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ЦИРКАДНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ РИТМЫ 
В ЛИМФОИДНОЙ ТКАНИ. IV. к ВОПРОСУ О СУТОЧНОМ 
РИТМЕ ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ЛИМФОЦИТОВ И ИХ 
МИТОЗОВ В ЛИМФАТИЧЕСКОМ УЗЛЕ У КРЫС В НОРМЕ 

И ПРИ ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ

Ю. П. Хуссар
Кафедра гистологии ТГУ, Лаборатория экспериментальной гистологии ИЭМ

АМН СССР

В настоящее время наличие суточного ритма митозов эпите
лиальных клеток можно считать доказанным для очень боль
шого числа органов. Однако, в отношении к лимфоидной ткани 
вопрос этот остается в значительной степени неясным. Так, на
пример Bullough [1] и Ю. К. Богоявленский [2], исследовав
шие митотическую активность лимфоцитов в лимфатических 
узлах крыс и мышей, не подтвердили наличие в этих органах 
суточного ритма митозов, описанного впервые Droogleever For- 
?tuyin van-Leyden [3] еще в 1924 г. Суточный ритм митозов в 
тимусе был убедительно показан И. А. Аловым [4] в 1959 г., 
а в лимфатическом узле — С. С. Лагучевым [5] в 1967 г. Н е
ясным остается и вопрос о сохранении в тканях суточного ритма 
митотического деления клеток при острой лучевой болезни 
[ 6 - 9 ] .

Нами изучалась митотическая активность лимфоцитов в под
мышечном лимфатическом узле (N. I. axillaris) у крыс в норме 
и на вершине [через 5—6 суток] острой лучевой болезни, выз
ванной общим однократным рентгеновским облучением в дозе 
600 р.

Материал и методика

Опыты были поставлены на 129 белых крысах-самцах весом 
190—260 г и проводились 3—5 ноября 1964 г (I «контрольная» 
серия) и 27—29 марта 1965 г. (II серия с облучением). В эти 
календарные сроки длительность периода света и темноты прак
тически одинаковая. Общее однократное ретгеновское облучение
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животных в дозе 600 р (694 рад/1 гр) производилось на аппара
тах РУМ-11 при стандартных условиях: напряжение 187 кв, 
сила тока 15 мА, фильтры — 0,5 мм C u-j-1  мм А1, расстояние 
от анода до центра тела — 40 см. Мощность дозы — 40,7 р/мин. 
У всех облученных животных развивалась острая лучевая бо
лезнь тяжелой степени: число лейкоцитов в периферической 
крови падало в среднем с 16 000 до 1090 в 1 мм3 Крысы заби
вались с интервалом в три часа в течение двух суток. Во II се
рии опытов срок этот приходился на 5—6 сутки после облуче
ния, т. е. на тот период острой лучевой болезни, когда уже на
чинается регенерация в лимфатических узлах {10, 11]. М ате
риал обрабатывался общегистологическими и некоторыми гисто
химическими методами исследования. * Вес лимфатического узла 
определялся после его фиксации. Подсчет митозов производился 
на препаратах, окрашенных по Фельгену. Подсчитывалось об
щее количество митозов на 6000 неделящихся клеток диффузной 
коры и реактивных центров узла, вычислялся митотический 
коэффициент (МК — количество митозов на 1000 подсчитанных 
клеток). Подсчеты митозов и общего количества больших, сред
них и малых лимфоцитов производились с микроскопом МБИ-1 
при об. 90 и ок. 7 Х  1>5 со вставленной в него квадратной диа
фрагмой 8 X 8  мм. Подразделение лимфоидных клеток и их ми
тозов на разные генерации (большие, средние и малые) произ
водилось по описанной в нашей предыдущей работе методике 
[12]. Рисунки для подсчета общего количества митозов лимфо
цитов на всю площадь коркового вещества лимфатического узла 
были сделаны при малом увеличении (об. 4 и ок. 5) с помощью 
рисовального аппарата Аббе с проекцией их на уровень рабо
чего стола. Основные цифровые данные подвергались вариаци
онно-статистической обработке.

Результаты опытов

Изменения веса лимфатического узла у нормальных крыс в 
течение суток значительные (табл. 1). Максимальный вес органа 
отмечается в 18 часов (в I сутки 95 +  8, во II — 85 +  5 мг), ми
нимальный — в 3—6 часов (в I сутки 41 +  3, во II — 47 +  8 мг) 
Разница между максимальным и минимальным весом лимфати
ческого узла достоверна ( р < 0 ,0 5 ) .  У облученных крыс, однако, 
колебания веса лимфатического узла несущественные ( р > 0 ,0 5 )  
При этом средний вес узла после облучения животных падает 
почти до половины от исходного.

Максимальное количество лимфоцитов на единицу площади, 
равной 12 800 мк2 (табл. 2). в диффузной коре лимфоузла

* За техническую помощь при проведении этой части работы приношу 
благодарность студенту IV курса медфака А. Михельсону.
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Т а б л и ц а  1
Суточные изменения веса подмышечного лимфатического узла у крыс в норме 
и на вершине (через 5—6 сутки) острой лучевой болезни, вызванной общим 

однократным рентгеновским облучением в дозе 600 р.

Контроль Облучение
Сутки Часы количество

крыс
вес лимфо
узла (мг)

количество
крыс

вес лимфо
узла (мг)

Первые

12.00
15.00
18.00 
21.00
24.00
03.00
06.00 
09.00

3
3
3
3
4
4
5 
3

6 0 +  15 
8 0 +  10 
9 5 + 8  
7 3 + 1 8  
87 ±  10 
4 1 +  3 
6 8+  8 
5 3 +  10

3
3
3
3
3
3
3
3

37 +  4 
3 2 + 2  
30 +  7 
37 +  5 
411+ 2 _ 
29 +  6 
3 4 -г 6 
42 ±  3

28 70 ±  8 24 35 ± 3

Вторые

12.00
15.00
18.00 
21.00
24.00
03.00
06.00
09.00
12.00

4
б
5
3
4 
15 
8 
4 
3

6 2 + 7  
5 8 +  5 
8 5 +  5 ' 
821+ 12 
7 2 +  10 
7 5 +  10 
4 7 +  8 
5 2 + 5  
5 7 + 7

3
3
3
3
4
5 
5 
5 
5

43 +  5 
47 +  5 
43 +  5 
47 +  4 
35 +  6 
34 + 5  
32 +  3 
3 9 + 6  
37 +  4

41 66+  7 36 40 ± 4

Всего
животных: 69 — 60 —

Средний вес 
лимфоузла: 6 8 + 7 — 3 7 + 3

также падает на 18 часов. При этом существенными являются 
эти изменения и у облученных животных (I серия: в I сутки — 
309 +  21, во II — 336 +  30; II серия: в I сутки — 2 8 0 +  18, во 
II — 287 +  25) Минимальное количество лимфоцитов наблю
дается в 3 часа (в I серии 1 9 5 +  i2 и 2 0 4 +  12, во II — 1 3 3 +  11 
и 1 3 5 + 1 1 )  Разница между соответствующими максимальными 
и минимальными величинами достоверна (р<Г0,05). В реактив
ных же центрах, составляющих лишь 1—2% от площади среза, 
суточные колебания числа лимфоцитов статистически недосто
верны ( р > 0 ,0 5 )

Динамика суточного изменения митотической активности 
лимфоцитов в корковом веществе лимфатического узла в обеих
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Суточные изменения количества лимфоцитов на условную единицу площадет 
(12 800 мк2) подмышечного лимфатического узла у крыс в норме и на вер
шине (через 5—6 суток) острой лучевой болезни, вызванной общим одно

кратным рентгеновским облучением в дозе 600 р.

Т а б л и ц а  2

Контроль Облучение
Сутки Часы * реактивные диффузная реактивные диффузная

центры кора центры ** кора

12.00 173 4 -  17 242 +  26 210 +  20
15.00 171 +  15 262 +  29 — 232 +  25
18.00 1 9 8 +  16 309 +  21 — 2 8 0 +  18

Первые 21.00 177 +  12 2 4 5 +  8 — 247 +  24
24.00 1 7 8 +  17 258 +  20 — 250 +  26
03.00 140 +  25 1 9 5 +  12 — 1 5 7 +  13
06.00 162 +  15 240 +  24 — ■ 1 3 3 +  14
09.00 1 8 0 + 1 7 251 + 2 5 _ 1 8 6 +  18

1 7 2 +  16 251 +  29 — 212 +  37

12.00 1 6 0 +  14 251 +  24 225 +  24
15.00. 163 +  16 287 +  28 — 275 +  27
18.00 181 +  19 336 +  30 — 287 +  25
21.00 1 6 1 + 1 5 235 +  16 — 2 6 2 +  12

Вторые 24.00 1 6 8 +  16 265 +  24 — 231 +  23
03.00 1 4 0 +  15 204 +  12 _ 1 3 5 + 1 1
06.00 157 + 1 1 2 2 3 +  15 — 1 4 0 +  12
09.00 1 5 4 +  13 234 +  24 1 7 7 +  18
12.00 163 ±  14 249 +  25 — 219 +  21

161 +  13 254 ± 3 1  — 216 +  39

* Количество животных приведено в табл. 1.
** На вершине острой лучевой болезни реактивные центры в лимфати

ческих узлах отсутствуют.

сериях опытов показана в табл. 3. Митотический коэффициент 
лимфоцитов (МК) в диффузной коре достигает максимума в 
ранние утренние часы — 3—6 часов (I серия: в I сутки — 
3,3 +  0,6, во II — 3 ,1 + 0 ,3 ;  II серия: соответственно 6 , 6 +  0,7 
и 6,2 +  0,6) Минимальные величины М К наблюдаются в днев
ные часы. Разница между максимальными и минимальными по
казателями М К существенная (р <  0,002—0,05) В реактивных 
же центрах (только в I серии) наблюдаются незначительные 
суточные колебания МК ( р > 0 ,0 5 )  Большие индивидуальные 
колебания между животными, а такж е колебания в различных 
центрах узла у одного животного, по-видимому, являются при* 
чиной отсутствия суточного ритма митотической активности в 
реактивных центрах.
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Т а б л и ц а  3
Суточные изменения митотического коэффициента (МК) лимфоцитов под
мышечного лимфатического узла у крыс в норме и на вершине (через 5—6 
суток) острой лучевой болезни, вызванной общим однократным рентгенов

ским облучением в дозе 600 р.

Контроль Облучение
Сутки Часы * реактивные диффузная реактивные диффузная

центры кора центры ** кора

12.00 9 ,8 +  1,7 1,1 + 0,1 1 ,7 +  0,3
15.00 9,7 +  1,4 1,1 +  0,2 — 0,9 + 0 ,2
18.00 7,1 + 0 ,9 1 ,8 +  0,3 — 2,0 +  0,4

Первые 21.00 10 ,4 +  1,7 0,8 +  0,1 — 0,8 +  0,2
24.00 8,1 + 0 ,9 1 ,3 +  0,1 — 1 ,7 +  0,3
03.00 12,1 +  3,1 3,3 +  0,6 .— 6,6 +  0,7
06.00 9 ,8±  2,3 2,9 +  0,3 — 5,0 +  0,8
09.00 9,0 +  1,6 1,0 +  0,1 — 1,8 +  0,4

9 ,5 +  1,1 1 ,7 +  0,4 — 2,6 +  0,6

'
12.00 8,2 +  1,0 1,0 +  0,1 1 ,4 +  0,3
15.00 8,5 f-0,9 1,1 + 0,1 — 1 ,2 +  0,3
18.00 8,2 +  0,9 2,3 +  0,3 — 1 ,9 +  0,3
21.00 8,1 +  1,4 1,2 +  0,2 — 2,7 +  0,2

Вторые 24.00 9,1 +  1,5 1,1 +  0,1 — 2,1 + 0 ,3
03.00 8 ,4 +  1,1 2,3 +  0,3 — 6,2 +  0,6
06.00 11,9 — 1,5 3,1 +  0,3 — 4,8 +  0,5
09.00 8,7 +  0,9 0,8 +  0,1 — 2,4 +  0,4
12.00 8,6 +  0,8 1 ,3 +  0,2 — 1,9 ± 0 ,2

8,9 ±  0,9 1 ,6 +  0,3 — 3,0 ±  0,5

* Количество животных приведено в табл. 1.
** На вершине острой лучевой болезни реактивные центры в лимфати

ческих узлах отсутствуют.

Во II серии опытов при пострадиационном восстановлении 
лимфатического узла, как это неоднократно отмечал De Bruvn 
ПО], «центры размножения» (реактивные центры) не выявля
ются («nodule-free» период) и граница между корковым и моз
говым веществом стерта. Отмечается определенная тенденция к 
появлению митозов в области будущей диффузной коры, распо
ложенной ближе к мозговому веществу, т. е. в местах, где рас
положена более густая сеть кровеносных сосудов. Такой очаго
вый характер распределения митозов в лимфатических узлах, 
наблюдаемый и в контроле (рис. 1 а, б) значительно снижает 
точность полученных показателей МК, вычисляемых из относи
тельно ограниченного числа подсчитанных клеток (6000) П о
этому, естественно, возникла необходимость подсчета тотального
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Динамика суточного изменения количества митозов лимфоцитов на единицу 
площади 1 см2 рисовальной бумаги в подмышечном лимфатическом узле у крыс

Т а б л и ц а  4

Сутки Часы
Площадь 

среза 
(см2) *

Реактивные центры Диффузная кора Корковое вещество в целом

общее
количество

митозов

количество 
митозов на 

1 см2 площади 
среза

общее
количество

митозов

количество
митозов на 

1 см2 площади 
среза

общее
количество

митозов

количество 
митозов на 

1 см2 площади 
среза

12.00 84 16 0,19 +  0,04 9 0,11+ 0,02 25 0,30 +  0,02
15.00 110 9 0,08 +  0,02 22 0,20 +  0,02 Ш 0,28 +  0,02
18.00 168 19 0,11 + 0,02 22 0,13 +  0,01 41 0,24 +  0,01

Первые 21.00 84 10 0,11 + 0 ,0 3 5 0,06 +  0,01 15 0,17 +  0,02
24.00 153 5 0,03 +  0,01 10 0,06 +  0,02 15 0,09 +  0,02
03.00 138 37 0,27 +  0,11 25 0,18 +  0,01 62 0,45 +  0,05
06.00 166 21 0,12 +  0,04 19 0,11+ 0,01 40 0 ,23+ 0 ,02
09.00 119 3 0,02+ 0,01 8 О1,06 ±  0,02 И 0,08 ±  0,02

130 15 0,12 ± 0 ,4 0 15 0,12 ± 0 ,3 0 30 0,24 ±  0,5

12.00 41 2 0,05 +  0,02 3 0,07 +  0,02 5 0,12 +  0,03
15.00 157 11 0,07 +  0,02 18 0,11 + 0,02 29 0,18 +  0,02
18.00 275 16 0,05 +  0,02 29 0,11 + 0,01 45 0 ,1 6+ 0 ,02

Вторые
21.00 154 4 0,02 +  0,01 20 0,13 +  0,01 24 0,15+0,01
24.00 90 1 0,01 8 0,09 +  0,01 9 0,10 +  0,02
03.00 90 7 0,08 +  0,07 18 0,20 +  0,02 25 0,28 +  0,03
06.00 207 28 0,15 +  0,04 31 0,17 +  0,01 59 0 ,32+ 0 ,03
09.00 271 6 0,02 +  0,01 29 0,11 + 0,02 35 0,13 +  0,02
12.00 165 13 0,08 ±  0,03 20 0,12 ± 0,01 33 0,20 ±  0,02

161 10 0,06 +  0,02 19 0,12 ± 0,02 29 0,18 +  0,03

* Площадь эта не всегда отражает вес и размеры органа в соответствующие часы, т. к, изготовление срезов 
производилось в нестандартных условиях,



количества митозов на срезе лимфатического узла с учетом его 
площади. Полученные данные приведены в табл. 4 и 5. Как вид
но, общее количество митозов лимфоцитов на 1 см2 рисовальной 
бумаги в лимфатическом узле у контрольных (табл. 4) и облу
ченных крыс (табл. 5) достигает максимума в 3—6 часов. По от-

Т а б л и ц а  5
Динамика суточного изменения количества митозов лимфоцитов на единицу 
площади 1 см2 рисовальной бумаги в подмышечном лимфатическом узле 
крысы на вершине (через 5—6 суток) острой лучевой болезни, вызванной

общим однократным рентгеновским облучением в дозе 600 р.

Сутки Часы Площадь 
среза (см2)

Общее
количество

митозов

Количество 
митозов на 1 см2 
площади среза

1
I 12.00 38 10 0,24 +  0,02
! 15.00 60 7 0,12 +  0.01

18.00 114 20 0,15 +  0,01
Первые 21.00 54 6 0,11 + 0,01

24.00 64 10 0,16 +  0,02
03.00 67 26 0,39 +  0,02
06.00 93 11 0,12 +  0,01
09,00 55 11 0,20 +  0,02

68 13 0,20 +  0,02

12.00 30 7 0,23 +  0,03
15.00 107 14 0,13 +  0,01
18.00 129 11 0,08 +  0,02
21.00 88 19 0,22 +  0,03

Вторые 24.00 154 8 0,05 +  0,01
03.00 64 17 0,27 +  0,02
06.00 33 12 0,36 +  0,03

' 09.00 69 10 0,14 +  0,01
I 12.00 63 9 0,14 +  0,02

82 12 0,15 +  0,02

ношению к максимальным величинам эти цифры достоверны 
( р <  0,002—0,05)

Таким образом, полученные нами результаты показывают, 
что в подмышечных лимфатических узлах у необлученных крыс 
и у крыс на вершине (через 5—6 суток) острой лучевой болез
ни, вызванной общим однократным рентгеновским облучением 
в дозе 600 р, отмечается четко выраженный суточный ритм ми
тотического деления лимфоцитов с максимальным подъемом в 
3 —6 часов утра, а также выраженный суточный ритм измене
ния количества лимфоцитов в диффузной коре с максимальным
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подъемом в 18 часов. Полученные данные хорошо согласуются 
с результатами тех исследователей [3, 4, 5], которые установили 
суточный ритм митозов лимфоцитов в неповрежденной лимфоид
ной ткани у кошек, крыс и мышей, а также нашими собствен
ными исследованиями сохранения суточного ритма митотиче
ского деления лимфоцитов в тимусе крыс на вершине острой 
лучевой болезни [13, 14]. Кроме того, эти данные согласуются 
и с нашими предыдущими исследованиями наличия суточного 
ритма в количестве лимфоцитов тимуса у 3-недельных цыплят 
[15]. Мы не можем согласиться с теми авторами [1, 2], которые 
отрицают наличие суточного ритма митозов в лимфатических 
узлах крыс и мышей без тотального подсчета митозов на всю 
площадь среза. Мы такж е не можем согласиться с данными 
Г П. Груздева и соавт. [16], по которым суточный ритм мито
зов клеток костного мозга крыс отсутствует. Использованные 
ими 6 сроков опыта недостаточны для более тщательного изуче
ния этого сложного вопроса.
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CIRCADIAN BIOLOGICAL RHYTHMS IN LYMPHOID 
TISSUE. IV ON THE 24-HOUR RHYTHM OF THE NUMBER 
OF LYMPHOCYTES AND THEIR MITOSES IN THE LYMPH 

NODES OF THE NORMAL RAT AND OF RATS HAVING 
ACUTE RADIATION SICKNESS

Ü. Hussar

S u m m a r y

The number of various types of lymphocytes of the reactive 
centres and diffuse cortex of the axillar lymph nodes and their 
mitoses were investigated in 129 adult m ale ra ts  (190—260 gr): 
69 normal rats  and 60 rats  suffering from acute irradiation 
sickness caused by total single exposure to X-ray in doses 600 r. 
During the following 5—6 days the mitotic coefficient (MC) 
of the organ and the number of lymphocytes were investigated.

It has been shown that the number of the lymphocytes in 
normal rats and in ra ts  having acute radiation sickness reached 
its maximum at 18 p. m., the number of mitoses (M C)-3—6 a .m . 
The o rgan ’s weight reached its maximum at 18 p. m.
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ЦИРКАДНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ РИТМЫ 
В ЛИМФИОДНОЙ ТКАНИ. V. СУТОЧНЫЙ РИТМ 

ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ЛИМФОЦИТОВ И ИХ 
МИТОЗОВ В ТИМУСЕ У 6-МЕСЯЧНЫХ ПЕТУХОВ

Ю. П. Хуссар
Кафедра гистологии ТГУ

В настоящее время все большее внимание исследователей 
привлекает изучение суточного ритма митотического деления 
клеток, одного из проявлений циркадных биологических ритмов 
в органах и тканях. Можно считать доказанным наличие суточ
ного ритма митозов эпителиальных клеток для очень большого 
числа органов [1]. Однако, в отношении же к лимфоидной ткани 
вопрос этот остается в значительной степени неясным.

Задачей настоящей работы является изучение суточного 
ритма митотического деления лимфоцитов и их общего количе
ства в корковом и мозговом: веществе долек тимуса у молодо
взрослых петухов.

Материал и методика

Опыты были поставлены на 50 6-месячных петухах весом 
1200— 1400 г и проводились в начале октября 1966 г Петухи з а 
бивались с интервалом в три часа по 6—7 в каждой группе в 
течение одних суток. М атериал фиксировался по Карнуа. Вес 
тимуса определялся непосредственно после фиксации материа
ла. Парафиновые срезы толщиной 7 мк окрашивались гематок
силин-эозином, азур II — эозином, железным гематоксилином 
по Гейденгайну Подсчет митозов производился на препаратах, 
окрашенных по Фельгену. Подсчитывалось общее количество 
митозов больших, средних и малых лимфоцитов на 6000 клеток 
коркового и мозгового вещества долек и вычислялся митотиче
ский коэффициент (МК — количество митозов на 1000 клеток) 
Подсчет митозов производился микроскопом МБИ-1 при об. 90, 
ок. 7 X 1 ,5  с  поставленной в нем квадратной диафрагмой 
8 X 8  мм (соответствующей 12 800 мк2 площади препарата). М и
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тозы больших, средних и малых лимфоцитов отличаются друг от 
друга целым рядом морфологических признаков, важнейшим из 
которых следует считать размеры митотической фигуры [2, 3]. 
«Благодаря небольшому количеству цитоплазмы вокруг ядра, 
диаметр митотической фигуры лимфоцитов приблизительно та 
кой же, как у интеркинетических ядер. Следовательно можно 
пользоваться этими цифрами для идентификации митозов боль
ших, средних и малых лимфоцитов» [3, стр. 264]. Измерение 
же размеров митотической фигуры и ядер лимфоцитов произво
дилось линейным окулярным микрометром. Целесообразным 
оказалось условное разделение ядер и митотических фигур по 
диаметру на следующие группы: 1) 2—3 деления окулярного 
микрометра — малые лимфоциты, 2) 3—4 деления — средние и 
3) выше 4 делений — большие лимфоциты. В абсолютных циф
рах получается соответственно 2,8—4,2, 4,2—5,6 и выше 5,6 мх. 
Это хорошо совпадает с общепринятым разделением лимфоци
тов на малые, средние и большие [4—6]. При подсчете клеток 
отмечались и пикнозы, число которых не подвергалось суточным 
колебаниям.

Основные цифровые данные обрабатывались вариационно
статистически по Фишеру и Вебер.

Результаты опытов

Вес и размеры исследуемого органа в разные часы суток не
одинаковы. Данные изменения веса тимуса приводятся в табл. 1. 
Средний вес правостороннего тимуса равен 3490 +  265 мг, лево
стороннего — 3590 +  280 мг Максимальный вес органа отме-

Т а б л и ц а  1
Суточные изменения веса тимуса у 1200—1400 г петухов

Время суток 
(часы)

Количество
петухов

Вес тимуса (мг)

правосторонние
доли

левосторонние
доли

12.00 6 3770 +  130 3 9 2 0 +  125
15.00 6 3100 +  195 3230 (± 250
18.00 6 3 0 2 0 +  110 3 0 8 0 +  120
21.00 6 2 9 1 0 +  140 2 9 5 0 +  155
24.00 6 3 6 3 0 +  255 3600 +  245
03.00 7 3460 +  350 3 6 7 0+ 210
06.00 7 3970 +  195 4080 +  210
09.00 6 4060 +  205 4170 +  200

Всего 50 — —

Среднее — 3490 ±  265 3590 +  280
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чается в 9 часов, соответственно 4060 +  205 и 4170 +  200 м г  
минимальный — в 21 час — 2 9 1 0 +  140 и 2 9 5 0 +  155 мг Р а з 
ница между максимальным, и минимальным весом органа досто
верна (р 0,05) Разница между правосторонними и левосторон
ними долями тимуса несущественная (р^>0,05)

Полученные данные согласуются в соответствующих сроках 
с суточным изменением количества лимфоцитов (табл. 2) О б
щее количество лимфоцитов на условную единицу площади

Т а б л и ц а  2
Суточные колебания количества лимфоцитов на условную единицу площади 
(12 800 мк2) в KQpKOBOM и мозговом веществе долек тимуса у 6-месячных

петухов

мо Корковое вещество Мозговое вещество

о (L) О) . 0

В
ре

м
я

(ч
ас

ы
)

бо
лы

ш
ли

м
ф

о
ци

ты
ср

ед
ни

ли
м

ф
о

ци
ты

м
ал

ы
е

ли
м

ф
о

ци
ты

В
се

го

бо
лы

ш
ли

м
ф

о
ци

ты
ср

ед
ни

'
ли

м
ф

о
ци

ты
ма

лы
е

ли
м

ф
о

ци
ты

В
се

го

1

12.00 14 8 392 414 4 -3 8 19 9 189 2 1 7 + 1 7
15.00 18 13 367 398 +  41 11 8 176 195 +  13
18.00 34 21 384 439 +  44 Щ 14 199 231 +  20
21.00 24 15 320 359 +  32 15 13 148 1 7 6 +  12
24.00 25 14 331 370 +  31 17 12 153 1 8 2 +  13
03.00 44 26 347 417 +  35 20 14 173 207 +  20
06.00 43 28 342 413 +  32 20 17 167 2 0 4 +  16
09.00 56 36 384 476 ±  40 25 19 188 232 +  21

Средне
суточное
количе 32 23 356 411 +  23 18 13 174 2 0 5 +  18
ство

(12 800 мк2) в корковом веществе (как и вес тимуса) макси
мальное в 9 часов, минимальное — в 21 час, соответственно 
476 +  40 и 359 +  32. Колебания числа лимфоцитов в мозговом 
веществе менее выражены — с максимального 232 +  21 до ми
нимального 1 7 6 + 1 2 .  Важно подчеркнуть, что максимальный 
подъем больших и средних лимфоцитов осуществляется в 9, а 
м;алых — в 12 часов, т. е. неодновременно. Более того, резкий 
подъем количества больших лимфоцитов в корковом веществе 
отмечается еще раньше — в 3—6 часов. Представленные д ан 
ные демонстрируют последовательные стадии дифференцировки 
разных лимфоцитов изогенной лимфоидной популяции тимуса 
[7, 8] при синхронном изменении митотической активности р а з 
ных генераций лимфоцитов в течение суток (ср. табл. 3). В а 
риационно-статистическая обработка материала показывает, что
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колебания числа лимфоцитов, хотя и значительные, статистиче
ски недостоверны ( р > 0 ,0 5 ) .  Это обусловлено, вероятно, боль
шими индивидуальными колебаниями между птицами одной и 
той же группы, а такж е относительно небольшим количеством 
экспериментального материала.

Данные по суточным колебаниям митотической активности 
лимфоцитов долек тимуса приведены в табл. 3. Как видно из

Т а б л и ц а  3
Суточные колебания количества митозов лимфоцитов на 6000 неделящихся 
клеток и митотического коэффициента (МК) в корковом и мозговом веществе 

долек тимуса у 6-месячных петухов

Корковое вещество

Я
s S 'Э JL.n *t3*
Ч S 
о  К о  ч

Я<и Я 
Я о  
«•0* 
5 Sо.»о  Ч

я
<и о
3 •©*
4  S 
03 я  
*5  Ч

я н 
я  ^
о  «
I-H О

£  °  CQ со £

Мозговое вещество
л н 

<и я  
я  tr

if
о  я  \о ч

яа> cf 
я  о
и •&R 5!
О, 5О Ч

Яяг 
О) о3 ’S*
4  S  
са я5 ч

«оСО и
я  «

8 5
J oCQ со

32
24
28
43
67
67
46
22

76
68
63
101
185
193
129
66

25
19 
18 
32 
63 
57 
39
20

133
111
109
176
315
317
214
108

3,7±0,4
3.1 ± 0 ,4  
3,0±0,3  
4,9+0,8 
8,6+0,9  
7,5+1,2
5.1 ± 0 ,6  
3,0±0,3

17
13
10
15
25
37
27
10

38
29
31
53
71
66
64
40

19
14 
13 
16
26
37
28
15

74
56
54
84

122
140
119
65

2,1 ±0,2 
1,6±0,3 
1,5±0,1 
2,4+0,3  
3,4±0,3  
3,3±0,4  
2,8±0,3  
1,8±0,2

329 881 273 1483 — 154 392 168 714

— 4 ,9+0,6 2,4+0,4

* Количество петухов в каждой группе см. на табл. 1.

таблицы, МК всех генераций лимфоцитов (больших, средних и 
малых) в корковом и мозговом веществе долек достигает м ак
симума к 24 часам; минимальное количество митозов отмечается 
в корковом веществе в 9, а в мозговом — в 18 часов (наиболь
шее общее количество митозов в 3 часа связано с большим ко
личеством петухов в этой группе исследований) Разница между

i 5



максимальным и минимальным количеством митозов лимфоци
тов достоверна (p < Q ,0 5 )  Митотическая активность наиболее 
высокая в генерации средних лимфоцитов (свыше половины всех 
митозов лимфоцитов в корковом веществе и половина в мозго
вом относятся к средним лимфоцитам) В то же время наблю 
дается относительно высокая митотическая активность и малых 
лимфоцитов: примерно такая же как у больших лимфоцитов. 
Зато, у крыс [9] митотическая активность малых лимфоцитов 
тимуса в 10 раз меньше, чем у больших и средних лимфоцитов. 
Еще более четкие результаты дает сравнение табл. 3: коли
чество средних лимфоцитов в 1,5 раза меньше, чем количество 
больших лимфоцитов, и в 12— 13 раз меньше, чем количество 
малых лимфоцитов. Несмотря на это, митотическая активность 
средних лимфоцитов в 2 раза выше, чем митотическая актив
ность или больших лимфоцитов, или малых лимфоцитов.

Обсуждение и выводы

Полученные нами результаты показывают, что в тимусе мо
лодо-взрослых (6-месячных) петухов весом 1200— 1400 г отме
чается четко выраженный суточный ритм митотического деления 
лимфоцитов с максимальным подъемом в поздние вечерние часы 
(в 24 часа) Зато, в тимусе 3-недельных цыплят, как показывают 
результаты наших предыдущих исследований [10], максималь
ное количество митозов лимфоцитов отмечается в ранние утрен
ние часы (в 6 часов). Разница эта объясняется возрастным из
менением динамики суточного ритма деления клеток, впервые 
описанным Bullough в 1949 г [11].

Суточный ритм изменения количества лимфоцитов в дольках 
тимуса не был обнаружен, хотя суточные колебания веса органа 
были существенные и разница между максимальным и мини
мальным весом достоверна (р<^0,05). Естественно, очень трудно 
судить о возможных суточных сдвигах в количестве клеток ти
муса при наличии очень резких индивидуальных колебаний у 
относительно небольшого количества экспериментального мате
риала. Однако, в тимусе 3-недельных цыплят индивидуальные 
колебания количества лимфоцитов менее выражены и отмеча
ется четко выраженный ритм их числа в течение суток [8]. 
Вопрос этот требует дальнейшей обработки с использованием 
дополнительных методов исследования.

В заключение можно сказать, что полученные нами данные 
хорошо согласуются с результатами тех исследователей [12— 14], 
которые установили суточный ритм митозов лимфоцитов в лим 
фоидной ткани тимуса и лимфатического узла у кошек, крыс и 
мышей, а также нашими собственными исследованиями о нали
чии подобного ритма деления клеток в тимусе крыс и цыплят 
[10, 15, 16].
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CIRCADIAN BIOLOGICAL RHYTHMS IN LYMPHOID 
TISSUE. IV. ON THE 24-HOUR RHYTHM OF THE NUMBER 
OF LYMPHOCYTES AND THEIR MITOSES IN THE THYMUS 

OF 6-MONTH-OLD COCKS

Ü. Hussar

S u m m a r y

The number of various types of lymphocytes of the cortex 
and medulla of the thymus and their mitoses were investigated 
in 50 young adult cocks.

It has been shown that the number of mitoses and the number 
of various types of lymphocytes reach the maximum at different 
times (at 24 p. m. and 9 a. m. accordingly) The o rg an ’s weight 
reached its maximum at 9 a. m.
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ВЛИЯНИЕ ХЛОРИСТОГО МАГНИЯ НА ТЕЧЕНИЕ 
АДРЕНАЛИНОВЫХ И ОРТОСТАТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИИ

МИОКАРДА

J1. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

Клинические и экспериментальные материалы показывают, 
что не все случаи инфарктов миокарда могут быть объяснены 
атеросклерозом, тромбозом или спазмами венечных сосудов. По 
данным Selye [1, 2] в патогенезе некроза миокарда важную 
роль играют первичные нарушения метаболизма в миокарде в  
связи со сдвигами электролитного баланса. Дефицит калия и 
магния с одновременным повышением содержания натрия в 
определенных условиях может приводить к некрозам сердечной 
мышцы, а введание калия и магния предупреждает развитие 
некроза.

Эксперименты, проведенные в Институте терапии АМН С С С Р 
А. Н. Буюкляном [3], показывают, что введение электролитов 
(КС1, M gCl2) оказывает благоприятное влияние на течение и 
заживление экспериментального инфаркта миокарда, вызван
ного перевязкой коронарных артерий у кроликов. Представляет 
интерес исследовать влияние электролитов на развитие некрозов 
сердца в других условиях эксперимента.

Целью настоящей работы явилось изучение влияния хлори
стого магния на течение некротических поражений миокарда, 
вызванных введением токсических доз адреналина или проведе
нием ортостаза.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 80 кроликах: 
Г) 20 кроликов с адреналиновыми поражениями сердца (одно
кратное внутривенное введение 0,2 мл 0,1% раствора адренали
на); 2) 12 кроликам после введения адреналина давали через 
желудочный зонд M gCl2 1,0 г/кг 2 раза в день в течение всего 
опыта; 3) 8 кроликов были контрольными и после введения адре
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налина получали по 10 мл дистиллированной воды зондом 2 раза 
в день, 4) 20 кроликов с ортостазом. Ортостазы проводили 6 раз 
в неделю. Кролика фиксировали к станку животом кверху и 
затем станок с подопытным животным ставили в вертикальное 
положение до появления у животного ортостатического коллапса. 
Если коллапс не возникал, кроликов оставляли в вертикальном 
положении каждый раз по 2—3 часа; 5) 12 кроликам с ортоста
зом давали M gCb, как и животным второй группы; 6) 8 кроли
кам — ортостазы -}- введение дистиллированной воды. Некото
рым кроликам 2-ой и 5-ой группы давали M gCl2 в течение до 
10 дней перед введением адреналина или началом подвешива
ний.

У кроликов при предварительном обследовании снимали ЭКГ 
в трех стандартных и 4 грудных отведениях. ЭКГ записывалась 
повторно в течение всего опыта. Запись ЭКГ проводилась 
на двухканальном чернильнопишущем электрокардиографе 
ЭКПСЧ-3 (1 мв — 15 мм: 100 мм/сек) Продолжительность опы
тов была до 30 суток. Было проведено гистологическое исследо
вание срезов сердец краткими сериями через весь орган.

Результаты опытов

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а

После введения кроликам адреналина в ЭКГ отмечались 
признаки коронарной недостаточности. В первые дни после вве
дения адреналина наблюдалось увеличение зубца R, часто и зуб
цов Т и Р Затем вольтаж этих зубцов уменьшался (обыкно
венно сначала зубца Т, а позднее и зубцов Р и R) В дальней
шем), к концу второй недели, зубец Т начинал повышаться и 
становидся высоким при наличии низкого вольтажа зубца R. 
Часто отмечалось увеличение зубца S, в некоторых случаях зу 
бец R отсутствовал и наблюдался глубокий QS. Характерным 
было и смещение сегмента S—Т от изоэлектрической линии.

Через сутки после введения адреналина в миокарде наблю
дались изменения тинкториальных и гистохимических свойств 
протоплазмы. В миокарде обнаруживались участки набухания 
и гомогенизации мышечных волокон, в которых поперечная ис- 
черченность не определялась и протоплазма окрашивалась эозн- 
ном и пикриновой кислотой более интенсивно. В этих волокнах 
отмечено появление PAS — положительного материала. Ядра 
таких мышечных волокон окрашивались по Фельгену менее ин
тенсивно. Местами в мышечных волокнах наблюдались вакуоли 
различной величины. В сердце некоторых животных отмечено 
мелкокапельное ожирение отдельных мышечных волокон. Мор
фологические изменения в строме характеризовались наруше-^
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нием кровообращения — полнокровие сосудов, стазы, диапедез- 
ные кровоизлияния, периваскулярный и интерстициальный отек 
стромы миокарда.

Через 3 суток в сердце обнаруживались очаги дистрофиче
ских и некротических изменений мышечных волокон. В участках 
некроза цитоплазма мышечных волокон гликогена не содержа
лась, в них отмечалась интенсивная P A S -положительная окра
ска. В волокнах миокарда, вокруг очагов омертвения, обнару
жено повышенное количество гликогена. Количество мышечных 
волокон, содержащих жировые капли, было меньше по сравне
нию с опытами, продолжавшимися один день. Н аряду с альте- 
ративными изменениями в миокарде наблюдался резко вы ра
женный реактивно-клеточный процесс со стороны межуточной 
ткани. Вокруг участков некроза мышечных волокон было не
сколько очаговых инфильтратов из эпителиоидных и лимфоид
ных клеток.

На седьмые сутки после введения адреналина в сердце отме
чено превалирование пролиферативных изменений. В большин
стве очагов микроинфарктов некротизированные мышечные во
локна были замещены грануляционной тканью. Среди скоплений 
клеток грануляционной ткани отмечены остатки саркоплазмы 
некротизированных мышечных волокон. Мелкокапельное ожире
ние отдельных мышечных волокон наблюдалось только вокруг 
очагов некроза. В более поздние сроки (14- и 30-дневные опыты) 
в мышечных волокнах сердца жира обнаружено не было.

Через 14 суток на месте погибших мышечных волокон появи
лись очаги соединительной ткани различной зрелости. Наряду с 
очагами молодой соединительной ткани наблюдались такж е 
очаги зрелой соединительной ткани, состоявшие из небольшого 
числа клеток и множества коллагеновых волокон.

Через 30 суток в миокарде преобладали изменения рубцового 
характера. В сердечной мышце имеются сетчатые участки скле^ 
роза, состоящие из плотной, бедной клетками соединительной 
ткани. Рубцы интенсивно окрашивались PA S-положительно. М е
стами наряду с рубцами отмечены атрофированные мышечные 
волокна. Атрофия одних мышечных волокон сочеталась с гипер-^ 
трофией других. Гипертрофированные мышечные волокна содер
жали значительно больше гликогена, чем атрофированные и не
измененные мышечные волокна.

Деструктивные изменения были сосредоточены преимуще
ственно в папиллярных мышцах и в стенке левого желудочка.

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а - ] -  M gCl2

Изменения электрокардиограммы у животных этой группы 
и кроликов 3-ей группы (введение адреналина -f- воды) были 
такими же как у кроликов первой группы, которым вводили
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Рис .  1. Изменения ЭКГ у кролика № 40. А — третье отведение, Б — отведение CRi. Верхняя кривая (1) 
показывает нормальную ЭКГ. 2 — через день, 3 — через 2 дня; 4 — через 5 дней и 5 — через 10 дней

после введения адреналина.



Рис .  2. Кролик № 17. Ортостаз. Очаг некроза мышечных волокон в мио
карде. Окраска гематоксилином — эозином, X  300.

Рис .  3. Кролик № Г)2. Ортостаз |- введение MgCb. В миокарде небольшой 
очаг некроза мышечных волокон. Окраска гематоксилином — эозином, X  300.



только адреналин. В качестве примера на рис. 1 приведены из
менения ЭКГ у кролика № 40, которому вводили адреналин и
M gC l2.

При гистологическом исследовании в миокарде кроликов 2-ой 
группы (введение адреналина -{- M gCl2) и 3-ей группы (введе
ние адреналина воды) были найдены такие же по характеру 
морфологические изменения, которые возникли у кроликов 1-ой 
группы (введение только адреналина). При сравнительном изу
чении гистологических препаратов сердца кроликов 1-ой, 2-ой и
3-ей группы между ними не наблюдалось разницы в отношении 
объема и количества патоморфологических изменений.

Результаты этих опытов показывают, что введение хлори
стого магния не оказывает влияния на развитие адреналиновых 
поражений м.иокарда.

О р т о с т а з

Гистологические изменения в миокарде кроликов после орто
стаза были следующие. В сердце имелись сосудистые расстрой
ства — неравномерное полнокровие, очаговый отек миокарда, 
сподогенные и гиалиновые тромбы в капиллярах и мелких венах. 
Встречались мелкие кровоизлияния в виде небольших групп эри
троцитов среди мышечных волокон, а также более крупные, 
расслаивающие мышечную ткань. Местами наблюдался очаго
вый отек миокарда. Кроме указанных расстройств кровообраще
ния, в миокарде обнаруживались деструктивные изменения мы
шечных волокон. В некоторых местах мышечные волокна не
сколько разбухли и интенсивнее окрашивались кислыми краска
ми. Поперечная и продольная исчерченность в этих местах была 
плохо видна или совсем отсутствовала, ядра мышечных волокон 
были пикнотические и сморщенные. Наряду с некрозом в виде 
небольших очагов в миокарде наблюдались фокусы фиброза 
различной протяженности. Во всех случаях деструктивные из
менения наблюдались преимущественно в стенке левого ж елу
дочка и в папиллярных мышцах.

О р т о с т а з  -f- в в е д е н и е  M gCl2

Морфологические изменения миокарда у кроликов этой груп
пы качественно были такие же как у животных предыдущей 
группы (только отростаз). Однако, при сравнительном гисто- 
морфологическом исследовании выявилось, что в степени выра
женности изменений имеется ясная разница. Заметная разница 
между животными этих двух групп имелась как в отношении 
размеров поражений сердца, так и в отношении количества де
структивных изменений. У кроликов 5-ой группы, которым еже
дневно вводили M gCl2, изменений возникало значительно мень-
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nie и они были не так обширны как у кроликов, которых только 
подвешивали. У кроликов 5-ой группы наибольшие размеры оча
гов некроза и фиброза были до 200 микронов, а у животных, 
которых только подвешивали, — от 350 до 460 микронов 
(рис. 2 и 3). Следует также отметить, что у кроликов 5-ой 
группы, леченных хлористым магнием, наблюдалось более быст
рое заживление некротических очагов миокарда чем у кроликов
4-ой группы.

У кроликов 6-ой группы (ортостазы -f- введение дистиллиро
ванной воды) морфологические изменения в миокарде не отли
чались от тех, которые были обнаружены у кроликов 5-ой груп
пы (только ортостаз)

На основании полученных данных можно сделать вывод, что 
введение хлористого магния уменьшает развитие ортостатиче
ских поражений миокарда у кроликов.
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THE INFLUENCE OF THE M gCl2 ON DEVELOPM ENT OF 
M ORPOHOLOGIC CHANGES IN THE MYOCARDIUM 

AFFECTED BY ADRENALINE OR IN CASE OF VERTICAL
POSITION

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

Experiments were performed on 80 rabbits. As shown the 
application of M gCl2 decreased the development of the myocardia 
to lesions provoked by the vertical state. The application of 
M gCl2 had no effect on the course of myocardial lesions provoked 
by the adm inistration of adrenaline.
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О ВЛИЯНИИ ЛИМБИЧЕСКОЙ КОРЫ НА РАЗВИТИЕ  
ОРТОСТАТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ СЕРДЦА

JI. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

Литературные данные [1—6 и др.], а такж е результаты на- 
ших предыдущих исследований [ 7 - 1 7 ]  показывают, что нару
шение функции головного мозга может вызывать как функцио
нальные, так и морфологические изменения в сердечно-сосуди
стой системе. Однако, вопрос о роли разных отделов головного 
мозга в патогенезе нейрогенных поражений миокарда требует 
дальнейшего изучения.

Целью настоящей работы является? выяснение влияния по
вреждения лимбической коры на функциональное и морфологи
ческое состояние сердечной мышцы: 1) в норме, 2) в условиях 
экспериментально вызванной патологии сердца, путем парал
лельного электрокардиографического и гистологического иссле
дования.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 42 кроликах. 
16 кроликам из них путем экстирпации удалялись различные 
участки коры больших полушарий. У большинства животных 
билатерально удалялся задний отдел лимбической коры (area 
cingularis  и area retrosplenialis  по Rose and Woolsey, [18]).  
У некоторых животных удалялись area parietalis  или area 
striata, а у некоторых животных производилась экстирпация 
обширной площади коры (сенсомоторная, париетальная, височ
ная и затылочная кора). Локализацию повреждения определяли 
при макроскопическом и микроскопическом исследованиях го
ловного мозга. У 6 кроликов повреждение лимбической коры 
сочеталось с ортостазом. Ортостазы проводили 6 раз в неделю. 
Кролика фиксировали к станку животом кверху и затем станок 
с животным ставили в вертикальное положение до появления у 
животного ортостатического коллапса. Если коллапс не возни



кал, кроликов оставляли в вертикальном положении на 2—3 
часа. В качестве контроля были использованы результаты пре
дыдущих работ на 20 кроликах только с ортостазом [7, 8].

У кроликов исследовали изменения ЭКГ в стандартных и 4 
грудных отведениях. ЭКГ записывалась до операции и повторно 
после этого в течение всего опыта. Запись электрокардиограммы 
проводилась на двухканальном чернильнопишущим электрокар- 
диаграфе ЭКПСЧ-3 (1 мв — 15 мм; 100 мм/сек). Животные з а 
бивались через 1, 3, 7. 14 и 30 суток после повреждения мозга. 
Было проведено гистологическое исследование сердца. Окраски: 
гемотоксилином и эозином, фукселином, азановый метод, по ван 
Гизону, по Селье и по Маллори. Использовали и некоторые ги
стохимические реакции: реакцию Фельгена на Д Н К , метод 
Браш е на РНК, метод М ак—М анус—Хочкисса и сукциндегидро- 
геназ выявляли по Shelton и Schneider

Результаты опытов

П о в р е ж д е н и е  к о р ы  г о л о в н о г о  м о з г а

Повреждение лимбических полей коры головного мозга вы
зывало в электрокардиограмме изменения, указывающие на 
диффузное нарушение обмена веществ сердечной мышцы в ре
зультате нарушения коронарного кровообращения. Вначале из
менения отмечались главным образом в конечной части ж елу
дочкового комплекса и выражались в изменениях формы и ам
плитуды зубца Т Затем появилось горизонтальное направление 
интервала ST часто со смещением его ниже изоэлектрической 
линии и изменение формы комплекса QRS. Степень развития 
электрокардиографических изменений у разных животных варьи
ровалась.

У тех животных, которым повреждались area parietalis  или 
area striata  (обширность повреждения по площади коры мозга 
была такой же как у животных с повреждением лимбических 
полей), в электрокардиограмме были несколько менее выражен
ные изменения. Это позволяет высказать предположение об от
носительно большем значении лимбической области по сравне
нию с некоторыми другими областями коры в развитии рас
стройств трофики сердечной мышцы, вызванных частичной де
кортикацией.

У некоторых животных производилась обширная экстирпа
ция коры больших полушарий. У этих животных электрокардио
графические признаки сердечных поражений были особенно 
резко выражены.

Признаки коронарной недостаточности, наблюдавшиеся на 
электрокардиограмме, указывали на диффузный характер по-
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вр^ждений, но преимущественно локализованных в стенке левого 
желудочка. Такая локализация повреждений подтвердилась при 
последующем гистологическом исследовании миокарда. В сердце 
кроликов были найдены расстройства кровообращения — нерав
номерное расширение мелких сосудов, гемостазы, кровоизлия
ния, отек стромы, гиалиновые и сподогенные тромбы в сосудах 
миокарда. Наряду с расстройствами кровообращения в мио
карде наблюдались участки набухания и гомогенизации мышеч
ных волокон, в которых протоплазма окрашивалась кислыми 
красителями более интенсивно. В этих местах отмечалось появ
ление PA S-положительного пиронинофильного материала. Этот 
эффект окраски не снимался предварительной обработкой соот
ветствующими ферментами. Ядра таких мышечных волокон 
окрашивались менее интенсивно по Фельгену В препаратах, 
окрашенных по методу Селье, наблюдались очажки фуксино- 
фильной дегенерации. Кроме дистрофических изменений в мио
карде были найдены мелкие очаговые некрозы и разрастания 
соединительной ткани на месте омертвевших мышечных волокон 
(рис. 2). В некротических волокнах наблюдалось исчезновение 
активности сукциндегидрогенеза, что соответствует данным ли
тературы [19—21]. Деструктивные изменения мышечных воло
кон имелись во всех частях сердца, но преимущественно локали
зовались субэндокардиально в стенке левого желудочка, в осо
бенности в области верхушки сердца.

О р т о с т а з

Морфологические изменения в миокарде кроликов после ор
тостаза были следующие: расстройства кровообращения, гемо
стазы, кровоизлияния, отек стромы миокарда; иногда в капил
лярах и мелких венах миокарда находились сподогенные и гиа
линовые тромбы. Кроме расстройств кровообращения в мио
карде наблюдались дистрофические и некротические изменения 
мышечных волокон с последующим разрастанием соединитель
ной ткани. Деструктивные изменения встречались в основном 
в стенке левого желудочка и в папиллярных мышцах.

П о в р е ж д е н и е  л и м б и ч е с к о й  к о р ы  -j- о р т о с т а з

Повреждение заднего отдела лимбической коры оказывало 
влияние на возникновение ортостатического коллапса. У тех ж и
вотных, у которых наблюдались коллапсы уже перед поврежде
нием мозга, экстирпация задней лимбической коры вызвала не
которое сокращение срока наступления коллапса. После по
вреждения коры коллапсы возникали и у двух кроликов из тех 
трех, у которых они раньше не наступали. Это было отмечено, 
например, у кролика № 29, у которого 15— 16/Х коллапс не на
ступал при подвешивании в течение 2 часов. 18. X ему произ
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вели экстирпацию лимбической коры. При подвешивании 21. ^  
у кролика коллапс возник через 45 мин. В продолжение опыта у 
этого кролика коллапс возникал в срок от 30 до 50 мин. Изме
нения ЭКГ (отведение CR4) у этого кролика при одном орто
стазе (25. X) приведены на рис. 1.

При гистологическом исследовании в миокарде к р о л и к о в  этой 
группы (повреждение коры +  ортостаз) были найдены такие 
же по характеру морфологические изменения, какие возникали 
у кроликов, которых только подвешивали. При сравнительном 
исследовании гистографических препаратов сердца кроликов 
этой группы с препаратами предыдущей работы [7] выяснилось, 
что сочетание ортостаза с повреждением лимбических полей 
коры головного мозга вызывали заметно более выраженные ги
стологические изменения в сердце чем одно пребывание в вер
тикальном положении (табл.) При проведении ортостаза после

Изменения в миокарде

№
опыта

Характер
опыта

Число
подвеши

ваний

Общая продолжитель
ность пребывания в 

вертикальном 
положении

Изменения в 
миокарде

очаги
некроза

очаги
фиброза

2 О.ртостаз 20 16 часов 12 минут + + j -
5 20 12 часов 1 минута J—U
7 20 21 час 17 минут + + +
11 24 19 часов 5 минут -ь+-
14 »> 20 17 „ 28 „ + + +
15 >* 20 22 часа 5 „ + + +
16 >» 20 20 часов 9 + ч - +
17 *> 26 20 „ 23 минуты + + + +
20 >> 20 19 „ 1 минута + + + +
22 *> 20 19 „ 50 минут -h -f 4 - +
40 Ортостаз + 20 14 часов 15 минут ----

повреждение
лимбической

коры
41 ,, 20 12 „ 50 минут ++Н -! + +
42 22 16 „ 27 минут + н + ь + + Н ~
43 ) 20 Ю „ 32 „ + н - + + +
44 9) 20 12 „ 11 минута +Н-.4- - f + 4 -
45 ” 24 14 „ 14 минут +:+Н - - + н -

Обозначения: +  слабо выраженные изменения в отдельных местах; 
Н—f- выраженные изменения; + i + +  распространенные и резко выраженные 
изменения.

предварительного разрушения лимбических полей коры голов
ного мозга наряду с резкими расстройствами кровообращения в 
миокарде наблюдались многочисленные и обширные участки
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Рис .  1. Изменения ЭКГ у кролика № 29 при одном ортостазе (25. X). Отве
дение CR4. Верхняя кривая (1) показывает исходную ЭКГ при горизонталь
ном положении животного. Вторая кривая (2) записана через 5 мин и 
третья (2) 7 мин после начала ортостаза. Четвертая (4) и пятая (5) кри
вая записаны непосредственно перед коллапсом и шестая кривая (6) запи

сана через 7 мин после приведения кролика в горизонтальное положение.
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Р  и с. 2. К ролик  №  40. П о в р е ж д е 
ние лимбической коры головного 
мозга. В миокарде  дистрофические 
изменения отдельных мышечных 
волокон (окраска  гематоксилином- 

эозином, Х 1 8 0 ) .

Р и с .  4. Кролик №  50. П о в р е ж д е 
ние лимбической коры головного 
мозга -j- ортостаз .  Очаг некроза 
м ышечных волокон в стенке л е 
вого ж ел у до ч к а  (окраска  гематок- 

силином-эозином. X  *80).

Р и с. 3. К ролик  №  42. Ортостаз .  
В миокарде  некроз нескольких 
мышечных волокон (окраска  гема- 

токсилином-эозином, X  180).

Р и с. 5. К ролик  №  52. П о в р е ж д е 
ние лимбической коры головного 
мозга +  ортостаз .  М н ож ественны е  
очаги рубцовой соединительной 
ткани на месте погибших м ы ш еч
ных волокон (окраска  по методу 

ван  Гизона, X  !20).



некроза и рубцовые поля после перенесенных микроинфарктов: 
сердца. Из таблицы видно, что у кроликов с повреждением коры 
(№ 40—45) наблюдались значительно более тяжелые измене
ния, чем у животных, которых только подвешивали (№ 2—22) 
(рис. 3, 4, 5)

Аналогично опытам с введением адреналина (статья в этом 
ж е сборнике), в опытах с ортостазом на фоне повреждения лим
бической коры, наблюдалось задерживание процессов организа
ции деструктивных поражений миокарда.

Заслуживает внимания наблюдавшееся тромбообразование в 
артериях миокарда кроликов. Развитие гиалиновых и сподоген- 
ных тромбов в сосудах миокарда обнаружилось у кроликов 
только с ортостазом и у кроликов с повреждением лимбической 
системы без последующего ортостаза. В обеих группах тромбы 
наблюдались только в капиллярах и мелких венах миокарда. 
При сочетании повреждения лимбической коры с ортостазом 
тромбы были обнаружены и в артериях миокарда. Эти резуль
таты показывают, что при сочетании нейрогенного воздействия 
на сердце с гемодинамическими расстройствами может возни
кать коронаротромбоз.

Выводы

Разрушение лимбической коры вызывает изменения в элект
рокардиограмме и гистологические изменения в миокарде (рас
стройства кровообращения, дистрофические изменения и мелко
очаговый некроз) Поражения сердечной мышцы, вызванные по
вреждением лимбической коры, были менее выражены по срав
нению с изменениями после повреждения гиппокампа в наших 
предыдущих работах [16, 17], но более выражены чем после 
повреждения миндалевидного тела (см. статья в этом же сбор
нике). Разрушение лимбической коры оказывает ухудшающее 
влияние на течение и исход ортостатических поражений сердца 
у кроликов. Повреждение лимбической коры ускоряет возникно
вение ортостатического коллапса и увеличивает развитие де
структивных изменений в миокарде при ортостазе. Заживление 
некротических участков сердечной мышцы при повреждении 
лимбической коры головного мозга задерживается. При сочета
нии повреждения лимбической коры с ортостазом может возник
нуть коронаротромбоз.
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THE EFFECT OF THE LIMBIC CORTEX ON DEVELOPMENT 
OF MORPHOLOGIC CHANGES IN THE MYOCARDIUM IN 

CASE OF VERTICAL POSITION

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

The effect of an injury of the limbic cortex following orthos
tatic  collapse and the development of morphologic changes in 
the heart in case of vertical states was studied in 42 rabbits. 
Lesion of the limbic cortex influenced the acceleration of ortho
s ta tic  collapses. The injury of the limbic cortex enhances the 
formation of morphologic changes (irregularities in the circu
lation of the blood and niduses of the necrosis of m uscular 
fibers) in the rabbit myocardium in case of vertical position. 
The injury of the limbic cortex connected with the vertical 
position caused coronary thrombosis.
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О ВЛИЯНИИ ПОВРЕЖДЕНИЯ МИНДАЛЕВИДНОГО ТЕЛА 
НА РАЗВИТИЕ АДРЕНАЛИНОВЫХ И ОРТОСТАТИЧЕСКИХ 

ПОРАЖЕНИЙ СЕРДЦА

J1. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

В наших предыдущих исследованиях [1, 2] было установле
но, что при повреждении одной из структур лимбической системы 
головного мозга — гиппокампа, развивается нарушение тро
фики сердечной мышцы, которое выражается в изменениях 
электрокардиограммы и ведет к морфологическим изменениям 
миокарда. Разрушение гиппокампа оказывало резко ухудшаю
щее влияние на течение экспериментально вызванных рас
стройств кровообращения. На фоне повреждения гиппокампа 
углублялись электрокардиографические признаки коронарной 
недостаточности и увеличивалось возникновение деструктивных 
изменений миокарда, вызванных введением токсических доз 
адреналина или проведением ортостаза.

Целью настоящей работы является выяснение влияния вы
ключения другой структуры лимбической системы головного 
мозга — миндалевидного тела (corpus ат уgdalo ideum ) на тро
фику сердца: 1) в норме, 2) при экспериментально вызванной 
патологии сердца.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 60 кроликах. 
•8 кроликам из них производили двустороннее электролитическое 
разрушение ядер миндалевидного комплекса (corpus amygda-  
loideum ) под уретановым наркозом при помощи стереотаксиче- 
ского прибора венгерского производства и топографических карг 
мозга кролика Е. Фифкова и Дж. М арш ала [3]. Локализацию 
повреждения определяли при микроскопических исследованиях 
фронтальных срезов головного мозга. В основном разрушение 
захватывало area amygdalaris anterior nucleus basalis am yg 
dalae, n. centralis amygdalae  и n. amygladae lateralis. У 6 кро
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ликов после повреждения мозга вызывали адреналиновый мио
кардит (однократное внутривенное введение 0,2 мл 0,1% рас
твора адреналина) У 6 кроликов повреждение мозга сочеталось 
с ортостазом. Ортостазы проводили 6 раз в неделю путем при
вязывания кролика к станку животом кверху, затем станок с 
подопытным животным ставили в вертикальное положение до 
появления у животного ортостатического коллапса. Если коллапс 
не возникал, кроликов оставляли в вертикальном положении 
каждый раз по 2—3 часа. Животные забивались через 1, 3, 7, 
14 и 30 суток после повреждения мозга или введения адрена
лина. Методика электрокардиографического и гистологического 
исследования такая же, как в работе Л. Покк и Э. Ханссон «О 
влиянии лимбической коры на развитие ортостатических пора
жений сердца» (в наст, сб.) В качестве контроля были исполь
зованы материалы, полученные нами в предыдущих работах на 
20 кроликах только с ортостазом [8] и на 20 кроликах с введе-* 
нием адреналина [41-

Результаты опытов

П о в р е ж д е н и е  м и н д а л е в и д н о г о  т е л а

Повреждение миндалевидного тела в большинстве случаев 
вызывало в электрокардиограмме признаки коронарной недоста
точности. Уже на второй день часто отмечались изменения в ко
нечной части желудочкового комплекса — изменение формы зуб
ца Т, гоирзонтальное направление интервала ST часто со смеще
нием его ниже изоэлектрической линии. В следующие дни н а
блюдалось уплощение зубца Т и изменение форм.ы комплекса 
QRS. Изменения электрокардиограммы были относительно силь
нее выражены в I и II стандартных отведениях и в отведения 
CRi- Степень развития электрокардиографических изменений у 
разных животных варьировала. В большинстве случаев измене
ния были менее заметны и преходящи. У этих животных на 2—3 
неделе наблюдалось улучшение электрокардиографических по
казателей. Электрокардиографические изменения после повреж
дения миндалевидного тела иллюстрирует рис. 1, где приводится 
ЭКГ кролика № 32 в трех стандартных отведениях. Кривая 1 
показывает исходную ЭКГ перед повреждением мозга. Кривая 2 
записана на второй день, 3 на четвертый день и кривая 4 на 
седьмой день после оперативного вмешательства.

При гистологическом исследовании у 3 кроликов этой группы 
в миокарде обнаружили дистрофические изменения и некроз 
маленьких частей одиночных мышечных волокон с последующим 
разрастанием небольших очагов грануляционной ткани (рис. 2). 
У пяти кроликов этой группы в миокарде патоморфологических 
изменений не наблюдалось.
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I5 и с. I. Д и н а м и к а  Э К !  у кролика  №  32. А — первое отиедение; Б второе отведение;  В —  третье отведение. О б ъ я с 
нения в тексте.



Р и с. 2. Кролик №  30. П о в р еж д ен и е  м индалевидного  тела. Дистроф ические  
изменения одиночных мышечных волокон сердц а (окраска  по методу ван

Гизона. X  300).

Р и с. 3. К ролик  №  20. Введение адрен али н а .  Небольш ой участок г р а н у л я 
ционной ткани в стенке левого ж ел у до ч к а  (окраска  по м етоду ван Гизона.

X  300).

Р и с. 4. К ролик  №  18. Повреждение* м индалевидного  тела  введение 
адреналина.  Обш ирный участок грануляционной  ткани на месте погибших 
мышечных волокон в стенке левого  ж ел у д о ч к а  (окраска  по методу  ван Гизона.

X 300).



Изменения электрокардиограммы при адреналиновых пора
жениях сердца описаны нами в работе [2].

Характер и динамика гистологических изменений в миокарде 
кроликов, отмеченных после введения токсических доз адрена
лина, приведены в работе [4]. В связи с этим, только коротко 
остановимся на изменениях этой группы. Через сутки после вве
дения адреналина в миокарде обнаруживались дистрофические 
изменения в виде мутного набухания мышечных волокон, потери 
поперечной исчерченности, неравномерной окрашиваемости во
локон и с накоплением в саркоплазме PA S-положительного ма
териала, и резко выразились расстройства кровообращения — 
неравномерное полнокровие мелких сосудов, стазы, диапедез- 
ные кровоизлияния, отёк стромы. Через 3 суток обнаружились 
мелкие рассеянные очаги дистрофических и некротических изме
нений мышечных волокон. На седьмые сутки после воспроизве
дения адреналиновых поражений миокарда в сердце отмечалось 
превалирование пролиферативных изменений. Через 14 суток на 
месте погибших мышечных волокон наблюдались очаги соеди
нительной ткани различной зрелости. Через 30 суток в миокарде 
преобладали изменения рубцового характера.

П о в р е ж д е н и е  м и н д а л е в и д н о г о  т е л а - ) - в в е Д е н и е
а д р е н а л и н а

При введении адреналина кроликам после предварительного 
повреждения миндалевидного тела в электрокардиограмме об
наружили более глубокие сдвиги чем при введении адреналина 
интактным животным.

При морфологическом исследовании животных, которым пе
ред введением адреналина повреждали миндалевидное тело, в 
сердце обнаружились более выраженные патологические изме
нения, чем у кроликов, которым вводили только адреналин. В 
случаях сочетания введения адреналина с повреждением мин
далевидного тела в миокарде наряду с дистрофическими изме
нениями и мелкоочаговыми некрозами были видны более круп
ные очаги некрозами фиброза (рис. 3 и 4)

Следует отметить, что, при сочетании введения адреналина 
с разрушением миндалевидного тела не возникают такие обшир
ные деструктивные изменения, как при сочетании введения адре
налина с повреждением гиппокампа в наших предыдущих рабо
тах [1, 2].

О р т о с т а з
Морфологические изменения в миокарде кроликов после ор

тостаза описаны в работах [5—7], а такж е одним из нас в пре
дыдущих работах [8— 11]. Кратко они сводятся к расстройствам

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а
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кровообращения, гемостазы, кровоизлияниям, отёку стромы мио
карда; иногда в капиллярах и мелких венах миокарда находи
лись сподогенные и гиалиновые тромбы. Кроме расстройств кро
вообращения в миокарде наблюдались дистрофические и некро
тические изменения мышечных волокон с последующим разр а 
станием соединительной ткани. Деструктивные изменения встре
чались в основном в стенке левого желудочка и в папиллярных 
мышцах.

П о в р е ж д е н и е  м и н д а л е в и д н о г о  т е л а -j- о р т о с т а з

Разрушение миндалевидного тела не оказывало существенно
го влияния на возникновение ортостатических коллапсов. У 3 
кроликов этой группы, у которых перед повреждением мозга кол
лапсы не наступали, они не появились и после операции. У 3 
кроликов, у которых коллапсы возникали, начиная с начала опы
та, разрушение области миндалины вызвало некоторое сокра
щение наступления коллапса. Это отмечалось особенно в первые 
дни после операции.

При проведении ортостаза после предварительного разруше
ния амигдалярного комплекса в миокарде были найдены такие 
же по характеру морфологические изменения как в предыдущей 
группе (только ортостаз) Но при сравнительном гистологиче
ском исследовании ясно выявилась разница в степени выражен
ности этих изменений. У кроликов, которым предварительно р а з 
рушали миндалевидное тело, патогистологические изменения в 
миокарде были более интенсивны чем у тех, которым проводили 
только ортостазы. Разница между животными этих двух групп 
наблюдалась как в отношении количества деструктивных изме
нений миокарда, так и в размерах этих изменений. У кроликов 
с предварительным разрушением миндалевидного тела измене
ний возникало больше и очаги некроза и фиброза в миокарде 
у них были значительно крупнее, чем у животных, которых 
только подвешивали.

Выводы

Данные, полученные нами путем параллельного электрокар
диографического и гистологического исследования показывают, 
что разрушение миндалевидного тела у кроликов вызывает глав
ным образом функциональные нарушения кровоснабжения серд
ца, которые отражаются в изменениях электрокардиограммы и 
часто не причиняют структурных изменений или же приводят 
к возникновению только незначительных мелкоочаговых повреж
дений сердца. Следует отметить, что поражения сердечной мыш
цы, вызванные повреждением миндалевидного тела, оказались 
значительно менее выраженными по сравнению с изменениями
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после повреждения гиппокампа в наших работах [1, 2] или 
после частичной экстирпации лимбических полей больших полу* 
шарий (см. статья в этом же сборнике).

Предварительное выключение амигдалярного комплекса при
чиняет более тяжелый исход экспериментальных расстройств 
кровообращения, вызванных введением токсических доз адрена
лина или проведением ортостаза.
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THE ROLE OF INJURY OF THE AMYGDALOID ON 
DEVELOPMENT OF MORPHOLOGIC CHANGES IN THE 

MYOCARDIUM AFFECTED BY ADRENALINE OR IN CASE 
OF VERTICAL POSITION

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

Experiments were performed on 60 rabbits. As shown the 
bilateral electrolytical destruction of the amygdaloid caused 
ischemic like electrocardiographic changes. The absence of micro
scopic changes in the myocardium in the m ajority  of cases 
suggests the functional na ture  of this phenomenon.

By histological investigation was established tha t  the destruc
tion of the amygdaloid sharply enhances the formation of 
destructive changes in the rabbit myocardium affected by adre
naline. The injury of amygdaloid increased the development of 
the necrotic foci in the hearts of rabbits placed in a vertical 
position.
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О ВЛИЯНИИ РАЗРУШЕНИЯ ЛИМБИЧЕСКОЙ КОРЫ НА
РАЗВИТИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МИОКАРДИТА

У КРОЛИКОВ

J1. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

Лимбическая кора как кортикальное представительство веге
тативной нервной системы имеет значение и в регуляции дея
тельности сердца. Экспериментальные данные показывают, что 
электрическое или химическое раздражение 24-го и 32-го корко
вых полей поясной извилины сопровождается не только появле
нием некоторых соматических реакций, но и изменением кровя
ного давления и деятельности сердца [1—4]. Все эти резуль
таты получены в острых опытах. В литературе имеются лишь 
единичные исследования о развитии сдвигов в сердечно-сосуди- 
стой системе после разрушения лимбической коры головного 
мозга. Л. Н. Гуляева [5] обнаружила изменения кровяного дав
ления у собак после двустороннего частичного разрушения пе
реднего и заднего отделов лимбической коры головного мозга. 
Г Г Бахтадзе [6] отметил снижение кровяного давления у кро
ликов после удаления различных, в том числе и лимбических, 
полей головного мозга. Среди работ, посвященных лимбической 
коре, мы не встретили исследований, касающихся морфологиче
ских изменений в сердце после раздражения или разрушения 
лимбической коры головного мозга. В доступной нам литературе 
такж е нет данных о том, в какой мере выключение лимбической 
коры влияет на развитие экспериментально вызванной патологии 
сердца.

Целью настоящей работы было выяснение влияния разруше
ния лимбической коры на функциональное и морфологическое 
состояние сердечной мышцы: 1) в норме, 2) в условиях экспе
риментального миокардита.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 46 кроликах. 
Из них 16 кроликам путем экстирпации удалялись различные
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участки коры больших полушарий. У большинства животных 
билатерально удалялся задний отдел лимбической коры (area 
cirigularis и area retrosplenialis по Rose and Woolsey [7]) У не
которых животных удалялись area parietalis или area striata , 
а у некоторых животных производилась экстирпация обширной 
площади коры (сенсомоторная, париэтальная, височная и заты
лочная кора) Локализацию повреждения определяли при м ак
роскопическом и микроскопическом исследованиях головного 
мозга. У 10 кроликов после экстирпации лимбической коры вы
зывали адреналиновые поражения сердца (однократное внутри
венное введение 0,2 мл 0,1% раствора адреналина) В качестве 
контроля были использованы материалы, полученные нами в 
работе [8]. Животные забивались через 1, 3, 7 14 и 30 суток 
после повреждения мозга или введения адреналина. Методика 
электрокардиографического и гистологического исследования 
такая же, как в работе Л. Покк и Э. Ханссон «О влиянии лим
бической коры на развитие ортостатических поражений сердца» 
(в этом же сборнике)

Результаты опытов
П о в р е ж д е н и е  к о р ы  г о л о в н о г о  м о з г а

Повреждение лимбической коры головного мозга вызывало 
на электрокардиограмме признаки коронарной недостаточности. 
Вначале изменения отмечались, главным образом, в конечной 
части желудочкового комплекса и выражались в изменениях 
формы и амплитуды зубца Т. Затем появилось горизонтальное 
направление интервала ST, часто со смещением его ниже изо- 
электрической линии и изменение формы комплекса QRS. Сте
пень развития электрокардиографических изменений у разных 
животных варьировала. В качестве примера приведены измене
ния ЭКГ после повреждения лимбической коры у кролика № 30 
(рис. 2).

У тех животных, которым повреждались area parietalis или 
area striata  (обширность повреждения по площади коры мозга 
была такой ж е как у животных с повреждением лимбических 
полей) в электрокардиограмме были менее выраженные изме
нения. Это позволяет высказать предположение об относитель
но большем значении лимбической области по сравнению с не
которыми другими областями коры в развитии расстройств тро
фики сердечной мышцы, вызванных частичной декортикацией.

Некоторым животным производили обширную экстирпацию 
коры больших полушарий. У этих животных электрокардиогра
фические признаки сердечных поражений были особенно резко 
выражены. Д ля  иллюстрации сказанного приводится электро- 
кадиограмма кролика № 53 в трех стандартных отведениях и в 
отведениях CR и CRi (рис. 1). На рисунке верхняя кривая по-
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называет исходную ЭКГ перед повреждением мозга и нижняя 
кривая записана на следующий день после повреждения мозга.

При патоморфологическом исследовании после разрушения 
лимбических полей головного мозга в сердце кроликов были 
найдены расстройства кровообращения — неравномерно^ рас
ширение мелких сосудов, гемостазы, кровоизлияния, отёк стро
мы, гиалиновые и сподогенные тромбы в сосудах миокарда. Н а 
ряду с расстройствами кровообращения в миокарде наблю да
лись участки набухания и гомогенизации мышечных волокон, в 
которых протоплазма окрашивалась кислыми красителями бо
лее интенсивно. В этих местах отмечено появление P A S -положи' 
тельного и пиронинофильного материала. Этот эффект окраски 
не снимался предварительной обработкой соответствующими 
ферментами. Ядра таких мышечных волокон менее интенсивно 
окрашивались по Фельгену. В препаратах, окрашенных по ме
тоду Селье, наблюдались очажки фуксинофильной дегенерации. 
Кроме дистрофических изменений в миокарде были найдены 
мелкие очаговые некрозы и разрастания соединительной ткани 
на месте погибших мышечных волокон. Деструктивные измене
ния мышечных волокон имелись во всех частях сердц,а, но пре
имущественно локализовались субэндокардиально в стенке ле
вого желудочка, в особенности в области верхушки сердца.

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а

В первые дни после введения адреналина кроликам контроль
ной группы (без повреждения лимбической системы) в ЭКГ 
наблюдалось увеличение зубца R, часто и зубцов Т и Р. Затем 
вольтаж этих зубцов уменьшается (обыкновенно в первой оче
реди зубца Т, а позднее и зубцов Р и R) В дальнейшем, к концу 
второй недели, зубец Т начинал повышаться и становился высо
ким при наличии низкого вольтажа зубца R. Часто отмечалось 
увеличение зубца S, в некоторых случаях зубец R отсутствовал 
и наблюдался глубокий QS. Характерным было и смещение ин
тервала ST от изоэлектрической линии.

Через сутки после введения адреналина в миокарде кроли
ков обнаруживались расстройства кровообращения — неравно
мерное полнокровие сосудов, диапедезные кровоизлияния, ста
зы, отёк стромы — и дистрофические изменения мышечных зо- 
локон. Через 3 суток в миокарде наблюдались мелкие рассеян
ные очаги дистрофических и некротических изменений мышеч
ных волокон. На седьмые сутки после воспроизведения адрена
линовых поражений миокарда в сердце обнаруживалось прева
лирование пролиферативных процессов. Через 14 суток на месте 
погибших мышечных волокон имелись очаги соединительной 
ткани различной зрелости. Через 30 суток в миокарде преобла
дали изменения рубцового характера.
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Р и с .  I. И зм ен ени я  Э К Г  у кролика  №  53. Л — мерное отведение;  Б —  второе отведение; В —  третье отведение; 
Г — отведение  CR; Д  — отведение CRi;  верхняя  кривая  —  н орм альн ая  Э К Г  и н и ж н яя  кривая  зап исана  на сле д у ю 

щий день  после повреж дени я  обш ирной площ ади коры.



Р и с .  2. И зм енения Э К Г  у к р о л и к а  №  30. А — второе  отведение;  Б — 
третье  отведение. В ерхняя  к р ив ая  (1) — н о р м ал ьная  Э К Г . В торая  кри
вая  (2) зап исана  на третий день и третья  кривая  (3) на 15-ый день после 

разруш ени я  лимбической коры.

Р и с. 3. К ролик  №  45. П о в р еж д ен и е  лимбической коры 
введение адрен алин а .  Обширный очаг  некроза в миокарде, 
вокруг которого грануляци онная  ткань. О к р а ск а  по ван-Гизо-



Р а з р у ш е н и е  л и м б и ч е с к о й  к о р ы  -|- в в е д е н и е
а д р е н а л и н а

При введении адреналина кроликам после предварительного 
повреждения задней лимбической коры в электрокардиограмме 
обнаружились более глубокие сдвиги, чем при введении адрена
лина интактным кроликам.

При сравнительном изучении гистотопографических препара
тов сердца кроликов контрольной группы, получивших только 
адреналин, и другой группы (повреждение лимбической коры -р  
введение адреналина) выяснилась четкая разница в отношении 
объема и количества патоморфологических изменений. О каза 
лось, что предварительное разрушение лимбической коры спо
собствует более глубокому поражению миокарда после введения 
адреналина. Кроме дистрофических изменений и мелкоочаговых 
некрозов, наблюдавшихся в миокарде кроликов контрольной 
группы, в данной группе наблюдались крупные очаги некроза 
и обширные, сливающиеся между собою участки фиброза. У 
кроликов контрольной группы наибольшие размеры деструктив
ных изменений были от 340 до 450 микронов. У кроликов дан
ной группы участки некроза и фиброза в 10 и более раз, превы
шали изменения в контрольной группе (рис. 3).

Характерной особенностью в течении адреналиновых пора
жений у кроликов с повреждением лимбической коры было бо
лее медленное чем в контрольных опытах рассасывание и заме
щение соединительной тканью некротизированных участков мио
карда. У кроликов контрольной группы на седьмые сутки в 
сердце отмечалось превалирование пролиферативных изменений 
и в очагах микроинфарктов некротизированные мышечные во
локна были замещены грануляционной тканью. У кроликов с 
повреждением мозга еще через 14 суток отмечалось наличие 
мелких и более крупных очагов некротизированного миокарда 
среди новообразовавшейся соединительной ткани.

Введение адреналина кроликам после повреждения лимби
ческой коры головного мозга приводило не только к более т я 
желым морфологическим изменениям миокарда, но и к более 
ранним расстройствам сердечной деятельности. Общее состоя
ние этих животных ухудшалось, появлялись адинамия, одышка. 
На вскрытии у этих кроликов были установлены явления деком
пенсации: асцит, застойная печень и полнокровие легких.

Выводы

Подводя итоги настоящей работы и имея в виду результаты 
наших предыдущих экспериментов, [9— 12] можно заключить, 
что при разрушении разных структур лимбической системы го
ловного мозга (гиппокамп, амигдалярный комплекс, лимбиче
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ские поля коры головного мозга) можно вызвать нейрогенные 
расстройства венечного кровообращения, получающие электро
кардиографическое отражение и обнаруживаемые при гистоло
гическом исследовании сердца.

Электрокардиографические изменения после разрушения раз
ных частей лимбической системы наблюдались главным обра
зом в вентрикулярном комплексе и были характерны для рас
стройств трофики сердечной мышцы. Признаки коронарной не
достаточности, наблюдаемые в ЭКГ указывали на диффузный 
характер повреждений, но преимущественно локализованные в. 
стенке левого желудочка, в особенности в области верхушки 
сердца. Такая локализация повреждений подтвердилась и на 
последующем гистологическом исследовании миокарда. При па
томорфологическом исследовании миокарда кроликов после по
вреждения лимбической системы были обнаружены расстрой
ства кровообращения, дистрофические изменения и мелкоочаго
вый некроз мышечных волокон, разрастания соединительной 
ткани на месте погибших мышечных волокон.

Электрокардиографические и морфологические изменения 
возникали при повреждении всех исследуемых нами структур 
лимбической системы (гиппокамп, амигдалярный комплекс, лим
бические поля коры головного мозга) Изменения при разных 
повреждениях были однотипными, однако отмечалась зависи-* 
мость степени выраженности сердечных поражений от локали
зации повреждения нервной системы. Наиболее тяжелые кейро- 
генно вызванные расстройства кровоснабжения сердца возни
кали при разрушении гиппокампа. При разрушении лимбиче
ских полей коры головного мозга наблюдались менее выражен
ные изменения. Еще более слабые были изменения при разру
шении миндалевидного тела. В этом случае нарушения были 
главным образом функциональные, отражались в изменениях 
электрокардиограммы и часто не причиняли структурных изме
нений в сердце или же приводили к возникновению только не
значительных мелкоочаговых повреждений.

Разрушение исследуемых нами структур лимбической систе
мы оказывало ухудшающее влияние на течение и исход экспе
риментальных расстройств кровообращения. На фоне поврежде
ния разных частей лимбической системы углублялись электро
кардиографические признаки коронарной недостаточности и уве
личивалось возникновение деструктивных изменений миокарда, 
вызываемых введением адреналина или проведением ортостаза. 
Предварительное разрушение лимбической системы приводит 
такж е к более ранним расстройствам сердечной деятельности. 
После повреждения лимбической системы, особенно после раз
рушения гиппокампа, процессы организации деструктивных по
ражений сердца значительно задерживаются.
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THE ROLE OF INJURY OF THE LIMBIC CORTEX ON 
DEVELOPMENT OF THE EXPERIMENTAL MYOCARDITIS

IN RABBITS ‘

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

Experiments were carried out on 46 rabbits. Experimental 
myocarditis was provoked by intravenous adm inistration of single 
doses of adrenaline (2 m g). As shown the injury of the limbic 
cortex is followed by electrocardiographic lesions and can lead 
to dystrophic changes and small niduses of the necrosis in the 
myocardium of the rabbits. The injury of the limbic cortex enhan
ces the formation of destructive changes in the rabbit m yocar
dium in case of experimental myocarditis. The healing of necrotic 
areas in the myocardium during a limbic cortex injury is more 
prolonged.
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KOHUAORDI PLASTIKAST KOMBINEERITUD HOMO- 
ALLOTRANSPLANTAATIDEGA

(Eksperim entaalne uurimus)

K. Põder, P. Roosaar
Teaduskonnakirurgia kateeder

Eksperim entaalsed uuringud ja  kliinilised tähelepanekud näi
tavad, et kaasa jal  kasu ta tavad  veresoonte alloproteesid ei vasta  
täielikult neile esita tavatele  nõuetele. Proteesid tromboseeruvad 
p äras t  veresoonte rekonstruktiivseid operatsioone küllaltki sageli 
proteesides hiljem toimunud muutuste tõttu. Viimastel aastatel 
on ilmnud rida töid (V. S. Krõlov kaast. [1], A. M. Hilkin 
[2] jt.) , milles rõhutatakse, et proteesi lõplik saa tus  organismis 
sõltub oluliselt just tema poorsuse astmest. Aordi ja m agistraal-  
arterite  edukaks proteesimiseks on vaja tagada  kasu ta tava  trans- 
p lan taadi m adal kirurgiline ja järgnev kõrge bioloogiline poorsus, 
et luua optim aalsed tingimused proteesi läbikasvamiseks o rga
nismi kudedega.

Käesolevas eksperimentaalses uurimuses on kõrge poorsusega 
proteeside kasutam isel rakendatud uudset lahendust — veresoone- 
proteeside sisepinna vooderdamist konserveeritud homoveeniga. 
Suure poorsusega proteesi sisse pa iguta tud  veen väldib täielikult 
verejooksu läbi proteesi seina.

Katsed sooritati 105 täiskasvanud koeral kehakaaluga 20— 
36 kg. Doonoritena kasutati 37 koera.

95 katseloomal asendati kõhuaordi segment kombineeritud 
hom o-allo transplan taadiga  (joon. 1) 10 koeral tehti aordi 
trifurkatsiooni šunteerimine (joon. 2) Kombineeritud homo-allo- 
transp lan taa t ide  valmistamiseks kasutati kõrge poorsusega gof- 
reeritud terileenproteese.

Sisekestana kasutati homoloogilist veeni (v cava inf.), m is 
konserveeriti Filatovi lahuses nr. 65.

Lahuse koostis: želatinool 70 ml
glükoos 5,0
etüülalkohol 5 ml
2% formaliinilahus 20 ml
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Joonis 1. Kõhuaordi segrmndi asendamine kombi
neeritud homo allotransplantaadiga.

Joonis 2. Aordi trifurkatsiooni šunteerimine kombi
neeritud homo-allotransplantaadiga.



Jo o n i s  3. A o r to g ra m m .  T r a n s p la n t a a t  läb i tav .  J ä lg im i s a e g
300 päeva.

J oon is  4. M a k r o p r e p a r a a t .  Ko mbi nee r i tu d  h o m o - a l l o t r a n s p l a n -  
t aa di  s i sepind.  J ä l g i m i s a e g  260 päeva .



Nim etatud lahuses konserveeriti veeni kuni 10 päeva vältel. 
Operatsiooni ajal viidi veen proteesi valendikku ja  fikseeriti 
o tstes  a traum aati l is te  nõeltega tehtud õmbluste abil.

V astavalt  proteesi poorsusele jagunesid  katsed kahte rühma.
I rühm a (58 koera) m oodustasid katsed, kus kasutati terileen- 
proteese veeläbilaskvusega 5 l/min. 1 cm2 kohta. II rühma (47 
koera) kuulusid katsed, kus kasutati terileenproteese veeläbi
laskvusega 20 l/min. 1 cm2 kohta.

Koerad opereeriti intubatsioonnarkoosis. Operatsioonijärgsel 
perioodil viibisid katseloomad ühesugustes tingimustes. Loomi 
jälgiti kliiniliselt kuni 400 päeva vältel. Katseloomad surm ati 
plaanis e ttenähtud  ajal kõhuaordi läbilõikamisega ja  s iird is tu ta 
tud tran sp lan taad i  eemaldamisega. Enne surm am ist kontrolliti 
arterite pulsatsiooni transp lan taad is t  d istaalsemal ja viidi n a r 
koosis valikuliselt läbi direktne aortograafia  (joon. 3)

Katsetulem uste hindamisel selgus, et 11 t ran sp lan taa t i  I05-st 
ei olnud läbitavad täieliku tromboseerumise tõttu. Neist 9 juhul 
esines tromboos aordi segmendi asendamise korral kombineeritud 
transp lan taad iga , 2 juhul aordi trifurkatsiooni šunteerimise järel. 
Transplantaadi tromboseerumine toimus postoperatiivsel perioo
dil ja oli põhjusta tud operatsioonitehnilistest vigadest. Tr^ns- 
plantaatide makroskoopilisel uurimisel sedastati  alloproteesi 
ümber m ärg a ta v a t  sidekoe vohamist juba 10. ka tsepäevast alates. 
Siinjuures võib m ärga ta ,  et .kõrgema poorsusega terileenprotees 
põhjustab tunduvalt  vähem intensiivse sidekoelise reaktsiooni 
transplan taadi ümber kui tihedam protees.

T ransp lan taa tide  lahtilõikamisel selgus, et sisekestana s iird
istutatud veen on turses ja  tumepunane. Aseptilise põletiku nähud 
esinevad esimese kuu vältel pä ra s t  transplan tatsiooni. P ikem a
ajalistes katsetes sisekesta tu rse  väheneb, kusjuures on erinevus 
kõrgema ja m ada lam a  poorsusega alloproteeside kasutamisel. 
Kõrge poorsusega (veeläbilaskvus 20 l/min. 1 cm2 kohta) pro
teeside puhul muutub sisekest ühtlaselt  tihedaks ja  valkjaks 
(joon. 4), alloproteeside kasutamisel, mille veeläbilaskvus on 
5 l/min. 1 cm2 kohta, jääb  sisekest endiselt ebatasaseks ja pune
tavaks ka p ikem aajalis tes  katsetes. Alates 30. ka tsepäevast katab 
transp lan taad i sisepinda 2—3 mm ulatuses valkjas õhuke aordist 
lähtunud regeneraat;  pikem aajalistes katsetes katab see sisepinda 
10— 12 mm ulatuses anastomoosidest arvates. Sellega aordi 
regeneratiivne aktiivsus ka piirdub. Mitte ühelgi juhul ei kata 
aordist lähtunud regeneraat transp lan taad i sisepinda täies u la 
tuses. Siin osutubki oluliseks tran sp lan taa t i  üm britsevast side- 
koest läbi alloproteesi kasvanud koeelementide funktsioon.

Histoloogiliseks uurimiseks võeti igast t ransp lan taad is t  koe- 
tükid mõlemast anastom oosist ja transp lan taad i keskosast. Koe- 
tükid fikseeriti Carnoy vedelikus ja 10% formaliinis n ing sisestati
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parafiini. Parafiinilõigud värviti hematoksüliin-eosiiniga, van  Gie- 
soni järgi ja  resortsiin-fuksiiniga. Peale tavalis te  histoloogiliste  
uuringute  tehakse spetsiaalsed histokeemilised uuringud. Töö- 
histoloogilist osa käesolevas artiklis ei käsitleta.

Esialgsete andmete põhjal võib öelda, et alloproteesi kombi
neerimine konserveeritud homoveeniga on üheks mooduseks, mis 
veresoonte plastilistel operatsioonidel väldib verejooksu läbi pro
teesi seina ja jä rgneva lt  tagab  bioloogilise poorsuse sisekesta. 
moodustumiseks. Siinjuures tuleb m ärkida, et meie poolt kasu ta 
tud kombineeritud transp lan taa tide l  on rida eeliseid tava lis te  
alloproteeside ja  poolbioloogiliste proteeside ees. Kombineeritud 
hom o-allo transplantaatide kasutamisel ei täheldanud meie oma' 
katsetes ühelgi juhul kõhr- või luukoe m oodustum ist t ran sp lan 
taadi sisekestas, mida kirjeldatakse tihedate alloproteeside kasu
tamisel ainevahetuse häiretest ting ituna (E. Sepp [3 ]) .  Samuti ei 
esinenud transp lan taad i ümbruse verevalumeid, mida tähe lda
takse poolbioloogiliste proteeside kasutamisel (A. M. Hilkin [2 ]) .

Kombineeritud hom o-allo transplantaate  on võimalik kasutada 
ka kliinilistes t ingimustes, näiteks arteri defektide asendamisel 
traum aatilis te  v igastuste  ja aneurüsm ide puhul, samuti segmen- 
taarsete  oklusioonide kõrvaldamisel oblitereeruva ateroskleroosi 
haigetel.

KIRJANDUS.

1. В. С. К р ы л о в ,  И.  А. Б е л и ч е н к о  и М.  Д.  К н я з е в .  Аллопластика
в хирургии и травматологии. — Труды VIII пленума правления Все
союзного общества хирургов, Ленинград 12— 14 ноября 1964 г. Ленин
град, 1965, 110—115.

2. A. М. X и л ь к и н. Комбинированные полубиологические протезы в пла
стике сосудов (Экспер. исследование). Автореф. докт. дисс., М., 1967-

3. Э. С е п п. Сравнительная оценка некоторых протезов кровеносных сосу
дов из искусственного волокна (Экспер. и клин, исследование). Авто
реф. канд. дисс. Тарту, 1967.

О ПЛАСТИКЕ БРЮШНОЙ АОРТЫ С 
КОМБИНИРОВАННЫМИ ГОМО-АЛЛОТРАНСПЛАНТАТАМИ

К. Пыдер, П. Роосаар

Р е з юм е

В данном экспериментальном исследовании применяли вя
заные аллопротезы из терилена (Ленинградская фабрика «Крас
ное Знамя») с высокой пористостью (20 л/мин на 1 см2 и 5 л/мин 
на 1 см2). Для предотвращения кровотечения через стенку алло
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протеза, внутреннюю поверхность его выстилали гомовеной 
(vena cava inferior), консервированной в растворе А. Н. Ф ила
това № 65. Опыты проведены на брюшной аорте и ее трифур- 
кации у 105 собак. 37 собак было использовано для получения 
трансплантатов.

Выяснилось, что териленовый протез с пористостью 20 л/мин 
на 1 см2 вызвал менее интенсивную реакцию соединительной 
ткани вокруг трансплантата и тромбирование отмечалось реже, 
чем при применении протезов с пористостью 5 л/мин на 1 см2

Выстилание внутренней поверхности высокопористого алло
протеза консервированной гомовеной полностью исключает по
слеоперационное кровотечение через стенку аллопротеза, а при
менение высокопористого аллопротеза способствует более быст
рому развитию и васкуляризации внутренней оболочки, умень
шая возможность возникновения поздних дегенеративных изме
нений.

PLASTIC OPERATIONS ON THE ABDOMINAL AORTA 
PERFORMED WITH COMBINED TRANSPLANTS

K. Põder, P. Roosaar

S u m m a r y

In this experimental study the authors used plaited allografts 
made from terylene of high porosity (20 1/min. per cm2 and 
5 1/min. per cm2) m anufactured by the Leningrad Factory 
“ Krasnoye Znam ya” To avoid haem orrhage across the wall of 
the allograft, the inner surface of the graft was lined with a 
homovein (vena cava inferior) conserved in Filatov solution 
No. 65. Experiments were carried out on the abdominal aorta 
and its trifurcation of 105 dogs. In addition, 37 dogs were used 
to provide t ransp lan ts  (served as donors of t ransp lan ts) .

It appeared from the experiments that an allograft with a 
porosity of 20 1/min. per cm2 elicited a less intense reaction of 
the connective tissue around the t ransp lan t and thrombosis 
occurred less frequently than in cases when an allograft with 
a porosity of 5 1/min. per cm2 was used.

The lining of the inner surface of the highly porous allograft 
with a conserved homovein completely excludes postoperational 
haemorrhage across the wall of the allograft while the employment 
of a highly porous allograft contributes to a more rapid 
development and vascularization of the inner layer, thus reducing 
the  rise of later degenerative changes.
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О ПЛАСТИКЕ БРЮШНОЙ АОРТЫ С 
КОМБИНИРОВАННЫМИ АУТО-АЛЛОТРАНСПЛАНТАТАМИ

К. Пыдер
Кафедра факультетской хирургии, ТГУ 

Р е ф е р а т

На основании экспериментальных и клинических исследова
ний можно заключить, что для успешного завершения сосуди
стой пластики необходимо обеспечить минимальную хирургиче
скую пористость и последующую высокую биологическую про
ницаемость протеза. Последнее может быть достигнуто примене
нием комбинированных трансплантатов, составленных из высо
копористых синтетических сосудистых протезов в сочетании с 
аутовеной.

В данном экспериментальном исследовании для замещения 
сегмента брюшной аорты собаки применялись высокопористые 
(до 20 л/мин. на 1 кв. см) териленовые протезы ленинградской 
фабрики «Красное Знамя». Д ля  предотвращения кровотечения 
через стенку протеза внутреннюю поверхность его выстилали 
аутовеной (v. jugu laris) .  Опыты проведены на 40 взрослых со
баках. Продолжительность опытов до 1 года.

Результаты опытов оценивали по клиническим наблюдениям, 
данным аортографии, результатам вскрытия и гистологическим 
исследованиям.

При пластике дефекта аорты комбинированным венозным 
ауто-аллотрансплантатом на 40 опытах тромбоз выявлен в 4 
случаях.

При проходимости трансплантатов макроскопически, а так
же вазографически аневризматических расширений трансплан
татов отмечено не было. Образовавшаяся вокруг ауто-алло- 
трансплантата соединительнотканная капсула тонкая — через 
нее хорошо видна гофрированность протеза. Через неделю после 
операции и до конца наблюдаемого периода внутренняя обо
лочка комбинированного трансплантата гладкая, блестящая, бе
лесоватая. Гистологически происходит перестройка стенки ве
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нозного аутотрансплантата, причем аллопротезный каркас не 
препятствует прорастанию соединительнотканных элементов.

В заключение можно сказать, что комбинирование аутовены 
с высокопористым аллопротезом дает вполне хорошие резуль
таты. На основании полученных данных экспериментального 
исследования можно вышеописанную методику рекомендовать 
для клинического применения при замещении сегментов арте
рий, утративших свою проходимость.
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MORFOLOOGILISI MUUTUSI PEHMETES KUDEDES 
N EU ROPARALÜ UTILISE SUDECKI SÜNDROOMI PUHUL  

EKSPERIMENDIS

V. Põkk, P. Roosaar
Teaduskonna-, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder

V aatam ata  69 aasta  uurimistegevusele, pole veel ühtset a ru 
saam ist Sudecki sündroomi põhjustest, tekkest ja  ravist. P rak ti
lises meditsiinis esikohal püsiv sündroomi probleem on aktuaalne 
ja  ta  m itmekülgne uurimine jätkub endise intensiivsusega. Sünd
roomi morfoloogiline uurimine inimesel on väga  harva  läbivii
dav, sest igasugune traum a seoses uurim isega (biopsia) süvendab 
haiguse kulgu. Eksperim entaalse Sudecki sündroomi esilekutsu
miseks kasutatakse katselooma perifeerse seganärv i resektsiooni 
(neuroparalüiitiline Sudeck) või kroonilist nä rv iä rr i tu s t  (neuro- 
irritatiivne Sudeck), mille järel tekivad v igas ta tud  närvi innervat- 
sioonipiirkonna kudedes troofilised muutused, mis on sarnased 
kliinilise Sudecki sündroomi sümptoomidega (Hackethal [1], 
Hirschm ann [2], Merrem [3], Bodechtel-Krautzun [4] jt.).

Tänapäeval arvatakse, et Sudecki sündroom on tekkelt neuro- 
vasku laarne  (L. Böhler [5])  või vegetatiivne düsregulatsioon 
(Wachsmuth [6], Harff [7 ]) ,  mis tingib m uutused mitte ainult 
luudes, vaid jäsem e kõikides pehmetes osades (Harff [7])  Peri
feerse seganärv i resektsiooni järel tekivad jäsem e kõikides koe- 
liikides alati troofilised muutused, mis on sam ased mitte- 
neurogeense Sudecki sündroomi m uutustega  (H irschm ann [2 ]) .  
Seganärvitüve juhtivuse katkestus resektsiooni näol katkestab ka 
juhtivuse perifeernärvis kulgevates vegetatiivsete kiudude süs
teemis, mis innerveerib veresooni. Kõikide kudede toitumine sõl
tub verevarustusest, mis omakorda sõltub veresoonte innervat
sioonist. Seega närvi resektsioon põhjustab kudede verevarustuse 
häire, millele koed reageerivad patoloogiliste m uutustega. 
Rickeri jä rg i  (tsit. H irschm ann [2])  häire seisneb selles, et 
kapillaarid  on laienenud ja arterioolide ahenemise tõttu  on 
kapillaarides verevool aeglustnud. Sperlingi [8] järg i  tekib
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s taas  venoolides ja  kapillaarides prekapillaaride spasmi ta g a 
järjel.

Närvide läbiloikamist tehti juba möödunud sajandi teisel 
poolel, et se lg itada närvisüsteemi mõju kudedesse, kuid autorid 
pole teinud tulemuste kohta süstem aatilisi vaatlusi ja tulemused 
on väga  vasturääkivad.

Käesoleva töö ülesandeks on uurida neuroparalüütilise Sudecki 
düstroofiaga seoses olevaid morfoloogilisi m uutusi küülikute ja 
valgete rottide taga jäsem e pehmetes kudedes ja Sudecki faaside 
ajalisi nihkeid.

Neuroparalüütilise Sudecki sündroomi eksperimentaalses 
mudelis uuriti 26 küüliku ja 56 valge roti säärepiirkonna pehme

tes kudedes (nahk, nahaalune  sidekude, lihas) muutusi 
“ ja haava paranem ist morfoloogiliselt. Küülikutel teki- 
% tati mõlema sääre  piirkonnas pehmete kudede haav ja 
.и tuhara  piirkonnas resetseeriti ühepoolselt ca 1 cm pik-
Ф kuselt n. ischiadicus , kuna teist, v igas tam ata  närviga 
•и и jäset kasutati võrdlevalt kontrolliks. 28 valgel rotil 

tehti ainult ühel tagajäsem el analoogiline operatsioon, 
kuna kontrollgrupi m oodustasid omaette 28 valget rotti 
v igas tam ata  närviga, kuid säärehaavaga. Katsed küü-+>

Joonis 1. Mitootiline aktiivsus valgete rottide kontroll- ja 
katsegruppides

-------------- - epidermis — kontrollgrupi loomad
— . — . — epidermis — katsegrupi loomad

... sidekoe rakud — katsegrupi loomad
-------------- sidekoe rakud — kontrollgrupi loomad
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likutega kestsid 78 päeva ja valgete rottidega 70 päeva. Katse
loomade surmamise järel võeti uurimiseks koetükke sääre nahast, 
nahaalusest sidekoest ja sirutajalihastest. Koematerjal fikseeriti 
Carnoy vedelikus ja sisestati parafiini. Lõigud värviti hematok- 
süliin-eosiiniga ja  van Giesoni järgi.

Preparaatide mikroskoopimisel sedastati järgm ist.
Nahahaava paranemisel selget erinevust katse- ja kontroll

grupi loomadel ei esinenud. Küülikutel oli 7 päevaks kui m in i
maalsemaks katseajaks, haav juba epiteliseerunud. Haavapõhi oli 
läbi kasvanud tugeva kollageenkiududest ja veresoontest rikka 

sidekoega, kus küülikutel esines tsüstjaid moodustisi. Katsegrupi 
loomadel oli epidermis haavaarm il üldiselt õhem.

<D
Я
О
О
W

7 10 15 20 25 30 35 Katsepäev

Joonis 5. Täitunud veresoonte arvukus valgete rottide kontroll- ja
katsegruppides

-----------  sidekude — katsegrupi loomad
----- -----  sidekude —  kontrollgrupi loomad
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Joonis 2/1. Lihas ristlõikes. Lihas- 

kiudude vahel hulgaliselt sidekoe- 
rakke. 25. katsepäev. Van Gieson. 

Suurendus 110 X-

Joonis 2/2. Lihas pikilõikes. In- 

terstitsiaalse sidekoe vohamine. 

25. katsepäev. Van Gieson. Suu

rendus 110 X-

Joonis 3. I nf iltraat lihaskiudude 
vahel. 25. katsepäev. Van Gieson. 

Suurendus 110 X •

Joonis 4. Tromboseerunud vere

soon. 25. katsepäev. Van Gieson. 

Suurendus 110)<^.



Naha ja nahaaluse sidekoe rakkude mitootilises aktiivsuses 
leiti erinevusi valgete rottide kontroll- ja katsegruppides. Arit- 

meetiliste keskmiste põhjal on koostatud joonis 1. Naftaaluse side
koe mitootiline indeks oluliselt eri gruppide loomadel ei erine; 

epidermise germinatiivses vöötmes on aga kontrollgrupis m itoo
tiline aktiivsus tunduvalt kõrgem alates 10. katsepäevast. K üüli
kutel niisugust diferentsi ei täheldatud, neil oli mitootiline aktiiv
sus suhteliselt madal (0,5%).

Valgete rottide katsegruppide nahaaluse sidekoe tsütogrammis 
leiti põhilise erinevusena nuumrakkude arvu tõusu. Teiste sidekoe 
tüüpiliste rakuvormide osas statistiliselt tõestatav erinevus puu
dub. Rakkude funktsionaalse aktiivsuse näitajatest võib katse
grupi loomadel täheldada histiotsüütide fagotsütaarse aktiivsuse 
langust. Nekrootilised koe osad fagotsüteeritakse katsegrupis 
aeglasemalt.

Lihaskude. Lühikatsetes esineb hüpereemiale iseloomulik leid. 
Alates 10. katsepäevast likvideerub hüpereemia kontrollgrupi loo
madel, katsegrupi loomadel aga süveneb. Alates 15.— 20. katse
päevast võis täheldada degeneratiivdüstroofilisi muutusi mõlema 
loomaliigi katsegruppides. Esineb lihaskiudude nekroos, sidekoe 
vohamine hävinud lihaskiudude asemele (joonis 2/1 ja 2/2). S ä i
linud lihaskiud on üksteisest eemale surutud ja nende vahel on 
infiltraat (joon. 3). Pikema kestusega katsetes, kus hüpereemia 
taandub, ei leita sidekoestunud lihasepiirkondades lihaskiudude 
taasmoodustumist.

Veresoonte arvukus ei erine katse- ja kontrollgrupi loomadel. 
Neuroparalüüsiga loomade pehmetes kudedes on enamik vere- 
sooni valendikult laiad, tugevasti täitunud erütrotsüütidega. Tihti 
esineb peenemakaliibrilistes veresoontes trombe (joonis 4) 
Hüpereemiat iseloomustab joonis 5.

Järeldusi

Perifeerse seganärvi (n. ischiadicus) totaalse juhtivuse katkes
tusel kujuneb innerveeritavas piirkonnas ü ldpato loog iatest prot

sessidest esmalt hüpereemia ja düstroofilist laadi pehmete kudede 
muutused. Viimased (lihaskoe atroofia, fibroos jne.) on seostata
vad hüpereemiast tingitud troofikahäiretega. Need avalduvad 
a inult katsegruppide loomadel alates 15.— 20. katsepäevast, m il 
aktiivne arteriaalne hüpereemia asendub passiivse venoosse 
hüpereemiaga. Sidekoe rakkude (fibrotsüüt) mitootiline aktiivsus 
ja kollageeni sünteesi funktsioon pole pidurdatud, mistõttu osu
tub võimalikuks granulatsioonikoe rohke vohamine haava põhjas 
ja hävinud lihaskiudude asemel. Enam diferentseerunud spet

siaalse funktsiooniga kudede talitlus on venoosse hüpereemia 
tingimustes pidurdunud (epidermise mitootiline aktiivsus, lihas-
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koe regeneratsioon). Diferentseerunud kudede kahjustus ei ole 
pöörduv protsess, sest patoloogia ei likvideeru kahjustava teguri 
mõju lakkamisel.

Katsetulemuste võrdlemisel Harffi poolt täiendatud ja  täpsus
tatud mitteneurogeense Sudecki sündroomi üldsümptomatoloogia 
originaalskeemiga võib näha, et katsegrupi loomadel varajane 
morfoloogiline leid vastab põhiliselt Sudecki I staadiumile ehk 
akuutsele faasile (hüpereemia, suurenenud verevarustus, ödeem). 
Akuutsele faasile iseloomulik histoloogiline leid esineb kõikides 
katsegruppides, küülikutel kuni 50. ja valgetel rottidel kuni 
25. katsepäevani. Eelnevast järeldub, et esineb neuroparalüütilise 
Sudecki faaside ajalise nihke kõikumisi nii loomaliikide kui ka 
mitteneurogeense Sudecki vahel. Mitteneurogeense Sudecki sünd

roomi I faasi nähud kestavad esialgu 3— 4 kuud (Hirschmann
[2], Mörl [9], Seyffarth [10] jt.) m ille järel ebasoodsa kulu 
puhul läheb haigus üle II staadiumi, küülikutel vastavalt algab 
sündroomi II faas pärast 50. ja valgetel rottidel pärast 25. katse- 
päeva. Pikema vältusega katsetes leiti lihaskoe skleroosi ja 
atroofiat n ing ödeemi, mis vastab mitteneurogeense Sudecki
II faasile. Sudecki II faasi histoloogilise pildi järg i normaliseerub 
verevarustus ja mitootiline aktiivsus, kuid lihaskoe atroofia ja  
skleroos jäävad püsima.
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М ОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МЯГКИХ ТКАНЯХ 
ПРИ НЕВРОПАРАЛИТИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ ЗУДЕКА 

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

В. Ю. Пыкк, П. О. Роосаар

Резюме

В эксперименте невропаралитического синдрома Зудека были 
изучены морфологически заживление ран и изменения в мягких 
тканях голени 26 кроликов и 56 белых крыс.

Ясных различий в заживлении ран кожи подопытных и конт
рольных животных не обнаружено. Активность митоза клеток 
кожи и подкожной клетчатки демонстрирует рис. Г. Цитограмма 
подкожной клетчатки в группе подопытных белых крыс показы
вает подъем тучных клеток и падение фагоцитарной активности 
гистиоцитов.

На третьей неделе опытов появились дегенеративно-дистро
фические изменения в мышцах.

Появился некроз мышечной ткани, которая заменялась раз
растающейся соединительной тканью (рис. 2/1; 2/2), и инфильт
рат между волокнами мышц (рис. 3) Просвет кровеносных со
судов расширен и туго заполнен эритроцитами (рис. 4) Актив
ность митоза фиброцитов и функция синтеза коллагена не за
держана.

В течение I фазы и при переходе во II фазу невропаралити
ческого синдрома Зудека наблюдаются большие колебания 
сдвигов во времени как у различного вида животных, так и при 
синдроме Зудека не неврогенного происхождения.

MORPHOLOGISCHE VERÄNDERUNGEN IN DEN 
WEICHTEILEN BEIM NEUROPARALYTISCHEN 

SUDECK-SYNDROM IM EXPERIMENT

V. Pökk, P. Roosaar

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

Im experimentellen Modell des neuroparalytischen Sudeck- 

Syndroms wurden bei 26 Kaninchen und 56 weißen Ratten die 
Veränderungen in den Weichteilen des Unterschenkels und die 

W undheilung morphologisch untersucht.
Bei der W undheilung fand man keine wesentlichen Abwei

chungen bei Tieren der Versuchsgruppe im Vergleich mit der 
Kontrollgruppe. Die mitotische Aktivität der Zellen der Haut wie
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auch des subkutanen Gewebes demonstriert die Abbildung 1. Das 
Zytogramm des Unterhautbindegewebes zeigte in der Versuchs
gruppe der weißen Ratten eine Zunahme der Mastzellen und den 
Rückgang der phagozytären Aktivität der Histiozyten.

Vom Beginn der dritten Woche erschienen degenerative 
dystrophische Veränderungen in den Geweben des Muskels.

Man stellte fest: Nekrose der Muskelbündel, an ihrer Stelle 
Wucherungen des Bindegewebes (Abb. 2/1; 2/2) und Infiltrate 
zwischen den Muskelbündeln (Abb. 3).

Die Blutgefäße waren erweitert und m it Erythrozyten voll

gestopft (Abb. 4)
Die mitotische Aktivität der Fibrozyten und die Funktion der 

Kollagensynthese war nicht behindert.
Während der I. Phase und beim Übergang zur II. Phase des 

neuroparalytischen Sudeck-Syndroms gab es große Unterschiede 
im Ablauf des Prozesses sowohl bei verschiedenen Tierarten der 

Versuchsgruppen wie auch in bezug auf das nicht neurogene 
Sudeck-Syndrom.
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О СОДЕРЖАНИИ КИСЛЫХ МУКОПОЛИСАХАРИДОВ 
В РАЗРАСТАЮЩЕЙСЯ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ ПРИ 

ОРГАНИЗАЦИИ НЕКРОТИЧЕСКОГО ОЧАГА В 
НЕКОТОРЫХ ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНАХ

В. Силласту

Кафедра патологической анатомии ТГУ

В литературе подчеркивается, что при образовании коллаге- 
ковых волокон важными компонентами являются кислые муко- 
полисахариды (КМ ПС) [1— 7]. При созревании соединительной 
ткани количество КМПС постепенно уменьшается [2,4— 9]. И з
меняется и их состав [1, 7, 10, 11]. При нарушении заживления 
ран отмечены количественные и качественные изменения КМПС 
[12 и др.]. Поэтому дифференцированное определение КМПС 
важно при изучении разрастания соединительной ткани.

Задачей настоящей работы является исследоьакие образова
ния и состава КМПС в разрастающейся соединительной ткани 
при процессе организации некротического очага в почке, сердце 
и печени.

Методика

Исследование проведено на 20 молодых половозрелых мор
ских свинках обоего пола. Некротический очаг животным нано
сили гальванокаутером в печени, почке и сердце по ранее вы
работанной методике [13]. Животных забивали ударом по за 
тылку на 3, 5, 7 и 9 дни. Материал из некротического очага 
фиксировали в 10% нейтральном формалине и заливали в пара
фин. Исследование КМПС проводили по схеме, предложенной 
В. В. Виноградовым, Б. Б. Фуксом [14] и К- С. Митиным [15]. 
Использовали реакцию метахромазии толуидиновым синим, ме
тод Гале и окраску альциановым синим. В проведенных опытах 
эти методы дали сравнительно одинаковые результаты для опре
деления общей локализации КМПС. Поэтому в анализе их от
дельно не рассматриваем. Для идентификации КМПС приме
няли ферментативный контроль тестикулярной гиалуронидазой, 
обратимое блокирование реагентоспособных групп (метилиро
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вание и деметилирование) и связывание красителя субстратом 
при разных значениях pH раствора. С этой целью использовали 

растворы толуидного синего при pH 3,5— 5,0.

Результаты опытов

На 3 день после нанесения некротического очага в почке, на 
границе сохранившейся почечной ткани и некроза, наблюдалось 
выраженное накопление КМПС (рис. 1). В сердце сильное на
копление КМПС происходило в соединительной ткани, между 
мышечными волокнами вблизи некроза (рис. 2). В пролифери
рующей соединительной ткани интенсивное скопление КМПС 
непосредственно вокруг некроза наблюдалось только вокруг кро
веносных сосудов, а в основном веществе между макрофагами 
и фибробластами их было мало. В печени накопление КМПС 
в пролиферирующей соединительной ткани обнаруживалось 
только вблизи междольковых пространств и капсулы около не
кротического очага. Дифференцированное определение КМПС 
показывает, что в 3-дневных опытах во всех исследуемых орга
нах обнаруживается гиалуроновая кислота.

К 5 дню в разрастающейся соединительной ткани в почке 
количество КМПС увеличивалось (рис. 3) В сердце, по сравне
нию с 3-дневными опытами, реакция на КМПС в пролиферирую
щей соединительной ткани — сильнее, в частности вокруг ново
образованных кровеносных сосудов. Следует отметить, что гра
нуляционная ткань в сердце особенно богата кровеносными со 
судами. Реакция на КМПС в печени, в разрастающейся соеди
нительной ткани, несколько интенсивнее, чем в 3-дневных опы
тах. При идентификации КМПС в 5-дневных опытах в почке и 
сердце, рядом с гиалуроновой кислотой, появляются и сульфати- 
рованные мукополисахариды (хондроитинсульфат С ), а в пе
чени по-прежнему можно определить только гиалуроновую кис
лоту

К 7 дню у части животных повсюду в пролиферирующей сое
динительной ткани в почке количество КАШС, по сравнению с 
5-дневными опытами, увеличивалось. Наиболее интенсивная 
реакция на КМПС наблюдалась в основном веществе между 
полибластами (макрофагами) непосредственно вокруг некроза. 
В сердце особых изменений в образовании КМПС, по сравне
нию с- 5-дневными опытами, не наблюдалось. В печени, в р аз
растающейся соединительной ткани, реакция на КМПС имела 
почти такую же интенсивность, как в 5-дневных опытах. В 7- 
дневных опытах в разрастающейся соединительной ткани зо 
всех исследуемых органах образуются гиалуроновая кислота и 
сульфатированные мукополисахариды (хондроитинсульфат С)

К 9-му дню в почке в созревающей соединительной ткани за 
метно ослабляются реакции на КМПС. Интенсивное накопление
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их обнаружено только вблизи некроза между полибластами. 
В сердце заметных изменений в образовании КМПС, по сравне
нию с 5- и 7-дневными опытами, не отмечено. В печени в проли
ферирующей соединительной ткани, по сравнению с 7-дневными 
опытами, реакция на КМПС была несколько интенсивнее. Диф
ференцированное определение КМПС показало, что в 9-днев
ных опытах во всех исследуемых органах образование сульфити- 
рованных мукополисахаридов было повышено. Одновременно с 
хондроитинсульфатом С в почке и сердце имелась возможность 
идентифицировать хондроитинсульфат А или В.

В некоторых опытах во всех исследуемых органах наблюда
лось возникновение спаек некротического очага с окружающей 
соединительной тканью. В этих случаях грануляционная ткань 
разрасталась в некротический очаг и с поверхности. Интенсив
ность образования КМПС в этой грануляционной ткани была 
одинаковой во всех исследуемых органах. Общее количество 
КМПС, а также и синтез сульфатированных мукополисахаридов 
здесь гораздо интенсивнее, чем в соединительной ткани, разрас
тающейся из стромы паренхиматозных органов в некротический 
очаг

Обсуждение результатов

В пролиферирующей соединительной ткани в почке, сердце- 
и-печени проявляется ясная органоспецифичность в синтезе 
КМПС. По литературным данным образование КМПС связы
вается, главным образом, с деятельностью фибробластов 
[2, 7 16, 17]. В. В. Виноградов [7], исследуя мукополисахариды 
при заживлении кожных ран, отмечал, что активность фибро
бластов при продукции мукополисахаридов зависит от локали
зации. Он, например, нашел, что фибробластические элементы 
межмышечной соединительной ткани отличаются большей ак
тивностью, чем в дерме и в подкожной соединительной ткани.

В наших опытах в пролиферирующей соединительной ткан>1 

больше всего КМПС образуется в почке, затем в сердце. В по
следнем случае синтез КМПС интенсивнее в соединительной 
ткани между мышечными волокнами, вблизи некроза и вокруг 
кровеносных сосудов. Такую же локализацию КМПС в сердце 
при экспериментальном инфаркте миокарда отмечал Б. И. Фукс 
с сотр. [18]. В наших опытах очень слабая реакция на КМПС 
является в разрастающейся соединительной ткани в печени. 
КМПС появляются главным образом в пролиферирующей сое
динительной ткани, вблизи междольковых пространств. В опы
тах, в которых, вследствие спаек с окружающей тканью, грану
ляционная ткань в некротический очаг разрастается и из окру
жающей соединительной ткани, во всех исследуемых органах в 
этой ткани имеется одинаково высокое образование КМПС.
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Дифференцированное определение показывает, что при удли
нении опыта изменяется состав КМПС. При использоеанной ме
тодике в 3-дневных опытах мы имели возможность идентифици
ровать гиалуроновую кислоту В разрастающейся соединитель
ной ткани в некротическом очаге в почке и сердце, начиная с 
5-дневных, и в печени — с 7-дневных опытов, появляются и суль- 
фатированные мукополисахариды. По характеру — это преиму
щественно хондроитинсульфат С. Количество его увеличивается 
при удлинении опыта. В то же время, начиная с 9-дневных опы
тов, общее количество КМПС в созревающей соединительной 
ткани в почке начинается уменьшаться. В опытах, где, вслед
ствие спаек грануляционная ткань разрастается в некротический 
очаг и из окружающей соединительной ткани, в этой ткани во 
всех исследуемых органах была одинаковая интенсивность син
теза хондроитинсульфата С. Только в 9-дневных опытах в почке 
и сердце имелась возможность идентифицировать хондроитин
сульфат А или В.

Полученные нами результаты совпадают с литературными 
данными, по которым также в начальной стадии заживления ран 
определяется накопление гиалуроновой кислоты [1, 6, 10], а 
позже — наличие хондроитинсульфата.

Наши ранние опыты показали [13, 19, 20, 21], что из иссле
дуемых органов самый интенсивный процесс организации некро
тического очага имел место в почке, затем — в сердце и самый 
слабый — в печени. То же самое можно сказать и о синтезе 
КМПС. в наших опытах отмечена ясная связь между интенсив
ностью разрастания соединительной ткани и синтеза КМПС. 
При более интенсивном разрастании грануляционной ткани ин
тенсивнее протекает в ней и образование КМПС.

Выводы

1. При организации некротического очага в почке, сердце и 
печени выявляется органоспецифичность в интенсивности син
теза КМПС в пролиферирующей соединительной ткани.

2. Наиболее интенсивное образование КМПС обнаруживает
ся в разрастающейся соединительной ткани в почке, слабее — 
в сердце и самое слабое — в печени.

3. В первые дни процесса организации в разрастающейся 
соединительной ткани образуется гиалуроновая кислота, позд
нее сульфатированные мукополисахариды.

4. Чем интенсивнее протекает в органе процесс организации 
некротического очага, тем интенсивнее синтез КМПС в разр а 
стающейся соединительной ткани.
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CONTENT OF ACID MUCOPOLYSACCHARIDES IN 
PROLIFERATING CONNECTIVE TISSUE IN CASE OF 

ORGANIZATION OF NECROTIC FOCUS IN SOME 
PARENCHYMAL ORGANS

V. Sillastu

S u m m a r y

Experiments were performed on 20 guinea pigs. In all animals 
the necrotic focus was produced in the liver, heart and kidney. 
The durations of the experiments after the operation ranged 
from 3 to 9 days. By means of histochemical investigation the 

organ-specificity in the intensity of synthesis of acid mucopoly
saccharides (AMPS) in the proliferating connective tissue is 
observed. The most intensive synthesis of AM PS is seen in the
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kidney, it is less intensive in the heart and weakest in the liver. 
On the first days the hyaluronic acid is formed, subsequently 

sulphated mucopolysaccharides. The more intensive the proli
feration of the connective tissue is in the necrotic focus, the more 

intensive is the synthesis of AM PS in that tissue.
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о  в л и я н и и  ГОРМОНОВ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
НА ЗАЖИВЛЕНИЕ РАНЫ В ПЕЧЕНИ

В. А. Силласту, X. А. Силласту, Э. Ю. Пюттсепп

Кафедра патологической анатомии, кафедра факультетской терапии и пато
логической физиологии и Тартуский противотуберкулезный диспансер

Изменения в гормональном равновесии могут влиять на раз
растание соединительной ткани [1— 8]. Главное внимание до 
сих пор обращено на выяснение влияния гормонов надпочечни
ков. Значение имеют и другие, в том числе и гормоны щитовид
ной железы [5, 9— 20]. Данные литературы противоречивы. В 
большинстве работ указывается на стимулирующее влияние ти- 
реоидных гормонов на разрастание грануляционной ткани 
[5, 15, 17]. П о некоторым авторам [18, 19] эти гормоны могут 
способствовать более быстрому созреванию соединительной 
ткани. При том Taubenhaus и Amromin [9], Sigelman et al. [10] 
отрицают стимулирующее действие гормонов щитовидной же
лезы на заживление ран. По Moltke [11] и Нау [12] соответ
ствующие гормоны даже задерживают заживление ран.

Влияние гормонов щитовидной железы на разрастание сое
динительной ткани несомненно связано со степенью изменения 
функциональной активности железы. Разрастание соединитель
ной ткани может быть различным при слабом и сильном гипео- 
тиреоидизме. Поэтому задачей настоящей работы было иссле
дование влияния тиреоидных гормонов на репаративный процесс 
в печени при одновременном определении образуемого гиперти- 
реоидизма.

Материал и методика

Исследование проводили на 56 морских свинках — 28 самок 
и 28 самцов (весом 415— 645 г) У 40 животных эксперимен
тально вызывали гипертиреоидизм, 16 животных служили конт
ролем. Для образования гипертиреоидизма использовали 1-тир"- 
оксин и 1-трийодтиронин (Smith, Kline & French Laboratories). 
Гормоны применяли в 2 группах (по 20 животных в каждой)
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подкожно в количестве 1 мл, в котором соответственно содержа
лось 200 микрограмм 1-тироксина и 50 микрограмм 1-трийодти- 
ронина. Гормон вводили в течение 3,5 недель — вначале. 4 дня 
подряд, позже — через день. Контрольным животным вводили 
аналогично 1 мл жидкости, использованной для разведения гор
мона.

Образование гипертиреоидизма определяли на основании из
менений веса и потребности в кислороде —  до и после 3,5- 
недельного применения гормона. Определение потребности в 
кислороде проводили соответственно ранее описанной методике 
[21]. У контрольных животных соответствующие определения 
выполняли одновременно с животными, получавшими гормон. 
Потребность в кислороде определяли в миллилитрах pro кг per 
мин с пересчетом на нормальные условия.

Во время образования гипертиреоидизма погибло 9 живот
ных, 4 из них вводили 1-тироксин и 5 — 1-трийодтиронин.

После образования гипертиреоидизма всем животным в асеп
тических условиях наносили рану печени путем прижигания 
гальванокаутером. Операцию провели соответственно ранее опи
санной методике [22]. Во время операции или непосредственно 
после нее погибло 6 животных: 1 —  контрольное, 4 — получив
ших 1-тироксин и 1 — 1-трийодтиронин.

После операции опыт продолжался 3, 6, 9 и 18 дней. В каж 
дой опытной группе было по 3— 4 контрольных, 3— 4 животных, 
которым вводили 1-тироксин и 3— 4 животных, получивших 
1-трийодтиронин.

После нанесения раны печени прижиганием продолжали при
менение 1-тироксина и 1-трийодтиронина в используемых дозах. 
Гормоны вводили через каждые 2 дня, начиная с второго после
операционного дня.

Животные умерщвлялись ударом в затылок. Материал из 
некротического очага фиксировали в 10% растворе нейтраль
ного формалина и в жидкости Санфелича. Срезы окрашивали 
гематоксилин-эозином, гематоксилином и пикрофуксином по ван 
Гизону В опытах 3, 6 и 9 дней, где грануляционная ткань раз
расталась зоной, измеряли среднюю толщину этой зоны по р а 
нее описанному нами методу [22]. В препаратах, фиксирован
ных в жидкости Санфелича, определяли в разрастающейся гра
нуляционной ткани митотический индекс в %  о- Для этого под
считывали количество митозов не менее чем в 1000 ^клетках.

Результаты исследования

Данные изменений веса и потребности в кислороде у мор
ских свинок до нанесения раны печени, по сравнению с перво
начальными данными, приведены в табл. 1.
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Таблица 1

Процентуальные изменения потребности в кислороде и веса после образования

гипертиреоидизма

Время опыта 
после операции 

(дни)

Животные До операции

группа число вес Ог-потребность

К 4 +3,8 —0,4
3 т4 3 — 13,2 +25,6

Тз 4 —21,4 +28,6

К 4 4-9,1 +2,4
6 Т4 3 — 17,8 +27,6

Тз 3 — 18,6 +28,7

К 3 — 1,5 — 4,8
9 т4 3 — 17,1 +39,7

Тз 4 — 17,0 +36,2

к 4 +3,8 +0,6
18 Т* 3 — 15,2 +32,3

Тз 3 — 16,4 +35,6

Примечание: К — контрольные животные
Т4 — животные, получившие 1-тикорсин 
Тз—  животные, получившие 1-трийдтиронин

Обозначения в таблицах 2 и 3 аналогичные.
Данные до операции получены путем сравнения с началь
ными до применения гормона.

Из табл. 1 видно, что повышение потребности в кислороде 
и понижение веса было большим у животных при введении 
I-тироксина или 1-трийодтиронина, по сравнению с животными, 
которым вводили жидкость, использованную для разведения 
гормона. Потребность в кислороде у животных, получавших 
1-тироксин в отношении отдельных показателей повысилась с 
j-f-17,9 до -(-54,2%. Одновременное понижение веса колебалось 
в пределах от — 8,9 до — 21,6%. Соответствующие показатели у 
животных, получивших 1-трийодтиронин, были: с +14,5 до 
14-46,5% и от — 10,5 до 27,6%. У контрольных животных отмеча
лось как повышение, так и понижение потребности в кислороде, 
отдельные значения были от — 13,6 до -(-21,2%; значения веса — 

от — 5,7 до 4“ 13,8%.
Процентуальные изменения веса в конце опыта, по сравне

нию со значениями до нанесения раны печени, представлены в 

табл. 2.
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Т а б л - и ца  2 

Процентуальное снижение веса в конце опыта

! Время опыта после операции (дни)

Показатель Г руппа
3 6 9 18

Снижение веса перед 
умерщвлением

К

Т4
Тз

— 4,9 
— 5,5 

— 5,1

—4,3 
— 5,5 

— 12,5

— 5,0
—6,2
— 8,2

Н-0,8
— 16,4
— 12,5

Примечание: Данные до умерщвления получены путем сравнения с данным» 
до нанесения раны печени прижиганием.

Из табл. 2 видно, что понижение веса после нанесения раны 
печени также было больше у животных, которым вводили гор
моны щитовидной железы. Несомненно имела значение и трав
ма, вызванная операцией. Поэтому различия в понижении веса 
в опытах длительностью 3, 6 и 9 дней после операции — отно
сительно небольшие. Позже, после прекращения влияния травмы 
возникает влияние гипертиреоидного состояния. Наибольшим 
является понижение веса через 18 дней после операции.

Результаты гистологического исследования показали, что, на
чиная с третьего дня после операции, в печени на границе не
кроза и сохранившейся ткани образовалась организационная 
зона. На третий день она состояла только из слоя полибластов. 
Начиная с 6-дневных опытов прибавлялся слой созревающей 
соединительной ткани. Толщина организационной зоны по от
дельным группам дана в табл. 3.

Т а б л и ц а  3

Толщина организационной зоны и митотический индекс

Время 
опыта 
после j 

операции 
(дни)

Груп
па

Организационная зона Митотический индекс

X ± 0 р X 1 ±с? р

1 К 58,9 7,94 _ 21,5 ! 1,28
з ; т4 49,9 5,59 >  0,10 17,5 ! 13,42 > 0 ,10

Тз 45,8 7,33 >  0,05 11,0 1 5,60
1

<0 ,05

1
К 105,7 19,90 20,7 6,70 _

6 1
Ti 95,6 21,80 > 0 ,1 0 18,0 8,10 > 0 ,10

Тз 104,7 23,70 > 0 ,10 6,7 4,20
1

<0,01

К 132,2 26,40
_ 6,7 2,10 _

9 Т4 '105,5 12,20 <  0,05 10,3 : 4,20 > 0 ,05
т3 123,1 9,00 >  0.10 6,0 ; 3,00 > 0 ,1 0
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Из табл. 3 видно, что на третий день у контрольных жи
вотных толщина слоя полибластов в среднем составляла 58,9 ц. 
Густота клеток в зоне была средней, местами — редкой. В не
которых местах, вблизи сохранившейся ткани печени, можно 
было обнаружить отдельные фибробласты.

Под влиянием 1-тироксина средняя толщина организацион
ной зоны была несколько меньше (49,9 /л) У 1 животного очень 
обширный некроз и в зоне клеток реже, чем у контрольных жи
вотных. Под влиянием 1-трийодтиронина зона также была не
сколько уже, чем у контрольных животных (45,8 //). Клетки в 
организационной зоне встречались значительно реже. У 2 под
опытных животных в ткани печени отмечено большое число ва
куолей.

К 6 дню опыта у контрольных животных организационная 
зона была значительно утолщенной. У всех животных она со 
стояла из 2 слоев: ближе к некрозу — слой полибластов, вблизи 
сохранившейся ткани печени — слой созревающей соединитель
ной ткани. Общая толщина зоны составляла в среднем 105,7 ц., 
толщина созревающей соединительной ткани от указанного — 
в среднем 26,4 рь. Значительно увеличилась в зоне густота поли
бластов. В слое созревающей соединительной ткани отмечено 
мало фибробластов. Коллагеновые волокна были тонкие и на
блюдались в умеренном количестве.

Под влиянием 1-тироксина средняя толщина зоны была не
сколько уже (95,6 fi), но существенного значения это различие 
не имеет (Р > 0 ,1 )  Единственной разницей является прибытие 
больше вытянутых клеток чем у контрольных животных в слое 
полибластов. Под влиянием 1-трийодитиронина общая толщина 
зоны, а также толщина отдельных слоев существенно не отли
чается от контрольной группы. Но густота клеток в слое поли
бластов была значительно меньше и больше вытянутых клеток. 
В этой группе под влиянием 1-трийодтиронина в печени 2 живот 
ных было много вакуолей величиной до ядра.

На 9 день организационная зона у контрольных животных 
стала еще толще (132 /г), слой созревающей соединительной 
ткани выражен в большей степени. В слое полибластов клетки 
располагались густо. У 1 подопытного животного вблизи некро
за наблюдалось много гигантских клеток. Под влиянием 1-тир- 
оксина общая толщина зоны была меньше, соответствовала тол
щине у контрольных животных 6-дневного опыта. Несколько уже 
был также слой созревающей соединительной ткани и в этой 
группе в слое полибластов больше вытянутых клеток, чем у 
контрольных. В этой группе у 1 подопытного животного в зоне 
имелось много гигантских клеток. Под влиянием 1-трийодтиро
нина толщина зоны была немного меньше, чем у контрольных 
животных. Слой созревающей соединительной ткани был при
мерно одинаковым. В слое полибластов клетки местами распо
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ложены реже, чем у контрольных животных, и тем больше вы
тянутых клеток. И здесь также у 1 подопытного животного на
блюдалось большое число гигантских клеток. У 2 животных в 
ткани печени отмечено много вакуолей величиной с ядро.

К 18 дню у 3 контрольных животных из 4 некроз разделился 
посредством тяжей грануляционной ткани на отдельные участки. 
В грануляционной ткани вблизи некроза имелось много гигант
ских клеток. У 1 животного имел место цельный некроз, но орга
низационная зона была очень обширной. Здесь только в отдель
ных местах отмечались гигантские клетки. У 1 подопытного 
животного из 3 организационный процесс под влиянием 1-тирок
сина не отличался от контрольной группы. Некроз у него разде
лялся на отдельные участки. У края некроза имелось много ги
гантских клеток. У остальных животных некроз был цельным, 
но организационная зона уже, чем у контрольных животных. Ги
гантские клетки отсутствовали или их было мало. Под влиянием 
применения 1-трийодтиронина у 1 животного из 3 некроз был 
разделен на отдельные участки. Отмечалось много гигантских 
клеток. У 2 животных некроз был цельным, организационная 
зона — очень узкая. Отмечалось также мало гигантских клеток.

Данные по митотическому индексу приведены в табл. 3. 
Как видно из таблицы, максимум митотического индекса у конт
рольных животных имел место в 3-дневных опытах. Митотиче
ский индекс был примерно на том же уровне и в 6-дневных опы
тах. Н а 9 день количество митозов значительно снизилось. В 18- 
дневных опытах обнаруживались только отдельные митозы в 
разрастающейся грануляционной ткани. Под влиянием 1-тирок
сина средний митотический индекс был несколько ниже, чем у 
контрольных животных. Колебания митотического индекса у от
дельных животных этой группы были больше. Находка в 9-днев
ных опытах примерно соответствует контролю. В 18-дневных 
опытах либо отсутствовали, либо отмечались одиночные митозы. 
У подопытных животных, получавших 1-трийодтиронин, во всех 
группах митотический индекс был ниже, чем у животных конт
рольной группы.

