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KORGSAGEDUS-ELEKTROEFLUVIAALNE
AEROIONISAATOR JA KLIINILISI TAHELEPANEKUID
SELLE RAKENDAMISEL MEDITSIINILISES PRAKTIKAS

P. Priller, J. Reinet, E. Siirde, K. Gerassimova, A. Jents

Fulsika kateeder ja otormolariingoloogia kateeder

Seoses Ohu elektriliste ndahtuste igakllgse uurimisega on ka
meditsiinis lles kerkinud uusi elektrofliisioloogia-alaseid prob-
leeme. L. L. Vassiljevi [1] poolt on réhutatud, et elusa organismi
eksisteerimiseks on vajalik elektriline keskkond, kusjuures on
oluline dhus esinevate negatiivselt ja positiivselt laetud 6humole-
kulide, nn. aeroioonide vahekord. Eksperimentaalsete vaat-
luste najal on tdestatud, et negatiivsete ja positiivsete ioonide
rohkenemine vdi vdhenemine 6hus vdib mdjustada kehas toimu-
vaid normaalseid ja ka patoloogilisi protsesse. Positiivsed ioonid
aeglustavad, negatiivsed ioonid kiirendavad ainevahetusprotsesse.
Arvatakse, et aeroioonid, sattudes hingamisteede limaskestadele,
avaldavad kehas reflektoorset toimet kas Ule keskndrvikava voi
ka otseselt humoraalsel teel. Seda asjaolu on hakatud &ra kasu-
tama ka ravi otstarbel, et dhku kunstlikult ioniseerides mdjustada
kehas toimuvaid fusioloogilisi protsesse soovitud suunas. Loodus-
likku ionisatsiooni suurenemist, mis esineb pérast daikest, mere-
aarsetes paikades, k6rgmdgedes ja kuurortides, kasutatakse kli-
matoteraapiaks.

Ohu kunstlikku ionisatsiooni, peamiselt negatiivsete aeroiooni-
dega, ravi otstarbel on seni takistanud vajalike aparaatide, s. o.
aeroioonide tekitajate, nn. aeroionisaatorite raskelt kattesaadavus,
kuna Nodukogude Liidus praegu kdige enam levinud portatiivsete
aeroionisaatorite konstrueerimiseks on vajalik radioaktiivne aine,
mille hankimine on seotud raskustega. TRU fllsika kateedri
aeroionifikatsioonilaboratooriumis on konstrueeritud meditsiini-
lises praktikas kasutamiseks aero- ja hidroionisaatoreid, milledest
kdrgsagedus-elektroefluviaalne aeroionisaator on leidnud prakti-
list kasutamist lle 2 aasta.

Kéesolev artikkel annab lihiulevaate kdérgsagedus-elektroeflu-
viaalse aeroionisaatori konstruktsioonist ja ravitulemustest, mis
on saadud tema senisel rakendamisel.



I. Kdrgsagedus-elektroefluviaalse aeroionisaatori kirjeldus,
tehniline skeem ja ionisatsiooni karakteristika

1954. a. konstrueeriti TRU fltsika kateedri aeroionifikatsiooni-
laboratooriumi ja Oppetddkoja (konstruktor V. Kiis) koostdol
portatiivne kdrgsagedus-elektroefluviaalne aeroionisaator (joon. 1)
rakendamiseks meditsiinilises ravipraktikas ja teaduslikeks uuri-
mistoodeks negatiivselt ioniseeritud 6huga. Aeroionisaatori pdhi-
osaks on koérgsagedusvoolude induktsiooni- ja resonantsindhtusel

Joonis 1
Kdrgsagedus-elektroefluviaalne aeroionisaator.



pbhinev transformaator, mille primaarringis on lampgeneraator
mittesumbuvate elektrivingete tekitajana ja sekundaarringis on
kdrgpinge kenotron negatiivse unipolaarsusega ionisatsiooni saa-
vutamiseks.

Aeroionisaatori aparatuur on paigutatud kinnisesse metall-
kasti (1) mdbtmetega 42X21X30 cm (joonis 2). Kasti kaanele
on kinnitatud vertikaaltelje (2) imber pédratav orgaanilisest klaa-
sist poolkaar (3), millesse kinnitatud hoidjatele (4) tugineb hori-

Joonis 2. Kdrgsagedus-elektroefluviaalse aeroionisaatori skeem.

1 Metallist kast. 2. Vertikaalne telg. 3. Poolkaar orgaanilisest klaasist.
4. RoOngahoidja. 5 Rdngas orgaanilisest klaasist. 6. Toed. 7. Orgaanilisest
klaasist silinder, millel asetsevad lampgeneraatori anoodringi ja vdreringi
méhised. 8. Koroona teravikud. 9. Kenotron 22 C. 10. Kittespiraal. 11. Ven-
tilaator. 12. Ventilaatori luliti. 13. Kuttespiraali luliti. 14. Generaatori luliti.
15. Hé&é&lestuskontuuri resonantsregulaator. 16. Kdepide.

sontaaltelje Umber pddratav orgaanilisest klaasist rdngas (5) dia-
meetriga 20 cm ja paksusega 2 cm. Sellise konstruktsiooni puhul
on aeroioone tekitavat seadist vBimalik pOdrata patsiendi suunas.
Rdnga kilge on kolme toeplaadi (6) abil kinnitatud orgaanilisest
klaasist silinder (7) pikkusega 12 cm ja diameetriga 6 cm, millel
asetsevad lampgeneraatori anoodringi nn. primaarringi méhis ja
vareringi mahis. Silindri sees on 12-mm-se diameetriga portse-
lansilinder, millele on mahitud sekundaarringi méahis tlekandega
40 : 1 anoodringi méahise suhtes. Sekundaarring on Uhelt poolt
tUhendatud 5 radiaalselt suunatud 3 cm pikkuse ja 0,3-mm-se dia-
meetriga traatteravikuga (8). Teravike otstes tekkiv pulseeriv
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kdrgsageduslik kdrgepinge, millega kaasub koroona * ioniseerib
dhku. ROnga kilge on kinnitatud negatiivse unipolaarsusega ioni-
satsiooni saavutamiseks kenotron (9), dhku soojendav kiittespiraat
(10) ja ventilaator (11), mille dhuvool viib ioniseeritud dhu pat-
siendini. Kittespiraali tohib sisse lilitada ainult ventilaatori t60-
tamise ajal, vastasel korral spiraal pGleb labi.

Aceroionisaator téotab valgustusvdrgu vahelduvvooluga pingel
220 V. Tema td6lerakendamine toimub ventilaatori luliti (12),
kittespiraali luliti (13) ja koroona liliti (14) abil. Aeroionisaatori
esikaanel leiduv resonantsregulaator (15) vG8imaldab reguleerida
aeroionisaatori v8imsust (1 kuni 5 koroneerivat tsentrit).

ANAMA M. -
]
Ill

Joonis 3. Korgsagedus-elektroefluviaalse aeroionisaatori tehniline skeem.

1 Transformaator. 2. Kdérgsagedus-generaatorlamp [811. 3. Kenotron
5U3 C. 4 ja 5 Anoodringi méhis (4) 12 keerdu, vdreringi méhis (5) 8 keerdu
kdrgsagedus-kiudtraati (20X0,08 mm), mahitud orgaanilisest klaasist silind-
rile diameetriga 60 mm. 6. H&alestuskondensaator 500 pF. 7. Sekundaar-
ringi méhis (500 keerdu M3/, d = 0,1 mm), mdhitud portselanist silindrile
diameetriga 12 mm. 8. Kenotron 22 C. 9. Ventilaator ca 40 W. 10 Kitte-
spiraal, 80 £2 600 W. 11. Ventilaatori luliti. 12. Kittespiraali liliti. 13. Gene-
raatori luliti. 14. Koroona teravikud. 15. Kondensaator 3 jiF, 1500 V. 16. VVdre-
kondensaator 50 pF, 1500 V. 17. Vd@retakistus 3 kf2, 5W.

Aceroionisaatori kaal on 15 kG. Ta on varustatud sangadega
(16) kandmiseks.

Aceroionisaatori tehniline skeem on esitatud joonisel 3.

Kdrgsagedus-generaatorlamp 811 (2), mida toidetakse alalda-
jalambist 53 C (3) transformaatori (1) kaudu (2X500 V), tekitab

* Tugevasti ioniseeritud ja violetselt helenduv umbes 1-cm-se ldbi-
mddduga Ghukiht teraviku l&hedal.
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anoodvdnkeringis (4,6) voreringi (5) abil kdrgsageduslikke vdnku-
misi. Vdnkumiste sageduse maarab haalestuskondensaator (6), mis
on vajalik resonantsi saavutamiseks sekundaarringiga (7). Sekun-
daarringis tekkiv kdrgsageduslik vahelduvpinge muudetakse pool-
periood-kenotroni 2L2 C (8) abil Uhesuunaliseks negatiivseks
kdrgsageduslikuks kérgepingeks, mis kantakse ile koroonatera-
vikele (14). Mo66tmiste tulemustel on lampgeneraatori sagedus
muudetav vahemikus 1400—2000 kHz. Et s&arase sageduse puhul
poolperioodi kestus on lihike, siis v0ib lugeda sekundaarringis
tekitatud pulseerivat kdrgepinget lahedaseks alalispingele. Silu-
miskondensaatori puudumise tottu séilitab tekitatud kdrgepinge
kdrgsagedusliku iseloomu ega ole eluohtlik.

Ventilaator (9) ja kittespiraal (10) on lulitite (11 ja 12) abil
thendatavad vooluvdrguga. Generaatori |liliti (13) vdimaldab
koroonat lulitada sisse ja vélja.

Aceroionisaatori poolt tekitatava 6hu ionisatsiooni mddtmised
toimusid aeroioonide loendaja abil, mis tédtab laengu tdusu mee-
todil [2]. Loendaja on varustatud Swann’i kaitsega &areefekti
vastu.

Aceroionisaatori poolt tekitatava ionisatsiooni karakteersed
tunnused on jargmised.

1 Aeroionisaator annab joonisel 3 antud skeemi jargi kenot-
roni kasutamisel negatiivselt unipolaarse ionisatsiooni.

2. loonide tihedus (ioonide arv 1 cm3s Ghus) ruumis kasvab
koroneerivate tsentrite arvu (L kuni 5) kasvades v6i ldhenemisel
aeroionisaatori koroonale.

Negatiivse ionisatsiooni sGltuvus koroneerivate tsentrite arvust
ja kaugusest aeroionisaatori koroonast on antud tabelis 1

Mddtmised toimusid ruumkiirusega ¢ = 125 cm3sek. ja ioonide
piirliikuvusel k0 = 0,003 cm2sek V, s. 0. m6ddeti kdik ioonid
alates poolrasketest k = 0,003 cm2sek V kuni kergeteni.

Tabel |

Negatiivse ionisatsiooni sBltuvus koroneerivate tsentrite arvust ja
koroona kaugusest

Ko= .0,003 cm2sek. V; ¢ = 125 cm3sek. Kittespiraal sisse lulitatud.

A. Soéltuvus koroneerivate tsentrite B. So&ltuvus koroona tsentrite
arvust kaugusest
Koroneerivate loonide arv Kaugus loonide arv
tsentrite 1 cm8&s 45 cm aeroionisaatori 1 cm*-s 5 koro-
arv kaugusel Koroonast neeriva tsentri
puhul
1 459 000 45 cm 870 000
2 518 000
3 754 000 30 cm 1390 000
4 778 000
5 870 000 20 cm 2 390 000



Tabelist on ndha, et 5 koroneeriva tsentri puhul ja 20 cm kau-
gusel koroonast ulatub ioonide tihedus kuni 2,4 miljonini 1 cm3s.

3. Aeroionisaatori koroona sisselllitamisel kasvab negatiivne
ionisatsioon Kkiiresti maksimaalse suuruseni, jad&des stabiilse
koroona puhul peaaegu konstantseks, ja kaob kiiresti parast
koroona véljalilitamist.

4. loonide spektri uurimine Gldtuntud meetodil [3] naitab, et
5 koroneeriva tsentri puhul 45 cm kaugusel koroonast kergete
ioonide arv liikuvusega k" 0,1 cm2sek. V moodustab 90% ja
keskmiste ning poolraskete ioonide arv liikuvuste vahemikus
0,1 > k0,003 cmZsek. V vaid 10% ioonide koguarvust 1 cm3s,
moddetud piirliikuvusel 0,003 cm2sek. V ja ruumkiirusel loenda-
jas 125 cm3sek.

Aceroionisaatori puuduseks on see, et ta tekitab vdhesel mééral
osooni. Osooni valtimiseks tuleb anda kdrgsageduslik korgepinge
mitte teravikele, vaid nende asemele paigutatud kuni 3 cm pikku-
sele ja 0,08—0,1-mm-se diameetriga kroomnikkeltraadile, mis
kuumutatakse kdrgsagedusvoolu abil. Kuumutamiseks Uhenda-
takse kroomnikkeltraadi otsad koérgsageduse mdjuvalja asetatud
juhtmekeeruga (traadi diameeter 1 kuni 1,5 mm).

Kdorgsagedus-elektroefluviaalne aeroionisaator oli 1956. a.
valja pandud Moskva Uleliidulisel tédstusnditusel paviljonis
«NSVL kdrgem kool». Mainitud aeroionisaator on portatiivne, sest
tema mddtmed on 27X50X30 cm ja kaal 10 kG. Aeroionisaatori
kdik osad, kaasa arvatud ka méhiseid kandev silinder Ghes aero-
ioone tekitavate koroonateravikega (v0i hddgtraadiga) on paigu-
tatud tugevaseinalisse kasti. Aeroionisaatori td6lerakendamisel
kdrvaldatakse koroonateravike ava ja ventilaatori dhuvoolukanali
ava ees asuvad katted. Aeroionisaator too6tab valgustusvérgu
vahelduvvooluga pingel 220 V ja tema elektri tarbimise vdimsus
on 190 W.

Il. Korgsagedus-elektroefluviaalse aeroionisaatori rakendamisest
meditsiinilises praktikas

Kirjeldatud aeroionisaatorit on 2 aastat kasutatud Vabariikli-
kus Tartu Kliinilises Haiglas otorinolariingoloogia kateedris.

Aceroionoteraapiat rakendati selle aja véltel 212 isiku juures,
peamiselt oseena (56 juhtu), atroofilise riniidi (18 juhtu) ja bron-
hiaalastma (61 juhtu) raviks. Peale nende raviti veel mitmesuguste
kaebustega isikuid, nagu katarraal-p&letikuliste seisundite puhul
hingamisteedes (nohu, laringiit, bronhiit), vasomotoorne riniit,
hipertoonia, mitmesugused neuralgilised valud jne., kokku
77 isikut.

Raviskeem oli jargmine: aeroionisatsiooniseanss toimus iga
paev 5 minutit 20—30 péeva véltel. Sellele jargnes 1—2-néddalane
vahe, mille jarel vastavalt vajadusele korrati ravi 20—30 péeva
valtel uuesti. Haige istus aeroionisaatori koroonast 20—30 cm

8



kaugusel. Arvestuste jargi oli 5-minutilise seansi valtel sissehin-
gatavate ioonide arv 75 miljardit.

Osale patsientidest (76-le 212-st haigest) kombineeriti aero-
ionisatsioonravi aerosoolraviga. Aerosooliks kasutati medikamen.-
tide, peamiselt penitsilliini vesilahust 100 000 Ghikut 10—15 ml-s,
mida inhaleeriti 5 minuti valtel. Vastavas pihustajas surudhu abil
peenpihustatud vesilahuse joa sisse paigutati kérgsagedus-elektro-
efluviaalse aeroionisaatori koroona, mille puhul vastavate mdot-
miste jargi aerosool omandas unipolaarselt negatiivse laengu;
negatiivsete ioonide tihedus 25 cm kaugusel pihu véljumisavast
pihustajast oli 3,1 miljonit iooni 1 cm3s. Lisaks aeroionisatsiooni
efektile eeldati ravitoime tdusu kasutatud medikamentide arvel.
Aerosoolina kasutati astmajuhtude puhul ka adrenaliini-, broomi-
ja novokaiinilahust.

Aerosoolravi kiisimused on veel omaette probleemiks ja need
leiavad hiljem eraldi kasitlemist.

Aeroionisatsiooniseansi ajal toimus hingamine tavaliselt labi
nina, ilma et hingamise sagedust v6i sugavust oleks tahtlikult
muudetud. Patsiendid talusid aeroionisatsiooniseanssi hdasti. Sub-
jektiivseist tahelepanekuist esines Uksikjuhtudel lGhiajalist pea-
poorituse tunnet seansi véaltel vdi mdodduvat peavalu. Rohkematel
kordadel aga jargnes varskustunne, mis kestis veel hiljem kogu
paeva valtel. Ravitulemused oseena, atroofilise riniidi ja astma
kohta ndhtuvad tabelist 2

Tabel 2
Ravitulemused aeroionisatsiooniga oseena, atroofilise riniidi ja
bronhiaalastma puhul

S 25 =) .8 1.
2, 22 52 3%
58 22 fg 53
Ozaena Aeroionisatsioon 32 5 25 2
loniseeritud aerosool 24 2 20
Kokku: 56 7 45 4
Rhinitis Aeroionisatsioon 14 2 1n 1
atrophica
loniseeritud aerosool 4 1 2 1
Kokku: 18 3 13 2
Asthma Aceroionisatsioon 36 3 24 9
bronchiale
loniseeritud aerosool 25 10 8 6
Kokku: 61 4 34 17 6



Ravialuste hulgas esines oseenat 56-1 juhul tulpilise haigus-
pildiga: atroofia limaskestal ja luulises osas, koorikuid ja vina
suuremal voi vdhemal maé&ral. Oseena oli kestnud aastaid, varem
oli kasutatud mitmesuguseid ravivétteid, mis polnud erilist efekti
andnud.

Kdige suuremat aeroionisatsioonravi efektiivsust vdis konsta-
teerida just oseena puhul, kus positiivne raviefekt oli tdheldatav
tle kolmveerandi juhtudest. Muutused kliinilises pildis hakkasid
ilmnema 1—2 nadala méédudes. Subjektiivselt mérgati ninas kui-
vustunde vé@henemist ja ka haistmise teravnemist. Objektiivselt
vois tdheldada kuivade koorikute muutumist vedelaks sekreediks,
mis kord-korralt vahenes; koos sellega vahenes ka vina v6i kadus
hoopis. Limaskest muutus hiupereemilisemaks, niiskeks ja ka
atroofiandhud limaskestal vahenesid mérgatavalt. Samal ajal muid
ravivatteid ei kasutatud.

Oseena puhul vbis 7-1 patsiendil konstateerida kliinilist tervis-
tumist, 45-1 juhul — seisundi paranemist suuremal vdi védhemal
maéral; 4-1 juhul mingit muutust ei esinenud. Meie vaatlusalus-
tel olid atroofilised ndhud neelu limaskestal plsivamad ja allusid
aeroionisatsioonravile vahemal madral kui ninas. Pdrast aeroioni-
satsioonravi 10ppu esines ka retsidiive, mis aga korduva ravi
puhul jalle nditasid paranemistendentsi.

Atroofilist riniiti esines ravialuste hulgas 18-1 isikul. Ninas
esinesid neil killalt margatavad kdhetuslikud nahud. Aeroionisat-
sioonravi jargselt tekkisid muutused limaskestal: kahe kuni kolme
nadala véltel muutus limaskest hupereemilisemaks ja niiskemaks;
subjektiivselt kadus kuivustunne. Objektiivse pildi jargi vdis
3 isikut pidada tervistunuks, 13-1 isikul olid ndhud mérgatavalt
vahenenud, 2-1 isikul muutusi ei esinenud.

Kdige suurema riithma ravialustest moodustas bronhiaalastma
— 61 isikut 5—70 aasta vanuses, diagnoosituna terapeutide poolt.
Anamneesi ja kliinilise pildi jargi esines vdga mitmesuguse rasku-
sega haigusjuhte. Kdik olid varem kasutanud mitmesuguseid ravi-
viise; osal oli vajalik pidev antiastmaatiliste vahendite (efedriin,
teofedriin jt.) tarvitamine. Raviseansid toimusid harilikult astma-
hoogude vaheaegadel, Uksikjuhtudel ka astmahoogude kdrvalda-
miseks. Astma ravil vdis umbes pooltel juhtudel ndha positiiv-
seid tulemusi: 4-1 juhul astmandhud kadusid, 34-1 juhul esines
seisundis mérgatav paranemine, 17-1 juhul efekt puudus, 6 juhu
kohta tdpsed andmed puuduvad.

Seisundi paranemine ilmnes astmahoogude harvenemises v@i
ka kergenemises, mistdttu patsiendid kasutasid vdhem astmavas-
taseid arstimeid vd@i voisid neist ajutiselt loobuda. Rasketel ja
kroonilistel astmajuhtudel oli ravi efektiivsus ko&ige vdiksem.
Meil ei Gnnestunud kupeerida astmahoogu aeroionisatsioonravi
seansiga.

Ravialuste hulgas esines ka 18 hiipertooniatdve haiget, neist
15 isikut eas ule 50 aasta; vererdhu maksimaalvéadrtused olid



monedel Gle 200 mm Hg. Vererdhku mdddeti vaheiult enne ja
parast aeroionisatsiooniseanssi; ilmnes peaaegu seaduspéaraselt, et
5 minutit parast raviseanssi langes vererdhk 10—15 mm Hg vaérra.
Plsivamat vererdhu langustendentsi vdis tdheldada peamiselt
nooremail, kelle puhul vdis tegemist olla funktsionaalsete, mitte
aga arteriosklerootiliste pdhjustega. Uhel 33-aastasel naispat-
siendil langes vererdhk ravi jarel 202 mm-It 140 mm-le. Subjek-
tiivselt mérgiti enesetunde paranemist ja réhumistunde vdahene-
mist peas ka neil, kel verer6hu mddtmise andmed oluliselt ei
muutunud.

Lisatahelepanekuna véadarib reumaatikuil markimist ka neu-
ralgiliste valude kadumine seljast, katest ja liigestest, mis varem
teistele ravivdtetele polnud allunud; valude kadumine esines juba
-esimeste raviseansside jarel.

Seisundi paranemist vdis tdheldada ka Ulemiste hingamisteede
kiatarraalpdletikuliste seisundite ja vasomotoorse riniidi juhtude
puhul. Hipertroofiline riniit ja krooniline nina kdrvalddnte
poletik ei osutanud mingit paranemise efekti.

Meie vaatlusaja lihidus ei luba meil teha kindlamaid jérel-
dusi kaugtulemuste suhtes. Meil esines ka tdhelepanekuid retsidii-
vide kohta oseena ja astma osas, mis aga ravi kordamisel uuesti
kergenesid. Tahelepanekud aeroionisatsioonravi kohta néitavad
aga selle raviviisi positiivseid tulemusi tldse, mida tuleb eriti alla
Kriipsutada just oseena suhtes, kuna seni, teiste raviviiside kasu-
tamisel, on oseena olnud raskesti ravitav haigus.

Meie ravitulemused Uhtivad lldjoontes kirjanduse andmetega:
oseena osas S. S. Grobsteiniga [4] ning astma osas P. K. Bulatoviga
15].
5]Ainult aeroionisatsiooniga vO0i ainult ioniseeritud aerosooliga
saadud ravitulemused on selleks veel védhesed, et eelistada (ht
viisi teisele. Patsientide hinnangu jargi tundus ioniseeritud aero-
sool meeldivamana, kuna see thtlasi niisutab hingamisteede limas-
kesti.

Aeroionisatsioonravi valtel seisundite halvenemist ega min-
geid tlsistusi ei esinenud.

Negatiivsete aeroioonide fiisioloogilise toime selgitamine on
omaette kodsimus, millega oleme ka algust teinud. Selles osas
tuleb eriti markimisvadarseks pidada tahelepanekuid vererdhu
muutuste dinaamika jalgimisel. Dots. A. Rulli (TRU teaduskonna
kirurgia kateeder) poolt konstrueeritud vererdhu muutuste ja
pulsisageduse automaatse registreerijaga vdis kindlaks teha
aeroionisatsiooniseansi ajal ja selle jarel pulsirdhu tbéusu, s. t. vahe
suurenemist maksimaalse ja minimaalse vererdhu vahel, eriti
viimase languse arvel. Temperatuuri mddtmised nina ja neelu
limaskestal nditasid péarast aeroionisatsiooni temperatuuri tdusu
the kraadi piires.

Meie senised tdhelepanekud aeroionisatsioonravi kohta luba-
jad oletada, et aeroionisatsioonravi ei kujuta endast spetsiifilist
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ravivotet Uhe vd@i teise haiguse vastu, vaid et siin on tegemist tGhe
Uldravi vottega, mis vaarib edaspidist jalgimist.

JARELDUSED

1. Kdrgsagedus-elektroefluviaalne aeroionisaator osutub téhu

saks seadiseks aeroionoteraapia teostamisel. _ )
2. Ravi negatiivselt ioniseeritud 6hu hingamisega annab posi
tiivset raviefekti oseena, atroofilise riniidi ja bronhiaalastma

N 3. Aeroionoteraapia teostamisel ilmnevad mitmesugused ld-

ndhud, nagu kdrgenenud verer6hu alanemine, varskustunne,
valude kadumine jt., mis lubavad oletada, et aeroionoteraapia

kujutab endast Ght tldravi vGtet. o ] ]
4. Negatiivsete aeroioonide fisioloogiline toimemehhanism

vajab Uksikasjalisemat selgitamist.
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BbICOKOUYACTOTHbIV 3TEKTPO3®®TFOBUA/TbHbIN
ASPONOHUN3ATOP N KIIMHNYECKWME HABIHOAEHUNA
NMPUMEHEHWUA EFO B MEAMLUMHCKOW MPAKTUKE

M. Mptonnep, A. PeliHeT, 3. Culipge, K. lepacumoBa, A. WeHTC

Nageppa GusMKn 1 Kadgegpa OTOPUHONAPUHIOAOMMNU

Pestome

B 1954 r. B nabopatopuu aspovoHouKaumm Kadenpsl QU3NKU
TapTycKOro rocyfapCTBEHHOro yHuBepcuTeTa Obl1  CKOHCTPYMPOBaH
BbICOKOYaCTOTHbIN 31eKTPO3thpt0BUaNIbHBI  a3ponoHu3aTop  (CHU-
MOK 1, puc. 2) ana ynoTpebneHus B MeSULWHCKOW MpakKTUkKe.

BbICOKOYACTOTHbIA reHepaTtop cobpaH Ha namne 811 (puc. 3,
no3. 2) u nutaeTcs OT BbinpaMmutens namnsl 5L3C (3) u TpaHchop-
matopa (2X500 BonbT) (1) T[eHepatop coctouT U3 1) aHog-
HOr0 KOHTypa: WHAYKTMBHOCTb (4) W MNepeMeHHbI  KOHAEHcaTop
(6); 2) uenn obpaTHO cBA3K: WHAYKTMBHOCTL (5), KOHAeHcaTop
(16) wn conpoTuBfeHne yTeukn cetkn (17) [nA ycTaHOBNEHUSA pe3o-
HaHca BO BTOpWYHON uenu (7) 4acToTa KonebaHWiA M3MeHseTcs B
npegenax 1400—2000 kruy (KoHAeHcaTop, no3. 6) [eHepupyemoe
BbICOKOYACTOTHOE HaMpsXXeHWe C MOMOLWbi0 KeHOoTpoHa 2L2C (8)
npeobpasyeTcqd B OTpULATeNbHbIE BbICOKOYACTOTHbIE WMMY/bCbl Bbl-
COKOr0 Hanps)KeHus, KOTOpble MepefarnTcs Ha MOHM3WPYIOLLUe BO3-
OyX OCTpUsA KOpoHbl (14). VOHW3MpOBaHHBIA BO34YX Hanpasnsetcs
K MaumeHTy MOTOKOM BO3fyXa, 00pa3oBaHHOro BeHTUAsTOpoM (9) M
MogOrpeToro HakaneHHoih cnupanbto (10). AspouoHusatop pabo-
TaeT Ha TOKe OT OCBETUTE/IbHON CeTw.

Mpn 5 KOpPOHMpPYOLWMX LeHTpax Ha paccToaHumM 20 cM  OT KO-
POHbI X Npu 06LEMHON cKbpocTu B cnekTpomeTpe 125 cm3cek. 06-
ee YMUCNO TeHepupyemblX OTpUUATeNIbHbIX WMOHOB C MOLBUXHOCTHHO
K 0,003 cmZcek. B. pocTturaetr 2,4 MunaMoHa B 1 cm3, npu 3TOM
a’3poMOHN3ATOP TEHEpPUpPYeT NpPerMyLLEeCTBEHHO JflerKue OTpuLuaTeNb-
Hble MOHbl 90% cC nogBwXXHOCTbO K > 0,1 cm2cek.B. 1 nuwb 10%
¢ nogswmxkHocTbio 0,1 > Kk ~>0,003 cm2cek.B.

A3ponoHn3aTOp MPUMEHANCA KIMHMYECKON 6as3oli Kadeapbl OTO-
puHonapuHronormm TIY B OCHOBHOM [ fIEYEHUS O3€HbI, aTpPOQU-
YeCKOro puHUTa U GPOHXMaNLHON acTMbl; O4HOBPEMEHHO Habnwopanu
ero feiicTBue npu pasNMYHbIX KaTappasbHO-BOCMaNUTE/IbHbIX COCTOA-
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HUAX BEPXHUX AbIXaTeNbHbIX MyTell. A3poMOHOTepanus MNPOBOAUIACH
nyTeM BfbIXaHWA WOHW3MPOBAHHOIO BO3AyXa €XXe[HeBHO B TeuyeHue
5 MUHYT (332 OAWMH ceaHC 75 MJpA. a3poMOHOB) B MNPOAOXKEHMUE
3—4 Hefenb. JleyeHue npoBegeHoO 212 naumeHTaMm, U3 HUX
76 nuuam neyeHne aspomoHm3aLmell KOMOUHUPOBANW C a3po3os-Tepa-
nvein (NeHUUMNAWH, CTPenTOMMUUMH W T. A.), MWCMNONb3ys KOPOHY
aspovoHu3aTopa AN 3apAAKM  3apafamu  OTPULATENbHOrO 3Haka
aspo3onei, pacnbiieHHbIX CXaTbIM BO34YXOM B pacnbliuTene.
MonoxutenbHble nedebHble pe3ynbTaTbl NPOSABAANNCE B YMEHbLLIE-
HAM WAN UCYE3HOBEHUU aTpPOPUUECKUX SBMEHWI BEPXHMUX [AblXaTeflb-
HbIX MyTel; ynydywanocb 060HAHMe. JleyeHUe 03eHbl 0Kas3anocb B
00NblUEA UNN MeHbLUER cTeneHW 3GMNEeKTUBHBIM NPUMEPHO B 75%
cnydaeB. MpubnnsmtensHo B 50% cnyyaeB MNPUCTYMbl acTMbl CTanwu
pexe K nerdye. B TeyeHWe WOHM3aLMKM OblNa 3amMeTHa TEHAEHUUA K
MOHKEHVNIO MAKCUMaJIbHOTO KPOBAHOIO [AaBMEHUA U  MOBbLIWEHUIO
NynbCOBOr0 AaBNeHUSA, O0COOEHHO 3a CYET MOHMXEHUA MUHUMANBLHOIO
KPOBSHOTO faBfieHMsA. Temnepatypa CAWM3UCTOW 060/104KM HOCa WU
rMOTKM NOBbIWanace B rpaHuuax 1° OTMedyanocb Takxe (Kak no-
CTOpPOHHEE HabntofeHne) yMeHbLUeHUe WU UCYE3HOBEHWE peBmaTuye-
CKUX 6onei. YXygleHnUs COCTOAHUSA WM OCNOXHEHWA He OTMeYanoch.

14



A HIGH-FREQUENCY ELECTROEFFLUVIAL AEROIONISA-
TOR AND SOME CLINICAL OBSERVATIONS CONCERNING
ITS APPLICATION IN MEDICAL PRACTICE

P. Priller, J. Reinet, E. Siirde, K. Gerassimova and A. Jents
Summary

In 1954 a high-frequency electroeffluvial aeroionisator
(photo 1, fig. 2), destined for use in medical practice, was
constructed in the aeroionification laboratory of the Chair of
Physics, Tartu University.

A high-frequency valve generator ' 811 (fig. 3, position 2),
fed by valve rectifier 51 3 C (3) through a transformer (1)
(2X500 V) produces high-frequency vibrations in the plate cir-
cuit (4,6) by means of the back coupling circuit (5, 16, 17). The
frequency of the vibrations is determined by the tuning conden-
ser (6), the purpose of which is to permit the achievement of
resonance with the secondary circuit (7). The high-frequency
alternating tension produced in the secondary circuit is trans-
formed by a high-voltage rectifier 2L12C (8) into a pulsating high-
frequency (1400 to 2000 K C) high voltage of negative sign, which
is transmitted to the tips of the corona (14) that ionise the air.
The ionised air is carried to the patient by a current of air
produced by a ventilator (9) and warmed by an electric heater
(10). The aeroionisator uses the ordinary current of the main.

Given 5 coronating centres of a distance of 20 cm from the
corona and an air-flow in ionic counter of 125 cm3sec., the density
of generated negative ions with a mobility of k20,003 cmZ2sec. V
is 2,4 million ions per 1 cm3, the aeroionisator generating for the
most part small negative ions, 90% of which have a mobility of
K 0,1 cm2sec. V and only 10% a mobility of 0,1>k ~ 0,003
cm2sec. V

The aeroionisator was used at the Tartu Ear, Nose and Throat
Clinic, mainly for treatment of ozaena, atrophic rhinitis and
bronchial asthma, though it was tested at the same time for
cases of different catarrhal inflammations of the respiratory
tract. Sittings for the treatment took place every day, at which
patients inhaled ionised air for 5 minutes. The whole treatment
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lasted 3 to 4 weeks. In all 212 patients were treated. Seventy-
six of these received aeroionisation treatment combined with
aerosol therapy (penicillin, streptomycin, ete.), the aerosol being
given a negative charge. Positive results were shown in a decrease
in, or total disappearance of atrophy in the upper respiratory
tract, and the olfactory sense was improved. Ozaena was more
or less effectively cured in over three quarters of the cases
treated. In about half the cases, attaeks of asthma became miider
and less frequent. During the process of ionisation there was
observed a marked decline in maximum and especially minimum
blood pressure, which in its turn produced a rise in puise pressure.

The temperature of the mucous membranes of the nose and
the pharynx showed a rise not exceeding 1° C. In addition, it was
observed that rheumatic pains were either reduced or disappeared
altogether. There were no complications, nor other changes for
the worse in the condition of the patients.
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O PASBUTNN METOONKN AHATOMWYECKOIO
NCCNEOOBAHNA KPOBEHOCHbLIX COCYAOB

[ Pookc

Kategpa aHaToMuu

M3bickaHUIO Hambonee pauMOHanbHbIX MeTOLOB AN U3yYeHWid
COCYAMCTON CUCTEMbI MOCBSALLEHBI MHOFOYUC/IEHHbIE PabOThI.

OfHUM U3 Hambonee BaXHbIX MeTOLOB MCCNEL0BAHUA COCYLAMCTOM
CUCTEMbl B aHAaTOMUKN SIBNAETCA CTapblii MeTO4 MHbeKLUU cocy-
L0B, Hamno/lHeHWe COCYyA0B pa3HbIMW, CMOTPA MO 3afjaHuio, Bellle-
cTBaMMU.

MHbekunsa cocypoB, npumMmeHsaslasaca yxe B 16—17 BB. Cunb-
BueM (Sylvius, 1539), TnuccoHom (Fr. Glisson, 1597—1677),
Bunnncom (Th. Willis, 1622—1675), Pwooitwem (F Ruysch, 1638—
1731), Hykom (A. Nuck, 1650—1693), e paadom (R. de Graaf,
1641—1673). baptonmun (C. Bartholini, 1655—1738): wu gp.,
MOCTEMNEHHO COBEPLUEHCTBOBAMACL: PACLLUUPANOCH ee MpUMEHEeHWUe Ans
KOHCEepPBMPOBAHWSA TPYnoB, OpraHoB, Ans obnerdyeHns npe -
mMapoBKW cocyaoB. Ha oCHOBe BOCKOBbIX WHBEKUWA, MpuMe-
HeHHbIX CBammepgamoMm (Joh. Swammerdam, 1672), JIMbepkioH
(J. N. Lieberkihn, 1750) npu6erHyn K KOPPO3WOHHOI
MeTOAMKe, npeallecTBEHHUKaMU KOTOpoW 6binn  CBammepgam,
Ptoiiw, bugnoo. Mmptnb (J. Hyrtl [1], 1873) pa3paboTan KOPPO3MOH-
Hblli MeTOA, YKa3aB Ha 3Tanbl ero pasBuUTUA WM Ha 60MbLIOe 3HAYeHUe
ero B aHatomuu. lo3gHee WHbEKLMS co4yeTanacb ¢ MeTOAUKO
npoceeTneHunsa (Wnanbteronsy, —aW Spalteholz [2] n gp.);
Haweawel NpYMeHeHWe W yCOBePLUEHCTBOBAHWE U B MocfefHUe rofpl
(FTynsb [3] n Op.). C OTKPbITUEM PEHTITEHOBCKMX flyyeil B coyeTaHUu
C VMHBLEKUMWER KOHTPaCTHbIX BewecTB Oblna paspaboTaHa TexHUKa
.aHaTomMuuyecKkoi Basorpaduun (Qytro, 1896; Mywe —
Mouchet, 1910; Moxuy — E. Moniz n gp.).

B obnact MeTOAWMKM WCCNefoBaHUS KPOBEHOCHbLIX COCYZOB pycC-
CKMe yuyeHble CBOMMW Tpygamu cobpanu 6oNblIoOA MaTepuan U BO
MHOIOM COJeiCTBOBaNN ee YCOBEPLUEHCTBOBaHUIO.

MHbEKUWOHHBIMU MeTOAaMM B CBOMX WUCCNeLOBaHMUAX
nonb3oBanucb yxxe A. M. WymnsHckuiA (1748—1795), M. 4. [py-
3nHos (1781—1813), H. W. Muporos (1810—1881). . B. Bysanb-
ckuii (1863), M. A. Tuxomupos (1894), ' & Tloifep (1834—1907),
Bennapuwkos un ap.

2 TRU Toimetised nr. 57
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BbiBogues (1865) — KpynHeilwmii cneunanuct B obnactm 6anb-
3aMUpPOBaHMA TPYMOB W KOHCEpBaL MM aHAaTOMWUYeCKUX MnpenapaTos
NPeaNoXnUN B Ka4eCTBE WMHBEKLMOHHOW MacCbl pacTBOPEHHbI B BOAE
Knel, OKpalleHHbI 6epnMHCKON nasypbio. Knelh 6bin1 MM MpUMEHEH
ONA uccnefoBaHus NUMMaTUYEeCKUX COCYAOB nerkmx (umt. no Mpu-
Becy [4]). H. W. Muporos, npu co3jaHWW CBOel MPUKNafHON aHaTo-
mun  (1843—45). nonb3oBancsd KpaweHbIMU KEeBbIMU MHBEKUNAMMU
ANs M3yvyeHus Tonorpaguu opraHoB (CMHOBMa/bHblE BRaraauLia
n np.) (4. H. Ny6oukuii [5]) LWasnosckuidi, N. B. BywimakuH, Tu-
X0HOB, B. H. YckoB [6] gann psg moangukauuii coctaBa MHbEKLNOH-
Hoii Maccbl TelixmaHa (Teichmann, 1861)

Boicoukunii  (1878) npuvMeHWN ANA UHBEKUUM NUMEATUUYecKuUx Cco-
CyfoB BOAHYH B3Becb Tywwu. Wocugos (1870—1933) npeanoxun
4N MHBEKUWA nUM$aTUYeCKnX COCYLOB pacTBOp TYLIM B XenaTuHe,
NPUMeHSEMbIi MHOTUMW U AN UHBEKLWW KPOBEHOCHbLIX COCYZO0B.

BogHas B3Becb TylW MPUMEHSETCS A8 WHBEKUUW BHYTPUMO3TO-
BbIX COCYA0B W COCYA0OB HEPBHbIX CTBOMIOB M B MeToauke b. B. OrHe-
Ba [7 8] — B KOMGMHauMm c MeTOLOM MPOCBET/IEHUS.

Pag mogudukaunini v LOMONHEHWA [aH B NPUMEHEHWM OKpallwu-
BANOLMX BELLEeCTB, B YACTHOCTU, MPUMEHEHUW BOAHBLIX U MACNAHbLIX
Kpacok, Kak u maccbl 'epota (1896).

PasBuTMeM KOPPO3MOHHOMN TeXHWKW 3aHUMaNcs y Hac
Bnepeble . B. bysanbckuii (1863), panee HOpacosckuin (1881),
Bennspuwkos (1888), M. &. Nlecrapt (1900). C BBeAeHUEM B KOp-
PO3NOHHYI0O TexHUKY uennonanHa (LWuddepaekep — Schieffer-
decker [9], XoxwTtetrTep — Hochstetter [10] 1886) ycosep-
LUEHCTBOBaHMEM  TexHWKM 3aHumanucb A. A. Kpacyckas [11],
b. H. Yckos, b. A. flonro-Cabypos, A. T. Akunosa [12] n gp.

3a nocnegHve 10 neT COBETCKME aHaTOMbl yaenanu 6onbLioe
BHUMaHWe pa3paboTKe HOBbIX METO0B aHaTOMW4YECKOro uccnegosa-
HUS COCY[OB Ha OCHOBE HOBEWLMUX JOCTVKEHWA XUMUU U (PU3UKK.

Bnarogapa pacwupenuto npoussoacTsa B Cosetckom Coto3e nna-
CTUYeCKMX Macc, ¢ 1946 r. OHM HalAM MPUMEHeHWe B aHaTOMWUYECKOWA
TEXHWKe, YTO SBUIOCb HOBbIM LIArOM B KOPPO3UOHHON METOAMKe
(Mpusec [13]).

3a py6exoMm nnacTuyeckue Maccbl ynoTpebnsanch Mof MnaTteHTo-
BaHHbIM HasBaHuMeM «nnactoug» (Lymmep — A. Schummer [14],
1935), «dental rubber» (Xeiicc — R. Heiss [15], 1938) u np.

M3 nnactmacc akpuioBoro psfa y Hac B OCOOEHHOCTWM Hallen
NPUMeHeHWe MEeTWUOBbLI 3MP METaKpWUIOBOM KUCAOTbI — METU/IMe-
Takpunar.

Mo npegnoxexnunto [ecenesunya [16] HyTtuc (1946) 3TMM HOBbIM
CPeACTBOM BMepBble MPUIOTOBWN  KOPPO3WOHHbLIA MpenapaTt apTe-
puvasibHOW CUCTEMbl MOYEK.

A. N. CagpoHoBa (1947) nonb3oBanacb MeTW/IMeTaKpUIaTOM Kak
cpefon ANnA BKAKYEHWS B NJEKCUriac aHaTOMMYecKUx npenapaTos.

C Tex nop nNpuUMeHeHWe MeTUIMeTaKpunata pa3BMBAETCA B pas-
HbIX nabopatopusx. Bonpocamu aHrMonoruu npu NpUMEHeHUM meTus-
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meTakpunata 3aHumanucs W. A. Nodde (1949), W. N. PeB3uH
(1949), A. M. Manbirnd (1949), A. W. Uutpue (1950) (uut. no
Mpueecy [13]) [eceneBuy oTmeyaeT paboTbl AypHoBO, TUXOMUPOBA,
lepycoBa n ap. AyaopoBa M BbipeHKoB [17] M3M10XKWAM CBOI ONbIT
Ha V cbe3ge aHatomoB (1951). E. B. KanycTuHa nonb30oBanach
METU/IMETAKPUNATOM, a TakKXe >XenaTUHOM C TYLWb A1 W3Y4YeHus
COCYQMCTON CeT MACKOW  MO3roBoii 060NOYKM B OHTOreHese
(6. H. Knocosckunin [18], ctp. 16) u T. 4.

MeTunmeTakpunaT B XUAKOM BUAE M3BECTEH KakK MoHomep. Mpu HarpeBaHum

M COMPUKOCHOBEHMM C BO3[LyXOM TMPOWUCXOAWNT €ro MOJMMEpU3aLmns — MOHOMEp
nepexoauT B 6ofee BA3KYHD CTaavio (DOPMONMMEpa 1, HAKOHel|, 3aTBepAeBaeT B
NoNMMEP — WCKYCCTBEHHOE OpraHMYeckoe CTeKno (MeKcurnac).

Ons yckopeHus npouecca NosMMepusaLui K MOHOMepY npuGaBnsioT B Kaue-
CTBe KaTa/iMsatopa nepekuch GeHsona.

MoHoMep ¥ hopnonvuMep MPOXOAAT NPU MHBEKUMM B TOHYalLIMe cocyfdbl W
Kanunnapel. Ans  okpacku [ecenesny npubasnan K opnonumepy CypaH I,
npeaBapuTesIbHO pacTBopsAs ero B MOHOMEpe.

Mne60 un TlpuBec cOBETOBANN [EPXATb WMHBULMPOBAHHbIE OpraHbl C LEMbio
nonumepunsaumm B TepmocTtate npu 50° 1—2X24 yaca, nocne 4ero npoBOAUTCA
KOppo3ns B PacTBOPe KPEnKoi KWUCMOTbl WK  LLENOYM.

lecenesny, npubasnag K oprnoanumepy OMUHECUMPYIOLLEE
BEWECTBO (NHOMMHOGOP), MOAYY4MN KOPPO3UOHHbIE nMpenapaTbl C
NOMUHeCLEHLMEN.

Mmnb6o n Mpueec [19], sKcnepuMeHTUPYS C naacTUMKaTopamu,
npmbaBnann K MeTUAMeTakpunaty nnactugukatop AubytundranaT
(15—25% no Becy). B npouecce nonumepmsaumm BMECTO XXECTKUX,
XPYNKUX CNENKOB, He [ONYCKAaKLWMX MNpenapoBku, OblIM MOMYYEHbI
MATKWE, 3MacTUYecKue KOpPPO3WOHHble npenapatbl, HarnoMuHalroLine
npenapaTbl Kay4yka.

Hanbonee rubkue u anactuyeckme npenapatbl OblIU NOMYYEHbI
NMPUMEHEHNEM K WHbBEKLMWU CUHTETMYECKOrO Kayudyka.

CtenaHoBa [20] mpegnoxwuna (1949) B KOPPO3MOHHOW TeEXHUKe
B BWAE HOBOrO MHBEKLUWOHHOrO CPeAcTBa CUHTETUUECKUIA Kayuyk-ce-
BaHWUT WAW naTekc.

CeBaHWUT — MeNKOAMCMEPCHasA, NOXO0Xas Ha MOMIOKO XWMAKOCTb, 06nafatoLuas
CMOCOBHOCTLID MPY MHBEKLMKM MPOXOAWUTb Yepe3 Kanuansapbl. Kpenkue KUCNOTbl W
Lenoun BbI3bIBAOT €e Koarynauui. VIHbMLMPOBaHHblE CEBAHWUTOM Mpenaparthl
[OMYyCKalOT NPUrOTOBMIEHWE CPE30B, M3y4YeHWe WX MO MUKPOCKOMOM M AOKYyMeHTa-
Um0 MukpodoTorpaguei.

CTenaHoBa B TMUCTO/IONMYECKMX Cpe3axX W3 KOPPO3MOHHBLIX npena-
paToB CMOrfla $CHO YCTAHOBUTb Kanuanapbl CTEHOK /1erOYHbIX
afnbBeoJs, CocyAbl MOYEeYHbIX Ky604YKOB C MX MNPUBOAALLUMM U OTBO-
AAWMMKW  OTAenamu, WM flana B CBOE AuccepTauuoHHOW pab6oTe [21]
Ha OCHOBE HOBOF0 MeToAa 00630p KPOBEHOCHOW CUCTEMbl MaLEHThI.

HagenH [22], Mpueec, Kpbinosa [23], KeBaHUWBUAN * 1 pag Apy-
rmx uccnegosarteneli 3aHMManUCb U3YyYEHWEM W YCOBEPLLEHCTBOBAHNEM
atoro metoga. C. H. [daBbigoB ** AOCTMI XOpOLUIMX pe3ynbLTaToB B

* [penapaTtbl OblIN [AEMOHCTPMPOBaHbI B ToMAMCK.
** [aHHble Mo/lyyeHbl MUCbMEHHO.
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BOMpOCe OKpallnBaHua; nNpubaBneHUEM K Kpackam pacTBopa KaseuHa
OH AOCTUT YCTOMYMBOCTM KpacAWwMX BewecTB K KucnoTam npu Kop-
po3un.

MeTopL PpPeHTreHONOrMYecKOro wuccnejoBaHMUA
B aHaTOMUW W, B YAaCTHOCTW, aHrMONMOrNMM WUMeeT O0YeHb LUNPOKOe
npumeHeHne B CoBeTCKOM Cotoze. OTKpPbITME aHIMOMOrMYeckoin nabo-
patopun npu LieHTpanbHOM PEHTreHO/0rMYeCKOM  WHCTUTYTe Mo
nHuumnatmee M. . HemeHoBa ¥ paboTbl COTPYAHUKOB YUPEXAEHUS
(M3maitnoBa, BokkeH) noa pykoeoacTBom A. C. 30M10TyxuHa, a
Takxxe M. ' TpuBeca, paBHO Kak ¥ paboTbl paga APYrux COBETCKUX
aHatoMoB U peHTredosnoros  (B. H. Toxkos, [. A. XXpaHos,
C. C. bptocosa, PeliHb6epr, PoxnuH, Pyb6aweBa v ap.) BHecnm 60Mb-
WO BKNaj B pPEHTreHoaHaTOMMIO. *

3 KOHTpacTHbIX BeLecTB ANA PEHTreHONOrMYeCKUX uccnefoBa-
HWIA cocyf0B Ha Tpynax M3BecTHa macca TelixmaHa (Mefl, KMHOBapsb,
NbHAHOE Macno u agup), MOAUPULMPOBAHHAA MHOMMMK aBTOpamu.

OcobeHHO pacnpocTpaHeHHbIMW KOHTPACTHbLIMU Maccamu ABNSTCS
mMacca [ayxa (CBMHLOBbI CypuK, Ba3e/MHOBOE W CKMNMAapHoe
mMacno) co MHorumu mMogudmkaumamm (A. 3010TyxuH [24]) n macca
XasnHa un LWopa (ravuepuH, BUCMYT W [LeCTUNNUPOBaHHas BOfAa).

30M10TYXMHbIM 6blN BMNEPBblE MPUMEHEHbI ANA 3TOW Lenn LUHKO-
Bble, CBUHLIOBble W TWUTaHOBble 6Genmna. FAKOBMEB MPUMEHAN 3aTeM
BUCMYT U 6apuii B ramuepuHe (unT. no bopoakmHoi [25]).

CBuHLOBbIE Oenuna, a TakXe MacfigHad CBMHLOBAA OpaHXXeBad
Kpacka, pas3BefeHHas B cKunugape uanM 6eH3WHe, MpeanoXKeHHas
MpuBecoM W COTPyAHWKamK,, Hawna 60nblioe npumeHeHme (1948).
MypaTukoBa [26] npumeHsana v pekomeHayeT ynoTpebneHne CBUHLO-
BOM OpaHXeBOW Kpacku npu W3YyYeHWW COCYLOB CUMNATUYECKOA
HEPBHON CUCTEMBbI.

6. B. OrHeB npuMeHseT MpW PEeHTITEeHOIOrMYECKOM U3YUYeHUM
COCY[0B HEpPBHOI CUCTEMbl BOLHYIO CBUHLIOBYIO XXENTYH Kpacky, npu-
MeHsiemyto B niabopaTtopun MNMpuBeca Npu U3roToOBNEHUN MATKUX KOPPO-
3MOHHbIX NpenapaTtoB B co4yeTaHWM C peHTreHorpaduein (Kpbliosa).

B metoamke OrHeBa Ans Basorpauu cocyfoB HepBHOW CUCTEMbI
MOMb3YITCA TakXXe BOAHOWN B3BECHbIO CBUMHLOBOIO CypuKa U B3BECHHO
CBMHLOBbLIX 6enus.

Kpbinosa n XapkeBud [27] uM3yyanu KOHTPacTHbIM BeLLECTBOM
Ka3eMHOBO-MaCNsHYH Kpacky, [EeKOpPaTUBHYK CBUHLOBO-XENTYH —
TEMMepa, KOTOPYK MOXHO BBOAUTb C CEBAHUTOM W COYETaTb C METO-
[OM MpPOCBETNEHNS.

L. A. )XKpgaHoB npu peHTreHoNornMyeckom usyyveHUn numpartuye-
CKOW CUCTEeMbl Ha TPYNHOM MaTepuane 0CO6eHHO LLeHUT KOHTPacTHOCTb
CBMHLOBbLIX 6ennn u Takxe kKonnapron c xenatuHom (Mpwusec).

B nabopatopun lNpuseca npu BBeAeHWUM MeTUNMeETakpuiata B CO-
cyabl (1948) ¢ npubaBneHMeM K HeMy M3MeSIbYEHHOr0 MNOpPOLUKa

* V. Tonkov: Inimese anatoomia I, Tartu 1948. IV jagu. M. G. Pri-
ves — RoOntgenanatoomia elemendid. I, V jagu. M. G. Prives — Nadrvi- ja
soontesusteemi réntgenanatoomia elemendid.
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CBUHLOBOro cypuka (15—20%) ypanocb cpAenatb PeHTreHoBaso-
rpauio aTMX npenapartoB C MOCAeLYHOLWNM MPUTrOTOBIEHNEM KOPPO-
3MOHHbIX npenapaTtoB cocygos (Mmnb6o n Mpueec).

Puc. 1 CHMMOK KOpPpO3MOHHOro npenapara
nnaueHTbl B BoAe (MHBEKLWUA CEBAHWUTOM).

MpnbaBneHne PEHTITEHO-KOHTPACTHbIX BELLECTB K MeTUIMeTakpu-
naty npuseno, no cnosam llpuseca, B U3y4YeHUN aHATOMUWN KPOBEHOC-
HbIX COCY[OB BMNEpBble K COYETaHWI MeTOofa PEeHTreHoO-
rpagmm wn Kopposuu. [llonyyaeTcd BO3MOXHOCTb [BONHON
[JOKYMeHTauun (akToB, mpenapaT OAHOBPEMEHHO W3y4daeTcs ABYMS
MeToZaMu, YTOYHALWMMN 1 NPOoBepalowWw MU Apyr gpyra

O nsa yBenuyeHua KoHTpacTHocTu ceBaHuta B. H. CtenaHoBa npu-
6aBngna K CeBaHWry pacTBOp CeprosvHa, CBUHLIOBYO Bo,qy HUTpar
BMCMYTa, MOAUCTbIA Kannil UAn CepHOKUCAbIA 6Gapuid
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H. B. KpbinoBa paspaboTtana fgafiee TEXHUKY W3rOTOBNEHUSA PEHT
reHO-KOPPO3MOHHbLIX MpenapaTtoB CceBaHWTa. bBbino  yCTaHOBNEHO
XOpollee cMmewnBaHne ¢ BOAHbIMU (ryallb) CBMHLLOBbIMU Kpackamu
BOAHOIM CBWHLLOBOW XXENTOW WAW CBUHLLOBOW OpaHXeBOM.

Mpueecom [28, 29, 13] ¢ coTpygHuKamu pas3paboTaHa TexHWKa
MUKpPpOpPeHTreHorpadgumm TOHKAX cpe3oB. Cpesbl, CAeNaHHbIe
B pasHbIX HanpaBfeHWUAX, YCTPAHAKT Npu HabnwgeHnn 3a cocyjamu
NPOEKUMOHHble HacnoeHus. LuWpoko npumeHseTcas M cTepeo-
peHTreHorpadgumusa* cocyaos.

Puc. 2. Koppo3noHHbIA npenapat
MOYEYHON NOXaHKN (MHDBeKLMA
CEBAHNTOM).

MocnoinHas peHTreHorpagus — TOMOpPeHTreHorpadhus
6blla Mcnonb3oBaHa A1 U3YYEHUS aHATOMUYECKNX BOMPOCOB BNEPBbIE
Mpueecom c coTpyaHukamu (1945), nosgHee (1952) cneuyuanbHO B
obnactm cocyaucToil cuctembl. Ee ucnonb3oBaHWe OTKpPbIBaeT BO3-
MOXHOCTb PEHTreHONIONMYeCcKOro M3y4YeHUs aHrnonorum Ha Tpyne 6es
npenapoBKM W y >XWBOro 6e3 npeaBapuTeNbHON WHBEKLUN.

NHbEKUMOHHAas MeToAMKa oboratunacb B MOCAeAHME TOAbl Takxe
BBELEHWEM W YCOBEPLUEHCTBOBAHWEM HEKOTOPbIX MPU6GOPOB (MHBLEKLMSA
nog OMpefeneHHbIM  AaBfieHWEM, OLHOMOMEHTHas MOMMXPOMHas
UHbeKUuMa — Hwunosckad, CnaBoumHckad u ®ugpyc [30]; Bnagnmu-
poB [31]; OnbiHaHuukuid [32] n Ap.).

LOna n3yyeHWs aHaTOMWUM COCYAOB MOMb30BanCb N 6GE3UHBEKLUU-
OHHbIMW MeTOo4amun (BblgeneHneM nepuepnyeckux MO3roBbIX COCY-
[lOB npenapoBkoii nog Bogo — b. K- TuHaue [33]; B. N. buk [34]
nap.).

* PeHTreHocTepeockon ckoHcTpyuposaH H. B. Bwuxpesoim B 1897 |

(V. Tonkov, Inimese anatoomia |, 1948, Ik. 544).
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PaspaboTaH U psaj cneyunanbHbIX METOAOB ANS WU3YYeHMS TOHYaii-
LIMX COCYZ0B CNOCOBOM OKpPacky WAM MUMMPEerHauuy CTeHOK COCY[O0B,
0CTaTOYHON KpoBu cocygoB U T. A. [Kamn6enn (Campbell); 3poc
(Eras); Knocosckuin n gp.] b. H. Knocoscknin [18].

* * *

B Tapty (9CCP) wmeTtunmetakpunat O6bl1 BNepBble MNPUMEHEH
ﬂ.nﬁlgzgmoquMﬂ npenapartos B ero nonumep OTTacom [35] (H. Ottas)
B r.

Puc. 3. PeHTreHorpamma apTepuanbHbiX COCYAOB
noyek (MHbeKUMA maccoli XasuHa u Lopa).

K MHBEKUMM MeTunMeTakpuiaTa C Lefbio KOPPO3WM COCYZOB Mbl
CMOFIN  MPUCTYNUTb OAHAaKO /NUWb HECKONbKO Mo3fHee. Bbinu
WHBULMPOBaHbI (OPNOAKMEPOM COCYAbl MYMOYHOrO KaHaTWKa, MoYeK
C nocneaytoLLeii Kopposmeid, a Takxe nepudepuyeckme cocyapl 60/b-
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WnxX nonywapuii mosra. BcneAcTBue TOro, 4TO MHbBEKUUM  Bbian
chenaHbl 6e3 nnacTudukaTopa, CNenku  MOMYUYUIUCL  XKECTKWUe,
Xpynkue.

C 1952 r. Mbl M3yyannm MeTof KOPpPO3UW MPUMEHEHMEM CEBaHMUTA
Ha psge opraHoB. M3 ynoTpebneHHbIX HaMWU KpPacoK WHAUTOKapMWH
okKasasncs 60nee NPOTMBOCTOAWMM BVAHUIO KUCNOTbl NPU KOPPO3UW.
B cnenkax, coxpaHeHHbIX B BOfe, OKpacka fepXanacb HeCKO/NbKO
Nnet. Ha CHUMMKe KOpPpPO3WOHHOrO npenapata nnaaueHTbl B BOfe

Puc. 4. PeHTreHorpamma BeTBeil cpegHei
MO3roBoi apTepun (MHbEKUMA Lennoungu-
HOM C CBMHLOBbIMK Genunamm).

(puc. 1) cnenok BeHbl npefacTaBnserca 6o05ee TeMHbIM  (CEBAHUT,
OKpalleHHbIA WHAUTOKapPMWHOM), YeM CNenokK aptepuid (NoTepsBLUUX
OKpacky (ykcuHa).

Puc. 2 nOKasbiBaeT CNENOK OYEYHOW /0XaHKWU, MONYYEHHBbIN
WHBEKUWEl ceBaHMUTa C Mocfefytowein Kopposmnen.

Mpu HanoMHEHWW MO3rOBbIX COCYAOB CEBAaHWTOM W COXPaHeHWUu
npenapatoB Mo3ra B (opmanuHe Habnwojganacb Ta >Xe Koarynsyus
ceBaHWTa, KakK M B KWUCNOTE MpU MeToAe KOppo3uMu.

N3yuan Basorpaduio cocyfoB Mo4YeK W Mo3ra Maccoil XasuHa
n Lopa, Mbl Habnofanm Xopowyk KOHTpacTHOCTb (puc. 3, apTe-
pyvanbHble cocyabl MoYek).
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Ha npvmepe peHTreHo-KOPPO3WOHHbLIX MpPenapaToB, MOAYYeHHbIX
Ha 6ase ceBaHWTa W MeETUIMeTaKpunaTa, Hac 3aMHTepecoBana BO3-
MOXHOCTb COYeTaHMsi KOppo3uu W Basorpauu npu  LEeNnonguHe.
[Nns OKpallnMBaHUS UENNoMAMHA Mbl MOMb30BafNCh KUHOBAPhbHO,
CYPMKOM U MacnsiHbIMW KpackaMu — CBUHLOBble 6Genuna, CBUHLOBas
OpaHXeBas W XenTas. Pa3HOOKpalleHHbIMW Maccamy Mbl WMHBULM-
poOBanu OTAENbHO apTepuy W BeHbl MOYeK, a TakKXe OTAeNbHble
CTBO/IbI COCYAOB 6O/bLUIMX MOMywwapuii mMo3ra. C Tex e npenapaTos
GbIIN NOMYYeHbl peHTreHorpamMmbl (pUC. 4 — peHTreHorpamma BeT-
Beii cpefHeil MO3roBoii apTepuu, WMHBLEKUMS LennouamMHa ¢ CBUHLO-
BbIMU Genunamu) puGaBneHWemM KOHTPACTHbIX BELECTB K Lenioun-
AVHY TOMyYyalTcsl W TYT PEHTIeHO-KOPPO3WMOHHble mpenapaTbl C
[BOViHOW BO3MOXHOCTbIO CpaBHEHWs KakK NpuW MeTuNMeTakpunate U
CEeBaHWTe, HO C OrpaHWMYEeHHOI 31aCTUUYHOCTBIO.
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VERESOONTE ANATOOMILISE UURIMISMETOODIKA
ARENGUST

G. Rooks
Anatoomia kateeder

Reslimee

Vanemate ja tdhtsamate uurimismenetluste hulka anatoomias
kuulub veresoonte tditmine mitmesuguste ainetega injektsiooni
teel. Menetluse téienemisel Kkasutati injektsiooni laipade ja
elundite konserveerimiseks, veresoonte preparatsiooni hdlbusta-
miseks. Hiljem seostati injektsioon korrosiooni- ja perlutsidat-
sioonimenetlustega ja seoses rontgenikiirte avastamisega ka ana-
toomilise rontgenovasograafiaga.

Veresoonte uurimismetoodika arendamisel on suuri teeneid
vene dpetlastel.

Viimasel kiimnel aastal on nfukogude anatoomia valja toota-
nud uusi uurimismenetlusi angioloogias keemia ja fllsika uue-
mate saavutuste alusel. Gesselevitsi poolt rakendati injektsiooni-
tehnikasse (1946) metlulmetakrilaat, mille kasutamine leidis
laialdast véljaarendamist ja Uhtlasi seostamist korrosioonitehni-
kaga.

P&rast rida katseid vottis Stepanova (1949) kasutusele siintee-
tilise kautSuki — sevaniidi ehk lateksi.

Need olid uued sammud anatoomilises metoodikas.

Gilbol ja Privesel laks korda metiullmetakrilaadiga kontrast-
vahendite manustamisel teostada rontgenovasograafiat ja valmis-
tada samadest preparaatidest veresoonte korrosioonipreparaate.
See oli esmakordne korrosioonimenetluse ja rontgenograafia seos-
tamine, millega saavutati kahekordsed vdrdlusvéimalused, kus
moélemad menetlused Uhtlasi tdpsustasid ja kontrollisid teineteist.
Seda saadi hiljem sevaniidi puhul.

Privese ja kaast6oliste poolt on vélja toé6tatud mikroréntgeno-
graafia tehnika, mis veresoonte vaatlusel (kasutades I6ike mit-
mest tasandist) hajutab tavaliselt hairivaid projektsioonladestusi.

Injektsioonitehnikas on vodetud tarvitusele rida uusi vérvaineid
ja kontrastvahendeid.
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Rohket kasutamist veresoonte uurimisel anatoomias on leidnud

stereordntgenograafia.
Privese ja kaastdoliste poolt on anatoomiliste uurimiste osas

(ka veresoonte alal) esmakordselt rakendatud tomordéntgenograa-
fiat, mis annab vdimalusi veresoonte tundmadppimiseks laibal ka
ilma preparatsioonita. Anatoomiline injektsioonitehnika on viimas-
tel aastatel rikastunud ka mdnesuguste aparaatidega ja taiendus-
tega injektsiooni teostamiseks kindla réhu all, samuti Gthemomen-
diliseks polikroomseks injektsiooniks jm.

MetllImetakrilaati preparaatide sisendamiseks kasutati Tar-
tus esmakordselt Ottase poolt (1948).

Anatoomia kateedris on katsetatud ulalmainitud injektsiooni-
masse injektsiooniks, korrosiooniks ja réntgenovasograafiaks mdne
aasta valtel. Meie poolt sevaniidile juurdelisatud varvainetest osu-
tus korrosiooni puhul vastupidavaimaks indigokarmiin. Sevaniidi
kalgendumist veresoontes vdisime tdheldada ka injitseeritud pre-
paraatide hoidmisel formaliinis.

Ka tselloidiinile kontrastvahendite lisandamine vdimaldab
rontgen-korrosioonipreparaatide valmistamist, kuigi viimastel
puudub kullaldane elastsus.
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UBER DIE ENTWICKLUNG DER ANATOMISCHEN
METHODEN ZUR UNTERSUCHUNG DER BLUTGEFASSE
G. Rooks

Zusammenfassung

Zu den &lteren und wichtigeren anatomischen Untersuchungs-
verfahren auf dem Gebiete der Gefdsse gehdrt die Injektions-
methode. Mit der Entwicklung dieses Verfahrens wurde die Injek-
tion zum Konservieren von Leichen und Organen, wie auch
zwecks Erleichterung des Préparierens der Gefésse angewandt.
Spdter wurde sie mit der Korrosions- und Perluzidationsmethode
verbunden, und mit der Entdeckung der Rdntgenstrahlen auch
zwecks der anatomischen Réntgenovasographie angewandt.

In der Bereicherung der anatomischen Untersuchungstechnik
der Blutgefdsse haben die russischen Forscher betrachtliche Ver-
dienste.

Im Laufe der letzten zehn Jahre hat die sowjetische Anatomie,
ausgehend von neueren Ergebnissen der Chemie und Physik, eine
Reihe neuer Verfahren im Untersuchungsgebiete der Angiologie
entwickelt. Seitens Gesselewitsch wurde in die Injektionstechnik
und zugleich zu Korrosionszwecken das Methyl-metacrylat
(Methylester der Metacrylsdure) eingefihrt (1946).

Stepanowa bereicherte das Injektionsverfahren mit dem
synthetischen Kautschuk — unter dem Namen Sewanit oder
Latex — und meisterte damit schone Korrosionspraparate des
Gefédss-systems.

Durch einen Zusatz von Rdntgenkontrastmitteln zu Methyl-
metacrylat konnten Gilbo und Priwes die damit injizierten
Gefdsse rontgenographisch darstellen und nachtriaglich Korro-
sionspraparate anfertigen. Damit wurde eine erstmalige Verbin-
dung der Korrosions- und rontgenographischen Methode mit
doppelten Vergleichsmdoglichkeiten der Gefdasse (Rontgenkorro-
sionspraparate) gegeben. Dasselbe wurde auch mit Sewanit
erzielt.

Priwes hat mit seinen Mitarbeitern eine Technik der Mikro-
rontgenographie ausgearbeitet.

Zur Untersuchung von Blutgefdssen wurden neue Farbstoffe
und Kontrastmittel in der Injektionstechnik angewandt.
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Priwes und seine Mitarbeiter haben erstmalig zu anatomischerL
Untersuchungen (auch auf dem Gebiete des Gefdss-systems) die
Tomordntgenographie, die im anatomischen Studium auch eine
Erlernung der Gefdsse ohne Préparation ermdglicht, angewandt.

Fir die anatomische Injektionstechnik sind einige neue Geréte
oder Verbesserungen zu diesen vorgeschlagen worden, so z. B. zur
Injektion unter konstantem Druck, zwecks gleichzeitiger polychro-
mer Injektion mehrerer Hirngefésse usw.

In Tartu wurde Methylmetacrylat erstmalig (1948) von.
Ollas zur Einbettung von Préparaten angewandt.

Am Lehrstuhl fir Anatomie unserer Universitdt wurden die
obenerwdhnten Injektionsmittel zwecks Injektion, Korrosion und
Rdntgenovasographie seit einigen Jahren zur Untersuchung heran-
gezogen. Von den von uns angewandten Farbemitteln ais Zulage
zu Sewanit erwies sich Indigokarmin ais farbwiderstandsféhiger
bei Korrosion.

Die Koagulation des flissigen Sewanits in Blutgefdssen wurde
auch bei der Aufbewahrung von injizierten Prdparaten in Forma-
linldsung beobachtet.

Auch der Zusatz von Kontrastmitteln zu Zelloidin ermdég-
licht die Herstellung von Rdntgenkorrosionspréparaten, es fehlt
diesen Préparaten aber die erwiinschte Elastizitat.
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SEOSES FUUSILISE TOOGA PNEUMOTAHHOGRAMMIS
ESINEVATEST MUUTUSTEST JA NENDE POHJUSTEST

O. Imelik
Fusioloogia kateeder

Fulsilise todga seoses esinevate hingamise muutuste uurimine
omab olulist tdhtsust hingamise regulatsiooni selgitamise seisu-
kohalt, mistottu sellele kiisimusele on plihendatud palju tahele-
panu. Uute andmete saamiseks selle probleemi selgitamisel on
aga vajalik hingamise vdimalikult tdpse registreerimise metoodika
kasutamine. Uheks tdpsemaks hingamise registreerimise v@ima-
luseks tuleb lugeda Fleischi [1] pneumotahhograafilist meetodit.
Ka selle meetodi abil on mitmete autorite poolt uuritud t66 puhul
esinevaid hingamise muutusi. Nende uurimiste eesmargiks on aga
peamiselt olnud té6puhuse ja puhkeolukorra pneumotahhogrammi
erinevuste selgitamine. Seetdttu ei ole hingamist jalgitud dinaa-
miliselt, vaid ainult lihikese ajavahemiku véltel kas kohe peale
too lopetamist (Bretschger [2], Hamada [3], Hartwich [4]) vdi t60
ajal (Tiitso [5], Morrow ja Vosteen [6] jt.).

Kéesoleva t6d eesmargiks seati uurida pneumotahhograafilise
meetodi abil flusilise tédga seoses esinevaid hingamise muutusi
dinaamiliselt, see tdhendab, jalgida hingamise muutusi t66kéask-
lustele jargnevalt, t66 valtel ja peale t66 I6petamist ning pluda
nende muutuste alusel selgitada esinevate muutuste pd&hjusi.

Metoodika

Vaatlusalune istus veloergomeetril ja hingas suu kaudu l&abi
Fleischi pneumotahhograafi [1, 7]. Pneumotahhogramm regist-
reeriti optiliselt filmilindile.

Hingamise muutusi uuriti 1) seoses doseeritud tédga, mille
puhul vaatlusalune sotkus pedaale metronomi tempos 68 tdis-
poéoret minutis ja 2) seoses maksimaalse tééga, mille puhul vaat-
lusalune sdtkus pedaale maksimaalse Kkiirusega veloergomeetri
endise koormuse juures. TO0le eelnevalt selgitati vaatlusalustele
katse kdik. 20 sekundit enne t6d algust anti ké&sklus todks. Teine
to0 jargnes peale stidametegevuse taastumist, mida registreeriti
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Fleischi [8] ordinaat-ajakirjutaja abil. Osal vaatlusalustest kor-
rati sama katset veel jargneval paeval.

Doseeritud t60 kestuseks oli Uks minut. Maksimaalset t66d
teostas vaatlusalune seni, kuni suutis hoida sdtkumise tempot
Uhel tasemel. Teostatud t66 hulk arvutati véalja Holtzeri ja Kalinka
[9] valemi jérgi.

Registreeritud kdverate' analtuls toimus varem Kkirjeldatud
[71 meetodi alusel. T&psele analtisile allutati: 1) kolm (ksteisele
jargnevat hingamiststklit puhkeolukorras, 2) k&ik hingamis-
tsiklid tookéasklusest kuni t60 alguseni, 3) esimene hingamis-
tsukkel t60 alguses, 4) viimane hingamistsikkel t66 I8pus, 5) esi-
mene hingamistsikkel péarast t60 I6petamist ja 6) Uks hingamis-
tsukkel iga minuti I6pus 3—4 minuti véltel pdrast t6d l6petamist.

Vaatlusalusteks olid 63 tervet meessoost isikut vanusega
17—31 aastat. Ankeedi andmete alusel oli vaatlusaluseid v@ima-
lik jaotada kahte riuhma: 1) fudsiliselt treenitud — peamiselt
kehakultuuri teaduskonna uliGpilased, kes olid vdhemalt kahe
aasta kestel teostanud sustemaatilist treeningut, ja 2) treenima-
tud — kutsealused, kes ei tegelnud mingisuguse spordialaga ja
kellede elukutse polnud seoses flilsilise tédga. Treenitute gruppi
kuulusid. 31 vaatlusalust, treenimatute gruppi 32 vaatlusalust.
Keskmises vanuses gruppide vahel vahet ei esinenud. Keskmine
kaal ja pikkus olid treenitute grupis veidi suuremad, samuti kop-
sude eluline maht (treenituil keskmiselt 4,8 liitrit, treenimatuil
4,4 liitrit. Suurem oli rindkere ekskursiooni erinevus (treenituil
keskmiselt 12 cm, treenimatuil 8 cm).

Vaatlusaluste poolt teostatud doseeritud t66 hulk oli 900 kgm.
Maksimaalse t66 kestuses ja intensiivsuses esines individuaalseid
erinevusi. Keskmiselt oli treenitute grupi maksimaalse t66 kestus
1 min. 42 sek. ja intensiivsus 1753 kgm/min., treenimatuil oli kesk-
mine kestus 1 min. 40 sek. ja intensiivus 1509 kgm/min.

Katse tulemused ja arutlused

Juba todkasklustele jargnevalt esines muutusi kdigis pneumo-
tahhograafilistes néitajates (joonis 1).

Pneumotahhogrammi kuju muutus enamikul vaatlusalustel ja
sageli ei sarnanenud Uldse puhkeolukorra pneumotahhogrammi
kujuga. Kuju muutuses ei olnud aga v@imalik sedastada mingit
seaduspdrasust, mistdttu erinevate vaatlusaluste gruppide kesk-
mine pneumotahhogrammi kuju jai endiseks (joonis 2).

Too alguses muutus pneumotahhogrammi kuju kohe, alates
esimesest hingamistsuklist (joonis 1, 2). Toimunud kuju muutus-
tel ei olnud mingit seost puhkeolukorra pneumotahhogrammi
kujuga. Samuti kui puhkeolukorras olid nii in- kui ka ekspiratoor-
sed kdverad enamikus kuplikujulised. Keskmiste andmete alusel
konstrueeritud pneumotahhogramm (joonis 2) nditab aga selgelt,
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Joonis 1. Ulalpool nulljoont inspiratsioon, allpool ekspiratsioon. A —
puhkeolukorra pneumotahhogramm; BC — peale to0ké&sklust; D — t86
ajal; E — peale t66 10ppu; 1, 2, 3 — vastavalt 1, 2 ja 3 minutit peale t66
Idpetamist.

Kover 14 IlI. Tookasklusele jargnevalt muutub pneumotahhogramm
ebakorrapdraseks. Kdésklusele «valmis olla» (B) jargnevalt suureneb mak-
simaalne kiirus ja hingamismaht, faaside kestus pikeneb. Kasklusele «téhele
panna» (C) nimetatud néitajad muutuvad vastassuunas. Kohe maksimaalse

t66 — (D) algul muutub pneumotahhogramm sakiliseks, maksimaalne Kii-
rus ja hingamismaht suurenevad, faaside kestus uhtlustub.
Kdver 44 |. Tookéasklusele jargnevalt muutub pneumotahhogramm

ebakorrapdraseks. Késklusele «valmis olla» (B) jdrgnevalt hingamismaht
viaheneb ja faaside kestus pikeneb. Kasklusele «tahele panna» (C) jargneb
hingamismahu suurenemine. Viimane ekspiratsioon enne t66d omandab
tovaegsele koverale iseloomuliku sakilise kuju. Doseeritud t66 (D) alguses
on pneumotahhogramm tugevasti sakiline. Kohe t66 alguses suurenevad
maksimaalne kiirus ja hingamismaht, hingamisfaaside kestus pikeneb.
To6 l6pus (D peale katkestust) on sakilisus jad&nud vaiksemaks, eriti ins-
piratsioonis. Maksimaalne kiirus ja hingamismaht on suurenenud, faaside
kestus lihenenud. Kohe peale t66 18ppu (E) kaob inspiratsioonis sakilisus
tdiesti, ekspiratsioonis jadb véahemaks. Maksimaalne kiirus ja hingamis-
maht véhenevad, faaside kestus pikeneb.

Kover 32 Il. Tookéasklusele jargnevalt muutub pneumotahhogramm
ebakorrapdraseks. Kasklusele «valmis olla» (B) jargnevalt hingamismaht
suureneb, kasklusele «tdhele panna» (C) jargnevalt aga vdheneb. Kohe
maksimaalse t66 (D) alguses muutub pneumotahhogramm sakiliseks, suu-
renevad maksimaalne kiirus ja hingamismaht, faaside kestus, eriti eks-
piratsiooni kestus, luheneb. T66 I6puks (D peale katkestust) muutused
nimetatud néitajates suurenevad. Peale t60 I8ppu (E) toimuv nditajate muu-
tus on vadiksem kui peale doseeritud t66d. Iga jargneva minutiga (1, 2, 3)
l&éheneb pneumotahhogramm jarjest suuremal madédral puhkeolukorra
pneumotahhogrammile.
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et kdverad lahenevad rohkem tipu kujule. Nende andmete alusel
ei ole t66 alguse kohta paikapidav mdningate autorite (Tiitso [5],
Bretschger [2]) vaide, et t66 ajal muutub pneumotahhogramm
platookujuliseks. Té6 alguse pneumotahhogrammile oli veel ise-
loomulik sakilisus, mida on tdheldatud ka teiste autorite poolt
(Morrow ja Vosteen [6]). See tdhelepanek rddgib vastu Bretschge-
rile [2], kes vaidab, et t66 ajal kaob puhkeolukorras esineda voiv
sakilisus. Sakilisus esines too alguses eranditult kdikide vaatlus-
aluste pneumotahhogrammis, selle suurus vdis aga individuaalselt
varieeruda. Uldiselt oli doseeritud t66 alguses esinev sakilisus suu-
rem kui maksimaalse t60 alguses (joonis 1) ja saavutas mdnedel
vaatlusalustel koguni sellise ulatuse, et hingamine omandas tdiesti
katkendliku iseloomu. Guckelbergeri (10) seletusega, et need
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Joonis 2. Keskmiste andmete alusel konstrueeritud pneumotahhogrammid.

A — puhkeolukorra pneumotahhogramm; BC — peale téokéasklust; Di — t66

alguses, U. — t86 10pus; Ei — kohe peale t66 I8petamist; Er, E3 ja E4 —
vastavalt 1, 2 ja 3 minutit peale t06 I6ppu.

sakid kujutavad enesest tugevalt valjenduvaid hingamislihaste pro-
priotseptiivseid reflekse, mis avalduvad tugevasti hingamislihaste
kiirete kontraktsioonide puhul, ei saaks nfustuda. Isegi véga
intensiivse puhkeolukorra -hingamise puhul selline sakilisus Kkas
puudub vdi siis esineb tunduvalt vdhemal madaral kui t66 ajal.
Voiks arvata, et t66 puhul pneumotahhogrammis esinevad sakid
on seoses t00 ajal toimuvate jadsemete liigutustega. Hingamis-
lihaste tegevust pidurdavad nédhtavasti perioodiliselt kas todtava-
test lihastest alguse saavad propriotseptiivsed impulsid vG@i siis
ajukoorest tootavate lihaste juurde minevad impulsid.

Too I6pus prevaleerisid samuti kuplikujulised pneumotahho-
grammid, mis olid aga muutunud veelgi ldhedasemaks tipu
kujule. Kdérvuti kuplikujulistega, kuid vdhemal madaral, esines ka
tipu- ja platookujulisi vorme. Keskmiste andmete alusel konstru-
eeritud pneumotahhogrammid naitavad selgelt, et Uldiselt toi-
mub muutus tipu kuju suunas (joonis 2). Seega ei leidnud ees-
pool mainitud autorite seisukoht, et t66 ajal muutub pneumo-
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tahhogramm platookujuliseks, ka t66 16pu suhtes kinnitust. Saki-
lisus, mis t66 alguses avaldus védga tugevasti, vahenes t66 I6puks
(joonis 1). Selle alusel vbdib arvata, et to6tavatest lihastest vdi
ajukoore motoorsetest piirkondadest lahtuvate hingamistegevust
pidurdavate impulsside m6ju hingamise intensiivistumisel véhe-
neb.

Kohe peale t66 lI6petamist pneumotahhogrammi kuju muutus.
Ka siin olid tlekaalus kuplikujulised pneumotahhogrammid. Esi-
nes ka tipu- ja platookujulisi pneumotahhogramme, kuid vastu-
pidiselt Bretschgeri [2] ja Hamada [3] andmetele tunduvalt vahe-
mal maadral kui kuplikujulisi. T66 ajal esinenud ko&verate sakili-
sus kadus vOi vahenes tunduvalt (joonis 1), mis kinnitab vaidet,
et need sakid on seoses jasemete liigutustega.

Teise minuti 16puks peale doseeritud tédd ja kolmanda minuti
16puks peale maksimaalset t66d ldhenes pneumotahhogrammi
kuju puhkeolukorra kujule. Seega pneumotahhogrammi kuju,
samuti kui teiste hingamise nditajate taastumine oleneb teostatud
t66 intensiivsusest. Sel ajal kui pneumotahhogramm on juba saa-
vutanud puhkeolukorra kuju, on teised hingamise néitajad veel
jd&nud kdrgenenuks.

Kdigi teiste pneumotahhograafiliste néitajate keskmised muu-
tused seoses doseeritud ja maksimaalse td6ga on esitatud koérval-
olevas tabelis.

Tookasklustele jargnevalt ja peale t66 l6petamist vdis tabe-
lis toodud nditajate muutuste suund olla individuaalselt erinev.
T60 alguses, t66 valtel ja taastumisperioodil toimuvad muutused
olid aga kdoigil vaatlusalustel samasuunalised ja individuaalsed
erinevused seisnesid ainult muutuste ulatuses.

Vdikese ja suure vitaalkapatsiteediga vaatlusaluste hinga-
mismahu vdrdlus erineva intensiivsusega t60de IGpus nditas, et
tooaegne hingamismaht ei ole mingis seoses kopsude vitaalkapat-
siteediga. Vdikese vitaalkapatsiteediga vaatlusalustel vdis hinga-
mismaht olla koguni suurem kui suure vitaalkapatsiteediga vaat-
lusalustel. Seega uuritud tdé6intensiivsuse puhul ei osutunud
maksvaks seisukoht (Hansen [12]), mille .jargi to0aegne hinga-
mismaht on madratud kopsude vitaalkapatsiteediga.

Ka ei kinnita treenitud vaatlusalustel ja suiire ning vdikese
vitaalkapatsiteediga treenimatuilt vaatlusalustel! saadud andmete
vdrdlus Bretschgeri [2] vaidet, et t66 puhul esinevad erinevused
treenitud ja treenimatute vaatlusaluste hingamises on tingitud
erinevustest vitaalkapatsiteedis. Paljude nditajate osas olid eri-
nevused treenitute ja vdikese vitaalkapatsiteediga treenimatute
hingamise muutustes palju vdiksemad kui erinevused treenitute
ja suure vitaalkapatsiteediga treenimatute vahel, s. t. nende tree-
nitute ja treenimatute vahel, kellede kopsude elulises mahus ei
esinenud erinevust.
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Jérgneval péeval korratud Kkatsetes esines tookasklustele
jargnevates muutustes mdningaid erinevusi eelmisel péeval esine-
nud muutustest. Inspiratoorse dhuvoolu maksimaalse kiiruse suu-
renemine oli samale t66le eelnevalt tunduvalt ulatuslikum (esma-
kordses katses keskmiselt 15%, teisel pédeval 26%). Hingamis-
maht, mis esmakordses katses véhenes, jargmisel péeval suure-
nes. Sellega koos suurenes ka ekspiratoorse dhuvoolu maksi-
maalne kiirus. Ekspiratsioonifaasi kestus luhenes tunduvalt roh-
kem. Kui esimesel vaatluspéeval oli t6okéasklustele jargnevalt in-
ja ekspiratsiooni kestuste suhe 99%, puhkeolukorra suhtest, siis
teisel pdeval oli see 83% puhkeolukorra suhtest. Hingamissage-
duse suurenemine oli aga védiksem, mistdttu ventilatsiooni suurus
jai endiseks.

Ka t66 alguses toimuvates muutustes esines erinevusi eelmisel
paeval sama t60 alguses toimunud muutustest. Kui neil vaatlus-
alustel oli esimesel vaatluspdeval doseeritud t66 alguses toimuv
inspiratoorse dhuvoolu maksimaalse kiiruse suurenemine kesk-
miselt 241% puhkeolukorra véaértusest, siis teisel vaatluspéeval
oli suurenemine 284%, Samuti suurenes rohkem hingamismaht ja
sellega seoses ka ekspiratoorse dhuvoolu maksimaalne Kiirus.
Hingamissageduse suurenemine oli endine, kuid in- ja ekspiratsi-
ooni kestuste suhe védhenes rohkem. Suuremal médral toimu-
nud hingamismahu suurenemine pdhjustas ka ventilatsiooni ula-
tuslikuma suurenemise.

To0ga seoses esinevate hingamise muutuste pohjuste analui-
sil on oluline selgitada, millised paljudest pneumotahhograafilise
meetodi abil registreeritavatest hingamise néitajatest vdiksid pee-
geldada erutusseisundi muutusi hingamistsentrumis.

Hingamissagedus jai t06 kestel samaks, sel ajal kui kahtle-
matult toimus hingamistsentrumi erutusseisundi suurenemine.
Ka on paljud autorid (Merkulova [13], Smirnov [14] jt.) ndidanud,
et hingamissagedus v@ib suureneda nii hingamistsentrumi eru-
tusseisundi suurenemise kui ka vdhenemise korral. Peale selle on
ndidatud, et hingamise ja jadsemete liigutuste vahel kujunevad
tingitud-reflektoorsed seosed (MarSak [15], Jefimov ja ArSavski
[16] jt.), mille tdttu fuusilise t60 puhul hingamissagedus vdib
muutuda ilma hingamistsentrumis toimuvate erutusseisundi muu-
tusteta. Sellest jareldub, et hingamissagedust ei saa kasutada hin-
gamistsentrumi erutusseisundi néitajana, nagu seda sageli
tehakse. Kdesolevas t60s selgus aga, et t66 ajal, kui tuleb oletada
hingamistsentrumi suurenenud erutusseisundit, védheneb inspi-
ratsiooni ja ekspiratsiooni kestuste suhe. T60 véltel suhte véhe-
nemine jatkub ja on suurema intensiivsusega t66 puhul ulatusli-
kum. Nadib, et hingamise muutuste hindamisel peaks inspiratsi-
ooni ja ekspiratsiooni kestuste suhe leidma suuremat tdhelepanu
kui hingamissagedus.

Tavaliselt kasutatavaks hingamistsentrumi erutusseisundi nai-
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tajaks on inspiratsiooni maht. Ka k&esoleva t66 andmed néitavad,
et tod valtel, kus peaks esinema hingamistsentrumi erutussei-
sundi tdus, inspiratsiooni maht suureneb. Hingamismaht resultee-
rub aga hingamislihaste kontraktsiooni tugevusest ja Kkestusest,
néitab jarelikult inspiratsiooni ajal hingamistsentrumis esineva
erutusseisundi suurust ja kestust. Nii néiteks peaks ka ndrga,
kuid kestva erutusseisundi puhul hingamismaht olema suur,
samuti aga ka tugeva ja lihiaegse kestusega erutusseisundi
korral.

Ekspiratsiooni mahtu ei saa lugeda iseseisvaks hingamise néi-
tajaks, sest see peab olema vastav inspiratsiooni mahule ja vdib
teatavaid vaiksemaid erinevusi ndidata ainult kopsude keskseisu
muutuste puhul.,, Seetbttu ei paku midagi moénede autorite
(Hartwich [4]) poolt puhkeolukorra hingamise nditajana kasuta-
tav inspiratsiooni ja ekspiratsiooni mahu suhe.

Ventilatsiooni suurus, mis samuti leiab kasutamist hingamis-
tsentrumi erutusseisundi nditajana, saab peegeldada ainult suu-
remaid erutusseisundi muutusi. Kdesolev t66 nditas, et vdhene
ventilatsiooni suurenemine vdib esineda ka vahenenud hingamis-
mahu ja suurenenud -sageduse korral, kui nimetatud nditajate
alusel tuleb arvata, et on tegemist hingamistsentrumi pidur-
dusega (Smirnov [14]).

Inspiratoorse Ghuvoolu maksimaalse kiiruse suurenemine t60
valtel ja tema ulatuslikum suurenemine tugevama intensiivsusega
t60 puhul viitab selle naitaja seosele hingamistsentrumi erutus-
seisundiga. Ohuvoolu kiirust peetakse tegevuses olevate hinga-
misjéudude peegelduseks (Guckelberger [10]). Guckelberger peab
rakendatud «hingamisjou», inspiratsioonis seega lihaskontraktsi-
ooni tugevuse ja vastavalt hingamistsentrumist tulevate impuls-
side sageduse néditajaks dhuvoolu maksimaalset kiirendust. Tuleb
aga arvata, et kiirenduse suurenemine ei néita hingamistsentru-
mist tulevate impulsside hulga suurenemist, vaid impulsside hulga
suurenemise Kkiirust, seega erutusseisundi suurenemise dinaami-
kat hingamistsentrumis. Kdesoleva t06 koverate anallilis nditas,
et puhkeolukorras oli dhuvoolu maksimaalne kiirendus hingamis-
faasist hingamisfaasi véga ebalihtlane, t60 alguse ja 16pu hinga-
misfaasides oli aga erinevus vaevalt mé&éaratav ega avaldunud kesk-
miste andmete alusel konstrueeritud pneumotahhogrammides
tldse. Sellest jareldub, et erutusseisundi saavutamise Kkiirus ei
ole nahtavasti seoses erutusseisundi suurusega. Inspiratoorse 6hu-
voolu maksimaalne Kkiirus nditab, nagu véaidavad Proctor ja
Hardy [17], hingamislihaste kontraktsiooni maksimaalset tuge-
vust hingamisfaasi valtel. Et hingamislihaste kontraktsiooni tuge-
vus oleneb erutusseisundi suurusest hingamistsentrumis (Gesell
[18]), siis peegeldab inspiratoorse Ghuvoolu maksimaalne Kkiirus
hingamistsentrumis saavutatud erutusseisundi kdrgpunkti. See-
tdttu, kuigi inspiratoorse Ghuvoolu maksimaalne Kiirus oleneb
veel reast faktoritest, on Uhe indiviidi inspiratoorse &huvoolu
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maksimaalse kiiruse muutusi véimalik lugeda hingamistsentrumi
erutusseisundi suuruse muutuste nditajaks.

Ekspiratoorse 8huvoolu maksimaalse kiiruse muutused toimu-
sid paralleelselt inspiratsiooni mahu muutustega, mis viitab sel-
lele, et ekspiratoorse maksimaalse kiiruse juures etendab peamist
osa kopsude ja rindkere venituse suurusest olenev elastne joud.
Kindlasti etendab siinjuures osa ka ekspiratsioonilihaste kont-
raktsiopni tugevus, kuid nende kahe alati muutuda v6iva faktori
integratsiooni tottu ei ole ekspiratsiooni maksimaalset Kiirust
voimalik kasutada hingamistsentrumi erutusseisundi nditajana.

Ohuvoolu keskmised kiirused ei too ké&esoleva t66 andmetel
eespool nimetatud néitajate kérval juurde uusi v8imalusi hinga-
mise iseloomustamiseks ja omavad seetdttu korvalist tdhtsust.

Pneumotahhogrammi kuju individuaalsed erinevused vdivad
olla tingitud tervest reast faktoritest [7]. Samas kehaasendis toi-
muv individuaalse pneumotahhogrammi kuju muutus aga naitab
lihaste kontraktsiooni iseloomu muutust. Seega peegeldab pneu-
motahhogrammi kuju muutus lihaste juurde tulevate impulsside
ja vastavalt hingamistsentrumi erutusseisundi dinaamika muu-
tusi Uhe hingamisfaasi valtel.

Toodud arutluse alusel jouti otsusele, et tédga seoses esine-
vate hingamise muutuste hindamisel tuleb registreeritud néitaja-
test pidada kdige olulisemaks ainult pneumotahhograafilise mee-
todi abil tdpselt registreeritavat inspiratoorse 6huvoolu maksi-
maalset kiirust, mis peaks kdige tdpsemalt peegeldama erutussei-
sundi muutusi hingamistsentrumis.

Jélgides inspiratoorse dhuvoolu maksimaalse kiiruse muutusi
tookasklustele jargnevalt selgus, et muutused vdivad olla mitme-
suunalised. Osal vaatlusalustest, peamiselt treenituil, inspira-
toorne maksimaalne kiirus suurenes, osal jdi see aga endiseks voi
véhenes. Hinnates inspiratoorse maksimaalse Kkiiruse muutuse
alusel erutusseisundi muutusi hingamistsentrumis selgub, et osal
vaatlusalustest, peamiselt treenituil, pd&hjustas tookasklus juba
selle esmakordsel kasutamisel erutusseisundi tdusu hingamis-
tsentrumis. Sellist erutusseisundi suurenemist vdib seletada tin-
gitud seose esinemisega tookaskluse ja hingamise vahel. Jareli-
kult osal vaatlusalustest, peamiselt treenituil, oli selline seos juba
olemas, vdi siis, nagu Epler [19] on néidanud tingitud reflekside
kujundamisel sidame l66gisageduse muutustele, kujunes vilja
sdnalise seletuse alusel jargneva katse kéigust. Osal vaatlusalus-
test, peamiselt treenimatuil, kelledel tédkéasklus inspiratoorse
maksimaalse kiiruse suurenemist esile ei kutsunud, selline seos
ndhtavasti puudub. To0kaskluse poolt pdhjustatud inspiratoorse
maksimaalse Kkiiruse vahenemist vdiks seletada orienteerumis-
refleksi alusel. Valine arritus, tookasklus, kutsub ajukoores esile
erutuskolde tekke, mis negatiivse induktsiooni alusel avaldab hin-
gamisele pidurdavat mdju. Hanne, Krdstev ja Ilijev [20] seletavad
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tookasklustele jargnevat hingamise parssumist tingitud pidur-
duse alusel. Selline seletus kéesolevas t66s saadud pidurduse
kohta ei ole sobiv, sest selline pidurdus esines juba esmakordselt
katse teostamisel ja katse kordamisel esines vdhemal maéral.
Jarjekorras teisena teostatud maksimaalsele t66le eelnevalt
toimus inspiratoorse maksimaalse kiiruse suurenemine suuremal
hulgal vaatlusalustest ja ulatuslikumalt, mis kinnitab selle ndhu
tingitud-reflektoorset iseloomu. Maksimaalseks to6ks antud t6o-
kéasklustele jargnevat ulatuslikumat reaktsiooni vdib seletada
todle eelnevalt antud seletuse tagajdrjel teises signaalsiisteemis
tekkinud kujutlusega eelseisva pingutuse suuremast intensiivsu-
sest vdi siis katse kordamisel toimuva tingitud refleksi kinnitumi-
sega. Viimase komponendi osatdhtsust kinnitab naht, et kordu-
valt katses kéinutel oli teisel p&eval samale t66le eelnevalt antud
tookaskluste poolt esilekutsutud inspiratoorse maksimaalse Kii-
ruse suurenemine tunduvalt ulatuslikum kui esimesel péeval.

Koos maksimaalse Kkiiruse suurenemisega ei esinenud alati
inspiratsiooni mahu suurenemist. Korduvalt katses kainutel esi-
nes see alles teisel pédeval. Seda oleks vdimalik seletada sel teel,
et nbrga tingitud reaktsiooni puhul tingitud darritaja kutsub esile
ainult lihiajalise, kiiresti mddéduva suurenenud erutusseisundi,
tingitud reaktsiooni tugevnemisel suureneb aga ka erutusseisundi
kestus.

