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I SISSEJUHATUS

Elektronentsefalograafiat kui objektiivset meetodit 
peaaju funktsionaalse taseme hindamisel on kasutatud väga 
mitmesuguste haiguste puhul* Kuid kahtlemata kõige vajaliku­
maks, kõige perspektiivikamaks osutub elektronentsefalograa- 
fia primaarsete aju patoloogiliste protsesside, eriti kolde- 
liste kahjustuste diagnoosimisel. Aju biopotentsiaalide uu­
rimine omandab esmajärgulise tähtsuse peaaju kasvajate, epi­
lepsia, ajuabstsesside, mõnede vaskulaarsete haiguste ja kol- 
jutraumade puhul seoses nende haiguste kirurgilise ravi aren­
guga.

( Behtereva, 1960).
Meile teadaolevail andmeil puuduvad seni kokkuvõtted 

elektronentsefalograafilise uuringu tulemustest peaajukasva­
jate diagnostikas meie vabariigis, mistõttu pidasime vastava 
materjali analüüsi vajalikuks ja huvitavaks.



II KIRJANDUSE ÜLEVAADE

A. ÜLDISI ANDMSID AJUKASVAJATE КОПТА.

1. Esinemissagedusest•

Smirnov (1951) 1374-98 lakangu andmetel leidis närvisüs­
teemi kasvajaid 1,22$ juhtudest, üksikute autorite andmeil 
aga kÖigub närvisüsteemi kasvajate esinemissagedus 0,61/' - 
3,2$ piirides (Arhangelski, 1961).

Peaaju kasvajaid on Hasdolski (1954) täheldanud isegi 
8*6$ juhtudest (6633 sektsiooni põhjal)* Neuroloogiaosakond 
na haigete seas aga moodustab sama autori andmetel peaajukas­
vajatega haigete arv 4,2#»

2. Klassifikatsioonist#

Neuroonkoloogia arengu algetapis võeti kasvajate klassi­
fikatsiooni aluseks histoloogiline struktuur (Ribbelrb 1918, 
Baily 1926, Cushing jt.), mille alusel jaotati kasvajad 2 
suurde gruppi - neuroektodermaalsed ja meningovaskulaarsed. 
edaspidiste uuringute käigus on selgunud, et kasvajate bio­
loogiliste iseärasuste ja kliinilise avaldumise (kasv, kii- 
lus ja iseloom) suhtes omab suuremat tähtsust rakkude polü­
morfism ja atüpism, mistõttu mõned autorid (Henschen, Kerno- 
han 1949) taandavad kogu klassifikatsiooni kasvajate malig- 
natsiooni astmetele.

Arhangelski märgib, et kasvajate bioloogilised ja klii-
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nilismorfoloogilised omadused on küll seotud kindlate morfo­
loogiliste tunnustega, kuid muutuvad kasvaja arenguperioodi 
jooksul, mistõttu tuleb klassifitseerimisel arvestada nii üht 
kui teist ülalmainitud tunnust* Ta soovitab kasutada Smirnovi 
klassifikatsiooni (1954), milline momendil vastab neile põhi­
mõtetele teistest enam, kuid rõhutab selle küsimuse edasise 
uurimise vajadust*

3. Eelsoodumus ja soodustavad faktorid*

Kasvajate tekkepõhjused ja arenguseaduspärasused pole 
tänapäevani veel täielikult välja selgitatud* Küll aga leidub 
kirjanduses andmeid üksikute faktorite osatähtsuse kohta 
uudismoodustiste tekkes ja arengus*

Smirnovi järgi embrüonaalsed arenguhäired, posttraumaati- 
line või põletikuline rakkude proliferatsioon loovad soodsa 
pinna kasvajate arenguks* Ekso— ja endogeensed blastomogeen- 
sed ained ning neuraalsed ja humoraalsed mõjustused stimulee­
rivad rakkude proliferatsiooni* Traumat ja põletikulist reakt­
siooni, kui ajukude kestvalt ärritavat faktoritf peavad kas­
vajate tekkes oluliseks ka Abrikossov, Strukov, Pinkerton jt* 

üha enam aga leiab kinnitust viirusteooria, seda eriti 
halvaloomuliste kasvajate (sarkoomide) osas.

Hormonaalsete ainete osatähtsus väljendub kasvajate eri­
nevas esinemissageduses naistel ja meestel ning üksikutes va­
nus gruppides • Sama kinnitavad tähelepanekud raseduse ja hor- 
moonpreparaatide mõjust kasvajate arengule (Arhangelski,1961).

Pärilikku eelsoodumust on küll mõnede kasvajaliikide 
(gliomatoos, retiikuloüblastoomid, hamartoblastoomid) puhul 
kirjeldatud, kuid üldiselt peetakse seda etioloogilise fak-
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torIna ebaoluliseks (Arhangelski, 1961). Glioomide puhul apa 
eitavad mitned autorid (Puter, 1%5) päri li kämst täielikult.

4. Sugu ja vanus.

Zulchi (1956) andmoil moodustasid 4000«et närvisüsteemi 
kasvajaga haigest mehed 53*8# ja ziaised 46,2? '. Alla 10 a. ja 
iie 70 a. isilmtel nimetatud erinevus puudus, maksimaalselt 
oli aga väljendunud 15 a. vanuses, kus meessoost haigeid esi­
nes 2 korda rohkem kui naishaigeid.

Kirjanduse andmeil esineb meestel rohkem halvaloomulisi, 
naistel aga healoomulisi kasvajaid (Zülch, 1956).

Kogu eluea läikes moodustab kasvajate sagedusk&rer 3 
tippu: puberteedieelne periood, 35 - 45 a. ja 50 a*, mis sa­
muti tõenäoliselt on tingitud hormonaalsetest ümberkõlastus— 
test organismis (Arhangelski, 1961).

5. Kasvu tüübid ja ajukoe reaktsioon kasvajale.

Eristatakse ekspansiivset, infiltratiivset, diffuusset 
ja multitsentraalset tüüpi kasvu* Sageli ka üks ja seesama 
kasvajaliik (histoloogiliselt) näitab erinevat kasvutüüoi 
mitmesugustes aju piirkondades*

Arahnoidendotelitoomid on tavaliselt ümbritsetud Õhukese 
kapsliga ning seega avaldavad ainult survet ajuainele, sage­
li aga nad infiltreerivad ka aju kÕvakelme ja luu.

Neuroektodermaalsetest kasvajatest neurinoomid,korioid- 
papilloomid ja vatsakeste sisesed ependümoomid iseloomustu— 
vad ekspansiivse kasvuga, viimaste puhul on mõnikord tähel­
datud ka infiltratiivset kasvu. Teiste ektodermaalsete kas­
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vajate puhul on peaaegu alati mikroskoopiliselt sedastatav 
kasva jaralilrude tungimine säilunud ajuolluse vahele laiemas 
v6i kitsamas ulatuses. Medullo- ja spongioblastoomid iseloo- 
mustuvad purustava infiltratiivse kasvuga, sageli piki müe- 
liinkiude#

Infiltratiivne kasv glioomidol ei olone kasvaja atüpis-
mist. Suhteliselt healoomulised astrotsütoomid ja oligoden-
rogliooraid võivad ajukoe infiltreerida ulatuslikumalt kui
halvaloomulised glioomid, kuid aJukude purustavad nad vähe- 
mai määral#

Aju parcnhiiümi f strоoma ja kestade muutusi kasvajate pu- 
hui on kirjeldanud Podgomõi (1937), Dinaburg (1940), Smir- 
nov (1945).

Arahnoidendotelioomide surve mõjul toimub ajukoore atro- 
feerumine, nruutub tsütoarhitektoonika, ilmneb püknoos ja gang- 
lionirakirude skleroos. Müeliinkiud kasvaja lähedal on k&hetu- 
nud, kaugemal aga paisunud.

Infiltratiivse halvaloomulise kasvaja toimel hävivad när­
virakud kasvutsoonis kiiresti, kauem säiluvad närvlkiud. Gang- 
lioossete elementide muutused (hüperkeratoos, retrograadsed 
muutused) ilmnevad ka kasvajast kaugemal.

Healoomuline infiltratiivne kasvaja säästab närvikiude 
peaaegu täiesti, ka närvirakud säilivad sel juhul kauem ja 
suuremas ulatuses.

Proliferatiivne makroglia esineb aga laialdasemalt hea­
loomuliste infiltratiivsete kasvajate ümber, kuna medulloblas-
toomide ja metastaaside kiire kasv ja toksilisus pärsivad sel­
le teket#



Patoloogilisi muutusi kasvaja otsesest levikupiirist 
kaugemal põhjustavad ajuturse ja pundumine, mis lisaks pri­
maarsetele vaskulaarsetele muutustele halvendavad vere- ja 
lumfiringet# soodustavad koljusisese rõhu tõusu ning ajuosa­
de pitsumist (Arhangelski 1961)*

B. AJUKOORE BIOKLEKTRILISE AKTIIVSUSE 
MUUTUSED KASVAJATE PUHUL,

Aju bioelektrilise aktiivsuse registreerimist kasvajate 
puhul võib pidada sama vanaks kui elektroentsefalograafiat 
üldse. Nimelt registreeris Berger alates 1924.a. aju biopo- 
tentsiaale isikutel, kellel oli kasvaja opereeritud. Kasvaja­
te lokaalses diagnostikas aga kasutasid elektroentsefalogram- 
me esmakordselt Foerster ja Altenburger (1935).

Möödunud 30 a. jooksul on ilmunud arvukalt uurimistöid 
nii nõukogude kui ka välismaa autoritelt (Majortšik, Hussi- 
nov, Korst, Happoport, Behtereva, Šmelkin, Bunatjan, Walter, 
Doveyy Silverman, Gibbs jt.) ning tänapäeval on EEG muutunud 
oluliseks komponendiks kasvajate kompleksses diagnostikas.

1. Fokaalsed EEG muutused.

Määrava tähtsusega kasvajate elektroentsefalograafilises 
diagnostikas on l o k a a l s e d  m u u t u s e d ,  mis te­
kivad terve ja väärastunud ajukoe piiril ja väljenduvad aju­
koore erutus-pidurdusprotsesside tasakaalu häirumises, s.o. 
normaalse «с ja ß  rütmi asendumises kiirete või aeglaste laine­
tega, vÕi aju biovoolude amplituudi muutustes. Kasvaja kude



ise on elektriliselt indiferentne (Peimer, 1955; Majortšik, 
Nikitin jt. 1957).

Kõige iseloomulikuma kasvaja tunnusena elektroentsefalo- 
grammis märgitakse paljude autorite poolt &  (4 - 7 v/sek) ja 
Л (1 - 3 v/sek) laineid. Nii näiteks täheldasid Cbal ja Ju- 
hašz (1958) nimetatud aktiivsust 72$ juhtudest, Truscott ja 
-bione (1963) isegi 91$ juhtudest. Osa autoreid (Strong 1961; 
Joynt, Cape, Knott 1965) omistavad lokaaldiagnostilist täht­
sust eeskätt Л -lainetele, mille põhjusena oletatakse kasvaja 
mehhaanilist survet ajukoele (Sem-Jakobson, -ornildsen 1961), 

Hajortšiku (1960) andmeil iseloomustub primaarne patoloo­
giline kolle elektroentsefalogrammis madalvoltaažiliste (30 - 

aeglaste võngetega ( 2 - 6  v/sek), mis aferentsete im­
pulsside mõjul aeglustuvad vÕi jäävad muutuseta.

Ajukoore bioeloktrilise aktiivsusr lokaalse madaldumise 
hindamisel leidub kirjanduses erinevaid seisukohti. Mõned 
autorid (Pentsik, Sarkissov /1939/ ja KronmCller /1944/) pea­
vad seda aeglastest lainetest olulisemaks kasvaja tunnaseks, 
teised (Cobb, 1941; Kershman, Conde, Gibson, 1949; Jung,1953; 
Hess, 1958) on leidnud, et aju biovoolude amplituudi vähene­
mine piirdunud alal sageli ei vasta kasvaja asukohale. Behte­
reva (1960), Livanov, -Ananjev, Majortšik, Rappoport (1956, 
1958) peavad bioelektrilise aktiivsuse madaldumist oluliseks 
juhul, kui see ala on ümbritsetud aeglastest lainetest.

Patoloogilisele fokaalsele aktiivsusele kaasuvad tavali­
selt ka SKG põhifooni muutused oC-rütmi amplituudi suurenemise 
(Bunatjan, 1957) või vähenemise näol (Jung, 1953)♦ võib esi­
neda „с -võngete aeglustumist või asümmeetriat aju erinevates
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piirkondades. Obal (1958) on täheldanud kasvajate puhul 
elektroentsefalogrammis ainult kerget asümmeetriat 6f juhtu­
dest. Unilateraalne -rütmi aeglustumine on mitmete autori­
te arvates üheks varajasemaks kasvaja tunnuseks (Behtereva 
1960).

fi -aktiivsuse muutusi peetakse üldiselt diagnostika sei­
sukohalt vähem tähtsaiks (Cobb, Grevilie,1950; Hess, 1958; 
Snelkin, 1958). Behtereva, Vvedenskaja, Dubikaitis jt.(1964) 
on täheldanud — ja teravate lainete sagedast esinemist 
oimu- ja kiirupiirkondades ka tervetel isikutel* MajortSiku 
(1964) andmeil aga onß —rütmi muutustel hästi väljendunud 
•6-lainete puhul oluline tähtsus, seda eriti elektrokortiko- 
grammis.

Spileptiliste potentsiaalide esinemist kasvajatega hai­
gete elektroentsefalogrammis on täheldanud mitmed autorid 
(Jasper, 1941; Kershman, Conde, Gibson, 19^9; Jung, 1958). 
Cbal ja Juhašz täheldasid neid 19# juhtudest. Van den Prifti 
andmeil esineb epileptiline aktiivsus sagedamini temporaal- 
ja frontaalpiirkonnas, sõltumata kasvaja asukohast.

2. Üldnähud elektroentsefalogrammis.

Intoksikatsioon, ajuturse kasvaja ümber ning koljusise- 
se rõhu tõus põhjustavad elektroentsefalogrammis diffuusseid 
bilateraalseid muutusi. Kasvaja algstaadiumis väljenduvad 
need X -rütmi asendumises kiirete ß  -võngetega, mis viitab 
närvirakkude labiilsuse tõusule. Hiljem, neuronite labiilsu­
se langemisel muutuvad domineerivaks aeglased rütmid, mis 
võivad katta fokaalpatoloogia (Korst, 1961). Г-lajortSik on



täheldanud EBG üldnähtudena suurevoltaažilisi aeglasi lai­
neid, sageli paroksüsmidena *6 -laineid ja sa^e kortikaalne 
aktiivsus on aeglaste lainetegruppide vahel hästi säilunud. 
Reaktsioon aferentsele ärritusele, epileptoidsed lained ning 
kiirete-aeglaste lainete kompleksid on enam väljendunud kui 
fokaalsete muutuste puhul#

3# Ж  muutused ekstratserebraalsete 
kasvajate korral,

Ekstratserebraalsed konveksitaalsed kasvajad iseloomus­
tavad suhteliselt tagasihoidlike ESG muutustega, 'Inamik auto­
reid märgib meningeoomide korral -rütmi head väljendatust, 
-lainete depressiooni kasvaja kohal selle küllalt suurte 

mõõtmete puhul on täheldanud Rappoport (1957); Hajort£ik,Rus- 
sinov (1954) t Walter (1958), Jermilova (1961), Behtereva
(1960) andmeil võib meningotserebraalsete kasvajate korral 
elektroentsefalogrammis esineda aju bioelektrilise aktiivsuse 
madaldumine, kuid sama võib täheldada ka vaskulaarsete jt, 
haiguste puhul.

Algstaadiumis domineerivad haiguskolde kohal peamiselt 
ärritusnähud (Korst, 1957» Mailer, 1960)# Hilisemas haigus- 
staadiumis iseloomustub elektroentsefalograafiline leid häs­
ti piirdunud# - A -lainetega, mis Behtereva (1960) andmetel 
on kõige olulisemaks ekstratserebraalse kasvaja tunnuseks. 
Kasvaja mõõtmete suurenedes kasvab nii aeglaste lainete amp­
lituud kui ka levikuala, mistõttu EEG nihked sarnanevad int- 
ratserebraalsete kasvajate puhuste biopotentsiaalide muutus­
tega.
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Haigete dünaamilisel jälgimisel on Faller (196C) tähel­
danud haiguse hilisstaadiumis A -lainete või kõigi rütmide 
amplituudi langust, mida ta peab halvaks näitajaks# Hajort- 
Siku (1964) andmeil viitab üldine aju boipotentsiaalide amp­
lituudi langus progresseeruvale närvikoe funktsionaalse tase­
me langusele ja ainevahetusprotsesside häiretele ajustruktuu— 
rides#

Raskusi valmistab kirjanduse andmeil basaalsete menin- 
geoomide ja hüpofüüsi kasvajate korral EEG muutuste hindamine. 
Osa autoreid peab nimetatud kasvajaterühma puhul Õiget diag­
noosi aju bioelektrilise aktiivsuse nihete alusel peaaegu või­
matuks (Jioefer, 1946; Parat, 1948) või peab nende avastamist 
võimalikuks vaid kasvaja suurte mõõtmete puhul, kui kasvaja 
väljub türgisadula raamidest ning avaldab survet ajupõhimiku­
le (Baudoin, 1946; Cobb, 1950 jt.).

Teised autorid aga suhtuvad probleemi märksa optimistli­
kumalt ning soovitavad pöörata tähelepanus , О ja Д -lainete 
üldisele sünkronisatsioonile neil juhtudel. (Behtereva, Zim- 
kin, Ussov, 1957; Majortšik, 1957)*

Behtereva (1960) täheldas basaalsete ajuväliste sagitaal-
sete kasvajate puhul suurevoltaažilisi sünkroonseid - ja ̂  -
lainete paroksüsmc koos lokaalse aeglase aktiivsusega, mis
väljendus peamiselt aju eesmistes osades. Л -rütmi esines vaid
massiivsete kasvajate korral. Nimetatud sünkroonset aktiivsust
peab ta geneesilt ühtseks ajusiseste kesksete kasvajate puhul
esinevate aeglaste lainete paroksüsmidega. Teravnenud epilep—
tiformseid laineid ja diffuusseid madalavoltaažilisi võnkeid
seostab ta hormonaalsete nihetega hüpofüsaarsete kasvajate pu­
hul.



I

Lateraalsed basaalsed ekstratserebraalsed kasvajad põh­
justavad elektroentsefalogrammis sünkroonseid rütme tunduvalt 
harvemini ning enamasti °c9 & -il-rütmis. Sagedamini esineb 
aeglasi võnkeid piirdunud alal v6i kogu kahjustatud hemisfää- 
ri ulatuses, sõltuvalt kasvaja suurusest* Väikeste kasvajate 
puhul täheldati sageli ainult biopotentsiaalide amplituudi 
madaldumist v6i teravaid kiireid laineid (Behtereva, 1960; 
Bunatjan, 1957).

4. EEG muutused intratserebraalsete kasvajate
puhul,

Ajusiseste kasvajate kõige iseloomulikumaks tunnuseks 
elektroentsefalogrammis on kirjanduse andmeil aeglaste laine­
te fookus, mille väljendatus oleneb haigusprotsessi asukohast, 
suurusest, kasvu iseloomust, hüpertensioonisündrooraist (Beh­
tereva, 1960; Korst, 1961).

oC—rütm võib mõnikord olla aeglaste lainete vahel pare­
mini säilunud kui ajuväliste kasvajate puhul. Bnamasti on o£- 
võnked aga märgatavalt deformeerunud või puuduvad üldse. "Ter­
ves" hemisfääris on sageli regulaarsem ja paremini väljendu­
nud (Rappoport, Korst jt.)* Täielikku "vaikuse tsooni11 ajusi­
seste kasvajate puhul eitavad Podgornaja, Rappoport (1957)* 

Hitmed autorid (Golla a* Walter, 1938; Gibbs, 1958» Jas­
per, 1941) on ajusiseste kasvajate elektroentsefalograafiii- 
ses diagnostikas edukalt kasutanud nn* "vastupidiste faaside" 
esinemist* Kuid Walter (1954), Hess (1958) jt* on täheldanud 
"vastupidiseid faase" aeglaste lainete fookusest tunduvalt 
harvemini ning mõnikord võib neid esineda ka tervetel. Van

- 1 0  -



dor Drift! andmoil põhjustab "vastupidiste faaside11 kasutami­
ne tomporaalsagara kasvajate diagnostikas ebaõigeid Järeldusi.

Väikesto mõõtmetega kasvajate puhul väljenduvad & - A - 
v6m:od enam piirdunud alalt haigus kolde suurenemisel a a kär ­
vab nii aoglaste lainote amplituud kui ka periood ja leviku­
ala* Massiivsete intratsorebraalsote glioomide puhul on ara 
täheldatud Isa aeglaste lainete amplituudi madaldumist (Ussov, 
-ohterova, 1938)f mis tõenäoliselt on sootud kurnatusseisun— 
(!iga haiguse hillsstaadiumis * XnterhemisfШ Irne asümmeetria on 
enamasti täheldatav ?m aeglaste lainote osas (Bohtereva t1 960)# 
iütmod autorid on püüdnud selgitada ka БТ30 muutuste sõltuvust 
kasvaja asulcohast* ICorsti (1961) tähelepanekutel tindis sub— 
kortlkaalsoto s%avato struktuuride kahjustus kiirete asünk­
roonsete potentsiaalide tekke (18 - 35 v/sek), miš ladestuvad 
aoglastelo lainetele* Juhulf kui kasvaja on kahjustanud ka 
ajukoort, esinevad nimetatud aksonaalsod võnked ainult vastac- 
poolkera sümmeetrilises piirkonnas, vahetult kasvaja kohal aga 
registreeritakse ainult aeglasi võnkeid* Walter ja Dovey (1944) 
täheldasid ajukoore kahjustusele iseloooulilruna Д -laineid, 
subkortlkaalsete basaalsete struktuuride kahjustuse pul ul ana 
•e -rütmi ( 4 - 7  v/sek)*

Aju bloolektrilise aktiivsuse lokaalset madaldumist pee­
takse kirjanduse andmoil iseloomulikuks pindini nt ole kasvaja­
tele (Bohtereva, 1960)*

Sagedate lainete tugevnemist pindmisto ajusiseste kasva­
jate puhul on küll täheldatud, kuid tunduvalt harvem kui aju­
va list о kasvajate korral.

Kasvaja lähenemisel ajutüve struktuuridele ilmnevad olekt-

-  11 -
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roentsоfa1ogramnis algul uni-, hiljem ka bilateraalselt sünk­
roonsed aeglased lained laialdases piirkonnas, kusJuures EUG 
pShifoon on paremini säilunud kui hemisfääride lateraalsetes 
piirkondades paiknevate kasvajate puhul. Sünkroonset aktiiv­
sust seostatakse kasvaja mõjuga ajutüve mittespetsiifilistele 
struktuuridele.

