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Insuliinleukotsiitoosi tsentraalsest regulatsioonist.

Leukotslitide arvu ja verepildi olenevuse kohta aju teatavate vege-
tatiivsete keskuste funktsioonist leidub kirjanduses juba terve rida Uksik-
asjalisi uurimusi. Olgugi et ei ole suudetud veel kdigis sellesse prob-
leemi puutuvais kisimusis I6plikule selgusele jGuda, tdestavad nende
uurimuste senised resultaadid kaheldamatult keskndrvikava olulist osa
mitmesuguste valgeliblede Kkvantitatiivsete ja kvalitatiivsete muutuste
tekkimisel.

Esimesed kirjeldused kesknarvikava mdjust leukotsiitidele tuginevad
kliinilistele leidudele, mida t&heldati mitmesuguste patoloogiliste prot-
sesside puhul ajus. Juba nimetatud tooddes juhiti tahelepanu asjaolule,
et eriti patoloogilised protsessid (esijoones ajukasvajad), mis lokalisee-
rusid Il ventriikuli ja basaalganglionide piirkonnas, p6hjustavad tugevat
hiiperleukotsiitoosi (Hoff —8, Boukis ning Hoff — 3, Behr — 2, Moser —
13jt.), kuna teistes ajupiirkondades lokaliseerunud tuumorid leukotsii-
tide arvu ei téstnud (Moser— 13).

Nendest kliinilistest tdheldustest ldhtudes hakati uurima ka katseli-
selt keskaju osa leukotsiilitide arvu ja verepildi reguleerimisel. Selles
kusimuses on eriti p6hjapanevaid uurimusi teostanud Hoff ja Rosenow,
jaapani autoreist Gotoh, Muto ning Dohi ja Sakurai. Hoff (8,) kirjeldas
tugeva hiperleukotsiitoosi tekkimist parast entsefalograafiat. Ginsberg
ning Heilmeyer (4) tdheldasid sama aju ventriikuli- ja tsisternipunktsi-
ooni jarele. Rosenow (18) saavutas tugevat leukotsuutide arvu tdusu,
vigastades corpus striatum'it, thalamus't ja hypothalamus't. Sakurai sai
nucleus parauentricularis'e vigastamise jarele tdheldada huperleukotsi-
toosi Uhes verepildi vasemalenihkumisega. Urra ning Baena (24) saavu-
tasid, tekitades koertel keskaju vigastuse, samuti mueloilise hiperleukotsi-
toosi, mis pusis monel juhul mitu kuud. Autorid oletavad, et sel puhul
vdis tegemist olla parasimpaatiliste keskuste vigastamisega, kuna verepilt
omas Hoffi" poolt fikseeritud simpaatikotoonilist iseloomu (neutrofiilne
hiperleukotsiitoos (hes vasemalenihkumisega). Riccitelli (17) lisandab
tlalloendatud ajupiirkondadele veel 1V ventriikuli p6hja, mille vigastused
pdhjustasid samuti leukotsiiitide arvu tdusu. Autor jareldab sellest
leukotsiititide regulatsiooni mitme tsentrumi olemasolu.



Arendades neid eksperimentaalseid tulemusi, hakati jalgima ka
infektsioossete protsesside ja verre slstitud bakteritevalgu (pyrifer) poolt
tekitatud hiperleukotsiitoosi mehhanismi. Hoff ning Linhard (9) said
ndidata, et parast seljaaju labil6ikamist kaelaosas jai katseloomadel pyrifer-
leukotsltoos dra, samuti ei tekkinud neil palavikku. Samadele tulemus-
tele jéudsid Gotoh (5) ja Muto ning Dohi (14). Hayashida ning Nasu
(6) selgitasid lahemalt leukotslltide-tsentrumi lokalisatsiooni ajus ja
sellest véljuvaid perifeerseid nérviteid. Nimetatud autorite uurimuste
jargi asuvad leukotsiititide regulatsioonikeskused mesentseefalonis — tuber
cinereum’i ja nucleus parauentricularis’e piirkonnas. Sealt kulgevad nérvi-
teed seljaajju, kust nad valjuvad torakaalse Ill-nda ja lumbaalse Ill-nda
segmendi vahel ning liituvad nn. splanchnicus majori ja minor'iga.

Silmas pidades asjaolu, et sageli ilmusid nii loomakatseis kui ka
paljude haigusseisundite puhul palavik ja hiperleukotsiitoos samaaegselt,
vOttis Rosenow (18) selgitamisele, kas Isenschmidt’i ning Krehli poolt
lahemalt piiritletud soojusetsentrum omab identsust leukotsiitidetsent-
rumiga. Katsete tulemusist selgus, et pistete abil keskajju on vdimalik
tekitada leukotsuutide arvu tbusu ka ilma palavikuta ja vastupidist.
Seega tuleb ka anatoomiliselt lahus hoida keskajus asetsevaid tempera-
tuuri ja leukotsiitoosi reguleerivaid keskusi.

Leukotsutoosi tsentraalse regulatsiooni kisimuse (le teostatud arvu-
kate huvitavate uurimuste kohta ei saa me siinkohal pikemat Ulevaadet
anda. Esitatud olulisematest t66dest aga ndhtub, et nii kliiniliste tahel-
duste kui ka eksperimentaalsete ja anatoomiliste uurimuste tulemusena
tuleb arvestada uhte vdi mitut leukotsiitoosi reguleerivat keskust mesen-
tseefalonis — tuber cinereum’i ja nucleus parauentricularis’ piirkonnas.
Sellele lisanduksid siis veel Riccitelli leid IV ventriikuli pdhjaosast nim.
regulatsioonisiisteemis ja I6puks neist tsentrumeist véljuvad, seljaajus
kulgevad narviteed.

Insuliinleukotsutoosi (i.-l.) olenevuse kohta keskergukavast on meie
teada senini vdga vahe uurimusi teostatud. Ainsa t&heldusena selle
kisimuse kohta on meile kéttesaadav olnud Stockinger’i ning Kober’i
(22) leid, kes kirjeldavad insuliin - hiiperleukotsitoosi puudumist kahe
hiipofusaarse kahheksia ja Uhe postentsefaliitilise siindroomi juhu korral.

Rohkem kui insuliinleukotsutoosi on jalgitud adrenaliinleukotsiitoosi
seoses kesknarvikavaga. Behr (2) tdheldas viimase drajaamist katsealu-
seil, kel leidus patoloogilisi protsesse Il ventriikuli, thalamus’e ja corpus
striatum’\ piirkonnas. Lisaks neile leidudele kirjeldas Behr veel 6 juhtu,
kus adrenaliinleukotsiitoos puudus pérast aju réntgenikiiritust. LOpuks
dnnestus nim. autoril tdkestada adrenaliinleukotsutoosi ajutiive narkooti-



kurnidega. Nende leidude jareldusena peab ta adrenaliin-huperleukotsi-
toosi puudumist intaktse leukopoeetilise aparaadi korral orgaaniliste
muutuste mérgiks mesents.eefalonis, kusjuures kill positiivne adrenaliin-
leukotslitoos ei eita seesuguse protsessi olemasolu.

Vaadeldes (hes varemilmunud t66s (10, 11) insuliinleukotsiitoosi
kulgu mitmesuguste patoloogiliste protsesside puhul, v@isime téahel-
dada insuliin-hiperleukotsiitoosi puudumist teiste juhtude hulgas ka

jargmiste ajuvigastuste korral: subarahnoidaalne wverevalum, Il ventrii-
kuli piirkonna tuumor, chorea minor ja 2 diabetes insipidus’® juhtu.
Samuti jai &ra i.-l. patsientidel, kelledel oli enne seda teostatud entse-

falograafia. Neid leide arvesse vdttes pidasime tdendoseks, et ka insu-
liinleukotsutoosi puhul peab arvestama keskajus asetsevate vegetatiiv-
sete  keskuste (leukotsutidetsentrumi) reguleerivat toimet—et i.-l.
normaalseks kulgemiseks on vajalik nende keskuste talitluse intaktsus
ja et nende ajupiirkondade vigastus pd&hjustab ka i.-l.-kBvera eba-
normaalset kulgu resp. insuliin-hiuperleukotsutoosi drajaédmist.

