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I.  SÜDAME JA VERESOONKONNA HAIGUSED 
БОЛЕЗНИ СЕРДЦА И СОСУДОВ 

LERICHE I SÜ N D R O O M I  K I R U R G I L I S E S T  R A V I S T  

A. Linkberg, E. Tünder, K. Põder, К. Kull ja T. Suiting 
Teaduskonna kirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia 

kateeder ning histoloogia kateeder 

Aordi bifurkatsiooni või vaagnaarterite aterosklerootilise sul­
guse puhul tekivad alajäsemetes raske isheemia tunnused, mis 
põhjustavad alati rasket invaliidsust ja võivad viia mõlema jäseme 
amputeerimisele (T. B. Cocett (1) jt.). Haigusnähtude süvenemi­
sel tekib ka neeruarterite kahjustus, kaasneb koronaar- ja aju-
arterite skleroos. 

Senised kogemused näitavad, et konservatiivsete ravimeetodi­
tega on nimetatud haigetel võimalik saavutada ainult ajutist lühi­
ajalist subjektiivset paranemist. Seetõttu on viimaste aastate jook­
sul aordi ja niudearterite segmentaarsete umbumiste korral üha 
enam hakatud rakendama operatiivset ravi rekonstruktiivsete ope­
ratsioonide näol (A. A. Grinberg (2), M. D. Knjazev (3), 
V. S. Krõlov (4), M. E. De Backey kaastöölistega (5, 6), 
E. J. Whitman (7), L. D. Hill, G. H. Lawrence (8), T. В. Cocett 
(1) jt)-

Arvestades eeltoodut viidi eelnevalt läbi katsed koertel, et 
omandada operatsioonimetoodikat ja kontrollida praegu vabrikutes 
valmistatavate kodumaiste bifurkatsiooniproteeside kõlblikkust klii­
niliseks kasutamiseks. 

12 segatõugu täiskasvanud koeral teostati kõrvaltee moodusta­
mise operatsioon kõhuaordilt mõlemale niudearterile, kusjuures 
kasutati Leningradi tekstiilivabrikus nr. 2 valmistatud lavsaanist 
ja Kaunase vabrikus «Kaspinas» toodetud lavsaan-ftorloonist aordi 
bifuraktsiooniproteese (peaharu d = 16 mm, kõrvalharude d = 
==•8 mm). Katseloomad talusid operatsiooni rahuldavalt. Operat­
siooni lõpuks funktsioneerisid kõikidel juhtudel transplanteeritud 
bifurkatsioonišundid. Vaatamata operatsiooni vahetule õnnestu­
misele esines ööpäeva möödumisel kõigil katseloomadel tagajäse-
mete täielik parees ja anaalsfinkterite halvatus. Katseloomad sur­
mati ja lahati. Sedastati kõikide allomaterjalist bifurkatsioonipro­
teeside tromboseerumist terves ulatuses. 

Käesoleval ajal vabrikutes valmistatavate bifurkatsiooniprotee­
side kiire tromboseerumine on seletatav proteeside halva konst­
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ruktsiooni ja kvaliteediga (proteesi pe ah aru ja körval'harude dia­
meetrite mittevastavus teineteisele, mis kutsub esile tõsiseid hemo-
dünaamikahäireid), aga samuti katseloomadena kasutatavate 
koerte niudearterite suhteliselt väikese diameetriga. 

Võttes arvesse praegu toodetavate bifurkatsioonišuntide sobi­
matust kliiniliseks kasutamiseks, valmistasid autorid ise bifurkat-
sioonišunte Leedu NSV tekstiilivabrikus «Kaspinas» toodetud 
12 mm läbimõõduga lavsaan-ftorloonproteesidest. Proteeside prok-
simaalsetest otstest lõigati kaarjalt poole läbimõõdu ulatuses 1 — 
1,5 cm pikkune osa ära. Seejärel õmmeldi proteeside lõigatud ser­
vad 2/з ulatuses omavahel kokku. 

Tartu Linna Kliinilise Haigla veresoonte kirurgia osakonnas 
on selliselt valmistatud bifurkatsiooniproteese kasutatud 22 
Leriche'i sündroomiga haigel alajäsemete arteriaalse verevarus-
tuse taastamiseks. Kõik nimetatud patsiendid kannatasid jalgade 
verevarustuse puudulikkuse all.  Claudicatio intermittensi sümp­
toomi täheldati 10—50 meetri pikkuse maa läbikäimisel. Haigete 
jalad olid kahvatud, esines naha ja lihaste atroofia. Tavaliselt ei 
olnud reie-, põlveõndla- ja pöiaarterite pulsid palpeeritavad. Süs-
toolne rõhk reie ülemises kolmandikus oli tunduvalt madalam vas­
tavast rõhust õlavarrel. Aordi ja niudearterite umbumiskoha täp­
semaks kindlakstegemiseks rakendati kõikidel juhtudel transium-
baalset aortograafiat. Uuritud 22 haigest paiknes 14-1 oklusioon 
aordi bifurkatsiooni piirkonnas, neljal haigel ulatus oklusioon a. 
mesenterica inferior ' i  lähtekohani ja ülejäänud neljal vahetult 
neeruarterite lähtekohani. 

Vaatamata korduvale konservatiivsele ravile mitmetes ravi­
asutustes süvenesid haigusnähud. Haiguse pideva progresseeru-
mise tõttu viidi kõigil 22 haigel läbi aordi bifurkatsiooni šunteeri-
mine. Anastomoosid proteeside distaalsete otste ja reiearterite 
vahel moodustati 16 juhul ots-küljega meetodil a. profunda fe-
moris'e lähtekoha piirkonnas. Kuuel haigel, kellel esines ka reie-
arteri segmentaarne sulgus, ühendati proteesi distaalne ots a. 
poplitecCga ots-küljega kas ühe- või mõlemapoolselt, kusjuures 
lisaks eelnevale tehti veel reiearteri ja proteesi vaheline anasto-
moos külg-küljega a. profunda fermoris'e lähtekohal. Proksimaalne 
anastomoos bifurkatsioonišundi ja aorti lõigatud ovaalse ava 
vahel moodustati ots-küljega. Neljal patsiendil, kellel oklusioon 
ulatus kuni neeruarteriteni, eemaldati eelnevalt aordist tromb ja 
aterosklerootilised massid. Alles seejärel osutus võimalikuks teha 
bifurkatsioonišundi ja aordi vaheline anastomoos allpool ^neeru-
artereid. Neljal haigel on samaaegselt aordi bifurkatsiooni šuntee-
rimisega läbi viidud mõlemapoolne lumbaalsümpatektoomia, mis 
pikendab operatsiooniga saavutatud raviefekti. 

Operatsiooni lõpul taastus kõikidel patsientidel pulss reiearte-
ritel ja 12 juhul ka pöidadel. Bifurkatsiooni šunteerimise järel on 
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haigeid jälgitud 1 kuust kuni 2 aastani. Kliinikust väljakirjutamise 
ajaks (tavaliselt 3 nädalat) olid aordi bifurkatsiooni šundid kõiki­
del juhtudel kuni a, profunda femoris'eni läbitavad. Kolmel haigel 
umbus aga reie-põlveõndla piirkonna šunt vahetus postoperatiiv-
ses perioodis, mistõttu jala seisund ei paranenud (2 juhul) või 
halvenes (1 juhul). Kahel haigel umbusid reiešundid a. profunda 
femoris'e st distaalsemal hilisemas postoperatiivses perioodis, mis 
Anis jäseme verevarustuse tunduvale halvenemisele ja ühel juhul 
jäseme amputatsioonile reieosast. 

22 opereeritud haigest on operatsiooni tüsistuste tõttu surnud 
kolm. Neist üks, 64-aastane meespatsient suri operatsiooni järel 
peensoole nekroosist tingitud peritoniidi tõttu; teine, 62-aastane 
meeshaige suri 6 kuu möödumisel proteesi supuratsioonist tingitud 
korduvate verejooksude tõttu; kolmas, 61-aastane meeshaige suri 
8 kuud pärast šunteerimist iileuse tõttu. 

2 haige surma põhjuseks ei olnud otseselt operatsioon. 56-aas-
iane meeshaige suri 4 kuud pärast šunteerimist müokardi infarkti; 
teine, 53-aastane meeshaige suri 7 kuud pärast šunteerimist aordi 
bifurkatsiooni ägeda tromboemboolia tagajärjel. Kõikidel juhta-
del, välja arvatud viimane, olid proteesid täielikult läbitavad. 

14 haigel 22 opereeritust püsib šunteerimisega saavutatud ravi-
efekt (jälgimisaeg kuni 2 aastat), opereeritud haiged saavad käia 
tunduvalt pikemat vahemaad, töötavad ja tunnevad end hästi. 

Võttes arvesse sagedasi tromboseerumisi reie-põlveõndla piir­
konnas on soovitav kasutada Leriche'i sündroomi kirurgilises 
ravis aordi bifurkatsiooni šunteerimist kuni a. profunda femoris'e ni 
koos samaaegse mõlemapoolse lumbaalsümpatektoomiaga, mis 
parandab tunduvalt jäsemete verevarustust ka reie ja perifeerse­
ni a tes arterites kaasnevalt esinevate segmentaarsete oklusioonide 
puhul. 
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О ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ СИНДРОМА ЛЕРИША 

А. Линкберг, Э. Тгондер, К. Пыдер, К. Кулль и Т. Суллинг 

Р е з ю м е  

Аортально-подвздошные закупорки атеросклеротического 
характера, так называемый синдром Лериша, угрожают потерей 
нижних конечностей и ведут к тяжелой инвалидности. Для ле­
чения этого заболевания авторы провели шунтирование бифур­
кации аорты. 

До клинической практики проведено 12 шунтирований би­
фуркации аорты на собаках. Использованы бифуркационные 
протезы отечественного производства: в б случаях лавсановые 
протезы «Лентоткацкой фабрики   2» г. Ленинграда и в 6 слу­
чаях лавсан-фторлоновые протезы фабрики «Каспинас» г. Кау­
наса. Через сутки после операции было отмечено тромбирова-
ние всех бифуркационных протезов. 

В сосудистом отделении Тартуской городской клинической 
больницы проведено 22 операции шунтирования бифуркации 
аорты при сегментарных окклюзиях брюшной аорты и под­
вздошных артерий. 

Бифуркационные шунты были изготовлены самими авторами 
при использовании лавсан-фторлоновых протезов отечествен­
ного производства (фабрика «Каспинас», Лит. ССР), причем 
общий ствол бифуркационного шунта зашивали перед опера­
цией. В 16 случаях дистальные концы бифуркационного шунта 
соединяли с бедренными артериями конец в бок на месте отхож-
дения глубоких бедренных артерий. В 6 случаях при сопут­
ствующих сегментарных окклюзиях бедренной артерии накла­
дывали дистальный анастомоз с подколенной артерией и произ­
водили дополнительный боковой анастомоз на месте отхожде-
ния глубокой бедренной артерии. Проксимальный конец шунта 
соединяли с аортой конец в бок выше окклюзии. В 4 случаях 
произвели одновременно двустороннюю люмбальную симпат-
эктомию. 

У 14 больных из 22 отмечалось значительное улучшение кро­
воснабжения конечностей. 

Из 212 оперированных больных ввиду различных причин 
умерло 5 (один умер в ранний послеоперационный период, 
4 — в промежутке от 4 до 8 месяцев после операции), причем 
тромбирование бифуркационного шунта наблюдалось только 
в 1 случае. 

6 



O N  S U R G I C A L  T R E A T M E N T  O F  T H E  L E RÏCHE SYNDROME 

A. Linkberg, E. Tünder, К. Põder, К. Kull and T. Bulling 

S u m m a r y  

An occlusion of aterosclerotic character in the aorticiliac 
region, the so-called Leriche syndrome, threatens with the loss 
of lower extremities and may lead to severe invalidity. In order 
to cure this disease the authors carried out the shunting of aortic 
bifurcation. 

Before introducing it into clinical practice the shunting of 
aortic 'bifurcation was tested in 12 dogs. Soviet bifurcational 
protheses were used'- lavsan pro theses made in Leningrad 
(factory «Lentotkatskaya» No 2) in 6 cases and lavsan-phtorlon 
protheses made in Kaunas (factory «Kaspinas») in 6 cases. All 
these 'bifurcational protheses were occluded in a day after ope­
ration. 

22 operations of shunting the aortic bifurcation in case of the 
segmental occlusion of abdominal aorta and iliac arteries have 
been made at the Vascular Department of the Tartu Surgical 
Hospital. 

Bifurcational shunts were produced by the authors themselves 
using Soviet lavsan-phtorlon protheses (factory «Kaspinas», 
Lithuanian S.S.R.), whereas the common stem of bifurcational 
shunt was sewn before operation. The distal ends of 'bifurcational 
shunt were connected end to side to the femoral artery at the 
branching of the common femoral artery. Segmental occlusion of 
femoral arteries occurred in 6 cases. In these cases distal anasto­
mosis was made to the popliteal artery and side to side anasto­
mosis at the branching of the common femoral artery. The proxi­
mal end of the shunt was connected with the aorta end to side 
higher than the occlusion. Bilateral lumbar sympacbectomy was 
made simultaneously in 4 cases. 

A considerable improvement of blood supply in lower extremi­
ties was noticed in 14 patients out of 22. 

5 patients out of 22 undergoing the operation died (I of the 
patients died during the early post-operative period, 4 patients 
died 4—8 months after the operation) as a result of various 
complications, whereas the occlusion of bifurcational shunt 
occurred in I case only. 
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О КОНСТРУКЦИИ РАЗНЫХ СИНТЕТИЧЕСКИХ 
СОСУДИСТЫХ ПРОТЕЗОВ ОТЕЧЕСТВЕННОГО 

ПРОИЗВОДСТВА 

Э. Сепп 
Кафедра факультетской хирургии, оперативной хирургии и топографической. 

анатомии 

С тех пор прошло уже 400 лет, когда Везалиус осуществил 
первую сосудистую аллопластику в эксперименте (1). Позже 
испытанию подвергались различные материалы, однако до пя­
тидесятых годов двадцатого столетия проведенные исследова­
ния не дали каких-либо удовлетворительных результатов.. 
В 1952 году, когда Блейкмор, Вухиз и Джарецки применили 
эластичный материал винион — Н, произошел решительный 
перелом в поисках новых пластических материалов (2). 

Аллопластическому материалу, как известно, придается боль­
шое значение, ибо от него зависит не только реакция организма 
на протез как на инородное тело, но и дальнейшая судьба алло-
трансплантата в организме реципиента. 

В настоящее время в большинстве случаев пользуются высо­
комолекулярными синтетическими материалами, которые раз­
личаются между собой способами изготовления. Применяются 
протезы с вязаной, тканой и плетеной структурой, причем шире 
пользуются вязаными и тканевыми протезами. 

Автор данной работы поставил себе цель изучить физи­
ческие свойства наиболее, применяемых в современной хирургии 
отечественных сосудистых аллопротезов. . 

Исследованию были подвергнуты 10 отечественных сосуди­
стых аллопротезов, приготовленных на ленинградских фабри­
ках «Лентоткацкая Фабрика   2» (тканевые и плетеные), 
«Красное Знамя» (вязаные) и на Каунасской текстильной фаб­
рике «Каспинас» (тканевые). Все протезы были гофрированы.. 
При изучении определялись пористость и конструкция проте­
зов, ибо от этих показателей и от химической структуры зависит 
пригодность их к аллопластике. 

От пористости, как известно, зависит кровоточивость сквозь 
стенку протеза во время операции, а в позднейшей регенерации — 
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прорастание его соединительной тканью. Чем больше пористость, 
тем быстрее происходит прорастание и тем слабее выражена 
тканевая реакция (3). От пористости зависит также прикрепле­
ние новой внутренней оболочки: чем меньше пористость, тем 
слабее происходит прикрепление вновьобразованной интимы и 
тем реальнее возможность возникновения осложнений (4). Наи­
более соответствующей этим условиям считают пористость 
5000 см 3  на 1 см 2  ткани протеза в минуту при давлении пропус­
каемой водяной струи в 120 мм рт. столба (5). 

Результаты наших измерений находились в пределах 72 — 
6980 см 3  воды на 1 см 2  ткани протеза. Тканевые и плетеные про­
тезы обладали относительно низкой пористостью, 72 — 
418 см 3/мин/см 2. Наиболее низкой была пористость протезов ле­
нинградской текстильной фабрики «Лентоткацкая Фабрика 
  2». Слишком пористыми оказались протезы Ленинградской 
текстильной фабрики «Красное Знамя» (5930—6980 см 3/мин/см 2). 

Эффективность аллопластики зависит не только от химиче­
ских свойств синтетического волокна, но и от конструкции про­
теза (т. е. от толщины нитки, способа изготовления протеза и 
т. д.) (6). 

При исследовании указанных свойств, пользовались микро­
скопом, снабженным окулярным микрометром. Выяснилось, 
что при изготовлении сосудов используются преимущественно 
волокна диаметром 5—23 микрона, но имеются различия в коли­
честве пучков волокон на 1 см 2  ткани. У протезов Каунасской 
текстильной фабрики «Каспинас» число пучков доходило до 
125—136, у протезов «Лентоткацкой Фабрики   2» -— до 
38—83. Меньше всего это число было у протезов с плетеной 
структурой (38). 

Для лучшей эластичности протезы гофрированы. Чем короче 
шаг гофрирования, тем лучше переносится пульсовая волна по 
стенке протеза (7, 8). Предпочтительно более низкое гофриро­
вание — это ускоряет прорастание соединительной ткани в 
складках гофрирования и уменьшает при этом толщину грану­
ляционной ткани. Шаг гофрирования определялся лупой, снаб­
женной соответствующей шкалой. Он достигал у исследуемых 
протезов 0,9—2,5 мм, глубина складки 0,7—1,1 мм. Существен­
ных различий в этих величинах у протезов, изготовленных на 
разных фабриках, нами не обнаружено. 

Морфологическая структура внутренней оболочки трансплан­
тата изучалась в эксперименте, проведенном на собаках. Транс­
плантаты находились в организме животных от одного до 
355 дней, после чего животные забивались. Срезы брались из 
краниального и каудального концов и из середины сосудистого 
трансплантата и исследовались гистологически. 

Толщина внутренней оболочки измерялась при помощи оку­
лярного микрометра отдельно на дне и на вершине гофрирован­
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ной складки. В результате проведенных измерений выяснилось, 
что чем меньше глубина гофрировки и чем короче шаг гофри­
ровки, тем толще внутренняя оболочка. 

Выводы 

1. Конструкция и пористость протезов, изготовленных из 
синтетических волокнистых материалов, находятся в тесной 
взаимосвязи. 

2. Конструкция и пористость протезов, изготовленных на 
разных фабриках, неодинаковы. 

3. Число пучков волокон и пор на 1 см 2  ткани протеза у тка­
невых протезов больше, чем у плетеных и вязаных. 

4. Пористость тканевых протезов меньше, чем пористость 
вязаных протезов. 
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ABOUT THE CONSTRUCTION OF VARIOUS HOME-MADE 
SYNTHETIC PROSTHESES OF BLOOD VESSELS 

.? E. Sepp 

S u m m a r y  

The application of a blood vessel graft and the efficiency of 
operative treatment depend greatly on the material used and on 
the prostheses wall. 

The authors of this paper have èxamined the physical pro­
perties of 10 home-made synthetic grafts. They determined the 
porosity, construction, goffering as well as the thickness of the 
inner surface in the graft that is put into the organism. 

It was ascertained that the construction of a blood vessel 
prostheses made from synthetic fibres was in close connection 
with its porosity. At the same time the construction and porosity 
of woven' and knitted grafts, manufactured at different plants, 
but made from the same material, showed different indices. 
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K O R O N A R O G R A A F I A  M E E T O D I T E  V Õ R D L E V  H I N N A N G  
( E k s p e r i m e n t a a l n e  u u r i m u s )  

A. Linkberg, T. Stilling, V. Mölder, H. Arpo ja U. Tarvis 
Teaduskonna kirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia 

kateeder ning histoloogia kateeder 

Südame pärgarterite uurimine kontrastainega annab objek­
tiivse ülevaate patoloogilise protsessi iseloomust, asukohast ja 
ulatusest, diferentseerib anatoomilisi muutusi funktsionaalsetest. 
Seega on koronarograafia väga vajalik nii kirurgias kui teraa­
pias. Sageli on ta määrav diagnoosimisel. 

Koronarograafia tegemiseks kasutatakse mitmeid meetodeid. 
Osa autoreid ipeab õigeks koronarograafiat teha asüstoolsel süda­
mel, teised aga töötaval. Kuigi atsetüülkolimiga seismapandud 
südamest saadakse kvalitatiivselt paremad röntgenogrammid, on 
selle meetodi puhul aterosklerootiliselt kahjustatud südame kor­
ral siiski teatud risk, pealegi on protseduuri tehnika keerukas 
(L. S. Zingerman [1]). Viimasel ajal on rida autoreid kasutanud 
füsioloogilisemat meetodit — venoosse juurdevoolu vähendamist, 
koronarograafia ajaks (Boerema, Blickman [2]), Nordenström jt. 
(3), Templeton jt. [4]). On veel üldiselt ebaselge, milline meetod 
on parim. 

Käesolevas töös uuriti võrdlevalt bronhisisese rõhu tõstmise ja 
atsetüülkoliini mõju arteriaalsele vererõhule ning südametegevu­
sele; võrreldi omavahel koronarograafiat kõrgenenud intrabronhi-
aalse rõhu korral ja asüstoolia ajal. 

Viidi läbi 62 katset 23-1 koeral intratrahheaalses eeter-hapnik 
narkoosis. Katsed jaotati kahte rühma. Esimesse rühma kuulus 
38 katset, kus 18 juhul uuriti arteriaalse rõhu ja EKG muutusi 
seoses bronhisisese rõhu tõstmisega ning saadud bronhisisese üle-
rõhu puhul tehti 20 katses koronarogrammid. Kopsusisest rõhku 
tõsteti narkoosiaparaadi abil 10, 20 ja 30 se'k. jooksul rõhuni 10, 
20, 30, 40 ja 50 mm Hg. Vererõhku mõõdeti otseselt unearterist 
elavhõbemanomeetri abil. EKG registreeriti II põhilülituses. Rönt :  

genograafia tegemiseks leiti reiearter, mille kaudu viidi ülene­
vasse aorti röntgeni kontrolli all polüetüleenist 3 mm diameetriga 
sond. Röntgeniülesvõtted tehti küljeli asetatud katseloomast 
Kontrastainena kasutati 70%-list diodoonilahust annustes 0,5 ja 
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1,0 ml 1 kg kehakaalu kohta. Kopsusisene rõhk tõsteti erinevatele 
väärtustele. Jälgiti vererõhu kõverat ning kontrastaine süstiti 
käsitsi tugeva rõhu all momendil, kui vererõhk oli langenud ma­
dalaimale väärtusele. Kui 4/s kontrastainest oli süstitud, tehti eks­
positsioon ning seejärel taastati normaalne bronhisisene rõhk. 

Teise rühma kuulus 24 katset, millest 6 juhul selgitati välja 
spontaanselt taastuvaks asüstooliaks vajalik optimaalne atsetüül-
koliiniannus ning muutused vererõhus ja EKG-s. Reieveeni viidi 
polüvinüülsond, mille kaudu süstiti atsetüülkoliini. Ülejäänud 18 
katses tehti koronarograafia, kusjuures 6 katses viidi kontrastaine 
ülenevasse aorti analoogiliselt esimese rühma katsetele ning 12 
katses kasutati kontrastaine süstimiseks Dotter-Lucasi tüüpi bal-
loonkateetrit (joon. 1). 

Joon. 1. Dotter-Lucasi tüüpi balloon-
kateeter. 

Intrabronhiaalse rõhu tõstmisel langes arteriaalne rohk järsku 
ning saavutas madalaima väärtuse enamuses katsetes 3—5 sek. 
jooksul. Vererõhu languse aste oli võrdeline rakendatud kopsu-
sisese rõhu suurusega (joon. 2). 10 ja 20 mrn^ H g kopsusisese 
rõhu juures ei langenud vererõhk oluliselt. Kõrgemate bronhi­
sisese rõhu väärtuste (30, 40 ja 50 mm Hg) korral oli aga vere­
rõhu langus ilmsem, s. o. 48—73%, üksikutes katsetes isegi_ 90%. 
Ülerõhu ärajätmisel bronhides hakkas vererõhk järsku tõusma 
ning saavutas katse-eelse taseme 1—30 sek. jooksul. 

Kahes katses, mis tehti torakotoomia teel avatud rindkerega 
loomal, vererõhu muutusi ei esinenud. Katsete ajal muutusi 
EKG-s ei ilmnenud, välja arvatud ühel katseloomal, kellel esines 

12 



Joon. 3. Koronarogramm intrabronhiaalse rõhu tõstmise puhul. 



Joon. 4. Koronarogramm asüstoolia puhul koos üleneva aordi obturatsiooniga. 



minimaalne ST-depressioon. Kontrastaine sisseviimisel ülenevasse 
aorti 10—20 mm Hg bronhisisese rõhu puhul paisati see kiiresti 
alanevasse aorti, kuna vererõhk oluliselt ei langenud. Selle tule­
musena saadi torakaalne aortogramm, millel pärgarterid täitusid 
harva või mitterahuldavalt. Järgnevalt tõsteti kopsusisest rõhku 
30 mm Hg võrra. Siin juba tugevama õõnesveenide ja parema 
südamepoole kompressiooni tõttu vähenes venoosne juurdevool, 
mille tagajärjel langes vererõhk ning sellega saavutati rahuldav 

% 
100 

80 

60 

20 

40 20 30. 40 50 min Hg 

Joon. 2. Vererõhu languse sõl­
tuvus rakendatud intrabronhiaal­

se rõhu suurusest. 
Ordinaadil — vererõhu langus 

%-des. 
Abstsissil — intrabronhiaalne 

rõhk mm Hg. 

pärgarterite täitumine kontrastainega. Teise ja isegi kolmanda 
järgu pärgarteri harude täitumine kontrastainega leidis aset, kui 
bronhisisest rõhku tõsteti 40—50 mm Hg (joon. 3). Koronarograa­
fia ajal EKG-s muutusi ei esinenud. 

Teise rühma katsetes atseüülkoliini intravenoossel manustami­
sel tekkis keskmiselt 3 sek. pärast süstimist asüstoolne periood,, 
miil esimene paus osutus pikimaks. Asüstoolse perioodi kestus oli 
14—30 sek. Pausi tekkimisega seoses täheldati EKG-s totaalset 
atrioventrikulaarset blokaadi. Pärast pikemat pausi tekkisid üksi­
kud vatsakeste ekstrasüstolid, mis hiljem asendusid siinusrütmiga. 
Ühel juhul esines eelnevalt aatriumide fibrillatsioon ja absoluutne 
arütmia. Muutused QT- ja T-saki kestuses ning QRS-kompleksis 
olid mööduva iseloomuga, normaliseerumine toimus 2—5 min. 
jooksul. Eranditult kõigil katseloomadel pärast EKG muutuste 
möödumist tekkis tahhükardia. Enamikul koertel tekkis atsetüül-
koliini manustamisega seoses tugev motoorne rahutus ja 
hüperpnoe. Optimaalseks atsetüülkoliini annuseks oli 0,01 g 1 kg 
kehakaalu kohta. 
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Asüstoolia ilmumisel hakkas vererõhk järsult langema, saa­
vutades minimaalse väärtuse 5—15 sek. jooksul. Asüstoolia perioo­
dis oli vererõhk 10—35 mm Hg, esimeste südame kontraktsioonide 
ilmumisega hakkas arteriaalne rõhk aeglaselt tõusma ja saavutas 
katse-eelse taseme 5—10 min. jooksul. Kasutades tavalist polü-
etüleenkateetrit kontrastaine viimiseks ülenevasse aorti oli vaja 
suuremaid kontrastaine annuseid (1,0 ml/l kg), et saada pärg-
arterite peaharude rahuldav täitumine kontrastainega. Väiksema 
kontrastaine hulgaga (0,5 ml/l kg) pärgarterite täitumine saadi 
Dotter-Lucasi tüüpi balloonkateetri abil, seejuures täitusid ula­
tuslikumalt ja kontrastsemalt ka arterite perifeersed osad 
(joon. 4). 

Võrreldes kahe rühma katsete tulemusi omavahel, selgub, et 
mõlema käsitletud metoodikaga saavutatakse ilmne vererõhu lan­
gus, mille tõttu kontrastainet ei paisata alanevasse aorti, vaid 
suunatakse pärgarteritesse. Bronhisisese rõhu tõstmise puhul saa­
dakse kontrastaine annusega 1,0 ml 1 kg kehakaalu kohta head 
koronarogrammid. Sama kontrastaine annusega asüstoolia puhul 
ilma üleneva aordi oklusioonita täituvad kontrastainega ainult 
peaharud või üks peaharu eraldi, olenevalt sondi tipu asukohast. 

Kui intrabronhiaalrõhu tõstmisega saadakse töötaval südamel 
ülevaade pärgarteritest nende funktsionaalses seisundis, siis 
asüstoolne meetod annab vasogrammi seisval südamel medika-
mentoosselt mõjustatud veresoontest nende mittefüsioloogilises 
olukorras. 

Kasutades Dotter-Lucasi tüüpi balloonkateetrit saadakse 
asüstoolia puhul parema kvaliteediga koronarogrammid, kuid bal­
looni täitmine gaasiga teeb protseduuri tehniliselt raskemini läbi­
viidavaks. Pealegi on täidetud balloon aordis traumeeriv ning esi­
neb õhkemboli oht. 

Kopsusisese ülerõhu lakkamisel normaliseerub vererõhk mõne 
sekundiga. Pärast asüstooliat on taastumine aeglasem, s. o. 
3—10 min. Viimasest tingitud pikemaajaline hüpotoonia on aga 
ohtlik elutähtsatele organitele, eeskätt isheemilisele südamele 
endale. 

Bronhiaalrõhu tõstmisel puudusid praktiliselt muutused EKG-s, 
kuna aga atsetüülkoliini toimel esinesid mitmesuguse iseloomuga 
mööduvad rütmi- ja juhtehäired. Kirjanduse andmetel on atse­
tüülkoliini kasutamine põhjustanud isegi vatsakeste fibrillatsiooni 
(A. S. Ljubski [5]). 

Katsetulemuste analüüsist selgub, et vererõhu kiire taastumise, 
tehnilise lihtsuse ning oluliste muutuste puudumise tõttu EKG-s, 
tuleb pidada eelistatumaks meetodiks koronarograafiat kõrgenda­
tud intrabronhiaalse rõhu korral. 
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Järeldused 

1. Bronhisisese rõhu tõstmise puhul EKG-s olulisi muutusi ei 
esine, vererõhu languse aste on võrdeline rakendatud bronhiaal-
rõhu suurusega ning vererõhk taastub kiiresti. 

2. Atsetüülkoliin-südameseiskuse korral esinevad EKG-s mit­
mesuguse iseloomuga mööduvad rütmi- ja juhtehäired, vererõhu 
normaliseerumine on aeglane. 

3. Nii kõrgenenud bronhisisese rõhu kui ka asüstoolia korral 
saadakse rahuldav pärgarterite täitumine kontrastainega, kus­
juures kopsusi'sese rõhu tõstmisel muutused vererõhus ja EKG-s 
on suhteliselt väiksemad. 

KIRJANDUS 

1 .  З и н  г е р м а  H Jl. С., Тезисы докладов VIII всесоюзного съезда рентге­
нологов, Ташкент, 1964. 

2. В о e г e m а, I., В 1 i с k m a n, F. R., Thor. Surgery, 1955, 30, 129. 
3 .  N o r  d e n  s t r ö m ,  В . ,  O  v  e  n  f  o  r  s ,  C .  O . ,  T ô r  n  e l i ,  G . ,  R a d i o l o g y ,  1 9 6 2 ,  

78, 5, 714. 
4 .  T e m p  l e t  o n ,  J .  L . ,  G r e e n i n g ,  R .  R .  j t . ,  J .  T h o r .  C a r d i o v a s c .  S u r g e r y ,  

1963, 46, 6. 
5 .  Л ю б с к и й  А .  С . ,  Х и р у р г и я ,  1 9 6 4 ,  4 0 ,  1 ,  5 1 .  

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА МЕТОДОВ 
КОРОНАРОГРАФИИ 

А. Линкберг, Т. Суллинг, В. Мельдер, X. Арпо и У. Тарвис 

Р е з ю м е  

Авторы провели 62 опыта, в которых сравнивалась возмож­
ность вазографии венечных артерий сердца при повышении 
внутрибронхиального давления и в условиях асистолии. При по­
вышении внутрибронхиального давления степень снижения ар­
териального давления была пропорциональна применяемому ин-
трабронхиальному давлению, восстановление кровяного давле­
ния резкое и особых отклонений в ЭКГ не возникало. При крат­
ковременной остановке сердца ацетилхолином появились значи­
тельные расстройства ритма и проводимости; после асистолии 
восстановление кровяного давления медленное. Как при повы­
шении интрабронхиального давления, так и в условиях асисто­
лии заполнение венечных артерий контрастным веществом удов­
летворительное, причем изменения кровяного давления и ЭКГ 
при повышении внутрибронхиального давления малые. 
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C O M P A R A T I V E  E S T I M A T E  O F  C O R O N A R O G R A P HÏCAL 

METHODS 

A. LInkberg, T. Sulling, V. Mölder, H. Arpo and U. Tarvis 

S u m m a r y  

Sixty-two experiments were carried out, in which the possi­
bility of vasography of cardiac coronaries was compared in con­
dition of asystolia and a rise in intra-bronchial pressure. 

In case of a rise in intrabronchial pressure the degree of the 
falling of arterial blood pressure is in proportion to the applied 
intrabronchial blood pressure, the compensation is rapid and there 
are no essential changes in the ECG. 

Acetylcholine asystolia is accompanied by a number of rhyth­
mical and conduction disorders, the normalisation of blood pres­
sure after asystolia being slow. In conditions of both a rise in 
intrabronchial pressure and asystolia, the repletion of coronary 
arteries with contrast substance is satisfactory, the changes in 
blood pressure and the ECG accompanying the rise of intra-
bronchial pressure being relatively smaller. 
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M Ü O K A R D I  E L E K T R O L Ü Ü T I D E  ( N a + ,  K + )  J A  V E E  A I N E ­
V A H E T U S E  M U U T U S T E S T  V A S A K U  P Ä R G A R T E R I  R I N G -

H A R U  J A  K O R O N A A R S  I I N  U  S E  L I G A T U U R I  K O R R A L  

A. Linkberg, T. Stilling, T. Kibe ja H. Kingsep 
Teaduskonna kirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia 

kateeder ning histoloogia kateeder 

Pärgarteri sulgus olenevalt müokardi isheemia ulatusest ja 
ajast kutsub esile vatsakeste fibrillatsiooni. Fiibrillatsiooni tekke 
põhjuseks pärgarteri ligeerimisel on V. J. Brikkeri (1) andmetel 
hüpoksia tagajärjel tekkinud nihked südamelihase elektrolüütide, 
eeskätt K+  ainevahetuses. Pärgarteri ligatuuri järel tekkiv hüper-
kaleemia koronaarsiinuses on V. S. Sergijevski jt.  (2, 3) Schil­
ler jt.  (4) arvates otseses seoses müokardi kahjustusega ja fib­
rillatsiooni tekkega. Wexler ja Patt (5) viitavad aga enamikes 
töödes esinenud metoodilistele puudustele, kuna jäetakse arvesta­
mata operatsioonitraumast tingitud K+  kontsentratsiooni üldine 
tõus kogu tsirkuleeriva vere plasmas. Käesolevas töös uuritakse 
K+  ja Na+  ning vee ainevahetuse nihkeid südamelihases pärg­
arteri ligatuuri järel ning venoosse paisu mõju sellele. 

Katsed viidi läbi koertel morfiin-eeternarkoosiga. Torakotoo-
mia tehti, viiendas roidevahemikus ning avati südamepaun. Vas­
tavalt katse eesmärgile asetati seejärel siidligatuur vasaku pärg­
arteri ringharule või enne pärgarteri sulgemist tekitati venoosne 
pais koronaarsiinuse ligeerimise teel. Katse lõpetati fibrillatsiooni 
tekkimisel või 45 minuti möödumisel pärgarteri Iigeerimisest. 
Kontrolliks uuriti vee ja elektrolüütide sisaldust müokardis ja 
venoosses veres kolmel koeral. Neist ühel koeral ligeeriti ainult 
venoosne siinus. 

Plasma K+  ja Na+  sisaldus määrati vasaku vatsakese tagumi­
sest veenist võetud veres mikromeetodil Tihase modifikatsioonis 
(6). Südamelihase elektrolüütide ja vee sisaldus tehti kindlaks 
Brucki (7) järgi. 

