomade organismis. Ei olnud enam
kahtlust, et see hemoliiiisi tekitav toksiin pidi olema inimese
laiuss-aneemia pGhjuseks. Sellega ndisid gastrophilus- ja
bothriocephalus-aneemia pShjused Seyderhelm’i poolt
olevat toestatud. Lahtiseks jdi seejuures vaid kiisimus,
mil teel laiussi hemoliiiitiline miirk satub soolekanalist verre;
kas iga laiuss eritab normaalselt seda miirki ainevahetuse
produktina, vG6i vabaneb miirk siis, kui laiuss tervena voi
iiksikute osadena seedekanalis sureb ja autoliiiisi ohvriks
langenult resorbeerub. Seyderhelm ise oli arvamisel, et
iga laiuss eritab toksiini, kuid selleks, et viimane padseks
verre, peaks sooleseinas olema rike.

Hiljem nditas Seyderhelm koos Noack’iga, et ka
paljudest baktereist (b. coli, b. alcaligen; b. typhi jt.) isolee-
ritud toksiinid katseloomadele veenisisesi siistitult, nagu lai-
ussi miirgidki, tekitasid raskekujulise aneemia. Samule tule-
musile joudis hiljem ka Ny feldt. Missugune bakteri liik
just pernitsioosset aneemiat pohjustab, pole ldinud korda selgi-
tada. Hunter, Stanley Davidson, Knorr jt. iso-
leerisid Biermer’i tdbiseil baktereid (streptococcus, b.

- Welchii, diploc. pernicios.) ja leidsid nende ekstraktes hemo-

liiiitilist toimet. Seyderhelm arvab ithes oma viimases
to0s, et pole ka tidhtis, milline bakteri liik produtseerib havi-
tavat kehvveresust pdhjustava toksiini, kas streptokokk, b.
coli voi Welchii, kdik nad on patogeensed ja valmistavad
miirke. Miirgi olemasolu pole aga vordne haigustumisele.
Ukskoik millisest allikast see miirk tuleb, kas laiussist v6i
baktereist, oluline on vaid see, et haigustumise pohjus peitub
sooleseina rikkes, mille tagajdrjel viimane kaotab véime neid
toksiine kinni piitida ja kahjutuks teha.

