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I SISSEJUHATUS

Viimasel ajal pööratakse neuropatoloogias järjest laial­
dasemalt tähelepanu aju vaskulaarsetele haigustele. Selle 
põhjuseks on insultide suur esinemissagedus. Sanuti osutu­
vad insuldid tihti surma ja raske invaliidsuse pohjujeks.

Seoses keskmise eluea pikenemisega ja infektsioonümi- 
guste erikaalu vähenemisega suureneb pidevalt suremuse prot­
sent südasa-soonkonna, sealhulgas ka aju veresoonkonna hai­
guste arvel. ОТО andmetel on tserebrovaskulaarsed haigestu­
mised südamehaiguste ja pahaloomuliste kasvajate järel kol­
mandal kohal surma põhjusena, moodustades ligi 14 % üldises 
suremuse struktuuris. Seetõttu on aju vaskulaarse patoloogia 
küsimused muutunud äldsotsiaalseks probleemiks.

Igasuguse akuutse tsantraalBärvieüsteemi haigestumise 
üheks iseärasuseks on ajukoe vahetu kahjustuse kõrval häi­
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 väljenduvad vere bie** 
kemismi muuuustes.

Haiguse prognoos oleneb suurel määral ravivõtetest in* 
sültide akuutses perioodis. Seetõttu on vaja täpselt tunda 
haigestumise järgselt 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). Käesolev töö kujutab ühte osa kateedri uuri­
mistööde kompleksist*

Kuna aju põhiliseks energeetiliseks allikaks an glükoo­
si bioloogiline oksüdatsioon, siis pakuvad suurt teoreeti­
list ja praktilist huvi insultide korral tekkivad kvalita­
tiivsed ja kvantitatiivsed muutused, süsivesikute ainevahe­
tuses.

Oma töös pöörasime tähelepanu seni kirjanduses vahe 
käsitlemist leidnud ainevahetuse mSnin atele aspektidele 
insultide akuutses staadiumis* Selleks püüdsime veresuhkru 
ja lgpuni oksüdoerimata ainete määramise alusel arteriaal­
ses ja aju venoosses veres välja selgitada sisivesikute 
ainevahetuse ja okeüdateioonlprotsesside üldist taset ning 
selle muutusi akuutse perioodi vältel nii ajus kui kogu 
organismis, ba^uti jälgisime nende muutuste sõltuvust va­
nusest, saost, patoloogia lokalisatsioonist, komplikatsi­
oonidest ja seisundi kliinilisest raskusest.



II. KIRJANDUSE ÜLEVAADE

A. Aju vaexujbaree insuldi patogeneesi tähtaaaag

1, Aju transitoorse isheemia ja aju infarkti
pato genees

Yiiaasel ajal pööratakse aju iaheeailiae insuldi pata- 
geneesis üha enam tähelepanu tserebrovaaxulaarse puudulikke* 
ae küsimustele.

TaerebrovasKUlaarse puudulikkuse puhul väheneb aju ve­
revad ja tekib mittevastavus ajukoe ainevahetuse nõuete, 
eriti hapnikutarvidusc ja tsirkulaarse aparaadi vSitaaluste 
vahel seda rahuldada (Denny-Drown, 1951; Corday, Rotenberg 
ja Putnam, 1953)*

Ajupehmestuse tekkeks pole vajalik verevoolu täielik 
lakkamine vastavas piirkonnas. Ajukoes arenevad tajaaipö3r- 
(iuiaatud Muutused juba siia, kui vereringe redutaeerub 15%-le, 
vgrreidea normiga ja hapaikuvaruetus alla 20%. Vereringe re- 
dutseeruBtine 50 - 15%-le põhjustab narvira^kude funktsio­
naalse kahjustuse (Zuleh ja Behrend, 1961; J. V. šmidt,
19td).

Peamiseks aju isheemiliae insuldi põhjuseks oa ateroagle- 
roos ning ateroskleroos koos hüpertooniatgvega (N.K. Bogole­
pov, 1963; N.J. Gražt&enkov ja kaast., I960). Ateroakleroa- 
tiiiselt muutunud aju veresoonte elastsuse languse ning



nende ahenemise tottu tekib taerebyovaaguiaara# resistent­
suse tõus ja verevoolu reduktsioon (Fazegaa ja kaast.,
1952; Kety, 1950). Aju verevoolu säilitamiseks V3ib kuju­
neda koapensatoorselt hüpertoonia (Kety, 1950).

Kaasajal peetakse iaheemiiise insuldi pa to geneesis u*-* 
bes 25%-l oluliseks aju magistraalarterite pato loo giat  naa- 
de ekstrakraniaalses osas (N.V. Konovalov ja J. V . šm idt,

1960).

Lokaalsetest patogeneetilistest faktoritest on suure 
tähtsusega nii ekstra- kui Intratserebraalsete aju arterite 
stenoos aterosklerootilisest naastust (&ülch ja Behrend, 
19611 Dickinson, 1961; J. V. šaidt, 1962). Oluliseks pee­
takse ka magiKtraalarterite lingude teket soone seina di­
fuussest aterosklerootilisest kahjustusest (Meyer, 1961; 
J.V. Amidt, 1963; v. M. Slenimskaja, 1962). Aju vere?'in$e 
haired võivad teakida ka a. vertelralis'e kompressioonist 
osteof'ütide poolt tservikaalee spondüloosi puhul (Meyer,

1961). '
Aju veresoonte oklueiooni pShjuseka on tromboos vgi 

emboolia. Trombootiline protsess v5ib saada alguse vere­
soone seinapidisest aterosklerootilisest naaatust. Troa- 
boosi järkjärguline aeglane arenemine kuni soone täieliku 
sulguseni ei pghjusta alati olulist vereringe defitsiiti. 
Iseloomulikud on tranaitoorsed ishoemilised häired (Meyer, 
1961; Fisoher, 1962; J.№. šmidt, 1962).

Trombemboolia saab sageli alguse magistraalarterite 
proksintaalse oaa aterosklerootilisest naastust. Emtaiid



võivad lähtuda ka südamest pärast mäokurdi infarkti, reu- 
sakardiiti ja alaägedat infektsioosset endokardliti, sage-
11 ka absoluutse arütmia puhul (Meyer, 1%1; J.H. 2a ctslsa- 
ja, 1964).

Lokaalsete vereringe häirete puhul ajus omab olulist 
tähtsust ishcenilise piirkonna verevarustus kollateraalse- 
te veresoonte kaudu. Ish emilise ala suurus aju infarkti 
puhul oleneb sageli kollateraalee vereringe vgimaluatest 
(N. V. Konovalov ja J. V. šmidt, I960). Kollate? alee vere­
ringe kujunenine on takistatud oklusiooni kiire tekke, 
Willis! arteriaalse r3a$a labitavuee häirete ning kollat*- 
raalsete veresoonte ateroaklerootiliste auutuste puhul, 
(xilch ja Behrend, 1961; D* N. Mibladze, 1939* A.S.Ogurt­
sova, I960). Ebasoodsates tingimustee tekib laialdane 
inf: r.tikolle š^ada ajuturse ja ^  e 1т;ре .;а (Д. \ "ol- 
tover ja 'saast., 1960$ Züleh ja Behrend, 1%1; Meyer, 19̂ 1).

Isheamilise insuldi tekkes on oluline osa ka real Qld- 
faktoritel. Nende kaasumisel lokaalsetele faktoritele häi­
ritakse kollateraalne vereringe иЗШк aju vereringe кою pen- 
satsioon. Tulemuseks on pehmestuskolde teke.

Qldfaktorltest peetakse oluliseks üldise arteriaalse 
vereaShu järsku langust. Sel puhul redutseerub vtrevool 
eelkgige aju arterite terminaalsetee harudes ning vahelduva 
verevarustuse tsoonides (Zilch, 1961; I. H. Zaretakaja,
1964f М. B. Kopglov, 1965; I. Gannu&kina, 1963; J. V. 
Šaidt, 1963). Isegi m35dukas arteriaalse vererShu lingua 
v3ib katkestada kollateraalse vereringe. Lühiaegne vera— 
rShu langus V51b põhjustada transistoorae iaheemia, keeb*
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vama pubul vSib kujuneda ajukoe neuroos (Alajouanine,
1961).

Vererõhu laaguat pShjustavad südame infatkt ja siname 
rütmi häired (V. D. Tro6in, I960! J. V. Šmidt, 1963!
Rülch, 1961; 0* S. Nikonova ja E. A. Stepanova, I960;
L. B. Litvak, 1963). Krooniline kardiovaskulaame patoloo­
gia halvendab koilateraalset vereringet ja on sagedaks aju. 
insuldi põhjuseks (I. H. Ibaretziaja, l^u4t J. V. 'aî  t,
1962; V. A. Smirnov, 1963; Ь. N. Drat^eva, 1961).

Aju infarkti teket soodustavad ka vere fRüslko-keemi- 
liste omaduste muutused - vere viskoossuse tõus ning koaju- 
latsioonivõime häired (Alajouanine, 1961; М. A. Aksjantaev, 
1961; J. V. Šmidt, 1962; L. B. Litvak, 1963). Olulised on 
ka veregaaside sisalduse muutused. Vere oksügenisatsiooni 
langus soodustab aju isheemilise kahjustuse teket (Xilah, 
1961; N. V. Konovalov ja J. V. šmidt, I960; J. V. &miit, 
1963). Vere süsihappegaasi sisalduse langus ja pH tõus 
hüpcrventilatsiooni tõttu põhjustavad 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 võib 
viia disproportsiooni tekkele aju hapnikuvajaduse ja hapni­
ku pakkumise vahel, redutseeritud verevoolu tingimustes 
(N. V. Konovalov ja J. V. šmidt, I960; Scheinberg, 1953 
ning Meyer ja Portnoy, 1935 - tsit. Alajouanine, 1961).



Väljakujunenud kollateraalse vereringe pidev halvene­
mine toinub ka progresseeruvate sklerootiliste muutuste 
puhul aju veresoontes ning trombi kasvamisel distaaleele, 
eriti magistraalarterite ekstrakraniaalse osa tromboosi 
puhul (J. V. šmidt, 19&2).

2. Ajusisese ja subarahnoidaalse hemorraagia
patogenees

Enamik autoreid peab ajusiseee hemorraagia te^e põhju­
seks hüpertooniatõbe. Mul tu andmetel 94% ja N. J. Graat'en- 
koWi andmetel 91% ajusiseateet hemorraagiatest tekivad 
hüpertooRiatSve vSi muu geneesiga kõrge vererShu tin inma­
tes (Multu* 1963; N. J. Graštšenkov ja kaast., I960) 90,8% 
juhtudest on põhjustavaks teguriks hüpertoonia koos atero- 
skleroosiga (J. №. Neplohh, 1964).

On tgenäoline, et hemarraa :ia al ab näiliselt auutumar* 
tute veresoonte kaudu, mis asuvad sügavas anoksia seisun­
dis hüpertooniale omaste vererõhu kõikumiste tõttu, nagu 
arvas Weatphal 1932.a. Veresoone seina lahtikihistumine ja 
hema toomi teke süvendavad anoksiat veelgi, mistõttu areneb 
nekraoa (Karpel, 1963)* Aagionekroosi tähtsust veswvalumi 
tekkes rõhutab ka J. M. Neplohh 1964.a.

HaBorraagia põhjuseks viivad olla ajuaiseaed miliaar- 
sed aneurüsraid vSikestes arterites, mille lihaakiht on allu­
nud degeneratsioonile või on sidekoega infiltreerunuö. 
Änaurüsae võib leida peamiselt basaalganglionide veresoon­
tes (Russell, 1963).
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Kokkuvõttes patogeneetiliselt V5ib ajuhemorraagia olla 
pShjustatud 1) veresoone ruptuurist k5rge vererõhu tingimua- 
tea (I. V. DavSdovski, L. J. Pines, В. I. Raropov - tsit.
H. G. Hodos, 19^5) ja sekundaarsest rebendist spaamist põh­
justatud hüpokailieš kahjustuse taustal. 2) kapillaarid* 
ja väikeste veenide rebendist järskude vererõhu kgikumiate 
tõttu* 3) diapedeesist veresoone spastilise oklusioeni kor­
ral (Muita, 1963).

Intrataerebaalna hemorraagia lokaiisoorub kõige sageda­
mini aju kahe omavahel mitteanastomoaeeruva perifeerse ja 
ja tsentraalne verevarustuse piirdeaiale. See tsoon on 
"nõrgaks kohaks" kahe piirkonna vererShu erinevuse tlttu 
(Lazorthes, I960).

Intratserebraalne hemorraagia põhjustab tugevat ajutur- 
get ja intrakraniaalse tohu tõugu (Zülch, 19Ы). Tugev aju- 
sisaae rohu tgus avaldab aurvet aju veresoontele ja pjh^ns- 
tab sekundaarse aju vereringe puudulikkude (Kety, 1950).

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



В. gkeüdatsiooniproteeeside aHMSgegd

Inimese aju intermcdiaarse ainevahetuse üheks iceära- 
su seks an selle kõrge intensiivsus. SeetSttu on aju hapni­
ku tarbimise poolest (20% kogu organismi hapnikuvajadusest) 
teiste organite hulgas esikohal. Aju kõrge funktsionaalne 
aktiivsus on seotud suure energia kuluga. Kuna aju hiaga- 
miskoefitsiant on lähedane ühele, siia järeldub, et va^ta- 
mata energeetiliste resurssidc piiratusele ajus, on põhili­
seks energia allikaks glükoos (G. J. Vladimirov, 19^4t 
X. I. Pogodajev, 1963; M. S. Gajevskaja, 19&3t Z* L. Lurje, 
1959* s. s. Kety, 1950).

Normaalsetes tingimustes 90% kogu glükoosi tarvidusest 
muundub bioloogilises oksüdatsioonis süsihappegaasi ja 
veeni. Vaatamata normaalsetes tingimustee prevaleeruvale 
energeetiliselt ökonoomsena te aeroobsele süsivesikute lagu­
nemisele, esineb ajukoes dünaamiline tasakaal oksudatiiv- 
sete ja glükolüütiliste protsesside vahel. Paljud autorid 
näevad selle mehhanismi bioloogilist mõtet kui kompensa- 
toorset reservi raku üleelamiseks halvemates tingimustes 
(K. I. Pogpdajev, 19&3t M. S. Gajevskaja, 1963; V. A. 
Negovskl, 1961). Kuna hindamine ja eriti sellega seotud 
fosforileerimine on väga tundlikud kahjustavatele faktori­
tele ning vajavad katkestamatut hapniku juurdevoolu, siia 
selliste reservmehhanlsmide vajadus tekib eelkõige mitme­
suguste patoloogiliste seisundite juures, mis patogeneeti.- 
liselt on seotud hüpoksia arenemisega (V. A. Ne^ovski,1951).
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Sellele vastavalt on täheldatud süsivesikute ainevahe­
tuse suuna ja intensiivsuse muutusi juba lühiajaliste häi­
rete korral glükoosi ja hapniku juurdev&olua (M. S. Gajeva- 
kaja, 1963! S* B. Zahharov, 1952$ K. I. Pogodajev, 19t>3$
G. H. Bunjatjan, 1957).

Kuna aju vaekul&arsete insultide patogeneesi tähtsai­
maks lüliks on hüpoksia kujunemine, siis vaatleme järgne­
valt hüpoksia seisundis tekkivaid ainevahetueprotsesside 
auutusi ja nende kompensatsiooni vgimalusi.

Hüpoksilistes seisundites aaab kõige enam kaLnatada 
süsivesikute ainevahetus. Seetõttu on ajukoe hüpoksia saa­
bumise esimeseks tunnuseks temas sisalduva piimhappe hulga 
suurenemine (И. S. Gajevskaja, 1963). Piimhappe sisalduse 
suurenemine ajus saabub varem, kui saab häiritud väline 
hindamine ja on tihedalt seoses arteriaalse vere hapniku­
sisaldusega (E. Opitz, Й. Schneider, 1950).

Hüpoksia tingimustes isheem&a ja aju vereringe häirete 
korral on täheldatud ATP sisalduse ja resünteesi kiiret 
langust (L. E. Gurvitž, M. I. Levjant, G. A. Jerzina, I9i?0; 
I. N. Molokov, A. A. Filina, I960; M. Schneider - tsit.
G. Dawes, 1963). Samuti langeb fosfokreatiini sisaldus 
(G. E. Vladimirov, 1954)$ Kuna anorgaanilise fosfori si­
saldus ajus kgrganeb (T. Mc-iiwain, 1962).

G. 8. Meyer, F. Gotoh ja Y. TazaRi (1961) tähe. usid 
aju eksperimentaalse emboolia korral isheemiiise kolde 
piirkonnas aeroobse ainevahetuse katkemist ja anaeroobse 
glükolüäsi elavnemist koos atsidoosi tekke ja süsihappe­
gaasi pinge alanemisega.



N. Mison-Crlghel, Ы. Constantinesou, P. Uosta-Fork ja
I. Volneacu (1963) leidsid akuutse vaskulaarse patoloogiaga 
haigetel piiahappa, püBpviinamarjahapp* ja <%*ket*glüta* 
miinhappe kuhjumist haigete veres ja liikvoris. Htmorraa si­
llata insultide korral Rgrgenee piimhape enamasti liikvoris, 
isheemiliste insultide korral nii liikvoris kui veres. Piro- 
viinaaarjahape korgeaea hemorraagiabaigetei veres ja liik- 
vorie, infarktide korral aga oli sisaldus normaalne.

Hüpoksia tingimustes mitteküllaldase energia vabanemise 
tSttu tekivad kudedes destruktiivsed muutused, kuna häiri­
takse koestruktuuride sünteesi (A. M. TžarnSi, lfyol). Lner- 
geetiliste ainete transpordi ja ainevahetuse vaheproduktiue 
eemaldamise häirete tottu kuhjuvad glükolüütilise ainevahe­
tuse happelised produktid, mis viib vere ja koe pR langu­
sele (G. S. Dawee, 1963t G. Ыас-Ilwein, 19to2t N. K. Rogo- 
lepov, 1963). See alandab raku võimet ainevahetuse ta sta- 
miseks soodsamates tingimustes. Rakusisese turse totcu vähe­
neb hapniku vastuvõtt rakku veelgi ( N. K. Bogolepov, 1963).

Tugevalt väljendunud hüpoksia puhul aju ainevahetus 
langeb (T. MC-Ilwain, 1962). Ainevah^tusprotsesside inten­
siivsus alaneb teimiaaalaetea seisundites enne, kui on 
I5puni kasutatud glükoos, glükogeen, ATP, ADP. Selle põhju­
seks on M. S. Gajevskaja (19t*3) arvates osaliselt happelis­
te ainevahetueproduktide kuhjumine, mis muudab k^s&*onna 
tingimusi nii, et rea fermentide ja kofermentide toime 
paialüseeritakse.

Samuti taheldas A. V. Palladin kaasautoritega (1^2) 
eksperimentaalselt kogu ajukoe ainevahetuse pärtgLmist
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kestva hüpoksia tingimustes, kus piimhappe tous oli 
tud ajukoe autoiuüsi arvel glükoosi juuresolekul.

Ж. Mao Doaaldi ja R. 6. Opectori (1963) andmetel teki­
vad isheemiast põhjustatud anoksia korral ajukoe fermentide 
aktiivsuse muutused. Bsmalt väheneb tsRtokroomoksüdaasi ja 
piimhappe- ning suktsündehüdrogenaaei â ztiivsus. Hiljem 
langes glutamiindehüdrogenaasi aktiivsus. Alles seejJrei 
tähel.ati adenosiintrifosfataasi alanemist.

Organismil on olemas teatud reservid mitmesuguse genee­
siga hapnikuvaeguse kompensatsiooniks. Nii täheldatakse 
hüpoksia korral välishingamise, hemodänaamika, vere лоов- 
tise ja kudedo ainevahetuse muutusi (I. R. Petrov, 1949)*

üldiste kompensatsioonireaktcioonide kõrval on oluli­
sed reaktsioonid rakkudes, mis haaravad kaia aineva^bueprot- 
sesaide ringi. Raku hin;amine v3ib muutuda kahes suunas: 
stimuleeritakse reaktsioone, ais kindlustavad oksüdataioo- 
niprotsesside säilitamise vajalikul tasemel (oksüdatsiooni- 
fermentide aktiivsuse ja hapniku stilisatsiooni tõua) v3i 
aktiveeritakse anaeroobset energia vabanaaist (Z. I. 1kr- 
bašova, 1963).  K Ü  on täheldatud ajuinfarkti- ja ajuheaor- 
raagiahaigctel esimestel haljus ätivadel oksüJataiooniprot- 
sessida intensiivsuse tousu (R. H. Zupping, 1965).

Anaeroobse faasi osatähtsuse tousul te^ib seoses eba- 
Зкопоожаеза energia vabanemisega vajadus suurema hui;a 
algsubstraadi glükoosi järele. Seetõttu intensiivistub 
glokogenol iüs maksas, mis omakorda kompenseerub piimhappe 
resünteesi tõusuga (A. A. Aisenberg, J. &. Mtsinska^a,
Ф. M. Pavolotskaja, 1%3). Samadel põhjustel täheldas
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A. A. Filina (1964) insuldihaijetel hüperglukcemlat ja 
Й+ R. Franks (1963) tsirkulaboorse koehüpoksia tingimus­
tee glükoosinihet varuorganiteet vere kaudu glükoosiga vä­
hem varustatud organitesse.

R, У. gübova (1957) ja V. H. Vassilenko (1937) peavad 
üheka kom^en,;satoorseks reaktsiooniks hüpoksiale vastavalt 
hüpertooniatove tserebraalse vormiga ja kroonilise kardio- 
vaakulaarae puudulikkusega hai etel pShiaineva ^tus* t3ueu. 
Erinevalt sellest on ateroskleroosihaisetel K. K. Maslova 
(1962) andmetel pShiainevahetua alanenud. Eksperimentaalse 
ateroskleroosi korral alanes goahingamiae ajus 20,8% vgrra 
(L. V. Malgževa, 1963), mis on tingitud eeskätt substraadi 
dekarboksüleerimisprotsessi kahjustusest (V. A. šalimov, 

1962).
Insultide korral täheldatakse üldist sRmpaatikoadrenaal- 

se süsteemi 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 mitteoksüdeerunud 
ainevahetuse vaheproduktide huik, mille määramist verea 
vgcathapniku meetodi abil saab k sutada okaudatsiooniprot- 
sesside kvalitatiivse näitajana.

L. M. Georgijcvskaja (1947) andmetel vgrreldea terve­
tega on kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkusega hai e­
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tel vere va^t-hapnlk kõrgenenud võrdeliselt seisund i raa* 
Kusega. Eriti kõrged väärtused esinesid hupertooniatgvega 
haigetel. Soodne mggu oli hapniku manustamisel nernele 
haigetele, mille toimel langes vere vakat-hapniku tase.

Lõpuni oksüdeerimata produktide sisalduse tõugt veres 
paralleelselt kroonilise kardio-vaskulaarse puudulik:uee 
süvenemisega täheldasid ka ?. Kisch (1932) ja 6. I. Vos- 
nessenskaja-Rutšovskaja (1961). Viimase andmetel landes 
vakLt-hapnik hapnikuravi kuuri järele. 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. Vc ̂ t- 
-hapniku muutuste dünaamika alusel V3is eristada 4 erine­
vat roaktaioonitüüpi. Ajukolju trauma järel ilmn e al^ul 
lopunioksüdeerimata ainevahetuse vaheproduktide kontsent­
ratsiooni langus veres ja seejärel tõus kõrgetele väärtus­
tele. Ainevahetuse okaüdatlivse faasi intensiivsus^ 1 njus 
toimus ilma anaeroobsete protsesside olulise pidurduseta. 
See põhjustas metaboliitide kuhjumist organismis. Rai 
juhtudel v5is täheldada aga ainevahetuse üldist pidurdust.

Meile kättesaadavas kirjanduses ei leidunud andmeid 
analoogsete uuringute kohta insuldihaigetel.
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С. А Ли enerpsetiiieest aiae vahe^sest t Vei^j^krR 
M  atsioon ja eeHe häired aju

baiKetel

Enamiku autorite arvates on aju energeetilise ainevahe­
tuse peamiseks substraadiks glükoos.

Seda näitab aju hin̂ -amiskoefitsient, mia on lähedana 
ühele (Gibbs ja kaast., 1945$ Mc Ilwain, 1962$ М. I. Frohho- 
rova, 1954).

Ükski teine aina, sealhul as ka glükoosi ainevahetuse 
vaheproduktid piim- ja püruuvhape ei ole võimelised asenoa- 
ma aju ainevahetuses glükoosi* Nad ei kindlucta ajule tena 
tegevuseks vajalikku energiat adekvaatse hulga makroergilis- 
te foaforiühendite resünteesi teel (Kety, 1957$ Lo&tin ja 
Levine, 1946; Holmes, 1937! В. J* Mhejan, 1963).