Suurima amplituudiga on aeglased lained Behtereva andme­
tel otsmiku, oimu- Ja kuklasagarate kasvajate korral* Pron- 
taalsagara protsessi puhul esines sagedamini bilatoraalne pa­
toloogiline aktiivsus, kuna oimusagara kahjustuse puhul tä­
heldati enamasti unilateraalseid EEG muutusi, olenevalt prot­
sessi sügavusest Ja iseloomust* Smelikn (1957) täheldas ena­
musel juhtudest Л -rütmi, mis olenevalt kasvaja asukohas t 
väljendus selgemini temporaalsagara eesmises või tagumises 
osas. Teiste autorite (Gutach a* Steinmann, 1952; Van der 
Drift, 1957) andmeil kandusid aeglased lained ka frontaal- 
ning kuklasagarasse• Vastaspoolsesse ajupiirkonda kandus pa­
toloogiline EEG fookus ainult suurte basaalsete v6i halvaloo- 
muliste kasvajate korral. On täheldatud ka ^ - ja Л -lainete 
vastastikust seost temporaalsete kasvajate puhul (Smelkin, 
1957).

Parietaalsagara kahjustus iseloomustub tugevamate EEG 
p6hifooni muutustega ning ainult mõõduka amplituudiga * - ja 
A -lainetega*

ICuklasagara kasvaja puhul on määrava tähtsusega -rütmi 
muutused (Kotsnaja, 1957; Smelkin, 1958; Behtereva, 1960) »C - 
lainete madaldumine, ebaregulaarsus v6i puudumine asümmeetri­
liselt on sageli esimeseks ja ainukeseks tunnuseks kasvaja
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paiknemisel selles piirkonnas. «-C -rütmi puudumist seostatak­
se kirjanduses tsentraalse nägemistrakti kahjustusega (Smel­
kin) .

Motsnaja (1957) hindab KBG väärtust eriti juhtudel, kus 
kliiniline pilt nõuab differentsimist tagumise koljukoopa 
protsessist.

Piirdunud, ekspansiivse kasvu korral on i3EG muutused 
enam lokaalse iseloomuga kui infiltreeruva ja diffuusse kasvu 
puhul (Behtereva, 1960).

EEG muutuste sõltuvust kasvaja histoloogilisest struk­
tuurist on uurinud paljud autorid (Uajortšik, Russinov, Jer- 
milova, 1961 jt.) Nii näiteks on täheldatud meningeoornide pu­
hul rohkem ärritusnähte, osteosarkoomide ja angioomide puhul 
aga enam aju bioelektrilise aktiivsuse madaldumist (Behtereva, 
1960).

Astrotsütoomid annavad teistest kasvajatest sagedamini 
epileptilisi muutusi. Glioblastoomide puhul esineb enam 
aeglasi laineid ja aktiivsuse madaldumist коldepiirkonnas, 
kusjuures ka epileptiliste hoogude puhul elektroentsefalo- 
grammi vastav koldeleid puudub.

Angioretikuloomide puhul on täheldatud aju bioelektrili­
se aktiivsus© muutusi sarnaselt meningeoomidele, kuid mõne­
võrra tugevamalt valjendunult. Ilalvaloomuliste vaskulaarsete 
kasvajate puhul on ESG nihked suuremad kui halvaloomuliste 
gliooraide puhul (Šmelkin, 1963)* Behtereva (1960) teeb jä­
relduse, et nimetatud faktor on KEG nihete suhtes väiksema 
tähtsusega kui hüpertensioonisündroom, kasvaja suurus ning 
sügavus. Üldreeglina aga põhjustavad halvaloomulised kasvajad
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raassiivsemate, laialdasemal;© aeglaste lainete tekke sü­
gavama oC -rütmi depressiooni kui healoomulised.

5. ERG muutused ajutüve ning ajuvatsakeste
kasvajate puhul.

Behtereva (1960) andmeil iseloomustuvad Е Ш  muutused aju 
kesksete strulztuuride kahjustuse puhul k6rgevoltaa£iliste aeg­
laste lainete paroksüsmidega laialdasel alal, sageli kompleks­
selt teravate lainetega. PÕhifoon on seejuures suhteliselt vä­
he muutunud. Sageduselt domineerivad # - ja Д -rütmid. EEG 
muutused on enamasti bilateraalsed, aktsendiga kahjustatud 
poolel.

Patoloogilise aktiivsuse iseloom on sarnane kesk- ja va­
heaju kahjustuse puhul, kuid aeglaste lainete maksimaalset

V /

amplituudi on dientsefaalsete struktuuride kahjustuse puhul 
täheldatud frontaalpiirkonnas, keskaju kasvajate puhul aga - 
tagumistes ajuosades (Novikova, Anohhin, 1943; Bohtereva, 
1960).

KõrgevoltaaSiliste aeglaste lainete paroksüsmide põhju­
seks peetakse peamiselt eesmiste talaamiliste mittespetsiifi- 
liste struktuuride ärritust (Cobb, 1958; Roitbak, 1958).

Ajuvatsakeste kasvajate puhused EEG muutused olenevad 
oluliselt kasvaja suurusest. Väikeste kasvajate puhul võib 
EEG osutuda normaalseks või piirduvad muutused ärritusnähtu- 
dega. Suuremate, ajuainele survet avaldavate kasvajate puliul 
on EEG muutused analoogsed ajutüve kasvajatega (Behtereva, 
1960). Sünkroonseid teravate -lainete paroksüsme ja epilep- 
toidset aktiivsust ajuvatsakeste kasvajate korral on tähelda-
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mid ka Uspenskaja (1957), Van der Drift jt. Л -rütmi suhteli­
selt head säiluvust põhjendatakse ajukoore sekundaarse mftjus- 
tusega kasvaja poolt.

6# I£BG muutuste sõltuvus hüpertensiooni- 
sündroomist.

Koljusisese rõhu osatähtsust EEG üldnähtude kujunemisel 
on näidanud paljude autorite uurimused (Walter, 1937; Sarkis- 
sov, Pentsik, 1939 jt.). Roberts ja Valker (1954) täheldasid 
ainult hüpertensioonist põhjustatud muutusi aju bioelektrlli- 
ses aktiivsuses 52$ juhtudest, koos patoloogilise kolde mõju­
ga (intoksikatsioon, ajuturse, mehhaaniline surve, vereringe­
häired) aga põhjustas koljusisese rõhu tõus EEG muutusi 100# 
juhtudest, riajortšiku (1952) andmeil iseloomustuvad hüperten— 
sioonipuhused muutused biopotentsiaalide aeglustumisega *C —rüt­
mi hüpersünkronisatsioonist kuni teravalt väljendunud patoloo­
gilise aktiivsuseni.

Hüpertensioonist tingitud aju biopotentsiaalide muutused 
raskendavad nii kasvaja lokaliseerimist kui ka tema iseloomu 
määramist. Nii näiteks prevaleeruvad tugeva koljusisese rõhu 
tõusu puhul diffuussed & -lained ka meningeoomide korral. Sel­
gemini väljenduvad hüpertensiooninahud elektroentsefalogram- 
mis sügavate hemisfääride ja ajutüve ning —vatsakeste kasvaja­
te korral (Behtereva, 1960).

Ilüpertensiooninähtude eristamiseks primaarsetest, kasva­
jast tingitud £23G muutustest soovitatakse jälgida haigeid dü­
naamiliselt, rakendada ESG registreerimise eelselt dehüdratat—
siooniravi (merkusaal, hormoonravi jne.) ja kasutada funktsio­
naalseid proove.
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7. I3EG iseärasustest lastel esinevate
ajukasvajate korral.

lastel omab ESG-uuring kasvajate diagnostikas eriti 
suurt tähtsust, kuna selle rakendamine ei traumatiseerl 
last ning ühtlasi annab haiguskolde toopilise diagnoosi, 
mis aga ebatäpse anamneesi ja kaebuste puhul on olulise 
tähtsusega (Grindel, Peršman, 1957).

Arvestades lapse ajukoore madalamat funktsionaalset ta­
set, võib arvata, et ka patoloogilised nihked väljenduvad 
neil selgemini kui täiskasvanuil. Nimetatud autorite and­
meil (25 juhtu) väljenduvad EEG fokaalsed patoloogilised 
muutused selgesti kõigil juhtudel, kusjuures aeglased lai­
ned isoloomustuvad suure amplituudiga. Suurte tsüstide pu­
hul väljenduvad enam üldnähud - aeglased lained kõigis lü­
li tustes. Teised autorid (Cobb, nandrinova, Romodanova) rõ­
hutavad eriti tugevat üldnähtude väljendatust lastel, kuna 
neil kasvajad mõõtmetelt on suuremad ja ka hüpertensioon 
annab tugevamaid muutusi.

8. Funktsionaalsed katsud EEG registreerimisel.

HEG lokaalsete muutuste paremaks esiletoomiseks kasu­
tatakse praktikas mitmesuguseid aktivatsioonimeetodeid.

Mittespetsiifilistest aktivatsiooniliikidest on kir­
janduse andmeil efektiivsemaks osutunud rütmiline fotosti- 
mulatsioon, mis põhjustab lokaalsete aeglaste lainete tu­
gevnemise haiguskoldes samaaegse diffuusse aeglase aktiiv­
suse depressiooniga kaugemates piirkondades.



Osa autoreid (Kosi, Eckman, Thomas, 1957) on täheldanud 
fotostimulatsioonist tingitud mõningaid ajukoore bioelektri- 
lise aktiivsuse muutusi ka tervetel isikutel (6?0f mis aga 
ei oma praktilist tähtsust haigetel esinevate TSRG muutustega 
võrreldes (4-6$).

Teised autorid (Gastaut a. Narvanne, 1956) peavad foto- 
stimulatsiooni väärtuslikuks ainult epilepsia diagnoosimisel,
eitades selle lokaaldiagnostilist tähtsust kasvajate suhtes.• i

HajortSik ja Spirin (1956, 1957) täheldasid rütmilise 
valgus ärrituse tulemusena KEG muutusi epileptikuil 71? juhtu­
dest, kasvajate puhul aga 26# juhtudest. Siiani peavad aad 
meetodit väärtuslikuks ka neuroonkoloogiliste haiguste puhul 
nii aju funktsionaalse labiilsuse kui ka kasvaja lokalisat­
siooni hindamisel* * .

Fotostimulatsiooni algul on mõnikord täheldatud ka aeg­
laste lainete depressiooni haiguskolde piirkonnas, mis mõne 
aja möödudes asendub patoloogilise aeglase aktiivsuse tugev­
nemisega* Behtereva (1960) peab seda aju funktsionaalse tase­
me mõningate reservide näitajaks.

Ajukoore funktsionaalse taseme üle võimaldab otsustada 
ka rütmi omandamine. Ajukahjustuse puhul ilmneb tendents aeg­
laste rütmide omandamisele (Wells, Vashville, 1962 jt#). t ldi- 
ne reaktsioon fotostinrulatsiocnile oleneb Behterova andmeil 
eelkõige sügavate struktuuride intaktsusest, kusjuures aga ei 
tohi välistada ajukoore osatähtsust.

Veelgi efektiivsemaks on osutunud aktivatsioon valgus- 
ärritustega spontaanse aktiivsuse rütmis, n.n. trigger-sti- 
mulatsioon, mille eeliseks on stiimuli ja võngete suhtes kind­
la faasinihke säilumine (Bohtereva, 1960)e
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Heliärrituste kasutamine (ka rütmilise) põhjustab üld­
joontes analoogseid bioelektrilise aktiivsuse muutusi, kuid 
on madalama efektiivsusega. Paremaid tulenrusi on andnud see 
meetod oimusagara kahjustuse puhul (Sarkissov, Russinov, Ma- 
jortšik, 1958).

Motoorse piirkonna kasvajate elektroentsefalograafilises 
diagnostikas on rakendust leidnud ka nn. spetsiifiline akti­
vatsioon liigutuste näol (Sokolova, 1957; Majortžik, 1955* 
1956).

Hüperventilatsiooni tulemusena on täheldatud nii EEG pa­
toloogiliste elementide aktiveerumist kui ka bilateraalseid 
sünkroonseid aeglasi laineid. Tl6ned autorid aga peavad seda 
meetodit kasvajate puhul mõnevõrra ohtlikuks (Bohtereva,1960).

Suhteliselt nooremateks aktivatsiooniraeetoditeks on aju 
biovoolude registreerimine pimedus-adaptatsiooniga ja välis- 
ärrituste piiramisega s.o. uneseisundis (Polenova, 19^2; Ste­
panova, Behtereva jt*).

Silvermann, Groff (1956) on täheldanud unoseisundis E^G 
registreerimisel Д -fookuse püsimist või kadumist olenevalt 
kasvaja sügavusest.

T533G diagnostiline väortus supratentoriaalsete 
kasvajate lokaliseerimisel.

Kuigi valdav osa kirjanduse andmeist kinnitab, et EEG 
onftvajalikuks komponendiks kasvajate diagnoosimisel, on üksi­
kute autorite poolt toodud andmed küllaltki erinevad.

Truscott, Lione (1963) on täheldanud SEG patoloogilisi 
muutusi 98?' juhtudest. Kasvajatele tüüpilisi EEG muutusi on
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täheldatud 94 - 90# (Cohn, 1949s Cibbs, 1941 jt.). Täpselt 
diagnoositud Juhtude arv on aga rc6nev6rra väikseni: 87f- (Ei- 
cuford, 1957), V W  (Schnab, 1951), Ш  (Rarrooport). (Ta­
bel 1).

T a b e l  1 
HSG diagnostiline väärtus kasvajate 

lokaliseerimisel•
ssrsssssassaasssBtss S* as sr ss ss ss ~  *  S3 =S s* ss ss as ss ss гз sa sa ss sa ea sa as «  as я  sa sa sa sa sa sa ss sa =r at sa — as sa Ж sa sa as

Täpne Ligi- Eba- Üldised
Kaevaja liik dia£- koud- täpne muutused

noos ne diag— kolde-
diag- noos leiuta 
noos

Autor

Ekstratserebraalsed s 
lateraalsed 74,8# ?t7# 4# 11*30 Behtereva

(näitas 
asümmeet­
riat)

(1960)

parasagitaalsed 61 ,3# 38,7/'

Meningeoomid: 75#
79,7#

68,5#

lateraalsed 55#
parasagitaalsed 35-50#

25#
4,7# 15,6# Korst

(1957)
8# 23# Korst

(1961)
HajortSik,
Gabibov

(1963)
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lapne Ligi- Eba— Üldised
Kasvaja liik diag- kaud- täpne muutused Autor

noos ne diag- kolde-
diag- noos leiuta 
noos

Intratserebraalscd s
80# 
7% 13#

lateraalsed 8614$ 8.6# 0*7#9 / A wСasum- 
шее tr •)

parasagitaalsed 82t9# 7*30

glioomid

glioblastoomid 63# 85#

healoomulised
glioomid
healoomulised

55# 720 
69*5#

halvaloomulised 750
Metastaasid 4415#

100
4,3#

Korst(1957) 
Korst(1961)

9,7# Behtereva
(1960)

KajortSik,
Cabibov

(1963)
Rappoport
(1957)

tsit, Korst 
(1961)

Strang
(Ш )

bokaalse diagnostika täpsus sõltub oluliselt kasvaja 
asukohast, iseloomust, haigusstaadiumist ja üldnähtude väl- 
jendatusest, mistõttu üksikute kasvajaliild.de puhul on näita­
jate kõikuvus veelgi suurem# Kahtlemata omavad tähtsust ka 
uurimismetoodika ja kogemused.
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Kirjanduse andmetest nähtub, et? ajusisesed kasvajad on 
paremini diagnoositavad kui ajuvälised (Majort§ik,1960; Zâ » 
rabjan, Kazarjan, 1963 jt.). Ajusisestest kasvajatest on 
onan raskusi süvade kasvajate diagnoosimisel. ISkstratse'teb«« 
'žaai setest kasvajatest on rohkem ebatäpsusi täheldatud ba— 
saalsete ja sügaval hemisfaäride vahel asetsevate protses­
side puhul (Behtereva, 1960 jt.).

üksikutest kasvajaliikidest on kõige paremini diagnoo— 
sitavad spongioblastoomid, kõige halvemini parasagitaalsed 
meningeoomid.

III KÜSIMUSE PÜSTITAMINE *

Töö eesmärgiks oli Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla 
neurokirurgiaosakonna materjalide (1960-1965.a.) alusel ana­
lüüsida järgmisi küsimusi supratentoriaalsete peaajukasvaja­
te esinemisest ja elektroentsefalograafilisest diagnostikast:

1. Kasvajatega haigete sooline ja ealine struktuur.
2. IHDG põhifooni ja fokaalsete muutuste sõltuvus kasvaja 

asukohast.
3. EEG põhifooni ja fokaalsete muutuste sõltuvus kasvaja 

histoloogilisest struktuurist, suurusest ning hüper- 
tensioonisündroomist.

4. EEG diagnostilise väärtuse hindamine supratentoriaal­
sete kasvajate puhul ning ebatäpselt diagnoositud juh­
tude analüüs.

5. Elektroentsefalograafiliste aktivatsioonimeetodite 
analüüs.
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IV ÜÜRIMISE METOODIKA

*r t ' . ■ .1 ,

Püstitatud küsimuste analüüsimiseks töötati läbi Tartu 
Vabariikliku Kliinilise Haigla neurokirurgiaosakonnas aas­
tail 1960 - 1965 statsionaarsel ravil viibinud peaaju sup- 
ratentoriaalsete kasvajatega haigete haiguslood ja elektro- 
entsefalograafilised kõverad. Analüüsi hõlbustamiseks kasu­
tati perfokaarte omavalmistatud koodi aluself milles märgiti 
ära haige üld- ja anamnestilised andmed; uurimise aeg; diag­
noos; haige seisukord Ж  registreerimise ajal; haigusprot- 
sessi lokalisatsioon, suurus, sügavus, kasvu iseloom; üld- 
nähtude väljendatus kliinilises pildis; EEG põhifooni ja 
fokaalsete muutuste lokalisatsioon ja iseloom ning aktivat— 
siooniliik ja reaktsioon sellele.

EEG uuringud teostati Tartu Vabariikliku Kliinilise 
Haigla respiratoorse tsentrumi EEG kabinetis 16-kanalisel 
firma ’’Kaisers” elektroentsefalograafil. Elektroodid asetati 
peale rahvusvahelise 10 + 20 süsteemi alusel. Registreeriti 
ajukoore spontaanne bioelektriline aktiivsus mitmesugustes 
elektroodide kombinatsioonides (mono- ja bipolaarsed lülitu­
sed sagitaal- ja frontaaltasapinnas ning Goldmanni "kesken­
datud elektroodiga" lülitus) •

Aktivatsioonimeetoditest kasutati hüperventilatsiooni 
(3 minuti jooksul) ning rütmilist ja trigger-fotostimulatsioo- 
ni TRÜ eksperimentaaltöökojas valmistatud fotostimulaatori 
abil.

Hllektroentsefalogrammide analüüs teostati visuaalselt.



V UTOIMISTULISmSTE ANALÜÜS.

1. Uuritava kontingendi üldiseloomustus:
Analüüsiti 74 supratentoriaalse kasvajaga haigusjuhtu.
Naisi oli uuritutest 38 (51,4$) ja mehi 36 (48,6$).

Kasvajate verifikatsioon:
a) operatsioonil verifitseeriti 33 kasvajat, operatsioo— 

niieidu täpsustati patoloogilis-histoloogilise diagnoosi alu­
sel 14 juhul;

b) sektsioonil verifitseeritud 6 kasvajat (3 juhul oli 
operatsioon haige raske seisundi tõttu vastunäidustatud, 1 
juhul tehti Tornildseni operatsioon ja 2 juhul operatsioon 
ei selgitanud kasvaja asukohta);

c) kliinilise pildi ning lisauuringute (H2G, ventriku- 
lograafia, angiograafia, kraniogramm) abil diagnoositi 21 
haigusjuhtu:

8 haiget jäid neuroloogi kontrolli alla (2 haiget keeldus 
operatsioonist ning 6 juhul lükati operatiivne ravi ajutiste 
vastunäidustuste tõttu edasi),

6 metastaatiliste kasvajatega haiget suunati konserva­
tiivsele ravile,

3 juhul oli kasvaja lokalisatsiooni tõttu operatiivne ra­
vi vastunäidustatud,

3 juhul operatsioonil kasvajale (metastaasidele) ei satu­
tud ning 1 haigel hüpereemianähtude tõttu piirduti dekomp- 
ressiooniga.

2. Anamnestilised andmed.
Haigete vanus kõikus 7 aastast 68 aastani. 86,5$ juhtu-

~ 25 -
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dest oli vanuses 31 - 70 a# Alla 15 a# vanuses oli 4 haiget# 
Haiguste jaotus vanuse ja soo Järgi antud tabelis nr# 2#

Subjektiivseid vaevusi ja neuroloogilisi ärajäämanäh- 
te enne hospitaliseerimist esines haigeil 1 nädala kuni 24
aasta jooksul (tabel 3)♦

T a b e l  3
s  = s  = s s = = = s 3 3 c s  = a s s = s c a = : a '

Anamneesi pikkus
= 3s=se=«=:s=s:2s=:3 = ass3s3=5r5s = ss*sssai

Haigete arv

kuni 6 kuud 43
6 kuud leuni 1 aasta 10
1 - 3  aastat 9
üle 3 aasta 12

K o k k u 74

Koljutrauma esines anamneesis 10 haigel (13,5#)* Aja­
vahemik traumast kuni esimeste kaebuste ilmnemiseni oli 20 
aastat kuni 2 kuud#

Epileptilisi hooge esines 20 haigel.
Kliinilises pildis olid üldnähud tugevalt väljendunud 

21 haigel, mõõdukalt - 31 juhul, nõrgalt - 15 haigel ja üld­
nähud puudusid 7 juhul.

3. Kasvajate lokalisatsioon ja histoloogiline struktuur.
Skstratserebraalsed kasvajad moodustasid uuritud mater­

jalist 230 (17 juhtu) ja intratserebraalsed 77? (57 juhtu). 
Kadvajate histoloogiline struktuur on antud joonisel Ъ. 
Intratserebraalsetest kasvajatest paiknes

frontaalsagaras 19 kasvajat
temporaalsagaras 13
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parietaalsagaras 12 kasvajat
oktsipitaalsagaras 1 -n-
ajutüve piirkonnas 9
multilokulaarseid raetastaase 3 

Kasvajate täpsem lokalisatsioon vt, tabelis 
Ekstratserebraalsetest kasvajatest asetses

frontoparietaalpiirkonnas 5

parietaalpiirkonnas 6
hüpofüüsi kasvajaid 6

Bkstratserebraalsed kasvajad,

* Ekstratserobraalseid kasvajaid esines analüüsitud mater­
jalis 17 juhul, neist 11 olid konveksitaalsed (10 meningeoo-
mi ja 1 osteosarkoom) ning 6 basaalsed kasvajad ( hüpofüüsi 

t

adenoomid). Viimaseid käsitleme elektroentsefalograafiliste 
muutuste sarnasuse tõttu koos intratserebraalsete ajutüve 
kasvajatega#

Ekstratserebraalsed konveksitaalsed kasvajad esinesid 
vanuses 31 - 60 a.