Проведенные нами опыты показывают, что применение гор
монов щитовидной железы в количествах, вызывавших повыше
ние потребности в кислороде в среднем от 25 до 40% и пониже
ние веса в среднем от 13 до 21%, не способствуют пролифера
ции соединительной ткани в ране печени.
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INFLUENCE OF THYROID HORMONES ON WOUND 
HEALING IN THE LIVER

V. Sillastu, H. Sillastu, E. Püttsepp

S u mma r y

Experiments were carried out on 56 guinea pigs with weights 
ranging from 415 to 645 g. In 40 animals hyperthyroidism was 
induced by the administration of 1-thyroxine and 1-triiodothy
ronine. 16 animals were control subjects. The formation o! 
hyperthyroidism was determined by the changes in body weight 
and in oxygen consumption. The resulting drop in weight was 
an average of 13— 21% and the rise in oxygen consuption was 
25— 40%. After the formation of a state of hyperthyroidism in all 
animals, necrotic focus was produced with a galvanocauter in 

the liver The administration of the hormones was continued. 
The duration of the experiment after the operation was 3, 6, 9 
and 18 days.

The results of the investigation revealed that the adm inist
ration of applied doses of thyroid hormones does not favour the 

proliferation of the connective tissue in the liver
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MÜOKARDI MORFO LOOGI LISTEST MUUTUSTEST 
VENOOSSE PAISU TINGIMUSTES PÄRGARTERI AJUTISEL

LIGATUURIL

T. Sulling

Teaduskonnakirurgia kateeder ja histoloogia kateeder

Pärgarterite rekonstruktiivsete operatsioonide korral on häda
vajalik arteri ajutine sulgemine, mis on aga seotud vatsakeste 
fibrillatsiooni tekkimise ohuga. Varem läbiviidud katsete tulemu
sena selgus, et eelnev venoosne pais väldib enamikus katsetes 
fibrillatsiooni tekkimise [1]. Käesolevas töös kirjeldatakse mor
foloogilisi muutusi, mis tekivad südame seinas venoosse paisu 
tõttu pärgarteri ajutise sulgemise tagajärjel.

Metoodika

Morfiineeternarkoosis tehti torakotoomia viiendas roidevahe- 
mikus. Venoosne pais tekitati koronaarsiinuse täieliku sulgemise 
teel 15 m inutit enne arteri ligatuuri. Pärgarter hoiti suletuna 
olenevalt katse eesmärgist 20— 40 m inutit, m ille järel ligatuur 
nii arterilt kui ka veeni-lt eemaldati. O lenevalt isheemia kestusest 

jagati katsed kolme rühma. Esimese rühma moodustasid 10 kat
set, kus isheemia kestis 20 m inutit, teises rühmas (9 katset) oli 
isheemia vältus 30 m inutit ja kolmandas rühmas (9 katset) 40 
m inutit. Katseloomad surmati olenevalt katse eesmärgist kas 
6 ja 12 tunni või 1, 2, 5, 10 või 30 päeva möödumisel operat
sioonist. ü ldse uuriti 28 loomal morfoloogilisi muutusi. 5 katse
looma surmati müokardi normaalse histoloogilise ehituse kind

lakstegemiseks.
Histoloogiliste muutuste kindlakstegemiseks võeti 2— 3 mm 

paksusi südameseinatükke vasaku vastsakese kahest eri piirkon
nast. Esimene lihasetükk lõigati tagumise papillaarlihase p iir
konnast, mis oli läbi teinud ajutise hüpoksia vasaku pärgarteri 
ringharu sulgemise tagajärjel. Teine uuritav südameseinatükk
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võeti vasaku vatsakese eesseinast, m ida varustab verega vasaku 
pärgarteri eesmine alanev haru, ja jä i ajutisest isheemiast v ä lja 
poole. Uuritavatest piirkondadest võetud lihasetükid fikseeriti nii 
absoluutses alkoholis kui ka Maksimovi fiksaatoris.

8(i paksused parafiin ilõigud värviti van Giesoni järg i hema- 
toksüliin-eosiiniga, Heidenheini raudhematoksüliiniga ja asuur- 
eosiiniga. Glükogeen m äärati kindlaks MacManus-Hotchkiss’i 
reaktsiooniga (fermentatiivne kontroll d iastaasiga). RNH m ää
ramiseks värviti preparaadid Brachet’ järg i n ing teostati fermen

tatiivne kontroll ribonukleaasiga. Südamelihase rasvasisalduse 
uurimiseks värviti külmutatud lõigud formaliinis fikseeritud 
materjalist sudaanmustaga ja sudaan I I I  lahusega.

Südamelihase tuumade suuruse määramiseks tehti kindlaks 
100 tuumal risti- j a  pikimõõdu summa n ing arvutati nende arit
meetiline keskmine.

Katsete tulemused

Venoosse paisu tingimustes tekkisid pärgarteri ajutise sulge
mise järel 28 katseloomast 10-1 müokardi infarktile iseloomulikud 
morfoloogilised muutused südamelihases.

Müokardi infarkti tekkimine pärast ajutist isheemiat venoosse paisu tingimustes

Isheemia

kestus
Defibrillatsioon Katsete arv Infarkt

20'
defibrilleeritud
defibrilleerimata

3

7

1

30'
defibrilleeritud
defibrilleerimata 9 4

40'
defibrilleeritud
defibrilleerimata

4
5

3
2

Kokku 28 10

Nagu tabelist ilmneb, ei tekkinud 20 m inutit kestnud isheemia 
puhul südamelihases infarktikoldeid. Seda aga ainult juhul, kui 

verevoolu taastamine suletud pärgarteris ei ole komplitseerunud 
fibrillatsiooni ja sellele järgnenud defibrillatsiooniga. 30 ja 40 

m inutit kestnud isheemia korral aga tekkis müokardi koldeline 

nekroos ka defibrilleerimata katsetes. Infarktile iseloomulikke 
muutusi täheldati ainult katsetes kestusega 5— 30 päeva.

Esimeses katserühmas, kus hüpoksia kestis 20 m inutit, oli 
võimalik isheemilises piirkonnas täheldada tendentsi tuumade
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suurenemisele operatsioonijärgsel perioodil. Teises katserühmas 
samas piirkonnas tuumade suurus oluliselt ei muutunud, kuna 
kolmandas rühmas ta hoopis vähenes. Isheemiavälises müokardis 
tuumad suurenesid kõikides katserühmades. Glükogeeni hulk suu
renes katserühmadel isheemilises ja isheemiavälises müokardis 

"võrdsel hulgal. Glükogeenisisaldus tõusis peamiselt varajasel 
operatsioonijärgsel perioodil, kuid normaliseerus suhteliselt kii

resti, kui isheemia kestis ainult 20 m inutit. Kõige kauem püsis 
suurenenud glükogeensisaldus katsetes, kus pärgarteri ajutine 

ligatuur oli kestnud 40 m inutit.

Müokardi rasvasisaldus oli pärast ajutist isheemiat kontroll

rühmaga võrreldes tõusnud kõikides katserühmades, see oli toi
munud nii isheemilises kui ka isheemiavälises müokardis. Mate

maatiliselt tõenäoselt oli see aga toimunud ainult 40 m inutit 
kestnud isheemiaga katsetes. Rasvdüstroofia ilmnes suuremal 
m ääral vahetult pärast operatsiooni. 20— 30 m inutit kestnud is
heemia korral esines varasemal postoperatiivsel perioodil (6 tun
nist 5 päevani) tunduvalt suurem rasvasisaldus kui hilisemal 
perioodil (10— 30 päeva). Seda aga ei olnud võimalik statistili
selt usaldatavalt kindlaks teha kolmandas katserühmas (isheemia 
40 m inutit), sest isheemia kestuse pikenemisel esines rasvatilku 
sagedamini ka pikemaajalistes katsetes.

Arutelu

Morfoloogilistest uuringutest selgus, et 20 m inutit kestnud 
ajutise isheemia puhul venoosse paisu tingimustes ei teki süda

melihases infarktile iseloomulikke muutusi. Südamelihase nekroos 
ilmneb aga 30- ja 40-minutilise isheemia korral. Suletud pärgar- 
teris verevoolu taastamisel tekkinud vatsakeste fibrillatsioon ja 
sellele järgnenud defibrillatsioon süvendasid isheermlist kahjus
tust; müokardi infarkt tekkis isegi 20 m inutit kestnud isheemiaga 
katses. Ka venoosse paisuta katsetes on enamik autoreid [2, 3] 
üle 20 m inuti kestnud ligatuuri korral täheldanud südamelihase 
nekroosi. Seega 15 m inutit enne pärgarteri ligatuuri tekitatud 
venoosne pais enamikul juhtudel väldib vatsakeste fibrallatsiooni, 
kuid ei välista infarkti võimalust.

Glükogeenisisalduse tõus ilmnes varajasel operatsioonijärgsel 
perioodil, kusjuures samaaegselt esinesid ka rasvdüstroofia 
nähud. Praktiliselt samaaegne oli ka glükogeeni- ja  rasvasisal
duse normaliseerumine. Ilmselt oli suurenenud glükogeenisisaldus 
seoses reparatiivsete protsessidega, mis kutsus esile ka plastilise 
ja energeetilise ainevahetuse intensiivistumise, millisele võim a
lusele viitab ka A. I. Strukov jt. [4]. Seda asjaolu kinnitasid ka 
tuumade suurenemine ning RNH-sisalduse tõus tuumakestes.
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Järeldused

1. Venoosse paisu tingimustes ei põhjusta pärgarteri ajutine 
ligatuur kestusega 20 m inutit südamelihase nekrotiseerumist. 30* 
ja  40-minutise isheemia tagajärjel tekivad müokardis infarkti- 
kolded, mis ilmnevad aga alles 5 päeva möödumisel operatsioo
nist. Pärgarteri ligatuuri eemaldamisel tekkiv fibrillatsioon ja 
järgnev defibrillatsioon suurendavad isheemilist kahjustust ja 
võivad esile kutsuda nekrootilisi muutusi isegi 20 m inutit kestnud 
ajutise isheemia korral.
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О М О РФ О Л О ГИ ЧЕСК И Х  И З МЕНЕ Н ИЯ Х  В М ИОКАРДЕ ПРИ 
ВРЕМ ЕННОЙ ПЕРЕВЯЗКЕ К ОРОН АРНОЙ  АРТЕРИИ В УСЛ О ВИ ЯХ  

В ЕН О ЗН О ГО  ЗАСТОЯ

Т. А. Суллинг

Ре зюме

В результате проведенных исследований выяснилось, что выз
ванная путем лигирования венечной артерии 20-минутная ише
мия в.условиях венозного застоя не приводит к некротизации 
сердечной мышцы. При увеличении длительности ишемии до 30 
или 40 мин в миокарде происходят некротические изменения и 
образуются очаги инфаркта, морфологические признаки которых 
проявляются через 5 дней после снятия лигатуры с коронарной 
артерии. Возникновение фибрилляции и проведение дефибрилля
ции сердца приводят к углублению патоморфологических изме
нений миокарда, причем явления некроза развиваются даже 
после ишемии, длившейся не более 20 мин.

Временная перевязка коронарной артерии, выполненная в 
условиях венозного застоя в миокарде, вызывает и реактивные 
морфологические изменения миокарда, наиболее характерными 
из которых являются увеличение содержания гликогена и жира, 
и изменения величины ядер сердечномышечных волокон. После 
более длительной ишемии содержание гликогена и жира в сер
дечной мышце остается повышенным относительно долго.
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE MYOCARDIUM 
AFTER TEMPORARY LIGATURE OF THE CORONARY 

ARTERY UNDER THE CONDITIONS OF VENOUS STASIS

T. Sulling

S u mma r y

In 28 experiments morphological changes appearing in the 
myocardium after the temporary ligature of the coronary artery 
under the conditions of venous stasis were investigated. It became 

evident that the ligature of the coronary artery lasting 20 minutes 
did not cause myocardiac necrosis. Due to ischemia of 30 and 40 
minutes the infarction foci appearing not earlier than 5 days 

after the operation spring up in the myocard. Fibrillation caused 
by the removed of the coronary artery ligature and the following 
defibrillation increased the ischemic damage to the myocardium. 
This itself brings about necrotic changes even after a temporary 
ischemia of 20 minutes.

The temporary ligature of the coronary artery under the 

conditions of venous stasis brings about reactive changes in the 
myocardium during an earlier period after the operation. These 
changes were expressed by the shifts in the size of the nuclei of 
myocardic fibers and by the increase of glycogen and fat content. 
The higher glycogen and fat content rests longer in case of a 
longer ischemia.
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LUUKOE RESORPTSIOONIST TRAUMA JA PERIFEERSE 
SEGANÄRVI KAHJUSTUSE JÄREL

K. Tammera, P. Roosaar, H. Roosaar

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topogr. anat. kateeder, 
Meditsiini Kesklaboratoorium ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Resorptiivsed ja rarefikatiivsed protsessid luudes avalduvad 
osteoporoosi, osteomalaatsia või osteolüüsi näol. Neist sagedaim 
on osteoporoos generaliseerunud või lokaalse vormina. Osteopo
roosi korral haarab lammutusprotsess ühtlaselt nii luu orgaanilise 
kui ka anorgaanilise osa. Kuigi protsessi etiopatogenees on väga 
erinev ilmnevad muutused luudes histoloogiliselt plinkolluse õhe- 
nemises, luukanalite süsteemi laienemises, luuüdi asendamises 
granulatsioonikoega, osteoblastide kuju atüpismis, osteoklastide 
arvu rohkenemises (A. Russakov [1], Hackethal [2], Hirschmann
[3], Maurer [4J, Mussgnug [5] jt.). Kuna osteoporoos ilmneb 
nii lakunaarsel kui ka difuussel kujul, on problemaatiline osteo
klastide osatähtsus osteoporoosi kujunemisel.

Käesolevas artiklis käsitletakse luukoe destruktiivdüstroofilisi 
protsesse küülikute ja valgete rottide tagajäseme luudes peale 
istmikunärvi kahjustamist või irritatsiooni ja sääreluu vigasta
mist. Luukoe patoloogiat on jä lg itud  histoloogiliselt küülikutel 
(92) kuni 56-päevastes ja valgetel rottidel (96) kuni 35-päevastes 
katsetes.

Luumurru korral on võimalik alati täheldada fragmentide ots
tel osteoporoosi teket, mis väljendub Haversi kanalite süsteemi 
laienemises. Eksperimendis ilmnevad muutused rohkem küüliku
tel, kelle pikkade toruluude kanaliline struktuur on paremini 
väljendunud kui rottidel. Suuremates kanalites oli rohkesti kiud- 
sidekudet (vt. foto 1), seinapidiselt oli ridamisi ühetuumalisi 
rakke. Väiksemaid kanaleid täitsid veresooned. Kanalite serva
des täheldati luukoe nõrgemat värvumist. Perjoodhappe Schiffi 
reaktsioon avaldus selles piirkonnas nõrgemini, katse altsiaan- 
sinisega ja värvimine tioniiniga näitasid happeliste mukopo- 
lüsahhariidide vähenemist. Viimane välistab osteoidse koe ja 
seega regeneratiivsete protsesside olemasolu.
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Mõnevõrra teistsugune histoloogiline leid oli luukildudel ja  
vahetult murrujoonel fragmentide otstel. Neil aladel prevaleerib 
lakunaarne resorptsioon seinapidiselt paiknevate paljutuumaliste 
hiidrakkudega (vt. foto 2). Lakuunide servades oli luukoe värvu- 
mine analoogiline värvumisega kanalite seinas. Paljutuumaliste 
hiidrakkude esinemist näeme ka perifeerse seganärvi kahjusta
mise järel moodustunud luuse ja kõhrelise kalluse servades 

(vt. foto 3).
Katsetest nähtub, et luukoe lammutusprotsessid trauma ja  

perifeerse seganärvi kahjustuse järel toimuvad kahel teel. Rida 
autoreid on seisukohal, et röntgenograafiliselt sedastatav osteo
poroos on seostatav osteoklastiliste hiidrakkude hüperfunktsioo- 
niga (Otto [6] jt.) Eger [7] väidab, et luud võivad lammutada 
ka ühetuumalised osteolüotsiiüdid, mis on funktsionaalselt muu
tunud osteoblastid ja annavad sileda resorptsioonijoone. Meie 
materjali põhjal selgub, et hiidrakkude esinemine traumaatilise ja 
neurogeense etioloogiaga osteoporoosi korral ei ole tüüpiline. Ka 

osteolüotsüütide osa meie katsed ei välista, kuid tuleb märkida, et 
väiksemakaliibrilistes luukanalites ka sellised ühetuumalised 

rakud puuduvad, kogu kanalit täidab õhukeseseinaline veresoon. 
Fraktuuride järel sugenev osteoporoos ühtib aktiivse hüpereemia 
staadiumiga. Võib oletada, et täitunud veresoon lisaks kemismi- 
häiretele ka mehhaaniliselt kahjustab kanali seina (Aleksic [8], 
Werke [9]).

Kanalite seintes PAS-positiivsete substantside hulga vähene
mine on üheks lammutusprotsessi varajaseks näitajaks. Happe
liste mukopolüsahhariidide hulga vähenemine kinnitab, et eespool 
kirjeldatud atüüpilise värvumisega vööde luukanalite seinas ei 
koosne osteoidsest koest. Ühtlasi välistab see kompensatoorse 
mineraliseerumise võimaluse. Alles peale hüpereemia likvideeru- 

mist tõuseb happeliste mukopolüsahhariidide kontsentratsioon ja 
algab luukoe mineraliseerumine.

Meie katsete tulemused kinnitavad luukoe resorptsiooni ting i
tuna kõrgenenud kanalisisesest rõhust ja hüpereemiaga kaasuva
test kemismi muutustest. Luukildudel ja fragmentide otstel toi
muvad võõrkehale tüüpilised koereaktsioonid (sidekoeline kapsel
dumine, hiidrakkude teke), m ille tagajärje l tekib sakiline resorpt- 
sioonijoon.

Asjaolu, et häiritud innervatsiooni tingimustes areneva kõh
relise ja luuse kalluse piirkonnas esinevad samasugused aktiiv
selt luud lammutavad rakud, näitab, et hüpereemia on soodusta
vaks teguriks nende rakkude arenemisel. Antud seisukohta kinni

tab ka Otto [6] katsematerjal. Rakuline resorptsioon ei avaldu 
aga kunagi sellisel määral, et võiks häirida luuvigastuse para
nemist.
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Foto 1. Küüliku toruluu laienenud 
Havers’i kanal täitunud sidekoega 
Hematoksüliin-eosiin. Objektiiv 20, 

okulaar 12,5.

Foto 2. Fragmendi otsal lakunaarne 
resorptsioon hiidrakkudega. Mallori 

objektiiv 60, okulaar 10.



Foto 3. Valge rott, katse kestus 14 päeva. Luudefekt -j- närvi-irritaisioon. 
Moodustunud luuse kalluse servas hiidrakke. Hematoksüliin-eosiin. Objek

tiiv 9, okulaar 7,5.



järeldused

1- Perifeerse seganärvi krooniline kahjustus põhjustab luukoes 
selle närvi poolt innerveeritavas piirkonnas ulatuslikku osteo
poroosi.

2. Osteoporoos võib olla kas rakulise või vaskulaarse mehha
nismiga. Rakuline osteoporoos on tüüpiline piirkondades, kus 
luukude kaotab oma füsioloogilise funktsiooni ja muutub võõr
kehaks.

3. Perifeerse seganärvi kahjustuse korral on prevaleeriv vasku- 
laarne resorptsioon, tingituna mehhaanilisest ja keemilisest 
toimest luusse.

4. Vaskulaarse mehhanism iga osteoporoos on pöörduv protsess, 
rakuline aga mitte. Kahjustavate tegurite kõrvaldamise järel 
algab vaskulaarsest resorptsioonist hävinud luukoe taasmoo- 
dustumine.
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О РЕЗО РБЦ И И  КОСТНОЙ ТКАНИ ПОСЛЕ ТРАВМ Ы  И П ОВРЕЖ Д ЕН ИЯ
СМ ЕШ АН НОГО  НЕРВА

К. А. Таммера, Р. О. Роосаар, X. М. Роосаар

Ре зюме

В опытах, проведенных на белых крысах и кроликах, изу
чался гистологическим методом механизм резорбирования кост
ной ткани. Выяснилось, что, в случаях перелома кости с сопут
ствующей неврогенной дистрофией, в механизме разрушающих 
процессов превалирует васкулярная резорбция. Гиперемия в ре
зультате дистрофии вызывает, наряду с механическим давле
нием, еще и нарушение химизма, проявляющееся в изменении 
обмена углеводов.
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Параллельно с васкулярной резорбцией наблюдается еще^ 
клеточная резорбция, но в опытах последняя наблюдалась толь
ко на костных осколках и концах костных фрагментов.

Динамика результатов опытов показала, что клеточная рез
орбция является необратимым процессом, васкулярная же —  
обратимым. Новообразование костной ткани мы наблюдали по
сле выключения факторов, вызывающих васкулярную резорбцию.

RESORPTION OF BONE TISSUE AFTER TRAUMATIC AND 
PERIPHERAL MIXED NERVE INJURIES

K. A. Tammera, P O. Roosaar, H. M. Roosaar

S u mma r y

The resorption mechanism of bone tissue has been studied 
histologically by experiments performed in white rats and 
rabbits. It turned out that in case of neurogenous dystrophy 
accompanying bone fracture vascular resorption prevails in the 
action mechanisms of decaying processes. Hyperemia due to_ 
dystrophy causes chemism disturbances expressed by changes 
in the carbohydrate metabolism of bone tissue in addition to 
mechanic pressure. Cellular resorption occurs parallel to vascular 
resorption, but the first was expressed only on bone fragments 
and the ends of bone fractures. Dynamics of experimental results 
showed us that cellular resorption is an irreversible process, but 
vascular resorption is reversible. The regeneration of bone tissue 
was noticed after the factors, causing vascular resorption, had 
been removed.
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LUU VIGASTUSE JÄREL ARENEVA KALLUSE ISE
ÄRASUSTEST HÄIRITUD INNERVATSIOONI TINGIMUSTES

K. Tammera, P. Roosaar, H. Roosaar

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topogr. anatoomia kateeder, 
Meditsiini Kesklaboratoorium ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Morfoloogilisi muutusi luudes pärast perifeerse seganärvi 
kahjustamist mehhaanilisel või keemilisel teel on kirjeldatud rea 
autorite poolt (F Mazov [1], J. Rubinstein [2], V Topuzov [3], 
E. Goltzmann [4J jt.) Paralleelselt muutustega luudes on 
K- Petrakova [5], E. Pletškova [6], Hirschmann [7], Maurer [8]. 
Wagner [9] jt. kirjeldanud närvisüsteemi kahjustamise järel 
patoloogiat luid ümbritsevais kudedes. On kirjeldatud venoosset 
hüpereemiat, lihaskoe atroofiat ja sidekoestumist, luudes osteopo
roosi, liigestes ligamentoosse aparaadi kootumist ja  skleroosi ja 
muid düstroofilis-destruktiivseid muutusi. Sugenenud patoloogia 
põhjustena tuuakse esile ainevahetushäireid kas otseselt närv i
süsteemist tingituna või selle poolt põhjustatud verevarustuse 
muutustest. Eksperimendis saadud protsess on analoogiline k liin i
kus esinevate posttraumaatiliste düstroofiliste seisunditega, eel
kõige Sudecki sündroomiga.

Käesolev kokkuvõte käsitleb histoloogilisi uurimisi 92 küüliku 
ja 96 valge roti katsematerjalist. Pooltel loomadel on perifeerse 
seganärvi mehhaaniliseks ärritamiseks istm ikunärv dislotseeritud 
reie kakspealihase peale venitusseisundisse. Ü lejäänud moodus
tasid kontrollgrupi ilma närvi kahjustamiseta. Luukoe regenerat
siooni jä lg iti sääreluu kinnise murru, valgetel rottidel sääreluu 
üdiõõneni ulatuva defekti tekitamise järel. Katseaja kestus küü li
kutel oli 7— 82 päeva vahel, valgetel rottidel 13— 35 päevani.

Luu regeneratsiooniprotsessi staadiume on jä lg itud  järgnevalt: 
hematoomi organiseerumine, sidekoelise (sidekude kitsamas 

tähenduses), kõhrelise ja luuse kalluse arenemine.
1. Hematoomi organiseerumine. Kinnise luumurru või luu- 

defekti tekitamise järel sugenenud verevalumi organiseerumine 
algab esimestel päevadel. Verevalumisse sissetungiv sidekude 
on pärit periostist, Haversi kanalite süsteemi vooderdavast side-
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koest, endostist ja naaberkudedest. Samal ajal on m ärga tav  
periosti pealekasv kahjustatud luupiirkonnale.

2. Sidekoelise kalluse arenemine. Verevalumi organiseeru
mise käigus on 1. või 2. nädala lõpuks kujunenud juba sidekoe- 
line ühendus fragmentide , vahele või on defekt asendatud side- 
koega. Jätkub periosti pealekasv defektile. Intensiivsem sidekoe 
sissevohamine naaberkudedest takistab periosti pealekasvu ja tõr
jub periosti kas fragmentide vahele või neist eemale. Viimasel 
juhul kujuneb küll massiivne, kuid mittekvaliteetne sidekoeline 
ühendus. Eriti on selline leid täheldatav katsetes valgete rotti
dega (vt. foto 1).

3. Kõhrelise ühenduse arenemine. Katseaja teisest nädalast 
leiame sidekoe asendumise kõhrkoega. Hilisem kõhrkoe paigutu
mine lubab järeldada, et suurema kondrogeense aktiivsusega 
on periostist vohanud sidekude, sellele järgnevad endostist ja 
Haversi kanalite süsteemist vohanud sidekude. Ümbritsevaist 
kudedest pärinev sidekude on kergesti alluv degeneratiivseile 
muutustele. Valgetel rottidel tehtud katsetel perifeerse seganärvi 
kahjustusega on sedastatav tunduv kõhrkoe sünteesi pidurdumine 
arenevas kalluses.

4. Luuse kalluse arenemine. Luukoe süntees kalluses toimub 
kahel teel:

a) luukoe arenemine sidekoelisel alusel ehk intramembranoos- 
selt esineb peamiselt vahemises ja ka endostaalses kalluses. 
Osteogeense koe epigenees algab sidekoe kiud- ja rakkelementide 
tihenemisega, vaheaine intensiivsema värvumisega. Sidekoe kiud- 
elementide jätkum ist näeme ka vastmoodustunud luukoes (vt. 
foto 2). Moodustunud luukude on vähene ja ei taga luumurru 
kliin ilist paranemist.

b) Kõhrelisel alusel ehk enkondraalselt arenenud luukude 
näeme peamiselt periostist arenenud kalluses. Kõhrkoe üleminek 
luukoeks toimub kas otseselt või kõhrkoe eelneva koldelise nek- 
roosi baasil. Viimasel juhul täheldatakse nekroosikollete organi
seerumist sidekoeliselt ja sellele järgnevalt luukoe arengut. Kõhr
koe vahetul üleminekul luukoeks on märgatav põhiaine rohkene
mine, rakkelementide hõredam paigutum ine ja viimaste mõõtme
telt vähenemine. Samaaegselt on täheldatav põhiaines PAS-posi- 
tiivsete ainete hulga suurenemine. Kõhrkoe ulatuslike nekroosi
kollete korral ei ole täheldatav luukoe süntees. Need piirkonnad 
on pea alati ebaliigese pilu tekkekohaks. Perifeerse seganärvi 
irritatsiooni juhtudel on täheldatav nii kõhrkoe kui ka luukoe 

sünteesi piiratus. Samaaegselt on täheldatav venoosne hüperee
mia, mis kontrollkatseis likvideerub 2. nädala vältel.

Katsetest nähtub rida erinevusi koebioloogiliste protsesside 
arengus perifeerse seganärvi kahjustuse korral. Verevalumi side- 
koestumine toimub seganärvi kahjustuse korral tunduvalt kiire-
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Foto 1. Valge rott. Luudefekt -j- närvi irritatsioon. Rohke sidekude luu 

plinkolluse vahel defekti keskosas. Hematoksüliin-eosiin. Luupsuurendus.

Foto 2. Intramembranoossel luustu

misel sidekoekiudude jätkum ine vast- 
moodustunud luukoes. Mallori. Ob jek

tiiv 9, okulaar 10,



Foto 3. Küü liku l luum urd - närv- 

irritatsioon. Katse kestus 28 p. Kõhr

koe nekroosi asendab sidekude. Van 

Gieson. Luupsuurendus.



m ini, kohati esineb sidekoe sklerootilisi muutusi. Samal ajal tuleb 
toonitada sidekoe erinevat kondro- ja  osteogeneetilist aktiivsust, 
olenedes alge päritolust. Eelistatavam on periostist vohanud side
kude, kuna naaberkudedest vohanud sidekude on komponendiks, 
mis pärsib luukoe epigeneesi. Sellest tingituna võib esineda 
periosti surumine fragmentide vahele või periosti pöördumine 
väljapoole, andes seejuures rohke, kuid mittekvaliteetse sidekoe- 
lise vohandi. Tuleb märkida et pikka aega kestev venoosne 
hüpereemia on sidekoe arengut soodustav tegur. Seega on luu
murru ravi seisukohast vajalik hüpereemia varajane likvideeri
mine.

Luuse kalluse arengut takistab ka kõhrkoe ulatuslik nekroti- 
seerumine, olles sageli hiljem areneva ebaliigese tekke põhju
seks (vt. foto 3). Koldelised kõhrkoe nekrotiseerumised periostaal- 
ses kalluses ei takista luukoe arengut, kuid luukoe teke neis 
kolletes toimub hiljem, luu lõpliku transformeerumise käigus.

Järeldused

1. Luuvigastuse normaalseks paranemiseks on vajalik üksi
kute kalluse koekomponentide kindel stadiaalsus.

2. Pikaaegne venoosne hüpereemia pidurdab luukoe sünteesi 
kem.ismi häirete tõttu. Hüpereemia tingib osteogeneetiliselt pas
siivse sidekoe liigvohamise ja hilisemas staadiumis takistab 

osteoidse kalluse normaalset mineraliseerumist.
3. Luumurru aeglustunud konsolidatsiooni ja ebaliigese tekke 

määrab juba esimestest päevadest ebasobivates regeneratsiooni- 
tingimusis arenev ostegeneesiks mittekvaliteetne sidekude.
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ОБ ОСОБЕНН ОСТЯХ  ОБРА ЗОВА Н И Я  КОСТНОЙ М О ЗО Л И  ПОСЛЕ 
ПЕРЕЛОМ А В У С Л О В И ЯХ  Н АРУШ ЕНН ОЙ  И НН Е РВА ЦИ И

К. А. Таммера, Р О. Роосаар, X. М. Роосаар

Резюме

В экспериментах с кроликами (92) и белыми крысами (96) 
изучалось в динамическом наблюдении (3— 82 дня) развитие 
тканевых компонентов мозоли после повреждения берцовой 
кости.

С контрольными животными сравнивались животные с пора
жением периферического смешанного нерва. Из опытов выясни
лось, что после повреждения периферического нерва в подопыт
ной конечности остается венозная гиперем.ия, в результате чего 
из соседних тканей в мозоль врастает волокнистая соединитель
ная ткань.

Хондро- и остеогенетическая активность этой ткани нахо
дится на низком уровне и препятствует развитию тканевых ком
понентов периостальной мозоли. Так как течение консолидации 
перелома кости зависит от качества волокнисто-соединительно
тканной мозоли, то при лечении необходимо, уже с первой не
дели; обратить внимание на ликвидацию вреднодействующих 
побочных факторов (прежде всего венозную гипермию)

ON THE PECULIARITIES OF CALLUS DEVELOPING AFTER 
BONE INJURY UNDER THE DISTURBED INNERVATION 

CONDITIONS

K. A. Tammera, P. O. Roosaar, H. M. Roosaar

S u mma r y

In the animal experiments on rabbits (92) and white rats 
(96) the development of callus tissue comDonents after tibial 
injury was studied dynamically (during 3— 82 days). These 
animals were compared with the animals after the lesion of 
the peripheral nerve. The experiments showed us that after 
the lesion of peripheral nerve venous hyperemia persists in the 
extremity subjected to the experiment as a result of which the 
fiber connective tissue penetrates into the callus from the neigh
bouring tissues. The chondro- and osteogenetic activity of the 
fiber connective tissue is low and disturbed the development of 
the tissue components of periosteal callus. The recovery course 
of bone fracture depends on the callus quality of the fiber 
connective tissue. That is why attention must be paid to the 
abolition of harmful side factors (foremost venous hyperemia) 
in the treatment beginning with the first week already.

78



РЕГЕНЕРАТОРНЫЕ ПРОЦЕССЫ В ЭНУКЛЕИРОВАННЫХ 
НАДПОЧЕЧНИКАХ КРЫСЫ ПРИ ИХ 

АУТОТРАНСПЛАНТАЦИИ

А. Ю. Труупыльд

Центральная медицинская научно-исследовательская лаборатория ТГУ

Относительно хорошо изучен процесс восстановления струк
туры и функции коры надпочечника после вылущивания органа 
через разрез капсуль} (энуклеации) in situ [1— 4]. В то же время 
регенерация энуклеированных надпочечников в условиях их 
трансплантации изучена лишь в некоторых работах [5, 6]. Хотя 
известно, что в этих условиях корковое вещество надпочечника 
репарируется, об источниках, способах и степени роста и диф
ференциации регенерата получены недостаточные или противо
речивые данные.

Опыты были поставлены на 77 белых крысах (120— 170 г). 
Удаленные надпочечники после двусторонней адреналэктомии 
помещались в физиологический раствор при температуре 18— 
20° С. Через 3 часа была произведена энуклеация надпочечников 
in vitro и их аутотрансплантация в брюшную полость. Живот
ные умерщвлялись в одно и то же время суток (от 12 до 13 ча
сов) через 24 часа, 3, 5, 7, 10, 14, 21, 30 и 60 суток после опера
ции. Надпочечники обрабатывались общепринятыми гистологи
ческими методами. Площадь, занимаемая кортикальной тканью 
в гистологическом срезе, а также распределение в регенерате 
митозов определялись с помощью гистотопографических рисун
ков. Митотические коэффициенты (МК) вычислялись в промилле 
на основе подсчета митозов на не менее чем 6000 секретор
ных клеток. Все количественные данные подвергались статисти

ческой обработке (табл.).
В ранние сроки (от 24 часов до 5 суток) в полости, образо

вавшейся после энуклеации органа, видны обрывки некротизи- 
рованной ткани и элементы эксудата (рис. 1) В результате 
травмы, а также вторичной гибели ткани из-за отсутствия в 
трансплантате кровоснабжения, под капсулой сохраняются лишь 
небольшие группы кортикальных клеток (рис. 2). Через 5 суток
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Средняя площадь регенерата и митотическая активность клеток 
в энуклеированных надпочечниках при их аутотрансплантации

» £ * СВ О О*
"’

О

Срок

Коли
чество

Площадь 
кортикаль
ной ткани недиффе

дифференцированный на 
зоны регенерат

живот
ных

в мм2 гисто
логического 

среза

ренцирован
ный на зоны 
регенерат

клубочковая
зона

пучково
сетчатая

зона

Контроль
(неповрежден
ный надпочеч

10 4,69 +  0,24 0,23 ±  0,04 0,08 +  0,03

ник)

5 суток 6 0,15 +  0,04 3,73 +  0,34 _
7 суток 6 0,24 +  0,07 17,79 +  7,06 — —

10 суток 6 0,32 4-0,14 21,54+9,94 — —
14 суток 6 0,82 +  0,17 13,64 +  2,52 —

21 сутки 6 1,914-0,23 — 13,50 +  3,16 8,31 +  1,33

30 суток 6 5,33+ 1,95 2,06 +  0,35 4,15+1,02

общая площадь кортикальной ткани составляет только около 
3% от паренхимы неповрежденного контрольного надпочечника. 
Вокруг трансплантата развивается грануляционная ткань, источ
ником гистиогенного компонента которой являются сальник, 
околонадпочечниковая жировая ткань и капсула надпочечника. 
Следует отметить, что в семи случаях из 77 приживления транс
плантата обнаружено не было.

Через 7 суток параллельно с развитием грануляционной тка
ни восстанавливается васкуляризация периферических отделов 
трансплантата. Средняя площадь островков кортикальной ткани 
через 7— 10 суток составляет 5— 7% по сравнению с контроль
ной. Входящие в состав регенерата паренхиматозные клетки 
имеют признаки дедифференциации: относительно небольшие 
размеры, весьма базофильную цитоплазму, интенсивно окрашен
ные ядра с крупными ядрышками. Отсутствует характерное для 
подкапсулярной зоны расположение клеток в виде клубочков 
(рис. 3). В этих клетках встречается много митозов, распреде
ляющихся более или менее равномерно по всему регенерату 
(рис. 4 а). Митотический коэффициент в эти сроки равняется 

17,79 +  7,06 и 21,54 + 9,94%о, что в среднем в 75—100 раз пре
вышает МК для клубочковой зоны у контрольных крыс 

(0,23 +  0,04%о).
Необходимо подчеркнуть, что в капсуле надпочечника и сое

динительнотканных прослойках паренхимы появляется большое 
количество фибробластов с крупными ядрами, которые на гра-
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Р и с .  1. Трансплантат энуклеированного над

почечника через 24 часа. 
Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 4,5 X» 

ок. 12,5 X- Ув. 50 X-

*

Р и с. 2. Кортикальные клетки под капсулой 

надпочечника через 24 часа после трансплан
тации.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 60 X- ок.

10 X- Ув. 600 х .



Р и с. 3. Участок регенерата через 7 суток 
после трансплантации надпочечника. 

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 60 X .  ок-

10 X- Ув. 600 X-



Р и с .  4. Распределение митозов в регенерате после энуклеации и 
трансплантации надпочечника, 

а —  через 7 суток; б —  через 30 суток.
Митозы обозначены точками. Белые участки —  регенерат; черные 
участки —  некротизированная ткань; участки с волнистыми линия

ми — соединительная ткань.



Р и с. 5. Реактивные изменения клеток капсулы эиуклеированного 

и трансплантированного надпочечника через 7 суток. Гематокси

лин Майера т— эозин. Об. 90 X* ок. 10 X- Ув. 900 X-

Р и с .  6. Нодозный регенерат через 21 сутки п-осле транспланта
ции надпочечника.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 4,5 X .  ок. 12,5Х- У в. 50 X-



Р и с .  7. Граница между кортикальной и грануляционной тканями 

через 7 суток после трансплантации.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 60 X ,  ок. 10 X- Ув. 600 X-

Р и с. 8. Центрифугальное направление зональной дифференцн- 
ровки узла регенерата. 21 сутки после трансплантации. 

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 9 X .  ок. 10 X- Ув. 100 X-



Р и с. 9. Цеитрппетальное направление зональной дифференци- 
ровки узла регенерата. 21 сутки после трансплантации. 

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 9 X ,  ок. Ю Х-  Ув. 100Х .

Р и с .  10. Регенерированный надпочечник через 30 суток после 
трансплантации.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 4,5 X ,  ок- 12,5 X- Ув. 50 X .



нице между капсулой и кортикальной тканью могут ошибочно 
восприниматься за секреторные (рис. 5) Неправильная трак
товка реактивных изменений соединительнотканных элементов, 
по-видимому, стала причиной гипотезы, согласно которой источ
ником восстановления коркового вещества после энуклеации 
является капсула надпочечника [1, 7]. Результаты наших опы
тов совпадают с данными тех исследователей [2, 5, 8, 9], кото
рые показывают, что кора надпочечника весстанавливается не 
путем превращения клеток капсулы в кортикальные, а путем 
активного деления паренхиматозных клеток, всегда оставшихся 
после энуклеации в каком-то количестве под капсулой.

Через 14— 21 сутки отмечается активный мультицентричный 
рост регенерата. Сохранившиеся под капсулой изолированные 
островки из кортикальной ткани дают начало нодозному типу 
его развития (рис. 6) Общая площадь узлов регенерата в эти 
сроки занимает соответственно 17— 41% по сравнению с корой 
неповрежденного надпочечника. Через 14 суток 6 единичных, 
а через 21 сутки во всех случаях имеет место зональная диффе- 
ренцировка регенерата на клубочковую, пучковую и сетчатую 
зоны.

Особое внимание обращает на себя взаимоотношение разви
вающихся кортикальной и соединительной тканей. Существен
ным условием роста узлов регенерата является элиминация не
кротических масс и замещение их грануляционной тканью. В 
эту ткань, как правило, врастают тяжи из новообразованных 
кортикальных клеток (рис. 7) (инфильтративный тип роста 
узла), причем их взаимное расположение в значительной сте
пени определяется ориентацией волокнистых структур и синусо
идных капилляров. В этих условиях, естественно, дифференциа
ция регенерата на клубочковую, пучковую и сетчатую зоны про
исходит в центрифугальном направлении (рис. 8), так что в 
конечном итоге сетчатая зона ограничивается соединительной 
тканью. В ряде случаев, однако, развитие и созревание соеди
нительной ткани значительно опережает развитие узлов корти
кальной, причем становится невозможным врастание в нее кле
ток регенерата. Тогда имеет место центрипетальное направле
ние роста и дифференциации кортикальных клеток (экспансив
ный тип роста узла) При этом по периферии каждого узла от- 
дифференцируется клубочковая, затем пучковая, а в самом 
центре —  сетчатая зоны (рис. 9)

Через 30 и 60 суток регенерат сформирован (рис. 10). Он 
состоит из разделенных соединительнотканными прослойками 
участков, площадь которых занимает в среднем 115% площади 
коры контрольного надпочечника. Митотическая активность кле
ток новообразованной коры через 30 суток гораздо выше соот
ветствующих контрольных показателей, но периферическое рас
пределение митозов в ее участках (рис. 46) соответствует тому
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в неповрежденном органе (клубочковая зона и наружный отдел 
пучковой зоны). Характерно, что отдельные зоны новообразо
ванной коры представлены не в одинаковой степени: если пуч
ково-сетчатая зона занимает около 120% площади этой же зоны 
неповрежденного надпочечника, то клубочковая —  около 65%. 
Эти данные согласуются с результатами физиологических иссле
дований [10— 12], в которых ноказывается, что минералокорти- 
коидная функция энуклеированных надпочечников восстанавли
вается в меньшей степени, чем гликокортикоидная.

Таким образом, при аутотрансплантации энуклеированных 
надпочечников корковое вещество органа репарируется путем 
дедифференциации, размножения и последующей дифференциа
ции сохранившихся под капсулой клеток клубочковой зоны. Нет 
сомнения, что регенерирующийся энуклеированный надпочечник 
в условиях аутотрансплантации может служить моделью как 
для изучения механизмов восстановления органа, так и воздей
ствия на этот процесс различными факторами.
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ON REGENERATION OF ENUCLEATED AND 
AUTOTRANSPLANTATED ADRENALS IN THE RAT

A. Truupõld

S u mma r y

It has been established that adrenal cortex was restored after 
enucleation and peritoneal autotransplantation of adrenal glands 
by dedifferentation, proliferation and differentation of few 
surviving subcapsular glomerulosa cells. The capsule of the
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adrenal plays no role in this regeneration process. The 
quantitative data of the changes of the extent of cortical 
reparation and mitotic activity of cortical cells are presented. 
Attention is paid to the relations with regenerating parenchyma 
and granulation tissue in connection with features of growth 
and zonal differentation of regenerates. It is shown that the 
regenerating enucleated and autotransplantated adrenal may 
serve as a pattern for the investigation of the renewal of this 

organ.
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ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОСЛЕ 
ИМПЛАНТАЦИИ АЛЛОПЛАСТИЧЕСКИХ МАТЕРИАЛОВ 

В РАЗЛИЧНЫЕ ТКАНИ

Г. Г Тульмин, П. О. Роосаар

Кафедра факультетской хирургии ТГУ, Тартуская городская клиническая 
больница, Центральная медицинская научно-исследовательская лаборатория

Аллопластические материалы нашли широкое применение в 
современной хирургии. Н а перспективность использования алло- 
пластических трансплантатов в урологической практике указы
вается в целом ряде работ [1— 7].

В урологическом отделении Тартуской городской клинической 
больницы аллопластические синтетические материалы исполь
зуются для фиксации блуждающей почки. В целях выявления 
подходящего материала и возможных нежелательных реакций 
со стороны тканей реципиента, нами были проведены серии опы
тов на животных. Изучались возможности имплантации разным 
видам животных в различные области тела материалов из дак
рона и капрона. Кроме того, исследовали клеточные к тканевые 
реакции, возникавшие вокруг синтетического аллотрансплантата 
у больных, при неоднократных урологических операциях. Иссле
дования проводились путем взятия биопсического материала из 
области трансплантата.

Целью работы было:
1) изучение и сравнение тканевых реакций реципиента после 

имплантации дакрона и капрона (20 белых крыс);
2) выявление течения и характера тканевых реакций, вызы

ваемых имплантацией синтетического материала (16 кроликов и
10 собак);

3) выявление длительности тканевых реакций после пересад
ки синтетических материалов и влияния их на ткань имплан
тата;

4) изучение процессов разволокнения и рассасывания синте
тической ткани в организме реципиента, за счет которых могут 
возникать рецидивы блуждающей почки после ее фиксации.
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Рис. 2. Рис. 4.



Методика

Полученный от животных-реципиентов в различные сроки 
после имплантации синтетических аллотрансплантатов материал 
фиксировали в 10% растворе формалина и жидкости Карнуа 
(Сагпоу), а затем заливали в парафин. Срезы окрашивали гема
токсилин-эозином и по ван Гизону.

Результаты исследования

1. О п ы т ы  на  б е л ы х  к р ы с а х .  Наблюдения за ткане
выми реакциями после имплантации аллопластических материа
лов в подкожную соединительную ткань спины продолжались 
86— 100 дней. Имплантаты из дакрона и капрона оставались 
неизмененными. При гистологическом исследовании между фиб
риллами капронового и дакронового волокна были обнаружены 
фибробласты и коллагеновые волокна реципиента (рис. 1). Кап
рон вызывал более выраженные воспалительную и соединитель' 
нотканную реакции (рис. 1, 2), причем в состав пролиферата 
входило значительное количество гигантских клеток и лимфоци
тов. Было установлено прочное инкапсулирование капронового 
трансплантата в прилежащую, богатую коллагеном соедини
тельную ткань реципиента. В дальнейшие сроки наблюдалось 
сморщивание соединительнотканной капсулы. Дакрон в качестве 
имплантата, по сравнению с капроном, вызывал образование 
более тонкой соединительнотканной капсулы, в гистологических 
срезах которой были обнаружены лишь единичные гигантские 
клетки. Расположение коллагеновых волокон реципиента в по
рах синтетического аллотрансплантата — равномернее и смор
щивание капсулы — незначительное.

2. О п ы т ы  на  к р о л и к а х .  Течение и характер тканевых 
реакций после имплантации дакрона и капрона существенно не 
отличались от описанных выше. Имплантаты подсаживались к 
мышцам и сухожилиям, поэтому имелась возможность оценить 
их действие на соответствующие ткани. Было установлено ср а 
стание окружающей имплантат капсулы с перитенонием, что 
приводило к некоторому ограничению функции сухожилия. М ор 
фологическая структура эндотенония оставалась нормальной. 
Дакроновые и капроновые имплантаты вызывали одинаковые по 
интенсивности процессы срастания соединительнотканной кап
сулы с перитенонием. Прилежащий к мышце имплантат вызывал 
в последней умеренное увеличение количества соединительно
тканных клеточных элементов, наиболее выраженно после им
плантации капрона.

3. О п ы т ы  на  с о б а к а х .  Материалы из искусственного 
волокна фиксировались вокруг почки. В гистологических срезах 
тканей реципиента, прилежащих к имплантату, были установ
лены типичные реакции на инородное тело. В случае неповреж-
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дения коркового слоя почки, реакции со стороны почечной ткани 
отсутствовали. Отмечалось лишь некоторое увеличение количе
ства клеток соединительной ткани в корковом слое почки. После 
имплантации синтетической ткани к резецированному нижнем\ 
полюсу почки по истечении 100 дней можно было обнаружить 
соединительнотканные изменения паренхимы органа, отчасти 
обусловленные реакцией на имплантацию, а также тем, что про
цессы регенерации в парентиматозных органах вообще проте
кают с участием соединительной ткани (рис. 3) В глубоких 
слоях почечной паренхимы реактивных изменений не наблюда
лось.

В экспериментальной части работы нами выявлено, что им
плантация дакрона и капрона вызывает в окружающих имплан
тат тканях реципиента воспалительную и пролиферативную 
реакции с появлением гигантских клеток инородных тел. Интен
сивность и объем этих реактивных изменений зависит от вида 
имплантированной синтетической ткани. При имплантации дак
рона тканевая реакция реципиента умеренная и пролиферат 
состоит из соединительной ткани, которая не подвергается смор
щиванию. Капроновый имплантат вызывает значительную тка
невую реакцию, протекающую со сморщиванием пролиферата, 
что может привести к поражению прилегающих к имплантату 
органов.

При имплантации синтетических материалов, как правило, 
меньше поражаются ткани реципиента с низкой плотностью. 
В мышцах наблюдается некоторое уплотнение с образованием 
соединительной ткани. Фиброзная капсула почки и сухожилия 
после имплантации в окружающую клетчатку синтетических ма
териалов остаются практически непораженными. После имплан
тации к резецированной почке синтетических материалов могут 
возникать соединительнотканные реакции в паренхиме органа, 
нарушающие его функции. Все возникающие в ответ на имплан
тацию аллопластических материалов реакции совершаются в 
течение 1— 2 месяцев.

Исходя из наших наблюдений, случаи малигинации образо
вавшегося вокруг этих имплантатов пролиферата, отсутствуют.

При исследовании биопсических материалов, полученных во 
время реопераций ранее подвергнутых аллотрансплантации 
больных, выяснилось, что синтетические ткани сохраняются в 
организме реципиента практически в неизмененном виде по 
крайней мере в течение 2 лет, хотя и прорастают соединитель
ной тканью. В более поздние сроки можно наблюдать постепен
ное рассасывание отдельных волокон синтетической ткани 
(рис. 4). Такие процессы рассасывания не приводят к рецидиву 
опущения почки, так как до этого образуется достаточный слой 
соединительной ткани, способной к удержанию фиксированного 
органа в заданном положении.
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Выводы

1. Дакрон и капрон следует считать подходящими синтети
ческими материалами для проведения нефропексии при блуж
дающей почке. Учитывая характер тканевых реакций реципиен
та, следует отдавать предпочтение дакрону, особенно в случаях 
частичного удаления фиброзной капсулы и покрытия резециро
ванной почки.

2. Имплантация синтетических материалов вызывает в раз
личных тканях воспалительные и пролиферативные реакции р аз
ного характера. Возможности пересадки аллопластических ма
териалов в различные области тела ограничены из-за сморщива
ния образующейся соединительной ткани.

3. Реактивные изменения, нарушающие функции тканей 
реципиента, зависят от вида и свойств синтетического алло
трансплантата, а также от плотности ткани реципиента в обла
сти имплантата. В большинстве случаев реактивные изменения 
незначительны.

4. Видовой специфики тканевых реакций после имплантации 
дакрона и капрона у подопытных животных мы не наблюдали.
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HISTOLOGICAL CHANGES IN ALLOPLASTIC MATERIALS 
WHILE IMPLANTING THEM INTO VARIOUS TISSUES

G. Tulmin, P. Roosaar.

S u m m a r y

Alloplastic materials are used to fix nephroptosis. The sui
tability of dacron and capron is analysed in the present article.

In ten dogs the lower pole of the kidney was resected, the 
stump was covered with the netting fixed to the kidney capsule. 
S im ilar artificial tissue netting was implanted into the soft 
connective tissue of twenty white rats and round the tendon and 
the muscle of sixteen rabbits.

The experiments showed us that capron caused a more inten
sive foreign body reaction compared with dacron, depending on 
tissue density, but on the whole it wras insignificant.

No parenchymal damage occurred in dogs. Biopsy data 
acquired from the patients repeatedly operated on showed us 
that the plastic netting remains unchanged in the organism 
for 2 years, but later on the resorption of single fibres may 
be denoted.



MAKSAVEENIDE ANATOOMIAST

R e f e r a a t

E. Kogerman-Lepp

Anatoomia kateeder

Viimastel aastakümnetel on kasvanud huvi maksa veresoonte 
ja verevarustuse piirkondade vastu seoses maksahaiguste kirur
gilise ravi võimalustega. Maksa soonte süsteemis on kõige vähem 
tähelepanu pööratud maksaveenidele. Senini on mitmed andmed 
nende morfoloogia kohta vastukäivad. Nii on kirjeldatud suuri 
maksaveene 3 [1, 2], 2— 5 [3, 4], 3— 5 [5], 2— 7 [6, 7], 3— 8 
[8]. L. V Doronina 1959. a. kirjeldab 4 püsivat maksaveeni. Ka 
maksaveenide suuruse [4, 5, 6] ja nende suubumisviisi kohta v. 
cava inferior’isse [10, 11, 2, 4] on andmed vastukäivad. Venoos- 
set äravoolu maksasegmentidest on seni vähe uuritud [12, 5, 
13]. Ka selles osas on vasturääkivusi autorite andmetes.

Meie uurisime maksaveenide morfoloogiat ja nende paik- 
nevust maksasegmentides 30 maksa korrosioonpreparaadil, neist 
28-1 täiskasvanu ja 2-1 lapse laibalt isoleeritud preparaadil.

Erinevused maksaveenide uurimistulemuste osas on S. I. Ke- 
vanišvili arvates tingitud uurim ismaterjali ja metoodika erine
vustest. Meie arvates on see tingitud ka ühtse kriteeriumi puu
dumisest maksaveenide uurimisel.

ü ldtunnustatud on seisukoht, et maksaveenide peatüvesid on 
kolm: parem, keskmine (sagitaalne) ja vasak, mis moodustuvad 
vastavalt maksa paremas, keskmises ja vasakus osas- On kirjel
datud keskmise [4] või vasaku maksaveeni puudumist. Meie 
preparaatidest ühel (№ 120) puudus parem peatüvi. Neist and
meist järeldub, et võib esineda kõigi kolme maksaveeni ühe või 
teise põhitüve puudumine. Kahe põhitüve puudumine ühel maksal 

pole mõeldav. Võib täheldada aga ka vastupidi ühe või teise 
maksaveeni põhitüve dupleksset esinemist. Kolmel meie prepa

raadil on 2 keskmist (parem ja vasem või ülemine ja alum ine), 

ühel 2 paremat maksa peaveeni. Seega meie andmetel võib 

maksa veenide põhitüvede arv üksikjuhtudel olla 2 või 4.
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Suurimaks peatüvedest on kõige sagedamini parem maksa- 
veen (15 preparaadil 30-st, s. o. 50%) Külla ltk i sageli on suu
rimaks peaveenidest keskne maksaveen (11 juhul 30-st, s. o. 
36,6%). Ü lejäänud juhtudel polnud veenide ebaühtlase täitumise 
tõttu võimalik määrata, m illine tüvi on suurim. Reeglina on 
magistraalne veenitüvi suurem kui hargnev samuti on magist- 
raalse tüve drenaažipiirkond suurem.

Kolme (resp. 2— 4) põhitüve tuleks selguse mõttes teiste 
maksaveenide hulgast esile tõsta. See tagaks erinevatel autoritel 
ühtlasemad andmed maksaveenide kohta. Suuremakaliibrilised 
veenid on veel paremad lisaveenid, mis maksa paremast saga
rast suubuvad v. cava inferior"\\ sagitaalne veen, mis paikneb 
fissura lig. teretis'e kohal, ja tavaliselt suubub vasakusse pea- 
veeni. Hästi arenenud on ka (olemasolu korral) parem ja vasak 
marginaalveen.

Uurisime ka veenide moodustumist maksasegmentides. Tugi
nesime seejuures Couinaud’ klassifikatsioonile-

I segmenti dreenib kõige sagedamini 1— 2 veeni, mis suubu
vad v. cava inferior’i. Ühel juhul täheldatakse 1 suurema veeni 

kõrval veel 8 väikest veenikest, mis kõik suubusid v. cava infe
rior'i vasakule või eesmisele küljele. Peale tüüpiliste veenide 
suubus 3 korral 1 veen keskmise maksaveeni peatüvesse, 4 pre
paraadil aga 1— 2 veeni vasaku veeni põhitüvesse. 1 juhul suu
bus 1 veen keskmisse, teine vasakusse peaveeni.

II segmenti dreenisid reeglipäraselt vasaku maksaveeni tagu
mised ristisuunalised ja diafragmaalsed harud, olemasolu korral 
vasak marginaalne veen, samuti fiss. lig. venosi kohal kulgev 
sagitaalne haru. ühe l juhul suubusid selle segmendi parempool
sest osast algavad harud v. portae vasaku tüve alt keskmisse 
maksaveeni.

I I I  segmenti dreenivad vasaku maksaveeni eesmised trans- 

versaalsuunalistest sagitaalseteks muutuvad harud. Umbes pool
tel juhtudel (14-1 — 30-st). dreenib seda fissura lig. teretis'e. 
kohal kulgev ja fiss• lig. venosi'sse ulatuv sagitaalne vasakusse 
maksaveeni suubuv veen, 2-1 juhul 30-st see sagitaalne veen suu
bub keskmisse maksaveeni. Segmendi eesmisest osast võib ära
vool toimuda ka keskmise maksaveeni algharude kaudu.

IV  segmendi drenaaž toimub kõige sagedamini (17 preparaa

dil 30-nest) keskmise maksaveeni harude kaudu ja sagitaalse 
veeni kaudu, mis suubub vasaku maksaveeni peatüvesse. Viimase 

puudumise korral toimub drenaaž keskmisse maksaveeni.
V segment sisaldab keskmise maksaveeni parempoolseid haru

sid ja parema maksaveeni eesmisi vasakpoolseid harusid. Kahel 
preparaadil sisalduvad segmendis 2 keskmise maksaveeni alg- 
harud, ühel juhul dreenivad kogu segmenti väga suure keskmise 

maksaveeni harud.
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VI segmenti dreenivad parema maksaveeni eesmised harud ja  
sageli ka keskmise maksaveeni parempoolsed harud, olemasolu 
korral ka parempoolsed lisaveenid, mis suubuvad v. cava infe
rior’i. ühe l preparaadil, kus parema maksaveeni peatüvi puudub, 
dreenib V I segmenti põhiliselt keskmine maksaveen, mida toetab 
parem eesmine alumine veen, mis suubub v. cava inferior'i. Ühel 
juhul dreenivad V I segmenti parem maksaveen ja kahe keskmise 
maksaveeni parempoolsed harud.

V II segmendi piires paiknevad parema maksaveeni tagum i
sed ja diafragmaalsed harud. Sageli näeme siin parema maksa

veeni põhitüvesse suubuvat tugevat transversaalse paiknemisega 
haru. Marginaalse parema veeni esinemise korral dreenib ka 
see V II segmenti. Siit lähtuvad ka vena cava inferiorisse suu
buvad tagumised ja tagumised alumised parempoolsed maksa- 
veenid. Parema maksaveeni puudumisel dreenib seda segmenti 
kesksesse maksaveeni suubuv suur haru ja parem lisaveen.

V III  segmendi dreenimiseks on spetsiaalne maksaveen — 
V III segmendi veen. See suubub tavaliselt u. media peatüvesse 
enne selle suubumist v. cava inferior'1. Ühel preparaadil suubub 
see veen iseseisvalt keskmise ja vasaku maksaveeni suubumis- 
kohtade vahel v. cava inferior'i. '/з juhtudest on V III  s. drenaa- 
žis, peale nimetatud veeni, teiste osatähtsus minimaalne, ü le 
jäänud juhtudel algab selle segmendi piirest harusid, mis suu

remas või vähemas ulatuses suubuvad paremasse maksaveeni. 
Kui keskmisse maksaveeni suubuv V III  segmendi veen on väike, 
siis esineb veel 1— 2 VI I I  segmendi veeni, mis suubuvad pare

masse maksaveeni.
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ANDMEID KOPSU INTERSEGMENTAARSETEST SEPTIDEST

A. Liigant

Anatoom ia kateeder

Ökonoomsete segmendiresektsioonide laialdase kasutamise 
tõttu kopsuhaigete ravis on oluline täpsustada küsimust intra- 
ja intersegmentaarsete sidekoeseptide vahekorrast kopsu erineva
tes osades. Kirjanduses toodud seisukohad selle probleemi kohta 
on väga vasturääkivad. Ühed autorid väidavad, et kõikide seg
mentide vahel on hästi väljendunud sidekoelised septid (M. Lu- 
cien ja Devos [1], E. A. Boyden [3]), teised aga on arvamusel, 
et segmentide vahel olevad sidekoelised vaheseinad ei erine m il
legi poolest vaheseintest kopsu üksikute sagarike vahel tsooni 
või segmendi sees [2].

Mõnede autorite [4, 5, 6, 7] andmetel on sagarikevahelisest 
sidekoest tugevamad sidekoelised septid ainult üla- ja kesksagara 
segmentide vahel, seejuures eri kohtades erineva paksusega. Ala- 
sagaras paiknevad sidekoelised vaheseinad fragmentidena ja on 
paksemad interlobaarpindmiku läheduses [5, 6, 7]. Kõige tuge
vam ini on seal sidekude arenenud basaalse mediaalse segmendi 
ümber [5] voi 7 ja 10. segmendi vahel [4]. A. G- Gubanovi 
[7] arvates asub alasagara kõige püsivam sidekoeline vahesein 
(läbimõõduga 250— 400 ц) segmentum apicale ja segmentum 
basale posteriuse vahel.

Arvestades eeltoodut on vaja detailsemalt uurida kopsude 
intra- ja  intersegmentaarse sidekoe paigutust, mis ongi käes
oleva töö eesmärgiks.

Materjal ja metoodika

Uuriti 14 kopsu 30— 72 aasta vanustelt inimestelt, kes on 
surnud põhjustel, mis pole seotud kopsupatoloogiaga. Arterid, 
veenid ja bronhid injitseeriti erineva värvusega želatiiniga. 
Preparaatidest valm istati umbes 1 cm paksused lõigud, m ida 
uuriti binokulaarse luubi ja stereoskoopilise mikroskoobiga.
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Tulemused

Kopsude väiisvaatlusel võib näha, et sagarikevaheline side- 
kude on kõige enam arenenud kopsude eesmise serva piirkonnas. 
Veidi vähem on ta väljendunud kostaalsel pindmikul. Välisvaat- 
lusel ei ole siin võimalik segmentidevahelisi piirjooni interlobu- 
laarseptidest eristada.

Joonis 1. Frontaallõik inimese parema kopsu 
tagumise serva lähedalt.

Mediaalsel pindmikul on sagarikevahelised septid vähe mär
gatavad, esinevad aga tugevad septid kopsu suuremate osade — 
segmentide, subsegmentide vahel.

Diafragmaalsel pindmikul on sagarikevaheline sidekude kõige 
enam arenenud basaalse mediaalse segmendi ja alumise serva 
piirkonnas. Mõnikord on basaalse mediaalse segmendi piirjooned 
juba väiisvaatlusel määratavad.

Kõige vähem on sidekude arenenud kopsu tagumise tömbi 
serva läheduses: siin puuduvad väliselt märgatavad sagarike
vahelised septid (joon. 1).



Kopsulõikude makro-rnikroskoo- 
piline uurimine kinnitab välisvaat- 
luse tulemusi. Sidekoelised vahe
seinad on kõige paksemad kopsu 
mediaalse pindmiku ja eesmise 
serva läheduses, õhemad — kos- 
taalse pindmiku piirkonnas, kus 
aga esineb rohkesti kuni 1 mm 
läbimõõduga sagarikevahelisi sep- 
te. Kõige tugevamad sidekoelised 
vaheseinad vasakus kopsus on 
segmentum anterius’e ja segmen
tum lingulare superius'e vahel 
(läbimõõt 0,5—2,0 mm) ning segtn. 
lingulare superius'e ja inferius'e 
vahel (läbimõõt 0,4— 1,7 mm, joon. 
2). Sageli esineb ka segmentum 
anterius’e sees 0,4—0,8-mm läbi
mõõduga sidekoe kiht, mis jagab 
segmentum anterius'e kaheks osaks 
ja kujutab endast subsegmentide- 
vahelist tugevasti arenenud septi. 
Vasaku kopsu ülasagaras esineb 
veel keskmise paksusega (läbi
mõõt 0,3— 1,0 mm) segmentum 
a pi со post eri us ’e ja segmentum 
anterius’e vaheline vahesein, mis 
on kõige paksem kopsu eesmise 
serva läheduses. Mõlemas segmen
dis on rohkesti sagarikevahelisi 
sidekoelisi septe, mille läbimõõt 
ulatub kuni 0,7 mm.

Parema kopsu kõige paksemaks 
(läbimõõt 0,5— 1,8 mm) sidekoeli- 
seks vaheseinaks on segmentum 

basalemedialet ümbritsev sidekude, mis on ühenduses rohkete 
segmendisiseste vaheseintega (joon. 3).

Liitunud üla- ja kesksagara puhul asub parema kopsu kõige 
paksem sidekoekiht nende sagarate vahel (läbimõõt 0,9—2,0 mm).

Tavaliselt segmentum laterale ja segmentum mediale vaheline 
sidekoe sept ei erine oluliselt sagarikevahelistest septidest. Seg
mentum apicale ja segmentum anteriuse vaheline sidekude on 
nagu segmentum apicoposterius'e ja segmentum anterius’e vahe
line septki hästi väljendunud.

Vasaku kopsu alasagaras on sidekude kõige enam arenenud 
kas • segmentum basale mediale või segmentum basale anterius'e

Joonis 2. Sagitaallõik inimese 
vasaku kopsu eesmise serva 
piirkonnast: a — sidekoeline 
sept. segm. anterius’e sees, 
b — sidekoeline sept. segm. 
anterius’e ja segm. lingulare 
sup. vahel, с — sidekoeline 
sept. segm. lingulare sup. ja 

inf. vahel.



Joonis 3. Horisontaallõik inimese parema kopsu alasagarast: 
d — sidekoeline sept. segm. basale mediale ümber.

mediaalse basaalse subsegmendi piirkonnas. Ta ümbritseb nime
tatud segmenti ning temast lähtuvad tugevad sidekoelised septid 
tungivad segmendi sisse.

Kokkuvõtteks võib öelda, et sidekude on enam arenenud kopsu 
eesmise serva ja kostaalse pindmiku läheduses, s. t. kopsu nen
des osades, mis on hingamisel hästi liikuvad. Mediaalsel pindmi- 
kul on sidekoe tugevam areng tingitud selles piirkonnas asuva
test suurtest veenitüvedest. Kopsu struktuurühikute vahelise side
koe nõrka arengut tagumisel serval võiks seletada selle suhte
liselt vähese liikuvusega hingamisel.

Seega ühtivad käesoleva töö tulemused üla- ja kesksagara 
segmentide osas G. Backmanni, H. I. Klembovski, A. G. Gubanovi 
andmetega.

Alasagaras on segmentide vahelised septid reeglina vähem 
arenenud kui üla- ja kesksagaras. Gubanovi seisukohast erinevalt 
puudub meie andmetel alasagaras segmentum apicale ja seg- 
mentum basale posteriuse vahel selgesti väljakujunenud side
koeline sept. Kõige tugevamini on arenenud segmentum basale 
mediale't ümbritsev sept.
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НЕКОТОРЫ Е Д А НН Ы Е О М ЕЖ СЕГМ ЕНТАРНЫ Х ПРОСЛОЙК АХ
ЛЕГКИХ

А. Лийгант

Резюме

Расположение внутри- и межсегментарных соединительно
тканных прослоек изучалось на 14 препаратах легких человека.

Межсегментарная соединительная ткань наиболее развита 
вблизи переднего края и около реберной поверхности легких, 
менее всего —  вблизи заднего края легких.

В левом легком самые толстые соединительнотканные про
слойки находятся между segmentum anterius и segmentum lingu- 
lare superius толщиной 0,5— 2,0 мм и между segmentum lingu
lar е superius и segmentum lingulare inferius толщиной 0,4 — 
1,7 мм. В правом легком наиболее выраженная соединительно
тканная прослойка толщиной 0,5— 1,8 мм окружает медиальный 
базальный сегмент.

ON INTERSEGMENTAL LUNG SEPTA

A. Liigant

S u mma r y

In 14 human lung preparates injected with polychromes 
gelatine the intra- and intersegmental positions of the connective 
tissue were studied.

Interlobular connective tissue is most developed at the 

anterior edge of the lung and the costal paries, least near the 

posterior edge of the lung. In the left lung the connective tissue 
septa are thickest between the anterior and superior lingular 
segments (with a diameter of 0.5— 2.0 mm) and between the 
superior lingular and inferior lingular segments (with a diameter 
of 0.4— 1.7 mm ). In the right lung the septum round the basal 
medial segment (with a diameter of 0,5— 1,8 mm) has developed 
most of all.
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NEERUVAAGNA KARIKATEKS JAGUNEMISE  
VARIANTIDEST

H. Tapfer

Anatoom ia kateeder

Kirjanduse andmete järg i on neerude segmentaalse ehituse 
probleem diskuteeritav Enamus autoreid soovitavad eristada 
arteriaalseid segmente, s. o. neeruarteri üksikute harude vere- 
varustuspiirkondi [1, 2]- Teised soovitavad eraldada neerus 
parenhümatoosseid segmente [3, 4]. Neeruarteri jagunemise 
varieeruvuse tõttu tuleks õigemaks pidada parenhümatoossete 
segmentide eraldamist ja alles selle taustal uurida organi vere
varustust. Kuna metanefrose arengus nefrogeenne kude diferent
seerub väikeste karikate ümber, tuleks nii organi sagaralisust 
kui ka segmentaalsust uurida seoses neeru väikeste karikatega. 
Sellest tingituna on oluline tunda neeruvaagna kuju, selle suur
teks ja väikesteks karikateks jagunemise seaduspärasusi.

Esimesena klassifitseeris neeruvaagnaid kuju järg i Hyrtl [5] 
1892. a. Legueu [6] neeruvaagnate jaotus ampullaarseks ja 
dendriitiliseks muutus kiiresti populaarseks ja läks kõikidesse 
anatoomia ja uroloogia õpikutesse. Hiljem eristati veel 3 tüüpi 
[7 8], 6 tüüpi [9], 8 tüüpi [10] neeruvaagnaid.

Prives [11] 1935. a., uurinud neeruvaagnaid embrüo- ja orga- 
nogeneesi seisukohalt, eristas nelja — embrüonaalset, fötaalset, 
infantiilset ja küpset vormi.

Käesolevas töös, mis on meie eelmise töö [12] otseseks jä r 
jeks, uurisime neeru parenhümatoossete segmentide eraldamise 
vajadusest lähtudes neeruvaagna suurteks ja väikesteks karika
teks jagunemise seaduspärasusi, n ing püüdsime välja selgitada 
kõige sagedamini esinevad neeruvaagnate jagunemise variandid.

Metoodika

Valm istati erinevas vanuses inimeste lahangutelt saadud 
80 neeru korrosioonpreparaati. Selleks injitseeriti neeruvaagen 
ja neeruarterid kasutades AKR-7 koos tselloidiiniga. Neerukari-
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Joonis 1. Neeruvaagna karikateks jagunemise 1. variant: keskne karika- 
grupp algab vaagnast; (A) inimese vasaku neeruvaagna ja veresoonte 

korrosioonpreparaat tagantvaates; (B) skeem 
s, 1, 2 — ülemine karikagrupp 
3, 4 — keskne karikagrupp 
5, 6, i — alumine karikagrupp

kate ja neeruarteri üksikute harude omavahelise vahekorra 
kindlakstegemiseks kasutati polükroomseid injektsioone. Enne 
korrodeerimist valmistati 14 neerust, millel olid neeruvaagnad 
täidetud kontrastainega, röntgenogrammid.

Tulemused

Neeruvaagna jagunemisel suurteks ja väikesteks karikateks 
võib eristada 3 hargnemisjärku. Tähistame karikate järgud defi
nitiivse neeurvaagna alusel järgmiselt (joonis 2):

I järgu karikad — algavad vaagnast
II järgu karikad — tekivad I järgu karikate hargnemise 

tulemusena
III  järgu karikad — tekivad II järgu karikate hargnemise

tulemusena ja haaravad oma forniksiga 
neeru papiili
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Joonis 2. Neeruvaagna karikateks jagunem ise 2. variant: keskne karikagrupp 

algab alumisest I jä rgu  karikast; (A) inimese vasaku neeruvaagna, neeru

arteri ja  selle harude korrosioonpreparaat eestvaates; (B) skeem.

Selle jaotuse alusel oleksid I ja II järgu karikad suured,
III järgu karikad väikesed. Väikesed karikad võivad alata ka 
vaagnast või I järgu karikast, seega omada kõiki kolme hargne- 
misjärku. Kuna v,äikestel karikatel on aga kindlad anatoomilised 
tunnused — haaravad oma forniksiga neeru papilli, ei ole nende 
eristamiseks järgu määramine oluline, ning edaspidi teeme seda 
ainult suurte karikate diferentsimiseks.

Paiknemise alusel jaotame väikesed karikad kahte ritta — 
ventraalse rea karikad — 1, 3, 5; dorsaalse rea karikad — 2, 4,
6 (joon. 1) ja kolme gruppi — ülemine — s, 1,2;  keskne — 3, 4 
ja alumine karikagrupp — 5, 6, i (joon. 1).

Ülemine ja alumine karikagrupp algab vastavalt ülemisest ja 
alumisest I või II järgu karikast. Keskne karikagrupp võib alata ‘ 
vaagnast, ülemisest I või II järgu karikast, alumisest I või 
II järgu karikast. Keskse karikagrupi erineva lähtekoha tõttu 
jaguneb neeruvaagen karikateks järgmiste variantide alusel:
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Joonis 3. Neeruvaagna karikateks jagunemise 3. variant: keskne karika
grupp algab ülemisest II järgu karikast; (A) inimese parema neeru
vaagna ja veresoonte korrosioonpreparaat tagantvaates; (B) skeem.

1. Keskne karikagrupp algab vaagnast (30 juhtu)
2. Keskne karikagruop algab alumisest I või II järgu kari

kast (25 juhtu)
3. Keskne karikagrupp algab ülemisest I või II järgu kari

kast (5 juhtu)
4. Keskne karikagrupp algab ühe osaga ülemisest I või II 

järgu karikast, teise osaga alumisest I või II järgu kari
kast (12 juhtu)

5. Suured karikad puuduvad, väikesed karikad algavad vahe
tult vaagnast (3 juhtu)

Ülejäänud preparaatidel oli vaagen patoloogiliste muutus
tega.

Analüüsime nüüd üksikult neeruvaagnate karikateks jagune- 
,mise eeltoodud variante:

1. variant (joonis 1)
Selle puhul keskne karikagrupp [3, 4] algab otse vaagnast 

või kesksest I järgu karikast.
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Joonis 4. Neeruvaagna karikateks jagunemise 4. variant: keskne 
karikagrupp algab nii ülemisest kui ka alumisest I järgu karikast; 
(A) inimese vasaku neeruvaagna ja veresoonte korrosioonpreparaat 

tagantvaates (B) skeem.

Ülemine karikagrupp [s, 1, 2] algab ülemisest I järgu kari
kast.

Alumine karikagrupp [5, 6, i] algab alumisest I järgu kari
kast.

Joonistel tähistavad s, i (superior, inferior) vastavalt ülemist 
ja alumist liitunud karikatepaari.

Neeruvaagna sellise karikateks jagunemise variandi puhul 
asetsevad väikesed karikad suhteliselt korrapäraste vahemikega 
eesmises ja tagumises karikatereas.

2. variant (joonis 2)
Keskne karikagrupp [3, 4] ja alumine karikagrupp [5, 6, i] 

algavad kas vahetult alumisest I järgu karikast või II järgu 
karika vahendusel. Viimasel juhul on suurtel karikatel I ja II, 
väikestel — III hargnemisjärk. Selle variandi puhul neeru väi

kesed karikad on grupeerunud kahte ebavõrdsesse — ülemisse
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Joonis 5. Neeruvaagna karikateks jagunem ise 5. variant: väikesed karikad 

a lgavad vahetult vaagnast; (A) inimese parema neeruvaagna, neeruarteri ja 

selle harude korrosioonpreparaat eestvaates; (B) skeem.

ja alumisse karikate süsteemi. Viimaste piirile, neeru ülemise 
Уз ja alumise 2/з vahele jääb karikatevaene neeruosa.

3. variant (joonis 3)
Ulemise I järgu karika jagunemine toimub analoogiliselt 

eelmise tüübi alumise I järgu karikale ja alumise karika jagu
nemine ülemisele. Neeru ülemise 2/3 ja alumise V3 vahele jääb 
karikatevaene neeruosa.

4. variant (joonis 4)
Keskne karikagrupp [3, 4] algab ühe osaga ülemisest I või 

II järgu karikast, teise osaga alumisest I või II järgu karikast.
Selle variandi puhul paiknevad väikesed karikad suhteliselt 

korrapäraste vahemikega eesmises ja tagumises karikatereas.
5. variant (joonis 5)
Kõik väikesed karikad algavad vahetult neeruvaagnast. Paik

nevad korrapäraste vahemikega eesmises ja tagumises karikate
reas.
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Järeldused

1. Neerukarikad võib paiknemise alusel jaotada ülemiseks, 
keskseks ja alumiseks grupiks.

2. Jagunemise alusel eristame I, II, I I I  järgu karikaid. Harg- 
nem isjärgu määram ine on oluline just suurte karikate 
eristamiseks. Väikeste karikate eristamiseks piisab nende 
anatoomilistest tunnustest.

3. Neeruvaagna karikateks jagunemisel ilmneb arvukaid 
variante, mis on tingitud keskse karikagrupi erinevast 
lähtekohast. Keskne karikagrupp võib alata: 1) vaagnast; 
2) ülemisest I või II järgu karikast; 3) alumisest I või

II järgu karikast, 4) ühe osaga ülemisest I või I I  järgu 
karikast, teise osaga alumisest I või II järgu karikast.

4. Kui keskne karikagrupp algab ülemisest I või I I  järgu 

karikast ehk alumisest I või II järgu karikast, grupeeru
vad väikesed karikad kahte ebavõrdsesse — ülemisse ja 
alumisse karikasüsteemi, m ille vahele jääb  karikatevaene 
neeruosa. Keskse karikagrupi lähtekoha korral ülemisest 
I või II järgu karikast paikneb karikatevaene neeruosa 
radiaalselt siinusest ülemise 2/3 ja alumise 7з piiril, a lgu
sega alumisest I või II järgu karikast — ülemise 7з ja 

alumise 2/з piiril, ü le jäänud  juhtudel paiknevad neeru
karikad suhteliselt korrapäraste vahemikega nii eesmises 
kui tagumises karikate reas.
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О ВАРИАНТАХ Д ЕЛ ЕН И Я  П ОЧЕЧН ОЙ  ЛОХАНК И НА ЧАШ ЕЧКИ

X. Тапфер

Резюме

На коррозионных препаратах 80 почек человека исследова
лось деление почечной лоханки на большие и малые чашечки. 
П о своему положению почечные чашечки делятся на верхнюю, 
среднюю и нижнюю группу, а по делению лоханки на чашечки
I, II и I I I  порядков. В соответствии с исходным местом средней 
группы чашечек от лоханки, верхней или нижней чашечки I, II 
порядка, можно выделить 5 основных типов деления лоханки.

VARIATIONS OF RENAL PELVIS DIVISION INTO CALYCES

H. Tapfer

Su mma r y

The division of renal pelvis into the large and the small 
calyces was studied on the basis of corrosion preparates in 
80 kidneys of man. The renal calyces fall into the upper, the 
middle and the lower groups according to their location. Renal 
pelvices are divided into five types in conformity with the origin 
of the middle group of calyces from the pelvis, the upper or the 

lower first, second stage calyce.

104



MÕNINGATE HUMORAALSETE FAKTORITE MÕJUST
S -SULFAADI S ISSELÜ L IT U M ISE  MAO LIMASKESTA

Ü. Arend, T. Torpats ja H. Lind

Anatoomia-histoloogia kateeder ja biokeemia kateeder

Mao-sooletraktis esinevate lima- ja limataoliste ainete koos
tisse kuuluvad ka sulfateeritjjd mukopolüsahhariidid. Paljudes 
uurimustes on jä lg itud  limaainete eritumist maonõrega ja mao- 
näärmete sekretsiooni mõjustavate humoraalsete faktorite mõju 
nimetatud ainete sisaldusele maonõres [1, 2, 3, 4, 5, 6]. And
meid limaainete biosünteesi, eriti aga biosünteesi lokalisatsiooni 
ja regulatsiooni kohta on vähem [7, 8].

Käesoleva töö ülesandeks seati uurida maosekretsiooni sti
mulaatorite (insuliin, histamiin, karbokoliin, kortisoon) mõju 

sulfateeritud mukopolüsahhariidide biosünteesisse roti mao limas
kestas autoradiograafilise meetodi abil.

Metoodika

Katsed tehti 53 noorel mõlemast soost täiskasvanud valgel 
rotil. Na2S3r>04 süstiti katseloomadele naha alla 500 juC/kg 1, 2 
ja 24 tundi enne surmamist. 1- ja 2-tunnistes katsetes viidi ühe
aegselt radioaktiivse isotoobiga sisse insuliini 5 ü/kg, histam iini 
1 mg/kg, karbokoliini 10 ng/kg, hüdrokortsiooni süstiti 3 päeva 

vältel enne isotoobi sisseviimist ä 20 mg/kg. 24-tunnises katse
rühmas viidi loomadele sisse ainult hüdrokortisooni. Kontroll- 

loomadele manustati ainult radiosulfaati.
Kohe pärast loomade surmamist võeti histoloogiliseks uuri

miseks materjali maofunduse seinast ja fikseeriti Carnoy vedeli
kus ning sisestati parafiini. Parafiin lõ igud värviti hematoksüliin- 
eosiiniga, asuur-eosiiniga, van Giesoni järg i n ing PAS-reaktsiooni 

abil. Valm istati spetsiaalse vedela fotoemulsiooni «R» abil kont
rastsed ja jälje-autoradiograafid, viimased värviti pärast ilm u
tamist Mayeri hemalauniga. Autoradiograafid valmistati 

L. N. 2inkini [11] poolt kirjeldatud meetodi järgi. Jälje-auto-
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radiograafide analüüsimisel loendati õliimmersiooni abil 
(1 0 X  90) impulsside jälgede arv 100 väikeses okulaarvõrgustiku 
ruudus neljas erinevas kohas. Loendati maonäärmete põhjades, 
näärmekeha ülemises, kitsuse ja foveoolide põhjade piirkonnas. 
Saadud arvulised andmed töödeldi variatsioonstatistiliselt t-testi 

abil.

Katsetulemused

Katsetulemused on toodud tabeli kujul (vt. tabel 1), kus on 
esitatud arvulised andmed S35-sulfaadi sisselülitumise kohta mao 
pärisnäärmete ülemistesse osadesse ja foveoolide põhjade piir
konda. Maofunduse näärmete põhjadesse (pearakkude piifkonda) 
oli S35-sulfaadi sisselülitumine väga nõrk ja ei näidanud olulisi 
kõikumisi seoses katsetingimustega, mistõttu neid andmeid 

detailselt esitada pole vaja.
Nagu selgub tabelist, täheldatakse 1 tund peale S35-sulfaadi 

sisseviimist katseloomadel küllalt intensiivset isotoobi sisselüli
tumist mao pärisnäärmete ülemistesse osadesse ja foveoolide 
põhjadesse. Sisselülitumine toimub just lima või mukoidset sek- 
reeti produtseerivatesse rakkudesse (foveoolide epiteelirakku- 

desse, näärmete kõrval- ja kaelarakkudesse), s. t. nendesse rakk- 
elementidesse, m ille sekreet sisaldab sulfateeritud mukopolü- 

sahhariide. 2 tundi pärast radiosulfaadi sisseviimist on sisse

lülitum ine ligikaudu samal tasemel, kuid 24 tunni pärast on 
jälgede (impulsside) arv vastavate rakkelementide kohal juba 
tunduvalt vähenenud (võrrelduna 2-t. katsetega on vahe statis
tiliselt reaalne) Seega 24 tunni jooksul on toimunud märgistatud 
mükopolüsahhariidide tunduv eritumine.

Insuliin 1 ja 2-tunnistes katsetes ei põhjustanud statistiliselt 
tõepärast- vahet S35-sulfaadi sisselülitumises. Hüdrokortisooni, 
histam iini ja karbokoliini süstimine aga suurendab radiosulfaadi 

inkorporeerumist. Kuigi 1-tunnistes katsetes statistilist tõepära
sust ei saa sedastada, on ühesuunaline tendents olemas. 2-tun
nistes katsetes aga kõik nimetatud ained annavad samasuunalisi, 
juba statistiliselt reaalseid tulemusi (hüdrokortisooni puhul 

p <  0,02, karbokoliini ja histam iini puhul tasemel p 0,001). 

Uuritud humoraalsed faktorid ei ole histokeemiliselt PAS-reakt- 
siooni abil sedastatava lima hulka olulisel m ääral muutnud.

Võrrelduna kontrolliga ei põhjusta hüdroortisoon 24-tunnistes 

katsetes olulist erinevust radiosulfaadi sisselülitumises.
Florey [12] oma katsetes valgetel rottidel kirjeldab samuti 

radiosulfaadi intensiivset sisselülitumist maofoveoolide põhjade 
piirkonda. Kirjanduse andmeil histamiin, insuliin ja kortisoon 

vähendavad limaainete eritumist maonõre kaudu [1, 2, 3, 4, 5, 6] 

ja  suurendavad mükopolüsahhariidide koostisse kuuluvate hek-
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T a b e l  I

Katse
vältus

Kontroll Insuliin
Hüdro-

kortisoon
Histamiin Karbokoliin

1 tund

2,21 +  0,13 
2,51 +  0,2 
2,68 +  0,23 
5,92 +  0,34 
7,57 +  0,43 
3,36+0,23

3,62 ±  0,23 
4,69 +  0,26
2.93 +  0,23
3.94 +  0,2

5,73 +  0,35 
6,07 +  0,35 
5,031+ 0,27 
2,45 +  0,24

5,51 j+ 0,32 
6,34 +  0,32 
5,16 +  0,3 
4,92 ±  0,3

6,24 +  0,35 
5,37 +  0,38 
6,74 +  0,38 
7,41 ±0,38

x =  0,Q4 +  
+  0,89

f  =  3,79 +  

+  0,36

x =  4,82 +  
±0,81

x =  5,48 +  

±  0,39
.V =  6,19 +  

±0,46

p >■ 0,05 p >  0,05 p >  0,05 p >• 0,05

2 tundi

3,23 +  0,3 
5,32 +  0,37 
4,25 +  0,22 
2,06+0,17 
4,88±  0,37 
5,38 +  0,31 
6,02 +  0,37

4.96 +  0,37 
6,0 +0,30
4.97 +  0,33 
7,58 +  0,45

8,05 +  0,39 
9,77 +  0,53 
Д27 +  0,55 
5,69 ±0,41

14,04 +  0,52 
9,40 +  0,52 
8,51+0,50 
9,98 ±  0,47

6,86 +  0,33 
6,60 +  0,38 
6,25 +  0,38 
8,49 ±  0,45

x =  4,45 +  
+  0,53

x — 5,88 +  
+  0,63 *

x =  7,45 +  
±0,92

x =  10,48 +  
±0,77

x =  7,05 +  
± 0,5

1
j p >  0,05 P <  0,02 p <  0,001 p <  0,001

24 tundi

1,21+0,13 
2,92 +  0,2 
0,63 +  0,1
0,12 +  0,04

0,83 +  0,1 
4,90 +  0,34 
1,39 +  0,17 
1,67 ±  0,18

x =  1,22 +  
± 0,6

x — 2,2 +  
±0,81 .

p <  0,05
\

p >  0,05

soosamiinide sisaldust kassi mao limaskestas [7]. H istam iini 
mõjul tõuseb ka S?5-sulfaadi sisselülitumine merisea mao limas
kesta mukopolüsahhariididesse [8]. Karbokoliini puhul tähelda
takse lühiaegset heksoosamiinide hulga tõusu kassi mao limas
kestas [7].

Autoradiograafiliselt sedastatud Na2S350 4 tugevam sisselüli
tumine hüdrokortisooni, histam iini ja karbokoliini toimel roti
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mao limaskesta mukopolüsahhariide produtseerivatesse rakkele- 
mentidesse võib olla, arvestades kirjanduse andmeid, tingitud 

nende biosünteesi intensiivistumisest või eritumise vähenemisest.
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О ВЛ И ЯН И И  НЕКОТОРЫ Х ГУМ ОРА ЛЬНЫ Х ФАКТОРОВ НА 
ВК ЛЮ ЧЕНИ Е 835-СУЛЬФАТА В СЛИ ЗИСТУЮ  ОБОЛ ОЧК У ЖЕЛУДКА

Ю. Аренд, Т. Торпатс, X. Линд

Ре з юме

Исследовали включение Бисульфата в мукополисахариды 
в слизистой оболочке желудка белых крыс и влияние инсулина, 
гидрокортизона, гистамина и карбохолина на этот процесс ме
тодом авторадиографии. Интенсивное включение радиосульфата 
в верхние части фундальных желез желудка и в дно желудоч
ных ямок (в эпителиальные клетки желудочных ямок, в доба
вочные и шеечные клетки желез) происходит через 1— 2 часа 
после введения изотопа. Кортизон, гистамин и карбохолин вы
зывали в 1— 2 часовых опытах увеличение включения 535-суль- 
фата. Инсулин существенно не влиял на изучаемый процесс.
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THE ACTION OF SOME HORMONAL FACTORS UPON THE 
INCORPORATION OF S3-SULPHATE IN THE GASTRIC

MUCOSA

Ü. Arend, T. Torpats, H. Lind

S u m m a r y

The incorporation of S35-sulphate into mucopolysaccharides 
of the gastric mucosa of white rats and the influence of insulin, 
hydrocortisone, histamine and carbocholine on this process was 
studied by the method of autoradiography. Intensive incorporation 
of radiosulphate takes place in the upper parts of the fundic 
glands and at the bottom of the foveolae (in the epithelial cells 
of the foveolae, in the mucoid cells of the glands) 1— 2 hours 
after the injection of Na2S350 4. Cortisone, histamine and 
carbocholine caused an increased incorporation of S35-sulphate 
in the experiments continuing 1— 2 hours. Insulin has no 

apparent influence on this process.
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о  н е к о т о р ы х  в о з м о ж н о с т я х  ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
МИКРОЭЛЕКТРОФОРЕЗА В ПОЛИАКРИЛАМИДНОМ 

ГЕЛЕ ДЛЯ ИССЛЕДОВАНИЯ БИОПОЛИМЕРОВ

А. П. Калликорм

Центральная научно-исследовательская лаборатория

Впервые о возможностях использования полиакриламидного 
геля при проведении зонального электрофореза сообщили в 
1959 г. В. J. Davis и L. Ornstein [1, 2]. Микроэлектрофорез в 
полиакриламидном геле основывается на различиях в электро
форетическом продвижении отдельных ионов в полиакриламид
ной среде. Если при помощи бумажного электрофореза сыво
ротка крови разделяется на 5— 7 белковых фракций, то электро
форез в полиакриламидном геле дает в среднем уже 20— 30 от
дельных фракций. Вышеуказанные гели химически относительно 
инертны. У них полностью отсутствуют или имеются в неболь
шом количестве ионные боковые группы. Среднюю величину 
поры полиакриламидного геля можно варьировать изменением 
концентрации полимера. Так, например, 7,5% полиакриламидный 
гель дает среднюю величину поры 50 Ä, а 30% гель — 20 Ä [1,2].

В настоящее время метод микроэлектрофореза в полиакри
ламидном геле нашел широкое применение в разделении раз
личных полимерных препаратов на отдельные составные компо
ненты и в количественном определении полученных фракций 
[3-9].

Методика

Примененный нами метод микроэлектрофореза в полиакри
ламидном геле, а также приведенные ниже некоторые теорети
ческие обоснования главных этапов этого метода базируются 
на работах [1, 2, 10].

Электрофорез проводился в специальном аппарате, сделан
ном по нашей схеме в экспериментальной мастерской ТГУ 
(рис. 1, 2). Стеклянные трубочки для геля имеют диаметр б мм 
и длину 7,5 см.
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Р и с .  1, 2 —  Аппарат для микроэлектрофореза в полиакриламидном

геле.

Полиакриламидный гель состоит из трех слоев (рис. 3):
1) крупнопористый гель («sample gel»), содержащий ионы 

исследуемого вещества;
2) крупнопористый гель («spacer geh), в котором происхо’ 

дит концентрация ионов исследуемого вещества;

@

I

■Верхний <5ij(j)ep

Крупнопористый гель
■(sample cjel)

Крупнопористые гело 

(spaeer g e l)

Иелкопорисгый гел& 
(Kunnih0 ge l )

-Ни э*€ни и ckjcbei

Р и с .  3 —  Схематическое изображение трех слоев полиа!<ря- 

ламидного гелл.
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3) мелкопористый гель, в котором происходит электрофорети
ческое разделение исследуемого вещества на отдельные фрак
ции.

В зависимости от природы исследуемого вещества нужно 
приготовить гели с определенной концентрацией полимера и дру
гих компонентов. Все необходимые растворы для крупно- и мел
копористых гелей разделяются на запасные и рабочие. Запас
ные растворы хранятся в холодильнике и они работоспособны в 
течение нескольких месяцев. Рабочие растворы необходимо при
готовлять непосредственно до начала .исследования. Мелкопори
стый гель полимеризуется при комнатной температуре, а круп
нопористый образуется при фотополимеризации.

Мы использовали силу тока на каждую трубочку в среднем 
3— 4 мА, при этом температура в мелкопористом геле повы
шается до 30— 40° С. Если исследуемое вещество содержит тер
молабильные компоненты, то необходимо провести электрофорез 
в холодной комнате или применить охлаждение. В этих случаях 
целесообразно использовать на трубочку силу тока в 1 мА.

Время электрофореза при силе тока 3— 4 мА на трубочку 
в среднем 90— 100 мин, при 1 мА на трубочку —  150— 170 мин. 
Целесообразно довести время электрофореза до минимума, так 
как при более длительном электрофорезе из-за диффузии гра
ницы отдельных фракций будут менее четкими.

Выбор буферной системы, как и приготовление крупно- и 
мелкопористых гелей зависит от природы исследуемого веще
ства и от целей опыта. При стандартном, 7,5% полиакриламид

ном геле обычно используют буферный раствор следующего 
состава: Tris 6,0 г, глицин 28,8 г и вода до 1 л.

Для окрашивания белковых фракций мы использовали раз
личные красители: Амидочерный 10Б, Coomassie blue, Xylen- 
brilliantcyanin G. Окрашивание нуклеиновых кислот или их гид
ролизатов проводилось акридиновым оранжевым.

Для отмывки гелей служил раствор, содержащий уксусную 
кислоту, метанол и воду. Удаление краски, не связанной с фрак
циями исследуемых веществ, мы проводили в аппарате для 
электрофореза. Для этого окрашенные гели помещались в стек

лянные трубочки с коническим концом, имеющие диаметр в сред
нем на 1— 2 мм больший, чем для электрофореза. Вместо буфера 
в верхний и нижний сосуд наливали раствор для отмывки, и 
обесцвечивание проводили при силе тока 4— 6 мА на трубочку 
в течение 1,5— 2 часов.

Гели хранятся в растворе, содержащем уксусную кислоту, 
метанол и воду.
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Результаты

Наши данные по разделению сыворотки крови человека сов
падают с литературными [1, 2]. На рис. 4 схематически изобра
жены полученные фракции сыворотки крови в 7,5% полиакрила-

(аптоглобины
Ьжеферрин А л х и м и и

I

\ +ос^мсжроглобулин I  I  4>рОЖ
jb-липопротеин (| Пост альбумины Преаль(5умины

Р и с. 4 — Схематическое изображение фракций сыворотки крови человека.

мидном геле. Как видно из рис. 4 А стандартный гель оказывает 
наибольшее сопротивление к продвижению /3-липопротеина, фиб
риногена и « 2-макро- и ^-глобулина.

Далее нами исследовалась гомогенность некоторых чистых 
продажных ферментных препаратов. На рис. 5А дана фотоко
пия микроэлектрофореза дезоксирибонуклеазы. Кроме основной 
фракции отчетливо видны и дополнительные фракции. На 
рис. 5Б — фотокопия электрофореза пируваткиназы, а на 
рис. 5В — уреазы, И в этих случаях выявились, кроме одной 
основной, еще и дополнительные фракции, свидетельствующие
об гетерогенности этих препаратов.

Нами проводилось исследование миозиноподобного белка, 
выделенного из слизистой оболочки желудка на кафедре биохи
мии X. Линд (рис. 6). Выяснилось, что данный белок гетероген
ный, в основном крупномолекулярный. Некоторые незначитель
ные фракции появились и в мелкопористом геле.

Наши предварительные исследования по рибонуклеиновым 
кислотам показали, что негидролизованная, высокомолекуляр
ная рибосомальная РН К из печени в основном не способна 
войти в мелкопористый гель. При частичном гидролизе РН К в 
геле появляется множество фракций. При полном гидролизе 
РНК продукты гидролиза слишком мелкого размера для гелей 
и поэтому окрашивается только фронт. На рис. 7 приведена 
фотокопия трех образцов электрофореза РНК-

В литературе имеются данные о том, что при электрофорезе 
частично гидролизованный Р Н К  и при определении седимента-
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ционных коэффициентов нескольких полученных фракций можно 
построить (при помощи данных Rf и седиментационных коэффи
циентов) стандартную кривую для определения молекулярного 
веса отдельных таких фракций [11 — 13]. Такие вычисления мож
но произвести по двум формулам:

S°2o w — 13,75 — 11,25 Rf,

M w  — (6,88 — 5,63 R f)2X  IO4

В принципе, такой подход является в данное время един
ственной возможностью определения молекулярных весов мно
гих, порой очень незначительных, фракций гидролизйта РНК- 
Работу в этом направлении ведут А. Линд и Э. Сультс.

Обсуждение

В данной короткой статье мы приводили только самые основ
ные моменты метода микроэлектрофореза в полиакриламидном 
геле и некоторые возможные пути использования этого метода. 
Данный метод позволяет разделить биополимеры и оценить го
могенность различных ферментных препаратов.

Электрофорез сыворотки крови человека выявил 18—20 от
дельных фракций, видимых на глаз.

При разделении дезоксирибонуклеазы, пируваткиназы и 
уреазы оказалось, что данные препараты содержат и дополни
тельные фракции.

Исследования миозиноподобного белка, выделенного из сли
зистой желудка, показали гетерогенность и крупномолекуляр- 
ность его.

Микроэлектрофорез высокомолекулярной рибосомальной 

РН К  и ее гидролизатов выявил, что негидролизованная РНК  не 
разделяется, в силу слишком больших размеров молекул, в 
стандартном геле; зато количество полученных фракций гидро
лизатов РН К  зависит от степени гидролиза. Показан возмож
ный путь определения молекулярных весов фракций гидроли

зата РНК.
Разумеется, что приведенные примеры далеко не исчерпы

вают характеристику и возможностей применения этого метода. 
К- Felgenhauer [14] модифицировал метод микроэлектрофореза 
в полиакриламидном геле, используя вместо трубочек стеклян
ные капилляры длиной 10 см и внутренним диаметром 1 мм. 
Если приведенный в данной статье метод требует для анализа 
в среднем 100— 200 мкг белка, то модификация Felgenhauer по
зволяет произвести электрофорез, имея только 1— 3 мкг иссле
дуемого вещества. В данное время выработана методика и су
ществуют уже аппараты препаративного полиакриламидного 
электрофореза. Несомненно большой интерес представляет коли-
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Р и с .  4А — 

Фотокопия 
фракций сы
воротки к ро

ви человека 

после микро- 
электрофоре

за в 7,5% 

полиакрила

мидном геле.

;

L
Р и с. 5А — Фотокопия микроэлектрофореза дезоксирибонук

леазы.

Р и с. 5Б —  Фотокопия мпкроэлектрофореза пируваткиназы. 

Р и с .  5В — Фотокопия микроэлекгрофореза урсазы.



Р и с. 6A —  Фотокопия микроэлектрофореза негидролизован 

ной высокомолекулярной рибосомалыюй РНК.

Р и с. 6Б — Фотокопия микроэлектрофореза 5 РНК- 

Р и с. 6В —  Фотокопия микроэлектрофореза частично-гидро 
лизованной высокомолекулярной рибосомальной РНК.



чественный анализ полученных в полиакриламидном геле фрак
ций биополимеров, что является возможным при помощи спе
циального микроденситометра.

Выводы

1. Описаны аппарат и методика микроэлектрофореза в поли
акриламидном геле.

2. При помощи микроэлектрофореза в полиакриламидном 
геле получены 18— 20 видимых на глаз фракций сыворотки крови 
человека, изучена гомогенность дезоксирибонуклеазы, пируват- 
киназы, уреазы и миозиноподобного белка, выделенного из сли
зистой желудка.

3. Проведено микроэлектрофоретическое исследование не
гидролизованной высокомолекулярной рибосомальной РНК  из 
печени и разделение частичного гидролизата ее на фракции.
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SOME POSSIBILITIES OF THE USE OF MICRO
ELECTROPHORESIS IN POLYACRYLAMIDE GEL FOR 

INVESTIGATION OF BIOPOLYMERS

A. Kallikorm

Su mma r y

The present article describes micro-electrophoresis in poly
acrylamide gel and some possibilities of the utilization of this 
method for the investigation of biopolymers.

The electrophoresis fractioning of the human serum gave 
18— 20 fractions visible to the eye.

The homogenity of deoxyribonuclease, pyruvatkinase, urease 
and myosin-like protein was investigated. It appeared that these 
enzyme preparations have some more supplementary fractions 
besides one main fraction in electrophoresis. The myosin-like 
protein which was obtained from the gastric mucosa proved to 
be heterogeneous, particularly the complex consisting of high- 
molecular components.

The electrophoresis of liver high-molecular ribosomal RNA 
hydrolysate produced many fractions and the possibility of 
estimating the molecular weight of these fractions was shown 
by the standard curve which was obtained by Rf and S°2o, w.
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О РАСПРЕДЕЛЕНИИ ГЛУТАМИНАЗЫ В СУБКЛЕТОЧНЫХ 
ФРАКЦИЯХ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ВЛИЯНИИ pH 

И ФОСФАТА НА ЕЕ АКТИВНОСТЬ

А. О. Кенгсепп

Кафедра биологической химии ТГУ

Предыдущими работами кафедры биохимии ТГУ в области 
функциональной биохимии секреторных процессов было уста
новлено, что в слизистой оболочке желудка в связи с его секре
торной деятельностью протекают интенсивные процессы образо
вания аммиака и одним из его источников является глутамин, 
который расщепляется под действием фермента глутаминазы 
(L-глутамин-амидогидролаза, 3.5.1.2.) [1— 3]. Оказалось, что 
активность глутаминазы слизистой желудка лишь незначительно 
уступает ее активности в почках и в мозгу и она имеет харак
терное распределение как по секреторным полям желудка [3], 
так и в гистоструктуре слизистой оболочки [4].

Несмотря на то, что по данным классической работы 
И. П. Павлова с сотр. [5], а также по предварительным данным 
нашей кафедры [1] интенсивное образование аммиака проис
ходит и в поджелудочной железе, источники и механизмы этого 
процесса остались не изученными.

По литературным данным система глутамин-глутаминаза 
является источником аммиакообразования во многих тканях: 
в почках [6— 8], в мышцах [9, 10], в мозгу [11 — 13] и др. И з
вестно также, что pH оптимум для глутаминазы в различных 
тканях не одинаков. Так, pH оптимум для почечной глутами
назы лежит в пределах 7,9— 8,1 [6, 14], для глутаминазы моз
га — 8,6 [8], для глутаминазы печени — 7,2— 7,8 [15], для глу
таминазы мышц — 9,0 [9]. Интересно отметить, что по данным 
нашей кафедры pH оптимум для глутаминазы слизистой обо
лочки желудка — 9,0 [16]. Многими авторами было установ
лено, что для активности глутаминазы необходимо присутствие 
ионов фосфата [6, 8, 17].

Исходя из этих данных, нами была поставлена задача изуче
ния распределения активности глутаминазы в субклеточных
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фракциях поджелудочной железы и влияния pH и фосфатных 
ионов на ее активность.

Методика

Опыты ставились на белых крысах и собаках. После декапи- 
тации животных извлекали поджелудочную железу, охлаждали 
на льду, промывали в холодном 0,25 М растворе сахарозы и го
могенизировали 9 объемами 0,25 Л1 сахарозы стеклянным гомо
генизатором при 1420 об/мин.

Субклеточные фракции выделяли на рефрижераторной цент
рифуге ЦЛР-1 по Масильвейну и др. [18] за исключением мик- 
росомальной фракции, которая была выделена при 28 000 g в 
течение 60 мин.

Активность глутаминазы в гомогенатах и в субклеточных 
фракциях определяли при pH 8,0 по образованию аммиака по 
Гольдштейну и Кенслеру [19]. Одновременно с опытом ставили 
три контрольные пробы: 1) на глутамин с 0,25 М сахарозой;
2) на гомогенат с водой, 3) на буферный раствор с водой и с
0,25 М  сахарозой. Количество аммиака, найденное в контроль
ных пробах, на основании соответствующих; расчетов было от
нято от опытной пробы.

Пробы инкубировались в термостате при 37° С в течение 
30 мин. Реакцию остановили прибавлением 1 мл насыщенного 
раствора К2СО3 и сразу определялся аммиак по Селигсону и 
Селигсону [20].

Белок в гомогенате и в субклеточных фракциях определялся 
по Лоури и др. [21 ].

Активность глутаминазы выражали в микромолях азота ам
миака (N— N H 3) на 1 мг белка за 30 мин инкубации.

Результаты опытов и их обсуждение

Данные о сравнительном распределении активности глутами
назы в гомогенатах, митохондриальной, микросомальной и рас
творимой фракциях поджелудочной железы крыс и собак пред
ставлены в табл. 1.

Как видно из этих данных, во всех опытах как у крыс, так и 
у собак наиболее высокая и устойчивая глутаминазная актив
ность сосредоточена в митохондриальной фракции. В микросо
мальной и растворимой фракциях активность этого фермента 
гораздо ниже и менее устойчива. Наряду со сравнительно высо
кой активностью в некоторых опытах глутаминазная активность 
в этих фракциях не была обнаружена. Эти наши данные нахо
дятся в соответствии с другими литературными данными о наи
более высоком содержании глутаминазы в митохондриальной
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Распределение активности глутаминазы в субклеточных фракциях 
поджелудочной железы

Таблица 1

Животные

Крыса

Собака

Активность глутаминазы в ^M N — NH 3 (на мг белка) 30 мин:

гомогенат : митохондрии микросомы
растворимая

фракция

— 0,102 0,015 0,087
— 0,285 0,095 0,109
— . 0,274 0,248 0,118

0,092 0,130 0 0
0,199 0,341 0,143 0,185
0,181 0,204 0,219 0,158
0,173 0,295 0,184 0

_ 0,136 0,060 0,137
0,161 0,517 0,135 0,112

фракции в печени [22], мозгу [11] и почках [14]. Таким обра
зом, поджелудочная железа обладает глутаминазной активно
стью, распределение которой, в основном, совпадает с распреде
лением этого фермента в других тканях.

Л

Рис .  1. Влияние pH на активность глутаминазы поджелудочной железы:
— А --------  гомогенат
— # -------- микросомальная фракция

—  О —  О  —  митохондриальная фракция
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Исследования влияния pH на активность глутаминазы были 
проведены как в гомогенатах, так и в митохондриальной и мик- 
росомальной фракциях поджелудочной железы крыс. Оказалось, 
что pH оптимум в гомогенате и в субклеточных фракциях ле
жит в пределах 7,5— 8,0 (рис. 1). В более кислой и, в особен
ности, щелочной средах активность глутаминазы довольно бы
стро и значительно падает.

Сопоставление наших данных с литературными данными по
казывает, что по pH оптимуму глутаминаза поджелудочной же
лезы наиболее близка глутаминазе печени [15] и лишь незначи
тельно отличается от глутаминазы почек [6, 14]. Однако, глута
миназа поджелудочной железы в этом отношении значительно 
отличается от глутаминазы слизистой оболочки желудка, pH 
оптимум которой оказался при pH 9 [16], а также от глутами
назы мозга [8] и мышечной ткани [9]. Эти данные должны 
быть учтены при определении активности глутаминазы в подже
лудочной железе.

Далее нами изучалось влияние фосфатных ионов (конечная 
концентрация от 0,005 М до 0,2 М) на активность глутаминазы

Р и с .  2. Влияние фосфатных ионов на активность глутаминазы 
поджелудочной железы:

-----------  добавление фосфатных ионов
-----------без добавления фосфатных ионов
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в гомогенатах крыс. Было установлено (рис. 2). что наиболее 
выраженное активирующее влияние фосфатные ионы оказывают 
при конечной концентрации 0,07 М. При дальнейшем увеличении 
концентрации ионов фосфата активность не только не увеличи
валась, но и начинала понижаться. Без добавления фосфатных 
ионов активность глутаминазы была совсем низкой. М ожно 
предполагать, что и эта активность обусловлена фосфатами, со 
держащимися в самой ткани поджелудочной железы. Эти дан
ные находятся в соответствии с активирующим влиянием ионов 
фосфата на активность глутаминазы почек [23] и говорят о том, 
что в поджелудочной железе находится преимущественно акти 
вируемая фосфатом глутаминаза, т. е. глутаминаза I. Эти дан
ные также необходимо учитывать при определении глутаминаз- 
ной активности в поджелудочной железе.

Таким образом, наши результаты подтверждают наличие 
сравнительно высокой глутаминазной активности в секреторном 
аппарате поджелудочной железы с преимущественной концент
рацией ее в митохондриальной фракции. pH оптимум этой глу
таминазы U  5], близкий к рн  ткани поджелудочной железы, а 
также активирующее влияние сравнительно низких концентра
ций фосфатных ионов (0,07 М) свидетельствуют о физиологи
ческой роли глутаминазы поджелудочной железы в процессах 
образования аммиака из глутамина в этой пищеварительной 
железе.

4
Выводы

1. Глутаминазной активностью обладают как гомогенат, так 
и субклеточные фракции поджелудочной железы крыс и собак. 
Наиболее высокая глутаминазная активность обнаружена в ми
тохондриальной фракции. В микросомальной и растворимой 
фракциях глутаминазная активность -значительно ниже и не
устойчива.

2. Глутаминазная активность в гомогенатах и субклеточных 
фракциях в известной степени зависит от концентрации водо
родных ионов. pH оптимум поджелудочной глутаминазы лежит 
в пределах 7,5— 8,0.

3. Глутаминаза поджелудочной железы активируется ионами 
фосфата т. е. она идентична глутаминазе I. Наиболее выражен
ное активирующее влияние обнаружено при конечной концент
рации фосфатных ионов 0,07 М.

ЛИТЕРАТУРА

1. Л и н д  А. Я., Л и н д  X. П., Т я х е п ы л ь д  Л. Я. Уч. зап. ТГУ, 1966,
191, 76.

2. Л и н д  X. Уч. зап. ТГУ, 1958, 57, 61.
3. З а л е с с к а я  Ю.  М., М а р т и н с о н  Э. Э., Т я х е п ы л ь д  Л. Я. Био

химия, 1961, 26, 5, 6.

121



4. М а р а м а а  С. Я. Бюлл. эксп. биол. и мед., 1966, 62, 7, 98.
5. П а в л о в  И. П., Н е н ц к и й  М.  В., З а л е с с к и й  И. Архив биол. наук,

1895, 4, 191.
6. S a y r e ,  F. W.,  R o b e r t s ,  E. J. Biol. Chem. 1958, 233, 5, 1128.
7. E r r e r a, M., G r e e n s t e i n ,  J. P J. Biol. Chem. 1949, 178, 1, 495.
8. G r e e n s t e i n ,  J. P., L e u t h a r d t, F M. Arch. Biochem. and Biophys.,

1948, 17, 105
9. С и л а к о в а  A. И., П о л и щ у к  C. Укр. биох. журн., 1964, 36, 4, 605.

10. Б е к и р - З а д е  Г. М. Автореф. дисс. на соиск. уч. степ. канд. биол.
наук, Киев, 1967.

11. П а л л а д и и  А. В., П о л я к о в а  Н. М.,  М а л ы ш е в а  М. К- ДАН
СССР, 1960, 134, 5, 1236.

12. G u h a, S. R., G h o s h ,  J. I. Ann. Biochem. and Exptl. Med, 1959, 19,
7, 163.

13. R i c h  t e r  i ch ,  R., G o l d s t e i n ,  L., C o h e n ,  E. Z. physiol. Chem.,

1958, 312, 1, 45.
14. O ’D o n o v a n ,  D. J., L о t s p e i с h, W. D. Nature, 1966, 212, 5065, 930.
15. G u h a, S. R., C h a k r a v a r t i ,  H. S. Experientia, 1960, 16, 5, 214.
16. М а р а м а а  С. Я. Уч. зап. ТГУ, 1964, 163, 261.
17. G u h a, S. R. Enzymologia, 1962, 24, 6, 310.
18. М с 11 w а i n, H., R о d n i g h t, R. Practical Neurochemistry, London,

1962.
19. G o l d s t e i n ,  L., K e n s  l er ,  C. J. J. Biol. Chem. 1960, 235, 4, 1086.
20. S e l i g s o n ,  D., S e l i g s o n ,  H. J. Lab. clin. med., 1951, 38, 324.
21. L o w r y ,  O. H., R о s e b г о u g h, N. J., F а r r, A. L., R a n d а 11, R. J.

J. Biol. Chem. 1951, 193, 265.
22. G u h a ,  S. R. Enzymologia, 1961, 23, 2, 94.
23. R i c h t e r i c h - v a n  B a e r l e ,  R., G o l d s t e i n ,  L., and Earl. H.

Dearborn, Enzymologia, 1957, 17, 3, 190.

DISTRIBUTION OF GLUTAMINASE IN PANCREATIC 
SUBCELLULAR FRACTIONS AND THE EFFECT 

OF pH AND PHOSPHATE IONS ON ITS ACTIVITY

A. Kengsepp

S u mma r y

Glutaminase acitivity occurred both in rat and dog pancreatic 
homogenates as well as in the subcellular fractions. The highest 
glutaminase activity was established in the mitochondrial 
fraction. In the microsomal and soluble fractions glutaminase 

activity was much lower and not constant.
G lutaminase activity in the pancreatic homogenates and 

subcellular fractions significantly depends on the concentration 

of H-ions. The pH optimum was found to be 7.5— 8.0.
Pancreatic glutaminase is activated by phosphate ions. The 

maximum activation was observed in the final concentration of 

phosphate 0.07 M.
These data confirm the physiological role of glutaminase in 

ammonia formation in'"the pancreatic gland.
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ОБ ИЗМЕНЕНИИ АКТИВНОСТИ АТФаз МОЗГА  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ УРЕМИИ

Ц. И. Левина, У. С. Тарве, Л. Я. Тяхепыльд

Кафедра биологической химии ТГУ

Предыдущими нашими работами было установлено, что при 
экспериментальной уремии в ткани мозга происходит отчетли
вое накопление свободного преформированного аммиака за счет 
его отщепления от амидных групп как суммарных белков, так 
и белков субклеточных фракций [1, 2]. Это сопровождается из
менением некоторых физико-химических и конформационных 
свойств белков, что нашло свое выражение в увеличении коли
чества свободных сульфгидрильных групп и уменьшении диффе
ренциальных ультрафиолетовых спектров поглощения [3]. На 
основании этих данных и других работ кафедры биохимии ТГУ 
в этом направлении было высказано предположение, что про
цесс обратимого амидирования белков мозга может отразиться 
через изменение их физико-химических и конформационных 
свойств на активности ферментов [4]. Исследования выявили, 
что при экспериментальной уремии происходит уменьшение ак
тивности глутаминазы и увеличение активности глутаминсинге- 
тазы, что находится в соответствии с направленностью обмена 
аммиака [2, 5].

С другой стороны, нарушение обмена аммиака в мозгу, в 
частности аммиачная интоксикация, приводит к нарушеншо 
энергетики мозга [6, 7], что было показано и в наших исследо
ваниях [8]. В этих процессах ключевое положение принадлежит 
системе АТФ— АТФаза.

АТФаза связана с освобождением энергии из макроэргиче- 
ских связей АТФ, необходимой для обеспечения многообразных 
функций клетки (биосинтез, активный транспорт ионов через 
мембраны, возбудимость, сократимость и т. д.) В последнее 
время особое внимание уделяется (Na+ -j- К+)-активируемой или 
транспортной АТФазе, которая локализуется в клеточных мем
бранах и ответственна за активный транспорт через нее натрие
вых и калиевых ионов, т. е. лежит в основе т. н. натриевого на-
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coca. Поскольку проведение нервного имцульса связано с дви
жением Na+ и К+ через мембрану, то транспортная А ГФаза, по- 
видимому. имеет непосредственное отношение к этому процессу. 
При этом доказано, что (Na+-(- К+)-активируемая АТФаза в наи
большем количестве находится в нервной ткани [9].

Исходя из этих соображений и в развитие предыдущих ра
бот, нами была поставлена задача более подробного изучения 
активности АТФаз при экспериментальной уремии.

Методика

Экспериментальными животными служили морские свинки, 
у которых уремия вызывалась лигированйем с последующей 
перерезкой обоих мочеточников. Кома развивалась через 30—40 
часов, после чего животные декапитировались. Контрольными 
служили животные, у которых производилась ложная лапора- 
томия.

1 г извлеченного на холоду мозга гомогенизировался с 25 мл
0,32 М раствора сахарозы  при помощи стеклянного гомогениза
тора. Для получения субклеточных фракций гомогенат подвер
гался дифференциальному центрифугированию следующим об
разом: первое центрифугирование производилось при 3000 g в 
течение 15 мин.

Полученную надосадочную жидкость центрифугировали 
снова при 12 000 g в течение 15 мин. Полученный после второго 
центрифугирования осадок представляет собою митохондриаль
ную фракцию. Надосадочная жидкость подвергалась центрифу
гированию при 18 000 g в течение 1 часа, и полученный осадок 
соответствует микросомальной фракции.

Активность АТФазы определялась методом Збарского и Брис- 
кера [10]. Поскольку в реакционной смеси по этой методике 
содержалось не более 5 мМ натриевых ионов и не содержалось 
калиевых ионов, то полученные таким методом результаты оце
нивались как активность M g ^  активируемой АТФазы. Один 
натриевый ион в концентрации 5 мМ заметно не активирует дан
ную энзиматическую реакцию [11].

При изучении (Na+-j- К+)-активируемой АТФазы обработка 
ферментного препарата велась по выработанной нами методике 
следующим образом. Приготовлялся 10% гомогенат мозга в ди
стиллированной воде, который подвергался центрифугированию 

при 18 000 g в течение 1 часа. Ферментным препаратом служила 
суспензия осадка, специфическая активность (Na+-f- К+)-акти
вируемой АТФазы которой в 4,3 раза выше по сравнению с го- 
могенатами в сахарозе.

Реакционная смесь, содержащая 30 мМ трис-HCl буфер, 
pH 7,4, 3 мМ M gC l2) 3 мМ АТФ-трис, 100 мМ NaQl и 20 мМ 
КС1, инкубировалась с ферментным препаратом при 37° С в те
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чение 20 мин. Ферментативную реакцию останавливали добав
лением 20%-го раствора ТХУ Осадок белков удаляли центри
фугированием и в надосадочной жидкости определяли количе
ство неорганического фосфора (Н Ф ) методом Фиске и Субба- 
роу [12] в модификации Мартинсона и Виллако [13]. Актив
ность (Na+-(-К+)-активируемой АТФазы определяли по убыли 
НФ при инкубации между пробами, содержащими M g24\ Na+ и 
К+ и только M g2+ Уменьшение количества Н Ф  под действием 
ферментного препарата в присутствии одних магниевых ионов 
была оценена как M g2+-aктивиpyeмaя АТФаза.

Количество белка определялось методом Лоури и др. [14].
Активность АТФазы выражалась в мкмолях Н Ф  на мг белка 

ферментного препарата в течение 1 мин инкубации.

Результаты опытов и их обсуждение

Результаты экспериментов показывают, что при эксперимен
тальной уремии происходит значительное увеличение активности 
M g 2+-aKTHBHpyeMoft АТФазы в гомогенатах и в митохондриаль
ной и микросомальной фракциях (табл. 1) В растворимой 
фракции заметных изменений в АТФазной активности у опыт
ных животных не наблюдалось. Поскольку АТФазная актив
ность растворимой фракции происходит из субклеточных струк

тур и зависит, следовательно, от степени гомогенизации ткаии 
и от условий центрифугирования, то этим и объясняется, очевид
но, ее непостоянство.

Т а б л и ц а  1

Активность М^2+-активируемой АТФазы в гомогенатах и субклеточных 
фракциях при экспериментальной уремии (в мкмолях НФ/мг белка/1 мин)

№
опыта

Гомогенат
Митохондри

альная фракция
Микросомаль- 
ная фракция

Растворимая
фракция

контр. уремия контр. уремия контр. уремия контр. уремия

1 0,33 1,60 0,46 1,27 1,41 1,98 0,44 0,73
2 0,28 1,12 0,41 0,82 1,01 3,68 0,45 0,16
3 0,65 1,60 0,60 0,68 1,14 1 3,40 0,33 0,43
4 0,70 1,12 0,72 1,23 1,19 2,53 0,43 0,80
5 0,48 1,02 0,68 0,85 1,98 2,57 0,59 0,57
6 0,63 1,12 0,48 0,83 1,78 3,24 0,57

среднее 0,51 1,26 0,56 0,95 1,42 2,90 0,47 0,54

Р <  0,01 р <  0,02 р <0.01 р >  0,05

Согласно экспериментальным данным [15] существуют два 
типа M g 2+-aKTHBHpyeMofl АТФазы в мозгу: первая из них лока
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лизуется в митохондриях, вторая в мембранах и только второй 
тип активируется дополнительно одновалентными катионами.

По нашим данным (табл. 1) активность М ^2+-активируемой 
АТФазы повышается при уремии особенно резко в микросомаль- 
ной фракции. Так как микросомальная фракция содержит преи
мущественно мембранные элементы с М §2+-активируемой АТФа- 
зой второго типа, можно выдвинуть предположение, что при 
экспериментальной уремии стимулируется в первую очередь ак
тивность M g 2+-aKTHBHpyeMoii АТФазы второго типа. Менее рез
кое повышение АТФазной активности в митохондриальной 
фракции у опытных животных можно объяснить присутствием 
мембранных элементов и в митохондриальной фракции.

В пользу выдвинутого предположения говорят данные о 
(Na+-j- К+)-активируемой АТФазе (табл. 2) Связанная с актнв-

Т а б л и ц а  2

Активность Mg2+-aKTHBHpyeMOÜ и (Na++  К+)-активируемой АТФазы в спе
циально обработанном препарате из мозга при экспериментальной уремии 

(в мкмолях НФ/мг белка/1 мин)

Мд2+-активируемая | (Na+ +  К+)-активируемая
АТФаза j  АТФаза

опыта
контроль уремия контроль уремия

1 0,265 0,314 0,248 0,342
2 0,090 0,100 0,100 0,070
3 0,230 0,410 0,093 0,405
4 0,222 0,330 0,114 0,395
о 0,093 0,240 0,049 0,231
6 0,134 0,162 ,0,103 0,108
7 •— 0,158 0,188

Среднее 0,172 0,245 01,18 0,248

Р <  0,01
1

р =  0,05

ностью М §2+-активируемой АТФазы второго типа активность 
транспортной АТФазы также повышается при уремии более чем 
два раза по сравнению с контролем.

В некоторых опытах ферментный препарат транспортной 
АТФазы обрабатывался с дезоксихолатом (конечная концентра
ция 0,2%), под действеим которого часть препарата с АТФлз- 

ной активностью растворялась. После центрифугирования в 
среде 0,25 М раствора сахарозы при 18 000 g в течение 30 мин 
АТФазная активность определялась в осадке и в надосадочной 
жидкости. Резкое увеличение активности транспортной АТФазы
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из мозга опытных животных по сравнению с контрольными жи
вотными сохранялось и после этой обработки (табл. 3)

Т а б л и ц а  3

Активность (Na+-L К+)-активируемой АТФазы в препарате из мозга, обра
ботанном с дезоксихолатом, при экспериментальной уремии 

(в мкмолях НФ/мг белка/1 мин)

j Осадок Надосадочная жидкость
J\i° j 1 

опыта , контроль уремия контроль j уремия

1 i

1

0,045 j 0,098

I

0,048 0,092

2 ! 0,060 j 0,152 0,043 j 0,108

Увеличение активности (Na+-j- к +) -активируемой АТФазы,
очевидно, не может не сказаться на активном транспорте ионов 
через мембрану клетки в условиях экспериментальной уремии и 
может быть одной из причин нарушения функционального со 
стояния «при развитии уремической комы.

При обсуждении возможного механизма увеличения АТФаз- 
ной активности мозга при экспериментальной уремии обращает 
на себе внимание факт дезамидирования белков мозга при этом 
патологическом процессе, найденный нами в предыдущих рабо
тах [3]. При дезамидировании увеличивается количество сво
бодных карбоксильных групп белков. Эти группы, диссоциируя 
на ионы, могут изменять физико-химические свойства белков- 
ферментов, что, возможно, отражается на каталитических свой
ствах последних, в том числе и на АТФазной активности.

Аналогичные сдвиги были получены Горбуновым [16] на 
чистом белке-ферменте, на мышечном миозине: дезамидирован
ный миозин обладал повышенной АТФазной активностью по 
сравнению с контрольным миозином.

С другой стороны, увеличение степени амидирования белков, 
как это было найдено нами при экспериментальном накоплении 
аммиака [17], приводит к уменьшению активности АТФазы в 
микросомальной и митохондриальной фракциях мозга [18]. Т а
ким образом, обратимый процесс амидирования белков мозга 
может явиться реальным биохимическим механизмом изменения 
АТФазной активности при экспериментальной уремии и других 
состояниях, сопровождающихся изменением степени амидирова
ния и физико-химических свойств белков. Однако, это интерес
ное предположение требует дальнейшего подробного исследо
вания.
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Выводы

1. При экспериментальной уремии Мд2+-активируемая 
АТФазная активность в гомогенатах мозга, а также в мито
хондриальной и микросомальной фракциях возрастает. Наи
большее увеличение активности этого фермента наблюдается в 
микросомальной фракции.

2. При экспериментальной уремии повышается и активность 
(Na+-j- К+)-активируемой АТФазы мозга, что не может не отра
зиться на транспорте натриевых и калиевых ионов через мем
браны клеток.
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CHANGES OF ATPASE ACTIVITY IN THE GUINEA PIG 
BRAIN DURING EXPERIMENTAL URAEMIA

T. Levina, U. Tarve, L. Tähepõld

S u mma r y

The M g2+ — and (Na+ +  K+) — activated ATPase activities 
were studied in the guinea pig brain homogenates, mitochondrial, 
microsomal and supernatant fractions during experimental 
uraemia produced by the ligature of both ureters.

It was found that during experimental uraemia the activity 
of M g2+-activated ATPase increased in the brain homogenates 
significantly as well as in the mitochondrial and microsomal 
fractions. At the same time the activity of (Na+ -f- K+)-ATPase 
also increased which was elicited by the disturbances in ion 
transport and functional state of the brain during experimental 
uraemia.
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О ВЛИЯНИИ АММИАКА НА АТФазную АКТИВНОСТЬ 
СУБКЛЕТОЧНЫХ ФРАКЦИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

МОРСКИХ СВИНОК

В. А. Лиллелехт

Кафедра биологической химии ТГУ

Несмотря на многочисленные исследования, выявляющие 
механизм токсического влияния аммиака на центральную нерв
ную систему, этот вопрос остается дискуссионным и окончатель
но не выясненным.

Высказывались мнения о влиянии аммиака на цикл трикар- 
боновых кислот [1, 2]. В нашей лаборатории У С. Тарве [3, 4] 
также установил, что накопление аммиака в мозгу приводит к 
нарушению окислительного декарбоксилирования кетокислог. 
Следовательно, аммиачная интоксикация сопровождается нару
шением энергетики мозга.

С другой стороны, исследованиями Тауера и др. [5] показа
но, что прибавление ионов аммония в инкубационную среду 
срезов мозга вызывает глубокие изменения в т. н. жидкостных 
пространствах (fluid spaces) и в распределении ионов: отмеча
ется вытеснение из клеток ионов калия ионами аммония.

Как известно, в энергетических процессах существенная роль 
принадлежит каталитически активным белкам, являющимся но
сителями аденозинтрифосфатазной (АТФазной) активности. Ин
терес к системе АТФазы возрос после того, как Скоу [6] в 
1957 г. обнаружил новый вид АТФазы, которая активируется 
ионами натрия и калия /(N a+— К+)-АТФаза/. В настоящее 
время хорошо установлено, что (Na+— К+)-АТФаза участвует 
в активном транспорте одновалентных ионов, в частности, ионов 
натрия и калия через клеточные мембраны [7, 8].

Исходя из этих соображений, мы поставили перед собою 
цель изучить влияние ионов аммония на активность АТФазы 
мозга. В предыдущей работе нашей лаборатории У С. Тарве 
[3, 4, 9] изучал влияние ионов аммония на активность Mg4̂- 
АТФазы в гомогенатах мозга in vivo и in vitro. Наше исследо
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вание является продолжением этой работы, причем мы углу
били опыты на уровни отдельных фракций и на отдельные виды 
АТФазы, активируемые различными ионами.

Методика

Опыты были поставлены на морских свинках. Подопытным 
животным вводили подкожно 10% раствор N H 4C1 с учетом 0,6 г 
на 1 кг веса. Немедленно после наступления коматозного состоя
ния (через 6— 26 мин) животных обезглавливали и извлекали 
мозг. После -охлаждения и промывания в холодном 0,32 М  р а с 
творе сахарозы мозг взвешивали и гомогенизировали в 9 объе
мах 0,32 М сахарозы. Гомогенезацию производили погруженным 
в измельченный лед стеклянным гомогенизатором при 1420 
об/мин. Сразу после этого изготовляли аналогичным образом 
10% гомогенат и из мозга контрольных животных.

Субклеточные фракции выделяли на рефрижераторной цент
рифуге ЦЛР-1 при следующих условиях (значения g по центру 
центрифужной пробирки):

1. Ядерная фракция —  при 600 g в течение 10 мин (даль
нейшему исследованию не подвергалась).

2. Митохондрии —  при 10000 g в течение 30 мин. Осадок 
промывали 1— 2 раза 0,32 М  раствором сахарозы.

3. Микросомы — при 20 000 g в течение 120 мин. Эта фрак
ция содержит мембранную часть обычной микросомальной фрак
ции, а рибосомы и полирибосомы, которые бедные АТФазной 
активностью, в основном остаются в растворимой фракции [10].

Фракции подвергались контролю фазово-контрастным микро
скопом. Для идентификации митохондрий использовали супра- 
витальное окрашивание Янусовым зеленым [10].

Для определения АТФазной активности использовали инку
бационные смеси в объеме 3 мл, составленные по двум вариан
там. При первом варианте в состав смеси вошли в конечных 
концентрациях 5,5 гпМ M gCb, 1 шМ натриевой соли АТФ и бо- 
ратный буфер pH 7,4. Реакция была начата прибавлением 0,5 мл 
соответствующего ферментного препарата к реакционной смеси 
и инкубацией при 30° в течение 10 мин. При вггором варианте 
инкубация была проведена в смеси с 5,5 mM M gC l2, 3 шМ АТФ- 
трис, 30 гпМ трис-HCl буфера pH 7,4 для определения Mg**- 
АТФазной активности или добавили еще 100 mM NaCl и 20 mM 
КС1 для (Mg++ — Na+— К+)-АТФазы. В опытах по изучению 
влияния ионов аммонйя in vitro в состав инкубационной смеси 
включали соответствующие количества раствора N H 4C1 в трис- 
HCl буфере pH 7.4. Инкубировали при 37° в течение 10 мин.

Реакцию прекращали добавлением 0,5 мл 20% ТХУ, затем 
пробирки погружались в ледяную баню.
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В центрифугате определяли количество неорганического фос
фора [11]. Из проб на ферментативную активность вычисляли 
количество неорганического фосфора в конролях на субстрат 
и препарат. (Na+— К+)-АТФазная активность составляла раз
ницу в активностях (Mg*4"— Na+— К+)-АТФазы и А^^-АТФазы .

Белок определяли при первом варианте по Кьельдалю, а 
при втором варианте по Лоури и др. [12].

Результаты опытов и их обсуждение

В л и я н и е  и о н о в  а м м о н и я  i n  v i v o .  Данные наших 
первых опытов представлены в табл. 1. При интоксикации иона-

Таблица  1

Активность АТФазы в мозговой ткани морских свинок при введении 
хлористого аммония *

Фракция

Активность ** 
неорг. на 1 мг

контроль

в мкмолях Р 
белка за 1 час

N H 4CI

Р

Гомогенат 4,1 + 0 ,5*** 3,8 +  0,2 достоверно
Митохондрии 6 , 8  +  0,9 6 ,4+  1 ,1 не
Микросомы 12,9 +  3,5 1 2 , 1  + 3 ,6
Растворимая фракция 2,7 +  0,5 2,3 +  0,3

* активность фермента определена по I варианту в разделе «Мето
дика».