Viimasel ajal on kogunenud hulaliaelt faktilist mater­
jali, mis näitab, et ka aju glükogeen ei ole mitte inertne 
struktuuriühik, vaid omab teatud tähtsust energeetilise ma­
terjalina, eriti erakordsetes tingimustee. Sellele viita­
vad glükogeen! ainevahetusest osa võtvate fermentide aktiiv­
sus ajukoes ning glükogeen! sisalduse muutused aju mitmesu­
guste funktsionaalsete seisundite puhul (В. I. Haikina ja 
J. J. Gontšarova, 1954t G. H. Bunjatjan ja G. S. Hataatr- 
jan, 1960$ A. L. šabadaš, 1951). Glükogeen! uundumire Kii­
rus ajus ületab tema uuendumise kiiruse maksas. Glükogeen
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v6ib kindlustada 1/10 aju energiavajadusest (M. I. Prohho- 
rova, 19§4; G. E. Vladimirov ja N. 8. Pantelejava, 1%5)*

Glükogeeni väikesed varud ajus (keskmiselt 100 mg %) 
ja Rande kiire uuendumine nSuavad siiaki glükoosi pidevat 
juurdevoolu, mis tagaks tema reeüBteeai (L. G. Leibaon,
1962). Seega on aju ainevahetus otseselt sõltuv ajju juur* 
davoolava vere glükoosist.

Aju neelab glükoosi verest rohkem kui teised or Mid. 
Juba Claud Bernard 1877.a. näitas, et v. jugularis'e veri 
sisaldab muu venaosee verega võrreldes k3ige vähem glükoosi 
(№. I. Mitjueov, 1964). Aju kasutab 70 % maksa poolt erita­
tud glükoosist (Meyers, 1950) ja neelab glükoosi verest
2 - 3 korda rohkem kui töötav lihaskude (V. P. Komiasarengo, 
195Z).

Glükoosi sisalduse diferents arteriaalse ja aju venooa-
83 vere vahel inimesel on Mc Ilwain'i andmetel 9,S mg % 
ning Gibbs'i ja kaastööliste andaetel 10 mg % (Mc Ilwain, 
1962; Gibbs ja kaaat., 1942).

Enamiku autorite arvates glükoosi utilisatcioon aju 
. poolt s31tub tama tasemest veres. Tavaliselt glükoosi si­

salduse languse puhul veres langeb tema neeldumine ajus 
ning vastupidi (Himwich ja Faseicas, 1937; Batrak ja kaâ tt, 
1931; V. P. Komissarenko, 1952; Mc Ilwain, I9o2; Kerr ja 
Ghantus, 1936 ning Olaen ja Klein, 1947 - tsit. G. Ii. l an- 
jatjan ja G. S. H tšatrjan, I960).

Glükoosi tunduva tousu puhul veres 180-200 mg %-ni 
teaa kasutamine aju poolt väheneb (G. H. Bunjatjan ja 
G. 8. Hateetrjan, I960; V. P. Komisaarenko, 1952).
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Arvatakse, et glükoosi tungiline ajju labl hematoentse- 
faalse barjääri ei ole lihtne difusioon, vaid aktiivne prot­
eese, mida mõjustavad vere hormonaalne nivoo, fermentide 
aktiivsus ja rakusisene ainevahetus (M. F. Merežinaki,193^!
Ouadbeck, 19̂ 2; G. H. Bunjatjan, I960)*

Osa autorite andmetel hüpoksia tingimustee, mii ajus 
prevaleerub vähem ökonoomne glükolüütiline energiaproduktsi- 
oon, suureneb glükoosi kasutamine aju poolt (M. F. lereaina- 
ki, 1956; Mc Ilwain, 1962; M. S. Gajevskaja, 1963; G. E. 
Vladimirov ja N. S+ Pantelejeva, 1965; S. V. Zahharov, 1952).

Teiselt poolt on leitud, et hapniku puuduse tingimus­
tes glükoosi kasutamine aju poolt väheneb, kuigi samaaegselt 
tema sisaldus veres on tõusnud (M. I. Prohhorova ja ka st.,
1957).

Glükolüütiliste protsesside puhul ajus toimub veresuhk­
ru suurenenud utilisatsiooni kõrval tema teke ajukoea süsi­
vesikute ainevahetuse käigua, peamiselt glükogeenist (G.3. 
Vladimirov ja N. S. Pantelejeva, 1965).

Glükoosi sisaldus veres säilitataks# suhteliselt püsi­
val tasemel neuraalsete ja endokriinsete regulatsioonina<ha- 
nismide tgttu.

Glükeemla tass määratakse ijal antud momendil kahe vae-*
tupidise protsessiga* suhkru kasutamisega gudede poolt ning 
glükogenolüiei intensiivsusega maksas. Mõlemad protsessid 
on neuraalae ja hormonaalse kontrolli all (L. G. Leibson,
1962).
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Insuliini toimes on üldtunnustatud glükoosi uti^i^at— 
siooni soodustamine kudede, eriti lihaskoe poolt ning glüko- 
genolüüsi protsessi aeglustamine maksas, kus ta soodustab 
ka glükogeen! sünteesi glükoosist.

Kuigi glükoosi transpordi mahhaniam läbi rakumembyaaBi 
ei oie veel lõplikult kindlaks tehtud, peatakse seiiea pal­
jude autorita poolt olulisaks insuliini toimet (M. F. Laeie- 
ginatci, 1956t G. H. Bunjatjan, i960; М. I. Mitjusav, 13kA).

Kirjanduses on andmeid insuliini stimuleeriva m3 ju koh­
ta glükoosi okaddatiivaele laguneaiaele. Insuliini vaeguse 
puhul kannatab süsivesikute aeroobne lagunemine, kuna .Дико- 
lüüsile see oiuliat mõju ai avalda (Riek ja kaast., 1951; 
Feiler ja kaast., 1951; M. F. Mcražiaskl, 1956).

Kirjanduses ei ole ühtset arvamust insuliini otsese toi­
me kohta aju ainevahetusele. Paljud autorid eitavad insulii­
ni otsest m3ju hematoentsefaalsa barjääri labitavuse^e glü­
koosi suhtes (Lee ja Rllliiaae, 1954 - tsit. V. №. Kojan- 
JaanSi ja D. D. &uaja, 1958$ Hiawiah, 1951; Levine ja Gold­
stein, 1955 - tsit. 3. H. Bunjatjan;/%f J. Mhcjan, 19̂ 3).

Insuliini otsest вЗДи oksüaatsioonlproteessidele ajua 
näitavad Euler 1930.a. ja 8. G. Genes, 196&.a.

On andmeid, et insuliini suured annused tõstavad glüko*- 
geeni sisaldust ajukoes (M. F. Merezinski, 1956; M. S. Ga- 
jevakaja, 1963).

Teiselt poolt, V. P. Komissarenko andmetel 1952.a. suu­
red insuliini annused vähendavad glükoosi kasutamist aju 
poolt.
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Adrenaliin pohjuatab järaku hüperglük^e^ili^t efekti 
kood j&ukosuuriaga gijkoaunoiK^ai \;ulâ uoê
^ak&aa (L. G. Leibten, 1962; V. Ы. Topar^aja, 1ЭЬ2).

On kiadlaka tehtud, et adrenaliin sooduatab glüro^eeni 
giükoidJ.uili.bt lajunamiat lihaates, mille tulemuseks on 
piimhappe ja püroviina^irjahappe hulga guurgneaina vtres. 
(Cori, 1925; М. I. Prohhorova ja kaast., 1937)*

Aju okuticatlivagid protseaso soodustavale aõjule adrena­
liini toi&es viitavad Me Ilwain, 13b2; Rular, 1930; I. . 
Galašvili, 1947.a.

Adrenaliin intensiivistab sisivosikute ainevahetust 
ajus ning soodustab glükooai neelamist te за poolt (1. 
%aj3V6kaJa, 1959; V. Romiaaarenko, 1936).

Ad enaliini glükolRüsi stimuleerivale mõjule ajukoes 
hüpoksia tingimustes viitab A. A. Filina l%3*a*

Adrenaliini toimega on funktsionaalselt tihedalt ьао- 
tud neampealige koore glükokortikoidid. Nende mojui in an- 
siivistub жакsaa glükon^ogeneea ning suurenevad mak^a glü^o- 
geeni reservid, iais annavad võimaluse hüp^rglükeenilise sei­
sundi tekkeks.

Teiselt poolt, glRkokortikoidid pidurdavad glRkoosi ka­
sutamist perifeersete kudede poolt, olles antagonistiks in­
suliinile.

Neerupealiste glükokortikoidide eritumist reguleerib 
bRpofüRsi AXTH.

On tõestatud sümpato—adrenaal- ja hüpofüüa-n erupaaliste 
sgsteemi osa Midiee adaptatsiooni sündroomi tekkes, a.o. 
organismi mittespetsiifilises reaktsioonis, vastuseks teda
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kahjustavatele faktoritele. Selle tulemusena tekkiv glükoosi 
ja piimhappe tous veres on tähtis kohastuslik reaktsioon, 
mis kindlustab elutähtsate organite funktsiooni tugevate 
pingutuste puhul (1. A. Eserin ja R. N. &tšedrina, 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 kõrgustel asuvate kesknärvi­
süsteemi osade tähtsusele veresuhkru regulatsioonis ning 
nende mõjutamisel tekkivatele nihetele veresuhkru sisaldu­
ses.

Tänapäeval on kahtluseta hüpotaalamuse juhtiv osa süsi­
vesikute ainevahetuse regulatsioonis.

Juba 1912.a. Aschner täheldas eksperimendis tuber cine- 
reum'i kahjustamise puhul glükosuuria teket.

M. S. Danilov ja kaastöölised katseloomade elustamisel 
täheldasid vaheaju funktsioonide taastumise perioodis normilt 
kõrgemaid veresuhkru väärtusi (I. R. Petrov, 1949).

Hüpotaalamuse paraventrikulaarsete tuumade kahjustusega 
kaasneb püsiv hüpo&lükeemia ning tundlikkuse tõus insuliini 
suhtes.

Hüpotaalamuse tagumiste tuumade ärritamine põhjustab 
süsivesikute reservide mobiliseerimist sümpato-edrenaalsüs- 
teemi abil (N. T. Graštsenkov, 1964).

Hulgaliste katsetega on näidatud tagumise hüpotaalamuse 
piirkonna mõju AKTH produktsioonile hüpofüüsi eessagaras 
ning juhtivale osale üldise adaptsioonisündroomi teostumises
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(I.A. Eskrin ja R. N. Btaedrina, 1964$ A.M. Utevski ja 
№. P. Barts, 1964; N. T. Gražt&eRkov, 1964).

Tuleb arvestada veresuhkru regulatsiooni häiretega 
hüpotaalamuse tuumade funktsionaalse ja orgaanilise kahjus­
tuse puhul. Hüpotaalamuse tuumade asetus liikvoriteede vahe­
tus läheduses teeb selle piirkonna tundlikuks kiikvoriteede 
kulus tekkitavatel kahjustavatele mõjutustele (N.I. Graet- 
ženkov, 1964).

Kirjanduses on hulgaliselt andmeid subkortikaalsete tuu­
made osavõtu kohta veresuhkru regulatsioonist.

1925.a. N. V. MirtpVBki katseloomadel ajukoor* ttaald** 
misel ei täheldanud veresuhkru nihkeid, kuna pärast corpus 
striatum'i eemaldamist tekkis kestev hüperglükeemia.

1938.a. Taniyama sai globus pallidum'i ärritamisel 
аиЬкжюя&яю&Зиае 4&ag№s* verea* АДм&ааж* ega corpus stria tum'i 
teiste osade ärritamine ei avaldanud veresuhkru sisaldusele 
m3 ju.

S. L. Litvinova 1958.a. leidis häireid veresuhkru regu­
latsioonis põletikukollete puhul thalamus opticus'es,

( В. I* Kandel ja A. Ж+ ЖЖвег, 1966). N. P. Batgakev j*
A. I. Mihejev 1966.a. kirjeldasid veresuhkru tõusu subacorti- 
kaalsete tuumade ärritamisel.

Arvatakse, et subkortikaalsete tuumade mõju süsivesikute 
ainevahetusele vahendatakse hüpotaalamuse tuumade kaudu.

Piklikaju osa veresuhkru regulatsioonis näitas juba 
Claud Bernard 1855.a. oma klassikalise "suhkrutorkega" nel­
janda ajuvatsakese põhja, mille tulemuseks oli hüperglükeemia 
ja glükosuuria teke.

Brooks 1931.a., uurides mitmesuguste aju osade eemal-
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aamisa möju reflektoorsele hüpergiükeemiale, tuli jä^lduse- 
le, et neljanda ajuvatsakese pohjas, vasomotoorse tsentrumi 
lähedal, asub glük eniat reguleeriv närvimoodustia.

ä. b. Gajevskaja l$4t*.a. katseloomade elustamisel ise­
seisva hingamise saabumise mc me nail t&helaas kiiret veresuhk- 
гк tousu, ais ületas mitmekordselt normi väärtused. Autor se­
letas seda nähtust vastavate bulbaarsete keskust* erutusaai- 
sunoi^a.

Ыыы&1е järeldusele tulid ka 1+ R. Petrov ja M. G. Dani­
lov, kaa täheldasid bulbaarsete taentrumita ЪаааФыя&а* käi- 
gua veresuhkru järsgu tSuau, mis gorgemalasuvate aju osaoe 
funktsiooni taastumisel langea.(I+ R. Petrov, 1949; №. 
Danilov, 1940). Osa tea&lasi seletavad piklikaju ärri emi­
sel tekkivat giümeemilist efekti seda piirkonaa labivate 
juhteteeda ärritamisega, eitades siin glükeemiat rejuieeriva 
kesKuae olemasolu (L. G. Leibson, 19^2).

üldtunnustatud on s&Bpaatilise närvisüsteemi osa auhk- 
rutorke* efa&tis*

Esimesed *&dmed vere-suhkru regulatsiooni häireta gohta 
aju vasguiaarae insuldi haigetel pärinevad *X sajandi algu­
sest, mil Ridal 1903.a. niag Chauffard ja Froin 1903.a* kir­
jeldasid glükosuuria teget spontaanse auoa^ahnoida lae he- 
morraagAa puhul. 1934.a. B. R. Aogiinitsgi tahuluaa vureva- 
landuse puhul neoatriaarae süsteemi piirkonda raake diabeedi 
nähte (R. I. Boriaaenko, 19^3).

Д. Ж. Bogolepov 1950.a. kirjaldaa hemorraagiliaa insuldi 
algusperioodis tsentraalse päritoluga glükosuuriat.
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Ь. I;. a.ankovügi kaastöölistega iybU.a. täheluas suhkru 
ilnumist uriini heuorraa^iise insuloi ageaa gulu puhul.

R. 1+ borisseako uuris vereauhKru regulatsiooni häireid
112 aju he^orraagia^a haigel, goaotooases seisundis hai^e^el 
aju hemorraagia ägedas perioodis leidis ta kõrgeid, sutgru- 
diab^edile i^eloomuligke veresuhkru väärtusi, mis ul-tusid 
210 mg %-ni. Kõrge hüperglükeemia püsis kogu koona vultel. 
Keil haigetel esinesid ka saootilise iseloomuga veresuhkru 
tasane kõikumised, mis uRsikutei juhtudel ulatusid kuni 
bü K^^ni pooleteise tunni vältel, ^oporoosses seisundis 
haigetel olid veresuhkru väärtused normi ülemisel piiril, 
kuna teadvusehaireteta haigetel hüperglük^emiat ei erinenud 
(R. I. Borissenko, 1̂ 62). й. N. Dratseva 1%0.а. kir^ldaa 
hüpartooniatgve alusel tegginud aju vaskulaarse insului 
puhul komatoosse seisundi negke ühLeian^emist korge suhtcru 
tõusuga veres ja uriinis.

Hdperglükbemia jeakele pärast ajasisest ja cuoarahnoi- 
daalset verevaiunduat ning koljusisese rohu tousu viitab 
ka Й. F. Merežinski 195o.a.

Hemorraagia jääknähtude juures veresuhkru tase Roiuaali- 
aeerub, kusjuures säilivad väljendunud patoloogilised sahk- 
rukoormuskõverad (R. I. Borisseako, 1962* R. A. AbdullajbV, 
1%1).

Veresuhkru regulatsiooni häiretest hüpertooniatõve pu­
hul raagivad G. V. Drobova uuringud, kes leidis veresuhkru 
kõrgema taseme hüpertooniatgve tserebraalae vormi puhul,
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võrreldes teiste h^pertooniat^ve wrmi6er%. G. M. Isazade
täheldas v^re^uhkru taceme mõõdukat tõusu hüpertooniatõve
taerebalse vormi kgigi staadiumide puhul, kuajuures see

holi eriti väljendunud II staadiumis^ aju trej)sistoorsete 
vereringe häiretega haigetel.

Vähem andmeid on suhkruregulatsiooni häirete kohta aju 
infarktiga hai stel. 1957.a. R. I. Borisi enko uurie 34 hai­
get a. cerebri media kortikaalaete harude tromboosida ilma 
teiste aju piirkondade kahjustuse nähtudeta. K^i;il hri^e- 
tel olid veresuhkru väärtused normi piirides ja suhkrutase­
me kõikumisi ai leitud. Esinesid aga patoloogilised juhkru** 
koormuskgverad.

Aju emboolia^a haigete akuutses perloodia ei täheldanud 
R. I. Borinaenko 1960.a. voresnhkru tguau. Küll a ;a esinesid 
auhkrti taseme kõikumised 13 - 15 RG % ulatuses ja mii tunud 
suhkruk?verad .

TR. A. Abdullajev l%l.a. leidis aterosklerootiliee insul­
di jarelaeisuRdite puhul samuti patoloogilisi suhkrukSver^id. 
Insuldikolde puhul vasakus ajupoolkeras täheldas ta suure­
maid Buhkruk8verate muutusi kui koldo puhul pa ensas a ju­
poolkeras.
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Kaeeolov töö p5hint?b suhkru ja lopuni oksüdeerimcta 
tiiaevahetuBproduktide aääraaisei veres häiretel, ges vii­
bisid statsionaarsel ravil Tartu VabriiKlims Kliinilises 
Hiiglas 19̂ 3. aastal. Uuringud teostati dünaaaiiiBult
i. - 35. hai^uapäevaai (1,, 3** 7** 14., 21*, 28. ja 33. 
haiguspäeval) igal haijel 1 - 6 korda.

Veri voeti uuringuteks punktsiooni teel kolmest erine­
vast koha^t$

I vereproov - bulbua superior v. juguiarie internee 
dextraa ferif

II vereproov - bulbua superior v. juguiaria internae 
Binlstrae veri$

111 vure^roov - a. braanialise või ü^sAgjuhtaaei
a. oarojis interna veri*

Bulbuc v. jujularis incomae punkteiooni girjclüaaid 
eaimesuaa A. Myersont R. D. Ilailoran ja L. И. Hlrch, Kelle 
tehniRat täiuatagid B. L. Gibbs, W, G. Lennox jn F. A.
Gibbs (1945).

Bulbue v. jugularia interna punktsioom teostati peene 
lumbaalpUBktaiooai ngela^a. Lamaval haigel pöörati pea jär- 
ault punktniooni vastassuunas, reostati lokaalaneateeaia 
processus aaatoideuse tipust 1 cm all- ja eespool paiknevas 
piirkonnas. Samast kohast siaoneti lugbaalpunktaiooai
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nõelaga umbes 50-60* nurga all üles* V^en tavaliselt läbiti, 
nõelast eemaldati mandräan Ja ühendati hepariniseeritud 
klaaes&tlaga. Pideva kolvi tagasitõmbamise tingimustes 
tõmmati ka nõela ettevaatlikult tagasi, kuni süstlasse 
aattus venoosne veri* üksikjuhtudel, kui bulbus v* jugula- 
ris interna asemel satuti a* carotis interna'аве, kompri- 
meeriti arter ja punkteeriti uuesti bulbus v. jujularis 
interna*t.

Vereproovid Vaeti uuringuteks hommikul enne sööki* Hai­
ged ei olnud enamasti 22 tundi, kuid vähemalt 10 tundi enne 
punktsiooni saanud pa enteraalselt glükoosi* Hni etelt, kes 
said hapnikuravi, vüSeti vereproovid vähemalt pool tundi 
peale hapniku manustamise lõpetamist*

Euringud teostati sumal päeval võimalikult koheselt*
Kuni analüüsideni säilitati vereproovid anaeroob etes tin­
gimustes oli all jahedas*

Veresuhkru määrati С у e с e 1 i u s - S e i f e r t i 
järgi (A* &ilter, Ь* Heilmeyer, 1961)* Meetod kohandatud 
Pulfrichi fotokolorimeetrile**
Printsiip# pikriinhape redutseerib kuumutamisel suhkru juu­

resolekul piki^amiinhappeka, mida saab kalorimeet- 
ri abil kvantitatiivselt määrata*

Rea?tiivid$ 1) 1,2% pikriinhappelahua
2) 20% NaOH lahus.*

Analüüsi käikt katseklaasi vgetakse 0,6 ml verd ja 5,4 ml 
destilleeritud vett* P ale beMolüüai 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 ю1 20 %
NaOH lahuct ja asetatakse koheselt keevasse vette* 
Keedetakse täpselt 5 minutit, seejärel jahuta-ak- 
se külmas vees ja kcleriseetrgtakse.

KQJLorirn̂ et rimine toimus Pulfrichi fotokolorimeetriga 
-56* filter nr* 5 (й ж 53) ja küvett 10,085* Standard- 

lahuseke võetakse 2 ml 1,2 % pikiiiRhappel ;hust ja 4 ml eea- 
tilleexitud vett* Lugemi alusel leiti veresuhkru väärtus 
graafikust* Graafik koostati t*ö autorite poolt erineva 
kontsentratsiooniga glükoosi atandardlahuste kolcrimeetri- 
miee alusel Pulfrichi fotokolorimeetriga*

Lipsi järgi on meetodi täpsus 5 - 10 %, Wlssfelei järgi 
д 10 mg % (K* Kõrge, 1963).

Veresuhkru normaalväärtuaed kirjanduse andmatelt

Autor VS norm mg % Märkused

S. Pav.e lvski ja
Z. Zavadski (1964) 80 - 120
A* Gitter ja
L* He&lmeyer (1963) 70 - 120
Rauain 70 - 100

Klemperer 80 - 110
Rang 100 - 110
Hallinger 70 * 100
E*S* Albrit&on 80 - 120

Ref* 0* weselovi (1931) järgi

<№**<*. 
** '* **

jitJü** L*T* LeiT&soni \,19̂ 2) järgi
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P. Raveleki ja Z. Zavadski (1964) jargi on veresuhkru 
Mikumise tase sõltuvalt meetodist kuni 10 %.

Lgpuri oks'ideerimata ainevahetusproduktid määrasime 
И* S. T&ulkova poolt modifitseeritud M о d e 1 i vakat- 
-hapniku Meetodil (О. V. Travins, 1955)*
Printsiip? veres leiduvate lopuni oksüdeerimata ainet* ha- 

реп amlseks kasutatakse kaaliumbikromaadist 
(KgCPgCy) kuumutamisel tugeva happe juuresolekul 
vabanevat hapnikku. K? sutam? ta hapnik mä^r ;t; kee 
nartriumhüposulfiiRiga tiitrimiee teel. tile 
alusel leitakse lõpuni oksüdeerimata ainete ha­
pendamiseks kulunud hapniku hulk.

Reaktiivid: 1) 0,1 n K^CrpCy lahus
2) 50 % lahus
3) 20 % CClgCOOH lahus
4{ 5 % CClpCOOH lahus
5) 0,1 n NagS^O^ lahus
6) 5 % KJ lahus
7) 1 % tärklise lahus*

Analüüsi kaiks katseklaasi pipeteeritakse 0,4 ml verd ja
2,8 ml destilleeritud vett* Peale täielikku hemo- 
lüüsi lisatakse 0,8 ml 20 % CCl^COOH lahust, mil­
lega sadestuvad valgud. Filtreeritakse. 2 katse­
klaasi asetatakse & 1 ml f^ltraati, lisataks*
2 ml 0,1 n KgCrgOy lahust ja 0,5 ml 50 % HgSO,, 
lahust* Eraldi tehakse kontrollkatse samade reak­
tiivide ja 1 ml 5 % CCl^COOH lahusega* Kgik katse­
klaasid asetatakse 30 minutiks keevasse vesivanni.



Jalmtutakse ja lisatakse seejärel ipasse katseklaa­
si 15 xl destilleeritud vett ja 2 з1 5 % XJ lahust. 
3*4 minuti parast tiitrit&kce 0,1 a Ht^SgO? lahuse­
ga kuni pruun värvus muutub kollaseks. Seejirel 
lic&takce 1 tilk 1 % tRrklistlahust ja tijtrltaks* 
kahvatusinise värvuseni.

HHpasulfiti tiitri kontrolliks vgetakre 2 ml 
9,1 n KgCr^Oy lahust, 0,5 и! 50 % lahust,
15 cl destilleeritud vett, 2 ml 5 % KJ ja 1 tilk 
tärklist. Tiitritakse ja arvutatakse faktor.

Arvutusi Kasutatakse järgmist valcniitt
(d - $ - 0,00?) . 0,8 - veresuhkur шд % ж

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^lr Btl.
Kirjanduse andmed vakat-hapniku narmaalvaartueta kohtat

Autor VH no nn mj % VH kõikumist*
piirid Htg % Märkused

Lapin 26,6 18,7 -  34,1 Ref. * .J.;avt-
аеюко (1944) järgi

J.L.^akulenko ja Tšeanokova 4,aa - 59,39
Kisch (1932) 160 -  iao

119,e -  208,5
0.7. TraviMa

(1955) 50,0  -  180,0



peerinjud vastajalt lõplikule diagnoosile, selle alusel 

aaime 3 põhilist r'ihiaa:

1. kontrolli ihm
2. aju transitocrne ishvcala
3. aju iRfai-kt
4. aju ha&orraagia
3. bübarahnoidaalae haNorraagia.

