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TAHELEPANEKUID GLANDULA THYREOIDEA JA TEDA
VARUSTAVATE VERESOONTE MONINGATE MOOTELISTE
ANDMETE JA NENDE OMAVAHELISTE SUHETE KOHTA

S. Jdks

Histoloogia ring. Juhendaja E. Aunap

Kilpnd&drme verevarustuse kisimus on juba pikemat aega olnud
teadlaste uurimisobjektiks. Arvukalt on avaldatud tdid, kus mitme-
kulgselt analuusitakse nddarme vaskularisatsiooni nii morfoloogili-
sest, fusioloogilisest kui ka Kkirurgilisest aspektist — Belozor [1],
Brjussova [2], Demidova [3], Gibradze [4], Nadein [5] jt. Kuid
vaatamata ulatusliku literatuuri olemasolule Kkerkib igapaevases
praktikas ikka esile kusimusi, mille lahendamine nduab uute
tahelepanekute ja eksperimentide labiviimist kilpndarmel. Nii ei
leidunud meile kdattesaadavas kirjanduses andmeid, mis oleksid
valgustanud Kkilpn&drme arteriaalse verevarustuse kvantitatiivseid
seoseid nddrme kaaluga. Nimetatud kisimus ndib aga omavat
pohimdttelist tdhtsust Kkilpnddrme flsioloogiat ja patoloogiat
kasitlevate probleemide lahendamisel.

Lahtudes esitatud kaalutlustest otsustasime oma téos regist-
reerida inimese kilpnd&drme ning kilpné&dret varustavate arterite
mdningaid modtelisi andmeid, «t nende omavahelise seostamise
teel leida nddrme suhtelise vaskularisatsiooni reeglipérasusi.
Kéesolevasse kokkuvottesse lulitame aga ka need to6 kaigus teh-
tud tadhelepanekud, mis puudutavad kilpndarme absoluutset ja suh-
telist kaalu ning erikaalu, samuti kilpn&darme arterite ristldigete
pindalade absoluutseid véartusi.

Metoodika. Kilpnddrme kaalu ja erikaalu méaaramisel
rakendati taolistel juhtudel dldiselt tarvitusel olevaid vétteid.
Né&dre kaaluti koos kapsliga. Arterivalendikkude ristldigete pind-
ala mddtmine toimus arteritiivedest valmistatud histoloogilistes
preparaatides. Selleks projitseeriti Edingeri joonistusaparaadi abil
intaktne arteriringmik paberile ja joonistati. Jargnevalt mdddeti
kurvimeetri abil valendiku imbermddt ning arvutati selle pdhjal
valendiku pindala.



Kilpnddrme koe iseloomu selgitamiseks valmistati histoloogili-
sea preparaadid ka igast kilpndarme sagarast.

Uuringutel saadud andmete vordlemiseks ja seoste véljatoomi-
seks arvutati jargmised koefitsiendid: 1) nédaret varustavate arte-
rite tuvede valendikkude ristldigete pindala 1 g nd&rme kaalu
kohta sajandik-ruutmillimeetrites (kilpnddrme suhteline vaskulari-
satsioon — suhe 1); 2) n&arme kaal milligrammides 1 kg keha-
kaalu kohta (kilpn&darme suhteline kaal — suhe 1I)

Materjalina on t60s kasutatud 83 inimese Kilpnaéaret. Materjal
on vodetud patoloogilis-anatoomilisel, osaliselt ka forensilisel
lahangul.

Labitootatud materjali pdhjal on kilpndarme keskmine kaal
ule 20 a. vanustel isikutel Tartu linnas ja selle l&hemas Umbru-
ses 29,4 g. Antud keskmise arvestamisel pole arvesse vdetud néér-
meid, kus patoloogilis-histoloogiliselt v@is sedastada nddrmekoe
hiperplaasiat. Selliseid juhtumeid esines meie materjalis 8,4%
N&arme kaalu normaalse kdikumise piirideks peame 20—40 g.
Siinkohal tahaksime mérkida, et arvestades literatuuris leiduvaid
andmeid (Nikolajev [6], Sipovski [7] jt.) ja meie tdhelepanekuid,
ndivad Tonkovi [8] poolt antud kilpnd&drme normaalse kaalu piirid
(30—60 g) meie vabariigi tingimustes haaravat endasse ka oluli-
sel maaral patoloogiliselt suurenenud kilpndarmeid. Meie materja-
lis leiduvast 6 nddrmest kaaluga tle 50 g leidsime 5 juhul ilmseid
hiperplastilisi muutusi.

Taiskasvanuil ei saanud konstateerida kilpnddrme kaalu olulist
sdltuvust elueast. N&arme kaalu teatav langus (involutsioon) toi-
mus naistel eas 60—85 a., kuna meestel samas eavahemikus vdis
konstateerida isegi nddrme kaalu teatavat tdusu. Mérksa selge-
mini avaldub involutsioon nd&rme suhtelise kaalu vé&drtustes
(suhe 11). Kui eas 20—59 a. kilpndarme kaal 1kg kehakaalu kohta
on keskmiselt 650 mg, siis eagrupis 60—85 a. langeb see tundu-
valt, ndidates meestel keskmise vdaéartusena 593 mg pro 1 kg,
naistel isegi 393 mg pro 1 kg. Mdrgatavalt hipotroofilistel isiku-
tel on kilpnddrme suhteline kaal kdrgem. See nditab, et kilpndére
organismi Uldise hipotroofia korral hasti sailitab oma kaalu, mis,
arvestades nddrme esmajargulist téhtsust organismi talitluses,
on ka tdiesti mdistetav. Ndarme suhteline kaal ndib olevat kdrgem
ka lastel.

Kilpnddrme erikaal normaalsetel naarmetel kdigub 1,010 ja
1,140 vahel ilma eriti silmatorkavate sooliste ise&rasusteta. Mar-
kida vOiks ainult erikaalu teatavat kdrgenemist seoses ea tdusuga.
Kui naarme erikaal alla 20 a. vanustel isikutel oli 1,054, siis 20—
69 a. vanuses on see 1,064 ja 70-aastastel ja vanematel 1,073.
Kirjeldatud n&hu pdhjuseks on tdendoliselt sidekoestumisprotses-
sid n&armes. Struumajuhtudel n&arme erikaal olulisi isedrasusi
ei ndidanud.

Erilist tdhelepanu osutati té6s kilpné&dret varustavate arterite
valendikkude ristldigete summaarsele pindalale ja selle seostami-
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sele nddarme kaaluga. Kd&ne all olev pindala kdigub t&iskasva-
nuil 3—10 mm2 Olulisi kdikumisi seoses ea ja sooga me ei tdhel-
danud. Struuma puhul v6ib nimetatud vaértus aga kuundida kuni
18 mm2-ni. Selle kdrval jadb aga osa struumajuhtusid oma arterite
mddtmeilt keskmiste vadrtuste piiridesse. Siia kuuluvad peamiselt
need juhud, kus nddrme anatoomiline suurenemine pole nii tera-
valt valjendunud. Lastel on kdne all olev suurus tunduvalt mada-
lam, ulatudes esimestel elupdevadel mitte le 2,0 mm2 ning esi-
mese eluaasta I0puks veel mitte Gle 3,0 mm2. TGenéoliselt on see
asjaolu seotud lapse kilpndarme vdikeste mdo6tmetega. Uldse néib
kilpndarme arterite valendikkude pindalade summa suurel médral
sdltuvat ndarme suurusest. Et see sdltumus pole aga lihtsalt pro-
portsionaalne, nditab nd&rme suhtelise vaskularisatsiooni (suhe I)
analiis.

Nimetatud suhe (arterite ristlGigete pindala 0,01 mm2 1g
ndarme kaalu kohta) kdigub tédiskasvanuil tavaliselt 10/to0 kuni
35/to0 nim'2 pro 1 g. Huvitav on siinjuures markida, et juhtudel,
kus me histoloogiliselt vdisime nddrmekoes konstateerida hiper-
plastilisi muutusi (struuma). kdne all olevad vdaartused kolmel
juhul kuuest asusid meie poolt fikseeritud normaalse kdikumise
amplituudi alumisel piiril (10,4; 10,8 ja I1,9), kahel juhul allpool
keskmist (13,6 ja 16,8) ja ainult Uhel juhul keskmisel tase-
mel (24,6) See fakt viitab ndarme suhteliselt nérgemale l&bivoo-
lutusele tema kaalu suurenemise korral. Eriti selgesti avaldub see
isedrasus suhte | seostamisel nddrme absoluutse kaaluga koefit-
siendi dinaamilise langusena nddrme kaalu suurenemisel. Kor-
valekalded (lespoole on peaaegu eranditult seotud mdningate
antud isikute Kliinilises diagnoosis esinevate haigustega (pneu-
moonia, kopsuemfuseem, meningoentsefaliit) Kuid kirjeldatud
korvalekalded ei esine koigil nimetatud diagnoosiga juhtudel ning
nende vbimalikkude tekkemehhanismide kohta pole meil vbéimalik
materjali vdhesuse téttu mingit seisukohta votta.

Jélgides suhte 1 ealisi k&ikumisi, tuleb juhtida té&helepanu
tema suhtelisele kdrgusele eas kuni 2 a., kus rdhuv enamik juhte
annab vaartused' 40/100 ja 70/100 mm2 vahel 1 g ndarme kaalu
kohta. Uksikud eriti koérged véljalodgid on ka siin seotud varem
mainitud haiguste esinemisega kliinilises diagnoosis. Kahjuks on
meie materjalis eagrupp 2—20 a. esindatud suhteliselt ndrgalt,
mistdttu Gldistuste tegemine ealise kdikumuse kohta nimetatud
vahemikus on raske. Siiski on meil pdhjust oletada suhte | vaar-
tuste langust eas 2—20 a. selliselt, et see kolmanda aastakiimne
keskel, s. t. kasvuperioodi I6puks, jduab oma keskmiste véaartus-
teni. Sellele vihjab nii meil olemasolevate juhtude karakteerne
paigutus kui ka teoreetiline kaalutlus, mille jargi kasvuprotsessiga
sidet omava (Cameron [9], ViSnevski [10]) kilpndarme verevarus-
tuses peaks kajastuma organismi kasvu I8ppemine 25. eluaastaks.

Involutsiooni moéju vanaduses nimetatud koefitsiendi keskmistes
vadrtustes' ei kajastunud. Kuigi on tdheldatav arvude seeria
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mdningane langus eas ule 60 a., viivad keskmise kdrgele mitmed
kdrvalekalded (le tavalise kdikumise Ulemise piiri. Siin avaldub
eriti selgesti moningate juba varem mainitud haiguste ndilik mdju
nimetatud koefitsiendi vadrtustele.

Lopuks tahame alla kriipsutada, et kadesolev t60 ei pretendeeri
kilpndarme verevarustuse taielikule hinnangule, vaid, jattes késit-
lusest valja ndaarme rikkaliku nn. «kapsli vereringe», taotleb ainult
pbhiliste arteriaalsete magistraalide poolt tagatava verevarustuse
hindamist.

Jareldused

1 Kilpnadrme kaal dule 20 a. vanustel isikutel on 20—40
keskmisega 29,4 g.

2., Né&arme involutsioon vanaduses avaldub selgemini né&arme
suhtelistes kaaludes, tulles eriti teravalt esile naistel.

3. Kilpndarme erikaal koéigub 1,010 ja 1,140 vahel, ndidates
teatavat téusu vanaduses.

4. Kilpnédret varustavate arteritivede valendikkude ristldigete
pindalade summa on lastel 2—3 mmZ2, tdiskasvanuil 3—10 mm?2,
kilndides mdningail struumajuhtudel kuni 18 mmz2.

5 Kilpnd&rme suhtelise verevarustuse analius viitab n&arme
suhteliselt ndrgemale labivoolutusele tema kaal'm suurenemise
korral. Eriti kdrge on nddrme suhteline vaskularisatsioon lastel.
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HABNIOAEHMNA OTHOCWUTEJ/IbHO BEJMWNYUWHBLI WNTOBWA-
HOW >XENE3bl N CHABXAIKLWMX EE KPOBEHOCHbIX
COoCyaAoB U X BIAMMOCBA3N

C. MbIKC

Fuctonornyeckuii Kpyxok. PykosoauTens | 3. AyHan |

Pe3tome

MockonbKy B AOCTYMHOW Ham nuTepaType He HALIOoCh AaHHbIX, KO-
TOpble OCBewann 6bl KO/MMYECTBEHHOE COOTHOLUEHWE apTepuanbHoro
KPOBOCHAOXEHUSA LWMTOBMAHOWN Xenesbl U BeMYMHBLI ee Beca, TO Mbl
pewwmnnn NpuBECTM HEKOTOPble AaHHble OTHOCUTE/IbHO PasMepoB LUUTO-
BUAHOI >Kenesbl Ye/0BEKa U CHabXaloLWMX ee apTepuil, 4ToObl NyTem
MX B3aMMHOr0 COMOCTaB/IEHUS HaWTW 3aKOHOMEPHOCTU BacKynapumsa-
UMW WUTOBUAHOW Xenesbl. OfHOBPEMEHHO Hamu MPUBOAATCH pPe3y/b-
TaTbl HEKOTOPbIX HabMogeHWid, KacatoWwMxcs Beca  LWMTOBWUAHOL
Xenesbl M cHabxawuwux ee apTepuii. Ocoboe BHMMaHWe B paboTe
o6pallleHo Ha cnegytowme KospPUUMEHTbI:

1 Tnowajb npocBeTa MOMEPEYHOro CeyeHWUs CTBOJIOB, CHabXalo-
WMX XENe3y apTepuil, B COTbIX JONAX KBaApaTHbIX MUIMMETPOB Ha
1 r Beca >enesbl (OTHOCUTe/IbHAs BacKynapusaums xenesbl — OTHO-
weHmne 1),

2. Bec xenesbl B muanurpammax Ha 1 kr Beca Tena (OTHOCUTESlb-
HblA BEC >efeabl — oTHoLleHwne II).

B kauecTBe maTepuana B paboTe OblNM UCMNONb30BaHbI LMTOBUAHbIE
Xenesbl 83 uenoBek, B3ATble YACTbi0 Ha MNATO/I0r0-aHATOMUYECKUX W
4acTbi0 Ha CyAe6HOMELULMUHCKNUX BCKPbITUAX.

Ha ocHoBaHuWM npopaboTaHHOro MmaTepuana BeC LMTOBUAHOW Xe-
nesbl Xutenein r. TapTy M ero 6amKainX OKPecTHOCTeid B Bo3pacTe
cBbiwe 20 net coctasnsaetr 29,4 r. MNpun BbIYUCNEHWUM [JAHHOTO CpefHe-
ro He GbINN NPUHATBLI B pacyeT Te Xenesbl, r4e naTtosoro-rucTonornye-
CKM MOXHO 6blN0 NPeanonoXuTb TUMNEPNAa3nIo XeNencTol TKaHW.
B Hawem maTepuane Takumx cnydaes 6bino 8,4%. HopmanbHbIMU rpa-
HUUamMy KonebaHuii Beca >xefesbl Mbl cumTaem 20—40 r. Onupascs
Ka npuBegeHHble B nutepaType gaHHble (O. B. Hukonaes, M. B. Cu-
MOBCKUA WM ApP.) W Ha CAefnaHHble HaMW HabMAeHUs, Mbl Nofaraem,
yTo npuBogswmecs B. TOHKOBbIM rpaHuLbl HOPMasbHbIX KonebaHwui
Beca WMTOBMAHON Xenesbl (30—60 r) B YCNOBMAX Halleil pecny6nu-
KU BK/IOYAKOT B 3HAUYMTENbHON CTEMeHU W MaToNOrMYecKU YBeNUYeH-
Hble Xenesbl.



Y B3poCAbIX Ntofeli He YAanoCb KOHCTaTUpoBaTb CYLECTBEHHYH)
3aBMCUMOCTb Beca LMTOBMAHOW >Xenesbl OT BO3pacTa. 3HauyWUTeNbHO
fICHee BO3PacTHble Pa3Nnyunsa NpPosBAANNCL B JUHAMUKE OTHOCUTE/NbHO-
ro Beca enesbl. Ecnu B Bo3pacte 20—59 neT BeC WMTOBUAHOW >Ke-
Nie3bl Ha 1 Kr Beca Tena B MUAAMrpaMmax B cpefgHem cocTtaensan 650
MI, TO B BO3pacTHOW rpynne oT 60—385 feT OH 3aMeTHO Mafan, y MyX-
YMH coCTasfAN B cpefgHem 593 Mr, y XeHWuH gaxe 393 Mr Ha 1 Kkr
Beca Tefa. Y 3aMeTHO TrMNOTPOPUYECKUX WHAMBUAOB OTHOCUTENbHBINA
BEC Xenesbl 6bl/ BbiLLE.

YoenbHblil BEC HOPManbHOW LWMTOBUAHONM Xenesbl KonebneTca mex-
ay 1,010 n 1,140 6e3 ocobeHHO 6pocatloWmxcs B rfnasa MoAoBbIX pas-
nnunii. OTMevaeTcs NMWb M3BECTHOE MNOBbILEHWe YAeNnbHOro Beca B
CBA3M C yBENUYEHMEM BO3pacTa.

Ocoboe BHMMaHMe B paboTe 6b110 06paLleHO Ha CyMMapHYyH Mo-
Wajb NOMNEPeYHOro CeveHUs NpoceeTa CHabXaloLWmX LWUTOBULHYIO Xe-
ne3y apTepuil 1 3aBUCUMOCTb €e OT Beca >Kenesbl. YNOMsHyTas nfo-
Wwagb y B3pocnblx Konebnerca mexgy 3 n 10 mm2 Mpu 306e ofHako
OHa MOXeT gocTuraTb 18 mMm2 XoTa cymma nnoujafein npoceeToB ap-
TEPUIA N KaxeTcsa CTOsLeli B 3aBMCUMOCTM OT BefMUMHbI (Beca) >e-
Nne3bl, BCE XX€ NPONOPLMOHabHON el OHa He SiBiseTcsA. ITO YCTaHOBNEHO
aHaM30M OTHOCUTENbHON BaCKynapusaumm kenesbl. YNOMsAHYTOe
OTHOLLUEHME Yy B3pOCabIX Konebnserca ot 10/100 go 35/100 mm2Ha 11
Beca >Xenesbl. [pu CTpymMe YNOMAHYTbIA KO3IMHULUNEHT 0ObIYHO NEXMT
Ha HWXKHeA rpaHule HOpMbl, NPUYEM YMEHbLUEHWE BEANYMHbI OTHO-
WeHNA MPOUCXOAMT B LMHAMUYECKOA 3aBUCMMOCTM OT  MOBbILIEHNS
Beca Xefiesbl. JTO YKa3blBaeT Ha OTHOCUTeNbHO 6osiee cnabyto npcre-
KaemMOCTb KPOBMW Yepe3 Xesesy B C/llyvyae yBe/MYeHUs ee Beca.

Y peTeli ynomsaHyTOe OTHOLUEHWE ABASETCA BbICOKUM, KONebnsachb
mexay 40/100 n 70/100 mm2 Ha 11 Beca >Kenesbl. ITO MOXET ObITb
06bACHEHO 0CO6O0Ii POMbH XXeNe3bl B pacTyllleM OpraHu3me.

BbiBOAbI

1 Bec WWTOBMAHOI >Xenesbl Yy NOfeil B Bo3pacTe cBbiwe 20 net
coctaensetr 20—40 r, B cpegHem 29,4 T.

2. VIHBOMOUMA >Kenesbl B CTApOCTU SACHEe BblpaXkaeTcs B Beu-
YyMHax OTHOCWUTENbLHOrO Beca Xefe3bl, 0CO6EHHO APKO MNpPOABAAACH Y
YKEHLLNH.

3. YpenbHbll BeC WWTOBUAHOM >Kenesbl Konebnetca mexay 1,010
n 1,140, nokasbiBas K CTapoCTM W3BECTHOE MNOBbILLEHNUE.

4. Cymma nfoulafieil nonepeyHbIX CeYeHWidA MPOCBETOB  CTBOJSIOB
apTepuii, CHabXxalwWmx LIWTOBULHYIO >Xene3y, COCTaBasieT y feTei
2—3 MM2 y B3pocnbix 3—10 MM2, focTuras B HEKOTOPbIX Cay4vaax
306a 18 mMm2

5. AHanM3 OTHOCUTENIbHOW BacKynsapusauuu LWUTOBUMAHONR >Kenesbl
YKa3blBaeT Ha OTHOCUTENbHO 6onee cnabylo NPoOTeKaemMoCTb KPOBU Ye-
pe3 WWTOBUAHYIO Xenesy, B clyyae yBennyeHus ee Beca. OCOGeHHO
Be/IMKa OTHOCUTENbHas BacKynspusauusa >Xenesbl y AeTeil.



v. MORFOLOOGILISTEST MUUTUSTEST KUULIKU
SUDAMES JA MAKSAS ORTOSTAASI PUHUL

T. Pokk ja L. Pokk

Patoloogilise anatoomia ring. Juhendaja A. Valdes

Ortostaasiks nimetatakse katseloomade hoidmist vertikaalses
asendis. Seejuures vdib tekkida kollaptiline seisund, mida nimeta-
takse ortostaatiliseks kollapsiks. Uhtede autorite arvates (Mees-
sen [1], Taterka [3]) tekib ortostaasi teostamisel alati kollaps, teiste
(Valdes [5, 6]) jargi mitte igakord.

Kollapsi tekkepdhjuseks peavad moéned autorid kohalikke muu-
tusi. Virchowi jargi tekib kollaps primaarsest slidametegevuse
lakkamisest. Pfeufferi, Marey ja Rombergi arvates on kollaps tin-
gitud perifeerse vereringe esmasest norkusest. Eppingeri ja Mees-
seni jargi on ortostaatilise kollapsi tekkepdhjus puhtmehhaaniline,
sest veri vajub raskustungi t6ttu alumisse kehapoolde, mille taga-
jarjel tsirkuleeriv verehulk véheneb ja halveneb sidame vere-
varustus (Meessen [1]). Valdese [6] eksperimendid né&itavad, et
ortostaatiline kollaps sugeneb siis, kui kesknéarvisiisteemi tegevu-
ses tekivad ortostaasi tagajarjel hdired.

Ortostaasi jarel on leitud morfoloogilisi muutusi katselooma
siidames ja maksas. Neid muutusi on meile kattesaadava Kirjan-
duse andmete jargi uurinud neli autorit: Zahharjevskaja [2],
Meessen [1], Taterka [3] ja Valdes [5 6]. To6dde tulemused on
omavahel osalt erinevad.

Meesseni [1] katsetes tekkis koikidel kaulikutel regulaarselt
parast 10—20-minutilist ortostaasi kollaps. Autor leidis miokardis
nekrootilisi ja pankjalt laostunud lihaskiude, véikeste arterite
seina fibrinoidset nekroosi, leukotsitaarseid infiltratsioone lihas-
kiudude vahel ja pikema valtusega katsetes sidekoelisi .koldeid.
Korduva ortostaasi puhul tekkis killikute maksas nekroosikoldeid.
Zahharjevskaja [2] ja [Taterka] katsetes ei tekkinud kuulikutel
alati nii luhikese aja jooksul selgesti valjendunud kollapsit. Mor-
foloogiline leid nende katsetes (htib Meesseni andmetega, ainult
nad ei tdheldanud mingeid muutusi miokardi veresoontes.

Sdéraseid mikroskoopilisi muutusi, mis tekivad ortostaasi puhul,
on leitud ka inimese stidames. Esimesena po6dras neile tdahelepanu
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Vail. Tema jéargi pdhjustavad hulgalised mikroskoopilised nek-
roosikolded ehk mikromiiomalaatsiad sudame funktsiooni tundu-
vat ndrgenemist. T&napdeval on mikromiomalaatsiate tdhtsus
leidnud tunnustamist nii klinitsistide (Lang) kui ka patoloogide-
anatoomide (Abrikossov. Davddovski) poolt (Vail) [4]).

Mikromiomalaatsiate patogenees ei ole veel I&plikult lahenda-
tud. Osa autoreid on selles kisimuses lokalistlikul seisukohal.
Ribberti, Weigerti ja Aschoffi arvates sugenevad nad ateroskle-
roosi tagajarjel. Nekrooside lokalisatsioon vasaku vatsakese ees-
mise osa alumises kolmandikus ja eesmises nasalihases seletub
Spalteholzi jt. jdrgi seda piirkonda varustava arteri keeruka Kkéi-
guga ja anastomooside véhesusega. Zinck’i jargi tekivad vaikesed
nekroosid stidamelihases verevarustuse puudulikkusest arteri ref-
lektoorse ahenemise tagajarjel. Seevastu Aschoff eitab nekrooside
teket spasmi tagajérjel (Zahharjevskaja [2]).

Vaili [4 uuemad eksperimendid nditavad selgesti, et morfo-
loogilised muutused siidames vdivad tekkida kesknéarvisiisteemi
kahjustuse korral. Vail traumatiseeris katseloomade (kullikud
ja kassid) kesknérvisusteemi, mille jarel leidis miokardis morfo-
loogilisi muutusi: hipereemia, staasid, spodogeensed ja hialiinsed
trombid vdikestes veenides ja kapillaarides, verevalandused,
muiokardi koldeline turse, limfotsitaarsed infiltraadid, nekroti-
seerunud ja pankjalt laostunud lihaskiud.

Et eksperimentaalselt katselooma vertikaalsesse asendisse vii-
misega on vGimalik esile kutsuda morfoloogilisi muutusi eeskatt
siidames, on meie t66 Ulesandeks seatud lahemalt tundma 6ppida,
eriti patogeneesi suhtes, nende morfoloogiliste muutuste iseloomu,
mis sugenevad ortostaasi puhul.

Katseteks kasutati 14 killikut (5 isast ja 9 emast), kehakaa-
luga 1515—3320 g. 11 katset teostati normaaltoitelistel, kolm kat-
set vaegtoitelistel loomadel.

Katselooma viimiseks vertikaalsesse asendisse kinnitati ta selili
katselauale ja katselaud killikuga asetati vertikaalsesse asen-
disse. Kudlikute kmnitusviis oli neljal juhul analoogiline Zahhar-
jevskaja [2], Meesseni [1] ja Taterka [3] poolt kasutatud meeto-
diga. Neil juhtudel fikseeriti killik katselauale riidest paelte abil
kdppade Umber, sidemega dlgade alt ja peahoidjaga. Suurema osa
kiitilikute kinnitamiseks kasutasime TRU patoloogilise anatoomia
kateedri juhataja prof. Valdese poolt kasutusele vBetud meetodit.
Rakendades Ulaltoodud Kinnitusviisi, tdheldas Valdes, et padrast
ortostaasi jaid kuuliku jasemed kdverdunud seisundisse ja looma
liibumine oli raskendatud. Nende komplikatsioonide véaltimiseks
vOttis ta jadsemete kinnitamiseks kasutusele paelte asemel piiksike-
sed. mille harud on pikemad kui kiuliku jadsemed. Harude otsad on
véljaspool kidlliku jasemeid kinnitatud paeltega katselaua kilge.

Meie katsed erinevad Meesseni [1], Taterka [3] ja Zahharjevs-
kaja [2] uurimustest ortostaasi Uksikseansside véaltuse suhtes.
Meessenil oli enamiku ortostaaside véltus 10—20 min., pikim
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ortostaas kestis tal 1,5 tundi. Taterkal oli enamiku seansside véal-
tus 20—40 min., pikim ortostaas véltas 2 t. 40 min. Zahharjevska-
jal oli pikim ortostaas 4 t. Meie katsetes kestis ortostaas enamikul
juhtudel 2—4 t., pikim ortostaas véltas 7 t. Ortostaase teostasime
iga péev vdi Uhe- kuni paaripdevaste vaheaegadega kogu katse
véltusel, osal juhtudel (he pé&eva jooksul kuni 3 korda 10— 15
minutiliste vaheaegadega.

Keskmine katsevaltus oli meie katsetes 18 pdeva, kusjuures
lihim katse valtas Uks, pikim 50 padeva. Seega erinevad meie kat-
sed Meesseni [1] ja Taterka [3] toddest ka tunduvalt pikema kat-
sete kestuse poolest, kuna Taterkal oli kdigi ja Meessenil kahe
kolmandiku katsete véltuseks ainult 20 tundi.