Esimese katserühma moodustasid 6 eksperimenti, kus ligeeriti 
ainult vasaku pärgarteri ringharu. Neljas katses tekkis vatsakeste 
fibrillatsioon juba esimese viie minuti jooksul pärast pärgarteri 
sulgemist (2 min. 30 sek.—4 min. 20 sek.). Kõigis neis katsetes 
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on K+  kontsentratsioon vasaku vatsakese tagumisest veenist kohe 
pärast fibrillatsiooni teket võetud vere plasmas keskmiselt 30% 
võrra kõrgem lähteväärtusest. Isheemilises piirkonnas võis tähel­
dada südamelihase K+  kontsentratsiooni mõõdukat langust, see­
vastu Na+  ja veesisaldus hüpoksilises müokardis oli tõusnud võr­
relduna isheemiast väljaspool olnud müokardiga. Analoogilised 
muutused elektrolüütide ja vee sisalduse osas olid toimunud ka 
katses, kus vatsakeste fibrillatsioon tekkis 17 minutit 'pärast arteri 
ligeerimist. Ainult ühes katses ei ilmnenud mainitud komplikat­
siooni 40 minutit kestnud arteri sulguse vältel, kuna katseloomal 
oli suhteliselt hästi arenenud kollateraalne veresoonte võrgustik. 
Seda kinnitasid ka nõrgalt väljendunud müokardikahj ustuse-
tunnused EKG-s. Plasma K+-sisaldus antud katses tõusis esimese 
kümne minuti jooksul pärast pärgarteri sulgust, seejärel esines-
väheldane langus, millele järgnes uus tõus kuni katse lõpetami­
seni. Kõigis esimese rühma katsetes ei esinenud pärgarteri liga­
tuuri järel olulisi muutusi vasaku vatsakese tagumisest veenist 
võetud vere plasma Na+-sisalduses. 

Teises grupis viidi läbi seitse katset, kus lisaks arteri ligatuu­
rile tekitati eelnevalt venoosne pais. 

Kahes katses ligeeriti vasaku pärgarteri ringharu pärast koro-
naarsiinuse osalist sulgemist: Mõlemas katses tekkis vatsakeste 
fibrillatsioon vastavalt 20 minutit ja 16 minutit pärast arteri 
ligeerimist. Ajavahemikus koronaarsiinuse ja pärgarteri sulguse 
vahel täheldati vasaku vatsakese tagumisest veenist võetud vere 
plasmas K+-sisalduse tõusu keskmiselt 9% võrra. Fibriliatsiooni 
tekke algul oli K+  peegel tõusnud keskmiselt 50% võrra. Plasma 
Na+-sisaldus mõlemas katses kõikus normi piires. Müokardi vee­
sisaldus isheemilises piirkonnas oli kõrgem võrreldes kahjustamata 
alaga. Südamelihase K+-sisalduses olulisi muutusi ei esinenud. 
Na+  kontsentratsioon isheemilises piirkonnas oli mõõdukalt tõus­
nud. 

Viies katses 15 min. pärast venoosse siinuse täielikku sulge­
mist ligeeriti pärgarter. Üheski katses fibrillatsiooni ei tekkinud 
ning katsed lõpetati 45 minutit pärast arteri ligeerimist. Ajavahe­
mikus koronaarsiinuse ja -arteri ligeerimise vahel tõusis plasma 
K+  kontsentratsioon keskmiselt 5% võrra. Enamikes katsetes esi­
nes 5—25 minutit pärast arteri ligeerimist vasaku vatsakese tagu­
misest veenist võetud vere plasmas K+  kontsentratsiooni tunduv 
tõus, millele järgnes I<+-sisalduse väheldane langus ja seejärel 
uus tõus. Kahes katses esines kogu 4-5-minutilise sulgusaja vältel 
K+-sisalduse aeglane suurenemine. Jälgimisaja lõpuks tõusis K+-

Jkontsentratsioon keskmiselt 21% võrra kõrgemale esialgsest 
tasemest. Müokardi isheemilises piirkonnas võis täheldada K+-
sisalduse vähenemist ja Na+  ning vee hulga suurenemist. 
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Nii esimese kui ka teise grupi katsetes esines operatsiooni 
jooksul üldises vereringes K+-sisalduse väheldane tõus, kuna Na+  

kontsentratsioon praktiliselt ei muutunud. 
Kontrollkatses, kus ligeeriti ainult koronaarsiinus, tõusis K+-

sisaldus pärast siinuse sulgemist vasaku vatsakese tagumises 
veenis keskmiselt 8% võrra. Selline K+  kontsentratsiooni tõus esi­
nes ka üldises vereringes. 

Katse tulemustest selgub, et vasaku pärgarteri ringharu liga­
tuur põhjustab tavaliselt mõne minuti möödumisel vatsakeste fib­
rillatsiooni. Viimasega kaasneb K+  ioonide kontsentratsiooni tun­
duv tõus isheemilisest piirkonnast tulevas venoosses veres. 

Venoose paisu korral esineb pärgarteri ringharu ligatuuri järel 
K+  kontsentratsiooni aeglane tõus vasaku vatsakese 'tagumises 
veenis. Olenevalt venoosse paisu astmest, tekib vatsakeste fibril­
latsioon tunduvalt hiljem või ei teki üldse 45-minu'tilise jälgimis-
aja jooksul. Seega vältis venoosne pais suuremaid nihkeid pärg­
arteri sulgemise järel müokardi elektrolüütide (K+, Na+) aine­
vahetuses. 

1. Pärgarteri sulgemine põhjustab reeglina vatsakeste fibrillat­
siooni juba esimese viie minuti jooksul, millega kaasneb isheemi-
lise piirkonna venoosses veres K+  peegli tunduv tõus. 

2. Kaaliumi (K+) kontsentratsioon isheemilise piirkonna 
venoosses veres tõuseb tunduvalt aeglasemalt pärgarteri liga­
tuuri järel eelneva venoosse paisu puhul. 

3. Nii eelneva venoosse paisu korral kui ka ilma koronaar­
siinuse ligeerimiseta esineb pärgarteri ligatuuri järel isheemilises 
südamelihases K+-sisalduse langus, kuna Na+- ja veesisaldus tõu­
seb. 

KIRJANDUS 

1. Б p и к к e p В. И., Нарушение электролитного обмена при сердечно-сосу­
дистых заболеваниях, Медицина, М., 1965. 

2 .  С е р г и е в с к и й  В .  С . ,  И в а ш к е в и ч  Э .  В . ,  П а т о л .  ф и з и о л .  и  э к с п е р .  
тер., 1957, 7, 3, 37. 

3 .  С е р г и е в с к и й  В .  С . ,  С е р д ю к  Н .  Г . ,  Ц о й  П .  А . ,  Р я з а н ц е в  Д .  Е . ,  
Кардиология, 1965, 5, 1, 18. 

4. S с h j 11 e r, V., H a a s e, M., Das deutsche Gesundheitswesen, 1963, 45, 1953. 
5 .  W  e x  1 e r ,  S . ,  P a t t ,  H .  H „  A m .  H e a r t  J . ,  1 9 6 0 ,  6 0 ,  4 ,  6 1 8 .  
6. V a 11 a n d i, E., Võistlustöö, Tartu 1964 (käsikirjas). 
7 .  B r u c k ,  H .  С . ,  K l i n .  W s c h r . ,  1 9 6 1 ,  3 9 ,  1 4 ,  2 8 0 .  

19 



ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА 
В МИОКАРДЕ ПРИ ПЕРЕВЯЗКЕ ОГИБАЮЩЕЙ ВЕТВИ 

ЛЕВОЙ ВЕНЕЧНОЙ АРТЕРИИ И КОРОНАРНОГО СИНУСА 

А. Линкберг, Т. Суллинг, Т. Кибе и X. Кингсеп 

Р е з ю м е  

Проведено 16 опытов на собаках. В подавляющем большин­
стве случаев при перевязке огибающей ветви левой венечной 
артерии уже в течение первых пяти минут возникала фибрилля­
ция желудочков, сопровождавшаяся существенным повышением 
концентрации ионов калия в венозной крови участка ишемии. 
При венозном застое после перевязки венечной артерии имело 
место медленное повышение концентрации ионов калия, причем 
при 45-минутном закрытии артерии фибрилляция желудочков 
возникала значительно позднее или вообще не возникала. 

После перевязки венечной артерии можно было отметить 
уменьшение ионов калия (К +) в ишемическом миокарде, в то 
время как содержание натрия и воды увеличивалось. Аналогич­
ные изменения происходили в содержании электролитов и воды 
в миокарде после закрытия венечной артерии и в условиях ве­
нозного застоя, однако, они были выражены более слабо. 

Таким образом, венозный застой исключает появление боль­
ших сдвигов водно-электролитного обмена в миокарде после за­
крытия венечной артерии. 

ON CHANGES OF MYOCARDIC ELECTROLYTES AND 
WATER EXCHANGE IN CASE OF R. CIRCUMFLEXUS A. 
CORONARIE SIN. AND CORONARY SINUS LIGATURE 

A. Linkberg, T. Sulling, T. Kibe and H. Kingsep 

S u m m a r y  

Experiments were made on 16 dogs. Upon ligaturing R. circum-
flexus a. coronariae sin. already during the first five minutes 
ventricular fibrillation developed in most cases. This was accom­
panied by a considerable rise of K+ concentration in venous blood 
of the ischemic area. A slow rise of K+ concentration occurs after 
the ligature of the coronary artery in case of venous stasis, whe­
reas ventricular fibrillation developed either considerably later or 
did not take place at all during the 45-minute closure of the 
artery. After the ligature of the coronary artery a decrease of K+ 

content in ischemic myocardium could be noticed, whereas the 
Na+ and water content had increased. Analogical changes in 
ischemic myocardic electrolytes and water content took place 
after the closure of the coronary artery under the conditions of 
venous stasis as well, but were less remarkably felt. Consequently, 
venous stasis prevents the exchange of myocardic electrolytes 
(K+ ,  Na+) from larger shifts after the closure of the coronary artery. 
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AORDI JA ARTERITE TAASTAVATE OPERATSIOONIDE 
NÄIDUSTUSED JA VASTUNÄIDUSTUSED 

E. Tünder 
Teaduskonna kirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder, 

Leningradi Vereülekande Uurimise Instituut 

Veresoonte kirurgia on eriti kümne viimase aasta jooksul tei­
nud läbi kiire arengu. Magistraalarterite operatsiooni tehnika 
pidev täiustumine võimaldas edukalt 'parandada arteriaalset vere­
varustust alajäsemete!, kus esinesid tugeva isheemia ja algava 
gangreeni tunnused (1, 2, 3, 4). Aordi ja arterite taastavate ope­
ratsioonide edu ei sõltu mitte ainult heast operatsioonitehnikast, 
vaid suurel määral ka operatsiooni õigetest näidustustest. 

Arterite taastavate operatsioonide näidustuste väljaselgitami­
sel tuleb arvestada haige iga (5), kaasuvatest haigustest läbipõe­
tud südameinfarkti (6, 7, 8), ateroskleroosi alusel esinevaid aju-
häireid ja neeruarterite ahenemisest tingitud hüpertooniat (9, 10, 
11, 12, 13). 

Tartu Linna Kliinilise Haigla veresoonte osakonnas uurimisel 
ja ravil viibinud 186 alajäsemete oblitereeruvat ateroskleroosi 
põdeva haige vanus oli 38—75 aasta piirides. Märgitud haigetest 
tehti 148-1 rekonstruktiivne operatsioon aordil ja arteritel, kus­
juures enamiku haigete (75%) iga oli alla 60 aasta. Üle 60 aasta 
vanuseid patsiente, kellel viidi läbi taastav operatsioon aordil ja 
arteritel, oli 25% (joon. 1). 

Vaatamata sellele, et opereeritavad olid suhteliselt kõrges eas, 
esines (kuni 10%) kaasuvatest haigustest harva läbipõetud müo-
kardiinfarkti, stenokardiat, ajuarterite skleroosi ja hüpertooniat. 
Südamehaigustest esinesid läbipõetud infarkt ja stenokardia kaa­
suva haigusena sagedamini nendel patsientidel, kellel taastati 
arteriaalne verevarustus aordi ja niudearterite piirkonnas. Harve­
mini täheldati eespool märgitud kaasuvaid haigusi nendel pat­
sientidel, kellel viidi läbi rekonstruktiivne operatsioon femoropop-
liteaalpiirkonnas (joon. 2). 

Pärast infarktist paranemist täheldati südamelihase isheemia 
tunnuseid 4 patsiendil ja 4 patsiendil südamelihase erutusjuhte 
häired Hisi kimbu inkompleetse blokaadi näol; neist haigetest 
kolmel esines Hisi kimbu parema sääre ja ühel patsiendil vasaku 
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sääre inkompleetne blokaad. Viimati märgitud patsient suri teisel 
päeval pärast reiearteri šunteerimist. Surma põhjuseks oli kardio-
vaskulaarne insufitsients, mis tekkis Hisi kimbu vasaku sääre 
inkompleetse blokaadi üleminekul totaalseks atrioventrikulaarseks 
blokaadiks. 

3,3% patsientidest, kellel tehti taastav operatsioon aordil ja 
arteritel, esines kaasuva haigusena kerge stenokardiavorm. Ker-

HAIGETE 
AHV % 

1 rfe. ru II n 1 

Q A-I 

n 

• A-I 

II III CT 

Joon. 1. A—I ao r to - i 1 i aik. a a l p i i riko n d. 
F—P .femoro-popliteaalpiirkond. 

'Opereeritud haiged, kelle 
I — kuni 40 aastat, 

II — 41—50 aastat, 
III — 51—60 aastat, 
IV — 61—70 aastat, 
V — üle 70 aasta. 

vanus oli 

Joon. 2. A-—I aorto-ilikaalpiirkond. 
F—P femoro-popliteaalpiirikond. 

Haigetel, kellel tehti aordi ja arte­
rite taastav operatsioon, esines 

kaasuva haigusena: 
I — läbipõetud infarkt 

II — stenokardia 
III — kardiovaskulaarne puudulik­

kus 
IV — hüpertoonia 
V —; ajuarterite skleroos 

gesti vallanduvad rasked stenokardiahood olid arterite rekonst-
ruktiivsete operatsioonide kontraindikatsiooniks 16 haigel. 

Ajuarterite kergest skleroosivormist tingitud mäluhäireid ja 
kergeid tasakaaluhäireid täheldati kaasuva 'haigusena 6% ope­
reeritud patsientidest. Ajuarterite raske skleroos, millega kaasnes 
ühepoolne halvatus, oli operatsiooni kontraindikatsiooniks 12 
haigel. 

7,4 ;% haigetest, kellel tehti taastav operatsioon aordil ja arte­
ritel, oli arteriaalne vererõhk kõrgenenud. Hüpertooniatõbi oli ope­
ratsiooni kontraindikatsiooniks peamiselt nendel haigetel (10 pat­
sienti), kellel neerude funktsioon oli tunduvalt langenud. Samuti 
ei opereeritud haigeid, kellel oli üks neer eemaldatud või neeru-
kivitõve tõttu neerude funktsioonivõime tublisti nõrgenenud. 
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Aordi ja arterite taastavate operatsioonide näidustuste kind­
laksmääramisel olid aluseks alajäsemete arteriaalse verevarus-
tuse puudulikkuse tunnused. Haigete jaotamisel kolme rühma 
arvestati peamiselt vahemaa pikkust, mida patsiendid said läbida, 
ilma et säärelrhas tõmbuks valuliselt krampi (joon. 3). 

HAIGETE 
AHV % 

• A-I 

0 F-P 

Ira 
I II III 

Joon. 3. Alajäsemete oblitereeruvat 
ateroskleroosi põdevate opereeritud 
patsientide jaotus' rühmadesse vasta­
valt jäseme arteriaalse verevarustuse 
puudulikkuse astmele: 

I Claudicatio intermittens'i sümp­
toom tekkis siis, kui patsient oli lä­
binud 200 meetrit või enam. 

II Claudicatio intermittens'i sümp­
toom tekkis siis, kui patsient oli läbi­
nud vähem kui 200 m vahemaa. 

III Haigetel esines jalas kas algav 
või väljakujunenud gangreen. 

A—I aorto-ilikaalipiirkond. 
F—P fe.moro-po.pliteaalpiirkond. 

Esimesse rühma kuulus 14 patsienti, kellel alajäsemete obli-
tereeruv ateroskleroos süvenes pikaldaselt ja claudicatio intermit­
tens']. sümptoom tekkis üle 200 m vahemaa läbimisel. 

Teise opereeritud haigete rühma kuulusid 101 patsienti, kellel 
alajäsemete arteriaalse verevarustuse -puudulikkuse tunnused 
süvenesid mõne kuu vältel enne arterite taastavat operatsiooni. 
Claudicatio intermittens ' i  sümptoom tekkis selle rühma haigetel 
vähem kui 200 m vahemaa läbimise järel. 

Kolmanda rühma moodustasid 33 haiget, kellel arterite taas­
tav operatsioon viidi läbi absoluutse näidustuse puhul, neil haige­
tel valutas pidevalt jala pöid ning säär ja varvastel täheldati 
gangrenoosseid haavandeid. 

Eespool kirjeldatud kolmel haigeterühmal tehti 158 taastavat 
operatsiooni aordil ja arteritel. Kõige sagedamini (s. o. 67,3%) 

23 



opereeriti patsiente, kellel haigus progresseerus rekonstruktiivsele 
operatsioonile eelnenud mõne kuu vältel. Ainult 9% alajäsemete 
oblitereeruvat ateroskleroosi põdevatest haigetest opereeriti jäse­
mete kerge arteriaalse vere varustuse puudulikkuse astme puhul. 

Rekonstruktiivsele operatsioonide näidustused sõltuvad sellest, 
kas alajäsemete revaskulariseerimiseks tehakse taastav operat­
sioon aorto-ilikaalses piirkonnas või femoro-popliteaalses piir­
konnas. 

Aorto-niudearterite piirkonnas läbiviidud rekonstruktiivsele 
operatsioonide puhul olid lähis- ja kaugtulemused head. Nii para­
nes arteriaalne verevarustus pärast rekonstruktiivset operatsiooni 
90% haigetest. Ülejäänud 10%-1 patsientidest ei saadud märga­
tavat arteriaalse verevarustuse paranemist. Eespool märgitud 
piirkonnas läbiviidud umbunud arteri ala šunteerimise puhul oli 
proteesi umbumisi vähem (s. o. 4%), võrreldes trombendarterekto-
meeritud arteri ala umbumistega (s. o. 35%). Femoro-popliteaal­
ses piirkonnas tehtud taastavate operatsioonide tulemused olid 
halvemad vastavatest operatsiooni'tulèmustest aorto-ilikaalses piir­
konnas. Rekonstruktiivsele operatsioonide lähis- ja kaugtulemuste 
kontrollimisel reieõndlaarteri piirkonnas esines proteeside trom-
boose 42% ja trombendarterektomeeritud arteri umbumisi 52%. 

Pärast aordi ja arterite taastavat operatsiooni suri 5 haiget 
(4,7%) haiglasoleku vältel postoperatiivses perioodis tekkinud 
komplikatsioonide tõttu. Neist kahel haigel esines äge kardiovas-
kulaarne puudulikkus, ülejäänud 3 patsiendil oli surma põhjuseks 
proteesi infektsioonist tingitud korduv verekaotus ja septilise sei­
sundi väljakujunemine. 

Rekonstruktiivse operatsiooni näidustuse ja operatsiooni tule­
muse analüüsi põhjal ei ole haige kõrge iga (s. o. patsientide 
vanus üle 60 a.) arterite taastava operatsiooni vastunäidustuseks. 
Südamelihase tugevaid erutusjuhtehäireid (eriti Hi si kimbu 
inkompleetset blokaadi), rasket stenokardiavormi, tugevat aju-
arterite skleroosi ja neerude funktsioonivõime tugevat langust 
tuleb pidada aordi ja arterite operatsioonide vastunäidustuseks. 
Samuti ei olnud võimalik rekonstruktiivsete operatsioonidega 
parandada jäsemete verevarustust alajäsemete arterite laialdase 
difuusse aterosklerootilise kahjustuse puhul. 

Nii kirjanduse andmetel kui ka meie uurimiste põhjal oli sageli 
jalgade arteriaalse verevarustuse puudulikkuse põhjuseks piirdu­
nud segmentaarne sterosklerootiline kahjustus. Alajäsemete arte­
riaalse verevarustuse osaliseks või täielikuks parandamiseks tuleb 
kasutada peamiselt laastavaid operatsioone aorto-ilikaalses piir­
konnas. Reieõndlaarterite rekonstruktiivsete operatsioonide näi­
dustused peavad olema eriti rangelt piiritletud, nimelt tuleb ope­
reerida ainult neid haigeid, kellel esinevad alajäsemete! rasked 
isheemiatunnused (püsivad valud jalas, piirdunud gangreen). 
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Käesoleva töö andmetel olid taastavate operatsioonide ebaõn­
nestumised ja hilistromboosid tingitud peamiselt arterite umbu-
mise kohast distaalsemal põlve ja sääre tuiksoonte tugevast ahe­
nemisest. Seega saab rekonstruktiivsete operatsioonide abil paran­
dada alajäsemete arteriaalset verevarustust peamiselt nendel hai­
getel, kellel operatsiooni piirkonnast distaa'lsemal esineb rahuldav 
arteriaalne äravool. 
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ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 
К ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫМ ОПЕРАЦИЯМ НА АОРТЕ 

И АРТЕРИЯХ 

Э. Тюндер 

Ре з го м e 

У 186 больных с артериальной недостаточностью нижних 
конечностей проведен анализ показаний и противопоказаний к 
восстановительным операциям на аорте и артериях. 

Противопоказаниями к восстановительным операциям (у 
38 больных) служили тяжелые атеросклеротические поражения 
артерий мозга, стенокардия и падение функций почек. 

У 148 больных с диагнозом облите.рирующий атеросклероз 
проведены восстановительные операции . на аорте и артериях. 
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Соответственно тяжести артериальной недостаточности нижних 
конечностей эти больные были разделены на три группы. Пер­
вая группа состояла из 14 больных, которые могли пройти без 
остановки 200 метров. Вторая группа состояла из 101 больного, 
у которых симптомы облитерирующего атеросклероза нижних 
конечностей носили прогрессирующий характер и у которых 
признаки перемежающейся хромоты появлялись раньше, чем 
больные могли пройти 200 метров. Третья группа состояла из 
33 больных, у которых имели место признаки начинающейся 
гангрены и ограниченная гангрена на пальце. 

Анализ ближайших и отдаленных результатов восстанови­
тельных операций показывает, что восстановление артериаль­
ного кровообращения в аорто-подвздошной области дает хоро­
шие результаты (ретромбозов только 10%). Поэтому все боль­
ные, у которых отмечены сужения или окклюзия в аорто-под­
вздошной области, имеют показания к восстановительным опе­
рациям. На бедренно-подколенной области ближайшие и отда­
ленные результаты хуже (ретромбозов 42%), чем в аорто-под­
вздошной области, и поэтому показания к восстановлению арте­
риального кровообращения в бедренно-подколенной области 
имеют только те больные второй группы, у которых на ноге 
обнаружены признаки угрожающей гангрены, и все больные 
третьей группы, у которых причиной гангрены является сегмен­
тарная окклюзия бедренной или подколенной артерии. 

INDICATIONS AND CONTRAINDICATIONS IN RECON ­

STRUCTIVE OPERATIONS OF AORTAE AND ARTERIALE 

E. Tünder 

S u m m a r y  

Indications and counterindications in reconstructive opera­
tions of aortae and arteriae have been analysed in 186 patients 
suffering from obliterative aterosclerosis of lower extremities. Ste­
nocardia, arterial sclerosis of brain, and a considerable decrease 
of kidney functional capacity were denoted as counterindications 
for arterial reconstructive operations in 36 of the above-mentioned 
patients. The rest of the patients (146) were divided into three 
groups according to the gravity of the symptoms of arterial 
insufficiency in determining indications for the operation. They 
were subjected to reconstructive operation. 

Due to their comparatively good results (both close and 
distant) constructive operations performed on aortae and iliac 
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arteries these operations should be used in all the three groups 
of the above-mentioned patients for improving the arterial blood 
supply of lower extremities. 

Indications for reconstructive operations in the region of 
femoral and popliteal arteries should be more strictly limited, 
whereas frequently (i. e. in 50 per cent of patients) rethromboses 
developed after a successful reconstruction of arterial blood 
supply for the lower extremities. Consequently, reconstructive ope­
rations are indicated in the femoral-popliteal regions for the 
second and third groups of patients who suffer from severe 
insufficiency of arterial b'lood supply in lower extremities. 
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O H T U D E S T  T R A N S L U M B A A L S E  A O R T O G R A A F I A  
K A S U T A M I S E L  

A. Linkberg, E. Tünder, К. Põder ja K. Kuli 
Teaduskonna kirurgia, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder 

Kõhuaordi ja alajäsemete veresoonte kirurgiliste haiguste täp­
semaks diagnoosimise meetodiks on translumbaalne aortograafia, 
mille abil saab määrata arteri kahjustuse iseloomu, astet ja ula­
tust. 

Derrick ja Iogan (1) tulid järeldusele, et üksikutel juhtudel 
põhjustab trans'lumbaalse aortograafia kasutamine komplikat­
sioone, mis mõnikord võivad lõppeda patsiendi surmaga. 

Paljud autorid peavad eriti ohtlikuks kontrastaine toksilist toi­
met ja haige ülitundlikkust kontrastaine suhtes (2, 3, 4, 5, 6). 
Rea autorite arvates tuleb eriti olulisteks vastunäidustusteks 
pidada veel südame-, maksa- ja neeruhaigusi ning tugevasti väl­
jakujunenud ajuarterite skleroosi (4, 7, 8). Kõige rohkem ja kõi­
ge ohtlikumaid komplikatsioone aortograafilise uuringu läbivii­
misel on siiski põhjustanud nn. tehnilist laadi vead, s. o. ebatäp­
sused kõhuaordi punkteerimisel (9, 10, 2, 11, 12, 3, 6, 13, 14). 

Tartu Linna Kliinilise Haigla veresoontekirurgia 'osakonnas on 
viimase 3 aasta jooksul tehtud 256 haigel 300 aortogrammi, neist 
280 kõhuaordi ja niudearterite aterosklerootilise kahjustuse ning 
20 neeruhaiguste diagnoosimiseks. 248, korda punkteeriti kõhuaorti 
III lumbaallüli kõrgusel ja 52 korda XII torakaallüli või I lum-
baallüli kõrgusel. 

Kontrastainena kasutati joodi orgaanilisi ühendeid, mille mole­
kul sisaldas 2 või 3 joodi aatomit. Aordi valendikku süstiti kardio-
trasti 37 korda, diodooni 196 korda, triumbreeni 28 korda, hüpak-
ki 11 korda, triotrasti 10 korda ja urografiini 18 korda. Kõigil 
haigetel tehti enne aortograafilist uuringut tundlikkuse proov 
kontrastaine suhtes. Selleks süstiti veeni 2 ml sedasama kontrast-
ainet, mida kavatseti kasutada aortograafia puhul. Jälgiti haige 
üldseisundit, kontrolliti tema vererõhku. Kontrastaine toimele üli­
tundliku reageerimise tõttu jäeti 5 haigel aortogramm tegemata. 
Pärast kontrastaine aorti süstimist langes vererõhk kuni 60— 
70 mm Hg ja enesetunne halvenes järsult 7 haigel. Neist 5 haigel 
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Joon. 1. On nähtav paraaortaalsesse koesse süstitud kontrastaine vari. Aordi 
valendikku ei ole kontrastainet läinud. 1 — paravasaat. 

Joon. 2. Kontrastaine intramuraalsel süstimisel jätab aortogramm mulje, nagu 
esineks aordi bifurkatsiooni oklusioon. Aordi kontuur on nähtav kuni bifur-
katsioonini. Seejuures on hästi nähtav ka arteria mesenterica inferior oma 

harudega. 1 — arteria mesenterica inferior. 





tuli kasutada vererõhku tõstvaid vahendeid. Vererõhk normali­
seerus kõigil haigetel hiljemalt 1 tunni jooksul. 4 haigel kaasnes 
vererõhu langusega oksendamine. Nimetatud nähud kutsus esile 
ainult diodooni ja kardiotrasti kasutamine; urografiini, triumbreeni 
ja triotrasti puhul ei täheldatud haigete seisundis mingeid subjek­
tiivseid ega objektiivseid muutusi. 

Lokaalse tuimestusega tehti 263 ja üldnarkoosiga 17 aortograa-
•f iii st uuringut. Üldnarkoosi kasutati haigetel, kes olid tundlikud 
kontrastaine suhtes, samuti nõrkadel ja kergesti erutuvatel hai­
getel. Üldnarkoos vähendab kontrastaine ärritavat toimet ja seega 
ka veresoonte spasmide tekkimise võimalust ning loob üldiselt 
soodsa olukorra häireteta manipulatsiooniks. 

Aortograafilise uuringu läbiviimisel tuli ette tehnilist 'laadi 
vigu 29 korral. Kontrastainet sattus suuremal või vähemal hulgal 
paraaortaalsesse koesse 5 juhul (joon. 1). Ilma et nõela oleks 
paraaortaalsest koest eemaldatud, süstiti sinna viivitamatult 100— 
120 ml 0,25% novokaiinilahust. Haigetel püsis tugev valu kõhus 
ja seljas umbes 1 tunni jooksul, siis hakkas see vähenema ja 
kadus täielikult 4—5 tunni pärast. Röntgeniülesvõttel, mis tehti 
siis, kui kontrastaine süstimisest oli möödunud 1 tund, oli para-
vasaadi vari väga nõrk või puudus. Järgmisel päeval tehtud rönt­
geniülesvõttel ei olnud ühelgi haigel paravasaadi jälgi näha. Neil 
haigetel korrati aortograafilist uuringut 3—10 päeva pärast ja 
teistkordsel tegemisel saadi kõigil kvaliteetne aortogramm. 

Kontrastainet sattus aordi seina kihtide vahele 17 juhul. Ena­
musel nendest haigetest oli aordi sein väga sklerootiline ja see­
tõttu kontrastaine tungis tunica media ja tunica intima vahele. 
Viimati märgitut saab seletada järgmiselt: aordi seina kaltsifit-
seerumise tõttu on tunica media ja tunica intima omavahel lõd­
valt ühendatud; kasutades suhteliselt tömbi otsaga nõela, ei lähe 
tunica media11 läbinud nõela ots tunica intima'st läbi, vaid lük­
kab selle tunica media küljest lahti vastu aordi vastaspoolset 
seina. Tugeva skleroosi korral on tunica intima kohati haavan-
dunud ja rebeneb kergesti, mistõttu nõelast väljub ikkagi pul-
seeriv verejuga, tekitades mulje, nagu oleks nõela ots aordi valen-
dikus. Süstides nüüd kontrastainet, voolab see tunica media ja 
intima vahele ning äralükatud tunica initima moodustab klapi, 
millega suleb kontrastaine edasipääsu. Intima haavandite ja 
rebendite asukohast sõltuvalt võib kontrastaine pääseda nende 
kaudu ainult proksimaalsemale ja täita retrograadselt aordivalen-
diku ning Selles piirkonnas väljuvad aordist kollateraalid (joon. 
2 ja 3). 

Kui kontrastainet süstiti aordiseina 'kihtide vahele vähesel mää­
ral (kuni 10 ml), siis ei põhjustanud see ühelgi haigel olulisi ter­
visehäireid. 3 haigel, kellel aordiseina kihtide vahele sattus süs­
timisel kasutatav kontrastaine täies ulatuses (20 ml), tekkis tugev 
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valu selja ja kõhu alumises osas. 2 haigel kadus valu umbes 15 
minuti jooksul. Ühel haigel tekkis aga aordi bifurkatsiooni akuutse 
oklusiooni sündroom, mis väljendus tugevates jalavaludes, jal­
gade kahvatuses ja tundlikkuse häiretes, jalad muutusid jahedaks, 
pulss puudus kõigil alajäsemete arteritel. Selle haige aortogram-
mil oli näha, et aordi terminaalne osa lõppes järsult allpool 
arteria mesenterica inferiori. Haigele süstiti veeni 5000 ü. hepa-
riini. 2 tunni pärast kadusid valud vasakust jalast ja vasaku reie-
arteri pulss taastus. Kolme tunni pärast taastus ka parema 
reiearteri pulss ja seejärel kadusid valud paremast jalast. Haige 
jalad muutusid soojaks ja ta sai neid liigutada. Tundlikkuse häi­
red kadusid samuti täielikult. 

Kõrge lumbaalse aortograafia puhul, kui aorti punkteeriti 
XI j.a XII torakaal- ning I lumbaallüli piirkonnas, sattus ühel hai­
gel nõela ots aordi asemel arteria mesenterica superiori'sse ja 
sinna süstiti 26 cm3  70%-list diodoonilahust (joon. 4.). Haigel tek­
kisid kohe tugevad valud kõhus. 7 minutit hiljem tehtud röntgeni-
ülesvõttel oli näha, et kontrastaine depoo arteris püsis. Üks tund 
hiljem tehtud rötgenogrammil kontrastaine varju enam ei olnud. 
Tunni aja jooksul haigel kõhuvalud vähenesid ja vaibusid täieli­
kult 6 tunni pärast. 

Kahele haigele süstiti 20 cm3  70%-list diodoonilahust aordi 
asemel ühte neeruarterisse. Subjektiivseid kaebusi ega ka neeru-
fünktsiooni häireid selle tagajärjel ei tekkinud (joon. 5.). 

Ühel haigel punkteeriti ekslikult arteria mesenterica inferior1  it 
ja süstiti sellesse 20 cm3  kontrastainet, mis ei põhjustanud mingi­
suguseid tüsistusi. 

3 haigel punkteeriti üht lumbaalarterit, millesse süstiti 20 cm3 '  
70%-list diodoonilahust ilma et oleks tekkinud komplikatsioone. 

Üks haige, kellel esines puhkeolekus stenokardia, suri aorto-
graafilise uuringu ajal. Surma põhjuseks oli müokardi infarkti 
tõttu tekkinud südame-vereringe puudulikkus. Infarkt kujunes-
välja kohe pärast kontrastaine süstimist aorti. 

Hoolimata sellest, et meie patsientidele on süstitud 'kontrast­
ainet nii intramuraalselt kui ka mesenteriaalarteritesse ei esine­
nud meil ühelgi juhul aordi dissektsiooni, soolenekroosi ega ka 
alajäsemete gangreeni. Kirjanduses on aga rohkesti viiteid ees­
pool nimetatud komplikatsioonide tekkimise kohta, kusjuures mär­
gitakse, et väga sageli põhjustasid need tüsistused haige surma 
(2, 3, 10, 11, 12, 13, 14). 

Tuuakse andmeid 'ka nende juhtude kohta, kus translumbaalse 
aortograafia kasutamine on kahjustanud neerusid. Märgitakse, et 
neerukahjustusi tekkis siis, kui kontrastaine süstiti otseselt nee­
ruarterisse (3, 5, 6, 10, 13). Nagu eespool märgitud, meie haigeil 
mingeid neerukomplikatsioone ei olnud, isegi kontrastaine süsti­
mise puhul otse neeruarterisse. 
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Erinevalt mitmete autorite andmeist (3, 6, 13) ei -esinenud 
meie haigeil mingeid seljaaju kahjustuse sümptoome ka siis, kui 
kontrastaine süstiti eksikombel lumbaalarterisse. 

Üheks põhjuseks, miks meil translumbaalse aortograafia teh­
niliste vigade puhul ei ole esinenud tõsiseid komplikatsioone, on 
asjaolu, et süstiti vähem kontrastainet, s. o. 20—26 cm3. Enamik 
autoreid on aga süstinud aorti korraga 25—80 cm3  kontrastainet 
(1, 8, 14), millega on seletatavad 'ka sagedased komplikatsioonid. 
Hoolimata sellest, et meie kasutame süstimisel tunduvalt väikse­
mat kontrastaine hulka, on aortogrammid olnud täiel määral kasu­
tatavad aordi ja tema harude patoloogiliste protsesside täpseks 
diagnoosimiseks. 

Meie poolt esitatud materjal on suhteliselt väike võrreldes 
•Szilagyi, Smithi, Macksoodi ja Eyleri (2) andmetega, kes on tei­
nud 3399 aortograafilist uuringut, kusjuures 0,36% juhtudel esi­
nesid tõsised komplikatsioonid. 

Meie andmed ühtivad täielikult Denc'ki, Olberti (4) ja Wel-
laueri (15) andmetega selle kohta, et trijodeeritud kontrastaineid 
taluvad haiged palju paremini kui dijodeêrituid ja esimesed anna­
vad palju vähem komplikatsioone kui viimased. 

Translumbaalne aortograafia on teatud määral ohtlik uurimis­
meetod. Seda võib kasutada ainult nendes haiglates, kus on kõik 
vajalikud erivahendid ja -seadmed ning vastava kvalifikatsiooniga 
personal. 
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ОБ ОСЛОЖНЕНИЯХ ТРАНСЛЮМБАЛЬНОЙ 
АОРТОГРАФИИ 

А. Линкберг, Э. Тюндер, К. Пыдер и К. Кул ль 

Р е з ю м е  

В сосудистом отделении Тартуской городской клинической 
больницы за последние 3 года проведено 300 транслюмбальных 
аортографий при атеросклеротических поражениях брюшной 
аорты и подвздошных артерий, а также при почечной патологии. 