Vastavalt sellele miirgiteooriale on piiiidnud mdned auto-
rid maksaine toimet niha selle hemoliiiitilise miirgi kahjutuks-
tegemises. Nii arvas Krumbhaar, et maks organismis
neutraliseerib toksiine ja soodustab punaliblede valmimist.
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Biermer’i tove korral on see maksa kui organi v6ime kadu-
nud ja seda asendabki maksravi. Schulten’i jdrele oleks
vereloome drrituseks hemoglobiini puudus, isedranis kui vii-
mane tekib hemoliiiisi tagajdrjel. Anraemia perniciosa puhul
ei ole tdielikku vereloome drritust, sest toksiin, mis p&hjustab
hemoliiiisi ja nédrvidegeneratsiooni, takistab iihtlasi ka vere-
regeneratsiooni. Vereregeneratsioon touseb uuesti kehvvere-
susele vastavale korgusele, kui toksiin maksaine abil seotakse.
Z adek onarvamusel, et maksravi ei suuda kiill hadvitada
tundmatut pernitsioosa miirki, kuid ta korvaldab kindlasti
selle peasiimptomi ja nimelt suurendatud hemoliiiisi, tuues
selle tagasi fiisioloogilisele tasemele ja andes voimaluse rege-
neratsiooni valmisolevale luuiidile tasa teha verekaotust.
Kidding oletas, et maks teeb toksiine miirgituks. See ole-
tus ei pea aga paika, nagu Anderson jaSpriggs viida-
vad. Maks voib kiill teha fenooli miirgituks, kuid bakterite
toksiine mitte; liiatigi oleks arusaamata, kuidas keedetud
maks teeks seda antult suukaudu.
Suurem osa miirgiteooria pooldajaid autoreid arvab, et
hédvitavat kehvveresust pShjustav miirk ei laosta mitte peri-
feerset verd, vaid toimib vereloome organeis, mille tagajarjel
tekivad alavdartuslikud, ebaresistentsed punalibled, millised
perifeerses veres pole eluvoimsed ja langevad kiiresti hemo-
liilisi ohvriks. Morawitz nditas, et Biermer’i tobise
punalibled tdepoolest palju kiiremini lagunevad. Ta trans-
fundeeris Biermer'i tdbisele, kes kuulus A veregruppi,
O veregruppi kuuluva annetaja vereliblesid. Seitsme transfu-
siooni jdrel umbes 56 pdeva pdrast Morawitz leidis nime-
~tatud haigel ainult annetaja O veregruppi kuuluvaid verelib-
lesid. Et iihe agglutinatsiooni grupi moondumine teise voi-
matu, siis jdi ainult oletada, kas Bierme r'i tdbisel iildse ei
tekkinudki punaliblesid, v6i vereloome ldks siiski endist rada,
kuid tekkinud verelibled olid sedavort alavaiartuslikud ja eba-
resistentsed, et nad oma elujduetuse tagajdrjel langesid otse
juba siindimismomendil hemoliiiisi ohvriks. Moraw itz peab
viimast arvamust digeks. Samal viisil ettevoetud katse sekun-
daarse aneemia eriitrotsiiiitidega nditas, et viimased ei havi kii-
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remini. Sellest katsest peab jareldama, et Biermer’i tobise
punaliblede eluiga on palju lithem kui terve ja sekundaarsesse
an‘eemiasse haigustunu omad. Sellega oli pernitsioosse anee-
mia patoloogilis-geneetiline raskuspunkt nihkunud perifee-
riast vereloome-organeisse ; vastavalt sellele pidi ka maksaine
toime mitte perifeerses veres, vaid luuiidis esile tulema. Maks-
aine kaudu saavad vereloome-organid materjali vastupidava-
mate vereliblede iilesehitamiseks. Vastupidavamate verelib-
lede tekkimine hoiab sellega iileliigse hemoliiiisi, mille taga-
jarjel suureneb vereliblede arv, ilmub iildine paranemine,
kuna toksiin, iikskoik, millisest allikast ta tuleb, jddb endi-
selt piisima (Seyderhelm, Hanssen, Beckmann,
Derra, Seyfarth).

Reckzeh arvates tugevnevad eriitrotsiiiitide lipoidkes-
tad maksaine toimel, mille tagajirjel muutuvad vastupidava-
maks miirgile. ;

Schottmiiller’i jdrele on voimalik, et maksaine on
hormoon, mis toimib hemoliitisitakistavalt voi kaitseb vere-
liblede sarda enneaegse laostumise eest, mis omakorda voib
olla tingitud sellest, et Biermer'i tobise maks miirgistuse
tagajirjel seda hormooni enam nii ei valmista, nagu normaal-
selt, voi on jdlle mdni teine hemoliiiisi tekitav hormoon iile-
kaalus, mis siis maksaine ldbi neutraliseeritakse.

Heites pilgu iilaltoodud teooriaile, milledes oletatakse, et
parasiitide ja bakterite toksiinid p&hjustavad hévitava kehv-
veresuse, nieme, et itksikute autorite arvamused erinevad iiks-
teisest viga suuresti. Pole joutud niit. tdiele selgusele tok-
siini allika suhtes, samuti pole ldinud korda leida seda otsitud
hemotoksiini, vaatamata paljudele katseile. Parasiidest ja bak-
tereist ekstraheeritud toksiinid tekitavad kiill katseloomadel
raskekujulise aneemia, kuid niisuguseil aneemiail puudub per-
nitsioosne iseloom ja, nagu autor nditas, ei reageéri parasii-
dest saadud toksiiniga tekitatud kodujdnese aneemia ravile
maksapreparaadiga. Ning 16puks, kui oletadagi niisuguse he-
moliiiitilise miirgi olemasolu, tduseb kiisimus, kasBiermer’i
tobi on iildse hemoliiiitiline kehvveresus, mis tingitud suure-
nenud ja kompenseerimata verelagunemisest.
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Selle hemoliiiitilise miirgi eeldamine veres niiski palju-
dele kahtlasena. Nii tGstis selle kiisimuse iiles Jedliéka
ja nditas arvutamise teel, et kui inimene eritab normaalséelt
pdevas 576 grammist hemoglobiinist 0,49 g bilirubiini (0,507 g
hematiini), siis peaks inimese kogu veretagavara uuenema 50
pédeva jooksul. Havitavat kehvveresust pddeval inimesel on
aga vdhem hemoglobiini kui tervel (kuni 5 korda), kuid bili-
rubiini eritab ta samapalju v5i veel rohkemgi (mdningail juh-
tudel 3—10 korda rohkem), siis peaks Bi e r m e r’i t3bise vere-
regeneratsioon toimuma palju lithema aja viltel, ddrmisil juh-
tudel iihe pdeva jooksul, mis aga téiesti vSimatu. Seda v8ima-
tust kinnitavad ka kliinilised tdheldused ja eksperimentaalsed
uurimused. Nii nditas Istomanova jaHeilmeyer,et
kdik punalibled esinevad luuiidis retikulotsiiiidena ja et need
noored verelibled tarvitavad vereringes 3—4 pdeva tdiseali-
seks saamiseks. Sellest niib, et Hemoliiiis ei saa olla ainsaks
hévitava kehvveresuse p&hjuseks, nagu seda arvavad miirgi-
teooria pooldajad.