Naisi oli uuritutest 8 ja mehi 3*
Anamneesi pikkus varieerus 6 kuust kuni 16 aastani 

(vt* tabel)*
n s a s a s u i s s s n s a v a s a a a s a s e s s c s e s a s s s a t e s a s a a a e a B

Anamneesi pikkus Haigete arv

6 kuud 1
6 loiud leuni 1 aasta 3
1 aasta kuni 3 aastat 2
üle 3 aasta 5



9 juhul kasvaja verifitseeriti operatsioonil, 2 haigus- 
juhtu diagnoositi kliinilise pildi ja lisauuringute alusel#

Lõigil juhtudel paiknes haiguskolle aju eesmistos piir­
kondades (vt. eespool)* Parasagitaalselt asetses 7 kasvajat 
ja lateraalselt 4* ( 3 meningeoomi ja 1 osteosarkoom)•

Kasvaja suurust oli võimalik haigusloo andmeil kindlaks 
teha 9 juhul# 2 haigel esinesid kasvajad suurima läbimõõduga 
kuni 5 cm, 7 juhul oli looži suurim diameeter 6 - 8 cm.

Infiltratiivset kasvu vÕis sedastada 3 juhul.
3 haigel paiknes kasvaja sügaval suuraju poolkerade 

vahelises lõhes, ülejäänud juhtudel asetses kasvaja pindmi­
selt.

Kliinilises pildis üldnähud puudusid 3 juhul, olid vä­
he väljendunud 2 juhul, mõõdukad 5-1 ja tugevad 1 haigel#

Epileptilisi hooge esines anamneesis 6 haigel. Trauma- 
faktor oli anamneesis sedastatav 3 juhul.

Elektroentsefalograafilised muutused:
a) Põhifooni iseloomustus:
X -rütm oli säilinud enam v6i vähem kõigil juhtudel 

(vt. tabel 4). Ühel juhul oli spontaanne ajukoore bioolekt- 
riline aktiivsus normaalne.ß -rütm domineeris 4 Juhul. 
cC -rütm vaheldus ß - ja teravate lainetega 1 juhul%ß -ja 
19 -võngetega 5 juhul. - jaЛ -laineid täheldasime põhi­
rütmiga vahelduvalt ainult 1 juhul.

b) Koldeliste muutuste iseloomustus:
1 juhul kindlad fokaalsed muutused puudusid. 2 juhul 

esines fokaalne aju bioelektrilise aktiivsuse madaldumine,
3 juhul täheldasime teravnenud aeglaste lainete fookust ja

-  2 7 -



HEG muutused ekstratserebraalsete kasvajate korral.
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4 juhul iseloomustus EEG koldepatoloogia epileptiliste ärri- 
tusnähtudega•

c) Elektroentsefalograafiline diagnoos*
Täpselt lokaliseeriti kasvaja ESG muutuste alusel 5 ju- 

hui (vt. lisa, haigusjuhud nr. 1 - 5)
Kasvajast ettepoole lokaliseerusid EEG muutused 2 juhul 

(vt. lisa, haigusjuht nr. 6 ja 7) ♦ neist juhul nr. 6 väljen­
dusid aju biopotentsiaalide nihked nn* "terves” hemisfääris. 
Haiguskoldest temporaalsemal väljendusid EEG muutused 3 ju­
hul (vt. lisat haigusjuhud nr* 8, 9 ja 10).

Parasagitaalsetest kasvajatest lokaliseeriti täpselt 4 
juhtu (seitsmest), seejuures EEG muutused olid väljendunud 
hästi vastava sagara parasagitaalsetes lülitustes 2 juhul 
(vt. haigusjuht nr. 3 ja 4). Ülejäänutest esines 2 haigel 
elektroentsefalogrammis bilateraalseidU — ja teravate laine­
te paroksüsme. Teistel juhtudel bilateraalsed EEG muutused 
puudusid. Ebatäpselt lokaliseeritud kadvajate puhul (asetse­
sid parletaalselt) esinesid EEG nihked ühel juhul frontotem- 
poraalpiirkonnas ja 2 juhul temporaalsagaras•

Lateraalse asetusega kasvajatest diagnoositi täpselt
1 juht (neljast) ja ebatäpselt 2 juhtu, kus EEG patoloogili­
ne fookus väljendus frontaalsagaras (1 juhul nn. "terves” 
poolkeras). 1 juhul fokaalsed muutused elektroentsefalogram- 
mis puudusid (vt. lisa, haigusjuht nr.11).

K6igil ebatäpselt lokaliseeritud juhtudel oli kasvaja­
te suurim läbimõõt 6 - 9 cm ja kliinilises pildis piid üld- 
nähud väljendunud mõõdukalt (4 juhtu) või tugevalt (1 juht)f
2 juhul oli sedastatav infiltratiivne kasv.
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Frontaalsagarasse kandunud KEG muutuste puhul oli ka 
kliiniline pilt iseloomulik frontaalsagara kasvajale. Tempo­
raalsele kandunud EEG nihete puhul (3 juhtu) esines oimusa- 
gara kasvajale iseloomulikke tunnuseid 2 juhul (haiste- ja 
kuuldehallutsinatsioonid, amnestiline afaasia). Kolmandal 
juhul esines motoorne afaasia.

Monopolaarsel lülitusel olid KEG muutused tugevamini 
väljendunud 3 juhul, ühel haigel esines pindmine parasagi- 
taalne meningeoom, 2 juhul aga oli parasagitaalne kasvaja 
tunginud sügavale ajuainesse.

Bipolaarsel lülitusel väljendusid BEG muutused selge­
mini 4 juhul, kusjuures verifitseerimisel selgus kõigil 
juhtudel kasvaja pindmine asetus.

Faasinlhet 180° kortikaalsete biopotentsiaalide bipo­
laarsel lülitusel täheldasime 1 juhul (vt.haigusjuht nr.10).

5. Intratserebraalsed hemisfääride kasvajad.

Ajusiseseid hemisfääride kasvajaid täheldasime 48 hai­
gel (64t8#).

Operatsioonil verifitseeriti 24 kasvajat, lahangul 14 
juhtu ja kliinilise pildi ning lisauuringute abil diagnoosi­
ti 10 haigusjuhtu.

Haised moodustasid uuritud kontingendist 49/' (23 juhtu) 
ja mehed 51# (25 juhtu).

Haigete vanus kõikus 14 - 68 aasta piirides. Diferent­
seeritum haigete jaotus soo ja vanuse ning histoloogilise 
struktuuri järgi vt. tabel 2.

Subjektiivseid vaevusi ja neuroloogilisi ärajäämanähte
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esines haigetel enne hospitaliseerimist 1 nädala kuni 12 a, 
jooksul (vt. tabel 5).

T a b e 1 5
e=ssasa=s=a=sss=a33rs=3ss3s=a3s=s=s=s=ssa

Anamneesi pikkus Haigete arv

kuni 6 kuud 37
6 kuud kuni 1 aasta 3
1 - 3  aastat 6
üle 3 aasta 2

uldnähud kliinilises pildis olid väljendunud tugevalt 
14 juhul, mõõdukalt 26 haigel, nõrgalt 5-1 ja üldnähud puu­
dusid 3 haigel.

Jacksoni hooge esines anamneesis 8 juhul. Üldse oli epi-
m

leptilisi hooge 14 haigel.
Traumafaktor anamneesis oli sedastatav 8 juhul.
Kasvajate täpne lokalisatsioon suuraju hemisfäärides 

vt. tabel 6.
Kasvaja suurus oli haigusloo andmeil võimalik kindlaks 

teha 25 juhul. 2 haigel esines kasvaja suurusega alla 5 cm,
5 juhul oli kasvaja suurim mõõde 6 - 10 cm. 18 juhul eemal­
dati kasvaja osaliselt, mistõttu võib oletada selle ulatus­
likku levikut.

Kasvaja sügavust oli võimalik kindlaks teha 31 juhul. 
Pindmine haiguskolle esines 5 haigel, 2 - 4 cm sügavusel 
asetses kasvaja 6 haigel, sügavamal paiknes kasvaja 14 ju­
hul ning ajupõhimikule ulatus protsess 5 haigel.

Infiltratiivne kasv oli sedastatav 7 juhul, solitaarne 
kasvaja esines 5 haigel ning tsüstilist degeneratsiooni tä-
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heldasime 9 juhul. 2 juhul esinesid retsidiivkasvajad.

a) Frontaalsagara kasvajad,
Otsmikusagara piirkonda lokaliseerus 18 kasvajat, neist

14 lateraalses ja 4 parasagitaalses asendis.
Anamneesi kuni 6 kuud täheldasime 12 juhul, kuni 1 a . -

2 haigel, 1 - 3 a* - 3 juhul ja üle 3 a. - 1 juhul.
Gldnähud kliinilises pildis väljendusid tugevalt 4 ju­

hul, mõõdukalt 10 juhul, nõrgalt 1 haigel ja puudusid 3 hai­
gel.

Epileptilist hooge esines anamneesis 5 juhul. 1 haigel 
tekkis epileptiline hoog EEG registreerimise ajal, 

Traumafaktor esines anamneesis 3 juhul.
Kasvaja suurust oli võimalik kindlaks teha 9 juhul: al­

la 5 cm läbimõõdus olid 2 kasvajat, 6 - 1C cm läbimõõdus -
1 kasvaja. Osaliselt eemaldati tuumor 5 juhul.

Infiltratiivne kasv esines 1 juhul, piirdunud kasvaja
4 juhul ning tsüste täheldasime 5 juhul. 2 kasvajat (oligo- 
dendroglioomid) olid retsidiivid, mis tekkisid 2 - 3  aastat 
peale primaarse kasvaja eemaldamist.

Pindmisi kasvajaid täheldasime 3 juhul, sügavamal kui
4 cm asus kasvaja 7 juhul, neist 2 juhul ulatudes ajupõhimi- 
kule.

Elektroentsefalograafilised muutused•
Frontaalsagara kasvajad iseloomustuvad suhteliselt tu­

gevate EEG põhirütmi muutuste ja fokaalsete pidurdusniihtu- 
dega (vt. tabel 7)*

*c-rütm puudus 3 juhul ning väljendus nõrgalt kõikides
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või ainult oktsipitaalsetes lülitustes 9 juhul. Ainult "ter­
ves" poolkeras täheldasime -laineid 3 juhul ning prevalee- 
ruv «<-rütm esines samuti 3 juhul. Kõrvuti põhirütmiga tä­
heldati enamasti # ja A -aktiivsust* Fokaalselt esines - 
laineid 9 haigel, A -võnkeid 4 juhul ning aktiivsuse madal-

• *

dumist 2 juhul. Teravaid laineid täheldasime 4-1 ja Spikeee
1 juhul.

Parasagitaalsete ja sagitaalsete kasvajate puhul (4 juh­
tu) oli oi -rütm nõrgalt väljendunud 3 juhul, kõigil juhtudel 
esines bilateraalseid aeglasi laineid aju eesmistes piirkon­
dades *

EEG muutused olid kooskõlas üldnähtude väljendustega 
kliinilises pildis: üldnähtude puudumisel esines kerge ESG 
düsrütmla, mõõdukate ja tugevate üldnähtude puhul aga kesk­
mine või tugev EHG düsrütmia* Üldnähtude väljendatus vastas 
kasvaja suurusele ja arengustaadiumile.

Lateraalsete kasvajate puhul (14 juhtu) täheldasime 
-rütmi tugevat asümmeetriat 3 juhul# ^  -aktiivsus puudus 

samuti 3 juhul ning prevaleerus 2 juhul# Bilateraalseid aeg­
lasi laineid täheldasime 12 juhul#

Ka lateraalses asendis kasvajate puhul vastasid K33G 
muutused üldnähtude väljendatusele#

Oli täheldatav ̂  -rütmi muutuste seos teadvuse ja psüü­
hika häiretega# Juhtudel, kus -rütm prevaleerus, teadvus- 
ja psüühikahäireid ei esinenud. Ebaregulaarse, nõrgalt väl­
jendunud ̂ -rütmi puhul (12 juhtu) esines vaid 1 haigel mälu- 
häireid# Oktsipitaalpiirkonnas või ainult "terves” hemisfää- 
ris esineva -rütmi puhul (12 juhtu) täheldati järgmisi
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teadvuse ja psüühika häireid:
kooma 1 haige
soopor 1 -J1—
somnolents • 1 и>
orientatsioonihäired 3
motiveerimata teod 2 иmm mm

katatoonia 1 tl
mm mm

mälu halvenemine 1 tlmm mm

teadvuse kaotusega epileptilised
hood 2 mrnn m

r*>rütmi puudumist täheldasime 3 juhul, kusjuures hai­
getel esinesid uimasus, dementsus, motiveerimata teod.

Aeglaste lainete bilateraalset sünkronisatsiooni tähel­
dasime 1 komatoosse ja 1 somnolentse seisundi puhul»

Elektroentsefalogrammis esines epileptilisi potentsiaa­
le 2 haigel* 1 juhul lokaliseerus epileptiline fookus parie- 
taalpiirkonda (haigusjuht nr. 28), teisel juhul esines epi­
leptiline aktiivsus fokaalse leüuta (haigusjuht nr. 30).

Faasinihet 180° bipolaarsel lülitusel täheldasime 4 hai­
gel (haigusjuhud nr. 12, 13, 16, 28).

Bi- ja monopolaarsetel lülitustel esinevate ESG muutus­
te tugevuse alusel kasvaja sügavuse üle otsustada ei saanud, 
kuna ka sügavad laialdased kasvajad (5 juhul) andsid bipo­
laarses lülituses tugevaid biopotentsiaalide nihkeid.

Fokaalne patoloogia avaldus elektroentsefalogrammis 
17 juhul (94,4^). Täpselt oli haiguskolle lokaliseeritud
15 juhul (83,3^). 1 juhul väljendunud fokaalsed muutused 
puudusid (haigusjuht nr. 30).

Ebatäpselt lokaliseeriti ESG muutuste alusel 2 kasvajat
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(vt, lisa, haigusjuhud, nr. 28 ja 29)* ühel juhul esinesid 
EEG muutused ka temporaalselt, teisel Juhul kandus patoloo­
giline fookus elektroentsefalogrammis tsentroparietaalsesse 
piirkonda.

Tomporaalpiirkonda lokaliseemvaid EEG muutusi põhjus­
tas parasagitaalne väikeste mõõtmetega ( 2 x 3  cm) pindmine 
kasvaja, kusjuures kliinilises pildis üldnähud puudusid. 
Teisel juhul oli hüpertensioonisündroom kliinilises pildis 
tugevasti väljendunud.

Ъ) Temporaalsagara kasvajad.
Oimusagarasse lokaliseerus 13 kasvajat. Nonde täpne lo­

kalisatsioon on antud tabelis 6.
Anamneesi pikkus oli 10 haigel alla 6 kuu, 2 juhul ku­

ni 1 aasta ja ühel juhul 2 - 3  aastat.
Suurusega läbimõõdus kuni 5 cm oli 3 kasvajat, osali­

selt eemaldati operatsioonil 5 kasvajat.
Infiltratiivne kasv esines 3 juhul, tsüste oli 3 juhul.
Kasvaja asetses pindmiselt 1 juhulf 2 - 4 cm sügavusel 

ajupinnast 1 juhul, sügavamal 2 juhul ja ajupõhimikule ula­
tus kasvaja 4 juhul.

Üldnähud kliinilises pildis olid nõrgalt väljendunud
1 haigel, mõõdukalt 8-1 ja tugevalt 4 haigel.

Krampe anamneesis ei esinenud ühelgi haigel. Täheldati 
vaid hoogudena peavalu ja teadvuse kaotust.

Traumafaktor esines anamneesis 1 juhul.

ElektroentsefBiograafilised muutused:
oC -rütm oli säilunud enam või vähem kõigil juhtudel
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(vt. tabel 7). Prevaleeruvat ̂ -rütmi täheldati 3 juhul. Sil­
mapaistev asümmeetria <*:-võngete esinemisega ainult kahjus­
tusele kontralateraalseit oli väljendunud 5 juhul. * -rütmi­
ga vahelduvalt esinesid ß  - &-võnked (5 juhul) nine #- /-lai­
ned (5 juhul)•

Pokaalne EEJG patoloogia väljendus aju bioelektrilise ak­
tiivsuse madaldumise (5 juhtu) ja pidurdusnähtudena. Teravaid 
laineid ei täheldatud ühelgi juhul.

Front©temporaalses piirkonnas asetsevate kasvajate puhul 
(6 juhul) täheldasime nimetatud alal aeglasi laineid nine 
-d—rütm oli väljendunud oktsipitaalpiirkonnas. $ktsipit©tem­
poraalsete kasvajate puhul (5 juhul) esines aeglane aktiiv­
sus tagumistes lülitustes.

-rütmi väljendatus psüühika- ja teadvushäirete puhul 
oli järgmine:

2 somnolentsel haigel esines <* —aktiivsus asümmeetrili­
selt ainult “terves“ poolkeras. 2 julmi, kui esinesid mälu­
häired ning motiveerimata teod, oli od-rütm ebaregulaarne, 
nõrgalt väljendunud.

Monopolaaasel lülitusel väljendusid EEG muutused selge­
mini 3 juhul (1 juhul verifitseeriti sügav kasvaja, 2 juhul 
jäi kasvaja verifitseerimata).

Bipolaarsetel lülitustel täheldasime tugevamaid E3G 
muutusi samuti 3 juhul (verifitseeriti 1 pindmine ja 1 süga­
val asetsev laialdane kasvaja).

Fokaalsed EEG muutused olid väljendunud 10 juhul (79*20). 
Täpselt oli haiguskollo lokaliseeritud 9 juhul (69*2f'). 3 ju­
hul prevaleerus patoloogiline aktiivsus kahjustatud hemi-
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sfääri kohal, kuid kindla fookuseta (vt. lisa, haigusjuht 
nr. 39, 41, 43). 1

Front aa lpiirkonda kandusid BICG muutused 1 juhul, kus 
haige oli somnolentses seisundis ning kliiniliselt diagnoosi­
ti samuti kahjustust sügaval frontaalsagaras (vt. lisa, hai­
gusjuht nr. 42). .

Diffuussete pidurdusnähtude esinemisel elektroentsefa- 
logramrais väljendusid üldnähud 2 haigel mõõdukalt ning 1 hai­
gel tugevalt. Ühel juhul esines kasvaja laialdane levik kuni 
ajupõhimikuni ning tsüstiline degeneratsioon.

c) Parietaalsagara kasvajad.
Parietaalsagarasse lokaliseerus 13 kasvajat (täpsem 

asetus vt. tabel 6).
9 haigel oli anamneesi pikkus vähem kui 6 kuud, 2 hai­

gel 1 - 3  aastat ning 2 juhul üle 3 aasta.
Kasvaja asetses pindmiselt 3 juhul ja sügavamal 6 juhul.
Infiltratiivset kasvu oli võimalik kindlaks teha 4 kas­

vajal, piirdunud protsess esines 1-1 ja tsüstiline degene­
ratsioon 3 juhul.

Kasvaja suurust 3 juhul ei olnud võimalik kindlaks te­
ha. 1 haigel esines tsüst läbimõõduga 1,5 cm, 3 juhul esine­
sid kasvajad mõõtmetega 6 - 10 cm ning 6 juhul oli kasvaja 
eemaldatud osaliselt, mistõttu vÕib oletada selle laialdast 
levikut•

Üldüähud kliinilises pildis olid nõrgalt väljendunud
2 juhul, mõõdukalt 6-1 ja tugevalt 5 juhul.

Epileptilisi hooge esines anamneesis 6 juhul.
Traumafaktor oli anainneesis 1 haigel.
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Eloktroentsefalograafilised muutused j
Parietaalsed kasvajad iseloomustuvad suhteliselt tagasi­

hoidlikumate aju bioelektrilise aktiivsuse nihetega.
.6-rütm prevaleerus elektroentsefalogramnis 7 juhul, 

puudus 1-1 ning väljendus nõrgalt 2 juhul (vt. tabel 7)* 
ot-rütmi asümmeetriat täheldasime ainult 1 juhul.

об-rütmiga vahelduvalt täheldasime ß -  ja # -laineid. 
Kahel juhul oli ajukoore bioelektrilise aktiivsuse põhifoon 
normaalsetes piirides.

Fokaalsed muutused väljendusid ärritus- (3 juhul)- ja 
pidurdusnähtudena. 0 -fookust täheldasime 6-1 ning Д -lai­
neid 3 juhul.

Bilateraalset sünkroonset aeglast aktiivsust esines la- 
teraalsete kasvajate puhul 1-1 ning parasagitaaisete kasva­
jate puhul 3 juhul.

Bipolaarsetel lülituste1 täheldasime enam väljendunud 
EEG muutusi 6 juhul. 3 juhul oli tegemist pindmiste kasvaja­
tega. ülejäänud juhtudel esinesid laialdased sügavad hemis- 
fääride kasvajad» millised põhjustasid ka EEG muutuste bila­
teraalset sünkronisatsiooni.

Monopolaarsel lülitusel prevaleerusid EEG muutused 2 
juhult kus esinesid sügavad hemisfääride kasvajad.

Aju bioelektrilise aktiivsuse muutused olid enamasti 
kooskõlas kasvaja suuruse ja üldnähtude väljendatusega. Suh­
teliselt väikesi EEG muutusi suurte mõõtmete puhul põhjusta­
sid astrotsütoom ja medullaame kartsinoom. Keskjoone piir­
konna kasvajatest andsid suuremaid kortikaalsete biopotent­
siaalide nihkeid mÕhnkeha glioomid.
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Epileptilist ärritusnähte spike*ide näol registreeriti 
Я juhul (haigusjuhud nr, 48 ja 53)* 2 haigel esinesid tuge­
vate üldnähtude puhul bilateraalselt teravate ja aeglaste 
lainete kompleksid (haigusjuhud nr# 47 ja 50)#

2 juhul ärritusnähud elektroentsefalogrammis puudusid 
(haigusjuhud, nr. 46f 52). Ühel juhul esines normaalne aju­
koore bioelektriline aktiivsus ning teisel juhul esinesid 
väga tugevad üldnähud #

Faasinihet 180° täheldasime 1 juhul (haigusjuht nr.49). 
Fokaalsed EEG muutused esinesid 10 juhul (?6*9f )•  ̂Ju­

hul oli ajukoore bioelektriline aktiivsus normi piirides 
(haigusjuht nr# 46), 1 juhul ilmnesid aju biopotentsiaalide 
patoloogilised muutused kogu kahjustatud hemisfäärl ulatuses 
(haigusjuht nr. 47) ning 1 juhul täheldasime diffuusset pa­
toloogilist aktiivsust (haigusjuht nr. 44)#

Täpseks võis lugeda EEG muutuste lokalisatsiooni 3 ju­
hul (haigusjuhud nr. 53* 54, 55). Neist kahel juhul (nr. 53 
ja 55) ulatuS kasvaja ka frontaal ja temporaalpiirkonda, mis­
tõttu loeti täpseks KEG fookused vastavates piirkondades.