** среднее из 6  опытов, ферментные препараты изготовлены из больших 
полушарий переднего мозга и мозжечка,

*** +  стандартное отклонение.

ми аммония наблюдается некоторое, но статистически недосто
верное уменьшение активности АТФазы в гомогенате и во всех 
изучаемых фракциях мозга. Достоверных изменений в АТФаз- 
ной активности гомогенатов мозга крыс при экспериментальном 
накоплении аммиака не мог обнаружить и У С. Тарве [9], ко
торый использовал для определения АТФазы почти сходную с 
нашей методику Збарского и Брискера [13]. Изменений в актив
ности АТФазы гомогенатов мозга ке произошло и у крыс при 
накоплении аммиака в мозгу в условиях кислородной интокси
кации [14] и аудиогенной эпилепсии [15].

В дальнейших опытах мы стали использовать более опти
мальные условия инкубирования при определении АТФазы (см. 
второй вариант в разделе «Методика»), а также учитывали спе
цифическое активирующее влияние ионов натрия и калия. Ре
зультаты приведены в табл. 2. Удалось показать статистически 
достоверное снижение активности Mg'14"-АТФазы в микроеомаль-
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Активность АТФазы в мозговой ткани морских свинок при введении 
хлористого аммония *

Таблица 2

Mg++-АТФаза (Mg++—-Na+— К+) -АТФаза (Na+-K+)-АТФаза

Фракция

активность ** 
в мкмолях Рнеорг 

на 1 мг белка за 
1 час Р

активность 
в мкмолях Рнеорг 

на 1 мг белка за 
1 час Р

активность 
в мкмолях Рнеорг 

на 1 мг белка за 
1 час P

контроль NH 4CI контроль NH 4CI контроль NH4CI

Гомогенат 
Митохондрии 
Микросомы 
Растворимая фракция

11.4 И-1 1,5 
17,1 +  1,6
24.5 гН 0,6 

2 , 8  +  0,5

10,61+ 1 , 0  

15,0+1,7 
21,5 +  2,7 
2,7 +  0,5

р >  0,05 
р >  0,05 
р <  0,05 
р >  0,05

16,3 +  2,0 
22,9 +  2,2 
42,4+2,1 
3,1 + 0,6

15,2+ 1,2 
19,6 +  2,1 
37,4 +  3,9 
3,0 +  0,5

р >  0,05 
р <  0,05 
р <  0,05 
р >  0,05

4.8 +  0,9
5.8 +  0,8 

17,9+ 1 , 6

0,3 +  0,1

4.6 +  0,9
4.6 +  0,6 

15,9 +  1,4
0,3 +  0,1

р >  0,05 
P <  0,05 
р >  0,05 
р >  0,05

* активность фермента определена по II варианту в разделе «Методика».
** среднее из 5 опытов, ферментные препараты изготовлены из целого мозга
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ной, (Mg++ — Na+— K+) -АТФазы в митохондриальной и микро
сомальной и (Na+— К+)-АТФазы в митохондриальной фракциях 
мозга. Таким образом, аммиачная интоксикация в наших опы
тах in vivo приводит к подавлению как так и (Na+— Р е 
активируемой АТФазы в тех компонентах клетки, где эти фер
менты сосредоточены в наибольшем количестве.

В л и я н и е  и о н о в  а м м о н и я  i n  v i t r o .  Ионы аммония 
в концентрациях 20 и 40, шМ приводили к небольшому увеличе
нию Л^^-АТФазной активности гомогенатов, митохондрий и 
микросом (табл. 3) но статистически достоверными являются

Т а б л и ц а  3

Влияние ионов аммония и калия на АТФазную активность мозга морских
свинок in vitro

Фракция

Концентрация добавленных ионов в гпМ

NH4+ ! К+

° 20 1 40 ; 20 40

активность * в мкмолях Р неорг> на 1 мг белка 

за 1 час

Гомогенат 
Митохондрии 
Микросомы 
Растворимая фракция

11,4+ 1,5.12,4 +  0,2 
17,4+ 1,9! 18,0 +  2,6 
24,5 +  1,0 27,4 +  2,5 
2 ,8+  0,2 2 ,9+  0,2

12,3+1,0 11,1 + 0,3 
17,0+1,0 16,2 +  2,0 
27,6 +  1,4 23,5 +  2,0 
2 ,9+  0,2 2 ,9+  0,2

11,3 + 0,2 
15,8 + 2,2 
23,6 +  1,0 
2,9 + 0,2

* среднее из 5 опытов

эти изменения только в микросомальной фракции (р<0,01К  
Для сравнения было изучено влияние на АТФазу мозга другого 
одновалентного иона — иона калия. В отличие от ионов аммо
ния достоверных изменений показать не удалось, хотя под влия
нием ионов калия была установлена некоторая тенденция к 
уменьшению активности А^^-АТФазы . Растворимая фракция 
сохраняла свою начальную М §++-АТФазную активность в при
сутствии ионов аммония и калия.

Дополнительное добавление ионов аммония и калия в инку
бационную среду (Mg++ — Na+— К+)-АТФазы никаких достовер
ных изменений в активности фермента не вызвало (табл. 4).

Более детально изучалось нами влияние различных концент
раций ионов аммония на Д ^^-АТФазную  активность в микро
сомальной и митохондриальной фракциях (рис. 1)

Оказалось, что влияние ионов аммония на Д^^-АТФазу 
микросом сильно отличается от влияния на митохондриальную 
М ^^-АТФазу. Максимальное активирующее влияние (в среднем 
на 23%) проявляется в микросомальной фракции при 150, а 
полумаксимальная — при 25— 30 гпМ ионов аммония. Актив-

134



Влияние ионов аммония и калия на (Mg++— Na+— К+) -АТФазную 
активность мозга морских свинок in vitro

Таблица 4

Концентрация добавленных ионов в шМ

Фракция

Na+ 100 
К+ 20

Na+ 100 
К+ 20 
NH4+ 20

Na+ 100 
К+ 40

активность * в мкмолях Р н е 0 р г .  на 1 мг белка 

за 1 час

Гомогенат 16,3 +  2,0 16,6+ 1,2 16,5+1,5
Митохондрии 22,9 +  2,2 22,1 +  1,2 23,0+ 1,6
Микросомы 42,4 +  2,1 43,7 +  3,8 43,9 +  2,7
Растворимая фракция 3,1 +  0,6 3,2 +  0,5 3,2 +  0,6

* среднее из 5 опытов

ность Д ^^-АТФазы  митохондриальной фракции достигает мак
симума уже при 10— 20 mM ионов аммония.

Активирующее влияние ионов аммония в опытах in vitro на 
АТФазу нервной и других тканей было установлено и другими 
авторами [3, 4, 16— 19]. Однако, в литературе имеются и дан
ные, что ионы аммония не оказывают заметного влияния на 
Л ^^-АТФазу [20— 22] или даже подавляют ее активность в 
концентрациях до 150 шМ [20, 23, 24].

Такими же противоречивыми являются литературные дан
ные о влиянии другого моновалентного катиона —  иона калия 
на М ^-А Т Ф азную  активность препаратов разных, в том числе 
и нервной [16, 17 20, 25— 29] ткани.

Причиной такой противоречивости приведенных данных, по- 
видимому, являются различия в выделении отдельными авто
рами субклеточных частиц и ферментных препаратов, в которых 
определялась АТФазная активность. С другой стороны, в выше
указанных работах оказались неодинаковыми условия инкуба
ции при определении АТФазной активности, в частности, коли
чества и соотношения прибавленных ионов.

Дальнейшего экспериментального анализа требует выяснен
ное нашими опытами неодинаковое влияние ионов аммония и 
калия на Л ^^-А Т Ф азу  (табл. 2), так как согласно современной 
концепции о M g44-- и (Na+— К+)-АТФазах должно было ожи
даться одинаковое влияние обоих названных ионов на актив
ность этих ферментных систем [20— 23, 32].

Заслуживает внимания обнаруженное в наших опытах вы
раженное различие во влиянии ионов аммония на Л ^^-А ТФ азу  
в микросомах и митохондриях (рис. 1) Это находится в соот-
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*** Рнео(п

тМ Щ С1

Р ис .  1. Влияние различных концентраций ионов аммония 
на Mg++-ATOa3Hyio активность микросомальной (# )  и 
митохондриальной (О) фракций головного мозга морских 

свинок (по данным 3 и 1 опытов, соответственно).

ветствии с данными других авторов [30, 31] о том, что в микро- 
сомах и митохондриях существуют различные АТФазы.

Наконец, представленный нами материал свидетельствует о 
том, что ионы аммония проявляют явно противоположное влия
ние in vivo и in vitro. Основной причиной такой разницы яв
ляется очевидно то, что в условиях in vitro ионы аммония 
влияют более непосредственно на активность АТФазы. В опытах 
же in vivo, в сложных условиях целостного организма, нельзя 
не учитывать косвенного влияния ионов аммония на активность 
АТФаз через другие обменные процессы и регуляторные меха
низмы. В частности, предыдущими работами нашей кафедры 
[33, 34] было показано, что введение подопытным животным 
хлористого аммония приводит к усиленному амидированию бел-
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ков мозга и изменению их физико-химических свойств. Возмож
но, что в данном случае это изменение физико-химических 
свойств и конформационного состояния белков, являющихся но
сителем АТФазной активности, может явиться причиной подав
ления АТФазы.

С другой стороны, не исключена возможность влияния ионов 
аммония in vivo через нарушение окислительных процессов и 
энергетики мозга [3— 5] на биосинтез ферментов АТФаз. Эти 
вопросы требуют, однако, дальнейших более подробных иссле
дований.

Выводы

1. При экспериментальном накоплении аммиака в централь
ной нервной системе у морских свинок снижается активность 
М ^-А Т Ф азы  микросомальной, (Mg'4- — Na+— К+)-АТФазы ми
тохондриальной и микросомальной и (Na+— К+)-АТФазы мито
хондриальной фракций мозга.

2. В отличие от результатов опытов in vivo, ионы аммония 
in vitro в концентрациях 20 и 40 гпМ приводят к увеличению 
АТФазной активности в присутствии ионов магния в микросо
мальной фракции. Под влиянием таких же концентраций ионов 
калия активность не изменяется.

3. В присутствии ионов магния различные концентрации 
ионов аммония оказывают неодинаковое активирующее влияние 
на АТФазу в микросомальной и митохондриальной фракциях. 
В микросомальной фракции максимальное активирующее влия
ние достигается при 150, а в митохондриальной — при 10— 
20 гпМ ионов аммония.

ЛИТЕРАТУРА

1. B e s s m a n ,  S. P., F a z e k a s ,  J. F., В е s s m a n, A. N. Proc. Soc.
Exptl. Biol. and Med., 1954, 85, 66.

2. M c D e r m o t t ,  W  V. New England J. Med., 1957, 257, 1076.
3. T a p в e У. C. Вопр. клин, неврол. и психиатрии, Тарту, 1962, 2, 252.
4. Т а р в е  У. C. I I I  Всесоюзная конф. по биохимии нервной системы, Ере

ван, 1963, 271.
5. T o w e r ,  D. В., W  h е г г е 11, J. R., M c K h a n n ,  G. M. Proceedings

of the Fourth International Neurochemical Symposium, Varenna, Italy. 
Ed. by Kety S. S., Elkes J. Pergamon Press, 1961, 65— 88.

6. S k о u, J. C. Biochim. Biophys. Acta, 1957, 23, 394.
7. P o s t ,  R. L., S en ,  A. K. J. Histochem. Cytochem., 1965, 13, 105.
8. S k о u, J. C. Physiol. Reviews, 1965, 45, 596.
9. T a p в e У С. Изменения некоторых этапов трикарбонового цикла и фос-

форилирования при экспериментальном накоплении аммиака в мозгу и 
влияние при этом глютаминовой кислоты и витамина С. Канд. дисс., 
Тарту, 1963.

10. S c h w a r t z ,  A., B a c h e l a r d ,  H. S., M с 11 w a i n, H. Biochem. J„
1962, 84, 3, 626.

11. F i s k e ,  C. H., S u b b а г о w, Y. J. J. Biol. Chem, 1925, 66, 375.

137



12. L o w r y ,  О. H., R o s e b r o u g h ,  N. J., F а r r, A. L., R a n d а 11, R. J
J. Biol. Chem, 1951, 193, 265.

13. 3 б а р с к и й  И. Б ,  Б р и с к е р  Н. А. Биохимия, 1948, 13, 185.
14. Г е р ш е н о в и ч  3. С., Б р о н о в и ц к а я  3. Г Биохимия, 1955, 20, 4 ,42S*
15. К о л п а к о в В. Г. Генетика, 1966, 8, 94. '
16. S к о u, J. C. Biochim. Biophys. Acta, 1960, 42, 6.
17. S к о u, J. C. Progr. Biopys. Mol. Biol., 1964, 14, 131.
18. F r a t a n c o n i ,  J. C ,  A s k a r i ,  A. Biochim. Biophys. Acta, 1965, 99}

2 259
19. К a 1 d о r, G , G i 11 i n, J. Arch. Biochem. Biophys., 1964, 106, 186.
20. A l d r i d g e ,  W. N. Biochem. J ,  1962, 83, 3, 527.
21. P o s t ,  R. L., A l b r i g h t ,  C. D. In: Membrane Transport and Meta

bolism. Academic Press. London, 1961, p. 219.
22. К i n s о 1 v i n g, C. R., P o s t ,  R. L., B e a v e r ,  D. L. J. Cellular and

Comp. Physiol., 1963, 62, 1, 85.
23. U l r i c h ,  F Biochem. J., 1963, 88, 2, 193.
24. S a c h s ,  G., M i t c h ,  W.  E ,  H i r s c h o w i t z ,  В. I. Proc. Soc. Exptl

Biol, and Med., 1965, 119, 4, 1023.
25. J ä r n e f e l d ,  J. Biochim. Biophys. Acta, 1961, 48, 104.
26. S u g a w a r a, H., Utida S. Scient. Papers Coll. gen. Educ. Univ. Tokyo

1963. 13, 1, 73— 82.
27. К и р с е н к о  О. В ,  П а л л а д и и  А. В., Р о ж м а н о в а  О.  М ,  Эйс-

м о н т  С. С. Укр. биохим. журн., 1963, 35, 6, 807.
28. G i b b s ,  R ,  R o d d y ,  Р. М., Titus, E. J. Biol. Chem. 1965. 240, 5, 218L
29. H e s s ,  H., P o p e ,  A. Feder. Proc., 1957, 16, 196.
30. T a n a k a ,  R., A b o o d ,  L. G. Arch. Biochem. Biophys., 1964, 105, 554.
31. S o m o g y i ,  J., V i n c z e ,  J. Acta phys. acad. scient. hung., 1962, 21, 29.
32. A h m e d ,  K., J u d a h, J. D., S c h o l e f i e l d ,  P G. Biochim. Biohys.

Acta, 1966, 120, 3, 351.
33. М а р т и н с о н  Э. Э., Т я х е п ы л ь д  Л. Я- Тр. I биохим. конф. Прибалт.

респ. и Белоруссии. Тарту, 1961, 26.
34. М а р т и н с о н  Э. Э ,  Т я х е п ы л ь д  Л. Я. Биохимия, 1961, 26, 984.

THE EFFECT OF AMMONIA ON ATPase ACTIVITY 
OF GUINEA PIG BRAIN SUBCELLULAR FRACTIONS

V. Lilleleht

S u mma r y

We studied the action of ammonia on the guinea pig brain 
ATPase in vivo and in vitro. The action of ammonia in viva 

and in vitro was different.
Parenteral adm inistration of N H 4C1 (0.6 g per kg body 

weight) reduced after 6— 26 min. activity of microsomal 
Mg++-ATPase, mitochondrial and microsomal (Mg++— Na+ —
—  K+) -ATPase and mitochondrial (Na+ — K+)-ATPase in the 

guinea pig brain.
On the other hand, the addition of ammonium ions in vitro 

in concentrations up to 150 mM  increased the activity of
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Mg++-ATPase in the microsomal fraction. Potassium ions in 
concentration of 20 and 40 mM had no effect on Mg++-ATPase 
activity in any fraction. Supplementary addition of ammonium 
and potassium ions had any effect on (Mg++ — Na+ —
— K+) -ATPase activity

Different concentrations of ammonium ions activated Mg++- 
ATPase in microsomal and mitochondrial fractions differently. 
The activation was more noticeable (up to 23%) in the micro
somal fraction. Maximum activity was obtained at 150 mM in 
the microsomal and at 10—20 mM in mitochondrial fraction.
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ОБ АКТИВНОСТИ ГЛУТАМИНАЗЫ И ГЛУТАМИНСИНТЕ- 
ТАЗЫ В СУБКЛЕТОЧНЫХ ФРАКЦИЯХ ГОЛОВНОГО  

МОЗГА МОРСКИХ СВИНОК ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ  
НАКОПЛЕНИИ АММИАКА

В. А. Лиллелехт

Кафедра биологической химии ТГУ

Многочисленные литературные данные [1— 4], а также пре
дыдущие работы кафедры биологической химии [5— 7] свиде
тельствуют о том, что при однократном и повторном введении 
аммиака извне, а также при его накоплении в мозгу в физиоло
гических и патологических состояниях центральной нервной си
стемы главным механизмом обезвреживания аммиака является 
система глутаминовая кислота — глутамин. Известно также, что 
в этой системе ключевыми ферментами служат глутаминаза и 
глутаминсинтетаза, осуществляющие первичное и в то же время 
подвижное освобождение и связывание аммиака. Поэтому пред
ставлялось интересным изучение влияния прижизненного на
копления аммиака на активность этих ферментов синтеза и рас
пада глутамина в субклеточных фракциях головного мозга. Дан
ные, приведенные в настоящей работе, представляют собою 
дальнейшее развитие наших предыдущих исследований по влия
нию аммиачной интоксикации на активность ферментов голов
ного мозга [8, 9].

Методика

Опыты были поставлены на морских свинках. Эксперимен
тальное накопление аммиака в мозгу вызывалось однократным 
(0,6 г/кг) и повторным (0,3 г/кг 2— 3 раза через 30 мин) под
кожным введением 10% раствора хлористого аммония до разви
тия коматозного состояния, которое наступало соответственно 
через 7— 23 и 46— 155 мин. Подопытные животные были умерщ
влены обезглавливанием в глубоком коматозном состоянии. 
Мозг гомогенизировали в 9 (при изучении глутаминазы) илч 
в 5 объемах (при изучении глутаминсинтетазы) 0,25 М раствора 
сахарозы.
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Субклеточные фракции выделяли дифференциальным центри
фугированием в следующих условиях (значения g по дну цент
рифужной пробирки) Ядерная фракция при 1000 g в течение 
10 мин, митохондриальная фракция при 13 000 g 15 мин и микро
сомы при 20 000 g 60 мин.

Инкубационная смесь (0,5 мл) для определения глутаминаз- 
ной активности состояла из фосфатного буфера с pH 8,5 (ко
нечная концентрация 50 мМ), трис-HCl буфера с pH 8,5 
(20 мМ) глутамина (10 мМ) и изучаемого препарата. Инкуби
ровали при 37° в течение 30 мин. Образовавшийся аммиак соби
рали по микродиффузионной методике Селигзона и определяли 
колориметрически после несслеризации. Пробы корректировали 
контролями на глутамин и препарат.

Глутаминсинтетазная активность определялась инкубацией 
при 37° в течение 30 мин проб со следующим составом (в скоб
ках конечные концентрации в 3 мл смеси) трис-HCl буфер с 
pH 7,3 (80 мМ), гидроксила'мин (50 мМ), глутаминовая кислота 
(40 мМ), цистеин (25 мМ), M gC l2 (20 мМ), А ТФ -Na (13,5 мМ) 
и препарат. Реакцию начинали добавлением АТФ и прекращали
1 мл 20% ТХУ После добавления 1 мл 0,37 М FeCl3 в 0,1 n НС1 
пробы профильтровали и колориметрировали в течение 30 мин. 
Количество образовавшейся глутамилгидроксамовой кислоты 
корректировалось контрольной пробой без АТФ 

Белок определяли по Лоури и др. [10].

Результаты опытов и их обсуждение

Нам не удалось выяснить каких-либо изменений в активно
сти глутаминазы ни в гомогенатах, ни в субклеточных фракциях 
ткани головного мозга морских свинок при экспериментальном

Таблица  1

Активность глутаминазы в мозговой ткани морских свинок при введении
хлористого аммония

Активность * в мкмолях аммиа

Фракция ка на 1 мг белка за 1 час
Р

контроль N H 4CI

Гомогенат 6,58 +  1,40 ** 6,02 И- 0,96 р >  0,05
Ядра 4,41 +  1,23 4,11 Н— 0,91 р >  0,05
Митохондрии 15,30-+- 1,13 15,50 +  2,74 р >  0,05
Микросомы 3,82+ 2,05 3,13 +  2,05 р >  0,05
Растворимая фракция 0,24 +  0,24 0,16+0,03 р >  0,05

* среднее из 7 опытов;
** +  стандартное отклонение.
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накоплении аммиака (табл. 1) Обнаруживается некоторая тен
денция к угнетению активности глутаминазы, приближающаяся 
к пределам достоверности только в гомогенатах. Активность не 
изменялась в митохондриальной фракции, где сосредоточено 
61— 78% (в среднем 75%) всей активности этого фермента в 
головном мозгу.

Данные по изучению глутаминсинтетазной активности мозго
вой ткани представлены в табл. 2. Оказалось, что при аммиач-

Т а б л и ц а  2

Активность глутаминсинтетазы в мозговой ткани морских свинок 
при введении хлористого аммония

Активность в IO-6 молях

Фракция
глутамилгидроксамовой кис-

п лоты на 1 мг белка за 1 час Р

контроль n i-i 4С1

Гомогенат 7 33,3+  13.4* 37,0 + 9,6 р >  0,05
Ядра 7 25,8+  8,1 24,4 + 7,5 р >  0,05
Митохондрии 8 138,5 +  35,4 121,4 + 50,1 р >  0,05
Микросомы 8 625,1 +  160,4 660,0 + 397,9 р >  0,05
Растворимая фракция 10 921,9 +  278,6 1121,4 + 358,1 р <  0,001

* +  стандартное отклонение.

ной интоксикации активность этого фермента повышается в рас
творимой фракции высокой степенью достоверности. В условиях 
наших опытов названная фракция обладала самой высокой 
удельной активностью и содержала большинство глутаминсин
тетазы мозга. В остальных фракциях, а также в гомогенатах, 
достоверных изменений в активности не обнаружилось.

Изучение активности глутаминазы при различных физиологи
ческих состояниях проводилось рядом авторов. Установлено, 
что активность глутаминазы мозга угнетается при медикамен
тозном сне [11], хлоропреновой интоксикации [12] и после вве
дения цистеина [13], а возрастает при кислородном отравлении 
[14] и рефлекторной эпилепсии [15]. Изменений в активности 
глутаминазы мозга не удалось обнаружить при эксперименталь
ных припадках, вызванных введением стрихнина и пикроток- 
сина [16], а также у животных при введении ипразида [17].

Известно, что большинство попадавшего в мозговую ткань 
экспериментально введенного аммиака включается в состав глу
тамина, который синтезируется de novo из глутаминовой кис
лоты [18]. Следовательно, глутаминсинтетазная активность 
должна сыграть важнейшую роль в детоксикации аммиака в 
мозгу. Это подтвердилось сравнительным изучением этого фер
мента в разных тканях у различных видов животных [19]. С
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другой стороны, имеются данные о том, что глутаминсинтетаза 
мозга проявляет определенную инертность по сравнению с пе
ченью при введении подопытным животным аналогов аминокис
лот, гормонов, лактата аммония и других биоактивных веществ. 
Введение аммиака даже понижало активность глутаминсинте- 
тазы в печени [19]. Известно также, что активность этого фер
мента в мозгу понижается при хлоропреновой интоксикации 
[12]. Введение ипразида не вызывало изменений в активности 
глутаминсинтетазы в мозгу [17].

Наши опыты подтверждают литературные данные By [19] 
о том, что общая активность глутаминсинтетазы в мозгу при 
введении аммиака не изменяется. Н о тем не менее заслуживает 
внимания обнаруженное нашими опытами повышение активно
сти в растворимой фракции ткани головного мозга. Возможно, 
что под влиянием аммиака происходит освобождение фермента 
с поверхности мембран, где он прикреплен [20, 21, 22]. В поль
зу этого говорит и то, что сахароза способствует переходу глу
таминсинтетазы из микросом в растворимую фракцию при гомо
генизации и дальнейшей обработке [21]. Имеются предположе
ния, что вся глутаминсинтетазная активность растворимой 
фракции происходит из микросом [20]. Возможно, что наблю
даемое усиление устранения накапливающего в мозгу аммиака 
путем синтеза глутамина и осуществляется переходом неактив
ной, связанной в мембранах глутаминсинтетазы в свободное со 
стояние с одновременной ее активацией.

Выводы

1. При аммиачной интоксикации, вызванной подкожным вве
дением хлористого аммония, активность глутаминазы в гомоге- 
натах и субклеточных фракциях головного мозга морских сви
нок существенно не изменяется.

2. В то же время активность глутаминсинтетазы достоверно 
повышается в растворимой фракции головного мозга, что обу
словлено возможным переходом связанного в мембранах фер
мента в свободное состояние.
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ON THE EFFECT OF AMMONIA ON THE ACTIVITY 
OF GLUTAMINASE AND GLUTAMINE SYNTHETASE IN 

THE SUBCELLULAR FRACTIONS OF GUINEA PIG BRAIN

V. Lilleleht

S u mma r y

We studied the action of ammonia on the activity of guinea 
pig brain glutaminase and glutam ine synthetase. It became 

evident that parenteral administration of N H 4C1 caused no 
changes in the glutaminase activity of the homogenates and 
subcellular fractions of the brain, but increased the activity of 
glutam ine synthetase in the soluble fraction.

We suggested that the increase in glutamine synthetase 
activity in the soluble fraction of guinea pig brain tissue was 
due to the release and solubility of membrane-bound enzyme 
after the injection of N H 4C1.
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О ВЛИЯНИИ АММИАКА НА АКТИВНОСТЬ КИСЛОЙ  
ФОСФАТАЗЫ В СУБКЛЕТОЧНЫХ ФРАКЦИЯХ МОЗГА 

МОРСКИХ СВИНОК

В. А. Лиллелехт, Л. Я. Тяхепыльд

Кафедра биологической химии ТГУ

В ряде работ нашей лаборатории [1— 3] было показано, что 
экспериментальное накопление аммиака в мозгу сопровожда
ется усилением степени амидирования суммарных белков мозга 
и изменением их некоторых физико-химических и конформа- 
ционных свойств. Исходя из общих представлений о взаимо
связи конформации и каталитической активности белков было 
сделано предположение, согласно которому найденные нами об
щие изменения в состоянии белков при аммиачной интоксикации 
могут найти конкретную реализацию в изменении активности 
тех или иных ферментов. Данные о подавлении АТФазной ак
тивности в митохондриальной и микросомальной фракциях 
мозга в условиях аммиачной интоксикации in vivo представлены 
нами в работе [4]. В этой работе изучалось влияние аммиака 
на активность кислой фосфатазы как типичного представителя 
лизосомальных ферментов [5].

Интерес к кислым гидролазам, в том числе и к кислой фос- 
фатазе возрос после открытия де Дювом цитоплазматических 
частиц— лизосом [5, 6]. Лизосомы и наличие в них кислых гид- 
ролаз в мозгу было показано рядом авторов [7— 10]. Несмотря 
на то, что в мозгу по сравнению с печенью, почками и др. орга
нами лизосомы более гетерогенны [7 8] и активность кислой 
фосфатазы более низкая [8, 11], были установлены морфологи
ческие повреждения лизосом мозга при аноксической и анокси- 
ческо-ишемической энцефалопатии [12] и освобождение кис
лой фосфатазы из лизосом под действием конвульсанта метио- 
нин-сульфоксимина [13]. Эти данные и побудили нас предпри
нять настоящее исследование.

10 Arstiteaduslikke töid X IX 145



Методика

Опыты ставились на морских свинках. Подопытным живот
ным вводили подкожно 10% раствор N H 4C1 в дозе 0,3 г/кг с 
30-минутными интервалами до развития через 45— 98 мин кома
тозного состояния. Параллельно были поставлены опыты без 
введения хлористого аммония. Гомогенизация извлеченного 
после декапитации животных мозга проводилась в стеклянном 
гомогенизаторе с тефлоновым пестиком в 0,25 М растворе саха* 
розы с последующим разведением гомогената с тем же раство
ром сахарозы  1 : 5. Дифференцированное центрифугирование осу
ществлялось в рефрижераторной центрифуге ЦЛР-1 по следую
щей схеме. Ядерная фракция отделялась при 1000 g в течение 
10 мин, осадок был регомогенизирован в растворе сахарозы, за
тем проводилось последующее центрифугирование в тех же 
условиях. Надосадочные жидкости обоих центрифугирований 
были объединены и использованы как цитоплазматический эк
стракт. Общая фракция митохондрий и лизосом была получена 
после центрифугирования цитоплазматического экстракта при 
20 000 g в течение 15 мин. Осталась растворимая фракция, со
держащая еще микросомы. Для определения свободной актив
ности кислой фосфатазы была получена надосадочная жидкость 
центрифугированием гомогената сначала при 1000 g в течение 
10 мин и сразу при 20 000 g в течение 30 мин.

Определение как свободной, так и тотальной активностей 
кислой фосфатазы в полученных фракциях проводилось по Сел- 
лингеру и др. [9] с использованием в качестве субстрата ^-гли
церофосфат натрия .Для получения свободной активности кислой 
фосфатазы была проведена инкубация соответствующих препа
ратов в течение 10 мин. В случае определения тотальной актив
ности проводилась преинкубация в течение 60 мин в присутствии 
дигитонина конечной концентрацией 0,02%. Неорганический фос
фат определялся по Фиске и Суббароу [14].

Результаты опытов и их обсуждение

Нами было изучено прежде всего распределение активности 
кислой фосфатазы в полученных нами субклеточных фракциях 
мозга (табл. 1). Как видно из этих данных, наиболее высокую 
удельную как свободную, так и тотальную активность кислой 
фосфатазы имеет митохондриальная фракция, содержащая и 
лизосомы. Хотя по процентному распределению, помимо высо
кого содержания кислой фосфатазы в митохондриальной фрак
ции (содержащей лизосомы), столь же высокое содержание ее 
имеется и в ядерной фракции, можно думать, что в наших опы
тах имело место неполное гомогенизирование. Это подтверж-
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Активность кислой фосфатазы в различных фракциях головного мозга морских свинок*
Т а б л и ц а  I

П р е п а р а т

Б е л о к
Активность
^неорг. на 

за 1

в мкмолях 
1 мг белка
час

Активность в мкмолях 
Р ц е о р г .  на 1 г свежей 

ткани за 1 час

Тотальная
актив

ность

в мг па 1 г 
свежей 
ткани

в % ** свободная тотальная свободная тотальная в % **

Ядерная фракция 51,9 53,3 0,14 0,27 7,02 14,20 43,5
Цитоплазматический эк

стракт 45,2 — 0,21 0,41 9,70 18,45 ____

Митохондриальная и лизо- 
сомальная фракции 20,2 20,9 0,33 0,68 6,59 13,68 41,8 _

Микросомгльная и раство
римая фракции 22,0 22,8 0,29 0,28 6,70 6,27 19,2

* Среднее из 4 опытов.
** Суммарная активность фермента и содержание белка ядерной фракции и цитоплазматического экстракта взяты 

как 100%.
Т а б л и ц а  2

Активность кислой фосфатазы в мозговой ткани морских свинок при введении хлористого аммония *

Препарат

Свободная активность в 
мкмолях Рне0рГ. на 1 мг белка 

за 1 час Р

Тотальная активность в 
мкмолях Рнеорг на 1 мг белка 

за 1 час Р

контроль NH4CI контроль NH4CI

Гомогенат
Растворимая фракция

0,24 Н- 0,03 ** 
0,36 ±  0,05

0,26 +  0,02 
0,39 ±  0,04

Р < 0 ,0 1  
р >  0,05

0,39 +  0,03 
0,32 ±  0,03

0,42 +  0,03 
0,31 ±  0,06

р >  0,05 
р >  0,05

* По данным 5 опытов.
** ±  стандартное отклонение.



д ается  распределением количества белка по полученным фрак
циям, а т а к ж е  литературны ми данными [9, 15].

О пределение свободной и тотальной активности кислой фос- 
ф атазы  при аммиачной интоксикации проводилось нами только 
в гомогенатах  и в растворимой фракции  (табл. 2) Оказалось, 
что после введения хлористого аммония происходит увеличение 
свободной активности в гомогенатах  (статистически достоверно)
и, в меньшей степени, в растворимой ф ракции (статистически 
недостоверн о). Д остоверны х изменений тотальной активности 
кислой ф осф атазы  не было обнаруж ено  ни в растворимой фрак
ции, ни в гомогенатах, но в последнем случае выявляется тен
денция к увеличению тотальной активности.

Таким образом , наш и опыты показали, что при аммиачной 
интоксикации происходит повышение свободной активности кис
лой ф осф атазы  в гомогенатах  мозга.

Одной из возмож ны х причин найденных изменений активно
сти кислой ф осф атазы  при аммиачной интоксикации может 
явиться повреждение лизосомальны х мембран  с освобождением 
лизосомальных ферментов, как  это было установлено в мозгу 
при энцеф алопатии  [12] и под действием метионинсульфокси- 
мина [13],  а так ж е  в печени при ее повреж дениях [17 18]. Про
водились опыты с терм альной  активацией кислой фосфатазы  в 
суммарной митохондриальной и лизосомальной  фракции, полу
ченной из мозга контрольных и подопытных животных. Была 
проведена преинкубация проб этой ф ракции  в течение 0, 20, 40 
и 60 мин при pH 5 и 37° С. Если имеет место повреждение лизо-

^  м̂еорг ио т % из латентней.

Р ис . 1. Термическая активация кислой фосфатазы в суммарной мито
хондриальной и лизосомальной фракции головного мозга морских сви
нок. Латентная активность представляет разницу между тотальной и 

свободной активностью.
• ----------- опыт с  введением хлористого аммония
о----------о контроль
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сомальных мембран, то на основании выш еприведенных работ  
[12, 13, 17, 18] по мере инкубации происходит более быстрое 
повышение активности фермента. Однако, как  показали  наши 
эксперименты (рис. 1), терм альн ая  активация кислой ф о сф а
тазы сум марной митохондриальной и лизосомальной фракции 
мозга, полученной от животных после введения хлористого а м 
мония, идет гораздо  медленнее по сравнению  с кислой фосфа- 
тазой контрольных животных. С ледовательно, повышение актив
ности кислой ф осф атазы  при аммиачной интоксикации не св я 
зано с повреждением лизосом альны х мембран.

В наших опытах преинкубация как  с дигитонином (табл. 1 
и 2, растворимая ф рак ц и я ) ,  так  и без детергента (рис. 1) в те
чение 60 мин приводила к некоторой инактивации кислой ф о с
фатазы к концу инкубации. В этом смысле наши данные отли
чаются от соответствующих данны х Селлингера и др. [9 ] .  В оз
можно, это объясняется видовым различием подопытных ж и 
вотных (у Селлингера были использованы крысы) Однако, не 
исключена возможность  инактивации ф ермента вследствие вто
ричных физико-химических и конформационных изменений, воз
никающих в м олекулах  ф ермента в ходе инкубации.

В связи с этим интересно отметить, что в случае аммиачной 
интоксикации в наших опытах преинкубация вы зы вает более 
выраженную инактивацию  кислой ф осф атазы . Учитывая наши 
предыдущие работы  [1— 3], возможно, что одной из причин з а 
медления термальной активации и более выраженной и накти ва
ции кислой ф осф атазы  в ходе преинкубации при аммиачной ин
токсикации является  ам идирование и изменение вследствие этого 
физико-химических свойств ферментного белка. Этот аспект не
сомненно засл у ж и вает  дальнейш его исследования

Выводы

1. Н аиболее вы сокая  активность кислой ф осф атазы  в мозгу 
морских свинок имеется в суммарной митохондриальной и лизо 
сомальной фракции.

2. В условиях аммиачной интоксикации происходит неболь
шое повышение свободной активности кислой ф осф атазы  в гомо- 
генатах мозга.

3. Т ерм альная  активация кислой ф осф атазы  суммарной ми
тохондриальной и лизосомальной фракции, полученной от ж и во т
ных после введения ам м и ака  происходит медленнее по сравн е
нию с контрольными животными. Это свидетельствует о том, что 
аммиачная интоксикация не приводит к повреждению  лизосо
мальных мембран.
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THE EFFECT OF AMMONIA ON THE ACTIVITY OF 
ACID PH O SPH A T A SE  IN SUB CELLULAR FRACTIONS  

OF GUINEA PIG BRAIN

V. Lilleleht and L. Tähepõld

S u m m a r y

The action  of am m onia  on the gu inea  p ig  b ra in  acid phosphatase  
(N a -ß -g ly ce ro p h o sp h a tase ) ,  which is know n to be a typical 
enzym e of lysosomes, w as  stud ied . The free ac tiv ity  of acid 
p h o sp h a ta se  in b ra in  h o m o g en a te s  w as  sli^ghtlv increased  after 
the p a ren te ra l  a d m in is tra t io n  of N H 4C1. How ever, therm al 
ac tiva tion  of acid p h o sp h a ta se  in the  m itochondria l- lysosom al 
frac t ion  from the b ra in s  of an im als ,  sub jected  to the  injection 
of am m onia ,  w as  slow er th a n  in control an im als .  This fact has 
allow ed us to d raw  the conclusion  th a t  the lysosom al m em branes  
w ere  not d am ag e d  by am m onia  in toxication  in our experim ental 
cond itions .



О ВЛИ Я Н И И  Ц Е Н Т Е Д Р И Н А  И ИМИПРАМИНА НА 
КОЛИЧЕСТВО С У Л Ь Ф Г И Д Р И Л Ь Н Ы Х  ГРУПП БЕЛ КОВ

МОЗГА

Э. К. Тийгимяэ
Кафедра биологической химии ТГУ и сектор биохимии центральной медицин

ской научно-исследовательской лаборатории

Н а пути изучения влияния психотропных веществ (центе- 
дрин, имипрамин, промазин) на азотистый обмен мозга было 
установлено [1— 3], что в зависимости от функционального со
стояния в метаболизм  ам м и ака  вовлекаю тся амидные группы 
белков мозга путем их обратного амидирования. Это сопровож 
дается перестройкой некоторых физико-химических свойств бел
ков, что наш ло свое вы раж ен и е  jb сдвигах электрофоретической 
подвижности и диф ф еренциальны х ультраф иолетовы х спектров 
поглощения.

Среди других показателей  для  характеристики  физико-хими
ческого и конформационного состояния белков важ н ое место 
принадлежит их сульфгидрильны м группам. Согласно соврем ен
ным многочисленным данны м [4, 5 ],  сульфгидрильные группы 
и дисульфидные связи относятся к ф акторам , определяю щ им 
трехмерную структуру белка.

С другой стороны, засл у ж и в ает  внимания разв и ваем о е  
X. С. Коштоянцем положение о роли сульфгидрильных групп 
при передаче нервного возбуж дения [6 ] .  В литературе  имеются 
данные и об изменениях сульфгидрильны х групп белков м озга 
при различных ф ункциальны х состояниях, вызванных сам ы м и 
различными факторам и. Так, увеличение количества сульф гид
рильных групп было найдено в состоянии возбуж дения, в ы зв ан 
ном кофеином [7 ] ,  электрическим разд р аж ен и ем  [8, 9 ] ,  кисло
родом под давлением [10] и др. О днако, р яд  авторов [11, 12] 
нашли увеличение количества сульфгидрильны х групп в ткани 
головного мозга при торможении Ц Н С , вызванном эфирным н а р 
козом и снотворными.

И сходя из этих данных, мы поставили перед собою цель изу
чения влияния некоторых психотропных веществ — стим улятора
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Ц Н С  центедрина и антидепрессанта имипрамина на количество 
сульф гидрильны х групп белков мозга.

Методика

П одопытными животны ми служ или  морские свинки и белые 
крысы. Центедрин вводился морским свинкам весом 500— 700 г 
перорально в дозе  20 мг на кг веса животного. Имипрамин 
вводился морским свинкам внутримышечно в дозе  10 мг на кг 
веса и 50 мг на кг веса животного. Д л я  этой серии опытов ис
пользовались  морские свинки весом 350— 500 г. Изучение дей
ствия им ипрамина в дозе 50 мг на кг веса животного в течение 
120 мин, проводили на морских свинках весом 500— 700 г. В опы
т ах  с длительным введением им ипрамина в дозе 10 мг на 1 кг 
веса еж едневно внутримышечно использовали взрослые белые 
крысы весом 200— 220 г П ар ал л ел ьн о  ставился  всегда контроль
ный опыт с введением ж ивотному физиологического раствора. 
Ж и вотны е ум ерщ влялись  через определенное время после вве
дения препаратов  быстрым отсечением головы, которая тотчас 
п о гр у ж ал ась  в жидкий азот. Извлеченный из черепа зам орож ен
ный мозг растирался  в ступке до тонкого порошка, из которого 
приготовляли белковые экстракты  по А. В. П аллади н у  и
Н. М. П оляковой  [13].  Сульф гидрильны е группы определялись 
спектрофотометрическим методом с п-хлормеркурибензоатом по 
X. М. Рубиной и JI. Я. Р ом анчуку  [14] и вы р аж ал и сь  в мг на г 
белка. П -хлорм еркурибензоат  синтезирован на нашей кафедре 
по А. Н. Н есмеянову и JI. Г М акаровой  [15].

Результаты опытов и их обсуждение

В опытах с введением центедрина морским свинкам через 
60 мин отмечалось увеличение количества сульфгидрильных 
групп водорастворимой ф ракции  белков в головном мозгу. У 
контрольных животных количество сульфгидрильны х групп во
дорастворимой ф ракции  белков головного мозга 25,7 мг на 1 г 
белка ,  а у подопытных 28,4 мг на 1 г белка  (табл. 1) Такое 
увеличение является  статистически достоверным (т =  3,55; 
р <  0,005). Однако, при удлинении действия центедрина на 120 
мин происходит уменьшение количества сульфгидрильны х групп 
водорастворимой ф ракции белков головного мозга у морских 
свинок до исходной величины.

С ледовательно, под действием стимулятора центедрина про
исходят обратимы е изменения в количестве сульфгидрильных 
групп водорастворимой фракции  белков в головном мозгу. Такие 
ж е  ф азовы е изменения мы получили и в азотистом обмене и в 
диф ф еренциальны х ультраф иолетовы х спектрах  поглощения в 
зависимости  от длительности действия центедрина [1].
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Таблица 1
Сульфгидрильные группы белков (СГБ) головного мозга морских свинок 
через 60 и 120 мин после перорального введения центедрина в дозе 20 мг

на 1 кг веса животного

СГБ (мг на 1 г белка)
JN9

опыта контроль центедрин через 
60 мин контроль центедрин через 

120 мин

1 25,8 26,0 25,8 23,8
2 25,4 26,4 25,4 22,0
3 25,0 31,0 25,0 18,4
4 23,6 28,5 23,6 29,8
5 25,3 28,6 25,3 29,6
6 26,7 25,5 26,7 28,8
7 26,7 28,1 26,7 26,0
8 27,4 29,7 27,4 ____

9 — 31,7 24,2
10 - — 24,6 —

среднее
m
t

25,7 
+  0,440
+  3,55

28,4 
±  0,666

25,5 
±  0,369

25,5 
±  1,62

р <  0,005

Т а б л и ц а  2
Сульфгидрильные группы белков (СГБ) головного мозга морских свинок 
через 60 и 120 мин после внутримышечного введения имипрамина в дозе  

10 и 50 мг на 1 кг веса животного

СГБ (мг на 1 г белка)

№ имипрамин имипрамин имипрамин
опыта контроль 10 мг через контроль 50 мг через контроль 50 мг через

60 мин 60 мин 60 мин

1 27,6 28,7 22,5 21,0 27,5 30,6
2 20,5 23,4 21,3 23,0 28,7 26,2
3 21,7 25,5 20,4 30,2 23,5 24,1
4 22,4 26,5 20,5 28,0 25,8 22,6
5 25,4 20,2 .— 24,4 20,0 24,0
6 18,4 20,4 24,9 28,1 26,0 26,0
7 20,4 19,4 22,7 33,0 . 27,2 23,6
8 18,9 20,8 — — 26,7 22,9
9 20,0 21,1 — — — 22,8

10 20,0 24,7 — — 19,2 19,1
11 — 22,3 — — — —

12 17,0 23,7 ■— — — — .

13 21,1 19,2 --- — ---г

среднее 21,1 22,8 22,1 26,8 25,0 24,2
m ЧЬ 0,885 +  0,823 +  0,949 1,140 +  1,005
1 1,38 2,3 0,5
Р > 0 ,1 р <  0,05 > 0 ,5
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В опытах с введением морским свинкам и м ипрам ина в дозе 
10 мг на 1 кг веса через 60 мин статистически достоверных из
менений в количестве сульфгидрильны х групп водорастворимой 
ф р ак ц и и  белков головного мозга не происходит. У контрольных 
животны х количество сульфгидрильны х групп 21,1 мг на 1 г 
белка  и у подопытных 22,8 мг на 1 г белка ткани мозга (табл. 2).

У величивая дозы  им ипрамина на 50 мг на 1 кг веса морским 
свинкам, через 60 мин н аблю дается  статистически достоверное 
увеличение количества сульф гидрильны х групп водораствори
мой ф ракции  белков в головном мозгу: у контрольных живот
ных 22,1 мг на 1 г белка, а у подопытных 26,8 мг на 1 г белка 
(т =  2,5, р 0,05, табл . 2) П ри  удлинении действия препарата 
на 120 мин происходит у ж е  норм али зац ия  увеличенного коли
ч ества сульфгидрильны х групп белков мозга. Т акие  обратимые 
изменения были найдены нами и в обмене ам м и а к а  и в степени 
ам идирования белков головного мозга [3] .

Учитывая, что антидепрессант имипрамин находит примене
ние в клинике в виде длительных курсов лечения, нами изуча
лось влияние им ипрамина в дозе 10 мг на 1 кг веса белым кры
сам (весом 200— 250 г) на содерж ание сульфгидрильны х групп 
в головном мозгу после 6 ^ 7  и 14— 16 дней его хронического 
введения. Н а  шестой день отмечалось статистически достовер
ное уменьшение количества сульфгидрильны х групп в головном 
мозгу  (табл. 3)

Т а б л и ц а  3
Сульфгидрильные группы белкоз (СГБ) головного мозга белых крыс при 
длительном внутримышечном введении имипрамина в дозе 10 мг на 1 кг

веса животного

№
опыта

СГБ (мг на 1 г белка)

контроль имипрамин 
6 дней контроль имипрамин 

14— 16 дней

1 31,6 30,4 26,8 24,7
2 31,8 27,8 20,0 22,2
3 31,7 26,2 — 19,9
4 29,6 25,4 31,6 28,8
5 26,8 24,3 31,8 30,0
6 29,8 24,1 31,7 29,3
7 -— — 31,6 27,6
8 — — 23,4 23,3
9 .— ____ 23,6 25,5

10 — — 22,8 25,4
11 — — — 21,8
12 — — ■— 23,1
13 — — -- 26,1

среднее 30,3 26,4 27,0 25,2
ш +  1,107 +  0,122 ± 0 ,1 5 8 +  0,8468
t 2,66 1,1
Р <  0,025 Р >  0,25
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С о дер ж ан и е  сульфгидрильных групп водорастворимой ф р а к 
ции белков в головном мозгу у контрольных животных 30,3 мг 
на 1 г белка, а у подопытных — 26,4 мг (Т'=2,66, р 0,025). 
Однако, на 14—16 день увеличение количества сульфгидриль- 
ных групп не оказалось  у ж е  статистически достоверным, т. е. 
отмечалась тенденция к их уменьшению. Эти результаты  согла
суются с наш ими предыдущими данными фазового изменения 
функциональной активности и направленности  м етаболизм а а м 
миака при этих состояниях [16].

При обсуждении полученных нами данных нельзя не отме
тить различия в абсолю тных количествах сульфгидрильных 
групп в отдельных сериях. Эти различия объясняю тся, очевидно, 
видовыми и возрастными различиями подопытных животных, 
что подтверж дается  и литературны ми данными [17].

Наш и результаты  в совокупности говорят о том, что исполь
зованные психотропные вещ ества разного спектра действия в 
зависимости от дозы и длительности влияния вызы ваю т фазовы е 
обратимые изменения количества сульфгидрильных групп б ел 
ков нервной ткани. Такие обратимы е изменения в количестве 
сульфгидрильных групп были установлены т ак ж е  при электри
ческом р азд раж ен ии  и в последующем периоде восстановления 
[8]. Интересно отметить, что изменение количества сульф гид
рильных групп находится в соответствии с найденными нами 
ранее изменениями степени ам идирования белков мозга. С л е
довательно, они могут быть рассмотрены как  новые п одтверж де
ния в пользу вовлечения белков нервной системы в сферу дей
ствия психотропных веществ.

Выводы

1. Ц ентедрин в дозе 20 мг на 1 кг веса через 60 мин вы зы 
вает у морских свинок увеличение количества сульфгидрильных 
групп в головном мозгу. П ри удлинении действия на 120 мин 
количество сульфгидрильных групп уменьш ается до исходного 
уровня.

2. И мипрамин в дозе 10 мг на 1 кг веса через 60 мин не вы 
зывает изменений количества сульфгидрильных групп в голов
ном мозгу морских свинок. Больш ие дозы имипрамина (50 мг 
на 1 кг веса) через 60 мин приводят к статистически достовер
ному увеличению количества сульфгидрильных групп, но через 
120 минут количество их нормализуется .

3. Введение имипрамина в дозе 10 мг на кг веса белым кры 
сам в течение 6 дней вызы вает  статистически достоверное их 
уменьшение, а на 16 день после ежедневного введения н аб лю 
дается тенденция к новому подъему
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THE EFFECT OF CENTEDRINE AND IMIPRAMINE ON THE 
SULFHYDRYL GROUPS OF BRAIN PROTEINS

E. Tiigimäe

S u m m a r y

The effect of cen ted rine  an d  im ip ram in e  d ep end ing  on 
th e  dose an d  course of t im e on of the su lfhydry l g ro u p s  in the 
r a t  and  gu inea  p ig  b ra in  w as  studied .

O ne hour a f te r  the per os ad m in is t ra t io n  of cen tedrine  (10 m g 
to 1 k g  of w e igh t)  the  am o u n t  of su lfhydry l g ro u p s  of guinea 
p ig  b ra in  p ro te in s  w as  increased . The am o u n t of su lfhydryl 
g ro u p s  w as  n o rm alized  in two ho u rs  a f te r  the  adm in is tra t ion .

A fter one hour from the a d m in is t r a t io n  by in tram u scu la ry  
in jection  of im ip ram in e  to g u inea  p igs  (10 m g  to 1 kg  of weight) 
no  ch an g es  in the am o u n t  of su lfhydry l g roups  of b ra in  proteins 
w e re  noticed.

The g re a t  doses of im ip ram ine  (50 m g  to 1 kg  weight) 
caused  an increase  of sulfhydry l g ro u p s  of b ra in  p ro te ins  after
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one hour of the ad m in is tra t io n .  The am oun t of su lfhydryl g roups 
was n o rm alized  w ith in  two hours.

The chron ica l  a d m in is tra t io n  of im ipram ine  to ra ts  (10 m g  
to 1 kg  of w e igh t)  caused  a decrease  of su lfhydry l g roups  of 
brain proteins.  The n o rm a liza tio n  of the am o u n t of su lfhydryl 
groups took place w ith in  two weeks.

The reversib le  ch an g es  of su lfhydryl g roups  of b ra in  p ro te ins  
after the ad m in is t ra t io n  of cen tedrine  and  im ip ram ine  a re  in 
accordance w ith  the previous d a ta  of revers ib le  am id a tio n  and  
.ammonia m etabo lism  of b ra in  proteins.
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TRIS-PUHVRI MÕJUST MORFO LOOGI LI STELE 
MUUTUSTELE EKSPERIMENTAALSETE GAASIVAHETUS-

HÄIRETE PUHUL

R. Mikelsaar
P atoloogilise anatoomia kateeder

A ts idoos iga  k u lg ev a te  g aa s iv a h e tu sh ä ire te ,  eriti  vastsündi
n u te  p o s tn a ta a ls e  asfüksia  rav iks  on v iim ase l a ja l  kasutatud 
lee l is tava id  aineid , k u s ju u res  e fek ti ivse im aks vahend iks  peetakse 
tr is -p u h v r i t  ( t r is -h ü d ro k sü m e tü ü la m in o m e taa n e  — THAM ) [1, 2,
3, 4, 5]. M õnede  au to r i te  andm ete l  seob tr is -p u h v er  atsidoosi 
korra l  vesin ik ioonid  om a am in o rü h m a  külge, m is  viib pH  norma
liseerum ise le  ja  o rg an ism i se isund i p a ran em ise le  [1, 4, 5]. Eks
p e r im en taa lse id  u u rim u s i  t r is -puhvri  to ime kohta on veel vähe 
teh tud , m a in i tu d  a ine t on seni k a s u ta tu d  võ rd lem is i  empiiriliselt. 
Ü ldse  ei leidu andm eid  tr is -puhvri  m õju  koh ta  gaas ivahe tushä i
re te ko rra l  tekk ivate le  m orfo loogilis te le  m uu tus te le .

U u ris im e  tr is -puhvri  m õju  k a tse lo o m ad e  su rem u se le  ja  tekki
va te le  m orfo loog ilis te le  m u u tu s te le  ek sp e r im en taa lse  hüpoksia, 
h ü p e rk ap n ia  ja  hüperoksia  t in g im u s te s .  Ig a s  g ru p is  oli 10 täis
k a sv a n u d  h i ir t  ja  7 tä i s k a s v a n u d  m eris ig a .  Ü h eaeg se l t  katseloo
m ad eg a ,  kellele m a n u s ta t i  t r is -puhvri t ,  p a ig u ta t i  hüpoksilisse, 
h ü p e rk ap n il is se  või p uh ta  hap n ik u  keskkonda sam asu g u n e  arv 
loomi, kes seda p re p a ra a t i  ei s aa n u d .  K asu ta t i  0,3-molaarset 
s te r i l isee r itud  t r is -puhvri  lahust ,  m id a  süs t i t i  katseloomadele 
in t rap e r i to n e aa lse l t  v ah e tu l t  enne  ka tse t :  h iirte le  — 1 ml ja 
m eris ig ad e le  10 ml. H ü p o k s ia -k a tse te s  oli h ap n ik u  kon tsen tra t
sioon s is se h in g a ta v a s  õhus 12— 9%. S ü s ih a p p e g a a s i  kon tsen tra t
siooniks ekspe rim en tides  h ü p e rk a p n ia g a  va l is im e 14— 17%. Kat
se teks h ü p e ro k s iag a  loodi p u h ta  hap n ik u  a tm o sfää r .  K a tse  väl
tuseks  kõigis  g ru p p id es  oli 1 päev. O sa loomi suri  ka tse te  vältel, 
ü le jä ä n u d  su rm ati .  K a su ta t i  tav a l is i  h is to loog il ise  uurimise 
m eetodeid . M ä ä ra t i  ka ko p su k aa lu  suhe k eh a k aa lu sse  (kopsu- 
k aa lu  indeks) M õnede an d m ete  [6, 7] j ä rg i  on see indeks kop
sude  v ere r in g eh ä ire te  ra sk u se  u s a ld u s v ä ä rs e k s  kvantita tiivseks 
n ä i ta jak s .
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H ü  p o k s i  a. H iir te s t ,  kellele t r is -p u h v ri t  ei m a n u s ta tu d ,  suri 
katsete vä l te l  8 ja  su rm a ti  2. S am a grupi m e r is ig ad e s t  suri 5 ja  
surm ati 2. K eskm ine k opsukaa lu  indeks oli hiirte l 0,010 +  0,002 
ja m eris ig ad e l  0,009 +  0,002. M akroskoopilise lt  t ä h e ld a t i  h iirte  
ja m eris ig ad e  kopsudes  m õõduka  tu g ev u seg a  hüpereem ia t.  Histo- 
loogiliselt leiti p ea le  hüpereem ia  ka a te lek taas iko lde id .  H üa liin -  
m em braane ei es inenud . T eistes  e lund ites  (m aksas ,  sü d a m e l ih a 
ses n in g  a ju s )  tä h e ld a t i  nõrka  hüpereem ia t  ja  m õnikord  väikseid  
verevalandusi.

T ris-puhvri m a n u s ta m is e g a  h ü p o k s ia rü h m as  suri 7 ja  s u r 
mati 3 hiirt. M er is ig ad e s t  suri 5 ja  su rm a ti  2. K eskm ine kop su 
kaalu indeks oli h iirte l 0,010 +  0,001 ja  m eris ig ad e l  0,010 +  
+  0,003. Nende loom ade o rg a n ite s  olid m orfo loogilised  m u u tu sed  
sam asügused  kui ka tse tes ,  m illes  tr is -p u h v r i t  ei k asu ta tu d .

H ü p e r k a p n i a .  H iir tes t ,  kellele t r is -p u h v r i t  ei süs titud ,  
suri 9 ja su rm a t i  1. M e r is ig ad e s t  hukkusid  kõik 7 looma katse  
jooksul. H iirtel oli keskm ine ko p su k aa lu  indeks 0,021 +  0,004 ja 
m erisigadel 0,019 +  0,003. Selle rü h m a  loom adel olid kopsud 
enamasti tu m ep u n ased ,  t ihedad  ja  õ h u tü h jad  ( s p le n is a ts io o n ) . 
Splenisatsioon ilmnes 6 hiirel ja  6 m erisea l.  H is to loog ilise lt  
esinesid h iirte  ja  m er is ig ad e  kopsudes tu g ev ad  v ere r in g eh ä ired  
(hüpereemia, tu rse  ja  v erev a lan d u sed )  n in g  d ifuusne a te lek taas .
3 m eriseal leiti kopsudes h ü a l i in m em b raan e .  Teistes  e lund ites  
täheldati tu g e v a t  h ü p ereem ia t  ja  sage li  p e r iv a sk u la a rse id  v e re 
valandusi.

Tris-puhvri r a k en d am iseg a  kom bineeritud  h ü p e rk ap n iak a tse te s  
suri 4 ja  su rm a ti  6 hiirt. M er is ig ad e s t  suri  5 ja  su rm a ti  2. K esk
mine k opsukaa lu  indeks oli h iirte l 0 , 0 1 3 +  0,002 ja  m eris igade l  
0 ,0 1 6 +  0,004. Sp len isa ts ioon i  täh e ld a t i  2 h iirel j a  4 m erisea l .  
K opsuate lektaas ja  v e re r in g eh ä ired  kõikides u u r i tu d  e lund ites  
■olid tu n d u v a l t  n õ rg e m a d  kui loomadel, kes t r isp u h v r i t  ei saanud . 
H üa liinm em braane  leiti va id  ühel m erisea l .

H ü p e r o k s i a .  H iir tes t ,  kellele t r is -p u h v r i t  ei m a n u s ta tu d ,  
suri 8 ja  su rm a ti  2 looma. M e r is ig ad e s t  suri 6 ja  su rm a ti  1. K esk
mine kopsukaa lu  indeks oli h iirte l 0,018 +  0,002 ja  m er is ig ad e l
0,015 +  0,005. Kopsude sp len isa ts io o n  ilm nes 8 hiirel ja  kõigil 
7 meriseal. Selle rü h m a  h iirte  ja m e r is ig ad e  h is to loog ilised  m u u 
tused olid läh ed ased  h ü p e rk a p n ia g a  teh tu d  k a tse te s  es inenud  
muutustele . H ü a li in m em b raa n e  leiti 4 m erisea  kopsudes.

H ü p e ro k s ia rü h m as  tr is -puhvri  k a su ta m ise g a  suri h i i r te s t  6 ja  
surm ati  4. M er is ig ad e s t  suri  4 j a  su rm a t i  3. H iir te l  oli keskm ine 
kopsukaalu indeks 0,014 +  0,003 ja  m e r is ig ad e l  0,013 +  0,002. 
Kopsude sp len isa ts ioon i  täh e ld a t i  6 h iirel ja  4 m erisea l .  H is to 
loogilised m u u tu sed  olid tu n d u v a l t  n õ rg e m a d  kui loom adel, kel
lele tr is -p u h v r i t  ei m an u s ta tu d .  H ü a li in m em b raa n e  leiti 3 m e r i 
seal.
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Tris-puhvri mõju katseloomade suremusele ning m orfoloogilistele muutustele 
hüpoksia, hüperkapnia ja hüperoksia puhul

T a b e l  1

Hüpoksia Hüperkapnia Hüperoksia

Tris- Tris- Tris-
Kont puhvri Kont puhvri Kont puhvri

roll m anus roll m anus roll manus
tamine tamine tamine

H I I R E D
Loomade arv 10 10 10 10 10 10
Ellujäänuid 2 3 1 6 2 4
Kopsukaalu indeks 0,010 + 0,010 + 0,021 + 0,013 + 0,028 + 0,014 +

+  0,002 +  0,001 +  0,004 +  0,002 t+  0,002 +  0,003
Kopsude splenisat- 0 0 6 2 8 6

siooni juhud 

M E R I S E A D

Loomade arv 7 7 7 7 7 7
Ellujäänuid 2 2 0 2 1 3
Kopsukaalu indeks 0,009 + ' 0,010 + 0,019 + 0,016 + 0,015 + 0,013 +

+  0,002 +  0,003 +  0,003 +  0,004 +  0,005 +  0,002
Kopsude splenisat- 0 0 6 4 7 4

siooni juhud
Kopsude hüaliin- 0 0 3 1 4 3

membraani juhud

Põhilised  andm ed  töö tu lem u s te  kohta  on toodud tabelis  1.
S eega  tekkisid  hüpoksia  puhul va id  n õ rg a d  morfoloogilised 

m uu tused .  H ü p e rk ap n ia  ja  hüperoksia  korra l  ag a  i lm nesid  sageli 
kopsude sp len isa ts ioon , tu g ev ad  v e re r in g eh ä ired  kõikides uuritud  
elundites ,  k o p su a te lek taas  ja  m eris ig ad e l  ka hüa li inm em braan id .  
T äh e ld a tu d  m orfo loogiline  leid v a s ta b  meie ee lm iste  tööde [8] 
ja  rea te is te  au to ri te  andm ete le  [6, 7, 9, 10, 11].

H üpoksia  puhul ei a v a ld a n u d  tr is -p u h v er  m õ ju  katse loom ade 
su rem use le  ja  m orfo loog ilis te  m u u tu s te  in tensiivsuse le .  Seetõttu 
tu leb  a rv a ta ,  e t  lee l is tava te  a ine te  m a n u s ta m in e  h apn ikuvaeguse  
puhul ei ole n ä id u s ta tu d .  H a p n ik u h u lg a  v äh en em in e  s is se h in g a ta 
v a s  õhus, v äh e m a lt  meie k a tse te g a  an a lo o g il is te s  t ing im ustes ,  
ei ku tsu  n ä h ta v a s t i  esile tu n d u v a t  a ts idoo til is t  n ihet o rganism is .

H ü p e rk a p n ia rü h m a s  väh en es  t r is -p u h v ri  m õju l katseloom ade 
surem us. S p len isa ts io o n  ja  h ü a l i in m e m b raa n id  esinesid  h a rv e 
mini, k o p su a te lek taas  ja  v e re r in g eh ä ired  kõikides u u r i tu d  e lundi
tes  olid tu n d u v a l t  n õ rg em ad .

K a tse te s  h ü p e ro k s ia g a  a v a ld a s  tr is -p u h v er  k a tse lo o m ad e  su re 
m usele  ja  m orfo loogilis te le  m u u tu s te le  s a m a s u g u s t  mõju n agu  
h ü p erk ap n ia  puhul. Sellis t  t r is -puhvri  toime s a r n a s u s t  hüper-
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kapnia ja  h üperoks ia  puhul võib se le tada  as jao lu g a ,  et m õlem a 
korral touseb  veres  sü s ih ap p eg a as is is a ld u s  [10, 12]. See leidis 
kinnitust ka meie poolt teh tu d  v e reg aa s id e  an a lü ü s id e s .  A rv e s ta 
des sü s ih ap p eg a as i  ku h ju m is t  veres  p u h ta  hap n ik u  inha la ts ioon i  
puhul ja  m orfo loog il is te  m u u tu s te  s a r n a s u s t  hüperoksia  ja  hüper-  
kapnia puhul, võib hüperoksil is te  k ah ju s tu s te  peapõh juseks  p id ad a  
sekundaarset h ü p e rk ap n ia t ,  m is  p õ h ju s tab  ats idoosi teket. S an g e r  
kaasautoritega [13] n ä i ta s ,  et t r is -p u h v er  k e rg en d ab  h iir te  se i
sundit h a p n ik u m ü rg is tu se  korra l .  Meie eksperim end id  k in n i tav ad  
tris-puhvri o lu lis t osa  hüperoksil is te  k a h ju s tu s te  vält im ise l.

Seega tu leb  t r is -p u h v r i t  p id ad a  efektiivseks vahend iks  v õ i t 
luses p r im aa rse  ja  s ek u n d a a rse  h ü p e rk ap n ia  t a g a jä rg e d e  vas tu .  
Süsihappegaasi k u h ju m is t  o rg a n ism is  on v a s ts ü n d in u te  pos tna- 
taalse asfüksia  kõrva l t ä h e ld a tu d  ka k a rd io -p u lm o n aa lse  p u u d u 
likkuse jt. pa to loog ilis te  p ro tsess ide  korra l  [4, 14, 15, 16]. P eab  
arvama, et sell is te  se isund ite  rav im isel võib tr is -puhvri  abil s aa d a  
soodsaid tu lem usi.  On võim alik , et t r is -puhver  a i tab  v ä l t id a  
tüsistusi la ia l t  r a k e n d a ta v a  h ap n ik u - te raap ia  puhul.

J ä re ld u sed

1. H üpoksia  puhul tekkisid  h iirte l ja m er is ig ad e l  n õ rg a d  
vereringehäired ja  koldeline a te lek taas .  E k sp e r im e n ta a lse  h ü p e r 
kapnia ja hüperoksia  korra l  ag a  ilm nesid  tu g ev ad  v e re r in g e 
häired, sageli  d ifuusne a te lek taas  ja  m er is ig ad e l  ka hüaliinm em b- 
raanid kopsudes.

2. T ris-puhvri m a n u s ta m in e  hüpoksia  puhul ei av a ld a n u d  
mõju katseloom ade su rem u se le  ja  m orfo loog ilis te  m u u tu s te  in ten 
siivsusele. Kuid ek sp e r im e n taa lse  h ü p e rk ap n ia  ja  hüperoksia  
puhul vähenes tr is -puhvri  m õjul k a tse loom ade surem us,  kopsude 
splenisatsioon esines harvem in i,  v e re r in g eh ä ired  ja kopsuatelek- 
taas olid tu n d u v a l t  nõ rg em ad .  H ü a li in m em b raa n e  m er is ig ad e  
kopsudes täh e ld a t i  harvem in i.

3. Tuleb a rv a ta ,  e t tr is -p u h v er  on efektiivne v ah en d  hüper-  
kapniaga ku lgevate  h a ig u s te  rav is .  O n ka võimalik , et m a in i tu d  
aine aitab v ä l t id a  h ap n ik u rav i  tü s is tu s i .
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О ВЛИЯНИИ ТРИС-БУФЕРА НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВАХ ГАЗООБМЕНА

Р. Микельсаар

Р е з ю м е

Влияние трис-буф ера на вы ж иваем ость  и морфологические 
изменения ж ивотны х при гипоксии, гиперкапнии и гипероксии 
изучалось  на 60 белых мы ш ах и 42 морских свинках. У мышей 
и морских свинок при гипоксии выявили незначительные рас
стройства кровообращ ения и очаговый ателектаз  легких. При 
экспериментальной гиперкапнии и гипероксии часто возникали 
сильные расстройства кровообращ ения, обширный ателектаз и 
(у морских свинок) гиалиновые мембраны  в легких. При гипок
сии трис-буфер о казал ся  неэффективным. П од  действием трис- 
буф ера при экспериментальной гиперкапнии и гипероксии уве
личилась  вы ж иваем ость  животных, расстройства кровообраще
ния и ателектаз  легких были значительно слабее, спленизация 
и гиалиновые м ем браны  встречались реже. Автор полагает, что 
трис-буфер является  эф ф ективным средством при лечении за
болеваний, которые протекаю т с гиперкапнией. Возможно, что 
трис-буфер мож ет иметь терапевтическое значение и при по
раж ен иях , возникаю щ их иногда при кислородной терапии.
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ÜBER DIE WIRKUNG TRIS-PUFFERS AUF DIE 
MORPHOLOGISCHEN VERÄNDERUNGEN BEI 

EXPERIMENTELLEN GASWECHSELSTÖRUNGEN
---*r-

R. Mikelsaar

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

Bei 60 weißen M äu sen  u n d  42 M eerschw einchen  w u rd e  die 
Wirkung T ris -P uffe rs  auf die S terb lichkeit  u n d  die m orpho lo 
gischen V e rän d e ru n g en  bei experim ente lle r  Hypoxie, H yperkapn ie  
und H yperoxie u n te rsu ch t.  Bei experim ente lle r  Hypoxie konnte 
man n u r  g e r in g e  K re is la u fs tö ru n g en  und  par tie lle  A telek tase  
feststellen. Bei expe rim en te l le r  H y p e rk ap n ie  und  H yperoxie 
entstanden gew öhnlich  s ta rk e  K re is lau fs tö ru n g en ,  ausre ichende  
Atelektas und  (bei M eerschw einchen) hyaline  M em b ran en  in den 
Lungen. Bei der H ypoxie h a t te  T ris -P u ffe r  kein Effekt. Bei der 
Hyperkapnie und  H yperoxie  e rn ied r ig te  T ris -P u ffe r  die S te rb l ich 
keit der V ersuchs t ie re  und  die H äu f ig k e i t  der S p len isa t ion  und  
der hyalinen  M em branen . T ris -P u ffe r  v e rm in d e r te  auch den 
Ausmaß der K re is la u fs tö ru n g en  und  der A te lek tase  bei H y p e rk ap 
nie und Hyperoxie. Die V e rsu ch s re su lta te  e r lauben  die V e rm u 
tung, daß  T ris -P uffe r  th e rap eu t isch en  Effekt bei den K ra n k 
heiten hat, die sich m it  H y p e rk ap n ie  ch a rak te r is ie ren .  Es ist 
möglich, daß  T ris -P u ffer  einen guten  Effekt auch bei den 
Komplikationen der S au e rs to f f th e rap ie  hat.
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О В Л И Я Н И И  У М Е Р Е Н Н О Г О  Г И П Е Р Т И Р Е О И Д И З М А  НА 
Т Е Ч Е Н И Е  Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н О Г О  Т У Б Е Р К У Л Е З А  

У М О Р С К И Х  С В И Н О К

X. Силласту, Э. Пюттсепп
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ 

и Тартуский противотуберкулезный диспансер

Влияние гипертиреоидизма на экспериментальный туберку
лез в ранней работе [1] мы исследовали у 41 морской свинки. 
Д л я  образования  гипертиреоидизма использовали 1-трийодтиро
нин в дозах, повыш аю щ их у животных потребность в кислороде 
в среднем более 30%, по сравнению с данными до применения 
гормона. Р езультаты  работы показали, что индуцированный ги- 
пертиреоидизм у морских свинок оказы вает  влияние на течение 
экспериментального туберкулеза. В начальный период экспери
ментального туберкулеза  при гипертиреозе течение процесса 
было относительно легче и пораж ение органов меньше, чем у 
контрольных животных. П ри длительном процессе — влияние 
противоположное: у животных, получавш их гормон, поражение 
органов, по сравнению с контрольными животными, было 
больше.

С целью образован ия  гипертиреоза в указанной  работе [1] 
применяли относительно большую дозу гормона, что вызывало 
значительное повышение потребности в кислороде. Влияние ин
дуцированного гипертиреоидизма на течение эксперименталь
ного туберкулеза  мож ет зависеть  от степени интенсивности ги
пертиреоза. Это подтвердили и результаты  наших предваритель
ных, ориентировочных опытов [2 ] .  У казанны е результаты  обу
словили необходимость исследования влияния умеренного гипер
тиреоидизм а на эксперим ентальный туберкулез у морских сви
нок, что и было выполнено в настоящ ей работе.

М атериал  и методика

И сследование проводилось на 46 морских свинках (самцах) 
весом 445— 670 г. У 30 животных экспериментально вызвали  ги- 
пертиреоидизм; 16 животных служ или  контролем. Д л я  образо
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вания гипертиреоидизма использовали 1-трийодтиронин (Sm ith , 
Kline & F ren ch  L ab o ra to r ie s ) .  Гормон вводили подкожно в коли
честве 1 мл, содерж ащ его  25 микрограмм гормона. Контроль
ным животным вводили 1 мл жидкости, в которой растворяли 
гормон.

О бразование гипертиреоидизма определяли на основании из
менений веса и потребности в кислороде до н ач ал а  и после 5-не
дельного применения гормона по ранее описанной схеме [1]. 
У контрольных животных изменение веса и потребности в кис
лороде определяли одновременно с подопытными животными. 
Потребность в кислороде определяли в миллилитрах  pro k g  per 
min в нормальных условиях аналогично ранее описанной мето
дике [3].

После образования гипертиреоидизма животных з а р а ж а л и  в 
брюшную полость суспензией 11-дневной культуры M yco b a c te 
rium tuberculosis  из ш там м а Н37 Rv, выращенной на МА среде, 
доза з 10~5 мг/мл [4 ] .  П осле зар аж ен и я  всем животным 2 р аза  
в неделю вводили 1-трийодтиронин (resp. растворяю щ ую  ж и д 
кость). Подопытные животные умерщ влялись  на 30, 47 и 64 
день (соответственно I, II и III  серия опытов) после з а р а ж е 
ния. До умерщ вления у всех животных повторно определяли 
вес и потребность в кислороде.

При вскрытии выясняли макроскопические пораж ения в л ег
ких, печени, селезенке, лимф атических узлах  брыжейки, в месте 
заражения и яичках. Обширность пораж ения оценивали цирфо- 
выми показателями от 0,5. до 4, причем индекс максимального 
поражения на одно животное не долж ен  был превыш ать 26 
[5, 6].

Результаты  исследований

Данные об изменениях веса и потребности в кислороде у 
морских свинок до зар аж ен и я ,  по сравнению с начальными д а н 
ными, и перед умерщвлением, по сравнению с данными перед 
заражением, приведены в табл. 1.

Как видно из таблицы  характер  изменений веса и потребно
сти в кислороде до зар аж ен и я  различен у животных, получав
ших 1-трийодтиронин, и у контрольных. У 1-трийодтиронизиро- 
ванных животных отмечается, как  правило, понижение веса и 
повышение потребности в кислороде. В отдельных случаях  по
вышение потребности в кислороде составляло  от —}—6,5 до 
+31,2%, у подавляю щ его ж е большинства — находилось в пре
делах 10— 20%. Одновременное понижение веса колебалось  в 
пределах от — 4,3 до — 19,3%.. У контрольных животных отм еча
лось как понижение, так  и повышение потребности в кислороде, 
причем значения доходили от — 28,4 до -{-13,3%. В отношении 
веса отмечалось повышение — до -{-31,5%.
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П риведенны е результаты  показы ваю т, что повышение потреб
ности в кислороде (resp. степень ги п ер ти р ео и д и зм а) , обуслов
ленное дозами гормона, применяемыми в настоящ ей работе, зна
чительно слабее, чем достигавш ееся с помощью большей дозы 
гормона в нашей ранней работе (1)

У контрольных и 1-трийодтиронизированных животных от
мечалось  как  повышение, так  и понижение потребности в кис
лороде в конце опыта, по сравнению  со значениями до зара
жения. Строгой закономерности  в отношении этого показателя 
не установлено, хотя сум м арно  превалировало  небольшое повы
шение. В отношении веса п р ео б ладал а  тенденция к понижению.

Т аб лиц а  1

Арифметические средние процентуальных изменений потребности в кислороде 
и весе в конце образования гипертиреоидизма и в конце опыта

Животные Перед заражением Перед умерщвлением

Серия
группа число потребность 

в кислороде вес потребность 
в кислороде вес

I К 5 — 4,9 +  18,1 + 7 ,3 +  2,8
Г 10 +  14,5 — 13,3 - 2 , 0 -  1,5

II К 5 — 2,5 +  18,0 + 5 ,3 — 11,3
Г 10 +  14,5 — 12,8 —0,1 -  5,6

III к 6 — 9,2 + 2 1 ,0 + 2 ,6 — 4,8
Г 10 +  13,8 — 10,8 + 2 ,5 — 7,8

П р и м е ч а н и е :  I, II, III серии — время опыта соответственно 30, 47, 
64 дня после заражения.

К — контрольные животные.
Г — 1-трийодтиронизированные животные. Обозначения в табл. 2 ана

логичные.

И ндекс среднего пораж ения, среднее процентуальное пораже
ние и п оказатель  среднего пораж ения различны х органов жи
вотных отдельных серий опытов приведены в табл. 2.

И з табл. 2 видно, что степень пораж ения органов у живот
ных разны х серий опытов в некоторой степени отличается. У 
подопытных ж ивотны х I серии (морские свинки — срок наблю
дения 30 дней после з ар а ж ен и я )  степень пораж ения органов не
сколько больше у контрольных животных, чем у животных, по
лучавш их гормон. У животны х II и особенно III серий опытов 
(морские свинки — срок наблю дения соответственно 47 и 64 дней 
после з ар а ж ен и я )  степень пораж ения органов напротив была 
немного больше у животных, получавш их 1-трийодтиронин, по 
сравнению  с контролем.

Р езультаты  работы показы ваю т, что индуцированный уме
ренный гипертиреоидизм у морских свинок оказы вает  влияние
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Т а б л и ц а  2
Индекс среднего поражения (И П ), среднее процентуальное поражение (СП) 

и показатель среднего поражения различных органов

•
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Показатель среднего поражения различных органов
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К 5,3 20 0,49 1,19 1,30 1,10 0,90 _ 0,30
1 Г 4,5 17 0,35 0,69 1,05 0,85 1,05 — 0,50

к 8,2 32 1,19 1,80 1,50 2,20 0,60 0,10 0,8011 г 8,6 33 1,30 2,00 1,-80 1,30 1,30 0,70 0,25

к 10,7 41 1,16 1,83 1,83 2,50 2,17 0,33 0,83111 г 11,9 46 1,50 2,00 2,00 2,50 2,25 0,45 1,20

П р и м е ч а н и е :  СП является процентуальным отношением среднего и 
максимального поражения. Число (в скобках) при органах является индексом 
максимального поражения.

на течение экспериментального туберкулеза . Это влияние за в и 
сит от длительности туберкулезного процесса. В начальный пе
риод экспериментального туберкулеза  у 1-трийодтиронизирован- 
ных животных пораж ение органов относительно меньше, чем у 
контрольных. При длительном процессе, наоборот, у животных, 
получавших гормон, отмечается тенденция к большему п о р аж е
нию органов. П риведенное не отличается от наших ранних р е 
зультатов [1] .  Р азли чи я  в степени пораж ения органов у ж и в о т 
ных всех серий опытов очень небольшие. Это, в свою очередь, 
подтверждает, что степень интенсивности индуцированного ги
пертиреоидизма имеет существенное значение в развитии экспе
риментального туберкулеза.
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ON THE INFLUENCE OF MODERATE HYPERTHYROIDISM  
ON EXPERIMENTAL TU BER CULOSIS IN GUINEA PIGS

H. Sillastu, E. Püttsepp 

S u m m a r y

E xper im en ts  were ca rr ied  out on 46 m a le  gu inea  p igs  whose 
w eigh t ra n g ed  from 445 to 670 g. In 30 an im a ls  m odera te  hyper
thyro id ism  w as  induced by the ad m in is tra t io n  of 1-triiodothyro
nine for 5 weeks prior  to infection; 16 an im a ls  were control 
subjects . The fo rm ation  of hyper thy ro id ism  w as  determ ined by 
the ch an g es  in the ir  w e igh t  and  in oxygen consum ption . The rise 
in oxygen consum ption  received w as an  av e rag e  of 10—20%. 
After the fo rm ation  of a s ta te  of m o d era te  hyper thyro id ism  guinea 
p igs  were inocu la ted  in t rap e r i to n ea l ly  with a s t ra in  of 
M yco b a c ter iu m  tuberculosis  H37 Rv with a dose of 10~5 mg 
per 1 ml. The an im a ls  were killed on the 30th, 47th and 64th 
day  The tubercu lous  ch an g es  in the o rg a n s  ( lungs, liver, spleen, 
m esen te r ic  lym patic  nodes, the inocu la tion  p lace  and perito
naeum , tes tes  and  ingu ina l  lym phatic  nodes) w ere estimated 
num erica l ly  by m acroscop ic  inspection.

Induced  m o d era te  hyper thyro id ism  influences the course of 
experim enta l  tubercu losis  in gu inea  pigs. T h a t  influence depends 
on the  du ra tio n  of the tubercu lous  process. At the initial s tage 
of tubercu losis  the d am ag e  to the o rg a n s  is re la tive ly  less ex
pressed  in 1-triiodothyronized an im a ls  com pared  w ith  the control 
an im als .  How ever, in the cases  of tubercu losis  la s t in g  longer, 
there  is a tendency  to w ard s  a b ig g e r  involvem ent of the organs 
in l-tr i iodothvronized  an im a ls  com pared  with the controls.
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ОБ И ССЛЕДОВАНИИ УХА БЕЛЫХ МЫШЕЙ,  
ЗА Р А Ж Е Н Н Ы Х  ТОКСОПЛАЗМАМИ

ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ СООБЩЕНИЕ 

М. Ф. Кукк
Кафедра оториноларингологии и офтальмологии ТГУ. Центральная медицин
ская научно-исследовательская лаборатория, Научно-исследовательский инсти
тут эпидемиологии, микробиологии и гигиены Министерства здравоохранения

ЭССР

Д ля работы были исследованы 35 белых мышей, зараж ен н ы х  
токсоплазмами вирулентного ш там м а RH подкожно и интрана- 
зально. Д о за  зар а ж ен и я  — около 250 ООО паразитов на мышь 
при подкожном и около 150 ООО паразитов при интраназальном  
методе зараж ен и я . З а р аж ен н ы е  белые мыши были ум ерщ вле
ны на пятые и седьмые сутки после инокуляции. Ч асть  под
кожно инфицированных белых мышей была ум ерщ влена на п я 
тые и шестые сутки после зар аж ен и я .  О ставш иеся 6 мышей по
гибли на 7 сутки после зар аж ен и я .  Белы е мыши были убиты 
эфиром. Ф иксация органов проведена промывкой смесью «суза», 
перед которой проводили промывку органов физиологическим 
раствором. Пром ы вку проводили при помощи стеклянного к а 
нюля, введенного в левый ж елудочек сердца.

Исследовали следующие органы: печень, легкие, мозг, трахея 
и височная кость, с расположенны м на ней ухом. Кусочки печени, 
легких, мозга и трахеи зал и вал и  в парафин, височную кость — 
в целлойдин.

Из височной кости были приготовлены гистологические ср е
зы. Гистологические препараты  изготовлялись или из всех ср е
зов или выборочно. О краска  — гематоксилин-эозин.

П редварительны е результаты  показы ваю т, что у всех инфи
цированных белых мышей в орган ах  наблю дались  патологиче
ские изменения, характерны е острому токсоплазм озу  В мозге 
были найдены воспалительные участки и мелкие очаж ки  некро
за, в которых наблю дались единичные токсоплазмы. В легких 
наблю далась интерстициальная пневмония, в печени — милиар- 
ный некроз и воспалительные грануломы. В о ч аж ках  некроза 
печени часто наблю дались  токсоплазмы, располож енны е груп

169



пами в цитоплазм е различных клеток. В среднем ухе у з ар а 
ж енны х ж ивотны х имел место подострый гнойный отит. Такие 
ж е  изменения были найдены у животных контрольной группы и 
п редставляю т собой спонтанную инфекцию. Во внутреннем ухе 
патологические изменения не были обнаружены .

PATHOLOGICAL CHANGES OF THE EAR CAUSED BY 
EXPERIMENTAL TOXOPLASMOSIS

\

Preliminary report 
M. Kukk

S u m m a r y

The pa tho log ica l  ch an g es  of the m idd le  and  inner  ea r  caused 
by acu te  experim en ta l  toxop lasm osis  have  been studied. First 
re su lts  show th a t  g rave  ch an g es  in v iscera l  o rg a n s  are not 
accom pan ied  by in f lam m ato ry  ch an g es  in the in n er  ear.
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ОБ И С СЛЕДОВАНИИ R-ФАКТОРОВ В ПРОЦЕССЕ  
КОНЬЮГАЦИИ

A. JI. Хейнару, Э. Т. Таллмейстер
Кафедра микробиологии ТГУ

Все больше внимание исследователей привлекаю т генетиче
ские механизмы комплексной резистентности бактерий [1— 3]. 
Было установлено, что передаю щ ие комплексную резистентность 
к антибиотикам R -факторы функционируют независимо от н ал и 
чия или отсутствия F -факторов у донор-бактерий. Так, при н а 
личии одного из этих двух ф акторов донор-бактерии обладаю т 
способностью к синтезу специальных фимбрий, которые делаю т 
возможным процесс коньюгации и сл у ж ат  специфическими р е 
цепторами для действия F -фагов [4, 5]. И сходя из этого, з а д а 
чей данной работы было исследование при помощи скрещ и ва
ния наличие R -факторов у ш таммов энтеробактерий, изолиро
ванных от инфекционных больных в Тарту  1966 г.

Материал и методика

В качестве донор-бактерии служили 4 ш там м а S h ig e l la  son-  
nei, 1 штамм Sh . f lexneri  и 8 неподвижных, т. н. банальны х 
штаммов E. coli, выделенных из посевов к а л а  8 дизентерийных 
больных. Все 13 ш таммов были устойчивы к стрептомицину, 
синтомицину, тетрациклину и неомицину Бактериям и-реципиен
тами являлись 1 штамм E. coli-16 , 1 ш тамм E. freundii  СА-31 и 
штаммы S a lm o n e l la  he idelberg  А-78, А-85, S a lm o n e l la  foetida-P  
У бактерий-реципиентов были селектированы  чувствительные к 
вышеназванным антибиотикам культуры из одной б актер и аль 
ной клетки при повторных п ассаж ах  методом бархатны х ш т а м 
пов по Л едерберг  и Л едерберг  [6] .

Д ля  скрещ ивания в повторных опытах в 5 мл мясопептон- 
ного бульона засевали  по 0,1 мл бульонной культуры бактерии 
реципиента и 0,01—0,1 мл культуры донора в логарифмической 
фазе роста и вы ращ ивали  20 часов при 37° По литературны м 
данным применяются различные методические приемы для эли 
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минации донор-бактерии из смешанной культуры. Так, по Вата- 
набе и Ф у касава  [3] делаю тся посевы скрещ иваем ы х ауксо- 
трофных и прототрофных бактерий на минимальны е среды, по 
Л ьвовичу [7] на донор-бактерии действуют вирулентным бакте
риофагом, по Кэбинс и Коуэн [8] — определенным бактерио- 
статическим веществом, налидиксиновой кислотой. В настоящей 
работе при элиминации донор-бактерии было использовано раз
личие в подвижности скрещ иваем ых ш таммов. Кроме того, в не
которых опытах, где в качестве бактерии-реципиента была при
менена культура 5. foetida-P  для  элиминации донора делали 
посевы смешанной культуры в среду М ёллера  с добавлением 
KCN.

И з смешанной культуры делали  пересевы уколом в 0,3% 
М П А  в ч аш к ах  Петри. Н а  следующий день м атериал  брали пет
лей из периферической части зоны роста подвижной реципиент- 
культуры  и засевали  в М П Б . П осле инкубирования при 37° в 
течение 6 часов, из этой культуры делали  разведения до 10-7 и 
посевы на агаровы е пластинки так, чтобы на каж дой  чашке 
было не больше 70— 100 колоний. Выросшие колонии перепеча
ты вали  по Л ед ерб ерг  и Л едерберг  на новые чашки с агаром 
1) с 25 Е Д /м л  стрептомицина, 2) с 20 Е Д /м л  неомицина, 3) с 
50 Е Д /м л  тетрациклина, 4) с 25 /гг/мл синтомицина, 5) на бром- 
тим ол-лактозагар .  Д л я  контроля делали  посевы различных раз- 
ведений культур бактерий-реципиентов на агаровы е чашки без 
антибиотиков.

Результаты  работы

И з 13 ш таммов энтеробактерий, использованных в настоящей 
работе  в качестве донор-бактерий для  определения R -факторов 
полож ительны е результаты  дали  лиш ь 6 ш таммов (табл.).  Из 
таблицы  явствует, что частота передачи комплексной резистент
ности была различной (0,06— 4 7 % ),  в зависимости от свойств 
использованных донор-бактерий и бактерий-реципиентов. Сле
дует отметить, что по данны м Кэбинс и Коуэн диапазон  колеба
ний частоты передачи резистентности у энтеробактерий был не 
меньше, чем в настоящ ей работе  (0,002— 29% ). Определенное 
значение, по-видимому, играет  при этом и выбор ш там м а бак
терии-реципиента. Так, при применении S. foetida-P  в качестве 
реципиента частота передачи резистентности была сравнительно 
высокой, а при использовании ш там м а Е. freund ii  СА-31 — 
всегда низкой. Интересно, что в одном случае был получен по
ложительны й результат  в опыте, где донор-бактерией служил 
устойчивый рекомбинант 5. foetida-P.

Следует отметить, что ш там мы  E. coli 16 и E. freund ii  СА-31 
об ладал и  колициногенными свойствами. Известно, что у некото
рых колицинов отмечается эпистаз в отношении таких эписо-
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Т а б л и ц а

Передача резистентности к антибиотикам от донор-бактерий бактериям- 
реципиентам у штаммов сем. E nterobac ter iaceae

j

ЛЬ Культуры скрещиваемых бактерий
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1 E. coli-37 X  E. coli-16 2,8 X  Ю7 1,2 X  Ю6 4,0
2 E. coli-94 X  Е. freundii  СА-31 8,7 X  Ю7 4,0 X  105 0,46
3 E. coli-94  X  5. foe t ida -P 1,0 X  ю 7 4,7 X  Ю6 47,0
4 E. coli-100  X  E. coli-16 9,4 X  107 2,0 X  Ю5 0,21
5 E. coli-100  X  E. freundii  CA-31 7,1 X  Ю8 4,0 X  Ю5 0,06
6 E. coli-100  X  5. foe tida -P 1,3 х  107 1,1 X  ю 5 8,5
7 E. coli-108  X  *5- foe t ida -P 1,0 х  ю 7 2,0 X  Ю5 2,0
8 E. COÜ-1T6 X  E. freundii  CA-31 1,7 X  Ю8 4,0 X  105 0,24
9 E. coli-116  X  5. foe t ida -P 9,2 X  Ю6 4,2 X  Ю6 46,8

10 S. fo e t id a -P ** X  E. freündii  CA 31 2,7 X  Ю7 2,0 X  Ю5 0,74
11 Sh. sonnei  A-58  X  S. he idelberg  A-85 1,6 X  Ю7 6,0 X  105 3,7
12 Sh. sonnei A-58  X  heide lberg  A-78 и х  ю7 5,0 X  Ю5 4,0

* „  , Число клеток рекомбинантов в 1 мл X  ЮО
* Вычислено по формуле ---------- - ---------- ---------------------------------- , ---------

Число клеток реципиентов в 1 мл
Kabins A., Cohen S. The New England J. Med., 1966, 275, 248—252.

** Рекомбинант скрещивания в опыте № 6

мальных элементов как  F -факторы [9 ] .  О днако в заим оотнош е
ния между эписомальной передачей лекарственной устойчиво
сти и колициногенными ф акторам и  требую т более детального 
изучения.

Таким образом, меньше половины изученных в настоящей 
работе ш таммов донор-бактерий о б ладал и  способностью пере
давать комплексную резистентность, причем частота передачи 
нередко была низкой. Д анны й  ф акт  мож ет быть связан  с ф унк
цией особого цитоплазматического репрессора, описанного Мей- 
нел и Д этта  [10]. Но этот вопрос подлеж ит дальнейш ему, более 
детальному исследованию.

Выводы

У 5 ш таммов E. coli и одного ш там м а Sh. sonnei  из 13 ш т а м 
мов энтеробактерий, можно было обнаруж ить  способность к пе
редаче в процессе коньюгации комплексной резистентности чув
ствительным бактериям. Ч астота  передачи R -факторов при этом 
колебалась, в зависимости от исследованных ш таммов, в преде
лах 0,06— 47%.
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DE L ETUDE DES FACTEURS DE RESISTANCE Ä L’AIDE 
DU P R O C E S SU S  DE CONJUGAISON

A. Heinaru, E. Tallmeister

R e s u m e

P a rm i  les 13 souches d ’en terobacte ries ,  re s is tan te s  ä la 
s trep tom ycine, ä la neomycine, ä la cyntom ycine et ä la te t
racycline  p ro v en an t  des m a tie re s  fecales de m a lad e s  dysen- 
teriques, les au teu rs  on t reussi ä detecter 5 souches d ’E. coli 
et une  souche de Sh. sonnei, ap tes  ä t r a n s m e t t r e  la resistance 
complexe p a r  co n ju g a iso n  aux  bac teries ,  sens ib les  aux memes 
an tib io tiques . La frequence de t ra n s fe r t  des fac teu rs  de resis
tance  a var ie  su iv an t  les souches e tud iees 0,06 ä 47 p. c.

174



КОМПЛЕКСНАЯ РЕЗИСТЕНТНОСТЬ К АНТИБИОТИКАМ  
У ШТАММОВ КИШЕЧНОЙ ПАЛОЧКИ, ВЫ ДЕЛЕН Н Ы Х  ИЗ 

КАЛА БОЛЬНЫХ Д И З Е Н Т Е Р И Е Й

Э. Т. Таллмейстер, A. JI. Хейнару
Кафедра микробиологии ТГУ

Вскоре после того, как  появились основополагаю щ ие работы 
[1, 2] и других японских авторов о комплексной резистентности 
к антибиотикам у энтеробактерий, выявилось, что р аспростра
ненность ш таммов бактерий, несущих R -факторы, не ограничи
вается Восточной Азией, а встречается, по всей вероятности, 
всюду Так о выделении подобных бактериальны х ш таммов со
общают исследователи из Ц ентральной и Западной  Европы, 
а также СШ А [3— 8]. Из советских авторов имеется только 
работа [9] об выделении культур Sh. sonnei  с комплекс
ной резистентностью. Поэтому нас заинтересовал вопрос, не 
встречаются ли среди устойчивых к антибиотикам ш таммов, вы 
деляемых от инфекционных больных в г Тарту, и такие, кото
рые отличаются наличием R -факторов. Д л я  этого мы применяли 
тест элиминации эписом акриф лавином  по W a ta n a b e  и Fuka- 
sawa [10] в модификации V o n d ra šk o v a  и S ta rk a  [6].

Материал и методика

Опыты ставились с 2 ш там м ам и  Sh . sonnei  и 16 ш таммам и 
кишечной палочки, свеж евыделенными из кала  12 дизентерий
ных больных, находившихся на лечении .в Тартуской городской 
инфекционной больнице летом 1966 г. Все 18 ш таммов энтеро
бактерий были устойчивы к стрептомицину, синтомицину, т ет р а 
циклину и неомицину. Чистые культуры, выделенные при пов
торных рассевах из одной изолированной колонии, в ы р а щ и ва
лись на мясопептонном агаре  при 37° Суспензии клеток б акте 
рий, в стерильной дистиллированной воде в титре 106 клеток в
1 мл, облучались в чаш ках  Петри в течение 9— 15 сек УФ л у 
чами (лам па П Р К -2) на расстоянии 40 см. Эта доза  значительно 
повышала процент клеток, чувствительных к действию акриф ла-
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Элиминация резистентности штаммов кишечной палочки под действием 
акрифлавииа (20 /гг/мл) после предварительного УФ облучения

Т а б л и ц а  1

№№
штам

ма

Общее
Количество резистентных колоний и достоверность различий между 

количеством колоний перед и после обработки акрифлазином
количество 
исследован
ных колоний

стрепто
мицин 

25 ЕД/мл

р по 
X2

синтомицин 
25 /гг/мл

р по
X2

неомицин 
20 ЕД/мл

р по
х-

тетрациклин 
50 ЕД/мл

р по 
X2

Тип
R-фактора

60 о 212 
к 193

127
188 < 0 ,0 1 142

189 < 0 ,0 1 39
178 < 0 ,0 1 144

187 <  0,01 Sm, Syn, Nm, Tc

64 о 247 
к 149

196
141 < 0 ,0 1 218

143 < 0 ,0 2 77
131 < 0 ,0 1 211

144 < 0 ,0 1 Sm, Syn, Nm. Tc

96 о 257 
к ,176

227
175 < 0 ,0 1 224

168 < 0 ,0 1 53
84 < 0 ,0 1 226

167 < 0 ,0 2 Sm, Syn, Nm, Tc

100 о 313 
к 101

224
97 < 0 ,0 1 271

97 < 0 ,0 2 164
86 <  0,01 300

98 > 0 ,0 5 Sm, Syn, Nm

108 о 282 
к 140

90
132 < 0 ,0 1 86

130 < 0 ,0 1 126
134 < 0 ,0 1 89

133 < 0 ,0 1 Sm, Syn, Nm, Tc

116 о 347 
к 202

306
194 < 0 ,0 1 309

196 < 0 ,0 1 279
190 < 0 ,0 1 292

189 < 0 ,0 1 Sm, Syn, Nm, Tc

S, о 240 
к 107

144
103 < 0 ,0 1 160

106 <0,01 91
88 <  0,01 212

107 < 0 ,0 1 Sm, Syn, Nm, Tc

о — опыт 
к — контроль



вина. Затем  0,2 мл суспензии высевали в 2 мл мясопептонного 
бульона и вы ращ и вали  б часов при 37°, после чего к культурам 
добавляли акриф лавин  в концентрации 20 /гг/мл. После 24-часо- 
е о й  инкубации отдельные разведения пересевали на агаровые 
пластинки так , чтобы на каждой  чаш ке было по 40— 70 колоний. 
Выросшие колонии перепечатывали бархатны ми ш тампами по 
Lederberg и L ed e rb erg  (11) на новые чашки с агаром: 1) с 
25 Е Д /м л  стрептомицина, 2) с 25 /гг/мл синтомицина,*3) с 20 
ЕД/мл неомицина, 4) с 50 Е Д /м л  тетрациклина, 5) на контроль
ную чашку с мясопептонным агаром без антибиотиков. Д л я  
контроля исследовали колонии этих ж е ш таммов энтеробакте
рий, которые не подвергались действию акриф лавина.

Результаты  работы

Результаты  действия акриф лавина на устойчивость к анти
биотикам у 7 изученных ш таммов после предварительного УФ 
облучения представлены в табл. 1. Из таблицы  видно, что в 7 
из 16 ш таммов УФ облучение и действие акриф лави н а в зн ач и 
тельной степени снимали резистентность. Интересно отметить, 
что чаще всего происходила у трата  резистентности к неомицину. 
Такое различие в утрате резистентности к отдельным антибио
тикам наблю дали  и V o n d ra šk o v a  и S ta rk a  [6]. Пр инимая во 
внимание, что частота случаев самопроизвольных переходов от 
антибиотикорезистентности к чувствительности в контрольных 
исследованиях не превы ш ала 1— 2%, можно констатировать у 
этих ш таммов наличие R -факторов различных типов.

Нужно учитывать тот факт, что под действием акридиновых 
красок все автономно реплицирую щиеся эписомальные элементы 
как показываю т исследования [12, 13], не могут элиминировать
ся. По данным последних авторов акриф лавин  оказы вает  д аж е  
индуцирующее действие на синтез колицинов. Исходя из этого 
следовало бы применять для  получения еще более достоверных 
результатов к исследуемым ш там м ам  п араллельно  и опыты 
скрещивания м еж ду резистентными донор-бактериями и чувстви
тельными бактериями-реципиентами, что сейчас и является объ
ектом наших исследований.

Выводы

У 7 ш таммов кишечной палочки из 18 ш таммов энтеробакте
рий, свеж евыделенных из кала  дизентерийных больных, можно 
было обнаруж ить  устойчивость к антибиотикам эпцсомального 
типа. Р езультаты  настоящей работы  подтверж даю т данны е ис
следования [6 ] ,  устанавливаю щ его наличие R -факторов у ш т а м 
мов кишечной палочки, выделенных из урогенитального тракта  
больных.
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LA RESISTANCE COMPLEXE AUX ANTIBIOTIQUES DES  
SOU C H ES d’ESCHERICHIA COLI, ISOLEES DES SELLES  

DE MALADES DYSENTERIQUES

E. Tallmeister, A. Heinaru

R e s u m e

P a rm i  les 18 souches d ’en terobacte ries ,  isolees des selles de 
m a lad e s  dysenter iques , nous avons  reussi  ä detecter 7 souches 
d ’Escherich ia  coli, dont la re s is tan ce  complexe aux antibiotiques 
fut elim inee chez un  nom bre  considerab le  des colonies; ces 
re su lta ts  fu ren t  ob tenus ä la su ite  de l ’emploi de l’acriflavine 
apres  l’i r rad ia t io n  p a r  les ray o n s  u ltra-v io le ts .  Ainsi une telle 
re s is tance  de type ep isom ale  aux an tib io tiques  est p lus repandue 
qu 'on ne le su p p o sa it  au p a ra v a n t .
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Д ЕЙ С ТВИ Е СУЛЬФОКАМФОКАИНА НА С Е Р Д ЕЧ Н О 
СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ

Г. Кингисепп, О. Раявээ
Кафедра фармакологии ТГУ

Камфору и ее препараты  уж е более 2000 лет употребляют 
при различных расстройствах  сердечно-сосудистой системы 
[1—4 и д р .] .  О днако  кам ф о р а  м алоэф ф ективна как  быстродей
ствующее средство при острых сердечно-сосудистых расстрой
ствах ввиду медленного и неравномерного всасывания из м ас
ленных растворов [1, 3, 4 и др .] .  В связи с этим продолж аю тся 
исследования для  получения надежных, быстродействующих, во
дорастворимых препаратов  кам ф оры  [5 ] .  С ульф окам ф окаин  я в 
ляется новым водорастворимым препаратом камфоры , изготов
ленным на Таллинском хим ико-фармацевтическом заводе. П р е 
парат выпускается в ам пулах  в виде 10%-го водного раствора 
по 2 мл.

Задачей  настоящ ей работы  было изучение действия сульфо- 
камфокаина на сердце и кровяное давление кролика, на изоли
рованное сердце лягушки, на изолированные сосуды уха кролика.

Методика

Д е й с т в и е  н а  с е р д ц е

В опытах на кроликах  при помощи электрокарди ограф а  вы 
яснилось, что введение сульф окам ф окаин а в дозе 10 мг/кг внут
ривенно (в/в) в течение 5— 10 сек вызы вает уменьшение ам пли 
туды зубца R во втором отведении на 3— 5 мин; R — интервал 
R практически не изменяется. Н а фоне действия хлоралги драта  
(200 мг/кг в /в ) ,  вызвавш его уреж ение ритма, аритмию, явления 
блокады и деспрессию S —Т, введенный сульф окамф окаин  
(10 мг/кг в/в) углубил уреж ение ритма в течение 20 сек, ритм 
же сердца норм али зовался  в течение 30 сек.

Н а изолированное сердце лягуш ки по Ш траубу  препарат 
даж е в концентрации 2 Ю-2 и 10~3 значительного действия не
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оказывает, но при изодинамическом сердце, когда тонус и ам
плитуда сокращений заметно уменьшены, препарат в состоянии 
повысить амплитуду сокращений и в той же концентрации 
(10-3) устраняет остановку сердца лягушки, вызванную введе
нием строфантина (рис. 1), но сульфокамфокаином не удалось 
устранить остановку сердца, вызванную введением ацетил- 
холина.

Р и с .  1. Действие сульф окамфскаина при остановке изолированное 
сердца лягуш ки по Ш траубу.

Сверху вниз: кимограмма сердечных сокращений, линия отметок введения 
веществ (1-я — строфантин 1:10000, 2-я — сульфокамфокаин 1:500),.

время 5 сек.

Д е й с т в и е  на  а р т е р и а л ь н о е  к р о в я н о е  д а в л е н и е  
Опыты проводились на кроликах по Людвиг-Циону под уре- 

тановым наркозом (1,1 г/кг подкожно). Сульфокамфокаин вво
дился в краевую вену уха или в бедренную вену кролика. Выяс-

Т а б л и ц а !
Действие сульфорамфокаина на кровяное давление кроликов (средние дан

ные) при уретановом наркозе

Д оза
мг/кг

в/в
Число

опытов

Падение 
К Д  в мм 

рт. ст.

П родолж и
тельность 
эфф екта 

в сек

Примечания

5 3 практически не действует
10 5 2 0 + 5 3 0 +  10 в течение 10 сек в/в
25 4 2 7 +  10 120 +  62 в течение 30—40 сек в/в
50 3 4 0 +  6 180 +  41
75 3 60 ±  11 300 ± 6 1 1 кролик погиб

100 2 до 0 — оба погибли
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лилось, что препарат при внутривенном введении обладает гипо
тензивным действием, причем интенсивность и длительность дей
ствия зависят от дозы препарата (табл. 1), Быстрое в/в введение 
препарата вызвало более интенсивный и продолжительный ги
потензивный эффект. Например, введение препарата 25 мг/кг в. 
течение 10 сек в/в вызвало падение кровяного давления на 
100 мм рт. ст. в течение 3 мин (рис. 2 и 3).

Р и с .  2. Действие сульфокамфокаина на кровяное давление кролика 
( $  4 кг) при в/в введении.

Сверху вниз: кровяное давление, линия отметок введения сульфокамфо' 
каина (1-я 10 мг/кг, 2-я 25 мг/кг), время 5 сек.

На фоне действия токсина обыкновенной гадюки (0,02—■
0,03 мг/кг в/в) сульфокамфокаин в дозах 10 и 25 мг/кг в/в выз
вал падение КД только на 6—7 мм рт. ст. продолжительностью 
15—20 сек (рис. 4), после чего последовало повышение КД на 
25—50 мм рт. ст. на 2—3 мин. На том же фоне препарат даже 
в дозе 50 мг/кг понизил КД только на 16 мм рт. ст. и на 45 сек 
и даже доза 100 мг/кг сульфокамфокаина не вызвала гибели 
кролика, а только понизила КД на 44 мм рт. ст. на 9— 10 мин. 
Предварительное введение димедрола 10 мг/кг в/в уменьшило 
гипотензивное действие сульфокамфокаина: 30 мг/кг в/в пони
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зило КД на 18 мм через 10 мин на 5 мин, после чего последо
вало повышение, по сравнению с исходным уровнем, на 12 мм 
на 2—3 мин.

Сульфокамфокаин (10 мг/кг) вместе с адреналином 
(0,06 мг/кг), введенные в/в, понижают КД в меньшей степени (на

Р и с .  3. Действие сульф окамфокаина на кровяное давление кролика 
( $ 3,8 кг) при быстром в/в введении.

С верху вниз: дыхание, кровяное давление, время 5 сек.; стрелками ука
зано введение препарата — 25 мг/кг.

15— 18 мм рт. ст.) и на короткое время (около 30 сек), причем 
после падения через 1—2 мин следует повышение КД на 22— 
25 мм рт. ст., которое продолжалось более двух минут. На фоне 
действия атропина (0,5 мг/кг в/в) гипотензивный эффект суль
фокамфокаина выражен сильнее: доза 10 мг/кг в/в понизила КД
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на 46 мм рт. ст. и 25 мг/кг в/в вызвала падение до 0 и гибель- 
животного.

При введении сульфокамфокаина уретанизированным кроли
кам внутримышечно (или подкожно) в дозе 10— 15 мг/кг КД 
повысилось через 5— 10 мин на 20—25 мм рт. ст. Эффект про* 
должался около 30 мин (рис. 5).

Р и с .  4. Действие сульфокамфокаина на кровяное давление кролика 
( $ 4 кг) после введения яда гадюки (0,03 мг/кг в /в ).

Сверху вниз: искусственное дыхание, кровяное давление, время 5 сек.; 
стрелками указано введение сульфокамфокаина 25 мг/кг. Картинки: 1,

2 и 4 минута.

Д е й с т в и е  на  и з о л и р о в а н н ы е  с о с у д ы

Опыты проводились на изолированных сосудах уха кролика 
по Кравков-Писемскому. Введение сульфокамфокаина в 10%- 
ном р-ре в перфузионную жидкость (р-р Рингера) по 0,2—0,4 мл 
вызвало расширение сосудов: количество капель в минуту нара
стало от 40—45 до 60—70. Эффект продолжался 3—5 мин. С 
повышением дозы эффект усиливался и его продолжительность
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Р и с .  5. Действие сульфокамфокаина на кровяное давление кролика 
( $ 3,3 кг) при внутримышечном введении.

Сверху вниз: кровяное давление, время 5 сек.; стрелкой указано введение 
сульфокамфокаина 15 мг/кг. Интервалы м еж ду  отдельными картинками

5 минут.

н арастала.  П р е па р ат  рас ширял  сосуды уха кролика и после их 
су ж иван ия адреналином (0,2 или 0,4 мл 0 .1%-ного р-ра в пер- 
фузионную жидкость)  — (рис. 6).

Р и с .  6. Действие сульфокамфокаина на изолированные сосуды уха кро
лика по Кравков-Писемскому.

Сверху вниз: отметка капель (наименьшее деление —  1 капля), линия 
отметок введения веществ: 1-я «А» адреналин 0,1% по 0,2 мл и 2-я «Sc» 

(на другой картинке) сульфокамфокаин 10% по 0,4 мл.
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Обсуждение результатов

С ульф окам ф окаин  как  новый водорастворимый препарат 
камфоры по своему действию на сердечно-сосудистую систему 
в общих чертах сходен с натуральной камфорой [5 — 10]. П р е 
имуществом сульф окам ф окаин а  является его водорастворимость, 
быстрое и надеж ное действие при парентеральном введении. По 
своей химической структуре и действию сульф окам ф окаин  бли
зок к изонитрозокамф оре [11],  которая введенная в/в так ж е  
снижает К Д , частоту пульса, уменьш ает периферическое сосуди
стое сопротивление и вы зы вает совместно с адреналином умень
шение прессорного действия адреналина, что и показываю т 
наши опыты. Если атропин тормозит действие изонитрозокам- 
форы при его в/в введении, то на фоне атропина гипотензивный 
эффект сульф окам ф окаин а усиливается. С ульф окам ф окаин  так  
же как и кам ф ора  оказы вает  зам етное действие только при изо
динамии или интоксикации сердца. М ож но отметить и некото
рое антиаритмическое действие сульф окам ф окаина, что требует 
дальнейшего изучения. П овышение К Д  при внутримышечном 
введении малы х доз сульф окам ф окаин а вероятно связано  с в о з 
буждающим действием на вазомоторный центр, как  это описано 
и при камф оре [1, 3, 6]. К ам ф ора  тормозит депрессорное д ей 
ствие гистамина и пептона [6] .  П рессорное действие су л ьф о кам 
фокаина на фоне действия яд а  гадюки м ож но связать  с ан таго 
низмом су л ь ф о к а м ф о к а и н а ’на гипотензию, связанного освобож 
дением гистамина под действием змеиного яда. С у л ьф о кам ф о 
каин об ладает  периферическим вазодилататорны м  действием, что 
требует больших доз. Вероятно, в гипотензивном эффекте, в ы з
ванном в/в введением сульф окам ф окаина, играет важ ную  роль 
действие п р еп арата  на депрессорные центры, как  это описано и 
при изонитрозокамф оре [11].

Заклю чение

С ульф окам ф окаин  не вы зы вает существенных изменений в 
ЭКГ кролика; на фоне действия хлоралги драта  в/в введение 
сульф окам ф окаина после кратковременного уреж ения ритма, 
устраняет нерегулярность ритма. Н а изолированное сердце л я 
гушки по Ш траубу  п репарат  увеличивает  амплитуду со к р ащ е
ний при изодинамики и устраняет  остановку сердца, вызванную  
введением строфантина.

У кроликов в/в введение сульф окам ф окаин а вызы вает  п ад е
ние кровяного давления; на фоне действия яда гадюки и д и 
медрола гипотензивное действие сульф окам ф окаина менее вы 
раж ено и в опытах с ядом гадюки, после кратковременного п а 
дения появляется некоторое повышение кровяного давления. 
Гипотензивный эф ф ект сильнее и продолжительнее на фоне дей-
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ствия атропина. П ри применении сульф окам ф окаин а внутримы
шечно у кроликов появляется повышение кровяного давления.

И золированны е сосуды уха кролика по Кравков-Писемскому 
под действием су льф окам ф окаин а  расш иряю тся .
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DIE WIRKUNG DES SU LFO KAMP HO KAI NS AUF DAS 
KARDIOVASKULÄRE SYSTEM

G. Kingisepp, О. Rajavee

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

Es w urde  die W irk u n g  eines w asse rlö s l ichen  K a m p fe rp rä p a ra 
te s  — des S u lfokam phoka ins  (S .) -au f  das  H erz  des Kaninchens 
(E K G ), auf das  iso lierte  F ro sch h erz  (nach  S tr a u b ) ,  auf den 
B lu td ru ck  des K an inchens  (nach  L udw ig-Z ion) und  auf die 
iso lie rten  B lu tgefäße  des K an inchenohrs  (nach Krakov-Pi- 
sem sky) u n te rsuch t.  D as  S. (10 m g /k g )  ze ig te  keine wesentliche 
W irk u n g  auf die H e rz tä t ig k e i t  des u re ta n is ie r ten  Kaninchens. 
Die A pp lika tion  des S. (10 m g /k g )  nach  C hlora lhydra t  
(200 m g /k g )  rief eine v o rü b e rg eh en d e  R h y th m u sv e r lan g sam u n g  
und  eine R h y th m u sn o rm a lis ie ru n g  hervor. S. rief eine S te igerung  
der A m plitude  des iso lie r ten -isodynam ischen  F roschhe rzens  her
vor; es bese it ig te  auch den S t ro p h a n t in s t i l l s ta n d  des isolierten 
F roschhe rzens .  Die i. v. In jek tion  von. S. (10— 60 m g /k g )  be
w irk te  eine v o rü b e rg eh en d e  B lu td ru ck sen k u n g  (20— 60 m m  Hg, 
30 bis 300 Sekunden) K reuzo tte rg if t  (0,02—0,03 m g /k g  i. v.),
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D im edrol (10 m g /k g )  und A drena lin  (0,06 m g /k g  i. v) sch w ä
chen die hypo tens ive  W irk u n g  des S.; A trop in  (0,5 m g /k g  i. v.) 
dag eg en  v e r s tä rk t  die B lu td rucksenkung . Die in t ram u sk u lä re  
A pplikation  von S. (10— 15 m g /kg)  rief e inen B lu td ru ck an s t ieg  
bis 20— 25 m m  H g  im V erlaufe von 25—30 Min. hervor. D ie 
D u rc h s trö m u n g  der iso lierten  B lu tgefäße  des K an inchenohrs  
mit S. h a t te  eine G e fäß e rw e i te ru n g  zufolge.
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AK U U TSEST TOLERAN TSUSEST BARBAMÜÜLILE

L. Nurmand
Farmakoloogia kateeder

R e f e r a a t

Kiiresti a ren ev a t  kesk n ärv isü s teem i ad a p ta ts io o n i  barbitu- 
ra a d i  narkoo til ise le  toimele tu n tak se  kui ak u u tse t  to leran tsust .  
K ir jan d u se s  on andm eid  akuu tse  to le ra n tsu se  vä ljaku junem ise  
koh ta  t io p en taa ln aa tr iu m ile ,  tsü k lobarb itaa l i le ,  barb itaa l i le ,  feno- 
b a rb i ta a l i le  ja  p en tobarb itaa l i le ,  kuid p u u d u v ad  andm ed  barba- 
m üüli  kohta.

K atsed  viidi läbi va lge te l  hiirtel.  L oom adel m ä ä r a t i  eelne
v a l t  DE-99 (= 9 3 ,7  m g /k g ) ,  DE-50 (= 6 3 ,7 5  m g /k g )  ja  DE-1 
(= 3 3 ,2  m g /k g )  T o le ran tsu s  k u ju n d a t i  v ä l ja  R. Astoni (1965) 
k ir je ld a tu d  m eetodil.  E sim esel päeval süs t it i  h iirte le  intraperito- 
n eaa lse l t  kas  DE-99, DE-50 või DE-1. 24 tunn i  m öödudes süstiti 
kõ ig ile  h iirte le  DE-99. M ä ä ra t i  to im e (kü li l ia send) saabum ise 
kiirus  ja  kestus. E sim esel päeval kestis  DE-99 toime 164,4 +  
+  15 min., DE-50 toime 6 6 , 6 + 1 0 ,2  min. ja DE-1 küliliasendit 
ei p õ h ju s tan u d .  Teisel päeval kestis  DE-99 toime ka tserühm ades  
v a s ta v a l t  50,2 +  7,2; 7 0 , 0 + 1 1 . 7  ia 7 2 , 0 + 1 0 . 0  min. Toime kes
tu se  lühenem ine, v õ rre ld u n a  DE-99 to im ega  esim esel päeval, on 
kõikides k a tse rü h m a d es  s ta t is t i l ise l t  u su ta v  p =  0,01. Erinevus 
DE-99 toime kes tus tes  teisel p ä e v a l ei ole s ta t is t i l ise l t  usu tav  
p >  0,05. Tome saa b u s  DE-99 jä re l  m õlem al päeval  keskmi
selt  5 min. m öödudes.

J ä re l ik u l t  juba ühekordne  b a rb am ü ü li  in t rap e r i to n e aa ln e  m a 
n u s tam in e  ku tsub  hiirte l esile ak u u tse  to le ran tsu se ,  m is  v ä l jen 
dub to ime lühenem ises  te is tko rdse l  m an u s tam ise l .  B arbam üüli  
es im ese an n u se  to ime ilm selt  ei ole m ä ä ra v a  tä h ts u s e g a  tole
ra n tsu se  kujunem isel.
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ESTOTSIINI BARBITURAATNARKOOSI РОТЕ NTS EERI VAST
TOIMEST

L. Nurmand ja H. Kurvits
Farmakoloogia kateeder

Morfiini ja  pa l jude  sün tee t i l is te  v a lu v a ig is t i te  kohta on 
näidatud, et n ad  p o ten tsee r iv ad  nii eeter- kui ka b a rb i tu ra a tn a r -  
koosi (J. M. G la s sm an  ja  J. Seifter [1 ] ,  O. R a javee  [2] jt .) .  
Nimetatud toime leiab ka la ia ld a s t  ra k en d u s t  kliinikus.

Estotsiin  (d ifen üü lääd ikhappe  d im etü ü lam iin o e tü ü les te r )  a v a l 
dab tugeva t  v a lu v a ig is ta v a t  toimet, po ten tseerib  te is te  ana lgeeti-  
kumide v a lu v a ig is ta v a t  n in g  fenobarb itaa l i  k ra m b iv a s ta s t  to im et 
(S. S. L iberm an  [3, 4 ] ,  N. D. D en g in a  ja  k aa sau to r id  [5 ] ) .  Kuna 
kirjanduses p u u d u v ad  andm ed  esto ts iin i  narkoosi p o ten tsee r iv as t  
toimest, sea ti  käeso levas  töös ee sm ärg ik s  m ä ä r a ta  es to ts i in i  võ i
me poten tseerida  barb am ü ü ln ark o o s i .

Meetod

Katsed tehti 80 va lge l isasel hiirel, k a a lu g a  18 23 g. Bar- 
bamüüli e fek ti ivannuse  (DE) m ä ä ra m ise k s  süs t it i  h iirte le  in tra- 
peritoneaalselt 45, 60, 75 ja  90 m g /k g  barb am ü ü li .  Ig a  an n u s t  
katsetati 9 hiirel. M ärg it i  to ime (kü li l ia send) saab u m ise  aeg  ja 
kestus. E fek ti ivannus  m ä ä ra t i  ka peale  25 m g /k g  esto ts i in i  n ah a  
alla süstim ist,  ku s ju u res  k a tse ta t i  an n u se id  25, 45 ja  60 m g/kg . 
Efektiivannused a rv u ta t i  p ro b it-an a lü ü s i  m eetodil V- B. Prozo- 
rovski [6] jä rg i .

B arbam üüli  toime kes tus t  jä lg i t i  a n n u s te  DE-1, DE-50 ja 
DE-99 in trap e r i to n e aa lse  m an u s tam ise  puhu l ilma ja  15 min. 
pärast  25 või 50 m g /k g  esto tsiin i n ah a  a lla  süs tim is t .  Iga  a n n u s t  
katsetati v äh e m a lt  6—7 loomal. K a tse tu lem u sed  töödeldi v a r ia t-  
s ioonsta tis t i l ise lt  ü ld k asu ta tav a te  m eetod ite  alusel.
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Katsete tulemused

B arb am ü ü li  e fek tiivannused  hiirte l olid: DE-1 =  33,2; DE-50 =  
=  6 3 , 7 5 +  3,6 ja  DE-99 =  93,7 m g/kg . E s to ts iin i  25 m g /k g  (naha 
alla 15 min. enne  b a rb i tu ra a t i )  jä rg i  olid barbam üü liannused :  
DE-1 ■== 18,8; DE-50 =  49,6 +  4,3 ja  D E -9 9 “ 80,0 m g/kg .  DE-de 
v ahe line  e r inevus  oli s ta t is t i l ise l t  u su tav  (p =  0,01)

E s to ts i in  tu g e v d a s  b a rb am ü ü li  subnarkoo ti l ise  an n u se  (DE-1) 
toimet. DE-1 ilma e s to ts i in i ta  k ü li l ia sen d it  ei p õ h ju s tan u d ,  esines 
va id  a tak s ia .  25 m g /k g  esto ts iin i  ee lsüs t im ise  jä re l  saab u s  sama 
an n u se  m anustam ise l ,  kü li liasend  7 h iirest  kahel, k u s ju u res  toime 
kestis  v a s ta v a l t  37 ja 65 m inu tit .  50 m g /k g  esto ts i in i  eelsüstimise 
jä re l  oli b a rb am ü ü li  DE-1 efektiivne kõikidel loom adel (n =  8), 
toime kestis  keskm iselt  82,7 12,7 m inu tit .

B a rb a m ü ü li  DE-50 to ime kestis  keskm iselt  55,5 +  14,2 min., 
25 m g /k g  es to ts i in i  p rem ed ika ts ioon  p ikendas  selle annuse  toi
m et 159 +  27,0 m inutin i .

E s to ts iin i  50 m g /k g  sü s t im in e  24 tund i  enne barb ituraati  
m ä rk im isv ä ä r se l t  ei m õ ju s ta n u d  b a rb am ü ü li  to im e kestust.  DE-99 
toime kestis  i lma es to ts i in i ta  1 6 4 ,4 + 1 5 .0  ja e s to ts i in ig a  196 +  
+  48,5 m in u ti t  ( n — 19)

A rute lu

K atse te  tu lem used  n ä i tav a d ,  et e s to ts i in  m a n u s ta tu n a  15 min. 
enne b a rb am ü ü li  po ten tseerib  v i im ase  toimet.

B a rb i tu ra a t id e  narkoosi p o ten tsee riva id  aineid  jao ta ta k se  meh
han ism i alusel kah te  rü h m a  — tõelised  p o ten tsee r i jad  ja  pseudo- 
p o ten tsee r i jad  (В. B. Brodie ja  k aa sa u to r id  [7 ] ,  Mc C anse  [8]). 
Tõelised p o ten tsee r i jad  tõ s tav ad  k e sk n ä rv isü s teem i rakkude  tund
likkust narkoo tikum i suhtes,  neid  ise loom ustab  subnarkootiliste 
a n n u s te  toime tu g ev d am in e ,  e fek ti ivannuse  v äh e n d am in e  ja  na r
koosist ä r g a n u d  ka tse loom ade l  te is tk o rd se  narkoosi  põhjusta
m ine. P seu d o p o ten tsee r i ja d  p ik en d av ad  b a rb i tu ra a d i  toimet selle 
elim ina ts ioon i ae g lu s ta m ise  teel. P seu d o p o ten tsee r i ja d  ei kutsu 
esile te is tk o rd se t  narkoosi,  ei m õ ju s ta  su b n ark o o ti l is te  annuste 
toimet, küll a g a  tõ s ta v a d  b a r b i tu ra a d is i s a ld u s t  veres  ja  aeg lus
tav ad  selle langem is t .  (J. R. F o u ts  ja  В. B. Brodie  [9 ] ,  Van 
P ro o sd i j-H a tze m a  ja k a a sa u to r id  [10] ,  R. K. R ichards  ja  J. D. Tay
lor [11],  J. I. V ih ljaev  ja  V M. A vakum ov [1 2 ] ) .

E s to ts i in  tu g ev d ab  su b n ark o o ti l is te  a n n u s te  to im et ja  lan
ge tab  efek ti ivannuseid , selle põh ja l  võib o le tada ,  et ta  kuulub 
tõelis te  p o ten tsee r i ja te  hulka.

J. M. G la s sm a n  ja  J. Seifter [1 ]  täh e ld as id ,  et p a l ju d  sün
teetilised  an a lg ee t ik u m id  (d , l- fen ü ü lh ek sam etü leen im iin id  ja  d,l- 
m etad o o n ) lü h en d as id  24 tundi hiljem  m a n u s ta tu d  pentobarbi-
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iaali ja  h ek so b a rb i ta a l i  toimet, morfiinil  n im e ta tu d  to ime puudus. 
Tehtud k a tse te  põh ja l  ei m õ ju s ta n u d  es to ts i in  24 tund i  hiljem 
süstitud  b a rb am ü ü l i  toimet.

Jä re ld u sed

Esto ts iin ,  m a n u s ta tu n a  annuses  25 m g /k g  n ah a  a lla  15 min. 
enne b a rb itu ra a t i ,  v äh en d ab  b a rb am ü ü li  efek ti ivannuseid . Ü h tlas i  
tugevdab  es to ts i in  b a rb am ü ü li  subnarkoo ti l is te  an n u s te  toimet 
n ing p ikendab  ligi ko lm ekordse lt  b a rb am ü ü li  DE-50 toime kestust.
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О ДЕЙСТВИИ ЭСТОЦИНА, ПОТЕНЦИРУЮЩЕМ БАРБИТУРАТНЫИ
НАРКОЗ

Л. Б. Нурманд, X. X. Курвитс

Р е з ю м е

Отмечается, что предварительное за  15 мин подкожное вве
дение 25 мг/кг эстоцина мы ш ам ум еньш ает эффективные дозы 
(ЭД) барбам ила. П рем едикация  эстоцина т а к ж е  усиливает 
действие субнаркотических доз б ар б ам и л а  (ЭД-1) и почти в 
три р аза  удлиняет продолжительность  действия ЭД-50 б а р б а 
мила.
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THE POTENTIATING EFFECT OF ESTOCIN ON THE  
BARBITURATE NARCOSIS

L. Nurmand, H. Kurvits

S u m m a r y

It is show n th a t  the su b cu tan eo u s  p rem edica tion  of a synt
hetic an a lg e t ic  a g e n t  estocin in dose of 25 m g  per k g  diminishes 
the effective doses (ED) of am o b arb i ta l  in mice. The prem edi
cation  of estocin  re inforces the effect of a su b n arco tic  dose of 
am o b arb i ta l  (ED i) and  p ro longs  the effect of E D 50 approx im ate ly  
th ree  times.
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О Д ЕЙ С Т В И И  ВИПРА КС ИНА ПРИ ОБЩЕМ  
ГАММАОБЛУЧЕНИИ НА КРОЛИКАХ

О. Раявээ, Ф. Мендик
Кафедра фармакологии и кафедра анатомии

Изучение действия гам м аоблучения (>= ГО) и применение 
различных веществ для  профилактики и лечения лучевых п о р а 
жений организм а являю тся  очень своевременным [1— 4 и др.].  
При общем ГО происходит как  тормож ение процесса р азм н о 
жения клеток и наруш ение физиологической регенерации крови, 
слизистой ж елу д ка  и кишечника, геморрагический синдром, н а 
рушение иммунитета и др. явления [1, 2, 5—9 и д р .] ,  т ак  и пато
логические изменения в различны х органах  и тканях  [1 — 4 и др .] .  
Различные дозы радиации  вы зы ваю т гибель подопытных ж и в о т 
ных в течение нескольких часов или дней после облучения [1, 2 
и др.]. Н а  экспериментальных животных испытано много ве
ществ с целью проф илактики и лечения лучевых поражений 
организма. Только немногие из них имеют некоторый защ итный 
эффект при сравнительно малы х дозах  радиации  [2 ] .  Н апример 
удалось увеличить % выж ивш их или облегчить течение лучевой 
болезни (при дозах  400— 800 р,. реж е 900— 1000 р) на белых 
мышах: аденин гидрохлоридом [Ю ], о-аминобензойной кислотой
[ И ] , S -----аминоэтилизотиуроний бромидом [12, 13], барбамилом
[14], витамином Bi [15] ,  витамином К [16] ,  динезином [17],  
кофеином [18], 5-окситриптамином [19],  стрептомицином [20] ,  
унитиолом [21], хлортетрациклином [22] ,  цистеамином [1 9 ,2 3 ] ,  
этиловым спиртом [18, 24]; на крысах: бициллином-3 [25] ,  ви
тамином В ь В 12 и Р  [26— 28], 5-метокситриптамином [29] ,  уни
тиолом [32], этиловым спиртом [32];  на кроликах  — унитио
лом [32] и на собаках  — димедролом [17].

В доступной нам литературе  отсутствуют данные о действии 
випраксина при лучевом поражении. Випраксин — препарат  из 
яда обыкновенной гадюки, зас л у ж и в а ет  внимания б лагодаря  
многостороннему действию на организм  [33— 35]. Учитывая 
вышеизложенное, задачей  настоящ ей  работы  является  изучение 
действия общего ГО на организм  и действия випраксина при 
общем ГО на кроликах.
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Методика

Опыты проводились на кроликах  обоего пола, весом от 2 до 
4 кг К онтрольная  группа кроликов (всего 20 животных) полу
чила общее ГО кобальтовой пушкой ГУТ — 400 Со60, дальность 
фокуса 120 см, по 500 р в день, в течение 6 дней, всего 3000 р. 
Второй группе кроликов (всего 12 животных ) вводился випрак- 
син 1 р аз  в день в нарастаю щ и х  дозах  (0,1 — 1 мл внутрикожно) 
в течение 10 дней до ГО (3000 р ) .  Ч асть  из этих кроликов (6 жи
вотных) во врем я и после облучения не получали випраксина, 
в то время ка к  остальным 6 продолж али  введение випраксина 
(по 1 мл в день внутрикож но) во время и после облучения. Во 
время опытов следили за  общим состоянием животных (поведе
ние, аппетит, вес тела) и продолж ительностью  жизни. После 
смерти кроликов сразу  было сделано вскрытие и проведено 
макроскопическое наблю дение отдельных органов, как  легкие, 
сердце, печень, селезенка, слизистая ж ел у д ка  и кишечника; 
кроме того проводилось патогистологическое исследование щи
товидной ж елезы. П р еп ар аты  были окраш ены  по ван Гизону 
гематоксилин-эозином.

Результаты опытов

П одопытны е кролики контрольной группы после общего ГО 
стали вялы ми, потеряли аппетит и 7з веса. Все животные этой 
группы погибли через 4 дня после последнего сеанса ГО в глу- 
кобой депрессии. У больш инства кроликов на 4— 5 день облуче
ния появилось кровотечение из носа. П ри вскрытии были обна
ружены: множество точечных кровоизлияний на серозных обо
лочках, некротические очаги (диаметром 2 — 6 мм) на слизи
стой ж ел у д ка  и кишки атрофичность печени и селезёнки, ише- 
мичность легких. Гистопатологическое исследование щитовидной 
ж елезы  п оказало  ряд  изменений: появились микрофолликулы, 
я д р а  эпителиальны х клеток ф олликулов  изменились в пузырко- 
видные и пикнотические; в паренхиме ж елезы  множество крово
излияний, капи лляры  расш ирены  и наполнены элементами кро
ви; м еж ду ф олликулам и  множество  клеток соединительной ткани 
(рис. 1, 2).

П ри введении випраксина до ГО кролики в меньшей степени 
потеряли аппетит и вес тела  (до 10% ), но погибли так ж е  через
4 дня после окончания ГО в глубокой депрессии, причем за 
2— 3 дня до смерти у некоторых появилось кровотечение из 
носа. При вскрытии полученный результат  практически не от
личался  от результатов  контрольной группы, но микроскопиче
ские изменения в щитовидной ж елезе  были в некоторой степени 
меньше вы раж ены : диаметр  ф олликулов  ум еньш ился по срав
нению с нормой приблизительно на половину, в стенке фолли
кулов яд р а  эпителиальны х клеток были кругло-овальные, свет-
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Р и с .  1. Нормальная щитовидная  
ж елеза кролика.

Р и с. 2. Щитовидная ж елеза кро
лика после общего гаммаоблуче- 

ния (3000 р).

Р и с .  3. Щитовидная железа кро
лика после общего гаммаоблуче- 
ния (3000 р) при применении ви- 

праксина до облучения.

Р и с. 4. Щитовидная ж елеза кро
лика после общего гаммаоблуче- 
ния (3000 р) при применении ви- 
праксина до, во время и после 

облучения.