Too6 alguses toimunud hingamise muutused nditavad, et eru-
tusseisund hingamistsentrumis suureneb kohe t60 algamise
momendil. Seda erutusseisundi suurenemist ei ole vdimalik sele-
tada vere kemismi muutuste tagajarjena, sest muutused toimu-
vad enne, kui saab tekkida hapnikupuudus, CO2 produktsiooni
suurenemine, vere reaktsiooni muutus vdi uute keemiliste ainete
verre sattumine. Ka sel juhul, kui oletada, et vere kemismis v8ik-
sid mdningad muutused tekkida kohe, ei saa need veel avaldada
md&ju ei hingamistsentrumile ega refleksogeensetele tsoonidele,
sest hingamises toimuvad muutused enne, kui veri jouab teha
ringi kehas. Seetdttu ei saa ndustuda autoritega, kes vdidavad, et
hingamise té0puhuste muutuste eest on vastutavad ainult vere
kemismi muutused (Geppert ja Zuntz [21], Gardner ja Jacobs
(22], Barman, Moreira ja Consolazio [23] jt.). Nende autorite poolt
kindlaks tehtud fakti, et verre sattuvad keemilised ained etenda-
vad osa hingamise tédpuhuste muutuste juures, ei saa lugeda
téendiks, et teised reflektoorsed faktorid osa ei etenda.

Kohe t66 alguses toimuvate hingamise muutuste pdhjus saab
olla ainult reflektoorne. Seetdttu tuleb pidada &igeks paljude
autorite (MarSak [24], Hickam, Pryor, Page ja Atwell [25], Bas-
san [11] jt.) seisukohta, et tddaegsel hingamise regulatsioonil
etendab olulist osa neurogeenne komponent.

Kerkib kusimus, kust saab selline hingamise muutust esile-
kutsuv refleks alguse? Selle kusimuse analtisil tuleb arvestada,
et kdesolevas to6s oli vaatlusalusel nina suletud ja hingamine
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toimus l&bi suu. Seetdttu olid Glemistest hingamisteedest tulevad
reflektoorsed impulsid, millede osatdhtsust hingamise regulatsi-
oonil mdned autorid rdhutavad (Bukov [26] jt.), osaliselt vélja
lilitatud. Peaks aga arvama, et ninakaudse hingamise valjaluli-
tamine ei tohiks té6aegsete hingamise muutuste iseloomu oluliselt
mdojustada, sest t60 ajal toimub hingamine tavaliselt suu kaudu.

Grodins [27] arvab, et lheks todpuhuseid hingamise muutusi
esilekutsuvaks faktoriks vdiks olla termorefleks tddtavatest lihas-
test. T66 algul esinevate hingamise muutuste pdhjusena ei saa see
faktor aga tulla arvesse, sest oleks raske oletada, et lihastes toi-
muksid termilised muutused kohe t66 alguses.

Vdimalikkude hingamise muutust pdhjustavate teguritena
tuleksid arvesse tOdtavate jasemete lihastest alguse saavad pro-
priotseptiivsed refleksid, millede osatdhtsust tédpuhusel hinga-
mise regulatsioonil on réhutatud mitmete autorite poolt (Comroe
ja Schmidt [28], MarSak [24], Grandpierre, Franck ja Violette
[29] jt.), erutuse irradiatsioon suuraju koorest (Krogh ja Lindhard
[30]) ja tingitud seose olemasolu jasemete liigutuste ja hingamise
vahel (MarSak [31], Olnjanskaja [32]).

Fakt, et maksimaalse intensiivsusega t60 alguses toimuvad
hingamise muutused olid ulatuslikumad kui doseeritud t66 algu-
ses toimuvad muutused, vBib niisama hésti olla tingitud t6o6ta-
vate lihaste proprioretseptorite tugevamast arritusest, seega tuge-
vamast propriotseptiivsest refleksist, kui ka seletuse alusel eel-
seisvast toost teises signaalsiisteemis tekkinud kujutluse mdjul
suurenenud hingamise tingitud refleksist. Tugevam reaktsioon
jarjekorras teisena teostatud maksimaalse t6d alguses véib olla
veel pOhjustatud katse kordamisel toimunud tingitud seose Kkin-
nitumisest. Kuid tugevam hingamise reaktsioon sama t60 alguses
to0 veelkordsel teostamisel jargmisel pdeval néitab kindlalt, et
theks to6 alguses toimuvate hingamise muutuste pdhjuseks on
tingitud-reflektoorne komponent. Tingitud refleksi ja propriot-
septiivse refleksi osatdhtsuse hindamiseks t60 alguses toimuvate
hingamise muutuste juures ei anna kdaesolev to66 kullaldasi alu-
seid. Tuleb arvata, et. inimesel on elu valtel kujunenud valja tin-
gitud seos jasemete liigutuste ja hingamise vahel, nagu seda vai-
dab MarSak [31], ja et see seos t60 korduval teostamisel kinnitub
ning vdimaldab juba t66 alguses hingamise adekvaatsema koha-
nemise jargnevale- td6le. Mis puutub Kroghi ja Lindhardi [30]
poolt vaidetud erutuse irradiatsiooni ajukoorest hingamistsentru-
mile, siis nende poolt selle kinnituseks toodud faktid on palju
paremini tdlgendatavad t66 alguses toimuva hingamise tingitud-
reflektoorse regulatsiooni téestusena.

Kdikide hingamise nditajate suurenemine nii doseeritud Kkui
ka maksimaalse t60 valtel nditab, et hingamistsentrumi erutus-
seisund t66 valtel suureneb. Selle suurenemise p8hjuseks vdivad
olla nii keemilised kui ka propriotseptiivsed ja tingitud-reflek-
toorsed mdjustused. lIgal juhul vdiks oodata, et maksimaalse t66
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valtel, kus need agensid avaldavad tugevamat moju, hingamise
intensiivistumine toimuks ulatuslikumalt. Katsetulemused néita-
vad aga vastupidist — maksimaalse t66 véltel toimuvad hinga-
mise muutused on vaiksemad. Sellest jareldub, et hingamise
kohanemine vastavaks td6 intensiivsusele teostub peamiselt t66
alguses toimunud tingitud-reflektoorse hingamise muutumise
abil.

Kohe peale t60 I6petamist esinev inspiratoorse 6huvoolu mak-
simaalse kiiruse langus, mis toimub enne, kui on mdeldav hinga-
mistsentrumi keemilise voi termilise mdjustuse muutus, tdestab,
et tingitud-reflektoorne komponent, arvatavasti koos propriotsep-
tilvse reflektoorse komponendiga, avaldab oma md&ju kogu t66
kestel.

Peale t66 10ppu esinev inspiratoorse Ghuvoolu maksimaalse
kiiruse langus on vaiksem kui t60 alguses esinev tdus. Eriti suur
on t66 algul esineva inspiratoorse maksimaalse kiiruse tdusu ja
peale t60 10ppu esineva languse vaheline erinevus maksimaalse
t66 puhul. Peale maksimaalse t60 16ppu esinev inspiratoorse mak-
simaalse kiiruse langus on ka tunduvalt vaiksem kui peale dosee-
ritud t66 I06ppu toimuv langus. Sellest jareldub, et hingamis-
tsentrumi suurema erutusseisundi korral pdhjustavad tingitud-
reflektoorsed ja propriotseptiivsed reflektoorsed mojustused
vahem ulatuslikke hingamise muutusi.

Samaaegselt inspiratoorse 6huvoolu maksimaalse kiiruse vahe-
nemisega esines peamiselt treenituil peale t66 IGpetamist hinga-
mismahu suurenemine. Seda ndhtu oleks vd@imalik seletada sel
teel, et treeningprotsessis leiab taastumisprotsesside soodusta-
mise otstarbel réhutamist inspiratsiooni, eriti aga ekspiratsiooni
tahtlik forsseerimine. On vdimalik, et treeningprotsessis on valja
kujjinenud tingitud seosed hingamismahu suurenemisele seoses
t66 Idpetamisega.

JARELDUSED

1. Peale esmakordset sdnalist selgitust eelseisva katse kéigu
kohta tédheldati enamikul vaatlusalustel, peamiselt treenituil, t66-
kasklusele jargnevalt inspiratoorse dhuvoolu maksimaalse Kiiruse
suurenemist, mida vdib seletada tingitud seose olemasoluga t606-
kdskluse ja hingamise vahel. Vdaiksemal osal vaatlusalustest
pohjustas todké&sklus hingamise pidurduse, mida vOiks seletada
orienteerumisrefleksi alusel.

2. Tingitud-reflektoorne komponent, mis pdhjustab hinga-
mise muutusi t6d alguses, etendab eriti olulist osa peamiselt t66
alguses toimuval hingamise kohanemisel t60 intensiivsusele.

3. Tingitud-reflektoorne komponent (arvatavasti koos pro-
priotseptiivse reflektoorse komponendiga) avaldab hingamisele
md&ju kogu tdd valtel. Inspiratoorse 6huvoolu maksimaalse kiiruse
muutused viitavad sellele, et selle komponendi mgju efekt on t66
16pul vadiksem kui t66 alguses.
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4. Fuudsilise t66 puhul in- ja ekspiratsiooni kestused ldhene-
vad teineteisele, kusjuures ldhenemine toimub ulatuslikumalt
tugevama intensiivsusega t66 puhul ja suureneb t66 valtel.

5 Hingamismaht fuusilise t60 puhul ei ole otseses seoses
vitaalkapatsiteediga. Erinevusi treenitud ja treenimatute isikute
to0aegses hingamises ei ole voimalik seletada erinevustega vitaal-
kapatsiteedis.
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OB MSMEHEHWNAX, MPOABAAOLWNXCA B
NMHEBMOTAXOIPAMME MPU ®U3NYECKOW PABOTE,
N Ob NX MPUYHNHAX

O. WNmenuk
Kageapa ¢usmonorum

Pe3tome

B HacTosieii pa6oTe M3yuyeHbl M3MEHEHMS [bIXaHWUs Npu paboTe
Pa3NIMYHON MHTEHCUBHOCTU Yy 63 3[0POBbIX MYXUMWH, Pa3fefieHHbIX Ha
OCHOBAaHUM aHKETHbIX [aHHbIX Ha TPEHUPOBAHHbLIX W HETPEHMPOBAH-
HbIX, MPU WCMOMb30BaHUM MHEBMOTaxorpaduyeckoro metoga ®neiiwa.

Hab6nogaemble npoussogunuM paboTy Ha Benoaprometrpe 1) B
Temne MeTpoHOMa 68 nonHbIX 060POTOB NefjannM B MUHYTY B Tede-
HMe | MWHYTbI, MPUYEM KOMUYECTBO COBepllaeMoit paboTbl 6blf0
900 Krm, ¥ 2) B MakCMManbHOM TeMMe Npu TOW e Harpyske Beso-
apromeTpa A0 Tex Mop, MNoka Habnwgaemblil MoOr yaep)xaTb 3TOT
Temn. MpogoMKUTENbHOCTL PaboTbl ANA TPEHUPOBAHHbLIX B CpegHeM
coctaBnsna | MuH. 42 ceK. U UHTEHCUBHOCTb PaboTbl 1759 Krm/MuH;
Yy HeTpeHupoBaHHbIX 1 MMH. 40 cek. n 1509 Krm/muH.

Pestomupys gaHHble paboTbl, OTMETUM:

1 T[Mocne OLHOrO NUWb CNOBECHOTO MOSACHEHWUA MpPeLCTOALLEero
onbiTa KOMaHfa K paboTe y 6GONbLIMHCTBA WUCMLITYEMbIX, [NaBHbLIM
00pa3oM y TPeHWPOBAHHbIX, Bbi3blBana MOBbILEHNE MaKCUMasbHOWA
CKOPOCTW B[bIXaeMOro BO34yXa, YTO MOXHO OOBACHUTHL YCNOBHON
CBA3bI0O MeXAy nofayeil KOMaHAbl K paboTe W fAbIXaHWeM. Y MeHbLLei
€& 4acTh WCMbITYeMblX, HaobopoT, nojayvya KOMaHAbl Bbli3blBana
YrHETEHME [blXaHWSA, KOTOPOe MOXHO OOBACHUTb OPUEHTUPOBOYHLIM
pediekcom.

2. YCcnoBHOPe(NEKTOPHbIA KOMMOHEHT, 00YCMOBAUBAKOLNIA N3Me-
HEHVS [OblXaHWSA B Hayane MbILEYHOW AeATeNbHOCTU, UIpaeT Hambo-
Nnee BAXHYK poOSib B MPOUCXOAALLEM, OCOGEHHO B Hauane paboThl,
NPUCNoCcobNeHNN AbIXaHUA K WHTEHCUBHOCTU paboTbl.

3. YcnoBHOpe(neKTOPHbIA KOMMOHEHT (BEPOSTHO B COBOKYMHOCTU
C NponpuoLEnTUBHOPE(IEKTOPHLIM KOMMOHEHTOM) BO34eACTBYeT Ha
AblXaHne B NPOAO/IKEHMM Bceli paboTbl. M3MeHeHMe MaKCumanbHOW
CKOPOCTW NOTOKA BAbIXaEMOr0 BO3JyXa YKa3blBaeT Ha TO, YTO 3PpeKT
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[eNCTBUS 3TOr0 KOMMOHEHTa B KOHLe paboTbl ABNAETCH MeHee Bblpa-
XKEHHbIM, YeM B ee Hauasne.

4. Tpu dusmdeckoin paboTe MPOJOMHKUTENBHOCTU BAOXa W Bbl-
foxa npubnmxkawTca ApYr K ApYyry B TeM OOnblueid CTeneHw, 4em
Jonblle npous3sBoguTca paboTa, MpuMYem 3TO MNPUOBAUKEHME CTOUT B
CBA3N C WHTEHCMBHOCTbLIO PaboThl.

5. O6beM pAbixaHWa Npu (U3NYECKOA paboTe He HaxoauTca B
NPSMOWA 3aBMCUMOCTM OT XW3HEHHOW e€MKOCTM nerkumx. Henb3s Takxe
nocTaBuTb B MNPSMYK 3aBUCUMOCTb OT pPasfininii B YXKU3HEHHOI

eMKOCTW NEerkux PacxoXXAeHus B [AbIXaHUW Mpu paboTe TPeHMPOBaH-
HbIX W HETPEHMUPOBAHHbIX.
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CONCERNING CHANGES OBSERVED IN THE
PNEUMOTACHOGRAM DURING PHYSICAL WORK AND
THEIR CAUSES

O. Imelik
Summary

The paper examines the changes in respiration during work of
varying intensity in 63 healthy men classed into trained and
untrained groups according to questionnaire data, making use of
the pneumotachographic method of Fleisch.

The persons under observation performed work on the velo-
ergometer 1) at the rate of 68 full revolutions of the pedal a minute
by the metronome during 1 minute, the amount of work perform-
ed being 900 kg-m, and 2) at the maximum rate with the same
load of the velo-ergometer as long as the person was able to keep
up that rate. The duration of work for the trained was on an
average 1 min. 42 see., and the intensity of work 1759 kg-m/min.;
for the untrained 1 min. 40 see. and 1509 kg-m/min.

Summing up the results of the investigation it is noted:

1 After the first oral explanation of the course of the impend-
ing experiment in most of the persons under test, in the trained
ones in particular, there was observed, following the command to
start work, an inerease in the maximum velocity of the inspira-
tory air-stream, which can be explained by the existence of a
conditioned connection between the command word and the respi-
ration. In a smaller part of those under test the command caused
a checking of the respiration, which can be explained on the basis
of an orientation reflex.

2. The conditioned reflex component, causing changes in
respiration in the beginning of muscular aetivity, plays an espe-
cially essential roie in the adaptation of respiration to the intensity
of work, taking place mainly in the beginning.

3. The conditioned reflex component (presumably along with
the proprioceptive reflex component) exerts an influence on respi-
ration during the whole course of work. The changes in the maxi-
mum velocity of the inspiratory air-stream indicate that the
effect of the operation of this component at the end of work is
smaller than in the beginning.
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4. During physical work the durations of inspiration and
expiration approximate to each other, the approximation being
greater at more intensive work and increasing during the work.

5. The capacity of respiration during physical work is not in
direct connection with the vital capacity of the lungs. It is not
possible to explain the differences in the respiration during work

between the trained and the untrained persons by the differences
in the vital capacity.
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AJUKOE AMMONIAAGI JA GLUTAMIINI SEOSEST KESTVAL
UINUTITE TOIMEL ESILEKUTSUTUD ERUTUS- JA
PIDURDUSPROTSESSIDEGA

L. Tahepdld

Bioloogilise keemia kateeder

Uurides kestva medikamentoosse unepidurduse mdju maksa
kusiaine moodustamise funktsioonile, leidsime, et uinutite pika-
ajalisel manustamisel hdirub tunduvalt ammoniaagi kahjutusta-
mine ja kusiaine siintees maksas [1]. See kaasneb ammoniaagi- ja
glutamiinisisalduse téusuga veres [2]. Nende andmete alusel vdis
eeldada, et kestva medikamentoosse unepidurduse ajal tekivad
muutused ammoniaagi- ja glutamiinisisalduses ka ajukoes.

J. A. Vladimirova to6des on néidatud, et ammoniaagi- ja glu-
tamiinisisaldus ajukoes on kdige tihedamalt seotud nérvikoe pdhi-
liste protsesside — erutuse ning pidurdusega ja seepérast vOib
ammoniaaki hinnata kui nende protsesside (ht spetsiifilist bio-
keemilist néitajat.

Narvikoe igasuguse erutusseisundi puhul on tema ammoni-
aagisisaldus suurenenud, vastupidi, nii farmakoloogilise, tingitud-
ja tingimatu-reflektoorse pidurduse kui ka loomuliku une ajal on
ammoniaagisisaldus ajukoes vahenenud.

Ammoniaagi seotud vormiks on glutamiin, seepérast kaasne-
vad ammoniaagisisalduse muutustega ka glutamiinisisalduse muu-
tused [3, 4].

L&htudes nendest asjaoludest pustitasime Ulesande vélja sel-
gitada muutusi ajukoe ammoniaagi- ja glutamiinisisalduses kestva
medikamentoosse unepidurduse ajal, mis on esile kutsutud pika-
ajalise barbituraatide manustamisega.

Katsete metoodika

Katsed teostati tdiskasvanud mdlemast soost valgete hiirtega.
Uinutitena kasutati medinaali ja barbamduidli, mida manustati
nahaalusi 1%-lise vesilahusena kaks korda p&evas — hommikul
ja Ohtul. Medinaali igakordseks annuseks oli 150 mg/kg, barba-
mudlil 80 mg/kg. Selliste dooside puhul valged hiired magasid
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12—15 tundi 06pédevas, kusjuures ei esinenud slgavnarkootilist
seisundit. Kestva medikamentoosse unepidurduse uurimiseks medi-
naali puhul teostati 2 seeriat katseid — Uks seeria kestis 15 péeva,
teine seeria 7 pdeva. Kestva barbamiili toimel esilekutsutud
unepidurduse uurimiseks teostati Uks katsete seeria kestusega
7 péeva. Vastaval kestva medikamentoosse unepidurduse paeval
voeti uurimiseks 3—4 valget hiirt 2 tundi pédrast hommikust
uinuti manustamist, kui katseloomad viibisid uneseisundis. Maga-
vad hiired lasti kukkuda vedelasse dhku, parast kiilmumist aju-
kude isoleeriti ja pulbristati, valgud eraldati sadestamisel trikloor-
dédikhappega ning valguvabas trikloordadikhappelises tsentri-
fugaadis méérati ammoniaagi ldammastikusisaldus ja glutamiini
amiidlammastikusisaldus vaakuumdestillatsioonimeetodiga Par-
nass jargi.

Enamikul juhtudel teostati paralleelselt kontrollkatsed, milles
médrati ammoniaagi- ja glutamiinisisaldus normaalsete valgete
hiirte ajukoes.

Katsete tulemused

Kestva medikamentoosse unepidurduse ajal saadud ajukoe
ammoniaagi- ja glutamiinisisalduse muutused on esitatud tabelis
nr. 1 Nagu nendest andmetest n&dhtub, on keskmiseks kontroll-
katsete ajukoe ammoniaagi lammastikusisalduseks 0,48 mg%
ja glutamiini amiidlammastikusisalduseks 6,43 mg%.

Katsetes uinutitega jaab ajukoe ammoniaagisisaldus esimestel
padevadel normi piiridesse. Tunduvalt suureneb aga juba sellel
perioodil ajukoe glutamiinisisaldus. Alates kolmandast katse-
paevast vOib aga kdikides seeriates tdheldada juba tunduvat aju-
koe ammoniaagisisalduse suurenemist. Mdlemas seerias medinaali
pikaajalise manustamisega on unepidurduse perioodi keskmiseks
ajukoe ammoniaagi lammastikusisalduseks 0,85 mg%, mis on
kontrollkatsetega vorreldes 77% voOrra suurem. Eriti suurt
ammoniaagisisaldust v6ib tdheldada IIl seerias barbamiuili pika-
ajalisel manustamisel, kus keskmine ammoniaagi ldmmastikusi-
saldus barbamduduliga esilekutsutud unepidurduse ajal on 1,14 mg%
ehk 133% vd&rra kGrgem normaalsest.

Paralleelselt ajukoe ammoniaagisisalduse suurenemisega on
suurenenud ka glutamiinisisaldus. Andmete tdhelepanelikul ana-
ltdsil vdib aga tdheldada, et glutamiinisisalduse suurenemine ei
vasta alati ammoniaagisisalduse suurenemisele (I seeria— 3. ja 11.
katsepdev; Il seeria — 3. ja 7. katsepdev). Eriti selgesti tuleb see
mittevastavus esile barbamiili kestva unepidurduse viimastel
5., 6. ja 7. paeval, kus vdga kdrgele ammoniaagisisaldusele vasta-
vad suhteliselt véikesed glutamiini véadartused (tabel 1).
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Tabel 1

Ammoniaagi- ja glutamiinisisaldus ajus kestval uinutite manustamisel

Kontrollkatsed K stspH uinutitega
| seeria Il seeria Il seeria
Gluta- . (medinaal) (medinaal) (barbamudul)
N-NHs miini ) - luta-
mg% amiid-N & N. Gluta- . Gluta- . Gl
o pdev Ny miini e Miini - NHs i
mgY% o amiid-N 0> amiid-N "ot amiid-N
mg% g  MI%  mgow 7 mg%
0.40 6.10 1 0.53 14.80 0.50 13.17 0.41 14.59
0.51 6.60 2 0.57 13.14 0.64 12.47 0.75 13.55
0.48 8.00 3 1.10 12.60 1.16 12.81 1.09 15.93
0.47 4.30 4 0.87 10.40 0.9S 16.25 0.80 12.74
0.42 6.90 5 — — 0.77 11.87 1.13 9.25
0.40 4.90 6 0.80 12.14 0.80 15.73 2.05 8.15
0.52 6.68 7. 1.15 15.60 1.10 10.65 1.73 9.84
0.54 3.46 9. 0.84 15.44 — — — —
0.43 5.40 11 123 11.00 — — — —
0.52 6.80 13 0.75 8.60 — — — —
15 072 15.00 5
0.48 643  Kesk- g5 10g8 085 1328 114 :L 1201
: ' mine : : : : . :

Toodud faktid on ndilises vastuolus kirjanduses esineva uld-
tunnustatud seisukohaga, mille kohaselt ajukoe ammoniaagisi-
salduds pidurdusseisundis, vd&rreldes erutusseisundiga, on vahe-
nenud.

Meie poolt saadud andmete pohjal katseloomad, vaatamata
suurele ammoniaagisisaldusele ajukoes, mis on iseloomulik eru-
tusseisundile, jadvad siiski pidurdusseisundisse, medikamentoosne
unepidurdus ei katke.

Seoses toodud andmetega tekib kisimus — milles seisnevad
kestva medikamentoosse unepidurduse ajal ajukoe ammoniaagi-
sisalduse suurenemise pBhjused?

Uheks pohjuseks on kahtlemata kestval uinutite manustama
sel meie poolt varem tdheldatud kusiaine slinteesi vahenemine
maksas ja selle tagajarjel ammoniaagisisalduse suurenemine
veres, mis ei saa jatta mOju avaldamata ka ajukoe ammoniaagi-
sisaldusele.

Teiselt poolt v8ib pidada tdendoliseks, et kestva medik”men-
toosse unepidurduse ajal on muutunud ammoniaagi vabanemis-
ja sidumisprotsessid ka ajukoes endas. J. A. Vladimirova on néi-
danud oma toodes [3, 4], et ammoniaagi detoksikatsioon, tema
sidumine glutamiiniks toimub eriti Kiiresti just pidurdusfaasis.
Meie katsete andmetest kestval barbituraatide manustamisel aga
selgub, et ammoniaagisisalduse suurenemine ei ole alati vastavu-
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ses ajukoe glutamiinisisaldusega. See annab aluse arvata, et kestva
medikamentoosse unepidurduse ajal ammoniaagisisalduse suure-
nemise pOhjuseks ajukoes vdib olla ka glutamiini sunteesi héire.

Kuidas seletada aga vastuolu, et vaatamata tunduvale ajukoe
ammoniaagi hulga suurenemisele kestval barbituraatide manus-
tamisel, medikamentoosne unepidurdus siiski ei katke?

Lahendus sellele kisimusele peitub meie arvates selles, et
barbituraatide manustamisel tavaliste eksogeensete darritajate
asemel tekib endogeenne é&rritaja, milleks on ammoniaak ise.
Tema hulga suurenemine barbituraatide toime esimeses faasis
viib jargnevalt kaitsepidurdusseisundi tekkimisele, millele on ise-
loomulik ammoniaagi hulga vé&henemine tema sidumise arvel
glutamiiniks ja sellele vastavalt glutamiini hulga suurenemine
ajukoes.

Et tbestada ammoniaagi ja glutamiini sellist seost ajukoe eru-
tus- ja pidurdusprotsessidega barbituraatide manustamise.l, jal-
giti ajukoe ammoniaagi- ja glutamiinisisaldust uinutite Ghekordsel
manustamisel nende toime mitmesugustes faasides.

Nagu teada, vOib barbituraatide toimes eristada kaht faasi:
esimene on motoorse erutuse faas, millele jargneb teine — pidur-
dusfaas.

Tdepoolest, nii barbamiuli kui ka medinaali manustamisel vdib
katseloomade jalgimisel taheldada, et pidurdusfaasile eelneb eru-
tusfaas, mis valjendub suurenenud motoorses aktiivsuses, kdrge-
nenud erutatavuses valistele arritajatele, nagu nditeks puuduta-
mine ja korgete toonidega helid, ning mdénikord isegi kramplikes
tdbmblemistes. See faas on selgemini véaljendunud medinaali
manustamisel ja kestab annuse puhul 150 mg kg kohta 25—30
minutit.

Barbamuuli puhul annuses 80 mg kg kohta on see faas liihem,
kestusega keskmiselt 10—20 minutit.

Ajukoe biokeemilisel analutsil saadud andmed on esitatud
tabelis 2. Nagu toodud andmetest néhtub, voérreldes kontrollkat-
sete  keskmise ammoniaagi lammastikusisaldusega, mis oli
0,49 mg%, on medinaaliga esilekutsutud motoorses erutusfaasis
aju keskmine ammoniaagi lammastikusisaldus 1,10 mg%, barba-
miadli puhul 0,82 mg%. Juba siin selles faasis astub tegevusse
ammoniaagi glutamiiniks sidumise sisteem, mis vdaljendub gluta-
miini amiidlammastikusisalduse mdningas suurenemises. Kontroll-
katsetes oli see 6,63 mg%, medinaali erutusfaasis aga 7,47 mg%
ja barbamdiili puhul 8,89 mg%.

Uleminekul uneseisundisse, pidurdusfaasi saabumisel vdib
taheldada tunduvat ammoniaagi hulga vahenemist ajus koos sama-
aegse glutamiini hulga suurenemisega. Tabelis 2 toodud andmete
kohaselt on selles faasis keskmine ajukoe ammoniaagi lammasti-
kusisaldus medinaali puhul 0,44 mg%, barbamuuli puhul
0,48 mg%. Vaorreldes kontrollkatsetega on tunduvalt suurenenud
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Tabel 2

Ammoniaagi- ja glutamiinisisaldus ajus uinutite toime mitmesugus.es
faasides

Erutusstaadium Pidurdusstaadium

Kontroll- ) -
katsed Medinaal  Barbamiiil  Medinaal Barbamuul
= = = = = = =
c = = = =
€Z eZ z EZ E <
B |;.|) % > £ % S % To £ ) 8o © i :-g\o
8 SER Z8 5=F 555 2% 2ES 2ES
X B o052 22 G52 £5s ©OSE ZE OSE rs OsE
1
1 0.45 6.41 1.31 6.19 0.75 7.80 045 1152 0.55j 12.46
2. 0.52 6.37 1.10 7.80 1.04 8.39 043 1351 0.41 1 1459
3. 0.50 7.10 1.10 960 065 10.35 050 13.70 - -
4, — — 0.89 6.27 1.00 10.90 “

Kmeiﬂ;' 049 663 110 747 08 889 044 1291 048] 1351
|

ajukoe glutamiini amiidlammastikusisaldus — medinaali puhul
12,91 mg%, barbamiuli puhul 13,51 mg%.

Need andmed on tdielikus koosk6las J. A. Vladimirova uuri-
mistega, millede kohaselt nii kestval tingitud kui ka tingimatul
reflektoorsel arritamisel esialgne erutusfaas, mis kaasneb ammo-
niaagi hulga suurenemisega ajus, asendub kaitsepidurdusseisun-
diga, millele on iseloomulik ammoniaagi hulga vdhenemine koos
samaaegse tema seotud, kahjustatud vormi — glutamiini hulga
suurenemisega.

Ammoniaagi kui endogeense éarritaja kuhjumine ajus barbl-
turaatide edasisel manustamisel jatkub Glalkirjeldatud pdhjustel.
Seejuures on huvitav madrkida, et ammoniaagi hulga suurene-
mine vdib juba toimuda ka uinuti Ghekordsel manustamisel medi-
kamentoosse unepidurduse sivenemisel. Tabelis 2a on toodud
ajukoe biokeemilise analliiisi andmed katsest medinaali Gihekordre
manustamisega, millede kohaselt, v@rreldes uneseisundi algul toi-
munud ammoniaagisisalduse vé&henemisega (0,35 mg%), pdrast

Tabel 2a

Aju ammoniaagi- ja glutamiinisisaldus medinaali Uhekordsel manustamisel
une algul ja péarast 2-tunnist und

Kontroll Une algus Parast 2-tunnist und

Glutamiini } Glutamiini Glutamiini

N amiidN - NRES TamiidN NNHS Tamiign
g7 mg°/o mg% mg% mg%
0,49 6,44 0,35 10,10 0,60 14,92
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kahetunnist une kestust ammoniaagisisaldus naitab teatud suure-
nemist (0,60 mg°/0o). Tunduvalt on suurenenud aga glutamiini-
sisaldus (kontrollkatses 6,44 mg%, une algul 10,10, pdrast 2-tun-
nist und aga juba 14,92 mg%).

Et ammoniaagi toimel on ajukoes tekkinud Kkaitsepidurdus-
seisund, siis vaatamata edasisele ammoniaagi hulga kuhjumisele
aju ei reageeri enam suurenenud ammoniaagisisaldusele vdi rea-
geerib vdhemal méaral. Jéarelikult on ajukoe tundlikkus ammo-
niaagi suhtes vdahenenud. Sellega seletubki meie arvates asjaolu, et
vaatamata ammoniaagi hulga suurenemisele, mis tavaliselt on
iseloomulik erutusseisundile, medikamentoosne unepidurdus siiski
ei katke.

On vdimalik, et selles staadiumis toimub voitlus erutus- ja
pidurdusprotsesside vahel ammoniaagi kuhjumise foonil, mida
tbendavad uneseisundis viibivatel loomadel tdheldatud mdnikord
killaltki selgesti valjendunud krambitaolised n&hud. Sigavalt
magavad loomad reageerivad jasemete tdmblemistega tlhistele
valisarritustele, eriti kérgete toonidega helidele. Need reaktsioonid
meenutavad mitmeti samasugust reaktsiooni ndrkadele &rritaja-
tele loomade puhul, kelledele on eelnevalt parenteraalselt manus-
tatud ammoniaaki [5].

Ammoniaagi kui endogeense arritaja osatdhtsust barbituraatide
toimemehhanismis ja tema toimel areneva kaitsepiaurdusseisundi
foonil ajukoe tundlikkuse vdahenemist edasisele ammoniaagi kuh-
jumisele aitavad selgitada jargmised eksperimentaalsed tahele-
panekud.

Kui katseloomadele enne barbituraatide manustamist viia
organismi glutamiinhapet, siis barbituraatide toime erutusfaas
liheneb, véljendub vihem selgesti ja loomad uinuvad kiiremini.
Uurides sel ajal ajukoe ammoniaagisisaldust v@ib tdheldada vas-
tavalt ammoniaagi hulga vdhenemist. Vastavad arvulised andmed
on esitatud tabelis 3. Nendest andmetest nahtub, et kui medinaali
13001t esilekutsutud erutusfaasis aju ammoniaagi lammastikusisal-

Tabel 3

Glutamiinhappe md&ju aju ammoniaagisisaldusele uinutite toime
erutusfaasis

Medinaal 4- Barba-
Kontroll Medinaal glutamiin- Barbamuul lutamii
hape glutamiin-
- hape
£ = £ = =
£Z » EZ " £Z » £Z » £Z
SE\O I\o EE\O Ie EE\O I\o SE\O I\o SE\O
. 2S5 2% 25D 2D 25D 1D 25D 1D 2EDo
ns OcE ZE OcSE ZE OgE ZE Om_E' ZE O cE
0.49 6.44 1.10 7.47 0.47 8.21 0.86 8.89 0.66 11.24
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dus oli keskmiselt 1,10 mg%, siis eelneval glutamiinhappe manus-
tamisel on see 0,47 mg%. Barbamuili puhul on vastavad véértu-
sed 0,86 ja 0,66 mg%. Jarelikult glutamiinhape, sidudes ammo-
niaagi, nérgendab barbituraatide toime erutusfaasi.

Teiselt poolt teostati katseid, kus valgetele hiirtele manustati
parenteraalselt medikamentoosse une foonil letaalne annus
ammoniaaki ammooniumkloriidi kujul (1,035 g kg kohta) ja jélgiti
elu kestust. Saadud andmed on esitatud tabelis 4. Nagu toodud
andmetest selgub, surid kontrollkatsetee ainult ammooniumklo-
riidi manustamisega katseloomad kdik 7—20 minuti méddudes.

Tabel 4
Uinutite m6ju elu kestusele NHICl letaalsete dooside manustamisel

— ]
-z
is'gﬁ)tg% § Elu kestus %:
ML o2
kuni 10' 10—14" 17'—20'
NHACI 20 0
9 6 5
Medinaal 17 300 1t! 8t 11t113t 16t 18t
+ 13 i ; 4
NH4CI '
1 1] 211 L ! !
Baft.’."l" 15 25-35'| 40—55'| 1t 1t30 7—14t
miud 30 10
NHAI 1 10 2 | 3 2 2

Manustades aga ammooniumkloriidi medinaaliga esilekutsutud
une foonil, jddb osa loomi elama ja ka elu kestus pikeneb tundu-
valt. Analoogilised on tulemused ammooniumkloriidi manusta-
misel barbamuilliga esilekutsutud une foonil.

Tabelis 5 on esitatud andmed eelnenud katsete alusel teos-
tatud ajukoe ammoniaagi- ja glutamiinisisalduse méa&ramise kohta.
Nendest nahtub, et vaatamata niisama suurele vdi isegi suure-
male ajukoe ammoniaagisisaldusele eelneva barbituraatide manus-
tamise korral, vdrreldes kontrollkatsetega, katseloomade elu pike-
neb ja moéned isegi jddvad tdielikult elama. Need andmed on
kooskdlas Kosjakovi [6] ja Serebrovskaja [7] samalaadsete katse-
tulemustega. Meie katsete erinevuseks on vaid asjaolu, et madra-
sime paralleelselt ka ajukoe ammoniaagi- ja glutamiinisisalduse.
Vrba [8] uurimised néitavad, et ammoniaagi vabanemine ja sidu-
mine glutamiiniks on kd&ige tihedamalt seotud ajukoe valkude
struktuuriga. Et meie katsete pdhjal on kestva medikamentoosse

54



Tabel 5

Ammoniaagi- ja glutamiinisisaldus ajus NH4C1 manustamisel

NH.C: Medinaal+.NH4C1 Barbamiil+ NH.CI
—

Aeg péarast N-glut » &2 N-gl
NH-CI T “glut- £ N-glut- T -glut-
manusta- Z> amiin Aeg ZX amiin Aeg ZXR  amiin
mist zg mg% zg mg% zg mglo
5' 4.83 6.87 10 4.06 15.24 10' 5.33 12.27

Enne

surmavaid 634 1491 200 698  11.02 200 753 1167
krampe

(10)

unepidurduse puhul olemas vihjeid glutamiini sunteesi hdirele,
siis vOib ajukoe tundlikkuse vahenemise pdhjuseks suurenenud
ammoniaagisisaldusele tekkinud kaitsepidurduse foonil pidada
tdendoliselt muutusi ajukoe valkude struktuuris.

JARELDUSED

1 Kestva, 7—15-pdevase medikamentoosse unepidurduse
puhul toimub alates juba kolmandast uinuti manustamise pédevast
pidev ammoniaagi kuhjumine ajukoes. Paralleelselt suureneb ka
glutamiinisisaldus, kuid mitte alati vastavuses ammoniaagi hulga
suurenemisega.

2. Ammoniaagi hulga suurenemise pdhjuseks ajukoes kestval
barbituraatide manustamisel on Uhelt poolt maksa kusiaine siin-
teesi vdhenemise tagajarjel tekkinud vere ammoniaagisisalduse
tbus; teiselt poolt vOib pidada tdendoliseks ammoniaagi mitte-
killaldast detoksikatsiooni ajus, mis véljendub glutamiini siinteesi
hdiretes.

3. Naiv vastuolu, mis seisneb selles, et vaatamata suurenenud
ammoniaagisisaldusele pidurdusseisund Kkestval barbituraatide
manustamisel ei katke, seletub sellega, et barbituraatide toime
esimeses faasis moodustunud ammoniaak on endogeenseks darri-
tajaks, mis viib kaitsepidurdusseisundi tekkele. Selles seisundis
muutub ajukude ammoniaagi edasise kuhjumise suhtes vahem
tundlikuks, mille pdhjuseks on tdendoliselt ajukoe valkude struk-
tuuri muutused.

4. Seda tdestavad jargmised eksperimentaalsed téhelepane-
kud:

a) glutamiinhappe eelnev manustamine norgendab barbituraa-
tide poolt esilekutsutud erutusfaasi;
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b) medikamentoosse unepidurduse ajal on katseloomad tundu-
valt vastupidavamad ammoniaagi toksilise mdju suhtes, kuigi aju-

koe ammoniaagisisaldus on véaga suur.
Siinkohal avaldan tdnu prof. E. Martinsonile teema esitamise
ja juhendamise eest.
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Ob6 OTHOWEHNAX AMMUWAKA W TJIIOTAMWAHA MOS3IrA
K MPOLUECCAM BO3BYXIAEHVA W TOPMOXEHWA, BbI3-
BAHHbIM A/TMTENbHBIM AEVNCTBUMEM CHOTBOPHbIX

JI. Taxenbiibg
Kadgegpa 6uoxvmmmn

Pesowme

1 Kak WM3BECTHO, OAHUM W3 TOHKWUX, TECHO CBS3aHHbIX C (YHK-
LUMOHANbHbLIM  COCTOSIHMEM MO3ra, GMOXMMUYECKMX MoKasaTenei
SIBNSIETCA aMMUaK M ero cBs3aHHas dopma rnotamMuH (E. A. Bna-
AvMupoBa) B TO Xe Bpems nNpeACTaBNsieT MHTEPEC COCTOsIHWE
npoueccoB 06pa3oBaHUA W CBA3bIBaHWS aMMuaka B MO3ry mnpu
ANUTENBHOM MOBTOPHOM BBEAEHWM CHOTBOPHbIX.

Hawwu onbITbl CTaBUANCL Ha 6enbix Mblwax. [Ans aHanusa
aMMMuaka W rilTaMMHa B MO3TY OHM LEIMKOM 3aMOpaXKMBaiuCh
B XXWAKOM BO3ayXe.

2. CBA3b amMMumaka C npoueccamu BO3BGYXAEHUS W TOPMOXEHWUA OT-
YeTNMBO BLICTYMaeT MpM OAHOKPATHOM BBefeHWM 6apbuTypaToB
(megiinan, 6apb6amun).

B nepBoii hase unx AeiAcTBMsA, Npyu BO3OYXAEHUW, B MO3ry 06-
Hapy>XMBaeTCs yBe/MYEHMe amMmMuaka W HapacTaHue rawoTa-
MuHa. C nepexofoM B COCTOSIHME CHA KO/MMYeCcTBO aMMMaka
YMEeHbLUAETCS MpW MPOAO/DKAIOWEMCA HapacTaHUW FloTaMuHa.

3. Ho npu noeTopHOM BBefeHUM 6GapbuTypaToB (4Ba pasa B AeHb B
TeueHne 7—15 AHeld) y>Ke CO BTOPOro AHA B MO3ry MNPOUCXOAUT
nocTeneHHoe HakonjeHue ammMuaka. CogepxaHue TrAOTaMUHa
TakXe MOBbILAETCA, OAHAKO He B COOTBETCTBUM C YBEMYEHMEM
Konu4yecTBa aMMuaka.

HecmMoTps Ha MOBLILIEHHOE COAEPXaHWe aMMuaka B MO3ry,
COH Y >XMBOTHbIX MNpPOAO/MKAETCA, TOPMO3HOE COCTOSHME He npe-
pbiBaeTCH.

4. Kaxyuieecs npoTuBopeune, Kak Mbl Monaraem, 0O6bACHAeTCA TeM,
yto obpasytowmiica nofg AgeicTemem 6apbuTypaToB amMmmuak CcTa-
HOBMTCA 3HAOFEHHbIM pa3fpaxuTenemM, U Bbi3BaHHOE WM MepPBO-
HayanbHOe BO30YXJEHWE NEepexoAnT B TOPMOXEHWE, B COCTOSHUM
KOTOPOro HepBHas TKaHb CTaHOBUTCA K HEMY HEYYBCTBMTENbHOIA.
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MpuunHOI yBENUYEHUS KOMM4YecTBa amMuaka npu 3TOM, MOMUMO
o6pa3oBaHMs €ro B MO3ry, SIBASeTCA TakKXe O0OHapy>XeHHOe Ha-
MW MpU MeLNHAN0BOM CHe HapylleHWe CUHTe3a MOYEBUHbI B neye-
HW W CBA3AHHOE C 3TUM HAKOM/EeHWe aMMMaKa B KPOBU.

Takoe npeacTaBAeHME O OMOXMMUYECKOM NpMpoae TOPMOXKEHUS
npu MeLMKamMeHTO3HOM CHE HaxOAWUT CBOe MOATBEPX[EHMEe B cle-
AyoLWmMX onbITax.

Ecnm XnBoTHOMy BBOAATCA 6apbuTypaTbl BMECTe C FHOTaMu-

HOBOW KWCNOTOW, TO ocnabnsetca nepsas asa WX [elCTBUA W
nepuog BO3BYXAEHUA COKpaLLlaeTcs, 4TO COMPOBOXAAeTcAa 3a-
NEPXXKON yBENNYEHUS B MO3ry aMmmaka.
Mpn BBeAEHWW Map3HTepasbHO TaKUX  KOMIMYECTB aMmuaka
(NH4C1), KoTopble BbI3bIBAlOT Y KOHTPOJIbHbLIX XXUBOTHbIX BO36YXX-
[leHune, a 3aTeMm, B TeyeHune 10—15 MUHYT, CMEpPTb, — XXUBOTHbIE B
COCTOSIHAM MeAWKaMeHTO3HOr0 CHa OKasblBaloTcsA 60/ee CTONKUMU
N B 3HAYUTE/NIbHOM 4uCfe C/lyyaeB BbIXXKMBAKOT, HECMOTPS Ha Takoe
)Ke peskoe YyBenMuYeHWe KOonnyecTBa aMMuMaka B MO3ry, Kak ny
KOHTPO/IbHbIX. O4YeBMAHO, HepBHAaA TKaHb, HAX0A4ALWAACA B COCTOA-
HAW OXpPaHUTENbHOrO TOPMOXEeHWs, 6onee He pearnpyetr Ha
aMMMWaK KakK pasgpaxuTenb WKW pearvpyeT B MeHbLUei CTeneHu.
MOXHO nofaratb, YTO B OCHOBE Nepexoja BO30OYXAEHWS, Bbl3bl-
BaemMoOro ammMuakoM, B TOPMOXXeHWe JiexaT COOTBETCTBYIOLLNe
N3MeHeHNs 6GenKoB MoO3ra noj AeiCTBMEM aMMMaka.



ON THE RELATIONS OF AMMONIA AND GLUTAMINE OF

THE BRAIN TO THE PROCESSES OF EXCITATION AND

INHIBITION INDUCED BY PROLONGED ADMINISTRATION
OF HYPNOTICS

L. Tahepdld.
Summary

Ammonia and its combined form glutamine are known to be
biochemical indices closely connected with the functional state
of the brain (E. A. Vladimirova). At the same time the processes
of the formation and combining of ammonia in the brain by
prolonged and repeated administration of hypnotics are of inter-
est.

Our experiments were performed with white mice. In order
to analyse ammonia and glutamine in the brain they were enti-
rely frozen in liquid air.

The relation of ammonia to the processes of excitation and
inhibition: appears distinctly in the single administration of
barbitals (medinal, barbamyl).

In the first phase of their action, in the phase of excitation,
one can discover increase in ammonia and accumulation of gluta-
mine in the brain. With the transition to the state of sleep the
amount of ammonia decreases, whereas at the same time the
amount of glutamine increases continually.

By repeated administration of barbitals (twice a day in the
course of 7—15 days) the gradual accumulation of ammonia in
the brain takes place already from the second day on. The amount
of glutamine increases, too, but not in accordance with the in-
crease in the amount of ammonia.

In spite of the increase in the amount of ammonia in the brain,
the state of sleep continues in animals, the state of inhibition is
not interrupted.

We suggest that the seeming contradiction be explained as
follows: ammonia formed as a result of the operation of
barbitals becomes an endogenous irritant and primary excitaticn
induced by ammonia passes into inhibition, in which state brain
;issue is not sensitive to ammonia.
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The cause of an increase in the' amount of ammonia, besides its
formation in the brain, is also the impairment disorder of the
synthesis of urea in the liver and the accumulation of ammonia
in blood induced by prolonged medicated sleep [E. Martinson and
L. T&hepdld].

Such an idea of the biochemical character of inhibition by
medicated sleep has been corroborated by the following expsri-
ments.

By the administration of barbitals together with glutamic
acid to animals the first phase of their activity weakens and the
period of excitation shortens, being accompanied by the retention
of the increase of ammonia in the brain.

When control animals were administered parenterally such a
dose of ammonia (NH4cI1) which called forth a strong state of
excitation and death within 10—15 minutes, the animals to whom
barbitals had been administered turned out to be much more
resistant to the amount of ammonia, although the amount of
ammonia in brain tissue was the same as in control animals.

It seems that in the state of protective inhibition brain tissue
does not react to ammonia as an irritant any more, or reacts to it
to a lesser extent. One may suggest that by the transition of the
excitation induced by ammonia to inhibition the corresponding
changes in the protejns of brain tissue take place under the
influence of ammonia.
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AMMONIAAGI TEKKIMISEST JA SIDUMISEST MAO
LIMASKESTAS SEOSES MAO SEKRETOORSE TEGEVUSEGA

H. Lind

Bioloogilise keemia kateeder

Varem teostatud téode tulemustest jareldub, et maomahla ja
soolhappe sekretsioon ning selle neuro-humoraalne regulatsioon
on seotud: 1) fermentide, kofermentide ja koevalkude sulfhiid-
ridlrihmadega [1, 2]; 20 ammoniaagi tekkimise ja sidumise bio-
keemiliste siusteemidega [3, 4].

Sulfhidriadlrihmade blokaad p6hjustab héireid soolhappe
produktsioonis, sulfhudritlrihmade aktiveerimine aga stimulee-
rib mao sekretsiooni. Ammoniaagi tekkimise ja sidumise siistee-
mide osatdhtsust mao sekretsioonis karakteriseerib nii mao limas-
kesta arginaasi aktiveerumine histamiini toimel kui ka gluta-
miin-glutaminaasi slisteemi esinemine mao limaskestas ning sek-
retoorsete protsesside pidurdus glutamiinhappe maojul.

Kéesoleva t66 Ullesandeks oli tdiendavalt iseloomustada mao
limaskestas ammoniaagi tekkimise biokeemilisi slisteeme ning
selgitada sulfhidridlrthmade ja ammoniaagi sidumise ning
tekkimise protsesside vahelisi seoseid mao limaskestas.

Ammoniaagi tekkimise ja mao limaskesta sekretoorse tegevuse
omavahelisele seosele vihjasid juba Pavlov ja Nencki 1896. a. [5],
hiljem ka VasjutotSkin [6], kes t&heldasid ammoniaagisisalduse
suurenemist mao limaskestas seedimise ajal.

Katsed sooritati kassidel. Sekretsiooni esilekutsumiseks sis-
titi subkutaanselt 5 mg histamiini. 20—30 minutit pérast his-
tamiini manustamist katseloomad surmati. Ammoniaagisisaldus
mao limaskestas méérati Conway meetodil ning ureaasi aktiiv-
sus karbamiidi hudrolutsil vabanenud ammoniaagi kaudu. Tule-
mused on esitatud tabelis 1

Histaminiseeritud kassi mao limaskesta ammoniaagisisaldus
oli 27,4 mg% (kaheksa katse keskmine). Kontrollriihmas (tabel 2)
oli kassi mao limaskesta ammoniaagisisaldus 21,6 mg% (kuue
katse keskmine). Seega tBusis histamiini toimel ammoniaagi kont-
sentratsioon kassi mao limaskestas keskmiselt 27% vdrra.

61



Tabel 1

Kassi mao limaskesta ammoniaagi- ja ureaasisisaldus pdarast histamiini
manustamist

Ureaasisisaldus mao

3 _ é & & limaskestas
s B £ o g S g? A
< BeE o I & 2.5 Hidrolitsunud
8 23S o2 g o2 o 8 karbamiidi-N mg%
SRR S8 — TQ®
S s322 S2E Se2 B8 30" parast 60" parast
1 5 5 + 111% 26,3
2 5 9 + 15,5 21, 40,6
3 5 * 5 + 24 4 24,5 63,7
4 5 6 + 22,9 194 53,5
5 5 5 + 37,7 52,6 95,1
6 5 5 + 14.5 39,7 89,1
7 5 9 + 28,5 58,6 94,6
8 5 8 + 46,1 55,4 92,7
9 5 6 + 29,7 60,0/ 93,7
Keskmine: 27,4 38,1 72,1

Mao sekretsiooni ja ammoniaagi tekkimise slsteemide vahe-
lisele seosele osutavad ka tulemused, mis saadi ureaasi aktiivsuse
jalgimisel mao limaskestas. Histamiin pdhjustas ureaasi aktivee-
rumist — histamiini toimel suurenes ureaasi aktiivsus kassi mao
limaskestas keskmiselt 29% vdrra, vorreldes kontrollrihmaga
(tabelid 1 ja 2, joonis 1).

Tabel 2
Kassi mao limaskesta ammoniaagi- ja ureaasisisaldus

Ureaasisisaldus mao limaskestas

NHe-sisaldus
Katse mao limas- HidrolGtsunud karbamiidi-N
nr. kestas mg%
Y
mg~e 30" pérast 60" parast

1 17,6 13,8 34,2

2 7,4 19,4 70,0

3 28,9 11,5 32,8

4 27,4 47,1 90,0

5 27,1 36,9 88,1

6 21,0 7.8 21,0
Kesk-
mine: 21,6 22,7 56,0

Arvestades varasemate katsete tulemusi sulfhidridlrihmade
aktiveeriva toime kohta mao sekretsioonis, kerkis jargnevalt
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kisimus, kuidas mdjustab sulfhidratlrihmade seisund ammoni-
aagi tekkimise ja sidumise biokeemilisi siisteeme.

Sulfhudridlrihmade blokeerijana kasutati CdCh, mida sustiti
0,5—2 M lahusena subkutaanselt. 60 minuti pdrast loomad sur-
mati ning mddrati mao limaskestas kvantitatiivselt ureaasi- ja
ammoniaagisisaldus (tabel 3, joonis 1).

M 0H 1 W  MUUTUSED KASSI HAO
LIMASKESTAS HISTAMIINI A LUt TOIMEL

Joonis 1

Esitatud katseandmeist selgub, et CdCh manustamise jérel
védhenes mao limaskestas ammoniaagisisaldus keskmiselt 33%
vOrra. Mis puutub aga ureaasi aktiivsusse, siis subkutaansel
manustamisel CdCh ei paralulsinud mao limaskesta ureaasi
terviklikus organsmis. Kassi mao limaskesta ureaasi aktiivsuse
keskmised vaadrtused kontrollkatsetes (tabel 2) ja katsetes CdCh-ga
(tabel 3) on ligikaudu samad. In vitro katsetes osutus CdCh aga
tugevaks ureaasi inhibiitoriks. Taheldatud CdCh erinev toime
in vitro ja in vivo katseis vdiks olla tingitud ureaasi suuremast
stabiilsusest terviklikus organismis ja ureaasi reaktiveerumise
vB@imalustest maaramise kéigus.

Saadud resultaatide alusel pole vdimalik iseloomustada sulf-
hadruulrihmade osa mao limaskesta ammoniaagi ainevahetuses.

Ulaltoodud katseandmeist ei selgu, kas sulfhudrudlrihmade
blokeerimine CdCh-ga parsib ammoniaagi tekkimist vdi intensii-
vistab ammoniaagi sidumist glutamiini siinteesi ndol.
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Tabel 3

Kassi mao limaskesta ammoniaagi- ja ureaasisisaldus pérast
kadmiumkloriidi manustamist

Ureaasisisaldus mao

NHs-sisal- limaskestas
CdCh-lahuse ; }
Kr?rt.se hulk ja kont- dus rp:sc;a!slmas Hudroltusunud karba-
sentratsioon mg% miidi-N mg%
30" parast 60" parast
1 9 ml (0,5M) 18,9 13,0 39,0
2 10 ml (0,5M) 62,0 85,2
3 10 ml (0,5M) 22,7 82,9
4 15 ml (0,5M) 16,6 10,2 231
5 10 ml (0,5M) 8,7
6 8 ml (0,5M) 224 54 94,6
7 10 ml (2M) 34 0 0
8 10 ml (2M) 12,7 0 0
9 10 ml (2M) 16,7 10,6 31,6
10 10 ml (2M) 18,1 36,0 95,1
1 10 ml (2M) 98 372 89,1
Keskmine 14,4 24,6 544

Plstitatud kisimuse lahendamiseks uuriti glutamiini sltnteesi
mao limaskestas subkutaanselt manustatud ammooniumkloriidist
ning glutamiinhappest. Kontrollrihmas mdérati glutamiinisisal-
dus mao limaskestas 45 minutit parast ammooniumkloriidi ja
glutamiinhappe sistimist. Katserlhmas manustati ammoonium-
kloriid ja glutamiinhape CdCh-foonil (s. 0. enne ammoonium-
kloriid ja glutamiinhappe manustamist sustiti kassidele CdCb-
lahust). Katsete tulemused on esitatud tabelis 4.

Tabel 4

Glutamiini amiid-N sisaldus kassi mao limaskestas pérast ammoonium-
kloriidi ja I(+)-glutamiinhappe manustamist

Kassi I(+)-glu- Glutamiini
Kr?rt.se kaal 0.2 '\fn(ljdq) tamiinhape NEUCI amiid-N

kg g Y mg°/o
1 2,0 - 14 0,7 6,4
2 31 — 2,0 1,0 55
3 24 — 14 0,9 49
4 2,6 — 2,0 12 6,9
5 30 8 2,0 1,2 47
6 2,7 7 20 10 3,7
7 1,0 3 1,0 08 29
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Selgub, et sulfhidridlrihmade blokeerimine CdCh-ga pd&h-
justab glutamiini slnteesi (ammoniaagi sidumise) hdireid mao
limaskestas. Leitud glutamiini amiid-N vé&&artused mao limas-
kestas parast CdCh manustamist on suhteliselt madalamad
kui kontrollrihma loomadel. Need tdhelepanekud dhtivad Kir-
janduse andmetega sulfhidradlrihmade osa kohta glutamiini
siinteesis. Leuthardt ja Staehelin [8] leidsid, et sulfhidritlrih-
made inhibiitorid pdrsivad in vitro katsetes glutamiini sunteesi,
kusjuures blokaad kdrvaldub tsiisteiini lisamisel.

Siit tuleneb jareldus, et eespool tdheldatud ammoniaagi-
sisalduse vahenemise pdhjuseks mao limaskestas parast CdCh
manustamist pole mitte ammoniaagi sidumise protsesside intensii-
vistumine, vaid esmajoones ammoniaagi tekkimise parssimine.

Niisugust seisukohta kinnitavad ka katsetulemused, mis saadi
mao limaskesta glutamiini amiid-N sisalduse madramisel padrast
CdCh siustimist. Glutamiini amiid-N sisaldus mao limaskestas oli
CdCh manustamise jarel kérgem (keskmine vaartus 4,3 mg%) kui
kontrollkatsetee (keskmine vaartus 2,5 mg%). Andmed on esita-
tud tabelis 5. V6ib oletada, et CdCh pdrsib ammoniaagi tekkimist
glutamiinist ja takistab seega preformeerunud glutamiini lagu-
nemist.

Tabel 5
Preformeerunud glutamiini amiid-N sisaldus kassi mao limaskestas ja
CdCh mdgju sellesse

Kontrollkatsed Katsed CdCbh-ga
Katse - .
nr. Kassi kaal Ge:r%ti?m;\llm Katse Kassi kaal l\élgrll\%sct%tcuﬂ Ge:r%ti?m;\llm
kg mg°/o nr. kg ml mg°/o
1 2,5 1,7 1 32 6 4.2
2 35 1,2 2 35 10 48
3 0,5 2,95 3 25 6 51
4 0,8 3,80 4 0,8 2 2,9
5 14 3,0 5 1,0 3 45
Keskmine: 2,5 43

Sulfhidriilrihmade osa ammoniaagi tekkimise ja sidumise
protsessides vOiks karakteriseerida jargmiselt: sulfhudruilrih-
mad on vajalikud nii glutamiini siinteesiks (ammoniaagi sidu-
miseks) kui ka glutamiini hidrollitiliseks lagunemiseks (ammoni-
aagi vabanemiseks).

Ammoniaagi tédhtsusele organismi ainevahetuses viitas juba
1896. a. I. P. Pavlov, kes oma sGnav6tus O. J. Lindbergi ettekande
kohta markis: « ei ole kahtlust, et omal ajal ammoniaak hak-
kab etendama suurt osa fusioloogias ja patoloogias.»
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Sulfhiadriadlrihmade mdjustamine loob eeldused ammoniaagi
tekkimise ja sidumise biokeemiliste protsesside suunamiseks ning
seega organismi mitmesuguste funktsioonide, ka mao sekretsiooni
tahtlikuks md@justamiseks.

JARELDUSED

1 Sekretsiooni esilekutsumisel histamiiniga suureneb kassi
mao limaskestas ammoniaagisisaldus ja ureaasi aktiivsus.

2. Sulfhadruadlrihmade blokeerimine CdCb-ga langetab
ammoniaagisisaldust mao limaskestas; selle pdhjuseks on ammo-
niaagi tekkimisprotsesside pdarssimine.

3. CdCI2 parsib mao limaskestas glutamiini siinteesi ammoo-
niumkloriidist ja glutamiinhappest.
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Ob OBPA3SOBAHWN 1 CBA3SLIBAHUN AMMWAKA B CJ1N-
3NCTO OBOJIOUKE XXENYAKA B CBA3N C CEKPETOP-
HOW AEATENIbHOCTbLIO XXENYAKA

X. lnHg
Kadegpa 6roxvmunm

Pe3tome

Llenbto Hactoswei paboTbl OblNO AOMNOMHWUTENLHO OXapaKTepu-
30BaTb 6UOXUMUYECKME CUCTEMbI 06pa3oBaHWA aMMuaka B CAN3UCTON
0601104Ke XenyKa U BbISCHUTb B3aMMOOTHOLUEHUS MeXAy cynbdrug-
PUNbHBIMK  Fpynnamyu u  npoleccamn 06pa3oBaHWA W CBA3bIBaHMA
aMMmaka B Hel.

Pe3ynbTaTbl OMNbITOB MOKa3blBaKOT, YTO NOJ AeACTBMEM FUCTaMUHa,
Kak creyupuyeckoro Bo3dbyanTtens obpasoBaHUs U CeKpeuyunm cons-
HOM KMCMOTbl XeNyAo4YHOro COKa,, MOBbIWAN0OCh COAepXaHue ammuma-
Ka B cpefHeM Ha 27% C OLHOBPEMEHHbLIM aKTWBWPOBAHWEM Yypeasbl
B CAW3NCTON o06onouke Kowku. Tlpu 6nokmposaHun  SH-rpynn
X/IOPUCTbIM KaAMMEM KOHLEHTpaLus ammumaka B CAM3MCTON 000/104Ke
KOLWKW yMeHblanacb B cpegHeM Ha 33%.

BnokupoBaHue CynbruapuibHbIX rpynn X/A0PUCTBIM - KafMUEM
06ycnoBnMBan0 HapylleHWe CUHTe3a [fl0TaMWUHa, T. €. HapylleHue
npouecca CBA3bIBAHWSA aMMuaka B CAU3UCTOM 060/M04Ke Kenyfaka
13 NMOAKOXHO BBEAEHHOr0 aMMMWaka W FIKTaMUHOBOM KWUCNOTbl. Ponb
CYNbrugpunbHeIX rpynn B obMeHe aMMuaka 3akiiyaetca B Che-
OyloLeMm: Cynb@rugpunbHble Tpynnbl HYXHbl KakK Ans CUHTe3a [/to-
TaMuHa (4N CBA3bIBaHMA aMMMWaka), Tak 1M Ans rMAPOMTUYECKOro
pacuienneHua gpyrux, no-BMaMMoMy, WCTOYHUMKOB amMmmaka B CAu-
31MCTOl 000M104Ke XenyaKa, BO3MOXHO, MOYEBUHbI.



ON THE FORMATION AND COMBINING OF AMMONIA IN
THE MUCOUS MEMBRANE OF THE STOMACH IN
CONNECTION WITH THE SECRETORY ACTION
OF THE STOMACH

H. Lind

Summ ary

The aim of the work was to give a supplementary characteri-
zation of the biochemical systems of the formation of ammonia
in the mucous membrane of the stomach and to elucidate the
relation between sulfhydryl groups and the processes of the for-
mation and combining of ammonia in it.

The results of experiments show that under the influence of
histamine as a specific stimulator of the secretion of hydrochloric
acid in gastric juice the amount of ammonia increased 27%, on an
average with the simultaneous activation of urease in the mucous
membrane of the stomach of the cat.

When blocking the SH-group by chloride cadmium the con-
centration of ammonia decreases in the mucous membrane of the
stomach of the cat 33%, on an average.

The blocking of sulfhydryl groups by chloride cadmium calls
forth disorder in the synthesis of glutamine, i. e. disorder in the
process of combining ammonia and glutamic acid in the mucous
membrane of the stomach from the ammonia administered sub-
cutaneously. The roie of sulfhydryl groups in the metabolism of
ammonia consists in the following: sulfhydryl groups are neces-
sary for the synthesis of glutamine (for the combining of ammo-
nia) as well as for the hydrolytic decomposition of other sources of
amnt]]onia (probably urea) in the mucous membrane of the sto-
mach.
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SEKRETOORSETE PROTSESSIDE TROOFIKA UURIMUS
MARGITUD AATOMITE MEETODIGA

E. Martinson, A. Lind, L. Tahep6ld, V Harju

Bioloogilise keemia kateeder

Kaasaegsete biokeemiliste uurimismeetodite hulgas leiab Uha
laialdasemat levikut (ks efektiivsemaid ja tundlikumaid meeto-
deid — radioaktiivsete isotoopide kasutamisel pdhinev margitud
aatomite meetod.

Kui uuritava orgaanilise Uhendi molekulis asendada mingi
element radioaktiivse isotoobiga ja viia seda Uhendit organismi,
siis tdnu isotoobi poolt vdljasaadetavale Kkiirgusele vdib jéalgida
kGiki muutusi, mis toimuvad selle orgaanilise Uhendiga organismis.

Nii vdib nditeks organismi viia mingit mérgitud amiinhapet
ja radioaktiivse kiirguse mdaramise abil saame otsustada selle *le,
milliste kudede vGi elundite valkude Ulesehitamisest see amiin-
hape osa vdtab.

Amiinhappe valgu koostisse lilitumise kiiruse ja intensiivsuse
jargi vdime hinnata vastava valgu uuenemist, slinteesi.

Madrgitud aatomite meetodi abil on kindlaks tehtud, et mitme-
suguste elundite ja kudede valgud uuenevad erineva Kiirusega.
See sOltub valkude ainevahetuse kiirusest vastavas koes vdi elun-
dis, valkude eneste iseloomust ja vastava koe v6i elundi funkt-
sionaalsest seisundist.

Juba I. P. Pavlov ja M. V Nencki [1] avaldasid arvamust, et
mao sekretoorne funktsioon on seotud mao limaskesta valkude
ainevahetusega. Selle kinnitamiseks pakub igakilgseid vdimalusi
maérgitud aatomite meetod.

Kéesolevas t00s kasutati mao sekretoorsete protsesside uuri-
miseks amiinhapet metioniini, mille molekulis leidus radio-
aktiivne vadével (S3). Jélgiti radiometioniini lulitumise kiirust mao
limaskesta valkudesse.

Too teostamisel oli Uheks ilesandeks maonéddrmete valkude
siinteesi kiiruse muutuste uurimine fusioloogilistes tingimustes
toitelise arritajaga esilekutsutud sekretsioonifaasis.
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Teiselt poolt oli varem meie kateedris leitud [2], et mao limas-
kesta mitmesugustes osades on sulfhudriaidlrihmade sisaldus
erinev.

Nende andmete alusel vdis eeldada, et erinev vdiks olla ka
mao mitmesuguste funktsionaalsete osade limaskesta valkude
slinteesi kiirus. Selle kindlakstegemine oli meie teiseks Ulesandeks
kdesoleva t60 teostamisel.

Lahtudes eeltoodust teostati valkude uuenemise kiiruse jélgi-
mist kolmes mao osas — maolukuti, suure ja vdikese kdveriku
limaskestas.

Katsete metoodika

Katseloomadeks olid kassid, kelledele pérast 24-tunnist nalgi-
mist manustati radiometioniini ja otsekohe parast seda anti toitu,
tavaliselt puljongit (150 g liha + 150 g vett). Uhes katses oli katse-
loomaks koer. Paralleelselt toitelise arritaja kasutamisega enamal
jaol juhtudest teostati ka kontrollkatsed kassidega, kelledele
manustati ainult radiometioniini.

Isotoobi hulk kdikides katsetes oli arvestatud 5000 imp/min.
1 g kehakaalu kohta. Radiometioniin sistiti samasse kohta kdhu-
naha alla, ménedes katsetes kasutati ka musklisse sistimist.

Péarast isotoobi sistimist 1 v6i 1,5 tunni mdddumisel loomad
surmati 6hkemboolia tekitamise abil, milleks sidameddnde sustiti
dhku. Avati k6hu66s, vbeti vdlja magu ja mao erinevatest osadest
— maolukutilt, suurelt ja vaikeselt kdverikult eraldati limaskest.

Valkude isoleerimiseks limaskest homogeniseeriti uhmris hdo-
rumise teel trikloord&dikhappe juuresolekul, homogenaat tsentri-
fuugiti 10 min. jooksul, mille tulemusena saadi vastava mao osa
limaskesta valgu sade.

Jargnevalt kasitleti sadet 3 korda trikloordadikhappe lahusega,
3 korda piiritusega, 2 korda piirituse ja eetri seguga ning 2 korda
eetriga koos igakordse tsentrifuugimisega. Saadud puhas valk
kuivatati temperatuuril 40° C pusiva kaaluni ja pulbristati uhm-
ris. lgast mao erineva osa limaskestast saadud valgust valmistati
paralleelselt 3 preparaati. Selleks kaaluti torsioonkaaludel 10 mg
valgu pulbrit ja 10-mm-se labimddduga alumiiniumalusel val-
mistati Ohtlane preparaat. Preparaatide radioaktiivsus méarati
Eurs_:]tlugeja abil ja valjendati impulssides minutis 10 mg valgu
ohta.
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Katse nr.

[y

3770

1825

koer
7200*

2080

1750

4260

4400

2890

2800

2250

2530

1160

1130

* Sulgudes antud uksikute preparaatide lugemiskiirus.

Kats<
iseloc
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kontroll
isotoop
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150 g liha
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puljong
\%
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puljong

kontroll

puljong
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puljong

— ’ M
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|S «
6.8 6

60’

60"

95'

60"

60’

60’

60’

90’

90’

90"

90

90*

90

Tabel 1

Imp/min. 10 mg valgu kohta *

Maolukuti
123
(119; 118; 113)
352 (354; 349)
150
(147; 148; 155)
86 (86; 89; 83)

108
(103; 117; 105)

119
(110; 127; 121)

176 (177; 175)

163
(167; 160; 162)

202
(203; 195; 208)

156 (166; 146)

235
(238; 238; 229)

Suur koverik

166
(157; 169; 174)

301 (391; 391)

179 (178; 179)

108

(108; 104; 112)

146

(149; 142; 148)

132

(130; 136; 131)
260

(261; 252; 265)

164 (164; 164)

226

(219; 232; 227)

173
(181; 170; 169)

253
(259; 254; 263)
130

(134; 127; 128)

145 (147; 142)

Vaike koverik

178
(178; 177; 179)

423
(402; 421; 447)

207
(199; 214; 206)

121
(126; 117; 120)

159
(162; 159; 155)
131

(128; 136; 130)

205 (209; 291)

187
(185; 188; 187)
269
(271; 263; 272)
190
(192; 186; 192)
263
(268; 265; 256)
143
(140; 145; 145)
183
(176; 186; 186)
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Katsetulemuste arutelu

Katsete andmed on esitatud tabelis 1

Toodud andmetes vdib tdheldada kaht selgesti valjenduvat
isedrasust.

Esiteks — puljongiga esilekutsutud sekretsioonifaasis toimub,
varreldes kontrollkatsetega, mao koikides osades radiometioniini
limaskesta valkudesse ltlitumise intensiivistumine.

Maosekretsiooni erutuse staadiumis, mil eritub fermentide
ja teiste valkude poolest rikas maomahl, prevaleerivad maondér-
mete rakkude valkudes lagunemisprotsessid, toimub valgu kadu
ja seetdttu oleks loomulik arvata, et radiometioniini lilitumise
intensiivsus sel ajal vaheneb.

Nagu aga I. P. Pavlov [3] stljendarme lammastiku bilansi uuri-
mise alusel nditas, toimub Uheaegselt nddrmerakkude valkude
massi lagunemisega sekretsiooni erutuse faasis ka nende siintees
ja taastumisprotsessid on kdige intensiivsemad just elundi tege-
vuse momendil, s. t. ajal, mil toimub lagunemisprotsess.

Esitades oma vaatekoha rdhutas |. P. Pavlov samaaegselt vaja-
dust teostada rida fulsikalis-keemilisi uurimisi lagunemis- ja
taastumisprotsesside vahekorra sellise kéasitluse igakulgsemaks
tdestamiseks.

Kéesolevas tods saadud andmed on kooskdlas 1. P. Pavlovi
vaadetega lagunemis- ja taastumisprotsesside vahekorra kohta
ning mao sekretoorse tegevuse suhtes tdestavad mao ndarmerak-
kude valkude slnteesiprotsesside kiirenemist perioodil, mil sama-
aegselt toimub valkude lagunemine, maondre eritumine.

Teine isedrasus, mis jareldub toodud andmetest, on mao mit-
mesuguste osade limaskesta valkude uuenemise intensiivsuse eri-
nevus, mis loob struktuurilis-materiaalse aluse vastavate mao
osade funktsionaalsetele isedrasustele.

Nagu tabelis 1 esitatud andmetest ndhtub, toimub valkude
kbige intensiivsem uuenemine, siintees vdaikese koOveriku sekre-
toorses aparaadis.

Need tulemused on kooskdlas J. M. Lazovski [4] histoloogiliste
tahelepanekutega struktuuri maksimaalsetest muutustest sekret-
sioonifaasis just véikese koveriku sekretoorses osas.

Ka K. M. B@kov ja M. G. Davddov [5] nditasid oma uurimiste
tulemusena, et vdike kdverik etendab eriti tdhtsat, juhtivat osa
kogu mao sekretoorses tegevuses. Vaikese kdveriku tsoonis algab
sekretsioon varem kui suurel kéverikul ja tema mahl omab suure-
mat seedivat toimet, s. t. sisaldab rohkem valgulisi fermente, esi-
joones pepsiini.

Kéesoleva t66 andmed néitavad, et mitte ainult funktsionaalse
puhkuse seisundis, vaid ka toitelise arritajaga esilekutsutud sek-
retsioonifaasis on valkude sunteesi intensiivsuse suurenemine
selgemalt véljendatud véikesel kdverikul, v@rreldes suure kdve-
rikuga.
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Need andmed on kooskdlas mao limaskesta sulfhudritlrih-
made ebalhtlase territoriaalse jaotusega ja nende hulga muutu-
sega sekretsioonifaasis [2].

Jéarelikult kinnitavad toodud faktid oletust, et territoriaalsete
fusioloogiliste ja histoloogiliste muutuste ning isedrasuste aluseks
on erinevused vastavate mao sekretoorse aparaadi osade valkude
ainevahetuses, mis aga omakorda vdib olla tingitud nende osade
valkude struktuurilis-keemilistest erinevustest. Téaiesti konkreet-
sel kujul kerkib esile valkude ja nende ainevahetuse juhtiv osa
mao sekretoorses protsessis.

Mis puutub maolukutisse, siis kuigi tema ndarmerakkudes
valkude uuenemise Kiirus teiste osadega vdrreldes on vaiksem,
toimub Uleminekul aktiivsele tegevusseisundile ka siin selgesti
valjenduv valkude slinteesi kiirenemine. See on nahtavasti seotud
valguliste hormonaalsete ainete moodustumisega, mis on vajali-
kud sekretoorse aparaadi humoraalseks méjustamiseks.

Kokkuvottes vBib markida, et valkude uuenemise, slinteesi
kiiruse uurimine mérgitud aatomite meetodi abil v8ib avastada
véga peeni biokeemilisi muutusi sekretoorsete protsesside troofi-
kas, samuti mitmesuguste faktorite m&ju isedrasusi nendele prot-
sessidele, ja olla perspektiivseks meetodiks fiusioloogiliste prot-
sesside Ulepingutuse ja taastumise probleemi uurimisel.

JARELDUSED

1. Fusioloogilistes tingimustes toitelise arritajaga esilekutsu-
tud sekretsioonifaasis toimub, vérreldes puhkeolukorraga, mao
limaskesta valkude intensiivistunud slintees.

2. Mao mitmesuguste osade sekretoorse aparaadi valkude
siintees on erinev nii puhkeolukorras kui ka sekretsioonifaasis,
kusjuures kdéige intensiivsem sintees toimub véikesel k&verikul,
koige aeglasem maolukutil, suur kdverik omab vahepealset kohta.
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OrbIT NCC/NEAOBAHUNA TPO®UMKKN CEKPETOPHbBLIX T[MPO-

1

74

LIECCOB METOAOM MEYEHbLIX ATOMOB

3. MaptuHcoH, A. JluHg, J1. Taxenbuiba. U B. Xapbto
Kadegpa 6roxumun

Pe3tome

BnepBble 4nsa uccnefoBaHWs NPOLECCOB pa3pyLUeHWs U BOCCTa-
HOBNEHUS MPUMEHUA METOL XMMMWYECKOro onpegeneHus 6enka B
cekpeTupylolleid xenese (cnwoHHoI) W. T1. MaBnos..

Mpu. NLLEBOM BO36YXXAEHUWN >XeNyLOYHOW CeKpeuunm Hamu 6blno
0OHapyXeHO C MNOMOWb pafuoMeTMoHUHa (S3FH) yCcKopeHue
00HOB/IEHUS, CMHTe3a 6eNKOB B >Xenesax >Xenygka MXMBOTHbIX
(KOWKK) BO BCeX ero pasgenax. ITO HaxoAUTCA B cOrnacum c
BbIABUHYTbIM . M. [aBnOBbIM MOMNOXEHMEM, UTO MpKU BO3BYXKAae-
HUW CeKpeuun OAHOBPEMEHHO C paspyLlUeHMeM MPOUCXOAWUT U BOC-
CTaHOB/eHWe 6e/IKOB paboTatolmnX >Kene3ncTbiX KeToK U 4To
Hanbonee WHTEHCUMBHO MNPOLECCHl BOCCTAHOBMIEHUA  MPOTEKAKT
MMEHHO BO BpeMS [eATe/bHOCTU OpraHa, CONpPOBOXAatoLLeics
paspyLueHnem.

Pe3ynbTaTbl HallMX OMbITOB MOKa3anu, YTO CKOPOCTb OOHOBNEHWUS
6enKoB B CNM3WUCTOM 060/M104Ke pas3fiMUHbIX OTAEN0B >KeNny[nKa,
npuBpaTHMKa OOMbLIOA M Manoi KpUBU3HbLI, pasnnyHa. Bkntoue-
HMe MEeTMOHWHA MPOMCXOAUT C HaubOonbLUeil CKOPOCTbIO B Xene-
3aX Manoil KpuBM3HbI KaK Npu (PYHKLMOHaNbHOM MOKOe, TaK W
npy MuLLeBoM BO3BYXAEHUN.

JT0 cornacyeTcs € FUCTOMOTMYECKUMU U (PU3NONOTUYECKUMU
JaHHbIMK 06 0C000 BaXHOW pONIM WMEHHO Manoil KPWBU3HbLI B
pasBMTMM BCEro npouecca XenyaouHoin cekpeunn (K- M. Bbikos,
KO. M. Jlo3oBCcKuir).

XoTa Mo abConMTHON BENNYMHE CKOPOCTb OOGHOBMEHUS 6GenkoB
XenesncTbiX KNETOK B 30HE MPMBPaTHMKA SBASETCA HaUMEHbLUEN,
HO 1 3[ecb B Mepuof BO3OGYXAEeHUSA CEeKpeLuu OHa YBeNuumBaeTcs,
4yTO, O4YeBUAHO, OTpaxaeT YycuneHwe B MNPUBPATHUKE CUHTE3A
rOpMOHanbHbIX MNPOAYKTOB 6enKoBOW NPUPOAbI.

MonyyeHHble HaMK pe3ynbTaTbl NOKa3biBAKOT, YTO MeTOA WCCeno-
BaHMSA CKOpPOCTWM O06HOBMEHWUA 6EeNKOB C MOMOLbIO PafUOMETUOHK-
Ha MOXET BCKPbITb BECbMa TOHKME OUOXUMUYECKME W3MEHEHUS B
TpohMKe CEKPETOPHbIX MPOLLECCOB, a TakXe OCOOEeHHOCTW BAUS-
HMA HA HUX Pa3MUHbIX (PAKTOPOB, U MUMEET MepcrneKkTnBbl B WUC-
CnefjoBaHWM nNPO6GMEMbl WCTOWEHWUA W BOCCTAHOBNEHUA (U3MO-
NOTNYeCKMX (YHKLNNA.



A STUDY OF THE TROPHIC OF SECRETORY PROCESSES BY
THE METHOD OF TRACER ATOMS

E. Martinson, A. Lind, L. Tahep6ld and V. Harju

Summary

. Pavlov was the first to use the chemical method of the deter-
mination of proteins in secretory glands (salivary glands) for the
study of the processes of deeomposition and restoration.

In case of alimentary excitation of gastric secretion we disco-
vered with the help of S& labelled metionine the acceleration of
the synthesis of proteins in the gastric glands of the animals
(cats) in all sections of the stomach. This is in accordance with
the principle advanced by I. Pavlov that simultaneously with
deeomposition during the excitation of secretion there takes place
also the restoration of the proteins of funetioning glandular cells
and that the process of restoration proceeds most intensively
during the funetioning of the organ when attended by decom-
position.

The results of our experiments revealed that the rate of the
restoration of proteins is different in the mucous membrane of
different sections of the stomach, in the pylorus, in the greater
and lesser curvature. The rate of incorporation of metionine is
greatest in the glands of the lesser curvature both in case of funet-
ional rest as well as in case of alimentary excitation.

This is in correspondence with histological and physiological
data on the extremely important roie of the lesser curvature in
the development of the whole process of gastric secretion
(K. M. Bykov, I. M. Lazovsky).

Although the rate of the resynthesis of the proteins of glan-
dular cells in the pylorus is the lowest as compared with other
sections, it increases even here during the period of the excitation
of secretion that obviously reflects the intensification of the
synthesis of hormoneal produets of protein nature in the pylorus.

The results obtained by us show that the method for the in-
vestigation of the rate of the restoration of proteins with the help
of radiometionine can reveal highly subtle biochemical changes
in the trophic of secretory processes and also peculiarities of the
influence of different faetors. It can be a prospective method for
the investigation of the problem of overstrain and restoration of
physiological funetions.
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MONINGATE FENUULPIPERIDIINDERIVAATIDE
ANALGEETILINE JA EETERNARKOOSI POTENTSEERIV
TOIME

O. Rajavee

Farmakoloogia kateeder

Morfiini manustamine nii analgeetikumina kui ka eeternar-
koosi potentseerimiseks kas puhtal kujul v&i kombinatsioonis
atropiini, skopolamiini jms. ainetega leiab laialdast rakendamist
praktikas. Seoses aga morfiini soovimatute kdrvaltoimetega,'nagu
hingamise pdarssimine, harjumus ja iha, on siunteesitud rida uusi
analgeetikume. Nende hulgas on 1951. aastal I. N. Nazarovi
laboratooriumis siunteesitud 1, 2, 5-trimetull-4-fendil-4-pro-
pioonokslpiperidiin e. promedool, mis osutus efektiivseks anal-
geetikumiks nii loomkatseis (M. D. Maskovski ja V. I. IstSenko [1])
kui ka kliinikus (B. I. Legostajev [2]; A. M. Foi [3] jt.). Hiljem sun-
teesiti samas promedooli isomeer, nn. isopromedool, mis (letas
analgeetiliselt toimelt promedooli 2—3 korda (M. D. MaSkovski
ja P. N. Abramova [4]; G. J. Kingisepp ja H. H. Kurvits [9]),
Efektiivseks valuvaigistiks osutus ka samas sunteesitud 1,3-
dimetiil-4-fentil-4-propioonokstpiperidiini  soolhapu sool e,
anadool (G. J. Kingisepp ja H. H. Kurvits [5]).

Kirjanduse andmeist ei selgu aga, kuivdrd on morfiin asen-
datav mainitud uute slinteetiliste analgeetikumide poolt baasis-
narkootikumina eeternarkoosi eel; Tdiesti selge pole ka vahekord
morfiini, anadooli, isopromedooli ja promedooli analgeetilise toime
intensiivsuse ning kestuse ja annuse suuruse vahel. Arvesse vot-
tes eespooldeldut seati kdesoleva t66 ulesandeks:

1. Maarata morfiini, anadooli, isopromedooli ja promedooli
analgeetilise toime intensiivsuse ja kestuse soOltuvus annusest.

2. Mdérata mainitud fenOulpiperidiinderivaatide ja morfiini
analgeetiliste dooside eeternarkoosi potentseeriv toime.

Analgeetiline toime
Meetod. Katseloomadena kasutati isaseid valgeid hiiri kaaluga mitte

alla 18 g. Valureaktsioon Kkutsuti esile termilise valuérritusega. Selleks
kasutati klaasn6u, mille péhja temperatuur hoiti Hoeppleri ultratermo-

76



-staadis 85° C juures. Valureaktsiooni ajaks (=VRA) margiti moment, mil
hiir, suutmata taluda anuma pd6hja kérget temperatuuri, hippab 6hku. VRA
registreeriti sekundomeetri abil.

Eelnevalt analgeetilise toime maéaaramisele teostati 10—15-minutiliste
vaheaegadega 3 normaalset VRA mdaéramist. llmnes, et valuérrituse puhul
temperatuuriga 85°C jaid VRA individuaalsed erinevused 0,5—5 sek. pii-
resse. Loomade tugevama poletuse véltimiseks analgeetikumide toime maa-
ramisel eemaldati nad anumast kohe VR ilmumisel vdi selle arajaamisel
30 sek. mdodumise jarel. Valuvaigistava toime hindamisel loeti VR mitte-
ilmumist 30 sek. jooksul taielikuks valuvaigistuseks (100%b).

Maéadrati ka VR mehhaanilisele valuarritusele (Haffneri jargi). Hiire
sabale asetati klemm. VR avaldus kisana, térjeliigutustena v8i hammus-
tustena klemmi. Iga analgeetikumi annusega saadud VRA muutused méaé-
rati 10-1 hiirel. Ained manustati vesilahusena naha alla.

Joonis 1 Valuvaigistava toime
maksimaalne tdus séltuvalt analgee-
tikumi  annusest (valgel hiirel).
Abstsiss:  annus mg/kg naha alla.
Ordinaat: valureaktsiooni aja maksi-
maalne tdus %. lIga Uksik punkt on
saadud 10 katse tulemuste aritmee-
tilise keskmisena.

Katse tulemused. VRA tdus nii termilise kui ka meh-
haanilise valudrrituse puhul anadooli, isopromedooli ja promedoo-
liga saabus esimese 10 minuti jooksul, saavutades samaks ajaks
ka maksimumi. Seevastu morfiini toime algas 20. minutil ja saa-
vutas maksimumi kindla valuvaigistava annusega (10 mg/kg)
keskmiselt 35. minutil, vdiksemate annuste puhul aga alles 60.—90.
minutil péarast morfiini manustamist naha alla.

Analgeetilise toime intensiivsuse poolest (vt. joonis 1) osu-
tus koige téhusamaks isopromedool, mille vahim VRA tdstev
annus (laviannus) termilisel valué&rritusel oli 0,5 mg/kg ja VRA
tdus 100%-ni saadi 6 mg/kg puhul. Teiste uuritud analgeetikumide
tohususe hindamisel VRA tdstmise suhtes tuleb eristada vdikeste
ja suurte annuste toimet. Nii jargneb vdikeste annuste osas (0,5—
5 mg/kg) isopromedoolile morfiin (laviannus 2,5 mg/kg); seejarel
promedool (laviannus 2,5 mg/kg) ja 16puks anadool. Kuigi ana-
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dooli laviannus oli sama, mis isopromedoolil (0,5 mg/kg), toimus
valureaktsiooni aja tOus seoses esialgse annuste suurendamisega
suhteliselt aeglasemalt kui teiste uuritud analgeetikumide puhul.
Suuremate annuste puhul (ile 5 mg/kg) jargneb isopromedoolile
promedool, millega VRA tdus 100%-ni saadi annusega 8,5 mg/kg.
Kuigi anadooli VRA 100%-ni tdstev annus (11 mg/kg) on suurem
vastavast morfiini annusest (10 mg/kg), uletab anadool 7,5 mg/kg
annusena markimisvaarselt morfiini toime.

VRA tdstva toime kestuselt termilise valuérrituse puhul osu-
tus kdige pikematoimeliseks morfiin, millele jargnes isopromedool,
kuna anadooli ja promedooli toime kestus oli lihem ja nditas
nende omavahelisel vdrdlemisel vaid vdikesi erinevusi. Uksik-
asjalised andmed on toodud kdveratena (vt. joonis 2).

20 -Morphinum
-Jsopromedolum

B P

- -Mogthmum
....... Jsopromedolum

X 20
====Promedolum

lm m ====Rnadotum

120 120

o K

05 25 v s 05 25 %

Joonis 2. Analgeetilise toime kes- Joonis 3. Analgeetilise toime kestus
tus termilise (85°C) valuarrituse mehhaanilise  valudrrituse puhul
puhul séltuvalt analgeetikumi annu-  (Haffneri j.) s6ltuvalt analgeetikumi
sest (valgel hiirel). Abstsiss: annus annusest (valgel hiirel). Abstsiss:
mg/kg naha alla. Ordinaat: VRA annus mg/kg naha alla. Ordinaat:

normaliseerumise aeg min. Iga tksik  valureaktsiooni taastumise  aeg
punkt on saadud 10 katse tulemuste min. Iga Uksik punkt on saadud
aritmeetilise keskmisena. 10 katse tulemuste aritmeetilise
keskmisena.

Mehhaanilise valuéarrituse puhul (Haffneri jéargi) isoprome-
dooli analgeetilise toime Kkestus annustes 0,5—10 mg/kg Uletas
morfiiniga saadud tulemused. Edasine annuse suurendamine viis
aga esikohale morfiini. Promedool osutus seejuures pikematoime-
liseks kui anadool (vt. joonis 3).

Kdik morfiini, anadooli, isopromedooli ja promedooli anal-
geetiliselt toimivad annused tekitasid hiirtel sabafenomeni (saba
tousis ules ja kdverdus S-kujuliselt seljal), mille ilmumine oli
kiirem fenGulpiperidiinderivaatide puhul (10—15 min.), kuna
morfiiniga saadi see alles 30—45 min. jarel.
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Eeternarkoosi potentseeriv toime

Meetod. Katseloomadena Kkasutati isaseid valgeid hiiri kaaluga
mitte alla 18 g. Eeternarkoosi saamiseks asetati hiired 11-liitrise mahuga
narkotiseerimise anumasse, mis suleti hermeetiliselt. Kaanes leiduva kum-
mikorgiga suletava ava kaudu manustati filterpaberile vastav eetri hulk.
Eetrikontsentratsiooni Uhtlustamiseks oli anumasse asetatud tiivik, mida
kaivitati elektrimootoriga. Katsed teostati Uhtlase toa-t® juures (18°C).
Kontrollkatseis méérati eetrikontsentratsioonide narkootiline toime. Anal-
geetikume manustati adekvaatse intensiivsusega analgeetilistes annustes,,
mis tdstsid VRA ule 90% (morfiin — 10, anadool — 10, promedool — 7,5
ja isopromedool — 5 mg/kg), .vesilahusena naha alla 30 min. enne eetemar-
koosi. Narkotiseerimise anumasse asetati korraga kuni 10 hiirt. Eeternar-
koosi kestus oli kdikides katsetes 30 min. lga eetrikontsentratsiooni puhul
toodud katsetulemused vdeti 15—20-1 hiirel saadud keskinistena. Katseis
jélgiti narkoosi saabumist (motoorne rahutus, ataksia, kilgasend). Mar-
giti kilgasendisse jaanud hiirte arv, millest arvutati % 30 min. médédudes
hiired eemaldati narkoosianumast ja jalgiti narkoosist toibumise aega
(asendi normaliseerumine, ataksia moéddumine liikumisel).

\V/
[¢0)

5

50

01 UL 02 UB OM 015 06 mt/t

Joonis 4. Analgeetikumide eeter-
narkoosi potentseeriv toime (valge-
tel hiirtel). Abstsiss: eetri hulk ml/l
sissehingatavas 6hus. Ordinaat: kilg-
asendisse jaanud loomade °/o. Iga
Uksik punkt on saadud 15—25-1 hii-
rel teostatud Kkatsete tulemusena.

Katse tulemused. Kontrollkatseist ilmnes, et vahim
narkotiseeriv eetrikontsentratsioon oli 0,13 ml/l, millega saadi
kulgasend 13%,-1 katseloomadel. 100%-line kiilgasend saadi kont-
sentratsiooniga 0,16 ml/I.

Analgeetikumide eelneval manustamisel osutas koige tuge-
vamat narkoosiks vajalikku eetri hulka langetavat toimet iso-
promedool, millega vahim kilgasendit tekitav eetrikontsentrat-
sioon (lavikontsentratsioon) oli 0,1 ml/l ja 100%-line kiilgasend
saadi juba 0,13 ml/l eetriga. Efektiivsuselt jargnes anadool, mil-
lega eetri lavikontsentratsioon oli samuti 0,1 ml/l ja 100%-line
narkoos saadi 0,14 ml/l eetriga. Pormedool andis paremaid tule-
musi madalamate eetrikontsentratsioonide puhul, kuid suuremate
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eetrikontsentratsioonide puhul saadakse morfiini manustamisega
narkotiseeruvate hiirte % kiirem tdus. Nii saadi 100%-line kilg-
asend morfiiniga 0,14 ml/l ja promedooliga alles 0,15 ml/l eetri
hulga puhul. Uksikasjalised andmed on toodud jargnevas tabelis
ia ioonisel 4.
JJ Tabel 1
Kilgasendisse jaadnud hiirte *» analgeetikumide valuvaigistavate annuste
premedikatsiooni puhul sdltuvalt eetri hulgast sissehingatavas 6hus

Kulgasend °/o°/o

Eeter | sopro-

Morfiin  Promedool Anadool
mil Kontroll 10 mg/kg 7,5 mg/kg 5?633%'(9 10 mg/kg
01 — — — 6 20
0,11 — 6 20 56 26
0,12 - 33 41 67 53
0,13 13 60 48 100 64
0,14 60 100 84 — 100
0,15 86 100
0,16 100

Kontrollkatseis sdltus motoorse rahutuse, ataksia ning kilg-
asendi tekke kiirus eetri hulgast sissehingatavas dhus. Analgee-
tikumid lihendasid motoorse erutuse kestust eetri manustamisel.
Markimisvaarseim lihenemine saadi isopromedooliga; teiste anal-
geetikumide sellesuunaline toime oli tunduvalt ndrgem. Ka kilg-
asendi saabumist kiirendas kdige enam isopromedool, millega
100%-liselt kulgasendit tekitava eetri hulga puhul kilgasendi
teke, vorreldes kontrollkatsetega, kiirenes keskmiselt 35%. Efek-
tilvsuse langevas jérjestuses tulevad anadool (27%) ja morfiin
(12%). Promedool ei kiirenda praktiliselt katseloomade narkoti-
seerimist (vt. tabel 2).

Tabel 2

Ataksia ja kilgasendi saabumise kiirus analgeetikumide valuvaigistavate
annuste eelneva manustamise puhul eeternarkoosis (valgetel hiirtel).

Ataksia (I) ja kulgasendi (Il) tekkimise kiirus
Isopro-

Eeter Kontroll medool Anadool Morfiin Promedool
ml/l
| 1 | 1 | 1 | 1 | 1
min. sek.
01 — — 130 29.30 2— 27— 2.15 — 130 _
011 6— — 130 17— 130 25— 240 28— 130 1845
012 3— — 130 1140 130 2237 2— 23— 130 1730
013 213 20— 130 13— r3 2135 150 17.53 130 24—
014 230 18— 130 1157 130 347 130 16— 130 17—
015 230 10.15 130 1424
016 2— 1013
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Toibumine eeternarkoosi I6petamise jarel pikenes analgeeti-
kumide toimel maéarkimisvdérselt. Tugevaimat asendireflekside
taastumist padrssivat toimet avaldas isopromedool, millele jérg-
nevad anadool, promedool ja 16puks morfiin (vt. tabel 3).

Tabel 3

Kulgasendi ja ataksia moddumise Kiirus pérast eeternarkoosi ldpetamist

analgeetikumide valuvaigistavate annuste eeternarkoosi-eelse manustamise
puhul (valgetel hiirtel)

Kulgasendi (I) ja ataksia (I11) médédumine

Isopro- -
Er%tlelzlr Kontroll medool Promedool Morfiin Anadool
| tl | 1 | | i 11 | 1
min. sek.

04 _ —10 340 _ 318 __ 5— —22 414
011 — — —30 18— —18 412 —10 540 —17 348
012 —* — 220 15— 127 11— 240 7.26 130 9.56
013 —1 230 12— 25— 6,— 12— 355 1154 8.42 10.28
0,14 1— 7.30 1337 27— 919 1321 6,— 14.15 1015 16—
0,15 115 7.30 10.31 13.09
0,16 140 7.18

Kokkuvote ja arutelu

Uuritud analgeetikumidest saabus isopromedooli, promedooli
ja anadooli valuvaigistav toime valgetel hiirtel kiiremini kui mor-
fiinil. Intensiivseimat valuvaigistavat toimet avaldas isoprome-
dool. Teiste analgeetikumide vdrdleval hindamisel oli nende jar-
jestus valuvaigistava toime tdhususelt suuresti erinev vaikeste ja
suurte annuste osas. Analgeetilise toime kestuselt osutusid kd&ige
pikemat toimet omavaiks morfiin ja isopromedool, kuna teised
olid tunduvalt Iihema toimega. Samuti leiab ka N. N. Maskin
[6], et promedooli analgeetilise toime kestus on lihemaajaline kui
morfiinil. Toime kestuse vdrdleval hindamisel on oluline valu-
arrituse esilekutsumise meetod. Nii saadi tunduvalt erinevaid
tulemusi termilise ja mehhaanilise valudrrituse puhul. Isopro-
medooli vdhemate annustega (alla 10 mg/kg) mehhaanilise valu-
arrituse puhul saadi kestvam analgeetiline toime kui vastavate
morfiini annustega, seevastu termilise valudrrituse puhul Uletab
morfiin ka isopromedooli. Eeternarkoosi potentseeriv toime oli
kbige tugevam isopromedoolil ja Usna efektiivne ka anadoolil.
Promedooli ja morfiini sellesuunaline toime oli tunduvalt n6r-
gem.