Kgikidel rühmadel Lxvutasi&e Vf ja VH aiitReetilisad 
keskmised koju uurimisperioodi kohtc, âxutl ka vastavalt 
hai^^späevadele. Letaalsete juhtude korral arvutasime din^a- 
mika lisaks ka lähtudes auimaaelaatest püevadest. Nimetatud
3 vereproovi andmete p3hjal arvutasime veel järgmised ruh-*
made keskmised näitajad*

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

2. Aju venoosse vere keskmine VH sisaldus (I ja II 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.vvenovenoosng diferents.
KSikidel insuldivormidel analüüsisime VS ja VH sõltuvalt 

peost, vanuoest ja insuldikolde lokalisatsioonist. A^^ii"ark- 
tide korral teostasime analüüsi ka sgltuvalt seisundi kliini­
lisest raskuseat, etioloogiast, kaaanenud kardiovaskulaarse 
puudulikkuse, teadvuse- ja hingamisMirets nähtudest.
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VS ja VH kusJR*iate vaärtuate ex'iacvuae at^tiatil^sj 
usoidabavRLS gäüi^Kiaeka Ctau.-nti t-krit^eriuui
abil 5^-liž^d ̂ aaidaa^iirid keakaij^ale n&i^a^^tale* &̂ht 
näitajat v3ib pidaoa teineteisest etati^tiliaelt olu^i^lt 
ex'iaeYakg â ia, kui ühe näitaja uaallua^iirid oi hxa ч 
daaaa 'jeiae naitaj^ axitajstiliat keskmist ja vaatu^idl.

1# МкД'ИЫ ЙАД&а1д dbiiRiLAha 4ь*мимйи&ЛЫь

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

Uurituõ häiretest olid 84 ägeda ajuvererin^e häire ia, 
aondeat 49 (58,3 %) aju infarkti, 16 (19 %) ajusiaese henar- 
raagia, 7 (8,3 %) suberohnoidcalae heaorraagia ning 12 
(14+3 %) aju transitooree vereringe häire diagnoosi ;a.

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

Haigete vanus oli 23 - 92 aanta piirides.

Tbbel 1
Vaskulaarae insuldi haigete ealine ja soolina

jaetua

Dc Bai- Sooline Ealino jaotua
N..... 21-20 31-40 41-50 51-60 61-70 71-30 üle &

TVH 12 6 6 - 4 2 4 1 1
AI 49 23 26 2 4 17 i2 11 3
AH 16 1 15 - 1 6 5 4 4
aa
Й Ж Г

7 5 2 2
....ТГ*

2
**icc—

2 1
M 4



Ttaboratoorre kontrolliks ja uurimistulemuste v5roie- 
дмЬзка valiti kontroll̂ iruau, mis koosnes 10 haigest. I*eiat 
6 siid erineva etioloogiaga entsefalopaatilise sündroomiga 
ja 4 agu degeneratiivse patoloogiaga hai get, ühelgi ei se­
dastatud a juvere rin̂ ie häirete kliinilisi avaldusi.

 ̂j u t r a n s i t o o r s e t e  v e r e r i n g e  
h ä i r e t e g a uuriti 12 hai let. Neist oli ateroakleiws 
8 baiel, ühel avastati a. carotis communis ̂e tromboos ja 
ühel a. carotis Int. stemoos. Esimest opereeriti nin? taas- 
t ti vere vool. Hupertoonlatgbi esines 1 hai el ja kardio- 
vaptrulaaBRe puudulikkus 2 juhul.

Лкк! haigestusid 9 haiget, aeglaselt 3* Kliiniliselt 
esinesid vereringe puudulikkuse rähud karootisaüsteemis
& ja vertebrobasll a^elsttOKie 4 haigel. Teadvuse häretest 
esinea desorie^tataloon 2 juhul.

Neuroloogiliselt oli kerge hemiparees 2 juhul anisoref- 
lekaia 6 ja nähud kraniaalnärvide poolt 3 juhul, ^lik para­
nesid.

A j u i в f а г к t 1 diagnoosiga uuriti 49 haiget.

Tabel 2w
Aju infarktide topograafiline jaotus

Vaskul amesüsteem Arteri varustuaala Juhtude
arv Kokku

1Karootissdsteem dex.a.cerebri media sin.
bilat.

21
21
2

44

11Ve tebrobasi-laarsüeteem
a. cerobelli inf. j>oet. 
a. bas laris 
a. cerebri post.

2
1
2

5

49
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Üüritud aju infarktiga haigetest esines ateroskleroos 
35 juhul, hüpertooniatõbi 9 juhul. 4 juhul esinea reumaati- 
liae aüdamekahjuetua. Kroonilist kardiovaskulaarset puudu­
likkust 11^ - 11̂  staadiumis diagnoositi 1b, naist 9-1 tai­
nas absoluutne arütmia. Müokardi infarkt eelnes 1 juhul.
4 haigel oli aju infarkti põhjuseks emboolia, neist 1 3h&* 
emboolia, 1 raavemboolia ning 2 trombemboolia reuataatilisel 
alusel.

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

22 haiget haigestusid järsku, 27 juhul kujunes infarkt 
aeglaselt. 2 haiel tekkis ajuinfarkt korduvalt.

Algs№aptoaiteks oli karootissüateemi kerge hemipareea 
22, sügav hemipareea 9 ja henipleegia 13 haidel. Juh ui va 
heaisfääri infarktiga haijetel lisandus кЗпыhäire. Paeude- 
vulbaarset sündroomi sedastati 13 juhul. Koaatoosses sei­
sundis viibis 3 haiget, soopor esines 7 ja eomnoisnts 3 
haigel. Desorienteeritud olid 2 haiget.

Lokalisatsioonilt oli hemisfääri pindmise infarkte 22. 
Neil esines kliiniliselt kerge voi mgodukas hemiporeea.
Kaik paranesid.

Hemisfääri sügavaid ja laialdasemaid infarkte oli 2д. 
Hai ;etel esinea aügav hemipareea vgi hemipleegla. Baram*- 
sid 6 haiget ja muutuseta seisundis lahkusid 6 haiget.
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Uurimisperioodil suri 10 haiget.
Sekundaarset ajutüve ülemise oaa kahjustust sedostati

8 juhul (neil esinesid progresseeruvad teadvuse häired, 
anisokoria, bilateraalselt positiivne Babinaki, detserebrat- 
aiooni rigiidsus).

4 neist esines a. carotis iat. sifooni tromboos ja 2 
a. cerebri media tromboos. KSik haigusjuhud I3ppesid leta i- 
selt. 2 haiget, kel oli mõlemapoolne aju kahjustus (rasvem- 
boolia ja korduvad tormbenbooliad), parane aid.

Ülejäänud surnutest 2 toiaus pidev üldseisundi halvene­
mine kroonilise kardiovasknlaarsa puudulikkuse süvenedea,
1 lisandus a ccrobrl media infarktile infarkt vertobro-basi- 
laarsisteeRis ja 1 ruri kopsuarte*! emboolia tagajärjel. 
Letaalselt lgppea 3 juhtu vasema hemisfääri infarktiga ja
7 parema hemisfääri infarktiga.

Hai^aae jooksul esines hindamise rütmi häireid 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 vere vool taastada.

V e r t e b r o b a s i  l a a r s t i  s t e e m i  infark­
tid kulgesid ilma oluliste teadvuse häireteta. 2 hai cl 
a. ceiebelli inf. post. varuntuaala infarktiga esines 
Wallenberg-ZaLhartiSenko sündroom. 2 a. cerebri post. in­
farktiga haidel oli koldele vaattspoolsalt hemianopsia ja 
kerge hemiparees ning hemihüpalgeesia. 1 haijel vereringe 
häiretega a. basilaris'e harudes esines hemiparees, pseudo— 
bulbaarpamiüüs ning kahepoolne positiivne Bahinskl. KSik 
paranesid.



A j u e i e e s e  h e m o r r a a g i a g a  haigeid 
oli le, neist 6 oli verevalandus paremasse ja 9 vasemasse 
hemisfääri. Ühel ei olnud kahjustage paol kindlaksmääratav 
sügava komatoosee seisundi tgttu.

Uuritud haigetest esines hüpertooniatSbi 15 ja ateyoskle- 
roos 7 haigel. 1 haigel oli krooniline kardiovaskulaayne 
puudulikkus.

Kgigil haigusjuhtudel esines järsk haigestumine. Alg- 
sümptomitest oli kerge heminarees 4, sügav hemipare^s 5 ja 
hemipleeg&a 6 juhul. 1 hai ^1 puudusid kgik aktiivsed lit ru- 
tused. Juhtiva hemisfääri hemorraagia puhul esines afaasia.

Hospitaliseerimisel olid koomas 3 hai;et, soporoossea 
seisundis 6 ja eomnolents esines 4 hai el. K5i^il juhtudel 
esinesid ajukelmete ärritu snähud. Pseudobulbaarparaitus oli
4 juhul.

Sekundaarset ajutüve ülemise osa kahjustust sedastati
9 juhul.

(KSî il siiravad teadvuse häired, 7 bilateraalset -<abinski,
2 anisokoria, 3 det^erebratsioeni rigiidsus).

Hindamise rltmi häireid oli 5 hai el. implikatsioonina 
esines pneumoonia 4 juhul, ^ahbeotosmia teostati ß hai;el.

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

S u b a r a h n o i d a a  I s e  t h e m o r r a a -  
g i a t diagnoositi 7 juhul. 2 leiti an %ogra fial aneu- 
rfismids ühel a. communicana ant. ja ühel a. carebri madia 
aneurism. Mglemad opereeriti edukalt.
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HJpertaoriiatSbi esinea 1 juhul. 4 jäi etioloogia s^lju- 
aetuka. ^terookleroos oli 3 haijel. 2 haiget hoepitaiisce- 
riti komataaseas ja 2 coporoosses seisundis. Ülejäänutel 
teadvuse häireid oi esinenud.

K3ijil oli luigube algus järsk. Kliiniliselt prevaleeyu- 
sid Kõigil ajukelmete ärrituanähud. 2 haijel esinea aniso** 
reflekcle, 1 aniaokoria, kraniaalnärvid olid Kahjustatud 2 
juhul. K31K paranesid.

V иГК1М1ПТЙЬИКизТВ ANALÜÜS

К о в t г о 1 1 g r u p i VS je VH keskmised Raita jaa 
еж esitatud tabelis nr. 3.

Tabel 3

Kontrollsndned

II 1.11 III

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 normiväärtastele. Кезки&пе arterlovenoeana 
vahe 11,3 Ng % om kirjanduse keakniste andaeta ülemisel pii­
ril (9 - 11 ag %).

Kontrollrühma haigetel esinevate vereproovide VH sisal­
duses olulisi erinevusi ei ole, venoarteriaalne vahe on
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väik (2,0 mg %). Keskmised VH väärtused on kgrgeaad kir­
janduse andmetest narmaalväärtuste kohta.

A. Vereguhkra muntastc aaclRRs

VS muutused ajuiasuldiga haigete akuutses
perioodis

VS uuringud teostati 84 ajuinsuldiga haidel. Kakku teos­
tati 550 VS analüüsi. VS üksikväärtused kSikusid 50,0 - 
357 *e %.

Tabel 4
VS keakmised väärtused ajuinsuldi^a haigetel

. " ' №1^' ̂ ô u" ui/rinlspori^od^VM ̂  ' V  ' ' . JV V Jfgete ---------------Г,—  ........ -vahevahe
-------- а я ----- -̂------ы ------i*i!_____ ш ______ ag§ ssä..

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

mehed 35 119,3+Hl 121,0+14? 120,1+9,6 125,0^11,9 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
üle 61 a. 42 121,9+1Q1 131,030,5 131,5̂ 6,3 141,1^9,9 9,6 9,1
К 10 92,6+11,9 59,9*10,7 91,3д6,9 1Э2,5110,0 10 2,7

Tabeli 4 andmetel olid kgigi ajuinnuldi^a haigete kogu 
uurinisperioodi kaukmised YS väärtused nii arteriaalses kui 
aju venoosaeH varea statistiliselt oluliselt kor ;enxd kont*? 
rollaibtmetest ja ületasid kirjanduses esitatud nor^iväar* 
tuate ülemise piiri (120 mg Keskmike VO sisaldus 
riaalrtis veres o&i statistiliselt oluliselt когкыь kui 
vtnooasea veres.
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K^^uine MS arteriovenoosne vahe oli ыаааАаы kou^ro^l- 
e#u^i a^d^b^cgt, punuti kii^anunae aorLiiväartustest (^ âg- 
iaiseit 10 Ng %). Venovenoosne VS diferents v^^as xa^troll- 

andaatelt;*
Naistel täheldati ülõiaeit kargemaid keaxai^e VS abeo- 

iuntvadrtusi tui азоызе1+ samuti oli naistel виигзь art^- 
riovaaaoa&e VS diferents. Kee erinevus ci olnud a^a ajau-s- 
tilisalt olulinu. Kii meestel kui naistel olid artariovw- 
noossed VS dif^raašsid norniviartustest madalamad. Vonove- 
naos-ed VS diferentsid erinesid sooliselt vähe. Aju insal- 
dlga haigetel vanuses ala 61 eluaasta täheljasiae arteri­
aalses ja aju venoosses veres statistiliselt oluliselt kõr­
gelaid VS yüartusi !iui noorsmaealiste grupil. Samuti oli 
üle ui ausjastei naigenel arteriovenoosno ja veuovtK̂ ooaue 
VS diferents tundavalt korgen kui haijetel vanusea 23 - oO a.

VS muutused aju transistoorse isheemiaga
haige bei

Kakku teostati 12 Raidel 41 Va analüüsi. ussikv̂ L e- 
tused kGikusid 54 - lbd,j? mg %.

Eogu uurimisperioodi kestemiaed VR vaäi tuaed arteriaal­
ses ja aju venoosses verea olid statistiliselt oluliselt 
kõrgemad kontroilanameteat (tabel j?)* jaaaes kirjanduses 
esitatud normiväartaste ülemisele piirile.

VS sisaldus arteriaalses veres oli oluliselt koi^ea 
kui keskmises venoosses veres.

Keskmine VS arteriovenoosne vane ATI haigetel ületas 
tunduvalt kontroilaiKuaea ja kirjanduses esita uud noiMi- 
vaärtused. Venovenoosne VS diferents oli samuti когье



Tabel 5

* * ^ ^ и и й Ж о р е И о о ^  jylp
arv x mg %jb u---------------------vahe vaha -------- --— ,n ,.,--- ---------- ----------- - mg % mg %

..... ....... ................ ......... ..... ...... ........ ...

?S keskmised väärtused ATI haigetel

ATI* 11 100,3+16,8 116,3+24,0 107,1+11,7 122,9+15,8 15,8 lt.,0
mehed 6 109,адйь,2 119,7+32,7 114,2д19,3 120,0g23,9 5.8 9,9
naised 6 103,2+51,1 129.0 112,9332,3 127,3+37,5 14,3 25,8
üHs 6^ йф 6 10?,2аЗЬ,5 127,8+29,5 115,7+21,8 122,3+31,4 6,6 20,6
Ole 60 a. 6 107,?i33.6 117,3347,3 111,7д21,3 123,5+33,9 11,8 9.6

+ ATI haigete VS keskmistest andmetest on välja jäetud üks$uhkradiabeediga 
haige (juht nr. 32).
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(16,0 mg %). I ja II vereproovi Keskmine veresuhkru aiaaL* 
due oli kgikide insultide vaetavast keskmisest statistili­
selt oluliselt madalыт. Arteriaalses veres täheldasime 
naistel korgenat VS taset kui meestel. Samuti esines nais* 
tel tunduvalt suurem a&6&&&bvenoosae VS diferents. Naistel 
oli ka tunduvalt kgrgea venovenoesne diferents.

ATI haigetel vanuses 23-60 a. esines tunduvalt madalam 
arteriovenoosne VS diferents kui haigetel vanusea üle Ы  a. 
Venovenoosne VS diferents oli kõrgem 23**bO a. ATI haigete 
grupis.

VS muutused aju infarktiga haigetel

Kakku teostati 49 AI haigel 324 VS analüüsi.
VS üksikväärtused kõikusid 50 - 353*3 mg %*
Tabeli nr. 6 andmetest jäieldub, et kogu uurimisaerioo- 

di keskmine VS sisaldus arteriaalses ja aju venoossea vares 
oli AI haigetel statistiliselt oluliselt kõrgem kontroll­
grupi andmetest ja ühtlasi kirjanduses esitatud normi pii- 
rid4^rteriovenoosne VS diferents oli normist madalam.

AI letaalsetel juhtudel oli VS kõikides vereproovides 
oluliselt kõrgem kui ülejäänud AI haigetel ning ületas kogu 
AI haigete grupi keskmised VS väärtused.

AI haigetel (välja jäetud letaalsed haigusjuhud) oli 
VS tase narmi üleniael piiril. AI letaalsete juhtude arterio­
venoosne vahe oli tunduvalt kõrgem kui ülejäänud AI riihiaaa. 
Venovenooeses diferentsis letaalsete ja ülejäänud infarkti 
grupi vahel vahet ei olnud.



Tabel 6

V8 keskmised väärtused AI haigetel

Haigetearv Kogu uurimlsperiooui VS x mg u A-V V-T
vahe1 11 1,11 111

KSik AI 49 120,7+7,1 121,5+;,9 ial,q+5,i 128,5+^,3 7.5 0,8
AI ilma letaal­
sete juhtudeta 39 113,7*7,9 116,3+' ,4 115,1*5,5 121,Oj*̂ ,8 5,9 2.8
AI letaalsed juhud 10 155.6+20,8 158,5+29,2 156,8+15,6 168,4+16,7 1 1 , 5 2.9
mehed 23 115,8+18,5 118,5+18,7 117,1+11,9 123,5+14,8 e-,4 2,7
naised 2b 1 2 3 ,1+10 ,0 124,6+12,2 123,8+7,3 I3l*qg9,8 7.2 0.5
23**60 a+ 23 107,1+8,0 110,7+9,2 10 8,8 3 5 ,7 11^,3+8,0 7,5 3.6
üle bl a+ 26 1 3 2 ,8+10 ,8 1 3 1 ,6+1 1 , 6 132,2д7,9 I4i,3g9,5 9.6 1.2

Pindmised AI 22 110+9+8,5 1 1 1 ,1 +1 0 ,5 111+1+6,5 114.7*9,5 3.7 0,2
süRpvad AI 12 119,9+10,3 113,0+8,1 119*0+6,3 128,6g8,3 9 .6 1.9
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Sooliste VS taseme erinevuste võrdlemisel täheldaaima 
naistel k3rjciaaid VS absoluutväartusi kõikides vereproo­
videe. Raiuti oli naistel mõnevõrra kõrgem arteriovenooane 
VS diferents kui meestel. Kirjeldatud erinevus ei oinad 
statistiliselt usaldatav.

AI haigetel vanuses üle 61 aasta oli VS statistiliselt 
oluliselt Ь3г $еы kui nooremas vanusegrupis koigia vereproo­
vides. f amuti oli hai ;etel üle 61.a. kSrgea arteriovenooa­
ne VS diferents ja vaiksem venovenoo&ne VS dtf^ ̂ ents.

Kolde suuruce, lokalisatsiooni ja seisundi kliinilise 
raskuse järgi jaotati mitteletaalse haiguslgppega karootis-

*

süsteemi Al-ga haiged 2 gruppit
1) benisfüüri pindmised infarktid,
2) heniafüari laialdasemad süvad infarktid.

Laialdasema he^isfääride kahjustusega Al haigetel oli
VS arteriaalses veres ja kea&Riees aju venoosses veres 
statistiliselt oluliselt korjem kui h& isflari pindmine 
infarkti ja haigcuel. Laialdaste süvade infarktide puhul 
oli arteriovanooana vahe tunduvalt kõrgem kui pindmiete 
puhult mille arteriovenoosne vahe oli tugevasti lan enud.

AI haistel, kellel gaaenesid krconilisa kardiovaaku- 
l(arae pjMduligkuse nähud (välja jäetud letaalsed juhud), 
oli aju venoosse vere keskmine VS tase statistiliselt olu­
liselt madalam vgrreldes ülejäänud AI haijetega (tabel %).

vjArteriaalse vere madalamJkrooailise kardiovaskulaara* 
puudnlix-Ricega hai etel ei olnud statistiliselt usaldatav.



Tabel 7

VS kusknised väärtuaed AI haigetel

Kogu JMiimtjpMPiocdi VS $ mg % ± u ......'ЮГ*"
vai№

"ТЗГ
1 li 1.11 - 111 % !3g %

AI kardiovankulaarse 
puuduüjr taisega liC,4+iO,l 107,4+10,9 108,9±Ь,Ы i i y , а  + i o , 3 8,9 3 . 0

AI ijuaa ^a^diovaskulaarae puudulikkuseta 117*7+11*4 124,7+13.9 121.P37.0 125,6^10,0 4,6 7 . 0

AI hüpertooniat5ve 
и"- 111 astmega 120,3+17,5 133.7+17,9 130,9+10,6 139 д 1Ь,8 8,1 5.2
AI ilma hüptrtoania— 
tSveta ll,s+p,3 111,ид9,3 111,4+6,1 i i a , 5 g b , 5 7.1 0,8
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Nell oli arteriovenoosne VS diferentc kargem kui üle­
jäänud AI haigetel. Haigetel ilma kardiovaskulaarse puudu­
likkuseta täheldati suuremaid venovenoosseid VS diferentae.

Eraldasime AI grupist ka haiged, kellel esines etiopato-
bgeneetilise faktorina hüpertooniatõve II" - III aste* Neil 

täheldasime kõikides vereproovides statistiliselt oluliselt 
kõrgemat VS taset kui ülejäänud AI haigetel, arteriovenooa- 
aete VS diferentside osas aga erinevusi ei esinenud.

Hüpertooniaga haigetel esines kõrgem venovenoosaa dife­
rents.

VS dünaamilised muutused AI haigetel nii ilma letaalse­
te juhtudeta (joonis 1) kui ka koos letaalsete haigusjuhtu­
dega (joonis la) olid üldiselt kSikides vereproovides ühe­
suunalised. Esimesel haigusnädalal täheldasime kõrgenenud 
VS väärtusi maksimaalse tõusuga 3# päeval, samuti arteria- 
venoosseid diferentse. Akuutse perioodi keskel (III haigua- 
nädalal) esines uus VS taseme tõus, eriti aju venoossea 
veres, mistõttu ilßmesid negatiivsed arteršovenoosaed VS 

diferentsid. Akuutse perioodi lõpuks VS tase kõikidea vere­
proovidee normaliseerus. Uurimisperioodi vältel olid VS ЙН1ЙЖ- 
mised arteriaalses veres maksimaalselt 33,4 mg %, v. jugp- 
laris tat. dsx. 39,7 mg % ja v. jugularis int. sen. $4,9 
mg %.

Pindmise lokalisatsiooniga AI korral (joonis 2) oli 
VS taae kõrgenenud ainult 1-3, haiguspäeval, mille järel 
ta normaliseerua. Edasised taseme kõikumised jäävad normi 
piiresse.
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Laialdasema hemisfaaride kahjustusega AI korral (joo­
nis 3) saabus VS taseme tõis alles esimese haigusnärala 
lõpus ja püsis kõrgenenud väärtustel 3 nädala vältel, Al­
les akuutse perioodi lõpuks VS langes normiväärtuseni.

VS dünaamilised muutused AI letaalselt lõppenud haigus­
juhtudel on esitatud joonisel 8. Esimestel haiguspäcvadel 
tekkinud kõrge VS nivoo (eriti arteriaalses verea) kõrgenes 
hilisemas perioodis ülikõrgete VS väärtusteni, kusjuures 
arteriovenoossed VS diferentsid muutusid samal ajal nega­
tiivseteks (veenis kõrgem VS kui arteris). VS kõikumine 
akuutse perioodi kastel oli vaga ulctuslik kõikides 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 % võrra.

А. с e r e b r i m e d i a d e x t r a vaskulari- 
satsiooniala infarktiga häigetel (Д1 juhtu) teost&oj  ̂4 

VS analüüsi.
VS üksikväärtused kõikusid 68,5 - 257,0 xg %.
Tabeli nr. 8 andmetel oli a. cerebri media dextra vaaru- 

larisatsiooniala infarktide korral VS tase kõikides statis­
tiliselt oluliselt kõrgem kui kontrollgrupil ning ületas 
kirjanduses esitatud normi piirid. VS väärtused ilma letaal­
setega, kuid ületasid kirjanduses esitatud normi p irid. 
Kõikide juhtude keskmised arteriovenoossed vahed olid mõle­
mal juhul madalamad kontrollandmetest. Venovenoosne VS di­
ferents oli mõnevõrra kõrgem koldepoolsest.