Elektroentsefalograafiliste muutuste lokalisatsioon 
osutus ebatäpseks 7 juhul, neist 5 juhul esinesid KEG muu­
tused frontaal- ja 2 juhul temporaalsagaras.

Temporaalpiirkonnas väljendusid EEG muutused 2 parasa- 
gitaalsc kasvaja puhul (vt. lisa, haigusjuhud nr. 48 ja 50). 
Ühel juhul esinesid tugevad üldnähud ning sektsioonil diag­
noositi vasema hemisfääri semiovaalse tsentrumi ja mõhnkeha 
tagumise osa glioomi, kusjuures leiti g.hippocampi pitsunud 
hernia. Teisel juhul olid üldnähud nõrgalt väljendunud ning
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operatsioonil sedastati kasvaja laialdane levik igas suuna3.
Frontaalsagarasse kandunud EI3G muutuste puhul (vt.lisa, 

haigusjuhud nr, 51, 52, 45, 27) olid üldnähud väljendunud 
tugevalt 2-1 ja mõõdukalt 3 juhul. 2 juhul oli tegemist mõhn- 
keha tagumise osa kasvajatega, ülejäänud kasvajad olid mõõt­
metelt suured ning asetsesid sügaval ajuaines.

d) Oktsipitaalsagara kasvajad.
1 juhul esines meie materjalis kasvaja parietooktsipi- 

taalses piirkonnas, ulatudes sügavale aju põhimikule. Anam- 
neesi pikkus oli 2 kuud. Üldnähud väljendusid mõõdukalt (vt. 
haigusjuht nr. 56).

•̂ -rütm esines lühiajaliste perioodidena ainult terve 
hemisfääri tagumistes oäades, eesmistel aladel domineerisid 
madalavoltaažilised & -võnked. Vasema temporaalpiirkonna ta­
gumises osas esines ajukoore bioelektrilise aktiivsuse ma­
daldumine. Registreeriti ka bilateraalselt sünkroonseid aeg­
laste lainete gruppe.

e) Täpse lokalisatsioonita kasvajad.
Hulgiseid metastaase täheIdasime 3 haigel. Anamneesi 

pikkus 2 - 6  nädalat. Üldnähud olid tugevalt väljendunud. 
Blektroentsefalogrammis esines nail juhtudel väljendunud 
bioelektrilise aktiivsuse diffuusne düsriitmia pidurdusnähtu-
de domineerimisega frontaalpiirkondades (vt. haigusjuhud 
or. 57# 58, 59).
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6. Ajutüve kasvajad.

Analüüsiti 9 ajutüve kasvajaga haigusjuhtu. 3 juhul paik­
nes kasvaja keskaju piirkonnas ning 6 haS.gel verifitseeriti 
haiguskolle dientsefaalses piirkonnas. Kasvajate täpsem loka­
lisatsioon ja histoloogiline jaotus on antud tabelis nr. 8.

Operatsioonil verifitseeriti kasvaja 1 juhul, lahangul
5 juhul ning kliinilise pildi ja lisauuringute alusel diag­
noositi 3 juhtu.

Haigete vanus varieerus 11-64 aastani. T!ehi oli uuri­
tud haigetest 5* naisi 4.

Subjektiivseid kaebusi ja neuroloogilisi ärajä^manähte 
esines 7 juhul vähem kui 6 kuu jooksul enne hospitaliseeri­
mist, 1 juhul oli anamneesi pikkus 1,5 a. ja 1 juhul 8 aastat.

Üldnähud kliinilises pildis olid tugevalt väljendunud
i

5 juhul, mõõdukalt 3 juhul ja nõrgalt 1 juhul.
1 haige oli EEG registreerimise ajal komatoomses seisun­

dis.
Elektroentsefalograafilised muutused:
Ajukoore bioelektrilise aktiivsuse muutused ajutüve kas­

vajatel iseloomustusid aeglaste rütmide esinemisega bilate­
raalselt, olulise asümmeetriata (vt. tabel nr. 9)*

об-rütm prevaleerus 3 juhul, oli nõrgalt väljendunud
2-1 ja puudus 3 juhul. 1 haigel oli täheldatav об -rütmi 
hüpersünkronisatsioon. Bilateraalne aeglaste ja teravate lai­
nete sünkronisatsioon esines 3 juhul. (Teravnenud, suurevol- 
taažilist fi -rütmi täheldasime 1 juhul.

Ühel juhul esines parietotemporaalselt püsivam aeglaste



ЯIIIIII W ctссн

со
ct
Ом

И 04 ф м*М М

SФ®н*о
8

&
ct

§ФctD>

ö
Ф

СОct-4
&I

ксн»
O' Ctн* н»0J н* 
09 О
Ct 4о а
S Ssi ф

ш*тзо
J3

&01

гс+
о
ct
(Яс:С+
О3

f fсе
шо-ьS»
ct
Ф

<К»
Гсв

н 3И*е-̂И (В
3> et 
ct ФсоИ* н 
О  О  о &г 0 №

•

J Haarab lamina- 
8 teeti, III vat­il sakese tagaosa 
JJ ja ree joha

<A> 5 Veejuha kasva-
5 J*
»| AJ us lila piir­
il konnasяя

-4-.......  ............— ---------

IV)

li Taalamuse ja Jj hüpotaalamuse ■j piirkonnas
1ti Uõhnkeha alu- 
li ne piirkond
ii Kasvaja haarab ! Ill vatsakese 
J ja külgvatsa- 
й kesed
[j Kasvaja III

я!i шЯIt

vatsakese taga-
osas

i\> ro

Ц-.............. — - ........... --
I Septum peilu- 
J oidumi piir- и kond

K o k k u

!ii
I 8W и 

ф  иW t! ** II 
09 II ЯII (I II IIl i  н 8 tr и о ti & и PI H

-II
IIя
Itя
il
ii иftф II & li и

И* IIН flИГ 'I яв и о* а ii и и яII ii
яII

в
0S
o’
ф

ь-«
00

~ ijij ~

Ajutüve 
piirkonna 

kasvajate 
lokalisatsioon 

ja 
hi3toloogiline 

struktuur



T a b e l  9
E K G  muutused a j uttlve kasvajate korral.

f s r r m r s s *  :  ггвжггжгг: r r s r a s r :
Põhifooni Iseloomustus,s / . и *£ -rütmi

I!.. väljendatus

EEG muutu«* 
sect n

li j Q
I) d
И rÖ
И ЙЛ

CM
€

II 
IIя 11II -p

Kasvaja lokalisatsioon
взг = г== = = = a = 3 := -s r ггзг:

Keskaju piirkond (3)
Vaheaju piirkond 

(6)
Hüpofüüsi kasva-

(e)
K o k k u  (15)
• s s s s x K s s s x s 3 S S x : s s : c s B s s s s = a = a = s s e

И t
II ̂  
li:**=* = 
N ii
H 1  
H x  
N
IIH
11 2i!Ä
liI
ii 1u

- 1 ------
и 4 «

H  »o cd zs
SSЮ *Ö Й Й « ф 
«Р «Н

Elf»

I
©ФгН
Р©
Р<
в
•Р 3̂ 
53 =J 
Гн U I

•<. -rütmiga «> 
vahelduvaItS

*  s
+ и
д

я з  •Ö Йsc о 
€  а

ntsrras: :ж = я  =гг=

■*сГ©
a
§
«Ö
S©»н

*0
й•н©гН
t

•Ö©
Й«н
crj

+

domineeriv 
Ж

1

Kesksetele struktuuridele
iseloomulikud muutused

03
ZS

Щ ,
S i s ©
I I •

l i l

•ü
Й•H
HI
+

•ö©
Й«H©rH
•ö
£©Pt©■p

•Hft
ät

«Aa
•и•H
-P

©t
<1+

■p
©
t

•ö
e©
©Mо
й
©
P<

1
о J*
H Й
N

©
»©о © Й
EQ 

f—1 Д  о© ©  « H
©  »d © &3Ih © Pi -p
©  © © ©

4-> d ■ P  00
©  - p СО i4r-i d гЧ й

• H  3 *H о
J O  6 . о  и

« * 1

3 8

-£r
Ч Л

13



46 -

lainete ( 3 - 5  v/sek) fookus diffuussete sporaadiliste & - 
gruppide foonil (haigusjuht nr. 73)•

Keskaju kasvajate puhul täheldasime 3EG muutuste preva­
leerimist tagumistes lülitustes 2 juhul ning vaheaju piir­
konnas asetseva haiguskolde pu3iul olid biopotentsiaalide 
nihked märgatavamad aju eesmistes osades samuti 2 juhul.

Normaalne ajukoore bioelektriline aktiivsus esines 1 
haigel (haigusjuht nr. 7*0* üldised pidurdusnähud i3jna fo­
kaalsete EEG muutusteta olid väljendunud 2 juhul (vt. haigus­
juhud nr. 69, 72). Ülejäänud 6 juhul võimaldasid aju biopo­
tentsiaalide nihked diagnoosida aju sügavate kosksete struk­
tuuride kahjustust , neist 1 juhul näitasid 73BG muutused hai­
guskolde seost vatsakeste süsteemiga (haigusjuht nr. 67)* 

Juhul, kus EEG oli normaalne, diagnoositi HDG abil 
septum pellucidum'i kasvajat. Võib oletada, et kasvaja oli 
mõõtmetelt väike ja arengu algstaadiumis, kuna kaebused 
(hoogudena tugev peavalu, oksendus) olid esinenud vaid 3 
kuu vältel ja objektiivses neuroloogilises leius täheldati 
vaid ärritusnähte (hüperhidroos, elav dermografism, treemor).

Diffuussete EEG muutuste puhul olid üldnähud väljendu­
nud nõrgalt või mõõdukalt ja neuroloogilises leius esinesid 
ära j äämanahud . Ühel juhul asetses kasvaja ajusilla, teisel 
juhul epifüüsi piirkonnas.

7* Hüpofüüsi kasvajad.

Hüpofüüsi kasvajaid täheldasime analüüsitud materjalis
6 haigel. Eosinofiilseid adenoome esines 3 juhul, basofiilne
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ja kromofoobne adenoom kumbki 1 ,1ubul nine 1 kasvaja struk­
tuuri ei ftnnesfrunud selgitada.

Operatsioonil verifitseeriti 3 kasvajat. t?lejE"nud *
juhul püstitati diagnoos kliinilise pildi ja lisauurinrute 
alusel.

Haiged olid vanuses 7 kuni %  aastat. Naisi oli uuri­
tutest 4, mehi 2.

Anamneesi pikkus oli 5 Juhul üle 3 aasta (ulatudes kuni 
'Г.-.- a.), 1 Juhul (7 a# laps) esinesid kaebused 2 kuu Jooksul 
enne hospitaliseerimist. Traumafaktor esines anamneesis 1 
haigel.

Kasvaja suurust hinnati röntgenoloogilise leiu Järgi, 
mis 3 Juhul näitas intrasellaarset Ja Л Juhul suprasellaar-
set kasvajat.

Kliinilises pildis üldnähud puudusid 1 Juhul, väljendu­
sid nõrgalt 4 Juhul Ja mõõdukalt 1 Juhul. Akromegaalianähud 
väljendusid 3 Juhul, hüpopituitarismisündroom 2 Juhul. 1 Ju­
hul endokriinsed häired puudusid.

Bloktroentsefalograafilised muutused.
Analoogselt ajutüve kasvajatele iseloomustus ka hüpo- 

füüsi kasvajate puhul EEG bilateraalsete aeglaste lainetega.
ê -rütm prevaleerus 2 Juhul. 3 Juhul prevaleerus ß - 

rütm vahelduvalt # -lainetega vähevaljendunud •£ —aktiivsuse 
puhul ning ühel Juhul domineeris -rütm.

Bilateraalset sünkroonset aktiivsust täheldasime 5 Ju­
hul, neist 2 Juhul täheldati oC -lainete sööste. # -võngete 
sünkronisatsiooni esines 2 haigel ning # - Д - Ja teravate
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lainete sünkronisatsioon oli väljendunud 2 juhul.
5 juhul olid SSG muutused väljendunud bilateraalselt 

olulise asümmeetriata.
1 juhul (suprasellaame kasvaja) prevaleerusid pidur­

dus- ja ärritusnähud vasemal temporaalpiirkonnas.
Kõigil juhtudel diagnoositi EEG muutuste alusel aju sü­

gavate struktuuride kahjustatust.
Akromegaalia-nähtudega haigetel (vt. haigusjuhud nr. 61, 

c. 3 , С S' ) ühel juhul prevaleerus elektroentsefalogrammis 
-rütm, 1 juhul vaheldusid ̂  -lained ning ühel juhul nõr­

galt väljendunud -lainete puhul vaheldus ß  -rütm £ -lainete­
ga (suprasellaarne kasvaja).

Hüpopituitarismi sündroomi puhul 1 juhul domineeris 
1? —rütm ning teisel jahul ьС —rütmi foonil ilmnes bilateraal­
seid 'O —lainete gruppe* ß —rütm puudus mõlemal juhul (vt. 
haigusjuhud nr. £ г , сЧ ).

7* Kasvajate ja neile vastavate £2G muutuste 
iseloomustus histoloogilise struktuuri

alusel.

- a) Astrotsütoomid.
Ästrotsütoome esines meie materjalis 10 juhul, neist 6 

asetses lateraalses asendis ja 4- sagitaalselt või parasagi-
taalselt (tabelid 3 ja 8)*

Nai®tel ja meestel esines ästrotsütoome võrdselt 5 jn—
hui. Haigete vanus kõikus 12—st - 68 aastani (vt* tabel 2).

Anamneesi pikkus oli 6 haigel alla 6 kuu, 2 juhul pik­
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kusega 1 - 3  aastat ja 1 haigel ulatus üle 3 aasta.
Üldnähud väljendusid kliinilises pildis tugevalt 4 ju­

hul (2 haiget olid somnolentsed)f mõõdukalt - 5 juhul ja nõr­
galt 1 juhul.

Epileptilisi hooge esines anamneesis 2 haigel.
1 juhul oli kasvaja suurus 3 x 3 x 4 cm, 2 juhul oli 

kasvaja suurim mõõde 7 - 10 cm. 5 haigel eemaldati kasvaja 
osaliselt ning ülejäänud juhtudel ei olnud võimalik haigus­
kolde suurust kindlaks määrata.

3 juhul asetses kasvaja kuni 4 cm sügavusel ajupinnast,
3 juhul paiknes haigusprotsess sügavamal ning 2 juhul ulatus 
kasvaja ajupõhimikule.

Tsüstilist degeneratsiooni täheldasime 3 haigel.

Slektroentsefalograafilised muutused.
1 juhul oli ajukoore bioelektriline aktiivsus normaal­

setes piirides (haigusjuht nr. 48). Kerge düsrütmia esines
2 haigel, mõõdukas 4-1 ja tugev düsrütmia 3 haigel.

оС -rütm puudus 1 juhul ning väljendus ainult oktsipitaal- 
selt 3 juhul. 1 haigel oli sedastatav tugev asümmeetria *6 - 
rütmi esinemisega ainult "tervel” poolel. Ülejäänud 5 juhul 
täheldasime ebaregulaarset ja madaldunud -rütmi vahelduvalt 
ß - ja & -lainetega.

Bilatcraalseid ̂  -A -laineid esines 6haigel, sünkroni­
satsiooni täheldasime 3 juhul.

Ajulroore bioelektrilise aktiivsuse lokaalset madaldumist, 
ümbritsetud aeglastest lainetest, tähe.!dasime 3 juhul.

EHJG muutuste ole nevus üldnähtude väljendatusest on an­
tud alljärgnevas tabelis*
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lokaalseid muutusi täheldasime elektroentsefalogrammis
9 juhul, neist # juhul-langes EEG patoloogiline fookus kok­
ku kasvaja asukohaga. 5 juhul oli kasvaja lokaliseeritud 
ebatäpselt (haigusjuhud nr. 27 f 42, 48, 49, 52).

1 juhul väljendusid elektroentsefalogrammis aju kesk­
sete struktuuride mõjustatuse tunnused (haigusjuht nr. 67)#

b) Spongioblastoomid*
Uuritud kontingendis täheldasime spongioblastoome 12 

juhul (neist 9 multiformset), mis esinesid 9 nais- ja 2 
meeshaigel 14-64 aasta vanuses.

Rõhuval enamusel (10 juhtu) esines subjektiivseid vae­
vusi ja neuroloogilisi ärajäämanähte enne hospitaliseerimist 
vähem kui 6 kuu jooksul. Epileptilisi hooge esines anamnee­
sis 3 haigel.

Üldnähud väljendusid nõrgalt kliinilises pildis 1 hai­
gel, mõõdukalt 5-1 ja tugevalt 8 juhul. Komatoosses, sopo- 
roosses ja somnolentses seisundis EEG registreerimise ajal 
oli kokku 5 haiget.

Kõigil juhtudel asus kasvaja ajukoore pinnast sügava­
mal, enamasti (8 juhtu) üle 4 cm.

Infiltratiivset kasvu sedastati 4 juhul, tsüstilist de­
generatsiooni 3 juhul.

KÕotmetelt ületasid kõik kasvajad 5 cm.

Elekbroentsefalograafilised muutused:
Aju bioelektriliso aktiivsuse tugevat düsrütmiat tähel­

dasime 7-1» keskmist düsrütmiat 4-1 ja kerget düsrütmiat 
1 juhul.

об-rütm oli väljendunud suhteliselt halvasti: 2 juhul
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puudus täiesti, nõrgalt väljendus 3-1 ja märgatava asümmeet­

riaga 6 juhul.

Sageli täheldasime 0 - д -laineid nii vahelduvalt * - ß - 

võngetega kui ka fokaalselt.

Aktiivsuse madaldumine esines 3 juhul.

EEG muutused olenevalt üldnähtude väljendatusest on 

toodud tabelis nr. 11.

Fokaalseid Ш0 muutusi täheldasime 8 juhul, mis 7 juhul 

langesid kokku kasvaja lokalisatsiooniga. Ühel juhul (hai­

gusjuht nr. 47) väljendusid biopotentsiaalide muutused sel­

gemini kahjustatud hemisfääris, kuid kindla fokaalsuseta.

3 juhul viitasid I5EG muutused aju sügavate struktuuride kah­

justusele (haigusjuhud nr. 66f 68, 30). 2 esimesel juhul 

haaras kasvaja hüpotaalamuse piirkonna, viimasel juhul aga 

verifitseeriti laialdane haiguskolle semiovaalse tsentrumi 

eesmises piirkonnas, tsüstiga 5 - 6 cm sügavusel.

Seega osutus EEG muutuste alusel täpselt lokaliseeri- 

tuks 9 spongioblastoomi (75^)«

c) Metastaatilised kasvajad.

Metastaatilisi kasvajaid esines meie materjalis 17 ju­

hul. Neist 15 haigel diagnoositi kartsinoomi ning 1 juhul 

me lanob las toomi ja hüpemefroomi.

Kasvajad esinesid haigetel 39 - 64 aasta vanuses. Nai­

si oli 6, mehi 11.

Metastaasid paiknesid peamiselt oesmistes ajuosadesi

frontaalsagaras

temporaalsagaras

parietaalsagaras

С
5

3
multilokulaarsed metastaasid 3
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9 juhul lähtus kartsinoom kopsudest (52,9$)t neist 3 

juhul toimus metastaseerumine vasemasse ning 6 juhul pare­

masse hemisfääri* Hinnanaärmetest ja maost oli kartsinoom 

lähtunud võrdselt 2 korral ja väikesest vaagnast 1 juhul.

Ihel haigel ei õnnestunud medullaarse kartsinoomi lähtekoh­

ta kindlaks teha« Helanoblastoomi puhul oli haigel kasvajat 

käsivarrel eelneva 3 aasta jooksul juba 3 korral opereeritud.

Neuroloogilisi vaevusi esines haigetel 2 nädala kuni 

3 - 4  kuu jooksul enne hospitaliseerimist.

Kopsudest lähtunud raetastaaside puhul oli anamneesis 

märgitud kopsuprotsessi vaid 2 juhul (primaarne kasvaja avas­

tati 6 kuud ja 1 aasta enne hospitaliseerimist neurokirurgia 

osakonda)» Olejäänud 7 juhul onkoloogiline anamnees puudus 

ning metastaasi lähtekoht tehti kindlaks röntgenoloogilise 

leiu abil. Viimasest rühmast ühel haigel oli anamneesis 10 — 

12 aastat tagasi opereeritud maohaavand. Maost lähtunud me- 

tastaaside puhul teostatud mõlemal juhul maoresektsioon 4 -

5 aastat enne hospitaliseerimist neurokirurgiaosakonda* Kin- 

nanäärmest metastaseerumise puhul oli vastav ajavahemik 3 

kuud kuni 2 aastat*

Hüpernefroom oli opereeritud 7 aastat enne hospitali­

seerimist, neuroloogilisi vaevusi esines 1 aast* jooksul.

Üldnähud kliinilises pildis puudusid 2 juhul, väljendu­

sid nõrgalt 3-1» mõõdukalt 7-1 ja tugevalt 5 juhul.

Bpileptilisi hooge esines anamneesis 5 haigel.

BlektroentsefBiograafilised muutused:

Normaalne ajukoore bioelektriline aktiivsus esines 1 ju­

hul (haigusjuht nr. 46). Kerget KBG düsrütmiat täheldasime



3-1 f mõõdukat 8—1 ja tugevat düsrütmiat 5 juhul#

«/—rütm oli suhteliselt hästi säilunud: puudus vaid 

ühel ja provaleerus 6 juhul*

Patoloogilistest muutustest prevaleerusid pidurdusnä- 

hud. Spike * i ja teravaid laineid täheldati vaid 1 juhul* По- 

nonorfseid A -laineid frontaalpiirkonnas esines 3 juhul 

(neist 2 haigel olid hulgised metastaasid)* Ka koos 0 -võn­

getega esines 6 -rütmi metastaaside puhul sagedamini ja suu­

rema amplituudiga kui primaarsetel kasvajatel.

HH3G muutuste sõltuvus üldnähtude väi j endatusest on an­

tud tabelis nr. 12.

ISEG fokaalseid muutusi täheldasime 15 juhul. 1 juhul 

oli ajukoore bioelelrtriline aktiivsus normi piires ja 1 juhul 

olid pidurdusnähud enam väljendunud kahjustatud hemisfaäris 

ilma koldeleiuta (haigusjuht nr* 43).