Нами отмечены различные компликации при использовании 
этого метода. 

Значительное падение кровяного давления после инъекции 
контрастного вещества, которое требовало соответствующих ле­
чебных мероприятий/ наблюдалось у 7 больных. 

Контрастное вещество вводили частично или полностью 
парааортально 5 больным. Паравазат вызывал у больных не­
продолжительные боли в пояснице. На рентгенограмме, сде­
ланной на следующий день, ни в одном случае не было обна­
ружено следов паравазата. 

Интрамуральная инъекция контрастного вещества, главным 
образом частичная, наблюдалась нами в 17 случаях. Ни у од­
ного больного это не вызвало тромбоза аорты и ее ветвей или 
каких-либо других компликаций. 

Двум больным было введено 20 см 3  контрастного вещества 
ошибочно в одну попечную артерию, однако поражения почек не 
произошло. 

В одном случае вместо аорты пунктировали верхнюю, а в 
двух случаях нижнюю брыжеечную артерию и в их просвет 
вспрыснули все контрастное вещество. 

, Один больной умер во время аортографии. Причиной смерти 
была острая сердечно-сосудистая недостаточность вследствие 
острого инфаркта миокарда. 

При правильном учете показаний и противопоказаний транс-
люмбальная аортография является целесообразным методом ис­
следования заболеваний брюшной аорты и ее ветвей. 

ON COMPLICATIONS IN TRANSLUMBAR AORTOGRAPHY 

A. Linkberg, E. Tünder, К. Põder and K. Kull 

S u m m a r y  

During the last three years in the Department of Vascular Sur­
gery of; the Tartu Clinical Hospital 300 translumbar aortographies 
have been made to diagnose aterosclerotic damages (occlusions) 
of abdominal and iliac arteries (280 cases) and kidney diseases 
(20 cases). "••' r  
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Various complications occurred using this research method. 
A considerable fall in blood pressure of the aorta lumen 

occurred in 7 patients after the injection which needed correspond­
ing treatment. 

Contrast medium was injected para-aortically into tissues in 
5 patients. Paravasate caused short-term pains in the back. Para-
vasatic contours could not be detected in X-ray photographs made 
the next day. 

Contrast medium was inserted by error instead of aorta lumen 
between the layers of its wall in 17 patients. It did not result 
in dissection of the aortic wall or thrombosis in aorta or its 
branches in any patients. 

20 ccm of contrast medium was injected by error into one of 
the kidney arteries. No trouble was noticed as a result of that. 
A. mesenteriea superior was injected into instead of the aorta and 
a. mesenterica inferior was injected into in 2 patients, whereas the 
whole of the contrast medium was injected without any serious 
complications. 

One patient died during the aortography. The death was 
caused by acute cardiovascular insufficiency which developed as 
a result of myocardic infarct occurring immediately after the in­
jection of contrast medium. 

Translumbar aortography is a necessary and a slightly dange­
rous research method in topic diagnosis of aortic and iliac arterial 
damage provided that its indications and counter-indications have 
been carefully considered. 
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К МЕТОДИКЕ АУСКУЛЬТАЦИИ СЕРДЦА 

М. Лутс 
Кафедра педиатрии 

Успехи современной кардиологической инструментальной 
диагностики позволили уточнить многие аспекты в интерпрета­
ции звуков сердца. Но, с другой стороны, в широком применении 
инструментальных методов кроется также некоторая опасность 
отвлечения внимания врача от физических методов исследова­
ния больных. Так, например, некоторые авторы пытаются дать 
полную характеристику всех звуковых явлений сердца без вы­
слушивания, только при помощи фонокардиографии. Однако 
нужно подчеркнуть, что в настоящее время без тщательной 
аускультации фонокардиографическое исследование не может 
дать достаточно полного представления о звуковых явлениях 
сердца. 

Ранее нами была изложена характеристика двух основных 
вариантов акцидентальных систолических шумов (АСШ) у де­
тей (1): АСШ с эпицентром во втором межреберьи у края гру­
дины слева — базальный АСШ, и АСШ с эпицентром в мезо-
кардиальной зоне между верхушкой и грудиной по парастер-
нальной линии — мезокардиальный или парастернальный АСШ 
(шум Стилла). 

В настоящей статье рассматриваются некоторые вопросы ме­
тодики аускультации, наиболее часто приводящие к неправиль­
ным результатам при определении эпицентра и зоны распростра­
нения звуковых феноменов сердца и, тем самым, нередко спо­
собствующие ложной интерпретации систолических шумов. 

У детей, направленных на консультацию в кардиологический 
кабинет Тартуской клинической детской больницы, эпицентр 
мезокардиального АСШ был в большинстве случаев ошибочно 
определен на 4верхушке. Очевидно, это проявление тенденции 
к необоснованно частому пользованию термином «систолический 
шум на верхушке» и к гипердиагностике недостаточности 
митрального клапана. Ошибки при определении эпицентров 
звуков сердца связаны, на наш взгляд, прежде всего со сложив­
шейся в врачебной практике привычкой выслушивать сердце 
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только в 5—6 стандартных точках. В результате этого истинный 
эпицентр звуков сердца остается часто невыясненным, а за эпи­
центр ошибочно принимают одну из стандартных точек, в кото­
рой установлен наиболее интенсивный звуковой эффект. Анало­
гичные ошибки встречаются и при регистрации фонокардио-
грамм только в стандартных точках, без предварительного вы­
слушивания. При наличии у здоровых детей систолического шу­
ма на верхушке сердца, мы нашли следующие варианты его ло­
кализации: а) мезокардиальный АСШ с эпицентром на вер­
хушке; б) мезокардиальный АСШ с одинаковой интенсивностью 
на верхушке и в мезокардиальной зоне; в этих случаях харак­
терный звучный, музыкальный или гудящий тембр позволял без 
затруднений локализовать эпицентр в четвертое межреберье по 
пар астернальной линии; в) АСШ, проводящийся хорошо на 
верхушку, но имеющий истинный эпицентр в мезокардиальной 
зоне; г) АСШ, хорошо выслушиваемый на верхушке, но имею­
щий истинный эпицентр на основании сердца. У общего коли­
чества исследованных 194 детей с АСШ эти варианты были 
обнаружены соответственно в 11, 13, 15 и 7 процентах случаев. 

Аускультация сердца не должна ограничиваться лишь опре­
деленными точками. Необходимо аускультировать не только по 
всей предсердечной области, но во многих случаях также вне 
ее. Наши наблюдения дают основание заключить, что наряду 
с подробной характеристикой тембра шумов прецизионное опре­
деление эпицентра и зоны распространения имеет для диффе­
ренциальной диагностики наиболее существенное значение. Во 
многих случаях этих двух признаков вполне достаточно для пра­
вильной интерпретации шумовой симптоматики. 

Некоторые авторы склонны настолько недооценивать аус-
культацию, что даже при определении локализации систоличе­
ского шума предпочитают фонокардиографический метод (2, 3, 
4, 5 и др.). Мы никак не можем согласиться с утверждением 
Р. Б. Минкина (5) о невозможности достаточно точного выявле­
ния локализации шума с помощью одной только аускультации. 
Наш опыт подтверждает положение, согласно которому досто­
верное определение эпицентра систолического шума и всей об­
ласти его распространения возможно лишь при помощи тща­
тельной искусной аускультации. 

В процессе обучения возникает вопрос о целесообразной 
методике аускультации. Аускультацию сердца следует прово­
дить по отдельным этапам, которые, на наш взгляд, могли бы 
быть следующими. 

Во-первых,, определение периодов систолы и диастолы. 
Во-вторых, определение и характеристика ведущего симпто­

ма в звуковой мелодии сердца. Это осуществимо путем ориенти­
ровочной аускультации в определенных точках, например, в пя­
ти стандартных точках. Определение ведущего симптома позво­
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ляет в самом начале аускультации быстрее избавиться от маски­
рующего действия преобладающего звукового феномена. 

В-третьих, проведение селективной аускультации по Левину 
и Гарвею (6). Определение звуковых феноменов по отдельным 
фазам сердечного цикла значительно облегчается, если приме­
нить рекомендованный прием: последовательно концентрировать 
внимание на определенные фазы (I тон, II тон, систола, диасто­
ла), независимо от остальных аускультативных феноменов. 

В-четвертых, проверка полученных данных. Соответствующая 
теоретическая подготовка позволяет врачу быстрее разобрать­
ся в подробностях аускультативной мелодии определенного по­
ражения сердца, позволяет сознательно проверить не только 
полученные данные, но также наличие или отсутствие всех 
теоретически возможных акустических феноменов. 

В-пятых, заключение по установленной аускультативной 
симптоматике. В заключении следует отметить не только нали­
чие, но и степень найденных изменений, и на основании данных 
аускультации вывести диагностические гипотезы. 

В-шестых, подведение итогов результатам проведенных физи­
ческих методов исследования (осмотр, пальпация, перкуссия и 
аускультация) и данным анамнеза с последующим выведением 
наиболее вероятного предварительного диагноза на основании 
всех этих исследований. Подведение итогов результатам всех 
проведенных методов исследования желательно закончить до 
ознакомления с результатами последующих исследований. 

Выделение этих шести этапов в аускультации несомненно 
условное, и на практике их четкое разграничение не всегда воз­
можно. Так, например, нередко селективная аускультация от­
дельных этапов, проверка полученных данных или заключение 
уже с самого начала вплетаются в аускультацию. Но не следует 
проявлять излишней торопливости при аускультации и, минуя 
очередность этапов, переходить к следующему этапу, не достиг­
нув цели в предыдущих. PI. А. Кассирский и Г. И. Кассирский 
вполне обоснованно отмечают, что «нередко врачи прибегают к 
недопустимым упрощениям, «адаптируя» описание аускульта­
тивной симптоматики к диагностируемому клапанному пороку» 
(18, стр. 295). Методически правильно проведенная аускульта­
ция помогает избежать подобной «адаптации». Опыт показы­
вает, что выделение указанных этапов содействует более пол­
ному восприятию информации, уменьшению субъективизма и 
возможности неправильной интерпретации аускультативных дан­
ных. Чем более сложным является аускультативный синдром 
и/или чем менее опытным и теоретически менее подготовленным 
является исследователь, тем большее значение приобретает про­
ведение аускультации по отдельным этапам. 

Пятый и шестой этапы вышеприведенной методики аускуль­
тации аналогичны по смыслу заключительным разделам схемы 
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анализа электрокардиограммы, разработанной К. Ряго (19): за­
ключению о наличий и степени электрокардиографических изме­
нений и клинико-электрокардиографическому заключению. Оче­
видно, при любом методе исследования целесообразным являет­
ся вывести соответствующее заключение и установить предва­
рительные диагнозы по очередности их вероятностей (см. 5-ый 
этап). За этим следует синтез результатов всех проведенных ис­
следований, т. е. корригирование вероятностей выдвинутых диаг­
ностических гипотез на основании данных указанного исследо­
вания (см. 6-ой этап). 

При определении эпицентра шумов, особенно в случаях, ког­
да интенсивность слышимого шума почти одинакова на более 
обширном участке, согласно нашим наблюдениям, часто неко­
торую помощь оказывает следующий прием: вначале находят 
2—3 точки, где шум прослушивается наиболее интенсивно и за­
тем, при помощи многократного выслушивания между этими 
точками, определяют истинный эпицентр шума. Сказанное отно­
сится также к определению эпицентра любого звукового явле­
ния сердца. 

В литературе указывается на зависимость интенсивности и 
тембра звуков сердца от силы надавливания на стетоскоп (7, 8, 
9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18). Если эту зависимость не учи­
тывать, то может оказаться, что действительной причиной изме­
нения интенсивности или тембра звуков сердца при повторных 
исследованиях является неточность методики аускультации — 
неодинаковая сила надавливания на стетоскоп. Сильное надав­
ливание увеличивает собственную частоту колебаний мягких 
тканей под стетоскопом и ухудшает поэтому условия передачи 
низкочастотных колебаний. При сильном надавливании низко­
частотные звуки сердца ослабевают и, что особенно важно 
учесть, могут даже совсем исчезнуть. При сильном нажиме на 
стетоскоп, наоборот, высокочастотные звуковые явления сердца, 
как большинство органических систолических шумов — дистоли-
ческий шум на аорте, а иногда и выраженный акцент I или II 
тона — прослушиваются более отчетливо. При слабом надавли­
вании на стетоскоп — стетоскоп лишь дотрагивается до кожи, 
но прилегает к ней герметично — низкочастотные звуки, как 
АСШ, физиологический III тон и митральный протодиалисти-
ческий шум, а также I и II тоны прослушиваются с более ясным 
тембром и громче. Мы неоднократно отмечали, что при иссле­
дований полных детей, с толстым слоем подкожной клетчатки, 
а также при аускультации через грудную железу, зависимость 
амплитуды изменений интенсивности акустических феноменов 
от силы надавливания на стетоскоп менее выражена. Видимо, 
это объясняется более выраженным демпфирующим действием 
толстого слоя подкожных тканей и тем, что собственную часто­
ту находящихся под стетоскопом тканей не удается в достаточ­
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ной мере повысить путем надавливания. В результате этого про­
ведение высокочастотных колебаний мало улучшается. 

Неоспоримая зависимость результатов аускультации от силы 
надавливания стетоскопом выявляет необходимость характери-
зации звуков сердца по интенсивности и тембру в их эпицент­
рах как при сильном, так и при слабом нажиме. 

Обнаруженные нами расхождения в интерпретации систоли­
ческого шума (1) связаны, на наш взгляд, не столько с ограни­
ченностью диагностических возможностей аускультации как ме­
тода исследования или с особенностями поликлинической рабо­
ты, сколько с недостаточным владением методом аускультации. 
По сравнению с другими физическими методами обследования 
больного аускультация сердца требует значительно большей тео­
ретической подготовки, а также систематического и длительного 
упражнения. Однако с уверенностью можно сказать, что инфор­
мация, полученная путем тщательной и искусной аускультации, 
полностью окупает время и усилия, затраченные на достиже­
ние совершенства во владении этим методом. 
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ZUR METHODIK DER HERZAUSKULTATiON 

M. Luts 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Es werden diejenigen Fehler der Auskultationsmethodik analy­
siert, die am häfigsten der falschen Lokalisierung des Epizen­
trums und der Region der Fortleitung des Herzschalls zugrunde 
liegen, und so zur unrichtigen Interpretation systolischer Ge­
räusche beitragen können. 

Es wird hervorgehoben, daß die Fehler bei der Bestimmung 
des Epizentrums der Herzschallphänomene nicht selten durch die 
routinemäßige Beschränkung der Auskultation auf nur 5 klas­
sische Auskultationspunkte bedingt sind. Bei Lokalisierung des 
Epizentrums muß berücksichtigt werden, daß die Intensivität und 
Klangfarbe der akustischen Erscheinungen des Herzens von der 
Druckstärke des Stethoskops abhängen. 

Wir halten es für zweckmäßig, die Herzauskultation in folgen­
den sukzessiven Etappen durchzuführen: 

I .  Identifizierung der Systole und Diastole. 
II. Feststellung des Leitsymptoms und seine Charakteristik. 

III. Selektive Auskultation nach Levine und Harvey. 
IV. Kontrolle des bisherigen Befundes und des Vorhandenseins 

aller theoretisch möglichen Schallphänomene der wahr­
scheinlichen Diagnose. 

V. Schlußfolgerung nur auf Grund der Auskultation. 
VI. Resümieren des Auskultationsbefundes mit Berücksichtigung 

der Resultate vorangehender Untersuchungsverfahren. 

39 



О ПАРАДОКСАЛЬНОМ СООТНОШЕНИИ МЕЖДУ 
ИНТЕРВАЛАМИ Р —  Q  и R -  R ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ 

M. Лутс 
Кафедра педиатрии 

Исследования свидетельствуют о том, что при определенных 
пределах изменения длительности интервала R — R между ин­
тервалами Р— Q и R — R имеется прямая корреляционная за­
висимость (1, 2, 3, 4, 5, 6 и др.), хотя некоторые наблюдения и 
не подтверждают такой зависимости (7, 8, 9, 10). Удлинение 
интервала Р—Q, отмечаемое наряду с укорочением интервала 
R — R, называется парадоксальным (11, 12, 13) или реферактер-
ным удлинением интервала Р — Q (14, 15, 16, 17), непериоди­
ческим изменением интервала Р—Q (18), изменчивым удлине­
нием интервала Р — Q (19), или феноменом Р — R (38). 

На основе экспериментальных исследований выяснено, что 
если частота сокращений предсердий превысит определенный 
критический предел, то атриовентрикулярная проводимость 
ухудшается. По этому вопросу клинические сообщения касают­
ся, в основном, таких наблюдений, когда на фоне уже имею­
щейся блокады при учащении сердечного ритма отмечается 
углубление блокады. Кроме того, общеизвестно парадоксальное 
соотношение между интервалами Р — Q и R — R (далее ПСИ), 
отмечаемое при удлинении интервала Р—Q в случаях пред-
сердных и интерполированных экстрасистол и при периодах 
Венкебаха. Однако, о ПСИ при нормальной длительности Р — Q 
в случаях синусового ритма и при замедлении атриовентрику-
лярной проводимости (неполная блокада I степени) в литера­
туре имеются лишь некоторые наблюдения. Нам известны дан­
ные о 50 случаях ПСИ при синусовой аритмии или при сино-
атриальной блокаде, с амплитудой колебания длительности 
Р —Q от 0,04 / z  до 0,2l z /  (7, 15, 16, 17, 18, 20, 21, 38), и о 
24 случаях ПСИ, обнаруженных при многократных исследова­
ниях в условиях колеблющейся частоты синусового ритма, с: 
амплитудой колебания длительности Р — Q от 0,02" до 0,17" 
(11, 13, 19, 20, 22, 23). Однако мало имеется сообщений о том, 
как часто встречается ПСИ. Вальтер, на основании повторно 
снятых электрокардиограмм, нашел ПСИ у 10 из 100 больных 
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ревматическим полиартритом (22). Эрентайль и сотр. (38), обна­
ружили ПСИ у 21 из 38 детей с ревматизмом (55%), у 6 из 
11 детей с различными другими заболеваниями (54%) и в конт­
рольной группе, состоящей из кардиологически здоровых детей 
с ортопедическими заболеваниями — у 11 из 26 детей (42%J. 
Ei настоящей статье приводятся результаты исследования 67 слу­
чаев ПСИ с амплитудой колебания длительности Р—Q от 0,02" 
до 0,19", выявленных при синусовой аритмии, синоатриаль-
ной блокаде или при многократных исследованиях. 

Методика и результаты 

Исследовалось соотношение между интервалами P — Q и 
К—Ry 1208 детей, т. е. произведено сплошное обследование 
всех детей в возрасте от 1 года до 15 лет, находившихся под 
наблюдением кардиологического кабинета Тартуской клиниче­
ской детской больницы с разными диагнозами в промежутке 
времени от 1959 до 19б!2 года. У 469 из всех обследованных об­
наружена синусовая аритмия, с разницей между максимальной 
и минимальной частотой ритма 20 ударов и более. При этом, 
случаи с дыхательной аритмией, с синусовой аритмией, не свя­
занной с дыханием, и случаи с синоатриальной блокадой не 
идентифицировались и рассмотрены в единой группе. При ко­
лебании длительности интервала P — Q в случаях синусовой 
аритмии ПСИ выявилось у 55 детей (табл. 1), что составляет 
12% от общего числа обследованных детей с синусовой арит­
мией. У 402 из 739 детей без синусовой аритмии электрокардио­
граммы были сняты многократно, через разные промежутки вре­
мени. При многократных исследованиях в условиях колеблю­
щейся частоты сердечного ритма, т. е. когда ритм учащается 
или урежается по сравнению с предыдущим исследованием, 
ПСИ обнаружено у 12 детей (3% от 402). Изменения длитель-

Т а б л и ц а  1  
Амплитуда колебаний интервала PQ при ПСИ 

Амплитуда колебаний PQ 

2 
0,02" о

 
о
 

С
О
 

о
 

о
 

4^
 0,05 

—0,09" 
0,10 

—0,19" 
2 

Однократное 
исследование 32 15 4 2 2 55 

Многократное 
исследование 6 2 1 3 — 12 

67 2 38 17 5 5 2 

12 

67 
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ности интервала Р — Q, отмечаемые при экстрасистолах, при 
миграции источника ритма или при других видах нарушения 
ритма, в данной работе не обсуждаются. Критериями миграции 
источника ритма считались выраженные изменения формы 
зубца Р вместе со сдвигом вектора Р в фронтальной плоскости 
влево за пределы минус 30°. При исследовании интервалов 
Р — Q и R— R в разных отведениях в 20 случаях обнаружено 
кажущееся парадоксальное соотношение этих интервалов, 
обусловленное укорочением длительности зубцов Р и Q в ре­
зультате особенностей проекции соответствующих векторов. 

Среди 67 случаев ПСИ было 29 больных ревматизмом (43%); 
среди всех 1208 обследованных детей диагноз ревматизма был 
поставлен в 29%-ах случаев (р —0,02). У 8 больных с ревма­
тическим полиартритом ПСИ было единственной особенностью 
электрокардиограммы. У 4 детей отмечена туберкулезная инфек­
ция. У остальных 20 детей обнаружены или очаги фокальной 
инфекции в виде хронического тонзиллита и воспаления прида­
точных полостей носа, или острые заболевания дыхательных 
путей. При этом, на основании изменений электрокардиограммы 
в 9 случаях диагностировано поражение миокарда в виде незна­
чительно выраженного легкого миокардита; у 11 детей никаких 
клинических признаков поражения сердца обнаружено не было. 

Т а б л и ц а  2  
Сравнение ПСИ при синусовой аритмии (А) и при многократных 

исследованиях (Б) 

А Б X 2  p  

RR 1  

<79 
>80 

20 
35 

10 
2 

6,99 
<0,01 

QPi <50 
>49 

17 
38 

9 
3 

6,31 
<0,01 

1 

PQ 1  

<15 
>16 

42 
13 

4 
8 

6,57 
<0,01 

QT 2  

<14 
>15 

40 
15 

5 
7 

3,02 
-—0,08 

!  в сотых долях секунды 
2  в процентах 

Случаи ПСИ, обнаруженные при синусовой аритмии (табл. ;2, 
А), отличаются от случаев ПСИ, обнаруженных при многократ­
ных исследованиях (табл. 2, Б), более медленным ритмом, более 
длительным предыдущим интервалом Q — Р, более выраженной 
синусовой аритмией, более короткими интервалами P — Q и ме­
нее выраженным удлинением интервала Q — Т. Из 55 детей с 
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ПСИ на фоне синусовой аритмии у 22 электрокардиограммы 
были сняты дважды или более раз, из них у 9 детей феномен 
ПСИ наблюдался без существенных изменений в течение дли­
тельного срока времени: в 4 случаях — до 3 месяцев, в 4 — до 12 
месяцев и в одном случае -— до 17 месяцев. При этом, у трех 
детей клиническое обследование не выявило никаких признаков 
поражения сердца, не подтвердился также диагноз ревматизма. 
В одном случае ПСИ наблюдалось в течение одного месяца, в 
двух — соответственно 12 и 17 месяцев (рис. 1). 

. y\. 

ÜL Ц  •  \  

pp 

Fa 

•щгттщшЩтф% 

{ 

Рис. 1. Парадоксальное соотношение между интервалами Р—Q и R—R у 
здорового ребенка С. К. 10 лет, которое,сохранялось в течение 17 месяцев. 

(Аппарат ЭКГ5-01, lxV 10 мм, 25 мм/сек). 



Не наблюдалось статистически существенной зависимости 
между ПСИ и выраженностью других изменений электрокар­
диограммы. При парадоксальном удлинении интервала Р — Q 
разница между предыдущими интервалами Q — Р и Q — Т рас­
пределялась следующим образом: от 0 до 0,09" — в 10 случаях, 
от 0,10" до 0,19"— в 28, от 0,20" до 0,'29 / z  — в 18 и от 0,30" до 
0,39" — в 5 случаях. Короткий интервал P — Q при колебании 
его длительности при ПСИ был следующим: от 0,10" до 0,11" — 
в 8 случаях, от 0,12" до 0,13" — в 25, от 0,14" до 0,15" — в 24, 
от 0,16" до 0,17" — в 6, от 0,18" до 0,19" — в 2, от 0,20" до 
0,24" — в 2 случаях. В каждом из 9 случаев с различной ам­
плитудой колебания P — Q при ПСИ длительность P — Q нахо­
дилась в обратно пропорциональной зависимости от предыду­
щего интервала Q — Р. 

На рис. 2 приведены данные одного из случаев, в кото­
ром ПСИ выражено наиболее отчетливо. Больной Э. П., 12 лет, 
с первым рецидивом ревмокардита, без порока. Электрокардио­
грамма снята в 1 отведении при произвольном, медленном и глу­
боком дыхании. Длинные интервалы R — R соответствуют нача­
лу выдоха. У этого же ребенка удалось проследить временное 
появление единичных периодов Венкебаха. После двухдневного 
применения преднизолона по 15 мг в сутки ПСИ исчезло. 

Обсуждение 

Нужно подчеркнуть, что при многократных исследованиях 
ПСИ выявляется не только в случаях возможности проследить 
как возникновение, так и исчезновение этого феномена (т. е. по 
крайней мере при трехкратном исследовании), но и в случаях 
двухкратного исследования, когда интервал P — Q удлиняется 
наряду с учащением сердечного ритма или когда замедление 
ритма сопровождается укорочением интервала P — Q. Согласно 
данным ряда авторов, при многократных исследованиях в дина­
мике нарушением атриовентрикулярной проводимости следует 
считать следующие, даже незначительные изменения длитель­
ности интервала P — Q (хотя и в пределах нормы) : а) удлине­
ние интервала P — Q при одновременном учащении сердечных 
сокращений или удлинение интервала P — Q при неизменной 
частоте сердечного ритма (15, 22, 24, 25, 26, 27); б) укорочение 
интервала P—Q при одновременном замедлении сердечного 
ритма (22, 26, 28) и в) отсутствие укорочения интервала P — Q 
при учащении сердечного ритма (15, 29). 

Эти наблюдения являются по существу описаниями пара­
доксального соотношения между интервалами P — Q и R — R. 
Исходя из вышеизложенного, мы считаем, что вместо «пара­
доксальное удлинение интервала P — Q» целесообразнее будет 
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применять термин «парадоксальное соотношение между интер­
валами Р — Q и R— R» (30, 31). Случай непостоянства дли­
тельности Р — Q без выпадений желудочковых комплексов, 
аналогичный приведенному на рис. 2, описан Шефером под 
названием латентного периода Венкебаха (14) и Гольцманом 
как атриовентрикулярная блокада первой степени с периодами 
Венкебаха (39);. Весьма вероятно, что те случаи периодов Вен­
кебаха, в которых одновременно с постепенным удлинением 
Р — Q наблюдается укорочение интервала R — R, имеют меха­
низм возникновения, аналогичный случаям ПСИ при синусовой 
аритмии. Но, бесспорно, было бы неверно отождествлять эти 
два нарушения атриовентрикулярной проводимости, так как 
постепенное удлинение Р — Q при периодах Венкебаха сопро­
вождается в ряде случаев постоянным интервалом R— R 
или его удлинением. Ввиду того, что природа атриовентрику­
лярной задержки окончательно не выяснена, трудно найти удов­
летворительное объяснение также для феномена ПСИ. Электро­
физиологические исследования показывают, что замедление про­
водимости и блокада не всегда связаны с рефрактерностью (33). 
Следовательно, необоснованно связывание ПСИ только с измене­
ниями рефрактерной фазы атриовентрикулярной проводнико­
вой системы. В настоящее время мы не имеем достаточных дан­
ных, позволяющих объяснить в подробностях сущность всех 
разновидностей нарушений проводимости на уровне физиологии 
клетки. 

Нарушения атриовентрикулярной проводимости, в частности, 
периоды Венкебаха возникают при определенном соотношении 
между частотой сокращений предсердий и функциональным 
рефрактерным периодом атриовентрикулярной проводниковой 
системы (34). Подобное объяснение является, очевидно, наибо­
лее приемлемым и для феномена ПСИ. 

Объясняя ПСИ удлинением рефрактерности атриовентрику­
лярной системы, его следовало бы во всех случаях считать бес­
спорным признаком нарушения атриовентрикулярной проводи­
мости. Однако, по Шпангу удлинение интервала Р — Q при уко­
рочении интервала R — R является не обязательно выражением 
патологии (32). По нашим данным, незначительное ПСИ при 
синусовой аритмии, которое оставалось без изменений сроком 
до полутора лет и при котором в клинической картине отсут­
ствовали признаки поражения сердца, не обязательно, видимо, 
связано с поражением миокарда. Это подтверждается в извест­
ной степени наблюдениями, показывающими, что амплитуда 
длительности интервала Р — Q у здоровых людей может также 
колебаться от 0,02 до 0,04 секунд (10, 29, 35, 36, 37). В не­
которых случаях даже незначительно выраженное ПСИ являет­
ся патологическим признаком, однако, очень даже вероятно, что 
ПСИ с амплитудой колебания длительности Р — Q более 
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0,04 секунд может быть проявлением нарушения атриовентрику­
лярной проводимости. 

Обнаруженные различия между случаями ПСИ при синусо­
вой аритмии и ПСИ при многократных исследованиях (табл. 2), 
а также длительное сохранение ПСИ при синусовой аритмии 
без клинических признаков поражения сердца (рис. 1) позво­
ляют выдвинуть предположение, во-первых, о более легкой сте­
пени нарушения атриовентрикулярной проводимости в группе 
ПСИ при синусовой аритмии и, во-вторых, о неодинаковом про­
исхождении ПСИ в этих двух группах. 

Некоторые из описанных в настоящей работе случаев ПСИ 
можно интерпретировать и как перемещение источника ритма 
внутри синусового узла, если в качестве выражения последнего 
рассматривать незначительные изменения конфигурации зубца 
Р без смещения вектора Р за пределы минус 30° и умеренное 
укорочение длительности Р — Q до 0,12". Но даже при такой 
возможности возникает вопрос, почему в определенных условиях 
наблюдается парадоксальное соотношение между Р — Q и R — R. 
При различной выраженности ПСИ у одного и того же па­
циента имеется, как известно, тесная обратная корреляция меж­
ду интервалами R — R и Р—Q. Это, на наш взгляд, — про­
явление не только корреляционной, но, бесспорно, и причин­
ной связи. К вышеизложенному следует добавить, что, во-пер­
вых, еще не разрешен полностью вопрос о соотношении локали­
зации источника ритма к изменениям зубца Р и длительности 
Р — Q, и, во-вторых, хотя в эксперименте смещение источника 
ритма сопровождается заметными изменениями конфигурации, 
длительности и вектора зубца Р, но это не является еще убеди­
тельным доказательством для интерпретации всех соответствую­
щих изменений зубца Р как результата миграции источника 
ритма. Подобные изменения зубца Р и длительности Р — Q 
можно объяснить, например, различными условиями или/и пу­
тями распространения возбуждения в отдельных участках пред­
сердий. 

По нашим данным, ПСИ встречается не только при нормаль­
ной длительности Р — Qu при замедлении атриовентрикуляр­
ной проводимости, но в ряде случаев и при неполной атрио­
вентрикулярной диссоциации. Кроме того, как известно, ПСИ 
выявляется также после предсердных и интерпонированных 
экстрасистол и во многих случаях при периодах Венкебаха. Сле­
довательно, феномен ПСИ может возникнуть в определенных 
условиях во всех случаях непостоянства длительности интерва­
ла Р—Q, имея, видимо, в общих чертах аналогичный механизм 
возникновения. Так как в вышеприведенных случаях, кроме 
ПСИ, встречаются колебания длительности Р — Q и непара-
доксалы-юго характера, то можно заключить, что ПСИ является 
лишь частью всех наблюдаемых случаев с непостоянством дли­
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тельности Р — Q. Вышеизложенное позволяет сделать нам 
вывод о целесообразности выделения ПСИ в виде самостоятель­
ного варианта нарушения атриовентрикулярной проводимости. 
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Z U R  P A R A D O X A L E N  W E C H S E L B E Z I E H U N G  D E R  I N T E R ­
VALLE P—Q UND R-R 

M. Luts 
Z u s a m m e n f a s s u n g  

Es werden die Resultate der Untersuchung von 67 Fällen mit 
paradoxaler Wechselbeziehung zwischen den Intervallen P—Q 
und R—R des Elektrokardiogramms (PWI) gebracht, die bei 
Sinusarrhythmie, sinoatrialem Block und mehrmaligen Unter­
suchungen festgestellt wurden, und bei denen die Schwankungs­
breite der P—Q-Dauer von 0,02" bis 0,19" betrug. Bei Schwan­
kungen der P—Q-Dauer bei Sinusarrhythmie wurde PWI bei 55 
Kindern festgestellt, wiederholte Untersuchungen vermochten bei 
unbeständiger Herzfrequenz die PWI bei 12 Kindern nachzu­
weisen. 

Im Artikel werden die Entstehungsgründe und die diagno­
stische Bedeutung der PWI besprochen. Den Fällen der PWI mit 
einer Schwankungsamplitude der P—Q-Dauer über 0,04" liegt 
mit großer Wahrscheinlichkeit eine atrioventrikuläre Überleitungs­
störung zugrunde. Es wird angenommen, daß sowohl die festge­
stellten Unterschiede zwischen den Fällen mit PWI bei Sinusar­
rhythmie und denen bei mehrmaliger Untersuchung entdeckten 
PWI-Fällen als auch die langdauernde Erhaltung der PWI bei 
Sinusarrhythmie ohne klinische Herzschädigungssymptome, 
erstens auf eine leichtgradigere Störung der atrioventrikulären 
Überleitung in der Gruppe PWI bei Sinusarrhythmie, und zwei­
tens auf einen nichteinheitlichen Entstehungsmechanismus der 
PWI in diesen zwei Gruppen hinweisen. 

Der Verfasser hält es für zweckmäßig, die PWI als selbstän­
dige Variante der Störung der atrioventrikulären Überleitung her­
vorzuheben. 
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S P ÏROGRAAFIA N Ä I T A J A T E  V Ä Ä R T U S E S T  S Ü D A M E - V E R E -
J R I N G E S Ü S T E E M i  K R O O N I L I S E  P U U D U L I K K U S E  D I A G N O O ­

S I M I S E L  

Ü. Lepp ja H. Põder 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder ning 

NSVL MTA Eesti Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut 

Välist hingamist käsitletakse südame-vereringehaiguste puhul 
paljudes töödes (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 jt.), milledes aga koh­
tame sageli erinevaid andmeid ja isegi vasturääkivaid seisukohti. 

Kuni käesoleva ajani jääb vaieldavaks küsimus, millisel mää­
ral peegeldavad spirograafia üksikud näitajad kroonilise kardio-
vaskulaarse puudulikkuse arenemisel välise hingamise funktsiooni 
häireid. 

Kättesaadavas kirjanduses ei kohanud me täpsemaid andmeid 
spirograafia üksikute näitajate korrelatsioonist kardiovaskulaarse 
puudulikkuse astmetesse. 

Eesmärgiga selgitada spirograafia näitajate diagnostilist väär­
tust südame-vereringesüsteemi kahjustustest kujunevate kopsu 
ventilatsioonihäirete varajasel avastamisel, registreerisime kodu­
maise spirograafiga (спирограф для взрослых и детей Киев­
ского Совнархоза) välise hingamise näitajad 50-1 reumaatilise 
südamerikkega haigel (vanus 20—60 aastat, neist enamik 20—40 
aastased). Neist oli mitraalvigadega 28, aordivigadega 3 ja kom­
bineeritud mitraal-aordivigadega 19 juhtu. G. F. Langi klassifi­
katsiooni alusel esines südame-vereringe 'kroonilise puudulikkuse 
I aste 17 haigel, II aste 17 haigel, kuna kompenseeritud juhte oli 
16. Kontrollrühma kuulus 45 tervet inimest (vanusega 20—74 aas­
tat, neist enamik 20—50 aastased). 

Spirogrammid registreerisime ühtlastes tingimustes, uuritava 
istuvas asendis. Normid spirograafia näitajatele arvutasime Har-
ris-Benedicti põhiainevahetuse ja J. Agapovi poolt avaldatud tabe­
lite alusel (11). 

Klapirikke iseloomu ja südame-vereringe kroonilise puudulik­
kuse astme mõju spirograafia näitajatele kontrollisime korrelat­
sioonide arvutamise teel eléktronarvutusmasina «Ural 4» abil. 
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Tabel 1 

Siidame-vereringesiisteemi 0—11 astme kroonilise puudulikkuse korrelatsioonid 
spirograafia näitajatega 

Näitajad 

Hingamissagedus minutis (HS) 
Hingamismahu % normist (HM%n.) 
Minutiinahu % normist (MM%n.) 
Vitaalkapatsiteedi '% normist (VK%n.) 
Inspiratoorse reservmahu % vitaalkapatsitee­

di normist (IRM%VKn.) 
VK-st ja VKn-st määratud inspiratoorse re­

servmahu protsentide diferents (IRM%dif. 
Ekspiratoorse reservmahu % vitaalkapatsi­

teedi normist (ERM%VKn) 
VK-st ja VKn-st määratud ekspiratoorse re­

servmahu protsentide diferents (ERM%dif. 
Forsseeritud sekundiekpiratsiooni suuruse % 

vitaalkapatsiteedi normist (FSE%VKn.) 
VK-st ja VKn-st määratud forsseeritud se-

kundiekspiratsiooni suuruse protsentide di­
ferents (FSE%dif.) 