VS taseme tõus kõikides vereproovides oli eriti väljan^



Tabal 8
VS keskmiaed väärtuaed AI haigetel aSltuvalt boid* lokalisatsioonist

Kagu uurimisperioodi VS Sag % ± n А ̂  V vahe Hg % V—V
' vahe ag %1 11 1.11 111 pare- vase— kesk­el

AI a.cer.med.dex. varus tusalal (kõi­kidel juhtudel) 131.1^10,8 131,3д12,6 131,2±8,1 158,8310.0 7 ^ 7.5 7 ^ 0.2
ilma letaalseta juhtudeta 119.9+8.1 120,7±10,6 120.3+b,3 126.3+10,1 5.6 6,0 0,8
letaalsed juhad (7) 159.H 161,5 160.6 176,2 1^4 14.7 15.6 1.7

AI a.cer+med+sin+ va- rustuaaial, kgik jahud li6,3al3,5 114,5+14.7 115,5+9.1 122.5 3 12 .1 6 .2 8.0 7.0 1.8
ilma letaalsete juhtudeta 109.0+8,9 107.9±10,2 108,5+b,4 II5.639.5 6.6 7.7 7.1 1 Д
letaalsed juhud (3) 144.7 146,6 145,4 147.9 3^3 1.3 1.9

Karootis süsteem 114,0+6,2 11b,3+7,2 115.3+4,6 125.036,6 11,0 8.7 9.7 2.3
AI a. vertebralise varustusalal 9a.q±i8,i I06.4*2b,b 10 1.6 3 11,3 109.5+2 1.5 11.5 3.1 7.9 8 ^
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dumid selle grupi letaalsetel juhtudel, kusjuures arterio- 
venooseed VS diferentsid ületasid tunduvalt kontrollandmeid. 
Arteriovenoosne VS diferents oli koldepoolselt Mrgem.

VS dünaamika a. cerebrljmedia dextra varus tu sala AI kor­
ral (ilma letaalsete juhtudega, joonis 4) oli ühesuunaline 
kõikides vereproovidee. Eeimeae haigusnädala vältel tähelda­
sime kõrgenenud VS väärtusi kSikidea vereproovidee, mis akuut—

/cfee perioodi 15pukc normaliseerus^ VS langusele 3. nädalal 
järgnes uus t&us 4. nädalal. Esimestel haiguspäevadel olid 
VS arteriovenoossed diferentsid koldepoolselt кйгgeneaud.

Koos letaalsete juhtudega AI korral (joonie 4a) tBuaid 
VS väärtused 3. hriguspäeval kõrgete väärtusteni ja jäid 
ЙО§й akuutse perioodi vältel kõrgenenuka. Esimestel haigne- 
päevadel esinesid koldepoolselt kõrgemad arteriovenooseed 
VS diferentsid, mis akuutse perioodi lgpul muutusid negatiiv­
seteks.

A. c e r e b r i  m e d i a  e i n i a t r a  vasku- 
larisataloonlala infarktiga haigetel (21 juhtu) teoetati 
122 VS analüüsi. Rühma kogu uurimlsperioodi keskmised VS 
väärtused (tabel 8) olid kontrollandmetest statistiliselt 
usaldatavalt kgrgemad. Koos letaalsete haigusjuhtudeg* olid 
rühma keskmiaeä VS väärtused kirjanduses esitatud normi väär­
tuste ülemisel piiril.

Rühma VS väärtused ilm? letaalsete juhtudeta jäid aga 
normi piiridesse.

Keskmine arteriovenoosne VS diferents oli normist mada­
lam. V5 reldes a. cerebri media dextra vaskularisatsiooniala 
infarkti juhtudega, olid VS keskmised väärtused statistili­
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selt oluliselt madalamad nii koos letaalset* juhtudega kui 

ilma nendeta.

VS üksikväärtused kõikusid 50 - 246,5 mg %*

VS arteriovenoosne diferents oli koldepoolselt mõne­

võrra kõrgem. Venovenoosne VS diferents ei ületanud kontroll- 

andmeid.

Antud rühma letaalsetel juhtudel esinesid kõikides vere­

proovides kõrged VS väärtused, kuna arteriovenoossed VS dife­

rentsid olid äärmiselt madalad, eriti koldepoolselt*

VS dünaamilised nihked a. cerebri media aim. varustua- 

alal ilma letaalsete juhtudeta olid küllaltki ulatuslikud 

(joonis 5). Esimestel päevadel kõrgenenud VS väärtusad lange­

sid 14. haiguspäevaka kõikides vereproovidea normi piiridesse, 

kusjuures arteriovenoosne VS diferents mõnevõrra auuraaaa.

III haigusnadalal ilmnes uus VS taseme tõua, kus arteriove­

noosne VS diferents muutus vasemal pool negatiivseks. Kuid 

akuutse perioodi lõpuks VS kõikides vereproovidee normali­

seerus.

Samasugune veel enam väljendunud VS dünaamika esinea 

selle grupi haigetel koos letaalsete juhtudega (joonis 5*)* 

Kahel haigel esines bilateraalne AI a. cerebri madia 

dextra et sinistra varustusalal (juht nr. 41 ja 67)* Kõrge­

nenud VS väärtuste kõrval täheldasime vasemal pool kõrge­

mat arteriovenooaset VS diferentsi kui paremal pool.

Kõigi karootissüsteemi infarktide korral (joonia 5b) 

saavutas VS tasa kõrgpunkti kolmandaks haiguspäevaka. Peale 

teatavat langust esines 21. haiguspäeval uus VS tõus. kooa 

negatiivsete arteriovenoosseta diferentside ilmumisega.
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Akuutse perioodi lgpuks VS tase kgikides vereproovide* 

normaliseerus. Koos veresuhkru taseme langusega suurene aid 

ka arteriovenoossed VS diferentsid.

V e r t e b r o - b a s i l a a r e ü s t e e m i  

infarktihaigedd uuriti 5. Kokku teostati 39 VS analüRai.

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

Kogu. uurimispeiloodi keskmised rühma VS väärtuaed kõi­

kides vereproovide* ei erinenud oluliselt kontrollandmeteat. 

Kuid keskmine arteriovenoosne VS diferents oli normi väärtus­

test madalam. VS venovenoosne vahe oli kSrge (8,4 mg %). 

Võrreldes k&rootisaüsteemi infarktide keskmise VS-ga oli 

VS taae vertebrobasilaarsüateemi infaxkitde Korral madalam, 

kuld see arineaus ei olnud juhtude vähese arvu tõttu statis­

tiliselt usaldatav.

VS dünaamilised muutused olid kgikides vereproovides 

ühesuunalised (joonis 6). VS taae ületas normi väärtusi ainult 

1-3* päeval, langedes juba 1. haigusnädala lgpuks normi.

14. haigusp&eval tekkis uus, vähem väljendunud VH tgua, mis 

akuutse perioodi lgpuks normaliseerus kgikides vereproovi­

des.

VS muutused aju hemorraagiaga haigetel

Kokku teostati 16 AH haigel 137 VS analüüsi.

VS üksikväärtused kgikusid 63 - 293 ag %.

AH haigete kogu uurimigperioodi keskmised VS väärtuaed* 

kgikides vereproovides olid statistiliselt oluliselt kgrga-

* Rühma keskmiste näitajate arvutamisel jätsime välja 

ühe haige suhkrudiabeediga (juht nr. 3) ja Üha halge 
coma prolongue seisundiga (juht nr. 33).



W  ЬжиЬяЛйФЙ ъЯЖгЗюжаА ДК jja SB haigetel

Tabei 9

"Ж1Г- 
gete 

. arv ̂

' - - К '̂ЖПЗГ ё̂ЖЖЙГ 7S^* жз ууU
vabe 
Жй %* 1 11

AB 14 128.5313+1 131.2+16.0 129,7+9.9 136,8д12,3 7Д 2.7

AH ilma legaalsete 
juhtudeta 9 120,9+15,7 123,3+19,4 121,4+11,8 12a,4gl4,7 7.0 2.4

AH letaalsed juhud 5 137.6+39,6 159,0з43,9 158,2^23,0 167.4д38,0 9.2 1.4
Vaseaa poolkera AH 

(ilma let.) 5 12S 117,9 126,6+25.5 125,7+14,1 123 Jt 13,5 2.3 1.6

Parana poolkera AH 4 109,83)2^,9 115,2+28 112.3+17.4 129,3+55,7 17.0 5.4

AH vanuses ЖЬв 61 а. 9 135.7^21,1 127.2&20.8 131.8+13.4 143.?±20,4 U .9 8.5

AH vanuses alla 60 а. 7 131.5a2.S 142 3 28.0 136,1+15,7 143,3320,6 7.1 10.5

SB 7 120,6+13.8 122,9±15,7 121,5+9,6 119,6+13,8 -2,0 2.3



aad kontrollandmetest (tabel 9). Кеяйжйн* VS artcriovenooa- 

ве diferents ell normiandmetest madalam, kuna VS venavenoee- 

ne diferents ei erinenud kontrollandmetest*

Keskmiaed VS vRärtuaed olid statistiliselt oluliselt 

kõrgemad kantroilandmetest ka juhul, kui eraldati grupist 

letaala* haigualSppega juhud.

АЙ letaalsetel juhtudel oli VS ai aldua nii arteriaal­

ses kui aju venoosses verea statistiliselt elulisalt kõrgeas 

kontrollandmetest, samuti võrreldes mitteletaalse 15ppega 

AH haigete andmetega* Arteriovenooane VS diferents oli AH 

3*Hhma keskmisest kõrgem

AH haigetest kõik peale 1 haige olid naised, mistõttu 

soolist analüüsi ei teostatud*

AH haigete VS tasemes olulisi vanuselisi erinevusi *i 

olnud. Haigetel vanuses üle 61 aasta oli VS arteriovenoosne 

diferents kõrgem kui haigetel vanuses alla 60 aasta. Viimas­

tel täheldasime aga kõrgemaid venovenooaseid diferentse* 

Analüüsides VS taset olenevalt AH lokalisatsioonist, 

täheldasime vasema hemisfääri hemorraagiate korral statisti­

liselt mitteoluliselt kõrgemaid VS väärtusi aju venoosses 

verea* Arteriaalses veres VS väärtused ei erinenud*

Vasemas henxpsfääris esinesid ka v8ga madalad arteriove- 

nooased VS diferentsid (2,у mg %) võrreldes parema hemis- 

fäärl AH-ga* Viimastel seevastu esines väga kõrge arterlo- 

vwaoosne VS diferents (17+0 mg %) Да kgatrollandmetea* кВа* 

gem vsnovenoosne VB diferents*

VS dünaamilised muutused AH haigetel (joonis 9) olid 

kõikides vereproovides ühesuunalised* Akuutse perioodi eal-
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aasal poolel täheldasime kõrgeid VS väärtusi, maksimumiga 

I haiguanädala lõpul, aia lähenesid III haigusnädalaka nor­

mi ülemise piirini. IV nädalal esines uus tõus, ais aRuutse 

perioodi lgpuks kõikides vereproovides normaliseeru*. Arteri­

aalses veres toimus VS kõikumine üldse 87,7 mg %, v. jugula- 

rls interna dextra veres 76,9 ag % ja v. jugularis intema 

sinestra veres 93*1 mg % võrra. Kolmanda nädala algul ilanes 

ajuti negatiivne arteriovenoosne VS diferents.

VS muutused subarahnoidaalae hemorraagiaga

haigetel

Kakku teostati 7 SH haigel 49 VS analüüsi. VS üksikväär­

tused kõikusid 71,0 - 178,5 mg %.

Haigete vähese arvu tõttu ei võrreldud antud grupia va­

nuselisi ja soolisi VS taseme erinevusi.

SH haigete rühma keskmised VS väärtuaed kogu uuriaisperi- 

oodi kohta (tabel 9) olid oluliselt kõrgemad kontroll andme­

test, kuid jäid kirjanduse normi väärtuste üleaisa piiri tase­

mele. VS keskmine arteriovenoosne diferents oli negatiivne 

(-2,0 ag %). Venovenoosna VS diferents ei erinenud koatroll- 

aadmeteat.

VS dünaamilised muutused SH haigetel (joonis 10) olid 

kõikidea vereproovides ühesuunalised. Esiaaatal haiguapäeva- 

dal *11 VS taae võrdne normi-andmetaga. Allee eaiaaaa aMals 

lõpuks keskmised väärtused tõusid. Vahepealse languse järel 

esines uus VS taseme tõus IV haigusnädalal. Kogu aktuuae 

perioodi kestel oli VS arteriovenoosne diferents madal,
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kohati isegi negatiivne ja kõrgenes ainult VS üldise tase­

me langusel. VS venovenooene diferents oli enamasti mini­

maalne.

VS muutused AI ja AH letaalselt lõppenud 

haigusjuhtudel

Tabelis nr. 10 esitatud andmete alusel oli AI ja AH 

letaalselt lõppenud haigusjuhtudel keskmine VS tase kõikides 

vereproovidee statistiliselt oluliselt kõrgem kui kontroll­

grupil. Andmed olid oluliselt kõrgemad ka kõikide insultide 

keskmistest VS näitajatest. VS tase ei erinenud АЖ ja AH 

letaalsete juhtude grupil omavahel.

Kõigi letaalselt lõppenud aju insuldiga haigete VS ar­

teriovenoosne vahe oli kõrgem kõigi insultide keskmisest 

arteriovenoossest vahest, samuti AI ja AH letaalsetel juh­

tudel eraldi. El esinenud märkimisväärset VS vsnovenoosset 

vahet.

Dünaamikas, lähtudes surmaeelsetest päevadest, oli VS 

tasemel kõikides vereproovides tõusu tendents (joon. 11). 

Mõned päevad enne surma, eriti aga surmapäeval, saavutasid 

VS keskmised väärtused eriti kõrge taseme füle 200 mg %), 

kusjuures VS arterlovenoossod diferentsid muutusid negatiiv­

seteks.

Sama haigetegrupi VS dünaamika haiguspäevade järgi 

on kujutatud joonisel 11a* Esimestel haiguspäevadel kõrge­

nenud VS nivoo tõusis hilisemas perioodis eriti kõrgete 

väärtusteni samaaegse VS seni küllalt kõrgete arteriovenoos- 

sete diferentside muutumisega negatiivseteks. VS kõikumised



VS keskmised väärtused AI ja AH letaalsetel haigusjuhtudel

Tabel 10

Haigete Kogu uuriaiepeiioadi ?S x ̂  u mg % A-V V-V
arv ... -........ ... ........ . .......-... vahe vabe

I  I I  1 , 1 1  I I I  3B3g % 33g %
—  ............  ...................... ...................................... .. "" "  .................... . ........ —  ............................................ „ . - . ж ,,.— ..,...... ............и ., . , , , , . . . , , . . , — ,,,.,,........— .......— ...... .........

AI letaalsed juhud 10 155,6+20,8 158,5^29,2 156,9+15,6 168,4+18,7 11,5 2,9

AH letaalsed juhud 5 157,6+39,6 159,0^43,9 158,2+23,0 167,4+38,0 9,2 1,4

KSik letaalsed jahud 15 15ь,0^15,4 158,7^20,7 157,3+12,0 168,4+15,2 11,2 2,7



akuutse perioodi vältel ulatusid arteriaalses verea 91,2 

mg %, v. jugularis int. dex. verea 109*4 mg % ja v. juga- 

lazia int. ein. veres 125,5 *6 %*ю1*

VS muutuste vSrdlua erinevate insuldivormida

puhul

KBigi käsitletud insuldi vormide (ATI, AI, 8И ja AH) 

kogu uurlmiaperioodi keskmised V8 väärtused olid statisti­

liselt oluliselt kgrgemadt kontrollgrupi keskmistest VS 

väärtuste et.

SH ja ATI haidel)# ke^^oaiaed VS vMrtuaed, olid kirjan­

duses eaitatud normiväärtuste ülemisel piiril, kusjuures 

AI ja AH haigete vaatavad väär tu aed Oletasid oluliselt saL- 

le piiri. AH keskmine VS sisaldus arteriaalses verea oli 

statistiliselt oluliselt kBrgam SH vastavast väärtusest.

AI keskmised VS absoluutväärtused olid Mrgemad ATI vaa­

tavatest väärtustest ja AH keskmised VS absoluutväärtused 

olid kSrgemad AI vastavatest väärtustest. Erinevus ai olnud 

mglemal juhul statistiliselt oluline.

Arvestamata AI ja AH letaalselt lõppenud haigusjuhte, 

tekkisid käsitletud vahekordades muutused.

AI keskmised VS absoluutväärtused ei erine nad enam ATI 

vaatavatest väärtustest. SH keskmised VS väärtusad jäid AH 

vastavatest väärtustest mitteoluliselt madalamaks.

AH keskmised VS abaoluutväärtused jäid kBrgemaks AI 

vastavatest väärtustest.

Vertebrobasilaarsüatoemi infarktide VS absoluutväärtu­

sed olid madalamad kui ka&aotlssüsteemi puhul.
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Hemisfääri sügavate infarktide keskmised VS väärtuaed 

olid statistiliselt oluliselt kgrgemad kui pindmistel in­

farktidel.

AI ja AH keagmine VS arteriovenoosne diferents oli 

madalam kontrollandmeteet ja kirjanduses esitatud narmi- 

väärtustest kuid ei erinenud omavahel.

ATI grupi keskmine arteriovenoosne VS diferents oli 

kontrollgrupist kgrgem, kuna SH grupi arteriovenoosne vahe 

oli negatiivne.

Hemisfääri sügavate infarktide keskmine arteriovenoos­

ne vahe oli tunduvalt kgrgea kui pindmiate infarktide 

grupis, kus see oli eriti langenud.

VS keskmine venovano&sne vahe oli kontrollandmetest 

kõrgem ATI haigetel, teiste inauldivormide puhul aga vaa­

tas kontrollandmctele.

VS muutuste dünaamikas täheldati 2-faasilist VS tõusu. 

Esimene t3ua toimus I nädala jooksul, AI puhul varem kui 

AH ja SH puhul.

Vahepealse nornaliaeerimistendentsi järele ilmnes uus 

endisest madalam tgus 111-IV haijusnädalal. AI puhul varem 

kui AH ja SH puhul. AknutBe perioodi Igpus toimus VS tase­

me normaliseerumine.

Hemisfääri sügavate infarktide puhul tekkis VS maksi­
maalne tSus hiljem ning normaliseerumine oli aeglasem kui 

pindmiate infarktide grupi puhul* Samuti t&usis VS karootis- 
süsteemis hiljem ning normaliseerus aeglasemalt kui vertebro- 

basilaarsüsteemis.
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AH puhul esinesid VS kõikumised tunduvalt suurema 

amplituudiga kui AI juures.

EBigi iaauldivormide puhul täheldati akumtee perioodi 

alguses üldiselt suuremaid aiterlovenoosseid vahesid. 

Teise VS taseme tõusu puhul arteriovenoosaed vahed lange­

sid tunduvalt, normaliseerusid aga reeglina akuutse peri­

oodi lSpuks.

B. 7akat-aâ ,nikp. йМЧбМйЗ*

TH muutused insultide akuutses perioodis

VH uuringud on teostatud 83 patsiendil, nendest 34 

meest, 49 naist. Kokku teostati 519 VH analüüsi.

VH üksikväärtused kõikusid 0 - 197*5 mg %.

Tabelist nr. 11 nähtub, et kõigi insuluihaigete kogu 

uurlmisperioodi keskmine VH aju venoosse vere keskmise* 

on statistiliselt oluliselt kõrgem võrreldes 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 absoluutväärtus, mi* on sta­

tistilise usaldatavuse piiril. Naistel on VH venoarteri- 

aalne vahe suurem, kuna meestel on suuremad poolt*/vahe- 

lised erinevused.



Tabal И

VH keskmised väärtused aju insuldi ga haigetel

Haigete
arv

Kogu uurimi^)t)tioodi TH x j ^ u a g  %
4f . n!?m-4 пн 

V-& 
wahe

.

V-V
vahe
ae %1 а 1+11 I H

22žik ißauldid 83 44,S^,3 43,3*6*0 44,3+3,7 40,8+4.1 3.4 1.6

mehed 34 46.6+9,2 42,2jjb,6 44,5+6,3 44,5д7,9 0 4.4
a

maised 49 43 ̂ +7,3 43^16,9 4 3 ^ 5 . 3 38,3+6,1 5.0 0.2
W

8

23-60 a. 41 45.8+8,3 43.3i9,5 44,9+5.7 4 8 ^ 7 . 3 - 3 ^ 2,0

Hle 61 a# 42 44,7^7,7 42,316.3 43.7i5.1 35.6i5.1 8.1 2,4
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Nii meestel kui naistel on v8rreldea kontrollgrupiga 

VH aju venooeses verea statistiliselt oluliselt kõrgem.

Insluldihaigetel vanuses 23-60 aastat on vgrreldew 

vanemaealiste grupiga VH absoluutväärtused aju venoossea 

ja arteriaalses verea kõrgemad. See erinevus arteriaalses 

veres on ka statistiliselt oluline. Noorenaealisel haigete 

grupil on venoarteriaalne VH diferents negatiivne (arteriaal­

ses verea kõrgem kui venoossea). Ole 61 a. vanustel insuldi- 

haigetel on aju venoosaea veres VH oluliselt kõrgem kui ar­

teriaalses, venoarteriaalse VH diferents on suur. Võrreldes 

kontrollgrupiga on mõlema vanusegrupi kaskmina VH aju ve- 

noosses veres statistiliselt oluliselt kõrgem, arteraalaaa 

veres aga ainult insuldihaigetel vanuses 23*60 a.

VH muutused aju tranaistoorse iaheamiaga (ATI)

haigetel

Kokku teostati 12 haigel 41 VH analüRai. VH üksikväär­

tused kõikusid 0 - 1 % mg %-ni.

Kogu uurimisperioodi keskmised VH väärtused aju venooa- 

ses verea ühtivad kontrollgrupi vastavate andmetega ja on 

atat&Bt&iselt oluliselt madalama# km kõigi insultide keskmi­

sest VH-at aju venoossea verea.

Arteriaalses veres oli VH kontrollgrupiga võrreldaa 

statistiliselt mitte oluliselt kõrgem, kusjuures iimneaid 

negatiivsed venoarteriaalsed VH diferentsid.

Sooliste VH erinevuste võrdlusel täheldasime meestel 

tunduvalt madalamaid keskmisi VH absoluutväärtus! kui naia-



Tabel 12
VH keskmised väärtused ATI haigetel

ATI

mahed

naised

23—60 a+ 

üle 61 a+

Haigeta Kogu unrimisperioodi keskmine VH 
arv x mg % -̂ u

---------- ----------------------- = П -------------- 1 Ж ---------

V-A ?-V
vahe vahe
lag % mg %

............................. - ......................... — .. .  — ...... . ............... . .

12 32,9+14,3 29,4+14,3 31.5±9.4 39,9+23,3 -8,4

6 22,3+15,5 20,6+25,2 21,5+b,7 25,4±16,0 -3.9
-- .. - - . , r i' ' . - - * - -

6 49.1+3*^,2 42,&+tj0.0 4^#5+2^*6 58.Ьи42.1 —12,1

6 35,8 12,5 26,0 57.6 -31.6
6 30,4 46,6 36.6 22,2

3.5

1.6

6.5

23.3 

14,4 16,2



tal, samuti oli naistel tunduvalt suurem aega tiiva# veno— 

arteriaalne diferents*

ATI haigetel vanuses 23-60 a. oli arteriaalse vere kesk­

mine VH kõrgem kui vanuse в üle 61 a., kuna viimaste aja ve- 

noosse vere VH ületas nooremaealiste grupi vastava näitaja 

oma absoluutväärtustelt. Venoarteriaalna diferents oli ne­

gatiivne ATI haigetel vanuses 23-60 a., kuna üle 61 a. vanus­

tel haigetel oli venoarteriaalna diferents positiivne.

Kirjeldatud soolised ja vanuselised erinevused VH sisal­

duses ei olnud juhtude vähese arvu tõttu statistiliselt usal­

datavad*

VH muutused aju infarktiga (AI) haigetel

Kokku teostati 43 AI haigel 305 VH analüüsi*

VH üksikväärtused kõikusid 0 - 197,5 mg %-mi*

Kõikide AI haigete keskmine VH aju venoosses veres 

(tabel i3) on võrreldes kontrollgrupi andmetega statistül*- 

selt oluliselt kõrgem. See erinevus on oluline ka juhul, 

kui eraldada grupist letaalselt lõppenud haigusjuhud. Vene- 

arteriaalne VH diferents oli AI haigetel võrreldes kontroll­

grupiga umbes 3 korda suurem* VH keskmised arteriaalses ve­

res on AI haigetel kontrollgrupi andmetest statistiliselt 

mitteoluliselt kõrgemad* Kui kontrollgrupi keskmine VH arte­

riaalses ga aju venoosses veres erines vähe, siis AI haige­

tel on VH aju venoosses veres statistiliselt eluliselt к8ж* 

gem kui arteriaalses*

AI letaalsetel juhtudel oli VH kõikides vere proovides 

tunduvalt kõrgem võrreldes ülejäänud AI haigetega, kuid



Tabel 13

VH kaa&aised väärtused AI haigetel

Haiget# Kogu uurimisperioodi VH x as % + u V-A
vaba
ЯВ %

v-v
vah#

%arv 1 11 1+11 111
K31k AI 48 45.4+7.3 46^s8^. 45,835,0 39.735.9 6,1 0.8

AI ilma let. juht. 3? 42.4з7,9 42.836.4 42,6+5,3 36,634,9 6,0 0^4

AI letaalsed juhud 10 59.9+27.0 64,0329,6 61,8+16,9 55,0321.0 6 ^ 4.1

Mehed 23 46.7110 44,058,6 45.3±ь*3 41*3+1' *,8 3.5 2.7

Naised 23 43.5iU*4 47.638.8 45,437.5 37,7+9.0 7.7 4Д

23*60 a. 22 41.9+12.6 4t-,8l;14,l 44,3+3,5 40,23̂ .0 4,1 4.9
üle 60 a. 2b 4&.2+10,3 46,638,6 47.535.7 41^436̂ 2 6.1 1^

Pindmised AI
Süvad AI ilma le taal** 
aate juhtudeta

22

12

41.5+13.7
43.6gl3.6

45,7310.7
40,8311^

45,336.5
42,238,4

34,^36,6
40,638,7

8.9

1.6

4.2
2.8
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letaalseta AI juhtude vähese arvu tot tu oli see erinevus 

usaldatav ainult aju venoosse vere keskmises VH taeeae suh­

tes (I ja II vereproovi keskmine)# AI letaalsetel juhtudel 

ell VH ka arteriaalses veres tunduvalt tõusnud* AI letaal­

setel juhtudel on VH venowenoovRBodiferents suurem kui Rle- 

jäanud AI haigetel,

Soolisi erinevusi VH tasemes AI haigete venoosses veres 

ei 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 oli ühesugune, kuld aju venoosses veres oli VH üle 

61 a. vanustel AI haigetel suhteliselt rohkem tgusnud, mis­

tõttu siin keskmise venoosse vere VH tase ületas statistili­

selt oluliselt sama grupi arteriaalse vere VH taseme.

