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Töös kasutatavad lühendid
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AVV - ejuverevool • mõeldud on eju verevarustust kaalu« 

ühiku kohta kindlas ■ ajavahemikus • nn, ejuvere­

vool u mahulist kiirust

TVR • tserebrovaakulgerne resistent aus

AOgT « ajukoe hapnlkuterbimine (cm O^/loo g eju kohta I 

minutis)

art* • arteriaalne

vj - vene jugularis interna

к « keskmine • mõeldud on bllaterealsete uuringute 

(vj dx ja vj ein) kalgus saadud tulemuste kesk* 

ml sl väärtusi

* hapniku sl sildus
OgM - hapnlkumabturus

О ,K * hapnlkuküllestus
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KG - kontroll grupp
ATI * eju transltoorne isheemla
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Al • ajuinfarkt

Ш * aubeTRtmoldafrlne hemorreagia 

AH - ajusisene hemorrsagis 

x • aritmeetiline keskmine 

а • standardhälve 

а • keskmine viga 

u * aritmeetilise keskmise usalduspiirid 

r * kõrreletsloonikoefitsient



i лззктдтиз

Jättes kõrvale ajukolju Ülirasked vigastused võib öelda, et 

mitte ükski teine patoloogiline protsess ei põhjuste inimese 

tervise ja sotsiaalse elu nii järsku ja tugevat häiret kui seda 

teeb ajuinsult. Seoses keskmise eluea pikenemisega ja ree hai» 

guste (eriti infektsioonide) erikaalu vähenemisega suureneb pi­

devalt südame ja veresoonkonna, sealhulgas ka ajuveresoonkonne 

helguste osa haigestumise üldstruktuuris (Ä. V, ä о n о v e * 

1 о v JaJ«V,Šmidt, 196o). Põhjustades kõrget suremust 

ja rasket invaliidistumist on aju va akul a er ae patoloogia küsi­

mused muutunud üldsotsiaalseks probleemiks«

Aastakümnete vältel on ajuinsuldiga haigetesse suhtutud kui 

paratamatult ravimatul see või vähemalt väge kahtlase prognoo­

siga patsientidesse. Alles viimase 10-16 aasta saavutused tea­

duslikus uurimistöös on hakanud laiemasse arstkonda sisendama 

optimismi selles küsimuses, aju anglograefis laialdane raken­

damine Je patoloogills-anetoomiIlse uurimismetoodika täiustu­

mine võimaldasid selgitada, et ateroskleroos ei ole enamikul 

juhtudel difuusne protsess, vaid haarab veresoonkonna suhteli­

selt lõkaliseeritud osi, kõige sagedamini - aju regionaarseid 

artereid (J. V, S m i d t, 1963).

Diagnostika täiustumine lõi eeldused diferentseeritud kon­

servatiivse ja kirurgilise ravi arenguks, Diagnostika- ja ra- 

vivõimaluste tunduv avardumine on ego ka suurendanud arsti
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vastutust (Ihe või teise meetodi valikul« üsa ravimeetodeid on 

alles teadusliku uurimise staadiumis ja ei ole laiemasse prak­

tikasse juurdunud« Veel enam - aju vaskulaersete haiguste pe- 

tofüBioloogillaed mehhanlsnid viimaste keerukale detailides ei 

ole veel kaugeltki selged« Suhteliselt palju on uuri tue aju 

vaskulaersete haiguste põhjuseks olevaid p&togeneetilisi tegu* 

reid, märksa vähem » kogu organismi ning ajukoe ainevahetus» 

likke muutusi ning viimaste keerukaid vastastikuseid seoseid, 

mis tekivad peaaju vaskulaarse kahjustuse tagajärjel«

Tartu Riikliku ülikooli neuroloogia ja neurokirurgia kiil» 

nikus on aastate vältel osutatud eju vaskulaersete hai ;uste 

uurimisele rohket tähelepanu. Kliiniku asutaja professor 

L. M. Puusepp oli juba oma tegevuse varasemal perioodil 

tundnud huvi ejuvererlnge füsioloogia Ja patofüBioloogia prob» 

leemide vastu (L. M. P u u в e p p, 1899)« Vaatav uurimistöö 

arenes ka Tartus. Tartu ülikooli Närvikliinikus tegi professor 

Puusepp oma esimesed operatsioonid aju vaskulaaraste haiguste» 

ga patsientidel (L. 1£. P u u s e p p, 1939). 193o. et etel vöe» 

ti kliinikus kasutusele ajuangiograafia (K. I« R a u d a m, 

1945) ning 1939« aastal üldistes 0. kartinoff KOgeiau- 

sed, mis olid saadud intrakranioalsete aneurüsmide diagnoosi» 

missi ja ravimisel. "utor rõhutas eriti angiograefia suurt 

diagnostilist tähtsust (О. M a r t i n о f f, 1939). Viimase 

aastakümne Jooksul on peaaju vaskulaarne kirurgia siinses 

kliinikus märksa arenenud ja on muutunud teadusliku uurimis­

töö üheks olulisemaks probleemiks (B«I. Raudam ja 

R. I. P a i m r e, 1961$ R. I. P a i m r e, 1963| В. I. R a u- 

d a m ja kaest., 1963: 1« X« R a u d a m ja 8. 0. T ü r- 

d e r, 1966).. Samal ajal on osutatud rohkelt tähelepa»
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ll кя aitmesuguste ainevahetu»probleemide uurimisele* On val­

minud kolm dissertatsiooni (А* А. T 1 к к, 1964j h. H, Z ц > 

ping, 1965) L. L. L u t s, 1967), milles käsitletakse seoses 

peaaju trauma oti Uste või vaskulaarsete kahjustustega arene­
vate ainevahetushäirete mitmesuguseid aspekte, käesolev töö 

kujutab endest ühtse uurimissuuna Jätku ning püüab süvendada 

teadmisi aju veskulaarse in suid lg я hr, Ige tel esinevate ajukoe 

geesivahetuse häirete kohta*



II KIRJANDUSE ÜLEVAADE

a. ajuvereringe anatoomia

omapärasusi

Erinevalt teistest organitest ei ole ajul väratit, mille kau­

du kulgeksid veresoones. Peaaju saab vere 4 suhteliselt eraldi 

kulgeva arteri - paariliste когоtlid- ja vertebraslarterite va­

hendusel* A. carotis communis dextra ssab огг:- «ilguse trunous 

brachiocephalicusfest, a. carotis communis sinistra - arcus 

aortae#st. Cartilago thyreoidea kõrgusel Jagunevad mõlemad aa. 

carotis communis8ed a. carotis externa*ke Ja a. carotis Inter­

nats. Neist esimene varustab verega peamiselt nägu Ja ajukolju 

välisketteid, teine kulgeb otsejoones kraniafilaele, läbib ca- 

nalis caroticus’e, sinus cevernoaus’e ja alles siis annab oma 

esimese haru - a. ophthelmica. Varsti seejärel eraldub a. caro­

tis interna intrakraniaalsest osast 8. communicens posterior, 

mis tihendab karoti id süsteemi vertebrastarteri süsteemist tule­

neva a. cerebri posterior1iga. Lõpuks hargneb e. Oarotis inter­

na ajupõhimikul 2 peamiseks ejuartariks - a. cerebri medla’ks 

ja e. cerebri anterior'lks. Paarilised, kõrvuti kulgevad a. oe- 

rebri anterior*id on omavahel ühendatud a. communicens anterior1 

varel.

Aa. vertibrelis* ed saavad kumbki oma alguse aamapoolaest a. 

subclavia st, kulgevad läbi kaelalülide formina transversari*• 

te kraniaalsele, läbivad membrana atlantooccipitalis posterior91 

seejärel dar. matar*1 ja aiseneved foraaen ooolpltale megnoB1!
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kaudu koljudönde. vliTus,el ühinevad mõlemad vertebraalerterid 

а, basil äris* eks. Viimasest eraldub rida paarliisi harusid aju­

tüvele ja väikeajule, seejärel hargneb ta 2 suureks haruks - 

as« eerebri posteriores. Magu öeldud, on viimaaed aa, eemmuni- 

oans posterior’ide varal ühendatud samanimeliste ea, oarotis In­

terna 'dega, за, eerebri anterior*Id on paaritu e. oomiunloans 

anterior*i varal ühendatud omavahel, Kujuneb ringjas arteriaal­

ne anastomoos - circulus arteriosus eerebri (Willisl).

Willis! rõnga individuaalne variaabelaus on suur, trelle ees­

mise osa sooned on suhteliselt püsivad, tagumist osa moodusta­

vad arterid - väga variaebelsed. N11 on leitu»«, et eesmine üri an­

dus arter on valdaval enamikul juhtudel hästi arenenud| vaid 

2,4^-1 isikutest on see arter nõrgalt arenenud, Semel ajal võib 

tagumine ühend usarter olla ühepoolselt nörgelt arenenud ligikau­

du 1/4 juhtudest, vahest ega koguni täielikult puududa (R 1 g- 

g s je Griffith s, 1938| I. f. Krupstlev j* 

N. N. M e t а 1 n 1 к о v а, 195o).

Võrreldes teiste organite arteriaalse süsteemiga on omapära­

ne ka suurte ajuarterlte edasine kulg ja hargnemine. Är laevalt 

teistes organites reeglina tsentraalselt perifeersele kulge­

va! st arteritest, paiknevad aju suured arterid, mis kujuta­

vad endast billis! rõngalt lähtuvate tüvede harusid, aju välis­

pindadel. Suurtelt arteritelt ja nende mitmesuguse suurusjär- 

guee harudelt lähtuvad täisnurga all radiaalsed arterlharud, 

mis tungivad ejju, varustavad ajukoort ja valgeainet. radiaal­

sete arterite harud jagunevad mitmesugustel sügavustel kapil­

laarideks, mistõttu Iga kiht sisaldab mitte ainult arterite * 

suuremaid või väiksemaid harusid, vaid ka tiheda kapillaarpõl- 
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ifiUu (Pfeifer, 1928) В. Н. К 1 о s • о V 6 к i, 1961). 

L 8 z о г t h е 8 je keest. (196о) rõhutavad, et ejus on кеке 

teineteisest sõltumatut arteriaalset süsteemis tsentraalne ja 

perifeerne. Neist esimene algab peamistest ejuarteriteet vahe* 

tult Willis! rõnga läheduses, äeda süsteemi moodustavad arte­

rid tungivad otseselt ajju ja moodustavad oma kapillaarvõrgus- 

tiku besaalgenglionides ning nendega külgnevates ajuosades. 

Perifeerse süsteemi kulg ühtub ülalkirjeldatuga, selle moodus­

tavad a. oerebri anterior9!, a. oerebri modle ja a. oerebri 

posterior1 i löppharud. **elle süsteemi arterid moodustavad kapil« 

laarpölmlkud ajukoores, vc Ige aines ja a juvatsakeste ependüü- 

mis. Süsteemid omavahel ei enastomoseeru.

Normaalses Inimajus puuduvad arterlovenoossed enastomo sid 

ning kõik ajuarterid ja -veenid on omavahel ühendatud kapil- 

learvõrgustiku kaudu - st. ei oie anatoomiliselt lõpparterld 

(Pfeifer, 1928) В. N. Kloasovaki, 1951). Kaoli- 

laarvõrgu kolmemõõtmeline ehitus neuronite Ja gllarakkude suh­

tes võimaldab intensiivset rakumetabolieni, sest et arteriaal­

ne kaplllaariose on tavaliselt kontaktis raku ühe, venoosne - 

teise küljega (B. N. К 1 о а s о v а к 1, 1959). Kapillaersete 

soonte võrk ühendab ajuvereringe ühiseks kolmes tasandis polk* 

nevaks tervikuks. Kraadiks on leptomeningeaalsed anastomoosid 

kolme põhimise ajuarteri vahel, mis on tunduvalt suurememõõdu- 

Ilsed je omavad seetõttu olulist füsioloogilist tähendust põtra 

sieelsete ко11ateraai sete kanalitena (Vander Keeken 

je aderns, 1963.

Ajukoe eriosade vaskularisatsioon on erinev. «“Ju hallollus 

on aleti, nii katseloomadel kui ka inimesel, rikkamalt käpili*- 
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r lae eritad kui velgeollus« Seejuures on ajukoor, sõltuv®It piir­

konnast» 2-5 korda rohkem vaskulsriseeritud kui valgeollus« 

«jukoore sensoorsete piirkondade vaekülarisatsioon on omakorda 

intensiivsem moto orpiir kondad e omast (D u n n 1 n g ja Wolff 
19371 L i e r s e ja Horstmann, 1965)«

Teiste organitega võrreldes omab ka aju venoosse süsteemi 

ehitus mitmeid omapärasusi« Ajus puudub nähtav kindel seos min­

git koelõiku verega varustava arteri Ja ärevllvs veeni vahel« 

Nende kulg ei ole sageli paralleelne, vaid võib koguni õlle vas­

tassuunaline« Nii näiteks suubuvad ajukumeruse veenid sinus sa- 
glttslls superior’isse, kulgedes seega lateregiselt mediaalse­

le« A« cerebrl anterior • i harud kulgevad aga aju mediaalselt pin­

nalt poolkera välispinnale« Veel tüsilikumad on vahekorrad ar­

teri Ja veeni vahel ejueines (B. N« К 1 о a s о v i к i, 19611 

D. S« В e к о v, 1965)«

Ajuveenid Jagunevad kahte gruppi - süvadeks Ja pindmisteks, 

Ksimesed dreneeruvad peaaegu eranditult v. oerebri magna-see, 

mis omakorda Jätkub sinus reotus’ena, teised - sinus sagittalis 

superior‘lese* anatoomilised uurimused on selgitanud» et valda­

val enamikul juhtudest Jätkub ainus sagittalis superlor sinus 

transversus dexter*Ina, mille veri voolab läbi sinus sigmoi- 

deus dexter1! je lahkub koljust samapoolse v. jugularls interna 

kaudu« Sinus raotus jätkub ega sinus transversus sinlster'ina 

ning vastavalt samapoolse sinus sigmoideus’en» Ja v« jugularls 

interna’ne (В е 1 1 e у, 1934| Gibbs Ja G 1 b b s, 1934)« 

Tõeline vooafluens ainuum on harvaesinev, tavaliselt on siinuste 

vahel vald viil к seksi llbr il laed onastomoosld (M« D. IL 1 о t n 1- 
k о v, 1947$ De B« В e к о v, 1966)«



- 16 -

Lisaks (ilaltooduile on koljus veel na, põhlmikuslinused. An­

desse voo leb veri nii ajukoe bass ^piirkondadest kui ks mr ale or­

gan eilt. Peamiseks põhlml kusi lauseke on sinus cavernosus, mille 

olulisteks iseärasusteks on ta tihe kontakt a, carotis interna 

intrактanlaaiae osaga, lähedus hüpofüüsile, Oeaseri sõlmele ja 

reale krsniaalnärvidele (S. M i h h а 1 1 о v, 1956),

B.äjuvereringe füsioloogia 

ja patofüsioloogis

1, Uurimismeetodid

srvukad meetodid, mida on kasutatud või kasutatakse ojavere- 

ringe uurimiseks, Jagunevad üldjoontes kahte suurde rühmas mee­

todid, mis iseloomustavad ajuveresoonte reaktsioone mitmesugus­

tes tingimustes ja meetodid, mis mõõdavad muutusi aju verevoolus. 

Need meetodid ei ole sisuliselt samaväärsed,

a) Otsesel soonte vaatlusel põhinevad meetodid

Siia gruppi kuuluvad meetodid on vanimad ja osutusid väge 

viljakaiks pärast seda kui о r b e s (1928) võttis kasutusele 

nn, koljuakna metoodika, Nimetatud meetodit täiendas 

B, N.äiossovskl (1961), kattes katseloomadel kolju- 

võlvi läbipaistva kattega, Meetod võimaldab leptomenin :ei sete 

veresoonte visuaalset jälgimist nii varustamats silmaga kui 

spetsiaalsete fotografeerimist ja filmimist võimaldava­

te mikroskoopide vahendusel (W о 1 f f, 1936$ Gurdjisr 

ja kaest., 19b6), temaaegselt veresoonte kaliibri

muutuste Jälgimisega on võimalik mõõta lokaalseid p02, 

PU°2 ja pH muutusi ajukoores, saades nii
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igekülgse ettekujutuse uuritava piir капп* ge^sivahetusest 

(Meyer ja Denn y-B г о w n, 1957$ Meyer Je 

Waltz, 1959$ Ingvar Ja k^st., 1959). Lõke laete gaa- 

slpingete elektropolarograafiline mõõtmine erinevais ajupiir­

kondades on osutunud loomeksperlmendls väga viljakaks ja leiab 

kas üksikult või koos rea teiste ajukoore eksponeerimist vajava­

te uurimismeetoditega väge laialdast kasutamist (j$. *• К о va­

le n k o, 1961$ Meyer Je D e n n y-B г о w n, 1957$ Ing­

var, 1961$ G о t о h ja Meyer, 1961$ 5 1 e i J ö, 1961$ 

Glelchmann ja kaest., 1962$ А. T. V e 1 d 1, 1965). 

Inimesel on ajukoore ga esi pinge id polar ogr ea 1111 selt uuritud 

neurokirurglllste operatsioonide ajal (Meyer Ja r u n t e r 

1967).

b) Termoelektrllised meetodid

Võimaldavad mõõta lokaalse verevoolu Intensiivsust ja eelda­

vad samuti ejupinna eksponeerimist. Meetod põhineb termopaarl 

kasutamisel. Vastavalt anduri konstruktsioonile termopaar eel­

nevalt kas soojendatakse või jahutatakse ning asetetakse seejä­

rel uuritava ajuosa pinnale. Verevoolu mõjul termopaar vastavalt 

kas jahtub või eoojeneb, kusjuures temperatuur im uutuee Inten­

siivsus on lineaarses sõltuvuses antud ajupiirkonna verevarustu­

sest« G 1 b b s 1 poolt (1933) spetsiaalselt konstrueeritud 

termoelektrlllst voolumõõtjat аяяЬ kasutada ka voolu uurimiseks 

seesmises j ugulear veenis je ajusügevuses. Meetodi puuduseks on 

võimalus saada vaid auhtellsi väärtusi. Vaatamata sellele on 

see uurimlsvõte eriti füsioloogilistes töödes laialdast ktisut - 

mist leidnud (Ludwigs, 1954$ A.M.Bllnova ja 

14. ... R О Ž о v а, 1958$ 1/, I, Parolis, 1958$ А. М. В 1 1- 
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n о v s ja М. Е. М е г § в к, 1963| Betz, 1965). Võrreldes 

termoelektrllise soo Jusklllrensl-meetodl Ja hästikalibrt eri te­
ra Kr&B-kliIrensl-meetodi abil simultaanselt saadud andmeid 

omavahel osutus võimalikuks seevõrd täpne soojuskliIrensl-mee­

todi kalibreerimine, et tulemusi sai vähendada absoluutsetes 

väärtustes (B e t ж ja kooste, 1966),

o) Mitmesugused voolumöötja-meetodld

Meed meetodid lelevad kasutamist peamiselt Üksikute suurte 

arterite läblvoolutuse hindamisel »Kui voolu m õtev instru­

ment lülitada arteri ringesse nii, et veri läbib mõõtja, on või­

malik täpselt registreerida soont teetud ajaühikus läbivat ve* 

rehulka. Nii sugusel printsiibil töötava nn* öhumull-voolumõõt ja 

abil teostasid E u m к e Ja Schmidt (1943) esimese usal­

dusväärse AW kvantitatiivse määramise»
Käesoleval ajal on kasutusel nn. elektromagnetilised voolu­

mõõtjad, mis võimaldavad uurimist vigastamata arteril Ja on 

seega ka inimesel rakendatavad» Monde kasutamine on siiski või­

malik vaid aju magistraalarterll teostatavate operatsioonide 

ajal, sest nad vajavad veresoone eksponeerimist. Vaatamata sel­

lele on elektromagnetilise voolumõõtja kasutamine võimaldanud 

selgitada regioaastarterite velandiku lühema* Ja pikemaajalise 

vähendamise mõju hemodüneamlkale vastavas veresoones ja jälgida 

verevoolu taastumise Intensiivsust pärast rekonstruktlivseid 

operatsioone (Hardesty Ja kaast», 196o| Cannon 

Je keest., 196o| T 1 n d в 1 1 Ja keest., 1962.e.| К у 1 s­
t 1 a n s e n Ja <• г о g, 1962),
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d) Eiferent siaalmanomee tri»

Analoogselt eelmisega, on see meetod kaeatatav raid regio* 

naarertereil. Mõõtes AR Willis! rõngas ja sordis, saeb rõhkude 

diferentsi muutuse järgi otsustada таskolaaree vastupanu muu* 

tüse üle nende punktide vahel • aju regioneareeis artereis» 

Pölvmanomeetrld ei võimalda täpset js tundlikku AR muutuste 

registreerimist, selleks on kasutusel mitmesugused elektrsmano* 

meetrid (G. !• M t 1 e d 1 i i v i 1 i, 1959 ja 1963 a| 

J, 1, Moskslenko, 1963),

e) Perfusloonltehnikad 

põhinevad "isoleeritud pea" tüüpi kstaemudeli kasutamisel. 

Katseloomal isoleeritakse kirurgiliselt kogu ajutslrkulat* 

sloon ja perfundeerItaкee seda tavaliselt doonõrlooma verega, 

kusjuures ringesse siseneva ja väljuva vere hulk Ja voolukii- 

rus on mõõdetav. Metoodika võimaldab uurida nii mitmesuguste 

füsioloogiliste ärritajate kui ka farmakonlde mõju ajuvere- 

ringele (Geiger, 1958; S. Se M 1 h h а i 1 о v, 1966). 

Perfusioonltehnlke mõnevõrra füsioloogilisemaks variandiks 

on preparaadi "rindkere • pea* kasutamine (MtbedllŠ* 

vili, 1968 eh

f) Pletüsmograafiliaed meetodid

Teatud lihtsustusena kujutab kraniovertebraalne õõs endast 

rlgildset konteinerit, mida võib vaadelda lilkvorige täide* 

tud pletüamograsflna. Liikvorie paikneb aju ühes veresoonte* 

ga ja Järelikult peavad viimaste kaliibri (veretäitumuse) 

muutused kajastuma koljuslsese (lllkvorl) rõhu muutustea.
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Sellest printsiibist lähtudes võttis Ferris (1941) kasutusele 

nn« venoosse eklusioonl pletüsmograafia je rakendas seda AW 

mõõtmlseblnimesel. Ferrls eeldas, et (laber uurimisaluse Isiku 

kaela asetatud ja 60-80 mm Hg rõhuni täispuhutud m*insett sulgeb 

venoosse väljavoolu koljust ja et tekkiv liikvorirõhu suurene­

mine või liikvorierltuse tõus lumbaalse drensa&i kaudu on võrd­

ne arteriaalse juurdevooluga koljusse« Meetod jätab arvestama­

ta alternatiivsed drenaaiivõimelused, mis hakkavad funktsio­

neerima siis, kui venoosse vere väljavool J ugul aar veenide kaudu 

on takistatud. Ka häirub venoosse paisu tingimustes arteriaalne 

juurdevool ja saadud andmed ei ole õiged (О, I« M t 1 e d 1 1 a- 

v 1 1 i ja L. G. 0 r m о t s a d z e, 1962). Vaatamata nime­

tatud puudustele võib liikvorirõhu muutuste alusel otsustada 

ajuverevarustuse suhteliselt kiirete kõikumiste die (А. A«B 1 Õ 

kov, 1938).
*. а« К e d r 0 v jaA.I. Naumenko (1984) töötasid 

välja nn. intrakraniaelse elektropletdamograafls metoodika, 

mis eriti mitmesuguste ajuhemoddnaarnika küsimuste uurimisel eks­

perimendis on osutunud väga viljakaks (¥u. I« Moekale n- 

k 0 Ja A. I« M a u m e n к о, 1964). Autorid mõõtsid katse­

loomadel kudede takistuse muutust kõrgsagedusvoolulo, kusjuu­

res nad kasutasid nn. "sisseistutatud* intrakraniaalseid elemet­

roode, mis võimaldas välja lülitada ekstrakranla^Ise vererin­

ge muutustest tingitud mõjustused. KlektropletUsmograafla ei 

ole vaid elektrilisel teel registreeritav pletüsmograefla, sest 

kudede elektritakistus ei olene mitte ainult soonte verega 

täitumusest, vaid ka verevoolu kiirusest soonkonnas (a. A. Kod 

r 0 v ja А. I. Naumenko, 1954). Seega kajastab olekt- 

ropletüanogrnefie ajuverevoolu mahulise kiiruse muutusi.
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Kae801 eraks ajaks on kliinilisel uurimistöös laialt levinud 

reoentsefBiograafia meetod, mla tegelikult on ekstrakr nl* 

eelsete elektroodlde abil teostatav elektropletüamograsfla 

(Janker, 1962). ^eetod on osutunud väärtuslikuks dünaa­

milistes uurimustes, kuid selle diagnostilist väärtust vähen­

dab asjaolu, et reoentsetelegrammi lainetes kajastub suurel 

määral ka ekstrakraniaalne tslrkulatsioon, ais muudab leiu sa* 

geli raskesti interpreteerlteveks (Perez-Borja je 

Meyer, 1964).

g) ajuverevoolu lineaarkiiruse määramine

põhineb mitmesuguste märka laete süstimisel vereringesse. 

Jälgides ainete edasiliikumist vereringes saeb otsustada vere* 

voolu kiiruse Üle. Sagedamini kasutatavaks meetodiks on seeria* 

anglograafia, mille käigus on täpselt ajastatud ülesvõtete abil 

võimalik otsustada kontrastsine (ja vastavalt verevoolu) lii* 

kumlskiiruse üle ühes või teises ejuvereringe osas (G t e 1 t i, 

1956) Tönnis ja Schiefer, 1969) V, I. L e r- 

m a n, 1966). David ja kaest. (1961) süstisid uuriaisalus* 

teleiluorestseiini kubitaelveeni je mõõtsid seejärel aja, mis 

kulus värvaine jõudmiseni silmapõhja. Beid u sel, et üldise ve- 

noosee,vereringe häireid ei esinenud, kajastasid saadud andmed 

verevoolu kiirust une- Ja silma ar tel ei s. Hiljuti täiustusid 

autorid oma meetodit seeriafotogr&aflllse registreerimisega, 

mis võimaldas täpselt ajastada ka reatineverevoolu üksikuid faa­

se (D a v 1 d ja keest., 1966).

ajuveravoolu lineaarkilruee määramise täpse je praktilise 

meetodi võttis kasutusele J. V. Z о t о v (1966). Tema poolt
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ettepandud meetodil süstitakse unearterlsse Evans! värvi 

(T - 1824) ja registreeritakse spetsiaalse seadeldise vahendu­

sel oksüh etnograafi abil märkalne ilmumine seesmise jugulaar- 

veeni veres«
Viimastel aastatel on ajuverevoolu llneaarkliruse määramisel 

ulatuslikult kasutatud radioaktiivseid eineid, kusjuures nime­

tatud eesmärgiks sobivad hematoentsefaalset barjääri mittelä­
bivad ehk nn« mlttedifundeeruvad ained: j^l seotuna

hippuur happega või seerumalbumiinlge (Oldendorf ja 

Crandall, 1961; Oldendorf ja К i t а n о, 

1965; Eichhorn, 1962; L«A« Jakovleva ja 

S« G« Z e n к о v i t š, 1965)« Radioaktiivne märkaine süsti­

takse kas kubltaalveeni või vahetult unearterlsse« Radioak­

tiivsuse muutused peas registreeritakse stsintsillatsiooni- 

seadmete abil« Viies verre radioaktiivset ainet tõuseb kiires­

ti selle kontsentratsioon ajus, millele järgneb langus - saa­

dakse kolmnurkne, pik*i - taoline kõver ehk nn« radiotsirkulo- 

gramm. Kõvera analüüsimine võimaldab eraldi jälgida ajuvere­

voolu kiirust arteriaalses, kapillaarses je venoosses faasis« 

Radiotsirkulograafia võimaldab täpsemat vereringe transiitaja 

määramist kui angiograafla (Lassen ja I n g v a r,1963).

