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Tekstis, tabelites ja joonistel kasutatud

1Uhendid

VS - veresuhkur
VH - vakat-hapnik
Al - aju infarkt
ATl - aju tmhsitoome isheemia
AH - aju hemorraagia
SH - aubarahnoidaalne hemorraagia

I—- v. jugularis iInterma dextra vereproov

I1-- v. jugularis iInterna sinistra vereproov

1,11 - v. jugularis iInterna sinistra et dextra vere-
proovide keskmine

A-V vahe - arteriovenooane vahe

V-A vahe - venoarteriaalne vahe

V-V vahe - venovenoosne vahe

hp. - haiguspéev

sep+ - surmaeelne paev

S—-  summa

n - uuringute arv

X - arirtmeetiline keskmine
1 U- 5 &-lised usalduspiirid

——————— - arteriaalse vere tingmark

————————— - V. jugularis interma dextra vereproovi
tingmark

. -+ . . . - v. jugularia interna sinistra vereproovi
tingmark



I SISSEIUHATUS

Viimasel ajal pooratakse neuropatoloogias jarjest laial-
dasemalt tahelepanu aju vaskulaarsetele haigustele. Selle
pohjuseks on Insultide suur esinemissagedus. Sanuti osutu-
vad insuldid tihti surma ja raske invaliidsuse pohjujeks.

Seoses keskmise eluea pikenemisega ja infektsioonumi-
guste erikaalu vahenemisega suureneb pidevalt suremuse prot-
sent sudasa-soonkonna, sealhulgas ka aju veresoonkonna hai-
guste arvel. OTO andmetel on tserebrovaskulaarsed haigestu-
mised stdamehaiguste ja pahaloomuliste kasvajate jarel kol-
mandal kohal surma pohjusena, moodustades ligi 14 % uldises
suremuse struktuuris. Seetdottu on aju vaskulaarse patoloogia
kisimused muutunud &aldsotsiaalseks probleemiks.

Igasuguse akuutse tsantraalBarvielsteemi hailgestumise
Uheks 1sedrasuseks on ajukoe vahetu kahjustuse korval hai-
rete teke ka kogu organismi funktsionaalses seisundis. Nii
vSivad insultide korral tekkida mitmesugused muutused reju-
latoorsetes mehhanismides ja ajukoe ning kogu organismi
ainevahetuaprotaessides, mis omakorda valjenduvad vere bie**
kemismi muuuustes.

Haiguse prognoos oleneb suurel maaral ravivotetest In*
sultide akuutses perioodis. Seetdottu on vaja tapselt tunda
haigestumise jargselt vallanduvaid nihkeid ajus ja kogu

organismis. Aju vaakul aisete haiguste ainevahetuaprablee-
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mide uurimisega tegeldakse viimastel aastatel intensiiv-
selt TR& Neuroloogia ja Neurokirurgia kateedris (L. Luts,
R. Zupping). K&esolev t80 kujutab Uhte osa kateedri uuri-
mistoode kompleksist*

Kuna aju pohiliseks energeetiliseks allikaks an glikoo-
si bioloogiline oksldatsioon, siis pakuvad suurt teoreeti-
list ja praktilist huvi insultide korral tekkivad kvalita-
tiivsed ja kvantitatiivsed muutused, susivesikute ainevahe-
tuses.

Oma td0s podrasime tahelepanu seni kirjanduses vahe
kasitlemist leidnud ainevahetuse mSnin atele aspektidele
insultide akuutses staadiumis* Selleks plldsime veresuhkru
ja Igpuni okstidoerimata ainete maaramise alusel arteriaal-
ses ja aju venoosses veres valja selgitada sisivesikute
ainevahetuse ja okeuldateioonlprotsesside uldist taset ning
selle muutusi akuutse perioodi valtel nii1 ajus kui kogu
organismis, ba*uti jalgisime nende muutuste soltuwvust va-
nusest, saost, patoloogia lokalisatsioonist, komplikatsi-

oonidest ja seisundi kliinilisest raskusest.



11.  KIRJANDUSE ULEVAADE

A. Aju vaexujbaree insuldi patogeneesi tahtaaaag

1, Aju transitoorse isheemia ja aju infarkti

patogenees

Yiitaasel ajal pooratakse aju i1aheeailiae insuldi pata-
geneesis Uha enam tdhelepanu tserebrovaaxulaarse puudul ikke*
ae kiusimustele.

TaerebrovaskUlaarse puudulikkuse puhul véheneb aju ve-
revad ja tekib mittevastavus ajukoe ainevahetuse nduete,
eriti hapnikutarvidusc ja tsirkulaarse aparaadi VSitaaluste
vahel seda rahuldada (Denny-Drown, 1951; Corday, Rotenberg
ja Putnam, 1953)*

Ajupehmestuse tekkeks pole vajalik verevoolu taielik
lakkamine vastavas piirkonnas. Ajukoes arenevad tajaaipo3r-
(uraatld Muutused juba siia, kul vereringe redutaeerub 15%-le,
vgrreidea normiga ja hapaikuvaruetus alla 20%. Vereringe re-
dutseeruBtine 50 - 15%-le pohjustab narvira“™kude funktsio-
naalse kahjustuse (Zuleh ja Behrend, 1961; J. V. 3midt,
19td).

Peamiseks aju i1sheemiliae insuldi pohjuseks oa ateroagle-
roos ning ateroskleroos koos hiupertooniatgvega (N.K. Bogole-
pov, 1963; N.J. Grazt&enkov ja kaast., 1960). Ateroakleroa-

tiiiselt muutunud aju veresoonte elastsuse languse ning



nende ahenemise tottu tekib taerebyovaaguiaara# resistent-

suse tous ja verevoolu reduktsioon (Fazegaa ja kaast.,
1952; Kety, 1950). Aju verevoolu sailitamiseks V3ib kuju-
neda koapensatoorselt hipertoonia (Kety, 1950).

Kaasajal peetakse 1aheemiiise insuldi patogeneesis u~*
bes 25%-1 oluliseks aju magistraalarterite patoloogiat haa-
de ekstrakraniaalses osas (N.V. Konovalov ja J. v. smidt,
1960).

Lokaalsetest patogeneetilistest faktoritest on suure
tahtsusega nii1 ekstra- kui Intratserebraalsete aju arterite
stenoos aterosklerootilisest naastust (&ilch ja Behrend,
19611 Dickinson, 1961; J. V. Saidt, 1962). Oluliseks pee-
takse ka magiKtraalarterite lingude teket soone seina di-
fuussest aterosklerootilisest kahjustusest (Meyer, 1961;
J.V. Anidt, 1963; Vv. M. Slenimskaja, 1962). Aju vere?"in%e
haired voivad teakida ka a. vertelralis®e kompressioonist

osteof"utide poolt tservikaalee spondiloosi puhul (Meyer,
1961). '

Aju veresoonte oklueiooni pShjuseka on tromboos vgi
emboolia. Trombootiline protsess v5ib saada alguse vere-
soone seilnapidisest aterosklerootilisest naaatust. Troa-
boost jarkjarguline aeglane arenemine kuni soone taieliku
sulguseni ei pghjusta alati olulist vereringe defitsiiti.
Iseloomulikud on tranaitoorsed ishoemilised haired (Meyer,
1961; Fisoher, 1962; J.N. Smidt, 1962).

Trombemboolia saab sageli alguse magistraalarterite

proksintaalse oaa aterosklerootilisest naastust. Emtaiid



voivad lahtuda ka stdamest parast maokurdi infarkti, reu-
sakardiiti ja alaagedat infektsioosset endokardliti, sage-
11 ka absoluutse arutmia puhul (Meyer, 1%1; J.H. 2a ctslsa-
jJa, 1964).

Lokaalsete vereringe hairete puhul ajus omab olulist
tahtsust ishcenilise piirkonna verevarustus kol lateraalse-
te veresoonte kaudu. Ish emilise ala suurus aju infarkti
puhul olleneb sageli kollateraalee vereringe vgimaluatest
(N. V. Konovalov ja J. V. Smidt, 1960). Kollate? alee vere-
ringe kujunenine on takistatud oklusiooni kiire tekke,
Willis! arteriaalse r3a$a labitavuee hairete ning kollat*-
raalsete veresoonte ateroaklerootiliste auutuste puhul,
(xilch ja Behrend, 1961; D* N. Mibladze, 1939* A.S.Ogurt-
sova, 1960). Ebasoodsates tingimustee tekib laialdane
inf:r_tikolle 3™ada ajuturse ja ™ e It;pe A2 (- \ "ol-
tover ja "saast., 1960$ Zileh ja Behrend, 1%1; Meyer, 19™M).

Isheamilise insuldi tekkes on oluline osa ka real Qld-
Taktoritel. Nende kaasumisel lokaalsetele faktoritele hai-
ritakse kollateraalne vereringe u3lk aju vereringe Kowpen-
satsioon. Tulemuseks on pehmestuskolde teke.

Qldfaktorltest peetakse oluliseks Uldise arteriaalse
vereaShu jarsku langust. Sel puhul redutseerub vtrevool
eelkgige aju arterite terminaalsetee harudes ning vahelduva
verevarustuse tsoonides (Zilch, 1961; 1. H. Zaretakaja,
1964f M. B. Kopglov, 1965; 1. Gannu&kina, 1963; J. V.
Saidt, 1963). Isegi m35dukas arteriaalse vererShu lingua
v3ib katkestada kol lateraalse vereringe. Luhlaegne vera—

rShu langus V51b pbhjustada transistoorae iaheemia, keeb*



vama pubul vSib kujuneda ajukoe neuroos (Alajouanine,
1961).

Verer6hu laaguat pShjustavad siudame infatkt ja siname
ritmi haired (V. D. Tro6in, 1960! J. V. Smidt, 1963!

Rilch, 1961; O* S. Nikonova ja E. A. Stepanova, 1960;

L. B. Litvak, 1963). Krooniline kardiovaskulaame patoloo-
gia halvendab koilateraalset vereringet ja on sagedaks aju.
insuldi pohjuseks (1. H. lbaretzigja, 1"u4t J. V. "ai" t,
1962; V. A. Smirnov, 1963; b. N. Drat™eva, 1961).

Aju Infarkti teket soodustavad ka vere fRuslko-keemi-
liste omaduste muutused - vere viskoossuse tous ning koaju-
latsioonivoime haired (Alajouanine, 1961; M. A. Aksjantaev,
1961; J. V. Smidt, 1962; L. B. Litvak, 1963). Olulised on
ka veregaaside sisalduse muutused. Vere oksiigenisatsiooni
langus soodustab aju isheemilise kahjustuse teket (Xilah,
1961; N. V. Konovalov ja J. V. smidt, 1960; J. V. &miit,
1963). Vere susihappegaasi sisalduse langus ja pH tdus
hipcrventilatsiooni tottu pdhjustavad aju veresoonkonna ahe-
nemist ja verevoolu reduktsiooni, mille tulemuseks on aju
anoksia (Kety ja Schaidt, 1946 - tsit. Kety, 1950; Zupping,
1965) -

Aju mSne piirkonna intensiivne funktsioneerimine voib
viia disproportsiooni tekkele aju hapnikuvajaduse ja hapni-
ku pakkumise vahel, redutseeritud verevoolu tingimustes
(N. V. Konovalov ja J. V. Smidt, 1960; Scheinberg, 1953
ning Meyer ja Portnoy, 1935 - tsit. Alajouanine, 1961).



Valjakujunenud kol lateraalse vereringe pidev halvene-
mine toinub ka progresseeruvate sklerootiliste muutuste
puhul aju veresoontes ning trombi kasvamisel distaaleele,
eriti magistraalarterite ekstrakraniaalse osa tromboosi
puhul (J. V. Smidt, 1982).

2. Ajusisese ja subarahnoidaalse hemorraagia

patogenees

Enamik autoreid peab ajusiseee hemorraagia te”e pohju-
seks hiupertooniatobe. Multu andmetel 94% ja N. J. Graat"en-
kows andmetel 91% ajusiseateet hemorraagiatest tekivad
hipertooRiatSve vSi muu geneesiga kdrge vererShu tin inma-
tes (Multu* 1963; N. J. GrasStSenkov ja kaast., 1960) 90,8%
Juhtudest on pohjustavaks teguriks hipertoonia koos atero-
skleroosiga (J. M. Neplohh, 1964).

On tgendoline, et hemarraa :ia al ab nailiselt auwutumar*
tute veresoonte kaudu, mis asuvad siigavas anoksia seisun-
dis hupertooniale omaste vererohu kGitkumiste tottu, nagu
arvas Weatphal 1932_.a. Veresoone seina lahtikihistumine ja
hematoomi teke slvendavad anoksiat veelgi, mistdttu areneb
nekraoa (Karpel, 1963)* Aagionekroosi tahtsust veswalumi
tekkes rohutab ka J. M. Neplohh 1964.a.

HaBorraagia pohjuseks viivad olla ajuaiseaed miliaar-
sed aneurtsraid vSikestes arterites, mille lihaakiht on allu-
nud degeneratsioonile vOiI on sidekoega infiltreerunud.
Anaurtisae vOib leida peamiselt basaalganglionide veresoon-
tes (Russell, 1963).
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Kokkuvottes patogeneetiliselt V5ib ajuhemorraagia olla
pShjustatud 1) veresoone ruptuurist kbrge vererdhu tingimua-
tea (1. V. DavSdovski, L. J. Pines, B. l. Raropov - tsit.
H. G. Hodos, 19°5) ja sekundaarsest rebendist spaamist poh-
Justatud hipokailieS kahjustuse taustal. 2) kapillaarid*
Ja vaikeste veenide rebendist jarskude vererohu kgikumiate
tottu* 3) diapedeesist veresoone spastilise oklusioeni kor-
ral (Muita, 1963).

Intrataerebaalna hemorraagia lokairisoorub kéige sageda-
mini aju kahe omavahel mitteanastomoaeeruva perifeerse ja
ja tsentraalne verevarustuse piirdeaiale. See tsoon on
""ndrgaks kohaks' kahe piirkonna vererShu erinevuse tlttu
(Lazorthes, 1960).

Intratserebraalne hemorraagia pohjustab tugevat ajutur-
get ja intrakraniaalse tohu tougu (Zilch, 19bl). Tugev aju-
sisaae rohu tgus avaldab aurvet aju veresoontele ja pjh™ns-
tab sekundaarse aju vereringe puudulikkude (Kety, 1950).

3ubarahnoidaal3ete hemorraajiate tekkepohjuseks on rea
autorite andmetel 60 - 70% juhtudest aju arterite anaureilic-
mide ruptuurid (tsit. H. 6. Hodos, 1965 ja M. t Bo™ole™ov,
1963) . Btioloogiliseit tulevad veel arvesse hipertoo™ia-
tSbi, verehaigused ning akuutsed vor kroonilised infektsioo-
nid (I. L. Lurja, 1359i N. K. Bogolepov, 1963).



B. gkeldatsiooniproteeeside aHVSgegd

Inimese aju intermcdiaarse ainevahetuse Uheks i1ceédra-
suseks an selle kdrge intensiivsus. SeetSttu on aju hapni-
ku tarbimise poolest (20% kogu organismi hapnikuvajadusest)
teiste organite hulgas esikohal. Aju kdrge funktsionaalne
aktiivsus on seotud suure energia kuluga. Kuna aju hiaga-
miskoefitsiant on ldhedane Uhele, siia jareldub, et va’ta-
mata energeetiliste resurssidc piiratusele ajus, on pohili-
seks energia allikaks glikoos (G. J. Vladimirov, 19™Mt
X. 1. Pogodajev, 1963; M. S. Gajevskaja, 19&3t Z* L. Lurje,
1959* s. s. Kety, 1950).

Normaalsetes tingimustes 90% kogu glikoosi tarvidusest
muundub bioloogilises oksudatsioonis sisihappegaasi ja
veeni. Vaatamata normaalsetes tingimustee prevaleeruvale
energeetiliselt 6konoomsenate aeroobsele suUsivesikute lagu-
nemisele, esineb ajukoes dunaamiline tasakaal oksudatiiv-
sete ja glukoluutiliste protsesside vahel. Paljud autorid
naevad selle mehhanismi bioloogilist motet kui kompensa-
toorset reservi raku Uleelamiseks halvemates tingimustes
(K. 1. Pogpdajev, 19&3t M. S. Gajevskaja, 1963; V. A.
Negovskl, 1961). Kuna hindamine ja eriti sellega seotud
fosforileerimine on vaga tundlikud kahjustavatele faktori-
tele ning vajavad katkestamatut hapniku juurdevoolu, siia
selliste reservmehhanlsmide vajadus tekib eelkdige mitme-
suguste patoloogiliste seisundite juures, mis patogeneeti.-
liselt on seotud hipoksia arenemisega (V. A. Ne™ovski,1951).



Sellele vastavalt on taheldatud sisivesikute ainevahe-
tuse suuna ja intensiivsuse muutusi juba luhiajaliste hai-
rete korral glikoosi ja hapniku juurdevé&olua (M. S. Gajeva-
kaja, 1963! S* B. Zahharov, 1952% K. 1. Pogodajev, 19t3%
G. H. Bunjatjan, 1957).

Kuna aju vaekul&arsete insultide patogeneesi tahtsail-
maks luliks on hupoksia kujunemine, siis vaatleme jargne-
valt hipoksia seisundis tekkivaid ainevahetueprotsesside
auutusi ja nende kompensatsiooni vgimalusi.

HUpoksilistes seisundites aaab kOige enam kalnatada
susivesikute ainevahetus. SeetOttu on ajukoe hipoksia saa-
bumise esimeseks tunnuseks temas sisalduva piimhappe hulga
suurenemine (1. S. Gajevskaja, 1963). Piimhappe sisalduse
suurenemine ajus saabub varem, kuil saab hairitud valine
hindamine ja on tihedalt seoses arteriaalse vere hapniku-
sisaldusega (E. Opitz, I. Schneider, 1950).

HUpoksia tingimustes isheem&a ja aju vereringe hairete
korral on taheldatud ATP sisalduse ja reslnteesi kiiret
langust (L. E. Gurvitz, M. L. Levjant, G. A. Jerzina, 19170;
I. N. Molokov, A. A. Filina, 1960; M. Schneider - tsit.

G. Dawes, 1963). Samuti langeb fosfokreatiini sisaldus
(G. E. Viadimirov, 1954)$ Kuna anorgaanilise fosfori si-
saldus ajus kgrganeb (T. Mc-1iwain, 1962).

G. 8. Meyer, F. Gotoh ja Y. TazaRi (1961) téhe. usid
aju eksperimentaalse emboolia korral isheemiiise kolde
piirkonnas aeroobse ainevahetuse katkemist ja anaeroobse
glukoliUast elavnemist koos atsidoosi tekke ja susihappe-

gaasi pinge alanemisega.



N. Mison-Crighel, bl. Constantinesou, P. Uosta-Fork ja
I. Volneacu (1963) leidsid akuutse vaskulaarse patoloogiaga
haigetel piiahappa, puBpviinamarjahapp* ja <W*ket*glita*
miinhappe kuhjumist haigete veres ja liikvoris. Htmorraa si-
Ilata insultide korral Rgrgenee piimhape enamasti liikvoris,
isheemiliste insultide korral nii litkvoris kui veres. Piro-
vilnaaarjahape korgeaea hemorraagiabaigetei veres ja liik-
vorie, infarktide korral aga oli1 sisaldus normaalne.

HUpoksia tingimustes mittekullaldase energia vabanemise
tSttu tekivad kudedes destruktiivsed muutused, kuna hairi-
takse koestruktuuride sunteesi (A. M. TzarnSi, Hyol). Lner-
geetiliste ainete transpordi ja ainevahetuse vaheproduktiue
eemaldamise hairete tottu kuhjuvad glukoluutilise ainevahe-
tuse happelised produktid, mis viib vere ja koe pR langu-
sele (G. S. Dawee, 1963t G. blac-llwein, 19to2t N. K. Rogo-
lepov, 1963). See alandab raku vOimet ainevahetuse ta sta-
miseks soodsamates tingimustes. Rakusisese turse totcu vahe-
neb hapniku vastuvott rakku veelgt ( N. K. Bogolepov, 1963).

Tugevalt valjendunud hipoksia puhul aju ainevahetus
langeb (T. MC-IlIwain, 1962). Ainevahtusprotsesside inten-
siivsus alaneb teimiaaalaetea seisundites enne, kui on
I5punit kasutatud glikoos, gliukogeen, ATP, ADP. Selle pdhju-
seks on M. S. Gajevskaja (A9t*3) arvates osaliselt happelis-
te ainevahetueproduktide kuhjumine, mis muudab k”s&*onna
tingimusi nii, et rea fermentide ja kofermentide toime
paiallseeritakse.

Samuti taheldas A. V. Palladin kaasautoritega (112)
eksperimentaalselt kogu ajukoe alnevahetuse partgLmist
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kestva hiupoksia tingimustes, kus piimhappe tous oli

tud ajukoe autoiuusi arvel glikoosi juuresolekul.

X. Mao Doaaldi ja R. 6. Opectori (1963) andmetel teki-
vad isheemiast pohjustatud anoksia korral ajukoe fermentide
aktiivsuse muutused. Bsmalt vaheneb tsRtokroomoksiidaasi ja
piimhappe- ning suktsundehldrogenaaeir &‘ztiivsus. Hiljem
langes glutamiindehidrogenaasi aktiivsus. Alles seejJrei
tahel .ati adenosiintrifosfataasi alanemist.

Organismil on olemas teatud reservid mitmesuguse genee-
siga hapnikuvaeguse kompensatsiooniks. Nii tdheldatakse
hipoksia korral valishingamise, hemodénaamika, vere s00B-
tise ja kudedo ainevahetuse muutusi (1. R. Petrov, 1949)*

uldiste kompensatsioonireaktcioonide korval on oluli-
sed reaktsioonid rakkudes, mis haaravad kaia aineva”bueprot-
sesaide ringi. Raku hin;amine v3ib muutuda kahes suunas:
stimuleeritakse reaktsioone, ais kindlustavad oksludataioo-
niprotsesside sailitanise vajalikul tasemel (oksudatsiooni-
fermentide aktiivsuse ja hapniku stilisatsiooni téua) V3i
aktiveeritakse anaeroobset energia vabanaaist (Z. 1. 1kr-
baSova, 1963). KU on tadheldatud ajuinfarkti- ja ajuheaor-
raagiahaigctel esimestel haljus ativadel oksiUJataiooniprot-
sessida intensiivsuse tousu (R. H. Zupping, 1965).

Anaeroobse faasi osatahtsuse tousul te™ib seoses eba-
3konooxaesa energia vabanemisega vajadus suurema hui;a
algsubstraadi glikoosi jarele. SeetOottu intensiivistub
glokogenol 1is maksas, mis omakorda kompenseerub piimhappe
resinteesi tousuga (A. A. Aisenberg, J. &. Mtsinska™a,
¢. M. Pavolotskaja, 1%3). Samadel pohjustel taheldas



A. A. Filina (1964) insuldihaijetel huperglukcemlat ja

I+ R. Franks (1963) tsirkulaboorse koehiipoksia tingimus-
tee glukoosinihet varuorganiteet vere kaudu glikoosiga va-
hem varustatud organitesse.

R, Y. gubova (1957) ja V. H. Vassilenko (1937) peavad
Uheka konren, ;satoorseks reaktsiooniks hipoksiale vastavalt
hipertooniatove tserebraalse vormiga ja kroonilise kardio-
vaakulaarae puudulikkusega hai etel pShiaineva ™us* t3ueu.
Erinevalt sellest on ateroskleroosihaisetel K. K. Maslova
(1962) andmetel pShiainevahetua alanenud. Eksperimentaalse
ateroskleroosi korral alanes goahingamiae ajus 20,8% vgrra
(L. V. Malgzeva, 1963), mis on tingitud eeskdtt substraadi

dekarboksiileerimisprotsessi kahjustusest (V. A. salimov,
1962).

Insultide korral tdheldatakse uldist sRmpaatikoadrenaal-
se sUsteemi toonuse tSusu (H. K. Bogolepov, 1963). A. A. 31-
lina (1964) andmetel kiirendab adrenaliin ATP resinteesi
ajus, stimuleerib koehin™amist ja tgstab kudedes hapniku
neeldumist, mis vgib insuldi korral etendada olulist kom-
pensatoorset osa. Ajuinfarktide korral enamasti avastati
adrenaliin veres, kuna hemorraagialmigetel ja letaalse
haigueloppega juhtudel adrenaliin puudus. Kudede oksddat-
siooniprotsesse iseloomustab summaarne mitteokstdeerunud
ainevahetuse vaheproduktide huik, mille mdaramist verea
vgcathapniku meetodi abil saab k sutada okaudatsiooniprot-
sesside kvalitatiivse naitajana.

L. M. Georgijcvskaja (1947) andmetel vgrreldea terve-

tega on kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkusega hai e-
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tel vere va™t-hapnlk kdrgenenud vordeliselt seisund i1 raa*
Kusega. Eriti korged vaartused esinesid hupertooniatgvega
haigetel. Soodne mggu oli hapniku manustamisel nernele
haigetele, mille toimel langes vere vakat-hapniku tase.

LOpuni oksldeerimata produktide sisalduse thugt veres
paralleelselt kroonilise kardio-vaskulaarse puudulik:uee
suvenemisega tdheldasid ka ?. Kisch (1932) ja 6. 1. Vos-
nessenskaja-RutSovskaja (1961). Viimase andmetel landes
vakLt-hapnik hapnikuravi kuuri jarele. Kuid a3ni?ord lan-
ges vanat-hapnik ka letaalse haiguslgppega juhtudel.

A. A. Tikk (196&) on uurinud vere vaaat-hapniku a™uLu-
si ajukolja traumadega haigetel akuutses perioodis. \c"Mt-
-hapniku muutuste dinaamika alusel V3is eristada 4 erine-
vat roaktaioonituiupi. Ajukolju trauma jarel 1lmn e al”ul
lopunioksitdeerimata ainevahetuse vaheproduktide kontsent-
ratsiooni langus veres ja seejarel tous korgetele vaartus-
tele. Alnevahetuse okaudatlivse faasi iIntensiivsus™ 1 njus
toimus 1lma anaeroobsete protsesside olulise pidurduseta.
See pbhjustas metaboliitide kuhjumist organismis. Rai
Juhtudel v5is téheldada aga ainevahetuse uldist pidurdust.