Kliiniliselt raskema Kuluga laialdasema hamisfäaride 

kahjustusega AI haigetel (välja on gäetud letaalsed juhud 

ja vertebrobasilaarsüsteemi infarktid) oli iseloomulikuks 

VH tous ka arteriaalses veres, kuna pindmisema hemisfääride 

AI belaste! VH kgrgenes peamiselt venoosses ve**s. Vgrrel- 

des kontrollgrupiga (venoarteriaalne VH diferents silm tundu­

valt suurem).

AI haigetel, kellel kaasnesid kroonilise kardiovuakulaar- 

se puudulikkuse nähud (välja on jäetud letaalsed AI juhud), 

olid kõikides vereproovides VH keskmised absoluutväärtused 

tunduvalt kgrgemad vBrreldes ülejäänud AI haigetega, kuid 

statistiliselt oluliselt korgem VH esines arteriaalses ja



Tabel 14
VH keskmised väärtused AI haigetel

Kogu uurimispe rioodi VH x ag % + u — ТСЗГ*
vabe

*ТГДГ"
vahe
me %1 ?I 1+11 111 Kg %

puudulikkusega
AI ilma kardiovaakulaar*- 

se puudulikkuseta

49^1ilb,5

45,6^12,6

49,2+12,2

35.9iio.B

49,1*10,0

41,0+6,5

43.3+8.7

31.3ДЮ.С

5+8

9.7

0.1

9,7

AI hing ari is häiretega 45,4^11,9 46,1*12,4 45,7+7,0 38,5*7.8 6.8 0,7
Жжа№̂еямеуИяй AI haiged 27^17.3 27,3+19.C 27,5+10,3 23,9+12,4 3.6 0
AI ilma hlnamishäire teta 40,^10,6 41,3+8^ 41,o+7,l 35,6+6,4 5,4 0.5

AI teadvuse häiretega 45,3+10,8 42,9+10,6 43,8*7,2 38,0+9,2 5.8 3,2
AI ilma teadvuse häireteta 42,Д+10,2 39*2+9,2 40,947.1 32,9±6v4 8,0 3.3

AI hupertooniatgVe 11^—111 
astmega 76,7+ao,9 33,5*17.4 6b*2!^13ml 39,0312,6 27,2 23.2

AI ilma MpertooniatSveta 39.6i9.4 41,2+7+2 40,4+6,1 36,6+5,3 3.3 1.6

AI ateroskle roosiga 47.Я11.6 36,1*12,4 4i,&t7,5 29,3+12+1 12.3 11,6
AI ilma atereekleroosita 45,&t9,8 44,8^8,0 44,9+6,5 37,8*5,4 7.1 0 ^



v. jugularis interna sinistra verea. Venoosse vere kesk­

mine VH tase oli statistilise usaldatavuse piiril.

(tabal nr. 14).

Kardiovaskulaarse puudulikkusega AI-haigetel oli 

kSikides aju venoosse vere proovides VH statistiliselt 

oluliselt kSrgem ka kontrollgrupi vastavatest näitajatest. 

AI haigetel, kellel ei esinenud kardiovaskulaarse puudu­

likkuse nähte, oli arteriaalses veres VH statistiliselt 

oluliselt madalam kui aju venoosse vere keskmine VH, mis­

tõttu venoarteriaalsed vahed olid tunduvalt suuremad. 

Mitmesuguste hingamishäiretega AI haigetel oli lõpuni oksü- 

deerimata ainevahetusproduktide keskmine hulk nii arteri­

aalses kui aju venoosses veres absoluutväärtustena suurem 

kui ülejäänud AI haigetel, kuid see erinevus ei olnud sta­

tistiliselt oluline. Seevastu nendel haigetel, kellel teos­

tati trahheotoomia, oli VH kõikides vereproovides statis­

tiliselt oluliselt madalam.

Teadvuse häiretega AI haigetel olid samuti VH kesk­

mised absoluutväärtused kõrgemad kui ülejäänud AI haige­

tel. Kui ilma teadvuse häireteta AI haigetel oli VH arte­

riaalses veres lähedane kontrollhaigete VH-le ja tSusnud 

eeskätt aju venoosses veres, siis teadvuse häiretega AI 

haigetel oli ISpuni oksüdeerimata produktide hulk suure­

nenud nii arteriaalses kui aju venoosses veres. Kirjelda­

tud erinevused ei olnud aga statistiliselt usaldatavad.

AI-haigete seisundit raskendavate asjaolude kaas­

nemisel (krooniline kardiovaskulaarne puudulikkus, tead-
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vuse ja hingamise häired) võis täheldada kSrgemaid VH 

absoluutväärtus! kõikides vereproovides, kuna nende näh­

tude puudumisel esines lSpuni oksüdeerimata vaheprodukti- 

de tSus ainult aju venoosses veres.

Etiopatogeneetilistest teguritest analüüsisime VH
h

taseme muutusi väljendunud hüpertooniatSve II ja III ast­

me ning ateroskleroosiga AI haigetel (tabel nr. 14).

AI haigetel hüpertooniatSve 11^ - III astmes oli peami­

seks nihkeks lSpuni oksüdeerimata produktide hulga tSus 

aju venoosses veres, mis oli statistiliselt oluline k8r- 

genemine vSrreldes nii sama grupi arteriaalse vere VH-ga 

kui ka ülejäänud AI haigete venoosse vere VH-ga. Seevastu 

arteriaalse vere VH tase oli vähe erinev.

AI haigetel, kellel esines väljendunud ateroskle- 

roos, oli VH üldine tase arteraalaes ja aju venoosses ve­

res statistiliselt mitteoluliselt madalam kui ülejäänud 

AI haigetel, kuid VH venoarteriaalne diferents oli atero- 

skleroosihaigetel statistiliselt oluliselt kSrgem.

VSrreldes ateroskleroosi ja hüpertooniatSve diag­

noosiga AI haigete gruppe omavahel, vSib täheldada hüper- 

tooniatSvega haigetel statistiliselt oluliselt kSrgemaid 

VH väärtusi aju venoosses veres. Samuti olid venoarteriaal- 

sed keskmised VH diferentsid hüpertooniatSvega haigetel 

märksa suuremad.

VH dünaamilised muutused AI haigetel akuutses 

perioodis on kujutatud joonistel 1 (välja on jäetud le-



taalsed juhud) ja la (koos letaalsete juhtudega). Muutu­

sed on mõlemal juhül ühesugused, kuid AI korral koos le­

taalsete juhtudega esinevad kõrgemad keskmised VH väärtu­

sed* Dünaamika kõikides vereproovides oli ühesuunaline. 

Haiguse algperloodis täheldasime kõrgenenud VH väärtusi 

kõikides vereproovides.

Vaatamata VH pidevale langustendentsile, eaines 

akuutse perioodi kestel veel teine VH tõus (14. halguspäe- 

vaks), mille järel VH normaliseerus 35. haiguspäevaks. Aju 

venoosses veres VH langus oli aeglasem kui arteriaalses 

veres. Poolte vaheline erinevus venoosse vere VH sisaldus 

oli suurim 1. haiguspäeval (18,6 mg % vasemal kõrgem) ja 

väikseim 7. haiguspäeval (0.1 mg %). Samuti oli 1. haigus­

päeval keskmine venoarterlaalne VH diferents kõige suurem. 

Arteriaalses veres VH kõikus erinevatel haiguspäevadel 

24,0 mg % võrra, V. jugularis interna sinistra veres 41,2 

mg % ning v. jugularis interna destra veres 15,6 mg % võrra.

Võrreldes VH dünaamikat pindmise ja süva lokalisatsi­

ooniga Al-ga haigetel (joonised 2 ja 3), võis täheldada 

esimestel haiguspäevadel tunduvalt suuremat VH tõusu süva­

de AI korral nii arteriaalses kui aju venoosses veres. Sü­

va lokalisatsiooniga AI korral ei normaliseerunud VH akuut­

se perioodi lõpuks üheski vereproovis. Pindmlate AI korral 

esinesid muutused VH tasemes ainult venoosses veres ja pea­

miselt hilisemas perioodis, kuna arteriaalse vere VH eri­

nes kogu uurimisperioodl vältel vähe kontrollgrupi tase-
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mest. VH kõikumine akuutse perioodi vältel oli kSikides 

vereproovides suurem laialdasema hemisfääride kahjustuse­

ga AI haigetel.

AI letaalselt lõppenud haigusjuhtudei (jooni 3) 

olid samuti VH muutused kSikides vereproovides ühesuunali­

sed. Lõpuni oksüdeerimata produktide sisalduse kõrgenemine 

oli esimestel haiguspäevadel eriti silmapaistev aju venooa- 

ses veres (tile 100 mg %), samal ajal ka venoarteriaalsed 

VH diferentsid olid kõige suuremad. Teistkordne VH tõus 

esines II haigusnädala lõpuks, kuid ei saavutanud endiat 

kõrget taset. Seejärel VH sisaldus langes subnormaalsete 

väärtusteni, kusjuures Venoarteriaalsed VH diferentsid muu­

tusid negatiivseteks (arteriovenoosseteks). VH kõikumine 

akuutse perioodi vältel AI letaalselt lõppenud haigusjuh­

tudel oli väga ulatuslik: arteriaalses veres 55,5 mg %, 

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

laris interna destra veres 104,7 mg % võrra.

VH uuringud a. cerebri media dextra varustus ala 

AI-ga haigetel teostati 21 haigel, kokku 138 VH analüüsi.

VH üksikväärtused kõikusid 0-197*5 mg %. Rühma kogu uuri- 

misperioodi keskmised VH absoluutväärtused (tabel nr. 15) 

olid kõrgenenud kõikides vereproovides võrreldes kontroll­

grupiga. Lõpuni oksüdeerimata produktide sisaldus oli sta­

tistiliselt oluliselt tõusnud v. jugularis interna dextra 

veres ning aju venoosse vere keskmises. Samuti võis tähel­

dada suurenenud asümmeetriat aju venoosse vere VH sisaldu-



Tabel 15
VH keskmised väärtused AI haigetel

Kogu uurimispericodi VH x mg % + u V—A vahe mg % V-A
vahe
mg %1 11 1 + 11 111 pare­

mal
vasa- кеаЬ-

jnine
AI a.cer.med.dex. varus- 

tusalal kõik juhud:
53.2*13,1 46,2*14,1 49,7* 8,5 42,7*10,0 10,5 3,5 7,0 7.0

ilma letaalsete juhtu­
deta

letaalsed juhud: (7)

47,5*14,3 

66,8

41,2*11,6

59,3

44,3* 8,0 

63.2

37,3* 8,1 

58,6

10,2

8^2

3,9

0,7

7,0

4.6

6,3

6.5
AI a.cer.med.sin. vasus­

tusalal kõik juhud
39,5*13,3 47,7*11,1 43,4* 8,5 39,1* 9,1 0,4 8,6 4,3 8,2

ilma let.juhtudeta 39,1*14,5 44,7*11,6 41,8* 9,3 38,2* 9,9 0,9 6,5 3,6 5,6
letaalsed juhud: (3) 42.0 82.7 57,- 45*6 ,, 37.1 11.6 30.7

AI a.cer.med.sin. et 
dex. varustusalal 43,0* 9,4 43,0* 7,2 43,0* 6,3 37,7* 6,0 5.3 5,3 5.3 0

AI a. vertebralise 
varustusalal 45,0*21,0 42,9*30,0 44,1*14,5 35,1*17,2 9,9 7.3 9,0 2,1
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ae (paremal pool tunduvalt kõrgem) ja kõrgemaid venoarte- 

riaalseid diferentse patoloogia l&Ralisat^iooniga L L3- 

lateraalselt. Parema keskmiae ajuarteri varust us ala in­

farktide letaalsetel haigusjuhtudel olid VH keskmised väär­

tused kõikides vereproovides tunduvalt rohkem tõusnud võr­

reldes ülejäänud haigusjuhtudega. Samuti kSrgenes VH aju 

venoosses veres suuremal määral paremal pool kui vasemal. 

Erinevalt mitteletaalse haiguslõppega juhtudest oli VH 

letaalsetel juhtudel märkimisväärselt kõrgenenud ka arteri­

aalses veres, mistõttu keskmine venoarteriaalne VH dife­

rents oli madalam. Kirjeldatud erinevusi ei saa letaalse­

te juhtude vähese arvu tõttu statistiliselt usaldatavaks 

pidada.

VH dünaamilised muutused a. cerebri media dextra 

varustusala infarktide korral on kujutatud joonistel 4 

(välja jäetud letaalse haiguslõppega juhud) ja 4 a (koos 

letaalsete haigusjuhtudega). Mõlemal juhul elid VH dünaami­

lised muutused ühesuunalised, kuld erinevate keskmiste 

absoluutväärtustega. Esimestel haiguspäevadel lõpuni oksü- 

deerimata produktide sisaldus tõusis kõikides vereproovi­

des, kuld eriti aju venoosses veres paremal pool. Samuti 

oli VH asBmmeetria ja venoarterlaalsed diferentsid enam 

väljendunud esimestel haiguspäevadel. II nädala lõpul v3i 

III haigusnädalal VH tase kõikides vereproovides uuesti 

kõrgenes ja akuutse perioodi lõpuks ei normaliseerunud 

üheski vereproovis. VH taseme kõikumised uurlmisperioodi
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vältel olid üldiselt väiksemad arteriaalses veres (24,Э 

mg % võrra), kuna v. jugularis intenia sinistra (36,4 

mg %) ja eriti v. jugularis interna dextra veres (41,8 

mg %), suuremad. Peaaegu kogu akuutse perioodi vältel oli 

VH tase infarktikoldega samapoolse veeni veres kõrgem.

VH uuringud a. cerebri media sinistra varustusala 

AI-ga haigetel teostasime 21 haigel, kokku 117 VH analüüsi. 

VH üksikväärtused kõikusid 0 - 183*5 mg %. Rühma kogu 

uurimisperioodi keskmised VH absoluutväärtused (tabel nr. 

16) olid v3rreldes kontrollgrupiga kõrgenenud kgikides 

vereproovides, kuid statistiliselt oluliselt kõrgem oli 

ainult venoosse vere keskmine VH sisaldus. Vasema jugu- 

laarveeni vere VH sisalduse tous oli statistilise.Reald*- 

tavuse piiril. Lõpuni oksüdeerimata produktide hulk oli 

insuldikoldega samapoolses veenis tunduvalt kõrgem, mis­

tõttu täheldasime suurenenud asümmeetriat ja venoarteriaal- 

seid VH diferentse vasemal pool. Kolmel haigel letaalse 

haiguelõppega olid need iseärasused veelgi rohkem väljen­

dunud, mistõttu võis täheldada erakordselt kõrget asüm­

meetriat VH sisalduses aju venoosses veres (40,7 mg %). 

Erinevalt ülejäänud juhtudest oli VH letaalse haiguslõppe- 

ga haigetel tunduvalt kõrgenenud ka arteriaalses veres.

VH dünaamilisel võrdlemisel (joonis 5 - ilma le­

taalsete juhtudeta) oli esimestel haiguspäevadel lõpuni 

oksüdeerimata produktide hulk lähedane normaalväärtustele 

või isegi madalam. VH tõusis arteriaalses ja v. jugularis
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interna dextra veres alles 14. haiguspRevaks, kuna v. ju- 

gularis interna sinistra veres kõrgenes VH varem (7. halgus- 

päevaks). Akuutse perioodi lõpuks ei normaliseerunud VH 

taae täielikult üheski vereproovis.

A. cerebri media sinistra varustusala AI haigetel 

koos letaalsete juhtudega oli erinevalt eelmistest VH 

kõrgenenud kõikides vereproovides juba esimesel haigus- 

päeval (joonis 5 a). Lõpuni oksüdeerimata produktide sisal­

dus oli vasemal pool tunduvalt suurem kui paremal pool ve­

noosses veres. Teistkordselt tõusis VH tase arteriaalses 

ja paremal pool aju venoosses veres 14* haiguspäeval, kuna 

vasemal pool oli VH tõusnud juba 7. haiguspäevaks. Akuut­

se perioodi lõpuks ei olnud VH tase veel normaliseerunud. 

Peaaegu kogu akuutse perioodi kestel oli VH taae infarkti- 

koldega samapoolse veeni veres kõrgem.

Parema ja vasema poole vahelised erinevused venoos­

se vere VH sisalduses olid kõige suuremad esimestel haigus- 

päevadel. Venoarteriaalsed VH diferentsid kumbalgi pool 

olid kõrgemad eeskätt esimesel haigusnädalal.

Kahel haigel esines bilateraalne AI a. cerebri me­

dia sinistra et dextra varustusalal ( juht nr. 41 ja 67). 

Lõpuni oksüdeerimata produktide sisaldus oli kõrgenenud 

ainult v. jugularis interna sinistra veres, kuna teistes 

vereproovides oli VH tase normi piires. Kui vaadata VH dü­

naamilisi muutusi kõikidel karootissüsteemi infarktijuh- 

tudel (joonis 5 b), võib täheldada suhteliselt stabiilset



75

VH taset kogu akuutse perioodi vältel. Kõrvuti lõpuni oksü- 

deerlmata produktide sisalduse suurenemisega kSikidea vere­

proovides esimestel haiguspäevadel esineb VH taseme kõrge- 

nemlsi ka hilisemas perioodis ning isegi akuutse perioodi 

lõpul. Nii esinesid suurimad venoarterlaalsed diferentsid 

mõlemal pool 4. - 5+ haigusnädalal, samuti asümmeetriii- 

SMS venoosse vere VH sisalduses.

Vertebro-basilaarsüsteemi AI haigeid uuriti 5.

Kokku teostasime 34 VH analüüsi. VH üksikväärtused kSiku- 

sid 0 - 118,5 mg %* Rühma keskmised VH väärtused kogu 

uurimisperioodi kohta olid võrreldes kontroll andmetega sta­

tistiliselt oluliselt kõrgemad ainult aju venoosse vere 

keskmise VH osas.Asümmeetriat antud grupi haigetel venoos­

se vere VH sisalduses ei täheldatud, kuid venoarterlaalsed 

VH diferentsid olid tunduvalt suuremad võrreldes kontroll- 

andmetega. üksikute vereproovide keskmise VH taseme eri­

nevuste määramiseks oli analüüsitud juhtude arv liiga väl­

ke.

VH dünaamilised muutused vertebro-baailaarsüsteeml 

AI korral (joonis nr. 6) olid kõikides vereproovides ühe­

suunalised. Esimestel haiguspäevadel võis täheldada lõpu­

ni oksüdeerimata produktide sisalduse kõrget taset nii ar­

teriaalses kui aju venoosses veres.

Asümmeetrilisus venoosse vere VH sisalduses ja suu­

renenud venoarterlaalsed VH diferentsid esinesid samuti 

põhiliselt esimesel haigusnädalal. Alates 14. halguspäe-
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vaet VH kõikides vereproovides langes subnormaalsete väär­

tusteni. Seetõttu oli VH kõikumine akuutse perioodi kestel 

küllalt 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 

analüüsi. Üksikväärtused koikusid 0 - 155 mg %. Kuna peale 

ühe haige olid kõik naissoost, ei teostata eraldi soolist 

analüüsi, (tabel nr. 16)

AH haigetel vanuses alla 60 aasta esinesid kõrgemad 

keskmised VH absoluutväärtused aja venoosses veres. Kuld 

veelgi enam oli tõusnud VH tase arteriaalses veres, mis 

oli statistiliselt oluliselt kõrgem võrreldes VH tasemega 

AH haigetel vanuses üle 61 a. Venoarteriaalsed VH diferent­

sid olid alla 60 a. vanuste grupil negatiivsed. Erinevalt 

nimetatust suurenes lõpuni oksüdeerimata produktide sisal­

dus AH haigetel vanuses üle 61 aasta peamiselt aju venooa- 

ses veres, mille VH tase ületas statistiliselt usaldata­

valt sama grupi arteriaalse vere VH taseme, venoarteriaal- 

ne diferents oli kõrge (1Й,3 Mg %). Venovenoosne VH vahe 

oli mõlemal vanusegrupil ühesugune.

Tabelist nr. 1% nähtub, et kogu uurimisperioodi 

keskmine venoosse vere VH tase AH haigetel oli ftatistili- 

selt usaldatavalt kõrgem kontrollandmetest. Arteriaalae 

vere VH erines vähe normiandmetest. Jättes välja letaalsed



Tabel 16

VH keäkmised väärtused AH ja SH haigetel

Hai­
gete
arv

Kogu Rurimisperioodi VH x mg % - u V-A 
vahe 
ms %

V-V
vahe

1 11 JT+ IL 111

AH 15 43,2*10,9 38,6* 9,4 41,1* 7,2 34,7*11,3 6,4 4,6

AH ilma letaalsete juhtudeta 10 38,4*13,0 34,3*11,5 36,6* 8,6 24,6* 8,1 12,0 4,1
AH letaalsed juhud: 5 59,5*27,8 52,1*19,8 56,0*15,4 70,1*38,8 -14,1 7,4

t
-JVasema poolkera 

AH (ilma let.) 5 35,7*16,3 33,9*15,8 34,9*10,9 20,7* 8,9 14,2 1,8

Paremu poolkera 
AH (ilma let.) 4 46,6—32,1 35,0*26,5 40,8*16,5 34,8*23,7 6,0 11,6

§

alla 60 a. 7 40,2*16,2 40,9*16,4 45,6*10,4 51,1*22,1 -5,5 8,3

üle 61 a. 8 40,9*14,5 36,5*12,6 40,9* 9,2 28,8*12,0 12,3 8,1

SH 7 60,9*27,6 46,4*20,2 54,3*17,3 64,0*23,9 -9.7 14,5
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AH juhud, oli keskmine VH arteriaalses veres isegi mada­

lam kui kontrollgrupil, kuna aju venoosse vere keskmine 

VH ületas statistiliselt oluliselt arteriaalse, venoarteri- 

aalne VH diferents oli kõrge (12,0 mg %).

Analüüsides VH muutusi olenevalt AH lokalisatsioo­

nist võis täheldada parema hemisfääri hemorraagiaga haige­

tel kõrgemaid keskmisi VH absoluutväärtus! koldega eama- 

poolse veeni verea (venovenooane vahe 11,6 mg %)* Vasena 

hemisfääri hemorragiate korral esines arteriaalses veres 

oluliselt madalam VH tase kui sama grupi haigete aju ve­

noosse vere keskmises*

AH letaalsetel juhtudel oli ISpuni oksüdeerlmata 

produktide sisaldus nii arteriaalses kui aju venoosses ve­

res kõrge, ületades kõikides vereproovides statistiliselt 

usaldatavalt kontrollvaärtused. Samasuguseid erinevusi 

täheldasime arteriaalses ja venoosse vere keskmises VH 

tasemes ka võrreldes ülejäänud (mltteletaalse haiguslõp­

pega) AH haigetega*,

Letaalsetel AH haigusjuhtudel olid venoarterlaalsed 

VH diferentsid kõrgete VH väärtuste tõttu arteriaalses ve­

res negatiivsed.

Ühel haigel (juht nr. 82) võeti vereproovid vahe­

tult enne surma, halge hingas 1Я-2 aparaadi abil. on , 

teriaalne VH diferents oli kõrgelt negatiivne (135,0 mg%), 

VH tase koldega samapoolse veeni veres oli kõrge (54,5 

mg %), seevastu vastaspoolse veeni veres äärmiselt madal 

(6,5 mg %).
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VH dünaamilised muutused AH haigetel (joonis 9) 
olid kSikides vereproovides ühesuunalised, kuid toimusid 

aju vasema poole venoosses veres umbes 1 nädala vSrra va­

rem kui teistes vereproovides. Seetõttu esinesid kogu 

akuutse perioodi vältel ulatuslikud venovenoossad VH va­

hed. Esimesel haiguspäeval oli lSpuni oksüdeerimata pro­

duktide hulk kõrgenenud kSikides vereproovides, kusjuures 

esinesid negatiivsed venoarteriaalsed VH diferentsid, I 

nädala lSpuks VH tase langes ja tSusis II haigusnädalal 

uuesti. Akuutse perioodi lõpuks VH arteriaalses veres nor­

maliseerus, kuna aju venoosses veres oli normist tunduvalt 

kõrgem. Kõrgeid venoarteriaalseid VH diferentse täheldasi­

me nii haiguse algperioodis kui akuutse staadiumi lõpul.