Loomkatseis saadud tulemuste pdhjal vdis arvata, et isoprome-
dool tunduvalt tdhusama analgeetikumina kui promedool
(M. D. MasSkovski ja P. NPAbramova [4]; G. J. Kingisepp ja
H. H. Kurvits [5]), anadool (G. J. Kingisepp ja H. H. Kurvits [5])
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vOi morfiin, omades enam-vdhem sama terapeutilist laiust kui
promedool (M. D. MaSkovski ja P N. Abramova [4]) ning tugevat
eeternarkoosi potentseerivat toimet, vdib olla edukalt rakenda-
tav nii valuvaigistava vahendina kui ka pdhinarkootikumina eeter-
narkoosi puhul ka inimestel. Seepdrast on soovitav isopromedooli
rakendada eeternarkoosi eel ka kliinilises praktikas.

Kéesoleva uurimuse alusel teostatud esialgsete kliiniliste kat-
sete jargi (N. Ré&tsepa andmeil) saadigi isopromedooli rakenda-
misel, vGrreldes anadooli, morfiini ja promedooliga, kdige parem
eeternarkoosi potentseeriv toime.

JARELDUSED

1. Anadooli, isopromedooli ja promedooli naha alla manus-
tamisel valgetele hiirtele saabub analgeetiline toime kiiremini kui
morfiini manustamise puhul.

2. Analgeetilise toime intensiivsuselt on kdige tugevam iso-
promedool. Talle jargnevad vaikeste annuste (0,5—5 mg/kg) puhul:
morfiin, promedool, anadool; suurte annuste (iile 5 mg/kg) puhul:
promedool, anadool, morfiin.

3. Analgeetilise toime kestuselt on esikohal morfiin, millele
jargneb isopromedool, kuna anadool ja promedool on tunduvalt
lihematoimelised.

4. Analgeetikumide eelneval manustamisel kiirenes eeternar-
koosi saabumine, langes narkoosiks vajalik eetri hulk ning pike-
nes katseloomade toibumise aeg eeternarkoosist — kdige tugeva-
mini isopromedooli puhul, millele efektiivsuselt jargneb anadool.
Promedooli ja morfiini sellesuunalised toimed olid ndérgemad ja
naitasid omavahelisel vdrdlemisel vaid véikesi erinevusi.

5. Isopromedooli on soovitav kliiniliselt rakendada pd&hinar-
kootikumina eeternarkoosi eel.
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OB AHAJIbIFE3VPYIOWEM OENCTBUAM HEKOTOPbIX
MPON3BOAHLIX ®EHWMNMUMNEPUAVNHA N X
NOTEHUMPYKOLWEM BJANAHUN TP S®NPHOM
HAPKO3E

O. PanBes
Kadegpa dapmakonorum

Pe3tlome

Hamu onpegensanocb 6oneyTonsiollee AelCTBME HEKOTOPbLIX* HOBbIX
MPOU3BOAHBLIX (PEHUNNUNEPUANHA, CUHTETU3MPOBAHHLIX B naboparto-
pum L. H. Hazaposa (npomegona, u3onpomegona W aHagona), a
Takxe MopguHa. OnbITbl MPOBOAMANCHL Ha Oenblix Mblwax. Onpege-
NAN0Ch TakXe MNOTeHUMpylollee [eACTBME YKa3aHHbIX MpenaparTos
npu aupHOM Hapkose. boneBoe pasgpakeHue BbI3bIBaNOCh BbICO-
KO TemnepaTypoil MoAantMuMpOBaHHbIM METOAOM, ropsyein Tapen-
Ko (go 85°), a TakKXe MexaHW4YeckMMm crnocobom no XaddgHepy.
HapkoTusmpoBaHMe >UBOTHbIX MNPOBOAMNOCL B TeueHne 30 MUH.
B OfHOM, CreuuanbHO A1 HapKo3a CKOHCTPYMPOBAHHOW 6aHKe 06be-
mom 11 nutpoB. BoneyTtonswowme cpefcTBa BBOAWAUCL B BOAHOM
pacTBope MOAKOXHO.

LleHTpanbHoe 6oneyTtonsiollee [feiAcTBue OT aHajona, M30npo-
Mefona, U MpoMefoNa HacTymano ckopee, yem OT mopduHa. Camoe
WHTEHCMBHOE aHainbresupytollee feicTBre nokasan M30Npomenon; 3a
HUM cfefytoT B Masnbix fosax (0,5—5 Mr/Kr): MopjuH, npomeson u
aHagon, a B 60nblWwKnX fo3ax (CBbiwe 5 Mr/Kr) npomeaon, aHagon,
MopuH. Mo AANTeNbHOCTU 60NeyTONAKOLWEro AeACTBUS Ha MepBoOM
MecTe CTOUT MOP(WH, 3aTEM CnefyloT W30NPOMeLONl, aHagon wu
npomegon.

MoTeHumMpylowee fAeiicTBue npu 3PUPHOM HapKO3e BblpaxkaeTcs
cambIM HarfsafHbIM 06pa3oM Yy M30NpomMenona, KoTopblidi 6onblie Bce-
ro yKopaumBaeT Bpemsi HacTynjeHWs 3(OMPHOro Hapko3a, YMeHbLuaeT
KOMMYECTBO MOTpebnsemMoro A4na Hapkosa adupa U yA/IMHAET BPeMs
BOCCTAHOB/IEHUA ped/IeKCOB MOMOXEHUA Mocne npekpaweHus agup-
HOro Hapkosa.

Ha ocHOBe MOMyYeHHbIX B 3KCMEepUMEHTe pe3ynbTaTOB PeKOMEH-
JyeTca NPUMeHATb B K/AMHWYECKON MpaKTWKe W30MPOMEAosn  Kak
3(h(heKTMBHOE CPeAcTBO nepes 3(UPHbIM HapPKO30M.
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UBER DIE ANALGESIERENDE UND DIE AETHERNARKOSE
POTENZIERENDE WIRKUNG EINIGER PHENYL-
PIPERIDINDERIVATE

O. Rajavee

Zusammenfassung

Es wurden einige neue, im Laboratorium von Nazarow
synthetisierte  Phenylpiperidinderivate (Promedol:, Isoprome-
dol und Anadol) auf ihre zentral-analgetische Wirksamkeit im
Mé&useversuch untersucht und mit derjenigen des Morphins ver-
glichen. Ausserdem wurde die die Aethernarkose potenzierende
Wirkung der genannten Prdparate gepruft. Die Schmerzerregung
wurde durch Warme, mittels einer modifizierten Heissteller-
methode (bis zu 85°) und durch Druck nach Haffner erzeugt
Das Narkotisieren der Tiere fur die Dauer von 30 min geschah in
einer 11 1 Narkosebiichse. Die Substanzen wurden den Tieren
in wasseriger Losung subkutan verabreicht.

Die zentralanalgetische Wirkung des Anadols, Isopromedols
und Promedols tritt friher ein ais bei Morphin. Die starkste
schmerzstillende Wirkung zeigte Isopromedol, es folgten ihm im
Bereich kleiner Dosen (0,5—5 mg/kg): Morphin, Promedol und
Anadol, und im Bereich von grossen Dosen (iiber 5 mg/kg) folgten
ihm: Promedol, Anadol und Morphin. In Bezug auf Wirkungsdauer
steht an erster Stelle Morphin, ihm folgen -Isopromedol, Anadol
und Promedol. Die die Aethernarkose potenzierende Wirkung ist
am starksten ausgepragt beim Isopromedol, welches die Zeit des
Eintritts der Narkose am meisten verkirzte, die Menge des ver-
brauchten Aethers einschrdnkte und das Erwachen aus der Nar-
kose verlangerte. Dem Isopromedol folgten an Intensitdt Anadol,
Promedol und Morphin.

Auf Grund der Versuchsergebnisse wird Isopromedol ais ein
wirksames Pranarkosemittel fir die Klinik empfohlen.
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LISANDUS PROMEDOOLI FARMAKOLOOGIALE
H. Kurvits

Farmakoloogia kateeder

Kirjanduse Ulevaade ja klsimuse pustitamine

Tsentraalseks valuvaigistamiseks on kasutatud aastasadu
oopiumi ja hiljem temast Sertiirneri poolt 1806. a. isoleeritud
alkaloidi morfiini.

Morfiini praktilisel rakendamisel valuvaigistajana téhelda-
takse rida soovimatuid kdrvaltoimeid, nimelt terapeutiliste annuste
puhul hingamiskeskuse péarssimist, oksendamist ja korduval
manustamisel harjumuse ning iha tekkimist. Seepérast alustati
otsinguid, et leida morfiinile aseaine, mis avaldaks mainitud alka-
loidiga sarnast, valuvaigistavat toimet, kuid millel puuduksid
morfiinile omased terapeutilist rakendamist segavad korvaltoi-
med.

Algul pudti selgitada morfiini keemilist struktuuri ja kindlaks
teha analgeetilise toime ning soovimatute kdrvaltoimete sdltuvus
tema molekulis esinevatest keemilistest rihmadest, et Ghelt poolt
vastavate rihmade sisseviimisega morfiini molekulisse siivendada
analgeetilist toimet ning teiselt poolt siduda morfiini molekulis
soovimatut kdrvaltoimet avaldavad keemilised rihmad voi asen-
dada need koguni mittetoimivatega.

Uute keemiliste ruhmade sisseviimisega (ettdl, diatsetudl)
morfiini molekulisse saadud ainetel (dioniin, heroiin) ei olnud
eeliseid, vB@rreldes morfiiniga. Samuti ei ole leidnud laialdast prak-
tilist rakendamist loomuliku alkaloidiga sarnased sinteetilised
ained — morfinoonid (dromoraan, metopoon).

Uue suuna analgeetiliste vahendite sunteesiks andis O. Eislebi
ja O. Schaumanni [1] t&helepanek (1939. a.), et fenuulpiperidiin-
derivaadid omavad peale spasmoliitilise ka analgeetilist toimet.
O. Eislebi poolt siinteesitud 42-st fenudllpiperidiinderivaadist
omas tugevaimat analgeetilist toimet I-metiul-4-fentutl-piperi-
diin-4-karboonhappe etlulester ehk lidool (dolantiin).
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R. H. K. Foster ja A. J. Carman [2] nditasid 1947. aastal, et
0. Eislebi ja O. Schumanni poolt saadud Uhendi — dolantiini —
propioonhappe ester on tunduvalt tugevama analgeetilise toimega
kui karboonhappe etiilester.

1951. a. siinteesis I. N. Nazarov uue valuvaigistava preparaadi,
viies piperidiintuuma veel 3 metudlrihma. Sel teel saadud thend
1, 2, 5-trimetudl-4-fentil-4-piperidiinpropioonhappe ester on
tuntud promedoolina.

Promedool on valge kristalne, vees hésti lahustuv pulber,
vesilahused on neutraalsed ja pusivad. Valjastatakse pulbrina ja
1%-lahusena 1 ml-tes ampullides.

Farmakoloogiline toime. Promedooli toime kohta
kdrgemasse nadrvitalitlusse on viimasel ajal ilmunud rida toid.
Nii néitasid Maskovski ja IStSenko [3], et promedool annustes
2—3 mg/kg naha alla manustatult pikendas roti tingitud reflek-
side latentsiaega 3—6 sekundi vorra ja langetas positiivseid tingi-
tud reflekse; promedool annustes 1 mg/kg jai toimetuks.

Sui-Bin [4] uuris promedooli toimet hiirtel ja koertel ning
leidis, et véikestes annustes (0,1—1 mg/kg) hiirel ja (0,005—0,01



mg/kg) koeral tdstab promedool suuraju poolkerade koore eru-
tatavust ning tugevdab positiivseid tingitud reflekse, hdirimata
arritajate joulisi vahekordi. Suuremad annused (hiirtel 5—10
mg/kg ja koertel 0,25—0,5 mg/kg) langetavad positiivseid tingitud
reflekse.

Tsobkallo, Safronovi ja Fedorovi [5] ning Safronovi [6]
jargi on promedooli toime séltuv loomaliigist ja looma narvi-
sisteemi tlubist. Nii p6hjustas kuulikutel 0,1 mg/kg juba 15 mi-
nuti jarel positiivsete tingitud reflekside langust ja latentsiaja
pikenemist ning soodustas diferentsimispidurdust. Hiirtel aga,
harva ka koertel, soodustas sama annus pidurdrastamist.

Legostajevi [7] jargi vdhendab promedool keskndrvisiisteemi
summatsioonivdimet ja padrsib impulsside Ulekannet Thalamus
opticus’e slinapsites.

Promedool evib tugevat tsentraalset analgeetilist toimet. Nii
uletab ta oma efektiivsuselt morfiini MaSkovski ja I5tSenko [3]
(1952) jargi 3—5 korda, M6Skini [8] jargi 1,5—2 korda. Samade
autorite andmeil parsib promedool valuvaigistavates annustes
ndrgemalt ja lihemaajaliselt hingamiskeskust kui morfiin. Pro-
medool langetab vdhesel mdadral verer6hku. Legostajevi [7] jargi
on promedooli hingamist péarssiv toime tugevam, kui seda naita-
sid eelmised autorid. Gusseva [9] katseis avaldas promedool,
vOrreldes kodeiiniga, peaaegu vdrdset kohavaigistavat toimet.
Promedool avaldab spasmoliitilist toimet silelihaskudet sisalda-
vatesse organitesse ja ergutab miomeetriumi [7J.

Promedool tekitab korduval manustamisel harjumust, mis
algab 10.—16. preparaadi pideva manustamise pdeval, kuid taie-
likku valuvaigistava toime kadumist ei tdheldatud veel 20-ndal
manustamise pdaeval [10, 8].

Promedooli on eduga rakendatud kliinikus. Ta on ndidustatud
morfiini asendajana prenarkoosiks, postoperatiivses perioodis
[11], inoperaablite tuumorite, maksa- ja neerukoolikute ning
haavandtdve korral [12].

Haid tulemusi on saadud preparaadi kasutamisel gilinekoloo-
gias, kus ta kutsub esile kiiret valutustamist, t8stes Uheaegselt
emaka kontraktsioonide tugevust ja sagedust [13]. Ta ei pdhjusta
loote asfliksiat [14].

Kirjanduse Ulevaatest selgub, et promedooli analgeetilise ja
hingamiskeskust pérssiva toime intensiivsuse hindamisel ei ole
thtset seisukohta. Puuduvad andmed hingamisanaleptikumide
téhususe kohta promedoolimirgistuse korral, samuti ei ole uuri-
tud promedooli toimet ainevahetusse, keha temperatuurisse ja
kesknarvisiisteemi motoorsetesse keskustesse, missugused andmed
on vajalikud teraapias kasutatava preparaadi ldhemaks iseloo-
mustamiseks ja Oigeks hindamiseks.

Seepérast plstitati jargmine Ulesanne: uurida promedooli valu-
vaigistavat ja hingamiskeskust parssivat toimet; selgitada hinga-
misanaleptikumide toime efektiivsust promedooliga parsitud
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hingamistalitlusse; jalgida promedooli ainevahetust, kehatempe-
ratuuri ning kesknérvisusteemi motoorseid alasid madjustavat
toimet.

Katsetulemused

Valuvaigistav toime. Kirjanduse erinevad andmed
promedooli valuvaigistava toime t6hususe kohta on tingitud valu-
reaktsiooni esilekutsumiseks mitmekesiste meetodite kasutamisest.
Viimasel ajal on pustitatud valuvaigistavate ainete toime uuri-
miseks loomkatses kasutatavate meetodite suhtes rida 6igustatud
ndudmisi: nii peaks rahuldav valuméaaramise meetod olema tund-
lik, vGimaldama madadrata valikuliste &arritajate poolt esilekutsu-
tud valuldviseid kvantitatiivselt ega tohi tekitada kahjustusi
katseloomadele ning takistada seega korduvate vaatluste teosta-
mist [15]. Meie poolt teostatud Uksikute valuvaigistusmeetodite
vordleva uurimise tulemusena selgus, et ndudeile vastas kdige
enam Fleischi ja Dolivo [16] poolt Kkirjeldatud kduliku hamba-
pulpa elektrilise &rrituse meetod, mida rakendati ka ké&esolevas
t00s.

Pentotaalnaatriumi narkoosis puuriti kddliku madlemasse I6ikeham-
basse lateraalsele poolele igeme lahedale 0,8-mm-se |4bimd6duga augud,
vigastamata pulpat. Puuritud avaustesse viidi metallelektroodid ja arritati
1 mikrofaraadilise kondensatoorse purgimisega, sagedusega 20 korda sekun-
dis. Valureaktsioon kudllikutel véljendus ulahuule tdstmises ja pea jarsus
kallutamises tahapoole. Valuérrituste intensiivsust moddeti voltides. Nor-
maalne valuarrztuslavis kdikus 2,5—75 voldi vahel. Kontrollkatsetee sel-
gus,. et UOksikute katseloomade normaalsetes &arrituslavistes esineb erine-
vusi, seeparast ei kasutatud toime intensiivsuse vdrdlemisel absoluutseid
voltvaartusi, vaid arvutati valudrrituslavise tdus °/'o-des lahtevaartu”est igal
Uksikul loomal. Promedooli manustati I°/o-lise lahusena naha alla ning
méaarati seejuures valuérrituslavised 5, 10. ja 15 minutil parast preparaadi
manustamist ning seejarel iga 15 minuti jarel kuni normaalse valuarri-
tuslayise taastumiseni. lga annusega teostati viis katset.

Katsete tulemused on kokkuvdetult kujutatud joonisel 1,
millest ndhtub, et 1 mg/kg promedooli toimib juba analgeetiliselt.
Toime saabus 10-ndal minutil parast preparaadi manustamist ning
valudrrituslavis tbusis 50% vdrra; toime kestus oli luhiajaline
ega uletanud 30 minutit. Annuse suurendamisel (2,5 mg/kg) tdu-
sis nii analgeetilise toime intensiivsus (arrituslavis tousis, vor-
reldes normiga, 125% vdrra) kui ka toime kestus pikenes 90 minu-
tini. Annus 5 mg/kg tOstis valudrrituslavist 286%-ni ning toime
kestus oli keskmiselt kuni 3 tundi. Viimast annust tuleb pidada
kGulikutel parimaks valuvaigistavaks annuseks, mille puhul toime
intensiivsus oli siigav ning kestus kullaltki pikk. Mainitud annus
ei p6hjustanud katseloomal ka veel toksilisi kérvalnahte.

Promedooli toime hingamisse. Promedooli hingamistalit-

lust péarssiva toime uurimiseks moddeti kvantitatiivselt hingamismahu
muutusi gaasikella (tiip GSB —400, 1 =5 dm3N 1638,1952) abil. Paralleel-
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selt jalgiti ka hingamissageduse muutusi. Hingamisekskursioonide graafi-
liseks registreerimiseks kasutati hingamismaski kiilge thendatud Marey
kapslit, mille abil hingamisliigutused kanti kimograafile. Promedooli
manustati kuulikutele naha alla I°/o-lise lahusena annustes 25, 50, 10,0r
15,0, 20,0 ja 25 mg/kg.

Joonis 1 Promedooli mitme- Joonis 2. Promedooli mitmesuguste
suguste annuste valudrrituslévist annuste hingamismahtu ja -sagedust
tdstev toime. Ordinaat — valu- parssiv toime keskmiste koveratena
arrituslavise tdéus °/o-des lahte- naha alla manustamise korral.
vaartusest; abstsiss — Ordinaat — hingamismahu ja -sage-
aeg minutites. duse langus °/o-des l&htevadartusest;
abstsiss — aeg minutites; — maht,

----------- sagedus.

Katsetulemused on toodud joonisel 2, iga k&ver on saadud
viie katsetulemuse keskmisena. Nagu selgub joonisest, pérsib pro-
medool juba analgeetilistes annustes (2,5—5 mg/kg) hingamistalit-
lust. Hingamise pérssimine oli suurim annuste korral 15 mg/kg,
kusjuures hingamismaht langes 10-ndal minutil 31%-ni ja sagedus
28%-ni normaalsest védartusest; 15 mg/kg tekitas osal kuuliku-
test alates 10-ndast minutist kiilgasendi, mis Kkestis keskmiselt
70—80 minutit. M®onel juhul esinesid tugevad kramplikud tdm-
bed. 20 mg/kg pdhjustas tugevamaid kramplikke tédmbeid, esines
atsitootiline hingamine, hooti tugevad narimisliigutused ja kulg-
asend. Annus 25 mg/kg tekitas hingamisseisaku, mis oli lletatav
kunstliku hingamisega. Hingamise pérssimine kestis antud juhul
ule 4 tunni.

Uuriti ka intravenoosselt manustatud promedooli toimet hin-
gamisse annustes 1; 2,5; 7,5; 10 ja 15 mg/kg. Promedooli annus
1 mg/kg tekitas hingamistalitluse pdarssimist. Parssiv toime sive-
nes promedooli annuse suurendamisega. 5 ja 7,5 mg/kg tekitasid
tugevaid kramplikke tdmbeid ning perioodilist hingamist. Hinga-
mismahu, samuti sageduse parssimine oli kdige siigavam 5. minutil
parast preparaadi veenisisesi manustamist (23%). 10 mg/kg annuse
puhul ilmnesid kloonilised krambid, mis haarasid ka hingamis-
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lihaskonna ja hingamine seiskus 1—2 minuti jooksul; sellele jarg-
nesid Gksikud kramplikud hingamisekskursioonid — atsitootiline
Kussmauli tilpi hingamine, mis kestis eri katsetes 3—4 minutit.
Hingamismaht langes maksimaalselt 5,5%-ni ja sagedus 3%-ni
normaalsest védartusest. Hingamismahu normaalne v&értus taas-
tus keskmiselt 160—180-ndal minutil, kuna hingamissageduse
vdartused jaid kauemaks ajaks madalamale tasemele. Suuremad
annused — 15 mg/kg tekitasid kitlikul dgedaid kloonilisi krampe
ja surmasid kuiliku hingamistalitluse halvatuse tagajarjel juba
esimesel minutil pérast preparaadi manustamist.

Analeptikumide toime promedooliga parsitud hingamisse

Hingamise analeptikumidest uuriti kofeiini, pervitiini, fena-
miini, korasooli, strihniini, lobeliini, tsitisiini ja kordiamiini
elustavat toimet kulliku promedooliga pérsitud hingamisse.

Joonis 3. Analeptikumide toime pro-
medooliga (5 mg/kg i. v.) pérsitud hin-
gamisse. | analeptikumi veenisisene
sistimine, — maht, — — — sagedus.

Hingamistalitluse parssimiseks sistiti kulliku kérvaveeni pro-
medooli 5 mg/kg. Mainitud annus parssis tugevasti hingamistalit-
lust, kuid ei p6hjustanud veel krampe. Maksimaalne hingamis-
talitluse depressioon mainitud annuse korral esines 5-ndal minu-
til pérast promedooli manustamist, kusjuures hingamismaht
langes keskmikelt 23%-ni ning sagedus 22%-ni normaalsest
vaartusest. Promedooli annus 5 mg/kg pOhjustas real juhtudel
apnoe kestusega 60—80 sekundit. Hingamismahu normaalne
vadrtus taastus keskmiselt 80-ndal minutil, kuna hingamissagedus
saavutas lahtevaartuse tunduvalt pikema aja mdddudes.

Analeptikum slstiti pérast hingamistalitluse maksimaalse
parssimise saabumist, s. o. 5-ndal minutil peale promedooli
manustamist.
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Katsetulemused on kokkuvéetult toodud joonisel 3. Nagu
joonisest selgub, osutus kasutatud analeptikumidest kdige efek-
tilvsemaks pervitiin, mille optimaalse annusega (5 mg/kg) tdusis
promedooliga parsitud hingamistalitlus esimesel minutil péarast
pervitiini manustamist 95%-ni ning taastus peale llihiajalist hin-
gamismahu langust 22. minutil normaalse hingamismahuni.
Samuti tOstis ta hingamissagedust tunduvalt lle kontrollkatsetes
saadud vééartuste. Samasuguseid tulemusi saadi ka fenamiiniga
(5 mg/kg).

Seevastu osutus vahetBhusaks kofeiin, mille annused
(10 mg/kg) pigemini slivendasid hingamismahu ja -sageduse pérs-
simist: 20 mg/kg pdhjustas hingamismahu ja -sageduse veelgi suu-
rema languse ning 25 mg/kg tekitas kloonilis-toonilisi krampe
ning surmas kiuliku hingamise seiskumise tagajarjel.

Véhetbhusat, antagonistlikku toimet osutas promedoolimurgis-
tuse korral ka korasool. Peale lihiajalist hingamiskeskuse ergu-
tust ei suutnud korasool 5 mg/kg tdsta hingamismahtu ega -sage-
dust ille kontrollkatsetes tdheldatud vé&drtuste. Mainitud annus
taastas aga promedooliga mirgistatud hingamismahu kiiremini,
vorreldes kontrollkatsetega. Vaiksemad korasooliannused
(25 mg/kg) jaid peaaegu toimetuks ning suuremad* annused
(7,5—10,0 mg/kg) pdhjustasid krampe.

Normaalset hingamisfunktsiooni ei suutnud taastada ka striih-
niin (0,03 mg/kg). Suuremad strihniiniannused (0,05 mg/kg)
tekitasid juba kramplikke tdmbeid ja kergeid toonilisi krampe.

Reflektoorselt toimivatest analeptikumidest taastas lobeliin
teisel minutil pérast sistimist normaalse hingamismahu. Kuid
peagi jargnes esialgsele tBusule hingamismahu langus, mis
30-ndal minutil langes allapoole kontrollkatsetes saadud vaar-
tusi. Lobeliin ei lihendanud normaalse hingamise taastumist.

Nagu selgub katsetulemustest, tuleb promedoolimirgistuse
korral hingamisfunktsiooni elustamiseks kasutada pervitiini ja
fenamiini, mitte aga kofeiini, kuna viimane pdrast luhiajalist
ergutust siivendab hingamistalitluse pérssimist.

Promedooli tpime gaasiainevahetusse ja kehatemperatuurisse

Gaasiainevahetus maé&darati merisigadel Haideni jargi. Prome-
dooli manustati 1'%,-lise lahusena subkutaanselt annustes 1 mg,
5mg ja 25 mg/kg. lga annusega teostati 5 katset. Esimene annus
ei tekitanud veel merisigadele margatavat valutustavat efekti
(1 mg/kg), teiseks annuseks oli valitud optimaalne valuvaigistav
annus (5 mg/kg) ning I8puks minimaalne krampe tekitav annus
(25 mg/kg).

Promedool annustes 1 mg/kg ei mojustanud 0 2tarvitust,
samuti oli véljahingatud 6hu COr°/o kontrollkatsete piirides.
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Promedooli efektiivseima valuvaigistava annuse (5 ”n8/kg)
toimel suurenes merisea gaasiainevahetus: tlusis Oz-tarvitus ja
CO2 produktsioon, kusjuures RQ veidi langes (0,88 — 0,85-le).
Muutused ainevahetuses kestsid umbes tund pdérast promedooli
manustamist.

Subkonvulsiivsed annused (25 mg/kg), nagu see nahtub proto-
kolli valjavdttest, andsid tugevama ainevahetust tfstva toime..

Katse nr. 15
CO: O:

Kellaaeg cm315 min. cm315 min. RQ
10.55 102,1 1211 0,84
12.20 sustitud promedooli 25 mg/kg
13.20 117,7 146,7 0,80
14.20 1444 179,4 0,80
15.20 1139 139,9 0,82
17.20 102,5 132,5 0,80

Promedooli toimet kehatemperatuurisse uuriti kuitlikuil ning
temperatuuri moddeti maksimaaltermomeetriga rektaalselt.

Promedool annustas 1 mg/kg ei kutsunud esile markimisvaar-
seid kehatemperatuuri muudatusi. Suuremad promedooliannused
(5 mg/kg) algul langetasid rektaalset temperatuuri 1—2° vorrar
seejarel temperatuur tbusis pisut Gle normaalvéartuse (0,5°) ning
saavutas l0puks 5—6. tunnil algvéértuse.

Promedooli toime motoorsesse aktiivsusesse

Promedooli toimet valgete hiirte motoorsesse aktiivsusesse
madadrati Forsti jargi [17].

Promedooli sustiti nahaalusi annustes 0,01; 0,1; 1,0; 10,0, 200;
30,0; 50,0 mg/kg.

Mainitud annuste toime valgetesse hiirtesse on toodud jooni-
sel 4, kusjuures iga kover on toodud 10 katse aritmeetilise
keskmisena. Jameda joonena on toodud hiirte liikuvuse normaal-
sed keskmised vdaartused.

Vorreldes normaalsete loomade jooksuliigutuste arvu mitme-
suguste prome”ooliannustega sustitud katseloomade jooksuliigu-
tuste arvuga, ndeme, et liigutuste arv 0,01—1 mg/kg promedooli
slistimise tagajarjel on allpool normi, annused 5—10 mg/kg on
vahe toimivad ning promedooli suuremad annused (20 mg/kg ja
enam) suurendavad algul jooksuliigutuste arvu tunduvalt. Seega
promedooli vdikesed annused toimivad sedatiivselt kohe pdrast
preparaadi manustamist. Rahustav toime slveneb pérast kol-
mandat veerandtundi ja kestab kogu katse valtel (s. o. 3 tundi).

92



4 2 3 4 5 6 7 6 9 0 uUu

Joonis 4. Promedooli mitme-

suguste annuste toime motoor-

sesse aktiivsusesse. Ordinaat —

hiire jooksuliigutuste veerand-

tundide 'keskmised  vaartused.

Abstsiss — aeg veerandtundides.
0 — kontroll, 1—20 mg/kg,
2—1 mg/kg, 3—01 mg/kg,

4— 0,01 mg/kg.

Promedooli suured annused tekitavad pérast preparaadi manus-
tamist tugevat motoorset erutust, mis avaldub jooksuliigutuste
arvu suurenemises. Toime hilisemas jargus Ildheb erutus dle
halvatuseks. Seega on promedooli suurte annuste toime hiirte
juures kahefaasiline, s. t. vahetult pdrast sustimist ergutav toime,
millele hiljem jargneb halvatus.

Arutelu

Promedooli ja morfiini adekvaatsete valuvaigistavate annuste
vordlemisel selgub, et promedool (2,5 mg/kg s. k.) téstab valu-
arrituslavist 125%-ni, missuguse tdusu pdhjustas morfiin annuses
5 mg/kg s. k. Promedooli analgeetiline toime saabus morfiiniga
vOrreldes Uldiselt kiiremini, juba 10. minutil ning saavutas sliga-
vaima toime 15. minutil. Morfiini toime intensiivsuse tdus oli
aeglasem ja saavutas maksimumi 45.—60. minutil. Promedooli
toime kestus oli luhiajalisem, v@rreldes morfiiniga. Seega on pro-
medool 2 korda toimivam morfiinist, jadb aga viimasest maha
toime kestuselt.

Promedooli kui piperidiinderivaadi suhtes kehtib morfiinile
omane seaduspdrasus: analgeetilised annused péarsivad hingamist.
Kuid promedoolil on analgeetiliste annuste hingamist parssiv
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toime ndrgem kui morfiinil. Nii saadakse promedooli parima valu-
vaigistava annusega (5 mg/kg s. k.) 50%,-line hingamismahu
langus. Sellise péarssimise kutsub esile kirjanduse andmeil morfiin
annuses 3 mg/kg s. k. Seega on promedooli terapeutiline laius
suurem kui morfiinil.

Teatavasti ei p6hjusta morfiin kuulikul ka valuvaigistavatest
annustest suuremates hulkades krampe, mida tédheldati eranditult
promedooli suuremate annuste korral (20—25 mg/kg s. k. ja
10—15 mg/kg i. v.).

Promedooliga pérsitud hingamiskeskust ergutas uuritud hinga-
misanaleptikumidest kindlamini peamiselt kortikaalse toimega
pervitiin, mis taastas (5 mg/kg i. v.) normaalse hingamismahu
21. minutil, kusjuures hingamismahu téus oli tingitud nii hinga-
misamplituudi stivenemisest kui ka sageduse tBusust.

Sarnaselt pervitiiniga toimis ka fenamiin.

Promedoolimurgistuse korral osutus vahetoimivaks kofeiin.
P&rast lihiajalist ja nGrka hingamise tdusu silvendas kofeiin
promedooli hingamist pérssivat toimet.

Véhetdhusaks osutus ka peamiselt subkortikaalse toimega
korasool, mille efektiivseim annus (5 mg/kg) tdstis vahe hingamis-
mahtu ja -sagedust, kull aga luhendas tunduvalt normaalse
hingamistalitluse saabumist. Peaaegu toimetuks jaid ka kordia-
miin ja strahniin.

Reflektoorselt toimivatest analeptikumidest osutusid tdhusaiks
promedooliga mirgistatud hingamise elustamisel lobeliin ja
tsttisiin, mis pdhjustasid suurima esialgse hingamismahu ja ka
-sageduse tbusu. Esialgsele tbusule jargnes aga hiljem langus.

Katsetulemused nditasid, et promedool hingamiskeskust parssi-
vates annustes ei halva sinus caroticus’e kemoretseptoreid.

Promedool langetas paljude kasutatud analeptikumide krambi-
annust. Nii nditeks langes kofeiini krambiannus promedooli foonil
4 korda ning kordiamiini foonil 10 korda.

Erinevalt morfiinist ei langeta promedooli analgeetilised annu-
sed merisigade gaasiainevahetust, kill aga kehatemperatuuri!

Ka oma toimelt motoorsetesse keskustesse erineb promedool
morfiinist. Forst (1938) naitas, et morfiini vdikesed annused
(10—0,1 mg/kg) toimisid hiirtesse rahustavalt. Suured annused
(25—100 mg/kg) tekitasid erutust. Peale selle nditas veel Forst,
et dihGdrodesokstmorfiini toime hiirtesse on kahefaasiline, s. t
kohe péarast preparaadi manustamist tekib erutus, mis umbes
1 tunni jarel laheb ule halvatuseks. Véikestes annustes langetab
promedool hiirte motoorset aktiivsust, suurtes aga tGstab seda,
tekitades hiljem halvatust. Seega sarnaneb promedooli vdikeste
annuste toime motoorsetesse aladesse morfiini toimega, suurte
annuste toime aga rohkem dihidrodesoksimorfiini toimega.
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JARELDUSED

1 Promedooli analgeetiline toime oli 2 korda tugevam mor-
fiini omast, kuid jaadb viimasest maha toime kestuselt.

2. Promedooli analgeetiliste annuste hingamiskeskust pérs-
siv toime on ndrgem kui morfiinil.

3. Hingamisanaleptikumidest avaldasid promedoolimirgistuse
korral téhusaimat toimet pervitiin, fenamiin, lobeliin, tsatisiin.
Vé&hemtdhusaiks osutusid korasool, kordiamiin, kofeiin ja strih-
niin.

4. Hingamisanaleptikumide krambiannus vé&henes promedooli
toime foonil.

5. Promedool analgeetilistes annustes tdstis vdhesel mééral
ja suurtes annustes tugevasti merisea gaasiainevahetust.

6. Promedool langetas kehatemperatuuri.

7. Promedool vdikestes annustes védhendas, suurtes annustes
suurendas valgete hiirte motoorset aktiivsust.
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K ®APMAKOJIOr MPOMEAOJA
X. Kypsutc
Kadegpa tapmakonorum

Pe3lome

O (hapmMaKonormyeckux CBOWCTBax W TepaneBTUYECKON 3pdeKTmB-
HOCTM npoMeaoNna — HOBOro 60NeyTONAKLLEro Mpenepata, CWH-
TeTusnpoBaHHoro M. H. HasapoBbiM, B Moc/iefHee Bpems MNOSIBUNOCH
60/blLIOE KOMMYECTBO PaboT. IKCNepuMMeHTaNbHblE MCCNef0BaHMS,
NPOBOAMBLUMECH Ha XWUBOTHbLIX NPUMeEHEeHWEM pPa3HOO06pa3HbIX METo-
0B 00NeBOro pasgpaxKeHwus, MPUBOAAT K Pa3IMYHON OLEHKe 6one-
YTONSOLWEro [eiicTBua npomegona. B nuTepaType TakXe HeT eau-
HOr0 MHEHWS OTHOCWUTENbHO AENCTBMA aHanbresupylowmx o3 npome-
jona Ha fbixaHue. OTCYTCTBYKT CpPaBHUTE/bHbIE 3KCMEPUMEHTaNb-
Hble faHHble 00 3(P(EKTUBHOCTM AblXaTeNbHbIX aHanenTUKOB nNpu
OTpaBfiEHWN MPOMEAO/IOM, PaBHO KakK M O AEWCTBMM ero Ha ra3006-
MeH, TemnepaTypy Tesa U MOTOPHYH aKTUBHOCTb.

3agayeil HacTosweinl paboTbl sABNAseTcs 60nee MoApPoGHOE WK3yde-
HUe 6oneyTonAloLWero AeicTBUA MPOMeAONna, €ro BAMSHUS Ha fblxXa-
HUe, OCHOBHOV 06MeH, TemnepaTypy Tena M MOTOPHY aKTMBHOCTb,
a TakKXe CPaBHWUTENbHOW 3heKTUBHOCTU AblXaTeNbHbIX aHAENTUKOB
npyv OTPaBfiEHUM MPOMEAO/IOM.

AHanbresvpytoliee AeiicTBMe MPOMeS0N1a M3ydanocb Ha KPOIMKax
METOOM 3/71eKTPMYECKOro 601eBOro pasfpaxeHus nynbnbl  3y6a,
BbI3BAaHHOr0 KOHAEHCALMOHHbLIMW pa3psjamun, OnucaHHbiMu  drieit-
wem n Oonueo (1953)

B Halwmx onbiTax Npomefosl OKasbiBan 3aMeTHOe 6oneyTonstoLLee
feiicTBme B f03e 2,5 MN/Kr, KOTOpPOe MO CWne [JeliCTBUA COOTBET-
cTByeT 5 Mr/Kr mopduHa. AHanbresupytollee JeiicTBue npomegona
HacTynaeT MO CpaBHEHWD C MOPKMHOM O6bICTPee, HO MNPOAOKUTENb-
HOCTb €ro MeHblue. Mo MHTEHCMBHOCTU aHanbre3npytowero AeicTeuns
nMpoMeAoNn npesbilaeT MOPMMH B ABa pas3a, HO yCTynaeT emMy Mo Aau-
Te/IbHOCTW.

Y npomegona, Kak y MOp(MHa, HapacTaHWio 60neyToNsLero
[encTena CconyTCTBYeT YCU/IEHWE YrHeTeHWs fAblXaHus. B aHanbresu-
pylowunx gosax (2,5—5 Mr/kr) npomegon npyv NOAKOXHOM BBefeHWN
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OKa3blBaeT 3aMeTHOe YrHeTeHue fAbixaHusa Ao 75—50% . Ewe 60/b-
lWKe [03bl Bbl3blBAOT OGOKOBOE MOMIOXEHUE XWUBOTHOrO, CyLOporv u
OCTaHOBKY AblXaHud. py BHYTPMBEHHOM BBe[EHUW MPOMEA0Na YyrHe-
TeHWe [blXaHWA HacTynaeT yXe npu gose | Mr/kr, a yBefnyeHue fo-
3bl Ha 5—7,5 Mr/Kr Bbl3blBaeT MEPUOANYECKOE AbIXaHWEe W CYoporu.

N3 pbixaTenbHbIX aHanenTUKOB M3y4anochb AeiiCTBME MNEepBUTUHA,
(heHaMMHa, KohemHa, Kopasosa, KopaumaMuHa, CTPUXHWUHA, nobennHa
M UATU3NHA. YTHeTeHUe AbIXaHWUA BbI3blBANOCb BHYTPUBEHHLIM BBeje-
HYeM npomMefona B Konuyectse 5 Mr/kr. HassaHHas fo3a MOHMXaeT
00bEM M YacTOTy fAblXaHWs B cpegHem A0 23% N0 CpaBHEHWUIO C HOp-
MO; MakKCMMyM fJenpeccun HabnwogaeTca yepes 5 MUHYT nocfie BBe-
JeHns npenapara.

N3 wnccnefoBaHHbIX AbiXaTebHbIX aHanenTUKOB cambiMU 3Pdiek-
TUBHbIMW NPU  BHYTPMBEHHOM BBEAEHWMM OKas3anucCb (HapMaKOHbI
NPeuMyLLLeCTBEHHOIO KOPKOBOr0 [AeiCTBUA — MNEePBUTUH U (heHaMUH.
MepBuTMH (5 MI/Kr) BOCCTaHaBNWBaeT B TeuYeHWE OfHON MUHYTbI
YrHETEHHOE [blXaHWe [0 HOPMbl. AHanornmyHoe [elicTBME OKasblBaeT
n QeHaMuH. KogeuH He oOKasblBan OXUBAAKOLWEro AeACTBUA Ha
YrHETEHHOe MNPOMEeAOoNIoM AblXaHWe, a HaobopoT, B fose 10 Mr/kr
BbI3blBa/l YMeHbLUEHNE 06bemMa U YacTOThbl [blXaHWA MO CPABHEHUIO C
KOHTPO/IbHbIM ONbITOM. [MOBbIWeHWe A03bl KodenHa go 20—25 mr/kr
BbI3blBANO elle 60/ee CUNbHOE YrHeTEeHWEe [AblXaHWs, Cyaoporn u
CMepTb >XMBOTHOIO OT ac(MKCuu.

N3 cyb6KopTUKanbHbIX aHanenTukoB Kopas3on (5 Mr/Kr) okasbiBas
OYeHb cnaboe OXuUBASOLWLEe AblXaHue fgeiicTeue. KopauamuH u
CTPUXHUH OKa3anucb HesP(eKTUBHbIMU. PedieKTopHble aHanen-
TUKN — NOGENNH WU LUWUTU3NH — BbI3bIBA/IN TOTYAC XE MNoOCcne BBeje-
HUA MOABLEM [blXaHWS, HO WX OXMWBASOLLEe [AeliCTBME O0Ka3anochb
BeCbMa KpaTKOBPEMEHHbIM, U Y>XKe uYepe3 HeCKONbKO MUHYT 06beMm
M YacToTa AbIXaHWs nafann HWXe BeNIMYUH KOHTPO/bHBIX OMbITOB.

Ha ocHOBe 3TWUX 3KCNEpPUMEHTaNbHbIX [AaHHbIX pPeKOMeHAyeTCs
NpUMeHATL 418 BOCCTaHOB/IEHUA AbIXaTefbHON (YHKUMU Npu OTpas-
NEeHUV NPOMESONOM B K/IMHUKE KOPKOBbIE CTUMYNATOPbl — MNEPBU-
TAH U ()eHaMUH, a He KOeuH, KOTOpbli yrny6nser Bbi3BaHHOE MNpo-
MeflofIoOM YTHeTeHUe [bIXaHus.

Mpomeson NOHWXKaeT MOpPOr CYAOPOXHOW BO3GYAMMOCTM MO OT-
HOLIEHNIO K AblXaTeNnbHbIM aHanenTukam. B aHanbresvpyowmnx pgo-
3ax NPOMefoN He3HauYuTeSlbHO MNOBbIAET ra3oo06MeH MOPCKOW CBUH-
K/, B MOACYAOPOXHbLIX (25 Mr/Kr) yBenuymBaeT noTpebrieHue Kuc-
nopofa v BblfeneHne yrnekucnioro rasa Ha 40 u 60/bLUe MPOLEHTOB.
MpomMenon CHWXAEeT peKTalbHYl TemnepaTtypy Kponauka, WHorga
HabnofaeTca nocrefytollee nosbleHMe Temnepatypbl Ha 0,5°—1°

Y 6enbix Mblweid npomMegon B Manbix gosax (0,01—1,0 mr/kr)
BbI3bIBAeT YMEHbLUEHWE MOTOPHOW aKTUBHOCTU, B 60MbWNX 038X
(20 mr/kr) ero peiictBMe wMeeT [ABYyxMa3Hbll XapakKTep: BCnej 3a
BO3OYXEHNEM HacTynaeT YrHeTeHue.
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ZUR PHARMAKOLOGIE DES PROMEDOLS
H. Kurvits

Zusammenfassung

Uber die pharmakologischen Eigenschaften und iiber die
therapeutische Wirksamkeit des von I. N. Nazarow synthetisierten
schmerzstillenden Prédparates — Promedol — sind in neuester
Zeit eine Anzahl von Arbeiten erschienen. Auf Grund der an
Tieren unter Anwendung verschiedener Schmerzerregungsmetho-
den erzielten experimentellen Befunde wird der analgetische
Wert des Prdaparates verschieden beurteilt. Uber die atmungsléh-
mende Wirkung der schmerzstillenden Dosen des Promedols
herrscht ebenfalls Uneinigkeit in der Literatur. Zur Zeit fehlen
auch experimentelle Angaben Uber die Wirkung der Analeptika
bei der Promedolvergiftung; es ist nichts bekannt tGber die Wir-
kung des genannten Préparates auf den Gasstoffwechsel, auf die
Korpertemperatur und auf die motorische Aktivitat. Die auf-
gezéhlten Licken zu fullen bildet die Aufgabe der vorliegenden
Arbeit.

Die Untersuchungen Uber die analgetische Wirkung des Pro-
medols wurden mit der von Fleisch und Do liv o beschriebe-
nen Methode der elektrischen Reizung der Zahnpulpa am
Kaninchen ausgefiihrt. In unseren Versuchen zeigt Promedol in
Dosen von 25 mg/kg s. c. eine deutliche zentrale analgetische
Wirkung, die der Wirkung von zweimal hdheren Morphindosen
(5 mg/kg) entspricht. Die schmerzstillenden Dosen von Promedol
rufen eine Verminderung des Atemvolumens und der Atemfre-
quenz bis auf 75—50% hervor. Von den untersuchten Analeptika
(Pervitin, Phenamin, Koffein, Corazol, Cordiamin, Strychnin,
Lobelin und Cytisin) zeigten nur die kortikalen Wiederbelebungs-
mittel — Pervitin (5 mg/kg i. v.) und Phenamin (5 mg/kg i. v.)
eine deutlich atmungstimulierende Wirkung. Koffein ist nicht
nur wirkungslos geblieben, sondern hat eine weitere Vertiefung
der Atmungsdepression hervorgerufen. Weniger wirksam waren
Corazol, Cordiamin und Strychnin. Die reflektorischen Analeptika,
Lobelin und Cytisin, haben nur eine kurzdauernde Verbesserung
der Atmung hervorgerufen. Promedol vermindert die Krampf-
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dosis der untersuchten Analeptika. Der Gasstoffwechsel des
Meerschweinchens wird von den andlgetischen Dosen des Prome-
dols wenig verdndert, die subkonvulsiven Dosen rufen eine
Erhdhung des Gasstoffwechsels auf 40%, hervor. Promedol setzt
die normale Korpertemperatur von Tieren auf 1—2° herab. Die
motorische Aktivitdt der weissen Madause wird von Promedol
(0,01—1,0 mg/kg) herabgesetzt; grosse Dosen (25—100 mg/kg)
rufen nach einer voriibergehenden Erregung eine Beruhigung der
Tiere hervor.
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MUUTUSTE ERINEVUSEST NEKROOTILISE KOE ORGANI-
SATSIOONIPROTSESSIS PEAAJU KOORE KROONILISE
ARRITUSE JA KOOREALUSE PIIRKONNA ISOLEERITUD

VIGASTAMISE KORRAL

U. Arend

Patoloogilise anatoomia kateeder

Oma varasemates katsetes [1] merisigadel ja kuulikutel leid-
sime, et suuraju poolkerade otsene kahjustamine p6hjustab nek-
rootilise koe organisatsiooniprotsessis tunduva pidurduse, mis on
seda tugevam, mida sligavam on ajukahjustus. Vohanud granu-
latsioonkude on hdredam kui kontrollkatsetes ja valmivas side-
koes ilmnevad vananemisndhud (suhteliselt suur arv fibrotsite,
kollageensete kiudude hialinoos), mis ilma ajukahjustuseta loo-
madel puuduvad. Ajukahjustus neis katsetes tekitati galvanokau-
teriga, kusjuures kauteriseeriti laialdaselt aju pindmisi Kkihte ja
tungiti siis soovitud siigavuseni.

Edasiste katsete Ulesandeks on vélja selgitada, kuidas madju-
vad erineva iseloomuga ajukahjustused nekrootilise koe organi-
satsiooniprotsessisse.

Kéesolevas t66s on kasutatud uusi katseid 34-It ajukahjustu-
sega loomalt, 16 looma kontrollkatsetena jaid ilma ajukahjustu-
seta. Organisatsiooniprotsessi uuriti histoloogiliselt galvanokaute-
riga tekitatud haavas maksas ja seljalihastes, samuti laparotoomia
haavas kdhul, mille kaudu tungiti maksani. Aju mojustamiseks
valiti kaks menetlust: ajukoore kroonilise &rritusseisundi esile-
kutsumine ja aju suurte poolkerade koorealuse piirkonna kahjus-
tamine.

Uhel osal katseloomadest (14-1 meriseal) asetati siimmeetrili-
selt mdlemale poole keskjoont suuraju pinnale marlitampoonid.
Moskva | Meditsiinilise Instituudi histoloogia kateedris teostatud
tédde pbhjal kutsub selline vote esile ajukoore kroonilise &rritus-
seisundi (Afanasjev [2], Kotovski [3] ja Suhhanov [4]). Katsed
selles grupis jagunesid valtuse jargi 6-, 12-, 18- ja 30-pdevasteks.

Teisel osal katseloomadest (10-1 meriseal ja 10-1 Kkuaulikul)
kahjustati enam-vadhem isoleeritult suuraju poolkerade eesmise
osa koorealust piirkonda simmeetriliselt mélemal pool. Galvano-
kauteri ndelaga tungiti aju poolkerade pinnast ldbi ja mindi voot-
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kehade piirkonda ning alles siis lilitati sisse vool. Sellise tehnika
tulemusena kahjustati eeskdtt aju stigavamaid osasid, kuna pool-
kerade pindmiste kihtide kahjustus piirdus ainult nGela sisenemis-
avaga. Katsed selles grupis jagunesid valtuse jargi 6-, 9- ja 30-
paevasteks. Mdlema grupi loomadel kontrolliti ajukahjustusi his-
toloogiliselt frontaalldikudel 1&bi suurte poolkerade.

Kontrollkatsetee 6. pdevaks moodustab vohav granulatsioon-
kude imber maksahaava nekrootilise kolde organisatsioonivodtme,
mis koosneb kahest Kihist: nekrootilise koe poolsest noorte side-
koerakkude kihist ja perifeersemast valmiva sidekoe kihist.

Katsetes koorealuse piirkonna isoleeritud vigastamisega, juhul
kui on tabatud vdotkehad, on organisatsioonivodde vaga Ohuke,
vohanud granulatsioonkude on tunduvalt hdredam kui ajukahjus-
tuseta katsetes. Néit. vootkehade kahjustusega merisigadel koosneb
6. padevaks organisatsioonivédde maksahaavas héredast noorte side.-
koerakkude kihist, valmivate sidekoerakkude kiht on katkendlik,
esinedes vaid tksikute rakugruppidena.

Ka 9-péevastes katsetes on organisatsioonivodde tunduvalt
dhem kui kontroll-loomadel, just valmiva sidekoe kihi vahese
arenemise tottu.

Katsetes valtusega 30 pé&eva on koorealuse piirkonna kahjus-
tusega kudllikutel granulatsioonkude vohanud tunduvalt vdahem
ja resorbeerumata nekrootilist massi sdilinud maérgatavalt roh-
kem kui kontroll-loomadel. Vohanud granulatsioonkude on hdre-
dam kui ajukahjustuseta loomadel, valmivas sidekoes ilmnevad
vananemisndhud (suhteliselt suur arv fibrotsiiiite ja kollageensete
kiudude hialinoos), mis kontrollkatsetee puudusid.

Leiud selja- ja kdhuhaavades on analoogilised leidudega
maksahaavas.

Mdénes katses, kus vootkehad pole tabatud vdi on vigastatud
véheses ulatuses, on organisatsiooniprotsessi mahajaamus taht-
susetu ja protsess oma iseloomult on l&hedane kontroll-loomade
omale, kuigi kahjustatud ajukoe mass on samasugune kui voo0t-
kehade tabamiSe korralgi. Seega ndib, et suuraju poolkerade
kahjustamise korral etendavad olulist osa organisatsiooniprot-
sessi mahajaamuse tekkimises vootkehad, millede vigastamisega
kaasneb tugev pidurdumine granulatsioonkoe vohamises.

Katsetes merisigadel marlitampooni asetamisega aju pinnale
olid morfoloogilised leiud haavades erinevad muutustest koore-
aluse piirkonna isoleeritud vigastamise puhul. Neis katsetes
6. pdevaks koosneb maksahaava organisatsioonivoéde samuti
kahest kihist nagu kontroll-loomadelgi, kuid organisatsioonivodde
on paksem kui kontrollkatsetee, just valmiva sidekoe kihi tlisene-
mise arvel. Nii on kontroll-loomadel valmiva sidekoe kihi pak-
sus 24 u, ajukoore kroonilise drritusseisundiga Kkatsetes aga
35—47

Juhul, kui marlitampoon pdhjustab nekroosikollete tekkimise
aju pindmistes kihtides, on leid ligidane kontroll-loomade omale.
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Katsetes valtusega 12 pédeva on kontroll-loomadel gral?u;[at-
sioonkude paigutunud tiseda kahekihilise organisatsioonivoot-
mena nekrootilise kolde Gimber, mis on sailinud tervikliku alana.
18-pdevastes kontrollkatsetes kaotab protsess oma vodtmelise
iseloomu, granulatsioonkude tungib véatidena nekrootilisesse
koldesse ja jaotab ta osadeks.

Marlitampooni abil esilekutsutud ajukoore kroonilise &rritus-
seisundiga katsetes on juba 12. pdevaks granulatsioonkude tun-
ginud véaatidena nekrootilisesse koldesse ja selle osadeks jaota-
nud. Ka 18-péevastes katsetes on granulatsioonkude vohanud
rohkem ja resorbeerumata nekrootilist massi leidub siin védhem
kui kontroll-loomadel.

Kontrollkatsetes on 30. paevaks granulatsioonkude veel roh-
kem tunginud nekrootilisesse koldesse, jaotades selle véikesteks
aladeks. Resorbeerumata nekrootilist massi on sdilinud véga
véhe.

Ajukoore kroonilise arritusseisundi korral on leid 30. péevaks
ligidane kontrollkatsetele, granulatsioonkude on vohanud kvanti-
tatiivselt samasugusel hulgal ja resorbeerumata nekrootilist massi
on jarele jadanud niisama palju kui kontroll-loomadel.

Ajukoore kroonilise arritusseisundiga katsetes on vohanud
granulatsioonkude samasuguse tihedusega kui kontroll-loomadel,
kuid juba 6-péevastes katsetes ilmnevad vananemisndhud, mis
intensiivistuvad katse pikema véltuse korral.

Leiud selja- ja kbhuhaavades on analoogilised leidudega maksa-
haavas.

Seega ajukoore kroonilise arritusseisundi puhul katsetes vél-
tusega 6, 12 ja 18 pédeva toimub organisatsiooniprotsess madne-
vdrra intensiivsemalt kui kontroll-loomadel. Pikema katsevéltuse
korral (30 pdeva) on leid ligikaudu sama, mis kontrollkatsetes.
IImselt hakkavad vananemisndhud valmivas sidekoes, eriti tugev
hualinoos, takistama organisatsiooniprotsessi edasist kulgemist,
mis alguses toimus kiiremini kui kontrollkatsetes.

KOKKUVOTE

Kéesolevas t60s Opiti tundma kahe erineva aju kahjustamise
viisi mdju nekrootilise koe organisatsiooniprotsessisse. Uhel osal
katseloomadest (14-1 meriseal) asetati aju suurte poolkerade pin-
nale marlitampoonid, teisel osal katseloomadest (10-1 meriseal ja
10-1 kdulikul) kahjustati suurte poolkerade eesmiste osade koore-
alust piirkonda isoleeritult; 16 looma kontrollkatsetena jaid ilma
ajukahjustuseta. Nekrootilise koe organisatsiooniprotsessi ja aju-
kahjustusi uuriti histoloogiliselt.

Aju suurte poolkerade koorealuse piirkonna isoleeritud vigas-
tamine, juhul kui on tabatud vdotkehad, p6hjustab organisatsiooni-
protsessi tugeva mahajddmuse. Vohanud granulatsioonkude on
hdredam kui ajukahjustuseta loomadel. Pikema katsevaltuse kor-
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rai (30 pdeva) ilmnevad valmivas sidekoes vananemisndhud (suh-
teliselt suur arv fibrotstite ja kollageensete kiudude hialinoos),
mis kontrollkatsetes puudusid.

Aju pinnale marlitampooni asetamine pO0hjustab Kkirjanduse
andmetel ajukoore kroonilise &rritusseisundi. Luhema katsevil-
tuse korral (6, 12 ja 18 péeva) kulgeb neil loomadel organisat-
siooniprotsess intensiivsemalt kui kontrollkatsetes. Vohanud gra-
nulatsioonkude on niisama tihe kui kontroll-loomadel, kuid juba
varakult ilmnevad tugevad vananemisndhud. Katse pikema val-
tuse korral (30 pdeva) ei ole organisatsiooniprotsessis ajukoore
kroonilise arritusseisundiga ja kontroll-loomadel olulist vahet.
IImselt takistavad vananemisndhud valmivas sidekoes edasist
organisatsiooniprotsessi kulgemist, mis alguses oli intensiivsem
kui kontrollkatsetes.

Katsetulemused néitavad, et aju suurte poolkerade erinevad
mojustused poOhjustavad erinevaid tulemusi haavade paranemise
puhuses organisatsiooniprotsessis.

KIRJANDUS

1 Arend, U. Aju suurte poolkerade kahjustamise mdjust nekrootilise
koe organisatsiooniprotsessisse. Dissertatsioon, Tartu, 1955.

2. AtbaHacbeB, HO. V. BausHWe 4acTUYHOIO yAasieHUs! M XPOHMYECKOro pas-
OPaXXEHNA Kopbl 60MbLUMX MOMYLUAPWIA FOSIOBHOMO MO3ra Ha pPeakTUBHbIe
CBOMCTBa CceneseHKW. ABTopedepaT KaHAMAATCKOM Aamcceptaumn, Mock-
Ba, 1955.

3 KoTo Bek uiA, E. @& BnusiHe 4aCTUYHOIO YAasleHUs UM XPOHUYECKOro pas-
[JpaXeHVs1 KOpbl TO/IOBHOr0 MO3ra Ha MPOLECChl pereHepauun B MeyeHn
6enbIX Kpbic. ABTopedepaT KaHaugaTckol AuccepTaumv, Mocksa, 1954.

4. CyxaHoB, A ®. BansgHuMe 4YaCTUYHOIO YyasieHUs U XPOHWYECKOro pasgpa-
XKEHMSA KOpbl MOMOBHOr0 Mo3ra 6efbIX KpbIC Ha MpoLecchbl nponngepaumm
B oyare BOCMaeHns.  ABTopedepaT  KaHAMAATCKOM  auccepTaumu,
MockBa, 1954.

103



O PA3TNYHNIN I/I3MEHEHI/II/I B NMPOLIECCE OPIrAHU3ALNN
HEKPOTUYECKOW TKAHW MPU XPOHWYECKOM PA3[PA-
XEHNN KOPbl N N30JTMPOBAHHOM TMOBPEXAEHNI
NMOAKOPKOBOW OB/IACTU FO/NIOBHOIO MO3rA

HO. ApeHa
Kadegpa naTonoruyeckori aHaToMum

Pe3ome

B HacTosWein paboTe u3yyanocb BAUAHWE ABYX PasfIMUHbIX Cro-
c060B MOBPEXAEHMA FONOBHONO MO3ra Ha MPOLECcC OpraHuM3auumn He-
KPOTUYECKON TKaHW.

Y 0fHOW 4acTW NOJOMNbITHBIX XXWMBOTHbIX (14 MOPCKUX CBUHOK)
Ha NOBEPXHOCTb 6OMbLINX MONYyLWapuiA TOMIOBHOrO MO3ra Haknajpl-
BaNN MapneBble cangeTku, y apyro xe dvactu (10 MOpPCKMX CBU-
HOK 1 10 KpO/IMKOB) W30/IMPOBAHHO NOBPEXAanu MNOLKOPKOBYH 006-
nacTb MepefHuX u4acTel GonbWKX nonywapuii; 16 >XUBOTHbIX 6e3
NMOBPEeXAeHUs MOo3ra BXOAWAW B KOHTPOAbHYK rpynny. [lpouecc
opraHusayuy HeKpOTUYEeCKOW TKaHW W MOBPEeXAEHWS MOo3ra Wccnego-
BanCs rmcTONOrnYecKu.

M3onupoBaHHOE MOBPeEX[AeHWe MOAKOPKOBOW 061acTu  60nb-
WKUX NOMywWwapuii TONOBHOFO MO3ra, B Ciyyae, eCnM 3axBavyeHbl MO-
nocatble Tena, Bbl3blBaeT CUNbHYIO 3afepXKy npouecca opraHusa-
umun. ObpasoBaBLllascs rpaHyNALUOHHAS TKaHb MeHee MI0THA, YeM
Y XWBOTHbIX 6e3 noBpexzaeHns mo3sra. Mpu 6osiee ANUTENBHOM CpoO-
Ke onbiToB (30 AgHeld) B co3peBalleli COEAMHMUTENbHON TKaHW Ha-
6nofalTca  ABNEHMA MocTapeHWs (OTHOCUTENbHO GOMbLIOE  YMCNO
(hMOpOLNTOB U FMaNNHO3 KOMareHOBbIX BOMIOKOH), KOTOPbIE B KOHT-
POSIbHBIX OMbITax OTCYTCTBOBA/W.

HanoxxeHne MapfeBbiX CaneToK Ha MNOBEPXHOCTb  BOMbLUNX
nonywapuii BbI3bIBAeT, MO AUTEPATYpPHbIM AaHHbIM [AdaHackeB (2),
KoTtoBckuin (3) un CyxaHoB (4)], XpOHM4YECKOe pasgpaKeHue Kopsbl
rO/IOBHOrO0 MO3ra. Y 3TUX XMBOTHbLIX Mpu 60/ee KOPOTKOM  CPOKe
onbiToB (6, 12 n 18 AHeil) npouecc opraHM3auuy MPOTEKaeT WHTEH-
CUBHee, YeM B KOHTPOJSIbHbIX oOnbiTax. O6pa3oBaBLlascad rpaHyns-
LUMOHHAsA TKaHb TaK >e MN0THA, KaK W Y KOHTPOJIbHbIX XMBOTHbIX,
HO Yy>Ke BCKOpe HabnfatTcsi CUIbHO BbIPaXXeHHble SIBAEHUS MNOoCTa-
peHus. Mpu 6onee ANMTeNbHOM cpoke onbiToB (30 AHEl) HeT cylle-
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CTBEHHOrO pa3NMuns B OpraHW3aLMOHHOM MpoLiecce MeXAy >MBOT-
HbIMM C XPOHMYECKMM pa3fpaeHMeM KOpbl TO/IOBHOrO Mo3ra W
KOHTPONMbHbIMKU. OuYeBUAHO, SBNEHMS MOCTapeHUs B CO3peBatoLLeit
COEANHUTENBHON TKaHW MPEnsTCTBYOT fAafbHeilleMy TeYeHWU opra-
HM3aLMOHHOrO0 MpoLecca, KOTOPbIA BHayane 6bln MHTEHCUBHEE, YeEM
B KOHTPO/IbHbIX OMbITax.

OnbITbl MOKa3blBalOT, YTO Pa3MYHLIMK BO3LEACTBMAMN Ha 60/b-
lUMe MOoNyLlapus rONOBHOrO MO3ra Bbl3blBAlOTCA pasfnyHble Pe3yb-
TaTbl B OpraHu3alyMOHHOM MNPOLECCE MPW 3aXMBEHUMN paH.
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ON THE DIFFERENCE BETWEEN CHANGES IN THE PROCESS
OF ORGANIZING THE NECROTIC TISSUE IN CASE OF
CHRONIC IRRITATION OF THE CEREBRAL CORTEX AND IN
CASE OF AN ISOLATED LESION OF THE SUBCORTICAL
REGION

U. Arend

Summary

In the present work the object of investigation has been the
influence of two differing ways of damaging the brain upon the
process of organizing the necrotic tissue. One part of the experi-
mental animals (14 guinea-pigs) had gauze tampoons placed m
the surface of their cerebral hemispheres, another part of the ani-
mals (10 guinea-pigs and 10 rabbits) had the subcortical region
of the frontal parts of their cerebral hemispheres injured in iso>-
lated spots; 16 animals used for control tests had no brain injuries.
The process of organizing the necrotic tissue and the lesions o
the brain were investigated histologically.

The isolated lesion of the subcortical region, in case the co-
pus striatum has been injured, causes considerable backwardness
in the organizing process. Proliferating granulation tissue is more
tenuous than in case of animals without brain lesions. In case f
a lengthy period of experimentation (30 days), in the maturing
connective tissue there appear phenomena of senescence (a rela-
tively large number of fibrocytes and the hyalinosis of the od-
lagen fibres), which were lacking in the control tests.

Placing a gauze tampoon on the surface of the brain, according
to the data of literature, (Afanasyev [2], Kotovski [3], Sukha-
nov [4]) causes a condition of chronic irritation of the cerebral
cortex. With these animals, during a comparatively short period
of experimentation (6, 12 and 18 days) the organizing process hes
a more intensive course than in the control tests. The proliferat-
ing granulation tissue is as dense as with the control animals,
but already early there appear marked phenomena of senescence.
During a longer period of experimentation (30 days) there isro
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substantial difference between the process of organizing with the
condition of chronic irritation of the cerebral cortex and that of
the control animals. Obviously the phenomena of senescence in
the maturing connective tissue prevent the further course of or-
ganizing, which in the beginning was more intensive than in the
control tests.

The results of the experimentation show that the different
ways of affecting the cerebral hemispheres call forth different

results in the organizing process connected with the healing of
wounds.
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TAHELEPANEKUID SONALIS-MOTOORSE METOODIKA
RAKENDAMISEST TERVETE INIMESTE
KORTIKODUNAAMIKA UURIMISEL

M. Véark

Psiihhiaatria ja kohtuarstiteaduse kateeder

l. P Pavlovi fusioloogiadpetuse rakendamine meditsiinis
plstitanud inimese kdrgema ndrvitalitluse objektiivse uurimise
tlesande. Té&napdeval on (lheks levinenumaks metoodikaks
A. G. Ivanov-Smolenski s6nalis-motoorne metoodika. Alates
1923. a. on A. G. lvanov-Smolenski koos kaast6dlistega uurinud
kdrgema narvitalitluse seaduspérasusi nii lastel kui ka téiskas-
vanuil ning selle muutusi mitmesuguste neuropstuhiliste haiguste
puhul (3, 4, 5 6). Viimastel aastatel on ilmunud eriti rohkearvuli-
selt toid, mis ké&sitlevad k&érgema nérvitalitluse uurimist maini-
tud metoodikaga vdga mitmesuguste haiguste puhul. Tervete ini-
meste kortikodinaamika uuringud esinevad peamiselt kontroll-
andmetena, kusjuures sageli autorid eeldavad, et tervetel inimes-
tel uvuritud funktsioonid kulgevad kdrvalekaldumisteta. Pdhjali-
kumalt kasitleb andmeid tervetel inimestel ainult J. A. Povorinski
oma monograafias «Motoorsete tingitud reflekside uurimise metoo-
dika sdnalise kinnitusega» [7]. Seetdttu on kdesoleva t66 eesmar-
giks seatud lisandada tédhelepanekuid tervete inimeste kortikodi-
naamika uuringuist.

On uuritud 20 Vabariikliku Tartu Kliinilise Psiuhhoneuroloo-
gilise Haigla ja Dispanseri to6taja kortikodinaamikat sonalis-
motoorse metoodikaga. Uuritavad on vanuses 17—58 eluaastani,
16 nais- ja 4 meestfotajat. Uuringud on tepstatud v@imalikult
samadel kellaaegadel kas iga paev voi Ulepdeviti, seejuures katse
kestus koos sOnalise aruandega pole uletanud tavaliselt poolt
tundi.

Uuringute tulemused on pdéhijoontes jargmised. Uldise kaitu-
mise osas esines 16-1 isikul mdddukas uurimisrefleks, mis seisnes
tavaliselt selles, et uuritav esimesel katsepaeval pdgusalt kusitles
eksperimendi olemuse, aparatuuri jne. suhtes. Uhel isikul ilmnes
kahel esimesel katsepdeval nii uurimis- kui ka kaitserefleks, vii-
mane koguni mérgatavalt kdrgenenuna. Nii nditeks palus uuritav
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pneumograafi voolikut rindkerele mitte asetada, kuna Kartis
sellest mingit kahjustust. Edasiselt aga, vastava seletuse jarel, ei
avaldunud enam ei orienteerumis- ega kaitserefleks.

Vajutusrefleks vastavalt korraldusele «vajutage» (nn. pdhi-
refleks) avaldus kdigil uuritavail, v. a. Uksikjuhtudel mingi uue
signaali esmakordsel manustamisel.

Uue positiivse refleksi valjatdotamisel vahetule signaalile kasu-
tasime esialgselt A. G. Ivanov-Smolenski p6hilist metoodikat [3],
s. 0. manustasime uut signaali koos sdnalise kdasuga vajutamiseks
ilma eelneva instruktsioonita. llmnes, et manustades signaali kaks-
kimmend korda jéarjest, seda igakordselt kinnitades, uut refleksi
katses ei avaldunud. Vastaval kisitlusel aga selgus, et tegelikult
oli seos olemas. Uuritav teab, et oli vajutanud iga kord kaskluse
ajal, nimelt siis, kui ilmus roheline tuli. Ise, ilma kaskluseta, pole
uuritav vajutanud néit. seepdarast, et ei teadnud, kas tohib seda
teha. Mainitud uuritavail peale kaudset instruktsiooni «kui arvate,
et kdsk vajutamiseks tuleb, siis vajutage juba ise ilma ké&sku
ootamata», avaldus uus refleks koheselt. Sellist pidurdust uue
refleksi avaldumises nimetasime sekundaarseks pidurduseks, mis
nditab teise signaalsiisteemi aktiivset osavOttu katse kéigust (uuri-
tava arutlus katse olemusest) ja véljendab kdrgema aktiivse pidur-
duse tugevust. Muutes katsete kdigus metoodikat selliselt, et me
juba ette vabastasime uue seose sekundaarsest pidurdusest nn.
kaudse instruktsiooni teel, avaldus uus refleks tavaliselt ihekordse,
harvem kahe- kuni Uksikjuhtudel kolmekordse kinnituse jarel.
J. A Povorinski [7] peab tervetel inimestel uue positiivse refleksi
kiireks valjato6tamiseks 2—4 kinnitust, aeglaseks kuni 8 ja enam
kinnitust, kusjuures signaalid manustatakse ilma eelneva instrukt-
sioonita. A. Chevalier [11] on ndidanud teise signaalslisteemi osa-
tdhtsust sGnalis-motoorses katses uute tingitud reflekside kujun-
damisel, kusjuures tema materjali andmetel uute seoste avaldu-
miseks on vaja 1—123 kinnitust. Kuna A. Chevalier leiab, et uute
tingitud seoste moodustamise Kiirusel on vajalik igal juhul spet-
siaalne teise signaalsiisteemi osav0tu hinnang, peab ta otstarbeka-
maks metoodikat otsese instruktsiooniga, mille jargi uuritav vaju-
taks kohe, kui ilmub vastav signaal. Selle metoodika puhul puu-
dub aga v6imalus uute tingitud seoste, diferentseeringu jne. kuju-
nemise Kiiruse hindamiseks. Seetdttu peame p6hjendatuks kasu-
tada eespoolmainitud modifikatsiooni teise signaalsiisteemi pidur-
dava toime kdorvaldamiseks.

Uue positiivse seose véljakujundamisel vdis kolmel uuritaval
tdheldada esimeste katsepaevade ulatuses kdrvalekaldumisi, nimelt
kahel uuritaval oli seose véljakujundamine raskendatud, dhel
juhul kujundatud uus seos oli ebastabiilne. Edasistes katsetes aga
kulgeb mainitud kolmel juhul uute tingitud seoste avaldumine
sarnaselt teiste uuritavatega, s. o. kdrvalekaldumisteta.

Mis puutub refleksi standardsusse (nii refleksi latentsiaja, ref-
leksi tugevuse kui ka refleksi dinaamika osas), vdis seda tahel-
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dada peaaegu kdigil tervetel. Korvalekaldumisi standardsusest
esines ainult kahel juhul esimestes katsetes, nimelt erutusprotsessi
inertsusena refleksi kestuse suhtes.

Eelmises katses véljatddtatud uus positiivne refleks vajas jérg-
neval katsepdeval tavaliselt uut hekordset kinnitust.

Jouseaduse uuringul refleksi tugevuse suhtes (tugevama inten-
siivsusega signaalile vastavalt tugevam refleks) ei saanud kehti-
vust sedastada udhelgi juhul, kehtivust latentsiaegade suhtes
(latentsiaja lihenemine tugevama intensiivsusega signaali puhul)
vOis taheldada viiel juhul. Kolmel juhul reageeris uuritav eri
intensiivsusega signaalidele diferentseeriva pidurdusega.  Uhel
juhul avaldus aruandest selge sekundaarne pidurdus.

Diferentseering avaldus spontaanselt kuuel isikul, kahel juhul
kujunes Uhekordse negatiivse kinnituse jarel, tlejadanud juhtudel
kahekordse negatiivse kinnituse jarel. J. A. Povorinski [7] andme-
tel kujuneb tervetel inimestel diferentseering 2—4 Kkinnituse
jarel, seega vOib meie materjalis tdheldada kiiremat diferentsee-
ringu kujunemist.

Uurisime uue positiivse refleksi ja diferentseeringu kujune-
mist ka soOnalistele signaalidele. Uus refleks kujunes siin (he-
kuni kahekordse Kkinnituse jarel, diferentseering avaldus kas
spontaanselt vOi vajas Uhekordset negatiivset kinnitust. On olu-
line markida, et soOnalistele signaalidele refleksi kujundamise
uuringud on labi viidud pdrast vastavaid uuringuid vahetutele
signaalidele, seega on uuritavail olnud vBimalus eelmistes katsetes
saadud 0dldistusi &ra kasutada.

Lihtsa dinaamilise struktuuri uurimisel on teostatud elektiivse
irradiatsiooni uurimist esimesest signaalsiisteemist teise ja Umber-
poordult. On ilmunud rida tdid, mis kasitlevad sama metoodikaga
teostatud signaalsiusteemide koost6d uuringuid mitmesuguste
neuropsidhiliste haiguste korral (N. V Vinogradov ja L. A. Reis-
ser [1], N. G. GartsStein [2], A. G. lvanov-Smolenski [5 6],
M. I. Seredina [9], Z. L. Sinkevits' [10]. Ka J. A. Povorinski [7]
puudutab refleksi elektiivse irradiatsiooni probleemi. Neist t66-
dest né&htub, et tervetel inimestel loetakse normaalseks refleksi
elektiivse irradiatsiooni avaldumist lihtsa dinaamilise struktuuri
raamides katsetingimustes otsekohe algusest peale. Meie mater-
jalist aga selgus, et péarast refleksi kujunemist vahetule signaalile
vallandas signaali sdnalise vaste manustamine samasuguse refleksi
ainult theksal isikul. Pé&rast refleksi kujundamist (jargnevais
katseis) sOnalisele signaalile (nditeks «kell heliseb»), vallandas
vastava vahetu signaali manustamine samasuguse refleksi 17-1
isikul, seega tunduvalt rohkematel juhtudel. Kerkis klsimus, kas
elektiivse irradiatsiooni avaldumine teisest signaalsiisteemist esi-
messe kulgeb kergemini kui 4mberpdo6rdult voi oli siin tegemist
juba kdrgemate Uldistavate seostega, kuna elektiivset irradiat-
siooni esimesest signaalstisteemist teise uuriti esimeses jarjekor-
ras. Kisimuse lahendamiseks teostati vastavad kontrollkatsed.
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Nimelt kujundati kontrollgrupi 10-1 isikul positiivne seos sdnali-
sele signaalile («kell heliseb») ning manustati niid vahetut sig-
naali (kellahelinat), seejarel refleks vallandus 7-1 juhul. See ndi-
tab, et elektiivse irradiatsiooni avaldumine teisest signaalsistee-
mist esimesse kulgeb kergemini kui Umberp6drdult.

Lahtudes eespooltoodud kirjanduse andmetest vdiks teha
jarelduse, et meie uuritavail esines lihtsa diinaamilise struktuuri
I6henemine. Sellise oletuse liikkavad Umber signaalide tdhenduse
Umberkujundamise katsed. Signaalide tdhenduse Umberkujundus
avaldus tavaliselt (hekordse negatiivse ja vastavalt positiivse
kinnituse jarel, samaaegselt oli spontaanselt tmber kujunenud ka
vastav sdnaline signaal, viimane vajas ainult Ghel juhul Uhekord-
set eraldi kinnitust.

Seega seni kirjanduses leiduv lihtsa diinaamilise struktuuri
késitlus on lihtsustatud ega vbimalda avastada kdiki seaduspéra-
susi signaalsiisteemide koostdd kohta.

Signaalide tédhenduse Umberkujundamise abil (stereotllbi
kahekordse Umberkujundamisega) on siinses laboratooriumis
lihtsat diinaamilist struktuuri suvendatult uurinud J. Saarma [8],
kes on ndidanud oma to6s lihtsa dunaamilise struktuuri tervik-
likkuse avaldumist tervetel.

Uldsdnalisele signaalile (nait. «lind») kujundatud positiivse
refleksi elektiivset irradiatsiooni sunteetilis-dunaamilises struk-
tuuris uurides avaldus erutuse elektiivne irradiatsioon spontaan-
selt 81 juhul, 4-1 juhul pérast vastavale tUksiknimetusele antud
Uhekordset positiivset kinnitust, tlejadnud 8-1 juhul oli erutus
kontsentreerunud dldnimetusele.

Pidurduse elektiivset irradiatsiooni siinteetilis-dinaamilises
struktuuris on uuritud 13-1 juhul. Spontaanne pidurduse irradiat-
sioon toimus 7-1 juhul, Ghekordse negatiivse kinnituse jarel Gksik-
nimetusele 4-1 juhul, 2-1 juhul avaldus pidurduse valikuta irradi-
atsioon.

Tingitud pidurdust on uuritud 20-1 isikul. Spontaanselt avaldus
see 4-1 juhul, Ghekordse negatiivse kinnituse jarel kujunes valja
12-1 juhul, kahekordse negatiivse kinnituse jarel 4-1 juhul. Uksik-
juhtudel esines tingitud pidurdusest vabanemist, mis taastus aga
koheselt pédrast Uhekordset negatiivset kinnitust. See vastab ka
J. A Povorinski [7] andmetele.

Uurides selle katse juures elektiivset irradiatsiooni esimesest
signaalslsteemist teise, vOis seda tdheldada ainult Gheksal juhul.
See rohutab veelkordselt ndrviprotsesside darmist kontsentreeri-
tust tervetel ning toob esile lihtsas dinaamilises struktuuris toi-
muva elektiivse irradiatsiooni uurimise vajalikkust stvendatud
katsetega.

Valispidist pidurdust uurisime ruumi pimendamise abil. See-
juures on valispidise pidurduse ndhte avaldunud vaid Uksikjuh-
tudel, nimelt tingitud pidurdusest vabanemise ndol ja positiivsete
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seoste pidurdumisena pérast tingitud piduri kasutamist, viimasel
juhul seega aktiivse ja passiivse pidurduse summatsioomna.

Silnteesifunktsiooni on uuritud 14-1 juhul kolmest kuni neljast
komponendist koosnevate signaalide abil, kusjuures see tavaliselt
kulges haireteta.

Samaaegselt uuriti diferentseeringut komplekssignaalidele,
mis kujunes kas spontaanselt v6i lihekordse kinnituse jarel.

14-1 isikul wuurisime erutus- vO6i pidurdusprotsessi prevalee-
rimist, manustades samaaegselt positiivset ja negatiivset vahe-
tut signaali (kollast ja rohelist valgussignaali). Ainult thel uuri-
taval vois tdheldada erutusprotsessi prevaleerimist. .Kdikidel
tlejaadnutel domineeris pidurdus, mis omakorda néitab tervetel
avalduvat head aktiivset pidurdusvdimet.

Samal 14-1 isikul uurisime veel signaalsiisteemide prevalee-
rimise vahekorda, manustades samaaegselt positiivset vahetut ja
negatiivset s@nalist signaali ning Umberp66rdult. Teise signaal-
sisteemi prevaleerimine esines 3-1 juhul, esimese signaalsis-
teemi prevaleerimine 2-1 juhul. Oluline on seejuures sénaline
aruanne, nditeks «vajutasin sdnadele «roheline tuli», ehkki nagin
kollast tuld, kuna sdnaliselt 6eldut pidasin tdhtsamaks». On selge,
et mainitud elementaarne katse ei luba veel teha kindlaid jareldusi
uuritava signaalsiisteemide vahekorra kohta, on aga kasutatav
the tdiendava komponendina anamnestiliste ja vaatlusandmete
kdrval.

Kéesoleva t66 eesmargiks pole olnud uurida tervete inimeste
kortikodinaamikat tipoloogiliste isedrasuste esiletoomiseks, kuid
uuringute kéigus ilmnes rida isedrasusi, mis lubavad ka ses suh-
tes teha teatud jareldusi.

Nagu eespool kirjeldasime, esines 3-1 katsealusel (S, R, T) esi-
meste katsete puhul kdorvalekaldumisi uute reflekside véljakuju-
nemisel. Edasistes katsetes resultaadid aga normaliseerusid. Kai-
tumiselt vdis mainitud uuritavail tdheldada &armist tagasihoid-
likkust, kartlikkust ja labiilsust. Nii on uuritavatel S ja T anam-
nestilistel andmetel esinenud raskemate situatsioonide puhul
neurootilisi seisundeid. Hinnates katsetulemusi anamnestiliste ja
vaatlusandmete valgusel, vdib sellele anda jargmise seletuse:
tegemist on ndrga tulbi esindajatega, kelledele uus situatsioon
laboratooriumi tingimustes oli Ulepiiriliseks é&rritajaks, kutsudes
esile Ulepiirilise pidurduse, mis polnud muidugi téielik pidurdus
koorerakkudes, kuid killaldane selleks, et h&irida normaalset
seostusfunktsiooni.

Uuritaval S vOis tdheldada veel inertsust, nimelt stereotiilbi
imberkujundamise katses. Anamnestiliselt, samuti aga ka vaatlus-
andmete pdhjal on teada uuritava kohanematus téoprotsessis
uute tédllesannete ja olukordadega.

Uuritaval R avaldus seoste raskendatud véljakujunemise kor-
val esimestes katsetes ka aktiivse pidurduse ndrkus raskemate
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Ulesannete sooritamisel (stereotiiibi Umberkujundusel, tingitud
pidurduse véljatootamise jarel selle vabanemine).

Individuaalse erinevusena uuritava T juures esimeses katses
véljakujunenud stereotlilp (seose avaldumine alles pérast kaud-
set instruktsiooni katse k&igus, kuna esialgselt kaudset instruktsi-
ooni polnud antud), olles kehtiv kogu uuringute véltel, nditab
teatud inertsust. Samaaegselt oli aktiivne pidurdus hea. Katse-
materjali alusel vdib oletada flegmaatilist tulpi, mis sobib ka
vaatlusandmetega. Nii on uuritav oma tdédulesannete sooritamisel
aarmiselt rahulik, tasakaalukas, enesekindel ja kdrge produktiiv-
susega.

Korvalekaldumisi esines veel uuritava V juures (58 a. vana),
kes vaatlusandmete alusel on kill elav, liikuv, séilinud t66vdimega,
mingeid subjektiivseid kaebusi tervise kohta ei esine, kuid katse-
tes tdheldati teatavat ndarviprotsesside inertsust (stereotilbi
timberkujundusel), aktiivse pidurduse ndérgenemist (esines dife-
rentseeritu ja tingitud pidurduse vabanemist) ning kergeid vélis-
pidise pidurduse ndhte. Samuti esines sdnaljstes aruannetes véhe-
maid ebatdpsusi. Mainitud kdrvalekaldumised esinesid kill mini-
maalsel kujul, kuid néitavad juba aktiivse pidurdusprotsessi ja
erutusprotsessi nérgenemist, ilmselt seoses eaga.

Uuritaval E vdis tdheldada erutusprotsessi inertsust reas kat-
setes. Samuti avaldub uuritava kditumises inertsus. Nii ndit. on
véaga raske Umber llkata uuritava seisukohti, veenda teda tema
arvamuste ekslikkuses, raske muuta kord antud korraldusi t60-
protsessis, kuigi see osutub vdga héadavajalikuks jne.

Ulejaanud uuritavate puhul nii karakteerseid kdrvalekaldumisi
uuringute kéigus ei esinenud.

JARELDUSED

1 A. G. lvanov-Smolenski s6nalis-motoorne metoodika siinses
laboratooriumis kasutusel oleva ilesannete kompleksiga vdimal-
dab saada senisest ulatuslikumat llevaadet inimese kortikodiinaa-
mikast. Adekvaatsete andmete saamiseks kortikodinaamikast on
vaja uurida isikut dinaamiliselt, rea pédevade viltel, et lilitada
vélja juhuslikkuse v@imalus katsetulemuste hindamisel (eriti
ndrga tulbi esindajate puhul, nagu n&dhtub antud materjalist).

2. Tervetel avaldub sageli reflekside nn. sekundaarne pidur-
dus, mis vdib katse kdiku moonutada ja millest uuritav on vaja
kindlasti vabastada vastavate instruktsioonidega. Katsetulemuste
Oigeks hindamiseks on tingimata ndutav sOnaliste aruannete vot-
mine katse kdigu kohta.

3. JOuseaduse uurimine ké&esoleva metoodikaga annab vaid
osal juhtudel kasutatavaid resultaate, sest tervetel esinev narvi-
protsesside kontsentreeritus ja sekundaarne pidurdus takistavad
selle selget avaldumist.
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4. Lihtsa dinaamilise struktuuri tervikluse uurimisel ei tohi
piirduda lihtsustatud katsetega, vaid seda tuleb teostada slivenda-
tult, et véltida vigu signaalststeemide-vahelise koosté6 hindamisel.

5 Tervetele on iseloomulik kdrgemate seoste ja uldistava
stereotllibi kujunemine katsete kaigus.

6. Sonalis-motoorse metoodikaga teostatud erinevad uurimi-
sed vBimaldavad teha mdningaid jareldusi uuritavate tiipoloogiliste
isedrasuste suhtes.
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HABNOOEHNA OTHOCUTEJ/IbHO MPUMEHEHNA
PEYE-OBUTATE/IbBHOW METOAVKW ANA WNCCJ/IEAOBAHUNA
KOPTUKOAMHAMUWKKN 340POBbLIX JINL,

M. Bsapk
Kadegpa ncuxvatpum n cyfebHol MeayuyHbl
Pestome

B TeueHue nocnefHUX neT MOSBUAUCL MHOFOYUC/EHHbIE PaboThl
Mo MCCMefoBaHUI0 KOPTUKOAMHAMWKM MPU pPas3nnyHbIiX 3abonesaHuUax
peye-aBuratenbHoli metoamkoii A. ' MBaHoBa-CmoneHckoro. Bsuay
TOro, YTO WUCC/efOBaHNE KOPTUKOAMHAMMKN 340POBbIX /UL, NPOBeieHO
OCHoBaTeNlbHO ToAbKO W. A. T10BOPUHCKUM, aBTOp NPUBOAUT B Ha-
cTosilen paboTe CBOM HabMOAEHMA OTHOCMTENBHO WCCNEA0BaHMs
KOPTUKOAUHAMWUKMN 340POBbIX JIUL,.

Peye-gBuraTe/ibHOM MeTOAMKOW uUccnefoBaHa KOPTUKOAMHaMUKA
20-n paboTHMKOB Pecny6nnkaHckoi TapTyckoil KnauHuuyeckoir lMcu-
XOHEBPO/IOTMYECKON 6GONbHULbLI W AnchaHcepa. Mccnegyemble ObUIn
B BO3pacTe ot 17 go 58 net-

OcCHOBHble BbIBOAbI

1 Peye-gBuratenoHas metoguka A. I VBaHoBa-CMONeHCKoOro,
BMECTE C KOMMJ/EKCOM 3afaHuii, NpMMeHseMblX B Halleii naboparto-
pyn, faeT BO3MOXHOCTb NONYyunUTb 60nee OOLIMPHBLIA 0630p KOPTUKO-
OvHaMukn. Onsa TOro, 4utobbl AOOUTLCA afeKBaTHbIX [LaHHbIX OTHOCK-
TeNIbHO KOPTUKOAWHAMWUKU, HY>KHO AWHAMW4YecKU uccneposaTb AaHHOe
NNLO B NPOAO/MKEHUMN LENoro psaga AHei, 4tobbl UCKIOUNTL BCAKYHO
BO3MOXHOCTb CNny4aiiHOCTEl NpW OLEHKe pe3ynbTaToB oOnbiTa (0CO-
6eHHO npu cnabblx TUNax, Kak BbITEKAET M3 Hallero mMaTtepuana).

2. Y 3[00pOBbIX NNL, 4YaCTO MNPOABNAETCA TaK Ha3blBAaeMOE CEKYH-
[apHoe TOPMOXeHWe pedieKCoB, UYTO MOXET W3MeHWUTb XOo[ OnbliTa
MW 4YTO Heob6X0AUMO NpefoTBpPaTUTL NYTEM  COOTBETCTBYHOLLErO
WHCTPYKTUPOBaHWS uMccnegyeMoro. [ns npaBuibHOW OLEHKU pesyfib-
TaToB ONblTa HEO06XoAMMO TpeboBaTb CMIOBECHOIO OTYETa OTHOCUTESb-
HO X0fa OonbITa.

3. VccnepnoBaHusi 3akoHa CuAbl NpU MOMOLLM HacTOAWENn MeTo-
OVKW faloT nofse3Hble pesynbTaTbl NINWbL B HEKOTOPbIX cay4asx,
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T. K. KOHLEHTPMPOBAHHOCTb HEPBHbIX MPOLECCOB W CeKyHAapHoe Top-
MOXEHMWE Y 3[40POBbIX NUL, ABAAIOTCA MNPENATCTBUEM K €ro sCcHOMY
NPOSBIEHUIO.

4. Mpun wnccnegoBaHUMM  LENOCTHOCTM  MPOCTOM  AMHAMMWYECKON
CTPYKTYpbl He/b3d OrpaHU4MBaThCA  YMPOLLEHHbIMU OMbITAMM, HO
HeobXo4MMO MNpPOBOAUTbL WX Yray6neHHO, 4TOoObl M3bexaTb OLWKNBOK
npy OueHKe B3aWMOAEWCTBUA MEXAY CUrHaNbHbIMU CUCTEMAMMW.

5. [ns 300poBbIX UL TUNMYHO 06pa3oBaHWe BbLICLUMX CBA3ER U
o6LLero crepeoTmMna BO Bpems X04a OMbITOB.

6. PasnuuyHble uccnefoBaHUs, MPOBeLEHHble MPU MOMOLLM peve-
LBUraTeNlbHOM MeTOAMKMW, [Al0T BO3MOXHOCTb BbIBECTM HEKOTOpPbIE
3aK/MIOYEHNSA HacyeT TUMOMOTMYECKUX OCOOEHHOCTEN uMcCnefyemblX.
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OBSERVATIONS CONCERNANT LAPPLICATION DE LA
METHODE DE LA PAROLE ET DU MOUVEMENT POUR
LINVESTIGATION DE LA DYNAMIQUE CORTICALE DES
PERSONNES SAINES1

M. Vark

Resume

Au cours de ces dernieres armees de nombreux ouvrages ont
paru concernant les investigations de la dynamique corticale
lors de diverses maladies, au moyen de la methode de la parole
et du mouvement de A. lvanoff-Smolensky. Etant
donne que les investigations de la dynamique corticale des per-
sonnes saines n’ont ete effectuees d’une maniere pius approfondie
que par I. A. Povorinsky, Zlauteur du present ouvrage y
ajoute ses propres observations concernant Tlinvestigation de la
dynamique corticale des personnes saines.

Au moyen de la methode de la parole et du mouvement on
a etudie la dynamique corticale de 20 travailleurs de la clinique
et du dispensaire psycho-nevrologiques de Tartu. L’age des sujets
etudies variait de 17—58 ans.

CONCLUSIONS FONDAMENTALES

1 La methode de la parole et du mouvement de A. lva-
noff-Smolensky accompagnee d’une serie d’experiences
executees dans notre laboratoire, nous donnent la possibilite
d’obtenir un tableau pius etendu de la dynamique corticale. Dans
le but d’obtenir les donnees necessaires a cet effet, il est neces-
saire d’etudier une personne dynamiquement pendant toute une
serie de jours, afin d’eviter toute possibilite d’erreur fortuite dans
Tappreciation des resultats de Texperience (pius particulierement
chez les types faibles, comme il ressort du materiel en notre
possession).

2. L’ainsi-nomme bloquement secondaire des reflexes apparait
souvent chez les personnes saines, ce qui peut influencer le cours
de Texperience; il est possible d’eviter cet incident en donnant
les instructions correspondantes au sujet etudie. Dans le but
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d’obtenir une appreciation exacte des resultats de lexperience, il
est indispensable d’exiger un rapport oral concernant le cours de
T’experience.

3. L’investigation de la loi de la force au moyen de la methode
sus-nommee ne donne des resultats satisfaisants que dans quelques
cas isoles, car la concentration des proces nerveux et le blo-
guement secondaire chez les personnes saines ne lui permettent
pas de se reveler clairement.

4. En etudiant Tintegrite de la structure dynamique simple,
on ne doit pas se borner & des experiences simplifiees. Bien au
contraire, il faut les effectuer d’une maniere tres approfondie,
afin d’eviter des erreurs lors de Tappreciation de Lleffet reciproque
des systemes de signalisation.

5. La formation de liaisons superieures et d’un stereotype
general au cours des experiences est tres typique lorsqu’il s’agit
de personnes saines.

6. Differentes experiences effectuees au moyen de la methode
motrice (de la parole et du mouvement) permettent de tirer
quelgques conclusions au sujet des particularites typologiques des
personnes etudiees.
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N3MEHEHUA KOPTUKOAVMHAMWKW BOJIbHbIX
PEAKTVBHOW AEMPECCUWEN B CBA3M C KAMHUYECKOW
PEMWCCUEWN

M. Bapk

Kadegpa ncvxuatpym u cyfebHOW MemuLyHbI

B cBA3M C 3KCMepUMEHTaNbHbIM MCCeA0BaHMEM KOPTUKOAMHA-
MWKW, BCE Yalle W LKpe MPUMEHSEMbIM B MeAWUUHE, B TeYeHue
nocnefHUX NeT MNOABWACS Uenblii pag paboT OTHOCMTENbHO B3aWMo-
[leficTBMS NepBOA W BTOPOW CUTHANbHOM CMCTEMbl MPU HEPBHOMCUXU-
yeckmx 3abonesaHuax (H. B. BuHorpagos u J1. A. Peiticep (1),
H. ' lapuywTteitH (3), A. ' WBaHoB-CmoneHckuit (5, 6, 7),
M. N. CepegnHa (9) u gp.).

Llenbto HacToslel paboTbl ABNSETCS WccnefoBaTb B3aumopei-
CTBUS CWUTHaNbHbIX CUCTEM Y GOMbHbLIX pPeakTUBHOW Aenpeccuei,
CBA3bIBAS 0OBEKTMBHbLIE MOKa3aTenn KOPTUKOAUHAMUKKA C XOLOM KAu-
HUYeCKoW pemuceun. Lna aToro 6b1IM CUCTEMATUYECKN NPOBeAeHbl, —
Hapagy C KAWHUYECKUMWU HabNIOAEHUAMU, — 3KCNepuMeHTanbHble
nccnegoBaHUs 60/LHOTO B TeYeHME BCEr0 BPEMEHMW ero npebbiBaHUA
B 60/bHULE.

B 370l paboTe MCMONb30BaHbl Chefylowme METOAWMKW:  Tpynnu-
pOBKa KapTUHOK, accouuauuMOHHble 3KCMEepUMEHTbI, OMbIT Ha3blBaHWA
KapTWHOK, OMbITbl BbIMNOMHEHUS MNPWUKaA30B AN MPOCTbIX ABUTaTeNb-
HbIX aKTOB, a TakKXe W pedye-ABuratenbHas MeToguka. Mpu nomouwu
3TOl nocnegHein METOAMKWU OblAM McCcnefoBaHbl, HA OCHOBaHUW COOT-
BETCTBYIOLLEA CXeMbl, C MNPUMEHEHUEM psAfa 3afaHWUil, OCHOBHbIE
(hYHKLUMWN BbICLIE HepBHOW feATenbHOCTU (60nee nogpobHas xapak-
TEepUCTUKa 3afaHWin M3N0XeHa aBTOpoM B pabote «HabnoaeHus
OTHOCWUTENBHO MPUMMEHEHWS peye-fBUraTe/lbHON MEeTOAMKWU NS ucche-
[0BaHNsA KOPTUKOAUHAMUKM 340POBbLIX Nnu» (2).

