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I SISSEJUHATUS

Psüühiliste haiguste ravi, etioloogia ja ^atogenee- 
ai probleemidel on tänapäeva meditsiinis kullalt suur 
tantsus»

Meie vabariigis moodustaval psühhiaatriliste asu­
tuste voodikohad 12% kõikidest haiglate kohtadest üldse, 
samal ajal kui ÜSA-s, inglismaal ja reas teistes riikides 
on soe ligikaudu 50A* Seejuures kasutavad skisofreenia- 
haiged ligi ühte kümnendikku kogu vabariigi kõikide haig­
late vooditest, USA-s aga umbkaudu veerandi (78)»

Oluliseks piduriks vaimuhaiguste ravis on nende etio­
loogia ja patogeneesi ebapiisav tundmine» Skisofreenia tek­
kepõhjuste ja haiguse kujunemise mchh nismide kohta on 
tänapäeval eriti vähо midagi kin d,at ja üldis It tunnusta­
tut teada*

Seoses teaduse tormilise arenguga viimastel aasta- 
kümetel on tekkinud aga uued suunad ja perspektiivid ski­
sofreenia jt* vaimuhaiguste etioloogia tundmaõppimiseks* 
l95>O-ndatel aastatel püstitasid Hoffe r, Osmond 
jaSmythle s (60, 61, 73» 83) hüpoteesi, millega 
omistasid skisofreenia patogeneesis suurt tähtsust adre­
naliini ainevahetuse häirumisel tekkivatele psuhhotoml- 
meetilistele ainetele* Viimastel aastatel on adrenaliini 
ainevahetuse häireid täh Idatud ka depressiivsete sel—
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sundi te puhul»
Oma töös me uurisime skisofreenia- ja depressiiv­

sete haigete süspatoadrenaalse süsteemi wdiatoorse, ja 
hormonaalse lüli seisundit ravikuuri vältel. Selleks 
mõõtsime haigetel vereplasma valkudega seotud katehhool­
amiinide * adrenaliini ja noradrenaliini sisaldust.

Kasutasime Kliiman-Reebeni metoodi­
kat, mis põhineb katehhoolamiinide muutmisel fluorestsee- 
ruvateks ühenditeks tugevalt aluaelises keskkonnas • Mõõt­
mised teostasime TRÜ eksperimentaaltöökojas valmistatud 
fluoromeetriga. Uurisime 33 skisofreenia- ja 16 depressiiv­
set haiget.

Meie töö Qosmärgiks olit
1. Selgitada, kas Kliiman-Reebeni meetod 
on sobiv ja küllalt tundlik kasutamiseks vairiunaigete süm- 
patoadrenaalse süsteemi hindamiseks ja selles esinevate 
muutuste sedastaia-iseks ravi käigus.
2. Billine <ж katehhoolamiinide nivoo skisofreenia- ja de­
pressiivsete haigete veres onne ravi algust võrreldes kont­
rollgrupiga.
3» Kas skisofreenia- ja depressiivsetel haigetel esineb dü­
naamilisi muutusi vereplasma katehhoolamiinide sisalduses 
ravikuuri käigus, ja kas neil muutustel on seos haiguse 
kestuse ja haiglas saavutatud remissiooni astmega.
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1. ^itOTaaü9™Y8iMliattiYM aäniaiiataeal
■y<#4 >*uli,l?ils<ra't«

esimesena kirjeldas neerupealise medullas spetsii­
filise keemilise substantsi olemasolu V u 1 p 1 a n 
1356* aastale Soe aine andis joodiga reageerides punase 
virvuao. Samasuguse värvusreaktsiooni joodiga andis ka 
neerupealise veenidest kogutud vereplasma. Selle eksperl- 
uondiga ueinonstre eriti katehhoolami luide (KA) olemasolu 
neerupealises. Neerupealiste medulla ekstraktide füsio­
loogilist aktiivsust kirjeldasid üksikasjalisemalt 0 1 i 
v e r ja S о h ä f о r 1895.a., Saymonowlcz 
1895.a* ja Cybulaki 1896.a. äamuti tehti kindlaks 
bioaktiivse substantsi olemasolu neerupealise veenides 
tugeva ärrituse toimel ja järeldati, et seda ainet pro­
dutseerib neerupealis.

Takamine isoleeris 1901.a. esimesena neeru­
pealise nodullast spetsiifilise toimeefektiga keemilise 
aine, mida hakati nimetama adrenaliiniks,

1904* a* sünteesis 3 t о 1 z adrenaliini koos tema

vlndmod sümpato—adrenaalse süsteemi uurimise kohta 
on saadud We С а n n о nAl (46), U, Ц, ii u 1 e rei (56?) 
ja А. V e n d s а 1 u (87) töödest.



oiiiinabonoloogi noradronaliiniga* Adrenaliini (A) poeti 
kaua aega mitte ainult neerupealise spetsiifiliseks hor­
mooniks, vaid ka sümpaatiliste närvi impulsside neuroüumo- 
raal seks ülekandjaks, mis vabaneb sünpaatilistes närvi- 
lopmetes*

Alles 1946»a. näitas Euler bioloogiliste uuri 
mismeetodite abil, et sümpaatilise ganglioni ja närvi 
aktiivsus ning nende närvide poolt innerveerltud organi­
te aktiivsus on tihedasti seotud noradrenaliiniga* valju­
de autorite (Euler, Peart, Hann, West) 
uuringud näitasid, et noradrenaliin (HA) on esmajärgulise 
tähtsusega adrenergiliste närviimpulsside keemilises me* 
diatsiaanis*

Bergström, E u 1 e r ja Hamberg 
isoleerisid 1949*a, HA neerupealise ekstraktist ja näita­
sid, et ta on identne sünteetilise levoühendlga, mis pi­
sut varem oli valmistatud T u 1 1 а г i poolt*

В 1 a s с о t tegi kindlaks, et HA on vajalik А 
biosünteesiks. Hilisemate uurtoistega täpsustati ka nen­
de reaktsioonide olemus, mille kaudu A muutub LA-ko*

Inimese uriinist on isoleeritud ka kolmas biogoenno 
aniin - dopamiin (Holz, Heise, Lüdtke 
I93ö*a.), Ka Credner ja Kroneberg näi* 
tasid, et inimese uriinis leidub nii A, NA kui ka dopa- 
miin* Hiljem kinnitati seda ka kromatograafiliso analüü­
siga Euleri jaHellneri poolt*
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2. K^hhnfllflgilnl^e eiintnea _1a aetabnltom

Katehhoolamiinid (KA) onyff -fenüülctüülaaiini deri­
vaadid, milles fenüülhüdroksüülrihmad on 3* ja 4. posit­
sioonis.

Adrenaliin (A) on peamiselt leitud neerupealiste 
süsi kromofiinsetest rakkudest. Noradrenaliini (NA) on 
samuti leitud neerupealiste säsist, kus teda sokretecri* 
takse kui endokriinset hormooni. Sellele lisaks on ПА1! 
mediaatori funktsioon sümpaatilises närvisüsteemis. När­
viimpulsid, mis tulevad postganglionaarse sümpaatilise 
närvi lopmelsse, vabastavad mikrokoguses NA1!, mis sti­
muleerib voi inhibeerib efektororganl rakke.

Uuringud fluorestsentshlstokeemia ja elektronmik- 
roskoopia abil on viimastel aastatel andnud palju andmeid 
KA1 de paiknemise kohta organismis. KA leidub neerupealise 
kromofllnses koes, ajus, südames, adrenergil^stes närvi­
des ja ganglionides (64). A ja NA sisaldus neerupealiste 
kromofllnses koes on püsiv ja üsna liigispeteiifiline* 
Eemaldatud Inimese näärmes on leitud O,>mgAjaO,1iag 

NA 1 g koe kohta. NA domineerib letaalses ja neonataal- 
ses perioodis, hiljem A sisaldus tõuseb aastatega.

Ülevaade КА-õe ainevahetusest on koostatud peami­
selt Ii. Ivorseni (64) artiklite põhjal.
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Hietokeeinilise meetodiga on saadud andmeid ka mediaato* 
rl jaotumise kotita aümpaatllistes neuroni tea« NA on 
kontsont nööritud neuronite terminaalsetesse regiooni­
desse, kus tema sisaldus on mitusada korda suurem kui 
kuskil mujal samas närvirakus, Peentel ja paljuhaiulis- 
tel postganglionaarsetel süöpaatilistel närvilopmetel 
on mõneaikronLiiste vahemaadega varlkoossed paksendid« 
Mendes paljandites arvatakse paiknevat NA varuosakesi« 
NA vabaneb presünaptillstes närvilõpmetes närviimpulssi- 
de saabumisele

Närvisüsteemis lõpeb KA1 de biosüntees NA, staadiu­
mis« NA sünteesi kiirus suureneb sümpaatilise närvi 
elektrilisel stimulatsioonil ja langeb kui närvi aktiiv­
sus on blokeeritud« NA tekke kiirus sõltub türosiini 
muutumisest 3-, 4-dioksüfenüülalaniiniks (vt« joonis 10)« 
Seda reaktsiooni katalüüaib türoaiin 3-hüdroksülaas. 
Esineb negatiivse tagasiside protsess, mille puhul suurad 
NA kontsentratsioonid pidurdavad selle formend! tegevust« 
Neerupealiste säsis on ka teist tüüpi KA biosünteesi 
kontrollmehhanism. Nimelt on ferment katehhool -N- iao- 
tüültransferaas koorolluse kortlkosteroidhormoonide kont­
rolli all«

~atehhoolamiinide katabolism on selgunud märgis­
tatud radioaktiivsete KA ainevahetuse jälgimisel katse­
loomadel ja inimesel, KA degradatsioonist võtab osa kaks 
ferment! i monoamiinooksüdaas (MAO) ja katehiiool - 0 - me— 
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tüültransferaas (KOKT)* MO katalüüalb KA oksüdatilvset 
desaMneerlmist nende ai dehüüdderivaat  idaks* KOKT kata* 
lüüsib metüülrühmade ülekannet S-adenoaüülmotianlOailt 
3*hüdrokaüülpositsioonl KA*1*

KOMT ja MAO Lnhibiitoreil pole üldiselt võimet tu­
gevdada NA efekti* Nad ei aeglusta KA*de kiiret kadumist 
tslrkulatsioonist peale nende süstimist* Sellepärast näib 
КА-de füsioloogiline inaktivatsloon sisaldavat veel tei­
si * mittefermentatlivseld - protsesse* Kuigi KOMT ja 
MAO ei näi olevat erilise tähtsusega КА-de desaktlveeri* 
mlsel - on neli fexmentidel teised olulised funktsioonide 
nagu NA varude kontsentratsiooni reguleerimine adranergi- 
llstes närvüopmetes ning toidu amllnide ka jutustamine* 
Kaasajal arvatakse, et NA inaktivatsloon toimub spetsil* 
filise aktiivse transpordi mehhanismi abil, mis kõrvaldab 
ta oma aktsioonipaigalt postsünaptillses piirkonnas* Sel 
le seisukoha järgi on NA neuronaalne omastamine adrener* 
gllistes sünap sides võimeline lõpetama samas sünopsis va­
bastatud NA tegevust* Niisugune omandamisprotsess oa sa­
muti võimeline kõrvaldama KA-e tslrkulatsioonist ja on 
volbolla seotud ka neerupealiste säsist verre eritatud 
КА-de füsioloogilise tegevuse lõpetamisega*

Kesknärvisüsteemis on NA sisaldus suurim, hüpotaala- 
muses* Hüpotaalamuses leiduvad NA lopmed saavad alguse 
neuronita gruppidest, mille rakukohad asuvad ajutüves*

КА-de me t ab oi ismil uurimist kesknärvisüsteemis ta-
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Ristab hematoentsefaalne barjäär, mis takistab märgista­
tud КА-de kiiret läbitungimist»

Jrganismi viidud radioaktiivsest adrenaliinist 
eritub uriiniga muutumatult 5 metoksüühenditena 90 X>, 
millest metanefriine 40 %, vanill mmandelhapet 45 %, 3- 
metoksü - 4 - hüdroksüfenüülglükooli 7 %, 3 w, 4 - uihü*- 
roksümandelhapct ja 3 -, 4 - dihüdroksüfenüülglükooli 8 % 
(47)• КА-de metabolismi iseloomustab joonis 10»

L» А» 0 r b e 1 i, A»V. Tonkihh i,W» Can­
non i jt. (16, 29, 30) autorite arvates on süEpato-adr6- 
naalne süsteem suure tähtsusega organismi neurohumoraalses 
regulatsioonis» See süsteem ühendab funktsionaalselt när- 

da 
visüsteemi vegetatiivse osa kromofiinse koe seal produt- 
eeeritavate kateiihoolamiinide rühma kuuluvate hormoonide­
ga» Kasutades mitmesuguseid uurimisvotteid on tehtud kind­
laks, et sürppato-adrenaalsel süsteemil on 4 põhilist toi­
me valdkonda: ainevahetus, närvisüsteem, endokriinne süs­
teem ja kardiovaskulaame süsteem»

Sümpato-adrenaalse süsteemi toime avaldub mediaator- 
horaoonide adrenaliini (A) ja noradrenalüni (NA) kaudu» 

Katehhoolamiinidel (KA) on oluline tähtsus süsivesi­
kute, rasvade, valkude ja mineraalainete ainevahetuses, 

