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Eterna kalendaro

NCA REVUO, eldono de Internacia Scienca Asocic
I.a nombro da tagoj, 365, estas dividebla per 5 kaj 73, do tiam ~ Esperantista, Vol. 17, nro 1 (1966)

la reformo de kalendaro estus tre redikala. Sed la nombro 364 estas

;:. |

dividebla per 7. El tio ja sekvas, ke oni povas enkonduki eternan -
kalendaron sub jenaj kondi¢oj: Unufoje post sabato (ayi alia tago, S -
sed sabato konvenas plej bone) ne estos dimané¢o, sed tago sen semajna D

nomo. Oni nomos gin ekzemple nova jaro. Nur post tiu ¢i nova jaro
;
F

estos dimanéo la l-an de januaro. Tiun tagon ekster semajnoj, kiumn
oni nomas nova jaro, oni uzas por subtrahi de 365 kaj fari el gi
nur 364. Kompreneble en superjaro estos du tiaj tagoj: nova jaro kaj
supertago. Estus bone, ke tiuj tagoj estu festotagoj de la homaro ay
de Organizo de Unuigintaj nacioj. Se iu naskigus dum tiuj tagoj, do
li naskigus ekzemple je NJ 1978., ST 1984. ktp. Tiu ¢i dato estas plej
mallonga, ¢ar tiuj tagoj apartenas nek al iu semajno, nek al iu monato.
Poste oni povas dividi la nombron de 364 tagoj. Estas 3 ebiecoj:

a) Ciu kvaronjaro havas 91 tagojn, kiuj estas dividitaj jene:
unua monato (januaro, aprilo, julio, oktobro) po 31 tagoj, g1 komen-
cigus per dimango. Dua kaj tria monatoj po 30 tagoj, la duaj (februaro,
majo, ayjgusto, novembro) komencigus per merkredo, la triaj (marto,
junio, septembro, dcembro) per vendredo. Tiu ¢i kalendaro konservas
plej fidele la gisnunan staton.

- b) La kvaronjaro kun 91 tagoj estas dividita jene: unua kaj dua
monatoj po 28 tagoj, tria monato po 35 tagoj. La avantago de tiu &1
sistemo estas, ke ¢iu monata dato havas sian semajnan tagon. Ekzemple
la 1-a en ¢luj monatoj estas dimanco.

¢) Dividi la jaron en 13 monatoj, ¢ar 28 X 13 = 364. Ciuj monatoj de la logantaro suferas pri arteriosklerozo.
estas samaj, ¢iam ekzemple la 2-a estas lundo. Granda malavantago: gl
duono kaj kvarono de jaro estas frakcioj de monatoj. *

Povas esti, ke oni ankoray alimaniere dividas la nombron de 364
tagoj, kiu estas dividebla per 7 kaj kiu do konservas la gisnunan
semajnon. Sed kiel ajn oni dividas la nombron, ne gravas. |

Car la jaro 1966. finigos per sabato, do estos necese, ke ia nova,
reformita, eterna kalendaro estu enkondukita jam ekde la 1967. Tiam.
oni ne havus tuj la l-an de januaro, dimangon, sed inter la 31-a de
decembro de 1966. kaj la 1-a januaro de 1967. (inter sabato kaj dimanco)
estus NJ 1967., festotago sen nomo de semajna tago ay monato. Kaj
tio estus ankay en la 1963., en tiu jaro ankorat ekzemple inter la |
30-a de junio kaj 1-a de julio estus ST 1968. (supertago de la 1968.) kaj
siujare. Se oni ne enkondukos tion en la 1967., do poste oni atendos
gis la 1978., kiam ree la l-a de januaro estos dimanco. "
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. ARTERIOSKLEROZO — POPOLMALSANO

“ -l. Kapusi. I. Cségor, Tirgu-Mures. Rumanid)

A

" ‘niaj tagoj unu el la plej pereigaj, detruaj malsanoj estas arte-

q 20. Lay detaloj el diversaj landoj, g1 igis la fronta rajdanto

| mortemstatistiko. Tiu ¢i morbo rabas kvin-sesoble pli da viktimoj

MNelonge ankorat timenda tuberkulozo, kaj gefe el la pli maljuna

¢ L f untempe la pli granda parto de la homoj gisvivas ses-sepdek
| Atingas la agon, kiam &i tiu malsano estas pli ofta. Lagj