Katsete teostamisel kolm kidlikut surid ortostaatilises kollap-
sis. Teised loomad surmati kuklal6dgiga pérast katseks maadra-
tud aja moéo6dumist. Tselloidiini sisestatud stUdamest tehti seeria-
I6igud kogu sudame ulatuses, vottes wuurimiseks IBike iga
50—50 IBigu jarel. Loike vérviti hematoksiliin-eosiiniga ja hema-
toksuliin-pikrofuksiiniga van Giesoni jargi.

Katsete tulemused

Meie ortostaasikatsetes tekkis kollaps ainult osal kuulikutel.
14-st katses olnud loomast ilmnes kollaptiline seisund kaheksal.
Esmakordse kollapsi sugenemiseks vajalik ortostaasi valtus
varieerus suurtes piirides (15 min.—3 t. 7 min.). Korduva orto-
staasi teostamisel erinevatel pdevadel iga jargneva kollapsi tekke-
aeg luhenes voOi pikenes, vorreldes eelmise kollapsiga. Néiteks
ktulikul nr. 6 sugenes esmakordne kollaps pérast 3 t. 7 min. orto-
staasi. Jargmisel pédeval tekkis kollaps juba 41 minuti pérast peale
looma viimist vertikaalsesse asendisse. Seevastu kuadlikul nr. 13
tekkis esmakordne kollaps pérast 41 min. kestnud ortostaasi. Jarg-
nevate seansside puhul kollapsi tekkeaeg pikenes ja viies kollaps
lekkis alles pdrast 2 t. 8 min. kestnud ortostaasi.

Kui teostasime korduvat ortostaasi Uhe pdeva jooksul ja iga
kord tekkis kollaps, siis iga jargneva kollapsi tekkeaeg oli
tunduvalt luhem eelmisest. Ndaiteks kuulikul nr. 5 tekkis 15. katse-
paeval kollaps 2 t. 30 min. valdanud ortostaasi jarel. Looma hoiti
15 min. horisontaalasendis ja teostati siis uus ortostaas. Nuud
tekkis kollaps juba 21 min. méédumisel pérast looma viimist ver-
tikaalsesse asendisse.

Kuuel kidlikul ei tekkinud ortostaatilist kollapsi ka korduva
(kuni 32 korda) ja pikaajalise (kuni 7 tundi kestva) ortostaasi
korral.

Katseloomade miiokardis leidsime samasuguseid morfoloogilisi
muutusi, nagu kirjanduses ortostaasi puhul on Kirjeldatud: lihas-
kiudude nekroosi ja nekrotiseerunud lihaskiudude pankjat laos-
tumist. Pikema véltusega katsetes esines koldeliselt vohanud side-
kude nekrootiliste lihaskiudude organiseerimiseks.
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Peale selle tdheldasime stdamelihases morfoloogilisi

veresoonte poolt, mida teised autorid ortostaasi korral ei

varem Kkirjeldanud. Peaaegu k&igil juhtudel oli muokardis verega

Joonis 1 Hdualiinne tromb miokardi kapillaaris.

Joonis 2. Miokardi turse ja koldeti lihaskiudude nekroos.

tulvil taitunud, hipereemilisi veresooni. Vaikestes, peamiselt
kapillaari tddpi veresoontes oli spodogeenseid ja haaliinseid
trombe (joon. 1). Suuremal osal loomadest leidus lihaskiudude
vahel mitmesuguse ulatusega verevalandusi. Koldeti oli veresoon-
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test valjunud ka plasmat, mis pdhjustas miokardi turset (joon. 2)

Mitmel juhul oli lihaskiudude vahel limfotsiitaarseid infiltraate.
Koiki Ulaltoodud muutusi esines ulekaalukalt rohkem sidame

vasaku vatsakese seinas, vOrreldes siidame teiste dsadega.

Korduva ortostaasi jarel leidsime analoogiliselt Meesse-
niga [1] muutusi maksas. Seitsmel juhul olid maksakapillaarid,
peamiselt tsentraalveenide Umbruses, laienenud ja maksarakud
samas atroofilised. Kolme kiiliku maksas oli ulatuslikke nekroosi-
koldeid.

Morfoloogilised muutused muiokardis ja maksas olid seda ula-
tuslikumad, mida rohkem kordi oli teostatud ortostaase. Morfoloo-
gilisi muutusi leidus alati ka nendel loomadel, kellel ortostaatilist
kollapsi ei tekkinud.

Morfoloogilised muutused miuokardis meie ortostaasikatsetes
thtivad nende muutustega, mida Vail [4] taheldas siidamelihases
kesknérvislisteemi otsesel kahjustamisel. Tuleb arvata, et muutu-
sed muokardis ortostaasi puhul sugenevad keskndrvisiisteemi
regulatoorse funktsiooni rikete tdttu ortostaasi tagajarjel.
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O MOP®ONOIMMYECKNX MN3IMEHEHWNAX B CEPALE W
NMEYEHW KPOJTMKA TPWN OPTOCTASE

T. Mokk n Jl. MMokk

Kpy>XO0K natonornyeckoin aHatomun. PykosoauTenb A. Banbpgec
Pestome

Mpyn npuBegeHUN NOLOMLITHOTO >XMBOTHOIO B BEPTMKA/bHOE MOJO-
XeHue (opTocTas) BO3HMKAKT MOP(ONOTMYECKUE WU3MEHEHWUA B MWO-
KapZe W MeyeHn XMBOTHOro. o LOCTYMHbIM HaMm NUTepaTypHbIM [aH-
HbIM, 3TV U3MEHEHWUA WCCMEL0BanN YeTblpe aBTOpa, KOTOPble MOAyYuIu
0TYaCTW pacxofslinecs pesynbTarbl.

MbI npoBenn akcnepumeHTbl Ha 14 Kponmkax. OpTocTasbl NPOBOAU-
NNCb NOYTU KAXAbIA AeHb, MHOT4A NO HECKO/IbKO pa3 B feHb,.A/NTeNb-
HOCTbIO B 60MbLUMHCTBE CflyyaeB OT 2 A0 4 4acoB, B OTAENbHbIX CNy-
yasax oT 6 fo 7 uvacoB. OnbITbl Npogomkanmcs 1—50 aHeil.

Kpome Tex M3MeHeHWid B cepiue, KOTopble OnucaHbl ApYrMMuK aBTo-
pamu (HEKpPO3 W rnbl6yathlii pacnaj MbleYHbIX BOMOKOH Cepaua,
paspacTaHue COeAWHUTE/IbHON TKaHW ouyaramu), Mbl OOHAPYXWIM B
MUOKapge ele rUnepemMuto, CnoforeHHble U rmajauHoBble TPOMObLI B
Kanunnapax (puc. 1), remopparvm, MecTHbIn oTeK (puc. 2), numdo-
LUUTapHble MHUNLTPATHI.

Mopgonormyeckme WM3MEHEHUS B HALUMX OPTOCTATMYECKMX OMblTax
COBMNafjalT C UIMEHEHUAMMN CepheyvHOl MbiWlbl, KoTopble Bainb Ha-
Wen npy HenocpeAcTBEHHOM MOBPEXEHUN LEHTpanbHOW HEepBHON
cuctemsl. CnegyeT nonaratb, YTO U3MEHEHUA B MUOKaphe Mpu OpTo-
CTase BO3HWMKAKT BCMeACTBME PACCTPONCTB PerynsaTopHON AesTenNb-
HOCTU LEHTPasbHON HEpPBHOIW CUCTEMbI, BbI3BaHHbIX OPTOCTA30M.
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VERESEERUMI KOLIINESTERAASf AKTIIVSUSE
EALISEST DUNAAMIKAST LASTEL

E. Vanik ja A. Saag

Patoloogilise fiusioloogia ring. Juhendaja |I. Sibul

Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse muutusi taheldatakse
seoses paljude haigustega. Arvatakse, et koliinesteraasi aktiiv-
suse astet vOib kasutada kliinikus haiguste patogeneetiliste meh-
hanismide véljaselgitamisel, diagnostilise ja prognostilise ndita-
jana. Mitmete autorite jargi on vereseerumi koliinesteraasi aktiiv-
sus tihedas s@ltuvuses kesknarvisiisteemi kd&rgemate osade funkt-
sionaalsest seisundist (Kaddkov [3], Sibul [8, 9], Kakuskina [2],
Alpern [1], Kivik [4], Saarma [7]).

Lastel on koliinesteraasi aktiivsust uurinud (ksikud autorid.
Akadeemik KoStojants [5] tegi kindlaks (1950. a.), et koliineste-
raasi aktiivsus vastsindinu erutrotstititides on 2 korda véiksem kui
ema vere erltrotsuutides. Hutchinsoni ja Widdowsoni [12] jargi
on 6-aastastel lastel seerumi koliinesteraasi aktiivsus keskmiselt
25% korgem Kkui tdiskasvanutel,*jargneva 9 aasta véltel see pide-
valt langeb tdiskasvanul esineva vadartuse tasemeni. J. Verotti
(1943. &.) leidis, et vere koliinesteraasi aktiivsus vastsiindinutel
on umbes 20%, enneaegsetel lastel isegi 100% k&rgem Kkui
vanemaealistel lastel.

Kirjanduse andmed laste vere koliinesteraasi aktiivsuse fisio-
loogilise ealise dinaamika kohta on veel ebatdielikud. Lé&htudes
sellest viisime I&bi seerumi Kkoliinesteraasi aktiivsuse mdaéaramise
38-1 kliiniliselt tervel Ilapsel vanusega 7 kuud kuni 14 aastat.
Kahel juhul uuriti verd nabavdadist vastsiindinu seerumi koliin-
esteraasi aktiivsuse hindamiseks.

Metoodika

Vereseerumi  koliinesteraasi  aktiivsuse méédramine toimus
Sibula tiitrimeetrilise poolmikromeetodiga, mille labiviimiseks cn
tarvis 0,2 ml vereseerumit. Maaramine viidi labi verevdtmise pée-
val. lga uuritava kohta koostati arvestuskaart tervisliku seisundi
ja flusilise arengu hindamiseks.



Resultaadid

Meie poolt saadud andmed seerumi koliinesteraasi aktiivsuse
ealise dinaamika kohta lastel on kujutatud joonisel. Indi-
viduaalsed néitajad poeglaste jaoks on kujutatud punktidena,
titarlaste jaoks ringidena. Seerumi koliinesteraasi aktiivsuse
individuaalsete néitajate normaalseks védrtuseks tdiskasvanutel
antud meetodi jargi on kdikumine 3—6 Uhiku piires.
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7 kuu kuni 1 aasta vanustel lastel on fermendi aktiivsus kdrge,
tletades kuni 70%" tdiskasvanutele omaseid seerumi koliinesteraasi
aktiivsuse vaartusi. Nabavéaadi vere seerumi koliinesteraasi aktiiv-
sus (joonisel kujutatud ristidena) osutus madalaks (0,8—2 u.).
Varase lapseea perioodil, s. 0. 2.—3. eluaastal toimub jarkjargu-
line koliinesteraasi aktiivsuse alanemine, mis jatkub 4.—5.—6. elu-
aastal, saavutades 7. eluaastal tdiskasvanul esineva vdéartuse
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taseme. Eelpuberteedi-eas, s. 0. vanuses 7—12 aastat, toimub
seerumi koliinesteraasi aktiivsuse jarkjarguline kdrgenemine,
11— 12-aastastel lastel Uletab seerumi koliinesteraasi aktiivsus
tdiskasvanute aktiivsuse taseme 30—40%. 13— 14-aastastel lastel
algab teine seerumi koliinesteraasi aktiivsuse alanemine, mille
jarel seerumi koliinesteraasi aktiivsus saavutab wuuesti tdis-
kasvanutele omase taseme.

Enamik individuaalsetest seerumi koliinesteraasi aktiivsuse néi-
tajatest (84%) langeb kokku ndidatud ealise dinaamika v60n-
diga 3 Uhiku piires (joonisel kujutatud halli vééndina). Sellest
aiast langevad valja 7 juhtu varases lapseeas. Kdoigil nendel juh-
tudel esinesid hupotroofia vdi p6etud rahhiidi tunnused, maha-
jaamus kasvus ja kaalus. Vanuses 4—9 aastat esines 51 juhul
kérge seerumi koliinesteraasi aktiivsus, mille olemust meil ei
onnestunud kindlaks méarata. Normaalsete individuaalsete néi-
tajate piiridest valjalangevaid madalamaid seerumi koliineste-
raasi aktiivsuse naitajaid vdis markida 11—12-aastastel titar-
lastel, milline asjaolu tdendoliselt seletub tiitarlaste varasema
sugulise kupsemisega. Vaadeldes seerumi koliinesteraasi aktiiv-
suse individuaalsete vé&dartuste paigutust joonisel kujutatud
voondil, vdib margata nditajate koondumist poeglastel kérgemate,
tltarlastel aga madalamate vé&dartuste piirile. Selline erinevus
naitajates olenevalt sugupoolest on iseloomulik ainult vaadeldud
eale.

Vaadeldes tdheldatud laste seerumi koliinesteraasi aktiivsuse
ealist dinaamikat sdltuvalt kdrgema nérvisusteemi funktsionaal-
sest seisundist, tulime jareldusele, et selles peegelduvad tdendoli-
selt laste kesknéarvisiisteemi koérgemate osade funktsionaalse
arengu ealised muutused.

Lapse esimese 6—7 eluaasta jooksul toimub tugev sisemise
pidurduse areng, mis on koliinesteraasi aktiivsuse alanemise pdh-
juseks antud arenguetapil. Alates esimestest elupdevadest inim-
organismi kokkupuude valiskeskkonna tingimustega kutsub esile
kesknérvisusteemi kdrgemates osades tugeva erutusseisundi, mis
sageli areneb (Ulepiiriliseks pidurduseks. Sellisele kesknarvisis-
teemi funktsionaalsele seisundile vastab meie poolt kindlaks méaa-
ratud kdrgeim vere seerumi koliinesteraasi aktiivsus 1—2. elu-
aastal. Seoses sisemise pidurduse arenguga jargnevatel eluaasta-
tel toimub jarkjarguline seerumi koliinesteraasi aktiivsuse langus,
mis 7-aastastel lastel saavutab madalaima taseme.

Akadeemik  Krasnogorski, iseloomustades antud lapse-ea
perioodil toimuvaid k&rgema nérvisisteemi funktsionaalse sei-
sundi muutusi, nditab, et «iseloomulikuks isedrasuseks vastsin-
dinute ja imikute suuraju dinaamikas on koorealuste piirkon-
dade kdrgenenud erutatavus ja kalduvus erutuse ning pidurduse
generaliseerunud irradiatsiooniks, mis levib madalamal asetse-
vatele osadele Selles eas (2. ja 3. eluaastal) lapsed vasivad
kiiresti ja langevad pidurdusfaasi, mis ldheb (le fisioloogiliseks
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uneks 4,—5.—6. eluaasta kestel toimub koore ja koorealuse
funktsioonide edasine areng ja kindlustumine Toimub sisemise
pidurduse protsesside intensiivne areng».

Vereseerumi Kkoliinesteraasi aktiivsuse kdrged nditajad lapse
esimesel eluaastal on tugevate irradieeruvate erutusprotsesside
tdendajateks keskndrvisusteemi kérgemates osades. Kuivdrd seo-
ses sisemise pidurduse arenguga jark-jargult védheneb peaaju
koores erutusprotsesside juhtiv osa ja lapse 7 eluaastal esineb
tasakaal erutus- ja pidurdusprotsesside vahel, niivérd saavutab
vereseerumi koliinesteraasi aktiivsus sel etapil vastava madala
taseme.

Eelpuberteedi- ehk nooremas koolieas esinevat uut seerumi
koliinesteraasi aktiivsuse tbusu ja jargnevat alanemist 13— 14-aas-
tastel lastel tuleb vaadelda kompleksse ndhtusena. Noorema
kooliea perioodil toimuvad ndrvisisteemi arengus uued funkt-
sionaalsed nihked, millede tulemusena seerumi Kkoliinesteraasi
aktiivsus uuesti tbuseb. Sel ajal suveneb pidurduse jéu osataht-
sus ajukoore kontrollivas tegevuses instinktiivsete ja emotsio-
naalsete reaktsioonide suhtes (Krasnogorski).

Eelpuberteedi-ea teisel poolel toimuvad endokriinse susteemi
tegevuses muutused. Sel perioodil elavneb Kkilpnddrme tegevus
(Puzik [10]), mis tugevasti tGstab aju suurte poolkerade erutata-
vust (Prihhodkova ja Glants [11]) Sellel foonil tekkiv nérviprot-
sesside plsimatus, nende irradiatsiooni suurenemine on eelpuber-
teedi-ea uue koliinesteraasi aktiivsuse t6usu pOhjuseks. Puber-
teedi-eas saavutavad endokriinse aparaadi arengus uUlekaalu
sugundarmed, mis vastupidiselt kilpnddrmele tdstavad erutus- ja
pidurdusprotsesside pusivust ja tasakaalu. See pdhjustab néhta-
vasti puberteedi-eas koliinesteraasi aktiivsuse uut langust, mis
titarlastel seoses nende varasema sugulise arenguga algab
varem kui poeglastel.

Eespooltoodud andmete pd&hjal tuleb arvata, et laste juures
tdheldatud vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse ealine dlnaa-
mika kulgeb seoses nende kfrgema nadrvitalitluse ja endokriinse
aparaadi iseloomuliku faasilise arenguga.

Kokkuvdte

1 Lastel on teatavatel arenguetappidel vereseerumi koliin-
esteraasi aktiivsus margatavalt erinev, vorreldes selle aktiivsu-
sega tédiskasvanutel.

2. Viikelapse eas, s. t. 1 ja 2. eluaastal on seerumi koliineste-
raasi aktiivsus kdige kdrgem, iletades tédiskasvanutel esinevaid
vaértusi 70—80% vdrra.

3. Vdikelapse arenguga 3.—4.—5. eluaastal langeb seerumi
koliinesteraasi aktiivsus (htlaselt tdiskasvanu normaalse tase-
meni keskmiselt 7. eluaastal.
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4. Noorema kooliea ehk eelpuberteedi-ea perioodis téhelda-
takse lastel vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse uut tBusu, mis
11 —12-aastastel Uletab tdiskasvanutele omase taseme keskmiselt
30—40% vorra. 13— 14-aastastel lastel langeb seerumi koliin-
esteraasi aktiivsus uuesti ning l&heneb tdiskasvanu normi tase-
mele. Viimane langus toimub titarlastel varem ja on tugevamini
vélja kujunenud kui poeglastel.

5. Iseloomulik ealine seerumi koliinesteraasi aktiivsuse dinaa-
mika on vdib-olla seletatav nii laste koérgema néarvitalitluse Kkui
ka endokriinse aparaadi faasilise arenguga.
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O BO3PACTHOW AMHAMMWKE AKTWBHOCTW XONUNH3CTE-
PA3bl CbIBOPOTKW KPOBW Y AETEN

3. BaHuk un A. Caar
Kpy>XoK naTtonormvyeckoi usvonorun. Pykosoautens N. Cubynb

Pe3ome

1 AKTUBHOCTb XO/INH3CTepasbl CbIBOPOTKM KPOBU Y A€Teil B U3BECT-
Hble 3Tanbl PasBUTUS 3HAUMNTE/ILHO OT/IMYaeTca OT TOM Xe aKTuB-
HOCTU Yy B3POC/bIX.

2. B mnafeHueckoM BO3pacTe, T. €. Ha 11 2 rof >XW3HW, aKTWB-
HOCTb XOJIMH3CTepa3bl CbIBOPOTKM KPOBW Hanmbonee BbICOKA, MNPEBbl-
Wwasf nokasaTenn aKTUBHOCTU B3pocabix Ha 70—80%.

3. Y peteit B Bo3pacTe 3—4—5 feT aKTMBHOCTb XONIMHACTepasbl
CbIBOPOTKM KPOBW pPaBHOMEPHO CHMXKAeTCd L0 HOPMasbHOrO YPOBHSA
B3pPOC/bIX, AOCTUras ero B CPefHEM Ha 7 rogy XW3Hu.

4. B MfafleM LWKONLHOM BO3pacTe unu B JonNy6epTHbI nepuog
y JeTeil 3amMeyaeTcss HOBbIA MOABEM AKTUBHOCTU XOAUHICTEpasbl Cbl-
BOPOTKM KPOBW, KoTopad K 11—12 rojam NpeBbIWaeT nokasatenu
aKTMBHOCTM B3pocibix Ha 30—40%. Y 13—14-neTHux paeteit
aKTUBHOCTb XOJIMH3CTepasbl CbIBOPOTKWM KPOBWM HayMHaeT CHOBA MOHU-
XatbCs," NPUGMXKaACh K HOPME B3POC/bIX. Y [AeBOYEK 3TO CHWXKEHMWe
60nblle N CU/bHEE BbIPAXEHO, YeM Y MasbYMKOB.

5. XapakTepHad BO3pacTHas AMHAMUKa aKTMBHOCTWM XOJIMHICTe-

pasbl CbIBOPOKM KPOBWM MOXET 6blTb 06YCNOBNAEHA [AeATeNbHOCTbIO
BbiCLLE HEPBHOW CUTEMbl M (Da30BbIM Pa3BUTUEM 3HAOKPUHHOTO 1
MYCKYNSITOPHOro annapara y AeTeil.
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FAGOTSUTOOSI MUUTUSTEST PERIFEERSES VERES
% ANTIREUMAATILISE RAVI VALTEL

J. Gross

Teaduskonna sisehaiguste ring. Juhendaja K- Korge

Organismi reaktiivsuse (resp. immunobioloogilise reaktiivsuse)
nditajana on mitmed autorid kasutanud vere leukotsiitide fago-
tsttoosivdimet.

Platonov [1] leidis aktiivse kopsutuberkuloosi kergemate vor-
mide puhul kdrgemaid fagotsitoosivdartusi kui raskemate tuber-
kuloosivormide puhul. Grunke [2] sai akuutsete infektsioonihai-
guste (angiin, peritonsillaarne abstsess, kopsupdletik jt.) para-
nemisjargus kdrgemaid fagotsutoosivaartusi kui haiguse algul.
Kestermann ja Vogt [3, 4] leidsid diabeedihaigetel madalamaid
fagotsitoosivaartusi kui tervetel inimestel. Nad seletasid Kirjel-
datud néahtust diabeedihaigete veres esineva madala opsoniinide
tiitriga. Opsoniinidel on teatavasti fagotsiitoosi mehhanismis suur
tahtsus (Boyd [5]).

Hipertooniatdve mitmesugustes faasides leitud ko&rgemaid
fagotsitoosivédartusi vorreldes tervete inimeste fagotsutaosivaéar-
tustega seletab GogotSkina [6] hlpertooniatdve puhul esineva
kortikaalset péritolu vegetatiivse distooniaga. Vaartuslikke and-
meid fagotsiitoosi tsentraalreflektoorse mdjustatavuse kohta
eksperimendis ja Kliinikus leiame Dmitrijevi [7], Serstnjova [8],
Loverdo [9] jt. toddes.

Suuremat huvi vdib pakkuda leukotstltide fagotsiitoosivéime
uurimine nende haigusseisundite puhul, mille etiopatogeneesis on
juhtivaks faktoriks allergia, s. o. organismi immunobioloogilise
reaktiivsuse muutumine. Niisuguste haiguste hulka kuulub esma-
joones reumatism (Nesterov [11], Valdman [12], TSernorutski
[13] jt.). Reumatismi puhul esineb kodrgema narvitalitluse ja
endokriinse slsteemi talitluse funktsionaalsete nihete korval ka
iseloomulik koereaktsioon — mesenhiimi ja tema vaskulaarse
aparaadi hiperergiline pdletik, mis morfoloogiliselt avaldub reu-
maatiliste granuloomidena, endotelioosina.



Kirjanduses kohtame mitmesuguseid andmeid leukotsiilitide
fagotsutoosivoime kohta reumahaigetel, tihti, isegi vasturdéki-
vaid. Solomatina [14] leidis reumahaigetel lastel haiguse &gedas
jargus kdrgemaid fagotsttoosivdartusi kui tervetel lastel. Mihhe-
jeva [15] leidis reumaatilist poliartriiti pO6devatel lastel antireu-
maatilise ravi véltel véheseid leukotsiittide fagotsiitoosivGime
kBikumisi. Raskete retsidiveeruvate reumatismi vormide puhul oli
leukotstltide fagotsitoosivoime vdga madal. Safarova ja Simano-
vit§ [16] said reumahaigetel lastel (atakkidevaheline periood)
mudaravi jarel tunduva opsonofagotsitaarse indeksi tdusu.
GogotSkina [6] leidis tdiskasvanutel reumatismi mitmesuguste
vormide puhul (akuutne faas) enne ravi tunduvalt kdrgemat
leukotsiititide fagotsitoosivéimet kui tervetel inimestel. Autor
ndeb selles kompensatsiooni reumatismi puhul esinevale retiikulo-
endoteliaalse ststeemi funktsionaalsele ndrkusele. Pérast anti-
reumaatilist ravi tédheldati enamikul juhtudest leukotstutide
fagotsitoosivbime langust.

Kirjanduse andmete hindamist raskendab asjaolu, et kord on
vOrreldud tervete ja haigete inimeste leukotsiltide fagotsiitoosi-
vOimet, kord on jalgitud fagotsltoosivaartuste muutumist anti-
reumaatilise ravi valtel.

Kéesolevas to0s pustitati Glesandeks wuurida leukotsuitide
fagotsitoosivdoime dinaamikat antireumaatilise ravi véltel, kasu-
tades v@imaluse korral valikulist haigematerjali (s. o. haigeid,
keda kodus ei olnud ravitud).

Leukotsuiutide fagotsiitoosivbime maaramiseks kasutati Korge
metoodikat. Fagotsiitaarne slsteem tdmmati leukotsiilitide pipetti
jargmistes vahekordades: margini «1» kuumusega surmatud mik-
roobide suspensiooni (Staphylococcus aureus, 1 mm3-s ca 800 tu-
hat mikroobi), edasi jaeti vahele véike 6humull, maérgini «0,5»
tdmmati 5%-list naatriumtsitraadilahust ja margini «11» verd
sdrmeotsast. Fagotsltaarset sisteemi loksutati hoolikalt 2 minu-
tit, asetati siis termostaati +37° juurde 13 minutiks — fagotsi-
toosiajaks oli -seega 15 min. Jargnevalt valmistati &digepreparaa-
did, mis varviti Romanovski-Giemsa jargi. Saadud aigepre-
paraatides diferentsiti 200 leukotsiiiti, fagotsitoosi nditavates
rakkudes mdérati fagotsiteeritud mikroobide arv. Arvutati abso-
luutne ja relatiivne fagotsutoosi-indeks. Katseviga: relatiivse
fagotsiitoosi-indeksi kdikumine +0,1. Uhe katseteseeria labiviimi-
seks kasutati alati sama mikroobide suspensiooni. Leukotslltide
fagotsitoosivéime maddrati enne ravi algust, jargnevalt 7— 10-pde-
vaste intervallidega. Samaaegselt maddarati eritrotsiilitide sette-
reaktsioon, leukotstttide arv ja valgevere diferentsiaalpilt. Pide-
valt jalgiti haiguse kliinilist kulgu.

Vere leukotsiiitide fagotsiitoosivéimet uuriti 23-1 haigel ja 31
tervel inimesel.

Tulemused vaatlusaluste rihmade jargi olid jargmised. 12-st
akuutse reumaatilise poliartriidiga haigest taheldati 101 enne
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antireumaatilise ravi algust suhteliselt madalaid fagotsitoosivaéar-
tusi  (rel. fag. indeks 0,033—0,20), II—IIl ravinddal seoses
haigete Kkliinilise paranemisega tdheldati tunduvat leukotsuitide
fagotsitoosivéime tousu (rel. fag. indeks 0,23—0,59), settereakt-
siooni aeglustumist, leukotstitoosi normaliseerumist. 1IV—V ravi-
nddalal jargnes uus leukotsuitide fagotsitoosivBime langus —
vOib-olla'normaliseerumine. 2 haiget lahkusid kliinikust enne ravi-

efekti saabumist, leukotsilitide fagotsitoosivdimes jai neil tous
ara.

Juht 20. Dgn. Polyarthritis rheumatica acuta. Salitsttlravi jarel (166 g)
haige lahkus Kkliinikust paranenuna.

Kroonilisusele kalduvate reumatismi vormidega 5-st haigest
tdheldasime 1-1 juhul leukotsuitide fagotsiitoosivéime tdusu anti-
reumaatilise ravi véltel (rel. fag. indeks 0,137-70,297) 4-1 juhul
jai leukotsiitide fagotsiitoosivBime enam-vdhem samaks (rel. fag.
indeks koikus 0,01—0,1, s. o. katsevea piirides). K®&igil juhtudel
jéi raviefekt tulemata.