Et jouda ldhemale nim. probleemile, teostati vastavaid uurimisi
42 katsealuse juures, kelledel oli mitmesuguse lokalisatsiooniga aju-
vigastusi. Suurema osa neist moodustasid sdjas saadud ajuvigastused,
védiksema osa teised patoloogilised protsessid. 13 juhul oli v&imalik
vigastuste asukohta tapselt lokaliseerida lahangu abil. Ulejddnud juh-
tudel toimus vigastuse lokalisatsioon Kliinilise pildi, neuroloogiliste kolde-
nahtude, rdntgenleiu (intratserebraalsed granaadikillud, entsefalo- ja
ventrikulograafia) ja operatsioonidel saadud andmete varal. Uuritud
juhud périnevad peale Uhe (nr. 13) kdik T. U. Narvikliiniku haigema-
terjalist.

Katsekorraldus vastas eelmistes toddes rakendatud pdhimot-
teile: leukotsutoosi, verepildi ja alkalireservi (van Slyke’i jargi) mé&éramine
s6omata katsealuseil hommikul; 10 Ghiku insuliini slstimine nahaalusi;
30-, hiljemini 45-minutistes intervallides pdrast insuliini vereleiu jalgi-
mine 255 minuti kestel.

Peale leukotsiiitide arvu ja verepildi jalgiti veel valgeliblede oksi-
daasi- ja perokstdaasireaktsiooni, tavaliselt katse algul ja sejle keskel.
Selle lisavaatluse labiviimist p8hjustas jargmine asjaolu: Sato ning Yosni-
matsu (19) kirjeldasid 1925.a. nucleus lenticularis’e piirkonnas lokaliseeru-
nud entsefaliidi puhul omapdrast vereleidu, mis véljendus peroksidaasi-
reaktsiooni puudumises normaalse oksiidaasireaktsiooni korral. Katse-
liselt Gnnestus autoritel esile kutsuda kirjeldatud nn. ,striaarset vere-
pilti, vigastades corpus striatum'it ja aquaeductus Syluii eesmist osa.
Samasugust omapadrast verepilti kirjeldas hiljemini Simmel (20) Uhel chorea
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minor'i juhul ning Henkel (7) Uhe lueetilisel alusel pdhjeneva koreaati-
lise seisundi puhul. Teisest kuljest kirjeldas Stockinger (21) leukotsii-
tide oksldaasiterakeste jamenemist, kollikvatsiooni ja I6puks rakukehast
véljatdukamist insuliini mdjul. Et analoogilist protsessi ndeme ka nakkus-
haiguste (pneumoonia) kriisi ajal, hes sellega aga ka vere antikehade
tobusu, Uhtlasi on aga vdimalik ka insuliini abil tugeval maaral tdsta
vere antikehade hulka (Bayer ning Form — 1, Sweet ning Hayashi — 23),
siis pakkus teatavat huvi jalgida ajuvigastuste puhul rddbiti insuliin-
leukotsiitoosiga ka oksldaasi- ja perokslidaasireaktsiooni intensiivsust
ja pilti.
Katsematerjali rihmitamine ja tulemuste hindamine.

Sustematiseerides oma mitmes suhtes erinevat katsematerjali l&dhtu-
sime jargmistest seisukohtadest:

Riuhm 1 Ajuvigastused, mille lega thenduses ei olnud teisi pato-
loogilisi protsesse ajus ega mujal organeis, nagu pdletikulised ja méadased
protsessid (ajuabstsess, meningiit, pneumoonia) ja ajutraumale jérg-
nevad aseptilised muutused (posttraumaatiline ajuédeem). Sellesse riihma
paigutasime seega vanemaid ajuvigastusjuhte ja mittetraumaatilisi prot-
sesse (ajukasvaja, diabetes insipidus jms.).

Riuhm 2. Véarsked ajuvigastusjuhud ilma pdletikuliste n&htudeta
ajus, ajukelmeis vdi teistes elundites. Enamikul juhtudest esines selles
ruhmas ajuddeem.

Ruhm 3. Ajuvigastuste juhud, milledega oli kaasunud Ulalmainitud
pdletikulisi protsesse.

See liigitus osutus vajalikuks katseresultaatide suhtes uhtlase kri-
teeriumi saamiseks. Nagu saime ndidata oma varemais uurimusis (10,
11), esines palavikuliste haiguste &gedas jargus (pneumoonia, dge reu-
maatiline liigestep6letik) insuliin-hiperleukotsitoosi puudumine ja i.-
I.-kdvera modifikatsioone Uksikute rakuliikide kulgemises. Virskeid
ajuvigastusjuhte ilma poletikuliste protsessideta eraldasime esijoones
traumale tavaliselt jargneva ajuddeemi t6ttu, mis vo6ib pdhjustada juba
muutunud réhuvahekordade tdttu ajus (sage aju pitsumine foramen occipi-
tale magnurriisse — medulla oblongata, pons’i ja véikeaju tonsillide komp-
ressioon) muutusi i.-l.-kBvera pildis, mis v8iksid modifitseerida sel
puhul esineva lokaalse ajuvigastuse poolt pdhjustatud leidu.

Alljargnevalt esitame oma katsetulemusi Ulaltoodud pdhimadtete jargi
rihmitatult tabeli kujul. Viimase selgituseks veel moni sGna: 1) Aju-
vigastuste luhikeses kirjelduses on tdhendatud ainult positiivsed leiud;
néit., kui Kiirusagara vigastuse puhul ei saadud kindlaks teha kilgmise
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vatsakese vigastust, jadb viimase puutumatus markimata. 2) Tabelis
tuleb ,aja“ all mdista vastava rakuliigi absoluutse arvu tdusu, kulmi-
natsioonimomenti insuliinisistest arvates. 3) Juhul, kui mingi rakuliigi
kdveras toimus algul langus ja hiljemini tGustes jai selle kdvera haripunkt
ikkagi allapoole algvaartust, tdhistasime seda lahtris ,arv" 0-ga, lahtris
»aeg", nagu teistelgi juhtudel, vastava minutite arvuga. Kui aga toimus
kdvera pidev langus, on see tadhistatud mdélemas lahtris 0-ga. 4) OKksu-
daasi- ja peroksldaasireaktsiooni markimine: 0— puuduv reakts., H----
nérk r, \+—}----normaalne ja §—}—}—- intensiivne reaktsioon.

Hinnates leukotsuutide tdusu kdrgust fikseerisime varemate koge-
muste alusel jargmisi piirvaartusi: 1) Leukotslitide-kdvera tdusu puu-
dumine—kui see ei (leta 1000 rakku. 2) I.-l.-kbvera tbusu dara-
jdamist tuleb ka siis konstateerida, kui leiame madalat tdusu katse alguses
(30 — 75 min.) ja sellele jargneb pidev langus, eriti, kui puudub Kka
noorte mdueloiliste rakkude tBus (vasemalenihkumine). 3) Ebanormaal-
selt madala tdusuga kdverad — leukotsuttide t6us 3000 rakuni, koOvera
faasid normis. 4) Keskmise (normaalse) téusuga kdverad —3000—6000
rakku. 5) Tugeva tdusuga kdverad — ile 6000 raku.

Normaalseiks insuliinleukotsiiltide koveraiks tuleks seega lugeda nii-
suguseid, kus leidub leukotsuiitide tdusu ule 3000 raku ja Uksikute raku-
liikide k@verais ajaliselt tllpilisi tduse — lumfotsiutidel kuni 120 min. parast
ja kepp- ning segmenttuumastel kovera IBpus, enamasti pérast 165
min. moéddumist.

Rihm 1.

Siia kuuluvad 14 alljargnevas tabelis esitatud juhtu. Lahanguleiu
omame selles rihmas ainult juht nr. 12-dast.

Nagu esitatud tabeli kokkusurutud andmeist né&htub, kuuluvad
sellesse rihma jargmised juhud: 4 seljaaju vigastust (nr. 1—4),
7 suuraju, esijoones Kkiirusagara koorolluse ja subkorteksi, ka otsmiku-
ja kuklasagara vigastust (nr. 5—11); 1 kukla- ja oimusagara vigastus
tihes kompressiooningdhtudega Il ja kilgmise ventriikuli piirkonnale
(nr. 12); 1 diabetes insipidus® juht, mille puhul tuleb arvestada seniste
kogemuste jargi hupotalaamilise piirkonna héireid, ja 18puks 1 basaal-
ganglionide hdiretega seoses olev paralysis agitans’ juht.