Meile kattesaadavas kirjanduses el leidunud andmeid

analoogsete uuringute kohta insuldihaigetel.
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C. A/llm enerpsetiiieest aiaevahe”sestt Vei™jJ"krR
M atsioon ja eeHe haired aju

baiKetel

Enamiku autorite arvates on aju energeetilise ainevahe-
tuse peamiseks substraadiks glikoos.

Seda naitab aju hin™-amiskoefitsient, mia on lahedana
uhele (Gibbs ja kaast., 1945% Mc Ilwain, 1962% M. 1. Frohho-
rova, 19%4).

Ukski teine aina, sealhul as ka glikoosi ainevahetuse
vaheproduktid piim- ja puruuvhape el ole voimelised asenoa-
ma aju ainevahetuses gliukoosi* Nad el kindlucta ajule tena
tegevuseks vajalikku energiat adekvaatse hulga makroergilis-
te foaforithendite resinteesi teel (Kety, 1957% Lo&tin ja
Levine, 1946; Holmes, 1937! B. J* Mhejan, 1963).

Viimasel ajal on kogunenud hulaliaelt faktilist mater-
jJali, mis naitab, et ka aju glikogeen ei ole mitte inertne
struktuurithik, vaid omab teatud tahtsust energeetilise ma-
terjalina, eriti erakordsetes tingimustee. Sellele viita-
vad glikogeen! ailnevahetusest osa votvate fermentide aktiiv-
sus ajukoes ning glikogeen! sisalduse muutused aju mitmesu-
guste funktsionaalsete seisundite puhul (B. 1. Haikina ja
J. J. GontSarova, 1954t G. H. Bunjatjan ja G. S. Hataatr-
jan, 1960$ A. L. SabadaS, 1951). Gliukogeen! uundumire Kii-

rus ajus uletab tema uuendumise kiiruse maksas. Glukogeen
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v6ib kindlustada 1/10 aju energiavajadusest (M. 1. Prohho-
rova, 1984; G. E. Vladimirov ja N. 8. Pantelejava, 1%5)*

Glukogeent vaikesed varud ajus (keskmiselt 100 mg %)
Ja Rande kiire uuendumine nSuavad siiaki glikoosi pidevat
jJuurdevoolu, mis tagaks tema reeiuBteeal (L. G. Leibaon,
1962). Seega on aju ainevahetus otseselt sdoltuv ajju juur*
davoolava vere glikoosist.

Aju neelab glikoosi verest rohkem kui teised or Mid.
Juba Claud Bernard 1877.a. naitas, et v. jugularis©e veri
sisaldab muu venaosee verega vorreldes k3ige vahem glikoosi
Qu. 1. Mitjueov, 1964). Aju kasutab 70 % maksa poolt erita-
tud glukoosist (Meyers, 1950) ja neelab glikoosi verest
2 - 3 korda rohkem kui tootav lihaskude (V. P. Komiasarengo,
1957).

Glukoosi sisalduse diferents arteriaalse ja aju venooa-
83 vere vahel iInimesel on Mc Ilwain®1 andmetel 9,S mg %
ning Gibbs"1 ja kaastooliste andaetel 10 mg % (Mc llwain,
1962; Gibbs ja kaaat., 1942).

Enamiku autorite arvates glukoosi utilisatcioon aju
poolt s31tub tama tasemest veres. Tavaliselt glukoosi si-
salduse languse puhul veres langeb tema neeldumine ajus
ning vastupidi (Hinwich ja Faseicas, 1937; Batrak ja kaa’tt,
1931; V. P. Komissarenko, 1952; Mc Ilwain, 1902; Kerr ja
Ghantus, 1936 ning Olaen ja Klein, 1947 - tsit. G. I lan-
jJatjan ja G. S. H tSatrjan, 1960).

GlUkoosi tunduva tousu puhul veres 180-200 mg %-ni
teaa kasutamine aju poolt vdheneb (G. H. Bunjatjan ja
G. 8. Hateetrjan, 1960; V. P. Komisaarenko, 1952).
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Arvatakse, et gliukoosi tungiline ajju labl hematoentse-
faalse barjéari er ole lihtne difusioon, vaid aktiivne prot-
eese, mida mOjustavad vere hormonaalne nivoo, fermentide
aktiivsus ja rakusisene ainevahetus (M. F. Merezinaki,193"!
Ouadbeck, 19°2; G. H. Bunjatjan, 1960)*

Osa autorite andmetel hipoksia tingimustee, mii ajus
prevaleerub vahem 6konoomne glukoludtiline energiaproduktsi-
oon, suureneb glikoosi kasutamine aju poolt (M. F. lereaina-
ki, 1956; Mc llwain, 1962; M. S. Gajevskaja, 1963; G. E.
Vladimirov ja N. S+ Pantelejeva, 1965; S. V. Zahharov, 1952).

Teiselt poolt on lertud, et hapniku puuduse tingimus-
tes glikoosi kasutamine aju poolt vaheneb, kuigi samaaegselt
tema sisaldus veres on tousnud (M. 1. Prohhorova ja ka st.,
1957).

Glukoluutiliste protsesside puhul ajus toimub veresuhk-
ru suurenenud utilisatsiooni kdrval tema teke ajukoea sisi-
vesikute ailnevahetuse kaigua, peamiselt glikogeenist (G.3.

Vladimirov ja N. S. Pantelejeva, 1965).

Glukoosi sisaldus veres sailitataks# suhteliselt pusi-
val tasemel neuraalsete ja endokriinsete regulatsioonina<ha-
nismide tgttu.

Glikeemla tass mgaratakse ijal antud momendil kahe vae-
tupidise protsessiga* suhkru kasutamisega gudede poolt ning
glukogenoltiel Intensiivsusega maksas. M&lemad protsessid
on neuraalae ja hormonaalse kontrolli all (L. G. Leibson,
1962).



Insuliini toimes on Uldtunnustatud glikoosi uti™Mifat—
siooni soodustamine kudede, eriti lihaskoe poolt ning gliko-
genolUusi protsessi aeglustamine maksas, kus ta soodustab
ka glukogeen! sinteesi glukoosist.

Kuigi glikoosi transpordi mahhaniam labi rakumembyaaBi
el ole veel I0plikult kindlaks tehtud, peatakse seiriea pal-
jude autorita poolt olulisaks insuliini toimet (M. F. Leele-
ginatci, 1956t G. H. Bunjatjan, i1960; M. 1. Mitjusav, 13KkA).

Kirjanduses on andmeid insuliini stimuleeriva m3ju koh-
ta glikoosi okaddatiivaele laguneaiaele. Insuliini vaeguse
puhul kannatab slsivesikute aeroobne lagunemine, kuna _yko-
IiUsile see otuliat mGju ai avalda (Riek ja kaast., 1951;
Feiler ja kaast., 1951; M. F. Mcraziaskl, 1956).

Kirjanduses el ole uUhtset arvamust insuliini otsese toi-
me kohta aju ainevahetusele. Paljud autorid eitavad insulii-
ni otsest m3ju hematoentsefaalsa barjaari labitavuse™e gliu-
koosi suhtes (Lee ja Rllliiaae, 1954 - tsit. V. N. Kojan-
JaanSi ja D. D. &uaja, 1958% Hiawiah, 1951; Levine ja Gold-
stein, 1955 - tsit. 3. H. Bunjatjan;/%f J. Mhcjan, 1973).

Insuliint otsest B3/[u okstaatsioonlproteessidele ajua
naitavad Euler 1930.a. ja 8. G. Genes, 196&.a.

On andmeid, et insuliini suured annused tostavad gliuko*-
geeni sisaldust ajukoes (M. F. Merezinski, 1956; M. S. Ga-
Jevakaja, 1963).

Teiselt poolt, V. P. Komissarenko andmetel 1952.a. suu-

red insuliini annused vahendavad glikoosi kasutamist aju

poolt.



Adrenaliin pohjuatab jaraku huperglik™e™i it efekti
kood j&ukosuuriaga gijkoaunoikK™ai \;ula™uoe™
Nak&aa (L. G. Leibten, 1962; V. bl. Topar™aja, 13b2).

On kiadlaka tehtud, et adrenaliin sooduatab gliro™eeni
gitkoidJ.uili.bt lajunamiat lihaates, mille tulemuseks on
piimhappe ja puroviina™irjahappe hulga guurgneaina vtres.
(Corm, 1925; M. 1. Prohhorova ja kaast., 1937)*

Aju okuticatlivagid protseaso soodustavale adjule adrena-
liini toil&es viittavad Me llwain, 13b2; Rular, 1930; |I.
Galasvili, 1947.a.

Adrenaliin intensiivistab sisivosikute ainevahetust
ajus ning soodustab gliukooar neelamist tez:a poolt (1.
Y%aj3vekala, 1959; V. Romiaaarenko, 1936).

Ad enaliini glikolRist stimuleerivale mojule ajukoes
hipoksia tingimustes viitab A. A. Filina 1%3*a*

Adrenaliini toimega on funktsionaalselt tihedalt bao-
tud neampealige koore glukokortikoidid. Nende mojui iIn an-
siivistub xaksaa glikon™ogeneea ning suurenevad mak™a gli”o-
geeni reservid, Iais annavad voimaluse hip~rglikeenilise sei-
sundi tekkeks.

Teiselt poolt, glRkokortikoidid pidurdavad glRkoosi ka-
sutamist perifeersete kudede poolt, olles antagonistiks In-
sultinile.

Neerupeal iste glukokortikoidide eritumist reguleerib
bRpofiRs1 AXTH.

On tbestatud stUmpato—adrenaal- ja hiupofita-n erupaaliste
sgsteemi osa Midiee adaptatsiooni sundroomi tekkes, a.o.

organismi mittespetsiifilises reaktsioonis, vastuseks teda



kahjustavatele faktoritele. Selle tulemusena tekkiv glikoosi
jJa piimhappe tous veres on tahtis kohastuslik reaktsioon,
mis kindlustab elutdhtsate organite funktsiooni tugevate
pingutuste puhul (. A. Eserin ja R. N. &tSedrina, 19b4;

A. M. Utevski ja M. P. Barts, 1964; S. M. Leites, 1964;

V. P. Komissarenko, 1964).

Arvukad eksperimentaalsed uurimused ja kliinilised tihe-
lepanekud viitavad erinevatel korgustel asuvate kesknarvi-
SUsteemi osade tdhtsusele veresuhkru regulatsioonis ning
nende mojutamisel tekkivatele nihetele veresuhkru sisaldu-
ses.

Tanapaeval on kahtluseta hupotaalamuse juhtiv osa slsi-
vesikute ainevahetuse regulatsioonis.

Juba 1912.a. Aschner taheldas eksperimendis tuber cine-
reum”i kahjustamise puhul glikosuuria teket.

M. S. Danilov ja kaastoolised katseloomade elustamisel
taheldasid vaheaju funktsioonide taastumise perioodis nommilt
korgemaid veresuhkru vaartusi (1. R. Petrov, 1949).

Hipotaalamuse paraventrikulaarsete tuumade kahjustusega
kaasneb pusiv hiupo&likeemia ning tundlikkuse tdus insuliini
suhtes.

HUipotaalamuse tagumiste tuumade arritamine pohjustab
susivesikute reservide mobiliseerimist siumpato-edrenaalsiis-
teemi abil (N. T. GraStsenkov, 1964).

Hulgaliste katsetega on naidatud tagumise hipotaalamuse
piirkonna mdju AKTH produktsioonile hipoflilst eessagaras

ning juhtivale osale Uldise adaptsioonisindroomi teostumises



(1.A. Eskrin ja R. N. Btaedrina, 1964% A_M. Utevski ja
Ne. P. Barts, 1964; N. T. Grazt&eRkov, 1964).

Tuleb arvestada veresuhkru regulatsiooni hairetega
hipotaalamuse tuumade funktsionaalse ja orgaanilise kahjus-
tuse puhul. Hipotaalamuse tuumade asetus liitkvoriteede vahe-
tus laheduses teeb selle piirkonna tundlikuks kiikvoriteede
kulus tekkitavatel kahjustavatele mdjutustele (N.l. CGraet-
Zenkov, 1964).

Kirjanduses on hulgaliselt andmeid subkortikaalsete tuu-
made osavOtu kohta veresuhkru regulatsioonist.

1925.a. N. V. MirtpVBki katseloomadel ajukoor* ttaald**
misel el taheldanud veresuhkru nihkeid, kuna parast corpus
striatum™i eemaldamist tekkis kestev hiperglikeemia.

1938.a. Taniyama sai globus pallidum®i1 arritamisel
anbrkiosa&sn&3vae 4&aghis™ verea* Allv&aax™ ega corpus striatum™i
teiste osade arritamine ei avaldanud veresuhkru sisaldusele
m3 Ju.

S. L. Litvinova 1958.a. leidis haireid veresuhkru regu-
latsioonis poletikukollete puhul thalamus opticus”es,

(B. I Kandel ja A. X+ XXBer, 1966). N. P. Batgakev j*
A. 1. Mihejev 1966.a. kirjeldasid veresuhkru tOusu subacorti-
kaalsete tuumade arritamisel.

Arvatakse, et subkortikaalsete tuumade moju susivesikute
ainevahetusele vahendatakse hipotaalamuse tuumade kaudu.

Pikltkaju osa veresuhkru regulatsioonis naitas juba
Claud Bernard 1855.a. oma klassikalise 'suhkrutorkega™ nel-
jJanda ajuvatsakese pdhja, mille tulemuseks oli hiuperglikeemia
ja glukosuuria teke.

Brooks 1931.a., uurides mitmesuguste aju osade eemal-
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aamisa moju reflektoorsele hipergiikeemiale, tuli ja~lduse-
le, et neljanda ajuvatsakese pohjas, vasomotoorse tsentrumi
lahedal, asub glik eniat reguleeriv narvimoodustia.

a. b. Gajevskaja I¥4t*.a. katseloomade elustamisel ise-
seisva hingamise saabumise mcmenail t&helaas Kiiret veresuhk-
rk tousu, ais uletas mitmekordselt normivaartused. Autor se-
letas seda nahtust vastavate bulbaarsete keskust* erutusaai-
sunoi”a.

bbbi&le jareldusele tulid ka 1+ R. Petrov ja M. G. Dani-
lov, kaa taheldasid bulbaarsete taentrumita baaadbia&a* k&i-
gua veresuhkru jarsgu tSuau, mis gorgemalasuvate aju osaoe
funktsiooni taastumisel langea.(l+ R. Petrov, 1949; M.
Danilov, 1940). Osa tea&lasi seletavad piklikaju arri emi-
sel tekkivat giumeemilist efekti seda piirkonaa labivate
Juhteteeda arritamisega, eitades siin glikeemiat rejuieeriva
keskuae olemasolu (L. G. Leibson, 19°2).

Uldtunnustatud on s&Bpaatilise narvisisteemi osa auhk-

rutorke* efa&tis*

Esimesed *&dmed vere-suhkru regulatsiooni haireta gohta
aju vasguiaarae insuldi haigetel parinevad *X sajandi algu-
sest, mil Ridal 1903.a. niag Chauffard ja Froin 1903.a* Kkir-
jeldasid glikosuuria teget spontaanse auoa™ahnoida lae he-
morraagAa puhul. 1934.a. B. R. Aogiinitsgi tahuluaa vureva-
landuse puhul neoatriaarae susteemi piirkonda raake diabeedi
nahte (R. I. Boriaaenko, 1973).

0. X. Bogolepov 1950.a. kirjaldaa hemorraagiliaa insuldi

algusperioodis tsentraalse paritoluga glikosuuriat.



b. I;. a.ankovigi kaastoolistega 1ybU.a. téheluas suhkru
1Inumist uriini heuorraa™iise insuloi ageaa gulu puhul.

R. 1+ borisseako uuris vereauhKru regulatsiooni haireid
112 aju he™orraagia™a haigel, goaotooases seisundis haieel
aju hemorraagia agedas perioodis leidis ta korgeid, sutgru-
diab”edile 1”eloomuligke veresuhkru vaartusi, mis ul-tusid
210 mg %-ni. Korge hiuperglikeemia pusis kogu koona wvultel.
Keil haigetel esinesid ka saootilise iseloomuga veresuhkru
tasane koikumised, mis uRsikuteir juhtudel ulatusid kuni
bl KMni1 pooleteise tunni valtel, ~oporoosses seisundis
haigetel olid veresuhkru vaartused normi Utlemisel piiril,
kuna teadvusehaireteta haigetel hiuperglik™emiat ei erinenud
(R. 1. Borissenko, 1762). . N. Dratseva 1%0.a. kir~ldaa
hipartooniatgve alusel tegginud aju vaskulaarse insului
puhul komatoosse seisundi negke UhLeilanemist korge suitcru
tousuga veres ja uriinis.

Hdperglikbemia jeakele parast ajasisest ja cuoarahnoi-
daalset verevaiunduat ning koljusisese rohu tousu viitab
ka 1. F. Merezinski 1950.a.

Hemorraagia jaaknahtude juures veresuhkru tase Roiuaali-
aeerub, kusjuures sailivad valjendunud patoloogilised sahk-
rukoormuskoverad (R. 1. Borisseako, 1962* R. A. Abdullajbv,
1%1).

Veresuhkru regulatsiooni hairetest hipertooniatdve pu-
hul raagivad G. V. Drobova uuringud, kes leidis veresuhkru

kOrgema taseme hipertooniatgve tserebraalae vormi puhul,



vorreldes teiste hpertooniat™ve wrmiber%. G. M. lsazade
téheldas v*re”uhkru taceme mdodukat tOusu hipertooniatdve
taerebalse vormi kgigi staadiumide puhul, kuajuures see
oli errti valjendunud IIh staadiumis™ aju trej)sistoorsete
vereringe hairetega haigetel.

Vahem andmeid on suhkruregulatsiooni hairete kohta aju
infarktiga hai stel. 1957.a. R. 1. Borisi enko uurie 34 hai-
get a. cerebri media kortikaalaete harude tromboosida 1lma
teiste aju piirkondade kahjustuse nahtudeta. K™izil hrite-
tel olid veresuhkru vaartused normi piirides ja suhkrutase-
me kdikumisi ai lertud. Esinesid aga patoloogilised juhkru™*
koormuskgverad.

Aju embooli1a™a haigete akuutses perloodia el tdheldanud
R. 1. Borinaenko 1960.a. voresnhkru tguau. Kull a ;a esinesid
ahkrti taseme kdikumised 13 - 15 RG % ulatuses ja mii tunud
suhkruk?verad .

TR A. Abdullajev 1%0l.a. leidis aterosklerootiliee insul-
di jarelaeisuRdite puhul samuti patoloogilisi suhkrukSver™id.
Insuldikolde puhul vasakus ajupoolkeras taheldas ta suure-
maid Buhkruk8verate muutusi kui koldo puhul pa ewsas aju-

poolkeras.
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Kaeeolov t66 pbhint? suhkru ja lopuni okslideerimcta
titaevahetuBproduktide adaraaisei veres hairetel, ges vii-
bisid statsionaarsel ravil Tartu VabriiKlims Klrinilises
Hiiglas 19°"3. aastal. Uuringud teostati diunaaaiiiBult
i. - 35. hai®uapdevaai (1,, 3> 7~ 14., 21*, 28. ja 33.
haiguspaeval) i1gal haijel 1 - 6 korda.

Veri voeti uuringuteks punktsiooni teel kolmest erine-
vast kohat$

I vereproov - bulbua superior v. juguilarie internee

dextraa ferif

Il vereproov - bulbua superior v. juguiaria internae

Binlstrae veri$
111 wvure™roov - a. braanialise vol ("sAgjuhtaaei
a. oarojis interna veri*

Bulbuc v. jujularis Incomae punkteiooni girjcliaaid
eaimesuaa A. Myersont R. D. llailoran ja L. W. Hlrch, Kelle
tehniRat taiuatagid B. L. Gibbs, W, G. Lennox jn F. A.
Gibbs (1945).

Bulbue v. jugularia interna punktsioom teostati peene
lumbaalpUBktaiooal ngela™a. Lamaval haigel pdorati pea jar-
ault punktniooni vastassuunas, reostati lokaalaneateeaia
processus aaatoideuse tipust 1 cm all- ja eespool paiknevas

piirkonnas. Samast kohast siaoneti lugbaalpunktaiooai



ndelaga umbes 50-60* nurga all Ules* V~en tavaliselt labiti,

ndelast eemaldati mandraan Ja Uhendati hepariniseeritud

klaaes&tlaga. Pideva kolvi tagasitombamise tingimustes
tommati ka ndela ettevaatlikult tagasi, kuni sistlasse
aattus venoosne veri* Uksikjuhtudel, kuir bulbus v* jugula-
ris interna asemel satuti a* carotis interna“aee, kompri-
meeriti arter ja punkteeriti uuesti bulbus v. jujularis
interna*t.

Vereproovid Vaeti uuringuteks hommikul enne s6Oki* Hai-
ged el olnud enamasti 22 tundi, kuid vahemalt 10 tundi enne
punktsiooni saanud pa enteraalselt glukoosi* Hni etelt, kes
said hapnikuravi, viSeti vereproovid vahemalt pool tundi
peale hapniku manustamise ldpetamist*

Euringud teostati sumal paeval voimalikult koheselt*
Kuni analiisideni sailitati vereproovid anaeroob etes tin-
gimustes oli all jahedas*

Veresuhkru mddrati Cyecelius-Seinrferti
jargt (A* &ilter, b* Heilmeyer, 1961)* Meetod kohandatud
Pulfrichi fotokolorimeetrile*

Printsiip# pikriinhape redutseerib kuumutamisel suhkru juu-
resolekul pikiamiinhappeka, mida saab kalorimeet-
ri abil kvantitatiivselt mdarata*

Rea?tiivid$ 1) 1,2% pikriinhappelahua
2)_20% NaOH lahus.

Anallisi kaikt katseklaasi vgetakse 0,6 ml verd ja 5,4 ml
destilleeritud vett* P ale beMolutail Haatak”e
3*0 ml 1,2% pikriinhappelahust ja lastaks* seista

kuni valgud on sadestunud* Filtreeritakse* V5e-
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takse 3,0 ml filtraati, licatakse 0,3 101 20 %
NaOH lahuct ja asetatakse koheselt keevasse vette*
Keedetakse tapselt 5 minutit, seejarel jahuta-ak-
se kilmas vees ja kcleriseetrgtakse.
KQLorinetrimine toimus Pulfrichi fotokolorimeetriga
-56* filter nr* 5 (M x 53) ja kuvett 10,085* Standard-
lahuseke voetakse 2 ml 1,2 % pikiniRhappel ;hust ja 4 ml eea-
tilleexitud vett* Lugemi alusel leiti veresuhkru vaartus
graafikust* Graafik koostati t*0 autorite poolt erineva
kontsentratsiooniga glikoosi atandardlahuste kolcrimeetri-
miee alusel Pulfrichi fotokolorimeetriga*
Lipsi jargi on meetodi tipsus 5 - 10 %, Wilssfelei jargi
A 10 mg % (K* Korge, 1963).

Veresuhkru normaalvaartuaed kirjanduse andmatelt
Autor VS norm mg % Markused

S. Paveelvski ja

Z. Zavadski (1964) 80 - 120
A* Gitter ja

L* He&lmeyer (1963) 70 - 120

Rauain 70 - 100 Ref* O0* weselovi (1931)
Jargi

Klemperer 80 - 110

Rang 100 - 110 Qo

Hal linger 70 * 100 iaaliaiiend

E*S* Albrit&on 80 - 120 JE™ LT LeiT&soni \,19%9)

Jargi






P. Raveleki ja Z. Zavadski (1964) jargi on veresuhkru
Mikumise tase sOltuvalt meetodist kuni 10 %.
Lgpuri oksTideerimata ainevahetusproduktid médrasime
I~ S. T&ulkova poolt modifitseeritud Mode 1 1 vakat-
-hapniku Meetodil (0. V. Travins, 1955)*
Printsiip? veres leiduvate lopuni oksldeerimata ainet* ha-
pen amlseks kasutatakse kaaliumbikromaadist
(KgCPgCy) kuumutamisel tugeva happe juuresolekul
vabanevat hapnikku. K?sutan? ta hapnik mé&™r ;t kee
nartriumhtposulfiiRiga tiitrimiee teel. tile
alusel leitakse 16puni oksldeerimata ainete ha-
pendamiseks kullunud hapniku hulk.
Reaktiivid: 1) 0,1 n K"CrpCy lahus
2) 50 % lahus
3) 20 % CCIgCOOH lahus
4{ 5 % CCIpCOOH lahus
5) 0,1 n NagS™"O™ lahus
6) 5 % KJ lahus
7) 1 % tarklise lahus*
Anallist kaiks katseklaasi pipeteeritakse 0,4 ml verd ja
2,8 ml destilleeritud vett* Peale taielikku hemo-
liusi lisatakse 0,8 ml 20 % CCI™COOH lahust, mil-
lega sadestuvad valgud. Filtreeritakse. 2 katse-
klaasi asetatakse & 1 ml fltraati, lisataks*
2 ml 0,1 n KgCrgOy lahust ja 0,5 ml 50 % HJO,,
lahust* Eraldi tehakse kontrollkatse samade reak-
tiivide ja 1 ml 5 % CCI™COOH lahusega* Kgik katse-

klaasid asetatakse 30 minutiks keevasse vesivanni.