Teisest kiiljest, mis puutub maksravisse selle teooria juu-
res, siis katsed on ndidanud, et maksaine ei takista hemoliiiisi.
Nii ei tervistu hemoliiiitiliste veremiirkidega tekitatud katse-
loomade aneemiad ravi tagajirjel virske maksaga ja maksa-
preparaadega (Vedder, Adlersherg ja Gottsegen,
Singer ja Fiirth). Maksaine ei toimi ka hemoliiiitilise
ikteruse puhul. Peale selle anaemia pernic. vo6ib paraneda
maksdieedi tagajérjel, kuna sterkobiliini eritumine kestab
edasi endises suuruses (F il 0).

Kdigist neist tGikadest jareldub, et suurendatud hemoliiiis
pole ainsaks hivitava kehvveresuse pohjuseks. Maksravi
mehhanism ei seisa suurenenud hemoliiiisi takistamises, pei-
tugu see toksiini vahetumas neutraliseerimises vai elujoulise-
mate vereliblede iilesehitamises.

3. Pernitsioosse aneemia puuduteooria
ja maksravi.

Rahuldavamalt lahendab maksravi mehhanismi toksiinide
teooria korval juba maksravi leiutajate Min ot jaMurphy
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poolt iiles seatud substitutsiooni teooria. See teooria oletab
maksas viga tidhtsat ainet, mille puudumise tagajérjel vereloo-
me-organid ei saa valmistada punaliblesid. Normaalseis tingi-
musis vabaneb see aine toidust maondrede kaastegevusel ja
kasustatakse luuiidi poolt punaliblede luukonna-stroomata
iilesehitamiseks. Anaemia perniciosa puhul on seedehdirete,
achylia gastrica, tagajirjel organismilt selle aine vabastamine
toidust véetud, sellepdrast kannatab -eriitrotsiiiitide produkt-
sioon. Jadrgneb luuiidi insuffitsientsus. Hemoglobiini val-
mistamine liheb endist rada, kuna puudub eriitrotsiiiitide sard,
mis kiilluses olevat hemoglobiini fikseeriks. Selle eba-
kola tagajidrjel luuiidi ldheb iile embriionaalsele veretekkele,
mis oli siis fiisioloogiliseks vereloomemooduseks, kui orga-
nismi toitmine toimus platsenta kaudu valmis prepareeritud
toiduga. Tekivad megaloblastid ja megalotsiiiidid, mis karak-
teersed embriionaalsele veretekkele. Maksdieediga saab anee-
millise ogranismi luuiidi seda vereliblede iilesehitamiseks tar-
visminevat ehitusmaterjali ja muudab iihes sellega oma vere-
valmistamisviisi, minnes iile megaloblastiliselt normoblastili-
sele verevalmistamisviisile. Sellega oleks maksravi Minot
jaMurphy jirele substitutsiooni teraapia kitsamas mottes.

Jedlié&ka arvates laguneb hdvitava kehvveresuse puhul
hemoglobiin, ilma et seejuures punalibled hidviks. Hemoglo-
biini lagunemise pohjustab mingisugune ainevahetushdire, voi
vereliblede loomis- ja hemoglobiini siintetiseerimisprotsesside
fiisioloogilise regulatsiooni puudumine luuiidis.