Mitmesugused ajuverevoolu llneaarkliruse määramise meetodid 

on Inimesel suhteliselt kergelt ja ohutult rakendatavad« Oluli­
seks puuduseks on see, et ajuverevoolu Mneaarklirus ei pee­

gelda funktsionaalset seisundit - seda kui palju 
verd leitud kiirusega läbi aju voolab« Kui aju verevarustus vä­

heneb, kaasneb sellele verehulga vähenemine ajus« Ajuverevoolu 

llneaarkllrus võib aga samal ajal normaalseks jääda, sest väik­

sem verehulk läbib proportsionaalselt vähenenud mahuga vere-
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soonkonna endise kiirusega, Seetõttu võimaldavad ejutairku- 

latsioonl kohta täpsemaid andmeid need meetodid, mli määravad 

või kajastavad nn, ajuverevoolu mahulise kiiruse kvalitatiiv­

seid ja kvantitatiivseid muutusi,

h) Veregaяaide arterlovenooase diferentsi 

määramise

Meetod on leidnud inimesel laia kasutamise pärast seda kui 

Myerson Ja kaast, (1927) kirjeldasid võimaluse saade 

elaval inimesel ajust tulevat venoosset verd bulbus superior 

venae jugularis interпае (vj) punktsioonl teel. Arteriaalset 

verd võib saada mistahes arteri punktsioonl abil, eest arteri­

aalse vere gsasieisaldus on kõikjal Ühesugune, Kaepärasase 

tõttu punkteeritakse tavaliselt reie- või ölavarrearter. Mää­

rates vereproovides hapniku- Ja süsihappegaasisisalduse je/või 

partsisalpinged on võimalik tuletada rida ajukoe gaesivahe­

tust ja verevarustust iseloomustavaid näitajaid (lähemalt 

vt, ^Töö metoodika11), milledest tähtsamaks on arteriovanoosne 

hapnikudiferents- (A - V)0g, On teada, et hapnikusisalduse 

või «кап aetuse * - V diferents on pärlvõrdeline 0g tarbimise­

ga ajukoe poolt (kui hapnlkutarbimine vereühlkust suureneb, 

siis suureneb ka (Л - V)0E) ja pöördvõrdeline verevoolu mahu­

line kiirusega (AVV) ajus. Kui aju ainevahetus säilub kons­

tantsena (hapniku tarbimismäär ajurakkude poolt ei muutu), näi­

tab muutus (А - V) Og-s usaldusväärselt AVT muutuse suunda ja 

määra. Teiste sõnadega, kui AW suureneb, siis (A - V)0fc vähe­

neb Ja vastupidi (Lennox ja L e о n h a r d, 1931) 

Lennox, Gibbs Ja G i b b s, 1935) Williams 

ja L e n n о x, 1939) G о b b ja L e n n о x, 1944) Gibbs,
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Maxwell ja G 1 b b s, 1947) V. V. К 8 г t 1 г о I J t 1, 

1958). . I .
Aju arterlovenoosse hepnikudlferentsi määramine oautufe eri- 

tl viljakaks seetõttu, et oll ohutult rakendatav inimesel. See 

meetod andis esimese võimaluse Kontrollida Inimesel mitmesugus­

tes kliinlllates Ja füsioloogilistes olukordades andmeid, mis 

erinevate metoodikate abil olid selgitatud katseloomadel, arvu­

kad tööd, mis on tehtud nii selle meetodi kasutamise alge*stall 

(Gibbs ja kaest., 1934) Gibbs Ja keest., 1938) Wil­

liams ja Lennox, 1939} Courtioe, 194o a) kui ks 

Viimasel ajal (Lyons ja kaest., 1964$ Ж 1 sehe r-W 1 1- 

Ilans je kaest., 1964) Meyer Ja kaast., 1965 s| M e y­

e r ja kaest., 1966 a Je b), on näidanud, et peaaju hüрокala­

le kaosaeb aju venoosne hüpokseemia (v. Jugulerls Interna ve­

res). See muudeb aju venoosse vere gaesenalüüsl väge väärtus­

likuks abinõuks ajukoe gaaslvahetuse hindamisel mitmesugustes 

kiilal Ustes olukordades.

Arteriaalse Ja peaaju venoosse vere gaasanalüüsi teostami­

seks kasutetfikse peamiselt 2 meetodit - gaaside voluminomeet- 

riilet analüüsi Van ^lyke Ja N e 1 1 1 1 (1924) järgi 

või hapniku ja süsihappegaasi о ва rõhkude määramist veres pola- 

rograafllise metoodika abil (С 1 а г к Ja kaest., 1953). Kui esi­

mene meetod võimaldab määrata hapniku ja süsihappegaasi sisalduse 

mahuorot sentides (O$S ja 00^3 või %) ning hemoglobiini hapniku- 

küllastatuse (O^K), aiis teine annab mõnevõrra olulisemad para­

meetrid - gaaside pertsiaalpinged veres (p ja p COg/, Kapil- 

leervere p 0£ on peamiseks teguriks, mis määrab hapnlkudifuni­

ooni seisundi ajukoes (T h e w a, 1963). Seejuures ei olene
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pOg mitte ainult 0,,-ai eeldusest Jr »küllaatusest veres, vaid 

ka vere pH»st Jt. tegureist, mis mõjustavad oksühemoglobiinl 

dissotsiatsloonl. Örgenismi hüpoksia korral on p0£ langus sa» 

gall suurem, kui seda väljendab üksnes O^S muutus ( 4 г о • 

wein Ja kaest., 1964). Enamus uuringuid, mis on seotud ve» 

re määramisega, tehakse nn. oksühemoglobiinl dissotsistsi* 

oonikövera ülemise lameda oae tingimustes, kus pOg muutused sl 

ole seotud oluliste 0^ muutustega, v i vastupidi » kus väike» 

sed Ogä muutused võivad peegeldada väge suuri p02 muutusi 

(К о e f f Ja kaest., 1962).

Arvestades nimetatud asjaolusid ja ka seda, et polarogreifl- 

line metoodika võimaldab väga kiireid määramisi, võrreldes tõõ» 

mahuka manomeetrilise tehnikaga, on vere gaaside partsiaalpln- 

gete määramine laialdaselt kasutusele võetud. Arteriovenoosse 

hapnikudiferentsi määramisel põhinevat metoodikat on hiljuti 

täiustasud e у e r ja kaest. (1965 a| 1966 e Js b), kes 

kasutasid jugulsarvere aeglast pumpamist läbi spetsiaalse ekst* 

rakorpora>?lse süsteemi. Süsteemis on elektroodid vere pO^, 
pC02, pH, Na* Ja K* mõõtmiseks. Elektroodide ja re istreerlva 

elektroonikaaparatuuri tundlikkus võimaldab jälgida nimetatud 

parameetrite väga kiireid kõikumisi.

Veatarnete partsiaslpingete mõõtmise suurtele eelistele on 

selle tõsiseks puuduseks asjaolu, et ei ole võimalik hinnata 

mönln^id parameetreid, mis peegeldavad ajukoe gaasi vahetu ae 

Je kogu ajuainevahetuae funktsionaalset seisundit, El ole või* 

maliк määrata ajukoe hingamiskoefitslentl |HQ) Je hapniku 

tarbimist aju läbinud verest, mide kajastab hepnlkukasutsmise 

koefitsient (q^KK). Nende arvutamine eeldab andmeid, mis saa» 



- 25 -

dakse volumlnomeetriIlse meetodi abil (H 1 m w 1 о h Ja й a­

h u m, 1929} bourtloe, 194o).

t) kvantitatiivsed meetodid aju kui terviku verevoolu 

je gaaaivahetuse määramiseks Inimesel

oelle grupi klassikaliseks meetodiks on к e t у ja 9 c h­

m 1 d't'1 poolt 1945. eestal kasutusele võetud nn. MgO meetod, 

iüIs on kirjanduses enam tuntud kety*Schmidt* 1 meetodi nime ell • 

Autorid kirjeldasid oma meetodi Üksikasjaliselt 1946.«. (K e­

t у ja 6 e h m 1 d t, 1946 e). meetod põhineb > 1 о k*l >oolt 

167o, aastal sõnastatud printsiibile, mille järgi mingit orgir 

nlt pe r f und ee r ivast verest teatud aja jooksul omastatv ine

hulk oi võrdne arteriaalse voolu poolt selles ajavahemikus orge* 

niie kantud eine hulgaga, millest on lahutatud sama perioodi 

vältel venoosse drenaažl t ei eemaldatud eine hulk (Schmit, 

195o), *lneks, mille omastamist aju poolt jälgitakse, on vabalt 

difundeeruv gaas - HgO, mida uurimlsalustele Isikutele antakse 

lo minuti vältel hingata 13t kontsentratsioonis koos 21^ Og Jr 

64> Ng-ga. Semesegaelt Inhalatsiooniga võetakse korduvad arte­
riaalse js aju venoosse vere (hulbus super lo г vense Ju ui. rl 

Internae) proovid je määratakse neis naeruga я sl sl eeldus. Saadud 

andmete alusel seadakse arteriaalse js aju venoosse veie setu* 

retsioonikõverad, ^ende kõverate erinevus kajastab Fickl print­

siibi järgi hulka, mis dlfundeerus ajukoes. Jagades lo-minu­

ti 11 ae perioodi Jaoks Integreeritud N^O arterlovenoosse diferent­

si NgO kogusele, mis ajus dlfundeerus, sa dekae AW väärtus, mis 

*;ijcnd«*»kee cm^/loo g о Ju kohta/1 mimtla Ng0 konteentrst.l® ui 
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ejus ei sea otseselt määrete, siis loetakse aju venoosee vere 

kontsentratsioon küllastusperloodi lõpuks võrdseks aju 

kontsentratsiooniga, Meetod võimaldab arvutada veel teisi 

olulisi kvalitatiivseid näitajaid - ajukoe hapnikutarbimlst 
(AOVT - опЛ^Доо g aju kohta/min) Je a j uvar eso on konna Va StU- 

pcnu - nn, tserebrovaskulaorset resistentsust (TVE).

Meetodi Üheks suuremaks puuduseks on äärmiselt suur tööma- 

hukus Ja vajalik pikk küllastusaeg, mis ei võimelda hinnete 

kiireid muutusi uuritavates parameetrites, S о h e 1 n b e r g 

Ja ~ t e 8 d (1949) vähendasid vajalike vereproovide Ja seega 

ka gaasianalüüside arvu, kuld seda meetodi täpsuse arvel. 

Bernemeier ja Siemens (1953) võtsid käsitusele 

spetsiaalse pidevalt asplraerlva süstla jugulanrvere proovi 

kogumiseks küll ostus perl oodi ajal« Lassen JaMunok 

(1955), Munck ja L в s a e n (1957) võtsid N20 asemel 

kasutusele radioaktiivse inertgaasl Kr inhalatsiooni. Vere 

gaasanalüÜB asendus hõlpsama radlometreerlmisega Ja meetodi 

täpsus suurenes. Ühtlasi hakkasid nimetatud autorid kasutama 

kahepoolset Jugulearveenide punktsiooni, et selgitada külgeri- 

nevusl,

К e t y-S о h m i d t*i meetodi kasutuselevõtt oli suureks 

sammuks inimese ajuvereringe uurimisel. Samal ajal võimaldab 

see meetod summaarseid määramisi aju kui terviku kohta. Füsio­

loogilised erinevused üksikute ajuosade verevarustuse intensiivv 

suses ja hepnikuterbimises nivekleeruvad, Ärilise tähenduse 

omandab see puudus koldeliste ajukahjustuste puhul, kus on oiuile 

ne saade ülevaadet haigestunud piirkonna verevaruatusest eraldi.
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j) Radioaktiivsete märkainete kasutamine regionaalne 

AW määr emiseks

Erinevalt ejuverevoolu lineaarkiiruse määramiseks kasuta­

tavaist m&rkainetest kasutatakse regionaalse (tsonaalse) 

ajuverevoolu kiiruse määramiseks ajukoes vabalt difundeeru- 

vaid aineid, mis on bioloogiliselt inertsed. Un teoreetilised 

Ja eksperimentaalsed alused arveta, et pärast indikaatori 

rakendamist on koest lahkuv venoosne veri difusioonita sakse* 

lus koega - märkaine omastamine ja elimlnatsioon koes on de* 

termineeritud vaid verevoolu poolt (Lassen js I n g * 

v a r, 1963| Ingvar Ja Lessen, 1965). Andmeid 

saab arvutada Eiokl printsiibi alusel, radioaktiivse aine 

kliirenskövera Järgi» Koeperfusioon väljendatakse milliliit­

rites 1 g aju kohta 1 minutis»

Radioaktiivseid märkaineid kasutatakse mitmesugusel viisile 

Esimeseks kvantitatiivseks lokaalse AW määramise meetodiks 
131 oli ajulõigete autoradiograafia 1 -triflooriodometaani 

(СУ31131) (Landau ja karst., 1955} »okoloff, 

1957), hiljem 1131 -antipüriini kasutamisega (K e t y, 196o). 

Meetod on rakendatav vald katseloomadel»

Inimesel võib mittegaaailist difundearuvat indikaatorit 
(l131- vai l125-entlpdrlln) süstida intravenoosselt VI intra- 

arteriaalselt, Märkaine vastuvõttu ajus ja Järgnevat kliirensit 

hinnatakse ekstrakraniaalsete stslntsilletsioonidetektorite 
abil.

Teiseks levinud mooduseks on radioaktiivse inertgaasi 

inhalatsiooni rakend sm ine Ühes samaaegse küllastus 
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ja järgneva kllirenskõvera registreerimisega ekstrakraniaalsete 

loendajate abil (Mallett ja V e а 1 1, 1963; V e а 1 1 

ja M а 1 1 e t t, 1965; Isbister ja kaast., 1966), Mee­

tod on uurimiselastele täiesti atreumaatillne ja on seetõttu ka­

sutatav ka lastel. Kahjuks on meetodil kaks puudust: 1) detekto­
rid registreerivad radiatsiooni ka teistest (ekstratserebraalse- 

test) kudedest; 2) indikaatori retslrkulatsioon mõjustab klli- 

renskõverat, kuna eliminatsloon kopsude kaudu toimub suhteliselt 

aeglaselt.

Praegusel ajal on täpseimaks ja kaasaegseimaks regionaalse 
AW uurimise meetodiks radioaktiivse inertgaasi intrakarotiidne 
süstimine. Väike kogus radioaktiivset gaasi (Kr85 või Xe^*33) la­

hustatakse füsioloogilises lahuses ja süstitakse seesmisse une- 
arterisse, mis võimaldab mõõta vaid ajukoelt pärinevat radiatsi­

ooni. Gaasi madala lahustuvuse tõttu veres toimivad kopsud filt­

rina, hoides retsirkulatsioonl tühisel tasemel. Esmalt rakenda­

ti meetodit vald kirurgiliselt eksponeeritud ajukoe uurimiseks 

katseloomadel (Lassen ja Ingvar, 1961; I n g v а г ja 

Lassen, 1962), seejärel registreetltl inimesel kranlotoomia 
ajal kortlkaalne verevool (Ingvar ja L a s s e n, 1961)* 

Kui kasutatakse Kr , mis omab valdajalt nõrga £ -radiatsiooni, 

on kiidust raske ekstrakraniaalselt registreerida. Seetõttu võe- 
i 133ti kasutusele nõrk j* -kiirgaja Xe ' (I n g v а r ja kaast,,1965; 

H о e d t-R asmussen, 1965J Feindel ja kaest,, 

1965), Mitmest detektorist koosneva bloki üheaegne kasutamine 

võimaldab registreerida ajuverevoolu erinevais ajuosades üheaeg­

selt. Iga kanal varustatakse võlmendajaga, kõverad registreeri­

takse magnetofonilindile, millelt andmed hiljem lugeja vahen­

dusel automaatselt üles kirjutatakse (Ingvar ja
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keest., 1965). Kuigi erinevate ajupiirkondade vereverustus 
on erinev, võib Kr^5 ja kllirenskõverald vaadelda mono* 

eksponentsisalsete kõverate summana ja vastava programmi jär* 

gi arvutada elektronarvutusmasina abil nii lokaalse kui üldise 

ajuvereringe näitajad (Sveinsdottir, 1965)»

Ajus on kaks üksteisest tunduvalt erinevat voolumäära • 

nn. kiire komponendi grupp, mis iseloomustab voolu ajukoores 

Ja baseelganglionides Ja vastandina nn. aeglane komponent, 

mis kajastab valgeaine aeglast perfusioonl. Orafillne või ar* 

vutuson«lüüs võimaldab kliirenskõveraid nimetatud komponenti* 

de ka lahutada ja seega hinnata eraldi hall* ja valgeolluse ve­

revarustust. Viimast uurimismeetodit nimetatakse ajuvereringe 

kompertmentaalanelüüsiks (oomper tsent а n а 1 у - 

sis) (Lassen ja I n g v а г, 1963$ H о e d t*H » s* 

müssen, 1965} Wollman Ja kaest., 1965} К e t y, 

1965).

Veindel Ja ka« st. (1965 a Ja b) kirjeldasid meetodi, 

mis üheaegselt võimaldab määrata neurokirurgi li ae operatsiooni 

ajal eksponeeritud ajukoores verevoolu linaaarkiirust (trau* 

slitkõver) Ja verevoolu mahtu (kiiIrenakõver). Selleks süsti­

sid autorid uneerteriase samaaegselt radioisotoopl Ja fluo* 

restsreruvat värvainet. Oma meetodi nimetasid nad radloantio* 

grsafiaks.
Kspango Ja Lazorthes (1965) süstisid x»135 

operatsiooni ajal intr«tserebreelselt Ja mõõtsid klllrentskõ- 

vere, seades automaatanalüsaatori abil lokealse AW väärtused.



к) Äjuvereringe mudelid

Mudeleid on konstrueeritud mitmesugustel eesmärkidel;

Rogers (1947) kasutas mudelit Willis! rõnge hemo- 

dünasmika uurimiseks. E a s e n о ja keset. (1966) konstruv 

eerisid kaks ajuvererlnge mudelit - hüdraulilise ja elektrilise, 

mis rekonstrueerivad kogu ajutsirkulstsiooni. Mudelid võimal­

dasid uurida ajuvererlnge eri osade hemodüna^mikat mitmesu­

gustes olukordades. Hepnikudifuslooni kapillaarvõrgustiku je 

ajurakkude vahel coa uuritud matemaatiliste mudelite varal 

(T h e w s, 1953 ja 1963; Dieser 1965 a ja b). Nimetatud 

meetodite abil saadud andmete ühtimine eksperimentaalsetega 

kinnitab saadud teadmiste tõesust*

2. Hamodünaamika вjuveresoonkonnas

Inimaja kaal moodustab ligikaudu kogu kehakeelust, kuid 

tema verevarustuseks kulub msbes üks kuuendik südame löögima- 

hust ja ta tarbib ceäofc kogu organismi poolt kasutatavast hap­

nikust (K e t y, 195o; Lassen, 1959; ^okoloff, 

1959)* On üllatav, et seejuures on ke h llolluse керШэьг- 

võrgustik tunduvalt hõredam kui skeleti- ja eriti südamelihases. 

Järelikult on eju verevool kiire ja intensiivne, hrilist täht­

sust ajukoe hapnlkuvsrustuse tegemisel omab hapniku konstantne 

juurdevool ja stabiilne hemodünaamike (Lennox, 1936).

On olemas küllaldaselt eksperimentaalseid tõendeid selle koh­

ta, et puhkavas lihaskoes ja teistes organeis osa Kapillaare 

sulgub. -. N. Klossovski (1951, 1963) andmed näitavad
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aga, et a jukaplllatirid on ka rahuolekus av«tud ja oma suuruet 

•1 muude.
Vae tarnete ejuarterlte onaStornoseerumi eele Hillel rõngas, 

varustab Igaüks neist suhteliselt autonoomset ajupiirkonda • 

ühendueartereis valitseb verevoolu "dünaamilise tasakaalu11 sei­

sund j3 ühe arteri basseinist teise Üleminev vool esineb vald 

patoloogiliste olukordade puhul (M. В. К о p õ 1 о v ja 

N, S. P 1 e v в к o, 196o: Z. L, “ u r j e ja L. К. В r •­

g i n a, 196?.),
В о g ь r $ (1947) nöltas 08-.8 uuringutega, et nimetatud anas- 

torcooslde tähtsus tervel inimesel on pigem potenteleelne, kui 

aktuaalne, tieeveetu В r e 1 n (1957) rõhutab, et Wll isi rõn­

ga peamiseks bioloogi 11 seke funktsiooniks on verevoolu stabili- 

aeer laine erinevate peaesendite korral.
Pfeifer (1928) tõestas ajuvererlnge anatoomilise kat- 

kemetuse, kuid see esineb veld *’kaplllaersel tasemel**. Tänu 

tõeliste arterinnastomooelde puudumisele ajukoores je vslgeal* 

nes, osutuvad ajuarterid funktsionaalses mõttes löpparterlks 

mitte «Inuit patoloogilistes, veld ka normaalsetes olukordades. 

Teiste sõnadega - veri, mis red lähiseid artereid mõõda kandub 

ajukoorde, drene rltakse v^stnvete lühikeste hellalne veenide 

poolt. Ver*> m^a suundub valgeainease, tuuakse tagasi veldavait 

veatev^te pikkade veenide kaudu. Järelikult tsirkuleerlb veri 

ajukoes mõõda võimalikult lühikesi teid, mis loob eeldused 

Intensiivseks perfusioonlka (В. К- К 1 о s s о v а к 1, 1951).

ju verevoolu intensiivsus oleneb kehast faktorist* 1) eri­
nevuselt arteriaalse ja venooase vererõhu vahel intrakrsnisal- 

ses vereringesj veresoonkonna vastupanust ehk nn. tsere-
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brovaskulsarsest resistentsusest. Ssimene faktor on määratle­

tud peamiselt keskmise arteriaalse rõhu poolt js ei etenda 

normaalseis piirides toimuvate kõikumiste korral eju hemoddnee- 

mika reguleerimises otsustevat osa. Teist faktorit mõõdetakse 

rõhutthikutes, mis on vajalik kindla verekoguse viimiseks läbi 

ejuvereringe. Tserebrovasknlearse resistentsuse keskmine nor- 
, 3

mlvä§rtus on 1,6 mm Hg 1 cm vere jaoks loo g aju kohta 1 minu­

tis. helles suuruses kajastuvad kõik tegurid, mis mõjustavad 

ajuverevoolu - intrakraniaalne rõhk, vere viskoossus Jn ajuvere- 

soonkonna toonus (K e t y, 195o$ La seen, 1959$ 8 о к o- 

1 о f f, 1959$ Bernsmeier, 1959$ H s r p e r, 1965).

On hästi teada, et arterid, kaasa arvatud prekapillaarid, 

kõikides kehapiirkondades pulseerivad, üksnes ksoillearne vool 

on ühtlane ja stabiilne. -Seejuures on ajuerterite pulsatsiooni 

esinemine olnud kaua diskutaabelne. 3. N. К 1 о s s о v а к i 

(1951) uuris küsimust eksperimentaalselt ja leidis, et hermee­

tiliselt suletud koljus aJupulsatsloonid puuduvad, 3elle laiu 

põhjal Järeldas ta, et ejuarterid ei pulaeeri jr et intrakrsni- 

eelne verevool on analoogselt teiste organite kapillaar voo luga 

Ühtlaselt stabiilne. Nimetatud oma parti põhjendas B. N. Klos- 

sovskl ojuvereringe ehituslike iseärasusUge - pulsilöök nõr­

geneb esmalt aju regioneareete arterite kõverdustes (karootis- 

-slfoon ja vertebraler teri transversaalne oss), seejärel arvu­

ka tea ans stomoo sides ja ristihargnevates ajuarterite harudes. 

Pulsllaineld summutab B. N. Kloasovaki (1951) arvetes 

ka ejuarterlte ebatavaline elastsus.

Samal ajal on teada, et kehaosade pulsatsiooni ei Õnnestu 

näha ka seal, kus arterite pulsatsioon on kaheldamatu. Piisab



- SS -

aga vaid organite pletüsmogrfiafilisest mõõtmisest, et pulsat­

sioone nähtavaks teha* Intrakranlsalse rõhu mõõtmised inimesel 

näitavad selle puisetoorest kõikumist ka siis kui kolju hermee 

tillsus on praktiliselt häirimata (Lundberg ja keest,, 

1965) Hulme ja Cooper, 1966), а. л. e d г о v 

Ja Ae A# N e u m e n к о (1954) uurisid ajuverevoolu hemodü- 

naamikat intrakreniaslse elektropletüsmogra^fie meetodil Ja 

leidsid, et vere liikumisele mööda ajuartereld kaasneb nende 

puise toome laienemine, millised hermeetiliselt suletud kol­

jus valitsevate tingimuste tõttu ei vii suure ulatuslikele aju* 

pulsatsioonidele, arterite pulsstoorse laienemise ajel tekkiv 

ajumahu suurenemine tasakaalustatakse venoosse äravoolu suure­

nemise poolt. Sea tasakaalustumine leiab eset intrskrenlaelse 

rõhu sünkroonsete kõikumiste juures«

Morfoloogiliseks argumendiks ajuarterite pulsatsiooni poolt 

kinnises koljus on ka fakt, et ajubaesisel liikvoriga ümbrit­

setud arteri tüved on varustatud eriliste sidekoeliste konst­

ruktsioonidega, mis funktsioonilt meenutavad südameklappide 

kõõl uske elik uid ning stabiliseerivad arterite asendit ja kon­

figuratsiooni pulsatocr se voolu tingimustes (M« А, E а г о n, 

1965)«

Seega allub arteriaalne verevool ajus üldise puisetoorse 

voolu seaduspärasustele.