Jalmtutakse ja lisatakse seejarel ipasse katseklaa-
si 15 xI destilleeritud vett ja 2 31 5 % XJ lahust.
3*4 minutil parast tiitrit&kce 0,1 a Ht"SgO? lahuse-
ga kuni pruun varvus muutub kollaseks. Seejirel
lic&takce 1 tilk 1 % tRrklistlahust ja tijtritaks*
kahvatusinise varvuseni.
HHpasulfiti tiitri kontrolliks vgetakre 2 ml
9,1 n KgCr0y lahust, 0,5 n! 50 % lahust,
15 cl destilleeritud vett, 2 ml 5% KJ ja 1 tilk
tarklist. Tiitritakse ja arvutatakse faktor.
Arvutusi Kasutatakse jargmist valoniitt
d-$%$-0,00?) .0,8 - veresuhkur wg % X
X vakat-hapnik mg %.
d - kontrolli tiitriniseks kulunud 0,1 n Na”"SgO- hulk ml.
e - 2 katse tiitrimiseks kulunud 0,1 a NagSgO" keskmine

hu™ir Bd.
Kirjanduse andmed vakat-hapniku narmaalvaartueta kohtat
. VH_koikumist* =
Autor VH nom my % piirid Hg % Mérkused
Lapin 26,6 18,7 - 34,1 Ref. *.J.;avt-
aetkg (1944)
jargi
J.L.Makulenko
ja TSeanokova 4,aa - 59,39
Kisch (1932) 160 - iao
119,e - 208,5
0.7. TraviMa



peerinjud vastajalt I6plikule diagnoosile, selle alusel
aaime 3 pohilist r'ihiax

1. kontrolli ihm

2. aju transitocrne ishvcala

3. aju iRfai-kt

4. aju ha&orraagia

3. bibarahnoidaalae haNorraagia.

Kgikidel ruhmadel Lxwvutasi&e VF ja VH airitReetilisad
keskmised koju uurimisperioodi kohtc, “axutl ka vastavalt
hai™spaevadele. Letaalsete juhtude korral arvutasime din™a-
mika lisaks ka lahtudes auimaaelaatest plevadest. Nimetatud
3 vereproovi andmete p3hjal arvutasime veel jargmised ruh-
made keskmised naitajad*

1. aju veaooese vere keskmine VS sisaldus (I ja 11
vereproovi keskmine VS).

2. Aju venoosse vere keskmine VH sisaldus (1 ja Il vere-
proovi keskmine VH).

3. VS keskmine artt™iovenooane diferents.

4. VH keskmine veaoarteriaalne diferents.

3. VS venovenoosne diferents (VS sisalduse vahe
Ja vasema jugulaarveeni veres).

b.wwenovenoosng diferents.

KSikidel insuldivormidel analliUsisime VS ja VH soltuvalt
peost, vanuoest ja insuldikolde lokalisatsioonist. A™Mii1''ark-
tide korral teostasime analliusi ka sgltuvalt seisundi klnini-
lisest raskuseat, etioloogiast, kaaanenud kardiovaskulaarse

puudulikkuse, teadvuse- ja hingamisMirets ndhtudest.
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VS ja WVH kusJR*iate vadrtuate ex"iacvee at’tiatil”sj
usoidabavRLS gaui”™Kiaeka Ctau.—-t1 t-krit"eriuui
abil 5™1i1z°d Maaidaa™iirid keakaij”ale n&i"a™tale* ~éht
naittajat v3ib pidaoca teineteisest etati“tiliaelt olu™MiNlt
ex"1aeYakg ata, kui Uhe nairtaja uaallua™iirid ol hxa 4

daaaa “jelee naitaj” axitajstiliat keskmist ja vaatu™idl.

1#  Mk["Ubl NADGaln dbiiRilLAha 4b*MyMiind/blb

Kokku uuriti 94 hai et, ke3 viibisid ravil Tartu Vaba-
riikliku Kliiniline Haigla neuroloogia ja r*urokirurria osa-
konnas ning reaiiratoorneB tsentrumis 1965. aaetal.

Uuritud hairetest olid 84 ageda ajuvererin™e haire ia,
aondeat 49 (58,3 %) aju infarkti, 16 (19 %) ajusiaese henar-
raagia, 7 (8,3 %) suberohnoidcalae heaorraagia ning 12
(14+3 %) aju transitooree vereringe haire diagnoosi ;a

Aju vaekulaarse ineuldiga hai_etest oli mehi 35 (41,6 %)
jJa maieil 49 (58,4 %).

Haigete vanus oli 23 - 92 aanta piirides.

Tobel 1
Vaskulaarae insuldi haigete ealine ja soolina
Jaetua
De Bai- Sooline Ealino jaotua
N 21-20 31-40 41-50 51-60 61-70 71-30 ule &

TVH 12 6 6 - 4 2 4 1 1
Al 49 23 26 2 4 17 12 11 3
AH 16 1 15 - 1 6 5 4 4
aa 7 5 2 2 2 2 1
nXr 0 N **joc- M 4



Ttaboratoorre kontrolliks ja uurimistulemuste v5roie-
ovb3ka valiti kontroll™Miruau, mis koosnes 10 hailgest. Ieiat
6 siid erineva etioloogiaga entsefalopaatilise sindroomiga
jJa 4 agu degeneratiivse patoloogiaga hai get, uUhelgi el se-
dastatud ajuvererimie hairete kliinilisi avaldusi.

NjJu transitoorsete vereringe
hairetega uuriti 12 hai let. Neist oli ateroakleiws
8 baiel, Uhel avastati a. carotis communis”e tromboos ja
uhel a. carotis Int. stemoos. Esimest opereeriti nin? taas-
t t1 verevool. Hupertoonlatgbi esines 1 hai el ja kardio-
vaptrulaaBRe puudulikkus 2 juhul.

JIkk! hailgestusid 9 haiget, aeglaselt 3* Kliiniliselt
esinesid vereringe puudulikkuse rdhud karootisalisteemis
& ja vertebrobasll a“elsttOKie 4 haigel. Teadvuse héretest
esinea desorie™tataloon 2 juhul.

Neuroloogiliselt oli kerge hemiparees 2 juhul anisoref-
lekaia 6 ja ndhud kraniaalndrvide poolt 3 juhul, "lik para-
nesid.

AjJu 1BTfarktl diagnoosiga uuriti 49 haiget.

Tabel 2
W
Aju infarktide topograafiline jaotus

Vaskul ame Juhtude Kokku

Arteri varustuaala

susteem arv
1 ) . dex. 21
Karootissdsteem a.cerebri media sin. 21 44
bilat. 2
11b i a. cerobelli inf. j>oet. 2
Voarsrebaei-  a bas faris 1 s
a. cerebri post. 2

49



Ulritud aju infarktiga haigetest esines ateroskleroos
35 juhul, hiUpertooniatobi 9 juhul. 4 juhul esinea reumaati-
liae aldamekahjuetua. Kroonilist kardiovaskulaarset puudu-
likkust 11" - 11™ staadiumis diagnoositi 1b, naist 9-1 tai-
nas absoluutne arttmia. Muokardi infarkt eelnes 1 juhul.

4 haigel oli aju infarkti pohjuseks emboolia, neist 1 3h&*
emboolia, 1 raavemboolia ning 2 trombemboolia reuataatilisel
alusel.

Aju magistraalarterite patoloogia tehti kindlaks 10 ju®
hui. Tromboos a. carotis iInterna sifoonis esinea 4 haidel.
Diagnoos kinnitas lahangul. Angiegraafia alusel diagnoositi
a. carotis iInt. ekstrakranidaalse osa tromboose 4 haiyel
ning 2 juhul leiti a. carotis int. lingud. A, ba™ilaris®e
stenoos esines 1 haigel.

22 haiget haigestusid jarsku, 27 juhul kujunes iInfarkt
aeglaselt. 2 haiel tekkis ajuinfarkt korduvalt.

Algshaptoaiteks oli karootissuateemi kerge hemipareea
22, sltgav hemipareea 9 ja henipleegia 13 haidel. Juhuiva
heaisfaari infarktiga haijetel lisandus k3mbhaire. Paeude-
vulbaarset siundroomi sedastati 13 juhul. Koaatoosses sei-
sundis viibis 3 haiget, soopor esines 7 ja eomnoisnts 3
haigel. Desorienteeritud olid 2 haiget.

Lokalisatsioonilt oli hemisfaari pindmise infarkte 22.
Neil esines klriniliselt kerge voi mgodukas hemiporeea.
Kaik paranesid.

Hemisfaari stgavaid ja laialdasemaid infarkte oli 24.
Hair ptel esinea atigav hemipareea vgi hemipleegla. Baram™*-

sid 6 haiget ja muutuseta seisundis lahkusid 6 haiget.



Uurimisperioodil suri 10 haiget.

Sekundaarset ajutiive Ulemise oaa kahjustust sedostati
8 juhul (neill esinesid progresseeruvad teadvuse haired,
anisokoria, bilateraalselt positiivne Babinaki, detserebrat-
aiooni rigiidsus).

4 neist esines a. carotis iat. sifooni tromboos ja 2
a. cerebri media tromboos. KSik haigusjuhud 13ppesid leta i-
selt. 2 haiget, kel oli mdlemapoolne aju kahjustus (rasvem-
boolia ja korduvad tormbenbooliad), paraneaid.

Ulejaanud surmutest 2 toiaus pidev tldseisundi halvene-
mine kroonilise kardiovasknlaarsa puudul ikkuse slvenedea,

1 lisandus a ccrobrl media infarktile infarkt vertobro-basi-
laarsisteeRis ja 1 ruri kopsuarte*! emboolia tagajarjel.
Letaalselt Igppea 3 juhtu vasema hemisfaari infarktiga ja

7 parema hemisféaari infarktiga.

Hai™aae jooksul esines hindamise rutmi haireid 11 hai-
del. Tusistuseaa tekkis pneumoonia 6 juhul. Tra?ihetoomia
teostati 7 hai el. A. cnxotie Int* kaelaosa tromboosi ope-
reeriti 2 juhul, mil gnnectus verevool taastada.

Vertebrobasi laarsti steemi infark-
tid kulgesid ilma oluliste teadvuse haireteta. 2 hai cl
a. ceiebelli Inf. post. varuntuaala infarktiga esines
Wal lenberg-ZalLhartiSenko stindroom. 2 a. cerebri post. in-
farktiga haidel oli koldele vaattspoolsalt hemianopsia ja
kerge hemiparees ning hemihtpalgeesia. 1 haijel vereringe
hairetega a. basilaris"e harudes esines hemiparees, pseudo—
bulbaarpamiiis ning kahepoolne positiivne Bahinskl. KSik

paranesid.



AjJjueideese hemorraagiaga haigeid
oli le, neist 6 oli verevalandus paremasse ja 9 vasemasse
hemisfaari. Unel ei olnud kahjustage paol kindlaksmaaratav
sligava komatoosee seisundi tgttu.

Uuritud hailgetest esines hipertooniatSbi 15 ja ateyoskle-
roos 7 haigel. 1 haigel oli krooniline kardiovaskulaayne
puudul 1kkus.

Kgigil haigusjuhtudel esines jarsk haigestumine. Alg-
sumptomitest oli kerge heminarees 4, slgav hemipare”™s 5 ja
hemipleeg&a 6 juhul. 1 hai N1 puudusid kgik aktiivsed It ru-
tused. Juhtiva hemisfaari hemorraagia puhul esines afaasia.

Hospitaliseerimisel olid koomas 3 hal;et, soporoossea
seisundis 6 ja eomnolents esines 4 hai el. KS5i*il juhtudel
esinesid ajukelmete arritusnahud. Pseudobulbaarparaitus oli
4 juhul.

Sekundaarset ajutiive Ulemise osa kahjustust sedastati
9 juhul.

(KSinil siiravad teadvuse haired, 7 bilateraalset -—<abinski,
2 anisokoria, 3 det”erebratsioeni rigiidsus).

Hindamise rltmi haireid oli 5 hai el. implikatsioonina
esines pneumoonia 4 juhul, ~ahbeotosmia teostati 3 hai;el.

Paranesid 9 haiget, muutuseta seisundis lahkusid 2
(neist Uks coma prclengua seisundis) ja 5 surid. Viimastest
2 esines massiivne ajuvatsakeste hemorraagia.

Subarahnoirtdaa Ise t hemorraa-

g 1 at diagnoositi 7 juhul. 2 lerti an%ogra fial aneu-
rfisnids Uhel a. communicana ant. ja thel a. carebri madia

aneurism. Mglemad opereeriti edukalt.
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HJpertaoriiatSbi esinea 1 juhul. 4 jai etioloogia s™Mju-
aectuka. ~terookleroos oli 3 haijel. 2 haiget hoepitaiisce-
riti komataaseas ja 2 coporoosses seisundis. Ulejaanutel
teadvuse haireid ol esinenud.

K311l oli luigube algus jarsk. Klriniliselt prevaleeyu-
sid Koigil ajukelmete arrituandhud. 2 haijel esinea aniso™*
reflekcle, 1 aniaokoria, kraniaalnarvid olid Kahjustatud 2

Juhul. K31K paranesid.

V. urKIMIMTULMKM3ITB ANALUUS

KoBtrollgrupia VS je VH keskmised Raita jaa

ex esitatud tabelis nr. 3.

Tabel 3

Kontrol Isndned

11 1.11 i
vs 92,6+11,8 89,9+10,7 91,3+3,3 102,6+4,5 11,3 2,7

VH 31,6+17,2 32,6+15,6 32,1+9,1 30,1+13,3 2,0 1,0

Keskmine VS sisaldua arteriaalses veres vastab kirjan-
duses esitatud normivaartastele. Kesku&ne arterlovenoeana
vahe 11,3 Ng % om kirjanduse keakniste andaeta Ulemisel pii-
ril (O - 11 ag %).-

KontrolIrihma haigetel esinevate vereproovide VH sisal-

duses olulisi erinevusi ei ole, venoarteriaalne vahe on
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vaik @,0 mg %). Keskmised VH vaartused on kgrgeaad Kir-

jJanduse andmetest narmaalvaartuste kohta.

A. Vereguhkra muntastc aaclRRs

VS muutused ajuiasuldiga haigete akuutses
perioodis

VS uuringud teostati 84 ajuinsuldiga haidel. Kakku teos-
tati 550 VS anallusi. VS Uksikvaartused kSikusid 50,0 -

357 *e %.
Tabel 4
VS keakmised vaartused ajuinsuldi”a haigetel
T N1INT N ul/rindsporifod™M A Vv N YAAYA )
gete @ 00@———mm————— [ eemee- vahevahe
—— aq———- N bl —————— 1*i! L ag8 sx..

84 122,1+7,9 124,2+9,0 123,2+5,4 129,50b,2 6,3 2,1

mehed 35 119,3+Hl 121,0+14? 120,1+9,6 125,0°1,9 4,9 1,7
naised 49 124,2+9,3 126,8+3,7 125,6+6,3 132,6+8,5 7,0 2,6
23-60 a. 92 114,6+6,9 118,2°7,9 116,2",5 121,7j6,5 5,5 3,6
ule 61 a. 42 121,9+101 131,030,5 131,5°6,3 141,179,9 9,6 9,1

K

10 92,6+11,9 59,9*10,7 91,306,9 132,5110,0 10 2,7

Tabeli 4 andmetel olid kgigi ajuinnuldi®a haigete kogu
uurinisperioodi kaukmised YS véaartused nii arteriaalses kui
aju venoosaeH varea statistiliselt oluliselt kor ;evd kot™*?
rollaibtmetest ja Uletasid kirjanduses esitatud nor*ivaar*
tuate Glemise piiri (120 mg Keskmike VO sisaldus
riaalrtis veres o&l statistiliselt oluliselt korkeb kui

vtnooasea veres.



KMuine MS arteriovenoosne vahe oli biaaaAasl kou™ro™ -
e#u™ adbcgt, punuti kii“anunae aorlLiivaartustest (“ag-
laiseit 10 Ng %). Venovenoosne VS diferents v~tas xa”troll—
andaatelt;*

Naistel taheldati UlOiaeit kargemaid keaxai”™e VS abeo-
Iuntvadrtusi tui azobi3el+ samuti oli naistel Bmwmrab art™-
riovaaaoa&e VS diferents. Kee erinevus ci olnud a™a ajau-s-
tilisalt olulinu. Kii meestel kuir naistel olid artarioww-
noossed VS dif*raaSsid norniviartustest madalamad. Vonove-
naos-ed VS diferentsid erinesid sooliselt vdhe. Aju insal-
dlga haigetel vanuses ala 61 eluaasta taheljasiae arteri-
aalses jJa aju venoosses veres statistiliselt oluliselt kor-
gelaid VS yuartusi " noorsmaealiste grupil. Samuti oli
Ule ur ausjastei naigenel arteriovenoosno ja veuovtK™ooaue
VS diferents tundavalt korgen kui haijetel vanusea 23 - o0 a.

VS muutused aju transistoorse isheemiaga
haige bei

Kakku teostati 12 Raidel 41 Va analuusi. ussikvL e-
tused kGikusid 54 - Ibd,j? mg %.

Eogu uurimisperioodi kestemiaed VR vaai tuaed arteriaal-
ses ja aju venoosses verea olid statistiliselt oluliselt
kérgemad kontroilanameteat (tabel j?)* jaaaes kirjanduses
esitatud nommivaartaste ulemisele piirile.

VS sisaldus arteriaalses veres oli1 oluliselt koiea
kui keskmises venoosses veres.

Keskmine VS arteriovenoosne vane ATl haigetel uletas
tunduvalt kontroilaiKuaea ja kirjanduses esitauud noiMi-

vaartused. Venovenoosne VS diferents oli samuti korbe



Tabel 5
?S keskmised vaartused ATl haigetel

*EANpPUMnKopeloon Mp
arv xmg Wb u-——------— - vahe vaha

————— = N e — — . mg % mg %

ATI* 11  100,3+16,8 116,3+24,0 107,1+11,7 122,9+15,8 15,8 It.,0
mehed 6 109,ag,2 119,7+32,7 114,2119,3 120,0923,9 5.8 9,9
naised 6  103,2+61,1 129.0  112,9332,3 127,3+37,5 14,3 25,8
iHs 6" i 6  10?,2a3b,5 127,8+29,5 115,7+21,8 122,3+31,4 6,6 20,6
Ole 60 a. 6 107,?i33.6 117,3347,3 111,7p21,3 123,5+33,9 11,8 9.6

+ ATl haigete VS keskmistest andmetest on valja jaetud Uks$uhkradiabeediga
haige (Juht nr. 32).
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(16,0 mg %). 1 ja 1l vereproovi Keskmine veresuhkru aiaal™
due ol kgikide insultide vaetavast keskmnisest statistili-
selt oluliselt madalbr. Arteriaalses veres taheldasime
naistel korgenat VS taset kui meestel. Samuti esines nais*
tel tunduvalt suurem a&6&8&bvenoosae VS diferents. Naistel
oli ka tunduvalt kgrgea venovenoesne diferents.

ATl haigetel vanuses 23-60 a. esines tunduvalt madalam
arteriovenoosne VS diferents kui haigetel vanusea lle bl a.
Venovenoosne VS diferents oli kdrgem 230 a. ATl haigete

grupis.

VS muutused aju infarktiga haigetel

Kakku teostati 49 Al haigel 324 VS analilsi.

VS Uksikvaartused koikusid 50 - 353*3 mg %*

Tabelil nr. 6 andmetest jaieldub, et kogu uurimisaerioo-
di keskmine VS sisaldus arteriaalses ja aju venoossea vares
oli Al haigetel statistiliselt oluliselt kdrgem kontroll-
grupi andmetest ja Uhtlasi kirjanduses esitatud normi pii-
ridd”™rteriovenoosne VS diferents oli normist madalam.

Al letaalsetel juhtudel oli VS koikides vereproovides
oluliselt korgem kui uUlejdanud Al haigetel ning uletas kogu
Al haigete grupi keskmised VS vaartused.

Al haigetel (valja jaetud letaalsed haigusjuhud) oli
VS tase narmi Uleniael piiril. Al letaalsete juhtude arterio-
venoosne vahe oli tunduvalt kdrgem kui Ulejdanud Al rithicea.
Venovenooeses diferentsis letaalsete ja llejaanud infarkti

grupi vahel vahet er olnud.



KSik Al

Al 1lma letaal-
sete juhtudeta

Al letaalsed
Juhud

mehed
naised
23780 at
ule bl at+
Pindmised Al
sURpvad Al

Hailgete
arv

49

39

10
23
2b
23
26
22
12

V8 keskmised vaartused Al haigetel

Kogu uurimlsperiooul VS Xx mg u
1 11 1,11 111

120,7+7,1 121,5+;,9 ial,gt5,i 128,5+*,3
113,7*7,9 116,3+" ,4 115,1*5,5 121,09"\.,8

155.6+20,8 158,5+29,2 156,8+15,6 168,4+16,7
115,8+18,5 118,5+18,7 117,1+11,9 123,5+14,8
123,1+10,0 124,6+12,2 123,8+7,3 131™qQ9,8
107,1+8,0 110,7+9,2 108,835,7 117,3+8,0
132,840,8 131,6H1,6 132,2n07,9 14i,399,5
110+9+8,5 111,1+0,5 111+1+6,5 114.7*9,5
119,9+10,3 113,0+8,1 119*0+6,3 128,698,3

Tabel 6

A-V

7.5

5,9

11,5
e-4
7.2
7,5
9.6
3.7
9.6

V-T
vahe

0,8

2.8

2.9
2,7
0.5
3.6
1.2
0,2
1.9
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Sooliste VS taseme erinevuste vordlemisel taheldaaima
naistel k3rjciaaid VS absoluutvaartusi kdikides vereproo-
videe. Raiuti oli1 naistel mOnevOrra kdrgem arteriovenooane
VS diferents kui meestel. Kirjeldatud erinevus ei oinad
statistiliselt usaldatav.

Al haigetel vanuses lUle 61 aasta oli VS statistiliselt
oluliselt b3r $1 kul nooremas vanusegrupis koigia vereproo-
vides. famuti oli hai ;etel Ule 6l.a. kSrgea arteriovenooa-
ne VS diferents ja vaiksem venovenoo&ne VS dtf" "ents.

Kolde suuruce, lokalisatsiooni ja seisundi kliinilise
raskuse jJargi jaotati mittelet§alse haiguslgppega karootis-
susteemi Al-ga haiged 2 gruppit

1) benisfuiuri pindmised infarktid,
2) heniafUari laialdasemad stivad infarktid.

Lataldasema he”isfaaride kahjustusega Al haigetel ol
VS arteriaalses veres ja kea&Riees aju venoosses veres
statistiliselt oluliselt korjem kui h& isflari pindmine
infarkti ja haigcuel. Lailaldaste sivade infarktide puhul
oli arteriovanooana vahe tunduvalt kdrgem kuir pindmiete
puhult mille arteriovenoosne vahe oli1 tugevasti lan enud.

Al haistel, kellel gaaenesid krconilisa kardiovaaku-
I(arae pjMduligkuse ndhud (valja jéetud letaalsed juhud),
oli aju venoosse vere keskmine VS tase statistiliselt olu-
liselt madalam vgrreldes Ulejaanud Al haijetega (tabel %).
Arteriaalse vere madalatn\J/'<rooailise kardiovaskulaara*®

puudnlix-Ricega hai etel el olnud statistiliselt usaldatav.



VS kusknised vaartuaed Al haigetel

Tabel 7

Kogu JMiimtjpMPiocdi VS $ mg % + y

1
Al kardiovankulaarse
puudutjr taisega 11C,4+10,1
Al 1juea ~a™diovaskulaarae
puudul 1kkuseta 117*7+11*4
Al hipertooniatbve
n*- 111 astmega 120,3+17,5
Al 1lma hiptrtoania—
tSveta Il,s+p,3

107,4+10,9

124,7+13.9

133.7+17,9

111,119,3

1.11

108,9+b, bl

121.P37.0

130,9+10,6

111,4+6,1

111

125,6™10,0

139 o 1b,8

T Tt T3r
vai
% %
8,9
4.6
8,1 5.2
7.1 0,8



Nell oli arteriovenoosne VS diferentc kargem kui ule-
jJaanud Al haigetel. Haigetel i1lma kardiovaskulaarse puudu-
likkuseta téheldati suuremaid venovenoosseid VS diferentae.

Eraldasime Al grupist ka haiged, kellel esines etiopato-
geneetilise faktorina hipertooniatbve IIb - 111 aste* Neil
taheldasime koikides vereproovides statistiliselt oluliselt
kdérgemat VS taset kui Ulejdanud Al haigetel, arteriovenooa-
aete VS diferentside osas aga erinevusi el esinenud.

HUpertooniaga haigetel esines kdrgem venovenoosaa dife-
rents.

VS dunaamilised muutused Al haigetel ni1 1lma letaalse-
te juhtudeta (Joonis 1) kui ka koos letaalsete hailgusjuhtu-
dega (Joonis 1a) olid uldiselt kSikides vereproovides uhe-
suunalised. Esimesel haigusnddalal taheldasime kdrgenenud
VS vaartusi maksimaalse tousuga 3# paeval, samuti arteria-
venoosseild diferentse. Akuutse perioodi keskel (111 haigua-
nadalal) esines uus VS taseme tdus, eriti aju venoossea
veres, mistottu 1lBmesid negatiivsed artersSovenoosaed VS
diferentsid. Akuutse perioodi 10puks VS tase koikidea vere-
proovidee normaliseerus. Uurimisperioodi valtel olid VS H1M-
mised arteriaalses veres maksimaalselt 33,4 mg %, v. jJugp-
laris tat. dsx. 39,7 mg % ja v. jugularis int. sen. $4,9
mg %.

Pindnise lokalisatsiooniga Al korral (joonis 2) oli
VS taae korgenenud ainult 1-3, haiguspéeval, mille jarel
ta normaliseerua. Edasised taseme koikumised jaavad normi

piiresse.
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Laitaldasema hemisfaaride kahjustusega Al korral (Joo-
nis 3) saabus VS taseme tOis alles esimese haigusnarala
I0pus ja pusis koOrgenenud vaartustel 3 nadala valtel, Al-
les akuutse perioodi I0puks VS langes normivaartusent.

VS dunaamilised muutused Al letaalselt 16ppenud haigus-
Juhtudel on esitatud joonisel 8. Esimestel hailguspécvadel
tekkinud kdrge VS nivoo (eriti arteriaalses verea) kdérgenes
hilisemas perioodis Ulikdrgete VS vaartusteni, kusjuures
arteriovenoossed VS diferentsid muutusid samal ajal nega-
titvseteks (veenis kdrgem VS kui arteris). VS kdikumine
akuutse perioodi kastel oli vaga ulctuslik koikides vere-
proovides: arteriaalses verea 84,4 ag %, V. jugalaris la-
terna dextra veres 109*7 mg %* v. jugularis interna sinist-
ra veres 10b,9 mg % vorra.

A_.cerebri mediria dextra vaskulari-
satsiooniala infarktiga haigetel (41 juhtu) teost&oj " 4
VS anallisi.