Vaadeldes seljaaju vigastuste juhte vdime tdheldada vahet i.-l.-kdvera
tdusus madalamate ja kGrgemate seljaaju segmentide vigastuste puhul.
Kui  torakaalosa V—VII segmendi ristildikevigastused (paraplegia
inferior, pdieh&ired) nditasid normi piires pusivaid i.-l.-kBvera tbuse
(5400—5500 rakku), siis kaelaosa vigastuste puhul leiame ilmselt

7



00

Nr.

10.

11.

12.

13.

14.

Vigastuse liik

Seljaaju ristildikevigastus th. V kdérgusel

Seljaaju ristildikevigastus th. VI—VII kdrgusel

Seljaaju
kild C.

Seljaaju

vigastus
V kohal)

vigastus c. I—II kérgusel

c. V kdrgusel (oasuurune gr.-

Kolju impressioonimurd par. Kiirusagara kohal.
Ajudefekti ei esine. Hemiplegia sin.

Méolema hemisfaari lébilask parietaal-oktsipit.-

osast

Paremp. Kkiirusagara vigastus. Ajudefekt 3 cm
stigav

Vasakp. Kkiirusagara Uulaosa vigastus. Ajudefekt
3 cm slgavuseni

Vasaku Kkiirusagara keskosa 3,5 cm siligavune
ajudefekt

Vasaku hemisfaari frontopariet.-osa vigastus.
Intratserebr. gran.-killud

Mélema otsmikusagara labilask

Glioom lokalisatsiooniga vasakus oimu- ja kukla-
sagaras. Rd&humine pons’iie, chiasma opt., 1l
ventriikulile ja Icit. ventr. tagum. sarvele. (Lahang.)

Diabetes insipidus

Paralysis agitans

Tabel

Alg-
leuko-
tsi-

toos Arv

6400 5400
9200 5500

10700 3000
8400 3100

8200 7500
16 300 16800
13300 11000
8800 6900
11 400 4 000
9900 3300
6200 7 100

11 000 2300

8200 2800

8800 6000

1.

Leukots.
téus

Aeg
min.

165
255

210
255

165

210

210

165

255

210

255

30

75

30

Seg-
mentt.
tous

Arv

3900
5000

3800
1800

5300

13600

9100

4700

6 100

2500

3900

300

1100

2300

Aeg
min.

165
210

210
255

165

210

210

165

255

210

255

30

75

30,
255

Keppt.
téus

Arv

900
1300

1900
2000

1000

3500

3400

1300

2500

1800

1700

800

900

1600

Aeg
min.

165
255

210
255

255

210

210

120

255

165

255

255

120

255

Lamfots.
téus

Aeg
min.

2200 30
1300 165

Arv

0 0

1600 210

3400 120

4000 75

2300 75

1000 165

0 165

2200 120

3600 210

2400 75

1500 120

2300

Al-
kali-
res.

66,2
67,2

77,7
75,8

60,5

66,2

70,0

70,0

69,1

64,3

73,9

66,2

62,7

71,0

OKks.-

+++



lamedamaid kdveraid, kus selle tGus ei Ulleta 3000 rakku. Ajaliselt
kulgevad kdverate tGusud normi piires (kdige varajasema tdusu
maksimum 165"). Uhel juhul (nr. 3) puudub ainult lumfotstuutide tdus,
teisel juhul (nr. 4) on see hilinenud. Leukotsiilitide algvaartustes me
liiga suuri erinevusi ei leia.

Juht 3.
Joon. 1. Seljaaju vigastus C V kdrgusel. Normaalse faasidejarjes-
tusega, kuid puuduva liimf.-tdusuga madal i.-l.-kdver.

Juhud 5—11, suuraju hemisfédride vigastustega, nditavad Uldiselt
normaalset i.-l.-kdvera kulgu; monedel juhtudel (6—7) leiame dige
tugevaid hiperleukotsitoose (leukotstiitide tdus 16800 ja 11000),
madalamaid vé&artusi seevastu juhtude 9 ja 10 puhul. Eriti viimasel
juhul on selle grupi lamedaim kdver (tdus 3300). Sel puhul oli tegemist
patsiendiga, kellel leidus granaadikilde vasaku hemisfééri frontoparie-
taal-osas. Viimaste tdttu on vdimalik mitmesuguste sekundaarsete
protsesside tekkimine ajus (abstsess?), kuid Kliinilise Gldpildi p6hjal
pidime nim. juhu paigutama kdesolevasse ruhma. Uhel kiirusagara
vigastuse juhul (nr. 9) leidus ka Illimfotsiutide t6usu puudumine, Uhel
teisel (nr. 11) selle tugev hilinemine, Ulejddnud juhtudel kulgesid
i.-l.-kdverate faasid korraparaselt.



Oige erineva kuluga koverad esinevad aga kolme viimase juhu
(nr. 12—14) puhul. Kahel esimesel (nr. 12 ja 13) leiame madalat
tousu (2300 resp. 2800 rakku), mis ilmub aga oige vara (30 resp.
75 min.), mille jarel bl.-kdverad langevad ja jadvad allapoole alg-
nivood. Silmapaistev, eriti juht 12 puhul, on siinjuures just mieloiliste

14CO0- 11000
13000- 10000
12000- 9000
11000- 8000

10000- 7000

9000- 6000

8000- 5000

apoo

3000

5000

1000

Aeg
Juht 12,
Joon. 2. Vasaku oimu- ja kuklasagara glioom. R&humine pons'iie,
chicisma opticum'iie, Il ventriikulile ja lat. ventr. tagumisele sarvele.
Atuiipiline, varajase ja madala t6usuga i.-l.-kdver.

rakkude nork tbus, kuna limfotsuutide t6us on rahuldava intensiivsu-
sega. Madlemal juhul ou meil tegemist hiipotalaamilise piirkonna haire-
tega — esimesel juhul (nr. 12) glioomi labi tekitatud kompressiooni
ning dislokatsiooni mdajul, teisel juhul (nr. 13) diabetes insipidus't p6h-
justava tundmatu protsessi moéjul samas piirkonnas. Ka viimasel juhul
(nr. 14) leiame abnormse i.-l.-kdvera: Kkiillaldase intensiivsusega tous
(6000 rakku) ilmub juba 30 min. jarel nii segmenttuumaste rakkude Kkui
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ka Iimfotstitide arvel. Sellele jargneb kdvera langus allapoole alg-
nivood ja siis jallegi tdus kepptuumaste rakkude arvel veidi Ule l&hte-
véartuste.

Juht 18.

Joon. 3. Aju labilask vasakust frontaalsagarast paremasse kukla-
sagarasse. Vigastatud ka keskaju striatum'i ja thalamus’e piirkond.
Ajubddeem.

Vaadeldes leukotsiilitide muude vormide — esijoones eosinofiilsete
ja monotsuutide arvu muutusi selles riihmas, vdime eosinofiilsete rak-
kude suhtes téheldada jargmist: sellele rakuliigile iseloomulikku kulgu
i.-l.-kbveras — tbusu esimeste 120 min. jooksul ja rakkude arvu

Juht 23.

Joon. 4. Vigastatud on vasakpoolne oimusagar, osalt ka sainapoolne
kuklasagar. Kilgmise ventriikuli alumine sarv avatud. Ajuddeem.



langust, sageli rakkude téieliku kadumiseni kdvera 16pus — leiame 5 juhul
(nr. 3, 7, 9, 10, 14). Eosinofiilsete rakkude puudumist kogu katse véltel
tdheldasime 3 juhul (nr. 2, 5, 12), dige madalat eosinofiilsete arvu 3
juhul (nr. 1, 6, 8). Keskmisi eosinofiilsete arve ilma kdvera olulise-

Juht 24.

Joon. 5. Parempoolse oiinusagara, osalt ka kiirusagara suur aju-
defekt. Ajuddeem, ajupitsumine.

mate koikumisteta esines dhel juhul (nr. 11), tugevamat eosinofiiliat —
thel juhul (nr. 4), kusjuures puudus ka nende rakkude arvu langus
kdvera I6pus. Monotsiltide puhul tdheldasime enamikul juhtudest selle
rakuliigi pusimist samal nivool olulisemate kd&ikumisteta kogu kdvera
véltel, ainult kahel juhul esines rakkude arvu t6us kovera 1dpus (nr. 6,
11) ja Uhel juhul sama 120 min. jarel (nr. 9). Basofiilsete rakkude esi-
nemist kogu kdvera véltel leidsime ainult thel juhul (nr. 4), mille puhul
tekkis kovera I6pus ka mdddukas tous.