Spetsiaalsete eksperimentidega koertel näitasid A. a, l e d 

г о v ja A, A, N e u m e n к о (1954) eju venoossete sii­

nuste kaudu toimuva tagaeivoolu pulsatocr set iseloomu. See 

leid kinnitas lõplikult venoosse äravoolu suurenemise täht­

sust pulseeriva arteriaalse voolu poolt tekitavate intrakra* 

niaelse rõhu kõikumiste kompenseerimisel, агteri pulsatsioonid
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antakse veenidele Ule lllkvorl vahendusel, Negu muudes org*» 

altes» nii puudub ks ejus kapillaar pulss. Aju heao ünesmlkat 

stabiliseerivad кв pidevad lllkvorl translokataioonid kolju* 

õõne Je selgrookanali li ikvoriru urnide vahel, mis amortiseerlved 

arteriaalse rõhu kõikumiste mõju tundlikule närvi koele. Just 

pulseeriva arteriaalse juurdevoolu pidev tasakaal van oo see väi* 

javoolug* ja lllkvorl translokat»ioonidega on baasiks mehhe* 

nianile, mis võimeldaved stabiilse, neurohumoraalse regulatsl* 

ooni poolt kontrollitava ejuvereringe eksisteerimise 

(ü, N, Vessilevski Ja А, I, N * u m e n к о» 1959j 

Yu, b#Moskalenko j* А, I, N e u m e n к о, 1964), 

Verevoolu ejuveresoonkonnas iseloomustab liminair aua, keeri* 

sed Ilmnevad vald patoloogilistes olukordades (S c hm 1 d t, 

195o). Kõigis veresoonkonna osades paikaeved vormelernend id 

aksiaelsel, olles ümbritsetud õhukese plaambkihiga (Meyer, 

1958 s). On iseloomulik, et 7 jm läbimõõduga a jukapillaerides, 

kus toimub ha pnlkudifusloon, paiknevad erütrotsüüdid oms= suu* 

rema diameetri suhtes kapillaari seinaga risti, mis võimaldab 

erütrotsüütide suure tiheduse aktiivses kapiHaar1 lõimis ja 

s^ega intensiivse gaasi vahetuse koega (B, N, К 1 о s s о v* 

э к 1, 1963), Laminaarne vool võimaldab hoovumise (Streaming) 

tekke a juvereringes, Selle näiteks on vere mitte segunemine 

Villi ei rõngas Ja veel Ilmekamalt tuleb see esile asjaolus, 

et kumbki vertebraalarter varustab valdevelt ipsilateraaleeid 

besilaararteri harusid verega - lamlnaerse voolu tõttu veri 

ba sl laar arteris oluliselt ei segune (Thomas Ja kaest,, 
1962), On andmeid, et hoovumine jätkub ka venooasea süsteemis 

(B e t « t » je keüst,, 1965), Shenkin ja keast, (194b) 
värvL

leidsid 8van si 4ntraka rot iidsel süstimisel, et uneerterl к udu
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ajju minevast verest 66fc dreenlti lpsilatereilse v. jugularis 

interna poolt js 3# * kontra la taral selt. M u n о к ja 

Lassen (1957) leidsid kahel kolmandikul nende poolt uuri­

tud isikutest statistiliselt olulisi külgerlnevusl ajuvere- 

voolus, mis kajastusid vaatava j ug ul я er veeni veres. Meed and­

med näitavad, et vaatamata venoosse ringe anatoomilisele ehi­

tusele, mis soodustab hemi sfääride vere segunemist, võib Loo­

vimise hemodü na selline tähtsus olla seevõrd suur, et kumbki 

jugulearveen dreenlb valdavalt lpsilateraalse hemlsfäurl 

verde .

Mõnevõrra erinevad andmed seid N у 1 i n ja kaast. (1961), 

kes leidsid, et parempoolne seesmine jugulaarveen dreenlb 

62^ ajuverest, vasakpoolne - 38^. 3ee erinevus võib olla seo­

tud aju venoossete siinuste anatoomiliste iseärasustega ning 

laminaarse verevooluga sinus sagittalis superlor is, mis väl­e 
dib kahe hemisfääri vere täieliku segunemise.

3. Ajuvererlnge regulatsioon

Juba 1783. aastal näitas M о n r o, et võrreldes teiste or­

ganite verevatustusega on ajutsirkulatsioon mitmeti oma pärane. 

Ta rõhutas, et eju on fikseeritud hermeetilises koljus ja 

peab elati sisaldama ühepalju verd» К e 1 1 i e avaldas 

1824. aestei oes eksperimentide tulemused, mis näisid seda 

hüpoteesi tõestavat (M о n r o, 1783 ja К e 1 1 1 e, 1824; 

tsit. H i 1 14 (1896) järgi). Nimelt leidis Kellie, et kui 

katseloom hukata ekssengvinatsiooni abil, jääb ajju ikkagi 

palju verd, kui katseloom aga eelnevalt trepaneerlda, siis 

ajuveresoonkond tühjeneb. Nende tähelepanekute alusel kujunes 
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nn. Monro-^llle doktriin, mille järgi ajuveresoonte kaliiber 

ei muutu je ainsaks verevoolu reguleerijaks ajus on süsteemne 

arteriaalne rõhk (Bill, 1896). See seisukcht kehtis kaua ja 

alles käesoleva sajandi 2o-3o-il aastail tarvitusele võetud 

kvantitatiivsed ja poolkvantltatlivsed uurimismeetod id võimalda­

sid selgitada, et ajuverevool ei olene mitte üksnes arteriaalse 

rõhu tõusudest*lõngustest, vaid omab ka nimetamisväärse autore* 

gulatsiooni ( Ai о 1 f f, 1936| F о g, 1938, > о r b e s, 194o, 

5 о h m 1 d t, 19bo).

a) Arteriaalse vererõhu osa ajuvererlnge 

regulatsioonis

Tänu autoreguletsioontle püsib ajuverevool ka suhteliselt 

suurte arteriaalse vererõhu kõikumiste korral stabiilsena. On 

leitud, et suhteliselt aeglaselt tolmuvad arteriaalse vererõhu 

muutused indutseerivad verevoolu autoregulatsioonl. Küsimust 

on BgO meetodi abil inimesel põhjalikult uuritud je on leitud, 

et keskmised aVV väärtused noortel tervetel meestel (K e t у 

Ja ö о h m 1 d t, 1945 ja 1948 a|Bernsmeier je 

3 1 e m о n в, 1953), normaalse vererõhuga rasedatel naistel 

(M о Gall, 1949 Ja 1953) Ja hüpertooniatõve või medike­

rnen toor selt Indutseeritud arteriaalse hüpertoonis korral (K •* 

t у ja kaest., 1948 aj M о у e r ja M о r r 1 s, 1954$ H a f- 

kensohlel Ja kaest., 1954$ Lassen, 1959) oma­

vahel oluliselt ei erine ja on 52*56 omu loo g aju kohta 1 minu 
tis, ehk ligikaudu 75o-77o om3 kogu aju kohta. Uuringud näita­

vad, et paralleelselt AH tõusuga suureneb TVR, tasakaalustades 

sel teel hüpertoonie võimaliku mõju ®jutsirkulatsioonlle. Ana* 
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loogeelt puhverdлb TVR muutus AR languse võimaliku efekti aju- 

vereringele - AB aeglase ja mõõduka alandamise korral TVR vä­

heneb ja AW säilub konstantsena (M о у e г Ja.N о г т 1 i, 

1904} Shenkin je ksast., 195o} & e t у ja kaast., 

195o; M с С e 1 1, 1953), ainult siis kui keskmine AH langeb 

rohkem kui ühe kolmandiku võrra algväärtusest ( alla 6o-7o mm 

Hg), täheldatakse ka vastsvot AW vähenemist. Seda nivood ni­

metatakse kriitiliseks piiriks ehk ajuv.ereringele kr 11 tl 11 »eks 

vererõhuks (Finnerty je kaest., 1954} Schnei­

der, 1963). juhüpoksis kliinilised nähud tekivad siis, kui 

süveneva hüpotoonis poolt esile kutsutud AVV langus ulatub 

31 ml-ni/loo g'min - s.o. ella 6c$ lähteväärtusast (Fin­

nerty ja kaast., 1954} M c-H e n г у Ja ka st., 1961).

ülaltoodu kehtib AR aeglase languse kohta. Kui ega AR 

alaneb kiirelt ja eriti kui langus algab h(i per toonilist eit 

väärtustelt, väheneb AVV proportsionaalselt AR langusega 

(Hee 11 Ja Schneider, 1944), sest autoregulstsi- 

oon ei suuda kohaneda süsteemse AH kiire muutusega. Kirjelda­

tud lineaarauhe säilub kuni AW alaneb 5o-6o? -ni lähte väärtu­

sest} alla selle nivoo AVV langus aeglustub, sest et arenev 

koeanoksia põhjustab vasodiletataiooni ejukapillaarides, ais 

pidurdab AW edasist langust.

Ajuveresoonkonne autoregulatslooni mehhanismi äB muutuste 

suhtes on seletatud kahel teel. Loomeksperimentides on kind­

laks tehtud, et aooneslaese rõhu langusel ajuveresoonkonne 

seina toonus (TVR) väheneb, ja vastupidi - rõhu tõusul vere­

soone seina toonus suureneb, luutust loetakse müogeenaeks 

(nn. Beyliss*! efekt) ja ta leiab aset peamiselt ajukapillas- 
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iides (Ж о г b e s je С о b b, 1938$ Ж о g, 1938$ Meyer 

ja kaest, 196o a ja b, 1965 b), Autoregulatsioon aR muutuste 

suhtes esinab ainult a juvereringes je puudub välise unesrtari 

süsteemis. Voolu lõplik siht kes ajju või ekstrakrsniaalsele 

on faktor, ale determineerib, kas autoragulatoorast funktsi­

ooni esineb või mitte (Meyer Ja kaast,, 1965 b). Teiseks 

autoregulatsioonl vallandajaks on aju ainevahetuse häire ühes 

koe pOg languse ning pCOg tõusuga* Viimased mõlemad vähendavad 

TVH ja kompenseerivad seega verevoolu. On tõenäone, et mõlemad 

mehhanismid esinevad samaaegselt, kusjuures esimene toimib kii­

remalt, teine lülitub sisse aeglasemalt ja on keetvam (Ж о g, 

1938$ Schneider, 1963),

Kuigi aR kõrgenemine kompenseeritakse TVR tõusuga ja AW 

säilub ka küllalt raske hüpertoonia korral konstantsena, on 

leitud, et kui kauakestev AR kõrgenemine ületab teetud taseme, 

tekib vüikesekaliibriliste ajuveresoonte kramplik kokkutõmme, 

mis hiljem viib eooneseina düstroofiale Je perivaskulaareele 

entaefalomalatiteiale (В у г о ж, 1954$ Ы e у e г, 1958 g), See­

ga eksisteerib lisaks Juha nimetatud AH madalamale kriitilisele 

nivoole veel kõrgem nivoo - tase, kus veresoonesisene rõhk Ja 

vaatavalt sellele reaistentsus on tõusnud nii kõrgele, et adek­

vaatne vool häirub, Mõlema kriitilise nivoo vahepealses tsoonis 

toimuvad AR kõikumised kompenseeritakse autoregulatoorsete meh­

hanismide poolt Ja AW püsib stabiilsena.

Kaua oli ebaselge, missugused ejuveresoonkonne lülid võtavad 

о aa autoregulatoor sest funktsioonist, Koljuakna meetodi abil 

saadud andmete põhjal arvati hüpoteetiliselt, et ainsaks tsereb- 

rovaakulaerset resistentsust reguleerivaks veresoonkonna osaks
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on ejustterloolId (С о b b je Lennox, 1944) * e t y, 

1949 Je 19õo| 8 о h 8 l d t, 195o} S о h • 1 n b I r g je 

J e у n e, 1952} Lassen, 1959) b о к 0,1 о f t , 1969} 

Bernsmeler, 1959)»

(1939, 196o e Je 1963) õnnestus selgitada aju reglonaarsete er» 

terita Ülitähtis ose ajuvereringe autoreguletsioonls üldse, 

sealhulgas ka kohastumistes AR muutustele« süsteemse Al tõusu 

korral aju reglonaarsed arterid ahenevad, AH languse korral • 

laienevad, stabiliseerides nii rõhku Willis! rõngas (G. I« 

^tiedlibvill, 196o a). Kui aga süsteemne AH langeb 

nullini, siis reglonaarsed ajuarterid ahenevad kuni viiendiku 

täieliku sulguseni, eraldades ajuringe ttldvererlngest. kos­

pensa toome reaktsioon säilitab ajus veel teatud vererõhu, mille 

Juures tekivad ajuarterite perlstaltilised kokkutõmbed hoiavad 

alal mõningase tsirkulatsiooni (G« I« M t 5 e d 1 1 6 v 1 1 1, 

1960 b). Seega võib lugeda tõestatuks, et autoregulatsioonist 

võtavad osa nii aju erterloolld kui ka suurekaliibrilised re- 

glonaarsed arterid«

b) Venoosse rõhu osa ATV regulatsioonis

AVV taseme määramisel pole oluline mitte ainult AH kõrgus« 

Tsirkulatsiooni liik шла panevaks Jõuks on arteriovenoosne rõhu- 

gradient« Tervel inimesel lamavas asendis on aju venooane rõhk 

5 mm Hg, mle saab avaldada vald tühist mõju вJutalrkuletaioo» 

niie (Sokoloff, 1959} Lassen, 1939} Harper, 
1965).

Põhimine, ae vast »mine Ja mitmesugused punne st us sel sund id 

põhjustavad rõhu tõusu koljuveenldes« Kinnises koljudes keh­

tivate hiidr oo ц na 6 mi ka seaduste kohaselt tekib а a samaaegne 
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liikvoriröhu ja arteriaalse vererõhu kõrgenemine ning muutusi 

aju homodüiia arnikas ei esine (А. А. & e d г о v je L Neh­

men к o, 1954} Lassen, 1969), eriolukordades võib aga 

venoosne rõhk peas püsivalt tõusta ja avaldada ebasoodsat ®õ,1ü 

eju vereverustusele ning vastavalt ka ajukoe ainevahetusele 

(D u f f у ja С а 1 i v а, 1961} N. К. Bogolepov 

j8 L. G. j e г о h h 1 в «, 1965). G. I. к t I e d 1 1 *- 

v i 1 1 ja L. G. ürmotsadze (1962) viisid küüliku­

tele kehatemperatuurini soojendatud füsioloogilist lahust kõr­

gendatud rõhu all aju venoossetesae siinustesse. Vastusreskt- 

sioonins täheldasid nad aju reglonasrsete arterite ahenemist ja 

vastavalt ka AW vähenemist, analoogsed muutused leidsid aset 

ülemise Õõnesveeni eksperimentaalse sulguse korral. (О. I. 

fctiedliavili ja kaest., 1962). Region*arsete ar­

terite ahenemine väldib küll sjupsisu edasise süvenemise, kuid 

vähendab ühtlasi |ta verevarustust ja võib viia raskele hüpok- 

ee endale#

o) Tserebrovaskulaarse resistentsuse regulat­

sioon

Füsioloogilistes olukordades, kus ei esine suuri A8 kõiku­

misi, on TVR muutused peamiseks mehhanismiks, mille varal AW 

kohastub niihästi AK füslolooglllstele kõikumistele kui ke 

ainevahetuse muutustele. TVR on re* faktorite summe, millest 

niihästi igaüks eraldi kui ka kõik koos avaldavad takistust 

verevoolule läbi ajuveresoonte.
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о 1) Vere viskoossus

Vere viskoossus oleneb peamiselt eriitrotsiiütide kontsentrat­

sioonist veres ja suureneb, kui hematokritt tõuseb üle normi. 

PolütsUteemia korral on leitud suurim TVÄ kõrgenemine (enam 
kui 3 korda (iie normi) ja madalam AW (22 om3/loo g/mln), mis 

elaval inimesel kunagi mõõdetud (K e t у, 195o$ u e 1 s о n 

Je V a z e к a s, 1956). Mitmesuguste aneemiate korral aga eel­

neb vastupidine nähtus • TVR langeb tunduvalt, põhjustades AVV 

intensiivistumise (Heyman ja Maast., 195? ),

о 2) Intrakraniaelne rõhk

▲ntrekranisfllae rõhu tõus põhjustab ajuveresoonte, eriti vee* 

nide kompressiooni, avaldades eel teel AW vähendavat tendent- 

sl* ^ejuures intrekranieelse rõhu mõõduka ja suhteliselt aeg* 

lese tõusu korral ejuveresooned laienevad kompensatoorselt je 

aW ei muutu (Noell ja Schneider, 1948; Lud­

wigs ja Wieners, 1953). Samal ajel on aju hemodü* 

neemiku kompenseerimisel oluline ka sageli esinev AK rõhu kõrge* 

nemine (K e t y, 195o$ Langfitt ja kaest., 1965)»

Kui aga intrekraniealne rõhk tõuseb püsivale kõrgele nivoo­

le, siis Aeglustub ajuverevoolu lineaarkiirus (G r e i t 1, 

1959$ J. A. Z o 2 u 1 j в, 1964) ja väheneb AW (С о u r t i­

c e, 194o$ Lundberg JaTrnupp, 1965). Intrekrani* 

ealse rõhu kriitiliseks piiriks on 45o mm Kui koljuslsene 

rõhk tõuseb kõrgemale, areneb ajukoe tsirkulatoorne oibKsia 

(Kety, Lhenkin ja & c h m i d t, 1946). Kui intrakra* 

nlaalse rõhu tõus on kiire Ja intensiivne, siis hairub AW
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viivitamatult ja lakkab täielikult kui intrakraniaalne rõhk 

ületab keskmise ЛН taseme (Langfitt ja käest*, 1965)* 

Kliiniliselt viib ekstreemse kiirusega arenev intrakr aulas Ise 

rõhu kõrgenemine nn* ajutsirkulatsloonl arestile - koljusise- 

se verevoolu täielikule lakkamisele (Helskanen, 1963| 

T г о u p p ja Не is k*i n a n, 1963), CU t 1 e d • 

1 1 8 v 1 1 1 ja V, А, A h h о b a d z e (196o) leidsid, et 

ejuturse korral aheuevsd peaaju regionaarsed arterid, mis veel­

gi süvendab aju isheemilist anokslat* Ajulsheemla arengu sel­

list mehhanismi akuutse Intrakraniaalse hüpertensiooni korral 

kinnitavad ka Pribrami (1961) poolt angiograafie 

abil tehtud tähelepanekud* Kui intrskranlaslse rõhu tõusu 

õnnestub põhjuse kõrvaldamise, ventrikllpunktslooni, dekomp- 

ressilvsete operatsioonide või medi kamen toos sete vahendite abil 

õigeaegselt likvideerida, siis AW normaliseerub (Shenkin 

ja ksaste, 1948)»

о 3) Veresoonte läbimõõt ja toonus

Tserebrovaskulearse resistentsuse tähtsaimaks komponendiks 

on hõõrdumisvestupanu verele pikkades ja kitsastes veresoon­

tes, eriti arterioolides je kapillaarides* RÕÕrdurnisvastupanu 

suurus on pöördvõrdeline veresoonkonna diameetriga* Viimane 

on homeost^aatllistes piirides muutuv Ja allub keerukale regu­

latsioonile*

Neuroregulatsioon* Tänapäeval on teada ar­

vukad anatoomilised andmed ajuveresoonkonna innervatsiooni koh­

ta* hjuveresoonte seinas on müellinige kiud, mis ervatekse Ole­

vat aferentsed j& müelilnita kiud, mis vähendavad neuraalset
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VRSQGiOtooreet Innervatsioonie Ajuveresoonte postganglionärraed 

sümpaatilised kiud algavad ganglion stellatum'ist Ja ülemisest 

keelaganglionist, moodustavad sümpaatilised põimikud ka roti id- 

Je vertebraalartereili sisenedes koos arteritega koljuõõnde, 

jätkub põimik Willis! rõnga piirkonnas (P e n f i e 1 d, 1932$ 

N. A. üadžagaladze, 196o). Ajuvereeoont^le kulgevad 

paresümpaatilised kiud on avastatud n. facialia*e koosseisus, 

kust nad n. petrosus superficialis major*! k*udu kulgevad ve­

getatiivsesse karotlidpleksusse (Chorobski JaPen- 

f i e 1 d, 1932$ J о r b e s JaCobb, 1938). Närvikiud 

levivad koos veresoonte jagunemisega. Perivaskulearseid närve 

on leitud veel 2o-3o Lt läbimõõduga arterloolidel (0 h о г о b- 

s к 1 JePenfield, 1932). .

Vaatamata ajuvereringe innervatsiooni anatoomia selgitamisele, 

ei ole lõplikult selge neuroregulataiooni füsioloogiline tä­

hendus. Forbes Ja Wolff (19<e) ning Forbes j* 

С о b b (1938) said kassidel, koertel Ja ahvidel keela sümpaa­

tilise närvi stimuleerimisel aju perietat-lpilr konnas leptomenin- 

geaalsete arterite ahenemise, tieeJuures oli sjuarterite ahene­

mine võrreldes ekstrakren!eelsete arteritega väga tagasihoid­

lik (vastavalt lo% ja 80/>- algdiemeetriat)• Analoogsetele tule­

mustele on Jõudnud hiljem ka mitmed teised uurijad, toes nende 

andmete ulu ae 1 eitavad aju veresoonte toonuse säilitamise neu- 

rsalaet mehhanismi (B. N. К 1 о s s о v s к i, 1951$ G u r d­
J i e n Ja kaest., 1958). Viimastel aastatel on aga rida auto­

reid taas kinnitanud ajuveresoonte konstrikteiooni võim-, lust 

sümpaatiliste impulsside mõjul (V. P. л v г о г о v, 1958$ 

А. К. В 1 i п о v е Ja Nt М. h õ ž о v e, 1961$
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Gtl.Mtiedll 6 v 1 1 1 je L. О, О r m о t в в d ж е, 

1962| *. М. В 1 1 п о V а je М. 3. к в г Ь к, 1963). 

Seejuures on neuroreguletsloonl osa eriti suur aju regio* 

naarsete arterite toonuse määramisel vastandina arterlooIidele, 

mis reageerivad peamlrelt ajukoe lokaalsetele <ine vahe tusklike* 

le vajadustele |G. I. M t i e d 1 1 i v 1 1 l, 1963 b, 

G. I. M t ie dl 1 5 v 1 1 1 Ja kaest., 1963).

Teadaolevate andmete alusel võib sjuveresoonte sümpaatilise 

vesokonstrikAocr se innervatsiooni olemasolu katseloomadel 

tõestatuks lugeda. Inimese juures ei ole aga Õnnestunud sumpn * 

tiliate kaelaganglionlde stimulatsiooniga esile kutsuda IW 

muutusi. Ganglion stellatum*! kahepoolne prokalinbloksad normo* 

ja hüpertoonikuil (H а r m e 1 ja Kaest., 1949) ning akuutse 

isheemllise insuldiga eterosklerootikutel (Scheinberg, 

195o b) ei muuda TVk ja AW. Vald väikesel osal aju isheemi- 

lise insuldiga haigetest, kellel esineb va so spastiline konpo* 

nent, on on täheldatud ganglion stellatum*! blokaadi soodsat mõ* 

ju ajuvereringele (L 1 n d'e n, 1955). А. M. Blinova ja 

M. M.Röžova (1961) arvavad, et ejuveresooned on а1пока­

то tl Id ae tel t ja aortaalsetelt refleksogeensetelt tsoonidelt tu* 

levate va sodilatatooreete impulsside, aga samuti C0o jt. aju <6 
ainevahetusproduktide mõjul elati madala toonuse seisundis. 

See ongi nende arvates peamiseks põhjuseks, miks nii keele silm* 

peetlkuse stimulatsiooni kui ka väljalülitamise efekt ojavere* 

ringele on väike.

Uuringud on näidanud, et pere silm pahtlil ee va sodil» ta toor ae 

närviaparaadi stimulatsiooni toimet on katseloomadel võimelik 

stabiilselt jälgida, kuld see on samuti suhteliselt nõrk. Nii
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põhjustab n. faoislise tüve või ganglion geniculi elektriline 

stlmultsioon leptomeningeaelarterite diameetri laienemise urn* 

bes 15> võrra võrreldes lähtenivooge (Chorobski je 

Penfield, 1932; Korbes ja С о b b, 1936), 

B. N. Klossovski (1951), А. А. К e d г о v j*

A. I.Naumenko (1954) näitasid täpsete eksperimentide­

ga, et ajuveresoonte laienemine pere sümpaatilise närvieparaadi 

ärritamisel ei olene mitte sageli kaasnevast AH al-»nemlsest, 

vald on otseselt neurogeenne«

Seega on eksperimentaalselt tõestatud nii ajuveresoonte 

sümpaatilise kui ka perasümpaatilise innervatsiooni olemasolu« 

On selge, et nende mõlema osatähtsus ajus on nõr em kui teis­

tes organites ja et nende osatähtsus inimesel on väiksem kui 

katseloomadel« 

. Mitmesuguste reflektoorsete tsoonide osatähtsus je seosed 

ejuvererlnge regulatsioonis ei ole veel lõplikult selgitatud« 

Nimetatud tsoonide hulgas on tähtsaimaks üldist AR reguleeriv 

sinokarotiidne tsoon« Snamus autoreid loeb selle piirkonna 

peamiseks funktsiooniks süsteemse AR säilitamise homeostaati­
listes piirides ilma otsese toimeta Arererimgele (В о u с к a­

e r t ja Heymans, 1933, л. A« Smirnov, 1945;

B. N. Klossovski, 1951; A« л. К e d г о v j»

А. I. Naumenko, 1954; N. 0, * m 1 r m о v a, 1948; 

Gurdjian ja kaest., 1958). Teised uurijad on tähel­

danud kerotiidsiinuse ärritamise otsest reflektoorset mõju 

ejuveresoonte toonusele. (P. M. Saradžiävlli jM 

s. V. Luehellsvili, 1941). а. a. š 1 ä к о ▼
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(1938) je D. N. D ž 1 b 1 edz • (1959) leidsid, et siinus* 

närvi elektriline ärritus põhjustes aJuveresoonte laienemise, 

А. M. Bllnove ji H. M. R 8 lo v и (1961) t&heldeeid, 

et silnuseslaese rõhu tõstmisel Üldine ЛН alanes ja aju vere* 

varustus suurenes» Nimetatud autorid on arvamusel, et ka aju* 

veresoonkonna toonuse autoregulatsioon AH muutuste suhtes tol 
mub mitte vahetult Beylissi efekti tuimusel, vald reflsktoor 

sel teel, ainokarotildse refleksogeenae tsooni vahendusel. 

Peetakse tõenäoseks, et normaalse AH juures võtavad sinokaro* 

tiidselt tsoonilt lähtuvad impulsid osa ajuveresoonte suhte* 

lisalt madala toonuse säilitamisest (A.M. bllnove je 

M. I, M 8 r 5 e к, 1963j S. 3. Mihhailov, 1963).

kirjanduses on juhitud tähelepanu veel mitmetele teistele 

reflektoorsetele tsoonidele* Ml on leitud, et ke karootis- 

• sifoonis on intensiivselt esindatud nii efektoorne kui ka 

sensoorne innervatsioon ühes rohkearvuliste vabade närvllõp* 

metege (a. a. Borodulja, 1965)» Närvi lõpmeterikas on 

ka kavarnoossiinuse närviaparaet» Tiheda anatoomilise kontak* 

ti tõttu peab seesmise uneerteri vslendiku muutus kajastuma 

kavernoos-siinuse mahus. On eksperimentaalselt tõestatud, st 

ainus cavernosusb baro- Ja kemoretseptorid võtavad koos Oe 

rotis interna refleksogeensete tsoonidega ose nii üldise AK 

kui ke AVV regulatsioonist (5. S. M i h h а 1 1 о v, 1956 

ja 1961)» Kefleksogcensed tsoonid ajuvoreeoontes on arvukad, 
nende kaudu toimivad nii neurogeense kui ka humoraelse regu­

latsiooni mehhanismid, mis viitab mõlema intiimsele seosele 

ajuvereringe regulatsioonis»
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Humoreslne regal 8 t s 1 о о n. Ajuvererlngo 

regulatsiooni я etendab suurt osa kudede hlngamlsprotsessis vahe* 

tuvate gaaside (0« Ja 00y) kontsentratsioon veres*

Võimsaima toimega keemiline agens ajuvererlnge suhtes on sü­

sihappegaas (’ÄO 1 f f , 1936$ M. li. к а г š а к ja ke&et., 

1948$ К e t у, 195o$ Schmidt, 195o$ »okoloff, 

1959$ lassen, 1959$ Bern a m e ler, 1959$ ti. M 1 h* 

h a i 1 о v, 1963$ Ha r per, 1965)« Koljuakna metoodika abil 

on leitud, et 5-lo> G02 sis Idusega õhu sissehingamine põhjustab 

kassidel pehmekelmearterlte tugeva laienemise (w о 1 f f ja 

L e n n ox, 193o). Analoogseid muutusi täheldasid о b b je 

F r e m о n t-3 m 1 t h (1931) mainitud gaasisegu inhalatsiooni 

mõjul ka Inimese reetinaartere!s. Kvalitatiivseid tõendeid selle 

kohta, et süsihappegaasisisalduse suurenemine arteriaalses ve­

res viib AW suurenemisele, on saadud katseloomadel tennoelekt- 

rilise tehnika kasutamisega mitmesugustes ajuosades (Sch­

midt, 1934$ M.Bllnova Ja M. К, d а r § в к, 1963), 

teunlstorlde abil teoste ud verevoolu mõõtmistega j ugu Laar vee­

nid es (R e 1 v 1 c h, 1964) ja intrekranieslae elektropletüsmo- 

graefle abil teostatud eksperimentides (А. А. К e d г о ▼ ja 

A* !• Na u m e n к о, 1954), Muutused hapniku а * V diffe­

rentste Inimesel kinnitasid GO^-rlkaste gaasi segude Inhalatsiooni 

AW suurendavat toimet (Gibbs, G 1 bbsjaLennox, 

1935; G 1 b b s je kaast., 1942). On leitud, et üheaegselt 

ejuverevoolu mahulise kiiruse suurenemisega, suureneb GOg mõjul 

ka ajuverevoolu llneaarkilrus (Krueger ja keast., 1963).