Pokaalsete ffiG muutuste alusel lokaliseeriti kasvaja 

täpselt 7 juhul (41f2$)* 5 juhul oli üksikmetastaasi&e puhul 

kasvaja lokaliseeritud ebatäpselt (haigusjuhud nr* 21, 28*

29» 40, 45). Kahel juhul asetses KEG patoloogiline fookus 

kasvajast eespool, 2 juhul temporaalsemal ja 1 juhul süm­

meetrilises piirkonnas kontralatoraalselt.

Hulgiste metastaaside puhul prevaleerusid aeglased lai­

ned frontaalpiirkondades (haigusjuhud nr. 57» 58f 59)*

d) Kindla struktuurita glioomid.

Analüüsitud materjalis esines 4 juhtu, kus histoloogi- 

liselt oli diagnoositud glioome ilma täpsema määranguta.

1 juhul paiknes kasvaja frontopolaarselt, 1 juhul fron- 

toparietaalselt parasagitaalseit ja 2 juhul oli tegemist

-  57 *



я

i :

i *N ** 
ti>t p
n
в
а
ii
it
и ас

*-3 s: й *п в иff Ог ог р IIJ4 ог 4  с II и 
Ф р* 0»» Oi it3 ff a p it к © £  M -4 H ЙM os ct- »  tl
ct M Oi I!

1  I

I
ai -3 ы го и 8 
----------------------к j

н тви
и

!
1 <~rütm  
j puudub

к
f
3
в

. ..

---- я

8
It
В

II

!
HОг tl cr n

s s

!H* II
II

ш H 
Ü »  
8  II
% S Й 1 cf tl 
ff 1 W 1) jj 

В 
В

!
s

иit 0Dи
г

1 1
ГО >  и  H

- - _____J

1 — [ .__ .и .
j < n õ rga lt  
j väljendunud

1 " 1
к
н гон
иИ .. .

Г -----
H И 1

i

\ «с »rütm i 
■ asümmeetria

II
и с* 
tt M to to M 1 1

J

\ .<>rütm 
[ p revaleerub

я 1 к
II н  
IIIL.

1и normi p i i ­
r id e s äC5

V
Q
Ho*
p
$
Hct
*
1
H

g
nН»
№

IIII го иIL ...
H H 1 /3-la in ed

и
tt
L ......

! M to H H f
_ .... ......... . 1

ß  + -r9-
ak tiiv su s

it , » « w го H wН 1
IL I _ . ti

^ •ak t iiv su s
‘ ___

9 1 II toit
It---

1
и*-* M
Ntl1

--------

<9+̂ 1 -la in e d

II toII
IIIL

tito M
N

ß  ♦  -& 
la in ed Pi

? 8H*
S sct- Л
9 «

IIIt» .» 
tlit-.„ . 4

tl
to tt11

H

<9 ♦  А 
la ined

ИIIн мi!
«

!! teravad l a i -  
и jj ned, S p i­

lt ke* id ö
** в
° ü *

II н
Ü H 1 
а

>  to oi to иit
#  + Д -la in e d

p ö) n 
ff О иc+ H H ff te Вw ö !i

В Сл>
в

{> ■ 
H jj A  - la in e d

в

&Р-
Pu II

i !  
о II

J *  1 в

......—- пII
03 н

s
b i la t s ra a ln e  
sünkran isat- 
sioon

it
It

!

- 8£

"SSCr 
m

uutuste 
sõltu

vu
s 

üldn
äh

tude 
v

ällen
d

atu
sest 

m
e

ta
sta

a
sid

e
l.



-  59 -

mõhnkeha glioomidega.

Kõigil juhtudel asetsesid kasvajad sügaval ajukoes 

(4 cm ja sügavamal), 1 juhul oli frontaalsagar subkortikaal- 

selt kuni ajupõhimikuni inf Utreeritud,

Anamneesi pikkus oli 5 nädalast kuni 1 aastani.

Üldnähud kliinilises pildis väljendusid 2 juhul mõõdu­

kalt ja 2 juhul tugevalt.

Elektroentsefalograafilised muutused•

Mõõdukate üldnähtude puhul 1 juhul ^  -rütm prevaleerus, 

vaheldudes /  - ja 0 -võngetega; teisel juhul olid .6 -lained 

väljendunud vaid tagumistes lülitustes, kuna eesmistel ala­

del prevaleerusid suurevoltaažilised bilateraalselt sünkroon­

sed *0 - A -lained.

Tugevate üldnähtude puhul *4 -aktiivsus praktiliselt puu­

dus ning elektroentsefalogrammis prevaleerusid aeglased lai­

ned. Noist ühel juhul, kus kasvaja oli laialdaselt haaranud 

semiovaalse tsentrumi, esines sünkroonne bilateraalne ̂ -4 - 

aktiivsus .

Filektroentsefalograafiline patoloogiline fookus vastas 

kasvaja asukohale 2 juhul (haigusjuhud nr. 18, 55)* Mõlema 

mÕhnkeha kasvaja puhul aga osutus kasvaja lokalisatsioon TSEG 

muutuste alusel ebatäpseks: 1 juhul viitasid HEG muutused 

temporaalpiirkonna süvale kasvajale ning teisel juhul tähel­

dasime ajukoore bioelektrilise aktiivsuse langust ning aeg­

lustumist ilma fokaalse leiuta (haigusjuhud nr. 50, 44).

e) Vaskulaarsed kasvajad.

Vaskulaarseid kasvajaid täheldasime 5 haigel (an;io- 

glioom, angioretikuloom ja 1 täpsustamata struktuuriga kas-
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vaja). Kasvajad esinesid 2 mees- ja 1 naishaigel 21 - 63 

aasta vanuses.

Haiguskolded lokaliseerusid frontotemporaalsesse, tem­

poraalsesse ja frontaalsesse (bilateraalselt) piirkonda.

Anamnestilistel andmetel esines haigetel vaevusi 2 nä­

dala kuni 10 kuu jooksul enne hospitaliseerimist. Jacksoni 

hooge oli esinenud 1 haigel*

Üldnähud väljendusid mõõdukalt kõikidel juhtudel, 

ühel juhul paiknes kasvaja 2 cm sügavusel ajupinnast,

2 juhul aga rohkem kui 4 cm sügavusel*

Elektroentsefalogrammis esines kõigil juhtudel aju bio- 

voolude tugev düsrütmia. Ebaregulaarne об -aktiivsus väljen­

dus vähesel määral "terves" hemisfääris või aju tagumistes 

piirkondades (bifrontaalse kasvaja puhul). Prevaleerusid suu— 

revoltaažilised А -lained. Unilateraalsete kasvajate puhul 

täheldasime märgatavat hemisfaaride vahelist asümmeetriat.

2 juhul esines koos suurevoltaažiliste aeglaste lainetega 

fokaalselt ka aktiivsuse madaldumine.

EEG muutuste alusel oli kasvaja täpselt lokaliseeritud 

kõigil juhtudel.

f) Oligodendroglioomid.

Oligodendroglioome täheldasime 2 naishaigel 32 - 33 aas­

ta vanuses.

Mõlemal juhul asetses kasvaja paremas frontaalsagaras 

ja ulatus üle mõhnkeha vähesel määral ka vasemale poole. Г-6- 

lemal juhul oil tegemist retsidiivkasvajaga. Primaarne kasva­

ja (ühel juhul astrotsütoom, teisel juhul ei olnud võimalik 

histoloogilist struktuuri selgitada) oli opereeritud 2 - 3
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aasta eest.

Subjektiivselt halvenes haigete seisund mõni kuu enne 

hospitaliseerimist.

Kliinilises pildis olid üldnähud mõõdukalt väljendunud.

Elektroentsefalogrammis esines mõlemal juhul tugev düs- 

rütmia. ot-rütm oli nõrgalt väljendunud, esinedes vaid vase­

ma hcmisfääri tagumistes osades. Kõikides piirkondades domi­

neerisid 0 - jaA -lained, olles paremini väljendunud fron­

taalselt, eriti paremal (haigusjuhud nr. 13, 23).

9. KEG muutuste seostest üldnähtude väljandatuse 

ning kasvaja suuruse ja sügavusega ajupinna

suhtes.

Ü l d n ä h t u d e  raskusest kliinilises pildis sõl­

tusid nii EEG põhifooni kui ka fokaalsed muutused. Märgata­

vam seos esines üldnähtude ja ajukoore bioelektrilise aktiiv­

suse põhifooni organisatsiooni (düsrütmia) muutuste vahel 

(vt. joonis 5)*

Paralleelselt hüpertensioonisündroomi tugevnemisega 

aeglustus KEG põhirütm ning tugevnesid koldelised pidurdus- 

nähud. fi -rütm ning fokaalsed ärritusnähud teravate lainete 

ja spike*ide kujul olid kõige enam väljendunud nõrga hüper­

tensiooni sündroomi puhul. Fokaalsete muutuste väljendatus 

ning nende suhe üldiste KBG muutustega sõltusid hüperten- 

sioonisündroomist vähemal määral (vt. tabel 13)*

Kasvaja s ü g a v u s e s t  ja s u u r u s e s t  

sõltusid Ш  põhifooni muutused vähem märgatavalt kui hüper- 

tensioonisündroomist. IJii kasvaja mõõtmete suurenedes Inr
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ka nonde sügavamal asetsusel täheldasime ajukoore bioelekt- 

rilise aktiivsuse nihet aeglustumise suunas. /З-rütm esines 

sagedamini väikeste (alla 5 cm läbimõõdus) ja aju konveksi- 

teedile ulatuvate kasvajate puhul# Pidurdusnähtude tugevuse 

sõltuvust kasvaja sügavusest ajupinna suhtes oluliselt ei 

täheldatud. Kasvaja suurusest oli pidurdusnähtude tugevus 

sõltuv f kuid vähemal määral kui üldnähtudest.

Ю* Kõnedest seostest EEG muutuste ja haige 

kliinilise pildi vahel.

a) EBG muutuste sõltuvus haige seisundist uuringu ajal.

EEG registreerimise ajal olid 2 haiget komatoosses,

1 soporoosses ja 6 somnolentses seisundis.

Komatosses seisundis haigetel (haigusjuhud nr. 449 66) 

elektroentsefalogrammis *6-rütm puudus, kõigis piirkondades 

domineerisid-Ö - Л-lained. Interhemisfäärset asümmeetriat ei 

sedastatud

Soporoosses ja somnolentses seisundis (4 juhtu) haige­

tel oli -rütm elektroentsefalogrammis väga nõrgalt väljen­

dunud, esinedes vaid tagumistes lülitustes. Domineeris 6 - Д- 

aktiivsus (haigusjuhud nr. 15» 1 7 » 23» 49» 50 ).

2 somnolentse haige elektroentsefalogrammis oli * -ak­

tiivsus hästi väljendunud nn. "terves” hemisfääris. Fokaal- 

selt täheldasime # - A -laineid (haigusjuhud nr. 31» 42).

b) Kasvajate puhul esinevate epileptiliste hoogude ka­

jastumine elektroentsefalogrammis.

Epileptilisi hooge täheldasime 20 haigel (28,3$).
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E EG muutuste sõltuvus üldnähtude väljendatusest, 

kasvaja suurusest ja asukohast.
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Suhteliselt sagedamini esines epileptilisi hooge sagi- 

taalsete ja parasagitaalsete kasvajate puhul (8 juhtu), vä­

hem frontaal- (6 juhtu) ja parietaalsagara (5 juhtu) late- 

raalselt asetsevate kasvajate puhul. Üldnähud kliinilises 

pildis olid väljendunud mõõdukalt ja tugevalt 12 juhul, nõr­

galt 6 juhul ning puudusid 2 haigel.

Elektroentsefalogrammis väljendusid ärritusnähud 10 ju­

hul ( 5 intra- ja 5 ekstratserebraalset kasvajat).

Epileptiliste potentsiaalise fookus ühtus kaevaja asu­

kohaga 3 juhul (haigusjuhud nr. 2, 4, 53)* Haiguskoldest 

frontaalsemal täheldasime ärritusnähte 2-1 (haigusjuhud nr.

7* 52) ning temporaalsemal 3 julmi (haigusjuhud nr.8, 10,48).

2 haigel esinesid EEG ärritusnähud laialdasel alal ilma kind­

la fookuseta (haigusjuhud nr. 30, 47).

c) Elektroentsefalograafilised muutused supratento- 

riaalsete kasvajate puhul lastel.

Alla 15 a. vanuses esines meie materjalis kasvajaid 4 

juhul (haigusjuhud nr. 47, 63, 67* 71)«

2 juhul asetses kasvaja ajutüve piirkonnas (veejuha 

astrotsütoom ja III vatsakese kasvaja), 1 juhul täheldasime 

hüpofüüsi adenoomi ja 1 haigel esines spongioblastoom fron- 

totemporoparietaalses piirkonnas.

Anamneesi pikkus varieerus 2 kuust 12 aastani.

Üldnähud olid väljendunud 3 juhul tugevalt ja 1 juhul 

nõrgalt.

Aju bioelektrilise aktiivsuse tugevat düsrütmiat tähel­

dasime 3-1 ja keskmist düsrütmiat 1 juhul.

oC-rütm oli väljendunud nõrgalt või puudus täiesti.
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Prevaleerusid suurevoltaažiline ß -rütm (1 juhul) või & - 

Д-lained mõlemas hemisfääris.

3 juhul diagnoositi EEG muutuste alusel aju sügavate 

kesksete struktuuride kahjustust, 1 juhul prevaleerus pato­

loogiline aktiivsus kahjustatud hemisfäöri kohal ilma kind­

la fookuseta#

11# Elektroentsefalograafiliste aktivatsiooni-

meetodite analüüs#

Aktivatsioonimeetodeid kasutati EEG patoloogilise ak­

tiivsuse avastamiseks ja lokaliseerimiseks 64 juhul.

Fotostimulatsiooni (FST) kasutasime 63 haigel# lokaal­

sete muutuste või asümmeetria teket vÕi tugevnemist tähelda­

sime 26 juhul (4112--). Reaktsioon FST-le puudu3 8 juhul ning 

nõrk rütmi omandamine toimus 10 juhul (vt# tabel nr. 14).

Intratserebraalsete hemisfääride kasvajate puhul põh­

justas FST fokaalsete elektroentsefalograafiliste muutuste 

või asümmeetria tekke või tugevnemise 22 juhul (55/0* ekstra- 

tserebraalsete kasvajate puhul 4 juhul (50/^). Ajutüve kasva­

jate puhul täheldasime aju bioelektrilise aktiivsuse sünkro­

nisatsiooni paranemist 5 juhul (35t7$)*

Temporaalsagaras lateraalselt asetsevate kasvajate pu­

hul oli FST lokaaldiagnostiliselt efektiivne 9 juhul 13-st, 

frontaalsagaras paikneva haiguskolde puhul - 5 juhul 12-st 

ja parietaalsagara kasvajate puhul 4 juhul 10-st#

Spongioblastoomide puhul täheldasime FST järgselt pa­

toloogilise fookuse või interhemisfäärse asümmeetria teket
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v6i tugevnemist 5 juhul (8-st)f metastaatiliste kasvajate 

puhul oli vastav väärtus 8 (17—st) ja astrotsütoomide puhul

3 ( 8-st).

Spontaanse ajukoore bioelektrilise aktiivsuse diffuus- 

sete muutuste puhul põhjustas FST asümmeetria tekke 1 juhul 

5-st (haigusjuht nr. 11). Spontaanselt väljendunud EEG asüm­

meetria puhul (4 juhtu) esines 1 juhul FST—1 asümmeetria tu­

gevnemine ja teisel juhul ilmnesid fokaalsed pidurdusnähud 

(haigusjuhud nr. 47 ja 41). Spontaanse normaalse bioelektri­

lise aktiivsuse puhul põhjustas FST 1 julmi patoloogilise 

fookuse ilmumise (haigusjuht nr.1)t 2 juliul esines hea rütmi 

omandamine fokaalsete EEG muutusteta.

Trigger—stimulatsiooni kasutati 10 juhul. Ajutüve kasva­

jate puhul (4 juhtu) täheldasime sünkronisatsiooni parane­

mist. Intratserebraalsete heroisfääride kasvajate puhul esi- 

nes 3 juhul asümmeetria tugevnemine ning 2 juhul fokaalsete 

muutuste intensiivistumine. 1 juhul normaalse bioelektrili­

se aktiivsuse puhul (haigusjuht nr. 74) ka triggor-stimulat- 

sioon tulemusi ei andnud.

Hüperventilatsiooni kasutati 8 juhul. 4 juhul reakt­

sioon hüperventilatsioonile puudusf 2 juhul (ekstratsere- 

braalsed kasvajad) EEG patoloogiline fookus tugevnes ning

2 juhul täheldasime sünkronisatsiooni paranemist ja biopo- 

tentsiaalise amplituudi suurenemist hüperventilatsiooni 

järgselt*

— G7 —



VI UUR IMJSTUISMUSTE KOKKUVÕTE 

JA ARUTELU.

Uuritud 74 supratentoriaalse kasvajaga haigest moodus­

tasid naised 51,4$ ja mehed 48t6$. Zülchi (1956) andmetel 

esineb ajukasvajaid aga sagedamini meestel (suhe 10 : °#5). 

Meie andmete erinevus on tõenäoliselt tingitud ENSV rahvas­

tiku struktuurist.

Kasvajate esinemissagedus ealiste grupride osas üldjoon­

tes ühtus kirjanduse andmetega, näidates aga siiski väikesi 

iseärasusi. Erinevalt klassikalisest "kolme tipuga kõverast" 

tõusis meie andmeil kasvajate üldarv pidevalt kuni 60-nda 

eluaastani. Üle 70 aasta vanustel isikutel me kasvajaid ei 

täheldanud. Naishaigetel esines uudismoodustisi kõige sageda­

mini 31 - 40 aasta vanuses, seejärel nende arv veidi vähenes 

ja püsis enam-vähem samal tasemel kuni 60-nda eluaastani.

60 - 70 aasta vanuses vähenes kasvajate esinemissagedus tun­

duvalt. Meestel tõusis kasvajate esinemissagedus pidevalt ku­

ni 60-nda eluaastani. Nimetatud erinevust peame võimalikuks 

seletada organismi hormonaalsete nihetega, milliste osatäht­

sus kasvajate tekkes on kirjanduse andmeil tõestatud.

Arhangelski (1961) andmeil on täheldatud halvaloomulisi 

kasvajaid sagedamini meestel ning healoomulisi enam naistel, 

kusjuures ta rõhutab glio- ja medulloblastoomide sagedast 

esinemist meestel (vastavalt 67$ ja 71$)* Meie poolt analüü­

situd materjalis esines spongioblastoome sagedamini naistel 

(1 : 5), mida ei saa aga pidada oluliseks erinevuseks, ar­
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vestades uuritute väikest arvu ja ENSV rahvastiku struktuu­

ri. Küll aga täheldasime metastaatilisi kasvajaid sagedamini 

meestel (11 : 6) ning healoomulistest kasvajatest meningeoo- 

me ja hüpofüüsi adenoome sagedamini naistel (suhted vasta­

valt 7 •* 3 ja 4 : 2). Subjektiivsete kaebuste ja neuroloogi- 

liste ärajaämanähtude esinemise periood enne hospitaliseeri­

mist oli meestel lühem kui naistel. Nii näiteks esines anam- 

neesi pikkusega kuni 1 aasta 53 haigel (29 meest ja 24 naist) 

ning anamnees pikkusega üle 1 aasta 21 juhul (7 moest ja 14 

naist)•

Võimalikest soodustavatest faktoritest täholdasime ana­

lüüsitud juhtudel koljutraumat - 10 haigel (13*5/0 ♦ Kirjan­

duse andmeil omistatakse ajukolju traumadele kasvajate genee­

sis küllaltki tagasihoidlikku kohta. Rabinovitž (1936) ja 

Zilberstein (1956) peavad posttraumaatiliste regeneratiivse- 

te protsesside alusel kasvaja arengut võimalikuks üksikjuh­

tudel. Peters (1952) on kirjeldanud taolist geneesi glioomi- 

de puhul* Rasdolski (1935) aga peab traumapuhuseid vere- ja 

liikvoriringe häireid vaid faktoriks, mis põhjustab kasvaja 

kliinilise avaldumise.

Meningovaskulaarseid kasvajaid esines meie materjalis 

14 juhul ( 19£>)* Smirnovi (1954) andmeil esineb noid 29§4#*

Meningeoome täheldasime uuritud materjalis 10 juhul 

(13t5fO. Essbachi andmeil moodustavad meningeoomid peaaju 

kasvajatest 14t3$. Kasvajad esinesid enamasti 30 - 50 a. va­

nuses naistel (suhe 7 • 3) ning paiknesid frontaal-, tempo- 

raal- ja parietaalsagaras, enam eesmistes ajuosades. Ana­

loogseid tähelepanekuid on avaldanud Krassovski, Jegorov
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(1950), Jermilova (1961)# Healoomuliste kasvajatena iseloo- 

mustuvad meningeoomid pika anamneesi ning aeglaselt välja ku­

junevate hüpertensiooninähtudega. Meie andmeil ulatus anarn- 

neesi pikkus leuni 16 aastani ning hüpertensioonisündroom oli 

mõõdukalt väljendunud vaid 3 juhul.

Vaskulaarseid kasvajaid täheldasime 3 juhul. Haiged olid 

vanuses 21 - 63 aastat. Kasvajate lokalisatsioon ja haigete 

ealine struktuur ühtusid Smelkini andmetega (1963). Subjek­

tiivsed kaebused esinesid 2 nädala kuni 10 kuu vältel enne 

hospitaliseerimist. Üldnähud kliinilises pildis olid väljen~ 

dunud mõõdukalt.

Neuroektodermaalseid kasvajaid täheldasime 37 juhul (50a ). 

Smirnovi (1954) andmeil esineb neid 55# kõigist peaaju kasva­

jatest.