Maksimaalse minutiventilatsiooni % normist 
MV.l'%n.) 

Hapniku kasutuse '%< normist (02kasut.V'%n.) 
Hapniku kasutuse hulga (ml) suhe rahu-

oleku minutimahtu (1) — 02  kasutuse koe­
fitsient 

Maksimaalse minutiventilatsiooni suhe rahu-
oleku minutimahtu — suhteline hingamis-
reserv (HR) 

Hingamisfaaside ajaline suhe — HAS 
Rahuoleku minutiventilatsiooni suhe vitaal'-

kapatsiteeti — ventilatsiooniindeks 

0,350 <0,05 
0,056 > 0,05 
0,463 <0,05 

—0,802 <0,05 

—0,623 <0,05 

0,654 <0,05 

—0,627 <0,05 

0,331 <0,05 

—0,629 <0,05 

0,742 < 0,05 

—0,720 <0,05 
0,279 <0,05 

—0,326 <0,05 

—0,792 < 0,05 
—0,097 > 0,05 

0,808 <0,05 

Spirograafia näitajate korrelatsioonid südamerikke iseloomuga 
jäid kõik allapoole usaldatavuse piiri (korrelatsioon on tõenäo­
line, kui r 0 , 0 5  > 0,277) . Seega ei mõjustanud südamerikke ise­
loom oluliselt spirograafia näitajaid. 

Seevastu südame-vereringesüsteemi kroonilise puudulikkuse 
aste mõjutab tunduvalt mõningaid spirograafia näitajaid (tabel 
1). Arvutatud korrelatsioonide alusel on spirograafia tundlike-
mai'ks näitajaiks ventilatsiooniindeks ning faktilisest vitaalkapat-
siteedist ja selle normist arvutatud forsseeritud sekundiekspirat-
siooni suuruse protsentide diferents (FSE %dif.), mis on võrde*-
lises seoses südame-vereringesüsteemi _ kroonilise puudulikkuse 
astmega. Järgnevad tähtsuselt pöördvõrdelise korrelatsiooniga: 
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vitaalkapatsiteedi protsent normist, hingamisreserv ja maksi­
maalse minutiventilatsiooni protsent normist. 

Hingamissageduse ja minutimahu võrdelised korrelatsioonid 
dekompensatsiooni astmetesse viitavad nende näitajate suurene­
misele südame-vereringe kroonilise puudulikkuse süvenemisel. 
Hingamismaht ei muutunud aga oluliselt dekompensatsiooni süve­
nedes. 

Faktilisest vitaalkapatsiteedist ja selle normist arvutatud inspi­
ratoorse reservmahu ning forsseeritud sekundiekspiratsiooni suu­
ruse protsentide diferentsi võrdelised korrelatsioonid ületavad VK 
normist määratud IRM ja FSE pöördvõrdelisi korrelatsioone de­
kompensatsiooni astmetesse. Seega võib esimesi pidada väärtusli­
kumateks näitajateks südame-vereringesüsteemi kroonilise puudu­
likkuse korral avalduvate kopsuventilatsiooninihete iseloomusta­
misel. Vastupidist näeme ekspiratoorse reservmahu (ERM) kor­
ral. VK normist määratud ekspiratoorse reservmahu protsendi 
pöördvõrdeline korrelatsioon ületab vastava ERM protsentide dife­
rentsi võrdelise korrelatsiooni. Selline muutus on tingitud asja­
olust, et dekompensatsiooni süvenemisel väheneb ERM protsent 
nii faktilisest vitaalkapatsiteedist kui ka selle normist, kuna inspi­
ratoorse reservmahu ja forsseeritud sekundiekspiratsiooni puhul 
vähenevad dekompensatsiooni süvenedes ainult nende protsendili-
sed väärtused vastavatest normidest (tabel 3). 

Hapniku kasutuse protsendil selle normist täheldame nõrgalt 
avalduvat võrdelist korrelatsiooni dekompensatsiooni astmetesse. 
Hapniku kasutuse koefitsient aga korreleerub pöördvõrdeliselt 
(tabel 1). Seega dekompensatsiooni süvenedes ilmneb hapniku 
kasutuse absoluutväärtuse suurenemine ja hapniku kasutuse koe­
fitsiendi langus. 

Normist arvutatud hingamismahu protsendi (HM%n.) ning 
inspiiriumi ja ekspiiriumi ajalise suhte 'korrelatsioonid dekompen­
satsiooni astmetesse jäävad allapoole usaldatavuse piiri (tabel 1). 
Seega ei ole neil olulist tähtsust südame-vereringesüsteemi kroo­
nilisest puudulikkusest tingitud ventilatsioonihäirete diagnoosimi­
sel .  

Ventilatsiooniindeksi suurenemist täheldame südameriketega 
haigetel juba kompensatsiooni korral. Vastav näitaja suureneb 
märgatavalt dekompensatsiooni süvenemisel, olles selgepiiriliselt 
eristatav tervetel määratust (tabel 2). VK'%n., HR ja MV.l'%n. 
väärtused kompenseeritud südameriketega haigetel ei erine oluli­
selt tervete andmetest. Nimetatud näitajad on aga eristatavad 
(p < 0,05 südame-vereringe kroonilise puudulikkuse erinevates 
staadiumides, halvenedes puudulikkuse progresseerumisega. 

Südameriketega haigetel ilmnevad tervetega võrreldes olulised 
erinevused inspiratoorse ja ekspiratoorse reservmahu ning fors­
seeritud sekundiekspiratsiooni suuruse protsentides arvutatuna 
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Tabel 2 

Spirograafia tundlikumad näitajad tervetel ja südameriketega haigetel (arit­
meetilised keskmised) 

Terved 
(45) 

Südameriketega haiged (50) 

Näitajad Terved 
(45) Krooniline südame-vereringe puudulikkus Terved 
(45) 

0 aste (16) j I aste (17) II aste (17) 

Vent.-indeks 
VK%n. 
HR 
MV.l'%n. 

2,88 
86,7 
12,88 

145,9 

2,51 p < 0,05 
80,30 p > 0,05 
11,15 p > 0,05 

139,3 p > 0,05 

4,01 p < 0,05 
62,75 p < 0,05 

7,46 p < 0,05 
104,9 p < 0,05 

6,07 p < 0,05 
52,5 p < 0,05 

4,62 p < 0,05 
76,1 p < 0,05 

Tõenäosus «p» on saadud aritmeetilise keskmise võrdlemisel tervete ini­
meste väärtustega. 

vitaalkapatsiteedi normist (tabel 3). Nimetatud protsentide vähe­
nemine kulgeb paralleelselt südame-vereringesüsteemi kroonilise 
puudulikkuse süvenemisega. Analoogiliselt väheneb ka faktilisest 
vitaalkapatsiteedist määratud ekspiratoorse reservmahu protsent 
Seevastu aga faktilisest vitaalkapatsiteedist määratud inspira­
toorse reservmahu ja forsseeritud sekundiekspiratsiooni suuruse 
protsendilised väärtused ei näita nii ilmekaid erinevusi ja jää­
vad enamikul juhtudel normi piiridesse.. Faktilisest VK-st ja VK 
normist määratud IRM, ERM ja FSE protsentide erinevus on ter­
vetel väike. Nende protsentide erinevus suureneb oluliselt koos 
südame-vereringesüsteemi kroonilise puudulikkuse süvenemisega. 

Tabel 3 

Inspiratoorne ja ekspiratoorne reservmaht ning forsseeritud sekundiekspirat­
siooni suurus südameriketega haigetel sõltuvalt südame-vereringe kroonilise 

puudulikkuse staadiumist (aritmeetilised keskmised) 

Terved 
(45) 

Südameriketega haiged (50) 

Näitaja Terved 
(45) Krooniline südame-vereringe puudulikkus Terved 
(45) 

0 aste (16) I aste (17) II aste (17) 

IRM%VK 59,9 58,7 Р > 0,05 64,2 p > 0,05 58,0 p > 0,05 
IRM%VKn. 51,4 46,5 Р > 0,05 39,2 p < 0,05 30,4 p < 0,05 
IRM%dif. 8,5 12,3 P > 0,05 25,1 p < 0,05 27,6 p < 0,05 
ERM%VK 24,4 24,6 P > 0,05 14,4 p < 0,05 15,2 p < 0,05 
ERM%VKn. 20,8 19,5 P > 0,05 8,7 p < 0,05 7,8 p < 0,05 
ERM%dif. 3,6 5,1 P > 0,05 5,7 p > 0,05 7,3 p < 0,05 
FSE%VK 77,2 76,9 P > 0,05 79,5 p > 0,05 76,9 p > 0,05 
FSE%VKn. 65,6 61,3 P > 0,05 49,0 p < 0,05 40,1 p < 0,05 
FSE%dif. 11,6 15,7 P > 0,05 30,5 p < 0,05 36,8 p < 0,05 

Tõenäosus «p» on saadud aritmeetilise keskmise võrdlemisel tervete inimeste 
väärtustega. 
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Mitmed autorid esitavad oma töödes erinevaid ja vasturääki­
vaid seisukohti hingamissageduse, hingamismahu ja minutimahu 
muutustest südame-vereringesüsteemihaigetel. V. V. Medvedjevi 
(6) järgi on südame-vereringe kroonilise puudulikkuse I astme 
haigetel rahuolekus nimetatud näitajad normis. 

N. A. Troitski (8) leiab, et kardiovaskulaarse puudulikkusega 
haigetel on hingamismaht vähenenud, minu'timaht aga suurenenud. 
Enamuse uurijate tulemused (8) viitavad hingamise sagenemisele 
ja minutimahu suurenemisele kardiovaskulaarse puudulikkuse 
süvenemisel. Meie andmetel hingamissagedus ja minutimaht suu­
renevad südameriketega haigetel dekompensatsiooni progressee-
rumisel. Hingamismahu muutused pole aga diagnostiliste rüh­
made vahel statistiliselt eristatavad (p > 0,05) (joon. 1). Ka 

S— Г 

СО 1Л KN хл 

< 10 со о 
T- V V см 

Й 1 s s 

I'" IM JM IH 

100% 

Cv. tN CXI ON 

,iA K\ ex 
CM CXJ CXI см 
V ч™ 

s S3 8 » 
IH IH IM IM 

а Ъ 
130% 

а - terved; b - kompenseeritud, с - k-v. insuf. I st. 

ja à - k-v. insuf« II st, haiged südameriketega 

Joon. i. Hingamissageduse, tsiiklimahu ja minutimahu aritmeetilised keskmised 
tervetel ja südameriketega haigetel kardiovaskulaarse puudulikkuse erinevates 

staadiumides. 

V. V. Medvedjev (6) ei täheldanud hingamismahus statistiliselt 
eristatavaid muutusi kardiovaskulaarse puudulikkuse erinevates 
staadiumides. 

Minutimahu suurenemine toimub kardiovaskulaarse puudu­
likkuse süvenedes peamiselt hingamissageduse kiirenemise arvel, 
kusjuures minutis kasutatud hapniku hulga protsent normist suu­
reneb ja hapniku kasutuse koefitsient langeb, mida täheldame sel­
gemalt kardiovaskulaarse puudulikkuse II staadiumis (joon. 2). 
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Arvestades hapniku kasutuse koefitsiendi ja hingamise minuti­
mahu nihkeid, võime konstateerida südameriketega haigetel 
südame-vereringesüsteemi kroonilise puudulikkuse süvenedes kop-
suventilatsiooni efektiivsuse langust. 

02 kaaut.1'*n. 02 kasut.koef. 

K\ О K\ 
о lA CM 

K\ О vi) 
см кл СО 00 

r- r- V rr\ CM CM CM 

s H g e * « 8 
IN IH M IH 

0 
IH |H IH tn IN M IH 

0 

a b c d  a ,  b  с  d  

a , b , c , d  -  n a g u  joonisel 1 

Joon. 2. 1 minutis kasutatud 0 2  % normatiivist ja 0 2  kasutamise koefitsient 
tervetel ja südameriketega haigetel kardiovaskulaarse puudulikkuse erinevates 

staadiumides (aritmeetilised keskmised). 

Järeldused 

1. Südameriketega haigetel ei mõjusta rikke iseloom oluliselt 
spirograafia näitajaid, kuid areneva kardiovaskulaarse puudu­
likkuse süvenedes langeb oluliselt kopsuventilatsiooni efektiivsus. 

2. Spirograafia näitajate korrelatsiooni suuruse ja märgi järgi 
(positiivne — võrdeline või negatiivne — pöördvõrdeline) dekom­
pensatsiooni astmetesse võime otsustada nimetatud näitajate muu­
tuste üle südame-vereringe kroonilise puudulikkuse progresseeru-
misel. 

3. Südame-vereringesüsteemi kroonilisest puudulikkusest tingi­
tud kopsuventilatsioonihäirete diagnoosimisel on kõige väärtusli­
kumateks siprograafia näitajateks ventilatsiooniindeks, vitaalka­
patsiteedi protsent normist, hingamisreserv ja maksimaalne venti­
latsiooni protsent normist. 

4. Vitaalkapatsiteedi normist määratud inspiratoorse ja ekspi­
ratoorse reservmahu ning forsseeritud sekundiekspiratsiooni suu­
ruse protsendid erinevad oluliselt südameriketega haigetel ja ter­
vetel, vähenedes paralleelselt kardiovaskulaarse puudulikkuse 
progresseerumisega. Faktilisest vitaalkapatsiteedist määratud ins-
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piratoorse reservmahu ja forsseeritud sekundiekspiratsiooni suu­
ruse protsendid ei ole erilise diagnostilise tähtsusega. 

5. Faktilisest vitaalkapatsiteedist ja selle normist arvutatud 
protsentide diferents inspiratoorse reservmahu, ekspiratoorse re­
servmahu ja forsseeritud sekundiekspiratsiooni puhul on tervetel 
väike ja suureneb paralleelselt kardiovaskulaarse puudulikkuse 
progresseerumisega. 

6. Hingamismahu protsent normist ning hingamisfaaside aja­
line suhe ei ole olulise diagnostilise väärtusega kroonilisest kar-
diovaskulaarsest puudulikkusest tingitud kopsu ventilatsioonihäi-
rete korral.. 
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О ЦЕННОСТИ СПИРОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ 
РАСПОЗНАВАНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

Ю. Лепп и X. Пыдер 

Р е з ю м е  

Спирографом для взрослых и детей Киевского Совнархоза 
исследовано 50 больных (в возрасте от 20 до 60 лет) с различ­
ными ревматическими пороками сердца. По классификации 
Г. Ф. Ланга больные распределены следующим образом: Но — 
16, Н] —- 17 и Н п  — 17 больных. 
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Чтобы выяснить влияние характера сердечных пороков, а 
также влияние степени хронической недостаточности сердечно­
сосудистой системы на спирографические показатели, были вы­
числены корреляционные коэффициенты при помощи электрон­
но-вычислительной машины «Урал-4». 

Было установлено, что характер порока сердца не влияет 
существенно на спирографические показатели, в то время как 
степень хронической недостаточности сердечно-сосудистой сис­
темы значительно изменяет величины этих показателей. 

При определении расстройств легочной вентиляции, обуслов­
ленных хронической сердечно-сосудистой недостаточностью, са­
мыми чувствительными показателями являются: вентиляцион­
ный индекс, % жизненной емкости легких (ЖЕЛ) к должной 
жизненной емкости (ДЖЕЛ), резерв и предел вентиляции. 

Проценты к ДЖЕЛ резервов вдоха и выдоха, а также объе­
ма максимального выдоха за первую секунду были у этих боль­
ных уменьшены при декомпенсации. Проценты к фактической 
ЖЕЛ резерва вдоха и объема максимального выдоха за первую 
секунду не имеют особой ценности при определении расстройств 
дыхательной функции. Разница между процентами названных 
показателей как к фактической ЖЕЛ, так и к ДЖЕЛ была 
у здоровых незначительна, но увеличивалась параллельно с про-
грессированием недостаточности сердечно-сосудистой системы. 

Процент объема дыхания к соответствующему нормативу и 
отношение длительности вдоха к выдоху не имеют существенной 
диагностической ценности у этих больных. 

На основе сдвигов между коэффициентом использования кис­
лорода и минутным объемом, дыхания можно судить о наруше­
нии эффективности вентиляции при углублении недостаточности 
сердечно-сосудистой системы. 

THE VALUE OF SPIROGRAPHS INDICATORS SN DETECT ­
I N G  C H R O N I C  Ï N S U F F Ï C Ï E N C Y  O F  T H E  C A R D I O V A S C U L A R  

SYSTEM 

Ü. Lepp and H. Põder 

S u m m a r y  

Fifty patents aged from 20 to 60 with various rheumatic 
diseases of the heart were examined with the aid of a spirograph 
for adults and children constructed by the Kiev Sovnarkhoz. There 
were 16 patients without cardiovascular insufficiency, 17 patients 
with first-stage cardiovascular insufficiency and 17 patients with 
second-stage cardiovascular insufficiency according to the Lang 
classification. 
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In order to ascertain the roles played respectively by the nature 
of the valvular disease and the stage of chronic insufficiency of 
the cardiovascular system, the correlation coefficients of the values 
registered were calculated on a URAL-4 type electronic computer. 

We found that the nature of the valvular disease did not 
exercise any appreciable influence on the spirographs readings, 
but that on the contrary the stage of chronic insufficiency substan­
tially affected the values recorded. 

In detecting irregularities of the pulmonary function due to 
chronic insufficiency of the cardiovascular system, the most sensi­
tive indicators are: the ventilation index, the ratio (%) between the 
recorded and the predicted vital capacity of the lungs (actual and 
standard VC), the breathing reserve and the maximum lung 
capacity. 

The percentages for the inspiratory and expiratory reserve 
volumes, as well as that of the timed maximum expiration per first 
second as compared with the predicted vital capacity of the lungs, 
were found to be smaller in patients suffering from cardiac 
decompensation. But the ratios obtained by correlating the data 
for the inspiration reserve and the maximum volume of expiration 
per first second with the recorded vital capacity proved to be of 
scant utility in detecting disorders of the pulmonary function. The 
discrepancies between the percentages of all the abovementioned 
values as compared with both the recorded and the predicted vital 
capacity were insignificant in healthy individuals, but tended to 
increase in proportion to the stage of insufficiency of the cardio­
vascular system. On the other hand the percentage of the tidal 
volume, as compared with the estimated normal, and the relative 
duration of inspiration and expiration were of no particular 
diagnostical significance. 

On the basis of the discrepancies recorded in the ratio between 
the coefficient of oxygen removal consumption and the maximum 
breathing capacity it is possible to estimate the extent to which the 
efficacy of ventilation has been impaired by developed insufficiency 
of the cardiovascular system. 
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ARTERIAALSE RÕHU MÕÕTMISEL SAADAVATE VÄÄRTUSTE 
SÕLTUVUS MÕÕTMISE MEETODIST 

A. Rulli 
Üldkirurgia kateeder 

Meditsiinilises praktikas mõõdetakse arteriaalset rõhku kõige 
sagedamini Korotkovi toonmeetodil, rööbiti sellega kasutatakse 
aga ka ostsillomeetrilist meetodit ja otsest arteriaalse rõhu mõõt­
mist. 

Kirjandusest on teada, et arteriaalse rõhu mõõtmisel saadavad 
väärtused ei sõltu mitte üksnes rõhust arteris, vaid ka mõõtmise 
meetodist, uuritava kehaehitusest, mõõtjast ja reast teistest tegu­
ritest (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). Samuti on ka teada, et ostsillomeetrilisel 
mõõtmisel saadavad süstoolse rõhu väärtused on tavaliselt kõrge­
mad ja diastoolse rõhu väärtused madalamad kui mõõtmisel Korot­
kovi toonmeetodil (8, 9, 10, 11, 12, 13), ent kui suur see erinevus 
on, selle kohta on üksteisele vastukäivaid andmeid. 

Käesoleva töö ülesandeks oli selgitada küsimust, kuivõrd eri­
nevad on ostsillomeetrilisel ja Korotkovi toonmeetodil leitavad süs­
toolse ja diastoolse rõhu väärtused ja mis võiks olla selle erine­
vuse põhjuseks. 

Rõhku mõõdeti lamava patsiendi paremalt õlavarrelt. Kasutati 
«Krasnokvardejetsi» ostsillomeetrit, millest rõhu langetamisel 
juhiti õhk välja ventiili ava külge kinnitatud pika kapillaartoru 
kaudu. Selline täiendus tagas kõikidel mõõtmistel mõõtmissüstee-
mis ühtlase rõhu langemise kiiruse. Kapillaartoru pikkus oli vali­
tud selline, et mõõtepiirkonnas (130—65 mm) toimuks rõhu lan­
gus mansetis poole minutiga. Ostsillaatoris oli alkohol. Mõõtmisel 
jälgiti üheaegselt rõhku mansetis (manomeetrilt), ostsillaatori 
võnkumist ja Korotkovi toone. 

Uurituteks olid peamiselt Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla 
kirurgiaosakondades ravil viibinud paranevad haiged, osalt aga 
terved inimesed. Kliiniliselt ei esinenud ühelgi uuritul südame- ja 
vereringehäireid. Andmed uuritute kohta on toodud tabelis (ta­
bel 1). Terved on arvatud rühma «muud». 

Saadud mõõtmistulemused näitavad, et mõõdetuna Korotkovi 
toonmeetodil on süstoolne rõhk tavaliselt madalam kui mõõdetuna 
ostsillomeetrilisel meetodil (tabel 2). Keskmine erinevus 8,7 mm. 
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Tabel 1 
Uuritute jagunemine haiguse, vanuse ja soo järgi 

Vanus a. 

Haigus 
15--19 1 20-- 2 9  1 30--39 1 40--49 1 50--59 j 60--79 

Kokku Haigus 
Sugu 

Kokku 

M N M N M N M N M N M N M N 

Haavandtõbi 
Põletikud 
Traumad 
Muud 

5 
4 
5 

3 
3 
6 

1 
8 

12 
11 

12 
5 

11 

9 
11 
5 
7 

2 
11 

7 
10 

11 
4 
8 
9 

3 
9 
9 
8 

8 
6 
9 
7 

2 
10 
12 

7 

2 
5 
4 

1 
2 
3 

31 
39 

i 4 2 
39 

7 
46 
38 
45 

38 
85 
80 
84 

Kokku 
14 12 32 28 32 j 30 32 29 30 31 11 6 151 136 

Kokku 
26 60 62 61 61 17 287 

' ' Tabel 2 

Uuritute jagunemine vastavalt siistoolsele rõhule, rõhu mõõtmisel Korotkovi ja 
ostsillomeetrilisel meetodil 

Rõhk mm 100 105 110 115 120 125 130 135 140 145 150 Kokku 

Korotkovi toonmeetodil 2 4 27 48 109 58 27 12 287 

Ostsillomeetrilisel mee­
todil 2 6 30 80 91 42 27 8 1 287 

Tabel 3 

Uuritute jagunemine vastavalt diastoolsele rõhule, rõhu mõõtmisel Korotkovi ja 
ostsiliomeetrilisel meetodil 

Rõhk mm 45 50 55 60 65 70 75 80 85 Kokku 

Korotkovi toonmeetodil 4 51 75 83 47 24 3 287 

Ostsillomeetrilisel mee­
todil 2 26 69 92 66 24 5 3 287 

Diastoolne rõhk on Korotkovi toonmeetodi järgi mõõdetult kõrgem, 
kui mõõdetuna ostsillomeetrilisel meetodil (tabel' 3). Keskmine 
erinevus oli 8,2 mm. Erinevusi, mis oleksid seostatavad uuritava 
soo, vanuse või põetud haigusega, ei täheldatud. 

Seost süstoolse rõhu erinevuse ja diastoolse rõhu erinevuse 
vahel ei täheldatud (x 2  •= 1,468, df =• 4; p > 50%) (tabel 3). Seose 
puudumist võrdleval mõõtmisel süstoolse ja diastoolse rõhu erine­
vuste vahel märgib ka Dalla Torre (13), kes seletab seda arteri 
seinas šalvestuva energiaga, ent see on seletatav ka sellega, et 
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diastoolse rõhu mõõtmine toimub umbes pool minutit hiljem kui 
süstoolse rõhu mõõtmine. 

Arteriaalne rõhk on muutuv suurus. Ta muutub kas laineliselt, 
või ühekordselt, vastusena mingile ärritusele. Rõhu muutuse ula­
tus on erinev ja haruldased pole juhud, kus rõhk ühe hingamis-
perioodi kestel muutub 15 mm või enam. Kerkib küsimus, millele 
kättesaadavas kirjanduses vastus puudub, kuivõrd selline rõhu 
muutus mõjustab Korotkovi ja ostsillomeetrilisel meetodil saadud 
arteriaalse rõhu väärtusi. 

Tabel 4 

Süstoolse ja diastoolse rõhu erinevus võrdleval mõõtmisel Korotkovi ja ost­
sillomeetrilisel meetodil (uuritute arv märgitud protsentides) 

Diastoolse 
rõhu erinevus 

Süstoolse rohu erinevus Diastoolse 
rõhu erinevus 0 mm 5 mm 1 10 mm 1 15 mm 20 mm j Kokku 

0 mm 1,0 0,7 1,7 
5 mm 0,7 21,0 22,7 4,7 0,7 49,6 

10 mm — 14,3 14,3 5,2 0,7 34,6 
15 mm 0,3 3,2 5,5 2,1 0,7 11,8 
20 mm 

0,3 
1,0 1,4 — — 2,4 

Kokku 1,0 40,5 43,9 12,5 2,1 100,0 

Joonisel 1 on kujutatud skemaatiliselt rõhu muutumist arteris. Lihtsuse 
mõttes on joonisel kujutatud ainult reeglipärast esimese ja teise järgu lainet. 
Süstoolse ja diastoolse rõhu muutused ühe hingamisperioodi kestel on kuju­
tatud võrdsetena (15 mm). Hingamissagedus 15 korda minutis. Pulsisagedus 
75 lööki minutis. Igas hingamistsüklis 5 pulsilööki. Joontega B, Bi ja D on ku­
jutatud rõhu langust mansetis mõõtepiir,konnas poole minutiga, joontega C, Ci 
ja Di veerand minutiga. Lihtsuse mõttes on rõhu langust kujutatud sirgjoonena. 

Kui manseti rõhk langedes jõuab süstoolse rõhu kõrgseisu piirkonda arte­
riaalse rõhu languse perioodil (joon B), siis ei põhjusta järgnevad pulsilöögid 
ostsillaatori võnkumist ega ka Korotkovi toone. Need ilmuvad alles siis, kui 
rõhk mansetis on langenud veel 6—7 mm. Arteriaalne rõhlk hakkab uuesti 
langema ja järgnev pulsilöök annab nõrgema ostsillaatori võnke kui ka tooni. 
Järgnevad kaks pulsilöölki ei põhjusta ostsillaatori võnkumist ega ka Korot­
kovi toone ja alles kolmandas hingamistsüklis põhjustavad kõik pulsilöögid 
ostsillaatori võnkumist ja toone. Lugedes süstoolse rõhuga võrdseks rõhku man­
setis momendil, kui tekib esimene ostsillatoorne väljalöök, või kui kuuldub esi­
mene Korotkovi toon, oleks süstoolne rõhk mõlematel mõõtmistel 125 mm, s. o. 
5 mm madalam -joonisel kujutatud maksimaalsest süstoolsest rõhust. 

Juhul kui rõhk mansetis jõuab süstoolse rõhu kõrgseisu piirkonda arte­
riaalse rõhu tõusu perioodi lõpul (joon Bi) võib juhtuda, et pulsilöök põhjustab 
basaalvõngetest tugevamat ostsillaatori väljalööiki, ei põhjusta aga veel kuul­
dava 'Korotkovi tooni teket. Neli järgnevat pulsilöölki ei põhjusta ostsillaatori 
võnkumist ega ka toone. Toonid ilmuvad alles järgmises hingamistsüklis. Ost­
sillomeetrilisel meetodil mõõtes oleiks süstoolne rõhk antud juhul 130 mm, Ko­
rotkovi meetodil aga 120 mm. 

Analoogiline on olukord ka diastoolse rõhu mõõtmisel. Juhul kui manseti 
rõhk jõuab diastoolse rõhu madalseisuni arteriaalse rõhu tõusu perioodil (joon 
B) võivad mõlemal meetodil saadud diastoolse rõhu väärtused osutuda võrd­
seteks. Juhul kui rõhk mansetis jõuab diastoolse rõhu madalseisuni enne arte­
riaalse rõhu tõusuperioodi algust (joon D), on viimaste signaali andvate pulsi­
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löökide ajal rõhu érinevus arteris ja mansetis niivõrd väikene, et tekib küll 
ostsillatoorne võnkumine, ei teki aga kuuldavat Korotkovi tooni. Sellisel juhul 
on Korotkovi meetodil leitud diastoolne rõhk kõrgem kui ostsillomeetrilisel 
meetodil leitud. 

Toodud jooniselt (joon. 1) nähtub ka see, et erinevus Korotkovi ja ostsillo­
meetrilisel meetodil leitud rõhu väärtuste vahel on veelgi suurem, kui rõhu 

Joon. 1. Arteriaalse rõhu mõõtmisel saadavate väärtuste sõltuvus rõhu langusest 
mansetis (seletus tekstis). A — rõhk arteris. B, Bi, C, Ci, D ja Di — rõhu 
langus mansetis. Punktiiriga on märgitud arteriaalse rõhu mõõtepiirkond. Hori-

sontaalteljel: aeg sekundites. Vertikaalteljel rõhk mm Hg. 

langetamine mansetis toimub kiiresti (jooned C, Ci ja Di). Sellega on sele­
tatav ka asjaolu, et süstoolse rõhu mõõtmisel saadav erinevus on pisut suu­
rem kui diastoolse 'rõhu erinevus, sest süstoolse rõhu piirkonnas on õhu välja­
vool mansetist kiirem ja rõhu langus pisut järsem kui diastoolse rõhu piir­
konnas. 

Ostsillomeetriline ja Korotkovi toonmeetod on mõlemad sobivad 
aeglaselt toimuvate arteriaalse rõhu muutuste kindlakstegemiseks, 
kiirelt toimuvate arteriaalse rõhu võngete ja nende iseloomu kind­
lakstegemiseks on aga vaja aparaate, mis registreerivad rôh'ku 
pideva joonena. Nii ostsillomeetriline, kui ka Korotkovi toonmee­
tod võimaldavad määrata vaid keskmist süstoolset ja keskmist 
diastoolset rõhku teatud ajavahemikus, seepärast on küllaldane, 
kui märgitakse rõhku täpsusega +5 mm. 
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ЗАВИСИМОСТЬ ДАННЫХ ИЗМЕРЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ ОТ МЕТОДА ИЗМЕРЕНИЯ 

А. Рулли 

Р е з ю м е  

Сравнение данных артериального давления при измерении: 
осциллометрическим методом и методом Короткова показало, 
что при измерении осциллометрическим методом систолическое 
давление выше, а диастолическое ниже, чем при измерении ме­
тодом Короткова. При этом связи между различиями систоли­
ческого и диастолического давлений не наблюдалось. Автор 
объясняет это тем, что измерение систолического и диастоли­
ческого давлений проводится не одновременно. Результаты из­
мерения давления зависят от того, когда давление в, манжете 
встречается с давлением в артерий. 

DIE ABHÄNGIGKEIT DER WERTE DES ARTERI ALB LUT-
DRUCKS VON DER MESSUNGSMETHODE 

A. Rulli 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Bei vergleichenden Blutdruckmessungen nach der oszillome­
trischen und der auskultatorischen Methode nach Korotkoff fand 
man daß bei der oszillometrischen Methode der systolische Druck 
höher, der diastolische hingegen niedriger als bei der auskultato­
rischen Methode nach Korotkoff ist. Ein Zusammenhang zwischen 
dem Unterschied des systolischen und diastolischen Druckes, 
konnte nicht festgestellt werden. Der Verfasser erklärt solches, 
dadurch, daß die Messungen des systolischen und diastolischen 
Druckes zu verschiednen Zeitpunkten erfolgen; die Messungser­
gebnisse hängen davon ab, ob der Druck in der Manschette auf 
den Bereich des systolischen oder diastolischen Druckes während 
der Periode des Anstiegs oder Abfalls des arteriellen Druckes fällt.. 
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II .  ALLERG ÏLISED HAIGUSED JA REUMATISM 
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ И РЕВМАТИЗМ 

MÕ N I N G A T E  H I N G A M I S F U N K T S I O O N Ï  N Ä I T A J A T E  
V Ä Ä R T U S E S T  B R O N H I A A L A S T M A H A I G E  S E I S U N D I  

H I N D A M I S E L  

L. Hering 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder 

Vaatamata sellele, et välise hingamise määramine on suure 
praktilise tähtsusega, uuritakse seda meie kliinikutes veel vähe. 
Eriline osa on välise hingamise üksikasjalisel uurimisel kopsu-
ja südamehaiguste, sealhulgas ka bronhiaalastma puhul (1, 2, 
3, 4). 

Bronhiaalastmat iseloomustab omapärane patoloogiline hinga­
mine bronhide stenoosist tingitud raskendatud ekspiiriumiga ja 
hoo ajal areneva kopsude ägeda puhitusega. Astmahaigetel mää­
ratakse hingamisfunktsiooni proovidest tavaliselt vaid vitaal-
kapatsiteeti. 

Seadsime oma töö eesmärgiks astmahaigetel välise hingamise 
uurimise spirograafilisel meetodil. 

Registreerisime spirogrammid 70 bronhiaalastmahaigel ja 
kontrolliks 50 tervel inimesel H. Knippingi printsiibil töötava spi-
rograafiga. 

Astmahaigetest oli naisi 49, mehi 21; vanus 16—75 aastat. 
Kontrollrühmas oli naisi 26, mehi 21; vanus 18—40 aastat. Ast­
mahaiged jagati vastavalt kliiniliste nähtude raskusele 2 rühma: 
I rühma kuulusid haiged (30), kel uurimisperioodil ei olnud olu-

* list haiguste ägenemist, ei esinenud sagedasi ega raskeid astma-
hooge. II rühma kuulusid astmahaiged haiguse ägenemisega, ast­
maatilise seisundi, sagedaste hoogude ja osal pulmo-kardiaalse 
puudulikkuse nähtudega. 

Spirogrammidel registreeriti vitaalkapatsiteet 2-momendiliselt 
:s. o. eraldi inspiratoorne ja elkspiratoorne reservmaht, sest raske­
matel haigetel vitaalkapatsiteedi määramine 1-momendiliselt oli 
raskendatud. 

Üldse määrasime järgmised hingamisfunktsiooni näitajad: hin­
gamissagedus minutis (HS), hingamise maht (HM), minutimaht 
ÏMM), inspiratoorne ja ekspiratoorne reservmaht (IR, ER) , vitaal-
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kapatsiteet (VK), vitaalkapatsiteedi norm (VKn), forsseeritud 
sekundiekspiratsioon (Tiffeneau' proov) (FSE). Vitaalkapatsiteedi 
normiväärtused leiti Gaubatz—Marquarti (5) koostatud nomo-
grammilt, kus on arvestatud uuritavate vanust, sugu ja pikkust. 

Nimetatud näitajate aritmeetilised keskmised on esitatud 
tabelis 1. 

Tabel 1 
Spirograafia näitajate aritmeetilised keskmised tervetel ja astmahaigetel (cm3) 

HS HM MM IR ER vK VKn FSE 

Terved 16 823 12539 2301 1261 4345 3871 3057 
Astmahaiged 

I 17 712 14586 1696 818 3063 2537 1960 
II 18 678 13250 1790 696 2650 3248 1265 

Et kõik esitatud andmed saame absoluutsetes arvudes, siis 
pole otstarbekas neid omavahel võrrelda. 

Ülevaatlikumad ja paremini võrreldavad on suhetena või prot­
sentidena avaldatud näitajad. Nendest vaadeldi järgmisi: inspi­
ratoorse reservi suhe ekspiratoorsesse reservi (IR :  ER), hinga­
mise minutimahu suhe tegelikku vitaalkapatsiteeti (MM : VK) 
ekspiiriumi ja inspiiriumi kestuse suhe (eksp.: insp.), forsseeritud 
sekundiekspiratsiooni protsent nii tegelikust kui ka normi-vitaal-
kapatsiteedist (FSE '% VK, FSE % VKn) ning nende ,%-de vahe). 

Loetletud näitajate aritmeetilised keskmised ja nende piirväär­
tused on esitatud tabelis 2. 

Tabelist 1 nähtub, et hingamissageduses ei esinenud tervetel 
ja astmahaigetel olulist erinevust. 