» Wakerlin el 1952, en certaj, pli evoluigintaj landoj,

Kajizoj kaj patodeveno

no Interrilatas sendube kun maljunigo, sed nur tiome,
W de sangangioj kreas iom da kondigojn al tiu
e, la sengesa uzado de tiuj organoj .emig.as ﬂm
| I estas pleje, sed ne ekskluzive, malsano de
Bakontas gin plikaj pli ofte en la tria kaj kvara

_.‘ » foresti kaj ¢e napgdek jaraguloj, kiel

g lvroj pere de Haranghy kaj aliaj.
erale Ke paralele kun la jaroj Sangigas ankayy

N la Intimo de arterioj la elastaj elementoj

I |
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da tempo, kaj post tio la muro de angioj pli kaj pli dikigas, pro la
plimultigo de lighistaj fibroj. La elastaj elemento] kontratie, malpli-
multigas nun malrapide, kaj komencas sin atrofii. Sekve de tio la
elasteco de arterio] malpliigas — malfaciligante per tio la laboron de '
koro — kaj pro malbonigo de la nutrado de angiomuro, aperos signoj
de distrofio, deponigante tie grassubstancoj kaj kalko. Tiu &1 progre-
santa durigo de angioj — nomite de Burger fiziosklerozo —apartenas
al nature, biologia maljunigo. Angiokalkigo, kvankam en multaj rilato}
similas al tiu procezo, tamen ankati diferencas, car tie ¢i la deponigo
de lipidoj, cefe en formo de kolesterino, kaj poste tiu de kalko,
komencigas pli frue kaj estas pli eksplicita. Tiel, do, la sangigo] de
pli gravaj, rapidaj, kaj kvalifikendaj patologiaj.
do natura kaj deviga akompananto de
iu konsistas el precipitigo ge

la angiomuro estas
Arteriosklerozo nNe€ estas,
maljunigo, sed kronika malsano, Kk
metabolproduktoj, ¢l detruigo de funkcia)
kresko de lighisto pli malbonkvalita, kaj
distrofio —deponigo de lipidoj,

la ajn estu 6l tiu
hialina —rezultigas malbonigo

kalkringo au degenero
de histoj tra la angiomuro, ka
arterietoj kaj kapilaroj.

grandigas, ¢ar g1 aperas

de

nutrado
pablo de angioj, ¢efe tiu de
Graveco de la procezo

de la cerbo kaj kormuskolo. Kaj car

" de po polmalsano, komprenebla estas, ke en la
la kor- ka) angiomalsanoj trapusdis sin sur la unuan lokon.

Koncerne la kauzon de arteriosklerozo, ne

unueca opinio. El la multn
kurte la plej gravaj

¢i-rilataj, ni mencios
kaj internaj,

aroh da faktoroj, eksternaj
rolon en la elformigo de tiu morbo. Jen

kondi¢oj, vivmaniero, nutrado, infektivigoj,
ago, sekso, konstitucio, heredigo,

fumado, metio E 2,

diversaj internaj faktoroj;

diabéto, alta kaj malalta sangopremo,
estis farita] respondaj por tiu

! - l" L]
asteniaj perturbo] ki 9.,
latajn faris en la lastaj

Valorajn epidemiajn esplorojn tiuri
Moga kaj liaj kunlaboratoj. El tiu
emiganta] faktoroj ni poste emfazos,

histoj kun samtempa super-
fine distrofio de la angiomuro.
elformigo de. :
la |

i malpliigo de la adaptigka- |

pefe en arterio 1
g1 1gis pli disvastiginta, speco
vico de mortemkauzoj;

ankorat eliormigis;i
ombraj konstato], hipotezo] kaj teorio}
n kaj rimarkindajn. Oni konas
kiuj havas 1an difinitan
tiaj: sociaj kaj geografiaif
Plue |
dikeco, kulo)
diversaj endokrinaj kaj nervoe
mor -..

jaroj
granda nombro de devenigaj au
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P sﬁlp;m;:‘: 510] ni dev_as precizigi, ke ¢iu el tiuj faktoroj
-Ik'ajm A ter la  veraj kayizoj, sed neniu povas ekspliki
REing Sil;::‘lproceklla p!‘o.blelnon. Sajnas certe tamen, ke la.
1do emo -kiu certigas, per sia reguli o |