VS Uksikvéartused kdikusid 68,5 - 257,0 xg %.

Tabeli nr. 8 andmetel oli a. cerebri media dextra vaaru-
larisatsiooniala infarktide korral VS tase kdOikides statis-
tiliselt oluliselt kdérgem kui kontrollgrupil ning uletas
kirjanduses esitatud normi piirid. VS vaartused i1lma letaal-
setega, kuid Uletasid kirjanduses esitatud normi p irid.
KOoikide juhtude keskmised arteriovenoossed vahed olid mole-
mal juhul madalamad kontrollandmetest. Venovenoosne VS di-
ferents oli1 mdonevorra korgem koldepoolsest.

VS taseme tous kOikides vereproovides oli eriti valjan®



VS keskmiaed vaartuaed Al haigetel aSltuvalt boid* lokalisatsioonist

Al a.cer.med.dex.
varustusalal (koi-
kidel juhtudel

i1lma letaalseta
Jjuhtudeta

letaalsed juhad (7)

Al a.cer+med+sin+ va-
rustuaaial, kgik jahud

i1lma letaalsete
Juhtudeta

letaalsed juhud (3)

Karootis susteem

Al a. vertebralise
varustusalal

Kagu uurimisperioodi VS Sag % = n

1 11 1.11 111
131.1~10,8 131,3112,6 131,2+8,1 158,8310.0

119.9+8.1 120,7+10,6 120.3+b,3 126.3+10,1

159 _H 161,5 160.6 176,2
1i6,3al3,5 114,5+14.7 115,5+9.1 122 .5312.1
109.0+8,9 107.9+10,2 108,5+b,4 115.639.5

1447 146,6 145,4 147 .9

114,0+6,2 11b,3+7,2 115.3+4,6 125.036,6

Qa.q+i8,i 106.4*2b,b 101.6311,3 109.5+21.5

Tabal 8

A NV vahe Hg %

pare-

7/\

1™4

6.2

6.6

33
11,0

11.5

el

7.5

5.6
14.7

8.0

7.7

1.3
8.7

3.1

vase— kesk-

7/\

6,0
15.6

7.0

7.1

9.7

7.9

V-V
"vahe
ag %

0.2

0,8
1.7

1.8

14
1.9
2.3

8/\
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dumid selle grupi letaalsetel juhtudel, kusjuures arterio-
venooseed VS diferentsid uletasid tunduvalt kontrollandmeid.
Arteriovenoosne VS diferents oli1 koldepoolselt Mrgem.

VS diunaamika a. cerebrljmedia dextra varustusala Al kor-
ral (ilma letaalsete juhtudega, joonis 4) oli Uhesuunaline
kdoikides vereproovidee. Eeimeae haigusnadala valtel téhelda-
sime kdrgenenud VS vaartusi kSikidea vereproovidee, mis akuut—
ee perioodi 15pukc normaliseerus”™ VS langusele 3. nadalal
jargnes uus t&us 4. nadalal. Esimestel haiguspaevadel olid
VS arteriovenoossed diferentsid koldepoolselt Kkirgeneaud.

Koos letaalsete juhtudega Al korral (Joonie 4a) tBuaid
VS vaartused 3. hriguspaeval kdrgete vaartusteni ja jaid
108 akuutse perioodi véaltel kdrgenenuka. Esimestel haigne-
paevadel esinesid koldepoolselt kdrgemad arteriovenooseed
VS diferentsid, mis akuutse perioodi Igpul muutusid negatiiv-
seteks.

A.cerebri media eintatra vasku-
larisataloonlala infarktiga haigetel (21 juhtu) teoetati
122 VS analuusi. Ruhma kogu uurimlsperioodi keskmised VS
vaartused (tabel 8) olid kontrollandmetest statistiliselt
usaldatavalt kgrgemad. Koos letaalsete haigusjuhtudeg* olid
ruhma keskmiaea VS vaartused kirjanduses esitatud normivaar-
tuste Ulemisel piiril.

Ruhma VS vaartused 1Im? letaalsete juhtudeta jaid aga
normi piiridesse.

Keskmine arteriovenoosne VS diferents oli normist mada-
lan. V5 reldes a. cerebri media dextra vaskularisatsiooniala

infarkti juhtudega, olid VS keskmised vaartused statistili-
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selt oluliselt madalamad nii koos letaalset* juhtudega kui
1lma nendeta.

VS Uksikvaartused koikusid 50 - 246,5 mg %*

VS arteriovenoosne diferents oli koldepoolselt mdne-
vOorra korgem. Venovenoosne VS diferents ei uletanud kontroll-
andmeid.

Antud ruhma letaalsetel juhtudel esinesid kdikides vere-
proovides korged VS vaartused, kuna arteriovenoossed VS dife-
rentsid olid darmiselt madalad, eriti koldepoolselt*

VS dinaamilised nihked a. cerebri media aim. varustua-
alal i1lma letaalsete juhtudeta olid kullaltki ulatuslikud
(Joonis 5). Esimestel padevadel kdrgenenud VS vaartusad lange-
sid 14. haiguspaevaka koikides vereproovidea normi piiridesse,
kusjuures arteriovenoosne VS diferents mdnevorra auuraaaa.
111 haigusnadalal ilmnes uus VS taseme tbua, kus arteriove-
noosne VS diferents muutus vasemal pool negatiivseks. Kuid
akuutse perioodi I0puks VS kdikides vereproovidee normali-
seerus.

Samasugune veel enam valjendunud VS dinaamika esinea
selle grupi haigetel koos letaalsete juhtudega (joonis 5*%)*

Kahel haigel esines bilateraalne Al a. cerebri madia
dextra et sinistra varustusalal (Juht nr. 41 ja 67)* Kdrge-
nenud VS vaartuste kdrval taheldasime vasemal pool kdrge-
mat arteriovenooaset VS diferentsi kui paremal pool.

Koigil karootissusteemi infarktide korral (joonia 5b)
saavutas VS tasa korgpunkti kolmandaks haiguspdevaka. Peale
teatavat langust esines 21. haiguspadeval uus VS tdus. kooa

negatiivsete arteriovenoosseta diferentside ilmumisega.
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Akuutse perioodi Igpuks VS tase kgikides vereproovide*
normaliseerus. Koos veresuhkru taseme langusega suureneaid
ka arteriovenoossed VS diferentsid.

Vertebro-basilaareidusteeni
infarktihaigedd uuriti 5. Kokku teostati 39 VS anallRai.

VS Uksikvaartused kgikusid 60,0 - 203,5 ag %.

Kogu. uurimispeiloodi keskmised rihma VS vaartuaed koi-
kides vereproovide* ei erinenud oluliselt kontrollandmeteat.
Kuid keskmine arteriovenoosne VS diferents oli normivaartus-
test madalam. VS venovenoosne vahe oli kSrge (8,4 mg %).
Vorreldes k&rootisausteemi infarktide keskmise VS-ga oli
VS taae vertebrobasilaarsiateemi infaxkitde Korral madalam,
kuld see arineaus ei olnud juhtude vahese arvu tottu statis-
tiliselt usaldatav.

VS dinaamilised muutused olid kgikides vereproovides
uhesuunalised (joonis 6). VS taae lletas normivaartusi ainult
1-3* péeval, langedes juba 1. haigusnadala lIgpuks normi.

14. haigusp&eval tekkis uus, vahem valjendunud VH tgua, mis
akuutse perioodi lIgpuks normaliseerus kgikides vereproovi-
des.

VS muutused aju hemorraagiaga haigetel

Kokku teostati 16 AH haigel 137 VS anallusi.

VS Uksikvaartused kgikusid 63 - 293 ag %.

AH haigete kogu uurimigperioodi keskmised VS vaartuaed*
kgikides vereproovides olid statistiliselt oluliselt kgrga-

* Rihma keskmiste naitajate arvutamisel jatsime valja
iihe haige suhkrudiabeediga (juht nr. 3) ja Uha halge
coma prolongue seisundiga (juht nr. 33).



AB

AH 1lma legaalsete
juhtudeta

AH letaalsed juhud

Vaseaa poolkera AH
(ilma let.)

Parana poolkera AH

AH vanuses kKB61 a

AH vanuses alla 60 a
SB

WV  braAsTAM IS0 jja SB haigetel
"KL - - KK IMENOKNT 752 nay vy U

gete
. arv -

14

~N N © B~ o1 o1 ©

1
128.5313+1

120,9+15,7
137.6+39,6
12S 117,9
109,83)2",9
135.7721,1

131.5a2.S
120,6+13.8

11
131.2+16.0

123,3+19,4
159,03343,9
126,6+25.5
115,2+28

127.2.20.8
142 3 28.0

122,9+15,7

129,7+9.9

121,4+11,8
158,2723,0
125,7+14,1
112.3+17.4
131.8+13.4
136,1+15,7
121,5+9,6

Tabei 9

136,812, 3

12a,4g14,7
167.4,38,0
123 Jt 13,5
129,3+55,7
143.2:20,4
143,3320,6
119,6+13,8

A
7.0
9.2
2.3
17.0
U.9

7.1
-2,0

vabe
A%

2.7
2.4
1.4
1.6
5.4
8.5
10.5
2.3



aad kontrollandmetest (tabel 9). Kevmat VS artcriovenooa-
eediferents ell normiandmetest madalam, kuna VS venavenoee-
ne diferents ei erinenud kontrollandmetest*

Keskmiaed VS vRartuaed olid statistiliselt oluliselt
kdrgemad kantroilandmetest ka juhul, kui eraldati grupist
letaala* haigualSppega juhud.

AAletaalsetel juhtudel oli VS ai aldua nii arteriaal-
ses kul aju venoosses verea statistiliselt elulisalt korgeas
kontrol landmetest, samuti vorreldes mitteletaalse 15ppega
AH haigete andmetega* Arteriovenooane VS diferents oli AH
3*Hhma keskmisest kdrgem

AH haigetest kdik peale 1 haige olid naised, mistottu
soolist analliusi el teostatud*

AH haigete VS tasemes olulisi vanuselisi erinevusi *i
olnud. Haigetel vanuses (le 61 aasta oli VS arteriovenoosne
diferents korgem kui haigetel vanuses alla 60 aasta. Viimas-
tel tdheldasime aga kdrgemaid venovenooaseid diferentse*

Analllsides VS taset olenevalt AH lokalisatsioonist,
taheldasime vasema hemisfaari hemorraagiate korral statisti-
liselt mitteoluliselt kbrgemaid VS vaartusi aju venoosses
verea* Arteriaalses veres VS vaartused ei erinenud*

Vasemas henxpsfaaris esinesid ka v8ga madalad arteriove-
nooased VS diferentsid (2,ymg %) vorreldes parema hemis-
faarl AH-ga* Viimastel seevastu esines vaga korge arterlo-
vwaoosne VS diferents (17+0 mg %) Jaakgatrollandmetea* Bt
gem vsnovenoosne VB diferents*

VS diinaamilised muutused AH haigetel (joonis 9) olid

kdtkides vereproovides uhesuunalised* Akuutse perioodi eal-



aasal poolel taheldasime kdorgeid VS vaartusi, maksimumiga

I haiguanadala 16pul, aia l&henesid 11l haigusnadalaka nor-
mi Ulemise piirini. IV nadalal esines uus tdus, ais aRuutse
perioodi lIgpuks kboikides vereproovides normaliseeru*. Arteri-
aalses veres toimus VS kdikumine tldse 87,7 mg %, v. jugula-
rIs interna dextra veres 76,9 ag % ja v. jugularis intema
sinestra veres 93*1 mg % vorra. Kolmanda nadala algul ilanes

ajuti negatiivne arteriovenoosne VS diferents.

VS muutused subarahnoidaalae hemorraagiaga
haigetel

Kakku teostati 7 SH haigel 49 VS anallisi. VS Uksikvaar-
tused koikusid 71,0 - 178,5 mg %.

Haigete vahese arvu tottu ei vorreldud antud grupia va-
nuselisi ja soolisi VS taseme erinevusi.

SH haigete rihma keskmised VS vaartuaed kogu uuriaisperi-
oodi kohta (tabel 9) olid oluliselt kdrgemad kontrollandme-
test, kuid jaid kirjanduse normivaartuste uleaisa piiri tase-
mele. VS keskmine arteriovenoosne diferents oli negatiivne
(-2,0 ag %). Venovenoosna VS diferents ei erinenud koatroll-
aadmeteat.

VS dinaamilised muutused SH haigetel (joonis 10) olid
koikidea vereproovides thesuunalised. Esiaaatal haiguapdeva-
dal *11 VS taae vOrdne normi-andmetaga. Allee eaiaaaa aMals
I10puks keskmised vaartused tdusid. Vahepealse languse jarel
esines uus VS taseme tous IV haigusnadalal. Kogu aktuuae

perioodi kestel oli VS arteriovenoosne diferents madal,
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kohati isegi negatiivne ja korgenes ainult VS Uldise tase-
me langusel. VS venovenooene diferents oli enamasti mini-
maalne.

VS muutused Al ja AH letaalselt 10ppenud
haigusjuhtudel

Tabelis nr. 10 esitatud andmete alusel oli Al ja AH
letaalselt 10ppenud haigusjuhtudel keskmine VS tase koikides
vereproovidee statistiliselt oluliselt korgem kui kontroll-
grupil. Andmed olid oluliselt kdrgemad ka kdikide insultide
keskmistest VS naitajatest. VS tase el erinenud AKja AH
letaalsete juhtude grupil omavahel.

Koigil letaalselt I6ppenud aju insuldiga haigete VS ar-
teriovenoosne vahe oli korgem kdigi insultide keskmisest
arteriovenoossest vahest, samuti Al ja AH letaalsetel juh-
tudel eraldi. EI esinenud markimisvaarset VS vsnovenoosset
vahet.

Dinaamikas, lahtudes surmaeelsetest paevadest, oli VS
tasemel kdikides vereproovides tdusutendents (joon. 11).
Moned pdevad enne surma, eriti aga surmapdeval, saavutasid
VS keskmised vaartused eriti kdrge taseme fule 200 mg %),
kusjuures VS arterlovenoossod diferentsid muutusid negatiiv-
seteks.

Sama haigetegrupi VS dinaamika haiguspdevade jargi
on kujutatud joonisel 1la* Esimestel haiguspédevadel korge-
nenud VS nivoo tdusis hilisemas perioodis eriti kdrgete
vaartusteni samaaegse VS seni killalt kdrgete arteriovenoos-
sete diferentside muutumisega negatiivseteks. VS kdikumised



Tabel 10

VS keskmised vaartused Al ja AH letaalsetel haigusjuhtudel

Haigete Kogu uuriaiepeiioadi ?S x ™ u mg % A-V V-V
ar% .- —__q ....... Q ............... —.9.0 vahe vabe
111 3By % 339 %

155,6+20,8 158,5"29,2 156,9+15,6 168,4+18,7 11,5 2,9

Al letaalsed juhud 10

AH letaalsed juhud 3) 157,6+39,6 159,0M3,9 158,2+23,0 167,4+38,0 9,2 1,4

15 15 ,0M5,4 158,7720,7 157,3+12,0 168,4+15,2 11,2 2,7

KSik letaalsed jahud



akuutse perioodi valtel ulatusid arteriaalses verea 91,2
mg %, v. jugularis int. dex. verea 109*4 mg % ja v. juga-

lazia iInt. ein. veres 125,5 *6 %*ol*

VS muutuste vSrdlua erinevate insuldivormida
puhul

KBigi kasitletud insuldivormide (ATI, Al, 81 ja AH)
kogu uurlmiaperioodi keskmised V8 vadrtused olid statisti-
liselt oluliselt kgrgemadt kontrollgrupi keskmistest VS
vaartusteet.

SH ja ATl haidel)# ke™oaiaed VS vMrtuaed, olid kirjan-
duses eaitatud normivaartuste ulemisel piiril, kusjuures
Al ja AH haigete vaatavad vaartuaed Oletasid oluliselt sal-
le piiri. AH keskmine VS sisaldus arteriaalses verea oli
statistiliselt oluliselt kBrgam SH vastavast vaartusest.

Al keskmised VS absoluutvadrtused olid Mrgemad ATl vaa-
tavatest vaartustest ja AH keskmised VS absoluutvaartused
olid kSrgemad Al vastavatest vaartustest. Erinevus ai olnud
mglemal juhul statistiliselt oluline.

Arvestamata Al ja AH letaalselt I0ppenud haigusjuhte,
tekkisid kasitletud vahekordades muutused.

Al keskmised VS absoluutvadrtused ei erinenad enam ATI
vaatavatest vaartustest. SH keskmised VS vaartusad jaid AH
vastavatest vaartustest mitteoluliselt madalamaks.

AH keskmised VS abaoluutvadrtused jaid kBrgemaks Al
vastavatest vaartustest.

Vertebrobasilaarsiatoemi infarktide VS absoluutvaartu-
sed olid madalamad kui ka&aotlssiisteemi puhul.



Hemisfadri slgavate infarktide keskmised VS vaartuaed
olid statistiliselt oluliselt kgrgemad kui pindmistel in-
farktidel.

Al ja AH keagmine VS arteriovenoosne diferents oli
madalam kontrollandmeteet ja kirjanduses esitatud narmi-
vaartustest kuid ei erinenud omavahel.

AT1 grupi keskmine arteriovenoosne VS diferents oli
kontrollgrupist kgrgem, kuna SH grupi arteriovenoosne vahe
oli negatiivne.

Hemisfaari slgavate infarktide keskmine arteriovenoos-
ne vahe oli tunduvalt kgrgea kui pindmiate infarktide
grupis, kus see oli eriti langenud.

VS keskmine venovanoé&sne vahe oli kontrollandmetest
kdrgem ATl haigetel, teiste inauldivormide puhul aga vaa-
tas kontrollandmctele.

VS muutuste dinaamikas téheldati 2-faasilist VS téusu.
Esimene t3ua toimus I nadala jooksul, Al puhul varem kui
AH ja SH puhul.

Vahepealse nornaliaeerimistendentsi jarele i1lmnes uus
endisest madalam tgus 111-1V haijusnadalal. Al puhul varem
kui AH ja SH puhul. AknutBe perioodi Igpus toimus VS tase-
me normaliseerumine.

Hemisfaari slgavate infarktide puhul tekkis VS maksi-
maalne tSus hiljem ning normaliseerumine oli aeglasem kui
pindmiate infarktide grupi puhul* Samuti t&usis VS karootis-
stusteemis hiljem ning normaliseerus aeglasemalt kui vertebro-
basilaarsisteemis.
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AH puhul esinesid VS kdikumised tunduvalt suurema
amplituudiga kui Al juures.

EBigi i1aauldivormide puhul téheldati akumtee perioodi
alguses uldiselt suuremaid aiterlovenoosseid vahesid.
Teise VS taseme tousu puhul arteriovenoosaed vahed lange-
sid tunduvalt, normaliseerusid aga reeglina akuutse peri-

oodi ISpuks.

B. 7akat-aa™,nikp. MMHOMA3*
TH muutused insultide akuutses perioodis

VH uuringud on teostatud 83 patsiendil, nendest 34
meest, 49 naist. Kokku teostati 519 VH analudsi.

VH Uksikvaartused kdikusid 0 - 197*5 mg %.

Tabelist nr. 11 nahtub, et kbdigi insuluihaigete kogu
uurImisperioodi keskmine VH aju venoosse vere keskmise*
on statistiliselt oluliselt kdrgem vorreldes kontrollgru-
piga. Samuti on insuldihaigetel aju vanoosses vere* VH
oluliselt kSrgem kui arteriaalses veres. Poolt* vaheli-
sed erinevused VH sisalduses on minimaalsed.

Aju venoosse vere VH keskmises taseme* olulisi erine-
vusi meeste ja naiste vahel ei ole. Arteriaalses veres on
meestel kgrgam keskmine VH absoluutvaartus, mi* on sta-
tistilise usaldatavuse piiril. Naistel on VH venoarteri-
aalne vahe suurem, kuna meestel on suuremad poolt*/vahe-
lised erinevused.
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Tabal N

VH keskmised vaartused aju insuldiga haigetel

Haigete
arv

83
34
49

41
42

Kogu uurimi®t)tioodi TH xj”~uag %

1
44 ,5",3
46.6+9,2
437+7,3
45.8+8,3
44 77,7

A
43,3%6*0
42,2jjb,6
43716, 9
43.3i9,5
42,316.3

1+11
44 ,3+3,7
44 ,5+6,3
4375.3
44 ,9+5.7

43.715.1

I H
40,8+4.1
44,517,9
38,3+6,1
48"7.3
35.615.1

4. N4
V-&
wahe

3.4

5.0
~3A
8.1

V-V
vahe

ae %

1.6
4.4
0.2
2,0
2,4
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Nii1 meestel kui naistel on v8rreldea kontrollgrupiga
VH aju venooeses verea statistiliselt oluliselt kdrgem.

Insluldihaigetel vanuses 23-60 aastat on vgrreldew
vanemaealiste grupiga VH absoluutvaartused aju venoossea
Ja arteriaalses verea korgemad. See erinevus arteriaalses
veres on ka statistiliselt oluline. Noorenaealisel haigete
grupil on venoarteriaalne VH diferents negatiivne (arteriaal-
ses verea korgem kui venoossea). Ole 61 a. vanustel insuldi-
haigetel on aju venoosaea veres VH oluliselt kdrgem kui ar-
teriaalses, venoarteriaalse VH diferents on suur. Vorreldes
kontrollgrupiga on mélema vanusegrupi kaskmina VH aju ve-
noosses veres statistiliselt oluliselt kbérgem, arteraalaaa
veres aga ainult insuldihaigetel vanuses 23*60 a.

VH muutused aju tranaistoorse iaheamiaga (ATI)
haigetel

Kokku teostati 12 haigel 41 VH analURai. VH Uksikvaar-
tused kOikusid O - 1%mg %-ni.

Kogu uurimisperioodi keskmised VH vaartused aju venooa-
ses verea uhtivad kontrollgrupi vastavate andmetega ja on
atatéBt&iselt oluliselt madalama# km kdigi insultide keskmi-
sest VH-at aju venoossea verea.

Arteriaalses veres oli VH kontrollgrupiga vorreldaa
statistiliselt mitte oluliselt kdrgem, kusjuures iimneaid
negatiivsed venoarteriaalsed VH diferentsid.

Sooliste VH erinevuste vordlusel téheldasime meestel
tunduvalt madalamaid keskmisi VH absoluutvaartus! kui naia-



ATI
mahed
naised

23-60 at+
ule 61 at+

VH keskmised vaartused ATl haigetel

Haigeta
arv

Kogu unrimis
X mg %

Perloodl keskmine VH

32,9+14,3
22,3+15,5

49.1438.2

35,8
30,4

29,4+14,3
20,6425, 2

42,8+tj0. 0 4rsns

12,5
46,6

31.5+9.4
21 5+b 7

26,0
36.6

(D Q—

Tabel 12

39,9+23,3
25,4+16,0
53k>vm2].

57.6
22,2

V-A
vahe
lag %

-8,4
-3.9

-12,1

-31.6
14,4

vahe
mg %
3.5
1.6
6.5

23.3
16,2



tal, samuti oli naistel tunduvalt suurem aegatiiva# veno-
arteriaalne diferents*

ATl haigetel vanuses 23-60 a. oli arteriaalse vere kesk-
mine VH kdrgem kui vanuseBule 61 a., kuna viimaste aja ve-
noosse vere VH Uletas nooremaealiste grupi vastava naitaja
oma absoluutvaartustelt. Venoarteriaalna diferents oli ne-
gatiivne ATl haigetel vanuses 23-60 a., kuna ule 61 a. vanus-
tel haigetel oli venoarteriaalna diferents positiivne.

Kirjeldatud soolised ja vanuselised erinevused VH sisal-
duses ei olnud juhtude vahese arvu tottu statistiliselt usal-
datavad*

VH muutused aju infarktiga (Al) haigetel

Kokku teostati 43 Al haigel 305 VH analuilsi*

VH Uksikvaartused kdikusid 0 - 197,5 mg %-mi*

Kotkide Al haigete keskmine VH aju venoosses veres
(tabel 13) on vorreldes kontrollgrupi andmetega statistul*-
selt oluliselt kdrgem. See erinevus on oluline ka juhul,
kui eraldada grupist letaalselt 16ppenud haigusjuhud. Vene-
arteriaalne VH diferents oli Al haigetel vorreldes kontroll-
grupiga umbes 3 korda suurem* VH keskmised arteriaalses ve-
res on Al haigetel kontrollgrupi andmetest statistiliselt
mitteoluliselt korgemad* Kui kontrollgrupi keskmine VH arte-
riaalses ga aju venoosses veres erines vahe, siis Al haige-
tel on VH aju venoosses veres statistiliselt eluliselt @K
gem kui arteriaalses*

Al letaalsetel juhtudel oli VH kbikides vereproovides
tunduvalt kdrgem vorreldes tlejaanud Al haigetega, kuid



Tabel 13

VH kaa&aised vaartused Al haigetel

Ha;gst# Kogu uurimisperioodi VH x as % + u ¥éﬁa x;x#

1 11 1+11 111 AB% %

K31k Al 48 45.4+7.3 467s8~. 45,8350 39.735.9 6,1 0.8

Al ilma let. juht. 3? 2.437,9 42.836.4 42,6+5,3 36,634,9 6,0 0™
Al letaalsed juhud 10 59.9+27.0 64,0329,6 61,8+16,9 95,0321.0 6~ 4.1
Mehed 23 46.7110 44,058,6 453+1*3 41*3+1°*8 3.5 2.7
Naised 23 43.51U*4 47.638.8 45,4375 37,7+9.0 7.7 411
23*60 a. 22 41.9+12.6 4t-,81;14,1 443+3,5 40,23°0 4,1 4.9
tle 60 a. 2b 4&.2+10,3 46,638,6 47.535.7 41M306™2 6.1 n
Pindmised Al 22 41.5+13.7 45,7310.7 45,336.5 34,7366 8.9 4.2
gg‘t’gdjﬁﬁ]taégga'etaa'** 12 43.6g13.6 40,8311~ 42,2384 40,6387 16 2.8



letaalseta Al juhtude vahese arvu tottu oli see erinevus
usaldatav ainult aju venoosse vere keskmises VH taeeae suh-
tes (I ja Il vereproovi keskmine)# Al letaalsetel juhtudel
ell VH ka arteriaalses veres tunduvalt tousnud* Al letaal-
setel juhtudel on VH venowenoovRBodiferents suurem kui Rle-
jaanud Al haigetel,

Soolisi erinevusi VH tasemes Al haigete venoosses veres
el erinenud, arteriaalses veres oli meestel statistiliselt
mitte/oluliselt korgem keskmine VH, kuna naistel erines k8r-
gem venoarteriaalne VH diferents.