Kuna bronhiaalastma puhul esineb peamiselt ekspiratoorse!.• 
tüüpi düspnoe, siis püüdsime selgitada inspiratoorse ja ekspira­
toorse reservi vahekorda. Võrreldes tervetega oli astmahaigetel 
nii inspiratoorne kui ka ekspiratoorne reservmaht madalam. Eks­
piratoorse reservmahu langus oli suhteliselt suurem, millest tin­
gitud suhe IR : ER oli astmahaigetel mõnevõrra suurem ja esines 
paralleelsus haiguse raskusega. IR : ER oli tervetel keskmiselt 
1,87, astmahaigetel I rühmas 2,07 ja II rühmas, 2,56. Kirjanduse 
(3,5) andmeil IR ja ER suhe tervetel on keskmiselt 1,2—1,5, s. o. 
mõnevõrra madalam kui meie kontrollrühmal saadud keskmine 
(1,87). A. I. Anthony toob esile, et eriti IR oleneb suurel määral 
sellest, millises asendis, kas katsealuse istudes, seistes või lama­
des on antud näitaja registreeritud. Vähese! määral võib hingamis-
näitajaid mõjustada spirograafi takistus. Tegelik vitaalkapatsitee! 
moodustas kontrollrühmas 117% normivitaalkapatsiteedist. Ast­
mahaigetel, eriti II rühmas oli VK tunduvalt langenud, vastaval! 
102% ja 82% normiväärtusest. 
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Nii IR : ER kui ka VK muutustes etendavad osa tõenäoliselt 
nii bronhide stenoos kui ka kopsuemfüseem. 

Astmahaigetel oli MM suurem kui tervetel, VK aga väiksem 
ja seetõttu suhe MM : VK oli haigetel kõrgem kui tervetel; tervete 
rühmas keskmiselt 2,99, astmahaigete I rühmas 3,93 ja II rüh­
mas 4,52. Eriti kõrged väärtused olid raskematel astmahaigetel. 

Üldiselt ollakse seisukohal, et astmahaigetel inspiirismi ja eks-
piiriumi ajalise kestuse vahekord on tunduvalt muutunud ekspii-
riumi kasuks (1). Meie oma uuringutega ei saanud seda kinnitada. 
Kontrollrühmas oli vastav suhe keskmiselt 1,21, astmahaigete 
I rühmas isegi väiksem — 1,15 ja II rühmas 1,38. Enamusel ast­
mahaigetel inspiiriumi ja^ ekspiiriumi kestus ei erinenud tervetel 
määratust. 

Rida autoreid (3, 6) soovitavad ühe hingamisfunktsiooni proo­
vina forsseeritud sekundiekspiratsiooni määramist (Tiffeneau' 
proov). 

Tabelis 1 esitatud FSE absoluutsete väärtuste osas torkab 
silma nende tunduv langus vastavalt haiguse raskusele. Tervetel 
oli FSE keskmine 3057 cm3, haigete I rühmas — 1960 cm3  ja 
II rühmas 1265 cm3. FSE ;%-d nii VK-st kui ka VKn-st olid terve­
tel vastavalt 69,92 ja 81,61 protsenti,' astmahaigete I rühmas 
60,68% ja 60,18% ning II rühmas 48,11% ja 39,33%. Kontroll­
grupi andmed ühtivad kirjanduses esitatutega (70—80%). 

Tundlikuks näitajaks on VK-st ja VKn-st võetud FSE %-de 
vahe, mis sisaldab informatsiooni mõlemast eelmisest. Ilmne on 
ka siin erinevus haigetel ja tervetel saadud väärtuste vahel ning 
sõltuvus haiguse raskusest. Keskmine FSE vastavate ,%-de vahe 
tervetel oli —11,69, astmahaigete I rühmas +0,50 ja II rühmas 
+8,78. 

FSE ;% VK oli astmahaigete I rühmas lähedane normiväärtu-
sele 12 juhul (65—75,84%), kusjuures aga FSE %-de vahe väär­
tused olid —5,33 kuni +8,58 ja keskmine +1,38. 

Meie arvates peegeldab nimetatud näitaja kergetel astmahai­
getel mõnevõrra enam hingamisfunktsiooni muutusi, kui FSE 
.% VK-st, mida tavaliselt määratakse. 

Kokkuvõte 

Meie vaadeldud välise hingamise funktsiooni näitajate osas 
esines kõigil bronhiaalastmahaigetel suuremaid või väiksemaid 
kõrvalekaldumisi arvutatud normiväärtustest ja kontrollrühmal 
saadud tulemustest. Alati ei ole muutused ühe hingamisnäitaja 
osas selgelt väljendunud, seepärast on otstarbekas hingamisfunkt­
siooni uurimisel rakendada spirograafilist meetodit. 

Hingamisfunktsiooni muutused olid sõltuvad astmahaigete sei­
sundist, olles raskematel haigetel enam muutunud. Suuremad kor-
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valekaldumised olid järgmiste näitajate osas: MM : VK, VK % 
VKn, FSE % VK-st ja FSE ,% VKn-st ning nende, s. o. FSE .%-de 
vahe. Olulist ekspïiriumi ja inspiiriumi kestuse erinevust tervetel 
ja astmahaigetel ei olnud. 

Millisel määral aga bronhide stenoos või emfüseem üksikuid 
näitajaid mõjustab, see vajab edaspidist selgitamist astmahaigete 
dünaamilise uurimisega. 
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О ЗНАЧЕНИИ НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИИ 
ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ ПРИ ОЦЕНКЕ СОСТОЯНИЯ 

БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

JI. Херинг 

Р е з ю м е  

У 70 больных бронхиальной астмой и у 50 здоровых людей 
контрольной группы спирографическим методом определялись 
некоторые показатели функции внешнего дыхания. Эти показа­
тели сопоставлялись между собой и сравнивались с аналогич­
ными показателями здоровых людей. 

Показатели функции внешнего дыхания у больных брон­
хиальной астмой заметно отличались от одноименных показате­
лей у здоровых лиц. Наиболее сильные отклонения от нормы 
наблюдались у лиц с тяжелым течением бронхиальной астмы. 

По нашим данным, к числу наиболее показательных проб 
можно отнести следующие: отношение минутного объема дыха­
ния (МОД) к жизненной емкости легких (ЖЕЛ), отношение 
ЖЕЛ в % к ЖЕЛ должному, отношение форсированного вы­
доха в одну секунду в % к ЖЕЛ и к ЖЕЛ должному и их раз­
ница. 

Для того, чтобы полностью оценить влияния эмфиземы лег­
ких или бронхоспазмы на перечисленные показатели функции 
внешнего дыхания необходимы дополнительные наблюдения в 
динамике. 
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D I E  B E D E U T U N G  E I N I G E R  A T E M F U N K T I O N S P R Ü F U N G E N  
B E I  D E R  W E R T U N G  D E S  Z U S T A N D E S  V O N  B R O N C H I A L ­

A S T H M A K R A N K E N  

L. Hering 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Bei 70 Bronchialasthmakranken und 50 gesunden Personen 
wurden mittels Spirographie einige Atmungsfunktionswerte, ihr 
gegenseitiges Verhältnis und ihr Verhältnis zum Sollwert 
bestimmt. 

Es ließen sich ausgesprochene Differenzen zwischen den bei 
Asthmakranken und normalen Personen erhobenen Werten fest­
stellen. 

E)ie pathologischen Abweichungen der Atmungsfunktionswerte 
korrilierten mit der Schwere des asthmatischen Zustandes. Die 
größten Veränderungen zeigten die folgenden Werte: 

1. Der Quotient Atemminutenvolumen: Vitalkapazität, 2. das % 
der Vitalkapazität von der Soll-Vitalkapazität; 3. das .% des Se-
kundenatemstoßes von der Vitalkapäzität, 4. das % des Sekund-
enatemstoßes von der Soll-Vitalkapazität; 5. die Differenz von 
3. und 4. 

Um festzustellen, inwiefern die genannten Werte vom Präva-
iieren des Lungenemphysems oder des Bronschospasmus abhän­
gen, ist eine weitere dynamische Untersuchung der Kranken erfor­
derlich. 
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VERESEERUMI HISTAMINOPEKSIAST В RO N HI AA LAST M A-
HAIGETEL 

L. Hering 
Teaduskonna sisehaiguste jä patoloogilise füsioloogia kateeder 

Allergiliste haiguste puhul on bioloogiliselt aktiivsete ainete 
(histamiin, serotoniin jt.) osa selgitamine organismis aktuaal­
seks probleemiks. 

Prantslased R. Benda ja D. A. Urquia (1948) (1, 2) leidsid, et 
tervete inimeste seerumi süstimine meriseale tõstab nende vastu­
panuvõimet histamiini aerosooli surmava annuse suhtes. Terve 
inimese seerum neutraliseeris histamiini. Allergiliste haigete 
(urtikaaria, heinapalavik, bronhiaalastma, ekseem jt.) vereseerum 
ei kaitsnud katseloomi histamiini vastu. 

Hiljem tegi (1952) J.-L. Parrot kaastöötajatega (3) kindlaks 
tervete inimeste vereseerumi omaduse siduda vaba histamiini ka 
in vitro. Seda fenomeni hakati nimetama seerumi histaminopek-
siaks ja protsentides väljendatud vereseerumi võimet siduda hista­
miini — histaminopeksiaindeksikS. Histaminopeksiale pühendatud 
uurimustest (4, 5, 6, 7) on selgunud, et tervete inimeste vere­
seerumi histaminopeksiaindeks on keskmiselt 33—35%. Aller­
giliste haiguste puhul on see aga tugevasti langenud või puudub. 

Histaminopeksiaindeksi madalaid väärtusi või histaminopeksia 
puudumist on leitud ka osal kliiniliselt tervetel, ilma allergianäh-
tudeta isikutel. Neil on seda tõlgendatud preallergilise seisundina 
või allergilise konstitutsiooni avaldusena. 

J.-L. Parrot ja kaastöötajate arvates on vereseerumi histami­
nopeksia näol tegemist fenomeniga, mis esineb tervetel inimestel, 
puudub aga allergiliste haiguste puhul. Seega võiks histamino­
peksia määramine olla allergilise seisundi seroloogiliseks testiks. 
Histaminopeksia ei ole aga allergia spetsiifiline näitaja, vaid 
puudub <ka näiteks maksahaiguste korral (8). J.-L. Parrot, С. La-
borde ja M. Mordelet-Dambrine uurimustest selgub, et maksa­
ja allergiliste haiguste puhul ön histaminopeksia erinev ,ja neid 
on võimalik diferentseerida, rakendades seerumi pikendatud 
(9 päeva) dialüüsi ja tümoolproovi. 

Käesoleva ajani pole veel lahendatud küsimus histaminopek­
sia olemusest. Üldiselt ollakse seisukohal, et vereseerumi hista-
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minopektiline võime on seotud gammaglobuliinidega (4, 5, 6). 
J.-L. Parrot, M. Mordelet-Darnbrine, G. Trinquet' (9) rõhutavad 
histaminopeksia puhul elektrolüütide, eriti kaaliumi ja kaltsiumi 
ioonide vahekorra osa. Loomkatsetel on kindlaks tehtud, et hista­
minopeksia puudub reeglina hüpofüüsi ja neerupealiste eemalda­
mise järel ning skorbutogeense toidu puhul (10). 

Meile kättesaadavas kirjanduses on vähe andmeid histamino­
peksia dünaamika kohta allergiliste haiguste puhul (11,12) seo­
ses raviga, haigete kliinilise paranemisega. Seetõttu seadsime ees­
märgiks uurida bronhiaalastmahaigetel vereseerumi histaminopek-
siat nii enne ravi, ravikuuri lõpul kui ka remissiooniperioodis. 

Tartu Linna Kliinilise Haigla sisehaiguste osakonnas määrati 
vereseerumi histaminopeksia 65 kliiniliselt tervel isikul ja 95 bron-
hiaalastmahaigel. 

Histaminopeksia määramiseks võeti veri hommikul, söömata 
haigelt, kubitaalveenist. Vereseerum dialüüsiti füsiloogilise lahu­
sega 24 tunni vältel. Seejärel määrati seerumi võime siduda his-
tamiindikloorhüdraati (keemilisel meetodil). Kasutati S. M. Ro­
senthal] ja H. Tabori ning I. Thouvenot', N. Flaviani, R. Weberi 
meetodi (13, 14) modifikatsiooni. Nimetatud autorid on kasutatud 
reaktsioonil tekkiva roosa värvuse ekstraheerimiseks metüül-iso-
butüülketooni, mida aga Nõukogude Liidus ei toodeta. Et meil 
toodetav ketoon pinakoliin on samuti küllaltki defitsiitne, püüd­
sime leida lõpplahusest värvi ekstraheerimiseks mõnd käepärase­
mat ainet. Selleks osutus amüülalkotiol, mida meie oma töös his­
taminopeksia määramisel kasutasimegi. 

Fotometreerimiseks 'kasutati spektrofotomeetrit СФ-5. 
Kontrollgrupi moodustasid doonorid (65), kes andsid verd 

1—2 korda ja kellel anamneesis polnud allergilisi haigusi. Neist, 
oli naisi 40, mehi 25. Doonorite vanus oli 18—50 aastat. Veresee­
rumi histaminopeksiaindeksi väärtused doonoritel on esitatud 
tabelis 1. 

Tabel 1 
Vereseerumi histaminopeksiaindeksi väärtused doonoritel 

Uuritute 
arv 

Histaminopeksiaindeks 
Keskmine Uuritute 

arv 0% 1 — 10% 11—20% 21—30% 31—40% 41—50%) 
Keskmine 

65 1 1 — 10 51 2 33,8 

Nagu nähtub tabelist, puudus histaminopeksia tervetest ühel 
(0%) ja oli tugevasti langenud (9%) ühel juhul, kusjuures kum­
malgi ei olnud anamneesis viiteid ai 1ergilistele ega muudele hai­
gustele. 21—30% oli histaminopeksiaindeks 10, 31—40% 51 ja 
41—50% 2 juhul. Kontrollrühmas histaminopeksiaindeksi kesk­
mine oli 33,8% (piirväärtused 0—43%).; ' Viu г • 
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Uuriti 95 bronhiaal astmahaiget, neist naisi 68 ja mehi 27; 
haigete vanus 16—75 aastat. Sellesse rühma kuulus haigeid nii 
kerge, keskmise kui ka raske bronhiaalastmaga. Haiguse kestus 
oli 3 kuust kuni 55 aastani. 

95 astmahaigest 83 määrati histaminopeksia ka ravikuuri järel 
ja remissiooniperioodis. 83 astmahaigest said 33 prednisoloonravi 
ja 50 histaglobiinravi.** 

Kõigil meie poolt uuritud astmahaigetel puudus enne ravi 
vereseerumi histaminopeksia (indeks 0%). Ravikuuri lõpul ja ka 
hiljem 1—10 kuu jooksul histaminopeksia ei taastunud ühelgi 
bronhiaalastmahaigel, vaatamata kliiniliste haigusnähtude kadu­
misele. 

Kokkuvõte 

Meie poolt uuriti vereseerumi histaminopeksiat 65 tervel ja 95 
astmahaigel. Selgus, et tervetel oli histaminopeksiaindeks kesk­
miselt 33,8%. Bronhiaalastmahaigete seerumil histaminopeksia 
puudus ja ei taastunud ka ravi (prednisoloon, histaglobiin) järel, 
vaatamata kliiniliste haigusnähtude kadumisele. Vereseerumi his­
taminopeksia määramine võib olla seega testiks allergiliste sei­
sundite (bronhiaalastma) diagnoosimisel mitte ainult manifest-
sete haigusnähtude esinemisel, vaid ka hoogude intervallis, remis­
siooniperioodis. 
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ОГИСТАМИНОПЕКСИИ СЫВОРОТКИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 

Л. Херинг 

Р е з ю м е  •  

Гистаминопексия .сыворотки крови определялась у 95 боль­
ных бронхиальной астмой. Контроль составляли 65 здоровых 
людей. 

У здоровых лиц средний гистаминопексический индекс был 
равен 33,8%. У всех больных бронхиальной астмой гистамино­
пексический индекс равнялся 0. Гистаминопексия не восстано­
вилась у этих больных также после лечения (преднизолон, гиста-
глобин), несмотря на прекращение приступов бронхиальной 
астмы. 

По литературным данным отсутствие гистаминопексии сыво­
ротки крови является признаком аллергического состояния ор­
ганизма больного. В период после прекращения приступов брон­
хиальной астмы гистаминопексия не восстанавливается, очевид­
но, потому, что сохраняется аллергическое состояние организма 
больных. 

Определение гистаминопексии сыворотки крови может быть 
использовано в диагностике аллергических состояний. 

ÜBER DIE H ISTAMI NO PEXIE DES BLUTSERUMS VON 
BRONCHI ALASTHMAKRANKEN 

L. Hering 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Die Histaminopexie des Blutserums wurde bei 95 Bronchi­
alasthmakranken und 65 gesunden Personen bestimmt. Bei den 
letzteren war der Mittelwert des histaminopektischen Indexes 
33,8%. 

Bei allen Asthmakranken erwies sich der genannte Index als 0. 
In Fällen von Bronchialasthma war auch nach erfolgreicher Be­
handlung mit Prednisolon und Histaglobin, die die asthmatischen 
Anfälle beseitigten, ein Anstieg der Histaminopexie des 
Blutserums nicht zu beobachten. 

Das Fehlen der histaminopektischen Eigenschaft des Blut­
serums ist als Ausdruck eines allergischen Zustandes des Orga­
nismus zu betrachten. Da der allergische Zustand des Organis­
mus auch nach Kupierung der asthmatischen Anfälle weiterbesteht, 
finden wir auch einen unveränderten Null-Wert der Histamino­
pexie des Blutserums. Somit kann die Bestimmung der Histamino­
pexie des Blutserums als diagnostisches Zeichen bei Allergie 
dienen. 
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V E R E S E E R U M I  H I S T A M I I N I  S I D U M I S V Õ I M E S T  H A I G E T E L  
K R O O N I L I S E  F I B R O K A V E R N I L I S E  K O P S U T U B E R K U -

L O O S I G A  

H. Siilastu ja L. Hering 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder 

Vereseerumi võimet siduda histamiini nimetatakse vereseerumi 
histaminopeksiaks. Seda väljendatakse nn. histaminopeksiaindek-
sina. Terve inimese vereseerum seob keskmiselt 30—35% temale 
lisatud histamiinist (1, 2). Vereseerumi histamiini sidumisvõime 
langeb või koguni puudub mitmesuguste allergiliste (eriti bron­
hiaalastma) ning infektsioos-allergiliste haiguste esinedes. Vas­
tava languse või sidumisvõime puudumise määramine aitab täp­
semalt uurida vastavate haiguste patogeneesi ja paremini hin­
nata teostatud ravi tulemusi. 

Infektsioos-allergiliste haiguste rühma kuulub ka kopsutuber-
kuloos. Tuberkuloosihaigeid iseloomustavad samuti muutused al­
lergilises seisundis. Näiteks võib domineerida haigetel, kellel on 
kopsus värske haigusprotsess, kõrgenenud reaktiivsusseisund, 
kuna kopsutuberkuloosihaiged-kroonikud iseloomustuvad sageli 
hüpoergiliste seisunditega. 

Kuna uuritav probleem on aktuaalne ja vastava-alaseid uuri­
musi väga vähe (3, 4), siis seati töö ülesandeks uurida veresee­
rumi histamiini sidumisvõime muutusi haigetel haiguse pikaaja­
lise anamneesiga ja püsivate destruktsioonidega, s. o. haigetel 
kroonilise fibrokavernilise kopsutuberkuloosiga. Käesolev uurimus 
moodustab otsese järje meie eelmisele tööle (5), milles analüüsi­
sime vereseerumi histaminopeksia muutusi 26 kopsutuberkuloosi-
haigel. Kõikidel nendel haigetel oli haigusprotsess kopsudes värske 
ja anamnees lühike (rõhuvas enamuses alla 1 kuu, 5 haigel oli 
kopsutuberkuloosi retsidiiv, mille avastamine toimus samuti kuni 
1 kuu vältel). Nimetatud haigeid polnud ravitud või oli väga 
vähe ravitud enne hospitaliseerimist antibakteriaalsete preparaati­
dega. Tulemused näitasid, et 15 haigel 26-st ehk 58% puudus täie­
likult (väärtus 0) vereseerumi histamiini sidumisvõime, 9 haigel 
ehk 34% esinesid madalad väärtused (5—19,5%) ja ainult 2 hai­
gel ehk 8% oli vereseerumi histaminopeksia normi piires. Efek-
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tiiyse ravi vältel vereseerumi histaminopeksia normaliseerus või 
esines tendents selleks. Kuid 7 haigel jäid histaminopeksia väär­
tused püsivalt nulliks, vaatamata kuni 126 päeva kestnud ravile 
ja tuberkuloosse protsessi nimetamisväärsele taandarengule kop­
sudes. 

Metoodika 

Uuriti 29 kroonilise Bbrokavernilise kopsutuberkuloosiga hai­
get, kes olid hospitaliseeritud haigusprotsess! uue puhangu tõttu 
Tartu Linna Tuberkuloositõrje Dispanseri statsionaarsesse osa­
konda ja Tartu Rajooni Tuberkuloosihaiglasse. Haigete vanus oli 
30—76 aastat, neist 6 naist ja 23 meest. Haigusprotsessi anam-
neesi kestus kõikus 2—14 aastani (paaril juhul oli tegemist hilis-
diagnoosiga). Kõiki neid haigeid (erandiks hilisdiagnoosidega 
juhud) oli varem kestvalt ravitud mitmesuguste antibakteriaalsete 
ravimitega. 

Normaalsete võrdlusväärtuste saamiseks uuriti 65 tervet (doo­
norid, kes andsid verd esimest või teist korda), vanus 19—50 aas­
tat, neist 40 naist ja 25 meest. 

Terveid uuriti üks kord, kopsutuberkuloosihaigeid nii üks kord 
kui ka dünaamiliselt ravi vältel. Dünaamilisel jälgimisel teostati 
vereseerumi histaminopeksia määramine 2—3 korral, jälgimisaeg 
ulatus kuni 89 päevani. 

Veri histaminopeksia määramiseks võeti haigelt enne sööki 
kubitaalveenist. Histaminopeksia määrati spektrofotomeetrilise 
meetodiga (Rosenthal! ja Tabori (6) meetodi modifikatsiooni 
Thouvenot' Flaviani ja Web eri (7) järgi). Kasutati spektrofoto-
meetrit СФ-5. 

Tulemused 

Vereseerumi histaminopeksia väärtused ja aritmeetilised kesk­
mised tervetel ja uuritud haigetel on esitatud ta-belis 1. 

Tabel 1 

Vereseerumi histaminopeksiaindeks tervetel ja kroonilise fibrokavernilise kopsu­
tuberkuloosiga haigetel 

Näitaja Arv 
Histaminopeksiaindeks (%-des) 

X Näitaja Arv 
0 1—10 11—20 21 — 30 j31—40,41—50 

X 

I 
II 

65 
29 

1 
5 

1 
3 11 

10 
8 

51 
2 

2 j 33,8 
— 1  16,2 

M ä r k u s :  I — terved 
II — haiged 
X •— aritmeetiline keskmine 
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Tabel 1 andmeist nähtub, et vereseerumi histaminopeksia väär­
tused terveil ületasid 10 juhul 21%, 51 — 31% ja 2 — 41%. Üksik-
väärtuste amplituud oli 27,5—43. Erandiks oli 2 tervet, kelledest 
ühel oli vereseerumi histaminopeksiaindeks 9,% ja teisel 0. Kum­
malgi neist ei sedastatud anamneesis allergilisi haigusi. 

Histaminopeksiaindeks on tunduvalt madalam kopsutuberku-
loosihaigeil. Selgele erinevusele tervete ja kroonilist fibrokaver-
nilist tuberkuloosi põdevate haigete vahel näitab ka suur diferents 
aritmeetilistes keskmistes (tabel 1). Tähelepanu äratab aga asja­
olu, et vereseerumi histaminopeksia langus kroonilise fihrokaverni-
lise kopsutuberkuloosiga haigetel pole nii sage ja nii väljendatud 
kui lühikese haiguse anamneesiga haigetel. Näiteks puudub täie­
likult histamiini sidumisvõime vaid 5 haigel ehk 17% (värske hai-
gusprotsessiga haigetel esines see aga 58%). Histaminopeksia 
madalad väärtused (5—15,5%) olid 14 haigel ehk 48% (vastavalt 
34%) ja väärtused üle 21% — 10 haigel ehk 35% (lühikese anam­
neesiga haigetel vaid 8%). Erinevus esineb ka aritmeetilistes kesk­
mistes — kroonilise fibrokavernilise kopsutuberkuloosiga haigetel 
— 16,2, seevastu värskete haigusprotsessidega haigetel — 6,2. See 
näitab haigete vastavate rühmade erinevust organismi immuuno-

hioloogilises reaktiivsusseisundis. Krooniliste fibrokaverniliste 
protsessidega kopsuhaigeid iseloomustab suhteliselt väiksem (pär­
situd) reageerivus allergilises reaktiivsuses. Selline seisund võib 
sageli kulgeda organismi langenud tundlikkuse, hüpoergia foonil. 

Ravi vältel, seoses uue puhangu rahunemisega, ei sedastatud 
olulisi nihkeid vereseerumi histamiini sidumisvõimes. 

Kokkuvõte 

Kroonilise fibrokavernilise kopsutuberkuloosihaigeid iseloomus­
tab vereseerumi histamiini sidumisvõime langus, mis on aga suh­
teliselt väiksem ja harvemini esinev, võrreldes kopsutuberkuloosi-
haigetega, kellel on haigusprotsess värske ja haiguse anamnees 
lühike. 
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О СПОСОБНОСТИ СВЯЗЫВАНИЯ ГИСТАМИНА 
СЫВОРОТКИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ФИБРОЗНО-КАВЕРНОЗНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ 

X. Силласту и JI. Херинг 

Р е з ю м е  

У 29 больных хроническим фиброзно-аквернозным туберку­
лезом легких исследовали способность связывания гистамина 
сыворотки крови. Анамнез фиброзно-кавернозного легочного 
процесса колебался от 2 до 14- лет, а ранее этих больных лечи­
ли длительно различными антибактериальными препаратами. 
Контрольная группа состояла из 65 здоровых лиц. 

Способность связывания гистамина сыворотки крови опре­
деляли спектрофотометрически. Результаты данной работы со­
поставляются с результатами ранних исследований этих авто­
ров. 

Больные хроническим фиброзно-кавернозным легочным ту­
беркулезом характеризуются понижением способности связы­
вания гистамина сыворотки крови. Но понижение гистамино­
пексии встречается у этих больных относительно меньше и реже, 
чем у туберкулезных больных со свежими легочными процесса­
ми и коротким анамнезом болезни. 

ON THE HISTAMÎNE-BINDING CAPACITY OF BLOOD 
SERUM IN PATIENTS WITH CHRONIC FIBRO -

CAVERNOUS PULMONARY TUBERCULOSIS 

H. Sillastu and L. Hering 

S u m m a r y  

The histamine-binding capacity of blood serum was investi­
gated in 29 patients suffering from chronic fibrocavernous pulmo­
nary tuberculosis. The history of the pulmonary fibrocavernous 
process ranged from 2 to 14 years and earlier these patients had 
been treated continuously with various antibacterial drugs. The 
control-group consisted of 65 healthy persons. 

The histamine-binding capacity of blood serum iwas determi­
ned spectrophotometrically. The results are compared with those 
in an earlier investigation by the authors. 

The patients with chronic fibrocavernous pulmonary tubercu­
losis are characterized by a fall in the histamine-binding capa­
city of blood serum. The decrease in histamine-binding capacity 
in these patients is relatively smaller and takes place more rarely 
in comparison with tuberculous patients with a fresh pulmonary 
process and with a short history of the disease. 
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НЕКОТОРЫЕ ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 
У БОЛЬНЫХ С ПЕРВЫМИ ПРИСТУПАМИ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

Ю. Ксеиофонтов 
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ 

Кафедра госпитальной терапии 1 Ленинградского медицинского института, 
Ленинградский научно-исследовательский институт переливания крови 

При изучении процессов неинфекционного иммунитета у 
больных бронхиальной астмой и пневмонией (1) мы обследо­
вали группу лиц с первыми в жизни приступами бронхиальной 
астмы. В этой группе было 12 больных: 11 человек в стадии 
частых приступов удушья и в начале первой ремиссии и 1 че­
ловек в начале первой ремиссии. Возраст больных — от 14 до 
49 лет. Среди них 7 женщин и 5 мужчин. 

Первые приступы бронхиальной астмы развились у них во 
время острого — у 5 человек — или обострения хронического —• 
у 7 человек — воспалительных заболеваний органов дыхания. 
До возникновения бронхиальной астмы все больные неодно­
кратно переносили воспалительные заболевания респираторного 
аппарата. У части больных приступы бронхиальной астмы, воз­
никшие во время воспалительного заболевания системы дыха­
ния, развились непосредственно вслед за психической травмой 
или длительным нервным перенапряжением. 

Приступы бронхиальной астмы были типичными для этого 
заболевания. Почти у всех больных приступы удушья повторя­
лись ежедневно, имели умеренную силу и проходили самостоя­
тельно через 20—30 минут. Приступы легко купировались при 
приеме внутрь эфедрина. Тяжелых приступов бронхиальной 
астмы не наблюдалось. Самочувствие больных вне приступов 
удушья было удовлетворительным. У лиц, заболевших брон­
хиальной астмой во время обострения хронического воспали­
тельного процесса в органах дыхания, бронхиальная астма име­
ла более упорное течение и хуже поддавалась терапии. 

При осмотре больных вне приступа бронхиальной астмы (за 
исключением больных с сопутствующим обострением хрониче­
ской пневмонии) признаков патологических изменений в легких 
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и в сердце не было обнаружено. При рентгеноскопии некоторых 
больных с сопутствующим хроническим бронхитом или хрони­
ческой пневмонией отмечались повышенная прозрачность легоч­
ных полей, усиление и деформация легочного рисунка, плевраль­
ные сращения. 

У 8 из 12 больных определялась эозинофилия периферической 
крови, уменьшавшаяся при стихании бронхиальной астмы. 

Определение наличия антитканевых антител методом Штеф-
фена (2) в нашей модификации (см. другую нашу статью в этом 
выпуске) проводилось с тканями легких — «шоковый орган» 
и печени — «контрольный орган». 

Результаты 

Антилегочные антитела обнаружены у всех больных в период 
частых приступов удушья. Титр этих антител был более высо­
ким, чем у больных бронхиальной астмой с многолетним тече­
нием болезни: у трех больных титр антилегочных антител был 
равен 4 ступеням поглощения антиглобулиновой сыворотки 
(АГС), у четырех — 3 ступеням, у четырех — 2 ступеням. При 
уменьшении частоты или при прекращении приступов бронхиаль­
ной астмы титр антилегочных антител снижался. 

Антитела к печени (в титре, равном 2—3 ступеням поглоще­
ния А.ГС) были обнаружены у двух больных с обострением хро­
нической пневмонии и у одной больной, заболевшей бронхиаль­
ной астмой после гриппа. 

Антилегочные антитела были обнаружены нами как у боль­
ных бронхиальной астмой, так и у больных пневмонией (1). 
У больных острой очаговой пневмонией антилегочные антитела 
появлялись в сыворотке крови в первые дни заболевания и ис­
чезали после разрешения пневмонии — примерно через 10 дней; 
титр этих антител был невысоким: 2 ступени поглощения АГС. 
У больных бронхиальной астмой с первыми приступами удушья 
заболевание развивалось на фоне острого или обострения хро­
нического воспалительных процессов в дыхательном аппарате, 
но некоторые из них обследовались также через 1,5—2 месяца 
после излечения острой очаговой пневмонии при сохранении 
частых приступов удушья, Если приступы удушья повторялись 
у больных часто, то антилегочные антитела определялись в сы­
воротке их крови в более высоком титре, чем у больных ост­
рой очаговой пневмонией. У большинства больных с первыми 
приступами бронхиальной астмы титр антилегочных антител был 
равен 3—4 ступеням поглощения АГС, у больных острой очаго­
вой пневмонией — только 2 ступеням поглощения АГС. После 
прекращения приступов бронхиальной астмы антилегочные ан­
титела в сыворотке крови больных перестают определяться (при 
условии, что воспалительный процесс в легких купирован). 
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В качестве примера приведем выписку из истории болезни. 
Больная С., 24 лет, жалуется на «покашливание» без выде­

ления мокроты, приступы удушья 2—3 раза в день. Приступы 
удушья купируются после приема таблетки эфедрина (0,025) 
внутрь. Первые приступы удушья появились около 3 месяцев 
назад во время заболевания правосторонней очаговой пневмо­
нией; пневмония излечена более 2 месяцев назад. Ранее неодно­
кратно болела «гриппом» и ангиной. 

При объективном исследовании вне приступов удушья: пульс 
80 ударов в минуту, ритмичный; дыхание свободное, 18 дыха­
тельных движений в минуту. При перкуссии грудной клетки 
определяется легочный тон, границы легких не изменены, дыха­
ние везикулярное с удлиненным выдохом, единичные рассеянные 
сухие хрипы. Границы сердца не расширены, тоны сердца чис­
тые. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не 
пальпируются. Температура нормальная. 

Рентгеноскопия грудной клетки: патологических изменений не 
обнаружено. 

Анализ крови: РОЭ — 3 мм в час, лейкоцитов — 7400, эози-
нофилов 21,5%, палочкоядерных нейтрофилов — 2,5%, сегменто-
ядерных нейтрофилов — 48%, лимфоцитов —- 25%, моноцитов — 
2,5%, клеток РЭС — 0,5%. 

Диагноз: бронхиальная астма. 
Реакция абсорбции с последующим поглощением антигло-

булиновой сыворотки (АГС) в нашей модификации: 
легкие — 3 ступени поглощения АГС, печень — нет погло­

щения. 
Через месяц после курса аэроионотерапии, приема внутрь 

десенсибилизирующих (аспирин 0,5 с кофеином 0,05 и эфедри­
ном 0,05) и витаминов, самочувствие больной улучшилось, при­
ступы бронхиальной астмы прекратились. 

При объективном исследовании патологических изменений не 
было обнаружено. Анализ крови: РОЭ — 4' мм в час, лейкоци­
тов — 7000, эозинофилов — 8%, палочкоядерных нейтрофи­
лов — 2,5%, сегментоядерных нейтрофилов — 61,5%, лимфо­
цитов — 24,5%, моноцитов — 3,5%. 

Реакция- абсорбции с последующим поглощением антиглобу-
линовой сыворотки в нашей модификации: антитканевых анти­
тел не обнаружено. 

Обсуждение 

Из вышеизложенного можно сделать вывод, что бронхиаль­
ная астма возникает у лиц с ранее сенсибилизированными ды­
хательными путями. Под влиянием последнего воспалительного 
заболевания органов дыхания, сопровождающегося экзоаллер­
гическими и эндоаллергическими процессами, в «шоковом» ор­
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гане развивается выраженная аллергическая реакция, прояв­
ляющаяся в виде бронхоспазмы и усиленного отделения брон­
хиального секрета, т. е. в виде приступов бронхиальной астмы. 
Последнее воспалительное заболевание аппарата дыхания слу­
жит толчком к развитию атонического процесса. Иммунные меха­
низмы, активизированные этим воспалительным заболеванием, 
продолжают интенсивную продукцию антилегочных антител и 
после купирования воспалительного процесса в легких. Наблю­
дается картина острой, активно текущей самоподдерживающей­
ся болезни, продолжающейся несколько недель (до ремиссии). 
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SOME IMMUNOPATHOLOGIGAL PROCESSES IN PATIENTS 
WITH FIRST ATTACKS OF BRONCHIAL ASTHMA 

J. Ksenofontov 

S u m m a r y  

11 patients with first asthmatic attacks were investigated. The 
attacks developed on the background of a previous inflammatory 
disease of the respiratory organs. The first asthmatic attacks were 
frequent but moderate in strength. An immunoserological investi­
gation according to Steffen's method modified by the author was 
carried out In all patients the antitissular antibodies with the 
avidity to lung tissue were found. The titer of antipulmonary an­
tibodies was high in the period of frequent asthmatic attacks and 
they were absent in the period of a remission. In these patients 
the titer of antipulmonary antibodies was higher than that in 
patients with a long history of bronchial asthma and much higher 
than in patients with acute focal pneumonia or with chronic pneu­
monia. The author is of the opinion that bronchial asthma deve­
lops in people with a previously sensitized respiratory tract. The 
allergic process in the lungs is activated by a following inflamma­
tory respiratory disease. Attacks of bronchial asthma develop and 
it has the course of a selfsupporting disease. 
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К ВОПРОСУ ОБ АВИДИТЕТЕ АНТИТКАНЕВЫХ АНТИТЕЛ 

Ю. Ксенофонтов 
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ 

Кафедра госпитальной терапии I Ленинградского медицинского института, 
Ленинградский научно-исследовательский институт переливания крови 

В настоящее время внимание широкого круга исследователей 
приковано к проблемам иммунопатологии, аутоагрессии. В этой 
новой области много неясного. До сих пор нет, например, обще­
принятых представлений о природе и свойствах антитканевых 
антител. 