3-st haigest reumatismi aktakkidevahelises perioodis tahel-
dasime Uhel leukotsiltide fagotsitoosivdime tunduvat tdusu (rel.
fag. indeks 0,31 -*0,50), 2-1 pisis leukotsiilitide fagotsitoosivdime
thtlasel tasemel (haiged ei saanud antireumaatilist ravi). Kroo-
nilise infektsioosse poliartriidiga haigetel ja brutselloosihaigel
leukotsiititide fagotsiitoosivfime kdikumised ei Uletanud vea piire.
Tervetel inimestel pisis leukotsiitide fagotsiutoosivbime uhtlasel
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nivool (rel. fag. indeks Uhel juhul: 0,335; 0,358 ja 0,358. Uuringud
teostati 7-pdevaste vahedega). Samu tulemusi sai tervetel Kka
Korge.

Uuringute tulemuste analttsil 1&htume sellest, et reumatismi
puhul esineb rida muutusi organsiisteemide talitluses, mis uhelt
poolt peegelduvad organismi reaktiivsuses ja teiselt poolt vdivad
mojustada leukotsiiitide fagotsutoosivoimet.

Reumatismi akuutses faasis tdheldatakse suuraju koores pidur-
dusprotsesside  prevaleerimist, remissioonifaasis kortikaalsed
protsessid normaliseeruvad (Leporski [17], Zborovski [18] jt.).
Héired kortikaalses tegevuses vdivad mdjustada fagotsutoosi
(Starkova ja LebeZinskaja [19]). Reumatismi puhul téheldatavad
hdired vegetatiivse ndarvisisteemi talitluses véivad mdjustada
samuti fagotsitoosi. Reumatismi akuutses faasis esineb vereseeru-
mis komplemendi tiitri langus, normaalsed vé&dartused saavuta-
takse remissioonifaasis (ASbel ja LaStSenko [20], Solomatina [14]
ja Mihhejeva [15]) Madala komplemendi tiitri puhul esineb ka
madal leukotstttide fagotsitoosivbime (Boyd [5]) Retiikulo-endo-
teliaalse silisteemi fagotsttoosivGime langusele reumatismi akuut-
ses faasis viitavad TSapkevitSi ja LeStSinskaja [21] uuringud
reumahaigetel verre viidud kolloidaalsete ainete kadumise aja
kohta. Haigete paranemisel tdheldati retiikulo-endoteliaalse siis-
teemi fagotsitoosivoime kompensatoorset téusu. Halva prognoo-
siga haigusjuhtudel retiikulo-endoteliaalse siisteemi aktiveerumist
ei toimunud. T3apkevitsi ja LeStSinskaja [21] tulemusi ei saa téiel
maéaadral identifitseerida meie tulemustega — katsekorralduse ja
leukotsiiitide ning sessiilsete makrofaagide wvahelise erinevuse
tottu. Reumatismi puhul tdheldatav luuiidi hiperplaasia (Gre-
naus [22]) ja noorte mueloilise rea rakkude rohkenemine veres,
eriti haiguse alguses, vdib mojustada fagotsiitoosi, sest nooremad
leukotsiiiidid on ndrgema fagotsiitoosivdimega. Teatud ilme leu-
kotslilitide fagotsttoosivdimele vdib anda ka reumatismi puhul
tdheldatav huperglobulineemia (eu- ja pseudoglobuliin stimuleeri-
vad fagotsitoosi). Leukotsiitide fagotsiitoosivéimet vdivad mdjus-
tada veel organismi iga, rida vélistingimusi. Meie vaatlusalused
viibisid Uhtlastes tingimustes, leukotslltide fagotsiitoosivbime
muutusi, mis oleksid seostatavad organismi vanusega, ei téhel-
datud.

Et leukotsiilitide fagotsutoosivdime organismis on allutatud
vdga komplitseeritud regulatsioonile, siis me ei saa efektiivse anti-
reumaatilise ravi puhul t&heldatud leukotsiltide fagotsitoosi-
vOime tdusu seletada ulalkirjeldatud Uksikute regulatoorsete
mehhanismidega eraldi, vaid arvame, et nimetatud leukotsitide
fagotsitoosivdime tdus on tingitud organismi reaktiivsuse Umber-
kblastumisest antireumaatilise ravi véltel. Meie seisukohta aitas
tdestada asjaolu, et peamine antireumaatikum, mida meie”~haiged
said — naatriumsalitstlaat — padrsib in vitro samas kontsentrat-
sioonis kui veres keskmiste (4—6 g pro die) naatriumsalitsiulaadi
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annuste puhul (0,015—0,020% Schlenk’i jargi) leukotsltide
fagotsitoosivéimet. Ulalkirjeldatud katseid teostasime 5 terve
inimese verega — tulemused olid Ghesuunalised.

Huvitav on markida, et viimasel ajal on lahemale jéutud salit-
stllravi desensibiliseeriva efekti (s. o. organismi reaktiivsuse
Uimberkdlastamise) deSifreerimisele. Roscam ja Cauwenberg [24]
pustitasid oma tdhelepanekute alusel jargmise salitsilaatice
toime hipoteesi: vaheaju hiipofuusi eessagar AKTH neerupea-

liste koorollus. >
Voib arvata, et nn. kroonilisusele kalduvate reumatismi vormide

puhul, kus antireumaatiline ravi ei olnud efektiivne ja kus me
leukotsiilitide fagotsttoosivdimes ei tdheldanud olulist tdusu, ei
toimunud organismi reaktiivsuse Umberk&lastumist. Nende nn.
salitsuilresistentsete reumatismijuhtude teraapias on vaja leida
uusi vdimalusi organismi reaktiivsuse mberkdlastamiseks.
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OB U3MEHEHUAX ®ATOUNTO3A B MEPUDPEPUYECKON
KPOBWW B TEHEHMWE AHTUPEBMATUYECKOIO NEYEHWA

0. Ipocc
KpyxoK ¢akynbTeTckoii Tepanuu. PykosoguTenb K. Kbipre

Pe3tome

N3 nuTepaTypHbIX faHHbIX W3BECTHO, YTO B NaToreHese peBMaTu3-
Ma 0co60e 3HayeHWe VMMeeT U3MEHeHWe PeakTUBHOCTU OpraHu3Ma —
peBMatnyeckas anneprus. C [Apyroli CTOPOHbI, YCTaHOBMIEHO, YTO
canuumnatbl UMEKT aHTuanneprudeckoe paeiictsme. Onupascb Ha 3To,
Mbl M3y4Yanu AUHaMWUKY (arouuTapHON akTUBHOCTU NEAKOLWTOB nepu-
(hepnyecKoil KpoBM, KakK OfLMH M3 MOKasaTefeil peakTUBHOCTM OpraHus-
Ma, Ha 17 60NbHbLIX C pasMyHbIMKM (DopMaMu peBmaTM3Ma [0 U BO
BpPEMSA aHTUPEBMATUYECKOrO feyeHns (canuuunatamun). Lna onpefge-
NeHnst  (harouuTapHbIX MoKasaTenen Mbl MCNOMb30BaIN  METOAMKY,
BblpaboTaHHyl goueHToOM Kbipre. Takum ke 06pa3oM Mbl onpegens-
nn harounTapHble nokasaTenn Ha 3 340pOBbIX B TeueHue 3 Hepenb.

BnvaHne canuumnata Hatpua in vitro Ha daroyuMTapHyr aKTuB-
HOCTb NEAKOLUTOB B TOM >Xe KoHueHTpauum (0,015 — 0,020%), Kak
3TO OTMeyaeTcs B KPOBWM PEBMATWUKOB MpPW MPUMEHEHWUWA CpefHUX [03
canmumnatoB (4—=6 r canuuunata HaTpus B CYTKM), Mbl  U3ydanu
TakXXe B KPoBW 5 340pOBbIX.

PesynbTaTbl: 1L OTMeEYEHHOE HamMy 3HAYUTENIbHOE MOBbILLE-
Hue (harouMTapHON aKTMBHOCTW NEMKOLMTOB BO BPEMS MOSIOXKMUTENb-
Horo neye6Horo aghekta (y 10 60MbHbIX M3 12) Mbl 006BSACHAEM KakK
BblpaXXeHUe M3MEeHeHUs PeakTUBHOCTU OpraHn3Ma BO BPeMs aHTMpPEB-
MaTM4eckoro fieyeHus. Mbl onvpaemcs B 0COGEHHOCTM Ha TO, UTO
canmumnat Hatpus in vitro Bo Bcex 5 cnyyasx Topmosun darouuTtap-
HYH aKTMBHOCTb NIEMKOLMTOB, TaK KakK W Yy 3[0POBbIX Mbl He OTMETWUN
0C00bIX KONMebaHUi aroynTapHbIX MOKa3aTenei.

2. Y 5 60nbHbIX Tepanusa ¢ canuuunaTaMu He faBana MofoXUTe b-
HOro afppekTa, y 4 M3 HUX He ObINO OTMEYEeHO 0co60ro MoBbILLEHUS
(harounTapHbiX nokasatenei. o HaweMy MHEHWIO, Y 3TUX 60/bHbIX
He MPOW30LWWI0 U3MEHEHWS PeakKTUBHOCTU OpraHu3Mma.
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V/ISUBKUTAANSELT MANUSTATUD HAPNIKU
TOIMEMEHHANISMIST

N. Ajasta, H. Eiso, E. Laksberg, M. Taba

Neuroloogia ring. Juhendaja E. Raudam

Filatovi kuderavi koérval hakkab kaasaegses meditsiinilises
praktikas Uha enam levima vana, kuid teoreetiliselt veel véhe
pdhjendatud hapniku subkutaanse manustamise meetod. Seni
puuduvad Uhtsed seisukohad subkutaanselt manustatud hapniku
toimemehhanismi kohta.

Subkutaanselt manustatud hapniku toimemehhanismi hinda-
misel on kirjanduses kaks seisukohta. I. A. Sarkovski [1] jt. vaat-
levad manustatud hapnikku kui nn. «varukopsu», mille kaudu toi-
mub vere arterialiseerimine. V 3. Anfimovi (ref. Sarkovski 1] j.)
arvates toimib subkutaanselt manustatud hapnik vegetatiivse nérvi-
slisteemi kaudu. N. N. Savitski (ref. VainSteini [2] j.) peab
subkutaanselt manustatud hapnikku lihiajaliseks &rritajaks, mille
toime kulgeb kas perifeersete retseptorite v6i humoraalsete fak-
torite kaasabil. M. A. Rosenbergi [3] jargi kulgevad reflektoorsed
impulsid propriotseptiivsete teede kaudu, H. I. VainSteini [2, 4]
arvates aga mooda eksterotseptiivseid teid (hapnikuvannide
puhul)

Uurimisele asudes pustitasime Ulesande teha kindlaks naha-
aluse hapnikuravi puhul nii Uhekordse manustamise kui ka ravi-
kuuri jarel tekkinud Kkliinilis-fusioloogiliste ja vere biokeemiliste
muutuste iseloom. Meie arvates just vahetult siste jarel ilmne-
vate nihete alusel organismis on vdimalik sigavamalt tungida
hapniku toimemehhanismi.  Uurisime arteriaalset vererfhku,
erttrotstititide ja leukotstiitide arvu, settereaktsiooni Kiirust, kata-
laasi aktiivsust, C-vitamiini ja suhkru kontsentratsiooni veres.

Uurimised teostati TRU neuroloogia kateedri kliinikus (Vaba-
riikliku Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia ja neurokirurgia osa-
konnas) ravil olnud haigetel, kellele manustati ravi otstarbel ile-
paeviti 500 cm3 hapnikku subkutaanselt'reie eesmisele valisele
pinnale umbes kuu aja valtel.

Arteriaalset vererbhku maédrasime Korotkovi auskultatoorse
meetodiga samaaegselt molemapoolsel a. brachialis'e\. Eritro-
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tsidtide arvu lugesime Thoma kambri, leukotslltide arvu Turk’i
kambri abil. Settereaktsiooni kiiruse méaarasime PantSenkovi, vere
katalaasi aktiivsuse Bachi, vere askorbiinhappe hulga Tillmansi
ja veresuhkru Grecelius-Seiferti meetodiga. Kodik vereuuringud
teostasime ainult thelt kehapoolelt vGetud veres.

Uhekordse hapnikusiiste jarel mdaarasime dlalmainitud néita-
jaid dinaamiliselt, s. 0. enne hapniku subkutaanset manustamist
ja UY2»1 2 ning 3 tundi pérast sustet. Peale selle mdéarasime osal
haigetel vererdhku ja vere morfoloogilisi nditajaid enne ja pérast
hapnikuravi kuuri.

Arteriaalset vererdhku jalgisime enne ja pérast hapnikuravi
31 haigel, neist 24 haigel vererdhu dinaamilisi muutusi Uhe-
kordse hapnikusiiste jarel.

Haiged jagunesid vererBhu vadartuste jargi jargmiselt:

Ij normotooniaga 8 haiget,
2) hipertooniaga 8 haiget,
3) hiipotooniaga 15 haiget.

Dunaamilisel jalgimisel nédgime hapniku subkutaanse manusta-
mise jarel arteriaalse vererdhu kdikumist m6lemas suunas. Vere-
rohu tBus esines peamiselt hipotooniaga, langus hiper- ja nor-
motooniaga haigeil. Seejuures uhel ja samal haigel oli hapniku
korduval subkutaansel manustamisel verer6hu muutus alati (he-
suunaline.

Joonisel 1 on toodud sistoolse verer6hu muutuste dinaa-
mika hapniku (hekordse subkutaanse manustamise jarel 4-1 haigel.

Ravi I6puks 51 hipertooniaga haigel vereréhk normaliseerus,
osaliselt langes kahel ja jai muutumatuks thel haigel. Seejuures
haiged muid vererdhku mdojustavaid ravimeid ei saanud,
15-st hlipotooniaga haigest 10-1 vereréhk normaliseerus, 31 jai
muutusteta. Kaks haiget lahkusid kliinikust enne ravi 18ppu. 4-st
vererbhu asummeetriaga haigest 3-1 verer6hu asimmeetria kadus,
tihel véhenes.

Eritrotsuutide arvu jéalgisime hapniku U(hekordse sistimise
jarel 20-1 haigel, enne ja parast ravikuuri 22-1 haigel. Muutused
erutrotsuutide arvus tekkisid 30 min. mdddudes pérast hapniku-
siistet. Erutrotsuitide arvu maksimaalsed kdikumised algvéaar-
tustega vorreldes esinesid 1/2—2 tundi péarast slstet. 3 tunni jarel
ei saavutanud erutrotsiutide arv algvaartust. 18 haige uurimise
tulemuste alusel tdheldasime, et eriUtrotstdtide arvu suurenemine
oli intensiivsem juhtudel, kus algvaartused olid suhteliselt mada-
lad. Hapniku subkutaanse manustamise jarel tekkis 12-1 haigel
erGtrotsiltide arvu pidev suurenemine, 4-1 haigel eelnes suure-
nemisele vdhenemine, 2-1 haigel — kahefaasiline tdus; 2-1 haigel
langes erutrotstiitide arv 660 000 raku vorra 1 mma3-s.

Joonisel 2 on kujutatud eritrotsiitide arvu muutuste diinaa-
mika Uhekordse hapnikuslste jarel 3-1 haigel.

28



22-st haigest, kellel uurisime erltrotsiiitide arvu mm3-s enne
ja péarast ravikuuri, 13-1 haigel konstateerisime punaliblede arvu
suurenemist vorreldes algvdadrtustega 400 000—500 000 eriitrot-
studi vorra Ghes mm3-s. Muutusi ei sedastatud 51 haigel ning
4-1 haigel vdhenes erltrotsiitide arv 300 000—500 000 erdtrot-
suudi vbrra Uhes mm3-s vdrreldes ravieelsete véartustega.

Leukotsuiutide arvu muutusi jalgisime hapniku Uhekordse manus-
tamise jarel dinaamiliselt 20-1 haigel, enne ja pérast ravikuuri
22-1 haigel. Leukotstltide arvu muutused algasid 30 min. pérast
hapniku subkutaanset manustamist. Maksimaalsed muutused alg-

Joonis |I. Joonis 2.
Slstoolse  vererdhu  muutuste Erltrotsiiitide arvu muutuste
dinaamika hapniku subku- dunaamika hapniku subku-
taanse siUstimise jéarel. taanse sistimise jéarel.

vaértustega vorreldes esinesid 1/2—2 tunni jarel. 3 tunni parast
hakkas leukotsiiiitide arv ldhenema algvédrtustele. 20-st uuritud
haigest 14-1 esines pidev leukotsiiltide arvu suurenemine hapniku
subkutaanse manustamise jarel; 31 haigel esines kahefaasiline
leukotsiltide arvu suurehemine, Ghel haigel leukotstitide hulga
védhenemine ning kahel ei tekkinud muutusi leukotsiilitide arvus.

Joonisel 3 on esitatud leukotstitide arvu muutuste dinaa-
mika 3-1 haigel.

22-st haigest, kellel uurisime leukotsiilitide arvu enne ja péarast
ravikuuri teostamist, esines 6-1 haigel leukotsiiitide arvu suure-
nemine 2200—5500 leukotsitdi vdrra Ghes mm3-s, 6-1 haigel véhe-
nemine 2400—7500 leukotsuudi vdrra thes mm3-s ning 10-1 hai-
gel jai valgeliblede arv praktiliselt muutumatuks.

Settereaktsiooni jalgisime dunaamiliselt hapnikuslste jérel
16-1 haigel, enne ja pdrast ravikuuri 22-1 haigel. Sistejargne
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settereaktsiooni kiirenemine esines 51 haigel, kus siste-eelsed
vaartused olid 2—5 mm/t, settereaktsiooni aeglustumine 51 hai-
gel, kus algvaartused olid 7—12 mm/t. Muutusi settereaktsioonis
ei esinenud 6-1 haigel sette algvéaartusega 4 mm/t.

Joonisel 4 on toodud settereaktsiooni muutuste dunaamika
3-1 haigel hapniku subkutaanse manustamise jarel.

Vere katalaasi aktiivsust maarasime dlnaamiliselt hapniku-
sliste jarel 20-1 haigel. 13-1 haigel toimus katalaasi aktiivsuse
téus hapniku subkutaanse manustamise jarel, kusjuures katalaasi

Joonis 3. Joonis 4.
Leukotstiitide arvu  muutuste Settereaktsiooni muutuste
dinaamika hapniku subku- diinaamika hapniku subku-
taanse sOstimise jarel. taanse sustimise jarel.

arv téusis 3—5 dhiku vorra ja indeks 11—30% vdrra algvaéartu-
sest. 4-1 haigel esines katalaasi aktiivsuse langus 3—9 uhiku
vOrra ja katalaasi indeksi langus 25% vorreldes algvaartustega.
31 haigel ei esinenud muutusi katalaasi arvus ega indeksis.

Joonisel 5 on toodud katalaasi arvu ja indeksi muutuste
dinaamika hapniku Uhekordse subkutaanse manustamise idrel
2-1 haigel.

Vere askorbiinhappesisaldust péarast hapniku subkutaanset
manustamist jélgisime 11-1 haigel. Neist 10-1 haigel vere askor-
biinhappe hulk pérast hapnikusistet langes, uhel tdusis. Vere
askorbiinhappesisaldus langes algvéaartustega vorreldes 20—50%.

Joonisel 6 on toodud vere askorbiinhappe hulga muutuste
dunaamika 31 haigel pdrast Uhekordset hapniku subkutaanset
manustamist.

Vere suhkrusisalduse muutuste dinaamikat jalgisime hapniku-
siiste jarel 10-1 haigel. Vere suhkrusisalduse téus esines 7-1 haigel
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8—25 mg% vdrra ja langus 31 haigel 10—25 mg% vdrra alg-
vadrtustega vorreldes.
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Joonis 5. Joonis 6.
Vere katalaasi arvu ja indeksi Vere askorbiinhappe hulga
muutuste dunaamika hapniku muutuste dinaamika hapniku
subkutaanse sustimise jarel. subkutaanse sustimise jarel.

X
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Joonis 7.

Vere suhkrusisalduse muutuste
dinaamika hapniku subkutaanse
stustimise jarel.

Joonisel 7 on esitatud vere suhkrusisalduse muutuste dinaa-
mika hapniku subkutaanse manustamise jarel 3-1 haigel. Vere-
suhkru hulga tdus algas 30 min. mdddudes pérast hapniku susti-
mist, joudis 1 tunni pérast maksimaalsele véartusele ning plsis
nendel vaartustel umbes 1 tund, millele jargnes veresuhkru
kontsentratsiooni langus slste-eelsetele vdartustele vb6i madala-
male.
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Muutused vererdhus, settereaktsioonis, eritrotsuitide ja leukot-
stitide arvus, katalaasi aktiivsuses, C-vitamiini ja suhkrusisal-
duses péarast hapniku subkutaanset manustamist on meie arvates
reflektoorset laadi. Sellele vihjab uuritud nditajate kiire ja sama-
aegne teke — V2—1t. jooksul péarast slstimist. Asume seisu-
kohale, et reflektoorsete muutuste p6hjustajaks on subkutaanselt
manustatud hapniku &rritus nahaaluses koes olevatele retsepto-
ritele. Tdheldatud muutused ei saa olla p6hjustatud vere arteriali-
seerumisest, sest subkutaansest koest verre imendunud hapniku
hulk on selleks liiga vdike, et ta saaks pdhjustada vere hapniku-
sisalduse tdusu. Pealegi toimub 500 ccm hapniku tdielik resor-
beerumine subkutaansest koest kuni 72 turuii jooksul.

Eeldame, et peale hapniku otsese darritava toime retseptoritele
omab tdhtsust ka lokaalselt hapniku sistekohas intensiivistuv
ainevahetus, mis saab samuti impulsside saatjaks kesknérvisis-
teemi. Katseliselt on lokaalset ainevahetuse intensiivistumist nai-
danud I. A. Sarkovski [6] subkonjunktivaalse hapnikusutste puhul.

Muutusi, mida taheldasime ravikuuri 18puks, v6ib pidada
hapniku reflektoorse toime tagajarjeks. Meie uurimised naitasid,
et arteriaalse verer6hu kdikumiste intensiivsuse ja suuna jargi
Uhekordsel hapniku manustamisel on véimalik otsustada, kas
hapnikuravi kuuri teostamine osutub vererdhu suhtes efektiivseks
vOi mitte. Kdigil hiupertooniahaigeil, kellel peale hapniku Uhekord-
set manustamist sistoolne vereréhk kohe nditas tugevat lan-
gust, ndgime ravikuuri 18pul sistoolse vererdhu normaliseerumist.
Haigetel, kel esines lihekordse siiste jarel verer6hu k&rgenemine,
korduvate hapnikusustete puhul vereréhu normaliseerumist ei
jargnenud.

\ A. Andguladze [5] andmeil esineb hapnikuravile allutatud
haigetel kiirenenud settereaktsiooni aeglustumine ravi 18puks.
Kuid literatuuris puuduvad andmed Uhekordse hapnikusiiste jarel
tekkivate settereaktsiooni muutuste kohta. Vere settereaktsiooni
dinaamilised jalgimised nditasid, et hapniku naha alla slistimise
jargselt tekib settereaktsiooni normaliseerumine. Hapniku reflek-
toorse toime tulemusena realiseerub ravikuuri 18puks pisivalt
esimese slste jarel avaldunud settereaktsiooni muutuse suund.
Kisimusele, millised on organismis toimunud nihked, mis viivad
settereaktsiooni muutustele, ei saa meie anda kindlat vastust, sest
puuduvad uuringud verevalkude ja teiste settereaktsiooni mdjus-
tavate faktorite osas hapnikuslste puhul. Meie ei saa kinnitada
aga N. S. TimtSenko [6] seisukohta, et erltrotsiitide arvu muu-
tused viiksid settereaktsiooni muutustele, sest me ei leidnud
parallelismi eritrotsiitide arvu ja settereaktsiooni Kiiruse vahel.

Hapnikusiiste jarel téheldatud eritrotsiltide ja leukotsidtide
arvu muutuste p6hjuseks on nende Gmberpaigutumine vere depoo-
organites. Hemopoeetilise slsteemi osavdttu mainitud muutustes
polnud véimalik meie uuringute pdhjal selgitada.

Hapnikusiiste jarel toimub organismis oksldatiivsete protses-



side elavnemine, mida ndaitab vere katalaasi aktiivsuse tdus,
C-vitamiini langus ja suhkrusisalduse tBus. Et esines nii katalaasi
arvu kui ka indeksi tdus, s. o. kdrvuti vere Uldise katalaasi aktiiv-
suse tdusuga tdusis ka Ohe erutrotsiiiidi kohta tulev Kkatalaasi
aktiivsus, on tegemist fermendi tdelise aktiivsuse tdusuga, mitte
aga erltrotsudtide arvust tingitud fermendi ndilise aktiveeru-
misega.

Kirjanduses mainitakse askorbiinhappe hulga tdusu veres
hapniku subkutaanse manustamise jarel. Meie tdheldasime askor-
biinhappe hulga langust veres, mis on po6hjustatud oksidatiiv-
reduktiivsete protsesside intensiivistumisest. Toimub C-vitamiini
suurenenud kasutamine kudedes. VVottes arvesse C-vitamiini hulga
langust hapniku Uhekordse sistimise jarel, vBib arvata, et ravi-
kuuri mojul toimub teatavas ulatuses C-vitamiini peegli pusiv
langus. Seepérast tuleks pidada otstarbekaks nahaaluse hapniku-
raviga samaaegset C-vitamiini manustamist, eriti vere madala
askorbiinhappesisalduse juhtudel.

Vere suhkrusisalduse tdus toimus tavaliselt kiiresti (30 min.),
millele jargnes langus, saavutades endised vdi madalamad vaar-
tused katalaasi aktiivsuse tdusu ja C-vitamiini hulga languse
taustal. Seega vdib arvata, et suhkru mobiliseerimisele jargnes
selle kiire kasutamine kudede poolt.

Jareldused

1 Hapniku subkutaanse siste jarel tekib normaalse ja kdrge-
nenud sistoolse vererBhuga haigetel sustoolse vererdhu langus,
madala vererdhu puhul tdus.

2. Hapniku subkutaanse siste jarel normaliseerub settereakt-
sioon, suureneb erdtrotsiiitide ja leukotsuitide arv mma3-s, vere
C-vitamiini sisaldus langeb, katalaasi toime intensiivistub ja
vere suhkrusisaldus tduseb lihiajaliselt.

3. Hapniku subkutaanse manustamise jarel tekkivad vererdhu,
settereaktsiooni, vere morfoloogiliste elementide, veresuhkru,
C-vitamiini ja katalaasi aktiivsuse muutused on pd&hjustatud
hapniku &rritavast toimest subkutaanses koes asuvatele retsep-
toritele.
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K BOnPOCY MEXAHW3MA AENCTBUSA MOAKOXHO
BBEAEHHOIO KWC/NOPOAA

H. Asacta, X. 3Jiico, 3. Jlakcbepr, M. Taba

KpyxXokK HesBponorun. PykosoauTens 3. Paypgam
Pe3tome

Mo [JaHHbIM COBPEMEHHOW NUTepaTypbl MeXaHW3sM [AeilcCTBUS MNoA-
KOXHO BBEJEHHOro Kucnopoga elle He OKOHYaTenbHO BbIACHEH. Tak,
E. B. KacaHknH n M. A. TaBpuioB 06BbSACHAIOT AeACTBME MOAKOXHO
BBEEHHOr0 KWC/OpOofa BcacbiBaHWEM €ro M3 MOLKOXHOM K/eTyaTKy,
a X. - BallHWTelNH BbiCKa3blBaeT rmMnotesy 0 pedreKTOPpHOM Mexa-
HU3Me AeiAcTBuS.

Mbl nccnegosann JUHaMUYEeCKU W3MEHEHWS KPOBAHOrO [aBfieHus,
ynucna spUTPOLUTOB U NEKOLWUTOB, peakuMnm 0CefaHus 3pUTPOLUTOB,
aKTUBHOCTW KaTanasbl KpOBW, KO/IMYECTBO ACKOPOWHOBOW KWUCMOTbI U
caxapa B KpOBW nocne OAHOKPaTHOro MOAKOXHOro BBefeHUA KuUcoo-
pofa ¢ neyebHOW Lenblo.