: ’ souliga funkcio, h
uecon inter la organismo kaj , harmo-
j ekstera medio, kiel :

kaj funkcioj — lud , AT ‘SaInc InLCE

| as senduban rolon ' i
de tiu adapti - en tiu procezo. Car

ptiga kaj kompensa a
- ’ gado, la nervosi
{1 tiujn procezojn de | S sistemo
- a metabolo, kiuj estas plej di

1 i 5 : ' as plej direkte
. ‘. ukla‘ estigo de arteriosklerozo. Perturboj de tiqueguﬁga
oy a' :'i's émer .8;116 al la perturbo de metabolismo i)roteina:

oy .lt - €ponigo pgtologla de substancoj en la de aﬂgio'.'
. sm(;. deI'Oj estis direktitaj, unuavice al la Kklarigo de'lJa:

! x4 = :

e e perlt)urbua grasmetabolo. Des pli, ¢ar plimultigo
)} -kolesterino, beta-lipoproteinoj -¢ , |
. ! . ' J -L-'l-l la ]_a al ; o
_htlla B vtoriceton ot plasmo, estas preskau

.

8

ste ;::1;Silalnizajxsgaélfzrijgekia signifon de donitajoj, koncer-
. P . sklerozo estas sendube konstate |
‘frgl;nzl'(l)%xfzglg sagﬁo esencie kreskas. Kantrate al normbzztlg
B e ree. L :ing .zn-,. en 1:11:1 me-tlsanstato g1 trovigas plej
oy koleste:im; ;t' ew?mga: etiologia rolo de lipidoj, cefe de
e A 1S SIg{laht‘:a }111116 de Anigikov, kaj poste
vVico c%e esploristoj, kiel Tayeu, Shettler, Gero, M
atribuante tion al la perturbita filtracio tra l’a an i(,) 154
. loka produktado de lipidoj tie. Unu el la ("iil.italgajg 1;?)32?

) estas la elektroforeza analizo de lipoproteinoj. Oni

! » du frakciojn alfa kaj beta lipoproteinojn. Grandigon
fl"; ubsolutan de tiu lasta, kaj malgrandigon de la ur?ua-
pas karakteriza detalo en la diagnozo de arteriosk]erozor
~ lziologia signifo ne estas ankérai‘i perfekte konitab
ke ili plenumas transportrolon ankat, éar la gfas;
| nulra-ju_i, estas pluen portita, pere de lipoproteinoj
| U pnomitaj kilomikronoj. Tiuj estas grason kontenanta£
kun diametro de 0,5—1 mikrono, kaj kun mollekula
JO00 gis pluraj milionoj. La lipoproteinoj, 'uﬁuavice la
pligrandigas latregule en tiuj kazoj, kiam la nivelo de-
en la plasmo. . Kaj kvankam ili estas makromo;
. la betalipoproteinoj, sekve de ilia akvosblubiliteéo
en la intimon de arterioj. Liberaj lipidoj klontratie:

} al tio.

i
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LLa proporcio kolesterino-fosfolipoidoj havas ankat signifon.
Esploroj faritaj sur besto] montris, ke la sangigo de tiu proporcio
__ normale unu al unu — je avantago de kolesterino, kondukas al
la elformigo de arteriosklerozo. Levigante la nivelon de fosfolipoidoj,
la morbo estas malhelpebla at same cesigebla. Guste tial, kaj kon-
trie al certaj malgustaj opinioj, konsumo de ovoflavo estas ne nur
nedangera, sed proponita en tiu malsano, pro la riéa enhavo de tiu
nutrajo en lecitino, tre bonefika fosfolipoido, ¢ar stabilizanto de
kolesterolemulsio, kaj favorizanto de la diserigo kaj elimino el la
organismo. (Petrovski). Konstato despli grava, g¢ar estas esploraj
observoj, lay kiuj lecitino malhelpas ankati la disvolvigon de malignaj

tumoroj (Tesauro, Freund), kaj kolesterino favorizas la kancerigon.
(Robertson, Burnett).

