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SAATEKS

Ravi-profiilaktilise t66 kvaliteedi tdstmisel, tinapieva tea-
duse saavutuste juurutamisel praktikasse ja uute teede otsimi-
sel noukogude inimese tervise kaitseks hakkavad kommunismi
ehitamise perioodil itha suuremat tihtsust omama teaduslikud
meditsiinilised seltsid.

Tartu linnas 1945. aastal organiseeritud Tartu Teaduslik
Arstide Selts, mis tegutses 1960.-da aastani, oli iiheks aktiiv-
semalt téotavaks teaduslikuks meditsiiniliseks organisatsioo-
niks meie vabariigis. Nimetatud selts koondas endasse kéikide
erialade arste ja temast sai praegu tiétavate arvukate eriala-
liste meditsiiniliste seltside taimelava.

Kdesolev teaduslike toode kogumik koostati Tartu Terapeu-
tide Seltsi algatusel eesmdirgiga jaddvustada Tartu Teadusliku
Arstide Seltsi 15-aastast tegevust Tartu ja meie vabariigi
tervishoiu arendamisel. Kogumikus on avaldatud téid teraapia
' ja kirurgia, neuroloogia ja psihhiaatria, pediaatria ning mit-
melt teiselt erialalt, mille esindajad votsid osa Tartu Teadus-
liku Arstide Seltsi téost. Artikleis kdsitletakse mitmeid tina-
paeva praktilise meditsiini aktuaalseid kiisimusi ja esitatakse
moningaid Rliiniku seisukohalt olulisi teoreetilisi probleeme.
Kogumik tohiks seega huvi pakkuda koéigi erialade praktilistele
arstidele. -

J. KOLSAR

Tartu linna TSN Taitevkoniitee
tervishoinosakonna juhataja



TARTU TEADUSLIKU ARSTIDE SELTSI
AJALOOST ;

(1945—1960)

Bl E PP

Tartu Teaduslik Arstide Selts oli esimeseks teaduslikuks
meditsiiniliseks organisatsiooniks, mis loodi Tartus pérast
noukogude korra taaskehtestamist. 15 aasta viltel oli mainitud
selts elujoulisemaks arstlikuks organisatsiooniks Tartus, koon-
dades enda iimber paljude erialade arste. Silmas pidades Tartu
Teadusliku Arstide Seltsi osa Tartu ja meie vabariigi tervis-
hoiu arendamisel, tohiks olla pohjendatud tema tegevuse jaédd-
vustamine alljargnevas lithikeses {ilevaates.

Seltsi asutamiskoosolek toimus 30. sept. 1945. a. kell 11.00
Tartu Naistekliiniku auditooriumis. Koosoleku juhatajaks valiti
F. Lepp ja protokollijaks V. Uprus. Koosolek otsustas asutada
Tartu Teadusliku Arstide Seltsi. Liikmeteks tunnistati koik
arstid, kes olid eelnevalt selleks soovi avaldanud. Liikmete arv
iiletas 100. Koosolekul oli arutlusel ENSV tervishoiu rahva-
komissari poolt esitatud seltsi pohikiri, mis voeti hddletamisel
vastu. Salajasel hédiletamisel valiti seltsi 5-liikmeline juhatus
ja kolmeliikmeline revisjonikomisjon.

Juhatuse litkmed jagasid ametid jargmiselt: esimees F. Lepp,
abiesimees M. Elleri, sekretir R. Roots, teaduslik sekretdr
K. Korge ja laekur V. Hiie.

Tartu Teadusliku Arstide Seltsi esimene teaduslik koosolek
toimus 14. nov. 1945. a. kell 17.00 Tartu I Sisehaiguste Kliiniku
auditooriumis jargmise pdevakorraga:

1. Haigete demonstratsioon:

U. Lepp— Addissoni haigusjuht.
E. Opik — Humerus’e periostist 1dhtunud sarkoomi juht.
H. Suubi — Parotitis bilateralis luetica juht.

2. V. Vadi — NSVL Meditsiiniteaduste Akadeemia II ses-

sioonist.

3. K. Korge — Veresoonte permeaabluse kiisimusi.



Sellest koosolekust vottis osa ka Eesti NSV tervishoiu
rahvakomissar V. Hion. Koosolekut juhatas F. Lepp ja proto-
kollis R. Roots. i

Koosoleku avamise jdrel toimus prof. V. Vadi onnitlemine
NSVL Meditsiiniteaduste Akadeemia korrespondeerivaks liik-
meks valimise puhul.

Tartu Teaduslikus Arstide Seltsis toimusid nii teaduslikud
kui ka asjaajamiskoosolekud; viimaste pdevakorras oli tegevus-
aasta aruandlus ja jirgneva aasta tegevusplaani vastuvot-
mine.

Seltsi juhatus ja revisjonikomisjon valiti vastavalt pohikir-
jale salajasel héiletusel igal tegevusaastal.

Teaduslik Arstide Selts oli meditsiinialal téotajate vaba-
tahtlik organisatsioon. Seltsi iilesannete hulka kuulus teadus-
like uurimis- ja ravi-profiilaktiliste téode teostamine ja juhti-
mine, uuemate ravimpreparaatide aprobeerimine ja meditsiini-
teaduste saavutuste praktikasse juurutamine. Sellega taotleti
seltsi liikmete kvalifikatsiooni tostmist, nende teadmiste laien-
damist ja stivendamist. ‘

Seltsi iilesannete hulka kuulus ka teaduslik-metoodiline
abiandmine tervishoiuorganitele ja teaduslike meditsiiniliste
teadmiste populariseerimine elanikkonna keskel nii ettekannete
abil kui ka vastavate artiklite triikis avaldamisega. :

Tartu Teaduslik Arstide Selts tootas 1945. a. kuni 1960. a.
Igal aastal organiseeriti 10—18 teaduslikku koosolekut. Igal
koosolekul esitati 2—3 teaduslikku ettekannet ja kliinikus toi-
munud koosolekuil demonstreeriti 2—3 haigusjuhtu. Ettekanne-
tega ja haigete demonstratsioonidega esinesid teaduslikel koos-

olekutel TRU Arstiteaduskonna oppejoud, kliinikute ordinaato-
‘ rid ja teised arstid ning kiilalistena ka teadlased NSV Liidu

teistest vabariikidest.

15 tegevusaasta viltel kuulati dra Tartu Teadusliku Arstide
Seltsi koosolekutel iile 400 teadusliku ettekande mitmesugus-
telt meditsiini erialadelt. Valdavas enamuses esitati kliinilisi
uurimusi (laboratoorsete ja eriuuringute tulemusi, eksperimen-
taalseid uurimusi, uute ravimpreparaatide aprobeerimise ja
praktikasse juurutamise tulemusi). Ettekannete temaatika pee-
geldas seltsi liikmete teaduslikkude uurimistédde suundi ja
problemaatikat.

Esiletostmist védrib, et Tartu Teadusliku Arstide Seltsi
lilkmed demonstreerisid koosolekutel nende poolt konstrueeri-
tud uusi aparaate teaduslike uurimistéode teostamiseks
(L. Schotter, K. Rigo, A. Rulli jt.).

Tartu Teadusliku Arstide Seltsi koosolekuid peeti koige
sagedamini Tartu Linna Kliinilise Haigla siseosakonna audi-
tooriumis Toomel ja teiste kliinikute auditooriumides, olenevalt
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Professor F. Lepp

koosoleku temaatikast. Moned koosolekud toimusid Tartu
Kopsutuberkuloosi Sanatooriumis.

Seltsi litkmete iga-aastane ary pisis 15 aasta viltel iile saja,
koikudes 115—163 piirides. Tervishoiuvdrku kuulus 90 liiget ja
TRU Arstiteaduskonda umbes 60. Meditsiinidoktori kraadiga
seltsi liikmeid oli 9 ja kandidaadikraadiga 32.

Teaduslike koosolekute kutsed saadeti iihes triikitud paeva-
korraga koigile seltsi liikmetele, tervishoiuorganitele, kliiniku
juhatajale, ilidpilaste kursusevanematele jt. Koosolekutest
osavotjate keskmine arv oli umbes 50. Niiteks 24. okt. 1954. a.
vottis koosolekust osa 30 liiget ja 62 kiilalist; 4. jaan. 1955. a.
oli seltsi liikmeid 21 ja kiilalisi 33; 8. apr. 1960. a. vottis koos-
olekust osa 43 liiget ja 23 kiilalist. Esines ka koosolekuid suu-
rema voi vdhema osavotjate arvuga.

Tartu Teadusliku Arstide Seltsi juhatus pidas kogu 15 tege-
vusaasta valtel tihedat kontakti Eesti NSV Tervishoiuministee-
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Professor V, Vadi

riumi ja kohalike tervishoiuorganitega. Néiteks 15. veebruaril
1946. a. toimus Tartus ithine koosolek ENSV Tervishoiu Rahva-
komissariaadiga. Paevakorras olid «Kopsupoletikud». 14. okt.
1947. a. peeti iithine koosolek, kus ENSV tervishoiuminister
V. Hion esines teemal «Teaduslik t66 ja abinoud ravi-profiilak-
tiliste asutuste 166 kvaliteedi tostmiseks». 9. dets. 1952. a.
kisitleti koosolekul kiisimust «Tervishoiutootajate jarjekord-
setest iilesannetest elanikkonna meditsiinilise teenindamise
parandamisel». Tervishoiuministeeriumi teaduslikel konverent-
sidel, mis toimusid Tartus ja mujal, esinesid sageli ettekanne-
tega Tartu Teadusliku Arstide Seltsi liikmed.

Tartu Teaduslik Arstide Selts pidas Tartu Linna Tervishoiu-
osakonnaga sageli iihiseid teaduslikke koosolekuid. Naiteks
25. juunil 1946. a. toimus koosolek pdevakorraga «Toidumiirgis-
tused». Uhiste teaduslike koosolekute temaatikaks olid muuseas
diisenteeria, reumatism, kohutiiiifus, poliomiieliit jt. kiisimused.

7



Tartu Teadusliku Arstide Seltsi juhatus organiseeris koos
TRU Arstiteaduskonnaga sageli iihiseid teaduslikke koosolekuid
ja teisi diritusi. Naiteks 9. mértsil 1946. a toimus I. P. Pavlovi
10. surma-aastapéeva tihistamise aktus iilikooli aulas. 19. veebr.
1952. a. ja 3. martsil 1953. a. olid iihised teaduslikud koosole-
kud piihendatud I. P. Pavlovi opetusele. 18. dets. 1955. a. kor-
raldati koosolek N. I. Pirogovi 145. stinniaastapdeva tahistami-
seks. Narkoosi 100 aasta juubelit - tihistav koosolek toimus
I5. dets. 1946. a. Suure Sotsialistliku Oktoobrirevolutsiooni
30. aastapdeva pidulik aktus toimus 2. nov. 1947. a. Tartu iili-
kooli professori A. Rauberi 35. surma-aastapédeva tahistati
15. apr. 1952. a. Suure vene teadlase N. Vvedenski 100. siinni-
aastapdeva mélestusaktus toimus 25. apr. 1952. a,

Viirib tdhelepanu, et Tartu Teaduslikus Arstide Seltsis refe-
reeriti NSV Liidu teaduslike konverentside materjale. Nii refe-
reeriti seltsi teaduslikul koosolekul (1. apr. 1947. a.) VII iile-
liidulise fiisioloogide, biokeemikute ja farmakoloogide kongressi
t66d. 11. nov. 1958. a. esitati seltsi koosolekul iilevaade Saraa-
tovis peetud NSV Liidu réntgenoloogide kongressi ettekanne-
test (20.—25. okt. 1958. a.). 1959. a. 24. veebr., koosolekul esi-
tati informatsioon NSV Liidu kirurgide I konverentsist Lenin-
gradis (13.—18. dets. 1958. a.). Tartu Teadusliku Arstide Seltsi
terapeutide. sektsioon vottis oma esindajate kaudu osa 1955. a.
juunis Leningradis toimunud NSV Uleliidulise Terapeutide
Teadusliku Seltsi konverentsist, mille tédst informeeriti ka
Tartu Teaduslikku Arstide Seltsi.

Esiletostmist vaarib, et Tartu Teadusliku Arstide Seltsi
juhatus korraldas ka kiilalisettekandeid: akadeemik 1. P. Pav-
lovi nimelise Leningradi I Meditsiinilise Instituudi direktor
N. I. Ozeretski esines teemal «Kliinikute ja polikliinikute iithen-
damisest» (10. okt. 1948. a.). Tartu Teadusliku Arstide Seltsi
ja Tartu Loodusuurijate Seltsi iihisel koosolekul (15. dets.
1953. a.) esines dots. Stackelberg Leningradist teemal «Pala-
vikureaktsiooni fiisioloogilised mehhanismidy.

Teaduslikkude arstide seltside reorganiseerimise kohta ilmus
Eesti NSV tervishoiuministri kiskkiri nr. 103 1948. a. Kaskkirja
arutledes joudsid seltsi liilkmed otsusele asutada Tartu Teadus-
liku Arstide Seltsi juurde viis eriala-sektsiooni, et tohustada
stivenemist erialadesse ja ithenduse pidamist NSV Liidu sama-
nimeliste teaduslike arstide seltsidega. Koosolekul (10. veebr.
1948. a.) teatas seltsi sekretir, et pohikirja kohaselt on regist-
reeritud 5 jargmist seltsi sektsiooni:

1. Terapeutide sektsioon 52 liikmega. Juhataja V. Vadi, ase-

taitja K. Korge.

2. Kirurgide sektsioon 38 liikmega. Juhataja A. Linkberg,

asetditja L. Vainer.




3. Pediaatrite sektsioon 17 liikmega. Juhataja K. Kaur, ase-

tditja L. Keres. :

4. Akusoor-giinekoloogide sektsioon 12 liikmega. Juhataja

R. Bernakoff, asetditja I. Veerma.
5. Neuropsiihhiaatrite sektsioon 11 liikmega. Juhataja
E. Karu, asetditja A. Raatma.

Sektsioonide juhatajad ja liikmete arv on hiljem muutu-
nud. Sektsiooni liikkmed avaldasid soovi pidada ka edaspidi iihi-
seid teaduslikke koosolekuid. '

Tartu Riikliku Ulikooli eksisteerimise 150. aasta juubeli
tihistamisele oli piihendatud seltsi koosolek 30. sept. 1952. a.
Esitati andmeid Tartu iilikooli ajaloost ja tema teaduslikkudest
traditsioonidest.

Tartu Teaduslik Arstide Selts on huvi tundnud ka biofiiiisika
kiisimuste vastu. TRU rektor F. Klement esines seltsi koosolekul
(10. veebr. 1953. a.) ettekandega «Luminestsentsi rakendami-
sest bioloogias ja meditsiinis». 24. veebr. 1953. a. oli seltsi tea-
duslikul koosolekul pdevakorras «Aatomienergia ja selle raken-
damise tdhtsusest».

Tartu Teaduslik Arstide Selts on osutanud tdhelepanu ka
ithiskondlikele siindmustele. Nii oli koosolek 22. dets. 1953. a.
pithendatud Fr. R. Kreutzwaldi 150. siinniaastapdeva téhista-
misele. Pidulikul koosolekul kuulati dra juubilari elulugu ja
ettekandeid eesti rahvaeeposest «Kalevipoeg».

Aktiivne oli koostoo arstide seltside vahel iihiste teaduslik-
kude koosolekute ja konverentside korraldamisel. Tartu ja Vil-
jandi teaduslikkudel arstide seltsidel oli saanud tavaks organi-
seerida iihiseid koosolekuid kord aastas Tartus ja Viljandis.
Niiteks 20. apr. 1954. a. toimus iihine teaduslik koosolek Tar-
tus. Ettekannetega esinesid nii Viljandi kui ka Tartu arstide
seltsi liikmed. M. Noges rohutas oma sonavotus vajadust
silveridada kollegiaalseid sidemeid molema seltsi liikmete vahel,
et rikastuda teadmiste ja kogemustega oma kohuste veelgi pare-
maks tditmiseks. Samal aastal 24. okt. toimus jarjekordne koos-
olek Viljandis jne.

Tartu Teadusliku Arstide Seltsi juhatus on pidanud tihedat
kontakti ka teiste teaduslikkude seltsidega. Uhine teaduslik
koosolek (2. nov. 1954. a.) toimus Tartu Vabariikliku Fiisioloo-
gide, Biokeemikute ja Farmakoloogide Seltsiga. Pédrnu, Tartu,
Valga ja Viljandi teaduslike arstide seltside iihine konverents
toimus Torvas 16. ja 17. juunil 1956. a. Uhine koosolek (dets.
1956. a.) Eesti NSV Neuroloogide ja Psiihhiaatrite Seltsiga oli
pithendatud Vabariikliku Tartu Psiihhoneuroloogilise Haigla
75-aastase tegevuse tdhistamisele. Uhine koosolek (14. mail
1958. a.) toimus Tartu Ftisiaatrite ja Patoloog-anatoomide
Seltsi vahel. Vabariikliku Fiisioloogide, Biokeemikute ja Farma-
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koloogide Seltsi, Tartu Teadusliku Arstide Seltsi, Vabariikliku
Teadusliku Neuroloogide ja Psiihhiaatrite Seltsi ja TRU Arsti-
teaduskonna iihine koosolek oli pithendatud 1. P. Pavlovi
20. surma-aastapdeva téhistamisele (6. mirtsil 1956. a.). Kor-
duvalt peeti iihiseid koosolekuid ka Tartu Ftisiaatrite Seltsiga.
Néiteks 1959. a. 10. veebr. iihise teadusliku koosoleku kavas
olid mittespetsiifiliste pneumooniate diagnostika ja ravi kiisi-
mused.

Nagu protokollist ndhtub, on Tartu Teadusliku Arstide Seltsi
liikmed osutanud erilist tahelepanu oma uurimistulemuste toe-
parasusele. Niiteks 8. dets. 1959. a. toimus Tartus Kliinilise
Haigla siseosakonna auditooriumis koosolek L. Vohandu ette-
kandega «Eksperimendi tulemuste tolgendamisel vajalikust
matemaatilisest motlemisviisisty.

Tervishoiukiisimuste populariseerimine Tartu Teadusliku
Arstide Seltsi liikmete poolt toimus ENSV Poliitiliste ja Tea-
dusalaste Teadmiste Levitamise Uhingu, Vabariikliku Tartu
Sanitaarhariduse Maja, Tartu Linna Kultuurimaja ja teiste
organisatsioonide kaudu. Niiteks seltsi terapeutide sektsiooni
litkkmed pidasid 2 aasta viltel 210 populaarteaduslikku ette-
kannet. Neuro-psiihhiaatrite sektsiooni liikmed esinesid 1955. a.
40 ettekandega oma erialalt. Samuti esinesid teiste sektsioonide
litkmed rahvakoosolekutel ettekannetega.

Nagu protokollidest néhtub, oli Tartu Teadusliku Arstide
Seltsi teaduslikkude koosolekute temaatika aktuaalne, erialaselt
mitmekesine, teoreetilisi ja praktilisi probleeme haarav. Tartu
Teadusliku Arstide” Seltsi tegevus aitas kaasa meie arstide tead-
miste ja kogemuste rikastamisele, tostis sellega arstkonna kva-
lifikatsiooni.

Osa teaduslikust temaatikast oli suunatud tervishoiuvorgu
ees seisvate iilesannete lahendamisele — uute ravimpreparaa-
tide aprobeerimisele ja meditsiini saavutuste praktikasse juuru-
tamisele. Jaoskonnaarstidele peeti erialaseid loenguid ja korral-
dati seminare.

Teaduslik uurimist6o néitas kvaliteedilt tousutendentsi.
Uurimistédde teostamiseks konstrueerisid seltsi liikmed vaja-
likke aparaate. Tartu Teadusliku Arstide Seltsi koosolekutel on
olnud arutlusel rida kandidaadiviitekirju. Koigile neist on
antud positiivne hinnang.

Koostéo teiste ENSV teaduslike arstidega oli viljakas ja
rikastas meie arste nii teadmiste kui ka kogemustega. Tuleb
rohutada ithenduse pidamise tahtsust ka NSV Liidu samani-
meliste organisatsioonidega.

Tartu Teaduslik Arstide Selts on oma pidulikel aktustel ja
koosolekutel esile tostnud ja tihelepanu osutanud suurte medit-
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siiniteadlaste tegevusele, ajaloolistele tdhtpdevadele ja siind-
mustele.

23. veebr. 1960. a. toimus Tartu Teadusliku Arstide Seltsi
juhatuse laiendatud koosolek, kus arutleti arstide seltside reor-
ganiseerimise kiisimust erialade jérgi vastavalt ENSV tervis-
hoiuministri kiskkirjale nr. 103. 1948. a. Koosolek otsustas teha
ettepaneku votta kaskkiri tditmisele. ;

3. nov. 1960. a. toimus Tartu Teadusliku Arstide Seltsi lik-

videerimise koosolek Tartu Linna Kliinilise Haigla siseosa-
konna auditooriumis Toomel. Seltsi arhiiv ja varandus otsustati
iile anda Tartu Terapeutide Seltsile. ;
: 15 aasta kestel aktiivselt tegutsenud iihtse Tartu Teadusliku
* Arstide Seltsi tood jatkavad pérast selle likvideerimist Tartus
16 erialalist teaduslikku meditsiinilist seltsi, millel on side nii
vastavate vabariiklike kui ka iileliiduliste seltsidega.

OB UCTOPHUMU TAPTYCKOI'O HAYYHOrO OBUIECTBA
BPAYEMN
(c 1945 no 1960 r.)

®. Jlenn

Pesrome

BpaueGHoe 00LLeCTBO CyLIECTBOBAJIO € 1945 no 1960 r. Hucio
wieHoB o6iecTBa KoaeGaoch B npeienax ot 115 no 163. B uucae
HEX G0 9 JOKTOPOB MEAMIIMHCKHX HayK M 32 Kauauaara mMeiu-
IIHHCKUX HAYK.

Exxeronno B obuectse nposojunoch 1018 nayunblX 3aceia-
HHUil, HAa KOTOPBIX 3aC/yIIHBAAHCh 2—3 HAyYHBIX JOKJaaxa M Je-
MOHCTPHPOBAJHCH 2—3 KJIHHHYECKHX GOJIBHBIX € OCOOCHHBIMH
cayyasiMi 3a6oJieBaHusl.

C J0KJ1aZaMH H JeMOHCTPALUAME BBICTYIIA/IH HJeHbl 00llecT-
B4 — mpenojasatead MeAMuHHCKOro ¢akyabrera Tapryckoro
roCy/lapCTBEHHOTO YHHBEPCHTETd, KJIHHHYECKHe OpJIHHATOPHI,
MpeiCTaBUTeH OPTaHoB 3APaBOOXpaHeHHs, yueHble CoBeTCKOro
Colo3a u ap.

3a 15 ser cyuiecTBOBaHUsA obllecTBa OblJO MPEACTAB/ICHO CBbI-
me 400 HayuHbIX /I0K/Ia/0B H3 PasJHYHbIX 06/acTeil MeIHIUHH-
CKOil HayKu (KJAMHHYeCKHe M JaGopaToOpHble HCCIe0BaHHA, SKC-
nepuMeHTaabHble paboThi, Pe3yJbTaThl HCHBITAHHH HOBBIX Jeuel-
HBIX Ipenaparos u T. 1.).

Ha 3acepanusix “eMOHCTPHPOBAJIHCh CKOHCTPYHPOBAHHBIE UJie-
HaMmu ofulecTBa anmaparbl, TpelHa3HayaBlIHecss [Jsi Hay4HO-
HCC/IeI0BATENBCKHX paboT.
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3acenanus o0uleCTBa NPOUCXOAHIM B ayAUTOPHAX TPH KJIHHH-
KaX B COOTBETCTBHH C TEMOH IOBECTKH JHH.

HaneuaTtannas nosecTka JJsi 3acefaHHil 00LleCTBa pacchlia-
Jlach BCeM uJieHaM o0llecTBa, OpraHaM 3ApaBOOXpaHeHNs, Iias-
HEIM BpauyaM KJHHHUK, KYPCOBLIM CTAPOCTAM CTYAEHTOB CTAPILHUX
KyPCOB H Ip. :

[IpaBienue obliecTBa HepeJKO OPraHW3OBLIBAJIO HAyuHble 3a-
CelaHdsl COBMECTHO C JPYTHMH MeIMIHHCKHMM OOIIECTBAMH KakK
B ropozie Tapty, Tak u 3a ero mpejgesamMu, a TakkKe C MeIHIHH-
CKHM ()aKyJbTETOM YHUBEPCHTETA U OPraHaMM 3APaBOOXPAHEHHS.
CoBmecTHbie HayUHBIE 3ace[laHHsl COCTOSJNCh B CBA3H C 10GHIEH-
HBIMH 7aTaMH, Hanpumep nocssmennsie HW. TI. Tlasaosy,
H. Y. Iuporosy, H. Beexenckomy, ®. P. Kpeiinpaabny u mp.

Ha sacenannax O6ulecTBa 3aunTHIBAJNHCH TakkKe pedepatsl o
HayunbiX KoH(pepennusx B Coeerckom Corose.

Yaenbl ofuiecTBa aKTHBHO BKJIOYHJHCH B MONYJASADPHU3AIHI0
HayKH CpelH HAaCeJeHMs, BBHICTYNAIH C JEKIHUSIMH, NyGJHUKOBAIU
HayYHO-NIONYJSIPHBIE CTAThH.

[Tocne anxpupannn Tapryckoro Hayunoro O6mectsa spaueii
ObLIM OPTaHM30BaHbl HayuYHble MEIHUHHCKHe OOIIeCTBa 1O Clie-
IHaJBHOCTSIM.
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AUTOANTIKEHADE TEKKEVOIMALUSEST JA
NENDE OSATAHTSUSEST HAIGUSLIKU

PROTSESSI PATOGENEESIS

L. PAI

Autoantikehade probleem voi odieti kiisimus organismi auto-
immunogeensest kahjustusest on kaasaegses sisehaiguste kliini-
kus jdrjest rohkem tunnustust leidmas. Nii on hematoloogias
autoagressiooni positsioonilt suudetud iisna veenvalt ndidata
monede hemoliiiitiliste aneemiate ja agranulotsiitooside patoge-
neesi. Samal ajal paljud viljapaistvad reumatoloogid, eriti ing-
lased Kellgren (1), Bywaters (2), Glynn (3), Duthie (4) ja
paljud teised, osutavad autoantikehade erakordsele tdhtsusele
mitmesuguste kollagenooside viljakujunemisel. Selline immuno-
loogia seisukohtade ja metoodika levik mitmetesse meditsiini
valdkondadesse andis Burnetile (5) aluse viita 1959. a. hiiper-
sensitiivsete seisundite humoraalsetele ja tsellulaarsetele aspek-
tidele pithendatud siimpoosiumi avakones, et immunoloogias
niib saabuvat uus aktiivsuse faas, kusjuures see osutub nihta-
vasti palju viljakamaks eelnenud ditsenguperioodist, mis leidis
aset pool sajandit tagasi Ehrlichi ja Bordet’ uuringute lébi.

Siiski ei voi kinnitada, et kidesoleval ajal oleks 1oplikult sel-
gitatud autoantikehade tekkemehhanism ja nende patogeneeti-
line tihtsus. Teooria on veel formeerumas.

Seepirast pakuks huvi lihemalt tutvuda autoimmuunsuse
teooria tugevate ja norkade kiilgedega ning nende mehhanis-
midega, mis votavad osa organismi autoagressiivsest kahjusta-
misest.

Esimesed tihelepanekud selle kohta, et organism voib kah-
justuda homoloogse koe manustamisest, parinevad Patersoni (6)
jargi veel 1885. aastast, mil iiksikuil kordadel tdheldati anti-
raabilise vaktsiini manustamise jérel entsefaliidi teket. Alates
1898. aastast piiiidsid paljud uurijad nirvikoe kahjustust seos-

tada nirvikoe emulsiooni siistimisega. Siinjuures ei ole tdhtsu-
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setu ka markida, et aastatel 1899—1902, nagu margib oma to6s
P. F. Zdrodovski, ilmus kudedevastaste (tsiitotoksiliste) seeru-
mite esilekutsumise alalt terve rida t6id, millede autoriteks olid
J. J. Metsnikov (7), A. M. Besredka (7), Lindemann (7),
S. J. Metalnikov (7). Ka samas ajavahemikus teostatud hema.
toloogilised t66d, nagu Widali (8) ja Chauffardi (9) poolt pub-
litseeritud uuringud, niitasid, et isikuil, kes on immuniseeritud
enda eriitrotsiiiitidega, tekib hemoliiiis. Kiesoleva sajandi algul
publitseeris Abderhalden (7) oma t&6 organismi kaitsefermen-
tide (Abwehrfermente) kohta. Selle viljapaistva teadlase kont-
septsioonide kohaselton iga organite patoloogiline muutus seo-
tud organismile vooraste ainete tekkimisega organismis. Nende
vastu todtab organism vilja kaitsefermente, milliseid voib leida
veres vastavate meetodite abil. Mainitud t66d ja arvamused ei
leidnud tol ajal laialdast kdlapinda ja neid krifiseeriti metoodi-
lisest kiiljest.

1930-ndate aastate paiku ilmub jille rida tahelepanuvairseid
uurimusi kone all olevalt alalt. Nii 1933. a. Lewis'il (10) dnnes-
tus ndidata, et nédrvikude sisaldab organspetsiifilisi antigeen-
seid komponente, mis tingivad antiraabilise vaktsiini aju kah-
justavat efekti. Lewis hakkas kasutama antiaju antikehade
avastamiseks komplemendi fikseerimise reaktsiooni ja leidis, et
aju emulsiooniga méjustatud looma seerum on véimeline spet-
siifiliseks komplemendi fikseerimise reaktsiooniks.

Usna varakult on uuritud ka immunoloogilisel teel esilekut-
sutud neerukahjustusi. Esimese toona sel alal tuleb markida
Lindemanni (11) t66d 1900. aastal, milles on uuritud neeru
kahjustavaid toksiine. Kuid fundamentaalseteks uuringuteks
tuleb tunnistada M. Masugi (12) 1935. a. avaldatud uuringuid
glomerulonefriidi kui allergilise haiguse kohta. 1935—1937. a.
uuris Smadel (13) immunoloogiliselt nefrotoksiini ja avastas
sellel antigeenseid omadusi. Samas ajavahemikus teostatud téod
hematoloogia alal viitasid autoallergilistele mehhanismidele
verehaiguste tekkel. Nii naitas 1922. aastal Menne (14), et anti-
trombotsiitaarne seerum tekitas hemorraagiat. 1938. a. Dames-
heki ja Swartzi (15) téodes avaldati arvamust hemoliisiinide
tekkest isikuil, kes on immuniseeritud enda eriitrotsiititidega.

Esimese t6ona, mis piiiidis uurida autoantikehi reuma ja
infektsioosse poliiartriidi puhul, oli Brokmanni ja kaastéoliste
(16) to6 1937. a., milles kasutati komplemendi fikseerimise
reaktsiooni (BBF) siidame-, neeru-, maksa- ja liigesevastaste
antikehade avastamiseks vastavatel haigetel. Autorid said
isnagi huvitavaid, kuigi véaga laialivalguvaid resultaate.

Hiljem huvi kiisimuse vastu veidi vaibus, ehkki iiksikud
autorid teostasid pidevalt uuringuid autoloogse koekahjustuse
selgitamiseks. 1940. a. voeti autoloogse antiseerumi  toime
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potentseerimiseks kasutusele Freundi (17) adjuvans (surmatud
tuberkuloosipisikute kultuur olisuspensioonis), sest selle iihe-
aegne manustamine antigeeniga suurendas tunduvalt viimase
kahjustavat toimet.

Autoantigeenset koekahjustust onnestus esile kutsuda mit-
metes elundites. Nii on suudetud tekitada eksperimentaalset
tiireoidiiti kilpnddrme suspensiooni siistimisega; eriti ulatusli-
kud on selles osas Witebsky (18) to6d. Aspermatogeneesi auto-
loogse koe siistimisega tekitasid Byron, Waksmann (19),
Freund (20) — Uveiiti /Collins (21)/.

Nettlship (22) on 1942. a. nididanud, et antiluuiidi seerum
- tekitab aneemiat, ja Esters (23) 1949. a. suutis adjuvansteh-
nika abil tekitada antimaksa seerumiga ulatuslikku maksakah-
justust.

Seega ndeme, et pikema ajavahemiku valtel on teostatud
rida iisna huvitavaid ja veenvaid uurimusi autoimmunoloogia
alal, kuid need ei leidnud teaduslikus maailmas millegipérast
kuni viimase aastakiimneni laialdast vastukaja ega pohjusta-
nud kliinilise suunaga teooria tekkimist. Analiiiisides selleko-
hast diskussiooni omaaegses kirjanduses voib naha, et see riin-
das peamiselt toode metoodilist kiilge. On ju seni n.-6. klassi-
kalised t60d autoantikehade avastamise alal teostatud pohiliselt
komplemendi fikseerimise meetodiga. See meetod ei voimalda
autoantikeha otseselt isoleerida ja tema pohiliseks norkuseks
on isna ulatuslik komplemendi mittespetsiifilise fikseerimise
voimalus. Samuti nditab vastavasisulise kirjanduse analiiiis, et
erinevate autorite poolt saadud andmed varieeruvad iisna laial-
daselt, mis kahandab nende veenvust.

Huvi elavnemine kone all oleva kiisimuse vastu oleneb mit-
mest pohjusest. Esiteks on 1946. aastast alates tehtud suuri
edusamme immunohematoloogia alal. Sel ajal néitasid Boor-
man, Dodd ja Loutit (24) véga ulatuslikkude uurimustega veen-
valt, et paljud omandatud hemoliiiitilise aneemia juhud on seo-
tud haige immuniseerimisega tema enda eriitrotsiiiitidega.
Metoodika tdienes mérgatavalt ja teoreetiliste seisukohtade 6ig-
sust naditasid edusammud vastsiindinute kollatove ravis.

Autoantikehade sedastamine hematoloogias osutus enam-
vihem voimalikuks tdnu Coombsi ja monede teiste testide
rakendamisele. See koik viis immunohematoloogilise suuna tun-
nustamisele. Autoallergiliste verehaiguste esinemine viis mot-
tele analoogiliste kahjustuste voimalusest ka teiste haiguste
juures, pealegi kui varasemas kirjandusest oli juba teada, et
kude voib kahjustuda autoloogselt voi homoloogselt.

Teiseks pohjuseks, mis viis teadlaste motted autoallergiliste
protsesside osatidhtsusele haiguste geneesis, oli kollagen0951de
kontseptsioon. Selle haigusrithma puhul viimase aastakiimne
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valtel teostatud histokeemilised ja histoloogilised uuringud on
ndidanud, et sidekude kahjustub fermentatiivsel teel ning et
kahjustus néib olevat allergilist laadi. Seerumis ja koevedelikes
leiti rohkesti sidekoe laguprodukte, milledele hakati omistama
autosensibiliseerivat toimet.

Olukord ndis olevat niivord selge, et tood, mis kisitlesid
autoallergilist koekahjustus kollagenooside puhul, voeti heataht-
likult vastu ning varasemas kirjanduses asetleidnud range.krii-
tika enam ei kordunud, ehkki toode pohimetoodika sarnanes
varem kasutusel olnule.

Ei ole selle tottu juhuslik ka [akt, et tinapdeva kirjanduses
kdsitletakse autoimmuunset koekahjustust peaaegu eranditult
kollagenooside juures, probleemi laiendamata.

Vaatleme niiiid ldhemalt autoantikehade tekkemehhanismi
ja nende iseloomu.

Koik selle kiisimusega tegelevad autorid asuvad seisukohal, -
et pole alust oletada erilist tekkemehhanismi autoantikehade
puhul vorreldes tavalise immunogeneesiga, ning et kiisimus ei
seisne mitte niivord selles, kas organismis voivad tekkida anti-
kehad tema enda struktuuride suhtes, vaid tingimuste leidmi-
ses, mille juures voimaldub selliste kehade genees. On ju teada,
et juba fiisioloogiliselt toimub pidevalt organismi enda raku-
osiste fagotsiitoos. See nidhtus on iisna intensiivne dgedate pole-
tikkude ja nekrootiliste protsesside puhul. Seejuures aga pole
seni toestatud autosensibilisatsiooni ndhte enamiku selliste sei-
sundite juures vilja arvatud iiksikud viited autoallergilistele
mehhanismidele poletushaiguse /O. V. Kusko, N. A. Fedorov
kaastoolistega (25)/ voi miiokardi infarkti puhul /Kleinsorge
(26)/. Seega autoallergiliste haiguste ring on seni veel kaunis
kitsas.

Olukorra selgitamiseks on piiiitud luua mitmesuguseid hiipo-
teese. Puudutaksime siin ainult iihte levinumat. See on Burnet’
ja Fenneri (27) «self marking» hiipotees, mida on arendatud rea
autorite, nende seas Mackay, Gajduseki (28) ja teiste poolt.
Selle kohaselt RES-makrofaagid reageerivad vaid organismi-
voorale valgule v6i rakulisele substantsile. Organismiomased
valgud ja rakud oleksid nagu markeeritud ja ei allu fagotsii-
toosile. Juhul aga, kui markeeriv komponent destrueeritakse,
hakkab RES reageerima sellisele valgule voi rakule kui keha-
voorale substantsile ja dgib selle ira, millega seoses tekivad ka
vastavad antikehad. Seega organismiomaseks markeeritud val-
gud ei ole antigeensed.

Kirjeldatud seisukohtade kasuks radagivad nii hiipoteesi
arendajate kui ka moningate teiste autorite uuringute tulemu-
sed. Nii on Gear (29) niidanud, et autoloogne maks ei ole anti-
geenne, kollase -palaviku haige autoloogne maks aga muutub
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antigeenseks nii viiruse kandjana kui ka maksana. Glynn ja
Hollborow (3) néitasid, et koe poliisahhariide v6ib muuta anti-
geenseks, ithendades neid A-grupi B-hemoliiiitilise streptokoki
bakteriaalse valguga. Suurt tdhelepanu on é&ratanud Cavelty
(30, 31, 32), kes naitas, et homoloogset kude (sidekude) voib
muuta autoantigeenseks, kui seda ithendada A-grupi B-hemoliiii-
tilise streptokoki bakteriaalsete produktidega. Need uurimised
osutavad potentsiaalsetele voimalustele koe autoantigeenseks
muutumiseks. Kuid siiski ei saa mainitud seisukohti veel reser-
vatsioonita aktsepteerida, sest tsiteeritud autorite t66d ei ole
kooskolas vanema polve uurijate, ndit. Masugi (12), Smadeli
(13), Hektoeni (33), Witebsky (18) tulemustega. Viimased
kasutasid autoloogse koekahjustuse tekitamiseks autoloogset
tervet kude.

Ka meie esialgsed viikesearvulised uuringud néiitavad, et
homoloogset ja heteroloogset terve looma maksakude voib kasu-
tada antigeenina, ehkki antikehi voib avastada vaid erimenet-
luse abil ja Prausnitz-Kiistneri reaktsioon jddb selle juures
negatiivseks.

Autoantikehade tekkeprotsessi kohta annab Gear jargnevase
skeemi: .

koe rakk 4+ viirus ;
vOi bakteri toksiin = autoantigeen
keemiline aine l
rakusisene parasiit [
autoantigeen + RES = autoantikeha j
autoantikeha + kahjustatud koerakud
vahel aga normaalse koe rakud =
= sensibiliseeritud rakud
sensibiliseeritud rakud + komplement = degeneratsioon
voi kahjustatud koe lagunemine.

See skeem on laialdaselt tunnustatud ja leiab toetust ka
P. F. Zdrodovski (7) poolt.

Siiski ei seleta mainitud skeem seda, miks autoimmuunne
reaktsioon ei teki iga infektsiooni voi iga koe lagunemise puhul.

Siin tuleb ndhtavasti arvestada koe lagunemise ulatust. Me
teame, et antigeenseid omadusi on vaid keerukamatel valgu-
iihenditel, seepirast juhul, kui koe lagunemine toimub ruttu ja
tiielikult nagu leiab see aset dgedate bakteriaalsete nakkuste
puhul, ei tohiks autosensibilisatsioon esineda. Juhul aga, kui
tekivad vahepealsed produktid, millel organspetsiifilised anti-
geensed omadused on sdilinud, kuid tiiiibispetsiifiline markee-
ring puudub, luuakse soodne situatsioon autoallergilise reakt-
siooni vallandamiseks.
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Tundub, et oleks otstarbekohasem vaadelda autoagressiivsef
protsessi Geari skeemist laiemalt (vt. alljargnev skeem).
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. Autoantikehade tekke ja toime skeem.

Muidugi ka selline skeem ei ammenda probleemi ja jatab
lahtiseks terve rea kiisimusi.

Esitatud kontseptsiooni kohaselt tekib autoimmuunne prot-
sess ainult vallandava mehhanismi kaasabil, milleks kujuneb
organismi tabanud infektsioon. Seda seisukohta kinnitavad ka
arvukad Kkliinilised tdhelepanekud reumaatiliste haiguste ja
moningate teiste kollagenooside ning kollase palaviku puhul.

Seoses mainituga vajab lihemat selgitamist primaarse
infektsioni iseloom. Oluline on ka kiisimus sellest, kuivord
autoantikeha olemasolu on piisav organismi koelagunemise poh-
justamiseks. Siin néhtavasti on viimaste aastade to&d, nagu
Humphrey (34), Ungari (35), Gselli (36), Waksmanni (37) ja
teiste autorite uurimused, toonud teatava selguse, niidates anti-
geen-antikeha reaktsiooni patogeensust ja selgitades selle pato-
geense toime biokeemilisi mehhanisme.

Autoantikehad pole néhtavasti nii rangelt spetsiifilised nagu
bakteriaalsed antikehad /J. Kup€inskas (38)/. Nii on Smadel
(39) ndidanud, et antimaksa seerum vGib reageerida siidame,
mao ja ka eriitrotsiiiitidega. Seegal (40) on niidanud, et anti-
aju ja antiplatsenta seerum.voib tekitada neiriite jne.

Ka meie katsed niitavad, et kindla spetsiifikaga autoanti-
keha reageerib kiill peamiselt spelsiifilise koega, kuid selle kor-
val ka teiste kudedega, ehkki vihema intensiivsusega.
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Autoallergiliste protsesside osavottu haiguste geneesis ei
saa veel pidada loplikult selgitatuks, sest vastuse andmiseks
selle kohta, kuivord iiks voi teine autoantigeen pohjustab klii-
nilise haiguspildi véljakujunemist, on vajalik eksperimendis
ndidata selle haiguse tekkimist vastavast autoantigeenist, tei-
selt poolt aga on tarvis avastada kliinilisel haigel vastavasisu-
liste autoantikehade olemasolu kudedes voi seerumis. Sellelaad-
seid noudeid on tdidetud moningate verehaiguste osas (hemo-
liiiitiline aneemia, agranulotsiitoos).

Osaliselt on arvestatud neid noudeid kollagenooside puhul,
nii Bakos, Brokmann, Gajdusek (41) ja teised on ndidanud vas-
- tavatel haigetel autoantikehade olemasolu seerumis, Deicher ja
teised leidsid lupus arythematodes diseminatus’e
puhul antitsiitoplasmaatilist faktorit jne. Teiselt poolt on eri-
nevatel autoritel onnestunud reprodutseerida eksperimendis reu-
maatilist pilti meenutavat seisundit autoallergilisel teel, nagu
tegid seda Cavelti (30, 31), Rich ja Gregory (43), Hoppes ja
Wissler (44) ja moned teised autorid. Mainitud andmed sunni-
vadki praegusel ajal autoallergilist momenti reumaatiliste hai-
guste ja muude kollagemooside juures esile tostma, pealegi kui
haiguse pilt on twiipuiselt infektsioosallergiline ja seotud fo-
kaalinfektsiooniga. i

Niéib siiski, et autoimmuunsete protsesside kiisimus on sise-
kliinikus laiema tédhendusega kui seda seni on taheldatud, kuigi
neid protsesse pole veel teiste haiguste juures ulatuslikult uuri-
tud. Esialgsed piiiided avastada autoantikehi maksa tsirroo-
side puhul on vastukdivad. Moned autorid viidavad, et anti-
maks-antikehi v6ib sedastada [Gajdusek (28), Brokmann (10)],
teised [ja neid on enamik, nagu toob esile Millot (45)] eitavad
autoantikehade olemasolu maksa tsirrooside puhul. Véimalik,
et iiheks olulisemaks takistuseks kiisimuse lahendamisel on
metoodika puudulikkus. Samuti tekitab raskusi antoantikehade
avastamine, sest nende fikseerimine kudedes ei tihenda veel,
et neid leidub suures hulgas perifeerses veres. Kui tunnistada
oigeks autoantikehade eespool esitatud tekkeskeem, siis voib
oletada, et enamik kroonilistest infektsiooniga seotud haigus-
test kulgeb autoimmuunsete protsesside osavotul, ja vaib olla,
et just autoimmuunsed mehhanismid pohjustavad haiguste ravi-
resistentsust ja soodustavad protsessi muutumist krooniliseks.
Kuivord oigustatud on see oletus, niitab tulevik, kuid antud
etapil voime ainult iitelda, et autoimmuunsed protsessid on
moningate haiguste juures kindlaks tehtud, ja et autoimmuunne
koekahjustus etendab osa iiksikute haiguste viljakujunemisel
kui mitte pohifaktorina, siis vdhemalt kaasfaktorina. Auto-
immuunsete protsesside uurimine on perspektiivne ja huvitav
ala.
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O BO3BMO)XHOCTAX BOSHUKHOBEHHUS 1 YYACTHUH
AYTOAHTHUTEJI B MATOTEHE3E BOJIE3HU

JI. T. Mai
Peszrome

B paGore npuBoauTcsi 0630p JUTEpaTypbl 110 BOmpocy 06 ay-
toanturenax. ITokasbiBaercst akTyaabHOCTb NMpoGJeMbl H 0GCYK-
JIAI0TCS NYTH BO3HMKHOBEHHS ayTOAHTHTEJ,

[MpeanpuuumMaercss MONBITKA pa3dpalbOTKH CXeMbl OCHOBHBIX
3TanoB ayTOMMMYHOJIOTHYECKOrO NMopaKeHHs opraHu3ma. YKasbl-
BaeTcs Ha pPoJib HH(EKIHH KaK IIyCKOBOrO MeXaHH3Ma ayTOHMMY-
HoreHeaa. ABTOp CUHMTAeT YTO AYTOMMMYHHBIE MPOLECCHl HMEIOT
3HaYeHHe He TOJIbKO B Pa3BUTHHM KOJIJIAreHO30B, HO HMrpalOT TakK-
JKe HeKOTOpPYI0 poJib W B natoreHese APyTrux 3aboJieBaHHH, 0CO-
GeHHO NpH Mepexojie OCTPOro npouecca B XPOHHUYECKHH.