[0 HacTosLero BpeMeHn MpoOBeAeHbl NCCNeA0BaHUS fecsiTu 60/b-
HbIX PEaKTUBHOI fenpeccueil; No3TOMYy He ABASeTCA LenecoobpasHbiM
3aHMMAaTbCA CTATUCTUYECKUM aHanu3oM [JaHHOro Martepuana, v Mbl
OCTaHOBMMCS NMOKa TONbKO Ha fIBYX XapaKTepHbIX (akTax, a MMEeHHO,
Ha 06Lleil XapaKTepucTMKe OOBEKTMBHbLIX MOKa3aTeseil KOpPTUKOAM-
HaMWKWN B CBA3W C KAWHUYECKOW pemMuccueil, U Ha COOTHOLLEHWUW Ynyu-
LIeHMs1 OOBEKTMBHbLIX MOKas3aTeNnel W KAMHUYECKOW KapTuHbl. B Ha-
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yane 60N1€3HM TOPMOXKEHWe 3axBaTbiBaeT BCE WCC/ef0BaHHblE 06beK-
TUBHble MOKasaTeNn, NpPOABAAACL C 60/blIeiAi WHTEHCUBHOCTbIO B
CTapbIX CBA3AX BTOPOM CWUIHaNbHOW cucTembl. B Xxoge nonpasfeHus
peyeBble peakuuy OCBOBGOXAAIOTCA OT 3aTOPMOXEHHOCTU Mef/1eHHee,
yem aBuratesibHble peakuumn. H. [ TapuwiteiiH TakXe OTMeTWUN 3TO
ABNIEHMeE.

XapakTepHeiilleli 4epToi, BbLIABNSEMOM MpU MCCNefOoBaHWM CTa-
pbIX CBf3eli BO BTOPOI CUrHaNbHOW cucteme (B accouuaLMOHHbIX
onbiTax), ABMAAETCA YAJ/IMHEHWe NaTeHTHOro Mepuoga, MpUYem Kauye-
CTBO OTBETOB OCTAETCHA CPABHWUTENbHO YAOB/IETBOPUTENIbHLIM. Takum
0o6pa3oM, B Havane nepuoja HabnoLeHU B Hallem Martepuane npo-
JOMKUTENbHOCTb NIATEHTHOIO Mepuoja Konebnetcs oT 7 40 17 CekyHa,
NpuyeM KONIMYECTBO HU3KUX OTBETOB 06bI4HO cocTaBnseT 10—20%.
Hu3kune 0TBeTbl ObINUM UNN 3IKCTPACUTHA/bHbIE, UK XXe MMENU NoBTop-
Hblli XapakTep. B oOTAenbHbIX CcAyyasx nofyvanncb Takxe 6onee
NPUMUTUBHOIO BUAA HWU3KWE OTBETHI, KakK, Hanpumep, 3xonaavmyeckue
N pUMOBaHHbIE OTBETbI, HO MOYTU COBCEM OTCYTCTBYHOT HeCypasHo
00BACHUTENbHBIE Y CUMBO/NYECKME OTBETbI, XapakTepHble A8 60Mb-
HbIX LWKn30ppeHneld. MapannenbHO C KAMHWYECKO peMuccuein wucude-
3al0T HM3KUe OTBeTbl M COKpaLLaeTCsa faTeHTHbIA nepuog, npuyem
CPaBHUTE/IbHO PaHO MCYEe3alT UMEHHO HWU3KWe OTBeThl.

TaKylo e 3aKOHOMEPHOCTb, T. €. TOPMOXEHWEe HEepPBHbIX CBA3EN
Kak Obl B KBAHTUTATUBHOM CMbIc/ie (MO OTHOLWEHW K JflaTEHTHOMY
nepuoay), MOXHO 6bl10 HabMAaTb TakXe Mpu OMnbiTax HasblBaHWA
KapTUHOK M MX FPynnupoBaHuUA. Tak, Hanpumep, B cly4vae rnyboKoi
aenpeccun 60nbHOW NPOBOAMT TFPYNMNUPOBKY KapTUHOK XOTS Obl TOMb-
KO 4YaCTUYHO, HO TMpaBW/bHO pacnosaraeT WUX Mo COAepPXaHUIo.
OpHako ans atoro 60nbHOMY yacTo Tpebyetca B 10— 15 pa3 6Gonblue
BPEMEHM, Yem 3[40POBbIM JNLAM.

B uyactu pBuratenbHbiX peieKCOB B Hava/lbHOM nepuoge 60-
Ne3HW MOXHO 6bl1I0  OTMETUTbL Ccnefytollee: o06pasoBaHWe HOBbIX
pediieKCcOB  3aTPYLHEHO, CBA3W HeCcTabu/bHbl, BbICTYMNaeT fABHOE
YONNHEHUe NaTeHTHOro nepuoja. 3TOT (hakT OTMeYeH TakKxe
A. ' NBaHOBbIM-CMONEHCKUM (4) No noBofy O00NbHbIX Aenpeccus-
HOW (ha3oli MaHuakKanbHO-AeNnpPecCMBHOI0 MNCUX03a, MpPUYEM aBTop
0COGEHHO NOAYEPKMBAET W3MEHEHME AUHAMUKWU pediekcoB. B Hawem
mMaTepuane MOXHO 3aMeTUTb U3MEHEHUA LMHAMWUKU peeKCoB JnLLb
B OTAefbHbIX Cfyyasx. B xofe pemMuccund HOBble HEPBHble CBA3M
cTabunusupytoTea, AudepeHLUpPoBKa KOHLEHTpUpyeTcs, npeobpaso-
BaHWe cTepeoTuna, obpasoBaHuWe YC/IOBHOrO TOpMO3a W T. [. OKasbl-
BAlOTCA BO3MOXHbIMW. B cBA3WM ¢ pemuccueil ynydllalTcsa Takxe
aKTMBHOE TOPMOXEHME W npouecc BO3BYXAeHUS NpW MNPOrpeccUBHOM
NCYE3HOBEHUM MNACCMBHOIO TOPMOXXEHMUA.

Ona  wvnnocTpauum  COOTHOLIEHUA O06BLEKTUBHBLIX NOKasaTenei
KOPTUKOAMHAMWUKN W YNYULWEHUS KAWHWMYECKOW KapTWHbI, NpeacTas-
NA0 NpU CeM KpaTKWiA aHanus AWHaMWUKW TPex  MUCCNefoBaHHbIX
60/bHBbIX. j
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Cnyuvain Ne L1

45-neTHUA 6ONbHOW MYXXKYMHA, KOTOpbIA A0 MOCTYnN/eHWs B 60/b-
HUUy paboTan 3aBefyllWMM Macnosasoga. Poguncs B cembe 3emie-
Jenbla, OKOHYMA 6 KiaccoB, MOCAe Yero 3aHMMancs pasinuyHbIMu
cnyyaliibiMu paboTamu. Hukakumm 60nesHssMu He 6onen. CemeiHbil
aHamHe3 06e3 BCAKUX 0co6eHHOCTel. BOnbHOIN ynoTpebnan ankoronb
B M3PSAAHOM KONMMYecTBe. XKeHaT, MMeeT LiecTepblx AeTeii. 3abonen
BCMEACTBME CEPbe3HbIX HEMPUATHOCTEA Ha MecTe paboTbl (Mogo3spe-
HMWe B pacTpaTe rocyAapCTBEHHOro umyuiectea U T. 4.). HacTpoeHue
OblI0 MOCTOSIHHO MOAABNEHHOE; COBEPLUMA MOMbITKY camMoybuiicTBa,
nocne 4ero 6bin MOMeWEeH B 6OMbHULY.

B Hauyane nepuoga HabnwogeHus, B OKTA6pe 1954 r., OH no4yTH
BCE BPeMS CTOMT OAWH TrAe-HWOYyAb Yy CTeHbl Manatbl, ONYCTMB FONOBY
Ha rpyab. MepaneHHO [ABWraeTcs, €eCT TOMbKO NO MPUHYXAEHUIO.
Korga K Hemy ob6pallaloTcs, OH YacTO B3[bIXaeT, Ha camble MNPOCTble
BOMPOCbI OTBEYAeT, HO OAHOC/IOXHO, TUXWM TronocoMm. HacTpoeHue
rny6oko MnogaBneHHOe, BblpaXKaeT MbICAM O CBOE HUUTOXHOCTW.

Cnyyain Ne 1 OnbIr Ne 6 27 okTA6ps 1954 r.
HoBbIin pethnekc MogkpenneHne
2%32 Cesizb No CurHan a
nar. posiBne-
nepuog HYe Bpems dopma
15 9 KC3 24 +
20 1 c 32 + — —
20 10 KC3 24 + — —
15 1 K 4,0 + — —
15 2 K 34 + — —
20 u KC3 2,8 + — —
20 1 KC 4.8 + — _
25 1 3 34 + — —
2 1 3C 38 + — —
20 2 KC3 2,2 + — _
2 1 X3e3 — — — —
15 13 KC3 — — — _
20 14 KC3 — — 2,0 «Haxxnmarte»
15 15 KC3 — — 3,0
20 16 KC3 338 + 5 «[paBUIbHO»
20 2 »K3e3 38 + «He HakumaiiTe»
15 3 K3e3 52 + N
20 4 XK3e3 — — — —
15 5 >K3e3 — — — —
20 1 KC3 — — — —
15 1 KC3 — — 3,0 «Haxunmalite»

JkcnepumeHTanbHO (CcM. Ha puc. 1, okTa6pb 1954 r.): B acco-
LUMaLMOHHBIX 3KCMEPUMEHTAX — HU3KME OTBETbl cocTaBnsatloT 10%,
CpefHAs NPOAOMKUTENbHOCTL NaTeHTHOro nepuoga 13 cek.; B onbiTe
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Ha3blBaHNS KapTMHOK M3 10-TM Ha3BaHHbIX KapTUHOK — 1 OLIMGKa;
CpeAHAs NPOLO/HKUTENIbHOCTL' IaTEHTHOrO nepuoga — 5,0 cek.; npu-
KasaHWs nNpou3BeCTU MNPOCTble [ABWUraTefibHble aKTbl BbIMO/HAET B
cpegHeM B TeueHve 3,0 CeK.; TPYNMNWPOBKY KapTUHOK WCMOMHSET
yepe3 3 MUHYTbI, MPUYEM FPYNNUPYET OH KX MPaBULHO.

Mo vacTu ABWraTenbHOro pediiekca, OCHOBHONW petnekc Hanmuo;
B TeYeHMe MepBbIX AHE OMbITOB He yAanocb 06pa3oBaTb CTabU/bHbIN
HOBbIN penekc Ha HEemnoCPeACTBEHHbIA curHan. Pediekc npu 3ToM
TakK)e HeCTaHZapTeH.

[ns wnniocTpaumMm paccTpoicTBa CUHTETUYECKON (YHKLUMM npu-
BOAMM BbIMUCKY W3 OLHOr0 MNPOTOKOMA OnbiTa. V13 HEro BWAHO, 4TO
o6pa3oBaHune MOMIOXKUTENbHON CBSA3M HA KOMMIEKCHbIA CUrHaI Bbli3bl-
BaeT TOT Xe pedieKC Ha OTAe/lbHble KOMMOHEHTbI curHana. Audde-
PEHLUMPOBKY Ha APYroli KOMMIEKCHbIA CUTHaM He yAaeTcs BblpaboTaTb
B Mpefenax BCEro OrbiTa.

MpumeyvaHne: K — KpacHblii cBeT
C — cuHwWit cBeT
XX = Xentbln cBeT
3e = 3eMéHbIN cBeT
3 — 3BOHOK

W3-3a cepfeyHoii cnabocT akTMBHOE fieyeHue GONbHOrO He npo-
BOAWU/IOCb, OOLLEYKPENSAOLWEMY JfIeYEHUO W NCUXOTepanun OH He
nogaasancs. B Hosbpe 1954 r. npoBenn feyeHWe MOAKOXHbIMU
WHBEKUMAMWU Kucnopoga. B TeyeHme 3TOro nepuoja HUKaKMX W3Me-
HEHWIA B COCTOAHMU OONBLHOIO He OTMevanocb. Ho HaumHasa ¢ 26-ro
HOSOPSA  3KCMepMMeHTalbHOe  WCCMefoBaHUe  [aeT  BO3MOXKHOCTb
KOHCTaTUpOBaTb fIBHYK CTabunu3aumio U CTaHAApTM3auui0  HOBOMO
MO3UTMBHOIO [BWraTe/lbHOro peduiekca, MpUYEM  accoLMaLMOHHbIE
9KCMEPUMEHTbI MPOTeKaloT 60/ee MM MeHee Ha MNPEeXHEM YPOBHE.
MosBnseTcAa nocnefoBaTefibHOE YNy4ylleHWe MO 4acTM  OOBLEKTMBHBIX
nokasateneil, B TO BpemMs KaK K/IMHUYECKN CTAHOBUTCH BO3MOXHbIM
OTMETUTb PEMUCCUIO NINLLL CNYCTA HeAento. [BVM>KeHWUs n pedb 60sb-
HOrO OXuBNATCA. B panbHeilueM Mpofo/XaeTcsd  MOCTOAHHOE
YNyULLEHVE, KaK MO 3KCNEepUMEHTa/IbHbIM MOKasaTeNsM, Tak U B Ku-
HWYEeCKOM KapTWHe, XOTH B MOCMELHel 3TO Y/yudlleHue MNPOSBIAeTCH
B CpaBHWTENIbHO 60see cAepXXaHHOW (opme.

Mepes BbINUCKOM M3 60MbHULBI BOMBHON KAMHUYECKN CTasl SBHO
OXWBJ/IEHHee, 0O6LaeTcas C ApYrMMy 6OMbHBIMKW, 4YMTaeT ras3eTbl, €ro
BO3MOXHO WCMO/b30BaTbh HAa BHYTPEHHMX paboTax oTaeneHus. Ha-
CTPOeHVEe OfHAKO BCe elle MNOAaBfieHHOe; cTpax nepef O6yaylum y
Hero He wucyesaer.

3kcnepumeHTasbHO (cM. Ha puc. 1, ¢eBpanb 1954 r.): B acco-
LUMAUMOHHBIX 3KCMNEPUMMEHTaX HU3KMX OTBETOB He Obl0; CpeaHss
NPOAO/MKUTEIbHOCTb NAaTeHTHOro nepuoga 7,0 Cek.; B OMbITe Hasbl-
BaHUA KapTUHOK OWWO0K He OblN0, CpeaHas MPOLO/HKUTEIbHOCTb
NaTeHTHOro nepuoga — 2,8 Cek.; NpuKasaHWs MPOU3BECTM MPOCTble
ABUraTefibHble aKTbl BbIMOIHAET C MPOAO/HKUTENbHOCTLIO JIATEHTHOrO
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nepuoga — 1,4 ceK. B CpeAHEM; TPYyNMnMPOBKY KapTMHOK MNPOBOAWT
B TeueHue 23,0 cek.

B OoTHOWweHUn aBuraTenbHbIX pednekcoB nokasaTesn SBHO Yyu-
LUWNCL; OTK/IOHEHUEM SBNSETCA TNaBHbIM 06pa3oM 3aMeTHOe nocre-
[oBaTe/lbHOe TOPMOXeHWe W oTpuuartesibHas UHAYKUWS.

[ns cpaBHeHWS BbILLENPUBEAEHHOIO OMbITa WUCCNEA0BaHUS CUHTE-
TUYeCKOM (hYHKLUUM MPUBOAMM BbIMWUCKY M3 OAHOMO MPOTOKOMA OnbiTa
Haf, TeM e 60nbHbIM. M3 AaHHbIX BUAHO, YTO CUHTETUYECKas (QYHK-
LMs NpoXoauT 6e3 pacCTPOiCTB, ANGMhEPEHLMPOBKA Ha KOMIMIEKCHbI
CUrHaN NPOABAAETCA CMNOHTaHHO.

Ha pucyHke faHa 4acTb OOBEKTMBHbLIX MOKa3aTeseil KOPTUKOAM-
HaMVKW. BepTKaNbHON NIMHMERN Bblille HYNA yKa3aH MPOLEHT HU3KMX

Cnyuvaii Ne 1 OnbIT Ne 32 13 AHBapsa 1955 T.
HoBbIli pechnekc MogkpenneHuve
I;Iay3a CBAasb Ne CurHan

ceK. NatenT. MposBne-

nepvioz e Bpewms dopma
20 7 XKK31 24 +
15 1 K - - - - -
15 1 K - - - -
15 1 31 - - - -
20 8 >KK31 3,8 + - -
15 1 X K - . - _
20 9 )KK31 2.8 + - -
20 1 XKK32 - - - -
15 10 >KK31 34 + _ _

MpumeyvaHue: XK = >kenTblii cBeT

K = KpacHblin cBeT
31 — 3BOHOK No 1
3- = 3BOHOK ftb 2

OKT. MOsiGA gamn sHB. ®eBe
195+ frEf

Puc. 1
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OTBETOB aCCOLMALMOHHbIX 3KCMEPUMEHTOB M KOIMYECTBO HemnpaBu/ib-
HbIX OTBETOB MpW Ha3blBaHWM KapTUHOK. HWXe Hyns naTeHTHbI
nepuog B CeKyHAaxX. [OpW30OHTa/IbHOW fMHMEN 00603HaYeHO BpeMs
npebblBaHUA B 60/bHULE. YCUIEHHaA NNHUSA XapaKTepusyeT accouua-
LIMOHHbIE 3KCMEPUMEHTbI, cnabas NMHUA — OMbIT HasblBaHWA KapTu-
HOK M MepepbIBUCTas IMHUA — ONbIT BbIMNOHEHNA NPWUKA30B MPOCTbIX
ABUraTeNlbHbIX aKTOB.

Cnyuyaii Ne 2.

29-T NeTHWIA 6OMBHOM MYXXCKOro nona. Poaunca B cembe pabo-
yero, OKOHuMM 9 KnaccoB. [locne 3TOr0 3aHUMAsCs  CayyaliHbIMU
pabotamu go 1945 r., ¢ Tex nop paboTan NpofaBLOM B MarasuHe,
a ¢ 1947 r. zaBeayowmm. CeMeiHblii aHamHe3 — 6e3 0COOGEHHOCTEN.
BonbHOI xonoct. Hukakumu 60nesHssMu He 6onen. o 3a6onesaHus
yXXe C LeTCKUX NIeT OT/nyanca rny6oKon penmrno3HOCTbIO.

BonbHOro nomecTnaM B 60MbHMLY B CBA3WM C CyAeGHOW MNCUXW-
aTPUYecKom 3KcrepTu3on. BONbHOro 06BUHAKOT B TOM, YTO OH, pa-
6oTasd 3aBegyloWwUM MarasuHa ¢ 1947—1950 r., NpuunHUA MarasuHy
yulepb B pasmepe 171.000 py6neii. MNocne TOoro Kak 3ToT (hakT Obln
06Hapy>XeH, OH cbexas u CKpblBaica A0 Tex Mop, Nnoka ero B 1954r.
He apecToBan.

BonbHON He Mpu3HaeT ceb6si BUHOBHbIM B WMHKPUMUHUPYEMOM eMy
npectynneHun. OH cbexan, TOHWMbIA CTpaxoMm Mepes  apecToMm.
O TOM BpemMeHW, Korja OH CKpblBancs, OH rosoput: «LLUén no pgopo-
raMm n Haxoguncs Tam, rge 60r ykasbiBan MHe fopory» (6or noss-
NSNCA eMy BO CHe, a B OTAE/bHbIX CAyYasix OH CAblwan 6oxui
ronoc). «Korga BO3MOXHO 6bino, paboTan B KOJIX03aX WM COBX03aX,
Torga faeaiv ectb.»

BonbHOV Obln NPUHAT B 60MbHULY B COCTOSHUM TNYyBOKOI 3aTop-
MOXEHHOCTW. OH CcMAMT Mo UenbiM 4YacaM B Yy nanatbl, HaTAHyB
Ha rofoBy nosibl GONbHWYHOrO Xanata. [lpukKasaHUs UCMONHSET
Mef/IeHHO, paBHOAYLWHO. 10 CBOeW WHWLMATMBE pa3rosopa He 3a-
BOAMT. Ha Bonpocbl OTBeYaeT MeA/IeHHO, OAHOCNOXHO, He BblpaXaeT
HUKaKUX >XenaHuii nmam >anoo.

JKCMnepuMeHTanbHO (CM. Ha puc. 2, okTa6pa 1954 r): B acco-
LMaLMOHHbIX 3KCMEPUMEHTaX HU3KMX 0TBeToB — 50%, cpefgHss npo-
[JO/MKUTENbHOCTL NAaTeHTHOro nepuoga 16,7 cek., NPy KOHQIMKTHbBIX
CnoBax OTMeYaeTCsi BeCbMa CW/bHOE Yr/yb/ieHne 3aTOPMOXXEHHOCTU.

Ons wnnoctpauyum  NPUBOAMM  BbIAEPXKY M3 acCoLMaLMOHHOro-
aKcnepumMeHTa oT 13 HosAbpsa 1954 .

nuaa 18,4. pepeso
6abouka 23,0 pagmo
PbIHOK 7,6 60MbLLO

maTepuan 24,6 He 3Hato
TIOpbMa 91,0 4enosek

MnosnkK 12,2 conpat
nora 13,0 canor
thnar 16,4 cTyn
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B onbiTe 3amevyaloTcqd SBHOE YAJIMHEHWE NATEHTHOrO Mepuoja,
0COGEHHO NpU KOHMMKTHOM CNOBE «THOpbMa», a TaKXe W3psigHOoe
KOMMYECTBO HU3KMX OTBETOB, MPEVMMYLLECTBEHHO 3KCTP.aCUrHaNbHbIX,
KaK, Harnpumep, Ha CMoBO «(pnar» OTBET Oblf «CTYN».

Yrny6neHne TOPMOXEHUS, BbIpaXXEHHOe B OTBETaX Ha KOH(IUKT-
Hble CNoBa, OCHOBaTeNbHO uccnegoBaHo H. T apuwrTeitHom (3),
KOTOpbI/A pacCMaTpMBaeT ero Kak O6LWMPHYH OTPULATE/IbHYH WMHAYK-
Lo, 06pa3oBaBLUYOCA OT BO30YXAEHUS B MaTOAMHAMUYECKON CTPYK-
Type.

B onbiTe HasbiBaHMSA KapTUHOK M3 10-TM KapTUHOK — 1 owimbKa,
CpeaHsAs MPOLO/HKUTENIbHOCTb fIATEHTHOro nepuoga 54 cek.; npu-
KaszaHus Mpou3BeCTM NPOCTble ABUraTeNbHble aKTbl BbINOAHAKTCA CO
CpeaHein NpoAOMKUTENBHOCTBIO NaTeHTHOro nepuoga B 3,0 cek. Mpu
BbIMO/IHEHUN OMbITa TPYNMNUPOBKN KapTMHOK 60/IbHOI Mocne nepBo-
Havya/lbHOM WHCTPYKLUWM CTOUT KakK Obl B HEAOYMEHMK, HO MOC/e NOoLL-
peHnst 1 nofgbaApuBaHNA OH B TedeHMe 3-X MUHYT cobupaeT 3Bepeit B
OAHYy Tpynmny, Mocfie Yero CHoBa CTOWUT B KakOM-TO 6e3y4yacTHOM He-
JOYMEHWW, KayaeT ron0BOM WM TUXMM TOMIOCOM  MPOU3HOCUT: «He
YMEIO».

Mpy nccnefoBaHWUM BUTATENIbHbIX PeIeKCOB O0Ka3blBaeTCH, 4TO
OCHOBHON pethnekc Hanmuo. HOBbI CTabWUNbHBIA  NONOXKUTENbHbIN
pediekC Ha HEemnocpeLCTBEHHbIM CUTHaN He NpPOsB/AETCA.

Ons wnniocTpaymMn NpuBOAMM BbIAEPXKKY M3 NPOTOKOMA OnbiTa.

Cnyyan Ne 2. Onbir Ne 3 9 okTsI6ps 1954 T.
HoBbiii  pechnekc MogkpenneHune
g Cesisb No  CwurHan
>0 JlateHT. [lposiBne-
E - nepvion HE Bpems dopma
15 98 3enéHblin 2,0 «Hakunmaliite»
20 99 cBeT - . - 3,6
25 100 - - 4,0 M
15 101 4.2 + 5" «[MpaBubLHO»
20 102 32 + 5" t
15 103 - - - -
15 104 - - 3,0 «Haxxnmalite»
20 105 - - 2,0
25 106 48 + 6" «[paBUIbHO»
20 107 - - - -
20 108 3,2 + 5" «[paBuIbHO»
15 109 — — — —

B o6uiem 60nbHON Npobbin B 60/bHULE 11 MecsiueB Ha uccneno-
BaHUM U nedeHun. [poBefeHbl Crefytolime nevebHble Mpoueaypbl:
MPepbIBUCTOE NIeYeHNe CHOM MOCpeAcTBOM 6Gapbamuna, 3M1eKTpoCyno-
POXHOE JlIeYeHWe, JleYeHUe WHCYMHOM. B TeueHue Bcero 3Toro
BPEMEHWN GONbHOW HAXOAWUTCS KAMHUYECKM B HEM3MEHHOM MPEXHEM
COCTOSHMKM, 6e3 BCAKMX MPU3HAKOB PEMUCCUN.
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Bce-Tak/ MOXHO KOHCTATUpPOBaTb Y/ydlleHue M0 4acTh 0Obek-
TUBHbIX MOKasaTeneid KOPTUKOAMHaMUKW. Tak, nepej BbIMUCKON
60/1bHOr0 13 60/IbHULLI B acCOLMaLMOHHOM 3KCMepuMeHTe (CM. Ha
puc. 2, mionb 1955 r.) Hu3kme oTBeTbI cocTaBnsanm 20%, co cpegd-
Hell NPOLO/MKUTENIbHOCTHIO NaTeHTHOro nepuoga — 13,0 cek.; npu-
KasaHWA NpPOW3BECTM MPOCTble ABWraTe/lbHble aKTbl BbIMNOMHATCA B
cpegHemM B TeuyeHue 2,3 ceK.; FPyNnMpoBKa KapTMHOK MPOBOAMTCA
B TeyeHne 35 cek.

B oTHOWeHUN [BUraTeNnbHOro pediiekca HOBbIA MO3UTUBHLIA ped-
NeKc obpasyeTca Mpu MNOMOWM ABYX NOAKPENIEHWA; OH CTabuseH.
OnddepeHymposka obpasyeTca nocne Tpex MOLKPENSeHWd, HO OHa
He cTabunbHa. bonee CNoXHble (YHKUUW, KakK, Hanpumep CUHTE3
KOMMJIEKCHBIX CUTHA/I0B, MO-MPEXHEMY PacCTPOEHbI.

BonbHON nokngaeT 60MbHULY NOA noneveHVem 6paTta. Ha KOHTpo-
ne, cnycta 4 mecsAua, ero COCTOSHME 0Ka3anoch CeayroLWMM: Ncuxmye-
CK/ HEMHOro OXWBJ/IEHHee; paboTaeT Mof PYKOBOACTBOM CBOWX [O-
MallHUX, MPUYEM YacTO OCTaHaB/MBAETCS B paboTe W 3afyMblBaeTCs;*
TpebyroTCAa MOHYKaHWe W NPUHYXXAEHUe, 4ToObl 3acTaBUTb €ro Mpo-
pJomkatb paboty. OAMH OH HUMKOrfa He BbIXOAMT U3-3a KaKoro-To
cTpaxa. [loma NpeMMmyLecTBeHHO'CUANT OAMHOKO M MonuTca. B pas-
roBOpe OH MO-MPEeXHEMY OfHOC/IOXKEH, HACTPOeHWe MOLaB/IEHHOE,,
BCerga roTtoB pacnjakarbcs.

3KcnepumeHTanbHO (CM. Ha puc. 2, Hos6pb 1955 r.): B accouua-
LIMOHHOM 3KCMEPUMEHTE HU3KMX OTBETOB HE OKa3blBaeTCs, CpesHsst
NPOLO/MKNTENIbHOCTL NIaTEHTHOro nepuoga 7,0 cek.; B OMbITe HasblBa-
H/AS KapTMHOK CpeAHAs NPOAO/KUTENbHOCTb /IaTEHTHOro nepuoga
1,7 ceK., npuKasaHuWs NPOWM3BECTN NPOCTble ABMraTeNbHble aKTbl
BbINOJIHAET B CPeAHEM B TeyeHMe 1,6 CeK.; rpynnupoBKY KapTUHOK
NpoM3BOANT B TeuyeHne 52 cek.

Ons  wnnanocTpaunm NpyBOAMM  BbILEPXKKY W3 acCOLMaLMOHHOrO-
akcnepumeHTa 30 Hos6psi 1955 T.

Mey 7,4 opyxue
Ao 2,2 Kypuua
Opyr 150 6par
maTpoc 1,4 Kopabnb
NblXa 52 3uma
TIOpbMa 29,6 non
Xne6 58 efa

Mpu unccnefoBaHUKM ABUraTeNlbHOro pedyiekca o6pasyetcs HoBas
MO3UTMBHAA CBS3b Ha HEMOCPEACTBEHHbIV CUFHaN Mnocne 3akpenne-
HWIA; OHa CcTabunbHa, AW QepeHUMPOBKa BbISBASETCS C  OAHAM
3aKpenseHneM, TakXxe CTabunbHa; YCNOBHOE TOPMOXEHMe o06pasyeT-
CA C OAHUM 3akpenneHneM. OTKNOHEHMEM OT HOPMbl SBASETCA 3a-
METHOe NOCNeAoBaTeNlbHOE TOPMOXEHME W HeraTuBHas MWHAYKUMS.

Ansa vnnocTpaymn NprBOAMM BbIAEPXKKY U3 MPOTOKONA OnbiTa.
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Cnyuain Ne 2. OnbIT Ne 49 30 HosAb6pa 1955 .

HoBblIli  pediexc OcHoBHOIA  pechnekc
sy CBfsb No CuvrHan
>8 NateHT. [possne-
Ca nepuog Hve Bpewms Popma
1 XKENThIN — — 2" «Haxxnmarite»
CcBET
20 2 32 + 5" «[MpaBUIbHO»
20 3 2,8 T - —
15 4 » 3,0 + - -
20 5 " 3,2 + — —
7 6 - - - -
20 7 2,8 + - _
20 8 » 3,2 - -
15 1 3eMEHbIA 2,8 4 «He HaxumaliTe»
cBeT
15 2 » - - - -
20 9 XENTbIN 48 + - _
cBeT
15 10 4,6 + - -
15 n » 4,0 + — -
7 12 ” I — — -
20 3 3eNEHbIN —
CBET
Puc. 2
O6bscHeHe cm. puc. Ne .
Cnyuyaii Ne 3.

28-NeTHWIA BO/IbHOIN MYXXCKOro nosa, TPakTopucT Mo npodeccuu.
OKoHuMn 6 Knaccos, nocne Yero paboTan 4vepHopabouum, a ¢ 1947 r.
TpakTopncToM. CeMeliHbliAi aHamHe3 6e3 0co6eHHOcTeidl.  OcobbiMK
6onesHamu He 6onen. Mo npupoae CBOE OH Bcerga Obin TUXUM,,
CKPOMHbIM, 4yBCTBUTE/NbHbIM. XXeHaT ¢ 1950 r., MMeeT 2-NeTHIOH
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foub. B 1954 . )XeHa 60/bHOTO0 CKOH4Yanacb. B cBA3M ¢ 60M1€3HbI0
N CMePTbIO XKEHbl N HENPUATHOCTAMU Ha MecTe paboTbl 60/bHOW cae-
nancs acTeHU4HbIM. TaK KakK POLCTBEHHWKW >XeHbl ero genanv 60/b-
HOMY YNpeku, 0.0BUHAA ero B MNJIOXOM obpalwieHnn C Heto (6pak B
caMOM fiefie He 6bll CHYacT/IMBbIM), B 6ONbHOM CTany pa3BMBaTbLCA
Ha noyse MofaB/NeHHOr0 HAaCTPOeHWUs OpefoBble MbICAN B OTHOLLEHUM
POLCTBEHHVKOB >XeHbl. OH 60f/Ccs, 4TO eMy npenbsABAT OOBMHEHWE
B yOMIACTBE >XeHbl W apecTyloT ero. BbonbHOMY MPUXOLUAN  MbICIK,
YTO eMy HYXXHO 6blN0 Obl MOKOHYMTb C COGOW.

Mocne npubbITUA B BGONBHULY OH XXanyeTcs Ha roM0BHble 60/
W OFNYLUEHHOCTb. [BWXXKEHUS W XOf MbICNeli 3aMefNeHHbl, OTBETbI
OfHOCNOXHbI. HacTpoeHWe MofaBneHHOe, Yy Hero cTpax, W OH ferko
roToB pacniakaTbCcs. BblpaxaeT 6pefoBble MbICAWM B OTHOLUEHWUU
POLACTBEHHUKOB >KeHbl. B nanate [epXWUTCA COBEPLUEHHO 060c06-
NEHHO.

3KcnepuMeHTanbHO (CM. Ha puc. 3, 2-0i1 AeHb NEYEeHUs): B acco-
LUMAUNOHHOM 3KCMepuMMeHTe HU3KMEe OTBEeTbl cocTaBnAoT 10,%, cpeg-
HAS NPOAO/DKUTENbHOCTL NIATEHTHOro nepuoga 8,6 cek., B OniTe
HasblBaHWA KapTUHOK, npyu 10-Tm KapTuMHKax — 1 owwnbKa; cpesHss
NMPOLO/IKUTENbHOCTL NaTeHTHOro nepuoja — 3,8 cek.; nNpuKasaHus
Mpon3BecTM nNpOCTble [ABUraTteNbHble akTbl BbIMOMHAET B TeueHue
1,4 ceK.; TpynnupoBKY KapTWUHOK NPOBOAUT 4epe3 1 MUH. 45 cek.

Mo yacTn ABWUraTenbHOro pediekca — OCHOBHOM pediieKc Ha-
nnuo. B TeyeHue nepBbIX [HEW OMbITOB He YyAaeTcs BblpaboTaTb
CTabubHOrO pedyiekca Ha HernoCcpeACTBEHHbIA CUTHA.

B npomomkeHue panbHeillero nevyeHuss 6GONbHOM XOpPOLWIO MoAd-
[aeTca ncuxoTepanun, B TEYEHWE TMepBOM HeAenn YXKe MOXHO OT-
METUTb ABHOE Y/y4lleHVe, KaK KIWUHWUYECKW, TaK U MO0 OObEKTMBHbLIM
nokasatensMm. C 3TOM MNOpbl HayMHAETC CPaBHWUTENbHO Med/IeHHOe
ynydlleHne K/IUHWYECKOM KapTWHbI U peyeBbIX CBSA3EW, B TO Bpems
KakK Mo 4acTu ABuUraTefibHbIX PeeKCoB 3TO Y/yuylleHUe BCe SiCHee
BbICTYMNaeT W3 OMbITa B OMbIT.

Mpn BbINUCKe M3 GONMbHWLbLI Y 60MBHONO MPOAO/MKAET CYLUECTBO-
BaTb 3MOLMOHaNbHas NabubHOCTb, TPEBOXHBIA COH;  6peaoBble
MbICNM  YTPaTUIN CBOKD OCTPOTY, HO B WX OTHOLUEHWM OTCYTCTBYET
KpUTMKa. B OCHOBHOM Aerpeccus mpoLuna.

3KcnepumeHTanbHO (CM. Ha puc. 3, 25-blil AeHb Ne4YeHus): Cno-
BEeCHble OTBETbl JOCTUIW Mpejena HOPMbl; B acCOLMAaLMOHHOM 3Kcre-
PUMEHTE CPeAHsAs NPOLO/DKUTENIbHOCTb  NaTEeHTHOro nepuoja —
2,1 cek.; B OMbITe HasblBaHWA KapTMHOK — 14 cek.; npuKasaHus
Npou3BecTM npocTble ABWratefibHble akTbl — 0,9, rpynnupoBKy
KapTMHOK MPOBOAMT B TeueHue 43 cek.

Kak BbITEKAeT M3 OMUCaHHbIX Cy4aeB, YCTAHOB/IEHHblE 3KCre-
PUMEHTANILHO W3MEHEHMS! KOPTUKOAMHAMWKN MPEALIECTBYOT  KAMHW-
YECKUM W3MEHEHMSIM, MPUYEeM OT 3aTOPMOXXEHHOCTW OCBOGOXAAKTCA
npexae BCero rnaBHbIM 06pa3oM CBS3M MEPBON CUTHANbHON CUCTEMBI,
a 3aTeM Y)Ke CBSi3M BTOPOM CUrHaNbHOW cucTeMbl. HO nokasatenn B
06eMX CUTHa/IbHBIX CUCTEMAX YNyuyllalTCA paHblue, 4Yem 3TOT (pakT
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NPOsBNSETCA BO BHELHeM MoBefeHWN 6GonbHOro. PaboTocnocob-
HOCTb KNEeTOK T[O/I0BHOr0 MO3ra Y>Xe W3MeHWacb, HO BHELUHWIA
CNOXHbIA CTEPeOTUN MOBEAEHUA eLle HeKOTOpoe Bpems npebbiBaeT
B MPeXHEM MONOXEHUN.

Takoe-)e sBNeHWe KoHcTaTtuposan Takxe HO. M. Caapma (8) B
CBOMX HabMOAEHMAX 3a peMuccuein psga 60MbHbIX LWN30pPEHNER B
CBA3W C UX JIeYEHWEM WHCY/IMHOM.

tt34rSf7%$9 /CHA/3/AK /617 /8/9 M2/ T77212+2*

eyeHnA

Puc. 3.
O6bsicHeHVe cm. puc. Ne 1

M3-3a CKyAHOCTM WMEelOLLerocs Marepviana Henb3d MokKa pac-
CMaTpuBaTh BbILLEN3/IOXKEHHbIE Pe3y/ibTaTbl KakK TBEPLO YCTaHOB/EH-
HOe MpaBuao0, HO Mbl MOXEM CYMTaTb BMOSHE OOGOCHOBAHHLIMU fAafb-
HellluMe MOWCKM B [AaHHOM HampaBNeHWW, TaK KakK OYeHb BaXKHO
npeaBuaeTs KIMHUYECKYID [AUHAMMKY npouecca 60M1e3HN, Kak ans
MPaBUIbHON OLEHKN 3WMEKTUBHOCTU JIEYEHUS U TNYOUHBLI PeMMUCCUMN,
TaK WU A8  Ha3HA4YeHMs MNPaBUIbHOTO peXxuma B Mocneneye6HoM
nepuoge. KomnnekcHoe wuccrefoBaHve 60/IbHOr0 AB/IAETCA LUaroM B
[aHHOM HanpaBNeHWW: a WMEHHO, MOCTOSiHHAA CBA3b  K/MHUYECKOMN
KapTWHbl C 00BLEKTUBHLIMW MOKa3aTeNsiMu KOPTUKOAMHAMUKMN.
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REAKTIIVSETE DEPRESSIIVSETE HAIGETE
KORTIKODUNAAMIKA MUUTUSI UHENDUSES KLIINILISE
REMISSIOONIGA

M. Vark
Psuhhiaatria ja kohtuarstiteaduse kateeder
Resimee

Kéesolevas t60s on autori poolt uuritud signaalsisteemide
koostodd reaktiivse depressiooniga haigetel, seostades objektiiv-
seid kortikodiinaamika nditajaid kliinilise remissiooni kuluga. Sel-
leks on teostatud Kliinilise jélgimise kdrval sustemaatiliselt eks-
perimentaalseid uuringuid haige kogu haiglas viibimise perioodil.

Toos on kasutatud jargmisi metoodikaid: piltide grupeerin-
gut, assotsiatsioonikatset, piltide nimetamise katset, kdskude tait-
mise Kkatseid lihtsateks motoorseteks aktideks ning sdnalis-
motoorse refleksi metoodikat.

Toos on antud kortikodlinaamika objektiivsete néitajate uldine
iseloomustus seoses kliinilise remissiooniga ja kasitletud objek-
tilvsete néitajate ning kliinilise pildi paranemise vahekorda.

Haigusperioodi algul haarab pidurdus k&iki uuritud objek-
tilvseid néitajaid, avaldudes suurima intensiivsusega teise sig-
naalsusteemi vanades seostes. Iseloomustavaks jooneks teise
signaalsusteemi vanade seoste kulgemises (assotsiatsioonikatsetes)
on pikk latentsiaeg, kusjuures vastuste kvaliteet j&db suhteliselt
heaks. Ndrviseoste pidurdust n. 6. kvantitatiivses mottes (latentsi-
aegade suhtes) vois tdheldada ka piltide nimetamise ja piltide
grupeeringu katsetes.

Motoorsete reflekside osas on uute seoste valjakujundamine
raskendatud, seosed on ebastabiilsed, esineb tunduv latentsiaegade
pikenemine, on raskendatud diferentseeringu véljakujundamine
Jne.

Paranemise kéigus vabanevad sonalised reaktsioonid pidur-
dusest hiljem kui motoorsed reaktsioonid, kusjuures soénaliste
reaktsioonide osas suhteliselt varem kaovad madalad vastused ja
seejarel liheneb latentsiperiood. Motoorse refleksi osas uued seo-
sed stabiliseeruvad, diferentseering kontsentreerub, osutub vdi-
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malikuks stereotuiibi Umberkujundus, stabiilse tingitud pidur-
duse valjatédtamine jne. Kokkuv@ttes: seoses remissiooniga para-
neb aktiivne pidurdus- ja erutusprotsess passiivse pidurduse pide-
val taandumisel.

Objektiivsete naitajate ja Kkliinilise pildi paranemise vahe-
korra illustreerimiseks on t66s esitatud kolme haigusjuhu lihike
analliis. Esitatud juhtudest nahtub, et kortikodlinaamika eks-
perimentaalselt kindlakstehtavad muutused enamasti eelnevad
kliinilisele muutusele. Koorerakkude téév6ime on juba muutu-
nud, kuid véline keerukas kaitumisstereotiitip pusib veel mdnda
aega endisena.

Materjali véhesuse tdttu ei saa mainitud resultaate pidada
kindlaks reegliks, kuid nad p6hjendavad edasiste sellesuunaliste
uuringute vajalikkust.

Igapédevases ravipraktikas on haigusprotsessi kliinilise diinaa-
mika ettendgemine vdaga oluline nii ravi efektiivsuse ja remissi-
ooni sligavuse hindamiseks kui ka ravijargse perioodi reziimi
madramiseks. Sammuks selles suunas on just haige kompleksne
uuring: kliinilise pildi pidev seostamine objektiivsete kortiko-
dinaamika naitajatega.
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LES CHANGEMENTS DANS LA DYNAMIQUE CORTICALE
DES PERSONNES MALADES DE LA DEPRESSION
REACTIVE EN LIAISON AVEC LEUR CONVALESCENCE

CLINICALE

M. Véark

Resume

Dans le present ouvrage lauteur examine la question de la
collaboration des systemes de signalisation chez les personnes
souffrant de la depression reactive, en reliant les indications
objectives de la dynamique corticale au developpement de la
convalescence clinicale. C’est dans ce but qu’on a effectue
systematiquement au cours des observations clinicales, des inves-
tigations experimentales durant toute la periode du sejour des
maiades & LThdpital.

Dans ce travail on au utilise les methodes suivantes: le
groupement d’images, les experiences d’association d’idees, celles
de designation des images, Texecution d’ordres concernant di-
verses actions motrices simples, et, en surplus, la methode des
reflexes moteurs (de la parole et du mouvement).

Ici on expose egalement la caracteristique generale des indi-
cateurs objectifs de la dynamique corticale en liaison avec la
convalescence clinicale, ainsi que les relations existant entre les
indicateurs objectifs en question et Tamelioration du tableau
clinical.

Au debut de la maladie le bloguement envahit les indicateurs
objectifs de toutes les personnes etudiees, se revelant avec la
pius grande intensite dans les anciennes liaisons du deuxieme
systeme de signalisation. Le trait le pius caracteristique du
deroulement des anciennes liaison du deuxieme systeme de si-
gnalisation se revele par une periode latente prolongee, tandis que
la qualite des reponses reste relativement bonne. On peut egale-
ment constater le bloquement des liaisons, dans le sens de la
duree de la periode latente, surtout dans les experiences de
designation et de groupement des images.

Dans le domaine des reflexes moteurs, la formation de
nouvelles liaisons est pius difficile, la stabilite des liaisons est
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douteuse, la duree de la periode latente est pius prolongee, la
formation de la differenciation s’accomplit pius peniblement, ete.

Au cours de la convalescence, les reaetions orales se liberent
du bloquement seulement apres les reaetions motrices, tandis
que les reponses peu satisfaisantes disparaissent relativement
pius tdt dans le domaine des reaetions orales, apres quoi la duree
de la periode latente s’abrege. Dans le domaine des reflexes
moteurs, les nouvelles liaisons se stabilisent, la differenciation se
concentre; il devient possible de transformer le stereotype,
d’elaborer un bloquement stabilise, ete. Nous pouvons resumer
le susdit en affirmant que, parallement avec la convalesence, le
proces aetif du bloquement et de lexcitation s’ameliore, tandis
que le bloquement passif disparait progressivement.

Afin d’illustrer les rapports existant entre les indicateurs
objectifs et Tamelioration du tableau clinical, le present travail
expose une analyse abregee de trois cas de maladies. De ces trois
cas presentes, il ressort que les transformations de la dynamique
corticale, qui sont susceptibles d’etre constatees experimentale-
ment precedent generalement la transformation clinicale. La
faculte d’action des cellules de 'écorce du cerveau est dejé trans-
formee tandis que le stereotype exterieur pius complique
demeure encore quelque temps dans le meme etat.

Etant donne Tinsuffisance du materiel se trouvant en notre
possession, les resultats mentionnes ci-dessus ne peuvent pas
encore etre consideres comme une loi infaillible, mais ils peuvent
neanmoins justifier la necessite d’investigations ulterieures dans
cette meme direction.

Dans la pratique medicale quotidienne, c’est tres important de
prevoir d’avance la dynamique clinicale du cours de la maladie,
tant pour etre en mesure d’apprecier & leur juste valeur les
resultats du traitement medical et la stabilite de la convalescence
qgue pour pouvoir ordonner le regime necessaire apres la fin du
traitement. L’examen approfondi du maiade sous ce rapport est
justement un pas des pius importants dans cette direction, c’est
a dire, la liaison du tableau clinical avec les indicateurs objectifs
de la dynamique corticale.
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MONINGAID KLIINILISI TAHELEPANEKUID
SCHONLEIN-HENOCHI TOVEGA LASTE RAVIMISEL

L. Keres

Pediaatria kateeder

Morbus Schdénlein-Henochi e. hemorraagiline vaskuliit esineb
uldiselt harva, peamiselt lapseeas. Schdnlein-Henochi tbbe ei tohi
pidada kergeks haiguseks, sest selle pddemisel esineb surmajuhte
ja vBib kujuneda difuusne glomerulonefriit.

Tartu Linna Kliinilises Lastehaiglas viibisid aastail 1945—1954
ravil 20 hemorraagilise vaskuliidiga haiget. Vaadeldava ajavahe-
miku algul esines aastas 0—1, 16pul aga 4—5 hemorraagilise vas-
kuliidiga haiget; seega viimastel aastatel esineb seda haigust sage-
damini. Haigusjuhte esines igas lapseea astmes peaaegu vordselt:
alla 3a — 5 juhtu, 3—6a —6 7—12a —4, 13—15a —
5 juhtu. Poeglapsi oli 11, tutarlapsi 9.

20-st haigest surid 3, seega Ih haigeist. Jarelikult oli Schon-
lein-Henochi tdvega laste letaalsus darmiselt kdrge. Surmaga 16p-
penud juhud olid kdik poeglapsed. Tervenenult vdi paranenult
kirjutati haiglast vélja 17 Schonlein-Henochi tdbe pddenud last.
1955. a. algul saadeti koigile valjakirjutatuile jareleparimine
kaugtulemuste hindamiseks. Andmeid saadi 13-t Schdnlein-
Henochi tébe pddenult, kel oli pddemisest mdddunud 1—9 aastat.

Kliinilise pildi jargi esinesid 20-1 uuritud juhul jargmised
vormid: 7-1 haigel ainult nahandhtudega vorm, 91 haigel naha-
ning liigesenahtudega ja 4-1 haigel peamiselt abdominaalsete nédh-
tudega vorm.

Haigusjuhtude analtusimisel selgus, et nefriidi ja retsidiivide
kujunemine ei olnud seoses haiguse kliinilise vormiga, vaid kulu
kestusega. Seetdttu analllsitakse alljargnevalt ravitulemusi,
ruhmitades haigusjuhud kulu dgeduse jargi (tabel 1).

Tabel 1 nditab, et 23-1 juhtudest (20-st uuritust 14-1) esines
age kulg; kahel juhul esines valkpurpura (purpura fulminans),
neist ks haige suri kolmandal hemorraagilise siindroomi esine-
mise péeval kollapsi ndhtudega ja teine tervistus. Alljargnevalt
esitatakse ter.vistunud vélkpurpuraga lapse haiguskulu kokku-
vote.
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Tabel 1
Schdnlein-Henochi tdvega laste ravi tulemused

Tulemused haiglaravi ajal Hilistulemused
=]

Kul ‘B S = n n >
2 2= 5= Sg =g S= 3% >
Tz 2§ SE £t E= Bs.3E T8 32
S8 2c ¥2 3 ¥T @S’ Y@ Yo 3
Valkkiire 2 1 1 1 1 1
Age 12 12 — — 12 8 — — 8
Alaage 4 2 1 1 3 3 1 1 1
Krooniline 2 — 1 1 1 1 — 1 —
Kokku 20 15 2 3 17 13 1 2 10

livi U, 1 a. 5 k. vana. Lapsel esinesid eksudatiivse diateesi nahud.
Haigestus 17. X1 1950. a. palavikuga 39,9° ja kerge uimasusega. 18. XI oli
t° 38—39° jasemetele tekkis laialdasi verevalandeid, mis Kkiiresti suurene-
sid. Jaoskonnaarst sustis isa verd intramuskulaarselt ja sulfoonamiidihen-
dit. Seejarel uute verevalandite teke aeglustus. 19. XI oli lapsel t° 39—40°
ta magas peaaegu kogu aeg, oksendas, ei sé6nud, roe sisaldas rohkesti verd.

Saabus haiglasse 21. XI, oli apaatne, t° 40,2. Veri: Hb — 66°0, L — 10450.
Verepilt: E — 2%, K — 5%, S — 30%, L — 62%, M — 1%. Sr — 46 mm 11 j.
Kont3alovski proov negatiivne. Veritsus- ja huubimisaeg normaalsed. Jése-
metel esines nn. leopardinahk, naha verevalandite diameeter oli kuni 6 cm.
Kerel esinevad hemorraagiad olid veidi vdiksemad. Mdnede verevalandite
kohtadele tekkisid algul suured villid ja hiljem need kohad nekrotiseerusid,
andes suuri kraatreid, mis paranesid 2 kuu Kkestel laialdaste armidena.
Lahkus haiglast 71. ravipdeval paranenult.

Raviks sai penitsilliini, seerumi- ja veretlekandeid, vit. K ja C, calc.
glyconic.

Haigestumisest on mdéddunud 4,5 aastat, kuid verevalandite esinemine
ei ole kordunud. Laps po6des hiljem labi sarlakid, mis kulgesid kergelt.

See on haruldane juhtum — purpura fulminans’iga haige ter-
vistus. Selline juhtum tdestab, et purpura fulminans on mdnel
juhul Schoénlein-Henochi tdve raske lidge vorm, nagu arvab
Glanzmann [1]. Tur [2] on arvamusel, et vélkpurpura omaette
haigusena Uldse ei eksisteeri, vaid on peamiselt meningokoktsee-
mia, teiste sepsise vormide, &geda leukoosi jt. haiguste ks simp-
toom. M&ned autorid arvavad, et purpura fulminans esineb mitme-
suguste haiguste puhul, kui tekib moélemapoolse suprarenaalise
koorolluse apopleksia, millele alati jargneb kiire surm. Kaesole-
val juhul ei saanud sellised rasked seisundid esineda, sest patsient
paranes Kiiresti. Seega ei tohi purpura fulminans’iga haige seisun-
dit pidada lootusetuks, vaid on vaja kiiresti rakendada intensiivset
mitmesuunalist ravi: desensibiliseerivat, kapillaaride permeaab-
lust vahendavat, antibakteriaalset ja neerupealise koorolluse hor-
moone asendavat ravi.
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Hemorraagilise vaskuliidi tavalise dgeda kulu puhul esines
verevalandeid mdddukalt ja nad tekkisid mdne pédeva vG6i mone
nadala kestel. Paranemine aga toimus kiiresti. Uhelgi 13-st dgeda
kuluga haigest ei kujunenud haiglaravi véltel ega ka hiljem
(andmeid 8 juhu kohta) ei nefriiti ega retsidiive.

Seega on Schonlein-Henochi téve puhul tavalise ageda vormi
esinemisel haiguse edaspidine kulg soodne; vdga ohtlik on aga
valkpurpura vorm.

Aladgeda kulu puhul kestis hemorraagiline siindroom 3 nadalat
— 3 kuud, kroonilise kulu puhul ile 3 kuu. Aladge ja krooniline
kulg esinesid 20-st juhust kuuel, s. o. ligi 73-1 uurituist (tabel 1).
Sellistel juhtudel oli haiguskulg palju ebasoodsam. Kuuest juhust
kolmel, s. o. pooltel, kujunes nefriit. Seega juhtudel, kus hemor-
raagiline sindroom kestab pikemat aega, peab alati arvestama
nefriidi kujunemise vdimalust. Kahel haigel esines nefriit kohe
verevalandite esimese puhangu ajal, tGhel kujunes hiljem, 1 kuu
parast hemorraagilise slindroomi algust. Ei esinenud paralleel-
sust hemorraagilise sindroomi tugevuse ja nefriidi kujunemise
sageduse vahel. Peab markima, et Uhelgi haigel, kel kujunes nef-
riit, ei olnud laialdasi naha verevalandeid ega suuri verejookse.
Ei olnud seost purpura vormi ja nefriidi kujunemise sageduse
vahel. Et nefriit vOib kujuneda isegi 4—6 nadalat pdrast haiges-
tumise algust, siis on vaja kdik hemorraagilist vaskuliiti pddenud
haiged votta kaheks kuuks dispanseersele teenindamisele.

Ko&ik 3 nefriidiga haiget olid Gle 10 a. vanad. Uks 12-a. poiss
pddes keskmise raskusega nefriiti ja tervenes pérast 9 kuud kest-
nud ravi; teisel, 13-a. tudrukul kujunes krooniline nefriit, mis on
kestnud juba 2,5 aastat; kolmandal, 13-a. poisil tekkis vdga raske-
kujuline nefriit ja laps suri. Alljargnevalt esitatakse surmaga
I6ppenud nefriidihaige haiguskulu kokkuvdte.

Jaan S., 13 a. v. Enne kéesoleva haiguse kujunemist oli taiesti terve.
Haigestus 8. | 1954. a. valudega sédrelihastes ja petehhiaalse 166bega saarte
sirutuskulgedel, t° oli subfebriilne. Petehhiad kadusid, kuid valud lihastes
pusisid ja lisandusid kdhuvalud. T° pusis kogu aeg 37—38°. Ajuti olnud roe
kergelt dispeptiline. Saabus haiglasse 21. I. Saabumisel mingisugust naha-
l6dvet ega 6deemi ei esinenud. Pastematski proov oli bilateraalselt posi-
tilvne. Roojas esines verd. Uriin: valk +, sedimendis massiliselt eritro- ja
leukotsuitite, véheselt granuleeritud silindreid. Veri: Hb — 62°0, L 20 850.
Verepilt: E — 19, K — 7°/o, S — 63%, L — 27do, M — 2°/0. Sr — 15 mm 11 j.
Trombotslite 204 060, veritsusaeg 3 min., hutdbimisaeg 4 min., Kont3alovski
proov negatiivne.

Haiglas olles pusis t° kogu aeg 37—38,5° ajuti esinesid piirdunud aladel
verevalandid ja 6deem. Nefriidi nahud sivenesid. Hemoglobiin langes pide-
valt (62% kuni 18%), erUtrotsiutide settekiirus téusis (15 mm kuni 65 mm),
vererdhk muutus patoloogiliselt kdrgeks (136/90). Laps suri 130-ndal haigus-
paeval neeruinsufitsientsi ja raske aneemia tottu.

Nassonova [3] kirjeldab juhtu, kus 14-a. laps suri hemorraagi-
lise vaskuliidi puhul kujunenud nefriidi tagajarjel juba pdarast
2-kuulist pédemist.
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Pikaldase kuluga haigetest suri veel teine 14-a. poeglaps, kel
esines subakuutne hemorraagiline vaskuliit, millele hiljem lisan-
dusid aneemia ja trombopeenia. See oli kombineeritud simptoma-
toloogiaga juht, milliseid kirjeldatakse ka literatuuris.

Parast haiglast lahkumist esines hemorraagiline siindroom
korduvalt ainult kahel lapsel, s. 0. Vio-1 osal juhtudest (Sarblova
[4] andmeil aga Vs-l osal juhtudest). Uhel 8-a. poisil esines vere-
valandeid parast haiglast lahkumist esimese aasta kestel kordu-
valt, teisel aastal ainult 2 korda; nefriiti ei kujunenud. Teisel, 5a.
poisil on méddunud pddemisest 1 aasta ja selle aja kestel on tal
olnud lks kord kergelt hemorraagiline I66ve jalasédartel.

Et enamik haigeist p6des Schdnlein-Henochi tdbe thekordselt,
siis kerkib klsimus, kas on paris dige seda haigust liigitada hemor-
raagilise diateesi haigusgruppi.

Diagnoosi pustitamisel oli juhtivaks tunnuseks hemorraagi-
lise slindroomi esinemine. Hemorraagiline [06ve esines koige
sagedamini alajasemetel, siummeetriliselt. Uhel juhul oli vaga
erakordne 1606be lokalisatsioon m— (hepoolselt ndol operatsiooni-
haava Umbruskonnas. LO6be rohkus ja elementide suurus olid
véga erinevad; monel juhul esines ainult sdartel héredalt peteh-
hiaid, mdnel juhul esines aga nn. leopardinahk. Kolmel juhul
eelnesid hemorraagilisele 166bele kublad ja piirdunud 6deem.
Verejookse esines 20-st lapsest 11-1: samaaegselt mitmest kohast
4-1 juhul, ainult soolest 2-1, kuseteedest 2-1, ninast 2-1, igemetest
1-1 juhul. Korduvate epistaksiste tdttu kujunes Uhel 5-a. lapsel
aneemia (Hb 30%). Teistest haigetest ei langenud hemoglobiin
uhelgi alla 50%,.

Vereuuringutest oli trombotsiitide arv kdigil normaalne.
Veritsus- ja hitubimisaeg olid patoloogilised ainult Ghel 5-a. titar-
lapsel (veritsusaeg 42 min., huubimisaeg 8 min.), kes Kkiiresti para-
nes. KontSalovski proov oli ainult Ghel 13-a. lapsel haigestumise
algul ndrgalt positiivne ja muutus hiljem negatiivseks. Seega ei
valmistanud Schénlein-Henochi téve eristamine teistest hemor-
raagilise slindroomiga haigustest erilisi raskusi.

Enamikul juhtudel aga ei alanud haigestumine hemorraagilise
sundroomiga, vaid esines eelndhtude periood. Nii esinesid 20-st
uuritust ainult 4-1 juhul verevalandid kohe esimesel haiguspdeval.
Prodromaalperioodi pikkus oli keskmiselt 3—5 pdeva, kdikudes
1—15 p&evani. Prodromaalperioodi ajal esinesid 20-1 uurimisalusel
jargmised sumptoomid: palavik 14-1 juhul, liigestevalud 101
k6huvalud 3-1, Ulemiste hingamisteede katarr 3-1, dermatiit,
kublad vdi 6deem 4-1 juhul. Seega olid sagedasemateks eeln&htu-
deks palavik ja liigestevalud.

Osal juhtudest oli prodromaalperioodil haige seisund kesk-
mise raskusega: esinesid apaatsus, palavik ja liigestepdletik. Vere-
valandid tekkisid aga alles kolmandal-neljandal haiguspéeval ja
vdga vahesel maéaral. Sellised juhud lubavad oletada, et haigus
vOib kulgeda ka ilma hemorraagilise sundroomita. E. Frank [5
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ongi arvamusel, et Schoénlein-Henochi tdbi on transudatiivne-
eksudatiivne diatees ainult fakultatiivselt hemorraagilise karakte-
riga.

Kui esinevad teised kapillaaride permeaabluse suurenemist
tOestavad Kkliinilised nahandhud (urtikaaria, 6deem, ertteemid),
siis on selge, et haiguse geneesiks on allergiline vaskuliit. Kui aga
igasugused nahanédhud téiesti puuduvad, siis on Schénlein-Henochi
tove diagnoosimine peaaegu vOimatu. Eriti suuri raskusi valmis-
tab ilma nahanédhtudeta ja verejooksudeta abdominaalse vormi
varane diagnoosimine, kuna 33%-l juhtudest kdhukoopandhud
eelnevad nahanédhtudele. Haigus vdib simuleerida apenditsiiti,
soole perforatsiooni. Bass [6] margib, et osal juhtudel on lapara-
toomia teostamine paratamatu.

Diferentsiaaldiagnoosimist ei abista ka perifeerse vere mor-
foloogia uurimine, sest hemorraagilise vaskuliidi puhul on and-
mete koikuvuse amplituud tohutult suur. Uurimisalustel haigetel
kdikus leukotsiitoos 5150—21 900-ni thes mm3s. Viiel juhul esi-
nes leukotsudtide tuuma nihe vasemale (kepptuumalisi kuni 19%).
Vasemale nihe esines nii leukotsiitoosiga kui ka leukopeeniaga
juhtudel. Kolmel juhul esines kerge eosinofiilia (4—7%). Puna-
liblede settekiirus kdikus 6—59 mm 1 t. j.

Haiguse Kliinilise kulu prognoosimisel tuleks senisest enam
arvestada t° kulgu. Kaigist 20-st uuritust oli ainult Ghel t° kogu
aeg normaalne, 9-1 subfebriilne ja 10-1 febriilne. Palaviku kestus
oli vdga erinev: alla 7 p. — 4-1 juhul, 7—14 p. — 4-1 juhul,
14—21 p. — 2-1 juhul, 3—8 nad. — 4-1 juhul, ile 8 nadd. — 3-1
juhul, teadmata — 3-1 juhul. Seitsmel lapsel kestis palavik (le
the kuu. Kestev palavik esines kdigil, kel kujunes krooniline voi
subakuutne kulg. Subfebriliteet jatkus ka veel siis, kui olid kadu-
nud patoloogilised nahandhud. Seega nditab pikaldase subfebriil-
suse esinemine, et haige ei ole veel tervistunud ja esineb oht
nefriidi voi retsidiivi kujunemiseks. Sellest tdhelepanekust lahtu-
des peab pikaldase subfebriliteediga haigete puhul mé&tlema ka
hemorraagilise vaskuliidi varjatud vormile. On vajalik haiget
kisitleda nahandhtude — urtikaaria, piirdunud 6deemi, eriteemi
ja petehhiate esinemise suhtes ning uurida uriini nefriidi avasta-
miseks.

Schoénlein-Henochi tbve peamisteks ravisuundadeks on orga-
nismi desensibiliseerimine ja kapillaaride permeaabluse véhen-
damine. Aastail 1945—1952 kasutati Tartu Linna Kiliinilises
Lastehaiglas kapillaaride permeaabluse vadhendamiseks askor-
biinhappe ja kaltsiumisoolade sustimisi, desensibiliseeriva vahen-
dina kasutati salitsutlnaatriumi véi puramidooni. Alates 1953. a.
rakendati desensibiliseerimiseks antihistamiinilist ravimit dimed-
rooli.

Kirjanduse andmed dimedrooli efektiivsuse kohta Schonlein-
Henochi tdve puhul on erinevad. Aleksejev [7] margib, et dimed-
rool on Schonlein-Henochi tdve puhul (13 juhtu) efektiivne, kuid
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ei toimi enam véljakujunenud nefriidi puhul; SarbGlova [4] and-
meil (17 juhtu) ei saadud aga dimedrooliga erilist raviefekti.

Tartu Linna Kliinilises Lastehaiglas teostati 9-1 Schoénlein-
Henochi tdvega lapsel dimedroolravi 3 né&dala véltel (3 korda,
paevas 0,01—0,02 g). Samaaegselt rakendati kaltsiumkloriidi 74%-
lise lahuse subkutaanseid slsteid k&hunaha alla 1 kord péevas
nelja nadala kestel; esimesel paeval sistiti 0,5 ccm, iga péev
suurendati kvantumft 0,5 ccm v@rra kuni annuseni 3—6 ccm.
Sellise dimedrool-kaltsiumkloriidi kombineeritud ravikuuriga on
Tartu Linna Kiliinilises Lastehaiglas saadud imiku ekseemi ravi-
misel osal juhtudel raviefekti.

] ) ] ) Tabel 2
Schonlein-Henochi tBvega haigete ravi tulemused
[<5) (%] [
k= =5 J— c2 g, o
Raviviis £s 8L Zge 2L 25 ¢
S = AT S o n o= =]
m®© Ao X O ¥YCc Ws=T n

Natr. salicyl. vdi pyramidon, \ Q 0 9 1 1

Calc. chlorat., vit. C /

Dimedrol, Calc. chlorat. V4% \

subkutaanselt, vit. C f 4 B 1 1
Kokku 18 1 5 2 2 2

Tabel 2 nditab ravi tulemusi sdltuvalt raviviisist. Dimedrool-
kaltsiumkloriidi kombineeritud ravimeetodi puhul ei kujunenud
nefriiti Ghelgi juhul, pikaldane kulg esines kahel juhul, kellest
thel tekkis hiljem retsidiiv; Uks laps suri trombopeenia ja anee-
mia tagajarjel. Seega ndib, et dimedroolravi omab teatud efektiiv-
skuslt, kuid alati ta ei ole ka vdimeline valtima haiguse ebasoodsat

ulgu.

JARELDUSED

1. Schonlein-Henochi tdve puhul kujunevad nefriit ja retsidi-
veeruv kulg peamiselt juhtudel, kus hemorraagiline siindroom
pisib pikaajaliselt.

2. Ei ole paralleelsust hemorraagilise siindroomi tugevuse ja
nefriidi kujunemise sageduse vahel.

3. Kui hemorraagilise vaskuliidi paranemisstaadiumis jaab
pikemaajaliselt plsima subfebriilsus, siis ei ole haige veel tervis-
tunud ja esineb nefriidi vOi retsidiivide kujunemise oht.

4. Arvestades nefriidi kujunemise ohtu on vaja kdigil, ka
kergelt avalduva hemorraagilise vaskuliidiga haigeil, kohe algul
rakendada intensiivset desensibiliseerivat ja kapillaaride perme-
aabiust vdhendavat ravi.
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5 Nefriidi valtimiseks ja varaseks avastamiseks on vaja koik
hemorraagilise vaskuliidiga juhud votta kaheks kuuks dispanseer-

sele teenindamisele.
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HEKOTOPbIE KJ/IMHWYECKWME HABJOAEHNA OTHOCK-
TE/IbHO NNEYEHWUSA OETEWN, BOJIbHbIX BO/E3HbLIO
LWEH EMH-TEHOXA

JI. Kepec
Kadegpa neguatpum
Pe3ome

B Taptyckoin opoackoin KnuHudeckoin [eTckoil 6onbHMLE 3a
nepvog 1945—1954 rr. 6bi10 3apeructpupoBaHo 20 pfeTeil, cTpa-
farolnx 6onesHbto LUeHneinH-MF'eHoxa. Y 7 geTeil nmena MeCTo KOX-
Has qopma 60ne3Hn, y 9 aeTeli — KOXHass W cyCTaBHast U y 4 —
abfoMUHanbHas ¢opma 3TOW 6ONE3HW.

Mo gaHHbIM ucTopuiAi 60Me3HM M KaTaMHe3a, cobpaHHoro B 1955T.
nyTeM MEpPenucKu, BbISCHWUAOCL, YTO 06pa3oBaHMe HethpuTOB U peuu-
AVBOB He CBA3aHO C KAMHWYECKON (hopmoi 601e3HW, HO 3aBUCWUT OT
ANTENBHOCTM ee TeyeHns. M3 ABYX cny4vaeB 3ab0/seBaHWsA  MO/HWe-
HOCHoi chopmoit  6one3Hn (purpura fulminans) oguH peb6eHoK, B
BO3pacTe OAHOro roja W NATU Mecsues, Bbi3goposen. C MOMeHTa 3a-
6oneBaHns pebeHKa MPOLLIO YeTbipe C MONOBMHOM roAa, B TeYeHue
KOTOPbIX Yy Hero He 6bI10 HW ofHOro peumpamsa. OTCOAa MOXHO 3a-
KNHOUYNTb, YTO 60/IbHOV MOJSIHMEHOCHOW (DOPMOW 60Ne3HN MOXET Bbl-
340pOBETb  MONHOCTbIO. TeyeHMe OObIMHOW  OCTpOW  hopMbl  6O-
nesun (12 cnyyaeB) MMeno 6GNaronpusTHbIA XapakKTep: HU B OAHOM
U3 3TUX CNy4yaeB He BO3HWKIO HU He(puTOB, HW peunanBoB. B wecta
CNyyasx TeyeHue 60/1e3HM HOCWO MOAOCTPbIA U XPOHUYECKUIA Xapak-
Tep, M3 HMX B TpeX Cnydvasx o6pas3oBancs HepuT v B ABYX — peuu-
AMBbl. B Tex cnyvasx, Korga remMopparMyeckuii CMHAPOM WMEET 3a-
TSDKHOW XapaKTep, BO3MOXHO MOsiBNEHVE He(hpuUTOB WU peLyavBOB.

COOTBETCTBUA MeXAY TSHKECTbIO TremMopparnyeckoro CuUHApoMa
M 4acTOTON BO3HWKHOBEHWS HEPPUTOB He YCTaHOBNEHO. TaK Kak He-
(hpUT MOXKET MPOSBUTLCA B TEYEHME LUECTU HeAeNb MOocie BO3HUKHO-
BEHUA KPOBOM3NNAHUA, TO BCEX O0MbHbIX, CTpafaBLIMX 6ONMe3HbIO
LLleHneitHa-IeHoxa, cnegyeT AWCNaHCepM3MpoBaTb Ha [Ba Mecsua.

B cnyuasx, korga nocne remopparvyeckoro CWHApPOMa Aonroe
BPEMSA yAepXuBaeTcs cyodebpunnTeT, vaue MOryT MpOsSBUTHCA He-
(hpuTbl 1 peunamebl. CMepTHOCTb 60/MbHBLIX FeMopparMyecKMm Backy-
nnToM B TapTyckoil KnuHuyeckoit [eTckoil 60nbHULE Oblna BbICOKa;
3 20 60NbHLIX YMEPNo TpOe: OAWH OT MOSIHWEHOCHOW nypnypbl
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(25 r.). BTOpOW BCneacteue Hedputa (13 Nn.), Tpetuin (14 n.) ot 06-
pa3oBaBLUMXCA Hapsigy C OCHOBHbIM 3ab0/1eBaHMEM aHeMUU M TPOMOO-
MeHUn. Y mnccnepoBaHHbIX 20 geTelh B 16 cnyyasix reMopparmyeckomy
CYHAPOMY NpeALIecTBOBasl NPOLPOMa/IbHBIA Mepuos AANTENIbHOCTHHO
or 2-5 no 15 fgHein, B TeYeHME KOTOPOro MMena MeCTO MOBbILLEHHas
Temnepatypa, BOCMNajeHWe CycTaBoB, 60/M B >XWBOTe, KaTtapp Abl-
XaTeNlbHbIX NyTel WU Apyrume npusHaku.

OObIKHOBEHHO [MarHo3 CTaBW/CA TOJIbKO MOC/e MOAB/IEHUA re-

Mopparnyeckoro cuHgpoma. Ons Toro, 4tobbl BO3MOXHO OblNO paHb-
e HayaTb fledeHue, cnefyeT cTapaTbCA OnpegensTb 3abonesaHue
remopparmyeckMM BaCKY/UTOM elle [0 BO3HWKHOBEHWA KPOBOW3NUA-
HIA.
Y [eBATU OGONbHbIX MPUMEHANN JleYeHNe LUMELPOSIOM U B TO XKe
BpemMs BBOAMMW UM MOLKOXHO 74 % pacTBOp X/IOPUCTOro Kanbuwus.
H/n y OfHOro M3 HWX He BO3HMKNO Heputa. OAUH pebeHOK ymep
BC/IEACTBME MPUCOEANHMBLLENCA TPOMOOMEHUN U aHEMUW.

OTctoga BMAHO, 4TO AuMMeapon o6nafjaeT WM3BECTHOW neye6HOIA
3(PheKTMBHOCTLIO, OLHAKO He BO BCEX Cy4asX.

MpUHMMas BO BHMMaHWE BbICOKYK) CMEPTHOCTb OT remopparude-
CKOr0 BacCKy/MTa W 4acToe BO3HMKHOBEHME HedpuTa, HeobXoaMmo
[aKe B NErkux cnyvasx yxxe B Havane 60Me3HUW MPUMEHATb WHTEH-
CVBHOE JlevyeHuve, AeCEeHCUOUIN3MPYIOLLee 1 MOHVXKatoLwee MpoHuLae-
MOCTb Karnunnsapos.
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SOME CLINICAL OBSERVATIONS ON THE TREATMENT OF
SCHONLEIN-HENOCH’S DISEASE IN CHILDREN

L. Keres
Summary

Results of clinical analysis of 20 cases of Schénlein-Henoch's
disease can be summed up as follows:

1 In case of Schonlein-Henoch’s disease nephritis and recidi-
ves develop mainly in cases of haemorrhagic syndrome of long
duration.

2. There is no parallelism between the intensity of hae-
morrhagic syndrome and the frequency of development of nephri-
tis.

3. If subfebrile temperature persists during the convalescence
period of Schénlein-Henoch’s disease, the patient has not yet reco-
yerﬁd and the danger of development of nephritis and relapses
is there.

4. Taking into consideration the danger of development of
nephritis it is necessary to apply an intensive treatment to all
patients, to those with but slightly revealing haemorrhagic syn-
drome as well.

5 With the aim of prevention and early detection of nephri-
tis all cases of Schonlein-Henoch’s'disease must be taken under
dispensary care for two months.
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SEERUMIVALKUDE NIHETEST SEOSES NORMAALSE
RASEDUSE JA SUNNITUSEGA

V. Liivrand

Sunnitusabi ja ginekoloogia kateeder

On teada, et raseduse ajal toimub naise organismis terve rida
karakteerseid fusioloogilisi muutusi. Organismi tugev Umber-
kdlastus raseduse ajal peab peegelduma ka valguainevahetuses.
Verevalkude muutused kujutavad endast loomulikult ainult Oht
vaikest, kuid siiski kullalt tdhtsat osa raseda organismis toimu-
vatest muutustest. Seni on verevalkusid seoses raseduse ja sinni-
tusega vordlemisi vdhe uuritud ja kodumaises literatuuris puu-
dub selle kusimuse kohta tldse ulevaade. Vélismaises literatuuris
on sellele probleemile marksa enam tdhelepanu pddératud.

Koik autorid, vaatamata erinevate uurimismeetodite kasuta-
misele, leidsid, et rasedatel on seerumi uldvalgusisaldus madalam
kui mitterasedatel naistel, samuti téheldati raseduse ajal albu-
miinidesisalduse langust (H. Siedentopf [1], H. Albers [2],
E Moller-Christensen ja J. E. Thygesen [3], R. E. Rinehart ja kaas-
toot. [4]). Rasedusaegsete seerumivalgu nihete peensused olid aga
tundmatud. Alles elektroforeetilise uurimismeetodi tekkimisega
vOib viimaste aastate valismaises literatuuris leida ka juba artik-
leid, mis kasitlevad verevalkude elektroforeetilisi nihkeid seoses
rasedusega. Téheldatakse, et Gldvalgusisaldus on rasedatel 5—10%
madalam kui mitterasedatel naistel, karakteersemaks peetakse
aga Uksikute valgufraktsioonide kvantitatiivsete suhete muutust.
Albumiinide osas maérgitakse raseduse valtel pidevalt langust,
viimastel raseduskuudel langeb albumiinile vaevalt 45—50%
tldisest valgu hulgast (mitterasedail 60%). Albumiinidesisalduse
langusega paralleelselt tdheldatakse relatiivset globuliinidesisal-
duse kasvu 10—15%, vOrra. See kasv puudutab a- ja /5-globuliini-
fraktsiooni. v-globuliini nihkeid ei peeta rasedusele tldiselt karak-
teerseks, kusjuures Uksikute autorite arvamused on siin lahku-
minevad. Suurem osa autoreist ei margi raseduse valtel Uldse
muutusi ~-globuliini tasemes (P. Pfau [5], D. H. Moore ja kaas-
toot. [6]; teised aga kirjeldavad tdhtsusetut kasvu (W Neuweiler
[7, H. E. Levens ja H. Ewerbeck [8]) vGi langust (K. Stirmer [9],
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T. Brown [10], M. N. Coryell ja kaastoot. [11])- Taheldatud muu-
tuste pdhjuseks tuuakse areneva loote valgutarvet ja kapillaaride
suurenenud valgu labilaskvust kudedesse.

Kéesoleva t60 raamides uuriti paberelektroforeesi teel wvere
seerumivalkude nihkeid seoses normaalse raseduse ja sunnitusega.
Uuritavate kontingendi moodustasid 20 tervet naist, kellel jélgiti
dinaamiliselt vere seerumivalkude nihkeid raseduse valtel, sinni-
tuse ajal ja sunnitusjargsel perioodil. Vere seerumivalkude koos-
seis maarati igal raseduskuul, avanemisperioodis, kohe parast plat-
sentaarperioodi I8ppu, esimesel, neljandal, kaheksandal slnnitus-
jargsel péeval ja kuus nddalat peale slnnitust. Samuti maarati
seerumivalkude koosseis ka nabavaadi veres. Rasedusperiood mdo-
dus kdigil uuritavatel normaalselt, siinnituse ajal ja samuti ka
stinnitusjargsel perioodil Uhelgi neist markimisvaarseid kompli-
katsioone ei esinenud.

Metoodika

Verd voeti kubitaalveenist minimaalse paisuga. Uldvalk méi-
rati refraktomeetriliselt, fraktsioonid paberelektroforeesi teel.
Elektroforees viidi 1&bi F- V. Flynn’ ja P. de Mayo [12] poolt
1951. a. antud vertikaalselt rippuvate filterpaberi ribade kambri
tutbis B. S. Kassavina ja V. Z. Gorkini [13] poolt 1954. a. modifit-
seeritud kujul. Elektroforeesi paberiks kasutati kromatograafia
paberit nr. 1 «B», ribade suurus oli 4X40 cm. Puhvrina oli kasu-
tamisel barbituraatpuhver pH-8,6, mis annab k&ige kontrastsema
fraktsioonide eraldumise. Kasutatav seerumi hulk oli 0,004 ml, mis
asetati mikropipetiga tilgakujuliselt filterpaberi keskjoonele.
Filterpaberi ribadest juhiti 1&bi alalisvool pingega 240—250 V,
voolutugevusega 8—10 mA. Elektroforeesi kestus oli 14 tundi.
Valkude fikseerimine toimus 100—105°-lisel temperatuuril 15 min.
valtel. Varvimiseks kasutati broomfenoolsinist, milles hoiti riba-
sid 5 min. Ribade pesemine toimus 2%-lise &idikhappelahusega,
mille tulemusena vdarvaine paberiribalt eraldus, vélja arvatud
valkudega seotud alad. Jargnevalt kuivatati ribad liikuvas soojas
Ohus. Peale sa&rast tootlemist saadi elektroforegramm, millel on
nédha 5 erineva intensiivsusega varvilaiku, mis vastavad albumii-
nide, ai-. «-, -P ja "Y-globuliinifraktsioonile, kusjuures varvuse
intensiivsus on seda tugevam, mida suurem on vastava valgu-
fraktsiooni sisaldus seerumis. Elektroforegrammide kvantitatiivne
hindamine toimus W. Grassmanni ja K. Hannigi [14] meetodil
otsese fotomeetrimise teel labitungiva valgusega, kusjuures foto-
meetrimiseks kasutati fotoelektrokolorimeetrit. Filterpaberi ribad
muudeti eelnevalt parafiindliga transparentseks. Ekstinktsiooni
vaartused kanti koordinaatide susteemi ning saadi elektroforeesi
diagramm. Diagrammide hindamisel kasutati kaalumise meetodit
torsioonkaaludega, kusjuures leiti Oksikute fraktsioonide kaalu-
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tiste suhe kogu kaalutisest. Teades seerumivalgu fraktsioonide
protsentuaalset koostist, leiti ka Uksikute fraktsioonide gramm-
protsendilised hulgad kogu seerumivalgust.

TULEMUSED JA ARUTELU
I. Seerumivalkude nihked seoses normaalse rasedusega

20-1 normaalselt kulgeva rasedusega naisel igal raseduskuul
maaratud seerumivalkude keskmised vaartused on toodud tabe-
lites I ja II.

Tabel 1

Seerumivalkude keskmised vaartused uUksikutel raseduskuudel

Lunaar- Ulﬂ(' Alb, Kogu- w-glob. aa-glob. P-glob. Y-glob. Alb.
kuud va g °lo glob. °/o g oo °lo g"/o i

g % g 9 9 giob.

7,15 3,73 3,42 0,47 0,82 0,98 1,15 1,09

| *+0,08 0,09 +0,07 0,03 +0,03 0,05 0,03 0,04

751 3,79 3,71 0,55 0,92 1,06 1,18 1,02

1 +0,08 0,07 0,05 0,02 0,02 +£0,03 0,05 +0,02

7,34 3,66 3,68 0,55 0,91 1,05 107 1,00

v +0,06 0,05 r-0,06 £0,02 0,02 0,02 +0,04 +0,03

7,17 3,42 3,76 0,58 0,95 1,08 1,15 0,91

\Y +0,06 +0,04 +0.04 0,02 0,01 +0,02 +0,04 =+0,02

7,11 3,26 3,88 0,59 1,00 114 1,13 0,84

VI +0,05 0,04 #uu5 +0.01 +0,02 0,02 0,04 0,02
7,02 3,15 3,88 0,61 1,02 1,16 1,10 0,84

Vil +0,06 *0,04 +£0,06 +0,01 0,02 0,02 0,04 0,02
6,92 2,99 3,92 0,64 1,04 1,16 1,09 0,76

VI +0,07 +0,06 0,06 +0,00 0,02 +0,02 +0,04 +0,02

6,96 2,98 3,97 0,59 1,04 1,19 1,15 0,76
IX +0,13 =x0,08 0,09 0,02 +0,03 0,03 0,06 0,02

7,26 331 4,01 0,55 1,04 1,19 1,12 0,82

X +0,09 0,06 0,06 +0,01 +0,02 +£0,03 +0,04 0,02
* Aritmeetilise keskmise keskmine ruutviga.

Tabel 11

Seerumivalkude keskmised va&rtused trisemestrite jargi

Tri-  Yld- Al KOQU- i giob. ar-glob. P-glob. Y-glob.  Alb.

semestrid ;aélo( g o %I%Z' g % g°/o g /o g% giob.

7,33 3,73 3,60 0,52 0,88 1,03 3,60 1,04
| +0,07 +0,07 0,06 0,02 0,02 0,03 0,06 0,03

7,10 3,28 3,84 0,59 0,99 1,13 3,84 0,8S
| +0,06 0,04 0,05 0,01 0,02 0,02 0,05 0,02

7,05 3,09 3,97 0,59 1,04 1,18 3,97 0,78
1 +0,06 0,07 0,07 +0,01 0,02 +0,03 0,07 0,02
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Joonis 1 Seerumivalkude keskmiste vaartuste dinaamika normaalse raseduse valtel.
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Selge lilevaate rasedusaegsetest seerumivalkude absoluutsete
véartuste nihetest annab meile graafiline kujutus joonisel 1, kus
moodtpunktideks on véetud iga raseduskuu keskmised vaértused
20-It naiselt.

Voisime sedastada, et normaalse raseduse valtel langeb Uld-
valk, vOrreldes mitteraseda normaalvédartusega, 7,5 g %-It
6,9 g%-le, langus on seega 0,8%. Nagu jooniselt 1 nahtub, vdib
esimestel raseduskuudel téheldada kerget tbusu, alates Ill-st
raseduskuust algab pidev langus ja kbige madalamad vaartused
esinevad VIII-1 ja IX-1 raseduskuul. Viimasel raseduskuul vdib
aga mérgata véikest tdusu.

Eriti karakteerne on albumiinidesisalduse relatiivne ja abso-
luutne langus, mis algab juba Il—III-st raseduskuust ja kuude
viisi pidevalt langedes jéuab miinimumini VUI-ks raseduskuuks.
Vaorreldes Il raseduskuuga langeb albumiinidesisaldus kogu rase-
duse viltel relatiivsetes vaartustes 52,16 %,-It 42,86 %-le, abso-
luutsetes vaartustes 3,79 g%-It 2,98 g%-le. Langus on seega 21%,.
Viimasel raseduskuul vdib ka albumiinide osas tdheldada kerget
tdusu.

Albumiinidesisalduse langusega paralleelselt vdib tdheldada
globuliinidesisalduse relatiivset ja absoluutset kasvu. V@rreldes
Il raseduskuuga, kasvab globuliinidesisaldus raseduse 16puks rela-
tilvsetes vaartustes 47,84%,-I1t 57,14%-le, absoluutsetes véaartus-
tes 3,42 g%-It 3,97 g%-le, kasv on seega 13%.

Vaadeldes uksikuid globuliinifraktsioone joonisel 1, ndeme, et
koguglobuliini kasv toimub ai-, a2z ja />-globuliini arvel, sest need
kdik suurenevad raseduse valtel, a-globuliin sealjuures rohkem
kui ~-globuliin. ~-globuliin ja&b aga raseduse véltel peaaegu kons-
tantseks, ainult VIl raseduskuul vO8ib tdheldada minimaalset
langust.

Alb./glob. koefitsient langeb kogu raseduse valtel tunduvalt,
ainult viimasel raseduskuul esineb vaevalt mérgatav tbus. Vor-
reldes 1l raseduskuuga langeb alb./glob. Kkoefitsient X rase-
duskuuks 1,09-It 0,76-le.

Meie tulemused on kooskdlas literatuuri andmetega; nad uhti-
vad mitte ainult nende autorite tulemustega, kes kasutasid samuti
paberelektroforeesi meetodit (P Pfau [5], T. Brown [10], K. Stir-
mer [9]), vaid langevad p6hijoontes Uhte ka Tiseliuse makromee-
todiga [15] (C. Lagercrantz [16], L. G. Longsworth ja kaastdot.
[17]) ja Antweileri mikromeetodiga [18] (H. Bleck [19], V Fried-
berg [20]) saadud andmetega. Raseduse ajal asetleidva tldvalgu
ja albumiinide languse suhtes ning. a- ja /i-globuliini t6usu suhtes
on koik autorid thisel arvamusel. Mis puutub aga y-globuliini
nihetesse, siis C. Lagercrantz [16], D. H. Moore ja kaastfot. [6],
H. Bleck [19], V Friedberg [20], P. Pfau [5], L. O. S. Poidevin
[21], K. Stirmer [9] ja T. Brown [10] taheldasid samuti nagu
meiegi, et y-globuliin jaab raseduse véltel enam-vdhem konstant-
seks vOi langeb raseduse 18puks minimaalselt. W Neuweiler [7]
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ning hiljem ka H. E. Levens ja H. Ewerbeck [8] tdheldasid ka
y-globuliini tbusu. Sealjuures lahtusid aga viimased mitte enda
poolt, vaid V P Dole [22] poolt 15-1 mitterasedal naisel saadud
eriti madalatest véartustest.

Et raseduse ajal hiudreemiast tingituna suureneb ringleva
vere hulk 10—20%, peavad m&ned autorid (H. Albers [2]) rase-
dusaegset hlipoproteineemiat relatiivseks. Viimane olevat tingi-
tud ainult hidreemiast ja sellele tulevat vaadata kui lahjendus-
efektile. See seisukoht ei ndi aga tdnapdeval enam tdendolisena.
Raseda organismi proteiinireservidest teame vaga vahe, sOjaaeg-
sed vdlikirurgia kogemused aga néitasid, et plasma proteiinipeegel
kohaneb véga Kkiiresti voluumeni muutustele valgu mobiliseeri-
misega depoodest. G. H. Whipple [23] néitas eksperimentaalselt, et
normaalsed koerad vdivad pdrast plasmafereesi, s. t. aadrilasule
jargnevat eritrotsiltide infusiooni, moodustada the- kuni kahe-
kordse normaalselt tsirkuleeriva plasmaproteiini hulga. Seega
tuleb normaalse raseduse ajal tsirkuleerivas veres esinevat di,spro-
teineemiat ja nimelt hipoproteineemiat pidada siiski absoluutseks
(L. Heller [24]); samal seisukohal asub ka T. Brown [10], kes
mérgib* et rasedusaegset hlpoproteineemiat ei saa seletada liht-
salt hiidreemiaga, kuna see kutsuks esile Uhtlase languse koikide
valgufraktsioonide véartustes.

Teiselt poolt tuleb aga mérkida, et mainitud seerumivalgu muu-
tuste puhul on meil ikkagi tegemist ainult relatiivse langusega.
Absoluutsete valguhulkade valjaselgitamisel tuleb arvestada seda,
et raseduse viéltel suureneb plasma koguhulk umbes 30—35%.
Plasma keskmine hulk mitterasedail on 2236 c¢cm3 viimasel rase-
duskuul aga 3033 cm3 (R. Schroder [25]). Seega on uldvalgu osas
raseduse l6puks siiski tegemist absoluutse juurdekasvuga umbes
50 g ulatuses. Albumiinide hulk sealjuures ei néita muutusi, nii
et taheldatud Uldvalgu juurdekasv toimub globuliinide arvel
(E. MO1ler-Christensen ja J. E. Thygesen [3], P. Pfau [5]).

Kui katsuda raseduse ajal tdheldatud muutusi seerumispektris
paigutada F Wuhrmann ja C. H. Wunderly [26] poolt pustitatud
reaktsioonittiupidesse, siis sobivad nad kdige paremini pdletiku-
liste protsesside puhul tehtud tdhelepanekutega. Organism vastab
rasedusaegsele korgenenud koormusele seerumivalkude nihkega
jdmedispersse faasi suunas, globuliine moodustub suuremal hul-
gal (R. Schroder [25]).

Millist méju avaldavad téaheldatud seerumivalkude kvantita-
tiivsed ja kvalitatiivsed nihked raseda organismile, on raske sele-
tada, sest Uksikute seerumifraktsioonide flsioloogilised funktsi-
oonid pole tanapaeval veel p6hjalikult selged. Mis puutub hipal-
bumineemiasse, siis on teada, et see kutsub esile vee dravoolu
veresoontest kudedesse. Albumiin kui seerumivalgu peendispersne
faas ja kolloid-osmootse r6hu peakandja reguleerib olulisel maa-
ral organismi veeainevahetust. Albumiinide hulga vé&henemisega
seerumis langeb ka viimase valgu veesidumisvdime ja vesi valjub

150



vaskulaarsest susteemist intertsellulaarsetesse ruumidesse. Tuleb
markida, et seerumivalgu nihete suurenemisega jamedispersse
faasi suunas, albumiinide hulga vdhenemisega ja globuliinide
hulga suurenemisega kasvab ka kudede kalduvus Odeemidele.
Seega on arusaadav, et rasedatel on eriline valmidus ddeemide
tekkeks ja et neil ka peaaegu alati vdib leida latentseid ddeeme.

Kuivdrd normaalse raseduse puhul esinev huperglobulineemia
mdju avaldab organismile, on veel vdhe selgitatud. E. J. Cohn
[27] néitas, et a-globuliinifraktsiooniga on seotud vasokontrak-
toorne aine hulpertensinogeen, seega peaks raseduse ajal seoses
a-globuliini hulga suurenemisega tdusma ka vererGhku tGstva
printsiibi osatdhtsus. See hipotees on eriti huvitav hilistoksikoo-
side seisukohalt. /3globuliini peetakse lipoiidide ja kolesteriini
kandjaks, y-globuliiniga seotakse antikehade funktsiooni. W. Neu-
weiler [7] margib, et seoses /-globuliini hulga vdhenemisega
vdheneb organismi vastupanuvdime infektsioonile. Sellega arvab
ta seletada vdivat suurenenud kalduvust infektsioonile toksikoo-
side puhul. K. Strimer [7] juhib aga tdhelepanu sellele, et kuigi
hupertensiogeeni seotakse globuliini a-komponendiga ja immuun-
kehi y-komponendiga, siis ei (tle see veel midagi nende kvanti-
tatiivsete suhete kohta, VG@ib Oelda, et rasedusaegsete valgumuu-
tuste mdju organismile on veel vdahe uuritud ja siin on veel palju
lahtisi kusimusi.

Kui rddkida seerumivalgu nihete p6hjustest normaalse rase-
duse ajal, siis tuleb kahtlemata esmajdrjekorras mainida areneva
loote valgutarvet. On teada, et raseda organism annab pidevalt,
kolmel viimasel raseduskuul aga eriti suurtes hulkades valku
platsenta kaudu é&ra. See draantav valguhulk on rasedale abso-
luutne kadu ja seda olukorda vdib vd@rrelda plasmafereesiga.
Raseda organism pole vbimeline seda kuust kuusse suurenevat
valgukadu asendama toidust saadava valguga. Albumiinide pea-
miseks tekkekohaks peetakse maksa. Rasedusaegse maksa funkt-
siooni uurimisega on kindlaks tehtud, et maksa valmidus mitme-
suguste substantside slinteesimiseks on raseduse 16pul margata-
valt vahenenud (R. E. Rinehart [4]). Kui «plasmaferees lootele»
ja mittekdllaldane plasmavalkude moodustamine raseduse ajal
on Uheks valgumuutuste pd&hjuseks, siis tuleb hlpoproteineemia
teist pdhjust otsida vaskulaarsusteemi permeaabluse muutus-
test. Kapillaaride labilaskvus on normaalse raseduse ajal teata-
vasti suurenenud, vaskulaarpermeaablus kasvab iga rasedus-
kuuga ja saavutab oma koérgpunkti veidi enne sunnitust. Mitte
ainult vesi, vaid ka valk laheb ule interstiitsiumisse. H. Albers
[2] leidis Js-I kdikidest rasedatest kapillaarfiltraadis valku, mitte-
rasedatel aga mitte kunagi. Filtraadis esines valk albumiini kujul
— seega tingib héiritud kapillaarpermeaablus ka normaalse
raseduse ajal «albuminuuria kudedesse», mis aga mérksa kdrgema
kraadi saavutab hilistoksikoosi puhul.
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IL Seerumivalkude nihked sinnituse ajal ja stnnitusjéargsel
perioodil

Samadel naistel, keda me raseduse ajal jalgisime, médarati see-
rumivalkude koosseis ka sunnituse ajal ja sUnnitusjargsel peri-
oodil. Saadud keskmised vaartused on toodud tabelis Il ja graafi-
liselt kujutatud joonisel 2

Tabel il

Seerumivalkude keskmised vaartused slnnituse ajal ja sdnnitusjargsel
perioodil

Uld- Kogu- ai- cee- P- Y-
Aeg valk Al “giob. glob. glob. glob. glob. Al
g °lo g°/o0 g° g0 g°lo ‘g°/o giob.

755 345 410 060 108 124 120 08
Avanem. per. +0,11 +0,07 +0,08 +0,02 +0,03 %0,04 0,05 =0,02

736 33 400 065 104 118 113 084
Kohe peale sinnit. 0,12 +0,08 %0,07 +0,02 +0,02 0,03 0,04 0,02
668 281 368 056 109 114 104 073
1 p. peale slnnit. +0,12 +0,08 +0,08 +0,02 +0,03 0,04 0,04 =0,03
748 330 418 063 116 123 116 080
4 p. peale sunnit. +0,10 +0,06 +0,08 +0,02 +0,03 +0,04 +0,04 =0,02
802 381 421 059 112 122 128 09
8 p. peale sinnit. +0,11 0,09 +0,07 #0,02 +0,03 +0,03 +0,04 =+0,03

786 426 359 037 079 09 14 120
6 nad. peale sunnit. +0,05 +0,07 *0,09 +0,01 0,02 +0,02 #0,04 0,04

Nagu jooniselt 2 ndhtub, ei erine siinnituse ajal seerumivalkude
véadartused oluliselt viimase raseduskuu omadest, kerget jatkuvat
tdusu voib tadheldada ainult tldvalgu osas. Kohe pérast platsen-
taarperioodi I8ppu esineb dldvalgu ja albumiinide osas vaevalt
mérgatav langus, kuna globuliinidesisaldus j&ab endiselt kons-
tantseks. Esimesel péeval, s. 0. 24 t. peale stinnitust, on saavutatud
seerumivalkude nihetes stiigavaim langus. Uldvalgu ja albumiinide
osas vOib siin tdheldada margatavalt madalamaid véaartusi Kkui
raseduse 16pul, ka globuliinidesisaldus langeb, kuid vdhem mérga-
tavalt. Vaadeldes Uksikuid globuliinifraktsioone naeme, et ai-, 3
ja y-globuliin nditavad koik langustendentsi, az-globuliin aga
kerget tBusu. Neljandal siinnitusjargsel paeval on nii tGldvalgu kui
ka albumiinide ja globuliinide véartused jalle tdusnud ja tGuse-
vad veelgi kaheksandaks péevaks. Globuliinifraktsioonide osas
ndeme aga, et ai-, ar- ja /?-globuliini v&artused on kaheksandal
stnnitusjargsel pdeval pisut madalamad kui neljandal péeval.
Erinevalt teistest globuliinifraktsioonidest on aga y-globuliini hulk
samal ajal méargatavalt tbusnud. Alles kuuenda nédala I6puks on
seerumivalkude véartused enam-vdhem normaliseerunud. Seal-
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Joonis 2. Seerumivalkude keskmiste vaartuste dinaamika sunnituse ajal ja
stinnitusjéargsel perioodil.



juures on dldvalgu véartus pisut madalam, kui ta oli kaheksandal
sinnitusjargsel péeval. Globuliinide hulk on mérgatavalt lange-
nud, albumiinide hulk aga tunduvalt tGusnud, vorreldes kahek-
sanda slnnitusjargse paevaga. Globuliinide vdhenemine on toi-
munud aj-, @- ja P-globuliinifraktsiooni arvel, Y-globuliini hulk
on samaaegselt aga mérgatavalt tdusnud.