Gravecon patodevenan havas ankat interrilato kolesterino-esen-
caj grasacidoj. Se tiuj lastaj malpliigas en la sangoplasmo, elformigas
ja morbobildo. Kuracante arteriosklerozajn bestojn kun linolenacido,
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| Respmante la supre skizitajn detalojn pri la grasmetabolaj sangi-
EOJ, okazintaj en @i tiu malsano, oni povas konstati, ke ¢iu esploristo
konsentas pri tio, ke en arteriosklerozo ekzistas grava perturbo de tiu
procezo. Sed koncerne la interpreton de pli precizaj delatoj kaj pato-
meh.anismo de tiu perturbo, la opinioj estas jam malsamaj. Plue
dubinda estas, ¢u sole, tiu metabolperturbo povas doni sufiéigantaxi
cksplikon de la procezo. Poste, sango kaj muro de arterioj estas ankay
atentendaj, kiel faktoroj sin interinfluigantaj. La muro de angioj nlé
?.stasi, tute pasiva.. La lipoliza agado de 1uj el giaj elementoj, la speciala
hemlq de certaj angioteritorioj — kiel tia de aorto kaj kronarterioj —
kontribuas ankay al la elformigo de patologiaj Sangigoj.

En'la intimo de arterioj okazas intensa metabolo, kies centraj
-%:l'em_entoj estas la fibroblastoj. Sekretante multnombrajn fermentojn
11 smFezas diversajn glucidojn, lipidojn kaj protidojn. El inter tiui
sekretitaj substancoj, plej gravan rolon havas en la morfofunkcia
strukturo de angioj la mukopolisaharidoj. Tiuj kompleksoj formigintaj

el proteinoj kaj glucidoj kontribuas al la struktur§angigoj en la intern-
é.ela_ bazmaterio de la arteriomuro, kun samtempa melakromazio kaj
lipoiddeponigo. (Voigt.). Multaj agtoroj, kiel Buck, Moon, Rinehard
I\a, supozas, ke la lipidoj fiksigas en la reto de tiu baza substanco
Ior'mlgmta el mukopolisaharidoj akumulitaj tie. Surbaze de tiuj, pli
kaj pli disvastigas la opinio, ke la »primum movens« en tiu pro’cezo
p.atologia estas la kvanta kaj kvalita perturbo de proteinoj, unuavice
tiu de mukopolisaharidoj. Tiu perturbo de la proteina metaiaolo persi-
stas kaj disvolvigas dum la evoluo de la arterioskleroza procezo, kaj
l.u liipida deponigo farigos poste sur tiujn lezitajn histojn. La alg;orto
| f.xr‘lgas_at‘i direkte el la cirkulanta sango, ay per troa sintezo loka de
lapldgj, ayy per lipidoneodevenigo, ekirante de lokaj histaj strukturej,
per fermenta vojo. Apogas la konvinkon de la primareco de proteinaj
perturboj ankag la observoj de Mestes k. kunlab., kiuj konstatis gravan
plimultigon -de la retikulaj fibroj en la muro de arterioj kun lezoj
aterosklerozaj. La plimultigon de tiuj fibroj kayizas eble la malpliigo
de hialurona acido, paralela kun ago, ¢ar tiu substanco, per sia gr‘anza
molekulo, malhelpas la akumuligon kaj precipiton de polipeptidaj
cenoj en la solucioj kolagenaj. Malpliigante la kvanto de hialuronac.ido,
la sekrecio de mukopolisaharidoj pere de la fibroblastoj ne estus plu

kontrabalancita, kaj tiuj substancoj, per ilia malgranda molekulo, ne
povas malhelpi la fibrildevenigon. Tiu procezo eksplikas la mehanismon

grava esenca orasacido, la malsano reevoluigas.

Perturboj de grasmetabolo

Koncerne la perturbon de grasmetabolo, estas atentindaj, kaj
eble montrantaj ion el la esenco de tiu malsanprocezo, la esploroj de
Balé kaj Banga. Ili ekstraktis el alfa geloj de pankreaso fermenton,
nomita elastazo, kiu malkomponas Ja proteinon el la lipoproteinkom-
plekso liberigante la tieligitan lipoidon. Se oni nutris leporon per
kolesterino — tiamaniere estigis Aniéikov unuafoije, en 1913, esploran
arteriosklerozon, similan al la homa, — elformigas la morbo. Ne
Jkazis tio, se oni aldonis elastazon. Lai tiuj agtoroj, en la deveno
de tiu malsano, rolas ankay la malgrandiginta aktiveco de pankreaso,
per malgrandigo de la elastazsekrecio. Tiamaniere forrestas nome |
gia lipoproteinon’ mall::omponanta efiko, perturbigas la metabolo de
elastaj fibroj, trovigantaj en la angiomuro, kaj fine tiuj fibroj mala-
peros. Ni menciu, ke tiu efiko sur murfibrojn angiajn, estas tutcerte
orava. Krom tio, elastazo favorizas ankoraii vundosanigon, kaj en la
kuracado de pulm’opusigantaj prcmezoj,- 5i estas same bonefika. Sed
eble la plej grandan signifon — provizore nur teorian, ¢ar la fermento
ne estas ankoray enkondukita en la kuracadon, gi havos eble en la