Erinevatel vanuselistel gruppidel arteriaalse vere VH
tase ol1 Uhesugune, kuld aju venoosses veres oli1 VH ule
61 a. vanustel Al haigetel suhteliselt rohkem tgusnud, mis-
tottu siin keskmise venoosse vere VH tase lletas statistili-
selt oluliselt sama grupi arteriaalse vere VH taseme.

KItiniliselt raskema Kuluga laialdasema hamisfaaride
kahjustusega Al haigetel (valja on gaetud letaalsed juhud
ja vertebrobasilaarsisteemi infarktid) oli iseloomulikuks
VH tous ka arteriaalses veres, kuna pindmisema hemisfaaride
Al belaste! VH kgrgenes peamiselt venoosses ve**s. Vgrrel-
des kontrollgrupiga (venoarteriaalne VH diferents silm tundu-
valt suurem).

Al haigetel, kellel kaasnesid kroonilise kardiovuakulaar-
se puudulikkuse ndhud (valja on jaetud letaalsed Al juhud),
olid kdikides vereproovides VH keskmised absoluutvaartused
tunduvalt kgrgemad vBrreldes lGlejdanud Al haigetega, kuid
statistiliselt oluliselt korgem VH esines arteriaalses ja



Tabel 14

VH keskmised vaartused Al haigetel

Kogu uurimisperioodi VH x ag % + u B —\5%?1 v"anhe
1 21 1+11 111 Kg % me %

puudul ikkusega 49°M1ilb,5 49,2+12,2  49,1*10,0 43.3+8.7 548 0.1

Al 1lma kardiovaakulaar*- T

se puudulikkuseta 45,6712,6 35.9i10.B  41,0+6,5  31.3040.C 9.7 9,7
Al hingartishdiretega 45,471,9 46,1*12,4  45,7+7,0 38,5*%7.8 6.8 0,7
HadesnveWwH A Al haiged 27/~17.3  27,3+19.C 27,5+10,3 23,9+12,4 3.6 0
Al ilma hlnamishdireteta 40,710,6 41,3+87 41,0+7,1 35,6+6,4 5,4 0.5
Al teadvuse hairetega 45,3+10,8 42,9+10,6 43,8*7,2 38,0+9,2 5.8 3,2
Al ilma teadvuse hdireteta 42,[+10,2 39*%2+9,2  40,947.1 32,94+6v4 8,0 3.3
Al h‘;g?ﬂf]ggg”iatgve U111 96 74a0,9  33,5%17.4  60*21M3ml 39,0312,6 27,2 232
Al i1lma MpertooniatSveta 39.619.4 41,2+7+2 40,4+6,1 36,6+5,3 3.3 1.6
Al ateroskleroosiga 47.111.6 36,1*12,4  4i,&t7,5 29,3+12+1 12.3 11,6
Al ilma atereekleroosita 45,819,8 44 .,8"8,0 44 ,9+6,5 37,8%5,4 7.1 oA



v. jugularis interna sinistra verea. Venoosse vere kesk-
mine VH tase oli statistilise usaldatavuse piiril.
(tabal nr. 14).

Kardiovaskulaarse puudulikkusega Al-haigetel oli
kSikides aju venoosse vere proovides VH statistiliselt
oluliselt kSrgem ka kontrollgrupi vastavatest nditajatest.
Al haigetel, kellel ei esinenud kardiovaskulaarse puudu-
likkuse ndhte, oli arteriaalses veres VH statistiliselt
oluliselt madalam kui aju venoosse vere keskmine VH, mis-
tottu venoarteriaalsed vahed olid tunduvalt suuremad.
Mitmesuguste hingamishdiretega Al haigetel oli 16puni oksi-
deerimata ainevahetusproduktide keskmine hulk nii arteri-
aalses kuil aju venoosses veres absoluutvaartustena suurem
kui Glejaanud Al haigetel, kuid see erinevus ei olnud sta-
tistiliselt oluline. Seevastu nendel haigetel, kellel teos-
tati trahheotoomia, oli1 VH kdikides vereproovides statis-
tiliselt oluliselt madalam.

Teadvuse hairetega Al haigetel olid samuti VH kesk-
mised absoluutvaartused korgemad kui tlejdanud Al haige-
tel. Kui 1lma teadvuse haireteta Al haigetel oli VH arte-
riaalses veres lahedane kontrollhaigete VH-le ja tSusnud
eeskatt aju venoosses veres, siis teadvuse hairetega Al
haigetel oli ISpuni oksiideerimata produktide hulk suure-
nenud nii1 arteriaalses kui aju venoosses veres. Kirjelda-
tud erinevused el olnud aga statistiliselt usaldatavad.

Al-haigete seisundit raskendavate asjaolude kaas-
nemisel (krooniline kardiovaskulaarne puudulikkus, tead-
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vuse ja hingamise haired) vois taheldada kSrgemaid VH
absoluutvaartus! koikides vereproovides, kuna nende nah-
tude puudumisel esines ISpuni oksilideerimata vaheprodukti-
de tSus ainult aju venoosses veres.

Etiopatogeneetilistest teguritest anallusisime VH
taseme muutusi valjendunud hipertooniatSve IIh ja Il ast-
me ning ateroskleroosiga Al haigetel (tabel nr. 14).

Al haigetel hipertooniatSve 11” - 111 astmes oli peami-
seks nihkeks ISpuni oksideerimata produktide hulga tSus
aju venoosses veres, mis oli statistiliselt oluline k8r-
genemine vSrreldes nii sama grupi arteriaalse vere VH-ga
kui ka Glejdanud Al haigete venoosse vere VH-ga. Seevastu
arteriaalse vere VH tase oli vahe erinev.

Al haigetel, kellel esines valjendunud ateroskle-
roos, oli VH uldine tase arteraalaes ja aju venoosses ve-
res statistiliselt mitteoluliselt madalam kui ulejéanud
Al haigetel, kuid VH venoarteriaalne diferents oli atero-
skleroosihaigetel statistiliselt oluliselt kSrgem.

VSrreldes ateroskleroosi ja hipertooniatSve diag-
noosiga Al haigete gruppe omavahel, vSib téheldada hiper-
tooniatSvega haigetel statistiliselt oluliselt kSrgemaid
VH vaartusi aju venoosses veres. Samuti olid venoarteriaal-
sed keskmised VH diferentsid hipertooniatSvega haigetel
marksa suuremad.

VH dunaamilised muutused Al haigetel akuutses
perioodis on kujutatud joonistel 1 (valja on jaetud le-



taalsed juhud) ja la (koos letaalsete juhtudega). Muutu-
sed on mdlemal juhil Ghesugused, kuid Al korral koos le-
taalsete juhtudega esinevad kdrgemad keskmised VH vaartu-
sed* Dunaamika koikides vereproovides oli Uhesuunaline.
Haiguse algperloodis téheldasime kdrgenenud VH vaartusi
kdikides vereproovides.

Vaatamata VH pidevale langustendentsile, eaines
akuutse perioodi kestel veel teine VH tdus (14. halguspae-
vaks), mille jarel VH normaliseerus 35. haiguspaevaks. Aju
venoosses veres VH langus oli aeglasem kui arteriaalses
veres. Poolte vaheline erinevus venoosse vere VH sisaldus
olt suurim 1. haiguspaeval (18,6 mg % vasemal kOrgem) ja
vaikseim 7. haiguspdeval (0.1 mg %). Samuti oli 1. haigus-
paeval keskmine venoarterlaalne VH diferents kdige suurem.
Arteriaalses veres VH kbikus erinevatel haiguspaevadel
24,0 mg % vorra, V. jugularis interna sinistra veres 41,2
mg % ning v. jugularis interna destra veres 15,6 mg % vorra.

Vorreldes VH dinaamikat pindmise ja stva lokalisatsi-
ooniga Al-ga haigetel (jJoonised 2 ja 3), vOis tdaheldada
esimestel haiguspaevadel tunduvalt suuremat VH tdusu siiva-
de Al korral nii1 arteriaalses kuil aju venoosses veres. Si-
va lokalisatsiooniga Al korral el normaliseerunud VH akuut-
se perioodi l16puks iheski vereproovis. Pindmlate Al korral
esinesid muutused VH tasemes ainult venoosses veres ja pea-
miselt hilisemas perioodis, kuna arteriaalse vere VH eri-

nes kogu uurimisperioodl valtel vahe kontrollgrupi tase-
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mest. VH kdikumine akuutse perioodi valtel oli kSikides
vereproovides suurem laialdasema hemisfaaride kahjustuse-
ga Al haigetel.

Al letaalselt I0ppenud haigusjuhtuder (jooni 3)
olid samuti VH muutused kSikides vereproovides uhesuunali-
sed. LOpuni oksudeerimata produktide sisalduse korgenemine
oli esimestel haiguspaevadel eriti silmapaistev aju venooa-
ses veres (tile 100 mg %), samal ajal ka venoarteriaalsed
VH diferentsid olid kbige suuremad. Teistkordne VH tous
esines 1l haigusnadala 16puks, kuid ei saavutanud endiat
kdrget taset. Seejarel VH sisaldus langes subnormaalsete
vaartusteni, kusjuures Venoarteriaalsed VH diferentsid muu-
tusid negatiivseteks (arteriovenoosseteks). VH kdikumine
akuutse perioodi valtel Al letaalselt I8ppenud haigusjuh-
tudel oli vaga ulatuslik: arteriaalses veres 55,5 mg %,

v. jugularis interna sinistra veres 125,0 mg % ja v. jugu-

laris interna destra veres 104,7 mg % vorra.

VH uuringud a. cerebri media dextra varustusala
Al-ga haigetel teostati 21 haigel, kokku 138 VH analudsi.
VH Uksikvaartused koikusid 0-197*5 mg %. Rihma kogu uuri-
misperioodi keskmised VH absoluutvaartused (tabel nr. 15)
olid kdrgenenud kdikides vereproovides vorreldes kontroll-
grupiga. LOpuni oksudeerimata produktide sisaldus oli sta-
tistiliselt oluliselt tbusnud v. jugularis interna dextra
veres ning aju venoosse vere keskmises. Samuti vois tahel-
dada suurenenud aslimmeetriat aju venoosse vere VH sisaldu-
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a.cer.med.dex. varus-
tusalal koik juhud:

1lma letaalsete juhtu-

) deta
letaalsed juhud: (7)

a.cer.med.sin. vasus-
tusalal koik juhud

ilma let.juhtudeta
letaalsed juhud: (3)

a.cer.med.sin. et
dex. varustusalal

a. vertebralise
varustusalal

VH keskmised vaartused Al haigetel

Kogu uurimispericodi VH X mg

1
53.2*13,1

47,5*14,3

66,8
39,5*13,3

39,1*14,5
42.0

43,0* 9,4

45,0*21,0

11
46,2*14,1

41,2*11,6

59,3
47,7*11,1

44,7*11,6
82.7

43,0*% 7,2

42,9*30,0

1+ 11
49,7* 8,5

44,3* 8,0

63.2
43,4* 8,5

41,8* 9,3
S57,-

43,0* 6,3

44,1*14,5

% + u

111

42,7*10,0

37,3* 8,1

58,6
39,1* 9,1

38,2* 9,9
45%6 ,,

37,7 6,0

35,1*17,2

Tabel

V-A vahe mg %

pare- vasa-
mal
10,5 3,5
10,2 ,
8"2 ,
0,4 8,6
0,9 6,5
37.1
5.3 5,3
9,9 7.3

15

‘o
reeb Vane
jnine M9 %
7,0 7.0
7,0 6,3
4.6 _
4,3 8,2
3,6 5,6
11.6  30.7
5.3 0
9,0 2,1
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ae (paremal pool tunduvalt kdrgem) ja kbrgemaid venoarte-
riaalseid diferentse patoloogia l&Ralisat™iooniga L L3-
lateraalselt. Parema keskmiae ajuarteri varustusala in-
farktide letaalsetel haigusjuhtudel olid VH keskmised vaar-
tused koikides vereproovides tunduvalt rohkem tbusnud vor-
reldes tlejdanud haigusjuhtudega. Samuti kSrgenes VH aju
venoosses veres suuremal maaral paremal pool kui vasemal.
Erinevalt mitteletaalse haigusloppega juhtudest oli VH
letaalsetel juhtudel markimisvaarselt kdrgenenud ka arteri-
aalses veres, mistottu keskmine venoarteriaalne VH dife-
rents oli madalam. Kirjeldatud erinevusi el saa letaalse-
te juhtude vahese arvu tottu statistiliselt usaldatavaks
pidada.

VH dinaamilised muutused a. cerebri media dextra
varustusala infarktide korral on kujutatud joonistel 4
(valja jaetud letaalse haigusldppega juhud) ja 4 a (koos
letaalsete haigusjuhtudega). Molemal juhul elid VH dinaami-
lised muutused thesuunalised, kuld erinevate keskmiste
absoluutvaartustega. Esimestel haiguspaevadel 10puni oksi-
deerimata produktide sisaldus tbusis kdikides vereproovi-
des, kuld eriti aju venoosses veres paremal pool. Samuti
oli VH asBmmeetria ja venoarterlaalsed diferentsid enam
valjendunud esimestel haiguspéevadel. 11 nadala I6pul v3i
111 haigusnddalal VH tase kdikides vereproovides uuesti
kdrgenes ja akuutse perioodi 10puks el normaliseerunud
uheski vereproovis. VH taseme kdikumised uurlmisperioodi



73

valtel olid lldiselt vaiksemad arteriaalses veres (24,2
mg % vorra), kuna v. jugularis intenia sinistra (36,4
mg %) ja eriti v. jugularis interna dextra veres (41,8
mg %), suuremad. Peaaegu kogu akuutse perioodi valtel oli
VH tase infarktikoldega samapoolse veeni veres korgem.

VH uuringud a. cerebri media sinistra varustusala
Al-ga haigetel teostasime 21 haigel, kokku 117 VH anallisi .
VH Uksikvaartused kdikusid 0 - 183*5 mg %. Ruhma kogu
uurimisperioodi keskmised VH absoluutvaartused (tabel nr.
16) olid v3rreldes kontrollgrupiga kdrgenenud kgikides
vereproovides, kuid statistiliselt oluliselt kdrgem oli
ainult venoosse vere keskmine VH sisaldus. Vasema jugu-
laarveeni vere VH sisalduse tous oli statistilise.Reald*-
tavuse piiril. Lopuni oksutdeerimata produktide hulk ol
insuldikoldega samapoolses veenis tunduvalt kdrgem, mis-
tottu taheldasime suurenenud asimmeetriat ja venoarteriaal-
seid VH diferentse vasemal pool. Kolmel haigel letaalse
haiguelOppega olid need isedrasused veelgi rohkem valjen-
dunud, mistottu vois taheldada erakordselt korget asim-
meetriat VH sisalduses aju venoosses veres (40,7 mg %).
Erinevalt tlejadnud juhtudest oli VH letaalse haigusldppe-
ga haigetel tunduvalt kdrgenenud ka arteriaalses veres.

VH dunaamilisel vordlemisel (Joonis 5 - 1ilma le-
taalsete juhtudeta) oli1 esimestel haiguspaevadel 16puni
okstideerimata produktide hulk lahedane normaalvaartustele
vO1 isegi madalam. VH tOusis arteriaalses ja v. jugularis
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Iinterna dextra veres alles 14. haiguspRevaks, kuna v. ju-
gularis interna sinistra veres korgenes VH varem (7. halgus-
paevaks). Akuutse perioodi I0puks el normaliseerunud VH

taae taielikult Uheski vereproovis.

A. cerebri media sinistra varustusala Al haigetel
koos letaalsete juhtudega oli erinevalt eelmistest VH
kdrgenenud kdikides vereproovides juba esimesel haigus-
paeval (jJoonis 5 a). LOpuni oksldeerimata produktide sisal-
dus oli vasemal pool tunduvalt suurem kui paremal pool ve-
noosses veres. Teistkordselt tdusis VH tase arteriaalses
ja paremal pool aju venoosses veres 14* haiguspaeval, kuna
vasemal pool oli VH tdusnud juba 7. haiguspaevaks. Akuut-
se perioodi l6puks eir olnud VH tase veel normaliseerunud.
Peaaegu kogu akuutse perioodi kestel oli VH taae infarkti-
koldega samapoolse veeni veres kdrgem.

Parema ja vasema poole vahelised erinevused venoos-
se vere VH sisalduses olid kdige suuremad esimestel haigus-
paevadel. Venoarteriaalsed VH diferentsid kumbalgi pool
olid kdrgemad eeskatt esimesel haigusnadalal.

Kahel haigel esines bilateraalne Al a. cerebri me-
dia sinistra et dextra varustusalal ( juht nr. 41 ja 67).
LOopuni oksldeerimata produktide sisaldus oli1 korgenenud
ainult v. jugularis interna sinistra veres, kuna teistes
vereproovides oli VH tase normi piires. Kui vaadata VH di-
naami lisi muutusi koikidel karootisslsteemi infarktijuh-
tudel (Joonis 5 b), voib tdheldada suhteliselt stabiilset
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VH taset kogu akuutse perioodi valtel. Korvuti I6puni oksi-
deerlmata produktide sisalduse suurenemisega kSikidea vere-
proovides esimestel haiguspaevadel esineb VH taseme kdrge-
nemlsi ka hilisemas perioodis ning isegi akuutse perioodi
I6pul. Nit esinesid suurimad venoarterlaalsed diferentsid
molemal pool 4. - 5+ haigusnadalal, samuti asimmeetriii-
SMS venoosse vere VH sisalduses.

Vertebro-basilaarsusteemi Al haigeid uuriti 5.
Kokku teostasime 34 VH anallisi. VH Uksikvaartused kSiku-
sid 0 - 118,5 mg %* Ruhma keskmised VH vaartused kogu
uurimisperioodi kohta olid vorreldes kontrollandmetega sta-
tistiliselt oluliselt kdrgemad ainult aju venoosse vere
keskmise VH osas.Aslmmeetriat antud grupi haigetel venoos-
se vere VH sisalduses ei tdheldatud, kuid venoarterlaalsed
VH diferentsid olid tunduvalt suuremad vorreldes kontroll-
andmetega. (Uksikute vereproovide keskmise VH taseme eri-
nevuste maaramiseks oli analldsitud juhtude arv liiga val-
ke.

VH dinaamilised muutused vertebro-baailaarsiusteenml
Al korral (joonis nr. 6) olid kOikides vereproovides Uhe-
suunalised. Esimestel haiguspéevadel vois taheldada 16pu-
ni oksudeerimata produktide sisalduse kOrget taset nii ar-
teriaalses kui aju venoosses veres.

Asummeetrilisus venoosse vere VH sisalduses ja suu-
renenud venoarterlaalsed VH diferentsid esinesid samuti
pohiliselt esimesel haigusnadalal. Alates 14. halguspéae-



- 76
A
vaet VH koikides vereproovides langes subnormaalsete vaar-
tusteni. Seetdttu oli VH kdikumine akuutse perioodi kestel
killalt ulatuslik: arteriaalses veres 50,3 mg V. jugu-
laris interma dextra veres 71*8 mg % ja v. jugularis in-

terna sinistra veres 61,5 mg
VH muutused aju homorraagiaga (AH) haigetel.

VH uuringud teostasime 16 AH haigel, kokku 114 VH
analtusi. Uksikvaartused koikusid 0 - 155 mg %. Kuna peale
uhe haige olid kdik naissoost, ei teostata eraldi soolist
anallisi, (tabel nr. 16)

AH haigetel vanuses alla 60 aasta esinesid kbrgemad
keskmised VH absoluutvadrtused aja venoosses veres. Kuld
veelgi enam oli tdusnud VH tase arteriaalses veres, mis
oli statistiliselt oluliselt kdrgem vorreldes VH tasemega
AH haigetel vanuses ille 61 a. Venoarteriaalsed VH diferent-
sid olid alla 60 a. vanuste grupil negatiivsed. Erinevalt
nimetatust suurenes l0puni oksldeerimata produktide sisal-
dus AH haigetel vanuses lle 61 aasta peamiselt aju venooa-
ses veres, mille VH tase lletas statistiliselt usaldata-
valt sama grupi arteriaalse vere VH taseme, venoarteriaal-
ne diferents oli kdrge (14,3 Mg %). Venovenoosne VH vahe
olt mdlemal vanusegrupil (hesugune.

Tabelist nr. 1% nahtub, et kogu uurimisperioodi
keskmine venoosse vere VH tase AH haigetel oli ftatistili-
selt usaldatavalt kérgem kontrollandmetest. Arteriaalae
vere VH erines vahe normiandmetest. Jattes valja letaalsed



AH
AH 1lma letaalsete juhtudeta
AH letaalsed juhud:

Vasema poolkera
AH (ilma let.)

Paremu poolkera
AH (1lma let.)

alla 60 a.
ule 61 a.
SH

Tabel

VH kedkmised vaartused AH ja SH haigetel

Hai-
gete
arv

15
10

3)
3)

4
7
8
.

Kogu Rurimisperioodi VH x mg % - u

1

43,2*10,9
38,4*13,0
59,5*27,8

35,7*16,3
46,6-32,1

40,2*16,2

40,9*14,5
60,9*27,6

11
38,6* 9,4

34,3*11,5
52,1*19,8

33,9*15,8

35,0%26,5
40,9*16,4
36,5*12,6
46,4*20,2

Ji+ IL

41,1* 7,2
36,6* 8,6
56,0*15,4

34,9*10,9

40,8*16,5
45,6*10,4
40,9* 9,2
54,3*17,3

111

34,7*11,3
24,6* 8,1
70,1*38,8

20,7* 8,9
34,8*23,7
51,1*22,1
28,8*12,0
64,0*23,9

16

vahe
ms %

6,4
12,0
-14,1

14,2

6,0
-9,9
12,3
-9.7

11,6

8,3
8,1

14,5
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AH juhud, oli keskmine VH arteriaalses veres isegi mada-
lam kut kontrollgrupil, kuna aju venoosse vere keskmine

VH Uletas statistiliselt oluliselt arteriaalse, venoarteri-
aalne VH diferents oli korge (12,0 mg %).

Analulsides VH muutusi olenevalt AH lokalisatsioo-
nist vois téheldada parema hemisfaari hemorraagiaga haige-
tel kdrgemaid keskmisi VH absoluutvaartus! koldega eama-
poolse veeni verea (venovenooane vahe 11,6 mg %)* Vasena
hemisfaari hemorragiate korral esines arteriaalses veres
oluliselt madalam VH tase kui sama grupi haigete aju ve-
noosse vere keskmises*

AH letaalsetel juhtudel oli ISpuni oksldeerlImata
produktide sisaldus nii arteriaalses kui aju venoosses ve-
res kdrge, Uletades kOikides vereproovides statistiliselt
usaldatavalt kontrollvadrtused. Samasuguseid erinevusi
taheldasime arteriaalses ja venoosse vere keskmises VH
tasemes ka vorreldes llejdanud (mltteletaalse haiguslop-
pega) AH haigetega*,

Letaalsetel AH haigusjuhtudel olid venoarterlaalsed
VH diferentsid kdrgete VH vaartuste tottu arteriaalses ve-
res negatiivsed.

Unhel haigel (juht nr. 82) voeti vereproovid vahe-
tult enne surma, halge hingas 1912 aparaadi abil. on ,
teriaalne VH diferents oli korgelt negatiivne (135,0 mg%),
VH tase koldega samapoolse veeni veres oli korge (54,5
mg %), seevastu vastaspoolse veeni veres aarmiselt madal
(6,5 mg %).
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VH dinaamilised muutused AH haigetel (joonis 9)
olid kSikides vereproovides uhesuunalised, kuid toimusid
aju vasema poole venoosses veres umbes 1 nddala vSrra va-
rem kuil teistes vereproovides. Seetdttu esinesid kogu
akuutse perioodi valtel ulatuslikud venovenoossad VH va-
hed. Esimesel haiguspdeval oli ISpuni okslideerimata pro-
duktide hulk kdrgenenud kSikides vereproovides, kusjuures
esinesid negatiivsed venoarteriaalsed VH diferentsid, |
nddala ISpuks VH tase langes ja tSusis Il haigusnadalal
uuesti. Akuutse perioodi I6puks VH arteriaalses veres nor-
maliseerus, kuna aju venoosses veres oli normist tunduvalt
kdrgem. Korgeid venoarteriaalseid VH diferentse taheldasi-

me nii haiguse algperioodis kui akuutse staadiumi 18pul.

VH muutused subarahnoidaalse hemorraaglaga
(SH) haigetel.

Kokku teostasime 7 SH haigel 49 VH analtisi. VH
Uksikvaartused koitkusid 0 - 194 mg %. Haigete vahese arvu
tottu el saa soolisi ja vanuselisi erinevusi grupisiseselt
vOrrelda. SH haigetel taheldasime kSikides vereproovides
kdrgeid VH absoluutvaartus! (tabel nr. 1%). Vorreldes kont-
rollandmetega oli 18puni oksiideerimata produktide sisal-
dus SH haigetel nii arteriaalses kul aju venoosses veres
statistiliselt oluliselt korgem. Arteriaalse vere VH tase
uletas oluliselt isegi koigi insultide keskmise arteriaal-
se vere VH. Korge VH keskmise taseme tOottu arteriaalses
veres esinesid SH haigetel negatiivsed VH venoarteriaal-
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sed diferentsid. Venovenoosne VH diferents oli samuti k3r-
ge (14,5 mg %).