Kpome TOro Mmbl M3yyananm W3MEHEHWS KPOBAHOIO AaBfIeHWA U MOp-
(honorMn KpoBW [0 Hadyasia W Nnocfie OKOHYaHWA Kypca fledeHus.

[JelicTBue NOAKOXHO BBEAEHHOr0 KWUCAOPOA4A MOXHO cyuTaTb ped-
NEKTOPHbIM, TaK KakK W3MeHeHWsi BO3HUKanu 6bICTPO M OAHOBPEMEHHO
Nnpu BCeX M3YYEHHbIX MOKas3aTenax. VISMeHeHUs BO3HMKaNM, 04YeBUIHO,
BCMEACTBME pa3fpaKMTesbHOro LeACTBMS KUCMOPOJa Ha peLenTopsl
MOAKOXHON KNneTyaTKMu.
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I/
ORGANISMI REAKTIIVSUSE MUUTUSTEST SEOSES
TONSILLEKTOOMIAGA, JALGITUD VALDMANI
KUPUPROOVI JA MESTERI REAKTSIOONI ABIL

V. Liik-Aimre, V. Noor, M. Parnik-Méldre ja A. Sapert

Otorinolaringoloogia ja oftalmoloogia ring. Juhendaja E. Siirde

Tonsillaarprobleem ja selle seos reumatismiga on ténapéeva
meditsiinis Uks aktuaalsemaid. Selle probleemi uurimise vajadust
on réhutatud juhtivate tervishoiuorganite poolt, sest sageli esine-
vad angiinid ja nende tlsistusena tekkiv reumaatiline protsess
pdhjustavad killalt suure hulga inimeste haigestumist.

Kéesoleva todga on pidtud selgitada organismi reaktiivsuse
muutusi seoses tonsillektoomia teostamisega, et selle kaudu jé&l-
gida reumatismi ja kurgumandlite vahelist seost, hinnata objek-
tiivsete nditajate alusel tonsillektoomia kui reumatismi ravivotte
efektiivsust ja nende tdhelepanekute varal aidata kaasa reuma-
tismi profiulaktika kisimuste lahendamisele.

Kurgumandlite talitluse kohta arvatakse, et nad omavad Kkaitse-
funktsiooni, mille labimurdumisel on aga vd@imalik pidada kurgu-
mandleid infektsiooni allikaks, mis tingib reumaatilisi néhte
organismis.

Reumatismi etioloogia pole kaugeltki veel mitte selge. On esi-
tatud arvamusi, et reumatismi tekkes omavad tdhtsust strepto-
kokid — reumatismi ndhakse sepsise avaldusena sensibiliseeritud
organismis.

Reumatismi on peetud ka infektsioos-allergiliseks haigestumi-
seks, kus mikroobide osa on luhiajaline, olles vaid tdukeandjaks
edasisele protsessile, mis oleneb juba makroorganismist.

Akadeemik K. M. Bokovi kortikovistseraalse teooria kohaselt
vOiks arvata, et kortikaalsetes protsessides tekib algul Ghel vdi
teisel pdhjusel haire, mis viib organismi (ldise, seoses sellega ka
mandlite reaktiivsuse langemisele. Mandlite kriiptides esinevad
pdletikulised kolded arritavad mandlite retseptoreid, tekitades aju-
koores plsiva erutuskolde dominandi ndol, mis omakorda pdh-
justab organite funktsiooni muutusi.

On dldtuntud tdhelepanek, et enamikul reumahaigeil esineb
krooniline tonsilliit, mida pavlovliku fusioloogia jargi tuleb mdista
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kui mandlite uut kvalitatiivset seisundit, s. 0. patoloogilist seisun-
dit, mis Kliiniliselt iseloomustub fisioloogiliste funktsioonide ha&i-
rega (lakuunides esineb suurenenud limfotstltide arv, kuid on
langenud fagotsuutide aktiivsus), olles seotud organismi (ld-
reaktiivsusega. Reaktiivsed protsessid vdivad valjenduda mitme-
sugustes vormides, avaldudes organsusteemides rea nditajate
varal.

Uks paindlikumaid naitajaid, mis infektsioossete agensite suh-
tes kajastab organismi reaktiivsuse muutusi, on veresoonkonna
reaktsioon.

V A Valdmani jargi prereumaatilised seisundid, nn. endote-
lioosid, mis vdivad olla ainsaks veresoonte allergilise seisundi
simptoomiks, vaarivad reumaatilise protsessi patogeneesis erilist
huvi. Endotelioosi olemasolu killalt tundlikuks né&itajaks on osu-
tunud Valdmani endoteliaal- ehk ltupuproov, mis pdhineb hdren-
datud 6hu imeva toime tagajarjel veresoontes tekkival paisul ja
hupereemial ning sellejargsel monotsiitide irdumisel veresoonte
seintest. Valdmani kupuproov viiakse labi nahakapillaaride &rri-
tamise teel nn. kuiva kupuga ja monotsitaarsete elementide sisal-
duse mdédramisega verepildis enne ja pérast kuppu.

Valdmani kupuproovi teostasime jargmiselt: haige sodmata
olles asetati rinna nahale veidi allapoole rangluud imev kupp.
20 minuti pdrast eemaldati see ja tehti kupu kohale umbes 2 mm
sligavune torge, millest esimene veretilk ldaks leukotsuitide dife-
rentsiaalvalemi lugemiseks, teine leukotslltide Uldarvu maara-
miseks.

Kuigi monotsiutide arvu suurenemist tdheldatakse ainult hemor-
raagilise laigu kohalt vdetud veretilgas, peegeldab see Valdmani
arvates kogu kapillaaride olukorda — endotelioosi.

Mesteri reaktsiooni on autor, arvestades reumatismi kroonilist
iseloomu, puudnud rakendada kutaanse spetsiifilise reaktsioonina
reumatismi diagnostikas. Reaktsioon p6hineb arvatavasti sensibi-
liseeritud organismi omapérasel reaktsioonilaadil.

Mesteri reaktsiooni teostamisel kasutasime L. Slavkini modi-
fikatsiooni, mis toimus jargmiselt: haige s66mata olles vGeti sor-
meotsast veretilk ja méarati ldhtevaartus leukotsiltide Uldhulga
osas. Jargnevalt sustiti patsiendile 1%-list steriilset salitstil-
happelahust destilleeritud vees kolme intrakutaanse kubla néol
kilnarvarre volaarsele kiljele, 0,2 ml iga kubla tekitamiseks.
Haige jai lamavasse asendisse, s60mata, ja 30 ning 60 minuti
jarel méérati leukotsiitide hulk samast s6rmest vdetud veres.

Kliiniliste uuringute jargi mojustab veresoonte endoteeli eriti
latentne koldeline streptokokiline infektsioon, mida seostatakse
streptokokilise infektsiooni isedrasustega. Nimelt lammutavad
streptokokid, eritades hialuronidaasi, sidekoe p6hikoostisosa
htaluroonhapet.

Streptokokilise infektsiooni kolle kroonilise tonsilliidina omab
tdhtsust reumatismi probleemis, mistdttu pustitatud Glesande
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lahendamiseks kasutasime Valdmani kupuproovi ja Mesteri reakt-
siooni.

Oma uuringud teostasime Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla
kdrva-nina-kurguosakonna haigetel 31 kroonilise tonsilliidiga hai-
gusjuhu kohta. Lisaks neile sooritasime veel kontrollvaatlusi 10-1
kliiniliselt tervel isikul — kokku seega 41 vaatlusalusel. Vanuse-
piirid hdlmasid 12—36 aastat, soolise kuuluvuse jargi 16 meest ja
25 naist. Valdmani kupuproov teostati operatsiooni-eelsel ja 2. ning
5. péaeval pérast operatsiooni, Mesteri reaktsioon operatsioonipée-
val enne tonsillektoomiat ning 3. ja enamasti ka 6. pdeval pérast
operatsiooni. Jéalgisime uuritavaid ka Uldnédhtude osas Kkliinikus
viibimise valtel. Haigete lokaalstaatus ja operatsioonileid midagi
olulist ei osutanud.

Mesteri reaktsiooni lugesime positiivseks leukotsiitide Uldarvu
langemisel Ule 15%, vorreldes l&htevaartustega.

Valdmani kupuproov loeti positiivseks monotsiltide absoluutse
arvu tdusmisel 1,5 ja enamakordseks pérast imeva kupu peal-
hoidmist.

Kliinilise diagnoosi alusel jagunesid uuritavad kahte rihma:
1) krooniline tonsilliit koos reumaatilise haigestumisega (peami-
selt poldartriidid ja reumokardiidid mittedgedas seisundis) —
14 juhtu, 2) krooniline tonsilliit — 17 juhtu. Kontrollriihmas, kuhu
kuulusid 10 kliiniliselt tervet isikut, teostasime {hekordsed kupu-
proovid.

Teise ruhma haigeil (s. o. ainult kroonilise tonsilliidiga) osu-
tus Valdmani kupuproov positiivseks 4-1 juhul 17-st. Parast tonsil-
lektoomiat 5. p&eval jai kupuproov positiivseks ~samuti 4-1 haigel.
Neist Ghel juhul muutus kupuproov positiivseks alles parast tonsil-
lektoomiat, kusjuures ei olnud vdimalik selle pdhjusi selgitada
teiste kliiniliste n&htude puudumise téttu. Positiivne kupuproov
kroonilise tonsilliidi puhul lubaks oletada veresoonte neuroregu-
latsiooni hairet, prereumaatilist seisundit, mis ei kustunud kohe
parast tonsillektoomiat.

Teise rihma haigetel andis Mesteri reaktsioon enne operatsiooni
positiivse vastuse ainult 2-1 korral, pdrast operatsiooni aga mitte
uhelgi juhul. Isikuil positiivse Mesteri reaktsiooniga oli enne ope-
ratiivset vahelesegamist Valdmani kupuproov samaaegselt nega-
tiivne.

Esimese rilhma haigeil (s. 0. reumaatikuil) tdheldasime positiiv-
set kupuproovi 101 juhul 14-st. Sellesse rihma kuulusid haiged,
kel olid kaebused studame ja liigeste osas, kellel terapeutide poolt
oli diagnoositud reumaatilist pollartriiti ja reumokardiiti, anam-
neesis oli sagedane angiinide esinemine. Esimeses vaatlusrihmas
jai pérast operatsiooni 5. péeval positiivne kupuproov plsima
2-1 juhul ning kustus 81 juhul 10-st. Postoperatiivne liigeste
valulikkus, mis esines enamikul positiivse kupuprooviga haigeil,
véhenes vOi lakkas 3. péevaks. Salitsulaate liigestevalu leevenda-
miseks rakendati ainult mdnel Uksikul haigel.
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Téhelepanekud Valdmani kupuproovi kohta reumaatikute rih-
mas lubavad oletada, et tonsillektoomia kui ravivote mdjustab
organismi reaktiivsust meile soovitavas suunas, kuigi selle lihi-
kese aja viltel ei saa veel otsustada ravi tagajarjekuse dle.

Reumaatikute rihmas 101 patsiendil enne operatsiooni esine-
nud positiivne Mesteri reaktsioon jai pdrast tonsillektoomiat muu-
tumatuks 4-1 juhul. Neist 0Ohel juhul oli tegemist reumaatilise
poluartriidi esmase puhanguga. Enne operatsiooni positiivne olnud
kupuproov kustus kuuendaks postoperatiivseks pdevaks. Ka teisel
juhul, patsiendil, kel seoses angiiniga oli paaril korral tekkinud
kuklanarvi pdletik ning pikemat aega pusis eksudatiivse pleuriidi
diagnoos rontgenoloogilise uurimise andmeil, muutus kupuproov
negatiivseks, kuigi kliinikust lahkumisel Mesteri reaktsioon jai
veel positiivseks. Kolmandal haigel esines reumaatilise haigestu-
mise kdrval ka koldeline kopsutuberkuloos induratiivses faasis.
Mdlemad reaktsioonid nditasid tuberkuloosihaigel Kliinikus viibi-
mise aja véltel koguni tdusvaid vaartusi. Positiivseid reaktsioone
vOiks antud juhul siduda tuberkuloosse protsessiga.

Kontrollriihmas, s. o. kliiniliselt tervetel, osutus Valdmani kupu-
proov kdigil negatiivseks, kuigi VorobeitSik (tsiteerinud Valdman)
on leidnud positiivseid endotelioosseid nditajaid ka praktiliselt
terveil, mis rdagib algavast endotelioosist, mida meil aga oma
véhese vaatlusaluste arvu tGttu ei olnud vdimalik t&dheldada.

Nii meie vaatlustest kui ka kirjanduse andmeist nahtub, et kur-
gumandlite haigestumine vdib olla seoses reumaatiliste haigestu-
mistega ja et m6lemad kirjeldatud proovid voivad kasutamist leida
prereumaatiliste seisundite diagnostikas, mis vdiks olla ka pide-
punktiks tonsillektoomia indikatsiooni maaramisel.

Meie vahene materjal ei luba eelistada (ht kasutatud proovi
teisele, kuigi meie vaatlustel Valdmani kupuproov osutus tundli-
kumaks Mesteri reaktsioonist. Mdlemate proovide muutuste dinaa-
mika pohiliselt aga uhtis.

Jareldused

1 Kroonilise tonsilliidi ja reumaatilise haigestumise puhul on
Valdmani kupuproovi ja Mesteri reaktsiooni abil t&heldatavad
organismi reaktiivsuse muutused.

2. Valdmani kupuproovi ja Mesteri reaktsiooni positiivsed tule-
mused on reumaatiliste haigestumiste puhul sagedasemad Kkui
kroonilise tonsilliidi puhul.

3. Positiivse Valdmani kupuproovi ja Mesteri reaktsiooni poh-
jal vOBiks oletada seost mandlite ja reumaatiliste haigestumiste
vahel.

4. Tonsillektoomia jargselt on tdheldatavad organismi reaktiiv-
suse nihked, mis on kindlaks tehtavad Valdmani kupuproovi ja
Mesteri reaktsiooni abil.
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5. Reuma profilaktika ja ravi seisukohalt tuleb tonsillektoomiat
pidada naidustatud ravivotteks eespoolnimetatud proovide alusel.

6. Meie vaatlusandmete p6hjal osutus Valdmani Kkupuproov
organismi reaktiivsuse tundlikumaks néitajaks, vorreldes Mesteri
reaktsiooniga.

7 Eespooltoodud t&helepanekud vajaksid edaspidist labitoota-
mist suuremal arvul vaatlusjuhtudel.
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Ob USMEHEHWNAX PEAKTUBHOCTW OPrAHM3MA B CBA3N
C TOH3UNMN3IKTOMUEN, MPOCNEXEHHBLIX MPY MOMOLN
BAHOYHOW MPOEBbl BA/IbAMAHA N PEAKL MW MECTEPA

B. NMuiik-Alimpe, B. Hoop, M. MsapHuk-Menbape un A. CanepT
KpyXO0K OTOpUHONApUHroforum u odranmonorun. PykoBoguTenb 3. Cwuiipge

Pesome

3agaueid paboTbl ABAANOCH MPOCNEAWUTb CABUIM PeaKTUBHOCTU Op-
raHM3mMa B CBA3M C TOH3WAN3KTOMMWEN, MPOM3BELEHHON ANA yAaneHus
npe4nonaraemMoro ovara WMHgeKumm.

B kauecTBe 0OBEKTMBHbLIX MOKasaTenei npejpeBMaTMyeckKux W3me-
HEHWIA KPOBEHOCHbLIX COCYAOB, TaK Ha3blBAEMOr0o 3HAOTENMo3a, 6buin
MCNoNb30BaHbl 6aHo4YHaa nNpoba BanbamaHa U peakuus MecTepa.

Mop HabnwofeHMeM HaxoAunuch Bcero 41 yenosek. W3 HWUX nepeyto
rpynny cocTaBnsnn 60/bHble XPOHUYECKUM TOH3unnuToMm (17 cny-
YyaeB), BTOpyK rpynny — nuua, 60MeBLIME aHTWHOW, C peBMaTu-
YeCKUMU ABNeHUAMM (nonuvapTpuT, peBmokapaut) (14 cnydvaeB) u
KOHTponbHas rpynna (10 cnyyaeB) — Auua KAUHWYECKU 3[0POBbIE.
YNoMsaHYyTbIM nuam Gblna npoussefeHa 6aHoyHas npoba BanbgmaHa
N peakumns MecTepa 40 TOH3UAN3KTOMMK M NOCAE ONepaLun, B TeHeHUe
5—7 OHe.

Y 60nbHbIX C COMYTCTBYIOLMMU pPEBMATUYECKMMU ABAeHUAMKU 6Oa-
HouHas npoba BanbamaHa 6biia B GOMLLIMHCTBE CAy4vaeB A0 Onepa-
umMmn nonoxutensHoin (y 10 nuy un3 14), 3atem 60/blie Y4em y MOMO-
BMHbI BONbHBLIX peakuus CTaHOBUMACb OTPULATENIbHON Ha 5—6-0i
feHb rnocne onepauun (8 cny4daeB). Y 60/bHbIX TONbKO C XPOHU-
YECKMM TOH3MNAUTOM Npoba OKasanacb NOMOXKMUTENbHON B 3HAYUTENb-
HO MeHbLUEM KOMuyecTBe cny4vaeB (4 u3 17), He M3MeHsACb W Mocne
onepauun (4 cnyvas). AuHamMmka M3MeHeHMn peakuum MecTepa B
OCHOBHOM Oblfla aHanorM4yHoiA.

BobiBOAbI

1 Mpy XPOHWYECKOM TOH3UNNNUTE U PEBMATUUYECKUX 3a60/MeBaHUsAX
npu nomouwiy 6aHOYHOW Npob6bl BanbAamaHa M peakumm MecTepa MOX-
HO YCTaHOBUTb WM3MEHEHUS PEeaKTUBHOCTU OpraHu3ma.

40



2. TMonoxuTenbHble pe3ynbTaTbl GaHOYHOW MpPo6bl BanbamaHa K
peakumn MecTepa Habn4alOTCA yalle NpU peBMaTMuyeckux 3abose-
BaHMAX, YEM MPU XPOHUUYECKOM TOH3UNUTE.

3. Ha ocHoBaHMM MNOMOXWTENbHOW 6aHOUHOIN Mpobbl BanbgmaHa u
peakuuMn MecTepa MOXHO npeanonaratb Hanuuue CBA3U MWUHOANNH
C peBMaTnyeckumu 3abosieBaHUAMM.

4. Tlocne TOH3WNI3KTOMWUW OTBEYaKoTCA CABUMM peakTUBHOCTW opra-
HM3Ma, KOTOpPble MOXHO YCTaHOBWTbL MpU nomMowy npobbl BanbamaHa
n peakumn MecTepa.

5. C TOYKM 3peHMs npoduNakTUKM U leYeHUs peBMaTtn3ma TOH-
3UNN3KTOMMUIO CreayeT cYuUTaTb NOKa3aHHbIM METOAOM  fleYeHUs  Ha
OCHOBAHWUW BbILLEYNOMSAHYTbIX peakLuuiA.

6. baHouHaa npoba BanbgmaHa okasanacb, M0 CPaBHEHWUIO C peak-
umeli MecTepa, 60nee YyBCTBMTeNbHBIM MNOKa3aTeNleM peakTUBHOCTU
opraHusma.

7. TpuBeaeHHble AaHHble TPeOYIOT AanbHeilleli pa3paboTkm U
HabnaeHns Hapg 60/bLIMM KOAMYECTBOM Clly4aes.
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n ATUUPILISTEST KESKKORVA- JA
NIBUJATKEPOLETIKKUDEST

(Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla
kdrva-nina-kurguosakonna andmeil)

A. Luts

Otorinolaringoloogia ja oftalmoloogia ring. Juhendaja E. Siirde

Atuupiliste otiitide teket seletatakse bakterite erinevate oma-
dustega, nibujatke omapdrase ehitusega ja organismi muutunud
reaktiivsusega. Neis tingimustes kulgeb otiit erinevalt tavalisest
streptokokkide poolt p6hjustatud p6letikuprotsessist, s. o. atlpi-
liselt.

Kéesoleva to0 peamiseks ulesandeks oli selgusele jouda, millist
osatdhtsust omab atitpilise keskkdrva- ja nibujatkep6letiku puhul
bakterite leid keskkdrva ja nibujatke sekreedisv oimuluu patoloo-
gilis-anatoomiliste muutuste iseloom, eriti intrakraniaalsete tisis-
tuste osas — soltuvalt keskkdrva ja nibujatke sekreedis leiduvaist
baktereist, ja millised tegurid soodustavad pdletikuprotsessi teket.

Kéesoleva t66 kasitluses lahtume Krassilnikovi * poolt vilja-
antud mikroobide madarajast, nimetades peamist atdupilise otiidi
tekitajat Diplococcus mucosus'eks, mille stnoniimid on Strep-
tococcus mucosus ja Pneumococcus mucosus, kusjuures on 6eldud,
et kasitletav mikroob on vdga sarnane pneumokoki kolmanda
thdbiga.

Kéesoleva t06 teostamiseks on kasutatud koiki Vabariikliku
Tartu Kliinilise Haigla kd&rva-nina-kurguosakonnas opereeritud,
dgeda keskkdrvapdletiku tagajarjel tekkinud mastoidiidiga hai-
geid viie aasta valtel. To6 materjal on saadud haiguslugudest.
Too6s on kasutatud 301 haigusjuhtu. K®oigil haigetel tehti nibu-
jatke sekreedi bakterioloogilised uuringud TRU nakkushaiguste ja
mikrobioloogia kateedri laboratooriumis.

Monofloora esines meie t66 andmetel bakterioloogilisel uurimi-
sel nibujatke sekreedis 176 korda (62,4%), kirjanduse andmetel

77,5%. Seega Tartus diferentseeritakse ja leitakse kdrvalbakte-
reid enam.

* KpacunbHukos, M. A. Onpegenutent 6akTepuii U aKTUHOMULETOB,
MockBa 1949.



Koige sagedamini esines nibujatke sekreedis streptokokke —
41,5%, kirjanduse andmeil 50—90%.

Diplococcus mucosus’t on Tartus leitud 451 juhul (15%). Vor-
reldes aga antud andmeid Diplococcus mucosus’e esinemisega
Tartus 1932.—1935. a., selgub, et tollal teda esines nibujatke sek-
reedis sagedamini (26,4%) kui k&esoleva uurimuse puhul (15%).

Meie kliiniku varasemail andmeil seisab Diplococcus mucosus
sageduselt teisel kohal, olles 13—16% mastoidiitide tekitajaks.

Stafiilokokke on leitud antud t66s 29,5% juhtudest. Meie kliiniku
varasemail andmeil esines nibujdatke sekreedis staflilokokke
0,9—19%. Stafulokokkide rohke leid nibujatke sekreedis lubab
oletada mikroobide tdpsemat bakterioloogilist diferentseerimist vdi
Uhtlasi ka mikroobide mujalt juurdepaasemise vdimalust uurita-
vale materjalile selle v6tmisel.

Teisi mikroobe on meil leitud 7,6%, kuna kirjanduse andmeil on
neid leitud 5,3%. Steriilseid juhtusid esines 6,4%, kirjanduse and-
meil — 3%.

Tabel |

Operatsioonile tulnud akuutsed otiidid, liigitatud mikroobide ja
operatsiooni aja jargi

1 ja 2. nad. 3. ja 4.nad. 5. ja 6. nad. Pdarast 6. nad.

Mikroob

arv % arv % arv % arv %
Streptokokid 37 29,3% 53 42,1% 16 12,7% 20 159%
Staflilokokid 27  30,4% 38 42,7% 10 11,2% 14 15,7%

Diplococcus muco-
sus 4 8,7% 14 31,0% 10 22,1% 17 37,6%
Teised mikroobid 7 30,4% 7 30,4% 3 13,3% 6 261%
Steriilsed juhud 10 55,6% 2 11,1% 2 11,1% 4 22.2%
Kokku: 85 282% 114 37,9% 41 136% 61  20,3%

Nagu tabelist 1 nahtub, tekib streptokokk-otiitide puhul vajadus
operatsiooniks kdige sagedamini 3. ja 4. nadalal (42,1% puhul
streptokokk-otiitidest), sellele jargneb 1 ja 2. nadal ja siis parast
6. nadalat.

Mukoosus-otiitide puhul esineb teistsugune pilt: nimelt tulid
37,6% mukoosus-otiitidest operatsioonile pérast 6. naddalat. Sellele
jargnevad juhud, mis tulid operatsioonile 3. ja 4. nddalal ning 5. ja
6. nadalal, kuna varasemaid operatsioone, s. 0. 1 ja 2. nédalal esi-
nes ainult 8,7% ulatuses.

Seega on meil tunduv vahe streptokokk- ja mukoosus-otiitide
kestuses kuni operatiivse ravini.
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Joonisest 1 selgub, et streptokokk-otiidid tulevad operatsioonile
juba vordlemisi varakult, peamiselt 3. ja 4. nadalal, mukoosus-
otiidid aga palju hiljemini, suuremalt osalt pdrast 6. nddalat ja
paljudel juhtudel alles mitme kuu parast.

Joonis 1. Otiidi kestus operatsioonini vastavalt tekitajale.

fjaz d.ja4. 5ja6. parast 6.
nadalat

Joonis 2. Teiste mikroobide poolt tekitatud otiidi kestus operatsioonini.

Joonisest 2 selgub, et stafilokokkide ja teiste mikroobide poolt
esilekutsutud otiidid ning otiidid, millede puhul nibujatke sekreedi
bakterioloogiline uuring osutus negatiivseks, tulid operatsioonile
vordlemisi varakult, peamiselt 1 ja 2. nddalal ning 3. ja 4. ndda-
lal pérast otiidi algust.
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Tabel 2
Operatsioonile tulnud akuutsed otiidid, liigitatud mikroobide ja operatsiooni

aja jargi
. 1. ja 2. nad. 3. ja 4. néad. 5. ja 6. nad. Paéarast 6. nad.
Mikroob
arv % arv % arv % arv %

Streptokokid 37 43,6% 53 46,6% 16 39,09% 20 32,8%
Stafulokokid 27 31,8% 38 33,3% 10 24,4% 14 22,9%

Diplococcus mu-
cosus L. 4 4,2% 14 12,3% 10 24,4% 17 27,8%
Teised mikroobid 7 8,2% 7 6,14% 3 7,3% 6 9,8%
Steriilsed juhud 10 11,8% 2 1,75% 2 4,8% 4 6,6%
Kokku: 85 100,0% 114  100,0% 41 100,0% 61 100,0%

Nagu tabelist 2 selgub, on kdikidest akuutsetest otiitidest, mis
tulevad operatsioonile 3. ja 4. nadalal, 46,6% streptokokk-otiidid
ja ainult 12,3% mukoosus-otiidid. Samuti on 1 ja 2. nédalal
ja ka hiljem Ullekaalus streptokokid.

%
SO

40

SO

10

Ip 2 3jaA 5ja6 parast6.
P J 188 P

Joonis 3. Streptokokk-, stafilokokk- ja mukoosus-otiitide esinemissagedus
Uksikuil néadalail.

Joonisest 3 selgub, et streptokokk- ja staflilokokk-otiitide esine-
missagedus pusib esimese kuu jooksul 30—40% piirides ja hiljem
langeb. Vastupidi, mukoosus-otiidi esinemissagedus téuseb pideva
kdverana 1 ja 2. nddalal mdnest protsendist kuni 30%-ni parast
6. néddalat, milles peegeldub mukoosus-otiidi latentsus ja atilpi-
lisus, mis vastab kirjanduse andmeile. Jarelikult, mida kauemini
on akuutne otiit kesthud lle 6 nédala, seda tdendolisem on
Diplococcus mucosus'?. infektsioon.
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Tabel 3
Mastoidiitide tervistumine pdarast operatsiooni kuude jérgi

) 1. kuu 2 kuu 3. kuu
Mikroob

arv % arv % arv %

Streptokokid 96 80,6% 22 18,6% 1 0,8%
Staflilokokid 69 80,2% 17 19,8% — —
Diplococcus mucosus 21 55,2% 13 34,4% 4 10,3%
Teised mikroobid 17 77,3% 5 22,7% — —
Steriilsed juhud . . . . 1 57,9% 5 26,3% 2 10,5%
Kokku: 214 75,5% 62 21,4% 7 2,5%

Nagu tabelist 3 ndhtub, tervistuvad meil opereeritud mastoidii-
dihaiged niivord, et neid voib haiglast vélja kirjutada kdige sage-
damini juba esimese kuu I8pul vdi teise kuu algul.