к 
Kaasaja seisukohtade järgi on adrenaliin/ tähtsas vere­
suhkru peegli reguleerijaks. Eksperimentaalselt on Lei- 
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tud, et ekvimolekulaarsetes hulkades manustatult aval­
dab A süsivesikute mobiliseerimisel 10 korda aktiivsemat 
toimet kui NA, Glükogonolüütilise toime mehhanismi püüti 
esialgu seletada A otsese mõjuga glükogeenile (56),kuid 
hilisemad uurimused on näidanud, ot glükogenolüüs val­
landub tänu adrenaliini aktiveerivade toimele ferment 
fosforilaasile (74, 85) • Mitmete autorite (59) eksperi­
mentaalsete andmete alusel väidetakse, et A toimel inten­
siivistub glükoosi kasutamine perifeersete kudede poolt« 
Senini pole veel päris täpselt teada, missugust osa 

etendavad katehhoolamiinid rasvade ainevahetuses« W а r- 
m 1 n g , Larseni andmetel (88) kiireneb nende 
toimel rasvhapete /5 - oksüdatsioon, mis on ilmsem maksa 
glükogeeni sisalduse languse foonil,

A-il, väiksemal määral ka NA—il, on lipolüütillne 
toime, Nende manustamisel suureneb üldine llpoldids, 
neutraalsete rasvade ja kolesteriini sisaldus maksas 
(90), millele kaasneb ka neutraalsete rasvade ja fosfo- 
llpoidide kuhjumine veres (49)«

KA toimel kiireneb rasvkoos rasvade lagunemine, 
mida saadab rasvhapete sisalduse suurenemine veres ja 
rasvkoes (63) • 5, M, Leites jt« (25) näitasid, 
et rottidel stressi seisundis suureneb rasvhapete sisal­
dus vereseuruais ja tõuseb ka kudede lipolüütillne ak­
tiivsus,

A toime valkude ainevahetusele on tõenäoliselt 
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mittespetsiifiline. Võimalik, et see on esilekutsutud 
teiste hormoonide poolt, mille sisalduse muutusi ta põh­
ju Eit ab (insuliin ja türoksiin). A manu.st unisel kiireneb 
organismis valkude ainevahetus. See A toime il-neb malt­
sa glüko.^eeni vihenemise korral voi kui on manustabad 
A-i suurtes annustes korduvalt. Ühekordne A manustamine 
inimesele ei kutsu esile valkude airu vahetuse kiirene­
mist (21).

A toime kohta naatriumi ja kaaliumi tine vahetuse­
le pole untse id seisukohti» A manustamine põhjustab 
lühiajalise hüpe-ikaleemia. Ühed autorid (81) ei tähelda 
seejuures plasma naatriumi sisalduse muututi, teised aga 
leiavad naatriumi kontsentratsiooni tõusu (43).
К. Ae Onitsenko (28) arvat s oa kateimoolsuiii- 
nide toime naatriumi ja kaaliumi ainevahetusele kahefaa- 
siiine, kusjuures uita faas võib uieininna teiseks.

üheks põhiliseks küljeks A-i toimes ainevahetu­
sele on tema efekt kogu organismi ja üksikute kuuede 
hapniku neeldumiselo. On teada, et A toiuiex t ?kub qksü- 
datsiooniprot sessi de kiirenemine ja hapnikuvajauuse suu­
renemine kudedes.

Palju on uuritud A toimet nuiok irdi haunJcuv tjadu 
eele. W. R а а b 1 (33) andmetel suureneb A toimel sü­
dame lihase hapniku tarvidus ja laienevad koronaarvere- 
sooned. ICoronaararuerite laienemine võib aga osutuda 
mitteküllaldaseks, mille tulemusena võib valjakujuneda 
müokardi hüpoksia seisund. M.JS. Raiskina (34) 
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tuli järeldusele, et hapnikuvajaduse suurenemine süda- 
melihases pole seotud oksüdatsioonlprotsesside kiirene­
misega» Tema arvates Intensiivistab A verevoolu südame- 
llhasesse, stimuleerides seega hapniku difusiooni» Te­
kib mulje, nagu suureneks kudede hapnikuvajadus, mida 
aga tegelikult ei toimu» A tsütotoksilise efekti tõttu 
rakud ei ole võimelised hapnikku täielikult kasutama»

A ja NA toime kardiovaskul äärsele süsteemile on 
mitmekesine. Adrenaliin toimib põhiliselt südamele,põh­
justades südame kontraktsioonide tugevnemist ja kiire­
nemist (tahhükardiat)» A kujutab endast avariihormooni, 
mille toime vereringele avaldub stressi tingimustes (54)»

NA seevastu aga toimib perifeersetele veresoonte­
le» Ta täidab mediaatori osa sümpaatilistes vasomooto- 
rites ja südamenärvides ning kindlustab tsirkulatoorse 
hOmeastaasi.NA põhjustab arteriaalse vererõhu tõusu, 
mis tuleneb tema toimest arterioolide seintele ning re­
flektoorset bradükardiat.

Selgroogsete südamelihases on NA ja A esinemist 
uurinud W» E а a b (33)» Tema arvates on nad seotud 
sümpaatiliste närvide lõpmetega või eriliste rakkudega, 
mis oma ehituselt on lähedased kromofiinsele koele, Ka- 
tehhoolamiinide hulk südames suureneb sümpaatiliste 
närvide ärritamisel ja langeb peale desümpatiseeri- 
mist.

Е» Braunwaldl jt, (45) järgi vabaneb 
südamest NA, mida seal sünteesitakse j see fakt on Säh*- 



*13*

tõhusaks toeks arvamisele, et süda kujutab endast tea­
tud määral ka endokriinset organit.

KA avaldavad toimet ka kesknärvisüsteemi mitmete­
le lülidele. Eksperimentaalselt on kindlaks tehtud (26), 
et nii A kui ka dA intorvenoosne manustamine põhjustab 
küülikutel EEG tunduvaid muutusi. Erontaalsagaras asen­
dub rahuoleku rütm kiirete madalaaioplituudiliste laine­
tega (desünkronlsatsioon). üheaegselt desünkronisatsioo- 
nile täheldati südametegevuse arütmiat ja bradükardia 
teket, mis hiljem asendus tahhükardiaga. Seega A ja ÜA 
suurendavad aju retiikulo-kortlkaalse süsteemi erutus­
seisundite Suured KA annused võivad põhjustada selle 
süsteemi ülepiirilist pidurdust.

Endokriinsetele nääroetele võivad KA toimida vahe­
tult või üle kesknärvisüsteemi. A võib vahetult stimu­
leerida hüpofüüsi, adrenaalkorteksit, kilpnääret. Ak­
tlvoeridee taalamust põhjustab A ka hüpofüüsi hoxtaooni- 
de sekretsiooni tõusu (AKTII, TTH jt.).

Eespool kirjeldatud mehhanismide tulemusena, mil­
lest sümpato-adrenaalne süsteem osa võtab, tugevneb ül­
diselt verevarustus ja ainevahetuslike protsesside ak­
tiivsus. Sellega kaasub energia eraldumine neisse Orga­
ne isse, millel lasub põhiline koormus. Sel riisil kind­
lustatakse nende kohanemine väliskeskkonna muutunud tin­
gimustele.

On täiesti mõistetav, et sümpato—adrenaalse süs— 
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teeml osavõtul võivad tekkida ka mitmesugused patoloo­
gilised seisundid« Seisundid, mis võivad tekkida süm­
paatilise süsteemi aktiivsuse langusest oleksid järgmi­
sed: osa Addisonl sündroomi nähtudest, üldine vasoregu- 
latsiooni puudulikkus, osa Sheehani sündroomi komponen­
te jt, Sümpaatilise süsteemi hüperaktlivsusest võivad 
tuleneda: arteriaalse vererõhu tous, veresuhkru sisal­
duse tous, mis emj£ab teatud tähtsast isegi auhkrutõve 
patogeneesis, muutused verehüübivuses ja elektrolüütide 
bilansis ning ateroskleroosi kiirem arenemine. Väga olu­
line on hapnikuvajaduae suurenemine, sada ee eriti ak­
tiivselt töötavates elundites, nagu müokard, Paljua au­
torid (33) loevad sümpato-adrenaalse süsteemi aktiivsu­
se tõusu südame isheemilise haiguse tekkimise peamiseks 
põhjuseks«

Väga oluline on sümpaatilise närvisüsteemi osa 
tiire otoksikoosl patogeneesis, Türe otoksikoosl korral 
täheldatakse närvisüsteemi kõrgenenud erutatavast, seda 
peamiselt kerge ja keskmise raskusega vormide puhul« 
Hüpotüreoosi korral seevastu on tsentraalse närvisüs­
teemi erutatavas langenud. Paljude autorite poolt on 
tehtud kindlaks, et kilpnäärme funktsionaalsete häire­
te korral kahjustub esmajoones vegetatiivse närvisüs­
teemi sümpaatiline osa« Morfoloogilised muutusad teki­
vad ka sümpaatilistes ganglionides (1), Гигеotoksj oo­

si korral on täheldatud neerupealiste medulla funktsioo-



Joonis 1
КА-de süntees ja metabolism
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2. türosiin
3. 3, 4 - dioksüfenüülalaniin (DOFA)
4. dofamiin
5# 3 - me toksu - 4 - oksüfenüületüülamiin
6. 3t 4 - dioksüfenüüläädikhape
7» 3 - metoksü - 4 - oksüfenüüläädikhape (homovani- 

liinhape)
8e Noradrenaliin
9» 3 - 0 - metüüladrenaliin (normetanefriin)

10 • (nor) adrenolutiin
11 • (nor) adrenokroom
12 e dehüdro (nor) adrenaliin
13« 3i 4 * dioksümandelhape
14. 3 - metoksü - 4 - oksümandelhape
15» Adrenaliin
16. 3 - 0 - metüüladrenaliin (metanefriin)

I DOFA - dekarboksülaas
II dofamiin - - oksülaas

III katehhool - N - metüültransferaas
IV katehiiool - 0 - metüültransferaas (KOMI)

V monoamünooksüdaas (MAO)
VI tsütokroomoksüdaas



ni tõusu samaaegselt KA kontsentratsiooni tõusuga ve- 
rae ja nende suurema eritamisega neerude kaudu (4, 1?)» 
UiS. Ugoleva (39) andmetel on türeotokslkooslga 
haigetel tõenäone ja usaldatav NA erituse suurenemine 
uriiniga, seejuures A eritumine võib olla langenud, 
I, Me В a r t s (4) väidab, et enamasti suureneb nendel 
haigetel A eritus, NA eritus aga väheneb tunduvalt, li- 
da raskem on haiguse vorm, seda suurem on nihe, 

mitmesugused patoloogilised seisundid, mis on 
seotud AKTS produktsiooni tõusuga, võivad põhjustada 
A sisalduse tõusu plasmas ja selle eritumise suurene­
mist uriiniga, Pikemaajalise AKTH ja kortisooni manus­
tamise järgselt on leitud katseloomade neerupealises 
A sisalduse kõrgenemist,

*• »Шт da, «№t»i«iaw>o
эе1аипДж

Neerupealiste funktsiooni reguleerimisel on juh­
tiv osa kesknärvisüsteemil. Järelikult peaks ka psüühi­
line seisund, aktiivsus või pidurdatus omakorda mõju 
avaldama sümpaatilisele süsteemile. Selle süsteemi 
funktsioon on omakorda sõltuv КА-de metabollsmlst. Nii 
peaksid psüühilise seisundi muutused peegelduma KA-de 
kontsentratsiooni muutustes esmajoones ajukoes, aga ka 
perifeerses veres, mitmesugustes organites ja uriinis, 
S u 1 e r (53) peab uriiniga eritavate КА-de kogust 



kõige paremaks kesknärvisüsteemi aktiivsuse hindamise 
mõõdupuuks. Tõenäoliselt teostub neerupealiste funktsio­
naalse aktiivsuse reguleerimine üle aju retikulaorfor- 
matsiooni. ^sperimentaalsete andmete alusel on viimane 
olulise tähtsusega mitmesuguste emotsioonide tekkemehha­
nismis (38)• Valuimpulsid, mis on jõudnud nägemi «kühmu 
ja hüpotaalamuse piirkonda« levivad siit retikulaaxfor- 
matsioonile« mille vahendusel avaldavad toimet kogu aju- 
koorele« subkortxkaalsete keskuste erutusega seoses mo- 
biliseeritakse hüpotaalamuse tagumine osa ja retikulaar- 
fotaatsiooni adrenergilisi süsteemej suureneb А, АКТЫ ja 
kortikoidide sekretsioon (38)«

Tabel 1*
KA-de eritus erinevates stressisituatsioonides.