Alb./glob. koefitsient langeb peale slnnitust veelgi, kdige
madalamat vaartust tadheldasime esimesel péeval pérast stnni-
tust. Siit peale algab aga pidev t6us ning kuuenda nddala I6puks
on saavutatud mitteraseda naise normivaartus.

Nagu oletada vdis, leidsime, et sunnitusjargsel perioodil toi-
mub paralleelselt suguelundite taandarenemisega ka seerumivalgu
normaliseerumine. Esimestel pdevadel peale stinnitust vBisime aga
sedastada raseduse I6pul tdheldatud situatsiooni siivenemist. Ka
selles osas uhtivad meie andmed pdhijoontes literatuuri andme-
tega. Vaikesi erinevusi esineb ainult ajaliselt. Nii leidis K. Stir-
mer [9], et valgunihete stgavaim langus esineb neljanda ja
kuuenda sinnitusjargse pdeva vahel. P. Pfau [6] tdheldas seda
kolmandal v6i neljandal pédeval peale slnnitust. Erineval arva-
musel on Oksikud autorid ka selle aja suhtes, millal seerumival-
kude véartustes on jéalle taastatud mitteraseda naise norm.
K. Sturmeri [9] ja P. Pfau [5] arvates toimub see 40. ja 60. paeva
vahel, M. N. Coryell ja kaastoot. [11] leidsid veel 6—12 nadalat
peale siunnitust erinevusi, vorreldes mitteraseda naisega. Meie
oma andmete kohaselt vBisime sedastada, et enamasti on normali-
seerumine toimunud juba kuuenda nddala 16puks. Tuleb aga
markida, et neid andmeid ei saa vOrrelda, sest vereuuringud on toi-
munud erinevate intervallidega. Nii maaras P. Pfau [5] 15-1 naisel
seerumivalkude vé&artusi stnnitusjargsel perioodil Uldse ainult
kahel korral, esmakordselt 4—7. sunnitusjargsel paeval ja teist-
kordselt 45—60 péeva pérast sinnitust; K. Sturmer [9] aga 14-1
naisel 3—6. pdeval ja 4—60 pdeva pdarast slnnitust. Seega olid
verevalkude nihked esimesel sinnitusjargsel péeval neile tund-
matud. M. N. Coryell [11], kes mé&&dras plasmavalkude koosseisu
12—14 tundi, 5—6 pédeva ja 6—12 n&dalat peale stnnitust, leidis
samuti nagu meiegi juba esimesel pdeval pdrast siinnitust siigava
languse Uldvalgu ja albumiinide osas. Seega eespool mainitud
lahkarvamused on tdenéoliselt tingitud liiga harva ja erinevatel
aegadel teostatud vereuuringutest.

I11. Seerumivalkude vaartused nabavaadi veres

Samadel slnnitajatel nabavéadi veres maéaaratud seerumival-
kude keskmised védartused on toodud tabelis IV
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Seerumivalkude keskmised vaartused

Ulad- Kogu-
valk ’3!?0' glob.
g°lo g°/o

7,36 3,36 4,00
Ema veri +0,12 0,08 0,07
5,64 2,92 2,72
Nabavaadi veri +0,12 0,06 0,07

Tabel 1V
ema veres ja nabavaadi veres

ai- a2- P- Y-
glob. glob. glob. glob. AP
g°/o  g°lo g°/o g°o  glob.

0,65 1,04 118 1,13 0,84
+0,02 *0,02 0,03 0,04 0,02

026 056 069 121 1,09
0,01 £0,02 0,02 +0,04 0,03

3 \BO
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Joonisel 3 on vd@rreldud nabavaadi vere seerumivalkude vaar-
tusi samaaegselt vBetud ema vere vaartustega. Siit ndeme, et ld-
valgu keskmine vaartus on nabavéaadi veres marksa madalam kui
ema veres (nabavaadi veres 5,64 g %, ema veres 7,36 g %). Albu-
miinide relatiivne véartus on nabavaadi veres kdrgem, absoluutne
vaartus aga madalam. Koguglobuliini osas vdib nabavéadi veres
taheldada nii relatiivselt kui ka absoluutselt madalamaid véartusi.
Vaadeldes uksikuid globuliinifraktsioone ndeme, et Y-globuliini nii
relatiivsed kui ka absoluutsed vaartused nabavaadi veres on kor-
gemad, ai-, «2- ja /i-globuliini vdartused aga madalamad kui ema
veres. Alb./glob. koefitsient on nabavaadi veres suurem Kkui ema
veres. Uldiselt vdib 6elda, et nabavaéddi vere seerumivalkude jao-
tus on palju lahedasem normile kui ema vere seerumivalkude
jaotus.

Ema vere vaartusest madalamaid dldvalgu ja w-, a+ ja /?-glo-
buliinifraktsioonide vaartusi ning kdrgemaid albumiinide ja Y gl°-
buliini vaartusi tdheldasid nabavaadi veres ka D. H. Moore ja
kaastoot. [6], F G. Bouman [28], E. M. Russ ja kaastoot. [29],
P. Pfau [5] ja L. G. Longsworth ja kaastoot. [17], kes samuti kasu-
tasid elektroforeetilist uurimismeetodit. Madalamat globuliinide-
sisaldust ja pisut suuremat albumiinidesisaldust, vdrreldes ema
verega, leidis nabavédadi veres R. E. Rinehart [25] ka keemilise
sadestusmeetodiga.

P&rast seda kui elektroforeetiliselt defineeritud Y-globuliini-
fraktsioonis OGnnestus kindlaks teha peaaegu kdikide antikehade
olemasolu, puitakse y-globuliini kdrget sisaldust nabavaadi vere-
seerumis ikka jalle Ghendusse viia vastsindinu immunobioloogi-
lise kaitsevdimega. y-globuliini tdus ei tdhenda aga veel samaaeg-
set antikehade rohkenemist, sest kuigi viimased sisalduvad selles
fraktsioonis, pole nende kahe vahel kindlaid kvantitatiivseid suh-
teid. On kindlaks tehtud, et antikehade tiiter vastsiindinu veres,
vaatamata suuremale y-globuliini sisaldusele, pole kunagi korgeni
kui emal (B. Ratner ja A. Kuttner [30], T. C. Broeck ja
J. H. Brauer [31]). Ei tdheldatud ka diferentsi y-globuliini tase-
mes immuniseeritud ja immuniseerimata imikute seerumis.

Toendoliselt etendab platsenta loote seerumiproteiinide moo-
dustumisel teatavat osa: ta kas produtseerib ise albumiini ja
7-globuliini vB8i on nendele fraktsioonidele selektiivselt perme-
aabel. Viimane seisukoht nédib aga ebausutav, sest vastsundinu
vereseerumi y-globuliini vaartus on kdérgem kui emal ja loote
seerumivalgu pilt on vidhe mdjustatud ema seerumis asetleidva-
test laiadest variatsioonidest, mida tdheldati mitmesuguste hai-
guste puhul (A. Grell [32]).

KOKKUVOTE

Paberelektroforees kui teaduslik uurimismeetod on tdhusaks
kliinilis-laboratoorseks uurimisvahendiks vere seerumivalgu frakt-
sioonide omavaheliste suhete selgitamisel.
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Uurides 20-1 naisel diinaamiliselt vere seerumivalkude nihkeid
normaalse raseduse véltel, sinnituse ajal ja stnnitusjargsel peri-
oodil, vOisime sedastada kiullaltki karakteerseid muutusi vere
valguvahekordades. Taheldasime jargmisi nihkeid.

1 Uldvalk langeb raseduse viltel, olles raseduse I6pul kesk-
miselt 8% madalam kui mitterasedal naisel. Seejuures vaheneb
tunduvalt albumiinidesisaldus, globuliinidesisaldus kasvab aga
vahem mérgatavalt.

2. Koguglobuliini kasv toimub ai-, ar- ja |3-globuliinifrakt-
siooni arvel, mis kd&ik suurenevad raseduse véltel, a-globuliin
sealjuures rohkem kui /5-globuliin. y-globuliin aga samal ajal lan-
geb minimaalselt.

3. Alb./glob. koefitsient langeb kogu raseduse viltel.

4. Sinnituse ajal ei erine seerumivalkude vaartused oluliselt
viimase raseduskuu omadest.

5 Esimestel paevadel pérast sunnitust esineb seerumivalkude
nihetes sugavaim langus, mis puudutab kdiki fraktsioone.

6. Kuuenda nddala I8puks pdrast stinnitust on seerumivalkude
vaartused enam-vdahem normaliseerunud ja vastavad mitteraseda
normivaértustele.

7. Nabavéadi veres on uldvalgu globuliinide hulk mérksa
madalam kui ema veres, y-globuliini hulk on aga erinevalt teistest
globuliinifraktsioonidest nabavaadi veres kdrgem kui ema veres.

TOos on ka diskuteeritud tdheldatud seerumivalkude nihete
pGhjuste lle, samuti on puudutatud kidsimust, millist m6ju aval-
davad rasedusaegsed kvantitatiivsed ja kvalitatiivsed valgumuu-
tused naise organismile.

Kéesoleva tooga vOisime néidata, kuivord tugevasti organismi
rasedusaegne Umberkdlastus kajastub vaigumuutustes. Nihked
endokriinses susteemis mdjutavad tugevasti organismi immuun-
susseisundit ja vere seerumivalgud-on nende immunobioloogiliste
vahekordade nditajad. Seerumivalgu fraktsioonide omavaheliste
suhete uurimine vB@imaldab seega pilku heita organismi immuno-
bioloogiliste protsesside olemusse.
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O CABUNT'AX BEJIKOB CbIBOPOTKW KPOBW B CBA3U
C HOPMA/IbHOW BEPEMEHHOCTbLIO UV POOAMMU

B. JlniBpaHg
Kadegpa akyllepctBa M MMHEKOOMM
Peslome

MeToZoM 3nekTpothopesa Ha Oymare AMHAMWUYECKWM MCCNef0BaHbI
CaBUIM 6eNKOB CbIBOPOTKM KPOBY Y 20 XKEHLUMH BO BPEMS HOPMaslbHO
npoTekaroLlen OGepeMeHHOCTW, POLOB W B MOCNEPOAOBOM Nepuoje.
YCTaHOB/IEHbI CNefyrolmne [LOBONbHO XapaKTepHble  WM3MEHEeHUs BO
(hpakumsax 6enKoB CbIBOPOTKMN KPOBMK:

1 O6ulee KonmMyecTBO GENKOB ChIBOPOTKM KPOBW MajaeT B Teue-
Huve BCeli 6EPEMEHHOCTU U K KOHLYy GepeMeHHOCTM CTaHOBWUTCS B Cped-
HemM Ha 8% HWXKe, YeM y HebepeMeHHON >KeHLMHbI. Mpyu 3TOM 3Ha4m-
Te/IbHO YMEHbLLUAETCA COfepXKaHue anbbyMUHOB, cofepXaHue Trnoby-
/IMHOB HapacTaeT, HO MeHee 3aMeTHO.

2. HapacTaHme KonmyecTBa rN100Y/MHOB MPOMCXOAUT 3a CYET
arccr-u |3-rnobynmMHOBbLIX (PpakLMii, KOTOpble BCE YBEIMYMBAKOTCA B
TeyeHne GepeMeHHOCTW, MpuyeM a-rnobynuH 6onblle, 4em (3-rnoby-
nvH. B 10 e Bpemsa (5-rnobynnH nagaeT MUHUMAasbHO.

3. AnbOYMUWHO-IrN06YNMHOBLIA KOeUUMEHT NafaeT B TeveHue Eceli
6epeMeHHOCTN.

4. B0 BpeMs poLOB KO/IMYECTBO GE/IKOB CbIBOPOTKU He OT/INYAET-
CA CYLUECTBEHHO OT KO/MMYecTBa TaKOBbIX B TEYEHWE MOCNeAHUX Me-
cALUeB 6epeMeHHOCTU.

5. B TeuyeHue nMepBbIX [AHE Moc/e PpOLOB OTMeyaeTcs camoe
HU3KOe NajeHne KonuyecTBa 6GeNKOB CbIBOPOTKM, UTO KacaeTcs BCeX
(hpakuuia.

6. K KOHUY LWeCToin Heaenu nocne pofoB KOMMYECTBEHHbIE MOKa-
3aTenn 6GefiKoB CbIBOPOTKM 00fiee WM MeHee HOPManu3vpyroTcs ©
COOTBETCTBYHOT KO/IMYECTBY WX Y HEOEPEMEHHOM KEHLLMHbI.

7 B kpoBM ¥3 nynoBuHbl 06LLee KOMM4YecTBO 6enka w rnobynm-
HOB 3HAYMTENbHO HWXe, YeM B KpoBM Matepu. CnefyeT ykasaTb, 4TO
M3 (Ppakumm rnobynnMHOB KOMMYECTBO Y rN1°6y/iMHA B KPOBM MyMo-
BVHbI Bbille, YeM B KPOBM MaTepw.

B pa6ote o6cyxgatoTca npuymHbl, 00yCNnoBAMBalOLLME CABUTU
GenKoB CbIBOPOTKM KPOBW;  3aTparmBaeTcs TakKXKe BOMPOC O
BVSHUN KOMIMYECTBEHHOTO W KayeCTBEHHOIO W3MeHeHUs 6e/lKoB Cbb
BOPOTKM Ha OPraHum3m >KeHLUVHbI.
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B paboTe Mbl NOKa3anu, HaCKONbKO MEPecTpolika OpraHun3ma >XeH-
LMHbI BO Bpems 6GepeMeHHOCTM oTpasunacb Ha cpaBurax 6efkoB Cbl-
BOPOTKM KpOBW. VI3MeHeHMst B 3HAOKPUHHOM CUCTEME BO Bpems
6epemMeHHOCTM CU/IbHO BAIUAKOT Ha COCTOSHWE WMMYHMTETa OpraHus-
Ma, W OeNKM CbIBOPOTKM KPOBWM SBAAKOTCA MNOKasaTeNsiMu  3Tux
MMMYHO-61ONOrMYECKNX OTHOLLEHWIA. MccnefoBaHWe B3alMOOTHOLLE-
HWI (hpaKUWin GenKoB KPOBM AAaeT HaM BO3MOXXHOCTb MO3HAaTb CyLl-
HOCTb MMMYHO-BMOMIOrMYECKNX MNPOLLECCOB B OpraHu3Mme.
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DIE SERUMPROTEINVERANDERUNGEN WAHREND DER
NORMALEN SCHWANGERSCHAFT UND GEBURT

V. Liivrand

Zusammenfassung

Mit der papierelektrophoretischen Methode wurden die Pro-
teinfraktionen des Serums von 20 gesunden Frauen wéhrend der
normalen Schwangerschaft, der Geburt und im Wochenbett dyna-
misch untersucht. Die Ergebnisse unserer Untersuchungen
waren folgende:

1 Das Gesamteiweiss zeigt wahrend der normalen Schwan-
gerschaft eine Abnahme. Am Ende der Schwangerschaft sind
die Gesamteiweisswerte durchschnittlich 8% niedriger ais bei der
nichtschwangeren Frau. Dabei zeigt der Albumingehalt des
Serums eine starke Verminderung, der Globulingehalt dagegen
eine weniger merkbare Erhéhung.

2. Die Erhohung der Globulinkomponente ist durch erheb-
liche Vermehrung der ai-, ax- und /?-Fraktion bedingt. Die
a-Globuline steigen dabei mehr ais die /i-Globuline. Die y-Glo-
buline aber zeigen dagegen eine leicht fallende Tendenz.

3. Der Koeffizient der Albumin- Globuline sinkt wahrend
der Schwangerschaft.

4. Wéhrend der Geburt unterscheiden sich die Serumeiweiss-
werte nicht wesentlich von denjenigen, die wir fir die letzten
Monate der Schwangerschaft festgestellt haben.

5. Wéhrend der ersten Wochenbettage kommt es bei den
Serumeiweissverschiebungen zur tiefsten Senkung aller Fraktio-
nen.

6. Sechs Wochen nach der Geburt findet man im allgemeinen
wieder normale Serumeiweissverhéltnisse.

7. Im Nabelschnurblutserum sind die Werte von Gesamt-
eiweiss und Globuline merkbar niedriger ais im Blutserum der
Mutter. Die y-Globuline sind aber unterscheidend von den
anderen Globulinfraktionen im Nabelschnurblut hoher ais im
Mutterblut.

Es wird auch diskutiert Uber die Ursache der Eiweissverande-
rungen wahrend der normalen Schwangerschaft und Uber die
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Wirkung der qualitativen und quantitativen Verschiebungen im
Serumeiweiss auf den schwangeren Organismus.

Die vorliegende Arbeit zeigt, wie tief sich die Umstimmung des
Organismus wéhrend der Schwangerschaft in Serumprotein-
verdnderungen &ussert. Die Verschiebungen in der Funktion des
endokrinen Systems beeinflussen stark den Immunnitatszustand
des Organismus, ais dessen Ausdruck auch die Verénderungen
des Bluteiweissbildes zu verwerten sind. Die Untersuchung der
gegenseitigen Beziehungen der einzelnen Serumproteinfraktionen
erlaubt uns somit einen Blick in das Wesen der immunobiolo-
gischen Prozesse wahrend der Schwangerschaft zu werfen.
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atuupiliste dusenteeriabakterite uurimus
E. Tallmeister
Nakkushaiguste ja dermatoloogia kateeder

Arvukate liikide ja tllpide esinemise fakt disenteeriabak-
terite perekonnas tdendab nende mikroobide eriti suurt muut-
likkuse tendentsi valiste mo@justuste toimel. Vdga tadhtsaks mik-
roobide muutlikkust véljakutsuvaks teguriks on makroorganismi
kaitsemehhanismide toime disenteeriabakteritesse. Peale makrc-
organismi ja patogeense mikroobi vahelise vastastikuse toime toi-
mub infektsiooniprotsessi valtel vastastikune mdojustus veel
disenteeriabakterite ja normaalsete soolebakterite vahel, nagu
naditavad SemtSeva [1, 2], Kalina [3], MinkevitSi ning Kuznetsova
[4] ja teiste andmed. Seda muutlikkuse v8imalust tdendab samade
autorite arvates Uhest kuljest Escherichia coli sarnaste omadus-
tega dusenteeriabakterite leid, teisest kuljest, nagu méargivad
Minkevits riing Kuznetsova [4], Escherichia coli ja paracoli
tivede sagedane esinemine disenteeriahaigeil, mis annavad
paraaglutinatsiooni  disenteeria aglutineerivate seerumitega.
Kdige selle toimel tekivad Kalina [3] jargi mikroobi ainevahetus-
tllbi muutusest ndndanimetatud k&ikuma 166nud loomusega
mikroorganismid. Sellised kdikuma 166nud parilikkusega pato-
geensed mikroobid kujunevad attupiliste mikroobitivede tekke-
allikaks.

Bakteriaalse diusenteeria puhul isoleeritakse sageli, nagu nai-
tavad Grinbaumi [5], Pankova [6], Rubaskina [7J ja paljude teiste
uurimused, haigetelt ja batsillikandjatelt mitmesuguste muutu-
nud omadustega disenteeriabaktereid, mille paigutamine disen-
teeriabakterite klassifikatsiooniskeemis antud liikide ja tudpide
alla ei dnnestu ning mistdttu nende samastamine on seotud ras-
kustega. Uldiselt puitakse saavutada laboratooriumis selliste
tivede reversioon, s. o. tllpiliste omaduste taastumine, teostades
tive Umberkiulve seerumi- vdi sapisisaldusega s66tmetele vdi loo-
mapassaazi labi valge hiire organismi (Kalina, Rdbas ning
Somova [8], Grinbaum [5]). Mdne tiuve puhul toimub see kaunis
kergesti juba mdne Umberkllvi jarel sdO6tmesse, kuna teiste
tivede puhul on vaja kasutada kestvamat moéjustamist.
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Dusenteeriabakteritele omase suure muutlikkuse téttu on eriti
oluline, nagu maérgib Grinbaum [5], uurida ja vélja selgitada
kohlikke, pusivate omadustega dusenteeriabakterite variante. Sel
teel saab tunduvalt tdsta disenteeria mikrobioloogilise diagnos-
tika osatdhtsust ja tGhustada tauditdrjet.

Lahtudes neist andmeist ja praktika vajadustest oli k&esoleva
tod Ulesandeks kohalike sanitaar-epidemioloogia jaamade abista-
mine atuupiliste disenteeriabakterite tdpsemal samastamisel.

Vastavalt sellekohasele kokkuleppele saadeti t60 autorile
dusenteeriakahtlased ja atipilised kultuurid, mille kiirem samas-
tamine oli seotud raskustega.

Té&psemaks samastamiseks uuriti ldse 43 kultuuri, mis olid
hiljuti isoleeritud roojakulvidest haigetelt vdi batsillikandjatelt.
Uurimised teostati vastavalt kultuuride saabumisele pdhiliselt
1955. a. kestel, osalt veidi hiljem.

T60 metoodika négi ette kdigepealt tiivede puhtuse kontrolli,
milleks uuritav tuvi killvati tahkele lihapeptoonagarsddtmele
Petri tassis, kust voeti isoleerimiseks S pesast saadud tived. Siis
uuriti tlve luseeruvust diisenteeria bakteriofaagi toimel, milleks®
kasutati Gorki ja Thilisi Seerumite ja Vaktsiinide Teadusliku;'
Uurimise Instituudi preparaate. Tulvede biokeemiliste omaduste
uurimiseks kulvati nad glukoosi-, maltoosi-, manniidi-, laktoosi-,
sahharoosi-, dultsiidi-, sorbiidi-, ksiloosi- ja ramnoosisisaldusega
Hissi sodtmeile, kusjuures indikaatorina kasutati broomtimool-
sinist. Peale selle tehti kulv broomtiimoolpiimasédtmesse ja liha-
peptoonpuljongisse, milledest viimast kasutati indoolreaktsiooni
teostamiseks. Tivede liikuvust médrati 0,5%-lise lihapeptoonagar-
s6otme pistekidlvis 24 tunni méddumisel. Kultuuride seroloogili-
seks uurimiseks kasutati Leningradi Vaktsiinide ja Seerumite
Teadusliku Uurimise Instituudi disenteeria standardseerumeid.
Peale selle valmistati t66 autori poolt aglutineerivad seerumid
neist uuritavaist tivedest, mis korduvais Umberkilvides sodtmeil
vOi loomapassaazides ei muutunud standardseerumeis aglutinee-
ruvaiks, kuid biokeemiliste omaduste pdhjal jdid kahtlasteks
disenteeriabakteritena.

Tudpiliste omaduste taastamiseks tehti uuritavaist tivedest
korduvad Umberkulvid lihapeptoonagaril, 5%-lises sapipuljongis
vOi tehti tive passaaz labi valge hiire organismi. Puljongkultuuri
ststiti 1—2 ml hiire kdhuddnde ja pdrast looma surma voeti
lahangul stidameverd kulviks lihapeptoonagarile. kust saadi S
pesast eraldatud puhaskultuur. Uldiselt vottis tlivede samasta-
mine aega 5—8 péeva.

TO6o tulemused. Juba uurimistoé algul saadi kaks tive,
mis péarinesid kahelt haigelt kahest erinevast nakkuskoldest.
Mdlemad tiived fermenteerisid, produtseerides ainult hapet, gli-
koosi, manniiti, dultsiiti, sorbiiti (kahte viimast aeglaselt, 5—10
paeva jooksul). Indoolireaktsioon oli tivedel negatiivhe. Mdlemad
tived ei aglutineerunud, hoolimata korduvatest tmberkilvidest

164



sapis6tmeil, tldse mitte dusenteeria standardseerumeis. Modle-
mast tlivest valmistati aglutineerivad seerumid kuoulikutel tiit-
riga 1:6400 ja 1:12800. Ristaglutinatsioon ja absorptsioonitest
Castellani jargi néitasid nende kahe tiive antigeense struktuuri
samasust. Vastavad seerumid, mida t&histati tdhtedega A ja B,
osutusid to0 edasises kaigus vaga vajalikuks muudest kolletest
saadud teiste sarnaste tiivede samastamisel. Uldse andsid 28 tive
43-st uuritud tivest positiivse aglutinatsioonireaktsiéoni seerumi-
tega A ja B tiitris kuni 1:6400, neist kill 6 tive vaid madalas
tiitris, 1:50 — 1: 200.

Uuritud tivedest 22 kultuuri olid sarnased Ulalmainitud kahe
tivega nii biokeemiliste omaduste poolest kui ka aglutineerumise
tottu seerumites A ja B. Neist kultuuridest osa andis kohe, osa
alles parast korduvaid Umberkilve sd6dtmetes tugeva aglutinat-
sioonireaktsiooni Boyd 88 tlilbi seerumis ja Newecastle’i alaliigi
seerumis. Arvestades nende kultuuride biokeemilisi omadusi (eriti
just dultsiidi ja sorbiidi fermentatsiooni) ja ka seda, et Newcastle’i
alaliigi antigeenne struktuur on identne Boyd 88 tiitibiga, oli
uuritud juhtudel tegemist Bacterium dysenteriae Newcastle ala-
lilgiga. Tuleb mérkida, et kdik need tuved fermenteerisid manniiti
ja et helgi neist ei tdheldatud gaasiproduktsiooni gliikoosi Vi
dultsiidi fermenteerimisel, vastupidiselt Clayton’i ning Warren’i
[10] originaaltiivedele.

Seega vaarib markimist Newcastle’i alaliigi killalt sagedane
esinemine uuritud kultuuride seas. Oma uurimuses, mis oli teosta-
tud 1951.—1952. aastal, ei t&heldanud Lepp, Tallmeister ning
Danilovits [9] kohaliku haigematerjali hulgast isoleeritud disen-
teeriabakterite seas Newcastle’i alaliiki. Kaesoleva t66 tulemused,
mis hdlmavad uurimisi alates 1954. aastast, naitavad aga selle
alaliigi osatdhtsuse pidevat tdusu disenteeria etioloogias. Nagu
naitavad ka kohalikud kliinilised tahelepanekud, vdib see tlvi
anda raske kuluga dusenteerilise protsessi nii tdiskasvanuil kui ka
lastel.

Uuritud tivedest 6 Ulejddnud tive, mis aglutineerusid seeru-
mites A ja B madalas tiitris (1:50—1: 200), erinesid Newcastle’i
tivede biokeemilistest omadustest sellega, et ei fermenteerinud
dultsiiti, kusjuures 2 tlve neist fermenteerisid sorbiiti ja Uks
ramnoosi. Pé&rast reversiooni saavutamist sapis66tmes andsid
3tlve neist tugeva aglutinatsioonireaktsiooni Flexner ¢ seerumiga
ning 3 tuve Flexner e seerumiga. Seega ilmneb, et atlupilised
Flexneri tuved vdivad fermenteerida ramnoosi ja sorbiiti, mida
tavaliselt ei tdheldata selle liigi titpilistel kultuuridel. Winkle [11]
tdhelduste jargi vd@ivad atllpilised Flexneri tlived manniiti ka
mitte fermenteerida, sarnanedes sahharollttilistelt omadustelt
juba manniitnegatiivsete Shiga ja Schmitz-Stutzeri liikidega. Sel-
liseid muutusi biokeemilistes omadustes tuleb disenteeriabakterite
uurimisel silmas pidada.

165



Vaérib tdhelepanu, et thel isikul, kellel algul isoleeriti rooja-
kulvist Bacterium dysenteriae Flexner e talp, saadi neli kuud
hiljem roojakilvist Boyd-Novgorodskaja Il tiup, mis erines
eelmisest antigeense struktuuri ja biokeemilise aktiivsuse poolest
(ramnoosi fermentatsioon), samuti ka selles, et ei liseerunud
poluvalentses dusenteeria bakteriofaagpreparaadis. Siin oli t0e-
ndoliselt tegemist diisenteeria reinfektsiooniga, mis néitab ka eel-
mise infektsiooni tagajarjel tekkinud immuunsusseisundi llhiaja-
lisust ja tuubispetsiifilisust.

Uuritud kultuuridest olid 15 tive sellised, mis ei aglutineeru-
nud kohalikkudest tiivedest valmistatud seerumites A ja B. Bio-
keemiliste omaduste poolest vastas ks neist Bacterium dysente-
riae Schmitz-Stutzeri tivele ja 0ks Sonne tivele. Esimene tivi
andis Schmitz-Stutzeri seerumis algul ndrga, pérast passaazi labi
valge hiire aga tugeva aglutinatsiooni ja teine tlvi Ssamasuguse
reaktsiogpi Sonne seerumis. Kaks tiive osutusid Boyd-Novgorods-
kaja Il thlbiks, erinedes biokeemiliselt Flexneri titpilistest tive-
dest ksuloosi fermentatsiooni ja antigeense struktuuri poolest. Ka
need tived olid viidud samastamise otstarbel ldbi valge hiire
organismi.

Iseloomulikkude kultuuriliste ja biokeemiliste ning seroloogi-
liste omaduste p6hjal samastati 7 uuritavat kultuuri kui Bacte-
rium alcalescens ja (ks kui Bacterium dispar. Need tuved agluti-
neerusid ainult kohapeal tehtud seerumites, mis valmistati kali-
kutel, kuna vastavad standardseerumid puudusid. Samastatud
Bacterium alcalescens’i tlived leelistasid tugevasti piimasdddet,
peale selle aga fermenteerisid sahharoosi, erinedes sellega Thi-
bault’, Roland’i ning Bourbon’i (12) poolt uuritud Bacterium alca-
lescens’i tlvedest.

Uuritud kultuuridest kolmel kultuuril ei saadud reversiooni
ﬂlf}g need liigitati leitud omaduste pdhjal Escherichia paracoli

ulka.

Seega Onnestus identifitseerida 40 kultuuri, kasutades tuvede
Umberkilve tavalistes vBi sapisé0tmetes ja mdnel korral looma-
passaaZze.

Samastatud 40 tlve osutusid jargmisteks:

Bacterium dysenteriae Newcastle 22 kultuuri

Bacterium dysenteriae Flexner ¢

Bacterium dysenteriae Flexner e

Bacterium dysenteriae Boyd-Novgorodskaja Il

Bacterium dysenteriae Schmitz-Stutzer 1 kultuur
Bacterium dysenteriae Sonne 1
Bacterium dispar 1
Bacterium alcalescens 7 kultuuri

Loetelust ilmneb, et samastatud dusenteeriabakterite tived
kuulusid vdga mitmesugustesse liikidesse ja tuupidesse, kusjuu-
res kahe viimase liigi patogeensuses esineb veel lahkarvamusi.



T6Os uuritud ja samastatud tiivedest luseerusid meil kasuta-
tud Gorki ja Thilisi Vaktsiinide ja Seerumite Instituudi bakterio-
faagpreparaatides vaid 7 kultuuri ja nimelt Flexner ¢, e ning
Sonne kultuurid. Oleks aga vajalik, et bakteriofaagpreparaadid,
mis meil leiavad kasutamist epidemioloogilises ja kliinilises prak-
tikas, sisaldaksid ltuseerivat faktorit ka meil suhteliselt sageli
esinevale Newcastle’i alaliigile.

Kokku vottes on t00s esitatud andmed disenteeriakahtlaste isi-
kute roojakulvidest isoleeritud 43 atlipilise bakteritlive samas-
tamise kaigust. Peaaegu kdigil uuritud bakteritel esines muutusi
antigeenses struktuuris ja vahemal maéral biokeemilistes omadus-
tes. Autori poolt mdnest mitteaglutineeruvast tiivest valmistatud
spetsiifilised seerumid véimaldasid kindlaks teha teisi samasugu-
seid tlivesid ja samastada kultuure lihema aja jooksul. Korduvad
umberkilvamised sgotmetes vGi loomapassaaz valgele hiirele voi-
maldasid 43-st uuritud kultuurist 40 kultuuri samastada dusen-
teeriabakteritena, kusjuures selleks kulus aega 5—8 péeva. VGib
markida, et enamik samastatud disenteeriabaktereid liigitati
Bacterium dysenteriae Newcastle hulka, mis ei liseeru kohapeal
kasutatavais bakteriofaagpreparaatides.

JARELDUSED

1 Atllpiliste dusenteeriabakterite samastamisel on oluline
valmistada neist aglutineerivad seerumid teiste samasuguste
tuvede kindlakstegemiseks. Samuti on vaja tlvede reversiooni
saavutamiseks teha tlvede Umberkilve sodtmeil, eriti sapis6ot-
meil vOi nende passaazi labi valge hiire organismi.

2. Uuritud disenteeriabakterite seas, mis olid hiljuti isoleeri-
tud haigete v@i batsillikandjate roojakilvidest, esines suhteliselt
sageli Bacterium dysenteriae Newcastle, mis ei luseeru kohapeal
kasutatud bakteriofaagpreparaatides.

3. Meil kasutatavad dusenteeria bakteriofaagpreparaadid peak-
sid sisaldama luseerivat komponenti ka Newcastle’i alaliigile.
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N3YUYEHVE ATUTNNYHDBIX ,£I,I/I3EHTEPI/II7IHI:>IX BAKTEPUW
3. Tannwerictep
Kadenpa WHEKUMOHHbIX 60/1e3HEl M AepMaTosiornm

Pe3tome

B paboTe npuBOAATCA AaHHble 06 wuaeHTUMKauun 43 aTunuu-
HbIX LUTAMMOB, M30/IMPOBaHHbIX M3 Kana Yy Nul, C MOLO3PEHUEM Ha
OvizeHTeputo.  TloYTM Yy BCEX W3Y4YeHHbIX LITaMMOB  Habnwojanucb
M3MEHEHNS aHTUreHHOro CTPOeHMS U BUOXMMUYECKMX CBOMCTB. MMpu-
rOTOB/IEHHble aBTOPOM  CreLuduyeckne CbIBOPOTKM NpY  MOMOLLM
HEKOTOPbIX  HearrMiTUHUPYIOWNXCA B CTaH4ApTHbIX  CbIBOPOTKaX
LUTAMMOB [ann BO3MOXHOCTbL ONpeAeninTe U Apyrue nofobHble LITam-
Mbl U WAEHTU(ULMPOBATb BblfeNleHHble KYNbTypbl B KpaTyanui'
Cpok. TMOBTOpHbIE MepeceBbl Ha nNUTaTeSlbHble Cpeabl WM  Mnaccax
yepe3 GenbIX MbILLEl MO3BONMAN ONPeLennTb NPUHALIEXHOCTb COpO-
Ka BblAEMIEHHbIX LUITaMMOB K AU3EHTEPUMHBLIM GaKTEPUAM, UTO 3aHA0
58 aHeil. CnefyeT OTMETMTb, YTO GOMbLUMHCTBO BbIAENEHHBIX LUTAM-
MOB MOXHO 6bIN0 OTHecTM K Bacterium dysenteriae iNewcastle,
KOTOpble He NM3MPOBa/INCL B YNOTPebseMbIX Mnpenapartax Au3eHTe-
puitHoro GakTepuodara.
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L ETUDE DES BACTERIES DYSENTERIQUES ATYPIQUES
E. Tallmeister

Resume

TAuteur presente les donnees concernant lidentification de 43
cultures de bacteries atypiques, isolees recemment des ense-
mencements de matieres fecales des personnes, suspectes comme
dysenteriques. Presque toutes les cultures etudiees ont montre
des alterations de la structure antigenique typique, tandis que les
alterations des caracteres biochimiques etaient moins marquees.
Les serums specifiques, prepares par lauteur & l’aide de quelques
cultures nonagglutinantes, ont rendu possible la mise en evidence
des souches semblables ainsi que Zlidentification des cultures &
un temps pius reduit. Griace a des repiquages faites sur
les milieux de culture ou bien & des inoculations pratiquees
avec des souris blanches, quarante cultures etudiees se
revelerent comme dysenteriques apres le retablissement
des caracteres typiques. L’identification des bacteries dysen-
teriques atypiques par la methode presentee a ete faite
dans un laps de 5—8~jours. Il est & remarquer, que la plupart
des bacteries dysenteriques identifiees se sont rangees dans
Tespece de Bacterium dysenteriae Newcastle, dont les cultures
tolerent entierement laction des preparations du bacteriophage
dysenterique, employees dans les conditions locales.
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MUNASOOTMETEST TUBERKULOOSI
BAKTERIOLOOGILISES DIAGNOSTIKAS

S. Laanes, E. Tallmeister ja H. Jaakmees

Nakkushaiguste ja dermatoloogia kateeder

Tuberkuloosi diagnostikas omab bakterioloogiline uurimis-
meetod bakterioskoopilise ja bioloogilise meetodi kérval erilist
tahtsust. Seda meetodit rakendatakse Mycobacterium tuberculo-
sis’e isoleerimiseks neid vahe sisaldavaist patoloogilistest mater-
jalidest, kui bakterioskoopiline uuring osutub negatiivseks.
J. W. Berry ning H. Lowry [1] andmeil vBib preparaadis avastada
tuberkuloosi tekitajaid alles siis, kui 1 ml-s patoloogilises mater-
jalis on véhemalt 100 000 mikroobi. H. J. Corper’i, M. L. Cohn’i
ning W. H. Frey [2] andmeil on aga killalt 10—100-st mikroobist
1 ml-s algmaterjalis, et ilmneks kasv kunstlikel s66tmeil. Samad
autorid vaidavad ka, et sellise materjali kilvid munast6tmetele
on tulemustelt bioloogilise meetodiga samavéarsed voi isegi Vvii-
mastest paremad.

Nii on (le 70 aasta olnud aktuaalseks probleemiks Mycobacte-
rium tuberculosis’e kasvatamine kunstlikel s66tmeil. Esimesena
kasvatas R. Koch [3] tuberkuloosi tekitajaid kunstlikel sd6tmeil
ja naitas, et kuigi sobivamaiks osutuvad natiivseid valke sisalda-
vad sootmed, ilmub kasv alles keskmiselt 4 n&dala jooksul. 7

Mycobacterium tuberculosis’e aeglasest ja vahesest kasvust
tingituna otsitakse GUha paremaid ja sobivamaid s06tmeid
(L. A Skolnikova [4]). Samuti teostatakse sustemaatilisi ulatus-
likke uurimisi parimate véljaselgitamiseks kasutusel olevaist
s6otmeist (J. R. Calmels ning H. Boisvert [5]).

Pidevalt on tdiendatud ja parandatud soO0tmete koostist kill
susivesikute, amiinhapete, munakollase, vere, seerumi ja mitme-
suguste keemiliste Uhendite lisandamisega. Hoolimata sellest pole
seni suudetud koostada veel kaugeltki ideaalseid s66tmeid, mis
vdimaldaksid tuberkuloosi tekitajate kindlalt kiire ja intensiivse
kasvu sootmeil, sellega ka varajase bakterioloogilise diagnoosi.

Suhteliselt parema ja kiirema kasvu, eriti Mycobacterium
tuberculosis’e isoleerimisel, annavad muna- ja veresd6tmed.
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Uldiselt parimaks munasdotmeks peetakse 1. Melvin’i, G. C.
Klein’i, W. Jones’i ning M. M. Cummings’i [6] ja paljude teiste
autorite vordlevate uurimiste tulemusel Lodwenstein-Jenseni
soodet jargmises koostises: 2,4 g mono-kaaliumfosfaati, 0,24 g
magneesiumsulfaati, 0,6 g magneesiumtsitraati, 3,6 g asparagiini,
12 ml glutseriini, 600 ml destilleeritud vett, 30 g kartulijahu,
1000 ml homogeniseeritud kanamune ja 20 ml 2%-list malahhiit-
rohelise vesilahust. S06de steriliseeritakse ja koaguleeritakse
90° C juures 1 tunni kestel.

Uksikud autorid aga eelistavad inimverd sisaldavaid so6tmeid
Mycobacterium tuberculosis’e isoleerimiseks patoloogilisest mater-
jalist.

M. S. Tarshis, P. C. Kinsella ning M. V Parker [7] hindavad
lihtsuse ja odavuse tdttu parimaks enda poolt koostatud jargmist
soodet, milles on 1,5 g agar-agarit, 1 ml glitseriini, 25 ml inimese
konserveeritud tsitraatverd, 74 ml destilleeritud vett, 50 U penit-
silliini 1 ml s66tme kohta. Eeltoodud autorite andmeil uuritud
1012-st patoloogilisest materjalist isoleeriti Mycobacterium tuber-
culosis’t esimesel néadalal sellel s6otmel 2,3%-1 ja LOwenstein-
Jenseni s66tmeil ainult 0,3%-1 juhtudest. Uldse osutus positiivseks
kasv veriagaril 93,6% ja vorreldaval munaséétmel 89,9% positiiv-
setest juhtudest. Sealjuures hindavad autorid eriti penitsilliini-
sisaldust sootmes, mis véldib s6otme reostumise kilvi tegemisel.

Lihtsamaks natiivseks so6tmeks on L. A. Skolnikova [4] poolt
kasutusele voetud tsitraatveri vahekorras 1: 4 destilleeritud veega.
Kuid paremate tulemuste saamiseks on autor ise hakanud seda
sdddet kasutama ainult rikastussédtmena, tehes hiljem edasikilvid
munaséotmele.

Peale sé6tmete koostise etendavad Mycobacterium tuberculo-
sis’e bakterioloogilisel uurimisel olulist osa mitmesugused tegurid,
alates klaasmaterjali ettevalmistamisest kuni kultuuride asetu-
miseni termostaadis, millele praktikas seni on tldiselt vahe tahele-
panu osutatud. W. F. Drea [8] jargi ilmub absoluutselt puhtais
katsuteis kasv sodtmeile 10-7 mg kulviannuse puhul, mitte kallalt
puhtais aga alles kilviannuse 10”2 mg korral. Paljude autorite
Jargi soodustab kasvu kullaldane niiskus, selleks soovitab E. Gott-
sacker [9] asetada kultuurid langasendis kasvama, mis tagab pinna
uhtlase niiskuse.

L&htudes tuberkuloosi bakterioloogilise diagnoosimismeetodi
tdiendamise vajadusest uute ja paremate sé6tmetega, oli kdesoleva
t06 ulesandeks:

1) Mycobacterium tuberculosis’e kasvu soodustavate Uhendite
ja tingimuste uurimine mitmesugustes munasdédtmetes, eriti vahese
tekitajate hulga kiiremaks kasvatamiseks;

2) patoloogilisest materjalist isoleerimisel Mycobacterium
tuberculosis’e kasvu kiiruse vordlemine autorite poolt koostatud
parimal munasodtmel ja seni laboratooriumis kasutatud MA-s60t-
mel.
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Metoodika

Arvestades Mycobacterium tuberculosis’e intermediaarse aine-
vahetuse isedrasustest tingitud aeglast kasvu, kasutasid kdesoleva
to6 autorid kulvimaterjalina tuntud omadustega kultuuri Myco-
bacterium tuberculosis var. hominis tiive H37Rv omakoostatud
sodtmemodifikatsioonidest parima valjaselgitamiseks.

Toos kasutati eriti véikesi kulviannuseid, nagu seda soovita-
vad G. P. Youmans ning A. S. Youmans [10]. Selleks vdeti
W. F. Drea [8] poolt kirjeldatud viisil 6 mg (niiske kaal) mikroo-
bide 10—12 60pdeva vanust kultuuri, mida katsutis hddruti klaas-
pulgaga uhtlase suspensiooni saamiseks, lisades tilkhaaval juurde
6 ml steriilset 0,1 %-list naatriumhidroksiudi vesilahust. Selliselt
saadud algsuspensioon lahjendati destilleeritud veega, kusjuures
iga jargnev lahjendus oli 10-kordselt madalama kontsentratsioo-
niga. Iga lahjenduse valmistamiseks oli eri pipett. Nii tehti lah-
jendused 10-1 mg kuni 10“8 mg/l ml. A. H. Eggerth’i, E. Dresher’i
ning V. C. McOsker’i [11] arvestuste kohaselt sisaldasid vastavad
suspensioonid siis mikroobe jargmiselt: algsuspensioonis oli mik-
roobe 1 mg/l ml, s. 0. 1 miljard/l ml ja lahjendustes vastavalt
100-st miljonist kuni 10 mikroobini/l ml. Uurimiseks kasutati
leelisvaba klaasmaterjali, mis enne steriliseerimist oli eriliselt
ette valmistatud (W. F Drea [8]).

Sootmeile kulvati mikroobide kultuuri annustes 10-2 mg kuni
10-s mg, igast uuritavast annusest samaaegselt 4 katsutisse. Kul-
tuure kasvatati eristatiividel langasendis sd6tme pinna Uhtlase
niiskuse séilitamiseks.

Kasvu kultuurides jalgiti 2 kuu kestel 2—3-péevaste ajavahe-
mikkude jarel, algul luubiga ja hiljem palja silmaga.

Kdesoleva t66 autorid, koostades mitmesuguseid munasodtme
modifikatsioone, lédhtusid TRU nakkushaiguste ja dermatoloogia
kateedris Ule 20 aasta kasutusel olnud munaasparagiiniséotmest
ehk MA-s06tmest. Sama so0det kasutati alati ka kontrolls6dtmena
kasvu hindamisel so6tmemodifikatsioonides.

MA-s06tme koostis ja valmistamise viis on jargmine: lahus-
tati 4 g asparagiini 100 ml-s kuumas destilleeritud vees; 12 ¢
mono-kaaliumfosfaati, 0,5 g naatriumtsitraati, 05 g kristalset
magneesiumsulfaati ja 0,02 g ferriammooniumtsitraati lahustati
igauht eraldi 25 ml-s destilleeritud vees. Segule lisati 0,8 g gli-
koosi ja 1 g peptooni ja keedeti siis vesivannis peptooni téieliku
lahustumiseni. Kolorimeetriliselt reguleeriti pH 7,0. Siis lisandati
160 ml piima, 5 g kartulijahu ja 40 ml steriilset glitseriini. Segu
keedeti 15 minutit vesivannis pidevalt loksutades ja steriliseeriti
autoklaavis 105° C juures 30 minutit. S66de jahutati 56°-ni C ja
lisati 200 ml varsket steriilset homogeniseeritud kanamunakollast
ja kuumutati 60° C juures 1tund vesivannis. Siis lisati 400 ml vees
lahustatud 2%-list agar-agarit, mis enne oli jahutatud 60°-ni C.
Lopuks lisati iga 100 ml sd6tme kohta 3 ml 1%-list steriilset
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briljantrohelise vesilahust. S66de valati steriilsetesse katsutitesse
ja lasti tahkuda langasendis.

Eeltoodud s6dde on ldhedane Uldtuntud LOwenstein-Jenseni
munasOotmele. Peale selle aga sisaldab ta veel méningaid aineid,
mis esinedes mitmesugustes sdé6tmetes osutuvad kasvu soodusta-
vaiks. Autorite arvates osutub antud s6dde eriti sobivaks veel
valmistamise protsessis kasutatava suhteliselt madala tempera-
tuuri tottu, mis' sddstab munakollases esinevad natiivsed valgud
ja kasvufaktorid.

Tabel |

Séétmemodifikatsioonides kasutatud ained

Lisatud ained g 1000 ml kohta

Amiin- Susivesikud, . .
B happed alkoholid Mitmesugused ained
E © 1 1
1<) s ©
2 Sfc_ . 5 5 8 S Lz
s £ 5 B = [SE - L L c =g
o2 EF L% 88-288855555838,. £ E5
s= S 6 X = £ E5 EEGESS=8=5cEI = B &3
S8 522f 3 E£5S8SeEges S5 828838 £ 58
»nE O 00 0O xXxon2<o<8aX¥aX¥X2osg s Z al
| 2 0,8 0,005
1 5
11 4 10
v 4 0,8 1
\% 4 0,8
4 ———08 ——— — — — — — 0001 — — —
4 ———08——— — — — — — 001 — — —
Vi 4 ——— 08 ——— — — — — —01 — — —
4 — 08 — - 01 - - - - — - _— —
Vi | 4 _ 08 Z 05
4 ~ — 08 — — 05 01
vii | 4 — 0,8 — 1 1
4 0,8 = 0,1
4 —— 08 — —— _— - — 02 — —
IX 14 0,8 1
AT 08— = — — — 01 — - -
4 . 08 — — — 02 . .
X 14 4 0,8 1
i — 08 — —_ = — — — 01 - —
XL 4 7 o 02 _
X11 4i ———08-—-— - — — — 02 — - — —
X111 4
X1V 4i ———08 -——903 - — = — — = — —
XV 4 ———08—-—-——— — — — — 001 — — —
XVI 4 10
XVII 4 0,8 0,005
XVIII 4f ——— — — — — 2 — — — — 005 10 8882 —
XX 4i ———08———>1 — — — — — — 0 —
XX 111 108 ——— 1 - - - — - 1 0,006 —
XXI 1 1 1 108 1 0,006 —
XX11 4 ——— — — — 5 — — — 002 — — 10005 —
xximm- 6 —— 108 ———1 - — — — — 1 00050005
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Uuritavate sodtmemodifikatsioonide koostamiseks kasutati
selliseid kasvu soodustavaid aineid, mille toime kohta on
kirjanduses vasturdédkivusi ja eri seisukohti. Lisandatavate ainete
kasvu mdjustavad omadused madarati juba varem kaesoleva t6o
autorite poolt slnteetilistes s66tmetes. Need kasutatud ained on
ndidatud tabelis 1. Neis s60tmeis esinevad eeltoodud MA-sd6t-
mega vOrdses koguses jargmised ained: mono-kaaliumfosfaat,
naatriumtsitraat, magneesiumsulfaat, ferriammooniumtsitraat,
glikoos, glitseriin, peptoon, kartulijahu, piim, kanamunakollane,
destilleeritud vesi, agar-agar ja s6dtmele varvuse andmiseks ning
vdimaliku reostumise véltimiseks briljantroheline. S6dtmeis
XI—XVII puuduvad munakollane ja briljantroheline.

TGO teises osas uuriti  Mycobacterium tuberculosis’e suhtes
haigetelt saadud mitmesuguseid materjale — eksudaati, liikvorit,
uriini, réga jne.

Uuritavast materjalist valmistati 2 digepreparaati, mis var-
viti Ziehl-Neelseni ja Grami meetodite jargi. Neis uuriti Myco-
bacterium tuberculosis’e ja segamikrofloora esinemist. Jargnevalt
teostati uuritavast materjalist lihtkilvid lihapeptoonpuljongisse
ja veriagarplaadile segamikrofloora kasvu sedastamiseks. Sega-
mikrofloora hé&vitati homogeniseerimise teel enne kulvi teosta-
mist munas66tmetele. Materjalide homogeniseerimiseks kasutati'
4%-list naatriumhidroksuidi vesilahust kui F Tison’i [12] poolt
kdige enam soovitatud vahendit selleks otstarbeks. Kilvid igast
patoloogilisest materjalist tehti Gheaegselt 2 MA-s66tme ja samuti
t60 esimeses o0sas parimaks osutunud sé6tmemodifikatsioonil
2 katsutisse. Katsutid suleti pdarast kilvi teostamist kohe plas-
tooliga ja asetati ldngasendis termostaati. Kasvu kiirus margiti
paevades killvipaevast kuni palja silmaga nahtavate kollaste
pesade ilmumiseni s66tmes. Kasvanud kultuur samastati bakteri-
oskoopilisel uurimisel.

Tulemused

Kdesoleva t06 autorite poolt koostati 23 mitmesugust s66t-
memodifikatsiooni, millel madarati Mycobacterium tuberculosis
var. hominis tlve H37Rv kasvu algus, kasutades selleks kilvi-
annuseid 10-2mg kuni 10-8 mg.

Sootmemodifikatsioonid XI—XVII valmistati ilma kanamuna-
kollaseta; nende koostises esinesid kdik Mycobacterium tuberculo-
sis’e ainevahetuseks vajalikud elemendid, kuid ainsa natiivse val-
guna piim. Neil sootmeil pikenes kultuuri kasvu aeg kiilviannuse
10~3mg puhul keskmiselt 10 p&eva ja 10~56mg puhul 12—17 pédeva
vorra. Sellised tulemused kinnitavad veelgi kirjanduses sageli esi-
tatud munaséotmete eeliseid. Nii tuli arvesse Mycobacterium
tuberculosis’e kiirema ja intensiivsema kasvu saamiseks kultuuris
ainult munaséétmete uurimine mitmesuguste ainete lisandami-
sega, nagu on toodud tabelis 1
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S66tmete koostamisel osutati esmajoones tdhelepanu Myco-
bacterium tuberculosis’e ainevahetuses vajalikele sisiniku ja Iam-
mastiku allikaile. L&mmastiku allikana vdeti kasutusele glutamiin-
hape, mis osutub A. S. Youmans’i ning G. P. Youmans’i [13] jargi
samavdéarseks, kui mitte isegi sobivamaks asparagiinist, piida
tavaliselt kasutatakse tuberkuloosi tekitajate valikso6tmeis. Monin-
gais kombinatsioonides kasutati veel dl-alaniini ja teisi amiin-
happeid, mida soovitavad B. Proskauer ning M. Beck [14]. Kasvu
kiirenemine ilmnes sd6tmeil, mis samaaegselt sisaldasid mitut
amiinhapet. Neil s66tmeil kiirenes kasv vdrreldes MA-s66tmega
keskmiselt 1—2 péeva vdrra; eriti sedastatav oli erinevus aga
kasvu intensiivsuses. Kui s66tmes suurendati glutamiinhappe-
sisaldust 0,6%-le, Kkiirenes kasv veelgi, ja 0,1% dl-alaniini lisan-
damisel oli kilviannuse 10~2mg puhul luubiga néhtav kasv teisel
paeval ja palja silmaga ndhtav kasv 6. pdeval. Kilvistnnuse 10"mg
puhul samal s66tmel vbis palja silmaga sedastada kasvu 8. péeval,
aga samal ajal MA-sg6tmel oli kasv luubiga vaevu tdheldatav.

Ammooniumtsitraadi, eriti aga ammooniumoksalaadi lisanda-
mine lammastiku allikana kiirendas kasvu 2—4 péeva vo0rra. See
ilmnes just vdiksemate kilviannuste 10-5mg ja 10 _8mg rakenda-
misel. See kinnitab L. M. Modeli [15] tdhelepanekut, et oluliseks
lammastiku allikaks vdivad osutuda ammooniumisoolad.

Susiniku allikaina kasutati glitseriini ja glikoosi, peale selle
veel sorbiiti, manniiti, rafinoosi, asendades nendega mdnes modi-
fikatsioonis glikoosi. Viimastes sé0tmetes Kiirenes kasv 2—3 péeva
vOrra, kuid omas siiski juhuslikumat ilmet.

Koos vajalike susiniku ja lammastiku allikatega osutusid
kasvu soodustavaiks inosiit 0,1%, nikotiin- ja paraamiinbensoe-
hape 0,5 mg% kontsentratsioonides.

Uurimistel parimaks osutunud munasdédtme modifikatsioon
(XX111-s66de) nimetati G-so0tmeks, mille koostis 6n jargmine:
6 g glutamiinhapet, 1 g dl-alaniini, 1.2 g mono-kaaliumfosfaati,'
0,5 g naatriumtsitraati, 0,5 g magneesiumsulfaati, 1 g ammoo-
niumoksalaati, 0,02 g ferriammooniumtsitraati, 0,8 g glikoosi,
1 g peptooni, 1 g inosiiti, 0,005 g nikotiinhapet, 0,005 g paraamiin-
bensoehapet, 200 ml destilleeritud vett, 40 ml glitseriini, 5 g kar-
tulijahu, 160 ml piima, 200 ml homogeniseeritud kanamunakol-
last, 400 ml 2%-list agar-agarit, 30 ml 1%-list briljantrohelise
vesilahust.

Kui MA-sé6tmes oli kilviannuste 10-1 mg kuni 10-4 mg puhul
palja silmaga néhtav kasv 8. péeval, siis G-s06tmel samade annuste
puhul ilmus kasv 6.—8 pdeval. Samal ajal H. J. Corperl
M. L. Cohn’i ning W. H. Frey [2] andmeil on munas6dtmel esmane
nahtav kasv kilviannuse 10-3mg puhul keskmiselt 13. péeval,
mis on isegi nadal hiljem, vdrreldes G-so0tmega. MA-soGtmel
kilviannuste 10-6mg ja 10-7mg puhul ei olnud palja silmaga
nahtavat kasvu veel kuni 20. paevani. G-s66tmel oli palja sil-
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maga nahtav kasv kulviannuse 10”"mg puhul 8—14. péeval ja
kulviannuste 10-7mg ja 108mg puhul 16.—18. péeval.

Antud tdds teostatud katsetes osutus Mycobacterium tuber-
culosis’e kasvu piiriks s66tmeil kilviannus 10 8mg, mis vastab
ka kirjanduses esinevatele andmetele parimate munasddtmete
kohta. Selline mikroobide suspensioon sisaldab arvult vdhe mik-
roobirakke. Mitmesuguste autorite, nagu J. K. Veisfeileri [16]
jargi sisaldab eelnimetatud annus 1 mikroobi, A. H. Eggerth’,
E Dresher’i ning V. C. McOsker’i [11] jargi aga 10 mikroobirakku.
VGiks arvata, et selline ja veelgi madalam tuberkuloosi tekitajate
kontsentratsioon esineb sageli patoloogilises materjalis, millest
tingituna ilmneb kasv alles pikema aja moéddumisel vdi osutub
bakterioloogiline uuring koguni negatiivseks.

Too teises osas vOrreldi Mycobacterium tuberculosis’e kasvu
Kiirust MA- ja G-so6tmeil 71 haige patoloogilistest materjalidest
tehtud kdilvides. Neist oli uuritava materjalina 28 roga, millest
positiivseks osutusid 24 (85,7%,). Siin oli Mycobacterium tuber-
culosis’e keskmine kasvu algus 14. pdeval. Ulejdanud 43 olid
tuberkuloossed eksudaadid, liikvorid, neeru kateeteruriinid jne.,
mis on teatavasti tuberkuloosi tekitajaid véhesisaldavad patoloo-
gilised materjalid. Nendest isoleeriti Mycobacterium tuberculosis
151 juhul (34,9%) keskmise kasvu algusega 28. pdaeval.

Uuritud materjalidest sedastati bakterioskoopilisel uurimisel
happe- ja alkoholikindlaid kepikesi 13-1 juhul. K®&igil neil juhtu-
del isoleeriti ka Mycobacterium tuberculosis kultuurides. Bak-
terioskoopilisel uurimisel negatiivseiks osutunud 58-st materja-
list esines Mycobacterium tuberculosis’e kasv s66tmeil 26-1 juhul.

Uuritud 71-st patoloogilisest materjalist isoleeriti tuberkuloosi
tekitajaid 39-1 juhul (54,9%). Saadud tulemused on ligildhedased
W, Weigand’i [17] uurimistulemustele, kes isoleeris Mycobacterium
tuberculosis’e 58,3 %-1 juhtudest; kill aga uletavad M. S. Tarshis’e,
P C. Kinsella ning M. V Parker’i [7] andmed, kellel positiivne
leid oli 37,4% uuritud juhtudest.

Patoloogiliste materjalide uurimisel isoleeritud Mycobacterium
tuberculosis’e tuvede kasvu kiirust vordlevalt MA- ja G-so0tmel
néitab tabel 2

Tabel 2
Mycobacterium tuberculosis’e kasvu vdrdlus MA- ja G-sdéotmeil

Keskmine kasvu Kiirus

Rithmad Jut;';l\l/de paevades
MA-sf0tmes G-sb6tmes
1 1 15 15
2 4 11 13
3 11 18 15
4 3 24 0
5 10 0 29
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Nagu tabelist 2 ndhtub, on 39 uuritavat materjali Mycobacte-
rium tuberculosis®® kasvu jargi s60tmetel jagatud viide riihma.

Esimesse rihma kuuluvast 11-st materjalist tdheldati tuber-
kuloosi tekitajate kasvu keskmiselt 15. paeval nii MA- kui ka
G-so6tmel.

Teise rihma paigutatud 4-st materjalist ilmnes Mycobacterium
tuberculosis’e kasv MA-sdotmel keskmiselt 11. pédeval, G-s6étmel
aga alles 13. pé&eval.

Kolmandas rihmas téheldati tuberkuloosi tekitajate kasvu
varem G-séotmel, keskmiselt 15. pdeval, MA-s66tmel aga 18. pée-
val. Nii hilines 11-1 juhul Mycobacterium tuberculosis’® kasvu
algus MA-sootmel 3 pdeva vaorra.

Neljanda rihma 3-st materjalist kasvasid tuberkuloosi teki-
tajad ainult MA-s66tmel, keskmise kasvu algusega 24. péeval.

Viienda rihma moodustavad 10 patoloogilist materjali, mil-
lest isoleeriti Mycobacterium tuberculosis ainult G-s66tmel, kesk-
mise kasvu algusega 29. paeval. MA-sg6tmel ei tdéheldatud kasvu
isegi 2 kuu moddumisel.

Eeltoodud andmeist nahtub, et Mycobacterium tuberculosis
isoleeriti G-s66tmel 92,3% positiivsetest juhtudest ja MA-sO6t-
mel 74,4%. Veelgi paremaks osutus G-s66de Mycobacterium
tuberculosis’e isoleerimisel eksudaatidest, liikvoreist jne., kusjuu-
res kasv oli G-s6dtmel 86,7% ja MA-s66tmel 40,0%, positiivsetest
juhtudest. Hoolimata védhestest uuritud juhtudest on esitatud
suhtearvudest ndha G-s6é0tme paremus vdérreldes MA-s66tmega.

Kokkuvdte

Autorite poolt koostati 23 sédtmemodifikatsiooni laboratoo-
riumis seni kasutusel oleva munaasparagiin- ehk MA-s66tme baa-
sil. So6tmetel kasvu alguse kindlaksmadramiseks kasutati Myco-
bacterium tuberculosis var. hominis tiive H37Rv kulviannustes
10-2mg kuni 10-8mg (mikroobide niiske kaal). Uuritud séotmeist
parimaks osutus G-soode, milles vorreldes MA-s66tmega oli 04%
asparagiini asendatud 0,6% glutamiinhappe ja 0,1% dl-alanii-
niga. Peale selle oli veel lisatud 0,1%, inosiiti, 0,1% ammoonium-
oksalaati, 0,5 mg% nikotiin- ja paraamiinbensoehapet.

G-sootmel taheldati palja silmaga ndhtavat kasvu Kkilvian-
nuse 10-6 mg puhul 8—14. péeval ja kilviannuste 10-7mg ja
10 8mg puhul 16.—18. péeval.

TOO teises osas uuritud 71-st patoloogilisest materjalist iso-
riti Mycobacterium tuberculosis 39-1 juhul (54,9%). Positiivsetest
juhtudest kasvas tuberkuloosi tekitaja 92,3% G-s66tmel ja vasta-
valt 74,4% MA-s66tmel. Ainult G-s6dtmel isoleeriti tuberkuloosi
tekitajaid 10-st materjalist, millest MA-s66tmel kasv puudus, ja
ainult MA-sg6tmel oli kasv 3-1 juhul.

Uuritud 28-st rggast isoleeriti Mycobacterium tuberculosis
24-1 juhul (85,7%). Keskmine kasvu algus oli 14. péeval.
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Bakterioskoopilisel uurimisel negatiivseks osutunud 43-st eksu-
daadist, liikvorist jne. olid Mycobacterium tuberculosis’e suhtes
positiivsed 15-(34,9%). Keskmine kasvu algus oli 28. péeval. Vii-
mastest materjalidest isoleeriti Mycobacterium tuberculosis 86,7'%,
G-so6tmel ja 40,0% MA-sédtmel.

Jareldused

1 S6é6tmeis Mycobacterium tuberculosis’e kasvu soodustavate
tegurite uurimisel vordlevate andmete saamiseks on vaja raken-
dada tapseid ja v@imalikult véikesi killviannuseid.

2. Mycobacterium tuberculosis’e kasvu kiiremat algust neid
véhesisaldavaist patoloogilistest materjalidest vdib saavutada
amiinhapete kontsentratsiooni téstmisega ning ammooniumisoo-
lade ja mitmesuguste kasvufaktorite Gheaegse lisandamisega s00t-
mele.

3. Kasvu soodustavaks tingimuseks on eriti puhta klaasmater-
jali kasutamine ja kultuuride kasvatamine ldngasendis, sest vii-
mane Kindlustab tahkes s06tmes pinna Uhtlase niiskuse.

4. Uuritud sdo6tmeist osutus parimaks G-s6é6de nii Mycobac-
terium tuberculosis’e kultuuri véikeste kilviannuste kasvata-
misel kui ka nende patoloogilisest materjalist isoleerimisel.
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O ANYHbIX CPEOAX B BAKTEPMOJ/IOITMYECKOM
OVNATHOSE TYBEPKYJ/IE3A

C. JlaaHec, 3. Tannmeiictep n X. Hakmeac
Kadegpa WHGEKUMOHHbIX 60Me3Held 1 fepmaTosiorim

Pe3tome

ABTOpamy 6b11I0 COCTaBMEHO 23 MOAMGMKALMM NUTATENbHbIX Cpeq,
Ha OCHOBe ynoTpe6nsBLLECA A0 CUX MOP B nabopaTopum sunyHoacna-
parmHoBoit unn MA-cpefpbl. [ns noceBa u onpeaeneHns Havana pocTa
Ha MuTaTeNbHbIX cpefax npumeHsnca Mycobacterium tuberculosis
var. hominis wramm H37Rv B noceBHbIx fo3ax oT 10-2 mr go 10~8 mr
(Bec BNaxXHOM KynbTypbl) W3 mnccnefoBaHHbIX Cped Hawnyulleil oka-
3anacb G-cpefa, KoTtopas otnuyanacb oT MA-cpefbl TeM, 4YTO acna-
parH  (0,4%) MA-cpeabl 6bin 3amMelleH TNHTaMUHOBON KUCNOTOM
(0,6%) u dl-anaHnHom (0,1%). Kpome TOro, K aToil cpege 6biio Ao-
6aBneHo Takxe U 0,1% wuHo3nTa, 0,1% LiaBeNIeBOKMUCIOIO0 aMMOHMSA
n 05 Mr% HWKOTUMHOBOWA M MapaaMMHOGEH30MHON KUCMOT.

PocT KynbTypbl Ha G-Cpefjle MOXHO Oblf0 Habnogatb HEBOOPY-
XeHHbIM rnasoM Ha 8—14 fgeHb npu MoceBHbIX f03ax 10~6 Mr n Ha
16—18 geHb npy noceBHbIX fosax 10-7 mr un 10-8 wmr.

W3 nccnenoBaHHbIX BO BTOPOI 4YacTu paboTbl 71 NaToniormyeckmx
matepuanoB Mycobacterium tuberculosis 6bina nsonuposaHa B 39
cnyvasx (54,9%). Ha G-cpege Ty6epKynesHble MWUKOOAKTEPUW Bbl-
pociv B 92,3% MONOXUTENbHBLIX C/y4vaeB, Torga Kak Ha MA-cpefe B
74,4% cnydaeB. Jluwb Ha G-cpege Tyb6epKynesHble MUKOGaKTepun
6bl  M30/1MpoBaHbl M3 10 NaTONOrMYecKMX MaTepuanoB, MNpUYem
pocT Ha MA-cpeae B 3TMX C/ydasaX He Habnwpgancs; TONMbKO Ha
MA-cpeae pocT Ty6epKynesHbIX MWKOGaKTepuii Obll O6GHApyXeH B
3 cnyyasx.

M3 MOKpOTbl Ty6epKynesHble MWUKOGaKTepuu Yyaanocb M301Mpo-
BaTb B 24 cnyyasx wu3 28 uccneposaHuii  (85,7%). Havano pocrta
Ky/bTypbl Habnoganocb B CpefHeM Ha 14 feHb.

3 6aKTepnMoCKONMYeCKn OoTpuuaTesibHbiX 43 3KCCyAaTOB CMMHHO-
MO3rOBbIX >XWAKOCTel TybepKynesHble MUKOOGaKTepUW YyAanoCb Bbl-
nenntb B 15 cnyvasx (34,9%). Hauano pocta KynbTypbl Habnwoga-
Nnocb B cpefHeM Ha 28 feHb. W3 aTUX MaTONOMMYecKMx MaTepuasioB
Ty6epKynesHble MUKOOaKTepun Oblnv M30AMPOBaHbl Ha G-cpeie B
86,7%, a Ha MA-cpefe B 40,0% cnyyaes.
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THE APPLICATION OF EGG MEDIA IN THE
BACTERIOLOGICAL DIAGNOSIS OF TUBERCULOSIS

S. Laanes, E. Tallmeister and H. Jaakmees
Summary

Twenty-three various modifications of media were prepared
by the authors on the basis of the asparagine egg medium or
MA-medium hitherto employed in our laboratory. In order to
determine the suitability of these media for the initiation of
growth, quantities of suspensions of the H37Rv strain of Myco-
bacterium tuberculosis var. hominis, which varied from 10 -mg
to 1(T8mg tubercle bacilli moist weight, were used for inocul-
ation.

The best of the modifications of egg media used proved to be
a G-medium in which, as compared with the Ma-medium, 0.4%
asparagine was replaced by 0.6%glutamic acid and 0.1% DL-ala-
nine. In addition 0.1%inosite, 0.1% ammonium oxalate, 0.5 ngYo,
nicotinic and paraaminobenzoic acid were added to the
G-medium.

Macroscopically visible growth on the G-medium was detected
within 8—14 days using an inoculum of 10-6mg, and within
16—18 days using inocula of 10 7mg and 10~8ng.

In the second part of the research specimens from 71 tuber-
culous patients were used for study. It will be noted that 39
(54.9%) of them were positive. Of these, 92.3% were obtained
on the G-medium as compared to 74.4%, on the MA-medium. Ten
strains of tubercle bacilli that grew on the G-medium failed to
do so on the MA-medium, and 3 strains that grew on the latter
medium failed to develop on the former.

Twenty-eight sputum specimens were examined for tubercle
bacilli, of which 24 (85.7%) were positive. The average time of
the appearance of growth of Mycobacterium tuberculosis was
14 days. Microscopically negative 43 tuberculous exudates, spi-
nal fluids ete. were cultivated, the number of positive findings
being 15 (34.9%). The average time of the appearance of growth
was 28 days. Of these positive cultures 86.7%' were obtained on
the G-medium and 40.0% on the MA-medium.
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KOMPLEMENDI THTRI DUNAAMIKAST
DUSENTEERIAHAIGETEL

A. Danilovit$

Nakkushaiguste ja dermatoloogia kateeder

Teatavasti olenevad nakkushaiguse Kliinilise kulu iseédrasused
organismi ja haigusetekitajate vastastikusest mdjustamisest, mil-
les juhtivat kohta omab makroorganismi immunobioloogiline
reaktiivsus. Seega oluliseks probleemiks kéesoleval perioodil
nakkushaiguste patogeneesi selgitamiseks, otstarbeka ravi ja pro-
fulaktiliste abindude leidmiseks on organismi reaktiivsuse uuri-
mine seoses Kliinilise simptomatoloogiaga.

Eriti vaérib ké&esoleval perioodil diisenteeria kliinikus tdhele-
panu kergete, atlpiliste juhtude esinemine, mida mitmete auto-
rite. (Novgorodskaja [1], Birkovski ja Serebrennikova [2] jt.) poolt
seletatakse peamiselt disenteeria polietioloogia ja tekitajate
peisaazi muutustega. Rea autorite t60d (Speranski [3], lvaSent-
sov [4], Danilevits [5], Stepanov [6], Gluhhov [7] jt.) nditavad, et
dusenteerilise protsessi formeerumises ei etenda osa mitte ainult
disenteeriatekitajate patogeensed omadused, vaid ka organismi
immunobioloogiline reaktiivsus, mis on allutatud kdrgema narvi-
talitlise regulatsioonile.

Organismi reaktiivsuse nditajana on mitmete autorite poolt
kasutatud vereseerumi komplemendisisalduse maaramist (Veil
ja Buchholz [8], Jegorov ja Jakobovit§ [9], Burgsdorf [10], Goi-
her [11], Seina [12] jt.). Vereseerumi komplemendi osatéhtsust
infektsioosse protsessi puhul réhutas Wassermann [13], néidates,
et antigeeni ja antikeha vaheliste reaktsioonide intensiivsus ole-
neb vereseerumi komplemendisisaldusest. Belanovski [14] ja
Bernsteini [15] arvates votab vereseerumi komplement osa kdiki-
dest organismi humoraalsetest ja tsellulaarsetest immunobioloo-
gilistest protsessidest. Vereseerumi komplemendisisalduse véhe-
nemist on rea uurijate poolt seotud organismi allergilise seisun-
diga, mida kinnitavad ka eksperimentaalsed uurimused anafllak-
sia puhul (Veil ja Buchholz [8], Dimov ja Teplov [16] jt.).

Vereseerumi komplemendi nihkeid mitmesuguste infektsioon-
haiguste (kdhutiifus, disenteeria, sarlakid, tuberkuloos jt.) puhul
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uuris esimesena Hedinger [17]. Komplemendisisaldust disenteeria
puhul on uurinud mitmed autorid, kusjuures juba Gussev [18]
1901. a. pani tdhele vereseerumi komplemendi vdga madala vaar-
tuse esinemist raskel, surmaga 16ppenud diisenteeriajuhul. Rud-
nitski [19], uurides komplemendi tiitri nihete dinaamikat &geda
disenteeria puhul, tdheldas haiguse kdrgastmes komplemendi
tiitri langust ja selle tdusu rekonvalestsentsperioodis. Burgsdorfi
[10] uurimiste andmetel puudus 15%-1 dgeda dlsenteeria juhtu-
del komplement vereseerumis ja Ulejadnud juhtudel esines suu-
remal v6i vihemal maéaral tiitri langus.

Matsijevski [20] andmetel ei esinenud rea toksikoosiseisundite
puhul vereseerumi komplemendisisalduses  markimisvaarseid
tiitri nihkeid. Samuti Schuchardt [21] eitab komplemendi tiitri
dinaamikas infektsioosse protsessi raskusest ja haigusstaadiu-
mist olenevaid seadusparasusi.

Markimisvéarne on komplemendi tiitri dunaamika uurimine
Farberi [22, 23] poolt organismi reaktiivsuse nditajana disen-
teeria puhul. Autor nditab, et vereseerumi komplemendi tiitri
langus oli ebapusiv ja komplemendisisaldus ei normaliseerunud
ebasoodsa kuluga dgeda ja kroonilise disenteeria haigetel. Sama
autor omistab komplemendi tiitri dinaamilisele mé&aramisele kui
organismi reaktiivsuse naitajale ka prognostilist tahtsust, sidudes
komplemendi v&henemist vereseerumis komplimendi produktsi-
ooni neuroregulatsiooni hdiretega.

Arvestades véheseid andmeid komplemendi tiitri dinaamika
kohta organismi reaktiivsuse néitajana dusenteeria puhul ja
vastukéivusi selles kisimuses, voOeti k&esoleva t60 Ulesandeks
selgitada jargmisi kisimusi:

1) uurida vereseerumi komplemendi tiitri nihete dinaamikat
disenteeriahaigetel;

2) selgitada komplemendi tiitri dinaamikat seoses Kliinilise
simptomatoloogiaga;

3) hinnata komplemendi tiitri nihkeid organismi immunobio-
loogilise reaktiivsuse néitajana.

Metoodika

Kéesolevas t66s teostati vereseerumi komplemendi tiitri kor-
duvaid uurimisi 140-1 dusenteeriahaigel, kelledest 106 viibisid
ravil Tartu Linna Nakkushaiglas dgeda ja 34 kroonilise dlsen-
teeriaga. Peale selle maéarati vereseerumi komplemendi tiiter
25-1 praktiliselt tervel kontrollgruppi kuuluval isikul vanuses
17—45 aastat. Uuritud haigetest oli mehi 83, naisi 57. Haigete
vanus oli 7—76 aastani. Uuritud dgeda disenteeria haigetest
hospitaliseeriti 1—2. haiguspédeval 55,67%., 3.—4. haiguspéaeval
24,52%. Vdike osa haigetest saabus ravile hiljem. Enamikul kroo-
nilise disenteeria juhtudel oli haigusprotsessi kestus 2—3 aastat
ja esines korduvaid agenemisi.
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Dusenteeriahaigete kliiniliseks uurimiseks rakendati tldtun-
tud kliinilisi ja laboratoorseid meetodeid. Ageda diisenteeria hai-
gete jaotamisel Kliiniliste intoksikatsioonindhtude ja jamesoole
limaskesta pato-morfoloogiliste kahjustuste alusel kasutati Ragoza
[24] klassifikatsiooni, mille alusel dgeda diisenteeria haiged jao-
tati 3 rihma.

Komplemendi tiiter maéaarati dlsenteeriahaigetel korduvalt
mitmesugustel haiguspdevadel ja haigusperioodidel. Komple-
mendi tiitri esimene maaramine toimus hospitaliseerimisele jarg-
neval péeval. Uurimisi teostati kogu raviperioodil umbes Uhe-
nadalaste intervallidega, enamikul haigetel 3—4 korda, véiksemal
osal 6—7 korda haigusperioodi jooksul. Uldse teostati kéesolevas
to0s 484 komplemendi tiitri mé&aramist, nendest 350 &geda ja
134 kroonilise dusenteeria haigeil.

Vereseerumi komplemendi tiitri nihete dinaamikas pddrati
erilist tdhelepanu tiitri languse siigavusele ja pusivusele, tiitri
tdusule ja normaliseerumise tendentsile. Vereseerumi komple-
mendi tiitri maaramiseks rakendati mitmete autorite (Veil ja
Buchholz [8], Matsijevski [20], Jegorov ja Jakobovits [9], Seina
[12], Hadjapulos ja Burbank [25], Berland ja BronStein [26]) poolt
kasutatud meetodit.

Komplemendi tiitri madramiseks voeti haigelt hommikul kuiva
sustlaga 2—3 ccm verd ja lasti seista toatemperatuuris 15—20
minutit. Reaktsioon teostati keskmiselt 3—6 tunni moéodumisel
parast vere votmist. Veri sdilitati kiilmutuskapis temperatuuril
+4—+ 6°C. Seejarel veri tsentrifugeeriti ja seerum eemaldati.
Teostati vereseerumi lahjendused steriilse flisioloogilise lahu-
sega 0,010 ml vdrra tdusvates lahjendustes alates 0,02-st kuni
0,2-ni. Vereseerumi lahjendused hoiti termostaadis 15 minutit ja
lisati siis juurde 0,5 ccm 3%-lise sensibiliseeritud oina vere puna-
liblede suspensiooni. Sensibiliseerimiseks kasutati spetsiifilist
hemollutilist seerumit, mida lisati 3%-lisele oina punaliblede
suspensioonile vordses koguses 3—4-kordses tiitris. Peale selle
teostati reaktsioon kahes kontrollkatsutis Ghele komplementi,
teisele hemolidtilist seerumit lisamata.

Vereseerumi komplemendi tiitriks vdeti vereseerumi mini-
maalne lahjendus, milles toimus 3%-lise sensibiliseeritud oina
vere punaliblede tdielik hemollds, mida loeti kohe peale 30-minu-
tilist termostaadis seismist.

Vereseerumi komplemendi normaalseteks piirideks loeti kont-
rollrihmal saadud komplemendi tiitri nihked, mis kdikusid
0,02—0,06 lahjenduse piirides. Need andmed langevad kokku
Burgsdorfi [10], Starkova ja LebeSinskaja [27], Jegorovi ja Jako-
bovitsi [9] jt. andmetega.

Vastavalt kirjanduse ja kontrollrihma andmetele voeti vere-
seerumi komplemendisisaldus 0,06 normaalse tiitri alumiseks
piiriks, kusjuures tiitri vaartusi alla 0,06 loeti komplemendi tiitri
languseks. Komplemendi tiitri modddukaks languseks nimetati
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komplemendisisaldust seerumilahjendustes 0,06—0,1 piires, kesk-
miseks languse piiriks oli 0,1—0,16 ja sligavaks 0,16—0,2. Tiitri
ebaplsivuseks nimetati korduvaid komplemendi tiitri kdikumisi
véljaspool normi piire raviperioodil. Et rida autoreid (Matsijevski
[20], Jakobovits [28] jt.) loeb komplemendi tiitrit 0,2 seerumi-
lahjenduse piirides komplemendi praktiliseks puudumiseks, siis
kasutati seda ka ké&esolevas t6os.

Vereseerumi komplemendi tiitri nihete diinaamikast

Et kdesoleva t66 Ulesandeks oli komplemendi tiitri nihete
uurimine disenteeriahaigetel seoses haiguskulu ja organismi
reaktiivsuse muutustega, siis vaadeldi komplemendi tiitri nihkeid
seoses kliiniliste haigusrihmadega. Andmed komplemencfi tiitri
languse kohta &ageda dusenteeria algperioodil on haigusrihmade
jérgi toodud tabelis 1.

Tabel |
Komplemendi tiitri langus &geda dusenteeria haigetel haigusrihmade jargi

Haigus- ¢ 2 2 2
rahm Arv ¥ lo Arv ¥ % Arv ¥ °lo
X X X
0,06 1 1 —
007 1 4 ’
0,08 6 16 57,1 8 32 48,3 — 2 16,6
0,09 2 10 —
01 6 9 —
0,12 6 12 —
0,13 — 1 —
014 1 10 3BT g 24 366 o 4 334
0,15 — 2 —
0,16 3 2 2
0,18 1 3 5
019 — 2 72 T 10 151 — 6 500
0,2 1 5 1
0 — . 2 —
Kokku 28 | 100 66 100 12 100

Nagu esitatud andmetest n&htub, kuulusid esimesse haigus-
rithma 28 &geda dusenteeria haiget (26,41%), kellel intoksikatsi-
oonindhud olid kdige kergemini vélja kujunenud. Enam kui pool-
tel nendest haigetest esines méddukas komplemendi tiitri langus.
Nendest haigetest 35,7 %-1 oli tiitri langus keskmine ja ainult 21
juhul esines stigav komplemendi tiitri langus.
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Teise Tiaigusrihma kuulusid 66 haiget dgeda dlsenteeriaga
(62,27%), kellel intoksikatsioonindhud, vOrreldes esimese haigus-
rihma haigetega, olid intensiivsemalt vélja kujunenud ja nende
kestus pikem. Teise rihma haigetest esines 48,3%-1 mdddukas
komplemendi tiitri langus, keskmine langus 36,6 %,-l ja veresee-
rumi komplement puudus vOi esines tiitri stigav langus 15,1 %-1
juhtudel.

Kolmandasse haigusrihma kuulusid 12 koige raskemate
intoksikatsioonindhtudega é&geda dusenteeria haiget (11,32%).
Vereseerumi komplemendi tiitri mdddukas langus esines neil
haigetel ainult Gksikjuhtudel, kuna pooltel haigetel vereseerumis
komplement kas puudus vdi esines tiitri sugav langus (tabel 1).

Eespool toodud andmetest néhtub, et kergemate intoksikat-
sioonindhtudega dgeda diusenteeria haigetel esines Ulekaalukalt
moddukas komplemendi tiitri langus. Seevastu aga raskemate
intoksikatsiooningdhtudega haigetel esines vereseerumi komple-
mendi puudumist vdi tiitri stigavat langust tunduvalt enam kui
kergematel haigetel.

Uldintoksikatsioonindhtude kérval omavad diisenteeria patoge-
neesis tadhtsust jamesoole limaskesta pato-morfoloogilised muutu-
sed. Andmed seerumi komplemendi tiitri nihete kohta seoses
rektoskoopilise leiuga on esitatud tabelis 2.

Tabel 2
Komplemendi tiitri langus seoses rektoskoopilise leiuga

Proctosig-  Proctosig- Proctosig-

Proctosig- e g L Pdletiku-
KT moiditis moiditis moiditis moiditis liste
catarrhalis cat.-hae- cat.-erro- ulcero-hae- “htudet
morrhagica siva morrhagica Nantudeta
0,06 1 1
0,07 — 1 — — —
0,08 2 3 1 2 —
0,09 2 2 1 3 —
0,1 1 4 3 3 —
0,12 2 4 3 4 1
0,13 — 1 1 — —
0,14 3 — 3 3 —
0,15 — — 1 — —
0,16 1 — 1 2 —
0,18 1 4
0,2 1 1 — — —
0 1 1 — _ _
Kokku 14 (21%) 18 (26%) 14 (21%) 21(30%) 2 (2°/o)

Nagu esitatud andmetest ndhtub, teostati kdesolevas t66s dgeda
disenteeria haigetel 69 rektoskoopilist uurimist. Nendest haige-
test 14-1 juhul (21%) t&heldati jdmesoole limaskestas katarraal-
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seid poletikunahte, kusjuures pooltel neist juhtudest oli vere-
seerumi komplemendi vdhenemine md&ddukas ja normaliseeru-
mine toimus lihikese aja kestel. Ainult Uksikjuhtudel oli komp-
lemendi tiitri langus sigav vdi komplement puudus vere-
seerumis.

Haigusjuhtudel, kus rektoskoopiliselt esines katarraalhemor-
raagiline jamesoole limaskesta pdletik (26%), tdheldati Ulekaalu-
kalt mdddukat komplemendi tiitri langust ja komplemendisisal-
dus raviperioodi I6puks normaliseerus, jdades siiski Uksikjuhtudel
normist madalamaks. Nagu tabelist 2 n&htub, oli enamikul
errosiivsete jadmesoole limaskesta kahjustustega haigetel veresee-
rumi komplemendi tiitri langus kas mdddukas vOi keskmine,
normaliseerudes raviperioodi I6puks. Ultseroos-hemorraagiliste
jamesoole muutustega haigetel (30%) esines osaliselt stigav komp-
lemendi tiitri langus. Enamikul neist haigetest vereseerumi komp-
lemendi tiitri tdielikku normaliseerumist raviperioodi I6puks ei
toimunud, olenemata komplemendi languse ulatusest haiguse
algperioodil. Eespooltoodu néitab vereseerumi komplemendi tiitri
dinaamika seost jamesoole limaskesta pato-morfoloogiliste muu-
tustega ageda disenteeria haigetel.

Kroonilise disenteeria haigetel teostati rektoskoopiline uuri-
mine 31-1 juhul (91%), kusjuures enam kui pooltel juhtudel esi-
nesid katarraalsed vG@i katarraal-hemorraagilised jdmesoole limas-
kesta muutused. Kolmandikul haigetel tdheldati pindmisi altera-
tiivseid limaskesta muutusi. Komplemendi tiitri langus oli see-
juures moddukas vOi keskmine. Enamikul juhtudel aga komple-
mendi tiiter oli ebapisiv ja normaliseerumise tendents aeglane,
mida tuleks siduda peale pato-morfoloogiliste muutuste rea teiste
oluliste patogeneetiliste faktoritega kroonilise dusenteeria puhul.

Komplemendi tiitri dinaamika seoses kliinilise
simptomatoloogiaga

Agedate dusenteeriahaigete Kkliiniline stimptomatoloogia hai-
gusrihmade ja haiguspdevade jargi paralleelselt vereseerumi
komplemendi tiitri nihetega on toodud vastavatel joonistel 1,
2 ja 3. Kliinilised simptoomid kui ka komplemendi tiitri keskmi-
sed nihked on redutseeritud kliinilistes rilhmades Uhisele naita-
jale — haiguse algusele.

Joonisel 1 esitatud andmete p6hjal né&htus esimese haigus-
rathma haigetel temperatuuri kulu ja vereseerumi komplemendi
tiitri keskmise dinaamika vordlemisel, et temperatuurile
38°—38,5° piires vastas komplemendi méddukas langus. Tempera-
tuur normaliseerus selle rithma haigetel keskmiselt 3. haiguspéaeval,
komplemendi tiitri maksimaalne langus esines 4. haiguspdeval.
Jargnevatel haiguspdevadel esinevate subfebriilsete temperatuu-
ridega seoses taheldati nii komplemendi tiitri langusi (14. haigus-
paeval) kui ka tduse (6. 10., 18. haiguspéeval). Dlsenteeriahaige-
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tel, kellel esinesid subfebriilsed temperatuurid kogu raviperioodil,
oli vereseerumi komplemendi langus kas mdddukas vOi keskmine,
normaliseerumise tendents oli aga aeglane, jaddes normist mada-
lamaks ka haige kliinilisel paranemisel.

Haigete pulsisageduse kovera ja komplemendi tiitri keskmise
diinaamika v@rdlemisel paistis esimestel paevadel silma pulsisage-
duse ja vereseerumi komplemendi hulga paralleelne langus.
Jargnevatel haiguspédevadel tdheldati pulsisageduse Kiirenemist
teatud haiguspdevadel koos subfebriilsete temperatuuridega, mil-
lega seoses esines komplemendi tiitri langusi kui ka tbuse.

Verer6hu muutuste ja teiste siidame-vereringe susteemi nah-
tudega seoses mingeid seadusparasusi komplemendi tiitri diinaa-
mikas ei taheldatud.

Uldintoksikatsiooni ndhtudest esinesid selle haigusrihma hai-
getel isutus ja adinaamia keskmiselt 4 pdeva, langedes kokku
komplemendi tiitri languse perioodiga. Nende intoksikatsiooni-
nahtude kadumise jarel ilmnes vereseerumi komplemendi tiitri
tous.

Samalt jooniselt nahtub, et k8huvalud, &ge ko&hulahtisus ja
veriroe esinesid haigete vereseerumi komplemendi tiitri languse
perioodil. Verirooja ja kdhuvalude kestus selle haigusriihma
haigetel oli keskmiselt 2 paeva, komplemendi tiitri langust tahel-
dati neil haigetel 4. haiguspdevani. Roojamissageduse ja rooja
normaliseerumine langes kokku komplemendi tiitri tGusu ja nor-
maliseerumise tendentsiga.

Bakterioloogiline leid disenteeriahaigete roojakulvides oli selle
haigusrihma haigetel positiivne keskmiselt 12. haiguspédevani.
Komplemendi tiitri normaliseerumine toimus pérast bakterioloo-
gilise leiu  muutumist negatiivseks 17.—18. haiguspdeval
(joon. 1).

Disenteeriahaigete objektiivse simptomatoloogia kdrvutamisel
selgus, et komplemendi tiitri langus haiguse algperioodil langes
ajaliselt kokku patoloogilise objektiivse leiuga. Vereseerumi
komplemendi tiitri normaliseerumine toimus parast haigussimp-
toomide tdielikku taandarenemist.

Teise haigusrihma kliiniline simptomatoloogia koos vere-
seerumi komplemendi tiitri keskmise dinaamikaga on esitatud
joonisel 2.

Temperatuurikdvera kdrvutamisel komplemendi tiitri keskmise
dinaamikaga selgus, et vaatamata temperatuurile piirides
39°—40° oli vereseerumi komplemendi langus esimestel haigus-
padevadel méddukas. Jargnevalt toimus temperatuuri normali-
seerumisega paralleelselt vereseerumi komplemendi langus mak-
simumini 6. haiguspaeval. Temperatuur normaliseerus neil haige-
tel keskmiselt 4. haiguspdeval.

Selle haigusriihma haigetest 78,8%-1 esinesid subfebriilsed
temperatuurid kas kogu raviperioodil vdi teatud haiguspéevadel.
Subfebriilse temperatuuri téusule 6. ja 14. haiguspédeval vastas
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komplemendi tiitri langus ja 8., 10., 12., 16. haiguspdeval komp-
lemendi tiitri tdus. Haigetel, kelledel esinesid subfebriilsed tem-
peratuurid kogu raviperioodil, oli komplemendi tiitri tusu ten-
degts tldiselt ebaplsiv, aeglane ja real haigetel ei normaliseeru-
nud.

feofawdab {pumATR & a4 frmydma/Ufovfi*

jo topfametidb tiitri  (MmcaTV&O(/
— 4 m/pwO mewjﬂ i
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Joon. 3.

Komplemendi tiitri keskmise dinaamika vordlemisel pulsi-
sageduse kdveraga ilmnes, et pulsisageduse algvaartused teise
haigusrihma haigetel olid suuremad ja komplemendi tiitri langus
kestvam ning plsivam, v@rreldes esimese haigusriihma haigetega.
Raviperioodil tdheldati pulsisageduse kiirenemisi alates 8. haigus-
paevast 10., 14. ja 20. haiguspéeval, millega seoses esines komple-
mendi tiitri tdus 8. ja 10. pdeval ja langus 14. péeval (joonis 2).

Selle haigusrihma haigetel esinesid kérgema nérvislisteemi
héired 25,7i%.-1 juhtudest. Kliiniliselt esines neil haigetel eruta-
tavus, labiilsus, kohanemisvdime puudumine, raskesti kupeerita-
vad ja pusiva iseloomuga unehdired. Neil haigetel oli vere-
seerumi komplemendi tiitri tdusu ja normaliseerumise tendents
aeglasem kui kdrgema nérvisiisteemi héireteta haigetel. Komple-
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mendi tiitri langus oli pusiva iseloomuga ja enamikul juhtudel
raviperioodi I6puks ei normaliseerunud.

Uldintoksikatsioonindhtude keskmine kestus selle haigusrihma
haigetel oli pikem ja seerumi komplemendi tiitri langus sligavam,
vOrreldes esimese haigusriihma haigetega.

Haigussimptoomidest ko&huvalud, tenesmid, veriroe esinesid
keskmiselt 4. haiguspdevani, mis langes uldiselt kokku komple-
mendi tiitri languse tendentsiga. 10. haiguspéeval suurenes selle
haigusrihma haigetel keskmine roojamissagedus (4 korda péevas)
ja esinenud &genemistest langes 64,7%, sellele haiguspéevale.
Haigusjuhtudel, kus esinesid agenemised, oli komplemendi tiitri
langus haiguse algperioodil kas sugav v6i keskmine ja tiiter ei
normaliseerunud ravi I0puks. Eriti aeglane oli komplemendi tiitri
normaliseerumise tendents nn. «ebapusiva roojaga» haigetel (21 %).

Kolmanda haigusrihma kliiniline siimptomatoloogia koos see-
rumi komplemendi tiitri vaartustega on esitatud joonisel 3. Hai-
gusjuhtude vaikese arvu tottu vereseerumi komplemendi tiitri
keskmist dinaamikat ei ole esitatud.

Kolmandas riihmas temperatuurikdvera ja komplemendi tiitri
vaartuste vordlemisel nahtub, et kdrgele temperatuurile haiguse
esimestel paevadel vastas sligav vereseerumi komplemendi tiitri
langus. Komplemendi tiitri vadrtused tdusid peale temperatuuri
normaliseerumist alates 5. haiguspédevast. Selle haigusrihma
haigetel esines subfebriilseid temperatuure raviperioodil 83,3 %l
juhtudest. Neil juhtudel komplemendi hulga langus haiguse algul
oli sligav, tiitri normaliseerumine aeglane, jaades enamikul juh-
tudel raviperioodi 18puks normist madalamaks.

Pulsisageduse kdvera vordlemisel komplemendi tiitri dinaami-
kaga selgus, et pulsisageduse véartustele 100—120/m vastasid
komplemendi tiitri vé&artused 0,14—0,18 piirides.

Kdrgema narviststeemi talitluse héireid esines 75%,1 selle
haigusrihma haigetest. Neil juhtudel vereseerumi komplemendi
tiitri langus oli keskmine v@i stgav, normaliseerumise tendents
aeglane.

Uldintoksikatsioonindhtude kestus oli selle haigusrihma hai-
getel pikem, vorreldes esimese ja teise haigusrihmaga, millele
vastasid ka madalamad vereseerumi komplemendi tiitri vaartu-
sed. Dusenteeria simptoomidest kdhuvalud, kdhulahtisus ja veri-
roe esinesid pikemat aega, roojamiskordade arv oli enam kui
20 korda pédevas. Madalad vereseerumi komplemendi tiitri vaar-
tused esinesid peamiselt &gedate dusenteeriandhtude perioodil,
kusjuures roojamissageduse ja rooja normaliseerumisega Seoses
vereseerumi komplemendi tiiter tdusis normildhedastele véartus-
tele, osal juhtudel normaliseerus. Aeglane oli vereseerumi komp-
lemendi tiitri tdus ja normaliseerumise tendents eriti nn. «eba-
pisiva roojaga» haigetel.

Dusenteeriatekitajaid isoleeriti roojakllvidest selle haigus-
rihma haigetel kuni 11. haiguspdevani. Seega kolmanda haigus-
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rihma haiged vabanesid disenteeriatekitajatest varem kui esi-
mese ja teise haigusrihma haiged. Ka komplemendi tiitri tBusu
ja normaliseerumise tendents oli uldiselt aktiivsem, vaatamata
komplemendi tiitri madalatele vaartustele haiguse algperioodil.

Kroonilise disenteeria kliinilise simptomatoloogia vordlemisel
vereseerumi komplemendi tiitri keskmise diinaamikaga ilmnes,
et komplemendi tiitri nihked vastasid kroonilise dUsenteeria
kliinilise kulu isedrasustele. Uldintoksikatsioonindhud (tem-
peratuur, slidame-vereringe susteemi haired, adiinaamia, isu-
tus, peavalud jt.) olid neil ndrgalt valja kujunenud ja luhi-
ajalised. Osal neist haigetest esinesid pusiva iseloomuga ja
raskesti kupeeritavad unehéired, mis eriti prevaleerisid kordu-
val haigusprotsessi &genemisel. Objektiivses leius ilmnesid uldise
toitumisseisundi ja koeturgori muutused, troofikahdired ja rea
organite ning organsusteemide funktsionaalne puudulikkus. K&hu-
lahtisus oli kroonilise diisenteeria juhtudel pusivam, kaldus &ge-
nemistele ja 50%-1 esines nn. «ebapusiv roe». Vereseerumi komp-
lemendi véartused olid kroonilise disenteeria haigetel pikemat
aega madalamad, jaddes alla normi ka raviperioodi I6pul. Tiitri
véartused tdusid alates 17.—18. ravipéevast parast kliiniliste age-
nemisndhtude moéddumist. Komplemendi tiitri vaartused olid
Sblap[]sivad eriti korduvate agenemistega kulgevatel haigusjuhtu-
el.