Rihm 2.

Sellesse ruhma kuuluvad 12 juhtu, milledest oli v6imalik lahangu
teel teostada vigastuse tdpset lokalisatsiooni 4 juhul (nr. 18, 22, 23, 24).

Selles rihmas on leidnud Kkésitlemist jargmiste ajupiirkondade
vigastused: Kaikidel juhtudel esineb suuraju otsmiku-, Kkiiru- ja kukla-
sagara cortex'i ja subcortexi vigastusi. Neist 3 juhul on kaasa haaratud
ka kilgmine wventriikul, 0@hel juhul vigastatud keskaju subkortikaalsete
tuumade piirkond (nr. 18) (lahanguleid) ja Uhel juhul asetseb réntgeno-
loogiliselt kindlaks tehtud granaadikild 1l ventriikuli ldheduses basaal-
ganglionide piirkonnas (nr. 26).
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Nr.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21

22.

23.

24.

25.

Kolju imp
Ajusubst.

Vigastuse liik

ressioonimurd otsmikusagara kohal.
defekti ei ole. Palavik puudub.

Vasaku otsmiku- ja kiirusagara piiril 4 cm siga-
vune ajudefekt. Palavik, haavainfektsioon.
Vasaku otsmikusagara vigastus koos kulgm.
ventriikuli eesm. sarvega. Temperat.—37,2.
Labilask vas. otsmikusagarast paremasse kukla-
sagarasse. Keskaju striatum’i ja thalam. piirk.

Ajuddeem

. T°—norm., infekts. puudub.(Lahang.)

Paremp. kiirusagar2 cm sigav. T°—37,0. Infekts.

puudub.
Vasaku Kkii

rusagara koorollus. Ajuddeem. T°—

norm. Infekts. puudub.
Parema Kkiirusagara allosa. Capsula int.? T°—

norm. In
Parema ku

duraalne

poolele.

fekts. puudub.

klasagara defekt 2 cm sligavuseni. Epi-
hematoom. Ventriikulid t6rj. vastas-
Ajuddeem, ajupitsumine. (Lahang.)

Labilask vas. oimu-ja kuklasagarast koos kuilgm.
ventr. vigastusega. T°—39,5. Ajuédeem. (Lahang.)

Paremp. oimu- ja kiirusagar. Ajutdeem, ajupit-

sumine. T
Paremp. o

°—37,8. (Lahang.)
imusagara ula- ja Kiirusagara allosa.

Granaadikild paremas hemisfadris 6 cm siga-
vuses. T°—norm. Infekts. puudub.

Parempool

ne oimusagar. Kiulgmise ventriikuli

alumine sarv. Granaadikild asub subkortikaal-

sete gang
T°—norm.

I. piirkonnas Il ventriikuli laheduses.
Infektsiooni ei esine.

Tabel

Alg-  Leukots.

2.

leuko- toéus

tsu-

toos Arv

11900 4400

14000 4 300

11400 2500

13400 2500

6000 4000

14700 4000

10 000 5000

13900 2200

21000 4000

10 200 4 700

10 000 5 300

Aeg

min.
210
75

255

120

210
255

255

120

30
210

30

255

*

Seg-
mentt.
téus

Arv

3500

3100

1200

1000

400

400

3700

1000

3 200

3400

Aeg

min.
210

75

255

120

210
30

255

120

30

30

255

21500 1500 30 1800 30

Keppt.
tous

Arv

900

400

1000

0

1500

2300

1000

900

4 800

800

1200

0

Agg Arv
min.

210 600
30 1300

255 0
210 700

210 1600
165 2 600

210 500
210 2400

210 O

210 1200

255 3000

255 1900

Lumfots.
tbus

Aeg
min.

75
255

255

75

210
255

75

255

210

75

255

165

Al-
kali-
res.

64,3
68,1

69,1

72,9

62,4
74,8

67,2

62,4

60,5

69,1

OKks.-

+ + +

Per-
oks.-

++-



Ebanormaalselt madalat i.-l.-kGvera tdusu ndijtasid jargmised
juhud: 1) Vasaku otsmikusagard vigastus U(hes Kkilgmise vatsakese
eesmise sarve vigastusega (nr. 17) — leukotsuitide dildarvu tdus 2500
rakku, Uthes sellega puuduv lumfotsiitide tbus. 2) Aju labilask vasa-
kust otsmikusagarast paremasse kuklasagarasse, kusjuures on vigastatud

Joon. 6. Parempoolse oimusagara ja “kilgmise ventriikuli alumise
sarve vigastus. Granaadikild asub subkortikaalsete ganglionide piir-
konnas Il ventriikuli laheduses (réntgenleid).

l.-1.-k8ver: Minimaalse tdusu jéarel 30 min. juures stiigav kdvera lan-
gus. LiUmfotstitutide tdus kdvera ldpus.

ka keskaju striatum i ja thalamus'e piirkond (nr. 18). 3) Juht nr. 22,
mille puhul esines kuklasagara vigastus (hes suure epiduraalse hema-
toomiga, mis pOhjustas tugevaid kompressioonindhte ning ajuvatsakeste
dislokatsiooni. Ajuddeem ja ajupitsumine (lahanguleid). 4) Juht 26
— parempoolse oimusagara vigastus Ulalkirjeldatud granaadikilluga il
ventriikuli 1&heduses.  Kadigil neil juhtudel ei uletanud leukotstdtide
arvu tdus 2500 rakku. Kodige madalam oli tdus viimasel juhul (nr. 26)
— 1500 rakku 30 minuti jarel, millele jargnes kd&vera siigav langus
8000 raku vdrra. Esitatud juhud nditasid kdik leukotsiitide algvaar-
tusena huperleukotsiitoosi — 11400 kuni 21500 rakuni, kusjuures ei
saadud tdheldada tugevamat pdletikulist protsessi ega palavikku.
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Ulejddnud juhtudel esines rahuldav leukotsiltide t6us 4000 ja
5300 raku vahel.

Mis puutub muudesse erinevustesse, siis leidsime kdrvalekaldumi-
sena norm. i.-l.-kdverast varajast kulminatsiooni jargmistel juh-
tudel: 1) Juht nr. 16—75 min. jarel (kepp- ja segmenttuumased).

Juht 27.

Joon 7. Bulbaarsed haired entsefaliidi tagajarjel. (Kdnehaired,
n. VII ja XII parees).

l.-1.-kdver: Véga lame, 6ige madala tdusuga 210 min. jarel. Eosino-
fiilsete rakkude kadumine 120 min. jarel.

(2) Juht nr. 18—120 min. jarel. 3) Juht nr. 22—120 min. jarel.
4) Juht nr. 24—30 min. jarel ja 5) juht nr. 26 — samuti 30 min. jarel.
Neist kahel juhul (nr. 16 ja 24) esines palavik, kuna dulejadnud juhud
kuuluvad Ulalkésitletud madala i.-l.-kdvera tdusuga gruppi.

Lumfotshdtide tdusu hilinemist (normaalselt 75—120 min.) leiame
selles rihmas enamikul juhtudest; nim. rakuliigi kdvera kulminatsiooni-
punkt ilmub 165 minuti jarel vdi hiljemini.

Vaadeldes noorte miueloiliste rakkude ilmumist sai tdéheldada kepp-
tuumaste kdvera kulus kéige suuremat stabiilsust: kaasa arvamata juht
nr. 16 (kus kepptuumaste tdus toimus koos segmenttuumastega koévera
algul 30 min. jarel), ilmus kepptuumaste rakkude tdus enamasti 210 —
255 minuti jarel, kuigi paaril juhul dige véahesel madaral (22 ja 24).
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Eosinofiilsete rakkude taielikku puudumist verepildist esines selles
rihmas suuremal madéral kui eelmises, nimelt 6 juhul. Kuid ka selles
rihmas leidus normaalse kuluga eosinofiilsete rakkude kéveraid.