Astrotsütoome täheldasime 10 haigel, s.o. 35*7$ glioomi- 

dest. Kirjanduse andmeil (Cushing, 1932; Rasdolski, 195*; 

Henchen, 1955) esineb neid 40$ glioomidest. Haigete vanus kõi­

kus 12 - 68 aastani (6 haiget vanuses 51 - 70 a.). Nais- ja 

meeshaigeid oli võrdselt 5* Kirjanduse andmeil esineb astro­

tsütoome enamasti meestel 20 - 40 a. vanuses (Korst, 1961; 

Arhangelski, 1961). Kasvajad lokaliseerusid mitmesugustesse 

ajutüve ja hemisfäärlfepiirkondadesse. Subjektiivselt esines 

vaevusi vähem kui 6 kuu jooksul enne hospitaliseerimist 6 hai­

gel, 3 juhul oli anamneesi pikkus 1 - 3  aastat ja 1 haigel 

üle 3 aasta. Hüpertensioonisündroom oli tugevalt väljendunud

4 juhul ja mõõdukalt 5 juhul. Kirjanduse andmeil (Korst,1961) 

healoomuliste glioomide puhul on anamnees pikem (2 - 10 a.) 

ja hüpertensioonisündroom kujuneb välja aeglaselt, kuid
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arenguprotsessis võib kasvaja nvaligniseeruda. Arhangels­

ki (1961) ja Jermilova (1961) andmeil võib astrotsütoom are­

neda välja pikkamöödaI kusjuures kaua aega on närvisüsteemi 

hea i'ompensatsioonivÖime tÕttu haiguskulg asümptomaatiline 

ning* siis välis- v6i sisefaktorite mõjustusel avalduvad hai­

gusnähud sageli apoplektiformselt ning edasine haiguskulg on 

kiire. Arvestades meie haigete vanust ning enamusel juhtu­

dest suhteliselt kiiret haiguskulgu võib selline patogenees 

olla tõenäoline (2 juhul algas haigus apoplektiformselt, 2 

juhul esinesid juba aastaid vähesed peavalud ning hai^mspilt 

m6ne nädalaga progresseerus)•

Spongioblastoome esines meie materjalis 12 juhul (25f5$ 

glioomidest), neist 9 olid multiformsed glioblastoomid. Ras- 

dolski on täheldanud spongioblastoome 27,3$ glioomidest. Hai­

gete vanus kõikus 1 4 - 6 4  aasta piirtides, kusjuures kas­

va jaist esines 40 - 60 a. piires, millised andmed langevad 

kokku Honscheni (1955) tähelepanekutega. Jermilova, Smirnov 

on täheldanud spongioblastoome enamasti 35 — 50 aasta vanu­

ses. Erinevad on seisukohad glioblastoomide esinemise suhtes 

võrdlevalt meestel ja naistel. Honscheni andmetel moodusta­

vad 2/3 glioblastоomidega haigetest mehed. Zemskaja (1956) 

märgib samuti glioblastoomide sagedamat esinemist meestel. 

Smirnov (1956) aga sellist diferentsi ei täheldanud. Meie 

andmetel esines glioblastoome rohkem naistel (1 : 5)# Ю 

spongioblastoomi paiknes suuraju hemisfäärides mitmesugustes 

piirkondades ning 2 juhul asetses kasvaja vaheaju piirkonnas. 

ITalvaloomuliste kasvajatena põhjustasid glioblastoomid suh­

teliselt kiiresti hüpertensioonisündroomi (10 juhul esinenud
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subjektiivselt vaevusi vähem kui 6 kuu jooksul enne hospita­

liseerimist). üldnähud kliinilises pildis avaldusid tugevalt

7 juhul ning mõõdukalt 4 juhul.

Metastaatiliste kasvajate erikaal teiste närvisüsteemi 

kasvajate hulgas on kirjanduse andmeil küllaltki suur. Dubo­

va (1937) on sektsiooniandmetel metastaase täheldanud 32»2$ 

kõigist nSrvisüsteemi tuumoritest (kaasaarvatud granuloomid 

ja parasitaarsed tsüstid). Neuroloogiakliinikus tõuseb me- 

tastaatiliste kasvajate arv Tomsoni (1936) andmeil isegi ku­

ni 50$-ni. Burdenko nimelise neurokirurgia instituudi and­

meil aga moodustavad metastaatilised kasvajad ainult 6,46/3 

kesknärvisüsteemi kasvajatest. Meie täheldasime metastaatili- 

si kasvajaid 17 haigel (23$)• Esikohal teiste metastaaside 

seas Nersesjantsi (1951) andmeil on kartsinoom - 72$. Meie 

materjalis esines vähimetastaase 15 juhul. Haigete vanus kõi­

kus 39-st - 64 aastani, kusjuures enamus (86,6$) juhtudest 

esines vanuses 41 - 60 a. Meestel täheldasime metastaatilisi 

kasvajaid peaaegu 2 korda sagedamini kui naistel (6 : 11). 

Analoogseid andmeid on ka teistel autoritel.(Nersesjants , 

1951)*

Metastaaside lähtekohana on hilisemate uuringute andme­

tel esikohal kopsud (57f5$) mao (8,3$) ja rinnanaärme (7*5$) 

ees. Varasemates töödes (karsting, 1906; Tomson, 1936) aga 

on märgitud metastaaside peamise lähtekohana rinnanääret. 

Nimetatud muutuse põhjuseks võib pidada ühelt poolt kopsu­

vähi sagenemist ning teiselt poolt rinnanaärme kartsinoomi 

ravi radikaalsemaks muutumist. Meie andmeil lühtusid metas- 

taasid kopsudest 9 juhul (52,9$)» rinnanäärmest ja maost



73

võrdselt 2 juhul* Solitaarsete ja hulgimetastaaside esine­

missageduse kohta leidub erinevaid andmeid* Neresjantsi tä­

helepanekutel on see vahekord vastavalt 3813/̂  ja 4411#* So- 

litaarsed metastaasid lähtuvad tavaliselt kopsudest, hulgi- 

metastaasid aga teistest organitest (Arhangelski, 1961)*

Meie täheldasime nrultilokulaarseid metastaaso ainult 3 hai­

gel, neist 2 juhul olid lähtekohaks kopsud* Kirjanduse and­

meil lokaliseeruvad metastaasid peamiselt frontaal, oktsi- 

pitaal ning parietaalsagaratesse. ICasjanovi tähelepanekutel 

lokaliseeruvad kopsudest lähtunud metastaasid sagedamini va­

semasse hemisfääri* Meie andmetel esinesid metastaasid sage­

damini frontaal, temporaal ning parietaalsagaras ning kopsu­

dest lähtunud metastaasidest (9) paiknesid 6 paremas hemis- 

fääris.

Subjektiivseid vaevusi esines haigetel enne hospitali­

seerimist väga lühikese aja jooksul (2 nädalast 3 - 4  kuu­

ni) • Kopsudest toimus metastaseerumine kiiremini kui teis­

test organitest, mida võib seletada hematogeense levikuga* 

Enamusel juhtudest (7 haigel 9-st) oli haiguskolle kopsus 

enne haige neurokirurgiaosakonda hospitaliseerimist avasta­

mata, mistõttu tuleks rajoonihaiglates enam tähelepanu pöö­

rata vanemaealiste isikute röntgenoloogilisele uurimisele 

vastavate neuroloogiliste kaebuste esinemisel*

Üldnähud kliinilises pildis väljendusid tugevalt 5-1 

ja mõõdukalt 8 juhult mis viitab halvaloomulise kasvaja pu­

hul kiiresti välja kujunevale hüpertensioonisündroomile*

Hüpofüüsi kasvajaid täheldasime 6 haigel (8*1/0* Kir­

janduse andmeil moodustavad need kasvajad 6,5# kõigist
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kesknärvisüsteemi kasvajatest Smirnov, 1954) ja 9,ЗГ' intra- 

kraniaalsetest kasvajatest (Rasdolski, 1954)# Haigete vanus 

varieerus peamiselt 40 - 60 a. piires, Naishaigeid oli 4, 

mehi 2. ^osinofiilsed adenoomid esinesid 3 haigel ning baso- 

fiilne ja kromofoobne adenoom võrdselt 1 haigel. 5 juhul oli 

kasvaja intrasellaarne ning 1 juhul suprasellaame.

Väljakujunenud akromegaalia sümptoomid esinesid 3 hai­

gel. 2 juhul täheldasime hüpopituitarismi sündroomi. Anam­

neesi pikkus 5 juhul ulatus üle 3 aasta (kuni 24 aastat). 1 

juhul (7-aastane laps), lius lahangul leiti kasvaja rakkude 

märgatav polümorfism, kujunesid haigusnähud välja 2 kuu jook­

sul. Nimetatud juhu haruldust kinnitab fakt, et Jegorovi 

(1952) andmeil ei täheldatud 369-st hüpofüüsi kasvajaga hai­

gest ühtki juhtu alla 10 aasta vanuses. Healoomuliste kasva­

jatena iseloomustusid hüpofüüsi adenoomid üldiselt aeglase 

kulu ja väheste üldnähtudega (mõõdukalt väljendunud üldnä­

hud esinesid vaid 1 juhul).

Elektroentsefalograafilisi muutusi täheldasime 72 ju­

hul (97,3$). 5 juhul (6f7/') esines diffuusne BSG patoloogi­

line aktiivsus ning 4 juhul (5m4$) täheldasime aju biopotent- 

siaalide muutusi ainult ühes hemisfääris ilma kindla fookuse­

ta. Fokaalset patoloogilist aktiivsust elektroentsefalogram- 

mis täheldasime 63 haigel (85,1$).

Kirjanduse andmeil on peaaju kasvajate puhul tiheIdatud 

elektroentsefalograafilisi muutusi 94 - 90$ juhtudest (Cohn 

1949» Gibss 1941 jt.). Diffuusseid biopotentsiaalide muutu­

si on Burdenko-nimelise neurokirurgia instituudi andmeil tä­

heldatud 18$ (Korst, 1961). Ajukoore bioolektrilise aktiiv-



suoo fokaalso patoloogia alusel on kasvajaid tüpselt Ja 11- 

gtkMSsclt diagneMttud TO #  80$ (Behtereva 1960f

lappeport 1957* i:orst 1961)»

Ж  muutuste inоloom vastas samuti kirjanduse soisukoh— 

tadele# S ü  täheldasime m peaaegu k&igil juhtudel ^ -rütmi 

mutusif « n w a t l  depressiooni näol* об -lainete iQ^omieat« 

ßiooni esinos vaid 4 juhul (2 hupofüfisi, 1 hilpotal&amlUse 

piirkonna ninß 1 sügaval hemisfärrido vahelises ifihos palk- 

Ш09 kasvaja)* fl>-rütal amplituudi rrwirttlittlit 
void 1 juhul.

Sagedamini esinesid supratentoriaalsete kasvajate puhul 

■ЭИ р1агшАмпШяяА 0 - & lainete kujul* Д «Шм1Д tSheldaei* 

iildßo 96 juhul (75t6T.-)t tf-laineid 16 juhul (21*6$)* -lai­

neid tUholdaolme onam healoomulistel kasvajatel < 6 menln- 

geooralt 3 astrotsütoosl% 2 pinealocmi* 1 adenoomf 1 epondü- 
noomf 1 ol:' "-v* *0 Hoon), f’onooorfedid д-laineid tflrflilft

7 juhul (na 1st 3 spongioMastoomi t 2 multilokulaarset aetae— 

taasi* 1 ongiogllooa)* t?6nod autorid (Joynt, Cap#f Knolt 

1965) ao tüheldanud A «laineid sagedamini temporaalplirkon- 

dados ninr seostavad seda vereringe huiretesa, nillolo lim- 

biline süstoem on eriti tundlik* Meie andmetel esines A  

aktiivsust tooporaalsac^aras selle piirkonna kasvajate puhul

8 juhul (1r’-st)f ning 6 juhul põhjustasid pidurdusncihte tora- 

pomalsagaras parasacitaalsed kaevajad.

Arritusnöhte teravate lainete näol täheldasime iildse 

16 juhul (13*5?)# Jõyntl, Саре jt* andmetel on teravaid lai­
neid tfiheldatud kasvajate puhul 15$* Spike •£ esines raele tä­

helepanekutel 6 juhul (8t1f)* kirjanduse andmeil 8C * Änaloof*-
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selt teiste autorite tähelepanekutele leidsime ka meie ir- 

ritatsiooninähtude fookust kasvaja kohal väga harva (3 juh­

tu)*

Kortikaalsete biopotentsiaalide faasinihkeid 180°. bi­

polaarsel lülitusel täheldasime elektroentsefalogrammis 5 

juhul,(neist 3 juhul paiknes kasvaja frontaalsagaras, 1 ju­

hul semiovaalse tsentrumi eesmises ning 1 juhul selle tagu­

mises osas»Aeglaste lainete fookus asetses 3 juhul frontaal­

sagaras, 2 juhul tsentraalpiirkonnas. Faasinihe esines 4 ju­

hul tsentraal- ning 1 juhul frontaallülitustes)*

Kirjanduses ühtede autorite andmeil v6ib faasinihet 

elektroentsefalogrammis kasutada edukalt kasvajate lokaal- 

diagnostikas (Golla a. V/alter, 1938; Jasper, 1941; Jung,

1953 jt.)* Walter (1954), Hess (1958) aga pidasid nimetatud 

Eü)G muutust haigusprotsessi lokaliseerimisel v ^ e m  oluliseks* 

Vau der Drifti (1961) andmeil on faasinihke arvestamine põh­

justanud ebatäpsusi temporaalsagara kasvajate diagnostikas. 

Meie andmeil ei ole faasinihe elektroentsefalogrammis oluli­

seks kasvaja tunnuseks, lama ta ei ühtinud sageli haiguskol- 

de asukohaga ja esines kõigil juhtudel koos aeglaste lainete 

fookusega.

Fokaalset ajukoore bioelektrilise aktiivsuse madaldu­

mist täheldasime 8 juhul. Kõigil juhtudel oli madaldunud 

amplituudiga ala ümbritsetud aeglaste lainetega, mida Beh­

tereva jt. autorid peavad oluliseks kasvaja lokaaldiagnos- 

tikas. 5 juhul ühtus fokaalne aktiivsuse madaldumine kasvaja 

asukohaga, 2 juhul lokaliseerus see kasvajast temporaalse- 

male ning 1 juhul ettepoole. Meie andmetel võib fokaalset
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aktiivsuse madaldumist küll hinnata kasvaja tunnusena elekt­

roentsefalogrammis, kuid olulisemaks tuleb pidada siiski 

aeglaste lainete fookust*

12кзtratserebraalsed kasvajad iseloomustusid kooskõlas 

kirjanduse andmetega suhteliselt hea eC-rütmi säilumisega 

( oc-lained ei puudunud ühelgi juhul) ning väheväljendunud 

pidurdusnähtudega (prevaleerusid 0 -lained A -aktiivsuse ees). 

Selgesti väljendunud ärritusnähte esines 6 juhul 11-st, kuid 

teravnenud aeglasi laineid täheldasime kõigil juhtudel* Ir- 

ritatsiooninähtudele viitas ka Л -rütmi sage esinemine (j3 - 

aktiivsus domineeris 4 juliul ning vahelduvalt -rütmiga esi­

nes kõigil juhtudel)«

Intratserebraalsete kasvajate puhul täheIdasime tuge­

vasti väljendunud pidurdusnnhteeüldise väljendunud ajukoore 

bioelektrilise aktiivsuse düsrütmia foonil. oC-rütm preva- 

leerus ajusiseste kasvajate puhul 13 juhul 48-st ning puu­

dus 6 juhul, уз-aktiivsust täheldasime 15 juhul, kusjuures 

domineeriv ^-rütm esines ainult 1 juhul* Majort^ik (1960) 

jt, autorid seletavad seda ajukoore funktsionaalse taseme 

märgatavamate nihetega kasvaja tungimisel ajuainesse. Pidur- 

dusnähud olid intensiivsemad frontaal- ja temporaalsacara 

kasvajate puhul, mida vÕib põhjustada enam väljendunud hü- 

pertensioonisündroomiga nonde piirkondade kasvajate puhul 

(Dinaburg, 1957 j&- foynt, Cape, Knott 1965)• Parietaalsaga- 

ra kasvajate puhul aga esines suhteliselt väiksema intensiiv­

susega pidurdusnähtude kõrval ka ärritusnöhtee Temporaalpiir- 

konna kasvajate puhul täheldasime sagedamini kui teiste piir­

kondade kasvajate puhul -rütmi asümmeetriat. Frontotempo-
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mises temporaalpiirkonnas, kuna «6-rütm oli paremini väljendu-
9

nud tagumistes lülitustes• Temporooktsipitaalsete kasvajate 

puhul aga täheldasime «6 -rütmi puudumist ning aeglasi laineid 

tagumises temporaalpiirkonnas. Analoogseid andmeid on esita­

nud Smelkin (1957)• ^emporaalsagara kahjustuse puhul väljen­

dunud pidurdusnähte ( A-laineid) võib Joynti, Cape, Knott1i 

(1965) andmeil seletada limbilise süsteemi suure tundlikkuse­

ga vereringe häiretele. Frontaalsagara kahjustuse puhul aga 

etendab tõenäoliselt peamist osa hiipertensioonisün&room, eri­

ti intermitteeruvaД-rütmi näol, mida täheldasime kokku 11 

juhul (neist 5 juhul paiknes haiguskolle frontaalsagaras).

Ajutüve kasvajate puhul täheldasime peaaegu kõigil juh­

tudel bilateraalseid^ - Л -laineid, vahel (5 juhul 9-st) koos 

teravate lainetega. Patoloogilise aktiivsuse või -rütmi 

sünkronisatsiooni täheldasime 5 juhul (9-st) ning peame seda 

võimalikuks seostada hüpertensioonisündroomiga, kuna neil 

juhtudel olid kliiniliselt väljendunud tugevad üldnähud. üle­

jäänud juhtudel aga olid üldnähud väljendunud mõõdukalt või 

nõrgalt. Sünkroonsete kõrgevoltaažiliste lainete gruppide 

teket ajutüve kahjustuse puhul seletab Majortžik (1964) aju 

sügavatest struktuuridest lähtuva bilateraalse erutuslaine 

seostumisega ajukoore muutunud funktsionaalse tasemega, mil­

le tÕttu tekib rütmi sünkronisatsioon ja amplituudi suurene­

mine. Vähese hüpertensiooni puhul aga tõenäoliselt on aju­

koore funktsionaalne tase suhteliselt heas seisundis, mis­

tõttu sünkronisatsiooni ei teki.

Lihterman (1963) jaotab septum pellucidum’i kasvajate
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puhul elektroentsefalograafilised muutusod 3 gruppi. Aeglas­

te lainete bilateraalset sünkronisatsiooni on ta täheldanud 

juhtudel, kus kasvaja mõjutab dientsefaalseid-mesentsefaal- 

seid struktuure ning hüpertensioonisündroom on tugevalt väl­

jendunud.

Hüpofüüsi kasvajate puhul (6 juhtu) täheldasime E3G 

muutuste seost hormonaalsete nihetega organismis. Eosinofiil- 

sete adenoomide korral J3 -rütm kas prevaleerus või vaheldus 

oC ~ -aktiivsusega. Hüpopituitanismi sündroomi puhul oli 

esiplaanil <&-aktiivsus. •& -lainete seost hormonaalsete nihe­

tega, eriti suprarenaalse puudulikkuse puhul, on täheldanud 

ka Jefferson ja Boselli (1957). ^ -ja # -aktiivsuse esinemi­

ses täheldasime seost kasvaja suurusega ja kliiniliste näh­

tudega. oC -rütm domineeris intrasellaarsete kasvajate puhul, 

kus kliiniline pilt iseloomustus vaid endokriinsete häirete­

ga. 'O -aktiivsust täheldasime suprasellaarse adenoomi puhul 

ning juhtudel, kus kliiniline pilt iseloomustus neuroloogi— 

liste arajäämanähtudega. Nimetatud tähelepanekud on kooskõ­

las Gra£t£ennikovi, FiŠmani jt. (1960) andmetega, kes seos­

tavad *6-rütmi domineerimist retikulaarformatsiooni intakt- 

susega, aeglasi laineid ja paroksüsmaalset aktiivsust aga 

hüpotalaamiliste mittespetsiifiliste struktuuride kahjustu­

sega. Kahjuks on aga meie materjal hüpofüsaarsete kasvajate 

osas liiga väike, et kindlaid järeldusi teha.

Jindrova, Hoth, Stein, "uklikova (1960) on taheldanud 

intrasellaarsete vaheaju keskosa komprimeerivate või in— 

filtreerivate kasvajate puhul elektroentsefalogrammis ise­

loomuliku dünaamikaga uneaktiivsust, mis vahel eelnes klii-
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nilistele haigusnähtudele. Meie materjalis taolisi EüG muu­

tusi ei esinenud,

Slektrocntsefalograafia üheks oluliseks ülesandeks 

peab MajortSik (1960) jt. kasvaja asukoha määramist korteksi 

suhtes. Nii kirjanduse andmetel kui ka meie tähelepanekutel 

on enamikul juhtudel võimalik ekstra- ja intratserebraalsete 

kasvajate eristamine E72G muutuste alusel. Raskusi pakub in- 

terhenisfäärses vaos ja temporaalsagara mediaalsel pinnal 

paiknevate ekstratserebraalsete kasvajate diferentsimine 

ajusisestest haldusprotsessidest.(Behtereva 19^6, MajorfcSik 

1960), mille hõlbustamiseks soovitatakse piirata aferentseiõ 

ärritusi, kasutada uinuteid ja pimedus-adaptsiooni.

Mis puutub intratserebraalsete kasvajate sügavuse mää­

ramisse, siis takistab siin haiguskolde täpset lokaliseeri­

mist peamiselt hüpertensioonisündrocmist tingitud diffuusne 

patoloogiline aktiivsus. Kirjanduse andmeil iseloomustab 

pindmisemat haiguskollet EEG patoloogiliste muutuste preva- 

leerumine bipolaarsetel lülitustel, Irana sügavama h a l d u s ­

protsessi puhul väljenduvad biopotentsiaalide nihked enam 

monopclaarsetel lülitustel. Meie andmetel on selline dife­

rentsimine võimalik vaid hüpertensioonisündroomi puudumisel 

või selle nõrgal väljendumisel* Kõige enam sai sellel print­

siibil hinnata intratserebraalsete kaävajate sügavust aju 

konveksiteedi suhtes. Intratserebraalsete kasvajate puhul 

aga ka sügava laialdase protsessi puhul olid EISG muutused 

(bilateraalsed aeglased lained) hästi väljendunud bipolaar­

setel lülitustel. Silverman, Groff (1956) on elektrokortiko- 

graafiliselt üsnagi täpselt saanud intratserebraalsete kas-



- 81

vajate sügavust määrata EKoG registreerimisel une ajal, 

orienteerudes A -fookuse muutuste järgi#

Kirjanduse andmeist nähtub, et EEG muutused olenevad 

nii hüpertensioonisündroomist kui ka kasvaja suurusest ja 

sügavusest korteksi suhtes (Behtereva 1960)*

Meie andmeil olid muutused olenevalt hüpertensiooni­

sündroomist neist kolmest faktorist kõige ilmsemad, mida 

võib seletada asjaoluga, et nii kasvaja suurus, sügavus kui 

ka malignisatsiooniaste mõjustavad hüpertensioonisündroomi 

teket, milline muutub seega n*ö. summaarseks faktoriks# 

Hüpertensiooninähtude tugevusest (Dinaburgi järgi - 

1957) sõltusid kõige enam põhifooni organisatsiooni (düsrüt- 

mia) aste (Žirmunskaja klassifikatsiooni alusel - 1962) ja 

sagedus I mis on kooskõlas kirjanduse andmetega EEG muutuste 

iseloomu kohta koljusisese rõhu suurenemisel# Faller (1960) 

on täheldanud hüpertensiooninähtude puudumisel ß  —rütmi esi­

nemist elektroentsefalogrammis ning koljusisese rõhu suure­

nemisel EEG rütmide aeglustumist* Patoloogilise kolde väl­

jendumise määrab sama autori andmetel aju funktsionaalne 

seisund, üld- ja koldesümptoomide vahekord, mis ühel ja sa­

mal hüpertensiooni tasemel võib olla erinev. Ilüpertensiooni- 

sündroom on seega ainult üks faktoritest, mis muudab aju­

koore funktsionaalset taset* Küll aga kaasneb koljusisese 

rõhu tõusule nii üld- kui ka koldesümptoomide tugevnemine. 