PaccMaTpuBaloTcst HeLOCTATKH TEOPHH ayTOMMMYHHOIO [0pa-
JKEeHHs OpraHH3Ma M BBLICKA3bIBAIOTCS MHEHHS B OTHOIUEHHH pas-

BHUTHSA 3TOro pasjeJia BllyTpG‘.HHEﬁ MeIUIIUHBI. =
1
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NEUROREUMATISMI JAAKSUNDROOMIDEST

J. RIIV

On kujunenud kliiniliseks tavaks, et reumatismi esinemisel
uuritakse haige siseelundite, eeskitt siidame seisundit. See on
ka arusaadav, sest reumaatilise siidameafektsiooni astmest ole-
neb suurel médédral haiguse edasine kulg ja haige t6ovoime. Vihe
on aga terapeutide poolt arvestatud asjaolu, et reumatism voib
kahjustada ka nérvisiisteemi ja pohjustada téévoime olulist kao-
tust, sageli ohustada isegi haige elu. Nondanimetatud neuroreu-
matismiga on seni tegelnud peamiselt neuropatoloogid. Selgub,
et ndrvististeemi reumaatilise kahjustuse siimptomatoloogia on
vaga vaheldusrikas. Uldtuntud chorea minor'i ja akuutsete reu-
maatiliste psiihhooside korval kirjeldatakse mitmesuguse ula-
tusega vaskuliite trombooside, verevalumite ja ajukoe pehmene-
misega, erineva lokalisatsiooniga meningo-entsefaliite, arahnoi-
diite, kroonilisi.entsefaliite epileptiformsete atakkidega, peaaju
veresoonte embooliaid jt. ndrvisiisteemi kahjustusi (V. V. Mih-
hejev [1, 2], N. B. Mankovski [3], L. S. Gittik [4], T. A. Turetskite
[5], M. B. Tsuker ja A. P. Kutsemilova [6] jt.).

Rohkearvuliste uuringute alusel viidetakse, et tsentraalse
ndrvisiisteemi kahjustus on iseloomulik reumaatilisele protses-
sile iildse. Enamikel juhtudel on tsentraalse nirvisiisteemi reu-
maatilise kahjustuse kliiniline pilt tagasihoidlik voi puudub
tdiesti. Seega on siin olemas teatud analoogia reumokardiidiga.

Viéga sageli kahjustub reumatismist peaaju hiipotalaamiline
piirkond (N. I. GrastSenkov ja A. D. Solovjeva [7]). Et hiipo-
taalamusse on konlsentreeritud paljud organismi neuraalse ja
humoraalse regulatsiooni keskused, siis on arusaadav selle piir-
konna kahjustustest tulenevate reumatismile mittespetsiifiliste
kliiniliste siimptoomide rohkus. N. I. Grastsenkov rithmitab neu-
roreumatismi puhul esinevaid dientsefaalseid héireid neljaks
kliinilise patoloogia vormiks: neuro-endokriinne, neuro-diistroo-
filine, vegetatiivne-vaskulaarne ja neurootiline, kusjuures vege-
tatiivset-vaskulaarset tiilipi hidired voivad esineda ka teiste vor-
mide juures.
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On arusaadav, et tsentraalse narvisiisteemi kahjustused, mis
on tekkinud reumatismi akuutses faasis, voivad olla piisivad ja
ja kesta ka peale reumaatilise protsessi vaibumist (V. V. Mihhe-
jev [1], J. A. Blei [8] jt.). Eriti sagedasti jadvad piisima vaso-
regulatsioonihiired, mistottu enamik nendest haigetest poordub
ravile terapeutide juurde.

Neuroreumatismi jadksiindroomidega haigeid voime tihti
kohata. Viimase paari aasta jooksul viibis Tartu Linna Kliini-
lise Haigla sisehaiguste osakonnas ravil 14 haiget, kellel reu-
matismiga seoses esinesid tsentraalse narvisiisteemi ulatuslikud
kahjustused. Tegemist oli pohiliselt naishaigetega (13—14-st
haigest) vanuses 16—38 a. Reumatismi haigestumine toimus
koige varem 6-aastaselt, kusjuures t66voimet vdhendavad nér-
visiisteemi hdired samal haigel ilmnesid alles 35. eluaastal seo-
ses reumatismi retsidiiviga. Kaheksal haigel tekkis narvisiis-
teemi kahjustus esmase ataki puhul reumatismi dgedas faasis.
Ainult iihel juhul oli nérvisiisteemi reumaatilise kahjustuse
esmaseks signaaliks chorea minor’i nahud. Eriti dgedat reumaa-
tilist poliiartriiti ei esinenud iihelgi haigel.

On iseloomulik, et koikide vaatlusaluste haigete puhul oli
tegemist nérvisiisteemi tugeva asteniseerumisega, mis 9 juhul
kombineerus hiisteerililiste reaktsioonide ja seisunditega. Tun-
desfiiri hiiretest oli esiplaanil algeetiline siindroom, mis aval-
dus analgeetilistele vahenditele allumatutes peavaludes, artral-
giates, miialgiates ja neuralgiates. Enamik haigeid kaebas ka
valu siilame piirkonnas, mistottu monelgi juhul kliinilise diag-
noosina figureerib reumaatiline koronariit. Arvestades selliste
kardialgiate omapira ja tunduvat erinevust toelisest stenokar-
diast, voib siiski ulatuslikuma koronariidi olemasolus kahelda.
Mitmel haigel esines unetus.

Korvuti korgema nérvitalitluse hédiretega esines mitmesu-
guse iseloomuga ja mitmesugustes kombinatsioonides dientse-
faalse diisfunktsiooni tunnuseid, nagu termoregulatsiooni, hor-
monaalse regulatsiooni, ainevahetuse ja vasoregulatsiooni hai-
reid, higistamist, treemorit, seedeelundite diisregulatsiooni.
Kahel haigel tdheldasime tugevasti viljakujunenud hiiperventi-
latsiooni siindroomi. '

Nirvisiisteemi kahjustuste siimptomatoloogiast saame iile-
vaate tabelist 1.

Selgub, et koikidel haigetel esines hdireid vasoregulatsioo-
nis, samuti oli termoregulatsioon normaalne ainult kahel vaat-
lusalusel.

Jargnevalt esitame iihe tiiiipilisema neuroreumatismi haigus-
juhu.

21-aastane naispatsient L. T. Saabus Tartu Linna Kliinilise
Haigla sisehaiguste osakonda 18. nov. 1959. a. (hl. 3615). Saa-
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Tabel

Ulevaade neuroreumatismi pddenud haigete jadksiimptoomidest.
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tediagnoos: reumokardiit, reumaatiline koronariit. Esinesid kae-
bused piisiva iseloomuga valude iile siidame tipu kohal. Samuti
kaebas haige valude iile suuremates liigestes. Peavalu.

Objektiivse uurimise andmed.

Rahuldav toitumus. Nahk niiske. Jédsemed jahedad ja Kkiil-
mad. Kilpnadre minimaalselt suurenenud. Kurgukaared hiiperee-
milised. Siidameirekvents lamades 80 korda minutis. Kuulda
pehme siistoolne kahin siidame tipu kohal ja rinnakul. 1T pul-
monaaltsooni aktsent. Pulss rahuldava tditumuse ja pingega.
RR 116/60. Dermografism: liihike latentsiaeg (4—5 sekundit)
_ kaksikiseloomuga, kusjuures nii punane kui ka valge kompo-
nent on intensiivsed, kestus !/;—1 min. Vereringe tugev ortos-
taatiline reageerivus pulsi abnormse kiirenemise ja vererohu
tousuga.

Laboratoorsete ja muude kliiniliste uuringute tulemused.

SR = 20 mm/t, kupuproov positiivne (8—17% monotsiiiite).

Proteinogramm: iildvalk — 871%, albumiinid — 51,0%, glo-
buliinidest y — 30,6%, p — 10,2%, as — 6,2%, ar — 2,0%.
Formaliiniproov norgalt positiivne. Uriini sademes korduvalt
vahelduval hulgal eriitrotsiiiite. BK uriinis negatiivne. Neerude
funktsiooniproovid normaalsed. EKG resiimee: dekstrogramm.
Siidame rotatsioon pikitelje iimber kellaosuti suunas. QRS ja T
sakkide vastassuunalisus. Kerged bioelektrilised muutused miio-
kardis. Tooraksi rontgenoskoopia: patoloogiliste muutusteta.
Tsiistoskoopiliselt leiti poickaela kergekujuline tsiistiit. Man-
toux’ reaktsioon10® —+ + +. Neuroloogi ja psiihiaatri konsul-
tatsioon: tsentraalse nirvisiisteemi reumaatilise paritoluga kah-
justus. :
Anamneesist selgub, et patsient haigestus 5 aastat tagasi
peavalu ja palavikuga. Korduvalt esines enne seda angiine.
Viibis ravil neuroloogia-osakonnas, kus kahtlustati chorea
minor'it. Samal aastal teostati tonsillektoomia. Arvestades eel-
toodut langetati kliiniliseks diagnoosiks: subakuutne reuma-
tism reumaatilise koronariidi, glomeeruloneiriidi ja tserebras-
teeniaga. Vastavalt haiguse iseloomule alustati antireumaati-
lise raviga, milleks kasutati salitsiilaatide ja piirazoloonderi-
vaatide korval ka neerupealise koore hormoone. Kokkuvottes oli
94 pieva kestnud ravi efekt tagasihoidlik. Liigeste valud ja
peavalud, samuti valud siidame piirkonnas jéid patsiendil
piisima. Kogu ravikuuri véltel esines patsiendil subfebriilne
kehatemperatuur ja labiilne vasoregulatsioon. Téheldati pikema
perioodi viltel ka hiisteerilist tasakaaluhdiret vastava konnaku-
maneeriga.

Peale haiglast lahkumist on patsient jddnud meie kontrolli
alla. Vaatamata mitmekesistele ravivotetele patsiendi pohilised
kaebused piisivad, eriti peavalud. Kardialgiat sai pikemaks
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ajaks likvideerida ganglion stellatum’i novokaiinblokaadidega,

kuna liigestevalud reageerisid soodsalt ravile mesilasmiirgiga.

SR koigub 10—20 mm piires, y-globuliin — 24-—-25% i{ildvalk
8—9%.

Kirjeldatud haigel esinesid tsentraalse narvisiisteemi
difuussed kahjustused, kusjuures oli kaasa haaratud ka dientse-
faalne piirkond.

Kuivord maskeeritult ja raskete tagajdrgedega voib kulgeda
reumaatiline protsess, néitab jirgmise haigusjuhu analiiiis.

Naishaige T. S., 17 a. vana, hospitaliseeriti Tartu Linna
Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonda 24. mail 1958. a. (hl.
1733) kahtlusega reumaatilisele poliiartriidile. Patsient haiges-
tus 1956. a. veebruaris angiini podemise jérel. Tekkis kite vari-

semine. Haige polnud vbdimeline koolis endise edukusega op-

pima. 1957. a. siigisel hakkas ta kaebama seljavalu. Kuna esi-
plaanil olid tsentraalse nirvisiisteemi hédired, hospitaliseeriti
patsient psiihhoneuroloogilisse haiglasse. Vaatamata ravile
haige seisund ei paranenud, kaasusid valud suurtes liigestes ja
tasakaaluhdired. Peale uurimist ortopeedia ja neuroloogia osa-
kondades suunati haige uuesti psiihhoneuroloogilisse statsio-
naari, kus niiid oletati neuroreumatismi ja rakendati vastavat
ravi. Seljavalud lakkasid, kuid valud liigestes suurenesid. Are-
nes unetus, pidevalt esines subfebriilne temperatuur.

Sisehaiguste osakonda hospitaliseerimisel aktiivse reuma-
tismi tunnuseid enam ei esinenud. SR 5 mm 1/t, kupuproov
negatiivne, proteinogrammis y-globuliine 19,1%, ay-globu-
liilne — 10.3%. Tonsillid I6henenud, kriiptidega. Stidame tipul
ja rinnakul kuulda pehme siistoolne kahin, mis patsiendi piisti
toustes kaob. Esineb raskekujuline vasoregulatoorne insufitisent-
sus: pisti toustes siidamefrekvents ei lange alla 108 166gi minu-
tis, millele kaasnes siistoolse vererohu tugev langus. Diagnoosi-
tav  hiiperventilatsiooni siindroom. Intensiivne kaksikiseloo-
muga demografism. Jisemed kiilmad ja niisked. Hiisteeriline
konnak. Kaebab unetust. Uinutitele reageeris paradoksaalselt.
Ei talunud isegi viikseid broomi- ega kofeiiniannuseid. Fena-
miini toimel saadi hiisteerilised krambid ja stuupor. Diagnoositi
tsentraalse néirvisiisteemi difuusset kahjustust iilekaalukalt
dientefaalses piirkonnas. Arvestades celnevat tuleb nérvisiis
teemi kahjustuse etioloogilise faktorina arvesse reumatisim.
Kasutati ravikompleksi, mille koosseisy kuulusid salitsiilaadid,
vitamiinid ja reserpiin. Patsiendi iildseisund paranes, vasoregu-
latsioonihiired vihenesid.

Patsient on viibinud edaspidi dispanseersel jarelvalvel. Reu-
maatilise protsessi dgenemist pole esinenud, kuid ajuti suure-
nevad pea- ja liigestevalud, unetus ning vasoregulatsioonihii-
red pole lubanud tal ei too- ega oppeprotsessist osa votta.
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1961. a. juunis teostatud kontrolluuringutel osutus veresete
normaalseks, kuid oli toimunud seerumvalkude moodukas nih-
kumine, nimelt oli niiiid y-globuliine 21,4% ja ay-globuliine
11,6% normaalse iildvalgu juures. 17-ketosteroidide eritus 06-
pievases uriinis oli korgenenud — 24.3 mg.

Analiiiisitud neuroreumatismiga haigetel esinev asteeniline
seisund, kalduvus hiisteerilisteks reaktsioonideks, unetus, algee-
tiline siindroom konelevad secllest, et tegemist on tsentraalse
nirvisiisteemi ulatusliku ja difuusse kahjustusega. Samal ajal
esineb koikidel nendel haigetel ka hiipotalaamilise piirkonna

_ kahjustuse nihte, kusjuures alati pole hairitud koik selle piir-
. konnaga seoses olevad regulatsioonimehhanismid, vaid ainult
osa nendest. Tuleb mainida, et GrastSenkovi poolt liigitatud
nelja dientsefaalse patoloogia eri vormi meie puhtal kujul ei
kohanud.

Neuroreumatismi jadknihtudega haigetel on toovoime tun-
duvalt langenud, seda nii asteenilise nérvitalitluse kui ka vaso-
regulatsioonihdirete tottu. Eriti piisivad ja ravile raskesti allu-
vad on nendel haigetel liigestevalud, hoolimata sellest, et pole
reumaatilise protsessi dgenemist.

Nirvisiisteemi reumaatiliste kahjustuste véltimiseks tuleks
iildkehtivate profiilaktiliste abindude korval organiseerida oige-
aegset ja intensiivset reumavastast ravi juba kahtluse korral
reumatismile.

Et reumaatiline protsess nérvisiisteemi kahjustusega voib
sageli kulgeda maskeeritult, omapiraselt, siis poleks eespool
kirjeldatud siimptomatoloogia esinemise korral iileliigne votta
reumatism diferentsiaaldiagnostiliselt arvesse.
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Ob OCTATOYHbBIX CUHIAPOMAX HEMPOPEBMATHU3MA
s1. 1. Puiis
Pesrome

Ilpn peBmatusame wacto mnaGaoxaiorcs paccTpoiicTBa LeH-
TpaJIbHOKM HEpBHOH cucTeMbl. B npeacraBasiemoi pabote naercs
ananus 14-tu GosbHBIX HEHPOpPEBMATH3MOM, y KOTOpHIX Habaiona-
J10Ch 1H(dY3HOE pacCTPOHCTBO MeHTPaTbHOIN HEPBHOH CHCTEMBI,
MPOABJIABLICECT B aCTEHHH, HCTEPHUYECKHX pPeaKIHAX, GeCCOHHUILE
H a/JreTHYeCKOM CHHJApOMe. Y BceX 3THX 6OJbHBIX HaGJII01aIHCh
TAKIKE SBJCHAS NUCQYHKIHH HEPBHBIX LEHTPOB AMIHIH(AILHON
ob6snactu- Yallle Bcero BeTpeyasnchb paccTpoiicTBa Ba3o-H TepMo-
peryasunn. CHMITOMBI ONHCAHHOTO paccTpoiCTBa HEepPBHOH CcHC-
TEMBL TIPONIO/IKANHCH M TNOC/e CTUXAaHHS PEBMAaTIUECKOrO Mpo-
llecca, CHHXKasi TeM CaMbIM 3HAYMTEJBbHO pPaGoTOCIOCOGHOCTD
3THX GOJIBHEIX. BosibHble GecripepblBHO Kan0BagHCh Ha GOJIH, 0CO-
OeHHO B cycTaBax M B 06JacTH CepiIld, BCJACACTBHE MOBbILIEHHON
GoseuyBcTBHTENbHOCTH. Ha Bee 3T HeiipopeBmaTHuecKHe cum-
TOMbI, 0OCOGEHHO Ha GOJIeBOI CHHAPOM, TepaleBTHUCCKOe BO3JEli-
CTBHE OKasbiBano ciaboe Baustnue. B npoduaakruke u Jeuenwy
HeHpopeBMaTH3Ma JAeHCTBYIOT 06uiHe NPHHIHIBL GOpbOLI ITPOTHB
peBMaTH3Ma,
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DESENSIBILISEERIVA TERAAPIA
RAKENDAMISEST INFEKTSIOOSSETE
PROTSESSIDE PUHUL

K. KORGE

Mittespetsiifilist desensibiliseerivat teraapiat (m. d.t.) raken-
dati Arritusteraapia mitmesuguste vormide ndol nakkushaiguste
puhul laialdaselt moodunud sajandi 16pul ja kdesoleva sajandi
algul, mil puudusid tohusamad antibakteriaalsed ravivahendid.
Kindlamasuunalise eksperimentaalse aluse sai nimetatud ravi-
printsiip Pavlovski [1], Buchneri [2], Pfeilferi ja Issajevi [3] t60-
dega, kus ndidati, et mingi nakkuse arenemist on voimalik
pidurdada mone teise mikroobikultuuri voi vaktsiini stistimis-
tega. Peatselt esitas ka kliiniline meditsiin samasuunalise tdhe-
lepanekuid, kasutades raviks peale bakteriaalse arritaja ka teisi
kehale vooraid valguiihendeid (peptooni, piima, hobuseseerumit
jm.).

On huvitav mirkida, et meie kliinikus hakati drritusteraa-
piat nakkushaiguste ravis 6ige varakult kasutama. 1904. aas-
tal rakendas prof. K. Dehio [4] ja tema assistendid O. Rotberg
[5] ja E. Bettac [6] peptooni ja pyocyaneus’e ning prodigiosus’e
kultuure krooniliste nakkushaiguste (nende hulgas muide ka
leepra) puhul, saavutades sellega haigusprotsessi ilmseid remis-
sioone.

Eriti kdesoleva sajandi teisel aastakiimnel kohtame arvukaid
uurimusi, mille eesmargiks on ravida nakkushaigusi mitmesu-
guste vaktsiinide ja valgupreparaatidega (Kraus [7], Holler [8],
Liidke [9] jt.). Positiivsete ravitulemuste korval kirjeldavad
autorid sel puhul aga ka nakkuslikn protsessi dgenemisi.

Antibakteriaalse ravi voidukdik sulfaniilamiidide ja hiljem
antibiootikumide néol kiesoleva sajandi 30-ndatest aastates ala-
tes torjus mittespetsiifilise ravi nakkuslikkude protsesside puhul
tahaplaanile. Mida rohkem kogemusi omandati aga antibakte-
riaalse ravi alal, seda selgemaks sai, et etiotroopse ravi korval
ei tohi mingil juhul ignoreerida organismi reaktiivsusseisundi
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osatdhtsust. Tdheldati, et moned aladgedad voi kroonilised nak-
kuslikud protsessid, mille tekitaja oli rakendatud antibiootiku-
mile in vitro tundlik ei reageerinud sama antibiootikumi manus-
tamisele. Antibiootilise ravi pohiprintsiibid — mikroobide tund-
likkus antibiootikumile ja viimase kiillalt korge ja piisiv kont-
sentratsioon haige veres — ei suutnud seega koigil juhtudel
kindlustada ravi kiillaldast efekti. Antibootilise ravi mehha-
nismi hindamine ainult antibiootikumi ja mikroorganismi vahe-
“korra aspektis ei suuda ilmselt lahendada koiki nimetatud ravi
probleeme.

Albertini [10] poolt viljatootatud organismi reaktiivsuse-
skeemi taustal voime ndidata, et allergilised, pohiliselt mesen-
hiiiimi  reaktsiooniga kulgevad haigusprotsessid (niiteks
akuutne reumatism) reageerivad soodsalt desensibiliseerivale
ravile (salitsiiiilhappe iihendid, kortisoon jt.). Bakterieemiaga
kulgevad dgedad septilised protsessid alluvad histi antibiootili-
sele ravile. Molema reaktiivsusesuuna l6ikumise alal paiknevad
kroonioseptilised haigusseisundid aga osutuvad resistentseiks
nii ihele kui ka teisele ravimeetodile. Nimetatud haiguste tiiii-
pilisemaks  esindajaks on aladge septiline endeokardiit, mis
N. D. Strazesko ja arvukate teiste autorite jirgi on «sepsis
hiiperergilises organismis». (Joon. 1)

Joonis 1.
Desensibiliseeriva- ja antibiootilise ravi mojusektorid

L. H. Ketskeri [11] jargi ei anna penitsilliinravi efekti
40—50% aladgeda septilise endokardiidi juhtudest. Seejuures
on iseloomulik, et aladgeda septilise endokardiidi abakterieemi-
lised vormid (mille sagedus pérast Teist maailmasoda koikides
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maades jarsult tousis) osutuvad penitsilliiniresistentseiks eriti
suures uiatuses (V. S. Nesterov ja V. V. Aljakritski [12], Villa-
real ja Sokoloff [13]). Nagu kogemused on nididanud, osutuvad
ka muud nakkushaigused seda resistentsemaiks antibiootilisele
ravile, mida kauem nad on kestnud.

Mitmete muude tegurite korval voiks niisuguse resistentsuse
iiheks oluliseks pohjuseks olla organismi sensibiliseerumine
nakkuse valtel. Tekivad sidekoereaktsioonid, mis isoleerivad
nakkuskolde ja muudavad ta suuremal voi vahemal mdiéral
suletuks ka antibiootikumile.

Et niisugusel juhul antibiootilise ravi efektiivsust tosta,
“oleks esitatud seisukohtade jérgi vajalik viia organism desensi-
biliseerimise teel hiiperergilisest seisundist valja. Nihutades
organismi reaktiivsust hiipoergia suunas, piiliaksime nii-iitelda
«avada» nakkuslikku protsessi antibiootilisele ravile.

Joudes niisugusele toohiipoteesile, alustasime 1953. aasta
kevadel Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla siseosakonnas ala-
dgeda septilise endokardiidi kombineeritud ravi desensibiliseeri-
vate vahendite ja antibiootikumidega. Algul kasutasime desen-
sibiliseeriva mojustusena insuliinhiipoglitkeemiat (mis toimib
hiipofiisaar-adrenaalset siisteemi aktiveerivalt). Hiljem osutus
voimalikuks desensibiliseerijatena rakendada adrenokortikot-
roopset hormooni (AKTH) ja kortikosteroidpreparaate.

Juba esimese niisuguse kombineeritud ravi juhul saime tera-
peutilise efekti margatavat paranemist. Kirjeldatud ravivormi
esialgsed tulemused publitseeriti 1954. aastal (K. Korge [14])
ja aasta hiljem voisime anda iilevaate 46 aladgeda septilise
endokardiidi haige ravitulemustest (K. Korge [15]). Real juhtu-
~ del, eriti kombineeritud prednisoon-streptomiitsiin-penitsilliin-
ravi puhul, oli teraapia efektiivsuse paranemine iisna silmapais-
tev. Nditena olgu alljargnevalt esitatud tiks anloogiline haigus-
juht.

B. V., 18-aastane meespatsient, {iliopilane (haiguslugu
nr. 2970/55), kannatas enne kliinilisele ravile saabumist 3
aastat sageli dgeneva reumatismi all. Haiguse viimane
eksatserbatsioon tekkis 3 kuud enne ravile tulekut, millest
sailis piisiv subfebriilne seisund ja arenes joudlusvoime
pidev langus. Objektiivselt esines haigel mitraal- ja aordi-
klappide puudulikkus, krooniline kardiovaskulaarne puudu-
likkus (Ila staadiumis), aneemia, suurenenud porn, korge-
nenud settereaktsioon, positiivne formaliinproov, valku ja
silindreid uriinis.

10-pdevane penitsilliinravi (800.000 iih. padevas) tulemusi
ei andnud. Lisades 20 {th. AKTH-d pédevas ja hiljem 0,5 g
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streptomiitsiini, paranes haige seisund margatavalt. Palavik

langes, porna mootmed vihenesid ja aegamodda langes ka

settereaktsioon (joon. 2). Patsient lahkus kliinikust iisna
heas iildseisundis.

Tugevatoimeliste desensibiliseerijate kasutusele votmisel
teraapias tousid algul hoiatavad hédiled nende rakendamise
vastu nakkuslikkude protsesside puhul: neerupealise koore hor-
moonid, mojudes antiflogistiliselt, langetavad iihtlasi ka orga-
nismi nakkusevastast resistentsust ja soodustavad infektsiooni
generaliseerumist. Kortisooni tuberkuloosi aktiveerivat moju
kirjeldasid esimestena Hart ja Rees [16] 1950. aastal. Dubois-
~ Ferriere [17], samuti Shaper ja Dyson [18] tiheldasid kortisoon-
ravi puhul stafiilokokkide-sepsise arenemist. G. J. Pertsikova
[19] kirjeldas septilise endokardiidi’ tekkimist 5 reumahaigel
tulemusteta rakendatud AKTH-ravi jdrel. Analoogilisi néiteid
voib tuua veelgi.

Peaaegu iiheaegselt meie esimeste publikatsioonidega ilmus
ka teisi toid, mis kinnitasid meie seisukohta kombineeritud
desensibiliseeriva ja antibiootilise ravi eelistest. Rakendades
mikroobide tundlikkusele vastavat antibiootikumi, ei tekkinud
niisuguse ravi puhul ka patsiendi elu ohustavaid infektsiooni
generaliseerumisi. ,

1955. aastal soovis Z. 1. Malkin [20] reumatismi ja reuma-
toidse artriidi puhul manustada penitsilliini koos AKTH-ga.
Aladgeda septilise endokardiidi puhul said niisuguse raviga
positiivseid tulemusi I. A. Kassirski ja K. P. Ivanov [21].
M. K. Bukspan [22] ordineerib reuma puhul butadiooni koos
antibiootikumiga.

1954. aastal nditasid Turial ja kaastoolised [23] kombineeri-
- tud antibakteriaalse ja antiallergilise ravi hiid tagajérgi tuber-
kuloosi puhul. Jéirgnes hulk samasisulisi tdhelepanekuid
(Cocchi [24], N. A. Smeljov [25] jt.). Eriti silmapaistvad olid nii-
suguse ravi resultaadid tuberkuloosse meningiidi puhul (Ashby
ja Grant [26], L. Maéller [27] jt.).

Desensibiliseerivat ravi koos antibiootikumidega on raken-
datud veel mitmete teiste krooniliste nakkushaiguste, niit.
brutselloosi (Hall [28]) ja leepra (Lowe [29]) puhul.

Haid tulemusi annab prednisoon-streptomiitsiinravi eksuda-
titvse pleuriidi ning perikardiidi puhul (I. A. Kassirski ja
K. P. Ivanov [21], meie tdhelepanekud). Silmapaistev on sel
puhul eksudaadi kiire kadumine. On voimalik, et ka liidete tek-
kimine pleura — resp. perikardilestmete vahel on selle ravi
1abi pidurdatud.

Kirjeldatud teraapiat on rakendatud ka akuutsete infektsioo-
nihaiguste puhul. Smadel, Ley ja Diercks [30] said kortisooni ja
kloromiitsetiini manustamisega haid ravitulemusi kohutiiiifuse
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puhul. Sama kirjeldavad ka Heilmeyer [31] ja Gros ning Til-
ling [32]. Tulzer [33] rohutab kortikosteroidide rakendamise
tahtsust eriti kohutiilifuse raskete, toksiliste vormide puhul, kus
niisugusel ravil voib olla elupdistev moju.

Head raviefekti oleme prednisoon-penitsilliinraviga saavu-
tanud protrahheeritud kuluga pneumooniate puhul, mida kinni-
tavad ka teised autorid (Jahn ja kaast. [34], M. J. Olevski [35]).

Kasutamist leiab mainitud raviprintsiip ka kirurgias. Akuut-
sete, intoksikatsioonindhtudega kulgevate méddaste poletikkude
(perforatsiooniperitoniit) soodsamat kulgu kombineeritud ravi
rakendamisel tdheldasid Boiling ja kaast. [36], Gerhards [37],
A. Kliiman, 1. Ramjalg ja E. Teeddr {38], A. Linkberg ning
K. Poder [39].

Tuntud on kortisooni ja AKTH hea raviefekt infektsioosse
hepatiidi ja dgeda pankreatiidi puhul.

Peale hormoonpreparaatide on antibiootikumidega kombinee-
ritult rakendatud ka muid desensibiliseeriva ravi vorme. Eks-
perimentaalse stafiilokokkide ja profeus’e infektsiooni puhul
saavutas suuremat paranemistendentsi A. N. Puzanova [40]
kaltsiumkloriidi siistetega ja M. Z. Gubaidullina [41] ning
L. I. Krjatsko ja M. A. Frolova [42] uinutite manustamisega.
Reumatoidse artriidi puhul kombineeris antibiootilist ravi arri-
tus- ja balneoteraapiaga S. R. Tatevosov [43]. Seroresistentse
luuese puhul kasutas analoogilist ravi Hirsch {44]. A. V. Sakuto
[45] saavutas luutuberkuloosi raskete vormide puhul antibiooti-
lise ravi efektiivsuse tousu neobensinooli siistete lisamisel, Lam-
bers [46] — piirifeeri injektsioonidega tuberkuloosse meningiidi
haigetele. Ebner ja Ley [47] kirjeldavad 20 antibiootilisele ravile
resistentset aladgeda septilise endokardiidi juhtu, kus piirifeeri
ja antibiootikumide kombineerimisel terapeutiline efekt tundu-
valt paranes.

Kirjeldatud kombineeritud ravimeetodi mojumehhanismi
seletamisel tuleb arvestada mitmeid nii organismi reaktiivsu-
sele, haiguskoldele kui ka mikroobidele mojuvaid tegureid.
Nimetatud kiisimuse analiiiisimiseks votame veel kord kokku
pohjused, mis voivad viia antibiootilise ravi ebadnnestumisele.
Otte ja Kohleri [48] jdrgi on need jargmised:

1) antibiootikumi aegumine, 2) antibiootikumi mittekiillal-
dane resorbeerumine, 3) antibiootikumi mittekiillaldane kont-
sentratsioon veres, 4) ebatdpne bakterioloogiline diagnostika,
5) antagonistlikud faktorid, nagu niiteks penitsillinaasi moo-
dustamine streptokokkide poolt ja 6) infektsioonikolde erilised
patoloogilis-anatoomilised vahekorrad.

Meie temaatika seisukohalt huvitab meid eriti viimane
punkt: kroonilise poletiku puhul arenevad sidekoevohandid vai-
vad. difusiooni tingimusi niivord muuta, et poletikukoldes ei
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saavutata antibiootikumi vajalikku Kkontsentratsiooni voi anti-
biootikum ei saavuta mikroobidega kontakti.

Kortikosteroidpreparaatide mojul viheneb haiguskoldes
poletikuline eksudatsioon, pidurdub fibroplastiline reaktsioon
ja normaliseerub veresoonte reageerivus (Mannes ja kaast.
[49]). Muutes mainitud ravi abil poletikukollet {imbritseva side-
koelise barjédéri struktuuri, voib haiguskoldes antibiootikumi
kontsentratsioon suureneda ja toime tugevneda.

Uldise ja lokaalse reaktiivsuse langus kortikosteroidhormoo-
nide manustamisel pohjustab mikroorganismide elutegevuse
tousu haiguskoldes. Tekib tendents infektsiooni generaliseeru-
miseks. Et niisugusel infektsioonikolde «avamisel» voiks olla
tahtsust ka antibiootilise ravi efektiivsuse tostmisel, mainisime
juba eespool. On ju teada, et kasvu- ja paljunemisintensiivsu-
selt aktiivsemad mikroobid alluvad antibiootikumidele paremini
kui loiult kasvavad mikroobitiived (Fenner [50]).

Krooniliste nakkuste puhul saame poletikku aktiveerida ka
arritusteraapia abil, mille toime viljenduseks on koldereakt-
sioon.

Analiiiisides drritusteraapia efekti nakkuslikkude protsesside
puhul tuleb veel silmas pidada, et nimetatud ravivormi puhul
areneb tavaliselt ka properdiinsiisteemi aktiivsuse tous, millega
voib samuti seostada rakendatud teraapia antibakteriaalset
moju (Landy ja Pillemer [51]).

Meie kogemuste jédrgi voib kombineeritud desensibiliseerivat
ja antibiootilist ravi kasutada koigi krooniliste, subakuutsete ja
ka akuutsete infektsioossete haigusprotsesside puhul, mis ei
reageeri antibakteriaalsele ravile, ning eriti siis, kui haigusprot-
sessis on esiplaanil hiiperergiline moment. Selle ravi oluliseks
eelduseks on muidugi patogeense mikroobi tundlikkus kasuta-
tava antibiootikumi suhtes.
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O NPUMEHEHWYW JIECEHCUBHUJIU3UPYIOWETO
JEYEHUS NP UHOEKULMOHHBIX MMPOLECCAX

K. Kbipre
Pesrome

ABTop naér 0630p O IIOKA3aHHAX M MeXaHusMme JCHCTBHA UM
npuMensieMoro, Hauunas ¢ 1953 r., KOMGHHHPOBAHHOTO HECEHCH-
GHAMZUPYIOIETO H aHTHOHOTHYECKOTO JeyeHus. ABTOP NpHMeHs
}a3BAHHBIH METOJ JeUeHHs Ipexje BCero IPH MOJOCTPOM Cell-
THYECKOM 3HIOKAapAMTe, /i€ JOCTHraj B psje clydaeB sBHOTO
yJyullenus TepanesTuueckoro s¢dexra. JleceHcHOU T UAHPYIOIHM
cpescTBOM mnpuMeHsa aprop raaBHbiM oGpasom AKTI u mpen-
HH30H, Hapsily C 3THM eLi€ MHCYJIHMH W Tepanuio pasipazxeHus.
Mpu MexaHHW3Max JAeHCTBHSI HA3BAHHOTO KOMOHHHPOBAHHOTO Jeye:
HUSL ABTOP CUMTACT BAMKHBIMH CJAEAYIOUIME MOMEHTBI: BO3JEHCT-
BHEe HA COeMMHMTEJbHO-TKAHHblEe Oapbepbl XPOHHUECKHX BOCHAJIH-
TeJbHBIX OUaroB KOPTHKOCTEPOHAHBIMH Ipenaparami, B CBA3H C
eM CTaHeT BO3MOMKHbLIM JOCTYN aHTHOHOTHKA B ouar. HMureHcH-
(uunpyercss KH3HECNOCOOHOCTh M Pa3MHOXKEHHE [MATOreHHbIX
MHKpPOGEB B CBSI3H C MOHWKEHHEM PEAKTHBHOCTH OpranHu3mMa MOk
BAHSHHEM TOPMOHHONO JICUEHHS, B 3TOM IOJOXKEHHH MHKPOOLI
YVBCTBHTEbHEE aHTHOHOTHKAM. AKTHBH3HPYeTCs NponepAHHOBas
cUCTEMa MOJ BJHSIHHEM Tepaluu pasapaxeHus.

KoMmGuHHpOBaHHOE JeueHne NoKasaHo MpH BCeX Pe3HCTeHTHBIX
JeyeHnIo MHGEKIHIX C THIepepruyeckuMy  sBJIeHHsIMH,, KOTaa
MIKPOGH UYBCTBUTE/JbHBI K NPHUMEHSEMbIM aHTHOHOTHKAM.
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ALLERGIA NAHTUDEST ULEMISTES
HINGAMISTEEDES

E. SIIRDE

Viimasel ajal suureneb allergia nihtude osa hingamisteede
haigestumistes: nii voib esineda allergiline nohu, allergiline
fariingiit, lariingiit, trahheiit, samuti allergiline otiit. Terapeuti-
dele on tuntud cosinofiilne infiltraat kopsus.

Et nina on organiks, kuhu 6hus leiduvad allergeenid inha-
latsiooni teel koigepealt satuvad, siis esinevad koige sageda-
mini ninas allergilised ndhud, mis kliiniliselt avalduvad nohu-
taolises pildis. Seega peale bakteriaalse ja viirusliku nohu tuleb
arvestada nohuga, mida rinoloogid nimetavad pseudoriniidiks
voi ka rinopaatiaks.

Varemalt samastati vasomotoorset nohu (rhinitis vasomoto-
rica) allergilise nohuga (rhinitis allergica). Téanapéaeval tuleb
siin vahet teha. Mdlemal juhul on tegemist vegetatiivse nirvi-
stisteemi hdirega, kus esineb parasiimpaatikuse toonuse tdus.

Vasomotoorse nohu ehk neurogeense rinopaatia puhul on
tegemist funktsionaalset laadi hiirega, s. o. vegetatiivse nirvi-
sisteemi tugeva reaktsiooniga endokriinsete, psiihhogeensete
kui ka troofiliste hiirete taustal. Allergilise nohu puhul on tege-
mist olukorraga, kus kehale voorad valgumolekulid, s. o. aller-
geenid sattudes korduvalt hingamisteede limaskestadele, poh-
justavad seal poletikutaolise pildi (V. F. Undrits). Allergia
puhul on tegemist organismi muutunud reaktiivsusega; reakt-
sioon kutsutakse esile antigeeni kohtumise t5ttu antikehaga.

Kliinilise pildi jargi on vahel raske vahet teha allergilise ja
vasomotoorse rinopaatia vahel. Sel juhul on oluline anamnesti-
liselt kiisitleda tundlikkust mdningate toiduainete (piim, Soko-
laad, maasikad jne.) voi tolmude ja 16hnade suhtes (taimsed
tolmud, néit. priimula jt.), samuti urtikaaria podemist.

Kliiniliselt tiiiipiline allergiline rinopaatia iseloomustub nina-
hingamise takistusega kord iihel, kord teisel pool, aevastus-
hoogudega ja vesise eritisega ninast. Meie kliinilised tdhelepa-
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nekud néitavad, et nohu suhtes voib esineda ka tagasihoidliku-
maid kaebusi, kuid seda suuremad on kaebused neeluosas - -
kratsimistunne, ohetustunne, limaeritus.

Allergilise rinopaatia puhul nina limaskest on sinakashalli-
kat varvust (Vojatseki laigud), mida seletatakse staasi nahtu-
dega (V. I. Vojatsek, V. F. Undrits). Ninaeritises ja ninalimas-
kestas voib esineda eosinofiilseid leukotsiiiite, samuti voib veres
esineda eosinofiilia. Viimast seletatakse parasiimpaatikuse
toonuse tousuga; eosinofiilsete leukotsiiiitide esinevust ninas
seletatakse mingi eosinotaktilise ainega. Eosinofiilia puudumine
ei eita veel allergia olemasolu. Réntgenoskoopiliselt voib posk-
~ koobastes esineda ka tumestust; poskkoopa loputus osutub aga
puhtaks. Néddala voi paari pédrast voib rontgeniilesvote posk-
koobastest olla jélle leiuta (B. S. PreobrazZenski).

Allergianihtude tekkemehhanismi ei ole veel suudetud tdp-
selt selgitada; nende nihtude tekkeks peab olema iihelt poolt
endogeenne faktor, s. o. vegetatiivse nédrvisiisteemi héire, teiselt
poolt eksogeenne faktor allergeeni néol, néiteks taimne tolm
(nn. heinanohu), villatolm, keemilised ained jne.; allergeeni-
deks voivad olla ka huulepulk (eosiin), puuder, juuksevirvid,
nagu seda nditavad meie kliinilised tdhelepanekud.

Arvatakse, et allergeenide sattumisel organismi, antud juhul
hingamisteede kaudu, tekib kehas antigeen-antikeha reaktsioon,
kus vabanevad histamiinitaolised ained pohjustavad poletiku-
taolise pildi. Seetottu eritis ninast on transsudaat, mis tekib
veresoonte permeaabluse suurenemisest. Et allergeenid voivad
sattuda ka sligavamale hingamisteedesse, siis allergiline nohu
ja bronhiaalastma voivad olla {ihise ldhtega. Viimasel ajal pee-
takse voimalikuks ka bakteriaalset autoallergiat, tingitud min-
gist kroonilisest poletikust; sellisel juhul néiteks krooniline
haimoriit oleks primaarne haigus, millest sekundaarselt aga
tekib bronhiaalastma.

Nagu eeltoodust ndhtub, on allergia probleem hingamis-
teede osas veel kiillalt komplitseeritud ja vajab edaspidiseid
selgitavaid uurimisi.

Ulemiste hingamisteede allergia kiisimuste selgitamiseks
jalgisime ninaeritise ja siilje pH ning ninalimaskesta vasku-
laarse reaktsiooni muutusi seoses negatiivse ionisatsiooniga.
Negatiivne ionisatsioon teatavasti kujutab endast desensibili-
seerivat ravivotet, mille toimet seletatakse vegetatiivse narvi-
siisteemi funktsiooni tasakaalustamisega. Ionisatsiooniks kasu-
tasime Tartu Riiklikus Ulikoolis konstrueeritud ionisaatoreid ja
elektroaerosoolaparaate (J. Reinet, P. Priiller).

Meie poolt teostatud vaatlused iilemiste hingamisteede
allergia kiisimustes néditavad kokkuvotlikult jargmist.

Ninaeritise pH uurimisel leidsime, et allergia puhul on
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ninaeritis leelisem (pH 7,40—7,60) kui terve nina puhul (pH
7,00—7,20); sama kehtib ka siilje pH kohta, mille viirtused
kulgevad enam-vihem ro6biti ninaeritise pH-ga. Negatiivse
ionisatsiooniga ravimise jdrel pH normaliseerus — s. t. lihenes
neutraalsele reaktsioonile.

Temperatuuri mo6tmised nina alumise karbiku eesmisel
otsal nditasid, et allergia puhul temperatuur ninalimaskestal
on korgem (keskmiselt 32,3°) kui terve nina puhul (32,0%), kuid
samal ajal nahal (rinnal, jalasdédrel) on see madalam (31,2°)
kui terve nina puhul (31,3°).

Samadel vaatlustel selgus jirgmine seaduspdrasus: nega-
tilvne ionisatsioon terve nina puhul tostab ninalimaskesta tem-
peratuuri, kuid samal ajal madaldab naha temperatuuri; aller-
gilise seisundi puhul aga temperatuur kas tduseb voi langeb nii
ninalimaskestal kui ka nahal. Viimane tdhelepanek néiitab
temperatuuriregulatsiooni héiret allergilise seisundi puhul.
Allergilise rinopaatia edaspidises ravikdigus negatiivse ioni-
satsiooniga hakkasid temperatuuri muutused kulgema nagu
terve nina puhul.

Meie pletiismograafilised vaatlused ninalimaskestal ja rino-
anemomeetrilised registreerimised 6hu lébitavuse kohta ninas
néitasid, et negatiivse ionisatsiooni tagajarjel ahenevad vere-
sooned kiiresti ja ninahingamine paraneb turse vihenemise vOi
kadumise tottu (joonis)

Joonis.