Jrk.
nr«i ' Autor Kirjand, 

sllikas
, MA 

g/t
Д stressifaktor

1. Jiuler, 1,4 -1,6 0,4-1 «6 lend reisijana
Lundberg 1,14-2,34 0,31-1,14 * piloodina

2
2. Buler, 51 0,92-1,2$ 0,41-0,70 õudusfilmid

Gemsell
. . • V J ,

3. Holme jt. 58 1, o1 —2 «46 0,18*0,56 operatsioon
4. Zuidema jt, 91 3,89-11,9 0,89"*3,03 hirm, viha

Paljud autorid on konstateerinud positiivset kor­
relatsiooni stressisituatsioani ja KA—de erituse vahel, 
mis nähtub ka tabelist 1,
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On täheldatud КА-de eritumise suurenemist üliõpilaskan­
didaatide! sisseastumiseksamite ajal, pilootidel vahetult 
enne lendu ja lennu ajal, katsetel tsentrifugaalkoormu- 
sega (50 , 72) ♦ Suhe NA/A sõltub stressifaktori iseloomust t 
gravitatsioonlstress ja külma toime kutsuvad esile peami­
selt NA taoliste ainete eritumise suurenemise, mis näi­
tab NA kui mediaatorhormooni tähtsust vereringe ja tem­
peratuuri homeostaasi säilitamisel (53)* Samasuguse re­
aktsiooni kutsub esile vaimne stress seoses viha ja ag­
ressiivsete reaktsioonidega (37• 311 24, 15» W). A eri­
tumise suurenemist on tehtud kindlaks hirmu, valu ja ül­
dise ebamugavustunde puhul, samuti seoses mentaalse pin­
gega (51*53)*

Erinevate emotsionaalsete seisundite korral A/NA 
vahekorra muutus võib tuleneda sellest, et mitmesuguse 
iseloomuga emotsioonid aktiveerivad erinevaid hüpotaa- 
lamuse piirkondi. Psüühilise stressi toime on väga indi­
viduaalne, sõltudes treenitusest ja tsentraalnärvisüs- 
teemi lähteseisundist. Kraus ja R а a b (64) tä­
heldasid füüsiliselt mittetreenitud isikutel psüühilise 
erutuse puhul sümpato-adrenaalse süsteemi tugevamat re­
aktsiooni kui treenitutel. Väiksema kesknärvisüsteemi 
vastupanuvõimega isikutel on kirjeldatud КА-de erituse 
püsimist kõrgel tasemel veel mõni aeg peale stressisi- 
tnatsiooni möödumist, kuna normaalse närvisüsteemi ta­
litluse puhul need väärtused langevad kiiresti initsi­
aalsele tasemele (72, 76, 77, 86).
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P. P a t к а i (31) täheldas дА-de osa uurimisel pi^un- 
holoogilise stresslsituatsioonis, et A on seoses orga­
nismi üldise erutusseisundi esilekutsumisega, NA on aga 
oluline tähelepanu kontsentreerimisel» NA eritus oli 
positiivses korrelatsioonis tegevuse näitajate paranemi­
sega stressi ajal» Т» L» S о г к s1 1 (37) andmetel esi­
neb inimestel, kes avaldavad oma viha passiivselt ehk 
°sisemiselt° peamiselt A, neil aga, kellel on kalduvas 
reageerida väliselt, nagressiivselt0 NA erituse suurene­
mine» U t e v s к 1 (40) viitab A erituse suurenemisele 
vaimse töö ja kurbuse puhul.

SAS osale skisofreenia etiopatogeneesla viitasid 
esimesena Hoffer, 0 s m о n d ja Stagd»dtar.ar 
Smythies (60 , 61, 73 )i kes oletasid, et organis­
mis võivad moodustuda ainevahetuse toksilised vahepro- 
duktid, mis oma struktuurilt on samased tuntud psühho- 
tomimeetj&listele ainetele, On teada ka, et psuhhotoml- 
meetÄlised ained sarnanevad struktuurilt mõnedele bio- 
goensetele amimidcle.

Sellele tuginedes väitsid Hoffer ja 0 • - 
mõnd , et taolisteks psühhotomimeetiliste omadustega 
aineteks võivad olla neerupealiste säsiolluee hormooni 
A ainevahetuse produktid adrenokroom ja adrenolutiln. 
Nende ainete viimisol tervete inimeste organismi, teki— 
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vad sellised psüühika muutused nagu psühhomotoorne 
rahutus, nägemis- ja kuulmishallutsinats ioonid, luulu- 
mõtted jms» Need andmed on Tiinud paljusid uurijaid 
püüdele leida samasuguseid aineid (adrenokroomi ja ad- 
renolutiini) ka skisofreeniahaigete veres ja uriinis, 
Hoffer leidis skisofreeniahaigete veres adreno­
kroomi kontsentratsioonis 50 mmg ning täheldas veelgi 
suuremat adrenokroomi sisaldust haigetele LSD - 25 ma­
nustamisel, Hilisemates töödes, kus kasutati tundlikku 
spektrofluoromeetxilist metoodikat, ei õnnestunud näi­
data adrenokroomi olemasolu ei skisofreeniahaigete ega 
ka tervete inimeste organismis (6, 64), Senised jõupin­
gutused leida skisofreeniahaigete vere uurimisel KA-de 
ainevahetuse muutusi, mis oleksid spetsiifilised ainult 
sellele haigusele, pole veel vilja kandnud, KA-de aine­
vahetuse häirete mõistmist skisofreenia etiopatogenee- 
sis raskendab ka see, et pole täit selgust küsimuses, 
millisel määral ja millises suunas on KA*d võimelised 
läbima hematoentsefaalset barjääri. Osa autoreid (v4) 
arvab, et vere KA-d ei läbi hematoentsefaalset barjää­
ri ning ei tungi seetõttu ajusse (v,a, hüpotaalamus)« 
Kuld ka ajus on rakke, milles leidub KA-e (59)» Seepä­
rast võivad KA-de ainevahetuse häired aset leida ai­
nult ajus ning mitte peegelduda veres, SAS süsteemi 
tihe seos emotsionaalse sfääriga ja adrenerglliste meh­
hanismide farmakoloogiline tundmaõppimine on andnud 
erilise tõuke KA—de osatähtsuse väljaselgitamiseks
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afektiivsete psühhooside puhul (43)»
On täheldatud, et selliste emotsionaalse sfääri 

polaarsete seisundite puhul, nagu depressioon ja mania­
kaalne rahutus maniakaal-depressiivse psühhoosi puhul, 
hirm ja viha skisofreeniahaigete! - esineb hormonaal- 
mediatoorne dissotsiatsinon»

Psüühiliste häirete, eriti aga emotsioonide häire­
te täpne karakteristika KA-de ainevahetusest ja patokee- 
miast lähtudes ei ole tähtis ainult afektiivsete psüh­
hooside patogeneesi, vaid ka diferentsiaaldiagnostili- 
sest aspektist (3)» On teada, et maniakaal-depressiivse 
psühhoosi maniakaalse faasi puhul suureneb NA ööpäevane 
eritus uriiniga »Skisofreeniahaigete! on maniakaalse sei­
sundi puhul NA erituse tous vähem seaduspärane ja väik­
sema ulatusega (norm 40,0+^ 2,0 mkg 24 t. jooksul $ mania- 
kaaldepressiivse psühhoosi maniakaalne faas - 124,9x9*1 
mkg; skisofreenia 66,5+12,0 mkg), kuid A eritus oli tun­
duvam (norm 11,4+0,5 mkg; maniakaal-depressiivne psühhoos 
19*4+1,4mkg; skisofreenia 28,7+3*9 mkg)»

Nagu järeldub nendest andmetest, on hüpexnoradrena- 
luuria maniakaal-depressiivse psühhoosi maniakaalse faasi 
tunnuseks» Samasugune tendents esineb ka skisofreeniahai­
gete! maniakaalse seisundi puhul, kuid vähem tüüpilisel 
kujul» Kui aga maniakaal-depressiivse psühhoosi maniakaal 
ses faasis NA erskre ts iooni tunduv suurenemine puudus,dia 
gnoositi skisofreeniat voi muid psühhoose (3),
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R, V о v 1 и (8) uuris aotleiaishälrete ja КА-de 
ekskretsiooni vahelist; seost skisofreeniahaigete! • Uuri­
ti paranoiaalse, paranoidse ja apaatiko-abuuMlise sünd­
roomiga haigeid# КА-de sisaldus tervetel inimestel öö­
päevases uriinis õlis

А - 10,8^2,0
IIA — 24,4^3,2

R» V о v i n i poolt läbiviidud uurimiste resultaadid 
on kokku voetud alljärgnevas tabeliss

Tabel 2#
КА-de ekakretsiom erineva sündroomiga skisofreenia­
haigete! •

Sündroom Võra n
А КА I

и j* в P grupi 
sisesel'

p verd­
; lus

normigz

M + а p grupi 
siseselt

p võrd­
lus 
noraiga

paranoiaal- 
ne

äge

kr.

10

11

11,4±1,9

7»5t±1,1
^0,05

>0,05

>0,05

41,6±5.4

20,а41,5
-< 0,001

^0,005

>0,05

paranoidno

F < i-—
...

...
...

8

10

9,8j2,5

7,0+1,06 >0,05

>0,05

2^0,05

64,6+15,6

18,9+1,2 < 0,05

<0,05

>>0,05

apaatiko- 
яЪшз! iljna 6 ^t31P»5 NB <0,95 I5,<>fc1.5 w <0,05
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Nagu järeldub tabelist, saadi statistiliselt 
usaldusväärsed muutusad КА-de ekskretsioonis ainult 
ägeda süstemaatikaga haigetel ja haigetel apaatiko- 
äbuulilise sündroomiga« läigetel kelle haiguspildis 
prevaieerusld luulumotted, olid statistiliselt usal­
dusväärsed muutused ainult NA ekskretsioonis« Skiso­
freeniahaigete! apaatiko-abuulilise sündroomiga, kelle 
Haiguspildis oli emotsionaalne tuimenemine, oli iseloo­
mulik statistiliselt usaldusväärne A ja NA ekskretsioo- 
ni langus võrreldes tervete inimestega«

T.Hvilitski (41) näitas, et aminasiin- 
teraapia algetapil toimub sümpaatilise närvisüsteemi 
talitluse tous« Gellhorn (10) on seisukohal, et 
neuroleptikumidega ravides toimuvad adrenergiliste meh­
hanismide muutused on kesknärvisüsteemi erinevates osa­
des vastuolulised«

LeKodinets-Morozova (22) uuris 
erineva struktuuriga depressiivseid seisundeid« Ta tu­
li järeldusele, et agiteeritud depressiooni, foobiate­
ga depressiooni ning paranoides ja hüpahondriliee var­
jundiga depressiooni puhul toimus nii NA kui ka A Öö­
päevase ekskretsiooni tõus, kusjuures A ekskretsiooni 
tous oli suhteliselt suurem« Apaatse ja asteenilise pilv 
diga depressioonidel^ekskretsioon ei erinenud oluliselt 

nomiväärtuatest, NA ekskretsioon oli tunduvalt lange­
nud«



Eelnevad andmed ühtivad ka 1* Polistsuki 
( ЗЯ) järeldustega, kes leidis« et asteenilisele de­
pressioonile on iseloomulik hüpoenergism ja hüpokortika- 
lism, aga agiteeritud depressioonile swpato-adrenaalse 
aktiivsuse tous, Uüperenergism ja hüperkortikalisnu

KaPeBirjukovlts(S) leidis, et KA-de 
ekskretsioon on depressiooni agiteeritud ja asteenili­
se vormi puhul erinev*

LiKrupenina (23) on uurinud haloperidoo- 
li mõju skisofreeniahaigete süiqpato- adrenaalse süstee­
mi aktiivsusele* Kuni ravini täheldati haigetel A, NA 
ja XJFA madalat ekskretsiooni* ofamlini ekskretsioon 
aga oli kõrge* See annab autori arvates tunnistust do- 
fami ni aeglasest muutumisest NA-ks, samuti ka A aegla­
sest sünteesist* Samal ajal esinev serotoniini sisaldu­
se langus veres ja 5 - oksuindooläädiktappe sekretsiooni 
endine tase viitavad fermentatiivsete protsesside vähe­
sele aktiivsusele*

Pärast 3-6 päevast ravi ilmes dofamiini eks­
kretsiooni tous* Kui aga ravi oli kestnud 1-2 näda­
lat, täheldati X)PA ja dofamiini ekskretsiooni tõusu* 
A ja NA ekskretsioon mõnevõrra langes* Pärast aeda, kui 
ravi oli kestnud 1 kuu, toimus NA ekskretsiooni tõus ja 
DOFA ekskretsiooni langus* Autor teeb järelduse, et 
haigete ravimisel haloperidooliga toimub sümpato-adre— 
naalse süsteemi talitluses umberkõlastumine, mis ravi 
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lõpus avaldub mediatoorse osa aktiivsuse tõusus, 
A»äatalova ja N,Štselkunov 

(42) uurisid КА-de sisaldust rottide ajus kroonilisel 
aminasiini manustamisel ja leidsid, et КА-de, eriti aga 
NA, kontsentratsioon tõuseb. Autorid teevad järelduse, 
et neuroleptikumi aminasiini kroonilisel manustamisel 
toimub adrenergilise medlaatori NA sisalduse suurenemi­
ne kesknärvisüsteemi sünapsides,

VeJefimenko jašatalova (12) uuri 
sid sümpatovadrenaalse süsteemi aktiivsust ja reaktiiv- 
sust skisofreeniahaigete! võrreldes tervetega külmaproo- 
vi ( käte jahutamine vannis temperatuuriga 4° C 5 minu­
ti jooksul) abil, dnne külmaproov! kõikus A sisaldus 
tervete inimeste veres 0,024 * 0,120 mkg Keskmine oli 
0,080 * 0,009 mkg %• Külmaproov kontrollgrupis põhjustas 
A sisalduse tõusu, näitaja kõikus 0,043 * 0,136 mkg %, 
keskmine väärtus 0,090 & 0,009 mkg NA väärtused olid, 
enne külmaproov! 0,068 - 0,2?0 mkg %, keskmine 0,137 £ 
0,03 mkg %♦ Pärast külmutamist oli NA keskmine väärtus 
0,133 ± 0,01 mkg %,

Autor jaotas uuritavad haiged kolme gruppi olene­
valt eümptomatoloogiast:

1, alagrupis olid skisofreeniahaiged, kelle hai­
guspildis oli juhtivaks produktiivne sümptomaatika (afek 
tiivsuse häired, hallutsinatsioonid, paranoidsed luulu— 
mõtted). Negatiivne siuqptomatoloogia oli nõrgalt väljen- 
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lunud»
2» alagrupis olid skisofreeniahaiged, kelle hai­

gust iseloomustasid nii positiivsed kui ka negatiivsed 
sümptoomid»

3» alagrupile oli iseloomulik defektiseisund ne­
gatiivsete sümptoomidega»

Uuritavad depressiivsed haiged jaotati omakorda 
kahte alagruppi s

1» Involutsioonidepressioon» Nende haigete kaebus­
tes domineerisid pretensioonikus, hüsteerilised klitumis- 
jooaed jms»

2» alagrupi haigetele oli iseloomulik kurvameelsus, 
haletsemine, enesesüüdistust nende haigete seisund hal­
venes hommikuti»

I/. Jefiaenko ja A»3atalova tulid 
järeldusele, et skisofreeniahaigete! olenemata sünptomaa- 
tikast on sünpato-adrenaalse süsteemi aktiivsus tõusnud, 
kuid reaktiivena langenud (kuna pärast 1$ külmaproovi sta­
tistiliselt usaldusväärset A ja NA tõusu vereplasmas pol­
nud)» repressiivsetel haigetel, eriti teises alagrupis, 
on tendents sünpato-adrenaalse süsteemi aktiivsuse tõu­
sule, mis väljendus NA sisalduse tõusus nende haigete ve­
replasmas#

А» Hamburg (9) uuris A sisaldust skisofree­
niahaigete ja tervete inimeste vereplasmas» Ta leidis 
78 %—1 haigetest A sisalduse veres olevat vähenenud võr- 
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roides tervetega ja nende haigetega, kel olid, teistsu­
guse geneesiga psüühilised häired. A püsiv tous vereplas­
mas saavutati alles aktiivse teraapiaga ja see kulges 
enam-vähem paralleelselt haigete psüühilise seisundi pa­
ranemisega •

Ae M. В a r u (2) täheldas, et skisofreeniahaigete! 
apaatiko-abuulilise sündroomiga A ööpäevane eritus urii­
niga ei erinenud tervete inimeste väärtustest, aga MA 
produktsioon oli ligi kaks korda väiksem« Kui aga skiso­
freeniahaigete! prevaleerus haiguspildis afektiivsus, 
siis esines nii A kui ka MA ekskretsiooni tous, kusjuu­
res A ekskretsiooni tous oli suhteliselt suurem«

R« S 1 о a n e (82) ei* koos kaasautoritega on 
uurinud A ja MA ekskretsiooni skisofreeniahaigete! ja 
haigetel manlakaal-depressiivse psühhoosi ägenemise faa­
sis ning remisslooniperioodil« Mad leidsid, et skisofree­
niahaigete! faaside vahel КА-de ekskretaioonis erinevusi 
ei olnud« Maniakaal-depressiivse psühhoosi depressiivses 
faasis oli A ja NA ekskretsioon haiglasse saabumisel 
väiksem kui väljakirjutamisel«

В» L e а c h ja R« H e a t h (66) täheldasid, 
et A oksüdatsioon skisofreeniahaigete vereplasmas toi­
mub kiiremini kui tervetel inimestel« Kuld seda nähtust 
ei lugenud autorid spetsiifiliseks ainult skisofreenia­
le, sest A kiiremat oksüdeerumist vereplasmas tähelda­
sid nad ka infektsioone põdevatel ja pahaloomuliste kas­
vajatega haigetel (neil nai^eil psüühilisi häireid ei 
esinenud«



Ülaltoodud, andmed ei aobl kokku ka M* В e г t - 
h. 1 a u m e jt* (44) järeldustega, kes paberkromato- 
graafis abil vereplasmale lisatud radioaktiivse A oksü­
deerumist uurides ei leidnud olulist erinevust 10 psüü­
hiliselt terve ja 12 skisofreeniahaige vahel*

H. W e i 1-М а 1 h e r b e (39) ei leidnud erine­
vust vereplasma A sisalduses skisofreeniahaigete! ja 
haigetel muude psühhopatoloogiliste sündroomidega ja 
tervetel.

Strasbourg! uurijategrupp (71) tuli järeldusele, 
et A ja ЖА sisaldus skisofreeniahaigete veres on tundu­
valt kõrgem kui hüpertooniahaigetel*

HeSulkowitsoh ja P. P e r r i n (84, 
leidsid, et epinefriinide (A, NA, oksükatehhiinamlini- 
de, oksüindoolide) keskmine sisaldus 17 psüühiliselt 
haigel oli suurem kui 45 tervel.

A* Bergsmann (43) täheldas, et ainult äge­
da skisofreenia puhul on A eritus uriiniga tõusnud, 
kroonilise skisofreenia puhul aga ainult siis, kui te­
gemist oli protsessi ägenemisega) NA sisaldus neil hai­
getel jäi aga ühesuguseks võrreldes tervetega.

Kuid J, Saunders (80) täheldas, et skiso­
freeniahaigete! on muutunud vahekord NA t A NA kasuks.

J* L. 2» a h h a r j in (11) uuris KA—de sisaldust 
skisofreeniahaigete!, ajuveresounte haigustega, ja psüü­
hiliselt tervetel inimestel. Autor tuli järeldujale» et 
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haigetel, kellel esinesid, peaaju vaskulaarsed häired, 
ei ületanud КА-de sisaldus veres normi piiri. Skisofree­
niahaigete! oli see küll veidi kõrgem kui tervetel, kuid 
erinevus ei olnud statistiliselt usaldusväärne.

K.Sakomoto (79) ei leidnud olulist erine­
vust A ja HA sisalduses tervete ja skisofreeniahaigete 
veres.

Sellega ühtivad ka В. Ho 1 1 a n d’i ning k. G о 1 
d e n b e r g’i (62) andmed, et skisofreeniahaigete ja 
tervete inimeste verre manustatud КА-de kasutamine kude­
de poolt toimub ühesuguse kiirusega.

äagu järeldub esitatud kirjanduse ülevaatest, on 
andmed SAS osatähtsuse kohta skisofreenia ja afektiivse­
te psühhooside patogenecsis vastuolulised, nagu on vas­
turääkivad ka andmed psühhotroopsete ainete mõju kohta
SAS süsteemile.



III Töö HaTOOBIKA JA MATSRJAL. ? ' ■ ■ 

1. Kemrtataxd meetodi а 1 «lumi 1* nehleafce.

КА-de määramiseks vereplasmas on rohkesti füü­
sikal is-koemil isi, bioloogilisi ja keemilisi meetodeid, 
mis erinevad üksteisest tundlikkuse, täpsuse astme ja 
spetsiifilisuse poolest.

Käesolevas töös on kasutatud fluoromeetrilist 
meetodit, millel peatume lähemalt,

I9l8,a, täheldas 0, 1 о e w i (68), et kui lisa­
da adrenaliinilahusele leelist, siis hakkab see ultra- 
violettkl rte toimel helenduma, Nimetatud nähtus ^uju­
tab endast kemofluorestsentsi ning see oligi fluoro- 
meetrilise meetodi väljatöötamise aluseks. Kahjuks too­
kord 0. hoewi tähelepanek unustati ning Me lääget* (75) 
poolt avastati 30-ndatel aastatel A fluorestsents alu­
se Ilses keskkonnas uuesti. J, Gaddum (%>) leidis, 
et NA helendab aluses, kuigi vähem kui A, Helendumist 
leelises keskkonnas võib seletada järgmiselt: A ja NA 
oksüdeeruvad kergesti leelise fenooltuuma küljes paik­
neva kahe OH rühma arvel. Tekivad kinoonid, millest 
omakorda moodustuvad adrenokroomid. Leelise ja hapniku 
juuresolekul muutuvad nad aineteks, mis annavad fluo­
restsentsi uit ravi ole ttkilrte toimel. Neid aineid nime­
tatakse adrenolutiiniks ja noradrenolutilniks. Niisu­
gust КА-de oksüdeerumise teed nimetatakse trioksüin- 
doolteeks (Joonis 2),
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Joonis 2

Adrenaliini ja noradrenaliini oksüdeerumise trioksü 
indooltee»



КА-de kvantitatiivseks määramiseks trioksüindool- 
meetodi abil tuleb nad eraldada kudedest voi verevalka- 
deste Seejärel diferentseeritakse A ja NA ning nad mää­
ratakse kvantitatiivselt. КА-de ekstraheerimine verest 
voi koest, kus nad on seotud põhiliselt valkudega voi 
lipiididega, toimub tavaliselt mingi happe (trikloor- 
äädik-, perkloorhappe) ja etanooli segu abil. KA-de 
eraldamiseks vedelikest kasutatakse kõige sagedamini

» m^3 muudetakse Al (OH)^-ks (69)* Al(OH)^ voi 
me adsorbeerida KA -e on tunduvalt suurem kui Äl2o^ -1. 
Viimastel aastatel on adsorbentidena laialdast kasuta­
mist leidnud tugevad katioonvahetajad nagu *)owex-50 ja 
amberliidid (87). Pärast eluatsiooni diferentseeritak­
se A NA-st kas keemiliste voi füüsikaliste meetodi­
te abil. Keemilisel diferentseerimisel oksüdeeritakse 
A ja NA vastavalt adrenolutiiniks ja noradrenolutiiniks 
erineva pH juures. Nimelt leiti, et A oksüdeerub pH 3|O- 
4,5 juures, kuid pH-1 6,0-6,5 nii A kui NA (70, 52). 
Keemilisel meetodil võib oksüdeerijatena kasutada joo­
di, K3Fe(CN)6, ?ЛпО2 (4).

Paralleelselt trioksüindoolmeetodiga on kasutu­
sel veel ka etüleendiamirnmeetod (89), mille olemus 
seisneb selles, et КА-del on omadus moodustada konden­
satsioonil etüleendiamiiniga fluore st see ruvaid ühendeid. 
Nii trioksüindoolmeetodll, kui ka etüleendiamiinmeeto— 
dil on iseloomulik, et KA-e määratakse pärast nende 
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eraldamist valkudest, Ühtseks mõlemale meetodile on 
see, et KA eraldatakse kudedest või vereplasmast tuge­
va happe abil, daamik uurijaid eelistab КА-de määrami­
sel trioksüindoolmeetodit, selle suurema usaldusväär­
suse tõttu,

G, Le h m a n n’i ja H, Michaelis^ ar­
vates (6?) tuleb kriitiliselt suhtuda meetoditesse, 
mille puhul КА-de eraldamiseks vereplasma valkudest 
kasutatakse happeld, sest seetõttu jääb suurem osa ve­
replasmas leiduvatest KA-dest määramata, St määrata 
KA-e veres, tuleb nende autorite arvates kasutada eel­
nevalt töötlemata vereplaamat, G, Lehmann ja 
H, Michaelis leidsid et KA-da fluoromeetrllist 
määramist võivad segada kahevalentsed raua- ja vaseioo- 
nid, Loetletakse 39 vereplasmas normaalselt leiduvat 
ainet (nende hulgas ka aromaatsed amiinohappod), mis 
kontrollkatsetes ei andnud samadel lainepikkustel se­
gavat fluorestsentsi,

G, Lehmann ja H, Michaelis oksü- 
’ deerisid 0,033<ж^ vereplaamat tugevas HaOH lahuses,Tek­
kinud fluorestsentsi registreeriti ning fluorestsents 
katkestati formaliiniga. Säilinud helendust nimetati 
vereplasma autofluoreatsentsiks. Väidetakse, et see 
meetod, nagu teisedki keemilised meetodid, näitab plas­
mas leiduvat A koguhulka, Aktiivset osa A-st saab hin­
nata ainult bioloogilise meetodi abil.



К» Grönwalli (57) arvates teevad. КА-de määra­
mise raskeks valgud, mis põhjustavad leelises keskkon­
nas segava helesinise fluorestsentsi. Valkude pretei- 
pitatsioonil kõrvaldub aga ka suur osa A-st. A* G r ö n­
w а 1 1 järeldas, et osa vereplasmas leiduvalt A-st 
on vabalt, osa aga seotud valkude poolt. Hilisemad uu­
rijad on püüdnud A ja NA fluorestsentsi diferentseeri­
da selle alusel, et A ja NA muutuvad lutiinideks eri­
nevatel a jamomentidel. Ühesuguses keskkonnas muutub А 
kiiremini vastavaks lutiiniks kui NA.

G. L e h m a n n’i ja H. Michaeli s’e 
(67) kogemusi aluseks võttes on TRÜ hospitaalkirurgia 
kateedri professori A. Kliimanni ja TRÜ eks­
periment aaltoöko j а kollektiivi poolt konstrueeritud 
uut tüüpi poolautomaatne fluoromeeter ja töötatud väl­
ja vereplasma valkudega jeotud КА-de määramise meetod 
(18, 35).