Selle regulatsiooni puudumise tagajirjel tekivad vere-
virvnikuga iilitdidetud, hiiperkoomsed verelibled. Protsessi sii-
venedes tekkinud verevirvnik vdib isegi eriitroblastidest val-
juda ja vereringesse sattuda, kus see siis retikylo-endote-
liaalse koe poolt muudetakse bilirubiiniks ja selle derivaadeks.

Vastavalt sellele teooriale saaks aneemiline organism
maksdieediga ainet, mis seab jalule luuiidi funktsiooni, ana-
loogselt hormoonide toimele, ainukese vahega, et selle
aine puudumine ei kutsu esile luuiidis ainult hiipofunktsiooni,
vaid selle aine puudumise tagajdrjel ilmuvad ka rasked morfo-
loogilised ja funktsioncalsed muutused produtseeritud rakku-
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des. See oletatav aine aktiveerib luuiidi tsiitoplastilisele tege-
vusele ja sdilitab oma troofilise toimega tdiskasvanud ja ter-
Ves organismis teatava eriitropoeetilise mooduse.

Kuidas luuiidi kasustab maksainet punaliblede iilesehita-
miseks, v8i kuidas vereliblede tekkimine ja verevirvnikukoos-
tamine luuiidis maksaine abil kooskslastatakse, selle kohta
puuduvad ldhemad andmed. V3ib olla ei taba selle aine v3i
hormooni puudumine mitte niivdga punaliblede loomistoimin-
gut kui just hemoglobiini slintetiseerimisprotsessi.

V&ib olla, et organism teatava aine puudumise tagajirjel ei
saa iiksikuid vidrvaineid hematiiniks siintetiseerida ja hemo-
globiinina punalibledesse paigutada; v8i jille tekivad niisu-
gused virvained, mis on fiisioloogilise ja normaalse hematiini
tilesehitamiseks k&lbmatud. Mé&lemal juhul, nagu Dues-
ber g katsete varal niitas, algab porfiiriinide eritumine orga-
nismist. Porfiiriinide eritumine olj suurenenud just takista-
tud vereregeneratsiooni aneemiade puhul. Maksravi tagajir-
jel tousis retikulotsiiiitide arv perifeerses veres ja suurenes
hemoglobiini hulk; selle juures langes porfiiriinide eritumine.

4. Maksa- aine tekkekoht jaiseloom.

Nii lahkuminevad kui iilaltoodud teooriad ka olid maksa-
aine toime kohta anaemia perniciosa puhul, iihes iihtusid nad
ometi — maksa-aine parandab hivitava kehvveresuse. Sellest
jargneb, et maksas on aine, mis hidatarvilik normaalseks vere-
tekkimiseks. Kus ja kuidas aga see aine tekib ning maksa
satub, on oma ette kiisimuseks.

Esimesena valgustas seda kiisimust Cast 1] e oma opila-
siga. Temal liks korda techa kindlaks, et loomulik maomahl
1- —2-tunnise seedimise jarel vabastab lihast aine, mis Bier-
mer’i tobisesse samuti tervendavalt toimib kui maks. Hivi-
tavat kehvveresust pddevalt voetud maomahl ei avaldanud seda
reaktsiooni vaatamata normaalsele soolhappe ja pepsiini sisal-
davusele.

