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Pdos kasutatavad lihendid.

DK - Mt BB boozan
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1. SISSEJUHATUS.

Tartu Riikliku Ulikooli neuroloogia ja neurokirurgia
kateedris on enam kui 10 aasta valtel uuritud ainevahetu-
se muutusi ajukolju trauma, peaaju akuutsete vererlacehai-
rete ja kesknarvisisteemi muu etioloogiaga haiguste kor-
ral. Selle aja jooksul on selles valdkonnas valminud rida
suuremahulist uurimusi (A.A. Tikk, 1964; R+H. Zupping,
1965, 1973% L.L. luts, 1%7; A+-B.A. Kaasik, 1967).

Nimetatud uurimissuunda jatkatakse; selletdttu ava-
nes meil voimalus sellest osa v3tta ning selgitada seni
suhteliselt vahe uuritud kloriidide ainevahetuse patoloo-

gilisi muutusi ajuvereringe akuutsete hairete karral.



I1. EIRJANDUSR UR3VAABE

A. Aju vaskulaarsc insuldl patogeneesi

tahtsamad mehhanisnsid.

1+ Aju trsnsitoorse isheemia ja aju

infarkti patoeenees.

Aju verevarustuse transitoorsed hdired moodustavad
50-75 % koigist ajuvereringe haigustest (Heyer, 1970).
Arvuliselt mdnevdrra erinevad proportsioonid on saadud
K.F. Kanareikini ja tema kaastOotajate poolt, kes leidsid,
et transitoorne isheemia moodustab 20-40 % kdigist aju-
vereringe hairetest.

Transitoorseteks loetakse selliseid verevarustuse
haireid, mis kestavad moni sinut kuni 24 tundi ja l0pevad
1Ima neuroloogiliste jadknahtudeta. Sellisel juhul ajuve-
revool redutsoarub vérreldes normiga 50" - 15% voOrra
(Zulch ja Behrend, 1961).

Uks sagedasemaid pbhjusi on vaikesed embolid atero-
matoossetest ekstratserebraalsetest veresoontest, mis
tingivad mikronekroosi tekke, viimasega kaasneb perlfo-
kaalne turse. Embollteks vdivad olla sidameinfarkti jarg-
selt tekkinud selnapldiste trombide fragmendid, samuti

lagunevate aterosklerootiliste naastude osakesed, mis



harilikult lokaliseeruvad unearteri bifurkatsiooni voi
vahelmise ajuarteri piirkonnas (Meyer, 1970).

Veresoone umbumise tagajarjed sdltuvad peamiselt aju
kollateraalsc vereringe arendust, mille vdimalused oaa-
kxxrda sd0ltuvad umbumlse korgusest, trombi tekke Kkiirusest,
aju kollateraalse vereringe seisundist ja uUldvereringe
seisundist (E+V* Smidt, 1970). Aterosklerootiliste muu-
tuste vOi1 arenguanoiHaaliate tottu voib kollateraalse vere-
ringe reaktiivsus osutuda puudulikuks.

Sudane 1isheeailise hnlr-unera kaasnevad transitoorsed
ajuvereringe haired on rohkan seotud stenokardia hoobade-
ga kui sudame infarktiga (K.F. Kanareikin ja kaasttotajad,
1970). Aju transitcorne isheemia voib olla seotud ka
forsseeritud pea pooramistega ja osteofuitide tekkega
keelepiirkonnas, millega kaasneb a. vertebralise kompres-
stoon* (E.V. Smldt, 1970)+

Aju transitoorse isheemia pdhjustena vdivad esineda
veel 11, 111 astme hipertooniatObi, vaskuliidid, perlarte-
rlitis nodosa, diabeet, uraemia, vere haigused, sidame
ratmi h&aired, samuti kaela magistraalarterite tromboos,
stenoos ja lingud*

HOningal mairal peetakse transitoorseid isheemiaid
nagu aju kompenaatoorsete mehhanismide mobilisearijaiks
ja taiustajaks, mis voivad edasi likata aju insuldi saa-
bumist, teisest kiljest on see aga ohtlik signaal, mis-
tottu need haiged vajavad jalgimist ja ravi (K*F. Kana-

reikin ja kaastOootajad, 1970). K.F. KanareikInl ja tema



kaastootajate andmetel (1970) olid 55*9% aju infarkti hai-
getest anamneesis aju transitocrsed isheemiad.

Kui aju vercvool redutseerub alla 15% vorreldes nor-
miga ning kui see seisund kestab Gle 12 minuti, tekivad
ajus taaspoordumatud muutused niag kujuneb pehmestuskolle
(Zulch ja Behrend, 1961).

ligikaudu 60 protsendi ajuinfarkti juhtudest ei leita
trombi vastavais veresoontes. Kaasajal en levinud tserebrc-
vaskulaarse puudulikkuse kontseptsioon. Tserebrovaskulaar-
se puudulikkuse puhul tekib mittevastavus ajukoe ainevahe-
tuse, s.t* 0N tarviduse ja ajukoe verevarustuse vahel
(Denny-Brown, 1951; Corday ja kaastootajad, 1953). Kerge-
mini kujuneb see valja skleroseerunud aladel, suurte arte-
rite piirialadel ning peentes kortikaalsete harude varus-
tusaladel.

Krooniline tserebrovaskulaarne puudulikkus jaotatak-
se N.K* Bogolepova (1960) jargi 4 staadiumi:

1) kompenseeritud tserebrovaskulaarne puudulikkus;

2) remitteoruv tserebrovaskulaarne puudulikkus;

3) subkompeiiseeritud tserebrovaskulaarne puudulikkus;

4) valjendunud tserebrovaskulaarne puudulikkus pusi-

va dekompensatsiooniga.

Aju verevarustuse hairete tsentraalseks liliks on
hipoksia, mille tagajarjel tekib rakumembraanide depola-
risatsioon, atsidoos, elektrilise aktiivsuse langemine,
narvirakkude funktsiooni langus, ajukoe nekroos.

Kui ajuverevoolu mahtkiiruse vahenemine on m&0dukas,



kompenseerib ajust labivoolanud verest tarbitava koguae
suurenemine kee hapnikuvajaduse ja hlpoksiat el teki.