Monotsultide suhtes on kehtiv sama, mida tdhendasime eelmise
ruhma puhul: enamikul juhtudel pisis monotsuutide kdver samal nivool.

Juht 29.

Joon. 8. 4 cm siugavune defekt oimu-kiiru-otsmiku vasaku sagara
piiril. Haemorrhagici subarachnoidalis. Leptomeningitis.

Rihm 3.

Sellesse rihma kuuluvad 16 ajuvigastusjuhtu, millede puhul leidus
tusistustena pdletikulisi protsesse ajus, ajukelmeis ja teistes elundites.
Eelmise rihmaga sarnlevalt esineb ka nende juhtude enamikul ajuédeem.
Lahanguleide omame selles rihmas 8 juhtu — nr. 28, 29, 30, 35, 36,
37, 38, 39.

Hinnates kdesoleva rlhma katsetulemusi peame arvestama seda,

et siin tuleb oodata kdige suuremaid i.-l.-kdverate modifikatsioone
ajuvigastustest olenematuil pdhjusil.
Madalat i.-l.-kdvera t6usu (kuni 3000 rakuni) t&heldasime jérg-

mistel juhtudel: 1) Entsefaliidi tagajéarjel tekkinud bulbaarsed haired
(nr. 27). 2) Vigastus tempor.-front.-parietaalsagara piiril koos menin-
giidi ja subarahnoidaalse verevalumiga (nr. 29). 3) Vasema temporaal-
sagara vigastus ja meningiit (nr. 32). 4) Vigastus frontaal- ja tempo-
raalsagara piiril.  Ajusisene gr.-kild. Ajuddeem. Palavik (nr. 40).
5) Kukla- ja kiirusagara vigastus koos lateraalse ventriikuli vigastusega
(nr. 42).
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Nr.

217.

28.

29.

30.

3L

32.

33.

34.

35.

Vigastuse liik
Entsefaliit. Bulbaarsed héired. (Ko&nehdired, n.
VIl ja XII parees vas.) Palavik puudub.
Léabilask vaikeaju paremast hemisfaédrist Uhes

oimusagara 1 cm
(Lahang.)

Otsmiku-Kiiru sagara ja oimusagara piiril 4 cm
sigavune ajudefekt. Haemorrhagici subarach-
noidalis. Leptomeningitis. Pneumonia. T°—39,2.
(Lahang.)

stigav, defektiga. T°—39,2.

Otsmikusagara tagumine osa. Subduraalne
empieem. Ajuddeem. T°—norm. (Lahang.)

Vasaku oimusagara vigastus. Gran.-kild falx’i
lahedal vasemas hemisfaaris. T°—38,7.
defekt.

Vasakus oiinusagaras 2,5 cm

Meningiit. T°—38,5.

siigav,

Ajudefekt parema otsmiku- ja oimusagara piiril
Uhes kilgmise vatsakese vigastusega (eesmine
sarv). T°—norm.

Labilask mdlem. otsmikusagarast. Vasak oimus.
Gr.-killud par. otsmikusagaras. Abstsess vase-
mas otsmikusagaras.

Mdlema kiirusagara vigastus (labilask), Killud
paremas hemisf. Later, ventriikuli tag. sarv vigast.
Meningiit. T°—37,5. (Lahang.)

Tabel 3.

Seg-
- tous
tsu-
toos Aeg Aeg
Arv min. Arv min.

9700 2600 210 2600 210

38400 12600 120 100- 120

28 700 2000 2103800 210

22 300 4800 255 6000 255

13500 3200 75 1600 75

12900 700 255 1300 255

12400 4300 120 4000 120

16000 3200 210 200 210

18800 4500 255 3400 30

Keppt.
tdus

Aeg

Arv
min.

600 255

7500 120

0 210

400 255

800 255

0 255

0 120

1900 210

2800 210

Limfots.
po Al- Per-
tous kali- Okrs.- oks.-
res. : r.

Ary Ae9

min.

0 210 ? ++++ ++
2600 210 66,2 + + + +
1100 30 57,6  -r+ N

0 120 662 . - +
1600 75 595  + + 4+
150 120 63,3 + + + + +
3400 210 59,5 H—h+ +++"
1400 255 739 4+ o+ 4+
1100 120 68,1 + a—an



Nr.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Vigastuse liik

Oige suur ajudefekt vas. kukla-, oimu- ja otsmi-

kusagaras. Avatud kulgm. ja Ill ventr. Vigast,
vasak striatum’ piirk. Meningiit. T°—37,5.
(Lahang.)

Hanemunasuurune ajudefekt vas. oimu- ja Kiiru-
sagara piiril. Vigast, lat. ventr., corpus callos.,
nucl. caudnt. Meningiit. T°—38.5. (Lahang.)

Vasak otsmiku- ja kiirusagar. Sinus sagitt. Aju-
6deem, ajupitsumine. Lokaalne leptoinenin-
giit. T—3%0. (Lahang.)

6 cm sugav, defekt paremp. frontoparietaal-piirk.
Ajuabstsess. Ajuddeem, ajupitsumine. (Lahang.)

Otsmiku-kiiru-oimu sagara piiril ajudef. (hes
2,5 cm sitgaval asetseva gr.-killuga. Ajuddeem,
haavaméadanik. T°—38,8.

Vasakus Kkiirusagaras stgav infits. haav. Aju-
6deem. T°—36,8.

Vasaku kukla- ja kiirusagara vigastus uhes lat.
ventriikuli vigastusega. Gr.-kild paremas Kiiru-
sagaras. Infekts. T°—37,2.

Alg- Leukots.
leuko-  tbus
tsu-

toos Arv Aeg

min.

25000 4 000 120

25200 5100 75

13400 13200 255

12000 5300 165

12200 0 165

8900 3100 210

11000 2000 75

Seg-
ments
tdus

Aeg

Arv .
min.

2700 120

5200 165

7500 255

3400 120

0 165

1600 165

1600 30

Keppt.
tous

Aeg

Arv
min.

2800 255

0 210

2300 255

2000 255

400 255

1000 255

2100 255

Limfots.
tous

Aeg

min.

Arv

2600 120

1300 165

1400 255

3000 165

1900 165

2300 210

700 75

Al-
kali-
res.

63,3

74,8

74,8

64,3

55,7

70,0

73,9

OKs.-

Per-
oks.-

+ 4+ +



Selle grupi l&hedal seisavad veel juhud, kus leukotsiiitide tGus on
veidi ule 3000 raku: vasaku oimusagara vigastus U(hes falx’i lahedal
asuva gr.-killuga, palavik (nr. 31), ja teiseks juht nr. 41 — Kiirusagara
vigastusega ja ajuddeemiga.

Ulejddnud juhtudel leiame ko&verate normaalseid ja ka tugevaid
tGuse, mis asetsevad 4000 ja 12000 leukotsuudi vahel. Huvitav on
selles grupis eriti juht nr. 28 (cerebellum’ labilask ja temporaalsagara

Juht 28.

Joon. 9. Labilask vaikeaju paremast hemisfaarist thes parempoolse
oimusagara allosa vigastusega.

vigastus), kus esinesid dige kd&rge algleukotsiitoos (38400) ja palavik
(39,2°), sellele vaatamata aga kéesoleva riihma intensiivseim isuliin-
hiperleukotsitoos tdusuga 12600 raku vdrra.

Jalgides muutusi mitmesuguste rakuliikide téusu ajalistes suhetes,
vBime konstateerida jargmist: 6 juhul leiame k&vera varajast kulminat-
sioonipunkti (kuni 120 min.). 5 juhul neist on tegemist palavikuliste
seisunditega, Uhel juhul on kehatemperatuur normaalne. Nim. varajane
kdvera tdus vOib seejuures esineda nii 0ige madala (nr. 42) kui ka
kdrge leukotsutoosi (nr. 28) puhul. Teise omapérana leiame enamikul
juhtudest (13 juhul) liimfotsiltide-faasi hilinemist (limfotsidtide-k6vera
kulminatsioon ilmub pdrast 165 min. mdéddumist, hiljemini kui mieloi-
liste rakkude tBus vBi samaaegselt viimastega). Et selle ndhu puhul ei
tule mojutegurina arvesse ainuiiksi infektsioonist pdhjustatud tempera-
tuuritbus, selgub juhtude vaatlemisest normaalse lumfotsiittide-kdveraga:
nende hulgas on temperatuur Uhel juhul normaalne, kahel juhul esineb
palavik.
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Eosinofiilsed rakud puuduvad selles riihmas 12 juhul (28, 29, 30, 31,
32, 33, 35, 36, 37, 38, 40, 41). Normaalseid koveraid eosinofiilsete
rakkude suhtes leiame kahel juhul (nr. 27, 34) ja madalaid koveraid
samuti kahel juhul (nr. 39, 42). Késitletud kolmest rihmast esineb

kdesolevas seega suurim arv juhte eosinofiilsete rakkude tdieliku puu-
dumisega.