Normaalsel maomahlal ja soolhappel iiksikult antuna, sa-
muti kunstlikult pepsiiniga ja soolhappega seeditud lihal ei
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olnud tervendavat toimet. Castle oletas, et normaalseis
tingimusis leidub maos ,ensiiiimi” taoline aine, mis pole
identne pepsiiniga ega soolhappega ja mis kuumutamisel kao-
tab oma toime. Seda termolabiilset ainet, mis tekib arvata-
vasti mao limaskestas, nimetas Castle ,intrinsic” faktoriks.
JIntrinsic faktoril ei ole iseenesest terapeutilist toimet. Sel-
leks, et viimane ilmuks, peab ta kokkupuutuma ,extrinsic*
ehk vilise faktoriga. See ,extrinsic“ faktor tuleb ette mao
lihaskestas. Sellega on seletatav, et mao limaskest ja lihas-
kest iiksikult antuna ei avalda terapeutilist toimet hdvita-
vasse kehvveresusse, kiill aga vabaneb toimeaine, kui neid mo-
lemaid kesti koos teatav aeg hautada (Isaacs, Sturgis
jaRennie). Arvatavasti tekib nende kahe faktori koostool
n. n. maksa-aine. Need katsed andsid pohjust magu kliinili-
seks ravimiseks tarvitusele votta. Esimesina kasustasid ma-
guravi anaemia perniciosa puhul Castle, Sturgis,
Isaacs, Sharp ja Canner. Nagu kliiniklased teavad,
saadakse maoga ja kuivatatud maopulbriga havitava kehvvere-
suse korral neidsamu terapeutilisi tagajdrgi, kui maksagagi.
Seamaos vabaneb toimeaine kindlasti post mortem molemate
maokestade kokkupuutumisel (BondarenkojaDulcin).
LIntrinsic® ehk sisemise faktori (addisini) eritumine néib
toimivat maos iseseisva protsessina sGltumatult soolhappe ja
pepsiini produktsioonist. Sisemise faktori tekkimine v&ib
olla ka siis takistatud, kui soolhappe ja pepsiini néristamine
toimub normaalselt. Nditeks, on teada anaemia perniciosa
juhte, kus maondre sisaldab soolhapet ja pepsiini, kuid puu-
dub siiski sisemine faktor. Achylia gastrica puhul harilikuit
kannatab ka sisemise faktori eritumine, kuid siiski mitte alati.
Singer niditas, et n. n. ,klooraneemiate maomahlas, mis
saadi histamiini siistimisel, puudus pepsinogeen, ei puudunud
aga sisemine faktor. Tahendab, soolhappe ja pepsiini eritu-
mine voib lakata, sisemine faktor tekib normaalselt. Viima-
sel ajal on avaldatud arvamist, et peale mao ka sool v3ib votta
osa sisemise faktori valmistamisest.
Extrinsic ehk viline faktor esineb paljudes toiduaineis,
nagu lihas, kanamunas, pidrmis jne.; kaseiinis, nukleoproteii-
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nis ndib ta sellevastu puuduvat. Sisemine faktor iihinedes
vélise faktoriga annab toimiva maksa-aine. Kus ja kuidas see
protsess iiksikasjades toimub, selle kohta puuduvad andmed.
Arvatavasti vabaneb see toimiv aine maos ja deponeeritakse
maksas ning teistes organeis. Maksas oleksid aga peamised
tagavarad, milliseid organism tarbekorral mobiliseerib ja vas-
tavais organeis kasustab. Richter, Ivy ja Kim valmis-
tasid kahest maksaga ravitud ja ravimata, hdvitavasse kehvve-
resusse surnud koolnute maksast ekstrakte ja kasustasid neid
Biermer’i tobiste ravimiseks. Seejuures selgus, et ainult
maksaga ravitud koolnu maksaekstrakt mdjus tervendavalt,
kuna ravimata koolnu maksaekstrakt oli toimeta.

Anaemia perniciosa puhul ei teki maos sisemist faktorit,
sellepdrast ei saa tekkida ka maksa-aine; maksa-aine kaudu
saab hdvitavat kehvveresust pédev organism ainet, mida ta ise
ei saa valmistada, kuid mida ta siiksi peab kasustama, et alal
hoida normaalset funktsiooni vereloome organeis.

Tavaliselt jatkub maksa-aine saamiseks vilise faktori hul-
kadest, mida sisaldab meie igapdevane toit. Saab organism
ithel voi teisel pohjusel toitu, milles puudub viline faktor,
siis peab end tunda andma paratamatult maksa-aine puudu-
mine. Vereloome-organeis tekivad rasked muutused ja talit-
lushdired. Seesuguseid muutusi ndemegi noorte loomade
kitsepiimaneemia korral. Arvatavasti ei sisalda kitsepiim kiil-
laldaselt maksa-aine valmistamiseks tarvisminevat vilist fak-
torit; tekib aneemia. Vilise faktori (segatoidu), samuti juba
valmisoleva maksa-aine juurdevool parandab siirase aneemia.
Kitsepiima anemiseeriv toime oleneb teisest kiiljest ka vidhe-
sest rauasisaldusest. Inimese hdvitavale kehvveresusele enam
vastavamad tingimused saaksime luua siis, kui meil korda li-
heks takistada katseloomadel sisemise faktori tekkimist. Sel-
lega avaneksid suuremad katselised v&imalused selle tund-
mata aine leidmiseks.