Kirjeldatud olukorras sailub kvantitatiivne vastavus
tarbitava hapniku ja produtseeritavad vahel ning aju hln-
gamiskoefitslant j&ab normildhedaseks. Verevoolu edasise re-
duktsiooni korral langeb aga aju venoosse vere hapniku sisal-
dus vaga madalale, aillega kaasneb ka aju hinganiskoefit-
siendl vahenemine (A+-E+ Kaasik, 1967; E* Raudam ja kaastoo-
tajad, 1963).

Ajuverevoolu reduktsioon ja ajukoe hipoksia on suhteli-
selt enam valjendunud ulatusliku ajukahjustusega haigetel,
kusjuures ajukoe Og varustus on eriti tugevasti hairitud
raskete teadvushairetega haigetel (H.M*Magi, 1969; R*H. Zup-
ping, 1970; R.H. Zupping ja kaastootajad, 1968).

Sellele vaatamata on eriti viimati mainitud haigete
rihmas sageli taheldatud omapadrast mittevastavust verega
ajju kantava Og ja tarbitava Og hulga vabel. Uimelt kahjus-
tab hipoksia ajukoe ainevahetusprotsessidest osavotvaid
fermentsisteeme sedavord, et rakud kaotavad voime hapnik-
ku tarbida. Kul niisuguse ajupiirkonna verevool eamistub,
naiteks parast trombi lagunemist, kujuneb valja relatiiv-
ne hipereemia ehk nn. luksusperfusioon* Viimase all
moistetakse olukorda, mil aju verega on kill varustatud,
kuid ta el ole verest hapnikku ega glukoosi vdimeline tarbi-
ma (A+-B. Kaasik, 1967; R. Zupping, 1970; R. Zupping ja kaas-
tootajad, 1968; R.Zupping ja kaast.,1969; B.Raudam ja kaast..



196B)* wabgoerbaicitatelulisemaid tunnaaelg eaanw -
BhaMBN I e  agibEi/Eiace HUP bBaedivee Ja bapalku
s 'GaKaeMaad&3gt ~Omaaale.
&iBavbiludenzatAlafarétl jihgadest ea te’eaiet &l
veaeaeeabe ak”miaonl(?a treat8oeal v6i1 t3VNcbanbaelia tottu.

= arvab, et galllae paEsai ptoK asa
vad tR&"gggt va™MvarK&tuae fHa&taienaalaad &N&ghg* taMb

iR dEK  WwHEE arcaiA’'acaa™aaet IHVEL
vei tT3*a&+ sals wtMiatab veraaeeae, ai Neatst aslla BE/BGx
ai a&té&a alault aallapwaat* at katkeb vecavaal a“Jda
a~da arterit* vald peamlaadt aaot&ttR, at var&aaaaa aaia
vaatab abliteratalaeaila (aaga i1gaBa Hgrltuaela) e==dITY
Ao nia aoasstiiacpaanlllaa alushra* plaib @i
aat aa®a aias /ub ishaaalale ga aekraesilo* NeGa Taie
e=ee apaoni tekib varaacaaa paaailvaa lailaaeglaat vwa-
vaaM ataaa. ‘“ereeleyiendld hakkavae tw””Ne 1L pata&ae-
fillealt MMMtMaad var“seaaa aalaa aakpaatiliaaa ajukaaaaa
alag; olbaavalt diap&d&aai aatirant, tekib pwasavél valfp
1afapkt.

ielaariliaalt paatagse alla 3sAlma tahtaaaaba ata-
reaklarooal aia?* ataraskl&roaai &eaa hiiaartoaaiar a*

Sal&Qgiat™l (1942) aadaatal peaaegu koigil >iceegter
tpaa&eaai juhtadal all p6bj%3B8asa a&&Poa&laraea*

AsapoeklaTaatillaad mmtusad ea a#a taltvatast aate-
rltaat b0&'a asaa. VKljaaduaMd aiaamlaaa uaaartegla (ea
kChuaagdi garal talaal zseSal), vHliaaa uaaartegig, aeade
blfuékatalocal gegaa, karetiidallnnses (TeAa, 1964).



I'n

Pateraaa ugria 1968+a* koos kaaotSotajatega mikrea-
kaopiliaelt unaarberi bifurkataioeai kohta 17*96 a* vaaa*
seit Exaiieid&Htal aiag laldia kHigil aiaetatud piis*
koaaas ataroaklerootiliaed aaMtused, aia procrecceeTua&d
vaaMaega™

3amd ooal 1afarkti juhtudest aa patoloogia aju ma-
Cistraalarteritea acada acbiazewxkfzalsen0aas - aaa-
ja lilisamba arteri atenaoai, trombooai, liBguda adol*

Yataa ja MWiveMeeca (1961) lahatea ajuiafarkti aws
abé pataieata, laidaid unaarterite kahjustusi 51% haiga-
teat. AagiegBaafia andmetel oa leitud uaearé&apite kahgua-
tust 26-40 % aju i1afarkti juhtudest (B+F. Davideakwa ja
kaaat35tajad+ 1965).

Patoloogiliste liagude teke tekitab ajuc haaodiiaaa-
nika haireid. Notz (1963) leldia 13% Haritavatel aeeer™
teri patoleogiliai liag&t eaasua vaausea 50*7C+a*, ada
viitab aaoaele atsreaklarooaiGa. Liagude, kaaaude teka

arteritae* oateofiilitida rHhUBlae oa camaaEk
ti aageli aju duatglrkalatooBsete hairete pohjuseks.

Beaaiae&a etioloogiliaeka faktoriks hairete puhul
vertebrabasilaargiusteemia 0a aamuti ateroaklaroos, aagell
aeeaes hiparteaaioeniga* negé&neratiiv-deiatroofiliaed
Buutuaed liliaaaba kaolaoaas, trauaad, luliaaaha arteri
aaoBaaliad jt* faktorid adaravad vertebro-baailaarpuudé&-
likkuae esineniae sa”eduae*

uldfaktorltest omab tahtsust arteriaalse vererdhu

jarsk laagus* Selle tagajarjel redutaeerub verevool ajm






2+ Ajualaaaa ja BNErsdadedoa
EaaEsca pabegeaaae .

sHaliviauterita srvatag takib aju haaoaraag&a hupay-
t#eadatCNea v&1 emglaaaalgp kOr~a vwerChu tiaglaugtaa*

T"htaaka paatakaa ka aterog&Rareeai daseaant

I”ljn hBhtlual =atekitaazud varajeekau allika kiai-
atea* Dyaudavest at cearead dRibvwajaaNe cavesli/eett
barvac vaanidaat JIakapillaaridest.