Kokkuvote ja komplemendi tiitri nihkeid seoses organismi
reaktiivsusega

Ageda dusenteeria haigetel teostatud uurimistest Uldse olid
23,43 %-1 vereseerumi komplemendi tiitri va&rtused normi piirides.
Komplemendi tiitri mé6dukad nihked esinesid teostatud uuringu-
test 52%-I, kuna komplemendi puudumine vdi sugav langus oli
ainult 6,01%,-1. Haiguse algperioodil esines komplemendi tiitri
moddukas langus 47,17 %-1, keskmine langus 35,85%-1 ja sligav
langus 16,98 %-1 &geda disenteeria haigetest. Komplemendi tiitri
moddukas langus esines (lekaalukalt esimese, vdhem aga teise
haigusrihma haigetel. Komplemendi tiitri keskmine langus esines
kdige sagedamini teise haigusriihma haigetel, selle kGrval ka osal
esimese ja kolmanda haigusrihma haigetel. Komplemendi tiitri
stigav langus esines Ullekaalukalt kolmanda ja vaikesel osal teise
haigusrihma haigetel, kuna esimese haigusriihma haigetel esines
komplemendi tiitri sigav langus ainult Uksikjuhtudel. Seega Uhtib
ké&esolevas to0s dgeda dusenteeria algperioodil esinenud veresee-
rumi komplemendi tiitri langus ka teiste autorite andmetega
(Gussev [18], Rudnitski [19], Farber [22]).

Komplemendi tiitri nihked haiguse algperioodil olenesid tld-
intoksikatsiooni- kui ka teiste kliiniliste haigusnéhtude intensiiv-
susest ja kestusest. Viimane asjaolu ilmnes selgesti vereseerumi
komplemendi tiitri keskmise dinaamika k&rvutamisel Uksikute
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haigusrihmade Kliinilise simptomatoloogiaga. Ka teised autorid
(Rudnitski [19], Burgsdorf [10], Farber [22]) on réhutanud komp-
lemendi tiitri languse sdltuvust haigusprotsessi raskusest disen-
teeriahaigetel.

Vereseerumi komplemendi tiitri tGusu tendents ilmnes &geda
disenteeria haigetel pdrast Gldintoksikatsioonindhtude ja dgedate
kliiniliste simptoomide kadumist. Komplemendi tiiter normali-
seerus enamikul juhtudel peale kliinilist paranemist, keskmiselt
18. haiguspéaeval. Seerumi komplemendi tiiter oli ebapdisiv ja nor-
maliseerumise tendents aeglane neil dusenteeriahaigetel, kellel
esinesid haigusprotsessi dgenemised ja tsentraalse nérviststeemi
héired, eriti haigetel nn. «ebapisiva roojaga».

Burgsdorfi [10] andmetel oli vereseerumi komplemendi tiitri
langus kroonilise diisenteeria puhul suurem kui ageda dusentee-4
ria haigetel. Autor vihjab komplemendi tiitri diinaamikas ftiitri
langusele kui dgenemise néitajale, mis Uhtib k&esoleva td6 tule-
mustega.

Ka Farber [22] seob komplemendi tiitri langust organismi
uldfusioloogilise reaktiivsuse langusega, tdheldades komplemendi
tiitri ebaplsivust ja aeglast normaliseerumist pikaldase ja eba-
soodsa kuluga dusenteeriajuhtudel. Autor rdhutab vereseerumi
komplemendi tiitri dinaamilist méaramist kui olulist abimeetodit
haigusprotsessi dinaamiliseks uurimiseks disenteeria puhul, mil-
lele viitavad ka ké&esoleva t60 tulemused.

Huvitavaks téhelepanekuks oli kédesolevas t00s vereseerumi
komplemendi tiitri keskmise dunaamika perioodilisus seoses Kklii-
niliste simptoomide kadumise vG@i taasilmnemisega teatud hai-
guspéevadel.

Haiguse alg- ja kdrgperioodil esines seoses temperatuuri ja
pulsisageduse normaliseerumisega 4.—6. haiguspdevani veresee-
rumi komplemendi tiitri langustendents. Seoses haigusnéhtude
taandarenemisega ilmnes komplemendi tiitri tdusutendents. Vere-
seerumi komplemendi tiitri keskmises diinaamikas tdheldati para-
nemisperioodil madalamaid véartusi 14. ja 24. haiguspéeval, mil-
lega seoses esines haigusprotsessi dgenemisi sagedamini 10. ja
14., harvem 12, 16., 20. ja 24. haiguspaeval.

Et dgenemised esinesid peamiselt haigetel, kellel vereseerumi
komplemendi tiitri normaliseerumise tendents oli aeglane ja tiiter
ebapusiv, vOiks komplemendi tiitri perioodilisust siduda organismi
reaktiivsuse nihetega dulsenteeriahaigetel.

Kéttesaadavas kirjanduses ei leidnud kdaesoleva t66 .autor and-
meid vereseerumi komplemendi tiitri dinaamika perioodilisuse
kohta, kuid ta arvab, et vereseerumi komplemendi tiitri keskmises
dinaamikas esinenud perioodilisus peegeldab teatud mdéaral orga-
nismi reaktiivsuse nihkeid. Kisimus vajaks tdiendavaid uuri-
misi. Vereseerumi komplemendi tiitri dinaamika perioodilisuse
Uurimine dgenemiste eel vdiks anda vihjeid viimaste tekke v0i-
malusest ja vdimaldaks rakendada abindusid nende ennetamiseks.

194



Seerumi komplemendi tiitri véaartused kroonilise dlsenteeria
puhul olid kdikidest uuringutest 0,6—0,1 piirides 44,76 %-l ja
01—0,16 piirides 38,82 %-1. Komplemendi tiitri stigav langus pii-
rides 0,16—0,2 esines 9,54 %-1 kdikidest uuringutest. Tiitri vaartu-
sed kroonilise disenteeria juhtudel, vdrreldes &geda disentee-
riaga, olid Uldiselt ebapusivad, jaddes normist madalamaks ka
raviperioodi 18pul. Eriti selgesti ilmnes see tsentraalse nérvisus-
teemi héirete, dustroofiliste ndhtude ja teiste organite funktsio-
naalsete hdiretega haigetel ning «ebapisiva roojaga» haigetel.

Vereseerumi komplemendi tiitri nihked peegeldasid Gldiselt
organismi reaktiivsuse langust v6i tGusu dusenteeriahaigetel. Eriti
selgesti véljendus organismi kaitsevdéime langus komplemendi
tiitri languse ja normaliseerumise tendentsis pikaldase ja agene-
mistega kulgeva &geda kui ka kroonilise dusenteeria puhul. Neil
juhtudel, kui organismi reaktiivsus oli langenud, toimus veresee-
rumi komplemendi tiitri normaliseerumine aeglaselt ja enamikul
juhtudel raviperioodi I6puks ei normaliseerunud.

Kokkuvdttes vBib eespooltoodu pb6hjal 6elda, et nihked komp-
lemendi tiitri dinaamikas diisenteeriahaigetel olenesid intoksikat-
sioonindhtude ja kliiniliste simptoomide raskusest ning plsivu-
sest, jamesoole pato-morfoloogiiiste muutuste ulatusest ja kor-
gema nérvisisteemi funktsionaalsest seisundist. Seega voiks vere-
seerumi komplemendi tiitri dinaamilisi nihkeid pidada (heks
organismi reaktiivsuse naitajaks.

Kéesolevast uurimusest tulenesid jargmised jareldused.

1 Vereseerumi komplemendi tiitri dinaamiline uurimine
dusenteeriahaigetel vdib olla objektiivseks néitajaks organismi
reaktiivsuse hindamisel.

2. Organismi reaktiivsuse nihked peegeldusid seoses komple-
mendi tiitri languse vOi tdusuga. Organismi reaktiivsuse langus
avaldus peamiselt komplemendi tiitri ebapusivuses v@i aeglases
normaliseerumise tendentsis.

3. Komplemendi tiiter oli ebapisiv ja normaliseerumise ten-
dents aeglane eriti haigusprotsessi dgenemisel ja narvislsteemi
héiretega disenteeriahaigeil.

Agenemiste-eelne komplemendi tiitri mé&aramine disenteeria-
haigetel vdimaldaks tarvitusele voétta abindusid nende ennetami-
seks.

4. Disenteeriahaigete vereseerumi komplemendi tiitri nihete
diinaamiline mé&aramine vO@ib leida kasutamist paranemisprotsessi
hindamiseks.

5 Vereseerumi komplemendi tiitri keskmises diinaamikas
esines teatud perioodilisus seoses Kkliiniliste haigussimptoomide
ilmnemise voi kadumisega teatud haiguspéevadel, mille olemuse
selgitamine vajaks tdiendavaid uurimisi.
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O AMHAMUKE TUTPA KOMIMJIEMEHTA Y OM3EHTEPUIA-
HbIX BOJIbHbIX

A. OaHnnosuy
Kadegpa MHGEKLUMOHHbIX 60/1€3HEN U JepMaTonorum

Pe3tome

Tak Kak B pasBUTUWM WH(EKLMOHHOrO npouecca  peLuatoLLyto
poNb UrpaeT MMMYHOOMO/MOTMYecKas peakTUBHOCTb OpraHusma, TO
O[HOA M3 CYLLECTBEHHbIX 334ay B HaCTOsLLee BPeMs SB/AETCH BbIAC-
HeHVie noKasaTeneil, OTPaXKalOLMX CABUTM PeaKTUBHOCTU 6O0/bHOIO
opraHusMa. CymTascb C TeM, YTO NUTepaTypHble AaHHble O AWHAMUKe
TATPa KOMMJ/IEMEHTA KaK MokKasaTefid pPeakTUBHOCTW oOpraHu3Ma fB-
NAKOTCA  HEAOCTATOYHBIMU 1 MPOTMBOPEUMBLIMK, aBTOP HACTOSLLEN
paboTbl CTaBUT nepes CO6OW 3afayy — W3YUYUTb CABUTM TUTPA KOM-
MNeEMEHTa Y AN3EHTEPUIAHBIX GOMbHbIX.

Pa6oTa Oblna npoBefeHa B TapTyCKOW TOPOACKOW WH(KELMOH-
HO/ 60nbHMLUE Ha 140 6OMbHLIX Au3eHTepueid,, npuyem 106 6binn ¢
OCTpOil, a 34 C XPOHUYECKON Am3eHTepueir. Kpome TOro, TUTp Komn-
NeMeHTa onpefensncs Takxke vy 25 340p0BbIX N0 KOHTPO/bHOM
rpynmbi.

pynna 60nbHbIX OCTPOW AM3eHTepueli Obina pasfeneHa Ha OCHO-
BaHAWM SB/IEHUM WHTOKCUKaUMM U NaToMOpPONOrnMyecknx N3MeHeHwi
C/M3MCTON 060N0YKM TONCTON KULIKM NO MpuHUMNY Paro3sbl Ha 3 nog-
rpynmbi.

TUTp KOMMNEeMeHTa OMpefensann Ha pasnnyHbIX cTagmax 6ones-
HA. BrnepBble TUTP KOMMJIEMEHTA OMpPefensncsa cpasy e nocne roc-
nuTanu3aumm, a 3aTeM B MEPUOA NeYeHUss NMOBTOPHO C MPOMEXYTKa-
M4 B 1 Hefleto. Y 60MbLUMHCTBA 6O0/IbHBIX TUTP KOMM/IEMEHTa onpe-
faenann 3—4 pasa My MeHblUeid rpynnbl — 6—7 pa3. Bcero 6bino
nposefeHo 484 onpegeneHnsa TuTpa KommjemeHta, u3 Hux 350 npu
OCTPO/A M 134 MpW XPOHUYECKOW [U3EHTepUn.

Mpn “3yvyeHUN OVHAMWKW TUTPa KOMI/IEMEHTa OTMEeYanCb MOHK-
YXEHWe, MOBbILLEHMe TUTPa, a TaKXe TeHAeHUMs K HopManusauum u
YCTOMYMBOCTb HOpManu3auun. Jns onpegeneHns TUTpa KOMMIeMeHTa
MPUMEHANCA MeTof, pa3paboTaHHbIi MHOTVMW aBTOpamu.

Ha 0CHOBaHWM JaHHbIX NUTePaTypHbIX U AaHHbIX, MOMYYEHHbIX Y
KOHTPO/BLHOM rpynnbl, 38 MAHUMa/IbHOE 3HaYeHNe HOPMa/lbHOro  TUTpa
KoMMneMeHTa Mbl npuHumann 0,06, a nokasatenu Huxe 0,06 paccmar-
pUBa/IM KaK MOHWXeHWe TWUTpa KomniemeHTa. [llageHue TUTpa KOM-
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naemeHTa B npegenax ot 0,06 Ao 0,1 Mbl CUMTANN YMEPEHHbIM, O
01 po 0,16 —cpegHum 1 ot 0,16 fO0 0,2 — CWNbHbIM. [NoKasaTenu
TUTPa KOMM/IEMEHTA HWXE 0,2 NMPUHUMAaINCL 3a OTCYTCTBME KOMMJle-
MEHTa.

Mpn M3yyeHUM CABUIOB TUTPA KOMIMJIEMEHTA BbIACHUIOCh, 4TO
MOHMXXEHNE TUTpPa KoMmnaemeHTa B 57,1 % cny4vaeB O60/bHbIX MEpPBOV
rpynnbl C HE3HAYMTENIbHbIMU ABNEHUAMU WHTOKCUMKauuM 6bino  yme-
PEHHBbIM. Y 4YacTu 60MbHbIX (35,7%) HabnAaNnoCh CpefHee MOoHWXKe-
HVWe TUTpa KOMIMJ/IEMEHTA; CWU/IbHOE MOHWKEeHWEe TuUTpa KOMMIeMeHTa
Habnoaanocb NMWb B OTAENbHbIX Chyyasx. Y 60MbHbIX BTOPOV
rpynnbl YMEpeHHOe TMOHMXXEHWe TUTpa KOMMAeMeHTa Habno[anoch
B 48,3% cnyuasax, cpegHee — B 36,6% wun cunbHoe — B 151%. Y
60MbHbIX TPEeTbeil rpynnbl  SBNEHWA WMHTOKCUKaUMM Oblnn Hambonee
WHTEHCUBHbIMUW, B MONOBMHE C/lyvyaeB HabMt04anocb WM CUIbHOE
MOHVKEHME TUTPa KOMIMEMEHTa WM XKe OTCYTCTBME ero. YMepeHHoe
MOHVXXeHWe TUTpa KOMMJeMeHTa HabNioAanoch NUWb B eAVHUYHBIX
chyyasix.

Mpy conocTaBneHMn CABWIOB TUTPA KOMIJIEMEHTa C PEKTOCKOMM-
YECKMWN W3MEHEHMAMM MOXHO OblI0 OTMETUTb CBA3b MEXAY [AMHa-
MUKOW TUTpPa KOMIMJ/IEMEHTa W XapaKTepOM W WHTEHCMBHOCTHIO Maro-
MOPMOSIOrMYECKUX U3MEHEHWIA TOJICTON KULLIKW.

Mpy conocTaBNeHMn AMHAMWKU TUTPA KOMMJIEMEHTA C WHTEHCUB-
HOCTbIO W [/IUTE/IbHOCTHI0  K/IMHWYECKMX CUMMTOMOB, COCTOSIHVEM
LLEeHTPa/IbHOM HEPBHOW CUCTEMbl M NaTO-MOPKONOrMYECKUMU N3MEHE-
HUAMWU CNU3UCTON 060MI0YKM TOJNICTON KWULIKW MOXHO CAenatb Cre-
AyloLMe BbIBOADI:

1. VidydeHme AMHaMWMKM TUTpPa KOMMSIEMEHTA CbIBOPOTKW [AW3eH-
TEPUHLIX GOMIbHBIX MOXET CAY)XUTb O00BLEKTMBHBLIM  NOKa3aTenem
Npv OLlEHKE PeakTMBHOIO COCTOSIHUA OpraHu3ma.

2. TIOHWKEeHMe MAN MOBbILEHME TUTPa KOMMIEMEHTa OTpakaeT
COBUMN PEaKTUBHOCTU OpraHuama. CHKEHWe PeakTUBHOCTW OpraHu3-
Ma MposBAANOCL FNaBHbIM 06pa3oM B HeCTabUNbHOCTU W MeL/IeHHON
HOpManusauuy TUTpPa KOMMIEMEHTa.

3. TuTp KoMniemeHTa 6blN HECTaBUNbHBIM W HOpMann3aunsa Med-
NEHHOW B 0COBEHHOCTU MpU 06OCTPeHUK BGONE3HU W NPU HapyLIEHUAX
(hYHKUWIA HEPBHOW CUCTEMBI.

OnpefeneHne TUTPa KOMMEMEHTA AWU3EHTEPUAHBIX OOMbHLIX [0
060CTpeHNs NO3BONWMMAO Obl NPUHATL Mepbl ANS  MpefynpeXxaeHus
060CTPEHWIA.

4. OnpefeneHve OMHAMWUKX CABWUIOB TUTPa KOMMJEMEHTa y -
3eHTEPUIAHbIX 60/IbHLIX MOXET HaWTXU MPUMEHEHME MPX OLEHKE Mpo-
Liecca BbI3LOPOBEHUA 60/ILHOTO.

5 B OvMHamMuKe cpefHWX MNoKasaTefeld TUTpa KOMMJEMeHTa Cbl
BOPOTKMN AM3EHTEPUIHbIX GONbHbIX HabMAanack onpeaeneHHas nepu-
OAMYHOCTb B CBA3W C MOSIBJIEHUEM W WUCYE3HOBEHUEM  K/IMHUYECKUX
CUMNTOMOB Ha OMpefeneHHbI feHb 60Ne3HN; AN pa3bACHEHUS
CYLLHOCTN 3TOr0 SBNEHWUA HYXHbl AOMNOSHUTENIbHbIE WUCCNeA0BaHUS.
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UBER DIE DYNAMIK DES KOMPLEMENTTITERS
BEI DYSENTERIEKRANKEN

A. Danilovit$
Zusammenfassung

Da beim Zustandekommen eines infektiosen Prozesses die
immunobiologische Reaktivitdt eines Organismus maBgebend ist,
ist es eine der dringlichsten Aufgaben der Gegenwart, Kennzeichen
zu finden, die die Veranderungen der Reaktivitdt im kranken
Kdorper widerspiegeln. Die spérlichen Angaben und unterschied-
lichen MeinungsduBerungen in der einschldgigen Literatur Gber
die Verwertbarkeit von Titerschwankungen im Blutserumkom-
plement ais Wertweiser fir Verdanderungen der Reaktivitat eines
Organismus berlcksichtigend, wurden von der Verfasserin
Schwankungen des Komplementtiters im Blutserum von 140
Dysenteriekranken untersucht. Die untersuchten Kranken waren
samtlich Patienten des Stéadtischen Infektionskrankenhauses in
Tartu; in 106 Fallen lautete die Diagnose auf akute, in 34 Fallen
auf chronische Dysenterie. AuBerdem fanden Titerbestimmungen
des Komplements bei 25 praktisch gesunden Personen einerKon-
trollgruppe statt. Das Alter der Kranken war 7—76 Jahre. Die
akuten Falle wurden auf Grund der Intensitdt der Intoxikations-
erscheinungen und der patho-morphologischen Veranderungen der
Dickdarm-Schleimhaut nach Rogoza in drei Kategorien ein-
.geteilt.

Bestimmungen des Komplementtiters wurden in verschiedenen
Stadien der Krankheit angestellt. Die erste Komplementbestim-
mung im Blut eines Patienten fand am Tage nach seiner Auf-
nahme statt, die weiteren Untersuchungen folgten wahrend der
Behandlungsperiode in Zeitabstdnden von je einer Woche. Bei den
meisten Kranken wurde der Komplementtiter 3—4 mai bestimmt,
bei den Gbrigen 6—7 mai. Insgesamt wurden 484 Untersuchungen
des Komplementtiters ausgefihrt, davon 350 in Fallen von aku-
ter und 134 in Fdllen von chronischer Dysenterie.

Bei der dynamischen Untersuchung des Komplementtiters
wurden Senkungstiefe, Steigen, Normalisierungstendenz sowie die
Bestdndigkeit der Normalisierung beobachtet. Die Bestimmung
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des Titers erfolgte nadh einer von vielen Forschern angewandten
Methode.

Auf Grund der aus der Fachliteratur und aus eigenen Unter-
suchungen an der Kontrollgruppe gewonnenen Angaben, wurde
der Komplementgehalt 0,06 ais unterste Grenze eines normalen
Titers angesehen und Werte unter 0,06 ais Sinken des Titers
bezeichnet. Titersenkung in den Grenzen von 0,06—0,1 wurde ais
gering, von 0,1—0,16 ais mittelmadBig und von 0,16—0,2 ais tief
bewertet. Titerwerte unter 0,2 galten ais Fehlen des Komplements.

Beobachtungen der Titerschwankungen des Komplements
gemdB den klinischen Krankheitsgruppen ergaben, daB bei 57,1%,
der Kranken der ersten Gruppe mit leichteren Intoxikationser-
scheinungen die Titersenkung des Blutserumkomplements gering
war. Bei 35,T%;derselben Gruppe war das Sinken des Titers mit-
telmé&Big, tiefe Titersenkung fand sich nur bei einzelnen Kran-
ken. Von den Kranken der zweiteri Gruppe wiesen 489% geringe,
36,6%) mittelmaBige und 15,1% tiefe Titersenkung auf. Bei unge-
fahr 50%, der dritten Gruppe von Kranken mit stark ausgeprag-
ten Intoxikationserscheinungen war der Komplementtiter ent-
weder sehr stark gesunken, oder das Komplement fehlte im
Blutserum. Nur ganz vereinzelte Félle dieser Kategorie zeigten
geringe Titersenkung.

Ein Vergleich der Schwankungen des Komplementtiters niit
den rektoskopischen Befunden ergab einen Zusammenhang zwi-
schen der Dynamik des Komplements und dem AusmaB und
Charakter der patho-morphologischen Veranderungen der Dick-
darm-Schleimhaut.

Auf Grund einer Gegenuberstellung der Dynamik des Kom-
plementtiters einerseits und der Intensitdt und Dauer der Klini-
schen Symptome wahrend der Krankheitsperiode, des Zustandes
des Zentralnervensystems sowie der patho-morphologischen Ver-
&nderungen in der Dickdarm-Schleimhaut andererseits, lassen
sich folgende Schlusse ziehen.

SCHLUBFOLGERUNGEN

1 Die dynamische Untersuchung des Komplementtiters im
Blutserum von Dysenteriekranken kann ais objektives Kenn-
zeichen fir die Bewertung der Reaktivitdt eines Organismus
dienen.

2. Vsranderungen der Reaktivitat eines Organismus spiegel-
ten sich im Sinken oder Steigen des Komplementtiters wider.
Insbesondere kam das Abnehmen der Reaktivitdt eines Organis-
mus in der Unbestdndigkeit des Komplementtiters oder in dessen
langsamer Normalisierungstendenz zum Ausdruck.

3. Unbestdndiger Komplementtiter und langsame Normali-
sierungstendenz traten vorwiegend bei Verschlimmerung des
Krankheitsprozesses auf sowie bei Dysenteriekranken mit Stérun-
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gen des Nervensystems. Die Bestimmung des Komplementtiters
bei Dysenteriekranken vor einer eintretenden Verschlimmerung
\I/_\/U'hrde die Anwendung von vorbeugenden MaBnahmen ermdg-
ichen.

4. Die dynamische Bestimmung von Titerschwankungen des
Komplements im Blutserum von Dysenteriekranken kann zur
Einschatzung des Besserungsprozesses herangezogen werden.

5 In der durchschnittlichen Dynamik des Blutserumkomple-
menttiters war eine gewisse Periodizitat nachweisbar, die mit den
Erscheinen oder Verschwinden von klinischen Krankheitssymp-
tomen an bestimmten Krankheitstagen im Zusammenhang stand,
eine Erscheinung, die zu ihrer Klarung weiterer eingehender
Forschungen bedarf.
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KRUPOOSSE PNEUMOONIA ESINEMISE SEOSEST
METEOROLOOGILISTE FAKTORITEGA

A. Vapra

Hospitaal-sisehaiguste kateeder

Meteoroloogilised tegurid ja looduse ritmilised muutused aval-
davad mdju nii tervele kui ka haigele organismile. I. P. Pavlovi
Opetus, mis vaatleb inimest kui Uhtset tervikut teda Umbritseva
sfaariga, rdhutab meteoroloogiliste faktorite tdhtsust. Akadeemik
K. M. BGkov [1] mérgib oma monograafias «Ajukoor ja siseorga-
nid», et «vdélismaailma ratmilised protsessid etendavad suurt csa
keeruliste funktsionaalsete protsesside perioodilisuses organismi
kui terviku kaitumises».

Haiguste uurimisel on tahtis valja selgitada peamised pdhju-
sed, mis konkreetse uuritava haiguse esile kutsuvad. Osa haiguste
tekkep@hjuste uurimisel ilmnevad védga téhtsa faktorina meteoro-
loogilised mdjustused, mis vdivad anda organismile tduke haiges-
tumiseks. Ka krupoosne pneumoonia on sesoonhaigus, mille tek-
kimist md@justavad sageli antud piirkonna meteoroloogilised tin-
gimused.

Juba vanad autorid on seostanud krupoosse pneumoonia teket
meteoroloogiliste faktoritega. Esimesena taheldas Hippokrates
[2] krupoosse pneumoonia seost ilmastikuga (tsiteeritud 1. P. Kols-
ki [3] jargi). Ka rida vanu vene autoreid on oma toddes Kkasitle-
nud meteoroloogiliste tingimuste suurt mdju krupoosse pneumoo-
nia tekkes. Tekib kusimus, millised ilmastikulised tegurid oma-
vad siin médravat tahtsust. Mitmed uurijad on esinenud selles
suhtes erinevate seisukohtadega.

K. M. Solontsev [4], P 1. Kolski [3], T. Jurgensen [5], A Gri-
solle [6] ja E. Masson [7] leiavad, et on olemas kindei seos kru-
poosse pneumoonia juhtude esinemise ja tuulte suuna vahel.
Nende poolt uuritud materjalides on tadheldatud kdige rohkem
haigestumisi krupoossesse pneumooniasse p6hja- ja kirdetuulte
korral.

Edasi V J. Ignatjeva [8], K. M. Solontsev [4], P, I. Kolski [3,
M. S. Maslov [9], T. Jirgensen [5] ja J. F. Dombrovskaja [10] oma
andmete pdhjal jareldavad, et baromeetrilise dhurdhu kdikumine
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on oluliseks meteoroloogiliseks faktoriks krupoosse pneumoonia
juhtude tekkes. Kuid A. Grisolle [6] ja. E. Masson [7] eitavad baro-
meetrilise 6huréhu kdikumise mdju krupoosse pneumoonia tek-
kele. Ka J. A. Vorlani [11] poolt uuritud materjalides ei esinenud
baromeetrilise réhu ja krupoosse pneumoonia juhtude esinemise
suhtes kindlat seost.

V. J. Ignatjeva [8], K. M. Solontsev [4], P. I. Kolski [3],
T. S. Mnatsakanov [12, 13], M. S. Maslov [9] ja A. M. Damir [14]
teevad uuritud materjali pdhjal oma t66des jareldused, et tem-
peratuuri kdikumine on meteoroloogilistest tingimustest kdige
olulisem faktor, mis mdjustab Kkrupoosse pneumoonia teket.
D. V. Hveisseini [15] andmetel esineb krupoosse pneumoonia
juhte rohkem kuudel, kus 6hu relatiivse niiskuse % on suurem.

Toodud andmetest ndhtub, et rea autorite poolt uuritud mater-
jalide pdhjal v6ib tédheldada krupoosse pneumoonia tekkimise
seost peamiselt jargmiste meteoroloogiliste faktoritega: tuulte
suund, baromeetrilise dhuréhu kbéikumine, temperatuuri kdiku-
mine ja 6hu relatiivne niiskus.

Paljud autorid, nagu P I. Kolski [3], S. V- Miller [16],
J. G. Bullowa [17], K. M. Solontsev [4] jt. r6hutavad oma t60des
illmetuse suurt osa krupoosse pneumoonia tekkes, kuid vastu-
pidi neile A. L. Vilkovdski [18] eitab kiilmetuse t&htsust.

Kéesolevas t66s, mis hb6lmab krupoosse pneumoonia haigete
kontingendi 1946. a. kuni 1952. a. Vabariikliku Tartu Kliinilise
.Haigla siseosakonnas ja Tartu Linna Kliinilise Haigla siseosa-
konnas, nédhtub, et hospitaliseeritud haigete hulk (540 haiget) ei
jagune vordselt kdigile kuudele, vaid moningatel kuudel esineb
haigestumisi sagedamini ja moningatel kuudel vdhem. Nimetatud
7 aasta haigusmaterjalide vérdlemisest nahtub, et kBige rohkem
haigestumisi krupoossesse pneumooniasse esineb aasta esimeses
kvartalis, s. 0. jaanuari-, veebruari- ja martsikuul (kokku 188
haiget), mis moodustab 34,8% kogu haigete arvust. Teisel kohal
on hospitaliseeritud haigete arvu poolest neljas kvartal (oktoobri-,
novembri- ja detsembrikuu) 151 haigega, s. 0. 28% kogu haigete
arvust. Vaiksem haigete arv on kolmandas kvartalis, s. o. juuli-,
augusti- ja septembrikuul (52 haiget), mis moodustab 9,2% haigete
tldarvust. Uuritavast materjalist ndeme, et perioodil oktoobri-
kuust kuni martsikuuni (kaasa arvatud) hospitaliseeriti 339 hai-
get, mis moodustab 62,8% kogu haigete arvust, ja perioodil aprilli-
kuust kuni septembrikuuni (kaasa arvatud) 201 haiget, s. o.
37,2%.

Toodud materjalis esineb kdige rohkem krupoosse pneumoo-
nia juhte jaanuari-, novembri-, aprilli-, veebruari- ja mértsikuul
(vt. joonis nr. 1).

Varreldes toodud andmeid teiste autorite andmetega nahtub,
m Samarkandis (Mnatsakanovi [13] andmeil) esineb rohkem kru-
poosse pneumoonia haigeid jaanuaris, veebruaris ja martsis, kuid
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Jakuutias (Vorlani [11] andmeil) langeb 75% krupoosse pneu-
moonia juhtudest mai- ja oktoobrikuule.

Vaadeldes haigete hospitaliseerimist aastate viisi eraldi, néh-
tub, et Uhel aastal esineb haigestumisi kuude viisi erinevalt tei-
sest aastast. Nii néiteks 1946. a., 1947. a. ja 1948. a. detsembri-
kuus esines haigestumist krupoossesse pneumooniasse véga vahe,
kuid 1949. a. detsembrikuus esines haigeid nimetatud aasta kuu-
dest kdige enam, s. 0. 14. Samuti ka 1950. a. ja 1951. a. destembri-
kuus hospitaliseeriti vérdlemisi rohkesti haigeid (1950. a. det-
sembris-12 ja 1951. a. detsembris 11). 1947. a.,, 1948. a. ja 1951 a

I KSabta.(

LLI - Mxvovital

Joon. 1

jaanuarikuus esines kdige rohkem haigestumisi krupoossesse
pneumooniasse, kuid 1946. a. ja 1949. a. jaanuarikuul vastupidi-
selt esines vordlemisi vé&he haigeid. Huvitav on markida ka
1950. a. juunikuud, kus hospitaliseeriti 11 haiget, kuna teistel aas-
tatel on juunikuul olnud vordlemisi vé&he haigeid (1949. a 1,
1948. a. 2, 1946. a. ja 1951. a. 3 haigusjuhtu).

Toodud erinevused haigestumistes krupoossesse pneumoo-
niasse kuude viisi ja erinevused aastate viisi naitavad kujukalt,
etkteatud ilmastikulised faktorid mdjustavad uuritava haiguse
teket.

Et selgitada lokaalpatoloogia seisukohalt, missugused meteo-
roloogilised faktorid on meil krupoosse pneumoonia tekkes olu-
lised, on kaesolevas t60s seatud Ulesandeks vorrelda krupoossesse
pneumooniasse haigestumist seoses jargmiste meteoroloogiliste
faktoritega: 1) baromeetrilise dhuréhu kdikumisega, 2) dhu tem-
peratuuri kdikumisega, 3) dhu temperatuuriga, 4) 6hu relatiivse
niiskusega, 5) sademete hulgaga ja 6) tuulte suunaga. Toodud
meteoroloogilised andmed on saadud ENSV Teaduste Akadeemia
Flusika ja Astronoomia Instituudist.

Vaadeldes krupoosse pneumoonia esinemist 1946. a. Kkuni
1952. a. seoses meteoroloogiliste faktoritega saame jargmised tule-
mused.

Krupoosse pneumoonia haigeid hospitaliseeriti rohkem neil,
kuudel:
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1) kus oli suurem baromeetrilise 6hurdhu
kdikumise amplituud (vt tabel 1)

Tabel 1

Baromeetrilise dhuréhu
Aasta Kuu koikumise amplituud

1946 Veebruar 47,8
1947 Jaanuar 53,8
1947 Aprill 43,7
1949 Detsember 62,5
1949 November 46,1
1950 Veebruar 57,1
1950 Jaanuar 50,3
1950 Detsember 46,5
1950 November 54,0
1951 Jaanuar 41,5
1951 Marts 61,2
1951 November 63,5
1951 Detsember 51,2
1952 Marts 46,4
1952 Aprill 44,7
1952 November 50,4

Kdigil tabelis toodud kuudel esines lle 10 haige.
2) kus esines suurem dhutemperatuuri kodi-
kumise amplituud (vt. tabel 2).t

Tabel 2

Ohutemperatuuri
Aasta Kuu kdikumise amplituud

1946 Veebruar 24,0
1947 Jaanuar 28,7
1947 Aprill 24,5
1949 Detsember 24,0
1950 Jaanuar 25,0
1950 Detsember 22,2
1951 Jaanuar 21,1
1952 Marts 30,8
1952 Aprill 33,5

K®&igil toodud kuudel esines 10—20 haigusjuhtu.

3 kus oli madalam temperatuuri keskmine
(vt. tabel 3).

Kdigil esitatud kuudel esines rohkem kui 9 haiget.

Toodud andmete piltlikuks selgitamiseks esitame graafikud
1949. a. ja 1950. a. hospitaliseeritud haigete ja ilmastikuliste fak-
torite esinemise kohta (vt. joonised 2 ja 3).

Ka relatiivse niiskuse keskmine omab tahtsust krupoosse pneu-
moonia tekkele ja kasitletud materjali pdhjal (vélja arvatud
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Tabel 5

Temperatuuri

Aasta Kuu keskmine
1946 Veebruar —74°
1947 Jaanuar —8,6°
1949 November 1,9°
1949 Detsember 0,0°
1950 Veebruar —3,8°
1950 Jaanuar —13,8°
1950 Detsember —2,0°
1950 November 0,47°
1951 Jaanuar —8,2°
1951 Marts —5,0°
1952 Jaanuar —2,1°
1952 Marts —10,1°
1952 November —1,1°

1952. a. materjalid) vBib markida, et kuudel, kus esineb rohkem
haigeid, on relatiivse niiskuse keskmine % duldiselt suurem
(1946. a. veebruarikuul 86; 1947. a. jaanuarikuul 89; 1949. a,
novembrikuul 91, detsembrikuul 91; 1950. a. veebruarikuul 88r
jaanuarikuul 87, detsembrikuul 88, novembrikuul 90; 1951 a
jaanuarikuul 86, novembrikuul 86, detsembrikuul 88; 1952. a
jaanuarikuul 90 — ka&igil esitatud kuudel esines 10 vdi rohkem
haiget). Esineb ka kuid, kus relatiivse niiskuse % on véike, kuid
haigeid esineb palju, ja vastupidi, Kkus relatiivse niiskuse % on
suur, kuid haigeid on véhe. Eriti 1952. a. esinenud haigete arvu
ja relatiivse niiskuse keskmiste kdrvutamisel ndeme, et 9-1 kuul
(andmed puuduvad oktoobri-, novembri- ja detsembrikuu kohta)
ei esine mingisugust seost haigete arvu ja relatiivse niiskuse
keskmiste vahel.

Toodud andmetest voib jareldada, et relatiivse niiskuse esine-
mise %; 6hus osalt mdjustab krupoosse pneumoonia teket.

Huvitavaks erandiks késitletud materjalis on veel maikuu,
sest sel kuul esineb kogu 7 aasta jooksul palju haigeid, kuigi
nimetatud kuul on kogu aeg dhurdhu kéikumine olnud vaike, 6hu-
temperatuuri keskmine kdrge ja relatiivse niiskuse keskmine
véike. Enamikul aastatel esineb maikuul aga suur 6hutempera-
tuuri k8ikumise amplituud — vahelduvad k&rged ja madalad
temperatuurid, mis v@ivad teataval mé&éaral soodustada haigus-
juhtude teket. Kuid 1950. a. ja 1951. a. maikuul on ka dhutempe-
ratuuri kdikumine vaike ja sellest tingitult esineb vdrdlemisi
uhtlane temperatuur, kuid haigeid on siiski rohkesti. Haigusjuh-
tude tekkimise rohkus maikuul on arvatavasti tingitud ka ilmas-
tikulistele muutustele mittevastava riietuse kandmisest. Samuti
vOib kevadel avaldada mdju hlpovitaminoosi esinemine.
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Teised uuritud materjalis esinenud erandid on rohkem juhus-
likku laadi, sest Uhel aastal esineb erandina Ulks ja teisel aastal
moni teine Kkuu.

Mdningate meteoroloogiliste faktorite (sademete hulk ning
tuulte suund) ja krupoosse pneumoonia esinemise vahel kasitleta-
vas materjalis ei saanud madrkida otsest seost, kuid nimetatud
faktorid koos teiste teguritega avaldasid loomulikult ka maju
ilmastikule ja seoses sellega ka haigusjuhtude tekkele.

fferroKOLOPerusr$
FA KTORITE SEOS
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Kasitletud materjalis esinenud erandid on ilmseks néaiteks
selle kohta, et toodud faktorid ei oma haigusjuhtude tekkes ainu-
médravat téhtsust, vaid on lheks teguriks paljudest teguritest,
mist vOivad soodustada krupoosse pneumoonia teket.

Suuremal osal haigetest tdheldasime enne haigestumist kil-
metust kui soodustavat faktorit. VVOib arvata, et meteoroloogiliste
faktorite kompleks (madalad 6hutemperatuurid, suured 6hurdhu
kBikumised, suured temperatuuri kdikumised, suurem relatiivne
niiskus) soodustab kiulmetuse teket.

To0s kasitletud krupoosse pneumoonia juhtude ja meteoro-
loogiliste faktorite vaatlemisel vdib markida teatavat seost ilmas-
tikuliste tingimuste ja krupoosse pneumoonia esinemise vahel.
Kuid haigusjuhtude tekkimist ei pdhjusta meteoroloogilised fak-
torid mitte Uksikult, vaid kompleksselt.

Koigi 1946. a. kuni 1952. a. materjalide — nii haigusjuhtude
arvu kui ka meteoroloogiliste faktorite vordlemisel vdib jarel-
dada:

1. Suurem baromeetrilise dhuréhu kdikumine, suurem ohu-
temperatuuri kdikumine, madalad dhutemperatuurid ja suurem
ohu relatiivne niiskus mdjuvad soodustavalt krupoosse pneu-
moonia tekkele.

2. Koik analudsitud meteoroloogilised faktorid kompleksselt
moodustavad ilmastikulised tingimused, mis mdjustavad krupoosse
pneumoonia teket.

3. Kulmetusfaktor, mis on olulises seoses eespool mainitud
ilmastikuliste tingimustega, soodustab krupoosse pneumoonia
teket.
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O BJINAHNKN METEOPOJIOMMYECKNX ®AKTOPOB HA BO3-
HNKHOBEHWME KPYTMO3HOW TMHEBMOHUU

A. Banpa
Kadegpa rocnutasbHOn Tepanum

Pe3tome

B paHHo paboTe nocTaBfeHa 3ajava BbIACHUTb BAUSHUE Me-
TEOPONOrMYecKNX (aKTOpOB Ha 4acTtoTy 3aboneBaHWn  KPYMO3HON
MHEBMOHVeE MO JaHHbIM TapTyckKoi Pecny6anKaHCKOW KIMHUYECKON
60MbHULbI U TapTyCKO rOPOACKON KAMHUYECKOW O60NbHULbI 33 TO-
Abl 1946—52.

B aTtoT nepuog nop HabnwogeHwem Haxoamnocb 540 60/bHbIX,
ObIBLUMX HAa /IEYEHUN C AMarHO30M KPYMO3HON MHEBMOHWUW.

Hanbonblwee KonnyectBo 60nbHbIX (34,8%) Haxogwunocb Ha
NeYeHU B NepBOM KBapTasie, BTOPOE MECTO MO KOMMYeCTBY 60/bHbIX
3aHAN yeTBepTbli KBapTan (28%). BblNo OTMEYEHO BAWSHME Xonoda
Ha 4acToTy 3ab0/eBaHUn KPyno3HOM MHEBMOHWER, YTO MOAYEPKMBAET
3HayeHWe MNPOCTYAHOro (akTopa.

Uucno cny4vaeB 3abo0neBaHWiA yBENMUYMBANOCh B 3aBMCUMOCTWU OT
yBeNnueHns KonebaHnii 6apoMeTpMUEcKOro AaBfieHUs U TemrnepaTypbl
BO34yXa, a TakXKe Npy HaM4YMM HU3KOW TemnepaTypbl BO3gyXa W
YBENYEHUN OTHOCUTENIbHON BNXHOCTMW.

BnuvsiHie BeTPOB M 0CaAKOB Ha 3a60/1€eBaeMOCTb KPYMO3HOW MHEB-
MOHMEN He CKa3blBasioCh.
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THE INFLUENCE OF METEOROLOGICAL FACTORS ON THE
ONSET OF CROUPOUS PNEUMONIA

A. Vapra

Summary

The aim of the present treatise is to clear up the influence of
meteorological factors on the incidence of croupous pneumonia on
the basis of the data of the Republican Clinic of Tartu and the
Tartu Town Clinic from 1946 to 1952.

During this period there were examined 540 patients under-
going medical treatment with the diagnosis of croupous pneu-
monia.

The greatest number of patients (34,8%) underwent medical
treatment during the first gi®arter, whereas the fourth quarter
ranks with the second in the number of patients (28%). We noted
the influence of cold on the frequency of cases of croupous
pneumonia, which stresses the significance of colds as a contribu-
tory factor.

The incidence of the disease increased along with an increase
in the variations of barometric pressure and air temperature as
well as with a low air temperature and a rise in relative humidity.

There was no evidence of the effect of wind and precipitation
on the incidence of croupous pneumonia.
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RONTGENOSKOOPILIS-KLIINILISI TAHELEPANEKUID
KRUPOOSSE PNEUMOONIA RAVIMISEL SULFOONAMIID-,
PENITSILLIIN- JA KOMBINEERITUD RAVI KORRAL

A. Vapra

Hospitaal-sisehaiguste kateeder

Rontgenoskoopiline uurimine krupoosse pneumoonia korral on
suure praktilise tdhtsusega, sest alati ei ole kerge haigusprotsessi
tapselt lokaliseerida ja seetdttu jadb monedel juhtudel haigus-
protsess ilma rontgenoskoopilise uurimiseta koguni diagnoosi-
mata. Naiteks Talalajevi [1] andmetel polnud 12 aasta valtel
kogutud materjali pdhjal 10%-1 haigetest diagnoositud pneu-
mooniat elupuhuselt (tsiteeritud Bodinovski ja HoroSilovi [2
jarg).

Snitser [3] margib, et rontgenoloogilised simptoomid ilmuvad
enne teisi falsikalisi simptoome. Nii toob ta nditeid, kus haiged
saabusid kliinikusse apenditsiidi, sapipOiepdletiku vdi teiste diag-
noosidega. Neil juhtudel, kus oli tegemist atlilipiliste haiguspilti-
dega, osutus rdntgenoskoopiline uurimine eriti véartuslikuks,
andes 0ige diagnoosi.

Samuti Engel ja Schall [4] ning MandelStam [5] r6hutavad
réntgenoskoopilise uurimise tdhtsust krupoosse pneumoonia kor-
ral, ndidates, et see uurimismeetod on sageli otsustava tahtsusega.

Ka Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla siseosakonna materjalis
1947. a. — 1953. a. olid mitmed krupoosse pneumoonia haiged
suunatud kliinikusse eksidiagnoosiga, nagu dge neeruvaagna pole-
tik, akuutne nefriit jm. Neil juhtudel kliinikus tavaliste uurimis-
meetoditega (perkussioon, auskultatsioon) ei dnnestunud pneumoo-
niat diagnoosida, vaid alles réntgenoskoopiline wuurimine andis
dige diagnoosi.

Rontgenipildis  haigusprotsessi dinaamikat jalgides saame
hea Ulevaate ka paranemisprotsessist ja komplikatsioonide tek-
kest. Nagu rdhutab TSukova [6], vBime rontgenipildi ja settereakt-
siooni jargi méaarata haige paranemist. Simptomaatilise ravi kor-
ral tdheldatakse infiltraadi pusimist pdarast kriisi Assmani [/
jargi 1 nédala véltel, Hefferoni [8] andmeil 12 p&eva ning Bodi-
novski ja HoroSilovi [2] j&rgi pusib infiltraat 6—8—10 pdeva.

212



Studamendrkusega haigetel aga pisib infiltraat kauem — 2—3
n&dalat. TSireikin ja Dekussar [9] mdrgivad, et sagaraline varjus-
tus kadus alumistes sagarates 17.—20. péeval ja llemistes saga-
rates 25.—30. pdeval. Mitmed meie autorid on uurinud Krupoosse
pneumoonia rontgenoloogilist diinaamikat sulfidiinravi ajal, nagu
Jemeljanov [10], Tarnopolskaja [11], Neporent [12], Gorodets-
kaja [13].

Neporent [12] leidis, et sulfidiinravi omab toimet krupoosse
pneumoonia L1 ja 2 faasis, s. 0. kupeerides infiltraadi levikut. Autor
leidis, et ei esine identsust bioloogilise ja sulfidiinkriisi vahel.
Jemeljanov [10] margib, et sulfidiin, kiirendades temperatuuri
langust ja Uldise seisundi paranemist, ei kiirenda pneumoonilise
kolde resorptsiooni ja isegi aeglustab seda. Uurija tdheldab, et
tema materjalis sulfidiinkriis ja bioloogiline kriis suuremal osal
juhtudel ei langenud uhte. Melkih [14] leiab, et sulfidiin ei toimi
plletikulise protsessi taandarengusse ja samuti margib ka Hegler
[15], et pneumooniline infiltraat ei ole mdjustatud, vaatamata
jarsule Kliinilisele muutusele.

Sulfatiasooli kohta on kirjanduses vahe andmeid. Nii mérgi-
vad KuSelevski, Rosenblat ja EpStein [16], samuti Zislin ja KuSe-
levski [17], et seal, kus ravi alustati 4—5-ndast pédevast, vottis
infiltraadi taandareng peaaegu 2 korda rohkem aega kui neil hai-
getel, kus rakendati ravi esimese kolme péeva valtel. Viimasel
juhul toimus resorptsioon voérdlemisi kiiresti — 3—5 péeva valtel.

Kombineeritud ravi kohta on kirjanduses samuti véhe and-
meid. Grubin [18] tdheldab, et kombineeritud ravi korral kadus
infiltraat 2—7 pdeva valtel.

Kasitledes penitsilliinravi méargib FanardZjan [19], et siin on
rontgenoskoopilised muutused samad, mis sulfoonamiidravi puhul.
Laptejev, Bumaznaja ja Felissova [20] tdhendavad, et nende and-
metel jadb mulje, nagu avaldaks penitsilliinravi toimet infiltraadi
taandarengule. Autorid leidsid, et 6—8. p&eval parast kriisi oli
82%-1 haigetest infiltraat kopsust juba kadunud. Rubtsova [21]
leiab, et penitsilliinravi sarnaselt sulfidiiniga ei kiirenda lokaalse
protsessi taandarengut, kuid kui penitsilliini tarvitada varakult,
siis katkestab ta poletikulise infiltratsiooni edasiarengut. Craig,
Thompson ja Hutter [22] margivad, et pneumoonilise infiltraadi
resolutsioon toimub sGltumatult penitsilliini toimest. Tillet, Cam-
bier ja Cormack [23] tdheldavad, et penitsilliinravi korral on reso-
lutsioon kiirem kui sulfoonamiidide rakendamisel.

Kokku vottes kirjanduse andmeid vdime maérkida, et sulfoon-
amiidide, penitsilliini ja neist kombineeritud ravi korral infiltraadi
taandarengu suhtes esineb erinevaid seisukohti. Pole antud dle-
vaadet bioloogilise ja penitsilliinravi puhul toimuva kriisi kohta.
Puuduvad andmed resorptsiooni alguse Kkohta penitsilliin- ja
kombineeritud ravi korral.

Kéesolevas t60s seadsime ulesandeks:

1 Jalgida vdordlevalt pneumoonilise infiltraadi taandarengut
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sulfoonamiidiihendite (norsulfasoolnaatriumi ja norsulfasooli)r
penitsilliini ning neist kombineeritud ravi korral.

2. Vorrelda bioloogilise ja medikamendist tingitud Kkriisi esi-
nemise aega.

3. Vaadelda resorptsiooni algust vastavate ravimite rakenda?
misel.

Uurimismetoodika

Krupoosse pneumoonia haigeid uuriti réntgenoskoopilise mee-
todi abil: 1) palaviku esinemisel esimesel voi teisel Kliinikusse
saabumise péeval; 2) esimesel péaeval parast kriisi ja edasi 2-, 3
4-péevaste vaheaegade jarel kuni infiltraadi kadumiseni. Uhe-
aegselt varreldi settereaktsiooni vaartusi ja suuremal osal juhtu-
del leukotsiitoosi esinemist ning valgeverepilti haiguse algul ja
infiltraadi resorbeerumisel.

Materjali iseloomustus

Uuriti Gldse 111 krupoosse pneumoonia haiget, kes saabusid
ravile Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla siseosakonda aastail
1950 kuni 1953. Sulfoonamiidravi rakendati 57-1 juhul (norsulfa-
soolnaatrium ja norsulfasool tavalise kliinikus rakendatava skeemi
kohaselt), penitsilliinravi 23-1 juhul ja kombineeritud ravi 31-1
juhul. Penitsilliini manustati 06pdevas 200 000—400 000 uhikut.
Ulddoos olenevalt vastava haigusjuhu raskusest k@ikus 500 000—
13 400 000 Uhiku vahel.

Haigete koosseis: mehi oli 58 ja naisi 53. Haigeid vanusega
kuni 50 a. esines 72,9% ja Ule 50. a. 27,1%. Haigusprotsessi Kliini-
lise raskuse jargi jaotasime materjali jargmiselt: 46-1 juhul oli
haiguskulg kerge, 56-1 juhul oli see keskmise raskusega ja 10-1
juhul oli tegemist raskete haigusvormidega. 94,9 %-l juhtudest oli
haigestunud (ks kopsusagar, kuna 5,1%,-l oli haigusprotsess loka-
liseerunud kahes sagaras. VOib maérkida, et tlekaalus oli parem
ulemine sagar, teisel kohal vasak alumine sagar ja kolmandal
kohal parem alumine sagar. Olenevalt haigete saabumisest teos-
tati esimesed uurimised peamiselt 3—5. ja 6. haiguspéeval.

Infiltraadi plsimine olenes haigusjuhu raskusest. Nii pisis
infiltraat kergetel juhtudel keskmiselt 8, keskmise raskusega juh-
tudel 12 ja rasketel juhtudel 20 p&eva (vt. joonis 1).

Tuleb markida, et mdnedel juhtudel vdib infiltraat pusida
véga kaua. Nii Ghel juhul, mis pole arvatud antud materjali hulka,
pusis infiltraat 8 kuud. Tegemist oli 49-aastase naispatsiendiga,
kes saabus kliinikusse vo&rdlemisi hilinenult, olles ravinud end
kuu aja véltel kodus. Patsiendil esines parema keskmise sagara
infiltraat. Haigus retsidiveerus pidevalt ja 6 kuu parast tekkis
abstsedeerumine ning patsient paranes ainult penitsilliini intra-
bronhiaalsel manustamisel.
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Kdige kiiremini toimus pneumoonilise infiltraadi resorptsioon
tsentraalse pneumoonia korral ja kdige aeglasemalt fnitme sagara
haigestumisel. Ei saa maérkida, et oleks esinenud erilist vahet
ulemiste ja alumiste sagarate infiltraadi resorptsiooni suhtes.
Mdolematel sagaratel oli see ajaliselt vérdne — 11 pdeva.

Vois tédheldada, et infiltraadi pusimine olenes ravi algusest.
Seal, kus ravi alustati varakult (esimese kolme péeva jooksul),
pusis pneumooniline infiltraat keskmiselt k@igi raviliikide kohta
9 p4deva. Kus aga ravimite rakendamist alustati hiljem (s. o.

Joon. | Joon. 2

4. paeval ja hiljem), pusis pneumooniline infiltraat kauem, kesk-
miselt 13 pédeva. Siin madaras infiltraadi resorptsioonikiiruse hai-
gusjuhu raskus, sest kergetel juhtudel pusis infiltraat .7 péaeva,
keskmise raskusega juhtudel 11 péeva ja rasketel juhtudel 18
paeva, kui haiged olid varakult hospitaliseeritud. Hiljem hospitali-
seeritud haigetel pisis infiltraat kergetel juhtudel 10, keskmise
raskusega juhtudel 13, rasketel juhtudel aga 21 paeva (vt. joonis
2

) Infiltraadi pusimine olenes ka haige vanusest. Esitatavast
materjalist selgub, et kdige kauem pusis pneumooniline infiltraat
vanusegrupis 41—50 a. ja 61—70 a., kuna alla 20 a. ja 21—30 a.
vanuste grupis pusis infiltraat tunduvalt viahem aega. Edasi selgi-
tati, kas on tdhtis asjaolu, et haige on enne pddenud kopsupdle-
tikku. Infiltraadi resorptsiooni suhtes see tegur aga ei olnud maa-
rav, kuna vois tdheldada, et neil, kes pddesid mitmendat korda
kopsupdletikku, pdsis infiltraat niisama kaua kui neil, kellel ta
oli esmakordselt.

VOis markida aga erinevust infiltraadi plsimise suhtes tem-
peratuuri Kkriitilise ja luatilise languse korral. Kriitilise languse
korral pisis infiltraat 11 p&eva ja ludtilise languse korral 9 péeva.

Palaviku ajal leukotsitide hulga suhtes vdisime tdheldada, et
suuremal osal juhtudel esines hiuperleukotsiitoos 15 000—20 000
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1 mm3-s. Valgeverepildis esines suuremal osal juhtudest kdrge
neutrofiilia (80—90%) ja tugevasti valjakujunenud lumfopeenia.

Keskmine SR vaartus temperatuuri ajal oli Gldmaterjali alu-
sel 47 mm tunnis Pancenkovi jargi. SR vaartused langesid 2/3-1
juhtudest kriisi ajal tunduvalt, kuna ulejddnud osal esines mdo-
dukas SR tdus. Leukotstutide vaartused normaliseerusid Kkriisi
ajal Uldmaterjali alusel pooltel juhtudel, kuna Ulejddnud osal nad
jaid veel kdrgenenuks.

Uurides SR ajal, kui infiltraat oli resorbeerunud, vois téhel-
dada Uldmaterjali alusel, et ainult Ghel viiendikul juhtudest oli
selleks ajaks SR normaliseerunud. Leukotsiiitide véaartused ja

valgeverepilt olid infiltraadi resor-

G beerumisel normaliseerunud.
) Edasi vaatleme Uldmaterjali alu-
faf% sel bioloogilise ja medikamendist

tingitud Kkriisi esinemist ja sellest
olenevalt infiltraadi pusimist. Bio-
loogilist ja medikamendist tingitud
kriisi pidasime kokkusattunuks sel
korral, kui ravimist (sulfoonamiid,
penitsilliin) tingitult palavik langes
ja Uheaegselt temperatuuri langu-
sega ka pneumoonilises infiltraadis
. esinesid algava resorptsiooni tunnu-
I bgpa jad sed. Juhul, kus aga infiltraat tem-
peratuuri langedes jai samaks, pol-
Joon. 3. nud kokkusattumist.
Siin vois tdheldada jargmist.

1 Kergetel juhtudel bioloogilise ja medikamendist tingitud
kriisi Uhtesattumise korral pusis infiltraat 7 pdeva, keskmise
raskusega juhtudel 9 pdeva ja rasketel juhtudel 11 péeva.

2. Keskmine infiltraadi pusimine Gldmaterjali alusel oli bio-
loogilise ja medikamendist tingitud kriisi kokkusattumise korral
8 paeva.

3. Haigusjuhtudel, kus ei esinenud bioloogilise ja medika-
mendist tingitud kriisi kokkusattumist, pusis kergetel juhtudel
infiltraat 11, keskmise raskusega juhtudel 14 ja rasketel juhtudel
24 paeva (vt. joonis 3).

Bioloogilise ja medikamendist tingitud kriisi kokkusattumist
esines 55,1 %-1 haigusjuhtudest, kuna mittekokkusattumist esines
44,9%,-1. Varajase ravi korral (ravi algus esimese kolme pdeva
jooksul) esines bioloogilise ja medikamendist tingitud Kkriisi kok-
kusattumist 74%, juhtudest, kuna hilisravi puhul esines kokkusat-
tumist ainult 26%. Haigusjuhtudest, kus bioloogilise ja medika-
mendist tingitud Kkriisi osas.ei olnud kokkusattumist, oli varajase
ravi juhte 9%, hilisravi juhte aga 91%.

Antud materjalist nédhtub, et bioloogilise ja medikamentoosse

i pfobaadi
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kriisi Ohtesattumine esineb peamiselt varajase ravi korral, kuna
aga hilisravi puhul on see esinenud ainult Uksikutel juhtudel.

Resorptsiooni algus esines lateraalselt 60%,-1 ja mediaalselt
40%-1 haigusjuhtudest koikides raviriihmades.

Vorreldes omavahel kolme ravigruppi vOis tdheldada, et kerge-
tel haigusjuhtudel oli rakendatud koéige rohkem sulfoonamiidravi,
kuna teistes ravirihmades kergeid haigusjuhte esines tunduvalt
vahem (vt. joonis 4).

Joon. 4.

Soolise koosseisu suhtes esines sulfoonamiidravi rihmas kdige
rohkem meeshaigeid, kuid teistes ravigruppides olid Glekaalus
naishaiged. Sulfoonamiidravi saanud haigetel oli haigusprotsessist
haaratud kbige rohkem parem ulemine sagar, kuna penitsilliiniga
ravitud haigetel oli haigusprotsess ulekaalus paremas alumises
sagaras ja kombineeritud ravi korral tdheldasime infiltraati suu-
remal osal juhtudest vasemas alumises sagaras.

Infiltraat resorbeerus kdige kiiremini sulfoonamiidravi rihmas,
kus infiltraadi resorbeerumise aeg oli keskmiselt 10, (maksimaal-
sed piirvaartused 4—22), penitsilliinravi rihmas 12 (piirvaartu-
sed 6—23) ja kombineeritud ravi rihmas samuti 12 paeva (maksi-
maalsed piirvaartused 4—30 pédeva).

Kergetel haigusjuhtudel resorbeerus infiltraat kdige kiiremini
kombineeritud ravi riihmas, s. 0. 7 paeva jooksul, sulfoonamiid-
ravi rithmas aga 8 péeva valtel. Kergetest haigusjuhtudest pusis
infiltraat kdige kauem penitsilliinravi rihmas — 11 pé&eva.

Keskmise raskusega haigusjuhtudel pisis infiltraat koigis
ravirithmades vOrdselt 12 pdeva. Rasketel juhtudel vbis tdhel-
dada, et kdige vahem aega pusis infiltraat sulfoonamiidravi rih-
mas — 14 péeva, penitsilliinravi korral 17 pé&eva.

On oluline selgitada, millest on tingitud infiltraadi kiirem
resorbeerumine sulfoonamiidravi rakendamisel. See tuleneb Klii-
nilise haigematerjali isedrasustest, sest sulfoonamiidravi manus-
tati kdige rohkem kergematele haigetele ja samuti esines nendel
haigetel kdige enam varajase ravi rakendamist.

Jargnevas tabelis on ndidatud vdrdlevalt ravi rakendamist
erinevate ravirihmade juures.

217



i I Kerged Keskmised Rasked

Ravi algus Ravirahm juhud juhud juhud Kokku
. sulfoonamiid 22 10 1 33

1—3  paev penitsilliin 2 4 2 3
kombineeritud 5 3 — 8

Kokku 29 17 3 49

4. paev ja sulfoonamiid 8 15 1 24
hiljem penitsilliin 6 6 3 15
kombineeritud 3 18 2 23

Kokku 17 39 6 62

Tabelist selgub, et sulfoonamiidravi rihmas alustati ravi vara-
kult 33-1 juhul, s. 0. 57,9%, penitsilliinravi 8-1 juhul ehk 34,8%)
ja kombineeritud ravi 81 juhul ehk 27,6%. Sulfoonamiidravi
rihmas esines seega kdige rohkem varajase ravi juhte. Keskmi-
seks ravi alustamise paevaks sulfoonamiidravi rihmas oli 4. hai-
guspdev, kuna penitsilliinravi ja kombineeritud ravi rihmas oli
keskmiseks ravi alguse pédevaks 5. haiguspéaev.

Varajase ravi korral pusis infiltraat sulfoonamiidravi rihmas
8 pdeva, hilise ravi korral 12 pdeva. Penitsilliinravi korral olid
nii varajase kui ka hilise ravi puhul infiltraadi resorptsiooni ajad
vordsed — mdlemal juhul 13 pé&eva.

Kombineeritud ravi rihmas plsis infiltraat varajase ravi
rakendamisel keskmiselt 8 pdeva, hilise ravi korral aga 13 péeva.

Vorreldes kirjanduse andmetega ndeme eeltoodud materjali
analliusist, et nii sulfoonamiid-, penitsilliin- kui ka kombineeritud
ravi korral on infiltraadi taandareng samasugune kui simptomaa-
tilise ravi korral ja eelmainitud ravimid ei kiirenda infiltraadi
resorbeerumist.

Maéravaks teguriks infiltraadi resorbeerumise kiirusele on ravi
varajane alustamine ja haigusjuhu raskus.

Pneumoonilise infiltraadi resorbeerumise véltel teostatud
stistemaatiline rontgenoskoopiline uuring annab taieliku Ulevaate
infiltraadi taandarengust ja vdimaldab orienteeruda ravi vaja-
duste suhtes.

Toodud t66 materjalidest vdime teha jargmised jareldused.

1 Sulfoonamiid-, penitsilliin- ja kombineeritud ravi ei Kkii-
renda pneumoonilise infiltraadi resorptsiooni, kuid ravi varajase
rakendamise puhul on infiltratsiooni edasiminek takistatud.

2. Ei esine erilist erinevust infiltratsiooni taandarengus sul-
foonamiid-, penitsilliin- ja kombineeritud ravi korral. Infiltraadi
resorbeerumise kiirus sdltub haigusjuhu raskusest ja ravi varaja-
sest alustamisest.
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3. Resorptsioon eelmainitud ravimite manustamisel algas suu-

remal osal juhtudest lateraalselt.

4, Parast infiltraadi resorbeerumist normaliseerusid sette-

Teaktsiooni véartused thel viiendikul juhtudest.

5 Bioloogilise ja medikamendist tingitud kriisi kokkusattu-

mine toimub peamiselt varajase ravi rakendamise korral.
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PEHTITEHO-KNVMHUWYECKWE HABAKOAEHWA TMPWN JIEYE-

HM KPYTMO3HOW MHEBMOHUN CYNb®AHUNAMUNAHbI-

MW MPEMAPATAMW, MEHNUWIINHOM W KOMBUHW-
POBAHHbLIM METOAOM

A. Banpa

Kageapa rocnuTasibHOW Tepanum

Pe3tome

3agaveil gaHHOW paboTbl ABMANOCH CPaBHEHME CKOPOCTM pe3opob-
LMW MHEBMOHWYECKOrO WH(UAbTpaTa npu Tepanuu cynbgaHunamuni-
HbIMK npenapatamn (Hopcynb®ason, HaTpUn Hopcynbhason), neHu-
LUWIIMHOM, a TakXe Mpu KOOMWHMPOBAHHOM METOZE JIeYeHus.

PeHTreHOCKONMYeCKUM MeTOAOM Obl10 nUccnefoBaHo 111 60/bHbIX.
Mpenapatbl cynb(aHunammuga NPUMeHsNNCL B 57 ciydasax, NeHuuwn-
NMH B 23 U KOMOBMHMPOBaHHOE fledeHne B 31 cnydae. MccneposaHue
MPOU3BOAMIOCL HAa BbICOTE TemnepaTypbl, Ha MepBbliA [eHb Mocre
Kpu3nca W 3aTeM 4Yepes Kaxpgble 2—3—4 AHA BMNIOTbL A0 MCYe3HOBe-
HVA WHQUbTPaTa.

O[HOBPEMEHHO CpaBHMBA/IM U peakuuio 0CefaHus 3pUTPOLMTOB
BO Bpems TemnepaTypbl U BO BPEMS WUCYE3HOBEHWS WH(WIbTpaTa.

Mpy aHanM3e maTepuasnoB BbISICHWUIOCH:

INeyeHvie cynbaHnnaMmuaHbIMK npenaparamu, MeHUUWIIMHOM Y
KOMOVMHMPOBaHHbLIM METOLOM He YCKOpsieT pe3op6unn MHEBMOHMYe-
CKOro MH(uAbTpaTa, OLHAKO MPU paHHEM Ha3HaYeHUW WX [anbHel-
lee pa3BuMTUE UHUNbTPaTa He HabnoaaeTcs.

He Habnofanocb 0Co6bIX pasMuunini B paccacbiBaHUN WUHPUNLTPA-
Ta Npy NeYeHnn cynbMaHnnaMuaHbIMU nNpenapaTaMu, MeHULUIIMHOM
M KOMOWMHMPOBaHHbIM MeTogoM. O6paTHoe pas3BUTME MHEBMOHMYE-
CKOro MH(uIbTpaTa 3aBUCUT OT TSXeCTU crydas 60ne3Hu n OT Bpe-
MEHN Hayana neyveHus.

PaccacbiBaHMe MHEBMOHWYECKOr0 WH(UIbTpPaTa npu BCEX METO-
Jax feyeHns B OONbLUMHCTBE CNyYaeB HauyMHaeTCs flaTepaibHo.

PO3 npu BbILEYNOMAHYTOM fleYeHUN HopManu3yeTca B 1/5 cny-
4yaeB OJHOBPEMEHHO C WCYE3HOBEHWEM MMHEBMOHMWYECKOTO WH(UNbTpa-
Ta, B OCTa/IbHbIX C/lyyadXx OCTAeTCH YCKOPEHHbIM.
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X-RAY AND CLINICAL OBSERVATIONS IN THE
TREATMENT OF CROUPOUS PNEUMONIA WITH
SULPHONAMIDES, PENICILLIN AND BY COMBINED
METHOD

A. Vapra
Summ ary

The aim of the present treatise is the comparison of the
rapidity of the resorption of pneumonic infiltration with sul-
phonamides (norsulphasol, sodium norsulphasol), penicillin and by
combined method of medical treatment.

111 patients were X-rayed. In 57 cases sulphonamides, in 23
cases penicillin and in 31 cases combined medical treatment were
used. Examination took place at the time of the fever, on the
first day after the crisis and then every 2—3—4 days up to the
disappearance of the infiltration.

Simultaneously the erythrocyte sedimentation reaetions at
the time of the fever and at the time of the disappearance of
pneumonic infiltration were compared.

X On the basis of the analysis of the material it was found
that:

The treatment with sulphonamides, penicillin and by com-
bined method do not accelerate the resorption of pneumonic infilt-
ration but at their earlier preseription the further development
of the infiltration is not observed.

In the treatment with sulphonamides, penicillin and by com-
bined method special differences in the resolution of the infil-
tration are not observed. The reverse development of pneumonic
infiltration depends on the severity of the case of the disease and
on previous treatment.

The resolution in the above-mentioned treatment of pneumo-
nic infiltration in most cases begins laterally.

The E.S.R. in the above-mentioned treatment normalizes in
Ik of the cases simultaneously with the disappearance of pneu-
monic infiltration, but in the rest of the cases it remains acce-
lerated.
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METOODIKA MODIFIKATSIOONIST NEUTRAALPUNASE
KONTSENTRATSIOONI MAARAMISEKS KROMOSKOOPIA
PUHUL

P. Mallene

Neuroloogia ja sisehaiguste propedeutika kateeder

Mao funktsionaalse diagnostika teiste meetodite kdrval on
kromoskoopia leidnud udldist tunnustamist. Glaessneri ja
Wittgensteini [1] poolt Kliinilise uurimismeetodina soovi-
tatud proovi tulemuste hindamisel pusis kaua aega kisimuste
tulipunktis varvaine eritumise latentsiaja ja happesuse andmete
vaheliste suhete selgitamine.

Oige pea kogunes selle meetodi rakendamisel fakte, mis néi-
tasid, et neutraalpunase makku eritumise alguse ja happesuse
andmete vahel ei esinenud alati Uhesuunalised vahekorrad
(Kartal 2], Luria ja Mirkin [3, Schemensky ja
Gelling [4, Henning, Schatzki ja Ornstein [5
Kromoskoopia kliinilise rakendamise hilisemad tulemused lisan-
dasid téendusi nendele faktidele. Seetdttu hakati suuremat diag-
nostilist tdhendust omistama eriti nendele kromoskoopia tule-
mustele, kus neutraalpunase erituse algus ei vastanud happesuse
andmetele (R. A. Luria [6]).

A. M. Zeldina [7] Kliinilis-eksperimentaalsete uuringu-
tega tdestati neutraalpunase erituse latentsiaja ja happesuse and-
mete vahelise parallelismi puudumine.

Viimase véitega lahendati kill kaua aega vaidluse all olnud
kisimus neutraalpunase erituse latentsiaja ja happesuse andmete
vahelistest suhetest, ent endisest raskemaks muutus kromos-
koopia andmete hindamise ja tdlgendamise klsimus. Séérane
olukord mdjus pidurdavalt tundlikuks peetud funktsionaalse
diagnostika meetodi laialdasemale praktilisele rakendamisele.

I T. Kurtsini [8] tbekspidamiste jargi ei saa mao funkt-
sionaalse diagnostika meetodit pidada kullalt taiuslikuks siis, kui
see pbhineb ainulksi happesuse andmete valjaselgitamisel. Ees-
pool mainitud seisukohtadest tulenevalt ei saa kromoskoopiaga
mao funktsionaalset seisundit killaldaselt iseloomustada ainuiksi
neutraalpunase erituse latentsiaja seostamise kaudu happesuse
andmetega.

222



Toetudes hulgaliste téhelepanekute ja eksperimentaalsete
uuringute andmetele selgub, et neutraalpunase erituse alguse ja
happesuse andmete vahelist suhet ei ole sobiv iseloomustada kui
paralleelset. Ometi on selge, et Uldiste korrelatsioonimehhanis-
mide mGju peaks avalduma ka vérvaine ekskretsiooni ja sekre-
toorse protsessi vahel. Nende mojul peavad maotalitluse eri
avaldused terviklikus organismis jadma omavahel teatavatesse
suhetesse, mis haigusprotsesside toimel ja organismi reageerimise
tottu viimastele voiksid olla muutuvad.

Neutraalpunase ekskretsiooni ja maotalitluse teiste kompo-
nentide vaheliste suhete uurimine ja nende l&hem tundmadppi-
mine vBib seega avada uusi perspektiive kromoskoopia kasutami-
seks ning ndidata dra selle proovi rakendamise vdimalusi ja
piire.

Kromoskoopia saarane rakendamine eeldab neutraalpunase
erituse diinaamika jalgimist, mis omakorda nduab metoodikat
neutraalpunase kontsentratsiooni médramiseks maosisus.

Vdrvaine erituse intensiivsust on T. N. Mordvinkina [9]
madranud plussidesiisteemiga: *; +; ++; ++ + ja + + + +;
nii nagu seda kasutatakse uldiselt Kkliinilis-laboratoorsete uurin-
gute mdningate varvusreaktsioonide intensiivsuse hindamiseks.

A M. Zeldina on kasutanud neutraalpunase ekskretsiooni
intensiivsuse maaramisel Walpole komparaatorit. Selle néitajate
varal eristas autor ndrka, mdodddukat v6i intensiivset neutraal-
punase eritust ja maérgistas seda tinglikult vastavate numbri-
tega 1, 2 vbi 3.

IA. M. Vorobjov ja T. L Svistun [10], samuti ka
T I. Zaitseva [11] on laboratoorsetes tingimustes koertelt
saadud maomahlas  vdrvaine kontsentratsiooni maé&ranud
Duboscq’i kolorimeetri abil.

E. J. Tsvilihhovskaja [12] on kasutanud Kkliiniku tin-
gimustes patsiendilt saadud maosisus neutraalpunase kontsentrat-
siooni uurimiseks Autenrieth’i kolorimeetrit.

Neutraalpunase kontsentratsiooni méaramiseks mao kromos-
koopia puhul on originaalse meetodi esitanud P B. David-
son, E. Willocx jaC. D. Haagensen [13]. Autorid on
valmistanud neutraalpunase standardid kontsentratsioonis 20 mg-st
kuni 0,1 mg-ni 100 ml-s. Standardid kontsentratsioonis 20 mg%-st
kuni 1 mg%-ni on vBetud katsutisse koguses 10 ml. N6rgema
kontsentratsiooniga standardid on vGetud koguses 25 ml eraldi
katsutitesse. Véarvaine kontsentratsiooni maaramisel maosisus on
kasutatud standardeid ja vdrreldud nendega maosisu VAarvus-
intensiivsust reflekteeritud valguses.

Kéaesoleva t66 autoril tekkis vajadus uurida neutraalpunase
ekskretsiooni intensiivsust, et iseloomustada varvaine ekskret-
siooni, sekreedi hulga ja happesuse andmete vahelisi suhteid.

Eelkatsed Duboscq’i kolorimeetri rakendamiseks varvaine
kontsentratsiooni maé&aramisel ei andnud soovitud resultaate.
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Meil ei dnnestunud ei tsentrifugeerimise ega filtreerimisega
saavutada maosisu seesugust transparentsust, mis on vajalikuks
eeltingimuseks kolorimetreeritavatele lahustele. Samadest print-
siipidest lahtudes pdrkasime raskustele neutraalpunase kontsent-
ratsiooni madramiseks eeltingimuste loomisel maosisus Auten-
rieth’i kolorimeetriga. Viimane instrument ei ole kaugeltki koi-
gile nendele raviasutustele kattesaadav, kus on vajadus raken-
dada kromoskoopiat.

T. N. Mordvinkina poolt kasutatud plussidesusteem on liialt
subjektiivne ja eeldab kahtlemata pikemaajalist vilumist t66tami-
sel selle meetodiga, et saada vorreldavaid ja autoriga Uhtseid
andmeid.

Neutraalpunase  ekskretsiooni intensiivsuse ~ maaramine
A. M. Zeldina poolt Walpole komparaatoriga on teataval maaral
tinglik ning seega ka kaudne, kuivord selle varal ei saa iseloo-
mustada vérvaine kontsentratsiooni aine sisalduse iseloomusta-
miseks Uldiselt kasutatavate nditajatega.

Varvaine kontsentratsiooni méaaramiseks Davidsoni, Willocx’
ja Haagenseni poolt kirjeldatud meetodi eelis seisneb eelkdige
asjaolus, et tehnilised tingimused varvaine kontsentratsiooni maa-
ramiseks on kergesti loodavad. Autorite poolt avaldatud meetodi
Kirjeldus on niivord luhike, et jatab ebaselgeks rea kisimusi
standardite praktilise valmistamise kaigus. Uksikute vdérvaine
standardite kontsentratsioonide diferents Kkirjelduses puudub.
Samuti ei selgu metoodika Kirjeldusest, kas neutraalpunase stan-
dardid on valmistatud vesilahustena v6i mdnede teiste solventi-
dega. Samuti puuduvad metoodika kirjelduses vdarvaine kont-
sentratsiooni mé&dramise detailsemad votted.

T66 autor valmistas neutraalpunase vérvuslahuse algkont-
sentratsioonis 5 mg% 0,1 N HCI lahusega. Sellest alglahusest val-
mistati 0,5 mg% vdrra nGrgemate kontsentratsioonidega standar-
did lahjendamise teel destilleeritud veega. Kdige ndrgemaks kont-
sentratsiooniks aga vdeti 0,1 mg%, nagu seda soovitavad David-
son ja kaasautorid. lgast vérvaine vdrdlusiahusest vdeti 10 ml
katsutisse ja see joodeti kinni. Sel teel valmistatud vordlus-
lahuste rea Uksikuid standardeid kasutati neutraalpunase kont-
sentratsiooni maaramiseks maosisus kromoskoopia puhul.

Véarvaine kontsentratsiooni méa&ramise hdlbustamiseks valmistati sta-
tiiv massiivsest puuplokist, millesse oli puuritud viis ava katsutite mahu-
tamiseks. Neutraalpunase kontsentratsiooni maaramiseks asetatakse stan-
dardid kontsentratsiooni jarjekorras esimesse, kolmandasse ja viiendasse
avasse. Seevastu uuritava maosisuga katsutit vdis vastavalt vajadustele
asetada standarditega vordlemiseks kas teise vdi neljandasse avasse. Iga
katsuti kohal on plokist labi raiutud aken suurusega 1,3X3 cm, mille
kaudu vdib naha katsutite varvust ja hinnata nende kontsentratsioone vas-
tavalt varvusintensiivsusele.

Statiivi kasutamine digustab end praktilise t66 kaigus, sest ta hélbustab
varvaine kontsentratsiooni ma&ramist. Sellega on vélditud standardite ja
maosisu varvuse vastastikune mojustamine, mis kontsentratsiooni maara-
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misel statiivita v@ib segavalt mdjuda ja isegi tunduvalt raskendada Oiget
maaramist.

Neutraalpunase kontsentratsiooni méaaramise meetodi kirjeldatud modi-
fikatsioon vdimaldab filtreerimata maosisus diferentsida varvaine kont-
sentratsioone standarditega vdrdlemisel siis, kui need teineteisest erinevad
0.2mg°/o vorra.

Soolhappelahuse kasutamine varvaine standardite valmistamiseks
Oigustab end varvainelahuste parema sailivuse t6ttu. Samuti vastavad
standardid sel puhul enam neutraalpunast sisaldavale maomabhlale.

Rohkem kui 160-1 patsiendil teostatud kromoskoopia puhul saadud
maosisu neutraalpunase kontsentratsiooni maaramise kogemused naitasid,
et selle meetodi modifikatsiooniga on vdimalik konkretiseerida véarvaine
erituse dunaamikat.

Véarvaine kontsentratsiooni méaéaramisel kohtame raskusi, mida on Kir-
jeldanud Davidson ja kaasautorid. Nendele vdivad meie kogemuste pdhjal
lisanduda momendid, millal vérvaine esineb maosisus muundunud kujul.
Sel puhul véivad maosisu Uksikportsjonid erijuhtudel omandada varvuse
variatsioone, mis teisenevad telliskivipunasest kuni pruunjaspunakani.

Vérvaine esinemisel maosisus muundunud kujul neutraalpunase oma-
dused on muutunud. Anatsiidse maosisu hapestamine sdérastel kordadel
ei vallanda neutraalpunase ttlpilist varvusemuudatust happeses keskkon-
nes otsekohe. Neutraalpunasele tUdpiline varvus vdib sddrases maosisus
tekkida alles hiljem seismisel, kusjuures ka siis varvainel esineb rohkem
sinaikat kdrvaltooni. Katsetes taheldasime, et neutraalpunase eritumine
makku muundunud kujul ei s6ltu otsesest happesuse astmest, vaid see voib
esineda isegi normatsiidses, subatsiidses v0i hliperatsiidses maosisus. Nen-
dest tdhelepanekutest kogesime, et neutraalpunane muundunud kujul mao-
sisus on tunduvalt kaotanud oma indikaatoriomadusi.

Kirjeldatud neutraalpunase kontsentratsiooni mé&&ramise metoodika
modifikatsiooni tehnilised eeldused on kergesti loodavad, mis omakorda
vbimaldab kromoskoopia kui uurimismeetodi tunduvalt laialdasemat raken-
damist praktilises td66s. Metoodika selle modifikatsiooniga saab iseloomus-
tada varvaine erituse diinaamikat ja konkretiseerida vahekorda sekretoorse
ja ekskretoorse protsessi vahel.

JARELDUSED

1 Lahjendatud soolhappelahusega valmistatud neutraalpunase
standardite varvus vastab kdige enam kromoskoopia puhul makku
eritunud neutraalpunase vérvusele.

2. Standarditega vorreldavad neutraalpunase kontsentratsioo-
nid on teineteisest vérvuse intensiivsuselt diferentsitavad, Kkui
nad erinevad 0,2 mg% vdorra.

3 Neutraalpunase kontsentratsiooni madaramine vordiuslahus-
tega ei ole vdimalik siis, kui vérvaine maosisus on muundunud
kujul. Viimasel puhul on vérvaine tunduvalt kaotanud oma indi-
kaatoriomadusi.

4. Neutraalpunase kontsentratsiooni madaramise seesugused
tingimused on kergesti loodavad, mis v6imaldavad kromoskoopiat
rakendada kdige lahemates meditsiinilise abi etappides.
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O MOANSUKALNU METOAMKWN ANA OMNPEAENEHNA
KOHLIEHTPALIMW HENTPANIBPOT MPU XPOMOCKOMMN

M. ManneHe
Kadegpa HeBpo/siorMM n nponegeBTUKM BHYTPEHHUX 00Me3Hel

Pe3tome

B cTatbe npegnoxeHa mogugukauma metoga M. b. [daBuacoHa,
Bunnokca n XaareHceHa AN ONpefenieHns KOHLEHTpauuu HelTpasb-
POT NPW 3KCKPELUU ero >enygKoMm.

MpuroToBnsieTcs CTaHAAPTHbIA pacTBop HeilTpanbpoT B 0,1 N HCL
Haya/lbHOW KoHUeHTpaumn 5,0 wr,%.

MyTem pas3BeAeHMs AUCTUNNMPOBAHHOW BOAOM rOTOBATCA CTaH-
[NapTbl cneaytowmx, 60/Mee HU3KUX KOHLEHTpPALWA.

KoHUeHTpauma Kaxaoro cnegytouwiero craHgapta Ha 0,5 mr%!
HWKe MpefpblayLlero, 3a WCKNHOYEHWEM TMOCMeAHEro, KOHLUEeHTpauus
OKpalleHHOro BelLecTBa B KOTOPOM cocTaBnsna 0,1 Mr%.

CTaHfapTHble pacTBOpbl pasnMBainCb MO 10 M B MNPOGUPKMK,
KOTOpble 3aTeM 3anavBasincCh.

[na obneryeHns cpaBHeHMs Obll WUCMOMbL30BAH KOMMapaTop, W3-
FOTOB/IEHHbI M3 [AepeBSHHOro 610Ka, Kyda MoMewannucb npobupKm
C BblA€NIEHHbIM HENTPanbpoT W CTaH4apTHble, MOCMe Yero CpaBHU-
B/IUCb WHTEHCMBHOCTW WX OKPAaCKMW.

Mo HabnofeHWsM aBTopa, B 3TOW MOAM(MKAUMM OnpeaenstoTcs
KOHLEHTpauum HeWTpanibpoT B XKENYAOUYHOM COLEPKUMOM C BO3MOXK-
HO OLIMGKON + 0,2 Mr% B C/ly4yae CXOAHOCTV OTTEHKOB B XXeNy[ou-
HOM COKe W cTaHfapTax.

B HekoTopbIX Cy4Yasx HeATpaibpoT MOXeT OblTb B XKeNyfke
B M3MeHeHHOM Buae. OKpacka >KenyaoyHOro COAepPXXMMOro B pasHbIX
nopuysiX MOXeT BapbMpOBaTb OT OPaHXXeBOW A0 KOPWUYHEBO-KPaCHOIA.

HelTpanbpoT B TaKOM C/lyyae TepsieT CBOe KayeCTBO WHAMKATOPA,
YTO MpPOSABSAETCA B MNEPBYHO OYepefb B TOM, YTO OKpacka >Xenyaouy-
HOrO COLEPXXMMOI0 B 3TUX C/lyyYadx He 3aBMCUT OT KUC/IOTHOCTU.

B Takux cny4yasx npyv NOAKWUCNEHWM COMISIHOM KUCNOTOW B aHa-
LMAHOM >KeNyao4YHOM COKe TUMMYHBIA ANA KUCMNOA Cpeabl LBET Heit-
TPabPOT MOSABNSETCA He cpasy, a Mnocne CTOSHUS B TeYeHWe HeKo-
TOPOro BPeMEHMU.
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N3 onblTa UCMOMb30BaHWS XPOMOCKOMUM aBTOP pPaboThl Hallen,
yTo C MOAM(MKALIME 3TOrO METOAa MMEETCS BO3MOXXHOCTb KOHKpe-
TU3aLMN COOTHOLLUEHUIA MEXAY BbIAENEHUEM HelTpanbpoT W Cekpe-
TOPHOI AeATeNbHOCTbIO XKEeNyaKa, B YaCTHOCTU, MeXAy KWCMOTHOCTbO
M KONMMYECTBOM KENyfO4YHOro COKa.

TexXHUYECKMe YCNOBWS ONpeaeneHns KOHLEHTpaLWUU HeldTpanbpoT
NpY MCMOMb30BaHUK MpeAnaraemMoin Moaudmkauuym aToro Metofa fier-
KO BbIMO/HAMbI, 4YTO MO3BONSET 6OMee LUMPOKO MCMO/b30BaTh XPOMO-
CKOMMIO.
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A MODIFICATION IN THE METHOD OF DETERMINING THE
CONCENTRATION OF NEUTRAL RED BY CHROMOSCOPY

P. Mallene

Summary

The foregoing article proposes a modification in the method
proposed by P. B. Davidson, E. D. Willocx and C. D. Haagensen
for detﬁrmining the concentration of neutral red excreted in the
stomach.

The author first prepared an initial standard with a concentra-
tion of 5.0 mg% dissolved in 0.1 N HCI. The other standards were
prepared with regularly diminishing concentrations, obtained by
diluting with aqua distillata. The concentration of each successive
standard was 0.5 mg% weaker than the preceding, excepting only
the last and weakest, which posessed the lowest dye content of
all, and for which a concentration of 0.1 mg% was chosen.

Samples of 10 ml from each standard were put up in test tubes,
which were then sealed.

In order to facilitate comparison between gastric excretions
of neutral red and the concentrations of the various standards,
the test tubes were ranged in a closed wooden framework, contai-
ning a set of windows, 1.3 cm by 3 cm, one opposite each tube,
through which the contents of the tube were visible. In this way
it was possible to compare colour intensities.

It is the author’s experience that, by adopting these modifi-
cations of the usual method, the concentration of neutral red in
the stomach contents can be determined within a margin of error
of £0.2 mg% in cases where the colouring of the stomach con-
tents resembles that of one of the standards.

Neutral red may occasionally be found in the stomach in some
modified form while, in certdin special cases, the colouring of
separate portions of the stomach contents may vary from a bright
brick-red to a dusky reddish-brown. In such cases the neutral red
loses its value as an indicator, if only because the colouring of the
stomach contents is then independent of the degree of acidity.
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Acidification of anacidic stomach juices by adding hydrochloric
acid does not, in such cases, produce the typical hue of neutral red
at once. Only after the sample has been allowed to stand for a
certain period of time, will the latter make its appearance.

On the basis of his personal experience, the author has found
that his modification of the chromoscopic method makes it possible
to concretize the relations between the excretion of neutral red
and the various effects of gastric secretion, particularly the degree
of acidity of the stomach contents.

There is no reason why the proposed modification should not
lead to the widespread adoption of chromoscopy to determine the
concentration of neutral red, as the technical prerequisites are of
the simplest order and readily accessible.
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SUNNIPARASE EKTOOPILISE POIE SIIRDISTUTAMISEST
SOOLETRAKTI

H. Petlem

Hospitaalkirurgia kateeder

Pdie ektoopia all mdistetakse sunnipédrast arenemishdirete
kompleksi, mille pdhiliseks komponendiks on pdie arenemise puu-
dulikkus sellest tuleneva uriini vahetu véljumisega keha vélis-
pinnale. Olles (heks raskemaks arenemishéireks urogenitaal-
traktis, on ta ravi seisukohalt olnud juba lle 100 aasta kirurgide
ja uroloogide huviobjektiks. Nimelt teostas sel puhul esimesena
operatsiooni Simon 1851, aastal, juhtides uriini sooletrakti
erilise tema poolt konstrueeritud aparaadi abil. Operatsioon jai aga
tulemusteta. Sellest alates on esitatud suur hulk operatsioonimee-
todeid, mille abil on plttud Ghel vdi teisel viisil haige seisundit
lahendada normaalsele, s. o. lahendada uriini perioodilise tahtliku
organismist eraldamise kiisimus. Uute operatsioonimeetodite vlja-
tootamisel on autoreid juhtinud soov vabastada haige pidevast
uriini valjumisest keha valispinnale, selleks et muuta teda Uhis-
konnale vastuvfetavaks ja kasulikuks isikuks.

Pdie ektoopia puhul kasutatavaid operatsioonimeetodeid vdib
jaotada kahte riihma: 1) uue pdie rekonstrueerimise operatsioonid
olemasoleva pdieosa baasil ja 2) operatsioonid, mille tulemusena
uriin juhitakse sooletrakti. Esimese rilhma operatsioonidega
rekonstrueeritakse olemasolevast ektoopilise pdie tagaseinast koos
plastiliselt Ulekantavate sooleosade vGi nahalappidega uus, kunst-
lik pdis. Teise rithma moodustavad operatsioonid, mille abil uriin
juhitakse sooletrakti mitmesugustesse osadesse otseselt vdi luuakse
sooletraktist osaliselt vOi tdielikult isoleeritud sooleosast pdiesar-
nane ruum. Vastava sooleosa sooletraktist véljaltlitamise eesmaér-
giks on luua uriini jaoks eri reservuaar, et véltida neerude llene-
vat infitseerumist sooletrakti kaudu.

Suhtudes Kkriitiliselt nimetatud operatsioonidesse tuleb mai-
nida, et esimese rihma operatsioonidega ei saavutata kunagi pus-
titatud eesmarki, s. o. reservuaari, mille perioodiline tihjenemine
oleks haige poolt tahtlikult juhitav. Osutub véimalikuks moodus-
tada ainult pdit meenutavat kinnist 60nsust, millest uriini pide-
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vait vélja voolab, kuna liiga kitsa ava korral tekib uriini téielik
peetus, mille tdttu haige on sunnitud pdie tiihjendamiseks kasu-
tama kateetrit. Kuid mdlemal juhul pole vdimalik véltida uue
pdGie infitseerumist ja Ulenevat infektsiooni. Selliste operatsioonide
edaspidine tdiustamine on perspektiivitu, sest pole vdimalik pdie
aktiivse sfinkteraparaadi rekonstrueerimine.

Teise ruhma kuuluvate operatsioonimeetodite péhiprintsiibiks
on uriini juhtimine sooletrakti, kusjuures sooletraktiga Uhenda-
takse labildigatud ureetrid (P. I. Tihhov [1], S. R. Miro-
tvortsev [2], R. Coffey [3]), ureetrid koos ostiumidega
vOi trigonum vesicae urinariaga (Mayd1 [4], I. R. Kaddrov
[5]) vdi kogu ektoopiline pdis (A. I. Mihhelson [6]). Selle ope-
ratsioonimeetodite rithma puhul asendab puuduva ureetra ja pdie
sfinkterite funktsiooni anaalne sulgeaparaat. Et lleneva infektsi-
ooni hadaoht sooietraktist on vdga ilmne, on mdistetavad katsed
luua soole Uldisest passaazist enam-vahem isoleeritud sooleosa,
mis asendaks pdit. Kunstlikku pdit on moodustatud nii peensoolest
kui ka jamesoole kdikidest osadest. Kuid ka sel viisil loodud pdites
pole suudetud luua steriilset keskkonda. Pealegi on nende teosta-
mine keerukas ja seotud soole resektsiooniga. Seetdttu pole need
operatsioonimeetodid labiviidavad 2—5-aastastel véikelastel, mis
on selle arenemishdire likvideerimise kdige optimaalsem vanuse-
jark.

Oma operatsioonimeetodi valikul jdime peatuma tehniliselt
kdige lihtsamal operatsioonil, s. o. ureetrite ostiumide ja poie
trigonum’! siirdistutamisel sigmasse v@i rektumisse ilma vastava
sooleosa isoleerimiseta sooletrakti Uldisest passaaZist. Selle ope-
ratsiooni tdotas tehniliselt valja ja kasutas esimesena Maydl, kuid
jéeti hiljem kdrvale suhteliselt suure operatsioonijidrgse suremuse
tdttu (Kaddrovi andmetel kuni 25%). Halbade tulemuste pdhju-
seks oli asjaolu, et siirdistutatud ureetrid muutusid atooniliseks,
nende avad olid pidevalt avatud, mis soodustas infektsiooni sisse-
paasu neeruvaagnatesse. NOukogude autoritest on seda meetodit
modifitseerinud 1. G. Kad6rov 1939. aastal ja A. I. Mihhelson
1951. aastal. Kaddrov anastomoseerib ekstraperitoneaalselt pdie
trigonum’i rektumi eesseinaga. Mihhelsoni jargi Uhendatakse kogu
ektoopiline pdis sigmaga, kusjuures kdhukoobas avatakse ja anas-
tomoos parast valmimist jaetakse intraperitoneaalselt. Mihhelson,
soovides ektoopilist pdit siirdistutada anatoomilis-funktsionaalse
Uksusena, vabastab selle koos Umbritseva rakustikuga, nérviele-
mentide, vere- ja limfisoontega, selleks et sdilitades kogu pbie
retseptoorse aparaadi, samuti ureetrite ja ostiumide innervat-
siooni, vere- ja lumfiringe, jadks plsima siirdistutatud osade
normaalne verevarustus, toonus ja peristaltika. A. 1. Mihhelson
opereeris selle meetodiga 40 sunnipdrase pdie ektoopia ja 10
totaalse epispaadia juhtu. Neist surid kolm haiget, Kkusjuures
surma p6hjusteks olid pneumoonia, operatsioonijargne soolte keer-
dumine ja anuuria. Sama meetodit on kasutanud hea eduga
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KV-Konstantinova [7] 19-1 juhul ning S. D. Goligorski
jaL. G. Bardier [8] 6-1 juhul, samuti ka teised autorid.

Kasutades modifitseeritud Maydli meetodit l&htusime pdie
trigonum’i siirdistutamisel organi anatoomilis-funktsionaalse ter-
viklikkuse pdhiprintsiibist.  Operatsiooni tehniline l&biviimine
toimub jargnevalt.

Tehes 10ike naha ja pdie limaskesta piirile, vabastame ektoo-
pilise pbie kdik kihid kuni peritoneumini ainult minimaalselt —
ulatuses, mis v@imaldab ilma erilise pingeta anastomoosi tegemist
sigma ja pdie trigonum’i vahel. Leidsime, et Mihhelsoni poolt soo-
vitatud ektoopilise pdie vabastamine 8— 10 sm ulatuses ei ole alati
tingimata vajalik ja vOib kahjustada siirdistutamisele tulevate
kudede innervatsiooni ja verevarustust. Parast ektoopilise poie
vabastamist moodustame sellest servade draldikamise teel ovaalse
lapi nii, et lapi servad oleksid 3 sm kaugusel vastavapoolse ureetri
ostiumist. Jargnevalt avatakse kdhukoobas ristl6ikega selles osas,
mis asub Ulalpool ureetrite avasid ektoopilisest pdiest vabastatud
kohal. Tekkinud peritoneumi ava kaudu tuuakse vélja sigma ling
ja fikseeritakse (ksik@mbluste abil peritoneumi 1dike servade
kiilge nii, et ekstraperitoneaalselt jadks sigma osa, mis vastab siird-
istutamiseks ettevalmistatud pdielapi suurusele. Sigma ekstraperi-
toniseeritakse taenia kohalt. Jargnevalt avatakse sigma piki
taenia’t lineaarse 1dikega, mis on ca 3 sm lihem Kkui siirdistuta-
misele tuleva pdielapi pikitelg. Anastomoosi tegemiseks pddratakse
pbielapp 180° nii et alumine serv pddrdub Ules ja pOie limaskest
on poodratud sigma luumeni poole. Pdie limaskest (hendatakse
sigma limaskestaga katgut-Uksikdmblustega, kuna teise rea dmb-
luste abil Ghendatakse pd@ie musklikiht sigma serooskihiga. Et
anastomoseeritud pdielapp on pikem kui ava sigmas ja lapi laius
on 3—4 sm, moodustub pbiest véike divertiikul sigma seinas.
Vastava divertiikuli tegemist pdhjendame vajadusega luua sig-
masse valjasopistus, mida uhab ostiurnidest perioodiliselt valjuv
uriin. Et meil on dnnestunud sdilitada neeruvaagnate, ureetrite ja
ostiumide normaalsed funktsioonid, tdendavad meie haigetel 1&bi-
viidud hilisemad uurimised. Et kahel korral kasutasime pdie
trigonum’i siirdistutamiseks rektumi eesseina tehtud ava Kadd-
rovi jargi ja moodustasime divertiikuli, oli v6imalik nende hai-
gete rektoskopeerimisel vaadelda divertiikulisse suubuvate ureet-
rite avade perioodilist sulgumist ning avanemist ja jalgida uriini
valjapaiskumist juhadest samas ritmis ning tugevuses kui nor-
maalses olukorras. Uhel meie haigel (T. S., 16 a vana; hgl.
nr. 1864/54. a.) oli vdimalik rektumit narkoosi all peeglite abil
laiendada ja ureetrite ostiumide funktsiooni otseselt jalgida. Siird-
istutatud divertiikulit moodustava pdieosa piirid olid hasti
diferentsitavad, sest pdie limaskest erineb oma varvuselt rektumi
limaskestast, olles viimasest tunduvalt tumedam, punakam. Diver-
tiikuli Ghes servas leidsime sellel haigel 0,8-sm-se labimddduga
timarja kujuga valkjaskollase moodustise, mis osutus Kiviks. Sel-
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gye, et konkrement oli arenenud siidniidi Gmber, mis operatsiooni
ajal oli liiga stigavale asetatud ja rektumi valendikku ulatunud.
Nii moodustus rektumis niidi umber uriini vdaljalangenud soola-
dest pdiekivi. Vastav uurimine toimus 6 kuu moéddumisel pérast
operatsiooni ja juurdelisatud Ullesvdtetel on hésti ndahtav nii diver-
tiitkul kui ka Kkivi.