VH muutused subarahnoidaalse hemorraaglaga

(SH) haigetel.

Kokku teostasime 7 SH haigel 49 VH analüüsi. VH 

üksikväärtused kõikusid 0 - 194 mg %. Haigete vähese arvu 

tõttu ei saa soolisi ja vanuselisi erinevusi grupisiseselt 

võrrelda. SH haigetel täheldasime kSikides vereproovides 

kõrgeid VH absoluutväärtus! (tabel nr. 1%). Võrreldes kont- 

rollandmetega oli lõpuni oksüdeerimata produktide sisal­

dus SH haigetel nii arteriaalses kui aju venoosses veres 

statistiliselt oluliselt kõrgem. Arteriaalse vere VH tase 

ületas oluliselt isegi kõigi insultide keskmise arteriaal­

se vere VH. Kõrge VH keskmise taseme tõttu arteriaalses 

veres esinesid SH haigetel negatiivsed VH venoarteriaal-



sed diferentsid. Venovenoosne VH diferents oli samuti k3r- 

ge (14,5 mg %).

VH muutuste dünaamilisel jälgimisel (joonis 10) tä­

heldasime ühesuunalisi nihkeid kõikides vereproovides, kuid 

aju vasema poole venoosses veres toimusid VH vastavad muutu­

sed ühe nädala võrra hiljem. Esimesel haiguspäeval oli 15pn- 

ni oksüdeerimata produktide sisaldus kSikides vereproovides 

kSrge. Peale teatavat taseme langust 14. haiguspäevaks esi­

nes uus eelmisest kSrgem VH t5us, kusjuures akuutse perioo­

di lopuks VH ei normaliseerunud üheski vereproovis. Akuut­

se perioodi keetel esinesid võrdlemisi 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 haigusnädalatel.

VH muutused AI ja AH letaalselt l&pponud haigus­

juhtudel.

Tabelist nr. 17 nShtub, et AI ja AH letaalae 

haiguslSppega juhtude kogu uurlmieperioodl keskmine aju 

venoosse ja arteriaalse vere VH tase oli statistiliselt 

oluliselt kõrgem kontrollandmetest, samuti kõikide insul­

tide keskmistest VH näitajatest. AI letaalsetel juhtudel 

lõpuni oksüdeerimata produktide sisaldus kõrgenes suuremal 

määral venoosses veres, venoarterlaalne VH diferents oli 

suurenenud. AH korral vastupidiselt kõrgenes VH suuremal 

mägral arteriaalses kui venoosses veres, mistõttu venoar-
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Tabel 17

VH keskniscd väärtused AI ja AH letaalsetel juhtudel

Haige- Kogu uurimispcrioodi VH x - u mg % V-A V-V 
............ . — .... ......  — . - ——  vahe vähe

_______________________I ________________ ii_________11..Д ......-H i________
AI letaalsed juhud 10 59,9*27,0 64,0*29,6 61,8*16,9 55,0*21,0 6,S 5,1

AH letaalsed juhud 5 59,5127,8 52,1*19,8 56,0*15,4 70,1*33,8 -14,1 7,4

KSik letaalsed juhud 15 59,8*18,5 59,9*22,1 59,8112,4 60,0*15,3 - 0,2 0,1
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terlaalsed diferentsid olid negatiivsed. AI ja AH letaalse­

te juhtude ühine keskmine VH on samuti arteriaalses veres 

minimaalselt korgem, kuna venovenoosne vahe on tunduvalt 

väiksem.

AI ja AH letaalselt ISppenud haigusjuhtudel oli 13- 

puni oksüdeerimata produktide sisaldus 1 päev enne surma 

kõrgenenud eeskätt arteriaalses veres, mist St tu negatiiv­

sed venoarteriaalsed diferentsid olid siin kSige enam väl­

jendunud (joonis 11). Samal ajal esinesid veresuhkru dü­

naamikas negatiivsed arteriovenoossed diferentsid. VSrrel- 

des eelnevate päevade tasemega oli VH aju venoosses veres 

vahetult enne surma madalam, kuid jäi kontrollandmetest 

kSrgenenuks.

Joonisel 11 a on kujutatud AI ja AH letaalsete juhtu­

de VH dünaamika haiguspäevade järgi. Esimesel haiguspäeval 

suurenes lSpuni oksüdeerimata ainevahetusproduktide hulk 

kSikides vereproovides kSrgete väärtusteni. Samasugune tSus 

esines ka 14. haiguspäeval, misjärel VH langes subnormaal- 

sete väärtusteni ja ilmnesid negatiivsed venoarteriaalsed 

VH diferentsid.

VH muutuste vSrdlus erinevate Insuldivormide puhul.

VSrreldes kontrollandmetega, oli lSpunl oksüdeeri­

mata produktide hulk oluliselt tõusnud AI, 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 AI 

ja AH haigetel tSusnud vSrreldes kontrollandmetega üle 3 

korra. Negatiivseid vanoarteriaalseid diferentse tähelda­

sime ATI ja SH haigetel. KBigi insultide keskmine venoar- 

teriaalne, samuti venovenoosne diferents oli kontrollgrupi­

ga vSrreldes vähe kSrgenenud. Venovenoosne VH diferents 

oli tunduvalt suurem kontrollandmetest AHj&a SH haigetel.

SH haigetel oli arteriaalse vere VH statistiliselt 

oluliselt kõrgem kui AI ja AH haigetel ning statistilise 

usaldatavuse piiril vSrreldes ATI haigetega.

Keskmine venoosne VH oli SH haigetel statistiliselt 

oluliselt kõrgem kui AH haigetel. AI ja AH haigete VH kesk­

mised väärtused nii aju venoosses kui arteriaalses veres 

ei erinenud üksteisest oluliselt. Samuti ei saanud tähel­

dada VH tasema erinevusi karootisja vertebrobasilaarsüs- 

teemi infarktide korral. ATI haigete keskmine venoosne VH 

tase oli statistiliselt usaldatavalt madalam kõikide üle­

jäänud insuldivormide vastavatest näitajatest.

Dünaamilisel VH muutuste vSrdlemisel näeme kSikide 

insuldivormide korral kSrgenenud VH väärtusi peaaegu kogu 

akuutse perioodi kestel. Samuti täheldasime VH dünaamikas 

kahefaasilist tSusu. Esimene VH taseme tSus arteriaalses 

ja aju venoosses veres oli enamasti kohe peale haigestumist 

1-3. haiguspäeval, kuid kSigil juhtudel mitte hiljem kui 

esimesel haigusnädalal. Teine tSus esines tavaliselt 14.- 

—21. haiguspäeval. Erinevalt esimesest ei toimunud see sa-
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geli kõikides vereproovides üheagselt. Akuutse perioodi 

13puke jäi VH aju venoosses veres enamasti kõrgenenuks, 

kuid arteriaalses veres lähenes normiandmetele.

VI ARUTELU

VS ja VH uurimine arteriaalses ja aju venoosses ve­

res võimaldab hinnata elupuhuselt ajukoe süsivesikute aine­

vahetuse ja oksüdatsiooniprotsesside muutusi, samuti võime 

arteriaalse vere VH alusel otsustada kogu organismi üldise 

oksüdatsiooniprotsesside taseme ja suuna üle.

Kuna VS sisaldus säilitatakse püsival tasemel neuro- 

geensete ja endokriinsete regulatsioonimehhanismide abil, 

siis saab arteriaalse VS taseme nihete alusel teha järel­

dusi vaatavate regulatsioonimehhanismide seisundi kohta.
/

üheks puuduseks tulemuste objektiivse hindamise 

seisukohalt on asjaolu, et meetod ei arvesta VS ja VH si­

salduse muutusi sõltuvalt erinevast ajuverevoolust (mahu­

lisest kiirusest). Seetõttu võib kiirema verevoolu korral 

ajus olla analüüsitavate ainete kontsentratsioon veres ma­

dalam kui aeglasema verevoolu puhul. Samuti tulevad arves­

se vere tsirkulatsiooni iseärasused organis (G. H. Bunjat­

jan, 1957; S.V. Zahharov, 1952). Intensiivsem ainevahetus 

n5uab rohkem energeetilist substraati, mistõttu suureneb 

glükoosi neelamine aju poolt (K.I. Pogodajev, 1963{ M.S. 

Gajevskaja, 1963). Teiselt poolt hüpoksia tingimustes 

glükoosi neeldumise tõus näitab glükolüüsiprotsesside in-



tensiivistumist, mis nõuab sama energia hulga saamiseks 

rohkem energeetilist materjali (Mc Ilwain. 1962; G.E. Vla­

dimirov, 1954).

KSige iseloomulikuma nihkena täheldasime kõigi in- 

suldivormide puhul VS üldise taseme tõusu. Uurimistulemus­

te analüüsil võis eristada kahte erineva iseloomuga VS ta­

seme tSusu.

1. VS taseme tSusule akuutse perioodi alguses (I 

haigusnädala vältel) järgnes soodsa haiguskulu korral 

mitmesuguste VS taseme kSikumiste foonil eri insuldivormi- 

del kindel normaliseerumistendents.

2. VS taseme tõus raskete, letaalselt lõppenud 

haigusjuhtude puhul saavutas pidevalt progresaeerudes üli­

kõrged (üle 200 mg %) VS väärtused surmaeelsetel päevadel.

Nimetatud gruppide VS taseme muutuste tekkemehha­

nism on erinev.

Esimesel juhul näib tegemist olevat eri insuldlvor- 

mlde korral välja kujunenud erineva tugevusega mittespet­

siifilise neurohumoraalse sündroomiga. VS taseme tõus on 

iseloomulik Selye poolt kirjeldatud üldise adaptatsioonl- 

sündroomi alarmreaktsioonti kontraBoki faasis (V.N. Topars- 

kaja, 1962). Juba Selye väitis, et närvisüsteemi kahjustu­

sed on erakordselt tugevateks stressoriteks (K. Kõrge, 

1963). Kõigil juhtudel tuleb aga arvestada ka stressrcakt- 
sioonl adekvaatsuse häiretega seoses neurogeensete rcgu- 

latsioonimehhanismide kahjustusega.
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Vere biokemismi seaduspäraseid muutusi aju insulti­

de akuutses staadiumis käsitlevad mittespetsiifilise stress- 

reaktoiooni väljendusena R.I. Borissenko (1962) ja L.Luts 

(1962).
R.I. Borissenko (1962) ja R.A. Abdullajev (1961) 

leidsid eriti tugevalt väljendunud VS muutused ja neurohu- 

moraalse sündroomi ja aju hemorraagiaga haigetel.

Ka meie andmetel esinesid suuremad VS nihked AH hai­

getel vSrreldes teiste inauldivormidega. VBib arvata, et 

hemorraagia on ajukoele tugevamaks ärrituseks kui infarkt, 

arvestades tema kiiret teket ja vere ärritavat toimet aju­

koele (R.I, Borissenko, 1962).

Hemorraagia lokaliseerub sagedamini subkortikaalsete gang- 

lioonide piirkonda, mistõttu vSib AH korral eeldada tuge­

vamat VS regulatsiooni häiret (kirjanduse ülevaade).

SH puhul esinenud küllaltki ulatuslike VS kBikumiste 

ja aeglase normaliseerumise põhjuseks vSib olla hüpotaala- 

muse VS reguleerivate piirkondade ärritus sangvinoosse 

liikvoriga (N.I. Gra&tgenkov, 1964).

Süvade laiaulatuslikumate AI puhul esines tugevam 

ärritus laialdase ajukoe kahjustuse tSttu kui pindmiate AI 

puhul.

Enamikul insuldivormidel täheldasime VS dünaamikas 

peale VS tSusu esimesel haigusnädalal ka teist, vähem väl­

jendunud tSusu. Viimast vSib seletada antagonistlike regu- 

latsioonimehhanismide füsioloogiliselt vahelduva prevalee­

rimisega. PShjuseks v3ib olla ka neuroregulatsiooni labill-
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eus (R.A. Abdullajev, 1961). Arvestades VS hilisemat t&usu 

tugevamat stressreaktsiooni esile kutsunud insultide puhul, 

võib siin oletada keetvamat šokifaasi. Hemisfääride pind- 

miste infarktidega haigetel esinenud eriti madalad arterio­

venoossed VS vahed võivad aga olla tingitud verevoolu kom- 

peksatoorsest kiirenemisest*

VS taseme tõus organismi pingsuaseisundite puhul ai­

tab energiaallika suureaenud juurdevoolu teel üle saada or­

ganismi kahjustavatest mõjudest.

Meie poolt leitud ülikõrged VS väärtused letaalsetel 

haigusjuhtudel eeskätt surmaeelsetel päevadel sügavate tead­

vuse häiretega seisundis, ühtivad kirjanduse andmetega.

R.I. Borisenko (1962) ja Z.N. DratSeva (I960) leidsid kcma- 

toosaes seisundis haigetel diabeetillsi suhkruväärtusi.

Siin ei ole glükeemia tekke põhjuseks kaitsereaktsiooni meh­

hanism, vald VS regulatsiooni kõrgemate tsentrumite kahjus­

tus. Ajuinsuldiga haigetel, eriti AH korral areneb ajuturse. 

Intrakraniaalse rõhu tõusu tõttu kahjustuvad ajutüve regu- 

latsioonitsentrumid.

Letaalsetel haigusjuhtudel oli keskmine arteriove- 

noosne VS diferents tunduvalt kõrgem kui mltteletaalaetel 

juhtudel, mida võib seletada intensiivse glükolüüsiga, ku­

na aamal ajal esines ka lõpuni oksüdeerlmata produktide 

tõus aju venoosses veres. Diabeetiliste VS väärtuste peri­

oodis (surmaeolsetel päevadel) VS arteriovenoosne vahe lan­

ges. Kuna VS arteariovonoosse diferentsi langus ei saanud 

olla tingitud verevoolu kiirenemisest, näitab see VS kasu-
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temise l?ngust nju poolt tarminaalsetcs seisunditel.

See ühtib kirjanduse andmetega VS utilisatsiooni lan­

gusest glükoosi taseme tunduva tõusu korral veres (G.H. 

Bunjatjan ja G.S. HatSatrjan, I960; V.P. Komisaarenko, 1952).

Samal ajal täheldasime mõnedel juhtudel lõpuni oksü­

deerimata produktide kasutamist arteriaalsest verest, ja 

teatavat lõpuni oksüdeerimata produktide sisalduse langust 

aju veaoosses veres, mis näitab alnevahetusprotsesside ül­

dist pidurdust.

VS tasemesja arteriovenoosses vahes esinesid teatud 

erinevused olenevalt soost ja vanusest. Keskmised VS abso­

luutväärtused olid naistel kõrgemad kui meestel, samuti oli 

VS arteriovenoosne vahe naistel korgem. Võimalik, et selle 

põhjuseks on sümpa&tiko-adrenaalse süsteemi korgem toonus 

naistel.

AH, ATI ja AI haigetel vanuses üle 60 aasta esinesid 

kõrgemad arteriovenoosaed VS diferentsid. AI haigetel oli 

keskmine VS sisaldus vanemaealistel oluliselt kõrgem*

Kõrgemaid VS väärtusi vanemaealistel insuldihaigetel 

täheldas ka R.A. Abdullajev (1961). Kirjanduses on andmeid 

kõrgemate VS väärtuste kohta vanemas elueas, mida seleta­

takse tolerantsi langusega glükoosi suhtes (M.F. MeroŽinaki, 

1956) ning pankrease soonte sklerootilistest muutusteat tin­

gitud sisesekretoorse funktsiooni puudulikkusega (V.H. To- 

parskaja, 1962; E.G. MoskovitS, 1958).

Kõrgemad VS arteriovenoossed diferentsid võivad olla 

tingitud verevoolu reduktsioonist vanemas elueas aju v*,r3-
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soonte difuusse uteroskleroosi taustal (Pazekas js keast. 

1952).

Uoie andmetel eainecid AI haigetel koos hüpertoonia- 

tõvega oluliselt kõrgemad Vs väärtused võrreldes ülejäänud 

AI haigetega, itorgenenuü taset hüpertooniatõve tsereb? 

raalaebe vormide puhul, eriti aga kriiside korral, n.it; t 

6.7. Drabova (tsit. G.M. Isazade, 1963). On üldtunnustatud, 

et hüpertooniatove puhul esineb sümpaatilise närvisüateeni 

toonuse tous, Mille alusel tekib hüperglükeemia. V.H. То- 

parskaja (1962) osutab neuroregulatsiooni häirete osale VS 

sisalduse tousus.

Ka hemorraagilise insuldi puhul, mia tekib enamuses 

hüpertooniatove alusel, voib suuremaid VS väärtusi seleta­

da juba eelnevate häiretega VS regulatsioonis (R.A. Abdul- 

lajev, 1961).

Kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkusega haigetel 

täheldatud kõrgeid VS arteriovenoosseid diferentse võib se­

letada verevoolu reduktsiooniga neil haigetel.

Tähtsamaks nihkeks insuldihaigete oksüdatsiooniprot- 

sesaides oli lopuni oksüdeerimata ainevahetusproduktide kuh­

jumine aju venoosses veres js real juhtudel ka arterisal- 

ses veres.

Vere VH hindamisel tõlgendatakse kSrgenenud VH väär­

tusi üldiselt intensiivse, kuid okBüdatsioonlfaaei puudu­

likkusega ainevahetuse näitajana. Madal VH on Iseloomulik 

üldiaele oksüdatsiooniprotsesside aktiivsuse langusele 

(G!I. Vosnesenakaja-Butsovskaja, 1961).
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Üldiselt haigetel vanuses alla 60 aasta olid VH ab­

soluutväärtused art. ja venoosses veres kõrgemad kui haige­

tel üle 61 aasta. Vanemaealiste haigete grupil jäi arteri­

aalse vere VH tõusu reaktsioon tunduvalt maha VH tasemest 

aju venoosses veres, Vanemas elueas esinevaid madalaid Vii 

absoluutväärtus! on täheldanud ajukolju traumadega haigetel

A. Tikk (1964), tõlgendades seda kui füsioloogilist aineva­

hetuse intensiivsuse langust vanemaealistel inimestel.

Soolisi erinevusi VH tasemes aju venoosses veres ei 

esinenud, kuid arteriaalses veres olid VH absoluutväärtu­

sed meestel kõrgemad kui naistel, mis samuti ühtib A.Tiku 

(1964) tähelepanekutega ajukolju traumadega haigetel.

Kõigil väljendunud aju parenhüümi kahjustusega juh­

tudel esines lõpuni oksüdeerimata produktide tõus aju ve­

noosses veres. Kliiniliselt subkompenseeritud seisundis 

ATI haigetel oli VH aju venoosses veres normaaltasemel.

Lõpuni oksüdeerimata produktide kuhjumine aju ve­

noosses veres ja kogu organismis oli eriti ilmekalt väljen­

dunud raske kliinilise seisundiga haigusjuhtudel, mis lõppe­

sid letaalselt. See viitab rasketele oksüdatsiooniprotsessi­

de häiretele terminaalsetes seisundites. Vahetult anne 

surma lõpuni oksüdeerimata produktide sisaldus aju venooa- 

ses veres mõnevõrra langes, mis näitab ainevahetusprotses- 

side üldist pidurdust raske hüpoksia tingimustes (G, Mc- 

-Ilwain, 1962).

Kõigil raskema kliinilise seisundiga insuldihaigetel 

täheldasime lõpuni oksüdeerimata ainete kuhjumist peale aju
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venooase vere ka arteriaalses veres.

üldiselt esimesel haigusnädalal esinenud VS ja VH 

taseme t3usu ajal täheldasime VS arteriovenoossete vahede 

suurenemist, mis näitab süsivesikute ainevahetuse intensii­

vistumist oksüdatsioonifaasl suhtelise puudulikkuse foonil. 

Oksüdatilvsete protsesside intensiivse tõusu organismis 

AI ja AH haigetel esimestel haiguspäevadel täheldas hapniku 

neeldumise muutuste alusel ka R. Zupping (1965)* Real juh­

tudel oli R. Zuppingu andmetel COg slsald%us veres lange­

nud ilma kopsuventllatsiooni mahu suurenemiseta, mis oli 

tingitud muutustest metabolismls (okeüdatsioonifaasi puudu­

likkus).

Samuti täheldas R. Zupping (1965) insuldihaigetel 

kolmandal haigusnädalal Ilmnevat uut arteriaalse vere oksü- 

genisatsiooni langust seoses kopsuvererlnge häiretega kest­

va lamamisreBilmi tingimustes ja haiguse vältel areneva 

aneemiaga. Vastavalt sellele esines meie andmetel VH muutus­

te alusel kolmandal haigusnädalal uus lõpuni oksüdeerimata 

produktide sisalduse tõus 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 lõpuks saavutasid oksüdatsiooniprot- 

sessid organismis lähtudes arteriaalse vere VH tasemest ena­

masti normaalväärtustele vastava nivoo. Kuid aju venoosses 

veres jäi VH tase kõrgenenuks kontrollandmetest, mis näitab
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oksüdatsiooniprotsesside kestvamaid häireid ajukoes.

AI haigetel pataloogla lokalisatsiooniga keskmise 

ajuarterl vaskularisatsioonialal oli aju venoosses veres 

infarktlkoldega samapoolselt lõpuni oksüdeerimata produkti­

de hulk kõrgem, mis letaalse haiguslõppega juhtudel oli eri­

ti silmapaistev. Anatoomiliselt ei ole lõplikult teada aju 

venoosse vere segunemise aste enne suubumist v. jugularis 

internasse. 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 ühtüb enamasti 

parema sinus transversumiga, vasak sinus transversum on aga 

sinus rectuse jätk.

Shenkin, H.A., Harmel, H.H. ja Кебу, S.S. (194 ) ? - 

sid, et 2/3 karootissüsteeml verest dreneerub ajust sema­

poolse jugulaarveeni kaudu. Samuti on teada, et verevoolu 

lõppsuuna määramisel 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 püsib ka venoosses ringes.

Seega veri aju pindmistest veenidest võib lahkuda 

ühe, süvadest - teise jugulaarveeni kaudu. Hoovumise füü­

sikalised faktorid soodustavad hemisfääri venoosse vere sat­

tumist samqpoolsesse transversaalsiinusesse ja järelikult 

jugulaarveeni. Kuld real juhtudel el saanud VH muutuste alu­

sel klndlalt sedastada erinevusi oksüdatsioonlprotsessldes 

sõltuvalt kolde lokalisatsioonist (AH, ATI). Meie uuringute
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tulemused ühtivad kirjanduse andmetega selle kohta, et in­

sultide korral oa einevahetuaprotsessid häiritud Bitte ai­

nult kahjustatud, vaid ka „tervel" poolel (I.N. Molokov,

A*A. Filina, I960). Regionaalsed anoksilised kahjustuse# 

ajus vBivad esile kutsuda teistes piirkondades, millega kol­

del on anatoomilis-füsioloogllised seosed, muutusi funktsio­

naalses seisundis (A. Krelndler, A* Petresku, I960).

Insultide korral on täheldatud perifeerses verea bio­

keemilist asümmeetriat (R.A. Abdullajev, 1961) I.N. Molokov, 

A*A. Filins, 196З). Meie andmetel võis sedastada VH asüm­
meetriat aju venoosses verea peamiselt SH ja AH haigetel,

AI haigetest aga hüpertoonia II b - III astme ja arteroakle- 

roosiga haigetel*

Real juhtudel (SH, ATI haigetel ja AH letaalsetel juh­

tudel) täheldasime ainevahetuse väheproduktide kasutamist 

aju poolt arteriaalsest verest (negatiivsed venoarteriealsed 

VH diferentsid). Kirjanduses on andmeid, et teatud tingimus­

tes aju kasutab peale glükoosi ka tema ainevahetuse produkte 

energeetilisel otstarbel ( W.R* Franks, 1963; M.S. GajeXaka- 

jL, t96ß; S.V. Zahharov, 1952; G.H. 1957).

Oksüdatslooniprotsesside häirete tekke põhjuseks in- 

suldlhaigetel on peale patogemeetlliste mehhanismide ka se­

kundaarselt insuldijärgselt esile kutsutud arteriaalc^ vtre 

oksügenlsatsiooni langus ning hüperventilatsioon koos hüpo- 

kapniage (R. Zupping, 1965).

Hüperventilatsiooni korral rasplratoorse alkaloosl
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tingimustes suureneb hemoglobiini aktiivsus hapnikule, takis­

tades hapniku vabanamist. Seda peegeldab anaeroobsest aju 

ainevahetusest põhjustatud piimhappe kontsentratsiooni tõus 

aju venooas3s veres hüperventilatsiooni puhul (Y/.C. ialette,

B. Eiseman, 195S). Teiseks põhjustab hüperventilatsiooni 

hüpokapnia vasokonstriktsiooni, millo tõttu kudede hapni­

kuga varustamine väheneb. Isheemilise ja hüpok&ilise hüpok- 

sia tõttu on takistatud ka oksüdatsioonisubstraadi glükoosi 

utilisatsioon (N.I. Prohhorova, N.I. Jrodskaja ja G.P. Soko­

lova, 1957), aida kinnitavad maie andmed glükoosi arterio- 

venooaae diferentsi languse kohta insuldihaigetel, vaatamata 

veresuhkru kõrgele nivoole.