Joonis 4. Mastoidiitide tervistumine pdrast operatsiooni kuude jargi.

Jooniselt 4 selgub, et vdga suurt vahet strepto- ja stafiilokokk-
mastoidiitide tervistumise vahel pdrast operatsiooni ei ole maér-
gata. Mdlemad tervistuvad Kkliiniliselt kdige sagedamini esimese
kuu véltel pérast operatsiooni. Sama joonis selgitab néitlikult, et
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Diplococcus mucosus e poolt tekitatud mastoidiit vdtab pérast
operatsiooni paranemiseks rohkem aega kui tavalised mastoidiidid.

Eeltoodust ndeme, et mukoosus-mastoidiit vdtab kauem aega
tervistumiseks kui strepto- ja stafllokokk-mastoidiit, mis nditab
organismi immuunbioloogilise reaktiivsuse langust. Vdib oletada,
et Diplococcus mucosus’e paks kihn takistab mikroobi hévitamist
organismi kaitsemehhanismi poolt.

Tabel 4

Nibujatke patoloogilis-anatoomiline leid operatsioonil, vastavalt
mitmesuguseile tekitajaile

Méda ja pole-

Kor- tikuline limas-  Sulamiskolded  Sulamiskolded,
Mikroob vade kest limane mada
arv
arv % arv % arv %
Streptokokid 137 97 70,4% 32 23,7% 8 5,9%
Staflilokokid 98 76 77,6% 16 16,3% 6 6,1%
Diplococcus
mucosus 46 14 30,4% 27 58,7% 5 10,9%
Teised mikroobid 25 14 56,0% n 44,0% — -
Steriilsed juhud . . 21 16 76,2% 5 23,8% — —

Kokku: 327 217 66,4% 91 27,8% 19 5,8%
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Joonis 5. Luu sulamine vastavalt tekitajale.
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Nagu tabelist 4 ja joonisest 5 ndhtub, on luu sulamise poolest
esimesel kohal mukoosus-mastoidiidid — 69,6%-ga. Sellele jargne-
vad teiste mikroobide poolt tekitatud mastoidiidid 44%-ga ja
streptokokk-mastoidiidid 29,6%-ga. Leid vastab kirjanduse and-
metele, kus on tdheldatud rohket luu sulamise protsessi mukoo-
sus-mastoidiitide puhul.

Kuigi Diplococcus mucosus e infektsiooni puhul on luu sulamine
kdige suurem, ei saa sellest veel jareldada, et selle tekitajal oleks
eriline luu sulatamise v8ime. Nagu me eespool ndgime, tulevad
mukoosus-otiidid palju hiljemini operatsioonile kui teiste tekitajate
poolt esilekutsutud otiidid. Mida kauemini on otiit kestnud, seda
rohkem on loomulik oletada luu sulamist. Seega vdib suurem luu
sulamine Diplococcus mucosus’e infektsiooni puhul tingitud olla
ainult pikemaajalisest otiidi kestusest.

Tabel 5
Ekstramastoideaalsete tiisistustega mastoidiidid

Mastoidiitide TuUsistustega mastoidiidid

Mikroob
arv arv %
Streptokokid 126 45 35,6%
Staflilokokid 89 31 34,8%
Diplococcus mucosus 45 24 53,3%
Teised mikroobid 23 7 30,4%
Steriilsed juhud ... 18 8 44,4%
Kokku: 301 115 38,2%
53.3%
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Joonis 6. Ekstramastoideaalsete tisistustega mastoidiidid vastava tekitaja jargi.

Nagu selgub tabelist 5 ja jooniselt 6, on kdikidest mastoidiiti-
dest 38,2% ekstramastoideaalsete tusistustega. Enne sulfoon-



amiidide rakendamist oli aga Tartus varajasematel andmetel
sama protsent 54,3. Seega ilmneb tunduv tidsistustega mastoi-
diitide vdhenemine tdnu sulfoonamiididele ja penitsilliinile ning
arstiabi ké&ttesaadavusele.

Protsentuaalselt k&ige suurema arvu tdsistusi andsid mukoo-
sus-mastoidiidid — 53,3%. Seega tuleb Diplococcus mucosus’e
infektsiooni lugeda tlsistuste mottes koige pahaloomulisemaks.
Tartus esines enne sulfoonamiid-preparaatidega ravi ekstramas-
toideaalsete tusistustega mukoosus-mastoidiite 71,4%. Seega on
vahe suur, vOrreldes tdnapdevaga. Suuremat tisistuste arvu vdib
seletada pikaldasema kuluga mukoosus-otiidi puhul, mille taga-
jarjeks on suurem luu sulamine, seega ka suurem tlsistuste tek-
kimise v6imalus.

Sageduselt teisel kohal esinesid negatiivse leiuga juhud
44,4%-ga. Siin vdib oletada l&hedust mukoosus-infektsioonile, kus
tundlik Diplococcus mucosus on hdvinud pikaldase haiguskulu
puhul omaenda madas.

Sellele jargnevad strepto- ja stafllokokk-mastoidiidid 35%-ga.

Tabel 6
Mastoidiitide puhul esinenud ekstramastoideaalsed tusistused

Diplo-

Strep- coccys Stafu- Teised  Ste- Kokku

Tusistus toko- loko-  mik- riilsed
kid MY “kid  roobid juhud

sus arv %
Abscessus subperiostalis 20 5 13 3 3 44 29,9%
Abscessus perisinualis 7 7 4 2 - 20 13,6%
Abscessus extraduralis 2 2 1 1 — 6 4,1%
Abscessus colli 2 2 3 1 1 9 6,1%
Zygomaticitis 7 1 ' 5 — 13 8,8%
Paralysis nervi facialis 1 1 3 - - 5 3,4%
Labyrinthitis - - - 1 1 0,7%
Paresis nervi abducentis — 1 — - - 1 0,7%
Meningitis 9 15 4 3 5 36 24,5%
Thrombosis sinus sigmoi-
dei .o 1 1 2 4 2,7%
Abscessus cerebri 2 1 — — - 3 2,0%
Sepsis 2 — 1 — 1 4 2,7%
Encephalitis.....coeun — 1 — — — 1 0,7%
Kokku: 53 37 36 m n 147 100,0%

Nagu tabelist 6 ndhtub, on kbige sagedamaks tlsistuseks olnud
Abscessus subperiostalis, millele jargneb meningiit. Vaadeldes
meningiiti tekitajate jargi, ndeme, et 25%-1 juhtudest on see tin-
gitud streptokokk-infektsioonist ja 41,6%-1 tisistunud mukoosus-
mastoidiidi juhtudest. Jareldame, et mukoosus-mastoidiit annab
rohkem ekstramastoideaalseid tlsistusi kui Ukski teine, seejuures
pohjustades rohkem meningiite, kuna streptokokk-mastoidiit pdh-
justab peamiselt subperiostaalseid abstsesse.
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To6 andmetel selgus, et suremus mastoidiidi puhul pérast ope-
ratsiooni on 2,3%. Selgus samuti, et mukoosus-mastoidiidi puhul
oli operatsioonijdrgne suremus suurem — 8,9% opereeritud
juhtudest, kuna streptokokk-mastoidiidi puhul suremus oli kolm
korda vaiksem — 3,4%.
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Seega on kdige suurem suremus mukoosus-mastoidiidi ja sel-
lele jargnevate komplikatsioonide tagajarjel. See ongi pdhjuseks,
mis sunnib meid sellisele atlupilisele otiidile suurt profilaktilist
ja terapeutilist tdhelepanu osutama. T&helepanu on seda tarvili-
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kurn, et sageli ei olda sellisest mukoosus-otiidist ja selle taga-
jargedest teadlik, ning kliiniliselt stttult kulgevad otiidid 16pevad
hiljem meningiidiga ja surmaga. Kui varem mukoosus-meningiit
oli 100%-liselt surmav, siis tdnapédeval osutub penitsilliinraviga
vBimalikuks tervistumine kuni 80%-1 juhtudel, nagu seda néita-
vad kirjanduse ja Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla kdrva-nina-
kurguosakonna andmed. Seega on sellisele atulpilisele otiidile
vaja téhelepanu osutada just selle ohtlikkuse tdttu.

Vaatlusmaterjalist selgus, et akuutsed otiidid esinevad pea-
miselt talvel ja kevadel. Seda vdib seletada vélistingimuste muu-
tumisega (talvekuudel wultraviolettkiirte vahesus, kevadel avita-
minoos). mis mdjuvad inimorganismi resistentsust langetavalt.
Mukoosus-otiiti ja -mastoidiiti on t&heldatud m6ni kuu hiljem
esinevat kui tddpilisi otiite, mis on seletatav atllpilise otiidi
pikaldasema kuluga.

Jooniselt 7 selgub, et streptokokk-otiidid esinevad kd&ige sage-
damini esimestel aastakimnetel, hilisemas elueas aga harvemini.
Samad andmed on saadud ka stafiilokokk-otiitide puhul. Mukoo-
sus-otiidid esinevad meil kdige sagedamini viiendal aastakimnel
(35,5% mukoosus-masfoidiitidest).

Akuutsesse mastoidiiti haigestunute jagunemises soo jargi ei
tdheldatud erilist vahet (146 meeshaiget ja 155 naishaiget). Jagu-
nemises elukoha jargi selgus, et pole erilist vahet linna ja maa
vahel. Pealegi oleks selline jaotus kunstlik ja relatiivse vaéartu-
sega, olles seletatav rahvastiku jaotusega ja rahvaarvuga linnas
ja maal. Haigete jagunemine elukutsete jargi néitas, et strepto-
kokk-otiidid esinesid kdige sagedamini eelkooliealistel lastel ja
dpilastel, mukoosus-otiit aga kdige sagedamini pdllutédlistel. Pdh-
juseks tuleks pidada peaasjalikult haigete iga. Elukutse kui nii-
sugune aga ei nai otiidi tekitaja liigi mdttes dldiselt suurt osa
etendavat. Et mukoosus-otiidi puhul on tabatud peamiselt vanem
eluiga, siis vdiks oletada organismi reaktiivsuse muutunud sei-
sundit.

Kokkuvdttes néhtub, et meie materjalis 301-st haigusjuhust oli
bakterioloogiline leid nibujatke sekreedis jargmine: strepto-
kokke — 41,5%, staflilokokke — 29,5%, Diplococcus mucosus t —
15,01%, teisi mikroobe — 7,6%, negatiivseid juhte — 6,4%. Sel-
les materjalis néitab Diplococcus mucosus veel killalt rohket esi-
nemist. VOrreldes meie materjali andmeid kodanlikul ajal teosta-
tud uurimistega Tartu likooli otoloogia kateedri andmeil, selgub,
et tollal (1932.—1935. a.) esines mukoosus-mastoidiiti 26,4% teis-
test mastoidiitidest. Nulid aga esineb meil atilpilist mastoidiiti,
resp. mukoosus-mastoidiiti ainult 15%. See néitab, et elanikkonna
elukondlike tingimuste pideva paranemisega vaheneb meil pide-
valt atlupilise otiidi, resp. mastoidiidi esinemissagedus. Mui-
dugi aitavad selleks kaasa kattesaadav arstiabi ning v@imas
ravivahend penitsilliin.
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Jareldused

1 Atlulpilistest otiitidest esineb k8ige sagedamini otiit, mis on
tekitatud Diplococcus mucosus’e poolt.

2. Atllpiliste otiitide puhul lubab vanem eluiga oletada soo-
dustava tegurina organismi reaktiivsuse muutunud seisundit.

3. Koikide atulpiliste otiitide puhul, kui puudub madadajooks
keskkdrvast, tuleb uurida kurgulima Diplococcus mucosus’e suh-
tes, et keskkdrvas leiduvat mikroobi kindlaks teha.

4. Koikide atulpiliste otiitide ja mastoidiitide puhul tuleb
méadavooluse korral uurida kdrvamada Diplococcus mucosus’e
suhtes.

5. Atldpiliste otiitide, resp. mukoosus-otiidi kulgemisel tuleb
pidevalt jalgida liikvori muutusi meningiidi varaseks kindlaks-
tegemiseks.

6. Atlupilise otiidi, resp. mukoosus-otiidi puhul tuleb alustada
tobhusat penitsilljinravi, mis vdib valtida mastoidiidi ja ohtlike
komplikatsioonide teket.

7. Atddpilise mastoidiidi, resp. mukoosus-mastoidiidi puhul
tuleb teostada mastoidektoomia eriti p8hjalikult, et véltida menin-
giidi tekke vdimalust ja kindlustada paranemine.
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OB ATUMUUYHbBIX BOCMANEHUAX CPEAHEIO YXA U
COCLEBWUAHOIO OTPOCTKA

A. NyTc
Kpy>X0K OTOpUHONapuHronornun n odranmonorun. Pykosoanteno 3. Cuiipge

Peswome

B HacTosiweli paboTte uccnegosaH 301 cnydvail mactomguTta. bakTe-
PUONOTNYECKUMMN UCCNef0BAHMAMMN OblM 06HapPYXXeHbl B COCLEBULHOM
OTPOCTKE CTPenTOKOKKM B 41,5% cnyuyaeB, CTa@uNOKOKKM B 29,5%,
cnmsuctole cTpentokokky (Diplococcus mucosus) B 15,0% u gpyrue
MUKpobbl B 7,6% cnyvyaeB. Bbigensemoe okasanocb OTpuULATE/bHbIM
B 6,4%.

Mpy aTUNUYHBIX OTUTAX W .MacTOMAUTaxX B THOe Obln  OOHapyXeH
rnaBHbIM 00pa3oM CAM3WUCTbIA CTPENTOKOKK. M3 MYyKO3HbIX OTUTOB
37,6% Hyxfjanncb B ONepaTUBHOM JIeYEHUU NUWb CnycTa 6 Hepdenb
nocne 3abonesaHus. Mo cTeneHn paspyLieHNs KOCTU Ha MePBOM MecTe
661N MYKO3HbIE MAacTOMAUTbI, YTO 00bSACHAETCA 60nee  AANTENbHbLIM
TeyeHMem BOCNaNUTeNbHOro npouecca. NMocronepaTtuBHoe BbI3LOPOBIIE,-
HME MYKO3HbIX MacTOMAMTOB MPOUCXOAWSIO MeAsieHHee, 4To 06YycnoB-
NeHO, BEPOATHO, M3MEHEHUSMW PeaKTUBHOCTM opraHu3ma. Haunbonbliee
KOMIMYECTBO MEHWUHIUTOB W MepucUHyaNbHbIX abcueccos 6bI10 NpU My-
KO3HbIX MacTonamnTax. MyKO3Hble OTUTbl 06bIYHO Habnwganucs Yy
ML MoOXKNoro sospacra.

Mpn cpaBHEHWW [AHHbLIX Halero maTepuana Cc MUCCefOBaHUAMM,
nposogmswunmuca B 1932— 1935 rr., BbIACHAETCA, YTO TOrfga aTunuy-
Hblli MacTomauT 6bln1 06HapyxeH B 26,4%, a B HacTosllee BpemMs OH
cocTasnseT nuMwb 15% cnyvaes.

BbiBOAbI

1) Bo Bcex cny4asx aTUMUYHOFO OTWTa HeoGX0AUMO UCCNef0BaHMe
CNn3n3eBa Ha CAU3MCTBIA CTPENTOKOKK, €CNM He UMEEeTcsi THOWHOro
BbIZ€NEHNS U3 CPEAHEro yxa.

2) B cnyuyasx aTUMWYHOIO OTUTA HEOGXOAMMO HEMpPepbIBHO CReAUThb
32 M3MEHEHWSMMW CMMHHOMO3FOBOM XUAKOCTW ANA BO3MOXHO PaHHEro
06HApPYXXeHUs MEHUHTUTA.

3) Mpu aTUNUYHOM OTWUTE HEOGXOAMMO HayaTb Cpasy NeyeHue NeHu-
UWIMHOM ANS MPeAOoTBPALLEHNs OMaCHbIX OCNOXHEHWIA.

4) Mpun aTUNUMYHOM MacTomMauTe ANS MNpefoTBPalleHUss MeHWHTruUTa
He06X0AMMO NPOM3BOAUTbL MAacTOMA3KTOMUIO OCOBEHHO TLLATENbHO.
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TERMINAALSETE SEISUNDITE RAVI ARTERIO-VENOOSSE
VEREULEKANDE JA kaltsiumkloriidilahusega
AKUUTSE HEMORRAAGIA PUHUL

H. Kaur

Uldkirurgia ring. Jihendaja A. Seppo

Elustamise probleem ja surma tekkemehhanismid on maailma
teadlasi huvitanud juba sajandeid.

Esmakordselt hakati neid kisimusi Venemaal teaduslikult
uurima XVII sajandi 18pul ja XVIII sajandil.

1913. aastal F A. Andrejev [1], viies anemiseeritud koerale
unearteri kaudu rdhu all sidamesse Ringeri lahust glikoosiga,
millele oli lisatud adrenaliini, saavutas 3— 12 minuti jarel elus-
tumise.

J. AL Birillo [2] teostas 1937 aastal esmakordselt intra-
arteriaalse verepumpamise.

Suures Isamaasdjas leidis laialdast rakendamist V A. Ne
govski [3] poolt véaljatootatud kompleksne metoodika, mis seis-
nes intraarteriaalses verepumpamises, intravenoosses verelle-
kandes ja vastava aparaadiga labiviidud kunstlikus hingamises.

Silmapaistvad tagajdrjed olid L. S. Havkini [4] tulemustel
(1944. a.), kes teostas rindeolukorras 140 intraarteriaalset vere-
Ulekannet Sokis viibivatele haavatutele. Intraarteriaalse veredle-
kande efekti pdhjendab Havkin reflektoorse stimulatsiooniga
arteri retseptiivsetele véljadele.

1952. a. tegi Negovski Uldise kokkuvdtte kdigist elustamisjuh-
tudest viimasel aastakimnel. Neist andmetest né&htub, et 1714
haigest elustati taielikult 797, s. o. 46,5% kogu juhtude arvust.

D. L. C. Binghan [5 (1952. a.) kinnitas intraarteriaalse
verellekande efekti terminaalsete seisundite puhul ja naditas
intraarteriaalse vereulekande osa organismi oksiidatsiooniprotses-
side stimulatsioonis ja kudede detoksikatsioonis.

LS. Persianinov [6] (1952. a.), l&htudes sellest seisu-
kohast, uuris 10%-lise kaltsiumkloriidilahuse intra
arteriaalset toimet Soki ja asfiksia puhul.

Pleuropulmonaalse Soki profiilaktikas ja ravis soovitab J See
der [7] kasutada paratrahheaalset mediastinum'i novokaiin-
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blokaadi. Nagu néitavad autori tdhelepanekud, vadhendab medias-
tinum'\  manustatud novokaiinilahus, levides kopsuvdératite ja
aordikaare tagumisele ning eesmisele pinnale, perifeeriast tsent-
raalsele kulgevaid patoloogilisi impulsse.

Arvestades kirjanduse andmeid seadsime oma t66 (lesandeks
uurida paratrahheaalse mediastinum'i novokaiinbloki ja 5—
10%-lise kaltsiumkloriidilahuse toimet koos arteriovenoosse vere-
llekandega terminaalsete seisundite ravimisel, mis olid esile kut-
sutud akuutse verekaotusega. Seda Ulesannet plidsime lahendada
jargneva metoodika alusel.

Kokku teostati meie poolt katseid 22 koeraga, kes olid juhus-
likult saadud, vanusega 1,5—12 aastat, kehakaaluga 6—20 kg,
4 emas- ja 18 isaslooma.

Katsed oma iseloomu poolest jagunesid jargmistesse seeriatesse.

A. Intraarteriaalne verepumpamine (6-1 koeral)

B. Paratrahheaalne mediastinum’ novokaiinblokk ja 10%-lise
kaltsiumkloriidilahuse intraarteriaalne manustamine (4-1 koeral).

C. Intravenoosne verelilekanne, paratrahheaalne mediastinum'i
novokaiinblokk koos kaltsiumkloriidilahuse manustamisega intra-
arteriaalselt (7-1 koeral).

5 koera hukkusid juhuslikel asjaoludel.

Meie poolt véljatodtatud metoodika alusel tekitati katseloomal
(koeral) terminaalne seisund akuutse hemorraagiaga.

Enne eeternarkoosi algust manustatakse koerale baasnarkoo-
sina uretaanilahust (1 g lahustatud 4 ccm-s destilleeritud vees)
subkutaanselt arvestusega 1 g uretaani kehakaalu 1 kg kohta.

1 tund pérast uretaani manustamist alustatakse eeternarkoosiga
(aether pro narcosi 20—40 g). Koer asetatakse operatsioonilauale
selili ja fikseeritakse ta kdpad. Arterite véljaprepareerimiseks teos-
tatakse mdlemal jalal 1—2 cm allpool ligamentum inquinale't ca 8
kuni 10 cm pikkune nahalbige. Labitakse nahk, nahaalune kude ja
pindmine fastsia. Fastsia labitakse rennsondil ja musculus pecti-
neus tdmmatakse haagiga eemale. Ettevaatlikult prepareeritakse
vélja veresooned nende Uhisest tupest.

Edasiselt ligeeritakse vasak reiearter vdimalikult distaalselt ja
arteri proksirnaalsemale osale asetatakse peale pehme klemm.
Jargnevalt tehakse isoleeritud arteriosas sisselGige kuni arteri
valendikuni, mille kaudu viiakse arterisse, suunaga tsentraalsele,
T-kujuline kantul. Kanuul fikseeritakse arterisse ligatuuriga ja
thendatakse kummitoru abil elavhG6bemanomeetriga vererdhu
registreerimiseks. Klemm arteri proksimaalselt osalt eemaldatakse
ja kanudli Ghe haru kaudu viiakse aeg-ajalt siisteemi ning depoona
kantili ette 5%-list naatriumtsitraadilahust verehuivete valtimi-
seks slisteemis.

Hingamise registreerimiseks asetatakse koera rindkerele pelott,
mis Uhendatakse Marey’ kapsliga. Verer6hu ja hingamise regist-
ratsioon toimub kiumograafi tahmalindile. Aega registreeritakse
mérkijaga, mis maéargib tahmalindile aja iga 5 sekundi jdrel.
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Jargnevalt ligeeritakse parem reiearter tfistaalsemalt ja arteri
proksimaalsemale osale asetatakse peale klemm. Isoleeritud arteri-
osas tehakse sissel6ige kuni arteri valendikuni ning viiakse arte-
risse kantul sidame suunas. Kanuul fikseeritakse arterisse siid-
ligatuuriga ja Uhendatakse kummitoru abil Bobrovi pudeliga. Ka
see slsteem loputatakse labi 5%-lise naatriumtsitraadilahusega.
Seejarel lastakse kimograaf kd&ima ja registreeritakse 3 minuti
jooksul normaalset hingamist ja vererdhku.

Péarast 3-minutilist kimograafi kdimist eemaldatakse klemm
paremalt reiearterilt ja alustatakse vere viljalaskmist. Uheaegselt
vere valjalaskmisega viiakse Bobrovi pudelisse, arvestusega iga
100 ml valjutatud vere kohta, 5 ml 5%-list naatriumtsitraadilahust.

Verd lastakse vélja 60—70% kogu verehulgast, kui lugeda uldi-
seks verehulgaks 9,2% (Vii) kogu looma kehakaalust. Verelask-
mise kiiruseks on keskmiselt 80— 100 ml 1 minutis. Véljutatud vere
hulk (olenevalt looma kehakaalust) on 400— 1200 ml.

Verelilekannet alustatakse tavaliselt agonaalses faasis (vere-
rohk 0—10—12 mm/Hg), 10—20 minutit pdarast verelaskmise
algust. Selleks viiakse kanlul eespool kirjeldatud meetodil pare-
masse reieveeni, suunaga tsentraalsele, ning Ghendatakse Bobrovi
pudeliga, kus asub eelnevalt véljalastud veri. Seejarel alustatakse
verepumpamist. RGhku tdstetakse Richardsoni ballooniga (60 kuni
80 mm/Hg), ballooni ritmiliselt surudes 40 korda minutis. 4 minu-
tit pérast intravenoosse verepumpamise algust manustatakse
paremasse reiearterisse aeglaselt 10 ml 3—10%-list kaltsium-
kloriidilahust. Vajaduse korral korratakse mdni minut hiljem kalt-
siumkloriidi manustamist samas doosis.

3—5 minutit pérast Kkaltsiumkloriidi manustamist teostatakse
paratrahheaalne novokaiinblokk mediastinurri*'\. Selleks palpeeri-
takse vélja vasema k&e kolmanda sfrmega incisura jugutaris ja
trahhea. Siistal ndelaga hoitakse paremas kdes. NO&el torgatakse
1&bi naha incisura jugularis’e kdrgusel paremal pool trahhea’s\ ja
minnakse sellega paralleelselt paratrahheaalses koes edasi, kuni
ndela ots on umbes 5—7 cm sternum'i taga. Jargnevalt kontrolli-
takse, kas sistlasse ei tule verd vdi &hku, ja slstitakse 20 ccm
0,5%-list novokaiini.

Kliinilise surma puhul antud katse kaigus rakendatakse veel
lisaks kunstlikku hingamist, mida viiakse ladbi kuni iseseisva hin-
gamise taastumiseni.

P&rast hingamise ja vererdhu stabiliseerumist katseloomad tape-
takse.

Analtisides meie poolt teostatud katseid vaatleme neid eespool-
mainitud rihmade kaupa.

Rihm A

Katsed viidi labi 6 koeraga. K®&igil 6-1 juhul viidi koerad vere-
laskmisega agoonia ja kliinilise surma seisundisse ning parast
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5-minutilist vaheaega alustati intraarteriaalset verepumpamist
180—200 mm/Hg rdhu juures ampullis.

51 juhul me ei saavutanud efekti. Verer8hk ja hingamine stabi-
liseerusid ainult thel juhul, kui pérast intraarteriaalset verelle-
kannet teostati direktselt sidamemassaaZi.

Katsete ebarahuldavad tulemused selles riihmas seletuvad arva-
tavasti osalt naatriumtsitraadi toksilise toimega, mida me kasu-
tasime vere huubimatuks muutmiseks suurtes kogustes in vitro.
Eriti olulist tdhtsust selles kisimuses omavad uretaani ja eetri
narkootilised doosid.

Ruhm B.

Selles rihmas teostati vere véljalaskmine 4-1 koeral. Kdaigil 4-1
juhul viidi loomad agonaalsesse faasi ja kliinilise surma seisun-
disse. Parast vere véljalaskmist sustiti koertele aeglaselt intraar-
teriaalselt 3—5— 10%-list kaltsiumkloriidilahust 10 ml ning mani
minut hiljem teostati paratrahheaalne novokaiinblokk mediasti-
num'\.

Parast kaltsiumkloriidi manustamist vererdhk, hoolimata oma
madalseisust, 3-1 juhul stabiliseerus Kkiiresti, hingamine korra-
parastus ja siUvenes. Pdrast paratrahheaalset blokki pikenes in-
spiirium, hingamine sivenes veelgi ja tdusis vererdhk. Uhel juhul
manustatud 3%-lisele kaltsiumkloriidilahusele (10 ml) ja para-
trahheaalsele blokile reageeris loom ndrgalt.

B-rihma katsete tulemused nditavad, et 10%-line kaltsiumklo-
riidilahus omab tugevat interotseptiivset toimet, sest manustami-
sel stabiliseerub vererdhk kiiresti. Kaltsiumkloriidi n6rk efekt thel
juhul selles rihmas seletub katselooma vanusest tingitud areak-
tiivsusega (12 a.) ja 3%-lise kaltsiumkloriidilahusega, mis osutus
ilrnselt liiga ndrgaks arritajaks.

Rihm C.

Siia ridhma kuuluvad 7 koera, kellele teostati pérast verelask-
mist intravenoosne vereillekanne, intraarteriaalne vG&i intrave-
noosne kaltsiumkloriidilahuse manustamine ja paratrahheaalne
novokaiinblokk mediastinum'i. 6-1 juhul elustati koerad agonaalsest
faasist ja Uhel juhul kliinilisest surmast.

C-ruhma katsetest n&htub, et parast intravenoosset vereilekan-
net, katsiumkloriidilahuse manustamist ja paratrahheaalset blokki
stabiliseerusid 6-1 juhul hingamine ja vererdhk téielikult. Nendest
uhel juhul viibis koer kliinilises surmas, méni minut pérast elus-
tamist aga hakkas juba roomama mdodda pdrandat ja reageeris
valule. Uhel juhul jalgiti koera 30 tundi pérast katset.