Inimesel Kety-Sohmidt*i meetodi ebll tehtud uurimustes on näi­
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datud, et COß од tugevam aJuveresoonkonna laiendaja kui ükski 

eeni teadaolev aine (K e t у je Schmidt, 1948 b, F e- 

2 e к a e ja kaest., 1952), Sealjuures põhjustab 5^ 00£ lisa­

aine sissehingatavale Õhule Soolise, 7$ 00lisaaine - koguni 

lotti-Ilse AW suurenemise, mis toimub TVH vähenemise arvel 

(K e t у ja Schmidt, 1948 b$ Patterson ja 

kaest,, 1955), AW intensiivistumine C0£ mõjul algab kiirelt 

ja kõrgeim tase stabiliseerub 5*8 minutilise inhalatsiooni peri­

oodi möödumisel (Shapiro ja keest,, 1965),

Ajuvereringet perfundeerive vere normaalne süsihappegaasisi­

saldus on olulisemaid faktoreid ejuveresoonte normaalselt esi­

neva va sodi la ta toor ве seisundi säilitamisel (Sokoloff, 

1959$ Lassen, 1959), perventilatsiooniga esile kutsutud

arteriaalse pCO^ langus põhjustab katseloomadel aju pehmetel» 

meerterite konstriktsiooni (Wolff Ja L e n n о x, 193o), 

vähendab verevoolu intensiivsust uneягteris ja ajukoes (S c h­

m i d t, 1934) ning seesmises juguiaerveenis (Gibbs, 

Gibbs Ja Ь e n n о x, 1935), HUperventilatsiooni tegujär­

jel arenev AW vähenemine kajastub ka aju А - V ha pnikudif er sot­

si suurenemises (Gibbs, Gibbs ja Lennox, 1935$ 

Nima Ja kaest*, 1942$ N о e 1 1 ja Sohneider, 

1944), К e t у ja Schmidt (1946 Ja 1948 b) leidsid M£0 

meetodi abil, et hüperventilatsioon, mis põhjustas arteriaalse 

pC02 languse 45 millimeetrilt 26 millimeetrile Hg, põhjustas 

noortel tervetel meestel 35^>-lise reduktsiooni ajuverevoolus, 

Patterson ja kaaet, (1956) leidsid, et AW muutused 

pC02 muutuste mõjul on seotud kindla lävega. Nad täheldasid, 

et 3,5^-st väiksem C02, kontsentratsioon sissehingatavas õhus
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ei suurenda AW| aeauti ei põhjustanud arteriaalse pC02 alan­

damine alla 2o mm lig enam edasist AVV vähenemist» Har per 

ja О 1 а s s (1965) leidsid, et nii hüper- kui hüpokapnia toime 

ajuveresoonkonne toonusele väheneb või kaob kui samaaegselt esi* 

neb arteriaalne hdpotensloon.

Suurendatud GXL sisaldusega ge^slsegude sisse hingamine aval* 

dab sageli pressoorset efekti (K e t у ja > c h ш i d t, 

1948 b;lazekas ja kaaat., 1952). Kuigi Ш tõus soodus­

tab AVV suurenemist, ei ole ta kunagi küllaldaselt *$nnr, et se­

letada СО, toimemehhanismi. Veel enam - hüperventilatsiooni 

tagajärjel arenev arteriaalne hüpokapnia põhjustab AW vähene­

mise vaatamata samaaegsele AR tõusule. Võib lovede tõestatuks, 

et AVV suureneb aJuverosoonkonna valikulise laienemise arvel, 

mis võimaldab ajul saada tavalisest suurema ose südame löögim#- 

hust (К e t у Ja Schmidt, 1948 b| a о к о 1 о f f, 1959). 

On näidetud, et arteria Ise pH muutused, mis vastupidises suu­

nas saadavad pCO,, muutusi, ei avalda a juverevoolule otsest mõju 

(S c h 1 e v e ja W 1 1 s о n, 1953$ Lembertsen je 

kaest., 1961; Harper ja В e 1 1, 1963). Seetõttu loetakse 

tõenäoseks 00 v otsest toimet soone seina sileliht stesse. Nimetatud 

autorite andmed näitavad, et ka metaboolselt oõhjust&tud atsi- 

doosi ja alkaloosi otsene mõju ajuvereringele on väike. “lault 

siis kui pH muutused on väga ekstreemsed, võivad nad ületad* 

PCOg AVV reguleeriva toime. Niisugune olukord v lb esineda raske 

diebeetillse etsidoosl korral (K e t у je keset., 1948),

Võrreldes süsihappegaasiga on hapniku toime ajuv ere oonkon- 
nale üldjoontes v< stupid ine. Leptomeningeaa laete arterite uuri­

mine koljuekna meetodil on näidanud, et art. p0o tõus ehenSab
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je langus la lende b veresoon1 (Wolff je L e n n о x, 193o), 

analoogseid andmeid on saadud isoleeritud ajuvereringega katse­

loomel (Schmidt, 1928)} samuti termopeeridega, mis viidi 

sjukoesse või -soontesse ja д - V hapnlkudiferentsi muutuste 

uurimise abil (M о e 1 1, 1944), Sedasama on leitud ks inimesel 

jugulaerveeni viidud Gibbsi termoelektrilise vool urnö )t Ja abil, 

(Oibbs, Gibbs ja Lennox, 1936) ja д - V ha pnl ku­

ti lf er ent ai mõõtmistega (С о b b Ja L e n n о x, 1944)» *»iiski 

on just inimesel teostatud kvantitatiivsed meetodid mid^nud, 

et art« pOg muutuste mõju ajuvereringele on suhteliselt nõrke 

Mli leidsid tieymen ja kaest. (1962 Ja 1963), et 86 - loo > O£ 

hingamine põhjustes nii tervetel isikutel kui a t er о skleroosi * 

haigetel AW 7-15 S^-lise vähenemise, 5o$ Qg hingamise efekt 

ajuverevoolule ei ole üldse mainimlsv äärselt väljendunud. L am­

be r t в e n ja kaest. (1953) rakendasid uurimisalustel isi­

kutel loo?« Og inhalatsiooni 3,5 atmosfäärilise rohu Juures 

barokambris, millega tõstsid art. pOg 22oo mm-ni Hg. Kuigi nii­

suguses ekstreemses olukorras suurenes TVR keskmiselt 56> 

võrra, põhjustades vastava AW vähenemise, leidsid autorid, 

et ajukoe gaasivahetus oli kompenseeritud Ja et toksiliste 

nähtude põhjustajaks ei olnud mitte AW vähenemine, vaid üle­

määrase art. pOg poolt põhjustatud otsene toksiline toime 

a j ura Ukudele.
AJuveresoonte reaktsloonllävi art. pCL, muutuste suhtes on 

kõrge. Kortikaelse AW mõõtmisega koertel leiti, et verevool 

ei muutunud enne kui art. OgK vähenes kuni 76^-ni (veetav art. 

pOg oli 4o mm Hg). Kui hemoglobiini hapnlkuküllastus progres­

seeruvalt vähenes, siis AW suurenes je saavutas 359> art. OgK 

Juures (art. pO.> oli siis 2o mm Hg) 5of tõusu võrreldes lähte-
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nivooga (Harper, 1965),

Vaatamata sellele, et art* p02 muutuste mõju AVV-le on süü* 

taliselt nõrk, võivad arteriaalse vere hepnikuküllestuae eks­

treemsed muutused ületada süsihappegaasisisalduse muutuste 

toime* N11 võib väga intensiivne art* p02 vähenemine põhjuste* 

da ajus vasodilatatslooni vastamata samaaegselt eelnevale arte­

riaalsele hü po карп lale (N о e 1 1 jaSohnelder, 

1944)* Kui aga puhtale hapnikule lisatakse 6-lo$ COg, ületab 

viimase ajuveresooni laiendav tolme täielikult hapniku ahendava 

mõju ja koosmõjus jääb domineerima üksnes C02 toime (T* J* L i- 

b e r m a n, 1968, üokoloff, 1969)* On leitud, et ar­

teriaalse hüpokseemle korral avaldab v re süsihappegaasisisal­

duse tõstmine kaitsvat efekti ajuanoksia arengu suhtes* Seda 

põhjustab nii mõõduka hüperкарпla tingimustes kujunev ejuvere- 

rlnge eelistatud olukord võrreldes teiste organite veravarus­

tusega kui ka oksühemoglobiini dissotsiatsiooni intensiivistu­

mine kõrgenenud art* pCOg puhul (I* R* P e t г о v, 1949 j 

K.n.Kovalenko ja keast., 1964),

Tervel Inimesel füsioloogilistes olukordades muutub vere 

gaaalslseldus vähe ja ajuverevool kohastub peamiselt ajukoe 

gaeslplngete muutustele, mis omakorda tekivad aju metaboolse ak­

tiivsuse muutuste tagajärjel* Sellise regulatsioonimehhaniami 

aluseks on asjaolu, et ejuartertoolid muudavad oma toonust süsi­

happegaasi ja hapniku oaarõhkude muutuste suhtes mis leiavad 

aset nii veresoontes ringleva svkül ka neid ümbritsevas ajukoes 

(G о t о h ja kaest*, 1961)* Kui katseloomal kutsuda esile 

mingi ajukoe piirkonna neuronaalse aktiivsuse tõus, siis kaasneb 

sellele vastava ajuose pC02 tõus ja pOß langus* Mõlemad muutuse* 

suurendavad ajukoore verevoolu, mille abil koe p02 ja pCOfi ta-s 
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normaliseeruvad (Ingvar, 1958$ Meyer Ja G о t о h, 

1961$ Ingvar ja kaast., 1966). Analoogsed muutused aju­

koore gaasipingetes ja verevoolus leiavad aset kui körtikaвIse 

aktiivsuse tõus kutsutakse esile ajutüve retikulaarse formatai- ■ 

ooni aktiveerivate osade stimulatsiooniga (Ingvar, 1955$ 

Ingver ja^iesjö, 1959), Vastupidises olukorras - 

kui kutsuda к loor pr oma siini, berbituraatide või teilen üdide 

mõjul esile в Juainevahetüse vähenemine, siis väheneb ajukoe 

hapnikutarbimine (kõrteks! pO tõuseb) ja süsihappegaasi pro­

duktsioon (kõrteks! pCOg alaneb) ning järgneb AW vähenemine 

(Ingvar ja Söderberg, 1957$ Meyer Je Go­

to h, 1961).

Esitatud andmeist nähtub, et füsioloogilises olukorras ei 

olene ajuvereringe autoregulatsiooni humoresise osa tähtsus 

mitte niivõrd ajuvereringet perfundeeriva vere gaasilise koos­

tise muutustest, kui just ajukoe hingemis protsessis vahetuvate 

gaaside pingetest veresoon! ümbritsevas koes. Seejuures oleneb 

nimetatud gaaside suhteline osatähtsus ajuvereringe regulatsi­

oonis ajuarterioolide relatiivsest tundlikkusest nende suhtes. 

Teadaolevate andmete alusel omab ajuvereringet reguleerivate 

humor а ai ae te faktorite seas esikohe süsihappegaas.

Muude humoraalsete faktorite füsioloogiline toime ajuvere- 

ringele on sekundaarne. Nii toimivad rida hormoone (adrenaliin, 

АКЖН Ja neerupealise koorolluse hormoonid) süsteemset AR tõst­

valt. Sekundaarselt Järgneb taerebrovaskulaarse resistentsuse 

suurenemine, mis tavaliselt säilitab AW konstantsel tasemel 
(S о k о 1 о f f, 1959$ Gottstein, 1965).

Kokku võttes võib öelda, et füsioloogilistes olukordades on
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AW äärmiselt stabiilne» See saavutatakse mitmesuguste mehha­

nismide abil» ftr essere tee ptoorsed refleksid ka roti id siinus* 

telt säili tarad suhteliselt stabiilse rõhu all toimuva vere­

voolu» kui siiski esinevad ulatuslikumad AH kõikumised, kom­

penseeritakse nende võimalik mõju aju vereringele mitmesuguste 

autoreguletoorsete mehhanismide abil» Süsteemse AR kõikumiste 

balansseerimisel on olulise tähtsusega nii aju re# ione г sete 

arterite kui ke ajuarterite toonuse muutused. Arteriaalse vere­

rõhu Ja vere gaasilise koostise stabiilsuse korral on ajuvere* 

soonte toonuse peamiseks reguleerijaks dünaamiline tasakaal, 

mis valitseb aju veresoonte seinale omase seesmise kontrah- 

heerumlstendentsl (võimalik, et sümpaatilise innervatsiooni 

kontrolli all) Ja mitmesuguste vasodiletatoorsete mõjude va­

hel. Viimaste hulgas on esikohal veresoon! ümbritseva ajukoe 

p002 toime. Neurona-Л ae aktiivsuse suurenemisel COg produkt­

sioon ajurakkudes tõuseb, mis viib vasodlletatsioonile Ja kii­

remale 00y elimlnatsloonile koest. Ühtlasi kaasneb sellega 

suurenenud 0g Juurdevool aktiivsetele a j ura kitudele. Seega 

on just nutritllvsed vajadused AW humoraalse regulatsiooni 

peamisteks determineerijateks. Nii intrevasaalsele rõhule 

reageeriva müogeense regulatsiooni kui ka aloevahetusnõuete­

le reageeriva keemilise regulatsiooni rakendamisest võtavad 

osa arvukad refleksogeensed tsoonid erinevates a Juvererlnge- 

o aade s. Füsioloogilises olukorras mõjutab ne ur or agul etsi oo n 

Inimese ejuvereringet tähtsusetult vähe ja peamiseks AW 

m äretlejeks on ajukoe ainevahetuse nõuetele vastav keemiline 
regulatsioon.



4. Ajuvereringe ja gaasi vshetus

Ajukoe energiatoodang on suur» vestavslt on intensiivne ke 

8 ju hapniku- Ja glükoositerbimlne. Ajukoe hingeni skoefi teieni 

on tervel inimesel ligilähedane ühele (o,99 - l,o), milline 

väärtus vastab süalhUdratite põletamisele (Lennox je 

Leonherd, 1931$ Gibbs ja keest., 1942$ К e t у 

ja 3 о h m i d t, 1948 a$ К e t y, 195o). Uuringud on näidanud, 

et peaaegu kogu aju poolt tarbitav hapnik kulub glükoosi 

aeroobseks oksüdatsiooniks. Vaid äärmiselt väike osa glükoo­

sist muutub füsioloogilistes olukordades glükolüüsi teel pilm- 

happeks (B e w e e, 1963$ Gottstein Ja kaest., 1965). 

Ajurakud ei kasita süsivesikute põlemisel vabanevat energiat 

vahetult, vaid see salvestatakse ajus kõrgelt energeetiliste 

fosforiühend itena (fosfokreatiin, adenosllntrifosfant). Viima­

sed toimivad ajukoe küllaldase Oksügenisatsiooni korral anae­

roobse glükolüüsi ensüümide inhibiitorltena. Vähimagi hüpoksia 

korral glükolüüsi osatähtsus suureneb ja edenoslintrifosfaa^i 

hulk ajus väheneb, mis koheselt häirib ajurakkude funktsionaalset 

tegevust (1£. M. К r e p s, 1956$ Thorn Ja keset., 19^6$ 

Scheinberg Ja kaast., 1965).

ejus puuduvad hapniku Ja süsivesikute nimetaralsväär eed taga­

varad, seetõttu sõltub adekvaatse ainevahetuse säilumine nime­

tatud ainete pidevast juurdevoolust. Kui inimesel aJutsirkulat- 

sioon akuutselt katkestatakse, kaob teadvus keskmiselt 6,8 

sekundi möödumisel (H о s a e n ja kas« st., 1943). Ajutine va­

he tüse stabiilsuse tegemiseks omab aju stabiilseima ja inten - 

seime verevoolu kõigi inimkeha organite hulgas, erinevate me- 



* 55 -

tood iketega on saadud erinevad andmed ajuverevoolu lineaerkii- 

ruse kohta» Tönnis ja Schiefer (1959) mõõtsid see* 

riaanglograafiel aje, mis kulus kontrestaine süstimisest kuni 

selle täieliku kadumiseni ajuvererlngest ja leidsid, et selleks 

kulub normis mitte üle 8 sekundi» V» I» L e r m а n 1 (1966) 

andmetel on kõigi kolme angiograafilise faasi summaarne aeg 

keskmiselt 8,6 ♦ o,36 sekundit, kusjuures arteriaalne faas kes* 

tle keskmiselt 3,1 ♦ o,o4 sekundit, kapillaar ne ja venooene • 

vaetevelt 1,2 ♦, o,ll ja 4,7 ♦ o,22 sekundit, G r e i t z (1956) 

mõõtis eega, mis kulus karo otis* sifooni kontrasteerumisest 

kuni parletaelveenide maksimaalse täitumiseni Ja leidis, et see 

aeg on kuni 6,7 sekundit, J.V. Zotov (1966) mõõtis eega, 

mis kulus unearterisse süstitud Ivansi värvi jõudmiseks Jugu- 

laarveeni. Kerge ajutraumaga haigetel oli selle meetodi abil 

saadud keskmine tsirkulatsiooniaeg 6*9 sek, Nimetatud andmetega 

ühtib radiotsirkulograafia abil mõõdetud ajuvereringe aeg, mis 

on keskmiselt 7*9 sekundi piires, kuid ei ole normaalselt üle 

13 sekundi ($ 1 c h h о r n, 1962$ Oldendorf Ja Kl* 

t a n o, 1965$ L. A, Jakovleva Ja 8» G. Z e n к о • 

v 1 t i, 1965). Seejuures on vetevool seesmise unearteri beseel* 

nie kiirem kui välise unearteri varuetuselal (Tönnis ja 

»chiefer, 1959)»

Tervel inimesel (lamavas asendis art, pCOg 4o mm Hg Juures) 

on Kety*Schmidt*i meetodi või selle modifikatsioonide abil mõõ­

detud AW keskmine väärtus 5o-58 ml loo g aju kohta ühes minutis 

Ligikaudu s 15oo g kaaluva aju summaarne verevat ustus on vähe* 

mait 75o ml minutis (K e t у Ja S о h m 1 d t, 1948 a| a t­
t e i в v n j* kaest», 1955$ В e r n s m e 1 er je S 1 ©• 
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eoni, 1953$ Leisen ja Mune ic, 1955$ Lennarti, 
1958 s je b), Kasutades p32 abil märgistatud erü tret süü tide une- 

arterisse süstimist ütes järgneva Jugulaarvere radioaktiivsuse 

analüüsiga leidsid N у 1 1 n ja kasite (1961), et nende poolt 

uuritud lo tervel mehel oli keskmine AW 876 ml minutis, mis moo­

dustas 11,4^ südame mlnutlmshust. Nende meetod võimaldas totaal­

set AW otseselt määrata ja arvestas seetõttu ajukaelu indivi­

duaalset variaabel sust« Saega võib arvestada, et keskmine AW 

kõigub 7oo - 9oo ml/ла in. piirides.

Kui on teada AW ning arteriaalse Ja peaaju venoosse vere Пар* 

nikusiseldus (mahuprotsentides), on võimalik täpselt arvuteda 

ajukoe hapnikuterblmist milliliitrites loo g aju poolt 1 minuti 

Jooksul (K e t у je Schmidt, 1948 a). Ajukoe hapnlku- 

tarbimine on füsioloogilistes tingimustes väg stabiilne ja kõi- 
3gub 3,3-3,5 cm loo g aju kohta 1 minutis, mis moodustab 46-5o

< -
om minutis kogu organi jaoks (K e t у Ja Schmidt, 

1948 a ja b; Bernsmeier Ja 8 1 e m о n s, 1953, Weil* 

•M о 1 h e r b e, 1962). Kui uurimised teostatakse kogu aju sum­

maarselt iseloomustevate meetoditega (Kety-Schmidt*i meetod ja 

selle modifikatsioonid), selgub et ajukoe tsirkulatsioon ja hap- 

nlkutarbimine tervel inimesel ei olene aju funktsionaalsest ak­

tiivsusest« Nii näiteks ei mõjusta väaimusse!sund, uni Ja vaimne 

töö AW eg4 ajukoe hepnikutebimist (Mangold je kaant., 
1955, -okoloff jB kafist., 1955).

Tunduvalt täiendas ülaltoodud andmeid regionaalse ajuvereVoo­

lu Ja -ainevahetuse uurimine. Koelöikude autorediograafia raken­
damine katseloomadel võimaldas kindlaks teha, et mitmesuguste 

ajustruktuuride verevool (ja Järelikult ka hapnikutarbimlne) oma- 
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rahel tunduvalt erineb* Mi ttenarko tl seeritud keeal eju auto­

rad iogrefeerlmisel CF3 li33 abil on leitud, et verevool eri­
- « 

aevete piirkondade valgeaines on o,23*o,o2 - o,27*o,o2 om lg 

aju kohta minutis* Aju hallolluse verevarustus ületab valge* 

olluse oma keskmiselt viiekordselt Ja kõigub l,8o*o,ll о» /1 V 
min (mõõdetud oollloulus Inferior’la kuni o,75*p,o3 om3/l g/mln 

(bass^lgsnglionides)* Ka ajukoore sensomotoorset ala iseloo­
mustab Intensiivne verevool - l,3ü*o,12 om3/l g/mln (K e t y, 

196o, 1963 Ja 1965)* äamesuunelisi andmeid on saadud Inimesel* 

Mli on inimesel regionaalse Ш kompartmentselanalüüsi varal 

selgitatud, et füsioloogilistes tingimustes on 5o,$* kogu aju­
koest moodustava valgeolluse keskmine lübivoolutus 16,9 om3 

loo g eju kohta 1 minutis, kogu ajukoest 49,гл moodustava hall- 

aine keskmine lübivoolutus on aga 64,6 ml/loog/mln. (W oi 1* 

man Ja ka^st*, 1965)* Seejuures erineb inimaju üksikute 

struktuuride verevool vastavalt nende struktuuride kepllla&r* 

vörgu intensiivsusele ju eriti veetavalt erinevate ajuosade 

funktsionaalsele aktiivsusele* Väikeaju keskmine verevarustus 

on tunduvalt väiksem kui auurвju oma (S к 1 n h о j ja kaest*,

1964) , luuraju erinevate piirkondade verevool kujutab endast 

samal ajal erineva intensiivsusega mosaiiki, kusjuures ajukoore 

bloelektrillse aktiivsuse (Е?Л sj geduslndeksl alusel) ja re­

gionaalse AVV võrdlevad uuringud katseloomadel ning Inimesel

on näidanud, et regionaalse ajuverevoolu intensiivsus on tihe­

das korrelatsioonis ajukoore erinevate piirkondade neuroneal- 

•e aktiivsusega (Ingvar, 1963$ Ingvar Ja ksnst*,

1965) , Regionaalse Ш mõõtmise ja saadud kõverate kompert-

mentaelanalüüsi abil on leitud, et desünkranisatsiooni
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esile kutsuva mälutesti rakendamine põhjustab inimesel ajukoore 

verevoolu märkimisväärse suurenemise parie totem рога ai piir kon­

na«. Aju valgeolluse vere vool samal ajal koguni väheneb (Ing­

ver ja R 1 s b e r g, 1965). Ingvar Ja kaest. (1965) 

määrasid noortel tervetel meestel suuraju regionaalset verevoo­

lu Ja leidsid, et märkimisväärse välisarrituse puudumisel eri­

nevate ajuosade keskmine verevool oluliselt ei erinenud. Kõigi 

ajapiir kondad e keskmine verevool oli 49,8*5,4 cm /loog /mln., 

mis ühtib varem teiste autorite (K e t y, 1948 a ja 195o| 

Bernsmeler ja 8 i e m о n s, 1953) poolt kogu aju 

kohta saadud andmetega.

Seega on regionaalse Ш uurimine oluliselt täiendanud and­

meid üksikute ajuosade verevaru:tüse kohta. On põhjust arvata, 

et erinevate ajuosade verevaruutus Ja hepnikutarbimlne on iide- 

va dünaamilise tasakaalu seisundis. Kui funktsionaalselt ak­

tiivsemate ajuosade verevarustus ja hapnlkutirblmlne suureneb, 

siis teistes ajuosades s< e samal ajal väheneb, seejuures jääb 

eju summaarne verevarustus Jo he pnikutarbimine armlaelt sta­

biilseks. 3ee on vajalik optimaalse gaasidifusiooni tegemiseks 

kapillaaride Ja ajurakkude vahel.

Korrektse difusioonianalüusi seisukohalt ei ole olemas üldist 

ja ühtset ajukoe hapnikupinget kogu aju või isegi mistahes ük­

siku aJustruktuuri Jaoks. Srineved hapnikupinged ajus olenevad 

erinevast hapnikutarbimisest - st. erinevast neuron® sisest ak­

tiivsusest mitmesugustes ajuosades (Ingver j* 8 i e s- 

J ö, 1959; Ingvar, 1961). Liuaks sellele on igas kapillaa­

ri poolt varustatud koelõigus kindlasuunaline hepnikupingete 

jaotuvus vastavalt gaaside difusiooni intensiivsusele. Kapil-
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laari arteriaalses otsas omab veri sama oO^ negu üldine arteri­

aalne veri, venoossas otsas võrdub vere pOg lokaalse venoosse 

hapniкupingega. Piki kapillaari kulgu qeaeb veri kudedele om* 

hapniku ja vere pO. alaneb pidevalt, Oksühemoglobiini dissot- 

alet sioonikõ vere omaoärBSUse tõttu pole ega kapillaarvere 

langus lineaarne. Kapillaari arteriaalse otsa juures langeb 

p(L rapiidaelt, seejärel püg alanemise kiirus ae Jlustub, tingi* 

tuna asjaolust, et oksühemoglobiini disaotslstsioonikõvera Jär­

sult alanevas oaas hapniku vähenemine oksühemoglobiinist inten­

siivistub. Ige kapillaar varustab teda ümbritsevat silindrilist 

koeose} vilimai*© raadius võrdub poole interkaplllsBrae distant­

siga, mis on inimajus keskmiselt Soja (T h e w s 1953 je 

1963$ ^GDowall, 1966), On arusaadav, et ajukoe hapniku* 

varustuse tingimused on kõige paremad vahetult kapillaari ar­

teriaalset otse ümbritsevas koes ja halvimad ajukoe piirkonda­

des, mis jäävad naaberkapillaaride venoossete otsade vahele* 

Viimast piirkonda nimetatakse nn. leta^ls ks nurgaks, кипг» see 

ala kannatab hUpokseemia kõrrel kõige emalt (MoDowall,

1966),  . •

hormsalselt töötab eJukude mõõduka hapnikuliia tingimustes, 

irls moodustab ligikaudu 9 mm Hg. Seetõttu kompenseeritakse 

väikesed art. р<л kõikumised vaid nn, kapillaari isobaaride 

Ümbergrupeerumise arvel (Dieme r, 1965 a). asite tud difu­

siooni printsiibi tõttu on madalaim ajukoe väärtus võrdne 

aju venoosse vere pO^-ga. Seetõttu Kajastab jugulsrrvere hapni­

kus! aa Idu • väga täpselt ajukoe okaügenisatsiooni seisundit. Ar­

vestades asjaolu, et füsioloogil istes tingimustes varustatakse 

kapillaari arteriaalse osa poolt suurima raadiusega ajukoeosa, 
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edasi piid kapillaari kulgu see taedlus pidevalt väheneb, soovi­

tab D i e m e r (1966 b) rääkida ajukoe hapnikuvarustuse koonus- 

mud eilst«
On äärmiselt oluline, et lisaks AW stabiilsust tagavatele 

Üldistele jа autoreguletoorastele mehhanismidele on olemas veel 

täiendavad potentsiaalsed võimalused ajukoe hapnlkutarblmise 

säilitamiseks nõutaval tasemel« Redu tee er unud AW korral tarbi­

vad ajurakud veretthlkust suhteliselt rohkem hapnikku kui tavali­

selt, mis kajastub arteriovenoosse hapnlkudiferentsi suurenemise­

na • Vastupidises olukorras - kui AW mingi agensi (näiteks CO^) 

mõjul ülemääraselt suureneb, siis hapnikuterbimlne rajust läbi­

voolavast ver©ühikust langeb, arteri о venoosne ha pnl kodi feien ts 

väheneb ja ajukoe konstantne hapnikutarbimine säilub» Nimetatud 

mehhanismi tõttu ei muutu ajukoe hapnikutarbimine ka siis kui 

AW autoregulatsloonl poolt mittekompenseeritud süsteemse AH 

languse tagajärjel tunduvalt (isegi koni 5o? võrra) väheneb 

(H i r s о h ja kaest., 1957: M о H e n г у ja keest., 1961). 