Joon. 2

Ulalkirjeldatud meetodiga oleme seni opereerinud kokku
5 haiget: kaks 3 a., Uks 4 a., Uks 6 a. ja Uks 16 a. vanune poeg-
laps. Oma esimese operatsiooni teostasime 3-aastasel lapsel
22. mail 1954. aastal. Et vastav arenemishédire esineb vd@rdlemisi
harva, S. D. Ternovski [9] jargi ainult iga 30 000 kuni 40 000
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stinni kohta tks juht, on arusaadav meie juhtude vaike arv. Kol-
mel juhul istutasime ektoopilise pdie sigmasse vastavalt Ulaltoo-
dud kirjeldusele, kahel juhul anastomoseerisime pdielapi rektu-
miga Kaddrov! jargi ja moodustasime pdielapist divertiikuli. Saa-
dud kogemuste alusel eelistame siiski sigmaga anastomoseerimist,
sest see on tehniliselt kergemini labiviidav. Uhel rektumiga anas-
tomoseerimise juhul tekkis uriini fistul, mis sulgus 2 kuud parast
operatsiooni.

Joon. 3.

Meie haigetel ilmus uriin rektumi kaudu operatsioonijargselt
kdige varem 9 tunni ja kdige hiljem 36 tunni mooddumisel ope-
ratsioonist. Uriini hilise eraldumise korral tdheldasime suburee-
milise seisundi arenemist, mis avaldus uimasuse, rohke magamise,
isutuse ja oksendamisega. Jalgides jadkidmmastiku peegli diinaa-
mikat veres sedastasime selle tdusu kuni 60 mg%. Uriini peetuse
pbhjusena esines nii reflektoorne anuuria kui ka mehaaniline, ope-
ratsioonitraumast tingitud turseline takistus ureetrites ja ostiumi-
des. VGBisime tdheldada subureemiliste nahtude tugevamal kujul
esinemist meie noorematel haigetel. Uriin kui ebatavaline vedelik
sooletraktis pBhjustas meie kdige vanemal haigel eriti tugevaid
soole arritusndhte 6 nadalat kestnud koolikataoliste soole tenes-
mide néol.

Meie poolt opereeritud haigete tervislikku seisundit oli voi-
malik jareluurida 2 aasta 6 kuu, 2 aasta 3 kuu, 1 aasta 8 kuu,
10 kuu ja 4 kuu moéddumisel. Selgus, et meie kolme noorema haige
tervislikus seisundis praegu mingeid hdireid ei esine — nad uri-
neerivad tahtlikult 3—5 korda pdevas ja magavad 66sel kuivalt.
16 a. vanuses opereeritud haigel esineb 60siti maérjakstegemist.
See haige, olles asteenilise kehatliibiga, on uhtlasi vdga kdhn ja
lihaste Uldise alatoonusega. Vastava kliinilise ravikehakultuuri-
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jarelraviga oli meil vdimalik ka selle haige seisundit tunduvalt
parandada.

Lisaks meie poolt opereeritud juhtudele oleme pidevalt jalgi-
nud Ghe 1937. a. Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakonnas.
7 aasta vanuses opereeritud naishaige tervislikku seisundit. Sellel
haigel istutati ureetrid koos ostiumidega rektumisse Ukshaaval,
pooleaastase vaheaja jarel. Haige, kes praegu pidevalt t6otab ka-*
getel kehalistel t6ddel, on normaalselt arenenud kehaehitusega,,
urineerib tahtlikult 3—5 korda 060pdevas, on 6dsiti kuiv ja min-
geid kaebusi praegu ei esita.

KOKKUVOTE

1 PGie trigonum’ siirdistutamine sooletrakti (rektumisse
vOi sigmasse) koos ureetrite ostiumidega, nérvi-, lihas- ja vere-
soonte aparaadiga, s. 0. anatoomilis-funktsionaalse Uksusena, voi-
maldab sailitada neerujuhade peristaltikat ja ostiumide perioodi-
lis-ritmilist sulgumist ja avanemist.

2. Neerujuhade ja ostiumide normaalse funktsiooni sdilita-
mine ja pdie trigonum’ist divertiikulisarnase valjasopistuse moo-
dustamine véldib lleneva infektsiooni arenemist neerujuhades ja
neerudes.

3. Sooletrakti juhitud uriin pdhjustab esialgu kdhulahtisust,
mis on pikema kestusega vanemas eas opereeritud haigetel.

4. Uriini sooletrakti juhtimine p6hjustab esimese kahe nadala
véltel haige subureemilist seisundit uriini ja&kainete osalise
resorbtsiooni tdttu.

5 Uriini resorbtsiooni valtimiseks sooletraktist on soovitav
asetada pérasoolde drenaaZz ja teostada pdrasoole pidev labilo-
putamine fiisioloogilise soolalahusega 1—2 nadala valtel.

6. Pdie trigonumi ja ureetrite ostiumide siirdistutamist rek-
tumisse voi sigmasse tuleb kirjanduse andmetel ja autori koge-
mustel eelistada keerukatele operatsioonimeetoditele, mis taotle-
vad sooletrakti passaaZist isoleeritud reservuaari loomist «kunst-
liku pbiena», sest need operatsioonimeetodid on seotud vdrrelda-
matult suurema traumaga ega garanteeri samuti steriilsust soolest
moodustatud pdies.
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TPAHCMNNAHTALUVA BPOXAEHHO 3KTOMMPOBAHHOIO
MOYEBOI'O TY3bIPA

X. MeTtnem

Kathegpa rocnutanbHOW Xupyprum

Pe3tome

BonbHble C BPOXAEHHON 3KTOMMUEl MOYEBOrO My3bipA SABAAKTCA
OTHOCWTE/IbHO HETPYAOCMOCO6HbIMM W MpY 3TOM LOCTUralT BO3pacTa
CTaplie 8 neT nNuwWb B 20% cny4vaeB K3 06LLEro ymcna OO0MbHbIX.

[nsa ycTpaHeHWs 3TOro TAXeNoro rnopoka pasBuTUA 6bl10 Npea-
NIOXEHO MHOrO MeTOfOB OMEepaTMBHOIO JIeYeHWs, OAHaKO HW OAWH
/B HAX He 06ecrneymBaeT MOHOTO BOCCTaHOB/IEHWUS HOPMa/IbHOroO Co-
cTogHVa opraHusma. CyLecTBYtOLMe OrnepaTvBHbIE METOAbl MOXHO
pas3fienmTb Ha fiBE TPYMMnbl: 1) PEKOHCTPYKLMA MOYEBOro Mysblps U3
VMEIOLLIEICA YaCTW ero, TPaHCNIaHTMPOBaHHbIX TOCKYTOB KOXM, 4acTu
KALLKW W T. A. WU 2) Mepecafka MOYETOYHUKOB B KULLEYHbIA TPAaKT.

Onepauunn, OTHOCALLMECA K NepBOW rpynmne, NpeAcTaBsloT co6oM
B HaCTOsLLEe BPEMS TO/IbKO MCTOPUYECKUIA WMHTEpeC, TaK KakK [0 CuX
nop PEKOHCTPYKLME MOYEeBOro MNysblps He Yy[anocb co3jatb [Ans
60/1bHOr0  MPOU3BO/IbHOE MOYENCryCKaHWe.

[ns 0TBeAeHWS MOUM B KULLEYHbIA TPakT MPeanoXeHbl pasnny-
Hbe OTAeNbl KuleyHuKa. lMpu 3TOM Moya OTBOAMTCS B  KULLEYHbIRA
TPaKT MyTeM HerocpeacTBeHHON0 aHacToMo3a 3KTOMUPOBAHHOIo My-
3bIpA C KWLLKOWA WM Mocne MOHON WM YaCTUYHOW M30NALUM aHacTo-
MO3VIPYEMO 4YaCTW KUWKM U3 naccaxa. BblknoyeHne aHacToOMO3M-
PyEMC/ 4aCTW KULIKM C 3KTOMWPOBAaHHbIM MOYEBLIM My3bIpeM W3
naccaxka MpeinoXeHO C LENbi MoslyYeHUss WCKYCCTBEHHOIO CTEPW/Ib-
HOrO MOYeBOrO My3blps. [locnefHue onepaTMBHbIE METOLbl ABNAKTCA
C/IOXHbIMW, OMacHbLIMW U MPOBOAATCA B HECKOMIbKO CeaHCoB, NO3ToMy
OHV He NMPUMEHWMbI B paHHEM [eTCKOM Bo3pacTe (0T 2 [0 5 neT)

Mepecagka TPUrOHyMa 3KTOMMPOBAHHOrO MOYEBOrO My3bIpsA C
YCTbAMM MOYETOYHWKOB MPOM3BOAMNAACE HaMu B 5 ciydyasx, U3 HUX
y 3 60/IbHbIX B CUTMOBUAHYIO M 2 GONbHbLIM B MNPAMYIO KULIKY. Mbl
CTPEMWNNCb NPWU Mepecaske Mo BO3MOXHOCTW COXpPaHWUTb /IMMGO- U
KpOoBOOGOpaLLleHWe M WHHepBaLMio TPaHCMIAHTUPYEMbIX TKaHel. IToT
MeTOZ, Briepsble NMpuMeHeH Maiignem u ycoBepleHcTBoBaH . ' Ka-
AbipoBbIM 1 A. U. MuxenbcoHom. [locnegHuii  aBTop  NPOM3BOAMT
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nepecasKy 9KTOMMWPOBAHHOINO MOYEBOTO My3bIpA B CUrMOBUAHYHO
KWLLKY WHTpanepuToHeasbHbIM MeTofoM. Mbl 06pasyeM 13 TpUroHyma
MOYEBOr0 MNy3blps OBa/IbHbIA NOCKYT W COEAMHSEM €ro C KWULIKOW Tak,,
4Tobbl M3 Hero o6pasoBasncA AWMBEPTUKYN. ITO LOCTUraeTcs Creayto-
WyM 06pa3oM: KuLIKa BCKPbIBAETCA SIMHENHbIM pa3pe3oM Tak, YTobbl
[NMHa ero 6bi1a Ha 3 CM KOpoYe /I0CKyTa MO4YEBOro nysbips. B pe-
3ynbTaTte Npy OCYLLEeCTBNEHUM aHAcTOMO3a MeXAy HUMKU 06pasyeTcs
MasieHbKUIA OUBEPTUKYN M3 NIOCKYTa MOYEBOro My3bIps.

Mpn pekToCKONWM OMNepuvpoBaHHOr0 HamMu 16-7eTHero  60/bHOro
yepe3 | rog 8 mec. mocne onepaumn BbIACHWIOCH, YTO YCTbA MOYe-
TOYHWKOB PAaCKpbIBAKOTCA W 3aKPbIBAKOTCA MEPUOLUYECKN COOTBETCT-
BEHHO HOPMa/bHOMY PUTMY. Y 3TOro 60/1bHOr0 HaMW CLeNnaHo HECKO/b-
KO CHUMKOB [AMBEPTUKYNA, MPUIOXEHHbIX K paboTe. HenpoussonbHOe
MOYenCryckaHne OTMeYasiocb TOMIbKO HOYbk. ITOT 6ONbHOWA  6bin
aCTEHMYECKOro TeNOC/IOXKEHUS, MOHVWKEHHOrO MUTaHUA C  06LUMM
ocnabneHveM TOHyca MycCKynaTtypbl. [1ocne npoBefeHHbIX COOTBET-
CTBYHOLUMX (PU3NYECKMX YMPKHEHWUIA U (hU3MOTEpaneBTUYECKOro fleye-
HUA COCTOSIHME GONBbHOr0 3aMeTHO Y/YULIWIOCh., Y YeTbIpex Hallmx
60NbHLIX MOC/e onepauuy Yepes 2 roga 6 Mec., 2 roga 3 mMec., 10 Mec.
M 4 Mec. 0cOBbIX HapyLLEHWIA B COCTOSHWUW 3[40POBbS He HabNAAN0Ch.
MoueucnyckaHue y HUX 4yepes MpPsMYH0 KWLIKY MNPOU3BO/bHOE, OT
3—5 pa3 B CyTKu.
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DIE EINPFLANZUNG DER ANGEBORENEN SPALTBLASE IN
DEN DICKDARM

H. Petlem

Zusammenfassung

Bis heute gibt es keine ideale Operationsmethode der angebo-
renen Spaltblase, mit welcher die normalen Verhéltnisse wieder
zurecht gestellt werden kdénnen.

Der Autor dieser Arbeit findet, dass zur Zeit die beste Ope-
rationsmethode zur Beseitigung dieses angeborenen Fehlers die
Einpflanzung des ganzen Trigonum der Blase ais anatomisch-
funktionelle Einheit in die Flexura Sigmoidea oder ins Rectum ist.
Bei der Einpflanzung muss man in acht nehmen, dass die nor-
male Blutversorgung und Innervation des Trigonum unverletzt
bleibt. Aus dem Trigonum wird ein ovales Lappchen gebildet und
dieses in den linearen Einschnitt der Sigma oder des Rectums
eingendht. Die L&nge des Einschnittes muss um 3—4 cm Kkirzer
sein ais die quere L&nge des Lappchens. Dank diesem Umstande
wird aus dem Trigonum eine kleine divertikeldhnliche Ausbuch-
tung gebildet.

Diese Operation haben wir funfmal durchgefihrt und dabei
keinen einzigen Kranken verloren. Bei der Nachuntersuchung
nach 2J. 6 M, 2J. 3 M, 1J. 8 M,, 10 M. und 4 M. nach der
Operation fiihlten unsere Kranken sich recht wohl. Bei einem 16
jahrigen Jingling, dem wir das Trigonum in das Rectum einge-
pflanzt haben, haben wir mit Hilfe des Rectoskops die Einpflan-
zungsstelle untersucht. (Siehe beigelegte Fotos.) Wir konnten fest-
stellen, dass der endstdndige Harnleiterverschlussapparat normal
funktioniert und einen mechanisch wirkenden Ventilverschluss
bildet.
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O TYBEPKYJIE3HOW 3TUONOMMN XPOHUYECKOIO OTUTA
HA OCHOBAHUW BUOMCUNHBLIX U
3KCMNEPUMEHTA/IbHbIX MATOMOP®OJ/IOrMYECKNX
NCCEAOBAHUN

C. Cubynb
Kadegpa 0TOpMHONApUHIonorum u oTanbMonorum

13BECTHO, UYTO XPOHWYECKWIA OTUT BOOOLLE MAOXO MOAAAaeTcs fe-
YeHuto. BO3HMKaeT BOMPOC, He ABASETCA /M MPUYMHON 3TOro Tybep-
KynesHblii npouecc. HabnogeHns MnokasbiBalOT, 4YTO B HEKOTOPbIX
Clyyasx TeyeHMe YKa3aHHON 60M1e3HW HOCUT Ty6epKy/nesHblii Xapak-
Tep: 6e360M1e3HEHHOE BO3HVMKHOBEHWE OTWUTA, 3HAYUTE/IbHOE TMOHWXKe-
HUe cnyxa, HebO/bLLIOe CNM3WUCTOE BblJE/EHUe W B MOC/eonepaLyoH-
HOM Mepuofe CKIOHHOCTb K 06pa3oBaHMi0  (NUCTYN. EAWHCTBEHHLIM
NPOTMBOPEUYMBLIM (JaKTOPOM SIBASIETCA OTCYTCTBME Y 3TUX 6GOMbHbIX
Ty6epKynesa nerkux, Torga Kak B fmTepatype Ty6epKynesHblid OTUT
OMWCLIBAETCS MPEUMYLLECTBEHHO Y O6O0/bHbLIX TYOEpKyne3oM Jerkux.
B nocnegHee Bpems, 04HaKo, ¥ B UTepaType MMEHTCA yKasaHUs Ha
TO, 4TO TyOepKyne3 CpedHero yxa MOXeT BCTpeyaTbCs y /nL, He
CTpajatowmnx Ty6epKyne3oM Jflerkux, BCMeACTBME Yero cneuuduye-
CKMIA XapaKTep TakKMx OTUTOB OCTaeTCs He [AMarHOCTMPOBaHHbLIM
(BosHeceHckuid, A. H. — 1, Collet et Mayox — 2).

3afayein Hactosilleli paboTbl SABASNOCH BbIACHUTL 3KCMEPUMEH-
TaNbHbIM MyTeM, MPU MOMOLY MUKPOBUONOrMYECKOrO M MMCTONOTYe-
CKOF0 MCCNeaoBaHuiA, TyOepKynesHblil XapakTep He MNOAAAIOLMXCS
NEYEHNI0 XPOHMYECKMX OTUTOB TaKXe W Y MWL, He CTpagarolimx Ty-
OepKyne3om Nerkux. SKCMepUMEHTabHbIX WUCCNeL0BaHWA MO 3TOMY
BOMPOCY Mbl B NMTepaType He Halu, ecin He cuutaTb paboTbl
A. M. KpbiMoHa (3), KOTOpbIA MccnefoBan, Hapsagy € otutamu 60/b-
HbIX Ty6EpKyne3oM NErknx, TakXKe FHOMHbIE XPOHUYECKMe BOCNaneHMs
CPefHero yxa y paga nui co 340pPOBbIMW NErKMMU. BONbLUIMHCTBO ke
aBTOPOB 3aHMMa/oCb WCCMef0BaHMEM XPOHUYECKMX OTUTOB y Tyb6ep-
KynesHbIX 60MbHbIX WKW Ha Ty6epkynesHbix Tpynax (Tpuyc, M. B. —
4, Cohen, S. n Koepcke, G. — 5 un gpyrue)
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Matepran u MeToaMKa paboThbl

Mog HabnogeHvem Haxogwunca 51 6onbHOW, M3 Hux 10 cTpa-
Janm Ty6epKynesoMm ferkux. Bsugy TOro, 4to y 4actum 60/bHbIX (2
cnyyas)) Obin ABYCTOPOHHWIA OTWUT, WCCNefOBaHUKO MOABEPrAvMch 53
yxa. B 43 cnyyasax uUmenca XpoOHMYecKuin otut (29 me30TMMNaHWTOB,
6 9NUTUMNAHUTOB, 8 COCTOSHWI nocfe paAuKaibHOW  onepaymn
CpefHero yxa) M B 10 Cnyyasx COCTOsSIHME MOC/e MacTOMAIKTOMUN.

Kpome KMHMYeckoro HabnofeHus, y BCeX 60/bHbIX MNPOU3BOAU-
nmck G6akTepuockonuyeckoe (Masok, MeTof ¢notauumn), 6akTepmoso-
rMyeckoe U 6UMONOTMYECKOe WCCNefoBaHMWe YLLIHOMO rHos Ha Myco-
bacterium tuberculosis. Kpome TOro, npoBogunocb naTormcTosoru-
YeCKOe MccnefoBaHne YLWHbIX rpaHynaunin (B8 39 cnyyasx) v opraHoB
MOPCKUX CBMHOK, MH(ULMPOBAHHbLIX YLWHbIM THoeM (B 26 cnyuvasx),
a TaKXe MOAONbITHbIX XXMBOTHbIX KOTOPbIM Oblla BBefeHa CycreHcus
OpraHoB MOPCKMX CBMHOK, WH(MLUMPOBAHHBIX YLIHbIM rHoem (B 4 cny-
yasix).

MaTorncToNnorMyeckoe uccnefoBaHne YLHbIX FpaHynsuuin npoms-
BOAWMNOCL B MPO3eKType TapTyCKuMX 60MbHML. MurKpobronormnyeckoe
nccnefoBaHVe YLIHOrO THOS W NaTorucTonorMyeckoe WccnefoBaHue
OpraHoB MOPCKMX CBWHOK NMPOBOAM/INCHL aBTOPOM paboThbl.

Pe3ynbTaTbl HabMOAeHWA Oblnv pasfeneHbl Ha 2 rpynnbl: XPOHK-
YecKMe OTWUTbI Y  OO0MbHLIX TYyOepKyne3oM Nerknx W XPOHUYeCKue

OTUTbI Y MNL, Y KOTOPbIX TyOepKynesHblli MpoLecc He Obin 06Hapy-
KEH.

Pe3ynbTaTbl UCCMEA0BaHUA XPOHUYECKUX OTUTOB Y 60/bHbIX
Tybepkynesom nerkux (10 cnyuyaen)

B nonoBuHe cnyyaeB vUMenM MeCTO FpaHynsuuy B yxe, Natorucro-
NOTNYECKOe WCCMef0BaHWEe KOTOPbIX MOKasano Tybepkynes (2 cny-
yasd), Ty6epKyne3 nog BOMPOCOM (1 CAy4ain) WAM XPOHWUYECKMIA BOC-
nanmTeNbHbIA Mpouecc (2 cnyuvas).

N3 nuTepaTypHbIX AaHHbIX TaKXXe W3BECTHO, YTO NaTorMcTonoru-
YecKoe uccnefoBaHue YLIHbIX rpaHynaumi y 60nbHbIX Ty6epKynie3om
NErknX No3BosiseT npubnnsnTensHo B 30% cnyvaesB AMarHOCTUPOBATH
TyOepkynes; B TeX e chydyasx, Korga 6uorncus npousBOAUTCA U3
GapabaHHO NEPernoHKNU WKW CAM3UCTOM 060/7104KM  promontorium a
— B 75% cnyyaes (A. Cemach — 6),

Y 60/bHbIX 3TOM rpynmnbl B YLWIHOM TFHOe B GO/MbLUMHCTBE C/ly4YaeB
ObIM1 HaligeHbl BO30yAUTENN TybepKynesa npu 6aKTePUOCKONUYECKOM
(B maske B 4 cnyyasx u3 10, metogom notauuy B 9 cryyasx w3
10) v 6akTtepuonormdyeckom (B 5 cnyvasx u3 10) wmccnegoBaHuu;
B OpraHax MOPCKMX CBUHOK TyGepKy/e3Hble Nasioukn OblIn HaigeHbl
Bo Bcex cny4daax. A. Cemach (7) um M. Nakamura (8) TakXe Ha-
6noganmn, 4To Npy oTpULaTe/lbHOM pe3ysibTaTe MoceBa YLIHOrO rHos
MOPCKVE CBWHKW, WH(ULMPOBaHHbIE TEM XXe YLIHbIM THOeMm, 3abose-
Ba/IM Ty6GepKyne3om.
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MaTormctonornyeckne U3MeHeHWs ObiNM HalfeHbl TakXe B opra-
HaX BCEX MOPCKMX CBMHOK. TunuuyHas pnns Tybepkynesa KapTuHa
Oblna B *3 cny4vaeB, B OCTa/lbHbIX C/yyasx Habnwoganca akccypa-
TUBHbIA WM XPOHUYECKWIA BOCMaNUTENbHbIA npouecc. HecmoTpsa Ha
TO, 4TO (pOpMbI BOCMANEHUS ObIIN pasHOOOpPa3sHbl, WX ChefyeT cuu-
TaTb BblpaXeHMeM Ty6epKyne3Horo npouecca. CneaoBaTe/lbHO, Be
ONMCaHHble 3[4eCb XPOHWYECKME OTUTbl Y 60/MbHBIX TybepKyne3om
ABNAOTCA Ty6epKyNe3HbIMWU OTUTaMM.

UTo KacaeTcs nuTepatypHbIX faHHbIX, TO A. Cemach (7) Hawen
Ty6epKynesHbli OTUT B 11 % cNy4vaeB XPOHUYECKUX OTUTOB Y GOMbHbIX
Tybepkynesom nerkux, M. Nakamura (8) — B 40,6% u T. g. Pa3nu-
yme MpoLEeHTa 3aBUCUT B JaHHOM C/y4yae OT pPas3/MYHbIX METOLOB
nccnegosanHus (M. B. Tpuyc — 4)

Pe3ynbTaTbl WCC/Ef0BAHMS XPOHUYECKUX OTMTOB Y NNL, Y KOTOPbIX
Ty6epKynesHblil MPOLECC B /IErKUX He Obln 0OHapy»eH

Ha ocHOBe NaTOrMCTONOrMYECKOro AmMarHo3a YLUHbIX FpaHynsuuil
pe3ynbTaTbl UCCNefoBaHMsA ObiNM pasfenieHbl ewe Ha 4 noarpynnbi:

1 B YWHbIX rpaHynauusix nNaToNorMyecKnM  MCCefoBaHVEM
ycTaHoBNeH Tybepkyne3 (10 cny4aes)

O[HOBPEMEHHO B YLIHOM rHOe B OOMIbLUMHCTBE C/y4aeB Obln
HalileHbl KUCMOTO- M CMPTOYCTONYMBLIE NaIONKM MpU GaKTepPUOCKO-
nnyeckoMm (B mMaske B 7 cnydvasax u3 10, metogom aotaumm B 8 cny-
yasx M3 10) u bGaktepuonormyeckom (B 6 cny4vasx U3 8) mccnemo-
BaHMAX, W Y MOAOMbLITHLIX YXMBOTHbLIX BO BCEX Clydasx.

"MCTONOrNYEeCKOe WCCNef0BaHNE OpPraHoOB MOPCKMX CBWHOK, 3a-
PaXEHHbIX YLUHbIM THOeM, MOKa3ano BO BCEX CAy4YasX MaTonoruye-
CKMe U3MeHeHus. TunuyHas KapTuHa Tyb6epkynesa  (Ty6epkysibl)
Habnganacb B eAUHUYHBIX CflyyasX, B OCTa/lbHbIX Chyvasx 6bu1
YCTaHOB/EH MPOLYKTUBHbIA BOCMAUTENbHBIA MNpoLecc.

Mpumep 1 nerkve y 601bHOMO 340POBbIE, MATOrMCTONOTMYECKUM
NCCNefOBaHMEM  YLUHbIX [paHYNAUMA  yCcTaHOB/EH Tybepkynes; B
YWHOM THOE HaifeHbl BO30OyauTenn TyOepKynesa, B Cefe3eHKe Mop-
CKOW CBWHKM, 3apaXXeHHOW YLIHbIM THOeM 6O0MbHOro, O6Hapy>KeH
Ty6epKy/n C NaHrraHcoOBOM TUFaHTCKOW KneTkoW (puc. 1).

Bo3HMKaeT BOMpOC, SBASIETCA NN XPOHUYECKWIA BOCMANUTENbHBbIN
npouecc B /IErKMX MOZOMNbITHOrO >KMBOTHOIO BblpasuTenem TybOepKy-
NE3HON WH(eKuMn. B nutepatype Mbl HaXOAWM aHa/IorMyHble Haoso-
AEHNS B MHOrO4YMCrieHHbIX onbiTax A. Sata (9) u ero coTpyaHMKOB
MO MOBOAY 3KCNEpUMEHTaNIbHOTO TybGepKysnesa Yy MOPCKMX  CBUHOK.
MpuBMBKa uncTol KynbTypbl Mycobacterium tuberculosis Mopckim
CBMHKaM Yalle BbI3blBasa Ka3e03HYH MHEBMOHWIO, 4YeM HacTosLye
Tybepkynbl. A Sata (9) o6pallaeT BHAMaHWE Ha TO OOGCTOATENLCTBO,
4YTO Y MOPCKMX CBUHOK XPOHWYECKME BOCMaINTE/IbHbIE W3MEHEHWS-
BO3HMKAKOT B OCOOEHHOCTU TOrfa, Korga Ans 3apakeHus WCnofb-
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Puc. 1L

Puc. 2.
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3yl0OTCA BUPYNEHTHblE MUKPOObI B ManoM KONMYecTBe UAM ocnabneH-
Hble MUKpPOO6blI B 60/MbLLIOM KO/MMYECTBE, HEe3aBMCUMMO OT CMOCO60B KX
BBeAEHUA: MNOAKOXXHOro, WHTpaTpaxeanbHOro, repopasbHOro wm
KOHBIOHKTMBaNbHOro. [0CKO/MbKY KOMMYecTBO BO36yauTenen Tybep-
Kyne3a B YLWHOM FHOe B 3TUX cay4dasX 6bln0 Heb6o/nbLlOe, MOHATHO,
MoYemMy Yy 4YacTW D>KMBOTHbIX Mbl OOGHAPY>XUNM NULWb XPOHUYECKUIA
BOCNanuTenbHblA npouecc. CnegoBaTenbHO, 3TWM  cayyau  cnegyet
Tak>XKe cumTatb Tyb6epKyne3HbIMU.

M3 BbllecKa3zaHHOro SIBCTBYET, YTO, B MPOTMBOMONOXHOCTb nUTe-
paTtypHbIM [aHHbIM, XPOHWYECKUI OTUT MOXeT 6biTb TybepKyne3HbIM
Uy nuu, He cTpajamowmx Tyb6epKyne3om ferkux.

2. TlaTorncTonornyecKMM UccnefoBaHMEM YLLIHbIX — FpaHysumin
YCTaHOB/IeH Tyb6epKysie3 rnos BOonpocom (7 cny4aen).

B ywHOM rHoe B egMHUYHbLIX cny4dasx ob6Hapy>xeH Mycobacte-
rium tuberculosis Npy 6aKTepMoOCKONMYEeCKOM (B Maske B 2 ciy4dasax
n3 7 Metogom dpiotaumm B 3 cayyasix U3 7) M 6aKTepuonormyecKom
(8 1 cnyyae u3 4) wuccnegoBaHuUsIX.

MMKpPOCKOMNYECKNE U3MEHEHUS B OpraHax MOPCKUX CBUHOK Obin
TakXXe HesHauyuTenbHbl. MpyM nomMowKM NaTormcToNornMYecKoro wuccne-
[OBaHMA BCe >Xe MOXXHO OblN0 BO BCeX Cly4dasX KOHCTatuposaTtb
XPOHUYECKME TMPOAYKTUBHbIE W3MeHeHUsl. 3a [AOBOJIbHO [JUTEbHbLIN
nepvog HabniogeHua (7 MecsAueB) B OAHOM c/iyyae MPOU3OLLIIO
ynyyweHve, a MMEeHHO opraHmsaumsa u KapHudukauus askccygaTus-
HOro npouecca. Ha ocHOBaHWM MaTOrMCTONOTMYECKUX WCCNefoBaHUN
OpraHoB MOPCKMX CBUHOK MOXHO 6bII0  3aKAl4YUTb, 4YTO Mbl U B
3TUX cllydyasax umenn feno ¢ TybepKynesHo MWHGEeKUMe.

3 aToOrncTonorMyeckM UCCNEAOBAHVEM  YILHbIX  FpaHyrnsunin
YCTaHOB/IEH XPOHWNYECKUIA BOCMa/IMTENbHbIM Mpouecc (17 cnydaes).

B ywHOM rHoe 60/bHbIX 3TOW rpynnbl Tyb6epKyfne3Hble MaIoYKn
HavAeHbl NPUGAU3NTENBHO Y MOMOBUHbI 60NbHbLIX MPU MOMOLLM GakTe-
puockonuyeckoro (B mMaske B 10 cnydasx m3 17, meTogom duiotaumu
B 12 cny4dasax wu3 17) n 6akTepuonorunyeckoro (B 3 cny4dasx u3 8)
vuccrnegosaHusa. Bce MHPUUMpPOBaHHbIE YWHBIM THOEM MOPCKUE CBUHKU
oKasalncb 3apakeHHbIMW Ty6epKynesom, 4YTO NOATBEPAUIIOCH TakoKe
MoceBOM CYCMEHCUU OpraHoB MOPCKMX CBUHOK Ha Ty6epKynesHyto
cpeny (B 4 cny4dasx), NpuMYemMm BO BCeX cny4dasax nocnegosan  pocT
Mycobacterium tuberculosis (Tak)xe U B Tex 2 caydasax, rge npeg-
LLIeCTBOBaBLUME MOCEBbI YLIHONo FHOS OCTaBajiUCb OTpuULLATE/IbHbIMU).
Kpome Toro, BBefjleHWE CYCrMeHCUU OpraHoB MOPCKUX CBUHOK, WHOm-
LUPOBaHHbLIX YLIHbLIM THOEM, APYTMM MOPCKMM CBUHKaM BbI3bIBaIO
3apa)keHue rnocnegHnx Tyb6epkyne3om, XOTA M B 3TUX cny4yasX roceB
YLWHOro rHos npexpje ocTtaBancsa oTpuuaTte/bHbIM.

Fncrtonornyeckoe wuccnegoBaHe YyCTaHOBUNO TaKXXe BO BCeX Cly-
Yyasdax B opraHax MoAonbITHOrO >XMWBOTHOrO MaTo/orMyecKme u3MeHe-
HVSA, BblpakaslUMe TUMNWUYHYIO Ty6epKynesHyl KapTuUHY W 3Kccyda-
TUBHbIA WUAW XPOHUYECKUI MnponndepaTuBHbI BOCNanuTeNbHbIA Npo-
Liecc.
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Mpumep 2: y 60NbHOr0 fierkue 340PO0Bbl; B YLIHbIX FPaHynAaumnsax
XPOHWYECKNI BOCNaNUTENbHbIA Mpouecc; B YLWHOM [HOE HaligeHbl
BO30yauTenn TybepKynesa; B IEFKUX UHPULMPOBAHHON YLIHbLIM FHOEM
MOPCKOM CBUHKN MUAAMapHble Tyb6epKy/bl, BO3HUKLLUME TFeMaToreH-
HbiM nyTem (puc. 2).

Mpumep 3: y 60/1bHOIO Nerkme 340pO0Bble; B YLIHbIX FPaHYNALMAX
XPOHWYECKUI BOCManuUTe/bHbIWM MNPOLECC; B YLWHOM THOE HaliaeHbl
BO3OyauTenn TybepKynesa; B NerkKMX MOPCKOW CBUHKK, WH(MUMpO-
BaHHOM YWHbIM TFHOEM, 3KCCYAaTUBHbIA BOCMaIUTENbHbIVM Mpouecc
(anbBEONbl HaMoOMHEHbl CePO3HbIM 3KCCyAaToM, [anee Ka3eo3 IKCCy-
parta). (Puc. 3)

N3 BbiLecKa3aHHOro cnefyeT, UYTO XPOHUMYECKUIA BOCMAINTENbHbIN
npouecc, O06Hapy>XeHHbI B YLIHbIX TrpaHynaumsax 60/1bHOro, He
cTpapalowero Tybepkyne3omMm nerkmx, He UWCKIKYaeT BO3MOXXHOCTHU
Tybepkynesa cpefgHero yxa. B mogo6HbIX cnydasax HeobxoAuMMO WC-
cnefgoBaTb YUWIHOW TFHOM Ha BO3byauTener Tybepkynesa pAnsa Toro,
yToGbl 06ecrnevnTb Kay3a/ibHYyK Tepanuio oTuTa.

4. TpaHynaumu B yxe OTCYTCTBYIOT (9 cny4yaeB)

B 60/MbLIMHCTBE CAyyaeB B YLWIHOM rHOe OblAin HaWggeHbl KMKCIo-
TO- U CNMPTOYCTOMYMBBIE MaNOYKM, 4auwie Npu 6aKTepMOCKOMMYECKOM
(B Maske B 6 cnyyasax u3 9, Tak >e M MeToaoM dnoTaumm) n pexe
npn 6akTepunonornvyeckom (B 3 cnyyasax u3 9) wuccnegoBaHuax. Bse-
JeHne YLIHOro rHOA MOPCKOM CBUHKE ele yBenMyunio 4ucao mnoso-
XXUTeNbHbIX cny4vaeB (7 cnyyaesB u3 9). Tpm NaToOrnmcTonorM4eckom
nccnefoBaHMM OPraHoB 3TUX MOPCKUX CBUHOK 6bin OGHapy>KeHbl B
OTAENbHbLIX Clyyaax SABHble MNMpPuU3Haku Tybepkynesa (6yropku, rnas-
HbIM 06pa3omM AumdoyunTapHbIe).

Mpumep 4: y 60NbHON0 flerkmMe 340pPOBbl;  YLIHbLIX paHynsauuii
HeT; B YLIHOM rHoe B036yauTeneii TybepKynesa He 06Hapy>eHo; B
Nerknx WHMULMPOBAHHOW YLIHbLIM FHOEM MOPCKOW CBUHKWM 06Hapy-
XKeHbl reMaToreHHble MUAvapHble Tyb6epkynbl (puc. 4).

Y 60MbLUMHCTBA MOPCKUX CBUHOK WVMeN MeCTO XPOHWNYECKUIA
BOCNanuTeNbHbI npouecc. OHM 6bINU MHADULMPOBaHbI YLLIHLIM THOEM,
cojep>kaBLUMM B HebONMbLLIOM Konn4yecTBe BO3byauTenen Tybepkynesa.
Nnwb y ABYX MOPCKUX CBUHOK oOpraHbl 6blin 6e3 nartorucronorude-
CKUX N3MEHEHWIA.

M3 BbllIecKasaHHOro cregyeT, 4TO B C/ly4vae OTCYTCTBUSA rpaHy-
NAUNA ANA BbIACHEHUSA Ty6epKynes3Hoi 3TUONOTMM XPOHUYECKUX OTU-
TOB He0bXoAMMO MWUKPOOMONOrn4yeckoe wuccnefoBaHWe YLIHOFO [HOs,
a B COMHUTE/NIbHbIX Cllydyasx FMCTONONMYecKoe uccrefgoBaHme opraHoB
noAoNbITHOINO >XMBOTHOIO.

BblBO /bl

ViccnepgoBaHue YLIHOIO TFHOS W YWHbIX FpaHynsyuii  no3Bonmno
onpefennuTb TyOGepKyne3Hblli XapakKTep XPOHWYECKOro oTuTa BO BCEX
cny4dyasx y 60nbHbIX Ty6epKyne3om Nerkmx m B 60NbLUMHCTBE Cly4yaeB
y 60nbHbIX 6€3 TybepKynesa fNerkux.
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Mono>kntenbHble OTHOCUTENbHO TybepKynesa pe3ynbTaTbl, MNONy-
YeHHble BCEMW WCMOMb30BaHHbIMM MeToAaMWU WCCNefoBaHMA, OKasa-
NNCb HEOAMHAKOBbIMM: 1) MaTorMcTonorMyeckUm  unccnefoBaHMEM
YWHbIX FpaHynauum Tyb6epKynesHbli npouecc wmnanm TybepKynes nog
BOMpPOCOM Obln yCTaHOBMEH MNpubnm3nTensHo B V2 unccnefoBaHHbIX
cnyyaeB; 2) Npu 6aKTepMoCKONUYeCKUX MeTodax mccnefoBaHUs YLHO-
ro rHos mMetogom doTaumm 6binn [OCTUTHYTbI Nyyllune pesynbTaThbl,
YeM MpU MUCCNefoBaHMM Maska; 3) OTHOCUTENbHO XyAllune pesynbTaTtbl
[ano 6aKTepunonornyeckoe nccnegoBaHMe ywHOro rHos; 4) 6akrepuo-
CKOMMYecKoe mnccrnegoBaHne OpraHoB MOPCKUX CBUHOK, MHMULMPOBaH-
HbIX YLWIHbIM THOEeM, Aafi0 MOMOXKUTEeNbHble pe3ynbTaTbl Yy 60AbLUMH-
CTBa MOAOMNbITHbLIX >XUBOTHbIX; 5) 60/blue BCEro NpusHakoB TyGepKy-
Ne3HOro npouecca BbISABUIOCL MPU FUCTONONMYECKOM KCCef0BaHUN
OpraHoB MOPCKUX CBUHOK, WHMULMPOBAHHbLIX YLUHbIM T[HOEM.

TybepKyne3Hbll XapakKTep XPOHMYECKOro oTuTa Yy /nuL, He cTpa-
Jaowmnx TybepKynesom ferkmx, NOATBEPXKAAETCA TakXXe Hawum
KIMHWYECKNM OMNbITOM. B pesynbTate nNpoTMBOTYOEpKY/ne3HOro neve-
HUSA  (CTpenTOMUUMH, dTmBasng, woHodopes ¢ [MACK-om) Takmx
XPOHUYECKMX OTUTOB HaMW MONAy4YeHbl MONOXUTENbHble pe3ynbTaThbl.
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KROONILISE OTIIDI TUBERKULOOSSEST ETIOLOOGIAST
BIOPSILISTE JA EKSPERIMENTAALSETE PATOMORFO-
LOOGILISTE UURIMISTE POHJAL

S. Sibul

Otorinolaringoloogia ja oftalmoloogia kateeder
Resiumee

Kéaesoleva t66 Ulesandeks oli selgitada tavalisele ravile mitte-
alluvate krooniliste otiitide tuberkuloosset etioloogiat isikuil, kes
ei pde kopsutuberkuloosi.

Uuriti 51 otiidihaiget (53 k&rva), neist 10 isikut p&desid sama-
aegselt ka kopsutuberkuloosi.

Kdigil haigetel teostati peale kliiniliste uuringute k&rvaméda
bakterioskoopiline, bakterioloogiline ja bioloogiline uurimine
Mycobacterium tuberculosis’e suhtes. Peale selle uuriti patohisto-
loogiliselt kdrvas esinevaid granulatsioone ja kérvamé&daga infit-
seeritud merisigade elundeid.

Kdrva granulatsioonides leiti patohistoloogiliselt kas tuberku-
loos vdi tuberkuloosi kahtlus ja krooniline pdletikuline protsess.
Samaaegselt voidi kdrvaméada mikrobioloogilisel uurimisel ena-
mikul juhtudel kindlaks teha tuberkuloosi tekitajaid, vaatamata
sellele, kas kdrva granulatsioonides leiti tuberkuloos vdi ainult
krooniline pdletikuline protsess. Patoloogilisi muutusi esines kdigi
kdrvaméadaga infitseeritud merisigade elundeis. Tuupilist tuber-
kuloosi pilti leiti merisigade elundeis umbes V41 juhtudest, teis-\
tel oli kas eksudatiivne v8i krooniline pdletikuline protsess. Ana-
loogilisi patohistoloogilisi tdhelepanekuid tegi kirjanduse andmeil
Sata puhta Mycobacterium tuberculosis’e kultuuri pookimisel
merisigadele.

Kroonilise otiidi tuberkuloosse etioloogia selgitamisel tuleb
rdhutada mikrobioloogilise uurimise tahtsust eriti neil juhtudel,
kus kdrvagranulatsioonid puuduvad v6i kui kdrvagranulatsiooni-
des patohistoloogiliselt leitakse ainult krooniline pdletikuline prot-
sess.
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Kéesolev t66 nditab: 1 Krooniline otiit on oma olemuselt
sageli tubekuloosne. 2. Keskkdrvatuberkuloos vdib esineda ka isi-
kuil, kes ei poé kopsutuberkuloosi.

Meie kogemuste podhjal kinnitavad neid tahelepanekuid ka
tuberkuloosi-vastase raviga saadud tulemused krooniliste otiitide
ravimisel (streptomutsiin, ftivasiid, ionoforees PAS-iga).
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TUBERCULOUS ETIOLOGY OF CHRONIC OTITIS ON THE
BASIS OF BIOPSIC AND EXPERIMENTAL PATHOMORPHO-
LOGICAL STUDIES

S. Sibul

Summary

The purpose of this work is to ascertain the tuberculous etio-
logy of chronic otitis not responding to routine treatment in pati-
ents not suffering from pulmonary tuberculosis.

Fifty-one patients ill with otitis including 10 with pulmonary
tuberculosis (53 ears) were examined.

All the patients were subjected to clinical examination. Be-
sides, the discharge from the ear was bacterioscopically, bacterio-
logically and biologically investigated for the Mycobacterium
tuberculosis. In addition the granulations in the ear, as well as
the organs of the guinea-pigs inoculated <vith the discharge from
the ear were subjected to histopathological investigation.

Histopathologically, in the granulations of the ear tuberculosis
was either found or suspected or a chronic inflammatory process
was discovered.

At the same time in most cases microbiological investigation
revealed tuberculosis bacilli independently of whether tuberculo-
sis or only chronic inflammatory processes were found in the
granulations of the ear.

Pathological changes were found also in the organs of all the
guinea-pigs inoculated with the discharge of the ear. A typical
picture of tuberculosis was found in the organs of the guinea-
pigs in nearly 25%, of all cases, the rest revealing either exuda-
tive or chronic inflammatory processes. Sata has reported
similar histopathological observations on the guinea-pigs
inoculated with the pure culture of Mycobacterium tuberculosis.

Ascertaining the tuberculous etiology of chronic otitis, one
has to emphasize the significance of microbiological investigation
especially when the granulations are lacking or when in the lat-
ter only chronic inflammatory processes are found.

250



This paper proves that: 1) chronic otitis media is often tuber-
culous in character, 2) tuberculous otitis media may be found
also in patients not suffering from pulmonary tuberculosis.

In our experience these clinical observations have been con-
firmed by the actual results of the antitubercular treatment
applied for chronic otitis (streptomycin, phthivaside, ionophore-
sis with P.A.S.).
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©) NEYEHNIN TYBEPKYJIESA TOPTAHW
MEPNHEBPAJ/IbHbIMN WHBEKUMAMW CTPEMNTOMULINHA
B OBJ/IACTb BEPXHEINO NoPTAHHOIO HEPBA*

C. Cubynb, 3. Cuiipge

Kachegpa oTopumHONapuHronormm wn odTasibMOIOrun

oKcnepumMeHTanbHble U NaToMopdonormyeckue  mccnefoBaHms
nokasann 3HadeHWe HEepBHOW CUCTEMbl B rMaToreHese TybepKynesa
roptaHn. CuyuTalrT, 4To TybepkKyne3 Nerkux 4acto COMpoBOXAaeTcA
Ty6epKynesHbIM MpoLEeccOM B ropTaHuW BCleACTBUE MNOBPEXAeHUS
CMMNaTUYECKOro TsXKa wWen. Tpodmyeckne paccTporicTBa B ropTaHu
M co3JaloT YCnoBUSA ANA BO3HUKHOBEHUSI B Heli Ty6epKynesHoro
npouecca (A. [. CnepaHckui — 1, B. W. NlaBpeHTbeB — 2,
A. T ®wunnatoBa — 3). A. I dunaTtoBoW yaanocb Aaxke MONYyYUTb
KynbTypy MuUKobGakTepuii TybepKynesa mn3 noceBa pe3eumpoBaHHOro
BEPXHEro ropTaHHOro Hepsa 060/bHbIX Tyb6epKy/ie3oM JflerKux wu
roptaHu.

Mpwn neyeHnn Tyb6epkKynesa ropTaHM HEKOTOPble aBTOPbl MbITAINCH
oKasaTb BO34eNCTBME Ha HEPBHYK cucTtemy. [lepBoHaydanbHO MNOA06-
Hble MpUeMbl Ne4YeHUs UMeNn CUMNTOMaTUYeCKNii ahdeKkT, U vmn
nonb30BaNuCb B ciay4dasx gucharnm; TakoBbl MpeanoXXeHHbin Modgpma-
HOM (4) meTo4 ankoronusauuu BepXHEro ropTaHHOro HepBa WM
pesekuma Toro ke Hepsa Apenmcom (5). MosgHee N. M. lepLukoBuY
(6) mpumeHUn ¢ 3Toi uUenbiko napaHepanbHYHO HOBOKaAMHOBYK 6/710-
kagy no A. B. BuwHeBckomy (7), a A. H. Bo3HeceHckui (8) —
BHYTPUKOXXHYIO LUEVHYI0 HOBOKauMHOBY 6nokagy. Metogom BO3geit-
CTBMSA Ha HEPBHYK CUCTeMy rMonb3oBasnca Takxe m HA. C. 306uH (9),
BrpbICKMBas 2% CAMPTOBbIA pPacTBOP HOBOKauMHa BAO/Mb KPOBEHOCHbIX
cocyfloB Lueu, Ha KoTopble A. B. PaBuukuii m M. Bunbk (10) BO3-
JencTBoBann 3neKTpPodhopesomMm.

Mmesa B Bmay BblllecKaszaHHOE O 3HAYeHWW HEePBHOW CUCTEMbl B
sTnonaToreHese n nevyeHUM TybepKynesa ropTaHu, Mbl Hayanu c neta
1952 roga NPUMEHATb MepPUHEBPasbHbIE MHBEKLMWN CTPENTOMULIMHA B
obnactb  BepPXHero ropTaHHOro HepBa C JfledebHOM uenbto
(3. K. Cuiipge n C. ®. Cnbyns — W). ABTOpPbI HacTosALWeh paboTbl

* [onoXKeHO Ha KOHepeHUMn O3SCTOHCKOro oTtaeneHnss Bcecoro3Horo obiue-

CcTBa OTOpUHOMapuHronoros B TapTy 10 pgekabps 1954 r.; [OaHHble [JoKnaga
BMNOCNeACTBUN  [OMNO/NHEHDI.
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nonb3oBanucb 3TUmM cnocobom B TedeHue 3,5 neT npm nedeHum 50
60/MbHbIX Ty6epKyne3omMm roptaHu B TapTyckoM Tyb6aucriaHcepe u ero
cTauuoHape. V13 HUX 6bI10 32 My>KUMH U 18 >KeHWWH, B BO3pacTe
or 15 no 71 roga, ¢ npeobnagatowmum Bo3pacTtom 25—45 nert.

N3 cybbeKTUBHbIX Xanob y 60/blMHCTBA 60/MbHbIX (37 cny4daes),
B MepByl o4yepedb OTMeyanacb 60/nblias WAN MeHbLlass 60ne3HeH-
HOCTb MpW FNOTaHWUW; Y MeHbLUMHCTBa (13 cnyyaeB) npeobnagana
ancoHus. AnnTenbiocTb 3TUX CUMATOMOB 6blna oT 3 AHel Ao 2 ner,
y 6ONbLUIMHCTBA OKOMI0 ABYX MecsueB; y 5 60/bHbIX Mpouecc B rop-
TaHn 6bln 06HapPY>XeH Mpu MpoguiakTU4Yeckom ocmoTpe. B 18 cny-
Yasx Obln1  gMarHocTUMpoBaH B ropTaHW Ty6epKynesHblli  npoLecc
3KcCcyaaTMBHOIMO M B 32 ciydasdAx MpoAyKTUBHOro xapaktepa. [lo
opme 3aboneBaHus y 31 601bHOr0 6bI1 AUMAarHOCTUpPOBaH WHMWIb-
TPaTVBHO-A3BEeHHbIV TybepKy/ne3Hbli npouecc roptaHu, B 3 cny4dasax
npy si3BEHHOM MpoLLecce ropTaHu Habnwpanucb rpaHynaumm, a B 16
cnyyasx B ropTaHum 6bin 06Hapy>keH NnWb MHQUABTPATUBHLIW Mpo-
uecc. B 12 cnyyasix mpouecc oKanmsoBancs BO BHELUHEM KOJbLie
roptaHn, B 26 cnyyasix BO BHYTPeHHeM Konbule, Yy 12 601bHbIX
O[HOBPEMEHHO O6blI 0XBayeHbl MPOLLECCOM BHYTPEHHEE U BHeLLHee
KO/bLO.

Y Bcex 60/bHbIX BMecTe C Ty6epKynes3om ropTaHu 6bin AuarHoc-
TMpoBaH Tyb6epKyne3 Jferkux: AWCCEMUHUPOBAHHbLIN (27 cny4vaes),
MHUNLTPATUBHLIA (9 cnyyaeB), (UOPOKaBEpPHO3HbIVW (9 cnyyaeB),
oyaroBbli Tyb6epkynes fnerkux (4 cayyasi)) W MNEPBUYHBLIA  KOMMNEKC
(1 cnyuain). MukobakTepun TybepKynesa 6binM 06Hapy>XeHbl y 38
60/bHbIX.

Y BCex Ha3BaHHbIX 060AbHbIX 6blO0 paHee MpoBeAeHO obLiee ne-
YeHVe O06LEN3BECTHbIMM cnocobamn (UHbeKUMM Kanbuuda, T[MACK,
BUTaMWHbI, MHEBMOTOpPaAKC U T. A.). TpemM 60nbHbIM 3a HECKONbKO
MeCSLEB A0 Hallero feyeHUs BMPbICKUBAIN BHYTPUMbILLIEYHO CTpen-
TOMUUMH. 3TUM CNOCO60M NevYeHUs [OCTUrancs BpPeMeHHbI 3hdeKT,
T. €. YMEHbLIEeHVe 6011 MNPV FNOTaHWUU, OYMLLEHME A3B U T. A., HO He
rnonHoe WCYe3HOBEHME MpoLiecca.

YKa3zaHHbIM 60/IbHbIM Aeflaincb C Lenbi Ne4eHUs nepuHeBpab-
Hble MHBEKUUWN CTpenToMuLUMHA B 061acTb BEepXHero ropTaHHOro
HepBa cnegyouwnm obpasom: Ae3NHPULMPOBaANU KOXKY Len, nanbnu-
poBann c6OKY 06n1acTb MeXAy MNoAbA3bIYHOM KOCTbHO U BEPXHUM
Kpaem LMTOBUAHOIO Xpslia M Ha 3TOW BbICOTe BBOAWAM UIY Ha pac-
CTOSAHUN 1—2 CcM OT CepeAviHbl LLUen NPUBAN3NTENbHO Ha FNy6UHY B
15—2 cm. Tpn NpPUKOCHOBEHMM K HepBy Yy 60/1bHOro BO3HUKana
607b B yxe Ha TOW >Xe CTOpOHe, 3a 4YeM cpasy >e cfefoBano BBefe-
HVEe CTPenTOMUUUHA. BonbWMHCTBY 60MbHbIX WHBEKUUX Aenanmchb
nooyepesHoO TO Ha OAHOM, TO Ha ApPYroil cTtopoHe wen. B Tex cny-
yasdx, Korga mnpoueccoM O6blM OXBayeHbl OAHOBPEMEHHO BHYTPEHHee
MU BHELLUHEe KO/bLO ropTaHW, CTPENTOMWULMH BMPbICKMBaNMU cpasy Ha
obenx cTopoHax Lwen. [pn OAHOM UWHBEKLUUU  BBOAWUAMN  O06bIYHO
100.000 eguHUWL, cTpenToMUUuMHa (B Hayane nedeHus 70.000 egunHuL).
YacToTa WMHbEKUWI Yy 60/bHbIX 6blna 2—4—5 pa3 B Hegento. B Ha-
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yane neyeHua ANA pasBefeHUS CTPENTOMULMHA MONb30Banncb 1 mn
hn3N0N0rNYecKoro pacTeopa, MnpuvyeM WHBEKUUM 6blin  60Ne3HeHHbI
M Ha MecTe ykona o06pas3oBbiBanMCb MeA/seHHO pe3opbupyloLinecs
MHUNbTPaTbl. [lo3gHee ANA TOW >Ke uenm crannm npumeHaTb 1 mn
0,25,% pacTBOpa HOBOKawHa, y4YnTbiBas BO3MOXXHOCTb OfHOBPEMEH-
HOro [JercTBMA MoOcfefHEero B CTOPOHY YBelU4YeHUs TeparneBTUYECKOW
3hheKTUBHOCTU CTpenTOMULUMHA. B 3TO BpemMsa HMKaKoro Apyroro
neyeHuss, Kpome O6LEerMrmeHNYecKo-gnaTuyeckoro, 60nbHble He
nonyyanu.

Ana nposefeHUs nedyeHusa 6onbHble OblNM pasfeneHbl Ha 4 rpyn-
Mbli: B MepBylO rpynny BXxogunm 23 600bHbIX, MOAy4YaBLUUX CTPErnTo-
MULUMH TONMbKO NepuHeBpasbHO no 100.000 eguvHuvy, Ha npvem. Ha
BeCb KypcC /ledeHns pacxopgosanocb 0,5—5,0 r cTpenToMMUMHA; YUCIO
MHbeKUMn — oT 5 go 50.

Bo BTOpoOli rpynne 6b110 7 60nAbHbIX, KOTOPble Moay4anu CcTpen-
TOMULUMH BHavane TONbKO MNepuHeBpasbHO, MO34Hee >e C Lefblo
yny4leHua TepaneBTuYyeckoro agddekra euwe 100.000— 250.000 enu-
HUL, BHYTPMMbIWEYHO. O6uiee KOAMYeCTBO MepUHEBPATbHO BMPbICHY-
TOro crpentoMuuuHa 6b110 2,0—6,8 1, a BBEAEHHOI0 BHYTPUMbILLEYHO
1,5—32r.

K TpeTbeil rpynne 6biain OTHeceHbl 15 cTauMoHapHbIX 60MbHbIX,
KOTOpble HEMOCPEACTBEHHO repes MepuHeEBpPanbHbIM  MPUMEHEHMEM
cTpentoMuumHa nonyyann 8,5—29,0 r cTpenToMuLMHA BHYTPUMbI-
weyHo. MNMpun 3TOM 0f4HAKO neyebHblii adh(heKT B ropTaHu OTCYTCTBOBa
M 60MbHbLIM BROpbICKMBaNM ewe 15—35 r cTrpenToMuuMHA MNEpPUHEB-
panbHo.

B uveTBepTOl rpynne 4yucaunocb 5 60nbHbIX, KOTOpble noayYanm
0,5 r cTpentoMmunumHa B fAeHb, npuyem 0,1 r BRpbICKMBaNM MNepuHeEB-
panbHo u 0,4 T BHYTpUMBbILLIEYHO. Ha KypcC neyeHUs pacxonoBasocb
npun atom ot 5,0 go 7,0 r cTtpenToMUUMHA.

Bo3HMKHOBeHME 601 nocne NepuHeBPabHOM MHBEKLUM 3aBUCENO
OT TOro, HackKofbKO 6/M3KO OT HepBa BBOAMIM BMNPbICKMBAaeMbIA pa-
ctBop. Ecnn 3a ykonom wurnovi cnegosana 60nb B yxe, TO cregytouias
3a BMpbICKMBaHMEM ocTpasa 60/b BO3HMKana cpasy M npogoskanacb
1—2 MuHyTbl. HO wnHorga 60ib B yXe nosaABAAfacb NUlWb 4epes
10 MWHYT nocne UHbLEKUUW, M 3TO O03Ha4vano, 4YTo YKOn Obll caenaH
HeJoCcTaTo4HO 6AM3KO OT HepBsa.

OcTpassi 60/b MpU FNOTAHMW W YYBCTBO CYXOCTM B ropTtaHu Wuc-
yezanu MNoUTU y Bcex 60MIbHbIX MOC/Ae MepBOi WHbEKUUU. 3aMeTHO
6bI/I0 TaKXKe YMEHbLUEHUEe AUCHOHNYUYECKUX SIBAEHUI Moc/ie TPeTbeit-
YeTBEpPTOA WHBbEKUMWN. [loNHOE WCYe3HOBEHME pPAaCCTPOICTB ronoca
NMPoOMCX0A4UN0 C BbI3AOPOBAEHMEM ropTaHu, nocne 10—20— 30 MHbek-
uuwii. Hapsigy ¢ HasBaHHbIMW M3MeHEeHUsIMWU  GO/bHble YTBepXKaanu,
uTo MX 06LLee camMOUyBCTBME W arnneTUT ynydllajincb OCOGEHHO B Te
[OHW, Korga BrMPbICKMBaHWE CTPenTOMULUMHA MPOUCXOAWN0 MepUHEB-
pantHo.

HecmoTps Ha To, YUTO MepUHEBpasbHOE BMPbICKMBaHWE CTPenTOMU-
uMHa 6blo cBSI3aHO C 6O/MbKD W fedYeHUEe AAUNOCH [OBOALHO A0Mr0
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(1—5 mecsaueB), y 60/bHbIX He BO3HMKANO HeLOBO/MbCTBA 3TUM CMOCO-
60M nevyeHUA, TaK KakK OHM olyliann nofiyvyaeMmyro OT Hero rnomoLLb.

OnncaHHOMY ne4deHUIO ObICTPO MogAaBannCb 3KCCYAaTUBHbIe $3-
BEHHble Mnpoueccbl roptaHn (2,0—3,5 r ctpenTtomMmmyunHa), B TO Bpe-
MA Kak cTapble NMPOAYKTUBHbIE NA3Bbl Tpeb6oBanu 6onee MpPoOAOIKMN-
TenbHOro neyeHmsa (3,0—5,0 r crpenToMuunHa B TeyeHme 3—5 mecs-
LEB); B e4MHUYHbIX Cly4dasax W 3KCCy[aTUBHbIE MPOLLECChI HY>XXAanucb
B MPOAO/MKNTENBHOM fIEHEHUN.

Mo nutepatypHbiM gaHHbIM (Jacobs, Kuhns — 12) npu npoayk-
TUBHbIX Ty6epKynesHbIX Mpoueccax BHYTPMMbILLIEYHOEe BMpPbICKMBaHWE
CTpenToMUUMHA He Bcerga AaeT >Xenaembll adpekT, Tak Kak B BOC-
naninTenbHOM ovare HabnwgaeTca aBackynsapusauusa, KoTopas ABNA-
eTca 6apbepoM KaK AN CHabGXKeHUS KPOBbH, TakK U N8 aHTUbMOTU-
KoB. Hanpumep, y ogHo 20-neTHel 60/MbHOW C HarnomMuHalowien neTy-
LUVHBLIA rpebeHb MPOAYKTUBHOW £A3BOWM Ha 3afHeil CTeHKe TropTaHwu
6b110 OTMEYEHO BbI340POBEHNE TOC/Ne MepPUHEBPA/IbHOIO BBeAeHUs
4,0 r cTpenTOMULUMHA, TOrAda KakK NMpuMeHeHHbI paHee MACK 250,0r
M 5 BHYTPUKOXHbIX LUENHbIX HOBOKAWHOBbLIX 6f0Kaj He fAanu pe3yb-
Tara.

B psage cnyyaeB OAHOBPEMEHHO C YnydlleHMEM COCTOSIHUSA rop-
TaHW yny4yllanocb TakK>Ke COCTOsHMe JNlerKUX; B 4eTbIpex chy4yasx
TybepKynes roptaHu npowiesi, HO B COCTOSAHUW Nerkux rpon3oLuno
yxyaleHuve. MNpuBogum MNpumep:

48-neTHAA 6oNbHasA, y KOTOPOW AMArHOCTUPOBAH XPOHUYECKUIA
- 1k 2
mbpokaBepHO3HbI TybepKynes nerknx B cragum pacnaga B —Qg'

BK + PO3 12 mm B 4yac. Ty6epKy/e3Hblli MpoLecc roptaHu, Mo
CBOEMY XapaKTepy MNpOAYKTMBHbIA, C NOAOOHOW MNEeTYLUMHOMY TFpe6HIo
A3BOV M MMAOTHbIM MHMUALTPATOM, N0KanM30Bancs Ha 3afHei CTeHKe
ropTaHn M B 06/71acTU 4YepnanoBUAHbIX Xpsiwer. B Havane neveHums
Oblna 6 pas MpMMeHeHa BHYTPUKOXHas LeiHas HOBOKauHoBast 6/10-
kaga n 500,0 r MACK’a, 4em 6blI0 AOCTUTHYTO KpaTKOBpPEMEHHOoe
ncyesHoBeHMe aucdarnm, B TO BpeMs KakK O00beKTUBHasA KapTuHa
ocTaBasacb MpedkHeW. ITo 60nbHOW 6bINO BBeAEHO B TeueHue 5 me-
cdaueB 6,8 r ctpenToMuUMHa NepuHeBpanbHO M 3,2 T BHYTPUMbILLEYHO,
rnocne 4ero gAMBLUMICA 2 roga si3BEHHbIW Mpouecc BMecTe € UHUb-
TpaToM WCYe3 TrOMIHOCTbIO, Torda KakK COCTOAHWE Nerkux yxyawmn-
nocb. Yepes 2 roga roptaHb Oblfa 340pPOBOI, a COCTOSAHWE Nerkmx
MPeXXHUM.

AnA KOHTPONA OUEHKW pe3ynbTaToB NevYeHUSA MepuHeBpasibHbIMMU
VHBEKUMAMW  CTpenToMULMHA nonb3oBaiuChb  MepUHEBPa/IbHbIMU
VHbEKUMAMKU usuronormyeckoro pacrteopa um 0,25,% pactBopa HOBO-
KanHa. B 4eTbipex cnyyasx B OAHY CTOPOHY TropTaHuW BrpPbICKUBAIN
2—3 pasa (phu13MoNornvyecKuii pacTteBop, a B APYrytd — CTPenTOMULMH.
Mocne nHbeKUMN OU3UONONMYECKOTO pacTBopa oTMedanacb 60ne3HeH-
HOCTb B TedeHMe [ABYX-TPeX 4acoB; CYyObeKTWBHbIE >Kanobbl nauneHTa
yBenn4uBaIunce.

BocbMn 60MbHbIM B OAHY CTOPOHY roptaHu BnpbickuBanu 0,25 %;
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pacTBOp HOBOKauHa, a B APYTyHD — CTPenTOMUUMH. [locne WHbeKUUU
HOBOKamHa 60/lb B ropTaHW He oulyuw,anacb B TedyeHUe OKON0 [AByX
yacoB, HO 3aTeM BO306HOBAsiNacb; Ha TOI CTOpoHe, rae BBOAMCA
CTPENTOMULUMUH, 601N MOCTOSAHHO YMEHbLUANCH.

TpeM 60MbHbIM TyG6epKyne3oM FropTaHW pAenanucb NUlb NepU-
HeBpa/lbHble MHBEKLUUM pacTBOpa HOBOKaWHa; y [ABYX W3 HUX 0Obin
ONarHoCcTUpoBaH TYO6epKYNe3Hblii NapUHIUT; y O4HOF0 U3 3TUX 60/b-
HbIX MOCNe [AecATW WHBEKUMI Habnganocb BHavdane Kaxkylleecs
yny4uwieHne, HO 3aTeM MnporpeccupoBaHne 60ne3HU, BCneacTBUE Yero
MPULLNOCL MNEPENTU K NeYEeHU CTPenToMULMHOM. OAHaKo B TO >ke
BpeMs 00blYHbI, He Tyb6epKyne3Hbliii napuHrnT B 5 cnydyasax npoiuen
coBceM nocne 3—4 nepuHeBpanbHbIX WHBbEKLUIA HOBOKaMHa.

Mo KAMHM4YecKoW KapTuHe n3 50 cnyyaeB TybepKynesa roptaHu
MepUHEBPa/ibHbIMN  UHBEKUUAMU CTPENTOMMULUMHA 6bIN0  AOCTUTHYTO
Bbi3gopoBreHne B 36 cnydyaax (72%) wu ynydlwleHWe COCTOAHUS B
14 cnyyasax (28%) bonblie Bcero cny4vaeB BbI340pPOBAeHUNA Oblio B
nepson rpynne, rae m3 23 60MbHbIX BbI3AOPOBENO 18 U COCTOSHME
ynydwunocb y 5. CTpenTOMUUUH NPUMEHANCA 34€eCb MepUHEBPASbLHO,
Bcero 1,0—5,0 r.

Bo BTOpoin rpynne m3 7 Bbi3gopoBeno 6 60MbHbIX, KOTOpPble Mepu-
HeBpa/sbHO nonyvmnn Bcero 6,0—6,8 r n BHyTpUMbIWLEYHO 3,2—4,0 r
cTpenTomMuumHa. Mpu 3TOM Henb3s 6blI0 OTMETUTb, UYTOObI BHYTpPU-
MbILLEYHbIE MHBEKLUUN YBEANUYUIN 3PPEKT NEeHEHUS.

B TpeTbeir rpynne, rae CTPENTOMULUMH  BMPbICKUMBANCA  paHee
BHYTPMMbILLEYHO, BbI34OPOB/EHNE ropTaHU Habnganocb B 9 cayyasx
rnocne mnepuHeBpanbHbIX WHBLEKUUIA CTPenTOMULMHA B KOINYecTBe
0,6—3,5 r. CocTosAHME TopTaHM ynydwunnocb B 6 ciyyasax, nNpuyem
Cy6bEKTUBHbIE © OOBLEKTUBHbLIE SBMEHUS YAaCTUYHO YMEHbLUWIAUCH.
JanbHelwero HabniogeHVUsA Henb3A 6bIN0 MPOBECTM, TaK Kak Mo co-
CTOSAHUIO NErkmx 3T 60MbHble 6bIN HampaBieHbl Ha caHaTopHOe fe-
YeHWe, N Mbl UX 6onee He BCTpevdanu.

B ueTBepToOii rpynne 6b110 AOCTUTHYTO K/IMHUYECKOE BbI340pPOB/e-
HVe 4 60/bHbIX; Y O4HOro 60/bHOr0 APOWAN CYyOBEKTUBHbIE SABMEHWS,
Apyroil 6bln HanpasfeH B caHaTOpPWUIA, U OKOH4YaTe/lbHbIA pe3ynbTaT
ero fle4yeHMs HensBecCTeH.

Bbi3gopoBneHne Habnwoganocb NpU pasMYyHOW nokKanusauuun Ty-
6epkynesa roptaHun. lNyTemMm MOCTOAHHOM NAapUHIOCKOMWU MOXXHO 6bl-
No OTMEeTUTb, KakK MOCTEeNeHHO ucyesann KpacHoTa U 0TeK, MPOUCXO-
ouna 6bicTpas anuTenmsauunsa £A3B, OCOGEHHO TMPU aKcCyAaTUBHbIX
npoueccax. B MNpoayKTUBHbIX cnydyasx MaTonormyeckue U3MEHeHUst
NPoOxXoannn MeafieHHo.

YXyALeHUsa COCTOSIHUA ropTaHW, a TaK>Xe OCNOXKHEHUI B xoae
neyeHVs y Hawmx 60nNbHbIX He Habnwganocb. B Tpex cnydasax nocne
VHBEKLUNN BPEMEHHO ycuaunacb 60Ab MpW rloTaHUM W B 06nacTm
YepnanoBUAHbIX Xpslwei .o6pas3oBanca OTeK; MOXXHO MpPearnonoXuThb,
YTO MNPUYMHOM 3TOro 6blNa MHBEKUWS 4Yepe3 LUTOBUAHYI MeMOpaHy
rnog CAM3uUCTyo 060M0UYKY ropTaHwu.

Mocne OKOHYaHWA nevyeHUSA 3a YyKasaHHbIMW OGONbHbIMW  BENOCb
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HabnogeHne B TedeHue 3,5 neT; w3 36 BbiI3gopoBeBWNX 31 amyo
ocTaBa/loCb 340pPOBbIM, Torga Kak y 5 o6pasoBanucb B roptaHu
peuyaviBbl, B O4HOM C/lydae rMoc/ie nepBoro artana TopakomniacTUKU.
MoBTOPUB neyeHMe Npuv BO3HUKHOBEHUU PELMAMBOB, MOXHO 6bl1/10
onAaTb HabnwaaTb BbI3AOPOBAEHME B pe3ynbTaTe MepuHeEBPabHbIX
VHBEKUMIA cTpenToMuuuHa. lNpun aToM peunguvBbl noafaBanivuch nede-
HAO 3HAYUTENbHO flervye, Yem MepBUYHbIE 3ab0feBaHUA, UYTO MOXKHO
06BACHUTL TakKXXe M TeM, 4YTO MayumeHTbl obpawanncb K Bpady cpa-
3y >Ke rnocrie NnosiBleHUsA NepBbIX CUMIMTOMOB.

vwb B ogHOM cnydae u3 Il rpynnbl XoTS U 6bI10 4OCTUTHYTO
MV NepBUYHOM NleYEHUN MNPOAYKTUBHOIO SI3BEHHO-UHMUAbTPATUBHOIO
Tybepkynesa ropTaHMm CYy6beKTUBHOE U OO6BLEKTUBHOE YyayullleHue,
ofHakKo 4epe3 | rog nNpu AeKomneHcauumu Tyb6epKynesa /flerkux npo-
LecC B ropTaHn cTtan rMporpeccnpoBaTtb, M NpyY MOBTOPHOM JNeYEHUN
NMKBUAMpPOBanacb NUilb 60nb Mpu rnotaHum. OAWH BbI3A0POBEBLUNI
60/bHO yMep OT Ty6epKyne3HOro MeHUHruTa, Apyrov ot Tybepkyne-
3a Nerknx; y oboux 60MbHbIX B FOpTaHU peumnanBoB He ObIo.

N3 BbILLEN3NOXKEHHOIO BUAHO, 4YTO fnedyeHMeM Tybepkynesa rop-
TaHA NEePUHEBPAbHLIMU  UHBEKUMAMU CTPENTOMULUMHA MOXXHO [0-
CTWYb MONOXKUTENbHbIX pe3ynbTaToB, pacxoAys BeCbMa Malble KO-
vyectBa cTtpentommumHa — 0,5—5,0—6,9 r. lna BHYTPUMbILLIEYHOIO
BMPbLICKMBAHUS MO NMTepaTypHbIM gaHHbiM (A. H. BO3HeceHCKuin —
13 A. A. lanuHa — 14 n ap.) TpebyeTca B aTux cliydasax 6onbLuoe
Konmn4yecTBo cTpentomuunHa — 50,0— 100,0 r. M. C. PoseH6naT [15]
onucbiBaeT TakXXe uncyesHoBeHue gucdarum y 600bHbIX TybepKyrne-
30M ropTaHu B pe3ynbTaTe napanapuHreanbHOro BBeAEHUA CTPenTo-
MALMIHA.

HabnioaeHnsa ob6uULero xapakrtepa, MNOMyYeHHble MPU leYEeHUU Onu-
CcaHHbIM MeToAoM (ynyduwlieHue anneTmTa, CamMoO4yyBCTBMA U T. A.),
rno3Bo/IAKOT MpegnonaraTtb, 4YTO 34eCb Mbl VIMEEM [Jef0 C MNPUEMOM
06LLEro neyveHus.

MosgHenwve Hawn HabnogeHUs nokasann, UTO  KOAMYECTBO
CTPENTOMMLMHA MOXXHO elle 60/5ee yMeHbLUTb MNyTEM OAHOBPEMEH-
Horo npumeHeHuns 10,0—20,0 r pTuBa3nga, YTo MOATBepIXKAaeT Hawu
npe>kHre HabngeHns Mo KOMOVMHMPOBAHHOMY nevYeHunto TybepKynesa
roptaHn (3. K- Cuiipge, C. ®. Cubynb — 16). XoTd MNpPUMEHEHME
ManbiX 003 CTPenTOMULUMHA MOrfo 6bl Croco6CTBOBaTb pPasBUTUIO
CTPENTOMULMHOYCTONUMBBIX LITaMMOB 6aKkTepuini, Mbl He WMEEM,
0[HaKO, COOTBETCTBYKOLINX KINHUNYECKUX HaboneHWNIA.

OnuvicaHHbIA MeTof NeYyeHUs WCNOoMb3yeTca MHOIMMU fTapPUHTO00-
ramm 3cToHckom CCP

O6bsACHEHME MexaHu3Ma AeincTBusa nevyebHoOro adpchekta B onuchbl-
BaeMbIX cnydyasiXx SIBASieTCA BOMPOCOM, TPebylowmMm IKCNepuMeHTalb-
HOro mnccnefoBaHuUs.

BbILLEN3NOXKEHHbIE KIMHUYECKME HAOMOAEHUA TMoKasbiBalOT, 4TO
rnepuvHeBpasbHOE MPUMEHEeHWe ManbiX A03 cTpenToMuuMHa B obnacTtu
BEepxXHero ropTtaHHOro HepBa MpefoTBpallaeT TOKCUYECKOe [JelcTBue
CTPENTOMULMHA Ha BEeCTUOYNSAPHbIA M KOX/JeapHbI arnnaparbl,
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BbIBO4bl

1 Tpu neyeHnn Tyb6epKynesa ropTaHu NepuHeBpPa/ibHbIMU WHBEK-
umamun ctpentommuymHa (B konmyectBe 0,5—5,0—6,8 r) B o6nacTb
BEPXHEro ropTaHHOro HepBa 6blIN0 AOCTUINHYTO BbI3J0pPOBAEHUE Yy 36
n3 50 60/bHbIX.

2. lMepuHeBpanbHOe ne4vyeHMe TybGepKynesa ropTaHW CTPenTOMU-
LUVHOM fBnsieTcs 6onee a(pPeKTUBHLIM METOAOM feYeHUSA MO CpaBHe-
HUIO C APYTUMU MeTofaMu.

3. MpumeHsieMoe ANS NEYEHUSA Manoe KONMYECTBO CTPENTOMU-
UMHa He BbI3biBaeT pPacCTPOMCTB CO CTOPOHbl BECTUOYNAPHOIo U
KOX/eapHOro arnnapartoB.

4. MexaHn3M [eAcTBMA NpU MepuUHEBPaNbHOM MPUMEHEHUN CTpen-
TOMUUMHA ANdA nedyeHUst TybGepKynesa ropTaHM ocTaeTca rokKa He
BbISICHEHHbIM. JTOT BOMpoCc TpebyeT 60nee OCHOBaTeNbHOro, 3Kcre-
pUMeHTaNbHOro MccneaoBaHus.
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KORITUBERKULOOSI RAVIST STREPTOMUTSIINI SUSTI-
MISEGA PERINEURAALSELT KORI ULEMISELE NARVILE

S. Sibul, E. Siirde

Otorinolaringoloogia ja oftalmoloogia kateeder

Resimee

Kdrituberkuloosi ravimisel vétsid autorid kasutusele strepto-
mutsiini sUstimise perineuraalselt kori Ulemisele narvile (nervus
laryngeus swperior) labi kaela naha. Sustimiseks kasutati korraga
100 000 Uhikut streptomutsiini 1 ml-s 0,25%-lises novokaiinilahu-
ses; sUstimisi teostati 2— 4— 5 korda nédalas.

Ravivaatlused teostati 3,5 aasta valtel 50-1 kdrituberkuloosi
haigel. Neelamise terav valulikkus ja kuivustunne kadusid pea-
aegu kdigil haigeil juba esimese suste jarel ja vdhenesid iga jarg-
neva sustega; dusfoonilised ndhud vahenesid 3—4 suste jargselt.
Ravitud 50-st kdrituberkuloosi haigest tervistusid 36 isikut. Ter-
vistumine saavutati ka produktiivse kérituberkuloosi vormi puhul;
eksudatiivsed vormid allusid ravile kiiremini. Korituberkuloosi
tervistumiseks kulus 0,5—5,0— 6,8 grammi streptomitsiini.

Kirjeldatud raviviisiga osutub vdimalikuks kdrituberkuloosi
ravimine vahese streptomutsiinihulgaga, millega valditakse strep-
tomutsiini kahjustavat toimet kohleaar- ja vestibulaaraparaadile.

S 259



TREATMENT OF LARYNGEAL TUBERCULOSIS WITH
INJECTIONS OF STREPTOMYCIN AROUND THE SUPERIOR
LARYNGEAL NERVE

S. Sibul, E. Siirde

Summary

The authors have employed streptomycin injections intro-
duced through the skin of the neck around the superior laryngeal
nerve to treat laryngeal tuberculosis. 100 000 units of strepto-
mycin in one ml of 0.25%, novocain solution were used for one
injection; injections were given 2—4—5 times per week.

50 patients under treatment for laryngeal tuberculosis were
observed over a period of 373 years. Painful swallowing and
dryness disappeared in almost all cases already as a result of the
first injection and diminished with each successive injection;
dysphonia diminished after 3—4 injections. 36 patients out of the
50 recovered. Healing was also achieved in the case of productive
laryngeal tuberculosis; exudative types responded more quickly
to treatment. 0.5—5.0— 6.8 gm of streptomycin were used to cure
laryngeal tuberculosis.

The method of treatment referred to makes it possible to treat
laryngeal tuberculosis with a small amount of streptomycin, thus
avoiding the harmful effect of streptomycin on the cochlear and
the vestibular apparatus.
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VORDLEVAID ANDMEID KUULMISE MAARAMISEST
AUDIOMEETRI JA KONE ABIL

V. Sargava

Otorinolaringoloogia ja oftalmoloogia kateeder

Kuulmise méaaramisel puhaste toonidega teeme kindlaks k&érva
tundlikkuse erinevate toonide suhtes. See ei ndua ajukoorelt eriti
peent analUusi-sunteesiprotsessi, sest vahetegemine erineva kor-
gusega helide vahel toimub juba kuulmisanaltsaatori perifeerses
osas, nimelt Corti organis. Audiomeetri abil véime kindlaks teha
kuulmistundlikkuse Uksikute toonide suhtes laialdase diapasooni
ulatuses. Saadud lavivaartustest koostatud audiogramm on sageli
suureks abiks kuulmishdire iseloomu kindlakstegemisel. See ei
pruugi aga alati anda kullaldast ettekujutust kdne kuuldavusest.

X6ne kuulmisel on peale kuulmisanalUusaatori perifeerse osa
(kesk- ja sisek®rv) ning juhteteede vaga olulise tdhtsusega aju-

koor. Kdne puhul on tegemist kvali-
tatiivselt kdéige korgemini diferent-
seerunud kuulmisaistingu liigiga, see
on vahetult seotud teise signaalsus-
teemiga. Kone kuuldavuse maara-
mine on seetdttu vaga oluline kuul-
misanallsaatori funktsioonivdéime
hindamisel.

Kéesoleva tdd labiviimisel teosta-
sime 345-1 isikul audiomeetrilise

) ) ) uuringu koérval ka kuulmisteravuse
Joonis 1~ Keskmised audio- .4 ramise kdne suhtes, kokku 524-1
meetrilised kuulmislave vaar- N ;
tused vastavalt kéne kuulda- Juhul. On loomulik, et andmed kuul-

vuse kaugusele. mise maaramisel kdne ja audiomeetri
1 Sosinkéne kuuldavus 6 m. abil on omavahel kooskdlas. Tavali-
2 Sosinkone kuuldavus 3 m. gt see ongi nii, eriti toonskaala sel-
3 _Sosinkgne kuuldavus kuni les osas, mis on oluline kéne kuul-
05 m. 4 Tavalise kdne kuul- '
davus kuni XU m. 5. Keskmine misel (512, 1024, 2048 hertsi — HZ).

kuulmislavi —kurtidel (toodud Vérdlusandmete saamiseks arvu-
ainult need vaartused, mis . N
olid kuuldavad vahemalt pool- tasime valja vastavalt kone kuulda-

tel uuritavatest). vuse kaugusele audiomeetrilise kuul-
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mislave Uksikute toonide suhtes 128— 4096 Hz vahel (vt. joonis 1).
Audiomeetriline kuulmislave langus 10— 15 detsibelli (db) ei
mdjusta tavaliselt kéne kuuldavust, kergele kuulmise langusele
(sosinkdne kuuldavus ule 3 m) vastab audiomeetri toonide kuul-
davuse ndrgenemine kdnetsoonis mitte tle 30 db (alates 3000 Hz-st
40 db ja rohkem), keskmisele kuuldavuse ndrgenemisele (sosin-
kdne 0,5—3 m) vastab audiomeetriline lave langus 30— 50 db,
tugevakujulisele kuulmise langusele (sosinkéne kuni 0,5 m vdi
selle mittekuulmisel harilik kdne lahedaselt distantsilt) 45— 50—
— 70 db.

Kui uuritav kuuleb tavalist kdnet k&rvalesta ligidalt, kulgeb
keskmine kuulmislavi 70 db Gmber, toonid tle 3000 Hz pole ena-
mikul juhtudel kuuldavad. Kuulmise langusel Ule selle piiri pole
kdne tavaliselt enam tajutav. Osal juhtudel, kus kuulmise ndrge-
nemine ei Uletanud 80— 90 db, oli kdnest arusaamine véimalik
kuulmisaparaadi abil.

Paralleelselt keskmise kuulmislave mé&aramisega jalgisime ka
Uksikute audiomeetri toonide sdilivust vastavalt kéne kuuldavuse
astmele (vt. tabel 1). Sellest ndhtub, et 524-st uuritud juhust olid
toonid vahemikus 256— 1024 Hz kd&ik sailinud, Ulejaanud toonide
puhul esines aga valjalangemist: 128 Hz juures 9-1 juhul, 2048 Hz
juures 2-1 juhul, 3000 Hz juures 16-1 juhul, 4096 Hz juures 831
juhul, peamiselt tugevakujuliste kuulmishéairete puhul. 4096 Hz
mittekuulmine ei omanud erilist tahendust kdne kuuldavusele,
kall aga 3000 Hz ja eriti 2048 Hz valjalangemine.

Tabel 1

Audiomeetri toonide sdilivus vastavalt kéne kuuldavuse kaugusele

Tooni kdrgus hertsides

~ Juh-
Kdéne kuuldavuse tude
kaugus arv

128 256 512 1024 2048 3000 4096
Sosinkdéne 6 m 36 ,36 36 36 36 36 35 3HB
Sosinkdne 3—5 m 52 52 52 52 52 52 46 2
Sosinkdne 0,5—3 m 159 160 160 160 160 160 154 160

Sosinkdne kuni 0,5 m 163 164 164 164 163 156 139 164
Tavaline kdne kuni
1m 105 112 112 . 112 111 104 67 112

Kokku 515 524 524 524 522 508 441 524

Vaatamata Uuldisele kooskdlale esineb mdnikord ulatuslikke
lahkuminekuid puhaste toonide ja k6ne kuuldavuse vahel, nagu
naitavad V F. Undritsi [1], R. M. Boskise [2], Trowbridge'i [3],
Arnoldi [4] jt. tdhelepanekud. Kéesoleva t66 labiviimisel oli samuti
vdimalik margata real juhtudel erinevusi audiomeetrilise kuul-
misk6vera ja kéne kuuldavuse vahel. Audiomeetri abil on vdima-
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lik kindlaks teha kuulmise langust ka nendel juhtudel, kus ké&ne
kuuldavus oli normaalne, eriti kdrgemate toonide piirkonnas (ule
3000 Hz). Vordse audiomeetrilise kuulmislave puhul v8ib Uks isik
kuulda kdnet tunduvalt paremini kui teine (vt. joonis 2), samulti
kdne uUhtlase kuuldavuse korral véivad audiomeetrilised andmed
olla suuresti lahkuminevad (vt. joonis 3).

Tahelepanekud raskeltkuulvate laste koolitéds nditavad, et
Oppeprotsessi valtel vdib kéne kuuldavus tunduvalt paraneda,
kusjuures audiomeetriline kuulmislavi jaab enam-vahem endiseks.

Joonis 2. Erinev kdne kuul- Joonis 3. Uhtlane k&ne kuul-
davus Uhetaolise audiomeetri- davus erinevate audiomeetri-
lise kuulmise languse puhul. liste kuulmiskdverate puhul.
I — 38-a. meeshaige. Kontu- I — 28-a. meeshaige. Otiidi-
sioonijargne entseefalopaatia. jargne adhesiivne seisund.
Sosinkdne kuuldavus 0,5 m. Il — 32-a. naishaige. Kroo-
Il — 27-a. naishaige. Otoskle- niline méadane otiit. Sosinkdne
roos. Sosinkdne kuuldavus kuuldavus modlemal 05 m.
6 m.

Eeltoodud tédhelepanekute p&hjal v&ime jareldada, et kuigi
andmed kuulmise maaramisel audiomeetri ja kdne abil on enam-
vdhem kooskdlas, ei anna kuulmise mé&aéramine puhaste toonide
suhtes audiomeetri abil siiski alati tapset ettekujutust kéne kuul-
misest. Erinevate autorite poolt on koostatud skeeme ja tabeleid
kéne ning audiomeetriliste andmete vdrdlamiseks, need pole aga
siiski alati rakendatavad, nagu néitavad Paiva [5] andmed.

Kdne kuulmisel omab peale perifeerse aparaadi (kesk- ja sise-
kdrv) vaga olulist tdhtsust kuulmisanalusaatori ajukoore osa,
kuulmisimpulsside ma&jul elu jooksul valjakujunenud tingitud
seoste rohkus ja pusivus, esimeses ning teises signaalsltsteemis
toimuvad analuisi- ja slnteesiprotsessid, erutus- ja pidurdusprot-
sesside vahekord. V. F. Undritsi [1] andmetel esineb kortikaalse
raskeltkuulmise puhul veidi alanenud heliharkide kuuldavuse
kdrval tugevakujuline kéne kuuldavuse langus. Vdiksime oletada,
et audiomeetrilise kuulmislave kergekujulise ja kdne kuuldavuse
tugevakujulise languse puhul satub kuulmisimpulsse kullaldaselt
ajukoorde, et aga toimuv analllsi- ja slUnteesitegevus osutub
puudulikuks, ei todtata neid kullaldaselt labi ega seostata teise
signaalsisteemiga, mille tagajarjeks on mittekillaldane kdnest
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arusaamine (yt. joonis 2). Vastupidisel juhul, kui audiomeetriline
kuulmislavi on tugevasti langenud, kdne aga siiski suhteliselt hasti
tajutav, vOiksime oletada, et kuulmisanalUsaatori ajukoore osa
asub eriliselt aktiivses funktsiooniseisundis ja on vahestegi valis-
impulsside puhul suuteline neid seostama konkreetsete mdistetega
(vt. joonis 3). Asjaolu, et kontusioonijargse kuulmishdire puhul
kdne halva kuuldavuse juures on kuulmise langus puhaste too-
nide suhtes uUsna vaheldane, v8ib otseselt siduda ajukoore kah-
justusega.

Ulatuslikke lahkuminekuid audiomeetrilise kuulmislave ja
kdne kuuldavuse vahel v8ime kasutada perifeersete ja tsentraal-
sete kuulmishairete diferentseerimisel.

JARELDUSED

1 Andmed kuulmise languse kohta, mis on Kkindlaks tehtud
Uhelt poolt audiomeetri, teiselt poolt kdne abil, on enamasti oma-
vahel kooskdlas.

2. Mdningatel juhtudel esinevad lahkuminekud Kkuulmise
maaramisel audiomeetri ja kdne abil.

3. Audiomeetriga on vdimalik kindlaks teha kuulmise langust
ka seal, kus kdne kuuldavus ei ole héairitud, eriti kdrgemate too-
nide osas.

4. Vordsete audiomeetriliste kuulmislavede puhul v8ib Uks
isik kdnet tunduvalt paremini kuulda kui teine, samuti kone
vordse kuuldavuse korral vdivad audiomeetrilised andmed olla
suuresti lahkuminevad. Seda asjaolu v0ib seletada ajukoore osaga
kuulmisprotsessis.

5. Ulatuslikke lahkuminekuid audiomeetrilise kuulmislave ja
kdne kuuldavuse vahel v8ib kasutada perifeersete ja tsentraalsete
kuulmishairete diferentseerimisel.
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CPABHWTEJIbHbLIE OAHHbLIE NCCINEOOBAHUWA CHYXA
nePy rmomMowmn AYAMNOMETPA N PEYUN

B. Caprasa

Kadeapa OTOPUMHONAPUHIONONMM U O Ta/IbMOIOrnn

Pe3owme

B HacTosiwel pab6oTe Npom3BedeHO CpaBHEHME C/yXa Ha peyb
C aygmnomeTpuyeckon kKpusoin y 345 nuy B 524 cny4dasax 3aboneBaHus
CNyx0BOro aHanmsatopa. [aHHble OTHOCUTENbHO MOHWKEHUSA Chyxa,
MoNlyYeHHbIe, C OAHOMA CTOPOHbLI, MPX MOMOLWM ayauomMeTpa W, C ApY-
roi CTOPOHbI, NPV MOMOLWM peyn B BGONbLUMHCTBE C/ly4yaeB coOBMa-
JaloT, 04HAaKO WHorga HabnofaeTca U pacxoXAeHue 3TUX AaHHbIX.
Mpy nomowm ayguomeTpa BO3MOXXHO YCTaHOBUTb MOHMIKEHME clyxa
B TaKMX cny4dasiX, Korga Ccnyx Ha pedyb He HapylleH, OCOO6eHHO B
06nacTn BbICOKUX TOHOB. W3 fny ¢ 04MHaAKOBbIM ayANOMeTPUYECKUM
rMoporoM cfiyxa oAHW MOTYT C/blllaTh pedb Nydlle ApPYrux; npu oau-
HaKOBOM C/lyxe Ha peyb ayanoMeTpuyveckue [AaHHble TaKXXe MOryT
ObITb pasnUYHbIMW. DTO O06CTOATENbCTBO 06bLACHAETCHA, MO BCEA Be-
POATHOCTU, y4dacTuUeM KOpbl FONOBHOFO MoO3ra B CNYyXOBOM MpoLEecce.
PacxoxkgeHns Mexkpy ayauoMeTpUUYEcKMM MOPOroM ciyxa W CAyXxom
Ha peyb MOryT ObITb MCMONb30BaHbl ANA AuddepeHUMpoBaHUA Nepu-
hepnyeckux M LEeHTPanbHbIX PacCTPOMCTB cayxa.
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COMPARATIVE DATA FOR THE DETERMINATION OF
HEARING BY MEANS OF THE AUDIOMETER AND SPEECH

V. Séargava

Summ ary

In this work the audibility of speech and the audiometric
threshold of audibility have been compared for 345 persons in
524 cases of defective hearing. Data on the diminution of hear-
ing, derived on the one hand by audiometer and the other hand
from the audibility of speech, in most cases coincide, but there
are occasional divergences. It is possible to establish partial loss
of hearing by audiometer in cases where the audibility of speech
remains unaffected, especially in the region of high pitches.
Among individuals possessing equal audiometric thresholds of
audibility, one may hear speech considerably better than another.
In the same way, given equal audibility of speech, the audiomet-
ric data may differ widely. This may be attributed in all probabi-
lity to the part played by the cortex in the process of hearing.
Wide divergences between the audiometric threshold of audibility
and the audibility of speech may be utilized to differentiate be-
tween peripheral and Central disturbances of hearing.
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SILMA PAHALOOMULISTEST KASVAJATEST TARTU VABA-
RIIKLIKU KLIINILISE HAIGLA SILMAOSAKONNA ANDMEIL
1945— 1955

0. Mandel

Otorinolaringoloogia ja oftalmoloogia kateeder

Silma pahaloomuliste kasvajate osa kdigi organite pahaloomu-
liste kasvajate hulgas moodustab kirjanduse andmeil (A. A. Ko-
len [1], I. O. Merkulov ja R. N. Zabotinskaja [2] 3— 4,3%.,.

Kuigi suremus silma pahaloomuliste kasvajate tagajarjel vor-
reldes teiste pahaloomuliste kasvajatega on viimasel kohal ja
nende esinemine vo@rreldes teiste silmahaigustega on véhene
(0,08— 2,5%), on siiski nende osatahtsus vdrdlemisi suur. Silma
pahaloomuliste kasvajatega haiged kaotavad sageli nagemise,
sest Usna tihti tuleb silm eemaldada ja vahel teostada isegi orbita
evistseratsioon.

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla silmaosakonnas raviti
11 aasta jooksul (1945— 1955) statsionaarselt 37 ja ambulatoorselt
25 silma pahaloomulise kasvajaga haiget. Peale nende juhtude on
mdned silma pahaloomulise kasvajaga (peamiselt laugude piirkon-
nas) haiged suunatud Kkiiritusravile teistesse raviasutustesse. Et
viimaste kohta tdpsemad andmed puuduvad, siis neid haigusjuhte
antud to0s ei ole kasitletud.

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla silmaosakonnas ravitud
62-st pahaloomulise kasvajaga haigest esines 35-1 haigel kartsi-
noom, 21-1 haigel sarkoom ja 6-1 haigel glioom. Lokalisatsiooni
jargi esines kasvajaid:

laul —31
epibulbaarselt — 3
intrabulbaarselt — 19
retrobulbaarselt (orbita) — 7
pisarakotil — 2

Laukasvajaist oli kartsinoome 30 ja sarkoome 1 Epibulbaar-
sed kasvajad olid kdik sarvkesta melanosarkoomid. Intrabulbaar-
sete kasvajate hulgas esines kartsinoome 2-1 juhul {chorioidea’s),
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sarkoome 12 juhul (samuti chorioidea’s; siinjuures on sarkoomide

hulka arvatud ka kdik pahaloomulised melanoomid — arvult 6)
ja glioome 51 juhul (retina’s). Retrobulbaarselt (orbita’s) leidus
kartsinoome 2-1, sarkoome 4-1 ja glioome 1-1 juhul. Pisarkoti

kasvajaist oli kartsinoome 1 ja sarkoome 1

Eespool toodud pahaloomuliste kasvajate liikide vahekord vas-
tab ka kirjanduses |. O. Merkulovi ja R. N. Zabotinskaja [2],
J. A. Kagani [3] ja A. A. Gromdko [4] poolt esitatud andmetele.