Juht 28.

Joon. 10. [Insuliinleukotsiiitide-kdver: Korge algleukotsiitoos,

dige
tugev insuliin-hliperleukotsiitoos, mis ilmub tavalisest varemini.

Monotsuitide arv pusis samal nivool 10 juhul, 4 juhul (27, 32, 35,

37) esines nim. rakkude arvu tdus I6ppfaasis ja 2 juhul (28, 38) ilmus
téus 120 min. jarel.

Teiste rakuliikide esinemine osutus selles rihmas samuti juhuslikuks.
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Tulemuste arutlus.

Ulaltoodud katsete tulemusi hindamisele vOttes vaatleme esijoones

juhte, kus leidus insuliinleukotsiitoosi puudumist vdi kulges i.-l.-kdver
ebanormaalselt lamedalt. Selle leiu kriitiline hindamine on kdige kergem
esimeses riihmas, Kkus ajuvigastuse korval ei esinenud i.-l.-kdverat

mdjustavaid tegureid.

Juht 36.

Joon. 11. Laialdane aju destruktsioon parema hemisfaari kukla-
otsmiku sagaras. Vigastatud ka kulgmine ventriikul, osa thcilamus’est
ja nucleus lenticularis’est. Meningiit.

Seljaaju  vigastuste puhul leidus ilmne erinevus i.-l.-kdvera
tdusu kdrguses kaela- ja torakaalosa vigastuste vahel, kusjuures c.I—II
ja ¢ V vigastuste puhul esines madal tbus, torakaalosa juhtudel oli see
aga juba normi piires. Neile juhtudele vdiks teatava reservatsiooniga
lisandada veel juht nr. 27 (Il rihmast), kus esines bulbaarse lokalisat-
siooniga entsefaliitiline protsess, puudusid aga silmapaistvamad (ld-
reaktsiooni ndhud (temperatuur, SR normaalne, algleukotsitoos 9700).
Ka siin tdheldasime dige madalat leukotsidtide arvu tdusu (2600 rakku),
kusjuures tdus ilmub I6ppfaasis nagu juhtudel 3 ja 4. Neid leide vaa-
deldes meenuvad ulaltsiteeritud Hoffi ning Linhard’i ning jaapani auto-
rite t66d, millede pdhjal tuleb arvestada keskaju tuumadest vialjuvate,
leukotsiitoosi reguleerivate nérviteede kulgemisega I&bi pikliku aju
seljaajju, kust nad valjuvad th. Il ja I Ill segmendi vahel, kulgedes
edasi n. splanchnicus minoris ja majoris (Hayashida ning Nasu). Meie
materjalis esines ndrk i.-l.-kdvera tdus just korgete seljaaju vigas-
tuste puhul. Seljaaju madalamad vigastused nditasid rahuldavat koévera
tbusu, ka Uksikute rakuliikide faaside jarjestus oli neil juhtudel nor-

21



maalne, kuna kaelaosa vigastuste puhul oli muutunud lUumfotsuitide
kdver; kahel juhul puudus limfotsiltide tbus tdiesti (3 ja 27), thel oli
see hilinenud (4). Neid leide arvestades v@ime pidada tGendoseks, et
ka insuliinleukotsutoosi tekkimiseks vajalikud tsentraalsed impulsid kul-
gevad ule seljaaju, vahemalt Ule selle kaelaosa.

Juht 36.

Joon 12. Leukotsiitide uUldarvu ja segmenttuumaste rakkude
varajase tdusuga atiitpiline, kaunis lame insuliinleukotstutide-koéver.

Suuraju vigastuste hulgas leidsime | rihmas i.-l.-kbvera madalat
tbusu ja kOverate abnormset kulgu juhtudel 12 ja 13, millede puhul oli
tegemist hupotalaamilise piirkonna hdiretega (juht nr. 12 puhul ka lahangul
tdestatud).  Ulejadnud juhtudel oli tegemist suuraju hemisfdaride vigas-
tustega, millede enamikul esines normaalseid ja ka tugevaid i.l.-
kdverate tduse, mis kulgesid ka ajaliselt normi piires. Il riihmas esines
insuliin-hiperleukotsitoosi puudumine kahel juhul samuti keskaju ja Il
ventriikuli piirkonna vigastuste puhul (18 ja 26), kuna ulejdanud kahel
juhul nim. ajuosa otseseid vigastusi ei saadud t&heldada (17 ja 22).
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Nende kui ka tdendoselt kdikide teiste selle riihma juhtude puhul peame
arvestama ajuddeemi esinemist, mis ilmub tavaliselt varsti pérast aju
vigastusi. Suuremal osal juhtudest tGestus see protsess ka operatsioonil
voi lahangul. Nagu juba uUlalpool tdhendasime, tuleb véimalikuks pidada
ka i.-l.-kBvera kulu madjustamist ajuddeemi resp. sellest tingitud
kompressioonindhtude poolt. Vdrreldes esimese rihmaga leiame siin ka

a b
Juht 38.

Joon. 13. Vasaku hemisfddri otsmiku- ja kiirusagara vigastus.
Lokaalne leptomeningiit.

tlejaanud juhtudel uldiselt madalamaid, kuigi veel normi piires pusivaid
koveraid, millede tdus ei Uleta 5300 rakku. Samuti esineb siin ainult
Ghel juhul normaalne algleukotsiitoos 6000 rakuga (19), kdikidel teistel
juhtudel kidnib hiperleukotsiitoos 10000 kuni 21000 rakuni. Kolman-
daks tdheldasime selles rihmas enamikul juhtudest hilinenud limfo*
tslilitide tGusu. Silmas pidades neid leide peame arvestama vérskete,
Ukskoik millise lokalisatsiooniga ajuvigastuste korral teatavaid relatiiv-
seid leukotsiitide-regulatsioonimehhanismi héireid; Uhise pdhjustava
momendina néib siin arvesse tulevat esijoones ajuédeem. Umbes sama-
suguse geneesiga vdiksid olla insuliinleukotsitoosi-kdvera kulu hdired,
mida oleme varemalt Kkirjeldanud ureemia juhtudel kroonilise neeru-
insufitsientsuse  tagajarjel: ka siin esineb  tavaliselt i.-l.-kBvera
madal kulg v6i kdvera langus, kusjuures algvaértusena leiame sageli
leukotsliitide kdrgenenud arvu. Neil juhtudel peame arvestama ajule
mdjuvate toksiliste tegurite k6rval samuti ajuturset, mille esinemine nim.
seisundite puhul on dldiselt tuttav. Et ureemia korral sageli esinev
atsidoos i.-l.-kdverale olulist md&ju ei avalda, oleme ndidanud uhes

teises, vastilmunud té6s (12).
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Kdige mitmekesisemaid tulemusi andis kolmas rihm. Siin paistab
meile silma esijoones suuremal osal juhtudest 0&ige ko&rge algleuko-
tsitoos (13 juhul 16-st), mis ulatub kuni 38400 rakuni juht nr. 28-1.
Lamedaid i.-l.-kdveraid resp. insuliin-hliperleukotsitoosi  puudumist
saime tdheldada selles rihmas 5 juhul, mis oma vigastuse lokalisat-
siooni suhtes ei vdimalda tdmmata mingisuguseid paralleele eelmistele

Juht 38.

Joon. 14. Insuiiinleukotsittide-kover: Kaasa arvamata lumfotsidtide
tdusu hilinemist, normaalse ilmega, intensiivse tdusuga kdver.

juhtudele. (Juht nr. 27-dat kasitlesime juba Glalpool seoses seljaaju
vigastustega.) Vigastused lokaliseeruvad oimu-, Kiiru-, otsmiku- ja
kuklasagaras, kusjuures Ghel juhul on vigastatud ka kulgmine vatsake.