Katsetest jareldub, et 10%-line kaltsiumkloriidilahus ja para-
trahheaalne novokaiinblokk kombineeritult intravenoosse verelle-
kandega annavad meile palju pusivama efekti terminaalsete sei-
sundite ravis. Katsete kdaigus teostasime kaltsiumkloriidilahuse
manustamist vaheldumisi arterisse ja veeni, mis veelgi rohkem
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kinnitab seisukohta intraarteriaalselt manustatava kaltsiumklo-
riidilahuse suuremast efektiivsusest.

Mediastinum'i paratrahheaalse novokaiinblokaadi toimel korra-
parastus ja slivenes hingamine, eriti tunduvalt inspiiriumi pikene-
mise arvel.

Jareldused

1 Kdige lihtsamaks ja efektiivsemaks silidametegdvuse ning
hingamise taastamise vahendiks on arteriovenoosne verellekanne
kombineeritult kaltsiumkloriidilahuse intraarteriaalse marustami-
sega ja paratrahheaalse novokaiinblokiga mediastinum'\.

2. Intravenoosne kaltsiumkloriidilahuse manustamine on vdhem
efektne kui tema manustamine intraarteriaalselt.

3. Kaltsiumkloriidi efekt pusib teatud aja ka neil juhtudel, kui
teostame tema manustamist ilma intravenoosse verellekandeta.

4. Kaltsiumkloriid on ka hingamiskeskuse interotseptiivne &rri-
taja, mille toimel stveneb, aeglustub ja korrapdrastub hingamine.

5. Paratrahheaalne mediastinum'i novokaiinblokk on efektiivne
vahend terminaalsete seisundite ravis.
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NEYEHWE TEPMWHAJ/IbHbIX COCTOAHWUWA APTEPUO-BE-
HO3HbIM MEPE/IMBAHUWEM KPOBW W PACTBOPOM XJ0O-
PUCTOrO KANbUWA MPU OCTPOW TFEMOPPATUU

X. Kayp
Kpyxok obuweii xupyprun. Pykosogutens A. Cenno

Peswome

Mpobnema 0XMBNEHUSA U NPOLECC YMUPAHUA YXKE MHOFO BEKOB UHTE-
pecoBann Yy4eHbix.

B Poccum 3tm npobnembl BNepBble MOABEPr/INCL HayYHOMY ucChe-
posaHunio B KoHue XVII Beka n B XVIII Beke.

B Bbipab0TKe MeTOAWKM O0XMBAEHWS 6Gonbwune 3acnyru  umeer
®d. A AHgpees (1), koTopblil yxxe B 1913 roay npoussen psfg onbl-
TOB Ha XXUBOTHbIX.

B nepuog Benukoit OTeyecTBEHHOW BONHbI B. A. HerosBckuii
(3) NMpumeHsAn Ha MpakTUKe AN 0XWBAEHUA OpraHuM3ma BHyTpuapTe-
puanbHOe HarHeTaHue KpoBM.

CTMMYNMPYIOLWLYIO pPOMb BHYTPMapTepuasbHOro nepenBaHns Kpo-
B/, KaK O4HOr0 U3 cambiX 3)(PEKTUBHBIX CPEACTB L1 0XMBAEHWUS Op-
raHmsMa, paccmatpusaroT B cBoux pabotax J1. C. XaBkKuH (4).
O.N. K- BbBuurxaHn (5 wap.

3afavein Hawen paboTel 6bINO  MccnepoBaTb  AeiAcTBMEe MapaTtpa-
XeanbHOro MefguacTMHaNbHOr0 HOBOKaWHOBOro 6/510Ka M pacTBopa
X/IOPUCTOr0 KanbLus BMeCTe CapTepiioBEHO3HbIM MNepennBaHMEM Kpo-
BU MPU NIEYEHUN TEPMUHANbHbLIX COCTOAHWNA, BbI3BaAHHbLIX OCTPONA KpoO-
BOMOTEPENA.

Hamun 6bi10 npoBefeHO 22 onbiTa Ha cobakax.

OnbITbl MO CBOEMY XapakKTepy pas3fensinucb Ha Crnefyloline cepuu:

A. BHyTpuapTepuanbHoe HarHetaHue KpoBu (Ha 6 cobakax).

B. MapaTpaxeanbHblli MeAgnacTUHaNbHbIAi HOBOKAWMHOBLIA 60K K
BBefeHune 10% pacTBOpa XNOPUCTOr0 KanbUMA BHYTpUapTepuasnbHO
(Ha 4 cobakax).

C. BHyTpMBEHO3HOE MNepefMBaHWe KpPOBW, MNapaTpaxeasibHblii Me-
AnacTuUHaNbHbIA HOBOKaWHOBbLIA 610K 1 BBeageHue 10% pacTBOopa X/o-
pUCTOr0 KanbLma BHyTpuapTepuanbHo (Ha 7 cobakax) 5 cobak no-
rméno npu cnyvaiHblXx 06CTOATENbCTBAX.
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Mocne dwukcaumm cobaky Ha onepayuoOHHOM CTOfle MPOM3BOAM-
nacb npenapoBKa 6efpeHHbIX apTepuii U BeH. B neByw 6eapeHHYO
apTepuio 6bina BCTaBfeHa KaHKNS, KOTOPYK COEAWHWUAN C MaHOMeT-
poM; B npaByl0 6OefpeHHYI apTepuio BBOAWAN KaHIONK W COEAMHANN
ee ¢ 6yTbiIKOo Bo6bpoBa Ans KpPOBOMYCKaHMA.

Onsa 3anucy AbIXaHWA Ha TPYLHYI0 KNeTKY XWBOTHOTFO Ofenu nenor.

Perncrtpaumnsa fgbiXxaHWs W KPOBSHOrO AaBfeHWs MPOW3BOAMAAChL Ha
NeHTe Kumorpadga.

Mocne KPOBOMYCKaHMS B aroHanbHOM COCTOSIHUM HayanocCb HarHe-
TaHVWe KPOBM B NpaByl0 OefpeHHYH0 apTepuio; cnycTa 4 MWHYTbI Mocne
Hayana nepenMBaHUs KPoOBWM Obl1 BBeAeH BHyTpuapTepuansHo 10%
pacTBOpP X/JIOPUCTOrO KanbLuMfA; 3aTeM cAenanu napatpaxeanbHblii
MeanacTUHaNbHbIA HOBOKaMHOBbLIN 610k (20 cm3 0,5% HOBOKanHa).

Mony4yeHHble pe3ynbTaThi:

OnbiThl cepun A.

Bo Bcex cnyyasx XXWBOTHble OblIN NPUBEAEHbI B COCTOSIHWE arOHUK
M KNMHWUYECKO CMepTu, 4yepe3 5 MWHYT HayanoCb BHyTpuapTepuanb-
HOe HarHetaHue KpoBW. B 5 cnyvasx agekT He 6bl1 LOCTUTHYT.

OnbiThol cepuun B.

XunBoTHble (4 cobaku) 6bIMM NPUBEAEHbI B COCTOAHME arOHUM K
KAUHUYecKoin cmeptu. 3atem BBenn 10% pacTBOpP X/0PUCTOrO Kanb-
Lus B apTepuMio U caenanu napaTpaxeasbHblii MeguacTUHaNbHbIA HO-
BOKaWHOBLI' 6/10K. B 3 cnyyasx BNoMHe BOCCTAHOBMW/MCH AblXaHue W
KpOBSIHOE [faBfeHue; B OAHOM cnyyae 3deKT Obln HeyCTOWUMB.

OnbiTel cepun C

K 3Toli cepum OTHOCATCSH ONbITbl Ha 7 cobakax, Y KOTOpbIX nocne
KPOBONYCKAHUA B COCTOSHWWM arOHUM W KAMHUYECKON cMepTu  6blio
Npon3BefeHO BHYTPMBEHO3HOE MepesMBaHMe KPOBW, BBELEHWE pacTBoO-
pa X/J10pUCTOro KafibLua BHYTpUapTepuanbHO W napaTpaxeasibHblii
MeamacTUHaNbHbIA HOBOKAaWHOBLIA 6/10K. B 6 cnyyadax y cobak 6bina
BOCCTAHOBNEHA XMW3HEHHaA (PYHKLWUA M3 aroHanbHOW ¢asbl M B OLHOM
cnyyae M3 KAMHWYECKOW CMepTu.

M3 onbITOB BbIAICHW/IOCL, 4TO BBegeHue 10% pacTtBopa X/10puUCTOro
Kanbuus BHYTpuMapTepuanbHO U napaTpaxeanbHblii MegnacTUHaNbHbINA
HOBOKAaWHOBbLI 610K, KOMOWHWPOBaHHbIE C BHYTPUBEHO3HbIM Mepenu-
BaHMEM KpOBMW, AatT 60/ee yCTONYMBBLIA 3PHEKT, 4YeM OAHO BHYTpM-
apTepuanbHOe nepenuMBaHue KpPOBMW.

Mo BCel BepOATHOCTU, 3h(PEKT XAOPUCTOr0 KanbLUA MOXHO 06b-
ACHUTb MOOMAM3aLMERn [enOHMPOBAHHON KPOBW, KOTOpas, BbIAgs w3
feno B KpoBoobpalieHne, Bbi3blBaeT 60/ee NPOYHOE faBleHWe KPOBMW.

A dekT napaTpaxeanbHOro MeAWACTUHANBHONO HOBOKAWHOBOIO
610Ka 00BACHAETCA YMeHbLUEHMEM NaTON0rMYeCcKUX WMMAYAbCOB U3
cepaua W nerkux B LEHTPanbHY HEPBHYH CUCTEMY, YTO YMeHbluaeT
ONCHYHKUMIO ee.
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BbiBoabl

1 Hawnb6onee apheKTUBHbLIM 1 MOLHLIM CPeACTBOM AN OXUBMeE-
HWUS opraHn3Ma fiBAseTcs pedreKTopHas CTUMYNALMS LEHTPOB KPOBO-

06palleHns 1N ablxaHus.
2. CaMmblM MpPOCTbIM W AY4YLIWM CPeACTBOM ANS BOCCTAaHOBAEHMUSA

CepAeyHoil AesaTenbHOCTM SABNAETCA apTepro-BEHO3HOe MepennBaHue
KPOBM, KOM6WHWPOBAHHOE C BBefeHWEM pacTBOpa XNOPUCTOr0 Kalb-
UM BHYTpUapTepuanbHO ¥ napaTpaxeanbHbiM  MeAUACTUHANbHBIM
HOBOKAWHOBbLIM 6/10KOM.
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VERE ADRENALIINIST JA SELLE MUUTUSTEST ENDAR-
TERIITIS OBLITERANS’\ HAIGEIL SEOSES NOVOKAIIN-
BLOKAADIGA PARANEFRIUMI

. Viedebaum
Hospitaalkirurgia ring. Juhendaja A. Kliiman.
Leidub vé&he haigusi, mille etioloogiast, patogeneesist kui ka

ravist oleks loodud sdarane hulk teooriaid kui oblitereeruvast
endarteriidist. Kdigil neil teooriail on aastakimnete valtel olnud

thine eesmdrk — leida pdhjus, mis teeb inimesest jalutu ja ké&tetu
invaliidi.
Algul nahti ainult selle haiguse |dppfaasi — gangreeni, mida.

arvatava tekke jargi nimetati spontaanseks. Selline vaatekoht viis
reale ebadigetele jareldustele, nagu nditeks arvamusele, et vere-
soonte kitsus jasemeis on périlik, samuti ka seisukohale, et haigus
tekib ainult endogeenseil pdhjustel. Ettekujutus haiguse formeeru-
misest sdltumatuna valistest faktoritest tingis haiguse killustamise
alaliikidesse (claudicatio intermittens, endarteriitis obliterans,.
gangraena spontaned), mida vaadeldi kui iseseisvaid nosoloogilisi
Uksusi. Saarane haigusfaaside kunstlik lahutamine Uksteisest soo-
dustas aga omakorda veelgi endogeense teooria pooldamist ning
ravina jaseme paratamatut amputatsiooni.

Ka jargnevad teooriad (Burgeri teooria jt.), piirdudes ainult
lokaalsete protsesside analliisiga, ei joudnud kaugemale endar-
teriitis obliterans’i patogeneesi selgitamises.

Suure po6o6rde haiguse mdistmisse tdi V A. Oppel [1] oma
teooriaga neerupealiste primaarsest haaratusest, mille tagajarjena
tekkiv hiperadrenalineemia p&hjustab spasmi véikestes veresoon-
tes. Spasmist omakorda tulenevad toitehdired veresoonte seintes.
Suurte arterite tromboos vdikeste arterite spasmi puhul viib ishee-
miale, siit edasi kuivale progresseeruvale gangreenile. Seega néi-
dati esmakordselt, et protsess ei ole ainult lokaalse iseloomuga,
vaid et vaskulaarse sisteemi haaratuse aluseks on teiste orga-
nite patoloogilise funktsiooni seisundid, samuti néidati, et haigus
oma algfaasis omab funktsionaalset iseloomu, mis v6ib tle minna
orgaaniliseks, kuni kudede kérbuseni, kujutades seejuures uhe ja
sama protsessi erinevaid arengufaase. Td@stes esikohale primaar-
set neerupealise kahjustust, polnud Oppel kaugeltki veel &igel
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seisukohal, piirates oma ettekujutust endarteriitis obliterans’\ tek-
kel ainult Ghe organi kahjustusega. Seoses sellega puuti raviefekti
saavutada operatsioonidega neerupealistel, et vdhendada olemas-
olevat hiiperadrenalineemiat. Operatiivne suund viis aga endar-
teriitis obliterans'™\ mitmesuguste pdhjuste kunstlikule nivelleeri-
misele Uhise etioloogia alla.

. P, Pavlovi 0Opetuse alusel saab hiperadrenalineemia esine-
mine uue sisu. Nii sise- kui vdliskeskkonnast tulevate A&rrituste
puhul (valu, emotsioonid) tekib vastavas narvislisteemi osas eru-
tusseisund, mis kutsub esile kompensatoorsete reaktsioonidena rea
siseorganite funktsionaalseid nihkeid kas nende languse vdi kérge-
nemise suunas. Uheks selliseks vilis- ja sisekeskkonna arritustele
vdga kergesti reageerivaks organiks on neerupealised, mille hiper-
funktsiooni alusel tekkinud hiiperadrenalineemia suvendab veelgi
spasmi veresoontes. Seega endarteriitis obliterans™\ puhul esinev
hiperadrenalineemia on oma olemuselt reflektoorne, kujutades
endast kaitsereaktsiooni, mille mehhanism seletub neerupealistest
reflektoorselt verre paiskuva adrenaliini toimega.

Veresoonte spasmi vastusena valule v6ib vaadata kui fiillogenee-
sis véljaarenenud kaitsereaktsiooni, mille bioloogiline olemus seis-
neb &hvardava verekaotuse &rahoidmises. Vaatamata sellele, et
veresoonestik paistab silma oma labiilsuse poolest ja omab haru-
kordset funktsionaalset kohanemisvfimet, vdib siiski teatud tingi-
mustes areneda selle kaitserefleksi patoloogiline fiksatsioon, kus-
juures tekivad patoloogilise retseptsiooni allikad. Patoloogilisest
koldest siirduvad valuimpulsid ajukooreni, kutsudes koores esile
dominantse erutuskolde. Sellisel viisil vdivad indiferentsed fakto-
rid pohjustada valu juba sdltumata perifeersete &rritajate olemas-
olust. Jarelikult vOib perifeerne arritus viia aja jooksul niisugus-
tele muutustele tsentraalses narvisisteemis, millised on haiguse
allikaks juba s6ltumata perifeeriale mdjuvast kahjustusest.

Adrenaliini kisimustega endarteriitis obliterans’i etioloogia ja
patogeneesi seisukohalt on tegelnud esimesena, nagu juba eespool
mainitud, V A. Oppel. Tuginedes katsetele koerte ja kilulikutega,
kel neerupealiste istutamine andis eksperimentaalseid gangreene,
tuli ta jareldusele, et neerupealise hiiperfunktsioon on endarteriitis
obliterans'i tekke pdhjuseks.

Huperadrenalineemia endarteriitis obliterans'\ patogeneesis sei-
sis siiski ainult teoreetilistel alustel. Katseliselt fiusioloogilise
adrenalineemia esinemist tdestasid teadlased Cannon ja
Utjevski [2]. Huperadrenalineemia eksisteerimist endarteriitis
obliterans™\ haigeil nditasid katseliselt TSepelev ja Utjevski [2],
kusjuures TSepelevi andmete pdhjal esinevad adrenaliini kérgene-
nud vadrtused eriti neil juhtudel, millede puhul esineb intensiivne
ja pikaajaline valudrritus. Peale kGrgenenud adrenaliini véaartuste
sai aga Utjevski real juhtudel endarteriitis obliterans'\ haigeil
normist madalamaid adrenaliini vadartusi veres, kuid ei andnud
sellele sisulist seletust.
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Kéesoleva t66 eesmargiks on ndidata, et endarteriitis obhterans
kujutab endast uldneurotroofilist haigust, et protsessi arengus
etendavad osa samuti humoraalsed faktorid ning et nende numo-
raalsete mehhanismide regulatsioon on tsentraalne.

Vaatlusalusteks oli 8 meeshaiget, kes viibisid Vabariikliku lartu
Kliinilise Haigla haavaosakonnas ravil Kkliinilise diagnoosiga
endarteriitis obliterans. 8 haigel méadrati adrenaliini hulk Uhekord-
selt, nendest viiel haigel jalgiti adrenaliini muutusi ve® s ~lnaa-
miliselt seoses VisSnevski blokaadiga paranefriumi. Adrenaliini
hulk veres médrati haige kliinikusse saabumise esimestel péeva-
del, vahetult enne blokaadi, parast blokaadi 45 min. kuni 3 tunni
vahemikus olenevalt haige subjektiivsest tundest (soojustunne
jasemes jne.) ning veel korduvalt erinevatel péevadel pdarast

014 055 02 014 036 Cus 031
OCLULLELL. N KOMPENJSEEfTUO JA SUBKOMPCMSCLRITUD

Joonis 1 Adrenaliini vadrtused veres endarteriitis obliterans'\ haigeil.

blokaadi. Adrenaliini maaramine veres teostati iga kord haige
rahuolekus tiihja k6huga. Verd vdeti haige kubitaalveenist 3,5 ccm.
Adrenaliini madadramist veres teostati luminestsents-analtitilise
meetodiga SenkevitSi [3] modifikatsiooni jargi’ Adrenaliini vé&éartu-
sed veres on vdljendatud mg%-des.

Paranefriumi blokaad VisSnevski [4, 5] j&rgi teostati kahepool-
selt, patsiendi lamades, 0,25%-lise sooja vé&rske novokaiini-
lahusega, kummalegi poole 80 ccm. Parast blokaadi méaéarati pat-
sient 24 tunniks voodireziimile.

Antud haigeid vdib haiguse staadiumide alusel jagada 2 riihma:
1) kompenseeritud ja subkompenseeritud vormid — 6 haiget,
2) dekompenseeritud vormid — 2 haiget.

Normaalseks vere adrenaliini vadrtuseks ké&esolevas tdos loe-
takse 0,16 mg% (A. G. Kliimani, H. Koka ja V Kapi t6dde pdhjal).

Meie haigeil, kelledel oli haiguse algfaas (kompenseeritud ja
subkompenseeritud vormid), esinesid kdrgemad adrenaliini vaar-
tused veres; haigeil, kelledel olid teravalt vélja kujunenud
troofilised héired (dekompenseeritud vormid), esinesid madalad
adrenaliini véa&rtused veres (vt. joonis 1).
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Nagu rida autoreidki, nii saime ka meie endarteriitis obliterans™].
haigeil nii normist madalamaid kui ka kérgemaid adrenaliini v&ar-
tusi veres. Sellest tegime esialgse jarelduse, et endarteriitis oblite-
rans;’i algperioodis esineb adrenaliini kdrgenenud eritus kui vastus-
reaktsioon perifeersele arritajale. Juhtudel, kus protsess on kulge-
nud pikemat aega koos tugevate valuérritustega, Kkliiniliselt ras-
kete troofiliste muutustega kudedes, tekib organismis humoraal-
sete faktorite dekompensatsioon.

Joonis 2. Adrenaliini dinaamika veres seoses paranefriumi blokaadiga.

Analoogiline pilt esineb Soki puhul, kus tugevatest arritustest
tingituna esinevad madalad adrenaliini v&artused veres.

Visnevski blokaadi jarel ndeme oma véhesel materjalil pdhi-
liselt 3 tdupi reaktsioone:

1 Korgenenud adrenaliini vaartused normaliseeruvad (vt. joo-

nisel 2 kdver punkt-kriipsuna — —.—.).
2. Madalad adrenaliini vaartused normaliseeruvad (vt. joo-
nisel 2 kbdver pideva joonena---------------- ).

5 TRO toimetised nr. 54
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3. Adrenaliini vé&é&rtused peale blokaadi tdusevad tunduvalt
(vt. joonisel 2 kdver katkestatud joonena--------------- )e

Uurides veresoonte reaktsioone pdrast novokaiinblokaadi, néitas
A. V Vidnevski [4, 5], et novokaiinblokaad paranefriumi viib orga-
nite patoloogilise toonuse seisundis toonuse taastumisele, s. t. bloki
mdju on kahesuunaline — spasm |d6gastub ja atooniline seisund
toniseerub, kusjuures taastuvad ka veresoonte normaalsed reakt-
sioonid nii sooja- kui ka kilmadrritusele. Sellest tegi ViSnevski
jarelduse, et novokaiinblokaad ei mdju mitte ainult narvisisteemi
pidurdavalt, s. t. impulsse katkestavalt, vaid ka ndrvisiusteemi
ndérga 4arritajana, millega kaasneb kahjustatud koe troofiline
Umberkdlastus. Sisuliselt vastab see antiparabioosi seisukohta-
dele, kus ndrk &rritus esineb taastava faktorina. Juhtudel, kus esi-
neb kullaltki tugev nérvisltsteemi erutusseisund, vdib novokaiin-
blokaad kui lisadrritaja anda negatiivse efekti.

Analoogilist pilti ndgime oma vaatlusmaterjalis juhtudel, kus
pérast novokaiinblokaadi nii kdrged kui madalad adrenaliini vaar-
tused normaliseerusid. Juhul, kus eelnevalt haige ravis oli raken-
datud véaga rohkesti raviprotseduure, viis jarjekordne blokaad kui
lisadrritaja adrenaliinipeegli Jarsule tdusule (vt. joonisel 2
kdver katkestatud joonena)

Taolise néite vdib tuua operatsioonide puhul stimpaatilisel narvi-
siisteemil, kus dgedas jargus opereerides saame perifeerias nega-
tiivse troofilise efekti kuni kudede ké&rbuseni.

Kliiniline pilt kompenseeritud ja subkompenseeritud juhtudel
adrenaliini vaartuste normaliseerumisega péarast blokaadi para-
nes — valud kadusid, tekkis soojustunne jasemes jne. Juhul, kus
adrenaliini vdartused tunduvalt tdusid, tdheldasime valude siivene-
mist, tdmbeid jalas. Kliiniliselt dekompenseeritud juhtudel, vaata-
mata adrenaliini vdartuste normaliseerumisele, jaid valud pusima.

Jareldused

1 Endarteriitis obliterans,\ haigeil esinevad haiguse algfaasis
veres normist kérgemad adrenaliini va&rtused, hilisjargus mada-
lad adrenaliini vaértused.

2. Novokaiinblokaad kui mittespetsiifiline drritaja normalisee-
rib Ule tsentraalsete mehhanismide nii kdrgenenud kui ka normist
madalamaid adrenaliini vadartusi veres. Juhul kui blokaad esineb
narvisusteemi lisadrritajana, adrenaliini vdartused veres tundu-
valt tbusevad.

3. Labiviidud t60 néitab, et antud adrenaliini m&aramise metoo-
dika on kliinikus hea eduga rakendatav objektiivse uurimismetoo-
dikana endarteriitis obliterans\ haigeil.
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OMPEJENEHVE AVNHAMUWKN AAQPEHAJTMHA KPOBWU
MOC/IE MAPAHE®PANBbHOW BNOKAAbI MO
A. B. BMIHLHEBCKOMY TPV OBNMNTEPUPYIOLWEM
SQHOAPTEPUTE

. Bugebaym
Kpy>X0K rocnutanbHoOi xupyprum. PykosoguTens A. KnwuiimaH

Pesiome

MccnepoBaHua afpeHanvHa KpoBWU MPOM3BeAeHbl MeTOAOM /HOMU-
HecueHTHoro aHanusa no sapuaHty C. B. CeHkeBuya. Llenb uccnepo-
BaHMA 3aKnkyvanacb B YCTAHOBMEHUW YPOBHS ajpeHanuMHa B KPOBU Y
60/MbHbIX C 06MTEPUPYOLWNM 3HAAPTEPUTOM B 3aBUCUMOCTU OT (hasbl
3aboneBaHWa u onpegeneHUn JUHAMWYECKUX CLBUIOB €ero napaHed-
panbHON 6n0kKafbl Nno A. B. BuwHeBcKoMy.

Pe3ynbTaTbl UccnefoBaHWi

1 B HauanbHoW (hase 3aboneBaHuii 06MTepUpyHOLLErO 3HAAPTEPUTA,
T. €. CTaguM KoMMeHcauuu u cybkomneHcauum KpoBoobpaleHus
KOHeYHocTel y 60/MbHbIX Habnwpganoch cofepXaHue ajpeHannHa
KPOBMW BbILIE CPEAHUX HOPManbHbIX BENYVH.

2. B Taxenblx cnydvasx 3aboneBaHua 06nMTepupyloLllero sHpapte-
puTa, T. €. B CTaguM LeKOMMeHcauMy KpoBOOOpaleHns KOHEeYHOo-
CTeil y 60MbHbIX HabMAaNca YpoBeHb afpeHanuMHa KPOBU HUKE
CpeAHUX HOPManbHbIX BEAUYUH.

MapaHetpanbHas HOoBOKauWHOBas 6noKafja, Kak Hecreuuduue-
CKMIA cnabblii pasgpaxuTenb, HOpPManu3yeT YpPOBEHb ajpeHanunHa
KpoBu. B HauyanbHoli (ha3e 3ab6onesaHWs OLHOBPEMEHHO C HOpMa-
nn3aumnei YpoBHS afpeHannHa KpoBM MMeNI0 MeCTO U KAWHUYecKoe
ynydlweHne (Mcye3HoBeHMe 6Onein, ycuneHue KpoBoobGpalleHus u
T. 4.). B cTagum gekoMneHcauunm KpoBoobGpalleHMs, HECMOTPS Ha
HOpManu3aunio ypoOBHSA afpeHasmHa KpPOBMW, ObIN0 JOCTUIHYTO He-
3HauNTeNbHOE KAMHMYECKOEe YAyulleHWe COCTOfHMA 3abosieBaHuWA
(coxpaHanucb 60K ¥ ABMEHMA AEKOMMEHCaLMU KpPoBOOOpalleHuns
nT. 4.).

3. B ogHOM cnyyae (cocTosHMe cy6KOMMeHcauum KpoBoobpalleHUs H.
KOHEYHOCTWN) HOBOKauMHOBas 6nokaga no A. B. BuwHeBCKOMY He
fana ne4vyebHoro agekTa; HaobOPOT, KAMHUYECKM OTMEeYanucb He-
KOTOpOe BPEMEHHOE YXYALWEHNE N OL4HOBPEMEHHO elle 60/siee 3HaYn-
Te/IbHOE MOBbIWEHNWE YPOBHA ajpeHanvHa KpOBWU.

68



v/
VERE ADRENALIINISISALDUSE MAARAMINE

LUMINESTSENTSANALUUSI MEETODIGA HAIGETEL
PRE- JA POSTOPERATIIVSES PERIOODIS

H. Kokk ja V. Kapp

Hospitaalkirurgia ring. Juhendaja A. Kliman

Kirurgilise ravi tulemus ei sdltu mitte ainult teostatud opera-
tiivse vahelesegamise ulatusest ja kvaliteedist. Uha enam pdora-
takse tdhelepanu kohanemis- ja kompensatsiooniprotsessidele, mis
organismis vallanduvad vastuseks operatsioonitraumale. Nende,
organismile kui tervikule kasulike reaktsioonide iseloom ja ulatus
sdltuvad narvisisteemi kdrgemate osade funktsionaalsest seisun-
dist, mis tagab organismi otstarbeka kohanemise. Seejuures vdi-
vad kdrgema ndrvitalitluse seisundit muuta mitte ainult tugevad,
operatsiooniga seotud é&rritused, vaid ka negatiivsed mojutused
operatsioonieelses perioodis, mis sageli jddvad meile mérkama-
tuks, nagu s@nalised, haigla miljédst tingitud &rritused jne., mis
pdhjustavad tunduvaid nihkumisi vegetatiivsetes funktsioonides —
vererdhu vaartustes, pulsi sageduses jne.