Pletiismograafia nina limaskestalt allergilise rinopaatia puhul alumine
kover; iilemine kéver on kontrolliks. Kuni nooleni {oimub negatiivsete ioonide
inhaleerimine; secejarel pletiismograafia kover langeb, mis nditab, et vere-
sooned nina limaskestas ahenevad, turse viheneh ja ninahingamine paraneb.

S. Sibula poolt teostatud vaatlused luminestsentsmeetodiga
nditasid allergilise rinopaatia puhul ninalimaskestal staasi
ndhte ka siis, kui need palja silmaga polnud kindlakstehtavad.

Ravi allergilise rinopaatia puhul ei saa olla poletikuvastane,
nagu seda sageli ekslikult teostatakse antibiootikumide ja sul-
foonamiidide andmisega. Kirjanduses on valjendatud arvamust,
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et nende kasutamine osalt ongi siiiidi selles, et allergiliste néh-
tude esinemus niitab tousutendentsi (V. K. Trutnev).

Ravi allergilise rinopaatia puhul peab olema desensibilisee-
riv ja vegetatiivset nirvisiisteemi tasakaalustav. Koige kde-
parasem selleks on dimedrool (0,05 pro dosi 1—2 korda péevas
93 niadalat). Meie tidhelepanekud néditavad, et dimedroolist
efektiivsemaks osutub negatiivie ionisatsioon kui iiks normali-
seeriv ravivote funktsionaalsete hiirete korral. Resistentsematel
juhtudel voib kasutada kortisooni siistituna ninalimaskesta voi
musklisisesi (50 mg pdevas 10 pdeva viltel). Arvesse voivad
tulla ka atropiinisiisted (0,1%-list lahust 0,5—1,0 ml naha alla
3—4 korda 3—4-pdevaste vaheaegadega), kuid selle kasuta- -
mine peab olema individualiseeritult ldbimoeldud. Endastmais-
tetavalt tulevad korvaldada ka vélised oletatavad allergeeni
allikad.

Kidesoleva artikliga on tahetud rohutada, et poletikulised
nahud iilemistes hingamisteedes, nagu krooniline nohu ja
fariingiit, voivad olla allergilise péritoluga, mida tuleb vastava
ravi mddramisel arvestada positiivse raviefekti saavutamiseks.
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Ob AJIJIEPTMYECKHUX SIBJEHHUSIX BEPXHMX
ABIXATEJIBHBIX NMYTEMN

3. Cuiipae

Pesrome

Kpowme GakrepuanbHoro u BHpyCHOro HacMopKa (u dapuuru-
Ta) B BEPXHHX JBIXATeJNbHBIX MyTSIX BCTPEUAIOTCS SIBJCHHS Baso-
MOTOpHOI'O XapaKTepa — T. Has, puHONaTHH. PunonaTuum Moryt
OBITH YHCTO (DYHKIMOHAJABHOTO Xapakrepa -— paccTpoiicTBa oOT
BEreTaTHBHON HEPBHOI CHCTEMbI, HO yalie MOTYT ObITh TIPOSIBJIE-
HHEM aJIIepruuecKoro CoCTOSHUSA, AJJIepreHaMu MOTYT ObiTh BCe-
BOSMOMIBIE paCTHTE/bHbIC NbLIH M XHMHUECKHE BOILeCTBa (110
HAalIUM HaOJIOAEHHSIM TaKKe KOCMEeTHUeCKHe cpeacrtBa — ryo-
Hast 1oMana, Kpacka /st BOJIOC M T. 1.), KOTOpHle, ONaAas Ha
CIUBUCTYIO OGOJIOUKY BEPXHHMX IbIXATEabHBIX NyTeH, BBI3LIBAIOT
KapTHHy, IMOXOXKYI0 Ha Bocnadexue. [Ipu aJ171IeprUYecKoil pHHO-
MaTHH  cIH3HCTas 060J0YKA HOCA HMEET CepOBATO-CHHEBATLI
1BeT,

I[To Hawum HaGmogenusim, npn ajuiepruveckoi punonartnu pH
OTAEJISIEMOTO H3 HOCA U CJAIOHBI GoJiee UIeJOUHOe (7,40—7,60),
ueM B 3noposom Hocy (pH 7,00—7,20).

Hsmepenus Temneparypui ua TIepe/IHeM KOHIle HMXKHEH HOoCO-
BOil PaKOBHHBI MOKA3aJH, UTO NpPH aJJepruy gemnepaTypa cimsu-
cTofi 060/MIOUKH HOCa Bhile (B cpensem 32,3°), uem B 310poBOM
Hocy (32,0°), Ho B TO ke Bpemst TemMneparypa Ha Koxke (Ha rpy-
AW ¥ roJsieHH) Huxe (31,2°), uem B spoposom Hocy (31,3°). Has
JICUCHHST a/lJIePrHYeCKOH PHHONATHH M0Jb30BAMNCh OTPHLLATEIb-
HOI HOHHM3anuel- 31ech BBISICHUIACH 3aKOHOMEPHOCTb: B 3J0po-
BOM HOCY OTpHLATe/NbHAS HOHU3ALMS TOBbIIAIA Temnepartypy
CJIMBUCTOH 060JIOYKH HOCA, B TO BPeMsi KaK Ha KOKe NOHWIKaJMa;
HO TIpH a/I/IeprHYECKOM COCTOSIHHH WJIH MOBHIIAJNACH WJIH. TOHM-
Ka/laCh TEMMEpatypa Kak Ha CJAM3UCTOI 060J0YKe HOCA, TaK W
Ha KOIKe.

Hamp naeTusmMorpaduyeckie HabIONCHHS Ha CAU3HCTON 060-
JIOUKe HOCa M PUHOAHIMOMETPHUYCCKHE PEerHCTpaiuH IIPOXOJAHMO-
CTH HOCA NOKa3aJ/ii, 4TO B Pe3yJbTaTe OTPUILATENbHON HOHH3ALHHY
KPOBEHOCHLIE COCyABl GBICTPO CyXKAlOTCS W HOCOBOE JbIXAHMe
YJAYYIIAaeTCsl BCJICACTBHE YMEHBIIEHHS WJIH HCYE3HOBEHHSI OTeKa
(pHucyHOK).

B Teuenne neuenust orpunarennnoli wonnsammer NpHBEEHHBIC
BBIIIE OTK/JIOHEHHBIE OT HOPMBI (DH3HOJIOTHUECKHE TNOKa3aTesn
HOpMaJ/In30Ba/ICh BMECTe C VJYYLICHHEM KJIHHHYECKON KapTHHBI
aJlJIepruH.

Ilpu sBienusix Bocmasenus B BEPXHHX JbIXAaTeJbLHBIX MyTAX
Hé BCeraa AymaloT o6 a/i/epruueckoli STHOJNOTHH M LIS JICUCHHS
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IPUMEHSIOT, aHTHOHOTHKH M Cy/ib(OHAMH/IBI, UTO He JaeT Kejae-
MbIX Pe3yJIbTaTOB.

[lpu JeuyeHuu ajsiepru4ecKUX pHHOMNATHH CclAeAyeT yAaaaTh
HCTOUHHKH aJIePreHOB M TPOM3SBOAHMTH JeCeHCHOHAU3HpYIoLlee
neuenue (mumenpos, AKTT, KopThaoH, oTpHiaTe/ibHAs HOHH3A-
UHSt ¥ Ap.), 9TO AAET MOJOMKUTEJNbHBIE Pe3yabTaThl.
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LAIUSS PERNITSICOSSET TUUPI ANEEMIA
TEKITAJANA

K. VILLAKO

Esimestena nditasid Runeberg 1881. a. (ref. [I1] jargi),
S. P. Botkin [1] 1884. a. ja Tartu iilikooli professor Hoffmann [2]
1885. a., et laiuss voib pohjustada moénel haigel raskekujulist
anecmiat. Pohjalikumalt kirjeldasid laiussist tingitud aneemia
juhte Reyher [3] Tartust ja Runeberg {4] Helsingist. Nad ravi-
sid aneemiat nugilise véljutamisega. Reyheri ja Runebergi tea-
ted pohjustasid elava ja laialdase diskussiooni kiisimuses, kas
laiussist tingitud aneemia on hivitavale kehvveresusele vastav
voi mitte. Vaidlused lopetas 1894. a. ilmunud Schaumani [5]
klassikaline monograafia. Selles ndidati haigete tidpsema uuri-
mise alusel, et hematoloogilised muutused ja iildjoontes ka
kogu kliiniline pilt on difiillobotrioosse aneemia puhul sama-
sugune nagu pernitsioosse aneemia korralgi. Erinevuseks on
ainult asjaolu, et esimene on ravitav nugilise véljutamisega.

Kuid samal ajal kerkis uurijate ette kiisimus, miks ainult
monel laiussi nakatunul tekib pernitsioosset tiiiipi aneemia, -
suuremal osal aga veremuutused puuduvad. Alles viiekiimnen-
datel aastatel andsid Bondsdorffi [6, 7, 8, 9, 10, 11] ja tema
kaastooliste [12, 13, 14, 15] uurimused sellele kiisimusele enam-
vihem rahuldava seletuse. Kokkuvotlikult on selle koolkonna
seisukohad difiillobotricosse aneemia patogeneesi kohta jirg-
mised:

I. Laiuss omastab sooles suurel hulgal toiduga saadavat
Big-vitamiini sidumatul kujul, kuid ta on véimeline ka lammu-
tama intrinsic factor + B,s-vitamiini kompleksi.

2. Bis-vitamiini vaeguse tekkimist peremeesorganismis soo-
dustab selle vitamiini vihesus toidus, laiussi suur mass ja
intrinsic factor’i noristuse vihenemine. Aneemia voib kergemini
tekkida siis, kui peremeesorganismis on Bys-vitamiini tarvidus
suurenenud (raseduse, palavikuhaiguste, tiireotoksikoosi, stres-
siseisundite jne. puhui).

3. Konesolev vitamiin on parasiidile vajalik kasvuks.
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4. Bj,-vitamiini omastab laiuss ainevahetuslikult, see esi-
neb nugilises seotud (dialitiisumatul) kujul.
5. Laiuss ei absorbeeri koobalti anorgaanilisi iihendeid.

6. Teised paelussid, ka Diphyllobothrium latum’ile 1dheda-
selt sugulased liigid, ei omasta nii suurel hulgal By,-vitamiini
kui laiuss.

7. On voimalik, et laiuss absorbeerib soolesisust ka teisi
hemopoeesiks vajalikke aineid.

8. Ka neil difiillobotrioosiga haigeil, kel aneemiat ei esine,
on Bj;-vittmiini hulk veres normaalsest madalam.

9. Laiuss pohjustab aneemiat asgedamini siis, kui ta asub
peensoole oraalsemates osades. Niisugustel puhkudel suudab
ta Bjs-vitamiini omastamisel peremeesorganismiga tugevamini
konkureerida. Kui parasiit peensooles allapoole viia, paraneb
aneemia igasuguse muu ravita.

Viimases punktis toodud arvamusi peab Bonsdorii ise oieti
kdige olulisemateks. Aneemiat tekitavate faktorite hulgas mainib
ta laiussi lokalisatsiooni reeglipiraselt esimesena. Sagedasti
tsiteeritakse kirjanduses difiillobotrioosse aneemia patogeneesi
kasitlemisel just seda osa Bonsdorifi teooriast. :

Esimese kaheksa punktina esitatud seisukohad on Bonsdorffi -
ja tema koolkonna poolt iildiselt tdpsete uurimistega toestatud.
Monedes osades oleme joudnud ka Tartus kogutud andmete
pohjal samadele jireldustele [16, 17]. Voiks ainult lisada, et

*laiuss vajab Bje-vitamiini toendoliselt mitte ainult kasvuks,
vaid ka tohutul hulgal véljasaadetavate munade produktsioo-
niks.

Difiillobotrioosse aneemia tekkimise seostamine nugilise
lokalisatsiooniga sooles on aga ekslik. Médrates rontgenoloogi-
liselt laiussi asukohta peensooles selgus, et aneemia puhul voib
parasiit asuda peensoole madalamates osades [18]. Bonsdorfi
{19] kasutas nugilise lokalisatsiooni méadramiseks sondeerimist.
Laiussi asukohta hinnati selle jérgi, millisest sooleosast saadi
sondi kaudu nugilise mune. Niisugune meetod ei ole tipne ja
sellega saadud tulemustel puudub veenvus.

Lisaks sellele on Bondsdorifi koolkond silmapaari vahele
jatnud veel ithe teguri, mille esinemist demonstreerisime koos-
toos L. Hange-Villakoga. Nimelt sisaldab laiuss ja saadab
soolde antibakteriaalse aktiivsusega ainet (voi aineid) [20, 21].
Jiargnevalt nditasid fenoolsete iithendite méddramised uriinis
soole mikrobiaalse koostise muutusi difiillobotrioosi korral [22].
Soole mikrofloora muutused takistavad organismi normaalset
varustamist vitamiinidega, nende hulgas ka B,;-vitamiiniga. Et
ka difiillobotricosse aneemia tekkimisel etendavad muutused
soolesisu mikrobiaalses koostises tdhtsat osa, nditab asjaolu, et
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Difiillobotrioosse aneemia manifesteerumist pdhjustavate faktorite skeem.
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suu kaudu antibiootikume manustades tekib nei] haigeil veres
retikulotsiititide arvu margatav suurenemine [18].

Difiillobotricosse aneemia eri faktorid ja nendevahelised
seosed on esitatud juuresoleval skeemil. Meie arvates on igal
difiillobotrioosihaigel aneemia tekkimise oht, asugu parasiit
millises peensoole osas tahes. Laiuss omastab igal haigel osa
toiduga saadavast Bis-vitamiinist. Enamasti suudab organism
siiski sdilitada selie aine varusid héddavajalikul tasemel. Kui
aga mingisugustel vilistel v6i organismi sisemistel pohjustel
peremeesorganismi varustamine selle vitamiiniga viheneb voi
organismis tema tarvidus suureneb, manifesteerub vaegussei-
~sund ja megaloblastiline aneemia.

Nagu korduvalt on ndidatud [23, 24, 25], esineb difiillobot-
rioosi ja difiillobotrioosse aneemia korral sagedasti mao sekre-
toorse funktsiooni langust. Niisugune muutus voib pohjustada
otseselt Bis-vitamiini resorptsiooni vihenemist, kui sekreedis
on vahenenud ka infrinsic factor’i hulk. Teiselt poolt kaasuvad
mao sekretsiooni muutustele nihked soole mikroflooras. Seega
voib mao sekretoorse funktsiooni puudulikkus anda samasugu-
seid resultaate nagu parasiidi antibakteriaalne aktiivsus. K. Vil-
lako ja L. Villako [22] néitasid, et laiussi nakatunuil esineb
tiirosiiniainevatuse muutusi, mis pohjustavad C-vitamiini hulga
viahenemist organismis. Askorbiinhapet kulutatakse nimelt tiiro-
siiniainevahetuse produktide detoksikatsiooniks. Kas tiirosiini
vahemetaboliitide detoksikatsiooniks kulub otseselt ka Bj,-vita-
miini, pole veel kindel. Kuid askorbiinhape on oluliseks kom-
ponendiks hemopoeesias ja tema vihesus soodustab hemopoeesi
puudulikkuse manifesteerumist.

Juhuslikud toitumisreziimi vead voivad veelgi siivendada
" muutusi seedetraktis, eriti aga sooleflooras. Lisaks niitab
Tartu kliinikutes ravil viibinud difiillobotrioosse aneemiaga hai-
gete uurimine, et peale puuduliku toitumise on mitmesugused
muud faktorid mitmel juhul ilmselt soodustanud megaloblasti-
lise aneemia tekkimist. Niisugusteks teguriteks on suuremad
verejooksud, rasedus ja palavikuhaigused.

Igal konkreetsel juhul v6ib difiillobotrioosset aneemiat poh-
justada iikskoik milline skeemil esitatud faktor voi nende kom-
binatsioon. Soole mikroiloora muutus ei ole difiillobotrioosse
aneemia patogeneesis kiill ainuméédravaks komponendiks, kuid
vastavad muutused esinevad vidga suurel osal haigeil, kel muid
soodustavaid tegureid ei Onnestu avastada. Seepirast tulevad
mainitud muutused toendoliselt olulistena arvesse kdnesoleva
haiguse korral Bj;-avitaminoosi tekitajatena.
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LIMPOKUH JIEHTELL KAK BO3BYAUTEJb
NEPHUUHUO30NONOBHON AHEMUH

K. Buanako
Pesiome

Touku spenus BoHcaopha H €ro yYeHHKOB OTHOCHTEJIBHO Ma-
ToreHesa AHQGUIIOOOTPHO3HON aHeMHH GoJblliell YacThbio MOJ-
TBEPXKAEHBI TOUHBIMH HCcaeJoBaHUAMH. OmHGOUHBLIM siBJsieTCS
JIHWIL HX MHEHHe, UTO JIOKaJu3allusl 1apasuta B TOHKOH KHIIKe
HIpaer CYIHIeCTBEHHYIO POJIb B BO3HHKHOBeHHH aHeMHuu. [Ipume-
nennsiit boncaopdom nas onpenenenns Mecta HaX0KACHHS WHPO-
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KOro JIeHTeLUa MeTOJl 30H/UPOBAHUS SIBJSIETCS HE TOUHBLIM. PeHT-
TeHOJIOrHYeCKHEe XKe Ofpe/esieHusi MeCTa HaXOX/JeHHs MapasuTa
TOBOPAT 06 OTCYTCTBHH CBSI3H MEXKJy MECTOHAXOMXKAEHHUEM LIHDPO-
KOro JieHTelld U BO3HUKHOBEHHEM aHEMUH.

Has wkoast Bonenopha ocrasicst HezaMeueHHbIM haKT, YTO K-
POKHi JIeHTell NPOH3BOAUT o06Jajaioliee aHTHOAKTEPHAIbHBIM
AeiicTerem BeulectBo (Man BemtectBa). [lpum momomm sTtoro Be-
1IeCTBA LIHUPOKHUH JIEHTEI, BbI3bIBA€T y GOJIBIIMHCTBA GOJBbHLIX
M3MEHEeHHs] B MHUKPO(JIOpe KHIIEYHHKA, KOTOPbie SIBJASIOTCA Cy-
IleCTBEHHBIMU (akTopamu B 06pa3oBaHuy AUPHIIOGOTPHO3HOM
AHEMHUH.

CxemaTnueckoe onucaHue (akTopos, CHOCOGCTBYIOUHX BO3-
HHKHOBEHHIO AH(UINOB0TPHO3HOH aHeMuH, AaHo Ha puc. Ne 1.
Ilpruntoii uamenenuit cocTaBa KPOBH B KaXJOM KOHKPETHOM
cayyae MoxkKeT ObITh Kako#-1uG0 M3 3THX (DAKTOPOB /M Ke pas-
J1 lYHBle KOMOUHAHH UX. ;
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PORFUURIA KLIINILISEST PILDIST
J. GROSS

Porfiiriiniainevahetuse héirete kliiniliseks ja biokeemiliseks
uurimiseks andis touke H. Giintheri poolt 1911. a, kirjeldatud
haematoporphyria congenita juht. Tdnapédeval on rida porfiirii-
niainevahetuse hairete kliinilisi vorme hésti kirjeldatud ja tun-
tud ning nende orienteeruv diagnoosimine ei tohiks ka viikse-
mates haiglates raskusi tekitada. Selle korval on rida kiisimusi
haiguse etioloogias ja patogeneesis ning porfiiriiniainevahetuse
mitmetes liilides lahtised.

Porfiiriiniainevahetuse abil toimub organismis hemoglobiini,
miioglobiini ja hemiinfermentide siintees. Seni kirjeldatud por-
firiiniainevahetuse hdired on hemi (hemoglobiini eelastme)
siinteesi hdired. Vanemas kirjanduses levinud arvamus, et por-
fitiiria kliiniline pilt on tingitud hemoglobiini laguproduktide
patoloogilisest kuhjumisest organismis, ei ole mirgitud aato-
mite metoodikaga teostatud uurimistes kinnitus leidnud.

J. Brugschi [6] jargi toimub hemi siintees iile jargmiste
ihendite: sidrunhappest merivaikhappe ja gliikokolli lisandumi-
sel tekib alfa-amiino-beeta-ketoadipiinhape — deltaamiinolevu-
liinhape —> porfobilinogeen —> uroporfiiriin = koproporfiiriin ja
protoporfiiriin. Viimane neist on hemi eelaste. Kirjeldatud {ihen-
deist tuntakse ka mitmeid isomeere. Hemi siintees toimub pea-
miselt maksas ja luuiidis, eeltingimuseks on vastavate ferment-
siisteemide intaktsus.

Kopro- ja protoporfiiriin lahustuvad eetris ja kloroformis,
uroporfiiriin ja selle eelastmed aga mitte. Seda kasutatakse por-
fiiriiniainevahetuse héirete laboratoorses diagnostikas. Terve
inimene eritab ainult koproporfiiriini (sapiga ja uriiniga) ning
protoporfiiriini (sapiga), 66pdevas mitte iile 1000 gamma. Osa
eritunud porfiiriinidest voib parineda ka soolemikroobide poolt
Iohustatud lihatoidust. Porfiiriiniainevahetuse héirete puhul
kuhjub organismi ja eritatakse tavalisest suuremal hulgal
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kopro- ja protoporfiiriini, aga samuti uroporfiiriini ja selle eel-
astmeid.

Porfiiriiniainevahetuse vaheproduktide haigusliku kuhjumise
pohjuseks organismis peetakse normaalse hemisiinteesi katke-
mist vastava fermendi puudumisel; see voib olla kaasasiindinud
hdire v6i on tingitud toksilistest ainetest (J. Brugsch [6]
W. Stich [9]).

Tuntakse mitmeid porfiiriiniainevahetuse héirete klassifikat-
sioone. Praktilises kliinilises t60s on otstarbekas kasutada jérg-
mist (lihtsustatud) klassifikatsiooni.

1. Primaarsed porfiiriiniainevahetuse hiired. Siia kuuluvad
~ kliinilised siindroomid on ainevahetuse kaasasiindinud anomaa-
liad, latentseid vorme tuntakse porfiirismi nime all, kliiniliselt
avaldunud vorme porfiiiiria iildnime all. Organismi kuhjub ja
eritatakse uroporfiiriini ja selle eelastmeid.

2. Sekundaarsed porfiiriiniainevahetuse héired on tingitud
mingist pohihaigusest, mis méirab ka kliinilise pildi. Haige
eritab tavalisest rohkem kopro- ja protoporfiiriini.

3. Toksilised porfiiriiniainevahetuse hiired. Toksiliste ainete
sattumisel organismi suureneb kopro- ja protoporfiiriini eritus,
kuid voib esineda ka uroporfiiriini ja sclle eelastmete kuhjumine
ja eritus.

Kliinilisest aspektist ldhtudes pakuvad koige suuremat huvi
primaarsed porfiiriiniainevahetuse hiired, mille hulka kuuluvad
jargmised stindroomid.

Porphyria cutanea congenita (kirjeldati H. Giintheri poolt
1911. a.). Haigus voib avalduda juba esimestel elukuudel. Pii-
kese kiirgusele eksponeeritud nahaosadel tekib turse, punetus,
- villid, erosioonid, hiljem toimub pigmentatsioon ja armistumine
Kaasuvad siseorganite arengurikked, nigemise norgenemine.
Haigetel on uriini hulk viike, uriin on bordoopunane, sisalda-
des rohkesti uroporfiiriini. Ka haigete luustik on punane (uro-
porfiiriinist). Haiguse hilisemas jargus areneb raske aneemia.
Haiguse kulg voib olla remissioonidega. Haigus on vdga harul-
dane (J. Brugsch [6], A. Tur [2]), ravi iildkokkuvattes voimetu,
seepdrast ka prognoos halb. ,

Porphyria cutanea tarda. Esineb eelmisest porfiiiiriavormist
sagedamini. Haigus vo6ib varjatuna piisida aastaid (nn. por-
fiirism) ja manifesteeruda alles vanemas eas (ka 50—60-ndates
eluaastates). Fotodermatiit piikese kiirgusele eksponeeritud
nahaosadel on tagasihoidlikum kui eelmise porfiiiiriavcrmi
puhul. Viga iseloomulik on naha 6rnus mikrotraumadele
(V. Arutjunov ja P. Golemba [1]). Porphyria cutanea tarda’t
iseloomustavad veel jirgmised siimptoomid: maksa suurene-
mine (Laennec’i tiilipi tsirroos), diisproteineemia (alfa- ja
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gammaglobuliinide peegli tous vereseerumis (J. Filip ja J. Ber-
man [7]), hiipersiderineemia. Uriiniga eritatakse uroporfiiriini
(haigushoo ajal voib uriin olla bordoopunane). Ka maks sisal-
dab uroporfiiriini. Haiguse manifesteerumine (s. o. nahanéh-
tude teke ja uroporfiiriini erituse tous) on sageli seotud lébi-
poetud nakkushaigustega (kopsupoletik, angiin), alkoholi voi
mone medikamendi (barbituraadid, resokiin) tarvitamisega.
Porphyria cutanea tarda esineb sageli koos hiipertooniatove,
raske ateroskleroosi, suhkrutove ja hemokromatoosiga. Porphy-
ria cutanea tarda haiged poorduvad sageli esmajoones derma-
toloogi poole. Dilerentsiaaldiagnostiliselt tuleb seeparast arves-
tada ka ekseemi, pdikesepoletuse ja pellagraga. Haiguse kulg
on krooniline, remissioonidega (eriti talvel). Raviks kasutatakse
C-, Bi-, Bis-, PP-vitamiini, naha kaitseks 2—5%-list saloolvis-
mutsalvi 5—10%-lise paraamiinobensoehappega, steroidhor-
moone, adenosiinmonofosfaati. Ravikuuri kestus on 2—3 néada-
lat. Selle aja viltel saavutatakse tavaliselt hea remissioon.
Ravitud haiget tuleb instrueerida, kuidas valtida porfiiiiria-
hoogu provotseerivaid situatsioone ja vahendeid.

1955. a. kirjeldas J. Brugsch [3, 4] porphyria cutanea tarda
erivormi — nn. melanodermia-porphyria’t. Seda siindroomi ise-
loomustab melaniinpigmentatsioon nahal (ka valgusele vihe
eksponeeritud kehaosadel). Naha fotosensibiliteet kas puudub
voi on védga tagasihoidlik. Uriinis on uroporfiiriini. Diferentsi-
aaldiagnostiliselt tuleb nendel juhtudel mdelda ka Addisoni
tovele, hemokromatoosile, pronkstovele. Haiguse kulg on kroo-
niline. Ravi on sama, mis eelmise porfiiiiriavormi puhul.

Nagu iilaltoodud andmetest selgub, on porfiiriiniainevahe-
tuse hdirete nahavormidel rida iihiseid jooni: hemi siinteesi
kaasasiindinud héire, fotodermatiit, uroporfiiriini abnormne teke
ja eritumine. On moningaid eksperimentaalseid andmeid, mis
néditavad, et porfiiiriahaigete naha fotosensibiliteet on tingitud
uroporiiiriinist.

Primaarsete porfiiriiniainevahetuse héiirete hulka kuulub
tilalkirjeldatud haigusvormidest nii kliinilise pildi kui ka bio-
keemilise iseloomustuse poolest erinev porphyria acuta haigus-
pilt, mis on samuti hemi siinteesi kaasasiindinud hiire. Nor-
maalne hemisiintees katkeb porphyria acuta puhul juba enne
uroporfiiriini teket, organismi koguneb ja eritatakse rohkesti
delta-amiinolevuliinhapet ja porfobilinogeeni. Viimased on nn.
leukoiithendid ega vérvi uriini punakaks.

Porphyria acuta on édge, hoogudega kulgev haigus, viga ise-
loomuliku kliinilise pildiga. Ta on porfiiriiniainevahetuse hiire-
test koige sagedasem, moodustades neist 60—70%. Haigus
manifesteerub tavaliselt 20.—40. eluaasta vahel. On andmeid, et
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naissugupzo! on haigestumisele vastuvotlikum. Viimastel aas-
tatel on dgeda poriiiuria juhte kirjeldatud rohkesti, niit. Root-
sis tile 200 juhu (W. Stich [8]).

Agedale porfiiiiriale eelnevat latentset perioodi, nn. porfii-
rismi on raske diagnoosida. Haiged on nérvilised, kannatavad
peavalude, kroonilise obstipatsiooni ja koolikute all kohus. Sage-
dane diagnoos on neurasteenia.

Ageda porfiiliria hoo vallandumine toimub tavaliselt mone
medikamendi (barbituraatide), alkoholi v6i mone toksilise aine
(plii) sattumisel organismi, aga ka infektsioonidest v6i endok-
riinsetest mojustustest (menstruatsioon) tingituna. Ageda por-
ftitiria hoole voivad eelneda liihiajalised prodromaalnihud —
psiihholabiilsus, neuralgiad, ndgemishiired, kiiresti moéoduvad
perifeersete nérvide pareesid. Voib esineda ka ebaméiiraseid
kaebusi seedetrakti osas.

Kliinilise siiptomatoloogia jérgi eristatakse jargmisi por-
phyria acuta vorme.

1. Abdominaalne vorm. Iseloomulikud siiptoomid on: kroo-
niline obstipatsioon, koolikud kohus, initsiaalne oksendamine,
mis kokkuvoltes voib véljenduda kui «dge koht». Esineb luk-
sumine, tahhiikardia ja hiipertoonia. Kehatemperatuur ja leuko-
tsiitoos on tavaliselt normaalsed. Haigushoo korgfaasis esineb
oliguuria, uriinis on delta-amiinolevuliinhapet voi porfobilino-
geeni. Réntgenoloogilisel uurimisel voib sedastada jdmesoole
dilatatsiooni, harvem mao ja duodeenumi dilatatsiooni, Kloiberi
peeglid tavaliselt puuduvad. Abdominaalsed nidhud on reversii-
belsed.

2. Neuroloogiline vorm. Haigushoo korgfaasis tekivad para-.
litisid. Arajadmandhud algavad tavaliselt valude ja parestee-
siatega, jargneb lotv halvatus. Arajidmandhtude progresseeru-
mine on ebasiimmeetriline. Sageli on kaasa haaratud ka krani-
aalnérvid. On kirjeldatud ka epilepsiataolisi hoogusid.

3. Psiihhoosid. Klassikalist porfiiiiriapsiithhoosi iseloomus-
tab tugev rahutus, hallutsinatsioonid, unetus. Esineb ka depres-
siivseid seisundeid hiipohondriliste nahtustega.

4. Miiasteeniline vorm. Uriinis on rohkésti kreatiniini.

5. Veresoonte funktsioonihdiretega kulgev vorm: esinevad
angiospasmid, vererohu tous, muutused EKG-s (so. nefriidi
stimptoomid).

Ageda porfiiiiria vormid voivad kombineeruda. Ageda porfiiii-
ria puhul nahandhte ei esine. Segavormid (s. o. porphyria acuta
kombinatsioon porphyria cutanea tarda’ga) on haruldased.
Ageda porfiiiiria kergeid vorme diagnoositakse vihe (J.
Brugsch [6]). Waldenstrémi (tsit. J. Brugschi jirgi) andmetel
voivad kerged vormid monikord kulgeda kui Basedowi tdbi.
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Ageda porfiiiiria raskete vormide suremus on suur — 50-—60%.
Abdominaalsete nihtudega kulgeva vormi puhul on prognoos
suhteliselt parem, neuromuskulaarsete vormide puhul halvem.
Ageda porfiiiiria raviks kasutatakse laktoflaviini, PP-vita-
miini, naissuguhormoone, AKTH-d, steroidhormoone. Profiilakti-
lised abindud on printsiibilt samad, mis porphyria cutanea
tarda puhul.

Sekundaarsed porfiiriiniainevahetuse haired esinevad paha-
loomuliste kasvajate, pernitsioosse aneemia, rea maksahaiguste
ja nakkushaiguste puhul. Siimptomatoloogia ja ravi on vasta-
vad pohihaigusele.

Toksilised porfiiriiniainevahetuse héaired on pohjustatud
mingist toksilisest ainest (iildmiirgistavas annuses) — tekib
omandatud hemisfinieesi héire, uriini ilmuvad uroporfiiriin ja
teised porfiiriinid. Toksilist porfiiiiriat voivad pohjustada jiarg-
mised faktorid: plii, arseen, seleen, kullapreparaadid, elavhobe,
sulfoonamiinid, atofaan, uinutid, alkohol, kiiritusravi. Toksilised
porfiiriiniainevahetuse hdired voivad kulgeda nii nahanidhtudega
(s. 0. porphyria cutanea tarda taoliselt) voi dgeda porfiiiiriana.
Ravi valitakse vastavalt miirgistuse ja porfiiriinainevahetuse
héire iseloomule.

Porfiiiiria diagnoos pohineb kliinilise pildi heal tundmisel
ja laboratoorsel diagnostikal. Tuntakse iisna tdpseid meetodeid
porfiiriinide kvalitatiivseks voi kvantitatiivseks méadramiseks
uriinis, véljaheites voi kudedes (ndit. maksas biopsia teosta-
takse laparoskoopia abil), kuid osa neist ei ole igapaevases klii-
nilises t60s rakendatavad.

1880." a. Hoppe-Seyleri poolt kirjeldatud porfiiriinide puna-
fluorestsents ultraviolettkiirtes ei ole tdpne meetod porfiiriinide
avastamiseks, sest on ka teisi punafluorestsentsi andvaid bio-
loogilise péritoluga aineid. Lihtne ja kattesaadav on Watson-
Schwartzi test, mille pohimote on jargine. Ehrlichi aldehiiiid-
reaktiiviga annavad sapipigmendid, uroporfiiriin ja selle eel-
astmed (nédit. uriinis) punase kondensatsiooniprodukti. Eetri
voi kloroformi lisamisel lahustuvad selles sapipigmendid, uro-
poriiiriin ja selle eelastmed jddvad vesilahusesse, virvides selle
punakaks (J. Brugsch [6]). Positiivse Watson-Schwartzi testi
puhul voib tdpsemaks uurimiseks kasutada spektroskoopilist
voi spekirograafilist meetodit. Porfiiriinid sadestatakse uurita-
vast lahusest vélja NaOH-lahuses, sade lahustatakse HClI-s.
Jéargneb spektraalanaliiiis. Uroporfiiriini neeldumisspekter HCI-
lahuses on 554,1 ja 594,1 millimikronit. Porfobilinogeeni alde-
hiitidkondensatsiooni produkt (saadud Watson-Schwartzi tes-
tiga) omab neeldumisspektrit 530 ja 552 millimikroni osas
(J. Brugsch [6].
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Kasutades kirjeldatud porfiiriiniainevahetuse héirete diag-
noosimise meetodeid, avastati Tartu Linna Kliinilise Haigla
siseosakonnas 1958. a. 2 porphyria cutanea tarda juhtu.

1. Salme L., 52 a. v., hl. nr. 2898/1958. Suunati uuringutele
kahtlusega mao poliipoosile ja Addisoni tovele (kehatiivel must-
jaspruunid pigmentlaigud, kogu nahk pruunikas, limaskestad
muutusteta). Haigel esines aastaid naha fotosensibiliteet (su-
viti), uriinis oli Watson-Schwartzi test positiivne ja spektro-
graafilisel uurimisel toestus uroporfiiriini esinemine uriinis
(H. Hanson). Haigel oli ka sapikivitobi ja maksa parenhiiiimi
kahjustus (bilirubiin seerumis 2,6 mg%, Takata-Ara*t, vero-
naaltiimooltest 102 iih.). Addisoni tove siimptoome ei olnud.
Haigel eemaldati sapikivid operatiivsel teel, kuid porfiiiiria dge-
nemist sellele ei jargnenud.

2. Jaan N., 42 a. v., hl. nr. 1586/1958. Korduvalt kliinilisel
ravil kroonilise mittespetsiifilise infektsioosse poliiartriidi tottu.
1957. a. (hl. nr. 1556) kahtlustati ka Addisoni tove esinemise
voimalust, kuna haige nahk oli kaetud pruunika pigmentatsioo-
niga ja 17-ketosteroidide eritus 24 t. uriiniga oli madal. Pro-
teinogrammis oli gammaglobuliine” 32,59, albumiine 42,8%.
Tdpsemal uurimisel selgus, et haigel esines suveti naha foto-
sensibiliteet, uriinis oli Watson-Schwartzi test positiivne, spekt-
rograafilisel analiiiisil toestus uroporfiiriin. Addisoni tove
stimptoome ei olnud.

Molemal haigel esines porphyria cutanea tarda suhteliselt
healoomuline, krooniliselt kulgev vorm. See pohjustas ka esi-
algse eksidiagnoosi — Addisoni tove kahtluse. On selge, et por-
fliliria varane diagnoos on suure vaadrtusega: haigete instruee-
rimise ja sihipdrase teraapiaga on voimalik véiltida porfiiiiria
agenemist ja eluohtlikke situatsioone. Eriti vajalik on moelda
ageda porfiiliria esinemise voimalusele, mis nii kongenitaalse
kui ka omandatud toksilise vormina voib ohustada haigete elu.
Agedale alkoholimiirgitusele v6ib kaasuda dge toksiline por-
fiitiria, mis voib mojustada kliinilist pilti (koolikud kohus, hin-
gamishdired). Terapeutilised vead neil juhtudel (barbituraatide,
sulfoonamiidide jt. porfiiiriat provotseerivate medikamentide
manustamine) voivad osutuda haigetele saatuslikeks. Porfiiii-
ria diagnoos meil on voimalik ja vajalik.
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LoD

O KIMHUYECKOR KAPTUHE NOP®UPUHOBON
BOJIE3HH

0. P. I'pocc
Pesiome

B noscenneBHO# kauHMYecKo#i paGore 1esnecoobpasHo cie-
Aylolasi knaccuukanus HapyumeHHi nop(upHHOBOro o6Mena.

1. IlepBuunbie Hapyulenusi nopupHHOBOro o6meHa. Xapak-
TEpHble CHUMNTOMBI NpPH KOXHHIX ¢opmax (porphyria cutanes
congenita, porphyria cutanea tarda, melanodermia-porphyria)--
(ortosepmaTuT M BheNeHHe yponopdupuxa mouoi. Ilpu por-
phyria acuta koxHble CHMOTOMBI OTCYTCTBYIOT, XapaKTepHBLIMH
CHUMNTOMAMH $IBJSIOTCS OPIOLIHbIe KOJHKH, apajnuH, NCHX03bl U
BbIJIe/IeHHE J1e/1bTa-aMHHOJIEBYJIHHOBOH KHCJIOTH HWJIH NOPHOGHIHN-
HoreHa Mouoii. Bce 31U cunapoMel — BpOKIAEHHBIE TOPOKH MOp-
¢bupunoBoro o6Mena (cunresa rema).

2. BropuuHble HapyuIeHHsI HOPPUPUHOBOTO OGMEHa ABJISAIOT-
Csl CJIEACTBHEM KaKOro-TO OCHOBHOTO 3abosieBaHus (3J0KauecT-
BEHHble ONyXoJiH, 3a6oseBanus nedewd u ap-). CumnTomMaToq0-
THsl XapakTepHa AJsi OCHOBHOTO 3a00J1eBaHusI.

3. Tokcuueckue wHapyuienus noppupunoBoro ob6mena. Hau-
Gosiee pacnpocTpaHEHHOe U3 HHX — CBHHLOBAA NMOP(HpPHS.

Has naGopaTopHoll JHArHOCTHKH TNOPMHPHHOBON GoNe3HH
pekomenjyercst npoGa Yorcona-llIsapua u cnexkrporpadus. [liaa
JleueHHs: TNMOPMUPHHOBOK GOJIC3HH PEKOMEHJYIOTCS BHTAMHHbI
B-rpynnbl, HMKOTHHOBAasi KHMCJIOTA, KOPTMKOCTEPOHIL, (HOTO3A-
IIUTHBIE Ma3H.

B craTbe onmHCHIBAIOT 2 COOGCTBEHHBIX HAGJIOACHUH KOMKHO-
Gy11€3H01 . hopMBl NOpHUPHHOBOI Gosesnu (porphyria tarda).
B o6oux cayuasix Teuenue 3aGoseBanusi Gbiio CKPBITO€, H TOJILKO
npu nomowu npo6ul Yorcoua-llIBapua okaszajioch BO3MOMKHBIM
anpdepennupoBath MOPHUPHHOBYIO GosesHb 0T 60Je3nn AJii-
coHa. Paunmii nuarnos nopQupuHOBOii 6oJe3HN OueHb BAKEH:
NOPQHPHKH He TepeHOCAT HEKOTOPHIX MeIHKAMEHTOB (cynbpa-
HHJILAMHIIBI, PE30XHH, CHOTBOpHBIE, Npenaparthi 30J0Ta), COHPT-

Hbie HATHTKH, OGJYYEHHS COJIHIEM, WHOTAA M XHPYPIHUECKH S
onepaiu.
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VEREVALKUDE MUUTUSI
KARDIOVASKULAARSE PUUDULIKKUSEGA
SUDAMEHAIGETEL

H. VADI

Kardiovaskulaarse puudulikkusega stidamehaigetel on verc-
valkude uurimisi teostatud mitmete autorite poolt. Volonskaja
[1], Fass ja Romfeld [2], Nikolajev [3], Oivin ja Basok [4] mér-
givad, et kardiovaskulaarse puudulikkuse kergemates astmetes
on verevalgud normaalsed, II* ja III astmes aga esineb hiipo-
proteineemia ja hiipoalbumineemia. Moned autorid — Anissimov
ja Zaitsev [5] — tdheldavad selle korval ka gamma- ja alfa,-
globuliinide hulga tousu kardiovaskulaarse puudulikkuse I
ja III astmes; teised autorid — Potehhin [7] ja Berdakina 8] —
on leidnud gamma- ja beetaglobuliinide fraktsioonide suurene-
mist dekompensatsiooni raskemates staadiumides.

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas
. uuriti vere seerumvalkude muutusi paberelektroforeesi metoo-

dil 101-1 orgaanilise siidamerikkega haigel. Vereseerumi kogu-
valk maiirati reiraktomeetriliselt. Uuritud haigete vanus oli 15
kuni 78 aastat, enamik haigeid kuulus vanusegruppi 51-—60
aastat. Haigetest oli mehi 51, naisi 50. Uuritavad jagunesid
kahte gruppi: siidamehaiged ilma aktiivsete poletikuliste prot-
sessideta (51 haiget) ja siidamehaiged aktiivsete poletikkudega,
endo- voi miiokardiidiga (50 haiget). Diagnooside jargi oli hai-
geid aterosklerootilise kardioskleroosiga 26, hiipertooniahaigeid
kardioskleroosiga 18, haigeid aladgeda septilise endokardiidiga
16, reumaatiliste klapiriketega 15, reumokardiidiga 12, siiddame-
infarktiga 7, pulmonaalse siidamega 6 ja miiokardiodiistroo-
fiaga 1 haige. Uuritud haigetest olid kompenseeritud seisundis
14 haiget, kardiovaskulaarse puudulikkuse I astmes 13 haiget,
kardiovaskulaarse puudulikkuse II* astmes 42 haiget, TI* ast-
mes 23 haiget ja 11l astmes 9 haiget.

Seerumvalkude normaalsete vdirtustena voeti aluseks 24
terve isiku verevalkude uurimisel saadud keskmised andmed:
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koguvalk 744 g% albumiinid 4,27 g%, globuliinid 3,17 g%,
neist alfa;-globuliinid 0,39 g%, alfas-globuliinid 0,59 2%, beeta-
globuliinid 0,82 g% ja gammaglobuliinid 1,38 g%.

Uuritud stidamehaigetel leiti verevalgu ja iiksikute frakt-

sioonide nihkumist nii korgenemise kui ka languse suunas
(tabel 1).

Tabel 1
Seerumvalkude muutused siidamehaigetel
: : Muutuste |Kogu-| Albu- |Globu-| I
Haigete jaotus suund valk [miinid ]iinid,l “ ,, a2 ‘ 4
| | Gl
I grupp Korgenenud| 9 | — | 36 | 15 | 27 18 | 24
mittepoletikulised | ’
siidamehaigused Normis 27 15 13 , 36 | 23| 32|24
51 haiget Vihenenud | 15 ] 36 2 | — 1 dide 3
|
NG PO | €520 00 TR K P P A bt T “_T A
Il grupp Kérgenenud| 14 — 43 : 19| 35| 28 | 34
aktiivsete poletiku- | ] |
liste protsessidega ' l
siidamehaiged Normis 19 11 7 130 13]201)15
50 haiget Vanenenud 757 S99 A 1 f T |

Koguvalk oli suurel osal haigetest normaalne, iilejadnute
puhul esines hiipoproteineemiaga juhte arvuliselt sagedamini
kui hiiperproteineemiat. Mittepoletikuliste siidamehaiguste gru-
pis leidus rohkem normaalseid koguviéirtusi kui poletikuliste
protsessidega siidamehaigetel. Albumiinide hulk oli normaalne
ainult 26 haigel, 75 haigel esines hiipoalbumineemia. Globulii-
nide koguhulga nihkumine toimus pohiliselt tousu suunas,
hiiperglobulineemia oli sagedasem II grupi haigetel. Globulii-
nide fraktsioonidest olid koige sagedamini korgenenud alfa,-
globuliinid (62 haiget), samuti gammaglobuliinid (58 haiget),
harvem beetaglobuliinid (46 haiget) ja alfa;-globuliinid (34
haiget).