Daly, David D.ja Thomas Juergen E# peavad kõige usaldatava­

maks tunnuseks EEG rütmika halvenemise suhtes fokaalse arüt­

mia progresseerumistf generaliseerunud düsrütmia on nende 

andmeil enam varieeruv*



82

Kasvaja mõõtmete suurenemise ning sügavama asetuse pu­

lmi ajupiima suhtes täheldasime düsrütmia suurenemist ning 

EEG põhifooni aeglustumist. -rütm oli kõige paremini väl­

jendunud ajuväli3te ning ajusiseste pinnale ulatuvate kasva­

jate puhul ning väikeste' (alla 5 cm läbimõõdus) haiguskolle­

te korral* Pidurdusnähtude tugevus sõltus meie andmeil roh- 

kem kasvaja suurusest leul sügavusest.

Kasvajate histoloogilise struktuuri mõju KEG muutustele 

on uurinud paljud autorid (Jermilova 1961, Smelkin 1963 jt.)f 

kes on püüdnud esile tuua üksikuid eri kasvajaliikidele 

spetsiifilisi tunnuseid elektroentsefalogrammis. üldkolcku- 

võttes aga on ilmnenud* et EEG muutuste alusel saab otsusta­

da küll kasvaja hea- või halvaloomulisuse ning ekstra- või 

intratserebraalse asetuse ület mitte aga määratleda kindlalt 

tema morfoloogiat (Behtereva 1960).

Nii näiteks ön Jermilova (1961) täheldanud spongioblas- 

toomide puhul üldist bioelektrilise aktiivsuse langust, »6 - 

rütmi asümmeetriat ning laialdasi A -laineid. Bilateraalsete 

sünkroonsete aeglaste lainete teket põhjendab ta aju reakt­

siooniga blastomatoosile ja hüpertensiooniga. Astrotsütoomi- 

de puhul on täheldatud enam lokaalset ^  -aktiivsust.

Meie andmetel esineb spongioblastoomide puhul sageda­

mini -rütmi asümmeetria (7 juhtu 12-st) ning depressioon. 

Astrotsütoomide puhul aga täheldasime sagedamini ärritus- 

nähte ( fi -rütmi domineerimine E$G põhifponis ja teravad lai­

ned ning spike*id). Pidurdusnähtude osas esines sagedamini

#  -laineid, kuna spongioblastoomide puhul oli suurem л -võn­

gete erikaal. Ka fokaalne patoloogia väljendus astrotsütoo-
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mide pulmi mõnevõrra paremini kuna glioblastoomid põhjusta­

sid koos fokaalsete muutustega ka tugeva üldise ajukoore bio- 

potentsiaalide anomaalia# Aeglaste lainete bilateraalset 

sünkronisatsiooni täheldasime astrotsütoomide puhul ainult 

tugevate üldnähtude esinemisel (3 juhtu), spongioblast*oomide 

korral aga ka mõõdukate üldnähtude puhul (2 juhtu + 3 juhtu) •

Metastaaside korral täheldasime KSG põhifooni osas suh­

teliselt väiksemaid muutusi kui glioblastoomidel (tugev düs- 

rütmia 5 metastaasi puhul 17-st ja 7 glioblastoomi puhul 

12-st)# Pidurdusnähtudest prevaleerusid ^ - 4 -lained# Mo- 

nomorfset Л -rütmi esines ainult multilokulaarsete metas- 

taaside puhul. Meie arvates võib metastaaside puhust suhte­

liselt väiksemat põhif ooni (<* -rütmi) kahjustust seletada 

asjaoluga, et metastaaside puhul on BEG muutuste põhjusta­

jaks peamiselt intoksikatsioon ja ajuödeem kasvaja ümber, 

kuna aga kasvaja mehhaanilisest survest tingitud kahjustus 

on väiksem.

Teadvuse ja psüühiliste häirete ning Ü3G muutuste seo­

se suhtes ühtivad meie tähelepanekud Dell, Ilichele (1957) 

andmetega.

Normaalset ajukoore bioelektrilist aktiivsust tähelda­

sime analüüsitud materjalis 2 juhul (2,7/0 - 1 septum pel- 

lucidum*! kasvaja ja 1 parietaalselt paiknev metastaas. Mõ­

lemal haigel olid üldnähud kliinilises pildis väljendunud 

mõõdukalt, kuid liikvori rõhk oli 70 mm Hg piires, mis veel 

kord viitab koljusisese rõhu osatähtsusele 33G muutuste 

tekkes.

Fokaalse leiuta diffuusseid ajukoore bioelektrilise
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aktiivsuse muutusi esines 5 haigel (6*8$). Kirjanduse and­

meil oli üldisi koldeleiuta EEG muutusi täheldatud 4,3^ ku­

ni 10$ (Korst 1961 ja Behtereva 1960) intratserebraalsete 

ja 11,3# kuni 38,7$ (Behtereva, 1960) ekstratserebraalsete 

kasvajate puhul* Meie andmetel oli rõhuvas enamikus (4 ju­

hul) tegemist sügavate ajusiseste kasvajatega, mille puhul 

üldnähud olid väljendunud tugevalt või mõõdukalt,

Hemisfääride vahelist asümmeetriat ilma fokaalsete EEG 

muutusteta põhjustasid 4 intratserebraalset kasvajat, mil­

lest 3 asetses temporaalsagaras ning 1 juhul oli kasvaja 

tunginud ka frontaal— ja pariotaalsagarasse. Nii kirjanduse 

andmetest (Smelkin 1957* Behtereva 1960) kui ka meie tähele­

panekutest on teada, et interhemisfäärset asümmeetriat elekt­

roentsefalogrammis (ka fokaalsete biopotentsiaalide muutuste 

puhul) tingivad kÕige sagedamini temporaalsagara kasvajad. 

Kuna antud juhtudel asusid kasvajad sügaval ajuaines ning 

üldnähud kliinilises pildis olid väljendunud mõõdukalt või 

tugevalt, võib EEG lokaalse patoloogia puudumist lugeda 

küllaltki seaduspäraseks#

Fokaalseid EEG muutusi täheldasime 63 juhul (85*1f)* 

Neist 46 (62$) juhul ühtus EEG patoloogiline fookus kasvaja 

asukohaga, 5 juhtu (6*8#) diagnoositi ligikaudselt ning 12 

juhul (16*2$) ei vastanud fokaalsed biopotentsiaalide nih­

ked kasvaja asukohale. Kirjanduse andmeil on elektroentsefa- 

lograafiline diagnoos kasvajate puhul osutunud ebatäpseks 

13$ juhtudest (Korst 1961). intratserebraalsete ja4 - 85-1 

(Behtereva* 1960, Korst, 1961) ekstratserebraalsete kasvaja­

te puhul.
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KBG fokaalsete muutuste nihkumist kasvaja asukoha suh­

tes on teiste autorite (Behtereva 1963, MajortMk, Gabibov, 

1963) poolt täheIdatud frontaalses ja temporaalses suunas* 

Ajukoore bioelektrilise aktiivsuse maksimaalseid muutusi 

frontaalsagaras teiste piirkondade kasvajate Duhul põhjenda— 

takse frontaalsagara väga tihedate seostega dientsefaalsete- 

subkortikaalsete piirkondadega, mistõttu kasvaja surve nime­

tatud struktuuridele tingibki otsmikusagaras biopotentsiaa- 

lide nihkeid* Heie andmetel kandusid HEG muutused frontaal­

sele 6 juhul (2 meningeoomi ja 3 astrotsütoomi, 1 spongio- 

blastoom). lldnähud olid väljendunud mõõdukalt(2 juhul)ja 

tugevalt(4 juhulJ,kasvajad olid mõõtmetelt suured, asetsesid 

sügaval ajuaines. Meningeoomidel oli sedastatav infiltratiiv— 

ne kasv*

Temporaalsele nihkuvate EEG muutuste põhjuseks peetakse 

kasvaja survet aju kesksetele sügavatele struktuuridele, mis 

põhjustab temporaalsagara korteksi rõhumise vastu koljuluud, 

mis tingib elektroentsefalogramriiis maksimaalseid muutusi 

oinnisagaras• Meie andmeil esines EEG muutuste lokaliseeru­

mist kasvajast temporaalsemale 6 juhul, kusjuures kõigil juh­

tudel asetses kasvaja parasagitaalselt või sagitaalselt. 5

juhul oli kasvaja läbimõõt üle 5 cm* Üldnahud olid enamasti 

mõõdukalt väljendunud*

Ligikaudse diagnoosi puhul esinesid EEG nihked 4 juhul 

kasvajast veidi ettepoole ja Л juhul tahapoole* Kõik kasva­

jad asusid lateraalses asendis*

Ekstratserebraalsete konveksitaalsete kasvajate lokali­

seerumine EEG muutuste alusel osutus vähem täpseks kui intra-
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tserebraalsete hemisfääride kasvajate puhul (vastavalt 

45,5$ ja 60,4#), millised näitajad ühtuvad kirjanduse andme­

tega (vt. tabel 1). Parasagitaalselt ja sagitaalselt asetse­

vate hemisfääride kasvajate diagnostika valmistas suuremaid 

raskusi kui lateraalsete kasvajate osas. Esimeste puhul 

diagnoositi täpselt 42,1# juhtudest, viimaste puhul aga 

57*5$ juhtudest.

Ka üksikute kasvajaliikide diagnoosi täpsuse osas ühtu­

vad meie tulemused kirjanduse andmetega. Kõige täpsemalt 

diagnoositi spongioblastoome - 75#* vähem täpselt metastaa- 

tilisi kasvajaid - 64f7#* astrotsütoome 60?' ja meninrreoome

üksikute sagarate osas diagnoositi kõige täpsemalt 

frontaalsagara kasvajaid 83f3#f temporaalsagaras 62,9/ • Kõi­

ge enam raskusi tekitas parietaalsete kasvajate diagnoosimi­

ne - täpselt lokaliseeriti ainult 23# kasvajatest.

Schwartzi (1965) andmetel esineb posttsentraalsete kas­

vajate puhul elektroentsefalogrammis sageli nn. lisakoldeid, 

mis lokaliseeruvad enamasti frontaal- ja harvem temporaalsa- 

garasse. Kollete teke seletub regionaarselt tugevamate hü- 

poksiliste häiretega (erinevad aju vere juurde- ja äravoolu 

tingimused, suurte arterite ja veenide ahenemine tingituna 

massinihetest) ja venoossest paisust kasvaja ümber. Dominee­

rivaid koldesümptoome leidis ta ainult 9# juhtudest, nn. 

naabruse- ja kaugsümptoome aga vasfcavalt 49# ja 31#- Ka meie 

andmetel kandusid EEG muutused parietaalsagara kasvajate pu­

hul 5 juhul frontaalsagarasse ja 2 juhul temporaalsele.

Ajutüve kasvajate korral täheldasime 1 juhul normaalset



87

bioelektrilist aktiivsust ning 8 juhul esinesid elektroentse— 

falogrammis aju kesksete sügavate struktuuride kahjustuse 

tunnused« Täpsemat kasvaja lokaliseerimise võimalust selles 

piirkonnas EEG muutuste alusel eitavad ka kirjanduse andmed 

(Inghirami, Arfel-Capdeville 1954).

Üksikute sagarate lõikes andis FST paremaid tulemusi 

temporaalsagara kasvajate puhul (9 juhul 13-st)t osutudes vä­

hem väärtuslikuks frontaal- (5 juhul 12-st) ja parietaalsapa- 

ra (4 juhul 10-st) kahjustuse puhul* Selle tähelepaneku alu­

sel võib soovitada frontaalsagara protsesside puhul, kus hü­

pertensioonisündroom on tugevasti väljendunud* rakendada va­

jadusel EEG registreerimise eelselt dehüdratatsioonif mis 

Majortšiku, Rusinovi (1954), Behtereva (1960) jt. andneil on 

andnud häid tulemusi. Parietaalsete parasagitaalsete kasva­

jate puhul soovitab Polenskova (1962) KSG registreerimist 

välisärrituste piiramisega ning pimedus-adaptatsiooni meeto­

dil.

lastel on täheldatud FST-1 suhteliselt kiiremate rütmi­

de omandamist kui täiskasvanuil (Zislina, 1955)» Meie and­

meil toimus rütmi omandamine 1 juhul О-diapasoonis, teistel 

juhtudel oli see aga väga nõrk või puudus täiesti.

Elektroentsefalograafilistest aktivatsioonimeetoditest 

kasutati rütmilist fotostimulatsiooni (FST) 63 juhul, trig- 

ger-stimulatsiooni 10 juhul ja hüperventilatsiooni 8 juhul.

Fokaalse ICT5G patoloogia või interhemisfäärse asümmeet­

ria tugevnemist FST mõjul täheldasime 26 juhul (41,2$). 

Reaktsioon FST-le puudus 8-1 ning rütmi omandamine toimus 

nõrgalt 10 juhul.
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Kirjanduse andmeil (Kooif Eckman, Thomas *1957) on FST 

kasvajate puhul lokaaldiagnostiiiselt efektiivne 46$ juhtu­

dest# bugedes diagnostiliselt küllalt oluliseks ka bioelekt- 

rilise aktiivsuse sünkronisatsiooni paranemist ajutüve kas­

vajate korral (5 juhul), andis meie andmeil FST kasutamine 

kasvajate lokaliseerimisel tulemusi 49# juhtudest.

Trigger-stimulatsioon põhjustas fokaalsete EEG muutus­

te või asümmeetria parema väljendumise 9 juhul 10-st.

Hüperventilatsioonil puudus reaktsioon 4 juhul (8-st). 

FST tõi fokaalsed muutused elektroentsefalogrammis pa­

remini esile juhtudel, kus ka spontaanses bioelektrilises 

aktiivsuses oli täheldatav patoloogiline fookus# Fokaalsete 

muutuste puudumisel oli FST efektiivne 3 juhul (9-st)# 

Zagrabjani ja Kazarjani(1963) andmeil on FST oluline 

intratserebraalsete kasvajate diagnostikas, 3mna ekstratse- 

rebraalsete kasvajate puhul see EEG koldelisi muutusi esile 

ei kutsunud. Meie tähelepanekutel selles osas olulist erine­

vust ei olnud.
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1. Ajukoore bioelektrilise aktiivsuse muutused esinesid 

97*3$ supratentoriaalsete kasvajatega haigetel, seejuu­

res fokaalseid muutusi täheldasime 85*1#-lf

2. Supratentoriaalsete kasvajate korral domineerivad 
elektroentsefalogrammis pidurdusnähud aeglaste lainete 

näol (75*6$). Pidurdusnähud on enam väljendunud intra­

tserebraalsete kasvajate korral, ärritusnähud esinevad
/

sagedamini ekstratserebraalsete kasvajate korral.

3# Elektroentsefalograafiliste muutuste intensiivsus ja 

iseloom s6ltub iildnähtude (eriti hüpertensloonisündroo- 

mi) tugevusest ja kasvaja suurusest, vähem kasvaja süga­

vusest ajukoore suhtes.
/

4. Elektroentsefalograafiline uuring ei võimalda määrata 

kasvaja histoloogilist struktuuri* kuid võimaldab teha 

otsustusi kasvaja maliigsuse kohta.

5* Elektroentsefalograafiline uuring võimaldas kasvajat

täpselt lokaliseerida 62$ juhtudest* ligikaudselt 6*8?-1.

6. Ekstratserebraalsetest konveksitaalsetest kasvajatest 

. lokaliseeriti täpselt 45,5$* intratserebraalsetest he­

misfääride kasvajatest 60,4$. Ajutüve ja hüpofüüsi kas­

vajate korral diagnoositi EEG muutuste alusel kesksete
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sügavate struktuuride kahjustust 93»3$«

7* Kõige täpsemalt on võimalik lokaliseerida frontaalsagara 

kasvajaid (83,3#) ja temporaalsagara kasvajaid (62*9^)#

8. Ebatäpsused ja vead kasvaja lokaliseerimisel EEG leiu 

alusel on tingitud eelkõige tugevasti väljendunud üld­

nähtude esinemisest ja ajutüve mittespetsiifiliste struk­

tuuride mõjustatusest, harvem kasvaja väikestest mõõde­

test.

9. Rütmiline fotostimulatsioon on väärtuslik aktivatsiooni- 

meetod ajukoore bioelektrilise aktiivsuse fokaalsete 

muutuste avastamiseks supratentoriaalsete kasvajate kor­

ral.



UURITUD HAIGETE LOETELU



Uuri- Haigus- Haige S Ugu Anam-
1 fÜ* mlse loo nimi ja D i a g n o o s  neesi

* aeg nr* vanus pikkus

1; 21.09* 901 K*V* M* 35 a . Vasaku frontoparietaalpiir- 10 kuud,
63.a. konna meningeoom.

2* 05*10. 992 R.S« N. 37 a. Vasaku frontoparietaalpiir- 9 aas- 
65.a. konna meningeoom. tat.

3. 13.09* 907 L.M* Iff* 53 a. Parema frontoparietaalpiir- 6 kuud. 
65.a. konna meningeoom*

4* 08*01. 26 P.M. N. 45 a. Vasaku frontoparietaalpiir- 16 aas- 
64.a. konna meningeoom. tat.

5* 10.06* 588 Н*й* N* 35 a. Parfma frontotemporaalpiir- 2 aas- 
61.a. konna osteosarkoom* tat ja

2 kuud*

6. 13.09* 909 B.A. N. 43 а. Vasaku parietaalsagara 
6 5 *a* meningeoom.

1 aasta,

7. 25*07* 213 H.H. M.37 a. Parema parietaalpiirkonna 6 aas« 
64.a* meningeoom. tat*

8. 27.01S 58 К.A. N. a* Vasaku frontaalpiirkonna 4 aas-
64.a. meningeoom* tat.

Üldnäh­
tude

väljen­
datus

6__

Puudu­
vad .

Puudu­
vad .

Mõõdu­
kad.

Nõrgalt *

Nõrgalt.

Tuge­
valt.

Mõõdu­
kalt.

Mõõdu­
kalt •

Elektroentsefalograafiline
leid

Operatsioonileid

10

Normaalne spontaane ajukoore bio- 
elektriline aktiivsus, f otostimulat- 
sioonll kerge düsrütmia vasaku he- 
misfääri frontoparietaalses alal

Väljendunud ajukoore bioelektrilise 
aktiivsuse düsrütmia nihkega ärrl- 
tusnähtudele, epileptiliste avaldus, 
tega frontoparietaalsel alal, mõne­
võrra enam vasakul pool.

Kerge üldine ajukoore bioelektrilise 
aktiivsuse düsrütmia, kergete epi­
leptilist laadi ärrituinähtudega 
tsentroparietaalsel alal, enam pare* 
mal parasagitaalselt•

Selgelt väljendunud ajukoore bio­
elektrilise aktiivsuse muutused epi­
leptiliste ärritusnähtudega vasakus 
frontoparietaalses parasagitaalses 
piirkonnas*

Kerge diffuusne düsrfltmia viitega
epileptiliste potentsiaalide tekke­
le paremas tsentraal* ja temporaal- 
pürkonnas*

Mõõduka üldise düsrütmia ja pidur­
dusnähtude foonil esineb patoloo­
giliste aeglaste lainete fookus pa- 
fcemas frontaalpiirkonnas*

Ajukoore bioelektrilise aktiivsuse 
mõõduka üldise ebaregulaarsuse, ma­
daldumise ja ärritusnähtude foonil 
sedastatav aktiivsuse madaldumise 
tsoon paremas frontaalpiirkonnas*

Üldise mõõduka düsrütmia foonil 
esineb patoloogiline aktiivsus va­
sakus frontotemporaa1-temporaal- 
piirkonnas.

Aju mediaalsel pinnal
3 on sügavuses mõõtme­
tega 5x3x3 cm ajusirbi- 
ga tugevasti liitunud 
kasvaja

Aju mediaalsel pinnal 
lame piiritletud kasva* 
Ja, ulatub sügavale va. 
sakusse hemisfäärl,kus 
on sedastatav lnfiltra« 
tilvne kasv. Loož 
5x4x8 cm.

Tiheda}* aju sirbiga 
liitunud lubitihe kas­
vaja suurusega 5x5 cm.

Tagumises parietaalpiir- 
konnas lateraalses asen­
dis kasvaja mõõtmetega
6 - 7 cm infiltratiiv- 
selt tunginud ajukoesse*

Parietaalpiirkonnas la­
teraalses asendis 6 cm 
läbimõõduga kasvaja, 
äärtes sedastatav infilt« 
ratlivne kasv.

Aju mediaalsel pinnal 
mõõtmetega 9x6x6 cm 
piirdunud kasvaja.
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9. 11.05. 
6 5 в а •

473 N.A. N. 35 a. Vasaku frontoparle- 
taaXpiirkonna menin« 
geoom.

9 kuud. Mõõdukalt.

Ю. 16.03. 257 J.B. N. 57 a. Parema parietaalsaga- 
64. a . ra men i nge oom.

11. 12.10. 1026 K.M. N. 64 a. Vasaku frontoparie- 
65.«. taalpürkonna glioom.

12. Ю.11. 1102
60.a.

13. 12.05. 475 
64.a.

B.P.

K.A.

M. 41 a . Parema hemisfääri se­
mi о vaal»# tsentrumi 
multiformne glioblas- 
toom.

N. 32 a. Vasaku frontaalsagara 
oligodendroglioom.

14. 19.03. 
62.a.

15. 16.08. 
63.a.

259 L.M.

821 T.A.

N. 63 a. Vasaku temporo-fronto- 
basaalse piirkonna 
multiformne spongio- 
blastoom.

N. 49 a. Mõhnkeha ja mõlema
frontaalsagara multi­
formne glioblastoom.

16. 24.09. 822 K.A. N. 30 а« Vasema frontaalsagara 
62.a. astrotstitoom.

17. 23.08. 
62.a.

799 S.J. M. 53 a. Vaskulaarne kasvaja 
vasemal alumises ta­
gumises frontaal- ja 
ülemises temporaal­
piirkonnas.

4 aastat. Mõõdukalt.

2 aastat. Puuduvad.

3 näda- Tugevalt, 
l a t .

1 #5 kuud. Mõõdukalt.

1 kuu. Nõrgalt.

3 kuud. Tugevalt.

2 - 3
aastat.

2 näda­
lat.

Mõõdukalt.

Mõõdukalt.