Insultide etiopatogpneetilistest teguritest lähtudes 

oli l&puni oksüdeerimata ainevahetusproduktide kuhjumine 

aju venoosses veres eriti ulatuslik hüpertooniatõve II b ja 

III astmega haigetel. See ühtib L.M. Georgijevskaja (1947) 

andmetega, kes täheldas teistel võrdsetel tingimustel tun­

duvalt kõrgemaid VH väärtusi hüpertooniatõvega haigetel.

Seevastu ateroskleroosihaigetel olid VH keskmised 

absoluutväärtused arteriaalses ja aju venoosses veres suhte­

liselt madalamad võrreldes ülejäänud haigetega, kusjuures 

aju venoosses veres oli ateroskleroosihaigetel lõpuni oksü­

deerimata produktide hulk statistiliselt oluliselt korgem 

kui arteriaalses veres. Seega on ateroskleroosihaigetel 

oksudatsiooniprotsesside kulg ajus rohkem häiritud, kuna 

suhteliselt madalamad VH absoluutväärtused on nähtavasti 

tingitud üldiselt madalamast ainevahetuse intensiivsusest



- 95

( V.A. Salimav, 1962; L.V. ^alõšova, 1933; K.K. Maslova, 

1962).
Kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkusega AI haige­

tel olid VH keskmised absoluutväärtused arteriaalaes ja a^u 

venoosses veres kõrgemad kui ülejäänud AI haigetel. See üh­

tib kirjanduse andmetega lõpuni oksüdeerimata produktide 

kuhjumisest kroonilise kardiovaskulaarse puudlikkusega hai­

gete verea (L.M. Georgijevskaja, 1947; T. Kisch, 1932; G.; . 

Vosnosenskaja-Butäovskaja, 1961). Hingamiahäiretega AI hai­

getel oli lõpuni oksüdeerimata produktide hulk suhteliselt 

rohkem tõusnud aju venoosses veres kui arteriaalses, mis 

näitab aju suuremat tundlikkust oksügenisatsiooni puudulik­

kusele. Trahheotomeeritud haigetel aga VH langes oluliselt 

nii aju venoosses veres kui arteriaalses veres. Samasugust 

soodsat toimet organismi oksüdatsiooniprotsessidele on t^- 

heldahud hapniku manustamisel vereringe puudulikkuseg* 

haigetele (L.k. Georgijevskaja, 1947; G.I. Vosnesenskajb- 

-But&ovskaja, 1961).

Kamaselt VH muutustega kroonilise kardiovaskulaarse 

puudulikkusega haigetel täheldasime teadvuse häirete korral 

VH tõusu arteriaalses veres.

Uurimistulemuste analüüsis käsitletud kroonilise 

kardiovaskulaarse puudulikkuse, hingaiaise- ja teadvu&uhäire- 

tega haigete grupid hõlmasid ainult mittelotaalse haigus- 

loppega juhte. Auna need nähud olid sagoli tunduvalt roh­

kem väljendunud letaalsetel haigusjuhtudel, kellel ka oksti-
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datsioonlprotsesside häired olid hcopis suuremad, siis 

kokkuvõttes võib nimetatud nähtude esinemist lugeda okcü- 

datsioonlprotsesse halvendavaks asjaoluks.

LShtudes eespool nimetatust, tuleb insuldihaigete 

ravis p8Hrata suurt tähelepanu võtetele, mis parandaksid 

organismi puudulikku oksügenisataiooni vaakulaarse inauldi 

akuutses perioodis. Insuldijürgselt vallanduvate gaasivahe- 

tuse ja hingnmiso ning vereringe häirete koaapengatsiooni 

kõrval omab olulist tähtsust põhihaiguse (hüpertooniatõhi, 

ateroskleroos) ravi. Süsivesikute ainevahetuse ja oksüdabai- 

ooniprotsesaide muutuste tasakaalustamine vaakulaarse insul- 

di akuutses perioodis võimaldab suurendada ravi efektiiv­

sust ja parandada prognoosi. Diferentseeritud lähenemine 

käsitletud muutuste raviprobleemidele nõuab edaspidist de­

tailset analüüsi.

VII JKRELDUS3D

1. Aju vaakulaarse insuldi akuutses perioodis teklvad

süsivesikute regulatsiooni ja oksüdatsiooniprotsessld* 

häired ajukoes ja kogu organismis.

2. Insuldijargselt veresuhkru sisalduse kõrgenemine arte­

riaalses veres on mittespetsiifilise neurohumoraalse 

sündroomi väljenduseks kontrašoki faasis, mla erineva­

te insuldivormide puhul on erineva tugevusega.

3. Oksüdatsiooniprotsesside häirete väljenduseks ajukori 

on lnsuldljärgselt lõpuni oksüdeerimata produktide kuh-
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jumine venoosses veres.

4* Üliraskete termiaaalsete seisundite puhul tekivad neu- 

roregulatoorsete mehhanismide häirete tõttu diabeeti- 

lised veresuhkru väärtuaed.

5. Oksüdatsiooniprotsesside puudulikkuse t8ttu kogu orga­

nismis kuhjuvad raske kliinilise seisundi korral lõpuni 

oksüdeerimata produktid ka arteriaalses veres.

6. Insuldipuhuselt tekkinud häired süsivesikute ainevahe­

tuses esinevad ajukoes kauem kui коди organismis.

7. Väljendunud hüpertoonlatSbi, krooniline kardiovapkn- 

laame puudulikkus, hingamise ja teadvuse häired süven­

davad muutupte teket süsivesikute ainevahetuses.

8. Inauldihaigete ravis on oluline arvestada akuutses 

perioodis esinevate suhkru ainevahetuse ja aksüdatai- 

ooniprotsesside häiretega.
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A. Haigete nimekiri

1. K.A4. n. 41 a. Morbus hypertonicus I. Tumor cerebri heais- 

phaerii sin. Heaiparesis spastica dextra gradus levis. 

Transitoorsed vereringe häired. Hgl. 226.

2. R.p. m. 58 a. Atherosclerosis universalis. Thrombosis 

a. car. int. sin. cum hemiplegiam dex. et aphasiam 

motoriam. Hgl. 260.

3. K . ,A. n. 80 a. Atherosclerosis universalis. M. hyper­

tonicus I I I .  Haemorrhagia hemisphaerii dex. cerebri. 

Hemiplegia sin. Diabetes mellitus. Hgl. 207.

4. P ., A. n. 62 a. M. hypertonicus I I I .  Arteriosclerosis 

universalis. Haenorrhagia henis^haerii dex. cerebri. 

Hemiplegia dex. cum aphasiam motoriam partialim. Insuff. 

cardiovascularis acuta. Infarctus myocardii. Broncho­

pneumonia dex. Hgl. 261.

5. № .,0. m. 58 a. M. hypertonicus 11b. Atherosclerosis 

universalis. Infarctus cerebri in reg. vascul. a. cer. 

med. sin. Hemiparesis dex. Aphasia motoria. Hgl. 235.

6. R ., H. n. 58 a. M. hypertonicus 11b. arteriosclerosis 

universalis. Haemorrhagia cerebri hemisphaerii aex. 

Hemiplegia sin. Bronchopneumonia bilat. Heaispasmus 

facialis dex. Hgl. 158.

7. ^ . ,N .  n. 58 a. M. hypertonicus. Haemorrhagia subarach- 

noidalis et hemisphaerii dex. cerebelli. Cardiosclero­

sis atherosclerotica. Hgl. 221.
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8 . F.,(*. ж. 51 a. Infarctus cerebri in reg. vaacul. a. 

сег. лей. sin. Hemiplegia dex. Memiparesin sin. post 

infarctidem cerebri heaisphaerii dex. Hgl. 162.

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

-va^cularis transitoyia (a. vertebralise a^at.).h  1.2J9.

ID. 0 . ,B .  n. 72 a. Atherosclerosis universalia. Infarctua 

cerebri in reg. vaocul. a. cer. aed. sin. ieaiparesis 

dex. gradus levia. Aphasia aotoria partialis. Paraly­

sis pseudobulbaris. Hgl. 186.

11. L .,  A. a. 55 a. Infarctus he^iaphaerii sin. cerebri 

(tnroabosis a. cer. med. s in .) . Aphasia aanestica et 

aensoria partialis. Hgl. 223.

12. 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 ^i^i. itri. 

Insuff. cardiovascularia chronica 11b. Arrhythaia 

absoluta. St. post infarctum heaisphaerii sin. cerebri 

(a. cer. med. s in .) . Cystitis, ^tm aa. Sronchapreuao- 

nia. Oedema cerebri. Hgl. 305.

13. 0 . ,V .  n. 65 a. Atherosclerosis universalis. ЬаеяоггЬа- 

gla heiaisphaerii dex. Hemiparesis sin. spastica, e- 

i*entia organica. Hgl. 3^1.

14. n. 29 a. iiaemorrhagia subarachnoiualia sponta­

nea. Rgl. 322.

15. ,E . *a. 54 a. Atherosclerosis cerebri, infarctua cereb­

ri reg. vascul. a. cer. лей. dex. Hemiplegia sinistra.

ardi0scler03is atheroaclerotica. Inauff. cardio-vas- 

cularia chronica. Throabophlebitis cruris sin. Mil. 317.
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16. J . ,  n. 73 a. Atherosclerosis äniversalis. infarc- 

tua №. corticailaM a. cerebri aed. sin. Ayhaala aot. 

partialia. Monoparesis dex. sup. levis. Jt. poat. 

infarctum a. cerebri aed. dex. paresia pseudobulbaris. 

iol^art^ritis cbroRica deformans. Hgl. 336.

17. 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.

18. N .,N . n. 53 а. й. hypertonicus II b. Atherosclerosis. 

Bronchopneumonia dex. Infarctus cerebri in reg. vascul. 

a. cerebri post. dex. Hgl. 362.

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

Ж. hypertonicus I I I .  Cardiosclerosis atherosclerotica. 

Inaaff. cardiovascalaris chronica 11b. Nephrosclerosis 

hypertonica. Hgl. 3^0.

30. B .,J . n. 62 a. Atherosclerosis universalis. In^ultus 

transitorius. Polyarthritis infectiosa. Hgl. 4^2.

21. g .,R . n. 51 а. Й. hypertonicus I I I .  Haeaorrhagia heala- 

^haerii sin. cerebri. Heaiparesis dex. cam apnasiam 

aotoriam partialim. Cystiatis caronica exacerbata. 

Acromegalia. Gastroenteritis acuta. Hgl. 372.

22. 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.

23* R .,K . m. 68 a. atherosclerosis. !. hypertonicus H b . 

Infarctus cerebri reg. vaacul. a. cerebri med. dex.
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Coronarocardi03clerosia atheroeclerotica. Atheroscle­

rosis obliterans membr. iaf. utr. Laublioais. Bgl. 447*

24. & . ,A .  R. 53 а. Д. hypertonicus II I . Haemorrhagia hemi­

sphaerii dex. cerebri et aubarachnoidalis. hemiplegia 

sin. Hemiplegia spastica dex. poat haenor^a^iam hemi­

sphaerii ain. Paresis pseudobulbaris. Cystiti3. hgl.45L'.

25* R . ,H. m. 53 a. M. hypertonicus II . Atherosclerosis ce­

rebri. Infarctus cerebri hemisphaerii ain. (reg. a. 

carebri med. ant. a in .) .  Cardiosclerosis atheroacleie- 

tica. Rgl. 432.

26. P .,R . m. 51 а. йпеигузжа 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 11a. Obturatio a. fe­

moralis sin. Hgl. 906.
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32. Й .,А . n. 63 a. Atherosclerosis universalis. Inauitus 

transitorius cerebri. Diabetes aellltus gradus levia. 

Rgi. 1266.
33* Р .,Й . а. 34 а. M. hypertonicua. iaeaorraagia cerebri 

et aubaracimoidalis. Jt. poat tracheotoaiaa зыр. Фола 

prolongue. Hgl. 832.

24. R.*M. в. 76 a. Atherosclerosis univeraalis. Infarctus 

reg. vascul. a. cerebri aed. dex. Heaipareaia sin. gr. 

Iniarctua ayocardii. Hgl. 774.

35. R.$A. n. 58 a. Rheuxatlamaa verua. Rheanecarditia. 

Infarctus cerebri in reg. vaacul. a. cerebri med. ain. 

Healpareaia dex. Hgl. 835-

36. J . ,T .  m. 57 a. Atheroaclerosia cerebri. Infarctus ce­

rebri reg. vaacul. a. cerebri med. dex. Healpareaia 

spaatica ain. Cardioacleroaia atheroaclarotica. bgl. 

811.

37. 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.

38. R .,V . 4. 46 a. Infarctus cerebri in reg. vaacul. a. 

cerebri aed. dex. Encephalopathia. Hgl. 840.

39. D. ,L . n. 56 a. M. hypertonicua III . Infarctus cerebri 

in reg. vaacul. a. cerebri ^ed. з!п. Jeaipareais dex. 

gradus levia. Insuff. cardiovascularis chronica I. 

Coronarocardiosclerosis atherosclerotica. Hgl. 722.

4u. V .,R . n. 92 a. Atherosclerosis univeraalis. Infarctus 

cerebri in reg. vaacul. a. cerebri aed. ain. Hemipare-
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aia dex. Hgl. 846.

41. 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.

42. L . ,1 .  n. 58 a. M. hypcrtoxlcug I I I . Haemorrhagia aub- 

arachnoidalis et cerebri (aeaencephali). Üemipareaia 

dex. Hgl. 867.

43. Т . ,A. a. 79 a. Atherosclerosis universalis. Infarctua 

cerebri in re^. vascal. a. cerebri med. sin. Hemtpare- 

aia dex. gr. gravis. Hgl. 860.

44. P.yL. n. 23 a. äabolia in reg. vaacul. a. cerebrl m*d* 

dex. poat abortum arteficialis in m*. ?I. Uem  ̂ restj 

ain. apaatica. Hgl. 873.
45. L .,P . m. 62 a. Atherosclerosis cerebrl. Throabosia a . 

car. ijax. enipareaia spastica. Je 3 tix отк аза. 

Oardioaclerosts atheronclcrotica. Insuff, cardia-vaaca- 

iaris cnronica 11a. ^gl. 873.

46. Т . ,A. n. 59 .a. Atherosclerosis cerebri. Infarctus reg. 

vaac. a. cerebelli inf. poat. sin. jyndican allenbergi 

Cardiosclerosis atherosclerotica. !gl. 3 2.

47* J .,A . n+ 56 a. Haemorrhagia 3ubarachnoidalis spontanea. 

Rgl. 865.

48. D . ,A. n. 80 a. Atherosclerosis universalia. Infarctua 

a. cerebri жеа. dex. hemiplegia sin. Inauff. cardio-vaa 

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

Rgl. 792.



49. ^ * ,1 . n. 71 a. Atherosclerosis universalis. Joronaro-

cardiosclero^ia atneroaclerotica. HaeRorrhagla heaiapha*- 

rii de ,. Hemiplegia ain. Hgl. 838.

5*<. Т . ,A. n. 54 a. Insuff. a. carotis int. sin. Cardioscle­

rosis atherosclerotica. Hgl. Я74.

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. üifarctus cerebri reg. vaacul. a. cerebri 

post. ain. Atherosclerosis cerebri, juefactua poat aa- 

p^tationem digit. 11-V man us 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 II b. Cardiosclerosis 

atherosclerotica. Insuff. cardiovascalaris chronica 11b, 

Asthma cardiale. Infarctus reg. vascul. a. cerebri жеё. 

sin. Hgl. 959.

56. A .,0 .  la. 62 a. Atherosclerosis cerebri, haemorrhagia 

subaracanoidalia.spontanea, stenosis a. car. int. dex. 

Cardiosclerosis atherosclerotica. Hgl. 1258.
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57. H . ,Е. m. 58 a. Atherosclerosis cerebri. Hydrocephalus 

communicans int. Hgl. 889*

58. G. ,L . n. 70 a. M. hypertonicus II I . Atherosclerosis 

universalis. Infarctus in reg. vascul. a. cerebri men* 

sin. hemiplegia dex. cum aphaaiam motoriaa et sensoriaa 

partialim. Hgl. 969.

59. 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.

6u. R . ,A. n. 61 a. M. hypertonicus I I . Haeaorrhagia heai- 

sphaerii sin. üemipareais dex. gradus gravis* ugl. ^95.

61. 3 . ,Л. а. 4Ы a. Lues cerebri. Jtatus post infarctidea 

cerebri in reg. vascul. a. cerebri med. sin. hgl. 939.

62. Д .,P. m. 58 a. Osteochondrosis intervertebralia С 5/6,
С 6/7- A. vertebralise sündroom. Encephalopathia trau­

matica. Rgl. 1002*

63. V .,A . a . 73 а. Ж. hypertonicus I I I .  Haemormagia he^i- 

sphaerii ain. cerebri. hgl* 1010.

64. Д . ,A. n. 64 а. П . hypertonicus I I I .  Haemorrhagia heai- 

sphaerii cerebri sin. et subarachnoidalia spontanea. 

Hemiplegia dex. cum aphasiam aotoriam et senaoriam par­

tialis. Dementia organica levis. hgl. 1013.

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

vascularis acuta. Cardiosclerosis atherosclerotica.

Mgl. 1019.

66. K .,L . n. 47 a. hypertonicus I I . Infarctua cerebri in 

reg. vascul* a. cerebri Red. dex. hamipareaia ain. gra-



dug levis. Lgl. 1018.

67. F .,L . ж. 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. 105Э.

6J. и, 32 a. Incephalopathia traaaatica. ^a*entia

orgaaica. agi. 1066.

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

71. f . ,g .  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 

aäla langusega, igl. 1060.

73* -Л.*А. a. 37 a. Radiculitis L^-S^. Spondylosis deforaana 

re^. laabalia. agl. 1095.

74. V ..3 . a . 54 a. Atheroaclaroaia cerebri. Infarctus 

cerebri 1я re;,, vaacal. a. cerebri aed. sin. Aphasia 

aotoria. aardioaclerosia atneroacl^rotica. igl. Iu64.
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 ln reg. vaacal. a. cerebri med. sin. ie^iparesia dea. 

gradas levia. Cardiosclerosis atherosclerotica. ^gl. 

1119.
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77. n.,X. m. 50 a. Commotio cerebri. Dünaamilised a u  
vereringe häired. Hgl. 1122.

78. P . ,J. n. 45 a. Cerebrasthenia tr&Rmatica. Radicuiitia

dex. chr. Jpondylosis deforatang. Hgl. 1083.

79* д .,Ь . n. 62 a. Ataxia cerebellospinalia Pierre- aria, 

hgl* 1118.

8u. И .,А . д. 49 a. Haemorrhagia subarachnoidalis sporta- 

nea. hgl. 1179.

31. T .,E . m. 47 a. Infarctus reg. vase. a. basilaris. 

Atnerosclerosis cerebrovascularia. hgl. 1Ю 7.

82. P . , A. n. 55 a. M. hypertonicus H b . \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 II a. Ocluoio a. carotis int. sin. 

Hemiparesia dex. gradus gravis. Aphasia jotoria. Para­

lysis pseudobulbaris. Hgl. 1183.

85* V .,^ . n. 66 a. %. hypertonicus I I I .  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. И emiple- 

gia sin. Insuff. cardiovascularia chronica 11b. ^gl.1191



87. Т .,А . ж. 63 a. Thrombosis а. carotidis communis sin.

Hgl.

88. T .,;i. R. 79 a. Atherosclerosis univer ̂ J.is. 

absoluta, extentia organica. infarctus cerebri in reg. 

vascul. a* cerebri med. dex. ae^iplegia sin. spastica, 

insuff. cardiovascularis acuta, hgl. 1ZJ4.

89. 3 .,H . m. 69 a. Atherosclerosis cerebri. stenosis a. car. 

int. dex. Thrombosis a. cerebri med. dex. ^tmaaaili ;ed 

aju vereringe häired. Cardiosclerosis atherosclerotica. 

insuff. cardio-vaacRLaris cnronica II a.

% ). P .,% . m. 62 a. Atherosclerosis cerebri, infarctus аегеё- 

ri in reg. vascul. a. cerebri med. sin. Cardiosclerosis 

atherosclerotica. ^арйузеюа pulmonum, mae iia secundaria. 

Hgl. 1222.

jl. :.!.,A. m. 53 a. imcephalepathia traumatica. Lgl. 1242.

92. Т . ,A. n. 41 a. auptura aneur^aaatis a. car. int. sin. 

Haemorrhagia subarachnoidale, iaresis n. oculomotor!! 

sin. Hemiplegia dex. Infarctus cerebri in reg. vascul. 

a. cerebri <3edial sin. Hgl. 1186.

93. P . ,& .  n . 80 a. Atherosclerosis universalis . infarctus 

reg. vascul. a. cerebri ^ad. dex. Homiparesis sin.

Insuff. cardiovascalaris chronica Ifb. Hgl. 1243.

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

Hgl. 1155.
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Kontrollgrupi VS ja VH

nr. mg^ mg%

1. 57 A.,R. m 58 93 91 104 21,5 26 0

2. 69 B.,V. m 32 75 67,5 67,5 44 60 28

3. 70 V.,R. m 52 94,5 100 103,5 0 17 22

4. 71 P.,M. а 52 101,5 92,5 105,5 0 0 21,5

5. 72

ж

m 46 71,5 75 82 0 0 0

6. 73 М*фА* m 37 85,5 85,5 100 62 62 66

7. 78 F.,M. n 45 123 114 126 18,5 67 20

8. 79 K.,L . n 62 84 92,5 100 59,5 63 36

9. 94 A.,L . m 52 80,5 67,5 92,5 75 31 67

10. 91 M.,A. m 53 118 114 125 35,5 0 40,5

S 926,5 899,5 1026 316 326 301

n 10 10 10 10 10 10

X 92,6 89,9 102,6 31,6 32,6 30,1



VS ja VH ATf haigetel.

Jik.Pro- VSnr. tok.Nimi Sugu Vanua I it if? I li. Til 
ид-. mg%

1. 62 N.,P. 58 107,0 110,5 128,5 23,0 34,5 41,5

118,0 125,0 142,5 0 0 16,0

2. 55 J e f 0 . m ei 92,5 89,0 118,0 0 - 0

89,5 - 110,5 30,0 - 0

3e 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 {?е,Й<* m 46 161,0 168,5 162,5 54,5 0 52,0

6e 87 Т .,A. 63 119,5 110,5 126,5 62,0 62,5 63,5

7. 20 B .,J . n 62 103,5 73,0 110,5 37,0 101,5 58,5

8. 50 Т .,A. n 54 - - 142,5 - - 56,0

9. 54 R .,E . n 78 135,5 146,5 168 11 16, 5 20

157 167,5 164 0 0 0

10 e 9 Je,L. n 50 65,Сt 75,0 77 - 64

11. 1 K.,A1. fl 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 494,5 294,0 639,6 

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 DUNAAMtKA A! HAtGETEL



vsmp %
150-

№0-

70 I

1/s JA VH DONAAMiKA A) PtNDMtSE 
L0KAUSATS)00Nt6A HA!6ETEL

jooNis a

VH

14 21 29-35



VS JA VH DUNAAMtKA A! SUVA 
LOKAUSATStOONtGA HA)6ETEL JOON)S 3



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

Jrk.Pro-
nr. tok.Nimi Sugu Vanns

nr.

Hp. 1
'ii ж *11' ' i n  " " i "" ^  iil-- I " ^ ii

mg
in. I. mg%

й'*3эI II III

1. 23 E. K. m 68 153,5 142,5 193,0 148,0 154,0 151,5 153,5 150,0 148,0 146,0 139,5 139,5 150,0 135,5 164,0

2. 93 P. E. n 80 108,5 107,0 121,5 - 112,5 114,0

3. 86 T. 0 . n 67 118,0 - 153,5

4. 53 S. A. n 76 75,0 68,5 85,0 - 153,5 191,0 112,5 110,0 123,0 107,5 94,5 123,0 134,0 128.5 146,5

5. 36 s. T. m 57 123,5 128,5 130,0 153,5 142,5 157,5

6. 38 R. V. m 46 150,0 162,5 166,0

7. 66 K. L. n 15
---- 132,0 133,5 110,5 118,0 125,5

e. 68 M. A n 69 t
89,5 92,5 105,0

9. 59 p. H. n 53 171,5 194,5 207,0 96,5 85,5  94,5 75,0 73,0

10. 44 p. L. n 23 112,0 110,5 128,5 135,5 175,0 135,5 82,0 73,5 85,0 - 33,5

11. 15 K. E. m 54 93,0 - 96,5 83,5 78,5 103,5 93,0 110,0 103,5 - 112,5 101,5 92,5 92 , 5 104,0 69,5 103,5

12. 22 H. J. m 68 110,5 107,0 110,5 143,0 157,0 143,0 151,5 157,5 159,0 157,5 121,5 126,5

13. 45 L. P. m 62 114 100 123 - 132 164

14. 75 E. A. m 54 80,5 84 80
15. 12 A. N. n 55 82,5 73,5 100,0 128,5 131,5 148,5 141,5 150,0 156,5 98,5 93,5 107,0

16. 51 R. J. m 86 140,0 161,0 200,0

17. 31 S. F. n 73 79,0 72,0 75,0

18. 27 N. E. m 77 142,5 154,0 185,5 130,0 121,5 154,0 133,0 175,0 200,0

19. 88 T. M. n 79 157,0 - 164,0
20. 48 D. A. n 80 221,5 214,0 228,5

21. 34 X. M. n 76 235,5 257,0 232,0 2k5,0 239,0 237,5

о 505 406,5 595,5 968 999 1148 1260,^ 1338 1562,5 1448 1402,5 1653 940,5 950 1128 823 922 994,5 89,5 162 208,5

n 5 4 5 7 7 7 10 9 11 11 11 12 7 7 9 5 6 6 1 2  2

XЙ 101 101,6 119,1 138,2 142,7 164 126 148,6 142 131,6 127,5 137,5 134,3 135,7 125,3 164,6 153,6 165,7 89,5 81 104,2



УК читали a. cer. med. dex. varuetnsal a haigetel.