Analiiiisides verevalkude muutusi kardiovaskulaarse puudu-
likkuse astmete ja diagnooside jérgi leidsime, et ilma aktiivsete
poletikuliste muutusteta siidamehaigetel on verevalgud kardio-
vaskulaarse puudulikkuse null kuni IJa astmeni normaalsed,
kardiovaskulaarse puudulikkuse IIP ja Il staadiumis aga esi-
neb hiipoproteineemia, mis on tingitud albumiinide hulga lan-
gusest. Hiipoalbumjneemia ja hiipoproteineemia siivenevad jar-
jest kardiovaskulaarse puudulikkuse astme siivenedes. Hiipo-
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albumineemiat loetakse maksa proteinogeense funktsiooni kah-
justuse niditajaks kroonilise paismaksa ja kardiaalse tsirroosi
puhul. :
Aterosklerootilise kardioskleroosiga haigetest 6-1 leidsime
tiiesti normaalsed seerumvalgud. Need olid haiged kardiovas-
kulaarse puudulikkusega null kuni I1¢ astmes. Koigil kardio-
leroosihaigeil kardiovaskulaarse puudulikkuse II" ja IIT astmes
leidsime hiipoalbumineemia ja modduka hiiperglobulineemia
gamma- ja alfas-globuliinide tousu arvel.

Verevalkude nihked hiipertooniahaigetel sarnanesid iildiselt
_ateroskleroosihaigetel esinevatele muutustele. Eriti sageli leiti
~selles rithmas aga beetaglobuliinide fraktsiooni tousu.

Pulmonaalse siidamega haigetel esines normaalne voi kor-
genenud koguvalk, hiipoalbumineemia, enamikul hiiperglobuli-
neemia alfas-globuliinide prevaleeriva korgenemisega.

Siidamehaigetel aktiivsete poletikuliste protsessidega leid-
sime verevalkude hulgas ja fraktsioonide suhtes muutusi, mis
iiletasid vastavaid muutusi mittepoletikuliste siidamehaigete
verevalkudes ja olid iseloomulikud poletikulise protsessi spet-
siifikale. Reumokardiidiga ja aladgeda septilise endokardiidiga
haigeile kardiovaskulaarse puudulikkuse kergemates astmetes
oli iseloomulik hiiperglobulineemiast tingitud hiiperproteinee-
mia, II ja III astmes aga esines tugevast hiipoalbumineemiast
tingitud hiipoproteineemia. Reumaatiliste klapiriketega haigetel
vois alfas- ja gammaglobuliinide tousust tingitud hiiperprotei-
neemia puhul diagnoosida larveeritud endokardiiti. Miiokardi
infarktiga haigetel esines haiguse esimestel nédalatel alfa,-
gamma- ja beetaglobuliinide fraktsioonide tousust tingitud
. hiiperglobulineemia.

Siidamehaigetel kardiovaskulaarse puudulikkuse II* ja 88!
astmes teostasime tugeva hiipoalbumineemia ja hiipoproteinee-
mia kerral (koguvalk 5,64—3.96 g%) vercplasma iilekandeid
(50—100 mi veenisisesi 1—3-pdevaste vaheaegadega 4 kuni 24
korda), millega saavutasime diureesi suurenemise, ddeemide ja
astsiidi vihenemise, siidamegliikosiidide toime tousu, albumii-
nide ja koguvalgu hulga suurenemise vereseerumis ja haige
{ildseisundi tunduva paranemise. :

Verevalkude elektroforeetiline uurimine on tdhtis siidame-
haiguste diagnostikas ja ravis, voimaldades tépsemat diagnoo-
simist, ravi otstarbekamat mididramist ja Oigemat prognoosi
piistitamist. :

KIRJANDUS
. Boamuckas, JI. M., Beaku Kposd npu 3a6o/ieBaHHSIX CepAeYHO-COCY-
AHCTOl cHcTeMbl. ABTopedepar K AMcc. KaHA. Mel. Hayk, JleHuH-
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MU3MEHEHUSl BEJKOB KPOBUW MPU
KAPITUOBACKYJISPHONM HEJLOCTATOYHOCTH

X. Banu
Pesome

VceneioBanbl n3Menenus COOTHOWICHHMH GelKOBbIX (ppakuuii
CBIBOPOTKM KpoBy y 101 GonbHOro ¢ opranmueckHME 3a6oJieBa-
HHSIMH  CEpJIeYHO-COCY, " MCTOH CHCTEMBbl METOIOM anekTpodopesa
Ha Gymare. OGHapysKeHbl H3MCHEHUs 0OLIEro Genka | OT/IeJIbHBIX
¢pakuuii B 3aBuCHMOCTH OT OCHOBHOTO OpraHuyeckoro 3saboJie-
BAHHA W CTENeHH CepAeYHO-COCYAHCTON Hel0CTaTOUHOCTH.

ABTOp npeinaraerT HPUMEHSTH GOJBHBIM CepIEeYHO-COCY AH-
CTOH HENOCTATOUHOCTBIO 26 1 3-ii cTenenn NPH HaJHYUN THIONPO-
TEHHEMHH M THNOANbOYMHHEMHH TpaHChY3HIO Iia3Mbl KPOBH,
KOTOpas MNOTEHIHpYeT AeHCTBHE CEPAEUHBIX TJIHKO3HIOB, YeMm
SHAUMTEJILHO yJayylnaeTcsi obllee COCTOsIHHe GONBHOTO, a TaKikKe
NOBbIIAETCA YPOBEHb albOYMHHOB H 06lero Genka KpoBH.
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RADIOAKTIIVSE JOODI J*** NEELDUMISEST
KILPNAARMESSE SUDAME- JA
VERERINGEHAIGUSTE PUHUL

H. VADI

Uks laialdasemalt levinud radioloogilistest uurimismeetodi-
test tdnapdeva kliinikus on kilpnddrme funktsiooni madaramine
radioaktiivse joodi J™! abil. Meetod voeti kasutusele 1938. a.
Hertzi ja Robertsi poolt ja omab praegu kilpnddrme haiguste
diagnostikas keskse koha. Viimastel aastatel on hakatud uurima
kilpnddarme radioaktiivsuse koverat ka paljude teiste haigussei-
sundite puhul, kusjuures selles on leitud muutusi, nditeks haa-
vandtovehaigetel, gastriidi, pahaloomuliste kasvajate ja teiste
haiguste puhul. Enamik noukogude autoreid on kasutanud
radioaktiivset joodi J'™!' naatriumiihendis, kusjuures seda on
antud per os doosis 1—2 nC.

Tuntud on seos kilpnddarme funktsiooni ja siidametegevuse
vahel. Peale kilpnddrme hormoonide otsese toime siidame frek-
" ventsile mojustavad muutused kilpnddrme poolt reguleeritavas
valkude, siisivesikute, lipoidide, vee ja soolade ainevahetuses
vereringeelundite funktsiooni ja seisundit. Teiselt poolt siidame-
tegevuse ja vereringe hdired voivad viia kilpnddrme verevarus-
tuse muutuste tottu kilpnddrme funktsiooni hdireteni.

Siidame- ja vereringehaiguste puhul on radiojoodmeetodil
uuritud kilonddrme funktsiooni juba mitmete autorite poolt.
Enamik uurijatest on leidnud, et orgaanilise siidamerikkega hai-
getel kardiovaskulaarse puudulikkusega koguneb radioaktiivset
joodi kilpndirmesse viikestes hulkades, mille alusel on diag-
noositud kilpndarme funktsiooni langust (Andrejeva [I], Tser-
noseva [4], Koslova [5] jt.). Ateroskleroosihaigeil, eriti koro-
naarskleroosiga haigeil, samuti morbus hypertonicus’e skleroo-
tilises staadiumis haigeil on samuti leitud kilpnddrme radio-
joodkoverate madalaid vaartusi (Terentjeva [7], Mitropolski ija
Murtsakova [8] jt.). Siidame klapiriketega haigetel reuma doe-
nemise perioodil on konstateeritud kilpndarme funktsiooni tousu
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(Andrejeva, Nikulin [9]) voi normaalset kulgu (Koslova [5]),
inaktiivses staadiumis ja kardiovaskulaarse insufitsientsuse
puhul aga kilpnddrme funktsiooni langust (Andrejeva, Sihhova
ja Filinov [10]). Tsfasmann (11, 12) seostab radiojoodkovera
madalaid véddrtusi kardiovaskulaarse puudulikkusega haigetel
paismaksa, astsiidi ja 6deemidega, miiledes radiojood kauem
peatuvat. «Clearence»-testiga saadud andmete alusel viidab
sama aulor, et kardiovaskulaarse puudulikkuse korral kilp-
ndarme funktsioon on normaalne.

Piiiidsime oma {60s selgitada orgaanilise siidamerikkega
haigetel radiojoodkovera muutusi olenevalt diagnoosist ja kar-
diovaskulaarse puudulikkuse astmest. Normaalse kovera méaara-
miseks uurisime 25 tervet isikut vanuses 18—58 aastat. Hai-
geid uurisime 127, vanuses 15—78 aastat (keskmise vanusega
47 a.), neist naisi 90, mehi 37.

Diagnooside jdrgi jagunesid haiged jargmiselt:

aterosklerootiline kardioskleroos — 50 haiget, neist kerge
ateroskleroosiga 18 haiget, raske ateroskleroosiga 14 haiget,
koronaarskleroosiga (stenokardia ja infarktiga) — 18 haiget;

hiipertooniatobi — 24 haiget, neist I ja I12 staadiumis 15
haiget ja HP ja III staadiumis 9 haiget;

klapirikked — 33 haiget, neist inaktiivses faasis 13 haiget,
akuutse reumokardiidiga 14 haiget ja alaigeda septilise endo-
kardiidiga 6 haiget;

miiokardiodiistroofia — 20 haiget, neist tiireotoksilise vor-
miga 10 haiget, muu etioloogiaga — 10 haiget.

Kardiovaskulaarse puudulikkuse astmete jargi oli haigeid:
I astme insufitsientsusega 59, 11 astme insufitsiéntsusega 43,
I astme insufitsientsusega 1& ja 111 astme insulitsientsusega
7 haiget.

Metoodika

Uuritavale anti hommikul enne einet 1—2 pC radioaktiivset
joodi J¥! naatriumiihendis 30-—40 ml veega. Kilpnidirme radio-
aktiivsus mairati seadeldis B-2 abil Geiger-Miilleri tiiiipi lugeia
MC-4-ga 1, 2, 6 ja 24 tunni jdrel. Standardina kasutati vordse
aktiivsusega radioaktiivset joodi 2 ml vesilahuses, mida siili-
tati tavalises katsutis. Nii kilpndirme kui ka standardi radio-
aktiivsus maédrati kontaktmeetodil. Kilpnddrmes neeldunud
radioaktiivse joodi hulk arvestati protsentides standardi radio-
aktiivsusega vorreldes.
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Tulemused

Radioaktiivse joodi neeldumine kilpndirmesse tervetel ehk
normaalne radioaktiivsuse kover osutus jargmiseks:
I tunni jérel 3,9— 7,2%, keskmiselt 6,0%
2 tunni jarel 8,3—13,1%, keskmiselt 9,6%
6 tunni jarel 13,8—18,0%, keskmiselt 15,3%
24 tunni jdrel 18,3—27,8%, keskmiselt 21,4%. 4
Stidamehaigete kilpnddrme radiojoodkdverate keskmised
vaartused on toodud tabelis 1.

Tabel 1

Jood ! neeldumine kilpnddrmesse siidamehaigétel

Neeldumine kilpnddrmesse

Diagnoos Uur;fr?]vate ;,, 2-des
! 126t 24t
Terved 25 60 [ 96 {153 | 214
Aterosklerootiline kardioskleroos 50
neist: kerge ateroskleroosiga 18 4,5 6;90 1 12,2 20
raske ateroskleroosiga 14 3.7 il 9.5 15185
koronaarskleroosiga 18 3,4 5,0 1,9 1158
Hiipertooniatdbi 24 i
neist: [ ja Ila staadiumis 15 ?:5 88 | 15,2 | 20,0
IIb ja 11 staadiumis 9 36,1 83 | 90 | 169
Klapirikked 33
- neist: inaktiivses faasis 13 3,9 5»? 11,8 | 20,8
akuutse reumokardiidiga 14 51 | 7.9 | 146 | 21,6
?(I:rz:i%ﬁjdiza seplilise endo- 6 i 35 5.2 85 | 162
= LI : 20
Miiokardiodiistroofia
neist: tiireotoksiline 18 13’? 302'1 fg'g ?g'i
muu etioloogiaga ? - 5 J

Aterosklerootilise kardioskleroosiga haigete riithmas leidsime
haigetel kerge iildise ateroskleroosiga mooduka kovera languse
(4,5—6,5—12,2—20,1%) Haigetel tugeva iildise ateroskleroo-
siga esines suurem kovera langus (3,7—5,7—9,5—13,5%), sama
taheldasime koronaarskleroosiga haigete juures (3,4—5,0—
79—13,3%). Hiipertooniatovega haigetel I ja II* staadiumis
kulges radiojoodkover normaalsete védartuste ldhedal (5,5—
8,8—15,2—20,0%), haiguse II" ja III staadiumis aga tunduvalt
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madalamalt (3,6--5,3—9,0—16,9%). Klapiriketega haigete riih-
mas oli radiojoodkover inaktiivses faasis haigetel moodukalt
langenud (3,9—5,9—11,8—20,8%), aktiivse reumokardiidiga
haigetel normaalse piirides (5,1—7,9—14,6—21,6%), endocar-
ditis lenta puhul aga tunduvalt madalam (3,5—5,2—8,5—
16,2%). Miiokardiodiistroofiaga haigete rithmas kulges osal
radiojoodkover tunduvalt korgemalt normaalsest (13,6—20,1—
28,6—34,5%); neil haigetel diagnoositi kliinilise pildi alusel
tiireotoksikoosi. Ulejddnud osal miiokardiodiistroofiaga haige-
test (pooled selle rithma haiged) teiste etioloogiliste momenti-
dega leidsime normaalsest madalamalt kulgeva kovera (4,1-
7,2—12,6—18,2%). '

Kardiovaskulaarse puudulikkuse astmete jargi liigitasime
radiojoodkoveraid 117 haigel, jattes korvale tiireotoksikoosiga
haiged (joonis 1).
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Haigetel kardiovaskulaarse puudulikkuse kergemates astme-
tes leidsime mooduka langusega kulgevad radiojoodkdverad
(I staadiumis 4,5-—7,0—12,6—19,1%, 112 staadiumis 42—72—
12,1-19,2%), kardiovaskulaarse puudulikkuse raskemates ast-
metes aga jirjest madalamalt kulgevad viirtused ( II® staa-
diumis 3,4—5,1—9,4—172% ja 1l staadiumis 3,0—4,6—7,9—
12,1%).

Tulemuste arutelu

Radiojoodtesti rakendamisel siidamehaigetel leidsime kahe-

suunalisi korvalekaldumisi normaalsest.
; Korgenenud vidirtustega radiojoodkover miiokardiodiistroo-
-fiaga haigete rithmas aitas meil diagnoosida tiireotoksikoosi,
mille kardiaalse vormi diagnoosimine varem oli raskendatud.
Selgus, et miiokardiodiistroofiaga haigetest tunduv osa — meil
uuritutest pooled — kannatasid tiireotoksikoosi all.

Suuremal osal siidamehaigetest saime madalad kilpndirme
radioaktiivsuse koverad, kusjuures neil ei leidunud kliinilisi
stimptoome, mis oleksid lubanud diagnoosida kilpnddrme hiipo-
funktsiooni. Kiill aga tdheldasime terve rea asjaolusid, mis voi-
vad takistada per os manustatud radioaktiivse joodi resorpt-
siooni, transporti ja kogunemist kilpndarmesse. Uhineme siin-
juures Tsfasmanniga, kes rohutas paisgastriidi ja paismaksa
ning édeemide osatdhtsust madalate vaértuste esinemisel. Kaht-
lemata halvendab radiojoodi transporti verevoolu kiiruse lan-
gus stidamehaigetel nii suures kui ka véiikeses vereringes,
samuti aterosklerootilised muutused kogu keha ja eriti kilp-
nadarme veresoontes.

On kiillaldaselt pohjust arvata, et madalad radiojoodkovera
* vaartused siidamehaigetel ei peegelda seega mitte kilpnddrme
funktsiooni langust, vaid siidame ja vereringe patoloogilist sei-
sundit. Seda kinnitavad hilisematel ajavahemikkudel (48 ja 72
tunni jarel) uuritud stidamehaigetel saadud kilpniddrme radio-
aktiivsuse néitajad, mis osutusid kiillalt korgeteks (21—28%).
Vereringeelundites funktsionaalsete ja orgaaniliste muutuste
suurenedes radiojoodkover langeb madalamatele véairtustele.
Seda vois tdheldada meie poolt korduvalt uuritud siidamehai-
gete juures. Kardiovaskulaarse puudulikkuse ndhtude véhene-
misel, vereringe seisundi paranemisel saime aga samadel hai-
getel eelnevaga vorreldes korgemalt kulgevad koverad.

Korduvalt ja pikematel ajavahemikkudel uuritud siidame-
haigete arv on meil seni veel vdike, mis ei luba teha kindlaid
jareldusi. Peame vajalikuks jdtkata samasuunalisi uuringuid,
kuna praeguseni saadud andmete alusel ndib, et radiojoodtest
voib osutuda iitheks kardiovaskulaarse puudulikkuse astme ja
aterosklerootilise protsessi raskuse nditajaks, diinaamilisel
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rakendamisel aga ka raviefektiivsuse peegeldajaks. Voib loota,
et radiojoodtesti laialdasemal rakendamisel ja suuremate koge-
muste-omandamisel edaspidi osutub voimalikuks ka'larveeritud
odeemide diagnoosimine siiveneva kardiovaskulaarse puudu-
likkusega haigetel.

Jareldused

1. Siidamehaigete kilpnddrme radioaktiivsuse kovera kulus
esineb muutusi olenevalt orgaanilisest haigusest ja kardiovas-
kulaarse puudulikkuse astmest.

2. Siidamehaigetel kindlalt véljakujunenud aterosklerooti-
liste muutustega, nende hulgas ka koronaarskleroosiga, steno-
kardiaga ja siidame infarktiga haigetel kilpniirme radioaktiiv-
suse kover algab ja kulgeb tunduvalt madalamalt kui tervete!
isikutel. Kardioskleroosiga haigetel ilma laialdaste ateroskle-
rootiliste muutusteta algab ja kulgeb kilpnidirme radioaktiiv-
suse kover normaalsest vidhe madalamalt.

3. Hiipertooniatovega haigetel 1 ja II* staadiumis asub
radioaktiivsuse kéver vidhe madalamal normaalsest, II° ja III
hiipertoonia staadiumis aga on kovera kulg tunduvalt mada-
lam.

4. Klapiriketega haigetel ilma aktiivsete poletikuliste prot-
sessideta nditab kilpndarme radioaktiivsuse kover madala-
maid vdartusi kui reumokardiidiga haigetel. Akuutse reumo-
karc(liiidi puhul on véartused normaalsetest iisna vihe madala-
mad.

5. Miiokardiodiistroofiaga haigetest suurel osal leiti kilp-
ndarme radioaktiivsuse kovera tugev tdus, mis koos kliini-
liste andmetega lubas pohihaigusena diagnoosida tiireotoksi-
koosi.

6. Stidamehaigete] kardiovaskulaarse puudulikkuse I ja II?
astmes kilpnddrme radioaktiivsuse kover algab ja kulgeb
vihe madalamalt normaalsest, tunduvalt madalam on kovera
kulg aga kardiovaskulaarse puudulikkuse IIb ja III astme
haigetel.

7. Madal kilpnddrme radioaktiivsuse kdover orgaanilise
stidamerikkega haigetel on tdendoliselt tingitud paisnihtudest
seedetraktis, maksas ja kopsuvereringes, anasarkast, veresoonte
seinte muutustest ja vereringe aeglustunud kiirusest, mille
tottu per os manustatud radioaktiivse joodi sattumine kilpnaar-
ndarmesse on piiratud.

8. Radioaktiivse joodi test on kergesti libiviidav ja hai-
gele ohutu uurimismeetod, mis vairib sisseviimist siidame- ja
vereringehaiguste diagnostikasse.
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O NMOTJOWEHUHU PALUOAKTUBHOTIO HOIA (Jiry
HIHOBUJITHOWM )XEJIE30¥ Y BOJIbHBIX
C OPTAHWYECKHUMMU 3ABOJIEBAHUSIMHU
CEPLEYHO-COCYAUCTON CUCTEMBI

X. Baaun
Pesromne

Y 127 GoabHBIX ¢ CepAeuHO-COCYAUCTHIMU 3a60M€BaAHUAME 1 y
25 NpakTHYECKH 30POBBIX JIOAeH HCCHENOBANOCH MOTIOUIeHHE
J3 muToBHAHON Kene3oil.

Yeranosnena npsiMasi 3aBHCHMOCTL KPHBOI [OMVIOLICHHS pa-
AHOAKTHBHOTO HO/Ma OT Xxapakrepa 3aGoJieBaHus: y GOJBHBIX C
apTEPHOCKJIEPO3OM, CKJIEPO30OM BEHEUHBIX COCYJOB, CTEHOKapaHeit
M HH(PAaKTOM MHOKapAa Kpuas norjoumenus JB' mixke, uem y
3JI0POBLIX JIIOJEI. :

Y 50% oGcaenosannbix GoJbHBIX ¢ MHOKapAHOMHCTpO(Heli
KpHuBas norsoulenns J'! okaszanoch pe3ko MNOBBbIEHHOH; 3TO
OGCTOATE/LCTBO € YUETOM JAaHHBIX KJIHHHUECKOrO 06C/Ief0BaHHA,
a0 BO3MOMKHOCTb JIHATHOCTHPOBATb Y 3THX GOJBHBIX THPEOTOK-
CHKO3 KaK OCHOBHOe 3a6oJieBaHHe.

Y GOJIbHBIX € cepAedyHO-COCYANCTOl HexocTaToynoceTbio I u I1-a
CTeNneHH KpuBas noryioulenuss JB! mutoBuaHOl Kenes3oii HUKe
ueM y 3710poBbix Jozei. Eule Goslee Hu3Kuii ypoBeHb MorIommeHus
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(JIB1 yaGmogaercss y GOJBHBIX CEpEYHO-COCYIHUCTON HEI0CTATOY-
Hocthio c1. 1I-6 u III.

Huskuit yposenb mnorsomenust J'3' y GoJbHBIX ¢ opraHuye-
CKMMH 3a00JIeBAaHUAMH CEPIEUYHO-COCYHAUCTOH CHITEMbI, MO-BHIH-
MOMY, O0yCJIOB/JIEH 3aCTOHHBIMH SIBJEHUSIMH B IHUIEBAPUTENLHOM
TPakKTe, B NEUEHH, B MaJOM Kpyre KpoBOOGpAllleHHs, HAJTHUHEM
BOJSIHKH, d TaKXKe M3MEHEHMSMU CTEHOK KPOBEHOCHBIX COCY/IOB,
BCJIE/ICTBHE 4ero 3aTtpyjaHeHo nomnananue J'3' ppenennoro per os,
B OIMUTOBHJHYIO KeJesy.
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BRONHIAALASTMA KIRURGILISEST RAVIST
A. RULLI ja J. SARV

Bronhiaalastma on omapérane hingamishdire, mida pohjus-
tab bronhide ja bronhioolide spastiline seisund, nende limas-
kesta turse ja iileméddrane limasekretsioon. Eriti raskendatud on
viljahingamine. Kopsudes arenevad emfiisematoossed muutu-
sed, mis samuti kui raskendatud hingaminegi pohjustavad
hapnikuainevahetuse héireid.

Bronhiaalastmat tuntakse juba kaua aega. On opitud
tundma nii tema etioloogiat, patogeneesi kui ka ravi, kuid ometi
leidub kaasajal veel kiillalt bronhiaalastmahaigeid, kelle ravi-
mine ei anna soovitud tulemusi. Ollakse sunnitud katsetama
{iha uusi ravimeid ja ravivotteid, sealhulgas ka kirurgilist ravi.

Kirurgilist ravi on bronhiaalastma puhul kasutatud alates
1923. aastast, millal H. Kiimmel kirjeldas iiht selleks otstarbeks
tehtud operatsiooni. Jirgnevatel aastatel on piiiitud saavutada
bronhide ja bronhioolide sapsmoliiiisi siimpaatilise piirvdadi
voi ka uitndrvi libiloikamisega vdiga mitmesugusel korgusel.
On joutud vordlemisi heade tulemusteni, mis on seda hinnata-
vam, et neid saavutati seal, kus medikamentoosne ravi osutus
voimetuks. Kuid nimetatud ravivotete arengut pidurdas rind-
kerekirurgia madal tase.

Seoses toraalkiurgia iildise arenguga on kerkinud uuesti
piaevakorda ka bronhiaalastma kirurgilise ravi kiisimus, sest
tinapievalgi esineb haigusjuhte, mille puhul medikamentoosne
ravi ei anna rahuldavaid tulemusi. '

Kaasaegset radikaalset bronhiaalastma operatiivset ravi
késitleb oma toodes pohjalikult ungari kirurg D. Dimitrov-Szo-
kodi. Ta on ldhtunud koos oma kaastodlisteca anatoomilistest
ja fiisioloogilistest seisukohtadest. Astmahaigete uurimine on
viinud teda jireldusele, et bronhiaalastma operatiivsel ravimisel
on vaja cemaldada II, III, IV ja V siimpaatiline torakaalgang-
lion ja l6igata ldbi koik uitndrvi harud, mis ldhtuvad tema
tiivest nervus recurrens’i eraldumiskoha ja ligamentum pulmo-
nale vahel. :

69



Sellise operatsiooni ldbiviimine ei valmasta torakaalkirur-
gia kaasaegse taseme juures erilisi raskusi, kuid bronhiaal-
astma kaugelearenenud juhtudel on ta siiski seotud teatava rii-
sikoga. Kerkib iiles ka kiisimus, kuivord kannatavad selle
operatsiooni tagajdrjel vereringe ja kopsu funktsioon. Kisit-
ledes seda probleemi leiab Dimitrov-Szokodi, et ka kdige radi-
kaalsema operatsiooni puhul sdilivad ekspektoratsioon ja kéha-
refleks, sest trahhea ja suured bronhid saavad oma innervat-
siooni nervus recurrens’ilt eralduvatelt harudelt, mis jdivad
kahjustamata. Ka pole tdheldatud hiireid viikses ega suures
vereringes. Autori véidetel kinnitavad kliinilisi tdhelepanekuid
loomkatsed.

Kiisimusele, kas parast kirjeldatud operatsiooni voivad esi-
neda ka bronhiaalastma retsidiivid, nagu seda on ilmnenud
varem tehtud operatsioonide puhul, vastab Dimitrov-Szokodi
eitavalt. Ta vididab ,et retsidiivid voivad tekkida ainult siis, kui
denervatsioon pole tehtud Gigesti. Kiill aga voivad operatsiooni
jérel esineda humoraalsetest faktoritest pohjustatud kiiresti
moodduvad diispnoehood, mida ei saa samastada toelise bron-
hiaalastmaga.

Peale kirjeldatud votie kasutatakse bronhiaalastma ravimi-
seks ka paraganglion caroticum’i eemaldamist. See operatsioon
on tehniliselt lihtne ja haiged taluvad seda palju kergemini.
Ka selle operatsiooni mate seisneb hingamisregulatsiooni juht-
teede blokeerimises.

Anatoomiliselt on paraganglion caroticum omaette organ,
mis kuulub siimpaatilise narvisiisteemi juurde ja mille funktsi-
ooniks peetakse hingamistegevuse reguleerimist. Ta reageerib
keemilistele arritustele, mida pohjustavad hapnik, siisihappe-
gaas, tsiiaan, lobeliin ja teised seda tiiiipi drritajad. Autorid,
kes soovitavad bronhiaalastma ravimiseks kasutada paragang-
lion caroticum’i eemaldamist (K. Nakayama, P. Ganz ja
W. Vetter, U. A. KorSkov jt.) arvavad, et bronhiaalastma puhul
on paraganglion carolicum muutunud {ilitundlikuks, pohjusta-
des vere hapnikusisalduse suurenemisel spasme ja hingamis-
héireid. Ulitundliku paraganglion caroticum’i eemaldamisega
peaksid kaduma ka spasmid bronhhides ja bronhioolides. Kui-
vord see seletus on paikapidav, on muidugi vaieldav, sest liili-
tatakse ju vilja ainult iiks kemoretseporitest, kuid tulemusi see
meetod siiski annab.

Molema kirjeldatud ravimeetodiga on hakatud tegelema ka
Tartu Riikliku Ulikooli iildkirurgia kateedri oppebaasis, Tartu
Vabariikliku Kliinilise Haigla haavaosakonnas. Opereeritud on
ainult neid haigeid, kellede puhul konservatiivne ravi ei and-
nud tulemusi. Haigetele, kelle iildseisund seda voimaldas, tehti
kopsude denervatsioon Dimitrov-Szokodi meetodil, mis kirjan-
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duse andmeil annab paremaid tulemusi kui paraganglion caro-
ticum’i eemaldamine (mitterahuldavaid tulemusi on Dimitrov-
Szokodil — 10% , Ganzil ja Vetteril — 25%, Korskovil —
31%). Nendel haigetel, kellede itildseisund oli korduvate astma-
hoogude tottu tugevasti kannatanud, piirduti paraganglion
caroticum’i {ihepoolse eemaldamisega.

Opereeritute iildarv on véike, samuti on lithike nende jalgi-
mise aeg operatsiooni jarel, seepérast ei ole vdoimalik teha veel
mingisuguseid jareldusi ravi tulemuste kohta.- Kuid juba ole-
masolevgi materjal nditab, et bronhiaalastma ravimine kirur-
gilisel teel vddrib rakendamist nendel juhtudel, mil konserva-
* tiivne ravi, kaasa arvatud blokaadravi, ei anna tulemusi.

Niditeid. MY i

54-aastane meeshaige, hl. nr. 2659/61. a., asthma bronhiale
haige 8 aastat. 1961. a. septembrist "alates hingeldushood mitu
korda pédevas ja 06siti. Senine stimptomaatiline ravi spasmo-
liiiitikumide, novokaiini, adrenaliini jt. vahenditega astmahooge
ei blokeerinud.

Thorax viheliikuv, inspiratsiooniseisundis. Véljahingamine
raskendatud. Auskultatoorselt molemas kopsus tiitipiline stri-
doorne hingamiskahin diffuussete kiunetega. Huuled tsiianoo-
tilised, jugulaarveenid tdidetud. Stidametoonid tuhmid. Kopsu-
viljad rontgenoloogiliselt emfiisematoossed. Veres eosinofiilia
11%.

27. XI 61. a. Gl. caroticum dx. eemaldamine lokaalanestee-
sia all. Esimesel postoperatiivsel pdeval diispnoehood, mis kao-
vad hapniku ja spasmoliiiitikumide manustamisega. Hilisemas
operatsioonijargses perioodis astmahooge ei esine, hingamine
on muutunud vabamaks. Huulte tsiianoos ja jugulaarveenide
tditumine kaob. Kopsudes peenemullilisi rdginaid. Siidametoo-
nid puhtad. RR 118/80 mmHg. Terapeutiline jarelravi siseosa-
konnas. Praegu praktiliselt terve.

46-aastane naishaige, hl. nr. 2369/61. a. ja 68/62. a., asthma
bronhiale haige 1,5 a. Senine ambulatoorne ja statsionaarne
ravi spasmoliiiitikumide, hormoonpreparaatide, novokaiinblo-
kaadide jt. vahenditega vihese efektiga. Alates 1961. a. keva-
dest astmahood raskesti kupeeritavad.

Thorax vaheliikuv, véljahingamine raskendatud. Auskulta-
toorselt iile molema kopsu kiuneid, stridoorne hingamine. Spi-
romeetria 2200. Kopsu viljad emfiisematoossed. Huultel kerge
tstianoos. Siidametoonid tasased, tuhmid. EKG: bioelektriliste
muutuste tunnused. Veres eosinofiilia 5%.

24. X 61. a. GL. caroticum dx. eemaldamine lokaalanesteesia
all. Operatsioonijargses perioodis astmahooge ei esine, haige
lahkub haiglast 8. pdeval peale operatsiooni.
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Kuu moddumisel ilmuvad kerged diispnochood, haige tun-
neb end kiill paremini kui enne operatsiooni, kuid efekt on
véhene. 19. I 62. a. tehtud kombineeritud eeter + hapnik iild-
narkoosis parempoolse kopsuvirati denervatsioon D. Dimitrov-
Szokodi jargi.

Operatsioonijargses perioodis astmahooge ei esine. Hinga-
mine vaba, kopsudes peenemullilisi rdginaid. Huulte tsiianoos
puudub. Lahkub haiglast 13. pieval parast operatsiooni. Pool-
teist kuud peale operatsiooni astmahooge esinenud ei ole. Haige
enesetunne hea.

54-aastane naishaige, hl. nr. 2569/61. a., asthma bronhiale
haige 14. a. Alates 1958. a. astmahood mitu korda péevas. Ravi
spasmoliiiitikumide, hormoonpreparaatide, novokaiinblokaadji if
vahenditega nii ambulatoorselt kui statsionaarselt vihese efek-
tiga.

Thorax vaheliikuv, inspiratsiooniseisundis, vdljahingamine
raskendatud. Auskultatoorselt molemas kopsus diffuusselt kiu-
neid ja raginaid, stridoorne hingamine. Réntgenoloogiliselt
kopsuviljad emfiisematoossed. Rogas eriitrotsiiiite 0;;!:1, lima-
niite, bronhiaalepiteeli, rohkesti eosinofiile. Spiromeetria 2000.
Huultel kerge tsiianoos. Veres eosinofiilia 7%.

27. XI 61. a. GI. caroticum dx. eemaldamine lokaalanestee-
sia all. Operatsioonijdrgses perioodis astmahooge ei esine.
Tstianoos huultel kaob, hingamine vaba. Kopsudes vihe peene-
mullilisi rdginaid. Haige lahkub haiglast 9. postoperatiivsel
pdeval heas iildseisundis.

22. 11 62. a. jarelkontroll: praktiliselt terve, astmahooge pole
esinenud, hingamine vaba.
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O XUPYPTUYECKOM JIEHEHUH
BPOHXUAJIBHOHM ACTMbI

A. M. Pyiuin u U. U. Caps
Pestome

Jleyenne OpPOHXHAJBHOH aCTMbl B HACTOsiLIee BpeMs elle He-
jaocTaTouHo peteno. IlpoBoaaTcs Kak KOHCepBaTHBHBIE TAK H OIle-
paTHBHbIE METO/bI JieueHHs. XHPypruueckoe JjedeHne GpOHXHAb-
woft actmul npeadoxkeno Kiommenem B 1923 roay. lanabueiiuinm
- pa3BUTHEM XHPYPTHUECKOTO JiedeHHsi OpOHXHANBHOH acTMblL B
" cBfI3M ¢ OBICTPBIM pPa3BHTHEM TPYAHOH XHPYPLHH, SIBJISETCSA CHO-
co6 JImutpoB-Cokoau. CymHOCTb 3TOTO MeTOJAA 3aK/louaercs B
TOM, 4TO MHTPATOpaKaJbHO, OMIATEPAIbHO yAANAOTCS Y3l (0T
2-r0 10 5-T0) CHMIIATHYECKOro MOrPaHUYHOrO CTBOJA K JErouHbie
BeTBU OJ1y’KAaiollero HepBa, obecneunBasi CTOHKHIT MepephiB Tiy-
Teil pacnpocTpaHeHHsl NATOJOTHUECKHX pedJ/eKCoB H npekpauasd
pedieKTOpHbIe NPOLECCHl, KOTOpble BEAYT K IMOPOYHOMY KPYTYy,
nojlepKuBaiolleMy actMathueckue npucrynbl. Kpome crnocoba
JIvutpos-CoKoM 1pH JeueHHH OGPOHXMAJILHON acTMbi NpHMe-
Haercs u yjaagenne glomus caroticum, cimoco6 KOTOpbIH Npel-
Joxen simonckum xupyprom K. Hakanmawma.

B xupypruueckom oraenenun Tapryckoit Pecny6ankanckoi
Kaunnueckoit BoJbuuip, Ha Gade Kadeapbl oOiled XUPYpPrHHd
Tr'Y, TakkKe NpPOBOAMTCS OlNepaTHBHOe JedyeHHe OpoHXHAIbHOM
act™Mbl. Y yactu GOJIbHBIX NPOBOAHIACH JACHEpBALMsi KOPHS Jer-
Koro, y yactu — ynainenue Glomus Caroticum. OnepatusHomy
JICUEHHIO MOJBEPTaaHCh TOJBKO Te O0JbHbIE, Y KOTOPBIX MedHKa-
MEHTO3HOE JeueHHue He Aano 3ddekra.

XOTs1 KOJIHYECTBO ONEpPHPOBAHHLIX 6O0JbHLIX HeOO0JIbILoe H CPOK
HaGJI0CHUsS OCTe OMepaluu He JINTeJbHbIH, MOMXKHO CKa3arThb,
YTO ONMEpaTHBHOMY JIEUEeHHIO OpPOHXHAJIbHOI aCTMbl HYHHO yie-
JSTH JI0JUKHOEe BHHMAaHHe, TaK Kak OansKaiiuive pesyabTaThl XO-
polllHe W YJIOBJETBOPHTEJbLHbBIE,
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ARTERIA THORACICA INTERNA LIGEERIMISEST
KORONAARSE VERERINGE HAIRETE PUHUL '

L. VAINER

Viimase 20 aasta viltel on siidame ja suurte veresoonte
kirurgia valdkonnas tehtud suuri edusamme, kuid koronaarse
vereringe héirete ravi kiisimused ei ole veel praktilist lahendust
leidnud. Ometi on koronaarne puudulikkus levinud haigestu-
mine, mille puhul esineb suur t66voimetuse protsent ning letaal-
sus. Sellega seletub nimetatud haiguse profiilaktika ja ravi
kiisimuste aktuaalsus kiesoleval ajal.

Koronaarse puudulikkuse ravi kuulus varem eranditult sise-
meditsiini valdkonda. Kiesoleval ajal moodustab ta teatud
madral iihe osa siidame veresoonkonna kirurgias.

Stidame verevarustuse parandamiseks voi sildame t66 ker-
gendamiseks on viimastel aastakiimnetel katsetatud mitmesugu-
seid operatsioone. On leiutatud, soovitatud ja tegelikkuses ira
proovitud rida operatiivseid menetlusi nii narvisiisteemi maju-
tamiseks kui ka uue kollateraalse vereringe moodustamiseks
ning siidame mehaanilise {66 kergendamiseks. Enamikus on
need menetlused aga kiillaltki suured operatsioonid, seotud kas
torakotoomia voi laparotoomia teostamisega, nii et tunduva
operatsiooniriisiko tottu sageli ei julgeta neid 14bi viia niikuinii
juba raskes iildseisundis olevatel haigetel. Arteria thoracica
interna ligeerimise meetod on aga pohiliselt lihtne operatsioon
vilunud kirurgi jaoks ning haiged taluvad seda histi. Operat-
siooni seisukohast ei olegi sellel Gieti vastundidustusi, vilja-
arvatud seisundid, mille puhul operatsioon ei ole niikuinii nii-
dustatud, nagu niiteks siidame dekompensatsiooni korral.

- Art.  thoracica ligeerimise meetod on parit itaallaselt
Fieschilt, kes 1939. a. tegi ettepaneku teostada koronaarse puu-
dulikkuse puhul molemapoolne arteri ligeerimine teises roide-
vahemikus. Autor nimetas seda operatsiooni «miiokardi revas-
kularistatsiooni kergeks meetodikssy.

Fieschi tootas selle meetodi ise vélja, toestades katseliselt,
et art. thor. int. harude kaudu, mis eralduvad arteri peatiivest
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esimeses roidevahemikus, on voimalik parandada siidame vere-
varustust. Verevarustuse paranemine toimub peamiselt art.
pericardiacophrenica kaudu ning veel mediastinaalsete arterite
kaudu, kusjuures nendest olulist osa ectendavad aa. thymicae.
Need harud on iihenduses perikardiga. Fieschi arvas veel, et
art. thor. peatiive ligeerimise tagajérjel touseb proksimaalselt
ligeerimise kohast arteriaalne rdhk, harude kaudu paraneb
sildamelihase verevarustus ning rikastub koronaararterite siis-
teemi veresoonte vork.

Niisiis oli katseliselt toestatud anastomooside olemasolu art.
thor. int. ja siidame koronaarveresoonte vahel. -

- Kirjanduses on iildiselt vihe toid, mis késitlevad seda kiisi-
must. Siiski on mitmed autorid viidanud sellele, et koronaar-
veresooned on iithenduses teiste piirkondade arteritega. Maini-
tud kiisimusega on tegelnud vilismaa autoritest Langer (1880),
Gross (1921), Woodruff (1926), Gundson ja Moritz (1932);
vene autoritest Lesgaft (1883), Tihhomirova (1900), Sinelnikova
(1940), Arjev, Ognev ja Drevina.

Fieschi ettepanekul ligeerisid 1939. a. Zoa ja Cesa Bianchi
kohaliku tuimestusega molemalt poolt art. thor. int. haigel, kes
juba korduvalt podes miiokardi infarkti. Tulemus oli hea. Haige
oli 3 aasta viiltel arstide kontrolli all ning kordagi ei esinenud
rinnaangiini nihte. Fieschi t66 ilmus triikist esmakordselt 1942.
a., kuid jii tdhele panemata. Sojajargsel perioodil tegid Bat-
tezzoti, Togloferio ja De Marche ning rida teisi autoreid, nagu
Glover ja Robert, hulgaliselt katseid ning uuringuid selles suu-
nas. Opereeritud haigete arv ulatus viimasel ajal juba sada-
desse. Noukogude Liidus olid esimesed opereerijad 1957/1958. a.
professorid Petrovski, Kolessov ning Ossipov. Nendest on
" Kolessovil tehtud juba {ile 100 operatsiooni, enamikus hea
resultaadiga.

Lisaks nimetatud andmetele on kirjanduses veel rdégitud
huvitavatest katsetest, mis on teostatud koertel. Nimelt ligeeriti
neil molemapoolselt art. thor. int. ning jargnevalt tekitati
kunstlikult miiokardi infarkt, ligeerides vasema koronaararteri
esimese haru iilemises osas. Gloveri ja kaastootajate katsetes suri
14 kontrollkoerast 13 operatsiooni ajal voi ithe 6opdeva viltel
parast operatsiooni. Ainult iiks koer elas 2 nadalat, kuid siis
hukkus kopsuddeemi tottu. 19 koerast aga, kellel oli 5 min. kuni
48 tundi enne seda operatsiooni tehtud mélemapoolne art. thor.
int. ligatuur, suri 8 koera O6pédeva viltel pérast operatsiooni,
7 koera kosusid taielikult. Kolessov kaastootajatega viis ana-
loogilised katsed 1dbi jargmise tulemusega: kontrollriihmas suri
9 koerast 7, kuid eelneva molemapoolse art. thor. int. ligatuuri
puhul, mis teostati 2 niddalat kuni 2 kuud enne teist operat-
siooni, suri 12 loomast ainult 3.
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Katselised tulemused toestavad, et art. thor. int. molema-
poolne ligatuur annab nn. kaitseefekti.

Seega on art. thor. int. ligeerimine koronaarse vereringe
héirete puhul ennast 6igustanud.

Katselised uuringud toestavad selle meetodi pohjendatust
rakendusanatoomia seisukohalt ning operatsioon on andnud
roomustavaid tulemusi.

Loikus on tehniliselt lihtne, kergesti teostatav kohaliku tui-
mestusega, ei traumatiseeri siidamelihast, ei néua kopsukelme
avamist ega vaja mingeid voorkehi.

Ajavahemikus 1. maist 1959. a. kuni detsembrikuuni 1961. a.,
s. t. viimase 2,5 aasta viltel, teostati Tartu Linna Kliinilise
Haigla haavaosakonnas arteria thoracica interna ligeerimine
46 haigel. Neist olid 33 mees- ja 13 naishaiged. Haigete vanus
ulatus 75 aastani. Noorimal haigel, kes oli 92-aastane, esines
silddame sisekesta poletik, mitraal- ja aordiklappide puudulikkus
ning reumaatiline koronariit. Ulejddnud haiged jagunesid vanu-
selt jargmiselt: ;

36—50a. — 8
51—60 a. — 92
61—75 a. — 15

15

Haiguse kestus ulatus monest kuust mitme aastani. Infarkti
olid podenud 21 haiget, neist 15 haiget iihel korral, 4 haiget
kahel korral ja 2 haiget kolmel korral.

Haigetest kaisid t66] 21. Koduseid oli 25 (enamikus pensio-
narid ning invaliidid). Koik haiged kannatasid mitmesuguse
tugevuse ja sagedusega valude all siidame piirkonnas. Hoo-
gude kestus ulatus monest minutist kuni mitme tunnini. Uksi-
kutel haigetel esines pidev, mitmesuguse intensiivsusega angis-
tustunne ning korduv ravi siseosakonnas polnud andnud tule
musi. Oli ka ferve rida haigeid, kellel puhkeolekus valusid pol-
nud, kuid pingutuste puhul, nagu kiirel kidimisel, mikke tous-
misel ning &rrituse korral, tekkisid valud.