Paljude eksperimentaalsete uurimiste ja kliiniliste tdhelepane-
kute alusel on teada, et simpaatilise narvisiisteemi talitlus on tihe-
dalt seotud kroomafiinse koe hormooni — adrenaliiniga. Simpaati-
lise nérvisusteemi kaudu toimub organismi vegetatiivsete funkt-
sioonide adaptatsioon valisarritustele.

Rea eksperimentaalsete ja kliiniliste uurimistega on Kkindlaks
tehtud, et esineb fusioloogiline adrenalineemia ja et mitte ainult
adrenaliin kui hormoon ei osutu bioloogiliselt aktiivseks aineks,
vaid et ka tema ainevahetusproduktid osutuvad rakusiseste hapen-
dusprotsesside biokatallisaatoriteks.

Utjevski [1, 2, 3, 4, 5], Kibjakovi [6] jt. t66d kinnitavad, et sim-
paatilise susteemi mediaator — simpatiin — on oma omadustelt
sarnane adrenaliiniga.

Cannon [7], Buridenko [8] jt. leidsid, et mitmesuguste emotsio-
naalsete seisundite, nait. hirmu puhul, esineb hiiperadrenalineemia.
Cannoni poolt on vélja té6tatud nn. «avarii-teooria». Tema arva-
tes vabaneb adrenaliin tavalistes tingimustes pidevalt vaikeste
hulkadena tsirkuleerivasse verre, avaldades oma mdju. Kuid tingi-
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mustes, kus organismile mojuvad tugevad vaélisérritused,
«avarii» puhul, kui organism peab vastama kaitsereaktsioonidega,
paisatakse suured hulgad adrenaliini verre, mis viib fisioloogiliste
funktsioonide muutusele, nimelt tBusevad vererbhk, pulsisagedus,
suurenevad glukoludtilised protsessid jne. — tduseb organismi
v@itlusvalmidus. Cannoni teooriast vdib teha jarelduse, et orga-
nismi kompensatsiooniprotsesside realiseerimisel adrenaliin osutub
aktiivseks humoraalseks faktoriks.

Lahtudes neist seisukohtadest pidasime otstarbekaks ja huvi-
tavaks madarata vere adrenaliinisisaldust operatsioonieelses ja
-jargses perioodis. Vere adrenaliinisisalduse mé&é&ramisega taotle-
sime ndidata mitmesuguste negatiivsete momentide mdju Kirurgi-
liste haigete ravimisel kliinilistes tingimustes.

Oma maéadramistes kasutasime luminestsentsanalliisi meetodit
adrenaliinisisalduse madramiseks bioloogilistes keskkondades.
Meetod on valja tootatud SenkevitSi poolt NL MTA korrespondee-
riva liikme prof. Kibjakovi laboratooriumis* Meetodi heaks kil-
jeks on tema suhteline lihtsus, spetsiifilisus ja killaldane tund-
likkus.

Standardvdrdluslahusena ei kasutanud me naturaalset adrena-
liini, vaid pusivamat sunteetilist preparaati Suprareninum hydro-
chloricurrCi. Selle preparaadi luminestsentsi intensiivsus leeliseses
keskkonnas on aga ndrgem kui naturaalsel adrenaliinil, mistdttu
me adrenaliinisisalduse vaartused saame suhtelistes arvudes.

TOO esimeses osas mdédrasime adrenaliinisisalduse tervete ini-
meste veres (doonoritel), mille alusel leidsime keskmise védrtuse
ja maksimaalsed kdikumised. Mdéramise tulemused 10-1 juhul néi-
tasid, et adrenaliinisisaldus oli vérdlemisi konstantne, kdikudes
1,5—1,7 gamma vahel. Neid va&rtusi peame normiks.

Edasi maérasime v@etud veres esineva adrenaliini lagunemise
kiiruse mitteluminestseeruvaks fraktsiooniks. Selleks vdtsime verd
8-1 doonoril, mé&&rasime adrenaliinisisalduse kohe, pdrast 6-tunnist
ja parast 24-tunnist seismist jddvees ja pimedas. Selgus, et 6 t.
jooksul oli lagunenud ainult minimaalne osa, mis ei omanud prak-
tilist tdhtsust. 24 t. hiljem oli adrenaliinisisaldus langenud kesk-
miselt 22% (4&rmused 12% ja 33%).

TO0 teises osas jalgisime adrenaliinisisaldust haigete veres ope-
ratsioonieelsel perioodil, operatsiooni ajal ja postoperatiivselt.
Kokku on jalgitud adrenaliinisisalduse muutusi 12-1 haigel jéarg-
miste diagnoosidega:

7 haiget diagnoosiga carcinoma ventriculi,

2 " ulcus ventriculi,
2, " ulcus duodeni,
1, " megasigma.

* Metoodika on saadud kirjalikult A. I. SenkevitSilt.
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Haigetel voeti verd Uks pdev enne operatsiooni* operatsiooni-
laual 2 korda — enne operatsioonipinna ettevalmistamist ja pdarast
operatsiooni I8ppu — ning postoperatiivses perioodis 1.—2. pée-
val ja enne kliinikust lahkumist. Kahe haige kohta andmed ope-
ratsiooni-eelsest perioodist puuduvad

Vere adrenaliini vaartused

Jrk. 1pédev enne Operatsiooni Operatsiooni 1_p2:,'1rpaasetva Enne
nr.  operatsiooni algul 16pul operatsiooni lahkumist
1 15 21 1,7 16
2. 17 2,0 2,4 15 18
3 1,7 21 2.2 17 19
4. 18 2,2 2,3 2,3 17
5. 17 2,6 3,0 18 18
6. - 2,4 2,7 18 2,2
7. 15 19 2,2 16 -
8. 31 23 2,3 16 17
9. 2,8 13 19 15 2,2
10. 21 0,8 0,7 0,8 19
11 2,0 1,2 11 18 -
12, 15 14 13 12 18

Adrenaliinisisaldus on antud y/ml-s.
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Adrenaliini madramise tulemused on toodud tabelina, samuti
kujutatud graafiliselt kahel joonisel, kusjuures me selguse pdrast
thele graafikule kandsime adrenaliini k&verad, kus muutused on
k&igil Ghesuunalised.

Kdige suuremal haigete rihmal — 7 haigel — on adrenaliini-
sisalduse muutused kujutatud joonisel 1 Nagu siit ndeme, on
operatsiooni-eelsel péeval adrenaliinisisaldus veidi k&rgenenud.
Operatsiooni algmomendiks on adrenaliinisisaldus téusnud tun-
duvalt, tdusu suurus varieerub individuaalselt, olles 15—50% vorra
kdrgem eelmise pdeva vdartustest. Operatsiooni 18puks adrenaliini-

Joonis 2. Adrenaliinisisalduse k&ikumine Il rihma haigetel.

sisalduse tous jatkub, nii et esinevad andmed, mis 50%, isegi 75%
(4&rmused 22% ja 75%) vorra lletavad operatsiooni-eelse pédeva
vadrtused. Postoperatiivses perioodis n&deme juba 1—2. pdeval
tugevat langust kuni normi piirideni. Kuid m&nel haigel jadavad
adrenaliinisisalduse nditajad veidi kdrgenenuks kogu paranemise
perioodiks.

Selliste thupiliste adrenaliinisisalduse muutuste kdrval né&gime
5-1 haigel teistsuguse iseloomuga kOveraid. Need haiged eralda-
sime teiseks rihmaks, kelle adrenaliinisisalduse muutused on kuju-
tatud joonisel 2.

Operatsiooni-eelsel péeval oli neil haigetel adrenaliinisisaldus
kdrgenenud, operatsiooni eel aga olid 4-1 haigel adrenaliini vadr-
tused langenud. Seejuures oli adrenaliinisisaldus langenud tundu-
valt, moodustades ainult 38—74% eelmise p&eva vdadrtusest. Kol-
mel neist haigetest langes operatsiooni I8puks adrenaliinisisaldus
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minimaalselt veelgi. Uhel juhul operatsiooni I6puks adrenaliini-
sisaldus Uletas normi. Postoperatiivses perioodis adrenaliinisisal-
dus varieerus individuaalselt, enne lahkumist kliinikust oli veidi
k6rgem normist.

Et selgitada vdimalikke p6hjusi, mis vdisid tingida adrenaliini-
sisalduse languse, toome nende haigete kohta eraldi mdned huvi-
tavad andmed.

Haige R. — juht nr. 8. 62-aastane naine, diagnoosiga Adeno-
carcinoma ventriculi. Patsienti pidi opereeritama haiglas viibimise
7 paeval, kuid tehnilistel p&hjustel Ilikati operatsioon (millest
patsient oli teadlik) the pdeva vdrra edasi. Jargmisel péeval teos-
tati mao resektsioon Hoffmeister-Finstereri j. Paranes tlisistusteta.

Haige M. — juht nr. 9. 54-aastane naine, diagnoosiga Carcinoma
ventriculi? Esinesid atdupilised maovahi kaebused. Kliinilise uuri-
misega ei suudetud vahi diagnoosi kinnitada ega ka I8plikult valja
lilitada. Teostati proovilaparotoomia, millega patsient oli nous.
Selgus, et k8hukoopa organid olid patoloogiliste muutusteta.

Haige S. — juht nr. 10. 59-aastane mees, diagnoosiga Adenocar-
cinoma antri ventriculi. Teostatud mao resektsioon Hoffmeister-
Finstereri j. Anesteesia lokaalne, baasisnarkootikumina 1,0 SThE-d
(Scopolamini hydrobromici 0,0005; Thecodini 0,01; Ephedrini
hydrochlorici 0,025 tGihes ml-s destilleeritud vees). Postoperatiivne
kulg tisistusteta.

Haige E. — juht nr. 11. 59-aastane mees, diagnoosiga Polypus
adenomatosus ventriculi. Teostatud subtotaalne mao resektsioon
lokaalanesteesiaga. Baasisnarkootikumina 1,5 SThE-d.

thel juhul me n&gime operatsiooni eel madalat adrenaliinisisal-
dust, mis ka operatsiooni perioodil j4i madalaks, paranedes tBusis
normini. See haige — juht nr. 12 — oli 50-aastane mees, diagnoo-
siga ulctis duodeni. Teostati mao resektsioon Hoffmeister-Finstereri
j. Paranes tlsistusteta.

Kokkuvote

Tehtud méé&ramiste analdusimisel vaatleme eraldi operatsiooni-
eelseid, operatsiooniaegseid ja postoperatiivseid muutusi vere adre-
naliinisisalduses, sest neid muutusi p6hjustavad faktorid on eri-
nevad.

Operatsiooni-eelses perioodis oli adrenaliinisisaldus (peale
1 juhu) tbéusnud. Tdusu pdhjuseks tuleb pidada ainult pstdhilisi
mdjutusi, mis muudavad haige emotsionaalset seisundit. Operat-
siooni algmomendiks oli 7-1 haigel adrenaliini nivoo veelgi tdus-
nud — ka siin ndib loomulikuks p8hjuseks olevat emotsionaalne
erutus (hirm oma"saatuse, valu ees jne.). Seega peaks adrenaliini-
sisalduse tdus veres olema adekvaatseks vastuseks situatsioonile,
millesse organism operatsiooni ettevalmistusega satub.
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Kuid real haigetel oH adrenaliinisisaldus operatsiooni alguseks
langenud. Uhel juhul vdis selle pdhjuseks olla operatsiooni edasi-
likkamine, 0hel juhul erakorralistel kaalutlustel (millest pat-
sient oli teadlik) ettevBetav operatsioon. Oleme arvamusel, et siin
tugev emotsionaalne erutusseisund pdhjustas vélisdrrituse edasi-
sel mdjumisel adrenaalsiisteemis pidurduse tekke, millest on tingi-
tud selline ulatuslik adrenaliinipeegli langus.

SThE slstimine baasisnarkootikumina enne operatsiooni p6hjus-
tab adrenaliini hulga vdhenemist veres, langetades neerupealise
inkretoorset aktiivsust.

Operatsiooni labiviimise perioodis rikutakse organismi anatoo-
milist terviklikkust ja siin adrenaliinipeeglit téstvaks pdhjuseks
tuleb lugeda operatsioonitraumat, valuaistinguid. Haigetel, kellel
oli tekkinud pidurdusseisund, ei vastanud organism operatsiooni-
traumale adrenaliini sekretsiooni téusuga.

Postoperatiivses perioodis me ndeme adrenaliinisisalduse nor-
maliseerumist esimestel pdevadel. Siin esinevaid mdéningaid kor-
valekaldumisi me materjali vdhesuse t6ttu seletada ei saa.
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ONPEAENEHVNE AVNVHAMWKW AOAPEHAJTMHA KPOBW
METOAOM JMTIOMWMHECUEHTHOIO AHAJIN3A
Y BOJIbHbIX B NMPEA- N MOCNEOMNEPALNOHHOM
MEPNOOAX

X. Kokk n B. Kann

KpyXoK rocnutanbHoii xupypruun. PykosoguTtens A. Knuiimad

Pestome

Llensto paboTbl ABAANOCL YCTAaHOB/EHWE CABUIOB COfepXKaHus
ajpeHannHa KpoBu Yy 60MIbHbIX B Mpej- W nocneonepayuoHHOM
nepvojax.

[na onpegeneHns agpeHanvHa KpoBu 6bln MCNOMIb30BaH METO[
NMOMWHECLEHTHOro aHanmsa no sapuaHty C. B. CeHkeBnya u3 nabopa-
Topumn uneHa-koppecnoHgeHta AH CCCP Kubsakosa.

Pe3ynbTaTbl McC/iegoBaHMii

B nepsoii YacTn paboTbl HamMu yCTaHOB/IEH YpOBeHb ajpeHanuHa B
KPOBW y 3A40POBbIX NtoAein (AOHOPOB) W npefAenbl MaKCUManbHbIX
kone6aHuin 8 Hopme (oT 1,5 go 1,7 rammbl)

UTo6bl YCTAHOBWUTb CKOPOCTb paspylleHus agpeHanuHa BO B3ATOW
ONA UccnefoBaHUA KPOBWU C MEPEXOLOM €ro B He/lMUHecuupyoLine
(hpakuuu, Hamu NPOBELEHO OnpefefieHe COfepXaHUsa afpeHannHa He-
NnocpeACTBEHHO Moc/e B3ATUA, Yepe3 6 1 24 yaca. Yepes 6 yacos OTMe-
YEHO He3HauyMTeNbHOE YMeHblueHMe nokasateneii (He wuMmeloLlee
NpaKTUYecKoro 3HauyeHus) Ha npoTsXeHUnm 24 4acoB cofepxaHue
afipeHannHa ymeHbwnnocb Ha 20—25%.

2. Bo BTOpoii yacTu paboTbl onpegensnocb cogepXxaHue agpe-
HafMHa KpoBW y GONbHLIX B MpeA- U nocneonepaynmoHHOM nepuojax.

Ha6nwopanuch gBa BuAa AMHAMUYECKUX KPUBLIX YPOBHSA afpeHa-
NIMHA KPOBMU:

1) copep>kaHue agpeHanuHa HenoCcpefCTBEHHO Mepes M BO BpeMmsA

onepaumn 6bI10 Pe3KO MOBLIWEHO;

2) NOBbLIWEHME COfLEpPXaHUA ajpeHannHa KpoBuM [0 onepauun u

pe3Koe CHWXXeHWe ero BO BpPeMs onepauum.

BoiweonnucaHHble U3MEHEHUA YPOBHA ajpeHannHa KpoBu Yy 60/b-
HbIX B MpejonepauMoHHOM M OMNepaunMoHHOM Mepuofax HacTynawT B
pes3ynbTaTe 3MOLMOHANbHbLIX MepeXxuBaHWii, ONEepaLuoHHON TpaBMbl
N NPUMEHEHUA pPa3/InyHbIX MeAUKaMEHTO3HbIX CPefCTB.
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OKASOUNA LEHTEDE ALKALOIDIDESISALDUSE
OLENEVUS OITSEMISEST

IJ. Margna

Farmaatsia ring. Juhendaja J. Tammeorg

Pdllumajandus- ja aianduspraktikas on kultuurtaimede dite ja
ditsvate latvade eemaldamine kui saagi tdstmise vdte laialt kasu-
tusel. Oitsemise algul toimub taime poolt assimileeritud ainete
massiline Uleminek taime reproduktiivseisse organeisse, kus need
kasutatakse &ra Oite ja viljade moodustamiseks. Viimaste eemal-
damisel ladestuvad need ained aga taime vegetatiivseisse orga-
neisse, mille tulemusena neist moodustuv saak suureneb, samuti
muutub kvaliteet. Seda vo6tet on rakendatud ka ravimtaimede kulti-
veerimisel. Nende hulgas alkaloidtaimedega on vastavaid katseid
teostatud tsna vahe. Uldtunnustatud on &itsvate taimede karpi-
mine karumustika kultiveerimisel [1]. Kd&rbitud taimedel arenevad
lehed sisaldavad tunduvalt rohkem alkaloide kui normaalselt kas-
vavate taimede lehed [2]. Ka lupiini alkaloididesisaldus tfuseb
disikute eemaldamisega [3]. Samuti aitab ditsvate latvade eemal-
damine t6sta tubaka lehtede saaki ja alkaloididesisaldust [4]. Okas-
dunaga pole aga vastavaid katseid tehtud. Seepdrast voetigi ette
kdesolevad katsed.

Uurimise alla vdeti jargmised okas@una liigid ja varieteedid:
Datura fnnoxia Miil., D. stramonium var. gigantea hort., D. stra-
tnonium var. Godronii (Danert) hort. ja D. stramonium var. stra-
monium. Viimasest varieteedist oli vbimalik kasutada Eesti NSV-st
péarinevat seemet — tdhistatakse edaspidi mérkusega «kohalik» —
ja BUJTAP-ilt saadud ning kohapeal 9 aastat paljundatud seemet
— tahistatakse edaspidi markusega «BUJTAP»

Katsed teostati TRU farmakognoosia kateedri ravimtaimede
katsepdllul 1954. aastal.

Seemned kulvati lavasse kulvikasti aprilli 18pul — mai algul.
Té&rganud taimekesed pikeeriti muldpottidesse ja jdeti lavadesse
kuni istutamiseni katselappidele. Osa katselappidest véaetati sugis-
kinnil tallisénnikuga, normiga 30 t/ha. Taimed istutati katselap-
pidele (2,5 m X 16,5 m) koos muldpottidega kaugusega 50X50 cm.
Enne istutamist pandi igasse istutamisauku mineraalvaetisi arves-
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tusega iga taime kohta ca 2 g superfosfaati, 1,5 g kaalisoola ja
15 g ammooniumnitraati. Hiljem said koik lapid veel 2 korda
pealtvdetisena ammooniumnitraati, mdlemal korral 100 kg/ha
kohta.

Taimede arenedes eemaldati osal katselappidest 0&ied ja Oie-
nupud, jattes paralleelselt igale liigile kontroll-lapi. Uldse eemal-
dati 6isi viiel korral umbes 2-n&dalaste vaheaegade jdrel.

Esimesel lehtede kogumisel 24.—28. augustini koguti kd&ikidelt
taimedelt ainult valjaarenenud lehed. Kaks néadalat hiljem korjat
osalt taimedelt kdik lehed. Ulejaanud taimedelt koguti kdik lehed
28.—30. septembrini.

Kogutud lehed kuivatati hea tuuletdmbusega ruumis. L&plik
kuivatamine toimus 40°—50° C juures kuivatuses

Alkaloididesisaldus saadud materjalides méaarati V Kop peli
jaK. Puusepa poolt modifitseeritud E. L. ja A. S. Koverga
mikromeetodil [5 6]. Tulemused arvutati vélja kuivainele. Katse-
tulemuste keskmised on toodud tabelis 1

Tabel 1
Okasbuna lehtede alkaloididesisaldus dite eemaldamisel
dite Alkaloididesisaldus %
Jrk.  Okasduna liik ja eemal-
Foon nr. varieteet da- 24{/'_I|2|8. 9. IX 28,—30.
mine IX
D. stramonium + 0,521 0,485 0,420
1 var. stramonium 0,391 0,327 0,344
(BUNAP)
D. stramonium + 0,581 0,549 0,559
IIma 2. var. stramonium 0,475 0,400 0,376
(kohalik)
orgaanilise
. . + 0,161 0,354 0,467
véetiseta 3 D. innoxia 0248 0360 0403
4 D. stramonium + 0,402 0,342 0,301
' var. gigantea 0,353 0,280 0,245
5 D. stramonium + 0,549 0,616 0,738
' var. Godronii 0,560 0,550 0,418
6 D i . + 0,237 0,412 0,292
: - Innoxia 0,364 0,364 0,236
Orgaanilise
7 D. stramonium + 0,308 0,320 0,286
. ’ var. gigantea 0,332 0,279 0,235
véetisega
D. stramonium + 0,541 0,471 0,571
var. Godronii 0,505 0,364 0,387
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Toodud andmetest selgub, et Gite eemaldamise tagajarjel alkaloi-
didesisaldus lehtedes uldiselt suureneb. Olenevalt liigist, varietee-
dist, seemne péritolust, kultiveerimise tingimustest ja lehtede kogu-
mise ajast v@ib alkaloididesisaldus suureneda kuni 0,32% vorra.
Vastupidine efekt esines ainult esimese kogumise lehtedes neljal
katsevariandil (D. innoxia; D. stramonium var. gigantea vdetatud
maa-alal ning D. stramonium var. Godronii vdetamata maa-alal).
Normaalselt arenevail taimedel leiti teistkordsel lehtede kogumi-
sel uldiselt vdhem alkaloide. Erandlikult ainult D. innoxia vaeta-
mata maa-alal nditas hilisematel kogumistel pidevalt alkaloidide-
sisalduse tousu. Oite eemaldamisel jai pilt samaks ainult hariliku
okasduna (D. stramonium var stramonium) mdlema sordi puhul,
samuti kditus D. stramonium var. gigantea védetamata maal. Kai-
gil teistel juhtudel saadi hilisemal kogumisel suurem alkaloidide-
sisaldus. Andmed nditavad ka, et on vdga oluline, millal teostada
teistkordset ja I0plikku lehtede kogumist. Kui eemaldada &ied,
nbuavad varasemat teistkordset lehtede kogumist D. stramonium
var. stramonium (BW/AP), ja D. stramonium var. gigantea ning
olenevalt vietamisest ka D. innoxia, kdigil teistel juhtudel annab
hilisem kogumine alkaloididerikkamad lehed.

Oite eemaldamine avaldas suurt mdju ka taime kasvule, suuren-
dades tunduvalt lehtede saaki. Vordlevad andmed saagi suuruse
muutumise kohta on toodud tabelis 2. Kd&ige tugevamini reagee-
ris dite eemaldamisele D. stramonium var. Godronii, kus lehtede
kuivaine juurdekasv ulatub ule 200%, kui viimane kogumine teos-
tati varasemal perioodil. Hilisemal kogumisel ei saadud absoluut-
setes arvudes margatavat enamsaaki. Umbes poolteisekordne
juurdekasv esines ka harilikul okasdunal (D. stramonium var.
stramonium) Kohalikust seemnest kasvatatud taimedel on juurde-
kasv koguni 2,3-kordne, kui viimane lehtede kogumine teostati
hilisemal perioodil. Tuleb aga markida, et normaalselt arenenud
taimedelt saadi hilisemal kogumisel tunduvalt véiksem saak kui
varasemal. See nditab, et sellel sordil on vegetatsiooniperiood
lihem kui teistel. Luhikese vegetatsiooniperioodiga on ka D. stra-
monium var. gigantea, sest ka siin saadi normaalselt arenevatelt
taimedelt hilisemal kogumisel vdhem lehti.

Alkaloididesisalduse suurenemine ja lldsaagi suurenemine po6h-
justavad suuri muutusi ka alkaloidide hektarisaagis. Eriti suur
alkaloididesaagi juurdekasv on D. stramonium var. Godronii puhul
(2,5 korda), kus muide ka alkaloidide saak absoluutsetes arvudes
on suurim. Suure alkaloidide hektarisaagi annab ka D. stramonium
var stramonium, eriti kohalik sort, kus juurdekasv samuti on
2—3-kordne.

Eespooltoodu kokkuvdtteks vdime oelda, et Gite eemaldamine
mdjustab tugevasti okasduna liikide, varieteetide ja sortide aren-
gut, pbhjustades vegetatsiooniperioodi pikenemist ja vegetatiivse
massi intensiivsemat arengut. Selle tulemusena suureneb lehtede
kuivaine saak kuni 2 korda. Oite eemaldamine suurendab lehtede
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Tabel 2
Okasbuna lehtede kuivaine ja alkaloidide saak dite eemaldamisel.

Saak
viimase lehtede kogumisega viimase lehtede kogumisega
Foon Irk. Okasduna liik ja 8 IX 28—30. IX
nr. varieteet lehti alkaloide lehti alkaloide
% kont- % kont- % kont- % kont-
tsha " ise e Topise A T A Tt
D. stramonium var.
L sramonium (BUNAP) 9,48 149 47 208 10,11 153 4,56 190
D. stramonium var.
ima 2. stramonium (kohalik) 9,84 141 5,49 184 11,34 230 6,40 302
orgaanilise 3. D. innoxia 4,69 112 1,39 104 4,63 106 1,73 113
véaetiseta :
4, D. stramonium var. 12,69 106 4,64 127 14,78 140 4,95 164
gigantea
3 D. stramonium var. 12,45 200 7,40 214 12,57 176 8,52 254
Godronii
6. D. innoxia 5,23 106 1,73 97 5,80 120 1,56 116
Orgaanilise .
7. D. stramonium var. 14,33 106 453 113 15,03 118 4,40 128
o gigantea /
vaetisega
8. D. stramonium var. 12,34 212 6,10 256 12,37 189 6,94 252

Godronii



alkaloididesisaldust. See toimub igale okas@una liigile, varietee-
dile ja sordile omase individuaalse skeemi kohaselt, mis omakorda
on mojustatav videtamisega. Oite eemaldamine pd&hjustab kuni
3-kordse alkaloidide hektarisaagi tdusu. Sordiaretuse teel saab
muuta okasbuna liikide omadusi. Oite eemaldamise mdju alkaloi-
dide koostisele vajab veel lahemat uurimist, kuid dite eemaldamist
tuleks rakendada juba nidd kui saaki tostvat votet.
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COAEPXAHWE ANKANTONAOB B INCTbA* AYPMAHA
B SABUCNMOCTWN OT CTAANWN UBETEHWA

Y. MaprHa
Kpyxok tapmauun. Pykosogutens W. Tammeopr

Pesome

Datura innoxia Miil, D. stramonium var. gigantea
hort.,, var. Godronii (Danert) hort. n 2 copta var. stramo -
nium BbICEANN B Hayane masa B AWMUKW, MUKUPOBaNM B HABO3HO-
3eMAHble TOPWKW W B Hayane MWIOHA BbICAAUNN HA [eNsHKK
(2,5 m X 16,5 m) ¢ paccTosgHuammn 50 cm X 50 cMm. B nepuog 6yToHU-
3aUMii Ha BOCbMW [JefiAHKAax y pacTeHwid yganunu useTbl. Ha KOHT-
PONbHBIX fefITHKaxX pPacTeHus [ONYCTUAN [0 LBeTeHUs U NNoJOHOLe-
Hua. C60p NUCTbEB C KaXXAOW AeNsHKU MpPOBOAUACA 2 pasa: B KOHLe
aBrycta v B MOC/MeAHWUIA pa3 B cepefjMHe U B KOHLE CeHTA6ps. SlncTbs
CyWMNnCb NpU KOMHATHOW TemnepaType. OnpefeneHns CyMMbl afika-
NOMA0B NPOBOAUNWCHE NO MoguduunpoBaHHoMy Metogy Kosepra.