Agukoa I™haatuniaa bEee@daaadafataalaatol jub&udal
viitab aallala, et verejooha Vgt Beaurwa all* 3
leitud /et at nonikaad takib ouur baswraar%a valbocte
petahdlaalaate hamarraagiata laatumiaaat oiltaataat aoan-
test, aolliael juhul tHVgib veri ajukoaat IRbi aada &tbw
tasaata. Yaikaaag boaarzaaelad aeaevwavalu™i perifea*™*
riaa asbarillk laid ((ve=silt 1968)+

Céaspsat ja Bavfax©asitaaid asaakaadaalt teaeria,
at aowpiesavoib ella tiacitBd miK&aaa&MBlamidaat ajs**
siaestes wreaeaatas (tait. Huaaall). Ka Graaa as“itaa
1936*a+, at agHalaaaa va&ejoekau pCbjuaeMa vé&ib ella
aa&MPlisc (tait* luaaell)* Oela ja Yataa*i aadnatal aai-
aaa unritMd hupertonailvaedel patsientidel aeebHE
ja aaitaaHvesd poteiantidal 7% (Cela ja Yataa, 1987)+

niliaeoad wbrdHgEea naidanud, at vavaaeanta Hvbt
tMaed eoataaaalt aeetstd va&géa ja varagChMga, vii-
naae kahjuotab aastate jooksul va&aaaeoa aaiaa ning viib
axoyiAE neo’hNettNeTiaela (Boalk 196Q)+



/\3 *x

Russell teostas 1961.a. aju veresoonte mikroangio-
graafilisi uuringuid ning leidis, et:

1) ajusisesed henorraagiad ja aneurismid on korrelatsioo-
nis vanuse ja korge vererdhuga;

2) aneurisnid esinesid suuremal osal patsientidest, kes
surid hemorraagiasse;

3) aneurusmide ja hemorraagiate asukohad olid sarnased;

4) aneurlismide histoloogiline uuring andis tunnistust
vere vaikeste hulkade penetratsioonist.

Samuti leidis ta, et hipertensiooni tingimustes esi-
nes ajuarterites suhteliselt rohkem ateromatoosseid naas-
te, viimased olid kdoige enam valjendunud leptomeningeaal-
ja striaalarterites. Uuringutel selgus ka, et ké&rge vere-
rohu tingimustes oli aju arterite labim6dot tunduvalt suu-
renenud.

KOige rohkem aneuriisme leidis Russell eesmise soon-
poimikuarteri leptomeningeaalarterlte, striaalarterite
bifurkatsiooni ning basaalganglionide piirkonnas, samuti
kortikaalsetes harudes.

Aneurlsmide arv kdéikus 5-50-ni, diameeter oli hari-
likult 0,2-3,5 mm*

Histoloogiliselt selgus, et aneuriismi segmendis puu-
dusid lihaskiht ja elastsed membraanid, suurem osa aneu-
rismi kotist koosnes hialiinmembraanist, intimast ning
adventiitsiast.

Ni1 aneurismi histoloogiline struktuur kui ka reakt-

sioon ajus nende Umbruses viitab asjaolule, et aneuris-



Hide areng kestab killalt pika ajaperioodi. Kui toimub
vererdohu kiire tous, voib flbrinoldnekroos ja ruptuur tek-
kida veresoone seinas enne, kui jOuab areneda aneurtsm.
See seletab naid haaerraagia surmajuhte, kus aneurisme ei
leitud. Hilisemas arengu staadiumis voib aneurisnl kotti
tekkida tromb, sellisel juhul vdimalus ruptuurlle suureneb.

Hemorraaglad vOivad tekkida ka diapedeeslst veresoone
spastilise oklusiooni korral (Multu, 1963), samuti kdrge-
nenud venoosse vererdhu tingimustes, viimasel juhul teki-
vad verevalumid peamiselt kapillaaride UGleminekul veenu-
latesse, tekivad venoossed staasid, turse, diapedeessod
verevalumid, veenide seinte ruptuurid (B.K+ Sepp, 1950).

Intratscrebraalne hemorraagia vOib surmale viia méne
minuti kuni kolme pdeva jooksul, pOhjuseks on siin aju
kompressioon hematoomi poolt, tekib sekundaarne ajuve-
revoolu puudulikkus.

Primaarse subarahnoidaalae hemorraagla pOhjuseks pea-
takse 60-70 % ajuaaterite aneurusmide ruptuure (N.". Bo-
golepov, 1963). Ktioloogiliselt tulevad arvesse veel
hipertoeniatdbi, ateroskleroos, hemorraaglllne diatees,
K-vitamiini defitsiit, moningad infektsioonid (gripp,

reumatlsm, suufilis, tuberkuloos jt.).
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B Vee ja elektrolilitide ainevahetuse haired

aju vaskulaarse inauldiga haigetel™*

1+ Vee ainevahetus ja selle haired

ajukahjustusega haigetel.

Vee ja elektroliitide ainevahetus allub neurohunoraal-
sele regulatsioonile* MGju avaldab iga sisesekreteorae naa-
re, kuid eriti valjendunud on neurohtpofiisi ja neerupeali-
se osatahtsus. Neurohiipofilsis produtseeritav ADR on vaja-
lik vee reabscrptsioaniks neerukanalikestes* Neerupealiste
kortikosteroidid kindlustavad aga organismi vastupidavuse
veekooriausele, kusjuures nende teine on 2-auunaline:

1) filtratsiooni taset tostev;

2) vee reabsorptsiooni vahendav.
Neerupoalis tootab neurehlpafilisi antagonistina, vahenda-
des neerukanalikaste tundlikkust ABH suhtes. Kortikosteroi-
dide puudusel muutub vOimatuks diureesi tous liigse vee
eemaldamiseks organismist ning tekib oht hiperhidratatsioo-
niks ning ajuturse kujunemiseks (V.M+ Bogoljubov, 1968).