Enamik haigeid kasutas mitmesuguseid medikamente, nagu
nitrogliitseriini, validooli. Moned kasutasid ka narkootikume.
Elektrokardiogrammid néitasid enamikul patsientidest miio-
kardi kahjustusele iseloomulikke muutusi.

Enne operatsiooni piirdusime peamiselt psiihhoprofiilakti-
kaga. Erilist ettevalmistamist haigetele 14bi ei viidud, sest suur
osa haigeid tuli kas vahetult siseosakonnast voi vihese aja
moddumisel pérast siseosakonnas viibimist. Koigil haigetel tehti
enne operatsiooni elektrokardiogramm, moodeti RR ning teos-
tati tavalised laboratoorsed uuringud. Vajaduse korral anti
uinuteid ning valuvaigistavaid medikamente.
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Koik 46 haiget opereeriti kohaliku tuimestusega ning operat-
siooni alustati eranditult paremal poolel.

45 haigel ligeeriti art. thoracica interna molemal poolel.
Koik haiged talusid operatsiooni histi. Ainult iihel haigel tekki-
sid tugevad valud siidame piirkonnas sel ajal, kui teostati
loikust juba teisel poolel, ning operatsioon lopetati ilma art.
thoracica interna’t ligeerimata. Samal haigel esines ka tiisis-
tus — pleura vigastus, mis likvideeriti kohe tavalisel viisil.
Edaspidise ravi kdigus sel haigel mingeid tiisistusi ei esinenud.

Operatsiooni tehnika. Tehti poikiloiked vastavalt
teisele roidevahemikule, alustades rinnaku servast 7—8 sm
pikkuselt. Musculus pectoralis 1ohestati osalt teravalt, osalt
niirilt piki lihaskiudude suunda. Labides jargnevalt musculus
intercostalis internus’e prepareeriti art. thoracica interna, mis
tavaliselt asus rinnaku servast 1 sm eemal. Arterile asetati
2 siidligatuuri ning 16igati vahelt ldbi. Haav suleti umbselt.
Teised noukogude autorid ligeerivad enamasti ka vastava
veeni. Meie oleme seda teinud ainult pooltel juhtudel. Eesmlse
mediastinum’i novokaiinblokaadi me ei kasutanud.

Postoperatiivses perioodis hoidsime haigeid kaks  pdeva
voodis, kolmandal v6i neljandal pédeval lubati haigel kaia.
7-ndal paeval eemaldati haaval niidid. Haige kirjutati Kkliini-
kust vilja tavaliselt 7-ndal kuni 10-ndal pdeval pérast operat-
siooni.

Tiisistustest voiks markida ainult {ihel juhul pleura vigas-
tust ja {ihel juhul ligatuuri dralibisemist. Muid komplikatsioone
ei taheldatud.

Operatsiooni talusid koik haiged hasti. Surmajuhtumeid
meil ei esinenud.

Kirjanduse andmeil hindasid Bakulev, Bussalov ja Glover
resultaate alljargnevalt: vdga hea tulemus, kui haigel koik
vaevused (valud ja hingeldus) olid kadunud; hea tulemus, kui
paranemine oli tunduv, valud esinesid harvem ja viiksema
infensiivsusega.

Vottes aluseks sellise hindamise, olid meie kliiniku haigetel
lihiresultaadid, s. o. resultaadid kuni mone kuu moodudes
peale operatsiooni, jargmised:

viga hea resultaat 21 juhul
hea " 2L o
tulemuseta 4

46

Tulemused on seda roomustavamad. et hinnatud on ran-
gelt. Terve] real haigeil voisime konstateerida juba operatsiooni
viltel kergendustunde tekkimist. Haiged nentisid, et hingamine
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on muutunud vabamaks ning dngistustunne ja valud on kadu-
nud. Tédpsemal analiilisimisel selgus, et iilalmainitud nihked
tekkisid juba enne art. thor. int. ligeerimist, siis, kui arter oli
ainult vilja prepareeritud.

Arvestades seda fenomeni oleme arvamusel, et kliiniline
efekt ei teostu mitte ainult siidamelihase parema verevarustu-
sega art. thor. int. harude kaudu, vaid et rinnakorvi operatsioo-
niga vallandatakse ka neuroreilektoorselt soodne mdjustus.
Uksikutel haigetel teostati enne operatsiooni eelnevalt terve
seeria (6—8—10 korda) ganglion stellatum’i blokaadi —
10 cem 1%-list novokaiinilahust vaheldumisi molemale poolele
Herget’ modifikatsioonis. Haigete seisukord paranes seejirel
tunduvalt, monel juhul isegi iillatavalt kiiresti, ning jargnevalt
viidi 1dbi art. thor. int. ligatuur efekti kindlustamise mottes.

Elektrokardiogrammi on - kontrollitud enamikel haigetel,
neist osal on korduvalt.

Meie kogemused EKG osas iihtivad kirjanduses esitatud
andmetega. Nimelt osutus elektrokardiograafiline leid parast
operatsiooni paremaks ainult {iksikutel juhtudel, eeskitt nendel,
kellel miiokardis puudusid rasked patoloogilised muutused. See-
parast hinnangu tegemisel tuli ldhtuda haige subjektiivsetest
tunnetest.

Materjali analiiiisimisel oli juba mérgitud, et neljal juhul
me ei saavutanud soovitud efekti. Kittesaadavas kirjanduses
ei ole selliseid juhte analiiisitud, on piirdutud ainult konstatee-
ringuga, et tulemused olid negatiivsed. Meil oli kolmel juhul
tegemist haigetega, kellel esines paralleelselt stenokardiga
tugev neurootiline komponent (kahel diagnoositi hysteroneu-
rasthenia’t ning iihel encephalitis iraumatica’t). Oma koge-
muste pohjal soovitame selliste haigete puhul olla operatsiooni
indikatsiooniga ettevaatlik. Olgu mainitud, et need juhud olid
meil ajalises jérjekorras kolmas, viies ja kaheksas juht.

Edaspidi hoidusime teadlikult selliste haigete opereerimi-
sest. Neljas tulemusteta juht oli naishaige, kelle] oli teises
raviasutuses diagnoositud: Carcinoma recti. Morbus hypertoni-
cus Cardio- et coronarosclerosis. Stenocardia (pingutustiiiip).
Minevikus oli esinenud infarkt. Haigel teostati art. thor. int
ligeerimine kui eelnev operatsioon. Hiljem viidi teises raviasu
tuses ldbi radikaalne 16ikus, mida haige talus histi, kuid
12-ndal péeval post resectionem recti haige suri akki infarkti
tottu.

Meie haigete kontingendist on surnud {ihtekokku 5 inimest.
Koige noorem, 22-aastane haige, kes viibis pohihaiguste tottu
korduvalt haiglates, suri 1,5 aastat pirast teostatud operat
siooni rajoonihaiglas a. pulmonalis’e emboolia tottu. Pirast
16ikust oli haige enesetunne iile poole aasta olnud tunduvakt
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parem kui enne operatsiooni. Kolmas haige, 56. a. vana, suri
5 kuud pirast operatsiooni arvatavasti infarkti tottu (lahka-
mata), kusjuures lédhiresultaat oli vdga hea, kuid haige ei hoo-
linud oma tervisest. Neljas haige, 62 a. vana, suri tdpselt
I'l kuud pérast teostatud operatsiooni. Haige oli juba enne ope-
ratsiooni nii raskes seisundis, et oli siseosakonnas paigutatud
isolaatorisse. Ettevoetud menetluste abil, nende ‘seas gang.
stell. blokaadide ning art. thor. int. ligeerimisega suudeti ta
seisundit seevorra parandada, et ta ligi aasta (tdpselt 11 kuud)
elas kodus rahuldavas olukorras. Kliiniline diagnoos oli: Mor-
bus hypertonicus 111 Arteriocardiosclerosis atherosclerotica.
Insuff. cardio-vascul. 111 st. Insuff. valv. mitralis organica.
Viies haige, 58 a. vana, suri 15,5 kuud pérast operatsiooni teos-
tamist kopsuarteri emboolia {6ttu, kusjuures stenokardia suhtes
tal peaaegu mingeid kaebusi ei esinenud. (Haigel amputeeriti
jalg gangreeni tottu.)

Kuigi ldhiresultaadid olid enamikus head ja vaga head, on
otsustavamaks kriteeriumiks selle meetodi puhul siiski kaug-
resultaadid. Selle tottu on kontrollimisel iildarvust maha arva-
tud 5 haiget, kes on surnud, ja 5 haiget, kellel operatsioon teos-
tati viimase 1/2 aasta viltel. Ulejadnud 36 haigest puuduvad
andmed ainult ithe kohta. Seega 35 haige kohta, kes on koik
elus, on kaugresultaadid jirgmised:

Viga hea resultaat 13 juhul
hea 7 15

tilemuslits B (nende haigete olukord ei ole
RSl siiski halvem kui see oli enne
35 operatsiooni)

Mirkimisvaarne on, et iihel haigel, kelle lihiresultaat oli
hinnatud tulemusteta, osutus kaugresultaat siiski heaks. Post-
operatiivses jirgus on esinenud infarkt kolmel juhul; seega l4bi-
viidud operatsioon infarkti eest ei kaitse. Nendest on surnud
iiks haige, kellest oli eespool juttu. Ulejdéinud on elus, nendest
esines infarkti ithel haigel kaks kuud pérast operatsiooni (iile-
tostamise tottu), teisel haigel 4 kuud pérast operatsiooni (mik-
roinfarkt, EKG leid oli negatiivne). Uks haige tunneb ennast
praegu rahuldavalt, on t66l. Teine tootab samuti, kuid tema
tervislik seisukord on umbes sama, mis enne operatsiooni.

Uldkokkuvottes voib iitelda, et meie materjali ulatuses on
resultaadid kiillaltki roomustavad, eriti kui arvesse votta, et
rohuvas enamikus oli tegemist haigetega, kes enne teostatud
operatsiooni ravisid ennast lithemat voi pikemat aega konser-
vatiivselt, kusjuures ravi efekt oli vdhene.

Olgu veel kord mainitud, et 21 haigel 46-st esines infarkt,
monel isegi korduvalt. -
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Tervel real juhtudel toi operatsioon ainult ajutist kergen-
dust, mis kestis monel juhul kuni 8 kuud. Ka seda tulemust
tuleb positiivselt hinnata.

Uldjérjestusena voib {itelda, et art. thor. int. ligeerimise
meetod on ennast Oigustanud koronaarse vererinige hiirete
puhul.
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O NEPEBSIBKE BHYTPEHHEW I'PYAHOW APTEPUU MPHU
HAPYIWIEHUAX KOPOHAPHOIO KPOBOOBPAIILEH U4

JI. 1. Baiinep
Pesrome

M3 onepaTHBHBIX METO/OB JieUeHHs! CTEHOKAPAHH JABYXCTOPOH-
HSIsl JIMraTypa BHYTpEeHHei#l TpyAHOIl apTepHH SIBJSIETCS OJHOI W3
HauboJiee MPOCTLIX H JIETKO OCYIIECTBHMBIX.

B xupypruueckom otaenenun TapTyckoil ropocKoil KanHHye-
CKOil GosbHHIBI 32 mepuon ¢ 11 mas 1959 rona no 31 mekaGps
1961 rona nannas onepauus nposenena y 46 Goabubix. Mudpaxr
Jl0 onepauud AHarHocTupoBan y 21 GoabHoro; w3 Hux y 15 6odib-
HBIX 1 pas,y 4 — 2 pasza uy 2 — 3 pasa.

[Ipu npaBunbHOM BhIGOpe GOJMBHLIX 3QdEKT onepauuu cKasbi-
BAJICSI Cpasy IocJ/ie Olepalui MK XKe B TeueHHe OJHKaillux Me-
CSAIEB.

[Tpunumasi 3a ocHOBY oleHKH pe3yabraTtoB aanubie A. H. Ba-
KyJesa u A. A. BycanoBa, y GoabHbIX Hallell KJAMHHKH GJiKaii-
mue pesysabTaThl (T. e, 10 6 MecsineB nocae onepanun) GblaH
caeayouue:

OTJIMUHBLIH pesyJsbTat B 21 cayuae,
Xopomui peaysabtaT B 21 cayuae,
cocTosiHHe 0e3 W3MeHeHHH B 4 cayuasix

46 cayuaes.
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Oraasnennsle pesyabTaTsl npociexkens B 35 cayyasax (6 mecsues
# 6oJblIe MOCc/e ONepalyiu):

OTJIMUHBIA pe3yabrar B 13 cayuasx,

XOpOWHH pe3yapTar B 15 cayuas,

cocTosinne 0e3 M3MEHEHHH B 7 cJaydasx,

35 cayuaes.

ITpuyem cocrosiime 370pOBbs y OOJBHBIX € OTAAJEHHBIMH pe-
3yJbTAaTaMH KOrja omepamnusd He jpaja 3cddexra uin ke sdhekr
Gbi1 KpaTKOBpPEeMeHHBIM (710 8 MecsleB), GO OTHIOAL He XyXKe,

@ 1aCTo Jaxe HeCKOJIbKO Jiyylle, 4yeM [0 onepamuu. YXyzuuemm
HE 3aperucTpupoBaHo HU B OJHOM cCJiyuae, TakxKe KakK W cjJydyaeB

JIETAJBHOTO HCXOJ1a.

B psme ciyuaeB omepaTuBHBIA MeTOH couerancs ¢ OJ0KaLol
B ganglion stellatum B moauduxauuu no Xeprery (Herget). ITo-
Ka3aHusMH K ONEpPalUU¥ CUMTAIMCh CIyYyaH, KOTAa KOHCEpBATHB-
Hasl Tepanus He JaBaja pe3yJbTaToB.

Vs amamusa wamero wmartepuana cjieayer, 4To nepeBsasKa
BHYTpeHHE# TpyJHOl apTepuu ompapiana ce6s Kak MeTOJ Jeue-
HUSI HapyUeHHss KOPOHAPHOTO XpoBOoOOpalleHUsI. YKasaHHbLIH
METOJI JKeJIaTe/IbHO NPUMEHATh B TeCHOM KOHTAKTe C TepaneBTaMHu.

6 Meditsiini teooriast . . .
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KROONILISTE M‘AKSAHAIGUSTE
KORTIKOSTEROIDTERAAPIAST

V. SAARMA ja E. POLDVERE

Krooniliste hepatiitide ja tsirrooside ravis kasutatakse ste-
roidhormoone kiill juba aastaid, kuid kirjanduse andmed kor-
tikoidhormoonide efektiivsuse kohta on vasturdikivad. Haid
tulemusi kortikosteroidide rakendamisest teatavad Visnevski ja
Hodokin [1], Zoeckler[2], Markhoff, Minder ja Groll [3], Rede-
ker, Kuzma ja Reynolds [4] jt. Seevastu Vesin ja Cattan [5],
Wildhirt [6], Franzini ja Perolini [7] ning Kalk [8] ei saanud
hormoonraviga loodetud tulemusi, paranemisi esines iiksnes
osal kroonilise hepatiidi ja maksatsirroosiga haigetest.

Steroidhormoonide toimemehhanism on veel loplikult selgi-
tamata. Krooniliste maksahaiguste ravis rakendatakse neid
peamiselt nende poletikuvastase, metaboolilise ja diureetilise
toime tottu. Just diureetilise efekti tottu eelistatakse kortisoo-
nile prednisooni ja prednisolooni. Toendoliselt korrigee-
rivad need hormoonid sekundaarset hiiperaldosteronismi, mis
on tingitud kahjustatud maksa puudulikust voimest inaktivee-
rida aldosterooni (Sevljagina [9]). Kliinilised téhelepanekud
(Vesin ja kaastoolised [10] ja Cachin [11]) kinnitavtd deltakor-
tisooni head diureetilist toimet astsiidi ja 6deemidega kulgevate
maksatsirrooside ravis. '

Kliinilises praktikas on {iksikute ravimite, niit. kortikoste-
roidide toimet raske hinnata, sest kasutatakse ikka ju kompleks-
set ravi (dieet, gliikoos, amiinohapped, antibiootikumid jne.).
Tunduvalt parema iilevaate voib nende hormoonide toimest
saada loomkatsetes eksperimentaalse maksakahjustuse taustal.
Neerupealise koore hormoonide poletikuvastast toimet iseloo-
mustavad Goldgraberi ja Kirschneri [12] andmed, mis niita-
sid, et tetrakloorsiisinikuga mojustatud loomadel maksa peri-
portaalses piirkonnas esinenud {imarrakuline infiltratsioon
taandub kortisoonteraapiaga. Medniku [13, 14] andmeil vihen-
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davad kortikoidhormoonid kapillaaride ldbilaskvust, pidurda-
vad eksudatsiooni ja vihendavad poletikulist 6deemi.

Kortikoidhormoonide toimemehhanismi kohta bilirubiiniai-
nevahetusele puudub veel I6plik selgus. On aga teada, et need
hormoonid soodustavad bilirubiinipeegli alanemist hepatiidihai-
getel. Et ekstrahepaatilise obturatsioonikteruse taandumist hor-
moonraviga ei saada, on see tihelepanek kasutatay parenhii-
matoosse ja obturatsioonikteruse diferentsiaaldiagnostikas
(Minarelli ja Galassini [15]).

Kortikoidhormoonide glitkoneogeneesi soodustavast toimest
raagivad Hadnagy’i ja Kelemani [16] t66d. Lewis kaasautori-
tega [17] toestas eksperimentaalselt, et adrenaalkorteksi hor-
moonid voimaldavad siisivesikute formeerumise proteiinidest.
Uhtlasi paraneb siisivesikute utilisatsioon. Goldgraberi ja
Kirschneri [12] andmeil tGuseb kortisooni toimel maksa gliiko-
geenisisaldus, Clarki jirgi tuseb kortisooni toimel ka plasma
albumiinipeegel. Valgusiinteesi elavnemist maksas kinnitavad
ka Judajev ja Lebedeva [18]. Seevastu Dontenwille ja Frank
[19] eitavad proteiinisiinteesi stimulatsiooni kortikoidhormoonide
toimel; nad leidsid merisigadel kortisooni toimel koguni vere
koguvalgu langust.

On andmeid, et kortisoon vihendab maksa rasvinfiltratsi-
ooni (Lamache kaasautoritega [20]), Hoffmann kaasautoritega
[21] aga leidis hoopis, et kortikoidhormoonid soodustavad maksa
rasvdiistroofiat. Seckfort kaasautoritega [22] ei tdheldanud rot-
tidel hormoonravi toimel iildse mingeid muutusi maksarakkude
rasvasisalduses. On veel muidki vastukiivaid andmeid korti-
koidhormoonide toimest. Bermann kaasautoritega [23] kirjeldab
adrenaalektomeeritud loomadel maksarakkude regeneratsiooni-
ndhtude elavnemist kortikoidhormoonide toimel. Post ja kaas-
autorid [24] konstateerisid seevastu regeneratsiooni pidurdumist
kortikosteroidide toimel.

Hormoonravi iiheks pohjenduseks krooniliste hepatiitide ja
maksatsirrooside ravis on kortikosteroidide pidurdav toime
sidekoe proliferatsioonile. Sellesuunalisi ‘andmeid esitavad
Goldgraber ja Kirschner [12] ning Wahi ja Tandon [25], kes
leidsid histoloogiliselt retikuliini (prokollageeni) taandumist
maksas kortisoonteraapia rakendamisel.

Krooniliste maksahaiguste hormoonteraapia aktuaalsus ja
vasturddkivused seda probleemi kisitlevas kirjanduses inspi-
reerisid meid omapoolsete eksperimentaalsete uuringute alus-
tamisele. .

Katseloomadena kasutati 17 isast merisiga, kehakaaluga
500—950 g. Eksperiment teostati neljas rithmas, kusjuures kat-
sekorraldus oli jargmine.

fi*
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Esimese rithma viiele meriseale siistiti tetrakloorsiisinikku
(CCly) nahaalusi kaks. korda nédalas, annuses 0,2 ml keha-
kaalu kg kohta, kokku iiheksa] korral. Viimasele siistele jérg-
neva kiimne pdeva viltel manustati neile iga pdev 3 mg korti-
sooni subkutaanselt. Loomad surmati viimasele kortisoonisiis-
tele jargneval péeval.

Teise rithma neljale meriseale siistiti CCly sama skeemi
jargi nagu esimeses rithmaski. Sellele aga ei jargnenud korti-
soonkuuri. Loomad surmati kiimme pdeva peale CCly viimast
manustamist. See rithm moodustas kontrollriima esimesele riih-
male.

Kolmanda rithma viiele meriseale manustati CCl; sama
skeemi jirgi nagu esimeses ja teises rithmas. Paralleelselt CCl,
manustamisega siistiti selle rithma loomadele katse algusest
peale iga pidev 3 mg kortisooni. Loomad surmati katse lopeta-
misele jargneval pédeval.

Neljanda riihma kolm merisiga moodustasid kontrollrithma
kolmandale rithmale. CCly manustati neile sama skeemi jargi,
kuid ilma kortisooni kasutamiseta. Loomad surmati samaaeg-
selt kolmanda rithma loomadega.

Katse alguses ja enne surmamist katseloomad kaaluti ning
voeti verd (korvaveenist) verevalkude médramiseks. Kohe
peale surmamist eemaldati katselooma maks, kaaluti ning
uuriti histoloogiliselt.

‘ Katsetulemused olid jargmised.

Esimese rithma neljal meriseal langes kehakaal katse 1opuks
moodukalt (2-—16% algsest kehakaalust), {ihel loomal oli lan-
gus tugevam (22%). Proteinogrammi muutused katse Iopul
olid tagasihoidlikud. Nii seerumi koguvalgu kui ka iiksikute
fraktsioonide nihked olid minimaalsed, piisides ka katse lope-
tamisel normivédartusie piirides. Maksa histoloogilisel uurimi-
sel tdheldati suuremaid ja vdhemaid rasvavakuoole tsentraal-
veeni timber kolmandiku kuni poole maksasagariku ulatuses
(joonis 1 a.) Maksakude oli tsentraalveeni iimbruses kohati
mononukleaarselt infiltreeritud. Sidekoe poliferatsiooni maksa-
sagarikkudes ei esinenud (joonis 1 b.). Argiirofiilsete kiudude
vork o) tervete loomadega vorreldes kogu sagara ulatuses tihe-
henenud, (joonis 1 c.). Perioportaalses maksakoes esines {iksi-
kuid mitoose ja suuretuumalisi maksarakke.

Teise rithma loomade kehakaalu langus oli moodukas
(10—15% lahtekaalust). Proteinogrammi muutused katse 16pul
olid samasuunalised ja sama minimaalsed kui esimese rithma
katseloomadel. Katseandmeid oli voimalik hinnata ainult kahel
loomal, kuna kaks neist hukkus katse kdigus (iiks 8., teine 9.
CCly siiste jdrel). Maksakoe histoloogilised muutused selles
rithmas olid jargmised. Rasvdegeneratsiooni-ala haaras umbes
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Jiolonis .
[ rithm. Uheksa CCl, siistet, jargnev kiimnepéevaline kortisoonkuur. Maks peale
kuuri 1oppu.

Joonis 2
IV rihm.  Uheksa CCl; siistet, kortisoonkuurita. Maks 10 pdeva peale viimast
siistet,



gioonis 3:
111 rithm. Uheksa CCl, siistet, samaaegne kortisoonkuur. Maks peale viimast
siistet.

Joonis 4.
1V rithm. Uheksa CCly siislet, kortisoonkuurita. Maks peale viimast siistet.



pool kuni kaks kolmandikku maksasagarikust (joonis 2 a.).
Tsentraalveenide iimber esines ebakiipse sidekoe margatav
vohamine koos mooduka mononukleaarse infiltratsiooniga (joo-
nis 2 b.). Van Giesoni jdrgi vérvitud preparaatides oli neil ala-
del niha kollageenseid kiude. Argiirofiilsed kiud olid tugevasti
tihenenud (joonis 2 c.). Periportaalses maksakoes esines roh-
kesti nii suuretuumalisi kui ka kahetuumalisi maksarakke ja
mitoose. :

Kolmanda rithma merisigadest hukkus katse véltel kaks
(iiks 1. ja teine 2. katsepideval). Ulejddnud kolmel lcomal
tiheldati katse lopuks -kehakaalu tugevat langust (21—28%
" ldhtekaalust). Seerumi koguvaik oli katse 1opuks tugevasti lan-
genud, seda albumiinide kui ka globuliinide arvel. Albumiini-
globuliini koefitsiendis ega globuliini iiksikute fraktsioonide
vidrtustes ei sedastatud olulisi nihkeid. Maksade histoloogilisel
uurimisel leiti, et tsentraalselt algav rasvdegeneratsioon haa-
ras peaaegu kogu maksasagariku, jattes vabaks ainult 13
maksaraku laiuse ala sagariku perifeerias (joonis 3 a.).

Tsentraalveeni iimbert algas sidekoe tugev proliferatsioon,
mis ulatus sagariku sisse (joonis 3 b.) Van Giesoni preparaa-
tides oli neil aladel niha kollageensete kiudude vork. Argiiro-
fiilsete kiudude vork oli tugevasti tihenenud (joonis 3 c.). Peri-
portaalses maksakoes leidus rohkesti vdga suure tuumaga mak-
sarakke (kuni 10 vaateviljas). Mitoose ei esinenud.

Neljanda rithma merisigadest oli kahel kehakaalu langus
viike (4 ja 7% algkaalust), iihel tugev (32% algkaalust). Vere
valgupeegli muutused ei erinenud oluliselt kolmanda rithma
loomadel leitud nihetest. Ainsa erinevusena vois tdheldada taga-
~ sihoidlikku tendentsi alfaglobuliinide langusele ja gammaglo-
buliinide tousule. Histoloogiliselt haaras rasvdegeneratsioon
peaaegu kogu maksasagariku (joonis 4 a.). Maksasinusoidid
olid laiad, verega tididetud. Hdavinenud maksarakkude vahel oli
tihe mono- ja poliinukleaarne infiltratsioon ja sapijuhade epi-
teeli ning fibroblastide proliferatsioon (joonis 4 b.) Van Giesoni
preparaatides oli niha sidekoe kollagenisatsioon tsentraalvee-
nide iimber, kust ornemd kollageensed kiud tungisid maksasa-
garikkude sisse. Argiirofiilsete kiudude vork oli tihenenud
(joonis 4 c.). Periportaalses 1—2 rakurea laiuses sdilinud mak-
sakoes leidus iiksikuid mitoose ja suuretuumalisi maksarakke.

Esimese ja teise rithma katseandmete vordlemisel ilmneb, et
kortisoon, rakendatuna peale tetrakloorsiisinik-kuuri loppu,
pidurdab sidekoe proliferatsiooni maksas, kuid ei védhenda
maksakoe rasvdegeneratsiooni ega poletikulist reaktsiooni. See
leid on kooskdlas Hoffmanni [26] ja Atermanni [27, 28] andme-
tega.

Kolmanda ja neljanda riilhma katsetulemustest nahtub, et
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tetrakloorsiisinikuga samaaegselt rakendatud kortisoon - ei
mojusta maksa parenhiiiimi kahjustuse ulatust, vihendab pole-
tikulist infiltratsiooni ja samal ajal suurendab monevorra side-
koe proliferatsiooni. ;

Kirjeldatud katsetest jareldub, et kortisooni toime maksa-
kahjustuste erinevates staadiumides on erinev, tdensoliselt tin-
giuna neerupealiste koore funktsionaalse seisundi foonist korti-
sooni manustamise ajal. See asjaolu seletab ilmselt rohkete
vasturdékivuste esinemist kortisooni efektiivsuse kohta maksa-
haiguste ravi kisitlevas kirjanduses.

Jareldused

I. Eksperimentaalse maksakahjustusega merisigade vere
valgupeeglit kortisoon oluliselt ei mojusta.

2. Tetrakloorsiisinikuga samaaegselt rakendatud kortisoon
védhendab poletikulist infiltratsiooni, suurendab monevorra side-
koe proliferatsiooni, kuid ei mdjusta parenhiiiimi kahjustuse
ulatust.

3. Tetrakloorsiisinik-kuuri 16petamise jirel rakendatud kor-
tisoon pidurdab sidekoe proliferatsiooni maksas, ei vihenda
aga poletikulist reaktsiooni.
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O JIEHEHUU XPOHUYECKHUX 3ABOJIEBAHUN
NEYEHU KOPTUKOCTEPOWIAMMHU

B. Caapma u 3. lisibasepe
Pesztome

B crarbe npHBeJeHa CBOAKAa JIMTEpPATYypHbIX AaHHBIX 06 06-
cyxjaaeMoll npobJeme,

OnwbiTel npoBejeHbl Ha 17-X MOPCKHX CcBHHKax-camuax. JKu-
BOTHBIE TIOJNYYHJIH 9 HHBEKIHH 4YeTHIPEeXXJOPHCTOrO YIJIEpOjia
(nBaxaut B Hepemo mo 0,2 mua Kr Beca Tesa). 5 M3 3THX CBH-
HOK MOJIYUH/IH B TeueHHe BCEro 3KCNepHMeHTa BHYTPUMBIIIEYHO

- KOPTH30H, KaXJbli JeHb 1o 3 Mr. 5 CBHHOK, H3 MOJAOIBITHOM
IPYNIbl, MOJAyYadu TAKyl0 Ke JAHEBHYIO 03y KOPTH30HA B Teue-
HHe AeCATH JHei 10c/e BBEJEHHS 4eThIPeXXJOpPHCTOro Vriepojaa.
OcrajibHble CBHHKH, T[0Jy4YaBliHe TOJBKO YeThIPEXXJIOPUCTHIH
yrJepojl, COCTABMIN KOHTPOJbHYIO Tpynmny. Jlo Hauama U B KOHILE
OMNBITA ONMpeAesaad BeC KHBOTHBIX H (pakuuil CHIBOPOTOUHOTO
Gesika. B koH1e onbiTa KHBOTHBIX YMEPTBHJIH, HX MEUEHH HCC/Ie-
JI0BAJIH THCTOJIOTHYeCKH. BuisscHHIOCH, 4TO:

1. KoptH3on He oKasan CYUECTBEHHOTO BJMAHUS HA MAaTO-
JIOTHYECKHE H3MEeHEeHHs CBIBOPOTOUHOrO Ge/iKa, BhI3BAHHBLIX JKCIIe-
PHMEHTAJIBHLIM TOBPEKIEHHEM ileUeHH.

2. KopTusoH, BBeJeHHBIl O/HOBPEMEHHO C YeThbipPeXXJIOpH-/
CTHIM YIVIEPOJOM, HE TOJBKO HE BbI3HIBAET YMEHBIIEHHSI MOBPEXK-
Aennst ¥ GuGposa redend, Ho H cnoco6eTByer GuGpo3y.

3. KoprtHson BBemeHHBIl TOCT€ BBISBIBAHHS MOBpPEXKICHHS
NeyeHH C YeTHIPeXXJOPHCTHIM YIJE€pPOAOM, HE YMEHbUIAeT TSK-
KOCTH H3MEHEeHHIl NMeYeHOUHBIX KJIETOK, HO I0/aBJseT BO3HHKHO-
BaHHe GUGPo3a. '
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EPIDEEMILISE HEPATIIDI RAVIST AKTH,
NEERUPEALISE KOORE HORMOONIDE JA
PARANEFRAALSE NOVOKAIINBLOKAADIGA

E. TAMMEPOLD ja A. SILDVER

Viimastel aastate] soovitatakse epideemilise hepatiidi ravis
kasutada AKTH-d ja neerupealise koore hormoone nende pole-
tikuvastase ja siisivesikute ning valkude ainevahetust soodus-
tava toime tottu (Siede [1], Klamp [2], Aleksandrova, Glazkova,
Guzovatsker [3], Beyreder [4] jt.). Seejuures aga esineb kirjan-
duses lahkaryamusi hormoonide doosi ja ravikuuri pikkuse suh-
tes. Gorizontovi [5] andmetel peab hormooni ravidoos gliikokor-
tikoidide kasutamisel {iletama fiisioloogilise hormooniprodukt-
siooni vdhemalt 2-—3-kordselt — seega oleks doosi suurus
5075 mg kortisooni 66pédevas. Viiksemate dooside puhul ravi-
efekti ei saavutata, sest neerupealise koore normaalne funkt-
sioon - surutakse maha. Suurte hormoonidooside pikaaegsel
manustamisel paranevad epideemilise hepatiidi haiged esialgu
kiiresti, kuid hiljem tekivad neil sageli retsidiivid, Siede ja
Klampi [2] andmetel kuni 10% juhtudel.

Epideemilise hepatiidi puhul tdheldatakse sageli kesknirvi-
stisteemi hdireid, nagu adiinaamiat, korgenenud erutatavust,
unetust, peavalusid jne. Néarvisiisteemi tihedale seosele maksa-
haigustega on tédhelepanu juhtinud mitmed autorid, nagu
Landa, Leporski [6] jt. Haige maksa ja nirvisiisteemi vahelisi
interotseptiivseid reflektoorseid reaktsioone on Visnevski jargi
voimalik norgestada paranefraalse novokaiinblokaadiga, mille
kasutamise voimalusi ja efektiivsust on hakatud viimastel aas-
tatel uurima ka epideemilise hepatiidi ravis (Stepanova, Zait-
seva [7], Rjdbova [8], Smirnova [9]).

Arvestades eeltoodut on kiesoleva t66 iilesandeks analiiii-
sida AKTH-ravi, neerupealise koore hormoonide ja paranef-
raalse novokaiinblokaadravi tulemusi Tartu Linna Kliinilises
Nakkushaiglas 1958.—1961. a. ravil viibinud epideemilise hepa-
tiidi haigetel, et selgitada nimetatud ravi efektiivsust ja nai-
dustusi epideemilise hepatiidi puhul.
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Vaatluse alla voeti 260 epideemilise hepatiidi juhtu, kes
jagunesid ravi iseloomu jargi 4 rithma: I rithma kuulus 70 hai-
get, keda raviti AKTH-ga, Il rithma moodustasid 50 haiget, kes
said raviks neerupealise koore hormoone (kortisoon, predni-
soon), III riithma kuulus 40 haiget, kellele teostati paranefraal-
seid novokaiinblokaade ilma hormoonravita, ja IV oli sajast
haigest koosnev kontrollrithm, kus hormoone ega paranefraal-
set blokaadi ei rakendatud.

Peale nimetatud ravi said koikide rithmade haiged veel
tavalisi epideemilise hepatiidi puhul kasutatavaid vahendeid,
~nagu vitamiine (C-, B-grupp), gliikoosi, magneesiumsulfaati,
allohooli, antibiootikume kolangiidi puhul jne.

Haigete hulgas oli epideemilise hepatiidi kergeid vorme
10%, keskmisi 83,5% ja raskeid 6,5%.

Analiiiisitavatest haigetest oli mehi 111 ja naisi 149. Vanu-
seliselt jagunesid haiged jargmiselt: 15—30 a. — 151, 31—60 a.
— 96 ja iile 60 a. — 13 haiget. :

Haiged hospitaliseeriti keskmiselt 9.—10. haiguspéeval.
Hormoonravi alustati haigetele enamasti 3.—5. haiglapédeval,
iiksikjuhtudel ka hiljem, isegi kolmandal haiglas viibimise
nadalal. Ravi kestis neerupealise koore hormoonidega keskmi-
selt {iks nddal, AKTH-ga 10 pdeva. Hormoonravi rakendati
moodukates doosides, nimelt AKTH-d keskmiselt 27 ithikut pde-
vas, kortisooni 75 mg ja prednisooni 15 mg péevas.

Paranefraalset novokaiinblokaadravi alustati haigetele kesk-
miselt 4. haiglapdeval ja soltuvalt haigete paranemisest korrati
seda 2—4 pdeva pdrast. Enamasti tehti haigetele 2—3 novo-
kaiinblokaadi. Paraneiraalne blokaad tehti Visnevski jérgi tihe-
" poolselt, viies paranefriumisse 0,25%-list novokaiini lahust
80—100 ml. Esimene blokk tehti parempoolselt, jargnevad aga,
kui blokkidevahelised intervallid olid lithikesed (1-—2 pieva),
vaheldusid vasakpoolsetega.

Hormoonravi ja paranefraalse blokaadravi ndidustuseks oli
kas tugevasti viljendatud ikterus ja {ildintoksikatsioon voi
nende siivenemine ja pikaajaline kestus.

Hormoonravi- ja paraneiraalse blokaadravi efekti hinnati
epideemilise hepatiidi tdhtsamate haigusndhtude kadumise kii-
ruse jargi, arvates vastava ravi alustamise ajast. Jalgiti kriisi
saabumise aega (haigete paranemise ja ikteruse taandarene-
mise algus), ikteruse kadumist nahalt ja skleeradelt, bilirubiini
normaliseerumist veres, uriini heledaksmuutumist, maksa suure-
nemise ja valulikkuse kadumist ning voodipaevade arvu.

Analiiiisist selgus, et hormoonide ja paranefraalsete blo-
kaadidega ravitud haiged paranesid kiiremini kui kontrollgrupi
haiged. Nagu joonisest 1 ndhtub, saabus hormoonidega ravitud -
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Joonis I
Epideemilise hepatiidi haigete paranemine hormoonravil ja paranefraalsel novokaiinblokaadravil
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haigetel kriis 4 -pdeva vorra varem kui kontrollgrupil. Maksa
valulikkus kadus I ja II rithma haigetel kontrollgrupiga vorrel-
des keskmiselt 5 pdeva varem, maksa suurus normaliseerus 9
pdeva varem, uriini vdrvus muutus heledaks 7 pdeva varem.
Ikterus nahalt ja skleeradelt kadus ning vere bilirubiinisisal-
dus normaliseerus hormoonravil 8-—10 pdeva vorra kiiremini
kui kontrollgrupil. Kdesolevas t66s saadud hormoonravi efekt
jadb monevorra maha Siede ja Klampi [2] andmetest, mis ni-
tavad, et epideemilise hepatiidi haigetel normaliseerus bilirubiin
veres prednisoonravil 12 pdeva vorra varem kui kontrollgrupil.
See diferents voiks olla tingitud sellest, et nimetatud autorid
kasutasid ravis 2—3 korda suuremaid hormooni doose kui kasu-
tati kdesolevas toos.

Kui vorrelda hormoonravi liikide efektiivsust, siis kortisoon
ja prednisoon andsid monevorra suuremat raviefekti kui AKTH.
Nimelt II rithma haigetel normaliseerus bilirubiin veres ja
kadus ikterus skleeradelt ja nahalt 1—3 pdeva vorra varem kui
I rithma haigetel. Teiste niitajate osas aga ilmseid erinevusi
I ja II haigete rithma vahel ei esinenud.

Mis puutub kortisooni ja prednisooniga ravitud haigete
paranemisse, siis selles ei sedastatud suuremaid erinevusi ei
iihe ega teise preparaadi kasuks.

Paranefraalse novokaiinblokaadiga ravitud epideemilise
hepatiidi haiged paranesid kiiremini kui kontrollgrupi haiged,
nimelt ikterus nahal ja skleeradel taandarenes ja vere biliru-
biinisisaldus normaliseerus kuni 6 pdeva varem, maksa suure-
nemine ja valulikkus kadusid 3-—4 pédeva vorra varem kui kont-
rollgrupi haigetel.

. Hormoonide ja paranefraalse blokaadravi efektiivsuse oma-
vahelisel . vordlemisel ilmnes, et novokaiinblokaade saanud III
haigete rithm jdi oma paranemistendentsi poolest monevérra
maha I ja II rithmast. See paistis eriti silma nahalt ikteruse

~ kadumise ja maksa suuruse normaliseerumise osas, kus vahe

ulatus 3—4 pideva piiridesse. Paranefraalsete blokaadidega
ravitud haigete paranemise teatava mahajdamuse seletamisel
tuleb arvestada seda, et III rithma haiged olid hospitaliseerimi-
sel raskemas seisundis kui I ja II rithma haiged. Seepéirast ei
saa kdesoleva analiiiisi pohjal veel kindlalt 6elda, kas paranef-
raalne blokaadravi jadb oma efektiivsuse poolest hormoonravist
maha voi mitte. Igatahes novokaiinblokaadi teostamise jirel
paranes kiiresti haigete enesetunne, blokaadile jargnenud 66l
magasid nad enamasti vidga hdsti, jirgneval paeva] paranes
isu, kadusid peavalud, vihenes naha siigelemine, tousis diu-
rees. Haigete uriini hulk iiletas blokile jargnenud O6pédeva.
jooksul eelnenud pédevade diureesi sageli kuni 1 liitri vorra.
Ikteruse taandareng algas enamasti 2.—3. pdeval pirast
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blokki. Monikord kadus ikterus védga kiiresti, mille tottu !/, juh-
tudel polnud vajadust blokki korrata. Neljal haigusjuhul novo-
kaiinblokaadiga ilmselt raviefekti ei saavutatud, kuigi neid
teostati korduvalt. Siia kuulusid hilja, 3. haigusnéddalal hospi-
taliseeritud haiged. g
Analiiiisides epideemilise hepatiidi haigete paranemise sol-
tuvust hormoonravi ja paranefraalse blokaadravi alustamise
ajast, selgus, et 1.—2. haigusnddalal alustatud ravi puhul ikte-
rus ja maksa patoloogia kadusid ning vere bilirubiinisisaldus
normaliseerus keskmiselt 1—6 pédeva vorra kiiremini kui haige-
tel, kellel alustati ravi 3.—4. haigusniddalal (joonis 2). Eriti
suurt varase ravi paremust vois konstateerida paranefraalse
novokaiinblokaadi puhul, kus 1..—2. haigusnéddalal alustatud
ravi korral haiged paranesid kiiremini ja voodipdevade arv
lithenes kuni 7 pdeva vorra, vorreldes haigetega, kellel alustati
ravi hiljem. Hormoonravil vois samuti tdheldada haigete kiire-
mat paranemist varakult alustatud ravi puhul, kuid see oli palju
tagasihoidlikum, ulatudes ainult 1-—3 pédeva piiridesse.

Haiguse varases jdrgus novokaiinblokaad .ilmselt pidurdab
maksapatoloogia siivenemist, hiljem, kui maksakahjustused on
vdlja kujunenud, langeb paraneiraalse blokaadi efektiivsus. Ka
Rjabova [10] soovitas alustada paranefraalset novokaiinblo-
kaadravi esimestel ikteruse pdevadel. Hormoonravi ndib aval-
davat kahjustatud maksale soodsat moju ka hilisemal parane-
misel, kaotab Siede, Altmanni ja Kiihni [11] andmetel maksa
o0deemi ja rakkinfiltratsiooni, stimuleerib siisivesikute ja valgu-
ainevahetust jne.

Kui kirjanduse andmetel sageneb kortisoonravil epideemi-
lise hepatiidi retsidiivide arv, mille vdhendamiseks Siede ja
Klamp [2] soovitasid ravikuuri 16petada AKTH-ga, siis kiesole-
vas toos seda ei tdheldatud. Retsidiive esines analiiiisitavatel
haigetel ainult 2 juhul (1,7%). Retsidiivide vihesust tuleks
meie arvates seletada suhteliselt moddukate hormooni doosi-
dega ja ravi lithiaegse kestusega.

Nagu analiilisist ndhtus, on nii hormoonravi kui ka novo-
kaiinblokaadravi tulemused tohusad. Arvestades kliinilisi tahe-
lepanekuid touseb ravi efektiivsus veelgi, kui kombineerida
hormoonravi samaaegselt paraneiraalse novokaiinblokaad-
raviga. 1961. aastal viibis Tartu Linna Kliinilises Nakkushaig-
las ravil maksa dgeda voi aladgeda kollase diistroofiaga 6 hai-
get prekomatoosses seisundis, kellest 4 paranesid kompleksse
raviga, milles esikohal olid neerupealise koore hormoonid,
AKTH ja paranelraalsed novokaiinblokaadid. Teatavasti enne
hormoonravi oli maksa dgeda kollase diistroofia ravi nii kir-
janduse kui ka meie andmetel praktiliselt tulemusteta.
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Joonis 2.
Epideemilise hepatiidi haigete paranemine soltuvalt ravi alustamise ajast




Jareldused

1. AKTH-ravil ja neerupealise koore hormoonravil kiireneb
epideemilise hepatiidi haigete paranemine, seejuures AKTH
elektiivsus jadb monevorra maha neerupealise koore hormoo-
nidest.

2. Paranefraalne novokaiinblokaadravi soodustab epidee-
milise hepatiidi haigete paranemist, kusjuures ravi efektiivsus
on seda suurem, mida varem alustada blokaade.