Nimelt on ka A. Kliimanni, A. Lin­
nu ja M. L i n n u uurimistega selgunud, et suu­
rem osa plasma KA on seotud valkudega, põhiliselt al- 
bumiinidega (20). Uue KA määramise metoodika väljatoo­
mine oli vajalik real põhjustel. KA-e on võimalik mää­
rata mitmesugustes uurimismaterjalides, nagu uriinis, 
koe ekstraktides ja vereplasmas. Kõige enam levinenu- 
maks määramis objekt iks on uriin, milles eritunud KA­
de hulk võib ligikaudselt peegeldada sümpato-adrenaal— 
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ae süsteemi talitlusllkku seisundite Kahjuks pole 
КА-de uriiniga eritumise kaudu võimalik hinnata süm­
paatilise närvisüsteemi talitluses kiiresti toimuvaid 
muutusi* Teiseks puuduseks on asjaolu, et neerude kau­
du eritub väga väike osa A ja KA vabal kujul, Kii saa­
dakse organismi viidud A-st ja NA-st uriinis kätte ai­
nult 1 - 4 % (52) • Loomulikult ei saa selline väike 
vabade КА-de kogus küllaldase kindlusega iseloomusta­
da sümpato-adrenaalse süsteemi talitlusllkku aktiiv­
sust, veel vähem aga sümpaatiliste KA*de ainevahetust 
organismis. Kolmanda võimaliku puudusena tuleb arves­
tada neerude funktsiooni häiret: neerude filtratsloo- 
nivoime languse tõttu võivad KA-d organismi s retinee- 
ruda,

Sümpato-adrenaalse süsteemi talitluse täpsemaks 
uurimiseks sobib kõige kohkem КА-de määramine veres. 
Täpse ja usaldusväärse vereplasma vabade КА-de määra­
mise meetodi töötas välja Vendsalu (37). Kuid 
plasma vabade ИА-da määramine on väga töömahukas ja 
nõuab uurimise läbiviimiseks küllalt suurt verekogust 
(50 * 60 ml). Seepärast ei ole see meetod leidnud teed 
kliinikusse ja on kasutusel ainult eriuurimuste raames 
ja sedagi ainult väga hea sisustusega uurimiskeskustes. 
Kii iman-Heebeni КА-de määramise modifit­
seeritud meetod lihtsustab tunduvalt töö käiku ning va­
jalik verehulk on väiksem.

Selle meetodi põhimõtteks on ultravioletse kiir- 



guae toimel tekkinud, vereplasma luminlstsentsi graa­
filine registreerimine« Erinevalt teistest fluoromet- 
rilistest meetoditest mõõdetakse vereplasma fluorest- 
sentskiirgust ilma uuritava materjali eelneva spet­
siifilise töötluseta КА-de rikastamise näol« Rikasta­
mine ei osutunud vajalikuks, sest valkudega seotud 
КА-de kogus on küllalt suur, et seda määrata tavali­
se fluoromeetrlga« Aparaadi tundlikkust suurendades 
oli võimalik uuritava materjali kogus viia miinimumi­
ni, mis on oriti oluline vere uurimisel« Seniste ko­
gemuste alusel (18, 19, 36) võib plasma valkudega seo­
tud КА-de määramine kliinilise uurimise vajadusi täies­
ti rahuldada« Põhiprintsiibilt on see meetod triok- 
süxndoolaoetod« Ka siin muudetakse KA-d tugevasse lee­
disse keskkonda paigutatult luministsoeruvat kiir­
gust andvateks luteiinühenditeks. vääramiseks lisa­
takse kvartsküvetis olevale 3 ml 10 % NaOH lahusele 
0,1 ml vereplasmat« Leelise toimel oksüdeeruvad kii­
resti, ligikaudu 10 minuti jooksul, КА-de rea ebasta­
biilsed ühendid« Nagu selle meetodi aprobeerimise se­
nised kogemused näitavad, oksüdeeruvad sel viisil tõe­
näoliselt kolk vereplasmas sisalduvad vabad KA-d ja 
vereplasmaga seotud adrenali .ni tüüpi ained« Pärast 10 
minuti möödumist lisatakse küvetti 0,1 ml 30 %-list 

oksüdeexuksid КА-de rea stabiilsemad pro­
duktid« Registreerimiakoveral kajastub see uue tõusuna«
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Joonis 3

4*0*
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(vt« joonis 3). Sellisteks stabiilseteks ühenditeks 
on vereplasma valkudega seotud noradrenalilnltüüpi 
ained ja dopamlin« üksikutel juhtudel, näit« A kõrge 
sisalduse puhul plasmas võib osa sellest esialgu jää­
da okaüdeerumata ja seetõttu mõjustada teise oksüdat- 
sioonikõvera iseloomu«

КА-de fluorestsentsi vallandamiseks kasutatakse 
ergastuskiirgust, mida saadakse Hg-lambl Ж - 4 (2) 
abil (Joonis 4)« Jrgastus kogutakse kaksikläätse (3) 
poolt ja diferentseeritakse violetse filtriga C - 1 
(4) kiir^usmaksimumiga lainepikkusel 405 nm ja suuna­
takse kvartaküvetile (5)» Küvetti läbiv valgus läheb 
läbi piiraja (6) ja otaloonluminofoord (7) (milleks 
võib kasutada filtrit C - 9 fotokordistajale (8)« 
See fotokordistaja töötab suunatud režiimia, regulee­
rides enda ja teise fotokordistaja (11) pinget nii, 
viimase väljundvool oleks konstantne« Kahe fotokordis­
taja kasutamine võimaldab loobuda kvartsiamb! Statoi­
lis erimise st« КА-de luministsentsklirgus suunatakse 
läbi läätse (9) ja interferentsfütrl (10) fotokordis­
tajale (11), millest väljundvool mõõdetakse võimendi 
(13) abil ja registreeritakse isekirjutaja lindile« 
sgistreerimiakõvera null jooneks tuleb võtta 3 ml 1Q% 

liaüH lahuse fluorestsentsi väärtuse« Kõverate kõrgus 
mõõdetakse sentimeetrites, kusjuures 1 om on tingli­
kult võetud üheks fluoromeetriiiseks ühikuks« Vasta-



- 39 -

Joonis 4
Fluoromeetri plokkskeem
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vaid, fluoromeetrillsi näitajaid on võimalik ümber ar­
vutada absoluutseteks näitajateks, kasutades selleks 
A ja HA standartlahuste kalibrecrimlskÕveraid, Metoo­
dika eripära arvestades oleksid aga ka standardlahus- 
tega saadud väärtused tegelikkusega võrreldes ligikaud­
sed, sest oi esimene ega ka teine oksüdatsioonikõver 
ei teki vastavalt ainult A ja HA oksüdeerumisest» Ni­
metatud kõverad tekivad parimal juhul vaid A-taoüste 
ja NA-taoliate ainete oksüdatilvsest muundumisest» eri­
nevatel oksüdatsiooniproduktidel on puhta A-ea või NA­
ga võrreldes erineva lainepikkusega fluorestsentsikiir- 
guse Kõigest sellest tingituna polnud vajadust fluoro- 
meetrilistes ühikutes saadud näitajaid absoluutühiku- 
tesae teisendada»

Ka määramisel trioksüindoolmeetodiga kasutatus­
se fluore st sent skiirguse mõõtmiseks primaarseid filt­
reid maksimumiga 36o - 440 nm lainepikkusel, kuna er- 
gastuse maksimumid erinevatel fluorestseexuvatel aine­
tel on erinevad! dopa oksüdatsloonlproduktid annavad 
maksimaalse kiirguse 365 шц noradrenolutiln 385nm, 
adrenolutiin 390 nm. Seega meie poolt kasutatud pri­
maarne filter (4O5nm) võimaldab nii A kui ka NA oksü- 
dataiooniprodukte ergastada, Xnterferentsfiltreld ka­
sutatakse diapasoonis 500 — 550 nm, kusjuures maksi­
maalsed Väljumisspektrid on järgmised!
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dapal lainepikkusel 490 nm
noradrenaliinil M >10-520 ш
adrenaliinil rt >4ü-»0 na

Seega tänu erinevatele spektraalsetcle omadustele on 
võimalik vastavaid filtrite süsteeme kasutades dopa 
poolt põhjustatud fluorestsentsi elimineerida (6?)e

£л.

Vere võtmine uuringuteks toimus nii haigetel 
kui ka kontrollgruppldesse kuulunud isikutel kohe pä­
rast ärkamist, kusjuures uuritavad ei olnud söönud. 
Verd võtsime kuivatatud steriilsete veenipunktsiooni- 
nõeltega kubitaalveenlst tsentrif uugikatsut itesse ma­
huga 5 ml, Ratsutisse oli eelnevalt asetatud hemolüü- 
si vältimiseks 1 tilk ( 125) ühikut) hepariini, Uurita­
vatel puhastati eelnevalt nahk eetri ja 70 Ilse pii­
rituse seguga ja lasti kuivada. Ratsutites olev veri 
tsentrifuugiti 15 minuti jooksul kiirusega 5000 pöö- 
ret/minutis. Pärast tsentrifuugimist pipeteerlsime eral­
dunud plasma kuivade ballooniga varustatud plpettidega 
steriilsetesse katsutiteese, mis asetati kuni määra­
miseni külmutuskappi.

3< Äataealust, eauopide isaiaomnatu, da uurlmeute

Uuringuid teostasime kokku 95 i siinil, kes jat;u— 
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nevad 4 gruppi:

lesklsoiireoniahaiged 33 iaikut
2edepressiivsed haiged. 16 ”
3*kontrollgrupp ПГ* 1 16 M
4*kontrollgrupp jm?* 2 30 и

uuritud kontingendi struktuuri iseloomustab kokkuvotli- 
kult tabel 3* ßkisofreoniahaiged rühmitasime vastavalt 
haiglas saadud remissiooniastacle kahte gruppi:

haiged hea remissiooniga 18 isikut
haiged halva remisatoonlr^ 13 n

Haigete kontingendi iseloomustamisel tuleb märkida* 
et kolk haiged (v*a* üks haige, kelle seisund ei muu­
tunud) lahkusid haiglast mingisuguse remissiooni astme­
ga* Seega selliseid haigeid, kelle psüühiline seisund 
oleks jäänud samaks voi koguni halvenenud uuringutel 
ei olnud*

Jaotasime haiguse kestvuse järgi 3 gruppi:

1* haiged anamneesi pikkusega rohkem kui 2 aastat
2* * * * 2-5 aastat
3e ° w ” üle 10 aasta

repressiivsete haigete grupi moodustasid 3 mees - 
ja 13 nalshaiget, kellel oli diagnoositud involutalooni 
melanhooliat ja -hüpohondriat, reaktiivset depressiooni, 
depresaiivset-asteenilist seisundit, neurootilist depres­
siooni ja depressiiv-paranoilist sündroomi*

Kontrollgrupi nr* 2 uuriti eesmärgiga jälgida 
vertivõtmise kui sti^essi tekitava faktori mõju KA—de 



sisaldusele tervete inimeste vereplasmas» Töös kasuta­
tud aparaadi kõrvaldamata rikke tõttu on kontroll ;rupl 
nr» 2 uuringud läbiviidud jaapani spektrofotomeetriga 
"Hitachi" • Selle aparaadi töö põhimõte ja muu metoodika 
on identne eelnevatel uuringutel kasutatuga»

Haigete ja kontrollgrupi Isikute vanus ja sooline 
koostis on toodud tabelis nr» 3* Toidurežilm oli kolgil 
haigetel ühesugune» Mingeid erilisi kõrvalekaldumisi toi­
dus ei olnud» Uuringute läbiviimise ajal ei täheldatav 
uuritaval kontingendil somaatilisi ega neuroloogilisi 
häireid*

Skisofreenia* ja depressiivsetel haigetel määrati 
enne ravikuuri algust KA*de fooniväärtused» Seejärel 
mõõtsime A ja MA slsaLiust haigete vexeplasmas ravikuuri 
käigus 2 kuu vältel 2 nädalaste vaheaegadega.

Kuna SAS on väga tundlik ja kergesti mõjutatav ( 72t 
76t 77) 9 siis püüdsime kõigil isikutel verd võtta või­
malikult ühesugustes tingimustes ( vahetult peale ärka­
mist f tühj i kohaga)»

Kontrollgrupi nr» 1 isikutel on määratud ainult 
fooniväärtused, Kontrollgrupis nr, 2 on kolgil uurita­
vatel t htud 2 KA—de määramist 2 nädalase vaheajaga»

Kokku tehti 9> uuringutel olnud. isikul 430 fluoru— 
meetriliat müramist



Uuritqvqd Kokku
Vqoms Soc/ine koosi/s Remis&i oon
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IV UURIMSTUIÄÜSED.

Koigil haigetel määrasime КА-de fooniväärtueed
enne ravi algust»

Tabel 4»

Uuritud gruppide vereplasma KA—de fooniväärtuste 
võrdlus.