Sisemise ja vilise faktori kohta puuduvad oletused.
Castle arvas, et sisemise faktori toimel vilisfaktorist saadud
aine on vitamiin B,. Huvitav on siin kohal mirkida, et
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Gyorgy ndeb ka laste kitsepiim- -aneemia poh]ust vitamiin
B, puuduses.

Verzar ja Zih leidsid, et bilirubiin (pigemini
bilirubiini derivaat) soodustab vereregeneratsiooni, toi-
mides luuiidisse irritavalt. Maksapreparaadid ei sisalda tea-
tavasti bilirubiini (Fischer ja Verzar). Vereregenerat-
siooni soodustav toime on leitud paljudel aminohappeil: ok-
stiproliinil, glutamiinhappel, arginiinil ja paljudel teistel.
Fontes ja Thivolle siistisid Biermer’i tobisele iga-
pdev nahaalusi 100 mg triiptofaani ja 200 mg histidiini, kol-
mekiimne pievase siistimise jdrel tdusis hemoglobiini hulk
45%-1t 90%-le ja punaliblede arv 3-kordseks. See asjaolu on
seda huvitavam, et hiljuti Felix koos Friithwein’iga
isoleerisid maksavesiekstraktest peale puhastamise valkudest
histidiini ja arginiini fraktsiooni, mis avaldas tervendavat
toimet anaemia perniciosa’sse. '
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Deutsches Referat.
G. Kingisepp: Uber den Mechanismus der Lebertherapie.

Auf dem Estnischen Arzte-Kongress im Jahre 1932 konnte ich
zeigen, dass die experimentelle Ziegenmilchanimie der jungen Katzen
auf die Behandlung mit Leber und Leberprdparaten reagiert. In-
zwischen ist diese Frage von anderer Seite klargestellt. {ber den
Mechanismus der Leberwirkung herrschen verschiedene Ansichten.
Die Anhinger der intestinalen Gifttheorie sehen in der Leberbehand-
lung ein Unschidlichmachen der hdamolytischen Perniziosagifte oder
nehmen eine ResistenzerhShung der roten Blutkorperchen gegen das
Toxin an. Der himolytische Ikterus und die durch hiamolytische
Blutgifte und durch die Parasitentoxine hervorgerufenen Tieranimien
reagieren nicht auf die Behandlung mit Leber oder wirksamen Leber-
praparaten, Auf Grund der Berechnungen iiber die Ausscheidungs-
mengen des Sterkobilins am normalen Menschen und am Perniziosa-
Kranken kommt Jedlic¢ka zur Auffassung, dass die pernizigse
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Animie nicht durch die gesteigerte Hiamolyse sondern ,,Hdamoglobino-
lyse* hervorgerufen wird. Die Lebertherapie wiirde analog der Hor-
montherapie in die Regulation der Erythropoese und die der Hamo-
globinsynthese eingreifen. Nach Minot und Murphy ist die
Lebertherapie eine Substitutionstherapie. Der Ort der Entstehung
des Leberstoffes ist, wie die Versuche von Castle zeigen, der
Magen (und wahrscheinlich auch der Darm). Dieser Leberstoff ent-
steht normalerweise aus der Nahrung. Bei der pernizidsen Anamie
scheint der innere Faktor zu fehlen, bei den experimentellen Mangel-
animien der Tiere durch Milch der dussere Faktor. Im Schweine-
magen, der ja therapeutische Anwendung findet, entsteht das wirksame
Prinzip post mortem durch das Aufeinanderwirken der beiden Magen-
wandschichten, Uber den Charakter des Leberstoffes ist nichts siche-
res bekannt. Die Versuche von Fontés und Thivolle sowie
von Felix und Friithwein iiber die Wirkung der Aminoséduren
bei der perniziosen Andmie werden kurz erwahnt.

. Postimehe" triikk, Tartus.
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