3. Hormoonravi ja paraneiraalset novokaiinblokaadravi on
soovitatav kasutada raskelt kulgevate ja maksa fgeda kollase

diistroofiaga komplitseeruvate epideemilise hepatiidi haigete
kompleksses teraapias.
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O JIEYEHHH BOJIbHBIX 3MUAEMUYECKUM
FTEMATUTOM AKTI, TOPMOHAMU KOPBI
HALNMOYEYHUKA U MAPAHE®PAJIbHBIMHU
HOBOKAWHOBBIMU BJIOKAJAMU

3. Tammensuibn u A. Cusbisep

Pesrome

B xone naunoit paGoThl IPOaHaNH3MPOBaHbI pesysabTaThl rop-
MOHAJIbHOH Tepanuu M JeuyeHHs napaHedpabHLIMH HOBOKAMHO-
BEHIMH GiokazamMud 260 GOJBHBIX SMNHAEMHYECKHM TelaTHTOM.
Ha6aonanocs BpeMsi HacTymJeHus KpH3Hca, GLICTPOTA HCUE3HO-
BEHHS KeJTYIIHOCTH KOXH H CKJep, HopMajH3auus Guaupy6una
KPOBH H pasMepa IleueHH, IPOCBETJIEHHe MOUYM, HCUe3HOBeHHe 60-
JIEBHEHHOCTH NEeYEeHH H UYHMCJI0 KoMKoaHeH. M3 aHanmusa BHISICHH-
Jgocb, uto Jeyenne AKTI, ropmMoHamMu KOpbl HaAMOYEUHHKA |
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mnapaHe@pajbHBIMH HOBOKAHHOBBIMH OJi0KajlaMu 3(Q{eKTHBHO B
KOMIIJIEKCHOH Tepanuu GOJNbHBIX 3MHIAEeMHYECKHM remnaTHToM. Pe-
3yJbTATHl MPHMEHEHHs NapaHedpasbHbIX HOBOKAHHOBHIX 0J0KaX
TeM 3(deKkTHBHEee, yeM paHblle HAuaTO JeueHHe.

['opMoHOTepanuio U napaHedpaJsbHbie HOBOKAHHOBBIE OJI0KA b
0COGEHHO KeJaTeJbHO NPUMEHATh NPH TAXKEeJONpOoTeKaloiX Cay-
4asix 3MHAEMHUECKOro TernaTHTa, a TaK¥Ke OCNOKHEHHBIX KeJToH
JHCTpOHEH TeueHH.
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ALDOLAASI JA TRANSAMINAASI AKTIIVSUSE
MAARAMISE KLIINILISEST VAARTUSEST
EPIDEEMILISE HEPATIIDI PUHUL

A. DANILOVITS ja E. ALLIK

Arvestades epideemilise hepatiidi iildist sagenemist ja ker-
gete, kustunud ning anikteeriliste haigusvormide esinemist, oli
kdesoleva 160 eesmirgiks haiguse diagnostika parandamine,
milleks kasutati paralleelselt teiste meetoditega vereseerumi
aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse méddramist haiguse erine-
vatel perioodidel ja mitmesuguste kliiniliste vormide puhul.

Aldolaasi aktiivsust méérati Ananjevi ja Obuhhova [1]
poolt esitatud mikromeetodiga. Transaminaasi aktiivsuse uuri-
miseks kasutati Umbreiti ja Rahway kolorimeetrilist meetodit,
mis on kirjeldatud Ulovitsi [2] poolt. Nimetatud meetodil mai-
rati glutamiinoblikdddikhapu transaminaasi (SGOT) aktiivsus.

Uuringud teostati Tartu Linna Kliinilises Nakkushaiglas
ravil viibinud 164-1 epideemilise hepatiidi haigel (vanuses
4--77 a.), 26-1 mitmesuguse muu haigusega haigel (vanuses
6—58 a.) ja 14-1 tervel isikul (vanuses 23—52 a.). Mitmesu-
guste teiste diagnoosidega haigetel, kellel maksakahjustused
puudusid, olid aldolaasi aktiivsuse koikumised 2,1-—10 iih. ja
transaminaasi aktiivsuse koikumised 6,5—32 iih. Tervetel isi-
kutel olid aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse kdikumise piirid
vastavalt 2—12 iih. ja 9—28 iih. Kontrollrithmade uurimistule-
muste ja kirjanduse andmete pohjal loeti aldolaasi aktiivsuse
normi iilemiseks piiriks 10 ih. ja transaminaasi aktiivsuse
normi iilemiseks piiriks 20 ith. Nendest korgematele viirtustele
omistati diagnostilist tdhtsust.

Paralleelselt nende fermentidega miirati vereseerumi bili-
rubiinisisaldus H. v. d. Berghi jirgi fotoelektro-kolorimeetrili-
selt [3]. Bilirubiinisisaldust kuni 1 mg% loeti normaalseks, sel-
lest korgemaid véddrtusi aga bilirubineemiaks.

Uuringuid teostati igal haigel nidalaste vahedega 3—5
korda, kokku {iildse 1156 aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse
ning 684 bilirubiini mdaramist.
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Uuritutest oli mehi 48,8%, naisi 51,2%. Haigeid vanuses
kuni 7 a. oli 6,7%, 8—15 a. 46,3%, 16 a. ja vanemaid 47,0%.
Haigetest hospitaliseeriti 59,7% esimesel, 32,3% teisel, 8,0%
kolmandal haigusnddalal ja hiljem. Epidemioloogilise anam-
neesi pohjal tdaheldati kontakti epldeemlllse hepatiidi haigega
66,4%-1 (104 juhtu). Haiguse kerge vorm esines 32,2%-1, kesk-
mise raskusega 62,2%-1 ja raske vorm 5,6%-. Kuuel juhul
(3,6%) esines kerge, anikteeriline vorm.

Kéesoleva t66 andmetel tdheldati epideemilise hepatiidi hai-
getest 92,7%-1 aldolaasi ja 96,3%-l1 transaminaasi aktiivsuse
suurenemist. Kergetel, anikteerilistel haigusjuhtudel esines
“osalt (2 ivhtu) aldolaasi, enam (4 juhtu) transaminaasi aktiiv-

suse suurenemine.
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Joonis 1

Kui vorrelda aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse nihkeid
haigusnddalate jdrgi (joonis 1), nédhtub, et transaminaasi
aktiivsuse suurenemine, vorreldes aldolaasi aktiivsuse suurene-
misega, esineb sagedamini juba alates esimesest haigusnida-
last. Aldolaasi korgenenud aktiivsus langeb markimisvairselt
alates kolmandast haigusnddalast, kuna aga transaminaasi
aktiivsuse suurenemine esineb veel kuuendal haigusnidalal ja
hiljem (89%-1).
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Kédesoleva to6 tulemuste pohjal voib aldolaasi ja transami-
naasi aktiivsuse madramist pidada iiheks varajasemaks epidee-
milise hepatiidi diagnostiliseks meetodiks. Hilisemal haigus-
perioodil omab transaminaasi aktiivsuse médramine enam
diagnostilist tdhsust kui aldolaasi aktiivsuse midaramine.
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Joonis 2

Joonisest 2 nahtub, et nii aldolaasi kui ka transaminaast
aktiivsuse madalamaid véaartusi esines sagedamini epideemilise
hepatiidi kergetel juhtudel. Keskmistel ja rasketel haigusjuhtu-
del esines enam aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse korge-
maid vairtusi. Kdesoleva t60 tulemuste pohjal ndib fermentide
aktiivsus soltuvat epideemilise hepatiidi raskusest — raske-
mate haigusvormide puhul on fermentide aktiivsus korgem ja
vastupidi.

Aldolaasi aktiivsus langes alates teisest haigusnddalast ja
normaliseerus enamasti neljandal haigusnddalal koos haigete
kliinilise paranemisega. Transaminaasi aktiivsus normaliseerus
teisel haigusnéddalal ainult 10,4%-1 ja nelja nddala jooksul
pooltel (54,9%) epideemilise hepatiidi haigetel. Transaminaasi
aktiivsuse korgemaid vadartusi esines hilisemal haigusperioodil
enam kui aldolaasi korgenenud aktiivsust.
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Vaadeldes fermentide aktiivsuse normaliscerumist seoses
haiguse raskusega, ilmneb, et kergetel haigusjuhtudel normali-
seerus aldolaasi aktiivsus 89,3%-1, transaminaasi aktiivsus
68,0%-1 haigetel koos kliinilise paranemisega. Keskmise rasku-
sega juhtudel normaliseerus aldolaasi aktiivsus 73,6%-1, trans-
aminaasi aktiivsus 51,8%-1 haigetest neljandal haigusnidalal,
iilejddnutel hiljem. Rasketel juhtudel toimus aldolaasi aktiiv- .
suse normaliseerumine 67,0%-1, transaminaasi aktiivsuse nor-
maliseerumine 78,0%-1 haigetest kuuendal haigusnédalal ja
veelgi hiljem.

Kéesoleva t66 tulemuste pohjal voib iitelda, et aldolaasi ja
transaminaasi aktiivsuse suurenemine haiguse algperioodil ja
nende normaliseerumine olenesid epideemilise hepatiidi rasku-
sest ja kliinilisest kulust.

Retsidiveeruv kliiniline kulg esines 10-] epideemilise hepa-
tiidi haigel. Peale esialgset kliinilist paranemist oli haigete iild-
seisund rahuldav, maksa dimensioonid enam-vihem normalisee-
runud, tdheldati ainult kerget subikteerilisust skleeridel. Haig-
last viljakirjutamisel oli fermentide aktiivsus normaliseerunud
(aldolaas 6—9 {ih. ja transaminaas 14—25 iih. piirides). Retsi-
diivid kujunesid peale statsionaarist lahkumist mone péeva
jooksul, mistottu haiged hospitaliseeriti uuesti. Retsidiivide
puhul oli haiguse kulg pikaldane ja veniv, haiged viibisid ravil
isegi kuni 93 pieva. Kahel juhul tdheldati seoses enesetunde
halvenemisega kahelainelist ikteruse siivenemist. Aldolaasi ja
transaminaasi aktiivsuse uurimisel selgus, et seoses retsidiivi
tekkimisega suurenes fermentide aktiivsus (aldolaas 14—43 iih.,
SGOT 100—120 iih. piirides). Epideemilise hepatiidi retsidivee-
ruvatel juhtudel piisis transaminaasi aktiivsuse suurenemine
* pikemat aega ja oli positiivne ka hilisel rekonvalestsentsi-
perioodil.

Fermendi aktiivsuse suurenemine, mis tehakse kindlaks
aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse diinaamilisel maéddramisel,
voib olla seega hinnatavaks retsidiivi nditajaks epideemilise
hepatiidi haigetel. Ka kirjanduses leidub andmeid nii aldolaasi
[4, 5] kui ka transaminaasi [6, 7] aktiivsuse suurenemisest dge-
nemiste ja retsidiivide puhul.

Uuritutest esines 10-1 kaasuva haigusena kopsutuberkuloos.
Koikidel nendel juhtudel kerkis iiles seerumhepatiidi voimalus.
Enamikul nendest esines aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse
suurenemine korgetes vaartustes juba varajasel “haigusperioo-
dil. Eriti tuleb rohutada transaminaasi korgenenud aktiivsust
kogu haiguskulu viltel. Korgeid transaminaasi aktiivsuse
vaartusi tdheldati nendel haigetel seitsmendal haigusnidalal
jahhiljemgi; aldolaasi korgeid viirtusi esines sel perioodil
viahem.

7*
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Kirjanduses leidub andmeid [8] transaminaasi ja aldolaasi
aktiivsuse suurenemisest seerumhepatiidi puhul, kuid puudub
nende fermentide aktiivsuse diinaamika Iahem iseloomustus.
Aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse suurenemist epideemilise
hepatiidi haigetel seotakse pdletikulis-nekrootiliste [8, 9] ja toksi-
liste [10, 11] kahjustustega maksakoes. Golovesko ja Libersoni
* [7] ning Bobeki [6] arvates on aldolaasi ja transaminaasi aktiiv-
suse suurenemine seotud valkude ja siisivesikute ainevahetuse
siigavamate hiiretega, mis on pohjustatud haigusetekitaja
spetsiifilisest toimest nendele protsessidele.

Seega vdiks transaminaasi ak-
tiivsuse  normaliseerumist lugeda
kliinilise ~paranemise hinnatavaks .
niitajaks ja kasutada seda meetodit
prognostilisel eesmargil.
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Kéaesolevas

toos vorreldi aldo-

laasi ja transaminaasi aktiivsuse
diilnaamikat vereseerumi bilirubiini-
sisaldusega nende keskmistes vaar-
tustes (joonis 3). Nagu joonisest
nahtub, esinesid aldolaasi ja trans-
aminaasi aktiivsuse maksimaalsed
vaartused juba esimesel haigusna-

Aldolaasi
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Transamin.
Aldolaas
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Bilirubiin -coceaeee
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Joonis 3.

Hdigusnéc‘cﬂéd

dalal, bilirubineemia saavutas mak-
simumi aga
aktiivsus normaliseerus
keskmiselt kuuendal haigusnédalal,
transaminaasi
samaaegselt normist korgemale tase-
mele. Vere bilirubiinisisalduse kor- -

teisel haigusnédalal.

aktiivsus aga jéi

ged viartused piisi-
sid neljanda haigus-
nddalani ja ei saa-
vutanud normi piiri
kuuendal haigusna-
dalal ega hiljemgi.
Too  tulemustest
nahtub, et fermentide
aktiivsuse méédrami-
ne paralleelselt bili-
rubiinisisalduse uuri-
misega on epideemi-
lise hepatiidi varaja-
se diagnostika hin-
natavaks meetodiks.



Jareldused

1. Kéesolevas toos taheldati epideemilise hepatiidi haige-
test 92,7%-1 aldolaasi ja 96,3%-1 transaminaasi aktiivsuse suu-
renemist. Fermentide aktiivsuse korgenemine olenes epideemi-
lise hepatiidi raskusest ja kliinilisest kulust — oli raskemate
haigusvormide puhul suurem ja vastupidi.

2. Aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse mddramine paral-
leelselt epidemioloogilise anamneesiga omab suurt tdhtsust epi-
deemilise hepatiidi anikteeriliste vormide varajases diagnosti-
kas.

3, Aldolaasi ja transaminaasi aktiivsuse diinaamilised nih-
ked on hinnatavaks kliinilise paranemise niitajaks ja omavad
tdahtsust retsidiivide varajasel avastamisel.

4. Aldolaasi ja transminaasi aktiivsuse miidramine omab
haiguse algperioodil enam diagnostilist vadédrtust kui veresee-
rumi bilirubiinisisalduse uurimine.
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KJIMHUYECKAS LEHHOCTb ONPELEJIEHHUS
AKTUBHOCTH AJIbJAOJIA3bI  TPAHCAMUWHA3bBI
NPU 3NMUAEMUAYECKOM TENATHUTE

A. Jdauunosuy u 3. Ak
Pestome

ITpu HccaefoBaHHH aKTHBHOCTH aJibJ0J1a3bl H TPaHCaMHMHAE3bl
(FUIT) u comepxauus GuaupyGuHa B chIBOpoTKe KpoBH y 164
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OOJIbHBIX 3MMAEMHYECKHM TelNaTHTOM BbISICHHJIOCH, YTO IOBbI-
IIeHHe AKTHBHOCTH (epMEHTOB NpeAliecTBYeT IOBLIIIEHHIO CO-
JAepiKaHusi OMJAMPYOMHA B CBIBODOTKE KPOBH, BCJEACTBHE WYEro
Olnpeae/eHHe AKTHBHOCTH (EpMEHTOB MOXKHO CUMTAThH PAaHHBLIM
METOAOM JAHATHOCTHKH STNHUAEMHUYECKOTO TIelaTHTA. Onpenenenne
aKTHBHOCTH (DEPMEHTOB HMEET 3HaueHHe B paHHeM pacrno3HoBa-
HHH GeskenTymneix ¢opm. Tak Kak B cayuasx pPEeLlHIUBOB AKTHB-
Hocte ['IIIT noseimanach u Jep¥ka/ach IJUTeJbHOe BpeMs Ha
BBICOKOM ypoBHe, HopMmasuzanuio NIIT mokHO cunTaTh nmokasa-
TeJeM KJIUHHYECKOTO BbI3ZOPOBJEHHSI W MCMOJIb30BATh 3TOT METOJ
B NPOTHOCTHUECKUX 115X,
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URIINI VARVILINE SADESTUSREAKTSIOON
KOHUTUUFUSHAIGETE PARANEMISE
HINDAMISEL

A. SILDVER

Kohutiiiifuse ravimisel on tdnapédeval aktuaalseimaks prob-
leemiks retsidiivide véltimine. Retsidiividega kulgevaid kohu-
titiifuse juhte esineb {isna sageli ka levomiitsetiiniga ja siinto-
miitsiiniga ravitud haigetel. Kirjanduses margitakse isegi ret-
sidiivide sagenemist antibiootikumidega ravimisel [5, 9, 10].
Tartu Linna Kliinilises Nakkushaiglas ravitud kohutiiiifusehai-
getel esines siimptomaatilise ravi perioodil retsidiive 4-—19%,
antibiootilise ravi ajal aga 11—28%.

Retsidiivide sage esinemine ja nende ilmumine antibiooti-
kumidega ravimisel hilisemal palavikuvabal perioodil esitab
infektsionistidele tosise noude ennetada retsidiivide tekkevoi-
malust, et véltida kohutiiiifuse rekonvalestsentide enneaegset

* * wviljakirjutamist statsionaarist ja retsidiivide tekkimist viljas-

pool haiglat. Antibiootiline ravi ei véldi kindlalt retsidiivide
tekkimist, kuid varakult rakendatud kordusraving levomiitse-
tiiniga voi siintomiitsiiniga kergendab ja lithendab retsidiivi
kulgu.

Budze [1], Mahmudbekov [6] ja Galuskin [2] kasutasid kohu-
tiiiifuse haiguskulu hindamisel Kimbarovski [4] poolt modifit-
seeritud varvilist uriini sadestusreaktsiooni hobenitraadiga
(VUS). Autorid leidsid, et positiivne VUS on kohutiiiifuse
paranemisjdrgus varasemaks signaaliks retsidiivi ilmumisele
kui teised tuntud retsidiivieelsed siimptoomid. Kimbarovski [4]
vaidab, et positiivne VUS néitab patoloogilisi muutusi orga-
nismis ja reaktsiooni diinaamilisel uurimisel on voimalik mééa-
rata- haigusprotsessi raskust ja suunda. Lahtudes eespool
toodust, uuriti diinaamiliselt VUS-i muutusi kohutiiiifusehaige-
tel, et selgitada selle reaktsiooni prognostilist vaartust halgus
kulu hindamisel. :
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Uuritavate koosseis

Uriini varvilist sadestusreaktsiooni uuriti diinaamiliselt 50-1
Tartu Linna Kliinilises Nakkushaiglas aastail 1957—1958 ravil
viibinud kohutiitifusehaigel. Nendest oli tdiskasvanuid 34 (mehi
12, naisi 22) ja lapsi 2.—16. eluaastani 16. Raske haiguskulg
esines 13 haigel, keskmise raskusega haigestumine 32 haigel ja
5 haigel kerge kliiniline kulg. Retsidiividega haigusjuhte oli 12
(24%), nendest kahel haige] esines kaks retsidiivi. Komplikat-
sioone esines 8 haigel: sooleperforatsioon (haige tervistus oige-
aegselt teostatud operatsiooni jirel), sooleverejooks, abort II
raseduskuul, kahel haigel alumiste jasemete tromboflebiit, kol-
mel haigel tekkis siintomtiisiinravi ajal kandidamiikoos, kus-
juures iihel nendest esines soodustava tegurina suhkurtobi.
73-aastane naispatsient suri toksilise miiokardiidi tagajarjel.
Koikidele haigetele rakendati pohilise antibiootikumina haig-
lasse saabumisest alates siintomiitsiini voi levomiitsiini katkes-
tamatu ravikuurina. Raving lopetati siis, kui kehatemperatuuri
normaliseerumisest méodus 4—8 péeva. Siintomiitsiini ja levo-
miitsiini raviefektiivsus oli hea, intoksikatsioonindhud kadusid
kiiresti ja kehatemperatuur normaliseerus 3.—5. ravipdevaks.
Organismi- immunobioloogilise reaktiivsuse tostmiseks manus-
tati paranemisjargus vastavalt nédidustustele vitamiine ja see-
defermente ning siistiti intraumuskulaarselt steriilpiima ja kon-
servverd. VUS-i teostati diinaamiliselt koikidel haigetel haiglas
viibimise véltel 1-—2 korda nadalas.

Kontrollgrupi moodustasid 10 tervet tdiskasvanut ja 10 laste-
aia last. Toos teostati 290 varvilist wuriini sadestusreakt-
siooni.

Metoodika ja VUS-i olemus

Esimesena vottis uriini vérvilise sadestusreaktsiooni kasu-
tusele Buscaino [11]. Viliskirjanduses ongi reaktsioon tuntud
Buscaino reaktsiooni nime all. Originaalmeetodil voetakse 3 ml
véarsket uriini, lisatakse 1,5 ml 5%-list AgNOj vesilahust ja
keedetakse 30 minutit. Tekkinud must vo6i pruun sade viitab
patoloogilisele protsessile organismis. Noukogude Liidus teos-
tatakse reaktsiooni Kimbarovski [3] modifikatsioonis.

VUS viiakse 1dbi korraga kolmes katsutis. Igasse katsutisse
pipeteeritakse 1 ml virsket uriini, seejirele lisatakse 5%-list
AgNO; vesilahust: esimesse katsutisse 1 ml, teise 0,75 ml ja
kolmandasse 0,5 ml. Peale katsutite viieminutilist kuumutamist
keevas vesivannis hinnatakse katsutite pohjas tekkinud sade-
mete véarvusi Kimbarovski poolt koostatud varvusteskaala alu-
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sel. Reaktsiooni intensiivsuseks voetakse kolme katsuti vir-
vuste keskmine intensiivsus.
; Sademete vidrvuste hindamine:

Sademete vérvused Intensiivsus
‘ 1. Mustad 100—90%
2. Tumepruunid 90—80%
3. Pruunid ja helepruunid 70—50%
4. Tumehallid 75—50%
5. Hallid kuni helehallini 356—20%
6. Kirsivarvust pruuni tooniga 45—35%
7. Liivavérvust 35—20%
8. Valged sinaka voi hallika tooniga kuni
taiesti valged 15— 0%

Kui kolme katsuti keskmine on 0—20% siis hinnatakse reakt-
sioon negatiivseks, 20—30% — kahtlane [£], 30—50% — nor-
galt positiivne [+], 50—~70% — positiivne [+ +] ja 70—100%
— tugevalt positiivne [+ + +].

Kimbarovski arvab, et sademete tume vérvus on pohjustatud
uriiniga eritunud oksiideerumata ainevahetusproduktide ja val-
kude vaavli ithenditest hobenitraadiga. Panisjak ja JaitSnikova
[7] leidsid, et reaktsiooni tulemus soltub uriini kloriidide kont-
sentratsioonist ja lisatud hobenitraadi hulgast. Kloriididega
reageerimata hobenitraadiiilejadk annabki taandavate ainevahe-
tusjdaakidega tumeda redutseerunud hobeda, mis vdrvib tume-
daks ka valge hobekloriidi sademe. VUS-i intensiivsuse soltu-
vuse uriini kloriidide kontsentratsioonist leidsid ka Ein, Geb-
ruk, Koha ja Praggi [12]. VUS-i intensiivsus touseb taanda-
vate ainevahetusjdakide rohkenemisel uriinis ja kloriidide kont-
sentratsiooni vdhenemisel. Uriiniga erituvate taandavate aine-
vahetusjddkide eritumise intensiivistumine ja kloriidide retent-
sioon kudedes viitavadki patoloogilistele protsessidele organis-
mis. Jargnev skeem selgitab VUS-i olemust.

Uriini vérvilise sadestusreaktsiooni skemaatiline printsiip

AgNO;
Kloriidid F---—--—-——-=-—=-=—=-==-==2}-—=---~-
T aai R TRt - s TR R SR T e S A e
jaakained
Sade ﬂgCl = - ﬂSCl aﬁ

Negatiivne reaktsioon Positiivne reaktsioon
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Too tulemused ja arutelu

Kéesolevas t60s saadi jargmised tulemused. Koikidel kont-
rollgrupi isikutel oli varske uriiniga teostatud VUS negatiivne.
Kohutiilifusehaigetel palavikuperioodil teostatud VUS oli alati
positiivne, kuid muutus komplikatsioonideta ja retsidiivideta
haigusjuhtudel juba 3.—9. palavikuvabal pieval negatiivseks.
Ka komplikatsioonide ja retsidiivide ajal oli VUS alati posi-
tiivne. Kaheteistkiimnel haigel jii VUS ka peale kehatempera-
tuuri normaliseerumist ja iildseisundi paranemist positiivseks,
nendest 7 patsiendil tekkis hiljem retsidiiv ja 51 tiisistused.
Eriti visalt piisis VUS positiivsena kandidamiikoosiga komplit-
seerunud haigusjuhtudel. Kolmel haigel aga muutus juba nega-
tilvne VUS kolm péeva enne retsidiivi ilmumist uuesti posi-
tiivseks, kuid kahel retsidiiviga ja kolmel komplikatsioonidega
haigel muutus VUS alles retsidiivi voi tiisistuse tekkimisel
uuesti positiivseks. Seega tuleb piisivalt positiivset VUS-i kdhu-
tififuse paranemisjirgus voi juba negatiivse reaktsiooni posi-
titvseks muutumist pidada tekkiva retsidiivi voi komplikatsiooni
signaaliks. Et oigeaegselt tabada VUS-i positiivseks muutu-
mist, tuleb rekonvalestsentide paranemise hindamisel teostada
uuringut kaks korda nidalas.

Rekonvalestsentidel haiglast viljakirjutamise eel teostatud
VUS osutus 32 juhul negatiivseks, 10 juhul kahtlaseks ja 3-1
positiivseks, viimastest iiks patsient oli viimast kuud rase. Kol-
mel patsiendil oli aga VUS haiglast lahkumisel tugevalt posi-
tiivne, nendest {ihel rekonvalestsendil esines kaasuva haigu-
sena suhkurtobi ja antibiootilise ravi tiisistusena kandidamii-
koos. Kahel rekonvalestsendil, keda kirjutati haiglast vilja
tugevalt positiivset VUS-i arvestamata, ilmus kodus retsidiiv.
Kahel rekonvalestsendil ei saadud reaktsiooni lahkumise cel
kontrollida.

Kéesolevas t60s tehtud tdhelepanekute pdhjal tuleb rekon-
valestsentidel haiglast viljakirjutamise eel saadud tugevalt
positiivse VUS-i korral pikendada rekonvalestsentide statsio-
naarset jalgimist, et viltida retsidiivide ja komplikatsioonide
tekkimist véljaspool haiglat. Saadud tulemuste alusel vdib
VUS-i soovitada laboratoorse testina kohutiiiifuse haiguskulu ja
paranemise hindamisel, eriti aga rekonvalestsentide viljakirju-
tamise eel haiglast. VUS-i metoodika on lihtne ja igas kliinili-
ses laboratooriumis teostatav.

Jareldused

I. VUS oli kohutiiiifusehaigetel palavikuperioodil, retsidii-
vide ja komplikatsioonide ajal alati positiivne.
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2. Komplikatsioonideta ja retsidiivideta haigusjuhtudel
muutus VUS 3.—9. palavikuvabal pédeval negatiivseks.

3. Komplikatsioonid ja retsidiivid ilmusid sageli nendel
kohutiitifuse rekonvalestsentidel, kellel palaviku langemisel jdi
VUS piisivalt positiivseks voi juba negatiivne VUS muutus
uuesti positiivseks.

4. VUS-i voib kasutada kohutiitifuse haiguskulu ja parane-
mise hindamise testina, eriti rekonvalestsentide viljakirjuta-
misel haiglast.
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LUBETHAS OCAIOYHASI PEAKL WA MOYH
MPU OUWEHKE BbI3JAOPOBJIEHUS BOJIbHbIX
BPIOWHBIM THOPOM

A. Cuabngep

Pesrome

[[Betnas ocagounast peakuus mouu (LLIOP) wuccremoBanach
nuHamuueckd y 50 6pomHOTH(O3HBIX OOJNBHBIX C ILEJNbI0 yCTa-
HOBJIEHHSI €e TIPOTHOCTHYECKOi I1EeHHOCTH TPH HCCACI0BAHUH KJIH-
HHYECKOTo TeueHHs1 OproiHoro Tuda.

Peaknus okaszajach MOJOMKHTEJIbHOH BO BpeMsl JHXOpamoy-
HOTO MEepHojda, a TaKxe NpH peuuauBax u ocjoxHeHusx. ITpu
HEOCJIOXKHEHHBIX CJyuyasix peakilusi CTAaHOBHJACh OTPHUATENbHOM
Ha 3—9 neHb nocje HOPMAJH3aUHH TeMIepaTyphl.
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1

OcnioxKHeHHs1 M peluAUBbI BO3HHKAJHU YacTo y TeX OOJbHbIX,
y KOoTophiX nociie najgeHusi temneparyps LLIOP ocraBanach ycroii-
YHMBO ITOJNOXHTEJBbHOH, WK yxKe orpuuarenbHas LIOP cranosu-
71ack NOJO0XKHTeNbHOH. lIBeTHyI0O oOcamouHyIO0 peakifio MOMKHO
PEKOMEH/IOBATh IIpH OLEHKE BBI3JOPOBJEHHS OpPIOIIHOTH(O3HBIX

GONBHBIX, 0COOEHHO Nepel BBHIMHCKOH PEKOBAJeCUEHTOB H3 CTa-
IHOHapa.
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VERESEERUMI VALKUDE MAARAMISEST JA
NENDE NIHETE ISELOOMUST
KOPSUTUBERKULOOSIHAIGEIL

H. SILLASTU

Kaasaja meditsiin otsib iiha uusi ja tdpsemaid Kkliinilis-
laboratoorseid uurimismeetodeid, milledega oleks voimalik
taiuslikumalt selgitada organismi reaktiivsusseisundi muutusi;
teste, mis oleksid objektiivseks nditajaks haiguste diagnoosimi-
sel, diferentsiaaldiagnoosil, terapeutilise mdjustamise hindami-
sel ning prognostiliste jarelduste tegemisel. Sellisteks olulis-
teks uudseteks nditajateks tdnapdeva kliinilises biokeemias on
vere valgufraktsioonid, seerumi lipo- ja glitkoproteiidid, see-
rumi vabad amiinohapped, 17-ketosteroidid uriinis ja mitmed
teised.

Nendest suhteliselt suurima leviku osaliseks on seni saanud
vere valkude uurimine. See on meetodina 14bi teinud pika aren-
gutee mitmesugustest kolloidreaktsioonidest kuni valkude frakt-
sioneeritud maaramiseni. Vere valkude fraktsioneeritud maéra-
mise meetodeist on pohilisemad jargmised:

. Sadestamismeetodid (sadestamine ammooniumsulfaa-
diga, naatriumsuliaadiga (Howe), kaaliumfosfaatpuhvriga
(Butler ja Montgomery) ja sadestamismeetodid etanooli mit-
mesuguste kontsentratsioonidega madalas temperatuuris (Cohn
ja kaastootajad)).

9 Fiiisikalis-keemilised meetodid. Siia kuulub elektroforeeti-
line meetod (Tiseliuse makroelektroforees, mikro- ja paberelekt-
roforees) nimg ultratsentrifuugimine (Svedeberg ja kaastoota-
jad).

Nimetatud maaramisviisidest on praktilises kliinilis-labora-
toorses to6s enam levinenud elektroforeetilised meetodid, nen-
dest eeskitt paberelektroforees. See on levinud peamiselt vas-
tava aparatuuri suhtelise lihtsuse, iseseisva konstrueerimise
voimaluse ja uurimistulemuste kiillaldase tapsuse tottu. Paber-
elektrofreesi laialdasele levikule on palju kaasa aidanud ka sel-
liste uurijate t66d, nagu Wuhrmann ja Wunderly [1], Antwei-
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ler [2], Riva [3], Emmrich [4], Dittmer [5] jt. Tinapéeval on vihe
haigusi, mille puhul pole uuritud vere valke paberelektroforee-
tiliselt. Selle meetodi abil osutub voimalikuks eristada veresee-
rumist 5 fraktsiooni: albumiinid, alfa;-, alfa,-, beeta- ja gamma-
globuliinid. Uurides plasmat on voimalik veel méddrata fibrino-
geeni. Paberelektroforeesi kasutamine meditsiinis ei piirdu
kdesoleval ajal ainult vere valkude fraktsioonide méidramise
voimalusega. Ta on osutunud ka heaks meetodiks seljaajuvede-
liku ja uriini valkude, seerumi lipo- gliikoproteiidide, amiino-
hapete jt. kvalitatiivseks mdaramiseks.

Ka TRU Arstiteaduskonna teaduskonna sisehaiguste ja
patoloogilise fiisioloogia kateedris ning Tartu Tuberkuloosi-
torje Dispariseri statsionaaris on osutatud vereseerumi valkude
uurimisele vajalikku tdhelepanu. Nii oleme tegelnud veresee-
rumi valkude paberelektroforeetilise madramisega kopsutuber-
kuloosihaigeil Tartu Tuberkuioositorje Dispanseri haigete kon-
tingendil alates 1955. a. Paberelektroforeesi metoodikat [6],
mida rakendasime koos meditsiinikandidaat E. Veinpaluga,
kasutasime Eesti NSV-s esmakordselt. Uuritud haigete kontin-
gent moodustub ligi 200 kopsutuberkuloosihaigest, kellel on
seerumivalgud médratud diitnaamiliselt ravi valtel.

Kirjanduse andmed vereseerumi valkude nihetest kopsu-
tuberkuloosihaigeil on suhteliselt vihesed ning monevorra vas-
turddkiva iseloomuga.

Nii tdheldas Seibert koos kaastootajatega [7] elektroforeeti-
liselt reeglipdrast gamma-globuliinide tousu ning albumiinide
langust minimaalselt aktiivse kopsutuberkuloosiga juhtudel.
Moodukalt edasiarenenud kopsutuberkuloos iseloomustub nende
autorite jdrgi alfa,-globuliinide ja gamma-globuliinide enam
véljendunud tousu ning albumiinide langusega. Koigi globuliini-
fraktsioonide, eriti alfa;-, alfa,- ja gamma-fraktsiooni tunduvam
tous koos albumiinide vastava langusega esineb kaugelearene-
nud kopsutuberkuloosi juhtudel. Volk ja kaastootajad [8] tulid
samadele jdreldustele. Seejuures peavad nemadki gamma-glo-
buliinide rohkenemist heaks diagnostiliseks naiitajaks, sest
nende andmeil tousevad selle valgufraktsiooni vdartused paral-
leelselt haigusprotsessi raskusega.

Jahnke ja Scholtani [9], Benhamou ja kaastootajate [10],
K. V. Berezkova [11], N. M. Rudoi [12] jt. autorite jargi iseloo-
mustub eksudatiivne kopsufuberkuloos albumiinide languse ning
alfay-globuliinide (vdhemal maéédral ka alfa;-globuliinide) tou-
suga, kusjuures ka gamma-globuliinide védartused voivad olla
tousnud.

Vereseerumi koguvalk koigub enamiku autorite arvates
normi piires.

Rohuv enamik autoreid on aga peamiselt uurinud kopsu-
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tuberkuloosihaigeid suhteliselt vérskete kopsutuberkuloosi vor-
midega. Vereseerumi valke kopsutuberkuloosihaigetel-krooniku-
tel on wuuritud védhe. Kuid organismi reageerivus erinevates
immunobioloogilistes seisundites on erinev. Nii iihelt poolt
domineerivad vérsketel kopsutuberkuloosihaigetel korgenenud
spetsiifiline reaktiivsusseisund, infiltratiiv-eksudatiivsed muutu-
sed kopsudes ja mitmesugused ravi viltel suhteliselt kiiremini
modduvad patofiisioloogilised héired. Teiselt poolt iseloomus-
tuvad vanade krooniliste fibrokaverniliste vormidega tuberku-
loosihaiged norgenenud spetsiifilise reaktiivsusseisundiga.
paljude piisivate patofiisioloogiliste héiretega ning diistroofi-
~ liste protsessidega.

Et saada selgemat {ilevaadet nendest erinevatest immuno-
bioloogilistest reaktiivsusseisundeist, uurisime kaht ekstreemset
rithma. Uhelt poolt virsked, dgedalt kulgevad ulatuslikud infilt-
ratiiv-destruktiivsed kopsuprotsessid ning teiselt poolt vanad
ulatuslikud fibrokavernilised vormid ehk nn. kopsutuberkuloosi-
haiged-kroonikud tuberkuloosse protsessi uue puhangu perioo-
dis. Oma haigetekontingendist valisime selliseid juhte kui koige
“titiipilisemaid molemasse rithma 11 haiget. Vordluseks on see-
rumivalkude vaartused, mis on saadud 28 terve isiku (49 méa-
ramist) uurimisel. Nende rithmade seerumivalkude vaartused
on kujutatud tabelis 1.

T abeli]
Vereseerumi valkude aritmeetilised keskmised tervetel ja kopsutuberkuloosi-
haigetel
Globuliinid rel. %
; Koguvalk| Alb.
Riihm| Arv g % rel. % 5y o 8 g
0 28 8,26 56,2 48 9,6 11,8 17,6
1 11 8,92 42,3 7,4 16,4 11,9 22,0
2] 16N FRG s 39,4 5,6 11,3 14,6 29,1

Markus: 0 — terved 3
1 — kopsutuberkuloosihaiged vérskete dgedalt kulgevate ulatus-
like kopsuprotsessidega
2 — kopsutuberkuloosihaiged-kroonikud

Koigil 11 viarske protsessiga haigel (haiguse anamnees
1—1,5 kuud) esines dge, ulatuslike kopsumuutustega ja vilja-
kujunenud intoksikatsiooniseisundiga tuberkuloosne protsess.
Nendest 1 haigel oli infiltratiivse kopsutuberkuloosi infiltra-
tiivne faas, 6-1 infiltratiivse kopsutuberkuloosi destruktiivne
faas ja 4-1 dissemineerunid kopsutuberkuloosi destruktiivne
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faas. Albumiinide sisaldus oli langenud ning alfas-fraktsioon
tousnud Kkoigil 11 haigel. Alfa;-globuliinid olid téusnud 7-1 ning
gamma-globuliinid vaid 6-1. Beeta-globuliinid olid kérgenenud
3 haigel. Seerumi koguvalk oli korgenenud 7 haigel, hiipopro-
teineemia ei esinenud {iihelgi. Erilist tahelepanu dratab nendel
haigetel tugev albumiinide langus (kuni 30 rel. %-ni) ning
alfap-globuliinide tous (mis iihel juhul iletas koguni 20 rel. %).
Gamma-globuliinide tous oli vdgagi moodukas (kuni 24 rel. %).

Hoopis erinevad olid seerumivalkude muutused 11 kopsutu-
berkuloosihaigel-kroonikul (haiguse anamnees iile 3 aasta).
Nendel koikidel oli ulatuslik fibrokaverniline kopsuprotsess
molemas kopsus ja leidusid uuest puhangust tingitud vérsked
kolded. Kolmel esines kardiopulmonaalne siindroom ja kahel
neiroos. Sellel rithmal oli karakteerseks leiuks albumiinide lan-
gus ja gamma-globuliinide tous. Need nihked esinesid koigil
11 haigel, kusjuures need muutused olid tugevalt viljendatud
(albumiinide langus nditeks kuni 30 rel. %-ni ja isegi alla
seda, gamma-globuliinide tous kuni 30 rel. %-ni ja iile selle).
Alfas-globuliinide tous esines ainult 4 sellisel haigel ning alia;-
globuliinide tous esines vaid 2 haigel. Alfas-globuliinide tous
nimetatud neljal haigel oli seejuures viike ega {iletanud 14
rel. %. (Meenutagem siinjuures, et alfas-globuliinide tous 11-1
viarske dgedalt kulgeva protsessiga kopsutuberkuloosihaigel
tiletas koigil 15 rel. %). Beeta-globuliinide sisaldus kroonikuil
oli normi iilemisel piiril voi vdhe korgenenud. Uhel juhul oli
beeta-globuliinide vaartus vdgagi korge, nimelt 20,6 rel. %. See
oli tingitud nefroosi esinemisest. Seerumi koguvalk oli lange-
nud kuuel haigel, hiiperproteineemiat "ei sedastatud iihelgi
nimetatud haigeteriithmast.

Huvi pakuvad ka 3 kopsutuberkuloosihaige-krooniku seeru-
mivalkude véirtused vastavalt 2, 10 ja 2 pdeva enne surma.
Koik need haiged olid raske dekompenseeritud seisundis pike-
mat aega. Vastavad seerumivalkude vaartused on esitatud
tabelis 2.

Tabel 2

Vereseerumi valkude vadrtused 3 kopsutuberkuloosihaigel-kroonikul raskes
dekompensatsiooniseisundis enne surma

1 Globuliinid rel. %

Koguvalk Alb.

Juht

. g % rel. % % o 5 Y
1 5,03 34,6 7.5 13,4 15,2 29,3

4,60 23,9 4,2 10,7 25,3 35,9

3 5,68 20,2 | 14,7 16,5 1415
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Tabel 2 andmeist ulatuslikke jareldusi teha ei saa, sest
haigete arv oli liiga vdike. Kuid selgena tundub asjaolu, et
hiipoproteineemia ja hiipoalbumineemia on prognostiliselt hal-
vad néditajad. Nende esinemisega on seletatav ka 6deemide

sage teke. See asjaolu tingib omakorda vastava ravi, eeskétt
valkude manustamise vajalikkuse kas siis vere- voi plasmaiile-
kannete ndol voi mitmesuguste valgu hiidroliisaatide manusta-
mise teel. :

Esitatust ndhtub, et seerumi proteinogrammi véartused liihi-
kese anamneesiga dgedalt kulgeva protsessiga kopsutuberku-
. loosihaigetel ja kopsutuberkuloosihaigetel-kroonikutel on vigagi
erinevad. Esimesi iseloomustab albumiinide langus ning alia-,
eriti alfas-globuliinide tous, kusjuures gamma-fraktsioonis voib
esineda samuti tous, mis on aga suhteliselt viike. Seerumi
koguvalgu osas on karakteerne normoproteineemia voi tendents
hiiperproteineemiaks. Kopsutuberkuloosihaigeid-kroonikuid ise-
loomustab aga seerumi proteinogrammis albumiinide langus
ning eriti gamma-globuliinide tous. Tousutendents esineb
sageli ka beeta-globuliinide osas. Alfay-globuliinide tous on suh-
teliselt vdike. Seerumi koguvalgu osas on karakteersem ten-
dents hiipoproteineemiaks. :

Oeldust selgub, et alfas-globuliinide tous koos albumiinide
samaaegse langusega seerumi proteinogrammis on tuberku-
loosse eksudatiiv-poletikulise kopsuprotsessi aktiivsuse peami-
seks nditajaks, kuna gamma-globuliinide tous albumiinide
samaaegse langusega karakteriseerib kopsuprotsessi kroonili-
sust. Esimene seisund kulgeb tavaliselt organismi korgenenud
tundlikkuse, hiiperergia foonil, kuna teist iseloomustab orga-
nismi hiipoergiline reageerimisviis.

Et paljud kopsutuberkuloosi vormid asuvad toodud kahe
ekstreemse seisundi vahel, siis esineb vastavalt sellele ka mit-
mekesisus seerumivalkude vaédrtustes. Infiltratiiv-destruktiivne
kopsutuberkuloos ei pohjusta alati nihkeid seerumivalkudes.
Meie uurimistulemused on nididanud, et ligi 25% haigetel hai-
guse lithikese anamneesiga ning véikeseulatuslike kopsuprot-
sessidega on seerumi proteinogrammi véddrtused normi piires.
Seda ka haigetel destruktsiooniga kopsudes. Diisproteineemia
on seda tugevam, mida suuremad on infiltratiiv-destruktiivsed
muutused kopsudes ning mida viljendatum on haiguse kliini-
line ja laboratoorne manifestatsioon.

Eelpool kirjeldatud nihked seerumivalkudes pole spetsiilili-
sed kopsutuberkuloosile, vaid néditavad organismi iildist bioloo-
gilist reaktsiooni. Kuid vaatamata nende nihete mittespetsiifili-
susele aitavad nad koos haiguse kliinilise pildi ja teiste labora-
toorsete nditajatega saada ettekujutust organismi immunobio-
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Haige S. M. valgufrakisioonide diinaamika 6-kuulise ravi viltel

loogilisest reaktiivsusseisundist, tuberkuloosse kopsuprotsessi
iseloomust ja raskusastmest.

Kliiniliselt efektiivse ravi viltel toimus virskete kopsuprot-
sessidega haigetel ravieelse patoloogilise proteinogrammi nor-
maliseerumine voi tekkis tendents selleks. Iseloomulikemaiks
niheteks kopsutuberkuloosi paranemisel olid albumiinide tous
ja alfay-globuliinide langus. Normaliseerumine voi tendents
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selleks esines ka seerumi koguvalgu, alia;-, beeta- ja gamma-
globuliinide osas. Normaliseerumine toimus enamikul juhtudel
23 kuu viltel parast ravi algust. Moned autorid (Seibert ja
kaastéotajad [7] on kirjeldanud albumiinide aeglasemat tousu
vorreldes teiste valguiraktsioonide normaliseerumisega, kuid
meie ei saa seda kinnitada. Taheldasime aga albumiinide suh-
teliselt kiiret tousutendentsi ja paralleelselt aliay-globuliinide
esialgset langust seoses dgeda perioodi rahunemisega ja intok-
sikatsiooni taandumisega (joonis 1). Alfay-fraktsiooni tiielik .
normaliseerumine toimus osal haigetel aga alles pika ravi-
perioodi viltel. Kopsutuberkuloosihaigeil-kroonikuil esines seo-
ses uue puhangu rahunemisega ravi viltel seerumi proteino-
grammis samuti albumiinide tous ning gamma-globuliinide lan-
gus, kuid see oli tunduvalt aeglasem kui eelmise rithma haige-
tel. Seejuures jdi seerumi proteinogramm neil haigetel peaaegu
alati patoloogiliseks. Nimelt jdi piisima albumiinide langus
koos gamma-globuliinide tousuga, kuid need olid tunduvalt
viiksemad vorreldes vdértustega enne ravi algust.