Mõõdukae düsrütmia sünkronisatsioo­
ni langusega, kerge nihkega pidur- 
dusnähtudele. Märgatav aktiivsus* 
madaldumine vasakus temporaalpiir- 
konnas.

Patoloogilise aktiivsuse fookus pa­
remas parietaal-temporaalpiirkonnas.

Kerge düsrütmia. Kindlad fokaalsed 
muutused puuduvad.

Patoloogilise aktiivsuse maksimum 
frontaalsagara tagumises osas ja 
frontotsentrotemporaalselt.

Patoloogiline aeglane aktiivsus pa­
rema hemisfääri fronto-tsentro-
temporaalpiirkonnas ja vähem väl- 
jendunult vasakus frontaalpiirkonnas

Patoloogiline aeglaste lainete foo­
kus vasakus temporaal- ja temporo- 
frontaalpi irkonnas.

Tugevad bioelektrilise aktiivsuse 
pidurdusnähud frontaalpiirkondades, 
eriti paremal*

Tugevate pidurdusnähtude fookus 
frontaalpiirkondades mõninga üle­
kaaluga paremas frontaalpiirkonnas.

Üldiste pidurdusnähtude foonil ilm­
neb patoloogiline fookus vasaku 
frontaalsagara tagumises osas j* 
trontotemporaalpiirkonnas*

rarasagitaalne pindmine 
solitaarne kanamuna 
suurnne kasvaja.

Dura materiga liitunud 
parasagitaalne kasvaja 
mõõtmetega 7x4x2 on.

Frontoparietaalses la- 
teraalses piirkonnas 
luulapi sisepinnal 1 cm 
kõrgune eksostoos,mille 
põhjas kasvaja kude. 
Loož 6x7x8 cm.

Paremat frontaalpoolust 
täitev kasvaja, rostro- 
basaalselt liitunud 
ajusirbiga. Väiksem 
kasvaja ka vasakus 
frontaalsagaras.

Kasvaja mõõtmetega 
8x6x5 om ulatub eesmi»- 
se koljukoopa põhimikku.

5 cm sügavuses tihe sõ­
mer j as mass, mille kes­
kel ÕÕs. Kasvaja ulatub 
paremas frontaalpiirkon­
nas väga sügavale, võib 
ulatud« ka vasemasse 
poolkerasse* Loož 4x4 cm.

1,5 om sügavusel aju- 
pinnast kasvaja mõõtme­
tega 3x3x4 cm.

Veresoonterikka kestaga 
kaetud kasvaja suuruse­
ga 4x2x0,5 cm. mis fis­
sure S y l v ü  piirkonnas 
ulatub korteksini.

ž



18. 31.10. 1117 
63*Я»

19. 23.01. 78
64.8.

20* 05.03. 229
65. е.

21. 16.08. 818
63.а.

22. 14.05. 446 
64.8 .

23. 05.08, 689
61.Q.

24. 02.11. 900
61.8.

25. 18.07. 721 
63 « 8 .

26. 07.02. 140
64. а.

27. 16.03. 277
63.8.

Т.13. М. 66 8.

К.А. N. 59 а.

Т.Вт М. 52 а.

Т.«Г» М. 60 8.

К.А. М. 56 8.

А.Т. N. 33 а.

Р.Н. N. 41 а.

Е.L. . 63 8.

К.Е. М. 48 а.

K.J. М 63 а.

Parema frontaalsagara 
glioom.

Vghimetastaas vasemas 
frontaalsagaras•

Metastaatiline kasvaja 
paremas parieto-tempo- 
rofrontaalses piirkon­
nas.

Metastaatiline kasveja 
vasakus parieto-tempo- 
r of ront a a lp 1 i r ko nna s .

Medullaarne kartsinoom 
frontaalsagaras mõlema­
poolselt.

Mõhnkeha eesmise osa 
oligodendroglioom.

Parema parietofron- 
taalpiirkonna multi- 
formne spongioblas- 
toom.

Bilateraalne frontaal­
sagara angioglioom.

Parasagltaalne fron­
taalsagara tagumise 
osa kasvaja.

Parema fronto-temporo-
parietaalpiirkonna
glioom.

1 aasta.

1,5 kuud#

2 näda­
lat.

1 kuu.

3 - 4
kuud.

1 aasta.

l t5 kuud.

1 kuu.

1 kuu.

1 kuu.

8 9

Mõõdukalt.

Nõrgalt*

Nõrgalt.

Mõõdukalt. 

Mõõdukalt.

Mõõdukalt.

Mõõdukalt.

Mõõdukalt. 

Puuduvad• 

Mõõdukalt.

Tugevad üldised bioelektrllise ak­
tiivsuse muutused,eriti paremas 
frontaalpiirkonnas.

Mõõdukalt väljendunud (mittepüsivad) 
patoloogilise aktiivsuse tunnused 
vasema hemisfääri lateraalses-tsent- 
raalses osas.

Pidurdusnähud paremas frontaalsaga­
ras, ka frontotsentraalselt ja 
-temporaalselt.

Pidurdusnähud maksimaalselt väljen­
dunud paremas frontaal- ja fronto- 
temporaalses piirkonnas.

Üldised pidurdusnähud maksimaalse 
väljendatusega frontaalpiirkonnas, 
ülekaaluga paremal frontaalselt- 
frontotemporaalselt.

Bioelektrilise aktiivsuse diffuus- 
sete muutuste laustal prevaleerub 
patoloogiline aktiivsus aju eesmi­
ses osas, veidi rohkem paremas 
hemisfäärls.

Diffuusse düsrütmia taustal pato­
loogiline fookus paremas frontaal­
piirkonnas.

Pidurdusnähud peamiselt frontaal­
piirkonnas, enam paremal.

Kerge üldise düsrütmia fftpnll nõr­
galt väljendunud aktiivsuse muutu­
sed vasakus frontaalpiirkonnas,

Patoloogiline aeglaste lainete foo­
kus paremas frontaalpiirkonnas.

Frontaalsagara infllt- 
reeritud kasvaja koest 
subkortikaalselt kuni 
põhimikuni.

Aju talgnja konsistent­
siga, eriti fronto- 
parietaalselt.

Aju pehme frontaal- ja 
temporaalpiirkonnae.

Kasvaja osaliselt eemal­
datud l f5x2 em ulatuses. 
Bilateraalselt tsüste.

Aju pinnal ja sügavamal 
ajuaines kokku 4 tsüsti. 
Kasvaja ulatub sügavale 
ajupõhimiku suunas.

Eesmise tsentraalkääru 
piirkonnast sügavusse 
kasvanud tuumor*

Punakas, veritseva pin­
naga kasvaja 4 om sü­
gavuses.LooS 6x7x8 om.

Tsentraalkäärude piir­
konnas aju pehme 2 om 
sügavuses. Temporaalselt
3 cm sügavuses tuumor. 
Defekt 6x4x3 om. Pat.- 
anatoomiline leid: pa- 
rietaal- ja oktsipitaal- 
sagara valgeaine ning 
я б ш саЬ а  tig u ffiiM  o»«
glioom.



28. Ю.09. 
60.a.

29. 15.01. 
64 .a.

30. 19.02. 
б 5 . я.

31. 20.03. 
63.а .

32. 13.02. 
65.а.

33. 21.02* 
65.а.

34. 12.01. 
62. а.

35. 02.10. 
63.а.

36. 29.08. 
65.а .

37. 08.02. 
65.а.

Л .
897

5 . 8

L.M

49 М.К.

171 М.Е.

289 K.V.

152 К.Е.

503 P.A.

28 R.J.

984 K.R.

128 U.T.

N. 49 а. Vasema parietofrontaal- 2 nädalat. Tugevalt, 
piirkonna metastaatiii- 
ne kasvaja.

M. 54 а. Metastaatiline medul- 1 kuu. 
laarne kartsinoom va­
semal frontaalsagara 
tagumises parasagi- 
taalses piirkonnas.

Puuduvad.

N.34 a. Parema semiovaalse
tsentrumi eesmise osa 
multiformne glioblas- 
toom.

N. 54 а. Vasema temporoparie- 
taalse piirkonna 
multiformne spongio- 
blastoom.

1 kuu. Tugevalt.

2*5 kuud. Tugevalt.

N. 57 а. Vasema temporaalpiir- 3 kuud. Mõõdukalt, 
konna multiformne 
spongioblastoom.

N. 51a. Vasaku temporaalsega- 2 f5 kuud. Mõõdukalt, 
ra astrotsütoom.

M. 56 a. Vasaku frontoparieto- 4 kuud. Mõõdukalt, 
t empora alpii rkonna 
astrotsütoom.

M. 58 a . Vasaku frontotempo- 
raalpiirkonna metas- 
taatiline kasvaja.

3 kuud. Mõõdukalt.

M. 41 a. Vasema fronto-parieto- 3 nädalat. Mõõdukalt, 
temporaalpiirkonna 
metastaatiline kasvaja.

M. 21 a. Vasaku temporaalpiirkon- 6 kuud. Mõõdukalt, 
na angioretlkuloom

Pidurdusnähud peamiselt tsentraal- 
parietaalpiirkonnas.

Pidurdusnähud aeglaste lainete näol 
vasakus frontotemporaal-temporaal- 
piirkonnas.

Tugevad pidurdusnähud mõjustustega 
aju sügavamate struktuuride poolt.

Väljendunud pidurdusnähtude fookus 
vasakus temporaalpürkonnas.

Väljendunud pidurdusnähud vasakus 
hemisfääris aktiivsuse madaldumisega 
temporaalpürkonnas.

Tsentraalkäärude piir­
konnas aju pehme.

~_______________10________________________

Pindmine kergesti eemal* 
datav kasvaja suurusega 
2x3 cm.

Frontaalsagara tagumises 
alumises piirkonnas 
eemaldati 5-6 cm sügavu­
sel 5 ccm kasvajakudet. 
Samas leiti tsüst.

2 cm sügavusel ülemises 
temporaaikäärus tuumor, 
ulatub laialdaselt tem­
poraalsel põhimikuni, 
ülalt keskjoone suunas 
Ja kukla piirkonda. Loofc 
5x6x7 cm.

2,5 cm sügavusel sina- 
kashall sõImeline in- 
filtratiivne kasvaja. 
Suurus 4x4x5 cm.

Enam vasakus hemisfääris pidurdus­
nähud ajutüve struktuuride kahjus­
tuse tunnustega. "Vaikuse tsoon" 
vasemas temporaal-parieto-tempo- 
raal ja temporooktsipitaalpiirkonnas. rusel alal, 2,5 cm sü­

gavusest tsüst.

Temporonasaalsele pin­
nale ulatuv lihaja koe* 
ga kasvaja, ulatub aju 
põhimikule 5x4 cm suu-

Kerge düsrütmia nihkega pidurduse 
suunas, enam väljendunud vasakus 
frontotemporaalpi irkonnas.

Üldiste pidurdusnähtude foonil pa­
toloogiliste aeglaste lainet« foo­
kus vasakus frontotsentraalses ja 
temporaalses piirkonnas.

Väljendunud pidurdusnähtude fookus 
vasakus frontaal-frontotemporaa1- 
temporaalpiirkonnas, kerged ajutüve 
struktuuride mõjustuse tunnused.

Väljendunud pidurdusnähtude fookus 
vasakus temporaalpürkonnas.

Kasvaja suurus 
7x7x4 cm.

Paksenonud ala pinnal 
1.5 x 1,5 cm suurusel 
alal. 2 cm sügavusel 
tsüst. Kasvaja 4,5 cm 
sügavusel.



___a_

994

1052

326

87

662

1062

221

334

134

302

493

A T

B.S. №. 3 9 Parema temporaalsagara 3,5 kuud. Tugevalt*
melanoblastoom.

Ä.G. N. 33 a, Parema oktsipitotem- 3 kuud* Mõõdukalt
poraalpiirkonna epen- 
dümoom.

H.H.

T.A.

G.S*

A.T.

N. 57 a. ^ilateraalne temporo- 
parietaalae piirkonna 
hüpernefroomi metas- 
taaa.

M. 42 a • Parema temporaalsaga­
ra kasvaja.

1 aasta. Nõrgalt.

Z - 3 a a s i a  . Mõõdukalt.

M. 61 a . Parema temporaaIsaga- 1 nädal, 
ra astrotsütoom.

M. 60 a. Metastaatiline kasvaja 1,5 kuud 
paremas hemisfääris 
temporaalselt.

S.H* M. 56 a . Mõhakeha glioom. 2 - 3
nädalat.

Tugevalt. 

Tugevalt.

Tugeva lt.

S.N. N. 45 a. Vasema temporoparie- 3 kuud. Mõõdukalt.
taalpiirkonna medul- 
laarne kartsinoom.

K.J. M. 64 a. Parema parietaalsaga- 1,5 kuud* Mõõdukalt.
ra metastaatiline 
kasvaja.

A.A. N. 14 a. Vasema temporofronto- 12 aastat. Tugevalt.
parietaalpilrkonna
glioom.

B.v. M. 39 a* Parema parietaalsaga- 3 aastat. Nõrgalt.
ra astrotsütoom.

I(T

Temporaalsagara taga­
osas ulatub pinnale 
2x3 om alal mustendav 
kude, ulatub kaugele 
temporaalpooluse ja 
ajupõhimiku suunas.

Laialdane tsüstiline 
kasvaja, ulatub aju- 
põhimikule.

Mõõdukate pidurdusnähtude foonil 
püsivam patoloogilise aktiivsuse 
fookus paremas temporaalpiirkonnas.

ä^õõdukas düsrütmia sünkronisatsiooni 
ja voltaaži langusega, kerge nihkega 
pidurdusnähtudele, mõnevõrra enam 
paremal pool.

Mõõdukad pidurdusnähud paremas fron­
taal- Ja temporaalpiirkonnas.

^Idine madal voltaaž, mõõdukas düs­
rütmia nihkega pidurdusnähtudele, 
enam väljendunud paremas hemisfääris.

Väljendunud pidurdusnähtude fookus 
paremas frontaalpiirkonnas.

tfldine düsrütmia nihkega pidurdus­
nähtudele, mõnevõrra rohkem väljen­
dunud paremas hemisfääris.

Üldine tugev aktiivsuse langus ja 
aeglustumine viitab sügavatele pi­
durdusnähtudele .

üldine kerge nihe pidurdusnähtudele, Luuga tihedalt liitunud 
sügavamate fokaalsete muutustega infUtreeritud tuumori
vasakus frontotsentraalses piir- kude 4 cm ulatuses,
konnas* Laialdane levik nii

kesksuunas kui mõlemale 
poole.

KEG on normaalsetes piirides.

Tugevad aktiivsuse patoloogilised 
muutused, enam väljendunud vasemas 
poolkeras.

Normi piirides oleva aktiivsuse foo* 
nii kerged fokaalsed ärritusnähud 
paremas frontotsentraal-temporaal- 
piirkonnas.

Tsüstiline tuumor 
10x8x6 cm*

Muutunud kude laiali 
kasvanud igas suunas, 
eriti sügavusse, kes­
kel tsüst.



49. 12,11. 1074 K,S, N, 63 a. Vasema hemisfääri Ja 
62.a. mõhnkeha tagumise osa

astrotsütoom.

5°. 19.02, 166 K.V, N. 30 a . Vasaku semiovaalse
63.a. tsentrumi ja mõhnkeha

tagumise osa glioom.

51. 29.12. 1244 N.O. M. 48 a. *arema parietaalpiir- 
62.a. konna multiformne

3pongioblastoom

52. 18.02, S #M. N. 39 a. Vasaku saare astro-
65.a. tsütoom.

53. 06.05. 454 A.E. M. 62 a. Vasema parietaalsaga- 
65.a. ra medullaarne kartsi­

noom.

54. 18.11. 1123 N.M. N. 53 a. Parietomediaalse piir- 
60.a. konna ja vöütkeha ees­

mise osa multiformne 
glioblastoom.

55. 05.0 3 , 228 L.J. M. 64 a. Vasema parietaalsagara 
63.a. glioom.

56. 14,03, 274 K.K. M. 63 a * Vasema parietooktsipi- 
63.a. taalpürkonna astrotsü­

toom.

57. 26.03. 304 K.O, M. 48 a. Hulgised metastaasid 
65.a. peaajus.

58. 29.C8. 810 J.O. M, 57 a . Hulgised metastaasid
62.a. peaajus.

59. 05,08. 792 P.L, N. 58 а. С e m a,
63.a.

60. 13,03. 2О9 A.A. M 46 a. Hüpofüüsi adenoom. 
63.a.

5 kuud.

3 nädalat. 

3 kuud.

1 - 1,5 
kuud

2 - 3
aastat.

1,5 kuud,

3 kuud.

2 kuud,

2 nädalat.

6 nädalat. 

Mõni nädal 

5 aastat.

Tugevalt.

Tugevalt.

Tugevalt.

Mõõdukalt,

Nõrgalt,

Mõõdukalt.

Mõõdukalt.

Tugevalt.

Tugevalt.

Tugevalt,

Tugevalt.

Nõrgalt.

Patoloogilise aktiivsuse fookus Defekt 2,5x4t5 om.
sügaval vasakus frontaalpiirkon­
nas, pidurdusnähud levivad ka pa­
remasse frontaalpiirkonda.

Ajutüve retikulaarformataiooni pi­
durduse tunnustega tugevad aktiiv­
suse muutused.

Patoloogiline fookus paremas fronto- Loož 7x6x5 cm. 
temporaalpiirkonnas.

Kerge düsrütmia nihkega arritusnäh- 
tudele, eriti frontaalselt.

Mõõduka üldise düsrütmia foonil 
fokaalsed pidurdus- ja epileptilised 
nähud vasakus hemisfääris, eriti 
frontotemporaal-temporaalplirkonnas.

Pidurdusnähtude fookus vasakus alu­
mises parietaalpürkonnas.

Alumises parietaal- 
plirkonnas 4 cm süga­
vusel tsüst, kasvaja 
suurus 3x5x10 cm.

Tsüst 5 cm sügavusel 
motoorses piirkonnas.

4 om sügavuses muutu­
nud ajukude.

Kerged pidurdusnähud esinevad püsi- 
vamalt vasakus frontaalpiirkonnas.

Väljendunud pidurdusnähud funktsio­
naalsete katsude alusel tugevamad 
vasakus parieto-oktsipitaalses 
piirkonnas.

Tugevad pidurdusnähud domineerivad 
frontaalpiirkondades, ajuti enam 
vasakul pool.

Diffuusne düsrütmia tugevate pidur- 
dusnähtudega, enam väljendunud aju 
eesmistes piirkondades.

Tugevad pidurdusnähud väljendunud 
enam frontaalpiirkondades, eriti 
vasakul pool.

Retikulaarformataiooni taleamill- 
se osa pidurdusnähud.

Kasvaja 4 om sügavusel 
motoorses piirkonnas.

Kasvaja ulatub sügava­
le põhimikule.
Defekt 4,5x4x5 cm.

Koljukoopa põhjas nä- 
gemisnärvist mediaal- 
semal tsüstiline tuu­
mor suurusega 1,5 om.
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61. 17.03. 
64 ,a *

255 S.L. N. 45 a. Hüpofüüsi adenoom. 24 aas­
tat.

Puuduvad. Aju sügavate struktuuride pidurdus­
nähud.

-

62. 29.06.
65.a.

643 A.A. N. 52 a. S a m a. 1 aa sta. N õrgalt. Hüpotalaamiliste struktuuride 
mõjustuse tunnused.

-

63. 19.12.
64.a.

1280 D.N, N. 7 1э . ^ a ra a, 2 kuud. Nõrgalt. tfldine düsrütmia kombineerunud firri- 
tus- ja pidurdusnähtudega$ eriti va» 
sakus temporaalpürkonnas. Kerged 
vatsaksste sü3teemi Ja aju sügavate 
mittespetsiifiliste struktuuride 
mõjustuse tunnused.

Nägemisnärvist me- 
diaalsemal endosel- 
laarne tuumor.

64. 15.03.
62.a.

448 M.P. M. 56 a. S a m a. 14 aas­
tat.

Nõrgalt. Aju sügavamate struktuuride pidur­
dusnähud.

•

65. Ю.01. 
64 .a.

9 P.M. N. 48 a. S a m q . 13 - 14 
aastat.

Mõõdukalt. Aju hüpotalaamiliste struktuurile 
kahjustuse tunnused.

Nägemisnärvist mediaal- 
semal tuumor suurusega 
1,5 cm.

66. 03.11. 
6 4 . а .

1133 K.B. N. 64 a. Vasema hemlsfääri 
multiformne spongio- 
blaatoom.

3 nädalat. Tugevalt. üldised pidurdusnähud ajutüve 
struktuuride haaratusega.

Kasvaja haarab taala- 
muse ja hüpotaalamuse 
ning vasakppolse puna- 
tuuma (pat.-anatoomiline 
leid).

67. *30.03. 
64.a.

316 v .h . N. 12 a. Veejuha aatrotsütoom. 1*5 aas­
tat.

Tugevalt. Väljendunud düsrütmia sügavate kesk­
sete struktuuride ja vatsakeste süs­
teemi mõjustuse tunnustega.

Arahnoidaa fibroos, ton- 
sillid surutad kaudaal- 
sele.

68 . 25.04. 
63.a.

657 L.I. N. 32 a . Hüpotaalamuse piirkonna 
spongioblastoom.

2 aastat, Tugevalt. Retikulaarformatsiooni kahjustusele 
viitav aktiivsuse hüpersünkrõnisatsioon.

69. 27.03.
65.a.

293 T.A. M. 41 a. Kasvaja ajutüve piir­
konnas .

10 kuud. Mõõdukalt. Kerge nihe pidurdusnähtudele , fokaal­
sete muutusteta*

-

70. 23.11. 
64 *a*

1184 M.S. M.40 a. Bpifüüsi piirkonna 
kasvaja.

3 aastat. Nõrgalt» Mõõdukas düsrütmia kergete pidurdus­
nähtudega aju sügavate struktuuride 
poolt.

^Õhnkeha tagumine osa 
üles võlvunud, selle 
all punakas kasvaja kude,

71. 17.10.
63.a,

1041 т . т . N. 11 a. Kasvaja III vatsakese 
tagumises osas.

3 kuud. Tugevalt. Väljendunud üldine düsrütmia parok- 
süsmaalaete aeglaste lainete generee- 
ruiüisö&a aju sügavatest piirkondadest.

-

72. 16.06.
63.a.

985 m .v . M. 17 a. Pinealoom. 6 kuud. Mõõdukalt. Kerge nihe pidurdusnähtudele, fokaal­
sete muutusteta.

-

•со 18,10.
61.a.

954 S.H. M. 17 a. III vatsakese ja vee- 
juha pinealoom.

5 kuud* Tugevalt. Normaalse aktiivsuse foonil korge pi- 
durdusfookus paremas pariototomporaal- 
ses piirkonnas.

-

74. 04.04.
63.a.

ft

244 T.B. M. 24 a. Septum pellucidum'i 
kasvaja.

3 kuud. Mõõdukalt. Normaalsetes piirides. **
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