Alles siis kui hapniku sisaldus seesmise jugula rveeni veres 

langeb 2,87 vol.^-ni (M о H e n г у ja kaest., 1Э61) Ja aju ve­

no о ese vere pOg langeb 19 mm-nl Hg (S о e 1 1 ja Sohne i­

d e r, 1944; Schneider, 1963) tekib ajukoe hapniku tar­

bimise järsk vähenemine, millega otsekohe kahanevad ajuhüpoksia- 

nähud. Hüpokseemia aju venoosses veres tekib ka siis kui aju äh­

vardab anoksia arteriaalse hüpokseemia tõttu. Ke siin väheneb 

ejukoe hapnikuterbimlne märgatavalt alles siis kui в ju venoosse 

vere pOg langeb 17-19 imu-ni Bg |H l r s c h Ja ica^st., 1961), 

Kõigi kompensatoorsete mehhanismide sisselülitumise tõttu langeb 

lämmastiku inhalatsiooniga esilekutsutud hüpokseemia korral 

arteriaalse vere hapaikuküllestus koguni kiiremini kui peaaju
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venoosses veres. Teadvusehäired tekivad tavaliselt siis kui 

sJu vanoosse vere hapnikuküIlastas langeb elle 3o% (Lennox 

ja кая st., 1935). Ajukoe hapnikutarbimtvt ei mõjusta tervel 

inimesel ka 8 5-1 oot Op inhalatsioon tavalise partslaalrõhu juu* 

rea (Heyman Je kaest., 1952 ja 1953), ajuverevoolu vähen­

dav htt perv ent ilatsioon ja 5-7% CO^ sisaldava õhu hingamine 

(K e t у js Schmidt 1946, 19484)). timet) tud faktorite 

mõjul tekkivate AW muutuste võimalik mõju ajukoe hapnikutar­

bimisele kompenseeritakse hapniku erteriovenooase difeiuntsi 

muutuste abil.

Vaatamata sellele, et arter lo venoosne hapnikudiferents võib 

võrreldes normaalsega (6,oo-6,ol vol.%) kahekordselt suurune­

de, viib AW edasine redutseerimine süvenevale ajuhüpoksiale. 

ajuhüpoksia põhjustab kahjustatud piirkonna neuronaalse tege­

vuse häireid. Kui ajukoe hapniku tarbimine ei lange elle 

2o-4o % aktiivse koe metabolismist, võivad rakud säilitada 

eluvõimu Ja ennistada küllaldase hapnlkuvrrustuse taastumisel 

oma funktsionaalse aktiivsuse (Sohne id er, 1961).

Seltoodust pelgub, et ajukoe ha pnikutarbimlst võivad vähen­

dada kõik AW häirivad seisundid, mida organism ei suuda auto- 

regulatsioonlmehhanismide abil kõrvaldada ja mis viivad kogu 

aju või selle üksikute piirkondade verevarustuse nii tugevale 

vähenemisele, et suurenenud hepnikuut iii satsioon aju perfun- 

deerfvast verest ei taga ajutegevuseks vajalikku hepnlkudifu- 

siooni. Lisaks sellele väheneb ajukoe h^pnikutarbimine juhtu­

del, kus aju üldine neuronaelne aktiivsus on tugevasti lange­
nud - mitmesuguste koome seisundite korral (Fazekae je 

kaast., 1951$ Ingvar je kaest; 1964). Analoqrse mehhe- 
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nlsmiga on seotud ajukoe hspnikutarblmlse tunduv vähenemine sü 

gavnarkoosls (Sokoloff, 1969, w e 1 !•»- я 1 h e r b e, 

1962) ja mürglstUBte korral uinutitega (Gottstein je 

kaest., 1961). Laasen ja kaost. (1967) näitasid, et or­

gaanilise dementsuse kõrrel esineb samuti ajukoe hapnlkuterbl* 

mlse märkimisväärne vähenemine, mis on tihedas korrelatsioonis 

vaimsete funHt »ioonide häire raskusega, Itosomoff ja 

H о 1 о d а у (1964) leidsid, et võrreldes hetmiku-utilisat* 

sloonige 37 0° Juures vähendab iga alandatud kehatemperatuuri 
kraad aju hapniku tarbimist keskmiselt 0л- võrra, tieega on 28°- 

*3o°0 juures ajukoe hapnikutarbimine tavalisega võrreldes ligi 

poole võrra madalam. Sellega kaasub hapniku arteriovenoosse 

diferentsi märgatav vähenemine (A d am s, 1961).

6. Aju verevarustus ja ajukoe hapnikutaг disaine 

vananemise, üldiste vererlngehäirete je 

peaaju veresoonkonna haiguste korral

a) Vananemisprotsessi mõju ejuvererlngele 

Ja ajukoe hapnikutarbimisele

Varases lapseeas on nii AVY kui ka AOVT äärmiselt Intana!iv 

aed. N11 näiteks on eelkooliealise lapse aW ligikaudu keks 

korda suurem kui täiskasvanul ja ulatub kuni loo cm /loo g/mln 

Selles ees tarbib lapse aju kuni 4d5& kogu organismi poolt kasu 

ta tavast hapnikust. Puberteedieas algeb a VT ja ajukoe hr paiku* 

tarbimise kiire vähenemine, mis kestab kogu noorukiea. Umbes 

kahekümnendaks eluaastaks näitajad stabiliseeruvad Ja omanda* 

vad täi skssv muie omase taseme. Vastupidised muutused toimuvad 

tserebrove akule чг ses resistentsuses • lapseea vügr madalatelt
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väärtustelt tõuseb see näitaja elu teise aastakümne lõpuks 

täiskasvanu tasemele (K e t y, 1956} » c h m i d t, 19o4). Äiu 

kolmanda aastakümne vältel püsib aju verevarustus ning gaasi- 

vahetus stabiilsel tasemel, neljandal аastяKümnel algab aeglane 

kuid pidev AVV vähenemine, mis küll alles pärast viiekümnendat 

eluaastat oluliselt märge tavaks muutub (Scheinberg 

je kssste, 1953} Fezekas je kaest., 1952, 1953 Ja 1955), 

^cheinberg ja keest. (1953) leidsid, et 38-79 Staa­

te tervete meeste keskmine AVV oli noorte kat sea lust ega võrreldes 

18% võrra vähenenud. «^ee Juures oli nende isikute keemine TVR 

36% võrra suurem kui noortel tervetel meestel, ^gruppide ana­

lüüs näitas, et vanemaealistel iskutel (56-79 e. vanused) oli 

AW 17% vorrs väiksem kui keskealiste! (36-L5 a. vanused) uuri- 

miselustel. tarnal ajal ületee 56-79 a. vanuste isikute keskmine 

TVR 20,-11 selt 36-55 a. eagrupi vasteva vä rtuse. Need andmed 

näitavad, et TVL suurenemine on тяпетв eal Istel isikutel peami­

seks *VV vähendavaks teguriks, tieda kinnitavad ka teiste auto­

rite andmed (Williams ja Lennox, 1939} ^hen­

kln Ja kaest., 1953$ u e у m e n Ja kaest., 1963J laia­

kas ja kaest., 1953 ja 1955). Seejuures ei ole tserebrovae- 

kulsarse resistentsuse tõus seotud mitte niivõrd kronoloogilise 

vananemisega kui progresseeruva ateroekleroosiga. kliiniliselt 

väljenduva aterоskleroosi puudumisel on ka väga kõrgesse ikka 

jõudnud isikute ajuverevarustus lähedane normaalsele (E a z e- 

k s s ja kaast., 1955). •

“terоskleroosi kõrval põhjustavad TVL suurenemist ja sellese 

tingitud aW vähenemist ka teised aJuveresooni utta touni 11 eelt 

kahjusteved haigused, näiteks t веге br о ve aku laame luea (P a t­
t e r s о n je кадзи, 1949).
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Aju verevarustuse vähenemise tulemuseks on ajurakkude prog- 
reaeeeru▼ düafunktsioon. Viimese^a kaasneb eju hapalkutarbimi­

se vähenemine. Hagu muudegi AW vähenemist põhjustavate seisun­

dite korral, nii ka siin kompenseeritakse verevarustuse re­

duktsioon osaliselt hapniku arterlovenoosse diferentsi suure­

nemise arvel (Scbeinberg ja kasst,, 1953; К e t y, 

1956; Scheinberg, 1958), Seoses venenemisegs hakka­

vad sge osa etendama ka teised ajukoe hapnlkutarblmist vähen­

davad tegurid - funktsioneerivate närvirekkude vähenemine aju­

koores ja rakuensüümide aktiivsuse vähenemisest tln itud alne- 

vahetusliku nõude vähenemine, В г о d у (1955) leidis Inimese 

ajukoore rakulise struktuuri morfoloogilisel uurimisel, et 

kõigis ajukoore kihtides, eriti age välises Ja seesmises gra- 

nulaarkihls, väheneb ea tõusuga neuronite hulk, 16^-21, elu­

aasta vahemikus on närvlrakkude arvukuse vähenemine üksnes 

näiline ja on tingitud ajukoore mahu üldisest suurenemisest; 

hiljem hakkab vähenema ke rakkude absoluutne arv. Võib arva­

ta, et ajurakkude morfoloogilis-funktsionaalsete omaduste 

muutus vanemas ess on faktoriks, mla takistab aju perfundoe- 

rivast vereühikust tarbitava hapnikuhulga edasist suurenemist 

ja viib ajukoe hapnikutsrblmlse märkimisväärsele vähenemisele 

ilma et tekiks arterlovenooase hapninudiferentsl olulist suure­

nemist, Niisugune olukord kujutab endast verevarustuse sub- 

kliinllist puudulikkust, mille tingimustes Iga AVV või arte­

riaalse vere hapnlkuküllastust vähendav tegur võib põhjustada 

ajukoe hüpokaie arengu, s
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b) «juvererlnge ja ajukoe hapnlkutarbimine 

hüpertooniatõve korral

Nagu juba märgitud ülevaates ajuvereringe regulatsiooni 

kohta, ei vähenda komplikatsioonideta kulgev hüpertooniatõbi 

AW ja AOr,T. Kõrgenenud arteria*lae rõhu võimalikud hemodttnea- 

mlIlsed efektid tasakaalustatakse tserebroveskule^rse resis­

tent ause adekvaatse suurenemise poolt (K e t у ja ke st,, 

1948 sfHafkensohiel ja kaest., 1954)• Kauakest­

nud kõrgjAvererõhuhairuse korral, eriti vanemaealistel isiku­

tel see tasakaal häirub. Art er lool ida ja kapillaaride toonuse 

kauakestev Ja ülemäärane tõus viib veresoonte seina düstroo­
filist? le muutustele. Viimased põhjustavad omakorda permeabi- 

liteed! suurenemise, ödeemi ja düstroofia veresoone verustus- 

alal, mis viivad püsivale, sageli hulgikoldelisele neuronaal- 

stsle kahjustusele - nn, hüpertensllvsele entsefalopeetiale 

(В у г о m, 1954$ Meyer j® kaest,, 196o e ja b), Aju­

rakkude difuusne kahjustus põhjustab niisugustel Juhtudel AW 

Ja AOgT vähenemise, eriti kui lisandub veresoonte sklerooti­

line kahjustus (Shenkin Ja kaasu, 1953| Ж e z e к а s, 

1955). А 1 z в w e ja kaasu (1961) leidsid, et hüpertoonis- 

tõvega haigetel süvenevad kõik vananemise ja eteroskleroosi 

arenguga seoses olevad muutused aju verevarustuses märksa kii­

remini kui normaelse vererõhuga isikutel.
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c) Südamepuudulikku» ja ajuvererInge

Kroonilise kardlove»kulaarse puudulikkuse korral hdirub 

kogu organismi, sealhulgas ks aju verevarustus. Schein* 

berg (195o a) uuris Hg0 meetodi abil 14 kroonilise kardio* 

vaskulaarse puudulikkusega helget, Kuigi uuritud patsientidel 

ei esinenud olulisi komplikatsioone aju ega ka teiste organi* 

te poolt, oli nende keskmine AVV võrreldes normaalsega 39& 

võrra vähenenud. Hapniku arteriovenoosne diferents oli küll 

kompensatoor selt 41> võrra suurenenud, kuid see ei võimaldanud 

siiski küllaldast AOgT säilitada, ^ensenbaoh ja 

kaast, (196o) leidsid, et kerge või mõõduka südeme puudulikku»» 

korral olid AW ja AOgT normis, haigetel täheldati üksnes 

TVR vähest suurenemist. Raske d »kompensatsiooni^ haigetel 

olid aga nii AVV kui ka AOgT märkimisväärselt vähenenud, äri* 

ti raskelt on AW ja AOgT häiritud südamehaigetel, kel esine* 

vad tsirkuiatoor sest puudulikkusest tingitud vaimsed häired 

(K Isenberg ja k»«st,, 196o), N о v а с к Je ka st, 

(196o) leidsid, et AVV vähenemine südamehaigetel on tihedas 

korrelatsioonis südame löögimahu vähenemisega. Kui südame lõö* 

gimaht kehapinna ruutmeetri kohta langes alla 3 1 minutis, 

kaasnes sellega AW vähenemine,

^üdamearü taietega haigetel, eriti ventrikulär sete ekstra* 

süstolite, ega ks kodade flbrllletsioonl ja absoluutse »rütmi* 

korral, e sineb TVK suurenemine ühes AW vähenemisega ka noil 

patsientidel, kel vereringe d©kompensatsiooni nähud ei ole 

pidevblt väljendunud, aW vähendavalt mõjub ka aurikul» ree 
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tshhükerdia hoog (С о r d e у Ja I r v i n g, 196o; Berne* 

meier ja hasst., 1962). On andmeid, mis viitavad sjuar* 

tarite spastilise seisundi arenemist le südamesrütmia paroksüs* 

ml ajal (Corday ja I r v i n g, 196o). Mui südamepuudu* 

llkkus ja rasked rütmihäired raviga mööduvad, paranevad kompli­

katsioonideta helgetel ka sjuvererlnge näitajad (Sensen« 

b а о h Ja Masst., 196o} Bernsmeler ja kaant., 

1962). Mitmesugused akuutse südamepuudulikkusega kulgevad hai* 

gusseisundid on ejuvereringele eriti ohtlikud, -»üd^me infarkti 

korral tekkiv südame löögim&hu ja süsteemse AR langus võib 

viie raskete tagajärgedega isheemiale kogu ajus või põhjustada 

ajuvereaoonte orgaaniliste kahjustuste olemasolu korral ejuin* 

farkti|(S. У. В r 1 g о ja E. К. К e 1 о n t а г о v а, 1960} 

G о r m а e n ja heast., 1961} A. J. & i n t s, 1961). Teisest 

küljest • ajuinsultlde korral esineb ka nn. taerebro-koronaar* 

ne sündroom, mille korral ajukahjustus põhjustab südamehäire 

süvenemise, halvendades eriti südamel ihase trooflkat (B. F. 

D r i g о ja E. К. К а 1 в n t а г о v а, 1960} 8. F. г 1* 

so Ja Е. Z. U я t 1 п о V а, 1963) J. V. 5 m 1 d t ja 

hasst., 1963} S. P. Astrahhentsev«, 1965). Nil 

kujuneb aJu verevarustust progresseeruvalt halvendav nõiaring.

d) Insult ja aju verevarustus ning ajukoe 

hapnikutarbimine

Verevoolu linea^rkiiruse määramist võimalda va te meetodite 

abil on selgunud, e t sl haigete aju vereringe on tunduvalt ae/.* 

1astunud кв siis, kui puuduvad süsteemset tsirkuletsioonieega 

pikendavad heigusseisundid, näiteks südamepuudulikkus, dehüd* 

rotatsioon jne. (Thompson, 1961} L. *•. J а к о v 1 e* 
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va Js S« G« Z e n к о v 1 t s, 1965$ Oldendorf J* 

К 1 t * n o, 1965), AJuvereeoonte seeria-^nglogreafiel on lei­

tud, et aju magistraal soonte ahenemise või sulguse korral ve- 

revool kahjustatud arteri basseinis ae lustub (Ve X« Ger­

man, 1965$ Lang ja H a n n, 1965), Analoogsetele tulemus­

tele on Jõutud verevoolu kiiruse määramisega käsivers-reetlns 

vahemikus (David ja ka^st«, 1961$ Gotham ja kaest«, 

1966).

Juba suhteliselt ammu leiti, et haigetel, kel esinevad ete- 

roskleroosist Ja hüpertooniatõvest tingitud aJuvereringe Üldise 

puudulikkuse nähud, on peaaju vencoase vere hapnlkuklilastus vä­

henenud (Kaeb, 1931$ Williams Ja Lennox, 1939), 

Viimasel ajel on peaaju venoosae vere pOg spetsiaalselt uuritud 

AI haigetel ja leitud, et sae on tavalisest madalam kui terve­

tel kontrolli s ikutel (Fi sehe r-W llliams Js k* st«, 

1964$ M e у e r Ja ks^st«, 1965 a Je 1966 b)« Nifrmus nimeta­

tud autorite poolt jälgitud haigetest uuriti elles AI resi- 

duaalperloodis, mistõttu aju venoosae vere pü^ len us ei olnud 

sageli statistiliselt oluline« Fische r-W i 1 1 1 a m s 

ja ka^st« (1964) uurisid samaaegselt кв art. pOg j leidsid, 

et Just see näitaja oli eriti tugevasti lungenud, põhjustades 

A-V p02 diferentsi märge te ve vähenemise« Arteriaalse vere 

hapnikusisaldust Ja -küllastust a j uin süldi ha ige tel uuris 

spetsiaalselt R« H« Z u p p 1 n g (1965), kes suure J« 

põhjalikult analüüsitud heigemeterjali abil nuitas arte­

riaalse hüpokseemla sagedat esinemist Al haigetel ning 

rõhutas, et aju varustava arteriaalse vere O.,K vähene­
mine on oluline patogeneetiline lisafaktor, mis tüsis-
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teb edaspidist heiguskulgu, Ca selge, et eterosklerootikutel 

niigi juba redutseeritud AW tingimustes omandab ka auh te Il­

selt tagasihoidlik art« 0gK langus väga ohtliku tä enduse aju­

koe hapnikavarustusele«
-»cheinberg (19bo b) uuris Kety-SohmidtM meetodi 

abil 23 aju isheemllise Insuldlga haiget ja leidis, et haige­

tel, kel Insult olulisi vaimse tegevuse häireid ei põhjusta­

nud, eaines küll AW vähenemine, kuid AO^T oli (a-V)02 suure­

nemise arvel kompensierunud, Seevastu helgetel, kel esinesid 

häired vaimses tegevuses, oli ka AOt>T vähenenud,

F a z e к а s Je kaast. (1952) uurisid võrdlevalt ilma 

ajupatolooglata vanemaealisi etroskleroosinähtudega isikuid 

ja haigeid, kellel oli värske või varem läbitehtud isheemili- 

ne insult« Võrreldes ajukahjustuseta ateroskeloosiheigetega 

oli Al haigete aW oluliselt vähenenud, ^juveresoonte skle­

roosist tingitud T7R suurenemist ja selle tagajärjel redutsee- 

runud aW on ATT ja Al helgetel leidnud ka teised K^O meetodi 

abil töötanud autorid (Heyman ja kaast«, 1953$ 3 h e n- 

k 1 n ja keest«, 1953$ N о v я о к ja ka st«, 1953$ Lin­

den, 1955$ F a z e к а в Ja kenst«, 1955$ 1 z a w • je

kaast,, 1961$ Betete jakaeat,, 1965$ helnmuth 

Ja kaast,, 1966), Enamuses töödes jääb selgusetuks, kuivõrd 

erinevad Al ja ATI haigetel sedastatud muutused aju vereva г us­

tuses vananemisprotsessiga kaasaskäivatest Santoauun- Ustest 

muutustest. Heyman ja keest, (1953) leidsin, et ЛО-Т 

alaneb eriti nendel AI haigetel, kelle haiguse tekid on olnud 

korduvad ja kelle ajukahjustus on seetõttu mitmeköiteline 

või difuusne«
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Kety-bohmidt* 1 meetodi abil mõõdetakse per fundeeritud aju* 

koe verevarustust aju kaaluühiku kohta. Seetõttu ei mõjusta 

tsirkuletsioonlst täielikult väljalülitatud ajupiirkonnad saa­
davaid resultaate kuigi oluliaelt ning ulatuslike Al kõrrel 
võivad tulemused olla ebatäpsed (Jokoloff, 1961). Neist 
puudustest on vabad meetodid , mis mõõdavad aju kui terviku 
verevarustust. Sellele veateeste on viimati nimetatud meetodi* 

te abil saadud tulemused samasuunalised, mis näitab, et mitte 

niivõrd Al kolde esinemine ajus, kuivõrd Just aj»veresoonte 

kahjustuse aste on faktor, mis määrab дО£Т taseme. #11 leid* 

sid Keinmuth ja kaest. (1966) abil märgistatud 

antipüriini kasutamisega, et AI haigetel oli keskmiselt 

, õcfl- võrra redutseerunud. Seejuures oli neil nii AW kui ao8t 
vähenemine märksa intensiivsem kui samaealistel a Ju patoloogia­

te isikutel. Peaaju inadekvaatsest gaasivahetusest tingituna 

oli Al haigete ajukoe Кч vähenenud.
Mõnedes töödes on tähelepanu pööratud aju o№gistr*elerta­

rite patoloogia osatähtsusele ejuverevarustuse objektiivsete 

näitajate muutuste geneesis. 0 c h a ja keast. (19Õ4) uuri* 

sid Kety*3chmidt*i meetodi abil 7 seesmise uneerterl tr om too­

siga haiget, kel akuutsed haigusnähud olid juba möödunud. Min­

geid spetsiifilisi, ainult karootis-oklueioonile omaseid muutu­

si aju verevarustust iseloomustavates näitajates ei esinenud. 
Autorid Järeldasid, et unecrteri sulgusest tingitud AW v^hev 

nemine oleneb suurel määral juba enne oKlusiooni väljakuju­
nemist esinenud üldise TVR kõrgenemisest. Samal ajal on näida­
tud, et ke aju megistraelarterite väga ulatuslik kahjustus ei 
pruugi AW Ja AOgT oluliselt häirida. > e z e k в s ja kanst.
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(1968) Kirjeldasid juhu, kus seesmiste unearterite kehe poolne 

eulgus ei vähendanud AW ja AO^T, sest et koilateraline ve e- 

varustus vurtebreelarterite kaudu osutus piisavaks« U el­

li n g e r J» kuust. (1962) leidsid, et patsientidel, kel 

unearterl sulgus põhjustas AI tekke, oli nii AW kui ka >l<,T 

märkimisväärselt vähenenud. Seevastu olidpatoloogiIlse neuro­

loogilise leiuta haigete näitajad lähedased norme ai selle.

Vähestes uuringutes on analüüsiks vajalikud vereproovid võe­

tud mõlemast seesmisest jugulaurveenist. Betete Ja 

kaost. (1965) leidsid, et nii AW kui AOyT vuoenemiM ka jaa­

tus Al huigetel ejukoldega ipsilatereslse Jugula^rveenl vere 

analüüsimisel saadud näitajates mõnevõrra selgemini kui vestes- 

poolsetes. fische r-W illiams ja keest. (1964) 

leidsid, et ajukoldega ipsilsters ,lse jugulaärveenl vere p9g 

oli vastaspool sest madalam. Seevastu м e у e r ja ka* st. 

(1966) nimet tud diferentsi ei leidnud, vaatamata asjaolule, 

et uuritud haigete arv oli suurem. Ka Б e i n а u t h Ae 

ka^st, (1966) ei leidnud bilateralIsete analüüsidele saadud 

AW Ja AO^T näitajates märkimisväärseid külgeriaevusl.

Heyman ja keest. (1953) teostasid üksikutel Al hel­

getel korduvaid uuringuid ja leidsid, et seoses kliinilise pa­

ranemisega omasid ka AW je AO^T ре i a nemi в tendentsi.

Kirjanduses on andmeid, mis näitavad, et sjuvererlnge puu­

dulikkuse korral häiruvad ke mitmed aJuveresounkonn» egulat- 

sioonl mehhanism id, ]*1 kõige väheneb ejuvere oonkonn* tund­

likkus arteriaalse vere süsihappegaasi sisalduse tõusu suhtes 

(U о h i e v e Ja wilson, 1953 b). rioaal ajal põhjustab 

huрокарп1я neil huigetel IkKagl TVR suurenemise ja AW reduxt— 
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siooni. Need tähelepanekud põhinevad suhteliselt väikesel *r- 

vul uuringutel, kuld on andnud elust järeldada,,et ejuveresoon- 

te tundlikkuse vähenemine art. C0£ sisalduse suurenemise suhtes 

on tingitud ajulaheemlsga haigetel pidevalt esinevast ajuarteri- 

oollde kompensatoorse dilatatsiooni seisundist, mis oma Inten­

siivsuselt märksa ületab füsioloogilise (N о v а с к ja ka^st., 

1953$ F a z e к а в ja * 1 m а n, 1964 а). ^lls<l on teada, 

et ka raske ajulaheemlega kulgevate haigusse! sundi te (aorto- 

kranlaalsete veresoonte stenoosld ja oklusioonld, Intrakrani- 

aalsete arterite kahjustusest tingitud Al) korral avaldavad 

5-7% 002 Inhalatsioonid 8Juvereringele soodsat toimet, suuren­

dades Üldist AW je parandades kollaterealset verevarustust 

(F 8 z e к а s Ja ka st., 1953$ Л 1 z a w a ja keest., 1961$ 

F 1 e s h 1 je kae st., 1963$ i' я z e к e s Ja * 1 m а n, 

1964 b).

^ndmed, mis on saadud aju magistraal arterite sulgusega hai­

getel, näitavad, et kaugelearenenud ekstrekrania^lse oklu siooni 

korral hakicab ajuväliste veresoonte vastupanu etendama peamist 

osa üldises TVR-s. Selle tagajärjel ajuarterloolld laienevad, 

suutmata siiski verevoolu kompenseerimisele kuigi palju kaose 

aidata. Niisugustes tingimustes muutub peamiseks AVV determi­

neerivaks faktoriks süsteemne *R (В 1 о о r Ja kaest., 1966). 