de la dikigo de intimo, kaj verSajne en tiu histo malpli movigema
hovas okazi, ay la lipida enfiltrigo, a3 la fermenta nekrozo proteina

profilaktiko kaj terapio de arteriosklerozo. Laj poste lipida. (Mestes k. kunlab.)
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Simile oni supozas, ke la konstatitaj Sangigoj de elastaj fibroj
estigas zonojn kun malforta rezisto en la angiomuro, kio eksplikus
parte la pliigitan permeablecon por lipidoj kaj la angiajn akcidentojn
ankai;.

Tre eble estas plue, ke apud lokaj perturboj de la metabolo en
la histoj — gefe arteriomuro —, rolas ankoratt multflankaj interagadoj
inter lipidoj, glucidoj kaj proteinoj de la sango. La signifon de la
patologia $angigo de tiu interagado substrekis krom la observoj de
Friedrickson, ke mangado de glucidoj katizas malrapidigon de !la
transformo de kilomikronoj kaj reduktigon de la liberaj grasacidoj en
la plasmo — ankay niaj propraj ¢i-koncernaj eksplorrezultoj. Cségor
k. kunlab. trovis nome, ke ¢e arteriosklerozuloj la nutraddevena lipem1o
estas akompanita de grava malplimultigo de neutraj glikoproteinoj,
kio ne okazas en sanaj organismoj. Samtempe la enhavo de neltraj
glucidoj de la seroalbuminoj kaj betaglobulinoj malgrandigas. Tiuj
Sangigoj montras pli malrapidan returnon al la normala stato ¢e
malsanuloj, ol ¢e sanaj personoj. Plue ni konstatis, ke la kapableco
de la seraj albuminoj Kongo-rugon liganta malpliigas signife en
hiperlipemio.

Surbaze de tiuj rezultoj ni formulis la sekvantan laborhipotezon:
En arteriosklerozo povas aperi multnombraj katzoj trosargantaj la
transportfunkcion de la seroproteinoj. Apud malpliigo de la aktiveco
de lipoproteinlipazo, kio ka{izas malrapidigon de grasmetabolo, kaj
apud malpliigo de la transportkapableco estigita ankat de disprotein-
emio ofta, la depolmerizigo de la baza substanco kondukas al pliigita
eniro de karbohidrataj frakcioj en la sangon. Tiuj povas kayzi kompe-
ticion por la transportsurfaco, faciligante tiamaniere la deabsorbon
kaj eliminon el la cirkulanta sango de la lipidfrakcio] malpli forte
ligitaj al proteinoj. Kiel rezulto de la kreskita oferto de lipidoj kaj
glucidoj, post certa periodo, la fiksiga loko de lipidoj translaciigos
de la proteina portanto al duaordaj fiksigantaj surfacoj, tiuj de la
andotelio kaj angiomuro, suferintaj ankat ili la mencitajn Sangigojn.

La kompletigo de la patodevena bildo de arteriosklerozo kun la
multflanka rolo de la 8§angigoj de la transportmedio, povas same
kontribui al la pli profunda kompreno de tiu malsano, kaj povus

malfermi novajn perspektivojn en la kuracado.

| Kaj kiel gisnun ebla konkludo, ni povas, do konstati, ke la bazo
de tiu malsanprocezo estas perturbo de la protein — kaj grasmetabolo,
kiujn influas multnombraj — pli — malpli konataj — faktoroj de

naturo metabola, hemia kaj fizika.

Vs

Kuracado kaj profilaktiko

Kiel ni vidis el tiu mallonga trarigardo, oni scias jam tre multon
pri tiu malsano, sed tamen niaj konoj ne sufi¢as ankoray al plena
kaj unueca kompreno de la procezo, respektive procezoj, starantaj ée
la bazo. Sekve ni ne disponas ankorai je efika, radikala kuracado
de gi. El la granda aro de pli-malpli bonrezultaj rimedprocedoj ni
mencios kelkajn pli multon promesantajn kaj monirantaj siu multfoje
taggaj.