X± а ruufc- 
hälve

koikumis- 
piirid

A väärtused
Kontrollgrupp nr,1 4,0+0,3 +1,2 2,5-6,5
Skisofreeniahaiged 4,6+0,4 ±1,7 2,3-9,2
Depressiivsed hai­
ged

4,7+0,4 ±1.6 2,1-7 ,2

NA väärtused
Kontrollgrupp nr И 6,7+0,4 ±1,6 4,7*9»2
Skisofreeniahaiged 7,5±p,4 ±2,1 3,2-12,3
depressiivsed hai­

ged
8,0+0,6 12,6 3,9-13,0 I

p väärtuste võrdlusT

kontrollgr. - 
skisofreeniad.

kontrollgr. - 
depr. haiged

skisof reeni ah. - 
depr. haiged

А >0,05 ^0,05 >0,05

NA >0,05 >0,05 >0,05



Tabel 5 
KA—de sisaldus vereplasmas skisofreenia ja depr 
tel haigetel ja kontrollgruppi nr* 

1 kuulunud 
li

Adrena/um väärtused Norac/renorten) vQQrfu^ec/

Foon 2. naela) 4. nada) 6. na<k 5. па</а/ Foon 2,.пасЫ 4^cU^noefo! 8.nõ<k>/

OG 6 3, 7 3,9 3. 3. 2 'l.5' м с, г ^.9 5, 2
*5X*/*x5 o^r e enia - _ у *7 ±4,3 -<Л *1,1 -10 -2.Л ±2,) г 4Л ±4.6 - 14
hdfoec/ m ± 0,4 t 0,3 ±о.з to,t - ОЛ to.tt -ОЛ го,з го,з г о,з

n 33 2,6 23 20 2,1 33 26 2 3 20 21

õc. 4, 7 3,5 3,5" 3,2 2,, 6 5,0 , 5 2 м 3,9
Depressii v- ±4,6 - 1 ь ±15 t4,9 ± 0,6 ±2,^ ±2,6 -а4.8 г 2,0 t 0 5

vsec/ liaigec) m ЮЛ 10,5* ±0,5 to,8 to.l tQl# го, з го,6 -о,7 1 0,2
n 12 <? 7 6 56 12 5 7 6

Kon)ro))jrupp 

nr, /. m 
n

4 0
± /,z
±0,3
46

—

6.7
14,6

гол
46



Nagu ilmneb tabelist 4f esinevad kolgis gruppides 
suured individuaalsed kõikumised» Nii näiteks kõiguvad 
A väärtused skisofreeniahaigete vereplasmas piirides 
2,3 - 9,2 fluoromeetrilist ühikut, kusjuures keskmiseks 
väärtuseks on 4,6 * 0,4j NA väärtused kõiguvad vahemi­
kus 23e2 - 12,3 t keskmise väärtusega 7,5 ± 0,4*

Tabelist 4 nähtub ka, et depressiivsetel ja skiso­
freeniahaigete! on КА-de grupisiseste kõikumiste ampli­
tuud suurem kui esimese kontrollgrupi isikutel»

Katse tulemustest ilmnes, et depressiivsetel hai­
getel on A ja NA fooniväärtused veidi kõrgemad (kuid 
mitte statistiliselt olulisel määral), kui skisofree­
niahaigete! ja kontrollgrupi isikutel. (Tabtlid 4 ja 5, 
joonis 5)e

Nii skisofreenia- kui ka depressiivsetel haigetel 
ilmes vereplasma A ja NA väärtuste püsiv alanemisten- 
dents ravikuuri vältel (Joonis 6). КА-de kõige suurem 
langus ilmnes ravikuuri 2.- 3* nädalal. Nagu nähtub ta­
belist 4 esines skisofreeniahaigete! vereplasma A ja 
NA langus juba teise ravinädala lõpuks.

Tabel 6»
Skisofreenia- ja depressiivsete haigete vereplasma 

EA-de muutused II ravinädala lõpuks.

Foon II nädal p
Skisofr »haiged 

А 4,619,4 3,7*9,3 C 0,02
NA 7,519,4 6,119,4 < o,oe

epr. haiged 
А 4,719,4 3,819,5 ■^0,05

NA <3 , 0 hhJ | ö 5,519,8 < 0,01
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Joonis $

Verep/asma KA Jooni väärtused

ft ~ ct dc e n ohin
NA” noradrenoliin

1 ~ konte oi/grt/pp
2. ”^k/5oj-reen/a6Q/ged
3 depreO5//Cöed hqfged
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Joonis 6

Ke /'* e p/a зm <7 /\A * c/e с/и n<?а/ n / А <7 
f . #

зА# s ofreem<7 -/<z c/epre с/е/ /?7/ У J /
^е/е/ гаи//<aun vQ/Ае/.

A/q ~ narGfc/renqr///V)
Qc/reno/ž/n

>з/и«sojreeni^ Ьо/^ес/ 
с/e^ire е с/ А с^Гоес/
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Kui skisofreeniahaigete A fooniväärtus võtta 100 у -na, 
siis 2 nädala pärast on A nivoo langenud 80 $*le ning 
ravikuuri lõpus 66 %-le#

depressiivsetel haigetel esines HA statistiliselt 
oluline langus samuti XX ravinädalal, A-l aga IV ravi* 
nädala lõpuks.

Ravikuuri vältel esines skisofreeniahaigete! А 
sisalduse langus 4,6-lt3,2-le fluoromeetrilisele ühi­
kule ja HA langus 7 »5-lt 3>2-le ühikule (Tabel 5» joo* 
nis 6), 

jepressiivsetel haigetel olid need nihked pisut 
suuremad i A langes 4,7-lt 2,6-le ja HA 8,0-lt 3»9*le, 
Seega esineb nii depressiivsetel kui ka skisofreenia­
haigete! ravikuuri käigus vereplasma КА-de sisalduse 
statistiliselt oluline langus. Skisofreeniahaigete! on 
A langus 1,4 ja M X|3 fluoromeotrilist ühikut ning 
depressiivsetel haigetel vastavalt ja ühikut. 
Ilmneb, et depressiivsetel haigetel on vereplasma KA* 
de langus ravikuuri vältel mõnevõrra suurema ulatusega, 
kui skisofreeniahaigete!, Need erinevused ei ole aga 
statistiliselt olulised.

Kui depressiivsetel haigetel esineb pidev KA*de 
sisalduse langus alates ravi algusest kuni 8-nda ra- 
vlnädalani, siis skisofreeniahaigete! tekib peale tun­
duvat КА-de sisalduse langust 2, nädalal mõningana 
tous 4-ndal nädalal, mis ei ületa aga fooni väärtusi 



ning alates 4-ndast nädalast langevad nii A kui ka NA 
väärtused püsivalt kuni 3-nda ravinidalani*

Võrreldes vereplasma A ja NA sisaldust ravikuuri 
lõpus (cHadal ravinädalal) , selgus et depressiivsetel 
haigetel on 1 A*de väärtused mõnevõrra madalamad kui ski­
sofreeniahaigete!, kuid mitte statistiliselt olulisel 
määral * Võrreldes haigete vereplasma КА-de vu dctusi ra­
vikuuri lõpul kontrollgrupi andmetega, saime tabelis 7 
toodud tulemused*

fabal 7, 
skisofreenia- ja depressiivsete haigete vereplas­

ma KA*de väärtused ravikuuri lõpus võrrelduna kontroll­
grupi väärtustega*

А p NA p

К ontroilgrupp 
dkisofr^haiged 
apr* haiged

4,912,3 
3*219,2
2e6dP,3

<o,o>
[< 0,01

6,719,4
5^±o,3 
3,949t2

$ 8• ♦о 
о

V 
v

Seega, kui ravikuuri alguses КА-de väärtused vai­
muhaigetel ei erinenud oluliselt kontrollgrupist, siia 
ravikuuri lopas on haigetel toimunud KA-d@ tunduv lan­
gus, mis on kontrollgrupi väärtustest statistiliselt 
oluliselt madalam nii A kui ka NA osa 5*

Mitte koigi! skisofreenia- ja depressiivsetel
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Joonis 7

л* ej’?. V; ov/vo* Ä/У -<Уе q^v/gw; .• äq 

er/ / 7 e VX"?' / ‘ 6/77/ 53/00/)/ ОС/ /?<// <_/ C ~ 
/е/ rqv/ kuuri .
cm кг\

/j

e 1

,ji" ■

z/-

,3

NH

fVA - noradr^nahin
А * adcenohm
F ~jo on? izaõn/c/s e <d
К - VQar/use-d kuur-Z /onus

heq remZss/oonZQO ho/qed 
haJvcr remkssioonfgo haiged



haigetel ei esinenud aga vereplasma КА-de väärtuste 
langus ravikuuri vältel. Viiel skisofreeniahaigel tou­
sid ravi vältel nii A kui ka NA väärtused, kahel hai­
gel NA ning ühel ainult A väärtused, repressiivsetest 
haigetest esines ainult ühel minimaalne КА-de sisaldu­
se tous ravikuuri vältel.

Vereplasma KA.—de sisalduse muutuste dünaamika 
struktuuri uurimiseks skisofreeniahaigete! kasutasime 
haigete jaotamist gruppidesse sõltuvalt haiglas saavu­
tatud remissioonist ja anameesi pikkusest.

Hea remissioaniga lahkus haiglast 18 ning halva 
remissiooniga 13 haiget. Selgus, et hea remlssiooni 
saavutanud haigetel on foonlväärtused veidi suuremad, 
kui halva remissiooniga haigetel, kuid mitte statisti­
liselt olulises ulatuses.

Tabel 8.
Erineva remissiooniga skisofreeniahaigete ning 
kontrollgrupi Isikute vereplasma КА-de fooniväär- 
tuste võrdlus.

n А p NA p

Kontrollgrupp
Hea remlssloon
Halb remissioon

16
18
13

1 4,0
4,7
*.5

>0,05
>0,05

6,7
7,7
7,1

^0,05
>0,05
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Ilavlkuuri lõpuks langeb hea remissiooui saavuta­
nud haigetel vereplasma КА-de sisaldus rohkem kui, halva 
remissiooniga haigetel« Seejuures oa hea remisslooniga 
haigetel vereplasma KA—de sisaldus ravikuuri lõpus sta­
tistiliselt oluliselt madalam kui kontrollgrupil« Halva 
remissiooniga skisofreeniahaigete ja kontrollgrupi hai­
gete vahel aga statistiliselt olulist erinevust pole« 
(Joonis ?)•

Tabel 9»
Irineva remissiooniga skisofreeniahaigete vere­

plasma КА-de sisaldus ravikuuri lõpus võrreldu­
na kontrollgrupi väärtustega«

n А p NA p

Kontrollgxupp
Hea remissioon
Halb remissioon

16
16
13

4,0

3,1
5e>

<0,05
>0,05

6,7

5,1
5,9

<0,05
>0,05

Hea ja halva remissiooniga haigetel on ka märga­
tavalt erinev КА-de dünaamika ravikuuri käigus (Joonis 
7«, tabel 10)« Tabelist 10 nähtub, et hea remissiooni­
ga haigetel on КА-de langus ravikuuri vältel statisti­
liselt olulise suurusega« Halva remissiooniga helgetel 
aga langus ravikuuri vältel on märgatavalt väiksem ning 

Вч.е pole statistiliselt olulise ulatusega«



Tabel Ю
luTineva remissiooniga skisofreeniahaigete KA-de
dünaamika ravikuuri vältel»

А p NA p

Hea remissioon
a) foon
b) kuuri lopp

4,7
3,1

< 0,0$
7,7
5,1

<0,05

Halb remissioon
a) foon
b) kuuri lopp

4,5
' 3,5

>0,05 7,1
5,9

>0,05

Hea remissiooniga haigetel on KA-de langus ravi­
kuuri vältel suhteliselt püsiv# Halva remissioonida hai­
getel on IV ravinädalal aga mõningane A ja NA tous võr­
reldes II nädalaga (Joonis 8)#

Ilmnes ka rida seaduspärasusi seoses haiguse kest­
vusega» Jaotasime haiged anamneesi pikkuse järgi kolme 
gxuppi.

Selgus, et A ja NA fooniväärtused on kolge suure­
mad lühima haigusekestvusega grupis, ananmeesi pikkuse­
ga kuni 2 aastat (Joonis 9)* Selle grupi KA-de fooni- 
väärtused on statistiliselt oluliselt kõrgemad kui kont—



Joonis 8

Vereplasma КД-с/е. dünaamika 
a/qe - 

fe/ ravikuur/ va//а/
Aeaja Aa/va rem/ss/oon/aa А

/VА ” погас/rehQ/ün

— hct/v^Q rer/)#\
ООГ)



Joonis 9

cis та KA /oom väärtusi e
sõltu vus use kestvusest

NA - noradrenuiii n

10 ci.



läigetel anamneesi pikkusega 2-10 aastat on 
samuti veidi suuremad, väärtused kui kontrollgrupilt 
kuid mitte statistiliselt oluliselt*

Neil, kelle haigus on väldanud üle 10 aasta on 
aga fooniväärtused väiksemad kui kontrollgrupil*

Tabel 11•
ärinova anamneesi pikkusega skisofreeniahaigete 
КА-de fooniväärtuste võrdlus kontrollgrupiga«

.А р NA р

Kontrollgrupp 4,0 <0,01 6,7 <0,02
2 a« i 5,9 >0,0$

8,6
>0,05

2 - 10 а. ■ 4,5 7,5
>0,05 >0,05

10 а. 3,3 6,6

Võrreldes erineva anamneesi pikkusega haigete 
gruppide f ooniväärtusi omavahel, ilmneb et haigetel 
anamneesi pikkusega alla 2 aasta on A väärtused statis­
tiliselt oluliselt kõrgemad kui pikema anameeaiga 
haigetel# pikema anamneesi kestvusega haigete gruppi­
del statistiliselt olulist erinevust vereplasma A foo- 
niväärtustes pole«

KA fooni väärtustes erineva anamneesi pikkusega 
haigete gruppidel statistiliselt olulist erinevust pole«
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Joonis 10

Ve/' еп/азта KA с/йпстс V i i #« /: >. -■ ■- / -5 ■ $
tv. 0//)//{>-;v// ;• . i ’v/i-y —

kuuri va/тек
C /7? А

О f

2‘

A ‘

8 ... л11.ч   T--.- |Tn- .- - - ---- ... . . . iWWe»-*.- ■ *... • - ■ b. ■

F К

А - ad г ena/V/n F ™ foon
N‘h* - ncrc/d/'ena////i К ~ Auuri /оруэ
—- QDQmneo^/ p//\F<JS < 2 о*

ипстчпее ъ/ писАсиъ 2 ~ /СгО.
— — СЛ П Q гт) г) А n d? к О-*Ь к" /О О.