лые, частично пикнотические; отдельные маленькие кровоизлия
ния в паренхиме, капи лляры  расш ирены и наполнены элем ен
тами крови, м еж ду  ф олликулами множество соединительной 
ткани (рис. 3)

П ри применении випраксина до, во время и после ГО в те 
чение 5— 6 дней после облучения кролики остались бодрыми и 
не потеряли аппетита и веса тела; ни у одного кролика  не поя
вилось кровотечения. Кролики погибли внезапно к 7-му дню 
последнего сеанса ГО. Вскрытие показало , что все изменения, 
описанные при контрольной группе, почти отсутствовали или 
были менее выраж ены . Н апример, некротические очаги слизи
стой ж ел у д ка  и кишки встречались реж е и в меньших разм ерах  
(1— 3 м м ).  П атогистологически в щитовидной ж елезе  меньшая 
часть ф олликулов была нормальной величины и эпителиальными 
клетками нормального строения, большинство ж е  фолликулов 
было приблизительно 2/ 3 нормальной величины; яд р а  эпители
альных клеток ф олликулов — овально-плоские и окраш ивались  
интенсивнее, частично наполнены коллоидом, в паренхиме щ ито
видной ж елезы  не замечено кровоизлияний, капилляры  р ас ш и 
рены и наполнены элем ентам и крови (рис. 4).

О бсуждение результатов

По литературны м данны м летальн ая  доза  у кроликов при 
общем облучении --- 1200 р [36],  причем доза  1600 р вызывает 
гибель через 2 недели [37] и 2500 р к 6— 7-му дню после облу
чения [38]. Н ам и  прим еняем ая доза  3000 р в ы звал а  гибель всех 
кроликов в контрольной группе к 4-му дню после общего ГО; 
при этом появилось сильное истощение и кровотечение из носа, 
при вскрытии обнаруж ено  множество патологических изменений 
в различных органах. П роф илактическое введение випраксина 
кроликам не значительно повлияло на течение и исход лучевой 
болезни, но введение випраксина до, во время и после ГО дало  
положительные результаты : лучевая  болезнь протекала  у этих 
животных гораздо легче, они погибли лиш ь к 7-му дню после 
облучения, т. е. ж изнь  п р о до л ж ал ась  на 75% дольш е по ср авн е
нию с контрольной группой.

М ожно предполагать, что в защ итном  действии випраксина 
при ГО играет роль активация сверты ваю щ ей системы крови 
[33—35], что, очевидно, препятствует проявлению  геморрагиче
ского синдрома, который является  одним из превалирую щ их 
явлений при лучевом поражении [1, 5, 9 и др .] .  Н а  важ ность  
активации свертывающей системы крови при облучении так ж е  
указы ваю т положительные результаты  применения витам ина К 
[16, 39]. При ГО имеет значение и понижение иммунобиологи: 
ческой активности организма [1] .  Известно, что все змеиные
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яды активирую т ретикуло-эндотелиалльную  систему [40] и по
выш аю т и м м ун обиологическую  активность организм а. Это, ве
роятно, свойственно и випраксину как  препарату  из яд а  гадюки. 
П овышение иммуно-биологической активности орган и зм а  не
сомненно усиливает  сопротивления организм а ГО.

Заключение

О бщ ее ГО кроликов 3000 р вы звало  падение веса, кровоте
чение из носа, кровоизлияния на серозных оболочках, некроти
ческие очаги на слизистой ж е л у д к а  и кишечника, атрофию пе
чени и селезенки; патогистологически в щитовидной ж елезе  по
явились м икроф олликулы  и множество кровоизлияний в парен
химе. Ж и вотны е погибли к 4-му дню после облучения.

В ведение випраксина кроликам  в течение 10 дней в н ар а 
стаю щ их д о зах  (0,1 — 1 мл внутрикожно в день) незначительно 
изменило картину  и исход лучевого пораж ения

П ри  введении випраксина (вы ш еназванны х доз) до, во время 
и после облучения (1 мл в день внутрикожно, ГО/ЗООО р) кро
лики не потеряли веса, появились лиш ь отдельные кровоизлия
ния на серозных оболочках и отдельные некротические очаги 
на слизистой ж ел у д ка  и кишки печень и селезенка остались без 
изменений; патогистологически в щитовидной ж елезе  уменьше
ние ф олликулов  было меньше и отсутствовали кровоизлияния 
в паренхиме. Ж и вотны е погибли к 7-му дню после облучения.
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ÜBER DIE WIRKUNG VON VIPRAXIN BEI DER GAMMA
BESTRAHLUNG DER KANINCHEN

O. Rajavee, F. Mendik

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

Es w urde die W irk u n g  der G a m m a -B e s t ra h lu n g  (m itte ls  
einer K oba ltkanone GUT-400 Co60, B ren n w eite  120 cm, bei 
fraktionierter D os ie rung  500 r täg l ich  im Laufe  von 6 T ag e n  — 
Gesamtdosis 3000 r) auf K an inchen  u n te rsu ch t.  Die gew äh lte  
S trahlendosierung rief G ew ich tsv erm in d eru n g ,  N asenb lu ten ,  
Petechien und flächenhafte  S ch le im h au tb lu tu n g en ,  nekro tische
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H erde  auf der M ag en -  und  D arm sch le im h au t ,  sowie A trophie der 
Leber un d  der M ilz hervor; eine pa th o h is to lo g isch e  U n te rsuchung  
der S ch ild d rü se  e rg ab  M ikrofollikel u n d  B lu tu n g e n  im Parenchym  
der D rüse . Die V ersuchstie re  s ta rb e n  4 T ag e  n ach  Beendigung 
der G a m m a-B e s t rah lu n g .

Die V e rw en d u n g  von V ipraxin  im L aufe  von 10 T agen  in 
s te ig en d e r  D o s ie ru n g  (von 0,1 bis 1,0 m l e inm al täg l ich  in tra
k u tan )  än d e r te  den V erlauf  u n d  das  Bild der S trah lu n g sch äd i
g u n g  n u r  unw esen tlich .

Bei der A pp lika tion  von V ip rax in  vo r  (in obengenannter  
D o s ie ru n g ) ,  aber auch  w ä h ren d  u n d  n ach  (1 ml täg l ich  intraku
ta n )  der G a m m a -B e s t ra h lu n g  (3000 r) sah  m an  keinen 
K ö rpe rgew ich tsve rlus t ,  keine N a se n b lu tu n g e n t n u r  vereinzelte 
B lu tu n g e n  auf den serösen  H ä u te n  und  e inze lne kleine nekro
tische H erde  auf der M ag en - und  D arm sch le im h au t ,  keine Le
ber- und  M ilza troph ie ;  in der S ch ild d rü se  w urden  pathohisto- 
logisch keine B lu tu n g e n  im P aren ch y m  un d  eine nu r  geringe 
V e rm in d e ru n g  der F o llike lg röße  fes tges te llt .  Die Versuchstiere 
s ta rb e n  ers t  7 T ag e  n ach  B een d ig u n g  der B es trah lu n g .

Aus der U n te r su c h u n g  ist zu ersehen, daß  das  V ipraxin in 
gew isse r  D o s ie ru n g  eine S tra h le n sc h u tz w irk u n g  ausübt.
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Д Е Й С Т В И Е  Л ЕБ Е КС И Н А  НА СВЕРТЫВАН ИЕ КРОВИ
У к р о л и к о в

Кафедра фармакологии ТГУ
О. Раявээ, Э. Раявээ, М. Мидт

Змеиные яды и их препараты  оказы ваю т активное действие 
на процессы свертывания крови [1 — 8] и в последние годы все 
шире используются при экспериментальном и клиническом изу
чении свертываю щ ей системы крови [2, 3, 9 и др .] .  Л ебексин 
является новым препаратом из яд а  гюрзы ( Vipera tebetina  L.), 
изготовленным Таллинским химико-фармацевтическим зазодом . 
П репарат содерж ит 0,06 мг сухого яда гюрзы в мл, кроме того 
консервирующие и др. вещества.

Задачей настоящей работы  было изучение на кроликах  д ей 
ствия лебексина на некоторые показатели  процессов сверты ва
ния крови.

Методика

Опыты проводились на 10 взрослых кроликах  обоего пола ве
сом от 2 до 4 кг. О пределялось время сверты вания цельной 
крови (ВСК) по С. Ц. Б аза р о н у  [11] и время рекальциф икации  
(ВР) по Х ауэллу [12]. Кроме того определялись: число лейкоци
тов, эритроцитов и % гемоглобина по Сали. Л ебексин вводился 
кроликам подкожно по 1 мг/кг. В острых опытах для  исследо
вания кровь б ралась  за  1— 2 часа  до введения (контроль) и на
1, 3, 6, 12 и 24 час после введения препарата .  6 кроликам про
должали введение лебексина в той ж е  дозе 1 раз  в день в тече
ние 7 дней, после чего вновь определялись выш еназванны е по
казатели.

Результаты опытов

Однократное введение лебексина ускоряло В С К  уж е на 1-ый, 
особенно на 3-ий и 6-ой час после инъекции преп арата  в среднем 
до 50% от исходного уровня. В Р  ускорялось к 1-му часу в сред 
нем до 62% и к 3-му часу до 27% от исходной величины (100%) 
Ускорение В С К  и В Р сохранилось и на 12-ый час исследования. 
Полученные результаты  опытов даны  на рисунке.
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Норма I .ч а с  З .ч а с  6 . час 1 2 .час 2 4 .час 8 .день

Р и с .  Действие лебексина на ВСК, РК и число лейкоцитов при однократном 
и повторном введении у кроликов.

Столбы: черный — ВСК и полосатый — РК в %%-ах; белый — число лейко
цитов (в тыс.). Первая шкала — лейкоциты, 2-я — '%%. Внизу — время 
исследования (часы —■ после однократного введения и 8-ой день — 24 часа 

после последней дозы при повторном 7-дневном введении лебексина).

Число лейкоцитов н ар астал о  к 3-му часу после введения ле
бексина в среднем от 6 0 0 0 + 1 0 0 0  (норма до 9 5 0 0 +  1000) и к 
12-му часу до 13 0 0 0 +  1500.

П осле 7-дневного введения лебексица кровь б ралась  через 24 
часа  после инъекции препарата .  В С К  было укорочено до 36 +  
8%  и В Р  — до 62 +  8% от исходного уровня (100% ) К этому 
времени число лейкоцитов было в норме.

Ч исло эритроцитов и % гемоглобина показали  минимальную 
тенденцию к уменьшению как  в остром, так  и в хроническом 
опыте.

О бсуждение результатов

Введение лебексина способствует коагуляционным процессам 
у кроликов. Известно, что растворы  яд а  гюрзы и местно, и in 
v i tro  т ак ж е  способствуют гемокоагуляции [2, 3]. Очевидно, что 
гемокоагулирую щ ий эф ф ект яд а  гюрзы сохраняется в лебексине, 
хотя прибавление консервирующих и других веществ, которые 
употребляю тся при изготовлении препаратов, мож ет изменять
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ф армакологические эффекты змеиных ядов [6, 13, 14]. Гемо
коагулирующий принцип оказался  устойчивым и у других зм еи
ных ядов [15].  М еханизм  действия гемокоагулирую щ их змеиных 
ядов на процессы сверты вания крови разнообразен . Imhof и 
Schröder [5 ]  объясняю т этот эф ф ект у яда  Vipera R u sse l i  актив 
ностью ф ермента, р азлагаю щ его  липоиды, отчего тром бопласти
ческие вещ ества могут временно стать очень активными. Кроме 
того, по их мнению, имеет значение и протеологическое действие 
ядов, которое направлено  против симплекса протромбина. Они 
отрицают действие яда  как  VII ф актора. Но 3. С. Б ар к аган  
[2, 3] и Boquet [4 ]  утверж даю т, что сверты ваю щ ие кровь яды 
змей либо действуют подобно тромбину, либо как  тромбопла- 
стин и VII фактор. В опытах с плазмой крови от больных, кото
рые получили дикумарин, п оказал  3. С. Б ар к аган  [2 ] ,  что яд 
гюрзы мог покрыть дефицит V II ф актора  (проконвертина) De 
Vries и сотр. показали, что при некоторых токсинах випе- 
ридов ускоряется В С К  лиш ь в присутствии протромбина и к а л ь 
ция. Perlick [9] утверж дает , что некоторые змеиные яды спо
собствуют переходу фибриногена в фибрин, независимо от эндо
генного тром бопластина и тром бина крови и тканей. Тромбино
подобного действия, вызванного ферментом змеиного яда  — 
коагулином, нельзя нейтрализовать  гепарином [9] .

В медицинской практике препараты  из змеиного яда  гемо
коагулирующего действия, как  H aem arctin ,  S typve ti ,  R ep ti la se  
и др., рекомендуется применять при кровоизлиянии после в веде 
ния антикоагулянтов типа инда^диона или кум арина, а так ж е  
при гемофилии, тромбоцитопатии, тромбоцитопении [9 ] .  М ожно 
полагать, что и лебексин мож ет оказы вать  благоприятное дей
ствие в подобных случаях.

Заключение

Введение лебексина значительно ускоряет время сверты вания 
крови по С. Ц. Б аза р о н у  и время рекальциф икации  по Х ауэллу 
у кроликов. При однократном применении названный эффект 
длился около 24 часов; при повторном введении появляется ку 
муляция и продолжительность эф ф екта  более 24 часов. О дно
кратное введение лебексина вы зы вает  проходящий лейкоцитоз 
у кроликов.
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DIE WIRKUNG DES PRÄPARATES LEBEXIN AUF  DIE 
BLUTGERINNUNG  DES KANINCHENS

O. Rajavee, E. Rajavee, M. Midt 

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

Es w u rd e  die pharm ak o lo g isch e  W irk u n g  des Lebexins 
(P r ä p a r a t  aus  dem Gift der Sch lange  V ipera  lebetina L.) un ter
sucht. Es w u rd e  die B lu tg e r in n u n g sze i t  BG nach  B azaron , die 
R eka lz if iz ie rungsze it  (RK) nach  Howell sowie die V erände
ru n g e n  der Leukozyten  — und  E ry th ro zy ten zah l,  und  der Häm o
g lob inm enge  nach  Sahli nach  e in m alig er  und  nach  s iebentägiger 
(1 m a l / tä g l ic h )  A pplikation  von Lebexin (1 m l/k g  subkutan) 
verfo lg t.  E ine e in m alig e  A pplikation  des P rä p a ra te s  rief eine 
V e rk ü rz u n g  der BG hervor, die nach  einer S tu n d e  au f tra t  und 
nach  3 bis 6 S tu n d en  deutlich w urde  (50% vom  A u sg an g sw ert) .  
G leichzeit ig  t r a t  eine V e rm in d e ru n g  der RK auf; die W irkung 
dau e r te  über  12 S tunden . Nach 7 - täg ig e r  A pplika tion  (24 St. 
n ach  der le tz ten  In jek tion) w a re n  die BG ca. 36% und RK ca. 
62% vom A u sg a n g sw e r t .  Bei e in m a lig e r  In jek tion  erhöhte sich 
die Zahl der Leukozyten von 7000 bis auf 9000 bzw. 13000. Die 
Zahl der E ry th ro zy ten  u n d  die M enge  des H äm o g lo b in s  zeigte 
eine ger inge  V e rm in d e ru n g  sowohl bei e in m al ig e r  als auch bei 
m e h rm a lig e r  A pplika t ion  des Lebexins.
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LUPJA MISVIISIDE MÕJUST OKASÕUNA DATU RA  
S T R A M O N I U M  L. LEHTEDE SAAGILE JA 

ALK ALOID IDESISAL DUSELE

I. Tammaru
Farmaatsia kateeder

Lubiväetiste toime kohta okasõunale Datura s t ramonium  L. 
selle kultiveerimisel happelistel muldadel on kirjanduses väga 
vähe andmeid. Üldlevinud seisukoht on, et happelised mullad ei 
sobi okasõuna kultiveerimiseks (I. I. G e r a s s i m e n k o  [1] 
ja N. A. L v o v  [2 ]) .

Teatavasti on happeliste muldade lupjamisega võimalik muuta 
nende muldade viljakust tunduvalt  paremaks. Seetõttu peaks 
lubjalembeline okasõun olema hästi kultiveeritav ka lubjatud 
happelistel muldadel.

Aastatel 1962— 1965 korraldatud nõukatsete põhjal leidis au 
tor, et lubiväetised väikestes annustes (12,5—50% mulla hüdro- 
lüütilise happesuse alusel arvuta tud  normist (lühendatult 12,5— 
50% H) tõstavad okasõuna lehtede saaki ja alkaloididesisaldust 
mitmesugustel happelistel muldadel. Need katsed näitasid  ka, 
et lubiväetiste annused, mis ületavad 50% H, mõjuvad negatiiv 
selt okasõuna lehtede alkaloididesisaldusele. Kuigi lehtede saak 
seejuures veidi suurenes, ei kompenseerinud see alkaloidide 
saagi langust.

Et selgitada küsimust, kas lubiväetised tõstavad okasõuna 
lehtede saaki ja alkaloididesisaldust ka põldkatsetes ja m is
sugust mõju avaldab seejuures lupjamisviis, ra jas  autor TRÜ 
farmaatsiakateedri katsepõllu tugevasti happelisel mullal a a s ta 
tel 1964— 1966 hariliku okasõuna valge varieteedi kohaliku sor
diga vastavad  katsed.

Tabelis 1 on toodud kasutatud m uldade mõned agrokeemilised 
näitajad, tabelis 2 katsete skeem. Ristiga on m ärg itud  teosta tud 
variandid.

Lubiväetistena kasutati läbi 3-mm avadega sõela sõelutud 
92%-lise leelisusega nõrglupja ja 66%-lise leelisusega restpõlev-
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Katsepõllu mulla mõned agrokeemilised näitajad
T a b e l i

Kultiveeri-
m isviis Lubiväetis Aasta pH üci

Hüdrolüütiline 
happesus mg- 

ekv. 100 g  
mulla kohta

Küllas
tus as te

%

Seem nete külv 
põllule

Nõrglubi

1964 5,0 2,51 67,4

1965 4,9 3,65 59,9

1966 5,0 3,62 j  60,2

Põlevkivituhk 1966 5,0 3,82 60,5

Taimede
istutam ine

põllule

Nõrglubi

1965 4,9 3,70 59,6

1966 4,7 7,00 45,2

Põelvkivituhk 1966 4,5 7,21

Katsete skeem

41,4 

T a b e l  2

K a t s e v a r i a n t
Kultiveerimis- Lubiväetis Aasta 

vus ,
1 «

Kont
roll

12,5%
H 25% H 33,3%

H 50% H

^ Seemnete 
külv põllule

Nõrglubi

1964 + + rf — +

1965 + rb H- — +

1966 H- — + rf +.

Põlevkivituhk 1966 rb H- + +

Taimede
istutamine

põllule

Nõrglubi

1965 :+ + + — +

1966 J H- — + + +

Põlevkivituhk 1966 K-. — + + +



kivituhka (leelisus on väljen_datud СаСОз-па). Kõikides katsetes 
anti lubiväetised mulla hüdrolüütilise happesuse järgi. Et okas
õuna kultiveeritakse kahel viisil, kas seemnete otsesel külvil põl
lule voi lavades eelkasvatatud taimede istutamisel põllule, siis 
toimus ka lubiväetiste m anustam ine erinevalt. Katsetes, kus okas
õuna seemned külvati otse põllule, segati lubiväetised enne külvi 
katselappide pealmise mullakihiga 7— 10 cm sügavuselt. Taimede 
istutamisel põllule lisati lubiväetised seemnete külvikastidesse, 
muldpottidesse ja taimede istutamisaukudesse.

Kõik katsed ra ja ti  neljas korduses NPK foonil. Väetisi anti 
järgmiselt. Katsetes, kus seemned külvati otse põllule, puistati 
40%-list kaalisoola ja superfosfaati vahetult  enne seemnete külvi 
60-cm vahedega külvivagudesse arvestusega — kaalisoola 
40 kg/ha ja granuleeritud superfosfaati 60 kg/ha. Hiljem, kui 
taimed olid teise lehepaari faasis, anti pealtväetisena ammoo- 
niumnitraati arvestusega 200 kg/ha. Viimast m anusta ti  veel 
samas annuses augustis . Taimede istutamisel põllule seemnete 
idanemiskastidesse NPK väetist ei lisatud. Muldpottide mullase- 
gusse (koostis: 2 osa happelist põllumulda, 3 osa turbam ulda ja 
2 pange sõnnikuleotist 0,1 m3 segu kohta) puistati 20 g ammoo- 
niumnitraati, 20 g 40%-list kaalisoola ja 30 g superfosfaati. 
Pärast taimede põllule istu tam ist ja nende juurdum ist anti 
katsepõllule am m oonium nitraati 200 kg/ha, sam as koguses anti 
seda ka augustis.

Igal katselapil p indalaga  7,38 m 2 oli 20 taime vahekaugustega 
60 cm.

Andmed lehtede saagi kohta on toodud tabelis 3. Nagu neist 
nähtub, suureneb okasõuna lehtede saak lubiväetiste toimel. 
Seemnete põllule külvamisel andis nõrglubi suurim at efekti 
annuses 12,5% H 1964. aasta  katses ja annuses 50% H 1965. ja  
1966. aasta  katsetes. Esimese katse muld oli tunduvalt  vähem 
happeline 1965. ja 1966. aasta  katsete m uldadega võrreldes 
(vt. tabel 1), mistõttu optim aalne lubjaannus on väiksem. Põlev- 
kivituha sobivaim annus näib olevat selle kultiveerimisviisi puhul 
25% H. t

Võrreldes tabeleid 1 ja 3 omavahel, näeme, et optimaalne 
lubiväetiste annus sõltub mulla omadustest. Mulla pH näib siin 
avaldavat väiksemat mõju kui hüdrolüütiline happesus ja eriti 
mulla küllastusaste. Viimane näitab  m ulla neelava kompleksi 
küllastatust m etalsete katioonidega, mille hu lgas etendab tä h t 
saimat osa kaltsium. Seega on lubiväetise annuste  suurus, mis 
avaldab parim at efekti, sõltuvuses mulla kaltsium isisaldusest.

Mida happelisem on m uld ja  seega kaltsiumivaesem, seda 
kõrgem on optimaalne lubiväetise annus. Sel põhjusel ei ava l
danud 1964. aasta  katses nõrglubi annuses 50% H okasõunale 
m ärga tava t  mõju, sest muld oli külla lt kalts ium irikas ja opti-
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L ubiväetiste mõju

Kultiveeri-
m isviis Lubiväetis Aasta

Absoluutne

K a t s e v a r i a n t

Kontroll 12,5% H 25f%H

Seemnete
külv

põllule

Nõrglubi

1964 266,3 ± 2 ,1 317,1 ± 1 8 ,7  ,295,7 ± 1 4 ,0  
1

1965 513,8 ± 2 9 ,5
1

522,2 ± 3 1 ,3  ^578,9 ± 1 7 ,4

1966 505,3 ±  20,8 — |587,7 ±  23,7

Põlevkivituhk 1966 470,0 ±  22,9 — |б02,4 ± 2 1 ,8

Taimede
istutam ine

põllule

Nõrglubi

1
1965 |745,4 ±  8,9 730,7 ± 2 4 ,8  '810,0 ±  22,3

1966 |в09,5 ±  21,9 — 859,1 ± 3 6 ,0

Põlevkivituhk 1966 774,2 +  37,4 —
1

1060,3 ± 2 1 ,2

maalseks annuseks osutus siin 12,5% H. 1965. ja  1966. aasta  kat
setes seevastu andis parim at efekti annus 50% H.

Lubiväetiste paiksel m anustam ise l sõltub optim aalne annus 
sam uti m ulla kaltsiumivarudest. Nii tõusis nõrglubja  mõjul okas
õuna lehtede saak 1965. aasta  katses vaid annuse 25% H puhul 
ja  tunduvalt  vähem kui 1966. aasta  katses annuse 33,3% H 
korral, sest 1965. aasta  katse m uld oli suurem a küllastusastm ega 
kui 1966. aastal. Põlevikivituhk avaldas  1966. aasta  katses suuri
m at efekti annuste  25—33,3% H puhul.

Tabelis 3 toodud katse usutavuse koefitsient t näitab, et saagi 
tõusu ülalm ainitud annuste  puhul võib täiesti reaalseks pidada, 
sest t on suurem kui 2.

Okasõuna lehtede alkaloididesisaldus m äära t i  paberelektro- 
foreesi meetodil. Elektroforerogramm id ilmutati Dragendorff’i 
reaktiiviga Thies-Reutheri modifikatsioonis [3] ja  mõõdeti TRÜ 
eksperimentaaltöökojas konstrueeritud kahevärvilise skandeeriva 
kiirega densitomeetri abil [4]. Tulemused väljendati  hüostsüa- 
miini ja  skopolamiini summana. Alkaloidide m ääram ise  viga ei
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okasõuna lehtede saagile
T a b e l  3

kuivsaak kg/ha

33,3% H 50% H

Saagi tõusu '% ja katse usutavuse koefitsient t 
25% HJ 2 ,5 % H _______

t
% j t % t

33,3% H 

%

50% H

249,9 ±  10,4 19,1 2,7 11,1 2,1 - 6,2 —1,6

608,1 ± 2 7 ,9 1,6 0,2 12,7 1,9 18,4 2,3

580,5 +  29,4 1605.9 +  16,8 16,3 2,6 14,9 2,1 19,9 3,8

597,6 ±  25,8 543,7 +  25,1 28,1 4,2 27,1 3,7 15,6 2,2

— (729,1 + 2 7 ,1 -2,0 - 0,6 8,7 2,7 2,2 — 0,6

948,7 +  20,0 903,1 +  37,7 6,0 1,2 17,1 4,7 11,5 2,1

j  1035,6 +  22,7 998,2 +  28,7 36,9 6,7 33,7 6,0 28,9 J 4,ž
j I

ületanud + 2 % .  Keskmised tulemused on esitatud tabelis 4. Nagu 
neist andmetest nähtub, tõuseb alkaloididesisaldus vaid seem
nete külvil põllule ja üksnes annuse puhul 25% H.

Lubiväetiste paiksel m anustam isel istutam isauku alkaloidide
sisaldus ei tõuse, vaid langeb seda enam, mida suurem on lubi- 
väetise annus. Põlevikivituha mõjul langeb alkoloididesisaldus 
enam kui nõrglubja puhul.

Mi$ puutub alkaloididesisalduse langusesse lubiväetiste paik
sel manustamisel, siis võib see olla tingitud lubiväetiste kõrge 
kontsentratsiooni kahjulikust m õjust okasõunale, eriti mikroele
mentide Mn, Со, В jt. om asta tavuse  vähenemise tõttu.

Tabelis 5 on toodud andmed lubiväetiste mõju kohta okasõuna 
alkaloididesaagile. Nagu neist nähtub, suureneb seemnete otsesel 
külvil põllule alkaloidide saak kõige enam lubiväetiste annuse 
puhul 25% H, paiksel lupjamisel alkaloidide saak koguni langes 
1965. aasta katses ja ainult 1966. aasta  katsetes tõusis see 
annuste korral 25—33,3% H.

Sooritatud katsete põhjal võib teha järgm ised  järeldused.
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Lubiväetiste mõju okasõuna lehtede alkaloididesisaldusele

T a b e l  4

Alkaloididesisaldus '% kuivaine kohta Erinevus kontrollist %
Kultiveeri-

m isviis
Lubi-
väetis Aasta K a t s e v a r  i a n t K a t s e v a r i a n t

Kontroll 12,5%H 25% H 33,3%H 50% H 12,5%H 25%H 33,3%H 50% H

1964 0,354 0,293 0,439 — 0,325 — 17 24 — —8

Seemnete
külv
põllule

Nõrglubi 1965 0,365 0,348 0,405 — 0,302 —5 11 — — 17

1966 0,291 — 0,305 0,292 0,284 — 5 0 —2

Põlevkivi
tuhk 1966 0,340 — 0,365 0,314 0,301 — 7 —8 — 12

Nõrglubi

1965 0,457 0,465 0,405 — 0,436 2 — 11 —5

Taimede
istutamine
põllule

1966 0,382 — 0,375 0,369 0,318 — —2 —3 — 16,8

Põlevkivi
tuhk 1966 0,388 — 0,332 0,303 0,255 — — 14,6 —21,9 —34,3



1. Okasõuna seemnete otsesel külvil põllule suureneb okas
õuna lehtede saak lubiväetiste väikeste annuste  mõjul (25— 
50% H).

2. Lubiväetiste paiksel m anustam isel suureneb okasõuna leh
tede saak koige enam annuste  puhul 25—33,3% H.

3. Okasõuna lehtede alkaloididesisaldus tõuseb lubiväetiste 
mõjul seemnete otsesel külvil põllule vaid lubiväetiste väikeste 
annuste puhul (25% H) ja langeb nende väetiste annuste  tõustes.

4. Lubiväetiste paiksel m anustamisel langeb okasõuna leh
tede alkaloididesisaldus seda enam, mida suurem on lubjaannus.

5. Lubiväetiste toimel tõuseb alkaloidide saak seemnete otse
sel külvil põllule kõige enam annuse puhul 25% H, paiksel 
lupjamisel aga annuse korral 25—33,3% H
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О ВЛИЯНИИ СПОСОБА ВНЕСЕНИЯ ИЗВЕСТКОВЫХ УДОБРЕНИЙ НА 
УРОЖАЙ ЛИСТЬЕВ И СОДЕРЖАНИЕ АЛКАЛОИДОВ ДУРМАНА  

ОБЫКНОВЕННОГО DATURA S TRAMONI UM  L.

И. Таммару

Р е з юм е

В условиях полевых опытов на протяжении трех лет изуча
лось влияние способа внесения известкового туфа и сланцевой 
золы на урожай листьев и содержание алкалоидов дурмана 
обыкновенного Datura s t ramonium  L. при выращивании его на 
сильнокислой минеральной почве. Работа выполнена в Тарту
ском государственном университете.

Было установлено, что урожай листьев дурмана обыкновен
ного повышается как при внесении известковых удобрений з 
пахотный слой почвы (при грунтовом посеве семян), так и при 
местном внесении извести (при высадке парниковой рассады 
дурмана) Сланцевая зола повышала урожай листьев больше, 
чем известковый туф.
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Lubiväetiste mõju

Kultivee-
rim isviis Lubiväetis Aasta

Alkaloidide

K a t s e v a r i a n t
Kontroll 12,5%H 25%H

Seemnete
külv

põllule

Nõrglubi

1964 940 ±  20 930 ±  60 1300 +  70

1965 1880 ±  110 1820 ±  120 2350 ±  70

I
1966 j 1470 ± 7 0  j — 1790 ± 8 0

Põlevkivituhk
1 I

1966 i 1600 ± 8 0  —
! 1

2200 ±  90

Taimede
istutamine

põllule

Nõrglubi

1965 3320 ±  70 3310 ±  130 3200 ±  130

1966 3100 ±  100 — 3220 ±  150

Põlevkivituhk 1966 2630 ±  140 — 3350 ±  90

Содержание алкалоидов определялось методом электрофо
реза на бумаге. Точность определений +  2%. Содержание алка
лоидов в листьях повышалось под влиянием извести только при 
грунтовом посеве семян и при малых дозах известковых удоб
рений.

Максимальное содержание алкалоидов было получено при 
дозах извести 25% от полной дозы по гидролитической кислот
ности почвы. Более высокие дозы извести уменьшали содержа
ние алкалоидов, причем под влиянием сланцевой золы содержа
ние алкалоидов уменьшалось больше, чем под влиянием извест
кового туфа.

THE EFFECT OF APPLYING LIME FERTILIZERS ON THE 
YIELD OF LEAVES AND ALKALOID CONTENT OF

DA T U R A  S T R A M O N I U M  L.
I. Tammaru

S u m m a r y

The present paper describes the results of field experiments 
carried out on strongly acid soil to investigate the effect of
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T a b e l  5
alkaloidide saagile

saak g/ha Erinevus kontrollist % ja katse usutavuse koefits ient t 

Ш12,5%H 1 25% H 33,3% H 509
33,3%H 50P&H % t 1 9r 1 t \ <7c \ t % t

— 810 +  50
! 1 

— 1 j — 0,16 38 4,9 — — 14 —2,4

— 1840 +  90 —3
1

—0,35 i  25
1

3,6 — — —2 0,28

1700 +  90 j 1720 +  60 — ' — 22 3,0 15 2,0 17 2,7

1880 +  90 1640 +  80 -  -
1

38 5,0 17 0,23 3 j 0,35

— 3 1 0 0 + 1 2 0 0 j 0 —6
1  1

—0,8
I 1 

— 1 —7 j— 1,6

3 500+  100 2930 ±  140 — —
1

4 j 0,67 13 j 2,8 —5 1,0

1
3140 +  90 1 3 0 0 0 +  100

1
— ! !  1  — 1 24 ! 4,3 1 19

1  1  1

3,1 j 14 2,2

liming on Datura s t ramonium  L. Lime tuff and oil shale ashes 
were used for liming.

The yield of the leaves increased 20—30 per cent depending 
on way of liming and the doses of lime fertilizers. Oil shale 
ashes had a better effect than lime tuff.

The alkaloid content increased only in case of direct sowing 
of the seeds into soil (applying lime fertilizers into superficial 
layer of soil) and applying small doses of lime fertilizers (25 per 
cent from the full dose of hydrolytic acidity of soil). Lime tuff 
increased alkaloid content more than oil shale ashes.

In case of the local applying of lime fertilizers the alkaloid 
content decreased, if the doses of lime fertilizers were larger.

14* 211



MULLA LUPJAMISE MÕJUST OKASÕUN A DATURA  
S T R A M O N I U M  L. KASVU DÜNAAMIKALE, SAAGILE 

JA AL KAL OID IDESISALDUSELE

I. Tammaru
Farmaatsia kateeder

Okasõuna Datura s tramonium  L. lehed on NSVL farmakopöa 
X väljaande  järgi ametlikuks droogiks, mille väärtus  sõltub 
neis s isalduvate alkaloidide (hüostsüamiin ja  skopolamiin) hul
gast. Metsikult kasvava okasõuna vähesuse tõttu saadakse droog 
peamiselt kultuuridest.

Lubiväetiste mõju kohta okasõunale on vähe andmeid. Ulatus
likum töö pärineb K. T S u h h o r u k o v i l t  Г1 ], kes näitas 
kolme erineva m ullaea  katsetades, et mulla d H  avaldab okas
õuna alkaloididesisaldusele ja saagile  om apäras t  mõju. Leiti, 
et alkaloididesisaldus ja okasõunasaak suurenevad mulla pH 
tõusuga, kusiuures neutraalsel mullal toimub alkaloididesisalduse 
langus, saak on aga maksimaalne. Leeliselistel muldadel 
(pH =  8,2) tõuseb alkaloididesisaldus, ent saak langeb ja on 
isegi väiksem kui tugevasti happelisel mullal (pH =  4,3) kasva
nud okasõunal.

Käesolevas töös seati ülesandeks selgitada, kuidas mõjub 
okasõunale happelise mulla lupjamine, mis tea tavasti  tõstab 
mulla pH-d, ja milline peaks olema optim aalne lubiväetise annus 
n ing  liik.

Uuriti nõukatsetena aasta te l 1962— 1965 Eesti Põllumajanduse 
Akadeemias hariliku okasõuna valge varieteedi kohalikku sorti. 
Katseteks valiti Lõuna-Eesti happeliste  m uldade piirkonnast 
(Põlva rajoonist) m itm esugused happelised mineraalmullad.

Katsetes 1962. aasta l  kasu ta ti  Kirovi-nim. kolhoosi tugevasti 
happelist saviliivmulda, katsetes 1963. aasta l  Lenini-nim. kol
hoosi keskmiselt happelist saviliivmulda ja  katsetes 1964. ja 
1965. aasta l sama kolhoosi tugevasti  happelist saviliivmulda. 
Andmed mulla agrokeemiliste nä ita ja te  kohta on toodud tabelis L

212



Katseteks kasutatud muldade agrokeemilised näitajad

T a b e l  t

Aasta рНкС1

Hüdrolüütiline 
happesus 

mg-ekv. 100 g 
mulla kohta

Liikuv 
alumiinium mg  

100 g  mulla kohta

Küllastusaste
%

1962 4,1 4,40 5,59 39,6

1963 5,0 4,41 0,59 56,3

1964 4,6 5,46 2,62 48,2

1965 4,6 5,86 2,97 43,1

Lubiväetisena kasutati 92%-lise leelisusega nõrglupja  ja 
46%-lise leelisusega (leelisus on väljendatud C a C 0 3-na) Balti 
Soojuselektrijaama tolmpõlevkivituhka. Kõikides katsetes dosee- 
riti lubiväetised mulla hüdrolüütilise happesuse (H) alusel ningr 
katsed raja ti  neljas korduses NPK foonil, kusjuures anti 1 kg 
mulla kohta 80 m g N amm oonium nitraadina, 75 m g P 20 5 super-

Graafik 1
Okasõuna kõrguse muutus nõukatses
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Mulla pH Kci peale lupjamist

Ta b e l  2

Lubiväetis Lubiväetise 
kogus % H 1962 1963 1964 1965

Lubiväetiseta 4,1 5,0 4,6 4,4

12,5 — — 4,8 4,7

Nõrglubi

25
/

4,6 5,3 5,3 5,0

50 — 5,5 5,6 5,4

100 5,9 6,2 —

12,5 j 4,8 4,6

25 — 5,3 5,3 4,9

Põlevkivituhk 50 — 5,5 5,5 5,4

100 — 6,2 — —

150 — 6,3 — —

fosfaadina ja 75 m g K2O kaaliumkloriidina. Hiljem anti viljade 
m oodustum ise faasis veel tä iendava lt  am m oonium nitraati samas 
koguses. Lubiväetised ja katsete rajamisel antavad  mineraal
väetised segati nõude täitmisel kogu mulla hulka.

Vegetatsiooninõud m ahutasid  10 kg mulda. Peale lõplikku har
vendam ist jäeti nõusse kasvam a üks taim. Taimi kasteti kaalu 
järg i  vihma- või destilleeritud veega, mida anti 60% maksi
m aa lses t  veemahutavusest.

Peale vegetatsiooniperioodi lõppu m äära t i  mulla рНксь Tule
mused on toodud tabelis 2. Nagu selgub, muutsid lubiväetised 
antud katsetes mulla pH-d suhteliselt vähe. Lõppresultaadina oli 
m uldade pH enamikus tugevasti happeliste (pH alla 5,0) või 
keskmiselt happeliste m uldade (pH =  5,1—5,5) piirkonnas.
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T a b e l  3

Lubiväetiste mõju okasõuna kasvudiinaamikale 1963. ja 1964. a. katsetes

Lubi-
väetis

Lubiväe
tise kogus 

% H

Taimede keskmise kõrguse ja 
cm X  cm

diameetri korrutis

öienupu
faas I

Õitsemise
faas

Viljade 
tekke faas

Viljade va l
mimise faas

1963 1964 1963 1964 1963 1964 1963 1964

Lubiväetiseta 170 112 621 540 1634 2091 3024 2970

12,5 — 91 — 486 — 1968 — 3600

25 198 104 621 522 1591 1989 3657 3792

Nõrglubi
50 160 112 621 551 1512 1786 3417 3240

100 144 — 644 1665 — 3726 —

12,5 162 — 816 — 2800 — 3640

25 144 200 690 1 962
1

1911 2805 3888 4200

Põlevkivi
tuhk 50 198 190 806 840 2021 2484 3752 4029

100 170 — 792 2214 — 4408 —

150 135 — 759
i

2596 - 4698
-

Kõikides katsevariantides idanesid seemned võrdselt. Ei tähe l
datud erinevusi ei idanemise ajas ega tä rganud  taimede arvus.

Lubiväetiste mõju jälgimiseks kasvudiinaamikale mõõdeti
1962. aastal kümnepäevaste vaheaegadega taimede kõrgus. Tule
mused on toodud graafikus 1. Erinevused ilmnesid alates teise 
lehepaari ilmumisest, süvenedes pidevalt kuni viljade m oodus
tumiseni. Nagu graafikust selgub, on kõrgus seda suurem, mida 
suurem on lubiväetise annus. Viljade moodustumise faasist  a la tes  
ei olnud enam näha olulist kõrguse suurenemist, küll aga  võis 
m ärgata  juurdekasvu taimede läbimõõdus. Seetõttu võeti järg-
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Lubiväetiste mõju okasõuna lehtede saagile
t a b e l  4

Lubi- L e h t e d e  a b s o l u u t n e  k u i v s a a k
Lubi
väetis

väetise
kogus
% H

g nõu kohta Erinevus kontrollist %

1962 1963 1964 1965 1962 1963 1964 1965

Lubiväetiseta 4,25 [+  0,92 13,25 +  0,67 10,21 + 0 ,3 8 2,47 +  0,20 0 0 0 0

12,5 — — 11,58 +  0,26 3,20 +  0,14 — — 13 30

Nõrglubi

25 7,84 +  0,83 15,20 +  0,064 13,48 +  0,18 5,78 +  0,21 84 15 32 134

50 — 16,00 +  0,08 1 3 ,3 5 + 0 ,2 0 7,75 ±  0,33 — 21 31 214

100 11,00 +  0,77 16,34 +  0,09 — — 159 21 —

12,5 — — 12,27 +  0,20 5,61 + 0 ,1 9 — — 20 127

25 — 17,05 tfc 0,37 1 4 ,1 8 + 0 ,3 3 6,88 +  0,22 — 29 39 179

Põlevkivi
tuhk 50 — 17,82 +  0,33 15,32 +  0,50 7,80 th  0,15 — 35 50 216

100 — 18,47 +  0,18 — — — 39 — —

150 — 20,44 +  0,53 — — — 54 — —

-.л,тi 
- vai
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T a b e l  5
Lubiväetiste mõju okasõuna varte , juu rte  ja  seem nete saag ile

Lubi E r i n e v u s  k o n t r o l l i s t  %
Lubi-

väetis
väetise
kogus
% H

V a r r e d J u u r e d S e e m n e d

1962 1963 1964 1965 1962 1693 1964 1965 1962 1693 1964 1965

Lubiväetiseta 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

12,5 — — — 8 30 — — 11 41 — — 17 45

Nõrglubi

25 85 12 28 108 63 23 26 110 190 20 33 208

50 — 4 12 151 — 13 30 228 — 14 44 334

100 124 6 — — 80 20 — — 340 33 — —

12,5 — — 44 138 — — 30 126 — — 22 251

25 — 17 48 225 — 22 46 157 — 18 36 358

Põlevkivi
tuhk

50 — j 30 53 305 — 27 54 196 — 42 48 464

100 — 42 — — 37 — — — 53 — —

150 — 48 — — — 39 — — — 60 — —



m istel aasta te l arvesse ka taimede diameeter, m ida mõõdeti 
taim ede m aksim aalse  laiuse kohalt. Andmed kasvudünaamika 
kohta 1963. ja 1964. aasta l  on toodud tabelis 3, kus taimede 
kõrguse ja diameetri eraldi esitamise asemel on antud korrutis, 
mis toob ilmekalt esile pisemadki erinevused taimede kasvus. 
N agu selgub, tekib nõrg lub jaga  väetamisel erinevus alles viljade 
valmimise faasis. Põlevkivituhaga väetamisel a lgab erinevus 
juba õitsemise faasist, ü ld joon tes  on ka siin näha taimede suu
rem kasv suurem a lubjaannuse puhul. Andmed lehtede saagi 
kohta on esita tud tabelis 4.

Nagu tabeli andm etest selgub, on lehtede saak  seda suurem, 
mida suurem on lubiväetise annus. Sam a väetisekoguse juures 
annab  põlevkivituhk suurem at efekti. Ligikaudu sam a seadus
pärasus  kehtib ka teiste organite  puhul, mille kohta on esitatud 
andmed tabelis 5.

Küllaltki iseloomulik on võrrelda omavahel 1964. ja 1965. 
aas ta  katsete tulemusi. 1965. aasta l  viidi katsed läbi samades 
vegetatsiooninõudes ja samal, 1964. aasta l  juba kasutatud 
mullal.

Ilmselt on toitainete varude vähenemise tõttu mullas saagid 
m adalam ad, kuid lubiväetise lisamise efekt on väga  suur, ulatu
des lehtede puhul 200% ja  seemnete puhul koguni 400% piiri
desse.

Seega siis ei saa  saagi suurenemise efekti seletada ainult 
mulla pH tõusuga. Mulla pH tõuseb tõepoolest lubiväetiste lisa
misel, nagu  selgub tabelist 2, kuid võrdlemisi vähe. Peaaegu 
sam asugune tõus esineb nii 1964. kui ka 1965. aasta  katsetes, 
kuigi 1965. aasta l oli mulla pH reeglipäraselt  т о п ё  kümnendiku 
ühiku võrra m adalam .

Okasõuna kõik organid  s isa ldavad  rohkesti kaltsiumi. Eriti 
rikkad on lehed, kus kaltsium ladestub rohkearvuliste druusidena. 
Orienteerivalt m äära ti  1962. aasta  katses lup jam ata  mullal ja 
suurim a lubiväetiste annusega lubjatud mullal kasvanud okas
õuna lehtedes kaltsiumisisaldus. Selgus, et lup jam ata  mullal 
kasvanud okasõuna lehed sisaldasid  4,62% CaO ja suurima lubi
väetise annusega lubjatud mullal kasvanud okasõuna lehed 7,04% 
CaO kuivaines. Niisiis osutub kaltsium okasõunale väga  vaja
likuks elemendiks ja kogu lupjamise efekt seletub mitte niivõrd 
mulla pH m uutusega, kuivõrd taimele om asta tava  kaltsiumi 
hulga suurenemisega. Okasõunale om asta tava t  kaltsiumi leidub 
vähemal või suuremal m äära l  kõikides muldades ja  lubiväetise 
efekt on seda suurem, mida kaltsiumivaesem on muld. Seni kuni 
happelises mullas leidub küllaldaselt kaltsiumi, ei avalda lupja
mine okasõunale m ärg a ta v a t  mõju. Sellega võib seletada asja
olu, et 1963. ja 1964. aasta  katsetes kasvasid okasõuna taimed 
lup jam ata  mullal kuni viljade valmimise faasini niisam a hästi
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T a b e l  6
L ubiväetiste m õju okasõuna lehtede alkalo id idesisaldusele

Lubi
väetis

Lubiväetise 
kogus % H

A 1 к а 1 о i d i d e s i s a  1 d u s  l e h t e d e s
% kuivaine kohta Erinevus kontrollist %

1962 1963 1964 1965 1962 1963 1964

0

1965

0Lubiväetiseta j 0,148 f 0,112
1 !

1
0,246 jo, 183 0 0

Nõrglubi

12,5 — — 0,281 0,223

0,189 47

—

CNСЧ

25
1 I

0,217 j 0,136 10,296 21 20 3

50 0,108 J 0,249 0,093
! 1 

_  j _  6 1 —49

100
I

0,146 0,128 ' 1
14

Põlevkivi
tuhk

12,5 —
I 1 

— 0,181 0,136
1 1

—27 — 26

25 — 10,130 0,186 0,061 16 —24 —67

50 ' — 0,094 0,181 0,052 — — 16 —27
V

—72

100 — 0,033 — — —71 —

--------- -

150 — 0,020 -  j -
.... j —82 —

kui lubjatud mullal. Viljade valmimise faasis olid taimed om as
tanud mullast juba tunduval hulgal kaltsiumi ja lup jam ata  mul
las võis tekkida selle elemendi defitsiit.

Kui võrrelda omavahel katsetes kasu tatud  muldasid, siis 
näeme, et 1962. aasta l  kasu ta tav  muld oli väga  väikese küllastus- 
astmega ja seega ka kaltsiumivaene, millega võibki seletada 
lupjamise väga  suurt efekti sellel mullal. Pealegi s isaldas see 
muld teistega võrreldes tunduvalt  rohkem liikuvat alumiiniumi, 
mis mõjub enamikule taimedele kahjulikult.

Mulla kaltsium ivarud on üldiselt küllaltki suured, vähem alt 
sellised, et ühe vegetatsiooniperioodi jooksul ei kasu tanud taimed 
kaltsiumi ära säärases  koguses, mis oleks m uutnud m ulla pH-d. 
See nähtub tabelite 1 ja 2 võrdlemisel, kusjuures tabelis 1 on lup-
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T a b e l  7
L ubiväetiste m õju alkalo id ide saag ile

Lubi-
väetis

Lubi
väetise
kogus

A l k a l o i d i d e  s a a k
mg nõu kohta Erinevus kontrollist %

1962 1963 1964 1965 1962 1963 1964 1965

Lubiväetiseta 6,31 14,84 25,12 4,52 0 0 0 0

N
õr

gl
ub

i

12,5 — 32,54 7,14 — — 30 58

25 j 17,01 20,67 39,90 10,92 170 J 39 59 142

50 — 17,28 33,74 7,18 — 16 34 59

100 13,93 20,91 — — 121 41 — —

P
õl

ev
ki

vi
tu

hk

12,5 — — 22,21 7,64 — — — 12 70

25 — j 22,17 26,38 4,19 — 49 5 —7

50 — 16,75 27,73 4,05 13 10 — 10

100 - 6,10 — — — —59 — —

150 4,09 — — — —72

jam ata  mulla pH mõõdetud katsete algul, tabelis 2 aga  vegetat
siooniperioodi lõpul. Kui aga  taimi kasvata ti  kaks vegetatsiooni
perioodi sam al mullal, oli teise vegetatsiooniperioodi lõpuks pH 
juba 0,2 ühiku võrra  langenud.

Millega seletub põlevkivituha suurem mõju? Siin tuleb põh
just  otsida teistest taimele vajalikest elementidest, mida põlev
kivituhk sisaldab peale kaltsiumi. Nii s isaldab põlevkivituhk veel 
rohkesti väävlit, m agneesiumi, kaaliumi ja tervet rida taimele 
vajalikke mikroelemente. K asutatud  nõrglubi seevastu koosnes 
analüüsi andmeil peaaegu puhtast ka lts ium karbonaadist (СаСОз 
sisaldus 92%).

Okasõuna lehtede alkaloididesisaldus m äära t i  paberelektro- 
foreesi meetodil. Elektroforerogrammid ilmutati Dragendorff’i
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reaktiiviga Thies-Reuther’i [2] modifikatsioonis ja  mõõdeti TRÜ 
Eksperimentaaltöökojas konstrueeritud kahevärvilise skandeeriva 
kiirega densitomeetri abil [3]. Tulemused väljendati hüostsüamiini 
ja skopolamiini summana. Alkaloidide m ääram ise  viga ei ü le ta 
nud ± 2 % .  Keskmised tulemused on toodud tabelis 6.

Nagu tabeli andm etest selgub, tõuseb alkaloididesisaldus leh
tedes nõrg lubjaga  väetamisel kuni annuseni 25% H (s. o. mulla 
hüdrolüütilise happesuse alusel arvuta tud  tä isannuses t  H), 
1965. aasta  katses kuni 12,5% H, langedes nõrglubja  annuse 
suurendamisel. Põlevkivituhaga saadi suurenemise efekt (võrrel
des kontrollkatsega) ainult 1963. aasta l ja siingi annuse puhul 
25% H.

Tabelis 7 on toodud alkaloidide saak milligram mides nõu 
kohta.

Nagu eespool näidatud, m uutub lupjamisel ka lehtede saak. 
Seega annab see tabel parem a ülevaate lupjamise m õjust a lka
loidide tekkimisele taimes. Nagu tabeli andmed näitavad, on 
nõrglubjaga väetades m aksim aalne alkaloidide moodustumine ka 
.annuse 25% H puhul ja seda kõikidel aastatel. Teiste annuste  
puhul on tõus kontrollkatsega võrreldes väiksem, aga siiski 
olemas. Põlevkivituhaga lupjamisel on efekt hoopis omapärane, 
ent ka siin on usu tavalt  tõestatud optim umannus 25% H ja 
12,5% H piires. Suured põlevkivituha annused põhjustavad siingi 
alkaloidide tekke langust. Ilmselt muutub siin segavaks rohke 
kaaliumi hulk. H. F l ü c k  [4] näitas, et kaalium alandab ena
miku ravimtaimede alkaloididesisaldust. B. A h t a r o v ,  A. B o i  
t š i n o v  ja P M a ž d r a k o v  [5] leidsid, et kaaliväetised a la n 
davad alkaloididesisaldust harilikus okasõunas. Et põlevkivi- 
tuhas olev kaalium taimedele mõju avaldab, selgub ka lehtede 
kaaliumisisalduse m ääram isest. Nii tõusis kaaliumisisaldus
1963. aasta  katses põlevkivituha mõjul annuse 150% H puhul 
'285% võrreldes lupjam ata  mullal kasvanud taimede kaaliumi- 
sisaldusega.

Lupjamine mõjutab peale kaaliumi veel mitmete mikroelemen
tide sisaldust okasõunas (Mn, Со, В jt.) Lubjaannuse tõustes 
nende sisaldus okasõunas langeb. Koobalti ja m angaan i  kohta on 
-kirjanduses andmeid, et nad väikestes annustes tõstavad alkaloi
didesisaldust okasõunas, aktiveerides arginaasi, mis võtab osa 
tropaanalkaloidide biosünteesist (A. J  i n  d r  a jt. [6])

Tehtud töö põhjal võib teha järgm ised järeldused.
1. Okasõun Datura  s tramonium  L. on väga  tundlik kalts iu

mipuuduse suhtes mullas, kuid võrdlemisi vähetundlik mulla hap 
pelise reaktsiooni (pH) suhtes.

2. Lupjamise mõjul tõuseb okasõuna lehtede alkaloididesisal- 
■dus vaid väikeste lubjaannuste korral (25% H).
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3. Happeliste m uldade lupjamisel suureneb okasõunasaak.
4. Okasõuna kultiveerimisel happelistel m uldadel ei ole soo

v ita tav  kasu tada  lupjamiseks kaaliumi s isaldavaid  lubiväetisi.
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О ВЛИЯНИИ ИЗВЕСТКОВАНИЯ НА ДИНАМИКУ РОСТА, УРОЖАЙ
И СОДЕРЖАНИЕ АЛКАЛОИДОВ ДУРМАНА ОБЫКНОВЕННОГО 

DATURA STRAMONIUM L.

И. Таммару

Р е з юм е

В условиях вегетационных опытов на протяжении четырех 
лет изучалось действие известкового туфа и сланцевой золы на 
динамику роста, урожай и содержание алкалоидов дурмана 
обыкновенного Datura  s tramonium  L. Работа выполнена в Эстон
ской сельскохозяйственной академии.

Было установлено, что при выращивании дурмана на кислых 
почвах на него вредно действует главным образом недостаток 
кальция как питательного элемента, а не кислотность (pH) 
почвы.

Известковые удобрения заметно влияют на динамику роста 
дурмана, ускоряя ее, только на кислых почвах с малой сте
пенью насыщенности.

Чем выше доза извести, тем выше рост и больше диаметр 
растений.

Известковые удобрения повышают урожай всех частей дур
мана. Больше всего повышается урожай семян. Сланцевая зола 
повышает урожай больше, чем известковый туф.
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Содержание алкалоидов определяли методом электрофореза 
на бумаге. Точность определений + 2 % .  Содержание алкалои
дов повышается только под влиянием малых доз извести (25% 
от полной дозы по гидролитической кислотности) и уменьшается 
при повышении дозы извести, причем под влиянием сланцевой 
золы содержание алкалоидов уменьшается больше.

THE INFLUENCE OF LIMING ON THE DYNAMICS OF 
GROWTH, THE YIELD AND THE ALKALOID CONTENT OF

D A T U R A  S T R A M O N IU M  L.

I. Tammaru

. S u m ma r y
The present paper describes the results of liming pot experi

ments with Datura  s tramonium  L. during 1962— 1965.
Lime tuff and oil shale ashes were used for liming.
It was found tha t  s tr^m ony is very sensitive to the deficiency 

in calcium, but quite insensitive to the acidity (pH) of soil.
The larger the doses of lime fertilizers and the less the acid 

soil contains calcium, the higher the effect of liming on the 
dynamics of growth and yield. Oil shale ashes had a better effect 
than lime tuff.

The alkaloid content of the leaves increased on account of 
small doses of lime fertilizers (25 per cent from the full dose by 
hydrolytic acidity of soil).

The larger doses of lime fertilizers decreased the alkaloid 
content of the leaves. On account of oil shale ashes (containing 
potassium) the alkaloid content decreases more than  on account 
of lime tuff.



TURBOMEETODI RAKENDATAVUS BELLADONNA-  
TINKTUURI VALMISTAMISEL

N. Veiderpass ja L. Kirsch
Farmaatsia kateeder

Vajadus kiirmeetodite järele farm atseutiliste  preparaatide 
tootmisel tehastes ja ekstem poraalsete ravimite valmistamisel 
apteekides suureneb järjest. Uute efektiivsete ja ökonoomsete 
meetodite välja töötam isega tegelevad praegusel ajal kõigi maade 
teadlased erilise aktiivsusega. Pika a ja jo o k s u l  kasutusel olnud 
ja osalt veel ka tänapäeval rakendatavad  ekstraheerimismeeto- 
did — m atseratsioon ja perkolatsioon oma esialgsel kujul on 
iganenud ja liiga aeglased meetodid, mis tänapäeva nõudeid 
enam ei rahulda. On välja  töötatud ka rida varian te  mõlemale 
m ärg itud  ekstraheerimismeetodile, nagu  reperkolatsioon, pidev 
perkolatsioon jt., mis samuti ei rahulda tänapäeva vajadusi ekst- 
raktsiooni aegluse tõttu.

Tinktuuride ja ekstraktide, samuti ka kõigi teiste droogidest 
va lm is ta tava te  preparaatide  tööstuslikuks tootmiseks on Nõu
kogude Liidus kasutusele võetud efektiivsed ekstraheerimismee- 
todid, nagu  vastuvoolu ekstraktsiooni — difusiooni, tsirkulat- 
siooni, vibratsiooni jt. meetodid vas tava te  tööstuslike ekstrahee- 
rim isseadm etega ekstraktsioonikäigu pidevuse tagamiseks. Nime
ta tud  meetodid on rakendatavad  muidugi peamiselt suurtööstus
likes ettevõtteis.

Galeenilistes laboratooriumides ja ka väiksemates farm aatsia
tehastes toimub tinktuuride valm istam ine seni veel peaaegu eran
ditult vanadel meetoditel (matseratsioon, perkolatsioon) mis kes
tavad  pikka aega.

Käesolevas töös vaatluse  alla võetud turbo- ehk keerismeetod 
kujutab endast laboratoorset meetodit, mida on võimalik kujun
dada tööstuslikuks, kui suurendada seadme gabariiti ja mehhani
seerida tema teenindamine. Meetod võimaldab lühendada ekst- 
raktsiooniaega mitmelt päevalt 5— 10 minutile. Ekstraktsioonile 
jä rgnevad  menetlused — alkoholi eraldam ine droogist, perko- 
laadi selgitam ine ja filtrimine jäävad  muidugi endiselt vajalikeks
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abimenetlusteks tinktuuri valmistamisel. On katse tatud  ka kohest 
filtrimist peale ekstraktsiooni toimumist [1], ning on tõestatud 
selle praktiline kasutatavus.

Turbomeetodit soovitatakse kasu tada  tinktuuride kohapealseks 
ekstemporaalseks valmistamiseks apteekides, mis väldib tink tuu
ride varude säilitamisel tekkivaid vajadusi nende korduvaks 
analüüsimiseks n ing  väärtuse  m ääram iseks [2].

Turbomeetodi lülitamine DAB 7-sse on tõstnud huvi selle 
meetodi vastu. Turbomeetodi kasutuselevõtjad — Melichar ka a s 
töötajatega 1953. aa s ta s t  [3] on omapoolselt avaldanud rea 
uurimistöid, samuti on küsim usega korduvalt tegelnud Bogs ja 
Damm [1, 2] jt. autorid [4].

Turbo- ehk keerismeetodi olemus seisneb selles, et droogi 
ja lahusti vahelist kontakti intensiivistatakse tiiviknoa kiire pöör
lemise abil segus. Tekkivad hoogsad keerised põhjustavad ühelt 
poolt droogi peenestumist, teiselt poolt aga kiirendavad lahustu- 
mis- ja difusiooniprotsessi sedavõrd, et tasakaal  droogis ja lahus
tis sisalduvate ainete vahel tekib juba mõne m inutiga [2].

Ekstraktiiv- ja  toimeainete sisalduse poolest on turbotinktuu- 
rid tunduvalt rikkamad kui m atseratsioonil saadud tinktuurid ja 
ületavad osalt ka perkolatsioonil saadud tinktuure [1]. Et tink
tuuri valm istamise käigus esineb tem peratuuri tõus, on autorid 
erilist huvi tundnud küsimuse vastu, kas kõrgendatud tem pera
tuur ei põhjusta m itm esuguste  lisaainete ekstraheerumist, mis 
matseratsiooni ja perkolatsiooni meetodite rakendamisel, kus eks
traheerimine toimub toatemperatuuril, ei ekstraheeru ja mis või
vad tingida turbotinktuuride säilitamisel sademete tekkimist ja 
toimeainete kiirendatud eraldum ist n ing  settimist, eriti aga kiiret 
järelhäo m oodustumist peale filtrimist.

Järelhägu moodustub eriti rohkesti neis tinktuurides, mille 
valmistamisel tem peratuur tõuseb m ärga tava lt ,  näiteks 20° С alg- 
temperatuurilt kuni 40—45°C-ni ekstraktsiooni lõpul. Tem pera
tuuri tõus on tingitud tiiviknoa kiirest pöörlemisest.

Turboseadmete ekstraktsioonianum peab olema varusta tud  
hästi sulgeva kaanega, et vältida  lahusti kadu, sest tiiviku kiirel 
pöörlemisel tekkinud intensiivsed keerised võivad põhjustada 
vedeliku pritsimist või paiskumist üle anum a serva.

Omaette küsimuseks on droogi eraldam ine välja tõm m atisest 
peale ekstraktsiooni lõppu. Tiiviknoa kiire pöörlemine pihustab 
droogi tunduvalt peenemaks kui lähtedroog ja tavaline pressi- 
mine või läbi marli kurnam ine võivad osutuda ebasobivateks 
abimenetlusteks. Sobivaim menetlus vedeliku ja droogi e ra lda 
miseks sel juhul on tsentrifuugimine, kuid see pole alati teosta
tav vajaliku suurusega tsentrifuugide puudumise tõttu. Teiseks 
sobivaks meetodiks on vaakuum-filtrimine, kui võimalik, klaas- 
filtrite kasutamisel.
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Vajaliku hulga tinktuuri saamiseks tuleb arvesse võtta  toot
misel tekkivat alkoholikadu.

Väiksema pöörete arvuga turboseadmete kasutam isel (kuni 
5000 pööret minutis) vedelikus tiirlev droog praktiliselt enam 
kuigi palju ei peenestu ja  on sobiv eraldada tõmmisest kas 
pressimisel või kurnamisel läbi marli. Saadud vedelik filtritakse. 
Droogis sisalduv alkohol aga regenereeritakse kuuma auruga 
destilleerimisel.

Käesoleva töö tegemisel kasu tati  turbomeetodi uurimiseks 
belladonnatinktuuri valmistamisel kudede mikropeenestajat.

50 ml tinktuuri valm istamisel lähtuti 5 gram m ist erineva 
peenusastm ega belladonnalehtedest (kasutati lõigatud ja pulbris
ta tud  droogi, viimane saadi sõelumisel läbi sõela nr. 4). Ekstra
heerimine viidi läbi 52 ml 40° alkoholiga 5 ja  10 minuti jooksul. 
Seejärel droog eraldati tõmmisest otsekohe pressimisel, saadud 
vedelik filtriti ja  kontrolliti mahtu.

Võrdluseks valm ista ti  tinktuurid perkolatsioonimeetodil sam a
suguse peenusastm ega droogist lähtudes.

Alkaloidide hulga m ääram ised  viidi läbi modifitseeritud mee
todil fotoelektronefelomeetriliselt [5, 6]. K asutatud  droog sisal
das 0,65% alkaloide.

Andmed va lm ista tud  tinktuuride alkaloididesisalduse kohta 
on esita tud tabelis 1.

N agu nähtub tabeli 1 andmeist, oleneb turbomeetodil ekstra- 
heeritavate alkaloidide üldkogus (nagu ka teiste ekstraheerimis- 
meetodite puhul) droogi peenusastm est ja  ekstraheerimise kes
tusest.

Kirjanduses leidub andmeid selle kohta, et turbomeetodi raken
damisel tuleb alati a rvestada tiiviknoa peenestavat toimet kiirel 
pöörlemisel [1, 2]. N ähtavasti  väikese pöörete arvu juures, nagu 
kasutati käesoleva töö tegemisel, pöörleva tiiviknoa peenestav 
toime pole m ärkim isväärne  ja seega ekstraheerub lõigatud droo
gist vähem alkaloide kui pulbris ta tud  droogist. Et on tegemist 
pehmekoelise lehtdroogiga, siis n imetatud erinevus on suhteliselt 
väike ja tinktuuri tööstuslikul tootmisel oleks ra ts ionaalne  kasu
tada  lõigatud droogi.

Tinktuuri nr. 1 puhul kulges ekstraktsioon esialgselt 5 minuti 
jooksul 3000 pöördega minutis. Et tõmmis polnud peaaegu üldse 
värvunud, jätkati  teise 5 minuti jooksul ekstraktsiooni 5000 pöör
dega minutis. Tiiviknoa liikumisel kiirusega 3000 pööret minutis 
ekstraheerus 5 minuti jooksul ainult umbes 2% droogis leidu- 
vaist alkaloididest.

5-minutise ekstraktsiooniaja vältel tõmmise tem peratuur tõu
sis 20°-lt 20,4—20,5°-ni, 10 minuti jooksul aga 20°-lt 21,1 — 
21,2°-ni. Seega on tem peratuuri tõus sedavõrd minimaalne, et 
praktiliselt ekstraktsiooni käiku ei mõjusta.
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T a b e l  1

Jrk.
nr. Tinct. Belladonnae Alkaloidide

%

D roogist ekstra- 
heeritud alkaloi
dide hulk |%-des

1

Turbo

Lõigat. droog 
käsitletud
6 min. 3000 p/min.
5 min. 5000 p/min.

tinktuurides

0,0440 67,69

2 Lõigat. droog 
käsitletud
5 min. 5000 p/min.

0,0428 65,85

3 Lõigat. droog 
käsitletud
10 min. 5000 p/min.

0,0590 90,77

4 Pulbrist, droog 
sõel nr. 4 
5 min. 5000 p/min.

0,0446 68,62

5 Pulbrist, droog 
sõel nr. 4
10 min. 5000 p/min.

0,0611 94,05

6

Perkolatsioonil saadud 

Lõigat. droog

tinktuurides

0,0566 87,07

7 Pulbrist, droog 
sõel nr. 4 0,0618 95,12

Võrdluseks valm istati sam adest lähteainetest t inktuurid per- 
kolatsioonimeetodil. Saadud võrdlustinktuuride alkaloididesisal
dus võrdus ligilähedaselt 10-minutise ekstraktsiooniajaga saadud 
turbotinktuuridega. Võrdlustinktuuride valm istamiseks kulutatud 
aeg (24 t. eelmatseratsioon ja ca 24 t. perkolatsioon) ületab 
turbotinktuuri valmistamiseks kulutatud ekstraktsiooniaja (10 
min.) mitmesajakordselt.

V a l m i s t a t u d  t i n k t u u r i d e  s ä i l i v u s .
Kõiki va lm ista tud tinktuure säilita ti toatemperatuuril,  v a l

guse eest kaitstult, neutraalk laasist  hästi suletud pudelites ja 
a llutati perioodilisele vaatlusele n ing  analüüsile.
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T a b e l  2

Tinktuuri Hägustumine, sademe tekkimine Alkaloididesisaldus
nr. 1 kuu 2 kuud 3 kuud 6 kuud 3 kuud 6 kuud

1 — i H—h 0,0440 0,0413

2 — — ± + 0,0432 0,0400

3 — ± + + - b + 0,0584 0,0507

4 — — ± +4- 0,0444 0,0420

5 ± 4~ +4-+ 0,0610 0,0531

6 — — ± -L- 0,0568 0,0542

7 — ± + +-H- 0 0622 0,0533

— hägu ei olnud märgatav; ±  minimaalne hägu; +  hägu; -f +  tugev 
hägu; - H —f- sade.

Säilitamisel tinktuurid aja jooksul hägustusid. Tinktuure jä l
giti perioodiliselt fikseerides hägusust  subjektiivse vaatluse teel. 
M ärga tav  hägu hakkas tinktuurides nr. 3, -5, ja  7 tekkima umbes 
2 kuu möödumisel nende valm istamisest. Kolme kuu möödumisel 
saadud tulemused on toodud tabelis 2 ja näitavad, et tinktuurides 
nr. 1, 2, 4 ja 6 a lgas  hägususe teke umbes 1 kuu hiljem. Kuigi 
va lm ista tud  tinktuurides ekstraktiivainete üldhulka ei m ääratud, 
võib arvata, et n imetatud esimeses kolmes tinktuuris oli see 
tunduvalt  kõrgem kui ülejäänutes ning seetõttu esines ka kiiren
datud hägustum ine.

Alkaloididesisaldus m äära ti  peale tinktuuride filtrimist kolm 
ja kuus kuud säilitamise järel. Andmed on esitatud samuti tabe
lis 2. Võib öelda, et 3 kuud säilitamise järel olid tinktuurid prak
tiliselt sama suure alkaloididesisaldusega kui valmistamisel. Alka
loidide hulga vähenemine esineb aga juba 6 kuu jooksul säilita
tud tinktuurides.

Järeldused

Turbo- ehk keerismeetod on perspektiivne ekstraheerimiskiir- 
meetod droogidest tõmmiste, eriti tinktuuride valmistamiseks. 
Selleks sobivad ka seadmed, millega saadakse  ca 5000 p/min.

Belladonnatinktuuride ekstraheerimise aega saab lühendada 
mitmelt päevalt 5— 10 minutile. Saadud tinktuurid võrduvad per-
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kolatsiooni! va lm ista tud  tinktuuridega ja  s isaldavad alkaloide 
umbes samal hulgal. Saadud tinktuure saab s tandard ida  X far- 
makopöa nõuetele vastavaks (viia alkaloididesisaldus tinktuuris
0,03%-le) .

Järelhäo tekkimist ei esine. Häo ja sademe teke ilmneb tink
tuuride pikemal säilitamisel.

Alkaloididesisaldus tinktuurides püsib 3 kuu jooksul p rak
tiliselt samal tasemel. 6 kuu jooksul toimub alkaloidide hulga 
vähenemine 7— 10% piirides.

Kokkuvõte

1. Eksperimentaalselt on uuritud ja tõestatud turbomeetodi 
rakendatavus belladonnatinktuuride valmistamiseks kudede mikro- 
peenestaja abil (5000 p/min.)

2. Saadud tinktuurid säilisid m uutusteta 3 kuu jooksul. Pike
mal säilitamisel tekib aegapidi sade ja alkaloididesisaldus 
väheneb.
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ПРИМЕНЕНИЕ ТУРБОМЕТОДА Д Л Я  ИЗГОТОВЛЕНИЯ НАСТОЕК
КРАСАВКИ

Н. Я. Вейдерпасс, Л. А. Кирш 

Р е з юм е

Авторы исследовали целесообразность применения размель- 
чителя тканей для изготовления настоек красавки турбомето
дом. Использовались листья красавки разной степени мелкости, 
длительность экстракции была 5 и 10 мин, определяли содержа
ние алкалоидов как в сырье, так и в настойках сразу же после 
их изготовления и после 3 и 6 месяцев хранения. В качестве эта 
лона использовали настойки красавки, приготовленные методом 
перколяции.

Выяснилось, что турбометод позволяет в продолжение 10 
мин достигнуть таких же результатов экстрагирования алкалои
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дов красавки, как и перколяционный метод, продолжительность 
которого длится несколько дней. При хранении полученных на
стоек образуется муть через 2—3 месяца, а осадок и уменьше
ние содержания алкалоидов — через 6 месяцев.

DIE ANWENDBA RK EIT DER TURBOMETHODE ZUR 
HERSTELLUNG VON BELLADONNATINKTUREN

N. Veiderpass, L. Kirsch

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

Es wurde 'die Anwendbarkeit des Gewebe-Zerkleinerers zur 
H erste llung  von Belladonnatinkturen mittels Turboverfahren 
experimentell untersucht. M an verwendete Fol. Belladonnae von 
verschiedenem Zerkleinerungsgrad, variierte  die Extraktionszeit 
(5 und 10 Min.) bestimmte den Alkaloidgehalt sofort nach der 
H erste llung und nach 3- und 6m onatiger L agerung  der Tinktu
ren. Als Etalone gebrauchte m an Perkolations-Tinkturen.

Man stellte fest, daß eine lOminutige Turboextraktion mit 
Perkolationsverfahren analoge Extraktionsergebnisse zeigte. 
Nach einer Lagerungszeit von 2—3 M onaten trüben sich die 
Turbotinkturen allmählich, nach 6 Monaten erscheint ein Nieder
schlag, und eine V erm inderung an Alkaloidgehalt tri tt  ein.
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НАП РА ВЛЕНИЯ И НЕКОТОРЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ  
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ ИСС ЛЕДО ВАНИЙ

В ТАРТУ

Ю. М. Саарма, JI. X. Алликметс
Кафедра психиатрии и судебной медицины, Ц ентральная медицинская научно- 

исследовательская лаборатория ТГУ

С незапамятных времен растения и напитки применялись 
человеком для изменения процессов сознания, восприятия или 
эмоционального состояния в религиозных, бытовых и медицин
ских целях.

Однако психофармакология как наука является Еесьма мо
лодой. Некоторые авторы считают началом научной психофар
макологии 1943 г., когда швейцарский химик Альберт Хофман 
в лаборатории фирмы «Сандоз» испытал на себе психотическое 
действие диэтиламида лизергиновой кислоты (ЛСД) Поскольку 
этот опыт принципиально не отличался от ранних наблюдений 
над психотическим действием некоторых растительных алкалои
дов, нет оснований связывать с этим сообщением начало психо
фармакологической науки.

В 1952 г Лабори и Хугенар привлекли внимание к фенотиа- 
зиновому производному хлорпромазину как нейроплегическому 
средству, а психиатры Дели и Деникер открыли его выраженное 
антипсихотическое действие в психиатрии. С этого года нача
лось бурное развитие фармакотерапии психозов.

За короткий срок к хлорпромазину присоединились многие 
другие фенотиозиновые производные, алкалоиды Раувольфин, а 
также другие новые химические препараты, в основном синте
тические. К 1956 г. было опубликовано уже свыше 2000 работ 
по психофармакологии и к этому же году продажа психофар
макологических лекарств в США составляла 20% от общего 
количества препаратов. К 1959 г. на мировом фармацевтическом 
рынке насчитывалось уже 20 000 названий психо- и нейротроп- 
ных средств. В 1955 г. состоялся первый международный симпо
зиум по психофармакологии, в 1958 г. — первый конгресс, на ко
тором была создана «Международная психофармакологическая
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коллегия» С тех пор международные конгрессы проводятся ре
гулярно через год.

Бурное развитие психофармакологии было обусловлено мно
гими факторами: 1) простотой и эффективностью фармакотера
пии по сравнению с прежними методами лечения в психиатрии;
2) эффективностью подавления симптоматических психических 
расстройств в хирургии, гинекологии, педиатрии, эндокриноло
гии и т. д.; 3) возможностью устранять и регулировать колеба
ния в эмоциональной сфере здоровых лиц. Кроме того, психо
фармакология оказалась весьма нужной для на\чных исследо
ваний функций центральной нервной системы и патофизиологи
ческих основ расстройств психики. Так, параллельно с психо
фармакологией бурно развивается и экспериментальная психи
атрия. В результате этого современная психиатрия немыслима 
без психофармакологии ни в своей практической деятельности, 
ни в решении теоретических проблем. Это обстоятельство было 
подчеркнуто и в обзорах экспертов Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) в декабре 1966 г., посвященном вопро
сам психофармакологии, и в сентябре 1967 г. — о нейрофизио
логических исследованиях в психиатрии [1, 2]. Кроме этого 
психофармакология представляет собой довольно-таки суще
ственную составную часть в терапии всех других клинических 
дисциплин. Пожалуй, не найдется сейчас врача, который время 
от времени не рекомендовал своим пациентам того или иного 
психотропного препарата.

Эффективное влияние психотропных средств на нормальные 
и патологические психические функции является неоспоримым 
фактом. Многочисленными наблюдениями доказано, что при 
помощи различных фармаконов можно влиять на процессы соз
нания, восприятия, мышления, внимания, на эмоциональный фон 
и реакции, на состояние волевой активности и даже на функции 
памяти. Спокойная атмосфера современной психиатрической 
больницы и все связанные с этим изменения в лечебном режиме 
и уходе за больными прямо или косвенно обусловлены разви
тием психофармакологии.

Но в то же время мы можем констатировать положение, при 
котором большинство из этих практических достижений, полу
чившие начало и развитие на основе случайных клинических 
наблюдений по принципу проб и ошибок, носят эмпирический 
характер. Например, до сих пор не выяснена до конца химиче
ская сущность ни отдельных психических функций, ни их рас* 
стройств, а также детальный механизм действия отдельных 
психофармакологических препаратов.

В результате этого современный психиатр находится в диа
метрально противоположном затруднении по сравнению со своим 
коллегой, работавшим в начале века: если тот психиатр не мог 
найти ни одного средства, которое существенно бы повлияло на
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течение психоза, то психиатр наших дней часто находится в не
доумении перед большим количеством препаратов, не зная, ка 
кой из них является самым эффективным лекарством для лече
ния конкретного больного.

Поэтому основными проблемами научного исследования в 
области клинической психофармакологии на современном этапе 
являются: детальное выяснение всех сторон действия отдельных 
препаратов, разработка дифференцированных показаний для 
использования различных лекарств, изучение интимных меха
низмов психических функций и их расстройств. Именно этим 
вопросам было уделено внимание в документах комитетов экс
пертов ВОЗ как самым актуальным задачам в дальнейшей ис
следовательской работе [1, 2]. В настоящее время необходи
мость создания все новых и новых препаратов уже не является 
столь важной проблемой, а, в первую очередь, следует уточнить 
действие и критерии применения имеющихся лекарственных 
средств.

Исследовательская работа в области психофармакологии в 
Тарту, которая систематически проводится уже 5 лет, выдви
нула своей задачей вышеназванные проблемы. Группа психиат
ров, нейрофизиологов и биохимиков приступила к решению этих 
задач при помощи клинических, клинико-физиологических и экс
периментальных методик фармакологического исследования. 
Основное внимание уделяется двум наиболее важным психиче
ским расстройствам: шизофрении и депрессивному синдрому. 
Известно, что клинико-статистическая и психопатологическая 
методики дают только наиболее общие сведения о действии ле
карств. Поэтому в Тартуской психоневрологической клинике 
с самого начала психофармакологических исследований приме
нялась комплексная клинико-патофизкологическая методика [3]. 
Ранее эта клинико-патофизиологическая методика, разработан
ная на кафедре психиатрии, была с успехом применена для ис
следования действия инсулино- и электросудорожной терапии 
при шизофрении [4, 5]. При помощи этой комплексной методики 
стало возможным аналитически оценивать состояния внутреннего 
торможения и раздражительного процесса во всех этажах нерв
ной деятельности: во второй и первой сигнальных системах, во 
взаимодействии сигнальных систем, кортико-вегетатиЕных меха
низмах. Кроме того, несколькими показателями определяются 
функциональные сдвиги в регуляции вегетативной нервной си
стемы [3]. Необходимо отметить, что в сентябре 1967 г. экс
пертная группа ВОЗа по нейрофизиологическим исследованиям 
в психиатрии подчеркнула в своем решении важность подобных 
клинико-патофизиологических работ и необходимость расшире
ния исследований [2].

В клинических психофармакологических исследованиях, про
водимых в Тарту, действие однократных доз препаратов, вводи
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мых больным шизофренией, сравнивалось с эффектами на здо
ровых, плацебо-опытами и действием препаратов в ходе про
должительного (6—8 недель) курса лечения.

В результате проведенных исследований выяснены некото- 
рые существенные различия в действии отдельных нейролепти
ков (хлорпромазин, трифлуоперазин и галоперидол) при одно
кратном и хроническом введении больным шизофренией [6—8].

В данной статье излагаются лишь некоторые результаты этих 
исследований.

При введении однократной дозы хлорпромазина в высшей 
нервной деятельности у больных шизофренией наблюдается 
ослабление раздражительного процесса и внутреннего торможе
ния и углубление пассивного торможения [6—7]. Трифлуспера- 
зин, наоборот, усиливает раздражительный процесс и ослабляет 
пассивное торможение [8]. При однократном введении галопе- 
ридола картина изменений нервной деятельности более слож
ная: во второй сигнальной системе усиливается внутреннее тор
можение, а в первой сигнальной системе ослабляется как раз
дражительный процесс, так и внутреннее торможение [9, 10]. 
Значительные отличия между эффектами этих препаратов на
блюдаются и в действии на вегетативную нервную систему 
[12— 14].

При применении хлорпромазина, трифлуоперазина и галопе- 
ридола в виде курса лечения были найдены различия в действии 
не только на течение болезни, но и на динамику клинико-пато
физиологических показателей. Так, в результате лечения хло- 
промазином у больных хронической шизофренией наблюдается 
усиление раздражительного процесса и внутреннего торможе
ния в обеих сигнальных системах, а при лечении трифлуопера- 
зином внутреннее торможение улучшается только в первой сиг
нальной системе. Галоперидол влияет больше всего на раздра
жительный процесс во второй сигнальной системе и ослабляет 
пассивное (внешнее) торможение.

На основе корреляционного анализа, клинических наблюде
ний и клинико-физиологических данных оказалось возможным 
определить некоторые критерии для оценки качества ремиссии, 
достигаемого лечением [14, 15]. При этом следует подчеркнуть, 
что при помощи комплексной клинико-патофизиологической ме
тодики можно было найти существенные различия между дей
ствием отдельных нейролептических препаратов и что эти разли
чия трудно уловить только клиническими наблюдениями. Наи
более важными из результатов клинико-патофизиологических 
исследований считаются те, при которых можно предсказать 
реакцию больных на курс лечения одним или другим препара
том. Именно выработка прогностических критериев и дифферен
цированных показаний к применению отдельных психотропных 
препаратов является наиболее ценной для психиатрической прак
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тики. Это позволяет выбрать лекарство в соответствии с индиви
дуальными патофизиологическими особенностями больных.

Таким образом, для оценки глубины достигаемой ремиссии 
очень важным является функциональное состояние второй сиг
нальной системы и механизмов взаимодействия сигнальных си
стем. После курса лечения хлорпромазином неудовлетворитель
ную ремиссию характеризуют заметные нарушения раздраж и
тельного процесса и сохранение пассивного торможения в ста
рых связях второй сигнальной системы. После курса лечения 
галоперидолом к этому прибавляется еще сохранение пассив
ного торможения в механизмах взаимодействия сигнальных си
стем и в первой сигнальной системе. Неудовлетворительную ре' 
миссию, достигаемую трифлуоперазином, кроме того характе
ризует еще нарушение внутреннего торможения во второй сиг
нальной системе. Д ля  сравнения следует отметить, что призна
ком неудовлетворительной ремиссии после курса лечения инсу
лином является сохранение нарушений внутреннего торможе
ния, в то время как пассивное торможение на качество ремиссии 
не указывает.

Также для дифференцированных показаний лечения шизо
френии показатели, характеризующие функциональное состоя
ние второй сигнальной системы, имеют более важное значение 
по сравнению с другими признаками. В то время как для инсу
линовой терапии благоприятное прогностическое значение имеет 
пассивное торможение во второй сигнальной системе, то при 
лечении трифлуоперазином и галоперидолом преобладание пас
сивного торможения указывает на неблагоприятное течение бо
лезни. Нарушения внутреннего торможения во второй сигналь
ной системе имеют неблагоприятное значение для лечения хлор
промазином.

Эти предварительные результаты, которые в основном согла
суются с аналогичными данными норвежского психиатра Астру- 
па, можно считать многообещающими.

В настоящее время тартуские психиатры занимаются р азра
боткой нейрофизиологических основ дифференцированных пока
заний фармакологического лечения психозов в более широком 
масштабе и эта работа будет одной из задач новой проблемной 
лаборатории по психофармакологии при кафедре психиатрии.

Параллельно с изучением действия нейролептиков у больных 
шизофренией проводятся клинические исследования антидепрес
сантов, однако небольшое количество наблюдений не позволяет 
пока делать каких-либо обобщений. С другой стороны, экспери
ментальные исследования антидепрессантов на лабораторных 
животных проводятся нами уже в течение ряда лет и получен
ные результаты проливают свет на некоторые ранее неизвест
ные аспекты антидепрессивного эффекта препаратов. Начиная 
с 1957—58 гг., когда швейцарский психиатр Кун [16] в резуль
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тате широких клинических наблюдений показал антидепрессив- 
ный эффект имипрамина, психофармакологи пытаются найти 
экспериментальные методы, позволяющие различать трицикли- 
ческие антидепрессанты (имипрамин, амитриптилин, дезипрамин 
и др.) от нейролептиков. Однако, до сих пор не получен удовле
творительный ответ. Гипотеза об адренопозитивном характере 
антидепрессивного эффекта находит в последнее время все 
больше возражений. Также т. н. резерпиновый тест для опреде
ления эффективности антидепрессантов не удовлетворяет кли
нических исследователей [17], так как подобное противорезерпи- 
новое действие оказывают и некоторые нейролептические и хо- 
линолитические препараты. До сих пор практически не суще
ствует общепризнанной теории о нейрофизиологических основах 
действия антидепрессантов, особенно потому, что трицикличе- 
ские антидепрессанты имеют много общего с нейролептиками, 
холинолитиками, адреномиметиками и другими нейротропными 
препаратами [18, 19].

Исходя из сказанного, основным направлением наших иссле
дований было сравнительное изучение нейрофизиологических 
эффектов трициклических антидепрессантов и нейролептиков,, 
при этом внимание сосредотачивалось на выяснении точек при
ложения действия в мозгу и химической чувствительности от
дельных мозговых структур. Так как нейролептики и анти
депрессанты в основном действуют на эмоциональные реакции 
больных, то в наших опытах, главным образом, исследовались 
эффекты на лимбические структуры переднего мозга и на гипо
таламус, составляющие основной анатомический субстрат регу
ляции эмоционального поведения [20, 21 ].

В результате опытов двустороннего электролитического раз
рушения отдельных лимбических структур были разработаны 
различные модели патологического эмоционального поведения 
у крыс. Так, после разрушения септальной области весьма уси
ливается агрессивность животных, а при двустороннем удалении 
миндалевидного комплекса эмоциональные реакции, наоборот 
угнетаются [22, 23]. Фармакологические опыты показали, что 
антидепрессанты имипрамин и дезипрамин при хроническом вве
дении в отличие от нейролептиков восстанавливают и усиливают 
эмоциональные реакции у амигдалэктомированных животных и 
подавляют гиперагрессивность у крыс с разрушенным септумом 
[24, 25]. В отличие от контрольных животных, у амигдалэктомп- 
рованных крыс ослабляется транквилизирующее действие ими
прамина на ориентировочно-двигательную активность. Следова
тельно, в нормальных условиях интактность миндалевидного 
комплекса имеет более важное значение в угнетающих, чем в 
стимулирующих эффектах антидепрессантов. Это наблюдение 
нашло дальнейшее подтверждение в опытах с электрической 
стимуляцией различных структур мозга у кроликов и кошек.
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Выяснилось, что имипрамин и амитриптилин сильнее нейролеп
тиков (хлорпромазин, трифлуоперазин) угнетают эмоциональные 
реакции, вызванные стимуляцией миндалевидного комплекса в 
условиях свободного поведения [26]. На поведенческие реакции, 
вызванные электрическим раздражением других структур мозга 
(новая кора, гипоталамус, медиальные ядра таламуса), нейро
лептики и антидепрессанты оказывали качественно одинаковое 
угнетающее действие.

На основании этих экспериментов была выдвинута новая ги
потеза о нейрофизиологических основах действия антидепрес
сантов [27 28]. Психическая депрессия патофизиологически 
представляет собой преобладание отрицательных эмоций одно
временно с сильной стресс-реакцией (повышение адренокорти- 
коидов и адреналина в крови и т. д.) Это свидетельствует о по
вышенной функциональной активности задней части гипотала
муса. С другой стороны, гипоталамус функционально тесно свя
зан с миндалевидным комплексом, стимуляция которого углуб
ляет стресс-реакцию и вызывает аффективные состояния, имею
щие отрицательную эмоциональную окрашенность [29]. Воз
можно, что антидепрессивный эффект зависит прежде всего от 
угнетающего действия на центры отрицательных эмоций в мозгу 
(напр., амигдала), активность которых при психической депрес
сии патологически повышена. Клинический опыт также п о казы -; 
вает, что при фармакологическом лечении депрессивного син
дрома прежде всего отступают явления стресса, а потом уже 
наблюдается повышение эмоционального тонуса.
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RESULTS AND TRENDS IN PSYCHO PHARMACOLOGICAL  
STU DIES IN TARTU

J. Saarma, L. Allikmets

S u m m a r y

A brief review of historical development of psychophar
macology is given. Then effects of acute and chronic administ
ration of neuroleptics (chlorpromazine, trifluoperazine and halo- 
peridol) on chronic schizophrenic patients are described. On 
the basis of correlation analysis of the data obtained in clinical 
physiological experiments some predictive criteria for pharm a
cological treatm ent of schizophrenia have been proposed.

The second part  of the paper deals with the results obtained 
in experimental neurophysiological s tudies of tricyclic antidep
ressants. A new hypothesis explaining the effect of antidepres
sants  through inhibition of the brain structures (amygdala) 
involved in elaboration of negative emotional reactions has been 
developed.
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POLAROGRAAFILISE MEETODI KASUTAMINE HAPN IKU
SISA LD U SE MÄÄRAMISEL ISHEEMILISTES LIHASTES

A. Linkberg, L. Roostar, В Giants
Teaduskonnakirurgia kateeder

Viimastel aasta te l kasu ta takse  laialdaselt polarograafilist 
meetodit hapnikusisalduse m ääram iseks nii eksperimentaalsetes 
uuringutes kui ka kliinikus .(I. P Berezin, I. M. Epštein [1])

Meetodi olemus seisneb potentsiaali erinevuses, mis tekib 
kahe elektroodi vahel, kui need on viidud elektrolüüti või elav- 
organismi koesse, milles esineb lahustunud hapnik (O2) (J. He- 
yerovski [2, 3], E. A. Kovalenko [4], E. A. Kovalenko, V L. Pop
kov, I. N. Tšernjakov [5], D. N. Ostrovski, N. S. Gelman [6 ]) .  
Lahustunud 0 2 koguneb katoodile, m oodustades vesinikülihapendi, 
mis hiljem m uutub veeks. See protsess peegeldub pinges, mis 
vastab 0 2 kontsentratsioonile antud keskkonnas ja mida saame 
mõõta väga tundliku galvanom eetriga.

Käesolevas töös on kasuta tud  I. M. Epšteini poolt I960, aa s 
tal soovitatud meetodit 0 2 sisalduse m ääram iseks polarograafi- 
lisel teel (I. M. Epštein [7 ]) .

Kasutades I. M. Epšteini meetodit m ää ras  J. G. Sapošnikov 
[8] 0 2 kvalitatiivset sisaldust küülikute reielihastes pä ra s t  välise 
niudearteri ligeerimist ja  läbilõikamist. Ta leidis, et O2 pinge 
väheneb päras t  operatsiooni 1,5—2 korda võrreldes a lg v ää r tu s 
tega: hapnikuravi ajal 2 lisaatm osfääri rõhu all barokambris 
suureneb aga kuni 200 korda. J. A. Balašov, M. J. Hodas ja
O. D. Koljutskaja [9] uurisid 0 2 pinge m uutusi koerte reie
lihastes päras t  žguti asetamist ja  leidsid, et 0 2 pinge väheneb 
25—30% esialgsest väärtusest.

Meie töö eesmärgiks oli välja  selg itada  0 2 pinge m uutused 
isheemilistes lihastes ja 0 2 ravi efektiivsus pä ra s t  ühise reiearteri 
ligeerimist koertel akuutses eksperimendis.
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Metoodika

M orfiin-heksenaalnarkoosis uuriti 0 2 hulka koerte tagajäse- 
mete sääre lihastes enne ja  pä ra s t  a rterite  ligeerimist n ing 24 ja 
48 tunni möödumisel.

Kümnel koeral ligeeriti mõlemad ühised reiearterid. Viiele 
nendest anti hapnikuravi seanss 0,95— 1,2 lisaatm osfääri rõhu all 
barokam bris 1 — 1,5 tunni jooksul üks tund päras t  operatsiooni.

Kõikidel koertel mõõdeti 0 2 pinget ka parem a esijäseme küü
narvarre  lihastes (kon tro ll jäse) .

0 2 pinge mõõtmiseks kasutati  apara tuuri,  mis koosnes tund
likust galvanom eetris t  (tundlikkus 1,5 X  W“8), potentsiomeetrist 
ja  kahest elektroodist. Anoodina kasutati  harilikku õmblusnõela. 
Katood valm ista ti  0,7 mm jäm edusest mootori m ähise vaskjuht- 
mest ПЭЛ, mille ots vabasta ti  isolatsioonist, töödeldi koonuse
kujuliseks 3 mm pikkuselt n ing amalgeeriti  A. I. Beketovi ja 
D. I. Sapegini jä rg i  [10]. Elektroodid viidi lihasesse ca 2—3cm 
'kaugusele teineteisest, ühendati ga lvanom eetriga isoleeritud 
vask traa tide  abil ning fikseeriti nahale  leukoplastiga.

Esimesed mõõtmised tehti 10— 15 min. möödumisel elektroo- 
dide lihasesse viimisest, sest selle aja jooksul 0 2 pinge tasa- 
kaalustub elektroodide vahel. 0 2 pinge a lgväärtuseks loeti gal- 
vanomeetri näit, mis saadi 3 min. pä ras t  elektroodide ühendamist 
sellesse süsteemi. 0 2 pinge a lgväärtus  loeti võrdseks 100%-ga. 
Teised 0 2 pinge nä ita jad  arvutali protsentuaalselt  algväärtusest.

Resultaadid

Koertel langes pä ra s t  arterite ligeerimist 0 2 pinge esimese 
tunni jooksul 41% tagum iste  jäsem ete ja  32% kontrolljäsemete 
lihastes. Kellele 0 2 ravi ei tehtud (esimene grupp), langes 0 2 
pinge tagum iste  jäsem ete lihastes teises tunnis 43,5%, 3—4 tunni 
järel 49%, 6—7 tunni möödudes 63% võrra a lgväärtusest, samal 
ajal kontrolljäseme lihastes olid need 0 2 väärtused  vastavalt 
32,5%, 43% ja 46%.

Koertel, kellel tehti 0 2 ravi seanss (teine grupp), oli 0 2 
pinge tagum iste  jäsemete lihastes langenud 23% viis minutit 
pä ras t  hapnikuravi seanssi, s. o. 3—4 tundi päras t  arterite  ligee
rimist. 6—7 tunni pä ras t  oli 0 2 langenud 36% esialgsest vää rtu 
sest. Sam al a jal oli kontrolljäsemes 0 2 pinge vastava lt  106% 
(ühel juhul tõusis isegi 25%) ja 50,5%.

24—48 tunni pä ra s t  0 2 pinge tagum is te  jäsemete lihastes 
suurenes. Esimeses grupis m oodustasid 80%, teises ligikaudu 
100% esialgsest 0 2 pinge väärtusest. Esijäsemeis 0 2 pinge oli 
vas tava lt  95% esimeses ja 60%. teises grupis. >

240



Joonisel on näidatud  0 2 pinge keskmised aritmeetilised v ä ä r 
tused %-des a lgväärtusest  päras t  arterite  ligeerimist. Laia joo
nega täh is ta t i  esimese grupi tagum iste jäsemete ja kitsa joonega 
kontrolljäsemete lihaste Ö2 sisalduse näita jad . Laia katkeva 
joonega täh is ta t i  teise grupi tagum iste jäsem ete ja  kitsa katkeva 
joonega kontrolljäsemete lihaste 0 2 sisaldus.

Pooltel koertest täheldati 0 2 pinge erinevust sümmeetrilistes 
jäsemetes.

H a p n i k u  p i n g e  v ä ä r t u s e d

г

Märkus: 1) Horisontaalteljel — tunnid pärast operatsiooni
2) Püstteljel — hapniku pinge suurused algvä'ärtusest 

protsentides.

Resultaatide analüüs

P äras t  arterite ligeerimist langeb pidevalt 0 2 pinge isheemi
listes jäsemetes. 0 2 pinge selline m uutus on eriti intensiivne
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esimese tunni jooksul. Arvatavasti  kohe pä ras t  jäseme magist- 
raa lar ter i  ägedat sulgust areneb kolla teraalsete arterite  spasm 
nii isheemilistes jäsemetes kui ka kogu organism i perifeersetes 
arterites, sest kontrolljäsemete lihastes langeb samuti 0 2 pinge. 
Vastavalt  arterite  spasmi süvenemisele väheneb 0 2 sisaldus 
lihastes. P ä ra s t  arterite  ligeerimist mobiliseerib organism kõik 
jõud kolla teraalse  vereringe funktsioneerimiseks, et vähendada 
kudede isheemiat. Selleks tekib ka teistes jäsemetes perifeersete 
arterite  spasm, mille tulemusena tõuseb arteriaalne vererõhk 
kogu organismis. Kõrgenenud arteriaalne vererõhk soodustab kol
la teraa lse  vereringe avanemist.

Esimese grupi kontrolljäsemete lihastes hakkab 0 2 pinge suu
renema 6—7 tunni, tagum istes jäsemetes 10— 16 tunni möödumi
sel pärast  arterite  ligeerimist. 24 tunni päras t  on perifeersete 
arterite spasm kadunud kontrolljäsemeist, sest 0 2 sisaldus on 
saavutanud juba oma a lgväärtuse  või on veidi suuremgi. Tagu
mistes jäsem etes 0 2 pinge näita jad  on suurenenud, kuid oma 
a lgväärtus t  pole saavu tanud  isegi teise päeva lõpuks (vt. joonis). 
Seega kollateraalse vereringe kaudu kudede 0 2 vajadus pole veel' 
lõplikult rahuldatud.

Koertel, kellele tehti hapnikuravi, tõusis 0 2 sisaldus isheemi
listes lihastes. Võib arvata, et isheemiliste kudede 0 2 vajadus 
kompenseeriti täielikult ravi vältel. On teada, et mida suurema 
rõhu juures viiakse organismi 0 2, seda enam ta lahustub plasmas 
ja  seda enam om astavad teda koed (J. G. Sapošnikov [8]). 
Seega isheemiliste lihaste 0 2 vajadus taas ta t i  mitte vere, vaid 
kudede plasmi kaudu. P ä ras t  raviseanssi O? pinge langeb, kuid 
siiski on see hulga kõrgem esimese grupi näita ja test. Isheemia 
likvideerimine raviseansi vältel on lühiajaline, sest hapnik 
kasutatakse kudede poolt peagi ära. Siin tuleb ilmsiks 0 2 ravi 
mõju arteritele. Nimelt 0 2 mõjub spasmolüütiliselt kollateraalsele 
vereringele isheemilistes jäsemetes ja  teiste jäsemete perifeer
setele arteritele.

Seda näitab  0 2 pinge suurenemine tagum iste  jäsemete lihas
tes, mis teisel postoperatiivsel päeval saavutab  juba oma esi
algse väärtuse  (esimeses grupis 0 2 pinge oli aga 80%)

Järeldused

Hapniku pinge polarograafiline mõõtmine iseheemilistes lihas
tes täiendab diagnostikameetodeid jäsemete m agistraalarterite  
ägeda sulguse juhtudel, a itab h innata  kollateraalide seisundit 
n ing on hapnikuravi efektiivsuse objektiivseks näitajaks.

Tehtud eksperimentaalse töö analüüs lubab järeldada: 1. Pä
ras t  arteri ägeda sulguse tekkimist areneb kollateraalsete arterite 
spasm isheemilistes jäsemetes ja kogu organismi perifeersetes
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arterites. 2. Isheemiliste jäsemete kollateraalide spasm hakkab 
vähenema alles 10— 15 tunni, perifeersete arterite  spasm aga
6—7 tunni möödumisel päras t  arteri ägedat sulgust. 3. H apni
kuravi likvideerib ajutiselt isheemiliste kudede hüpoksia ning 
mõjub spasm olüütiliselt arteriaalsele süsteemile.

KIRJANDUS

1. Б е р е з и н  И. П.,  Э п ш т е й н  И. М. Полярографический метод опреде
ления содержания кислорода в живых тканях и его применение в био
логии и медицине. Научный обзор. Медицинская техника. М., 1966. (4), 
108— 135.

2. Г е й р о в с к и й  Я. Полярографический метод. Л., 1937.
3. Г е й р о в с к и й  Я. Техника полярографического исследования. Сборник

статей. М., 1951.
4. К о в а л е н к о  Е. А. Методика непрерывной регистрации напряжения

кислорода в мозгу у животных при низком барометрическом давле
нии. — Патологическая физиология и экспериментальная терапия, 1961,
2, 65—69.

5. К о в а л е н к о  Е. А., П о п к о в  В. Л.,  Ч е р н я к о в  И. Н. Полярогра
фический метод изучения гипоксии тканей живого организма. В кн.: 
Кислородная недостаточность (гипоксия и адаптация). Киев, 1963, 
112— 117.

6. О с т р о в с к и й  Д.  H., Г е л ь м а н  Н. С. Определение концентрации
кислорода в биологических жидкостях методом полярографии с непод
вижными твердыми электродами. — Биохимия, 1962, 27, 3, 532—537.

7. Э п ш т е й н  И. М. Метод электрической регистрации кислородного ре
жима в тканях животного. — Бюллетень экспериментальной биологии 
и медицины, 1960, 12, 104— 107.

8. Ш а п о ш н и к о в  Ю. Г Применение кислорода под повышенным давле
нием для лечения недостаточности периферического кровообращения в 
эксперименте. — Экспериментальная хирургия и анестезиология, 1965,
3, 51—55.

9. Б а л а ш о в  Ю. А., Х о д а с  М.  Ю.  и К о л ю ц к а я  О. Д . К методике
полярографического определения напряжения кислорода в тканях. 
Труды 1-го Московского ордена Ленина медицинского института им. 
И. М. Сеченова. Том XXXII, 1964, 116— 119.

10. Б е к е т о в  А. И., С а п е г и  н Д . И. Использование оксигемографа в 
качестве усилителя при полярографическом определении содержания 
кислорода в тканях. — Лабораторное дело, 1966, 4, 243—247.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ КИСЛОРОДА ПОЛЯРОГРАФИЧЕСКИМ  
МЕТОДОМ В ИШЕМИЧЕСКИХ МЫШЦАХ

А. Линкберг, Л. Роостар, Б. Гланц

Р е з ю м е

В данной статье описываются изменения содержания кисло
рода в ишемических мышцах задних конечностей после пере
вязки общих бедренных артерий у собак в остром опыте. Кис
лород определяли полярографическим методом.
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Пять из десяти собак получили курс лечения кислородом под 
повышенным давлением 0,95— 1.2 атм в барокамере в течение
1,5—2 часов после перевязки артерий.

Во время лечения было ликвидировано кислородное голода
ние мышц, а после лечения наблюдалось расширение коллате
ральных артерий конечностей.

DETERMINATION OF THE OXYGEN CONTENT IN THE 
ISCHEMIC M U SC LES USING POLAROGRAPHIC METHOD

A. Linkberg, L. Roostar, В Giants

S u m m a r y
In the present article the changes of the oxygen content 

in the ischemic muscles of the lower extremities after the li
gation of dog common femoral arteries in an acute experiment 
are discussed.

The oxygen was determined using the polarographic method. 
Five dogs of ten were ireated with oxygen under the in
creased pressure of 0.95 —1.2 Atm. in a hyperbaric chamber for
1.5—2 hours after the ligation of these arteries.

During the treatm ent the oxygen insufficiency of the ische
mic muscles was removed, but later the dilation of the colla
teral arteries of the extremities was denoted.
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AORDI JÄ JÄSEMETE MAGISTRAALARTERITE  
EMBOOLIATE JA ÄGEDATE TROMBOOSIDEGA HAIGETE  

OPERATIIVSEST RAVIST

A. Linkberg, L. Roostar, E. Tünder, K. Põder, H. Tikko, K. Kull
Teaduskonnakirurgia kateeder ja Tartu Linna Kliiniline Haigla

Seoses veresoonte kirurgia kiire a renguga  viimastel a a s ta 
kümnetel on võimalik laia ldasem alt rakendada arterite  ägedate 
trombooside ja embooliate operatiivset ravi.

Ehkki mõned autorid (A. L. Mjasnikov jt., 1964 [1]; J. I. Tša- 
zov, 1966 [2]; E. Cliffton ja  R. Clarke, 1962 [3])  on saavutanud 
ägedate trombooside ja embooliate puhul ka konservatiivse raviga 
rahuldavaid tulemusi, tuleb operatiivset ravi pidada valikmee- 
todiks (В. V Perovski jt., 1966 [4]; A. Linkberg jt., 1964 [5 ]) .

Tartu Linna Kliinilise Haigla  veresoonte kirurgia osakonnas 
on süstemaatiliselt läbi viidud arterite  ägedate  trombooside ja 
embooliate vältim atut operatiivset ravi alates 1960. aastast. Nii 
viibis aastatel 1960— 1966 veresoonte kirurgia osakonnas ravil 
60 aordi ja jäsemete m ag is traa la r te r i te  ägeda tromboosi või 
embooliaga haiget, kellest 45-1 (mehi 29, naisi 16) on tehtud 
m agistraalarterites  verevoolu taa s tav  operatsioon. 26 haiget 
saabus ravile Tartu linnast, ü lejäänud m ujalt  vabariigist. V ä ljas
pool Tartut elavad patsiendid saabusid ravile palju hiljem kui 
Tartu elanikud (haigestumise a lgusest arvates)

Vanuse järg i jaotati opereeritud haiged 3 gruppi: kuni 45 
aastat — 6 haiget, 46—60 aasta t  — 13 haiget ja  üle 60 aasta  — 
26 haiget.

Emboli või ägeda tromboosi asukoha järg i jagunesid haiged 
järgmistesse rühmadesse:
1) aordi bifurkatsiooni kahjustus — 5 haiget;
2) niudearteri kahjustus — 5 haiget;
3) reiearterite kahjustus — 13 haiget;
4) õndraarteri kahjustus — 9 haiget;
5) ülajäseme arterite kahjustus — 13 haiget.
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Arterite embooliaid täheldati 28 ja  ägedaid  tromboose 17 
haigel. Rea patsientide korduva haigestumise tõttu oli 45 haigel 
kokku 51 ägedat tromboosi või embooliat.

Tromboosist või embooliast t ingitud arteri oklusiooni pike
m aaegsel püsimisel täheldati sekundaarsete trombooside teket 
neil haigeil, keda hilise hospitaliseerimise tõttu ei olnud võimalik 
opereerida esimese 12—24 tunni jooksul ja  kellel ei olnud ka 
kohe a lusta tud  ravi antikoagulantidega. Nii täheldati 30% ope
reeritud haigetest tromboosi astsendeeruvat ja  50% tromboosi 
destsendeeruvat levikut peatüves ja vahel ka selle harudes. Se
kundaarse te  trombooside teke, eriti tromboosi leviku näol dis- 
taalsem ale , õndlaarteri lõppossa ja  säärearteritesse, samuti trom
booside teke sama piirkonna veenides on üheks oluliseks põh
juseks, miks operatiivse ravi tulemused hiljem on tunduvalt 
halvemad.

Arterite embooliate ja ägedate trombooside ravi tulemused on 
kirjanduse andmetel seda paremad, mida kiiremini alustatakse 
ravi (Z. V Ogloblina, 1955 [6]; В. V Petrovski jt., 1966 [4]; 
W. Mc Cann, 1964 [7 ]) .  Tartu  Linna Kliinilise H aig la  veresoonte 
k irurg ia  osakonnas tehti operatsioon esimese 12 tunni jooksul 
16 patsiendile, esimese ööpäeva jooksul aga 24 patsiendile (56% 
kõikidest haigetest)

51 operatsioonist kasutati 39 korral trombektoomiat või embol- 
ektoomiat. 12 haigel, kellel arteri tromboosi piirkonnas leiti 
tugev aterosklerootiline ahenemine, tehti koos trombektoomiaga 
ka arteri rekonstruktiivne operatsioon — trombendarterektoomia 
või šunteerimine. Tuleb m ärkida, et oblitereeruva ateroskleroosi 
sam aaegne esinemine arterite  ahenemise või oklusioonide näol 
on emboli ja eriti tromboosi teket soodustavaks või esilekutsu
vaks faktoriks. Ulatusliku erakorralise rekonstruktiivse operatsi
ooni tegemine ei ole oblitereeruva ateroskleroosi haigetel sageli 
võimalik nende kõrge vanuse ja täh tsa te  organite  kahjustusest 
t ing itud  halva üldseisundi tõttu. See on põhjus, miks operatiivse 
ravi tulemused selles haigete grupis on tavaliselt kõige halvemad.

Operatsioonide metoodika ei erinenud üldkasutatavast. Kasu
ta ti  nii üldist kui ka lokaalset anesteesiat, sõltuvalt haige üld
seisundist ja operatsiooni piirkonnast. Operatsioonide ajal m a
nusta ti  opereeritavasse arterisse trombist proksimaalsemale ja 
d istaalsemale lokaalselt 2500— 10000 ühikut hepariini lahjen- 
datuna füsioloogilises lahuses. Postoperatiivsel perioodil anti 
kõikidele haigetele antikoagulante  (hepariin, feniliin), spasmo- 
lüütikume ja valuvaigisteid. Parallee lse lt  spetsiifilise raviga 
raviti ka põhihaigust.

Operatiivse ravi tulemuste hindamisel jao tati  haiged 4 rühma:
1. Jäsem e verevarustuse taastum ine. Perifeersetel arteritel
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(a. radial is , a. dorsalis pedis,  a. t ibialis pos ter ior ) taas tusid  
pulsatsioonid.

2. Jäsem e verevarustuse paranemine ilma pulsatsioonide 
taastumiseta perifeersetel arteritel. Nendel haigetel ei saavuta tud  
verevoolu täielikku taastum ist  tavaliselt operatsiooni piirkonnast 
distaalsemal asuvate  arterite  ateroskleroosi või tromboosi tõttu.

T a b e l  1

Tromb- ja embolektoomia tulemused sõltuvalt operatsiooni ajast

Tulemus

Operatsiooni aeg Operat
siooni
de arv

Verevarustus

G ang
reeni
teke

Surm

Taas
tumine

Para
nemine

Taas
tunud 

või pa
ranenud 
verev a - 
rustu-. 
sega

G ang
reeniga

Kuni 12 t. 20 10 6 4 2 1
13—24 t. 10 3 4 4 2 1
2—3 ööpäeva 9 4 2 3 3 1
Üle 3 ööpäeva 12 3 5 3 ---

Kokku 51
1

20 17 14 7 3

T a b e l  2

Tromb- ja embolektoomia tulemused sõltuvalt trombi või emboli asukohast

Trombi või emboli asukoht

i Tulemus

Verevarustus

G ang
reeni
teke

Surm

Taas
tumine

Parane
mine

Taastunud 
või parane

nud vere- 
varustu- 

sega

G ang
reeniga

Aordi bifurkatsioon
j

3 2
Niudearter 1 3 — 2 1 —

Reiearter i 3 7 4 1 1
öndlaarter 1 5 3 3 1 1
Ülajäseme arter 1 9 4 3 4 1

Kokku: 20 17 14 ! 7 -3I
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Verevarustuse paranem ine saavutati vereringe taastum ise  tõttu 
-opereeritud arteri peatüves ja sealt lähtuvates suurtes kollate- 
raalharudes.

3. Gangreeni teke. Operatsiooniga ei saavu ta tud  vereringe 
taas tum ist  ega paranemist.

4. Surm aga lõppenud haigusjuhud. Osal hiljem surnud hai
getest oli operatsiooni tulemusena saavu ta tud  vereringe taastu 
mine või paranemine, teistel oli välja arenenud gangreen.

Ravitulemused, sõltuvalt emboli või ägeda tromboosi tekkest 
operatsioonimomendini möödunud a jas t  ja kahjustuse lokalisat
sioonist, on esita tud tabelites 1 ja 2.

Nagu tabelitest nähtub, taas tus  või paranes vere tsirkulat- 
sioon pä ras t  ühekordset või korduvat tromb- või embolektoomiat 
37 isheemilisel jäsemel 51-st (72,5%).
Saadud ravitulemused ei erine oluliselt teiste autorite poolt aval
datud andmetest. Nii taas tus  jäsem e vereringe Z. V Ogloblina 
andmetel 60%-1 (1955) [6], H. B. Shumackeril 82%-l (1962) [8], 
W  Mc Cannil 64%-l (1964) [7] ja R. Darlingil kaast. 91%-1 
(1967) [9] kõikidest opereeritud haigetest.

Meie haigetel saavuta ti  parem ad ravitulemused alajäsemete 
(reie-põlveõndalaarteri piirkonna) ja ü lajäsem ete arterite äge
date trombooside ja  embooliate korral n ing  neil haigeil, kellel 
operatsioon tehti esimese 12 tunni jooksul tromboosi või emboo- 
lia tekkimisest alates.

Neil patsientidel, keda enne operatsiooni oli ravitud antikoa- 
gulantidega, m istõttu tromboos ei olnud m agis traa la rte ri tes  kül
lalt levinud, n ing kellel hea kollateraalse vereringe tõttu ei esine
nud gangreeninähte , saavuta ti  iäseme vereringe taastum ine või 
tunduv paranem ine ka hilisemal perioodil. Nii taastus  või para
nes vere tsirkulatsioon 75%-l isheemilistest jäsemetest tromb- või 
embolektoomia tulemusena, kui haigus oli kestnud üle ööpäeva.

Postoperatiivsel perioodil suri 10 haiget, s. o. 22,2% opereeri
tud patsientidest. Ka teiste autorite andmetel ulatub suremus 
20—27,6%-ni. (V Ogloblina 1955 [6], W Mc Cann 1964 [7]. 
R. D arling  kaast. 1967 [9 ] ) .  P ä ra s t  operatsiooni surnud haigetest 
oli 7-1 (70%) jäseme verevarustus taas tunud  või oluliselt para
nenud.

Surma otseseks põhjuseks oli kopsu-, mesenteriaal- või aju- 
arterite  emboolia 3 haigel, raskekujuline südam ehaigus 4-1 ja 
organismi üldine intoksikatsioon 3 haigel.

Kõik surnud haiged olid üle 60 aasta  vanad, põdesid raske- 
kujulisi haigusi, nagu müokardi infarkt, reum aatiline endokardiit 
ja  üldine veresoonte ateroskleroos.

Nagu kirjanduse andmed ja  meie tähelepanekud näitavad, 
on aordi term inaalse  osa ja jäsemete m ag is traa la r te r i te  ägedate 
trombooside ja  embooliate peamiseks ravimeetodiks tromb- ja
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embolektoomia. Ravi tulemused on seda paremad, mida kiire- 
mini tehakse operatsioon ja  mida väiksemad on neil haigetel 
tihti kaasnevad oblitereeruva ateroskleroosi tüüpi kahjustused. 
Opereeritud haigetel saadi paremaid ravitulemusi ülajäsemete 
arterite ja reie-põlveõndla piirkonna arterite  embooliate ja äge
date trombooside ravis.
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ОБ ОПЕРАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ ЭМБОЛИЙ И ОСТРЫХ ТРОМБОЗОВ  
АОРТЫ И МАГИСТРАЛЬНЫХ АРТЕРИЙ КОНЕЧНОСТЕЙ

А. Линкберг, Л. Роостар, Э. Тюндер, К. Пыдер, X. Тикко, К. Кулл

Р е з юм е

В работе проводится анализ результатов оперативного лече
ния эмболий и острых тромбозов аорты и магистральных арте
рий конечностей.

45 больных с 51 острыми окклюзиями артерий подвергалось 
эмбол- или тромбэктомин в отделении сосудистой хирургии 
Тартуской городской клинической больницы 1960— 1966 гг

Результаты оперативного лечения зависят от общего состоя
ния больных, их возраста, от времени начала лечения и локали
зации острой закупорки артерии. Кровообращение было восста
новлено после операции у 72,5% ишемических конечностей.
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В раннем послеоперационном периоде умерло 22,2% из на
ших больных.

Лучшие результаты были получены у тех больных, которые 
подвергались операциям в раннем периоде заболевания и у тех, 
у которых тромбоз или эмболия локализовались в артериях 
верхних конечностей или в бедренно-подколенных артериях.

ON OPERATIVE TREATMENT OF ACUTE THROMBOSIS  
AN D  EMBOLI OF THE AORTA AN D THE MAIN ARTERIES

IN EXTREMITIES

A. Linkberg, L. Roostar, E. Tünder, К. Põder, H. Tikko, K. Kuli

S u m m a r y

In the present article the results of the operative treatment 
of the emboli and acute thrombosis of the aorta  and main arte
ries in the extremities are discussed. 45 patients  with 51 acute 
arterial occlusions were operated on in the Department of 
Vascular Surgery  of the Tartu Municipal Clinical Hospital in 
1960— 1966. The results  of operative trea tm ent depend on the 
general condition of the patients, their age, the time delay the 
patient was operated on and the localisation of the occlusion. 
The circulation was restored in 72.5% of the extremities operated 
on. 22.2% of the patients in our series died in the immediate 
postoperative period. Better results were achieved if the patient 
was operated on earlier and if the thrombosis or emboli were 
in the femoropopliteal arteries or in the arteries of the upper 
extremities.
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LUMBAALSÜMPATEKTOOMIA TULEMUSTEST  
OBLITEREERUVA ATEROSKLEROOSI JA ENDARTERIIfDI

HAIGETEL

K. Põder, E. Tünder, H. Tikko
Teaduskonnakirurgia kateeder ja Tartu Linna Kliinilise Haigla veresoonte

kirurgia osakond

Kõrvuti kaasa jal  laialt levinud rekonstruktiivsete operatsioo
nidega pole ka lumbaalsümpatektoomia iseseisva operatsioonina 
siiani kaotanud oma täh tsust  ja selle soodus efekt oblitereeruva 
ateroskleroosi või endarteriiidi poolt kahjusta tud jäsemele on 
tavaliselt püsiv ja väljaspool kahtlust (J. P Ross [1], I .P  Sapo- 
valov [2 ]) .  Meetod on, eelkõige omaduse tõttu parandada  kolla- 
teraalringet, siiani valikmeetodiks neile haigetele, kellel arterite 
difuusse kahjustuse või selle perifeerse lokalisatsiooni tõttu on 
rekonstruktiivsed operatsioonid vas tunäidusta tud  (R. Fontaine
[3], N. A. Hlopov [4], E. A. Husni, F A. Simeone [5 ]) .  K irjan
duse andmetel saadakse lumbaalsümpatektoomia kasutamisel 
65—85% häid lähistulemusi ja kaugtulemused on head 50—70% 
juhtudest. (A. T Lidski [6 ]) .  Üldise arvam use kohaselt on ope
ratiivse ravi tulemused parem ad haiguse vara jasem ates  s taad iu 
mides (V M. Sitenko, V S. Vlassov [7], M. M. Zobina [8]) 
Sageli kasutatakse lumbaalsüm patektoom iat koos aordi-niude- 
arterite piirkonnas tehtava rekonstruktiivse operatsiooniga, nähes 
sümpatektoomias lisavõimalust vereringe- parandam iseks (J. A. 
Cannon kaast. [9], R. E. W eismann, J. F Upson [10])

Tartu Linna Kliinilise Haigla haavaosakonnas on aastatel 
1961 — 1965 tehtud 140 lumbaalsümpatektoomiat, kokku 126 haigel. 
Opereeritutest olid 120 mehed, 6 naised.

Oblitereeruva endarteriiidi tõttu opereeriti 50 haiget, neist 
42 tehti ühepoolne ja 8 kahepoolne lumbaalsümpatektoomia. H ai
gete vanus oli 19—49 aasta t. Oblitereeruv ateroskleroos oli ope- 
ratsiooninäidustuseks 76 haigel, vanuses 37—70 aasta t.  Ühe
poolne operatsioon tehti 70 ja kahepoolne 6 haigel.
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Sümpatektoomia tehti haigetel, kellel korduva konservatiivse 
rav iga ei saavu ta tud  m ärga tava t  efekti või see oli lühiajaline. 
Oblitereeruva ateroskleroosi haigetel oli operatsiooninäidustuseks 
lisaks eelöeldule veel arterite  difuusne kahjustus või haigete 
suhteliselt halb üldseisund, mistõttu neil ei olnud võimalik teha 
rekonstruktiivseid operatsioone arteritel.

Operatsioonid tehti iildnarkoosis intubatsiooni ja lihas- 
relaksantide kasutam isega. P iir iväät avasta ti  enamikul haigetest 
vahelduvlõikega Šapovalovi järgi, harvemini kasutati pararek- 
taallõiget. Tavaliselt eemaldati teine, kolmas ja neljas, üksikutel 
haigetel ka esimene lumbaalganglion.

Sümpatektoomia efekti hindamisel arvestati haige enesetunde 
paranemist, külmakartlikkuse kadumist ja  nahatem peratuuri tõusu 
2—6° võrra. Osal haigetest täheldati claudicat io intermittensi  
sümptoomi tekkeks vajaliku vahemaa m õningat pikenemist või 
rahuolekus esinenud valude kadumist. Üksikutel a lgava  gang
reeni või gangreeniga  haigetel oli pä ras t  lumbaalsümpatektoomiat 
võimalik valida tavalisest d istaalsemal paiknev amputatsiooni- 
tasapind.

Operatiivse ravi tulemust hinnati kas ambulatoorse või kliini
lise järelkontrolli või ankeetküsimustele saadetud vastuse kaudu.

Oblitereeruva endarteriiidi haigetest täheldati seisundi parane
mist 45 haigel 50-st (90% opereeritutest) Operatsiooniga saavu
ta tud  raviefekt säilis kahe või enam a aasta  vältel 39 haigel. 
P ä ra s t  sümpatektoom iat oli kolmel gangreenihaigel võimalik 
piirduda varvaste  amputatsiooniga, kuuel gangreenihaigel aga, 
kellel operatsiooniga paranem ist ei saavuta tud , amputeeriti säär.

Oblitereeruva ateroskleroosi tõttu opereeritud 76 haigest tähel
dati vereringe paranem ist 62 patsiendil (82% haigetest), kusjuu
res operatsiooni efekt püsis rohkem kui kahe aasta  vältel 37 hai
gel 48-st. P ä ras t  sümppatektoom iat oli kolmel gangreenihaigel 
võimalik piirduda varvaste  ja kolmel sääre  amputatsiooniga. 
Kaheksal haigel amputeeriti reis.

Kokkuvõttes võib öelda, et ehkki sümpatektoomia efekti hinda
mine oblitereeruva ateroskleroosi või endarteriiidi tavaliselt 
täheldatava  progresseerumise tingim ustes võib sageli osutuda 
raskeks, tuleb meetodit pidada efektiivseks mõlema tromboblite- 
reeruva haiguse ravis. Operatsioon soodustab kollateraalringe 
ning eelkõige jäseme distaalsete osade ja naha verevarustuse 
paranemist. Tavaliselt saavu ta takse  haigete subjektiivsete kae
buste vähenemine, vähemal osal haigetest pikeneb mõnevõrra 
claudicat io intermit tensi  sümptoomi tekkeks vajalik  vahemaa ja 
real gangreenihaigetel on võimalik teha tavalisest distaalsemal 
paikneva tasap innaga  amputatsioon.
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О РЕЗУЛЬТАТАХ ПОЯСНИЧНОЙ СИМПАТЭКТОМИИ У БОЛЬНЫХ  
ОБЛИТЕРИРУЮЩИМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ И ЭНДАРТЕРИИТОМ

К. Пыдер, Э. Тюндер, X. Тикко

Р е з юм е

Описываются показания и результаты поясничной симпат- 
эктомии. За 1961 — 1965 гг. в хирургическом отделении Тарту
ской городской клинической больницы произведено 140 пояснич
ных симпатэктомий у 136 больных. У 50 больных операция про
изведена по поводу облитерирующего эндартериита и у 76 — 
по поводу облитерирующего атеросклероза. Субъективное и объ
ективное улучшение состояния поврежденной конечности отме
чено у 82% больных облитерирующим эндартериитом и у 90% 
больных облитерирующим атеросклерозом.
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RESULTS OF LUMBAR SYMPATHECTOMY IN PATIENTS  
WITH OBLITERATIVE ATH ER OSCL ERO SIS AND  

ENDARTERITIS

K. Põder, E. Tünder, H. Tikko

S u m m a r y

In the present paper the indications and results  of lumbar 
sympathectomy are discussed. In the period of 1961—65 140 
lumbar sympathectomies in 126 patients were performed in the 
Surgical Departm ent of the Tartu Clinical Hospital. Due to 
obliterative endarteritis  50 patients  and due to obliterative 
atherosclerosis 76 patients  were operated on. Subjective and 
objective improvement of the condition of the patient s leg was 
denoted in 82 per cent of those operated on because of obliterative 
atherosclerosis and in 90 per cent of patients  with obliterative 
endarteritis.
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VEENIDE ENDOVASKULAARSEST ELEKTROKOAGULAT-  
SIOONIST EKSPERIMENDIS

B. Põder, P. Roosaar, K. Põder
Paide Rajooni Keskhaigla, TRO Meditsiini Kesklaboratoorium ja 

teaduskonnakirurgia kateeder

Operatiivne ravi alajäsemete varikoosi korral peaks vältim a 
retsidiivide tekkimise ja  süva venoosse süsteemi kahjustuse ning 
tagama hea kosmeetilise efekti. Kuna üldtuntud operatsiooni- 
meetodid rahuldavad neid nõudeid vaid osaliselt, soovitasid 
L. Hejhal, P Firt ja D. Livora [1] kasutusele võtta endovasku- 
laarse elektrokoagulatsiooni meetodi.

Alates 1965. a. oleme opereerinud bipolaarse monoaktiivse 
elektrokoagulatsiooni meetodil 108 alajäseme varikoosiga haiget. 
Operatsiooniga seoses olevate tüsistuste (nahapõletused, jäseme 
distaalosa tundenärviharude kahjustused) ja retsidiivide tekke
põhjuste selgitamiseks tegime analoogilisi operatsioone 20 koeral 
mõlema tagajäsem e pindmistel nahaaluste l veenidel.

Endotrahheaalses eetri-hapnikunarkoosis avasta takse väikese 
nahalõike kaudu sääre  pindmine nahaalune veen, mille distaalne 
ots ligeeritakse ja lõigatakse läbi. Proksim aalsesse koaguleerita- 
vasse veenisegmenti juhitakse 10 cm ulatuses sobiva oliiviga 
elektrosond. Alates voolu sisselülitamise momendist alusta takse 
•elektrosondi tagasitõm bam ist kiirusega orienteerivalt 2 cm/sek. 
Samaaegselt komprimeeritakse käega koaguleeritavat veeniseg- 
menti. Vooluallikana kasutatakse kirurgilise diatermia aparaati.

Katseaja möödumisel eemaldati koaguleeritud veenid narkoti- 
seeritud loomalt kirurgilisel teel. M aterjal fikseeriti Carnoy vede
likus, sisestati parafiini n ing  valm ista ti 8 mikroni paksused 
parafiinilõigud, mis värviti hematoksüliini ja eosiiniga ning van 
Giesoni järgi. Katsete vältus oli 2—50 päeva.

Makroskoopiliselt olid koaguleeritud veenid vää tjad  ja tiheda 
konsistentsiga. Enamikul juhtudest oli koaguleeritud veenide 
valendik pilujas ja täitunud tumepruuni m assiga. Ainult 3 juhul 
oli veenivalendik kujult üm m argune ja tühi. Raskusi oli veeni
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identifitseerimisel üm britsevatest kudedest üle 30 päevastes kat
setes.

Preparaa tide  uurimisel selgus, et koaguleeritud veeni ümbruses 
esineb vähemaid (9 juhul) või ulatuslikke (3 juhul) hematoome, 
mille täielikku organiseerumist täheldasime 15.—20. katsepäe- 
vaks. Koaguleeritud veeniseina ja  naaberkudede termiline kah
justus osutus mitmekesiseks. Ligi 50% juhtudest esines ulatuslikke 
adventiitsia ja perivasaalse  koe kahjustusi, ü lejäänutel oli tege
mist põhiliselt t. media  ja  t. int ima  kahjustusega. Kõikidele juh
tudele oli iseloomustavaks endoteeli eemaldumine koos t. intima 
pindmiste osadega n ing  ü lem äärane  sidekoe vohamine koos lihas
koe hävim isega t. media's.  Lühem aaegsetes katsetes sedastaiti 
pilujaid ruume kogu veeniseina ulatuses.

A lljärgnevalt  esitame andmed koaguleeritud veeniseina rege- 
neratiivsete protsesside kohta, sõltuvalt katse vältusest.
1. Kuni 10-päevastes katsetes täheldati hematoomide ja nekroo- 

tiliste kollete organiseerumisprotsessi. Kahel juhul oli tege
mist m ädase  põletikuga, veenivalendikus leiti organiseeru- 
m ata  tromb (joon. 1).

2. 11—20 päevastes katsetes leiti veenides sidekoerakkude arvu 
tunduvat tõusu ja funktsionaalset aktiviseerumist. Esines 
tugev kollageensete kiudude süntees. Tromb valendikus oli 
osaliselt organiseerunud (joon. 2) n ing  perivasaalses koes 
esines ülitugev sidekoestumine.

3. 21—30 päevastes katsetes oli veenisein sidekoeliselt läbikas- 
vanud n ing  tromb täielikult organiseerunud. Rohkesti tähel
dati kollageenseid kiude, silelihaskiude oli säilinud üksikutes 
piirkondades. Kahel juhul tromb valendikus puudus.

4. Üle 30 päevase vältusega katsetes olid regeneratiivsed prot
sessid põhijoontes lõppenud. Enamikul juhtudel oli veenisein 
asendunud tugeva sidekoega, kusjuures kollageensed kiud 
paiknesid siiski tsirkulaarselt,  m eenutades veeni t. med ial .  
Silelihaskude praktiliselt puudus ning valendikus olev tromb 
oli organiseerunud ja vaskulariseerunud. 1 juhul tromb valen
dikus puudus ega leitud ka oblitereerumist.
Histoloogilistest uuringutest selgus, et elektrokoagulatsiooni

toime kudedesse ei ole alati ühesugune. T int ima  kahjustuse 
kõrval esines ulatuslikke m uutusi ka perivasaalses koes. Tähel
dasime erinevat kahjustuse astet ka koaguleeritud veeni eri seg
mentides. Veeniseina kahjustuse u latust seostame operatsiooni- 
tehnikaga, kuna katseloomadel koaguleeritud veenid olid ligi
lähedaselt ühesuguse läbimõõduga n ing  tõenäoliselt puudusid 
muutused veeniseinas enne operatsiooni (üksikute biopsiate põh
jal patoloogiat ei leitud)

Operatsiooni tehnilistest m omentidest on täh tsus  elektrivoolu 
füüsikalistel näita ja tel, elektrosondi ebaühtlasel liikumiskiirusel
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Joonis 1. Värske tromb koaguleeri tud veenis  vahetult  pärast operatsiooni.  
Hematoksül i in-eosi in.  Suurendus 110 korda.

Joonis 2. Koaguleeritud veen 15 päeva pärast operatsiooni.  Hema toksü
l iin-eosiin.  Suurendus 110 korda.



koaguleeritavas veenisegmendis ning välise kompressiooni kasu 
tamisel.

E ndovaskulaarse lt  koaguleeritud veeni oblitereeruinisel on 
m äärava  täh tsusega  valendikus esinev tromb ja  selle organisee
rumine. Juhtudel, kui veeni valendikus tromb puudus n ing  valen- 
dik oli sä ilitanud  üm m arguse ristlõike, ei sedasta tud  ka veeni 
oblitereerumist. Ilmselt piiras oblitereerumise võimalusi peri- 
vaskulaarse koe ulatuslik kahjustus, kuna kortsuv armkude tak is
tab veeniseinte kontakteerumist. Ulatuslikud perivasaalsete 
kudede kahjustused põhjustavad komplikatsioonidena ka väikse
mate arterite  ja närvide kahjustusi.

Endovaskulaarsest elektrokoagulatsioonist põhjusta tud veeni
seina v igastus  on tavaliselt  sellise u latusega, et veen hävib juba 
trauma korral või hilisemate koereaktsioonide tulemusena. P ra k 
tiliselt on koaguleeritud veeni obliteratsioon efektiivsemalt vä l
jendunud 4.—5. nädala l pä ras t  operatsiooni. Hilisemad koereakt- 
sioonid ei ole operatsiooni tulemustele m ääravad . Oblitereerunud 
veeni rekanalisatsiooni ei täheldatud  ühelgi juhul.

Järeldused

1. Endovaskulaarne veeni elektrokoagulatsioon põhjustab sellise 
ulatusega kahjustusi veeniseinas, et hilisemad regeneratiiv- 
sed protsessid tagavad  veeni oblitereerumise.

2. Veeniseina kahjustuse u latuse varieeruvus näitab, et operat
siooni tehniline' kulg vajaks täiustam ist. Komplikatsioonide 
põhjuseks võib pidada liiga tugevat termilist kahjustust.