Aju isheemlliae insuldiga helgetel on ajuvereringe autoregul»- 

toorne kohasturrine süsteemse AR kõikumiste suhtes häiritud. 

Seetõttu omandab stabiilse (sageli kõrgenenud) aR püsimine nen­

del haigetel erilise tähenduse adekvaatse AW säilitamisel 

(Shsnbrom Ja Lev y, 1957$ Fazekes Ja А 1 а n, 
1963).
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Raske, kuld suhteliselt lühiajalise ajuhüpoksla läbiteinud 

isikutel võib areneda nn* "luksusliku ajuperfuslooni sünd* 

room**, mille aluseks on veresoonte maksime sine laienemine 

lahe ea la läbiteinud ajuoses kuhjunud happeliste metaboliitide 

mõjul. Kuigi verevool ennIstub, ei ole vaatav ajuosa Iteblteh­

tud isheemlast tingitud rakkude kahjustuse tulemusel võimeli­

ne verest nimetamisväärselt hapnikku tarbima. Kui niisugune 

perfusioonl - difusiooni mittevastavus kujuneb küllaldase suu­

rusega ajupiirkonnas, on selle tulemuseks hapnlkuküllastuse 

märgatav suurenemine peaaju venoosses veres (Lassen je 

Ingver, 1906} Leasen, 1966} Ingver, 1967), 

Kui kirjeldatud juhul määratakse regionaalne AW, osutub see 

just ajukoldele vastavas piirkonnas paradoksaalselt kõrgeks, 

üldreeglina esineb ega AI poolt kahjustatud ajuoses madalaim 

tavaliselt ka teistes ajupiirkondades mõõdetud üldiselt 

vähenenud regionaalse AW foonil (S к b e r g Ja kaest,,

1965) G e r s u d Ja kasst,, 1965),

Kui aju laheemlllse inauldiga haigetel lubi viidud AW je 

AOgT uuringud on arvukad, siis nimetatud enamad AH Ja tiH hel­

gete kohta on äärmiselt napid, E 1 s о h e T*N 1 1 1 1 - 

s m s f 1 ja kaest, (1964) poolt uuritud seeriasse kuulusid hju 

Isheemlllse inauldiga haigete kõrval ka AH haiged, kuld kah­

juks ei erista autorid ei neid kaht helgusrühma ega nende koh­

ta käivaid tui musi. Betete ja ka ist. (1968) uurisid 2 

AH haigel AW ja AO^T ning leidsid, et mõlemad näitajad olid 

võrreldes normaalsega oluliselt vähenenud, Analoogilisi and­

meid said А 1 * a w a ja ka*st. (1961), kes rõhutasid, et 

hema toomi ja ajuturse poolt esile kutsutud intrakraniaalse
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rõhu tõus on AH hõigetel peamiseks TVR suurendavaks teguriks, 

AW vähenemist on leitud ka SH järgselt, kusjuures selle 

peamiseks põhjuseks loetakse TVR suurenemist, mille tingib 

SH Järel sageli esinev ajuarterlte spastllisus (К a g s t r ö ш 

ja kaast,, 1966),

Kokku võttes võib märkida, et ajulnsuldi kõikide vormide 

korral suureneb TVR, *ju isheemilise insuldl korral on selle 

peamiseks põhjuseks aju veresoonte valendiku ahenemine ja nen­

de seinte elastsuse langus, mis on põhjustatud ateroskleroo- 

tllise protsessi pooltf Kui TVR suurenemise tagajärjel tekki­

nud AW vähenemine muutub nii intensiivseks, et AOgT ei ole 

võimalik enam (А - V) 02 suurenemise arvel kompenseerida, are­

neb ajurakkude hüpoksis. Seoses sklerootilise kahjustusega vä­

heneb ajuveresoonte autoregulatoorsete mehhanismide aktiivsus 

ja AW satub sageli otsesesse sõltuvusse süsteemsest vererõ­

hust,

AH korral on TVR suurenemine tingitud intrakraniaalse rõhu 

tõusust. Viimane on seega olulisim patogeneetillne faktor, 

mis määrab AH kliinilise kulu, Seega on ajuverevoolu redukt­

sioon AI korral haiguse peamiseks põhjuseks, AH korral - muude 

tegurite poolt põhjustatud sekundaarseks muutuseks, mis ega 

omandab edasises h^lguskulus otsustava tähenduse*



0. Ajulniultlde patogenees

Töös oa võetud siuseks aju акuutsekvaskuiаагaete helguste 

üldtunnustatud klassifikatsioon (National Insti­

tute of Neurologioal Diseases ead 

Bllndnesa, 1966} N. K. Bogolepov Ja L. 0. В fi­

del j 8 ü, 196o$ N. К. В о в о 1 е р о V, 1962)|

1. sju transitoorne ishfemie

2. Ajuinfarkt

3. Intrakranlaalne hemorraegia

, a. ajusisene

b. subersknoldaalne, ilme ajukoe 

kahjustuseta

1. Aju transitoorse isheemia Ja ajuinfarkti 

pat о genees

Ajuinfarkt tekib siis kui mingi ajupiirkonna verevarustus 

langeb allapoole rakkude eluvöimelisuse säilitamiseks vajalikku 

taset, põhjustades vastava piirkonna nekroosl. Kui mingi aju­

piirkonna vere varustus väheneb lö^-ni normeeiväärtusest või kui 

ajukoe hapnikupinge langeb alla 2o^ normaalsest tasemest, tekib 

vastava ajuosa nekroos. Kui ajuverevarustus väheneb vald 

4o-6o^-ni normaalsest, lakkab küll neuronite funktsionaalne ek- 

t ii vaus, kuld adekvaatse verevoolu taastumisel see ennlstub. 

Viimane mehhanism on aju transitoorse iaheamie potogeneetili­

seks aluseks (3 (1 1 c h Je Behren d, 1981 a Ja bj
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Sohneide г, 1961),

e Ju ishermiliste insultide peamiseks tekkepõhjuseks on ete* 

rosklerooa. Seejuures on pees Ju varustavate arterite kahjustus 

vaid uks oss kogu organismi tabavast okluseerivast ateronkle- 

rootlliseat protsessist. Viimase morfoloogilised avaldused 

võivad siiski olla küllaltki lokaliseeritud (Kehrer, 

1959) N. К. Bogolepov, 1963) 0. Z. L e v 1 n ja 

G. E. Perevoätlikova, 1963) Carter, 1964) 

А. N. К о 1 t о v e r, 1966). Koos ateroskleroosiga esineb AI 

helgetel sageli ka hüpertooni*tõbi. Viimane on AI haigetel 

palju sagedasem kui südameinfarktiga patsientidel (L о w* 

•B e e r ja P h e e r, 1961) Prineas ja Marsh all,

1966).  Nimetatud pöhlhalgustest olenevad rida patogeneetilisi 

faktoreid, mis viivad ühe või teise ejuosa trensitocr eele või 

püsivale isheemiale.

e) Anatoomilised faktorid 

ei) Arterite ahenemine ja sulgus

Kaua peeti ajuarterlte tromboosl peamiseks ja valdavaks Al 

põhjustavaks faktoriks. See kontseptsioon kajastus peaaju v*s- 

kulaarsete haiguste klassifikatsioonides ja oli aluseks ka 

diagnooside vormistamisel. Tänapäeval on ega teada, et suur 

osa (kuni 6p?v) kõikidest AI juhtudest tekib ilma vastava aju- 

arteri trombooslta (H 1 о к s Ja W а г r e n, 1951) 

Z.N. Dretfceva, 1961). Angiogreafllised uuringud 

(Gurdjlan ja kaest., 196o ja 1961) В e u e r jr 

kaest., 1962) ja lahenguandmed (’A h 1 s n a n t J* kaant., 

1961) A. N. Koltover ja kaant., 1962) G. Z. L e v 1 n
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Ja G, F, PerevoStilkova, 1963) on näidanud, et 

AI ja ATI korral esinevad aju arterite stenoosid märke* sage­

damini kui oklusloonid, Stenooslde tekkimise peamiseks põhju­

seks on aterosklerootilised naastud * ateroomid, mis erteri va- 

lendikku progresseeruvalt ühendavad (Fisher, 1961) Hut­

chinson ja late s, 1967).

Mli erteilte valendlkku ebendavad ateroomid kui ka veresoon­

te keskkihti kahjustav arterloskleroot liine protsess võivad 

tabade aju arteriaalse süsteemi väga erinevaid Piirkondi, Kõige 

enam kannatavad siiski arterite hergnemlskohad ja kõverdused - 

alad, kus muutub verevoolu suund ja kus võib tekkide turbu­

lentne vool (Meyer, 1961) Carter, 1964), keegi me ula­

tub primaarse oklusllvse aterosklerootilise protsessi levik 

proksimaalselt diataelsele kuni o,5 mm diameetriga arterini, 

Mormaalse vererõhuga patsientidel esinevad peamised ateroskle­

rootilised muutused suhteliselt suure kellibrige arterites) 

harva ulatub aterosklerootlline protsess eesmise Ja vahemlse 

ajuarterl algusosadest kuugemale ( ; u a n d t, 1969), Hdper- 

toonlatõbl soodustab aga skleroosi arengut ka väiksemani ;d ui is­

tes ejuarterltes (diameetriga kuni o,2 mm), muutes protsessi 

kulu raskemaks ja ulatuslikumaks (Carter, 1964),

Viimaste ssstakUmnete jooksul tehtud uurimused on näidanud, 

et ajuieheemillste insultidega helgetel esinevad sageli aju re­

gionaalsete arterite oklusllvsed protsessid. Kuigi une arteri te 

keelaose о kius looni oli kirjeldatud juba varem, olid * m e 1 1 

ja A s h b у (1949) esimesed, kes näitasid selle patoloogi* 

osatähtsust eju isheemilise insuldi petogeneesis, Järgnesid ar­

vutad tööd, mis kinnitasid, et ootamatult sageli on nii Al kui 

ATI põhjustajaks unearterito ekstrekrenla^lse osa oklusllvsed
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protsessid (Tl aher, 1951$ ti a m u e 1, 1)56$

*• 3. Ogurtsove, 196oj Л, N. Koltover je 

kaasi», 196o je 1962$ J« V. S m i d t, 1961 ja 1965$ 

I, G. LJudkovskaja, 1966$ Tõrvik ja Jör­

ge n s e n, 1964 ja 1966$ R о b, 1965)» ühtlasi selgus, et 

kui muud tingimused säiluvad normaalsetena, põhjustab allee 

unearteri valendiku 7o-9ofr~line ahenemine verevoolu ja aR 

progresseeruva vähenemise dlstaalses erteriоsaa (T 1 n d а 11 

ja kaest», 1962)» Selekteerimata lahangum^ter jali uurimine 

on näidanud, et ligikaudu 4o> isikutel, kes surevad elu kuu­

enda eaetekttmne algul või*hiljem, on vähemalt aju ühe msgia- 

trealarteri valendik ahenenud 5o> võrra vai enam, põhjusta* 

mata seejuures sageli mitte mingisugust neuroloogilist lai­

du (M a r t 1 n ja kaest«, 196o). On kirjeldatud arvukalt 

haigusjuhte, kus isegi seesmiste une arteri te mõlemapoolne 

sulgus ei põhjustanud nimetamisväärset kliinilist leidu 

(Ж 1 e 1 d s Ja kaest,, 1961$ J« V« 5 m 1 d t ja kaest», 

1964), Need faktid näitavad, et mitte alati ei järgne aju 

regionär sete arterite ahenemisele või koguni sulgusele pa* 

retametult eJuisheemlat, vald et on olemas faktorid, mis aju- 

enoksia arengut väldivad või soodustavad»

Sageli on samaaegselt kahjustatud mitu aju re^lonaarset 

arterit. On selgunud, et vertebraalerteri stenooalle, mis 

kõlgesagedamlnl esineb nimetatud arteri lähtekohal a» sub­

clavia’ st, kaasneb tihti karoti id arteri tüüpiline stenoos si­

nus carotlcus’e piirkonnas ja vastupidi« Vastavalt Ube või 
teise süsteemi kahjustuse domineerimisele kujuneb erinev 

kliiniline pilt« Hutchinson Ja ¥ e t e s (1966 J*
1967) uurisid aju vaskulearaete haiguste tagajärjel surnud
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Isikutel mitmesuguste meetodite (poetrsor taline aaglogreafle, 

в juvегоsoonte detailne patoloogil!»-anatoomliine uurimine Jne») 

abil kogu tserebrovaekuleerset süsteemi kui tervikut» Kõrvuta­

des veresoonte muutusi elupuhuselt eelnenud kliinilise leiuta, 

tulid nimetatud autorid järeldusele, et just ekstrakranianl- 

sete arterite kombineeritud patoloogia omab ajuisheemia je -in­
farkti petogeneesis otsustavat tähendust ning nimetasid kirjel­

datud seisundi seetõttu karotlid-vertebre» Istenoosiks» Hilise­

mad uurimistööd on kinnitanud selle kontseptsiooni õigsust 

(¥ я t e s ja Hutchinson, 1961) Whieneat Je 

kaast», 1961) E, V» S ä 1 d t, 1962) N. V. V e r e 6 t i a­

g 1 n, 1962) о G e e Ja käst., 1962) K, F. К t а я T e 1- 

k i n Je I. 8» Kurllenko, 1964) 2.« N. D г a t i e­

v a, 1965).
Varingud on näidanud, et haigetel kel aju regiona rsete ar­

terite patoloogia põhjustab ajuisheemla nähtude arengu, on ka 

Intrekr^ninälsed arterid eteroskleroosiat haaratud rohkem kui 

isikutel, kel karotlid-vertebreelstenoos kulgeb asümptomaati­

liselt (»> h 1 s n a n t Ja kaest«, 1961). Veel olulisem on 

asjaolu, et aju reglonearsete arterite ahenemisest tingitud 

ajuvererlnge krooniline puudulikkus põhjustab raskeid degenera­
tiivseid muutusi väikestes a juarterltes. Viimaste kõige iseloo«* 

mulikumaks avalduseks on endoteeli Ja adventiltais hü per pl sa­

si«, mis põhjustab 15o-5oo läbimõõduga ajuarterlte viiendiku 

tunduva ahenemise või koguni sulguse (Baker Jalan- 

n о n e, 1959) D. G. Š e f f e r ja kaest», 1962), Kuigi ni­

metatud muutusi on käsitletud ke primaarsetena - pidades neid 

oblitoreeruva endarteriidi nJuvormika (A. ö. 0 g u r t s o- 

v a, 196o) Quandt, 1961), on spetsiaalsed eksperimeatatl-
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sed ja patoloogills-anatoomil!sed uurimused tõestanud, et sub- 

endoteliaalse kihi või endoteeli proliferatsioonl arvel tek­

kiv väikeste arterite sisekihl paksenemine on sekundaarne ja 

on tingitud kroonilisest isheemiast (Meyer, 1958$ 

I. V. Gennuskine, 1962 ja 1963),
Harva põhjustavad ajuarterite sklerootilised muutused üksi 

valendiku täieliku sulguse* Sagedamini on obliteratsiooni põh­

juseks tromboos või embol« Siiski tekib tromb peaae u erandi­

tult aterosklerootlllsel naastul, koosnedes oma arengu vareses 

faasis trombotsttöildest, mis liibuvad aterooml poolt vigasta­

tud arteri sisekestale« Hiljem, liituvad trombi koosseisu ka 

erütrotsüildid ja fibriin« Veresoone valendiku täielikult sul­

genud tromb omab tendentsi "kesvade11 dlstaelses suunas (1£ e y­

e r, 1961$ Gurdjlan ja kaest«, 1961 a)« Arteri viien­

dikku vaid osaliselt sulgev aeglaselt progresseeruv mutaelne 

tromb võib fragmenteeruda, vabastades sel teel materjali dis- 

taelsemate ajuarterite embooliaks (B« V« Ž m 1 d t, 1968$ 

I«G. Ljudkovska ja, 1965 ja 1966)# On tõenäone, 

et vahemise ajuarterl akuutne sulgus on sageli trombembooli- 

llse geneesiga, kusjuures embolimaterjai pärineb unearteri 

ekstrekraniaalse osa trombist (Meyer, 1961$ Tõrvik 

jaJörgensen, 1966)« Ka haavanduv ateroom võib vabas­
tada embolimaterjall$ embolid on seejuures väikesed ning koos­

nevad kolesterlinkristellldest (Ж 1 s h e r, 1959$ Hol­

lenhorst, 1961) vol väikestest txombotsüütidekoguml- 

test (Mc В r 1 e n ja kaast«, 1963) ning põhjustavad tava­
liselt vald ATI nähte« Haigusse!sundid, mis kulgevad seina- 

pidlste trombide moodustumisega sddameõõntes (mitra Istenoos,
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Absoluutse erütmiga k^rdloskleroos, südameinfarkt) või nekroo- 

tilla-trombootiliste muutustega südeme klappidel (subakuu6aa bak­

teriaalne endokardiit), võivad tü sl st ude rasket ja akuutset 

ajuisheemiat põhjustavate embolitege ajuartereis (Meyer, 

1961) N. К* В о g о 1 e p о v, 1963 b).

b2) Ajuarterite ekstrakraniaalsete osade looked 

ja lingud

Arvukate angiogrammide analüüs on näidanud, et 14-16^-1 

inimestest esineb unearterite looklevas. Vahest moodustavad ni­

metatud arterid väga intensiivseid linguthOlisi kõverdus! 

(Metz ja keest., 1961) R. 0. Garaseferjan, 1966). 

Loetakse tõestatuks, et osa loogetest on kongenitaalse pärit­

oluga) sageli on nende põhjuseks ega arteriоskleroos, mis põh­

justab arterissina elastsete elementide degeneratsiooni, viien­

diku laienemise ja veresoone pikenemise. Arteriaalne hüper- 

toonis võib soodustada kirjeldatud muutuste teket ($. V.äm id t 

je keest., 1962) E. V. ž m 1 d t, 1963) Weibel je 

J’ 1 e 1 d s, 1965). Ajulsheemia kliiniliste nähtudega haigetel 

ulatub panerteriogreafis abil diagnoositud looklevuste esine­

missagedus Зо^-ni (Bauer ja kaast., 1961). Looklev** vere­

soone osas tekib turbulentne vool, mis om korda soodustab ete- 

rosklerootllise stenoosi arengut vastavas piirkonnas (Mets 

ja kaest., 1961; N. V.Vere&tšagin jaA.N.Kol- 

t о v e r, 1966). teoses pea pöörttmisege suureneb patoloogili­

selt muutunud arter i segate ndl в resistent aus verevoolule (В а пег 

Ja kaest., 1961) В. 0. Garaseferjan, 1965). Реваsen­

di muutused võivad süvendada ka vertebraelartereile s poodul oo-
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tlliste osteofüütlde poolt aveldatavat kompressiooni, põhjus­

te des ajuvereringe vertebrobasilaareet tüüpi puudulikkuse 

(Hutchinson Ja Y a t e s, 1956) Sheehan Ja 

kaast*, 196o),

a3) KollateraeIvererInge puudulikus

Ajusrterite oklusloonl tage Järjed sõituvad suurel Märal 

kollateraalvereringe seisundist* Soodsate tingimuste Juures 

võib leegi vahemlse ejuarteri täielik sulgus kulgeda märkimis* 

väärsete sümptomiteta (J. V, S m 1 d t, 1967)*

Aju magistraslarterlte ohenrad.se Ja sulguse korral toimub 

verevarustuse peamine kompensatsioon «lillal ronge 

vahendusel* Kui üks unearterei st sulgub, siis suureneb vere* 

vool vastaspool ses arteris viivitamatult Ja saavutab eksperl* 

mendl tingimustes Juba lo minuti jooksul uue, kõrbema nivoo* 

niisugune kiire adaptatsioon on põhjustatud oklusloonl tõttu 

tekkivast rõhud Iff er ent sl st (Hande ja kaest*, 1965)* Ka 

kliinilised andmed viitavad Millel rõnga, eriti selle 

eesmise osa • e* communicans anterior*! juhtivale tähtsusele 

karootis-oklusioonl võimalike järelduste kompenseerimisel* Vai* 

de vai enamikul helgetest tagab see mehhanism eesmise ejuarterl 

küllaldase verev^rustuse, Tavaliselt on vohamine sjuarter ebe* 

soodsamas olukorras, kuid võib samuti saade kolletereelse vere* 

varustuse Willis! rõnga eesmise (harvem tagumise) Osa 

kiudu (Mount Je Taveras, 1957) Z, L. L u r j e Ja 

L. K. Bragina, 1962). Aterosklerootiline protsess hai* 

veedab Willis! rõnga funktsionaalseid omadusi* Lisesa 

on selle anatoomilise süsteemi üksikkomponentide ehitus väge 

varieeruv, mis sageli vähendab Willis! rõnga kolla tera öiseid

ohenrad.se
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omadusi (I. F. К r u p a t b e v ja Я. К, M e t а 1 n 1 к o- 

v a, 195o; Alpers ja kaast., 1959; Baptiste, 

1964). Seetõttu on võimalused vahemise ^juerteri varustusel* 

kolle teras laeks verevooluks puudulikud je unearterl sulguse 

korral tekib selles piirkonnas segell ejulsheemie.

Teine tähtsam kolletersaine tee, mis võ eeldab verevarustust 

karootls-oklusloonl tingimustes kompenseerida, on ühendus väli­

se unearterl süsteemi ja seo emise unearterl 1ntrekranieelse 

osa vahel läbi e. ophthalmlca. See kahekülgse verevatustuse tee 

kujuneb aeglaselt Ja ta areng viitab billisl rõnga inadekveot­

susele. Kllreltareneva karootls-okluaiooni korral ei ole see 

kolleteraelne kanal võimeline ajulsheamlat vältima; оkiu»ioo­

ni aeglase süvenemisega juhtudel, eriti kui aimatetud proteese 

põhjustab ATI nähud, võib kestev "treening* enda sellele süs­

teemile olulise preventiivse tähenduse (Z. L. L u r j e j* 

L. К. В r a g i n a, 1962; P 1 t t s, 1962; А. M. L e t 1 - 

kaplani ja V. 0. G о g s a d z e, 1966).

Willis! rõngast dlstajIsemal paiknevate ajuarterlte sulguse 

korral on võimalik kahjustatud piirkonna revaskulariseerimine 

kolleteraelsete tsoonide kaudu, mis kujutavad endast eesmise, 

vahemise ja tagumise ajuarteri harude vahel ajukumerusel ole­

vaid enastomoose (Vander Seokon ja Adams, 

1953). Nimetatud tsoonid paiknevad üksikute ajuarterlte varus- 

tusalede "piiril* ning kannatavad aju magi 3 traaler teri te puudu­

likkuse korral rohkem kui teised ejupllrkonnad (Z ü 1 0 h, 

196o; Alejouanine ja keset., 1961). Ajusiseste arte­

rite oklusioonide korral on need piirkonnad aga kõige paremini 

verega vaiwstetud, sest et "piiritsoonide* ко Ila teraline vere va­

rustus tagaukse niisugustel Juhtudel suhteliselt suurekallib-
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miete (4o-4oo м/ ) enaetomooaide k«udu (!• Я. К о s n e r s- 

k e j 8 ja В. V. К 8 p u 8 t 1 n в, 1953), tkaikute ajusises- 

te arterite sulguse korral omab mõningat tähtsust ka kollete* 

raalne tsirkuisteioon ajasisese kapillaarvõrgu kaudu 

(B,N, Klossovski je karste, 1967),

Kollsteraalse verevarustuse efektiivsus sõltub suurel mää* 

rai sjulsheemla arengu kiirusest ja Intensiivsusest« Ishtemle 

aeglase arengu korral võivad oklusllvse protsessi tagajärjed 

kollate? sai vereringe abil täielikult korepenseerude, Kui Is* 

hee ml et tekib äkki, võib eelmisega anatoomiliselt võrdse laten* 

siivsusega oklusioon põhjustada fataalse lõopegs ajukahjustu­

se (A, 3, К u к 1 1 n a, 1957), Kollateranivereringe pesal* 

seks lüli tusnehhani arnika on ЛН langus ajuveresoonkonna 1 abee­

ni 11 ees osas« Vererõhu langus kandub edasi ka kolleterealee* 

tele Kanalitele, põhjustades Beyllasi efekti mõjul 

nende laienemise. Hilisemas faasis etendab коliiterasivererIn­

ge stimuleerimisel suurt ose ka COg Ja happeliste metaboliiti­

de kogunemine puudulikult per fundeeritud ajukoes (K, N. К о s- 

marskaje, 1953$ к e у e r Ja Penn y-B г о w n, 

1957} u у m о n ja kaest,, 1963), Kollateraalse vereringe 

areng sõltub suurel määral ka süsteemsest arteriaalsest vere­

rõhust. Ka hästi välja kujunenud kollateraalne vereringe võib 

lakata kui AR langeb subnormaalsetele väärtustele (Meyer 

Ja Knast,, 1954$ h e у e r, 1958), Mitmesuguste anastomootl- 

llste kanalite sisselülitumisel omab suurt tähtsust ke vesku- 

Iterse närvis ps raadi seisund, eriti karotlldse reflektoorse 

tsooni adekvaatne talitlus, Aterosklerootiline protsess võib 
põhjustada nimetatud aparaadi degeneratsiooni, mille tulemuse­

na kollateraalne ver avarus tus areneb In adekvaatselt ka suhte«
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Ilselt vebade kollateraalsete kanalite Juures (P. M. Sarad-

ž i 8 v i i i, im).

b) Funktelo naa laed faktorid 

bl) Süsteemsed faktorid

19Ы. aastal näitas Denn y-B г о w n, et süsteemse AR 

transitoorne langus võib ejuarterite oklusilvse protsessiga 

helgetel olla ATI põhjuseks. Ta rõhutas, et АП hood ei ole 

tavaliselt tingitud ajuveresoonte spasmist. Viimast oli varem 

peetud nn. dünaamiliste ajuvereringohäirete peamiseks põhju­

seks. Käesoleval ejal kehtib üldtunnustatud seisukoht, et AH 

langus põhjustab ejuisheemls neil isikutel, kelle ajuvererIn­

ge autore$uletsloon AR muutuste suhtes on ejuarterite skleroo­

si tõttu häiritud. laheemis tekib eeskätt nendes piirkondades, 

reis saevad oma verevsrustuse stenootillste arterite kaudu või 

mille verega varustamine toimub peamiselt kolle ter aaloeta kana­

lite poolt (С о г d а у ja kaest., 1956; S. V. S ® i d t, 

196o; 2 ü 1 о h Ja Behren dy 1961 a Ja b| T>. G. J e f­

f e r, 1962; Baker Ja ki«st., 1963; B. M.henkovskl 

Ja кал st», 1963). KU1 vererõhu langus on lühiajaline, esineb 

kliiniliselt ATI; AR kestva alanemise korral võib ega areneda 

AI. Vererõhu langust võivad põhjustada väga mitmesugused tegu­

rid; aneemia verekaotusest, hüpotenelivaete vahendite inten­

siivne tarvitamine, müokardi Infarkt, une ajel esinev aH fü­

sioloogiline langus Jne. Uneerterite ja Wiliisi rõnge veresoon­

te aterosklerootilised muutused põhjustavad arterite intremu- 

raalaete närvielamentide degeneratsiooni. Viimane põhjustab 

reflektoorsete piirkondade normaalse talitluse häire, mille tu- 
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lemuseks on nii süsteemne kui ka lokaalse AR ebastabiilsus 

(P. M. S а r a d i 1 i v 1 1 1, 1967),

Aju 1eheemlliste insultide teket soodustavad ka kõik eju 

vere* Ja hapnikuvarustust vähendavad üldised tegurid, mille* 

dest tähtsamateks on südamerütmi häired, kardlovaskulearne 

puudulikkus, arteriaalne hüpokseemia ja hüpokepnis« Ülevaade 

nende faktorite osatähtsuse kohta on esitatud ajuvereringe 

füsioloogiat ja patofüBioloogiat käsitlevas peatükis«

aju isheemiliste häirete teket soodustab ka vere viskooses* 

se suurenemine (li e 1 s о n je I а z e к a s, 1956| 

M«A«Akejentsev, 1961)« Lisaks lokaalsetele hemodü* 

naemillstele faktoritele, soodustavad ka vere trombogreneete 

omaduste muutused (pr о trombi ini ja fibrlnogeenisisalduse suu­

renemine veres ning vere hüübimlsvastase süsteemi aktiivsuse 

vähenemine) trombi teket Je arengut aterosklerootilisel nsas* 

tui (0 w e n je Thompson, 1961| B« А. Ы i t r o* 

p о 1 s к i, 1965$ L. L. L u t s, 1967). Eksperimentaalsel 

trei saadud andmed näitavad, et raeve rikka toidu söömise Järg­

selt tekkiv hüperlipeemis põhjustab erütrotsüütide sgregstsi* 

ooni väikestes aJuarterltee.nimetatud patoloogiline muutus 

avaldub eriti tugevasti relatiivse ajuisheemia tingimustee 

(Meyer Ja W в 1 t z, 1959).

b2) Lokaalsed faktorid

Mjuisheamiet võivad põhjustada või süvendada ka mõningad 

faktorid, mis häirivad vaid aju lokaalset homod üna arnikat. Oma­

pärane hemodüneemliine olukord kujuneb juhtudel, kus esineb 

a. subclavia või truneus brechiocephallcus'e в te no о a või oklu-
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aloon vertebraelarteri lähtekohast proksimasisemai* 0kluniooni* 

piirkonnast dititselaem»! tekkiv AR langus põhjustab vastupidi« 

se suunaga (ajust käe suunas) verevoolu vertebraeleSteris* Kir* 

je Idatud seisund võib esineda üksnes transitoor aelt • siis kui 

vetevool töötavas käes suureneb* tulemuseks on reake sjuishee* 

mia (Toole, 1964 ja 1966).