Ilmekaid tulemusi saime ka erineva anameesi 
pikkusega haigete vereplasma КА-de dünaamika jälgimi­
sel ravikuuri vältel (Joonis 10)»

Selgub, et haigetel, kelle haigus pole kestnud 
üle 2 aasta, esineb ravikuuri käigus kolge tugevam KA­
de sisalduse langus, mis on statistiliselt oluline nii 
A kui ka HA osas (Tabel 12)»

Tabel 12#
Vereplasma КА-de dünaamika erineva anamneesi pik­
kusega haigetel ravikuuri vältel»

Näeme, et ka haigetel anamneesi pikkusega 2-10 aas­

n А p p 1
erupi 

; sisene
gruppide

: vaheline
grupi 
sisene

gruppide 
vaheline

Alla 2a»
a) £oac
b) куш

lopi

9
г 5»-

2,£
<0,01

V 0,01

a,e

4,7
<0,01

>0,05

2-10 a<
a) foon
b) кцит4 

lopp

10

3,'
-^0,05

X),05

V
i -o 

w
 

*
__

__
_

m <0,0!?

-^0,05

Üle 10. a.
a) foon
b) кцшй

lopp

11
3,t
3»;

i
>0,0= : 6,1

6,C
>0,05

tat väkeneald КА-de väärtused ravi käigus, kuid statisti-
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Joonis 11

l/ereplasma KA -c/e. <AInaami к <a 
er/neva апатпеез/р/ААмзе.рсг kaipe 

/&/ ravikuuri va/feJ

A -adrena/iin .
QnQmh^es pikkusega 2 q.
QnQ/^nnee^ cz5 c> > 2, o.

F - j-ooh
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Ilselt oluline oli see vaid NA osas» Nendel haigetel, 
kes on olnud haiged üle 10 aasta, puudub statistiliselt 
oluline КА-de dünaamika vereplasmas hoopis»

Jrineva anamneesi pikkusega haigete vereplasma 
КА-de languse omavahelisel võrdlusel selgus samuti rida 
erinevusi»

Nagu nähtub tabelist 12, on haigete grupil anam­
neesi pikkusega гС 2. aastat statistiliselt oluliselt 
suurem A ja NA langus võrreldes pikema haiguse kestvu­
sega gruppidega»

Grupil anamneesi pikkusega 2 * 10 aastat ei ole 
vereplasma КА-de sisalduses statistiliselt olulisi eri­
nevusi võrreldes haigetega, kelle anamneesi pikkus üle­
tab 10 aastat»

Ühendades haigetegrupid anamneesi pikkusega 2-10 
aastat ja üle 10 aasta ning võrreldes seda gruppi hai­
getega, kes on olnud haiged vähem kui 2 aastat, näeme 
et esimesel grupil esineb pidev ja ühtlane КА-de langus 
kogu ravikuuri vältel. Haigetel anamneesi pikkusega üle 
2 aasta aga esineb vereplasma КА-de sisalduse tous 2-6 
ravlnädalal, minnes siis uuesti üle languseks (Joonis 11)

innktsioon 13*4? salfaktoriua .la selle toime vere-
nlasma KA—de sisaldusele■— ■ , 77-.1 nn «eil I w II III   w

Teise kontrollgrupi, mis oli moodustatud selleks, 
et selgitada veenipunktsiooni kui stressi mõju, uuringud
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tegime fluoromeetri korva!damatu rikke tõttu jaapani 
spektrofotomeetriga "Hitachi" •

Kuna enne aparaadi riket ei olnud tehtud kalib- 
reerlmiskõveraid, siis ei saa erinevate aparaatidega 
tehtud uuringuid kahjuka omavahel võrrelda.

Saadud tulemused on esitatud joonisel 12 ja all 
järgnevas tabelis.

Tabel 13.
Kontrollgrupi nr. 2 КА-de väärtused I ja
II uuringul *

n I А p NA p

I uuring
II uuring

. 30
30

31*1,3 
26+1,2

< 0,01
*U*TT*T
72+3,6

->0,05 j

. Ilmeb, et tervete inimeste vereplasmas A sisal­
dus on II uuringul statistiliselt oluliselt madalam# 
HA väärtused on teisel verevõtmisel veidi kõrgemadt 
kuid mitte statistiliselt oluliselt.

Esimesel veenipunkts ioonil ulatuvad vereplasma 
КА-de individuaalsed kõikumised A osas 21-st - 4>-e 
ja NA osas 32—st — 120—e fluoromeetrilise ühikuni ♦ 
Teisel punktsioanil on individuaalsed erinevused mõne­
võrra väiksemad: A väärtused kõiguvad piirides 1? - 41
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Joonis 12

А А с/йпаат/ Aar 
nr. 2

J. - е5#тепе uuring 

ммгтд
А - а о/re па hm 
fVA- noroc/rencr//! п
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fluoromeotrilist ühikut ja HA 35 - 132 ühikut*
On oluline märkida ka seda, et 5-1 katsealusel 

olid A väärtused teisel uuringul suuremad kui esine* 
sel*



V ABUTLUS.

Kirjanduse ülevaatest selgus, et erinevad auto­
rid on skisofreenia* ja depressiivsete haigete vere 
ja utM jni KA—de sisalduse ja selle dünaamika uurimi­
sel saanud küllalt erinevaid ja vasturääkivaid tulemu­
si« Selleks, et võrrelda meie tulemusi kirjanduses 
leiduvate väga mitme suguste uuririsandmetega, peatume 
lühidalt asjaoludel, mis võiksid olla erinevuste põh­
juseks $

1# Jrinovusod kasutatavates uurimismetoodikates«
2. vhamik autoreid on uurinud КА-de sisaldust 

uriinis i mis on tunduvalt mugavam, kuid ei peegelda 
SAS-s toimuvaid nihkoid nii täpselt kui vereuuringud« 
Samuti on uriini kaotsimineku võimalus« Vereuuringu­
te juures on aga negatiivseks momendiks veenipunkt- 
sioon, mis meie teise kontrollgrupi tulemuste põhjal 
võib ise põhjustada nihkeid SAS-s,

3, Katsetulemused peavad olema võimalikult kons­
tantsed, kuna SAS on väga tundlik. КА-de kontsentrat­
siooni muutumist veres põhjustab juba kasvõi ainult 
kehaasendi muutumine (76)«

4« КА-de kontsentratsiooni veres võivad mõjus­
tada mitmed toiduained, L« Iverssöi (64) andBB- 
tel põhjustavad sellised toiduained nagu banaanid, 
juust, vein jt« biogeensote amiinide kontseatratsioo- 
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ni tõusu veres»
4» Erinevatel autoritee. võivad, olla erinevad, 

kriteeriumid iuaiguspildl raskuse, remiasioaini jne» 
hindamisel»

5» -nanius autoreid vaatleb haigeid, summaarselt, 
diferentseerimata neid haiguse kestvuse, raviga saa­
vutatud remissiooni või kliinilise pildi ägeduse järgi»

6» Sageli tehakse järeldusi krooniliste, ravile 
enam mittealluvate haigete põhjal»

7» laljud uurijad on teinud vaid ühekordseid kA­
de määramisi juba käimasoleva ravi ajal« Seepärast on 
nende poolt saadud anumad meie arvates olenevalt ravi 
kestvusest mitmesuunalisea ja nende järgi on riskantne 
teha järeldusi haigete SAS aktiivsuse kohta»

Seega võib kokkuvõtteks öelda, et enamuses meile 
kättesaadavas kirjanduses on skisofreenia- ja depres­
siivseid haigeid uuritud vaid üldises plaanis ja sum­
maarselt» -

Meie katsetest Ilmnes, et skisofreenia- ja depres­
siivsete haigete vereplasma КА-dc sisaldus enne ravi 
alustamist ei ole statistiliselt oluliselt erinev kont­
rollgrupi s»te mittevaMuhaigete väärtustest (Joonis 5» 
tabel 4)» Wende andmete põhjal volks järeldada, et ei 
skisofreeniale ega depressiivsetele seisunditele pole 
iseloomulik SAS-i aktiivsuse näitajate A ja HA tõus ve-
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replasmas«
Pisut teistsuguse pildi saime aga siis, kui di- 

fozxmtaeerisiiaa skisofreeniaiiajU^id prognoosi järgi, 
s*te haiglas hiljem saavutatud reiaissiooni põhjale Hea 
prognoosiga haigete КА-de foonlväärtused olid kõrgemad 
(kuigi mitte statistiliselt oluliselt) nii kontroll- • 
grupi kui ka halva romlssiooniga haigete väärtustest 
(Tabel 8, joonis 7)*

Hoopis suuremad erinevused fooniväartustes sal­
me sklsofreaniahalgeto jaotamisel haiguse kestvuse jär­
gi (Tabel 11, joonis 9)* Näeme, et mida väiksem **-*) 
on haiguse kestvus, seda suuremad on КА-de fooniviär- 
tusede Haigetel anaxaneesi pikkusega vähem kui 2 aastat 
on f ooaiväärtusod statistiliselt oluliselt suuremad tee 
kontrollgrupi väärtustest ning samuti grupist, kelle 
haigus on kostnud üle 10 aasta« Seega iiinneb skisofree­
niahaigete! teatud korrelatsioon haiguse kestvuse ja 
vereplasma КА-de kontsentratsiooni vahel* Lühema anam* 
no esi pikkusega haigetel on 3AS-1 aktiivsus enac ravi 
algust tunduvalt tõusnud * organism on häireseisundis« 
ida kauem on haigus kestnud, seda väiksem on organis­

mi ühe tundlikuma indikaatori — 3A3—i reaktsioon hai­
gusele« Kui haigetel anamneesl pikkusega 2-10 aastat 
on A ja NA fooniväärtused veel pisut kõrgemad kui kont­
rollgrupis, siis üle 10 aasta kestnud kroonilise haigu­
sega patsientidel ei tõuse SAS—i aktiivsus uue retsi-
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diivi alul enam vaimselt tervete isikute vereplasma 
КА-de sisalduse tasemeni •

R, V о V 1 n i (8) andmetel on ägeda vormiga 
skisofreeniahaigete fooniväärtused minimaalselt, MA 
väärtused aga statistiliselt oluliselt kõrgemad kui 
kroonilistel haigetel. Koiga madalamad väärtused sai 
ta apaatiko-abuulilise sündroomiga haigetel,

L*Kodinets-Moroaova (22) tähel­
das agiteeritud depressiooni manifest ses perioodis 
КА-de ekskretsiooni tõusu. Apaatse haiguspildiga hai­
getel oli aga КА-de summaarne ekskretsioon tunduvalt 
langenud. Artiklist ei selgu, kas uuringud on läbi 
viidud enne ravi algust või selle ajal, toele depres­
siivsete haigete grupp oli kahjuks liiga väike, et 
diferentseerida depressiooni erinevaid vorme,

Erinevalt teistest autoritest täheldas L, К r u­
p e n i n а (23) skisofreeniahaigete! enne ravi al­
gust MA ja A väärtuste langust. Tema haigete grupi 
moodustasid aga põhiliselt üle 5 - 10 a, anameesi pik­
kusega haiged, Meie kataeandmete põhjal võib sellise 
haigete kontingendi korral pidada sarnaseid tulemusi 
küllalt seaduspärasteks,

КА-de ekskretsiooni tõusu nii skisofreenia- kui 
ka depressiivsetel haigetel on täheldanud veel V, J e- 
f 1 m e n к о ja A,äatalova (12)« Skisofree­
niahaigete! on КА-de ekskretsiooni tõusu täheldanud 
veel M а u r e 1 (71) ja J.Zahharjin (11 ),



KeSakomoto (79) > В. Holland ja 
Me Goldenberg (62) ning H* Weil-Ma 1­
herbe (89) ei leidnud erinevusi tervete inimeste 
ja skisofreeniahaigete SAS-i uurimisel» A* Bergs­
mann (43) leidis| et ägeda skisofreenia ning kroo­
nilise protsessi ägenemise puhul on A eritus tõusnud* 
Paljud autorid omistavad suurt tähtsust afektiivsusele 
kui tegurile, millest sõltub KA-de ekskretsiooni suu­
lus* Oma tulemuste põhjal võime eriti rõhutada KA-de 
fooniväärtuste olenevust haiguse kestvusest ja haiglas 
saavutatud remissioonist.

Me täheldasime nii depressiivsetel kui ka skiso­
freeniahaigete! vereplasma KA-de sisalduse langust ra­
vikuuri vältel (Joonis 6)* repressiivsetel haigetel 
olid need nihked suuremad, kuid ilmselt pole KA-de sisal­
duse langus spetsiifiliseks tunnuseks ei skisofreenia­
le ega depressiivsetele seisunditele, vald on seoses 
afektiivsuse ja emotsionaalse pinge langusega ravikuu­
ri kaigus* Vereplasma KA-de langus oli suurim 2.-3* ra- 
vinadalal (Tabel 6, joonis 6)*

Huvitav on see, et kui depressiivsetel haigetel 
esineb kogu ravikuuri vältel pidev KA-de sisalduse lan­
gus, siis skisofreeniahaigete! esineb peale tunduvat 
KA-de langust 1,-2, nädalal mõningane tous 2,-4* näda­
lal, mis siis languseks üle läheb* Skisofreeniahaigete 
jaotamisel hea ja halva prognoosiga rühmadesse ning 
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rühmadesse anamncesi pikkusega alla vai üle 2 aasta, 
ilmneb, et vereplasma КА-de sisalduse tous 2.-4. nä­
dalal on iseloomulik just halva prognoosiga haigetele 
ning haigetele anamneesi pikkusega üle 2 aasta (Joo­
nis 8, 11). Lühikese haiguse kestvusega haigetel on 
vereplaau^a КА-de kontsentratsiooni languse kõver kül­
lalt ühtlaselt langev.