3. Veeni oblitereerumise põhjustab elektrokoagulatsioonijärgse 
trombi olemasolu veeni valendikus või veeniseinte lähenda
mine, mille tagab  välise kompressiooni kasutam ine kuni 
4 operatsioonijärgse nädala  vältel.
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ОБ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ ЭЛЕКТРОКОАГУЛЯЦИИ ВЕН 
В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Б. Пыдер, П. Роосаар, К. Пыдер

Р е з юм е

Начиная с 1965 г. методом электрокоагуляции авторами опе
рировано 108 больных варикозом нижних конечностей. Д ля  вы 
яснения причин осложнений и рецидивов, связанных с хирурги-

17 A r s t i t e a d u s l ik k e  tö id  XIX 257



ческим вмешательством, были проведены аналогичные операции 
на обеих подкожных венах у 20 собак. Опыты продолжались 
2—50 дней. По истечению срока опытов коагулированные вены 
были удалены и исследованы гистологически. Из опытов сле
дует, что наиболее эффективная облитерация после коагуляции 
выявляется через 4—5 недель после операции. Более поздние 
тканевые реакции не имеют значения на исход оперативного 
вмешательства. Реканализации облитерированной вены ни в 
одном случае отмечено не было. Причинами компликации (ожо
ги кожи, повреждения нервных ветвей) можно считать слишком 
сильное термическое воздействие.

ÜBER EXPERIMENTELLE ENDOVASKULÄRE  
ELEKTROKOAGULATION DER VENEN

B. Põder, P. Roosaar, K. Põder

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

Seit dem Jah re  1965 haben die Autoren 108 Operationen der 
unteren Extrem itäten  mit Varikosis vermittels der Methode der 
Elektrokoagulationen durchgeführt. Zur K lärung der Entstehungs
ursachen der mit der Operation zusam m enhängenden Kompli
kationen und Rezidiven wurden gleichartige Operationen an den 
oberflächlichen subkutanen Venen der beiden Hinterbeine von 
20 Hunden durchgeführt. Die Versuche dauerten 2—50 Tage. 
Als die Versuchszeit vorbei war, wurden die koagulierten Venen 
chirurgisch beseitigt und histologisch untersucht. Aus den Ver
suchen ergab sich, daß sich die Obliteration der koagulierten 
Vene am effektivsten in der 4—5 Woche nach der Operation 
gezeigt hat. Spätere Gewebereaktionen sind nicht entscheidend 
für die Ergebnisse der Operation. Eine Rekanalisation der obli- 
terierten Venen wurde in keinem Fall bemerkt. Für die Ursache 
der Komplikationen (Hautverbrennungen, Schädigungen der 
Nervenzweige) kann m an eine zu starke thermische Schädigung 
halten.



ÜLEMISE HÜP PE LIIG ESE TÜSILIKE LU U M U R D U D E  
KONSERVATIIVSEST RAVIST

P. Nuiamäe
Kohtla-Järve Linna H aigla № 1

Tüsilikeks nimetatakse liigesesisest luumurdu, mille puhul on 
häiritud liigese staatilis-dünaam ilised  omadused. Eriti täh tsad  
on ülemise hüppeliigese staatilis-dünaam ilised  muutused, sest 
nimetatud liigesele toetub kogu keha raskus ja  tal on tähtis  osa 
kõndimisel.

Sellele asjaolule on palju tähelepanu pühendanud oma töödes 
L. B. Volõnskaja [1], J. I. Glebov [2], T. S. Vojutskaja [3] ja 
teised. Nad omistavad suurt täh tsus t  ülemise hüppeliigese siseste 
tüsilike luumurdude probleemile, eriti ravi küsimustele (ravimee
todite valikule, luufragmentide fiksatsioonile).

Kõigi autorite (L. B. Volõnskaja [1], O. Klossner [5], W Zuel
zer [6]) ühiseks otsuseks on, et liigesesiseste luumurdude puhul 
tuleb luufragmendid millimeetri täpsusega  anatoomiliselt pa iga l
dada ja fikseerida vas tavas  seisundis.

Selle küsimuse lahendamisel on autorid jagunenud kahte 
leeri: 1) ainult operatiivse ravimeetodi pooldajad (V A. Reisner
[4], S. Vasli [7])  ja 2) ainult konservatiivse ravimeetodi pool
dajad (J. Böhler [ 8], О. Klossner [5 ]) .

Käesolevas töös toome ära Kohtla-Järve Linna Haigla  nr. 1 
traumatoloogiaosakonnas konservatiivse meetodiga ravitud üle
mise hüppeliigese siseste tüsilike luum urdudega haigete rav i
tulemused.

Kokku on olnud ravil 1955. aa s ta s t  kuni 1967 aastan i 118 
ülemise hüppeliigese siseste luum urdudega haiget. Neist on kon
servatiivselt ravitud 80 haiget ehk ligikaudu 2/3 haigete ü ldarvust 
ning 38 haige juures on kasuta tud  operatiivseid ravimeetodeid. 
Võib öelda, et kuni 1962. aastani, mil organiseeriti traumatoloo- 
giaosakond, on peamiseks ravimeetodiks ülemise hüppeliigese 
tüsilike luumurdude puhul olnud konservatiivne. 1962. aas tas t  
alates on kasutatud ka operatiivseid ravimeetodeid, juhul kui 
konservatiivne ravi ei andnud soovitud efekti.
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Konservatiivse meetodiga on ravitud haigeid, kellel:
a) puudus tugev luufragmentide nihkumine,
b) luufragmentide paigaldam ine oli suhteliselt kerge,
c) esinesid killustunud meta-epifüsaarsed luumurrud sääreluu dis- 

taalsel otsal,
d) lähtudes haige üldisest seisundist (näiteks kõrge vanus) või 

olid teised vastunäidustused  operatiivseks raviks. 
Luum urdudega haigete ravis üldse, eriti aga liigesesiseste

luumurdude ravis on eesmärgiks taas tada  anatoomiliselt ja funkt
sionaalselt norm aalne liiges.

Eriti tähtis  ja  vastu tav  moment selle juures on luufragmen
tide repositsioon ja nende fikseerimine norm aalses asendis kuni 
täieliku konsolidatsioonini.

Et saavu tada  head luufragmentide repositsiooni, on vaja
a) head kohalikku või üldist anesteesiat,
b) säästlikku luufragmentide repositsiooni.

Kui on täidetud need nõuded, siis me hoiame ära liigsed 
repositsioonikatsed.

Haigetel, keda raviti Kohtla-Järve Linna H aig la  nr. 1 t rau 
m atoloogiaosakonnas konservatiivse meetodiga, kasutati reponee- 
rimisel kõikidel juhtudel lokaalanesteesiat.

Konservatiivsetest ravimeetoditest ülemise hüppeliigese tüsi- 
like luumurdude puhul on kasuta tud
a) 72 haigel ühemomentset käsitsi repositsiooni trikulaarse  kips- 

mähise asetam isega  kuni reie ülemise kolmandikuni,
b) 8 haigel luulist traa tvenitust läbi kontsluu.

Spetsiaalseid aparaa te  luufragmentide reponeerimisel (nagu
Sverdlovi aparaa t)  pole meil kasutatud, sest vastavad  aparaadid 
puudusid.

P ä ra s t  ühemomentse käsitsi repositsiooni ja tsirkulaarse  kips- 
m ähise asetam ist oleme kohe teinud kontrolliks röntgenogrammid 
hüppeliigesest kahes suunas.

Sel juhul kui avastasim e luufragmentide halva seisu (12 hai
gel) eemaldasime kohe kipsmähise ja  tegime uue katse luufrag
mentide paigaldam iseks.

Luumurdude puhul saavad  kah justa tud  ka pehmed koed, vere
sooned ja  närvid. Korduva, ebaõnnestunud luufragmentide repo
sitsiooni korral suureneb pehmete kudede kahjustus. Kõik see 
kutsub omakorda välja  liigeseiimbruse kudedes muutusi, mis on 
aluseks hilisema artroosi väljakujunemisel. (2 haigel kujunes 
välja  artroos ülemise hüppeliigese piirkonnas peale korduvaid 
reposits iooniakte). Tüsilike ülemise hüppeliigese luumurdude 
puhul kaasneb sageli — 54,2% — labajala  täielik või osaline 
lukseerumine. 40% neist esines pöia täielik või osaline lukseeru- 
mine sääreluu  distaalse otsa tagum ise serva m urru  puhul. Sääre
luu distaalse otsa eesmise serva m urde esines 0,8% haigetest.
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Uhemomentne käsitsi repositsioon ülemise hüppeliigese tüsi
liku luumurru puhul, kui sellega kaasnes osaline või täielik pöia 
luksatsioon, andis ebarahuldavaid tulemusi, juhul kui esines
a) pehmete kudede interpositsioon,
b) distaalse tibio-fibulaarsündesmoosi täielik rebend,
c) luufragmentide kerge nihkumine,
d) tugev turse, eriti haige hilinenud pöördumisel abi saamiseks 

(2—3 päeva),
e) sääreluu distaalse otsa tagum ine või eesmise serva murd, 

mis oli suurem kui ‘/4 liigestuvast pinnast.
Konservatiivse ravi teise meetodina kasutasim e skelettvenitust

läbi kontsluu. Sellise meetodiga raviti 8 haiget. Antud ravimee
todi puuduseks on haige lamamine voodis 3—4 nädala t. Seejuures 
on aga skelettvenitusel palju eeliseid tsirkulaarse  kipsmähise ees: 
nimelt saab sel puhul alustada varakult (peale 3—4 päeva) liigese 
funktsionaalse raviga.

Seda ravimeetodit kasutatakse peamiselt sääreluu distaalse 
otsa killustunud murdude puhul. Skelettvenitus on võrdlemisi 
lihtne teha, ei vaja erilist apara tuuri ja on kergesti tehtav seal, 
kus näiteks operatiivne ravimeetod ei ole kasutatav.

Tulemused
Konservatiivsete ravimeetoditega ravitud 80 haigest ilmus 

kontrollimisele 57 haiget. 50 haigel hüppeliigese kohta kaebusi ei 
olnud, nad kõndisid vabalt, liigese liikuvus oli hea. Seitsmel 
haigel olid kaebused valude ja tursete kohta hüppeliigese piir
konnas. Nad olid III grupi invaliidid ja liigese liikuvus, eriti 
dorsaal-fleksioon oli piiratud.

KIRJANDUS
1. В о л ы н с к а я  JT. Б. Переломы лодыжек и их лечение. Метод, письмо.

Свердловск, 1962.
2. Г л е б о в  Ю. И. Консервативное лечение тяжелых пронационнык пере

ломов в области голеностопного сустава. — Ортоп., Травмат. и Протез.,
1963. № 5, стр. 10— 16.

3. В о х о ц к а я  Т. С. О лечении переломов лодыжек по материалам Харь
ковского военного госпиталя. Тезисы работ научно-практическсй конфе
ренции. Харьков, 1960, стр. 16.

4. Р е й з н е р В. А. Диагностика и лечение переломов лодыжек. Украинская
республ. науч. темат. конференция по лечению закрытых переломов 
костей. Киев, 1962, стр. 45—49.

5. К 1 о s s п е г, О. Late results of operative and nonoperative treatment
of severe ankle fractures. A clinical study. Acta chirurgica Scandinavica 
Suppl, 293, 1962, p. 1—93.

6. Z u e l z e r ,  W. Injuries of the ankle. Some remarks about diagnosis and
treatment. Med. В. M. U. S. Army Europe, 1964, 21: 22—25.

7. V a s 1 i, S. The operative treatment of ankle fractures. Acta chirurgica
Scandinavica 1958, 114 (9), 8, March, p. 242—242.

8. B ö h l e r ,  J. Gekreuzte Bohrdrähte, ein einfaches Prinzip der
Osteosynthese. Archiv für Orthopädische und Unfallchirurgie. Band 47,
H. 1—3, 1955, S. 242—245.

26 i



РЕЗУЛЬТАТЫ КОНСЕРВАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ СО 
СЛОЖНЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ В ОБЛАСТИ ГОЛЕНОСТОПНОГО

СУСТАВА

Нуйамяэ П. К.

Р е зю м е

В Кохтла-Ярвеской городской больнице № 1 с 1955 г. до се
редины 1967 г. было обследовано 118 больных, имеющих слож
ные переломы в области голеностопного сустава. Из них 80 боль
ных подвергались лечению консервативными методами. 72 боль
ным была применена одномоментная ручная репозиция отлом
ков с последующем наложением циркулярной гипсовой повязки- 
до верхней трети бедра. 8 больных лечились скелетным вытяже
нием, выполненным через пяточную кость. Это были больные, 
преимущественно имеющие многооскольчатый перелом дисталь
ного конца большеберцовой кости.

После лечения нами были проверены 57 больных из 80. У 50 
из проверенных исходы лечения оказались хорошими, а 7 боль-’ 
ных имели плохие результаты лечения.

RESULTS OF NON-OPERATIVE TREATMENT OF SEVERE 
FRACTURES ABOUT THE ANKLE JOINT

P. Nuiamäe

S u m m a r y

We have examined the non-oparative treatm ent of the fractures 
about the ankle joint.

80 patients out of 118 were treated  by this method. 72 patients 
were treated by the one-moment reposition of the fragments 
and the following plaster-cast, 8 patients were treated  by skeleton- 
traction through the calcaneus. These patients had splintered 
fractures on the distal end of the tibia.

We have examined 57 patients  out of 80. Good results were 
achieved by the treatm ent of 50 patients, 7 patients, however, 
did not show changes for the better.
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VÄLISE HINGAMISE M U U TU ST E ST  PÄRAST  
ABDO MINA AL SEID OPERATSIOONE

A. Pille
Teaduskonnakirurgia kateeder

Kirurgiline operatsioon kui traum a, kutsudes esile m uutusi 
1<ogu organismis, põhjustab ulatuslikke nihkeid ka välises h in 
gamises.

V aatam ata  sellele, et kirurgiliste  haigete kopsude funktsio
naalse seisundi hindamisel on suur praktiline tähtsus, uuritakse 
välist h ingam ist kirurgiakliinikutes veel vähe. Kopsufunktsiooni 
proovidest m äära takse  tavaliselt  vaid vitaalkapatsiteeti spiro- 
:meetri abil.

Rea autorite (V I. Gruzdev [1], J. D. Dmitruk [2], V A. 
Djatšenko [3], I. S. Zorov [4], I. I. Kaltšenko, G. A. Lvovitš [5], 
В. V. Petrovski kaastöölistega [6], V. N. Subin [7], K. A. Stšu- 
karev [8], T W. Mimpriss, F G. Etheridge [9], К. N. Palmer 
[10] jt.) arvates soodustab kopsuventilatsiooni häirumine ope
ratsioonijärgsel perioodil kopsutüsistusi, mille tõttu on väga  olu
line tundma õppida välise hingam ise m uutusi postoperatiivsel 
perioodil.

Viimasel ajal on ilmunud töid, mis käsitlevad välist h inga
mist pärast kopsu-, südame, või kilpnäärmeoperatsioone (J. I. 
Mazel, N. I. Semjonovitš [ И ] ,  В. K. Ossipov kaast. [12], A. N. 
Orlov [13], V Mandel [14] jt.), kuid uurimusi välise hingam ise 
kohta päras t  abdominaalseid operatsioone leidub kirjanduses 
vähe.

Seetõttu seadsime oma ülesandeks uurida välist h ingam ist 
pärast abdominaalseid operatsioone spirograafilisel meetodil.

Metoodika

Välist h ingam ist registreerisime uuritavail  porta tiivse  spiro-
graafi (spirograaf СГ-2М) abil hommikul põhiainevahetuse t in 
gimustes.

263



Registreerisime järgm isi välise hingamise näitajaid : h inga
m issagedus! m inutis (H S), h ingam ism ahtu  (HM ), hingamise 
m inutim ahtu  (H M M ), vitaalkapatsiteeti (VK). forsseeritud 
sekundiekspiratsiooni (FSE), tahtelist m aksim aalset ventilat
siooni (MV) ja 0 2 kasutam ist 1 minuti jooksul.

Kuna kopsumahtude ja ventilatsiooni suuruste uurimisel on 
tähtis  m ää ra ta  nende tegelik m oonutam ata  väärtus, korrigeeri
sime vastavad  nä ita jad  kehatemperatuuri ja  valitseva atmosfääri- 
rõhu tingimustele (BTPS) Comroe järg i [15]. Võrdlesime välise 
h ingamise näita ja id  teoreetiliste norm väärtustega  (andmed väl
jendasime c/c -des norm väärtuste  suhtes). See võimaldas nimeta
tud näita ja id  kõrvutada ka teiste uurijate  andmetega. Välise 
h ingam ise norm väärtuste  arvutamisel kasutasim e Agapovi [16] 
tabeleid. Kuna Agapovi tabelites on spirograafia  teoreetilised 
norm väärtused  antud norm aaltingim ustes (STPD ), s. t. 0° С ja 
760 mm H g aim osfäärirõhu juures, siis täpsem aks võrdlemiseks 
viisime tabelites esitatud vastavad  väärtused  samuti BTPS tin
gimustele.

Spirogramm idelt saadud nä ita ja te  alusel arvutasim e välja veel 
järgm ised  välist h ingam ist iseloomustavad suurused: ventiiat- 
siooniindeksi (VI), suhtelise hingam isreservi (HR), hingamis- 
faaside ajalise suhte (HAS) ja 0 2 kasutam ise koefitsiendi. Ven- 
tilatsiooniindeks on meie uuringutes hingamise minutimahu suhe 
v itaalkaptatsiteeti  ja suhteline h ingam isreserv  — maksimaalse 
minutiventilatsiooni suhe hingamise minutimahtu.

Hingamistsükli iseloomustamiseks arvutasim e ekspiiriumi aja
lise suhte inspiiriumi. Hapniku kasutam ise koefitsiendi saamiseks 
jagasim e kasuta tud  hapniku hulga (ml minutis) hingamise 
m inutim ahuga (liitrites)

Kasutatud hapniku hulga taandasim e Anthony ja Venrathi 
[17] nomogrammi alusel normaaltingim ustele, mis iseloomustab 
täpsemini selle hulka. Hapniku kasutam ise koefitsiendi arvuta
sime vastava lt  palatis  eksisteerivatele tingimustele (ATPS) 
Sneideri [18] poolt põhjendatud kaalutlustel.

Esita tud metoodikaga uurisime nii enne operatsiooni kui ka 
2., 4., 6. ja 8. operatsioonijärgsel päeval 50 haiget vanuses 30— 
80 a. Kontrollrühmaks olid 40 tervet isikut vanuses 30—72 a.

Operatsiooni iseloomu järgi jaotasim e uuritud haiged kahte 
rühma.

Esimesse, m aohaiguste  rühma, kuulus 25 haiget. 15 haigel oli 
mao või kaksteistsõrmiksoole haavandtõbi ja 10 haigel mao- 
vähk ( I I— IV st.). Haigete vanus oli 30 kuni 80 aasta t, kesk
mine iga 51 aasta t. Kaheksal haigel oli EKG andmeil südame
lihase kahjustus. Kopsude röntgenoloogilisel uurimisel patoloo
gilisi m uutusi ei leitud. Haigetel tehti operatsioon ülemise laparo- 
toomia abil. 22 haigel 'tehti maoresektsioon Hofmeister-Finstereri
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järgi, ühel haigel gastrektoomia ja kahel haigel gastroenterostoo- 
mia ühes Brauni anastomoosiga.

Teise rühma kuulusid 25 haiget eesnäärme adenoomiga (põhi- ** 
liselt uriini retentsiooni staadium is). Haigete vanus oli 61 kuni 
80 aastat, keskmine iga 70 aastat. Enamikul haigetest oli kroo
niline kardiovaskulaarne puudulikkus I või IIa s taadium is ate- 
rosklerootilise kardioskleroosi alusel (EKG andmeil südamelihase 
kahjustus) ja  krooniline kopsuemfüseem. Nendel haigetel tehti 
operatsioon sectio aita  abil. 23 haigel eemaldati eesnäärm e ade- 
noom. Kahel haigel piirdus operatsioon sectio  aita  ja eesnäärme 
biopsiaga, sest operatsiooni käigus selgus vähi diagnoos.

Kõik haiged opereeriti intubatsiooninarkoosis.

Uurimistulemused ja arutelu

Postoperatiivsel perioodil tekkisid uuritud haigete välises h in
gamises olulised muutused nii individuaalsete norm väärtuste  kui 
ka kontrollrühmaga võrreldes (vt. tabel 1 ja  2)

Hingamissagedus (H S), mis oli enne operatsiooni maohaigete 
rühmal keskmiselt 15 h ingam isliigutust ja eesnäärm ehaigete rüh 
mal 16 hingam isliigutust minutis (tervetel vas tava lt  13) sagenes 
2. postoperatiivsel päeval m aohaigete rühmal 5 hingam isliigutuse 
ja eesnäärmehaigete rühmal 4 hingam isliigutuse võrra. Alates 
4. postoperatiivsest päevast h ingam issagedus vähenes ja jõudis 
8. postoperatiivsel päeval praktiliselt operatsioonieelsele tasemele. 
Vaatamata eesnäärmehaigete halvemale operatsioonieelsele ü ld 
seisundile, sagenes hingam ine pärast  operatsiooni rohkem mao- 
haigetel, s. t. p äras t  ülemist laparotoomiat.

Hingamise m aht (HM) oli m aohaigete rühmal enne operat
siooni 98,3% ja eesnäärmehaigete rühmal 109,3% norm väärtusest 
(tervetel 97,3%). 2. postoperatiivsel päeval HM vähenes m ao
haigete rühmal 14% ja eesnäärm ehaigete  rühmal 8% võrra ope
ratsioonieelsega võrreldes. 4. postoperatiivsel päeval oli HM m ao
haigete rühmal 4% võrra väiksem operatsioonieelsest, kuid ees
näärmehaigete rühmal tõusis 4% võrra võrreldes operatsiooni
eelsega. 8. postoperatiivsel päeval saavu tas  HM operatsioonieelse 
taseme. Kuigi HM pärast  operatsiooni vähenes, suurenes HMM 
sagenenud hingamise arvel. Seega m uutus hingam ine päras t  ope
ratsiooni pindmiseks ja kopsuventilatsioon halvenes suurenenud 
surnud ruumi tõttu, millega on kooskõlas ka G. M. Nadtotši [19], 
T. W Mimprissi, E. G. Etheridge [9], К. N. Palmeri [10] jt. uuri
mused.

Vitaalkapatsiteet (VK) oli enne operatsiooni m aohaigete rüh 
mal 77,5% ja eesnäärmehaigete rühmal 70,9% norm väärtusest 
(tervetel 88,0%) 2. postoperatiivsel päeval VK vähenes maohai-
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Spirograafia näitajad tervetel ja haigetel

Näitajad
Tervetel

Enne op-i

X S m X S m

H ingam issagedus 12,8 2,16 0,34 14,9 2,54 0,51
HM % normist i 97,3 15,24 2,41 98,3 14,64 .2,93
HMM % normist 104,7 11,62 1,84 122,6 18,30 3,66
VK % normist 88,0 7,42 1,17 77,5 14,83 2,96
FSE % VK normist 64,9 7,12 1,13 51,1 10,20 2,04
MV Y  % normist 108,7 19,98 3,16 73,2 21,39 4,28
Hingamisreserv ; 13,1 2,98 0,47 7,4 2,19 0,44
Ventilatsiooniindeks 1,68 0,25 0 04 2,35 0,72 0,14
O2 kasut. V %  normist • 99,7 5,15 0,81 105,5 6,13 1,23
0 2 kasut. koefitsient 39,1 3,64 0,58 35,4 5,24 1,05
Eks./Insp. 1,68 0,22 0,03 1,63 0,24 0,05

Spirograafia näitajad tervetel ja haigetel

Tervete]
Enne 00-i

Näitajad
X S m X S m

H ingam issagedus 12,8 2,16 0,34 16,3 4,45 0,89
HM % normist 97,3 15,24 2,41 109,3 22,70 4,54
HMM % normist 104,7 11,62 1,84 152,3 34,91 6,98
VK % normist 88,0 7,42 1,17 70,9 16,80 3,36
FSE %  VK normist 64,9 7,12 1,13 41,6 13,39 2,68
MV Г % normist 108,7 19,98 3,16 58,1 21,23 4,25
Hingamisreserv 13,1 2,98 0,47 5,1 2,24 0,45
Ventilatsiooniindeks 1,68 0,25 0,04 3,15 1,26 0,25
O2 kasut. 1' % normist 99,7 5,15 0,81 113,9 12,97 2,59
O2 kasut. koefitsient 39,1 3,64 0,58 31,1 4,42 0,88
Eks. / Insp. 1,68 0,22 0,03 1,53 0,25 0,05

gete rühmal 37% ja eesnäärm ehaigete  rühmal 23% võrra operat
sioonieelsest. 4. postoperatiivsest päevast peale VK järk-järgult 
suurenes, kuid 8. postoperatiivseks päevaks ei saavutanud veel 
operatsioonieelset taset, olles m aohaigete rühmal 57,1% ja ees
näärm ehaigete  rühmal 59,4% norm väärtusest.

Vitaalkapatsiteediga enam-vähem analoogiliselt muutusid 
postoperatiivsel perioodil ka FSE ja MV

Nimetatud nä ita ja te  muutused viitavad asjaolule, et postope
ratiivsel perioodil vähenevad tunduvalt  kopsude (rindkere) elast-
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T a b e l  1
(enne ja pärast maonperatsionni)

H a i g e t e l
2. postop. päeval 4. postop. päeval 6. postop. päeval 8. postop. päeval

X S m X S m X S m X S m

19,6 4,50 0,90 17,3 4,21 0,84 17,1 3,70 0,74 15,8 2,22 0,74
84,3 17,00 3,40 94,3 20,10 4,02 94,0 22,74 4,55 91,5 24,45 8,15

136,7 28,60 5,72 133,7 3,94 4,79 132,5 26,92 5,38 124,3 29,07 9,69
30,5 7,95 1,59 43,2 12,62 2,52 52,0 13,60 2,72 57,1 11,55 3,85
22,0 6,20 1,24 30,0 9,00 1,80 36,4 10,97 2,19 38,0 8,03 2,68
35,8 11,39 2,28 41,9 14,20 2,84 52,4 20,47 4,09 55,6 15,12 5,04

3,3 1,31 0,26 4,0 1,63 0,33 5,1 2,48 0,50 5,9 2,04 0,68
6,80 2,34 0,47 4,77 1,77 0,35 3,91 1,42 0,28 3,03 5,49 1,83

115,6 12,32 2,46 118,91 12,77 2,55 110,6 10,08 2,02 107,6 8,95 2,98
35,04 4,96 0,99 36,77 5,01 '1,00 34,8 5,08 1,02 36,3 5,79 1,93

1,56 0,26 0,05 1,56 0,26 0,05 1,56 0,21 0,04 1,47 0,19 0,06

T a b e l  2
(enne ja pärast eesnäärmeoperatsiooni)

H a i g e t e l
2. postop. päeval 4. postop. päeval 6. postop. päeval 8. postop. päeval

X S m X S m X S m X S m

19,0 5,04 1,01 17,0 4,83 0,97 17,7 5,67 1,13 17,8 5,74 1,48
101,7 24,15 4,83 113,3 31,25 6,25 105,0 22,10 4,42 108,2 29,60 7,64
164,8 40,90 8,20 165,3 45,04 9,01 159,7 35,95 7,19 159,2 31,65 8,17
48,2 13,30 2,66 53,1 13,28 2,66 58,6 14,08 2,82 59,4 15,63 4,03
31,1 9,77 1,95 33,4 10,86 2,17 35,5 11,70 2,34 35,7 12,82 3,31
43,4 14,79 2,96 46,3 16,19 3,24 49,8 19,58 3,92 48,7 15,34 3,96

3,6 1,34 0,27 3,8 1,63 0,32 4,3 1,86 0,37 4,2 1,85 0,48
4,66 1,83 0,37 4,17 1,61 0,32 3,60 1,39 0,28 4,10 2,16 0,56

126,5 19,56 3,91 124,8 20,03 4,01 120,6 17,24 3,45 117,1 12,36 3,19
32,2 5,48 1,10 31,9 5,58 1,12 32,1 5,21 1,04 30,7 5,27 1,36

1,53 0,24 0,05 1,50 0,20 0,04 1,50 0,18 0,04 1,52 0,19 0,05

sus, funktsionaalne m aht ja h ingam islihaste  jõudlus, mis on 
postoperatiivsete kopsutüsistuste olulis,teks patogeneetilisteks 
faktoriteks, millele viitavad ka V I. Gruzdevi [1], J. H. Powersi 
[20] jt. uurimused.

HMM suurenemise ja MV vähenemise tõttu langes ka suhte
line hingamisreserv (HR) mis oli enne operatsiooni m aohaigete 
rühmal 7,4 ja eesnäärmehaigete rühmal 5,1 (tervetel 13,1).
2. postoperatiivsel päeval HR vähenes m aohaigete rühmal 3,3-ie 
ja  eesnäärmehaigete rühmal 3,6-le. Alates 4. postoperatiivsest
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päevast HR suurenes n ing  8. postoperatiivsel päeval lähenes 
operatsioonieelsele tasemele.

HR-iga peaaegu proportsionaalselt muutus postoperatiivsel 
perioodil ka ventilatsiooniindeks (VI). Seega vähenesid post
operatiivsel perioodil tunduvalt  kopsude kompensatoorsed võimed.

Hapniku kasutam ine suurenes operatsioonijärgsel perioodil 
kudede suurenenud oksüdatsiooniprotsesside või hapendumata 
produktide kogunemise tõttu. 2. postoperatiivsel päeval oli 0 2 
kasutam ine m aohaigetel 116% ja eesnäärmehaigetel 126% norm
väärtusest. 8. postoperatiivseks päevaks langes 0 2 kasutamine 
operatsioonieelsele tasemele.

Hapniku kasutam ise koefitsient oli enne operatsiooni maohai
getel 35 ja eesnäärm ehaigetel 31 (tervetel vastavalt  39). 4. post
operatiivsel päeval O2 kasutam ise koefitsient nä itas  tõusuten
dentsi suurenenud 0 2 tarviduse tõttu, kuid seejärel jäi operat
sioonieelsele tasemele.

Hingam isfaaside ajalises suhtes (HAS) ei toimunud postope
ratiivsel perioodil nimetam isväärseid muutusi.

Kokkuvõte
1 Välise h ingam ise uurimine spirograafilisel meetodil või

maldab saada  olulist informatsiooni kopsude funktsionaalse sei
sundi kohta postoperatiivsel perioodil.

2. Abdominaalsete operatsioonide järgsed  välise hingamise 
muutused olid kõige suurem ad 2. postoperatiivsel päeval. Need 
muutused taandarenesid  järk-järpult  8. postoperatiivseks päevaks, 
kuid ei saavutanud operatsioonieelset taset veel kõigi näitajate 
osas.

3. Operatsioonijärgsel perioodil esinesid peamised häired 
kopsuventilatsioonis, mis olid tingitud kopsude funktsionaalse 
võime langusest reflektoorsete ja mehaaniliste  m õjustuste tõttu 
nii d iafragm ale kui ka kogu välise h ingam ise aparaadile.

4. M uutused välises hingam ises olid päras t  maooperatsioone 
suuremad kui eesnäärmeoperatsioonide järel. Seega välise hin
gamise häirete tekkes etendasid olulist osa operatsioonitrauma 
raskus ja lokalisatsioon.
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ИЗМЕНЕНИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ ПОСЛЕ АБДОМИНАЛЬНЫХ
ОПЕРАЦИЙ

А. Я. Пилле

Р е зю м е

Для выявления изменений внешнего дыхания в послеопера
ционном периоде, нами проведены спирографические исследова
ния 25 больных, подвергнутых операциям на желудке, и 25 
больным после операций на предстательной железе.

Мы пришли к следующим выводам:
1. Спирографический метод позволяет получить важную ин

формацию о функциональном, состоянии легких в послеопера
ционный период.

2. Наиболее существенные патологические изменения внеш
него дыхания отмечаются на второй день после абдоминальных 
операций. К восьмому послеоперационному дню сдвиги в пока
зателях внешнего дыхания постепенно выравниваются, но неко
торые показатели все же не достигают дооперационного уровня.

3. После абдоминальных операций возникают в основном на
рушения легочной вентиляции, обусловленные рефлекторными и 
механическими влияниями на функции диафрагмы и всего аппа
рата внешнего дыхания.

4. По сравнению с операциями на предстательной железе, 
хирургические вмешательства на желудке приводят к более вы
раженным расстройствам внешнего дыхания. Существенное зна
чение в возникновении нарушений внешнего дыхания имеют тя
жесть операционной травмы и локализация операции.
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CHANGES IN EXTERNAL RESPIRATION AFTER  
AB DOMINAL OPERATIONS

A. Pille

S u m m a r y

Disturbances in external respiration after abdominal opera
tions are of great significance for the pathogenesis of pulmonary 
complications. In 25 patients subjected to gastric  operations and
25 patients subjected to prosta ta  operations spirographic resear
ches were carried out to demonstrate changes in external respira
tion during the post-operative period. The control group consist
ed of 40 healthy persons. A covered-type portable spirograph was 
applied for these investigations. (The methods used are descri
bed) Our data were corrected according to body temperature 
and barometric pressure.

We could draw the following conclusions:
(1) Researches into external respiration by the spirographic 

method gave us essential information on the pulmonary function 
in the post-operative period.

(2) Changes in external respiration after abdominal opera
tions were most extensive on the second post-operative day. 
These changes gradually  diminished by the eighth post-operative 
day, but did not reach their pre-operative level as to ’ all the 
indices.

(3) In the post-operative period the main disturbances occur
red in the pulm onary ventilation because of the decreasing 
functional ability of the lungs due to the reflex and mechanical 
influences on both the diaphragm  and the whole external respi
ratory  system.

(4) After the gastric  operations changes in external respi
ration were more extensive than  after the operations on the 
prosta ta  (by the suprapubic method) Consequently, disturbances 
in external respiration were greatly  caused by the localization 
and severity of the operational traum a.
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VÄLISE HINGAMISE M U U TU ST E ST  KOPSU TÜSISTU ST E  
PATOGENEESIS LERICHE SÜNDROOMIGA HAIGETEL  

OPERATSIOONIJÄRGSEL PERIOODIL

A. Pille, K. Põder
Teaduskonnakirurgia kateeder

Leriche sündroom iga haigetel on peale kõhuaordi term inaalse 
osa aterosklerootilisest protsessist kahjusta tud  veel sellised tä h t 
sad organid nagu  kopsud ja  süda. Kopsuemfüseemist ja müokar- 
dikahjustusest arenev hüpertoonia kopsuvereringes viib eda
sistele aterosklerootilistele ja pneumosklerootilistele muutustele 
ning sellest tingituna välise hingam ise häiretele (A. G. Dembo 
[1], I. H. Rabkin [2] jt.) . Ateroskleroos nõrgendab organismi 
kohanemis- ja kompensatsioonivõimet mitmete välisfaktorite 
mõjustuste suhtes. Nimetatud asjaolu loob soodsad tingimused 
varajaste postoperatiivsete kopsutüsistuste tekkeks."

Kopsutüsistuste esinemist haigetel päras t  veresoonte rekonst- 
ruktiivseid operatsioone on kodumaises k irjanduses vähe käs it
letud. K. A. Štsukarevi [3] arvates «on postoperatiivsete kopsu
tüsistuste patogeneesi selgitamisel suur täh tsus  välise h ingam is
aparaadi morfoloogiliste ja funktsionaalsete m uutuste  analüüsil 
pärast abdominaalseid operatsioone». Ka A. R. Anscombe [4], 
J. J. Agapov [5,' 6], N. I. Boiko, О. V Jljitš [7], I. S. Zorov 
[8] jt. autorid omistavad suurt täh tsus t  välise h ingam ise ope
ratsioonijärgsetele m uutustele kopsutüsistuste geneesis. K. I. Lit- 
manovitš [9] küll viitab hingam ishäirete  esinemisele veresoonte 
rekonstruktiivsete operatsioonide järgse te  kopsutüsistuste tekkes, 
kuid lähemalt neid ei analüüsi. S. Stipa ja  R. Shaw [10], a n a 
lüüsides 33 rekonstruktiivse operatsiooni tulemusi kõhuaordi 
bifurkatsiooni aterosklerootilise sulgusega haigetel, leiavad, et 
ekstraperitoneaalse meetodi puhul on operatsioonijärgsete tüsis
tuste arv ja letaalsus väiksem kui transperitoneaalse  meetodi 
puhul.

Tartu Linna Kliinilise H aig la  veresoonte kirurgia osakonnas 
uuritakse operatsioonijärgseid kopsutüsistusi alates 1965. aa s 
tast.



Spirograafia näitajad enne ja pärast

Näitajad

Enne operatsiooni 2. postoperatiivsel 
päeval .

X S m X S m P

1. HS 14,4 2,64 0,50 19,20 4,00 0,80 <0,01
2. HM % N 108,52 14,08 2,66 102,07 20,07 4,03 <0,05
3. HMM % N 128,61 23,74 4,49 167,93 34,27 6,85 <0,001
4. HM % VK 17,52 4,22 0,79 36,18 8,29 1,66 <0,001
5. VK '% N 76,68 11,93 2,26 35,74 10,44 2,09 <0,001
6. FSE % V*K 61,98 11,80 2,23 72,53 10,39 2,08 <0,01
7. FSE % VKN 47,14 10,39 1,96 25,80 8,55 1,71 <0,001
8. FSE % dif. 14,84 9,07 1,71 46,73 10,49 2,10 <0,001
9. MVI' % N 77,16 21,08 3,98 44,19 14,12 2,82 <0,001

10. HR 7,91 2,44 0,46 3,39 1,04 0,21 <0,001
11. Ventil, ind. 2,37 0,64 0,12 6,94 2,12 0,42 <0,001
12. 0 2V % N 107,84 9,93 1,88 129,56 14,15 2,83 <0,001
13. 0 2 kasut. koef. 34,70 5,58 1,05 32,04 4,87 0,97 <0,05
14. Eksp./insp. 1,54 0,21 0,04 1,68 0,27 0,05 <0,05

Toenäosus (p) on saadud pre- ja postoperatiivse aritmeetilise keskmise

Et selgitada välise hingam ise häirete iseloomu ja nende osa 
kopsutüsistuste patogeneesis vara jase l postoperatiivsel perioodil, 
h indasime kahekümne üheksal Leriche sündroomiga haigel välist 
hingam ist sp irograafi abil ja uurisime rindkeret röntgenograa- 
filiselt.

Uuritud haigetest olid 27 meest ja 2 naist  vanuses 38—72 aas
ta t  (keskmine iga 57 a as ta t) .  Viieteistkümnel haigel kaasnesid 
aterosklerootiline müokardioskleroos (EKG andmeil südame- 
lihase kahjustus) ja  krooniline kopsuemfüseem. Kahel haigel 
oli hüpertooniatõbi IIb astmes. Üks haige oli läbi põdenud 
südameinfarkti.

Operatsioon tehti kõikidel haigetel transperitoneaalsel mee
todil to taa lse  laparotoomia abil. 17 haigele pandi mõlemapoolne 
ja  9 haigele ühepoolne aortofemoraalne šunt. Kolmel haigel, 
kellel olid kaugelearenenud aterosklerootilised muutused aordis, 
piirdus operatsioon kõhuaordi revisiooni ja  lumbaalse sümpat- 
ektoomiaga. Anesteesiaks kasu ta ti  intubatsiooninarkoosi.

Spirograafiliste  uuringute  tulemused on esitatud tabelis. Võr
reldes operatsioonieelse seisundiga võisime Leriche sündroomiga 
haigetel teisel postoperatiivsel päeval täheldada sagenenud ja 
pindmist hingamist. Nimetatud muutus tingib h ingam ise minu- 
tim ahu (HMM) olulise suurenemise (p <C 0,001), mis ei taga  
aga  kopsude efektiivsemat ventilatsiooni ( 0 2 kasutam ise koe
fitsient vähenes ( p < 0 , 0 5 ) ) .  Rindkere röntgenogram m ide alu-
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operatsiooni Leriche sündroomiga haigetel

4. postoperatiivsel 
päeval

6. postoperatiivsel 
päeval

8. postoperatiivsel 
päeval

X S m P X S m P X •S m P

16,78 3,54 0,74 <0,01 16,74 4,40 0,92 <0,01 14,82 3,38 0,82 > 0 ,05
109,77 20,06 4,18 > 0 ,0 5 106,28 17,63 3,68 > 0 ,05 115,08 19,40 4,70 > 0 ,0 5
156,92 24,76 5,16 <0,001 150,36 24,32 5,07 <0,01 146,48 26,18 6,35 < 0 ,05
31,35 9,81 2,04 <0,001 24,87 6,37 1,33 <0,001 22,70 5,99 1,45 <0,01
45,57 15,23 3,18 <0,001 55,36 15,65 3,26 <0,001 63,98 15,04 3,65 <0,01
68,74 10,50 2,19 <0,01 66,04 10,67 2,22 >0,05 66,00 8,90 2,16 > 0,05
31,27 11,00 2,29 <0,001 36,23 11,08 2,30 <0,01 42,00 11,28 2,74 > 0 ,05
37,47 13,67 2,85 <0,001 29,38 11,42 2,38 <0,001 24,00 12,04 2,92 <0,01
47,66 21,23 4,43 <0,001 52,99 21,55 4,49 <0,001 62,77 20,81 5,05 < 0 ,05
3,86 1,56 0,32 <0,001 4,61 2,07 0,43 <0,001 5,63 2,18 0,53 <0,01
5,27 2,00 0,42 <0,001 4,05 1,44 0,30 <0,001 3,33 1,11 0,27 <0,01

129,62 16,85 3,51 <0,001 121,20 13,38 2,79 <0,001 114,73 12,91 3,13 < 0 ,05
34,04 4,25 0,89 > 0 ,05 33,16 4,21 0,88 > 0,05 32,41 5,70 1,38 < 0 ,0 5

1,68 0,28 0,06 < 0 ,0 5 1,63 0,24 0,05 > 0 ,05 1,63 0,13 0,03 < 0 ,05

võrdlemisel.

sel võisime sedastada samal ajal kopsude allosade hüpo- 
ventilatsiooni, tingituna diafragm a kõrgseisust ja rindkere a lu
miste osade ekskursioonide ajutisest vähenemisest päras t  to taa l
set laparotoomiat. Selle taga jär je l  vähenes kopsude eluline maht 
(VK), mis viitab välise h ingam isaparaad i potentsiaalsete võima
luste langusele. VK oli 2. operatsioonijärgsel päeval 34,7% norm 
väärtusest (p <  0,001) ja langes operatsioonieelsega võrreldes 
rohkem kui 50%. M ärga tava l t  kasvasid hingam ism ahu protsent 
arvutatuna faktilisest vitaalkapatsiteedist  (p <  0,001) ja venti
latsiooniindeks ( p < 0 , 0 0 l ) .  Ventilatsiooniindeks kujutab endast 
meie uuringutes m inutimahu suhet vitaalkapatsiteedisse. Mõle
mate näita ja te  m uutused viitavad kopsude ventilatsiooni võima
luste vähenemisele ja kopsupaisu nähtude esinemisele. M aksi
maalse minutiventilatsiooni (MV) olulise vähenemisega ( P <  
<0,001) kahanesid välise h ingam isaparaad i funktsionaalsed või
med. HMM suurenemise ja MV vähenemisega langes suhteline 
hingamisreserv (HR) ( p <  0,001), mida G. G. Ornstein ja tema 
kaasautorid [11] peavad tundlikuks näitajaks.

Vitaalkapatsiteedi norm väärtusest a rvuta tud  forsseeritud 
sekundiekspiratsiooni (FSE) protsent vähenes oluliselt (p <  
< 0 ,001 ) .  Sargal ajal aga v itaalkapatsiteedi faktilisest n ing norm 
väärtusest arvutatud sekundiekspiratsiooni protsentide diferents 
näitas tunduvat suurenemist (p < 0 ,0 0 1 ) .  Nimetatud m uutused 
viitavad bronhide läbitavuse ja drenaažifunktsiooni vähenemisele

18 A rs t i tea d u s l ik k e  tö id  XIX 273



ning  kopsupaisu esinemisele. Välise h ingam ise puudulikkusele' 
viitab ka h ingam isfaaside ajalise suhte pikenemine ekspiratsiooni 
kasuks ( p < 0 , 0 5 ) ,  mis on kooskõlas A. G. Dembo [12] and
metega.

Koik need m uutused välises h ingam ises etendavad tähtsat 
osa postoperatiivsete kopsutüsistuste patogeneesis, mida kinnitab 
asjaolu, et paralleelselt välise h ingam ise nimetatud muutustega
2.—4. postoperatiivsel päeval arenesid ka kopsutüsistused (atel- 
ektaasid, pneumoonilised kolded). Selliseid vara jas i kopsutüsis- 
tusi diagnoosisime 10 haigel. Neist kolmel haigel esines parema 
kopsu a llsagara  p laatate lektaas, kuuel haigel parema kopsu all- 
sagara  koldeline pneumoonia ja  ühel haigel mõlemapoolne bronho- 
pneumoonia.

Paralleelselt  välise hingam ise funktsiooni paranemisega 
taandarenesid  kopsutüsistused 8.— 10. postoperatiivseks päevaks.

Kokkuvõttes võime öelda, et Leriche sündroomiga haigetel 
esinevad tunduvad välise h ingam ise aparaadi talitluse häired. 
P ä ras t  aordi bifurkatsiooni šunteerimist transabdominaalsel 
( transperitoneaalsel) meetodil süvenevad oluliselt kopsuventilat- 
siooni häired. Rontgenograafilised uuringud kinnitavad, et nime
tatud häired esinevad peamiselt kopsude allosades tingituna 
diafragm aalse  hingam ise piiratusest. Välise hingamisaparaadi 
üldise funktsioonivõime langusele lisanduvad neil haigetel pärast 
operatsiooni tunduv bronhide läbitavuse vähenemine ja  drenaaži- 
funktsiooni langus, mis koos kopsude hüpoventilatsiooniga või
vadki tüsistuste  tekkele. Tüsistuste sellise patomehhanismi poolt 
kõneleb nende lokaliseerumine kopsude allosades.

Et Leriche sündroomiga haigetel esineb suuremal enamusel 
välise h ingam ise häireid, siis on neile eriti vaialik  nii enne kui 
ka pärast  operatsiooni regulaarne hingam ise gümnastika.
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ИЗМЕНЕНИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ В ПАТОГЕНЕЗЕ ЛЕГОЧНЫХ
ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ, ОПЕРИРОВАННЫХ ПО ПОВОДУ  

СИНДРОМА ЛЕРИШ А

А. Пилле, К- Пыдер

Р е з юм е

В работе представлен анализ функций внешнего дыхания у 
29 больных до и после операций, проведенных по поводу син
дрома Лериша. У 26 больных проведено трансперитонеальное 
аорто-бедренное шунтирование, у 3 — ревизия брюшной аорты 
с поясничной симпатэктомией. Д ля  исследований внешнего ды
хания использовали м ет од  спирографии. Выявлен характер на
рушений внешнего дыхания в ранний послеоперационный период. 
Послеоперационные легочные осложнения (ателектазы легких 
или очаговая пневмония) возникали у 10 больных. В генезе этих 
осложнений установлены дооперационное общее снижение функ
ций аппарата внешнего дыхания, гиповентиляция нижних долей 
легких после трансперитонеальных операций и ухудшение брон
хиальной проходимости с уменьшением их дренажной функции.

Подчеркивается значение регулярной дыхательной гимнасти
ки, проводимой с целью предупреждения легочных осложнений 
до и после операций на брюшной аорте.

CHANGES IN EXTERNAL RESPIRATION IN THE 
PATHOGENESIS OF PULMONARY COMPLICATIONS IN 

PATIENTS WITH THE LERICHE SYNDROME DURING THE 
EARLY POSTOPERATIVE PERIOD

A. Pille, К. Põder

S u m m a r y

In 29 patients with the Leriche syndrome the function of 
the external respiration before and after the operation using 
the spirographic method is analysed in the present paper. In
26 patients transperitoneal aortofemoral by-passing was per
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formed, wheareas in 3 patients the operation was confined to 
the revision of the abdominal aorta and lumbar sympatectomy. 
The character of external respiration disturbances and their role 
in the pathogenesis of early postoperative pulmonary compli
cations are explained. Postoperative pulmonary complications 
(atelectases, focal pneumonia) occurred in 10 patients. In the 
genesis of these complications the preoperative general drop of 
external respiration function is combined with the postopera
tive hypoventilation of the lower parts  of the lungs, the drop of 
the broncheal passage  and drainage function.

The importance of respiratory exercises performed to prevent 
pulmonary complications before and after the operations on the 
abdominal aorta  is emphasized.
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SUDECKI SÜNDROOMIGA KOMP LITS EER UNUD  
L U U MU RDUD E OPERATIIVSE RAVI TULEMUSTEST

K. Tammera, P. Roosaar
Teaduskonnakirurgia kateeder ja Meditsiini Kesklaboratoorium

Luumurdude korral to im uvad luudes proliferatiiv-regenera- 
tiivsete protsesside kõrval ka destruktiiv-düstroofilised. Viimaste 
ülekaal võib tekkida vereringe ja ainevahetuse häirete, ealiste 
iseärasuste, ravivigade jne. tagajär je l.  Kui luumurd komplitsee
rub Sudecki sündroomiga ehk neuro-vasotroofika baasil areneva 
düstroofiaga, pidurdub norm aalne regeneratsiooniprotsess nii 
ajaliselt kui ka kvalitatiivselt, olles sageli aeglustunud konsoli- 
datsiooni ja ebaliigese tekke põhjuseks (V Põkk [1], K. T am 
mera [2]) .

Ebaliigese ravi operatiivseist meetodeist kasutatakse metallos- 
teosünteesi, osteosünteesi õmbluse abil ja fragm entide ühenda
mist luu transp lan taa tidega . Viimane kujutab endast fiksaatorit, 
mis indutseerib ka pluripotentsete sidekoerakkude m etaplaasia t 
osteoblastideks (Kerpinišan, Pribojanu [3], T Atamanova [4 ]) .  
Paremaid tulemusi annab immunobioloogilise reaktsioonita auto- 
transplantaat (M. Kazakov [5], Graf [6 ]) ,  kuid viimase kasu
tamine tingib lisaoperatsiooni. Antud asjaolu ongi soodustanud 
luu hom otransplantaatide rakendamist. Luu hom otransplan taa t 
on aeglasema revaskulariseerum isega, seega säilib tema ka su ta 
misel kauem stimulatsioonivõime regeneratsioonisse ja on loo
dud paremad tingimused staatiliseks toeks (Arens [7], I. Krup- 
ko [8]) .

Kõrvuti luu transp lan taa tidega  on põhjendatud ka metall- 
osteosünteesi kasutamine. Nii loeb V- Berdnikov [9] metall- 
osteosünteesi paremaks hom otransplantaat-tihvtis t .  Kuid sam a
aegselt on metall-osteosünteesiks kasu ta tava te  m aterja lide  n eg a 
tiivseteks omadusteks kroonilise irritatsiooni ja luuüdikahjustuse 
tekitamine (E. Antoškina [10]).

Kirjanduse andmeil (T A tamanova [4]. M. Kazakov [5],
I. Krupko [8] jt.) peaks aeglustunud konsolidatsiooni ja ebalii
gese ravis kõige kindlamaid tulemusi andma au to transp lan taa-
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tide kasutamine. Sudecki sündroomist tingitud ebaliigese o tstar
beka ravimeetodi selgitamiseks on analüüsitud  10 operatsiooni 
tulemusi: kolm metallosteosünteesi, viis auto transplan tatsiooni ja 
kaks hom otransplantatsiooni.

Sääreluu ebaliigese ravil libistav au to transp lan taa t  konsoli- 
deerus küll otseselt, kuid transp lan taad i  keskosa resorptsioon 
ületas regeneratsiooni n ing kolme kuu möödudes taas tus  esialgne 
seisund (hgl. nr. 1854/1960) Kui kasutati luu autotransplantaati  
tervelt sääreluult, täheldati küll kiiret ja  head kokkukasvu loo- 
žiga (eriti proksimaalse fragm endiga), kuid 4 kuu kuni 2 aasta 
järele  resorbeerus transp lan taad i  vahemine osa ja luulist kon- 
solidatsiooni ei saavu ta tud  (hgl. nr. 3343/1959, 580/1965, 2593/- 
1965)

Konserveeritud hom otransp lan taa te  on kasutatud vaid kahel 
juhul. Haigel R. T 52 a. vana (hgl. nr 3562/1962) oli vasaku 
õlavarreluu defekt-ebaliiges ja n. radialis'e  halvatus. Eelnevalt 
tehtud luu au to transp lan taa t  resorbeerus. Muud konsolideerumist 
stimuleerivad ravivõtted jäid tagajärjetu iks. Jä rgneva lt  kasuta
ti osteosünteesiks homoluud T ranspa lan taa t  stimuleeris rege
neratsiooni ia fikseeris luufragmente 2 aasta  vältel. Juhusliku 
traum a järel m urdus nõrk konsolidatsioonikoht uuesti. Haigel 
P. R., 24 a. vana, tehti sääreluu ebaliigese likvideerimiseks luu 
auto- ja hom otransplantatsioon. Ka siin toimus homoluu kokku- 
kasv ja hilisem aeglane resorptsioon. Reparatsioon oli tavalisest 
nõrgem, mis tingis mittetäieliku konsolidatsiooni 3 aasta jooksul 
ja sääreluu paindumise. Sam aaegselt  kasu ta tud  autotransplan
ta a t  resorbeerus 4 kuu jooksul.

M etallosteosünteesi on kasutatud õlavarreluu ebaliigese, kodar- 
luu ja sääreluu aeglustunud konsolidatsiooni raviks. Neil juhtu
del võis konsolidatsiooni puudumise põhjuseks olla Sudecki sünd
room. Ühelgi juhul ei saadud metallosteosünteesiga positiivseid 
tulemusi. Vastupidi — Sudecki sündroomile iseloomulikud nähud 
süvenesid, mille tulemusena 2 —4 kuu möödumisel osteosünteesi- 
m aterja l  eemaldati.

Käsitletud väheste opera'tsioonijuhtude põhjal võib siiski teha 
m õningaid järeldusi. M etallosteosüntees annab tea tud  luude mur
dude rivis häid tulemusi (reieluukael, reieluu jt.) . Sudecki sünd
roomist t ingitud aeglustunud konsolidatsiooni või juba väljakuju
nenud ebaliigese ravis ei ole ta kasutam ine aga põhjendatud. 
M etallosteosünteesiga fikseeritakse küll hästi fragmendid, kuid 
ta  ei stimuleeri regerenatsiooni ja  on lisaks kroonilise ärrita
ja n a  Sudecki sündroomi süvendaja.

Luu au to transp lan taad il  on kõige tugevam  osteogeense koe 
stimulatsioonivõime ja puuduvad antigeensed omadused. Tegeli
kult ta peaks sobima Sudecki sündroom iga komplitseerunud 
luumurdude raviks. Kliinilised tähelepanekud näitavad, et kah
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justa tud luu piirkonnas põhjustab passiivne hüpereemia t ra n s 
plantaadi resorptsiooni prevaleerumise. Selle tulemusena lüheneb 
transp lan taad i fikseeriv periood ja samuti stimuleeriv moment. 
Libistav au to transp lan taa t  ei ole neil juhtudel andnud positiivset 
raviefekti. Selle üheks põhjuseks võib olla sündroomist kah jus ta 
tud luu kasutam ine transp lan taad ina .

Homoluu kasutamisel aeglustunud konsolidatsiooni ja eba
liigese ravis saadakse pikemaaegne fiksatsioon (kolm kuni neli 
aastat). Resorptsiooni pidurdab transp lan taad i aeglasem lülitu
mine vereringesse, kuid tema stimuleeriv mõju ei ole piisav 
Sudecki sündroomiga komplitseerunud luumurdude ravis.

Analüüsitud kliiniliste ha igusjuhtude põhjal võib arvata, et 
Sudecki sündroomiga komplitseerunud ravi edukus sõltub eel
kõige Sudecki sündroomi ravist, millega taga takse  luu aine
vahetuse normaliseerumine ja sellega soodsamad võimalused 
luumurru paranemiseks.
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О РЕЗУЛЬТАТАХ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ КОСТЕЙ, 
ОСЛОЖНЕННЫХ СИНДРОМОМ ЗУДЕКА

К. А. Таммера, П. О. Роосаар

Р е з юм е

В статье проанализировано 10 случаев болезни, где приме
нялось оперативное лечение переломов костей, осложненных 
синдромом Зудека. В трех случаях был применен металлический 
остесинтез, в пяти — костная аутотрансплантация и в двух — 
костная гомотрансплантация.

Анализ этих случаев показал, что металлоостеосинтез в слу
чаях с синдромом Зудека не показан. В таких случаях метал
лический гвоздь усложняет картину болезни и подавляет реге
нерацию.
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При применении костного аутотрансплантата была отмечена 
его резорбция раньше консолидации перелома кости. Особенно 
быстро (в течние 1,2—2 месяцев) резорбировался скользящий 
аутотрансплантат.

Костные гомотрансплантаты фиксировали фрагменты в тече
ние длительного срока (годов), но их стимулирующие свойства 
для регенерации не достаточны, что не обеспечивает консолида
ции перелома кости.

Анализ подтверждает, что оперативное вмешательство при 
замедленной консолидации перелома кости, вызванной синдро
мом Зудека, показано только после полной ликвидации синд
рома.

OPERATIVE THERAPY OF BONE FRACTURES WITH THE 
S UDECK  SYNDROME COMPLICATIONS

K. Tammera, P. Roosaar

S u m m a r y

In this article 10 cases are analyzed where operative theraphy 
methods have been applied in case of bone fractures with the 
Sudeck syndrome complications. Metallic osteosynthesis was 
used in three cases, bone au tograft  in five cases and bone 
hom ograft in two cases. The analysis of these cases shows us 
that metallic osteosynthesis is not indicated in case of the 
Sudeck syndrome. In such cases the pathological pattern is 
intensified and regeneration hindered by the metallic nail. In 
bone au tografts  the resorption of the latter was noted before 
the consolidation of bone fracture. The resorption of a sliding 
bone au tograft  was especially quick. Bone homografts fixed the 
fragm ents during  a longer period (years), but their stimulating 
properties are lower for regeneration, not guaran tee ing  the con
solidation of bone fracture. The analysis confirms indications 
for surgery  to accelerate the consolidation of bone fracture 
caused by the Sudeck syndrome after the complete abolition of 
the  syndrome only.
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О НЕКОТОРЫХ ВОПРОСАХ ХИРУРГИЧЕСКОГО Л ЕЧЕНИЯ  
НАРУЖНЫХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ У Д Е В О Ч Е К  С 

В Р ОЖД Е ННЫМ А Д Р Е Н ОГ Е Н ИТ АЛ Ь НЫМ СИНДР ОМОМ

У. А. Рейно
Кафедра факультетской хирургии ТГУ

Внимание многих исследователей в последние годы привле
кает одна из форм ложного женского гермафродитизма — адре- 
ногенитальный синдром, который описывают под разными наз
ваниями: надпочечно-половой синдром [1], супрарено-гениталь- 
ный синдром Кук—Апер— Галле [2], надпочечно-корковый синд
ром [3] ,  адренальный псевдогермафродитизм [4J, врожденная 
гиперплазия надпочечников [5], адренальный вирилизм [6], 
врожденная вирилизирующая гиперплазия надпочечников [7], 
врожденный гиперкортицизм [8], врожденный адреногениталь- 
ный синдром [9— 19].

Первопричиной возникновения адреногенитального синдрома 
являются нарушения гормональной секреции надпочечников. П а 
тогенез указанного нарушения при гиперплазии исследован 
М. Bongiovanni [13], установившем, что причиной указанных 
нарушений является не гиперфункция, а нарушения биосинтеза 
гормонов. При адреногенитальном синдроме нарушается превра
щение 17-гидрооксипрегестерона в гидрокортизон и кортизон, 
содержание которых в организме понижается. Конечные продук
ты — кортизон и гидрокортизон — обладают способностью тор
мозить секрецию АКТГ передней доли гипофиза. При адреноге
нитальном синдроме, в связи с уменьшением секреции кортикои- 
дов, происходит растормаживание и образование избыточной 
секреции АКТГ стимулирующей секрецию андрогенных гормо
нов.

Врожденный андреногенитальный синдром у девочек харак
теризуется нарушением развития наружных половых органов от 
увеличения клитора до формирования наружных половых орга
нов по мужскому типу. Степень изменения половых органов з а 
висит от стадии развития эмбриона или плода, на которой н ача
лась гиперпродукция андрогенных гормонов. Так, если гипер
секреция андрогенов развивается со второй половины беремен-
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угости, то возникает гиперплазия клитора; если же гиперсекре
ция развилась после 13 недели внутриутробного развития пло
да, то возникает увеличение клитора, sinus urogenita lis  и, нако
нец, если гиперсекреция адрогенов развилась до 13 недели, то 
наружные половые органы формируются по мужскому типу с 
наличием sinus urogenita lis  в увеличенном клиторе.

Знакомство с литературой показало, что вопросы клиники и 
патогенеза врожденного адреногенитального синдрома полно
стью изучены. Но вопросы хирургического лечения детей при 
этой патологии до настоящего времени в литературе освещены 
недостаточно. Спорными являются сроки оперативного лечения 
детей, очередность проведения операций и техника их, а также 
и некоторые вопросы послеоперационного введения. Поэтому мы 
поставили перед собой задачу обосновать сроки и очередность 
проведения оперативных вмешательств, разработать рациональ
ные оперативно-технические приемы и выработать детали после
операционного ведения больных, оперированных на наружных 
половых органах.

Под нашим наблюдением (в клинике детской хирургии 
ЦИ У (в) и в детском хирургическом отделении Тартуской город
ской клинической больницы) находилось 28 девочек в возрасте 
от 11 дней до 15 лет с диагнозом врожденный адреногениталь- 
ный синдром. Как показали наблюдения, при адреногениталь- 
ном синдроме клитор увеличивается и принимает форму гипо- 
спадического полового члена, а большие половые губы — фор
му мошонки, что обусловило ошибочное определение пола у де
тей. Пол у 10 наших больных в родильном доме был определен 
неправильно и этих по истинному полу девочек от 5 месяцев до 
14 лет воспитывали как мальчиков. Поэтому пластическим опе
рациям на наружных половых органах должно было предше
ствовать определение истинного пола ребенка [14].

В строении наружных половых органов нами отмечено 4 вида 
отклонений от нормы: 1) увеличенный клитор со слабо развитой 
головкой и крайней плотью, напоминающий недоразвитый, ги- 
поспадический половой член; малые и большие половые губы 
сформированы правильно; уретра и влагалище открываются 
двумя отверстиями на промежности; 2) увеличение клитора бо
лее выражено; большие половые губы развиты нормально, ма
лые — недоразвиты или отсутствуют; на промежности одно 
воронкообразное отверстие, в которое открываются уретра и 
влагалище; 3) увеличенный клитор напоминает хорошо разви
тый гипоспадический половой член с выраженной головкой и 
крайней плотью, согнутый вниз в виде крючка; малые половые 
губы отсутствуют, большие — недоразвиты, напоминают раз
двоенную мошонку; на промежности о^бщее отверстие мочеполо
вого синуса, образованное уретрой и влагалищем; 4) увеличен
ный клитор имеет строение нормального полового члена, прони
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зан уретрой, открывающейся на его головке; большие половые 
губы сращены и напоминают мошонку, в которой отсутствуют 
яички; внутренние половые органы при врожденном адреноге- 
нитальном синдроме развиты нормально, но в дальнейшем, под 
влиянием избыточных мужских половых гормонов, отстают от 
общего развития и претерпевают выраженные атрофические из- 
менения.

При определении сроков пластических операций на наруж 
ных половых органах мы придерживались принципа, что лечение 
детей должно быть закончено в дошкольном возрасте, что дает 
им возможность чувствовать себя полноценными членами дет« 
ского коллектива. Ребенок отчетливо начинает считать себя 
принадлежащим к мужскому или женскому полу в возрасте 
около 2 лет. Общение в детском коллективе ведет к тому, что 
ребенок в этом возрасте узнает о различии половых органов 
у сверстников. Недостаток, который обычно не удается скрыть, 
становится предметом насмешек со стороны других детей. Д ля

Р и с .  1. Схематическое изображение этапов операции при 
удалении увеличенного клитора.

Р и с .  2. Удаление увеличенного клитора с рассечением к о ж 
ной складки закрывающей вход во влагалище.
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■ограждения ребенка от переживаний мы считаем,  что удаление 
увеличенного клитора следует производить до 2-летнего воз
раста .

Объем пластических операций по формированию женских 
половых органов зависит от степени маскулинизации  их. Наши 
клинические наблюдения и произведенные нами 22 операции 
клиторэктомии позволили выделить,  в зависимости от хара к
тера выполненных операций,  4 группы больных.  Общим для всех 
групп являлось  удаление увеличенного клитора и создание входа 
во влагал ище.  Хирургическое вмешательство у больных первой 
группы ограничивалось удалением увеличенного клитора 
(рис. 1). У больных второй группы операция дополнялась  рассе
чением кожной складки,  з акрываю щ ей  вход во влагалище 
(рис. 2).  У больных третьей группы операция состояла из 2 эта-

Р и с. 3. Удаление увеличенного 
клитора с созданием входа во 

влагалище.

пов: 1) удаление увеличенного клитора,  2) пластические опера
ции на влагалище.  У этих девочек вл агал и щ е  и уретра образо
вывали  sinus urogenitalis  и второй этап операции заключался в 
разъединении влага л и щ а  и уретры,  низведении влаг ал ищ а и 
создании входа в него (рис. 3).  У больных четвертой группы 
нару жные половые органы были сф ормулированы полностью по 
му ж ск ому  типу. С л о ж н а я  з ад ач а  — формирование женских на
руж ных половых органов вклю чает следующие моменты: 1) уд а
ление гипертрофированных кавернозных тел, 2) образование 
больших половых губ, 3) форми рован ие  наружного  отверстия 
уретры и входа во влагал и щ е  (рис. 4).

Результаты  пластических операций у детей на наружны х по
ловых органах во многом зависят  от правильно организованного 
послеоперационного ведения больных.  Актуальными вопросами 
этого периода являю тс я надеж ное отведение мочи и предупреж
дение образо ван ия  послеоперационных гематом.  После удаления 
увеличенного клитора отведение мочи осуществляется по посто
янному катетеру,  введенному в мочевой пузырь через наружное
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отверстие уретры. Необходимо применять катетер, соответствую
щий диаметру уретры, во избежание выделения мочи помимо 
катетера. Перед фиксацией катетера обращают внимание на пра
вильность его состояния в мочевом пузыре, о чем свидетель
ствует “свободное выделение мочи; при пустом пузыре проверка 
производится путем введения жидкости шприцем без давления

на поршень. Характерным для половых органов является обиль
ное кровоснабжение, что обусловливает хорошее заживление 
операционной раны, но, с другой стороны, может явиться при
чиной образования послеоперационных осложнений. В целях 
борьбы с образованием послеоперационных гематом, после окон
чания операции по удалению увеличенного клитора, под лоскут 
слизистой оболочки вводят резиновый выпускник и накладывают 
давящую повязку. Повязку снимают на 4—5 день, на 6—7 день 
из мочевого пузыря удаляют катетер и назначают сидячие ванны 
из слабого раствора марганцевокислого калия (1:5000) до от
падения кетгутовых швов. После ванны рану присыпают порош
ком йодоформа. При благополучном послеоперационном течении 
ребенок выписывается на 8— 10 день.

Опыт лечения больных с врожденным адреногенитальным 
синдромом убеждает нас в необходимости тщательного соблю
дения всех деталей операционной техники и правил послеопе
рационного ведения, ибо отступления от них могут быть причи
ной нежелательных осложнений.

Р и с .  4. Формирование наружных женских поло
вых органов у больных с половыми органами по 

мужскому типу.
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ON OPERATIVE THERAPY OF GIRLS’ EXTERNAL GENITALS 
WITH CONGENITAL ADRENOGENITAL SYNDROME

U. Reino

S u m m a r y

Based on the observations of 28. patients  with congenital 
adrenogenital syndromes the structure of girls external genitals 
is described. Clinical observations and 22 operations performed 
(clitorectomies) make it possible to divide these patients into 
four groups depending on the character of operations. The remo
val of the clitoris and the establishment of an entrance into the 
vagina  are general features of all the operation groups. The 
extent of plastic operations to form external female genitals 
depends on the degree of m asculin isation of the external genitals. 
Fixing dates for plastic operations we follow the principle that 
the treatm ent of children should be over in the pre-school age. 
The results of plastic operations of children's external genitals 
depends on the proper o rganisa tion  of the pa tien ts’ post-operative 
behaviour. The safe abduction of urine and prevention of post
operative hematomatic formations are the most urgen t problems 
of this period.
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ИЗМЕНЕНИЯ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ  
ПРИ УРЕМИИ И ПОСЛЕ ГЕМО ДИ АЛ И ЗА

X. Тихане, Т. Раллман
Кафедра факультетской хирургии ТГУ

Кислотно-щелочное равновесие является в организме наибо
лее выразительной константой внутренней среды. Это доказы
вается и тем, что изменения pH происходят в очень узких пре
делах — 7,35 и 7,45.

В процессе обмена веществ в организме образуются продук
ты, имеющие тенденцию к созданию ацидоза. Отсюда наличие 
ряда механизмов, целью которых является борьба с апидозом, 
а также выделение кислых продуктов.

Речь идет о буферных системах (бикарбонаты, фосфаты, ге
моглобин) и системах выделения кислых продуктов из орга
низма — легких, почках.

Реакция крови (pH) отображает систему каждого из содер
жащихся в крови буферов (Уравнения Henderson—Hasselbach)

pH =  pK +  log А

(А — анионы; НА — кислота).
В организме имеются две основные причины расстройств 

кислотно-щелочного равновесия [1—3].
1. Изменения в легких (газовый ацидоз и алкалоз), когда 

в результате расстройств вентиляции может иметь место:
а) накопление в организме двуокиси углерода (массивный 

эксудативный плеврит, эмфизема, снижение вентиляции);
б) чрезмерное удаление двуокиси углерода легкими в ре

зультате ускоренного и углубленного дыхания.
2. Изменения вне легких, зависящие от расстройства обмена 

веществ, поражения почек, расстройств желудочно-кишечного 
тракта (метаболический ацидоз и алкалоз)

Существенную роль в компенсации расстройств кислотно
щелочного равновесия играют такж е почки и поэтому пораже
ния этого органа приводят к ретенции кислотных радикалов и 
к метаболическому ацидозу [4, 5].
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При почечной недостаточности в организме развиваются гру
бые нарушения кислотно-щелочного равновесия, для качествен
ной и количественной оценки которых в артериальной или ка
пиллярной крови определяется ряд показателей:

pH — негативный логаритм концентрации свободных водо
родных ионов (в мол/л)

р С 0 2 — парциальное напряжение углекислоты в крови при 
38° С, полученной в анаэробных условиях (mmHg)

BE — избыток или дефицит оснований; непосредственно вы
раж ает количество основания или кислоты в мэкв, добавленного 
на литр крови, если нормальные средние данные условно прини
маются за нуль (0 +  3,0 мэкв/л крови)

SB — стандартные бикарбонаты, т. е. содержание бикарбо
ната в плазме в мэкв/л, в условиях, когда цельная кровь пол
ностью насыщена кислородом (100%) и уравновешена с угле
кислотой при парциальном давлении СОг, равном 40 мм рт. ст., 
температуре 38° С.

ВВ — буферные основания — количество, выражающее из
лишек связанных кислот и оснований в крови. Оно представляет 
собой сумму буферных ионов, главным образом белкового, би- 
карбонатного и гемоглобинного буферов, выражаемую непосред
ственно в мэкв/л, т. е. субстанции, которые могут связывать сво
бодные активные водородные ионы. Эта величина независима от 
парциального давления С 0 2 в крови, но связана с содержанием 
гемоглобина.

Обычно вышеперечисленные данные определяются в артери
альной крови, но можно использовать и капиллярную кровь, 
причем последний метод значительно удобнее при проведении 
повторных исследований.

Д ля получения нормальных данных капиллярную кровь 
брали у 10 здоровых лиц из гиперизированного пальца руки или 
из уха в гепаразированные стеклянные капилляры, в которых и 
проводили определения вышеупомянутых данных при помощи 
аппарата микро-Аструпа (табл. 1)

Т а б л и ц а  1

Собственные данные * 
(капиллярная кровь)

Литературные данные 
(артериальная кровь)

pH 7,36— 7,41 7,35—7,42
р С 02 34,2 — 44,0 35—45 мм
BE —2,7 — (-2,7 —2,3— Ь2,3 мэкв/с
ВВ 39,0 — 50,0 4 0 (4 -0 ,3 6 )—54 мэкв/
SB 19,5 — 23,0 19—24 мэкв/л

* Все вышеуказанные параметры определены в биохимической лабора
тории кафедры госпитальной хирургии ТГУ
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Как видно из приведенной таблицы, данные, полученные при 
использовании капиллярной крови, не отличаются от литератур
ных данных, полученных на артериальной крови.

Целью данной работы была оценка изменений кислотно-ще
лочного равновесия при тяжелой уремии, до и после 6-часового 
экстракорпорального гемодиализа.

У исследованных 20 больных острой или хронической недо
статочностью почек остаточный азот из средних данных состав
лял 240, а креатинин — 7,6 мг%, которые после однократного 
6-часового гемодиализа снизились соответственно до 109,4 и 
5,6 мг%.

Сдвиги кислотно-щелочного равновесия до и после диализа 
приведены в табл. 2. Причем все показатели были определены 
примерно через 14 часов после окончания гемодиализа, т. е. на 
следующее утро.

Т а б л и ц а  2

Перед диализом После диализа Р

pH 7,321 + 0 ,0 1 7,350 +  0,01
рС 02 2 4 ,4 +  1,60 32,1 +  1,40 (мм Hg)
BE — 1 1 ,9 + 1 ,0 0 —6,9 +  0,90 (мэкв/л)
ВВ 3 3 ,4 + 1 ,0 0 38,5 +  1,30 (мэкв/л)

14,9 +  0,70 1 8 ,1 + 0 ,8 0  (мэкв/л)

Как видно из табл. 2, при тяжелой уремии с декомпенсиро- 
ванным метаболическим ацидозом после 6-часового гемодиализа 
только pH крови поднялась до нормы (7,35 +  0,01) Остальные 
параметры кислотно-щелочного равновесия не достигли границ 
нормы. При этом наибольшие сдвиги отмечены в дефиците осно
ваний (BE), повышавшихся примерно на 50%, т. е. в том же 
масштабе, как уменьшалась концентрация остаточного азота в 
крови.

По данным H. Sartorius [3], во время гемодиализа все по
казатели кислотно-щелочного равновесия имеют тенденцию к 
нормализации и через 6 часов обычно находятся в пределах 
нормы. Из табл. 2 видно, что через 14 часов после окончания 
гемодиализа в кислотно-щелочном равновесии имеются значи
тельные сдвиги. По-видимому, большое значение при этом имеет 
восстановление равновесия концентрации кислых радикалов 
между кровью и тканями, которое во время гемодиализа нару
шается вследствие удаления (прежде всего из крови) кислотных 
радикалов.

После нескольких гемодиализов все данные нормализова
лись, в единичных случаях возникал даж е умеренный алкалоз.
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В табл. 3 приведены данные исследования больной (женщи
на, 39 лет) с острой почечной недостаточностью после трех гемо
диализов с интервалами примерно в 3 дня.

У больной было отмечено одновременное улучшение функ
ций почек и повышение диуреза. Через 1,5 месяца после III гемо
диализа пациентка выписалась из больницы в хорошем состоя
нии. В течение последующих 6 месяцев она находилась в хоро
шем состоянии, работала; все показатели крови и мочи в" норме.

Т а б л и ц а  3

I диализ II диализ III диализ
Параметры

до после ДО после до после

р н 7,365 7,367 7,353 7,437 7,440 7,502
рСОг (мм) 19,9 35,0 31,6 30,8 32,2 34,5
BE (мэкв/л) — 12,0 —4,7 —7,2 —2,6 —2,0 + 3 ,7
ВВ (мэкв/л) 36,0 41,3 37,7 43,4 41,4 48,5

(мэкв/л) 
Остаточный азот

15,5 20,5 18,3 21,9 22,2 27,0

(мг%) 310 170 188 75 145 77

В имевшем место летальном случае при хронической уремии 
с выраженным сморщиванием почек в крови, взятой непосред
ственно до смерти, зарегистрированы следующие сдвиги кислот- 
ногщелочного равновесия: pH — 7,027; рСО2 — 19,2; показатель 
избытка оснований упал до — 22, а стандартный бикарбонат до 
7,3 мэкв/л.

Выводы

Экстракорпоральный гемодиализ является подходящим ле
чебным методом корригирования кислотно-щелочного равнове
сия при уремии.

Однократный 6-часовой гемодиализ не всегда полностью лик
видирует имеющиеся в кислотно-щелочном равновесии отклоне
ния и только после 2—3-кратных гемодиализов при одновремен
ном улучшении работы почек все параметры нормализуются.

Наиболее тесная связь вышеуказанных показателей с азоте
мией особенно четко выявляется при определении остаточного 
азота и избытка оснований, так как средние показатели их в 
обоих случаях снижались на 50%.
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DIE VERÄN DE RUNG EN DES SÄU RE-BASEN-  
GLEICHGEWICHTS BEI URÄMIE U N D  NACH DER  

HÄMODIALYSE

H. Tihane, T. Rallmann

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

Bei 20 Patienten mit einer akuten Niereninsuffizienz oder 
einer Exazerbation eines chronischen Nierenleidens hat m an  den 
Status des Säure-Basen-Zustandes mit dem sog. Mikro-Astrup- 
Apparat vor und nach der 6stündigen Hämodialyse bestimmt.

Vor der Hämodialyse w ar  die m ittlere Rest-Stickstoff- 
Konzentration 240 m g% ; pH — 7,321 =F 0,01; pCO? — 24,4 4=
4= 1,00 mmHg; B E -------11,0-4= 1,00 Mekv/L; BB — 33,4 4= 1,00
Mekv/L; SB — 14,9 4=0,70 Mekv/L. 14 Stunden nach der 
Beendigung der Hämodialyse hatte  der Säure-Basen-S tatus die 
folgenden Werte: pH — 7,350 =F 0,01; pCOo — 32,1 =F 1,40 mm 
Hg; BE — — 6,0 =F 0,90 Mekv/L; BB — 38,5 4=1,30 Mekv/L; 
SB — 1 8 ,1 + 0 ,8  Mekv/L. Damit haben wir nach der Dialyse 
noch eine deutliche metabolische Azidose gefunden.

Nach mehrmaligen Hämodialysen mit der gleichzeitigen Ver
minderung der Pest-N Werte und der Verbesserung der Nieren
funktion normalisierte sich der Säure-Basen-Zustand völlig und 
in einzelnen Fällen bildete sich eine geringe metabolische 
Alkalose.
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О МЕХ А Н О К А РД И ОГРА Ф И ЧЕС К ИХ  ИЗМЕНЕНИЯХ  
У З Д О Р О В Ы Х  И БОЛЬНЫХ С СИ НДРО МОМ  
СТЕНО КАРДИ И  ПРИ СИГАРЕТНОЙ ПРОБЕ

К. Валгма
Кафедра пропедевтики внутренних болезней ТГУ

Курение, в особенности курение сигарет, по статистическим, 
клиническим и экспериментальным данным играет большую 
роль в патогенезе ишемической болезни сердца. При сигаретной 
пробе у больных ишемической болезнью сердца наблюдаются 
более значительные изменения в жировом обмене веществ и дея
тельности сердечно-сосудистой и симпатоадреналовой систем, 
чем у здоровых [1—4].

Целью настоящей работы является изучение кинетики сердца 
у больных стенокардией и у здоровых при курении сигарет, при
меняя при этом разработанную К. Ряго методику стернокосталь- 
ной виброкардиографии с проводимой параллельно электро- и 
фонокардиографией [5—8].

Было изучено 11 клинически здоровых человек и 24 больных 
с синдромом стенокардии, находившихся на лечении в терапев
тическом отделении Тартуской республиканской клинической 
больницы. Возраст здоровых был — 21—36 лет, возраст боль
ных — 45—66 лет. У большинства больных стенокардией был 
установлен коронарный кардиосклероз и у четырех — сердечно
сосудистая недостаточность I степени. У всех обследованных 
была произведена параллельная регистрация электрокардио- 
граммы во II отведении, фонокардиограммы и стернокостальной 
виброкардиограммы с помощью ФЭКП-2 до и непосредственно 
после того, как больной выкуривал в течение 10 мин две сига
реты.

У здоровых обследованных после курения наблюдалось уве
личение амплитуды зубцов, соответствующих фазе быстрого 
изгнания и тенденция к уменьшению амплитуды зубцов, соответ
ствующих фазе медленного изгнания и фазе изометрического 
расслабления желудочков. М аксимальная амплитуда сердечных 
колебаний существенно не изменялась.

У больных со стенокардией после сигаретной пробы можно
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было отметить тенденцию к уменьшению амплитуды отрезков, 
соответствующих фазе быстрого изгнания, статистически досто
верное уменьшение амплитуды отрезка фазы медленного изгна
ния и увеличение амплитуды отрезка фазы быстрого накопления. 
Амплитуда максимального колебания значительно увеличива
лась.

В фазовой стурктуре цикла сердечной деятельности после 
выкуривания сигарет произошел целый ряд сдвигов.

У здоровых укорачивалась фаза медленного изгнания и фаза 
изгнания в целом, фаза медленного наполнения и фаза напол
нения в целом, диастола и сердечный цикл. П ротод иаоол а  и 
фаза изометрического расслабления желудочков становились 
длиннее. Коэффициенты Блумберга и Карпмана уменьшались.

У больных ишемической болезнью сердца укорачивались 
фазы формирования желудочков, повышения давления, нараста
ния напряжения, фазы изгнания в целом, механическая и элект
ромеханическая систолы, фазы медленного наполнения и напол
нения в целом, а также диастола. Фаза быстрого наполнения 
удлинялась. Коэффициенты Блумбергера и Карпмана увеличи
вались.

При корригировании изменения продолжительности фаз, з а 
висящего от частоты сокращений сердца, с помощью формул
В. JI. Карпмана выяснилось, что курение сигарет вызывает у 
здоровых относительное удлинение механической систолы, а у 
больных стенокардией — укорочение ее. Укорочение фазы мед
ленного наполнения и диастолы после выкуривания сигарет з а 
висело, как у здоровых, так и у больных от увеличения частоты 
сердечных сокращений.

Резюмируя, следует отметить, что при сигаретной пробе н а 
блюдались различия в кардиокинетике здоровых и больных с 
синдромом стенокардии.

Особенно это проявлялось в фазе нарастания напряжения, 
в фазах быстрого изгнания и быстрого наполнения.

У больных со стенокардией наблюдалось заметное укороче
ние фаз формирования желудочков, повышения давления и н а
растания напряжения в желудочках, (у здоровых эти фазы не 
изменялись) Фаза быстрого изгнания становилась менее актив
ной (а у здоровых становилась активнее), фаза быстрого напол
нения удлинялась и становилась активнее (у здоровых суще
ственных изменений этой фазы не происходило) Фазы медлен
ного изгнания и медленного наполнения, а такж е диастола уко
рачивались более или менее одинаково. Аналогично укорачивал
ся также и сердечный цикл. Коэффициенты Блумбергера и К арп
мана после сигаретной пробы у здоровых уменьшались, а у боль
ных со стенокардией увеличивались. Причиной вышеизложенных 
изме'нений в кардиокинетике, по-видимому, является стимуляция 
симпато-адреналовой системы никотином.
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ÜBER DIE VERÄ N DERUNGEN DES MECHANOKARDIO-  
GRAMMS BEI HERZGESUNDEN PE R SON EN  UN D BEI 

KRANKEN MIT ANGINA PECTORIS

K. Valgma

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

An 11 herzgesunden Personen und an 24 Kranken mit Angina 
pectoris wurde die R egistr ierung des Elektrokardiogramms, des 
Phonokardiogram m s und des sternokostalen Vibrokardiogramms 
— vor und nach dem Rauchen von zwei Z igaretten durchge
führt. Nach dem Zigarettenrauchen konnte m an unterschiedliche 
Verschiebungen in den kinetischen Erscheinungen der Herztätig
keit bei gesunden Personen und bei Kranken mit Angina pectoris 
feststellen.

294



О МЕХАНОКАР ДИОГРА ФИЧЕ СК ИХ ИЗМ ЕНЕНИЯХ  
ПРИ ФИЗИЧЕСК ОЙ НАГРУЗКЕ У БОЛЬНЫ Х  

С КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

К- Валгма

Р е ф е р а т

Метод применения физической нагрузки в электрокардио
графической диагностике ишемической болезни сердца является 
широко распространенным. Относительно мало данных имеется 
в литературе о применении физической нагрузки при механо- 
кардиографических исследованиях.

В настоящей работе мы использовали разработанный К. Ряго 
метод, заключающийся в регистрации низкочастотных кардио- 
генных колебаний на передней стенке грудной клетки при по
мощи специального датчика.

Было изучено 20 клинически здоровых человек и 35 больных 
стенокардией в возрасте от 22 до 60 лет. У всех исследуемых 
была произведена регистрация виброкардиограммы, средне
частотной фонокардиограммы н ЭКГ во втором отведении до 
и непосредственно после физической нагрузки по Мастеру. У 
здоровых обследованных после физической нагрузки наблюда
лось некоторое уменьшение активности систолы предсердий и 
повышение активности фазы быстрого изгнания. В фазовой 
структуре цикла сердечной деятельности можно было отметить 
тенденцию к укорочению фазы нарастания напряжения в ж елу
дочках и статистически достоверное укорочение диастолы. Коэф
фициенты Блумбергера и Карпмана несколько увеличивались.

У больных со стенокардией после физической нагрузки н а 
блюдалось умеренное понижение активности формирования ж е 
лудочков и повышения давления в желудочках. Активность быст
рого изгнания увеличивалась как и в контрольной группе, а 
активность медленного изгнания увеличивалась больше чем у 
здоровых лиц.

В фазовой структуре цикла сердечной деятельности произо
шли следующие сдвиги: статистически достоверное укорочение
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фазы повышения давления и диастолы коэффициенты Блумбер-----
гера и Карпмана увеличивались аналогично здоровым.

Д ля выяснения диагностического значения физической на
грузки у больных с коронарной недостаточностью нужны допол—  
нительные механокардиографические исследования.
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К ИЗУЧЕНИЮ ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИХ  
МЕ ХАНИЗМОВ ОСТРЫХ И ХРОНИЧЕ СК ИХ  

ВОСПАЛИТЕЛЬН ЫХ ЗА БО Л Е В А Н И Й  ЛЕГКИХ

Ю. П. Ксенофонтов
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ, кафедра 

госпитальной терапии I Ленинградского мединститута, Ленинградский 
научно-исследовательский институт гематологии

Изучение противотканевого иммунитета у больных воспали
тельными заболеваниями легких уже имеет свою историю. В 
1933 г. Ö. Fischer [1] получил положительную реакцию связы
вания комплемента при смешивании сыворотки крови больных 
туберкулезом с экстрактом из легких человека, пораженных 
туберкулезным процессом. В 1934 г. А. Зюкова, М. Линчевская 
и С. Коцюбинский [2] обнаружили преципитацию при совмеще
нии аналогичной сыворотки и порошка, приготовленного из лег
ких больного туберкулезом. Антипульмональные антитела при 
легочном туберкулезе (в клинике и эксперименте) исследова
лись в работах R. Burrell, М. Rheins [3—5], A. R. Hennes [6] 
с сотр. А. И. Ворохов [7 8] обнаружил антилегочные антитела 
в сыворотке крови больных хронической неспецифической пнев
монией. V W agner с сотр. йашел антилегочные антитела в сы
воротке больных хроническим бронхитом [9].

Противолегочные антитела в сыворотке больных острой пнев
монией начали изучаться сравнительно недавно. В отечественной 
литературе по этому вопросу имеются работы [10— 12].

В ранее опубликованных нами сообщениях [13— 16] мы при
водили свои данные об иммунопатологических процессах у боль
ных бронхиальной астмой, острой и хронической пневмонией. 
Предлагаемая статья посвящена одному из разделов той же, 
частично опубликованной работы.

Методика

Иммуносерологическое обследование проведено нами у 22 
больных хронической пневмонией. Возраст больных — от 23 до 
75 лет. Женщин 6, мужчин 16. У 10 человек хроническая пнев
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мония не сопровождалась грубыми деструктивными изменениями 
легких, у 9 человек была хроническая пневмония с бронхоэкта- 
зами, у 3 человек — хроническая абсцедирующая пневмония. 
19 пациентов обследовались нами в период обострения хрониче
ской пневмонии и стихания обострения, 3 — во время ремиссии.

Примерно половина больных во время ремиссии хронической 
пневмонии чувствовали себя практически здоровыми; у других 
сохранялись постоянный кашель, одышка. Обострение хрони
ческой пневмонии протекало с различной клинической картииой: 
как  обострение «хронического бронхита» или как повторные 
бронхопневмонии с затяжным течением — до 4—6 недель. У 
больных хронической абсцедирующей пневмонией во время обо
стрения наблюдалось значительное повышение температуры, от- 
хождение большого количества гнойной мокроты с дурным за
пахом, резкое ухудшение состояния.

Объективные данные соответствовали стадии развития забо
левания. У 17 человек определялись симптомы эмфиземы лег
ких. При рентгенологическом обследовании у пациентов опреде
лялись изменения в легких, характерные для данного заболева
ния. Явления легочной или легочно-сердечной недостаточности
1—2 степени отмечены у 10 больных.

Параллельно с группой больных хронической пневмонией 
были обследованы 10 больных острой пневмонией. Возраст этих 
больных — от 25 до 71 года. Семь человек из них болели острой 
очаговой пневмонией. Три человека — крупозной пневмонией. 
Клиника острых пневмоний была обычной.

Антитканевые антитела сыворотки крови определялись по 
методике Штеффена в нашей модификации [17] с антигенами 
легких — «шоковый орган» — и антигенами печени — «конт
рольный орган» У некоторых больных в качестве «контрольного 
органа» — помимо антигенов печени — использовались анти
гены селезенки, почек, головного мозга и эритроциты. Одна сту
пень поглощения антиглобулиновой сыворотки (АГС) в реакция 
Ш теффена нами не учитывалась.

Результаты

Антилегочные антитела в период обострения хронической 
пневмонии были обнаружены у 18 из 19 больных (3 человека 
обследовались во время ремиссии). Антилегочные антитела об
наружены у 7 из 8 больных хронической пневмонией без грубых 
морфологических изменений в легких в титре, равном 2—3 сту
пеням поглощения АГС, и у 11 больных хронической пневмонией 
с бронхоэктазами или хронической абсцедирующей пневмонией 
в титре, равном 2—4 ступеням поглощения АГС (табл. 1).

У большинства больных определение антитканевых антител 
проводилось повторно, в том числе у 11 — в начале клинической
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Высота титра антилегочных антител у больных хронической пневмонией
в фазе обострения

Т а б л и ц а  1

Титр
аутоантктел

Хроническая пневмония

Всегобез грубых 
морфологических 

изменений

с бронхоэктазами 
или

абсцедирующая

4 ступени 3 3
3 ступени 3 5 8
2 ступени 4 3 7
нет антител 1 --- 1

Всего 8 11 19

ремиссии. У 7 из 11 больных в начале ремиссии антилегочные 
антитела перестали определяться, у 4. — определялись. Из по
следних 4 больных у 1 пациента была хроническая пневмония 
с бронхоэктазами, а у 3 — хроническая пневмония без грубых 
морфологических изменений в легких.

Антитела к печени в период обострения хронической пневмо
нии были обнаружены у 13 больных, в том числе у 5 из 10 боль
ных хронической пневмонией без грубых морфологических изме
нений в легких в титре, равном 2 ступеням поглощения АГС, 
и у 8 из 11 больных хронической пневмонией с бронхоэктазами 
или хронической абсцедирующей пневмонией в титре, равном
2—4 ступеням поглощения АГС (табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Высота титра антител к печени у больных хронической пневмонией в фазе

обострения

Титр
аутоантител

Хроническая пневмония

без грубых 
морфологических 

изменений

с бронхоэктазами 
или

абсцедирующая

4 ступени 1 1
3 ступени — 2 2
2 ступени 5 5 10
нет антител 3 3 6

Всего 8 11 19

В начале ремиссии антитела к печени были обнаружены у 4 
больных, в том числе у 2 больных хронической пневмонией без 
грубых морфологических изменений в легких.
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Титр антител к селезенке был равен титру антител к печени. 
Антитела к почкам, головному мозгу и эритроцитам найдены не 
были.

Эозинофилия крови обнаружена у 6 больных.
У больных острой очаговой и крупозной пневмонией антиле

гочные антитела такж е были найдены. У больных острой очаго
вой пневмонией антилегочные антитела определялись с первых 
дней заболевания. Титр их был равен 2 ступеням поглощения 
АГС. Антитела к другим тканям не были обнаружены. После 
разрешения пневмонии антилегочные антитела из сыворотки 
крови исчезали.

У больных крупозной пневмонией антилегочные антитела на
чинали определяться с первых дней заболевания. Титр их дости
гал максимума — 4—5 ступеней поглощения АГС — в период 
разрешения пневмонии. В период разрешения в сыворотке крови 
определялись такж е антитела к печени и селезенке. После раз
решения пневмонии титр аутоантител падал.

У некоторых больных 'старше 50 лет с вялым течением пнев
монии динамика титра аутоантител имела свои особенности. 
Антитканевые антитела в сыворотке крови появлялись позже, 
чем у лиц среднего возраста. У пожилых больных хронической 
пневмонией продукция антитканевых антител была менее интен
сивной. В группе здоровых людей — 10 человек — аутоантитела 
в сыворотке крови не обнаружены.

Обсуждение

На основании изложенного можно сделать вывод, что у боль
ных острой и хронической пневмонией динамика титра антиле- 
гочных антител отражает характер и течение воспалительного 
процесса. В сыворотке крови больных пневмонией среднего воз
раста антилегочные антитела появляются в первые дни заболе
вания. После разрешения, стихания пневмонии титр антилегоч- 
ных антител падает.

У больных острой очаговой пневмонией с незначительным по 
площади поражением легочной ткани антилегочные антитела 
продуцируются в минимальном титре — 2 ступени поглощения 
АГС, у больных крупозной пневмонией — типичным гиперергн- 
ческим заболеванием — антилегочные антитела продуцируются 
в высоком титре. Среди больных хронической пневмонией необ
ходимо выделить две подгруппы: 1) больных хронической пнев
монией без грубых морфологических изменений в легочной ткани 
и 2) больных хронической пневмонией с бронхоэктазами или 
хронической абсцедирующей пневмонией. Для первой подгруппы 
характерна менее интенсивная продукция антилегочных антител 
в период обострения заболевания, после стихания пневмонии в
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сыворотке крови некоторых больных продолжают определяться 
антилегочные антитела. Для второй подгруппы характерен высо
кий титр антилегочных антител во время обострения пневмонии 
и более быстрое исчезновение антител из сыворотки крови после 
стихания заболевания. Возможно, что измененная легочная 
ткань у больных второй подгруппы энергичнее связывает ауто
антитела. В пользу этого предположения говорят известные 
факты: у больных бронхоэктатической болезнью и абсцедирую- 
щей пневмонией часто развивается амилоидоз внутренних орга
нов — по мнению некоторых иммунологов амилоид представ
ляет собой комплекс «антиген-антитело» Эозинофилия крови, 
как свидетель сенсибилизации, чаще обнаруживалась у боль
ных второй подгруппы.

У значительной группы больных хронической пневмонией и 
больных крупозной пневмонией в сыворотке крови найдены ан
титела к печени и селезенке. На наш взгляд, появление назван
ных антител связано со вторичным поражением этих органов у 
больных пневмонией, со вторичным вовлечением в иммунный 
процесс органов, богатых ретикуло-эндотелиальными клетками. 
Подтверждением этой точки зрения могут служить следующие 
наблюдения: а) антитела к печени и селезенке обычно появля
ются в сыворотке крови несколько позже, чем антилегочные 
антитела, б) антитела к печени и селезенке, как правило, опре
деляются в сыворотке крови больных с высоким титром анти
легочных антител, в) более высокий титр антител к печени и 
селезенке наблюдается у больных хронической пневмонией с 
грубыми деструктивными изменениями легочной ткани (бронхо
эктазии, хронический абсцесс), т. е. там, где хронический инфек
ционный процесс течет тяжелее.

Аутоиммунные процессы у стариков с вяло текущей пневмо
нией имели свои особенности: угнетение иммунной реактивности 
отражалось и в аутоиммунных показателях [18].
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ON THE STUDY OF THE IMMU NOPAT HO LOGICAL 
M ECH ANISMS OF ACUTE AN D CHRONICAL  
INFLAMMATION D IS E A SE S  OF THE LUNGS

J. P. Ksenofontov

S u m m a r y

The author investigated 22 patients with chronical pneumonia 
and 10 patients  with acute focal or m embraneous pneumonia by 
Steffen’s method in nis own modification. Antipulmonary 
antibodies appeared in the serum of all the patients soon after 
the  beginning  of the inflamm atory process in the lungs. Titre 
of the antibodies began to fall after the clinicial reduction of 
the inflammation. Autoimmunity processes were changed 
distinctly by patients with acute focal pneumonia, patients with 
m embraneous pneumonia, patients  with chronical pneumonia 
without great destructive change in the lungs, patients with 
chronical pneumonia with bronchiectasis.
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СОПОСТАВЛЕНИЕ АУТОИММУННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ  
И РЕЗУЛЬТАТОВ ПРОБЫ НА С-РЕАКТИВНЫЙ БЕЛОК

Ю. П. Ксенофонтов
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ, 

кафедра госпитальной терапии I Ленинградского мединститута, 
Ленинградский научно-исследовательский институт гематологии

Механизмы образования аутоантител и условия появления в 
сыворотке крови больных С-реактивного белка имеют некоторое 
сходство. С-реактивный белок (Срб) появляется в сыворотке 
крови при различных патологических процессах, сопровождаю
щихся воспалением или некрозом тканей. С другой стороны, 
обязательным условием образования аутоантител является де
натурализация белков собственного организма, не обладавших 
аутоантигенными свойствами. По мнению некоторых исследова
телей, антитела попадают в кровь при разрушении антителз- 
содержащих клеток [1]. Wood [2, 3] считает, что С-реактивный 
белок является необходимым звеном в образовании антител- 
проантителом. Хотя концепция Вуда не получила общего при
знания [4J, зависимость между интенсивностью образования 
белка острой фазы (Срб) и, в последующем, высотой титра ан
тител наблюдалась. Изучение зависимости между аутоиммун
ными показателями и показателями пробы на С-реактивный бе
лок представляет несомненный интерес.

При изучении аутоиммунных показателей у больных бронхи
альной астмой, острой и хронической пневмонией [5, 6] у неко
торых больных параллельно проводились определение аутоанти
тел сыворотки крови и проба на С-реактивный белок. Аутоанти
тела определялись по модифицированной методике Штеффена 
[5, 6]. Для определения С-реактивного белка использовалась 
реакция преципитации в капилляре по методу Андерсона— 
Маккарти в модификации П. М. Пашинина [7]. Кровь \д,ля опре
деления аутоантител и проведения пробы на С-реактивный белок 
бралась из вены одномоментно.

Обследовано 20 больных, в том числе 17 больных бронхиаль
ной астмой и 3 больных пневмонией. У 10 больных бронхиальной
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астмой во время обследования наблюдались клинические при
знаки обострения инфекционного процесса в органах дыхания, 
приступы бронхиальной астмы были частыми, в сыворотке крови 
определялись антилегочные антитела в титре, равном 2—3 сту
пеням поглощения антиглобулиновой сыворотки. Положитель
ная проба на С-реактивный белок получена у 7 больных из 
10, у одного больного — слабо положительная, у двух — 
отрицательная. У 7 других больных бронхиальной астмой кли
нических признаков активности инфекционного процесса не на
блюдалось, приступы бронхиальной астмы были редкими, анти
легочные антитела определялись у двух больных. Положитель
ная проба на С-реактивный белок получена у этих двух боль
ных, у пяти больных результат пробы был отрицательным. У 
больных пневмонией результат пробы на С-реактивный белок 
зависел от степени активности воспалительного процесса.

Таким образом, в обследованных нами г р у п п а х  больных 
наблюдался определенный параллелизм между аутоиммунными 
показателями и результатами пробы на С-реактивный белок. По 
нашему мнению, сходство общих результатов в группах объяс
нялось тем, что они отражали разные стороны одного и того же 
процесса — воспалительного процесса в легких: проба на С-ре
активный белок свидетельствовала об интенсивности деструктив
ных процессов, а аутоиммунные показатели — об интенсивности 
образования антитканевых антител. В связи с этим становится 
понятным, почему названные показатели довольно резко отли
чались у о т д е л ь н ы х  л и ц .  Так, среди больных бронхиальной 
астмой отчетливо положительная проба на С-реактивный белок 

и ~\—I—|-) наблюдалась у шести больных с титром анти- 
легочных антител, равным 2—3 ступеням поглощения антигло
булиновой сыворотки, и у двух пациентов, у которых аутоанти
тела не были найдены. Отрицательный результат пробы на С- 
реактивный белок получен у четырех пациентов с титром анти- 
легочных антител, равном 2—4 ступеням поглощения антигло
булиновой сыворотки, и у трех больных, у которых аутоактитела 
не были найдены.

Параллелизма между аутоиммунными показателями и ре
зультатами пробы на С-реактивный белок у отдельных лиц мы 
не нашли. Несмотря на это, изучение взаимозависимости назван
ных показателей нам кажется перспективным.
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COMPARISON OF AUTOIMMUNITY AND C-R.P. TESTS

J. P. Ksenofontov

S u m m a r y

There was no direct parallelism between the autoimmunity 
test and C-r.p. test performed in 20 patients  with bronchial 
asthma and chronical pneumonia.
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ANGIINI JA REUMATISMI H AIG ESTUMU SEST ENSV PAIDE  
RAJOONIS JA TAPA LINNAS I960.— 1966. a.

E. Kõiv
Teaduskonnasisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder

Viimastel aasta te l on reumatismi etioloogias jä r jes t  selgemini 
esile kerkinud streptokokkinfektsiooni arvestavad  seisukohad 
(A. I. Nesterov, J. A. Sigidin [1], G. N. Popova [2], K. A. Kolsch
[3] jt.)

K ättesaadava kirjanduse andmeil on reum atismi haigestunuil 
eelneva streptokokkinfektsiooni esinemise sagedus küllaltki eri
nev, kõikudes 38%—95% [5, 4, 2]. NSV Liidu Arstiteaduse Aka
deemia Reumainstituudi uuringute  alusel üle 60% [1]. Angiini 
põdenuist haigestub reumatismi keskmiselt 1'%—3,6%. Reuma- 
haigeil, kes põevad kroonilist tonsilliiti, on täheldatud  retsidii
vide esinemist 2,5 korda sagedam ini ja uute südamerikete for
meerumist 3 korda sagedam ini [1].

Uha rohkem publitseeritakse andmeid angiinide ja reuma
tismi sesoonsusest, rpillel on klim aatilistest ting im ustest sõltuvalt 
olulisi erinevusi. U uringute  järel selgus, et Leningradis on 
reumatismi haigestum use kõrgpunktid detsembri- ja maikuus 
[6]; Tartus  ja Tallinnas septembrist jaanuarikuuni [7]; Leedu 
NSV-s jaanuari- , veebruari- ja aprillikuus [8]. Angiinide ja kül
m etushaiguste  sagenemine Kingissepa rajoonis ja  Hiiumaal on 
septembri- ja veebruarikuus [9].

V aatam ata  sellele, et Eesti NSV territoorium on küllaltki 
väike, on siin selgelt piiritletavaid klimaatilisi erinevusi [10]. 
Õigeaegse profülaktilise ravi tegemiseks on vaja  uurida haiges
tumuse sesoonsust erinevates klim aatilistes piirkondades.

Käesoleva töö ülesandeks oli m ää ra ta  angiini ja reumatismi 
haigestumise sesoonsust reum atismi retsidiivide õigeaegse pro
fülaktika tõhustamise eesmärgil. U uringud tehti Sise-Kesk-Eesti 
kliimavaldkonda kuuluvus ENSV Paide rajoonis ja Tapa linnas 
aasta te l 1960— 1966.

Andmed angiini haigestumise kohta on saadud rajooni sani- 
taar-epidem ioloogiajaama aruannetest (vorm nr. 85, kusjuures
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angiinid on arvesta tud  eraldi). Reumatismi haigestum ise ja  re t
sidiivide esinemise kohta täidetakse Paide rajoonis ja Tapa linnas 
alates 1962. a. meie poolt soovitatud perfokaardid. 1960.— 1962. a. 
kohta on vas tavad  andmed kogutud arhiivimaterjaldest.

Saadud andmete analüüsil selgus, et angiini haigestum ine oli 
1000 elaniku kohta Paide rajoonis ja Tapa linnas

1960. a. -  24,69 1963. a. — 20,31
1961. a. — 24,73 1965. a. — 13,82
1962. a. — 15,29 1964. a. — 14,13

Sellest nähtub, et angiini haigestumine ajavahemikul 1960.— 
1966. a. on eelnimetatud piirkonnas tunduvalt  m adalam  ENSV 
ja NSV Liidu vastavatest  nä ita ja tes t  ajavahemikul 1958.— 1964. a. 
[11].

Vaadeldes angiini haigestum ist 1000 elaniku kohta a javahe
mikul 1960.— 1966. a. kuude kaupa, osutus see suuremaks jaa- 
nuari-, veebruari-, märtsi-, detsembrikuus; aasta te  kaupa — 
1960. ja 1961. a., kui oli ka korduvaid gripipuhanguid.

Joonis 1. Angiini ja reumatismi haigestum ine ENSV Paide rajoonis ja Tapa 
linnas 1960.— 1966. a. kuude kaupa.
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Joonis 2. Angiinide eelnemine esm asesse reumatismi ja reumatismi retsidiivi
desse haigestum isel ENSV Paide rajoonis ja Tapa linnas aastatel 1960— 1966.

Esm asesse reumatismi haigestum ine 1000 elaniku kohta oli 
kuude kaupa kõige suurem märtsikuus, seejärel jaanuari-, veeb- 
ruari-. aprilli-, novembrikuus; aasta te  kaupa 1962. ja 1963. a.

Reumatismi retsidiivid esinesid sagedam ini märtsi-, aprilli
kuul. ü lev a a te  eespool 'toodust annavad  joonised 1 ja  2.

Meie andmetel esmasele reumatismile eelnes või kaasnes 
angiini haigestum ine aasta te l 1960— 1966 54,4—63,3%, reumatismi 
retsidiividele 50—75% (joon. 2) Samal ajavahemikul angiini 
põdenuist haigestus esmasesse reumatismi 5,8%.

Järeldused

1. Paide rajoonis ja Tapa linnas oli kõige suurem sesoonne 
angiini haigestumine ajavahemikul 1960.— 1966. a. jaanuarist 
m ärtsin i ja detsembrikuus.

2. Haigestum ine esmasesse reum atismi oli sagedasem  alates 
jaanuaris t  kuni aprillini (eriti m ärtsis)  ja novembris.

3. Reumatismi retsidiivid olid sagedasem ad jaanuari-, märtsi-, 
aprilli-, novembri- ja detsembrikuus.

4. Paide rajoonis ja Tapa linnas on soovitatav teha profülaktilisi 
ravikuure reum ahaigetele n ing  reum ast ohustatud kontingen
dile oktoobri- ja  veebruarikuus.
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О ЗА БО ЛЕВА Н И И  АНГИНОЙ И РЕВМАТИЗМОМ  
В ПАЙДЕСКОМ РАЙОНЕ И Г ТАПА ЭССР В 1960— 1966 ГГ

Э. А. Кыйв

Р е з юм е

В г. Тапа и в Пайдеском районе (средне-центральная клима
тическая зона ЭССР) проводился анализ заболеваний ангиной, 
первичным ревматизмом и рецидивом ревматизма за период^ 
1960— 1966 гг.

Проведенный анализ позволяет сделать выводы: наибольшее 
число заболеваний ангиной относится к периоду с января по 
март и декабрь месяц; наибольшее число заболеваний первич
ным ревматизмом — с января по апрель (особенно март) и- 
ноябрь месяц; рецидивы ревматизма — март и апрель.

Исходя из вышесказанного для профилактических курсов 
лечения в данных районах подходящие месяцы — октябрь и 
февраль.

ANGINA, PRIMARY RHEUMATIC AFFECTION AND ITS 
RELAPSES IN THE PAIDE AND ТАРА DISTRICTS

E. Kõiv

S u m m a r y

In the period of 1960— 1966 the author conducted extensive 
observations of angina, prim ary rheumatic .affection and its 
relapses depending upon the climatic conditions among the
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population in the districts of Paide and Тара (Estonia). It was 
found that angina  occurs most frequently during  the period of 
Ja n u a ry  to March and in December; primary rheumatic affection — 
from January  to April (especially in March) and in November; 
the relapses of rheumatic affection — in March and in April. On 
the basis of these investigations the author recommends 
prophylactic m easures aga ins t  rheumatic affection in October 
and  February  in these districts.
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О ДИАГНОСТИЧЕСК ОЙ ЦЕННОСТИ П Р О ВОДИМОЙ
В СТОЯЧЕМ П О ЛО Ж ЕНИ И  ПРОБЫ В А Л ЬС А ЛЬ ВЫ — 

БЮРГЕРА У БОЛЬНЫ Х С МИТРАЛЬНЫМИ ПОРОКАМИ
С Е Р Д Ц А

Ю. Ф. Лепп, И. Ф. Лийв
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ

Возникающие при натуживании приспособительные реакции 
сердечно-сосудистой системы описаны в физиологических усло
виях многими авторами [1—7 и др.], такж е у больных с мит
ральными пороками сердца [8, 9 и др.]. Натуживание вызывает 
аналогичное к ортостазу уменьшение венозного притока крови к 
сердцу. До сих пор проба Вальсальвы—Бюргера применяется 
преимущественно в лежачем и реже в стоячем положении ис
следуемого. В последнем случае проба практически проводится 
после угасания сердечно-сосудистых приспособительных р еак 
ций.

В настоящей работе проба Вальсальвы—Бюргера проводи
лась синхронно с ортостатической пробой, в течение не более 
19 секунд после перехода исследуемого из приседания в стоячее 
положение (вариант ортостатической пробы, предложенный 
М. Эплером [10] и разработанный нами [11, 12]) Таким обра
зом были получены показатели, характеризующие суммарное 
действие указанных проб на гемодинамику Целью нашей р а 
боты было выявление с помощью этой пробы различия в ответ
ных сердечно-сосудистых реакциях между больными с митраль
ным стенозом, митральной недостаточностью и здоровыми.

Исследования проводились на 20 больных с митральным сте
нозом (в возрасте от 20 до 51 года), на 18 больных с митральной 
недостаточностью (в возрасте от 17 до 41 года) и на 25 здоро
вых лицах (в возрасте от 19 до 48 года). Все 20 больных с суже
нием левого предсердно-желудочкового отверстия относились 
ко II стадии митрального стеноза по Бакулеву—Дамир. У боль
ных с митральной недостаточностью была 0 — II а (в большин
стве случаев I ст.) степень хронической сердечно-сосудистой не
достаточности по Лангу.
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Частота сердечных сокращений при пробе Вальгальвы— Бюргера
Т а б л и ц а  1

1
i

М
а

Перед
опытом

Натуживание После натуживания
Число

1—2" 5" 8" 1—2" 4" 6"

У здоровых 25 М
а

104
72— 139

102
72— 143

96
70— 143

101
71— 150

105
52— 150

77 
51 — 100

70
53—97

При митральной недостаточ
ности 18 М

а
111

84— 133
109

84— 143
106

70— 139
107

65— 143
108

97— 130
97

77— 111
89

79— 109

При митральном стенозе 20 М
а

112
79— 143

109
82— 143

104
74— 139

104
74— 143

107
76— 150

105
79— 150

97
75— 150

М — арифметическое среднее, а — амплитуда данных

Т а б л и ц а  2
Изменения пульсового давления плечевой артерии при пробе Вальсальвы—

Бюргера (в %-ах к исходному уровню)

Татуживанне После натуживания
Число М

а
Перед

опытом 1—2" 5" 8" 1—2" 4" 6"

У здоровых 25 М
а

100 120
42—210

74
39— 133

72
22— 183

56
14— 172

124
50—217

130
62—200

При митральной недостаточ
ности 18 М

а
100 122

102— 148
86

27— 175
91

20— 188
74

2 0 -1 5 0
101

32— 188
101

48— 200

При митральном стенозе 20 М
а

100 120
91—210

86
29—300

84
35 -320

74
18—277

79
69—261

115
69—233

М — арифметическое среднее, а — амплитуда данных



Исследуемый в течение одной минуты находился в положе
нии на корточках. Затем, сразу после быстрого вставания, у 
него в течение первых 8— 10 сек была записана поликардио
грамма (ЭКГ во II и III отведениях, ФКГ в частотных полосах 
Ci и Сг и сфигмограмма правой плечевой артерии при манжет
ном давлении, соответствующем среднему артериальному д ав 
лению). После истечения первых 8— 10 сек записи поликардио
граммы, исследуемый выполнил пробу Вальсальвы—Бюргера, 
оставаясь при этом в стоячем положении. Проба Вальсальвы— 
Бюргера выполнялась при внутрилегочном давлении 40 мм рт. 
ст. в течение 10 сек записи поликардиограммы. По истечении
10 сек натуживание было прекращено и запись поликардио
граммы продолжалась в стоячем положении в течение 15 сек.

В табл. 1 представлены данные об изменениях частоты сер
дечных сокращений при пробе Вальсальвы—Бюргера. Во всех 
группах исследуемых было установлено ускорение сердечны* 
сокращений после быстрого вставания из положения сидения. 
Затем во время натуживания такое ускорение равномерно и 
умеренно перешло в замедление сердечных сокращений, по срав
нению с исходной величиной. У здоровых прекращение натужи
вания сопровождалось быстрым и значительным замедлением 
частоты сердечных сокращений. Наибольшая продолжительность 
сердечного цикла была установлена на 6 сек после натужива
ния, с замедлением частоты сердечных сокращений в среднем 
на 31 в минуту, по сравнению с частотой во время натуживания. 
У больных с митральными пороками замедление было в значи
тельной мере менее выраженным (в среднем на 17— 18 ударов 
в минуту — р < 0 , 0 1 ) .  У 50% больных митральным стенозом 
после пробы Вальсальвы—Бюргера не последовало замедления 
частоты сердечных сокращений.

Т а б л и ц а  3
Изменения электро-механического индекса во время натуживания

М
а

П
ер

ед
оп

ы
то

м Натуживание После натуживания
очок

Э*
1—2" 5" 8" 1—2" 4" 6"

У здоровых 25
М
а

1,27
1,036
1,500

1,27
1,072
1,500

1,38
1,166
1,560

1,38
1,133
1,500

1,38
1,214
1,762

1,27
1,069
1,385

1,21
1,032
1,393

При митральной 
недостаточности 18

М

а

1,39
1,142
1,600

1,44
1,212
1,600

1,48
1,241
1,684

1.52
1,212
1,875

1,46
1,200
1,875

1,31
1,154
1,43

1,31
1,111
1,500

При митральном 
стенозе 20

М
а

1,43
1,200
1,650

1,50
1,259
1,850

1,48
1,188
1,889

1,58
1,310
1,944

1,53
1,308
1,778

1,600
1,212
1,700

1,40
1,143
1,700

М — арифметическое среднее, а — амплитуда данных

313



Пульсовое давление (табл. 2, рис. 1) на правой плечевой 
артерии после быстрого вставания из положения сидения на 
корточках у здоровых снижалось в два раза больше, чем у боль
ных с митральными пороками сердца. Во время натуживания 
в  течение первых 1—2 сек во всех группах исследуемых наблю
далось повышение пульсового давления, которое зависит от 
кратковременного увеличения притока крови к левому желу-

*
1?0
12а
110

100

90

80

70

бр
50 8" 1 5 " в" 1-2'

Р и с .  I. Пульсовая амплитуда 
брахиальной артерии при нату- 
живании в процентах к исход

ному уровню стоя.

дочку из легочного кровообращения (рис. I). Во время натужи
вания, начальному повышению последовало выраженное пони
жение пульсового давления, достигшего наиболее низкого уровня 
на I—2 сек после окончания натуживания. Снижение пульсового 
давления составляло у здоровых 44%, у больных с митральными 
пороками 25% (разница между данными у больных и здоровых 
статистически достоверная — р < 0 , 0 1 ) .  Различия в указанных 
сдвигах, по-видимому, объясняются неодинаковыми гемодина- 
мическими условиями (особенно изменениями ударного объема) 
во время натуживания у больных с митральными пороками и у 
здоровых. Задерж ка  притока крови к левому желудочку при на- 
туживании приводит у здоровых к снижению пульсового давле
ния и ударного объема сердца. У больных с митральными поро
ками венозный застой в легких тормозит возникающее при нату- 
живании понижение притока крови к левому желудочку. По
этому частота сердечных сокращений у этих больных мало изме
няется. Наблюдающееся после окончания натуживания кратко
временное дальнейшее понижение пульсового давления объяс
няется торможением притока крови к левому сердцу, так как 
внутригрудное давление при этом резко падает. В периоде вос
становления гемодинамики пульсовое давление поднимается 
быстро и достигает максимума на 6 сек после натуживания
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(рис. 1). у  здоровых пульсовое давление поднимается больше 
(на 74%) и быстрее, чем у больных с митральными пороками 
(при митральном стенозе — 40%, при митральной недостаточно
сти — 35% ). Повышение пульсового давления в восстановитель
ный период идет параллельно с замедлением сердечных сокра
щений. Из представленных данных видно, что изменения пуль
сового давления и частоты сердечных сокращений во время на
туживания у больных с митральными пороками значительно

Сидя не корточках

Рис .  2. Разница длительности Р и с .  3. Интервал от зубца
механической систолы левого Т ЭКГ до II тона ФКГ при
желудочка сердца от нормати- вставании и натуживании.
вов данной сердечной фреквен- 
ции при вставании и натужи

вании.

--------------- Здоровые
.............. Больные митральным стенозом
---------------- Больные митральной недостаточностью

меньше, чем у здоровых. У больных, при одинаковой силе и дли
тельности натуживания, изменения ударного объема сердца 
меньше, чем у здоровых.

Во время натуживания в стоячем положении не изменяется 
длительность периода преобразования левого желудочка сердца. 
У здоровых при натуживании, как и в лежачем положении, дли
тельность интервала Q  — I тон в среднем на 0,03 сек короче, 
чем при митральном стенозе, и на 0,02 сек короче, чем при мит
ральной недостаточности.

Во время натуживания в стоячем положении длительность 
механической систолы (интервал I— II тон) уменьшалась боль
ше, чем можно объяснить изменениями, частоты сердечных со
кращений (рис. 2). В период восстановления гемодинамики ме



ханическая систола удлинялась и приближалась к норме. Уко
рочение механической систолы у больных с митральными поро
ками было несколько более выражено, чем у здоровых.

Длительность электрической систолы (интервал QT) удли
няется при вставании у всех исследуемых и изменяется при на
туживании сравнительно мало.

При вставании уменьшается заметно интервал Т — II тон у 
всех исследуемых (рис. 3) При натуживании после вставания 
этот интервал постоянно отрицательный. Различия между дан-

Р и с. 4. Отношение длительно
сти электрической и механиче
ской систол при вставании и 

натуживании.

--------------- Здоровые
................  Больные митральным стенозом

---------------- Больные митральной недостаточностью

ными у здоровых и больных с митральными пороками отсут
ствует. Причиной этого можно считать следующее. У больных 
митральным стенозом механическая систола укорочена, но ин
тервал Q — I тон удлинен. У здоровых, наоборот, интервал 
Q — I тон короче и длительность механической систолы длиннее. 
Поэтому длительность электромеханической систолы (Q — Итон) 
и интервал Т — II тон у здоровых и больных митральными по
роками различается мало.

Табл. 3 и рис. 4 отношение длительности электрической и 
механической систолы у больных с митральным стенозом и мит
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ральной недостаточностью более отчетливо отражает патологи
ческие различия в фазовой структуре систолы, чем интервал Т —
II тон (рис. 3).<*У больных митральным стенозом этот показа
тель на самом высоком уровне и на самом низком у здоровых 
(различие статистически достоверное — р 0,01)

В итоге получены данные, согласно которым при пробе Валь- 
сальвы—Бюргера после быстрого вставания проявляются харак 
терные различия в ответных приспособительных сердечно-сосу
дистых реакциях между больными с митральными пороками 
сердца и здоровыми.. Наиболее характерные различия отмеча
ются в динамике изменений пульсового давления, частоты сер-

1. B ü r g e r ,  М.,  M i c h e l ,  D. Funktionelle E ngpässe  des K reislaufes. P hysio 
logie des P ressdrucks. M ünchen, 1957.

E l i  s b  e r g ,  E., S i n g  i a n, E., M i l l e r ,  G., К a t z, L. N. The effect 
of the V alsalva m aneuver on the circulation. C irculation, 1953, 7, 6, 
880—889.

3. J l o o r a P  О рефлекторных изменениях деятельности сердца при обыч
ном и модифицированном (опыты В альсальвы  и М юллера) дыхании. 
Уч. зап. ТГУ, 1956, 45, 23.

4. В о о t h, R. W. H em odynam ic changes associated  w ith the V alsalva
maneuver in norm al men and women. J. Lab. Clin. Med., 1962, 
59, 2, 275—285.

5. S t r e m p e l ,  R. V eränderungen  einer R ech tsverspätung  und S tö rung
der E rregungsrückbildung  beim V alsa lva-B ürgerschen  P ressdruckversuch. 
Medizin. W elt, 1965, 3, 147— 150.

6. К а р п м а н  В. JI. Фазовый анализ сердечной деятельности. М.. 1965.
7. З а м ф и р е с к у  Н.  Р., Ф е л ь б е р г  Б., Т е о д о р е с к у  К., Ф и л -

ч е с к у  В. И сследование некоторых сердечно-сосудистых реакций, вызы 
ваемых маневром Вальсальвы, и влияние костюма анти-г на эти реак
ции. Румынское медицинское обозрение, 1966, 1, 3— 10.

8. G o l d b e r g ,  H.,  Е 1 i s b е г g,  E. I., K a t z ,  L. N. The effects of the
Valsalva-like m aneuver up the circu lation  in norm al individuals and 
patients w ith m itral stenosis. C irculation , 1952, 5, 38—47.

9. K n o w l e s ,  J. H.,  С о г 1 i n, R., S t o r e y ,  C. F C linical te s t for pulmo-
narv congestion w ith use of the V alsalva m aneuver. Journ . Amer. 
Med. Ass., 1956, 160, 1, 44—48.

10. Э п л e p М. О динамике приспособительных реакций кровообращения
при некоторых изменениях положения тела. Мат. I кардиологич. науч.' 
практич. конф. ЭССР, Таллин, 1967, 161— 164.

11. Л е п п  Ю. Ф., Л и й  в И. Ф. Об изменениях пульсового давления у боль
ных с митральными и аортальными пороками сердца при изменении 
положения тела. Мат. V II Эст. респ. научн. конф. по курортологии и 
физиотерапии, Пярну, 1966, 102— 106.

12. Л е п п  Ю. Ф., Л и й  в И. Ф. О некоторых изменениях гемодинамики и
сократительной функции левого ж елудочка сердца при активном изме
нении положения тела у больных с митральными пороками сердца. 
Мат. I кардиологич. науч.-практич. конф., Э ССР, Таллин, 1967, 165— 168.

дечных сокращении и электро-механического индекса

ЛИТЕРАТУРА

317



ON DIAGNOSTIC VALUE OF THE VALSALVA MANEUVER  
OF PATIENTS WITH MITRAL VALVE DISE A SE  IN 

VERTICAL POSITION «*

tl. Lepp, I. Liiv

S u m m a r y

The effects of the Valsalva m aneuver upon the circulation 
were studied by the polygraphic method in 38 patients with 
m itra l valve diseases and 25 control subjects.

The V alsalva m aneuver was performed ten seconds after the 
patient had risen from the squa tt ing  posture. After a deep 
inspiration an intrabronchial pressure of 40 mm H g (monitored 
by an aneroid manometer) was susta ined for ten seconds and 
then abruptly  released. Special a ttention was paid to changes 
in the heart rate, brachial arterial pulse amplitude, mechanical

отand electrical systoles and electromechanical index —̂
The results  presented in this paper show characteristic 

differences in the hemodynamic changes associated with the 
Valsalva m aneuver in healthy persons and patients  with mitral 
valve diseases. The most significant differences were observed 
in the arterial brachial pulse amplitude, heart ra te  and index 
QT 
МГ
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HINGAMISE JA SÜDAMETALITLUSE RÜTMI MU U TU ST E ST  
REUMA- NING REUMATOIDARTRIIDI HAIGETEL

Ü. Lepp ja H. Põder
T eaduskonnasisehaiguste ja  pato loogilise füsioloogia kateeder n ing  

Tervishoium inisteerium i E ksperim entaalse  ja  K liinilise M editsiini In s tituu t

Kirjanduse andmetest selgub, et h ingam ise arü tm iate  esine
mine ja muutused südame rütmis peegeldavad ühelt poolt südam e
lihase seisundit, teiselt poolt aga  vegetatiivse närvisüsteemi 
talitlust [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 jt.].

Töö ülesanne ja metoodika

Käesoleva töö ülesandeks on
1) uurida h ingam ise arü tm iate  esinem issagedust reuma- ja 

reumatoidartriidihaigetel sõltuvalt südame-vereringesüsteemi 
funktsionaalsest seisundist;

2) selgitada seoseid h ingam ise arütm iate  vormide ja südame 
respiratoorse arütm ia suuruse vahel.

Uuriti kinnise r ingega spirograafi ja  kardiotahhümeeter-inter- 
vallograafi abil 45 tervet isikut, 35 reum atoidartriid ihaiget ja 
113 reumahaiget. Reum ahaigetest olid 75-1 südameklappide rikked 
südame-vereringe süsteemi funktsionaalse seisundi erinevates 
staadiumides (kuni Ilb s ta aad iu m in i) . Uuritavatel isikutel reg is t
reeriti sünkroonselt sp irogram m  ja südametsükli kronogramm.

Toetudes N. A. Troitski [6] ja L. L. Libermani [9] poolt esi
tatud hingamise arütm iate  klassifikatsioonidele, grupeerisime 
meie uurimisaluste hingamise a rü tm iat a lljärgnevalt.

1. Korrapärane hingamine ehk regulaarne  ja  ühtlase ampli
tuudiga hingamine (joonis 1).

2. Korrapäratu hingam ine
a) irregulaarne hingamine. Sellele on iseloomulik üksikute 

hingamistsüklite kestuse varieeeruvus, h ingam istsüklite  v ä lja lan 
gemine või ekspiratsioonifaasi kahestumine (joonis 2);

b) ebaühtlane hingamine. M uutub hingam istsüklite  amplituud 
koos ekspiratoorse nivooga (joonis 3) Võivad esineda üksikud 
sügavad inspiiriumid (joonis 4);
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Joonis 1. K orrapärane  h ingam ine  (regulaarne  ja ühtlase  amplituudiga
hingam ine) .

Joonis 2. I r regu laarne  hingamine.

c) i rregulaarne ja ebaüht lane hingamine (joonis 5).
3. Perioodiline hingamine:
a) hingamisampli tuudi  lainekujuline muutus stabiilse ekspi- 

ratoorse nivoo juures  (joonis 6);
b) hingamisampli tuudi  lainekujuline muutus koos ekspira- 

toorse nivoo muutusega  (joonis 7);
c) hingamise ekspiratoorse nivoo lainekujuline muutus koos 

üksikute sügavate  inspiiriumidega.
Välise hingamise iseloomustamisel kvant itat i ivsest  küljest 

kasutat i  vent ilats iooninäitajates t  hingamissagedus t  ja -sügavust



Joonis 3. E b a ü h t la n e  h in g a m in e  (m u u tu b  h in g am is t sü k l i  a m p l i tu u d  koos 
e k sp i ra to o rse  n iv o o g a ) .

Joon is  4. E b a ü h t la n e  h in g a m in e  (e s in ev ad  ü k s ik u d  s ü g a 
v ad  in sp i i r iu m id ) .

21 A rst i tead u s l ik ke  töid  X IX  ß 2 ]



Joonis 5. Ir regu laarne  ja ebaühtlane hingamine.

Joonis 6. Perioodiline h ingam ine (amplituudi lainekujuline muutus sta
biilse ekspiratoorse nivoo juures).

Joonis 7. Perioodiline hingam ine (amplituudi lainekujuline muutus koos 
ekspiratoorse nivoo m uutusega) .
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ning hingam ise minutimahtu. Südametsükli kronogram mist a rvu 
tati südame löögisagedus, respiratoorse arütm ia indeks 
(Schlomka järg i)  ja südame löögisageduse suhe h ingam issage
dusesse.

Töö tulemused ja  arutelu

Analüüsi andm etest selgus, et ligi pooltel tervetest isikutest 
(47%) oli h ingam isrü tm  häiritud. Esines korrapära tu  või perioo
diline hingamine. K orrapärase h ingam isrü tm iga  tervete isikute 
(n =  24) h ingam issageduse, hingam ism ahu ja h ingam ise minuti- 
mahu (•% kalkuleeritud individuaalsest norm väärtusest)  keskmis
teks saadi vas tava lt  16 X  min., 117,8% ja 148,6%. Südametsükli 
kronograafia nä ita ja tes t  oli neil südame löögisagedus 75 X  min., 
südame respiratoorse arütm ia indeks 8,5% ja südame löögisage
duse suhe h ingam issagedusesse  5,0.

Korrapäratu või perioodilise h ingam isrü tm iga tervete, isikute 
(n =  21) h ingam issageduse, hingam ism ahu ja hingamise minuti- 
mahu keskmised olid vas tava lt  13 X  min., 135,8% ja 135,7%. 
Selle rühma isikutel saadi keskmiseks südame löögisageduseks 
74 X  min., südame respiratoorse arütm ia indeksi suuruseks 12,0% 
ja südame löögisageduse ja h ingam issageduse suhtarvuks 6,3.

Seega oli korrapärtu  või perioodilise h ingam isrü tm iga  tervetel 
isikutel hingam ine aeglasem ja sügavam , h ingam ise minutimaht 
aga väiksem kui korrapärase  h ingam isrü tm iga  tervetel isikutel. 
Samuti oli nendel südame respiratoorse arütm ia indeks ja 
südame löögisageduse suhe h ingam issagedusesse  suurem võrrel
des korrapärase h ingam isrü tm iga  isikutega.

Esitatu näitab, et h ingam isrütm i häiretele ei saa omistada 
nende kergekujulisel esinemisel alati patoloogilist tähendust. 
Hingamise arütm iate  esinemist tervetel on võimalik seletada 
peamiselt vegetatiivse ja tsen traa lse  närvisüsteemi funktsionaalse 
seisundiga. H ingam isrütm i ja südame löögisageduse suurem 
labiilsus esines eriti prevaleeriva vagotoonia foonil. Meie uuri
mistulemused on kooskõlas A. G. Dembo [7] ja L. L. Libermani 
[9] andmetega.

Hingamise arütm ia vormi korral, kus hingam isam plituud 
muutus stabiilse ekspiratoorse nivoo juures lainekujuliselt (joo
nis 6), täheldasime suurimaid respiratoorse arütm ia indekseid. 
Neil isikuil oli respiratoorse arütm ia indeksi keskmiseks v ä ä r tu 
seks 23,7%, kuna korrapärase  h ingam isrü tm iga  isikutel oli see 
vaid 8,5%. Kirjanduse andmetel peetakse mainitud hingamise 
arütmiat iseloomulikuks vegetolabiilsetele inimestele [6, 7, 9], 
samuti hästi väljakujunenud südame respiratoorset a rü tm iat 
neurovegetatiivse labiilsuse näita jaks  [4, 5], millega ka meie 
uurimistulemused ühtivad.
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Peaaegu kõigil reum ahaigetel (95%-il), sõ ltum ata  nende 
südame-vereringe süsteemi funktsionaalsest seisundist, tähe lda
sime hingam ise arütm iate  m itmesuguseid vorme. Nii esines kom
penseeritud kardiovaskulaarse  süsteemiga reum ahaigetel võrdselt 
ko rrapära tu t  ja perioodilist hingam isrütm i. N im etatud haigetel 
domineeris korrapära tu  hingam isrütm i puhul ebaühtlane h inga
mine (joonis 3). Perioodilise hingam ise korral domineeris selles 
haigete rühm as hingam ise arütm ia vorm, kus esineb hingam is
amplituudi lainekujuline m uutus koos ekspiratoorse nivoo m uu
tum isega (joonis 7). Ka algava  kroonilise kardiovaskulaarse 
puudulikkusega reum ahaigetel täheldasim e hingamise arütmiate 
esinemise osas eelmisega analoogilist pilti. Seevastu südame-vere
ringe süsteemi kroonilise puudulikkuse raskem ates staadiumides 
reum ahaigetel leidsime sagedam ini irregulaarse t hingamisrütmi 
(joonis 2) ebaühtlase ja  perioodilise hingam ise harvema esine
mise juures. Seetõttu võib irregulaarse lt  hingam istüüpi pidada 
olemuselt patoloogilisemaks võrreldes teiste tüüpidega. Kõige 
parem aks h ingam isarü tm ia  vormiks võib pidada ebaühtlase amp
lituudiga hingamist.

Ü lalesitatu  alusel arvame, et südame-vereringe süsteemi kroo
nilise puudulikkuse a lgstaadium ides reumahaigetel avalduvate 
h ingam ise a rü tm iate  kujunemisel ei etenda juhtivat osa algav 
kard iovaskulaarne puudulikkus vaid reum atismist tingitud hin- 
gam ista lit luse  mõjustus. Ei saa aga  eitada kardiovaskulaarse 
kroonilise puudulikkuse raskemate staadiumide korral hemodünaa- 
m ikahäire mõju hingamisrütmile.