Из экспериментальных работ школы И. И. Мечникова, дав­
ших начало неинфекционной иммунологии, известно, что анти­
тканевые антитела — «цитотоксины» — обладают видовой и ор­
ганной специфичностью (1, 2). Крупный авторитет в области 
иммуногематологии Ж. Доссе пишет о специфичности антиэри-
троцитарных, антилейкоцитарных и антитромбоцитарных анти­
тел (3). Другие же исследователи сообщают о существовании 
поливалентных аутоантител, способных к соединению с разно­
образными тканями (4). Внесение ясности в этот вопрос имеет, 
на наш взгляд, не только теоретический, но и практический ин­
терес. 

Мы изучали (5) процессы неинфекционного иммунитета у 
больных бронхиальной астмой и, в качестве сравнения, у боль­
ных острой и хронической пневмонией (всего обследовано 137 
человек). Для определения антитканевых антител — аутоанти­
тел — в сыворотке крови больных мы пользовались «реакцией 
абсорбции с последующим поглощением антиглобулиновой сы­
воротки (АГС)» (рис. 1), предложенной Штеффеном (6, 7, 8). 

По этой методике, антитканевые антитела из сыворотки кро­
ви больного присоединяются к гомогенизированной ткани за 
время 30—40-минутной сенсибилизации при 37° С. Затем, после 
тщательного отмывания сенсибилизированной гомогенизирован­
ной ткани от свободного белка, ткань смешивают с антиглобу­
линовой сывороткой на 2 минуты. Часть антиглобулиновых анти­
тел сыворотки поглощается антитканевыми антителами, свя­
занными тканью. Снижение титра антиглобулиновой сыворотки 
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во время контакта с сенсибилизированной тканью прямо пропор­
ционально количеству антитканевых антител в сыворотке иссле­
дуемой крови (7). Измерение титра антиглобулиновой сыворот­
ки производится с помощью сенсибилизированных сывороткой 
анти- Rh резус-положительных эритроцитов. 

СХЕМАТИЧЕСКОЕ ИЗОБРАЖЕНИЕ ХОДА РЕАКЦИИ 
АБСОРБЦИИ С ПОСЛЕДУЮЩИМ ПОГЛОЩЕНИЕМ 

АНТИГЛОБУЛИНОВОЙ СЫВОРОТКИ (АГС ) 
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Проведение цикла исследований по методике Штеффена дало 
результаты, вызвавшие у нас сомнение. Сенсибилизированные 
сывороткой крови органы (легкие, печень, селезенка) одина­
ково поглощали антиглобулиновую сыворотку, в то время как 
мы надеялись обнаружить признаки наибольшего вовлечения 
в иммунный процесс «шокового органа» — легких. 

Нам известен ряд неспецифических соединений типа «белок 
плюс белок»: параспецифические перекрестные соединения (9), 
неиммунные соединения типа протамин-инсулин (10). Специфи­
ческие реакции отличаются от неспецифических интенсивностью 
и скоростью реакции, устойчивостью связей и т. д. 

• Авидитет (сродство, «жадность») может служить мерой 
специфичности иммунных соединений (3,9), т. е. быстрая сенси­
билизация ткани, быстрое присоединение к ней антител может 
свидетельствовать в пользу того, что в молекулах аутоантител 
реактивные группы специфичны к органоспецифическим анти­
генам этой ткани. 

Мы пробовали сенсибилизировать гомогенизированную лио-
филизированную ткань сывороткой крови больных в различные 
сроки от 3 минут до 1 часа, сохраняя, в основном, прочие усло­
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вия методики. Одновременно сенсибилизировались две, три и 
больше тканей. Оказалось, что при 10-минутной сенсибилизации 
при 37°С со встряхиванием пробирки через 5 минут сродство 
антител к своей ткани проявлялось наиболее четко, т. е. наблю­
далось наибольшее поглощение антиглобулиновой сыворотки 
сенсибилизированной тканью «шокового органа». 

Т а б л и ц а  1  
Сопоставление результатов исследований по неизмененной методике 

Штеффена и методике Штеффена в нашей модификации 

Больной Диагноз Время сен­
сибилизации 

Снижение титра АГС 
в ступенях Время сен­

сибилизации 
легкие печень 

Г. Бронхиальная астма 10 мин 
1 час 

3 ст. 
4 ст. 

нет 
4 ст. 

С. Бронхиальная астма 10 мин 
1 час 

4 ст. 
2 ст. 

1 ст. 
2 ст. 

Е. Бронхиальная астма 10 мин 
1 час 

2 ст. 
1 ст. 

нет 
1 ст. 

к. Острая очаговая пневмония 10 мин 
1 час 

2 ст. 
1 ст. 

нет 
1 ст. 

Для опытов мы использовали только лиофилизированную 
ткань, хранившуюся в холодильнике. Сыворотка крови исследо­
валась через неделю после взятия крови. Для получения сопо­
ставимых результатов при проведении большого количества ис­
следований мы пользовались одной и той же антиглобулино­
вой сывороткой, одной и той же сывороткой анти-резус. При 
вынужденном переходе на сыворотку другой серии мы подби­
рали сыворотку со сходными качествами (титр антител, степень 
разведения исходной сыворотки физиологическим раствором). 

Х о д  р е а к ц и и  н а  п о т р е б л е н и е  
а н т и глобулиновой сыворотки (наш вариант) 

1. Сенсибилизация лиофилизированной ткани сывороткой 
крови больных. 10 капель лиофилизированной ткани, разведен­
ной непосредственно перед исследованием (2 мл физиологиче­
ского раствора на сосуд, содержащий лиофилизированную 
ткань, приготовленную из 5 мл 20% взвеси отмытой ткани в 
физиологическом растворе), смешивают с 10 каплями сыворотки 
крови больного в пробирке и помещают на 10 минут в термо­
стат при 37°С (однократное встряхивание пробирки через 
5 минут). 

2. Отмывание ткани охлажденным физиологическим раство­
ром 6—7 раз. Проверка тщательности отмывания от белка на-
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слаиванием на отмывную жидкость-20% раствора сульфосали-
циловой кислоты. 

3. Потребление антиглобулиновой сыворотки. Из отмытой 
ткани приготавливается 50% взвесь в физиологическом раст­
воре. 2 капли этой взвеси смешиваются с 2 каплями антиглобу­
линовой сыворотки. Смесь взбалтывается в течение 1 минуты и 
центрифугируется 1 минуту со скоростью 1000 об/мин. Надоса-
дочиая жидкость переносится в маленькую пробирку (чистую,, 
обезжиренную). 

4. Титрование на тарелке надосадочной жидкости (антигло­
булиновой сыворотки) с помощью резус-положительных эритро­
цитов группы 0 (1), сенсибилизированных антителами антире­
зус. 

Непременным условием успешного проведения этих исследо­
ваний является тщательная очистка нерастворимого тканевого' 
антигена от посторонних примесей и, в первую очередь, от анти­
генов крови. (О значении тщательной очистки тканей от анти­
генов крови при экспериментальном получении антитканевых 
антител — органоспецифических иммунных сывороток — см. 
Ж. Борде [2]). После гомогенизации ткань отмывалась физио­
логическим раствором на центрифуге до полного осветления 
надосадочной жидкости. Затем, отмывание проводилось попере­
менно то дистиллированной водой, то физиологическим раство­
ром. При первых отмываниях водой надосадочная[ жидкость до­
вольно интенсивно окрашивалась за счет гемолиза оставшихся 
в, ткани эритроцитов. Чистота отмывания считалась достаточ­
ной в том случае, если цвет ткани становился равномерно свет­
лым, а надосадочная жидкость переставала опалесцировать. 

Отличительные особенности проведенных нами опытов позво­
ляют дать совет о способе приготовления гомогената тканей для 
последующей лиофилизации. Мы готовили ткань, измельченную 
до такой степени, что она свободно проходила через пипетку. 

Для измельчения больших количеств ткани (целой печени^ 
целого сердца), а в особенности ткани, богатой эластическими 
волокнами (легкие), наиболее удобно применять мясорубку. 
С ее помощью гомогенизация происходит в несколько раз быст­
рее, а качество гомогенизации мало отличается от качества, по­
лучаемого с помощью наиболее распространенных гомогениза­
торов. Ткани мышцы, легкого и почки нуждаются после измель­
чения в мясорубке в кратковременной дополнительной гомоге­
низации в стеклянном гомогенизаторе, приводимом в движение 
электромотором. Ткани печени# селезенки и головного мозга в 
дополнительной гомогенизации не нуждаются. 

Гомогенизированная ткань промывается физиологическим 
раствором через металлическое хромированное сито с мелкими, 
ячейками и повторно отмывается в центрифуге до необходимой 
чистоты (см. выше), а затем лиофилизируется. Для ускорения 
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отмывания гомогената удобно пользоваться центрифугами с 
большими (до 200 мл) стаканами и электроотсосом. 

Обсуждение 

Изучение авидитета антитканевых антител — сродства с ан­
тигенами тканей — может способствовать расширению наших 
представлений о патогенетических механизмах многих заболе­
ваний. Оно дает возможность определить «шоковый орган» или 
«шоковую ткань» у конкретного больного и вести наблюдение 
за вторичным вовлечением в иммунопатологический процесс 
других органов и тканей. В настоящее время механизмы ауто-
агрессии изучены совершенно недостаточно. Так, например, не­
ясно, почему антиэритроцитарные антитела сыворотки крови в 
одних случаях in vivo присоединяются к «своим» эритроцитам, 
а в других — находятся в сыворотке в свободном состоянии (ре­
зультаты исследований с помощью прямой и непрямой проб 
Мореши-Кумбса). Можно предположить, что-на реакцию анти-
ген-антитело существенное влияние оказывают какие-то другие 
факторы, например, ингибиторная система плазмы крови. К чис­
лу важных факторов, определяющих ход реакции «тканевой 
антиген — аутоантитело», необходимо, вероятно, отнести ави-
дитет, сродство аутоантител с определенными тканями. Иссле­
дование авидности антитканевых антител представляет, на наш 
взгляд, перспективное направление в изучении проблем иммуно­
патологии и аутоагрессии. 
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ON QUESTION OF AVIDITY OF ANTÏTÏSSULAR 
ANTIBODIES 

J, Ksenofontov 

S u m m a r y  

The author used Steffen's method in his own modification for 
the determination of the avidity of antitissu-lar antibodies. The 
avidity of antitissuiar antibodies in patients with bronchial asthma 
and penumonia ist most expressed in case of a 10-minutes sensibi­
lization of tissular antigen with the patients' blood serum. The 
results, obtained with the modified method, differ considerably 
from those obtained with the original Steffen's method. The 
methods of the preparation of the reagents necessary and the 
technique of determination are described. The author is of the 
opinion that the determination of the avidity of antitissuiar anti­
bodies may widen our knowledge in the field of pathogenetic 
mechanisms of many diseases. It makes it possible to determine 
«a shock-organ» or «a shock-tissue» in certain diseases and the 
secondary involvement of other tissues in the immunopathological 
process. The determination of the avidity of antitissuiar antibodies 
has wide prospects in the investigation of problems in immuno-
pathology and in auto-aggression. 
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о возможности ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
ПОВРЕЖДЕНИЯ ПЕЧЕНИ У МОРСКИХ СВИНОК 

ПРИ ИНЪЕКЦИИ ГОМОЛОГИЧЕСКОЙ ТКАНИ 
ПЕЧЕНИ И АДЬЮВАНТА ФРЕЙНДА 

В. Саарма и Э. Пыльдвере 
Кафедра госпитальной терапии 

и Тартуская республиканская клиническая больница 

Еще в наших предыдущих работах (1, 2) мы пытались выяс­
нить роль аутоагрессивиых факторов в патогенезе хронических 
заболеваний печени. В эксперименте 1963 года с морскими свин­
ками после повторных подкожных инъекций 0,5 мл 20%-ой 
эмульсии гомологической ткани печени нами были обнаружены 
морфологические и функциональные изменения печени подопыт­
ных животных. 

Полученные результаты мы трактовали как аутоагрессивные 
изменения. Сдвиги функционального состояния коры надпочеч­
ников морских свинок позволили предположить, что важное зна­
чение в патогенезе аутоиммунных процессов имеет кора надпо­
чечников как неврогуморальный фактор. Это подтверждают 
также результаты опытов Здродовского (3), Иванова (4) и Ме-
шаловой с сотрудниками (5). 

Для получения более значительного и стойкого аутоиммуно-
логического повреждения в эксперименте при иммунизации к 
антигену обычно прибавляют разнообразные адьювантные суб­
станции, преимущественно умерщвленные бактерии (6, 7, 8, 9, 
10). В ранее проведенных экспериментах (2) нам не удалось 
вызвать повреждения печени после повторной иммунизации под­
опытных животных эмульсией печени и умерщвленных bacte­
rium coli. 

В настоящей работе мы применили адъювант Фрейнда, т. е. 
умерщвленные туберкулезные палочки. 

Опыты проводились на 24 морских свинках (самцах) весом 
450—750 г. Наблюдения проводились в двух группах, состоя­
щих из десяти животных. Животным 1-ой группы вводили 0,3 мл 
20%-ого гомогената ткани печени и 0,3 мл адъюванта Фрейнда; 
животным П-ой группы — только названный адьювант в той же 
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дозе. Все животные иммунизировались в трех циклах с 30-днев­
ными перерывами. Каждый цикл состоял из 5 инъекций с 2— 
3-дневными интервалами. Контрольной группой служили 4 мор­
ские свинки. Гомогенат печени был приготовлен по ранее опи­
санной методике, адью в а ит Фрейнда по методике Constantinesco 
и сотр (11). Протеинограммы и вес тела животных определя­
лись в начале и в конце эксперимента. Через 10 дней после по­
следней инъекции морские свинки умерщвлялись ударом в за­
тылок, печень и надпочечники удалялись и взвешивались. В тка­
ни надпочечника определялось содержание аскорбиновой кисло­
ты и количество холестерина. Печень, легкие и надпочечники 
исследовались гистологически. В эксперименте были использо­
ваны методики, описанные в предыдущих работах (12). 

Результаты 

Все двадцать морских свинок очень плохо переносили про­
цедуры. Уже после первой инъекции поведение их стало вялым, 
шерсть потемнела, всклочилась и местами даже вылиняла, обна­
жив бледную кожу. Иммунизация вызвала и локальные реак­
ции: часто образовывались фистулы, из которых выделялась 
адъювантная субстанция с гноем. 

Те животные, которые иммунизировались только адъювант-
ной субстанцией, выдерживали процедуры особенно плохо. Из 
этой (П-ой) группы умерли 6 морских свинок, а у остальных 
к концу опыта вес тела упал на 2—36% по сравнению с исход­
ным. Животные, иммунизированные тканью печени и адъювант-
ной субстанцией, переносили процедуры относительно легче. 
В этой (1-ой) группе скончались только две свинки, у остальных 
наблюдалось падение веса на 1,5—8,3% по сравнению с исход­
ным. Функциональные и морфологические изменения печени и 
надпочечников оказались в обеих группах очень сходными. 
У большинства животных иммунизация обусловила сдвиги в 
протеинограмме (увеличение глобулинов вследствие повышения 
гамма-фракций), однако, содержание общего белка в сыворотке 
.крови осталось без изменений. 

В печени всех подопытных животных обеих групп в меньшем 
или в большем количестве встречались гранулемы из лимфоци­
тов и эпителиоидных клеток, местами также с гигантскими 
клетками Лангганса (рис. 1). Междольковая соединительная 
ткань была инфильтрирована мононуклеарами. Печеночные 

•клетки были вне гранулем и инфильтратов без видимых пато­
логических изменений, у большинства животных сильно напол­
нены гликогеном. Ретикулиновые волокна были в непораженных 
участках печени без изменений. Распространение и интенсив­
ность патологических изменений печени были в подопытных 
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группах одинаковы. В легких всех подопытных животных отме­
чалась более или менее выраженная интерстициальная пневмо­
ния с отдельными туберкулезными гранулемами. 

При морфологическом исследовании надпочечников у одного 
животного был найден субкапсулярный туберкулезный бугорок. 
У остальных животных специфических туберкулезных или не­
кротических изменений обнаружено не было. 

Для определения функционального состояния надпочечников 
были измерены ширины отдельных зон коры по Воту [Voth (26) ] 
и объемы ядер в отдельных зонах по С мол лиху [Smollich (25)]. 

Ширины клубочковых и пучковых зон у подопытных живот­
ных не отличались существенно от контрольных. Гипертрофия 
коры надпочечников происходила за счет увеличения сетчатой 
зоны в два раза. Соотношения ширины отдельных зон коры: 
(клубочковая зона: пучковая зона: сетчатая зона) в различных 
подопытных группах можно проиллюстрировать следующими 
цифрами: 

Изменения объемов клеточных ядер показаны на рисунках 
2—4. В подопытных группах отмечалось увеличение, по сравне­
нию с контролем, относительного количества клеточных ядер 
среднего и крупного размера в клубочковой и пучковой зонах; 
в сетчатой зоне преобладали мелкие и средние ядра. 

Существенных отличий в соотношениях веса печени и веса 
тела у иммунизированных животных и у контрольной группы не 
отмечено. 

После .иммунизации наблюдалась умеренная гипертрофия 
надпочечников с падением содержания холестерина и аскорби­
новой кислоты в железе. Вес надпочечников (в мг на 100 г веса 
тела) животных обеих групп колебался в пределах 45—-80 мг 
(норма 22—34), содержание холестерина — в пределах 9,9— 
31,0 мг на 1 г железы (у контрольных животных 46—59) и аскор­
биновой кислоты •— 15—48 мг % (у контрольных животных 

Из вышеприведенных данных видно, что адъювант Фрейнда, 
инъецированный морским свинкам многократно подкожно, обус­
ловливает обширные изменения в печени и легких подопыт­
ных животных, и эти сдвиги не отличаются существенно от из­
менений, полученных после иммунизации адъювантной субстан­
цией вместе с тканью печени. Описанные нами результаты соот­
ветствуют литературным данным. Steiner и сотр. (13), Jahiel 
и Koffler (14) и даже сам Freund (7, 14) находили у жи­
вотных, иммунизированных гомологическим экстрактом ткани 

контрольная группа — 1 : 9,2 : 10,1 
I группа 
II группа 

— 1 : 9,3 : 20,3 
—  1  :  8 , 6 :  2 1 , 6  

100-172). 
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и адъювантом Фрейнда, наряду с органоспецифическими повреж­
дениями, также гранулематозные изменения в различных других 
органах, прежде всего, в легких, подкожной ткани и лимфати­
ческих железах. Аналогичные морфологические изменения на­
блюдались также при иммунизации одним лишь адъювантом 
Фрейнда подкожно (13, 14) или внутривенно (16, 17, 18). Воз­
никает вопрос: были ли найденные нами морфологические сдвиги 
вызваны лишь адъювантом Фрейнда и какую- роль сыграл в 
наших опытах гомогенат ткани печени как антиген? Поскольку 
адъювантная субстанция сама вызывает изменения в разных 
органах, то спрашивается, оправдано ли применение ее для полу­
чения модели аутоагрессивной болезни? По данным Miescher'a 
и Vorlaender'a (19), аутоагрессивные повреждения нельзя выз­
вать только при иммунизации одной гомологической тканью без 
прибавления адъюванта. Того же мнения придерживаются 
Steiner с сотр. (13) и Freund в своих позднейших работах (8), 
хотя в ранних экспериментах (15) при инъекции только гомо­
логической ткани головного мозга ему и удалось вызвать аллер­
гический энцефаломиелит. Органоспецифические аутоиммуноло-
гические повреждения после повторной иммунизации с по­
мощью гомологической ткани описаны также другими авторами 
(1, 20, 21). 

Из вышеприведенного видно, какие трудности встречаются 
еще до сих пор при моделировании экспериментальных ауто-
агрессивных орган-повреждений с аутоиммунологическими яв­
лениям в иммунопатологии. 

Нам кажется, что в настоящем эксперименте функциональные 
и морфологические сдвиги надпочечников невозможно оценить 
с точки зрения аутоагрессивного повреждения печени. Гипер­
трофия надпочечников, понижение содержания аскорбиновой 
кислоты и холестерина в них, — все это можно интерпретиро­
вать как показатель функциональной стимуляции коры надпо­
чечника. Последнее подтверждается также данными по зональ­
ным изменениям волумин ядер клеток железы. Расширение же 
ретикулярной зоны характеризует, по мнению Tonutti (22,23,24), 
регрессирующую трансформацию. Найденные изменения надпо­
чечников можно истолковать как переход фазы резистентности 
в фазу истощения адаптационного синдрома, вызванный неспе­
цифическим раздражителем — адъювантом Фрейнда. 
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ÜBER E X P E R I M E N T E L L E  L E B E R S C H Ä D I G U N G S M Ö G L I C H ­

K E I T E N  D E R  M E E R S C H W E I N C H E N  D U R C H  
I N J E K T I O N E N  D E R  H O M O L O G E N  L E B E R E M U L S I O N  U N D  

D U R C H  D A S  A D J U V A N S  V O N  F R E U N D  

V. Saarma und E. Põldvere 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Zur Hervorrufung der autoagressiven Leberschädigung wurden 
20 männliche Meerschweinchen immunisiert. Die Versuchstiere 
wurden in zwei gleiche Gruppen geteilt: den Meerschweinchen der 
I. Gruppe wurde mehrmals subkutan 0,3 m3  20% homologe Leber­
emulsion und 0,3 cm3  Adjuvans von Freund, der II. Gruppe — nur 
Adjuvans injiziert. Vier Meerschweinchen dienten als Kontrolltiere. 

Alle Versuchstiere ertrugen die Immunisierung sehr schwer. 
Die Leber -und Lungenveränderungen der beiden Gruppen waren 
sehr ähnlich und glichen tuberkulösen Granulomen. Die Neben­
nieren aller immunisierten Tiere waren hypertrophiert, der 
Cholesterin- und Askorbinsäuregehalt der Drüsen vermindert. T)as 
S-trukturbild der Nebennierenrinde war durch eine Verbreitung der 
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Zona glomerulosa und Erhöhung des Volumens der Zellkerne der 
Zona glomerulosa und fasziculata gekennzeichnet. Aus den Ver­
suchsresultaten ist zu ersehen, daß der Zusatz von Lebergewebe 
die Wirkung des Adjuvans nicht ändert und auch nicht die 
Organspezifität der Veränderungen fördert. Abschließend läßt 
sich auf Grund der in der vorliegenden Arbeit erhobenen Befunde 
vermuten, daß die Veränderungen der Nebennierenrinde durch das 
Adjuvans hervorgerufen und nicht als Grund der autoaggressiven 
Leberschädigung zu betrachten sind. 
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VÄLISE HINGAMISE JA SÜDAME LÖÖGISAGEDUSE 
MUUTUSTEST REUMA- JA REUMATOIDARTRI IDI HAIGETEL 

Ü. Lepp ja H. Põder 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder ning 
NSVL MTA Eesti Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut 

Käesoleval ajal on valitsevaks arvamus, et kollageenhaigused, 
nagu reumatism ja reumatoidartriit põhjustavad kopsudes mesen-
hüümi kahjustumist ja hemodünaamikahäireid (1, 2, 3, 4, 5 jt.). 
Patoloogiline protsess tabab alveoole, alveolaarseid vaheseinu ning 
ikopsuarteri väikesi harusid ja kapillaare. Reumaatilised vaskulii-
did ja reumatoidsed pneumooniad soodustavad kopsudes kapillaar-
alveolaarse blokaadi kujunemist ja põhjustavad difusioonihäire, 
mis viib patoloogilistele nihetele kopsude ventilatsioonis ja orga­
nismi gaasivahetuses (1, 2). 

Enamik autoreid peab kopsude reumaatilisi kahjustusi raskeiks, 
kuid harva esinevaiks (1). Seevastu Reich (6) väidab, et kopsude 
kollagenoosidepuhused kahjustused on enamuses 'kergekujulised 
ja kiiresti mööduvad. 

Oluliseks põhjuseks välise hingamise häirumisele reumahai-
geil on reumaatilistest klapiriketest ja müokardikahjustusest are­
nev venoosne pais ning arteriaalne hüpertoonia kopsuvereringes, 
mis viivad edasiselt aterosklerootilistele ja pneumosklerootilistele 
muutustele. 

Eesmärgiga selgitada reuma- ja reumatoidartriidihaigetel 
välise hingamise ja südame löögisageduse muutusi ja nende ise­
loomu, registreerisime kinnise ringega spirograafi (Спирограф 
для взрослых и детей Киевского Совнархоза) ja Fleisch! ordi-
naatajakirjutaja abil rahuolekus sünkroonselt Spirogramme ja 
ordinaalidena südame tsükliaegu 63 reuma- ja 35 reumatoidart-
riidihaigel. Reumahaigete rühma kuulus 20 meest ja 43 naist, 
vanuses 16—68 aastat. Reumatoidartriidihaigete rühm koosnes 
13 mehest ja 22 naisest, vanuses 23—54 aastat. Kontrollrühma 
moodustasid 45 tervet isikut (24 naist ja 21 meest) vanuses 20— 
74 aastat 

Kõigil reumahaigetel oli haiguse aktiivsuse esimene aste; 
neist 16-1 oli ülekaalus liigestereuma ja 47-1 südamereuma. 25 
haigel, kellel oli ülekaalus südamereuma, kaasnesid kompenseeri-
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tud mitraalvead. Klassifitseerides reumatoidartriidihaigeid kliini-
lis-anatoomilisest seisukohast A. I. Nester o vi ja J. A. Sigidini järgi 
(1) ilmnes, et 26 haigel oli I staadium ja 9 haigel II staadium. 

Anamnestiliselt ulatus reumahaigetel haiguse kestus 1 aastast 
kuni 25 aastani, reumatoidartriidihaigetel V2  — 20 aastani. 

Spirograafia näitajatest osutus reumahaigetel tervetega võrrel­
des suurenenuks ventilatsiooniindeks, mis kujutab rahuoleku minu-
timahu (MM) suhet vitaalkapatsiteeti (VK) (p <C 0,001) (tabel 1) . 
Kuna MM protsent selle normist määratuna ei näidanud reumahai­
getel olulisi muutusi (p > 0,05), on ventilatsiooniindeksi nihked 
tingitud peamiselt vitaalkapatsiteedi muutustest (p <C 0,001). 
Seega täheldasime reumahaigetel kopsude ventilatsiooni potent­
siaalsete võimaluste vähenemist. Nimetatud näitajate analoogilist 
muutumist leidsime ka reumatoidartriidihaigetel (tabel 1). 

Maksimaalne minuti ventilatsioon (MV) oli tervetega võrreldes 
tublisti langenud nii reuma- (p < 0,001) kui ka reumatoidartrii-
di- (p < 0,01) haigetel. Reumahaiged suudavad hingata maksi­
maalse sügavuse ja kiirusega vähem kui reumatoidartriidihaiged. 

Kirjanduses kohtame erinevaid arvamusi maksimaalse minuti­
ventilatsiooni ja vitaalkapatsiteedi suhetest. Matheson kaasauto­
ritega (7) leidis tervetel rahuolekus nõrga korrelatsiooni vitaal­
kapatsiteedi ja maksimaalse minutiventilatsiooni vahel. 

Ka meie täheldasime kontrollrühma uurituil vitaalkapatsiteedi 
ja ftiaksimaalse minutiventilatsiooni vahel võrdelist korrelatsiooni 
r —0,337 (N = 45, r 0 ,05  ^ 0,292). Reuma- ja reumatoidartriidihai­
getel olid nimetatud korrelatsioonid vastavalt r = 0,361 (N = 63, 
r 0 ,05  > 0,247) ja r = 0,564 (N = 35, r0 > 0 5  > 0,332). 

Südameriketega haigetel oli meie poolt veel avaldamata and­
metel kardiovaskulaarse puudulikkuse erinevates staadiumides 
(0—II staadium G. F. Langi järgi) vitaalkapatsiteedi ja maksi­
maalse minutiventilatsiooni vaheline korrelatsioon r = 0,741 (N =• 
= 50, r 0 ,05  ^ 0,277). Järeldame, et patoloogia puhul väljenduvad-
vitaalkapatsiteedi ja maksimaalse minutiventilatsiooni vahelised 
suhted selgemalt, kuna on vähenenud nii välise hingamisaparaadi 
potentsiaalsete võimaluste piir (VK) kui ka tegelik ventileerimise 
võime (MV). 

Ornstein kaasautoritega (8) väljendas hingamisreservi (HR) 
maksimaalse minutiventilatsiooni suhtena rahuoleku minutirnahtu 
ja pidàs seda tundlikumaks näitajaks kui maksimaalset minuti­
ventilatsiooni iseseisvalt. G. H. Lazidi (3) täheldas akuutse ja 
subakuutse reumaatilise protsessi puhul selle näitaja tunduvat 
vähenemist. Meie andmetel inaktiivses faasis esines reumahaigetel 
tervetega võrreldes HR nimetamisväärne langus (p <C 0,001). Reu­
matoidartriidihaigetel oli HR samuti langenud, kuid vähemalt 
määral (p < 0,001) ; 

G. H. Lazidi väidab, et aktiivse reuma puhul arenev hüpoksee-
mia tingib hingamisfunktsiooni kompensatoorse intensiivistumise, 
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mis väljendub minutimghu ja hingamise ekvivalendi suurenemises 
(3). Meie andmetel ei muutunud reumahaigetel inaktiivses faasis 
ja reumatoidartriidihaigetel minutimaht eriti (mõlemal rühmal 
p>0,05). Reumahaigete rühmas täheldasime aga nii normväär­
tusest määratud hapniku kasutamise protsendi kui ka hapniku 
kasutuse koefitsiendi langust. Reumatoidartriidihaigetel ei muutu­
nud nimetatud näitaja oluliselt. Nii tervetel, reuma- kui ka reuma­
toidartriidihaigetel esines meie uuringute järgi normväärtusest 
kasutatud hapniku hulga protsendi ja hapniku kasutuse koefit­
siendi vahel nõrgalt avalduv võrdeline korrelatsioon (vastavalt 
r = 0,344, r — 0,495 ja r = 0,410). Seega muutuvad need väärtu­
sed samasuunaliselt (tabel 1). 

Faktilisest vitaalkapatsiteedist arvutatud respiratoorse reserv-
mahu (ERM), inspiratoorse reservmahu (IRM) ja forsseeritud 
sekundiekspiratsiooni (FSE) protsendid nii reuma- kui ka reuma­
toidartriidihaigetel ei olnud oluliselt muutunud (tabel 1). Nimeta­
tud näitajate protsendid, määratuna vastavatest normidest, erine­
sid tervete väärtustest. Analoogilist pilti nägime ka nimetatud näi­
tajate faktilisest ja normväärtusest arvutatud protsentide erine­
vustes. 

Võrreldes tervetega esines reuma- ja reumatoidartriidihaigetel 
hingamissageduse kiirenemine ja hingamissügavuse mõningane 
vähenemine, mis aga ei põhjustanud hingamise minutimahus olu­
lisi erinevusi (tabel 1). 

Hingamismahu (HM) protsent faktilisest vitaalkapatsiteedist 
ning hingamisfaaside ajaline suhe ei näidanud kindlasuunalisi 
erinevusi uuritute rühmades. 

Spirograafia andmetega sünkroonselt registreeritud südame 
tsükliaegade kronogrammide alusel ei erinenud rahuolekus määra­
tud südame löögisagedus reuma- ja reumatoidartriidihaigetel 
oluliselt tervetel registreeritust (tabel 1). 

Respiratoorse arütmia indeksi arvutamisel kasutasime Schlom-
ka valemit (9): 

R J i=i (b a) ' ЮР 

milles a tähendab südame tsükliaegade kõvera 5 kõrvuti asuva 
respiratoorse laine kõige lühemate, b — kõige pikemate tsüklite 
keskmist, с aga samade respiratoorsete lainete keskmist tsükli-
aega. 

Hingamisfaasidest sõltuvaid pulsiaegade kõikumisi peetakse 
reflektoorseks kohanemisreaktsiooniks hemodünaamika muutuva­
tele tingimustele (10, 11, 12, 13 jt.) ja kopsuretseptorite ärritusele 
(14, 15, 16). Rea autorite arvates (17, 18, 15, 19) on respiratoorse 
arütmia muutustel diagnostiline väärtus. 

Meie uurituil esines tunduv respiratoorse arütmia indeksi (RI) 
langus reuma- ja vähemal määral reumatoidartriidihaigetel 
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(tabel 1). Võib ühineda Funke seisukohaga (20), et respiratoorse 
arütmia nõrgenemine võib olla südamelihase kahjustuse varaja­
seks tunnuseks, kuid ka siin tuleb arvestada esmast kopsukoe kah­
justuse võimalust. 

A. Rulli (12) andmetel sõltub respiratoorne arütmia sellest, 
mitu pulsilööki tuleb ühe hingamisliigutuse kohta. Juhtudel, kui 
ühe hingamisliigutuse kohta esines vähe pulsilööke, leidis ta tuge­
vamalt väljakujunenud respiratoorse arütmia kui juhtudel, mil ühe 
hingamisliigutuse kohta tuli enam pulsilööke. 

Käesolevas töös saime tervetel ühe hingamisliigutuse kohta 
keskmiselt 5,7, reuma- ja reumatoidartriidihaigetel vastavalt 4,7 
ja 5,1 südamelööki (tabel 1). Oma andmete erinevust seletame 
asjaoluga, et reuma- ja reumatoidartriidihaigetel on tervetega võr­
reldes hingamissagedus tunduvalt kiirenenud südame löögisage-
duse mitteolulise muutumise juures, mis tingib vastava suhte 
(SS/HS) vähenemise. 

Meie uurituil korreleerus RI tervetel, reuma- ja reumatoidart­
riidihaigetel pöördvõrdeliselt ja usaldatavalt hingamissagedusega 
(vastavad korrelatsioonid: r ——0,509, r ——0,905 ja r — 
= —0,523) ). Seevastu RI pöördvõrdelised korrelatsioonid südame 
löögisagedusega (SS) jäid allapoole usaldatavuse piiri. 

SS/HS indeksi usaldatavad võrdelised korrelatsioonid respi­
ratoorse arütmia indeksiga olid tervetel, reuma- ja reumatoidart­
riidihaigetel vastavalt r = 0,466, r — 0,371 ja r = 0,398. Siit järel­
dub, et väiksema SS/HS suhte puhul on ka respiratoorne arütmia 
väiksem. 

Reumatoidartriidi- ja reumahaigete uurimisandmete võrdlemi­
sel õnnestus selgitada erinevusi nende haigete rühmade spirograa-
filistes näitajates. Reumaatikuil oli reumatoidartriidihaigetega võr­
reldes enam langenud 1 minutis kasutatud 02  hulga protsent 
selle normväärtusest (p <C 0,05). Ka hapniku kasutuse koefitsient 
oli reumahaigeil madalam (tabel 1). 

Tabel 2 
Mõningad spirograafia ja südame löögisageduse näitajad reumatoidartriidi­

haigetel sõltuvalt haiguse raskusastmest (artimeetilised keskmised) 

Reumatoidartriidihaiged (35) 
Näitajad I staadium II staadium 

P (26) (9) P 

VK '% normist 78,80 73,05 >0,05 
Maks. vent. 1' % normist 126,05 119,15 > 0,05 
Hingamisreserv 10,32 8,42 < 0,001 
Ventilatsiooniindeks 3,02 3,64 < 0,05 
02 kasut. 1' % normist 111,30 119,70 >0,05 
02 kasut. koefitsient 30,9 28,9 > 0,05 
Südame löögisagedus 79,2 76,0 >0,05 
Respiratoorse arütmia indeks 6,88 5,00 . > 0,05 

Südame löögissagedus 
6,88 . > 0,05 

Hingamissagedus 5,15 4,67 >0,05 
7 Arstiteaduslikke töid XII 97 



Reumatoidartriidi II staadiumis täheldasime ventilatsiooni-
indeksi ja hingamisreservi ilmekaid nihkeid I staadiumiga võrrel­
des. Teiste välist hingamist iseloomustavate näitajate ja südame 
löögisageduse osas ei esinenud vastavates staadiumides olulisi 
erinevusi (tabel 2). 

Kompenseeritud südamerikked ei mõjustanud rahuolekus oluli­
selt välist hingamist ja südame löögisagedust (tabel 3). 

Tabel 3 

Mõningad spirograafia ja südame löögisageduse näitajad reumahaigetel 
sõltuvalt kompenseeritud südame klapirikete esinemisest 

(aritmeetilised keskmised) 

0 aktiivsuse faasi reumahaiged (63) 

Näitajad klapiriketeta klapiriketega 
(39) (24) P 

VK '% normist 78,90 73,50 >0,05 
Maks. vent. 1'% normist 111,70 115,60 >0,05 
Hingamisreserv 8,75 9,62 >0,05 
Ventilatsiooniindeks 3,00 3,33 >0,05 
Südame löögisagedus 76,10 75,32 >0,05 
Respiratoorse arütmia indeks .5,76 6,54 >0,05 

Südame löögisagedus 
Hingamissagedus 4,92 4,37 >0,05 

Haigete, kellel oli ülekaalus kas liigese- või südamereuma, välise 
hingamise ja tsükliaegade nihete võrdlemisel, ei leitud olulisi 
erinevusi. 