Ajuinsult pbhjustab tahelepanuvaarseid nihkeid aine-
vahetuslikes protsessides. Nende detailne uurimine lubab
selgitada sidet nende ja uUldise adaptatsioonireaktsiooni
vahel peaaju kahjustuse foonil ning tapsustada patogenee-—
tiliselt pdhjendatud ravi (A. Lendre ja kaast., 1965).

Ajukahjustusega haigetel on lavi vee ja elektroliui-
tide ainevahetushairete manifesteerimiseks madalam Kkui

teistel haigetel. Kesknarvisisteemi akuutsete haiguste



puhul, mis kujutavad endast tugevat stressi organismile,
téaheldatakse ADH produktsiooni tdusu, mis viib oliguuria
tekkele (A. Tikk, 1964). Foynt ja kaast. (1966) kirjelda-
vad Na* ja vee ainevahetuse haireid subarahnoidaalse he-
morraagia haigetel; h&ireid veebilansis seostavad nad sa-
muti ADH liigse produktsiooniga. Selle pdhjuseks vdib ol-
la isheemia, rnikro- ja makrohematoomid hlipotaalamuse piir-
konnas. Ei saa valja lulitada ka kahjustust limbilises
siusteemis, supraoptilises piirkonnas.

Oliguuria kujunemises on oluline osa ka neerude vere-
varustusel. On kindlaks tehtud ka otsene neurogeenne nae-
rude talitluse kontroll (Foldi ja Czabo, 1959).

Ajukahjustusest tingitud metabolistlikke héaireid
konzplitseerivad veel ndlgus ja immobilisatsioon. Kuna
regulatsioon on hairitud, vOib ainevahetuse juhtimisel ker-
gesti tekkida Uledoseering. Koomas haige ei reageeri janu-
le ja voib kergesti dehidreeruda. lugeva antidlureetilise
reageeringu tingimustes vOib aga tugev korrektsioon vila
vee intoksikatsioonile (Buckell, 1966). Veebilansi haire-
te tekkes ja ulatuses on oluline koht teadvuse seisundil.
Buckell, Richardson ja Zarwa (1966) tagid kindlaks, at
juhtudel, kus patsient oli koomas vdi uimane, siis leiti
vastuvotul haiglasse 2 korda enam biokeemilisi haireid.
Umbes 40 komatoossetest haigetest olid dehudratsiooni
seisundis. Neil, kes ravile tulid mitu pdeva peale hai-
gestumist, oli see kullalt tugev ja ndudis kohest kor-

rektsiooni.



2* Elektroluutide ainevahetus ja selle

haired ajukahjustuse korral.

Vee jaotumine organismis sOltub esmajoones elektro-
liltidest; pohiline osatahtsus on siin naatriumil. Ma* ja
CI" jaotumine erinevate koekomponentide vahel on esita-
tud tabelis nr. 1.

Tabel 1

Ne* ja CI" jaotumine organismis.

Intravasaal- interstit- intratsel lu-
selt siaalselt laarselt
mekv/"? mekv/" mekv/"
Na+ 142 147 15
I 103 114 1

Tavalistes tingimustes toimub Na* ja CI* eritumine
organismist paralleelselt; real juhtudel see paralleelsus
kaob (V.M. Bogoljubov, 1963).

80% NaCl reabsorbeerub neerukanalikeste proksimaal-
ses osas. Na* transport kogu kanalikese ulatuses on aktiiv-
ne ning toimub suktsiindohlidraasl osavotul, mis aktiveeri-
takse aldosterooni poolt. Ka CI* reabsorptsioon on aktiiv-
ne protsess, sellele vastavalt liigub kanalikeae proksi-
maalses osas vesi passiivselt. Kanalikese distaalses oaas
on veel iseseisev tahtsus. Distaalse reabsorptsiooni suu-
renemine vieb uriini kontsentreerumisele; distaalse filt-
ratsiooni suurenemisel uriin lahjendub (V.n* Bogoljubov,
1968).



Mitmete autorite jargi tekivad akuutsete ajukahjustus-
tega haigetel suhteliselt kergesti vee ja elektroluitide
ainevahetuse haired (V.H. Bogoljubov, 1968; Buckell, 1956;
A. Landre ja kaasttotajad, 1965)* Selle pAhjuseks oa ihelt
poolt aju kahjustusena ADH sekretoorse tsentri arrltuslave
muutus ja Na* suurenenud reabsorptsioon (hipofulsi eessa-
;ar 3 A1 aldosteroon) ning teiselt poolt rasketel hai-
getel janu puudumine, kontsentreeritud toit (sondi) ning
intravenoosselt manustatavad soolalahused (V.H+ Begoljubov,
1968).

Buckell, Richardson ja Sarner (1966) uurisid vere bio-
keemilisi naitajaid 134 subarahnoidaalse hemorraagiaga hai-
gel. Vastuvotul et olnud Ghelgi haigel Na* sisaldus seeru-
mis Ule normi; 12 juhul oli Na* sisaldus aga vahenenud. K*
sisalduse suurenemist taheldati 1 juhul (5,8 mekv/”), hipo-
kaleemiat 4 juhul (3+2 - 3*4 mekv/”?). CI* sisaldus seerumis
oli 25 juhul alla normi, ainult 8 juhul oli1 tegemist hiper-
kloreemiaga. Kirjandusest v&ib leida aga ka vastupidiseid
andmeid - subarahnoidaalse hemorraagia jarel on rida auto-
reid tadheldanud tsentraalse hiipernatreemia teket, eriti ees-
mise Uhendusartorl aneurtsmi ruptuuri karral (Buckell,1966).
Plisivat hlpernatreemlat on a. communicans anterior”i
aneurismi hemorraagia korral kirjeldanud Pleasure ja Gold-
berg (1966). Na* sisalduse kerget tdOusu seerumis aju insul-
diga haigetel on téheldanud ka Kabi=xk ja Fuksiewiat (1969).
EW Burtsev (196?) kirjeldab Na* sisalduse muutusi akuut-

sete aju verevarustuse hairetega haigete veres. Isheemillse
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insuldi korral Na* sisaldus seerumis adnevlrra suureneb,
hexaorraagilise Insuldi juhtudel on Na* tOus pisut korgem.
KOlge kérgem oli Na* nivoo dinaamiliste vereringehdirete
korral, erltl kd”et taset tdheldatalme haigestumise esime-
sel kolmel paeval. Seevastu Foynt, Afifi ja Harbison (1966)
kirjeldavad 3 subarahnoldaalse hemcrraagiaga haigel esimese
7-10 paeva valtel huponatreemiat. Hiponatreeaia esines
normaalse Ha* uriiniga eritumise ja normaalse uriini kont-
sentratsiooni juures ning oli arvatavasti ADH liigse pro-
duktsiooni tulemus.