Samuti oli h ingam isrü tm  häiritud enamikul (89%-il) reuma- 
toidartriidihaigetel. Erinevalt tervetest ja  reumahaigetest, esines 
nendel sagedam ini perioodilist h ingam isrütm i kui korrapäratut. 
Kõigil liigeste funktsiooni kahjustusega reumatoidartriidihafgetel 
täheldati  hingam ise arütmiaid. Neil domineeris arütm ia vorm, 
kus h ingam isam plituud  muutub lainekujuliselt stabiilse ekspira
toorse nivoo juures (joonis 6).

Arvame, et hingam ise arü tm iate  vahekorra selline muutus 
reuma-, eriti aga liigeste funktsiooni kahjustusega reumatoid- 
artriidihaigetel on ting itud  närvisüsteemi funktsionaalse seisundi 
m uutustes t neil haigetel, milline seisukoht on kooskõlas ka teiste 
uurija te  andmetega [10, 11, 12].

Kokkuvõte

H ingam ise a rü tm iate  esinemisele nii tervetel kui ka reuma- 
ja reum atoidartriidihaigetel ei saa om istada välise hingamise 
ja  südame-vereringe süsteemi funktsioonide seisukohast alati 
patoloogia tähendust. H ingam ise arü tm iate  m itm esuguste  vor
mide esinemist võib seostada peamiselt tsen traa lse  ja  vegetatiivse
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närvisüsteemi funktsionaalse seisundiga. Peaaegu kõikidel 
reumahaigetel on hingam isrütm  häiritud. Endokardi ja müokardi 
kahjustus ei avalda südame-vereringe süsteemi täieliku kompen
satsiooni korral reumahaigetel esinevatele hingam ise arütm ia 
vormidele n im etam isväärset mõju. Ka kardiovaskulaarse  süsteemi 
algav krooniline puudulikkus ei etenda kaaluvat osa h ingam ise 
arütmiate väljakujunemisel neil haigetel. Südame-vereringe süs
teemi kroonilise puudulikkuse raskem ates s taadium ides ilmneb 
sagedamini irregulaarne  hingam isrütm .

Enamikul reumatoidarteeriidihaigetel on hingam isrütm  häiritud. 
Nendel haigetel domineerib hingam ise arütm ia vormidest hinga- 
misamplituudi lainekujuline m uutus stabiilse ekspiratoorse nivoo 
juures, mida võib samuti seostada närvisüsteemi funktsionaalse 
seisundi m uutustega neil haigetel.
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ РИТМА ДЫХАНИЯ И СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  
У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЗМОМ И РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Ю. Лепп, X. Пыдер

Р е зю м е

В статье приводятся результаты синхронного спирографиче- 
ского и кардиоинтервалографического исследования у 45 здоро
вых лиц, у 35 больных ревматоидным полиартритом и у 113 
больных ревматизмом в различных стадиях хронической сер-
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дечнососудистой недостаточности. Кроме анализа частоты про
явления и характера дыхательных аритмий оценивали и сердеч
ную фреквенцию, показатель респираторной аритмии сердечной 
деятельности и отношение частоты сердечных сокращений к ча
стоте дыхания в мин.

У 47% исследованных здоровых лиц определили дыхатель
ные аритмии, особенно дыхание неравномерной глубины, потому 
что названный вариант дыхания невозможно считать патологи
ческим.

Определенные изменения дыхательного ритма объясняли осо
бенностями функционального состояния центральной и вегета
тивной нервной системы. При этом варианте была установлена 
усиленная респираторная аритмия сердечной деятельности как 
признак повышенной лабильности нервной системы.

У 89% больных с ревматоидным полиартритом и у 95% боль
ных ревматизмом определили различные варианты дыхательной 
аритмии, не зависящие от появления признаков сердечно-сосу
дистой недостаточности. При выраженной хронической сердечно
сосудистой недостаточности у этих больных появился вариант 
дыхательной аритмии, при котором, вероятно, сердечнососуди
стая недостаточность имеет патогенетическое влияние.

ÜBER DIE VERÄNDERUNGEN DES ATMUNGS- UND 
HERZRHYTHMUS BEI KRANKEN MIT RHEUMATISMUS 

UND RHEUMATOIDARTHRITIS

Ü. Lepp, H. Põder

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

Im Artikel werden die Resultate der synchronen spiro- 
graphischen und kardiointervallographischen Untersuchungen bei 
45 gesunden Mensschen, 35 Kranken mit Rheumatoidarthritis 
und 113 Kranken mit Rheumatismus in verschiedenen Stadien der 
Kreislauf-Insuffizienz dargestellt . Neben der Bewertung der 
Häufigkeit und des Charakters  der Atmungsarhythm ien wurden 
die Herzfrequenz, respiratorischer Index der Herztätigkeit nach 
Schlomka und die Relation von Herz- und Atmungsfrequenz 
beurteilt.

Bei 47% von den untersuchten Gesunden wurden Atmungs
arhythmien festgestellt, besonders die Atm ung mit ungleichmäßi
ger Tiefe, weshalb die genannte  A tm ungsvarian te  nicht als 
pathologisch anzusehen ist.
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Die festgestellten Veränderungen des Atm ungsrhythm us 
werden mit Besonderheiten des Funktionszustandes des zentralen 
und vegetativen Nervensystems erklärt. Bei dieser Variante  
wurde als Zeichen der erhöhten Labilität des Nervensystems auch 
eine größere respiratorische Arhytmie der H erztätigkeit fest
gestellt.

Bei 89% von den Kranken mit Rheum atoidarthritis  und 95% 
von Kranken mit Rheumatismus wurden unabhäng ig  von den 
Zeichen der beginnenden chronischen Kreislaufinsuffizienz ver
schiedene V arian ten  der Atm ungsarhythm ien registriert.  Bei 
ausgeprägter Kreislaufdekompensation äußerte sich bei den 
genannten Kranken dagegen eine I rregu laritä t  der Atmung, bei 
welcher die W irkung der Kreislaufinsuffizienz einen pathogene
tischen Einfluß auf die A tm ungsarhythm ie zu haben scheint.



ОБ О П Р Е Д Е Л Е Н И И  ЭЛЕКТРИ ЧЕ СК ОЙ ОСИ КОМПЛЕКСА  
QRS ЭЛЕК ТРО КА Р ДИ О ГРА М М Ы

М. Л утс
К аф едра педиатрии ТГУ

Электрическая ось сердца, т. е. электрическая ось комплекса 
QRS, относится к числу наиболее часто применяемых показате
лей электрокардиограммы. Однако, имеется множество различ
ных точек зрения в отношении методики определения электри
ческой оси. Наиболее распространенным является определение 
электрической оси на основании величин, записанных в I и III 
отведениях, имеются такж е предложения насчет определения 
электрической оси на основании как I и II, так и II и III отве
дений; при этом при гипертрофии левого желудочка предпочи
таются I и II отведения, а при гипертрофии правого желудоч
ка — II и III отведения [1—4]. Во многих работах вообще не 
считают нужным указать, на основании каких отведений опре
делена электрическая ось. В основе определения электрической 
оси только на основании каких-либо двух отведений лежит пред
положение, что все три возможные величины электрической оси 
(например, три оси главных зубцов комплекса QRS — а\/\ъ ßi/ni 
tfn/ш) равны, или что возможные различия не имеют практи
ческого значения. В таком случае вершины одноименных зубцов 
должны бы являться синхронными и их амплитуды — уклады
ваться в правило Эйнтховена. Однако, наблюдениями это не 
подтверждается. Д ля  оценки взаимоотношения амплитуд наи
больших отклонений комплекса QRS, или ведущих зубцов, или 
главных зубцов (maxi, ш ах2, ш ах3) в стандартных отведениях 
предложен показатель Лтах'-

/4max =  maxi — т а х 2 -j- т а х 3 [5, 6].
Так как по нашим наблюдениям три возможные электрические 
оси амплитуд ведущих зубцов обычно имеют разное направле
ние, то считаем целесообразным предварительно корригировать 
амплитуды ведущих зубцов соответственно величине J max- По
лученную таким путем электрическую ось назовем корригиро
ванной электрической осью ведущих зубцов с символом « а с» [6]*
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В настоящем сообщении нами рассматривается соотношение 
между тремя возможными электрическими осями амплитуд ве
дущих зубцов комплексов QRS в стандартных отведениях 
(cci/ii, « i/iii, а и /т )  и корригированной электрической осью а с 
в разных секторах круга в модели Эйнтховена.

Методика

Нами обследованы электрокардиограммы 345 кардиологиче
ски здоровых детей. Методика исследования представлена в 
другой работе [7]- Наибольший угол расхождения между тремя 
возможными электрическими осями ведущих зубцов комплекса 
QRS назван нами фактическим осевым дифферентом ведущих
зубцов, комплекса QRS и обозначен символом «Df» (рис. 1).

Р и с .  1. Схема осевого диф ф е
рента.

-30°

Р и с .  2. Срединная электрическая ось в 
отдельных секторах модели Эйнтховена.
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Круг в модели Эйнтховена разделен на шесть секторов (рис. 2) 
и пронумерован по Зардай  [8]. Д ля  выявления ошибки измере
ния при определении электрических осей на основании 5 незави
симых измерений 10 электрокардиограмм вычислялась ошибка 
^единичного наблюдения с доверительными границами:

гг +  m<T to,oi =  2°  +  1°

Результаты

Факторы, определяющие величину осевого дифферента веду
щих зубцов комплекса QRS, и формула для вычисления осевого 
дифферента опубликованы ранее [6]. Вычисление фактического 
осевого дифферента ведущих зубцов комплекса QRS у здоровых 
детей показало, что чем моложе ребенок, тем чаще встречаются
большие значения Df: в 183 случаях (53%) Df колеблется в пре
делах от 10 до 90° и в 34 случаях (10%) величина Df была 30° 
или больше (табл. 1) В отдельных секторах круга расположе-

Т а б л и ц а  1

Распределение показателя Df по возрастным группам

D f

Возраст 
з  годах о

о

О05
оЮ

0сг>

1

Q.сг>СМ
1ОоСМ

ОСТ>СО
(JоСО

О

1оОTf*

оСТэю
JоLf2

Со
с
2

ООt̂ .
оО

эо
оООО

0сл
т
5;

п

^ 3 i3 10 15 7 6 5 1 1 1 1 1 61
4— 7 33 21 41 29 4 3 1 2 — 134
8— 10 22 16 23 7 3 1 1 1 — — — 74
11— 14 29 18 23 4 — 2 75

п 97 65 102 47 13 11 3 4 1 1 1
345

162 149 34

ние трех возможных электрических осей ведущих зубцов комп
лекса QRS является различным. Электрическую ось, которая 
находится между электрическими осями, максимально расходя
щимися по направлению, называем срединной или центральной 
электрической осью ведущих зубцов и обозначаем символом 
« а с'» (рис. 2) Какая из трех электрических осей занимает сре
динное положение, зависит от сектора, к которому принадлежат 
рассматриваемые амплитуды. Электрическая ось, найденная при 
помощи каких-либо двух отведений, является срединной элект-
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рической осью лишь в двух секторах. Например, в 1-ом и 4-ом 
секторах срединной электрической осью является «i/n, во 2-ом 
и 5-ом секторах — ац /ш  и только в 3-ем и б-ом секторах средин
ная электрическая ось определяется амплитудами I и III отве
дений {а\ /т,  рис. 2) В случаях, когда срединная электрическая 
ось находится на оси симметрии сектора (т. е. при величинах 
срединной электрической оси в —60° 4-0°, -(-60° —f-120° +180°, 
— 120°), величины срединной электрической оси и корригирован
ной электрической оси совпадают.

Определение срединной электрической оси проводится сле
дующим образом: 1) если рассматриваемые зубцы во всех трех 
стандартных отведениях имеют одинаковый знак (т. е. или + 1 ,  
+11, -p-III, или — I, — II, — III) ,  то соответствующая срединная 
электрическая ось определяется на основании I и III отведений;
2) если изменение знака зубца происходит при переходе от I 
отведения ко II (т. е. или + 1 ,  — II, —III, или — I, -f l I, —{—I I I ), 
то — значениями I и II отведений; 3) если же знак зубца из
меняется между II и III отведениями (т. е. имеется или —j—I, +11, 
—III, или — I, — II, + I I I ) .  то — значениями II и III отведений 
(рис. 2). Срединная электрическая ось ведущих зубцов а с' лишь 
незначительно отличается от корригированной электрической

Т а б л и ц а  2 
Р.азница меж ду электрическими осями а с и а с'

«с — а /
С

0Р 1° 2° 3° 4° 5° 6—7° 8 —9° 10— 11° 12— 13°

135 103 57 25 15 
295 (90,5%)

5 3 — 1 1 345

335 (97.1%) 10 (2,9% 100%

340 (98,5%) 5 (1,5%)

оси: в 98,5% случаев эта разница не превышает трехкратной 
ошибки измерения (табл. 2) Срединная электрическая ось a cf 
не совпадает с той электрической осью, которая определена на 
основании двух наибольших амплитуд, — т. н. максимальная 
электрическая ось, главная ось: последняя всегда идентична 
одной из крайних возможных электрических осей.

Обсуждение

Хотя вопросы как методики, так и практического диагности
ческого значения электрических осей сердца широко освещены
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в литературе, относительно несовпадения трех возможных элект
рических осей одноименных амплитуд имеются лишь единичные 
наблюдения [9— 15]. На основании несовпадения электрических 
осей, найденных при помощи отдельных пар отведений, сделан 
вывод о нецелесообразности определения электрических осей 
вообще [13, 14]. Однако существование осевого дифферента еще 
не обосновывает подобной точки зрения. Нам удалось показать, 
что между электрическими осями одноименных амплитуд суще
ствует закономерность, вы ражаю щ аяся в зависимости осевого 
дифферента от соотношения амплитуды и соответствующего А*, 
[6]. Д алее  нами обнаружено, что в случаях большого осевого 
дифферента существенно различаются и конфигурации соответ
ствующих векторных петель resp. касательных многоугольников 
к векторной петле [6, 7]. Итак, наличие осевого дифферента не 
умаляет диагностического значения определения электрических 
осей. При несовпадении трех возможных электрических осей 
одноименных амплитуд возникает вопрос иного порядка — о 
целесообразной методике определения электрической оси при 
большом осевом дифференте. Приведенные в табл. 1 данные, 
показывающие наличие осевого дифферента Df величиной от 10 
до 90° в 183 случаях (53% обследованных детей), побудили нас 
отвергнуть широко распространенное мнение, согласно которому 
выбор, между какими двумя отведениями электрическая ось 
определяется, не имеет практического значения. В качестве 
электрической оси комплекса QRS нами предложено примене
ние корригированной электрической оси а с. Однако, чтобы упро
стить вычисления, можно применять срединную электрическую 
ось а с', которая не отличается сколько-нибудь существенно от 
корригированной электрической оси (табл. 2) Электрическая 
ось определяется до сих пор почти без исключения при помощи 
I и III отведений. По нашим наблюдениям, такой метод явля
ется целесообразным лишь в случаях, когда рассматриваемые 
амплитуды относятся к 3-му или 5-му сектору. При отклонении 
же электрической оси как вправо, так и влево (т. е. во 2-ом и 
в Д-ом секторах) а \ / т  увеличивает величину этого отклонения 
по сравнению с срединной электрической осью.

Кроме того, следует подчеркнуть, что при определении элект
рической оси на основании амплитуд зубцов синхронная запись 
является излишней, т. е. не повышает точности определения. Син
хронная запись двух или трех отведений необходима, разумеет
ся, только в тех случаях, когда поставлена задача конструиро
вания точной формы векторной петли или вычисления опреде
ленных моментных векторов.

При анализе биопотенциалов сердца приходится, по-види
мому, выбирать такие показатели, которые применимы как в 
электро-, так и в векторкардиографии. В связи с этим некото
рые методы определения электрических осей, как, например,
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метод Картера, Рихтера и Грийна [16], определение средней 
электрической оси Äqrs по площади комплекса QRS [17— 19] и 
модификацию метода Картера [20—26 и др.], следует рассмат
ривать как методы, не согласующиеся с принципами векторного 
анализа электрокардиограммы и не укладывающиеся в рамки 
модели Эйнтховена; их можно рассматривать как модификации 
модели Эйнтховена. Последняя из этих модификаций возникла, 
вероятно, в результате соединения методов Картера и Вильсон— 
Эшмана, т. е. в результате применения алгебраического сумми
рования всех компонентов комплекса QRS и при определении 
электрической оси по амплитудам. Метод Картера не упомянут 
ни в работах Эйнтховена, ни в работах его сотрудников. Окаима 
и Симонсон приводят мнение Фаара, одного из сотрудников 
Эйнтховена, о методе Картера и присоединяются к нему: ме
тод Картера не согласуется с концепцией Эйнтховена [27]. К 
этому можно добавить, что до сих пор не доказаны диагности
ческие преимущества применения этих методов по сравнению с 
электрическими осями, вычисленными на основании концепции 
Эйнтховена.

Нередки высказывания, что Äqrs содержит больше информа
ции, чем электрическая ось, выведенная на основании амплитуд, 
так как при Ä q r s  учитывается не только амплитуда, но и дли
тельность зубцов. Однако такое положение является неправиль
ным: в результате вычисления показателя Äqrs исчезает разно
образие его составных компонентов — ведь любой величине 
Ä qrs соответствует бесконечное количество комбинаций ампли
туд и их длительностей. На языке кибернетики: всякое преобра
зование, сливающее несколько состояний в одно, ведет к необ
ратимому уменьшению разнообразия [28]. Следовательно, в ре
зультате вычисления таких индексных показателей, как Ä q r s , 
количество информации может только уменьшиться по сравнению 
с их составными компонентами. Однако это отнюдь не отрицает 
значения индексных показателей: в таких показателях может 
более отчетливо выявляться определенная часть информации, 
которая содержится в его компонентах в скрытом виде. Подоб
ные интегральные показатели могут дать прекрасные резуль
таты, когда требуется составить общее и обзорное впечатление 
о явлении или его отдельной стороне, о его определенной тен
денции развития, о его состоянии. Но индексные показатели, 
подобные Ä q r s , нельзя считать целесообразными при описании 
качественных особенностей исследуемого объекта. Таким обра
зом, имеются основания сомневаться в целесообразности прак
тического применения показателя Ä q r s в качестве электрической 
оси комплекса QRS. В заключение хочется еще раз подчеркнуть, 
что на наш взгляд нет необходимости отказаться от оригиналь
ной методики Эйнтховена и Уоллера [29, 30], согласно которой 
электрическая ось определяется исходя из амплитуд.
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ZUR BESTIMMUNG DER ELEKTRISCHEN ACHSE VOM 
QRS-KOMPLEX DES ELEKTROKARDIOGRAMMS

M. Luts

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

Es wird die Methode zur Bestim m ung der elektrischen 
Achse vom QRS-Komplex (EA) auf Grund der Amplituden in 
S tandardable itungen  angeführt'. Die Berechnung dreier EA vom
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Hauptzacken, d. h. von den M axim alausschlägen des QRS- 
Komplexes (a I/II, a I / I II, a l l / I I I )  zeigte, daß ihre Richtungen 
meist nicht übereinstimmen. Der größte Unterschied zwischen
den drei EA wird als Achsendifferenz Df bezeichnet. Es werden 
die Werte der Df bei gesunden Kindern beigebracht. Beim Vor
handensein von großen Df-Werten ist es nicht gleich, auf Grund 
welcher zwei S tandardable itungen  die EA bestimmt wird. Von 
den drei möglichen EA wird die in der M itte liegende, d. h. die 
zentrale EA empfohlen. Es wird die Methode zur Bestimmung 
der zentralen EA vorgelegt. M an betont, daß viele Methoden 
der Bestimmung von EA (wie zum Beispiel die Methoden von 
Carter-Richter-Green, von Wilson-Ashman und von Graybiel- 
White). von den G rundlagen der Vektoranalyse des Elektro
kardiogramms aus gesehen, nicht begründet sind und mit der 
Einthovenschen Konzeption nicht übereinstimmen.
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О ВОЗРАСТ НЫХ ОСОБЕННОСТЯХ НЕКОТОРЫХ  
КОЛИЧЕ СТ ВЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КОМПЛЕКСА QRS 

Э ЛЕ К Т РО КА Р ДИ О Г РА М М Ы  У ДЕТЕЙ

М. Л утс
К аф едра педиатрии ТГУ

Ховард и Ш ломка впервые применили для характеристики 
комплекса QRS в стандартных отведениях касательный много
угольник к векторной петле [1, 2]. Ш ломка предложил ряд но
вых показателей в касательном многоугольнике к векторной 
петле (КМВП) и назвал этот метод гексагональным анализом 
комплекса QRS [2].

Нами выведены некоторые дополнительные показатели для 
КМВП комплекса QRS [3, 4] и описаны взаимоотношения между 
этими показателями на основании корреляционного а н а л и з а [5]. 
Ниже рассматриваются особенности этих показателей у здоро
вых детей.

Методика

В работе использованы следующие показатели: площадь 
КМВП S (в мм2 при чувствительности 1 м в “  10,0 мм), главная 
диагональ КМВП 1тах (в мм), индекс округлости КМВП гр, по
казатель локализации нулевой точки в КМВП со и степень не
соответствия амплитуд ведущих зубцов комплекса QRS правилу 
Эйнтховена Zlmax. В качестве показателя вольтажа комплекса 
QRS применялась сумма наибольших положительных и отрица
тельных отклонений QRS в стандартных отведениях, которая 
обозначалась по Симонсону [6] символом .Z'QRS. Обследованию 
подвергнуто 345 здоровых детей в возрасте до 14 лет. Методика 
обследования и вычисление вышеприведенных показателей опуб
ликованы нами ранее [3, 4]. В целях определения ошибки изме
рения проведено пятикратное независимое измерение амплитуд 
комплекса QRS 10 электрокардиограмм и сделаны вычисления, 
приведенные в табл. 1. Запись электрокардиограмм проводилась 
аппаратом ЭКПС-1 (скорость 50 мм/сек.), частотную характе-
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Т а б л и ц а  1 

Ошибка измерения примененных показателей

с0 S l m a x 1Ф

Среднее квадратическое 
отклонение с доверитель
ными границами

о +  т а t п'~ 1 1 0,01 2 ,0 +  1,4 3,37+2,45 0,25+0,18 4,0+2 ,0

Доверительные границы 
измерения единичного 
наблюдения

X +  ГПх
1 п—1 
1 0,01 х + 6 ,5 х + 1 1,0 х + 0 ,80 х + 12 ,0

ристику которого определяет ослабление чувствительности при 
частоте 100 гц около 25% и при частоте 300 гц — приблизитель
но в 40 раз по сравнению с чувствительностью при частоте 30 гц, 
что соответствует верхней граничной частоте около 100 гц на 
уровне —3 дб. Степень асинхронизма или наибольший времен
ной сдвиг вершин ведущих зубцов комплекса QRS в синхронно 
записанных стандартных отведениях, названный по Тартаков- 
скому фазовым сдвигом, обозначен нами как <«рт ах» . Д ля выяс
нения взаимосвязи между показателями zlmax и <рт ах исследова
лись синхронно записанные ЭКГ (аппарат ЭКГ5-01, скорость 
записи 50 мм/сек) у 151 больного разного возраста с различ
ными диагнозами. Запись проводилась при чувствительности
1 мв?« 10 мм; амплитуды измерялись с точностью до 0,25 мм и 
корректировались соответственно величине эталонного милли
вольта в данном отведении; амплитуды выражались в милли
метрах при условии 1 мв =  10,0 мм.

Т а б л и ц а  2
В озраст и показатели гексагона

Возраст 
в годах

X +  Шх
t n - l

0,05 п

S (мм2) l m a x  (мм) f  (%%) О) (%'%)

^  3 103 +  12 16,3 ±  1,2 38,5 +  2,8 30,4 ±  2,9 61

4—7 93,6 +  7,1 14,5 +  0,6 37,8 ±  1,8 22,5 +  2,7 134

8— 10 74,6 +  7,5 14,7 +  0,8 3 3 ,5 +  2,1 19,2 +  2,9 74

11— 14 66,9 ±  7,9 14,5 +  0,7 33,5 ± 2 ,1 10,3 +  2,3 76
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Р и с .  1. Гексагон ребенка Виктора Н. В озраст 13лет; 
ЭКГ №  461/1961; 1 мв =  10 мм. Амплитуды ком 
плекса QRS (в мм) :  Oi =  9,25; Uj ■= 2,25; Ог =  
=  15,25; U2 =  2,50; 0 3 =  11,50; U 3 =  2,50. П оказа
тели: a i / i i  =  + 5 4 °; a j ju i  =  + 6 4 °; « н /ш  =  + 76°; 
а с =  + 6 5 °; 5 = 1 6 6  мм2; /шах = 1 8 ,7  мм; ^  =  47%;

<0 =  20%; 4 т а х  =  + 5 ,5  мм.

Результаты

Результаты исследования возрастных особенностей показа
телей S, lmax, у) и (о у  здоровых детей приведены в табл. 2. Ока
зывается, что чем моложе ребенок, тем больше площадь гекса
гона, тем округлее его конфигурация и тем ближе к центру рас
положена нулевая точка гексагона. Средние величины главной 
диагонали гексагона в обследованных возрастных группах прак
тически не отличаются друг от друга.

Результаты взаимосвязи показателей J max и ^ тах представ
лены в табл. 3. Из приведенных данных видно, что между фазо-
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Т аблица 3
Фазовый сдвиг вершин ведущих зубцов комплекса и показатель ^1юах

\Л maxi 9 > та х  (в сотых долях сек.)

П " V

Т ю 1 «Я с  о

1 i  
Е 
+1 

1 э-

min — 
шах

X

1ТГ- 
о 

1

0,5—
—0,9

1 ,0 -
— 1,4

1 ,5 -
— 1,9

2,0—
—2,4

2 ,5 -
—2,9

3 ,0 -
—3,4

! 
1 

°1 

I 
ГО 

1
0,0-1,9 1,0 19 21 11 3 1 55 0,094 0,8 +  0,2
2,0—3,9 3,0 1 И 13 11 5 2 1 44 0,083 1 ,5 +  0,1
4,0-5,9 5,0 3 8 7 5 23 0,096 2,0 +  0,2
6,0-9,9 8,0 3 12 1 2 18 0,089 2,3 +  0,2
10-17,9 14,0 1 5 2 2 1 И 0,165 2,6 +  0,4

п 20 32 27 26 31 10 5 1 151

вым сдвигом вершин ведущих зубцов комплекса QRS и степенью 
несоответствия ведущих зубцов правилу Эйнтховена (zlm ax) 
имеется положительная криволинейная зависимость.

Обсуждение

Принимая во внимание целесообразность применения гекса
гонального анализа, нами предложены [3—5] некоторые новые 
показатели гексагона комплекса QRS. При этом мы старались 
соблюдать аналогичность этих показателей тем показателям, 
которые используются при описании векторкардиографических 
петель, а также возможность их наиболее простого вычисления 
при помощи соответствующих формул без конструирования гек
сагона.

Показано, что величина и конфигурация векторной петли 
зависит от разности применяемых отведений во времени [7 8]. 
Для обозначения разновременности рассматриваемых отведе
ний Тартаковский предлагает, исходя из аналогии между век
торными петлями и фигурами Л иссажу применять термин «фа
зовый сдвиг» и соответствующий метод анализа векторкардио- 
граммы называть — фазовым методом анализа векторкардио- 
граммы [8]. Данные, представленные в табл. 3, подтверждают 
зависимость показателя zlmax от фазового сдвига вершин веду
щих зубцов комплекса QRS. Из результатов корреляционного 
анализа [5] следует, что и другие показатели КМВП (т. е. S , ip),  
которые тесно связаны с ЛтАХ, можно рассматривать как пока
затели, позволяющие получить представление о фазовом сдвиге 
комплекса QRS в стандартных отведениях такж е на основании 
амплитуд. При этом индекс округлости тр вы ражает общий или 
средний фазовый сдвиг в отношении всего, комплекса QRS. По-

22* 339



казатель локализации нулевой точки со можно связать с фазо
вым сдвигом прежде всего в начальной или в терминальной ча
стях комплекса QRS. А показатель zlmax связан с фазовым сдви
гом в самых отдаленных от нулевой точки участках КМВП 
комплекса QRS resp. векторной петли QRS.

Р и с .  2. Гексагон ребенка Людмилы Х; 
В озраст 7 лет; ЭКГ №  169/1961. Ампли
туды: Oi =  2,75; Ui =  0; 0 2 =  20,0; U 2 =  
=  2,5; 0 3 = 1 7 ,5 ;  U 3 =  3,75. П оказатели: 
a i /п  =  + 8 3 °; a i / n i  =  etc = + 8 3 ° ;  а п / т  — 
=  +  84°; 5  =  67,1 мм2; / т ах  =  25,3 мм; 

“ф — 10%; ( 0 =  16%; Л т а х  = + 0 ,2 5  ММ.

Кроме того, следует подчеркнуть, что, во-первых, изменения 
конфигурации и величины КМВП resp. векторной петли обуслов
лены не только фазовым сдвигом разностей потенциалов в со
ответствующих отведениях, но заметно и величиной разностей 
потенциалов; во-вторых, изменения векторной петли обуслов
лены не только разновременностью возбуждения в отдельных
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участках миокарда, но существенно и электрическими парамет
рами тканей между рассматриваемым отведением и сердцем. 
Бургер и ван М илаан представили модель, в которой учитыва
ется значение как эксцентрического положения сердца в груд-

Р и с .  3. Гексагон ребенка Тоомаса Р. Возраст 2 года; ЭКГ 
№ 65/1960. Амплитуды: Oi =  5,0; Ui =  6,0; С>2=15,0; U 2 =  4,0; 
О3 =  16,5; U 3 =  5,0; П оказатели a i /ц  =  +  106°; « i /ш  =  +111°; 
а п /111 =  + 94°; a c =  +104°; S  =  221 мм2; / max =  23,6 мм; ^  =  

== 40%; w 37%; Лт&% 4,5 мм.

кой клетке, так и электрической неоднородности и анизотропно
сти тканей, окружающих сердце [9, 10]. Основное положение 
этой модели выражается в виде формулы отведения, из которой 
вытекает представление о векторе отведения. Величина и на
правление вектора отведения являются постоянным для к а ж 
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дого выбранного отведения; а у различных индивидов величина 
и направление вектора одного и того же отведения, снятого с 
тех же точек наложения электродов, изменяются в зависимости 
от индивидуальных особенностей электрических параметров 
тканей между сердцем и данным отведением. Таким образом, 
только при помощи вектора отведения можно получить пред
ставление об истинной проекции сердечного вектора: для этого 
зарегистрированное напряжение следует разделить на абсолют
ную величину вектора данного отведения. Исходя из концепции 
Бургера, вероятным кажется предположение, что определенная 
доля изменчивости как амплитуд электрокардиограммы, так и 
выделенных на их основании показателей у здоровых детей 
объясняется или индивидуальными, или возрастными особенно
стями соответствующих векторов отведения.

Мы считаем возможным предположить, что предложенные 
нами показатели КМВП характеризуют в основном верно изме
нения величины и конфигурации соответствующей векторной 
петли. Это подтверждается и обстоятельством, что вышеприве
денные возрастные сдвиги величины и конфигурации КМВП 
совпадают с общеизвестными возрастными особенностями век
торной петли QRS во фронтальной плоскости у детей. Следова
тельно, некоторые изменения векторной петли, например, ее пло
щадь и конфигурацию можно приближенно описать и на основа
нии амплитуд в стандартных отведениях. Последнее содействует 
применению единой терминологии при описании как векторных 
петель, так и электрокардиограммы. Кроме того, приведенные 
цифровые показатели дополняют возможности количественной 
характеристики комплекса QRS, а вместе с тем, вероятно, уве
личится и количество диагностически полезной информации, по
лучаемой от стандартных отведений электрокардиограммы.
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ÜBER ALTERSMÄßIG BEDINGTE BESO NDERHEITEN  
EINIGER QUANTITATIVEN KENNGRÖßEN VOM 

QRS-KOMPLEXE DE S ELEKTROKARDIOGRAMMS  
BEI KINDERN

M. Luts

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

Zwecks C harakteris ierung  des QRS-Komplexes in S tan d ard 
ableitungen wurde vom Umhüllungspolygon der QRS-Vektor- 
schleife oder Hexagon nach Howard und Schlomka Gebrauch 
gemacht. Zur Beschreibung des Hexagons werden folgende 
Kenngrößen angeführt: Hexagonfläche S, Index der Rundlichkeit 
des Hexagons г|), die Kennzeichnung vom Nullpunkte des Hexa
gons со. Es werden a ltersm äßig  bedingte Besonderheiten dieser 
Kenngrößen bei 345 gesunden Kindern gebracht. Unsere U nter
suchungen zeigen, daß um ein je jüngeres Kind es sich handelt, 
desto größer die Hexagonfläche und runder das Hexagon ist 
und desto mittlerer sich der Nullpunkt im Hexagon lokalisiert. 
Es wird gezeigt, daß die als V oltagegradm esser bekannte Kenn
größe 2  QRS mit der Hexagonfläche S eng verbunden ist und 
deshalb einen annähernden Schluß über S zu ziehen gestattet.
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ОБ ИЗМЕН ЕНИ И  С О Д Е Р Ж А Н И Я  СВЯЗАННЫХ  
С БЕЛКАМИ ПЛАЗМЫ КРОВИ КАТЕХОЛАМИНОВ ПРИ 

ИНСУЛИНОВОЙ ПРОБЕ

М. А. Лёэпер
К аф едра пропедевтики внутренних болезней ТГУ

Д ля оценки функциональной активности симпато-адренало- 
вой системы (САС) в клинике применяется определение катехо
ламинов (КА) в крови и моче в условиях специально вырабо
танных проб и нагрузок: холодовая, адреналиновая, инсулино
вая пробы, мышечная нагрузка, проба с АКТГ и др. [1—5].

Мы применяли метод определения КА связанных с белками 
плазмы крови Клиймана— Реэбена [6— 10]. Упомянутым мето
дом получены данные об изменениях связанных с белками плаз
мы крови КА при физической и психической нагрузках, при 
ортостатической, адреналиновой, Холодовой и нитроглицерино
вой пробах [11 — 14].

Биологическими [15] и флуориметрическими методами 
[16, 17] показано резкое повышение свободного адреналина в 
плазме крови после введения инсулина.

Целью настоящей работы было выяснение возможных изме
нений содержания связанных с белками плазмы крови КА с 
применением инсулиновой пробы в норме и у больных с замет
ными вегетативными нарушениями.

Контрольную группу составляли 9 клинически здоровых лиц 
и 8 больных без клинически установленных вегетативных рас
стройств (9 мужчин и 8 женщин в возрасте от 17 до 65 лет).

В группе больных с гастро-дуоденальной патологией иссле
довали 26 больных (23 мужчин и 3 женщин в возрасте от 19 до 
67 лет) Среди них было 17 больных с язвенной болезнью 12- 
перстной кишки и 6 больных с язвой желудка. У 2 больных 
отмечены функциональные расстройства желудка и у 1 боль
ной дивертикулит 12-перстной кишки.

В группе больных с бронхиальной астмой исследовали 24 
больных (13 женщин и 11 мужчин в возрасте от 19 до 71 года).
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Исследованию подвергли еще 20 больных, у которых отмеча

лись явные клинические проявления вегетативной дисфункции. 
Среди них 6 мужчин с гипоталамическим синдромом, 3 мужчины 
с гипертонической болезнью, 1 больной с болевым синдромом 
корешкового происхождения плечевого сплетения и 10 больных 
с выраженной вегетативной дистонией различной этиологии.

Методика

Пробы проводили в утренние часы натощак. Одновременно 
регистрировались артериальное давление, частота пульса. Кровь 
для проб брали в количестве 5—б мл из локтевой вены до и 
после подкожного введения инсулина в дозе 0,1—0,15 ед/кг веса 
тела через определенные интервалы времени (30, 60, 120 и 
180 мин) Гепаринизированная кровь сразу центрифугировалась 
в течение 10 мин при 5000 об/мин. П лазма сохранялась в холо
дильнике продолжительностью не более одних суток. Флуорес
ценция регистрировалась в условиях ультрафиолетового возбуж
дения 405 нм при включении вторичного интерференционного 
светофильтра с максимумом пропускания в 543—550 нм.

В ходе работы пришлось пользоваться 1, II и IV моделями 
флуориметров [10], различающихся по конструкции и по про
центу пропускаемости светофильтров. В связи с чем оказалось 
возможным определение изменений катехоламинового уровня, 
связанных с белками плазмы в динамике в процентах отноше
ния к исходным величинам, взятых за 100% их содержания.

Результаты исследования

Данные основных групп исследованных больных представ
лены в статистически обработанном виде в табл. 1.

В контрольной группе средние арифметические данных ис
следований не показывают значительных сдвигов, но по стан
дартным колебаниям можно сделать заключение, что в реакциях 
встречаются двусторонние сдвиги. Через 180 мин средние ариф
метические достигают почти исходного уровня.

Группа больных с патологией желудка и двенадцатиперстной 
кишки характеризуется тенденцией к понижению средних ариф
метических величин, хотя такие изменения статистически недо
стоверны. Положение I флуоресценции в этой группе больных 
более выражено по отношению понижения II флуоресценции. 
Стандартные колебания при сопоставлении с данными контроль
ной группы показывают возрастание двусторонних количествен
ных сдвигов. После 180 мин I флуоресценция исходного уровня 
не достигает.
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Г а б л и ц а 1
Изменение интенсивности флуоресценции плазмы при введении инсулина в % 

к исходной величине флуоресценции

I флуоресценция II флуоресценция
n

фон 30' 60' 120' 18СК фон 30' 60' 120' 180'

Контрольная группа
X
S

М
m 1 5%

17 100 99,0 
+  16,8 

± 4 ,1  
!+  8,6

102,1 
+  17,2 

± 4 , 2  
±  8,8

96,7 
+  20,0
±  5,2 

+  10,1

99,5 
±  13,9 

±  3,4 
+  8,0

100 95,5 
+  16,1 
+  3,9 
± 8 ,2

101,6 
+  16,2 
±  3,9 
±  8,2

96,4 
+  16,7 

± 4 ,3
± 9 ,2

99,2 
+  16,5 
± 4 ,0
± 8 ,5

Больные с патологией ж елудка 
н двенадцатиперстной кишки

X
S

М
m • t 5%

26 100 95,9 
+  18,0 
±  3,8 
± 7 , 9

93,0 
+  22,2 

±  4,5 
±  9,3

95,8 
+  19,0 

±  4,0 
± 8 , 3

95,6 
-h 20,8 

±  5,8 
±  12,1

100 95,7 
± 2 1 ,3  

+  4,4 
± 9 ,1

98,8 
+  18,1 

± 3 ,7  
± 7 .7

100,0 
+  19,5 

± 4 ,1  
± 8 ,5

98,9 
+  18,9 

± 4 ,0  
± 8 ,3

Больные с бронхиальной астмой
X
S

М
m 1 5%

24 100 107,0 
+  22,0 
± 4 , 6  
± 9 , 5

98,0 
+  27,8 

± 5 ,6  
±  10,2

105,3 
+  20,5 
± 4 , 3  
±8,8

101,5 
+  24,6 

± 5 ,4  
± 1 1 ,2

100 97,2 
+  17,1 

+  3,6 
± 7 ,3

92,7 
+  23,8 

±  5,0 
+  Ю,1

94,7 
±  22,2 

+  4,6 
± 9 ,5

91,3 
+  23,2 

± 5 ,0  
±  Ю,4

S



Ркс. 4 I  Т и п  Г £ А .к и  u u

FI — интенсивность флуоресценции во флуориметрических 
единицах
Р — частота пульса
RR шгп H g — артериальное давление
А — адреналиноподобные вещества (I флуоресценция)
NA — норадреналиноподобные вещ ества (II флуоресценция)
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'ис. 2. J[ тип РЕАКЦИИ

У больных с бронхиальной астмой средние арифметические 
резко отличаются от соответствующих показателей первых двух 
групп. Самые высокие средние арифметические I флуоресценции 
встречаются через 30 и 120 мин, но II флуоресценция, наоборот, 
имеет тенденцию к понижению и сохраняется к концу исследо
вания на низком уровне. Отмечается большие стандартные ко
лебания, особенно I флуоресценции, указывающие на выражен
ные двусторонние сдвиги в реакциях этой группы больных.
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РЦС 1. Ш ТИП P&AKUUHV

Остальные больные, распределенные по диагнозам, состав
ляли малочисленные группы. Данные этих групп статистической 
обработке не подвергались.

Статистическая обработка по нозологическим группам недо
статочно характеризует динамические реакции отдельных лиц.
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Более подробное представление дает анализ на основе на
правления изменений, интенсивности и флуоресценции в дина
мике. Исходя из конкретных данных, у исследованных нами 
больных можно было явно различить 4 типа реакции (рис. 1—4).

Первый тип реакции характеризуется повышением интенсив
ности I и II флуоресценции после введения инсулина. В конт
рольной группе I флуоресценция достигает 144% от исходного
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•уровня (здоровая М. М., 25 л.). По истечении 180 мин интенсив
ность флуоресценции в большинстве случаев остается повышен
ной (рис. 1).

При втором типе реакции встречается понижение с после
дующим незначительным повышением интенсивности флуорес
ценции после введения инсулина, но к концу исследования она 
исходного уровня не достигает (рис. 2).

Третий тип реакции характеризуется длительным понижением 
интенсивности флуоресценции, но к концу исследования отме
чается умеренное или выраженное повышение ее выше исход
ного уровня (рис. 3)

Четвертому типу реакции свойственно первичное невыражен
ное повышение, затем заметное понижение интенсивности флуо
ресценции, которое может в течение 180 мин снова дать повы
шение, однако часто уровень ее остается ниже исходного (рис. 4)

Т а б л и ц а  2
Распределение исследуемых по типам реакции после введения инсулина

тип реакции

Исследуемые п
I II III IV

Контрольная группа 17 5 5 4 3
Больные с патологией ж елудка и 12- 26 9 7 8 2-

перстной кишки
24Больные с бронхиальной астмой 9 8 2 5

Больные с гипоталамическим синдро 6 6 — — —1
мом

Больные с гипертонической болезнью 3 2 1 — —■
Больные с болевым синдромом 1 1 —■ —■ —
Больные с выраженной вегатативной 10 4 2 3 1

дистонией

Распределение исследованных по типам реакции представ
лено в табл. 2.

Обсуждение

Влияние инсулина на активность САС является вторичным, 
т. е. через гипогликемию [3, 4]. Предполагается, что в механиз
мах этой активации принимает участие гормон роста [17].

Подобно повышению свободного адреналина при введении 
инсулина внутривенно [5, 17], можно было такж е ожидать по
вышения уровня связанных с белками плазмы крови КА при его 
внутримышечном введении.

Из выявленных 4-х типов реакции повышение интенсивности 
флуоресценции отсутствовало при втором типе. К этому типу



относились 4 здоровых лица, постоянно занимавшиеся физичес
кой работой или спортом, 8 больных с гастро-дуоденальной па
тологией и 8 больных с бронхиальной астмой.

При изучении индивидуальных реакций можно было обнару
жить небольшое различие в динамике понижения флуоресценции
II типа. Здоровые лица и больные с патологией желудка и 12- 
перстной кишки к концу исследования часто давали повышение 
интенсивности флуоресценции с самого низкого его уровня, но 
у некоторых больных с бронхиальной астмой такой тенденции 
не наблюдалось. Клинически у этих больных устанавливалось 
хроническое астматическое состояние или частые обострения с 
тяжелыми приступами.

Предыдущие исследования Клиймана и Рийва с сотр. 
[11 — 14] показали, что содержание связанных с белками плазмы 
крови КА является количественным показателем активности 
САС. Исходя из такой точки зрения, можно предполагать, что 
изменения в содержании КА плазмы, полученные нами после 
введения инсулина, характеризуют также активность САС.

У большинства исследованных нами больных, кроме лиц, 
относящихся ко второму типу, после введения инсулина отме
чается повышение содержания связанных с белками плазмы КА. 
Время проявления повышения и распределения реакции по ти
пам в динамике, вероятно, обусловлено функциональной урав
новешенностью вегетативной нервной системы. Больные с пре
обладанием симпатической активности (гипоталамическим син
дромом, гипертонической болезнью) часто реагируют резким 
повышением КА связанных с белками плазмы крови. Данные о 
повышении связывающей способности белков плазмы по отно
шению к адреналину при гипоталамическом синдроме получили 
также Макарченко, Ройтруб и Динабург [18, 19], хотя они и 
не констатировали повышенную симпатическую активность в 
этих случаях.

Здоровые и больные, относящиеся к II и III типам, имеют 
длительную и более выраженную парасимпатическую реакцию. 
У больных с бронхиальной астмой, особенно с тяжелыми фор
мами болезни по нашему мнению [20], имеем дело с истоще
нием резервов САС. Малые величины флуоресценции у больных 
с тяжелой формой течения бронхиальной астмы обнаружил так
же Тузиков [21] методом Лэмана-М ихаелиса в модификации 
Сенкевича.

Выводы

1. После введения инсулина в дозе 0,1—0,15 ед/кг у боль
ных отмечается 4 типа реакции в изменениях катехоламинов, 
связанных с белками плазмы крови.
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2. Больные с патологией желудка и двенадцатиперстной 
кишки чаще реагируют длительным понижением содержания 
связанных с белками плазмы крови КА.

3. Больные с гипертонической болезнью и гипоталамическим 
синдромом часто реагируют резким повышением содержания 
связанных с белками плазмы крови КА.

4. Больные с легкой формой бронхиальной астмы реагируют 
первичным повышением уровня связанных с белками плазмы 
КА, которое часто переходит в их понижение. Больные с хрони
ческим астматическим состоянием и частыми тяжелыми присту
пами бронхиальной астмы реагируют постепенным стойким по
нижением уровня КА связанных с белками плазмы крови.

5. Определение содержания КА связанных с белками плазмы 
крови в условиях инсулиновой пробы является дополнительным 
объективным тестом в клинической оценке функционального со
стояния вегетативной нервной системы.
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CHANGES IN THE CONTENT OF PROTEIN-BOUND 
CATECHOLAMINES IN HUMAN PLASMA IN CONNECTION 

WITH THE INSULIN TEST

M. Lööper

S u m m a r y

The level of protein-bound catecholamines in the plasma was 
examined by m eans of the insulin test in 17 normal subjects 
and in 70 different pathology patients with vegetative disorders.

After the injection of insulin in a dose of 0.1—0.15 IU per 
kilogram of bodyweight 4 types of reactions were found in the 
content of protein-bound catecholamines in the plasma. Three 
types of reactions were characterized by an increase in protein- 
bound catecholamines. They differed from one another in the 
reaction time and the extent of the increase. One type of 
reactions was characterized by a fall in the content of protein- 
bound catecholamines in the plasma.

Patients  with, hypothalamic pathology reacted to insulin with 
an extensive rise in protein-bound catecholamines.

Patien ts  with gastric-duodenal pathology and those with 
severe forms of bronchial asthm a more often showed a fall in 
the level of prOtein-bound catecholamines.

Reactions showing a rise in the catecholamine content were 
explained by us by the prevalence of the sympathetic-adrenal 
activity Reactions showing a decrease in the catecholamine 
content were interpreted by us by the prevalence of the para
sympathotonia.

In severe cases of bronchial asthm a an exhaustion of the 
sympathetic-adrenal activity was supposed.

The determination of the content of the protein-bound 
catecholamines by the insulin test is a quantitative method to 
estimate the functional activity of the sympathetic-adrenal system.
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KARDIOG EEN SETE VÕNKUMISTE AMPLITUUDI  
MU U TU STEST EKSTRASÜSTOOLIA P U H U L

E. M aiste
S isehaiguste  propedeutika kateeder

Ekstrasüstolite ajal tekivad hemodünaamika tunduvad m uu
tused, mida seostatakse vatsakeste  puuduliku täitumise ja 
südamelihase kontraktsioonivõime mittetäieliku taastum isega 
lühenenud diastooli vältel [1]. Seoses hemodünaamiliste nihetega 
ilmnevad iseärasused kontraheeruva ja lõõgastuva südame liiku
mistes [2]. Antud töös püüdsime selgitada südame töötsükli ajal 
südame konfiguratsiooni, asendi ja in tra torakaalse  rõhu m uu
tustest tekkivate kardiogeensete võnkumiste iseärasusi ekstrasüs- 
toli ia sellele järgneva südame kontraktsiooni ajal.

Uuriti 47 haiget, vanuses 11 kuni 70 aasta t, kellel oli kar- 
dioskleroosi kliiniline diagnoos (20-1 arenes kardioskleroos läbi
põetud reumokardiidi, 27-1 koronaarskleroosi alusel) 13-1 esinesid 
supraventrikulaarsed ekstrasüstolid  (I g rupp), 34-1 ventrikulaar- 
sed ekstrasüstolid (II grupp) Supraventrikulaarsed ekstrasüstolid 
olid 9-1 juhul aurikulaarsed, 4-1 atrioventrikulaarsed. Ventriku- 
laarsed ekstrasüstolid 17-1 olid parema, 17-1 vasaku ventriikuli 
lähtega. 5-1 juhul ventrikulaarsed ekstrasüstolid olid bigeeminus- 
tüüpi, 7-1 interponeeritud.

Südamelihase kineetika uurimiseks kasutati K. Rägo vä l ja 
töötatud vibrokardiograafilist meetodit [3, 4]. Uuritavatel reg is t
reeriti vibrokardiogramm üheaegselt fonokardiogrammiga, elekt- 
rokardiogramm 9 lülituses, fonokardiogramm ja osadel sfüg- 
mogramm unearterilt. V ibrogrammide analüüsimiseks kasutati 
varem kirjeldatud metoodikat [4, 5, 6]. Vibrogrammi kõige 
m adalam ast punktist läbitõmmatud horisontaalilt  (nulljoon) 
mõõdeti kõikide punktide amplituud väljendatuna  %-des. Võrdle
sime omavahel tavaliste komplekside, ekstrasüstoolse ja post- 
ekstrasüstoolse kompleksi üksikute punktide amplituude 
mõõdetuna nulljoonelt, v ibrogrammide üldamplituude ja  ventri- 
kulaarsete ekspansioonide (aA, bB, cC, dDE, fF) ja retraktsioo- 
nide (ABc, Cd, Ef) muutusi.
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Nihked vibrogramm i kujus olid ventrikulaarsete  ekstrasüstolite 
puhul tunduvalt  suurem ad kui supraventriku laarsete  ekstrasüsto
lite puhul.

Supraventriku laarsete  ekstrasüstolite  vibrogramm  oli välis
kujult võrdlemisi sarnane  tavalise südamekontraktsiooni vib- 
rogram m iga. ü ldam p li tuud  vähenes võrreldes regulaarse te  komp
leksidega. Erinevuse moodustasid ainult hilised ekstrasüstolid 
(eelnev diastool kestusega üle 0,30"), mille puhul amplituud jäi 
samaks. Ventrikulaarses kompleksis täheldasim e süstoolse faasi 
punktide A ja В vähest kõrgenemist ja  punkti С kauguse vähe
nemist mõõdetuna nulljoonelt. Presüstoolse ekspansiooni aAbB 
amplituud jäi enamikus m uutum atuks, mesosüstoolne ekspansioon 
cC vähenes aga  kõikidel juhtudel. Südame süstoolse mahu vähe
nemisega seotud protosüstoolne retraktsioon ABc vähenes ainult 
siis, kui eelnev diastooli kestus oli alla 0,10" Diastoolses faasis 
toimus teise protodiastoolse retraktsiooni Ef amplituudi tunduv 
suurenemine, peamiselt f-saki süvenemise tõttu. Koefitsient 
ABc/Ef oli kõikidel juhtudel suurem kui 1. V aa tam ata  f-saki 
süvenemisele v ibrogram m  ei meenutanud m itraalstenoosile ise
loomulikku kuju [7]. Jä rgnev  mesosüstoolne ekspansioon fF oli 
enamikul juhtudel suurem tavalisest.

Postekstrasüstoolse kompleksi üldvoltaaž oli suurem ekstra- 
süstoolsest, kuid väiksem tavalise kompleksi omast. Tugeva 
bradükardia  puhul (frekvents 50 korda minutis ja vähem) esines 
üldamplituudi tõus 115— 120%. Kujult m eenutas vibrogramm 
tavalis t  kompleksi, esines ainult punkti В lähenemine nulljoonele 
ja  punktide c, DE kaugenemine nulljoonest, m istõttu с ja DE 
vaheline kaugus suurenes. Komplekside AbBc ja DEfF amplituud 
ühtis tavalise kompleksi amplituudiga.

V entrikulaarsete ekstrasüstolite  puhul üldam plituud suurenes, 
peamiselt punkt A või В kaugenemise tõttu nulljoonest ja f-saki 
tunduva süvenemise tõttu. Erandiks olid nn. tühisüstolid ja 
interponeeritud ekstrasüstolid, millede vibrogramm  alati tundu
valt vähenes (60—70%-ni) Vibrogrammi kõrgeimaks tipuks oli 
kas punkt A või B, kusjuures esines mõlema punkti amplituudi 
kõrgenemine. 10-1 juhul punkti В amplituud küll veidi vähenes, 
kuid sellega kaasnes saki b tunduv muutum ine sügavamaks 
(sageli nu lljooneni) . m istõttu ekspansioon В oli alati enam väl
jendunud kui tavalis te  komplekside puhul ja amplituud bB alati 
suurenes. Väga paljudel haigetel, t ing ituna  väljutusperioodi 
asünkroonsusest, ilmusid vibrogramm i lõigul BcC x-sakid (sage
damini lõigul cC).

Protosüstoolne retraktsioon ABc vähenes alati negatiivse 
väljalöögi с vähenemise tõttu. ABc vähenemist võiks seostada 
vähenenud löögimahuga. Punktide C, D, E amplituud vähenes 
tunduvalt  (kuni 50%), samuti negatiivne väljalöök d. Paljudel
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Joonis 1. Ventrikulaarse ekstrasüstoHga vibrokardio- 
gram m  koos elektrokardiogram mi ja fonokardiogram m iga 
62-aastaselt aterosklerootilise kardioskleroosiga haigelt.

juhtudel väljalöögid cCdDeE liitusid üksteisega, moodustades 
süstoolse platoo. Sissetõmme f süvenes kõigil juhtudel tundu
valt, sageli ulatudes nulljooneni. Vibrogram m  om andas neil kor
dadel (eriti vara jases  diastoolis tekkivate ekstrasüstolite  puhul) 
kuju, mis on lähedane mitraalstenoosipuhusele. Võrreldes regu
laarse kompleksi vibrogramm iga, vähenesid tunduvalt nii meso- 
süstoolne (cC) ja  protodiastoolne (cDE) ekspansioon kui ka 
protodiastoolne retraktsioon. Suhe ABc/Ef oli väiksem kui 1.

Varajases diastoolis (isomeetrilises lõõgastusfaasis) ilmuvate 
ekstrasüstolite puhul aeglane välju tusfaas puudus ja kompleks 
CDE liitus ühte.

«Tühisüstolite» puhul, mil semilunaarsed klapid ei avanenud 
ja ejektsiooni ei toimunud, tegi süda töötsükli vältel läbi samad 
liikumised, mis tavaliseltki, ainult tunduvalt väiksema am plituu
diga (kuni 70%).

Postekstrasüstoolsetes kompleksides täheldasime üldampli- 
tuudi tunduvat suurenemist (kuni 180%), mida võiks seostada 
südame suurenenud diastoolse täitum isega eelnenud kompensa- 
toorse pausi ajal. Esines punkti В tunduv m adaldumine nulljoone 
suunas, paljudel juhtudel punkti d langemine sügavam ale ja  DE 
väljalöögi kõrgenemine (sageli vibrogrammi kõrgeimaks punk
tiks).

Interponeeritud ekstrasüstolitele jä rgnevas kompleksis säilis 
rida ekstrasüstoolsele kompleksile iseloomulikke tunnuseid. 
Kõrgeimaks tipuks vibrogrammil oli enamikul juhtudel punkt A, 
mille amplituud mõnedel juhtudel ületas isegi ekstrasüstoolse
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kompleksi A väljalöögi. В sakk paljudel juhtudel ei tu lnud näh
tavale. Punkt С asus võrreldes ekstrasüstoolse kompleksiga veidi 
kõrgemal, mõõdetuna nulljoonest, kuid ei saavu tanud  tavalises 
kompleksis esinevat amplituudi. Kõik süstoolsed ja diastoolsed 
ekspansioonid ja retraktsioonid olid vähenenud. Vibrogrammi 
üldam plituud vähenes võrreldes tavalise kompleksi üldamplituu- 
diga, välja arvatud ühel tahhükard iaga  juhul. Sel puhul toimus 
amplituudi vähene suurenemine (105%) punkti A tugeva välja
löögi tõttu. Võiks arvata, et südame puudulik diastoolne täitumine 
ja rõhu diferentsi vähenemine vasaku ventriikuli ja  aordi vahel 
on tugevnenud kardiogeensete liikumiste põhjuseks, eriti format- 
sioonifaasis. Oletust kinnitab tähelepanek, et mitme üksteisele 
järgneva supraventriku laarse  ekstrasüstoli puhul esimese ekstra- 
süstoli ü ldam plituud vähenes, järgnevate  puhul aga suurenes, 
ehkki eelnev diastool oli niisama pikk (0,17") Samuti varajases 
diastoolis ilmunud ventrikulaarsete ekstrasüstolite  üldamplituudi 
suurenemine oli ulatuslikum kui pikema diatoolse pausi järel 
tekkinud ekstrasüstolite  puhul.

Järeldused

1. Hemodünaamilised nihked ekstrasüstoolse ja postekstra- 
süstoolse tsükli ajal põhjustavad iseloomulikke muutusi vib
rogrammi kujus.

2. Muutused vibrogrammi kujus on ventrikulaarsete ekstra
süstolite puhul tunduvalt suurem ad kui supraventrikulaarsete 
ekstrasüstolite  puhul.

3. Supraventrikulaarsete  ekstrasüstolite  puhused muutused 
avalduvad vibrogrammil süstoolse perioodi positiivsete väljalöö- 
kide А, В vähese suurenemisena, С vähenemisena ning proto- 
diastoolse retraktsiooni Ef suurenemisena. Vibrogrammi üldvol- 
taaž  on regulaarse  tsükli üldvoltaažiga võrreldes väiksem.

4. Ventikulaarsete ekstrasüstolite  puhul esineb ventrikulaarse 
kompleksi algosa AbB amplituudi tunduv suurenemine, mesosüs- 
toolse perioodi negatiivsete sakkide c, d tunduv vähenemine ja 
lõigu Ef amplituudi tunduv suurenemine, mistõttu kogu ekstra- 
süstoolne kompleks sageli m eenutab mitraalstenoosipuhust 
vibrogrammi.

5. Postekstrasüstoolsetes kompleksides, nii supraventrikulaar
sete kui ka ventrikulaarsete  ekstrasüstolite  järel, esineb punkti В 
nulljoonelt mõõdetud amplituudi tunduv vähenemine ja välja- 
löökide С ja DE amplituudi suurenemine võrreldes regulaarse 
südametsükli vibrogramm iga.

6. Vibrogrammi üldam plituud supraventrikulaarsele  ekstra- 
süstolile jä rgnevas  kompleksis väheneb, ventrikulaarse  ekstra
süstoli jä rgses  tsüklis tunduvalt  suureneb.
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7 Interponeeritud ekstrasüstolile jä rgnevat postekstrasüstool- 
set tsüklit iseloomustab üldamplituudi vähenemine, punkti A 
tunduv kõrgenemine, kõigi ventrikulaarsete ekspansioonide ja 
retraktsioonide vähenemine.

8. Vibrogrammi üldamplituud sõltub löögimahust.
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ АМПЛИТУДЫ КАРДИОГЕННЫХ КОЛЕБАНИЙ  
ПРЕКАРДИАЛЬНОЙ ОБЛАСТИ ПРИ ЭКСТРАСИСТОЛ ИИ

Э. Майсте

Р е з юм е

Виброкардиографические исследования по методу К- Ряго 
проводились у 47 больных с экстрасистолами и клинически под
твержденным диагнозом кардиосклероза атеросклеротического 
или ревматического происхождения. Характерные изменения 
амплитуды виброграммы были выявлены как при наджелудоч- 
ковых и желудочковых экстрасистолах, так и при сокращениях 
сердца, следующими за экстрасистолами. В работе описываются 
изменения амплитуды отдельных зубцов виброграммы при раз
ных видах экстрасистол и при следующих за экстрасистолами 
сердечными сокращениями.

ÜBER VE RÄNDERUNGEN DER AMPLITUDE DER 
KARDIOGENEN SCHWA NK UNGEN BEI EXTRASYSTOLIE

E. Maiste

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

Es wurden insgesamt 47 Herzkranke mit Extrasystolen vibro- 
kardiographisch untersucht. Dabei ergab sich, daß jede Art von 
Extrasystolen eine für sie charakteristische Kurve aufweist.
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Abweichungen vom normalen vibrographischen Bilde waren bei 
ventrikulären Extrasystolen bedeutend größer als bei den 
supraventrikulären. In der Arbeit wird eine ausführliche Be
schreibung der V eränderungen des Vibrogram ms während der 
Vorhof und Kammerextrasystolen, sowie während der ihnen 
folgenden Herzkontraktionen gegeben.
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ANDMEID KOPSUVÄHI KOHTA TARTU JA VILJANDI  
KLIINIKUTE JA PRO SEKTUURIDE MATERJALIDE PÕHJAL

L. Pokk

P ato loogilise  anatoom ia kateeder

Viimase 50 aasta  jooksul kirjeldatakse kopsuvähi esinemise 
m ärgatavat tõusu [1—5]. Ka meie vabariig is  esineb kopsuvähki 
haigestumist sageli [6] ja kopsuvähk moodustab küllalt suure 
osa kõigist lahangudiagnoosidest [7, 8]. See näitab kopsuvähi 
uurimise vajadust meie vabariigis. Käesolevas töös uuriti kopsu
vähi esinemist Tartu Linna Kliinilise Haigla Prosektuuri 
(TLKHP) lahangum aterja lis  viimase 15 aasta  jooksul (1950.— 
9164. a.) ja Viljandi Linna H aig la  Prosektuuris 13 aasta  jooksul 
(1950,— 1962. a.).

1950.— 1964. a. toimus TLKHP-s 4903 lahangut, kaasa  a rva 
mata vastsündinuid. Siseelundite pahaloomulised kasvajad leiti 
994 juhul, mis moodustab 20,2% lahangute  üldarvust. See prot
sent ei ole ühesugune kogu vaatlusaja  vältel (vt. tabel 1.) 
Tabelist 1 nähtub, et kasvajate  osa lahangum aterja lis  uuritud 
perioodi vältel suurenes. Meie m aterja lis  oli sageduse poolest 
esikohal maovähk — 281 juhtu, mis moodustab 27,2% kõigist 
siseelundite pahaloomulistest kasvajatest ja 5,7% kõigist lahangu-

Ta b e l  1

L ahan
gute
arv

Pahaloom ulisi
kasvaja id K opsuvähk

A astad

Arv
%

lahangu-
tes t

Arv
%

lahangu-
test

%
k a sv a ja 

test

1950— 1954 1835 308 16,8% 16 0,9% 5,2%
1955— 1959 1484 323 21,8% 48 3,2% 14,9%
1960-1964 1584 363 22,9% 42 2,7% 11,6%
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test. Kopsuvähk on sageduse poolest teisel kohal. 1950,— 1964. a. 
oli TLKHP-i lahangum aterja lis  106 kopsuvähki, mis moodustab 
10,6% kõigist siseelundite pahaloomulistest kasvaja tes t  ja 2,11% 
kõigist lahangutest. Tabelist 1 näeme, et ajavahemikul 1955.—
1959. a. oli kopsuvähi arv kolm korda suurem kui 1950.— 1954. a.
1960.— 1964. a. kopsuvähi lahangujuhtude  arv ei suurenenud, 
vaid isegi mõnevõrra vähenes. Kuigi suremus kopsuvähki on veel 
küllalt suur, ei peegelda lahangum aterja lid  muidugi täpselt 
kopsuvähki haigestum ise sagedust. Viimastel aastatel on tundu
valt  tõusnud diagnostika ja  ravi kvaliteet, mille taga jär je l  kopsu- 
vähihaigete hulk, keda on võimalik terveks ravida, on suurene
nud. Viljandi Linna H aig la  Prosektuuri lahangum aterja lis  esines 
1950.— 1962. a. 20 kopsuvähki. Kliinilised andmed haiguslugudest 
olid meile kä ttesaadavad  94 juhul, neist T artust  74 ja Viljan
dist 20.

Andmed haigete vanuse ja soo kohta on toodud tabelis 2. 
Enam use autorite [5, 9, 10] järg i esineb kopsuvähk peamiselt 
vanuses 50—60. a. Tabelist 2 nähtub, et meil esines kopsuvähk 
kõige sagedam ini (42,1%) 61.—70. eluaastani. On üld tunnusta
tud. fakt, et kopsuvähk esineb meestel tunduvalt  sagedamini 
kui naistel. Meie m aterja lis  126-st kopsuvähki surnud haigest 
olid 107 mehed ja 19 naised, seega esines kopsuvähk meestel 
6,4 korda sagedam ini kui naistel. Tabelist 2 näeme, et viimase 
10 aasta  jooksul on kopsuvähijuhtude arv naiste hu lgas rohke- 
nenud. Selles osas on meie m aterjal liiga väike kaugeleulatuvate 
järelduste  tegemiseks. Haigete eluolustikuliste t ingimuste kohta 
saime haiguslugudest vähe andmeid. Elukutsete osas leidsime, 
et m itmesuguse e ria laga  töölisi oli 42, põllutöölisi 20 ja teenis
tu ja id  5. Ü lejäänud juhtudel elukutse ei selgunud. Ka enamuse 
autorite [4, 11, 12] poolt tunnusta tud  kopsuvähi olulise etioloo- 
gilise teguri — suitsetamise kohta puudusid praktiliselt pooltel 
haigetel (46 juhul) ha iguslugudes andmed. Ü lejäänud 48-st 
kopsuvähihaigest olid 42 olnud suitsetajad.

ü s n a  sageli (22 juhul, s. o. 23,4 % oli haigetel enne vähi 
väljakujunem ist olnud kopsudes kroonilised mittespetsiifilised 
põletikud. Sam aaegselt  vähiga leidsime kopsudes tuberkuloosseid 
muutusi 12 juhul, m is  moodustab, 9,5% kopsuvähihaigete üld
arvust. Seega ka meie andmetel võivad kroonilised mittespetsii
filised põletikud kopsudes ja  tuberkuloos olla kopsuvähi üheks 
etioloogiliseks faktoriks nagu  seda väidavad  paljud autorid 
[ 1 3 - 1 6 ] .

13-1 haigel 48-st esines anamnestilistel andmetel pahaloomu- 
lisi kasvajaid  ka nende vanematel, õdedel ja vendadel. 46 haige 
kohta puudusid vas tavad  andmed. Võib oletada, et need andmed 
viitavad pärilikkuse osale vähktõve tekkes, millele juhivad tähele-
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T a b e l  2

Mehed N aised
Eluiga 1950—54

a.
1955—59

a.
1960—64

a.
1950—54

a.
1955—59

a.
1960—64

a.

31—40 — 1 2 — 1 —

41—50 2 3 3 1 1 —

51—60 9 21 12 — 1 —

61—70 10 18 17 — 2 6

üle 70 5 6 — 1 4

Kokku 26 49 34 1 6 10

T a b e l  3

Mitmel Esines
Süm ptoom juhul esm ase

esines süm ptoom ina

Köha 65 40
Rögaeritus 44 —
Nõrkus 37 10
Valud rinnus 34 17
Temperatuuri kõrgenem ine 33 23
H ingeldus 33 10
Kehakaalu langus 14 2
M etastaasidest ting itud  kaebused 8 8
N. recurrensi parees 5 3

panu mõned autorid [17 18]. Uglov [15] esitab andmed kahe 
venna kohta, kes mõlemad haigestusid kopsuvähki.

Kopsuvähk esines sagedamini parem as kopsus — 67 juhtu, 
s. o. 53,2%. 54 juhul (42,9%) leiti vähk vasakus kopsus ja 
5 juhul (3,9%) olid haara tud  mõlemad kopsud. Mõlemas kopsus 
esines vähk sagedamini üla- ja a laväljas. Л02-1 juhul (80,9%) 
leiti lahangul m etastaasid , eeskätt lümfisõlmedes (50,0%), m ak
sas (34,1%), kopsudes (25,3%), pleural (22,3%), neerupealistes 
(15,9%), harvem teistes elundites. Kirjanduse andmetel esinevad 
kopsuvähi puhul küllalt sageli m etas taasid  ajus. Meie m aterja lis  
ei selgu a jum etastaaside sagedus, sest mitte alati ei ole avatud 
koljuõõnt. 30-st juhust, kus avati koljuõõs, esinesid 18-1 korral 
m etastaasid  ajus.
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Kirjandusest teame, et kopsuvähi kliiniline pilt on väga 
mitmekesine sõltudes protsessi lokalisatsioonist, leviku astmest 
ja  m etastaaside  esinemisest. Meie haigetel sagedam ini esinevad 
sümptoomid on esita tud tabelis 3, millest nähtub, et kõige sage
damini esinevaks sümptoomiks oli köha. Köha oli ka kõige 
sagedam ini esinevaks esmaseks haigussümptoomiks. Enamikul 
haigetel oli köha esialgu oma iseloomult kuiv Haiguse arene* 
misega lisandus köhale rögaeritus. Veriköha esines 5 juhul. 
Mikroskoopilisel uurimisel sedastati  rögas verd 12 juhul. Sage
damini esineva sümptoomina täheldati veel nõrkust, valusid 
rinnus, tem peratuuri kõrgenemist ja hingeldust. Temperatuuri 
kõrgenemine oli esmaste sümptoomide hulgas sageduse poolest 
teisel kohal. Haiguse äge algus tem peratuuri tõusuga põhjustas 
sageli valediagnoose — penumoonia, pleuriit, sesoonkatarr. Kahel 
juhul oli ha igus kulgenud sümptoomideta ja  kasvaja  kopsus 
avasta ti  juhuslikult röntgenoloogilisel läbivaatusel.

Vere uurimisel ei ole seni õnnestunud leida mingeid ainult 
kopsuvähile iseloomulikke nihkeid. Meie m aterja lis  täheldati 
haigete veres järgm isi muutusi: SR kõrgenemine üle 10 mm/t 
(76 juhul)., lümfopeenia (69 juhu l) ,  ieukotsüüte üle 10000 
(39 juhul), eosinofiilide arvu vähenemine (31 juhul), vasakule 
nihe (42 juhul) ja segm entuum aste  arvu suurenemine (43 juhul).

Diagnoosimise meetoditest on kõige rohkem (89 juhul, 94,6%) 
kasuta tud  röntgenoskoopiat. Tartus tehti seda 70 juhul, kusjuures 
49 juhul leiti kopsus kasvaja, 10 juhul püstitati kasvaja  diagnoos 
küsim ärgiga ja 1; juhul uuringul leiti kopsuvähk 8 juhul. Olgugi, 
et röntgenoloogiline uuring  mitmete autorite andmetel annab 
kopsuvähi puhul tunduvalt  rohkem positiivseid tulemusi kui meie 
m aterja lis  — Ochsner ja de Bacey (82,3%) Uglov (80—85%), 
Ritvo (98%), — ei kindlusta ta m itte alati õiget diagnoosi. 
Röntgenoloogilise leiu ülehindamine võib põhjustada eksidiag- 
noosi. Meie m aterja lis  oli mitmeid selliseid juhte, millal raviarst 
oma uurim uste alusel oli kindel kopsuvähi diagnoosis, kuid loo
bus sellest diagnoosist, kuna röntgenoloogiliselt kopsus kasvajat 
ei leitud. Kopsuvähi diagnoosimiseks on mitmeid teisi diagnosti
lisi meetodeid, mida tuleks kasu tada  eriti siis, kui röntgenoloogi
line uuring  osutub raskeks või jääb  ebaselgeks. Meie materjalis 
on bronhoskoopiat kasu ta tud  ainult kahel korral, kusjuures neist 
ühel korral avasta ti  kopsuvähk esmakordselt just selle meetodi 
abil. Ka teisi diagnostilisi meetodeid (bronhograafia, röga või 
bronhiaalsekreedi tsütoloogiline uuring  jt.) on Tartus ja Viljandis 
tehtud ebapiisavalt.

Kirjanduse andm etest on teada, et kopsuvähk põhjustab 
sageli lahkdiagnoose — Derman (30%); M ats kaasautoritega 
(30%); Valdes ( 4 5 ' / ); Dikštein (57,6%). Tartu raviasutustes 
olnud 106-st haigest esines lõpliku kliinilise diagnoosi ja  pato-



loogilis-anatoomilise diagnoosi lahknevus 27 juhul, s. o. 25,4%. 
Viljandis oli lahkdiagnooside arv suurem — 20-st juhust esines 
lahknevus 11 korral. Kopsuvähi asemel on meie poolt uuritud 
juhtudel diagnoositud kõige sagedamini teisi protsesse kopsudes 
--- tuberkuloos (8 juh tu ) ,  kroonilist bronhiiti või pneumooniat 
(/ juhtu), pleura empüeemi (2 juh tu).  Ka kirjanduse andmetel 
[15, 19, 20] on raskusi kopsuvähi diferentseerimisel kopsutuber- 
kuloosist ja kroonilistest põletikest. Kopsuvähi asemel diagnoositi 
meie m aterja lis  veel teiste siseorganite kasvajaid  (7 juhtu), 
keskseinandi kasvajaid  (6 juh tu ) ,  haigusprotsesse  peaajus, njis 
tegelikult olid tingitud kopsuvähi m etastaasidest (6 juhtu) ja 
üldist kartsinomatoosi algkolde k indlaksm ääram iseta  (2 juhtu) 
Tartu osas esineb viimase viie aasta  jooksul lahkdiagnooside 
arvu tunduv langus võrreldes perioodiga 1950.— 1959. a. Ajavahe
mikus 1950.— 1959. a. m oodustasid lahkdiagnoosid ühe kolman
diku kopsuvähijuhtude üldarvust. 1960.— 1964. a. oli kliiniliselt 
valesti diagnoositud 7 juhtu 42-st — seega lahkdiagnoosid moo
dustasid sellel perioodil Ve kõigist juhtudest. Viljandis on 
m ärgatav diagnostiliste v igade vähenemine 1955.— 1959. a. 
(1 lahkdiagnoos 8-st juhust) võrreldes 1950.— 1954. a. (8 lahk- 
diagnoosi 11-st). I960.— 1962. a. esines Viljandis vaid 2 kopsu
vähi lahangujuhtu, mis kaugelearenenud staadiumi tõttu diagnoo
siti üldise kartsinomatoosina. Eriti m ärga tav  diagnostiliste 
vigade arvu vähenemine ilmnes meie viimase viie aasta  m aterja li 
võrdlusel Arendi ja Kogermani [7] poolt uuritud perioodiga 
(1920.— 1949. a.). Nimetatud perioodil oli Tartu ja Tallinna 
raviasutustes diagnoositud kopsuvähk õigesti vaid 44%_juhtudel, 
11% oli püstitatud diagnoos vähikahtlusega ja 45% esines 
diagnoosi lahknevus. Meie m aterja lid  näitavad, et kopsuvähi 
diagnostika on viimastel aastatel paranenud. Tuleb aga  pöörata 
tähelepanu asjaolule, et tervel real meie poolt uuritud juhtudel 
püstitati küll õige lõplik kliniline diagnoos, kuid kahjuks alles 
haiguse hilisstaadiumis, millal radikaalne operatiivne ravi ei 
olnud enam võimalik. Rulli ja R aaga (25) esitasid 1963. a. and
med Tartu Vabariikliku Kliinilise H aig la  haavaosakonna kohta, 
kus nelja viimase aasta  jooksul oli ravil 42 kopsuvähiga haiget. 
Operatsioonil tuli 20 juhul 42-st piirduda ainult torakotoomiaga, 
sest haiged olid suunatud kliinikusse kasvaja hilisstaadiumis.

Seega tuleb erilist tähelepanu pöörata kopsuvähi diagnoosi 
võimalikult varasele  väljaselgitamisele, sest operatiivne vahele
segamine on edukas vaid haiguse algstaadium is.
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ДАННЫЕ О РАКЕ ЛЕГКОГО ПО МАТЕРИАЛАМ БОЛЬНИЦ  
И ПРОЗЕКТУРЫ ГГ ТАРТУ И ВИЛЬЯНДИ

Л. Покк

Р е з юм е

За  15 лет (с 1950 по 1964 гг.) в прозектуре г. Тарту наблю
далось 106 секционных случаев рака легкого, что составляет 
10,6% всех случаев злокачественных опухолей и 2,11% всех 
аутомсий. В прозектуре Вильянди с 1950 по 1962 гг было об
наружено 20 секционных случаев рака легкого. Р ак  легкого зна
чительно чаще наблюдался у мужчин. Наибольшее число умер
ших от рака легкого приходилось на возраст от 61 года до 70 лет.

Среди этиологических факторов рака легкого по нашим ма
териалам нужно учитывать хроническую пневмонию и тубер
кулез.
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PULMONARY CANCER ACCORDING TO THE RECORDS OF  
THE HOSPITALS AN D OF THE PATHOLOGICAL  

DEPARTMENTS OF THE HOSPITALS IN TARTU AN D IN
VILJANDI

L. Pokk

S u m m a r y

In Tartu within 15 years (1950— 1964, inclusively) cancer 
of the lungs was found in 106 autopsy cases, that is 10.6% of 
all m alignant tumours and 2.11% of all necropsies. In Viljandi 
in 13 years (1950— 1962, inclusively) cancer of the lungs was 
found in 20 necropsies.

Cancer of the lungs shows the most pronounced preponderance 
in males and it occurs more frequently in the age group of 
61—70 years.

According to our records chronical pneumonia and tuber
culosis m ay be the etiological factors of pulmonary cancer.
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ВЛИЯНИЕ ПОРАЖЕНИЯ СУСТАВОВ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ 
АРТРИТОМ НА ВНЕШНЕЕ ДЫХАНИЕ И СЕРДЕЧНЫЙ ЦИКЛ В ХОДЕ 

ГРЯЗЕ-БАЛЬНЕОЛЕЧЕНИЯ

X. Пыдер

Р е ф е р а т

У больных ревматоидным артритом с поражениями функций 
суставов, т. е., по нашим данным, с большей длительностью бо
лезни, отклонения спирографических показателей от нормы 
больше, чем у таких же больных при сохранении функции су
ставов. Частота сердечных сокращений, индекс респираторной 
аритмии и число соотношения частоты сердечных сокращений к 
частоте дыхания при ревматоидном артрите существенно не за
висят от длительности болезни.

Изменения внешнего дыхания в ответ на грязевые апплика
ции при протекающем без поражений функций суставов ревма
тоидном артрите благоприятнее, чем при наличии поражений 
суставов. При наличии поражений функций суставов I степени 
первая грязевая аппликация приводит не к уменьшению, а к 
увеличению индекса вентиляций легких. В ходе дальнейших гря
зевых процедур у этих больных наблюдается нарастающее уве
личение указанного показателя.

Грязевое лечение при ревматоидном артрите с сохранивши
мися функциями суставов повышает эффективность внешнего 
дыхания. Минутный объем дыхания и потребление кислорода 
уменьшаются, коэффициент использования кислорода остается 
без изменений. При поражении функций суставов грязелечение 
приводит к снижению экономности внешнего дыхания с увеличе
нием минутного объема его и с уменьшением потребления кис
лорода в минуту и коэффициента использования кислорода.

Проведенные исследования показывают, что больные ревма
тоидным артритом с сохранившимися функциями суставов реа
гируют на грязелечение более выраженными благоприятными 
изменениями внешнего дыхания, чем больные с I степенью по
ражения функций суставов.
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Грязелечение не вызывает у больных ревматоидным артри
том существенных изменений частоты сердечных сокращений, 
индекса респираторной аритмии и числа соотношения частоты 
сердечных сокращений к частоте дыхания.

ИЗМЕНЕНИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЗМОМ И 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ ПРИ ГРЯЗЕ БАЛЬНЕОЛЕЧЕНИИ

X. Пыдер

Р е ф е р а т

Результаты грязе-бальнеолечения оценивались по следующей 
градации: 1) значительное улучшение; 2) улучшение; 3) без 
улучшения или ухудшение.

При сопоставлении результатов лечения с данными спиро
графии мы убедились в параллелизме общего лечебного эффекта 
курса грязебальнеотерапии и сдвигов во внешнем дыхании боль
ного.

К концу безэффективно проведенного курса грязелечения у 
больных ревматоидным артритом наблюдалась тенденция к уве
личению индекса вентиляции легких. При эффекте лечения, оце
ненном как улучшение, отмечено увеличение указанного индекса 
в середине и нормализации его к концу лечения. Значительное 
улучшение состояния при ревматоидном артрите всегда сопро
вождалось последовательным снижением индекса вентиляции 
легких в течение всего курса терапии и снижением этого же 
индекса к концу курса ниже исходного уровня (Р<^0,05)

У больных ревматизмом, выписанных без улучшения или с 
ухудшением, к концу курса грязелечения отмечалось значитель
ное повышение индекса вентиляции легких (Р < ^0 ,05). При вы
писке больных ревматизмом с улучшением или со значитель
ным улучшением были отмечены лишь несущественные колеба
ния индекса.

Безэффективность грязелечения при ревматоидном артрите 
находилась в коррелятивной связи с такими изменениями пока
зателей внешнего дыхания, как уменьшение максимальной ми
нутной вентиляции легких л снижение объема форсированного 
выдоха за первую минуту в процентах к, должной жизненной 
емкости легких.

У больных ревматоидным артритом, выписанных с улудше- 
нием или со значительным улучшением, отмечалось последова
тельное повышение максимальной минутной вентиляции легких, 
наблюдавшееся в ходе всего курса грязелечения. У выписанных 
со значительным улучшением больных была также отмечена
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тенденция к увеличению экспираторной пробы Тифно. У выпи
санных с улучшением больных ревматоидным артритом измене
ния указанного показателя в ходе лечения были менее заметны.

У больных ревматизмом, выписанных после грязелечения без 
улучшения или с ухудшением, в ходе лечебного курса статисти- 

~ч«ски существенных изменений спирографических данных не об
наружено, но была зарегистрирована тенденция к неблагопри
ятным сдвигам некоторых показателей. Нормализация спиро
графических показателей отмечена при выписке больных ревма
тизмом с улучшением или со значительным улучшением.

Таким образом, действие грязевых аппликаций на внешнее 
дыхание больных ревматизмом и ревматоидным артритом неоди
наково; оно зависит от общего эффекта и исхода грязе-бальнео- 
терапии. Поэтому данные спирографии можно использовать в 
качестве критерия при оценке результатов грязе-бальнеолече- 
ния.
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NEERUPEALISTE KOORE FUNK TSIONAALSEST  
SEISUNDIST KROONILISE HEPATOANGIOKOLETSÜS-  

TIIDIHAIGETEL

V. Saarma
H osp itaa lsisehaiguste  kateeder

Maksa ja neerupealiste koore talitlus on tihedasti seotud. 
Maksas toimub steroidhormoonide põhiline metabolism. M uutu
sed maksatalitluses peegelduvad veres bioloogiliselt aktiivsete 
kortisooli metaboliitide kontsentratsiooni muutustes, mis m õjus
tavad tagasiinformatsiooni hüpotaalam o-hüpofüsaarsfääris  ja siit 
neerupealiste koore talit lust [1]. Neerupealiste koore funktsio
naalne seisund omakorda aga m õjustab patoloogiliste protsesside 
kulgu maksas [2, 3, 4].

Rohkesti on kirjanduses andmeid neerupealiste funktsionaal
sest seisundist kroonilise hepatiidi- ja m aksatsirroosihaigetel, 
kuid vähe on tehtud uuringuid kroonilise hepatoangiokoletsüstii- 
dihaigetel. Ometi peaks huvi pakkuma adrenokorteksi talitluse 
jälgimine just m aksakahjustuse vara jases  astmes, mis oligi käes
oleva töö eesmärgiks.

Uuringud tehti 13-1 kroonilise hepatoangiokoletsüstiidihaigel 
vanuses 21—64. a., naisi 7 ja mehi 6. Kontrollrühmas uuriti 13 
kliiniliselt tervet isikut vanuses 23—60 a., neist 10 naist ja
3 meest.

Neerupealiste funktsionaalse seisundi hindamiseks m äära ti  
17-oksükortikosteroidide (17-OKS) hulk ööpäevas eritatud urii
nis enne ja pärast 20 ü depoo AKTH süsti (Silber-Porteri mee
todil Judaevi modifikatsioonis) Paralleelselt loeti perifeerses 
veres eosinofiilsete absoluutne arv  enne n ing  4 ja  24 tundi peale 
AKTH süsti (Thorni järg i).

Kõiki haigeid jälgiti  kliiniliselt, teostati duodenaalsisaldise 
uuringud ning m itmesugused testid (bilirubiini peegel veres, 
Hijmans v d. Berghi reaktsioon, veronaaltümool, kadmium, 
sublimaat kats, Quicki test ja vere valguvalem ) m aksa funktsio
naalse seisundi hindamiseks.

17-OKS ööpäevase erituse väärtused  töödeldi statistiliselt ja 
on esitatud tabelis 1.
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Tabel]

U u ri
tav a te

Sum m aarsed 
17-OKS ööpäeva

ses uriinis 
m g-des t P <

V abad 17-OKS 
ööpäevases uriin is 

m g-des t P<
arv

enne
AKTH-d

päras t
AKTH-d

enne
AKTH-d

p äras t
AKTH-d

Terved 13 2,623
± 1 ,773

4,525
± 2 ,335 2,102 0,05 0,469

± 0 ,262
0,770

± 0 ,403 2,257 0,05

H ai
ged 13 1,933

± 1 ,376
4,417

± 2 ,089 3,579 0,01 0,566
± 0 ,274

1,170
±0,711 2,858 0,01

t 1,109 0,125 j 0,923 1,770

P < 0,3 1,0 0,4 0,1

Tabelist nähtub, et haigete ja kontrollrühma isikute 17-OKS 
spontaanses ööpäevases erituses s ta tis tilise lt olulist erinevust 
ei ole. Erinevus ei ilmne ei vabade (t =  0,923) ega summaarsete 
( t '=  1,109) 17-OKS fraktsioonis. Vabade 17-OKS fraktsiooni 
tõusu norm aalse  sum m aarsete  17-OKS erituse foonil kirjelda
takse just m aksahaigetel (5, 6, 7, 8) Hormooni vaba fraktsiooni 
tõusu täheldati aga ainult kahel hepatoangiokoletsüstiidihaigel 
ja ühel tervel isikul.

Adrenokortikotroopse hormooni neeerupealise koort stimulee
riv toime avaldub kõigil uuritavail: vaba ja sum m aarsete  17-OKS 
erituse tõus on statistiliselt tõesta tav  nii tervetel (t =  2,257» 
t =  2,102) kui haigetel ( t =  2,858 ja t =  3,579), kusjuures sum
m aarsete  17-OKS tõusu intensiivsus rühmadel oluliselt ei erine
nud (t =■ 0,125).

Seega neerupealiste koore funktsionaalseid häireid nendel 
haigetel ei täheldatud, säilinud oli ka näärm e reservjõud. Vii
m ast  kinnitavad Thorni testi norm aalsed väärtused  kümnel 
hepatoangiokoletsüstiidihaigel.

ÄKTH stimulatsiooni järel tõusis aga vabade 17-OKS eritus 
haigetel m ärga tava lt  tugevam ini kui tervetel, erinevus on statis
tilise usa ldatavuse  piiril ( t =  1,770). Need andmed räägivad: 
m aksa funktsionaalsete reservide vähenemisest, mis ilmneb alles 
koorehormoonide produktsiooni tõusul. See m aksa reservjõu ala
nemine esineb isegi neil haigetel, kellel enamik m aksa funktsio
naalseid teste oli normis. On põhjust oletada, et vabade 17-OKS 
erituse tõusu intensiivsus AKTH toimel osutub tundlikuks näita-

372



jaks maksa funkts ionaalse seisundi hindamisel.  Uuringute  jä tka
misel loodame täpsemalt  selgi tada 17-OKS diagnost il ise v ä ä r 
tuse.
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О ФУНКЦИОНАЛЬНОМ СОСТОЯНИИ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕПАТОАНГИОХОЛЕЦИСТИТОМ

Саарма В. А.

Р е з юм е

С целью выяснения функциональных резервов коры надпо
чечников у 13 больных хроническим гепатоангиохолециститом 
и у 13 клинически здоровых лиц исследования выделения 17 ОКС 
в суточной моче проводились до и после однократного внутри
мышечного введения 20 ME цинк АКТГ При этом одновре
менно до и через 4—24 часа после введения АКТГ производился 
подсчет абсолютного числа эозинофилов в периферической кро
ви. У всех 13 обследованных нами больных было обнаружено 
нормальное содержание суммарных 17 ОКС и нормальное или 
несколько повышенное содержание свободных 17 ОКС в суточ
ной моче.

В результате проведенных исследований при нагрузке АКТГ 
не обнаружено и снижения резервных сил коры надпочечников.

Было установлено, что у больных хроническим гепатоангио
холециститом после введения АКТГ суточная экскреция с мочой 
свободных 17 ОКС была выше по сравнению с результатами 
аналогичных исследований, полученными у здоровых лиц.

По всей вероятности, в печени нарушается связывание 17 
ОКС уже на ранней стадии поражения печени.
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ÜBER DEN FUNKTIONELLEN ZUS TA ND DER 
NE BEN N IER EN R IN D E  DER CHRO NISCHEN  

HEPATOANGIOCHOLEZYSTITISKRANKEN

V Saarma

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

Die Untersuchungen wurden an 13 Kranken, die an chro
nischer  Hepatoangiocholezysti tis litten und an 13 klinisch Gesun
den durchgeführt .

Es wurde die 17 OKS Ausscheidung im 24stündigen Harn 
vor und nach den Depot — ACTH Injektionen bestimmt. Die 
absolute Zahl der Eosinophilen wurde vor der ACTH-Gabe sowie
4 und 24 Stunden nach der Belastung geprüft. Bei allen von 
uns beobachteten Leberkranken wurden im Harn  normale 17 OKS- 
Werte  festgestellt.  Nach der ACTH-Belastung konnte man  keine 
Verminderung der Reservkräfte der Nebennierenrinde nachweisen.

Die hohe Ausscheidung der freien 17 OKS nach der ACTH 
Stimulation bei den Leberkranken läßt sich als Störung der 
Leberfunktion erklären.
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VERESEERUMI HISTAMINOPEKSIA JA TUBERKULIIN-  
TUNDLIK KUSE VÕRDLEVAST HINDAMISEST  

TU В ERKU LOOSI HAI GEIL

H. Sillastu, L. Hering
Teaduskonnasisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder, Meditsiini 

Kesklaboratoorium ja Tartu Linna Tuberkuloositõrje Dispanser

Vereseerumi võimet s iduda vaba histamiini  nimetatakse hista- 
minopeksiaks [1, 2]. Viimase muutusi seostatakse suurel määral  
organismi allergilise seisundiga.  Vereseerumi histaminopeksia 
puudumist või madalaid väärtusi  peetakse karakteerseks pal ju
dele allergilistele ja infektsioos-allergilistele haigustele  [3—9]. 
Seetõttu võib vereseerumi histaminopeksiat  pidada üheks nä i t a 
jaks organismi nn. allergilise terrääni  hindamisel.

Infektsioos-allergiliste haiguste  rühma kuulub ka kopsutuber- 
kuloos. Kopsutuberkuloosihaiged iseloomustuvad samuti muu tu s 
tega allergilises reaktiivsuses. Reakt iivsusseisundi  muutused kop- 
sutuberkuloosihaigeil sõltuvad oluliselt kopsuprotsessi  iseloomust. 
Muutused allergilises seisundis on suurimad värskete  eksudatiiv- 
pneumooniliste protsesside korral. Neid iseloomustab tugevam 
sensibiliseerumine ja sagedamad  hüperergil ised reaktsioonid. 
Hüpo- ja anergi line reageerivus on sagedam kroonikutel.

Oma eelmistes uurimustes  selgi tasime vereseerumi histamino
peksia muutusi kopsutuberkuloosihaigeil  [10— 12]. Nende tööde 
tulemused näitasid,  et muutused histaminopeksias  oluliselt sõl
tuvad kopsuprotsessi iseloomust ja kestusest.  Histaminopeksia  
puudumine või madalad  väär tused on tunduval t  sagedamad ha i
getel värskete protsessidega [10, 12] kui haigeil-kroonikuil 
[ 11, 12].

Vereseerumi histaminopeksia puudumist  või langust  peetakse 
allergilise reaktiivsuse üheks üldiseks nä i ta jaks  [5, 7 jt.],  kuna 
nimetatud nihked on karakteersed paljudele allergilistele ja in- 
fektsioos-allgergilistele haigusprotsessidele.  Kopsutuberkuloosi
haigeil tuleb oluliselt arvestada ka muutusi  tuberkuliintundlikku- 
ses [13].
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Et saada täpsemat  e ttekujutust  vereseerumi histaminopeksia 
muutus te  iseloomust ja nende seosest spetsiifilise tundlikkusega 
kopsutuberkuloosihaigeil ,  osutus vajal ikuks uurida paralleelselt 
vereseerumi histaminopeksiaga ka tuberkuliintundlikkust.  Selle 
probleemi selgi tamist  jätkamegi  käesolevas töös.

Uuritute kontingent ja metoodika

Uuringud  tehti Tartu Linna Tuberkuloositõrje Dispanseris. 
Uuriti  55 erinevate kliiniliste vormidega kopsutuberkuloosihaiget. 
Haigete  vanus oli 19—69 aastat ,  neist 22 naist  ja 33 meest.

Uuri tavad isikud jaotati  kolme rühma. Esimese rühma moo
dustasid 17 haiget värske kopsuprotsessiga.  Kõikidel neil oli 
kopsutuberkuloos värske ja haiguse anamnees lühike — kuni 
1 kuu. Neid haigeid polnud ravi tud (paari  erandiga)  enne 
hospitaliseer imist  antibakter iaalsete  preparaat idega.  Teise rühma 
moodustasid 19 haiget-kroonikut  fibrokavernilise kopsutuberku- 
loosiga. Fibrokavernil ise protsessi kestus oli pikk kõikudes 2—14 
aastani.  Kõiki neid haigeid oli varem korduval t ja kestvalt ravi
tud mitmesuguste  antibakter iaalsete  preparaat idega.  Kolmanda 
rühma moodustasid 19 isikut inaktiivse kopsuprotsessiga.  2,5—3 
a a s t a t  tagas i  avastat i  neil värske kopsutuberkuloos. Ravi vältel 
kopsuprotsess  paranes,  olles uurimise ajal t ihkenemise faasis.

Veri histaminopeksia määramiseks võeti kubitaalveenist. See
järel tehti intrakutaanne  tuberkul iintest  (Mantoux’ reaktsioon). 
Vereseerumi histaminopeksia määrat i  spektrofotomeetriliselt 
[14, 15]. Intrakutaanseks tuberkul iintestiks kasutati  kuiva puhas
ta tud tuberkuliini, mis valmistatud Leningradi Vaktsiinide ja 
Seerumite Teadusliku Uurimise Instituudis.  Lahus valmistati  ex 
tempore. Kasutat i  lahjendust  1 : 10 000. Reaktsiooni hinnati 48 
tunni  järel. Mõõdeti tekkinud hüpereemia või paapuli  diameeter 
millimeetrites. Paapuli  tekkides mõõdeti ära ka ümbri tsev hüper
eemia, mida aga töö analüüsi l omaette  nä i t a jana  ei arvestatud.

Tulemused

Intrakutaanse  tuberkuliintesti  tulemused näitasid,  et väikesel 
osal haigeist  tekkis reaktsioonina ainul t hüpereemia, enamusel 
aga paapul.  Vas tavad  tulemused sõl tumata hüpereemia või paa
puli diameetris t on antud tabelis 1.

Tabelist  1 selgub, et värske kopsutuberkuloosiga haigeil on 
vereseerumi histaminopeksia puudumine või m ada lad  väärtused 
sagedamad  suhteliselt  suurema tuberkul iintundl ikkuse (paapuli 
teke) esinedes. Seevastu haigetel-kroonikute! on histaminopeksia 
puudumine või madalad väär tused  sagedamad  vastupidiselt  —
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Vereseerumi histaminopeksia ja tuberkuliintundlikkuse võrdlevad tulemused
kopsutuberkuloosihaigeil

T a b e l  I

Kopsu-
tuberkuloos

Haigete
arv

Vereseerumi
histamino

peksia

Intrakutaanne tuberku- 
liintest lahjenduses 

1 : 10000

Hüpereemia Paapul

Värske 17
puudub või madal 3 10
normaalne 1 3

Krooniline 19
puudub või madal 11 5
normaalne 1 2

Inaktiivne 19
puudub voi madal 6 4
normaalne 6 3

M ä r k u s :  Vereseerumi histaminopeksia väärtused alla 20 loeti madalaks, 
väärtused üle 20 — normaalseks.

madala tuberkul iintundl ikkuse (ainult  hüpereemia teke) puhul. 
Inaktiivse kopsuprotsessiga isikuil ei esine märkimisväärset  seost 
histaminopeksia väär tus te  ja tuberkul iintundl ikkuse vahel.

Tuberkuliintestide üksikväärtuste  alusel selgus, et 28 uuri 
tul (4 haiget värske, 12 — kroonilise ja 12 — inaktiivse kopsu
protsessiga) tekkis in trakutaanse tuberkuliintesti  järel ainult

T a b e l  2
Vereseerumi histaminopeksia ja paapuli suuruse võrdlevad tulemused kopsu

tuberkuloosihaigeil

Kopsutuberku-
loos

Vereseerumi
histaminopeksia

1
Paapuli läbimõõt millimeetrites

väärtus arv 51 6- -10 11 — 15 16

0 5 1 2 1 1

Värske < 2 0 5 1 2 2 —

> 2 0 3 — 2 — 1

0 — — — —

Krooniline < 2 0 5 1 2 2 1 —

> 2 0 2 1 — 1 —

0 — — — — —

Inaktiivne < 2 0 4 — 3 1 —

> 2 0 3 — 3 — —
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hüpereemia.  Esi ta tus t  nähtub, et hüpereemia esinemine ilma paa
puli tekketa oli tunduval t  sagedam haigetel-kroonikutel ja isiku
tel inaktiivse protsessiga.  Seda kinnitavad ka tulemused hüpe
reemia tugevuse hindamisel.  Hüpereemia läbimõõt oli 8 isikul 
alla 5 mm (1 haige värske, 1 — kroonilise ja 6 — inaktiivse 
protsessiga)  ja 20 isikul 5—8 mm (3 — värske, 13 — kroonilise 
ja  4 — inaktiivse protsessiga).

27 uuritul  (13 haiget värske, 7 — kroonilise ja 7 — inaktiivse 
protsessiga)  tekkis in trakutaanse tuberkuliintesti  järel paapul. 
Nende haigete vereseerumi his taminopeksia ja paapuli  suuruse 
võrdleva h innangu tulemused on antud tabelis 2.

Tabelist  2 selgub, et haigetel värske kopsutuberkuloosiga on 
histaminopeksia väär tused sagedamini  patoloogilised üheaegselt 
kõrgema tuberkuliintundlikkusega lahjendusele 1 : 10 000. Haige
tel-kroonikutel on tuberkul iintundl ikkus nõrgem ja histaminopek
sia väär tused  suhteliselt  kõrgemad.  Isikutel inaktiivse kopsuprot
sessiga selget erinevust  sedas tada  ei saa.

Arutelu

Töö tulemustest  selgub, et vereseerumi histaminopeksia ja 
tuberkul iintundl ikkuse vahel on mitmesuguseid korrelatsioone. 
Puudub range ühesuunal isus . Saadud tulemused näitavad,  et 
muutused histaminopeksias  (puudumine või madalad  väärtused) 
on üldiselt suuremad nendel haigetel,  kellel esineb samal  ajal 
suhteliselt  kõrgem tundlikkus tuberkuliini suhtes. Nagu öeldud 
eespool, on muutused allergilises seisundis suuremad värskete 
infiltratiiv-pneumooniliste protsesside puhul. Seda kinnitavad ka 
käesoleva töö tulemused tuberkul iintundl ikkuse osas. Nii on hai
getel värske kopsutuberkuloosiga suhteliselt  kõrgem tundlikkus 
tuberkuliini suhtes ja suuremad patoloogilised histaminopeksia 
väär tused (esineb eriti histaminopeksia puudumine).  Kop- 
sutuberkuloosihaigetel-kroonikutel on tundlikkus tuberkuliini suh
tes väiksem. Nendel haigetel  on muutused histaminopeksias 
samuti sagedad. Esinevad aga peamisel t madalad  väärtused, 
his taminopeksia puudumine on harv. Seda näi tasid ka meie vara
semate tööde tulemused [10— 12]. Isikud inaktiivse kopsutuber
kuloosiga iseloomustuvad suurema amplituudiga tuberkuliintund- 
likkuses. Enamusel  neist on tundlikkus suhteliselt  nõrk, osal aga 
kõrgenenud.  Histaminopeksia  muutused nendel on samuti mitme
suguse iseloomuga — esineb nii patoloogilisi  kui normaalseid 
väärtusi.  Isikud inaktiivse kopsuprotsessiga,  keda uuriti  käes
olevas töös, olid jälgimisel  2,5—3 aasta t  päras t  ravi algust.  Näh
tavast i  toimub normergia taastumine osal neist alles hiljem, 
pikema aja vältel.
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Kokkuvõte

Värske kopsutuberkuloosi haigetel on tundlikkus tuberkuliini 
suhtes lahjenduses 1 : 10 000 suhteliselt kõrge. Nendel haigetel 
on muutused vereseerumi histaminopeksias  sageli suured (esineb 
tihti histaminopeksia puudumine) Kopsutuberkuloosihaigetel- 
kroonikutel on tundlikkus tuberkuliini samale lahjendusele suh
teliselt väike. Nendel haigetel on muutused histaminopeksias 
sagedad, kuid väiksemad — esineb peamiselt  histaminopeksia 
langus.
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О СРАВНИТЕЛЬНОЙ ОЦЕНКЕ ГИСТАМИНОПЕКСИИ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ И ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ К ТУБЕРКУЛИНУ У БОЛЬНЫХ  

ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

X. Силласту, Л. Херинг

Р е з ю м е

Исследования показали, что у больных свежим туберкулезом 
легких отмечается относительно высокая чувствительность к ту
беркулину У этих больных часто наблюдаются большие изме
нения в гистаминопексии сыворотки крови — часто отмечается 
отсутствие гистаминопексии. У хронических больных туберкуле
зом легких чувствительность к туберкулину относительно не
большая. У этих больных отмечаются частые изменения в гиста
минопексии сыворотки крови, но по характеру они небольшие — 

' главным образом отмечается понижение гистаминопексии.
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A COMPARATIVE ESTIMATION OF BLOOD SERUM  
HISTAMINOPEXY AN D SENSITIVITY TO TUBERCULIN  

IN PATIENTS WITH PULMONARY TUBER CULOSIS

H. Sillastu and L. Hering

S u m m a r y

Blood serum histaminopexy and sensitivity to tuberculin 
(Mantoux's reaction in the dilution of 1 : 10 000) were compa
ratively investigated in 55 patients  with pulmonary tuberculosis. 
The pat ients were divided into 3 groups: 1) fresh cases (17 
pat ients) ,  2) chronics (19 patients) and 3) inactive cases (19 
persons)

The sensitivity to tuberculin is relatively high in patients 
with fresh pulmonary tuberculosis. The changes in blood serum 
histaminopexy in those cases are frequently big — the lack in 
histaminopexy is frequent. The sensitivity to tuberculin is rela
tively s light  in chronics. The changes in histaminopexy in those 
patients  are frequent, but slight  — mainly a decrease in hista
minopexy occurs.
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О СДВИГАХ ГИСТАМИНОПЕКСИИ СЫВОРОТКИ КРОВИ
У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ В ТЕЧЕНИЕ  

Д Л И Т Е ЛЬ Н ОГ О  НАБ ЛЮ ДЕНИЯ

X. Силласту, Л. Херинг
Кафедра факультетской терапии и патологической физиологии ТГУ. Ц ент
ральная медицинская лаборатория ТГУ и Тартуский городской противо

туберкулезный диспансер

Результаты наших предыдущих работ [1—3] показали, чго 
гистаминопексия сыворотки крови у больных туберкулезом лег
ких в существенной мере зависит от характера и длительности 
процесса болезни. Из нашей последней работы [3] следует, что 
у больных со свежим легочным процессом гистаминопексия от
сутствовала в 61%, ниже нормальной была в 33% и нормальной 
в 6% случаев. У хронических больных соответствующие показа
тели составляли 17,50 и 33%.

В работе [3] проанализированы также изменения гистами- 
Бопексии сыворотки крови в период антибактериального лече
ния, длившегося до 264 дней. Результаты показали, что у боль
ных со свежим легочным туберкулезом в течение лечения отме
чалась общая тенденция к нормализации гистаминопексии крови.

Из 36 больных исключение составляли 7, у которых в тече
ние 194 дней наблюдения гистаминопексия равнялась 0, несмотря 
на значительное улучшение процесса. Это вызвало необходи
мость более длительного исследования в целях лучшей оценки 
сдвигов гистаминопексии сыворотки крови в течение лечения.

Методика

Исследования проводились в Тартуском городском противо
туберкулезном диспансере. Обследовано 35 больных (женщин 
13 и мужчин 22) различными клиническими формами туберку
леза легких. Возраст больных 17—58 лет.

Больные были распределены на две группы. В первую группу 
вошло 23 больных свежим легочным процессом (очаговый тубер
кулез легких — 6, инфильтративно-пневмоническая форма — 13 
и гематогенно-диссеминированная форма — 4). У больных ту
беркулез легких был свежим и анамнез болезни короткий — до
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1 месяца. До  госпитализации указанные больные лечению анти
бактериальными препаратами не подвергались. Исключение со
ставляли только несколько больных, получивших в течение 1—2 
недель до госпитализации туберкулостатические препараты. Дру
гую группу составляли 12 больных-хроников фиброзно-кавер
нозным туберкулезом легких. Анамнез болезни этих больных 
был от 2 до 14 лет. Всех их повторно и длительно лечили раз
личными антибактериальными препаратами.

Гистаминопексию сыворотки крови определяли до начала 
антибактериального лечения и позже повторно, в течение дли
тельного времени наблюдения от 2,5 до 3 лет. Больных лечили 
препаратами как первого (стрептомицин, ГИНК, ПАСК) так и 
второго ряда (циклосерин, этионамид, этоксид) в обычных 
дозах. В случаях со свежими процессами антибактериальное ле
чение всегда комбинировали с кортикостероидными препарата
ми, а у больных-хроников — в 11 случаях на короткий срок.

Гистаминопексия сыворотки крови определялась спектрофо- 
гометрически. Применялся метод Rosenthal и Tabor  [4] в моди
фикации Thouvenot, Flavian и Weber [5].

Результаты

Сдвиги гистаминопексии сывортки крови у больных туберку
лезом легких в течение продолжительного срока наблюдения 
приведены в табл. 1.

Результаты продолжительного наблюдения показывают, что 
больные туберкулезом легких со свежими процессами характе
ризуются повышением гистаминопексии сыворотки крови в усло
виях постоянного антибактериального лечения. Повышение ги
стаминопексии во всех группах клинических форм является зна
чительным и статистически достоверным. Нормализация гиста
минопексии и тенденция к этому была медленной и длительной. 
Клинически у всех больных отмечалось значительное улучше
ние легочного процесса. Деструкции закрылись, инфильтратив- 
ные очаги рассосались и частично возникли фибротические из
менения. Общее состояние больных улучшилось, общепринятые 
лабораторные анализы нормализовались. Гистаминопексия сы
воротки крови у большого числа больных не изменялась парал
лельно с улучшением легочного процесса. Д а ж е  в течение 3-лет
них наблюдений у 4 больных из 35 гистаминопексия оставалась 
Ö и у 10 — была ниже нормальной (в пределах 5—20)

Значения гистаминопексии сыворотки крови у больных-хро
ников в течение длительного наблюдения существенно не изме
нялись. В единичных случаях отмечалась некоторая тенденция 
к повышению, но она была незначительной — для этой группы 
характерно отсутствие статистически достоверного повышения.
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Т аблица 1
Сдвиги гистаминопексии сыворотки крови у больных туберкулезом легких 

в течение длительного наблюдения
X
3 к Гистаминопексия

Группа
больных

J3
ОVO
О
иX

Э4 С
ро

к
об

сл
ед

ов
ан

*

0 1-10 11—20 21— 30 31— 40 41— 50

ар
и

ф
м

ет
и


че

ск
ое

1 с
ре

дн
ее

д о  начала 
лечения 3 2 1 — - 4,2
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наблюдения 1 1 1 2 1 — 18,7

Р <  0,05

Иинфиль- 
тративно- 
пневмони- 
ческий 1

до начала 
лечения 7 3 3 — — — 6,0

13 в конце 
наблюдения 1 5 4 3 — — 13,5

Р <  0,0025

Гематоген
ный диссе
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до начала 
лечения 1 2 — 1 — 10,0

4 в конце 
наблюдения — 1 — 3 — — 21,8

Р  <  0,10

Фиброзно- 
каверноз
ный 2

до  начала 
лечения 5 1 3 3 — — 10,4

12 в конце 
наблюдения 2 3 5 j 1 1 — 12,5

Р <  0,30

1 больные со свежими процессами;
2 больные-хроники.

Клинически у больных-хроников отмечалось некоторое улуч
шение. Это касалось только свежих очагов в легких, старые ка 
верны оставались неизмененными. Клиническая и лабораторная 
манифестация болезни также существенно не изменялась.

383



Обсуждение результатов

Как уже указывалось, изменения гистаминопексии сыворотки 
крови у больных туберкулезом легких в существенной мере за
висят от длительности и характера легочного процесса [1—3].

Различие в изменениях гистаминопексии в отдельных груп
пах больных ясно выявляется в течение длительного наблюде
ния. У больных со свежими легочными процессами в течение 
клинически эффективного туберкулостатического лечения отме
чается выраженная нормализация гистаминопексии.

В противоположность указанному, у больных-хроников изме
нения гистаминопексии во время лечения очень небольшие или 
совсем отсутствуют. Клинически значительного улучшения со
стояния у этих больных не наблюдается. Отсутствие гистамино
пексии сыворотки крови или ее низкие показатели считаются 
характерным показателем аллергического состояния организма 
[6—8]. Изменения аллергической реактивности организма у 
больных туберкулезом легких в существенной степени зависят 
от характера легочного процесса. Так, свежие эксудативно- 
пневмонические процессы характеризуются большей частью зна
чительной сенсибилизацией организма и более частыми гипер- 
эргическими реакциями. Для  больных-хроников более характер
ны гипо- и анэргическая реакции. Указанные изменения также 
различным образом отражаются на результатах лечения. Вос
становление нормэргии является более быстрым при свежих и 
медленным — при старых процессах. Сказанное отражается 
также достоверным образом в условиях длительного наблюде
ния. От этого зависит и отсутствие статистически достоверных 
сдвигов в значениях гистаминопексии сыворотки крови во время 
длительного лечения и наблюдения у больных фиброзно-кавер- 
нозным туберкулезом легких. Несомненно, следует учитывать 
состояние печени, так как последняя играет определенную роль 
в изменениях гистаминопексии сыворотки крови [9].

Выводы

Для  больных туберкулезом легких со свежими процессами 
характерно повышение гистаминопексии сыворотки крови в усло
виях постоянного антибактериального лечения. Повышение ги
стаминопексии в течение лечения не является строго параллель
ным улучшению легочного процесса. У больных фибрознс-кавер- 
нозным туберкулезом легких значительных сдвигов в гистамино
пексии сыворотки крови при длительном антибактериальном ле
чении не отмечается. Повышение гистаминопексии во время ле
чения у этих больных небольшое и отмечается не часто.
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ON SHIFTS OF BLOOD SERUM HISTAMINOPEXY  
IN PATIENTS WITH PULMONARY TUB ER CULOSIS  

DURING A LONG-TERM FOLLOW-UP

H. Sillastu, L. Hering

S u m m a r y

The shifts in blood serum histaminopexy were invest igated 
in 35 patients with pulmonary tuberculosis. The pat ients were 
divided into 2 groups: 1) fresh cases and 2) chronics. The first 
group consisted of 23 pat ients and included all the cases with 
nodal, infiltrative-pneumonic and hematogenous disseminated 
forms. Their history was short and they were not treated, except 
for a few exceptions, with tuberculostatics before admission to the 
hospital. The second group consisted of 12 patients,  chronics, 
with fibrocavernous pulmonary tuberculosis. Their history ranged 
from 2 to 14 years  and they were earlier repeatedly and perm a
nently t reated with various tuberculostatics.  All the patients  
investigated were under  a long-term follow-up las t ing 2.5 to 
3 years.

The patients  with fresh processes were characterized by a 
rise in blood serum histaminopexy during the long las t ing t re a t 
ment. The rise in histaminopexy was not strictly parallel  with 
the improvement of the pulmonary process. There were no 
essential shifts in histaminopexy in chronic patients.

25 A rs t i t e a d u s l ik k e  tö id  XIX 385



S ÜSTEEMSE ERÜTEMATOOSSE L U U P U S E  KLIINILISEST
PILDIST

A. Vapra, H. Kanter
H o sp ita a lsiseh a ig u ste  kateeder, Tartu V abariiklik  K liin iline H aigla

Süsteemne erütematoosne luupus ( S E L ) 1 on suurte kollage- 
nooside rühmast  kõige sagedamini  esinev haigus [1, 2, 3]. Mai
ni tud haiguse kliinilise pildi ja kulu uurimine on aktuaalne, sest 
tema diagnoosimine on sageli  raskendatud ja haigestumises tähel
datakse viimasel ajal tõusutendentsi  [4, 5, 6, 7].

Käesolevas töös on vaatluse alla võetud 29 SEL haiget, kes 
1957 — 1967 a. viibisid ravil Tartu kliinikute sisehaiguste osa
kondades. Ülevaate  haigete  soost ja vanusest  annab meile tabeli.

Tabe l  1
Haigete jagunemine soo ja vanuse järgi.

v a n u s

S u g u
alla 20 21— 30 31— 40 41— 50 üle  50 kokku

N aised 3 6 7 4 4 24

Mehed 1 2 — — 2 5

Kokku 4 8 7 4 6 29

Nagu tabel ist  1 selgub, on enamus naised. Naissoo tunduvat 
ülekaalu SEL haigete  rühmas nä i tavad  ka teised autorid [8, 
9, 10]. Ülekaalukal  osal juhtudest  on tegemist  noorema vanuse
grupiga, mida on täheldatud ka teistes töödes [11, 12]. 15 haigel 
oli a laäge,  ühel äge ja 13 krooniline haiguskulg.

1 Edaspidi kasutatakse tekstis sü steem se  erü tem atoosse  luupuse lühen
datud nim etust —  SEL.

386



Haiguse kliinilisest sümptomatoloogiast annab ülevaate tabel 2.
T a b e l  2

Sümptomatoloogia H aigete arv

P alavik
L iigeste  ha igestum ine  
Lihaste „
Serooskelm ete „
K opsude „
Südam e
Neerude „
M aksa „
N ärvisüsteem i „ 
R etikuloendoteliaalsüsteem i

23  
22 
12 
11 
13 
18
24

12
10

8

haigestum ine  
Ülitundlikkus 
N ahalööved  
«Liblikas» näol

17
12
15

Seega oli enamikul juhtumeist  rikkalik polümorfne sümpto- 
maatika, mis näitab paljude organi te ja  organsüsteemide ühe
aegset kahjustust.  Palavik oli suuremal osal haigetest  ja valdavas 
enamuses subfebriilne või intermiteeruv.

Liigeste haigestumine oli üks sagedasemaid ia varajasemaid 
sümptoome. Suuremal osal juhtudest avaldus liigeste kahjustus  
valude ja tursetena, periooditi esines ka punetus  liigeste piir
konnas. Liigeste vaevused olid migreeruva iseloomuga ja kadusid 
vahel pikkadeks perioodideks. Ainult 5 haigel täheldat i defor
matsioonide tekkimist. Liigeste vaevuste va ra jas t  ja sagedat  
esinemist kirjeldavad ka teised autorid [13, 14].

Lihaste kahjustus,  peamisel t atroofia ja müasteenia,  esines 
peagu y 3 haigetest.  Nendel kordadel  oli tegemist peamiselt  
kaugelearenenud haigusjuhtudega.  Kümnel l ihasekahjustusega 
haigel esinesid samaaegsel t  liigeste valud ja tursed, mis koos 
lihaste atroofia ja jõuetusega annavad aluse neid lugeda SEL 
liiges-lihas varandiks.  Peale  skeleti ja l ihaskonna oli suuremal 
osal (18—29-st) ühel või teisel määra l  kahjustunud müokard. 
Viiel haigel oli veel südameklapi  rike. Olulisele südamelihase 
kahjustusele SEL korral vi itavad ka mitmed teised autorid 
[15, 16, 17]. Liiges-lihas vormid olid kroonilise kuluga.

Serooskelmete haigestumist  täheldat i  11 korral, kusjuures 
sagedamini oli tegemist pleura ja perikardi haigestumisega,  kuna 
peritoneumi haigestumist  esines tunduval t  harvem. Näiteks kor
dus ühel haigel eksudat iivne pleuriit  ühe aasta  jooksul 3 korda 
ja 2 juhul täheldat i samal haigel  eksudatsiooni  perikardi õõnde. 
Seesugune kliinilise pildi kiire muutus ja reageering rav ivahen
ditele (kortikosteroididele), näib iseloomustavat lupoidset polü-
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serosiiti, kuna tavalised (tuberkuloossed) pleuriidid reageerivad 
ravivahendi tele tunduval t  aeglasemalt .

13 SEL haigel  leiti kliinilise pildi arenemise käigus kas kol
deline pneumoonia,  kopsukasvaja,  interst i tsiaalne pneumoonia, 
pneumoskleroos või kopsutuberkuloos. Sam aaegsel t  kopsuprot- 
sessiga oli eksudatsioon pteuraruumi 8 juhul,  9 korral  vaadeldi 
kopsuprotsessi kui isoleeritud kopsupatoloogiat , a rvestamata  teiste 
organi te kahjustust,  mille tõttu õige diagnoosi  panek sageli 
hilines.

Neerude kahjustust  esines meie haigetel  24 juhul 29-st, seal
juures neerukahjustus  prevaleeris kliinilises pildis 7 haigel, mis 
andis  põhjuse haiguse algetappidel  diagnoosida neeruhaigust.  
Neerukahjustus  kulges kroonilise nefriidina 17 haigel, 3 juhul 
diagnoositi  nefroosi ja 4 korral koldelist nefriiti. Neerude sage
dat haigestumist  SEL puhul märgivad  mitmed autor id [18, 19].

Kaheteistkümnest  närvisüsteemi kahjustusega haigest  oli 
kahel vasaku kehapoole halvatus , ühel kuklakangestus , ühel epi- 
leptiformsed krambid, ühel teadvuse kaotuse hood, ülejäänutel 
peapööritus, -uimasus, — valud. Närvisüsteemi s a g e d a t  haiges
tumist  SEL korral nä i tavad ka mitmed autorid [201.

Retikuloendotel iaalsüsteemi kahjustuse puhul (10 haigel) oli 
põrn suurenenud 2 korral, ü lejäänud juhtudel esines perifeersete 
lümfisõlmede suurenemine. Väl jakujunenud maksafunkts iooni  häi
reid oli meie haigetel harvem. Seitsmel korral esines lupoidne 
hepatiit ,  3 juhul avastat i  maksakahjus tus  lahangul .

Nahakahjus tust  esines 27 haigel, neist 15-1 näol lupoidset 
«liblikat» meenutava lööve kujul. Ülejäänutel  mitmesuguse loka
l isatsiooniga erüteemid või purpurad.  Varem esinenud diskoidse 
luupuse t ransformatsiooni  dissemineeri tud vistseraalskes vormiks 
nägime 8 haige juures, kusjuures  selle vormi väljakujunemiseks 
kulus 4— 17 aastat .

Laboratoorsetest  uuringutest  selgus peagu kõikidel haigetel 
SR kiirenemine (27-1 29-st) 23 korral oli tegemist  hüpergamma- 
globulineemiaga,  11 haigel oli Hgb väär tused alla 60 ü. LE rakke 
veres leiti üheteistkümnel  haigel.

SEL haigete ravi kõige levinumaks viisiks tänapäeval  on 
kortikosteroidid kombineeritult  antimalaar i l is te  preparaat idega 
[21, 22], mida ka meie oma haigete  puhul kasutasime.

SEL haigetest  suri vaatluse ajal  9. Letaalsel t lõppenud juh
tudel oli tegemist raske neerukahjustusega.  Letaalselt  lõppenud 
juhtudel  oli haiguse väl tus  (esimestest  sümptoomidest kuni 
letaalse lõpuni) järgmine: 3 haigel — 1—2 aastat,  4 haigel — 
3—5 aasta t  ja kahel üle 6 aasta .  Kõige pikem haiguse vältus  oli 
ühel naispatsendil ,  kes suri 11 aast a t  kestnud ha iguse järel.

V A. Nassonova [17], kellel on vaatluse all olnud suurem 
hulk haigeid — 175, leiab, et sümptoome ja sündroome võib
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jagada kahte: suured (põhimised) ja väikesed (abis tavad) .  Suu
red sümptoomid on «liblikas» näol, artriit,  nefriit, pneumoniit ,  
LE rakkude leidumine. Neil on oluline tähtsus  süsteemse erüte- 
matoosse luupuse diagnoosimisel.  Abistavad sümptoomid (kõr
genenud SR, hüpergammaglobul ineemia,  palavik, neuroluupuse 
nähud jm.) võivad juht ida arsti mõttele, et on vaja  selgi tada 
karakteersemate sümptoomide olemasolu. Ka meie analüüsis t  
selgus, et põhimistel sümptoomidel on oluline tähtsus  haiguse 
õigel diagnoosimisel.

Analüüsitavast mater ja l is t  selgub, et SEL kliiniline pilt on 
eriti polümorfne. Diagnoosimisel  tehti rohkesti vigu, eriti haiguse 
varajastes s taadiumides. Meie haigeist  20-1 diagnoosi ti  aastate  
jooksul 8— 10 muud haigust  (reuma, reumatoidart ri it ,  nefriit jm.), 
mis aga tegelikult  osutusid SEL üksikuteks sündroomideks.  D iag 
noosimisel on oluline kliinilise pildi igakülgne hindamine,  et 
haigust varakult  kindlaks teha ja rakendada õigeaegset  ravi.
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О К Л И Н И Ч Е С К О Й  КАРТИНЕ СИСТЕМНОЙ КР АСНОЙ ВОЛЧАНКИ

А. Вапра, X. Кантер

Р е з юм е

Были проведены клинические наблюдения над 29 больными 
системной красной волчанкой. Клиническая картина характери
зовалась чрезвычайным полиморфизным поражением различных 
органов и систем, особенно вовлечением в патологический про
цесс суставов, почек, сердца и серозных оболочек, также с осо
бенными затруднениями в установлении правильного диагноза.

Летальный исход наблюдался у 9 больных. Длительность 
заболевания у умерших была: у 3 больных 1—2 года, у 4 — 3—5 
лет и у 2 — более 6 лет.

ÜBER DAS KLINISCHE BILD DES SYSTEMATISCHEN  
LU P U S  ERYTHEMATODES

A. Vapra, H. Kanter

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

In ihrer Arbeit geben die Autoren die Beschreibung des 
klinischen Bildes bei dem systematischen Lupus Erythematodes. 
Von den beobachteten 29 Kranken 4 waren 24 weiblichen und 5 
männlichen Geschlechts. Mehr als die Hälfte (19) der Kranken 
waren  im Alter von 18—40 Jahren.

Das klinische Bild war  durch einen ausgesprochenen Po
lymorphismus beim Befallen verschiedener  Organe  und Systeme 
charakterisier t  (besonders ergriffen von pathologischen Pro
zessen waren Gelenke, Nieren, Herz und seröse Häute)  und bot 
besondere Schwierigkeiten beim Diagnostizieren.  Von den beob
achteten Kranken s tarben 9. Die Dauer  der Krankheit  bei den 
Gestorbenen betrug: bei 3 Kranken — 1—2 Jahre,  bei 4 — 
3—5 Jahre, und bei 2 — über sechs Jahre.
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METABO LI H I L I S E  ATSIDOOSI ESINEM ISEST ÄGEDA  
PNEUMOONIA JA HINGAMISTEEDE KATARRIGA LASTEL

L. Keres, L. Sildver
Pediaatria kateeder ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Kirjanduses on rohkesti andmeid [1, 2, 3, 4] metaboliitili- 
sest atsidoosist hingamise puudul ikkusega vastsündinutel .  Vähe 
on aga uuritud metaboliitilise atsidoosi esinemist varaealistel  
lastel ägeda pneumoonia puhul. Ka varaealiste l lastel esineb 
kopsupõletiku põdemisel sageli  hingamise puudulikkus. On uuri 
musi [5, 6, 7], mis näi tavad,  et hüpokseemia puhuse atsidoosi 
üheks teguriks on glükolüütilise ahela metaboliitide, sealhulgas 
ka pi imhappesisalduse tõus veres. Respiratoorset  ja metabolii- 
tilist atsidoosi on võimalik eristada,  kui m ää ra ta  l isaks vere 
pH-le veel süsihappegaasi  par ts iaalrõhk ( p C 0 2), s tandardbikar-  
bonaadi (SB) ja baaside ekstsessi (BE) üldhulk veres. Respi- 
ratoorse atsidoosi puhul on C 0 2 par ts iaalrõhk veres suurenenud, 
metaboliitilise atsidoosi puhul aga  esineb SB ja BE sisalduse 
langus. Näitajate  hindamisel  tuleb aga arvestada ka nende v a s 
tastikuseid kompensatoorseid nihkeid [8, 9]. On täheldatud isegi 
liiga tugevat  kompensatoorset  reaktsiooni, mistõttu pneumoonia- 
haigeil esineva C 0 2 parts iaalrõhu tõusu puhul on leitud isegi 
alkaloosi [8, 10, 11].

Käesoleva töö ülesandeks oli selgi tada, kui sageli  esineb 
varaealistel lastel pneumoonia ja  hingamisteede tugeva katarri  
puhul metaboliitiline atsidoos ja milline osatähtsus  on selle 
kujunemisel piimhappesisalduse tõusul veres.

Vere happe-leelise tasakaalu  nä i ta jad  määra t i  arterialisee- 
ritud kapi llaarsest  verest Astrupi  mikromeetodiga Siggaard-An- 
derseni nomogrammi abil. Arterial iseerimiseks hoiti lapse laba- 
käsi või -jalg 5 minut it  40—45° vees. Jä se  fikseeriti vajutamisega 
vastu lauda, et vält ida verepaisu. Verd võeti 2—3 mm laiuse 
žiletitera killuga kas sõrme või suure varba otsa tehtud 3 mm 
sügavusest  lõikehaavast.  Esimene vereti lgake eemaldati  kuiva 
vatiga. Oodati, kuni laps rahuneb. Analüüsimiseks võeti haavast  
väljuvat verd ilma pigistamata. Verd koguti 0,02 ml heparini-
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seeritud klaaskapil laaridesse võimalikult  anaeroobselt .  Kapi llaar i 
asetati  roostevaba traaditükike,  suleti otsad ilma õhumullikeste 
s issejäämiseta  spets iaalse plast il iiniga ja segat i  veri, liigutades 
magnet i  abil t raaditükikest.  Kapi llaar id säilitati  jääkapis  + 4 °  
juures. Määra t i  1—4 tundi pä ra s t  vere võtmist  TRÜ Meditsiini 
Kesklaboratooriumi vanemlaborandi  M. Peda ja  poolt. Normi pii
rideks loeti M. S. Alberti ja R. W- Wintersi  [12] andmed,  kes 
määras id  130 tervel 3 k. — 2 a. vanusel  lapsel ja näitasid,  et 
p C 0 2, BE ja SB osas esines tõepärane ealine erinevus ( p <  0,001) 
võrreldes nende andmeid tä i skasvanute  ja üle 2. a. vanuste  and
metega.  pH oli aga alla 2 a. vanustel  sama mis täiskasvanutel.  
Alberti ja Winters i andmetel  olid tervete 3 k.—2 a. vanuste  laste
andmed (M ±  SD) järgmised: p C 0 2 — 33,8 +  3,7, B E ------- 3,2 ±
±  1,7 ja SB — 21,1 ±  1,9.

Vere pi imhappesisaldus määrat i  mikromeetodil  0,1 ml verest 
Barker-Summersoni  meetodi Jakovlevi modifikatsioonil. Standard- 
lahusteks valmistat i  l i i tiumlaktaadi  erinevate kontsentratsiooni
dega lahused, teostati  kogu m ääram ise  käik ja saadud andmete 
põhjal koostati  nomogramm piimhappesisalduse määramiseks 
veres. Pi imhappe normaalseks s isalduseks veres on varaealistel  
lastel Todorovi [13] andmetel  12— 16 m g%,  s. о. 1— 1,3 mekv. /L 
Käesolevas töös hinnat i pi imhappesisaldust veres üle 1,7 mekv./l 
patoloogilise tõusuna.

Uurimisalusteks olid 31 ägeda pneumooniaga ja 18 ägeda 
hingamisteede ka ta rr iga  1 k. kuni 2. a. vanust  Tartu Linna 
Kliinilise Lastehaigla  haiget.  31 kopsupõlet ikuga haigest  olid
17 lapsel hingamise puudulikkuse nähud. Kõik 18 hingamisteede 
ka ta rr iga  last olid tõsiselt haiged: 9 juhul as tmaat il ine bronhiit, 
kahel juhul tugevad intoksikatsiooninähud ja ülejäänud 7 last 
hospitaliseeriti  pneumooniakaht luse tõttu. Kokku määra t i  vere 
happe-leelise tasakaalu nä i ta jad  49 haigel 162 korral ja piim
happesisaldus 25 haigel 35 korral.

Ha iglasse saabumisel oli 49 lapsest  atsidoos 20 juhul. Haig
las viibimise ajal kujunesid ats idoosinähud veel 10 lapsel, kellel 
saabumisel vere happe-leelise t asakaalu häired puudusid.  Seega 
täheldati  atsidootilist  seisundi t 49 uuri t avast  30 lapsel (tab. 1).

Ainult  respiratoorne atsidoos esines 15 lapsel, neist  9 juhul 
oli atsidoos kompenseerimata , kuid pH ei olnud ühelgi alla 
7,260. Kompensatoorset bikarbonaadis isalduse tõusu üle 24 mekv./l 
täheldat i 15 respiratoorse ats idoosiga lapsest ainul t 6 juhul. 
Seega kompensatoorsed nähud olid enamikul  puudulikud.

Samaaegsel t  respiratoorset  ja metaboliit i list  atsidoosi tähel
dati haiglasse saabumisel 4 juhul.  Ravil viibimise ajal kujunes 
kombineeritud atsidoos veel 6 haigel;  seega kokku täheldati 
segaatsidoosi 10 haigel. Lastel, kel samaaegse l t  esines respira
toorne ja metaboliit i line atsidoos, täheldat i kõige suuremaid
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Atsidoosi esinemine ägeda pneumoonia ja hingamisteede katarriga l k .  —
2 a. vanustel lastel

T a b e l  1

Haigete arv (sulgudes kompenseeri-

Atsidoosi esinemine
mata atsidoosijuhtude arv)

Äge pneu
moonia

Äge hinga
misteede 

katarr
Kokku

Esines atsidoos
Ainult respiratoorne 
Ainult metaboliitiline

9 (6) 
3 (2)

6 ( 3 )
1

15 (9) 
4 (2)

Vahelduvalt respiratoorne ja 
metaboliitiline 1 1

Segaatsidoos 6 (6) 4 (4) 10 (10)

Kokku 19 (14) И (7) 30 (21)

Atsidoosi ei esinenud 12 .9

Kokku 3, 18 49

Ta b e l  2
Happe-leelise tasakaalu näitajate kõikuvuse piirid atsidoosiga haigetel

Atsidoosivorm рСОг
mmHg

BE
mekv/1

SB
mekv/1 pH

Normi piirid 30—37,5 —5—0 19—24 7,360t—7,420

Ainult respiratoorne at
sidoos 38—60

—4,8—
+ 6 ,6

19,7—
29,5

7,260—7,360

Ainult metaboliitiline at
sidoos 22,2—34,5 —10,8— 

—5,5
14,6— 
19,3

7,306—7,377

Segaatsidoos 38—76,5 —12,6— 
—5,5

17,2— 
19 7,083—7,360

happe-leelise tasakaalu nihkeid: p C 0 2 tõus kuni 76,5 mm Hg ja 
BE langus kuni — 12,6 mekv./l  (tab. 2) Kombineeritud atsidoosi 
tõttu oli ka pH langus väga tugev, ühel lapsel oli isegi pH 7,083. 
Kõigil lastel oli kompenseerimata  atsidoos. Kliinilise leiu raskus 
oli üldiselt seoses atsidoosi tugevusega. Kaks haiget olid ül i 
raskes seisundis, mistõttu nad said atsidoosi korrigeerimiseks 
naatr iumbikarbonaadi .
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Neljal haigel esines ainiult  metaboliit i line atsidoos. Kõigil 
neist  oli C 0 2 par ts iaalrõhk veres kompensatoorselt  madal,  mis
tõttu ainul t kahel lapsel oli kompenseerimata  atsidoos. Kliiniline 
seisund ei olnud ühelgi eriti raske.