62-st haigest oli mehi 35 ja naisi 27.

Vaadeldes meie haigete vanust nahtub, et kdige rohkem hai-

geid — arvult 26 — esines vanuses ule 60 aasta (kartsinoomiga —
19, sarkoomiga — 8 haiget); 50— 60 a. vanuses — 22 haiget (kartsi-
noomiga — 16, sarkoomiga — 6); 40— 50 a. vanuses — 4 haiget

(k@igil sarkoomid); 30— 40 a. vanuses — 4 haiget (kartsinoomiga 1,
sarkoomiga 3); 10— 20 a. vanuses oli 1 haige (n&gemisnéarvi gli-
oomiga); 1—5 a. vanuses esines 5 haiget (kdigil retina glioomid).

Nii kirjanduse (A. A. Kolen [1], I. O. Merkulov ja R. N. Zabo-
tinskaja [2], J. A. Kagan [3], A. A. Gromdko [4]) kui ka meie and-
meil ndeme, et kdige rohkem silma pahaloomuliste kasvajate
juhte esineb Ule 50 aasta vanustel haigetel. Selles vanuses kohtame
kdige sagedamini kartsinoomi, 30— 50 a. vanuses esineb rohkem
sarkoom ja lapseeas eranditult glioom.

Diagnostika lau ja epibulbaarsete pahaloomuliste kasvajate
puhul erilisi raskusi ei valmista, sest patoloogiline protsess on
otseselt nadhtav. Tapsema diagnoosi annab muidugi eemaldatud
kasvaja patohistoloogiline uuring. Intra- ja eriti retrobulbaarsete
pahaloomuliste kasvajate diagnostika on aga raskendatud ning
neil juhtudel on vajalik pdhjalik uurimine.

Intrabulbaarsete pahaloomuliste kasvajate diagnoosimine on
raskendatud ka selle t6ttu, et haigus annab sageli ablatio retinae
vdi kaugele arenenud juhul absoluutse glaukoomi kliinilise pildi.
Ebaselge etioloogiaga ablatio retinae juhtudel tuleb mdéelda kas-
vajale ja teostada diagnoosi Kkindlustamiseks diafanoskoopia.
Absoluutne glaukoom uhes silmas ilma glaukoomile omaste simp-
toomideta teises silmas tekitab samuti kahtluse silmasisesele kas-
vajale. Mdned autorid soovitavad sellistel juhtudel teostada
bulbus’e enukleatsiooni.

Meil ravitud 19-st intrabulbaarse kasvajaga haigest esines 4-1
juhul hospitaliseerimisel absoluutse glaukoomi kliiniline pilt, mis
edaspidisel uurimisel tekitas kahtluse silmasisesele kasvajale.
Parast bulbus’e enukleatsiooni kinnitas patohistoloogiline leid —
melanoma — Kkliinilist diagnoosi. Ablatio retinae esines meie
haigeil 8-1 juhul, kusjuures k&igil juhtudel tehtud diaskleraalne
labivalgustus viitas kasvajale.

Retrobulbaarsed kasvajad annavad sageli protrusio bulbi ja
atrophia n. optici kliinilise pildi, kusjuures diagnoosi pustitamisel
tuleb véalja lulitada teised orbita patoloogilised protsessid (hema-
toomid, pdletikud), mis vdivad anda samasuguseid sUmptoome.
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Raviks teostati koéigi lau pahaloomuliste kasvajate korral kas-
vaja eemaldamine koos lau plastikaga (statsionaarselt 7-1 ja
ambulatoorselt 24-1 juhul), millele laiaulatusliku kasvaja korral
jargnes Kiiritusravi.

Kahel pisarkoti pahaloomulise kasvajaga haigel teostati
pisarkoti ekstirpatsioon koos Umbritseva koe eemaldamisega.

Epi- ja intrabulbaarsete pahaloomuliste kasvajate (22 juhtu)
korral tehti kdigil juhtudel bulbus’e enukleatsioon (statsionaar-
selt 21-1 ja ambulatoorselt 1-1 juhul).

Retrobulbaarsete pahaloomuliste kasvajatega haigetel teostati
51 juhul orbita evistseratsioon koos bulbus’e eemaldamisega.
Uhel 15-aastasel naishaigel, kellel esines vasaku silma protrusi-
oon ja nagemisnarvi atroofia visus’e langusega, asus kasvaja
bulbus’est ca 1 cm tagapool nagemisnarvis. Kasvaja eemaldati
orbitotomia ossea (Krénlein-Golovini jargi) kaudu koos nagemis-
narvi resektsiooniga, kusjuures bulbus sadilitati. Patohistoloogili-
selt diagnoositi glioomi. Postoperatiivselt rakendati Kiiritusravi.
Kontrollimisel kahe aasta parast oli patsient heas Uuldseisundis,
esines kerge ptoos, bulbus’e liikuvus oli vordlemisi hea. Teisel
retrobulbaarse pahaloomulise kasvaja juhul, kus ei teostatud
orbita evistseratsiooni, oli tegemist 39-aastase mehega, kes hos-
pitaliseeriti 1955. a. m6dduka eksoftalmiga ja ndgemisnérvi algava
atroofiaga. Teostati biopsia ning diagnoositi patohistoloogi-
liselt sarcoma ovalocellulare teleangiectaticum. Radikaalsest
orbita evistseratsioonist haige keeldus. Tehti ainult bulbus’e
enukleatsioon ja patsient suunati kiiritusravile. Aasta hiljem oli
patsient terve.

Ravi tulemuste uurimiseks kutsuti k&ik statsionaarselt ope-
reeritud haiged ambulatoorsele kontrollile. 37-st haigest ilmus
kontrollile 28 haiget. Kd8ik haiged kontrolliti peale oftalmoloogi-
lise uurimise veel terapeudi, kirurgi, otorinolartingoloogi, neuro-
loogi, stomatoloogi ja onkoloogi poolt. 27-1 haigel ei leitud lokaal-
selt ega ka uldseisundi poolt kasvajale omaseid patoloogilisi muu-
tusi. Viimaste hulgas oli Ghel haigel 1950. a. diagnoositud Uhe-
aegselt pahaloomuline kasvaja vasakus silmas ja maos. 1950. a
novembris teostati vasaku silma enukleatsioon. Patohistoloogiline
leid — carcinoma simplex. 1951. a. jaanuaris teostati resectio
ventriculi ja patohistoloogiliselt diagnoositi samuti carcinoma
simplex. Et primaarne silma kartsinoom kirjanduse andmeil esi-
neb harva ja veel harvem annab siirdeid teistesse organitesse, siis
vOiks oletada, et antud juhul on tegemist maost lahtunud Kkartsi-
noomi intraokulaarse metastaasiga. Kolm aastat hiljemm ambula-
toorsel jarelevaatusel oli patsient heas uldseisundis, parema
silma visus oli 1,0.

Uhel kontrollile ilmunud 67-aastasel naishaigel, kellel 1949. a.
teostati parema silma enukleatsioon kartsinoomi tdttu, avastati
stomatoloogide poolt 1954. a. sugisel inoperaabel pdsekoopa
kartsinoom. Patsient suunati Kiiritusravile. Hilisemad andmed
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puuduvad. Jaab selgusetuks, kas antud juhul on tegemist silma
kartsinoomi metastaasiga poOsekoopasse v&i on 5 aastat hiljem
avastatud pdsekoopa kartsinoom omaette primaarse paritoluga.

Viis patsienti, kellel silm kasvaja tottu eemaldati, jarelevaa-
tusele ei ilmunud ja andmed nende kohta puuduvad.

Nelja haigusjuhu kohta, mis 16ppesid péarast haiglast lahku-
mist letaalselt, saadi andmeid sugulastelt ja teistest raviasutus-
test.

Kahel letaalselt 16ppenud haigusjuhul esines retina glioom.
Esimene juht: 8-kuune tutarlaps hospitaliseeriti 1951. a. diag-
noosiga glioma retinae oculi utriusque. Vasak silm oli taitunud
kasvaja massiga ja enukleeriti. Patohistoloogiliselt diagnoositi
glioma retinae. Parema silma kasvajale, mis nais vaiksemana,
rakendati Kkiiritusravi. Kolm aastat hiljem tekkis aga tugev bul-
buse protrusioon paisnahtudega ja visus’e kadumisega. Teostati
parema orbita evistseratsioon. Patohistoloogiline diagnoos —
neuroepithelioma gliomaiosum. Kolm kuud parast Kkliinikust
lahkumist laps suri. Lahangut ei teostatud. Seejuures on huvitav
markida, et lapse isal oli esinenud 3-aastasena uUhel silmal kas-
vaja (tdenaoliselt samuti glioom), mille tdttu silm eemaldati.
Teine juht: 3-aastane poeglaps hospitaliseeriti 1952. a. diag-
noosiga glioma retinae oculi sinistri. Teostati vasaku bulbus’e
enukleatsioon. Patohistoloogiline diagnoos oli glioma retinae.
Kolm kuud hiljem oli enukleeritud silma laugude all palpatoor-
selt tunda tumoroosseid moodustisi, mis osaliselt ulatusid silma
pilust valja. Teostati orbita evistseratsioon. Patohistoloogiline
diagnoos — sarcoma globocellulare. Jargnes Kkiiritusravi. Kaks
kuud parast operatsiooni suri laps kodus. Lahangut ei teostatud.
Jai selgusetuks, kas orbita’s patohistoloogiliselt diagnoositud
sarcoma globocellulare oli pool aastat varem esinenud gliooml
retsidiiv vOi oli siin tegemist omaette primaarse sarkoomiga.

Kolmandal ja neljandal surmajuhul oli tegemist Ule 40 aasta
vanuste haigetega, kellel teostati intrabulbaarse melanoomi tottu
bulbus’e enukleatsioon. Umbes aasta hiljem mdlemad patsiendid
surid. Uhel juhul leiti lahangul wUldine sarkomatoos, teisel juhul
omaste kaest saadud andmeil oli leitud lahangul kasvaja metas-
taase maksas. Nendel kahel surmajuhul v8ib oletada surma pdh-
jusena melanoomi metastaase, mis olid lahtunud silmast.

Silma primaarsetest pahaloomulistest kasvajatest annavad
kirjanduse andmeil metastaase teistesse organitesse kdige sageda-
mini sarkoomid. Seejuures on leitud, et metastaasid avastatakse
Ule poole juhtudest maksas.

Mis puutub teistest organitest lahtunud pahaloomuliste kas-
vajate metastaaside levikusse silma, siis Kkirjanduse andmeil
(B. N. Jeleonskaja [5], S. N. Kuprejev ja A. M. MovSovits [6]) v8ib
sekundaarne tuumor esineda silma kdéikides osades, peamiselt aga
soonkestas. Kdige rohkem annab metastaase bulbus'esse kartsi-

270



noom, kusjuures esikohal on rinnandarme vahk, harva kopsu-r
mao-, maksa-, pankrease- ja emakavahk.

Meie materjali p6hjal vbib oletada, et kahel juhul oli tege-
mist pahaloomulise kasvaja metastaasiga teistest organitest silma
ja kolmel juhul silmast valjunud metastaasidega teistesse orga-
nitesse. Kahel juhul vdis tegemist olla glioomi retsidiiviga
orbita’sse.

Silma pahaloomulised kasvajad, vaatamata suhteliselt véhe-
sele esinemisele, omavad silma patoloogias kullaltki suurt tahen-
dust, sest

1) peale lau kasvaja eemaldamist jdadb laul sageli funktsio-
naalne voi kosmeetiline defekt;

2) péarast pahaloomulise kasvajaga pisarkoti eemaldamist tekib
silmast alaline pisarate vool;

3) kasvaja lokalisatsiooni puhul bulbus’es vdi orbita’s jargneb
peaaegu alati selle silma nagemise kaotus;

4) on ohustatud ka haigete elu, kui radikaalne ravi ei toimu
Bdigeaegselt.

Silma pahaloomuliste kasvajatega haiged satuvad mdnikord
oftalmoloogi juurde hilja, mistdttu operatiivne ravi ei valdi iga-
kord retsidiivide ega metastaaside teket. Seeparast on oluline
vlitluses silma pahaloomuliste kasvajatega podrata senisest veelgi
rohkem tédhelepanu nende varajasele avastamisele ja digeaegsele
radikaalsele ravile.
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O 3/10KAYECTBEHHbIX OMYXO/NAX [JIA3A MO AAHHbLIM
rMA3HOIro OTAENEHUNA TAPTYCKOW
PECMNYB/IMKAHCKOWN KNNHUWUYECKOW BOJIbHULbI

bl. MaHpenb

Kadegpa odTasibMonormm m OTOPUHONAPUHTONOTUU
Pesiave

B rnasHom otvgeneHunm TapTyckoii Pecnyb6nMmKaHCKOW KAMHUYe-
CKOI 60/MbHULbI HaxoAunocb Ha nedeHun c¢ 1945 no 1955 r. BKAOUU-
TeNbHO 62 60/bHbLIX CO 3/10KAYECTBEHHbLIMW OMNYXOASAMMW Fnasa; U3 HUX
cTauuoHapHOMY J/e4eHUo noABeprHyTo 37 m ambynaTopHOMy fedye-
HUIO — 25 60nbHbIX. W3 obuero uyucna 60nbHbLIX B 35 ciaydasx
yCTaHOBMeHa KapuuHoma, B 21 cnydyae — capkoma v B 6 ciayyasax —
rmmoma, rnpuyemM B YUCNO CAapKOM BK/HOYEHbl BCe 3/10Ka4YeCTBEHHbIe
mMenaHombl (6 cnyudaen).

Mo nokanusaunm onyxonu MMenn clnefytolliee pacnpegeneHve: Ha
Beke y 31 60nbHOro, anubyns6apHo y 3 60/bHbIX, WHTpabynsb6apHO
y 19 60/bHbIX, B 0pOUTEe y 7 060MbHbIX, OMNYXO0/lb CNE3HOr0 MeLlKa
Yy 2 60/bHbIX.

BonbwMHCTBO 60MbHBbIX (48) 6bIN0 cTapwe 50 net. B Bo3pacTe
oT 1—5 net Habnwopganucb onyxonn y 5 6onbHbIX. Bo Bcex 5 cny-
yaax mmena MecTo ramoma.

Mo noBoay 3n0KadecTBEHHbIX OMyXOnewW rnasa MNpou3BeAeHO yaa-
neHne rnasHoro sfA6noka B 23 cay4dasix W 3BuUcuepauusa opbuTbl c
yhaneHnem rnasHoro a6noka B 5 cnydasx.

Mpn onyxonsax BeK rMpom3sBefeHa BO BCEX Cny4yasax asKccTupnaums
ONyX0/IN OO4HOBPEMEHHO C MAacTUKOM Beka (CTayMoHapHO B 7 — 1
ambynatopHo B 24 cny4dasx). B cnyuyae HeobxogummocTu 3a ypane-
HUEM OMyX0nM cnepoBano o6nyveHue. YacTb 60MbHbIX C OMNyXONsiMWU
BEK, NIeYMBLUNXCA TONbKO 06/y4YeHMEM B APYrux nedyebHbIX ydpexje-
HUAX B HacToAWYH paboTy He BK/IOYEHbI.

Mo pgaHHbLIM Halwlero martepumana MOXHO MPeAnoNoKUTb, 4YTO Yy
ABYX 60nbHbIX Obl MeTacTas Onyxonu B rfna3 u3 Apyrux opraHos w
B Tpex cnayyasx meTactasbl B ApYyrme opraHbl, MCXOAsLiMe U3 3n0Ka-
YeCTBEHHOW 0Nyxonu rnasa. Y AByX 60MbHbIX WMeN MeCTO peunavB
rmMombl B opbuTe.
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NeTanbHbIn ncxod 6bin B 4 cnyyasax (2 cnyyasas C©  MenaHOMOW
cocyaucToil 060104KM U 2 — C FIMOMOW PETUHbI)

KOHTpo/ibHOMY 06CnefoBaHUIO MNOABEPIHYTbI 28 60/bHbIX, MPOX0-
OVBLUNX cTalMoHapHoe fedyeHne. B 27 cny4daax meTacTtasbl He o6Ha-
py>XeHbl, B OAHOM cfiy4yae o6Hapy>eHa KapuumHoma raimMmopoBoii
nasyxm.

B 60pbbe C 3710KA4YeCTBEHHbIMM OMyXONAMW Heob6xoauMo 6onblue
obpawiatb BHMMaHUS Ha paHHee YCTaHOB/MEHWE 3/10KAaYeCTBEHHbIX
onyxonew rnasa.

18 TRU Toimetised nr. 57
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ON MALIGNANT TUMOURS ACCORDING TO THE DATA OF
THE EYE DEPARTMENT OF THE TARTU REPUBLICAN
CLINICAL HOSPITAL FROM 1945— 1955

6. Mandel

Summary

62 patients with malignant tumours were treated at the Eye
Department of the Tartu Republican Clinical Hospital from
1945— 1955 (incl.). 37 of them were in-patients, 25 of them out-
patients.

Of the 62 patients, 35 had carcinoma, 21 sarcoma and 6 glioma.
All the cases of melanoma malignum have been classed among
sarcoma (6 cases).

According to their location the tumours occurred: on the
eyelid — 31, epibulbarly — 3, intra-occularly — 19, retrobul-
barly — 7 and on the lacrimal sac — 2 cases.

Most of the patients (48) were over 50 years oid. Five
patients were aged 1—5 (all had glioma).

Owing to malignant tumours, the enucleation of the eyeball
was performed in 23 cases and the evisceration of the orbit
together with the removal of the eyeball in 5 cases.

In all cases of eyelid tumours the extirpation of the tumour
was accompanied with a plastic operation of the eyelid (7 cases
with in-patients, 24 cases with out-patients). In case of need the
removal of the tumour was followed by irradiation.

On the basis of our material it is possible to assume that in
two cases there was metastasis of the malignant tumour from
other organs into the eye and in three cases there was metastasis
from the eye into other organs. In two cases there has been a
relapse of glioma in the orbit.

Four cases of malignant tumours ended fatally (2 cases of
melanoma chorioideae and 2 cases of glioma retinae).

28 of the patients cured as in-patients were later re-examined.
In 27 cases there was no metastasis, in one case carcinoma cavi
Highmori was discovered.

In combating malignant tumours it is necessary to pay more
attention to the early diagnosis of the malignant tumours of the
eye.
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KLIINILISI TAHELEPANEKUID PREPARAADI ASD TOIME
KOHTA MONINGATE NAHAHAIGUSTE RAVIMISEL

L. Nurmand ja A. Balod

Nakkushaiguste ja dermatoloogia kateeder

Kudeteraapia on ravimeetod, mille rakendamisel praktikasse
omavad suurt tdhtsust akadeemik V P. Filatovi t66d.

Inimese, looma vo6i taime kude, mis on eemaldatud organis-
mist ja sattunud oma elutegevuseks ebasoodsatesse tingimustesse,
teeb labi bioloogilise Umberkujunemise, mille tulemusena tekivad
mittespetsiifilise iseloomuga biogeensed stimulaatorid. Viimased,
viilduna organismi, soodustavad ainevahetust ja stimuleerivad
organismi vditlust haiguse vastu.

Kudeteraapiaks kasutas V P. Filatov silma sarvkesta, nahka,
siseorganeid, samuti aloed ja teisi taimi. Kasutamist ja tunnus-
tust on leidnud A. A. Bogomoletsi antiretikulaarne tsttotoksiline
seerum (hobuste vereseerum, mis on eelnevalt immuniseeritud
pbrna ja luuddiga). G. J. Rumjantsev (6) jdudis arvamusele, et
mitmesugused koed omavad isegi spetsiifilist toimet, néiteks: sugu-
naarmete kude stimuleerib veresoonkonda, neerupealised — vege-
tatiivset narvisisteemi, pdrnakude aga soodustab armide resorbt-
siooni jne. Kudeteraapia toimemehhanismi on pultud seletada
vdga mitmeti. Paljud autorid arvavad, et kudeteraapia kuulub
proteiinoteraapia liiki, mis, avaldades mittespetsiifilist toimet neu-
roreflektoorsetele mehhanismidele, muudab organismi reaktiiv-
sust normaliseerumise suunas, tugevdab regeneratsiooniprotsesse
ja aktiviseerib organismi kaitsejoude.

Mitmed autorid ndaitavad, et kudeteraapia parandab organismi
Uldseisundit: paranevad uni ja so6dégiisu, tduseb kehakaal, langeb
narvislisteemi &arritatavus ning tekib hea enesetunne. On tahele
pandud aga ka ebasoovitavaid nédhte: erltrodermia tekkimist
psoriaasi puhul, sepsist, pueliidi retsidiivi jne. V P, Filatov kons-
tateeris, et biogeensete stimulaatorite toimel tdusis maohappe-
sus, teravnes nagemisvdime ning sdurenes fermentide aktiivsus
(tsiteeritud P V. Kozevnikovi jargi [4]).

Dermatoloogias on kudeteraapia leidnud laialdast kasutamist
nii konserveeritud kudede transplantatsiooni kui ka ekstraktide
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sUstimise teel. Saadud tulemused on aga sageli vasturdakivad.
Néiteks naha tuberkuloosi puhul on V P. Filatov, A. A. Feldman,
B. R. Rahmatov jt. saanud hea raviefekti, samal ajal aga
J. D. ASurkov, D. A. Jolkin jt. seda ei tadhelda (tsiteeritud
P. V. KoZevnikovi [4] jargi).

Uheks uuemaks kudeteraapia preparaadiks on ASD, nn. Doro-
govi antiseptik-stimulaator, mis on valmistatud Uleliidulise Eks-
perimentaalse Veterinaaria Instituudi kaasttdlise A. V. Dorogovi
poolt. Ravim on valmistatud loomsetest kudedest ja on soovitatud
nahahaiguste raviks (ekseemid, neurodermiidid, epidermofuutia
ja teised dermatoosid). Preparaadi toimemehhanismi seletatakse
tema stimuleeriva toimega néarviststeemile. Eeldatakse, et ASD
soodustab ainevahetusprotsesside normaliseerumist, intoksikat-
siooni ja atsidoosi vahenemist. Preparaat omab modningaid anti-
biootilisi ja antiseptilisi omadusi.

Preparaat ASD koosneb kahest fraktsioonist: F2 manustatakse
suu kaudu uUks kord pédevas hommikul Y2 tundi enne s66ki koos
keedetud veega vastavalt patsiendi vanusele (vt. tabel 1).

Preparaati manustatakse 5 péaeva jarjest, mille jarel tehakse
kolmepaevane vaheaeg, sellele jargneb jalle 5-p&evane tsukkel

jne. Kogu kuur kestab 20— 35 péaeva.
Tabel 1

Preparaadi ASD suu kaudu manustamine instruktsiooni jargi

. Preparaadi Vee N
Haige vanus hurl)k ml hulk ml Markused
Kuni 1 a. 0,05—0,.1 3—5 Kahektilistele haigetele
1—5 a. 0,2—0,5 5—10 vOib anda 3—5 korda
5—15 a. 0,2—0,7 5—15 vahem
15— 20 a. 0,5—1,0 10— 20
Ule 20 a. 2,0—5,0 40— 100

P. V Kozevnikov pooldab arvamust, et enne kudeteraapia
alustamist on vaja vdhendada peaaju erutatavust, ordineerides
haigele broomi, novokaiini ja vastavat reZiimi, kuna enamik
nahahaigeid on &rritatud, halva unega, kiirendatud pulsiga.

Samaaegselt F2-ga kasutatakse valiselt haiguskolletele prepa-
raadi ASD fraktsiooni 3 (F3) kompressina. Mdlemad fraktsioonid
kujutavad endast pruuni vedelikku ebameeldiva I6hnaga. Instrukt-
siooni kohaselt maaritakse F3 haiguskolletele, kattes nad see-
jarel kompresspaberi, vatikihi ja sidemega ning vahetatakse
24 tunni jarel. F3 kasutamise kestus ei ole eeskirjade jargi piira-
tud. Ravi ajal on keelatud suitsetamine ja alkoholi tarvitamine,
samuti naha puhastamine vee, bensiini vdi tarpentiniga.

Kattesaadavas kirjanduses leidsime ainult 4 t66d ASD kasuta-
mise tulemustest nahahaiguste ravimisel. Esimene uurimus oli
teostatud Gorki Naha- ja Suguhaiguste Instituudis R. F. Fjodo-
rovskaja, L. |. BaSarina ja N. A. Zukova [3] poolt, kus autorid
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kirjeldavad 131 ASD F3-ga ravitud haigusjuhtu, neist ekseemiga
83 ja epidermofuitiaga 20. Preparaati ei rakendatud Dorogovi
originaalmeetodi kohaselt, vaid kasutati F3 0&lis, salvides ning
pastas. Esimene rihm: akuutse ja subakuutse ekseemi puhul aplit-
seeriti ASD 0lis erinevates kontsentratsioonides (1:8, 1:4, 1:2)
olenevalt péletikuliste ndhtude ja eksudatsiooni iseloomust. Hai-
getel, kes pddesid kroonilist, seborroilist ja mikroobset ekseemi,
samuti epidermofluutiahaigetel, mindi péarast F3 kasutamist 0lis
ule F3 sisaldavatele salvidele ja pastadele samades kontsentrat-
sioonides olenevalt kliinilise pildi iseloomust.

R. F. Fjodorovskaja ja tema kaastdotajad [3] joudsid katsete
varal jareldustele, et 1) ASD on efektiivhe ekseemi, epidermofuu-
tia, troofiliste haavandite, dermatitis herpetiformis Duhringi ja
pemphigus’e ravimisel. 2) Preparaadi kasutamise vormi ja kont-
sentratsiooni tuleb rangelt individualiseerida. 3) Lokaalset ravi
on soovitav kombineerida uUldraviga. 4) ASD kasutamine ei hoia
ara retsidiivide teket.

A. P Dolgov margib oma artiklis [2], et Z. S. Gusseinova ravis
edukalt 115 ekseemiga ja professionaalse ekseemiga haiget. Autor
saavutas 66-1 haigel tédieliku tervistumise ja arvab, et ASD muu-
dab naha reaktiivsust ning valdib sekundaarset infektsiooni.

A. A. MenSov ja A. S. Stassenko [5] kasutasid 62-1 ekseemihai-
gel ASD F3 kompressina, vahetades sidet 2 paeva jarel. 2/3 haige-
test tervenesid parast 3-kordset ASD kasutamist. Autorid konsta-
teerisid sugelemise ja leemendamise lakkamist juba esimestel
paevadel. Et nahk kompresside tagajarjel muutub kuivaks ja kes-
tendab, tuleb I6puks kasutada lanoliini vdi boorvaseliini. Ravi
tulemusena tervenesid 52 haiget, paranesid 4 haiget, muutuseta
jaid 4 ja 2-1 haigel esines haiguspildi dgenemine.

F2-st tuli loobuda tema vastiku I6hna téttu. Preparaadi nega-
tiivseteks omadusteks peavad autorid tugevat Kipitustunnet, eriti
esimese kompressi puhul, ja vastikut I6hna, mida ei saa kdrval-
dada isegi aromaatsete ainete lisamisega.

Baskiiri Veneroloogilise Instituudi kaastdttaja R. G. Gabitova
[1] kasutas 122-1 nahahaigel ASD F2 20— 50 tilka vees 1 kord
péevas ja F3 5—50%-listes salvides. Autor taheldas Kkiiret pdleti-
kuliste ndhtude taandumist, infiltraatide resorbeerumist ja puo-
dermiliste protsesside kadumist. F2 manustamine viis une norma-
liseerumisele ja stigelemise kadumisele. Ravi tulemusena tervistu-
sid 48 haiget, paranesid 71 ja muutuseta jaid 3 haiget.

Meie katsed preparaadiga ASD on labi viidud dermatoloogia
kateedri Oppebaasil Tartu Linna Naha- ja Suguhaiguste Dispan-
seris ja tema statsionaaris ajavahemikus 1955/56. a.

Ravile allutati 29 nahahaiget, neist 19 ambulatoorselt. Soo
jargi oli mehi 13, naisi 16.

Vanuse jargi jagunevad patsiendid jargnevalt: 15—20 a. 4,
21—30 a 9 31—40 a. 3, 41—50 a. 5 51—60 a. 6, 61— 70 a. 1 ja
ule 70 a. 1 haige.
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Haiged olid jargmiste diagnoosidega:

1) eczema — 26 juhtu, neist eczema chronicum — 7, eczema
mycoticum — 10, eczema microbicum — 3, eczema paratraumati-
cum — 2, eczema varicosum — 2 ja eczema professionale — 2;

2) epidermophytia squamosa — 1 juht;

3) neurodermitis chronica circumscripta — 2 juhtu.

Haiguse kestus oli enamikul alla 10 aasta, Uksikjuhul aga
20 aastat ja nimelt: kuni 1 aastani 7 juhtu, 1— 5 aastat 15 juhtu,
6— 10 aastat 2 juhtu, Ule 10 aasta 5 juhtu.

Haiguskollete p6hiline lokalisatsioon oli katel — 17-1 haigel,
jalgadel — 7-1 haigel. Nii k&ed kui jalad olid haigusprotsessist
haaratud 4-1 haigel; laialdane 166ve néaol, kehal ning jasemetel
esines 1-1 haigel. Ko8igi 29 haige raviks kasutati preparaati ASD
kas Uksi vdi kombineeritult teiste Uldravivahenditega (kaltsium,
vitamiinid). ASD-d instruktsiooni kohaselt kompressina aplitseeriti
23-le haigele, kusjuures 11 neist said samaaegselt suu kaudu ASD
F2. ASD pastaga raviti 3 ja salviga 3 haiget.

Preparaati ASD kasutati jArgmiste retseptide jargi:

Pastana: ASD F3 50% Salvina: ASD F3 25%
Talci veneti Zinci oxydati
Amyli tritici aa 25% Talci veneti aa 12,5%

Axungia porci 50%)

Preparaati ASD v8ib kasutada ka d&lis:

Rp. vOi Rp.
ASD F3 50% ASD F3 1 osa
Ol. Helianthi 50% Ol. Helianthi 2 osa

Ravi kestus haigusgruppide jargi, kaasa arvatud ka jarelravi
indiferentsete ravivahenditega, kujunes jargmiselt:

krooniline ekseem 10— 20 péeva,
mukootiline ekseem 10— 30 péeva,
mikroobne ekseem 14— 16 paeva,
paratraumaatiline ekseem 29— 44 paeva,
professionaalne ekseem 28— 36 paeva ja
neurodermiit 22— 24 paeva.

Uksikute rihmade analiitis

| radhmal kasutati preparaadi ASD moélemaid frakt-
sioone kombineeritult 11 haige raviks. Selle rihma
haigete diagnoosid olid: neurodermiite 1, epidermofudtiaid 1 ja
ekseeme 9 (3 kroonilise ekseemi juhtu, 1 mukootiline, 2 mikroob-
set, 1 paratraumaatiline, 1varikoosne ja 1 professionaalne ekseem).

Selle ruhma haiged talusid ASD-ravi héasti. Parast ASD komp-
ressi asetamist agedate nahtude puhul kaebasid leemendavate prot-
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sessidega haiged Kkipitustunnet, mis moéoédus paari tunni parast.
Uksikjuhul, kus saarel esines varikoosne haavand, pusis Kipitus
ja kerge valutunne pikemat aega. Sitgelemine kadus haigel ravi
esimeste péaevade jooksul.

Haigel D. I. diagnoosiga eczema paratraumaticum (haigus-
lugu 450) asetati ASD kompress tugevasti leemendavale pin-
nale. Jargmisel pé&eval oli leemendamine peaaegu kadunud.
Parast neljandat ASD kompressi oli haige héasti paranenud, ASD -
Tavi katkestati ja ravi jatkati indiferentse salviga. M&ne paeva
parast tekkis leemendus uuesti. Parast ASD korduvat aplitseeri-
mist paranes haigus mdne pé&eva jooksul.

Enamik selle ruhma haigeid talus ASD F2 suu kaudu antuna
hésti. Patsiendid ei esitanud kaebusi Uldise enesetunde, unereziimi
ega seedimise kohta. Reeglina esines k&igil suuremal vdi vahemal
maaral vastikus kasutatava ravimi suhtes, védlja arvatud uUks pat-
sient diaghoosiga cerebrasthenia posttraumatica.

Kahel haigel tekkis pé&rast F2 kasutamist halb enesetunne, iivel-
dus, oksendamine ja meteorism. Esimesel haigel K. P (haiguslugu
407) tekkisid 5-ndal péeval pérast F2 kasutamist (3,0 g veega)
réhitused, hiljem iiveldus, tugev valu epigastriumis, meteorism.
Selline seisund tadndarenes jargmisel padeval. Teisel haigel T. H.
(haiguslugu 8) tekkis 3-ndal F2 sissevdétmise pé&eval iiveldus, oksen-
damine, 6htul ndrkus ja kahvatumine, mille puhul valvearst ordi-
neeris kofeiini. Jargmisel pé&eval oli haige enesetunne paranenud.

Ravi tulemusena selles ruhmas tervenesid 8 haiget, tunduvalt
paranesid 3 haiget.

I rihmas aplitseeriti ASD-d F3 kompressina. Siia
rithma kuuluvad 12 haiget jargmiste diagnoosidega: eczema

paratraumaticum — 1, eczema chronicum — 2, eczema mycoti-
cum — 6, eczema varicosum — 1, eczema professionale — 1 ja
neurodermitis chronica — 1 juht.

Nimetatud grupis olid statsionaarsel ravil 2, ambulatoorsel
ravil 10 haiget.

ASD kompressid haigetele mingisuguseid subjektiivseid vae-
vusi ei tekitanud. Sugelemine kadus kdigil juba esimestel paeva-
del, valja arvatud uks haige, kellel esines intensiivne stigelemine
ka péarast kliiniliste ndhtude tadielikku taandarenemist (haige R. L.,
26 a. vana, dispanseri individuaalkaart nr. 65202, diagnoosiga
eczema mycoticum).

Kui ASD F3 aplikatsioonidele ei jargnenud jarelravi pehmen-
davate salvidega, pusis naha kuivus, kerge Idhenemine ja kesten-
dus. .

Kéaesolevas rihmas tekkis 3-1 haigel ASD kompressi tagajarjel
I, 11l ja VII péeval haigusprotsessi dgenemine: punetus, paapu-
lid, villid ja koorikud (individuaalkaardid nr. 50682, 64699 ja
65698). Ravi ASD-ga katkestati ja mindi Ule indiferentsele salvile,
mille tulemusena arritusndhud taandusid paari péeva jooksul.
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Eriti efektiivseks osutus selles rithmas ASD kompressi toime
haigel K. J. (haiguslugu 462, diagnoos eczema paratraumaticum).
Haigel esines sdaarel leemendamine, osalt puodermiliste nahtu-
dega ning lamelloosne kestendus. 4 péaeva jooksul ASD kasu-
tamisega kadus leemendamine tdielikult, epidermis eraldus lamel-
lidena, nahk epiteliseerus. Jarelravi pehmendavate salvidega viis
I16pliku tervenemiseni.

Haigel, kellel esines piirdunud neurodermiit, saabus tervene-
mine 15 pdeva kestnud ravi jarel.

Hinnates antud grupi ravitulemusi ei saa 6elda, et nad olek-
sid halvemad eelmise rihma omadest, kus anti ka paralleelselt F2.
Markimist vaarib aga &agenemiste kullaltki suur protsent. Ravi-
tulemused selles grupis olid: tervenemine 6-1 juhul, paranemine
3-1 juhul, &genemine 3-1 juhul.

Il rhma kuulusid 3 haiget — 2 kroonilise ja 1 mikroobse
ekseemiga. Kahel haigel paranes haigusprotsess taielikult paari
nadala véltel (ASD salviga), kolmas haige reageeris ravile &gene-
mistega.

Haige V 1., 49 a. vana, diagnoosiga eczema manus chronicum
exacerbata. Maaratud ASD F3 andis piiratud alal head efekti.
Selle jarel maaris haige haiguskoldeid laialdaselt, millele jargnes
vaga tugev protsessi agenemine. Ka varem olevat patsiendil esi-
nenud tundlikkus ravimite suhtes.

Selle rihma haigete ravitulemused olid: tervenemine 2-1 ja
dgenemine 1-1 juhul.

IV ridhma haigetele aplitseeriti ASD F3 pastana.
Raviti 3 mukootilise ekseemiga haiget. Neist tervenesid 2 ja
paranes 1 haige. Ravi kestus oli 12— 14 paeva.

Ravitulemuste analllUs

Kokkuvdttes olid preparaat ASD-ga saavutatud tulemused
jargmised: tervenemine 18-1 juhul, paranemine 7-1 ja protsessi
agenemine 4-1 iuhul.

Ravitulemusi v@ib Uldiselt lugeda heaks, sest tervenenute arv
on kullaltki suur nii visalt ravitava haiguse puhul kui ekseem.

Tahelepanu vaarib suhteliselt suur &genemiste arv (4 juhtu
29-st). Selline halb naitaja vdiks osaliselt olla seletatav preparaadi
ning tema omaduste puuduliku tundmisega ja ravimi ebadige
vormi ning doseeringu kasutamisega.

Siinkohal tuleb markida, et ASD F3 kasutamisel peab haige
reageerimist ravile eelnevalt kontrollima piiratud alal, kui on
tegemist laialdaste haiguskolletega. Nimetatud moment on eriti
tadhtis juhtudel, kui anamnestiliselt on kindlaks tehtud patsiendi
tundlikkus medikamentide vastu Uldse. Alles parast sellist proovi
vdib alustada preparaadi aplitseerimist n6rgematest kontsentrat-
sioonidest. ASD lokaalsel kasutamisel mingisuguseid tdsisemaid
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kdrvalnahte ei esinenud. Tekkinud &rritusndhud olid indiferentse
raviga (kalamaksadli, tsinkdli, C-vitamiin ja desensibiliseerimine
Ca-kloraadi 10%-lise lahusega) luhikese aja jooksul kdrvaldata-
vad.

Preparaadi ASD kasutamise vormi ja kontsentratsiooni on vaja
rangelt individualiseerida. Tahelepanekud néaitasid, et krooniliste
ekseemide ja aastaid kestnud mukootiliste ekseemide puhul ei
anna ravimi madalad kontsentratsioonid raviefekti. Seevastu aga
kontsentratsiooni téstmine v6i ravimvormi muutmine parandab
seisundit tunduvalt. Kroonilise ja mukootilise ekseemi puhul osu-
tus sobivaks ASD F3 pastana. *

Mis puutub ASD F2 osatdhtsusesse nahahaiguste ravimisel, siis
naitab kliinilise materjali analuids, et esimese ja teise haigete
rihma ravitulemuste vahel ei leidu markimisvaarseid erinevusi.
Kull aga sunnivad F2 kasutamisel esinevad ebameeldivad kdrval-
nahud (vastikustunne preparaadi vastu, oksendamine, ndrkus-
tunne ja meteorism) leidma teed nimetatud nahtude korvalda-
miseks v8i ravimist loobuma. Hupotees, et F2 valdib haiguse taas-
puhkemist, ei osutunud 8igeks, sest haigeil, kes said F2, tekkisid
retsidiivid.

Ebadigeks tuleb lugeda meetodit, kus peale mdnekordset ASD
aplikatsiooni ja margatavate nadhtude taandarenemist ravi kohe

Tabel 2

Ravitulemused preparaadiga ASD uksikute autorite jargi
*

\%

Ravitulemused

Autorid Ravitud v Kasutatud ) §
nahahaigused Y preparaadi vorm 4o & & 3
‘0 22 %562 3
X L2 82 JE 5
»
R. F. Fjodorovs- Ekseem (83) 103 F3 dlis, salvis ja 66 16 — 1
kaja Epidermofuttia (20) pastana 19 1
Ekseem ja pro-
Z. S. Gusseinova fessionaalne ek- 115 F3 kompressina 66 31 — 18
seem
A. A. MenSov .
62
A S. Stassenko Ekseem F3 kompressina 52 4 2 4
Ekseem (72)
Epidermofudtia (30)
R. G. Gabitova Neurodermiit (10) 122 F2 ja F3 salvina 48 71 — 3
Teised nahahai-
gused (10)
L. Nurmand ja Ekseem (26) F2 ja F3 salvina,
A. Balod Epidermofuttia (1) 2° kompressina ja 18 7 4 —
Neurodermiit (2) pastana
Kokku 431 269 130 6 26
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Idpetatakse. Tahelepanekud néaitasid, et haiged, kes ravisid end
korrapéaratult voi luhiajaliselt, ilmusid varsti jalle ravile haigus-
protsessi dgenemise tdttu. Ka korduval ravil retsidiivide puhul ei
esinenud raviefekti langust.

Tuleb arvata, et kdige efektiivsemaks osutub preparaadi ASD
kasutamine uhe komponendina kompleksses teraapias.

Et paljudel haigetel parast ASD aplitseerimist kompressina esi-
nes naha kuivus, kestendus, kerge I6henemine, eriti parast pese-
mist veega, osutub vajalikuks jarelravi. Kliiniliste jaaknahtude
pusimisel vBiks kasutada pehmendavaid salve, lisades neile 10—
20% F3( et sellega Uhtlasi pikema aja jooksul kaitsta nahka ja
hoida &ra retsidiivide teket.

Kisimus ASD laialdasest rakendamisest praktikasse on tahele-
panuvaarne, sest esialgsed tulemused lubavad preparaadilt oodata
palju (vt. tabel 2).

Tabelist 2 selgub, et mitme autori poolt labiviidud katsetel
ASD-ga saadi nahahaigetel 62,3% tervistumist ja 30,1% parane-
mist.

JARELDUSED

1 Ravitulemused Dorogovi antiseptik-stimulaatoriga 8igusta-
vad selle laialdast kasutamist dermatoloogilises praktikas.

2. Ravimi vorm ja kontsentratsioon tuleb maarata individuali-
/seeritult olenevalt haiguse kliinilisest pildist.

3. “F2 ja F3 kasutamine kombineeritult, samuti F3 kasutamine
eraldi ei valdi retsidiivide teket.

4. F2 kasutamisel ilmnevad ebameeldivad koérvalndhud ja
kombineeritud ravi efektiivsuse vahene erinevus, vérreldes ainult
F3-ga saadud tulemustest, teevad F2 manustamise otstarbekuse
kusitavaks.

5. Enne ravimi ordineerimist laialdastele nahapindadele on
soovitav ASD-d aplitseerida naha piiratud alale, et kontrollida
ravimi taluvust.

6. Tapsema hinnangu andmine preparaadi omaduste ja tema
toimemehhanismi kohta vajab edasist p6hjalikku uurimist.
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KIMHNYECKWE HABJIIOOEHWA TP IEHEHNN
HEKOTOPbLIX KO>XHbIX 3ABOJIEBAHUIN
MPEMAPATOM AC/A

n. HypmaHg v A\ Banopg

Kadegpa gepmatonormm m UHMEKUMOHHbLIX 60ne3Hei
Pezave

ABTOpbl Habnwogann fgelcTBMe akKTUBHOro ctumynsatTopa [oporosa
(ACL) npu neyeHUM 29 KOXKHbIX 60MbHbIX (26 cny4dyaeB 3K3eMbl,
1 — snugepmoduTnsa (CKBamMo3Hasl) U 2 OrpaHUYeHHbIX -Helpo-
JepmuTa) .

BonbHble OblIM pacrnpegeneHbl Ha 4 rpynnbl:

I rpynna (11 60nbHbLIX) MonyyYyana KOMOUHMPOBaAHHOE feyeHue
ACA: dpakyna 2 (F2 BHyTpb un dpakuna 3 (F3 B BuAe KoOMM-
peccos.

F2 nepeHocunacb 60NbHBLIMW CPaBHUTENLHO XOPOLLIO, 3a WCKII0-
YeHVEM [BYX NauMeHTOB, Y KOTOPbIX MosiBUNacb TOWHOTa, pBOTa WU
MeTeopnsm, BBUAY 4Yero npueM JekapcTBa MpULLIOCL MNpPeKpaTUTb.
Pe3ynbTaTbl fleyeHUA: BbI3AOPOBENO 8, ynydleHue y 3 60/bHbIX.

Il rpynna (12 60nbHbIX) nonydyana F3 B ¢opme KOMMNpPEeccos.
JleyeHne nepeHOCUNOCb XOpPOoLIO, TONbKO Y 3 60/IbHbIX BO3HUKIO
obocTpeHMe BOCNANMTENbLHOrO Mpouecca, NpeKpaTuBLLeecsa Mocne
MPUMEHeHNs MHANMMEPEHTHbBIX Maseil.

Pe3ynbTaTbl leyeHWs: BbI3LOPOBNEHUE Y 6, yiyylleHne y 3, MNpo-
Lecc obocTpunca y 3 60/bHbIX.

Il rpynna: 3 60nbHbIX, W3 KOTOpbIX 2 ynotpebnsann AC/L B
dopme masm (Rp: ASD F3 —m25% + Talci veneti n Zinci oxydati
aa 12,5% + Adepis suill. 50%) O6a nauymeHTa BbI3AOPOBENN.
Y TpeTbeii 60MbHON, C [eTCTBa pPe3Ko pearnpoBasLUeli Ha MeguKa-
MeHTbl, rocne npuMmeHeHus AC/[, F3 o6bHapy>Xmnocb pe3koe obocTpe-
HMe N nevyeHWe NPULLIOCL MNpepBaThb.

IV rpynna — 3 60/bHbIX C MWKOTUYECKOW 3K3eMOW nonydanm
ACLO F3 B dopme nactbl (Rp. ASD F3 — 50% + Amyli tritici un
Talci veneti aa 25%)

PesynbTaTbl J/le4eHUA: BbI3LOPOBENO 2, YNy4ylleHWe Yy OfHOro
60/MbHOrO..

B obuiem wutore: BbI3gopoBeno — 18, ynydweHue y 7 mn obocTpe-
HVe y 4 60/bHbIX.
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Ha ocHoBaHMWM aHanM3a KIMHWYEeCKOro martepuana aBTopbl Mpu-
X04AT K cCnefyloLlimm BbIBOAAM:

1 Xopowunii neyebHbI adhdheKT, AOCTUTHYTbIA npenapatom ACA,
pPEKOMEHAYET ero rnpuMeHeHWe B AepMaTONOrMYecKOW MpaKTuKe.

2. ®opmMy MPUMEHEHUA N KOHLEHTpaLUIO nekapcTtea Hafo HasHa-
YyaTb VWHAWBUAYaNbHO, B 3aBUCUMOCTU OT KIWHWYECKOW KapTWUHbI 3a-
6onesaHus.

3. MpumeHeHne F3 oTAeNnbHO WUAM B KOMOuMHauuu ¢ F2 He rapaH-
TUpyeT OT peuninBOB.

4. Pe3ynbTaTbl, OOCTUITHYTble KOMbuHauwen F2 ¢ F3 mano otnu-
yalTCa 0T pe3ynbTaToB, MONYYEHHbIX OA4HOW Tonbko F3. Kpome TOro,
F2 Bbi3blBaeT psf HENPUATHLIX OCMOXXHEHWM, BBUAY 4Yero nofb3a oOT
ee NMpMMeHeHUsA COMHUTeNbHA.

5. TMpexae 4yeM NpuUMeHUTb F3 Ha MOBEPXHOCTU BCeE KOXWU He-
06X04MMO KncrpoboBaTb €e MNepPeHOCMMOCTb Ha OrpaHW4YeHHOM y4a-
CTKe.

6. Ona 6o0onee TOYHOW OLEHKM 3TOrOo npenaparta M ANA U3yYeHUs
MexaHM3Ma ero [JercTBMA Heob6XoAMMO MPOAOMKUTL  UCCNefoBaHUSA
Ha 60nee OOLWIMPHOM K/IVMHWYECKOM MaTepuane.

284



KLINISCHE BETRACHTUNGEN BEI ANWENDUNG DES
PRAPARATES ASD ZUR BEHANDLUNG EINIGER
DERMATOSEN

L. Nurmand und A. Balod

Zusammenfassung

Das Praparat ASD (abgeklrzter Name fur Antiseptik-stimu-
lator, zubereitet vom Arzt Dorogow) wird aus tierischem Gewebe
hergestellt und kommt zur Anwendung in Form zweier FlUssig-
keiten (beide dunkelbraun und mit unangenehmen Geruch):
Fraktion 2 (F2) ist fur den inneren Gebrauch bestimmt, Fraktion
3 (F3) aber wird lokal angewendet. Beides erfolgt nach einer
Gebrauchsvorschrift, die dem Préaparat beigefugt ist. Das neue
Praparat wurde von beiden Autoren bei der Behandlung von
neunundzwanzig Hautkranken angewandt und beobachtet. Die
Patienten (16 Frauen und 13 Manner) litten an verschiedenen
Formen des Ekzems (26 Félle), Epidermophytie der Fusssohlen
(1 Fail) und an kronischer Neurodermitis (2 Féalle). Die Kranken
wurden in 4 Gruppen eingeteilt:

I. Gruppe (11 Kranke) bdkam kombinierte Behandlung: F2
innerlich und F3 in Form von Kompressen. Bei 2 Kranken rief F2
Ubelkeit, Erbrechen und Meteorismus hervor, infolgedessen
wurde bei ihnen die Anwendung von F2 eingestellt. Die Ubrigen
vertrugen F2 befriedigend. Das Ergebnis der Behandlung dieser
Gruppe lautete: 8 Kranke genasen vollstandig, be: 3 trat eine
erhebliche Besserung ein.

Il. Gruppe (12 Kranke) bekam nur Kompressenbehandlung,
infolgedessen bei 3 Patienten der entzindliche Hautprozess sich
verschéarfte, was einen Ubergang zur indifferenten Salbenbehand-
lung erforderte. Die Ubrigen Kranken reagierten auf die Kom-
pressen gut. Ergebnis bei Gruppe 2. Genesung in 6 Fallen und
erhebliche Besserung in 3 Fallen.

I1l. Gruppe (3 Kranke) gebrauchte ASD F3 in Form einer
Salbe (25% ASD F3 + Talci veneti und Zinci oxydati aa 12,5%:
+ Adepis suilli 50%). 2 Patienten genasen vollstdndig. Eine
Kranke, die seit ihrer Kindheit an einer Uberempfindlichkeit
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gegen Medikamente litt, reagierte auch gegen diese Behandlung
sturmisch, was eine Unterbrechung der Salbenbehandlung.
veranlasst.e.

v Gruppe — 3 Kranke mit mykotischem Ekzem erhielten.
ASD in Form einer Paste (ASD F3 50% + Amyli tritici und
Talci veneti aa 25%). Das Ergebnis war: 2 Kranke genasen, der
Zustand des einen erheblich gebessert.

Gesamtergebnis der ASD Behandlung bei 29 Hautkranken
war: vollige Genesung in 18 Fallen, erhebliche Besserung in
7 und Verschlimmerung in 4 Fallen.

Auf Grund einer Analuse des klinischen Materials kommt
man zu folgenden Schlussen:

Die zufriedenstellenden Ergebnisse der Behandlung mit dem
Praparat ASD rechtfertigen seine Anwendung in der dermato-
logischen Praxis.

Die Konzentration des Préaparates und die Form seiner
Anwendung mussen entsprechend dem klinischen Bilde gewahlt
werden.

Die Anwendung von ASD F2 scheint nicht unbedingt erforder-
lich zu sein, da der durch kombinierte Behandlung (F2+ F3)
erzielte Erfolg nicht grdsser ist ais derjenige F3 allein. Es wird
empfohlen bei ausgedehnten Hautprozessen besonders bei emp-
findlichen Kranken ASD anfangs auf einem kleinen Hautbezirk
anzuwenden, um dadurch seine Vertraglichkeit zu prufen.

Zum Zwecke einer genaueren Kritik und zur Erforschung des
Mechanismus seiner Wirkung ist die Erprobung von ASD an
grésserem klinischem Material erforderlich.
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PARKAINE KVANTITATIIVSE MAARAMISE MEETODITEST
FARMATSEUTILISTES PREPARAATIDES

E. Neufeld

Analuttilise keemia kateeder

Parkainete kvantitatiivne mdaadramine on tanapdaeval vajalik
vdga mitmesuguses materjalis nii todstuses kui ka teaduslikus
uurimistdds. Selleks kasutatavate meetodite tédpsuse ja raken-
datavuse suhtes aga kirjanduses andmed kas puuduvad vdi on
erinevate autorite poolt avaldatud vastandlikke arvamusi.

Kéesolevas toos kasitletakse kahte laialdasemalt kasutatavat
parkainete kvantitatiivse maaramise meetodit — Jakimov-KurSa-
kova Zelatiinimeetodit ja permanganaadimeetodit koos selle
modifikatsioonidega.

Liimi ja Zelatiini sadestamine on parkainetele spetsiifiline
reaktsioon [7], sellepdrast ka eriti soovitatav parkainete kvanti-
tatiivseks maaramiseks. Jakimov ja Kur3akova [6] todtasid valja
lihntsa ja kiire mahtanaltutilise viisi parkainete maaramiseks
7elatiini-keedusoola lahusega. Zelatiinilahuse tiiter tehakse eel-
nevalt kindlaks tanniini abil.

Uurides eespool nimetatud parkainete kvantitatiivse maéara-
mise meetodeid selgus autori katsetest, et Jakimov-Kursakova
meetod ei ole Eesti NSV tdhtsamate parkainedroogide — tedre-
marana Potentilla Tormentilla Schrank., Rosaceae) ja ussitatra
(Polygonum Bistorta L., Polygonaceae) juurikate parkainetesisal-
duse maaramiseks otstarbekohane, kui kasutatakse zelatiini-
lahust, mille tiiter on teada tanniini jargi, sest tanniinivaartustes
valjendatud resultaadid olid palju madalamad rahvusvahelise
Uhtlustatud nahapulbri meetodi [3] jargi saadud resultaatidest.
Naiteks sisaldasid tedremarana juurikad Zelatiini ja tanniini
kaudu maaratuna keskmiselt 12% parkaineid. Sama droogi park-
ainetesisaldus nahapulbri meetodil oli aga 17%.

On teada, et Zelatiin vdib sadestada erineval hulgal erinevaid
parkaineid [7]. Selleparast on vaja maéarata igale parkainele vas-
tav faktor tanniini kaudu valjendatud resultaatide Umberarvuta-
miseks materjali tdelisele parkainetesisaldusele. Md&ningatele
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nahatdostuses tahtsust omavatele parkainetele on need faktorid
maaratud [9], droogid aga on selles suhtes uurimata.

Et leida Eesti NSV tedremarana ja ussitatra juurikate park-
ainetele nimetatud faktoreid, kasutas autor droogidest isoleeritud
puhtaid parkaineid ja droogide vesivaljatdmmatisi, millede park-
ainetesisaldus maarati eelnevalt nahapulbri meetodil.

Nii tedremarana kui ka ussitatra juurikate parkaineid on véahe
uuritud. Kirjanduses puuduvad ligemad andmed nende keemilise
koostise, isoleerimise ja puhastamise kohta. Sellepéarast oli kaes-
olevas tods eelkdige vaja valja tédtada metoodika nimetatud
parkainete isoleerimiseks ja puhastamiseks. Teostatud katsete
pbhjal osutus otstarbekohaseks mélema droogi puhul kasutada
sama isoleerimis- ja puhastusviisi. Selle jargi esmalt ekstraheeriti
parkaineid droogidest korduvalt kuuma destilleeritud veega.
Vesivaljatbmmatised Uhendati ja parkained sadestati fraktsio-
neeritult 10%-lise pliiatsetaadilahusega, nagu soovitab Freuden-
berg [7].

Et pliiatsetaat sadestab osaliselt ka mitteparkaineid, kasutati
parkainete saamiseks vaid teatud fraktsioone, teised jéaeti kdrvale.
Parkainete-plii sadet pesti kuuma destilleeritud veega ja park-
ained viidi lahusesse vaavelvesiniku abil. Pliisulfiidi sade filtiit
ja filtraadi aurustamisel saadi toorparkaine, mis puhastati Freu-
denbergi [7] aadikestri menetlusel. Selleks Ilahustati toorpark-
aine vaheses vees, neutraliseeriti naatriumkarbonaadiga kuni ndérga
happelise reaktsioonini ja eraldati parkained lahusest korduval
loksutamisel aadikestriga. Aadikester aurustati, jaak lahustati
vees ja aurustati uuesti kuivaks. Saadud parkaine kuivatati 16p-
likult vaavelhappe eksikaatoris.

Nii tedremarana kui ka ussitatra juurikatest isoleeritud aine
lahustus hasti vees, vesilahus omas happelist reaktsiooni ja tuge-
vasti adstringeerivat maiku. Vesilahus andis positiivsed reaktsi-
oonid parkainete kvalitatiivseks tdestamiseks kasutatavate reak-
tiividega — sadestas lahustest zelatiini ning kofeiini ja andis
kolmevalentse raua sooladega tumerohekassinise sademe. Kas
isoleeritud™ ained olid puhtad parkained, selgitati nahapulbri
abil. Selleks valmistati isoleeritud ainetest kindla kontsentratsi-
ooniga lahused, mida loksutati nahapulbriga teatud aja valtel.
Parast filtreerimist maarati filtraadis kuivjaak. Samal viisil teos-
tati kontrollteim, loksutades destilleeritud vett sama koguse
nahapulbriga sama aja valtel, filtreeriti ja maarati filtraadis
kuivjaadk. Et kuivjaagi kaal ei erinenud, oli lahustatud aine jare-
likult nahapulbri poolt tdielikult adsorbeeritud. Sellest jareldati,
et nii tedremarana kui ka ussitatra juurikatest olid isoleeritud
puhtad parkained.

Zelatiini-keedusoola lahus valmistati Jakimov-Kur$akova
meetodi eeskirja kohaselt ja tema tiiter maarati tanniiniga, mille
tanniinisisaldus oli teada nahapulbri meetodi jargi. Antud tan-
niinilahus sisaldas 10 ml-s 0,03907 g tanniini, mille sadestamiseks
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kulus Jakimov-KurSakova jargi tootades rea katsete keskmisena
4,73 ml-antud Zzelatiinilahust. Seega 1 ml sadestab 0,00826 g tan-
niini, mis ongi Zelatiinilahuse tanniinitiitriks.

Edasi maarati zelatiinilahuse vastavate parkainete tiitrid ja
nende suhe sama Zelatiinilahuse tanniinitiitrisse, vdttes aluseks
tanniini tanniinisisalduse nahapulbri meetodi jargi. Kui on maa-
ratud Zelatiinilahuse parkainetiitri suhe Zelatiini tanniinitiitrisse,
vdime maarata antud droogide parkainetesisaldust Zelatiinilahu-
sega, mille tiiter on teada tanniini jargi, korrutadts faktoriga,
mille leiame droogi tiitri jagamisel tanniinitiitriga. '

Et leida tedremarana ja ussitatra juurikate parkainete méara-
miseks nimetatud faktoreid, valmistati isoleeritud parkainetest
kindla kontsentratsiooniga lahused ja droogidest vesivaljatdm-
matised, millede parkainetesisaldus leiti nahapulbri meetodi
jargi kolme katse keskmisena. Isoleeritud parkainete lahustes kui
ka droogide vesivaljatmmatistes maarati parkainete hulk uuesd
Jakimov-KurSakova meetodil. Katsete andmed, tulemused ja lei-
tud faktorid on ndaidatud alljargnevas tabelis.

Tabel 1
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1. Isoleeritud tedremarana
parkained 0,0386 3,15 0,0260 1,48
2 7 0,0386 3,10 0,0256 151
3 e 0,0386 3,15 0,0260 1,48
4. - = 0,0386 3,15 0,0260 1,48
5 e 0,0386 3,10 0,0256 1,51
1. Tedremarana juurikate
vesivaijatdmmatis 0,0468 3,75 0,0309 151
2 7 0,0468 3,80 0,0313 1,50
3. 7 0,0468 3,75 0,0309 151
4, P 0,0468 3,75 0,0309 1,57
5. v 0,0468 3,75 0,0309 151
1. Isoleeritud ussitatra
parkained 0,0364 2,80 0,0231 1,51
2. . 0,0364 2,75 0,0227 1,60
A e 0,0364 2,75 0,0227 1,60
4. 7 0,0364 2,75 0,0227 1,60
5. . 0,0364 2,75 0,0227 1,60
1 Ussitatra juurikate
vesivaijatdmmatis 0,0384 2,95 0,0243 158
2 e 0,0384 3,00 0,0247 1,55
3 . 0,0384 3,00 0,0247 1,55
4. > 0,0384 2,95 0,0243 1,58
5 n 0,0384 2,90 0,0239 1,60
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Toodud andmetest ndhtub, et tedremarana ja ussitatra juuri-
kate parkained suhtuvad Zelatiinisse kaunis sarnaselt — vastavad
faktorid ei erine palju.

Tanniiniga méaaratud Zelatiinilahuse vahetu kasutamine nime-
tatud droogide parkainete méaaramisel viib valedele resultaati-
dele. Tedremarana ja ussitatra juurikate parkainetesisalduse maa-
ramisel Jakimov-KurSakova meetodi jargi vBib kasutada Zelatiini-
lahust, mille tiiter on teada tanniini jargi, kui vaid resultaadid
korrutatakse kaesolevas tdos leitud faktoritega — tedremarana
juurikate puhul faktoriga 1,50 ja ussitatra juurikate puhul fakto-
riga 1,58. Kontrolliks teostatud katsetest erinevates tingimustes
kasvanud droogide vesivaljatbmmatistega selgus, et faktorid ei
muutu olenevalt taime paritolust. Erineva paritoluga tedre-
marana juurikatele leiti faktoriks 1,48, ussitatra juurikate park-
ainetele 1,56.

Oma lihtsuse tdttu on Jakimov-KurSakova Zelatiinimeetod
vaga soovitav droogide parkainetesisalduse méaaramiseks. Vasta-
vate faktorite kasutamisel saadakse nahapulbri meetodi andme-
tega Uhtivad resultaadid.

Tinktuuride ja vedelekstraktide parkainetesisalduse maéra-
miseks pole Zzelatiinimeetod vahetult kasutatav, sest alkohoolses
lahuses zZelatiin parkaineid ei sadesta (12). On vaja esmalt alkohol
aurustada ja maaramine teostada vesilahuses.

Vaga laialdaselt kasutatav parkainete kvantitatiivse maéara-
mise meetod on Ldéwenthali [10] meetod, mis pbhineb parkainete
kergel okstdeerumisel kulmalt kaaliumpermanganaadi toimel
indigokarmiini juuresolekul. Et kaaliumpermanganaat oksudee-
rib ka teisi lahuses leiduvaid aineid, kasutatakse Neubaueri [11]
ettepanekul kahekordset tiitrimist — enne ja péarast parkainete
eemaldamist lahusest aktiveeritud sde abil. Kuigi Neubauer-
Lowenthali meetod on Kiire ja mugav, jatab ta tapsuselt soovida,
sest kaaliumpermanganaadilahuse tiiter on véaljendatud tanniini
kaudu, erinevad parkained aga redutseerivad kaaliumpermanga-
naat! erinevalt [8] ja aktiveeritud susi ei seo mitte ainult park-
aineid, vaid ka mdningaid teisi, mis seega méaaratakse kaasa. Neu-
bauer-Lowenthali meetodit on viimasel ajal mitmeti modifitsee-
ritud. Akadeemik L. A. Kursanov [5] soovitab ara jatta soega
tootlemise, vaites, et antud tingimustes okstdeeruvad kaalium-
permanganaadi toimel vaid vaga vahesed taimedes Ileiduvad
ained. Blinova [11 katsed né&itavad, et see viis on edukalt raken-
datav mdblade parkainete maaramisel.

Bolotnikovi ja Sraiberi [2] jargi eemaldatakse uuritavast
materjalist eetriga polufenoolid, mis antud tingimustes reageeri-
vad kaaliumpermanganaadiga, siis ekstraheeritakse parkained
40%-lise alkoholiga ja tiitritakse Uhekordselt kaaliumperman-
ganaadilahusega otseselt alkohoolsest lahusest.

Glezin [4] eemaldab polufenoolid eetriga, parkained aga eks-
traheeritakse kuuma veega ja tiitritakse kaaliumpermanganaadi-
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lahusega kas uUhekordselt v6i tapsematel analttsidel ka pérast
parkainete adsorbeerimist séega.

Koikidest Neubauer-Lowenthali meetodi, samuti tema modifi-
katsioonide puudustest naib suurimana empiirilise koefitsiendi

4157 (1 ml 021 n kaaliumpermanganaadilahust oksudeerib
4.157 mg tanniini) kasutamine.

Akadeemik L. A. Kursanov [5] ja tema kaastddlised leidsid, et
reale kondenseerunud parkainetele v8ib kasutada uUhist perman-
ganaadikoefitsienti 5,82, tegemata markimisvaarset viga.
Tedremarana ja ussitatra juurikate parkainete keemiline ehitus
pole aga tapselt teada. Nierenstein [12] nimetab neid klassifitsee-
rimata parkaineteks, sest nende omadused ei Uhti ei hudroliUsu-
vate ega ka kondenseerunud parkainete omadustega. Jéarelikult
suhtuvad nad ka erinevalt kaaliumpermanganaadisse. Seega on
vaja maarata tedremarana ja ussitatra juurikate parkainetele
vastavad permanganaadikoefitsiendid.

Nimetatud koefitsientide maaramiseks kasutas kéaesoleva
artikli autor tedremarana ja ussitatra juurikatest isoleeritu”
parkaineid (vt. eespool), millest valmistati kindla kontsentratsi-
ooniga lahused ja tiitriti 0,05 n kaaliumpermanganaadilahusega,
Uksikmaaramistel kodiki operatsioone vdimalikult Uhtlustades,
eriti kaaliumpermanganaadilahuse lisamise Kkiirust ja loksuta-
mist.

Tedremarana parkainete lahus sisaldas 10 ml-s 0,0197 g park-
aineid. Selle koguse okstdeerimiseks kulus rea katsete keskmi-
sena 9,18 ml 0,0547 n kaaliumpermanganaadilahust. Selle jargi
1ml 0,1 n kaaliumpermanganaadilahust oksudeerib 0,003924 g =
= 3,92 mg tedremarana parkaineid.

Korrates méaaramist veel Uhe tedremarana parkaine kaaluti-
sega, millest valmistatud lahuse 10 ml-s sisaldus 0,0156 g tedre-
marana parkaineid, kulus selle koguse oksudeerimiseks keskmi-
selt 7,27 ml 0,0547 n kaaliumpermanganaadilahust, seega 1 ml
01 n kaaliumpermanganaadilahust vastab 0,003929 g = 3,93 mg-le
tedremarana parkainetele.

Kahe méaaramiste seeria keskmisena on tedremarana juurikate
parkainete permanganaadikoefitsiendiks 3,926, s. t. 1 ml 0,1 n
kaaliumpermanganaadilahust okstdeerib 3,926 mg tedremarana
juurikate parkaineid. Tedremarana juurikate parkainete ja tail-
niini suhe vordub seega 396 _ o4

Ka kahest kaalutisest isoleeritud ussitatra parkainetest valmis-
tati kindla kontsentratsiooniga lahused ja tiitriti 0,05 n kaalium-
permanganaadilahusega. Esimese katseteseeria keskmisena kulus
10 ml-s lahuses sisalduva 0,0209 g ussitatra parkainete okstdeeri-
miseks 9,47 ml 0,0547 n kaaliumpermanganaadilahust, millele
vastavalt 1 ml 0,1 n kaaliumpermanganaadilahust oksudeerib
0,004034 g = 4,034 mg ussitatra parkaineid.
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Teise katseteseeria puhul sisaldas 10 ml lahust 0,0172 g ussi-
tatra parkaineid, mille okstdeerimiseks kulus keskmiselt 7,82 ml
0,0547 n kaaliumpermanganaadilahust. 1 ml 0,1 n kaaliumper-
manganaadilahust oksudeerib seega 0,004028 g = 4,028 mg ussi-
tatra juurikate parkaineid ja ussitatra juurikate parkainete per-
manganaadikoefitsient vérdub kahe katsete seeria keskmisena
4,031. Ussitatra juurikate parkainete ja tanniini suhe vérdub

Uurides Neubauer-Lowenthali meetodit ja tema modifikatsi-
oone, teostati nende meetodite jargi parkainete maaramist droo-
gides, millede parkainetesisaldus oli eelnevalt mé&éaratud naha-
pulbri meetodil. Neubauer-Lowenthali meetodi jargi tottades
saadi kodikidel paralleelanaltitisidel eranditult k6rgemad resultaa-
did kui oli droogide parkainetesisaldus nahapulbri meetodi jargi.
Kirjanduses antud koefitsiendi 4,157 kasutamisel oli suhteline
viga tedremarana juurikate parkainetesisalduse méaaramisel kesk-
miselt + 8%,, autori maaratud koefitsiendi kasutamisel vahenes
viga + 2,2%-ni.

Ussitatra juurikate parkainetesisalduse méaaramisel Neubauer-
Lowenthali jargi oli suhteline viga keskmiselt +4,6%, autori
maaratud koefitsiendiga aga +2,0%.

Bolotnikov-Sraiberi meetodil méaarati samuti tedremarana ja
ussitatra juurikate parkainetesisaldus, mis eelnevalt oli leitud
nahapulbri meetodi jargi. Parkainetesisaldus leiti aga nii tedre-
marana kui ka ussitatra juurikatel UGllatavalt kérgem kui Neu-
bauer-Léwenthali ja nahapulbri meetodi jargi. Kui arvutused
teostati koefitsiendiga 4,157, moodustas suhteline viga tedre-
marana juurikate puhul keskmiselt +12%, koefitsiendi 3,926
kasutarpisel vahenes viga +4,5%-ni.

Ussitatra juurikad sisaldasid Bolotnikov-Sraiberi jargi kesk-
miselt 7,1% rohkem parkaineid kui nahapulbri meetodi jargi.
Autori maaratud koefitsiendi kasutamisel oli viga +4,5%. Et
Bolotnikov-Sraiberi meetodil saadi kérgemad resultaadid kui
nahapulbri meetodi jargi, naitab, et alkoholiga ekstraheeruvad
mdningad ained, mis antud tingimustel kaaliumpermanganaadiga
reageerivad. Teiselt poolt on vdimalik, et maé&ratakse kaasa ka
alkoholis sisalduvad lisandid, selleparast on vaja eelnevalt kont-
rollida alkoholi oskideerumist kaaliumpermanganaadi toimel.

Ka V. M. Glezini [4] soovitatud permanganaadimeetodi jargi
teostati rida paralleelanaluise materjaliga, milles eelnevalt park-
aineid maé&arati nahapulbri meetodil. Glezini permanganaadimee-
tod vbéimaldab koefitsiendi 4,157 kasutamisel maé&rata tedre-
marana juurikate parkainetesisaldust suhtelise veaga +6,2% ja
ussitatra juurikate parkainetesisaldust suhtelise veaga +4,1%
Kéesolevas t66s maaratud koefitsientide kasutamisel saadi aga
nahapulbri meetodi andmetega peaaegu Uhtivad resultaadid.
Vorreldes teiste uuritud meetoditega oli suhteline viga siin kdige

292



vdiksem — tedremarana juurikate puhul vaid +0,3%, ja ussi-
tatra juurikate puhul +0,5%.

\% M. Glezini soovitatud permanganaadimeetod osutus autori
uurimiste pdhjal otstarbekohaseimaks meetodiks parkainete
kvantitatiivseks maaramiseks. Nimetatud meetodi jargi on ana-
luusi teostamine lihtne, kiire ja rahuldava tapsusega. Eelduseks
on aga igale parkainele omase koefitsiendi kasutamine arvutus-
teks.

Katsetel Neubauer-Lowenthali parkainete kvantitatiivse maa-
ramise meetodi ja selle modifikatsioonide wuurimiseks selgus
lihtne vBimalus teostada parkainete méaaramist otse uuritava
materjali vesivaljatdmmatisest, tiitrides seda uUhekordselt kaa-
liumpermanganaadilahusega. Selleks on vaja igale droogile méaa-
rata vastav faktor kaaliumpermanganaadi ja tanniini kaudu val-
jendatud resultaatide Umberarvutamiseks nahapulbri meetodi
jargi leitud resultaatidele. Eelduseks on asjaolu, et droogide vesi-
valjatbmmatiste koostis olenevalt droogide paritolust palju ei
muutuks ja et samuti ei muutuks palju parkainete ja teiste kaasa-
maaratavate ainete suhe.

Nimetatud faktorite leidmiseks tedremarana ja ussitatra juu-
rikate parkainetele valmistati mdlemast droogist vesivaljatdom-
matised ja maarati parkainetesisaldus nahapulbri meetodi jargi.
Droogide vesivaljatdmmatisi tiitriti kaaliumpermanganaadilahu-
sega ja kulunud mil-te jargi arvutati parkainetesisaldus tanniini-
vaartustes ja selle kaudu vastav faktor. Katsete andmed, tule-
mused ja leitud faktorid on toodud alljdrgnevas tabelis.

Tabel 2
= 0
S S
29 v o
: ofg E =
€ Materjalid ez o E % 'G‘E Faktor
=3 S < s
@ g.3 g c2 'S §
g 8% S_S XSE
o F9E g% BFgiE
> o
1 Tedremarana juurikad 0,0202 5,32 0,0221 0,91
2 - — — 0,0202 5,28 0,0219 0,92
3 % ® 0,0202 5,30 0,0220 0,92
4 ® 0,0202 5,30 0,0220 0,92
5 0,0202 5,30 0,0220 0,92
1 Ussitatra juurikad 0,0185 4,70 0,0195 0,95
2 —_— —— 0,0185 4,68 0,0194 0,95
3 —— —_ 0,0185 4,68 0,0194 0,95
4 — — 0,0185 4,70 0,0195 0,95
5 0,0185 4,70 0,0195 0,95

—»— —_.— g

Mdélemal juhul teostati analoogiline seeria katseid droogidega,
mis olid kasvanud erinevates tingimustes. Faktorid ei erinenud
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palju. Seega tedremarana juurikate vastavaks faktoriks on kahe
katsete seeria keskmine 0,91 ja ussitatra juurikatel 0,94.

Et nimetatud faktorid erinevad isoleeritud parkainete kaudu
maératud faktoritest, seda tdendab asjaolu, et antud tingimustes
kaaliumpermanganaat okstdeerib ka teisi tedremarana ja ussitatra
ejuurikate vesivaljatdmmatistes leiduvaid aineid.

Viimatikirjeldatud viis osutub soovitavaks tedremarana ja
ussitatra juurikate parkainetesisalduse maaramiseks kui véaga
lihtne, kuid kullaldase tapsusega meetod.

Kéaesoleva artikli autori katsed aitavad selgitada Jakimov-
KurSakova Zelatiinimeetodi ja permanganaadimeetodi erinevate
modifikatsioonide rakendatavust droogide ja farmatseutiliste pre-
paraatide analtusiks ja naitavad, et m8lema meetodi tapsust saab
tunduvalt parandada, kui arvutusteks kasutada igale parkainele
omast Zelatiini- ja permanganaadikoefitsienti.
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O METOOAX KOJIMYECTBEHHOIO OMPEAOENEHWUA
AYBWN/IbHbIX BELWECTB B ®APMALIEBTUYECKNMX
MPEMAPATAX

3. Heiidenbg

Kadegpa aHanmMTUyeckoin xummun
Pezavie

B pa6oTe wuccnefoBaHbl fBa BaXKHEWLLUUX MeTofa KOMNYeCTBEH-
HOro onpejgeneHns AyOUNbHbIX BeLWECTB — >XeNaTUHHbIA meTon AKu-
MoBa-KypuwiakoBa W nepMaHraHaTHbIi MeTo4 C €ero BOJOM3MeHe-
HUSIMIA.

HecmoTpsa Ha To, 4To 06a MeToda y>ke AaBHO MCNOMb3YKTCHA Ha
npakTuke, B nnTepaType CyLeCcTBYIOT [MPOTMBOPEYMBbIE MHEHUA O
CTerneHn uxX TOYHOCTU M 06n1acTU pauuoHanbHOro npuMmeHeHus. XXena-
TUH OcadKAaeT pasnyHble Ay6unbHble BelwlecTBa pas/iMYHO U MNO3TO-
My MPUMEHEHME >XeNnaTUHHOro pacTBopa, OrnpefeneHHOro rno TaHHWHY,
ne MOXXeT AaTb MNpaBU/bHbIX Pe3ynbTaToB MNpW onpefeneHun pasHbIX
Mo coctaBy AYOW/IbHbLIX BELLECTB.

Ona HeKOTOpbIX BaXXHbIX B KOXXE€BEHHOM MPOU3BOACTBE AYy6UNb-
HbIX BELLUEeCTB AR MepeyvyncneHns pe3ynbTaTOB aHanmMsa onpefeneHsbl
nepexogsuive Ko3PULUNEHTbI, Bblpa)KeHHble N0 TaHHUHY. OAHaKo
.JleKapCTBEHHOE Cbipbe B 3TOM OTHOLUEHMW [0CTATOYHO MNOAPOOGHO eLle
Lie vccnefoBaHo.

ABTOpPOM B CBOel paboTe M301MpPOBaHbl M3 BaXKHekwero aybunb-
HOro cbipbsa 3cTOHCKoW CCP (M3 kKopHeBuw, nanyatku (Potentilla
tormentilla Schrank., Rosaceae) n smeeBuka (Polygonum bistorta L.,
Polygonaceae) uuctble gybunbHble BewlecTBa W AN HUX onpegene-
Hbl BbllleyKa3aHHble MepexoHble KO3MULMEHTHI.

Ha ocHoBe YMOMAHYTbIX Bbille W30NNPOBAHHbIX AYO6WU/bHbLIX Be-
LecTB onpefeneHbl ANA HUX Tak>Ke rnepmMaHraHaTHble yucna, ykKasbl-
BaloLLMe* CKOMbKO Mr AyO6ubHbIX BeWecTB KOPHEBUL, fnanyaTtky u
3MmeeBnKa okmcnawT 1 mn 0,1 H pacTBopa nepmaHraHata kanusa (gns
nanyatkm — 3,93 Mr v gna 3meeBnka — 4,03 wmr).

Mpn cpaBHUTENbHOM WCCNe4OBAHUU Pa3NUYHbIX BULOU3MEHEHWNN
rnepmMaHraHaTHOro meToga BblOpaH Haunyuylluuii M3 HUX.
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UBER DIE QUANTITATIVEN GERBSTOFFBESTIMMUNGS-
METHODEN IN DROGEN UND PHARMAZEUTISCHEN
PRAPARATEN

E. Neufeld

Zusammenfassung

Das vorliegende Werk behandelt zwei wichtige Gerbstoffbe-
stimmungsmethoden — die titrimetrische Methode von J”~kimow
und Kurschakowa mittels Gelatinefallung und die Permanganat-
methode.

Es ist bekannt, daB die verschiedenen Gerbstoffe gegen Gela-
tine einen ungleichen Wirkungswert besitzen. Deshalb ist es nicht
zweckmaBig den zu priufenden Gerbstoffgehalt mit einer auf Tan-
nin eingestellten Gelatinelésung zu bestimmen. Die Umrechnungs-
faktoren fur einige technisch wichtige Gerbstoffe sind festgesetzt,
jedoch fehlen dieselben fur die Drogen.

Der Autor hat die reinen Gerbstoffe von Rhizoma Bistortae
und Rhizoma Tormentillae isoliert und hat die oben genannten
Umrechnungsfaktoren bestimmt.

Mittels isolierter reiner Gerbstoffe stellte man auch fest, daB
1 ml der 0,1 n Kaliumpermanganatlésung oxydiert 3,93 mg Tor-
mentillgerbstoffe und 4,03 mg Bistortagerbstoffe.

Durch vergleichende Versuche wurde geklart, daB die beste
Variante der Permanganatmethode die Variante von V. M. Glezin
ist. Nach dieser entfernt man zuvor die mit Permanganat mitrea-
gierenden Polyfenole mit Athylather und die Gerbstoffe extra-
hiert man danach mit heiBem Wasser.

Der Autor empfiehlt eine einfache permanganometrische
Methode, die genugend genaue Resultate liefert.

297



Jl.

SISUKORD

Praller, J. Reinet, E. Siirde, K. Gerassimova, A. Jents. Kodrgsage-
dus-elektroefluviaalne aeroionisaator ja Kkliinilisi tahelepane-
kuid selle rakendamisel meditsiinilises praktikas

Mpronnep, A. PeliHeT, 3. Cwuiippe, K. lepacumoBa, A. WeHTC. BbICOKO-
YaCTOTHbIA 3NeKTPO3(hhNOBUANbHBIA  a3pPOMIOHN3ATOP U  KIMHUYECKUE
HabntoAeHNA MPUMEHEHNS ero B MeAVILMHCKOM NpakTuke. Pestome

. Praller, J. Reinet, E. Siirde, K. Gerassimova and A. Jents. A high-

frequency electroeffluvial aeroionisator and some clinical
observations conceming its application in medical practice.
Summary

Pookc. O pa3BUTUN METOAVKU aHATOMMUYECKOrO WCCNefoBaHUsi KPOBEHOC-
HbIX COCYA0B

. Rooks. Veresoonte anatoomilise uurimismetoodika arengust. Resiimee

Rooks. Uber die Entwicklung der anatomischen Methoden zur
Untersuchung der Blutgefasse. Zusammenfassung

Imelik. Seoses fuusilise todga pneumotahhogrammis esinevatest
muutustest ja nende pdhjustest

Vivenmk. O6 m3MeHeHUsIX, MPOSBMSIOWLMXCA B MNHeBMOTaxorpamme npu
hmsnyeckori pabote U 06 Mx NpuunHax. Pestome

Imelik. Concerning changes observed in the pneumotachogram
during physical work and their causes." Summary

. Tahepdld. Ajukoe ammoniaagi ja glutamiini seosest kestval uinu-

tite toimel esilekutsutud erutus- ja pidurdusprotsessidega

Taxenbuibh. O6 OTHOWEHUAX aMMuaka U rroTaMmHa Mosra K npouec-
caMm BO30OY>XAEHUSA W TOPMOXEHWS, BbI3BaHHbIM O/UTeNbHbIM  Aei-
CTBUSAIM CHOTBOPHbIX Pe3tome

Tahepdld. On the relations of ammonia and glutamine of the
brain to the processes of excitation and inhibition induced by
prolonged administration of hypnotics. Summary

Lind. Ammoniaagi tekkimisest ja sidumisest mao Ilimaskestas
seoses mao sekretoorse tegevusega

ivHg. O6 o6pas3oBaHUM U CBA3bIBaHMM aMMuaka B CAU3UCTON 060/104-
Ke >KenygKa B CBS3M C CEKPETOPHOW [eATeNbHOCTbIO >Kenyaka.
Pe3tome

Lind. On the formation and combining of ammonia in the
mucous membrane of the stomach in connection with the
secretory action of the stomach. Summary

298

13

17

57

67

68



3. Martinson, A. Lind, L. Tahepdld, V. Harju. Sekretoorsete prot-

3.

c I XzI

.

sesside. troofika uurimus margitud aatomite meetodiga

MapTuHcoH, A. JlnHa, Jl. Taxeneubg, B. Xapbio. OnbIT wvccnegosaHUs
TPOMUKN CEKPETOPHBLIX MPOLECCOB METOAOM .MeYeHbIX aToMoB. Pestome

Martinson, A. Lind, L. Tadhepdld and V. Harju. A study of the
trophic of secretory processes by the method of tracer atoms.
Summary

Rajavee. Modningate fenuulpiperidiinderivaatide analgeetiline ja
eeternarkoosi potentseeriv toime

PasBea. O6 aHanbresvpyrolemM AeiCTBUM HEKOTOPbIX MPOU3BOAHbLIX die-
HANMUNEPUAMHA WU UX  MOTEHUMPYIOWEM  BAUSIHUX  Mpy 3hmpHOM
Hapkose. Peslome

Rajavee. Uber die analgesierende und die Aethernarkose
potenzierende Wirkung einiger Phenylpiperidinderivate. Zusam-
menfassung

Kurvits. Lisandus promedooli farmakoloogiale

KypsuTtc. K chapmakonorumn npomegona. Pestome

Kurvits. Zur Pharmakologie des Promedols. Zusammenfassung
Arend. Muutuste erinevusest nekrootilise koe organisatsiooni-

protsessis peaaju koore kroonilise &arrituse ja koorealuse piir-
konna isoleeritud vigastamise korral

. ApeHp. O pasnnMuMm M3MeHeHUl B MpoLecce opraHusauvim HeKpoTUYECKOMN

TKaHN Npu XpPOHUYEeCKOM pasfpa>keHUn KOopbl U M301MpoBaHHOM MoO-
Bpe>XAeHUN MOAKOPKOBOM 06/1acTu rofioBHOro mosra. Pestome

Arend. On the difference between changes in the process of
organizing the necrotic tissue in case of chronic irritation of
the cerebral cortex and in case of an isolated lesion of the
subcortical region. Summary

. Vark. Tahelepanekuid sfnalis-motoorse metoodika rakendamisest

tervete inimeste kortikodinaamika uurimisel

Bapk. HabnoaeHusi oTHOCUTENbHO MPUMEHEHUS pede-ABUraTe/lbHOM MeTo-
OVKA NS UCCNEAOBaHUST KOPTUKOAMHAMUKU 340pPOBbIX NUL,. Pestome

Véark. Observations concernant ZTapplication de la methode de
la parole et du mouvement pour I'investigation de la dynamique
corticale des personnes saines. Resume

BsApk. W3MeHeHUs KOPTUKOAVHAMUKW BOMbHbIX pPeakTUBHOW  Aernpec-
CYel B CBSI3U C KIMIHUYECKOW pemMuccuei

. Vark. Reaktiivsete depressiivsete haigete kortikodinaamika muu-

tusi Uhenduses Kkliinilise remissiooniga. ReslUmee

vark. Les changements dans la dynamique corticale des per-
sonnes maiades de la depression reactive en liaison avec leur
convalenscence clinicale. Resume

Keres. Moningaid Kkliinilisi tdhelepanekuid Schénlein-Henochi
tdvega laste ravimisel

Kepec. HekoTopble KIMHUYECKNE HaGMHOOEHNA OTHOCUTE/NIbHO JNleYeHUs
peTeli, 60/bHbIX 60ne3HbI0 LLeHneliH-M'eHoxa. Pestome

Keres. Some clinical observations on the treatment of Schonlein-
-Henoch’s disease in children. Summary

Liivrand. Seerumivalkude nihetest seoses normaalse raseduse
ja sdnnitusega

69

74

75

8

106

108

117

131

135

142

144

145

299



<

o m e m

. niiBpaHa. O casurax 6e/KOB CbIBOPOTKA KPOBM B CBSI3M C HOPMa/lbHOM

6epeMeHHOCTLIO U podamu. Pestome

. Liivrand. Die Serumproteinveranderungen wahrend der normalen

Schwangerschaft und Geburt. Zusaramenfassung
Tallmeister. Atuupiliste dusenteeriabakterite uurimus

Tannmerictep. V3y4deHme aTUNMYHbIX AN3EHTEpPUNHbIX GakTepuii. Pestome

. Tallmeister. L/etude des bacteries dysenteriques atypiques. Resume

. Laanes, E. Tallmeister ja H. Jaakmees. Munasddtmetest tuberku-

loosi bakterioloogilises diagnostikas

. laaHec, 3. TannmencTep n X. Hakmeac. O ANYHBLIX cpedax B 6akKTepuono-

rMyeckoM JuarHose Tybepkynesa'. Pestome

. Laanes, E. Tallmeister and H. Jaakmees. The application of egg

media in the bacteriological diagnosis of tuberculosis. Summary
Danilovits. Komplemendi tiitri dinaamikast dusenteeriahaigetel

JdaHnnoBmd. O AguHaMMKe TUTPa KOMIVIEMEHTA Y  AU3EHTEPUNHBLIX
60nbHbIX. Pe3stome

Danilovits. Uber die Dynamik des Komplementtiters bei Dysen-
teriekranken. Zusaramenfassung

Vapra. Krupoosse pneumoonia esinemise seosest meteoroloogiliste
faktoritega

Banpa. O BAUSIHUM METEOPOSIOTMYECKNX (DAKTOPOB Ha BO3HUKHOBEHME
KPYTMO3HOM MHEBMOHUW. Pe3tome

. Vapra. The influence of meteorological factors on the onset of

croupous pneumonia. Summary

. Vapra. Rontgenoskoopilis-kliinilisi tdhelepanekuid krupoosse pneu-

moonia ravimisel sulfoonamiid-, penitsilliin- ja kombineeritud
ravi korral

Banpa. PeHTreHo-KIVHUYeckue HabAloaeHUs MNpyu  IeYeHNUN  KPYMo3HoW
MHEBMOHUN  cynbaHUNaMUAHbIMM - nipenapatamMn,  NeHUUWIIMHOM U
KOMOGVHMPOBaHHbLIM MeToAoM. Pestome

. Vapra. X-ray and clinical observations in the treatment of crou-

pous pneumonia with sulphonamides, penicillin and by com-
bined method. Summary

Mallene. Metoodika modifikatsioonist neutraalpunase kontsent-
ratsiooni maaramiseks kromoskoopia puhul

ManneHe. O MoAUVKALMN METOOAVKU AN OMnpefesneHnst  KOHLUEeHTpaumn
HEWTPanbpoT MpUY XpomocKonuun. Pestome

. Mallene. A modification in the method of determining the concen-

tration of neutral red by chromoscopy. Summary

H. Petlem. Sunnipéarase ektoopilise pdie siirdistutamisest sooletrakti

MeTnem. TpaHCNaHTauMsa BPOXXAEHHO  9KTOMUPOBAHHOIO  MOYEBOro
nysbipa. Pestome

. Petlem. Die Einpflanzung der angeborenen Spaltblase in den Dick-

darm. Zusammenfassung

. Cnéynb. O TyGepKyne3HoW 3TUOMOrMN XPOHUYECKOrO OTUTa Ha OCHOBaHWMU

OUOMNCUNHBLIX U 3KCMEPUMEHTAIbHbLIX MNAaTOMOPH(ONIOrMYECKNX UCCNENO-
BaHUIA

300

159

161
163
169
170

171

181

182

197

202

210

211

212

220

221

222

227

229
231

237

239

240



Sibul. Kroonilise otiidi tuberkuloossest etioloogiast biopsiliste ja
eksperimentaalsete patomorfoloogiliste uurimiste pdhjal

Sibul. Tuberculous etiology of chronic otitis on the basis of
biopsic and experimental pathomorphological studies. Summary

. Cnéynb, 3. Cuiipge. O nedyeHun TybepKynes3a ropTaHW MepuHeEBpPa/IbHbIMN
NHBEKUMSAMN CTPenToOMULMHA B 06/1aCTb BEPXHEro ropTaHHOro Hepsa

Sibul, E. Siirde. Korituberkuloosi ravist streptomutsiini susti-
misega perineuraalselt kori ulemisele nérvile. Resimee

. Sibul, E. Siirde. Treatment of laryngeal tuberculosis with injections
of streptomycin around the superior laryngeal nerve. Summary

Sargava. Vordlevaid andmeid kuulmise maaramisest audiomeetri
ja kone abil

Csaprasa. CpaBHUTeNbHble [JaHHble WCCNeAoBaHWA Cryxa MNpy  MOMOLLM
ayaviomeTpa UM peun. Pestome

Sargava. Comparative data for the determination of hearing by
means of the audiometer and speech. Summary

Mandel. Silma pahaloomulistest kasvajatest Tartu Vabariikliku
Kliinilise Haigla silmaosakonna andmeil 1945— 1955

. MaHzenb. O 3710Ka4eCTBEeHHbIX OMyXO0NsAX rnasa Mo JaHHbIM ra3Horo oT-
AeneHnsa TapTyCKOM pecny6/IMKaHCKON KIMHNYECKOW 60MbHULLbL. Pe3tome

Mandel. On malignant tumours according to the data of the eye
department of the Tartu Republican Clinical Hospital from
1945— 1955. Summary

Nurmand ja A. Balod. Kiliinilisi téhelepanekuid preparaadi ASD
toime kohta mdningate nahahaiguste ravimisel

HypmaHg v A. Banog KanHu4deckme HabnlogeHUst Mnpyv fiedeHnn  He-
KOTOpPbIX KOXHbIX 3aboneBaHuii npernapatom AC/,. Pestome

Nurmand und A. Balod. Klinische Betrachtungen bei Anwendung
des Préaparates ASD zur Behandlung einiger Dermatosen.
Zusammenfassung

Neufeld. Parkaine kvantitatiivse maaramise meetoditest farmat-
seutilistes preparaatides

Helidenbg. O MeTogax KOMMYECTBEHHOro orpeaeneHus  Ay6uibHbIX
BellecTB B hapmaueBTUYeCKUX rMpenapartax. Pe3stome

Neufeld. Uber die quantitativen Gerbstoffoestimmungsmethoden
in Drogen und pharmazeutischen Preparaten. Zusammenfassung

248

252

259

260

261

265

266

267

272

274

275

283

287

295

297

301



TPYAbl MEANWUWHCKOIO ®AKYNbTETA
Ha 3CTOHCKOM, PYCCKOM, HEMeLKOM, aHriuiickom u
(hpaHLy3CKOM s3blKax.

TapTy, yn. tOnukoonu 18.

Toimetaja E. Martinson
Korrektorid E. Uuspdld ja M. Mardi

Ladumisele antud 11. VI 1957. Trukkimisele antud

1. X1l 1958. Paber 60X92. i]i6. Trukipoognaid 19. Truki-

arv 700. MB-08344. Tellimise nr. 1492 Trukikoda.
.Pioneer”, Tartu, Kastani 38.

Hind rbl. 13.10



	P. Prüller, J. Reinet, E. Siirde, K. Gerassimova, A. Jents. Kõrgsagedus- 
elektroefluviaalne aeroionisaator ja kliinilisi tähelepanekuid 
selle rakendamisel meditsiinilises praktikas
	Резюме
	Summary

	Г. Роокс. О развитии методики анатомического исследования кровеносных

сосудов
	Resümee
	Zusammenfassung

	O. Imelik. Seoses füüsilise tööga pneumotahhogrammis esinevatest

muutustest ja nende põhjustest
	Резюме
	Summary

	L. Tähepõld. Ajukoe ammoniaagi ja glutamiini seosest kestval uinutite

toimel esilekutsutud erutus- ja pidurdusprotsessidega
	Резюме
	Summary

	H. Lind. Ammoniaagi tekkimisest ja sidumisest mao limaskestas

seoses mao sekretoorse tegevusega
	Резюме
	Summary

	E. Martinson, А. Lind, L. Tähepõld, V. Harju. Sekretoorsete protsesside 
troofika uurimus märgitud aatomite meetodiga
	Резюме
	Summary

	O. Rajavee. Mõningate fenüülpiperidiinderivaatide analgeetiline ja

eeternarkoosi potentseeriv toime
	Резюме
	Zusammenfassung

	H. Kurvits. Lisandus promedooli farmakoloogiale
	Резюме
	Zusammenfassung

	Ü. Arend. Muutuste erinevusest nekrootilise koe organisatsiooniprotsessis

peaaju koore kroonilise ärrituse ja koorealuse piirkonna

isoleeritud vigastamise korral
	Резюме
	Summary

	M. Värk. Tähelepanekuid sõnalis-motoorse metoodika rakendamisest

tervete inimeste kortikodünaamika uurimisel
	Резюме
	Résumé

	М. Вярк. Изменения кортикодинамики больных реактивной депрессией

в связи с клинической ремиссией
	Resümee
	Résumé

	L. Keres. Mõningaid kliinilisi tähelepanekuid Schönlein-Henochi

tõvega laste ravimisel
	Резюме
	Summary

	V. Liivrand. Seerumivalkude nihetest seoses normaalse raseduse

ja sünnitusega
	Резюме
	Zusammenfassung

	E. Tallmeister. Atüüpiliste düsenteeriabakterite uurimus
	Резюме
	Résumé

	S. Laanes, E. Tallmeister ja H. Jaakmees. Munasöötmetest tuberkuloosi

bakterioloogilises diagnostikas
	Резюме
	Summary

	A. Danilovitš. Komplemendi tiitri dünaamikast düsenteeriahaigetel
	Резюме
	Zusammenfassung

	A. Vapra. Krupoosse pneumoonia esinemise seosest meteoroloogiliste

faktoritega
	Резюме
	Summary

	A. Vapra. Röntgenoskoopilis-kliinilisi tähelepanekuid krupoosse pneumoonia

ravimisel sulfoonamiid-, penitsilliin- ja kombineeritud

ravi korral
	Резюме
	Summary

	P. Mallene. Metoodika modifikatsioonist neutraalpunase kontsentratsiooni

määramiseks kromoskoopia puhul
	Резюме
	Summary

	H. Petlem. Sünnipärase ektoopilise põie siirdistutamisest sooletrakti
	Резюме
	Zusammenfassung

	С. Сибуль. О туберкулезной этиологии хронического отита на основании

биопсийных и экспериментальных патоморфологических исследований
	Resümee
	Summary

	С. Сибуль, Э. Сийрде. О лечении туберкулеза гортани периневральными

инъекциями стрептомицина в область верхнего гортанного нерва
	Resümee
	Summary

	V. Särgava. Võrdlevaid andmeid kuulmise määramisest audiomeetri

ja kõne abil
	Резюме
	Summary

	Õ. Mandel. Silma pahaloomulistest kasvajatest Tartu Vabariikliku 
Kliinilise Haigla silmaosakonna andmeil 1945— 1955
	Резюме
	Summary

	L. Nurmand ja A. Balod. Kliinilisi tähelepanekuid preparaadi ASD

toime kohta mõningate nahahaiguste ravimisel
	Резюме
	Zusammenfassung

	E. Neufeld. Parkaine kvantitatiivse määramise meetoditest farmatseutilistes

preparaatides
	Резюме
	Zusammenfassung

	Sisukord