VH muutuste dunaamilisel jalgimisel (Joonis 10) ta-
heldasime Uhesuunalisi nihkeid kdikides vereproovides, kuid
aju vasema poole venoosses veres toimusid VH vastavad muutu-
sed Uhe nadala vorra hiljem. Esimesel haiguspdeval oli 15pn-
ni oksideerimata produktide sisaldus kSikides vereproovides
kSrge. Peale teatavat taseme langust 14. haiguspédevaks esi-
nes uus eelmisest kSrgem VH tbus, kusjuures akuutse perioo-
di lopuks VH ei normaliseerunud Uheski vereproovis. Akuut-
se perioodi keetel esinesid vordlemisi suured VH k8ikumisedt
arteriaalses veres 65,9 mg %* v. jugularis interna daxtra
veres 71,6 mg % ja v. jugularis interna sinistra veres 50,6
mg % v8rra. Maksimaalne venovenoosne VH diferents oli 85,5
mg %. Negatiivsed venoarteriaalsed VH diferentsid esinesid
peamiselt esimestel haigusnadalatel.

VH muutused Al ja AH letaalselt I&pponud haigus-
juhtudel.

Tabelist nr. 17 nShtub, et Al ja AH letaalae
haiguslSppega juhtude kogu uurlmieperioodl keskmine aju
venoosse ja arteriaalse vere VH tase oli statistiliselt
oluliselt kdrgem kontrollandmetest, samuti koikide insul-
tide keskmistest VH naitajatest. Al letaalsetel juhtudel
I6puni oksiideerimata produktide sisaldus kdrgenes suuremal
maaral venoosses veres, venoarterlaalne VH diferents oli
suurenenud. AH korral vastupidiselt kdrgenes VH suuremal
magral arteriaalses kui venoosses veres, mistOttu venoar-



Al letaalsed juhud
AH letaalsed juhud
KSik letaalsed juhud

Tabel 17
VH keskniscd vaartused Al ja AH letaalsetel juhtudel

Haige- Kogu uurlmlspcrloodl VH X - umg% V-A V-V
.................. - . —— vahe \vahe

I i 1]_ A o-Hi
10 59,9*27,0 64,0*29,6 61,8*16,9 55,0*21,0 6,S 5,1
5 59,5127,8 52,1*19,8 56,0*15,4 70,1*33,8 -14,1 7,4
15 59,8*18,5 59,9*22,1 59,8112,4 60,0*15,3 - 0,2 0,1



— 82 -

terlaalsed diferentsid olid negatiivsed. Al ja AH letaalse-
te juhtude Uhine keskmine VH on samuti arteriaalses veres
minimaalselt korgem, kuna venovenoosne vahe on tunduvalt
vaiksem.

Al ja AH letaalselt ISppenud haigusjuhtudel oli 13-
puni okstdeerimata produktide sisaldus 1 pdev enne surma
kdrgenenud eeskatt arteriaalses veres, mistSttu negatiiv-
sed venoarteriaalsed diferentsid olid siin kSige enam val-
jendunud (Joonis 11). Samal ajal esinesid veresuhkru di-
naamikas negatiivsed arteriovenoossed diferentsid. VSrrel-
des eelnevate paevade tasemega oli VH aju venoosses veres
vahetult enne surma madalam, kuid jai kontrollandmetest
kSrgenenuks.

Joonisel 11 a on kujutatud Al ja AH letaalsete juhtu-
de VH dunaamika haiguspdevade jargi. Esimesel haiguspéaeval
suurenes ISpuni oksldeerimata ainevahetusproduktide hulk
kSikides vereproovides kSrgete vaartusteni. Samasugune tSus
esines ka 14. haiguspaeval, misjarel VH langes subnormaal-
sete vaartusteni ja ilmnesid negatiivsed venoarteriaalsed
VH diferentsid.

VH muutuste vSrdlus erinevate Insuldivormide puhul.

VSrreldes kontrollandmetega, oli ISpunl okslideeri-
mata produktide hulk oluliselt tdusnud Al, AH ja SH haige-
te aju venoosse vere keskmises , kuid arteriaalses vere*
ainult SH haigetel. ATI haigetel oli venoosse vere VH tase
sarnane kontrollandmetega.
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Keskmised venoarteriaalsed VH diferentsid olid Al
ja AH haigetel tSusnud vSrreldes kontrollandmetega tle 3
korra. Negatiivseid vanoarteriaalseid diferentse tahelda-
sime ATl ja SH haigetel. KBigi insultide keskmine venoar-
teritaalne, samuti venovenoosne diferents oli kontrollgrupi-
ga vSrreldes vahe kSrgenenud. Venovenoosne VH diferents
oli tunduvalt suurem kontrollandmetest AHj&a SH haigetel.

SH haigetel oli arteriaalse vere VH statistiliselt
oluliselt kdrgem kui Al ja AH haigetel ning statistilise
usaldatavuse piiril vSrreldes ATI haigetega.

Keskmine venoosne VH oli SH haigetel statistiliselt
oluliselt kdrgem kui AH haigetel. Al ja AH haigete VH kesk-
mised vaartused nii aju venoosses kuil arteriaalses veres
ei erinenud tksteisest oluliselt. Samuti ei saanud tahel-
dada VH tasema erinevusi karootisja vertebrobasilaarsis-
teemi infarktide korral. ATl haigete keskmine venoosne VH
tase oli statistiliselt usaldatavalt madalam kdikide ule-
jaanud insuldivormide vastavatest nditajatest.

Dinaamilisel VH muutuste vSrdlemisel ndeme kSikide
insuldivormide korral kSrgenenud VH vaartusi peaaegu kogu
akuutse perioodi kestel. Samuti tdheldasime VH dinaamikas
kahefaasilist tSusu. Esimene VH taseme tSus arteriaalses
Ja aju venoosses veres oli enamasti kohe peale haigestumist
1-3. haiguspadeval, kuid kSigil juhtudel mitte hiljem kui
esimesel haigusnadalal. Teine tSus esines tavaliselt 14.-
—21. haiguspéeval. Erinevalt esimesest ei toimunud see sa-



geli koikides vereproovides Uheagselt. Akuutse perioodi
13puke jai VH aju venoosses veres enamasti kdrgenenuks,
kuid arteriaalses veres lahenes normiandmetele.

V1 ARUTELU

VS ja VH uurimine arteriaalses ja aju venoosses ve-
res voimaldab hinnata elupuhuselt ajukoe sisivesikute aine-
vahetuse ja oksldatsiooniprotsesside muutusi, samuti vOime
arteriaalse vere VH alusel otsustada kogu organismi tldise
oksudatsiooniprotsesside taseme ja suuna ule.

Kuna VS sisaldus sailitatakse pisival tasemel neuro-
geensete ja endokriinsete regulatsioonimehhanismide abil,
siis saab arteriaalse VS taseme nihete alusel teha jarel-
dusi vaatavate regulatsioonimehhanismide seisundi kohta.

Uheﬁs puuduseks tulemuste objektiivse hindamise
seisukohalt on asjaolu, et meetod el arvesta VS ja VH si-
salduse muutusi s6ltuvalt erinevast ajuverevoolust (mahu-
lisest kiirusest). Seetdttu vOib kiirema verevoolu korral
ajus olla analiiisitavate ainete kontsentratsioon veres ma-
dalam kui aeglasema verevoolu puhul. Samuti tulevad arves-
se vere tsirkulatsiooni isearasused organis (G. H. Bunjat-
jan, 1957; S.V. Zahharov, 1952). Intensiivsem ainevahetus
nSuab rohkem energeetilist substraati, mistottu suureneb
glikoosi neelamine aju poolt (K.l. Pogodajev, 1963{ M.S.
Gajevskaja, 1963). Teiselt poolt hiipoksia tingimustes
glikoosi neeldumise tous naitab glukolillsiprotsesside iIn-



— 85 —

tensiivistumist, mis nduab sama energia hulga saamiseks
rohkem energeetilist materjali (Mc llwain. 1962; G.E. Vla-
dimirov, 1954).

KSige iseloomulikuma nihkena téheldasime kdigi in-
suldivormide puhul VS Uldise taseme tdusu. Uurimistulemus-
te analiisil vOis eristada kahte erineva iseloomuga VS ta-

seme tSusu.

1. VS taseme tSusule akuutse perioodi alguses (I
haigusnadala valtel) jargnes soodsa haiguskulu korral
mitmesuguste VS taseme kSikumiste foonil eri insuldivormi-
del kindel normaliseerumistendents.

2. VS taseme tous raskete, letaalselt 16ppenud
haigusjuhtude puhul saavutas pidevalt progresaeerudes uli-
korged (ule 200 mg %) VS vaartused surmaeelsetel péaevadel.

Nimetatud gruppide VS taseme muutuste tekkemehha-
nism on erinev.

Esimesel juhul n&ib tegemist olevat eri insuldlvor-
mlde korral valja kujunenud erineva tugevusega mittespet-
stifilise neurohumoraalse siindroomiga. VS taseme tdus on
iseloomulik Selye poolt kirjeldatud tldise adaptatsioonl-
sundroomi alarmreaktsioonti kontraBoki faasis (V.N. Topars-
kaja, 1962). Juba Selye vaitis, et narvisiusteemi kahjustu-
sed on erakordselt tugevateks stressoriteks (K. Korge,
1963). Koigil juhtudel tuleb aga arvestada ka stressrcakt-
sioonl adekvaatsuse hairetega seoses neurogeensete rcgu-
latsioonimehhanismide kahjustusega.
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Vere biokemismi seadusparaseid muutusi aju insulti-
de akuutses staadiumis kasitlevad mittespetsiifilise stress-
reaktoiooni valjendusena R.l. Borissenko (1962) ja L.Luts
(1962).

R.1. Borissenko (1962) ja R.A. Abdullajev (1961)
leidsid eriti tugevalt valjendunud VS muutused ja neurohu-
moraalse sundroomi ja aju hemorraagiaga haigetel.

Ka meie andmetel esinesid suuremad VS nihked AH hai-
getel vSrreldes teiste i1nauldivormidega. VBib arvata, et
hemorraagia on ajukoele tugevamaks arrituseks kui infarkt,
arvestades tema kiiret teket ja vere arritavat toimet aju-
koele (R.1, Borissenko, 1962).

Hemorraagia lokaliseerub sagedamini subkortikaalsete gang-
lioonide piirkonda, mistottu vSib AH korral eeldada tuge-
vamat VS regulatsiooni hairet (kirjanduse llevaade).

SH puhul esinenud kullaltki ulatuslike VS kBikumiste
ja aeglase normaliseerumise pohjuseks vSib olla hipotaala-
muse VS reguleerivate piirkondade arritus sangvinoosse
litkvoriga (N.1. Gra&tgenkov, 1964).

Stvade laraulatuslikumate Al puhul esines tugevam
arritus laialdase ajukoe kahjustuse tSttu kui pindmiate Al
puhul.

Enamikul insuldivormidel téheldasime VS dinaamikas
peale VS tSusu esimesel haigusnadalal ka teist, vahem val-
jendunud tSusu. Viimast vSib seletada antagonistlike regu-
latsioonimehhanismide fisioloogiliselt vahelduva prevalee-
rimisega. PShjuseks v3ib olla ka neuroregulatsiooni labill-



eus (R.A. Abdullajev, 1961). Arvestades VS hilisemat t&usu
tugevamat stressreaktsiooni esile kutsunud insultide puhul,
vOib siin oletada keetvamat Sokifaasi. Hemisfaaride pind-
miste infarktidega haigetel esinenud eriti madalad arterio-
venoossed VS vahed voivad aga olla tingitud verevoolu kom-
peksatoorsest kiirenemisest*

VS taseme tdus organismi pingsuaseisundite puhul ai-
tab energiaallika suureaenud juurdevoolu teel (le saada or-
ganismi kahjustavatest mojudest.

Meie poolt leitud tlikdrged VS vaartused letaalsetel
haigusjuhtudel eeskatt surmaeelsetel padevadel siugavate tead-
vuse hdiretega seisundis, ulhtivad kirjanduse andmetega.

R.I. Borisenko (1962) ja Z.N. DratSeva (1960) leidsid kcma-
toosaes seisundis haigetel diabeetillsi suhkruvaartusi.

Stin el ole glikeemia tekke pdhjuseks kaitsereaktsiooni meh-
hanism, vald VS regulatsiooni kdrgemate tsentrumite kahjus-
tus. Ajuinsuldiga haigetel, eriti AH korral areneb ajuturse.
Intrakraniaalse rohu tousu tottu kahjustuvad ajutiive regu-
latsioonitsentrumid.

Letaalsetel haigusjuhtudel oli keskmine arteriove-
noosne VS diferents tunduvalt kdrgem kui mltteletaalaetel
juhtudel, mida voib seletada intensiivse glikolilsiga, ku-
na aamal ajal esines ka I0puni oksudeerImata produktide
tbus aju venoosses veres. Diabeetiliste VS vaartuste peri-
oodis (surmaeolsetel padevadel) VS arteriovenoosne vahe lan-
ges. Kuna VS arteariovonoosse diferentsi langus el saanud
olla tingitud verevoolu kiirenemisest, naitab see VS kasu-
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temise I?ngust nju poolt tarminaalsetcs seisunditel.

See Uhtib kirjanduse andmetega VS utilisatsiooni lan-
gusest glukoosi taseme tunduva tousu korral veres (G.H.
Bunjatjan ja G.S. HatSatrjan, 1960; V.P. Komisaarenko, 1952).

Samal ajal téheldasime monedel juhtudel I6puni oksu-
deerimata produktide kasutamist arteriaalsest verest, ja
teatavat I0puni okstdeerimata produktide sisalduse langust
aju veaoosses veres, mis naitab alnevahetusprotsesside ul-
dist pidurdust.

VS tasemesja arteriovenoosses vahes esinesid teatud
erinevused olenevalt soost ja vanusest. Keskmised VS abso-
luutvaartused olid naistel korgemad kui meestel, samuti oli
VS arteriovenoosne vahe naistel korgem. Voimalik, et selle
pohjuseks on simpa&tiko-adrenaalse ststeemi korgem toonus
naistel.

AH, ATI ja Al haigetel vanuses Ule 60 aasta esinesid
kdrgemad arteriovenoosaed VS diferentsid. Al haigetel oli
keskmine VS sisaldus vanemaealistel oluliselt kdrgem*

Kdrgemaid VS vaartusi vanemaealistel insuldihaigetel
taheldas ka R.A. Abdullajev (1961). Kirjanduses on andmeid
kdrgemate VS vaartuste kohta vanemas elueas, mida seleta-
takse tolerantsi langusega glilkoosi suhtes (M.F. MeroZinaki,
1956) ning pankrease soonte sklerootilistest muutusteat tin-
gitud sisesekretoorse funktsiooni puudulikkusega (V.H. To-
parskaja, 1962; E.G. MoskovitS, 1958).

Kérgemad VS arteriovenoossed diferentsid voivad olla
tingitud verevoolu reduktsioonist vanemas elueas aju v*,r3-
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soonte difuusse uteroskleroosi taustal (Pazekas js keast.
1952).

Uoie andmetel eainecid Al haigetel koos hipertoonia-
tovega oluliselt kdrgemad Vs vaartused vorreldes llejaanud
Al haigetega, itorgenenud taset hiupertooniatdve tsereb?
raalaebe vormide puhul, eriti aga kriiside korral, n.it; t
6.7. Drabova (tsit. G.M. lIsazade, 1963). On uldtunnustatud,
et hupertooniatove puhul esineb sumpaatilise narvisiateeni
toonuse tous, Mille alusel tekib hiperglikeemia. V.H. TG
parskaja (1962) osutab neuroregulatsiooni hairete osale VS
sisalduse tousus.

Ka hemorraagilise insuldi puhul, mia tekib enamuses
hipertooniatove alusel, voib suuremaid VS vaartusi seleta-
da juba eelnevate hadiretega VS regulatsioonis (R.A. Abdul-
lajev, 1961).

Kroonilise kardiovaskulaarse puudul ikkusega haigetel
taheldatud korgeid VS arteriovenoosseid diferentse vOib se-
letada verevoolu reduktsiooniga neil haigetel.

Tahtsamaks nihkeks insuldihaigete okslidatsiooniprot-
sesaides oli lopuni oksudeerimata ainevahetusproduktide kuh-
jumine aju venoosses veres Js real juhtudel ka arterisal-
Ses veres.

Vere VH hindamisel tdlgendatakse kSrgenenud VH vaar-
tusi uldiselt intensiivse, kuid okBudatsioonlfaaei puudu-
likkusega ainevahetuse nditajana. Madal VH on Iseloomulik
uldiaele oksudatsiooniprotsesside aktiivsuse langusele
(G!'l. Vosnesenakaja-Butsovskaja, 1961).
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Uldiselt haigetel vanuses alla 60 aasta olid VH ab-
soluutvaartused art. ja venoosses veres kdrgemad kui haige-
tel lle 61 aasta. Vanemaealiste haigete grupil jai arteri-
aalse vere VH tdusu reaktsioon tunduvalt maha VH tasemest
aju venoosses veres, Vanemas elueas esinevaid madalaid Vii
absoluutvaartus! on taheldanud ajukolju traumadega haigetel
A. Tikk (1964), tolgendades seda kui fisioloogilist aineva-
hetuse intensiivsuse langust vanemaealistel inimestel.

Soolisi erinevusi VH tasemes aju venoosses veres el
esinenud, kuid arteriaalses veres olid VH absoluutvaartu-
sed meestel kdrgemad kui naistel, mis samuti Uhtib A.Tiku
(1964) tahelepanekutega ajukolju traumadega haigetel.

Koigil valjendunud aju parenhiimi kahjustusega juh-
tudel esines l106puni oksildeerimata produktide tbus aju ve-
noosses veres. Kliiniliselt subkompenseeritud seisundis
ATl haigetel oli VH aju venoosses veres normaaltasemel.

Lépuni oksldeerimata produktide kuhjumine aju ve-
noosses veres ja kogu organismis oli eriti ilmekalt valjen-
dunud raske kliinilise seisundiga haigusjuhtudel, mis 18ppe-
sid letaalselt. See viitab rasketele oksudatsiooniprotsessi-
de hairetele terminaalsetes seisundites. Vahetult anne
surma 10puni oksideerimata produktide sisaldus aju venooa-
ses veres monevorra langes, mis naitab ainevahetusprotses-
side Uldist pidurdust raske hipoksia tingimustes (G, Mc-
-1lwain, 1962).

Koigil raskema kliinilise seisundiga insuldihaigetel
taheldasime I0puni oksldeerimata ainete kuhjumist peale aju
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venooase vere ka arteriaalses veres.

uldiselt esimesel haigusnadalal esinenud VS ja VH
taseme t3usu ajal taheldasime VS arteriovenoossete vahede
suurenemist, mis naitab susivesikute ainevahetuse intensii-
vistumist oksldatsioonifaasl suhtelise puudulikkuse foonil.
Okstdatilvsete protsesside intensiivse tdusu organismis
Al ja AH haigetel esimestel haiguspaevadel taheldas hapniku
neeldumise muutuste alusel ka R. Zupping (1965)* Real juh-
tudel oli R. Zuppingu andmetel COg slsald%us veres lange-
nud 1lma kopsuventllatsiooni mahu suurenemiseta, mis oli
tingitud muutustest metabolismls (oketdatsioonifaasi puudu-
likkus).

Samuti taheldas R. Zupping (1965) insuldihaigetel
kolmandal haigusnadalal lIlmnevat uut arteriaalse vere oksi-
genisatsiooni langust seoses kopsuvererlnge hairetega kest-
va lamamisreBilmi tingimustes ja haiguse valtel areneva
aneemiaga. Vastavalt sellele esines meie andmetel VH muutus-
te alusel kolmandal haigusnadalal uus 18puni oksiideerimata
produktide sisalduse tdus arteriaalses ja aju venoosses ve-
res. Seega pakuvad meie andmed faktilist materjali kinnitu-
seks, et sel perioodil esinevad muutused haaravad intensiiv-
selt ka ajukude.

Akuutse perioodi 16puks saavutasid oksldatsiooniprot-
sessid organismis lahtudes arteriaalse vere VH tasemest ena-
masti normaalvadrtustele vastava nivoo. Kuid aju venoosses
veres jai VH tase korgenenuks kontrollandmetest, mis naitab
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oksudatsiooniprotsesside kestvamaid haireid ajukoes.

Al haigetel pataloogla lokalisatsiooniga keskmise
ajuarterl vaskularisatsioonialal oli aju venoosses veres
infarktlkoldega samapoolselt 10puni oksildeerimata produkti-
de hulk kdrgem, mis letaalse haigusldppega juhtudel oli eri-
ti silmapaistev. Anatoomiliselt ei ole Ioplikult teada aju
Venoosse vere segunemise aste enne suubumist v. jugularis
Iinternasse. E.L. Gibbs ja P.A. Gibbs (1934) leidsid, et si-
nus sagltalis superior! ja sinus rectuse konflueerumine toi-
mub harva, kusjuures sinus sagltalis superior Uhtib enamasti
parema sinus transversumiga, vasak sinus transversum on aga
sinus rectuse jatk.

Shenkin, H.A., Harmel, H.H. ja K&®y S.S. (194 ) ? -
sid, et 2/3 karootissilisteeml verest dreneerub ajust sema-
poolse jugulaarveeni kaudu. Samuti on teada, et verevoolu
18ppsuuna maaramisel on oluline osa peale voolutee ka nn.
hoovumlsel. N11 satub vertebraalarteri veri valdavalt ipsi-
lateraalsetesse basilaararteri harudesse (Thomas, L.M, $
Hardy, W.G.; Lindner, D.W.; Gurdjian, E.S., 1962). Selline
hoovumine pilsib ka venoosses ringes.

Seega veri aju pindmistest veenidest voib lahkuda
Uhe, slivadest - teise jugulaarveeni kaudu. Hoovumise fiil-
sikalised faktorid soodustavad hemisfaari venoosse vere sat-
tumist samgpoolsesse transversaalsiinusesse ja jarelikult
jugulaarveeni. Kuld real juhtudel el saanud VH muutuste alu-
sel kIndlalt sedastada erinevusi oksudatsioonlprotsessldes
soltuvalt kolde lokalisatsioonist (AH, ATI). Meie uuringute
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tulemused uhtivad kirjanduse andmetega selle kohta, et in-
sultide korral oa einevahetuaprotsessid hairitud Bitte ai-
nult kahjustatud, vaid ka ,tervel" poolel (1.N. Molokov,
A*A. Filina, 1960). Regionaalsed anoksilised kahjustuse#
ajus vBivad esile kutsuda teistes piirkondades, millega kol-
del on anatoomilis-flisioloogllised seosed, muutusi funktsio-
naalses seisundis (A. Krelndler, A* Petresku, 1960).

Insultide korral on tadheldatud perifeerses verea bio-
keemilist asummeetriat (R.A. Abdullajev, 1961) I.N. Molokov,
A*A. Filins, 1963. Meie andmetel vGis sedastada VH asiim-
meetriat aju venoosses verea peamiselt SH ja AH haigetel,

Al haigetest aga hipertoonia Il b - Ill astme ja arteroakle-
roosiga haigetel*

Real juhtudel (SH, ATI haigetel ja AH letaalsetel juh-
tudel) taheldasime ainevahetuse vaheproduktide kasutamist
aju poolt arteriaalsest verest (negatiivsed venoarteriealsed
VH diferentsid). Kirjanduses on andmeid, et teatud tingimus-
tes aju kasutab peale glikoosi ka tema ainevahetuse produkte
energeetilisel otstarbel (W.R* Franks, 1963; M.S. GajeXaka-
jJL, t96R; S.V. Zahharov, 1952; G.H. 1957).

Okslidatslooniprotsesside hairete tekke pOhjuseks in-
suldlhaigetel on peale patogemeetlliste mehhanismide ka se-
kundaarselt insuldijargselt esile kutsutud arteriaalc™ vtre
okstigenlsatsiooni langus ning hiperventilatsioon koos hipo-
kapniage (R. Zupping, 1965).

Hlperventilatsiooni korral rasplratoorse alkaloosl



tingimustes suureneb hemoglobiini aktiivsus hapnikule, takis-
tades hapniku vabanamist. Seda peegeldab anaeroobsest aju
ainevahetusest pohjustatud piimhappe kontsentratsiooni tous
aju venooas3s veres huperventilatsiooni puhul (¥/.C. i1alette,
B. Eiseman, 195S). Teiseks pOhjustab hiperventilatsiooni
hipokapnia vasokonstriktsiooni, millo tottu kudede hapni-
kuga varustamine véheneb. Isheemilise ja hupok&ilise hipok-
sia tottu on takistatud ka oksldatsioonisubstraadi glikoosi
utilisatsioon (N.l1. Prohhorova, N.l. Jrodskaja ja G.P. Soko-
lova, 1957), aida kinnitavad maie andmed glikoosi arterio-
venooaae diferentsi languse kohta insuldihaigetel, vaatamata
veresuhkru kdrgele nivoole.

Insultide etiopatogpneetilistest teguritest lahtudes
olt I&puni okstdeerimata ainevahetusproduktide kuhjumine
aju venoosses veres eriti ulatuslik hipertooniatdve Il b ja
111 astmega haigetel. See Uhtib L.M. Georgijevskaja (1947)
andmetega, kes taheldas teistel vordsetel tingimustel tun-
duvalt kérgemaid VH vadrtusi hipertooniatdvega haigetel.

Seevastu ateroskleroosihaigetel olid VH keskmised
absoluutvaartused arteriaalses ja aju venoosses veres suhte-
liselt madalamad vorreldes Ulejaanud haigetega, kusjuures
aju venoosses veres oli ateroskleroosihaigetel 16puni oksi-
deerimata produktide hulk statistiliselt oluliselt korgem
kui arteriaalses veres. Seega on ateroskleroosihaigetel
oksudatsiooniprotsesside kulg ajus rohkem hairitud, kuna
suhteliselt madalamad VH absoluutvaartused on nahtavasti
tingitud Gldiselt madalamast ainevahetuse intensiivsusest
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( V.A. Salimav, 1962; L.V. ~aldSova, 1933; K.K. Maslova,
1962).

Kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkusega Al haige-
tel olid VH keskmised absoluutvaartused arteriaalaes ja a’u
venoosses veres korgemad kui ulejaanud Al haigetel. See (h-
tib kirjanduse andmetega I0puni oksudeerimata produktide
kuhjumisest kroonilise kardiovaskulaarse puudlikkusega hai-
gete verea (L.M. Georgijevskaja, 1947; T. Kisch, 1932; C.; .
Vosnosenskaja-Butéovskaja, 1961). Hingamiahdairetega Al hai-
getel oli1 16puni oksudeerimata produktide hulk suhteliselt
rohkem tdusnud aju venoosses veres kul arteriaalses, mis
naitab aju suuremat tundlikkust oksligenisatsiooni puudulik-
kusele. Trahheotomeeritud haigetel aga VH langes oluliselt
nil aju venoosses veres kui arteriaalses veres. Samasugust
soodsat toimet organismi oksiudatsiooniprotsessidele on t™-
heldahud hapniku manustamisel vereringe puudulikkuseg*
haigetele (L.k. Georgijevskaja, 1947; G.l. Vosnesenskajb-
-But&ovskaja, 1961).

Kamaselt VH muutustega kroonilise kardiovaskulaarse
puudul ikkusega haigetel taheldasime teadvuse hairete korral
VH tbusu arteriaalses veres.

Uurimistulemuste analiisis kasitletud kroonilise
kardiovaskulaarse puudulikkuse, hingalaise- ja teadvu&uhaire-
tega haigete grupid holmasid ainult mittelotaalse haigus-
loppega juhte. Auna need nahud olid sagoli tunduvalt roh-
kem valjendunud letaalsetel haigusjuhtudel, kellel ka oksti-
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datsioonlprotsesside haired olid hcopis suuremad, siis
kokkuvottes voib nimetatud nahtude esinemist lugeda okci-
datsioonlprotsesse halvendavaks asjaoluks.

LShtudes eespool nimetatust, tuleb insuldihaigete
ravis p8Hrata suurt téhelepanu votetele, mis parandaksid
organismi puudulikku oksugenisataiooni vaakulaarse inauldi
akuutses perioodis. Insuldijurgselt vallanduvate gaasivahe-
tuse ja hingnmiso ning vereringe hairete koaapengatsiooni
kdrval omab olulist tahtsust pdhihaiguse (hupertooniatohi,
ateroskleroos) ravi. Susivesikute ainevahetuse ja oksiidabai-
ooniprotsesaide muutuste tasakaalustamine vaakulaarse insul-
di akuutses perioodis voimaldab suurendada ravi efektiiv-
sust ja parandada prognoosi. Diferentseeritud lahenemine
kasitletud muutuste raviprobleemidele nbuab edaspidist de-

tailset anallisi.

VIl JKRELDUS3D

1. Aju vaakulaarse insuldi akuutses perioodis teklvad
stsivesikute regulatsiooni ja oksldatsiooniprotsessld*

hdired ajukoes ja kogu organismis.

2. Insuldijargselt veresuhkru sisalduse kdrgenemine arte-
riaalses veres on mittespetsiifilise neurohumoraalse
stundroomi valjenduseks kontraSoki faasis, mla erineva-
te insuldivormide puhul on erineva tugevusega.

3. Oksldatsiooniprotsesside hairete valjenduseks ajukori
on Insuldljargselt 16puni oksiideerimata produktide kuh-
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jumine venoosses veres.

Uliraskete termiaaalsete seisundite puhul tekivad neu-
roregulatoorsete mehhanismide hairete tottu diabeeti-
lised veresuhkru vaartuaed.

Oksuidatsiooniprotsesside puudulikkuse t8ttu kogu orga-
nismis kuhjuvad raske kliinilise seisundi korral 10puni
oksudeerimata produktid ka arteriaalses veres.

Insuldipuhuselt tekkinud haired slsivesikute ainevahe-

tuses esinevad ajukoes kauem kui wGorganismis.

Valjendunud hipertoonlatSbi, krooniline kardiovapkn-
laame puudulikkus, hingamise ja teadvuse haired siven-
davad muutupte teket slsivesikute ainevahetuses.

Inauldihaigete ravis on oluline arvestada akuutses
perioodis esinevate suhkru ainevahetuse ja aksiidatai-
ooniprotsesside hairetega.
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X LISA

A. Haigete nimekiri

K.A4. n. 41 a. Morbus hypertonicus |I. Tumor cerebri heais—
phaerii sin. Heaiparesis spastica dextra gradus levis.
Transitoorsed vereringe haired. Hgl. 226.

R.p. m. 58 a. Atherosclerosis universalis. Thrombosis
a. car. int. sin. cum hemiplegiam dex. et aphasiam
motoriam. Hgl. 260.

K.,A. n. 80 a. Atherosclerosis universalis. M. hyper-
tonicus I11. Haemorrhagia hemisphaerii dex. cerebri.
Hemiplegia sin. Diabetes mellitus. Hgl. 207.

P., A. n. 62 a. M. hypertonicus Ill. Arteriosclerosis
universalis. Haenorrhagia henis™haerii dex. cerebri.
Hemiplegia dex. cum aphasiam motoriam partialim. Insuff.
cardiovascularis acuta. Infarctus myocardii. Broncho-
pneumonia dex. Hgl. 261.

Ne.,0. m. 58 a. M. hypertonicus 1l1b. Atherosclerosis
universalis. Infarctus cerebri in reg. vascul. a. cer.
med. sin. Hemiparesis dex. Aphasia motoria. Hgl. 235.
R., H. n. 58 a. M. hypertonicus 11b. arteriosclerosis
universalis. Haemorrhagia cerebri hemisphaerii aex.
Hemiplegia sin. Bronchopneumonia bilat. Heaispasmus
facialis dex. Hgl. 158.

~.,,N. n. 58 a. M. hypertonicus. Haemorrhagia subarach-

noidalis et hemisphaerii dex. cerebelli. Cardiosclero-

sis atherosclerotica. Hgl. 221.



ID.

11.

12.

13.

14.

15.
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F.,(*. x. 51 a. Infarctus cerebri in reg. vaacul. a.

cer. nen. sin. Hemiplegia dex. Memiparesin sin. post
infarctidem cerebri heaisphaerii dex. Hgl. 162.

., L. n. 50 a. No. hypertonicus 11. Inauff. cerebro-

—va~cularis transitoyia (a. vertebralise a”at.).h 1.2J9.
0.,B. n. 72 a. Atherosclerosis universalia. Infarctua
cerebri i1n reg. vaocul. a. cer. aed. sin. ieaiparesis
dex. gradus levia. Aphasia aotoria partialis. Paraly-

sis pseudobulbaris. Hgl. 186.
L., A. a. 55 a. Infarctus he”iaphaerii sin. cerebri
(tnroabosis a. cer. med. sin.). Aphasia aanestica et

aensoria partialis. Hgl. 223.

A.,N. n. 55 a. Infarctus cerebri reg. vascul. a. cereb-
ri med. dex. Hemiplegia sin. Rheuutocarditia. Inauff.
v&ivulae i..itrfrlij et 6tenoatj ojtii venoai "NiM. itri.
Insuff. cardiovascularia chronica 11lb. Arrhythaia
absoluta. St. post infarctum heaisphaerii sin. cerebri
(a. cer. med. sin.). Cystitis, ~“tmaa. Sronchapreuao—
nia. Oedema cerebri. Hgl. 305.
0.,V. n. 65 a. Atherosclerosis universalis. baesorrba-—
gla heiaisphaerii dex. Hemiparesis sin. spastica, e-—
i*entia organica. Hgl. 371.
n. 29 a. iilaemorrhagia subarachnoiualia sponta-
nea. Rgl. 322.
,E. *a 54 a. Atherosclerosis cerebri, infarctua cereb-

ri reg. vascul. a. cer. nein. dex. Hemiplegia sinistra.
ardiOscler03is atheroaclerotica. Ilnauff. cardio—vas-—

cularia chronica. Throabophlebitis cruris sin. Mil. 317.



16.

17.

18.

J., n. 73 a. Atherosclerosis aniversalis. infarc—
tua Ne corticailaM a. cerebri aed. sin. Ayhaala aot.
partialia. Monoparesis dex. sup. levis. Jt. poat.
infarctum a. cerebri aed. dex. paresia pseudobulbaris.
iolMart”~ritis cbroRica deformans. Hgl. 336.

N.,E. n. 62 a. Atherosclerosis universalis. Infarctus
cerebri in reg. vascul. a. cerebri med. 3in. aphasia
aotoria partialis. Insuff. cardiovascularis chronica
lib. Hgl. 350.

N.,N. n. 53 a. n. hypertonicus Il b. Atherosclerosis.
Bronchopneumonia dex. Infarctus cerebri in reg. vascul.

a. cerebri post. dex. Hgl. 362.

19* T.,a. m. 53 a. Haemorrbagia subarachnoidalis spontanea.

30.

21.

22.

23*

)X hypertonicus 111l. Cardiosclerosis atherosclerotica.
Inaaff. cardiovascalaris chronica 11b. Nephrosclerosis
hypertonica. Hgl. 370.

B.,J. n. 62 a. Atherosclerosis universalis. In“ultus
transitorius. Polyarthritis infectiosa. Hgl. 472.

g.,R. n. 51 a. W. hypertonicus Ill. Haeaorrhagia heala—
“haerii sin. cerebri. Heaiparesis dex. cam apnasiam
aotoriam partialim. Cystiatis caronica exacerbata.
Acromegalia. Gastroenteritis acuta. Hgl. 372.

H.,J. m 68 a. Cardiosclerosis atherosclerotica,
arrhythmia absoluta, insuff. cardiovascularis chronica
11b. Hnfarctua cerebri cex. (a. cer. med.). eaipie;ia
sin. Aphasia motoria. Hgl. 433.

R.,K. m. 68 a. atherosclerosis. !. hypertonicus Hb.

Infarctus cerebri reg. vaacul. a. cerebri med. dex.
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CoronarocardiO3clerosia atheroeclerotica. Atheroscle-
rosis obliterans membr. iaf. utr. Laublioais. Bgl. 447*

24. &.,A. R. 53 a. O hypertonicus Ill. Haemorrhagia hemi-
sphaerii dex. cerebri et aubarachnoidalis. hemiplegia
sin. Hemiplegia spastica dex. poat haenor”a”~itam hemi-
sphaerii ain. Paresis pseudobulbaris. Cystiti3. hgl.45L".

25* R.,H. m. 53 a. M. hypertonicus |l. Atherosclerosis ce-
rebri. Infarctus cerebri hemisphaerii ain. (reg. a.
carebri med. ant. ain.). Cardiosclerosis atheroacleie—
tica. Rgl. 432.

26. P.,R. m. 51 a. nneury3aka a. cerebri ”“ed. gin. Ruptur*
aneuryamatis. Haemorrhagia aubarachnoidalis. Hgl. 438.

27* N.,R. m. 77 a. Atherosclerosis universalis. Cardioscle-
rosis atherosclerotica. Infarctus cerebri in reg. vasc.
a. cerebri med. dex. Cyatitis. Hgl. 459.

23. S.,A. n. 79 a. Atherosclerosis universalis. Haeaorrha-—
gia hemisphaerii sin. cerebri et intraventricalaris.
Hypertonia arterialis. Hgl. 4H&.

29. A.,R. m. 26 a. Aneurysaa a. co™municantia anterioris.
haeaorrhagia subarachnoidalis spontanea. itgl. 494.

30. L.,A. n. 81 a. Atherosclerosis universalis. Infarctus
a. cerebeili inf. post. dex. (syndroma Kallenbergi).
Polyarthritis chronica deformans. Bronchopneumonia ain.
Rgl. 490.

31. S.,F. n. 73 a. Atheroaclero3ia universalis. Infarctua
reg. vascul. a. cerebri med. dex. Hemiplegia ain. In—

auff. cardiovaacularis chronica 1lla. Obturatio a. fe-

moralis sin. Hgl. 906.



32.

33*

24.

35.

36.

37.

38.

39.

4u.
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N.,A. n. 63 a. Atherosclerosis universalis. Inauitus
transitorius cerebri. Diabetes aellltus gradus levia.
Rogi. 1266.

P..M. a. 34 a. M. hypertonicua. iaeaorraagia cerebri
et aubaracimoidalis. Jt. poat tracheotoaiaa 3bip. ®ona
prolongue. Hgl. 832.

R.*M. B. 76 a. Atherosclerosis univeraalis. Infarctus
reg. vascul. a. cerebri aed. dex. Heaipareaia sin. gr.
Iniarctua ayocardii. Hgl. 774.

R.$A. n. 58 a. Rheuxatlamaa verua. Rheanecarditia.
Infarctus cerebri in reg. vaacul. a. cerebri med. ain.
Healpareaia dex. Hgl. 835-

J.,T. m. 57 a. Atheroaclerosia cerebri. Infarctus ce-
rebri reg. vaacul. a. cerebri med. dex. Healpareaia
spaatica ain. Cardioacleroaia atheroaclarotica. bgl.
811.

R.,J. a. 76 a. Atherosclerosis universalis. Infarctus
cerebri In reg. vaecul. a. cerebri aed. ain. gradua
levis. Cardioacleroaia atherosclerotica. Deforaatio
bulbi duodeni. Nephrosclerosis. Hgl. 833.

R.,V. 4. 46 a. Infarctus cerebri in reg. vaacul. a.
cerebri aed. dex. Encephalopathia. Hgl. 840.

D.,L. n. 56 a. M. hypertonicua I1Il. Infarctus cerebri
in reg. vaacul. a. cerebri ”ed. 3In. Jeaipareais dex.
gradus levia. Insuff. cardiovascularis chronica |I.

Coronarocardiosclerosis atherosclerotica. Hgl. 722.
V.,R. n. 92 a. Atherosclerosis univeraalis. Infarctus

cerebri In reg. vaacul. a. cerebri aed. ain. Hemipare—



41.

42.

43.

44.

45.

46.

47*

48.
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aia dex. Hgl. 846.

M.,~. n. 62 a. "ardioacleroaia rhta”atica. Insuff. et
atenosia valvulae mitralis. Inauff. cardio—vasctlaria
11b. Infarctua cerebri reg. vaac. a. cerebri aea. bila-
teraiia. Hemiplegia ainiatra et he”ipareaia dextra.
Faralyaia paeudobulbaria. Hgl. 783.

L.,2. n. 58 a. M. hypcrtoxlcug Il1l. Haemorrhagia aub—
arachnoidalis et cerebri (aeaencephali). Uemipareaia
dex. Hgl. 867.

T.,A. a. 79 a. Atherosclerosis universalis. Infarctua
cerebri in re”. vascal. a. cerebri med. sin. Hemtpare-—
aia dex. gr. gravis. Hgl. 860.

P.yL. n. 23 a. aabolia in reg. vaacul. a. cerebrl m*d*
dex. poat abortum arteficialis in m* ?l. Uem™ restj
ain. apaatica. Hgl. 873.

L.,P. m. 62 a. Atherosclerosis cerebrl. Throabosia a.
car. ijax. enipareaia spastica. Je 3 tix OTK a3a.
Oardioaclerosts atheronclcrotica. Insuff, cardia—vaaca—
iaris cnronica 1lla. ~gl. 873.

T.,A. n. 59.a. Atherosclerosis cerebri. Infarctus reg.
vaac. a. cerebelli inf. poat. sin. jyndican allenbergi
Cardiosclerosis atherosclerotica. !gl. 3 2.

J.,A. nt 56 a. Haemorrhagia 3ubarachnoidalis spontanea.
Rgl. 865.

D.,A. n. 80 a. Atherosclerosis universalia. Infarctua
a. cerebri xea. dex. hemiplegia sin. Inauff. cardio—vaa

calaria chronica 11b. ~neuaonia lobi inf. pula. aim.

Rgl. 792.
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49. ~* 1. n. 71 a. Atherosclerosis universalis. Joronaro-—
cardiosclero”ia atneroaclerotica. HaeRorrhagla heaiapha*-—
rii de,. Hemiplegia ain. Hgl. 838.

5<.  T.,A. n. 54 a. Insuff. a. carotis int. sin. Cardioscle-
rosis atherosclerotica. Hgl. A74.

51. ~.,J. m. 86 a. Athercsclarosis universalis. Infarctus
cerebri in re%. vascul. a. cerebri aed. dex. Thrombosis
a. carotis int. dex. Hemipareais sin. gradus gravis.
FneutBonia bilateraiia. Proatatitia et adenoaa prostatas,
agl. 905*

52. F.,V. m. 61 a. uifarctus cerebri reg. vaacul. a. cerebri
post. ain. Atherosclerosis cerebri, juefactua poat aa—
p~tationem digit. 11-V manus ain. Rgl. 312.

53. 3.,A. n. 76 a. Atherosclerosis universalis. Ooaaotio
cerebri. Cirrhosis hepatis. Infarctus cerebri in reg.
vascul. a. cerebri med. dex. Heaiparesis ain. gradas

gravis. Hgl. 336.

54. R.,E. n. 78 a. Atherosclerosis universalis. athero-
sclerosis cerebri gradus gravis. Contuaio faciei. Demen-
tia organica. Insultus transitorius. Rgl. 339.

55. U.,S. n. 66 a. M. hypertonicus Il b. Cardiosclerosis
atherosclerotica. Insuff. cardiovascalaris chronica 11b,
Asthma cardiale. Infarctus reg. vascul. a. cerebri xeé.
sin. Hgl. 959.

56. A.,0. la 62 a. Atherosclerosis cerebri, haemorrhagia
subaracanoidalia.spontanea, stenosis a. car. int. dex.

Cardiosclerosis atherosclerotica. Hgl. 1258.



57.

58.

59.

6u.

61.

62.

63.

64.

65.

66.
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H.,E. m. 58 a. Atherosclerosis cerebri. Hydrocephalus
communicans int. Hgl. 889*

G.,L. n. 70 a. M. hypertonicus I1l1l. Atherosclerosis
universalis. Infarctus in reg. vascul. a. cerebri men*
sin. hemiplegia dex. cum aphaaiam motoriaa et sensoriaa
partialim. Hgl. 969.

P.,A. n. 53 a. ”“mbolia a. cerebri med. dex. Heaipare-—
sia sin. levis. Rheumocardioscleroala. stenosis et
insuff. valvulae mitralia. Insuff. cardiovascuiaria
chronica 11b. -—pilepsia. hgl. 987.

R.,A. n. 61 a. M. hypertonicus Il. Haeaorrhagia heai—
sphaerii sin. Uemipareais dex. gradus gravis* ugl. 795.
3.,J71. a. 4bl a. Lues cerebri. Jtatus post infarctidea
cerebri in reg. vascul. a. cerebri med. sin. hgl. 939.
O.,P. m. 58 a. Osteochondrosis intervertebralia C 5/6,
C 6/7— A. vertebralise sindroom. Encephalopathia trau-

matica. Rgl. 1002*

V.,A. a. 73 a. X hypertonicus Il1l. Haemormagia he”i—
sphaerii ain. cerebri. hgl* 1010.

O .,A. n. 64 a. M. hypertonicus Ill. Haemorrhagia heai-
sphaerii cerebri sin. et subarachnoidalia spontanea.
Hemiplegia dex. cum aphasiam aotoriam et senaoriam par-
tialis. Dementia organica levis. hgl. 1013.

J.,0. m 81 a. Atherosclerosis cerebri. Insuff. cerebro-

vascularis acuta. Cardiosclerosis atherosclerotica.
Mgl. 10109.
K.,L. n. 47 a. hypertonicus I11. Infarctua cerebri iIn

reg. vascul* a. cerebri Red. dex. hamipareaia ain. gra—
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dug levis. Lgl. 1018.

67. F.,L. . 23 a. Fractura diaphyaia femoria atriaoqna.
Aja raaveaboolia. Jtraisa 2/1. Thyreatoxicoaia aecandaria.
idsaamatlsmas veraa. 3t. poat tracheotoaiaa. Hgl. 1034.

68. A.,A. n. 69 a. Atheroaclcroaia aniveraalia. . hyperto—
aicaa. Jtataa post infarctam cerebri rag. vaacal. a.
cerebri "ed. dax. Hemiplegia et heni&ypaeatheaia atn.
Hgl. 1053.

6J. n, 32 a. Incephalopathia traaaatica. ”"a*entia
orgaaica. agi. 1066.

7a. V.,R. m. 52 a. "“ncephalopathia. <gl. 1022.

71. f.,9. n. 52 a. Jclerosis aayotrophica lateralia. Tuaer—
caloaia pal”®onam indarat. ~trama 2/1 thyreotoaica.

Hgl. 1049.

72. J+,R. a. 46 a. Peaaja preaaaiilne atroofla tageva
aala langusega, igl. 1060.

73* —J1.*A. a. 37 a. Radiculitis L"-S*. Spondylosis deforaana
re~. laabalia. agl. 1095.

74. V..3. a. 54 a. Atheroaclaroaia cerebri. Infarctus
cerebri 1a re;,, vaacal. a. cerebri aed. sin. Aphasia
aotoria. aardioaclerosia atneroacl”rotica. igl. lut4.

75. 4b.,A. a. 54 a. Atherosclerosis. Throabosia a. carotidia
int. dex. Heaipareais gr. levia ain. Rgl.

76. ~,,J. m. 59 a. Atherosclerosis cerebri. Infarctaa cereb-
ri In reg. vaacal. a. cerebri med. sin. ie”iparesia dea.

gradas levia. Cardiosclerosis atherosclerotica. ~gl.

1119.



- 124 -

77. n.,X. m. 50 a. Commotio cerebri. Diunaamilised au
vereringe haired. Hgl. 1122.

78. PJ N 45 a. Cerebrasthenia tr&Rmatica. Radicuiitia

dex. chr. Jpondylosis deforatang. Hgl. 1083.

79* o.,b. n. 62 a. Ataxia cerebellospinalia Pierre— aria,
hgl* 1118.

8u. N.,A. a. 49 a. Haemorrhagia subarachnoidalis sporta-—
nea. hgl. 1179.

31. T.,E. m. 47 a. Infarctus reg. vase. a. basilaris.
Atnerosclerosis cerebrovascularia. hgl. 1107.

82. P.,A. n. 55 a. M. hypertonicus Hb. \t erosclero”is
universalis. Laemorrhagia hemisphaerii sin. cerebri
cum Perforationen in ventriduli cerebri et subarachnoi-
dalia. Coma. Igl. 1159.

83. R.y2. n. 55 a. Thrombosis a. carotidis int. sin.
hemiparesis dex* sum aphasias amneaticam motoriam et
sensorian par”aiim* Endarteritis obliterans pedia ute—
ri/aaque. 3;gl. 1181.

84. R.,J. m. 70 a. Atherosclerosis universalis, insuff.
cardiovascularis 1l a. Ocluoio a. carotis int. sin.
Hemiparesia dex. gradus gravis. Aphasia jotoria. Para-
lysis pseudobulbaris. Hgl. 1183.

85* V.,~. n. 66 a. %. hypertonicus Il1l. Haemorrhagia hemA-—
sph. sin. tntracerebralis. iemiparesia dex. et apha-
sia motoria partialis. Hgl. 1181.

86. T.,0. n. 67 a. Atherosclerosis universalis. Infarctua
cerebri In reg. vascul. a. cerebri med. dex. UV emiple-

gia sin. Insuff. cardiovascularia chronica 1lb. ~gl.1191



87.

88.

89.

%).

92.

93.

94.
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T.,A. X. 63 a. Thrombosis a. carotidis communis sin.
Hgl.

T.,;1. R. 79 a. Atherosclerosis univer MJ.is.

absoluta, extentia organica. infarctus cerebri in reg.
vascul. a* cerebri med. dex. ae”iplegia sin. spastica,
insuff. cardiovascularis acuta, hgl. 1ZJ4.

3.,H. m 69 a. Atherosclerosis cerebri. stenosis a. car.
int. dex. Thrombosis a. cerebri med. dex. “tmaaaili ;ed
aju vereringe haired. Cardiosclerosis atherosclerotica.
insuff. cardio—vaacRLaris cnronica Il a.

P.,%. m. 62 a. Atherosclerosis cerebri, infarctus aereé-—
ri in reg. vascul. a. cerebri med. sin. Cardiosclerosis

atherosclerotica. ”"apny3setoa pulmonum, mae iia secundaria.

Hgl. 1222.

.1.,A. m 53 a. imcephalepathia traumatica. Lgl. 1242.
T.,A. n. 41 a. auptura aneur”aaatis a. car. int. sin.
Haemorrhagia subarachnoidale, i1aresis n. oculomotor!!
sin. Hemiplegia dex. Infarctus cerebri in reg. vascul.
a. cerebri <3edial sin. Hgl. 1186.

P.,&. n. 80 a. Atherosclerosis universalis. infarctus
reg. vascul. a. cerebri ~ad. dex. Homiparesis sin.
Insuff. cardiovascalaris chronica Ifb. Hgl. 1243.

A.,L. m 52 a. Status post encephalitidis. Jyoclonia.

Hgl. 1155.



B* Joonised ja katsete andmestik.
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© ©® N o g k& O Db

nr.

57
69
70
71
72
73
78
79
94
91

Kontrollgrupi

3 3 3

3 3 9

58
32
52
52
46
37

45
62

52

X

93
75
94,5
101,5
71,5
85,5
123
84
80,5
118

926,5
10
92,6

VS ja W

91
67,5
100
92,5

75
85,5
114
92,5
67,5
114

899,5
10

89,9

104
67,5
103,5
105,5
82
100
126
100
92,5
125

1026
10
102,6

21,5

44
0
0

62
18,5
59,5

75
35,5

316
10
31,6

mg%

26
60
17

62
67
63
31

326
10
32,6

28
22

21,5

66
20
36
67
40,5

301
10
30,1



VS ja VH ATT haigetel.