Uhel haigel täheldat i  haiglas viibimise vältel ka metabolii- 
tilist ja respiratoorset atsidoosi, kuid erinevatel päevadel.  Seega 
49 uuri tavast  esines kokku 15 juhul metaboliit i line atsidoos kas 
üksinda või kombinatsioonis respiratoorse atsidoosiga.

Eesmärg iga  selgi tada,  milline tähtsus  on laktatsioonil  metabo
liitilise atsidoosi kujunemisel,  määrat i  vere piimhappesisaldus 
25 haigel  kokku 35 korral. Selgus, et pi imhappesisalduse tõus veres 
esines peamisel t kopsupõlet ikuga lastel. Patoloogi lisel t  kõrget 
pi imhappesisaldust täheldat i  13 kopsupõletiku haigest  7-1 (kuni 
4,17 mekv. / l ) .  Neil kõigil esines sel ajal II või III astme hinga
mispuudul ikkus.  Ägeda hingamisteede ka ta rr iga  12 uuritavast  
täheldat i  pi imhappesisalduse tõusu (kuni 2,7 mekv./ l)  kolmel 
lapsel, kellel kliiniliselt oli ekspiratoorne düspnoe. Võrreldes 
pi imhappesisaldust veres samaaegsel t  m äära tud  happe-leelise 
t asakaalu  nä i ta ja tega  selgus, et metaboliit i lise atsidoosiga hai-. 
geil (BE alla —5 mekv. / l)  oli enamiku uuringute  puhul piim
happesisaldus kõrge. Kuid metaboliit i lise atsidoosi puudumisel 
täheldat i üksikutel haigetel vere pi imhappesisalduse tõusu. Uurin
gute puhul, mil haigel täheldat i metaboliit i list  atsidoosi, oli 
piimhappe keskmine s isaldus veres 2,58 mekv./ l,  teistel juhtudel 
aga ainult  1,71 mekv./l .

Pi imhappesisaldus veres oli rasketel haigetel 0,4—2,5 mekv./l 
võrra  kõrgem normi ülemisest  väärtusest ;  selline nihe võib mää
ravalt  muuta vere happe-leelise tasakaalu.  Seega üheks teguriks 
metaboliit i lise atsidoosi kujunemisel uuritavatel  haigetel oli vere 
pi imhappesisalduse tõus. Laktatsidoosi  täheldat i  peamiselt  hin
gamise puudulikkusega lastel, mistõttu selle põhjuseks oli arva
tavasti  hüpoksiast  t ingitud kudede oksüdats iooniprotsesside puu
dulikkus.

Ei olnud kindlat paral leelsust  happeliste ainete liigsuse ia 
piimhappesisalduse tõusu tugevuse vahel. Täheldat i metabolii
tilise atsidoosiga juhte, mil pi imhappesisaldus veres oli normi 
piirides. Seega peale laktatsidoosi  oli ka teisi tegureid, mis põh
justasid metaboliit i list  atsidoosi.

Järeldused
1. Ägeda pneumoonia põdemise ajal esineb 2 k.—2 a. vanustel 

lastel 7з juhtudel metaboliit i line atsidoos.
2. Samaaegsel  metaboliit i lise ja respiratoorse atsidoosi esine

misel täheldati  lastel tunduval t  sagedamini  kompenseerimata 
atsidoosi seisundeid ja tugevamat  vere pH langust  kui ainult  
respiratoorse atsidoosiga haigetel.
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3. Ägeda pneumooniaga ja astmaat il ise bronhiidiga lastel on 
küllalt sageli  metaboliitilise atsidoosi kujunemise põhjuseks 
piimhappesisalduse tõus veres.
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О МЕТАБОЛИТИЧЕСКОМ АЦИДОЗЕ ДЕТЕЙ С ОСТРОЙ ПНЕВМОНИЕЙ 
И КАТАРОМ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Л. Керес, Л. Сильдвер

Р е з ю м е

Проведенные исследования дали следующие результаты. У 
9 больных из 31 с острой пневмонией отмечались явления аци
доза, в том числе в 14 случаях была некомпенсированная форма 
ацидоза. У 11 больных из 18 с острыми катарами дыхательных 
путей наблюдался ацидоз, в том числе только у 7 было пониже
ние pH.

Только респираторный ацидоз установлен у 15 больных; из 
этих случаев понижение pH крови отмечено у 9 пациентов (до 
pH 7,260) У 10 больных одновременно с респираторным ацидо
зом наблюдались также явления метаболитического ацидоза. 
Во всех случаях комбинированного ацидоза отмечалась неком
пенсированная форма его, часто с резким понижением pH (до 
pH 7,083). У 4 больных нашли только метаболитический ацидоз.
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У 25 больных проведено определение молочной кислоты в 
крови микрометодом (модификация метода Б аркера—Саммер- 
сона Яковлевым) У детей с явлениями метаболитического аци
доза содержание молочной кислоты в крови было повышено 
чаще, чем у других больных. Это показывает, что повышенное 
содержание молочной кислоты в крови имеет существенное зна
чение в возникновении метаболитического ацидозг.

ON METABOLIC AC ID OSIS  IN CHILDREN WITH ACUTE  
P N E U M ON IA  AN D CATARRH OF RESPIRATORY TRACTS

L. Keres, L. Sildver

S u m m a r y

Indicators of acid-base balance ( p C 0 2, BE, BB, SB and pH) 
were determined 162 times by A s t ru p s  micromethod in children 
of 1 month — 2 years, among them 31 with acute pneumonia and
18 with catarrh of respiratory tracts.  Acidosis occurred in
19 patients  out of the number of 31 with pneumonia,  among them
14 cases with non-compensated form; also in 11 patients  out of 
the number of 18 with acute catarrh of respiratory t racts,  among 
them 7 cases with non-compensated form.

Merely respiratory acidosis occurred in 15 patients;  the fall 
of pH was found in 9 cases, while the fall was moderate  (as low 
as pH 7.260). Respiratory as well as metabolic acidosis 
simultaneously occurred in 10 patients.  It was the non- 
compensated acidosis which was found in such combined cases, 
with heavy pH fall (as low as 7.083). Merely metabolic acidosis 
occurred in 4 patients.

Determination of lactic acid from blood was  performed 
35 times in 25 patients  by Jakovlev’s modification of Barker- 
Summerson’s method. The amount  of lactic acid contained in 
blood was often higher  in case of metabolic acid than in other 
cases.

This shows that  the rise of the amount  of lactic acid plays art 
essential part  in forming metabolic acidosis.
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VEREKAPILLAARIDE PERM EAABLUS E MU UTU SI  
PNEUMOONIA JA HINGAMISTEEDE ÄGEDA PÕLETIKU  

P U H U L  VARAEALISTEL LASTEL

A. Paves
Pediaatria kateeder ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Verekapi l laar ide1 permeaabluse muutuste tekkes on tähtsust 
mitmesugustel teguritel  — närvisüsteemi kahjustus , kemoretsep- 
torite regulatsiooni  häired, onkootse rõhu muutused, veresoonte 
endoteeli kahjustus,  hüpokseemia, happe-leelise tasakaalu nihked, 
kudede ainevahetuse häired jne. Permeaabluse tõus või langus 
omakorda on oluliseks lüliks paljude haiguste  patogeneesis ja 
komplikatsioonide l isandumisel  [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 j t . j .  Ka pneu
moonia puhul lastel on täheldatud muutusi  kapil laar ides nii 
kapillaroskoopiliselt [8, 9, 10] kui kapil laarvenoossel  ‘meetodil 
määrates [6]. Kir janduses  puuduvad aga  täpsemad andmed per
meaabluse häirete ulatuse ja püsimise kohta varaealistel  lastel 
pneumoonia puhul. Üldse pole töid kapil laar ide seisundist  h inga 
misteede ägeda katarri  puhul.

Käesoleva töö ülesandeks on selgi tada, kui sageli  ja  kui tuge 
vasti on muutunud verekapil laar ide vee ja valgu läbilaskvus 
pneumoonia j a '  ägeda hingamisteede katarri  puhul alla 2 aasta  
vanustel lastel ning kas esineb paralleelsust haiguse raskuse ja 
kliinilise kuluga.

Kapi llaaride permeaablus  määrat i  Kaznatšejevi  meetodil 
[3, 11] haiglasse saabumise järgmisel  päeval,  seejärel 2—4-päe- 
vaste vaheaegadega normaliseerumiseni  ja enne haiglast  lahku
mist. Kokku tehti 551 uuringut .  E. V. Demini, J. A. Sigidini, 
M. P Dombrovskaja  järgi  on Kaznatšejevi  meetodil määrates  
verekapillaaride permeaabluse normiks las te l’ valgu kadu 0—3% 
plasmavalkude hulgast  ja vedeliku kadu 2—4 ml 100 ml a r te 
riaalse vere kohta [2, 6]. Kapi llaar ide läbilaskvuse väl jaselg i
tamiseks üksikutele valgufraktsioonidele uuriti  21 lapsel venoos- 
set ja arterialiseeritud kapil laarsest  verest valgufraktsioone 
elektroforeetiliselt 85 korral.
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Meie jälgimisel  oli Tartu Linna Kliinilises Latsehaiglas  
1965.— 1966. a. ravil viibinud 61 ägeda kopsupõletiku ja 57 ägeda 
hingamisteede kata rr iga  3 kuu kuni 1 aasta  11 kuu vanus t  last. 
Ägeda kopsupõlet ikuga haiged jaotusid kliiniliste diagnooside 
alusel järgmiselt :  peenekoldeline bronhopneumoonia esines 47 
interst i ts iaalne pneumoonia 2, stafülokokiline bronhopneumoonia
2 ja atüüpi line (viiruslik) pneumoonia 10 juhul.

Kaasnevate  haigustena esines sekundaarne, peamiselt  alimen- 
taarne  aneemia 12, rahhiidi I aste 11 ja II aste 1, seedetegevuse

permeaablus.
(ml;#)

r a v i p äe v a H

Joonis 1. Kapillaaride permeaabluse keskmised 
muutused ägeda pneumoonia raske vormi puhul 
17 varaealisel lapsel (1 — vedeliku suhtes, 2 — 

valgu  suhtes).

häired 6, helmintoos 3, ekssudat iivne diatees 1, furunkuloos 
1 juhul. Komplikatsioonina esines äge ka ta rraa lne  otiit 7 lapsel. 
Raske toksiline pneumoonia esines 17 juhul, keskmise raskusega 
vorm 34 ja kerge haigusvorm 10 juhul. Lapsed viibisid ravil 
5—78 päeva. Raske haigusvorm esines  peamisel t imikutel.

61 uur i tavast  58 lapsel, s. o. 95,1%-1, oli haiglasse saabumisel 
kopsupõletiku ägedas perioodis kapi llaar ide permeaablus  suure
nenud. Muutuste ulatus  oli võrdeline haiguse raskusega.  Nii oli 
kapi llaaride läbi laskvus tõusnud raske haigestumise korral  kesk
miselt  vedelikule 39,1 +  1,38 ml ja valgule  35,45 +  1,92%, kesk
mise raskusega haiguskulu puhul vedelikule 22,6 +  0,89 ml ja 
valgule 2 2 ,4 5 +  0,96% ja kergetel juhtudel vastava l t  12,7 +  
+  1,86 ml ja 12,52 +  2,09% (vt. tabel 1). Raske, keskmise ja  kerge 
haigusvormi puhul esinevate muutuste  keskmiste erinevus on 
tõepärane, kuna vastavatel  võrdlustel p < 0 , 0 1 .
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Kapillaaride läbilaskvuse muutused vedelikule ja valgule pneumoonia ja hingam isteede ägeda põletiku puhul varaealistel
lastel

T a b e l  1

Kapillaaride permeaabluse muutus haiglasse saabumi sel

I läigete  
arv
(n)

vedelikule (ml) valgule ('%)

Diagnoos
Kõikumise
amplituud M ±  ui Q

Kõikumise
amplituud M ±  m У

Raske 17 27,5—46,7 39.1 ± 1 ,3 8 ± 5 ,5 4 21,18—48,77 35 ,45±  1,92 ± 7 ,68

Äge kopsupõletik Keskmise rasku
sega 34 8,7—36,5 22,6±0,89 ± 5 ,1 9 6,38—43,18 22,45±0,96 ± 5 ,6 4

Kerge 10 3,3—21,7 12 ,7 ±  1,86 ± 5 ,5 9 2,05—20,08 12,52±2,09 ± 6 ,29

H ingam isteede äge

Komplikatsiooni
dega 12 8,0—36,7 21,4 ±  1,50 ± 4 ,9 8 6,81— 37,11 19 ,2 3 ±  1,72 ±5,71

põletik
Komplikatsiooni

deta 45 2,0—22,8 13,7±0,55 ±3,71 0,80—22,68 12,15+0,60 + 4 ,0 4

ooсо
со



Haige paranemise! langes kapil laar ide permeaablus  (joon. 1), 
normaliseerudes enamikul  juhtudest (45 lapsel) 3.—8. päeval 
pä ra s t  kliinilist paranemist.  Kõigil juhtudel normaliseerus  valgu 
permeaablus  varem kui vedelikel. Kuuel juhul langesid 
permeaabluse näi ta jad  normini enne kliinilist tervenemist. 
61 uuri t avast  lahkusid 6 last haiglas t  kõrgenenud kapillaaride 
läbi laskvusega,  kuigi nad olid kliiniliselt tervenenud ja muud 
laboratoorsed analüüsid normis. 4 last  lahkusid ha iglast  enne 
paranemist.  Kopsupõletiku ägenemisel  ja komplikatsioonide või 
interkurrentse haigestumise lisandumisel  17 haigel veresoonte 
permeaablus  uuesti  tõusis — vedeliku suhtes 5,0—40,1 ml, valgu 
suhtes 4,24— 18,00% võrra.

Jälgides  verekapi llaaride permeaablust  üksikute plasma-valgu 
fraktsioonide suhtes, täheldasime kopsupõletiku ägedas perioodis 
suhteliselt  suuremat  albumiinide kadu 24,7 +  2,1% globuliinide 
10,3 ±  1,7% vastu,  paranemisperioodis aga  väl jusid albumiinid ja 
globuliinid peaaegu võrdselt,  vas taval t  11,4 +  0,46% ja 12,9 +  
+  0,87%. Kir janduses  esineb selle kohta vastukäivaid arvamusi. 
Nii väidab M. P Dombrovskaja,  et kapil laar ide kahjustuse puhul 
väl juvad enam jämedisperssed valgufraktsioonid — globuliinid 
(2). Meie andmed ühtivad V I. Andriutsa , L. E. Zelditši,
I. A. Oivini, Somini ja teiste andmetega, kes on täheldanud eel
kõige suurenenud albumiinide väl jumist  verer ingest,  millele kah
justuse süvenemisel l isanduvad globuliinid ja fibrinogeen 
[1, 7, 12]. Samuti  on G. P Mitrofanova leidnud albumiinide 
madalaid  väärtusi  kopsupõletiku puhul imikutel [13], mis võib 
olla t ingitud suurenenud albumiinide kaost.

57 last hingamisteede ägeda põlet ikuga jaotusid kliiniliste 
diagnooside alusel järgmiselt :  äge r inofarüngobronhi it  as tmaati 
lise komponendiga — 18 last, äge r inofarüngobronhi it  ilma ast
maati l ise  komponendi ta  — 33 last ja äge ülemiste hingamisteede 
ka tarr  ilma bronhiidita — 6 last. Eelnev kontakt  katarraalsete  
nähtudega  haigega  (haigusjuhud perekonnas, korteris või laste- 
kollektiivis) selgus 32 korral, mistõt tu  võib arvata  nakkuslikku 
haigestumist .

Raske haigusvorm esines 2, keskmise raskusega 45 ja kerge 
haigestumine 10 juhul. Kaasnevate  ha igustena esines sekundaarne 
aneemia 6, rahhiidi I aste 13. ekssudatiivne diatees 5, helmintoos 
5, seedetegevuse häired 4 ja I as tme hüpotroofia 3 juhul. Komp
l ikatsioonina esines äge ka ta r raa lne  otiit 12 lapsel.

Kapi llaar ide permeaablus  määrat i  samuti kui pneumooniahai- 
getel, kokku 187 korral. 57 uuri t avast  52 lapsel, s. o. 91,2%-1 oli 
haiguse ägedas perioodis kapi llaaride läbi laskvus suurenenud, 
seega 3,9% võrra  vähem kui pneumooniahaigetel.  Selle rühma 
haigetel ei saa täheldada paral leelsust  haiguse raskusega raskete 
vormide vähesuse tõttu, küll aga  komplikatsioonide esinemisega.
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Nii oli haigetel ,  kel l isandus äge ka tar raa lne  otiit, vedeliku per
meaablus 21,4 +  1,50 ml ja valgul  19 ,23+1 ,72%,  komplikatsioo
nideta juhtudel vastaval t  13,7 +  0,55 ml ja 12,15 ± 0 , 6 0 %  (vt. 
label 1) Keskmiste erinevus on statistil iselt  tõepärane (p <C 
< 0 ,01 ).

Haige paranedes permeaablus  langes, normaliseerudes kas 
koos kliinilise paranemisega  või 4 päeva jooksul pä ras t  kliinilist 
tervenemist. Ühelgi juhul ei j äänud kapil laar ide läbi laskvus kõr- 
genenuks haige lahkumisel.

Võrreldes saadud tulemusi kopsupõletiku rühma omadega 
näeme, et keskmised nä i ta jad on siin tunduval t  madalamad,  kuigi 
esineb üksikuid kõrgeid väärtusi.  Normaliseerumine on kiirem 
ning täielikum.

Järeldused.

1. Alla 2 aasta  vanustel lastel suureneb ägeda kopsupõletiku ja 
hingamisteede katarri  puhul kapil laar ide permeaablus  vee ja 
valgu osas enamikul juhtudest.

2. Ägeda kopsupõletiku puhul on kapil laar ide läbilaskvuse tõus 
võrdeline haiguse raskusega.

3. Kapillaaride kõrgenenud permeaablus  langeb haigusprotsessi  
paranedes ja 5/в juhtudest  normaliseerub esimese nädala  jook
sul pärast  kliinilist tervenemist.

4. Kopsupõletiku ägenemisel,  komplikatsioonide või interkurrentse 
haigestumise l isandumisel tõuseb veresoonte permeaablus  
uuesti.

5. Kopsupõletiku ägedas perioodis väljuvad kapil laar ide suure
nenud valgu permeaabluse puhul vereringest  eelkõige albu- 
miinid.
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ИЗМЕНЕНИЕ ПРОНИЦАЕМОСТИ КРОВЕНОСНЫХ КАПИЛЛЯРОВ  
ПРИ ПНЕВМОНИИ И ОСТРОМ ВОСПАЛЕНИИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ 

У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

А. Павес

Р е з юм е

Результаты исследований показали, что у детей до 2 лет при 
острой пневмонии и воспалении дыхательных путей проницае
мость кровеносных капилляров для жидкости и белка повы
шается. При острой пневмонии повышение пропорционально тя
жести заболевания.  Повышенная проницаемость капилляров 
снижается по мере улучшения воспалительного процесса и в 
5/6 случаев нормализуется в течение первой недели после кли
нического выздоровления. При обострении пневмонии, возник
новении осложнений или интеркуррентных заболеваниях прони
цаемость капилляров снова повышается. При повышенной про
ницаемости для белка выходят из крови в ткань прежде всего 
альбумины.

ALTERATIONS OF PERMEABILITY OF BLOOD  
CAPILLARIES IN CASES OF PN EUM ON IA  AND ACUTE 
RESPIRATORY CATARRH IN CHILDREN OF EARLY AGE

A. Paves

S u m m a r y

Permeabil i ty of capillaries has  been investigated according to 
the method of Kaznatcheyev in children aged from 3 months 
to 1 year and 11 months,  who underwent  a course of medical 
t reatment  in the Tartu Clinical Chi ldren's Hospi tal  1965— 1966, 
among them 61 with acute pneumonia and 57 with acute 
respiratory catarrh.  Altogether  551 examinations were performed. 
In 21 children protein fractions were determined 85 times by 
means of electrophoresis from venous and arterialized capillary 
blood.

Results showed that  the permeabi lity of capillaries in respect 
of water  and protein increases in most  cases in children aged 
under 2 years, with acute pneumonia a»d respiratory catarrh. In 
case of acute pneumonia the rise is proportional to the seriousness 
of the disease. When the process of the illness improves, the 
increased permeability falls, and becomes normal in most  cases 
during the first week after clinical recovery. In case of pneumonia 
growing more acute, complications or intercurrent  disease being 
added, the permeabi lity of the blood-vessels increases again. In 
case of increased permeabi lity for protein during the acute period 
of pnemonia albumins are the first to recede from the blood- 
circulation.
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VEREPLASMA V A L G U SISA LD U SE  JA TRANSKAPILLAARSE  
VALGUVAHETUSE TASAKAALU SEOSEST LASTEL ÄGEDA  

PN EUM OONIA P U H U L

A. Paves
Pediaatria kateeder ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Uurides käe distaalse osa t ranskapi l laarse  valguvahetuse 
bilanssi ägeda pneumoonia puhul alla 2 aasta  vanustel lastel 
(lk. 397) täheldasime sageli  madalaid vereplasma üldvalgu v ä ä r 
tusi. Et samadel haigetel  esines suur  va lgukadu kapil laar idest 
kudedesse, tekkis vajadus  selgi tada nendevahel ist  seost.

Uurimisalusteks olid 61 Tartu Linna Kliinilises Lastehaiglas  
1965.—1966. a. ägeda kopsupõletiku ravil viibinud 3 kuu kuni 
1 aasta 11 kuu vanust  last. Kliiniliste diagnooside alusel jao
tusid haiged järgmiselt :  peenekoldeline bornhopneumoonia esi
nes 47 stafülokokiline bronhopneumoonia 2, interst itsiaalne pneu
moonia 2 ja atüiipiline pneumoonia 10 juhul. Raske toksiline pneu- 
mooniavorm esines 17 juhul, keskmise raskusega 34 ja kerge 
haigusvorm 10 juhul. Kaasnevate  haigustena esinesid sekun
daarne aneemia 12, rahhiidi I aste 11 ja II aste 1, seederikked
6, helmintoos 3, eksudatiivne diatees 1 ja furunkuloos 1 juhul. 
Tüsistusena esines äge ka tar raa lne keskkõrvapõletik 7 lapsel.

Transkapi llaarse vedeliku- ja valguvahetuse tasakaal  m ä ä 
rati V P Kaznatšejevi meetodil [ l j  ja vereplasma valgusisaldus 
refraktomeetriliselt. Analüüsimisele võeti üle 1 näda la  põdenud 
laste andmed, sest siis võis oodata hüpoproteineemia kuju
nemist. 61 uuritust olid 47 last põdenud 7 päeva, 14 last 10— 
34 päeva. Vereplasma üldvalgu normid lastel on võetud 
M. O. Pantšenko andmetel  [2].

Norme aluseks võttes oli vereplasma valgusisaldus langenud 
61 uuritust 36 lapsel, s. o. 59/ '  -1. Tulemused on lähedased 
L. E. Kuzmina, D. L. Sigalova, Z. E. Bapi tši  jt. andmetega 
[3, 4 jt.]. Plasma valgusisaldus oli haiguse raskusele vastaval t  
oluliselt erinev: raske kopsupõlet ikuga haigetel 5,0 +  0,18 g%, 
keskmise raskusega haigusvormi puhul 5,9 +  0,13 g% ja kergetel 
juhtudel 6 , 4 + 0 , 0 8  g%  (p <  0,01).
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Enamikul  uuritud haigetest (95,1 %-l) oli vedeliku ja valgu 
t ranskap i l laa rne vahetus  muutunud (lk. 397).

Tabelis 1 on nä ida tud 7 haiguspäeval  tehtud määramiste 
andmed.  Leiti stat ist il isel t  usutav seos vereplasma valgusisalduse 
keskmiste nä i ta ja te  ja va lgu  kao vahel verekapil laar idest.  Plasma 
m ada lam a  valgusisalduse puhul väljus  käe kapi llaaridest  rohkem 
valku kudedesse. Võrreldes samaaegsel t  plasma valgusisaldust  
vedelikukaoga,  saam e s tat istil iselt  usu tavad  erinevused ainult 
tugevasti  langenud valgusisalduse puhul. Näeme, et üksikjuhtu
del esines küllalt  suuri kõrvalekaldumisi  keskmistest väärtustest.  
Nii täheldati  üksikjuhtudel  alla 5 g% valgusisalduse puhul ainult 
vähest (— 10%) ja üle 6,5 g% valgusisalduse puhul kõrget 
(—29%) valgu kadu. Normaalset  t ranskapi l laa rset  valgu ja vede
liku vahetuse tasakaalu esines ainul t üksikjuhtudel ja sel puhul
oli ka vereplasma valgusisaldus normis. 9 lapsel oli valgu trans- 
kapil laarse vahetuse bi lanss positiivne — valgu juurdetulek 
kudedest  kapil laaridesse.  Sel puhul oli vereplasma üldvalk 8 
juhul üheksast  normis.

T a b e l  1

Transkapillaarse valgu- ja vedelikukao seosest vereplasma valgusisaldusega
ägeda pneumoonia puhul

7 hp. 
uuri
tute 
;srv

Transkapill aarse vahetuse tasakaalu muutus

Vereplasma
valgu sisa l valgul (% vedelikul (ml)
dus (g%)

M +  m
( M m i n  — M m a x )

M  +  m 
( M m i n  ■— M m a x )

4,0—4,9 11 —30,9 +  2,41 
(—21,8—48,8)

+ 7 ,7 0 —32,3+3,44  
(— 14,7—46,7

+  10,90

5,0—5,9 14 —24,4+2,43
(— 13,7—44,6)

± 8 ,4 2 —24,2+2,29  
(— 12,9—39,5)

±7,95

6,0—6,9 16 — 17,9;+1,79 
(—2,1—29,3)

+ 6 ,7 2 — 19,1+2,11 
(—3,3—33.7)

±7,92

7,0—7,9 3 —6,9± 2,47  
(2,9—9,6

+ 3 ,5 3 — 14,7+7,35  
(—4,0—26,0)

±10,51

Kas vereplasma madala  va lgusisalduse puhul esinev suure
nenud va lgukadu on põhjustatud lapse nälgimisest haiguse ajal, 
kiirenenud ainevahetusprotsessidest  või muudest  põhjustest.  Sel
leks analüüsiti  laste toitmist. Enne haigestumist  olid lapsed nor
maalse  toitumusega, füüsiliselt hästi  arenenud.  Haiguse  ajal sõi 
enamik lapsi halvast i.  M äära tud  päevasest  toidust  sõid vähem 
kui veerandi  5 last, 1/4—23 last, 1/2— 12 last, 3/4— 10 last ja
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ainult 11 last sõid ära kogu neile m äära tud  toidu. Seega oli 
40 lapsel vaegtoi tumus. Söödud toiduhulga ja vereplasma va lgu
sisalduse vahel,  samuti  söödud toiduhulga ja suurenenud valgu- 
kao vahel kapil laaridest  ei leitud aga statistil iselt  tõepärast  
seost.

Suurenenud valgukadu lapse mittekül laldase toitumise juures 
võib olla üheks hüpoproteineemia kujunemise põhjuseks pneu
moonia põdemise ajal. Tuleb arvestada,  et tehtud uuring näitab 
transkapillaarse vahetuse olukorda ainul t ühes regioonis. Milline 
on bilanss mujal,  seda ei ole võimalik öelda. Suurenenud va lgu
kadu oli ka kergete pneumooniavormidega haigetel.  Seetõttu ei 
saa seda seletada käe kapi llaaride seina kahjustusega. Vereval
kude ja vedeliku kao suurenemine kudedesse on tõenäoliselt  o rga 
nismi üheks vajalikuks võtteks metabolismi korraldamisel  ägeda 
pneumoonia põdemise ajal. Kas see on vajalik kudede toitmi
seks, ainevahetusproduktide kiiremaks eemaldamiseks või muuks, 
seda käesoleva töö tulemused ei näita.

Järeldused

1. Alla 2 aasta  vanustel lastel esines kopsupõletiku ägedas 
perioodis hüpoproteineemia 59% juhtudest.

2. Vereplasma valgusisalduse ja verekapil laaridest  valgu  kao 
keskmiste nä i ta ja te  vahel leiti statistil iselt  usutav seos.

3. Ägeda kopsupõletiku puhul esineva hüpoproteineemia üheks 
põhjuseks on valkude suurenenud kadu kapil laar idest  kude
desse.
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О СВЯЗИ С О Д Е Р Ж А Н И Я  БЕЛКА ПЛАЗМЫ КРОВИ И 
РАВНОВЕСИ Я Т Р А Н С К А П И ЛЛ Я Р Н О ГО  ОБМЕНА БЕЛКА 

ПРИ ОСТРОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ

А. Павес
\

Р е з юм е

Исследовали содержание белка в плазме крови, его связь 
с  равновесием транскапиллярного обмена белка и жидкости, а 
такж е с питанием у 61 ребенка с острым воспалением легких, 
в возрасте от 3 месяцев до 1 года 11 месяцев. Результаты пока
зали, что у детей до 2 лет в остром периоде пневмонии имелась 
гипопротеинемия в 59% случаев. Имелась статистически досто
верная связь между средними величинами содержания белка 
плазмы крови и потерей белка из капилляров в ткани. Одной 
из причин гипопротеинемии при острой пневмонии у детей явля
ется повышенная потеря белка из капилляров в ткани.

ABOUT THE CONNECTION OF PROTEIN-CONTAINING  
OF BLOOD PLASMA WITH THE BALANCE OF TRANS
CAPILLARY PROTEIN EXCHANGE IN CHILDREN WITH 

ACUTE PN EUM ON IA

A. Paves

S u m m a r y

Protein-containing of blood plasma, its connection with the 
balance of t ranscapi l lary exchange of protein and liquid, and 
with nutrition was analysed in 61 children with acute pneumonia, 
aged from 3 months to 1 year  11 months.

During the acute s tage of pneumonia hypoproteinism occurred 
in 59% of cases. Statistical ly veracious connection of the medium 
indicators of protein-containing of plasma with those of vanishing 
of protein from capillaries presented itself. One of the causes 
of hypoproteinism occurr ing in cases of acute pneumonia is the 
increased transit ion of proteins from capillaries into tissues.
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VEREPLASMA KAALIUMI SISA L D U SE  MU UTU ST EST  
ÄGEDA PN EUM OONIA JA HINGAMISTEEDE KATARRIGA

LASTEL

H. Tälli, L. Keres
Pediaatria kateeder ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Kirjanduse andmed verplasma kaal iumisisalduse muutus tes t  
kopsupõletiku ja hingamisteede ka tarr iga varaealiste l lastel on 
erinevad. Z. A. Surikova [1] täheldas  ägeda kopsupõlet ikuga 
kuni 1 aasta  vanustel lastel esimesel haigusnäda lal  vereplasma 
kaaliumisisalduse langust,  alates paranemisstaadiumist  järk-jär- 
gulist tõusu kuni normaliseerumiseni  haiglast  lahkumise ajaks. 
E. Bitšev ja I. Bakalov [2] sedastasid ägedat  kopsupõletikku 
põdevatel hingamisinsufi ts ients iga varaealistel  lastel vereplasma 
kaaliumisisalduse püsivat langust.  Niisama vanadel  h ingamis
teede katarriga haigetel  olulisi plasma kaal iumisisalduse nihkeid 
ei esinenud. N. V Vorotõntseva jt. [3] andmetel  olid ägedat  
respiratoorset viirusinfektsiooni põdevatel lastel vereplasma k a a 
liumi väärtused normaalsed haiguse ägedas staadiumis.  Haiguse 
paranemisperioodil esines 1 /3 uuri tutest  vereplasma kaaliumi
sisalduse tõus.

Vereplasma kaaliumisisalduse muutusi võivad põhjustada 
nihked organismi happe-leelise tasakaalus.  Vastavaid kliinilisi 
andmeid leidub vastsündinute  hingamise puudulikkuse [4, 5, 6] 
ja ägeda ning kroonilise hingamise puudul ikkusega tä iskasvanute 
kohta [7, 8, 9], ent ägeda kopsupõletiku korral lastel esinevatest  
muutustest on kät tesaadavas  kirjanduses vähe leida. Atsidoosi 
korral intensiivistub kaaliumi ioonide liikumine rakust ekstratsel- 
lulaarsesse vedelikku, mistõttu vereplasma kaaliumisisaldus tõu
seb [Ю]. Vere pH muutumisel  atsidoosi suunas tõuseb vere
plasma kaaliumisisaldus 3 mekv/1 ühe pH ühiku kohta [11].

Käesoleva töö eesmärgiks  oli selgi tada,  millised m uutus id  
esinevad vereplasma kaaliumisisalduses ägeda kopsupõlet ikuga 
ja hingamisteede katar r iga varaealiste l lastel ja millisel m äära l  
mõjutavad happe-leelise tasakaalu nihked \e rep la sma  kaaliumi- 
sisaldust.
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Uurimisalustel  määrat i  2.—3. haiglas viibimise päeval  (ras
kematel haigetel  korduval t)  2—8 korda vereplasma kaaliumi- 
s isaldus ning happe-leelise tasakaalu näi ta jad.  Vereproovid võeti 
hommikul sõrme või varba otsast. Eelnevalt  soojendati  lapse 
labakätt  või ja lga 5 minut i vältel 40—45°С vees kapillaarides 
oleva vere arterialiseerimiseks.  Jäse fikseeriti vajutamisega vastu 
lauda, et ei oleks verepaisu. Pi ir i tusega puhastatud ja kuivanud 
sõrme või varba otsa lateraalsele küljele tehti 2—3 mm laiuse 
žiletikilluga 3 mm sügavune lõikehaav. Esimene verepiisk pühiti 
kuiva vat iga ära, edasi koguti 0,2—0,3 ml vabal t  väljavoolavat 
verd Pantšenkovi  torust  va lmistatud 10 cm pikkusesse, eelnevalt 
1 : 5  lahjendatud hepariini lahusega tööde-ldud kuiva klaastorusse 
Г12].

Samas t  lõikehaavast võeti samaaegsel t  võimalikult  anaeroob
selt  0,02 ml verd hepariniseeri tud kapil laartorudesse happe-leelise 
tasakaalu nä i ta ja te  määramiseks.  Kapi llaar idesse asetati  rooste
vaba terastraad i  tükike, kapi llaarid suleti ilma õhumulli sisse- 
jäämiseta  plastil iiniga ja segat i verd t raaditüki  liigutamisega 
magne t i  abil. Kapi llaar id paigutati  külmkappi  4-4° С tempera
tuuri. Määrat i  Astrupi  aparaadiga  mikromeetodil  1—4 tunni 
jooksul pä ras t  vere võtmist  T R ü  Meditsiini Kesklaboratooriumis 
vanemlaborant  M. Pedaja  poolt.

Pantšenkovi torud suleti 1 cm laiuste kummirõngas tega  ja 
tsentri fuugit i  kohe 45 minut it  3500 tiiru minutis.  Tsentrifuugi
misel eraldunud plasmast  lasti 0,04—0,07 ml voolata mikropipetti. 
Jä rgneva l t  plasma lahjendat i destilleeritud veega 1 : 100 ja toi
mus naatr iumi ning kaaliumi määramine  mikromeetodil leekfoto- 
meetri  Zeiss III abil.

Uurimisalusteks olid ühe kuu kuni kahe aasta  vanused ägeda 
kopsupõletiku ja ägeda hingamisteede ka tar r iga Tartu Linna 
Kliinilises Lastehaiglas  ravil viibivad lapsed. Määramised viidi 
läbi 1. I— 13. VI 1967 aastal.  Üldse uuriti  27 haiget,  kellel tehti 
samaaegse l t  55 vereplasma kaaliumi ja happe-leelise tasakaalu 
määramist .  Uuri tutest  15 haiget  olid ravil kopsupõletiku tõttu, 
nendest  7 oli keskmise raskusega ja 8 raske haigusvormiga.  Vii
mastel esines II või III astme hingamise puudulikkus, kaasnesid 
maksa ja kardio-vaskulaarse  süsteemi kahjustuse sümptoomid.
12 uuri tavat  viibisid ravil ägeda hingamisteede katarriga,  neist 
7-1 oli raske haigusvorm astmaat i l ise bronhiidi Sündroomiga.

Vereplasma kaaliumisisalduse normiks 1 kuu kuni 2 aasta 
vanustel  lastel loeti 4—5,5 mekv/1 [13, 14, 15, 16].

Kõigist 27-st uuri tud haigest esines vereplasma kaaliumi
s isalduse patoloogilisi nihkeid 11-1 lapsel.

Vereplasma kaal iumisisalduse langust  (3,0—3,8 mekv/1) 
täheldat i 6-1 haigel — ühel raske abstsedeeruva, kahel keskmise 
raskusega kopsupõlet ikuga haigel ja kolmel raske astmaat il ise
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bronhiidi sündroomiga hingamisteede ka tarr iga  imikul. Neil hai-  
geil tehti 11 määramist ,  ainult  3 uuringul  oli kaal iumisisaldus 
vereplasmas normi piirides.

Vereplasma kaal iumisisalduse tõusu (5,6—6,6 mekv/1) tähel
dati 5-1 haigel: ühel raske kopsupõletikuga, kahel raske as tm aa
tilise bronhiidi sündroomiga,  ühel raske neurotoksikoosi 
sündroomiga ja ühel keskmise raskusega hingamisteede katarriga 
haigel. Neil haigeil  tehti kokku 20 uuringut , 9 korral oli ka a 
liumisisaldus kõrge.

Et haigetel oli korduvatel määramistel  samasuunalis i  k a a 
liumisisalduse nihkeid, siis nende põhjuseks ei saa olla juhuslik 
tehniline viga. Ainult  kahel haigel esines korduval määramisel  
nii kaaliumisisalduse tõus kui ka langus, ent samaaegsel t  esine
sid ka tunduvad kõikumised happe-leelise tasakaalus.

T a b e l  1
Vereplasma kaaliumisisaldus ja pH

Uuringute arv К sisalduse 
alusel (mekv/1) Kokku

pH
< 4 ,0 « 4 ,7 5 + > 4 ,7 5 ) > 5 ,5

Uurin
gute
arv

Keskm. 
К sisal. 
M ± m

Kõiku
mise
piirid

'7,45 6 7+ 1 1 15 3,94
± 0 ,2 0

3,0—
5,9

7,35—7,45 3 1 3+ 7 5 28 4,38 3,2—
6,4

<7,35 1 2 + 6 3 12 5,17
± 0 ,2 2

3,4—
6,6

Kokku 10
2 2+ 14

36 9 55
3,0—

1 6,6
1

Tabel 1 näitab vereplasma kaaliumi ja pH vahelist  seost 
55 uuringu andmetel.  Kui pH oli üle 7,450, oli kaaliumisisaldus
15 uuringust  6 korral patoloogiliselt  madal  ja 7 korral normi 
madalama poole väärtuste  piirides. Kui aga pH oli alla 7,350, 
oli kaaliumisisaldus enamikul juhtudel normi ülemise poole 
väärtuste piirides või patoloogiliselt  kõrge. Ka pH 7,350—7,450 
puhul täheldati  mõlemasuunalisi  patoloogilisi kaaliumi väär tusi  
mitme uuringu korral. Kaal iumisisalduse aritmeetiline keskmine 
oli seda suurem, mida madalam oli pH. Keskmine kaal iumisisal
dus oli statistil iselt  oluliselt erinev ilmselt kompenseer imata 
atsidoosiga (pH alla 7,350) ja kompenseer imata  alkaloosiga (pH 
üle 7,450) lastel (p =  0,05).

Järgneval t  uuriti  vereplasma kaaliumisisalduse seost steroid- 
hormoonide manustamisega.  Raviks kasutati  prednisolooni suu
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kaudu algdoosis 2,7— 1,7 mg/kg  pro die. Ravi jooksul predniso- 
looniannust  vähendat i  kuni 0,9 mg/kg päevas.  14 uuringut  olid 
tehtud lastel, kes eelnevalt  ei olnud raviks prednisolooni saanud. 
Nende vereplasma kaaliumisisalduse ari tmeeti line keskmine oli 
4,72 +  0,50. Teise rühma moodustasid 24 uuringut ,  mis olid teh
tud eelnevalt  1—3 päeva prednisoloonravi  saanud  lastel. Selle 
rühma keskmine vereplasma kaaliumisisaldus oli 4,8 mekv./l. üle 
kolme päeva prednisoloonravi  saanud  laste! tehti 17 uuringut, 
mispuhul  keskmine kaaliumisisaldus oli 4,63 +  0,10 mekv./l. Igas 
rühmas esines juhte nii vereplasma kaaliumisisalduse patoloogi
lise tõusu kui ka langusega.  Esimese ja koimanda rühma vere
plasma kaaliumisisalduse vahel statistil iselt  olulist erinevust ei 
olnud (p >  0,05)

Vereplasma kaal iumisisalduse patoloogilisi muutusi ei olnud 
võimalik alati seostada happe-leelise tasakaalu nihetega. K a a 
l iumisisalduse tõusu põhjuseks ei saanud olla ka kaaliumi puu
dulik renaalne ekskretsioon, kuna ühelgi haigel ei esinenud nee
rude kahjustuse sümptoome,  ol iguuriat  ega eksikoosinähte ja 
kõiki lapsi joodeti nõuetekohaselt .  Vereplasma kaaliumisisaldust 
võisid mõjus tada  organismi katabol ismiseisund,  tugev isutus ja 
destruktiivse protsessi esinemine.

Järeldused

1. Ägeda kopsupõletiku ja as tmaati l ise  hingamisteede katarriga 
varaealistel  lastel võib põdemise ajal kujuneda vereplasma 
kaaliumisisalduse mõlemasuunalis i  patoloogilisi muutusi,  mille 
patogenees on mitmesugugne.

2. Kopsupõletiku ja hingamisteede ka tar r iga varaealis te  laste 
keskmine vereplasma kaaliumisisaldus suureneb seoses pH 
vähenemisega.

3. Tavalises terapeut ilises annuses kasu tatav prednisoloonravi ei 
põhjusta kindlasuunal isi  muutusi  vereplasma kaaliumisisal- 
duses.
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ СОДЕРЖ АНИЯ КАЛИЯ В ПЛАЗМЕ КРОВИ У ДЕТЕЙ, 
БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ВОСПАЛЕНИЕМ ЛЕГКИХ И КАТАРОМ 

ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

X. Э. Тялли, Л. М. Керес

Р е з юм е

Обследование плазмы крови на содержание калия методом 
определения на пламенном фотометре и на показатели кислот
но-щелочного равновесия на аппарате Аструпа микрометодом 
показало повышенное ее содержание у 6, пониженное — у 5 де
тей. Изменения содержания калия ь плазме крови были свя
заны с изменениями кислотно-щелочного равновесия — сред
нее содержание калия увеличилось при понижении pH (р =  0,05) 
Преднизолоновая терапия в обыкновенных лечебных дозах (от 
2,7 до 0,9 мг/кг в сутки) не вызывала определенных изменений 
в содержании калия в плазме крови.

CHANGES IN PLASMA POTASSIUM LEVELS IN INFANTS  
SUFFERING FROM ACUTE PNEUM ON IA AND  

RESPIRATORY CATARRH

H. E. Tälli, L. M. Keres

S u m m a r y

The plasma potassium levels and the acid-base s ta tus  were 
determined 55 times in 27 infants aged from 1 month to 2 years. 
The measurement  was carried out by means of the flame photo
meter and the Astrup apparatus  by micromethods. Of the 27 
patients in the series, 15 had acute pneumonia,  while 12 had 
respiratory catarrh,  that  in 7 cases had involved the syndrome 
of asthmatic bronchitis. The plasma levels had risen in 6 pat ients 
and fallen in 5 patients.  The changes in the plasma potassium 
levels were associated with the acid-base shifts — with the blood 
pH falling the plasma potassium levels rose (p. =  0.05). The 
usual dose of prednisolon employed (2.7—0.9 mg/kg pro die) 
did not call forth definite changes in the plasma potassium 
levels.
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T1BRINOGEENI NIHKEIST SEO SES SÜ N N IT U SE GA

H. Jalviste
Sünnitusabi ja günekoloogia kateeder ja Tartu Kliiniline Sünnitusmaja

Tänapäeval  tuleb osutada senisest suuremat  tähelepanu hüii- 
'bivusteguritele raseduse lõpul, eriti aga sünnituse ajal. Vereeri- 
tusega  seotud sünni tusabi  patoloogia korral võib kohata  fibrino- 
geeni vähenemist  ja vaegust , mis on t ingi tud kas intravasaalse 
hüübivuse tõusust  või fibrinolüüsi aktiveerumisest  sünnituse ajal.

Hoolimata  hüübimisalaste  küsimuste aktuaalseks muutumi
sest sünni tusabis viimasel aastakümnel,  ei saanud  me sedastada 
ühtseid andmeid fibrinogeeni nihkeist seoses sünni tusega. Kui 
raseduse vältel va ldav enamus autoreid [ 1 - 1 4 ]  on kindlaks tei
nu d  hüübivusprotsesside resp. fibrinogeeni tõusu, mis eriti tunduv 
on hilistoksikooside kaasumisel [6, 15— 18], siis sünni tuse ajal 
osa autoreid [17—22] nägid fibrinogeeni edasist  kasvu, mõned 
[18, 23] eitasid olulisi nihkeid, rida uurijaid [24—36] sedastas 
hüübimisprotsesside lühenemist sünni tuse nel jandas perioodis. 
Rida autoreid [21, 37. 38] peavad fibrinogeeni nihkeid pöördvõr- 
delisteks sünni tusaegse verejooksu suurusega. Lahkarvamusi  on 
põhjustanud ka fibrinogeeni sünni tusjä rgne  dünaamika:  ühed 
sedastasid esimestel puerpeer iumipäevadel  fibrinogeeni tõusu 
[16, 17, 24, 35], teised langust  a la tes  esimestest  päevadest 
[3, 4, 21], kusjuures  normaliseerumine toimus umbes ühe kuu 
vältel. Eeltoodu stimuleeris ka meid käesolevaks tööks.

Metoodika

Fibrinogeen määra t i  biureetmeetodil,  mille puhul valkained 
moodustavad  vasksulfaadiga alkaalses lahuses puna-l il la komp- 
leksühendi. Värvuse intensiivsust  fibrinogeeni määramise  lõpp
etapis hinnatakse Pulvrichi fotomeetri abil, ekstinktsiooniväär- 
tustest  arvutatakse f ibr inogeenis isaldus g%-des või mg%-des 
vastava  tabeli alusel.

Uurimisaluste  kont ingendi  moodustasid 101 »naist, kelledel 
kogusummas tehti 188 uuringut . Kontingent jagunes: 30 mitte-
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rasedat nais t  kontrol lrühmana;  40 vararasedat ,  kes saabusid 
legaalseks raseduse katkestamiseks; 31 sünnita ja t ,  kelledest 21-1 
tehti 5-kordseid fibrinogeeni määramisi  sünni tuse ja puerpeeriumi 
vältel järgmiselt :

1) I ja II sünnitusperioodis,
2) kohe pä ra s t  platsenta  irdumist,
3) 3—6 tunni  jooksul post partum ,
4) puerpeeriumi II— III päeval,
5) puerpeeriumi VI I—VIII päeval.
Sünni tajate kontingent koosnes ealiselt 18—38 a. vanustest  

naistest, kelledest valdav enamus olid esmasünni ta jad,  esines 
7 II-parat ja 1 VII-para . Enneaegsel t  sünni tasid 2. Sünnitus- 
kulg oli normis 2/з juhtudel.  Sünni tusalasest  patoloogiast esines:
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Joonis 1. Fibrinogeeni nihked seoses rasedusega.
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sünnitustegevuse nõrkus järgneva s t imulats iooniga 3 juhul 
pikaleveninud sünni tus  3 juhul (1 juhul vaakuumekstraktsioon) 
platsenta  kinni tusanomaal iad 5 juhul, emaka hüpotoonia 2 juhu 
ja febriilne puerpeerium 4 juhul. Sünni tuspuhune verekaotus ol 
taval iselt  kuni 300 ml, 500 ml 6 juhul ja 800— 1000 ml 4 juhul

Tulemused

Mit terasedate  kontrol lrühmas (30 j.) ja vararasedai l  (40 j.) 
tegime kindlaks fibrinogeeni taseme 300—500 m g%  piirides, mis 
on kooskõlas l iteratuuris  antud normiga (Wuhrmann-Wunderly 
[39] ja Git ter-Hei lmeyer’i [40] järgi  on norm 150—500 mg%, 
ki tsamalt  300—400 m g % ) .  Hilisrasedail  ja sünnitajai l  (31 j.) 
esinesid fibrinogeeni väär tused valdava l t  500—700 mg% pii
rides.

Sünni tusaegseid fibrinogeeni nihkeid demonstreerib joonis 2, 
millel nul listas ime kõigi juhtude lähteväärtused I sünnitusperioo- 
dis, et oleks võimalik võrrelda hälvete dünaamikat  teistes perioo
dides.

Fibrinogeeni tase näi tas  tendentsi  langeda kohe pärast  sünni
tust  platsenta  irdumise järel, millisel perioodil kirjanduse
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Joonis 2. Fibrinogeeni nihked seoses sünnitusega.
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andmeil plat sen taa rbar jää r  hakkab fibrinogeeni retineerima ja 
aktiveerub fibrinolüüs [41—43]. Hiljem — esimese 3—6 tunni 
jooksul post par tum lähevad käiku fibrinogeeni mobiliseerimiseks 
kompensatoorsed regulatsioonid — nii reflektoorsed (reaktsioo
nina fibrinolüüsi aktiveerumisele) kui ka humoraalsed (tingitud 
järsust hormoonide tiitri langusest  platsenta  eemaldumisel) 
[41—43]. Ka meie andmed näi tasid  esimese 3—6 tunni  jooksul 
post partum fibrinogeeni väär tus te  tugevat  tõusu, mis oli kulmi
natsiooniks fibrinogeeni hälvete dünaamikas sünni tuse ajal.

Puerpeeriumis püsis saavutatud tase esimestel ( I I— III) päe
vadel ja näi tas  langust  näda la  lõpuks (VII—VIII  p.), jäädes 
siiski veel kõrgemale tasemele kui sünnituse eel või algul. Meie 
andmed fibrinogeeni kõrgemast  nivoost puerpeeriumi I nädala  
vältel on kooskõlas kirjanduse andmetega,  et tromb-emboolilistele 
protsessidele kalduvus avaldub I nädala  jooksul. Väärtuste  nor
maliseerumist mit teraseda tasemele ei jälgitud.

Põhjendatud on huvi fibrinogeeni nihete suhtes suuremate 
sünnituspuhuste verekaotuste korral. Antud kont ingendis esines 
suuremaid verejookse 4 juhul kaotusega 800, 900, 950 ja 1000 ml. 
Fibrinogeeni nihked olid:

Verekadu
ml

Fibrinogeen %-des

Ante p. Post p. 3—6 t. Puerp. 
II—III VII—VIII p.

800 0,45 0,73 0,74 0,69 0,60

900 0,49 0,62 0,64 0,64 0,68

950 0,42 0,44 0,42 0,50 0,40

1000 0,22 0,51 0,50 0,60 0,40

Sünnituseelsed lähteväärtused olid siin suhteliselt  madalamad,  
kõik alla 500 mg%. Vastu ootust lähteväärtuste edasist  langust  
III ja IV sünnitusperioodil  ei toimunud verekaotusest hoolimata,
3 juhul toimus fibrinogeenipeegli tõus, 1 juhul jäid väär tused 
endisteks. Antud vähearvulistest  juhtudest nähtub, et häir imata  
regulatsioon ja kiire hemostaat il ine ravi võivad vält ida fibrino- 
geenitaseme langust.
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Järeldused

1. Fibr inogeenisisaldus veres vararasedai l  ei näita  erinevusi 
mitterasedais t ,  väär tused on 300—500 m g%  piirides.

2. Fibrinogeenisisaldus veres sünnituse ajal ja sünnitusjärg
sel perioodil on 500—700 m g%  piirides.

3. Sünni tuspuhune fibrinogeeni hälvete dünaamika näitab 
langust  pä ras t  platsenta irdumist,  tõusu 3—6 tunni jooksul pärast 
sünnitust,  milline tase püsib puerpeeriumi algpäevil ,  ja langust 
esimese näda la  lõpuks.

4. Fibr inogeenisisaldus veres ei ole korrelatsioonis sünnitus- 
puhuse verejooksu suurusega.

KIRJANDUS

1. S 1 u n s к y, R. Die Blutgerinnungsstörungen in der Geburtshilfe. Leipzig,
1963.

2. J ü r g e n s ,  J., B e l l e r ,  F. K. Klinische Methoden der Blutgerinnungs-
analyze. Stuttgart, 1955.

3. B e l l e r ,  F K. Physiologie u Pathologie d. Blutgerinnung in der
Gestationsperiode. Stuttgart, 1957.

4. B e l l e r ,  F K. Die G erinnungsverhältnisse bei der Schwangeren und
beim Neugeborenen. Leipzig, 1957.

5. K o t ä s e k ,  A., K u ž e l ,  D., F i 1 i p, J., P a p e ž o v ä ,  R. Csl. Gynek.,
1958, 37, 70.

6. P о 1 с а к, J., S c h r e i b e r ,  В., S e v e l o v a ,  D., V о t a v a, L. R u n s -
t u k o v ä ,  J. Vnitfni Lek., 1956, 2. 144.

7. R a t n о f f, o. D., R о s e n b 1 u m, J. M. Am. J. Med., 1958, 107, 333.
8. R a t n о f f, O. D., С о 1 о p у, J. E., P r i t c h a r d ,  J. A. J. Laborat. Clin.

Med., 1954, 44, 408.
9. R u n g e ,  H. Geburtsh. Frauenhk., 1958, 18, 465.

10. S t a r z e w s k i ,  W.,  G l o w i n š k i ,  M., M u  s i  o l i  к, M., S i  e r  on,  G.,
S m о к, J. W a r o n s k i ,  W. Ginek. pol. 1960, 31, 359.

11. Z e 1 e n к a, L., G a b o r ,  M. Z. Geburtsh., 1958, 151, 1.
12. Z i n s  er,  H. K. Zbl. Gynäk., 1950, 72, 129.
13. K i n c h ,  R. A. H. Am. J. Obst. Gynec., 1957, 73, 1200.
14. D i e c k m a n n ,  W. J. The toxaem ias of pregnancy, St. Louis, 1941.
15. B a c h ,  W. Zbl. Gynäk., 1962, 84, 1187.
16. V a r a ,  P Geburtsh. Frauenhk., 1958, 18, 432.
17. V a r a ,  P., К о t s a 1 о, K. Ann. Chir. Gynaec. Fenn., 1958, 47, 207.
18. S z i r m a i ,  E. Zbl. Gynäk., 1956, 78, 1327
19. К у з н е ц о в а  О. П. Ануш, и гин., 1965, 3, 88.
20. Б о к о в а  JI. Б. Акуш. и гин., 1963, 5, 51.
21. Ц и р у л ь н и к о в  М. С. Акуш. и гин., 1963, 5, 65.
22. П о м а ш к и н а  А. Н. Акуш. и гин., 1960, 5, 14.
23. В i е n i а г z, J. Zbl. Gynäk., 1957, 79, 1368 Am. J. Obstetr. Gynec., 1958,

75, 444.
24. K o u t s k y ,  J. Csl. Gynek., 1958, 37, 485.
25. P i e t r o w s k y ,  M.  G r o b ,  J. Sbori Praci Vaj. lek. akad., 1958, 6, 9.
26. E i s n e r ,  P Fibrinolyse in Schwangerschaft u Geburt, Basel, 1957.
27. K e n  n a n ,  A. L., B e l l ,  W. L. Am. J. Obstetr. Gynec., 1957, 73, 57.
28. M a r g о u 1 i s, R. R., L u z a d r e, J. H., H о d g  k i n s о n, C. P. Obstetr.

Gynec., 1954, 3, 487.
29. H a r t e r t, I. Geburtsh. u Frauenh., 1956, 16, 92.
30. Ш и л ь к о  H. А. Акуш. и гин., 1963, 2, 52.

416



31. П о р о й  К о ш и ц К- В. Акуш. и гин., 1965, 3, 88.
32. S c h w e n z e r ,  A. W. ,  К 1 о t s с h, В., R o k a ,  L. Arch. Gynäk., 1958,

191, 8.
33. N o i d ,  В. Z., O s t e r w a l d ,  L. Zbl. Gynäk., 1959, 81, 155.
34. K u b e š ,  Z. Csl. Gynek., 1958, 37, 476.
35. K o t a š e k ,  A. Csl. Gynek., 1959, 38, 599.
36. N i e s e r  t, H. W. Geburtsh. Frauenhk., 1958, 18, 436 Berichte, Zbl.

Gynäk., 1958, 80, 583.
37. Р е п и н а  M. A. Акуш. и гин., 1962, 2, 44— 49.
38. Б а л е з и н  Л. 3 . Труды Свердловск, мед. ин-та, 1964, 47, 25.
39. W u h r m a n n ,  F., W u n d е г 1 у, C h. Die Bluteiweisskörper des Menschen,

Basel-Stuttgart, 1957.
40. G i t t e r ,  A., H e i 1 m e у e r, L. Taschenbuch klinischer Funktionsprüfungen,

Jena, 1963.
41. S c h i l d ,  Gynaecologia. 1965, 160, 39. Deutsche Med. Wschr., 1965,

32, 402.
42. S h a p e r ,  A. G., M a c i n t o s h ,  M., E v a n s ,  C. M., К у о b e, J Lancet,

1965, 7415, 706.
43. B r a k m a n ,  P., K i n g ,  A. E Am. J. Obst. Gynec., 1965, 92, 2, 222.

О СДВИГАХ ФИБРИНОГЕНА ПРИ РОДАХ  

X. Ялвисте

Р е з ю м е

Исследования показали, что у небеременных и беременных 
ранних сроков содержание фибриногена было в пределах 300— 
500 мг%, у беременных поздних сроков и у рожениц — в преде
лах 500—700 мг%. Динамика фибриногена в течение родов по
казывает снижение сразу после отделения последа, затем воз
никает заметное повышение в течение 3—6 часов после родов и 
держится на таком же уровне в первые дни послеродового пе
риода постепенно снижаясь к концу недели, но не достигая 
нормы (у небеременных женщин) Корреляция между кровопо* 
терей и количеством фибриногена не была установлена.

DAS VERHALTEN DES FIBRINO GENS UNTER DER  
NORMALEN GEBURT

H. Jalviste

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

Es wird über das Verhalten des Blutfibrinogengehal tes bei 
30 Nichtschwangeren, 40 Frühschwangeren und 31 Gebärenden 
unter der normalen Geburt berichtet. Im Ganzen wurden bei 
101 Frauen 188 Best immungen des Fibr inogengehal tes  mit der 
Biuretmethode durchgeführt.  Unter der Geburt und im Wochen
bett nahm man  Proben:
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1) in der Eröffnungs- oder Austreibungsperiode
2) sogleich nach der Geburt der Plazenta
3) in 3—6 Stunden postpar ta l
4) am 2—3 Tag  im Wochenbett
5) am 7—8 Tag  im Wochenbett
Es wurde festgestellt,  daß bei Nicht- und Frühschwangeren 

die Werte des Fibr inogenspiegels  in Grenzen von 300—500 mg% 
schwanken, in Spätschwangerschaft  und unter  der Geburt in 
Grenzen von 500—700 mg%. Die Dynamik einzelner Geburts
perioden zeigt eine Senkung der Werte gleich nach der Geburt 
der Plazenta , einen bemerkenswerten Anst ieg und die Kulmination 
in 3—6 Stunden postpar tal ,  ein ähnliches Niveau in den ersten 
Puerperiumstagen und einen Abfall (aber keine Normalisierung) 
Ende der ersten Woche.

Es konnte keine Korrelation zwischen Maß der Blutung und 
Höhe des Fibrinogenspiegels  festgestellt  werden.
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ОБ ИЗМ ЕНЕНИЯХ  ГИДРО-И ОНАЛЬНОГО РАВНОВЕСИЯ  
В П О С ЛЕРОДОВОМ П Е Р И О Д Е  ПРИ 

С АМ О ПРО И ЗВО ЛЬН Ы Х  РОДАХ

У. Лейснер
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ. Тартуский клинический родильный

дом

Среди физиологических изменений, происходящих в орга
низме беременной, особое значение имеют сдвиги водно-соле- 
вого обмена [1 — 13].

Увеличение внеклеточного пространства [1—3, 6—8], изме
нения ионального равновесия [1, 4— 13], изменения белкового 
состава крови [14—47],  гиперфункция надпочечников [2—4, 7] 
создают условия для преодоления родового стресса [4, 18]. Это 
является и причиной исчезновения типичной метаболической 
реакции стресса во время беременности [4, 7].

Имеющиеся в литературе данные об изменениях минераль 
ного состава крови в нормальном послеродовом периоде проти
воречивы [4, 7 9, 10, 20]. Мало исследована почечная экскреция 
важнейших ионов, хотя почки являются основным органом в 
поддержании гомеостаза жидкостей тела [4, 22].

В связи с этим мы сочли необходимым проверить некоторые 
показатели гидро-электролитного равновесия. Было обследовано 
17 первобеременных с физиологическим течением беременности, 
родов и послеродового периода. У 15 обследованных определяли 
в плазме крови концентрацию ионов Na, K. Ca, Mg, содержание 
хлоридов, неорганического фосфора, бикарбоната и общего 
белка.

Для более полного представления о характере электролитных 
изменений мы изучали концентрацию Na, К, Mg и хлоридов в 
эритроцитах.

Были прослежены величина гематокрита, содержание гемо
глобина и количество эритроцитов.

У 17 обследованных измеряли суточный диурез, удельный вес 
мочи, экскрецию Na, К, Ca, Mg, хлоридов и неорганического 
фосфора.
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Сдвиги гемоглобина, количества эритроцитов, гематокрита, общего белка, 

кальция, неорганического фосфора, бикарбоната в плазме крови; натрия, 
калия, магния и хлоридов, в плазме крови и в эритроцитах
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Исследования проводились в конце беременности, перед ро
дами, непосредственно после родов, на I, II, III, V, VII день 
после родов.

Натрий, калий и кальций определяли пламенным фотомет
ром, магний — в плазме и в эритроцитах комплексометрически 
ло Holasek и Flaschka [29], в моче по Koväcs и Tarnoky [29]; 
хлориды — в плазме крови и в эритроцитах по Л аудат  [30], в 
моче — методом Шарпантье—Фолхарда [30]. Неорганический 
фосфор опредлеяли по Мартинсону Э. Э. и Виллако Л. А. [31], 
бикарбонаты — шанометрическим методом ван Слайка;  общий 
белок — при помощи рефрактометра.

Полученные данные обработаны статистически. Вычислены 
средние арифметические и 95% доверительные границы.

Приводим результаты наших исследований. Гематокритаое 
число в послеродовом периоде относительно стабильно кроме 
однократного повышения непосредственно после родов. Сдвиги 
количества эритроцитов недостоверны. Содержание гемоглобина 
снижается ко второму дню после родов, затем следует медлен
ное повышение. Повышение становится статистически достовер
ным к седьмому дню после родов. Аналогичны изменения об
щего белка (табл.)

Концентрация натрия в плазме повышается с 1 дня после 
родов до уровня у небеременных (140 м экв/л) и не меняется 
в течение всего периода наблюдения (табл.)

Содержание калия непосредственно после родов повышается 
и остается повышенным до третьего дня после родов. Затем 
следует понижение до исходных величин. Сдвиги статистически 
достоверны (табл.).

Концентрация кальция также повышается после родов, но 
остается повышенной в течение всего периода наблюдения.

Содержание магния относительно стабильного кроме одно
кратного статистически достоверного повышения в первый день 
после родов (табл.).

Уровень хлоридов снижается непосредственно после родов. 
Впоследствии происходит увеличение до исходных величин. На 
третий день отмечается повторное однократное снижение. Сдвиги 
статистически достоверны.

Изменения концентрации неорганического фосфора статисти
чески недостоверны.

Содержание бикарбоната снижается непосредственно после 
родов, вслед за этим, следует быстрое повышение до V дня, не 
превышая пределов нормы. Повышение является статистически 
достоверным (табл.).

Сдвиги концентраций изучаемых электролитов в эритроци
тах сходны между собою, но полностью не совпадают. В содер
жании калия, магния и хлоридов после родов отмечается мед
ленное повышение. Повышение уровня магния и хлоридов начи
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нается с первого дня после родов, калия — со второго, и явля
ется статистически достоверными. Изменения концентрации нат
рия статистически недостоверны (табл.).

Более выражены изменения диуреза и выделения электроли
тов. Для сравнения диуреза и экскреций электролитов во время 
родов и первых часов после родов с данными послеродового пе
риода, вычислена средняя экскреция мочи и электролитов в те
чение одного часа.

Р и с .  1. Динамика изменения среднего выделения мочи в течение 
одного часа и удельного веса мочи в послеродовом периоде.

/

Диурез во время родов снижается. Снижение статистически 
достоверное. Дальнейшие сдвиги статистически недостоверны 
(рис. 1) Одновременно со снижением диуреза отмечается по
вышение удельного веса (рис. 1) и снижение натриуреза. Выде
ление калия не меняется и находится на уровне предродовых ве
личин (рис. 2).

Выделение магния и кальция резко повышается в первые 
часы после родов. Начиная со второго дня после родов, отме
чается снижение экскреции магния до предродовых величин. С 
четвертого дня выделение магния снова повышается. Экскреция 
кальция снижается к третьему дню после родов (рис. 3).

Выделение хлоридов является аналогичным натриурезу 
(рис. 2). Экскреция фосфора повышается с первого дня после 
родов и остается повышенной в течение всего периода наблюде
ния (рис. 3).
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берепетше воврегт õot? часов / // /И /V  tn
родов после родов Сутки

Р и с .  2. Динамика изменения среднего выделения 
натрия, калия и хлоридов в течение часа и дина
мика коэффициента натрий/калий в послеродовом 

периоде.

Обсуждение результатов

Изменения концентрации электролитов в плазме крови у 
здоровых беременных с нормальным течением родов в после
родовом периоде незначительны. Некоторое повышение уровня 
натрия в плазме в послеродовом периоде объясняют медленным 
выведением во время беременности во внеклеточном простран
стве задержанного натрия [4].  Увеличение уровня калия может 
зависеть от освобождения значительных количеств калия, выде
ляемого в крови связанной с инволюцией матки.

Сдвиги натрия и калия в эритроцитах сходны с изменениями 
у спортсменов, тренировочная нагрузка которых была не слиш-
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родоб после родоб сут ки

Р и с .  3. Динамика изменения среднего выделения магния, кальция и не
органического фосфора в течение часа в послеродовом периоде.
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ком высокой [27]. В таком же направлении происходят измене
ния после относительно несложных операций [27]. Изменения 
диуреза, удельного веса мочи, выделение натрия и калия можно 
рассматривать как слабо выраженный стресс-эффект. Иные 
данные диуреза и удельного веса мочи получили Brandstetter  
[4], Cura и Schwalm [22], отметив непосредственно после родов 
повышение диуреза и снижение удельного веса. Причиной счи
тают быстрое выведение во время беременности задержанной 
жидкости. Этому противоречат данные динамики веса родиль
ниц: в первые три дня родильницы не только не теряют в весе, 
но даже прибавляют [35].

На более медленное выведение жидкости указывают полу
ченные нами данные гематокрита, количество эритроцитов, гемо
глобина и общего белка, совпадающие с литературными данны
ми [16, 34—36]. Кроме того необходимо учитывать потери 
жидкости и электролитов лохиями и грудным молоком.

Трактовка натриуреза Brandstet ter [4],  указывающего на 
повышение выделения натрия в первые дни после родов не сов
падает с нашей трактовкой: по нашим данным имеется некото
рое снижение натриуреза. Это несоответствие объясняется сле
дующим обстоятельством: Brandstet ter  [4] определил более низ
кие цифры выделения натрия у беременных перед родами, в то 
время как нами отмечено большее выделение натрия во время 
нормальной беременности. Последнее совпадает и с литератур
ными данными [1, 2, 12].

Повышенный калиурез обусловлен, по мнению Brandstet ter  
[4], реакцией организма на нагрузку родов. Нами статистически 
достоверных изменений выделения калия не выявлено.

Некоторые авторы рассматривают коэффициент натрий/ка
лий в моче как показатель активности минералокортикоидов 
[38]. Полученные нами изменения натриуреза можно объяснить 
согласно литературным данным, описывающим изменения вы
деления альдостерона в послеродовом периоде [1—3, 32].

Изменения показателей хлора сходны с изменениями в об
мене натрия [4].

Интерес представляют изменения показателей выделения 
кальция, фосфора и магния.

Повышенное выделение кальция, фосфора и магния следует 
рассматривать как результат изменений нейро-эндокринного 
равновесия в послеродовом периоде. В этот процесс вовлечены, 
по-видимому, и паращитовидные железы, которые по данным 
большинства авторов играют первостепенную роль в регуляции 
фосфорно-кальциевого и магниевого обмена [39—43]. В послед
нее время обсуждается роль надпочечников в регуляции этого 
процесса [38—44].

Выделению кальция может способствовать сдвиг обменных 
процессов в направлении ацидоза, на что указывает снижение
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бикарбоната в плазме крови непосредственно после родов 
(табл . ) .

Увеличение концентрации магния, как и других нами иссле
дованных ионов в эритроцитах, обусловлено в частности умень
шением гидратации клеток в послеродовом периоде [1].

Нами выяснено, что изменения водно-солевого баланса в 
родах и в послеродовом периоде подвержены колебаниям и пх 
можно рассматривать как слабо выраженную метаболическую 
реакцию на нагрузку родов [4].  Это имеет практическое значе
ние при оценке изменений водно-электролитного баланса после 
родовспомогательных операций.
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ÜBER DIE VERÄNDE RUNG EN DES WASSER- UND  
ELEKTROLYTGLEICHGEWICHTES IM WOCHENBETT NACH 

DER NORMALEN GEBURT

U. Leisner

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

Der vorliegenden Arbeit wurde die Aufgabe gestellt, das 
Wasser- und Elektrolytgleichgewicht nach der normalen Geburt  
im Wochenbett zu untersuchen.

Es wurden 17 Erstschwangere vor der Geburt,  nach der 
Geburt, während der ersten Stunden nach der Geburt, am I., II., 
III., V und VII. Wochenbettage untersucht.

Bei 15 Wöchnerinnen wurde im Blutplasma und in den 
Erythrozyten die Konzentration der Na, K, Ca, Mg und CI Ionen 
und im Blutplasma der Gehalt  des gesamten Eiweißes und der 
Bikarbonationen bestimmt.

Es wurden der Hämoglobingehal t ,  die Zahl der roten Blut
zellen, der Hämatokritwert  bestimmt.

Diurese, spez. Gewicht des Harnes und die Ausscheidung 
der Na, K, Ca, Mg, CI Ionen und des anorganischen Phosphors 
wurden geprüft. Es wurde die mittlere Ausscheidung während 
der einen Stunde berechnet. Es wurde festgestellt,  daß die Elektro
lytveränderungen im Blutplasma ger inggrad ig  sind. Mehr aus 
geprägt waren die Diurese und Ausscheidungswerte  der Elektro- 
lyte die man als geringe metabolische Folgen des Geburtsst resses  
betrachten kann.
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KOLPOTSÜTOLOOGILISTEST M U U TU ST E ST  SEOSES  
EMAKAKAELA ELEKTROSTIMULATSIOONIGA

V. Liivrand, A. Särg ja M. Haug
Sünnitusabi ja günekoloogia kateeder ning Tartu Kliiniline Sünnitusmaja

Kirjanduses leidub mõningaid andmeid selle kohta, et emaka- 
kaela ärr i tus (keemiline, mehaani line ja t raumaat il ine) kut
sub esile teatud muutusi hüpofüüsi ja ovaariumide funkt
sioonis [ 1, 2,  3, 4, 5, 6]. Rida kliinilisi uuringuid,  aga ka looma
del tehtud eksperimendid, kinni tavad tservikaal-hüpofüsaarse 
refleksi olemasolu [7 8, 9, 10]. Mitmesugused katsed loomadel 
näitasid,  et hüpofüüs on emakakaelast  tulevate neurogeensete 
impulsside mõju all. Nende lakkamisel eritab hüpofüüs verre 
ainult  folliikulit stimuleerivat,  mit te aga luteiniseerivat hor
mooni. On kindlaks tehtud, et koorealuste tsentrumite  või süm
paati liste ganglionide eemaldamisel  ei avalda emakakaela ärri ta
mine mõju hüpofüüsile [11, 12, 13]. Järelikul t kulgeb tservikaal- 
hüpofüsaarne refleks sümpaat il ise  närvisüsteemi ja hüpotaala- 
muse kaudu ja soodustab luteiniseeriva, aga võib-olla ka 
luteotroopse hormooni eritumist.  Selle poolt räägib ka asjaolu, et 
seoses emakakaela  ärr i tamisega täheldat i uriiniga erituva preg- 
nandiooji  hulga suurenemist  [14, 15, 16].

Alates 1957 a. kasutab Davõdov [17 18, 19, 20, 21] emaka 
funkts ionaalsete verejooksude ravimisel väga edukalt  emakakaela- 
kanali  retseptorite elektrostimulatsiooni.  Selle ravimeetodi efek
tiivsuse teoreetiline alus seisneb autori arvates emakakaela ret- 
septoritest  tsentraalnärvisüsteemi tulevate neurogeensete  impuls
side reguleerimises. Raviprotsessi  vältel  täheldas  ta seoses vere
jooksu lakkamisega tupe tsütoloogilises pildis IV reaktsiooni 
muutumist  III või I I I— IV Peale ravi lõppu suurenes kõigil nais
tel uriiniga erituva pregnandiooli  hulk ja endomeetriumi histo- 
loogilisel uuringul  sedastat i  enamast i  a lgava t  sekretoorset t rans
formatsiooni hüperplaasia  foonil. Nendest  tähelepanekutest võib 
järeldada, et pers is teerivast  folliikulist t ingi tud funktsionaalsete 
verejooksude puhul emakakaela  e lektrost imulats ioon vallandab 
ovulatsiooni või kutsub esile folliikuli rakkude luteiniseerumise.
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Käesoleva töö eesmärgiks  oli uurida dünaamilisel t  kolpotsüto- 
grammi muutusi  emaka funkts ionaalsete verejooksude raviks 
rakendatud kaelakanal i  elektrostimulatsiooni puhul. Kä t te saada
vas kirjanduses  me seni selliseid andmeid pole leidnud. Tea
tavasti reageerib tupeepiteel varem ja palju akt iivsmalt  ste- 
roidhormoonide toimele kui endomeetr ium [22]. Seepärast  peaks 
kolpotsütogrammi resultaadid peegeldama ka elektrost imulatsioo
niga seotud hormonaalseid nihkeid.

Vaat lusaluste  kont ingendi  moodustasid Tartu Kliinilises Sün
nitusmajas ravil viibinud 15 haiget kliinilise diagnoosiga m e t
ropathia haemorrhagica, vanuses  36—51 a. Varem teostatud 
endomeetriumi kaabise histoloogilisel uuringul sedastat i  kõigil 
glandulaarne hüperplaasia .  Basaal temperatuuri  andmed olid kõi
gil ühefaasilised.

Uuringuid alustati  verejooksu faasis ja tehti dünaamilisel t  
kogu elektrost imulatsiooniravi  vältel. Ravi kestis 2 nädalat ,  
vaatamata sellele, millal  verejooks lakkas. Viimased preparaadid 
võeti 3—5 päeva peale ravi lõppu. Igal haigel  tehti selle aja 
vältel 6— 10 uuringut ,  kokku 111 uuringut .

fir'

Elektrosti
mulatsiooni
eeanes.

II-III IV-V VI-VII VIII 2-3 päeva peale
elektrostimulatsioo
ni löppu.

Eosinofiilia indeks 
___  Püknoosi indeks

Jodofiilsete rakkude % 
(l.iack'j. in d ek c  >
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M aterja l ä igepreparaadi valmistamiseks võeti tupe eesmisest 
võlvist. Igakordsel uuringul valm istati 3 preparaati,  millest 
üks fikseeriti eeter-alkoholi lahuses vahekorraga  1 :1  ja  värviti 
polükroomselt Dokumovi järgi [23]. Teine p reparaat  värviti 1% 
m etüleensiniselahuga tupefloora m ääram iseks. Kolmas prepa
raa t  värviti Macki järg i  [24] epiteelirakkude glükogeenisisalduse 
m ääram iseks.

Saadud kolpotsütogrammide andmete keskmised väärtused 
on esitatud graafiliselt joonisel 1.

Nagu jooniselt nähtub, võisime seoses emakakaela elektro
stim ulatsiooniga sedastada küllalt iseloomulikke nihkeid kol- 
potsütogram mis. Tuleb m ärkida, et n imetatud ravi toimel lak
kas verejooks enam asti peale kolmandat või ne ljandat seanssi. 
B as taa ltem pera tuur jäi aga kõigil kogu uurimisperioodi vältel 
ühefaasiliseks. Tupe tsütohorm onaalne reaktsioon, mis ravieelselt 
oli IV IV— III või I I I— IV, m uutus rav ijärgselt  III. Eosinofiil- 
suse indeksi (EI) väärtused  näitasid  ravi vältel pidevat languse 
tendentsi. Ravieelseks keskmiseks väärtuseks oli 27 ±  4,67%, 
ravijärgseks 10 ± 6 ,1 4 % .  Samuti langesid püknoosiindeksi (PI) 
väärtused. Enne ravi oli keskmiseks väärtuseks 36 ±  5,72%, peale 
ravi aga 12 ± 5 ,8 7 %  . Macki indeks, mis algul oli IV või III, 
m uutus III või II, näidates seega rakkude jodofiilsuse langust.

Ta be l  1

Kuupäev 10 V 12 V 14 V 17 V 19 V 22 V 24 V

Elektrostimu
latsiooni

seanss
I III V VI VII VIII j

I

Tsütohormo
naalne reakt
sioon

IV IV IV— III IV— III III—IV III— IV III

EI % 53 48 42 45 39 28 15

PI % 60 50 52 48 40 27 18

Macki indeks IV IV IV IV .V III 1 III

Erütrotsüüdid + + - H - + ±
1
i _

III
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Tupefloora m uutustes me ravi vältel m idagi iseloomulikku ei 
sedastanud.

Tabelis 1 esitame haigel L. F dünaamiliselt teostatud uurin 
gute kolpotsütogrammi andmed. Sellised tabelid koostati iga 
haige kohta.

Kokkuvõttes võib öelda, et emakakaelakanali e lektrostim ulat
sioon kutsus esile iseloomulikke m uutusi kolpotsütogrammis, 
mis tõenäoliselt on tingitud horm onaalsetest nihetest organismis. 
Täheldatud tsütohorm onaalsed m uutused vihjavad ovaariumide 
östrogeense aktiivsuse langusele ja progesteroor.se aktiivsuse 
tõusule.
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о к о л ь п о ц и т о л о г и ч е с к и х  и з м е н е н и я х  в с в я з и
С ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИЕЙ ШЕЙКИ МАТКИ 

В. Лийвранд, А. Сярг, М. Хауг

Р е з юм е

Исследования производили динамически у 15 больных, стра
дающих функциональным маточным кровотечением. В связи с 
электростимуляцией цервикального канала шейки матки уста
новили довольно характерные изменения в кольпоцитограмме. 
Цитогормональная реакция, которая перед лечением была IV, 
IV— III или I I I— IV, изменилась после лечения в третью (III). 
Эозинофильный индекс, пикнотический индекс и индекс Мака 
показали в течение лечения постоянное снижение.

Установленные цитогормональные сдвиги указывают на сни
жение эстрогенной и повышение прогестероновой активности 
яичников.

KOLPOZYTOLOGISCHE VERÄ N DERUNGEN NACH 
ELEKTROSTIMULATION DER ZERVIX

V. Liivrand, A. Särg, M. Haug

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

Bei 15 Patien tinnen  mit dysfunktionellen Uterusblutungen 
wurden dynamische Untersuchungen vorgertommen. Nach Elek
trostim ulation des Zervixkanals ließen sich charakteristische 
Verschiebungen im Kolpozytogramm feststellen. Die anfangs 
vierte (IV.), vierte bis dritte ( I V — III.) oder dritte bis vierte 
(III .— IV.) zytohormonelle Reaktion g ing  nach Behandlung zur 
dritten (III.) Reaktion über. Der eosinophile und der pyknotische 
Index, sowie der Index von Mack standen fortwährend im 
Absinken.

Die beobachteten zytohormonellen V eränderungen  weisen auf 
eine verminderte Aktivität der Östrogene und eine gesteigerte 
Aktivität von Progesteron hin.
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АМ ИНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ МИОМЫ МАТКИ 
И ОКРУЖАЮ ЩЕГО ЕЕ МИОМЕТРИЯ

В. Э. Мейпалу
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ

За последнее время опубликовано большое количество работ 
относительно белкового состава мышечной ткани матки, в осо
бенности при различных функциональных состояниях женского 
организма. Однако особый интерес представляет изучение бел
ков мышечной ткани матки в связи с развитием новообразова
ний. Нет сомнения, что такие поиски могут оказаться важным 
звеном в выяснении причин возникновения и развития опухолей.

Литературных данных о белковом составе миомы матки 
мало. F Jaisle  [1] отмечает, что в миомах, имеющих тенденцию 
к быстрому росту, повышается количество тропомиозина, чго 
автор считает важным звеном в развитии миомы матки. 
Е. В. Смирнова [2], сравнивая белковые фракции ткани миомы 
и мышечной ткани матки, отметила некоторое понижение сарко- 
плазматических белков и белков стромы и повышение количе
ства миофибриллярных белков. По данным же И. Я. Геревича 
с сотрудниками [3] в ткани миомы понижается содержание как 
саркоплазматических, так и миофибриллярных белков, а содер
жание белков стромы повышается. По-видимому, расхождение 
в мнениях разных исследователей вызвано тем, что белковый 
состав опухоли изучался на разных стадиях развития миомы.

Суждение о физико-химических и биологических свойствах 
белков можно составить на основании его аминокислотного со
става. Литературные данные относительно аминокислотного со
става ткани миомы немногочисленны. Согласно М. Д. Подиль- 
чаку [4], в ткани миомы повышено содержание аланина и по
нижено содержание других аминокислот по сравнению с мы
шечной тканью матки (лейцин -f- изолейцин, глютаминовая кис
лота -f- треонин, глицин -f- аспарагиновая кислота -{- серин -f? 
лизин, гистидин, аргинин и тирозин). Что касается аминокис
лотного состава саркоплазматических и миофибриллярных бел
ковых фракций ткани миомы, то ответа на этот вопрос в ДО
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ступной нам литературе мы не нашли. Так как изучение амино
кислотного состава белков ткани миомы дает возможность оце
нить сдвиги в белковом составе, то изучение аминокислотного 
состава отдельных белковых фракций миомы матки может 
иметь значение при выяснении патогенеза этих опухолей.

Исходя из этого, задачей настоящей работы было изучение 
аминокислотного состава миомы матки и окружающей ее мы
шечной ткани матки, а такж е аминокислотного состава сарко- 
плазматических и миофибриллярных белковых фракций указан
ных тканей.

В настоящей работе мы определили аминокислотный состав 
ткани 55 миом и окружающей их мышечной ткани матки. В 
саркоплазматической белковой фракции обеих исследуемых тка
ней мы определили в 18 случаях свободные и в 24 случаях бел
ковые аминокислоты. Аминокислотный состав миофибриллярной 
белковой фракции мы определяли в ткани миомы и мышечной 
ткани матки в 24 случаях. Всего в настоящей работе изготов
лено 242 хроматограммы. Возраст исследованных больных с 
миомой матки был от 25 до 56 лет. У всех больных менструаль
ная функция сохранялась. Показанием к операции во всех слу
чаях была миома матки с тенденцией к росту. Д ля  исследований 
брали 1 г ткани.

Белковые фракции ткани миомы и окружающей мышечной 
ткани матки экстрагировали по методике И. И. Иванова и со
трудников [5]. Обработка ткани и экстрагирование белков про
изводились на холоде при температуре 0°С. Исследуемую ткань 
измельчали ножницами, добавляя равную по весу часть квар
цевого песка, и растирали до получения гемогената. Саркоплаз- 
матические белки экстрагировали раствором 0,03 N КС1, мио- 
фибриллярные белки — раствором Вебера и 0,6 N КС1, к кото
рым добавляли нейтрализованную АТФ (2 мг на 1 г ткани). 
Д ля  экстрагирования белков пользовались шюттель-аппаратом. 
Количество азота определяли по методу Kjeldahl и рассчиты
вали его на 1 г свежей ткани.

Для количественного определения аминокислот использовали 
одномерный метод хроматографии на бумаге, описанный 
Т С. Пасхиной [6]. Д ля  освобождения аминокислот из пептид
ной цепи гемогенат ткани подвергался гидролизу 6 N НС1. Из 
саркоплазматической и миофибриллярной белковых фракций 
белки осаждались 20%j раствором трихлоруксусной кислоты и 
гидролизировались 20% раствором НС1. После удаления соля
ной кислоты из осажденного сухого остатка, свободного от соля
ной кислоты и растворенного в дистиллированной воде, микро
пипеткой брали 20 цл  и наносили на соответственно подготов
ленную хроматографическую ленту.

В качестве хроматографической бумаги мы использовали 
фильтровальную бумагу фирмы «VEB Spezialpapierfabrik Nie-
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Р и с .  1. Относительное положение аминокислот на одномерных  
хроматограммах, полученных последовательным двукратным  
пропусканием смесей н-бутилового спирта, уксусной кислоты 
и воды в отношениях 4 0 : 1 0 : 5 0  и 4 0 : 1 5 : 5 .  I — Миома  
матки. II — Мышца матки. К — контроль —  чистые амино
кислоты. 1 —  цистин; 2— 3 — гистидин-лизин; 4 — аргинин; 
5 — аспарагиновая кислота; 6 —  серин; 7 — глицин; 8 — 
глютаминовая кислота; 9 —  треонин; Ю —  аланин; 11 — про- 
лин; 12 — тирозин; 13— 14 —  метионин-валин; 15 — фенил

аланин; 16— 17 —  лейцин-изолейцин.



derschlag, F iltrak  F N 11». Хроматографические ленты помеща
лись в специально изготовленный проточный сосуд. В качество 
сольвантой системы использовалась смесь н-бутилового спирта, 
ледяной уксусной кислоты и дистиллированной воды в соотно
шениях 40: 10 50 и 40 : 15:5. Хроматограммы пропускались че
рез обе сольвантные системы по два раза. Хроматографические 
ленты проявляли при помощи нингидринового реактива и просу
шивали в сушильном шкафу (рис. 1). Аминокислотные пятна 
элюировали метанолом, к которому добавлялся насыщенный 
раствор нитрата меди (0,4 мл раствора нитрата меди на 1 л 
метанола) (Г Н. Зайцева и Н. П. Тюленева [7 ]) .

После 60-минутного отстаивания элюаты фотометрировались 
при помощи фотоэлектроколориметра ФЭК-М с зеленым фильт
ром, диаметр кюветок 1 см. Для изготовления контрольного 
раствора нарезались кусочки хроматографической бумаги соот
ветствующей величины, которые элюировали таким же спосо
бом, как и аминокислотные пятна. Д ля  определения содержания 
аминокислот мы использовали калибровочные кривые, изготов
ленные в отдельности для каждой аминокислоты. Калибровоч
ные кривые изготовлялись из препаратов чистых аминокислот и 
обрабатывались аналогично ходу опыта в одинаковых условиях.

Рассчитывали содержание аминокислот на 1 г свежей ткани 
или белкового экстракта в микромолях, а такж е процентное со
держание каждой аминокислоты в тканевом белке или белковом 
экстракте. При этом необходимо отметить, что при выражении 
аминокислот в микромолях в отношении лизин-гистидина и ме- 
тионин-валина мы исходили из предположения, что в исследуе
мом материале (смеси) содержание обоих аминокислот равное.

Данные относительно аминокислотного состава миомы матки 
и окружающей ее мышечной ткани матки в абсолютных величи
нах (в микромолях) в 1 г свежей ткани, а такж е процентное со
держание каждой отдельной аминокислоты из общего белка в 
Гг свежей-ткани или в отношении саркоплазматических и мио- 
фибриллярных белковых фракций исследуемых тканей приве
дены в табл. 1. В таблице даны арифметическое среднее (х) и 
доверительные границы арифметического среднего ( + и ) .  В на
стоящей работе использованы 95% границы достоверности 
(р < 0 ,0 5 ) .  Причем, аминокислоты расположены в том же по
рядке, что и на хроматограмме.

В ткани миомы и мышечной ткани матки, а также в их сар
коплазматических и миофибриллярных белковых фракциях име
лись все аминокислоты, определяемые при помощи данной мето
дики. Причем аминокислотный состав общего белка исследуе
мых тканей и их саркоплазматических и миофибриллярных бел
ковых фракций различен и характерен для данной ткани или 
белковой фракции. Принимая во внимание как абсолютные, так 
и относительные величины аминокислот, можно предполагать,
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Аминокислотный состав ткани миомы и окружающей ее мышечной

Названия
амино

Тканевые аминокислоты Саркоплазмати 
ные) амино

миома мышца матки миома
кислот

мк
моль белка

мк
моль

%
белка

милли
грамм

мк
моль

Цистин X
±  U

24,70
3,30

4,03
0,55

17,50
3,66

2,85
0,59

1,24
0,36

5,17
1,49

Лизин +  
Гистидин

X
+  u

173,45
14,41

17,71
1,34

154,17
13,64

15,82
\ЛА

1,28
0,42

8,53
2,76

Аргинин X
+  U

26,55
7,25

3.12
0,8*5

30,01
10,96

3,54
1,28

0,89
0,34

5,09
1,97

Аспарагино
вая кислота

_
X

+  и
120,91

15,11
10,94

1,35
110,33

12,54
9,99
1,14

0,87
0,33

6,57
2,48

Серин
/

X
-h  u

94,41
11,14

6,76
0,79

125,31
15,78

8,96
1,12

0,48
0,13

4,55
1,24

Глицин X 
i  u

145,87
15,33

7,46
0,79

138,68
14,88

7,09
0,77

0,43
0,05

5,76
0,73

Глютамино
вая кислота

X
+  u

153,07
11,05

15,31
1,11

149,38
14,36

14.95
1,45

0,98
0,21

6,66
1,41

Треонин X
d l  u

59,30
9,11

4,Z6
0,69

61,17
10,54

4,96
0,85

0,32
0,10

2,71
0,83 i

Аланин X
±  u

203,09
14,72

12,29
0,87

184,59
16,78

11,21
1,06

0,61
0,11

6,86
1,24

Пролин X
+  u
—

46,23
8,51

3,62
0,67

43,81
9,65

3,44
0,77

0,52
0,11

4,48
0,99

Тирозин X 
+  u

12,59
1,87

1,55
0,22

13,76
3,23

1,69
0,39

0,43
0,14

2,35
0,80

Метионин - f  
Валин

X 
+  u

36,06
4,23

3,27
0,39

30,05
6,35

2,73
0,58

0,27
0,08

1,99
0,58

Фенил
аланин

X
d h  u

24,79
1,92

1,66
0,22

27,83
3,58

2,00
0,40

0,15
0,10

0,89
0,62

Лейцин +  
Изолейцин

X
u

88,18
9,32

7,88
0,85

80,73
14,13

7,22
1,27

0,35
0,09

2,68
0,72

ВСЕГО X
+  u

1211,30
74,97

100,33
5,85

1157,2G 
78,6?

96,41
6,66

8,82
1,43

64,31
9,57
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Т а б л и ц а  1
ткани матки и их белковых фракций (на 1 г свежей ткани)

ческие (свобод- 
кислоты

Саркоплазматические
(связанные) аминокислоты

Миофибриллярные
аминокислоты

мышца матки миома мышца матки миома мышца матки

милли
грамм

мк
моль

мк
моль

%
белка

мк
моль

%
белка

мк
моль

%
белка

мк
моль

%
белка

1,27
0,32

5,27
1,31

14,67
3.11

5,77
1,19

13,99
3,29

5,57
1,32

5,23
1,62

5,45
1,56

5,17
1,05

6,07
1,29

1,21
0,39

8,02
5,90

46,50
8,94

11,53
2,27

52,79
7,34

13,23
1,97

14,71
5,65

9,62
3,49

12,73
2,37

9,33
1,72

! 0,83 
1 0,30

4,75
1,72

22,88
5,80

6,48
1,58

20,80
6,64

5,89
1,88

7,95
2,03

6,02
1,50

6,50
1,82

5,49
1,60

1 1,20 
; 0,44

9,05
3,33

38,82
9,38

8,42
1,97

43,19
10,28

9,33
2,27

5,75
1,97

3,76
1,49

8,21
3,37

5,32
2,36

! 0,51 
0,19

4,87
1,78

22,69
6,09

3,89
1,07

30,46
5,76

5,28
0,99

8,99
3,82

4,06
1,65

8,95
3,38

4,65
1,89

! 0,51
; оде

6,83
2,39

50,44
12,32

6,27
1,51

55,26
7,89

7,43
1,1С

16,51
5,80

5,39
1,79

14,26
2,62

5,20
0,96

0,99
0,22

6,76
1,52

42,48
4,98

10,25
1,24

47,06
5,98

11,50
1,53

15,22
2,68

9,68
1,52

14,17
3,71

10,44
2,87

I 0,52 
1 0,18

4,35
1,55

19,87
8,89

3,86
1,70

25,44
5,47

5,04
1,12

6,01
2,48

3,10
1,20

8,ОС 
1,75

4,63
1,05

0,74
0,15

8,28
1,68

38,78
6,44

5,67
0.95

46,85
6,43

6,99
1,13

13,66
3,43

5,32
1,29

10,47
1,86

4,55
0,84

0,46 
1 0,12

4,03
1,07

19,65
5,12

3,68
0,93

19,00
4,78

3,60
0,92

6,69
3,27

3,47
1,78

4,83
1,11

2,71
0,63

0,39
0,14

2,18
0,79

6.24
2.24

1,85
0,65

6,18
1,90

1,86
0,58

3,30
1,68

2,71
1,44

2,35
1,07

2,05
0,90

0,38
0,10

2,98
1,08

26,70
6,14

5,74
1,30

22,34
5,33

4,92
1,18

7,77
1,48

4,55
0,89

7,23
1,48

4,67
0,92

0,09
0,04

0,56
0,21

16,08
6,04

4,36
1,61

13,83
5,75

3,72
1,54

5.17
2.17

3,72
1,48

4.46
1.47

3,19
1,00

0,49
0,27

3,77
2,09

33,92
5,90

7,27
1,21

35,32
7,04

7,66
1,57

12,72
3,11

7,35
1,83

9,73
1,86

6.14
1.15

9,60
1,44

71,63
10,48

399,72
58,32

84,89
11,51

436,41
43,95

91,79
10,69

129,63
20,64

74,23
9,39

116,66
10,28

74,50
6,72
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что цистин, аргинин, тирозин, метионин-Еалин и фенилаланин 
принадлежат главным образом к составу клеток, а лизин-гисти
дин, аспарагиновая кислота, глицин, глютаминовая кислота и 
аланин имеют большой удельный вес в белках стромы.

Располагая аминокислоты ткани миомы, выраженные в мик
ромолях, по их количеству, выяснилось, что больше всего в ткани 
миомы содержится аланина, далее следуют лизин-гистидин, глю
таминовая кислота, глицин, аспарагиновая кислота, серин, лей
цин-изолейцин, треонин, пролин, метионин-валин, аргинин, фе
нил-аланин, цистин и тирозин. В ткани миомы по сравнению с 
окружающей ее мышечной тканью матки повышено количество 
цистина, гистидин-лизина, и аланина, понижено количество се- 
рина. Указанные сдвиги статистически достоверны. Исходя из 
этого, в мышечной ткани матки количественный порядок распо
ложения аминокислот неодинаковый: серина больше, чем аспа
рагиновой кислоты.

Различия имеются также в аминокислотном составе сарко
плазматической белковой фракции мышечной ткани матки и 
ткани миомы. В ткани миомы статистически существенно пони
жено количество серина и аланина. Указанный сдвиг статисти
чески достоверен как в отношении абсолютных, так и относи
тельных величин. Можно предполагать, что уменьшение серина 
в ткани миомы происходит в основном за счет серина сарко- 
плазматической белковой фракции. В отношении лизин-гистиди
на и цистина в сравниваемых саркоплазматических белках, ста
тистически достоверных сдвигов не отмечается.

В миофибриллярной белковой фракции исследуемых групп 
имеются также статистически достоверные различия. В ткани 
миомы понижено количество треонина, а аланин имеет тенден
цию к повышению.

Что касается свободных аминокислот саркоплазматической 
белковой фракции ткани миомы, то в них отмечается уменьше
ние количества аланина, треонина и метионин-валина.

Группируя аминокислоты по их химической структуре и свой
ствам, видим, что в аминокислотном составе ткани миомы и ее 
миофибриллярной белковой фракции имеется по сравнению с 
мышечной тканью матки два сдвига определенного направления. 
С одной стороны, наблюдаем тенденцию к понижению алифат- 
ных аминокислот, носящих группу — ОН (серин и треонин), с 
одновременным повышением аминокислот, содержащих алкиль
ные радикалы (углеводные радикалы), (глицин, аланин, лейцин 
и изолейцин). В саркоплазматической белковой фракции, хотя 
количество серина и треонина такж е понижается, однако коли
чество аминокислот с алкильными радикалами не увеличивается.

С другой стороны, в белковых фракциях наблюдается сдвиг 
в сторону понижения кислотных аминокислот (глютаминовой и 
аспарагиновой) и повышения щелочных аминокислот (гистидин,
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лизин, аргинин) Несмотря на то, что указанные сдвиги в отно
шении отдельных аминокислот не всегда статистически досто
верны, все ж е наблюдается тенденция группового изменения 
аминокислот. В свободных аминокислотах саркоплазматической 
фракции ткани миомы также отмечается тенденция к увеличе
нию щелочных аминокислот за счет кислотных: повышаются 
аргинин и гистидин-лизин, понижаются глютаминовая кислота 
и аспарагиновая кислота. В противоположность общему белку 
ткани в миофибриллярной белковой фракции аминокислоты, но
сящие алкильные радикалы (аланин, глицин, лейцин и изолей
цин), имеют тенденцию к понижению. Понижаются также ами
нокислоты, содержащие алифатные (нецикличные) — ОН груп
пы (треонин и серин)

Из результатов настоящей работы выясняется, что амино
кислотный состав белков ткани миомы отличается от аминокис
лотного состава мышечной ткани матки. Сдвиги в аминокислот
ном составе ткани миомы, должно быть, являются основанием 
для изменений физико-химических свойств белка и находят от
ражение в клеточном обмене миомы.
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DER AMNIO SÄUREN GEHALT DER UTERUSMYOME UND  
DES MYOM UMGEBEND EN MYOMETRIUMS

V. Meipalu

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

In der vorliegenden Arbeit werden Ergebnisse über den Amino
säurengehalt im Uterusmyomgewebe, und im myomumgebenden 
Myometrium berichtet. Es wurden 242 nach der von T. S. Pash ina  
beschriebenen Methodik erarbeitete Chrom atogram me untersucht. 
In dem Uterusgewebe und in ihren eiweißhaltigen Extrakten 
wurden OH-Gruppen tragende aliphatische Aminosäuren ernied
rigt gefunden bei gleichzeitiger Erhöhung der mit Alkyl—
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A m inosäuren beobachtet. Der Autor stellte fest, daß die Ver
m inderung der sauren sowie eine E rhöhung !der basischen 
Am inosäuren s ta t t  findet. Der Autor vermutet, daß die Ver
änderungen  im Am inosäurengehalt der Uterusmyome Verände
rungen  verursachen können, die sich im Stoffwechsel der Ute
rusmyomzellen spiegeln.
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КОЛЬПОЦИТОЛОГИЧЕСКИЕ Д А Н Н Ы Е  ПРИ МИОМЕ
МАТКИ

В. Э. Мейпалу, А. А. Сярг, X. И. Саареке, О. Р. Реммель
К афедра акуш ерства и гинекологии ТГУ и Тартуский клинический

родильный дом

Большинство современных авторов поддерживает теорию 
гормонального генеза миомы матки. По их мнению, причиной 
возникновения и роста миомы являются такие гормональные 
расстройства яичников, которые выражаются в избытке или на
рушении обмена эстрогенов в организме женщины. Исследова
ние влагалищных мазков дает возможность получить непосред
ственное представление о деятельности яичников. Несмотря на 
многочисленные определения реакции влагалищных мазков при 
миоме матки в литературе до сих пор не существует единого 
мнения. По данным большинства исследователей во влагалищ 
ных мазках обнаруживается IV реакция клеток, характеризую
щая избыток эстрогенов у больных миомой матки [1—8]. М еж
ду тем, другие авторы наблюдали избыток эстрогенов лишь у 
больных миомой матки, осложненной маточным кровотечением, 
а у больных с бессимптомной миомой матки нередко кольпоци- 
тологические данные указывают на нормальный уровень эстро
генов [9— 13]. В литературе существует такж е мнение о том, 
что у больных миомой матки по кольпоцитологическим данным 
нет избытка эстрогенов, наоборот имеется недостаток эстроге
нов [14]. Надо отметить, что большинство авторов применяли 
монохромный метод окраски влагалищных мазков, который не 
дает возможности получить точную оценку деятельности яични
ков, по сравнению с современными полихромными методами 
окраски препаратов.

Учитывая различные мнения авторов, мы поставили перед 
собой задачу изучить кольпоцитологические изменения у боль
ных миомой матки для выяснения у них функции яичников.

В данной работе мы изучали динамично кольпоцитологически 
влагалищные мазки у 245 больных миомой матки в возрасте от 
37 до 51 года. Для сравнения и оценки полученных данных были
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изучены динамично кольпоцитологически контрольные группы 
женщин этого же возраста, у которых миомы матки не наблю
далось. Первую контрольную группу составляли 39 женщин с 
нормальной менструальной функцией в возрасте от 35 до 49 лег. 
Во второй контрольной группе были 42 больные в возрасте от 
36 до 50 лет с нарушением менструальной функции, у которых 
при предыдущих выскабливаниях полости матки обнаруживали 
гландулярную гиперплазию слизистой.

Материал для исследования брали из боковой стенки влага
лища на три предметных стекла: для кольпоцитологического 
исследования, определения йодофилыюго индекса и чистоты 
влагалищного содержимого. Одновременно мы следили за появ
лением феномена зрачка и определяли pH влагалищного отде
ляемого с помощью индикаторных бумажек, изготовленных че
хословацкой фирмой «Phan».

Влагалищные мазки у 178 больных миомой матки были окра
шены монохромным методом, применяя гематоксилин — эозин 
(в количестве 292 препаратов) У остальных 67 больных миомой 
матки, а такж е в контрольных группах женщин применяли по- 
лихромный метод окраски по E. М. Entschev’y [15] в нашей мо
дификации [16]. Параллельно с полихромным методом окраски 
препаратов был применен метод окраски по Н. С. Маек [17] 
для определения йодофильных клеток. Степень чистоты влага
лищного содержимого была определена в мазках, окрашенных 
раствором метиленового синего по Л еффлеру [18]. В общем в 
данной работе были приготовлены 1378 препаратов влагалищ
ных мазков.

Кольпоцитологические исследования производили лишь тем 
женщинам, у которых степень чистоты влагалищного содержи
мого оказалась I или II. При воспалительных процессах во вла
галище (степень чистоты влагалищного содержимого III или 
IV), выраженная десквамация эпителиальных клеток может 
привести к неправильной интерпретации результатов исследова
ний. Во влагалищных мазках под масленной иммерсией при 
увеличении 90 X  Ю насчитывалось 200—300 клеток в 15—20 
разных полях зрения. Одновременно определялся тип клеток 
(парабазальные, навикулярные — промежуточные и поверхност
ные) и количество эозинофильных и базофильных клеток. В по
верхностных клетках были измерены ядра клеток при помощи 
окулярного микрометра, считая пикнотическими те клетки, где 
диаметр ядра не превышал 6 микронов.

Тип реакции клеток влагалищного содержимого был опреде
лен по классификации A. Schmitt [19]. Д ля  оценки гормональ
ного профиля были вычислены ацидофильный, кариопикнотичэ- 
ский и карентный индексы и индекс Мака. Имея в виду, что вы
шеуказанные гормональные показатели изменяются во время 
нормального менструального цикла, мы распределили при ана-
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Т а б л и ц а  1

Типы реакции влагалищного содержимого у больных миомой матки, с геморрагической метропатией и в группе здоровых
женщин в разные дни менструального цикла
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Вероятности нулевых гипотез (критерий %-) при сравнении распределения типов реакций влагалищных мазков в
разных периодах менструального цикла

Т а б л и ц а  2

И сследуемы е
группы

Сравнимае- 
мые периоды

М иома матки Геморрагическая
метропатия Здоровы е женщины

X2
степени
свободы

(cif )
Р (%) X2

степени
свободы

(df)
Р ( % ) X2

степени
свободы

(df)
Р (%)

до 10 д н е й /11— 20 дней 15,19 5 р — 1 2,24 3 Р >  50 10,40 4 р г« 3,5

11— 20 дней/после 21 дня 5,89 4 р >  30 1,05 3 Р >  50 8,32 3 Р ^  4

до 10 дней/после 21 дня 14,85 5 р < 1 , 5 5,54 3 Р >  20 5,35 3 р >  15

Т а б л и ц а  3

Вероятности нулевых гипотез (критерий х 1) при сравнении распределения типов реакции влагалищных мазков
в разных исследуемых группах женщин

Периоды
цикла

Сравнивав- 
мые группы

Д о  10 дней 11— 20 дней П осле 21 дня

х-
степени
свободы

(df)
Р ( Я) X2

степени
свободы

(df)
Р (%) Х %

степени
свободы

(df)
Р ('%)

Миома м атки/здоровы е ж ен  5,54 4 Р >  20 3,69 4 Р >  40 19,54 4 Р < 0 , 1
щины

Здоровы е женщ ины /Геморраги 12,43 3 Р <  1 10,95 4 р =  3 28,54 4 Р <  0,1
ческая метропатия

М иом а м а тк и /Г ем ор р аги ч еск ая 9,54 4 р =  5 7,08 4 р Я« 15 8,0У 4 р =  9
м етроп атия



лизе наш материал на три периода (группы): препараты взятые 
до 10 дня менструального цикла, с 11 по 20 день и после 21 дня 
цикла. М атериал статистически обрабатывался, при использо
вании критерия х 2 вычисления среднего арифметического и 95% 
доверительных границ ( р < 0 ,0 5 ) .

В табл. 1 приведен тип реакции влагалищных клеток в р а з 
ных периодах' менструального цикла у больных миомой матки, 
геморрагической метропатией и здоровых женщин. Д ля  выясне
ния циклических сдвигов цитогормональной реакции влагалищ 
ного содержимого мы сравнивали отдельно в каждой исследуе
мой группе частоту эпителиальных клеток с признаками III 
(И—III, I I I— II, III) и IV ( I I I— IV- IV— III, IV) реакции в те
чение первого (до 10 дней), второго (11—20 дней) и третьего 
(после 21 дня) периодах менструального цикла по критерию х2 
(табл. 2). Было установлено, что у здоровых женщин во втором 
периоде цикла чаще наблюдаются клетки с признаками IV типа 
реакции, чем в первом периоде. Количество указанных клеток 
в третьем периоде уменьшается. Полученные нами результаты 
совпадают с литературными данными, где отмечается временная 
смена третьей гормональной реакции клеток на I I I— IV IV— III 
или IV реакцию во время овуляции [20—22]. Надо отметить, 
что сдвиги реакции клеток влагалищного эпителия у больных 
миомой матки оказались аналогичными наблюдаемым у здоро
вых женщин в первом и во втором периоде цикла, но в третьем 
периоде цикла у больных миомой матки имели место преиму
щественно эпителиальные клетки с признаками IV реакции, что 
служит показателем эстрогенного воздействия. Вышеуказанное 
подтверждается наблюдениями над здоровыми женщинами, у 
которых частота типа влагалищных мазков в первом и третьем 
периодах оказалась одинаковой. У больных миомой матки при 
сравнении типов реакции влагалищных мазков в указанных пе
риодах было обнаружено, что в третьем периоде (после 21 дня) 
имеется больше клеток с признаками IV реакции, чем в первом 
периоде (до 10 дня). Следует отметить, что при монохромном 
методе окраски препаратов у больных миомой матки наблюда
лись аналогичные сдвиги типов клеток как при полихромном 
методе окраски препаратов. В первом периоде имеются меньше 
влагалищных клеток с признаками IV реакции, чем во втором 
периоде (х2 — 8,13; d f — 1; р < 0 , 5 % ) .  Надо учитывать, что 
сдвиги гормональной реакции эпителиальных клеток во втором 
и третьем периодах при применении монохромного метода окра
ски статистически не значимы {х2 — 2,43; df — 1; р ^ 1 1 ,9 % )  
У больных геморрагической метропатией нет в сравниваемых 
периодах статистически значимых сдвигов типа клеток, указы
вающих на гормональную реакцию.

Различия уровня половых гормонов выявляются также при 
парном сравнении исследуемых групп (табл. 3) У больных с
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геморрагической метропатией в первом периоде в мазках влага
лищного содержимого статистически существенно больше эпите
лиальных клеток с признаками IV реакции, чем у больных с 
миомой матки и в группе здоровых женщин. В некоторой степени 
существует такой же сдвиг и во втором периоде. После 21 дня 
цикла появляются, как у больных миомой матки, так и у боль
ных с геморрагической метропатией, в препаратах мазков вла
галищного содержимого преимущественно эпителиальные клетки 
с признаками IV реакции. В указанных группах больных тип 
реакции влагалищного содержимого статистически не различен. 
Напротив, в этом же периоде у здоровых женщин превалирует
з препаратах клетки с признаками III реакции.

Что касается феномена зрачка у больных миомой матки, то 
полученные данные подтверждают результаты определения 
реакции влагалищного содержимого. После 21 дня цикла, одно
временно с превалированием эпителиальных клеток с признака
ми IV реакции, наблюдается такж е положительный феномен 
зрачка.

Различия исследуемых групп выявляются также при сравне
нии соответствующих индексов. Ацидофильный индекс (процент 
поверхностных ацидофильных клеток, независимо от состоянии 
их ядра, по отношению ко всем подсчитанным клеткам) у боль
ных с миомой матки в течение всего менструального цикла выше 
чем у здоровых женщин, превышая в середине цикла даже уро
вень соответствующего индекса у больных геморрагической мет
ропатией (рис. 1 А) Установленное повышение ацидофильного 
индекса характеризует у больных миомой матки превалирование 
эстрогенной стимуляции.

В пользу эстрогенного воздействия у больных миомой матки 
указывает и повышение кариопикнотического индекса (процент 
клеток с пикнотическим ядром, независимо от их морфологии и 
окрашивания, по отношению ко всем подсчитанным клеткам) 
(рис. 1 Б) Названный индекс выше как в первом, так и в 
третьем периоде по сравнению с обоими контрольными груп
пами.

Низкие показатели карентного индекса (процент глубоких, 
базальных и парабазальных клеток по отношению ко всем под
считанным клеткам влагалищного эпителия) характерны для 
эстрогенного воздействия. У больных миомой матки этот индекс 
ниже лишь в первом периоде, но выше в конце цикла по сравне
нию с больными геморрагической метропатией (рис. 1 В). У здо
ровых женщин карентный индекс выше в середине цикла по 
сравнению с другими сравниваемыми группами. Но в конце 
цикла этот индекс падает и не отличается от показателя боль
ных миомой матки.

Индекс М ака (процент йодофильных клеток) растет парал
лельно эстрогенному воздействию. У больных миомой матки

446



4 ДЦЩОФтпЫИ ИНДЕКС 6 КАРИОПИКНОТИЧЕСКИЙ ИЩ[КС

п-годно ииняя

П-20 
дни цинла

П -20 q*a цс/нм
«■■—— МООМд Мдши 
— _  гемврозгичссмдя метролдш* * женщины

- Ю  ft-20 71'fHtt ф*он  ̂ доберитепыюе границы

Р и с .  Ацидофильный, кариопикнотический и карентный 
индексы и индекс Мака у больных миомой матки, с 
геморрагической метропатией и группы здоровых жен

щин в разные дни менструального цикла.



индекс М ака выше только в первом периоде, позднее он не от
личается от индекса у здоровых женщин (рис. 1 Г) После 21 дня 
цикла индекс у больных с геморрагической метропатией стати
стически значительно выше, чем у больных миомой матки и 
группы здоровых женщин.

Анализ данных о величине pH влагалищного содержимого 
не дал возможности выяснить строго определенные сдвиги и 
различия между сравниваемыми группами. Это дает основание 
предполагать, что определение pH влагалищного содержимого 
прежде всего значимо при выяснении местных патологических 
процессов влагалища, но не имеет существенного значения для 
выяснения гормонального баланса.

Резюмируя результаты данной работы, можно сказать, что 
у больных миомой матки существуют такие нарушения функции 
яичников, особенно во второй фазе менструального цикла, кото
рые выявляются в кольпоцитологической картине превалирова
нием эстрогенной стимуляции с одновременным уменьшением 
прогестеронного воздействия. В пользу этого говорят более 
часто встречающиеся клетки влагалищного содержимого с при
знаками IV реакции, положительным феноменом зрачка, и по
вышением ацидофильного и кариопикнотического индексов.
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KOLPOZYTOLOGISCHE U N T E R SU C H U N G E N  BEI 
UTERUSMYOMEN

V. Meipalu, A. Särg, H. Saareke, О. Remmel

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

Vaginalabstriche — gefärbt mit monochromen und poly
chromen nach Entschew modifizierten Färbemethoden wurden 
bei 245 Myomkranken, bei 42 Patientinnen mit häm orrhagischer 
Metropathie und bei 39 gesunden Frauen dynamisch untersucht. 
Im Kolpozytogramm auftretende Verschiebungen, besonders in 
der zweiten Zyklushälfte weisen auf solche Störungen in der 
ovariellen Funktion hin, die mit P rävalieren der Ö strogenstim u
lation und gleichzeitigem Zurücktreten der progestagenen W ir
kung zu erklären sind. Dafür sprechen auch vermehrtes Auftreten 
der Scheidenepithelzellen mit Kennzeichen der IV. Reaktion, 
positives Pupillenphänomen und Erhöhung des azidophilen und 
karyopyknotischen Index.
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TU PE  EPITEELI RAKKU DE GLÜKOGEENI SISALDU SEST 
R A SE D U SE  LÕPUL JA ÜLEKANTUD RASE D U SE  KORRAL

A. Särg ja V Villemson
Tartu Kliiniline Sünnitusmaja ja sünnitusabi ja günekoloogia kateeder

Kaasaegses sünnitusabis  on küllalt tähtis  koht ülekantud 
raseduse õigeaegsel diagnoosimisel, et sünnitustegevuse medi- 
kamentoosse esilekutsumise abil või äärmisel juhul operatiivsel 
teel lõpetada sünnitus õigeaegselt ja vältida  ülekandmisest tin
gitud komplikatsioone nii emal kui lapsel.

Paljud  autorid on sel puhul kõrvuti teiste uuringutega (urii
niga erituvate hormoonide m ääram ine jne.) kasu tanud tupe sek
reedi ä igeprepäraatide uuringut n ing  leidnud neis muutusi, mis 
lubavad küllalt täpselt m ää ra ta  sünnituse täh taega  ja raseduse 
ü lekandm ist [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10]. On uuritud rase
date tupe sekreedi epiteelirakkude (parabasaalsed , navikulaarsed, 
intermediaarsed, superfitsiaalsed) koosseisu, rakkude omavahelist 
asetust ja värvum ise intensiivsust, eosinofiilia ja püknoosiindeksi 
muutusi, lima, kokkide, leukotsüütide, erütrotsüütide ja Döder- 
leini kepikeste rohkuse muutusi. Kirjanduses aga puuduvad se
nini andmed tupe epiteelirakkude glükogeenisisalduse kohta rase
duse ajal ja ülekantud raseduse puhul. Et mitmed autorid [11, 
12, 13, 14, 15, 16] soovitavad m ää ra ta  tupe epiteelirakkude glü- 
kogeenisisaldust ehk jodofiilset indeksit hormonaalsete häirete 
diagnoosimiseks, siis otsustasim e kontrollida selle meetodi raken
damise võimalust ka ülekantud raseduse diagnoosimisel.

Tupe sekreedi ä igepreparaadid  võeti 202 rasedalt  Tartu Klii
nilises Sünnitusm ajas  steriilsete tupepeeglite abil tupe eesmisest 
võlvist. Neist oli esm asrasedaid  88, korduvrasedaid  114. Prepa
raadid  värviti Lygoli lahuse aurudes 3—4 minuti jooksul. 27 
juhul toimus tsütolüüs, m istõttu tulemusi ei saadud hinnata. Ana
lüüsiti 175 preparaati,  igas preparaad is  loeti 300 rakku ja leiti 
glükogeeni sisaldavate  (jodofiilsete) rakkude protsent. Uuritava 
m aterja li jagasim e seitsmesse gruppi sõltuvalt raseduse kestusest. 
Ulekantuks lugesime raseduse juhul, kui rasedus oli anamnesti-
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liselt kestnud 42 näda la t  või rohkem ja lapse pikkus sündimisel 
ületas 51 cm ja  kaal 4000 g.

M aterja l on töödeldud, arvutatud aritmeetiline keskmine ja 
95% usalduspiirid  (p <  0,05). Jodofiilse indeksi nihked erinevatel 
rasedusnädalatel esitame joonisel 1.

% 

60  -q

5 0 -

UO- 

30- 

2 0 -  

Ю-

Jodofn/iase > indeKsi- rrWulCtšeti

Varem 37 38 39  4 0  4 42 ü le k a n tu d  Rosedusnodafod 
kui 37 ra se d u s

17 17 26 37 U7 11 20 U uritud  ju h tu de  o rv

Alates 40. rasedusnädalast  n imetatud indeks langeb. Üle
kantud raseduse puhul on jodofiilsuse indeks statistiliselt oluliselt 
madalam kui perioodil 37—42 rasedusnädalat.

Meie arvates võiks jodofiilsuse indeksit kasu tada  ühe lisa- 
meetodina ülekantud raseduse diagnostikas.
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О СОДЕРЖ АНИИ ГЛИКОГЕНА ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ КЛЕТОК 
ВЛАГАЛИЩ А В КОНЦЕ БЕРЕМЕННОСТИ И ПРИ ПЕРЕНОШЕННОЙ

БЕРЕМЕННОСТИ

А. Сярг, В. Виллемсон

Р е з юм е

Обследовано 202 беременных. Процент клеток влагалища, со
держащих гликоген, не показывает заметных колебаний.

В случае переношенной беременности содержание гликогена 
снижается.

ÜBER GLYKOGENGEHALT IN VAGINALEN EPITHELZELLEN 
BEI VORGESCHRITTENER UN D  ÜBERTRAGENER  

SCHW ANGERSCHAFT

A. Särg, V. Villemson

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

202 Schwangere wurden untersucht. M an konnte keine bemer
kenswerte Verschiebungen im Glykogengehalt der vaginalen 
Epithelzellen feststellen. Bei übertragener  Schwangerschaft ver
minderte sich der Glykogengehalt.



ВИДОВОЙ СОСТАВ ЛАК ТО БА Ц ИЛ Л  ВЛА ГАЛИЩА  
В П Е Р И О Д  МЕНОПАУЗЫ

А. А. Ленцнер
Кафедра микробиологии

В последнее десятилетие доказана видовая неоднородность 
лактобацилл влагалища — палочек Дёдерлейна [1 — 12]* Не 
вызывает сомнения и определенная зависимость микроэкологии 
влагалища от гормональных сдвигов, происходящих в организме 
женщины [16—20, 6, 8]. Однако изучения требуют еще особенно
сти лактобациллярной микрофлоры влагалища при различных 
физиологических состояниях организма, в частности видовой со
став палочек Дёдерлейна в репродуктивном периоде и в период 
менопаузы.

Единичные данные о видовом составе лактобацилл влага
лища можно найти только в сообщении Н. W erner и Н. Р R. See- 
liger [2], в наших предыдущих публикациях [3—5] и в работах
H. Spitzbart [6, 8, 9]. Первые определяли видовой состав пало
чек Дёдерлейна лишь у 9 беременных и одной небеременной 
женщины. При этом, ими не был изолирован ни один штамм 
гетероферментативных лактобацилл, что противоречит наблю
дениям ряда других авторов [1, 3— 11]. Согласно нашим иссле
дованиям [3—5], у небеременных женщин в репродуктивном 
периоде несколько чаще встречаются Lactobacillus fermenti и 
L. plantarum, а у беременных — L. acidophilus. Однако нами 
было обследовано всего 12 женщин. По H. Spitzbart [6, 8] 
L. acidophilus выделяется из влагалищного отделяемого женщин 
в период менопаузы несколько реже, чем в репродуктивном пе
риоде. К сожалению, в его работах не указано, от какого числа 
обследованных изолированы те или иные виды лактобацилл, в 
каких комбинациях встречаются их отдельные виды, каковы 
свойства выделенных штаммов лактобацилл.

Между тем необходимость изучения видового состава пало
чек Дёдерлейна при различных физиологических состояниях

* Мы придерживаемся классификации и номенклатуры лактобацилл 
Я  Rogosau, М. Е. Sharpe [13] и М. Е. Sharpe [14, 15].



организма совершенно очевидна, ибо они являются одним из ме
ханизмов врожденного иммунитета. Но такое изучение тормо
зится сложностью выделения и определения видовой принад
лежности лактобацилл — микробов, современная таксономия 
которых была разработана лишь к началу шестидесятых годов 
нашего века [13— 15].

Исходя из вышеприведенного, мы поставили целью данной 
работы сравнить видовой состав лактобацилл влагалища в пе
риод менопаузы с таковым у женщин в репродуктивном пе
риоде.

Материал и методика

К о н т и н г е н т  о б с л е д о в а н н ы х .  Небеременные жен
щины в репродуктивном периоде : 29 человек в возрасте 19— 
51 года, причем 51 год был только одной, а четырем — более 
40 лет.

Беременные женщины : 22 человека в возрасте 18—45 лет. 
15 из них были в первой, 7 — во второй половине беременности.

Ж енщ ины в период м енопаузы : 36 человек в возрасте 41— 
88 лет, причем; 17 было больше 55 лет; 12 —'6 0  лет и более; 
только четырем — меньше 50 лет, из них двум — 49. Со времени 
последней менструации у 17 прошло 5 лет и больше, а у осталь
ных — не меньше двух лет. Известно, что менструальная функ  ̂
ция может обрываться довольно резко или же угасать посте
пенно [21—22]. Но в менопаузе циклическая деятельность яич
ников сохраняется обыкновенно не более двух лет [23]. Поэтому 
для изучения периода менопаузы целесообразно брать женщин, 
у которых после последней менструации прошло не менее 1—2 
лет [24—26].

Всего исследовалось влагалищное отделяемое 87 гинеколо
гически здоровых женщин. Обследованные отбирались врачами 
Тартуского клинического родильного дома в ходе профилакти
ческих осмотров и поликлинического приема. Они не имели в 
анамнезе гинекологических, венерических, желудочно-кишечных, 
эндокринологических и онкологических заболеваний и не предъ
являли особых жалоб. У подавляющего большинства женщин 
установлена I— II степень чистоты влагалища. В течение 6 ме
сяцев до взятия влагалищного отделяемого они не получали ни
каких антибиотиков и химиотерапевтических препаратов и им 
не вводили во влагалище никаких лекарственных веществ.

Л а к т о б а ц и л л ы .  Определялась видовая принадлежность 
335 штаммов, выделенных из влагалищного отделяемого 61 жен
щины.

Б а к т е р и о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е .  Материал 
для посева брали стерильным ватным тампоном из заднего 
свода влагалища и тщательно размешивали в 1 мл 0,9%-ного 
раствора хлористого натрия. Первичные посевы производили не
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позже двух часов после забора материала на плотные селектив
ные питательные среды АЦА и МРС-4, а такж е на среды Блау- 
рока, кровяной агар с глюкозой и в сахарный бульон. При иден
тификации видов лактобацилл использовались следующие 16 те
стов: расщепление глюкозы с образованием газа, рост при 0,4% 
типоля и при 15° С, ферментация сорбита, целлобиозы, рамнозы, 
мелецитозы, галактозы, мальтозы, сахарозы, маннозы, лактозы, 
салицина и маннита, образование зерен волютина и предельное 
кислотообразование в молоке.

Более подробно применяемая нами методика выделения и 
идентификации видов лактобацилл описана ранее [27, 5, 
2 8 -3 0 ] .

Достоверность результатов опытов определялась на основа
нии критерия х 2 [31].

Результаты и их обсуждение

Лактобациллы были выделены у 61 из 87 обследованных жен
щин. Определение видовой принадлежности изолированных 335 
штаммов показало, что во влагалищном отделяемом встречают
ся различные виды лактобацилл (см. табл. 1) Таким образом 
вновь подтверждена видовая неоднородность палочек Дёдер- 
лейна.

Т а б л и ц а  1
Видовая принадлежность лактобацилл, выделенных из влагалищного

отделяемого "

Подрод Thermobacterium

CQ

Число
штаммов 132

<L> О) Н О* ЬЙ 
Г  03п о

1-1- i  — О,
° 2О н сз <v

59

Strepto-
bacterium

192 '

L. casei

Beta-
bacterium

59 64 20 84 335
I

Внутривидовые различия в физиологических свойствах, био
химической активности и способности образовывать зерна волю
тина позволили сгруппировать штаммы отдельных видов гомо- 
и гетероферментативных лактобацилл по вариантам фермента
ции (см. табл. 2 и 3)* Так, например, у L. acidophilus наблкь

* Вариант ферментации обозначается в дальнейшем сокращенно: в.ф.
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456 Т а б л и ц а  2
Физиологические свойства и биохимическая активность гомоферментативных 

лактобацилл, выделенных из влагалищного отделяемого

Вид
лактобацилл

L.
 l

ac
ti

s

L. acidophilus
Неклассифи- 

цируемые тер
мобактерии

L. с a s е i

L. plantarumvar.
casei

var.
rham-
nosus

В.ф. 1 1 2 3 4 1 1 2 3 1 2 1 2 1 2 3 4 5

Число штаммов 1 6 1 80 45 14 38 7 3 1 6 1 1 5 2 35 5

Газ из глюкозы _
Рост при 0,4% типоля — + + + + +
Рост при 15° С + + + + + + + + +
Сорбит + + + + — + + + +
Целлобиоза — — — + 4- + + + + + + + + + + + +
Рамноза — — — — — — — — — — + + — — — + +
Мелецитоза — — — — — ■ — + + + + + + — + - f + +
Галактоза + + + + + ч~ + + + + + + + + + + +
Мальтоза + + + + + + + + + + + + + + + + -f-
Сахароза + + + + + + +  • + + + + + + + + + +  ,
Манноза + + + + + + + + + + + + + + + + +
Лактоза + + + + + — — + + + + + + + + + +
Салицин + + + + + + + + + + + + + + + + +
Маннит + — + — + — — — + + + + + + + + +
Зерна волютина + + +

~ " "

+ +
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Физиологические свойства и биохимическая активность гетероферментативных 
лактобацилл, выделенных из влагалищного отделяемого

Таблица 3

Вид
лактобацилл

1 2

L. fermenti L. brevis

В.Ф. 3 4 5 6 7 8 1 2 3 4 5 6 7 8

Число штаммов 1 5 13 5 1 31 5 3 1 1 9 2 1 2 1 3

Газ из глюкозы + + + + + + + + + + + + + + +
Рост при 0,4%

типоля + + + +
Рост при 15° С - j - + + — — +
Сорбит
Целлобиоза
Рамноза
Мелецитоза — — — — — — — — — — — — — — — —
Галактоза f + + + + + + + + + “Г + + + 4-
Мальтоза + + + + + -f~ + + + + + + + + + +
Сахароза + — + + + + + + + — + + + + + +
Манноза + — — — — + + + — — — — — —
Лактоза + + + + + + + + + + + + + + +
Салицин — — — — — — + + — — — — —
Маннит — — — — + — — + — — — — — + +
Зерна волютина — — — 4- + + + — — — + — + +

<N o> 05 CD CO ,_, CT)
% кислоты в мо LO 1 T 7 CO 1 -y СЧ (N со СЧ1 -j- Iß о1 со T

локе 1 — OO 1о Ci — 1
с о о — — 1oo CM — 1Iß 1

j О о о О о о *-4

далось 4, а у L. fermenti и L. brevis — по 8 таких вариантов. 
О внутривидовых различиях у лактобацилл свидетельствуют и 
литературные данные [32—36, 7 29, 30].

На отдельных свойствах классифицированных штаммов сле
дует кратко остановиться. Примерно одна треть штаммов L. aci
dophilus (46 из 132) — штаммы, отнесенные ко 2 и 4 в. ф. — 
расщепляли маннит. Между тем ряд исследователей во влага
лищном отделяемом такие штаммы вообще не описывают [I ,  
37, 38, 10, 11], а некоторые считают L. acidophilus даж е ман- 
нит-отрицательным микробом [14, 15, 34]. Ферментирующие 
маннит штаммы L. acidophilus были все же изолированы из 
различных субстратов [39—41], в том числе и в нашей лабора
тории [29, 30, 35, 36]. Все штаммы L. brevis расщепляли л а к 
тозу, хотя по данным ряда авторов довольно часто встречаются 
лактоза-отрицательные варианты этого вида [13, 39, 33, 40, 
42, 10, И ] .  Приведенные различия следует объяснять в первую 
очередь отсутствием унифицированной методики определения 
биохимической активности лактобацилл.
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Небезынтересно, что часть штаммов L. casei var casei, L. ca- 
sei var rham nosus, L. p lantarum , L. fermenti и L. brevis образо
вывали зерна волютина. Такие штаммы перечисленных лакто
бацилл изолированы в нашей лаборатории такж е из- желудоч
ного сока [35] и кала [36]. Описаны зерна волютина у L. casei 
var. rham nosus [42] и L. fermenti [43]. У лактобацилл подрода 
Thermobacterium нахождение зерен волютина играет важную 
роль в дифференциации видов [14, 15], но мало что известно 
о значении этих включений у лактобацилл подродов Strepto- и 
Betabacterium.

Изолированные неклассифицируемые термобактерии подроб
но описаны нами уже ранее [12]. По своим физиологическим 
свойствам и биохимической активности они наиболее близки к 
L. acidophilus, но отличаются от последнего по хроматограмме 
уксуснокислых клеточных экстрактов. Позже было установ
лено, что эти лактобациллы не реагируют с флуоресцирую
щими антителами к L. delbrueckii, L. casei, L. p lantarum , L. fer
menti, L. buchneri и L. brevis * В литературе мы не нашли опи
сания аналогичных лактобацилл. Не удалось их выделить из 
желудочного сока и кала взрослых людей такж е в нашей лабо
ратории [35, 36]. ^

Как уже указано, лактобациллы изолированы из Елагалищ- 
ного отделяемого 61 женщины. В период менопаузы они встре
чались реже, чем у небеременных в репродуктивном периоде и у 
беременных (см. табл. 4) Но это различие оказалось достовер
ным лишь по сравнению с беременными (р <10,01). По сравне
нию с небеременными в репродуктивном периоде лактобациллы

Т а б л и ц а  4
Встречаемость лактобацилл по группам обследованных

.а
Название

группы
Число

обследо
ванных

Выделены
лактобациллы Достоверность

сс>>о.

%
абс.

число %

различии
между

группами

1: Небеременные женщины в 
репродуктивном периоде

29 22 75,9 1
1

2 р >  0,05
3 р >  0,05

2. Беременные женщины 22 20 90,9 2
2

1 р >  0,05 
3 р <  0,01

3. Женщины в период мено
паузы

36 19 52,8 3
3

1 р >  0,05
2 р <  0,01

* Соответствующее исследование проведено О. В. Афанасьевой в лабо
ратории биохимии и микробиологии (зав. — JI. Н. Казанская) Ленинград
ского отделения Всесоюзного научно-исследовательского института хлебо
пекарной промышленности (директор — А. Г Егорова), за что, пользуясь 
случаем, выражаем ей искреннюю благодарность.
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Таблица 5
Встречаемость отдельных видов гомоферментативных лактобацилл и их 

вариантов ферментации по группам обследованных

Группа
обследованных

О с( с; <v о =3 S о Э4 40

Небеременные женщи
ны в репродуктивном 
периоде
Беременные женщины

Женщины в период 
менопаузы

Всего

22

20
19

61

L. acidophilus

12

13

10

35

в.ф.
1 2  3 4

Неклассифи-
цируемые

тершобакте-
рии

в.ф.
2 3

Число случаев

о£
<и »K Н Ка.
о £ frei> « CJ то 
и  Ю

18

16

12

46

L. casei

var.
casei

в.ф.

var.
rham-
nosus

в.ф.

L. plantarum

1 14

__M
2 j 3

i
5 2

4 5

5
3

17
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ег
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Т а б л и ц а  6

Встречаемость отдельных видов гетероферментативных лактобацилл 
и их вариантов ферментации по группам обследованных

Группа
обследованных

о
5ф чою 
о X

ш I ш

L. fermenti

Я i 1

Небеременные женщи- ] 22 10
ны в репродуктивном
периоде
Беременные женщины : 20 6
Женщины в период 19 8 
менопаузы

1

j
1 :

5 2 1 
4 1 3 2

1 !

Всего 61 24 1 4 8
4 1

1
3

12

Число случаев

о
<v I

1 ! 1

10 1

L. brevis

в.ф.