Vesospaaml kui ATI hoogude võimaliku vallandaja küsimus ei 

ole veel lõplikult lahendatud* Kuigi on selge, et v& so spasmi 

esinemine teatud tingimustes (eriti ajuarterite eneurüamide 

ruptuurl korral) ei valmista kahtlust (Potter, 1961) 

Pool, 1958), väheneb veresoonte spesmivõ imel isus ea tõusu* 

ga ja ateroskleroosi arenguga* Seetõttu on tõenäoline, et rõ* 

huv enamus ATI juhtusid on tingitud orgaanilistest muutustest 

ajuv ere soontes, millele lisanduvad kas üldised t&itkuletsiooni* 

häired või mikroembolid aju magistraalarteteist* Va sos paani 

mehhanismi tuleks võimalikuks pidada vaid üksikjuhtudel 

(2* L* , u Г J e, 19 об; G* a* U а к a u d о v, 1959) К r e* 

у e n b (1 h 1, 196o; Fisher, 1962) u о r d а у ja keet*, 

1963) Baker ja ka^st., 1963)* Ki ole tõenäoline, et pee* 

ajuveresoonte spasm võiks aterоskleroosiha igetel olla AI põh* 

justsjaks*

2* Intrekraniaalse hemorraagle patogeneee

e) Ajusisese hemorraagie p^togenees

AH on 7o-9o^-l juhtudest hüpet tooni a tõve tü alatuseks 

(К* I* G г а 6 t ä e n К о v ja kaest., 196o) Z, L, L u г j e 

ja. kaest*, 196o); ülejäänud juhtudel on ajusisese hemorrsagie 

põhjustekst ajuarterlte aneurüsml ruptuur, kusjuures sageli 

on tegemist väikeste multiipelsete nn* krüptiliste malformatsi*
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oonideg» (Crawford ja Russell, 1956# Margo­

lis je kaest,, 1961# KrayenbUhl ja Kleben­

mann, 1965), verehrigused (I* 8. V e h m 8 n, 1965) je 

ateroaklerooe (Lezorthea, 1956)»
Nii hüpertoonietöve kul aterоskleroosi tüsistused arenenud 

verevalumi korral esinevad AH koldes je selle vahetus Ombru- 

seo paiknevates veresoontes ühetaolised muutused, S**e toetab 

arvamust, et hemorraagia tekkemeheniam on mõlema h iguse kor­

ral ühesugune (А, P. 8 a v i n о v, 1956), Tavaliselt eelneb 

ajuhemorraegiale veresoonte krooniline kahjustus - püsivalt 

kõrgenenud AK põhjustab sjuarterioolide pideva ahenemise. Vii­

mane häirib nii veresoonte seine kui ka ümbritseva ajukoe 

trooflkat ning tekib seisund, mis vestab hü per toonil! eele ent- 

sefalopaatiele (G, J. L 1 b e r z о n, 1956), Veresoonte hüpott- 

silise kahjustuse resultaadiks on sjuarterioolide seina ples- 

maimbibatsioon ja fibrinoidne nekroos (Anders je 

Eicke, 194o# G, G, К а г p e 1, 1963), Sageli kihistab 

kahjustatud veresoones tsirkuleeriv veri arteri ( või ka vee­

ni) selnq üksikud kihid lahti ja moodustab väikesed intramu­

r о ei aed nn, tuumhematoomid, mille ümber võib tekkide massiiv­

ne hemorraegi» (Anders ja Eicke, 194o| J, M, N e p- 

1 о h h, 1964), Hema toomi moodustav veri väljub veresoonest 

k₽m ruptuuri tõttu või diapedeesi teel (Lazorthes, 

1956# M и 1 tu. j» kaest,, 1963), Ajutüve massiivsed verevalu­

mid tekivad sagedamini mitmeste venoossete hemorrasgiate liitu­

misel (R, J, Z и s i n Ja ka^st., 196o).Hüper rooni*tõve tü ela­

tusena arenev ejuveresoonte lihaekihi degeneratsioon võib sa­

geli põhjustada rohkete mikroaneurüamlde tekke. AR järsu tõu­

su korral põhjustab mikroaneurüsmide ruptuur massiivse ejusi-
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seee hemonwgia (Russell, 1963),

A ju sisese bemorraagis korral tekib väge tu,ev in tr я kr an 1- 

a<3lse rõhu tõus, mis viib tihti ajutüve kompre »ioonile, oõh- 

justsdee rjutdve sekundaarseid hemorraagieid (G, J, L 1 - 

b e r s о n, 1956) У 1 sher, 1961 j G, *, P e d a t i e n* 

ko ja A, L, u h h 1 n, 1962).

b) ^ubarahnoidealse hemorre^gia petogenees

6o*8o>^*l juhtude et on SH põhjuseks ejuarterite eneurüs- 
mi ruptuur (J*« D, »> m i r n о v, 1962$ & f В j 5 г к e e* 

t e n Je Halonen, 1965), ^neurüsmid paiknevad peemi* 

selt Williel rõn :est moodustavatel erteriosedel või 

nende vahetu в läheduses (A s k*U p m а г к Ja Ingver, 

195o), On rohkelt tõendeid selle poolt, et enamus aneurUmne 

on ker sasdndinud (2» L. u u r j e, 1956) J« »• в e r z i n, 

1962), On võimalik, et real juhtudel esineb vaid ka^eestlnil* 

nud defekt arteri lihaakihis ja aneurüsm kujuneb välja elles 

elupuhuselt, kusjuures soodustavaks faktoriks võib olla ete* 

roskleroosi areng (2, L, L u r j e, 1956)» ‘-Suhteliselt sageli 

(14*2£$ juhtudest) on aneurUsmid multilpelsed (e f В j 6 rv 

к e s t e n Ja Halonen, 1965) tieistcenen, 

1966), Tihti tekib ajuarteri eneurüsmi ruptuur! järel aju* 

arterite lok»slne või generellseeritud sp^am, mis põhjustab 

reske ajulsheemie (А, M, К о n о v e 1 о v, 1961$ f, I, L e r 

man, 1962$ А 1 1 о о с к ja Drake, 1965), Segel! on 

Isheemia s^evõrd kestev je raske, et põhjustab ulatuslike 

ajuinfarktide Ja a Ju turse arengu (Helskenen, 1963)
S о h n e о k, 1964)



III TÖÕ REÄtiLRK

Kirjanduse ülevaatest nähtub, et tänapäeva teadmised ajuve* 

rerlnge füsioloogia põhlmlstes küsimustes on põhjalikud J# 

mitmekülgsed. Enamus füsioloogilistes eksperimentides saadud 

andmeid on oma tõestuse leidnud ka inimesel teostatud uurin* 

guis. -Sobivate meetodite kasutuselevõtmine on võimaldanud te* 

ha uuringuid ka mitmesugustes kliinillstes eriolukordades*

Mitmed tööd käsitavad otseselt või kaudselt ke aju in süldi­

ga hfigetel teostatud ajuvererlnge je ajukoe gasslvahetuse 

uuringuid• Siiski on nimetatud küsimuses teadaolevad andmed 

pinnapealsed ja fragmentaarsed« Seda eriti seetõttu, et valda* 

vat enamikku vastavatest töödest iseloomustab väga taga ei hoid- 

liku ulatusega ja äärmiselt ebsühtlene haigematarjal. Peaaegu 

kõik uuringud on tehtud nn* okluseerlva tserebroveskuiaarse 

haiguse korral, kusjuures saadud tulemusi ei seostata ta vali* 

selt ajulsheemia kliinilise raskusastmega« Enamasti on ühes 

Ja samas seerias uuritud väga erinevais halgusstaadlumele ole­

vaid patsiente, mistõttu tulemused ei võimelda seada andmeid 

haldusprotsessi dünaamikast sõltuvate muutuste kohta*

Okluaeerlva tserebroveskulaarse haiguse üldiste või lokaal* 

sete tunnuste esinemine iseloomustab küll põhihaiguss (atero* 

skleroos, hüpertoonietõbi) arengut ja raskusastet, mitte aga 

seda kuivõrd ajusubstraadi kahjustus ise mõjustab peaaju vere* 

ringet ja gaasivahetust ee R und ar selt. Veel enam • asjaolu 

tõttu, et mitmesuguste insuldivormidege haigetel ei ole teos­
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tatud võrdlevaid uuringuid, ei ole selge, mil näärel on pea­

aju gaaslVHhetuse muutused tIngltudajulnsüldi põhjuseks ole­

vast a juveresoonkonna üldisest kahjustusest Ja kuivõrd on nad 

sekundaarsed, s. t. tingitud juba välje kujunenud insuldlet«

Tunduval määral oleneb aju hapnikuvarustus arteriaalse ve­

re gaoslsls©Id unest. Tartu Riikliku Ülikooli neuroloogia ja 

neurokirurgia kateedris R« H. Zuppingu (1965) poolt 

teostatud uurimistöö näitas, et niihästi M kui ka AH võivad 

esile kutsuda kopsuventllatsloonl ja arteriaalse vere gaaslsl 

salduse raskeid muutusi ning et arteriaalne htipokse-eale Je hü 

pokapnla on tegurid, mis oluliselt halvendavad aju vaakuler- 

se Insüldiga haigete prognoosi. Seega on alust oletada, et 

organismi süsteemsed ga- sl vahe tüse häired võivad ka ajus Juba 

esinevaid patoloogilisi protsesse oluliselt mõjustada. Vasta­

vaid muutusi ajukoe ga^slvahetuses aju veskuln^rse li; süldiga 

haigetel aga uuritud ei ole*

Kaasajal on olemas küllaltki põhjalik ettekujutus ajulnaul 

tlde patogeneesl mitmesugustest mehhanismidest« On teada ka 

kõige üldisemad muutused ajukoe verevarustuses ja hapniku- 

-utlii satsioonis, mis esinevad a Julnsüldiga haigetel. Sar al 

ajel ei ole selge, miks näiteks võib Igati võrdselt progres­

seerunud oklusllvne protsess ejuveresoonkonnes põhjustada 

kord ATI, kord aga Al arengu. Kuigi on teada rida intre- ja 

ekstrekranl elseld faktoreid, mis nimetatud seisundite aren­

gus otsustavat osa etendavad, ei ole siiski selge peamine - 

kvalitatiivne erinevus ajukoe gasslvahetuses nende patoloogi­

liste seisundite korral«

Võrreldes eju Isheemilise insuldlge on Intrekranlealee 

hemorraaglage haigete ajukoe gaoslvahetuet märksa vähem uuri­
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tud. Vastavalt iseloomustab ka saadud andmeid veelgi suurem 

fragmentaarsus kui isheemillse insuldl korral« On teada, et aja­
sisese hemorraagia ja ulatuslike ajuinfarktide korral põhjus­

tab ajukoe hapnikuvarustuse vähenemine sageli eluohtliku aju- 

turse arengu. Terapeutllised menetlused peavad seetõttu olema 

suunatud eelkõige arteriaalse hüpokseemla likvideerimisele ja 

ajukoe adekvaatse perfusiooni taastamisele. Kõigepealt on aga 

vaja Õppida tundma põhilisi muutusi ajukoe gaaslvahetuses, mis 

arenevad seoses ajuveresoonkonna haigustega.

Käesoleva töö peamiseks ülesandeks oli ajukoe gaesivahetuse 

muutuste jälgimine ajulnsuldl kõigi põhivormide korral, лju 

transitoorse isheemiaga haigeid uuriti perioodis, kus ajuls- 

heemla kliinilised nähud puudusid. Seetõttu iseloomustavad sel­

le grupi tulemused vald teatud arengustaadiumis oleva oitiLusee- 
rlva tserebrovaskulaerse haiguse mõju ajukoe gassivahetusele 

ja ei sõltu mingil määral ajukoe kahjustuse laadist ja intensiiv­
susest. Aju transitoorse Isheemiaga haigetel teostatud uuringute 
tulemused pakkusid võrdlusandmeid ajuinfarktiga haigete suhtes. 
Mõlema nimetatud halgusrühma etiopstogeneetlli sed mehhanismid 

on ühtsed, erinevus seisneb üksnes patogeneetlliste faktorite 

toime intensiivsuses ja ekstensiivsuses.

Ajuinfarktiga ja ajasisese hemorraagiaga helgetele pöörati 
uurimuses peamine tähelepanu. Nimetatud helged on ajuinsuldiga 

patsientide hulgas kõige komplitseeritumad ja kõige tõsisema 

prognoosiga. Lisaks ajukoe gaasiv;.Aetuse üldiste muutuste uurimi­
sele püüti ajuinfarktiga ja ajasisese hemorraagiega haigetel väl­
ja selgitada nende muutuste loomulik dünabmika ja eriti selle sõl­
tuvus höigusprotsessi kulust, aju koldelise kahjustusega insul- 
dlhaigetel püüti selgitada ajukoe gaasivahetuse muutuste olene-
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vust haiguskolde lokliSRtaiaonlst übe» või te 19ев ajupiirkon- 

nai* Töös püüti «rillet tähelepanu pöörata muutustele, mis leig 

vad peaaju gaasi vahetuses aset aju magi strseier teri te patoloo­

gi* korral. Püüti selgitada, millised erinevused on (võrreldes
у

ATI helgetega) ajukoe gesslvahetuses sile, kui ajumagistrealar- 

terite patoloogiline protsess põhjustab AI tekke*

ärilist huvi ptikkus küsimus, kas je kuivõrd on Al helgete 

ajukoe gaasi vahe tu st võimalik kompenseerid* Т,- CQg inhalatsi­

oonide abil ning kuivõrd edukalt saab nendel haigetel esinevat 

arteriaalset hüpokseemlat likvideerida hapnlkuinhalet»ioonide­

ga* kirjanduse andmed nimetatud küsimuste kohta on puuduliku« 

Ja osalt vesturOklvad.



iv uuritw haigete kliiniline iseloomustus

Kokku uuriti 13o ajulnsuldlga helget, kes viibisid ajava­

hemikus le XII 1964.e. kuni 25. III 1966.a. r^vll Tartu Vaba­

riikliku Kliinilise Haigla neuroloogia ja neurokirurgia osa* 

Kondades ning resplratsioonitsentrumis. Uurimistöö eesmärgiks 

oll seede nameid, mis oleksid võimel ikult representatiivsed 

kõigi InsuidIhaIgete suhtes. Seetõttu haigeid spetsiaalselt 

ei selekteeritud ning käsitletav seeria kujunes valdava ena­

miku hospitalisieritud haigete järjestikuse uurimise alusel, 

reeglina jäid kõrvele vaid need helged, kelle lõplik diag­

noos jäi ka süvendatud kliinilise uurimise käigus mõnevõrra 

lahtiseks Ja patsiendid, kelle suhtes oli kahtlusi, et uuri­
ni s protseduur ise võiks haiguse kulule ebasoodsalt mõjude. 

Viimatinimetatud kategooriasse arvati osa titi haigeid, mis ni­

metatud halgusrUhma arvukust vähendas. Paale selle teostati 

uuringud 15 keskealisest Isikust koosnev:! grupil, millesse 

hõlmatud patsientidel ejuvererin ehäireid ei esinenud.

Tabelis 1 on esitatud andmed uuritud haigetel esinenud 

heigusvormlde ning patsientide ealise ja soolise jaotuvuse 

kohta.

Tabelist 1 nähtub, et uuritud helgete hulgas oli 57 meest 

ja 73 neist. Naiehalgete osatähtsuse suurenemine oli eriti 

ilmekas vanemates eagruppldes (üle 7o a. vanustel haigetel). 

Kõigi uuritud patsientide vanus kõikus 23 a-etast kuni 9E 

aastani, 8ОЛ haigetest olid iile 5o a eta vanad.



Tabel 1

Muritud haigetel esinenud h-l^usvormid koos patsientide eelise ja soolise

Jaotuvusega

blegwKesk* co-29a, 3о-39я. 4 о-49 я e 50-59я. 6o-69a. 7o-79ae bo-a9e. üle 9oa, Kokku
HOOS mine 

vanus 
а» »■ N M M M H M N M H M W M W M Ж

ATI 58 1 2 1 5 2 6 3 1 1 22

Al 64 1 1 4 3 10 9 9 - 6 6 13 1 5 1 69

AH 58 1 3 1 1 2 7 6 1 3 2 27

48 2 1 1 2 1 1 1 1 1 12

kokku • 2 2 3 3 8 7 19 19 16 16 7 16 2 7 1 ISO

4 6 15 36 32 25 9 1
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biagnoos püstitati an^mneesi, neuroloogilise leiu, haiguse 

kliinilise kulu Ja diagnostiliste abimeetodite vahendusel Saa­

dud andmete hindamise alusel, Isheemiliae ja hemorraagilise in* 

süldi eristamisel omistati suurt tähtsust lilkvorileiule, Vaja­

dusel ka süte tl diagnoosi täpsustamiseks neuroröntgenoloogilisi 

uuringuid, kõigist uuritud haigetest 55-1 teostati ejuarterite 

anglogreefia, kusjuures kokku viidi läbi 83 an^iogreetilist 

protseduuri, '‘nglograsfiliseIt uuriti valdav enamik Ш hilge­

test (9 haiget) 17 uuringut) ja ATI patsientidest (15 patsien­

ti) 85 uuringut). Lisaks tehti 36 englograstilist uuringut 27 

Al haigele ja 5 snglograafillst uuringut 4 AH haigele. Vaid 2 

juhul viidi läbi aju pnetxnograstiilne uuring, kusjuures möle- 

mal juhul lülitus välja võimalik ekspansiivne protsess, 10 ju­

hul kinnitus diagnoos operatsioonil (5 Китоtlidarterite ekstra­

kt nlaeIse osa oklusioonlga, 3 ejuarterlte aneurdamigs Ja 8 aja­

sisese spontaanse hemetoomiga haigusjuhtu), 24 juhul leidsid 

kliinilised andmed oma tõestuse lahsngul. Kolmel letaalse lõp­

pega hulgus juhul lahangut ei teostatud.

Samaaegselt neuroloogilise uurimisega püüti saada võimalikult 

palju informatsiooni ka helgete (lldsom stiilse staatuse kohta. 

Kardiovaskulär süsteemi seisundit hinnati tavaliste kliinilis­

te uurimisvötete abil ning peale üksikute erandite teostati 

kõikidel helgetel ka ei ek tr ок» r di ogr esflline uuring ja rindke- 

reelundite röntgenoskoopia.

Aju transi toor ee isheemlags helgeid uuriti 22. Heist 13 pat­

siendil esinesid aju Isheemia nähud i, carotis interna süstee­

mis (juhud nr. 1, 3, 4, 6, lo, 18, 13, 16, 17, 18, 19, 21 ji 

22), 6 haigel - e, vertebralls* e süsteemis (juhud nr. 2, 5, 

9, 11, 14 ja 2o) ning 3 heidel avaldusid kliiniliselt mõlema
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süsteerrl puudulikkuse nähud (juhud nr* 7, ö Jb 15)* Augiograe* 

f lii selt diagnoositi kahel a, carotis interna puudulikkuse 

sündroomiga haigel nimeta tuet arteri oklusioonij ühel helgel 

leiti e* carotis communis1 e oklueioon, Ühel a* carotis in* 

terna stenoos koos samcpoolse a* cerebrl media oklusioonlge 

ning Ühel haigel võie transltoorse ajuisheemia põhjuseks pida­
da seesmise unearterl lingutaolist looklevast kaelal* ühel hai­

gel, kel esines valdavalt »* carotis interna s in latte puudulik* 

kusele viitav kliiniline pilt, sedastetl а or toter an laalsete ve­
resoonte totaalsel kontraateerimlsel peale Ülalnimetatud ar­

teri sulguse veel sa* subclavia • te ja aa* vertebralis* te ote- 

lusioone. Antud juhul osutus ainsaks aju verega varust ivaks 

kanaliks a* carotis interna dextra (Juht nr* 22). Kahel verte* 

brealarteri puudulikkuse sündroomiga haigel võis oletada aju 

trensitoorse isheemle petogeneetlllat seost tservikaalae osteo* 

kõndroosiga*

ATansitooraed neuroloogiliaed ärajüämanähud esinesid haige* 

tel ühekordselt või korduvalt ning kestsid mõnest minutist md* 

ne tunnini* Mitmetel sellesse helguarühma liigitatud patsienti­

dest oli anemneeals esinenud ka raskemsld ja kestvamaid ajule* 

heemia paroksüame, mille Järeldu sen a neli helgetel esinesid 

neuroloogilised residuselnÄhud (juhud nr* 6, a, 15, 17, 18, 

21 Ja 22)* Läbitehtud Al oli neil haigetel olnud aga suhteli­

selt kerge ja ei põhjustanud kunagi rasket J® kestvat abituet* 

Arvestades kr< asjaolu, et uuriml sperloodil domineerisid nimeta­

tud haigetel trensitoorse ajuisheamie n hud, peeti оtatarbe- 
koluseks lülitada need patsiendid, vaatamata nende n^le 

heterogeensusele, ATI halgusrühme*
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PÕhlhs Igusena diagnoositi aterosKleruoal 17 haigel| a pst- 

alend11 oli sjuveresoonkonne kahjustuste põhjuseks lueоtlii­

ne veskulllt» 1 haigel - Tekayashu halbus« Kahel Juhul peeti 

ATI põhjuseks hüpertoonistõbe, peele selle esinesid hii per too­

nil Ised aH väärtused veel 2 helgel, 12 haigel esinesid etero- 

sklerootlllse kerdloskleroosi kliinilised n&nud ja vastavad 

muutused Ж6-8, irooniline ksrdlova akule ärne puudulikkus oli 

3 haigel*

Haigete ravis kasutati ajuveresoonl laiendavaid medikamen­

te, vajadusel südemev^hendeld Ja antihüpertensilvseld. ravi­

meid e Ossi selle grupi helgetest loeti näid usta tuks pikne Je­

lina antikoegulentravi. Kahel ksrootls-oklusioonige hallel vii 

dl läbi kirurgiline ravi« Tromoende^rterektoomis ja alloples- 

tillse lapi abil teostatud arteri rekonstruktilvse laiendami­

sega õnnestus ühel haigel verevool oklueeerunud arteris enle- 

teda ning likvideerida ATI hoogude esinemine«

Ajuinfarkti diagnooslge haigeid uuriti 69# Ta­

belis £ on esitatud ajuinfarktide lokalisatsioon üksikute eju- 

arterite verustusalel.