Järeldused 

1. Inaktiivse reuma ja reumatoidartriidi haigetel esinevad ter :  

vetega võrreldes rahuolekus patoloogilised nihked nii välise hin­
gamise mitmekesistes näitajates kui ka südame tsükliaegades. 
Vastavad muutused on tugevamad 'reumahaigetel. 

2. Kõige tundlikumateks välise hingamise spirograafilisteks 
näitajateks ventilatsioonihäirete avastamisel osutuvad ventilatsioo-
niindeks, suhteline hingamisreserv, elulise mahu ja maksimaalse 
minutiventilatsiooni protsent normist ning südamesageduse näi­
tajatest respiratoorse arütmia indeks. 

3. Respiratoorse arütmia nõrgenemist reuma- ja reumatoid­
artriidihaigetel võib pidada varajaseks südame-vereringesüsteemi 
ja kopsude kahjustuse tunnuseks. 

4. Reumatismi ja reumatoidartriidi korral on hingamissage­
duse ja südame löögisageduse väiksema suhtearvu puhul respira­
toorne arütmia väiksem. 

5. Reumatoidartriidi juhtudel tõuseb haiguse progresseerudes 
ventilatsiooniindeks ja langeb suhteline hingamisreserv. 
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6. Südame kompenseeritud klapirikked ei mõjusta rahuolekus 
oluliselt välist hingamist ja südame tsükliaegu. 

7. Rahuolekus ei esine erinevusi välise hingamise näitajates 
ja südame tsükliaegades reumahaigetel, kellel on ülekaalus liigese-
või südamereuma. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ И ЧАСТОТЫ 
СОКРАЩЕНИЯ СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЗМОМ 

И РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ' 

10. Лепп и X. Пыдер 

Р е з ю м е  

С целью выяснения изменений внешнего дыхания и частоты 
сокращения сердца при помощи спирографа закрытого типа и 
аппарата Флейша были синхронически зарегистрированы спиро-
граммы и хронограммы сердечных циклов у 63 больных ревма­
тизмом и у 35 больных ревматоидным артритом в состоянии по­
коя. В контрольную группу входили 45 здоровых лиц. 

По сравнению со здоровыми, у больных ревматизмом и рев­
матоидным артритом были установлены патологические сдвиги 
как внешнего дыхания, так и частоты сердечных сокращений, ко­
торые проявлялись сильнее у больных ревматизмом. Наиболее 
чувствительными спирографическими показателями при диаг­
ностике патологических отклонений оказались вентиляционный 
индекс, относительный дыхательный резерв, проценты жизнен­
ной емкости легких и максимальной минутной вентиляции к 
норме. Из показателей, вычисленных из хронограмм сердечных 
циклов, наиболее чувствительным был индекс респираторной 
аритмии. 

Ослабление респираторной аритмии у больных ревматизмом 
и ревматоидным артритом можно считать ранним признаком 
повреждения функции сердечно-сосудистой системы и легких. 

При прогрессировании болезни в случаях ревматоидного арт­
рита наблюдалось повышение вентиляционного индекса и пони­
жение относительного дыхательного резерва. 

Компенсированные клапанные пороки сердца не оказали су­
щественного воздействия на внешнее дыхание и ритм сердца. 
В соответствующих показателях суставного ревматизма и сер-
дечно-суставной формы заболевания различий не наблюдалось. 

CHANGES IN THE EXTERNAL BREATHING AND THE 
FREQUENCY OF HEART CONTRACTION IN CASES OF 

RHEUMATISM AND RHEUMATOID ARTHRITIS 

Ü. Lepp and H. Põder 

S u m m a r y  

With the object of revealing pathological changes in the 
external breathing and the frequency of heart contraction spi­
rograms and chronograms of the cardiac cycles of 63 patients 
suffering from rheumatism and 35 patients suffering from rheuma-
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toid arthritis were registered on a closed-type spirograph and 
a Fleisch apparatus. The recordings were synchronized in a state 
of rest. A control group of 45 healthy persons was referred to for 
purposes of comparison. 

Pathological disturbances of the external breathing and the 
frequency of heart contraction were observed in the case of both 
rheumatism and rheumatoid arthritis, the latter being more pro­
nounced in patients suffering from rheumatism. The most sensitive 
spirographic indicators for diagnostic purposes proved to be the 
ventilation index, the relative breathing reserve, the percentages 
for the vital capacity of the lungs and the maximum ventilation 
per minute. 

The most significant of the symptoms deduced from the chro­
nograms of the cardiac cycle was the index of respiratory 
arhythmia. A weakening of respiratory arhythmia in cases of 
rheumatism and rheumatoid arthritis may be regarded as an 
early symptom of impairment of the functioning of the cardio­
vascular system and the lungs. 

In more advanced cases of rheumatoid arthritis the ventilation 
index tended to rise, while the relative breathing reserve tended 
to fall. 

Compensated valvular defects of the heart did not exercise any 
substantial influence on the external breathing or the rhythm of 
the heart beat. None of the discrepancies recorded in the readings 
could be imputed to the presence of articular rheumatism or the 
cardiovascular forms of the disease. 

101 



R E U M A T O I D A R T R I I D I  H A I G E T E  V Ä L I S E  H I N G A M I S E  
M U U T U S T E S T  M U D A R A V I  T O I M E L  

H. Põder 
NSVL MTA Eesti Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut 

Mudaravi võime käsitleda kui ärritusteraapia üht liiki, mille 
abil saavutatakse organismis kõrgenenud resistentsuse ehk opti­
maalse adaptatsiooni seisund (1, 2). 

Muda aplikatsioonid avaldavad organismile keerukat toimet nii 
neuroreflektoorsete kui ka neurohumoraalsete mehhanismide 
vahendusel ja mõjustavad peaaegu kõiki organsüsteeme (3, 4, 5). 

Mudaravi toimet inimese välisesse hingamisesse on vähe uuri­
tud. Schlossmann! (6) andmetel võivad mudaprotseduurid põh­
justada nii hingamissageduse aeglustumist kui ka kiirenemist, 
kusjuures hingamine sageli sügavneb ja ilmneb perioodiline rütm. 

V. Vadi (7) andmetel muutub termoindiferentses (35°) täis-
mudakümbluses algul hingamine pinnaliseks ja vitaalkapatsiteet 
veidi langeb, kuna kompensatoorselt tõuseb hingamissagedus. 
Autori arvates on tegemist reflektoorse mehhanismiga (Hering-
Breueri refleks), mis tingib mudaprotseduuri algul hingamise kii­
renemise. Hiljem muutub hingamine sügavamaks ja aeglasemaks. 
Vitaalkapatsiteedi suurus täismudakümblustes pikkamisi langeb. 
Pärast kümblust nii hingamissagedus, hingamissügavus kui ka 
vitaalkapatsiteet saavutavad algsuuruse. Autori andmetel muutu­
vad termoindiferentse mudapoolkümbluse puhul hingamissügavus 
ja vitaalkapatsiteet vähe. Ka kuumades täismudakümblustes 
(42,5°) võis täheldada peale initsiaalset kerget hingamissageduse 
tõusu, varsti hingamise muutumist aeglasemaks ja sügavamaks. 
Organismi hapnikutarvidus ei tõusnud nimetamisväärselt. 

M. S. Belenski (4) järgi mudaprotseduuride ajal ja peale prot­
seduuri hingamine kiireneb ja muutub sügavamaks. Hingamise 
muutuste aste sõltub mudaaplikatsiooni suurusest ja muda tempe­
ratuurist. Mõningatel juhtudel muutub haigetel mudaprotseduuri 
lõpul hingamine ebakorrapäraseks ja pealiskaudseks ning tekib 
düskomfordi tunne. Vitaalkapatsiteet mõnevõrra väheneb, mis oma­
korda sõltub nii mudaprotseduuride temperatuurist kui ka kes­
tusest. 
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Uurisime välise hingamise funktsionaalset seisundit 35-1 reu-
matoidartriidihaigel mudaravi perioodil. Selleks registreerisime 
nimetatud haigetel kinnise ringega spirograafiga ('спирограф для 
взрослых и детей Киевсково Совнархоза) välise hingamise näi­
tajaid nii mudaravi algul, keskel kui ka lõpul vastavalt enne ja 
pärast mudaprotseduuri. 

Spirogrammid registreerisime haige istuvas asendis, ühtlastes 
tingimustes, kasutades hingamiseks tavalist õhku. Normid spiro-
graafia näitajatele arvutasime Harris-Benedicti põhiainevahetuse 
ja J. J. Aga povi avaldatud tabelite alusel (8). 

Uuritud haigetest oli mehi 13 ja naisi 22, vanus 23—54 aastat. 
Haiguse kestus ulatus V2—20 aastani. Klassifitseerituna kliinilis-
anatoomilisest seisukohast А. I. Nesterovi ja J. A. Sigidini järgi 
(9) kuulus 26 haiget haiguse I ja 9 haiget II staadiumisse. 

Kaasnevate haigustena esines I staadiumis reumatoidartriidi­
haigetel kroonilist nimme-ristluu närvijuurte põletikku 6 juhul ja 
rasvumistõbe I juhul. I staadiumi reumatoidartriidihaigete müo­
kardi seisund oli praktiliselt kahjustamata. II staadiumi reuma­
toidartriidihaigetel esines kopsuemfüseemi koos müokardidüstroo-
fiaga 1 juhul ja rasvumistõbe koos müokardidüstroofiaga 1 juhul. 

Nagu nähtub kaasnevate haiguste ja välise hingamise näita­
jate vahelistest korrelatsioonidest, tuleb arvestada kopsuemfüseemi 
ja rasvumistõve mõju välise hingamise funktsioonile. Kuna nime­
tatud haigusi esines ainult 3 juhul (1 juht I staadiumi haigete 
hulgas), siis nende mõju erinevus diagnostilistele rühmadele ei 
ole oluline. 

Ravikuuri kestus oli 25—26 päeva, mille jooksul haigetele ordi-
neeriti keskmiselt 12,0 (10—15) mudaaplikatsiooni. Kasutasime 
nii lokaalseid (12 haigele) kui ka mudaüldaplikatsioone (23 hai­
gele), millede kestus oli 10—15 minutit ja temperatuur 40—42°. 

Mudavabadel päevadel said haiged termoindiferentseid merevee 
või männiekstrakti-soolavanne. 

Üldiste eeskirjade järgi hindasime mudaravi tulemusi 3 ast :  

mes: 1. Tunduv paranemine — haigel kadusid subjektiivsed kae-' 
bused ja objektiivne patoloogiline leid. 2. Paranemine — haige 
lahkus sanatoorselt ravilt väheste kaebustega, kergel kujul püsima 
jäänud tursete, valulikkuse või funktsioonihäiretega liigestes. 
3. Muutuseta või halvenemine. 

Mudaravil viibinud 35 reumatoidartriidihaigest esines tunduvat 
paranemist 11, paranemist 20 juhul ja muutuseta lahkus 4 haiget. 

Kontrollisime reumatoidartriidihaigete anamnestiliste andmete 
(haiguse kestus, põetud atakkide arv, haiguse staadium jne.), 

mudaaplikatsiooni suuruse ja arvu mõju spirograafia nâitajatelë 
mudaravi perioodil vastavate korrelatsioonikoefitsientide (r) arvu­
tamise teel. Selleks kui ka andmete variatsioon-statistiliseks läbi­
töötamiseks kasutasime elektroarvutusmasina «Ural 4» abi. Töös 
esinevate korrelatsioonide usaldatavuspiirid olid erinevatel uurin-
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guetappidel järgmised: Ii, I3  ja I5 — uuringud mudaravi algul, 
keskel ja lõpul, N'=35, ro.os < 0,332; I2, I4  ja I6  — uuringud 
mudaravi algul, keskel ja lõpul pärast mudaprotseduuri, N ==20, 
ro,o5 < 0,444; tekstis kasutatuna näitab r korrelatsiooni usaldata­
vust, r — korrelatsioon pole usaldatav; tõenäosus «p» on saadud 
aritmeetilise keskmise võrdlemisel Ii väärtusega. 

Reumatoidartriidihaigetel täheldasime anamneesi pikkuse ja 
hapniku kasutuse hulga vahel pöördvõrdelist korrelatsiooni (r = 
= —0,416). Anamneesi pikkuse korrelatsioon hapniku kasutuse 
koefitsiendiga oli (r ——0,108). Seega võime konstateerida, et 
haiguse pikema vältuse puhul on reumatoidartriidihaigetel hapniku 
difusioon kopsudesse häiritud suuremal määral. Mudaravi kuuri 
keskel määratud vastavad korrelatsioonid jäävad allapoole usal­
datavuse piiri. Mudaravi lõpuks saavutab haiguse kestuse korre­
latsioon kasutatud hapniku hulgaga peaaegu oma lähtenivoo-
(r'=—0,401), kuna vastav korrelatsioon hapniku kasutuse koe­
fitsiendiga langeb tunduvalt allapoole lähtenivood (r = —0,022). 
Mudaravi perioodil toimunud korrelatsiooni koefitsientide muu­
tuste alusel võime järeldada, et mudaaplikatsioonid avaldavad 
mõju kopsude gaasivahetusele, mis väljendub selgesti ravikuuri 
keskel, kopsude gaasivahetusel on tendents normaliseeruda kuuri 
lõpuks lähtenivoole. 

Haiguse staadiumide (I ja II) mõju välise hingamise näitaja­
tele tuleb selgemini esile mudaravi käigus. Nii ei korreleeru enne 
mudaravi reumatoidartriidi staadiumid usaldatavalt. spirograa-
fia näitajatega. Seevastu aga täheldame mudaravi kuuri kes­
kel haiguse staadiumide pöördvõrdelist korrelatsiooni hapniku ka­
sutamise koefitsiendiga (r 1= —0,440), mis säilib veidi nõrgemal 
kujul ka mudaravi kuuri lõpuks. Seega ilmneb mudaravi perioodil 
reumatoidartriidi II staadiumi haigetel halvem gaaside .difusioon 
kopsudes (02  kasutuse koefitsient ,on neil haigetel tervetega võrrel­
des langenud). Korrelatsiooni koefitsientide alusel selgus, et reu­
matoidartriidi II staadiumi haiged, võrreldes I staadiumi haige­
tega, reageerivad erinevalt esimesele mudaprotseduuride. Nende 
haigete hingamissagedus ja. minutiventilatsioon suurenesid muda­
protseduuri ajal rohkem kui I staadiumi haigetel (I ja II haigus-
staadiumi korrelatsioon hingamissagedusega ja minutimahuga 
olid vastavalt: r = 0,478 ja r<= 0,566. Haiguse staadiumide nega­
tiivne, korrelatsioon suhtelise hingamisreserviga (r>=—0,564) ja 
positiivne korrelatsioon ventilatsiooniindeksiga (r = 0,618) tõen­
dab, et: reumatoidartriidi II staadiumi ,haigete välise hingamise 
näitajad on nihkunud rohkem patoloogia suunas võrreldes I staa­
diumi haigetega. • 

Ka mudaravi kuuri lõpul pärast mudaprotseduuri määratud 
spirograafia näitajate ja haiguse staadiumide korrelatsioonid on 
analoogilised esmase mudaprotseduurid järel = määratud korrelat­
sioonidega (korrelatsioon hingamissagedusega r •— 0,667, mi nuti-
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mahuga r  = 0,573, hingamisreserviga r = - —0,528 ja ventilatsioo-
niindeksiga r <= 0,632). Korrelatsioonidest nähtub, et reumatoid­
artriidi II staadiumi haigete välise hingamise näitajad reageeri­
vad kuuri lõpul pärast mudaaplikatsiooni analoogiliselt esimesele 
mudaprotseduurile. 

Eespool esitatud ravi hinnangu ja läbipõetud ägedate atakkide 
hulga vahel leidsime pöördvõrdelise, kogu mudaravi vältel kons­
tantsena püsiva, korrelatsiooni (r = —0,368). Seega võime kons­
tateerida paremaid mudaravi tulemusi neil haigetel, kelle anam­
neesis puuduvad ägedad atakid. 

Jälgisime mudaaplikatsioonide suuruse (osalised ja üldised) 
korrelatsioone välise hingamise näitajatega. Aplikatsiooni suuruse 
korrelatsioon spirograafia näitajatega määratuna pärast esimest 
mudaprotseduuri jäi allapoole usaldatavuse piiri. Esmakordselt 
avaldusid usaldatavad korrelatsioonid aplikatsiooni suuruse ja 
välise hingamise näitajate vahel mudaravi kuuri keskel, pärast 
mudaprotseduuri. Üldiste aplikatsioonide korral vähenesid tsükli-
mahu protsent määratuna faktilisest vitaalkapatsiteedist (TM % 
VK) ja ventilatsiooniindeks rohkem kui osaliste aplikatsioonide 
puhul. See fakt näitab üldiste mudaaplikatsioonide soodsamat 
mõju reumatoidartriidihaigete välisesse hingamisesse (aplikat­
siooni suuruse korrelatsioon TM % VK-ga oli n=—0,563 ja venti-
latsiooniindeksiga r =—0,567). 

Mudaravikuuri lõpul ilmub aplikatsiooni suurusel hapniku 
k a s u t u s e  k o e f i t s i e n d i g a  n õ r k  p ö ö r d v õ r d e l i n e  k o r r e l a t s i o o n  ( r  =  
—•—0,372), mis näitab, et üldiste aplikatsioonide rakendamisel 
hapniku kasutuse koefitsient langeb rohkem kui osaliste aplikat­
sioonide puhul. 

Mudaravikuuri lõpul pärast mudaprotseduuri täheldasime apli­
katsiooni suuruse pöördvõrdelist korrelatsiooni tsüklimahu prot­
sendiga faktilisest vitaalkapatsiteedist (r>=—0,602) ning, võrde-
lisi korrelatsioone inspiratoorse reservmahuga ja forsseeritud 
sekundiekspiratsiooniga (vastavalt r= 0,515 ja 'r = 0,578). See 
viitab üldiste mudaaplikatsioonide soodsamale toimele mudaravi 
perioodil. 

Tabel 1 
Osaliste ja üldiste mudaaplikatsioonide toime erinevus reumatoidartriidihaigete 

välisesse hingamisesse (aritmeetilised keskmised) 

Näitaja 
Osalised aplikatsioonid Üldaplikatsioonid 

Näitaja 
1,(12) h(7) 1 p Is (12) P Ii(23) I2 ( 13) p I5 (23) J p 

Ventlatsiooni-
indeks 3,25 3,32 >0,05 3,17 >0,05 3,14 

HR 9,12 12,11 >0,05 10,5 >0,05 10,20 
VK%n 75,85 78,95 >0,05 74,60 >0,05 78,15 
MV%n 112,55 143,15 >0,05 127,6 >0,05 130,6 
FSE % VK 80,80 81,40 >0,05 82,1 >0,05 75,0 
FSE % VKn 60,0 63,95 >0,05 59,15 >0,05 57,5 
FSE % dif. 20,80 17,45 >0,05 22,90 >0,05 17,5 

2,67 <0,05 3,01 >0,05 
11,88 >0,05 10,86 >0,05 
84,40 >0,05 81,65 >0,05 

143.75 >0,05 144,95 >0,05 
81,90 >0,05 84,30 >0,05 
69,05 <0,05 68,35 <0,05 
12,85 >0,05 15,95. >0,05 
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Sama näeme os a liiste ja üldiste mudaaplikatsioonide toimel 
reumatoidartriidihaigete välise hingamise näitajatele (tabel 1). 

Ventilatsiooniindeks kujutab rahuloleku minutimahu ja vitaalkapatsiteedi 
suhet HR — suhteline hingamisreserv, mis .näitab maksimaalse minutiventilat­
siooni ja hingamise minutimahu suhet; VK % n. — vitaalkapatsiteedi protsent 
selle normist; MV'% n. maksimaalse -minutiventilatsiooni protsent selle normist; 
FSE % VK — forsseeritud sekundiekspiiratsiooni protsent faktilisest vitaalkapat--
siteedist; FSE'% VKn. — forsseeritud sekundiekspiratsiooni protsent vitaalkapat­
siteedi normist; FSE'%- dif. — faktilisest vitaalkapatsiteedist ja selle normist 
määratud forsseeritud sekundiekspiratsiooni suuruse protsentide diferents). 

Mudaaplikatsioonide arvu (10—15 aplikatsiooni) mõju aval­
dus ilmekamalt alles ravikuuri keskel. Mudaaplikatsioonide arvul 

.. oli võrdeline korrelatsioon maksimaalse minutiventilatsiooniga 
(r= 0,582), hingamisreserviga (r = 0,590) ja hapniku kasutuse 
koefitsiendiga (r = 0,507) ning pöördvõrdelist korrelatsiooni ven-
tilatsiooniindeksiga (r•=—0,521). Seega mõjutab aplikatsioonide 
suurem arv soodsalt nimetatud välise hingamise näitajaid. Muda­
ravi kuuri lõpul korreleerus aplikatsioonide arv pöördvõrdeliselt 
hingamissagedusega (/••=—0,397), mis näitab tihedamini ordi­
neeritud mudaaplikatsioonide hingamissagedust aeglustavat toi­
met. Säilib võrdeline korrelatsioon hingamisreserviga (r•=• 0,354) 
ja pöördvõrdeline korrelatsioon (r = — 0,413) ventilatsiooniindeks 

! ^a- -
\ A. S. Višnevski (3) järgi ei tohi väga tugevasti avalduvad 

üldised ja lokaalsed balneoreaktsioonid olla omaette eesmärgiks 
ja neid ei tule pidada ravi parema_ks tagatiseks. Vastupidiselt, 
parima raviefekti saavutame mõõdukate balneoreaktsioonide 
puhul, mis ei sunni mudaravi katkestama haigusprotsessi ägene­
mise tõttu. 

Käsitledes mudaravi ärritusteraapia seisukohalt (1, 2) ei pea 
me vajalikuks vältida mõõdukaid balneoreaktsioone. 

, Mõõdukaid balneoreaktsioone täheldasime reumatoidartriidi­
haigetel mudaravi kuuri esimesel poolel 27, teisel poolel 4 juhul. 
Balneoreaktsiooni mudaravi perioodil ei esinenud 4 haigel. Tuge­
vaid balneoreaktsioone püüdsime vältida. 

Nagu selgub mudaravi kuuri keskel määratud korrelatsiooni­
dest, esineb balneoreaktsioonil võrdeline korrelatsioon inspiiriumi 
ja ekspiiriumi ajalise suhtega (r = 0,528). Vastav korrelatsioon 
jäi püsima ka veidi nõrgemal kujul pärast mudaprotseduuri 
(r i=0,466). Seega balneoreaktsiooni esinemine mõjutab ins­
piiriumi vahekorda. 

Mudaravi kuuri keskel pärast mudaprotseduuri ilmnes meie 
andmetel balneoreaktsioonil võrdeline korrelatsioon hapniku kasu­
tuse koefitsiendiga (r = 0,464). Järeldasime, et mõõduka balneo­
reaktsiooni esinemine soodustab mõningal määral gaaside difu­
siooniprotsesse kopsudes reumatoidartriidihaigetel. Mudaravi­
kuuri lõpul jäi vastav balneoreaktsiooni korrelatsioon hapniku 
kasutuse koefitsiendiga allapoole usaldatavuse piiri. Seda seletame 
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asjaoluga, et mudaravi teisel poolel esines balneoreaktsioone 
ainult 4 haigel ja kuuri esimesel poolel esinenud reaktsioonid olid 
juba vaibunud. 

Reumatoidartriidihaigetel ravi tulemuse hinnanguga «muutu­
seta» ja «paranemine» ei esinenud olulisi kvantitatiivseid muu­
tusi välise hingamise spirograafilistes näitajates mudaravi perioo­
dil. Seevastu aga reumatoidartriidihaigete rühmas, kes lahkusid 
sanatoorselt ravilt tunduva paranemisega, täheldasime spirograa­
fia tundlikumates näitajates korrapäraseid positiivseid nihkeid. 
Mudaravikuuri lõpuks vähenes ventilatsiooniindeks tunduvalt 
(p<0,05), s. t. muutus positiivses suunas. Spirograafia teiste 
näitajate osas väljendusid positiivsed nihked vähemal määral 
(tabel 2). 

Esimesed mudaaplikatsioonid kestusega 10—15 min. ja tem­
peratuuriga 40—42° toimivad reumatoidartriidi I staadiumi hai­
gete välise hingamise näitajatele soodsalt, kuna II staadiumi hai­
gete vastavad näitajad halvenevad või jäävad muutumatuks. 
Mudaravikuuri lõpuks nimetatud nihked normaliseeruvad pea­
aegu lähtenivoole (tabel 3). 

Tabel 3 
Reumatoidartriidi I ja I! staadiumi haigete erinev reageerimine mudaaplikat-

sioonidele (aritmeetilised keskmised) 

Näitaja 
I staadium II staadium 

Näitaja 
Ы26) I 2(15) P |ls(26)| p Ii (9) Ы5) P 15(9) P 

Vent, indeks 3,02 2,52 <0,05 2,90 >0,05 3,64 4,05 >0,05 3,53 >0,05 
HR 10,32 13,38 <0,05 11,3 >0,05 8,42 7,95 >0,05 9,24 >0,05 
VK%n 78,80 84,80 >0,05 81,3 >0,05 73,05 75,50 >0,05 73,05 >0,05 
MVr%n. 126,1 150,65 <0,05 142,3 >0,05 119,2 123,50 >0,05 129,1 >0,05 
FSE%VK 80,90 83,95 >0,05 82,85 >0,05 74,40 75,00 >0,05 85,6 >0,05 
FSE%VKn. 62,65 70,80 >0,05 65,95 >0,05 54,70 56,50 >0,05 63,05 >0,05 
RSE%dif. 18,25 13,15 >0,05 16,90 >0,05 19,70 18,50 >0,05 22,50 >0,0B 

Spigrograafia näitajate seletused on antud tabel 1 juures. 

Järeldused 

1. Mudaravi perioodil täheldame muutusi reumatoidartriidihai­
gete välises hingamises, kusjuures esineb mõningane paralleelsus 
mudaravi tulemuse hinnangu ja spirograafia näitajate muutuste 
vahel. 

2. Reumatoidartriidi I staadiumi haigete väline hingamine 
reageerib esimesele mudaprotseduurile positiivselt, kuna reuma­
toidartriidi II staadiumi haigete vastavad näitajad ei muutu voi 
halvenevad pärast esimest mudaprotseduuri. Mudaravikuuri lõpuks 
nii positiivsed kui ka negatiivsed muutused välise hingamise näi­
tajates omavad tendentsi taanduda lähtenivoole. 
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3. Muda üldaplikatsioonid, võrreldes osalistega, ja protseduu­
ride suurem arv avaldavad soodsamat toimet reumatoidartriidi 
I staadiumi haigete välisesse hingamisesse. Soovitame kasutada 
reumatoidartriidi I staadiumi haigetel üldmudaaplikatsioone, ordi-
neerituna intensiivse ravikuurina. 

4. Mõõduka balneoreaktsiooni esinemine ei mõjuta negatiivselt 
reumatoidartriidihaigete välist hingamist, vaid isegi soodustab 
mõningal määral, hapniku difusiooni kopsudes. 
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ ПРИ ГРЯЗЕЛЕЧЕНИИ 

X. Пыдер 

Р е з ю м е  

Спирографическим методом было исследовано состояние 
функции внешнего дыхания у 35 больных ревматоидным артри­
том при грязелечении. 

Лечение больных грязевыми аппликациями (при температуре 
40—42° а 10—15 минут) проводилось локальным и общим спо­
собами переменно морскими и солено-хвойными ваннами (36°). 

При грязелечении этих больных на основании результатов 
исследований были установлены сдвиги в системе внешнего ды­
хания. При этом можно было отметить некоторую параллель­
ность между сдвигами спирографических показателей и оцен­
кой результатов грязелечения. 

Выяснилось, что внешнее дыхание у больных ревматоидным 
артритом при 1-ой и 2-ой стадиях болезни изменялось неодина­
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ково уже после первой грязевой аппликации. В конце курса 
грязелечения эти сдвиги в показателях внешнего дыхания имели 
склонность возвращаться к начальному уровню. 

По сравнению с локальными и с большим количеством грязе­
вых процедур, общие грязевые аппликации оказали более благо­
приятное действие на состояние внешнего дыхания больных рев­
матоидным артритом. 

Поэтому автор предлагает пользоваться при лечении боль­
ных ревматоидным артритом 1-ой стадии болезни общими гря­
зевыми аппликациями, ординированными в виде интенсивного 
курса грязелечения. 

Результаты данной работы показывают, что бальнеореакции 
средней интенсивности не оказывают отрицательного влияния на 
функцию внешнего дыхания у этих больных, а наоборот, в не­
которой степени способствуют диффузии кислорода в легких. 

CHANGES IN THE EXTERNAL BREATHING OF PATIENTS 
WITH RHEUMATOID ARTHRITIS RECEIVING 

BALNEOTHERAPEUTIC TREATMENT 

H. Põder 

S u m m a r y  

The spirographs method was used to investigate the functional 
condition of the external respiration in 35 cases of rheumatoid 
arthritis undergoing balneotherapeutic treatment. 

The treatment consisted of local and general mud applications 
(10—15 mins at a temp, of 40—42° C), alternating with sea-water 
and pinesalt baths (36° C). 

Analysis of the results indicated that certain changes took 
place in the functioning of external respiration during the period 
of treatment, while some correspondence could be detected bet­
ween the shifts recorded in the spirograph readings and the 
general estimate of the results of treatment. 

The external breathing in cases of rheumatoid arthritis in the 
first and second stages of development reacted in different ways 
to the initiation of treatment, but by the end of the cure the 
indicators for the external breathing evinced a pronounced ten­
dency towards normalisation. 

On the whole, the general mud applications exercised a more 
beneficial influence on the indicators for external breathing than 
the local applications, and the benefit tended to increase in direct 
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proportion with the number of applications. For this reason we 
recommend treating patients in the first stage of rheumatoid 
arthritis with total mud applications administered in the form 
of an intensive balneotherapeutic cure. 

The results of our investigations suggest that the presence of 
a moderate balneoreaction, far from exerting a negative influence 
on external respiration in cases of rheumatoid arthritis, has the 
effect of facilitating, to a certain extent, the diffusion of oxygen in 
the lungs. 

I l l  



СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА НЕКОТОРЫХ 
ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ ОПРЕДЕЛЕНИИ 

АКТИВНОСТИ РЕВМАТИЗМА 

И. Шеффер 
Кафедра госпитальной терапии 

Определение активности ревматического процесса является 
в настоящее время еще неразрешенной проблемой. По данным 
литературы (А. И. Нестеров (1), Т. И. Меерзон и Н. Н. Покров­
ская (2), С. А. Гиляревский (3), Л. А. Варшамов (4), В., В. Ше-
дов (5) и др.], за последнее десятилетие увеличилось количество 
больных ревмокардитом, протекающим вяло и скрыто и имею­
щим минимальную активность. Ранняя диагностика первичного 
ревмокардита и своевременное выявление рецидивов при суб­
клиническом течении заболевания имеют большое практическое 
значение как для проведения рациональной терапии и про­
филактики, так и для уточнения показаний к оперативному 
вмешательству у больных с пороками сердца. 

Целью настоящей работы является выяснение значения изу­
чаемых лабораторных показателей при определении активности 
ревматического процесса. Особое внимание было уделено оценке 
лабораторных показателей у больных с минимальной актив­
ностью ревмокардита. 

Из лабораторных показателей активности ревматизма мы 
определяли следующие клинико-лаборагорные, биохимические и 
иммунологические тесты: реакцию оседания эритроцитов (РОЭ), 
белковые фракции сыворотки крови, сиаловую кислоту, С-реак-
тивный белок (СРВ), титр анти-О-стрептолизина (А-О-СЛ). 
Полученные показатели были обработаны методом вариацион­
ной статистики. Для того, чтобы выяснить, какой комплекс ла­
бораторных показателей больше всего характеризует минималь­
ную активность ревматического процесса, в вычислительном 
центре Тартуского государственного университета при помощи 
электронной вычислительной машины был проведен корреля­
ционный анализ изученных данных. Следует отметить, что 
К. А. Валгма (6) и Л. Пяй, А. Вапра, Л. Выханду (7) успешно 
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пользовались корреляционным методом при установлении взаи­
мосвязи между лабораторными показателями у больных рев­
матизмом. 

Eîcero было обследовано 120 больных ревматизмом, кото­
рые находились на стационарном лечении в кардиоревматоло-
гическом отделении Тартуской республиканской клинической 
больницы с 1963 по 1964 г. Среди больных было 82 женщины 
и 38 мужчин. Возраст больных колебался от 15 до 55 лет, пре­
обладали больные в возрасте до 40 лет. Контрольную группу 
составили 30 практически здоровых лиц. 

При определении степени активности ревмокардита мы руко­
водствовались диагностическими критериями, предложенными 
А. И. Нестеровым (8, 9). В результате тщательного клиниче­
ского, лабораторного и инструментального обследования боль­
ных активный ревматизм был диагностирован у 100 больных, 
при этом активность III степени была отмечена у 10, активность 
II степени — у 32 и активность I степени — у 58 больных. 
У 20 больных был диагностирован ревматизм в неактивной 
фазе. Среди обследованных было 44 больного первичным рев­
мокардитом и 56 больных рецидивирующим ревмокардитом. 

Острое течение болезни наблюдалось у 12 больных, подост­
рое — у 36, затяжное — у 36, непрерывно рецидивирующее — 
у 9, латентное — у 7 больных. Острое течение ревмокардита 
характеризовалось выраженной активностью ревматического 
процесса, подострое — умеренно выраженной активностью, 
латентное и затяжное течение — минимальной активностью. 
При непрерывно рецидивирующих ревмокардитах встречались 
как I, так и II степени активности процесса. У 41 из 58 больных 
с минимальной активностью ревмокардита процесс протекал с 
самого начала вяло, у остальных 17 больных под влиянием 
амбулаторного лечения активность II степени перешла ко вре­
мени госпитализации в активность I степени. Начало заболева­
ния было у последних 17 больных подострое. 

Анализ результатов исследований установил патологические 
сдвиги со стороны изученных показателей почти у всех больных 
с активностью ревматизма III степени и у большинства боль­
ных с активностью II степени. Приблизительно только у одной 
трети обследованных были отмечены отклонения от нормы со 
стороны отдельных показателей в группе больных с активностью 
I степени (табл. 1). 

Однако, средние величины всех изученных показателей у 
больных с активностью I степени существенно отличались от 
соответствующих показателей у здоровых (Р < 0,05). Сравне­
ние средних показателей у больных с активностью ревматизма 
I степени с соответствующими данными у больных неактивным 
ревматизмом обнаружило достоверные отклонения со стороны 
всех показателей, кроме гаммаглобулинов (табл. 2). 
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Возможно, что повышение гамма-глобулинов у больных рев­
матизмом в неактивной фазе объясняется сердечно-сосудистой 
недостаточностью II степени, которая наблюдалась у 3 из 20 
больных этой группы. И. Л. Пшетаковский (10), Б. С. Добря­
ков (11), X. Вади (12) связывают гипергаммаглобулинемию у 
больных пороками сердца с активным ревматическим процес­
сом и с расстройствами кровообращения. Повышение гамма-
глобулинов у больных в неактивной фазе оказалось недостовер­
ным по сравнению с контрольной группой (Р > 0,05). Гипер-
гаммаглобулинемия, обнаруженная у больных ревматизмом с 
минимальной активностью, обусловлена, очевидно, в большей 
степени активным воспалительным процессом, чем нарушением 
кровообращения (сердечно-сосудистая недостаточность II сте­
пени наблюдалась у 6 из 58 больных этой группы). 

В результате корреляционного анализа изученных показате­
лей у больных с активностью I степени была выявлена отри­
цательная корреляция между содержанием альбуминов (в от­
носительных процентах) и альбумино-глобулиновым коэффициен­
том, с одной, и содержанием гамма-глобулинов, с другой стороны 
(г = — 0,644' и — 0,587). Менее выраженной была корреляция 
между содержанием альбуминов (в относительных процентах), 
альбумино-глобулиновым коэффициентом и РОЭ (г = — 0,329 и 
— 0,340), а также между указанными выше показателями и 
содержанием альфа 2-глобулиновой фракции (г =• — 0,377 и 
— 0,369). Не было достоверной корреляции между содержанием 
альфа 2- и гаммаглобулиновых фракций, а также между содер­
жанием сиаловой кислоты, СРВ, титром А-О-СЛ и другими ла­
бораторными показателями (таблица 3). Результаты корреля­
ционного анализа свидетельствуют о том, что из изученных ла­
бораторных показателей диспротеинемия и ускорение РОЭ яв­
ляются наиболее характерными для минимальной активности 
ревматического процесса. 