Tartu autorite (A+ Lendre ja kaastOoOtajad, 1965) and-
metel plsisid vere elektroliudid aju insuldlga haigetel nor-
maalvaartuste piires. 1. haigusnadalal vdis taheldada kaldu-
vust Na* ja E* peatusele samaaegse dlureesl vahenemisega.

3. haigusnddalal Na* ja K* eritumine suurenes, suurenes ka
diurees. Hai™se raske kulu korral olid ainevahetuse nihked
rohkem margatavad.

A. Lendre (1968) kirjeldab valgu ja K* ainevahetuse
muutusi aju Insuldi &gedas staadiumis. WN indeksit kasitle-
takse Intrateellulaarse ainevahetuse naitajana (norm 2,7 -
3,0)* Vorreldes kontrollgrupiga taheldati uuritud 85 haigel
N indeksi tdusu. Haiguse raske kulu korral téusis K/N in-
deks rohkem; need haiged olid enam disponeeritud ajuturse
tekkele.

Meile kattesaadavas kirjenduses oli vaga vahe andmeid
kloriidide ainevahetuse kohta aju insuldlga haigetel. Ka-

wiak ja Fuksiewicz (1969) kirjeldavad CI* kontsentratsiooni



kerget tdousu seerumis aju Insuldi karral; liikvoris on
C3 sisalduse suurenenine rohkem margatav* Vastupidiseid
andneid toovad Ruckell, Richardson ja Garner (1966) - 25
subarahnoidaalse hemorraagiaga haigel esines hiipoklareemia
ning ainult 8 juhul CI" sisalduse tbOus seerumis*

Marksa rohkem andmeid CI"™ ainevahetuse nihete kohta
vOoib leida traunahaigetel* Koore (1960) kirjeldab endokriin-
sete ja ainevahetuslike reaktsioonide 4 faasi, mis vallandu-
vad keskmise raskusega operatsioonitrauaa karral.

1. Trauma, kastusega 2 - 4 paeva*

Na* ja CI" eritumine vaheneb traumajargselt* Vahal al-
gab retensioon alles 2+ - 3* pdeval* ADH produktsiooni
tousu tottu vaheneb diurees. Rasvade ja valkude suurenenud
lagunemise tottu intensiivistub endogeense vee teke, mis
koos oliguuriaga p6hjustab lahjendusfcnoneni. Na* ja CI"
kontsentratsioon veres vaheneb 5 - 10 mekv/A.

2* POOrdepunkt algab 3* - 7* padeval, kestab 1 - 2 pae-
va* Diurees suureneb, suureneb ka Na* ja CI" eritumine* Ve-
res Na* ja CI" vaartused normaliseeruvad*

3* Lihaskoe taastumine kestab 2 - 5 nddalat* Na* ja
CI" bilanss on tasakaalustunud ning vere elektroliltide
kontsentratsioon normis*

4. Organismi rasvavarude taastumine* Faaside indivi-
duaalne varieeruvus on suur, soltub ka organismi vanusest
ja aeigundist*

Ajutraumaga haigetel on vereplasma Na* sisalduse muu-

tused mitmesuunalised*KOige sagedasemaks peetakse siiski



hiuponatreemlat esinesel haigusnadalal. Sanai ajal vaheneb
Ha* eritumine uriinjLga. Rida raskem trauma, seda pisivamat
Na* retensioonl tdheldatakse (A.A. Tikk, 1964). Ka CI'* si-
salduse muutused veres peale ajutraumat voivad olla mitme-
suunalised. Analoogselt Na<*ga ilmneb ajutrauma jargselt CI”
retensiooa, kuigi samal ajal veres CI" kontsentratsioon
enamasti vaheneb. See on tingitud ADH toimel tekkivast
ekstratsellulaarse vedeliku voluumeni tousust. Csal juhtu-
del taheldatakse siiski N&* ja CI"™ retensiooni korral Kka
nende sisalduse tlusu veres. Seepdrast eristatakse 3 sind-
roomi :

1) hupernatreemia koos hiperkloreemiaga;

2) hiponatreemia koos hipokloreemiaga;

3) vahelduv huper- ja hipoeloktroliteemia.
Hiperkloreemilist sindroomi peetakse prognostiliselt hal-
vaks, hiperkloreesia suurus on seotud ajutrauma kliinilise
raskusega (A.A. Tikk, 1964).



<2.2 -

TOO BssaRRK.

Viimaste aastate uurimistulomused on naidanud, et pea-
aju akuutsete kahjustustega haigete prognoosi ei maara mit-
te ainult ajukahjustuse iseloom ja ulatus, vaid ka kesknar*-
visusteemi patoloogiaga kaasnevad ja sellest tingitud hai-
red kogu organismis (A. Tikk, 1964; U. Noormaa, 1964;

L. Luts, 1967).

KIrjenduse llevaatest selgus, et tanapaeval tuntakse
killalt hasti akuutsete ajukahjustuste patogeneesi, samuti
uldisi ainevahetuslikke muutusi eel puhul organismis.

IImnes aga, et selline oluline ainevahetuse luli nagu
seda on kloor-iooni ainevahetus aju insuldi haigetel, on
vaga vahe uuritud.

Sellest lahtudes oli kdesoleva t60 eesmargiks vere
kloriidide kontsentratsiooni ja nimetatud i1ooni 0b6pdevase
erituse dunaamika jalgimine aju insuldi mitmesuguste vor-
midega haigetel.

Peamine tahelepanu poorati nimetatud muutuste sdltu-
vusele ajukahjustuse iseloomust, raskusest ja haiguse

prognoosist.



IV. UURIMISMATERJAL JA METOODIKA.

1. Uuritud haigete kliiniline

iseloomustus.