1 1

1 1

11

7

10

28

вс
ег

о 
бе

та
- 

ба
кт
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ий



выделялись существенно реже у тех женщин в период менопау
зы, возраст которых составлял 60 лет или более ( р < 0 ,0 1 ) ,  а 
также у тех, у которых последняя менструация была 5 или бо
лее лет тому назад (р<^0,05)

Хотя у женщин в период менопаузы с возрастом палочки Дё- 
дерлейна встречаются все реже, нами изолированы лактобацил
лы из влагалищного отделяемого двух человек в Еозрасте 82 и 
одного — в возрасте 75 лет. Вероятно, в этих случаях имело 
место повышение гормональной активности за счет продукции 
гормонов надпочечников. На такую возможность даж е у жен
щин пожилого и старческого возраста указывают М. Г Арсенье
ва [19], Z. Сирг и др. [44]. А может быть лактобациллы могут 
иногда встречаться и в атрофическом влагалище.

О встречаемости различных видов лактобацилл и их в.ф. 
дают представление таблицы 5 и 6. Из этих таблиц явствует, 
что во влагалищном отделяемом женщин как репродуктивного 
периода — небеременных и беременных, так и в период мено
паузы из лактобацилл наиболее часто встречается L. acidophi
lus. Названный вид был выделен всего в 35 случаях из 61. В 24 
случаях изолирован L. fermenti, далее, в порядке убывания: не- 
классифицируемые термобактерии, L. p lantarum , L. brevis, L. са- 
sei и лишь у одной женщины L. lactis.

Наиболее часто во влагалищном отделяемом встречается 
L. acidophilus такж е по литературным данным [1, 2, 6, 7 9— 11]. 
Что же касается других видов, то тут находки исследователей 
довольно разноречивы. Так, например, по H. Spitzbart [6, 7, 9], 
кроме L. acidophilus, наиболее часто встречается L. casei, а у 
A. Perez-Miravete [10, 11] среди изолированных им 76 штаммов 
лактобацилл был только один штамм названного вида. О том 
что Н. Werner и H. Р R. Seeliger [2] не выделили из влагалищ 
ного отделяемого обследованных ими 10 женщин ни одного 
штамма гетероферментативных лактобацилл, сказано уже выше. 
Кроме выделенных нами видов, другими авторами в единичных 
случаях обнаружены еще L. helveticus [6, 7, 9], L. bulgaricus 
[6, 7, 10, 11], L. leichmannii [2 6, 7 9], L. delbrueckii [2, 6, 7, 
9— 11], L. salivarius [45], L. buchneri [6, 7, 9] и L. cellobio- 
sus [1].

Сопоставление в.ф. изолированных нами лактобацилл с дан
ными литературы до некоторой степени затруднено, ибо авторы 
при исследовании лактобацилл часто применяют различные 
тесты. Исключение составляют лишь работы нашей лаборатории, 
которые все проводятся по единой методике.

Из отдельных в.ф. L. acidophilus наиболее часто встречался
3 в.ф. (у 28 из 35 женщин). По материалам нашей лаборатории, 
тождественный в.ф. L. acidophilus наиболее часто встречается 
также в желудочном соке [35] и в кале [36]. Весьма близки 
этому варианту и все 46 штаммов L. acidophilus, выделенные из
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влагалищного отделяемого A. Perez-M iravete [10, 11 j. В 17 слу
чаях выделен 4 в.ф. L. acidophilus. Подобные штаммы изоли
рованы в нашей лаборатории только из желудочного сока одного 
здорового человека и одного больного раком желудка [35], а 
такж е из кала двух больных хроническим гастритом с секретор
ной недостаточностью [36].

Из в.ф. L. fermenti наиболее часто встречался 6 в.ф. (у 12 
из 24 женщин). Тождественные ему штаммы довольно часто 
изолируются из желудочного сока [35] и кала [36].

Что касается различий во встречаемости отдельных видов и 
их в.ф. по группам обследованных, то статистически достовер
ной оказалась более высокая встречаемость 3 и более низкая 
6 в.ф. L. fermenti у беременных по сравнению с небеременными 
женщинами в репродуктивном периоде (р соответственно <0,01  
и < 0 ,0 5 )  Несколько чаще у последних встречались 7 в.ф. L. fer
menti по сравнению с женщинами в период менопаузы и 2 в.ф. 
L. p lan tarum  по сравнению с беременными. Можно еще доба
вить, что в первой половине беременности несколько более часто 
чем во второй обнаруживался L. fermenti.

Таким образом, наблюдения о некоторых различиях во встре
чаемости L. acidophilus, L. p lan tarum  и L. fermenti у неберемен
ных женщин в репродуктивном периоде и у беременных, сделан
ные нами ранее [3—5] на 12 женщинах, на большем числе об
следованных не подтвердились. Однако у женщин при названных 
физиологических состояниях отмечаются все же определенные 
различия во встречаемости некоторых в.ф. L. p lan tarum  и L. fer
menti.

Особо следует отметить, что у женщин в период менопаузы 
встречаемость L. acidophilus с возрастом падала: из 12 случаев 
в возрасте не старше 50 лет, у которых обнаружены лактобацил
лы, L. acidophilus выделен в 9 случаях, а для женщин в возрасте 
старше 50 лет соответствующие цифры составляли 7 и 1. Указан
ное различие статистически достоверно ( р < 0 ,0 5 ) .  Эти данные 
в известной мере согласуются с наблюдениями H. Spitzbart 
[6, 8].

Из всех обследованных, у которых обнаружены палочки Дё
дерлейна, у 29 женщин во влагалищном отделяемом встречался
1, а у 32 — от 2 до 4 видов лактобацилл. Отмечались индиви
дуальные особенности видового состава лактобацйлл влагалища 
(см. табл. 7). Так, 10 различных комбинаций видов установлены 
каждый у одной, а 8 — каждый у двух женщин. Относительно 
наиболее часто — у 16 женщин из 61 — из влагалищного отде
ляемого изолирован только L. acidophilus, а у 6 — L. fermenti. 
Небезынтересно, что у 4 обследованных обнаружены только не- 
классифицируемые термобактерии, а у 13 человек они встреча
лись в различных сочетаниях с другими лактобациллами.
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Т а б л и ц а  7
Сочетания одновременно встречающихся видов лактобацилл по группам

обследованных

св
i
%

Сочетания
видов

лактобацилл

Число случаев
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1. 1, а 1 1
2. а 4 7 5 16
3. а, нт 1 2 3
4. а, нт, р, f 1 1
5. а, нт, f 1 1
6. а, нт, f, br 1 1
7. а, er, р 1 1
8. а, Р 1 1 2
9. а, Р, f 2 2

10. a, f 1 1 2
11. a, f, br 1 1 2
12. a, br 1 1 1 3
13. нт 1 1 2 4
14. нт, сс, сг 1 1
15. нт, р 2
16. нт, pr f 1 1 2
17. нт, f 1 1 2
18. сс, р 1 1
19. сс, f 1 1
20. er, р, f 1 1
21. er, f, br 1 1
22. P 1 1 2
23. f 2 2 2 6
24. f, br 2 2
25. br 1 1

Всего 22 20 19 61

О б о з н а ч е н и я .  1 — L. lactis, а — L. acidophilus, нт — неклассифн- 
цируемые термобактерии, сс — L. casei var. casei, er — L. casei var. rhamno- 
sus, p — L. plantarum, f — L. fermenti, br — L. brevis.

У женщин в период менопаузы до 5 лет после последней 
менструации встречался значительно чаще только один вид л а к 
тобацилл по сравнению с небеременными женщинами в репро
дуктивном периоде, а также по сравнению с женщинами, у ко
торых прошло 5 лет и более после последней менструации 
(р <10,01) У беременных обнаруживался такж е несколько чаще
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только один вид лактобацилл, чем у женщин, имевших послед
нюю менструацию 5 лет назад и более. Следовательно физио
логическое состояние организма до некоторой степени отража
ется и в количестве видов лактобацилл, встречающихся во вла
галищном отделяемом.

Заключение

Проведенные исследования показывают, что у гинекологиче
ски здоровых женщин лактобациллярная микрофлора влагалища 
как в репродуктивном периоде, так и в период менопаузы фор
мируется главным образом из L. acidophilus, L. fermenti, L. plan 
tarum , L. brevis и L. casei, а такж е из пока еще окончательно 
не классифицированных лактобацилл подрода Thermobacterium. 
В единичных случаях во влагалищном отделяемом могут встре
чаться такж е другие виды лактобацилл. Влагалищные штаммы 
L. brevis расщепляли лактозу, a L. acidophilus — нередко ман- 
нит.

Л актобациллярная микрофлора влагалища в известной мерс 
зависит от физиологического состояния организма. Так, напри
мер, у женщин в период менопаузы, особенно в возрасте 60 лет 
и более, встречаемость лактобацилл была ниже, чем в репродук
тивном периоде (и у беременных, и у небе'ременных); во влага
лищном отделяемом беременных и небеременных женщин в ре
продуктивном периоде, а такж е женщин периода менопаузы 
превалировали неодинаковые варианты ферментации L. fermenti; 
встречаемость L. acidophilus в период менопаузы с возрастом 
падала; у женщин в период менопаузы, у которых после послед
ней менструации прошло не более 5 лет, значительно чаще об
наруживался только один вид лактобацилл, чем у небеременных 
женщин в репродуктивном периоде и т. д.

Наблюдаются индивидуальные особенности лактобацилляр- 
ной микрофлоры влагалища, которые, в первую очередь, выра
жаются в различных сочетаниях одновременно встречающихся 
видов лактобацилл.
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SPEC IES COMPOSITION OF VAGINAL LACTOBACILLI  
IN THE M E N O P A U SE

A. A. Lenzner

S u m m a r y

The aim of the work was to compare the species composition 
of vaginal lactobacilli of women in the menopause with that of 
the reproductive period. The vaginal secretion of 87 gynaecolo- 
gically healthy women was investigated: 29 nonpregnant women 
in the reproductive period, 22 p regnan t women and 36 women 
in the menopause. All of the 335 lactobacillus s tra ins were 
isolated from 61 women under examination.

The results  reveal that the lactobacillar vaginal microflora 
is formed mainly from L. acidophilus, L. fermenti, L. plantarum, 
L. brevis and L. casei and also from finally so-far unclassified 
lactobacilli of Subgenus Thermobacterium both in the reproduct
ive period and in the menopause.

Lactobacillar vaginal microflora depends to some extent on 
the physiological condition of the organism. For example, the 
frequency of occurrence of lactobacilli in the menopause, parti
cularly in age of 60 and over, was lower than  that of the 
reproductive period, in p regnan t women and nonpregnant women. 
The different varian ts  of fermentation of L. fermenti prevailed in 
the vaginal secretion of the pregnan t women, nonpregnant 
women and of the women in the menopause. In the menopause 
the frequency of occurrence of L. acidophilus was lower by the 
age. Only one species of lactobacilli was isolated more frequently 
from women in the menopause (not more than  5 years had 
passed from the latest m enstruation) than from the nonpregnant 
women in the reproductive period.

We observed the individual character of the lactobacillar 
vaginal microflora which is expressed in the first place by 
simultaneous coexistence of different species of lactobacilli.
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ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ПАЛОЧЕК Д Ё Д Е Р Л Е Й Н А  
К АНТАГОНИСТИЧЕСКОМУ ДЕЙ С Т В И Ю  

с т р е п т о к о к к о в , МИКРОКОККОВ и с т а ф и л о к о к к о в
ВЛА ГА ЛИЩА

А. А. Ленцнер
Кафедра микробиологии

Еще в конце прошлого Еека классическими работами A. Dö- 
derlein [1] и В. В. Строганова [2J была показана антагонисти
ческая активность лактобацилл влагалища — палочек Дёдер- 
лейна — по отношению к различным микробам. Но только в 
шестидесятых годах нашего века появились отдельные сообще
ния о чувствительности самих палочек Дёдерлейна к антаго
нистическому действию стрептококков-энтерококков [3—6], а 
также микро- и стафилококков влагалища [3]. По М. Pohunek 
[4] у тех женщин, во влагалищном отделяемом; которых пре
обладают стрептококки-антагонисты, в большинстве случаев от
сутствуют палочки Дёдерлейна.

Следует отметить, что описана чувствительность лактобацилл 
к стрептококкам из слюны [7] , кала [8], молока [9— 11], к 
Micrococcus flavus из молока [10], к Staphylococcus aureus из 
молока и молочных продуктов [10, 12]. Согласно предположе
нию В. В. Леонович [13], наличие большого количества молоч
нокислых стрептококков в кишечнике утят и жеребят является 
одним из факторов, не позволяющих лактобациллам развиваться 
в кишечнике этих животных.

Исследователи, изучавшие чувствительность палочек Д ёдер
лейна к антагонистическому действию стрепто-, микро- и стафи- 
локкоков влагалища, пользовались в качестве тест-микробов 
лишь единичными штаммами или Lactobacillus acidophilus, или 
же неидентифицированных лактобацилл [3—6]. Однако в фор
мировании лактобациллярной микрофлоры влагалища гинеколо
гически здоровых женщин, кроме L. acidophilus, нередко уча
ствуют еще L. fermenti, L. plantarum , L. brevis, L. casei и до сих 
пор окончательно не классифицированные лактобациллы Subg.
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Thermobacterium. В единичных случаях во влагалищном отде
ляемом могут встречаться такж е другие виды лактобацилл [14].

Согласно М. Pohynek [4], отдельные штаммы палочек Дё
дерлейна обладают одинаковой чувствительностью к антагони
стическому действию стрептококков влагалища. Но G. Е. Green 
и М. С. Dodd [7], исследовав антагонистическую активность 
стрептококков слюны по отношению к различным морфологи
ческим вариантам лактобацилл, пришли к выводу, что лактоба
циллы, растущие шероховатыми колониями, являются менее 
чувствительными. По H. Beerens и д р .  [15], большинство штам
мов различных микробов обладает как характерной антагони
стической активностью, так и характерной устойчивостью к ан
тагонистическому действию других штаммов.

Исходя из сказанного, мы поставили целью своей работы 
выяснить, существуют ли меж- и внутривидовые различия в 
чувствительности палочек Дёдерлейна к антагонистическому 
действию стрепто-. микро- и стафилококков влагалища.

Материал и методика

Ш т а м м ы  б а к т е р и й .  Штаммы изолированы из вла
галищного отделяемого 45 гинекологически здоровых женщин 
в возрасте 18—88 лет. В течение 6 месяцев до взятия влагалищ
ного отделяемого они не получали никаких антибиотиков и хи
миотерапевтических препаратов и им не вводили во влагалище 
никаких лекарственных веществ.

Лактобациллы. 40 штаммов, выделенных от 30 женщин: 8 — 
L. acidophilus, 7 — неклассифицируемые термобактерии, 8 — 
L. casei (4 — var. casei и 4 — var. rham nosus). 5 — L. planta
rum, 8 — L. fermenti и 4 — L. brevis. Из этих штаммов 16 изоли
рованы от женщин, во влагалищном отделяемом которых обна
ружены только палочки Дёдерлейна, а остальные от женщин со 
смешанной микрофлорой.

Стрептококки. 10 штаммов энтерококков, выделенных от 7 
женщин.

Микрококки. 5 штаммов, выделенных от 3 женщин.
Стафилококки. 15 штаммов St. epidermidis, выделенных от

10 женщин.
Из всех штаммов кокков лишь два штамма стрептококков 

и один стафилококков изолированы от женщин, во влагалищном 
отделяемом которых обнаружены такж е палочки Дёдерлейна.

Применяемая нами методика определения видовой принад
лежности лактобацилл опубликована ранее [16, 17]. Напеча
тана и методика дифференциации микро- и стафилококков [18]. 
Подробно описаны неклассифицируемые лактобациллы Subg. 
Thermobacterium [19, 14]. Что же касается штаммов стрептокок
ков, то с. ними были поставлены следующие тесты: рост при
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45° С, при 6,5% NaCl, при 40% желчи и при pH 9,6; теплоустой
чивость при 60°С в течение 30 мин; рост в лакмусовом молоке 
и в молоке с 0,1% метиленового синего; гемолиз [20, 4].

О п р е д е л е н и е  ч у в с т в и т е л ь н о с т и  л а к т о б а 
ц и л л .  Применялся метод перпендикулярных штрихов [21] с 
одновременным использованием среды МРС-5 [16] и этой же 
среды, содержащей, кроме того, 5% цитратной крови человека. 
На названных средах хорошо растут как кокки, так и палочки 
Дёдерлейна. Мы использовали 2 среды по той причине, что анта
гонистическая активность микробов зависит от состава пита* 
тельной среды [21—23].

В опыт брали 5-часовые бульонные культуры стрептококков 
(сахарный бульон), микрококков и стафилококков (МПБ) и 
2-суточные культуры лактобацилл в среде МРС-1 [16]. Посевы 
кокков культивировали 2 суток в обычных условиях, а лактоба
цилл — 4 суток в заполненных углекислым газом анаэростатах; 
температура культивирования — 37° С. До посева тест-микро
бов выросший микроб-антагонист убивался парами хлороформа. 
О чувствительности лактобацилл судили по ширине зон отсут
ствия и поредения роста (см. табл. 1)

Т а б л и ц а  1

Критерии оценки чувствительности лактобацилл к антагонистическому 
действию стрепто-, микро- и стафилококков

Чувствительность
штамма

Зона
отсутствия

роста
Зона поредения роста

Высокочувствительный 10 мм может быть или нет
Чувствительный 5— 10 мм можег быть или нет
Частично устойчивый 0— 4 мм вместе с зоной отсутствия 

ста ^2 10 мм
ро-

Устойчивый 0— 4 мм вместе с зоной отсутствия 
ста < 1 0  мм

ро-

Результаты и их обсуждение

Антагонистическая активность стрепто-- микро- и стафило
кокков по отношению к палочкам Дёдерлейна совершенно не 
проявлялась на среде МРС-5 без крови. Результаты опытов на 
среде МРС-5 с кровью приведены в табл. 2.

Как видно из этой таблицы, чувствительные к стрептококкам 
штаммы встречались у L. acidophilus, неклассифицируемых тер
мобактерий, L. plantarum, L. fermenti и L. brevis, а к стафило
коккам — только у L. acidophilus и неклассифицируемых термо-
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о Чувствительность изученных штаммов лактобацилл к антагонистическому 
действию стрепто-, микро- и стафилококком на среде МРС-5 с кровью

Т а б л и ц а  2

Штаммы лактобацилл

Штаммы 
стрепто- и стафи

лококков *
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L
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со
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1 2 3 4 5 6

Стрептококки

85T-V4 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 О О 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 0 0 Ü 0 0 0 0 0 0 0
112T-G6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 Ü 0 2 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 Ü 0 0
117T-V5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 Ü 1 1 0 0 0 0 0 0 Ü Ü Ü 0 0 Ü 0 1 0 и 0
118Т-ВгЗ и 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 С) 0 Ü 0 0 0 0 0 0 0 0 0 Ü
128Т-А1 2 Ü 0 0 2 2 0 0 0 2 2 Ü 0 0 0 1 1 1 3 2 2 2 2 2 2 2 2 0 0 0 0 Ü
128Т-А2 2 0 0 0 0 0 3 0 3 2 3 2 3 2 3 1 1 1 3 1 9 0 3 2 2 2 2 2 3 1 1 1
128T-S1 2 0 0 0 0 1 0 0 3 0 3 3 1 2 2 0 1 0 3 2 0 0 0 0 0 2 2 0 1) 2 2 1
128Т-ВгЗ 2 0 0 0 0 2 0 0 2 2 3 2 2 2 2 1 0 0 2 1 0 0 2 0 2 2 0 2 2 2 2 2
115T-G2 ** 0 0 0 0 0 1 1 1 0 0 0 Ü 1 1 Ü 1 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
131T-G1 ** 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 2 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Стафилококки

109T-VG 0 2 0 0 Ü 0 1 0 0 0 Ü 0 0 0 0 0 0 0 0 0 Ü 0 0 0 0 О 0 0 0 0 (J 0
109T-G4 0 2 0 0 0 0 0 0 0 1 Ü 0 2 2 2 0 0 0 0 Ü 0 0 0 0 0 о 0 0 0 0 0 0
111Т-Вг1 0 2 0 0 Ü 0 0 Ü 0 0 0 0 Ü 0 Ü 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 Ü 0 0 0 0 0
112T-V2 0 2 0 0 0 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

117T-G1 0 3 0 0 0 0 Ü 0 0 2 2 2 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0



122T-V1
122T-Brl
123T-V1
1231-Brl
129T-V2
129T-Br2
129T-Br3
130T-Br2
136T-V2
74T-Br3 **

0 0 0 0 0 0 0 0  
0 0 0 0 0 0 0 0  
0 0 0 0 0 0 1 0 
0 0 0 0 0 0 0 0

0 0 0 1 1 0 
о о 0 0 0 о 
о о о о о 0

0 0 0 0 0 0 0 
o o o o o o o  
0 1 1 1 1 0  1 
o o o o o o o

2 
2
2 0 0 0 0 0 o | 0 2  
3 0 0 1 1 1 О I 0 2 
1 0 0 0 0 0 0 1 0 1

0 0 0 0 0 0 0 0

1 1 2  1 1 1
2 2 2 2 2 1 

2 2 3 3 2 
1 2  1 1 1  
1 2 2 0 0 

O O O O O O O

0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
О О 0 Q 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
о о о 0 ö
0 0 0 0 0

o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o
o o o o o o o o

0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
о о а о
0 0 0 0

П р и м е ч а н и е .  * Штамм лактобацилл изолирован от женщины, у которой выделены только лактобациллы. 
** Штамм кокков изолирован от женщины, у которой зыделены лактобациллы.

Все штаммы L. casei были устойчивы к антагонистическому действию стрепто-, микро- и стафилококков.
К микрококкам оказались чувствительными только неклассифицируемые термобактерии: штамм 107T-S1 был 

частично устойчив к одному, штамм 131T-S4 — чувствителен к двум и частично устойчив к одному и штамм 138T-S4 — 
чувствителен к одному штамму мпрококков.

О б о з н а ч е н и я .  3 — штамм лактобацилл высокочувствителен, 2 — чувствителен, 1 — частично устойчив и
0 — устойчив к антагонистическому действию соответствующего штамма кокков.
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бактерий, к микрококкам же — лишь у неклассифицируемых 
термобактерий. Все штаммы L. casei оказались устойчивыми к 
антагонистическому действию взятых в опыт кокков.

Чувствительность штаммов одного и того же вида лактоба
цилл к антагонистическому действию стерптококков была неоди
накова. Так, например, 3 штамма L. acidophilus были устой
чивы ко всем 10 штаммам стрептококков, а 1 штамм (95T-A4) 
чувствителен к 4 штаммам стрептококков. Это же касается 
и чувствительности лактобацилл относительно стафилококков.

Устойчивость штаммов L. acidophilus к стрептококкам не обя
зательно сопровождалась устойчивостью к стафилококкам. Ска
занное можно подтвердить результатами опытов со штаммами 
L. acidophilus 95Т-А4 и 98Т-А5: первой из них был чувстви
телен к анагонистическому действию 4 штаммов стрептококков, 
но устойчив ко всем 15 штаммам страфилококков, а второй, 
наоборот, устойчив к всем 10 штаммам стрептококков, но в той 
или иной степени чувствителен к 10 штаммам стафилококков.

Некоторые штаммы лактобацилл были частично устойчивы 
к стрепто-, микро- и стафилококкам, что выражалось в пореде- 
нии их роста под влиянием продуктов обмена микроба-антаго- 
ниста. Это свидетельствует о неодинаковой чувствительности 
отдельных особей одной и той же культуры лактобацилл к анта
гонистическому действию кокков.

Не все штаммы стрепто-, микро- и стафилококков обладали 
антагонистической активностью по отношению к лактобациллам. 
Из стрептококков наиболее сильными антагонистами оказались 
штаммы 128T-AI, 128Т-А8, 128T-S1 и 128Т-ВгЗ, выделенные от 
одной женщины в период менопаузы, во влагалищном отделяе
мом которой были обнаружены только стрептококки. Все же на 
нашем материале нельзя сделать заключения о том, что кокки- 
антагонисты лактобацилл встречаются лишь у тех женщин, у 
которых отсутствуют палочки Дёдерлейна. Так, например, 
штамм 131T-G1, изолированный из влагалищного отделяемого 
женщины, у которой были выделены лактобациллы, проявлял 
антагонистическую активность по отношению к некоторым штам
мам неклассифицируемых термобактерий. Нельзя связать так
же чувствительность лактобацилл к коккам с наличием или от
сутствием сопутствующей микрофлоры влагалища.

Итак, можно считать установленным, что у лактобацилл вла
галища наблюдаются определенные меж- и внутривидовые раз
личия в чувствительности к антагонистическому действию стреп
то-, микро- и стафилококков, что согласуется с данными 
G. Е. Green и М. С. Dodd [7] и H. Beerens и др. [15]. Причина 
ошибочного вывода М. Pohunek [4] об одинаковой чувствитель
ности отдельных штаммов палочек Дёдерлейна к антагонистиче
скому действию стрептококков влагалища кроется, видимо, в 
весьма ограниченном числе (7) исследованных штаммов лакто
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бацилл. Значение антагонистической активности стрепто-, микро- 
и стафилококков в биоценозе влагалища требует дальнейшего 
изучения.

Выводы

1. У палочек Дёдерлейна наблюдаются определенные меж- 
и внутривидовые различия в чувствительности к антагонистиче
скому действию стрепто-, микро- и страфилококков влагалища.

2. Штаммы лактобацилл, чувствительные к антагонистиче
скому действию стрептококков, встречаются у L. acidophilus, не
классифицируемых термобактерий, L. p lantarum , L. fermenti и 
L. brevis. Таких штаммов не было выявлено у L. casei.

3. Чувствительные к St. epidermidis штаммы были обнару
жены только у L. acidophilus и неклассифицируемых термобак
терий, а к микрококкам — лишь у последних.

4. Чувствительность отдельных штаммов одного вида лакто
бацилл и отдельных особей одной культуры к антагонистиче
скому действию стрепто-, микро- и стафилококков может быть 
различна.

5. При использовании питательной среды МРС-5 для выяв
ления антагонистической активности стрепто-, микро- и стафило
кокков по отношению к лактобациллам к ней следует прибав
лять 5% цитратной крови человека.
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SENSITIVITY OF DÖDERLEIN BACILLI TO ANTAGONISTIC  
ACTIVITY OF VAGINAL STREPTOCOCCI, MICROCOCCI  

AN D STAPHYLOCOCCI
A. A. Lenzner

S u m m a r y

An attempt was made to determine whether there wrere diffe
rences inter and in the species in sensitivity of Döderlein bacilli 
to the antagonistic  activity of vaginal strepto-, micro- and 
staphylococci.

40 stra ins of lactobacilli; 10 of enterococci; 5 of micro
cocci and 15 of St. epidermidis were used in experiments. Of the 
lactobacilli 8 s tra ins were identical to L. acidophilus; 7 — 
unclassified thermobacteria; 8 — L. casei (4 — var. casei and 
4 — var. rham nosus); 5 — L. p lan tarum ; 8 — L. fermenti and
4 — L. brevis. All the s tra ins were isolated from the vaginal 
secretion of 45 gynaecologically healthy women of the ages 
18—88. A method of perpendicular stripes with the medium 
MRS-5 and the same medium with 5% hum an blood was used.

The sensitive to streptococci s tra ins  were found by L. aci
dophilus, unclassified thermobacteria, L. plantarum , L. fermenti 
and L. brevis. Such stra ins did not exist by L. casei. The sen
sitive to staphylococci s tra ins were only found by L. acidophi
lus and unclassified thermobacteria; but the sensitive to micro
cocci s tra ins only by unclassified thermobacteria. Experiments 
show that the sensitivity of certain s tra ins  of one species of 
lactobacilli and certain cells of one culture can be different to 
the antagonistic  activity of cocci. There are certain differences 
inter and in the species in their sensitivity to antagonistic 
activity of strepto-, micro- and staphylococci.

The antagonistic  activity of cocci occurred only in the medium 
MRS-5 with blood.



TOMOGRAAFIA TÄHTSUSEST KÖRVA-NINA-KURGU-  
HAIGUSTE RÖNTEGENIDIAGNOSTIKAS

L. Ahu
Otorinolarüngoloogia ja oftalm oloogia kateeder ning Vabariikliku Tartu Klii

nilise Haigla kõrva-nina-kurguosakond

Viimasel ajal on röntgenidiagnostikas leidnud kasutam ist 
tomograafia kui väärtuslik  ja täiendav uurimismeetod mitmel 
erialal meditsiinis, sealhulgas ka otorinolarüngoloogias (V G. 
Ginsburg, T F Rostovtseva [1]; A. T Lebedeva, M. I. Svetlakov 
[2]; G. M. Semtsov [3]; G. Böhme, W Schmutzler [4] jt.).

Eesmärgil om andada tomograafilise uurimise metoodika ning 
seda tä iustada  kõrva-nina-kurguhaiguste igapäevases röntgeni
diagnostikas, kasutatakse tom ograafiat Tartu Vabariikliku Klii
nilise Haigla kõrva-nina-kurguosakonnas süstemaatiliselt, kuid 
valikuliselt alates 1967 aastast. Tomogrammid tehakse kodu
maise, insener T S. Ovoštšnikovi poolt konstrueeritud tomo
graafia aparaadiga.

Põhiliselt on rakendatud tom ograafia t kõrva ja nibujätke, 
nina kõrvalkoobaste ja kõri patoloogiliste seisundite uurimisel. 
Kõrva ja nibujätke uurimisel on kasutatud põhiliselt ühemoment- 
set (mõlemapoolset) otsest tagum ist, otsest tagum ist siht- ja 
kolju külgprojektsiooni. Olenevalt patoloogilise protsessi lokali
satsioonist, on nina kõrvalkoobaste uurimisel rakendatud nina- 
otsmiku, nina-lõuaotsa- ja kolju külgprojektsioone, mida on 
kasutatud ka nina kõrvalkoobaste sam aaegse kunstliku kontras- 
teerimise puhul. Kõri uurimisel on kasutatud  enamuses otsest 
eesmist projektsiooni koos funktsionaalsete proovidega (rahulik 
ja forsseeritud sissehingamine, i-fonatsioon, Valsalva, Mülleri jt. 
katse), üksikjuhtudel ka külgprojektsioone. Kõrva, nibujätke ja 
nina kõrvalkoobaste tomograafiale  eelnes tavaline röntgenograa- 
filine uurimine.

Kihtide sügavuse, tomogrammide arvu m ääram isel on läh tu
tud objektiivsest ja tavalisest röntgenograafilisest leiust ja  d iag
noosimise eesmärgist, mille põhjal on m äära tud  väliste anatoo
miliste tunnuspunktide järgi igal konkreetsel juhul eraldi pa to 
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loogilise protsessi a rva tav  lokalisatsioon ning tomografeeritavad 
kihid. Kõigil juhtudel on kasutatud  pikisuunalist hajumist. Kõrva 
ja  nibujätke tom ogram m id on tehtud röntgenitoru  liikumisel 
540 mm otseses tagum ises projektsioonis 2,5—3 sek. 80—87 kW 
n ing  külgprojektsioonis 2,5—3 sek. 67—73 kW juures. Nina 
kõrvalkoopad ja  kõri tomogramm id on tehtud röngentitoru lii
kumisel 340 mm, nina-otsmiku ja  nina-lõuaotsa projektsioonis 
2,25 sek. 70—80 kW ning  külgprojektsioonis 2,25 sek. 67—73 kW 
juures; kõritomogrammid otseses eesmises projektsioonis 2,25 sek. 
61—67 kW. külgprojektsioonis 57—61 kW juures. Kasutati mak
sim aalselt d iafragm eerim is i  vabade kehaosade kiirituskaitset.

Esialgsete  röntgenoloogiliste ja tomograafiliste  uurim isand
mete, kliinilise pildi ja operatiivsete vahelesegam iste andmete 
kõrvutamise põhjal võib öelda alljärgnevat.

Tomogramm võimaldab nina kõrvalkoobastest soovitud süga
vustes saada  selge röntgenograafilise  kujutise. Tomograafia  abil 
saab nina kõrvalkoobastest tunduvalt  rohkem ja täpsem alt kui 
tavalisel röntgenogram m il detailiseerida patoloogilise protsessi 
iseloomu, ulatust, limaskesta muutusi, tuua nähtavale  väiksemaid 
luuliste osade destruktsioone.

Tomograafia võib asendada paljudel juhtudel sinusograafiat, 
seega vältides patsiendile ebameeldiva traum eeriva protseduuri, 
s. o. kontrasta ine süstimise põsekoopasse (joonis 1 — haimoro- 
graafia , joonis 2 — tomogramm  samal patsiendil 1,5 cm süga
vuses põsekoopa eesmisest seinast; mõlemad nina-lõuaotsa pro
jektsioonis) Ülesvõttel kontras ta inega  (joon. 1) on näha  põse
koopa limaskesta paksenemine; tomogrammil (joon. 2) on sedas
ta tav  mõlemas põsekoopas, eriti aga  paremas, seinakontuure 
saatev  lisavari. Tomogrammil külgprojektsioonis sedastati  alveo- 
laarselt  asetsev inhomogeenne varju tus. Patsiendi opereerimisel 
leiti põsekoopa limaskesta paksenemine alveolaarselt asetseva 
m äda  sisaldava tsüstiga.

Tavalisest sinusograafiast, kus kontrasta ine sum m aarses  v a r 
jus sageli pole võimalik eris tada väiksemaid patoloogilisi m uu
tusi (polüüpe, tsüste, tuum oreid), kuna nad on ühtlaselt üm brit
setud kontrastainest, osutub palju  väärtuslikum aks diagnostika 
seisukohalt tom ograafia  sam aaegne kasutamine. Selleks piisab 
enam asti  kahest tomogramm ist, mis on tehtud uuritava  nina- 
kõrvalkoopa keskkohta läbivas sag itaa lses  ja frontaalses t a s a 
pinnas. Siinjuures on võimalik üheaegselt uurida külgprojekt
sioonis kunstlikult kontrasteeritud mõlemat põsekoobast eraldi, 
mida ei võimalda tavaline sinusograafia.

Kõri tom ograafia t koos funktsionaalsete proovidega võib edu
kalt  rakendada paljude patoloogiliste seisundite uurimisel (põle
tikud, tuumorid, halvatused, funktsionaalsed häälehäired, kiiri- 
tusjä rgse te  seisundite kontrolliks, fonatsiooni jälg im isel jne.),
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Joonis 1. Parempoolne haimorograafia nina-louaotsa projektsioonis.
Seletus tekstis.



Joonis 2. Tomogramm samalt patsiendilt 1,5 cm sügavuses põse 
eesm isest pinnast nina-lõuaotsa projektsioonis. Seletus tekstis.



Joonis 3. Kõritomogramm i-fonatsioonil normaal
sest kõrist (kihi sügavus 2 cm välisest eesm isest 

pinnast)
1 — keeleluu, 2 — kõripealis, 3 — pirnsopis. 4 — 
ebahäälepael, 5 — kõrivatsake, 6 — häälepael ja 
nende vahel häälepilu. 7 — subglotiline ruum ja 

trahhea.



Joonis 4. Kõritomogramm i-fonatsioonil kroonilise 
m ittespetsiifilise kõripõletikuga haigel (kihi sü ga 
vus 2 cm kõri välisest eesm isest pinnast). Eba- 
ja häälepaelad on paksenenud, ebasiledad, m is
tõttu pole eristatavad kõrivatsakesed ja häälepilu. 
H istoloogiliselt — mittespetsiifiline põletik. Seletus 

vt. joonis 3; 5 — häälepael, 6 — trahhea.



kui väärtuslikku täiendavat, kuid üksikjuhtudel isegi kui ühte 
põhilist uurimismeetodit. V astavalt  patoloogiale saam e tüüpilise 
tomograafilise kujutise. Joonisel 3 on norm aalse kõri tomograa- 
filine kujutis i-fonatsioonil, joonisel 4 on kõri tam ograafiline 
pilt i-fonatsioonil kroonilise kõripõletiku korral.

Kõige detailsemad ja  diagnostiliselt suurem a väärtusega  on 
-eesmises otseses projektsioonis tehtud kõritomogrammid 1—4 cm 
sügavuses kõri kõige väljau la tuvam ast kohast arvestades; külg- 
tomogrammidel tulevad nähtavale  m uutused keelepäral, kõri- 
pealsel, kõri ja trahhea eesmistes ja tagum istes seintes.

Vaieldamatu vää rtus  on tomograafilisel uuringul kolju külg- 
projektsioonis kõrva-anomaaliate, välise kuulmekäigu atreesia, 
nibujätke, osalt ka keskkõrva patoloogia korral 1—4 cm sügavus
tes kihtides, arvestades laua tasapinnast.  Tomograafia abistab 
tunduvalt ja täiendab tavalis t  luu röntgenograafilis t  analüüsi. 
Võrreldes nina kõrvalkoobaste ja kõri tomograafiat, vajab kõrva 
tomograafia veel üksikasjalikum at läbitöötamist, metoodika 
täiustamist.
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О ЗНАЧЕНИИ ТОМОГРАФИИ В РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКЕ  
ЗАБОЛЕВАНИЙ УХА, ГОРЛА И НОСА

Л. А. Аху

Р е з юм е

Задачей работы было усовершенствование томографического 
метода исследований при заболеваниях уха, горла и носа. Опы
ты показали, что томография верхнечелюстной пазухи более 
ценна чем синусография с контрастным веществом. При иссле
довании различных патологических состояний гортани можно 
успешно использовать томографию гортани вместе с функцио
нальными пробами (вдохом, фонированием и пр.). На томограм
мах гортани в боковой проекции видны изменения на корне 
языка, на надгортаннике и стенках трахеи. Томография уха 
требует еще дополнения методики.
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SIGNIFICANCE OF TOMOGRAPHY OF ROENTGENOLO
GICAL DIAG NOSIS OF THE EAR, NOSE AN D  THROAT

DI SEASES

L. Ahu

S u m m a r y

The aim of the present work was to elaborate the method of 
tomographic investigations in otorhinolaryngology The experien
ces of the author indicate that tomography of the maxillary 
sinus is more valuable than  sinusography with contrast substan
ces. Tomography of the throat together with functional tests 
(inspiration, phonation, etc.) may very well be applied in in
vestiga ting  various pathological conditions of the throat. On 
the side projection of the throat tomograms the changes of the 
root of the tongue, epiglottis and in the walls of the trachea 
can be seen. Ear tomography still requires elaboration of the 
methods.
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ELEKTRONÜSTAGMOGRAAFILISEST DIAGNOSTIKAST  
TASAKAALU HÄIRETEGA HAIGETEL

H. Alev
Tartu Vabariiklik Kliiniline Haigla

Tasakaaluhäiretega haigete arvukus tänapäeval nõuab nime- 
iatud küsimuses ikka ja jälle lähemat diagnostilist selgitust nii 
otoloogilisest kui ka neuroloogilisest aspektist. Küsimuse lahen
damine muutub keeruliseks eriti nende haigete puhul, kel objek
tiivne silmaga näh tav  nüstagm  puudub. Siin kerkibki küsimus, 
kas nende haigete kaebused on funktsionaalset laadi, või esineb 
tõesti nüstagm, mis ilma e riapara tuuri abita pole nähtav

Nüstagmi objektiivseid registreerimise meetodeid on palju. 
M. V Kulikova järg i  [1] on kirjanduse andmetel umbes 40 või
malust ja aparaati  nüstagm i registreerimiseks. Kaasaegseimaks 
nüstagmi registreerimise meetodiks on elektronüstagm ograafia  
(ENG). Meetodi positiivseteks omadusteks on asjaolu, et g r a a 
filiselt kujutatud nüstagm i võib lahata  üksikkomponentideks ja 
viimaseid matemaatiliselt analüüsida. (N. G. Henriksson [2], 
G. Aschan, M. Bergstedt, J. Stahle [3])  Elektrilised protsessid 
toimuvad silmas alati, isegi pimedas. Seetõttu silm am una ei 
seisa peaaegu kunagi absoluutselt paigal (R. N. Lurje [5]) 
Kõiki neid silmamuna võnkeid ei saa veel pidada nüstagmiks. 
Nüstagmist räägim e siis, kui graafiliselt on selgesti diferentsi- 
tavad võnked, mis koosnevad aeglasest ja kiirest faasist (L. B. W 
Jongkees [4]) .

Kõnesolev meetod võimaldab objektiivselt dokumenteerida 
järgmisi nüstagmi iseloomustavaid komponente: frekventsi, rütmi, 
suunda, kestust, aeglase faasi kiirust kraadides ühes sekundis, 
kiire faasi keskmist amplituudi kraadides. Neid on eriti oluline 
lugeda mõlemast kõrvast eraldi provotseeritud nüstagm i korral 
(N. S. Blagoveštšenskaja [6] A. H. Minkovski [7])

Käesolevas töös on elektronüstagm ograafilise lt uuritud 153 
haiget vanuses 14—56 aasta t  193 korral. Valdava osa haigetest 
(78) moodustasid heli vastuvõtuaparaadi kahjustusega  nürmikud 
(nõrgenenud kuulmisega isikud). 38 haiget uuriti tasakaaluhäire te
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Joonis I. H aige  asend ja elektroodide kinnitus elektronüstagmograafiaks. 
H aige  lamab kinnisilmi kaloorilise katsu ajal. B itemporaalne elektroodide 

paar horisontaalse, teine paar vertikaalse  nüstagm i registreerimiseks.

tõttu m itmesuguste neuroloogilist« haigestumiste puhul (verteb- 
raa lar ter i  sündroom, VIII k ran iaalnärv i neurinoom, ajuvigastuse- 
jä rgne  seisund jne.) 17-1 haigel diagnoositi morbus Meniere'l. 
20 haiget oli kroonilise m ädase  keskkõrvapõletikuga. ENG-des 
jälgiti spontaanse või asendinüstagm i olemasolu ja registreeriti 
kalooriliselt provotseeritud nüstagm i, mis kutsuti esile 100 ml 
külma (-j-18° C) ja sooja (-[-44° С ) vee m anustam isega  vaheldu
misi mõlemasse väliskuulmekäiku (joon. 1). ENG dokumenteeri
miseks kasutati kahekanalist t in tk ir ju ta jaga  elektronentsefalo- 
graafi tüüp ЭЭЧС-I, pingega 100 Mv.

Heli vastuvõtu aparaadi kahjustusega  nürmikuid iseloomusta
vad ENG-s järgm ised  näita jad: nii spontaanset kui ka asendi
nüstagm i ei esinenud mitte ühelgi haigel. Mõlema labürindi 
ä rr i ta tavus  kaloorilises katsus nii sooja kui ka külma veega 
puudus 7 haigel. Viimaste hu lgas  on 3 tuberkuloosihaiget, kelle 
puhul on teada pikemaaegne streptom ütsiini kasutam ine ja selle 
ravi vältel subjektiivselt tunneta tud  tasakaaluhäired . Labürindi 
funktsiooni kustum ist neil juhtudel tuleb lugeda spetsiifiliseks 
streptomütsiinikahjustuseks. Ü lejäänud 4 haigel on etioloogiliseks 
faktoriks meningiit. Nendest ühelgi ei olnud kuulmine kus
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tunud absoluutse l t ,  kuigi  kõnest  a r u s a a m in e  on võimal ik 
ainult näg e m ise  vahendusel .  V a ld ava l  enamus e l  nürmikute l  oli 
provotseeri tud n ü s t a g m i  keskmiseks  kes tuseks  külma vee puhul  
120"— 122", sooja veega 94"— 96", üks ikutel  a g a  42"—82", mis 
näitab labür indi  tundl ikkuse  langust .  N ü s t ag m i  ae g la se  faas i  
kiirus ja kiire faas i  keskmine am pl i tuud  olid s uu re nenud  peaaegu  
kahekordsel t  võr re ldes  normiga,  sea l juure s  n ü s t a g m i  f rekvents
oli j ä än u d  normi  pi ir idesse.  Selles r ü h m as  uuri t i  ENG abil ka
4 kurti  (va nu ses  12— 17 aa s ta t )  ja  2 h i l i sku rd is tunud  (ototoksi- 
liste ant ibioot ikute kompl ikats ioon)  naise  (vanuses  26—29 aas ta t )  
labürindi funktsiooni .  Kur t ides t  2 olid k as ikvennad  ja  1 kur t  oli 
kurt tumma ema tü tar .  Kaloor il isel t  provo tsee r i tud  n ü s t a g m  kest is 
kõigil 4 kurdi l  külma veega 95" — 190" ja sooja veega 56"— 170"; 
nüstagmi  aeg la se  faas i  ki irus külma veega 6,8°— 34°/sek., sooja 
veega 5,3°— 31,4°/sek. ( a n tu d  n ä i t a j ad  on m in im aa l sed  ja  m a k s i 
maalsed a rvud) .  Ototoksil is te ant ibioot ikute  (m onomüts i in  ja  
neomütsiin) to imest  prakt i l i se l t  k u rd i s tunud  isikutel  võis t äh e l 
dada ves t ibu laar funkts ioon i  pu u tum atus t .  N im eta tud  as j ao lu  r ä ä 
gib ototoksil iste ant ib iootikute selekt i ivsest  to imest  si sekõrvale:  
at reptomütsiinil  on p r im aa rn e  k ah ju s tav  toime ves t ibul aar funkt -  
sioonile (J. L. R an ta  [ 8 ] ) ,  kuna  neomüts i in  ja m ono m üt s i in  
nõrgendavad kuulmist .

20-1 haigel  oli t a s ak a a lu h ä i r e  põh jus ta tud  kroonil i ses t  m ä d a 
sest keskkõrvapõlet ikus t,  nendest  12-1 oli ühepoolne kroonil ine 
epitümpaniit.  2-1 haigel  oli s i lm aga  n ä h ta v  s p o n ta a n n ü s t a g m .  
Ainult ENG abil d iagnoosi t i  s p o n t a a n n ü s t a g m i  4 haigel .  4 juhul  
esines fistuli sümptoom (joon. 2).  Nendel  haigete l  avas ta t i  kesk-

i i i  м  л

Joonis 2. Fistuli sümptoom ( | f )  kroonilise mädase vasakpoolse keskkõrvapole-
tiku puhul.
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kõrva operatsioonil operatsioonimikroskoobi abil fistul lateraalses 
poolringkanalis. Kalooriliselt provotseeritud nüstagm i kestus oli 
8-1 haigel alla 100". Kroonilise m ädase keskkörvapõletikuga hai
getel, eriti aga m esotümpaniidiga ja seisundis peale keskkõrva 
radikaaloperatsiooni, va llandus kalooriline nüstagm  juba 35— 
50 ml külma vee m anustam isel kuulmekäiku, millele järgnes 
tavaliselt intensiivsem nüstagm  aeglase faasi kiirusega kuni 
72°/sek. Nüstagm i frekvents u latus isegi kuni 3,6 lööki sekun
dis. Uhel haigel õnnestus spontaannüstagm i avastada  ENG-s 
alles kolmanda analüüsi ajal. Haige oli opereeritud (keskkõrva 
radikaaloperatsioon) ja kaebas operatsiooni järel aegaja lt  esine
vaid tasakaaluhäireid . Seega olid haige kaebused kliiniliselt põh
jendatud, kuigi objektiivselt s ilm aga näh tava t nüstagm i ei õnnes
tunud sedastada.

17-1 haigel diagnoositi morbus Memere'i (10 haiget kahe
poolse kuulmise langusega). Kuulmise kahanemise aste ulatus 
20—30 db kuni 60—70 db. Selle rühma haigeid iseloomustab 
küllalt sage spontaannüstagm i esinemine (13 haiget) aeglase 
faasi kiirusega 8°—27°/sek.: kaloorilises katsus nimetatud näitajad 
olid 29,1°—31,4°/sek. Paralleelselt nimetatud nä ita jaga  tõusis
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ka kiire faasi keskmine amplituud normiga võrreldes peaaegu 
kahekordselt, kusjuures nüstagm i frekventsi keskmised väärtused 
jäid praktiliselt normi piiresse, välja  arvatud juhud labürindi 
tundlikkuse langusega ühel pool. Viimastel esines kontralateraal- 
selt nüstagm i frekventsi tõus.

38-1 haigel olid tasakaaluhäired  tingitud m itm esugustest neu- 
roloogilistest haigestumistest. Neist ainult ühel haigel VIII kra-

Joonis 4. Düsrütmia ja nüstagm isakkide  ebakorrapärasus kalooril iselt p ro
votseeritud nüstagmis.

niaalergu kasvajaga  vastas kliinilisele haiguspildile ka tüüpiline 
ENG leid: ühepoolse kurtusega kaasnes samapoolse labürindi 
funktsiooni täielik kustumine — kaloorilisele ärritusele horison
taalset nüstagm i ei tekkinud, küll aga tekkisid väga  tugevad  
silmamuna võnked vertikaaltasapinnas.

Eraldi on vaadeldud vertebraalarteri  sündroomist tingitud 
tasakaaluhäiretega 10 isiku ENG-sid. Spontaannüstagm  esines 
kolmel haigel, üldiseloomult nüstagm i kõverad olid k o rrapära 
sed. Nüstagmi aeglase faasi kiirus 12°—27°/sek. Ühel haigel 
vallandus spontaannüstagm  asendi muutmisel asenditestide tege-
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rnisel. Nähtu  peetakse haiguspildile karateerseks (J. Sandström 
[9 ]) .  Kõige pikem kalooriliselt provotseeritud nüs tagm  kestis 
343 sekundit. Ühel haigel esines spon taannüstagm  vertibulaarsest 
neuroniidist (joon. 3). Selle rühma ü lejäänud  haigetel esmesid 
väga  m itm esugused neuroloogilised haigestum ised (arahnoidiit, 
seisund peale entsefaliiti, tserebraalne a taksia jne.). Silmapaist
valt sagedasti  esines nendel haigetel ebaregulaarne  ENG, mis 
avaldus ühelt poolt nüstagm i kiire komponendi mitmesuguses 
intensiivsuses, andes nüstagm ikõverale ebakorrapärase, rahutu 
ilme (joon. 4 ja  5) Teiselt poolt sagenes ENG-s nüstagm i üksik- 
sakkide tooniline iseloom, s. t. aeglane ja kiire komponent ei 
vaheldunud üksteisega regulaarselt,  üleminek üksteisesse ei olnud 
vahetu, vaid enne nüstagm i kiire komponendi algust tekkis 
tooniline, resp. spastiline paus. Seetõttu nüstagm i aeglane faas 
m uutus järsum aks, lähenedes iseloomult kiirele faasile. Viimase 
põhjustab suhteliselt madal väärtus  nüstagm i kiire faasi keskmis
tes arvudes, s. o. 11,5°— 11,1°, kuna näiteks morbus Menierex 
haigetel on vas tavad  arvud 13,2°— 13,1° ja  nürmikutel — 15,9°— 
12,8° Tooniliste pauside ilmumist (N. S. Blagoveštšenskaja
[6])  ja düsrü tm iat (M. H. Stroud [Ю], Ashan [3] jt.) ENG-s 
peetakse karakteerseks tsen traa lse  pärito luga häiretele.

Järeldused

1. Elektronüstagm ograafiliselt  võib selg itada nüstagm i olemas
olu ka nendel juhtudel, kus see on väga  nõrk ja silmaga 
nähtam atu .

2. Heli vastuvõ tuaparaad i kahjustusega  nürmikutel võib ves- 
tibulaarfunktsioon olla kustunud, a lanenud või jääda  normi 
piiresse olenevalt haiguse iseloomust.

3. Kuulmise kahanemine ja vestibulaarfunktsiooni kahjustus ei 
kulge paralleelselt, seda tuleb arvestada  ototoksiliste ainete 
kasutam ise järgse te  tüsis tuste  hindamisel.

4. Epitümpaniitide puhul esinevate tasakaaluhäire te  põhjuseks 
võivad olla fistulid lateraa lses poolringkanalis, millist sümp
tomit saab registreerida e lektronüstagm ogram m is.

5. Morbus M eniere’i haigeid iseloomustab suhteliselt sage spon
taannüstagm i esinemine n ing  aeglase  ja kiire komponendi 
keskmiste vää rtus te  tõus.

6. V ertebraalarteri  sündroomist põhjusta tud tasakaaluhäiretega 
haigetel võib vallanduda spon taannüstagm  asenditestide tege
misel, mis on registreeritav  e lektronüstagm ogram m is.

7. M itm esugustest neuroloogilistest haigestum istest (entsefalii- 
dijärgne seisund, arahnoidiit jne.) põhjusta tud tsentraalse 
pärito luga tasakaaluhäire te  puhul iseloomustab kalooriliselt 
provotseeritud e lektronüstagm ogram m i tugev düsrütm ia, eriti 
spastilised pausid.
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ОБ ЭЛЕКТРОНИСТАГМОГРАФИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКЕ РАССТРОЙСТВ
РАВНОВЕСИЯ

X. С. Алев

Р е з юм е

Нами был изучен как спонтанный, так и искусственно спро
воцированный при калорической пробе нистагм у 153 больных 
для определения состояния лабиринта путем электронистагмо- 
графического метода. Регистрация нистагма проводилась с по
мощью двухканального энцефалографа типа ЭЭЧС-1. Исследо
вания происходили в темном помещении при лежачем положе
нии больного. Ни у одного из 78 тугоухих с поражением звуко
воспринимающего аппарата не было спонтанного нистагма. У 
большинства из них наблюдалось при калорической пробе по
нижение функции обоих лабиринтов. У 7 тугоухих после лече
ния стрептомицином реакция лабиранта при калорической пробе 
отсутствовала. 2 глухих после лечения ототоксическими антибио
тиками (мономицин, неомицин) имели поражения только кохле
арной части внутреннего уха. У 4 из 20 больных хроническим 
гнойным средним отитом наблюдался очень слабый спонтанный 
нистагм как симптом фистулы латерального полукружного ка 
нала лабиринта. У 13 из 17 больных с болезнью Меньера наблю
дался характерный спонтанный нистагм, причем скорость мед
ленной фазы была от 11—25° в секунду. В нистагмограммах 
при двусторонних понижениях слуха при спровоцированном ка-

485



лорической пробой нистагме могло бы быть только понижение 
функции одного лабиринта. В нистагмограммах у 38 больных, 
страдающих разными неврологическими заболеваниями, прояв
лялась дисритмия с периодами от 5 до 10 секунд без нистагма.

ON RECORDINGS OF ELECTRONYSTAGMOGRAPHY IN 
PER SON S WITH THE DIS TURBANCE  OF THE  

EQUILIBRATION

H. Alev

S u m m a r y

153 persons with the disturbances of the equilibration were 
investigated electronvstagmographically. Spontaneous and caloric 
provoked nystagm us was recorded with a two-channel electroen
cephalograph in the supine position with closed eyes in a dark 
room. There were 78 persons hard of hearing  with injuries of 
the internal auditory system. None of them had spontaneous 
nystagm us. Most of them had a diminished response of the both 
labyrinths in the caloric provoked nystagm us, 7 persons after 
tuberculosis and meningitis and after adm inistra tion of strepto
mycin had lost the sensitivity of both labyrinths completely. 
2 deaf patients  after adm inistra tion of the ototoxic drugs (neo
mycin, monomycin) had lost their hearing  only.

20 patients suffered from the chronic purulent otitis media. 
4 of them had the labyrinthine fistula discovered only nystag- 
m ographically  by a very weak spontaneous nystagm us (speed 
of the slow phase 8°— ll°/sec.) . 17 persons had Menier’s disease. 
13 of them had spontaneous nystagm us with the speed of slow 
phase 8°—27°/sec. In the caloric provoked nystagm us there was 
a typical picture in the nystagm ogram : the person with bilaterally 
diminished hearing  could have had unilateral diminished sensitivity 
of the labyrinth. 38 persons with the non-equilibration suffered from 
the different neurological condition, had characteristic 
symptoms in the nystagm ogram : there was dysrythmia in the 
nystagm us provoked after calorisation. The induced nystagmus 
appeared in periods of a few seconds with pauses up to 5—10 
seconds where no nystagm us could be observed.
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MÕNINGAID ANDMEID NÜRIKUULJATE JA KOGELEJATE 
LASTE TOKSOPLASMOOSIST INFITSEERITUSE KOHTA

M. Kukk
Otorinolarüngoloogia ja oftalm oloogia kateeder 

Esialgne teadaanne

Toksoplasmoos, mille tekitajaks on Toxoplasma go ndi i , on 
loomadelt inimestele ülekantavaks haiguseks (zoonoos). Tokso- 
plasmoosile on hakatud tähelepanu pöörama viimasel ajal. On 
leitud, et m õningate arenguhäirete  ja organsüsteem ide kahjustuse 
põhjuseks võib olla toksoplasmoos nii om andatud kui ka k a a sa 
sündinud vormis.

Kirjanduse andmed 'toksoplasmoosi kohta kõrva-nina-kurgu- 
haiguste eriala seisukohalt on vähesed; need näitavad peamiselt 
kahjustust kõrva osas. Nii G. Theissingi ja G. Kitteli [1] and
meil on umbes 50%-l kongenitaalse toksoplasmoosiga lastest 
kuulmise nõrgenemine nürikuulmisest kuni kurtuseni. Kuulmis- 
häireid toksoplasmoosi puhul toonitavad ka teised autorid 
(M. Feinmesser ja J. Landau jt. — tsit. L. K. Körovitski jt. järgi
[2]). Ka on leitud toksoplasmat keskkõrva m ädas ja  spetsiifilisi 
histoloogilisi muutusi keskkõrvas (Callahen, Kelemen — tsit. 
L. K. Körovitski jt. järg i [2])

Kogelemist peetakse om apäraseks neuroosiks — logoneuroo- 
siks, kus peamiseks sümptoomiks on kõne motoorne häire. Koge
lemise puhul ei ole kindlakstehtavad struktuursed m uutused kõr
gemas närvisüsteemis, kuid esineb funktsionaalne-dünaamiline 
puudulikkus mehhanismides, mis võtavad osa kõne motoorsete 
aktide reguleerimisest. Et kogelemine võib vallanduda psüühi
liste kui ka kehaliste traum ade ja infektsioonihaiguste järel, siis 
viimasel juhul peab mõtlema orgaanilisele tagapõhjale. Kogele
mise ja toksoplasmoosi vahelisele seosele meie kirjanduse and
meid ei leidnud.

Toksoplasmoosi kindlakstegemise üheks võimaluseks on int- 
rakutaanne proov (Frenkeli jä rg i) ,  mil toksoplasmiini süstimise 
järel tekib süstekohale punetus ja infiltraat. Kirjanduse andmeil
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on kurtidel ja  nürikuuljatel lastel positiivset intrakutaanset 
reaktsiooni leitud 19—30,8%-il vaa tlu sa lus tes t  (V P Gnatšuk, 
J. Kubitsova jt. — tsit. L. K. Korovitski jä rg i  [2J).

Käesoleva töö ülesandeks oli uurida toksoplasmoosi suhtes 
Tartu Kuulm ishäiretega Laste Internaatkooli õpilasi, et selgi
tada  toksoplasmoosi osa laste kuulmis- ja kõnehäirete põhjuste 
hulgas. Kõnehäiretest on vaatluse  all peamiselt kogelemine.

Diagnooside alusel jagunesid  vaatlusalused  järgmiselt: 64 
last — kogelejad, 68 — nürikuuljad, 1-1 patsendil olid mõlemad 
diagnoosid, 2 — kongenitaalne pehme suulae parees, 8 — huule- 
ja suulaelõhe, 1 — alaalia , 1 — submukoosne suulaelõhe, 1 — 
pehme suulae lõhe, 1 — motoorse ja  sensoorse afaasia järgne 
seisund.

Esialgselt  toome ära andmed töö esimeses etapis tehtud uuri
miste kohta, mis seisnes in traku taanse  testi teostamises ja  anam- 
nestiliste andmete kogumises.

Töö käigus tehti in traku taanne  lest 154-le õpilasele. Test 
ebaõnnestus 1-1, korrata tuleb 7-1 patsiendil, kuna 2-1 neist 24 
tundi peale testi tegemist oli reaktsioon positiivne, 48 tunni 
pä ra s t  aga  kahtlane; 5-1 patsiendil on varem komplemendi sidu- 
m isreaktsioon olnud positiivne, nahatest  aga antud juhul täiesti 
negatiivne. Uuritud 146-1 õpilasel olid nahatesti  andmed järgm i
sed: nahatest osutus positiivseks 43-1 (29,4%) ja negatiivseks 
103-1 lapsel (70,6%) Võrreldes saadud andmeid 7— 18. a. vanuste 
tervete laste infitseeritusega (H. Kääri [3])  selgus, et esineb 
s ta tistiliselt oluline erinevus ( p < 0 ,0 1 ) .  68-st nürikuuljast oli 
in traku taanne  proov positiivne 19-1, s. o. 28%-l, negatiivne 49-1 
(72%). Nürikuuljatel olid nahatestid  järgm ise tugevusega 
4—I—h +  — 16-1 ja + '+ -1 -  — 3— 1.

Kogelejate nahatest  oli positiivne 21-1 (32,8%) ja negatiivne 
43-1 (67,2%) lapsel. Positiivselt reageerinud kogelejatel olid
nahatestid  järgm ise  intensiivsusega: -j—Ц —|- — 16-1, -|—j—|-----
2-1, - H ------ 3-1.

Uuritud kooliõpilaste anam nestilis te  andmete ja  kliinilise 
pildi jä rg i  selgub objektiivseid ja usa ldusväärse id  põhjusi, mis 
võivad olla kuulmishäire või kogelemise põhjuseks, nagu  läbi
põetud otiit või psüühilised ja orgaanilised  traum ad.

Saadud andmed toksoplasmoosist infitseerituse kohta protsen
tides on aga küllaltki suured, et seda arvestada. Töö edaspidises 
käigus on vaja  täpsus tada  anamnestilisi andmeid, samuti teha 
positiivse in traku taanse  prooviga lastel komplemendi sidumise 
reaktsioon; toksoplasmoosi diagnoosimiseks on mõlemad nime
ta tud  proovid vaja  teha ka emadel, üks ikas ja likum ad  uurimised 
on vajalikud selleks, et kinnitada toksoplasmoosset etioloogiat 
kuulmis- ja kõnehäirete võimaliku põhjusena, et siis vastavat 
ravi rakendada; niisama tähtis  on see ka profülaktika seisukohalt.
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НЕКОТОРЫЕ ДАННЫ Е ОБ ИНФИЦИРОВАННОСТИ ТОКСОПЛАЗМОЗОМ  
ГЛУХОНЕМЫХ И ЗАИКАЮЩИХСЯ ДЕТЕЙ

М. Кукк

Р е з юм е

Обследовались тугоухие и заикающиеся дети относительно 
токсоплазмоза. Внутрикожная проба оказалась положительной 
из 68 тугоухих у 19 (28%) и из 64 заикающихся у 21 (32,8%). 
Дополнительно необходимо произвести реакцию связывания 
комплемента (также у матерей), чтобы выяснить токсоплазмоз- 
как причину названных расстройств.

SOME DATA ABOUT THE DEGREE OF INFECTION OF 
PU PILS WITH AUDITORY DISTURBANCES AND 

STUTTERERS WITH TOXOPLASMOSIS

Preliminary information  

M. Kukk

S u m m a r y

In connection with toxoplasmosis infection, pupils with audi
tory disturbances and stutterers were investigated. The intracuta- 
neous test was positive in 19 (28%) of 68 pupils and in 21 
(32,8%) of 64 stu ttering pupils. It is necessary to make additio
nal investigations in order to determine the complement-fixation 
reactions (with the mothers as well), to clarify toxoplasmosis as 
the reason of the mentioned disturbances.
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ОБ О П Р Е Д Е Л Е Н И И  С О Д ЕР Ж А Н И Я  Ж Е Л Е З А  
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ С АТРОФИЧЕСКИМИ  

Я В Л ЕН И Я М И  В ВЕРХНИХ Д Ы Х А ТЕ Л ЬН Ы Х  ПУТЯХ

ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ СООБЩЕНИЕ 

К- Лааманн

Кафедра оториноларингологии и офтальмологии ТГУ

В последнее время уделяется внимание содержанию микро
элементов в крови при некоторых заболеваниях. Существует 
мнение, что причиной озены, этиология которой до настоящего 
времени не выяснена, может быть недостаточность железа 
(И. Бернат, Значение гипосидероза в патогенезе озены, Буда
пешт, 1966). Кроме атрофических явлений в носу, могут отме
чаться характерные для гипосидероза симптомы, например, ане
мия, атрофические явления ногтей, языка и кожи и др.

Мы определяли содержание железа в сыворотке крови при 
озене и атрофических состояниях гортани. Содержание железа 
определяли количественно по а, а'-дипиридил методу Ramsav. 
Наши первоначальные наблюдения показывают, что приблизи
тельно в !/з случаев наблюдалась действительно недостаточность 
железа в крови (минимальная величина 84у % ) ,  в !/з случаев со
держание железа было в границах нормы (135 +  2 2 у% )  и в 
остальной 7з случаев — ^содержание железа в сыворотке крови 
было повышено (максимально \ 8 2 у % )  Хотя первоначальные 
наблюдения в виду своей немногочисленности не позволяют де
лать определенные выводы, все же можно сказать, что при озене 
и атрофических состояниях в верхних дыхательных путях отме
чается расстройство обмена железа, о чем говорят большие ко
лебания величин его. Настоящий вопрос заслуживает дальней
шего исследования с целью выяснения значения микроэлементов 
в сущности названных заболеваний.

ÜBER DIE BESTIMMUNG DES EISENGEHALTS IM 
BLUTSERUM DER KRANKEN MIT ATROPHISCHEN  
ERS CHEINU NGEN IN DEN OBEREN ATEMWEGEN

K. Laamann

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

Bei den O zaenakranken wurde der Eisengehalt im Blutserum 
untersucht. Bei einem Drittel der Fälle w ar der Gehalt unter 
der Norm, bei einem weiteren Drittel über der Norm, und beim 
übrigen Drittel normal.

Die Angaben zeugen von Stoffwechselstörungen des Eisen
gehalts  bei Ozaenakranken.
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ОБ И З М Е Н Е Н И Я Х  Ч У В С Т В И Т Е Л Ь Н О С Т И  Р Е Ц Е П Т О Р О В  
С Л И З И С Т О Й  О Б О Л О Ч К И  НОСА П О Д  В Л И Я Н И Е М  

Л Е Ч Е Н И Я  П А Т О Л О Г И Ч Е С К И Х  П Р О Ц Е С С О В  В Е Р Х Н И Х  
Д Ы Х А Т Е Л Ь Н Ы Х  ПУТЕЙ

С. Ф. Сибуль
Кафедра оториноларингологии ТГУ

Хронаксиметрические исследования показали, что чувстви
тельность рецепторов слизистой оболочки носа изменяется под 
влиянием патологических процессов, в особенности при атрофи
ческом рините и озене [ 1 ,2 ] .  Известно также, что под действием 
отрицательной аэроионизации сокращается сенсорная хронак- 
сия, тогда как положительно заряженные аэроионы оказывают 
противоположное действие [3]. Но в литературе отсутствуют 
данные о действии ингаляции электроаэрозолей при патологи
ческих процессах верхних дыхательных путей на чувствитель
ность рецепторов слизистой оболочки носа.

Функциональное состояние рецепторов слизистой оболочки 
носа изучалось хронаксиметрическим путем в процессе лечения 
больных аллергической ринопатией (70 случаев), озеной (10 
случаев) и хроническим гайморитом (10 случаев), (ингаляция 
отрицательно ионизированного аэрозоля дистиллированной воды, 
насыщенной кислородом, эндоназальное применение холодного 
кварца и эндоназальный ионофорез 2,5% раствора хлористого 
кальция).

Методика

Чувствительность рецепторов слизистой оболочки носа изу
чалась с помощью импульсного электронного стимулятора 
(ИСЭ-01, выпуска 1965 г., со стабилизатором) и специальных 
носовых электродов, сделанных в экспериментальной мастер
ской ТГУ

Было проведено исследование порога возбудимости рецепто
ров слизистой оболочки носа по отношению к гальваническому 
раздражению (реобазе) и к сенсорной хронаксии. Реобаза опре
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делялась в вольтах, хронаксия в миллисекундах. Исследование 
проводилось утром. Больной находился в сидячем положении и 
держал в руке индифферентный электрод (площадью в 25 см2); 
активный электрод (площадью в 3—4 мм2) помещали на сли
зистую оболочку переднего конца нижней раковины. Кроме того„ 
сенсорную хронаксию и реобазу кожи исследовали на верхней 
губе (фильтрум). Реобаза и хронаксия определялись в начале 
соответствующего курса лечения, в продолжении его и в конце» 
всегда до и после сеанса.

Результаты работы

Выяснилось, что функциональное состояние рецепторов сли
зистой оболочки носа в большой мере зависит от патологиче
ского процесса в нем. При аллергической ринопатии сенсорная 
хронаксия слизистой оболочки носа была значительно длиннее,, 
чем при озене и хроническом гайморите (табл.). Таким образом,

Т а б л и ц а
Сенсорная реобаза и хронаксия рецепторов слизистой оболочки носа и кожи 
верхней губы при аллергической ринопатии, озене и хроническом гайморите

Слизистая оболочка носа Кожа верхней губы

Диагноз реобаза 
в вольтах

хронаксия 
в мсек

реобаза  
в вольтах

хронаксия 
в мсек

Аллергическая ринопатия 1,5—2,5 0,1—0,25
реже

0,02—0,09

4—5
реже
2—3

0,1—0,5 
реже 

0,02—0,09

Озена 4—6 
реже 2

ниже 0,09 
реже 

0,1—0,15

5—6—9 0,07—0,4

Хронический гайморит 4—4,5 0,05—0,07 3—5,5 0,2—0,3 
реже 

ниже 0,09

чувствительность рецепторов слизистой оболочки носа при ал
лергической ринопатии была слабее, чем у больных озеной.

У аллергиков сенсорная хронаксия кожи была длиннее, чем 
при хроническом гайморите и озене.

Под влиянием ингаляции отрицательно ионизированного 
аэрозоля дистиллированной воды, насыщенной кислородом у 
аллергиков (50 больных) сокращалась сенсорная хронаксия 
(0,15—0,25 мсек 0,09—0,15 мсек) не только рецепторов сли
зистой оболочки носа, но и рецепторов кожи.
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Следовательно, под действием электроаэрозолей с отрица
тельным зарядом чувствительность рецепторов слизистой обо
лочки носа у аллергиков повышалась. Параллельно с повыше
нием чувствительности слизистой оболочки носа уменьшаются 
также и прочие аллергические явления: затруднения при дыха
нии через нос, водянистые выделения из носа, приступы чиха
ния. При сохранении же астматического статуса сенсорная хро- 
наксия слизистой оболочки носа не сокращалась.

У больных озеной (8 случаев) чувствительность рецепторов 
слизистой оболочки носа под влиянием лечения отрицательно 
заряженным электроаэрозолем увеличивалась, — сенсорная 
хронаксия сокращалась, но не в такой степени как у аллерги
ков. В этих случаях слизистая оболочка очищалась от корочек.

После гайморотомии чувствительность слизистой оболочки 
носа понижалась (сенсорная хронаксия удлинялась), в особен
ности у больных с аллергической риносинусопатией. Уменьше
ние сенсорной хронаксии отмечалось лишь спустя 2—4 недели. 
Таким образом, при ликвидации воспалительного процесса з 
придаточных пазухах носа повышается также и чувствитель
ность слизистой оболочки носа.

Под влиянием эндоназального облучения холодным кварцем 
мало сокращалась сенсорная хронаксия слизистой оболочки носа 
при аллергической ринопатии. Сохранилось также частичное з а 
труднение дыхания через нос.

Под влиянием эндоназального ионофореза 2,5% раствора 
кальция чувствительность рецепторов слизистой оболочки носа 
при аллергических ринопатиях (10 случаев) изменялось также 
незначительно. Но у всех упомянутых больных дыхание через 
б о с  становилось свободным.

Выводы

1. С помощью импульсного электронного стимулятора 
(ИСЭ-01), применяя специальные электроды, можно определить 
порог возбудимости рецепторов слизистой оболочки по отноше
нию к гальваническому раздражению (реобазу) и сенсорную 
хронаксию.

2. Чувствительность рецепторов слизистой оболочки носа 
зависит от характера патологического процесса в носовой поло
сти: при аллергической ринопатии возбудимость рецепторов в 
слизистой оболочке носа понижена, сенсорная хронаксия удли
нена. Атрофический процесс слизистой оболочки носа не всегда 
вызывает понижение чувствительности рецепторов в такой мере, 
в какой это бывает при аллергической ринопатии.

3. При аллергической ринопатии чувствительность рецепто
ров кожи обычно понижена — сенсорная хронаксия удлинена 
больше, чем) у больных озеной.
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4. Больше всего чувствительность рецепторов слизистой обо
лочки носа увеличивается (укорачивается сенсорная хронаксия) 
в результате ингаляции отрицательно заряженного аэрозоля 
дистиллированной воды, насыщенной кислородом, тогда как при 
эндоназальном применении холодного кварца в 2,5% хлористого 
кальция это происходит в меньшей степени. Таким образом, от
рицательно заряженные аэрозоли оказывают более благоприят
ное терапевтическое действие.

‘ 5. Изменения возбудимости рецепторов слизистой оболочки 
носа (динамика хронаксии) дают возможность судить о резуль
татах лечения.
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CHANGES IN THE SENSITIVITY OF THE RECEPTORS IN 
THE NASAL M U CO US MEMBRANE D E P E N D IN G  ON THE 

TREATMENT OF PATHOLOGICAL PR O C ESSES IN THE 
U P P E R  RESPIRATORY ORGANS

S. Sibul

S u m m a r y

Chronaximetric investigation into the sensitivity of the 
receptors in the mucous membrane of the nose was carried out 
in patients suffering from allergic rhinopathy (70 cases), ozaena 
(10 cases) and chronic highmorite (10 cases). The sensitivity of 
the receptors in the mucous m em brane of the nose is more 
reduced (the sensory chronaxy is prolonged) in cases of allergic 
rhinopathy than that in cases of ozaena. Inhalation of negatively 
charged hydrosols, endonasal trea tm ent with cold quarts ra
diation and endonasal ionophoresis with 2.5 per cent calcium 
chloride were found to have a favourable effect on the sensitivity 
of the receptors of the nasal mucous m em brane and tend to 
normalize it.
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О К О М П О Н Е Н Т А Х  Р Е Ч И  ПО Д А Н Н Ы М  О С Ц И Л Л О Г Р А Ф И И

Э. К. Сийрде
Кафедра оториноларингологии и офтальмологии

В целях объективного анализа фонации возможно применять 
осциллографию, имеющую значение для оценки основной часто
ты и амплитуды колебания звука.

Работ относительно осциллографического анализа речи, сход
ных с настоящей, в доступной нам литературе не найдено.

Анализ речи с магнитофонной записи производился синхрон- 
осциллоскопом., сконструированным В. Ю. Кийс и В. А. Реэбен 
(Тарту).

На названном осциллографе, одновременно со звуком, можно 
видеть неподвижное изображение осциллограммы от магнито
фонной записи. Осциллографическое изображение получается от 
звукозаписи на неподвижной магнитофонной ленте при помощи 
вращающейся магнитофонной головки.

Поскольку гласные являются звучными, а согласные — шу
мами, то получаем хорошо видимое изображение только глас
ных, которые дают высокоамплитудные колебания. Каждая 
гласная имеет свое характерное изображение (формант). Со
гласные на экране видны в виде низких штрихообразных коле
баний и плохо различаются друг от друга (рис.).

У каждой гласной между колебаниями с большой амплиту
дой, так называемыми основными колебаниями, имеются еще 
колебания с малой амплитудой или добавочные, которые, сле
довательно, делают всю осциллограмму частой или редкой.

Добавочные колебания, по-видимому, отражают обертоны; 
они встречаются или беспорядочно по всей высоте осциллограм
мы, или же расположены равномерно в ряд, иногда даже до 
двух-трех слоев. Самая большая равномерность обертона встре
чается у гласной «и», затем у «э», «о» и «у» и меньше всего — 
при произношении гласной «а».

Звучность и ясность голоса также зависят от равномерности 
колебаний: чем регулярнее обертоны, тем более металлическим 
является голос [1].
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э й с  а ми тэ
Р и с .  Осциллограмма магнитофонной записи речи актрисы на эстонском

языке.

Амплитуды колебаний придают верхнему и нижнему краям 
осциллограммы однородно волнистый и зубцеобразный характер, 
Если изображение гласных имеет одинаковую высоту колебаний, 
это означает, что дыхание регулярное; если же колебания не
равномерные и верхняя граница изображения гласной стано
вится волнистой, то дыхание нерегулярно; амплитуды колебаний 
такж е показывают динамику и акцент фонации.

Анализ осциллограммы ценен тем, что выявляются подроб
ности, которые нельзя уловить при помощи слуха, или же кото
рые становятся заметны лишь в том случае, если осциллограмма 
обратила наше внимание на такие недостатки, как, например, 
неясная дикция, неравномерное звучание тона и пр.

Осциллографический анализ заслуживает применения в 
практической фониатрической и логопедической работе.
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OSCILLOGRAPHIC DATA OF SPEECH COMPONENTS

E. Siirde

S u m m a r y

With the help of a synchronic oscilloscope, constructed in 
Tartu, it is possible simultaneously to see the sound and hear it 
on a magnetic tape. The obtained picture is only of the vowels 
which give waves of high amplitude. Every vowel has its definite 
shape. The oscillographic analysis enables a more objective 
estimation of some qualitative properties of speech.
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о состоянии СЛ У Х А  И Р Е Ч И  У Г Л У Х И Х  У Ч Е Н И К О В  
ПО Д А Н Н Ы М  А У Д И О М Е Т Р И Ч Е С К О Г О  И 

О С Ц И Л Л О Г Р А Ф И Ч Е С К О Г О  И С С Л Е Д О В А Н И Я

В. А. Сяргава
Кафедра оториноларингологии и офтальмологии

Глухие дети имеют обычно в большей или меньшей степени 
остаточный слух, который иногда можно использовать при учебе 
и улучшении речи. По данным ранних исследований [1, 2] оста
точный слух наблюдался приблизительно у V2—2/з всех исследо
ванных, с помощью же аудиометрического метода исследования 
слуха остаточный слух удалось выявить в подавляющем боль
шинстве случаев [3—9]. При достаточном тональном остаточ
ном слухе очень важным является такж е и речевая аудиомет
рия [10— 13], которая в настоящее время применяется еще не
достаточно.

Развитие речи у детей с нарушениями слуха требует дли
тельной педагогической работы. Д ля  оценки особенностей речи 
и для наблюдения над ее развитием необходим объективный 
метод. С этой целью была использована спектрография [14— 17], 
однако применение этого способа затруднительно, хотя он и 
дает достаточно детальный анализ формант, но все же полного 
представления о мелодии и динамике речи с помощью этого ме
тода не всегда можно достигнуть. Д ля  этого лучше использо
вать осциллографический метод, который применяется в фоне
тике [18], фониатрии [19, 20] и рекомендован для применения 
в сурдопедагогике [21].

Задачей настоящей работы было наблюдение за состоянием 
слуха и речи, а такж е и за функцией вестибулярного аппарата 
у учеников школы-интерната для глухих детей в Поркуни. После 
.специального осмотра у детей проверяли слух с помощью речи, 
камертонов и тональной аудиометрии; при достаточном оста
точном слухе — проводили речевую аудиометрию. Д ля  исследо
ваний применялся аудиометр АУГ-60 и магнитофон МАГ-8 II. 
Функция вестибулярного аппарата определялась с помощью 
проб Ромберга (по обычному способу: одна нога впереди, и на
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одной ноге) и Вейль-Бабинского (с открытыми и закрытыми 
глазами) Оценка речи осуществлялась осциллографически с по
мощью сконструированного в Тартуском государственном уни
верситете В. И. Кийс и В. А. Рэебен синхронного осциллоскопа.

Всего было обследовано 113 учеников в возрасте от 6 до 20 
лет. У некоторых учеников подготовительного класса (в основ
ном 6 лет) аудиометрическое исследование оказалось невозмож
ным. На магнитофонную ленту записана речь 103 учеников. 
В подавляющем большинстве у детей наблюдалось поражение 
внутреннего уха и только в 6 случаях было нарушение слуха 
смешанного типа.

По данным анамнеза у 39 школьников была врожденная глу
хота. В некоторых случаях здесь могли играть роль наслед
ственные факторы (в 4 случаях родители были глухими, в 2 — 
один из родителей, в 12 — сестры или братья, в 9 — дальние 
родственники). В 17 случаях причиной глухоты считался менин
гит (при этом туберкулезный в 3 случаях), в 9 — воспаление 
среднего уха, в 4 — травмы, в 3 — корь, в 2 — скарлатина и в
1 — токсоплазмоз. Относительно 37 детей не имелось никаких 
анамнестических данных о причинах возникновения глухоты.

Нарушение слуха в большинстве случаев возникало до на
чала развития речи и лишь в единичных случаях позднее (в 1 
случае — в 10-летнем; возрасте, в 1 — в 6-летнем, в 1 — в 4- 
летнем, в 1 — в 3-летнем и в 4 случаях в возрасте 2—2,5 лет).

Из 113 детей 3 различали разговорную речь на расстоянии 
1—2 м, 5 — на 0,25 м и 10 — у ушной раковины одним ухом или 
двумя. 14 школьников слышали отдельные, в особенности зна
комые слова, произнесенные у самого уха, но восприятие речи 
при этом отсутствовало. Совершенно глухими по отношению к 
речи оказался 81 ученик.

Данные тональной аудиометрии (всего 226 аудиограмм) 
приведены в табл. 1.

Т а б л и ц а  1

Диапазон слышимости тонов аудиометра

Не
слы

Частота тона в гц

шит 125 250 500 1000 1500 2000 3000 4000 6000 8000 10000

Воздуш
ная про
води
мость

22 197 196 194 201 154 119 102 69 69 53 35

Костная
проводи
мость

73 43 70 145 33 20 15 11 8 7 7 4
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Воздушная слышимость лучше сохранялась в отношении низ
ких и средних тонов (125— 1000 гц, слышны в 194—201 случаях), 
слышимость же высоких тонов резко понижалась. Весь диапазон 
аудиометра (125— 10 000 гц) был слышен лишь в 35 случаях. 
В 22 случаях ухо вообще не реагировало на звуковое раздра
жение. Свершенно глухими на оба уха были 7 учеников (6% 
обследованных).

Костная слышимость на протяжении всей тональной шкалы 
была сохранена лишь в 4 случаях, обычно же через кость тоны 
были слышны в диапазоне 1—2—3 октав, чаще всего (в 145 слу
чаях) при 500 гц. В 76 случаях тон аудиометра не был слышен 
вообще.

Степень понижения слуха при воздушной и костной проводи
мости приведена в табл. 2.

Т а б л и ц а  2
Степень понижения слуха

30—50| 50—70 70—80 
дб дб 1 дб

80—90
дб

Больше 
90 дб

Не
слышит Всего

Воздушная
проводимость

1 19 29 30 127 22 226

Костная
проводимость

Г 143 --- — --- 76 226

При этом принималась во внимание основная речевая зона 
(500—2000 гц) Понижение слуха до 70 дб (соответствует туго
ухости) было в 20, а на 70—80 дб в 29 случаях (означающая, 
что при этом воспринимается не вся речь, однако это воз
можно устранить во многих случаях с помощью электроусили
теля), понижение слуха до 80—90 дб наблюдалось в 30 случаях 
(здесь в определенных случаях можно ожидать помощи от слу
ховых аппаратов). В 127 случаях понижение слуха превышало 
90 дб (практически полная глухота). Через кость тоны аудио
метра были слышны в 7 случаях в пределах 30—50 дб и в 143 
случаях в пределах 50—70 дб.

У 18 учеников удалось сделать речевую аудиограмму (всего 
32 речевых аудиограммы). При этом уровень восприятия речи 
достиг 80% в 3 случаях, 50—76% в 8, 20—48% — в 12, ниже 
20% в 9 случаях. Таким образом, порог разборчивости речи 
(50%) был достигнут лишь в 11 случаях, а у остальных восприя
тие речи оказалось неудовлетворительным. 50% уровень дости
гался обычно при большой интенсивности звука (80—90— 
100 дб).

У 12 учеников, слышавших речь, наблюдалось поражение 
внутреннего уха, а у 6 — нарушения смешанного типа. В 14 слу
чаях можно было наблюдать бинауральное восприятие речи,
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которое были больше монаурального на 10— 15%. Так, напри
мер, монаурально 3 ученика слышало 8%, а бинаурально вос
приятие ими речи возрастало до 16—20%.

Функцию вестибулярного аппарата мы изучали без примене
ния каких бы то ни было искусственных раздражений по Ром-

6)

Рис .  1. а) Глухая девуш ка С. Р., 14 лет. Слово «какс» сравни
тельно хорош ее произношение, б) Глухой мальчик А. С., 15 лет. 
Вместо «какс» произносит «какес». Речь монотонная, неакцентиро-

ванная, тихая.

бергу и Вейль-Бабинскому. По этим пробам вестибулярный ап
парат следует считать нормальным в 20 случаях, легкие нару
шения равновесия наблюдались в 59, средние в 32 случаях и 
резко выраженные — в 3.

Для оценки особенностей речи у глухих детей мы применяли 
осциллографический метод. На экране синхронного осциллоскопа 
отражается видимое, неподвижное изображение речи, записан-
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ной на магнитофонную ленту, что дает возможность следить за 
произношением отдельных слов и их составных частей — фонем. 
При этом одновременно слышна речь. Осциллографически изоб
ражение можно было фотографировать.

На осциллограмме речи могут отмечаться различные коле
бания, характер которых зависит от высоты, силы и прочих 
свойств голоса. Хорошо выраженное графическое изображение 
в виде комплекса волнообразных или зубчатых линий дают звуч-

а)

I

а)

Р и с .  2. а) Д евуш ка Jl. X. с остатками слуха (слышит разговорную  
речь 1 м ), 16 лет. Слово «ыун» сравнительно хорош ее произношение, 
б) Глухой мальчик, А. С., 15 лет. Слово «ыун». П лохое произноше
ние —  речь монотонная, без динамики. Разницы м еж ду «ы» и «у> 

почти отсутствую т.

ные гласные. Незвучные согласные дают на экране слегка вол
нистую линию, причем отдельные колебания неотчетливо отли
чаются друг от друга. Низкий голос вызывает на осциллограмме 
более редкие колебания, высокий — более частые. Сила голоса 
такж е отражается на экране: при громкой речи амплитуда ко
лебаний больше, чем при тихой. При чистом, ясном произноше
нии звуков (гласных) колебания на осциллографическом изоб
ражении плавные, волнообразные. Зубчатый край изображения 
наблюдается при нечистом произношении.
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С помощью осциллографического метода можно установить 
как слышимые простым ухом расстройства речи, так и различ
ные тонкости, которые слух или не улавливает, или улавливает 
лишь тогда, когда на них укажет осциллографическсе изобра
жение (рис. 1). При нормальном произношении звуков верхний 
и нижний край осциллографического изображения является бо-

Р и с. 3. а) Глухая девуш ка С. Р ., 14 лет. Слово «наэратус», про
изношение сравнительно хорош ее, б) Глухой мальчик, X. К., 15 лет. 
Слово «наэратус». Динамика речи неравномерная: начало слоза  
(«наэра-») чрезмерно громко, конец («-туе») очень тихий. Вместо 

«аэ», произносит «аа».

лее-менее ровным, волнистым, тогда как у школьников с нару
шениями слуха эти края обычно зубчатые и неровные. Это з а 
висит от изменений динамики речи и несовершенной техники 
произношения. Речь школьников с нарушениями слуха недина
мична, беззвучна и монотонна. Поэтому в их осциллограмме 
относительно мало добавочных малоамплитудных колебаний,
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обознчающих наличие обертонов (рис. 2). Чем звучнее и чище 
речь, тем регулярнее ее осциллографическое изображение.

Осциллографические исследования показали, что мелодия 
речи глухих школьников является неравномерной, часто выпа
дает окончание слова. Конечные звуки слова недостаточно вы
держаны или вовсе отсутствуют (рис. 3).

Соответственно на осциллограмме колебания конечных зву
ков имеют меньшую амплитуду и являются неравномерными 
или отсутствуют вовсе. Часто такие недостатки речи не замеча
ются и их можно установить лишь осциллографически. Иногда, 
наоборот, гласное окончание слова особенно подчеркнуто и не
нормально растянуто. Речь глухих вообще медленнее и гласные 
продолжительнее, чем обычно. Нарушено бывает особенно про
изношение высоких фонем.

При сравнении осциллограмм школьников из разных клас
сов, но с более или менее одинаковыми нарушениями слуха вы
яснилось, что речь учеников старших классов обычно бывает 
лучше — равномернее, мелодичнее и динамичнее.

Осциллографический анализ речи школьников с нарушения
ми слуха является объективным критерием при оценке ее свойств 
и дает возможность обнаружить недостатки речи, которые на 
слух являются незаметными. Этот метод является вспомогатель
ным для сурдопедагогов, а такж е и для самих школьников при 
оценке результатов их утомительной работы по улучшению ка
чества речи.

Выводы

1. В подавляющем большинстве случаев глухота у детей 
наступала раньше, чем начала развиваться речь, лишь в единич
ных случаях глухота появлялась позднее.

2. У глухих обычно сохраняется слух в отношении низких 
и средних тонов (125— 1000 гц) при большой интенсивности их 
(80—90 дв и больше), что недостаточно для восприятия речи. 
Костная слышимость значительно хуже воздушной.

3. Приблизительно у 20% детей наблюдался остаточный 
слух в такой степени, что они воспринимали речь и можно было 
осуществлять речевую аудиометрию. У таких учеников для раз
вития слуха и речи следует применять электроакустическое уси
ление речи.

4. Бинауральное восприятие речи оказалось больше мона- 
урального на 10— 15% и поэтому бинауральное протезирование 
может дать лучшие результаты, чем монауральное.

5. Осциллографический анализ речи является объективным 
критерием при оценке состояния речи и дает возможность выяв
лять ошибки речи даж е тогда, когда они не улавливаются на 
слух.
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HEARING AND SPEECH CONDITION OF DEAF PU PILS  
ACCORDING TO THE AUDIOMETRIC AND  

OSCILLOGRAPHIC OBSERVATIONS

V. Särgava

S u m m a r y

The hearing and speech condition of 113 pupils at the P o r
kuni Boarding School for Deaf Children was observed. The pure 
tone and speech audiometric investigation was used to examine 
the hearing, the oscillographic method was used to evaluate 
speech. The total deafness out of 226 audiogram s occurred in 22 
cases (10%), the rest of the pupils was able to hear audiometric 
tones, mainly from 125 to 1000 cps, with great intensity (80 db
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and more) According to conversational speech 81 pupils proved 
to be completely deaf. Speech audiometry was possible in 18 pu
pils (a total of 32 speech audiograms) of which speech perception 
surpassed the threshold (50% level) in 11 cases only.

The speech of the pupils was recorded on a magnetic  tape and 
was observed by an oscillograph. The oscillographic analysis of 
the speech indicates an objective criterion to evaluate the con
dition of speech of the deaf pupils and enables to disclose those 
speech defects which are not audibly detectable.
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PAPAIINTESTIST PSORIAASI HAIGETEL

E. Elberg, M. Leisi
Nakkushaiguste, dermatoloogia ja veneroloogia ning hospitaalsisehaiguste

kateedrid

Autoimmuunsuse probleemi on uurinud mitmed autorid medit
siini erinevatel aladel.

Dermatoloogilises kirjanduses on andmeid autoallergia esi
nemise kohta ekseemi (Rook [1], Stojanov kaastöölistega [2 ]) ,  
püodermiitide, erütrodermia, nõgestõve, purpura, infektsioosse 
mononukleoosi, kollagenooside ja retikulooside korral (Stojanov 
kaastöölistega), psoriaasi, pemfiguse, herpetiformse ja atoopilise 
dermatoosi puhul (Shelley [3 ]) ,  akuutse ja kroonilise lupus  
erythematodes'e, allergilise vaskuliidi ja nõgestõve korral (Zel- 
takov [5] jt.).

Autoantikehade (poolantikehade) uurimiseks kasu ta tavate  
meetodite hulgas väärivad  tähelepanu nn. fermentimmunoloogili- 
sed meetodid Trüpsiniseeritud erütrotsüütide abil on Tumaševa
[7] näidanud autoantikehade esinemist dermatoloogilistel ja venee- 
rilistel haigetel, sealhulgas ka psoriaasihaigetel. Seideli [8] 
järgi on papaiintest tundlikum kui poolantikehade määram iseks 
tavaliselt kasu ta tav  indirektne Moreshi-Coombs-test.

Uurisime autoantikehade esinemist psoriaasihaigete veresee- 
rumis papainiseeritud 0 (1 )-grupi reesusnegatiivsete erü tro tsüü
tide abil Damerow’ [9] poolt kirjeldatud meetodil.

Tekkinud aglutinatsioonireaktsiooni hindasime järgmiselt. 
Negatiivseks (— ) lugesime tulemuse siis, kui kõik erütrotsüüdid 
preparaadis paiknesid eraldi; kahtlaseks (=b) siis, kui p repa raa 
dis esines üksikuid 3—4-st erütro tsüüdist koosnevaid kämbukesi; 
nõrgalt positiivseks ( + )  siis, kui väljakujunenud ag lutinaadid  
perparaadis olid vähemuses, võrreldes eraldi asetsevate agluti- 
neerumata erütrotsüütidega. Positiivseteks (-j—}-) lugesime pre
paraadid, milles olid ülekaalus aglutinaadid. Tugevasti positiiv
seid tulemusi me ei täheldanud. Vaatlusandm ed on kokkuvõtlikult 
esitatud tabelis 1.
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Tabel 1
Papaiintesti tulemused psoriaasihaigetel

Papaiintesti
tulemus

H ai

H aigete arv klii
niliste staadiu

mide järgi

Haigete arv 
ravile alluvuse 

järgi
gete
arv

Mehi N aisi
P rog

res
seeruv

Stat-
sio-

naar-
ne

Reg-
res-

siivne

M itte
rahul
dav

Ra
hul
dav

Hea

N egatiivne
( - )

33 24 9 6 17 10 9 14 10

Kahtlane ( + )  
N õrgalt

7 3 4 3 о 2 2 4 1

positiivne
( + )

8 6 2 1 4 3 1 3 4

Positiivne
( + + )

3 2 1 --- 3 1 1 1

Kokku 51 35 16 10 26 15 13 22 16

Papaiin tes t osutus negatiivseks 33-1 haigel, kellest 5 põdesid 
kaasneva haigusena epidermofüütiat ja 1 — difüllobotrioosi. 
Korduval uuringul m uutus test nõrgalt  positiivseks ühel.

Reaktsioon oli kahtlane 7-1 haigel, kellest ühel esines kaas
nevana epidermofüütia ja ühel — askaridoos

N õrgalt positiivne papaiin test saadi 8 haige vereseerumiga, 
kellel kaasneva haigusena esines lumbosakraalne radikuliit (1 
ha ige), skisofreenia (1), reum atism  (1) ja  epidermofüütia (1). 
Testi kordamisel täheldati kahel haigel selle tulemuses dünaami
kat /ühel ( ± ) ,  teisel (— )/.

Positiivseks osutus test ainult kolmel haigel (kõik haiguse 
sta ts ionaarses  s taadium is) ,  kellest kahel oli kaasnevaks haigu
seks reumatism ja ühel — epidermofüütia.

Võrdluseks uurisime papainiseeritud erütrotsüütide abil pool- 
antikehade esinemist 25 kliiniliselt terve isiku vereseerumis (üli
õpilased vanuses 22—28 a.) U uritu ist 23-1 oli papaiintest nega
tiivne, ühel kahtlane ja ühel nõrgalt  positiivne.

Kindlat seost papaiintesti tulemuste ning psoriaasi kliiniliste 
staadiumide, ravile alluvuse ja haiguse kestuse vahel ei tähel
datud.

Kokkuvõte

1. 51-st psorias is vulgaris  ega haigest täheldati positiivset pa
paiintesti 11 haigel. Kontrollrühma 25 kliiniliselt tervest isi
kust esines positiivne papaiin test ainult ühel.



2. Ei täheldatud seost ka psoriaasi kliinilise staadiumi ja  pa- 
paiintesti tulemuste vahel.

3. Papaiintesti tähendus psoriaasihaigetel ja .autoimmuunsete 
protsesside osa psoriaasi patogeneesis vajab edasist uurimist.
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О ПАПАИНОВОМ ТЕСТЕ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Э. Эльберг, М. Лейси

Р е з юм е

Исследовалась папаиновая реакция на аутоантитела в сыво
ротке крови у 51 больного псориазом. Тест оказался положи
тельным у 3, слабо положительным у 8, сомнительным у 7 и от
рицательным у 33 больных.

Связь результатов папаиновой реакции со стадиями заболе
вания, длительностью болезни и результатами лечения не отме
чалась.

PAPAIN-TEST OF PATIENTS WITH PSORIASIS  
VULGARIS

E. Elberg, M. Leisi

S u m m a r y

The occurrence of autoantibodies in the bloodserum of 51 
patients with psorias is  vulgaris  w as studied by the papain-test. 
The test was positive with 3, slightly positive with 8, doubtful 
with 7 and negative with 33 patients.

No connection between the results of the test, the s tages  of 
the disease or the duration of it could be stated.
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NAHA FUNKTSIONAALSE S EISU N D I  MUUTUSTEST  
DERMATOMÜ KOOSI HAIGEIL

H. Silm
Nakkushaiguste, dermatoloogia ja veneroloogia kateeder

Käesoleval ajal on dermatoloogias üheks aktuaalsem aks prob
leemiks dermatomükooside (eriti aga epidermomükooside) epi
demioloogia, diagnostika, ravi ja  profülaktika küsimused. Selle 
põhjuseks on asjaolu, et dermatomükoosid osutuvad suhteliselt 
sagedasteks nahahaigusteks (A. M. Arijevitš [1, 2], P N. Kaškin
[3], N. M. Turanov [4], P Pophristov [5], L. N. Maškilleison 
[6], M. M. Zeltakov [7], O. Lottern [8], G. Riehl [8], H. Blank 
[9] jt.)

Vähem uurituks osutuvad funktsionaalse diagnostika küsimu
sed n ing  naha  funktsionaalse seisundi dünaam ika uurimine der- 
matomükoosihaigeil eriti seoses uute fungistaatil is te  ja fungit- 
siidsete ravivahendite  kasutuselevõtm isega (Kontrašov [10] jt.).

Meie uurisime naha funktsionaalse seisundi m uutusi dermato- 
mükoosiga haigeil, sealhulgas ka isikutel, kelle ravimiseks kasu
tati uut antibiootikumi griseofulviini.

Tööks vajalikud uuringud tehti TRÜ nakkushaiguste, derma
toloogia ja veneroloogia kateedri õppebaasis — Tartu Linna 
Naha- ja Suguhaiguste  Dispanseri s ta ts ionaaris  56 dermatomü- 
koosiga haigel, neist 30 griseofulviiniga ravitud. 29 kontroll
rühm a kuuluvat isikut (üliõpilast) ei põdenud nahahaigusi.

Võrdlusandm ete saam iseks naha funktsionaalse seisundi 
kohta tehti naha funktsionaalse seisundi uurimisi veel 37 naha- 
haigel, kus haigust tuleb d iferentsiaaldiagnostiliselt eristada 
dermatomükoosist. U uritavate  vanusepiirid  kõikusid ühest aas
ta s t  üheksast kuust kuni kaheksaküm ne ühe aastani. Uuritutest 
oli naisi 99 ja  mehi 23. Rühm ade s truktuur soo jä rg i  oli järgmine:

põhigrupis (derm atomükoosihaiged) 48 naist  ja  8 meest;
teiste dermatoosidega vaa tlusa lus te  rühm as 29 nais t  ja 8 

meest;
kontrollrühmas 22 naist  n ing  7 meest.
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Põhigrupis vaatluse all olevad haiged põdesid dermatomü- 
koosi nii akuutse, subakuutse kui ka kroonilise kuluga. 28-st 
epidermofüütiahaigest oli 9-1 haigus kestnud alla 4 kuu, 19 ha i
get olid epidermofüütiat põdenud juba pikemat aega: üks aasta  
oli haigus kestnud kolmel, üle kümne aas ta  põdesid kuus isikut, 
kusjuures kolm põdesid epidermofüütiat üle kahekümne aasta. 
Trihhofüütiahaigeid oli ravil üheksateist, neljal neist oli haigus 
krooniline (üks oli põdenud trihhofüütiat üle 20 a., teistel oli 
haigus kestnud vas tavalt  4,7 ja 10 a as ta t) .  Kaks vaa tlusa lustes t  
olid faavuse diagnoosiga, kaks isoleeritud onühomükoosi n ing 
viis mükootilise ekseemi diagnoosiga.

Eespool kirjeldatud isikutel uuriti naha funktsionaalset sei
sundit kindla skeemi kohaselt 2—3 korda s ta ts ionaaris  viibimise 
vältel (ravi algul, ravi vältel ja  lõpetamisel).

Vaatlusalustel uuriti dermografismi latentsperioodi, värvust 
ja intensiivsust dermograafi abil. Võrdlusandm etena kasutati 
kontrollrühma andmeid (latentsperiood keskmiselt 5—6", värvus 
— punane, intensiivsus — keskmine).

Naha elektrijuhtivus m äärati  elektromeetriga Rosenthali mee
todil. Võrdluseks kasutati kontrollgrupi andmeid, kus keskmine 
naha elektrijuhtivus oli 19,9 mA.

Naha tem peratuur mõõdeti kodumaise universaalse  elektro
meetriga ВТУ-М (892-58). Kontrollrühmas oli keskmine naha- 
temperatuur käeseljal 22,5° C.

Kronaksimeetrilisteks mõõtmisteks kasutati impulss-elektron- 
stimulaatorit IS,E-01 (1956. a. mudel). Kontrollrühmas olid v a s 
tavad andmed järgmised: reobaas 8,36 v, kronaksia 0,24 msek.

Paralleelselt naha funktsio
naalse seisundi dünaamika jä l 
gimisega hinnati ka muutusi 
haiguse kliinilises kulus seoses M 
tehtud raviga. Griseofulviiniga 
ravitute rühmas tervistus stat- ** 
sionaaris oleku ajal 30-st ha i
gest 14, II rühmas aga 26-st 6 ko

leid osutus negatiivseks ning 
naha funktsionaalse seisundi 
näitajad normaliseerusid, p a ra 
nenuks, kui kliinilised nähud 
ei taandarenenud täielikult, bak- 
terioskoopiline leid oli aga n eg a 
tiivne ning naha funktsionaalse

tunuks loeti isikud, kellel ravi 2o 
vältel nahamuutused taandare- 
nesid, korduv mikroskoopiline

haiget. Ü lejäänud haiged p a ra 
nesid (vaata joonis 1). Tervis-

I
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seisundi m uutustes toimus ainult väiksema u latusega  nihkeid 
tendentsiga  normaliseerumisele.

Dermatomükoosihaigeil esines reeglina punane dermografism, 
kusjuures tehtud ravi dermografismi värvusele m ingit  mõju ei 
avaldanud. Dermografismi intensiivsuse hindamisel aga  selgus, 
et see intensiivsus oli tugevnenud, eriti aga  mükootilise eksee
m iga haigeil. Griseofulviiniga ravitute rühmas nõrgenes 
dermografismi intensiivsus tunduvalt  enam, lähenedes kontroll
rühma väärtuste le . Kui vaadelda dermografismi latentsperioodi

seoses dermatomükoosihaigeil tehtava raviga, näeme, et selles 
grupis, kus raviskeemi oli lü lita tud griseofulviin, normaliseerusid 
dermografismi latentsperioodi vää rtused  tunduvalt  kiiremini.

Dermatomükoosihaigeil täheldati  harilikult nahatemperatuuri 
kõrgenemist. Ravi käigus enamikul juhtudel nahatemperatuur 
normaliseerus. Griseofulviinravi nahatem peratuuri normalisee
rum ist ei kiirendanud.

Tunduvat mõju avaldab griseofulviinravi naha elektrijuh- 
tivuse dünaam ikale  (joonis 2) Ravi käigus naha elektrijuhti- 
vus griseofulviiniga ravituil harilikult normaliseerus (keskmiselt 
langes  50,3 mA-lt 31,8 mA-le, üksikjuhtudel oli aga  see langus 
palju  suurem) Teises uuritud  seenhaigete rühm as oli tendents 
normaliseerumiseks aeglasem  n ing  esines isegi elektrijuhti-

5 0
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vuse tõus. Selle põhjuseks oli röntgenepilatsioon n ing  kaasuva 
iiaigusena allergilise dermatiidi põdemine.

Naha sensoorse kronaksia osas esines griseofulviiniga ravi- 
tuil statistiliselt tõenäoline nihe kronaksia lühenemise suunas. 
Paralleelrühm as naha sensoorne kronaksia võrreldes kontroll
rühma andmetega ravi käigus pikenes. Tähendust omab siin 
röntgenepilatsioon, mis m õjustab naha funktsionaalse seisundi 
näitajaid. Üksikjuhtude võrdleval analüüsil selgus, et griseoful- 
viinravi ei avalda erilist kiirendavat mõju naha sensoorse kronak
sia normaliseerumisele. Analüüsides aga tulemusi reobaasi osas, 
selgub, et griseofulviin tunduvalt  kiirendab naha funktsionaalse 
seisundi nä ita ja te  normaliseerumist.

Järeldused

1. Naha funktsionaalse seisundi uurimised näitavad, et seoses 
dermatomükoosi, sealhulgas epidermomükoosi põdemisega 
täheldatakse ulatuslikke muutusi naha funktsionaalses sei
sundis.

2. Eriti iseloomulikuks osutuvad need muutused dermografismi 
intensiivsuse, latentsperioodi ja  naha  elektrijuhtivuse osas.

3. Ravi tagajärje l naha funktsionaalse seisundi nä ita jad  lähene
sid väärtustele, mis esinesid kontrollrühmas, kusjuures no r
maliseerumine osutus kiiremaks griseofulviiniga ravitutel. See 
tingib vajaduse edasiselt rakendada naha funktsionaalse sei
sundi uurimist dermatomükoosihaigeil ravijärgsel perioodil.
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ОБ ИЗМЕНЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ КОЖИ 
У БОЛЬНЫХ ДЕРМАТОМИКОЗАМИ

X. Сильм

Р е з юм е

Проведено сравнительное изучение функционального состоя
ния кожи у больных дерматомикозами в двух группах: I груп
па — больные, которых лечили гризеофульвином и II группа — 
другими методами.

У больных дерматомикозами наблюдаются изменения в 
функциональном состоянии кожи. Особенно характерными яв
ляются эти изменения в латентном периоде, интенсивности дер
мографизма и в электропроводимости кожи. В связи с гризео- 
фульвиновой терапией функциональное состояние кожи нормали
зуется быстрее. Это имеет значение при назначении комплекс
ной терапии.

CHANGES OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE SKIN IN 
PATIENTS WITH DERMATOMYCOSES

H. Silm

S u m m a r y

The functional s tate  of the skin was examined in 122 patients.
56 of them were suffering from dermatomycoses. The functional 
s ta te  of the skin normalized quicker in the first group than in 
the second group. The patients  of the first group were treated 
with griseofulvin, a new antibiotic, and the second group were 
treated  by other methods.

The research demonstrate the necessity of determining the 
functional s ta te  of the skin for drafting  an individual plan of 
trea tm ent and for estim ating the results  of the treatment.
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ПР ИМЕНЕНИЕ ДИАТЕРМ ОКОАГУЛЯЦИИ  
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧ ЕН И И  БОЛЬНЫХ  

ПАРОДОНТОПАТИЕЙ

Н. Вихм, В. Лауранд
Кафедра стоматологии ТГУ, Тартуская стоматологическая поликлиника

В комплексном лечении больных пародонтонатией существен
ную роль играет удаление грануляционной ткани и эпителия из 
патологических зубо-десневых карманов. Д ля  этой цели до по
следнего времени обычно применяли хирургический метод кюре- 
тажа или прижигающие вещества. Применение прижигающих 
веществ (азотнокислого серебра, хромовой кислоты, пиоцида 
и др.) многие авторы считают нецелесообразным, так как мно
гократное смазывание язв сильнодействующими веществами ве
дет к понижению реактивных свойств слизистой оболочки [1—4 
и др.]. М. А. Скуцкий [2] экспериментально доказал, что при 
смазывании слизистой оболочки десен пиоцидом отмечаются 
дегенеративные изменения нервных окончаний. В настоящей р а 
боте для удаления патологических разрастаний из зубо-десне
вых карманов применяли моноактивный или биактивный метод 
диатермокоагуляции. Возникающая при коагуляции блокада 
нервных рецепторов и тромбоз сосудов уменьшает передачу па
тологических импульсов рефлекторным путем [5—7 и др.]. Д и а 
термический ток действует не только в месте соприкосновения 
электрода, но и на прилежащие ткани. С ростом кинетической 
энергии происходит выделение тепла и коагулянт образует в 
соседней ткани т. н. диатермизационную зону. В ней развивается 
гиперемия, улучшается кровоснабжение, ускоряется обмен ве
ществ и регенеративные процессы, а такж е увеличивается фаго
цитоз. При моноактивном методе, вследствие дисперсии и кон
центрации линий тока, может возникнуть частичное поврежде
ние прилежащих тканей вдали от активного электрода [7— 10 
и др.]. Поиски более щадящего и надежного метода диатермо
коагуляции увенчались успехом после предложения биактивного 
способа электрохирургии. При биактивном методе дисперсия и 
концентрация линий тока приходится на участок ткани, подвер
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гаемой коагуляции. Так как прилежащие ткани не поврежда
ются, создаются условия для безболезненного и более быстрого 
заживления раны. Биактивный метод подразделяется на два спо
соба: а) биактивный трансверсальный, когда во время коагуля
ции ткань находится между двумя электродами, б) биактивный 
тангенциальный, когда электроды касаются одной поверхности 
ткани.

Диатермокоагуляция производилась аппаратом ДК-3. Для 
моноактивного метода были изготовлены электроды из серебра

ИЗ МАЛ

25 А*/VI—4т

Р и с. 1. 1 — втулки для проводов, идущих от диатермиче
ского аппарата; 2 — втулки для вилки биактивного элект
рода; 3 — держатель для биактивного электрода; 4 — элект
роды для моноактивного метода; 5 — электроды для биак

тивного метода.

для нижней и верхней челюстей, покрытые нитроклеем. Свобод
ными оставались концы электродов. Для биактивного метода 
был сконструирован держатель из органического стекла, в кото
рый проходят два медных провода. С одной стороны ручка имеет 
две втулки для проводов, идущих от диатермического аппарата, 
с другой стороны — две втулки для вилки биактивного элект
рода (рис.)

После удаления зубного камня производилось локальное 
обезболивание 5%-ным дикаином или же инфильтрационное 
обезболивание 2%-ным новокаином или лидокаином. В один 
сеанс коагулировали от 3 до 7 зубо-десневых карманов. Коагу
ляция производилась в большинстве случаев однократно. Коагу
ляция новых участков назначалась через 3—4 дня. Моноактив- 
ным методом было обработано 358 зубодесневых карманов у
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57 больных, биактивным методом — 302 зубодесневого кармана 
у 49 больных в разных стадиях пародонтопатии.

Диатермокоагуляция оказалась эффективной при I и II ста
диях пародонтопатии, а при III стадии — неуспешной. Эпители- 
зация слизистой у моноактивного метода заканчивалась на 4—7 
день, а у биактивного метода — на 3—5 день.

Сравнивая два отдельных метода диатермокоагуляции, мож
но сказать, что биактивный метод лучше переносится больными. 
Метод дает возможность точно управлять коагуляцией и избе
гать повреждений здоровых тканей и пульпы зуба высокочастот
ным током. По сравнению с кюретажем затрата времени и трав
матическое повреждение тканей меньше.

У одной группы больных после диатермокоагуляции на коа
гулированные десны снаружи накладывались тампоны с 1%-ным 
раствором галаскорбина на 15 мин. Процедуры производились
3—4 дня подряд. Отмечалось некоторое ускорение эпителизации 
коагулированных зубо-десневых карманов. Параллельно с диа
термокоагуляцией больным назначались в зависимости от со
стояния витамины С и Р, биостимуляторы, массаж и рекомен
довали чистку зубов пастами, содержащими минерал-коллоид- 
ный комплекс и каротинхлорофилл, а также витамин С—Р

Выводы

1. В настоящей работе использовали моноактивный или би
активный метод диатермокоагуляции для удаления грануляци
онной ткани и эпителия из патологических зубо-десневых .кар
манов. Для биактивного метода был сконструирован держатель 
из органического стекла с двумя электродами.

2. Сравнение двух отдельных методов диатермокоагуляции 
показывает большую эффективность биактивного метода и поз
воляет рекомендовать его для широкого применения в практике 
при электрохирургических операциях.

3. Диатермокоагуляция оказалась эффективной при I и II 
стадиях пародонтопатии, а при III стадии — неуспешной.
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ON THE USE OF DIATHERMOCOAGULATION IN THE  
COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH 

PARODONTOPATHY

N. Vihm, V. Laurand

S u m m a r y

In the present study we used the monoactive or biactive 
diatherm ocoagulation method for the removal of the granulation 
tissue and the epithelium from pathological dentogingival pockets. 
Com paring  the merits of these different metods, it can be stated 
tha t  the biactive method is to be preferred as more effective, 
particu larly  since it does not damage the intact tissues; its 
widespread introduction into electrosurgical operations is to be 
strongly  recommended. Diathermocoagulation yielded good results 
in the first and second stages of parodontopathy; in the third 
s tage  the results were ineffective.
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КОМПЛЕКСНОЕ Л ЕЧ ЕН И Е  В Р О Ж Д Е Н Н Ы Х  РАСЩЕЛИН  
ГУБЫ И НЕБА В ПЕРИОД, ПРЕДШ ЕСТ ВУ ЮЩИЙ  

УРАНОПЛАСТИКЕ

М. Лыви, А. Кыдар
Кафедра стоматологии ТГУ

До последнего десятилетия лучшим возрастом для операции 
при врожденных расщелинах верхней губы считался 6— 12 меся
цев [1—4 и др.]. Для грудных детей с комбинированной рас
щелиной губы и неба плавающие обтураторы, прикрывающие 
дефект неба, не изготовлялись. Однако развитие детей с врож
денными расщелинами губы и неба из-за нарушений таких ж и з 
ненно важных функций как дыхание, сосание, глотание не про
текает нормально; образование речи происходит у этих детей 
также неправильно. Функциональная неполноценность мышц 
верхней губы и мягкого неба углубляет морфологические изме
нения верхней челюсти, которые, в свою очередь, обуславливают 
вторичные деформации костей лицевого черепа. Кроме выше
упомянутого, врожденный дефект, уродующий лицо ребенка., 
является тяжелой психической травмой для родителей.

Усовершенствование методов челюстно-лицевой хирургии и 
стоматологической ортопедии в настоящее время позволяет при
ступить к лечению в более ранние сроки. Так J1. К. Фролова [5] 
и В. И. Знаменский [6] производили хейлопластику с хорошими 
результатами уже в первые дни жизни ребенка. С 50-х гг. нача
ли изготовлять детям раннего возраста с расщелинами неба 
плавающие обтураторы из пластмассы, которые дети носят до 
уранопластики [ 7 - 9 ] .

В стоматологическом отделении Тартуской республиканской 
клинической больницы и в детском отделении Тартуской город
ской стоматологической поликлиники раннее комплексное лече
ние и диспансеризация детей с врожденными расщелинами губы 
и неба впервые начаты в 1963 г

В настоящей работе подвергается анализу материал, касаю
щийся хирургического, ортопедического и хирурго-ортопедиче- 
ского лечения 52 детей, проведенного за время с 1963 по
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1967 гг. Из 52 детей было 30 мальчиков и 22 девочки; возраст 
детей был от 1-го дня до 7 лет. Полная односторонняя расще
лина губы и неба (сквозная расщелина) была у 17 детей, дву
сторонняя полная расщелина губы и неба — у 6. Неполная 
односторонняя расщелина губы выявлена у 3 детей. Неполная 
двусторонняя расщелина губы в сочетании с сомкнутой расще
линой альвеолярного отростка была у 4 детей, у одного из них 
имелась такж е частичная расщелина неба. Левосторонние и пра
восторонние расщелины встречались почти с одинаковой часто
той. Изолированная расщелина неба была у 22 детей, причем 
у 18 была частичная расщелина неба и у 4 — полная расщелина 
неба.

Из обследованных 52 детей ранняя хейлопластика была про
изведена у 22. 8 детей были оперированы по поводу расщелины 
губы в возрасте старше чем 3 месяца (случаи включены в дан
ный материал, поскольку этим больным были изготовлены пла
вающие обтураторы неба). Из 22 детей у 9 хейлопластика была 
произведена в родильном доме (отделении) и у 13 — в стомато
логическом стационаре.

Возраст детей, оперированных в родильном доме или стома
тологическом отделении, представлен в табл. 1. Оказывается,,

Т а б л и ц а  L

Распределение детей по возрасту в зависимости от места операции

Возраст детей

Место
операции

1-
ы

е
су

тк
и

2-
ы

е
су

тк
и

5-
е

су
тк

и
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-е

су
тк

и

13
-е

су
тк

и

CS1.0
к1 иQJ

— S 2—
2,

5
м

ес
яц

а

3—
3,

5
м

ес
яц

а

4—
6

м
ес

яц
ев

Оперированы в 
роддоме (отд.)

1 4 3 1 9

Оперированы в 
стоматол. отделе
нии

1 6 2 4 8 21

Всего I 1 I 4 I 3 I 1 I 1 j 6 I 2 j 4 I 8 130

что в наиболее ранние сроки, на 1 — 10-ые сутки после рождения, 
были оперированы дети в родильном доме. Дети, которые во 
время пребывания в родильном доме не были оперированы, по
ступили для операции в возрасте от 1-го до 3-х месяцев в сто
матологический стационар. Противопоказаания к производству 
операции в первые сутки жизни, а такж е другие причины, слу
ж ащ ие поводом оперирования детей в возрасте от 1 до 3-х ме-
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Т а б л и ц а  2

Удлинение сроков операции в зависимости от позднего обращения 
и противопоказаний к ранней операции

Причины удлинения 
срока операции

Возраст детей

1— 1,5
месяца

2—2,5
месяца

3—3,5
месяца

4—6
месяцев

Всего

Двусторонняя полная ____ 1 2 3 6
расщелина

Пиодермия 2 ____ ____ , 2
Гипотрофия 1 — — — 1
Асфиксия при родах 1 — — —■ 1
Анемия — — — 1 1
Резус-конфликт — — 1 —. 1
Не обратились ранее 2 1 1 4 8

Всего 6 2 4 8 20

сяцев и старше, приведены в табл. 2. Как видно из таблицы, 
детей с двусторонними полными расщелинами губы мы опериро
вали обычно в возрасте 2—3 месяцев и старше. Но встречались 
и случаи, когда операция откладывалась только вследствие поз
днего обращения к нам. Поэтому необходима диспансеризация 
детей с врожденными ращелинами губы и неба уже с первых 
дней их жизни.

В родильном доме операция производилась под местной ин- 
фильтрационной анестезией 0,5% раствором новокаина с добав
лением 50 000 ЕД пенициллина, а в стационаре оперировали 
полные односторонние и двусторонние расщелины губы (сквоз
ные расщелины) под интратрахеальным наркозом. Операцию 
дети переносили хорошо.

Операция производилась в основном по способу Лимберга— 
Обуховой [1, 10], причем пластиночный шов и повязку-узду мы 
не применяли. Важно бережно манипулировать на нежных тка- 
ьях новорожденного. Однако ткани новорожденных и детей р а н 
него возраста имеют высокую регенеративную способность, бла
годаря чему раны заживаю т у них хорошо и послеоперационные 
рубцы менее заметны, чем у детей, оперированных в более стар
шем возрасте.

Результаты повторного обследования показали почти во всех 
случаях ранней хейлопластики (у 20 из 22) хороший функцио
нальный и косметический эффект. Значительно улучшилось пи
тание детей. У 2 детей наблюдалось частичное расхождение 
швов, что, однако, у одного из них (с неполной двусторонней 
расщелиной губы) существенного ущерба результатам опера
ции не причинило. У второго ребенка (с полной односторонней
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I

расщелиной губы) пришлось произвести в возрасте одного года 
повторную хейлопластику.

При первичном заживлении раны швы обычно снимались 
на 5—6 день и на 8— 10 день дети были выписаны из отделения, 
если не следовало немедленного изготовления обтуратора.

Целесообразно изготовлять обтуратор при ранней хейлопла- 
стике не сразу после заживления операционной раны, а через 
один-два месяца, так как в течение первых недель, после хирур
гического вмешательства взаимоотношение тканей губы меня
ется, а такж е рубец еще не прочный.

Плавающие обтураторы неба были изготовлены 46 детям. 
При первичном изготовлении обтуратора возраст детей был.от 
8 суток до 7 лет (табл. 3). Такая большая разница возрастов

Т а б л и ц а  3
Возраст детей к моменту изготовления обтуратора впервые

Возраст детей

1X 1 '
i
i ьо 1 <u

у

ме
с.

го
д i с;

о ^ со к CN га со га r f  га inS I 9, 1 Г"С 1 e(о 1 с ■ о 1 О 1—■ 2 СО — с— см со и 1

Количество детей 10 1 146

объясняется тем, что изготовление плавающих обтураторов на
чалось нами недавно. В настоящее время мы стараемся всем 
детям, нуждающимся в обтураторах, изготовлять их до 6 ме
сяцев.

Из 46 детей 13, в зависимости от возрастных показаний, об
тураторы изготовлялись дважды, 3 детям — три раза.

При изготовлении плавающих обтураторов мы применяли 
методику, описанную В. И. Часовской [8] и И. И. Файбушеви- 
чем [11]. Слепок снимали стенсом при помощи шпателя-ложки, 
предложенного И. И. Файбушевичем [12]. В первые годы обту
раторы изготовлялись из пластмассы АКР-7 и корригировали 
самотвердеющей пластмассой «Стиракрил». В последние два 
года обтураторы изготовлялись из этакрила и корригировались 
протакрилом. Техника изготовления плавающего обтуратора и 
фиксация его во рту у ребенка трудоемкий процесс и требует 
от специалиста много времени и практических навыков, а так
же сознательности со стороны родителей. Слепок должен точно 
отражать расщелину в пределах твердого неба, а такж е дать 
отпечаток из щели, которая сохраняется во время максималь
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ного сокращения мышц мягкого неба и глотки. В таком же по
ложении проводят коррекцию обтуратора во время примерки.

Данные повторного контроля, полученные от 26 детей, пока
зали, что 16 из них хорошо привыкли к обтуратору и стали по
стоянно его носить. Из 16 у 11 детей была сквозная расщелина, 
а у 5 изолированная расщелина неба. 5 детей пользовались об
тураторами кратковременно, так как им обтураторы впервые 
были изготовлены в 1— 1/2 года до уранопластики (средний воз
раст детей при уранопластике в нашей клинике был 6—7 лет), 
из них у 3 детей была сквозная расщелина и у 2 изолированная 
расщелина неба. 5 детей (из них у 2 были сквозные, а у 3 изо
лированные расщелины неба) не стали носить обтуратор, из-за 
позднего изготовления его, а такж е вследствие недостаточной 
дисциплинированности детей и их родителей.

Выводы

1. Ранняя операция по поводу врожденной расщелины верх
ней губы является показанной, легко переносится ребенком и 
дает хорошие функциональные и косметические результаты. Пос
ле ранней хейлопластики значительно улучшается питание 
детей.

2. Плавающий обтуратор неба способствует укреплению 
мышц мягкого неба и глотки, улучшению их функции, а такж е 
приобретению правильных навыков речи. При сквозных расщ е
линах плавающий обтуратор фиксируется лучше, чем при изоли
рованных расщелинах неба.

3. Для своевременного хирургического и ортопедического 
лечения является важным, чтобы все дети с врожденными рас
щелинами губы и неба находились под диспансерным наблю
дением уже с первых дней жизни.
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DIE KOMPLEXE BEHAN DL UNG DER LIPPEN- UND  
GAUMEN SPA LTEN IN DER DER URANOPLASTIK  

VORA U SG E H EN D EN  PERIODE

M. Lõvi, A. Ködar

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

Die vorliegende Arbeit beruht auf dem klinischen Material, 
gesam m elt bei der komplexen B ehandlung von 52 Kindern im 
Alter von 1 Tag  bis 7 Jahren  mit angeborenen Lippen- und 
Gaum enspalten , die im Zeitabschnitte von 1963 bis 1967 in der 
kieferchirurgischen Abteilung der republikanischen Klinik und 
der K inderabteilung der stomatologischen Poliklinik (beide zu 
Tartu) behandelt wurden. 30 Kinder erhielten Cheiloplastik, 
darun ter  22 im Alter von weniger als 3 Monaten. Von diesen 22 
erhielten 9 frühe Cheiloplastik bereits im Entbindungshause, die 
13 übrigen dagegen erst im Krankenhaus. In 20 Fällen wurden 
gute kosmetische und funktionelle Resultate erzielt. 46 Kinder 
(im Alter von 8 Tagen bis 7 Jahren) erhielten außer der Cheilo
p lastik  noch den nach der Methode Tschasowskaja angefertigten 
schwimmenden O bturator vom Typus Case. Die Kontrolldaten 
der 26 Kinder zeigten, daß 21 den Obturator trugen, 5 aber nicht. 
Das Tragen  des Obturators  hemmte keineswegs die Entwicklung 
des Kiefers, wohl aber begünstig te  es die Herausbildung der 
Muskeln des weichen Gaumens und des Rachens und besaß 
eine gute funktionelle Wirkung.
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УДАЛЕНИЕ О ТДЕЛЬНЫ Х КОМПЛЕКТНЫХ ПОСТОЯННЫХ  
ЗУБОВ ПРИ Л ЕЧ ЕН И И  АНОМАЛИЙ ПРИКУСА

А. М. Кыдар
Кафедра стоматологии ТГУ

При лечении аномалий прикуса параллельно с ортодонтиче- 
скими методами применяются и хирургические методы, в частно
сти удаление отдельных постоянных комплектных зубов.

Ряд авторов высказывается против удаления комплектных 
зубов [1—5]. На развитие зубного ряда и альвеолярного от
ростка оказывают влияние два фактора. Это — рост, свойствен
ный для всего развивающегося организма, и прорезывание зу
бов. Особенно активен второй фактор, являющийся сильным 
толчком для роста челюстей [6]. Вследствие удаления зуба тор
мозится рост челюстей, что является причиной возникновения 
аномалий прикуса.

Другие авторы, напротив, рекомендуют удалять отдельные 
комплектные зубы в целях ортодонтического лечения [7— 14 
и др.]. Эти авторы подчеркивают, что показание к удалению 
отдельных комплектных постоянных зубов может поставить 
только опытный ортодонт. Некоторые авторы считают [15— 18], 
что данный метод при лечении аномалийного положения зубов 
является верным, если имеется патологически маленький базис, 
который может быть обусловлен торможением роста челюсти, 
наследственно или в результате филогенеза. Особенно подчерки
вают филогенетический фактор, вследствие чего редукция челю
стей происходит быстрее, чем редукция числа и величины зубов 
[Ю, 19].

При некоторых видах прогнатий рекомендуется удалять от
дельные комплектные зубы [14]; при глубоком прикусе не у д а 
лять [17].

Для определения показания к удалению комплектного зуба 
целесообразно применять объективные методы, которые основы
ваются на данных измерения [15, 20].

Цель настоящей работы — внедрить так называемую экст
ракционную терапию в практику и на основании анализа кли
нического материала показать возможности ее применения.
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Анализу подвергался клинический материал, полученный при 
устранении аномалии прикуса у 100 больных, лечившихся в дет
ском и ортопедическом отделении Тартуской городской стомато
логической поликлиники.

Т а б л и ц а  1
Распределение больных по возрасту

Возраст в годах

8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 19 24 29
Всего

Количество больных 2 3 9 17 20 20 8 7 6 3 2 2 1 100

Возраст больных был от 29 до 8 лет (табл. 1). Больше всего 
было больных в возрасте от 11 до 13 лет. В большинстве слу
чаев применяли удаление комплектных постоянных зубов при 
устранении аномалий прикуса в конце периода сменного при
куса, в периоде постоянного прикуса и в небольшом количестве 
случаев — в начале сменного прикуса.

Из 100 больных в 84 случаях имелась аномалия образований 
зубного ряда, в 11 случаях — аномалия соотношений зубных 
рядов, и в 5 случаях встречались аномалии зубного ряда, а 
такж е аномалии соотношения зубных рядов (табл. 2).

Из 84 больных с аномалиями зубного ряда в 49 случаях на
блюдались аномалийные положения верхних фронтальных зу
бов, в 11 случаях — аномалийные положения верхних и нижних

Т а б л и ц а  2

Распределение больных по диагнозам и по количеству удаленных зубов

Диагноз
Количество удаленных 

зубов у одного больного Всего

1 2 3 4

Аномалия зубного ряда 57 20 6 1 84

Аномалия соотношения зубных рядов 6 5 — — 11

Аномалия зубного ряда и соотноше
ния зубных рядов

1 1 2 1 5

Всего 64 26 8 2 100
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фронтальных зубов, в 4 случаях — аномалийное положение 
верхних премоляров, в 5 случаях аномалийное положение верх
них премоляров и фронтальных зубов, в 3 случаях — анома
лийное положение верхних и нижних фронтальных зубов и пре
моляров, в 6 случаях скученность верхних фронтальных зубов, 
в 4 случаях скученность верхних и нижних фронтальных зубов.

Из 11 больных, у которых встречались аномалии соотноше
ний зубных рядов, у 8 больных отдельные комплектные посто
янные зубы удалены в целях лечения прогнатии, у 2 больных 
было открытый прикус и у одного прогения.

При комбинированных аномалиях у всех больных имелись 
аномалийные положения отдельных зубов верхней челюсти, при 
этом у 2 больных еще глубокий прикус, а у 3 больных пере
крестный прикус.

Таким образом, больше всего мы применяли удаление от
дельных комплектных постоянных зубов при лечении аномалий 
зубных рядов, особенно при аномалийных положениях верхних 
фронтальных зубов. Данный метод, кроме того, показан и при 
лечении всех видов аномалий соотношений зубных рядов, осо
бенно при некоторых видах прогнатий.

У одного больного мы удалили от 1-го до 4-х зубов (табл. 2), 
при этом только на верхней челюсти у 84 больных, у одного 
больного на нижней челюсти и у 15 больных как на верхней, 
так и на нижней челюсти.

Т а б л и ц а  3 

Удаленные зубы и расположение их на челюсти

Удаленные зубы на одной или 
обеих сторонах

Количество уд

на верхней 
челюсти

аленных зубов

на нижней 
челюсти

Всего

Центральный резец 2 2
Боковые резцы 24 8 32
Клыки 8 — 8
Первый премоляр 77 4 81
Второй премоляр 13 — 13
Первый моляр 7 5 12

Всего: 129 19 148

Больше всего удаляли верхние премоляры (табл. 3) Больше 
следовало бы сохранять клыков, которые являются одними из 
самых ценных зубов в прикусе, имея в виду их резистентность 
против кариеса и их мощность. Смелее следовало бы удалять 
зубы и на нижней челюсти, чтобы достигнуть лучшего равнове
сия между зубными рядами.
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У всех больных после удаления отдельных комплектных по
стоянных зубов применяли ретенционные или ортодонтические 
аппараты для перемещения зубов или для изменения соотноше
ния челюстей. Применение аппаратов необходимо для предохра
нения нежелательных перемещений и наклонов зубов.

В 45 случаях у наших больных, кроме удаления отдельных 
комплектных постоянных зубов, производилось еще расширение 
челюсти, чтобы устранить аномалии зубного ряда или достиг
нуть правильного соотношения зубных рядов.

Наш опыт показывает, что удаление комплектных постоян
ных зубов показано, при несоответствии размеров верхней и 
нижней челюсти, что, в свою очередь, обусловлено разной вели
чиной зубов или вызваны отсутствием некоторых зубов на одной 
из челюстей вследствие гиподонтии или удаления зуба.

Выводы

1. Удаление отдельных комплектных постоянных зубов 
оправдывает себя при лечении аномалий зубного ряда, особенно 
при аномалийных положениях отдельных зубов, а также при 
аномалиях соотношения зубных рядов, особенно при лечении не
которых видов прогнатий.

2. Необходимо, чтобы ортодонтия являлась бы естественной 
частью плановой санации, а профилактикой аномалий прикуса 
занимались все стоматологи, лечащие детей. Только тогда умень
шится количество аномалий прикуса и необходимость в удале
нии комплектных зубов в целях лечения аномалий прикуса.
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EXTRACTION OF SINGLE PERMANENT TEETH IN 
TREATMENT OF BITE ANOMALIES

A. Kõdar

S u m m a r y

This work is based on the analysis of m aterial obtained from 
100 bite anomalies in patients, rang ing  from 8 to 29 years of 
age, who were treated  at the Children’s and Orthopedic Depart
ment of the Tartu Stomatological Policlinic. 1—4 single perm a
nent teeth, belonging to a complex, were extracted with the 
aim of proper treatm ent of bite anomalies. The use of the 
described method has justified itself especially in the treatm ent 
of anomalies of the teeth rows, i. e. particularly  the position of 
single teeth, and the relation between the rows of teeth, i. e~ 
mainly prognathy.
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Р  е й н о У О некоторых вопросах хирургического лечения наружных 
половых органов у девочек с врожденным адреногенитальным 
синдромом . . . . . .

U. R е i п о. On Operative Therapy of Girls’ External Genitals with 
Congenital Adrenogenital Syndrome. Summary  

Т и х а н е  X., Р а л л м а н н  Т. Изменение кислотно-щелочного равнове
сия при уремии и после гемодиализа . . .  .
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