Резюмируя результаты исследований, можно отметить, что 
при диагностике минимальной активности ревматизма нельзя 
переоценить значения отдельных лабораторных показателей. 
Только одновременное использование многих лабораторных тес­
тов в сочетании с подробным клиническим обследованием боль­
ных позволяет правильно разрешить вопрос о наличии актив­
ного ревматического процесса. 
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Ü B E R  D I E  V E R G L E I C H E N D E  W E R T U N G  E I N I G E R  
L A B O R A T O R I U M S A N G A B E N  Z U R  B E U R T E I L U N G  D E R  

A K T I V I T Ä T  D E S  R H E U M A T I S C H E N  P R O Z E S S E S  

I. Scheffer 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Zur Beurteilung der Aktivität des rheumatischen Prozesses 
wurden bei 120 Rheumatismuskranken und bei 30 gesunden Per­
sonen die Blutkörperchensenkungsreaktion, die Eiweißfraktionen 
und Sialsäure des Bluserums, das C-reaktive Protein und der 
Antistreptolysintiter untersucht. Zur Feststellung der gegenseiti­
gen Beziehungen der einzelnen Angaben wurde bei 58 Kranken 
mit minimalem Aktivitätsgrad der Rheumokarditis die Korrela­
tionsmethode angewandt. Dabei stellte es sich heraus, daß die 
Verminderung des Albumingehaltes und Albumin-Globulinquotien-
ten, die Vermehrung der a2 und ^-Globuline und die Beschleuni­
gung der Blutkörperchensenkungsreaktion den minimalen Aktivi­
tätsgrad am besten charakterisieren; der Anstieg der Sialsäure, 
des Antistreptolysintiters und C-reaktiven Proteins haben eine ge­
ringere diagnostische Bedeutung. Unsere Beobachtungen zeigen, 
daß nur komplex durchgeführte Laboratoriumsteste neben sorg­
fältiger, gründlicher klinischer Untersuchung der Patienten als 
Kriterium zur Bestimmung des minimalen Aktivitätsgrades des 
rheumatischen Prozesses dienen. 
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ АКТИВНОСТИ РЕВМАТИЗМА 
ПОСЛЕ КОМИССУРОТОМИИ 

--Л А. Шеффер и Н. Чентропова 
*f - , Кафедра госпитальной терапии 

Изучение результатов хирургического лечения приобретен­
ных ревматических пороков сердца свидетельствует о высокой 
эффективности комиссуротомии. По сообщениям отечественных 
и зарубежных авторов (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9 и др.), отличные и 
хорошие результаты наблюдаются, в среднем, у 70% больных. 

По мере улучшения отбора больных к операции и по мере 
усовершенствования хирургической техники увеличивается так­
же эффективность оперативного вмешательства и уменьшается 
послеоперационная летальность. Likoff (10) сообщает (I960), 
что летальность после митральной комиссуротомии отмечается 
в 4% случаев, в то время как в 1950 г. этот процент равнялся 
20. Вместе с тем, эта операция является чрезвычайно ответ­
ственным вмешательством, результаты которого во многом зави­
сят от умения предупредить или своевременно устранить те или 
иные возможные осложнения. 

Среди осложнений, возникающих после комиссуротомии, 
одно из центральных мест занимает реактивация ревматизма, 
отрицательно влияющая на ближайшие и отдаленные резуль­
таты операции (И, 1)2, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20 и др.). 

Если обратиться к статистическим данным о частоте возник­
новения реактивации ревматизма после комиссуротомии, то ока­
зывается, что данные различных авторов варьируют в относи­
тельно широком диапазоне. 

Гак, по данным Н. В. Корепановой и В. Н. Чиненковой (17), 
из 240 оперированных больных реактивация ревматизма наблю­
далась у 22 человек (9,1%). С. А. Гиляревский и С. О. Андро­
сова (18) проводили наблюдения на протяжении 3 лет у 52 
больных и диагностировали возвратный ревмокардит у 9 из них. 
П. А. Куприянов и Т. Г. Блесткина (21) отметили рецидив рев­
матизма в ранние сроки убив поздние сроки у 4 из 220 опери­
рованных, что составляет 4,5% от общего числа оперированных. 
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По сообщению H. И. Краковского и H. М. Шевченко (15), 
основанному на данных изучения 3630 больных, которым мит­
ральная комиссуротомия была произведена в различных лечеб­
ных учреждениях Российской Федерации, реактивация ревма­
тизма отмечалась в ближайший послеоперационный период у 
632 больных (17,4%). 

И. М. Амосовым и сотр. (16) изучались отдаленные резуль­
таты у 838 больных в сроки от 1 года до 8 лет, при этом обо­
стрение ревматического процесса констатировалось у 314 чело­
век (37,4%). 

С. А. Колесников (14), подытоживая результаты 500 мит­
ральных комиссуротомий, указывает на значительную роль обо­
стрения ревматизма в возникновении послеоперационных ослож­
нений. По его мнению, ухудшение результатов операции в более 
отдаленные сроки связано с дальнейшим развитием основного 
патологического процесса. 

Вышеизложенное говорит об актуальности, которую приобре­
тает диагностика активности ревматического процесса в решении 
вопросов, связанных с оперативным лечением больных ревма­
тическими пороками сердца. 

В настоящей работе изучались изменения в активности рев­
матического процесса у больных с различными ревматическими 
пороками сердца после комиссуротомии с целью выявления ча­
стоты и сроков возникновения рецидивов ревматизма, харак­
тера их течения и разработки целесообразной терапевтической 
тактики для предупреждения и лечения их. 

Под нашим наблюдением находилось 40 больных (32 жен­
щины и 8 мужчин), в возрасте от 16 до 50 лет, причем возраст 
большинства из них (37 из 40) был в пределах от 20 до 45 лет. 
Комиссуротомию произвели больным в торакальном отделении 
Тартуской республиканской клинической больницы торакохирур-
гической бригадой, возглавляемой доцентом А. Г. Клийманом, 
в период с 1962 по 1964 г. До и после операции больные обсле­
довались и лечились в терапевтическом стационаре. Дальней­
шие наблюдения над состоянием больных проводились в сроки 
от 6 месяцев до 3 лет: от 6 до 12 месяцев — у 7 и от 13 до 
,36 месяцев — у 33 больных. 

По характеру патоморфологических изменений клапанного 
аппарата больные распределялись следующим образом: «чис­
тый» митральный стеноз — 5, комбинированный митральный 
порок с различной степенью преобладания стеноза — 15, мит­
рально-аортальный стеноз — 17 и аортальный стеноз — 3 боль­
ного. 

У всех больных (до операции) по классификации А. Н. Ба­
кулева и Е. А. Дамира имелось нарушение кровообращения, 
в том числе II стадии — у 9, III стадии — у 17 и IV стадии — 
у 14 больных. 
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Фаза ревматического процесса и степень активности его 
уточнялись путем подробного динамического изучения клиниче­
ской картины болезни, включая        - и фонокардиографи-
ческое и рентгенологическое исследования в комплексе с кли-
нико-лабораторными, биохимическими и иммунологическими 
тестами (РОЭ, определение сиаловой кислоты, электрофорети-
ческое исследование белковых фракций сыворотки крови, опре­
деление С-реактивного белка и титра анти-о-стрептолизина). 

В результате обследования в предоперационный период рев­
матический процесс был диагностирован в клинически инактив-
ной фазе у 36 и в активной фазе — у 4 больных. 

В послеоперационный период в различные сроки после 
комиссуротомии, реактивация ревматического процесса наблю­
далась у 13 больных из 40 оперированных, причем ранние 
рецидивы отмечались у 9 и поздние у 4 больных. При рециди­
вах в клинической картине преобладала симптоматология рев­
мокардита, где наибольшим. постоянством отмечались боли в 
области сердца с различной иррадиацией, сердцебиение, рас­
стройства ритма (экстрасистолия, мерцательная аритмия),. 
потливость (иногда обильная) и повышение температуры на 
фоне прогрессирующего нарушения кровообращения и адина­
мии. Поражение суставов отмечалось только у 3 больных и 
проявлялось в незначительных болевых ощущениях без выра­
женных объективных изменений (полиартралгия). Из клинико-
лабораторных, биохимических и иммунологических показателей 
при динамических исследованиях более закономерно указывали 
на обострение ревматического процесса: ускоренная РОЭ, по­
вышение сиаловой кислоты и диспротеинемия (поздняя и стой­
кая гиперальфаглобулинемия наряду со снижением>. альбуми­
нов и повышением гамма-глобулинов), реже отмечалось умерен­
ное повышение титра аити-о-стрептолизина. 

Характер течения и степень активности рецидивов ревма­
тизма представлены в таблице 1. 

Как видно из приведенных в таблице данных, чаще отмеча­
лось затяжное (у 6 б-х) и подострое (у 4 б-х) течение ревма-

Т а б л и ц а  1  
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тизма при умеренной (8 б-х) и минимальной (5 б-х) степени 
активности процесса. 

Большинство рецидивов (9 из 13) возникло в ближайший 
послеоперационный период в непосредственной связи с опера­
тивным вмешательством — комиссуротомией. 

Полученные данные убеждают нас в том, что после комиссу­
ротомии относительно часто наступает реактивация ревмати­
ческого процесса. Мы считаем, что оперативное вмешательство, 
сопровождающееся травматизацией тканей сердца, абсорбцией 
денатурированных составных частей крови, реактивным плевро-
перикардитом и т. д., является мощным реактиватором ревма­
тизма. Можно предположить, что в основе реактивации лежит 
массивная аутосенсибилизация, результатом которой и является 
рецидив ревматизма. 

Поздние рецидивы (4 из 13-ти) возникали в более отдален­
ные сроки после комиссуротомии — через 5, 6, 9 и 13 месяцев. 
У 2 больных обострению ревмокардита предшествовала ангина, 
у 1 грипп, а у 1 не удалось выявить прямой причины рецидива. 
В одном случае возвратный ревмокардит привел к рестенозу, и 
больная была через год оперирована повторно. 

Из вышеизложенного следует, что опасность возникновения 
рецидивов болезни является самой большой в ближайший пос­
леоперационный период и в течение первого послеоперационного 
года. 

В связи с пороками сердца у наблюдаемых нами больных 
произвели следующие комиссуротомии: 120 больным — митраль­
ную, 17 больным — митрально-аортальную и 3 — аортальную. 
Рецидивы ревмокардита наблюдались чаще у больных, кото­
рым произвели митрально-аортальную комиссуротомию (у 9 
из 17). 

У больных ,у которых до и во время операции были найдены 
•только изолированные «чистые» митральные (5 больных) илг\ 
.аортальные (3 больного) стенозы, рецидивов в период наблю­
дения не отмечалось. Это говорит о том, что потенциальная 
опасность к реактивации процесса после комиссуротомии боль­
ше у тех больных, у которых до операции имелось более значи­
тельное ревматическое поражение сердца. 

Четверо больных, находящихся под нашим наблюдением, 
были оперированы в активной фазе ревматизма при минимальной 
-степени активности процесса. Обострение ревмокардита после 
комиссуротомии наступило у трех из них. Нужно согласиться 
с мнением тех хирургов (А. А. Вишневский (22), Bailey (19) и 
др.] и терапевтов [А. Л. Мясников (23), А. А. Шелагуров (12) 
и др.], которые советуют производить операцию только в кли­
нически неактивной фазе ревматизма. 

Относительно большой ,частотой реактивации ревматизма и 
вытекающими .отсюда опасностями диктуется необходимость 
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проведения всем больным сразу после комиссуротомии энергич­
ной, профилактической комплексной антиревматической тера­
пий (салицилаты, глюкокортикойды, антибиотики, витамины). 
На наш взгляд, продолжительность такой профилактической 
терапии должна быть не менее 3 месяцев. 

При возникновении возвратного ревмокардита курс непре­
рывной комплексной антиревматической терапии должен быть 
продлен до 4 и более месяцев, соответственно степени актив­
ности и характеру течения процесса, особенно при затяжном 
и непрерывно рецидивирующем течении. 

Больные, подвергавшиеся комиссуротомии, остаются боль­
ными ревматизмом, поэтому все установки диспансерного на­
блюдения и профилактического лечения для них обязательны,, 
особенно в течение первых 2 лет после операции. 
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ÜBER DIE AKTIVITÄTS VERÄNDERUNGEN DES 
RHEUMATISCHEN PROZESSES NACH DER 

KOMMISSUROTOMIE 

A. Scheffer und N. Tschentropowa 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Es wurden die Veränderungen der Aktivität des rheumatischen 
Prozesses bei 40 Rheumakranken nach der Kommissurotomie 
untersucht. Während der Beo'bachtungsperiode( bis 3 Jahre) wurde 
die Reaktivierung des rheumatischen Prozesses bei 13 Kranken 
von 40 festgestellt (9 postoperative Frührezidive und 4 Spätrezi­
dive). Bei der Mehrzahl der Rheumarezidive wurde ein protrahier­
ter und subakuter Krankheitsverlauf in mäßiger oder minimaler 
A k t i v i t ä t  b e o b a c h t e t .  H ä u f i g e r  t r a t e n  d i e  R e z i d i v e  n a c h  d e r  Mi t r a l -
Aortenkommissurotomie auf und bei den Kranken, die in der akti­
ven Phase des Rheumatismus operiert wurden. 

Die Resultate der Untersuchungen geben Anlaß zu behaupten, 
daß die Kommissurotomie sich als starker Aktivator des rheuma­
tischen Prozesses erweist. Aus dem Gesagten ergibt sich die For­
derung, prophylaktisch bei allen operierten Patienten sofort nach 
der Kommissurotomie eine komplexe antirheumatische Behand­
lung, mindestens während drei Monate, durchzuführen. Im Falle 
eines Rheumarezidives muß aber die antirheumatische Behand­
lung dem Krankheitsverlauf und der Aktivität des Prozesses ent­
sprechend prolongiert werden. 
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V E R E K A P I L L A Â R I D E  P E R M E A A B L U S E  U U R I M I S E S T  V A R A -

E A L S S T E L  L A S T E L  

A. Paves 
Pediaatria kateeder 

Verekapillaaride permeaabluse (vk. p.) uurimisel nii füsioloogi­
listes kui patoloogilistes tingimustes on suur teoreetiline ja prak­
tiline tähtsus. Paljud autorid (1, 2, 3, 4, 5, 6 jt.) on näidanud vere­
kapillaaride permeaabluse muutusi, eriti permeaabluse suurene­
mist reuma, sepsise, nefriidi, düsenteeria jt. haiguste patogeneesis. 
Verekapillaari seinas esinevad morfoloogilised ja funktsionaalsed 
kahjustused (2, 4, 6, 7, 8). 

Verekapillaaride permeaabluse määramiseks kasutatakse mitmesuguseid mee­
todeid, kusjuures enamik neist lubab hinnata ainult naha või nahaaluse side-
koe verekapillaaride seisundit (2, 3, 9). Nahasisese trüpaansinise (7), kongo-
purtase (7), veenisisese trüpaansinise proovi Menkin-Zalesski järgi (7), kanta-
ridiinvilli (7), histamiinvilli (10) jt. selliste uurimismeetodite suuremaks puudu­
seks on asjaolu, et enamik manustatud ainetest kahjustavad verekapillaari seina 
või põhjustavad seal põletiku teket ja seega tõstavad permeaablust (2, 3, 6, 
17 jt). 

Mõned autorid on kasutanud permeaabluse hindamiseks verekapillaaride 
resistentsuse määramise meetodeid — näpistuskatsu (7, 9), Kontžalovski-Rum-
pel-Leede (7), Stephan! (9), Nesterovi (7, 20), Aleksandrovi proovi (9). 
A. F. Aleksandrov, L. Fulton, V. P. Kaznatšejev, A. I. Nesterov jt. (2, 9, 11 
jt.) ei pea seda õigeks ja väidavad, et täppverevalumite teke on seotud eelkõige 
väikeste veenide seina kahjustusega ning ei ole paralleelsust permeaabluse ja 
resistentsuse vahel. Mõned autorid (2, 12 jt.) soovitavad veresoonte seina sei­
sundi hindamiseks jälgida veeni manustatud radioaktiivsete isotoopide ilmu­
mise kiirust kehaõõnte vedelikku. B. N. Mogilnitski ja P. N. Mazajev (13) 
soovitavad aga kasutada röntgenivasograafiat. Kumbki ei ole varaealistel lastel 
rakendatav, esimene suure trauma ja teine korduva röntgenikiirituse tõttu. 
Igas vanuses on nahakapillaaride seisundi hindamisel kergesti kasutatav kapil-
laroskoopiline uurimine (14, 20 jt.). 

Laialdaselt kasutatakse Landise meetodit (2, 7, 15, 16 jt.), mis võimaldab 
jäsemes kunstlikult tekitatud venoosse paisu puhul määrata verekapillaarist 
kudedesse filtreerunud vedelikku ja selles sisalduva valgu hulka. Venoosse 
paisu tõttu tõuseb käe verekapillaarides hüdrostaatiline rõhk, kaasneva anok-
seemia ja anoksia tõttu häiruvad fermentatiivsed protsessid ning verekapil­
laaride permeaablus suureneb (1, 2, 17). V. P. Kaznatšejev (2, 18) peab Landise 
meetodi puuduseks ka reflektoorse mõju mittearvestamist teisele käele. Varaea­
listel lastel on Landise meetodit raske kasutada, kuna lapsed ei püsi žguti peal-
hoidmiseks vajalikku aega rahulikena. 

125 



Verekapillaaride permeaabluse näitajaks on G. P. Artõnovi ja E. D. Serni-
glazova soovitatud arteriovenoosne meetod (17). Eeltoodu põhineb verekapil-
laarist kudedesse väljunud vedeliku ja valgu määramisel erütrotsüütide mahu 
ja valgusisalduse erinevuse alusel arteriaalses ja venoosses veres. Varaealisteî 
lastel on arteri punkteerimine aga ebasoovitav, sest võivad tekkida tüsistused. 

Eelnevale põhimõttele tugineb Kaznatšejevi meetod (2, 19),, 
mispuhul arterist võetud vere asemel kasutatakse kapillaarset 
arterialiseeritud verd. J. Masel ja E. Einhorn (1930) näitasid, et 
arteriaalse vere asemel võib uuringuteks kasutada 40°-lises vees 
30—45 sek. kestel soojendatud sõrmeotsast torkemeetodil võetud 
verd. A. G. Dembo (1951. a.) tõestas arteriaalse ja kapillaarse 
arterialiseeritud vere identsust veregaaside määramise abil. Vere 
võttis ta sõrmeotsast 3 mm sügavuse torkega, sõrme eelnevalt soo­
jendades 40°-ses vees 15—30 sek. Samalaadilisi katseid teostas ka 
V. P. Kaznatšejev ning tuginedes eeltoodule töötas välja verekapil­
laaride seisundi hindamiseks oma kapillaarvenoosse meetodi. Klii­
niliseks kasutamiseks on meetod lihtne. Venoossest ja kapillaar-
sest arterialiseeritud verest määratakse hematokrit, vereplasma 

: üldvalk refraktomeetriliselt ja vajadusel valgufraktsioonid elektro-
foreetiliselt. Verekapillaari lisandunud või vähenenud vedeliku ja 
valgu hulk arvutatakse vastavate valemite järgi 100 ml arteriaalse 
vere kohta. Märk (—) tähistab vedeliku ja valgu kadu verekapil-

4aärist kudedesse ja märk (+) nende juurdetulekut kudedest 
1  verre. 

R. S. Feinstein ja M. G. Uglova said tervetel imikutel Kaz­
natšejevi meetodil verekapillaaride füsioloogilise permeaabluse 
keskmiseks näitajaks vedelikule 5,6 ml ja valgule 6,3%. Sellest 
arvutas V. P. Kazantšejev statistiliselt tõepärased kõikumised imi­
kul: vedeliku osas 0 — + 10,7 ml ja valgu osas 0 — + 13,7% (2).. 
E. V. Demin, J. A. Sigidin, M. P. Dombrovskaja järgi on Kaznat­
šejevi meetodil määrates verekapillaaride permeaabluse normiks 
lastel vedeliku kadu,2—4 ml ja valgu kadu 0—3% (5). 

Käesoleva töö ülesandeks on välja selgitada, kas ja kuivõrd 
muutub verekapillaaride permeaablus varaealisteî lastel, nutmise, 
motoorse tegevuse, liigsoojumise, söömise, joomise ja magamise 
puhul. Selle vajaduse tingisid kirjanduses esinevad viited per­
meaabluse labiilsusele, eriti lastel (2, 14 jt.), kuid puuduvad täp­
semad andmed eespool toodud tegurite toimest. 

Verekapillaaride permeaablus määrati Kaznatšejevi meetodih 
j Uurimisalusteks olid Tartu Linna Kliinilises Lastehaiglas 1. I— 

15. IV 1965. a. ravil viibinud 2—15 kuu vanused paranemisjärgus-
j lapsed. Kokku tehti 27 lapsel 126 määramist. 

Nutmisest tingitud permeaabluse muutuste selgitamiseks teos­
tati uuringuid 7 lapsel, kokku 28 korral. Algul tehti uuring rahu-
olekus, seejärel lasti last nutta ja määramisi korrati 5-, 10- ja 20-
minutilise nutu järel (joon. 1). Viieminutilise nutmise järel 7 uuri­
tavast 4 lapsel ei muutunud vedeliku ja valgu vahetuse tasakaal 

126 



verekapillaari ja kudede vahel, 3 lapsel suurenes algväärtusega 
võrreldes vedeliku kadu verekapillaarist kudedesse 1,4—3,7 ml 
võrra ja plasmavalkude kadu 1,8—3,4% plasmavalkude üldhulgast 
100 ml arteriaalse vere kohta. 10 ja 20 min. nutmise järel suurenes 
kõikidel lastel tunduvalt vedeliku ja valgu kadu verekapillaarist 
kudedesse; vedeliku kadu oli 12,3—33,6 ml ja valgu kadu 9,8— 

о 

Ф 5 ie i$ 

Joon. 1. Vedeliku vahetus ve­
rekapillaari ja kudede vahel lapse 
rahuolekus ning 5, 10 ja 20 min. 

nutmise järel. 

19,5% palsmavalkude üldhulgast 100 ml arteriaalse vere kohta. 
Seega tuleb arvestada, et juba 5 min. nutmise järel osal lastest 
muutub verekapillaaride permeaablus. Nutmise ja rahutuse mõjul 
tekkivaid muutusi laste verekapillaarides näitas А. V. Kristinan 
kapillaroskoopilisel uurimisel (14). 

Järgnevalt uuriti motoorse tegevuse mõju. Uuringut alustati 
rahuolekus, seejärel ergutati lapsi neile meeldivale aktiivsele tege­
vusele (siputamisele, roomamisele, kõndimisele, mängimisele pal­
liga, jooksmisele). Määramisi korrati 15 ja 30 min. aktiivse mo­
toorse tegevuse järel (joon.' 2). Kümnest uuritavast üheksal suu­
renes algväärtusega võrreldes vedeliku minek verekapillaarist 
kudedesse 8,7—22,6 ml võrra ja valgu minek 4,4—21,1% võrra 
plasmavalkude üldhulgast 100 ml arteriaalse vere kohta. Ühel 8 k. 
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vanusel lapsel esines aga vedeliku ja valgu tulek kudedest vere­
kapillaari: rahuolekus esines vedeliku kadu — 1,3 ml ja valgu 
kadu — 1,8%, 30-minutilise motoorse tegevuse järel suurenes aga 
kudedest verekapillaari vedeliku juurdetulek algväärtusega võr­
reldes + 9,1 ml ja valgu juurdetulek + 12,3% võrra üldvalgust 
100 ml arteriaalse vere kohta. 

j 

-îo -

О 

о ^5 ъо 

Joon. 2. Aktiivsest motoorsest tegevusest põh­
justatud muutused vedeliku vahetuses ning alg-
näitajate taastumine 15 min. rahuliku lama-

mise järel. 

Viiel lapsel oli permaabluse algnäitaja taastunud lapse 15-
minutilise rahuliku lamamise järel. 

Eeltoodust nähtub, et varaealisteî lastel aktiivse kehalise tege­
vuse puhul muutub verekapillaaride permeaablus tunduvalt. 
P. Mc-Master ja K- Parsons on täheldanud liikumise mõju per-
meaablusele, jälgides värvilahuste levimist verekapillaarist kude­
desse. Samuti on paljud autorid (2, 7, .14, 16) rõhutanud, et per­
meaabluse määramisel peab haige rahulikult lamama. 

Järgnevalt uuriti liigsoojumise mõju. Selleks määrati vk. p. 
rahuolekus 6 inimikul, kelle rõivastus oli kohane ruumi tempera­
tuurile. Seejärel mähiti laps tekki, kaeti veel teise sooja, tekiga 
ja hoiti niimoodi 15 min. Selliselt pakitud,6 imikust 5 muutusid 
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higiseks. 15—20 minutit pakkimise algusest arvates määrati teist­
kordselt verekapillaaride permeaablus. Kõigil imikutel suurenes 
vedeliku kadu verekapillaarist kudedesse 10,4—41,7 ml võrra ja 
valgu kadu 5,4—22,7% võrra plasmavalkude üldhulgast 100 ml 
arteriaalse vere kohta. Seega ka liigsoojumise puhul permeaablus 

-Чо 

-30 

ю 

ЛО 

о 

о if jo*-*;«.. 

Joon. 3. Liigsoojumisest tin­
gitud muutused vedeliku 

vahetuses. 

tunduvalt suurenes. Endised näitajad olid kõigil lastel taastunud 
15-minutilise rahuliku lamamise järel (joon. 3). Samalaadilisi 
tulemusi said lokaalselt rakendatud soojuse toimel R. S. Vassil-
tšenko, N. V. Okunev, A. G. Zabolotski, V. P. Kaznatšejev jt. 
( 2 , 6 , 2 1 ) .  

Kuuel lapsel uuriti verekapillaaride permeaabluse muutusi 
seoses magamisega. Selleks tehti proov pikemaajalise rahuliku 
ärkveloleku ajal ja kohe unest ärkamisel, kokku 21 korral. Ühelgi 
lapsel ei täheldatud muutusi. Vedeliku vahetuses esines kõikumisi 
+ 0,5—3,0 ml ja valgusisalduses + 0,5—2,7% piires. Seega ei üle­
tanud tulemused kasutatud määramismeetodi lubatud vea piiri. 

Järgnevalt teostati uuringuid verekapillaaride permeaabluse 
inuutušte väljaselgitamiseks sõltuvalt söömisest ja joomisest. Sel­
leks tehti proov 6 lapsel enne sööki ja korrati määramisi 30 min., 
1 t. ja 2 t. pärast sööki. Muutusi ei täheldatud: vedeliku vahetu­
ses esines kõikumine +0,5—4 ml ja valgu vahetuses +0,3—2,1% 
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võrra üldvalgust 100 ml arteriaalse vere kohta. Verekapillaaride 
permeaablus määrati 12 tühja kõhuga lapsel, seejärel anti 3 lap­
sele juua 100 g ja 9 lapsele 200 g 7% glükoosisisaldusega lah­
jendatud mahla ning korrati määramisi 30 min. ja 1 t. järel. Kõi­
kumised vedeliku vahetuses esinesid +0,7—4,5 ml ja valgu vahe­
tuses + 0,5—5,3% piirides. Tähelepanuvääriv on asjaolu, et vede­
liku manustamise järel muutus 12 uuritavast 9 lapsel valgu vahe­
tus verekapillaari ja kudude vahel positiivses suunas, s. t. valku 
tuli kudedest verekapillaari. 

Kokkuvõttes võib öelda, et nutmise, motoorse tegevuse ja liig-
soojumise toimel tõuseb verekapillaaride permeaablus tunduvalt. 
Magamine ja tavaline toit mõju ei avalda. Joonisel täheldati aga 
valgu juurdetulekut kudedest verekapillaari. 

Järeldused 

1. Verekapillaaride permeaabluse määramiseks varaealisteî lastel 
on Kaznatšejevi meetod, kergesti teostatav, last vähe traumee­
riv ja selleks kulub ainult 0,4 ml verd. 

2. Nutmine, aktiivne motoorne tegevus ja liigsoojumus süvenda­
vad varaealisteî lastel verekapillaaride permeaablust, mistõttu 
seda peab määrama ainult lapse rahuolekus. 
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ОБ ИССЛЕДОВАНИИ ПРОНИЦАЕМОСТИ КРОВЕНОСНЫХ 
КАПИЛЛЯРОВ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 

А. Павес 

Р е з ю м е  

Целью данной работы является исследование влияния плача, 
моторной деятельности, питания, питья и сна, а также излиш­
него закутывания или излишней одежды на проницаемость кро­
веносных капилляров у детей раннего возраста. Исследования 
проводились с 1 января по 15 апреля 1965 года в Тартуской 
клинической детской больнице над детьми в возрасте от 2 до 
15 месяцев, находящимися в стадии выздоровления. Исследо­
вания проводились по методу Казначеева у 27 детей. Всего было 
проведено 126 исследований. 

Результаты показали, что проницаемость капиллярных сосу­
дов у детей раннего возраста во время плача, моторной деятель­
ности и при излишнем закутывании повышается, а во время сна, 
питания и питья существенно не изменяется. 

INVESTIGATING THE PERMEABILITY OF BLOOD-CAPILLA ­
RIES IN INFANTS 

A. Paves 

S u m m a г y 

The aim of this work was to find out whether and in what 
degree the permeability of blood-capillaries changes in convale­
scent infants in case of crying, motor activity, overheating, eating, 
drinking and sleeping. The patients under investigation were con­
valescent children, from 2 months to 1 year and 3 months of age, 
who were in the Tartu Clinical Children's Hospital from January 
1 to April 15, 1965. 

The permeability was determined according to Kaznatcheyev's 
method in 27 children 126 times. The results of the work showed 
that the permeability of capillaries rises considerably in infants, 
resulting from crying, motor activity and overheating. Sleeping, 
ordinary food and drinking do not substantially affect the per­
meability of blood-capillaries. 
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IIL SEEDEELUNDITE HAIGUSED 

БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

К ВОПРОСУ ОБ ОПРЕДЕЛЕНИИ ОБЪЕМА РЕЗЕКЦИИ 
ЖЕЛУДКА И О РАЗМЕРАХ АНТРУМА ПРИ ЯЗВЕННОЙ 

БОЛЕЗНИ 

И. Сарв 
Кафедра общей хирургии 

В настоящее время резекция желудка является наиболее 
целесообразным методом лечения осложненных и неподчинен­
ных длительному консервативному лечению форм язвенной бо­
лезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Успех хирургиче­
ского лечения язвенной болезни зависит не только от полного 
удаления патологически измененного участка желудочной стен­
ки с язвой, но и от надежного снижения секреторной гиперфунк­
ции (1, 2 и др.). Многочисленные клинические данные говорят 
о том, что стойкая ахилия достигается после полного удаления 
антральной части желудка как в проксимальном, так и в ди-
стальном направлениях (1, 3, 4 и др.). Большинство авторов 
считает, что для этого нужно резецировать не менее 2/з же­
лудка (2, 5, 6, 7 и др.). Поэтому определение как объема резек­
ции желудка, так и размеров антральной части ее становится 
вопросом первостепенной важности. 

В литературе не существует единого мнения о размерах и 
объеме антральной части желудка. Одни исследователи счита­
ют, что антрум занимает небольшую часть желудка: 3/io— 3/з 
части малой и Vs часть большой кривизны (8, 9, 10 и др.). Дру­
гие, наоборот, на основании морфологического исследования 
делают вывод, что антральная часть желудка может иметь 
большие размеры (4, 11 и др.). 

Не имеется также единого способа определения размеров 
резекции желудка. Одни хирурги, с целью обеспечения доста­
точного объема при резекции, ориентируются по кровеносным 
сосудам, снабжающим желудок (2, 5, 7 и т. д.). Другие, как, 
например, А. В. Мельников (12), считают, что, если хирург рез­
ко вытянет большую кривизну желудка из брюшной полости и 
перевяжет часть коротких желудочных артерий, то должен уда­
лить 2/з желудка. Хотя эти способы определения размеров иссе­
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чения желудка и могут в руках опытного хирурга обеспечить 
резекцию 2/ 3  желудка, но при этом забывают самое главное — 
объем и форму антрума. 

Разноречивые литературные данные по этим, практически 
важным вопросам, побудили нас изучить размеры антрума 
для уточнения необходимых размеров и формы иссечения же­
лудка при язвенной болезни. 

С указанной целью были проведены исследования у 4-0 больных язвен­
ной болезнью. Из них у 9 произведена резекция по Гофмейстеру-Финстереру 
и у 31 — гастроеюнодуоденопластика. Исследования начинались на опера­
ционном столе. Определялось расстояние между кардией и привратником 
и между привратником и точкой ван Готхема (J. van Gothem), т. е. местом, 
где встречаются ветви правой и левой желудочно-сальникозых артерий. Ре­
зекцию желудка проводили таким образом, что у 30 больных было удалено 
80%, а у 10 больных — 70—75% малой кривизны. Непосредственно после 
операции препараты вскрывали по малой кривизне. Макроскопически тща­
тельно изучали границу между антральной частью и телом желудка. Опре­
деляли максимальные границы антрума от привратника по малой и боль­
шой кривизнам и на передней и задней стенках препарата. У 16 больных гра­
ницу антрума исследовали дополнительно гистологически (совместно с 
М. А. Кооль, 13): препарат брали с малой и большой кривизны, с перед­
ней и задней стенок желудка и с двенадцатиперстной кишки, вблизи при­
вратника. Всего было сделано 80 гистологических препаратов. 

Наши исследования показали, что граница между антраль­
ной частью и телом желудка вполне определима также макро­
скопически (рис. 1). Рельеф слизистого тела желудка значи­
тельно выше рельефа антрума и имеет хорошо выраженные 
складки. Антральная часть, как правило, почти гладкая, с тон­
кой макроскопической структурой и не имеет больших складок. 
Особенно отчетливо граница видна на препаратах, полученных 
от больных, у которых до операции секреторная функция же­
лудка была повышенная. Труднее различается антрум от тела 
желудка, когда у больного секреторная функция желудка пони­
женна. Но и в этом случае при достаточном опыте граница 
вполне определима. У всех 16 больных      - и микроскопиче­
ски определенная граница совпадала. 

При изучении размеров антральной части желудка от при­
вратника в проксимальном направлении мы получили следую­
щие данные: на малой кривизне размер антрума колебался от 
8 до 16,5 см, т. е. до 80% размера малой кривизны, на перед­
ней и задней стенках желудка одинаково — от 7 до 13 см и на 
большой кривизне — от 6 до 14 см (рис. 2а). На нашем мате­
риале граница антрума на большой кривизне, как показывают и 
Радинг и Хирдес (4), не доходит до точки ван Готхема, а нахо­
дится всегда на несколько сантиметров (4—5 и больше) ниже. ̂ 
В дистальном направлении антрум может доходить до 0,5 см 
ниже привратника. 

У наших больных взаимосвязи между функциональным сос­
тоянием желудка и объемом антральной части мы не отмечали. 
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Рис. 1. Препарат дистального отдела желудка больного С. после 
резекции 2/3 желудка (язвенная болезнь двенадцатиперстной киш­
ки). Граница (->•) между антральной частью и телом желудка 
легко определима. Размеры антрума: на малой кривизне — 7 см и 

на большой — 6 см. 

Так, у больных с повышенной секреторной функцией и кислот­
ностью (по данным базальной секреции и после применения 
парэнтерального раздражителя — инсулина) наблюдались не­
большие размеры антральной части, а у больных с понижен­
ной секреторной функцией и кислотностью имелись большие 
размеры антрума. 
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У 4 из 10 больных, у которых при резекции удалили 70—75% 
малой кривизны, остались небольшие кусочки антральной части 
у малой кривизны. Трое из них оперированы по Гофмейстеру-
Финстереру, одному произведена гастроеюнодуоденопластика. 
У всех этих больных в послеоперационный период наблюдалось 
умеренное расширение культи желудка с большим количеством 
жидкости. Такие нарушения наблюдаются нередко и объясняют­
ся многими авторами как результат атонии культи желудка не­
посредственно после операции (7, 14' и др.). Но основная при-

6-it 
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Рис. 2. Размеры антрума и варианты иссечения желудка: а) макси­
мальные размеры антральной части желудка от привратника в 
проксимальном направлении (по нашему материалу), б) трансвер-

сальная и в) вертикальная линии иссечения желудка. 

чина возникновения большого количества жидкости — оставле­
ние части антрума в культе (15) — обычно не выясняется и не 
описывается. Кислотность желудочного сока у этих больных 
также оставалась гипоацидной. У остальных больных, у которых 
антрум удалялся полностью, уже через 2 месяца отмечалась 
ахилия. 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что для пол­
ного удаления антрума значение имеет не только объем резек­
ции, но и форма сечения дистального отдела желудка. При 
трансверсальной линии резекции даже в случае удаления бо­
лее 2/з желудка можно оставить небольшой участок антрума у 
малой кривизны (рис. 26). При вертикальной линии разреза 
можно резецировать и менее 2/з желудка, удаляя при этом 
полностью антрум (рис. 2в). 

На основании вышеизложенного можно сделать следующие 
выводы. 

1. Антральная часть желудка может занимать до 80% раз­
мера малой кривизны. На большой кривизне граница антрума 
находится всегда ниже точки ван Готхема. 

2. Для полного удаления антрума значение имеет не только 
объем, но и форма резекции. 
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