BbliAcHWNOCE, 4YTO YyjAaneHuWe LUBeTOB YANIMHAET BereTauMoHHbIN
nepuos AYPMaHOB. YjaneHue LBETOB Cnoco6CcTByeT 6onee CUbLHOMY
pa3BUTUIO BereTaTMBHOM MacCbl, KOTOpPOe OTMevaeTcs B OCOBGEHHOCTU

y pasHoBugHocTeii Godronii u stramonium. BmMecTe c Tem
YBENMYMBAETCA TakKXe W ypoXaid NUCTbeB: Yy PasHOBMAHOCTU
Godronii okono 200%, y stramonium 150%. YpaneHue

LiBETOB YBe/NW4YMBAET MNPOLEHTHOE COfiepXXaHWe ankanoufioB B 3aBW-
CUMOCTW OT BMAaA, Pa3HOBUAHOCTM U cCOpTa W OT YC/IOBWUI BHELUHEW
cpeabl. B cBA3M C 3TUM YBENWUYMBAETCA YypOXKail ankanompjos C rekrapa
y pasHoBumgHocTmh Godronii B 2,5 pa3a, y stramonium 2—3
pasa, ygigantea okono 1,3 pasa mysugainnoxi as 11 pasa.

6 TRU toimetised nr. 54 81



KOFEIINI PREPARAATIDE KVANTITATIIVSE MAARAMISE
MEETODITE VORDLEV UURIMUS

R. Nigol, A. Jaek, E. Kalde ja H. Kreekmann

Farmatseutilise keemia ring. Juhendaja E. Salu

Kofeiinipreparaatide kvantitatiivseks maéadramiseks puuduvad
seni praktiliseks kasutamiseks sobivad Uhtsed meetodid. Nou-
kogude Liidu Riikliku Farmakopo6a VIII véljaandes [1] ja tema
| tdiendkoites [2] pole kofeiini enese kvantitatiivse méé&ramise mee-
todit fikseeritud, kofeiinisoolad mé&éaratakse gravimeetriliselt ja
metiulkofeiin bromatomeetriliselt. Gravimeetrilisel menetlusel
vajatakse hinnalisi ja defitsiitseid materjale ning maaramise kéaik
sisaldab mitmeid Uksikvotteid, mis nduavad suhteliselt suurt aja-
kulu.

L&htudes sellest seati t66 eesmérgiks leida vdrdlevate uurimiste
ja kohandamiskatsete abil praktiliseks kasutamiseks ratsionaal-
seim meetod.

Vordlevale uurimisele vdeti refraktomeetriline, jodomeetriline
ja bromatomeetriline meetod, mida kasutati kofeiini, metitlkofeiini
ja kofeiin-naatriumbensoaadi kvantitatiivseks maaramiseks. Far-
makopda ndudeile vastavad preparaadid kuivatati kasutamise eel
105°-lises temperatuuris pusiva kaaluni ja vdeti siis tdpsed kaalu-
tised, milledest valmistati destilleeritud veega lahjendused 20°-lisel
temperatuuril.

D. P Saloja I.V. Krassovski [3 4] ning J. M. Perel
man ja B. A Brodski [5 soovitavad refraktomeetriat
kofeiinisoolade kvantitatiivseks madramiseks. Seda meetodit saadi
kasutada vaid kofeiin-naatriumbensoaadi puhul, sest vdhese lahus-
tuvuse tdttu vees ja kéattesaadavates orgaanilistes solventides
polnud vd@imalik kofeiini ja metuulkofeiini refraktomeetriliselt
maarata.

Murdumisnditaja maaramiseks kasutati Abbe tuupi refrakto-
ineetrit tdpsusega 1,0 10-3. Iga lahjendusega teostati 10 uUksik-
méaaramist, mille tulemuste keskmise alusel arvutati preparaadi
sisaldus lahuses. Et médramised toimusid toatemperatuuril, teos-
tati kontsentratsioonide arvutamisel temperatuuri erinevusest tin-
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gitud korrektuur refraktomeetri kasutamise juhistes [6] antud
tabeli jargi.

Kontsentreeritumate lahuste puhul (20—6%) saadi tegelikest
kdrgemad tulemused, madalate kontsentratsioonide puhul ~4 kuni
0,5%) olid leitud vaartused tegelikest vdiksemad. Lahjendustega
alla 2% ei saadud enam rahuldavaid tagajargi. Refraktomeetria
sobib seega 4—20%-liste kofeiin-naatriumbensoaadi lahuste kvan-
titatiivseks méaramiseks.

Jodomeetriat soovitatakse esmajoones kofeiini maéaramiseks,
kuid J. M. Perelman ja B. A. Brodski [5 vihjavad mee-
todi kasutamise vdimalusele ka kofeiin-naatriumbensoaadi kvanti-
tatiivseks analutsiks.

Kofeiini madramisel l&htuti preparaadi 0,06—0,01-g-stest t&dpse-
test kaalutistest, igast kaalutisest teostati kolm paralleelset tiitri-
mist.

" Leitud Leitud
Katse klégmii-s keskmine Diferents kgilg?alpe Katseviga
nr. g-des kaalutis g-des sisaldus %-des
g-des %-des
Kofeiin
2. 0,0602 0,0597 -0,0005 99,16 -0,84
5. 0,0570 0,0567 -0,0003 99,48 -0,52
8. 0,0530 0,0530 0,0000 100,00 0,00
17. 0,0459 0,0460 +0,0001 100,22 +0,22
20. 0,0444 0,0443 -0,0001 99,78 -0,22
26. 0,0408 0,0405 -0,0003 99,27 -0,73
32 0,0341 0,0342 + 0,0001 100,29 +0,29
35. 0,0308 0,0307 -0,0001 99,67 -0,33
44, 0,0212 0,0212 0,0000 100,00 0,00
50. 0,0201 0,0200 -0,0001 99,50 -0,50
56. 0,0150 0,0148 -0,0002 98,67 -1,33
59. 0,0108 0,0106 -0,0002 98,15 -1,85
62. 0,0092 0,0089 -0,0003 96,74 -3,26
65. 0,0085 0,0083 0,0002 97,65 -2,35
Metilulkofeiin

5. 0,0600 0,0595 -0,0005 99,09 -0,91
8. 0,0500 0,0504 + 0,0004 100,78 +0,78
17. 0,0402 0,0381 -0,0021 94,93 -5,07
23. 0,0300 0,0295 -0,0005 98,28 -1,72
26. 0,0203 0,0203 0,0000 100,00 0,00
32. 0,0102 0,0100 -0,0002 99,02 -0,98

Mérkus. Tabel on esitatud koondatud kujul (vélja on jaetud lahedaste kaalu-
tistega teostatud katsete tulemused, millede katsevead olid samuti
lahedased).

Nagu katsetulemustest (vt. tabel) n&htub, annab jodomeetri-
line meetod kofeiini kvantitatiivsel mé&ramisel tdiesti reaalseid
tulemusi ja seda vOiks soovitada laialdaseks kasutamiseks
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Kofeiin-naatriumbensoaadi jodomeetriline analliis teostati pre-
paraadi kaalutistega 0,14—0,04 g. Hiljem korrati katseid, lisades
samadele preparaadi hulkadele vidhem joodilahust, selleks et selgi-
tada, kas jodeerimiseks piisab ka védiksemast mdo6tlahuse hulgast.
Kdige vastuvBetavamad tulemused saadi 10 ml 0,1 n-joodilahusega
0,10—0,06-g-ste preparaadi kaalutiste puhul.

Metidulkofeiini jodomeetrilise mé&&ramise kohta kasutatud Kir-
janduses andmeid ei leidunud. Eelkatsetega tehti kindlaks, et ka
metiiulkofeiin jodeerub. Et polnud teada mettulkofeiini jodeerumise
aste, siis lahendati kisimus katseliselt. Jareldus, et metuulkofeiini
kvantitatiivse sisalduse arvutamiseks on sobiv gramm-ekvivalent
M/5, millest 1 ml 0,1-joodilahust vastab 0,0041644 g-le metiil-
kofeiinile.

Saadud andmetest (tabel nr. 1) ndhtub, et jodomeetriline mee-
tod sobib ka metuulkofeiini vaikeste hulkade (0,06—0,01 g) kvan-
titatiivseks méaé&ramiseks.

VIl Farmakopoa tdiendkdide [2] annab metillkofeiini madra-
miseks bromatomeetrilise meetodi, mida toimunud katsetel puuti
rakendada ka kofeiini ja kofeiin-naatriumbensoaadi analtisiks. Et
Farmakopta meetodil vajatakse suhteliselt suuri preparaadi ja
reaktiivide hulki, siis kerkis uhtlasi kisimus, kas poleks vdimalik
eeskirja muuta uuritava substantsi ja kemikaalide hulkade véhen-
damise suunas.

Katsete kdigus teostati esmalt metitlkofeiini méaramine Farma-
kopbda eeskirja kohaselt ja saadi vajalik tdpsus (keskmine katse-
viga —1,13%)

Edasi pudti redutseerida eeskirjas antud metiilkofeiini ja reak-
tiivide hulki ca Vio-le. Kaaliumjodiidilahuse lisamisel tekkis igal
katsel kohe tugev tumepruun sade, mis lahustus kergesti naatrium-
tiosulfaadilahuses, ei lahustunud aga soolhappe, vee ega kaalium-
jodiidi taiendaval lisamisel. Tdend&oliselt j&i neis tingimustes osa
metlilkofeiini bromeerumata ja andis kaaliumjodiidist vabaneva
joodiga sademe.

Katseid jatkati, varieerides preparaadi hulki, reaktiivide vahe-
kordi ja reaktsiooniaega, kuid sobivat varianti ei O6nnestunud
leida.

Asudes lahendama kusimust, kas bromatomeetriline meetod on
kohandatav kofeiini kvantitatiivseks mé&ramiseks, selgitati eel-
katsetega, et ta tdepoolest bromeerub. Eelkatseil méargati, et bro-
meerumine toimub ka véiksemate reaktiivihulkadega. Otsustati
teostada meetodi kohandamiskatseid 0,2—0,08-g-ste preparaadi
kaalutistega. Kofeiinisisalduse arvutamise resultaatidest selgus,
et kofeiini bromeerumisel liitub enam kui 1 aatom broomi (nagu
see toimub metullkofeiini puhul), kuid liitumine toimub ebalhtla-
selt. VBib arvata, et reaktsioonil tekib samaaegselt muutuvas vahe-
korras nii mono- kui ka dibroomkofeiini, mille tdttu ei saadudki
resultaatide arvutamisel rakendada kindlat vastavust. Jérelikult

84



pole bromatomeetriline meetod katsetatud kujul rakendatav
kofeiini kvantitatiivseks méa&ramiseks.

Ka kofeiin-naatriumbensoaadi analuisiks ei olnud vdimalik bro-
matomeetriat kohandada, sest preparaat kasutatud katsetingimus-
tes ei bromeerunud.

Jareldused

Kofeiinipreparaatide refraktomeetrilise, jodomeetrilise ja broma-
tomeetrilise kvantitatiivse mé&éramise meetodi vordleva uurimise
tulemustest, ilmnes:

1. Refraktomeetriline meetod on killaldase tdpsusega, vaikeste
ainehulkadega holpsasti teostatav ja osutub rakendatavaks
4—20%-liste kofeiin-naatriumbensoaadilahuste maaramiseks.

2. Jodomeetriline meetod annab rahuldavaid tulemusi kofeiini
ja metillkofeiini kvantitatiivsel mé&aramisel.

3. Bromatomeetrilise meetodiga saadi vastuvdetavaid tulemusi
metudlkofeiini kvantitatiivsel analiisil Farmakopba eeskirja jargi;
kofeiini ja kofeiin-naatriumbensoaati ei osutunud véimalikuks sel
menetlusel méé&rata. Samuti ei O6nnestunud eeskirja kohandada
'uuritava substantsihulga vdhendamise suunas.

Kofeiini ja metiilkofeiini kvantitatiivseks méaramiseks vdiks
Uhisena rakendada jodomeetrilist meetodit, mis on teostatav kul-
lalt tdpselt, suhteliselt kiiresti ja véikeste preparaadi hulkadega.
Refraktomeetriline meetod on ratsionaalne kofeiin-naatriumben-
soaadi kvantitatiivseks mé&aramiseks.
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CPABHMUTE/ILHOE MNCCNEAOOBAHWE METOAOB
KOMYECTBEHHOIO ONMPEAENTEHWNA TNMPEMAPATOB
KOD®PEVHA

P. Huron, A. A3k, 3. Kange n X. Kp3askmaH
KpyXoK tapmavueBTnyeckoin xumun. Pykosoagutens 3. Cany
Pe3tome

[nd KONMyecTBeHHOro oOMnpejesieHWa MpenapatoB KodewHa A0 Cux
nop OTCYTCTBYIOT €fVHblE MPaKTUYECKU NpuUMeHUMble mMeTogbl. Mcxoas
M3 3TOr0, Mbl MOCTABWIW CBOENM LENbl HalTW nNpy NOMOLWM CpaBHU-
TeNbHbIX WCC/IEL0BaHMIA N ONbITOB Hambosee pauuoHanbHbIi U NpuU-
FOAHbLIA ANA NPaKTUYECKOro MPUMEHEHUS METOL.

Hamu  wuccnefoBanucb  CpaBHUTENbHO  peipakTOMETPUYECKUN,
MofOMETPMYECKNIA N BPOMATOMETPUYECKMNIA METOAbI, MPUMEHEHHbIE ANA
KONMYECTBEHHOrO onpefeneHns KogeumHa, MeTUNKO(penmHa M KodenHa
¢ 6eH30aTOM HaTpus.

B xope paboTbl AN KaXAoro Mccnedyemoro npenapaTta KogenHa
6bl1 HalgeH MOAXOAALWMA MeToh, MPUMEHSEMbIA CPAaBHUTENIbHO NErko
M nNpu MNOMOWM MajbiX KOMMYeCTB BeLlecTBa, WNOAOMETPUYECKUIA
aHaiM3 MOXHO TMPUMEHATb A1 KOMWYECTBEHHOrO OMNpejAeneHus
KohenHa n MeTunkoenmHa, pedpakTOMETPUYECKUIA MeTon — And
KohenHa ¢ 6eH30aTOM HaTpus.
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GLUKOOSI KVANTITATIIVSE MAARAMISE MEETODITE
VORDLEV UURIMUS

S. Siimisker, L. Usai, T. K&aar ja M. Vaarsi

Farmatseutilise keemia ring. Juhendaja B. Luik

Praeguseni puudub farmatseutilises praktikas tldiselt rakenda-
tav standardne meetod glikoosi kvantitatiivseks mé&dramiseks.
Seepdrast seati tod eesmaérgiks kirjanduses leiduvaist maaramis-
menetlustest valja selgitada Kkiireim, tdpseim, O6konoomseim ja
kergeimini rakendatav meetod.

Eksperimentaalsele uurimisele vdeti refraktomeetriline, polari-
meetriline, jodomeetriline, kromatomeetriline ja vasesalitsiulaadi-
meetod.

Vdrreldavate andmete saamiseks teostati méaaramised eespool-
nimetatud erinevate menetlustegd vdimalikult samades katsetingi-
mustes. Lahuste valmistamiseks kasutatav glukoos vastas Riikliku
Farmakopda VIIlI véljaande [1] ndudeile. Preparaat kuivatati
eelnevalt 103° juures kuni pisiva kaaluni. Lahused valmistati
20°-lisel temperatuuril.

Jargnevalt vdetakse vaatlusele uksikmenetlused ja nende uuri-
misel saadud tulemused.

1 Refraktomeetriline meetod. Funktsionaalne s6ltuvus murdu-
misnditaja ja lahuse kaal-mahulise kontsentratsiooni vahel véljen-
dub valemiga n= n"_ar ap. Sellest valemist teimitava lahuse kont-

. I_1 I
sentratsioon p= —-— (n= lahuse murdumisnditaja; n°= vee mur-

dumisnditaja samal t°-I; a= eksperimentaalselt mé&ératud koefit-
sient). Siit jargneb, et uuritava lahuse (n) ja vee murdumisnéi-
taja (n°) véartuse alusel on vbimalik kindlaks mé&éarata kontsent-
ratsioon (p), kui on teada ainele iseloomulik koefitsient a. Kaes-
olevas to0s kasutati L. M. Soltsi ja F M. Soltsi [2] poolt
glikoosi jaoks kindlaksmadaratud koefitsiendi a arvulist vaértust,
nimelt 0,00142.

Tulemuste arvutamisel tehti temperatuuri erinevusest tingituna
parandus refraktomeetri juhistes [3] antud tabeli pdhjal.

Méaaramised teostati Abbe tulpi refraktomeetriga (-tdpsus
1 10-3).
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Analiusiks valmistati kolm l&htelahust kontsentratsioonidega
29,93%, 19,96% ja 40,01%. Lahtelahustest valmistati lahjendami-
sel 22 lahust uurimise teostamiseks.

Kdigi uuritavate lahjendustega teostati mdaramist viis korda.
Leitud viiest murdumisnéitaja véartusest vbeti keskmine. Refrakto-
meetri nditude pdhjal arvutatud uuritavate lahuste kontsentrat-
sioonid on antud tabelis nr. 1, kusjuures tabelist on vélja jéetud
eldhedaste kontsentratsioonidega lahuste resultaadid.

Tabel 1

Refrakto- t° Gliikoosisisaldus . Katse-
Kﬁtrse meetri maara- ~ k—m %-des DO/IJe(;?;:S viga
néidud misel tegelik leitud %-des
1 1,3897 20,0 40,01 39,93 -0,08 -0,20
2 1,3827 20,0 35,00 35,00 0,00 0,00
3 1,3755 18,0 29,93 29,79 -0,14 -0,47
4 1,3685 20,0 25,00 25,00 0,00 0,00
5 1,3670 18,0 23,94 23,94 0,00 0,00
6 1,3635 17,8 21,37 21,33 -0,04 -0,19
7 1,3613 20,0 19,96 19,93 -0,03 -0,15
8 1,3588 18,2 17,96 18,04 +0,08 +0,44
9 1,3543 20,0 15,00 15,00 0,00 0,00
10 1,3500 193 11,96 11,92 -0,04 -0,33
u 1,3472 20,0 10,00 10,00 0,00 0,00
12 1,3447 18,7 7,98 8,06 i+0,08 + 1,00
13 1,3401 20,0 5,00 5,00 0,00 0,00
14 1,3373 20,0 2,99 3,03 + 0,04 +134

Nagu resultaatidest n&htub, on refraktomeetriline menetlus edu-
kalt rakendatav glikoosi kvantitatiivseks maaramiseks. Meetodi
tdpsus on tdiesti hea, mida iseloomustab madal keskmine katse-

viga +0,108% ja katsevea kd&ikumise maksimaalsed piirid
—0,33 kuni +1,34.

. P°Jar|meetriline meetod.  Kvantitatiivsel polarimeetrilisel
analudsil valjendub uuritava aine kaal-mahuline (k—m) kontsent-

ratsioon lahuses valemiga c= " 20°~j, millest polarimeetri naidu

varal leitakse arvuline resultaat kaalu-mahu protsentides.

Ehkki NSVL Riikliku Farmakop6a VIII véljaanne annab glu-
koosi eripddranguna +51°— Db53°, vleti k&esolevas to6s aluseks
tapsustatud eripédrangu vaartus, s. 0. [a] ° =1+52,8° Madramiseks
kasutati W. Kerni [4] soovitusel 1,894 dm pikkust polarimeetri
toru, mille t6ttu lihtsustub kontsentratsiooni arvutamine. Glikoosi-
lahuse kontsentratsiooni valjendab sel juhul vahetult uuritava
lahuse poordenurk.

Mdédramist teostati Lippichi tulpi polarimeetriga.



Analilsiks valmistati neli ldhtelahust kontsentratsioonidega
19,89%, 19,96%. 40,01% ja 39,91%. Nimetatud lahtelahustest val-
mistati lahjendamisel 24 uuritavat lahust, millede polarimeetrili-
sel maaramisel selgus, et polarimeetria rakendamine glikoosi
kvantitatiivseks méaaramiseks annab tdiesti rahuldavaid tulemusi
(vt. tabel nr. 2; tabelisse pole vBetud ldhedaste kontsentratsiooni-
dega saadud resultaate).

Tabel 2
Glikoosisisaldus . .
Katse K—m %-des Diferents Katseviga
nr. %-dest %-des
tegelik leitud = a
1 39,91 39,90 -0,01 -0,02
2 35,04 35,37 +0,37 + 1,06
3 30,00 29,80 -0,20 -0,66
4 25,00 2511 +0,11 +0,44
5 23,94 24,08 +0,14 + 0,58
6 21,37 21,36 -0,01 -0,05
7 20,00 20,09 +0,09 + 0,45
8 19,96 20,53 + 0,57 + 2,90
9 19,89 19,92 + 0,03 + 0,10
10 17,96 18,04 +0,08 + 0,44
1n 15,00 14,96 -0,04 -0,27
12 11,96 11,98 + 0,02 + 0,17
13 10,00 10,06 + 0,06 + 0,60
14 7,96 7,95 -0,01 -0,12
15 5,00 511 +0,11 +2,20
16 2,99 3,07 + 0,08 + 2,68

Keskmine katseviga on madal: +0,656%. Katseviga suureneb
madalamate kontsentratsioonidega (5% ja alla selle) lahuste
puhul. Katsete p6hjal vdib Oelda, et polarimeetriliseks méaarami-
seks on koige sobivamad 30— 10%-lised glukoosilahused. Kont-
sentreeritumate lahuste puhul on polarimeetri ndidud vdga kdiku-
vad.

3. Jodomeetriline meetod. Glikoosi jodomeetriline maaramine
teostati meetodil [5], mis pdhineb glikoosi oksiideerimisel joodiga
leeliseses keskkonnas (glikoonhappeni)

S. S. AleSini [6] andmeil kulgeb reaktsioon nii ndrga- kui
ka tugevakontsentratsioonilises glikoosilahuses vGrdse kiirusega,
tlimalt 15 minuti valtel.

Méaramiseks valiti kaalutised alanevates hulkades alates ca
1-st grammist kuni 0,2 g-ni. lga glikoosikaalutis lahustati vees
100-ml-ses moo6tkolvis. Lahusest voeti alati kolmeks paralleelseks
katseks & 10 ml.

Mé&dramisel saadud andmed esitatakse tabelis nr 3.

Katsetulemustest ilmneb, et jodomeetriline meetod on rakenda-
tav 1,0- kuni 0,6-g-ste glikoosikaalutiste puhul. Katseviga ulatub
siin maksimaalselt —1,82%-ni (keskmine on —0,97%). Madala-
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Tabel 3

Leitud kesk-

Katse  Lahtekaalutis | ) Diferents Katseviga
nr. g-des mmeg_léz;ilutls g-des %-des
1 0,9683 0,9551 -0,0152 -1,39
2 0,9911 0,9725 -0,0186 -1,82
3 1,0123 0,9997 -0,0126 -1,25
4 0,8023 0,7899 -0,0124 -1,59
5 0.8227 0,8165 -0,0062 -0,77
6 0,8236 0,8136 -0,0100 -1,21
7 0,6965 0,6959 -0,0006 -0,17
8 0,7093 0,7085 -0,0008 -0,09
9 0,6811 0,6833 +0,0022 + 0,30
10 0,6007 0,5964 -0,0043 -0,74
11 0,5982 0,5889 -0,0093 -1,52
12 0,5972 0,5906 -0,0066 -1,10

mate kontsentratsioonidega ei vbimalda meetod antud kujul reaal-
seid resultaate, seepdrast pole tabelisse nr. 3 vBetud katseid kaalu-
tistega 0,5—0,2 g. Meetodit iseloomustavad positiivsete nditaja-
tena teostatavuse lihtsus ja vdike ajakulu.

4. Vasesalitsilaadimeetod. VvV M. Platkovskaja ja
T. I. Vehhotko [7] esitavad taandavate suhkrute kvantitatiiv-
seks méadramiseks madala sisalduvusega (ca 1—2 mg) lahustes
vasesalitsilaadimeetodi. Redutseeriv suhkur taandab siin kupri-
thendi kuprothendiks, mille hulk méaratakse jodomeetriliselt.

Analiusiks valmistati glukoosilahused ca 0,1 %-lise ja 0,01%-lise
glikoosisisaldusega.

Meetodi rakendamisel ilmnes, et katse kdigus gllikoos ei taan-
danud vasesalitstlaati peaaegu uldse. Samuti tdheldati kontroll-
teimade teostamisel vasesalitsiilaadi tiitri pidevat ja kiiret alane-
mist. Meetodit modifitseeriti, muutes keskkonna reaktsiooni leeli-
sesemaks, kuid tulemused osutusid siiski ebarahuldavaiks, katse-
viga koikus lubamatult suurtes piirides — kuni £30%. Seega pole
kdesoleva t66 andmeil voéimalik vasesalitsiilaadimeetodiga t066s
rakendatud menetlustel gliikoosi kvantitatiivset sisaldust mééarata.

5. Kromatomeetriline meetod. Keemilise analliisi meetoditest
soovitab S. T Orlovski [8 glukoosi kvantitatiivseks mééra-
miseks tema oksudeerimist kaaliumbikromaadi lilaga kuumutami-
sel tugevasti happelises keskkonnas. Kaaliumbikromaadi liighulk
madadratakse jodomeetriliselt.

Katsete tulemustest ilmnes, et kromatomeetriline meetod antud
kujul ei vBimalda vaikeste gliikoosihulkadega, kogustes alla 10 mg,
saada rahuldavaid resultaate (katsevea kdrgemad naitajad
—43,20-st  kuni  +55,10%-ni)  Suuremate glikoosihulkadega,
20— 10-mg-ste kogustega, saadi rahuldavaid tulemusi. Katseviga
kdikus maksimaalselt +2,4% piirides. Pealegi on meetodi raken-
damine seoses suure ajakuluga.
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Jareldused

Glikoosi kvantitatiivse méaaramise menetluste vordleval uuri-

misel selgus:
1 Fudsikalistest menetlustest on praktiliseks kasutamiseks rat-

sionaalseim refraktomeetriline meetod. Meetodit iseloomustab
kdrge tapsus, vahene ajakulu ja vaikesed uuritava aine hulgad.

2. Keemilistest menetlustest on soovitatav kasutada jodomeet-
rilist meetodit, mis on suhteliselt lihtsamini teostatav ja seotud
vaiksema ajakuluga kui to6s ké&sitletud teised keemilised menet-

lused.
Nimetatud meetodeid vBiks soovitada Farmakopta Komiteele ja

rakendamiseks farmatseutilises praktikas.
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CPABHUTENBbHOE MCCNEAOBAHWE METOAOB
KO/IMYECTBEHHOIO OMPEAENEHUWA TNHOKO3bI

C. Cwuiimnckep, J1. Ycain, T. Kaap n M. Bsaapcu

KpyXoK apmaueBTuyeckon xumun. PykoBoauTens b. Jlyiik
Pe3tome

[o cnx nop B (hapmaLeBTUYECKOW NpaKTWKe OTCYTCTBYeT 06Lenpu-
MEHUMBbIA, CTAHAAPTHbLIA MeTOA KO/MMYECTBEHHOrOo OMpefeneHns rhto-
Ko3bl. [103TOMYy Uenbio paboTbl MOCTaBNEHO ONpefennTb GbICTPeRLUnii,
TOYHEMWNiA, 3KOHOMHbIA W NErko MPUMEHUMbIA METOL.

3KcnepuMeHTanbHbIM NyTem 6biAn uccnefoBaHbl pedpakToMeTpu-
YecKnit, NONAPUMETPUYECKMWIA, NOLOMETPUYECKNA, KpoMaToMeTpuue-
CKWIA MeTOfbl U MeTOf CanuuuauTa Meau.

Mpn cpaBHUTENbHbLIX OMbITAX YCTaHOBAEHbI NpeumyLliecTBa pedpak-
TOMETPUYECKOTO MeTOAa, MNPOBOAMMOrO MWKPOKOAMYECTBaMU Belle-
CcTBa, 6e3 peakTMBOB U C AOCTAaTOYHOI ObICTPOTOIN.

Mpwn oTcyTCcTBUM pedhpakToOMeTpa M3 XMMUYECKUX METOLOB OKasascs
Hambonee pauMoOHanbHbIM NOLOMETPUYECKUIA.

BblLeynoMaHyTble MeToAbl MOFyT 6biTb PEKOMEHAO0BaHbl (hapMako-
neiiHomy KomuTeTy 418 NpMMeHeHWs B papmaLeBTMUYeCKON npakTuke.
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