Oni konas delonge jodon, lay multaj esploristoj bonefikan, agante
pere de la tiroidglando, kies funkciado malpliigas kun ago. Gofmann
konstatis normaligon de la lipoproteina spektro elektroforeza, Koch
normaligon de la elasteco de angiomuroj post jodkuracado. La svisaj
esploristoj Thurner kaj Milllot rekonas ankau gian bonan efikon,
¢l-koncernan. Oni uzadas plue aron da mallevigantoj de sangopremo,
angiolargigantajn substancojn, plue ankorau nervokvietigilojn. Priskri-
bo de tiuj rimedoj estas grandparte motivita, ¢ar alta sangopremo,

kiel ankay perturboj de la nerva reguligo, estas partoprenantoj en la
procezo, kiel ni jam rimarkis.

El la phh modernaj, kuraciloj ni menciu Vasoelastinon. Tiu gai
fermentkomplekso, preparita el kernoj de krucifera planto mobilizas
eble la deponigintan kolesterinon el angiomuroj, kiuj rericevas sian

nor:ilalan permeablecon, plibonigante, tiamaniere, la provizadon de
hi_st(jj per oksigeno. Krom tio gi malaktivadas sangopremon levigantajn
hormonojn — hipertensinon kaj reninon. Oni ricevas bonan rezulton
precipe en la kuracado de ne tre malfacila cerba arteriosklerozo.
Normaligon de la sanglipoida bildo oni konstatas ankoray post kura-
cado perpreparajo] enhavantaj lipotrop — faktorojn (kolino, metionino,
betaino, inozito k.a.). Heparino, malhelpanta koagulison de la sango
kaj aktiviganta »clearing« faktoron, kiu agadas klarigante hiperlipemian
plasmon, poste abelokaéo — Gelée Royale — aganta al la nietabol&
de kolesterino kaj generale sur la simptomojn de maljunjgo — estas
simile wuzitaj. Hammerl kaj Pichler observis ankapi normaligon de:
lipoidbildo post la kuracado per tiu lasta substanco. Lange konata
estas prokaino, kiel preparajo nomita »Gerovital H,«. Enkondukita
en la terapior; per de Parhon, poste profunde studiita de Aslan, ‘gi
havas krom g'ellerale rejunigantan efikon, multfoje ankorati bonan
mﬂuon al la skleroza malsanigo de arterioj. Apud gia nervotrofika
cliko, oni supozas ke gi havas ankay efikon pri mobilizo de kolesterine
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el la arteriomuro. Tio eksplikigas eble pere de sia hidrotropa agad W D kaj galoacidoj. La kvanto de kolesterino konsumita kun manga-
Krome oni konsideras ankorati, ke la hista hipoksio, esenca damag § estas nur malgranda parto de la tuta kvanto, troviganta en nia
kagzita de skleroza $angigo de arterioj — estas parte kompensiil Mismo, ¢ar pli granda parto estas sintezita mem de @i.

pere de la bio kataliza agado de tiu substanco, kiu lau Laborit aparts
nas kune kun vitamino E al la antioksidantoj, meritante eksterording
ran atenton en la geriatrio. La plibonigo de elutilado de la restant
oksigeno en histoj nutritaj pere de tiuj sklerozaj angioj, estas pli bong
certigota per preparajo nomita »Gerioptil+H;«. Gi enhavas krom
prokainon ankoray multajn vitaminojn. Ni mencias plue, ke tiu bioka:
taliza efiko povas okazi tiel same en la muro de arterioj kaj kapilaroj
kie lau Weitzel, povas ekzisti malpliigo de biokatalizantoj, kun granda
signifo patodeveniga.

Senmotive estas, do, e¢ damage, ke tiuj malsanuloj, ¢efe pliagaj,
wlinadu sin de la konsumo de lakto, ovo, viando magra, fromago,

puste tiu de butero, kvankam la troa buterkonsumo estas same
mage ne pro gia kolesterinenhavo, sed ¢ar generale grasajoj estas
geraj.