Jrtt.Pro-nr. tot.Nimi Sugu Vaaae nr. mg? I
*r—

m *i'....i "HSLiil HP.21 3^*28
mg% R П Г m

1. 23 3* K. m 68 125 100 52,5 27,0 - 47,5 90,0 61,0 83,0 25,0 39,0 39,0 105,0 79,0 56,0

2. 93 P. E. n 80 84,0 77,5 84,0 - 88,5 0

3. 66 T. 0. n 67 0 - 18,0

4. 53 s. A. n 76 40,0 66,0 66,5 - 0 0 0 0 0 0 0 0 16,0 1,5 29,5

5. 36 s. T. m 57 - - - 0 20,0 26,0

6. 38 R. V. m 46 21,0 - 10,0

7. 66 K. L. n 47 0 - 0 146,5 0 14,0

8. 68 M. A. n 69 30,0 35,0 55,5

9. 59 p. H. n 53 0 0 0 0 18,0 1,5 - - 29,5

10. 44 p. L. n 23 33,0 34,5 0, , 55,0 0 0 49,5 72,5 50,5 - - 76,0

11. 15 K. E. m 54 100,5 - 57,5 5,0 0 1,0 63,0 67,0 57,0 - 112,5 107,0 53,0 67,0 96,5 - 1,0 13

12. 22 H. J. m 68 86,5 13,5 62,5 7,5 66,5 63,5 159,5 130,0 68,5 26,0 40,0 33,5

13. 45 L. P. m 62 90,5 84 $2,5 - 2,0 0

14. 75 E. A. m 54 27,5 0 36
15. 12 A. N. n 55 189,0 197,5 156,0 25,5 41,5 30,5 29,0 37,0 31,0 81,5 114,5 73,5
16. 51 R. J. m 86 75,0 14,5 62,0
17. 31 S. F. n 73 79,0 72,0 75,0
18. 27 N. E. m 77 136,0 57,5 15,5 116,0 112,0 93,5 72,5 65,6 38,0
19. 88 T. M. n 79 6,5 - 108,0
20. 48 D. A. n 80 50,0 0 43,0
21. 34 K. M. n 76 8,4 0 36,0

3 498,5 355 285,5 423,5 253,5 310 273,5 215,5 398,5 595 6̂ 2,5 473 289,9 269 419 230 236 224 30 36 68,5
n 5 4 5 7 6 7 9 7 10 11 11 12 6 7 9 5 6 6 1 2 2
X 99,7

a

88,8 57,1 60,5 12,3 44,3 30,4 30,8 39,9 54,1 56,6 39,4 48,3 38,4 46,6 46 39,3 37,3 30 18 34,2



VS JA VH DÜNAAMtKA A. CEREBR) MED. OEX. 
VARUSTUSALA A) HAtßETEL

70 i----,----,---- ,----,----1--- 0 !-------- )---- ,---- )----.. — <----.
1-3 7 )4 21 29-3) hp. 1-3 7 14 21 23-35 hp.





VS aunaamika a* cereori madia aiaistra varustusala
Al hai&Btel.

Jrk.Pro- Hp.l Hp. 3 Hp. 7 Hp.14 Hp.21 00(\!

Ё

He. 35 ____
nr. tok , Nimi Sugu Vanus T 11 I I I 1 11 H i 1 ill 1 11 II I  1 11 I I I 1 11 I I I 1 11 H i

nr. mg% mg% mg% mg% mg% mgjb

1 . 76 s. J. m 59 162,5 175,5 194 89,5 87,5 96,5

2. 74 V. E. 54 71,5 - 84 35,5 75 75

3. 58 G. L. n 70 134 132 139,5 123,5 123,5 150 174,5 167,5 189 92,5 119,5 112,5

4. 39 D. L. n 5o 145,5 137 161

5. 43 T. A. 79 115,5 114 112 123,5 142,5 50 - 85 78,5 75 73,5

6. 35 R. A. n 58 142,5 142,5 148 125,0 107,0 132,0 .

7. 37 K. J. m 75 239 246, 5 245 110,5 133 114

8.

9.

90

10

P*

P.

M.

b.

m

n

62

72

142,5 135, 5 1570 125 96,5 110,5 139 139 135,5

62,5 87,5 94,0

10. 17 N. E. n 62 107,0 97 98,5 91,0 82 112,5 71,0 85 76,5

11. 5 M. 0. Д 58 — 103, 5 109 52 54 75

12. 11 L. A. П 55 86 82 93

13. 25 R. H. m 53 132 142,5 -

14. 40 V. R. n 92 130 - 135,5 98 92,5 110,5

15.

16.

16

8

J.

P.

E.

G.

n

m

73

51

132,5 132, 5 130 105 102,5 123 66

92,5

76

75

82

94,5 - 94,5 103,5
70,0 71,5 89

17. 55 U. S. n 36 128,5 - 100,0

is. 2 R. 0. m 58 178 163 209 110 120 120

19. 92 T. A, n 41 125,0 - 132 182,0 157 178,5

20. 33 R. 8. n ' 114 103,5 114 121 113,5 127

04 Ь- # J. Й. 70 132 — 121,5 '

8
469 338 503 I I 74 917 1206 1.453,5 1200,5 1404,5 1082 1030 1020 363,5 401 513 292 308 318 152,5 159,0 133

n 3 3 3 9 ? 9 12 10 11 11 11 10 3 3 4 3 3 3 2 2 2

X Й136,3 169,2 167,6 134,2 131 134,0 121,1 120,5 127,6 98,4 93,7 102 121,1 133,5 128,2 97, 3 102,6 106 76,2 78,5 91,5



VH dünaamika a.oererebri media sinistra varustusala
АД haigetel.

Jrk.
nr.

Pro-
tok.
nr.

Nimi Suga Vanus - #
. 1 pp. 7 Hp. 14 Hp. 21 Hu. 28 -13 . _

А ii 111 1 _II_,— 111 1 11 iil A II I ii 11 111 1 iii 1 1Г
m

жа5ь mg^ им? 7*

1. 76 S. J . m 59 1,5 61 - 74 36 119,5

2. 74 V. E. m 54 0 - 27,5 0 36 44

3. 58 Cr. L. n 70 4 14 0 13,5 38 25 22,0 28,5 16 0 0 0

4. 39 D. L. n 56 56,5 81,5 0

5. 43 i . A . m 79 3 0 0 53,5 0 - 31,5 10,5 60,5 76 88,5

6. 35 R. A. D 58 0 0 0 30,3 29,5 26

3. 37 K. J . m 76 0 0 0 34,5 49,5 59

8. 90 P. M. m 62 40 71 30,5 4,5 19,5 0 0 11 0

9. 10 P. B. n 72 45,0 36 34

10. 17 N. E. n 62 0 0 0 1003 93,5 80,5 91,3 90,5 82,3

11. 5 M. 0. m 58 - 65,0 35,5 124 74 45

12. 11 L. A. m 55 13,5 37,5 43

13. 25 R. Ii. m 53 66 44 -

14. 40 V. R. n 92 0 - 43 58 27 35

15. 16 J . E. n 73 21,5 21,5 104 75,5 138 54,3 183,3 102,3 93,3

16. 8 P. G. m 51 - 49,5 91 73,0 47,0 58,5

17. 55 U. S. n 66 5,5 - 24,0

18. 2 R. 0. m 58 122,5 120 112,5 67 81,5 73,5
.

19. 92 T. A. а 41 0 — 18
15 46,5 0

20. 83 R. S. n 55 87 59 51 50,5 82,0 0

21. 84 9. J. m 70 0

* и 129,5 181 136,5 142 276,5 304,5 481,5 512,5 376 533,5 466,3 410 53,5 69 117,5 111 158 88,5 118 83 92,5

H 3 3 2 8 7 8 12 10 11 10 10 9 3 3 4 3 3 3 2 2 2

X
а

43,1 90, 5 68,2 17,8 39,5 38,1
641,1 51,3 34,2 58,4 46,7 45,6 17,8 29,7 29,4 37 52,7 29,5 59 41,5 46,2



vs ЗА VW OÜNAAMtKA A. CEREBR) MED. 3)N. 
VARU3TU3ALA At HAtßETEL

VH 
<"9% .

50 -

300N)9 У

t-s 7 14 IM М Я  hp



VS JA VH OÜNAAMtKA A. CEREBR) MED. StN 
VARUSTUSALA At HAtCETEL ДХМЙ Уа



VS ЗА VH DUNAAMKA A. CEREBR) MED. StN. ET 
DEX. VARUSTUSALA A! HA)6ETEL

JOONU 5b

vwtng%



V3 dünâ awitra a. vertebralise varustusala 

AI haigetel.

Jrknr. .Pro-tok.Nimi
nr.

Sugu Vanus .... 1.....-№ 3- ŽII T PR* 7 Ho. 21

mg% mg%
JL -Ai-,.- illmg% 1

mg%
1 . i i , __ . i i i .mg% mg%

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 - - 78,5

3. 46 T.,A. n 59 70,0 60,5 64,0 60,0 70,0 67,5 - - -

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

mgy*

317,5 330,0 385,5 101 109 125

n 3 3 3 1 1 1

x 105,8 110 128,5

VS düiiaanika bilateraalse Al-ga haigetel

а. оы oijiri niQftia sin# ett (ion. 175 171 5 175 146 5 121 5
1. 41 H .,E . n 62 _ ' ' ' '

 ̂ ^ 82,0 84,0 92,5 103,5 89,5  107,0
2 . 67 P .,L .  m 23 103,5 110,5 121,0

135,5 - 148,0

VS dünaamika Al haig.teltl077,5 8 55 1219,5 2 3 59,5 2246 2739,53135,5 2 896 3 440 , 5 3078 2802 j-;У!,з 1;э6 1612 13^),? 13 '* ^40,-. 140з ^  ^ ^  66 ,4

9 7 9 is 17 19 27 23 27 26 25 27 13 12 16 10 11 10 ^ ^ ^

д 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 ^ ^  ^



VH dünaamika a. vertebralise varustusala
AI haigetel.

Jrk.Pro- Hp. 1 , Hp. 3 .. Ho. 7 Ho. 14 Hp. 21 Hß.,28 HD. 2$
nr . tok.Niai Здди Vanas " f  " 1 Г *  fil" 1 ii .iii 11 Yti 1 Ii Iii i ii Hl f ii iii i ii 1 Ц

nr. mg% mg?T mg% *6%

1 18 N .,N . n 53 20,0 89,5  67,5 82,5 - 87,0 11,0 - 39,0

2 52 F .,V . А 61 30,5 - 42,0 - ** 0 ,5

3. 46 T#,A. Л 59 -  -  - - - -

4. 30 ^ ж , А ж n 81 100,0 73,5 37,5 109,5 lie ,5 ei,5 84,0 73,5 90,5

5. 81 т+,ы. 47 92,0 0 0 0 31,0 6,0 0 0 0 11,0 0 0 0 0 4,5

S 120 163 105,0 232 118,5 123,5 166,5 104,5 184 11 0 39 11 0 0 0 0 4,5

n 2 2 2 3 2 3 3 2 4 2 1 2 1 1 1 1 1 1

X 60 81,5  52,5 77,3 59,2 41,1 55,5 52,2 46 5,5 0 19,5

V" dünaamika bilateraalse Al-ga haigetel
a* cerebri media sin* et dax. varustusaial.

1. 41 H .,E . n

2 . 67 P .,L . R

56

23 57 98,5 64,5 0 15,5 11,0 0 0 5,5

37,5 37,0 45,5 40,5 52 47,0 0

VH dünaamika A% 685 534,5 486,5 685,5 693 719,5 987 862 909 1345 1193,5 1072,5 391,9 395 621 392,5 446 312,5 199 119 165,5
haigetel:

n 9 7 8 17 15 17 25 20 25 25 24 26 12 12 16 1C 11 13 5 5 6

X 76,1 90,6 50,8 40,3 46,2 42,3 39,5 43,1 36,2 53,8 49,7 41,3 32,7 32, 9 33,6 39,3 40,5 31,3 39 23,9 27,6



VS JA VH DÜNAAMtKA A. VERTEBRAUSE 

VbRUSTUSALA A) HAtGETEL



VS dünaamika AH haigetel

^ N i m i  Sugu Vann. i '№ " 1:11 I 1 1 * ^ 1 "  '!.." " " №  ..̂ ,..- ^
nr. rng% mg% Mgy< mgjb mg?3 mg%

1. 3 K.,A. n 80 298,0 275,0 296,0

2. 6 K .,H . n 58 65,0 71,5 87,5

3. 7 M.,H. n 58 54,0 75,0 91,0

4. 13 o .,v . n 65 100,0 105,0 116,0 112,5 125,0 128,0

5. 49 K . ,J . n 71 153,5 142,5 173,0 160,5 182,0 223,5 121,5 110,5 125,0 121,0 135,5 125,0 100,0 89,5 09,5

6. 24 K.,A. n 53 172,0 175,0 167,5 218,0 225,0 232,0

7. 21 M.,E. n 51 85,5 - 92,5 125,0 113,0 130,0 98,5 - 104,0

6. 60 R.,A. n 61 237,5 264,5 243,0 119,5 119,5 117,5 148,5 146,5 146,5 150,0 - 167,5 118,0 98,0 110,5

9 85 V.,E. n 66 103,5 107,0 113,5 110,5 103,5 100,0 140,5 - 128,5 107,0 103,5 118,0 153,5 153,5 153,5

10. 42 R.,J. n 58 132,0 130,0 150,0 153,5 125,0 171,5 132,0 137,5 123,5 146,5 151,5 151,5 98,0 - 118,0 128,5 - 117,5

11. 64 K.,A. n 64 120,0 117,5 127,0 135,5 128,5 118,0 107,0 - 120,0 78,5 B5,5 85,5 71,5 69,5 69,5

12. 63 V.,A n 73 142,5 146,0 160,5 164,0 - 178,5

13. 28 S.,H. n 79 220,0 200,0 207,0

14. 4 P.,A* n 62 127,0 140,0 141,0 65,0 71,5 111,5 89,5 89,5 82,5

15. 82 P.,A. n 55 221,0 225,0 228,0

16. 33 P.,M. m 34 185,5 168,0 178,5 139,0 107,0 128,5 146,5 139,0 139,0 168,0 - 184,0 82,0 93,0 98,0

S 867,5 876 913 469,5 389,5 520 1329 1194 1508 976 823,5 953 661,5 476,5 731 601 374,5 649 433,0 328,5 474,5

n 5 5 5 4 3 4 9 8 9 8 7 8 6 4 6 5 3 5 5 4 5

X 173,5 175,2 182,6 117,3 129,8 130 147,6 149,2 167,5 122 117,6 119,b 110,2 119,1 121,9 120,2 124,8 129,8 96,6 82,1 94,9



VH dünaamika AH haigetel

1ГК
nr.

.**ro
tok
nr.

.RiKi Sagu Vanu?
1 9P* 7

1 Не. 28 ____ ^ ÜD. 35
1 ii iii Г ii  I i i Ti Щ ! H , M I 111 - — у —

? r m
***&/̂ mg% *4% *6%

1. 3 ŠL.,A. n 80 111,5 - 24,0

2 . 6 K .,H n 58 105,0 51,0 92,0

3. 7 M.,N. n 58 83,5 91,5 60,5

4. 13 o .,v . n 65 - 71,5 39,5 5,0 62,5 56,5 54,0

5. 49 K . ,J . n 71 22,0 - 39,0 0 0 0 28,0 14,5 0 0 ,5 27,0 32,5 - 0 30,0

6. 24 K .,A . n 53 108,5 61,5 94,0 0 26,5 20,0

7. 21 K .,B . n 51 78,0 55,0 60,5 52,0 80,0 109,5 - 64,5

8 . 60 R .,A . n 61 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - 0 63 ,5 110,0 16,5

9. 85 V .,E . n 66 0 0 0 0 0 0 0 А 17,5 53,5 65,0 79,5 55,5 87,5 15,5 -

1C. 42 R . ,J . n 58 6,0 23,0 9,0 30,0 68,5 33,0 42,0 1,0 30,0 0 0 0 6,0 - 31,5 0 - 0

11. 64 K .,A . n 64 - 19,5 - 147,0 53,5 40,0 65,5 - 53,5 28,5 50,0 10,0 55,0 42,0 18,u

12. 63 K .,A . n 73 36,2 29,0 0 16,0 - 34,5

13. 28 S.,H. n 79 86,0 78,0 99,5

14. 4 P.,A . n 62 70,0 10,5 69,5 105,0 79,0 33,5 107,5 78,0 125,0

15. 82 P.,K. n 55 6 ,5 54,5 155,5

16. 33 P.,M. m 34 115,5 - 90,5 27,5 77,5 73,5 0 0 0 16,0 - 21,0 21,5 23,0 0

S 243,2 251 358 170 10,5 163,5 222,5 323 126 447,5 255,5 346,5 312 136,5 258 90,5 164,5 89,5 243,5 203 153,5

n 5 5 5 4 2 4 8 8 8 8 7 8 6 4 6 5 3 5 3 4 5
X 48,6 50,2 71,6 4<f,5 5,2 40,9 27,8 40,3 15,7 55,9 36,5 43,3 52 39,1 43 18,1 54,8 17,9 61,2 50,7 31,7



VS ЗА VH DÜNAAMtKA

№

* жЖ *



VS dünaamika SH haigetel

Jrk<.Pro­ Rp. 1 Ho. 7 Нв. HD. 23, .. Ru. 2o-35nr. to* .Nimi Sugu Vanus 1 11 111 1 11 111  ̂ f 11 IlT 1 11 Ш 1 ii
nr. Rgyo mg% юез* mg%

1. 29 H .,R . m 26 178,0 153,5 175,0 113,5 142,5 121,0

2. 14 K .,M . n 29 93,0 - 96,5 116,5 114,0 116,5

3. 19 I . ,A . m 53 39,0 71,0 103,5 92,5 89,0 107,0 ** - 125,0

4. 56 A..0. m 62 164,0 164,0 176,5

5. 80 S .yA . m 49 108,5 112,5 113,5 123,0 113,5 135,5 85,5 - 103,5

6. 47 8.,A. n 56 142,5 153,5 157,5 114,0 - 103,0 81,0 78,5 82,0 123,5 110,5 128,5

7. 26 P .,E . m 51 139,0 133,5 160,5 135 145 168 132,0 139,5 142,5

S 197,5 183,5 217 676,5 554 675 394,5 654,5 794 166,5 78,5 185,5 255,5 250,0 2950

n 2 2 2 5 4 5 6 5 5 2 1 2 2 2 3

X 93,7 91,7 108,5 135,1 138,5 135,0 127,6 130,9 132,3 83,3 78,5 92,7 127,7 125,0 131,6

VH dünaamika SH haigetel
'

Jrk .Pro ёз* ^  - Hp* 7 Ды, 14 . Др, 21 Ho. 28-35
nr. tok .Nimi Sugu Vanus ^  1 ii iii i ii 111 ^  T +1 111 Л 11 , i n 1 11 П Тnr. mg% mg% mg% mg% mg%

1. 29 H .,R . m 26 83,0 82,5 111,5 40,5 48,0 68,5

2. 14 K . , M . n 29 55,0 - 55,0 16,5 19,0 63,5

3. 19 T*,A. m 53 102,5 75,5 101,0 123,0 118,5 93,5 - - 104,5

4. 56 A .,0 . m 62 3 12,0 0

5. 80 S .,A . Д 49 36,0 12,5 39,5 6,5 47,5 47,0 194,0 - 177,0

6. 47 j&.,A. n 56 48,0 30,0 26,0 51,0 - 13,5 32,5 28,5 45,5 46,0 73,0 57,5

7. 26 P .,E . m 51 63,5 0 35,5 23,5 18,0 28,0 114,0 79,0 80,0

S 13b,5 88 140,5 256 160 275 254 215,3 272 226,5 285 222,5 260,0 157,0 242,0

n 2 2 2 5 4 5 6 5 6 2 1 2 2 2 3
X 69,2 44 70,2 51,2 40,0 55 42,4 43,1 45,3 113,2 28,5 111,2 130,0 78.5 80,6



VS ЗА VH DÜNAAM!KA

VHmg%

SH HAtOEIEL 3WN)3 10



VS dünaamika Aj ja AH letaalsetel juhtudel

Jrk .Pro- HaiguEDäev: 1 Haixuspäev: 3 - - RiigUBpäev: 7 HaiguBcRev! 14 HaisuepHeV! 21
nr. tok. Nimi Sugu Vanus 1 11 111 1 11 111 _ 1. . 1 1 ,  iii 1 11 111 — Г fT iit

Haiay^Däev^ 28

nr. mg% mg% mg% mg%

1. 12 A. N. n 55 82,5 73,5 100,0 128,5 131,5 148,5 141,5 150,0 156,5 98,5 93,5 107,0

2. 51 R< J. m 86 140,0 161,0 200,0

3. 31 S. F. n 73 - 182,0 168,0 178,0

4. 27 N. E. m 77 142,5 154,0 185,5 130,0 121,5 154,0 193,0 175,0 200,0

5. 88 T. M. n 79 157,0 - 164,0

6. 48 D. K. n 80 221,5 214,0 228,5

7. 34 K. M. n 76 235,5 257,0 232,0 225,0 239,0 237,5

8. 55 u. s. n 66 128,5 - 100,0

9. 2 R. 0. m 58 178,0 163,0 209,0 110,0 120,0 120,0 368,0 368,0 325,0)

10. 92 T. A. n 41 125,0 132,0 182,0 157,0 178,5

11. 24 K. A. n 53 172,0 175,0 167,5 218,0 225,0 232,0

12. 63 V. A. n 73 142,5 146,0 160,5 164,0 - 178,5

13. 28 s. A. n 79 220,0 200,0 207,0

14. 4 p. A. n 62 127,0 140,0 141,0 65,0 71,5 111,5 89,5 89,5  82,5

15. 82 p. A. n 55 221,0 225,0 228,0

S 1287 1136,5 1357,5 630 552,5 741,5 1057,5 725 1175 563 526 567,5 235,5 257,0 232,0 446,5 453 466

n 8 7 8 5 4 5 7 5 7 4 4 4 1 1 1 2 2 2

X 160,8 162,3 169,6 126,1 138,1 148,3 151,0 145,0 153,4 140,7 131,5 141,8 235,5 257,0 232,0 223,2 226,5 233,0



YH dünaamika A& ja AH letaalsetel juhtudel.

Jrk,Pro- III nai guEpäev;

nr < mg% mg% mg% mg%

1. 12 A+ N. n 55 189,0 197,5 156,0 25,5 41,5 30,5 29,0 37,0 31,0 61,5 114,5 73,5

2. 51 R. J . m 86 75,0 14,5 62,0

3. 31 S . 1. n 73 79,0 72,0 75,0

4. 27 №. S. m 77 136,0 57,5 15,5 116,0 112,0 93,5 72,5 65,5 38,0

5. 88 T. M. n 79 6,5 - 108,0

6. 48 D. A. n 80 50,0 0 43,0

7. 34 K. M. n 76 8 ,5 0 36,0

8. 55 U. s. n 66 5,5 - 24,0

9. 2 R. 0 . m 58 122,5 120,0 112,5 67,0 81.,5 73,5 (72,0 44,0 180,5)

10. 92 T. A. n 41 0 - 18,0 15,0 46,5 0

11. 24 E. A. n 53 108,5 61,5 94 0 26,5 20

12. 63 V. A. n 73 36,0 29,0 0 16,0 - 34,5

13. 28 S. H. n 79 86,0 78,0 99,5

14. 4 P. A. n 62 70,0 10,5 69,5 105,0 79,0 33,5 107,5 78,0 125,0

15. 82 P. A. n 55 6,5 54,5 155,5

S 690,0 598,0 657,0 237,5 148,0 253,5 287,5 301 320,5 340,5 330,0 311,5 8 ,5 0 36 50 0 43

n 8 7 8 5 4 5 7 5 7 4 4 4 1 1 1 2  1 2

X 86,3 85,4 82,1 47,5 37 50,7 41,1 60,2 45,8 85,1 32,5 77,9 e,5 0 36 25 0 21,5



VS 3AVH DÜNAAMtKA AL АИ JA3H LETAALSELT LÕPPENUD MA)6US3UHTUDEL



VS ЗА VH OÜNAAMKA А), AH JA SH LETAALSELT LÕPPENUD HA)6US3UHTUDEL