Omapérane on selle rihma juhtudel veel asjaolu, et mitmel neist
leiame, vaatamata pdletikulisele protsessile ajus ning ajukelmeis ja
palavikule, tugevaid insuliin-huperleukotsiitoose (nr. 28, 38), kuigi modi-
fitseeritud kuluga Uksikute rakuliikide liikumises. Enamasti leiame sel
puhul juba varemalt mainitud hilist limfotsiiiitide tBusu ja mueloiliste
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rakkude kulminatsioonipunkti ettepoolenihkumist. Nende tdhelduste
pbGhjal peame tdiendama oma varemates tdddes fikseeritud leide, Kkus
kirjeldasime i.-l. puudumist pdletikuliste protsesside puhul. Mainitud
korral olid vaatluse all pneumooniad ja akuutsed reumaatilised pollart-
riidid. Kdesoleva vaatluse tulemused aga nditavad, et ndhtavasti mitte
kbik poletikulised protsessid ei avalda samasugust péarssivat toimet
i.-l.-le, vaid et ka nende seisundite puhul vO6ib i.-l-k. Kkulgeda
tugeva hiperleukotsiitoosiga, kuigi tavaliselt atllpilise faasidejarjestusega.
Kas selle erinevuse pdhjusena tuleb arvestada infektsioosse protsessi

Juht 39.

Joon. 15. Parema hemisfaéri frontoparietaalse piirkonna vigastus 6 cm
stiigavuseni. Ajuabstsess. Ajuddeem, ajupitsumine.

iseloomu, tema erinevat toimet vereloome-elundeile, kesknarvikavale
vOi teisi, meile veel tundmata tegureid, selle Ule ei saa me kéesoleva
t66 tulemuste pdhjal otsustada. Kindel on vaid see, et infektsioossed
protsessid pd&hjustavad organismi kogu neurovegetatiivse slsteemi
reageerimisviisi pdéhilist Umberhdélestamist, mis né&htavasti varieerub,
olenedes infektsiooni iseloomust, selle lokalisatsioonist ja organismi
torjevdimest. Viimast mojustab, nagu tdhendasime juba eespool, tuge-
val méédral kesknédrvikava oma vegetatiivsete keskustega (Metalnikov).
Nii leiame infektsioossete protsesside puhul erinevusi ka vegetatiivsete
reaktsioonide kulus, kui samaaegselt esineb hdireid v6i vigastusi kesk-
narvikavas, mida meile k&esoleval juhul kujukalt demonstreerib insuliin-
leukotsutoos.

Uut Kinnitust leidis nende juhtude jalgimisel aga ka fakt, et i.-l.-
kGvera tBusu ei tOkesta palavik ega hiperleukotsiitoos lahtevaartu-
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sena; olgugi et ta nditab nii kdrgeid arve, nagu juht nr. 28(38400 leu-
kotshuti), katndis tdus, vaatamata sellele, 12 600-ni. Sama vdime tahel-
dada ka veel teistel juhtudel (nr. 6, 35, 37, 38).

Huvi pakkus veel kusimus, millist méju avaldab kulgmise ventrii-

kuli vigastus i.-l.-kdverale.  Ent Ginsberg ning Heilmeyer (4) tahel-
*Aeg O 30" 75" 190" 165" 210" 055"
Juht 39.
Joon. 16, |I.-l.-kdver: Kdrgenenud algleukotsiitoos, kdvera rahuldav
tous 165 min. jarel. Varajane mueloiline (120") ja hiline limfotsiltide-
faas (165").

dasid ventriikulipunktsiooni jarel hiperleukotsutoosi, vdis oletada ka
selle ajuosa seost leukotsiitoosi regulatsiooniga. Meie materjalis leidus
kilgmise ventriikuli vigastusi kokku 8 juhul, Kkusjuures tulemused osu-
tusid jargmisiks:

Juht Algleukots. Leukots. Juht Algleukots. Leukots.
nr. tous nr. tous
17 11 400 2500 35 18800 4500
23 21000 4000 36 25000 4000
26 25500 1500 37 25200 5100

33 121400 4300 42 11000 2000



Nagu esitatud arvudest né&htub, leidub vaadeldud juhtude hulgas nii
O0ige madalaid (1500—2000 rakku) kui ka keskmisi, rahuldava inten-
siivsusega tduse  (4000—5000 rakku).  Sellest jareldub, et late-
raalse ventriikuli vigastus (ksi ei suuda veel tdkestada insuliin-hiperleu-
kotsiitoosi arenemist. Seoses teiste leidudega juhib see t&dhelepanu veel
jargmistele asjaoludele.

Juht 37.

Joon. 17. Granaadikillu sisselask vasakult oimu- ja kiirusagara pii-
ril. Vigastatud corpus callosum, thalamus, nucleus caudcitus ja ava-
tud lateraalne ventriikul.

Kui mingi keskndrvikava darritus p&hjustab hiperleukotsitoosi, siis
ei ole selle &rrituse tulemuseks iga kord veel ka insuliinleukotsutoosi-
mehhanismi  blokeerimine. Insuliinleukotsiitoos vdib sdarasel juhul
kulgeda ka normaalselt, samuti nagu meie seda fikseerisime ulalpool
hiperleukotsiitooside kohta uldiselt. Seega peab huperleukotsiitoosi
tekitavale drritusele lisanduma veel teine, nim. reaktsiooni kulgu tdkes-
tav tegur (leukotslltide-tsentrumi kahjustus), kusjuures viimane voib esi-
neda ka iseseisvalt, hiiperleukotsiitoosi tekitamata. Tsentraalselt tingi-
tud i.-l. blokeerimist vdisime ju tdheldada nii leukotstitide kdrgenenud
arvu (nr. 12) kui ka normaalse leukotsutoosi (nr. 13) puhul. Teise néi-
tena voiksime tuua dhelt poolt i.-l. kulgu entsefalograafia jarel ja tei-
selt poolt Ulaltoodud juhte kilgmise ventriikuli vigastustega. Nii aju-
ventriikulite taitmine 0&huga (Hoff) kui ka ventriikulipunktsioon (Gins-
berg ning Heilmeyer) pdhjustavad leukotslltide arvu tdusu. Padrast

entsefalograafiat teostatud i.-l.-kfvera jalgimine ei ndidanud enam
leukotsiitide arvu tdusu (Korge — 10, 11), kuna lateraalse ventriikuli
vigastuste jéarel vdisime tdheldada rahuldavat i.-l.-kdvera tdusu.
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Jalgides eosinofiilsete rakkude arvu muutusi meie katsematerjalis
leidsime, et suurel protsendil juhtudest puudusid eosinofiilsed rakud
verepildist tdiesti.  Seejuures esinesid suured erinevused Kkirjeldatud
kolme riihma vahel: esimeses riihmas puudusid eosinofiilsed rakud 21,5 %-I

juhtudest, teises rihmas — 50%~1 ja kolmandas — 75%-l. Vaadeldes
juhte, kus esines eosinofiilsete rakkude puudumine juba alguses, enne
insuliinististet, ja neid ei ilmunud verepilti ka katse valtel, leiame d&ige

Juht 35.

Joon. 18. Vasak- ja parempoolne kiirusagar, koos sellega ka kulg-
mise ventriikuli tagumine sarv vigastatud. Meningiit.

mitmekesise lokalisatsiooniga ajuvigastusi, dige mitmesuguse ko&rgusega
alg- ja insuliinleukotsiitoose ja samuti normaalse kehatemperatuuriga
kui ka palavikuga katsealuseid. Asjaolu, et infektsioossete protsessi-
dega Il rihmas leidus k&ige suurem protsent juhte, kus puudusid eosi-
nofiilsed rakud, kdneleb selle poolt, et suurt osa selle rakuliigi kadu-
misel etendab ka ajuvigastuste korral mingi poletikuline protsess. Mit-
mel juhul, eriti | ja Il rihmas, leidsime aga ka normaalse kuluga eosi-
nofiilsete rakkude kdveraid; sel puhul ilmub umbes samaaegselt limfo-
tsiutidega (75—120 min.) ka eosinofiilsete rakkude t6us, langeb aga
kovera I6pus, mueloilises faasis, sageli 0-ni. Neid eosinofiilsete rakkude
muutusi i.-l.-kdvera véltel vdisime tdheldada ja Kirjeldasime juba
eespool ka teiste katsealuste juures (10, 11). Erilist huvi pakub see
fenomen just allergiliste seisundite puhul, kus rodbiti eosinofiilsete
rakkude véhenemisega veres on v@imalik insuliiniga hupoglikeemiliste
tdugete abil saavutada ka haigusndhtude paranemist (Wegierko, Korge,
Rausch ja Bartelheimer).
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Monotsuitide-kdverat vaadeldes leidus kdikides rihmades enami-
kul juhtudest nim. rakuliigi pusimist samal nivool. Véiksemal osal
juhtudest esines monotsiitide-k6vera tdus i.-l.-kdvera Idppfaasis,
samaaegselt mueloiliste rakkudega. Ka siin ei ole vdimalik leida sidet
mdlema reaktsioonitiiibi ja ajuvigastuse lokalisatsiooni v8i muude tegu-
rite (palavik, infektsioon jms.) vahel.