UUrimised teostati 67 haigel, kes akuutse aju insuldi
tottu olid hospitaliseeritud Tartu Vabartikliku Kliinilise
Haigla neuroloogia osakonda. 42 haigel oli diagnoositud
aju infarkt, 25 haigel aju hemorraagia. Ulritud haigusjuhud
olid mitmesuguse raskusastmega, lUldseisundit arvestades ja-
gati haiged 3 gruppi. 1. gruppi kuulusid haiged, kel pol-
nud nimetamisvaarseid teadvusehdireid ega ajutiive kahjustu-
se siundroome. 2* gruppi kuuluvatel haigetel esinesid mo-
ningad psuthikahdirad, mis avaldusid aja ja ruumi desorien-
tatsiooni ndhtudes ja kel esines raske neuroloogiline simp-
tomaatika, mis viitas ajupoolkerade ulatuslikule kahjustu-
sele. 3* grupi haigetel esinesid valjendunud teadvusehai-
red kuni sugava komatoosse seisundini ning ajutive sekun-
daarse kahjustuse kliinilised nahud.

Aju infarktide ruhmas kuulus 1. gruppi 20 haiget,

2. gruppi 18 haiget, 3* gruppi 4 haiget. Aju hemorraagia-
te rohmas kuulus 1. gruppi 5, 2. gruppi 10 ning 3* Gruppi
10 haiget. Uuringuperioodi valtel suri 7 haiget.

Haigete vanuseline struktuur oli jargmine:



1) Aju infarktiga haigete rihm -

ule 60 a. 21 haiget (55,3?)

50 - 60 a. 16 haiget (31,5%)

alla 50 a. 5 haiget (13,2%);
2) aju hemorraagiaga haigete rihm -

ule 60 a. 11 haiget (44%)

50 - 60 a. 8 haiget (32%)

alla 50 a. 6 haiget (24%) .

Aju infarkti pddes 23 meest ja 19 naist, hemorraagi-
line insult oli 12 mehel ja 13 naisel.

Hemorraagiliste insultide puhul oli 9 juhul etioloogi-
liseks faktoriks hiupertooniatdbi, 4 juhul aneurismi ruptuur,
4 juhul aterosklcrooa, 3 juhul ateroakleroos koos hiipertoo-
niaga, 2 juhul vererdhu tdéus glandula supraronaliae kasva-
ja alusel, 3 juhul jai etioloogia ebaselgeks.

Aju infarktide grupis olit 30 juhul etioloogiliseks te-
guriks aterosklercos, 7 juhul atoroskleroos koos hipertoo-
niaga, 1 juhul hipertoonia, 1 juhul Ohkemboolia, 3 juhul

jai etioloogiline tegur selgitamata.

2+ Too metoodika.

Uurimised teostati 67 haigel, kes olid akuutse aju-
insuldi téttu hospitaiiseeritud Tartu Vabariikliku Kliini-
lise Haigla neuroloogiaosakonda.

KRigil haigetel mdarati vere kloriidide kontsentrat-
sioon (mekv/o) voimalikult esimesel haiguspdeval ja seeja-

rel i1ga haigusnadala keskel ja I6pul viie nadala valtel.



Seega teostati igal Uksikul haigel maksimaalselt 10 venoos-

ae vere kloriidide kontsentratsiooni maaramist*

Vastavatel paevadel koguti haigete 60péaevane uriin
ning maarati selles eritunud Kkloriidid mekv-des 06paevas
ning arvutati ka nende kontsentratsioon (mekv/g)* Erineva-
tes gruppides arvutati paevade, esimese J:ateise uuringu”®
perioodi poole, kogu uuringuperioodi naitajad ja nditajate
S% usalduspiirid valemite jargi: U * m+t”~, kus U on usal-
duspiir ja m on aritmeetilise keskmise ruuthdlbe keskmine
viga*

Kloor maarati uriinis ning veres merkuriraootrilisol
meetodil (Kadeau, 1953)*

Printsiip* Happelises keskkonnas annab CI Hg(Nu")”~-ga
elavhdbeda kloriidi, vaba Hg i1oon annab indikaatori dife-
nutlkarbasooniga tugeva lilla varvuse.

Reaktiivid:

1) 0,1 normaalne LO" lahus.

2) Hg(NCM)p lahus, kus 8,565 g varskele Ig(NOM)p*H™Q on
lisatud 1 ml kontsentreeritud ja kuni 1 1 mahuni
destilleeritud vett* 0,1 ml seda lahust vastab
5 mekv Cl-le*

3) Indikaator difeniilkarbasoon (0,4 g ainet 100 ml
957-se etlulalkoholi kohta).

Analtisi kaik:

1 ml uriini hapustatakse 2 ml 0,8 norm* HNO”-ga*
Lisatakse ndni tilk difenllilkarbasooni lahust ja tlitri-

takse kirjeldatud Hg”NO~y”™ lahusega.
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Arvutus. Tiitrimlseks kulunud BA(NO,)p lahus ml >k50 x
x uriini hulk 1/dle * Cl mekv/dle.



V. UURIHISTUIEHUSTE ANALUUS.

Uurialme kloriidide ainevahetuse nihete sdltuvust

insuldi vormist, haigestumise raskusest ja prognoosist.

Tabel 2

Kloriidide kontsentratsioon veres ja CI**

keskmine eritumine soltuvalt insuldi vormist.

Insuldi Juhtude CI** kontsentr. Keskmine CI* eri-

vorm arv veres mekv/? tumine mekv/"
Infarkt 42 101,7 157,7
Hemorraagia 25 105,8 122,0

Tabelist nr. 2 ndhtub, et isheenilise Insuldi karral
on CI" kontsentratsioon seerumis monevdrra madalam ning
eritumine uriiniga suurenes vorreldes hamorraagllise insult

d™Ma.
Tabel 3

Cl* keskmine eritumine soltuvalt

haigestumise raskusest.