He V o v i n (8) seletab sellist seaduspärasust 
luulusüsteemi afektiivse komponendi väljenduvuse sei­
sul: ahalt. Ta leidis, et ägedatele vähekestaaud luulu- 
scisuuditele, millele on iseloomulik emotsionaalne 
pinge ja luulule adekvaatne afektiivsus, kaasneb KA— 
de erituse tous. Seisunditel, mida iseloomustab aga 
luulu afektiivsuse konsonandi vähene väljenduvas ning 
ebaadckvaatsus, esineb КА-de ekskretsiooni langus. 
К. V о v i n selgitab, et luulusüsteemi regressioon 
võib toimuda kahes variandis.

Värskelt haigestunutel on afektiivsus tugevalt 
väljendunud ning ilmneb adekvaatne seos afektiivsuse 
luul niis te elamuste vahel. Nendel haigetel tekib para- 
nemisperioodi esimese etapina afektiivsete häirete 
taandumine ja psühhomotoorne rahunemine. Edaspidi saa­
bub luulu järk-järguline desaktualiseeruminej luulu­
lised elamused muutuvad väheolulisteks, nad ei häiri 
enam haige käitumist ja lõpuks luulumotted kaovad 
täiesti.



Luulus uste omi regressiooni etappide võrdlemi­
sel КА-do ekskretsiooni dünaamikaga, tälieldab R. V o* 
v i n esimese etapina tunduvat A ja NA langust uriinis, 
mis toimub paralleelselt sümptomaatika taandarenemxse- 
ga. 1,- 2, nädalal»

Ülalkirjeldatud haigete grupp vastab KA-de dünaa­
mika seisukohalt meie hea prognoosiga haigete grupile 
ning haigetele, kelle anamneesi pikkus on alla 2 aasta« 
Ka meie katsetes esines neil haigetel tunduv KA-de si­
salduse langus ravi algetapil ning sellele järgnev üht­
lane langus, mis ulatus allapoole kontrollgrupi väärtu­
si •

KroonilLstal skisofreeniahaigete! täheldas E, V o* 
v i n teistsugust kliinilist kulgu ja sellega paralleel­
selt ГА-de ekskretsiooni. ^endor haigetel oli luulusüa- 
teem formet rusud juba kaua enne uuringuid ning oli oman­
danud aut Istliku iseloomu« Havi alguses ilmnes neil mõ­
ningane pidurdatud« Havi käigus hakkas luulu aut istlik 
iseloom järk-järgult kaduma ning arenes luululiste ela­
muste motiveering ja argumentatsioon, Tekkis ka elamus­
tele vastav afektiivsus« üdaspidi järgnes luululiste 
elamuste desaiitualisatsioon, Afektiivsuse adekvatisee- 
rwni.ie toimus 2«- 5« nädalal. Neil haige il ilmnes aju­
tine -1-3 nädalet kestev KA-de ekskretsiooni tous, 
mille algus langes kokku afektiivsuse adekvatiseerumi- 
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sega» Samasugused vereplasma КА-de dünaamika muutused 
leidsid aset ka meie poolt uuritud halva prognoosiga 
haigetel ning haigetel, kelle anamneesi pikkus oli üle 
2 aasta»

On teada, et neuroleptikumid stimuleerivad hüpo- 
taalamuse tagaosa (8)» Võib arvata, et olenevalt neist 
funktsionaalsetest muutustest, mis tolmuvad peaajus 
psühhootilise seisundi erinevatel etappidel, avaldavad 
psühhotrööpsed ained erinevat toimet, mille suund ja 
efekt on põhjustatud kas sümpaatilisest voi parasümpaa- 
tilisest hääJ«tatusest (10)» Luulu ägedas perioodis 
ilmneb peamiselt ravimpreparaadi sümpatolüütiline toi­
me, mis avaldub afektiivsuse mahasurumises ning paral­
leelses vereplasma КА-de kontsentratsiooni languses. 
Kroonilistel haigetel, kellel on madal afektiivsuse ta­
se ja hüpotaalamuse sümpaatilise osa toonus on lange­
nud, avaldavad psühhotroopsed ained stimuleerivat mõ­
ju. Selle tagajärjel toimub luulu afektiivse komponen­
di taastumine ja adekvatiseerumlne ning paralleelselt 
sellega КА-de kontsentratsiooni tous. (8).

Voib-olla, et nendel skisofreeniahaigete!, kel­
lel meie katsetel КА-de sisaldus vereplasmas ravikuu­
ri vältel hoopis tõusis oli tegemist haiguse algfaasis 
mahasurutud afektiivsuse va 1 landumj srgn ravi käigus.

Kuna depressiivsetel haigetel ei esinenud ühelgi 
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juhul КА-de ajutist tõusu vereplasmas ravikuuri väl­
tel) siis võiksid KA-de uuringud voib-olla omada kroo­
niliste depressioonide puhul mõningat diagnostilist tä­
hendust г

Mõtlemapanevaks faktiks on hea ja halva remis- 
siooniga skisofreeniahaigete vereplasma KA-de erinev 
dünaamika ravikuuri vältel. Hea remissiooniga haigetel 
on KA-de langus ravikuuri vältel statistiliselt oluli­
se suurusega, halva remissiooniga haigetel aga mitte* 
Seejuures on hea remissiooniga haigetel suurem KA-de 
väärtuste langus seotud nii kõrgemate f о oni väärt uste - 
ga kui ka madalamate väärtustega ravikuuri lõpus* See 
näib peegeldavat hea remissiooni saavutanud haigete 
SAS-i suuremat aktiivsust ja reaktiivsust *

Meie katsetulemustest nähtub, et kõige olulise­
maks SAS-i aktiivsuse mõjustajaks skisofreeniahaige­
te! on ajafaktor s*t* haiguse kestus.
Nagu eelpool kirjeldatud, on SAS-i aktiivsus suurim 
lühima anamneesiga haigetel s*t, haiguse algfaasis* 
Ravi käigus toimub neil haigetel SAS-i nivoo näitaja­
te A ja NA järsk langus vereplasmas (Joonis 10)* Alla 
2 aastase anamneesiga haigetel on KA-de väärtuste lan­
gus ravikuuri vältel statistiliselt olulise suurusega 
nii A kui NA osas* NeÜ aga, kes on olnud haiged üle 
10 aasta ei esine ravikuuri käigus SAS-i seisundis 
praktiliselt mingeid muutusi*
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ЧегерХаата КА-de sisalduse märgatav langus lü­
hikese anameesiga ja hea remissioonida haigetel koos­
neb tinglikult kahest komponendist, Esimeseks kompo­
nendiks ou langus "normi” a.t, mittevaimuhaigetest 
isikutest koosneva kontrollgrupi väärtusteni* Seda 
langust võiks vaadelda kui SAS-i tegevuse normalisee­
rumist • Teiseks komponendiks on КА-de nivoo langemine 
allapoole kontrollgrupi väärtusi« See langus on hea 
remisslooniga ning lühikese anameesiga haigetel sta­
tistiliselt olulise suurusega ning võib peegeldada 
ühelt poolt ravimpreparaatide sedatiivset toimet ning 
teiselt poolt võib olla tingitud haiglas kehtivast 
sääste rež liinist ja soodsast psühhoterapeutilisest mil­
jööst.

Hea remissiooni saavutanud haigetel ning lühike­
se anameesiga haigetel esinev КА-de langus, nagu eel- 
poolöoldud, on tingitud kõrgetest fooniväärtustest, 
mis ravikuuri lõpuks langevad madalamale halva remis­
siooniga ning pika haiguskestvusega haigete väärtus­
test, kelle SAB* on ilmselt pidevas alatoitluse sei­
sundis, Liadalad fooniväärtused kroonilistel haigetel 
viitavad A-i produtaeeriva neerupealiste aäslolluse 
kurnatusele j kui ka SAS-i neuromediatoorse lüli talit­
luse langusele, mida peegeldab NA langus nende haige­
te vereplasmas, adalaid A ja NA väärtusi skisofree-
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nia defektseisundite puhul kirjeldab ka A, Hamburg 
(9), КА-de languse teise komponendi vähene ulatus võib 
olla tingitud psühhotroopsete vahendite vähesemast so­
etatil vaest efektist krooniliste! haigetel. Arvestades 
seda, et lühikese haiguse kestusega ja hea remissioani- 
ga haigetel on kõrged fooniväürtusedt võiks tulla kõne— 
alla КА-de uuringud skisofreeniahaigete! prognostilise 
ja protsessi ägedust näitav^ kriteeriumina. Jriti efek­
tiivne oleks see siis, kui on teada antud haige vasta­
vate uuringute andmed eelnevatel haiglasviibimistel.

Teise kontrollgrupi katsetulemustest ilmneb huvi­
tav horsnonaal-mediatoome dlssotsiataioon, mida me ei 
täheldanud skisofreenia- ja depressiivsete haigete grup­
pides ega ka skisofreeniahaigete katsetulemuste dife­
rentseeritud läbitöötamisel olenevalt remlssioonist ja 
haiguse kestvusest (Tabel 13» Joonis 12),

Püstitades hüpoteesi, et veenlpunktsioon ei oma 
stressi esilekutsuvat toimet, tuleks eeldada, et me ei 
saa teises kontrollgrupis mingit olulist dünaamikat KA— 
de sisalduses. Kuid uurides samu katsealuseld 2-nädala— 
se vaheajaga, ilmnes üldise tendentsina A statistili­
selt oluline langus teisel uuringul ning NA mõningane 
(kuigi mitte statistiliselt oluline) tõus. Kui A lan- 
gustendents oli küllalt ühtlane, siis NA väärtuste in« 
dividuaalne kõikumine oli väga suur, ulatudes erine-



vatel isikutel kuni 100 %-ni*
änamus uurijaid seostab A-i tõusu vereplasmas 

hirmu* rahutuse, üldise ebamugavustunde ja kurbusega 
(501 51» 24)» HA tõusu seostatakse viha, meeleheite 
ja kahetsusega* P* P a t к а 1 (31) väidab eksperimen­
taalsete andmete põhjal, et A-l ja NA-1 on erinev kesk­
närvisüsteemi erutav toime* A kutsub esile üldise eru­
tusse isundi, samal ajal kui NA omab toimet tähelepanu 
kontsentreerimisele spetsiifilistele momentidele kom­
pleksse stimulatsiooni tingimustes* Seega näitab A lan­
gus teistkordsel veenipunktsioonil stressiseisundi (va- 
lukartuse, üldise ebamugavustunde, mentaalse pinge ) 
vähenemist* Me ei saa aga väita, et veenipunktaiooni 
stressi põhjustav toime korduvatel veenipunktsioonidel 
kaob täiesti* Küll saame öelda, et uurimused, kus vere- 
votmiseks kasutatakse veenipunktaiooni on seotud veay- 
ga, tingituna valuärritusest põhjustatud stresslst*Se- 
da viga saaks ette arvestada kui kolgil katsealuste 1 
esineks vastusena valuärrituaele ühetaoline reaktsioon* 
3AS-1 poolt* Meie katsetest selgus aga, et kuigi A-i 
väärtuste tunduv tous esines ainult viiel isikul, siia 
suurel osal katsealustest oll A langus minimaalne ning 
ainult umbes kolmandikul katsealustest oli see väga suu­
re ulatusega* Üldistusena võib välta, et järelduste te­
gemine igasuguste uuringute põhjal, mis tingituna valu- 
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ärritustest põhjustavad kullalt Individuaalseid ja 
erisuunalisi muutusi 3AS talitluses, on seotud suur­
te veavoimalustega.

P. P a t к a i andmete põhjal võib järeldada, 
et iU tous meie katsealuste! on tingitud üldise eba­
mugavustunde ja erutusseisundi asendumisest tähelepa­
nu kontsentreerumisega роакtuioonile kui valuärrituse 
põhjustajale.
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VI JÄRELDUSED.

1. Klliman-Heebeni КА-de määramise fluo- 
romeetriline meetod on sobiv ja küllalt tundlik, et 
kasutada seda vaimuhaigete SAS-i ja selle muutuste 
hindamiseks ravi vältel,

2. Lühikese haiguse kestusega ning hea prognoosiga ski­
sofreeniahaigete КА-de fooniväärbused on suuremad kui 
halva prognoosiga ja pika anamneesiga haigetel ning 
kontrollgrupi isikutel,

3* Hii skisofreenia- kui ka depressiivsetel haigetel lan­
geb ravikuuri vältel vereplasma КА-de sisaldus. See 
langus on eriti tugev lühikese haigusekestusega ja 
raviga hea remissiooni saavutavatel skisofreeniahai­
gete! •

4. Vereplasma КА-de korduvatel uuringutel võib skisofree­
nia- ja depressiivsete haigete puhul olla mõningane pro­
gnostiline ja diagnostiline tähendus.

5» Veenipunktsioon vallandab individuaalselt erinevaid 
nihkeid SAS-i talitluses, mida peab arvestama kui
katsetulemustes viga põhjustada võivat faktorit.
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