Reeglipdraseima nahuna esines vaadeldud materjalis kepptuumaste
mueloiliste rakkude t6us koévera I8pus. See puudus kogu katsemater-
jalis ainult 6 juhul (nr. 18, 26, 29, 32, 33, 37) ja uhel juhul (nr. 4) oli
ta Oige madal (400 rakku). Neist juhtudest leidus ainult kahel leuko-
tstilitide uldarvu tdusu, mida tuleb lugeda normi piires olevaks (nr. 33,
37), ja toimus segmenttuumaste ning limfotsidltide arvel, (lejddnud
juhtudel oli ka i.-l.-kbvera téus alla 3000 leukotsiildi.

Silmas pidades, et verepildi vasemalenihkumine on (heks reegli-
parasemaks nahuks insuliinhlperleukotsitoosi korral, leiab seeldbi veel
kord Kinnitust véide, et insuliini mdjul tekkiv leukotslitide arvu tbus
kujutab endast ,,tdelist®, luuidi &rritusel pdhjenevat hiperleukotsiitoosi.

Muudest k&esoleva t66 raames teostatud uurimustest oleks téhen-
dada veel jargmist.

Vere alkalireservi vaartused, mida jalgisime mone erandiga koiki-
del juhtudel, ei ndidanud esitatud materjalis tugevamaid korvalekaldu-
misi atsidoosi vdi alkaloosi suunas, nagu see nahtub tabeleis toodud
arvudest.  SeetOttu ei saa ka héireid i.-l.-kGvera ajuvigastuste
korral siduda vere reaktsiooni muutustega, millist kisimust oleme késit-
lenud ldhemalt Uhes teises t66s (12).

Okslidaasi- ja peroksudaasireaktsioon osutus kd&ikidel meie juhtudel
tugevamal v@i noérgemal madral positiivseks. Esitatud ajuvigastuste
hulgast ei pdhjustanud seega lkski nn. ,striaarset verepilti“ Sato ning
Yoshimatsu mottes. Kull vdisime aga tdheldada paljudel juhtudel nime-
tatud reaktsioonide muutumist insuliini méjul, nagu seda Kkirjeldas Sto-
ckinger, nimelt granulatsiooni jamenemist suuremateks tilkadeks, mis ase-
tusid leukotsuitide protoplasma &&rele. Mingisugust seost i.-l.-kbvera
kulu ja nimetatud rakusisese reaktsiooni vahel ei saadud tdheldada.
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O UueHTpaNbHOW PEerynsiuMm WHCY/JIMHOBOFO JelikounTo3a

Pestome.

[na Toro, 4ytobbl MccnepoBaTb 3aBMCMMOCTb WHCY/NMHOBOIO NeliKo-
LMTO3a OT (DYHKUWIA BEreTtaTUBHbIX LEHTPOB HEPBHOW CUCTEMbI, U3yya-
nacb KpuBas WMHCYNMHOBOrO NeiiKoLMTo3a, pe3epBHas LWENOYHOCTb KPOBU
M peakuus OKcuaassl U Nepokcufaasbl Ha neiikoumTax B 42 ciaydasx Bce-
BO3MOXHbIX MOBpPeXAeHWA Mo3ra< npuuém pesynbTaTbl UCCNeLOBaHUA
6bln cnepytouime:

1. TloHWXeHWe uaM OTCYTCTBUE, a TakXe aTUNUYHoe MOBbILIeHUne
KPUBOMN WHCYNMHOBOIrO feiikouMTO3a Habnwganuch Mpu MOBPEXAEeHUAX :
a) LWeiHo 06nacTU CNMHHOTO Mo3ra M 6) cpegHero Mosra, B OCOOeH-
HOCTK 06nacTu runoTanamyeca.

MpucoefnHAA K AaHHbIM WCCNeLOBaHUA CAyyvan M3 paHee ony6aunKo-
BaHHbIX paboT, rge KOHCTaTUPOBAH HEraTUBHbIA WHCY/MHOBLIA runepnei-
KOUMTO3, TakKXe Mpy MOBPEXAEHUAX runotanamyca U 6asafibHbiX Y308,
N NpuBnekas u3 nutepaTypbl 3 aHanorumyHbix cinyyvas LLUTOKKWM Hrepa
(Stockinger), npuxogum K CneayrolWeMy BbiBOAY : Ha HOpPManbHbIA X0g
WHCY/IMHOBOTO /IeAKOLMTO3a OKa3blBaeT BaXKHOE BAWAHWE BbIlIEYNOMS-
HyTas ob6nacTb cpegHero Mmosra (runoTtanamyc, a BO3MOXHO M 06nacTb
6asanbHbIX Y3/710B), a TakXe HEeCOMHEeHHO Hanuume LenoCTHOCTU Npofof-
roBatoro Mosra W LWeinHoW 061acTh CMUHHOFO MO3ra.

Mo Bceil BEPOATHOCTM, YMNOMSAHYTble 061acTM MO3ra WAEHTUYHbI C
HEPBHLIMWU LLEHTPaMu, KOTOPble OMWCaHbl YXe MHOrMMKW ApYyruMu aBTo-
pamy M CUMTAlOTCA PeryanpyroummMmm LeHTpaMyu fneiikounTosa.

2. KapTuHa WHCYAWHOBOr0 fneikouuTo3a npu MHMEKLMOHHbLIX MpPOo-
Lieccax ¢ NoBpeXAeHneM MoO3ra OT/in4aeTcs OT TaKOBOW BOCManMTENbHbIX
COCTOSIHUA NpW WHTAKTHOCTWU LEHTPanbHON HepBHOW cuUCTeMbl (MHEBMO-
HWA, OCTPbIA MOANAPTPWUT).

3. PasgpaxeHus, kotopble 00yCNaBAMBAKT LEHTPabHbIA NelKko-
UMTO3, He Bcerga nNpenATCTBYOT 06pasoBaHUI0 MHCYNUHOBOMO Neikouu-
To3a. bnokmpoBaHue nocnegHero MOXET MPOM30ATH nNpu MNoBpexfe-
HWUAX MO3ra C HOpMasbHbIM NeKOUNTO30M. MOXeT Takxe Habnwopgatbes
WHTEHCUBHOE MOBbILIEHWE WHCY/MHOBOrO rUNepaenkounTosa npu LEeHT-
pasbHO BbI3BAHHOM HayanbHOM JieliKOLUTO3e.

4. OnucaHHble B HacTosWein paboTe cnyyaum NOBPEXAEHWS  MO3ra
He BbI3blBaM OCOOLIX W3MEHEHWA pe3epBHON LWENOYHOCTMN KPOBMU.

5. OkcupasHas W nepokcupjasHas peakumsa nenkouMTOB B OMUCaH-
HbIX CAy4Yasix MOBPeXAeHWs Mo3ra OKasanacb MNO3UTUBHON C HebONb-
WNUMK  KONeBaHUAMU WHTEHCUBHOCTM.

OnucaHHble LI ToKKUHTepom (Stockinger) konnukeauum 3épeH
OoKCMfAasbl NoOf BAWSAHMEM WHCY/MHA HabAAaNUCh TakXKe U Ha Halem
matepuane BO MHOMMX cly4asx.

CBA3N MeXAYy WHCYNHOBLIM NIEWKOLMTO30M M YMNOMSAHYTbIM (heHO-
MEHOM He HabnAanoch.
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