Juhtuda ar* *Sh *

aste infarkt , infarkt  infarks
1 20 5 166,6 126,2 20,7 14,8
11 18 10 146,1 126,5 15,5 16,4

111 4 10 160,4 113,4 21,2 33,5
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Tabelist nr* 3 ndhtub, et raskematel haigusjuhtudel on
kloriidide retensioon enam valjendunud (hemorraagia I111).
Erinevused kloriidide eritumises on statistiliselt usalda-
tavad infarktiga haigete koigi gruppide vahel ning hemor-

raagia | ja 111 grupi vahel. Erinevused pole tdeparased he-

morraagia 1 ja Il ning Il ja 11l grupi vahel (arvutatud
- Pi *P2 A PR - oA -
valemi ---==-—-—-%—- 2 jargi, kus p* ja pM tahistavad vor-
miZ + m92 "
reldavaid naitajaid ning m"2 v 2 naitajate erinevuse

keskmist viga.
Tabel 4

CI" keskmine eritumine soltuvalt

haiguse l0ppest.

Haiguse Juhtude Keskm. CI" eritu- NN
16pe arv mine mekv/" 5%
Paranemine 60 148,0 10,6
surm 7 106,3 29,6

Tabelist nr. 4 nahtub, et surmaga l0ppenud haigusjuh-
tudel voib taheldada tunduvat kloriidide retensiooni.

Uuritud nditajate muutuste dinaamika kajastub jargne-
vates joonistes.

Kloriidide kontsentratsiooni dinaamika aju infarktiga
haigete veres on kujutatud joonisel 1, kust ndhtub, et CI
vaartused er uleta normaalvaartuste piire, koikudes 94,3 -
109 mekv/”~. Esimesel haigusnadalal voib siiski taheldada

suhteliselt madalamaid vaartusi koigis 3 haigete rihmas.
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2. haigusnddala 10puks t&aseb kloriidida koatsentratsioen
veres, saavutades 3* rihma haigetel k&ige kdrgema vaartuac
(109 mekv/™)* 3* haigusaadalal jargneb uuesti karge CI"
taseme laague veres, mis 4+ nadalal plisib 2. ja 3* halgua-
rihmas, 1. rihmas aga asendub Cl* kontsentratsiooni tdusu-
ga* 5* haigusnddala 106puks saavutab CI"™ kontsentratsioon
kdigis rihmades enam-vahem (htse taseme.

Joonisel 2 on kujutatud kloriidide kontsentratsiooni
muutuste dinaamika aju hemorraagiaga haigete veres* Ea siin
pusib CI* kontsentratsioon normaalvaartuste piires (90,0 -
121,5 mekv/n), tehes siiski labi ulatuslikumaid kdikumisi
kui aju infarkti pddevatel haigetel* 1* haigusnidalal puu-
duvad andmed CI" vaartuste kohta 1* grupi haigetel* 2* na-
dalal on kloriidide kontsentratsioon siin rihmas suhteli-
selt korge, juba 2+ nadala keskel algab kontsentratsiooni
vahenemine, milline tendents pusib uuringuperioodi 1dpuni.
2* grupis vOib ndha CI" suhteliselt madalamat kontsentrat-
stooni, mis pusib vaheste koikumistega 3 nadalat* 4. nti-
dalal algab 2. gpupi haigetel kloriidide tasome tdus veres.
3* grupis algab juba 1* nadalal kloriidide kontsentratsioo-
ni tous, saavutades maksimumi (121,5 nekv/”™) 3* haigusna-
dalal* Edaai vaheneb kloriidide kontsentratsioon veres
hippeliselt.

Kloriidide eritumise dinaamika aju infarktiga haige-
tel kajastub joonisel nr* 3+ Keskmisest madalamat Cl* eri-
tumist ndeme haiguse 1* nadalal kdigis infarkti gruppides.

S&ejuures oo ebasoodsa kuluga haigusjuhtudel (2* ja 3*



-37 -






rihm) CI1* peetus rohkem valjendunud kui 1* ruhmal.

1. ruhmas algab 2. haigusnadalal CI" eritumise marga-
tav tous, mis kHikumistega jatkub uuringuperioodl I0puni.

2. rihmas ei saavuta CI* eritumise tous 2. nadalal sel-
list ulatust kui 1. rihmas. 3 nadalal tekib eritumises ur,
langus, mis oa ulatuslikum ja pusivam samaaegsest langusest
1. riohmas. 4. nadalal saavutab Cl* eritumine 2. haigusrih-
mas infarktide grupi keskmise taseme (horisontaaljoont),mil-
lele jargneb uus langus. 5. nadala keskel 1lmneb jalle
t&usutendents.

3+ rihmal kestab CI* retensioon 2. nadala I6puni. 3*
nadalal tekib eritumise tdus, mis 3. nddala I6puks uletab
grupi keskmise taseme. Sellele jargneb eritumise langus.
Vahese uuringute arvu tottu ei ole kbvera l0puosa statisti-
liselt usaldatav.

Joonisel 4 on kujutatud kloriidide eritumise dinaamika
aju hcmorraariaga haigetel. Keskmine CI" eritumine on siin
marksa madalam kui infarktidel (horisontaaljoon).

1. ruhmas algab 1. nddala keskel Cl* eritumise tous,
mis k8ikumistega kestab uuringuperioodl 16puni.

2+ rihmas kestab CI" retensioon 1. nadala 16puni, 2.
nadalal algab eritumise aeglane enam-vahem pidev tdus, mis
4. nddala keskpaiku lGletab grupi keskmise. Sellele jargnob
eritumise langus ning seejarel uus tous.

3. ruhmas tekib 1. nadala keskel CI* eritumise ulatus-
lik tdus, mis aga 2. nadala alguses laheb ile pidevaks lan-

guseks.
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Joonisel 5 on naha, et kloriidide 00p&evane eritumine
aju infarktide grupig vaheneb sdltuvalt haiguse raskusest.
Seejuures on CI* kontsentratsioon uriinis normaalne v$i
isegi suurenenud (infarkt I111).

Jooniselt 6 ndhtub, et hemorraagiate grupis on klorii-
dide kontsentratsioon uriinis madalam kui infarktidel, ol-
les siiski normi Ulemise piiri ligidal. Ka kloriidide 06-
paevane eritus jaab maha infarktide O0pdevasest eritumisest.
Siin grupis on samuti naha CI* Ob6pdevase eritumise vahene-
mine raskemates hai”usrihsades.