Tiel same koncrne kion oni konkludis simile malkoretke, kon-
umo de proteinoj ne estas malpermesita, sed plie deziritproponita.
imaga kvanto de 100—120 gramoj estas devige konsumi, guste en tiu
alsanstato, kaj por maljunuloj {generale. Cehaj esploristoi, (Poupa
»u) la kunlaborartoj) klarigis, ke normala fermentaktiveco mulhelpis
wksplicite la elformigon de esplora arteriosklerozo en la aorto de

Pli poste vekis grandan atenton preparaJo »Aktis«, enhavanta pro
Lamon magnezion kaj kalion — @i lastaj du por la profilaktiko de
korinfarkto —, kaj ankoray ferkombinajojn. Tiu rimedo, pere de gia
fero kaj prokaino donis lai‘i Giinther bonajn rezultojn ankay; en la
plej malfacilaj formoj de cerba sklerozo. Oni konsideras, ke tiu prepa-
rajo efikas pere de mobilizo de kalko el la arteriomuro, agante en'
direkton de inversa kalcifilaksio. Tio estas, la loka konceniracio de
kalko en histoj, ayj organoj, estas mapliigota, disigante en la tuta
organismo kaj poste eliminigonte.

Ni vidas, do, ke ambaii esencaj rimedmanieroj postulitaj de'
Kohler, se ili igos plue studiitaj, eble montrigos taigaj. Nome, kompen-
sigo de latenta hipoksio, aperita sekve de malboniginta angioperme-
ableco — pere de preparajoj kun biokataliza ecfiko, — kaj aliflanke,
same la pesigo de la barperturbo mem — pere de la dekalkigo de
tiuj organoj.

simioj. Oni elmontris plue, ke malsufiga proteinnutrado kondukas al
malpliizo kvanta kaj aktiveca de fermentoj trovigantaj en la histoj,
par tiuj materioj estas ankali grandparte proteinoj. Shettler atribuas
damagon de la lighisto de arterioj al la manko de proteinoj. Ci tiuj
povus esti poste lokoj de kolesterina kaj kalka deponigoj. Kaj kvankam
ln plej granda parto de esploristoj neas la patecdevenigan rolon de
anbunda proteinnutrado, tamen transpasado de la menciita potaga
Lvanto de konsumendaj proteinoj ne estas proponebla por arterio-
vklerozuloj, éar la sangonstagniga efiko de iuj certaj produktajoj de
nroteinmetabolo estanta konita, tio povus ankati kontribui al la
Latizigo de tromboemboilaj komplikajoj.

Ekirante el generalaj konsideroj (multflanka metabolpeiturbo,
malrapidigo de’ metabolo dum la maljunigo k. a.), el la observoj de
Friedrickson kaj aliaj, kaj same el niaj propraj esplorrezultoj, ni
-upozas, ke la pliigo dieta kaj medikamenta de la transportkapableco
de sango, kaj evito de la troSargado de’ proteina portanto — ankag
ser karbonhidratoj, ebla —, estas konsiderindaj el kuraca kaj pro-

Ekde gia aperado, kiel klinike konstatita kaj studiita morbobildo,
la plej obstina opinio pri la devenmehanismo de arteriosklerozo estis
la malkorekta nutrado. Ni ne trovas artikolon, deklaron au libron pri
tiu demando, kiu ne tuSas mangajproblemojn. Ekirante el la generala
konstato pri levigo de la koncentracio de sangokolesterino, estas kom-
prenebla, ke en la komuna scio, tio estas konsiderata, kiel decidan
gravecon havanta fakto. Sed kvankam estas nediskuteble, ke tiu lipoido,
kune kun aliaj, reprezentas g¢eneron en la kompleksa procezo de la
elformlfgo de arteriosklerozo, tamen, lau plej novaj datoj, la kolesterin
— enhavo de la mangajoj estas praktike sensignifa en la profilaktiko
kaj kuracado de tiu malsano. Nome, tiu lipoido stas tre grava, nemal-
havebla konstruelemento de la organismo. Unu deka parto de la tuta

l1laktika vidpunkto. Ankat la konsumo de glucidoj estu simile limigita,
respektive reguligita.

Oni emfazis multe la gravecon de vitaminoj en la kuracado kaj
srofilaktiko de la arteriosklerozo. Oni uzadis tiucele vitamionjn A,
pezo de la cerba kaj nerva histo estas formita el kolesterino (Gi estas 3., E, kaj C. Iliaj metabolismaj efikoj estas bone konataj. Tio estas

bazmaterio por formigo de seksaj kaj suprarenaj hormonoj, de vita- angiolargiganta kaj sur la surfacaktivado de la éelo aganta influo.
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Sed esploroj faritaj per duobla blindprovo-por kontroli detalojn
ricevitajn per bestesploroj — elmontris, ke certan kuracan efikon tiu
vitaminkomplekso ne havas. Profilaktikan efikon oni ne studis ankorat
per dagrigantaj observadoj. Sautter konstatis, ke la A, B, E vitaminoj,
en formo de samtempe donita komplekso, havas eksplicitan bonefikon
al la arterioskleroza okulfundo.