Jik.Pro- VS
nr. tok.Nimi Sugu Vanua | it if? I h. Til
V- mg%
1. 62 N.,P. 58 107,0 110,5 128,5 23,0 34,5 41,5
118,0 125,0 142,5 O 0 16,0
2. 55 Jef0. m el 92,5 89,0 118,0 0 — 0
89,5 - 110,5 30,0 - 0
3 89 S.,He m 69 57,0 - 67,5 24,5 - 0
4. 77 e, X. m 50 118,0 112,5 56,5 0 0 0
126,5 123,0 128 0 26,5 55,5
5. 61 {2/ m 46 161,0 168,5 162,5 54,5 0 52,0
6e 87 T.,A 63 119,5 110,5 126,5 62,0 62,5 63,5
7. 20 B.,J. 62 103,5 73,0 110,5 37,0 101,5 58,5
8. 50 T.,A. n 54 — - 142,5 - - 56,0
9. 54 R.,E 78 135,5 146,5 168 11 16,5 20
157 167,5 164 0 0 0
10e 9 Je,L. n 50 65, 75,0 77 - 64
11. 1 K,L,AL. 1 41 55 - 103,5 90,5 - 156

12. 32 Z.,A. a 63 (182,0 174,5 189,0) 79,0 52,5 36,0

S 1505 1226 1844 4945 294,0 639,6
a 14 10 15 15 10 16
x 107,5 122,6 122,9 32,9 29,4 33,9



VS JA VH DONAAMtKA A! HAtGETEL
JOONIS 1



VS JA VH DUNAAMEKA Al HAtGETEL



/s JA VH DONAAMIKA A) PtNDMESE

LOKAUSATS)OONt6A HAIGETEL
JooNis a

\S
mp % VH
150—-

NeO -

14 21 29-35



VS JA VH DUNAAMtKA Al SUVA

LOKAUSATStOONtGA HA)GETEL
JOON)S 3



VS dunaamika a.cer.med.dex* varustusala AJL haigetel.

Jrk.Pro— Hp- 1
nr. tok.Nimi Sugu Vanns "I X *11" '
nr.
1. 23 E. K. m 68 153,5 142,5 193,0 148,0 154,0
2. 93 P. E. n 80
3. 86 T.0. n 67 118,0 —
4. 53 S. AL n 76 75,0 68,5 85,0 - 153,5
5. 36 s. T. m 57 123,5 128,5
6. 38 R. V. m 46 150,0 162,5 166,0
7. 66 K. L. n 15 o
e. 68 M. A n 69 ¢
9. 59 p. H. n 53 171,5 194,5 207,0
10. 44 p. L. n 23 112,0 110,5 128,5 135,5 175,0
11. 15 K. E. m 54 93,0 - 96,5 83,5 78,5
12. 22 H. J. m 68 110,5 107,0 110,5 143,0 157,0
13. 45 L. P m 62 114 100 123
14. 75 E. A. m 54 80,5 84
15. 12 A. N. n 55 82,5 73,5 100,0 128,5 131,5 148,5 141,5 150,0
16. 51 R. J. m 86 140,0 161,0 200,0
17. 31 S. F. n 73
18. 27 N. E. m 77 142,5 154,0 185,5 130,0 121,5
19. 88 T. M. n 79 157,0 -
20. 48 D. A. n 80
21. 34 X. M. n 76
0 505 406,5 595,5 968 999 1148 1260,™ 1338
n 5 4 5 7 7 7 10 9
101  101,6 119,1 138,2 142,7 164 126  148,6

S

in i
151,5 153,5
153,5
191,0 112,5
130,0 153,5

132,0
96,5
135,5 82,0
103,5 93,0
143,0 151,5

80

156,5 98,5

79,0

154,0 133,0
164,0

1562,5 1448

11 11

Al — 1A in. I
mg mg%
150,0 148,0 146,0 139,5 139,5 150,0 135,5 164,0
108,5 107,0 121,5 — 112,5 114,0
110,0 123,0 107,5 94,5 123,0 134,0 128.5 146,5
142,5 157,5
133,5 110,5 118,0 125,5
85,5 94,5 75,0 73,0
73,5 85,0 - 33,5
110,0 103,5 - 112,5 101,5 92,5 92,5 104,0
157,5 159,0 157,5 121,5 126,5
132 164
93,5 107,0
72,0 75,0
175,0 200,0
221,5 214,0 228,5
235,5 257,0 232,0 2k5,0 239,0 237,5
1402,5 1653 940,5 950 1128 823 922  994,5
11 12 7 7 9 5 6 6

142 131,6 127,5 137,5 134,3 135,7 125,3 164,6 153,6 165,7

89,5

89,5 162
1 2

89,5 81

n"*33
11 111

92,5 105,0

69,5 103,5

208,5
2

104,2



YK untanum

Jrtt.Pro-
tot.Nimi Sugu Vaaae

nr.

© ® N O o os w N op

10.
11.

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

nr.

23
93
66
53
36
38
66
68
59
44
15

. 22

45
75
12
51
31
27
88
48
34

w
*

~

w A4 3

TP =EADO

>0 4z 0 3 > M- X

< 4 » e m A

< » =M m < z » v e mr- I >

3

> 3 3 >

-]

3

> 3 3 3

3

a. cer.

(o)}
(o0}

80
67
76
57
46
47
69
53
23
54
68
62
54
55
86
73
77
79
80
76

498,5 355

med. dex. varuetnsal a haigetel.
A
I m
mg?
125 100 52,5
40,0 66,0 66,5
21,0 - 10,0
0 0 0
33,0 34,5 o0,
100,5 - 57,5
86,5 13,5 62,5
90,5 84 $2,5
189,0 197,5 156,0 25,5 41,5 30,5
75,0 14,5 62,0

136,0 57,5 15,5

285,5 423,5 253,5 310
5 4 5 7 6 7
99,7 88,8 57,1 60,5 12,3 44,3

27,0

55,0
5,0
7,5

27,5

29,0

116,0
6,5

273,5

30,4

Ii-IS[_i il
mg%

o

61,0

20,0

0 18,0

0O 0 495
0 1,0 63,0
63,5 159,5 130,0
- 2,0

72,5
67,0
66,5

0O 36
37,0 31,0 81,5 114,5

79,0 72,0
112,0 93,5 72,5 65,6
- 108,0

215,5 398,5 505 62,5
7 10 11 11
30,8 39,9 54,1 56,6

HP.21

83,0 25,0 39,0 39,0 105,0
84,0 77,5 84,0 -
0 0 0 0 16,0
26,0
0 146,5 O 14,0
1,5 — - 295
50,5 «— - 76,0
57,0 - 112,5 107,0 53,0
68,5 26,0 40,0 33,5
0
73,5
75,0
38,0
50,0
8,4 0 36,0
473 289,9 269 419 230
12 6 7 9 5

39,4 48,3 38,4 46,6 46

3N*28

79,0 56,0

88,5 0

1,5 29,5

67,0 96,5

0 43,0

236 224
6 6
39,3 37,3

30,0 35,0 55,5

30

30

1,0 13
36 68,5
2 2
18 34,2



VS JA VH DUNAAMtKA A. CEREBR) MED. OEX.
VARUSTUSALA A) HAHRETEL






Jrk.Pro—
nr.
nr.
1. 76
2. 74
3. 58
4. 39
5. 43
6. 35
7. 37
8. 90
9. 10
10. 17
11. 5
12. 11
13. 25
14. 40
15. 16
16. 8
17. 55
is. 2
19. 92
20. 33
04

tok, Nimi Sugu Vanus T

VS aunaamika a* cereori madia ailaistra varustusala

<=z 3 x3 40 6 <0

—

< ®

§ » 4@ c 0o

o

> » - 0moG

® > © ®» @ m B I » O mMIT T G

5 3 3

=)

3 3 =

Sc

Al

59
54
70
50
79
58

75
62

72
62
58
55

53
92

73

51
36

58
41

70

8
n

hai&Btel.

Hp.l
1f 11
mg%

162,5 175,5 194

128,5 — 100,0
178 163 209
469 338 503

3 3 3

239
142,5

107,0

86

132,5

110

125,0

132

1174
9

x n136,3 169,2 167,6 134,2

Hp. 3

lf H i
mg%
246,5 245
135,5 1570
97 98,5
103,5 109
82 93
132,5 130
120 120
— 132
— 121,5
917 1206

? 9
131 134,0

89,5
71,5
134
145,5
115,5
142,5

91,0

132
130

105

182,0
114

Hp. 7

mg%

87,5

132

137
114

142,5

82

142,5

102,5

157
103,5

1.453,5 1200,5

12

121,1 120,5 127,6

10

Hf.14
ill 1 1 11 1
mg%
96,5
84 35,5 75 75
139,5 123,5 123,5 150
161
112 123,5 142,5 50
148 125,0 107,0 132,0
110,5 133 114
125 96,5 110,5 139
112,5 71,0 85 76,5
52 54 75
135,5 98 92,5 110,5
123 66 76 82
925 75 94,5 —
178,5
114
1404,5 1082 1030 1020 363,5
11 11 11 10 3
98,4 93,7 102 1211

Hp.21
11 11
mg%

174,5 167,5 189

- 85
139 135,5
94,5 103,5

401 513

3 4
133,5 128,2

92,5 119,5 112,5

78,5 75 73,5
121 113,5 127
292 308 318

3 3 3

97,3 102,6 106

He. 35
1 11 H i
mgjb
62,5 87,5 94,0
70,0 71,5 89

152,5 159,0 133
2 2 2
76,2

78,5 91,5



VH dinaamika a.oererebri

media sinistra varustusala

ALl haigetel.
Jrk. Pro-— 1
nr. tok. Nimi Suga Vanus A i 111 1 n_,—
nr. m
1. 76 S. J. m 59 1,5 61 —
2. 74 V. E. m 54
3. 58 On L. n 70
4. 39 D. L. n 56
5. 43 i A. m 79
6. 35 R. A. 58
3. 37 K. J. m 76 0 0
8. 90 P. M. m 62 40 71
9. 10 P. B. n 72
10. 17 N. E. n 62 0 0
11. 5 M. 0. m 58 - 65,0
12. 11 L. A. 55 13,5 37,5
13. 25 R. 1. 53
14. 40 V. R. n 92
15. 16 J. E. n 73 21,5 21,5 1
16. 8 P. G m 51
17. 55 U. S. n 66 5,5 — 24,0
18. 2 R. 0. m 58 122,5 120 112,5 67 81,5
19. 92 T. A. a 41 0 —
20. 83 R. S. n 55
21. 84 9. J. m 70 0
* % 129,5 181 136,5 142 276,5 3
H 3 3 2 8 7
X 43,1 90,5 68,2 17,8 39,5

30,5

35,5
43

04

73,5
18

04,5
8
38,1

pp.
1 11
74 36
0 —
4 14
56,5 81,5
3 0
0 0
1003 93,5
66 44
O —
75,5 138
15 46,5
87 59

481,5 512,5 376

12

641,1

10

51,3

il A
119,5
27,5 0
0 13,5
0
0 53,5
0 30,3
34,5
4,5
80,5 91,3
124
43 58
54,3 183,3
0
51

11 10

34,2 58,4

Hp.

36
38

29,5
49,5
19,5

90,5
74

27

102,3

10

46,7

14

44

25

26

59

82,3

45

35

93,3

533,5 466,3 410

9
45,6

Hp. 21 Hu.
ii 11 111 1
»abb mg”
22,0 28,5 16 0 0
31,5 10,5 60,5 76
0 11 0
- 49,5 91
50,5 82,0
53,5 69 117,5 111 158
3 3 4 3 3
17,8 29,7 29,4 37 52,7

28

88,5

88,5

29,5

1 ir

45,0 36 34

73,0 47,0 585
118 83 92,5
2 2 2
59 41,5 46,2
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VS JA VH OUNAAMtKA A. CEREBR) MED. StN

VARUSTUSALA At HAtCETEL y
XM Ya



JOONU 5b

VS 3A VH DUNAAMKA A. CEREBR) MED. StN. ET
DEX. VARUSTUSALA A! HA)G6ETEL

"\
tng%



V3 duna™awitra a. vertebralise varustusala

Al haigetel.
Jrk _Pro- - * Ho. 21
nr. tok.Nimi Sugu Vanus e liii=Ne3 - ZII i —A}:E{ __7 il 1 1 i i
nr. mg¥% mg% mg¥ mat mg% mg% oy
1. 18 N.,N. n 53 83,5 94,5 105,0 76,5 — 92,5 82,5 00,0
2. 52 F.,v. m 61 76,5 85,5 - - 785
3. 46 T.,A. n 59 70,0 60,5 64,0 60,0 700 6755 - - -
4. 30 L.,A* n 81 764,0 175,0 196,5 107,0 89,0 103,0 168,0 187,5 203,5
5. 81 T..,E. m 47 96,0 114,5 125,0 100,0 92,5 98,0 94,5 89,5 1C3,5 92,5 89,0 96,5
317,5 330,0 385,5 101 109 125
n 3 3 3 1 1 1
X 105,8 110 128,5
VS duiiaanika bilateraalse Al-—ga haigetel
a. obl ojin niQftia sin# ettt (ion. 175 171 5 175 146 5 121 5
1. 41 H.,E. n 62 _ ' ' ' ' 135,5 — 148,0
NN 82,0 84,0 92,5 103,5 89,5 107,0
2. 67 P.,L. m 23 103,5 110,5 121,0
VS dunaamika Al haig.teltl077,5 855 1219,5 2359,5 2246 2739,53135,5 2896 3440,5 3078 2802 j—Yy!,3 1;26 1612 137),? 13'* ~40,—. 1403 n non 66,4
9 7 9 is 17 19 27 23 27 26 25 27 13 12 16 10 11 10 N n N

a 119,7 122,1 135,5 131 132,1 144,1 116.1 125,9 127,4 118,5 112 1204 1~7,4 134,3 125 1354 130,. 140,9 non n



VH dunaamika a. vertebralise varustusala

Al haigetel.

Jrk.Pro— Hp. 1 , Hp. 3 -
nr.tok.Nifai 3pam Vanas " f "1r*  fil" 1 ii i
nr. mg%
1 18 N.,N. n 53 20,0 89,5 67,5
2 52 F.v. A 61
3. 46 T#H,A. ] 59 - - -
4. 30 ~,Ax n 81 100,0 73,5 37,5
5. 81 T+,bl. 47
S 120 163 105,0
n 2 2 2
X 60 81,5 52,5
V' dunaamika bilateraalse Al-ga haigetel
a* cerebri media sin* et dax. varustusaial.
1. 41 H.,E. n 56
2. 67 P..L. R 23 57 98,5 64,5
VH dinaamika A% 685 534,5 486,5 685,5 693 719,5
haigetel: n 9 7 8 17 15 17
X 76,1 90,6 50,8 40,3 46,2 42,3

Ho. 7 Ho. 14 Hp. 21
11 Yti 1 li lii i il HI
mg?T
82,5 - 87,0 11,0 - 39,0
30,5 = 42,0 - He 0,5
109,5 lie,5 ei,5 84,0 73,5 90,5
92,0 0 0 0 31,0 6,0 0 0 0
232 1185 123,5 166,5 104,5 184 11 0 39
3 2 3 3 2 4 2 1 2
77,3 59,2 41,1 555 52,2 46 55 0 19,5
37,5 37,0 45,5
0 15,5 11,0 0 0 5,5
987 862 909 1345 1193,5 1072,5 391,9 395 621
25 20 25 25 24 26 12 12 16
39,5 43,1 36,2 53,8 49,7 41,3 32.7

32,9 33,6 39,3 40,5

H3.,28
L i i
mg%

11,0 0 0

11 0 0
1 1 1
40,5 52

392,5 446 312,5

1C 11 13

31,3

47,0

199

39

HD.
i
*6%

119

23,9

14

4,5

4,5

165,5

27,6



VS JA VH DUNAAMEKA A. VERTEBRAUSE
VDbRUSTUSALA A) HAtGETEL



N B

\]

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.

o o b~ W

ANImi
nr.
3 K.,A.
6 K.,H.
7 M.,H.
13 o.,v.
49 K.,J.
24 K_.,A.
21 M_,E.
60 R.,A.
85 V.,E.
42 R.,J.
64 K.,A.
63 V.,A
28 S.,H.
4 P.,A*
82 P.,A.
33 P.,M.

VS dunaamika AH haigetel

Sugu Vann.

80
58
58
65
71
53
51
61
66
58
64
73
79
62
55
34

172,0

132,0

142,5
220,0

221,0

867,5

173,5

R ™

175,0

130,0

146,0
200,0

225,0

876

175,2

1:11 1

153,5
167,5

85,5

103,5
150,0

160,5
207,0
127,0

228,0

913 469,5
5 4
182,6 117,3

11 *~1"

mg%

142.,5

107,0

140,0

389,5

129,8

173,0

92,5

113,5

141,0

520

130

298,0

100,0

160,5
218,0

237,5

110,5

153,5

120,0

164,0

65,0

185,5

1329

147,6

TN

275,0

105,0
182,0
225,0

264,5

103,5
125,0

117,5

71,5

168,0

1194

149,2

296,0

116,0

223,5
232,0

243,0

100,0

171,5

127,0

178,5

111,5

178,5

1508

167,5

112,5

121,5

125,0
119,5

140,5
132,0

135,5

89,5

139,0

976

122

125,0

110,5

113,0

119,5

137,5

128,5

89,5

107,0

823,5

117,6

128,0

125,0

130,0

117,5

128,5

123,5

118,0

82,5

128,5

953

119,b

54,0

98,5
148,5
107,0
146,5
107,0

146,5

661,5

110,2

75,0

146,5
103,5
151,5

139,0

476,5

119,1

91,0

104,0

146,5
118,0

151,5
120,0

139,0

731

121,9

121,0

150,0
153,5
98,0

78,5

168,0

601

120,2

135,5 125,0

- 167,5
153,5 153,5
- 118,0

B5,5 85,5

- 184,0

374,5 649
3 5
124,8 129,8

mg%

65,0 71,5
100,0 89,5
118,0 98,0
128,5 -
71,5 69,5
82,0 93,0
433,0 328,5

5 4
96,6 82,1

87,5

09,5

110,5

117,5

69,5

98,0

474,5

94,9



1K . **ro

nr.

1C.
11.
12.
13.
14.
15.
16.

tok .RiKi

nr.

13
49
24
21
60
85
42
64
63
28

82

33

< X Ux

U v T w X" X T < O®® X X X O

S
z T 3

I

}}L?n3>bu>h<

>

VH dunaamika AH haigetel

Sagu Vanu?

n 80
n 58
n 58
n 65
n 71
n 53
n 51
n 61
n 66
n 58
n 64
n 73
n 79
n 62
n 55
m 34

S

n

X

108,5

6,0

36,2
86,0

6,5

ii i I
N
22,0
61,5 94,0
78,0
0
23,0 9,0
29,0 0
78,0 99,5
70,0
54,5 155,5

243,2 251 358 170

5
48,6

5 5 4
30,2 71,6 4<f5

- 39,0
55,0
0 0
10,5 69,5

op* 7

Ti
71,5 39,5
0 0
0 26,5
0 0
0 0
30,0 68,5
- 19,5
16,0 -
105,00 79,0
115,5 -

10,5 163,5 222,5 323

2 4
5,2 40,9

8 8
27,8 40,3

LL, ! H,
mg%
50 62,5 56,5
0 28,0 14,5
20,0
60,5 52,0
0 0 0
0 0 A
33,0 420 1,0
— 147,0 53,5
34,5
33,5 107,5 78,0

90,5 27,5 77,5

126  447,5 255,5
8 8 7
15,7 55,9 36,5

54,0

80,0

17,5

30,0

40,0

125,0

73,5

346,5

43,3

111,5

83,5

109,5

53,5

65,5

312
6
52

91,5

136,5
4
39,1

24,0

60,5

64,5

79,5

53,5

258
6
43

0,5

55,5
6,0

28,5

16,0

90,5

18,1

He. 28 A Up. 35
11 Y ?r m
*4% *6Y

105,0 51,0 92,0

27,0 32,5 - 0 30,0
- 0 63.5 110,0 16,5
87,5 15,5 -
— 31,5 0 - 0

50,0 10,0 55,0 42,0 18,u

- 21,0 21,5 23,0 0
164,5 89,5 243,5 203 153,5
3 5 3 4 5
54,8 17,9 61,2 50,7 31,7



VS 3A VH DUNAAMtKA



VS dunaamika SH haigetel

Jrk<.Pro- Rp. 1 Ho. 7
nr. to* .Nimi Sugu Vanus 1 11 111 1 11 111
nr. Rgyo
1. 29 H.,R. m 26 178,0 153,5 175,0
2. 14 K. M. n 29 93,0 - 96,5
3. 19 1., A. m 53 39,0 71,0 103,5
4. 56 A..0. m 62
5. 80 S.yA. m 49 108,5 112,5 113,5 123,0 113,5 135,5
6. 47 8.,A. n 56 142,5 153,5 157,5
7. 26 P.,E. m 51 139,0 133,5 160,5
S 197,5 183,5 217 676,5 554 675
n 2 2 2 5 4 )
X 93,7 91,7 108,5 135,1 138,5 135,0
VH dunaamika SH haigetel
Jrk.Pro ag* A ) Hp* 7
nr. tok.Nimi Sugu Vanus ~ 1 i iii i ii 111
nr. mg% mg%
1. 29 H.,R. m 26 83,0 82,5 111,5
2. 14 K., M. n 29 55,0 - 55,0
3. 19 T*A. m 53 102,5 75,5 101,0
4. 56 A.,0. m 62
5. 80 S.,A. [ 49 36,0 12,5 39,5 6,5 47,5 47,0
6. 47 Jj&,A. n 56 48,0 30,0 26,0
7. 26 P.E m 51 63,5 0 35,5
S 13b,5 88 140,5 256 160 275
n 2 2 2 5 4 5
X 69,2 44 70,2 51,2 40,0 55

N f

113,5
116,5

92,5
164,0

114,0
135

394,5

127,6

40,5
16,5
123,0

51,0

23,5

254

42,4

HB.
mg%

142,5
114,0

89,0
164,0

145

654,5

130,9

Abl,
+1
mg%

48,0
19,0
118,5
12,0
18,0

215,3

43,1

T

121,0
116,5
107,0
176,5

103,0
168

794

132,3

14
111

68,5
63,5
93,5

13,5
28,0

272

45,3

85,5

81,0

166,5

83,3

194,0
32,5

226,5
2

113,2

HD. 23,
11 LLI
Tescid
- 103,5
78,5 82,0
78,5 185,5
1 2
78,5 92,7
Ap, 21
11 . in
mg%
- 177,0
28,5 45,5
285 222.,5
1 2

28,5 111,2

123,5 110,5 128,5
132,0 139,5 142,5

255,5 250,0 2950
2 2 3
127,7 125,0 131,6

Ho. 28-35
1 11 nmT
mg%
- - 104,5
46,0 73,0 57,5

114,0 79,0 80,0

260,0 157,0 242,0
2 2 3
130,0 78.5 80,6



VS 3A VH DUNAAMIKA SH HATOEIEL 33 10

WH
mg%



Jrk .Pro—
nr. tok.
nr.

1. 12
2. 51
3. 31
4. 27
5. 88
6. 48
7. 34
8. 55
9. 2
10. 92
11. 24
12. 63
13. 28
14. 4
15. 82

VS dunaamika Aj

Nimi

< A A4 30 C

A 0 4z v R 2

O

= gmmE= 2z

o

Sugu Vanus

n 55
m 86
n 73
m 77
n 79
n 80
n 76
n 66
m 58
n 41
n 53
n 73
n 79
n 62
n 55

S

n

X

ja AH letaalsetel

HaiguEDaev: 1

1

82,5

142,5

128,5
178,0

172,0

142.,5

220,0

221,0

1287

160,8

11
mg%

73,5

154,0

163,0

175,0

146,0

200,0

225,0

1136,5

162,3

111

100,0

185,5

100,0
209,0

167.,5

160,5

207,0

228,0

1357,5

169,6

Jjuhtudel

Haixuspéaev: 3

1

128,5

140,0

110,0
125,0

127,0

630

126,1

11
mg%

111

161,0 200,0

120,0

140,0

552,5

138,1

120,0
132,0

141,0

741,5

148,3

— — RiigUBpaev: 7

1. .11,

131,5 148,5 141,5 150,0

130,0 121,5
157,0 -

368,0 368,0
182,0 157,0
218,0 225,0

164,0 -

65,0 71,5

1057,5 725

7 5
151,0 145,0

HaiguBcRev! 14 HaisuepHeV! 21
iii 1 11 111 — T it
mg% mg%

Haiay”Daev” 28

156,5 98,5 93,5 107,0

182,0 168,0 178,0

154,0 193,0 175,0 200,0

164,0

221,5 214,0 228,5

235,5 257,0 232,0 225,0 239,0 237,5
325,0)
178,5
232,0
178,5

111,5 89,5 89,5 82,5

1175 563 526 567,5 235,5 257,0 232,0 446,5 453 466
7 4 4 4 1 1 1 2 2 2
153,4 140,7 131,5 141,8 235,5 257,0 232,0 223,2 226,5 233,0



Jrk,Pro-

nr<
1. 12 A+ N.
2. 51 R. J.
3. 31 S. 1.
4. 27 No S.
5. 88 T. M.
6. 48 D. A.
7. 34 K. M
8. 55 U. s.
9. 2 R. 0.
10. 92 T. A.
11. 24 E. A.
12. 63 V. A
13. 28 S. H
14. 4 P. A.
15. 82 P. A.

YH dunaamika A& ja AH letaalsetel juhtudel.

n 55
m 86
n 73
m 77
n 79
n 80
n 76
n 66
m 58
n 41
n 53
n 73
n 79
n 62
n 55

S

n

X

189,0

136,0

5,5
122.,5

108,5

36,0

86,0

6,5

690,0

86,3

mg%

197.,5

57,5

120,0

61,5

29,0

78,0

54,5

598,0

85,4

156,0

15,5

24,0

112,5

94

99,5

155,5

657,0

82,1

nai guEpaeyv;,
mg% mg%
25,5 41,5 30,5 29,0 37,0 31,0 61,5 114,5 73,5
75,0 14,5 62,0
79,0 72,0 75,0
116,0 112,0 93,5 72,5 65,5 38,0
6,5 - 108,0
8,5
67,0 81.5 73,5 (72,0 44,0 180,5)
0 - 18,0 15,0 46,5 O
0 26,5 20
16,0 - 34,5
70,0 10,5 69,5 105,0 79,0 33,5 107,5 78,0 125,0
237,5 148,0 253,5 287,5 301 320,5 340,5 330,0 311,5 8,5
5 4 5 7 5 7 4 4 4 1
47,5 37 50,7 41,1 60,2 45,8 85,1 32,5 77,9 e,5

mg%

50,0
36,0
36 50
1 2
36 25

43,0

43

21,5



VS 3AVH DUNAAMIEKA AL AV JA3H LETAALSELT LOPPENUD MA)6US3UHTUDEL



VS 3A VH OUNAAMKA A), AH JA SH LETAALSELT LOPPENUD HA)6US3UHTUDEL