Oeldut kinnitasid omakorda ka tulemused, mis on saadud
20 kroonilise fibrokavernilise kopsutuberkuloosiga haige seeru-
mivalkude iihekordsel uurimisel haigusprotsessi stabiliseerunud
olekus dispanseersetes tingimustes. Vastavad andmed on esita-

tud tabelis 3.
Tabel 3

Vereseerumi valkude aritmeetilised keskmised kroonilise fibrokavernilise
kopsutuberkuloosiga haigeil haigusprotsessi stabiliseerunud olekus

Globuliinid rel. %

|
i
|
|

|
|
Ao Koguvalk Alb. n
Arv g % | rel. % l a 1 o J ! y
| | 1 l
| | TR R P g T e
20 8,57 | 48,9 | 3,8 10,0 o7 sda

[

Tabelist 3 ndhtub, et vastavate haigete seerumi proteino-
grammi iseloomustab ka haigusprotsessi stabiliseerunud olekus
albumiinide hulga langus ning eriti gamma-globuliinide marki-
misvadrne tous.
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Ob ONPELAEJIEHUU BEJIKOB CbIBOPOTKU KPOBH
K O XAPAKTEPE 3THUX CABHUIOB ¥ BOJIbHbIX
JIETOYHbBIM TYBEPKYJIE3OM

X. A. Cuagacry

Pestome

B cratbe CyMMHpYIOTCS JaHHbIC JAMHAMHYECKOTO H3yueHHs
GeaKOBBIX (hpakuMil CHIBOPOTKH KpoBH 1outH v 200 GOJILHBIX Je-
TOUHBIM TYOGepKyJie30oM.

Pesyabrathl paGoThl MOKa3blBAOT UTO NPOTEMHOTPAMMa Chi-
BOPOTKH KPOBHM UMCET PasHbiii Xapaktep y OOJbLHBIX CO CBEKMMHU
H KJIHHHYECKH OCTPO NPOTEKAlOUIHMH IpOleccaMu H y TyOepKy-
JIe3HBIX GOJIbHBIX-XPOHHKOB B CTajHH HOBOIl Benbiukn. Ilepshic
XapaKTepU3yIOTCsi IIOHUKEHHEeM KOJHuecTBa ajdbOyMHHOB M TOBbI-
ueHnemM anabga-, oco6eHno anbda,-rao6yauHOB, TPUTOM H raMmMa-
-(bpakuus Moxker OBITh MOBBILEHHOI. Ho noBbillleHHe raMma-r.10-
OyJHHOB OTHOCHTEJNLHO HeGoubuioe. B oTHomenun obuero Geaxa
CHIBOPOTKH SIBJISIETCSI XapaKTEPHLIM HOPMONPOTEHHEMHSI WJH TeH-
JleHIHA K runepnporenHeMun. TyGepkyJie3nble GoJbHbIe-XPOHHKH,
XapaKTepH3YIOTCSl 3HAUHTEJIbHLIM TOHMKEHHEM AJbOYMHHOB W
0COGEHHO NOBbILIEHHEM TaMMa-1/100yHHOB, YBeJlHueHune aibha,-
-JIO0YJMHOBOI (PpaKIHH OTHOCHTEbHO HeGOoboe. Y 3THX 60Jn-
HBIX HMEET MeCTO TeHAEHIHSI K THIOMPOTEeHHEeMHH.

Yem 3HauuTeNbHee HH(HIBTPATHBHO-NECTPYKTHBHbIE H3IMEHC-
HHS B JIETKHX H 4eM GoJiee BhIpaxeHa KJAHHHYeCKasi U 1abopartop-
Has. MaHH(ecTauus, TeM CHJIbHEe JHCIPOTEHHEMHS.

IloBhienue KomHuecTBA aab(as-rJa06yIMHOB, HAPSLY ¢ OAHO-
BPEMEHHBIM TOHHKEHHeM KO.1HYecTBa aJbOVMHHOB, $IBJSETCA B
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NPOTEHHOIpaMMe CBIBOPOTKH KPOBH HauOoJiee CYIIeCTBEHHbIM I10-
KazaTteJqeM aKTHBHOCTH 3KCYJAaTHBHO-BOCNAJIMTEJNbHOTO TyOepKy-
J1e3HOro Imporecca B JerkuX. [lopbilienne ramma-riao0yJHHOB C
0, HOBPEMEHHBbIM ITOHHMXKEHHEM KOJHYeCcTBa aJbOyMHHOB Xapakx-
TepU3yeT XPOHHYECKOe TeuyeHHe JerouHoro Ty0epKyJesa.

NHpuAbTpAaTUBHO-ACCTPYKTUBHBIIT  TyOepKyJe3 Jerkux He
Bcerjla BBI3bIBAET H3MEHEHHS B [POTEMHOTpPAMMe ChIBOPOTKH
KPOBH.

Ipu spdexTuBHOM JeyeHuu 00JbHBIX CO CBEKHMHU JIeTOUHBIMH
NpoeccamMmy, maTojoruyeckass A0 JeuyeHusd, IpoTeHHorpaMMa Hop-
MaJdH3HPYeTCs, WK JKe HA010JaeTcsl TeH,” eHIlHS K 3TOMY. ¥ 60Jb-
HBIX-XPOHHKOB IPOTEHHOrpaMMa ChIBOPOTKH KPOBH OCTaeTcs Ha-
TOJIOTHYECKOH (conepikanue aabOyMHHOB TOHMZKEHO H KOJIHYECT-
BO raMMa-rJo6GyJHHOB SICHO TOBBILIEHO), HECMOTPSI HA IPOBEJEH-
Hoe anTHOaKkTepHaJbHoe Jgevyenne. Ho 3Tu matosoruyeckue cIBUrH
ci1abee BbIpazKeHbl, CPABHUTEJIBHO C H3MEHEHHSIMH 10 JeueHHd.



VERE FIBRINOGEENI KONTSENTRATSIOONIST
AJU INFARKTI JA HEMORRAAGILISE INSULDI
KORRAL

L. .LUTS

Aju vaskulaarse insuldi kahe pohivormi — aju infarkti ja
hemorraagia -— omavaheline diferentseerimine on sageli seotud
suurte raskustega. Seda tunnistab lahangul sedastatud eksi-
diagnooside kiillalt suur arv, mis ulatub Marquardseni andme-
tel isegi 42%-ni [ref. 23]. Ent antikoagulantravi, kirurgiline
vahelesegamine jt. diferentseeritud ravimenetluste laialdane
kasutuselevotmine eeldab korrektset diagnostikat, mistottu aju
vaskulaarsete insultide omavahelise diferentsiaaldiagnostika
kiisimused on muutunud kaasajal eriti aktuaalseteks.

Kirjanduses tuuakse esile rohkesti laboratoorseid niitajaid,
millistest moned koos kliiniliste nditajatega aitavad monevorra
kaasa insuldi vormi diagnoosimisel.

Perifeerse vere muutuste osas peetakse aju hemorraagiale
iseloomulikuks leukotsiitoosi koos nihkega vasakule ning liim-
fopeeniaga. Aju infarkti puhul esineb aga leukotsiitoos harva
ning verepildis tdheldatakse moodukat liimfotsiitoosi [13, 32,
37]. Eosinofiilide absoluutarv on insuldi akuutses faasis iildi-
selt langenud [15, 37]. Trombotsiiiitide ja punaste vereliblede
arvus, samuti settereaktsiooni ja vere viskoossuse osas insuldi
erinevatele vormidele iseloomulikke muutusi ei ole sedastatud
[13]. Normist korgemat protrombiini indeksit, mida moned auto-
rid peavad aju infarktile iseloomulikuks [4], on leitud ka raskete
ajuhemorraagiate korral [5]. Aju verevalanduste puhul voib olla
tousnud vere bilirubiinipeegel [1, 29]. Ka peetakse aju vereva-
landusele iseloomulikuks hiiperproteineemiat, hiipergliikeemiat
ja jaaklammastiku tousu veres; koormusel gliikoosiga on suhk-
rukurv diabeetilist voi torpiidset tiiiipi. Aju infarkti korral on
koik need naitajad enam-vdhem normi piires [5]. Albumiini-
globuliinikoefitsiendi nihete kohta on andmed kirjanduses viga
mitmesugused [2, 5, 6, 12]. Elektroforeesi teel maaratud a,-glo-
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buliinide fraktsioon on insuldi akuutses faasis normist kor-
gem [2, 11]. Insuldi akuutses faasis on tousnud atsetiiiilkoliini
hulk veres [18].

Viimastel aastatel on uuritud rea fermentide aktiivsust see-
rumis ja liikvoris akuutsete aju vereringehiirete korral. Liik-
vori ja seerumi transaminaasipeegel on insuldi akuutses jargus
sageli korge, ei voimalda aga teha diferentsiaaldiagnostilisi
jareldusi insuldi iseloomu suhtes; liikvori piimhappedehiidroge-
naasi-sisaldus on toéusnud subarahnoidaalhemorraagiate korral,
aju infarkti juhtudel aga harva [10, 38].

Tervet rida eespool kirjeldatud nihkeid vere biokemismis
voib vaadelda kui paljudele akuutsetele patoloogilistele seisundi-
tele kaasnevat humoraalset siindroomi, mis esineb Selye poolt
kirjeldatud stressi alarmreaktsiooni korral ning iseloomustab
organismi vastusreaktsiooni patogeensele agensile [8, 9, 19].
Hofl, rohutades neuroreflektoorsete mehhanismide osa selle siind-
roomi kujunemisel, nimetas seda «vegetatiivse {imberkdlastuse
siindroomiks», tdhistades esimest faasi kui siimpaatilist, teist
kui parasiimpaatilist [ref. 34]. Vere biokemismi muude nihete
hulgas sedastas Holi siimpaatilises faasis veel fibrinogeeni
tousu. Seevastu aga osa autoreid kirjeldab fibrinoliiiitilise siis-
teemi aktiivsuse tousu stressi alarmreaktsiooni $oki faasis [27,
33, 36]. Schulz [34] monograafias fibrinogeeni kohta arvab, et
plasma fibrinogeenisisalduse muutust organismi kahjustava
teguri toimel voib vaadelda kui mittespetsiifilist reaktsiooni.
Verevalkude kompleksi, sealhulgas ka fibrinogeeninivoo nihete
realiseerumisel on kesknirvisiisteemi korval olulise tdhtsusega
endokriinse aparaadi, eriti hiipofiisaar-suprarenaalse siisteemi

_seisund [34, 39].

Vere fibrinogeeni kontsentratsiooni kohta aju vaskulaarsete
insultide akuutses jargus leidub kirjanduses vaid {iksikuid vii-
teid, kusjuures tapsema diinaamika kohta meil ei Gnnestunud
andmeid leida. Kiill aga omab fibrinogeeni tous diagnostilist
tdhtsust miiokardi infarkti esimesel haiguspdevadel, peamiselt
diferentseerimisel raskest stenokardilisest hoost [25, 30]. Miio-
kardi infarkti korral seletab osa autoreid fibrinogeeni kontsent-
ratsiooni tousu veres nekrootilise kolde olemasoluga [3, 22, 28],
kusjuures mida suurem on infarktiseerunud ala, seda korge-
mad on fibrinogeeni vairtused.

Et koronaarse ja tserebraalse vereringe hemodiinaamika
seaduspdrasused on analoogilised ning ka aju ja miiokardi
infarkti korral kujunev humoraalne siindroom on iildjoontes
sarnane [8], voisime neil juhtudel oletada ka vere fibrinogeeni-
sisalduse analoogilist muutumist. Hemorraagilise insuldi suhtes
meil polnud aga tugipunkte a priori teeside piistitamiseks, sest
esiteks on aju hemorraagia korral valandunud vere hulk nii-
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vord viike, et sel puhul esinevaid nihkeid vere fibrinogeeni-
sisalduses ei saaks seletada verekaotusega, teiseks on hemor-
raagilise insuldi korral aju iildreaktsioon intensiivsem, mis
kahtlemata kajastub ka homdostaasi nihetes. TSibinidze ja
Gobetsija [21]1 andmetel kahjustuvad retikulaarformatsiooni
neuronid aju hemorraagia korral tunduvalt suuremal maééral
kui isheemilise insuldi korral. Kirjanduses leiame aga andmeid
ajutiive formatsioonide osatdhtsuse kohta nii organismi valgu-
vahetuse regulatsioonis kui ka adekvaatse stressreaktsiooni
realiseerumisel [31, 35]. Garkavi [7] niitas eksperimentaalselt
hypothalamus’e osatdhtsust perifeerse vere fibrinogeeni kont-
sentratsiooni regulatsioonis.

Siinjuures tuleb mérkida ,et fibrinogeeni osa organismis ci
piirdu ainult hiiiibimissubstraadiga, vaid ta omab ka teistsugu-
seid organismi kaitsereaktsiooniga seoses olevaid iilesandeid
[34].

Kiesolevas t06s mddrati korduvalt plasma fibrinogeenisi-
saldus ja seerumi {ildvalgu kontsentratsioon 101-1 Vabariikliku
Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia ja neurokirurgia osakon-
dades ravil viibinud haigel. Uuritud haigetest olid 55 aju
infarkti diagnoosiga, 40 haiget hemoraagilise insuldi ja 6 hai-
get isheemilist tiilipi transitoorse insuldi diagnoosiga. 101-st
uuritud haigusjuhust 16ppesid 32 letaalselt.

Fibrinogeen mééarati biureetreaktsiooni abil (Gatsevi mee-
todil) enne hommikusooki kubitaalveenist voetud vere oksalaat-
plasmas. Esimesel kahel haigusnddalal méirati veel fibrino-
geeninivoo 2 korda nddalas, hiljem 1 kord nddalas kuni haige
lahkumiseni statsionaarist. Uldse teostati 525 fibrinogeeni kont-
sentratsiooni maédramist, kusjuures haigete jélgimise aeg oli
1 kuni 110 péeva.

Meie eesmirgiks oli selgitada fibrinogeeni diinaamikat
insuldi akuutses jargus, selle soltuvust haiguskulust ja prog-
noosist ning véimalikku diagnostilist vaartust insuldi eri vor-
mide diferentseerimisel.

Selgus, et fibrinogeeni kontsentratsioon plasmas touseb nii
aju infarkti kui hemorraagia korral, kusjuures infarktile on ise-
loomulik {ildiselt korgem fibrinogeeni nivoo. Siinjuures voeti
arvesse ainult komplitseerumata haiguskuluga (s. t. kirurgilise
vahelesegamiseta, pneumoonia jt. tusistusteta) aju infarkti ja
hemorraagia juhud. Transitoorse insuldi korral piisib fibrino-
geeni kontsentratsioon normi piires.

Hemorraagilisele insuldile ja aju infarktile on iseloomulik
monevorra erinev fibrinogeeni diinaamika. Kui aju infarkti kor-
ral on fibrinogeeni kontsentratsioon korgem juba esimestel hai-
guspdevadel ning saavutab enamikul juhtudel korgpunkti esi-
mese nddala 16puks ja teisel haigusnéddalal, siis hemorraagilise
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insuldi korral saavutab fibrinogeeni kontsentratsioon maksi-
maalvéartused alles teisel haigusnidalal. f

Rithmitades haigeid haiguse raskuse jargi ilmmneb, et fibri-
nogeeni kontsentratsioon on rasketel haigetel korgem kui kesk-
miselt rasketel ja kergetel haigusjuhtudel. Rasketel aju infarkti -
juhtudel on fibrinogeeni kontsentratsioon kérge juba esimestel
haiguspédevadel, rasketel hemorraagiajuhtudel on ta aga samal
ajal normi piires, toustes korgete véirtusteni teisel haigus-
nadalal (joon. 1). 14 haigel, kes'haigestusid pneumooniasse,
esines 10 juhul enam-vihem samaaegselt pneumoonia kliiniliste
nihtude tekkega fibrinogeeni tous plasmas.

Fibrinogeeni keskmised viirtused

Rasked haigusjuhud — A
Keskmise raskusega ja kerged juhud — B
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' Vorreldes ajuinfarkti ja hemorraagilise insuldi haigete fib-
rinogeenivdartusi ndeme, et jalgimisperioodi véltel jii fibrino-
geen normi piiridesse ainult 17%-1 aju infarkti ja 44%-1 hemor-
raagilise insuldi haigetest. Et meie haigete: kontingent oli
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arvestamata tiiksikuid erandeid, vanemas elueas (aju infarkti
haigete keskmine vanus oli 67 aasta, hemorraagilise insuldi
haigetel — 55 aastat) ning tuginedes andmetele, et vanemas
elueas on normaalselt plasma fibrinogeenisisaldus veidi kor-
gem, lugesime normi iilemiseks piiriks 0,50 g% [14, 34].

Hinnates paranemismaidra igal {iksikul juhul ja vorreldes
seda fibrinogeeni kontsentratsiooniga, ilmneb hasti paranenud
aju infarkti juhtudel tendents korgemate fibrinogeenivéartuste
suunas, kuna vihe paranenud juhtudel on enamik fibrinogee-
nivaartusi normi piires. See tdhelepanek {ihtib Holger-Madseni
andmetega, kes leidis real hésti paranenud miiokardi infarkti
juhtudel korgemad fibrinogeenivdartused plasmas [ref. 26].
Hemorraagilise insuldi korral on seevastu enamik fibrinogeeni-
véadrtusi normi piires, kusjuures tous on nii hésti kui ka vihe
paranenud juhtudel enam-vdhem {ihesugune.

Teadvushéiretega haigetel leidsime vdga varieeruvaid fib-
rinogeenivéartusi (0,12—0,99 g%), kusjuures fibrinogeeni kont-
sentratsioon ei soltunud teadvushéire iseloomust.

On toendoline, et plasma fibrinogeeni kontsentratsiooni nih-
keid aju infarkti ja hemorraagilise insuldi korral tuleb vaadelda
kui organismi mittespetsiifilist reaktsiooni. Nende insuldi kahe
pohivormi fibrinogeeni diinaamika erinevuse pohjust voib otsida
adaptatsioonireaktsiooni erinevas realiseerumises. Hemorraa-
gia puhul, kus aju iildndhud on iildiselt intensiivsemad, on ka
organismi reaktsioon patogeensele tegurile teistsugune kui aju
infarkti korral, kus iildndhud aju poolt on tagasihoidlikumad
ning voib oletada korgemate regulatsioonimehhanismide funkt-
siooni suhteliselt vdhemat kahjustumist. Kuid tdenioliselt
mojustab insuldijargset vere fibrinogeeninivood igal konkreet-
sel juhul oluliselt koaguleeriva ja antikoaguleeriva siisteemi
omavaheline vahekord. Nagu teada, on koaguleeriv ja anti-
koaguleeriv siisteem terves organismis diinaamilises tasakaa-
lus [16, 17 27, 33].

Ateroskleroosi korral ja hiipertooniatove III astmes on fib-
rinoliiiitilise siisteemi aktiivsus enamikus langenud [20, 33].
Fibrinoliiiitilise siisteemi aktiivsuse langust loetakse iiheks olu-
liseks patogeneetiliseks teguriks aju infarkti tekkes [24]. Aju
insuldile nagu igale stress-situatsioonile jargnevale fibrino-
liiisi aktiveerumisele jargneb tugevam fibrinogeeni tous, mis
aju infarkti puhul omandab Perlicki jargi [33] nn. «iilemiédrase
vasturegulatsiooni» iseloomu. On voimalik, et fibrinogeeni suu-
remat ja kiiremat tousu aju infarkti jérel soodustab fibrinoliiii-
tilise siisteemi norkus sellel haigetekontingendil; siinjuures ei
saa aga eitada ka infarktiseerunud ajukoe lokaalset osatiht-
sust, nagu seda peetakse voimalikuks infarktiseerunud miio-
kardi kolde puhul.
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Fibrinogeeni diinaamika jalgimist aju vaskulaarse insuldi

akuutses faasis voib kasutada teiste kliiniliste ja laboratoor-
sete nditajate korval aju infarkti ja hemorraagilise insuldi dife-
rentseerimisel.
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O KOHUEHTPAUUU ®UBPUHOTEHA KPOBU
NPU UHPAPKTE MO3TA U TEMOPPATMYECKOM
UHCVYJDbTE .

Jl. Jlyre

[IpuoasiTest auTepaTyphble AaHHble O J1a00paTOPHBIX MOKA-
3aTeqsX BACKYJSPHOrO MHCYy/JbTa MO3ra B OcTpodl ¢dase.

OcHOBBIBasACh Ha COOCTBEHHBIX JaHHBIX, OTMEYaeM, 4TO JHHA-
MHKa cojepKaHus (HOpHHOTEHA B KPOBM MpH HH(bapKTe MO3ra
M reMMOpPOrHUeCKOM HHCYJbTe HECKOJbKO pasiinuHa.

[Ipr. KJAMHWUUECKH TAXKEJIO MPOTEKAMOIUX Ccaydasx HHpapkra
Mo3ra cojepiaHue (UOPUHOreHAa KPOBH TMOBBIIIEHO B IEpPBbLIC
nHHU 3a6oJeBanusl, MOCTENEHHO CHUIKAACL HA 2—3 HejeJe.

B TsKeJnbIX CJyyasXx reMopparHueckoro HHCyJbTa CojepKa-
Hpe (UOPMHOreHa 3HAUMTEJBHO MOBBEILIAECTCA JHIIL HA BTOPOI
Hezene.

B cpeamell TAMXKECTH M JETKHX CJyuasX MO3rOBOTO WHCYJIbTA
CTOJIb 3HAUHTEJBLHOTO YBEJAHUEHHs cojpepkKanns GuOpHHOreHa He
gabJ/i04aeTcs, HO U 37ech coleprkaHue (puOpPHHOreHA KPOBH NpPU
uH(papKTe MO3ra npeBbllIaeT cojep:KaHue (GpuOpPHHOTCHA TPH Te-
MOpparuyeckoM HHCYJIbTe.

Pasauudyio JuHaMuKy (GuOpHHOTeHa npu HHpapkTe Mo3ra M
reMopparnueckoM HHCYJbTe, 0COOECHHO B THAMEIBIX CayyasiX Mpe-
CTaBJSeTCS BO3MOMKHBIM HCIOJb30BATh B KAUECTBE BCIIOMOraTelb-
Horo ‘muddepeHnnasbHO-IHarHOCTHUECKOTO TpHeMa.
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INSULIINTERAAPIA NAIDUSTUSTEST JA
TAKTIKAST SKISOFREENIA KAASAEGSES
RAVIS

J. SAARMA

Skisolreenia ravimeetodite arsenal on kaasaegses psiih-
hiaatrias tisna rikkalik ja ravi {ildine efektiivsus mérkimis-
vdaarne. Erinevate ravimeetodite toime suund ja iseloom on
suurte erinevustega. Seetottu ei ole dige kisitleda skisofreenia
raviviise omavahel konkureerivatena, vaid pohiliseks problee-
miks tuleb pidada konkretiseeritud indikatsioonide piistitamist
erinevate ravimeetodite ja nende kombinatsioonide rakenda-
miseks.

Eeskatt kehtib see noue insuliinravi suhtes, mis on juba
ille 25 aasta piisinud skisofreenia peamise ravimeetodina [1].
Insuliinravi efektiivsus on kiill suur, kuid mitte universaalne.
Praktikas ldhtutakse insuliinravi méédramisel Kkliinilis-psithho-
patoloogilistest kriteeriumidest [2, 3, 4]. Insuliinravi peamisteks
indikatsioonideks loetakse hallutsinatoor-paranoilist ja kata-
toonse stuupori siindroome, eriti virske protsessi korral. Moned
psiihhiaatrid peavad virske dgeda skisofreenia puhul insuliin-
ravi eranditult ndidustatuks [5]. Kliiniline kogemus niitab aga,
et mitmelgi haigel ei saavutata insuliinraviga remissiooni,
vaatamata haiguse lithiaegsele kestusele ja.soodsale kliinilisele
stiindroomile. Ja vastupidi — on selliseid haigeid, kes reageeri-
vad insuliinravile siigava remissiooniga, hoolimata haiguse
pikemast kestusest ja ebasoodsast kliinilis-psiihhopatoloogili-
sest siindroomist. Sellised tihelepanekud rohutavad eriti vaja-
dust tdpsustada indikatsioone insuliinravi rakendamiseks.

Vabariiklikus Tartu Kliinilises Psiihhoneuroloogilises Haig-
las jalgiti viimaste aastate jooksul 135 skisofreeniahaiget
insuliinravi kidigus. Kliinilise uurimise korval teostati siiste-
maatiliselt ka korgema ja vegetatiivse nirvitalitluse eksperi-
mentaalseid uurimisi. Mitmete muude probleemide korval ana-
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liiiisiti ka saadud materjali prognostilist vdartust. * Selgus, et
korgema ‘ja vegetatiivse nérvitalitluse moningate néitajate
tase, mis selgitati vilja eksperimentaalsel uurimisel enne ravi,
omab olulist prognostilist tdhendust insuliinravi efektiivsuse
suhtes. Korgema nirvitalitluse eksperimentaalsetest néitaja-
test osutusid koige tdhtsamateks iilepiirilise pidurduse tase esi-
mese signaalsiisteemi mehhanismides, nérviprotsesside liiku-
vuse tase ja aktiivse (seespidise) pidurduse tase [6]. Tuleb
rohutada, et real juhtudel esines vasturddkivusi nérvitalitluse
eksperimentaalsete andmete ja {ildtunnustatud kliiniliste prog-
nostiliste kriteeriumide vahel; insuliinravi tegelik efektiivsus
niisugustel kordadel oli aga enamasti kooskolas eksperimen-
taalsete andmete prognoosiga. Illustratsiooniks esitatakse all-
jargnevalt kaks juhtu.

Juht 1. J. T., 22 a. v. meeshaige, algharidusega elektrik.
Aktiivne, eluroomsa iseloomuga inimene. Psiiiihiliselt haigestus
2 kuud enne hospitaliseerimist. Ilmusid meelepetted, dereali-
satsioonielamused, episoodiliselt hirm, pidevalt siivenes autism.
Hospitaliseerimisel osaline stuupor, hallutsinatsioonid, siimbo-
listlikud véljendused, mojustusluul (tundis, et tema keha ja
motteid mojustab kuurakett). Korgema nérvitalitluse eksperi-
mentaalsel uurimisel avaldub intensiivne iilepiiriline pidurdus
nii I kui ka II signaalsiisteemi reaktsioonides. Nérviprotsesside
liilkuvus rahuldav, samuti rahuldaval tasemel on diferent-
seerimis- ja tingitud pidurdus. Rakendatakse insuliinravi. Juba
esimeste koomadega algab haigusnidhtude taandumine, alates
15. koomast tdiesti adekvaatse esinemisega. Ravikuuri kidigus
manustatakse iildsummas 33 koomat ja 14 poolkoomat. Saavu-
tatakse tervenemine (A-remissioon). Katamnestiliselt 3 a. hil-
jem tdiesti adekvaatne, slimptoomidevaba, té6tab pidevalt.

Kirjeldatud juhul olid nii kliinilised kui ka eksperimentaal-
sed niitajad {ihesuunalise prognostilise tdhendusega. Haigus-
protsess oli kestnud lithikest aega ja domineeris katatoonse
stuupori pilt — seega olid molemad nditajad soodsa ise-
loomuga. Eksperimentaalsetest néitajatest on iilepiirilise pidur-
duse esinemine paralleelselt narviprotsesside rahuldava liiku-
vuse ja seespidise pidurduse rahuldava tasemega samuti
soodsa prognostilise iseloomuga. Insuliinravi tegelik efektiivsus
osutuski vastavaks oodatule, kusjuures remissioon algas viéga
kiiresti ja kujunes pidevalt edenedes taielikuks tervenemiseks.

Juht. 2. B. K, 20 a. v. naishaige, keskharidusega. Enne
haigestumist aktiivse ja seltsiva iseloomuga. Haigestus 2 néda-

* Ravieelse eksperimentaalse materjali prognostilise véddrtuse mate-
maatilise analiiiisi teostas dots. L. Vohandu, rakendades faktoranaliiiisi
metoodikat Pearsoni tetrakoorilise korrelatsioonikordaja ja informatsiooni-
teoreetilise hilbe alusel.
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lat enne hospitaliseerimist, esialgu neurootilise pildiga: hakkas
kartma, et siida jdib seisma, kites esines tomblusi, esinesid
unehdired jne. Kuid kiiresti lisanesid suhtumismétted, tokestu-
sed, inkoherents, siimbolism, vastutahtelised liigutused. Kliini-
kus kehaline mojustusluul, Zestikulatsioon, katkendlik kone —
iseloomulik &dgeda skisofreenia pilt katatoonse siindroomi
domineerimisega. Korgema nérvitalitluse eksperimentaalsel
uurimisel avaldub tunduv iilepiiriline pidurdus I ja II signaal-
siisteemi mehhanismides. Kuid samal ajal ilmneb erutus-
protsessi margatav inertsus ja aktiivse pidurduse puudulikkus.
Rakendatakse insuliinravi. Aktiivsed psiihhootilised nihud kah-
vatuvad esimeste koomadega, kuid piisima jddvad kuulmis-
meelepetted, emotsionaalne tuimus, autism ja passiivse negati-
vismi ndhud. Ravikuuri kdigus manustatakse 85 pieva valtel
67 koomat ja 3 poolkoomat (insuliini komaloosne annus
64 iih.), millega saavutatakse iiksnes C-remissioon. Jirgnevalt
rakendatud elekterkonvulsioonravi ei muuda remissiooni astet.
Katamnestiliselt 3 a. hiljem on kroonilise haigena psiihho-
kroonikute kodus.

Kirjeldatud haigel olid kliinilised néitajad koik soodsa prog-
nostilise tahendusega: haigus oli vdga lithiaegse kestusega
ning domineeris dge, katatoonse stuupori kallakuga siindroom.
Lisaks sellele oli insuliini komatoosne annus viike ja kuuri
alguses ilmnes kohe paranemistendents, milliseid asjaolusid
samuti loetakse prognostiliselt soodsateks. Hoolimata inten-
siivsest ja pikaajalisest insuliinravikuurist ei saavutatud aga
siiski olulist paranemist, vaid iiksnes C-remissioon. Siinkohal
peab mirkima, et korgema nérvitalitluse eksperimentaalsetest
néitajatest olid narviprotsesside inertsus ja aktiivse pidurduse
puudulikkus oma prognostilise hinnangu osas algusest peale
ebasoodsad ning osutusid 16ppkokkuvottes tipsemateks kritee-
riumideks kui kliinilised tunnused.

Rohkearvuliste taoliste haigusjuhtude pohjal voib korgema
narvitalitiuse eksperimentaalsetest nditajatest pidada prognos-
tiliselt soodsateks jdrgmisi: intensiivse iilepiirilise pidurduse
esinemine (eeskétt I signaalsiisteemis), nirviprotsesside rahul-
dav liikuvus ning aktiivse pidurduse vormide rahuldav tase.
Koige soodsam on prognoos neil juhtudel, kus kéik kolm niita-
jat on iihesuunalise tdhendusega (juht 1). Prognostiliselt eba-
soodsa tdhendusega on: iilepiirilise pidurduse puudumine I
signaalsiisteemis, ndrviprotsesside inertsus ja aktiivse pidur-
duse puudulikkus. Koige ebasoodsam on prognoos, kui koik
nditajad on iihesuunalise tdhendusega. Kui aga niitajatel esi-
neb omavahelisi erinevusi, siis olulisem tdhendus on aktiivse
pidurduse ja narviprotsesside liikuvuse hiiretel (juht 2). Koi-
gest esitatust selgub, et kdrgema nérvitalitluse eksperimen-
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taalne uurimine kaasaegses psiihhiaatriakliinikus ei ole {iksnes
teoreetilise iseloomuga kiisimus, vaid omab otsest rakendus-
likku véartust, mis voib madrgatavalt mojustada skisoireenia
ravi efektiivsust.

Skisofreenia insuliinravi teiseks aktuaalseks probleemiks on
kuuri intensiivsuse moju efektiivsusele. Mitmed uurijad asu-
vad seisukohal, et koomadeta ja lithiajaline insuliinkuur omn
haigele sddstvam ja sama korge efektiivsusega kui kooma-
ravi [7]. Teised aga rohutavad koomade tidhtsust ja pikema-
ajalise kuuri vajadust insuliinravi téieliku efekti saavuta-
miseks [8, 9]. Tartu kliiniku kogemused kinnitavad, et pohi-
motteliselt on intensiivne ja kestev insuliinkuur efektiivsem,
andes real juhtudel remissioone neil haigeil, kes lithiaegsele ja
pinnalisele kuurile fiildse ei reageeri [10]. Samal seisukohal
asume ka praegu, kuid seejuures tuleb teha oluline reservat-
sioon: intensiivne ja pikaajaline insuliinkuur on niidustatud neil
haigeil, kellel korgema néarvitalitluse eksperimentaalse uurimise
andmed on selgelt soodsa prognostilise tdhendusega. Illustrat-
siooniks esitatakse haigusjuht.

Juht 3. L. P,, 20 a. v. naishaige. Haigestus 6 kuud enne hos-
pitaliseerimist katatoonse-hiipokineetilise pildiga. Kliinikus esi-
nevad tokestused, stereotiiiipiad, osaline stuupor, derealisat-
sioon, episoodiliselt usulise ekstaasi elamusi ‘meelepetetega,
mojustusluul (maailmavaim elab temas, tema ongi maailma-
vaim, iga tema liigutus avaldab moju teistele jne). Korgema
nérvitalitluse eksperimentaalsel uurimisel ilmneb tugev iile-
piiriline pidurdus I ja 1I signaalsiisteemis, samal ajal on nérvi-
protsesside liikuvus ja aktiivne pidurdus rahuldavad. Rakenda-
takse insuliinravi, esimesed koomad saadakse 84 iihikuga.
Esimesed paranemistunnused ilmnevad alles 30. koomast ala-
tes, kuid katatoonsed ndhud taanduvad tiielikult alles 45. koo-
mast. Kokku manustatakse 60 koomat ja 18 poolkoomat, saa-
dakse tervenemine (A-remissioon). Katamnestiliselt 3 a. hil-
jem terve, tootab.

Esitatud haigusjuhu kirjeldusest ilmneb, et monikord voib
insuliinravi kdigus remissioon alata dige hilja, areneda pikka-
mooda ja sellest hoolimata saavutada hea taseme. Sellistel
juhtudel ravikuuri rutakas katkestamine oleks otse kunstiveaks.
Lahtuda tuleb prognostilistest kriteeriumidest, sealhulgas
esmajoones korgema nirvitalitluse eksperimentaalsetest and-
metest. Neil haigeil, kellel prognostilised kriteeriumid on eba-
soodsad, ei aila ka kestev ja intensiivne insuliinkuur olulist
remissiooni saavutada. Neile haigeile on otstarbekohane raken-
dada kohe algusest peale teisi ravimeetodeid (neuropleegilised
vahendid, konvulsioonravi, kombineeritud kuurid jne.).

Kombineeritud kuuridest rakendatakse kaasajal eriti laial-
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daselt insuliini koos neuropleegiliste vahenditega. Tahaplaanile
on jdanud insuliinravi kombinatsioon konvulsioonraviga [11].
Tartu kliiniku kogemustel osutub selline kombineeritud kuur
aga real juhtudel efektiivsemaks kui kumbki kuur isoleeritult.
Insuliin- ja konvulsioonravi kombineeritud rakendamise indi-
katsioone on pohiliselt kaks: motoorse rahutusega algav age
skisofreenia ja paranemise visa kujunemine insuliinkuuri kéi-
gus soodsate prognostiliste néitajate kiuste. Esimesel juhul on
otstarbekas manustada insuliinkuuri algusega paralleelselt
2—4 elekterkonvulsiooni, mis kiiresti aitab kupeerida moteorse
rahutuse [12]. Haigetel, kellel elekterkonvulsioonravi on vastu-
niidustalud, saavutatakse motoorne rahunemine ka neuroplee-
giliste vahenditega.

Juhtudel, kus insuliinravi kdigus remissiooni algus venib
ja paranemine areneb visalt, soodustab elekterkonvulsioonravi
lisamine enamasti tunduvalt haigusndhtude taandumist. Illust-
ratsiooniks esitatakse alljargnev haigusjuht.

Juht 4. A. K, 27 a. v. naishaige, korgema haridusega. Hai-
gestus 6 kuud enne hospitaliseerimist. Esialgu domineeris
paranoiline, hiljem katatoonne-hiipokineetiline stindroom. Kor-
gema nirvitalitluse eksperimentaalsel uurimisel ilmnes tunduv
iilepiiriline pidurdus I ja II signaalsiisteemis; aktiivse pidur-
duse ja néarviprotsesside liikuvuse tase head. Rakendatakse
insuliinravi, mis kuni esimeste koomadeni ei too mingit
paranemistendentsi. Esimeste koomadega paralleelselt manus-
tatakse 2 elekterkonvulsiooni, seejdrel ilmneb kiiresti méargatav
paranemine. Ravi edasises kédigus remissioon osutub ebastabiil-
seks, katatoonsed ndhud intensiivistuvad taas. Peale 25. koo-
mat manustatakse veel 3 elekterkonvulsiooni. Seejédrel areneb
remissioon pidevalt ja kujuneb tdielikuks. Kokku ravikuuris
59 koomat, saavutatakse A-remissioon. Katamnestiliselt 3 a.
hiljem terve, tootab erialal laitmatult.

Taru kliiniku materjalis on terve rida analoogilisi juhte,
mis toestavad, et elekterkonvulsioonravi lisamine insuliinkuuri
kdigus kiirendab remissiooni arenemist ja ulatust. Tuleb aga
veel kord markida, et soodsad prognostilised tunnused, esma-
joones korgema nérvitalitluse eksperimentaalsete andmete
osas, on tohusa remissiooni saavutamisel oluliseks eelduseks.

Jareldused:
I. Korgema narvitalitluse ekspetimentaalse uurimise and-
med omavad skisoireenia ravi prognoosi suhtes olulist tdhen-
dust, monikord koguni -suuremas ulatuses kui kliinilised kritee-

riumid.

129



2. Insuliinravi suhtes on headeks prognostilisteks tunnus-
teks: intensiivne iilepiiriline pidurdus, nérviprotsesside rahul-
dav liikuvus ja aktiivse pidurduse rahuldav tase. Eriti halvaks
prognostiliseks tunnuseks on aktiivse pidurduse puudulikkus
ning narviprotsesside inertsus.

3. Soodsate prognostiliste tunnuste esinemisel on né&idus-
tatud insuliinkuur, mis peab olema kiillalt pika kestusega ning
intensiivne.

4. Remissiooni visa arenemise korral aitab mone iiksiku
elekterkonvulsiooni lisamine insuliinkuurile paranemist mirga-
tavalt kiirendada ja tohustada.
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O NMOKA3AHUSAX U TAKTUKE UHCYJIHHOTEPANIUU
B COBPEMEHHOM JIEYEHUMW WU30PPEHUHU

10. M. Caapma

Pesztome

Hucynunorepanus, xors u oueHb 3QeKTHBHbIH MeTox, He
MOZKET CUMTATbCA YHHBEPCaJbHBIM CrocofoM JeueHHs! WIH30(ppe-
Huu. ITostomy HeoGxonnmo yrounnts eé mnokasanusi. Omnbit Tap-
TYCKOH KJIHHHUYECKOH NCHXOHEBPOJOrHUecKOl GOJIbHUIB TOKA3bi-
BAeT, UTO PE3YJbTaThl 3KCIHEPHMEHTAJbHOTO HCCJAENOBAHHS BbHIC-
el HePBHOH AT/ BHOCTH YaCTO TO3BOJASIOT rAyGIKe OUEHHTH
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[IPOTHO3 HHCYJHHOTEPAIHH, YeM KIHHHYeckue AaHHble. [Tosoxu-
TeJbHOEe IPOTHOCTHYECKOe 3HaueHHe MMeEIOT: MHTEHCHBHOE 3arpe-
nelbHOe TOpMOXKeHHe (0COGEHHO B MeXaHH3MaX IepBOH CHrHAJb-
HOH CHCTEMBbI), YIOB/JIECTBOPUTE/bHAS MOJBHKHOCTD HEPBHBIX IPO-
1LeCCOB H OTCYTCTBHE PacCTPONCTB BHYTPeHHEro TopMoxKeHus. Bri-
pajKeHHAas WHEPTHOCTH HEPBHBIX MPOIECCOB M PAacCTPOHCTBA BHY-
TPEHHEr0 TOPMOMKEHHS MMeloT ocoGeHHO HeGJaronpusaTHOe INpo-
PHOCTHUECKOE 3HaueHHe 110 OTHOUICHHIO K HHCYJHHOTEpamuH.

[lpu mo/OXKUTENBHEIX MPOTHOCTHYECKHX IPH3HAKaX IT0Ka3aHO
IIPUMEHEHHe HHTEHCHBHOI'O HHCYJHHOBOTO Kypca C JOCTAaTOYHOI
npoaoJiKuTe bHOCTBIO. [Ipu ocTpoil mu3ohpennu ¢ BhIpaXKeHHbIM
MCHXOMOTOPHBIM BO30y:KJeHHeM B Hauajle HHCYJHHOBOTO Kypca
PEKOMEHyeTCsl AOMOMHUTETBHO NPUMEHSTh JHO0 2 — 3 3JeKTpPo-
cyaoporu JuGo HeBpONJernueckue BeulecTBa. B cayuasx, xorza
IpH MOMOIINM HMHCYJHHOTEpPANMH 3aMeTHOe KIHHHYecKoe yJyulle-
HHE He JOCTHraercsi 10 AeCsATOH — MNATHAALATOH KOMBI, 1LeJeco-
06pa3Ho JHONOJHHUTENbHO TIPUMEHATH 2—4 3JIeKTPOCYIOPOrH.
B oTpenbHBIX cjyuasix NpHMEHEHHe HECKOJBKHX 3JeKTPOCYHdOopor
crnoco6CTBYeT YCKOpPeHHI0 0o0pasoBaHHs peMHCCHHM u Ha GoJee
MO3JHEM 3Tane HHCYJIHHOBOTO Kypca.
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SAAVUTUSI JA PERSPEKTIIVE VOITLUSES
IMIKUTE SUREMISE VASTU PNEUMOONIASSE
: TARTUS

L.. KERES

Kopsupoletikul on vdga suur osa imikute haigestumuses ja
suremuses. Ta on imikueas &d&rmiselt ohtlik haigus, kuid
nouetekohase ravi rakendamisel tdnapédeval enamikul juhtudel
ravitav. Jalgides pneumoonia letaalsuse védhenemist imikute
suremuses pikema aja véltel voib ilmekalt ndha arstiteaduse
saavutuste ja laste ravi-profiilaktilise teenindamise efektiiv-
sust. Tulemuste analiiiisimisel selguvad voimalused imikute -
suremuse edaspidiseks vahendamiseks.

Kéesolevas t66s on uuritud kopsupoletiku osa imikute sure-
muses 43 aasta kestel (1919—1961) Tartu linnas ja Tartu
Linna Kliinilises Lastehaiglas. Andmed Tartu linnast périt-
olevate imikute surmajuhtude kohta on saadud kuni 1926.
aastani Tartu koguduste surmajuhtude registreerimise raama-
tutest, aastate 1927—1938 kohta Tartu Linna Statistika-
biiroolt ja alates 1939. a. Tartu Perekonnaseisuaktide Biiroolt.
Tartu Ulikooli Lastekliinikus ravil olnud kopsupdletikuga imi-
kute andmed on voetud aastate 1924—1928 kohta A. Reimani
toost ja alates 1932. aastast kliiniku arhiivist.

Vaadeldes imikute suremust Tartu linnas kolmaastakute
kaupa (tab. 1) ndeme, et vaatlusperioodi kestel on imikute
suremus pneumoonia tottu kui ka imikute iildine suremus vihe-
nenud 7 korda. Pneumoonia moodustas imikute surma pohjus-
test enne soda (1919—1939) keskmiselt 229%, pirast soda
(1947—1961) keskmiselt 18%.