Tabel £

Ajuinfarktide lokalisatsioon uuritud huigetel

Arteri varustusele Kalgete arv

A* oerebri media 54
Ae oerebri anterior •* . 2
Ae cerebrl posterior 2

Vertebroba sl leer süsteemi väikesed harud 5
AI samaaegne esinemine mitme arteri 
verustusalal 6
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Vilmssena märgitud 6 haigest kahel oli eelmine Al leidnud 

aset pikemat eega tagasi, kuld selle residu^alnähud olid väge 

tugevasti väljendunud. Uue kolde lisandumisele vaatamata oli 

kliiniline pilt beil haigetel determineer itud mõlema kolde 

poolt. Neljal haigel tekkisid mitmesed pehmestuakolded sama­

aegselt või olid sama akuutse haigestumise käigus eraldatud 

suhteliselt lühikese a Ja vahemikuga •

9 helgel oli AI otseseks põhjuseks seeemise unearteri ok- 

lualoon keelel (juhud nr. 4, 11, 12, 32, 46, 57, 59, 6o Ja 

66)« Nimetatud haigetest esimesel (Juht nr. 4) eelnes lisaks

j parempoolse ühise unearteri oklusioonile v ei vasakpoolse set 

mise unearteri stenoos, kolmandal (Juht nr. 12) diagnoositi 

vasakpoolse seesmise unearteri oklusiuoni trombi progressee- 

rumlaega in tr e kr aa isa Isale kuni vahemise ajuarterini, viimasel 

(Juht nr« 66) esines aga seesmise unearteri kahepoolne sulgus« 

Ülejäänud helgetel oli tegemist Ühe magistrinlarteri oklusee- 

rlva protsessiga« 2 juhul diagnoositi aJupeImestust põhjusta­
nud vahemlse ajuarterl tromboos lahangul (juhud nr« 36 ja 62) 

ülejäänud juhtudel ei olnud ei kliinilist ega patoloogina- 

-anatoomilist alust ajuarterite trombooni diagnoosimiseks« 

Vaatamata sellele, et kõV<i helgeid angio graaf lii selt ei uuri­

tud, võib oletada, et suurem ees ajuinfarktidest tekkis läbi­

tavata ajuveresoonte juures, s«t tserebrovaskulaarse insuflt- 

sientsuse mehhanismi alusel«

Põhlhelgusena diagnoositi 58 haigel et er о skleroosi mis 23 

juhul kulges arteriaalse hUpertoonlage« Hü per toonis tõbe diag­

noositi helgetel, kfrlle anamneesis ^lid aasteid kestnud kõr­

ged (tavaliselt mitte alla ISo/llo iom Hg) AK väärtused ja kel-
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lel objektiivselt sedaststl südame vasaku poole dllatstsloo* 

nl koos iseloomulike muutustega eiImapõhjas* Tavalidelt oli 

nende helgete AH hospitaliseerimisel 2oo/12o je üle selle* 

Nimetatud kriteeriumide alusel asetati 16 helgele hüpertoo* 

niatõve diagnoos, neist 9 patsiendil loeti hüpertoonistõb! 

krhest põhldla^noosist (ateroekleroos ja hünertooniatõbl) 

peamiseks* üldse diagnoositi eteroskleroosi ja hüpertoonie- 

tõve koosesinemist 14 haigel* Öhkembol põhjustes v^ berni ae 

ajuarteri basseini isheemla arengu ühel patsiendil, ühel hai* 

gel esines mõlema reieluu diafüüslde murru järgselt tekkinud 

peaaju difuusne rasvemboolia* Peale selle peeti embolifakto* 

rlt väga tõenäoseks 3 haigel, kel M tekkis absoluutse erüt* 

miage ning kard 10V3akulaarse puudulikkusega kulgeva reumast!* 

Ilse ksrdloskleroosi tüsistusena* ühel patsiendil tekkis Л1 

ajuarter! eneurüsmi operatsiooni Järel arenenud angiospam! 

tulemusena, ühel haigel esines lisaks sjuarterite e te г о skle­

roosile vael poiütsüsteemis*

^Toonilise kardiovaSkulaRrse puudulikkuse nähud esinesid 

32 haigel* Slinhulges on arvestatud vald patsiente, kellel 

krooniline südamepuudulikkus liigitati vähemalt II a raskus* 

astmesse* Südametegevuse absoluutne arütmia esines 19 hallel, 

väljendunud kop su paisu täheldati lo patsiendil, ka lama veo 

asendis püsivaid turseid jäsemetel - 15 uuritud Isikul*

Uurimisperloodi jooksul suri 11 haiget, 1 patsient suri 

haiglas mõnevõrra hiljem* Viimatinimetatud Juht on arvatud 

letaalse lõppega haigusjuhtude rühma* Paranenud haigetest 1 

lahkusid haiglast kolmanda, 14-neljende ja 12-viienda haigus- 

nädala möödumisel* Jlejäänud 24 haiget vajasid kestvamat halg 

larav! ja kirjutati kliinikust välje pärast viienda haigusnä*
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dela lõppu. 15 iniget lahkusid ravilt Ilme funkt sl о nr? laelt 

olulise neuroloogilise defektita, 18 patsienti olid va«taheta 

neuroloogilistele äraJääma nähtudele võimelised iseseisvalt lil* 

kum» Ja end põhiliselt ise teenindama. Seevastu 9 haiget suut­

sid vaid kõrvalise abiga mõnevõrra kõndida ja vajasid pidevat 

hooldamist, 6 patsienti olid võimelised vald istuma Ja 9 lah­

kusid täiesti abitute lamavate haigetena. Viimastest 6 patsien­

ti vajasid oma seisundi tõttu hooldamist statsionaari tingi­

mustes Ja suunati ravi jätkamiseks teistesse raviasutustesse«

Al haigete raviks rakendati ajuveresoonkonda laiendavaid 

vahendeid (papaveriln, karbogeen), vastavalt näidustustele sU- 

damevehendeid (strofantlln, digitaalise Ja adoonlse preparaa­

did, kamper), eufUllilni, ontihüperteaalivseid ravimeid, vita­

miine ning tilkinfusioone Ringeri lahuse Ja glükoosiga, Vitaal­

sete häirete arengul rakendati kompleksset aktiivset ravi vas­

tavalt varemkirjeldstud printsiipidele (ä, I, Raud am Ja 

kaaat«, 1965 a), krahheostoomis tehti 9 haigele, kes kõik seid 

ka elektroaerosoolravi, Trahheostoomla näidustused on taela 

poolt vfiram kirjeldatud (а. a. T 1 к к Ja ka? st., 1966), samu­
ti on avaldatud andmed elektroaerosoolravi printsiibi ja metoo­

dika kohta (Ä. I, R a u d a m ja ke^st., 1965 b). Olenev lt
- 

halge üldseisundist alustati evi kehakultuuriga võimalikult 

vara - sageli Juba esimesel haigusnädalal, kui haigete südame 

Ja vereringesüsteeml tegevus stabiliseerus ning neuroloogiline 

defitsiit ei olnud suur, püüti patsiente võimalikult vara mobi­

liseerida« Seetõttu ei peetud väljakujunenud traditsioonilise 

kolmenädalase voodir©liimi nõudest sageli kinni. Absoluutse 

Isma^isrežümi perioodi püüti lühendada eriti vanemaealistel 

(üle 7o e.) patsientidel.

Ajukahjustuste lokalisatsiooni järgi jaotati Al haiged nai-
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Ja rühmal

le r Cl h m а mo.duetsaid 27 helget, kel kliinilise lelu 

alusel diagnoositi ajuhemlsfääride pindmist Infarkti (juhud 

nr. 5, 8, 10, 14, 15, 18, 23, 24, 26, 28, 31, 33, 35, 41, 

42, 43 , 45 , 52, 53 , 55 , 57 , 58, 59, 63 , 64 , 66 Ja 69). deU 

helgetel esines kerge või mõõdukas hemi- või ve Ida vait mono* 

perees, osal prevaleerusid kõneh&ired. Ajutüve kahjustuse nä­

hud selle rühma helgetel puudusid. Reeglina paranesid selle 

rühma haiged suhteliselt hästi) letaalselt lõppes vaid üks 

haigusjuht (nr. 8). Viimatinimetatud patsiendi heiguskulg 

oli nii üldseisundi kui neuroloogilise lelu paranemise osse 

soodne, kuid 13. halguspäeval tekkis äkksurm. Kliiniliste and 

mets põhjal diagnoosi tl surm# põhjusena südameinfarkti, lehan- 

gut antud Juhul ei teostatud,

2. r ü h m a moodustasid 25 haiget, kel diagnoositi he- 

miafdürlde sügavat ja laialdast kahjustust (juhud nr. 2, 3, 

4, 6, 7, 13, 16, 17, 19, 2o, 29, 32, 34, 36, 38, 39, 4o, 48, 

49, 5o, 61, 62, 65, 67, 66). Algsümptometolooglas esines noil 

helgetel hamipleegia või sügav hemiparees) iseloomulik oli k* 

тоtoor- ja tundesüsteemide samaaegne intensiivne kahjustus. 

Juhtiva hemisfuärl infarkti korral esinesid kõnehäired, kus­

juures sageli täheldati korraga rohkem kui ühte afR^siakompo­

nenti. Käesolevasse haigusrühma arvatud haigetel puudusid aju 

tüve kahjustuse nähud ning neil ei esinenud väljendunud js pü 

aivat pseudobul baar para lüüsi. Võrreldes eelmise rühmaga, oli 

nendel patsientidel haiguse kliiniline kulg raskem) vaid 5 

selle rühma haigetest suutsid belglast lahkumisel kõrvalise 

abita mõnevõrra kõndida, 5 haigusjuhtu lõppesid leteelselt.
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3, hsiguerühea moodustasid 1г haiget, kel ula­

tuslikud (reel juhtudel mitmesed) ajuhemisfääride infarktid 

põhjustasid ajutüve sekundaarse kahjustuse või raskekujulise 

ning kauakestva pseudohul baar peru lüüsi arengu (juhud nr. 1,
11, 12, 22, 30, 37, 44, 46, 47, 51, 54, 6o). 7 haigel esines 

ajutüve kompressioon, mis oli tingitud hemisf^uri laialdase 

pehnestuse tagajärjel arenenud ajutursest (juhud nr. 1, 11,

12, 37, 47, 51 Ja 6o). Nimetatud haigetest ühel (juht nr. 1) 

oli aasteid tagasi esinenud vastaspooles hemi sfääri hemorraa- 

gis, teisel (juht nr, 12) - kontraletereaise ajupoolkera is- 

heemiline insult Järgneva püsiva neuroloogilise defitsiidiga»

Käsitletavasse hnigusrühme kuuluvate juhtude algus oli 

äge, kõikidel patsientidel eelnesid rasked teadvusehäired 

(koome, soopor - seisund vestes teadvuse häirete 3,-5» sst* 

meie Bosse Mgrrobinl (1964) Järgi - vt. Joonis 1) ja kahe­

poolselt positiivne Bebinskl sümptoom. *»iseks apoplektiforöi­

sele f lausele esines 3 hr igel oksendamine, neljal - detser^ti­

re tslooniriglid sus Jäsemetes. Lihastoonus je kõolusreflaksid 

olid kõigil haigetel säilunud ning nad reageerisid valuärri* 

tusele motoorse reaktsiooniga. Väga iseloomulik oli hingamise 

raskete tsentr elset tüüpi häirete (hüperventilatsloon, 
Cheyne-ötokes’i hingamine) ning hingamisteede mehhaanilise 

obstruktslooni sündroomi esinemine, mistõttu kuuel nimetatud 

haigetest teostati trahheostoomiej ühel 66- .-stasel patsien­

dil (Juht nr. 47) loobuti nimetatud operatsioonist Juba hai­

gestumise algul selgunud lootusetu prognoosi tõttu.

Lisaks kirjeldatud 7 helgele arvati käsitletavasse haigus­

rahata veel 5 patsienti, kellel esines mõlema e juhend» sfääri 

kahjustus pseudoboibasrparalüüsi sündroomiga (Juhud nr. 22,
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Зо, 44, 46 ja 54). Neist nelja esimest iseloomustas asjaolu, 

et nad olid aastaid kannatanud hüpertoonilise või eteroskle- 

rootilise entsefelopostis ell« Ananneesl andmetele toetudes 

võia pidada tõenäoseks, et neil haigetel oli Jube varem eelne­

nud väikese ulatusega, kuld mitmes! Isheemilisl kolde id ejus« 

tilisugusel foonil põhjustas Järsult tekkinud ja laialdane Al 

neil patsientidel pseudobulbaarsündroom! arengu« ühel käsitle­

tavasse gruppi liigitatud haigetest (juht nr. 46) olid korda­

vad ajuinfarktid esinenud ühe Ja sama ajusrteri Vfrustuselal« 

kirjeldatav atekk oli haigel Jube kolmes ning põhjustas koos 

neuroloogilise koldesümptomatoloogla süvenemisega ka raske 

paaudobulbaarparalüüsi ja sügava dementsuse, ühel patsiendil 

(juht nr. 54) esines samaaegselt e ju tur se st põhjustatud ajutü­

ve kompressioon, suura ju poolkerade laialdasest isheemlest tin­

gitud pseudobulbaarperelüüs je ka aju tüvestruktuuride otsene 

kahjustus« Nimelt oli tegemist peaaju difuusse raavemboollaga, 

mis tekkis reieluude murru tüslstusona. Ke sellel haigel esi­

nesid väljendunud hing^mlshäired, mistõttu teostati trehheos- 

toomis.

Kõigi pseudobulbaerpar»lüüsiga haigusjuhtude kliiniline kulg 

oli raske. Algperioodil oli iseloomulik teadvusehäirete esine­

mine, kuld viimased olid märksa vähem väljendunud kui ajutüve 

kompressiooniga haigetel je avaldusid peamiselt somnolentsuse, 

stuuporl või suhteliselt pindmise koma töösse seisundina (sei­

sund vastas teadvusehäirete 1.-3. astmele Bozza Marrublnl 

(1964) järgi). Reeglina süvenesid teadvusehülred neil helgetel 

esimese halgusnädala lõpul ja olid kahtlemata seotud ka ajutur- 

se ning -puudumise arenguga. Kõik kolmandasse haigusrühma kuulu 

nud haiged vajesid pikema aja vältel Kunstlikku toitmist ning 
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mitmeauguete ainevõhetustsükllte kontrolli Je vajadusel к» 

vestsvat korrigeerivat ravi. Haigete seisundi raskust Iseloo­

mustab ka asjaolu, et käsitletavasse haigusrahas kuulunud 12 

haigest suri 5 patsienti! kolme trahheostomeeritud hai^e elu­

tegevust õnnestus küll stateloneari tingimustes säilitada, 

kuid vaatamata kestvale ravile ei taastunud neil aktiivne 

vaimne tegevus ning neid ei olnud võimalik dekanü leer Ida* 

Nimetatud patsientide hooldus jätkus hiljem teistes raviasu­

tustes, lks halge suunati sügavalt dementsena, osaliste pseu­

dobulbär nähtudega edasiseks hooldamiseks Ja raviks vaimu* 

haiglasse, keks haiget olid ravi lõpul suutelised toe abil 

Istume ning nende neelemisfunktsloon paranes seevõrd, et eda­

sist hooldust sai Jätketa kodus, *lault ühel helgel - peaaju 

resvemboollage patsiendil - oli paranemine hea,

4, r ü h m a moodustasid 5 haiget, kel diagnoositi ajutü­

ve primaarset Infarkti, Neist kolmel (Juhud nr, 9, 21 ja 27) 
diagnoositi nn, leteraalset medullearset (Callenberg!) sünd­

roomi, mille geneesis tänapäeval omistatakse peamist osa n»i- 

guskoldega lpnilotereelse vertebroelarteri puudulikkusele 

(Krayenbuhl, 1965) Baker, 1961) Stefano^» 1965), Mlmetetud 

helgete kliiniline kulg oli soodne ja nad kõik lõhkusid ra­

vilt suhteliselt väheste residuaelnähtudftga, Heaks ülalnime­
tatud juhtudele diagnoositi Ohel haigel (Juht nr, 25) kesk­

aju infarkti, Vaatamata intensiivsele resnimatolooglliste võ­
tete abil teostatud ravile patsient suri, Lõpuks kuulus siis 

gruppi veel üks hõige, kel diagnoositi ajusilla infarkti 

(juht nr, 56). Kui eelmisel haigel domineerisid hingamise 

tsentraalse regulatsiooni rasked häired, mis väljendusid fors 

seeritud hüperventilatsioonis Ja perioodilises hingamisrütmls
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(pidev aheyne-titokes1 i hingwine), sile ajusilla infarktiga 

helgel esines valdavalt reske pseudobulbaarpareLiüs, mis muu­

tis võimetuks neelamise ja kõne, samaaegselt eelnes patsiendil 

ka hingamislihaste nõrkus, suurenenud sallvetsioon, köhimlne 

oli raskendatud, 4*ntud Juhul võimaldas trahheostoomia ja selle 
järel rakendatav hingamisteede aktiivne hooldamine seisundit 
kompenseerida ja haige paranes,

ajutüve primaarse Infarktiga haigete väike arv on tingitud 

sellise loksil satsiooniga .л! suhteliselt harvast esinemisest,

Subarahnoidaalee hemorreegiage 
haigeid uuriti 12, 5 helgel oli LžH põhjuseks ajuarteri * ne ti­

ril sm 1 ruptuur, 1 haigel - hüpertoonis tõbi ning 3 patsiendil 

diagnoositi sjuerterlte skleroosi, deejuures olid 2 haigel 
ajuarterlte eteroeklerootilised muutused ka angiogrammidel 

nähtavad, 3 patsiendil jäi ЗИ etioloogia vastamata angiogr e- 

fiIlsele uurimisele ebaselgeks.

Kliinilises sümptoma toloogias prevaleerueld meningeaalnä«- 
hud, mis kestsid 1-2 nädelet, Uurimisperioodl Jooksul suri 

2 haiget (Juhud nr, 1 Ja 11), kusjuures mõlema patsiendi sur­

mapõhjuseks oli laialdasest ajulaheeaiast tingitud ajuturse 
ühes tüve pitsumisega. Ühel helgel (nr. 11) moodustas laialda­
se isheemilise infarkl teket sae emise unearterl kselaosa 11- 

geerimine, N imatitud protseduur teostati seesmise unearteri 

intrakreniaalse osa aneurüsml korduvate verejooksude tõttu. 

Korduvad verejooksud esinesid veel 1 haigel (nr, 7). See pat­
sient oli Ühtlasi ainuke, kel leiti 2 aneurüsml, kärast akuut­

se perioodi möödumist teostati haigele 2-etaplne operatsioon, 

Esmalt tugevdetl eesmise ühenduserteri aneurüsmi seina llhas- 

ümbrlse moodustamisega! 1 kuu möödumisel kllpseerltl ja eemal 
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dati paiempoolse vahemise ajuarteri aneurüam« Lisaks ninietetud 

haigele teostati intrakraniaslne operatsioon veel 2 patsien­

dil - neist ühel (juht nr. 5) klipseeriti 5. halgusnädalal va- 

hemise ejuarteri eneurüsmi kael, teisel teostati 4« halgusnä- 

de lal eesmise ühenäusetteri aneurüaml seina tugevdamine lihas- 

ümbrisega. Kõik intrakr «nieeiseid operatsioone läbiteinud hai­

ged lahkusid r&vilt heas seisundis ilma neuroloogil!ete ära- 

jiimanähtudetа»

ЬН haiged elluteti reeglina 5-nädalaeele absoluutsele voodi- 

režiimlle, ordineerlti hemostüptlkume, vitamiine, vajadusel ve­

rerõhku elende vald ravimeid« Mölemel letaalselt lõppenud hai­

gusjuhul rakendati pärest spontaanse hingamise lokkamist kunst­
likku hingamist hingamlseutomaatide abil.

Ajasisese hemorrwaglaga helgeid oli 

uuritud seerias 27« 18 juhul tekkis AH hü per toonis tõve tüsietu- 

sena, 7 juhul oli põhi halgu зеке ateroskleroos. 5 hüpertoonle- 

tõveh igel esinesid ühtlasi ka väljendunud ateroskleroosinähud; 

haigetel, kelle põhidiagnooslks oli ateroskleroos, esinesid sa­

geli hüpertooniIlsed AR väärtused, ühel haigel arenes massiiv­

ne AH eklampsie tüslstusena, Ühel Juhul jäi etioloogia ebasel­

geks. 23 haigel asus hemorraagiekolle ajupoolkerades, neist ühel 

patsiendil olid verevalumid mitmese lokalisatsiooniga, 3 juhul 

oli tegemist ajutüve primaarse he-mõrraaglega (1 juhul oli vere­

valumi kolle keskajus, 1 juhul - ajusillas ning 1 patsiendil 

esines Ilseks laialdasele ajutüve hemorraagiale veel verevalum 

vssaku ajupoolkera kuklasegoras)j 1 haigel diagnoositi väikeaju 
hemorrasgiat«

Vähemelt II a raskusastmega kroonilist kardiovaskulaarset
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puudulikkust diagnoositi 6 halgelj südametegevuse absoluutset 

arütmiat - 4 patsiendil.

Kõigil juhtudel oli haiguse algus Järsk, kõigil patsienti­

del esinesid, vähemalt esimestel haigus päevad ei, vaimse tege­

vuse häired. Haigestumise algul esines 2o helgel lühema- või 

pi keine a j eilne teadvuse kaotus, 7 juhul domineerus somnolent- 

sus, segasus je rahutus. 6 haigega (juhud nr. 2, 4, 6, 6, 9 

Ja 21) taastus seisukohana sõnaline kontakt juba esimestel 

helguspäevadel Js püsis sellisena kogu hospltaliseerlmisperi- 

oodi vältel, tarnal ajel esines ka neil haigetel orientatsioo­

ni- Js m<H ühel reid, põietegevuse kontrolli häireid, helgus- 

teadvuse nõrgenemine jne. *4iskl oli kirjeldatud patsientide 

haiguskulg soodne - esimese 35 haiguspäevi jooksul ei surnud 

neist ükski, 1 patsient suri hiljem bronhopneumooniasse (Juht 

nr. 21).
6 haigel (Juhud nr. 5, 7, lo, 15, 17 Ja 19) püsis a-lo hel­

gus päeva vältel aoporoos-somnolentne seisund (seisund vastes 

teadvusehäirete 2. ja 3. astmele Bosse M@rrubinl (1964) Jär­

gi). Hiljem neil patsientidel teedvusehäiied möödusid, Ks nen­

dest helgetest suri vaid 1 patsient, kes kannatas II b res- 

kussstmega kroonilise kardlovaskulearso puudulikkuse sll ning 

kel 21. haiguspäeval tekkis ravile mitte allunud äge kardlo- 

VtisKula<;rne puudulikkus, mis sel surma v#»hetu£ks põhjuseks. 

Kõigil ülejäänud Juhtudel esinesid raskemad js kestvamad 

teadvusehäired. 11 patsiendil (juhud nr. 12, 13, 14, 16, 2o, 

22, 23, 24, 25, 26 je 27) esines helguse algusest peele sügav 

komatoosne seisund (seisund vastas teadvusehäirete 4.*6,ast­

mele Boesa Msrrubinl (1964) Järgi), Kõigil haigetel esinesid 

rasked hlngamlshälred (hingamisteede mehhe hilise obstruktr 

siooni sündroom, hüpervant natsioon), mistõttu lo haiget trab- 
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heostomseritl või intubeeritl. “inult Ühel 7 9-a aetusel helgel, 

kelle prognoos osutas algusest peale lootusetuks, piirdus 

spetsianlne reepiratoorne abi vaid koguneva sekreedi aspires- 

riinlsega ning h^pnic-ravlge. kirjeldatava ist haigetest 7 su­

rid ajutüve pitsuniae tagajärjel tekkinud hingmiae ja süda­

metegevuse lakkamise tõttu. 6 patsiendil, kel ning nais seis­

kus tekkis suhteliselt rahuldava vereringe ja südametegevuse 

tingimustes, rakendati kunstlikku hingamist aparaatide DP-1, 

DP*2 ja NSngström* abil. Nimetatud ravimeetod võimaldas hülgele 

elutegevuse vegetatiivseid funktsioone veel mõne aja jooksul 

säilitada. Mitte Ükski helge aga sellisest nn. ülapiiril ise 

koome (oome depasae; сосне beyond life) з ei sundi et ei parane­

nud. *4rjeldatawlst 11 haigest, kel haiguse algusest peale 

esinesid rasked ja kestvad teadvuse häired, oli üks patsient 

(juht nr. 14) kogu iu. igle per loodi vältel (üle 2 kuu) sügavas 

kometoosses seisundis ning suunati trahheostomeerltud haigena 

edasisesõle ravile teise raviasutusse} 1 huige (juht nr. 22), 

kel ajutüve pltaumine õnnestus eJuhemorraegie kirurgilise 

eemaldamise teel kõrvaldada, suri kehenädalsse pideva kometoos- 

se seisundi püsimise järel bronhopneumoonlasee. Nimetatud 

haigusrahast jäi ellu ainult 2 helget.

Mõnevõrra erinev oli teadvusehäirete areng 4 helgel (juhud 

nr. 1, 3, 11 Ja 16), kel initsiaalselt eelnenud teadvustada 

möödus suhteliselt kiirelt ning komatoosne seisund arenes

2. -3. haigus pae vai seoses a Ju turse süvenemisega (Juhud nr. 1,

3, Ja 11) või hiljem, seoses komplikatsioonide arenemisega 

(juht nr. 16). ^imetstud haigetest õnnestus päästa vaid 1 

(juht nr. 3), kel ajasisese Нита toomi kirurgiline eemaldrmine 

kõrvaldas ajutüve kompressiooni.
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Nagu nähtub AH haigete üldisest kirjeldusest, iselooi us­

tes see a gruppi kõrge let^elsus. Vaatamata reanimatoloogi- 

llste meetodite rakendamisele suri <7-at AH iu -i^est kokku 

13 patsienti« 14-st ellu jäänud helgest 5 olid hiiglat 

lahkumisel võimelised iseseisvalt kõndima, 3 vajesid käimi­

sel abistamist, 3 suutsid Istuda je 3 patsienti kirjutati 
välja täiesti abitute lamajate helgetena« KMgi viimatinime­

tatud patsientide ravi Jätkus teistes raviasutustes) 2 hai­

get lahkusid seisundis, kus trahheaelkenüUll ei olnud võima­

lik eemaldads ning oli vajalik trahheooronhiaaltualeti Jät­

kamine«

AH helgete Г' viks ordlnearltl hemostüptlkume, neuroplee- 

glllei preparaate, vitamiine, aju dehüdreerlvsld vahendeid 

(4o/> glükoos veenisiseselt, eufttlliin), vastavalt näidustus­

tele kasutati antihüpe/tensiivseid preparaate ja südame va­

hendeid. Haigetel jälgiti pidevalt tähtjamate ainevahetus- 

tsüklite kulgu, vajadusel viidi läbi korrigeeriv ravi« Üldi­

sed ravi printsiibid vitaalsete häirete vasteaes võitluses 

ühtusld nendega, mis meie poolt vsrem on kirjeldatud j eoses 

a j ukol ju üliraske transs raviga (A« A« Tikk je A« A« Kesik, 

1968)« Trehheostoomle tehti lo juhul) viima etest lahkus ra­

vilt dekanü leeri tuna 2 helget, jube verem aimet tud 2 hai­

gel ei lubanud seisund kanüüll eemaldada« 6 haiget trahheo- 

stomeerltutest suri« 2 haigel piirduti int пл bstsiooniga, 

mõlemad haiged surid. Kõigile ravitud helgetele rakenda tl 

kö spontaanse hingamise tingimustes hspnlkuinhalatsioone 

eplfarüngeaaisondi к я udu« Hagu juba märgitud, eemaldati 1 

uuritud haigel aju hemorraaglakolle kirurgilisel teel.

_ Ajukahjustuse lokalisatsiooni ja ui tüse alusel Jagati
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kõik helged kahte halgusrühma.

le r il h m a kuulusid 9 haiget kel ajutüve kahjustus 

puudus, 8 patsiendil (juhud nr. 2, 4, 6, 9, lo, 17, 19 Je 

21) diagnoositi hemorrasgiet ühes või teises a J üheni sfääris, 

1 haigel (juht nr, 8) * välksemaul^tuslikku verevalumit väi- 

keajuse Nille grupi haigetest suri Vaid 1 pr* talent Je ka te* 

me surma põhjuseks oli bronhopneumoonla, mis põhjustes le* 

tealse lõppe alles pärast AH ekuutso perioodi möödumist»

2. hsigusrühma kuulusid 14 haiget (juhud nr. 1, 

3, 5, 7, 11, 14, 15, 16, 18, 22, 23, 24 ja 26), kel uurimls- 

perioodi ajel esines lühema- või pikemaaegse kestvusega sje- 

tüve kahjustus. ^eele selle teostati uuringuid neljal ajupool­

kerade massiivse hemorresgiaga haigel, kel vaatluse ajaks oli 

juoa välje kujunenud ülepiiriline kooma ja kelle vegetatiiv­

seid eluprotsesse hoiti ülal vaid kunstliku hingamise abil.

Vald 3 Juhul Ülalnimetatud 14 haigest oli tegemist ajutüve 

primaarse hemorra^giaga. ttlejl&nud Juhtudel oli tegemist aju­

tüve kam pr es st ooh Ige, mille kutsus esile hematoomlst Je aju- 

tursast põhjustatud Intrakraniaalse tõhu tõus, haigetel, kel 

spontaanne hingamine oli säilunud, olid säilunud ka lihestoow 

nus Jb refleksid j tev Ilselt vallandus ka kahepoolne Babinski 

refleks. 2 haigel (juhud nr. 23 je 25) teostati viimane uuring 

seisundis, kus ks ajutüve kaadrina osa oli raskelt kompri- 

meeritud. Sellele viitas spontaanse hingamise lakkamine, li­

hastoonuse vähenemine Ja «refleksis.

Liseks kirjeldatud 13o-le ajuvereringehäiretaga patsiendile 

uuriti ajukoe gaasi vahetuse näitajaid veel 15 keskealisel 

haigel (keskmise v nusega 48 a stat), kel võis anamn^esl Ja
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Ja kliinilise leiu alusel a jhveresoonkonna haigestumise välje 

lülitada» Nimetatud patsientidest 9*1 diagnoositi mitmesuguse 

geneesiga ontsefalopaatllist sündroomi, 2 haiget oli hoepita* 

liseeritud epilepsia tõttu, 1 patsient oli enam kui pool aas* 

tat enne uurimist teinud läbi suЬ^эгahneidaalse hemorragia, 

oli seejärel olnud täielikult vaevustevaba ning ta objektiiv* 

no neuroloogiline leid oli normis» Kahepoolne karutiidne 

angiogreafis ei toonud esile mingit patoloogiat ajuveresoon- 

konnas. Olejäänud 3 haigel diagnoositi vastavalt türeotokai* 

koosi koos amüotroofilise sündroomiga, tserebe 1 loapinn&loet 

ateкslet (Pierre Marie haigus) Ja puukentsefaliidi järelsei­

sund ins esinevaid müokloonilisi tõmbeid, kirjeldatud 1S haige 

peaaju gassivahetuse andmed osutusid normin Isetuks ning neid 

patsiente käsitleti kontrollgrupina»