Specialan priparolon bezonas la signifo de grasajoj en ia dietku-
racado de tiu morbo. Kvankam preciza ekkono de la esenca perturbo
.en &1 tiu malsano, estas — kiel n1 rimarkis jam — ankorat mankanta,
tamen la fakto, ke ¢i tie ni trovas perturbon de lipidmetabolo, estas
‘senduba. Tial ni konsideras nepre motivata, ke la nutrado grasa
meritas giun atenton, au el kuraca, kaj ankay cefe el la komplikajojn
evitanta vidpunkto.

Nepre estas proponendaj mangajoj malricaj en graso. Kazeo,
fromago, jogurto, ovo, fiso, kortbirdajoj, legomoj kaj fruktoj estas
plej rekomendendaj. Sed la grasabundaj mangajoj, ¢efe bestdevenaj,
rigdj en malsaturitaj grasacidoj, estas grave signifaj- en damaga
senco- por elformigo kaj plie por aperado de komplikajoj de ¢i tiu
malsano. Kaj ne nur regula grasabunda nutrado, sed ankat unufoja,
senmezura konsumo de iu »tre bongusta« tagmango, au gefe vesper-
mango, povas esti fatala por al tio dispoziciitaj malsanuloj. Faciligante
la algluigon de rugaj sangokorpoj, malrapidigante la cirku-
ladon kaj pliigante la koaguieblecon de la sango, la pli granda gra-
salprenado favorizas aperadon de tromboembolioj, kiuj at en Ia
cerbo, af; en la kormuskolo kondukas al malfaciicgaj, pezaj, respektive
fatalaj cirkuladperturboj, lokaj histodetruigoj kaj nemalofte al subita
morto ankad.

Guste tial, post certa ago, kaj por personoj suferantaj pri
perturbo de grasmetabolo, jupli frue despli bonae estas proponate la
reduktado de potaga graskonsumo suben de 70, respektive 50 gramoj
Plue, ties plej granda parto estu plantajdevenaj kaj fis- oleoj, rigen-
kavantaj malsaturitaj grasacidoj. Pli dangeraj estas grasabundaj
mangajoj, se oni ripozas poste. Ambau favorizas nome, la efikon
»Chyle- jet«. Tio estas, per absorbo de la nutrajoj amasigas pli kaj
pli en la toraka dukto la grase riga limfo, kaj la sekvonta movigo-
kiel ekzmple matena ati posttagmeza ellitigo-ka{jzas rapidan grasen-
fluon en la sangon. Konsekvencojn de tiu ekstreme alta lipemio ni
povus facile imagi layi la suprediskutitaj. Similan eksplikon ni povus
doni al la neatenditaj korakcidentoj-aperantaj en plena ripozo-, kaff
al la ofteco de semajnofinaj Kkronariteriotrombozoj.
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Konkludoj

Resumante la g¢gi-tie priparolitajn demandojn, ni povas konkludi,
ke kvankam ni konas multajn rimedojn helpantajn ion en &i tiu
malsano, veran, esencan kuracadon ni ne povas ankorat apliki, Tamen,
car arteriosklerozo estas tutcerte malsano de metabolo, ties reguligo,
domagado kaj unue, gia racionala senSargigo, estas nepre deziritaj.
(yuste tial, la kuracisto povas esplori, konsulti malsanulon, konsili
kaj priskribi rimedmanierojn, sed la vera realigo de profilaktiko kaj
la mildigo de la plendoj, dependas grandpartc de la inteligenteco,
koncedemo, memdisciplino kaj voloforteco de la malsanulo mem.
Car provizore, la solaj »radikalaj« kaj »rapidefikaj« rimedoj por
arteriosklerozo estas la jenaj: modereco en mangado, — mangi pli
ofte malmulte kaj neniam multe —, eviti la konsumon de grasajoj,

xoncentritajn karbonhidratojn, de tempo al tempo fasti, regulc movigi

despli multe, kaj lagieble eviti psikajn troSangadojn, — la tiel nomitajn

psikajn stregsituaciojn —, kiuj provokas ankay hiperlipemion. Tio

estas vivi modeste, ekvilibrite kaj racionale.