Vorreldes kloriidide eritumist haiguse 1. ja 2. poo-
lel aju infarktiga haigetel (Jjoonis 7), ndeme k$r ;et klo-
riidide kontsentratsiooni uriinis 1. hai uspoolcl ning sel-
le langust haiguse 2. poolel 1. ja 2. rihma haigetel.

3. ruhmas tCuseb CI* kontsentratsioon uriinis haiguse 2.
poolel veelgi, saavutades vaga k&rge taseme. Kloriidide 060-
paevast eritumist jalgides ndeme, et eritumine tduseb 2.
hairuspoolcl, 3. rihmas on see t&is k&ige vahem valjem-u-
nud.

Jooniselt 8 on naha, et teistsugused muutused toimu-
sid aju hcmorraagiaga haigete grupis. 1. rihmas suureneb
kloriidide kontsentratsioon uriinis haiguse 2. poolel. 2.
rihmas on kontsentratsioonide vahe haiguse 1. ja 2. poolel
minimaalne. 3* ruhmas aga vaheneb CI* kontsentratsioon
haiguse 2. poolel tugevasti. 1. ja 2. haiguspoolel on
1. ja 2. rihmas samasuunalised infarktide grupi muutustega

(CI* eritumise suurenemine 2. haiguspoolel). 3 rihmas aga



vaheneb kloriidide oO6pdevane eritumine hairuse 2. poolel

koos kontsentratsiooni langusega.



VI* ARUTELU.

Materjali analilisist nahtub, et kloriidide kontsent-
ratsioon uuritud haigete veres ei lletanud normaalvaartua-
te piire ei henorraa™ilise Insuldi ega ka isheemilise in-
suldi karral* Aju henorraagiaga haigetel oli kloriidide
kontsentratsioon veres siiski ndnevorra korges (105+8
nekv/g) kui aju infarktiga haigetel (101,7 mekv/”™) ning
tegil uuringuperioodi valtel 1abir ulatuslikumaid koikuciisi.

Kirjanduse andmetel on aju insuldiga haigetel akuut-
ses perioodis taheldatud nit hipokloreenia (Buckell ja
kaastootajad, 1966) kui ka kerge hiperkloreemia teket
(Kawiak ja Fuksiewicz, 1969)* Ajutraumaga haigetel kirjel-
datakse saouti mitmesuunalisi nihkeid vere kloriidide
kontsentratsioonis, kdige sagedamini siiski hiupokloreemiat.
Hiperkloreemiat seostatakse haiguse halva prognoosiga.

Kloriidide eritumises uuritud haigetel vdis téheldada
faasilisi nihkeid. Ollguurilises faasis esines kloriidide
retensioon, mis oli rohkem valjendunud hemorrao jilise in”®
sildiga haigetel (ka uldise strassreaktsiooni rohkem val-
jendunud kulg). Kloriidide retensioon olenes ka haiguse
kltinilisest raskusest, olles raskena kulu korral ulatus-
likum ja pusivam.

Kloriidide retensioon! pilsimist ning sivenemist vdia
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seostada haiguse halva prognoosiga.

Kirjanduses puuduvad andmed kloriidide eritumise kohta
aju vaskulaarse patoloogiaga haigetel. Seevastu aa analoog-
seid muutusi kloriidida eritumises monevorra teistsugustel
haigetel taheldanud mitmed autorid. Ajutraumaga haigetel
kulgevad I eritumise nihked enamasti paralleelselt diuree-
si muutustega, kusjuures CI** eritumise muutused on sageli
ulatuslikumad diureesi muutustest (A. Tikk, 1964). Oligun-
rilises faasis tdheldatakse kloriidide retensiooni, mis
valjendub vahenenud eritumises uriiniga. Poluuurilisos faa-
sis tekib CI"™ retineeritud koguste suurenenud eritumine.
Sellele jargneb luhem ja m6ddukas CI" eritumise langus,
edaspidi vaheldub eritumise vahenemine eritumise suurenemi-
sega*

Organismi reaktsioonis &gedatele aju verevarustuse
hairetele voib tdheldada faasilist kulgu sarnaselt ajutrau-
nadele. VOrreldes ajutraumadega kulgeb streasreaktsioon
akuutse vaskulaarse patoloogia korral kergemalt, faasid oa
vahem valjendunud. Seda asjaolu vOib selgitada organismi
uldise reaktilvsuse langusega enam valjendunud parenhima-
toossete elundite kahjustuse foonil. Ainevahetuslikud nih-

ked on rohkem margatavad hemorraagilise insuldi korral.
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VII. KOKKUVOTE.

Uurinistulemuste analiis naitas, et koikides haigus-
gruppides pisis kogu raviperloodi valtel suhteliselt stabiil-
ne, normildhodane vere kloriidide kontsentratsioon. Vaatama-
ta sellele esinesid aju insuldi m6lema vormi karral marki-
misvaarsed muutused kloriidide OOpaevase eritumise dunaami-
kas. Aju infarktiga haigetel taheldati haiguse esinese nada-
la valtel Kkloriidide erituse tunduvat langust. Suhteliselt,
kergemas seisundis viibivatel haigetel al”as teisel nadalal
kloriidide erituse margatav t&us, milline tendents jatkus
kogu haigusperioodl 16puni. Raskas seisundis viibinud h&ire-
tel pisis kloriidide erituse reduktsioon teise haigusnadala
I6puni ning ebasoodsa kuluga haigusjuhtudel jargnes uuringu-
perioodi I6pul sageli kloriidide erituse uus langus.

Hemorraagillae insuldiga haigetel esinenud kloriidide
erituse retensioon oli enam valjendunud kui isheemilisc in-
sildiga haigetel, seejuures oli kloriidide eritus marksa
enam vahenenud letaalse 10ppega haigusjuhtudel.

Koikides haisusruhmades torkas silma erinevus suhteli-
selt normaalse uriini kloriidide kontsentratsiooni ja lan-
genud erituse vahal, mis oli tihedas seoses haiguse algfaa-
sis esinenud oliguurlaga.

Saadud tulemused naitavad, et ka akuutse ravi korral

avaldab oma méju uldine ainevahetuslik stress - reaktsioon,



pOhjustades vee ja mineraalide ainevahetuse haireid, mida

tuleb silmas pidada ajuvereringe hairetega haigete ravis.
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