Pneumooniat imikute surma pohjusena esines aastail
1955—1960 Tartus kaks korda vihem (keskmiselt 17,6%) kui .
Eesti NSV-s iildse (keskmiselt 36,8%). Tartu linnas on imikute
pneumoonia letaalsus viimase 12 aasta kestel langenud
47k0rda ja oli viimasel kolmaastakul (1959—1961) keskmiselt
3,7%.
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Tabel 1

Pneumooniahaigete imikute ravi tulemused Tartu linnas

Pneumoonia osa imikute suremuses
Tartu linnas
Pneumoonia-
haigete imikute | Imikute suremus (100 siinni :
Aastad letaalsus Tartu kohta) : Pneumoonia
Pkl suf;gae?)%slsj%s)te
’ ‘Pneumooni ¢
Uldse tuatt(:loma hulgas
1919—1921 15,3 2,6 17
1922—1924 9,9 2,5 25
1925—1927 L7 2,6 23
1928 —1930 6,2 1,5 24
1931—1933 9,0 1,9 2k
1934-—1936 7,8 1 22
1937—1939 7,0 1,3 19
1847 —1949 8,8 151 19,2 .
1950—1952 | 14,9 4,2 0,84 18,9
1953—1955 18,4 2,56 0,62 24,1
1956—1958 3,8 1,94 0,24 12,3
1959—1961 LT 2,08 0,36 17,6
Tabel 2
ulemused Tartu Linna Kliinilises Laste-

Pneumooniahaigete imikute ravi t

haiglas

Pncumoonia osa imikute suremuses I

; | Pneumoonia
Pneumoonia- e s | esinemise
haigete imi-| Imikute suremus (100 | ppeumoonia | sagedus
Aastad |/ te letaalsus|haiglas Viibinud imiku | sagedus Hafglas
: viibinud
(%) haiglas kohta) surma P e
Utd Pneamoonia | Pohjusena
o tottu %
F5 |
1924—1928
(A. Reimani 35,7
andmeil)
1932—1940 | 38,0 2,8 9,2
{
19471949 | 20,1 14,8 2,4 15,6 115
1950—1952 i 11,3 8,4 1,5 17,9 13,0
1953—1955 | 49 5,7 2,0 35,1 25,0
1956—1958 | 5,6 3,2 14 | 437 25,5
19591961 { 2,1 3.3 0,7 f 21,2 31,5
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Tabel 2 niitab pneumooniahaigete imikute haiglaravi tule-
musi nii Tartust kui ka véljastpoolt Tartut paritolevatel lastel.
Nieme, et pneumoonia letaalsus on vdga tugevalt langenud.
A. Reimani andmeil oli pneumooniahaigete imikute suremus
aastail 1924—1928 Tartu Ulikooli Lastekliinikus 35,7%. Selline
korge pneumoonia letaalsus piisis kuni Teise maailmasojani.
Pirast soda algas letaalsuse kiire langus ja viimasel kolmel
aastal oli imiku pneumoonia letaalsus Tartu Linna Kliinilises
Lastehaiglas ainult 2,1%, s. o. 18 korda madalam kui enne
Teist maailmasoda. Hoolimata sellest moodustavad pneumoo-
nia tagajarjel esinenud surmajuhud ikkagi iile !/s koikidest imi-
kute surmajuhtudest haiglas, kuna imikute {ildine suremus
haiglas on tugevalt langenud ja viimaseil aastail peaaegu '/
ravil olevatest imikutest on pneumooniahaiged.

Olulisemateks pohjusteks, miks pédrast Teist maailmasoda
pneumoonia letaalsus jarsult langes, olid voimsate antibakte-
riaalsete ravimite laialdane kasutuselevotmine, tasuta arstiabi,
reeglipidrane aktiivne laste ravi-profiilaktiline teenindamine
noukoguliku lasteasutuste-vorgu kaudu ja elanikkonna iildise
heaolu tous. Pneumooniasse haigestumuse ja suremuse kordu-
vatest analiiiisidest tehtud jareldustest ldhtudes piitidsid laste-
arstid realiseerida olemasolevaid voimalusi pneumoonia sure-
muse vihendamiseks. Kiesolevas toos analiiiisitakse 1959.—
1961. a. kopsupoletiku tottu surnud Tartu linnast péritolevate
imikute andmeid ja vorreldakse neid varemate aastate andme-
tega, et selgitada, mis on saavutatud ja mida tuleks edaspidi
teha suremuse vdhendamiseks.

Aastail 1927—1938 olid Tartu linnast paritolevatest pneu-
moonia tottu surnud imikutest {ile 3 kuu vanused enam kui
pooled, aastail 1959—1961 aga ainult !/;; osa. Aastail 1959—
1961 suri Tartus pneumoonia tottu 13 imikut, neist 4 last olid
alla 2 nddala vanused, 2 last 2 nddala vanused, 5 last kahe
kuu vanused, iiks 5 kuu vanune ja iiks vdararengutega 9 kuu
vanune laps. Seega edaspidi tuleb pneumoonia suremuse
vahendamiseks pearohk panna alla 3 kuu vanuste laste teenin-
damise siivendamisele.

Aastail 1927—1936 esines koige sagedamini pneumoonia
surmajuhte veebruari-, martsi-, aprilli- ja maikuul, aastail
1959—1961 aga surmajuhtude erilist sagenemist aastaaegade
jérgi ei taheldatud.

1954. a. pneumooniahaigete andmete analiiiis néitas, et ena-
mikul neist oli immunobioloogiline toonus juba enne haigestu-
mist madal, sest sageli esines rahhiiti, hiipotroofiat, véartoit-
mist, enneaegsust, siidame ja magistraalveresoonte vdararen-
guid. Samuti selgus, et iile pooltel juhtudest oli kopsupdletiku
tekkepohjuseks nii epidemioloogiliste kui ka kliiniliste andmete
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pohjal viirusiniektsioon. Nakkusallikaks olid kdige sagedamini
perekonnaliikmed, kuid ka korterinaabrid ja kiilalised. Mida
noorem oli laps, seda sagedamini oli pneumoonia tekkepdhju-
seks viirusinfektsioon.

Aluseks vottes 1954. a. andmete analiiiisi tulemusi siiven-
dati alates 1955. a. profiilaktilist t66d: pandi eriti rohku rah-
hiidi ja hiipotroofia profiilaktikale, juurutati enam imikute
karastamist ja opetati koikidele imiku emadele, kuidas kaitsta
last viirusnakkuse eest.

Jargnevatel aastatel saavutatigi pneumoonia letaalsuse
vahenemist. Ka A.I. Perevostsikova, I. H. Sokolova ja N.F. Bel-
- jakova nditasid, et profiilaktilise t66 siivendamisega saab
vdhendada imikute suremust pneumoonia tagajirjel. Aastail
1959—1961 kopsupdletiku tottu surnud 13 imikust ei esinenud
ithelgi rahhiiti, iihel enneaegsel esines I astme ja teisel enne-
aegsel Il astme hiipotroofia; endise sagedusega tiheldati aga
enneaegsust ja vddrarenguid. Grippi ja teistesse hingamisteede
viirusinfektsioonidesse nakatumise viltimise osas ei saavutatud
mérkimisvédérseid tulemusi; viirusliku etioloogiaga pneumoo-
niahaigete imikute arv Tartu linnas on viimastel aastatel isegi
veidi tousnud.

Antibakteriaalse ravi tulemused imiku pneumoonia puhul
olid illatavalt head; samal ajal aga selgus, et ta ei suuda
pneumooniahaigete suremust loplikult likvideerida. Antibakte-
riaalne ravi osutus viirusliku etioloogiaga pneumoonia juhtudel
ja madala vastupanuvéimega imikute ravimisel sageli jouetuks.
Paremate ravitulemuste saamiseks voeti alates 1955, a. pohi-
motteks alustada norkadel imikutel tugeva antibakteriaalse ja
iildtugevdava raviga juba tugevate viirusinfektsiooni voi hinga-
misteede katarri nahtude tekkimisel, s. o. enne pneumoonia
ndhtude kujunemist,

Alates 1956. aastast hakati pneumoonia ravimisel senisest
enam tdhelepanu péérama lapse vastupanuvoime tostmisele.
Rasketel juhtudel teostati kas iga pdev voi iilepdeviti inimese
vereplasma iilekandeid annuses 5—10 ml kehakaalu kg kohta.
Paranemisel asendati plasmaiilekanded mikrotransfusiooni-
dega. Rasked haiged said kokku 10—20 plasma- vdi vereiile-
kannet. Sellise raviga saadi senisest paremaid tulemusi madala
immunobioloogilise toonusega lastel ja kopsupdletiku septilise
vormi puhul. Viiruspneumoonia puhul véeti kasutusele etio-
troopse ravina rekonvalestsentide veresiisted, s. 0. immuno-
hemoteraapia. Verd voeti sama viirusinfektsiooni dsja labipode-
nud perekonnaliikmelt, kui haigestumise algusest oli méddunud
vahemalt 7 pdeva. Verd siistiti lihasesisesi 5—10 ml.

Alates 1960. a. hakati kasutama suuri hapnikuannuseid.
Varematel aastatel anti hapnikku enamikul juhtudel kottidest
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vidikestes annustes. Mitmed autorid (M. S. Maslov, V. L
Uspenski jt.) soovitavad aga kopsupoletiku ravimisel kasutada
suuri annuseid, et vdhendada hiipokseemiat, mille puhul imi-
kutel eriti kiiresti kahjustuvad elutdhtsad organid: aju, miio-
kard, maks ja neerud. Alates 1960. a. anti hapnikku annuses,
mis oksiithemomeetrilisel madramisel tostis haigel arteriaalse
vere hapnikuga Kkiillastatuse 96%-ni. Tavaliselt anti hapnikku
lehtriga, mis oli asetatud 3 cm kaugusele niost. Seati sisse
bokseeritud osakonna tsentraliseeritud varustamine hapnikuga.
Pneumooniahaigeil imikuil kulus lehtriga andmisel hiipoksee-
mia korvaldamiseks 2—8 liitrit hapnikku minutis. Hapnikku
anti pidevalt kuni hingamise puudulikkuse nihtude kadumi-
seni. Mddakomplikatsioonidega pneumooniahaiged said hapniku-
- ravi isegi mitu kuud. Tugeva-annuselise hapnikuraviga saadi
tervistumist raskete hingamise puudulikkuse nihtudega juhtu-
del, milliseid varem peeti lootusetuiks.

Alates 1960. a. hakati pneumooniahaigete imikute ravimisel
senisest enam kasutama siistitavaid siidamevahendeid: neid
manustati juba enne kardiovaskulaarse puudulikkuse nahtude
kujunemist, nagu seda soovitavad A. B. Volovik, J. F. Domb-
rovskaja jt.

Eeltoodud votete sisseviimisega kopsupdletiku ravikomp-
leksi saavutati Tartu Linna Kliinilises Lastehaiglas imikute
pneumoonia letaalsuse pidevat vahenemist kuni 2,1%-ni aastail
1959—1961.

Viimasel kolmel (1959—1961) aastal suri Tartu linnast
paritolevaist pneumooniahaigest imikuist kokku 13 last. Neist
8, s. o. ligi ?/3 olid juba siindimisel kahjustatud: 7 last olid

enneaegsed ja iihel ajalisel lapsel oli rindkere kaasasiindinud.

deformatsioon. Seitsmest enneaegsest lapsest esines neljal veel
muid kahjustusi, mis soodustasid kopsupdletiku halba kulgu:
kahel esines siidameviga, iihel aju skleroos ja iihel hiipo-
kroomne aneemia (Hb 46%). Kahjustustega lastest surid 5
juba siinnitusmajas, kaks enneaegset kahekuuselt ja iiks aju
skleroosiga’' ja kaasasiindinud siidameveaga laps 9-kuuselt.
Kopsupoletiku tottu suri aga ka 5 ajalist, ilma vadrarenguteta
imikut. Neil koigil esines pneumoonia toksiline vorm; laste
podemise aeg oli 1-—6 pdeva. Neist viibis haiglas ainult iiks
laps (3 pdeva), kaks haiget saabusid lastehaiglasse iiliraskete
ndhtudega ja surid juba vastuvoturuumis, kaks last surid
kodus. Seega neljal juhul lapse vanemad ei osanud lapse sei-
sundi raskust oigesti hinnata, mistottu péordusid arsti juurde
liiga hilja. Pneumoonia vélkvormide puhul on aga darmiselt
tahtis varane ja igakiilgne abistamine.

Arvestades saavutusi pneumoonia letaalsuse vihendamisel
ja eeltoodud analiiiisi voib delda, et on veel mitmeid voimalusi
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vihendada imikute suremust pneumoonia tagajérjel Tartus.
Kindlasti on vGimalik vdhendada ajaliste, anomaaliateta imi-
kute surmajuhte pneumoonia tottu; samuti peaks saama vihen-
dada pneumoonia tagajirjel esinevaid surmajuhte enneaegsete
puhul, kes on saavutanud juba kehakaalu 2500 g. Et vihendada
suremust pneumoonia fagajirjel, on edaspidi vajalik tohus-
tada t66d jargnevalt.

1. Patronaazitootajad peavad senisest enam Opetama lapse-
vanematele, kuidas kaitsta imikut gripi ja hingamisteede vii-
rusiniektsioonide eest. Nakkuskaitset tuleb eriti rangelt teos-
tada enneaegsetel ja siidameveaga alla 6-kuustel imikutel.

2. Viirusnakkuse esinemisel perekénnas on vajalik vane-
matele senisest enam selgitada kopsupoletiku ohtlike vilkvor-
mide kujunemise vdimalust ja nende varase ravi elulist téht-
sust.

3. Raskete pneumooniajuhtude viltimiseks on vajalik nor-
kadel imikutel alustada antibakteriaalse ja iildtugevdava raviga
juba gripi v6i tugeva hingamisteede katarri nihtude tekkimi-
sel.

4. Pneumoonia kliinilise ravi osas omavad kombineeritud
antibakteriaalse ravi korval olulist tihtsust hapnikuravi hiipok-
seemiat korvaldavates annustes, siidame ja vereringe varane
toetamine ning' tugev iildravi (korduvad plasmatilekanded,
gammaglobuliini siisted, vitamiinid).

5. Viirusliku etioloogiaga pneumoonia juhtudel on vajalik
laialdasemalt kasutada rekonvalestsentide vere intramuskulaar-
set siistimist.
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O NOCTH)XEHUAX U NEPCNEKTUBAX B BOPbBE
CO CMEPTHOCTBIO OT MHEBMOHHWHU TPYIOHBbIX
JOETEHW B TOPOILE TAPTY

JI. M. Kepec

Peazrome

B ropoae Tapry cMepTHOCTL TpyAHBIX JAeTelH OT THEBMOHHN
B TeuenHe 43 jer (1919—1961 r.) ymenbmuaach B 7 pas; B mociie-
JIHHe TOJIbl NHeBMOHHs coctaBisger 17,6% Bcex cayuaeB cmep-
TH TPYJAHBIX JeTeH.

B cBsi3u ¢ yray6ienueM npoduaakTHYECKO# paboThl B MOCH1:
HHe TOJbl PAXHT U THUNOTPO(hHUS He MMEIT 0co60ro 3HAUYeHHs MpH
Clyyasix CMepPTH' JeTell OT NMHeBMOHHH. B mocaeanue Tpu roma
(1959—1961) u3 Bcex ymepuunx 13 nereil ToJabKO 5 GbIIM JOHO-
IIEHHBIMH M HOPMAaJbHO DA3BHTBIMM, 7 JeTell ObLIH HeJOHOLIEH-
HBIMH M OJlMH pe0eHOK ¢ aHOMaJjHeH TpyAHOH KaeTKu. ¥ 3 nerei
Oblia MOJIHMEHOCHas (opMa MHEBMOHHH.

Jlns panbHeiiiero CHHMKEHHSi CMEPTHOCTH JeTell OT MHeBMo-
HUH, HA0 NpPeroXpaHsATh MX OT BHPYCHBIX HH(EKUHuil, aCoGeHHU
aereil MosioXe 3 MecsleB, a TakkKe HEIOHOIIEHHBIX M JAeTell ¢
BPOXKIEHHBIM TOPOKOM cepila; OoJiblle NPHMEHSITh HMMYHOTe-
MoTepanuio, y caabbix AeTeli HAaUMHATH aHTHOAKTEpHaJbHOE Jleue-
HHE y2Ke BO BpeMsi TpHINa MW OCTPOro Karappa JAbIXxaTesbHbIX
nyteil. Kpome KOMGHHMPOBAHHOTO aHTHGAKTEPHAJIBLHOTO JeUeHHs
CJIeyeT NPHMEHATb IOBTOPHbIE MNepeJUBAHMUS IJ1a3Mbl, TaMMa-
rjo0ynnna, 6oablliHe J03bl KHCA0pOaAa H cepaeunbie, OueHb Bax-

Ha CBOEBPEMEHHAas roCnuTaJu3anud AeTell ¢ MOJAHHEHOCHOH dop-
MO TTHEeBMOHHH.
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UUTEST SEISUKOHTADEST LOOTE
ANTENATAALSES KAITSES

I. VEERMA

Oma igapédevases kliinilises praktikas me enamasti tege-
leme rasedaga ja ainult kaudselt arvestame lootega. Loote
fiisioloogiat ja patoloogiat on veel vihe uuritud. Praegu on
teada, et kahjustava teguri mojul loode voib haigestuda, tekib
nn. embryopathia. Raseda ravimisega voib saavutada loote
paranemist. Loote antenataalse kaitse kiisimus on kiesoleval
ajal ddrmiselt aktuaalne.

Loote elufunkisioonide uurimine on komplitseeritud, sest
raske on valida selliseid uurimismeetodeid, mis ei kahjusta ema
ega loodet. Seepirast piirdub enamik uurimisi morfoloogiliste
struktuuride selgitamisega. Loote fiisioloogilisi funktsioone on
uuritud peamiselt loomadel eksperimentaalselt. N. L. Garma-
sova tegi eksperimendis kindlaks, et raseduse normaalne kulg
ja loote normaalne areng on voimalikud ainult sel tingimusel,
kui need kaks organismi kohanevad pidevalt teineteisega. Tdht-
samat osa selles kohanemisprotsessis etendab ema organism.
Kohanemine teostub reflektoorsete reaktsioonide abil. Loote
poolt on kohanemisreaktsioonid viga primitiivsed, kuid rase-
duse 10puks selgesti mirgatavad. Seega ema organismi voib
pidada loote viliskeskkonnaks, milles omakorda pidevalt toimu-
vad muutused, mis mGjutavad loote arengut, tervist ja reaktiiv-
sust.

Kéesoleval ajal on vilja selgitatud teatud seaduspérasused
kahjustavate faktorite toimes loote organismile. Esiteks: mida
noorem on loode, seda tundlikum on ta mitmesugustele kah-
justavatele mojudele. Kriitilisteks arenguperioodideks peetakse
lootemuna implantatsiooniaega raseduse 1. nidala 16puks ja
2. nddala alguseks, platsentatsiooniaega raseduse 3.—6. nida-
lani ja loote organogeneesiperioodi, mis kestab kuni 12. nida-
lani, Teiseks: mida varem on hakanud méjuma teatud kahjus-
tus, seda tugevam on hiire loote arengus. Kolmandaks: kahjus-
tava faktori intensiivsus ei ole alati proportsionaalne lootele
tekitatud kahjustuse tugevusega. See tihendab, et monikord voi-
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vad ka kergemad kahjustused lootel esile kutsuda tugevaid
kahjustusi ja iimberpoordult. Neljandaks: mitmesugused kah-
justavad tegurid voivad esile kutsuda iihte tiiiipi haigusi ja
arenguhdireid lootel. Niisiis on arusaadav, et loote kaitse on
eriti tihtis raseduse esimesel 3 kuul. Kuid just sel ajal pole
raseduse kliinilised tunnused veel selgelt vilja kujunenud.
Naine ise sageli ei tea midagi oma rasedusest ja ei oska ennast
sellepiarast hoida. Monikord ta ei ole veel otsustanud, kas ta
seda rasedust siilitab. Tdhtsad on sel perioodil naise tervislik
seisund, tervishoid ja toitumine. Mitte alati ei ldhtuta toitumis-
kiisimustes loote vajadustest, vaid ainult ema seisukohalt.
Loode vajab eriti kriitilistel arenguperioodidel eri aineid. Are-
nev organism reageerib teravalt plastilise ja energeetilise
materjali kvalitatiivsetele ja kvantitatiivsetele muutustele.
Arvamine, et loode nagu parasiit varustab ennast igal juhul
vajalike ainetega, ei pea paika. Veel hiljuti arvati, et rasedal
‘tuleb piirata valgu tarvitamist, kuid see osutus ebadigeks nii
ema kui ka loote seisukohalt. Nii nditeks tegi H. Jalviste kind-
laks, et vastsiindinu seerumiproteiinid on soltuvuses ema val-
gupeeglist ja kajastavad muutusi selles. Adekvaatne valkude
tarvitus raseduse eel ja ajal on iiheks peamiseks eelduseks
raseduse ja loote arenemise normaalseks kuluks. N. R. Leonov
niitas, et mineraalide ainevahetus eriti mikroelementide osas
etendab tidhtsat osa loote normaalses arengus seoses vereloome
funksiooniga, ning soovitas vajaduse korral nditeks méarata
koobaltit juba 3. kuu lopus, vaske 3. kuu alguses jne., eriti
talve- ja kevadperioodil ja noortel rasedatel. R. L. Sub juhib
tihelepanu vitamiinide, eriti C- ja B-vitamiini tédhtsusele plat-
sentatsiooniajal ja raseduse 1opul. Platsenta kujuneb vitamii-
nide depooks, kust loode ammutab vajalikke aineid, kusjuures
ema vere vitamiinidesisaldus on alati madalam loote omast.
Eriti olulised on raseduse ajal B-grupi vitamiinid. B;s soodus-
tab loote kasvu.

Seoses loote kahjustuse iseloomuga on oluline peatuda vaar-
arengute tekke pohjustel. Praegu ei vaadata enam vaararen-
gule kui paratamatule nihtusele, kui pohjusele <«loote poolt»,
ega tunnistata vadrarengute tekkes peamiseks parilikke
momente. Nii arvas Bickenbach suure statistilise materjali
pohjal, et ainult 6,4% juhtudest voiks tegemist olla périlikku-
sega. Viaidrarengute pohjused voivad olla mitmesugused, nagu
valgu vaegus ema organismis, eriti albumiinide-globuliinide
vahekorra héired, ainevahetuse ja endokriinsed haigused, pika-
ajaline hapniku vaegus, mitte spetsiifilise palaviku tagajérjel
organismi iilekuumutamine, verejooksud raseduse ajal jne.
Kuid erilise koha omavad véédrarengute tekkes mitmesugused
infektsioonid, nagu viirusinfektsioon, toksoplasmoos, brutselloos,
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listerioos jne. Teratoloogilise tabeli abil voib enam-vihem kind-
laks méérata aega, millal vddrareng tekkis. Kuid selle pohjuse
viljaselgitamine on méarksa raskem, sest mitmesugused eri ise-
loomuga kahjustused voivad lootel esile kutsuda sama tiiiipi aren-
gudefekte. Suurt huvi pakub M. J. Pleydelli (1960) uurimus, mil-
les vaadeldakse anencephalia’t ja teisi vddrarenguid seoses epi-
demioloogilise seisukorraga. Ta leidis, et enamik vééirarenguid
esines toostusrajoonides, kus oli tihe rahvastik ja halvad ela-
mistingimused, ning seostab véidrarengute itheaegset ja grup-
pides esinemist infektsioonidega. Anencephalia esinemist kordu-
valt iihel ajal madrkis juba Del-Vesco 1859. aastal, kuid siis
puudus selle ndhtuse seletus.

Viadrarengute osatdhtsus perinataalses suremuses on kiil-
lalt suur. Tartu Kliinilises Siinnitusmajas esines H. Ernstsoni
andmetel 1958.—1961. a. vddrarenguid 0,64% kogu siinnituste
arvust (Hohlbein 0,75%). Surnultsiindinutest olid 8% véiir-
arengud ja vastsiindinute iildsuremuses langes 22% véaéraren-
gutele. Kuigi vddrarengute etioloogia uurimisega hakati meil
tegelema alles hiljuti, avastati emadel 2 juhul toksoplasmoos,
3 juhul burtselloos. Teistest pohjustest esines 3 naisel reesus-
negatiivne veri, 1 juhul pikaajalised verejooksud raseduse ajal,
mitmel juhul T ja II poole rasedustoksikoose ja 1 puhul téota-
mine kuumades tingimustes raseduse alguses.

Viéidrarengute liigi jdrgi olid esikohal vordselt seedetrakti
ja neuroektodermaalsed vaararengud, kokku 26,2%, kuigi teiste
autorite andmetel on esikohal neuroektodermaalsed védararen-
gud (Hohlbein — 43,7%), kuna seedetrakti vddrarengud on
ithed harvemad.

Neuroektodermaalseid arenguhiireid pohjustab sageli tokso-
plasmoos — krooniline parasitaarne haigus, millele on iseloomu-
likud hiidrotsefaalia, horioretiniit, mikro- ja anoftalmia. Dia-
platsentaarse infektsiooni tekitaja parasiit Toxoplasma gondii
nakatab loodet, kuigi ema v6ib olla niiliselt terve. Toksoplas-
nioosi voib diagnoosida komplemendi sidumise reaktsiooni abil
(Orlovi jédrgi 45% positiivseid resultaate) ja intrakutaanse
toksoplasmiini reaktsiooni abil. Tartu Kliinilises Siinnitus-
majas uuritakse ebasoodsa siinnitusabi anamneesiga naisi tok-
soplasmoosi suhtes ja hiljem ravitakse kloridiini ja sulfoona-
miididega. Ravi on eriti efektiivne raseduse ajal, kui parasiidid
lahkuvad intensiivse ainevahetuse mojul pseudotsiistidest verre.
Ravi omab head efekti edaspidiste raseduste suhtes. Néiteks
rasedat, kes oli siinnitanud 2 korda anencephali, raviti, ja jarg-
mine laps siindis normaalselt arenenult, kuid surnult. Neljas
laps siindis elusana ja tervena. Teine rase, kellel anamneesis
esines 7 iseeneslikku aborti, siinnitas peale ravimist normaalse
elusa lapse. Selliseid ravituid voiks néiteks tuua juba rohkesti.
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Toksoplasmoos kui etioloogiline faktor on pohjuseks surnuli-
siindivuse, enneaegsete siinnituste, abortide, vdirarengute, hai-
gete ja alavéirtuslike laste siindimise puhul.

Huvitav on ka vbimalus, et loodet voivad kahjustada uss-
nugilised. Ussnugiliste invasiooni esineb rasedatel 3 korda
sagedamini kui mitterasedatel. Raseduse arenemisel leidub
ussnugilisi sagedamini, mis on seletatav sellega, et ussnugi-
liste kasvu ja paljunemist stimuleerib rasedusaegne iilekiillas-
tumine hormoonide ja fermentidega. Arvatakse ka, et ussnugili-
sed ja nende vastsed voivad ldbida platsenta ja kahjustada
loote arengut (M. A. Petrov-Maslakov). Seepirast on tihtis
rasedate dehelmintisatsioon, mis tuleb l4bi viia vaatamata rase-
dusajale.

Isoseroloogiline veresobimatus ema ja loote vahel voib loote
arengut hdéirida sagedamini siis, kui ema veres reesusfaktor
puudub ja loote veres esineb. Harvemini esineb vere sobimatus
ABO-grupi siisteemis, kui ema kuulub O-gruppi ja loode A- voi
B-gruppi. Praegu on teada ligi 30 erilist faktorit veres, mis
voivad pohjustada vere sobimatust. Reesusnegatiivse raseda
sensibiliseerimine voib toimuda kas reesuspositiivse lootega voi
reesuspositiivse vere iilekandega. Onneks mitte iga reesusnega-
tilvne naine ei produtseeri antikehi reesusfaktorile, vaid suhe on
1:10. See tdhendab, et enamik reesusnegatiivseid naisi siinni-
tab terveid lapsi.

Intrauteriinne immunisatsioon on komplitseeritud protsess
kahe organismi vahel. Loote antigeen on ema veresoonte kemo-
retseptorite arritajaks, mis kutsub esile immuunsete antikehade
teket. Viimased pohjustavad loote organismi sattudes hemo-
liisi. Esimene rasedus Iopeb terve lapse siinniga, korduvate
raseduste puhul voivad esineda konfliktid. Sensibiliseeritud
reesusnegatiivsetele rasedatele on iseloomustav, et suurem osa
rasedustest ei 1ope elusate tervete laste siindimisega. Seepi-
rast tuleb reesusnegatiivseid naisi igati veenda, et nad ei kat-
kestaks esimest rasedust. Ebasoodne siinnitusabi anamnees
vihjab naise sensibiliseeritud seisundile, mida voib tdpsustada
reesusiaktori ja antikehade tiitri mddramisega veres. Praegu ei
tunta {ihtegi kindlat ravimeetodit raseda desensibiliseerimiseks.
Tartu Kliinilises Siinnitusmajas kasutatakse Bekkeri meetodit,
mis on moeldud loote organismi elujoulisuse ja vastupidavuse
tostmiseks reesusantikehade suhtes.

Reesuskonflikti tagajdrjel vdivad vastsiindinul esineda
aneemia, morbus haemolyticus ja hydrops neonatorum. Neist
aneemia allub koige paremini ravile, hydrops neonatorum on
praegu ravimatu. Morbus haemolyticus on ravitav vahetus-
vereiilekannetega. Nende mote on selles, et kohe peale siinni-
tust vahetatakse lapsel nabavéidi veeni kaudu (Diamondi mee-
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iod) 2—3 korda kogu verehulk, umbes 600—900 ml. Kasuta-
takse viérsket reesusnegatiivset O-grupi verd. Verevahetusel
eemaldatakse organismist hemoliilisunud veri, antikehad,
eriitrotsiitidid, bilirubiin. 6—8 nédalat pirast vahetusvereiile-
kannet sisaldab lapse veri jalle reesusfaktorit. Tartu Kliinilises
Siinnitusmajas teostati a. 1958—1961 23 vahetusvereiilekannet
(A. Kadastiku poolt); neist ei saavutatud efekti 5 juhul, kui
lapsed saadeti rajoonidest hilinenult. Kiesoleva meetodi efek-
tiivsuse tingimuseks on morbus haemolyticus’e varajane diag-
noosimine ja kiillaldane verevahetus. Varajase diagnoosimise
eesmargil soovitab E. Saling votta verd loote eesseisvast osast
stinnituse ajal avanemisperioodil ja uurida seda hemoglobiini,
reesusfaktori ja bilirubiini suhtes. Sellega voidetakse aega
vahetusvereiilekandeks, mida on voimalik teha ilma aja kaotu-
seta kohe peale siinnitust. Loote vere uurimine siinnituse viltel
avab uued viljavaated loote fiisioloogia ja patoloogia uurimi-
seks (nditeks hapniku kiillastatus veres) eriliste laboratoorsete

mikromeetoditega.
Perinataalse suremuse pohjustes esinevad koige sagedamini
kaks moistet — asfiiksia ja siinnitustrauma. Asfiiksia kui

surma pohjus iseloomustab nii kliinilise kui ka patoloogilis-
anatoomilise diagnostika puudusi. Asfiiksiat tuleb vaadata kui
organismi terminaalset seisundit, mis on tingitud mitmesugus-
test pohjustest. Sama ebadiged on sellised surma pohjused
nagu elujouetus ja enneaegsus — ka need varjavad toelist
pohjust, mille Oigeaegne avastamine. voiks viltida lapse elu-
jouetust, surma. Asfiiksia on sagedane ndidustus loote poolt
siinnituse lopetamiseks. Lapse haigestumine ja voimalik hili-
sem defektiivsus pannakse sageli siinnituse ja siinnitusabi-
operatsiooni arvele, mitte aga pohjuse arvele, mis tekitas
asfiiksia. E. E. Badjuk ja V. V. Prudnikova avastasid 19 vast-
siindinul listerioosi, kusjuures 9 lapsel haiguse kliiniline pilt
tuletas meelde siinnitustrauma siimptoomkompleksi. Kui neid
lapsi ei oleks infektsioonide suhtes uuritud, jddks diagnoos
«stinnitustrauma»  Ioppdiagnoosiks. Normaalne siinnitusakt
voib infitseeritud haigele norgenenud lootele olla traumeeriv,
seepdrast tuleb koikidel juhtudel, kus siinnitus toimus normaal-
selt, uurida nii ema kui ka last infektsioonide suhtes. Vast-
siindinu funktsionaalne alavdartuslikkus voib olla kliiniliste
siimptoomide poolest vaene, kuid voib lapse edaspidisel arengul
esile kutsuda psiiiihilisi ja fiiiisilisi hdireid.

Antenataalne loote kaitse kujuneb praegu probleemiks, mil-
lest on huvitatud akuSoéor-giinekoloogid, pediaatrid, fiisioloogid
ja infektsionistid. Ainult iihine koost66 mitmesugustelt posit-
sioonidelt aitab kaasa selle kiisimuse lahendamisele ja profii-
lakiliste votete viljatéotamisele.
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O HOBbBIX MO3ULLUAX B OTHOWEHUHU
AHTEHATAJIbBHOW OXPAHbBI NJIOJA

H. Beepma
Pestome

AnTenartanbHas OXpaHa IJIOAa HanpapJeHa Ha obecleyeHue:
HOPMAJIbHOTO DPA3BHUTHS IIONA, KOTOPOE 3aBUCHT OT COCTOAHUS
310poBbsi MaTepH. Pasnuunbie BpejHbie BO3ICHCTBHS HA TION,
0COOEHHO B IepBble TPH Mecsia GepeMeHHOCTH, CMOCOGHbI Bbi3-
BaTh y nyoja 3aboJieBaHusi — 3MOPHONATHH, YPOACTBA, BHYTPH-
VTPOOHYIO CMepThb, HENMOJHOLEHHOCTh B pasBHTHH H T. 1. Ocoboe
BHHMaHKe clelyer obpallaTh Ha NHTaHHe GepeMeHHOil ¢ ydyeTom
norpe6HocTeii nioja, CpPOKOB OepeMeHHoCcTH. B stHOMOrMM
5MOpHONATHA, YPOACTB HrpaloT GOJBIIYIO POJib MHMEKIHH MaTe-
pH: TOKCOIIa3MO3, JHCTEPHO3, BHpPycHbie HHpeKuH. Jleuenue
HHQEKUHH y MaTepu JaeT XOpoliHe pe3y/bTaThl B OTHOLIEHHH
nocaeayomux GepeMennocrell. O6MeHHble TepeNUBAHHS KPOBH
TNPH TeMOJIATHYECKOH JKeJNTyXe HOBOPOKIEHHBIX 3(GhEeKTHBHBI NpH
VCJIOBHH paHHeH JHAarHOCTHKH. AC(HKCHIO HeJsb3si CUHTAThH CaMO-
CTOATENbHOH PHYHHON NePHHATANBHON CMEPTHOCTH, TaK KaK OHa
SIBJISIETCSl CJIe/ICTBHEM pAas3JHUHBIX IIPHYHH CO CTOPOHBI MaTeph
WJIH POJIOBOTO aKTa.

AHTeHaTaNbHAas OXpaHa NJOMA ABAAETCS NPOGAEMOIl, B pas-
PElIeHHH KOTOPO¥ 3aHHTEPecOBaHBI aKyIIephi-THHEKOJIOTH, Ie-
AHATPbl, GH3HOJIOTH, HHOEKIMOHHCTHI.
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NAHAKAHJUSTUSTE VALTIMISE VOIMALUSTEST
TOOTAMISEL POLEVKIVIOLIDEGA

H. VAHTER

Viimase 15 aasta jooksul on polevkivi tootmine ja toostus-
lik kasutamine Noukogude Liidus tunduvalt suurenenud. Eriti
kiiresti on polevkivitoostus arenenud Eesti NSV-s, kus pdlev-
kivi tootmise tase on korgeim mitte ainult NSV Liidu, vaid
kogu maailma ulatuses. 1980. aastaks peab pdlevkivi toot-
mine Eesti NSV-s suurenema enam kui kolmekordseks, - kus-
juures peamine tdhelepanu on pooratud polevkivi termilise
tootlemise produktide, eriti polevkiviolide tootmise suurenda-
misele. Uhes sellega suureneb ka isikute arv, kes puutuvad
nende olidega tooprotsessis kokku, mille tottu esineb enam voi-
malusi professionaalsete nahakahjustuste tekkimiseks.

Kédesoleval ajal rakendatakse rida sanitaartehnilisi, sani-
taarhiigieenilisi ja meditsiinilisi abinousid nahakahjustuste vil-
timiseks to6otamisel mitmesuguste mineraalsete olidega.

Sanitaartehnilistest abinoudest on oluline tdhtsus t66-
protsessi edasisel automatiseerimisel ning iiksikute agregaatide
hermetiseerimisel, mis kindlustab naha minimaalse méaérdu-
mise polevkiviproduktidega.

Et viltida olide imbumist riietesse, on sanitaarhiigieenilis-
test vahenditest oluline Gige kaitseriietuse kandmine ja selle
puhastamine, samuti aga uue Kaitseriietuse valjatéotamine
kaasaegsetest materjalidest.

Naha kaitsmiseks mineraalsete olidega madrdumise vastu
on ulatuslikult kasutatud mitmesuguseid pastasid ja salve.
Praktilised kogemused néitavad, et kuni viimase ajani kasuta-
tud kaitsepastad ja -salvid (pasta HIOT-6 ja A. B. Selisski
poolt soovitatud kaitsesalv) ei kindlusta nahakahjustuste vélti-
mist. Sellepdrast pooratakse viimastel aastatel jarjest suure-
mat tdhelepanu mitmesuguste uute kaitse- ja puhastusvahen-
dite kasutusele votmisele.

Kidesolevas artiklis antakse iilevaade monedest uutest NSV
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Liidus kasutusele voetud kaitse-puhastusvahenditest, mis voik-
sid tulla ulatuslikumalt kasutusele ka Eesti NSV tingimustes.

1957. aastal esitati J. O. Sapiro ja V. J. Kutasnikovi poolt
kaitsevahend, mida nimetati «bioloogilisteks kinnasteks». Selle.
kaitsevahendi koosseisus on: kaseiini GOST 1211-41 100
kaaluosa, 25% ammoniaakvett, gliitseriini GOST 6824-5 100,
rektifikaatpiiritust GOST 5962-51 283 ja destilleeritud vett 283
kaaluosa. Tingimata on kaitsevahendi valmistamisel vajalik
kaseiinile lisada destilleeritud vett ja hoida seda aeg-ajalt
segades 2—3 tundi vesivannis voi termostaadis 60—70° juures
kuni tdieliku tursumiseni. Tursunud kaseiinile valatakse véi-
keste hulkadena ammoniaakvett kuni iihtlase massi tekki-
miseni. Peale seda lisatakse viikeste kogustena gliitseriini ja
seejarel piiritust. Kogu massi segatakse hoolikalt kuni iihtlase
vedeliku tekkimiseni, mille jdrel lahus on valmis ja kasutamis-
kolblik. Enne t66 algust valatakse peopesadele 5—7 g lahust
ja hoorutakse laiali kdtele ning késivartele. Pérast lahuse taie-
likku kuivamist (1-—2 minuti pirast) hoorutakse mittekaetud
kohti uuesti. Lahust voib hooruda ainult kuivale nahale. Enne
vedeliku kasutamist on seda vaja hoolikalt loksutada. «Bioloo-
giliste kinnastega» tootamise viltel ei tohi pesta kisi. «Kin-
naste» eemaldamiseks kasutatakse pesemist sooja veega.
«Bioloogiliste kinnaste» puuduseks on kaitsevahendi liihiajaline
piisivus (ainult 8—10 péeva).

V. A. Rahmanov soovitab jdrgmise koosseisuga puhastavat

pastat: tavaline valge savi — 1,5 1, vedel majapidamisseep —
0,5 1, joeliiv — 0,25 1, petrooleum — 0,25 1, tehniline vaavel-
hape (65—66°) — 75 ml, vesi — 1 1. Pasta valmistamiseks

segatakse algul esimesed neli osa hoolikalt iihtlaseks massiks.
Peale seda lisatakse ettevaatlikult tilkade kaupa viivelhapet
veele, mida pidevalt segatuna lisatakse esimesele koostisele.
Tekkinud pasta segatakse hoolikalt puulabidaga puust taaras
ja suletakse kaanega, mis hoiab pastat kuivamise eest. Suures
koguses on pastat otstarbekas valmistada elektritrumlis. Pasta
kasutamisel pestakse kisi koigepealt veega, mille jdrel mir-
jale nahale (kde ja kasivarte piirkonda) hoorutakse 5—10 g
pastat, mis pestakse maha kiilma veega. Seda protseduuri
korratakse 2—3 korda, samuti nagu seebiga pesemisel. See-
jarel kaded kuivatatakse ning hoorutakse sisse mingisuguse
rasvase ainega (néiteks lubjavesi, lanoliin, paevalilleoli vord-
setes osades 2%-lise boorhappelisandiga). Et hoida #ra vii-
kese 1dbimooduga veetorude ummistumist liivaga, soovitatakse
panna kraanikausi juurde eraldi nou eralduvate setete kogu-
miseks. I. B. Belenki leidis, et V. A. Rahmanovi puhastav pasta
voib pikemaaegsel kasutamisel mojuda nahka éirritavalt, ning
soovitab puhastavat pastat, mille koosseisus on: 10%-list
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nuuskpiiritust 7 ml, glitseriini 8 ml, rasvast solidooli 15 g,
majapidamisseepi 35 g ja vett 35 ml. Nimetatud pasta on hea
sdilivusega, ei sisalda defitsiitseid ingrediente, ei &rrita nahka
ja omab head puhastavat toimet kiilma veega pesemisel. Pasta
valmistamiseks lahustatakse seep iihtlaseks vedelaks massiks,
millele lisatakse juurde solidooli, segatakse hoolikalt ning las-
takse jahtuda. Jahtunud massile lisatakse nuuskpiirituse ja
gliitseriini segu. Pastat hoitakse suletavates puust voi metal-
list noudes ja viljastatakse 12 kg-listes kogustes. Enne to
alustamist hoorutakse kuivadele kitele ja kisivartele | g pas-
tat. To6o lopetamisel maaritakse médrdunud piirkondi uuesti
pastaga ja pestakse killma veega. Viga tugeva miirdumise
puhul tuleb pastaga pesemist korrata, viiksema méardumise
puhul aga on pasta iihekordne kasutamine kiillaldane. Pasta
vdldib rasu eemaldamist nahalt, seega naha kuivamist, ning
mojub pesemisel puhastavalt. Samuti puudub pastal nahka
arritav toime. Sisaldades aga vees mittelahustuvaid kaltsium-
sooli (solidool sisaldab 10-—12% kaltsiumseepi ja mineraalseid
olisid) on see kaitsevahend ebameeldiva 16hnaga ning mairib
riietust.

Esitatust ndhtub, et kirjanduses puuduvad iihtsed seisu-
kohad puhastavate kaitsevahendite koosseisu ja kasutamise
kohta

Vilismaises kirjanduses soovitatakse (F. Koelsch) nahka
puhastavat kaitsevahendit koosseisus: 60% seebipulbrit, 32%
saepuru, 2% booraksit ja 6% naatriumpiirofosfaati. Selles naha
puhastusvahendis mojub saepuru hodrumisel nahka kahjusta-
valt (mehaanilised nahavigastused), mille t6ttu oleme selle
asendanud nisukliidega. :

Meie poolt kasutusele voetud naha puhastusvahend on koos-
tatud seebipasta vormis jargmises koosseisus: peenendatud
nisukliisid 300 g, majapidamisseepi 620 g, booraksit 20 g,
naatriumpiirofosfaati 60 g, kaevuvett 1 1. Nimetatud puhastus-
vahend ei sisalda nahka arritavaid ingrediente, ei mairi pesu
ja on suhteliselt hea nahka puhastava toimega.

Katsetades mitmesuguseid naha puhastusvahendeid isi-
kutel, kes puutuvad kokku polevkiviolidega, joudsime jarel-
dusele, et puhastusvahendite ulatuslikum kasutamine eeldab
nende toostuslikku tootmist ja viljastamist pakendeis (tuubi-
des), mis teeks need kittesaadavaks koikidele tootajatele, kes
puutuvad kokku mineraalsete olidega. Uhtlasi leidsime, et iihe
ja sama puhastusvahendi pikemaaegne kasutamine voib soo-
dustada naha sensibiliseerumist, mille tottu iihes todtajate
kollektiivis osutub vajalikuks mitmete naha puhastusvahendite
vahelduv kasutamine.
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0O BO3MO)KHOCTH VIAYUYWIEHUS NMPO®UITAKTUKH
KO)XHbIX 3ABOJIEBAHUH NMPU PABOTE
CO CJIAHULEBBIMU MACJIAMH

X. Baxrtep
Pesrone

ITpencraBasieTcss KpHTHWECKMI 0630p - HOBBIX  3alLUTHBIX
CPeICTB, OUMIIAIOMIMX KOXKY y padouux. Ha ocHoBanum onbiTa
Habmonenuii Ha TapTyckoM peMOHTHOM 3aBoje, cuuTaercs o6oc-
HOBAHHBIM II€PHOJNUYECKOe YIOTpebJieHHe OJHOTO HJIH IPYroro
3alIHTHOTO CPEJACTBA, OYHIIAIOIIEro KOXKy Yy paboTalolinx co
CJIaHIEBBIMH Mac/JaaMH.

Hapsaay c¢ 3THM coCTaB/ISIIOTCSE M HCHBITHIBAIOTCS HOBblE 3a-
IINTHbIE CPEeACTBA, OUHMILAIOLIHE KOMKY, B BHIE Mblia, OTBeuado-
1ero BceM TpeGOBAHUSAM.

[Tpecnenyercsi 1esb OPraHM30BaTh BIOCACACTBHM Ha HAUIMX
3aBOJIaX ILEHTPaJH30BaHHOE IIPOM3BOJCTBO TAKOTO Mblia, HeM
Oyzer ycoBepLIeHCTBOBAHA NpOGUIAKTHKA TOBPEXIECHHN KOWKH
OT CJIaHIIeBBIX Mace.l.
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